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Die Lehre yon der Hypertrophie und Dilatation des Herzens wurde 
durch die Arbeiten yon Kirch 1 wesentlich ergi~nzt. Er beschrieb das 
pathologisch-anatomische SubsiGrat einer tonogenen und myogenen Erwei- 
terung, die Aufeinanderfolge bei der A_ffcktion der Ein- und Ausflul3- 
hahn der beiden Herzkammern; er wies ~uch auf die MSglichkeit hin, 
diese Ver~tnderungen mittels einer klinischen und rSntgenschen For- 
schungsmethode in Rechnung zu ziehen. Kirch8 Grundthese liiuft dar- 
auf hindus, dab ,,jede Dilatation und jede Hypertrophie einer Herz- 
kammer (rechts wie links) ganz gesetzmiil]ig ira Bereich der Ausflul3- 
bahn beginnt, und erst nachtr/~glich die vorher freigebliebene Einfluit- 
bahn mitbetroffen wird". Zugleich konstatiert  er, daI3 die nachtri~g- 
lich eintretenden Vers der EinfluI~bahn sogar verhiiltnismi~l~ig 
starker ausgepr/~gt sind, als die Ausflul]bahn; au~erdem ,,ira untersten 
Kammerabschnitt ,  im Ventrikelspitzenraum, wo Ein- und Ausflui~bahn 
ineinander iibergreifen, die Dehnung in besonders starkem ~a~e aus- 
gebildet ist, und das ist im Mlgemeinen bei der Ventrikeldilat~tion die 
l~egel". Kirch beschrs sich nur auf die Feststellung dieser ~ul3erst 
wichtigen Tatsachen, ohne den Versuch gemacht zu h~ben, sie zu 
erkl/~ren oder eine ursiichliche Abh~ngigkeit festzustellen. Diejenigen 
R5ntgenologen, die sich die Ansichten Kirchs zu eigen gemacht haben 
(R6sler 2, Arlcusslcy s, Kudisch ~ u.a.)  und die diese fiir eine notwendige 
Vorbedingung bei der RSntgendiagnostik yon Herzerkrankungen hMten, 
umgehen diese Frage auch mit Schweigen. Unterdessen aber k~nn man 
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nicht umhin der auffallenden Tatsaehe seine Aufmerksamkeit  schenken 
zu miissen, dab die AusfluBbahn, die in der Regel sp/~ter angegriffen 
wird, und noch dazu eine st/~rkere Muskulatur besitzt, s i ch  schlieBlich 
starker ver/~ndert erweist als die Einflugbahn. Endlich, wie ist es zu 
erkl~tren, dab gerade die AusfluBbahn friiher als die anderen Teile der 
Kammern  ergriffen wird ? 

Um diese verwickelte Frage einigermaBen zu kt/tren, muB man vor 
allem die Arehitektonik der Herzmuskeln, resp. der Kammern  und den 
Bau ihrer Einflug- und AusfluBbahn sorgf~ltig betrachten. 

Die rechte Kammer. Zu der EinfluBbahn (,,venSser Tell") geh6ren: 
die hintere Wand und der sieh ansehlieBende Teil der Zwischenwand, 
zu der Ausflugbahn (,,arterieller Teil") - -  die Vorderwand und der naeh 
vorn geriehtete grSBere Tei l  der Zwischenwand. Diese beiden Abteile 
sind durch Muskelwiilste voneinander getrennt, die naeh unten und 
seitlieh sieh hinziehend in einem Vorsprung iibergehen, der yon Tandler 5 
Trabecula septomarginalis genannt ist. Die Grenze zwischen den  beiden 
Bahnen:is t  so deutlich ausgepr/~gt, dab ihre erste Besehreibung schon 
von Leonardo da Vinci gemaeht worden ist. Sodann bezeichnete King 
im Jahre 1837 6 denselben Muskel als ,,Moderatorband", indem er meinte, 
dab derselbe einer iiberm~Bigen Ausdehnung der Wandmuskulatur  vor- 
beug~. Die EinfluBbahn ist yon der medialen Seite her durch den 
hin~eren Absehnitt  der Kammerseheidewand besehr/~nkt dem Gange 
der erw/~hnten Trabecula septomarginalis und der Crista supraventri- 
cularis naeh; vorne wird die Grenze dutch das vordere Tricuspidal- 
segel und hinten dutch die Diaphragmawand der reehten t terzkammer.  
Die AusfluBbahn ist dutch den vorderen medialen Abschnitt  des drei- 
eekigen Kammerkegels gebildet, wobei der ~bergang des ven6sen Abteils 
in den Arteriellen, resp. Conus pulmonalis unter dem freien Rande 
des vorderen Tricuspidalsegels und oben yon der Trabeeula septomargi- 
nalis zwischen dem vorderen und dem mediaten Papillarmuskel vor sich 
geht. Als eharakteristisehe Eigentiimlichkeit der EinfluBbahn erseheint 
ihr trabecul/~rer Bau; dabei haben die Trabeculae des oberen Abschnittes 
eine spongi6se und die des Spitzenteiles eine schwammfSrmige Lage- 
rung. In  der arteriellen AusfluBbahn dagegen sind die W/~nde vor-  
wiegend glat t  und die Trabeculae kommen nut  an einer Stelle als Trabe- 
eula septomarginalis vor. Die Richtung der Trabeculae der EinfluB- 
bahnenmasse ist der Herzaehse gleiehgerichte~, die der Ausflugbahn 
abet senkreeh~ zu ihr. Die in~ratrabecul/~ren Liicken haben die Form 
eines Trichters, der mit  seinem breiten Ende gegen die KammerhShle 
und mit  dem unteren gegen den Herzbeutel  geriehtet ist; ihre AusmaBe 
verkleinern sieh in der Riehtung yore Vorhof zur Spitze; sie 6ffnen sieh 
alle nach der Seite der Ausflugbahn. Das Vorhandensein yon Trabeeulae 
gew/~hrt folgende Vorzfige: 1. Die Kammer  n immt eine verh/~ltnis- 
mgBig groge Menge yon Blur auf, ohne bedentende Ausdehnung ihrer 
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W~nde. 2. Sogar bei sehwachen Zusammenziehungen der Kammer  wird 
ein fast vSlliges Verschwinden der intratrabeculiiren Lficken erreicht. 
3. Dadurch geht eine rasehe und vollstiindige Zusammenziehung der 
Einflu•bahn vor sieh verbunden mit  einem Auspressen des Blutes in 
die trabeculfreien Teile der Ausfluflbahn; diese gehen yon links unten 
und auBen nach reehts oben und medial. Bei der Znsammenziehung 
der Kammer  zieht sich ihr arterieller Abteil nicht vollst/~ndig zusammen, 
u n d e s  bleibt immer ein Kanal,  der in die Lungensehlagader fiihrt; 
doeh findet kein l~fiekflufl des Blutes statt ,  da nach dem Sehliel3en 
der Klappen,  infolge der Kontrakt ion  der Taenia septomarginalis 
und der Ann/iherung der grol3en Papillarmuskeln an die Zwischenwand0 
ein genfigend sicheres Hindernis entsteht. 

Was den Bau der ~uskelw~nde der Kammer  anbelangt, so sind 
nach Kreh l  7 zwei Arten yon Fasern zu unterseheiden: Fasern, die nur 
der reehten Kammer  angeh6ren, und Fasern, die beiden Kammern  
zukommen. Der ven6se Abschnitt  hat  zwei Muskelsehiehten - -  eine 
~ugere dfinne und eine diekere Siebartige innere. Die Fasern der/~ul3eren 
Sehieht, die hauptsgehlich yon der linken Kammer  ausgehen, nehmen 
die Riehtung yon links hinten oben naeh vorn reehts unten; die Fasern 
der inneren Sehieht, die am oberen Rande der Zwischenwand entspringen, 
gehen teilweise in Trabeenlae und in Papillarmuskeln fiber und laufen 
nachher in Sehnenf~den oder in Atrioventrikularringe aus. 

Der arterielle Absehnitt  (Conus) besteht aueh . aus  zwei Muskel- 
sehiehten: die innere Sehicht hat eine L/~ngsriehtung, die ~uBere- 
eine ringf6rmige; diese entspringt teilweise in der linken Kammer ,  teil- 
weise geh6rt sie nut  der reehten an. Wir haben nur die Eigentfimlieh- 
keiten des Baues der rechten Kammer  besehrieben; die den beiden 
Kammern  eigenen Angaben werden wit weiter unten anffihren, naeh 
einer Besehreibung der Eigentfimliehkeiten der linken Kammer .  

Die  linl~e Kam~ner.  Die EinfluSbahn (,,venSser Tell") geht yon der 
Mitral6ffnung his zur Kammerspi tze;  sie liegen in einer Rinne, die an 
dem stumpfen linken I-Ierzrande dutch das Zusammentreffen der vor- 
deren und hinteren Wand der Kammer  gebitdet ist; yon der medialen 
Seite sind sie dureh das mediale Segel V. mitralis, yon vorn und yon 
hinten dutch die Muskelwiilste der Papillarmuskelgruppe besehr/~nkt. 
Man kann also sagen, dal~ zu der Einflugbahn die hintere Wand der 
Kammer  geh6rt mit  dem sieh unmittelbar daran ansehlieBenden hinteren 
Teil der Zwisehenwand, und zu der AusfluBbahn (,,arterieller Teil") 
die vordere Wand mit dem gr6Beren Teil der Zwisehenwand der Kam- 
mern, d. h. der Abschnitt  yon der Herzspitze bis zum Ostium aortae. 
Weiterhin geht die arterielle Halbrinne naeh oben in die Wurzel der 
Aorta fiber, die vom Annulus fibrosus anf/~ngt; dieser liegt zwisehen 
den venSsen Kammerost ien und der Pars membranaeea septi ventri- 
culorum. Zwisehen der Ein- und AusfluBbahn gibt es keine so seharf 
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ausgepr~gte Grenze, wie in der rechten Kammer; hier spielen die 
Rolle eines Grenzmuskelwulstes die zusammengezogenen Papillar- 
muskeln, die nicht nur zum Schlie]en der Klappen bestimmt sind, 
sondern auch zum Sehaffen eines Hindernisses ffir den RiickfluB des 
Blutes aus dem arteriellen Abschnitte. Die Einflul~bahn besitzt starke 
Trabeculae; auBerdem befindet sich an der Grundfls der Papillar- 
muskeln das spongiSse Spitzengebiet der Kammer. Demgegeniiber stellt 
die Ausflu6bahn eine muskul~re Halbrinne mit fast ganz glatten W~nden 
dar, die yon links vorn unten nach rechts hinten oben geht. Der Mecha- 
nismus des ~berganges des Blutes aus dem venSsen Abteil in den 
arteriellen ist ein ebensolcher, wie in der rechten Kammer. Die W/~nde 

de r  Kammer bestehen aus drei Schiehten. Die iiul~ere diinne Schicht 
die yon rechts oben nach links unten geht, erhebt sich wieder fast senk- 
recht naeh oben schon als innere Schicht und endigt teilweise in dem 
atrioventrikul~ren l~inge und teilweise in den Papillarmuskeln. Die 
mittlere Hauptschicht besteht aus zahlreichen dicken L~ngswfilsten, 
die mit Querleisten untereinander verbunden sind; diese Schicht, die 
nur an der linken Kammer zu finden ist, umfal~t dieselbe wie ein Kegel, 
der mit der breiten 0ffnung nach oben und ~ait der engen nach unten 
gekehrt ist. Diesem Gebiete entsprechend gehen die Fasern der inneren 
und i~ul~eren Sehicht nach der entgegengesetzten Richtung. Das beschrie- 
bene ~r das eine ungemein groJ~e Bedeutung bei der 
Zusammenziehung des Herzens hat, wurde yon Krehl als ,,Triebwerk" 
bezeichnet, dessen Fasern nicht sehnenartig endigen, sondern als Schlingen 
zu ihrem Ausgangspunkte zurfiekkehren. 

Die yon Krehl gemachte Besehreibung wurde einigen ~nderungen 
seitens weiterer Forscher unterworfen. So meint Mall 8, dab das ,,Trieb- 
werk" nicht aus sich schlieBenden Schlingen besteht, sondern aus Fasern, 
die vorzugsweise eine kreisfSrmige Richtung haben und an der Grund- 
fl~ehe des tterzens unter dem Orte der Ents~ehung der Oberfliichen- 
schicht entspringen. Andererseits, den Forschungen Tandlers 5 zufolge, 
nehmen die Fasern dieses Gebietes (,,Triebwerk" nach Krehl, ,,tiefe 
Bulbusspirale" nach Mall) ihren Anfang vorne am Annulus fibrosus, 
steigen spiralartig um die linke Kammer herum, indem sie die Spitze 
freilassen, und gehen in der Richtung naeh aul~en und nach unten; 
im Gebiete der Herzbasis maehen sie nur 3/a Umdrehung und in den 
niedriger gelegenen Teilen 11/.~ Umdrehung. 

Die Komptiziertheit des zu erforschenden Objektes, die Schwierig- 
keit einer Isolation yon Fasern, die ~6glichkeit kfinstlicher Bildungen, 
dies alles gew~hrt keinen Grund, um sich restlos fiber den Bau der 
einzelnen Teile der Muskelwand (z. B. ,,des Triebwerkes") und desto 
mehr der Herzmuskel veto ganzen zu ~ul~ern. Deshalb halten wir die 
Meinung Kochs 9 ffir die zweckmi~13igste, der zufolge das ,,Triebwerk" 
einen besonderen Wandabschnitt  darstellf, welcher sich auf funktionellem 
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Grunde entwickelt hat; seine trichterartige Form und sein sphincter- 
~hnlicher Ban sind zum Auspressen des Blutes aus der KammerhShle 
angepagt; w~hrend der Systole tritt eine Vergr61~erung der langen 
Herzachse ein, was durch die Li~ngsfasern des Septums und der Augen- 
wand ausgegliehen wird. 

Die anatomischen und funktionellen Hauptz~ge der beiden Kanvmern. 

Die l~nskelfasern der beiden Kammern haben im allgemeinen eine 
L~ngsrichtung; sie gehen yon der EinfluB- zur Ausflu~mfindung, d. h.. 
yon den Annuli fibrosi zu den Wnrzeln der Aorta und Art. pulmonalis. 
Aber die genaue L~ngsrichtung der Fasern, die sich in dem embryonalen 
Herzschlauch vorfand, i~ndert sich weiterhin unter dem EinfluB funk- 
tioneller Anpassung, und neben den Grundfasern, n~mlich L~ngsfasern, 

kommen Sehrauben- und Ringfasern auf. Dennoch 
~ I  stimmen im Grunde genommen die Lagerung und 

der Gang der Muskelfasern mit der Richtung der 
Ein- und AusfluBbahn der beiden Kammern fiber- 
ein. W~hrend der Systole ziehen sich die Trabe- 
eulae und die Papillarmuskeln zusammen und 
krfimmen sieh wie eine Irisblende; die einzelnen 

Abb.  1. Un te r sch ied  in tier 
Druckbelastung zweier intratrabecul~ren Lticken verschwinden, und Ms 

Fl~cheuelemente ,  die sieh Ergebnis davon verschwindet auch die Lichtung 
auf  versch ledener  Hi, he 

bef inden (naeh  Hess). der EinfluBbahn his zur H6he der Papillarmuskel- 
spitze. Hier findet eine schraubenartige Bewegung 

der Papillarmuskeln und  der treibenden Wandmuskulatur start, die nach 
der Seite der AusfluBbahn gerichtet ist. Bei einer genauere~n Betrachtung 
dieser Bewegung erweist es sich, da~ sic yon hinten nach vorn im Sinne 
einer Drehung des Herzens yon links nach reehts geht, resp. fiir die rechte 
Kammer yon rechts nach links; aul3erdem sind beide Bewegungen yon 
hinten unten auBen nach vorn oben zur Mitre gerichtet. Nicht alle 
Teile der Kammern ziehen sich mit gleicher Kraft zusammen. 

So hat sehon Haycraft lo im Jahre 1891 gezeigt, dab in verschie- 
denen Abteilungen des Herzens eingefiihrte Nadeln versehiedene Oscil- 
lationen vollbringen; die Gr513e derselben verkleinert sieh in der Rich- 
tung yon der Grundfl~che des t-Ierzens zur Spitze. Die Exkursionen 
der I-Iinterwandbasis der linken Kammer, resp. Septum atrioventri- 
eulare erinnern an den Kolben eines Pumpapparates und erreichen bei 
einer frontalen Durchleuehtung 3 em (Zezschwitz 11). Im Gcgensatz 
dazu sind die Exkursionen der Spitze unvergleiehlieh schw/ieher aus- 
gedriiekt, was sich dureh den RfickstoB des Blutes beim Durchgange 
desselben durch das Ostium arteriosum erkl/~rt. Diese, heutzutage an- 
genommene Erkl~rung wurde zuerst yon Chaveau und Faivre 1~ und dann 
yon Schreiber gegeben 13. Fast ganz unbeweglieh bleibt die Zwischenwand 
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der Kammern, da sic keine Verbindung mit den Papillarmuskeln und 
den gr6~eren Trabeeulae aufzuweisen hat. (Dureh die verh~ltnism~Bige 
Unbeweglichkeit der Zwisehenw~nd erkl~rt sieh unserer Meinung naeh 
die Tatsache, dab sich darin die gaupts t~mme des Reizleitungssystems 
befinden.) 

Indem man, auf diese Weise, den Mechanismus der Zusammen- 
ziehungen der Kammern untersueht, kann man nicht umhin, folgenden 
SchluB zu ziehen: der EinfluBbahn, die bis zum vollen Versehwinden 
des Lumen zusammenf~llt, geh6rt die Rolle der austreibenden und ]ei- 
tenden Kraft ;  andererseits spielt die AusfluBbahn die teilweise die Form 
eines Kanals oder einer Rinne bewahrt, zum Teil eine austreibende 
t~olle, in der Hauptsache aber bildet sie denjenigen 
ableitenden Absehnitt, der als erster dem Drucke 
seitens der sieh hinausdr~ngenden Bluts~ule unter- 
worfen wird; endlich wird die Spi tze--auBer den fiir 
die Ausflul~bahn kennzeichnenden Bedingungen - -  
anch noch einem wiederholten RfickstoB unterzogen. 
Abb. 1 und 2 beleuchten die homodynamisehen 
Eigentfimlichkeiten der AusfluBbahn. 

Wenn Krehl den Austreibeapparat der linken 
Kammern, resp. die EinfluBbahn als ,,Triebwerk" 
bezeichnet hat, so kann man aus vollem Grunde 
den Ausffihrapparat, die AusfluBbahn, das ,,Widerstandswerk" oder 
den prgaortalen Abschnitt nennen. 

Die hier besehriebenen biologisehen Verhgltnisse spielen eine wesent- 
liche Rolle in der Entstehung und dem Verlauf der hier zu beobachtenden 
Vorg~nge, resp. der Hypertrophie und Erweiterung. 

A b b .  2. B e l a s t u n g  eines 
gew~lb t en  F l~chen-  

e lomentes  4 u r c h  
I n n e n d r u c k  (nach  Hess). 

Hypertrophie und Erweiterung des Herzens. 

Es werden zwei Arten yon Hypertrophie des Herzens, resp. seiner 
versehiedenen Abschnitte untersehieden: die exzentrische I-Iypertrophie, 
die sich nach einer vorhergehenden Erweiterung entwickelt, und die 
konzentrisehe, die ohne vorhergehende Erweiterung zutage tritt .  Der 
erste Typus entwiekelt sich bei einer SchluBunf~higkeit der Klappen, 
wenn das I-terz mit einem erhShten Sehlagvolumen zu arbeiten hat 
oder auch gleichzeitig ein erhShtes t~estvolumen vorhanden ist; als 
Ursache der Itypertrophie erscheint hier eine erh6hte elastisehe Span- 
nung der Wandmuskelfasern, die ihre Arbeit vorwiegend in Form einer 
Spannung ausffihren, selbst ohne erhShten Druek, d. h. es sind hier, 
nach Bohnenkamp 14, isobare Kontraktionen vorhanden. Die konzen- 
trisehe Hypertrophie entwiekelt sieh auf Grund einer Hypertonie, unab- 
h~ngig yon der Ursaehe, die zu dieser geffihrt hat. In diesem Falle wird 
auf jede Einheit der inneren Wandfl~ehe ein erh5hter ])ruek erzeugt; 

Virchows  Arch iv .  Bd .  284. 7 
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er  dauert so lange, bis ein erh6hter Widerstand, der dureh die Spannung 
der Fasern hervorgerufen wird, den Gleichgewiehtszustand wieder her- 
stellt. Solehe Zusammenziehungen, die bei erh6htem Druek, aber bei 
einem unver/tnderten Volumen beobaehtet werden, heiBen isoehrone. 

Die Frage yon der I-Iypertrolohie des I-Ierzens wurde yon uns in anderen 
Arbeiten 15 ausffihrlieh behandelt; deshalb wollen wit uns bier mit einer 
kurzen Sehlu6folgerung besehr/tnken: nur meehanisehe Bedingungen, 
eine l~eakgion der Muskelfasern auf die Spannung und Arbeit an der 
Anpassungsgrenze , rufen eine I-Iypertrophie hervor und bestimmen ihre 
Gr6f~e. 

Man unterscheidet auch zwei Typen yon Erweiterung des Herzens 
oder seiner Abteilungen: I. die yon einer I-Iypertrophie begleitete und 
2. die fortschreitend zunehmende, die yon keiner Hypertrophic begleitet 
ist. Den ersten Typus bezeiehnet man als die ,,adaptive" Erweiterung; 
Bordet 18) nennt sic die ,,aktive" und Moritz iv die ,,tonogene". Der 
zweite Typus heifit ,,myogene Dilatation". Es ist zu beaehten, dab 
als Ergebnis der Dehnung der W/~nde eine Verst/~rkung der Zusammen- 
ziehungen eintritt;  ihre St/~rke nimmt zu, der Verl~ngerung der Muskel- 
fasern entsprechend, und bei jeder Systole kehrt die It6hle zu ihrem 
friiheren Volumen zurfick. Zugleieh tr i t t  bei Erh6hung des Druekes 
innerhalb der tt6hle nieht nur ihre diastolisehe, sondern auch ihre 
systolische Verbreiterung ein. Ferner geht die tonogene Dilatation in 
eine chronisehe Form fiber, and yon seiten eines zur Geniige gesunden 
Herzmuskels erseheint eine ausgleiehende I-Iyper~rophie, die den 
Grad der diastolisehen Verbreiterung besehr/~nkt. Dank diesem ana- 
tomisehen Vorgang linden bei demselben Reiz und bei geringerer 
(oder bei derselben) Verl~ngerung der Fasern sts Zusammen- 
ziehungen start. So dauert es so lange an, his eine Ermattungsreaktion 
des I-Ierzmuskels eintritt;  da beginnt die Kammer we~iger Blu~ hinaus- 
zuwerfen, das Restvolumen vergr613ert sieh, der Druek innerhalb der 
HShle erhSht sieh und die W~nde dehnen sieh noch st/~rker. Diese 
Phase tr~gt den Namen ,,passive" oder sekund/tre systolisehe Dilatation. 
Im l~alle einer bedeutenden Seh/~digung der I-Ierzmuskel im ganzen, 
z. ]3. einer akuten Myokarditis oder einer grogen ar ter io-ven6sen 
Aneurysmas, trigt die lorim/~re Erweiterung ohne naehfolgende t-Iyper- 
trol0hie (myogene) ein; mit anderen Worten finder hier ein Vorgang 
start, weleher der sekundiiren Erweiterung in dem Falle i~hnlich ist, 
wenn diese yon keiner Hypertrophic wieder begleitet wird. Jetzt,  
da wit die Reihenfolge der Erkrankungen der Aus- und Einflul]bahn, 
ihre anatomisehen und funktionellen Eigentfimliehkeiten, sowie aueh 
die Bedingungen zur Ents ,ehuag einer Hypertrophie und Erweiterung 
wissen, so k6nnen wit die v0n Kirch entdeekte Gesetzm/il3igkeit erkli~ren 
und ein vorl/~ufiges Schema pathologischer Ver/~nderunggn seitens des 
venSsen und arteriellen Absehnitts der beiden Kammern zusammen- 
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stellen. Wenn die Rede yon einer chronisehen Erh6hung des Druckes 
innerhalb der Kammer ist (unabhangig yon der Ursaehe dieser ErhShung), 
so wird anfangs diese erhShte Arbeit dank der ErhShung des Tonus 
des austreibenden Kammerabsehnittes, d. h. EinfluBbahn verrichtet; 
naeh einiger Zeit t r i t t  in dem ableitenden und abstogenden Abschnitt, 
resp. in der Ausflul~bahn, eine adaptive (tonogene) Erweiterung ein, 
die naeh einem gewissen Zeitraume dutch eine ausgleichende Hyper- 
trophie ersetzt wird; augenscheinlieh bleibt w/~hrend dieser Zeit die 
Einflul3bahn auBerlieh unver~ndert, da sie sich im Zustande einer Hyper- 
tonic befindet, und erst im Augenblieke des Erscheinens in der Aus- 
flugbahn einer sekundaren Erweiterung entwiekelt sich darin eine prims 
Hypertrophic. Wenn sich aber der vens6se Abschnitt im Zustande 
einer Hypertrophie befindet odor fortf/~hrt erweitert zu bleiben, t r i t t  
in dem arteriellen eine Erweiterung ein, die desto seh/trfer ausgepr/igt 
ist, je starker seine Muskulatur war. Dadureh erklart sich wohl eine 
starker ausgepragte Erkrankung der AusfluBbahn. 

Tabelle 2/. 

A n s f l u g b a h n  EinfluBbahn 

Ohne Ver/inderungen 
Prim/~re Erweiterung (tonogene) 
Prim/ire Hypertrophie 
Sekundgre Erweiterung {myogene)1 
Sekund/ire Erweiterung (myogene)i odor 

sekund/~re Hypertrophie 

Hypertonie 
I-Iyper tonic 
Hypertonie 
I-Iypertrophie 
Erweiterung (myogene) 1 

Freilich, dicses Schema tragt einen durchaus orientierenden Charakter, 
da die Entwicklung des Vorganges yon einem ganzen Komplex yon 
Ursaehen abhangt, wovon ein Teil w~hrend des Lebens nicht berechnet 
werden kann odor yon individuellen Eigentiimlichkei~en abh/~ng~. Was 
die scharfen Vergnderungen seitens der Spitze der Kammern anbelangt, 
so erklaren sie sich dutch dieselben Ursachen, wie die der Ausflui3bahn 
plus Riickstol3 des Blutes. Daraus folgt, dab die Aus- und EinfluBbahn 
primar versehiedenartig auf die erhShte Spannung der Kammcrwande 

�9 .reagiert: jene -- mit einer Erweiterung, diese -- mit einer I-lyper- 
trophie; deshalb entsteht bei gegebenen ]3edingungen keine Hyper- 
trophie oder Erweiterung der ganzen Kammer, sondern ein dilatativ- 
hypertrophischer Komplex ihrer verschiedenen funktionellen Abteilungen. 
Das angefiihrge Schema behalf  auch in dem Falle seine Geltung, wenn: 
eine erh6hte Spannung der Wande auf g rund  der primgr vergrSgerten 
Blutmenge in der Kammerh6hle vorhanden ist. Dann geht ihre Anfangs- 
distension in toto vor sich, und erst auf diesem Grunde verlguft die 

�9 Entwieklung des Prozesses in der oben beschriebenen Weise. 

1 l~iir eine ,,myogene" kann sic in dem Falle gehal~en werden, wenn eine naoh- 
tr~gliche I-Iyper~rophie ausbleib~. 

7* 
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Das Auftreten der Erweiterung nach der Hypertrophie erfolgt nicht 
naeh irgendeiner allgemeinen l~egel, sondern hangt yon einer i~eihe 
yon individuellen Umst/inden ab, die dennoeh dureh eine gewisse Gesetz- 
mal3igkeit bestatigt werden. So gibt Bordet (1. e. S. 123--126) Kurven, 
die sieben Typen yon Dilatationsentwieklung eharakterisieren. 

Die aufgeworfene Frage hat auger einer theoretisehen auch noeh 
eine grol3e praktische Bedeutung, da die besehriebenen Verandernngen 
sieh im Leben mittels einer t~6ntgemmtersuchung bestimmen lassen. 

RSntgenbild der pathologischen Verdnderungen der Aus- und Einfluflbahn 
der rechten Kammer. 

Die pathologischen Ver~nderungen der Ausflugbahn wird durch eine 
Vergr6gerung der W61bung der vorderen Kammeroberfl~ehe charakteri- 
siert; deshalb wird in entwickelten Fallen bei frontalem Durchleuchten 

ein Tell derselben in der N~he des Zwerchfells vorn an dem rechten Vor- 

hof projiziert; zu gleicher Zeit laBt sich eine Verengerung des retro- 
sternalen Raumes bestimmen; in den schragen Positionen ist ein Hervor- 
treten des vergr6gerten Conus pulmonalis bemerkbar, welcher in dorso- 
ventraler Position ein Verstreiehen der Herztaille ergibt. Fernerhin, 
naeh dem Hineinziehen der Spitze in den Vorgang, senkt sich der untere 
Umril? und verbreitet sieh naeh links, naeh unten yon der Spitze der 
linken Kammer;  diese erseheint deshalb verdoppelt. Die naehfolgende 
Erkrankung der Einflul3bahn wird dureh eine vergr6Berte W61bung 
der I-Iinterwand gekennzeichnet. Dementsprechend wird bestimmt: 
in frontaler Lage - -  eine Annaherung oder ein unmittelbares Anliegen 
der Vorderwand der Kammer an den Brustkorb und eine Verengerung 
des retrokardialen Raumes; in der ersten Schr/~gen - -  ein deutliehes 
Hervortreten des Conus pulmonalis; in der zweiten Schragen - -  ein 
ttineinsinken des verlangerten und ~rerbreiterten unteren Kammer- 
umrisses; in der dorsoventralen - -  ein Ilervorragen des Bogens des 
Conus pulmonalis, eine Vergr613erung des rechten Vorhofes nach reehts 
oben, wodureh der atriovasale Winkel auch naeh oben gerfiekt wird. 
AuBerdem wird in den Fallen einer seharf ausgepragten Itypertrophie 
der Kammer eine verstarkte Pulsation des Bogens der Lungenarterie 
und zuweilen eine gleiehzeitige Pulsation der beiden unteren Bogen 
festgestellt. Als ein typisches Beispiel der Erkrankung der Ausflul3- 
bahn plus EinfluBbahn kann das Herz in ,,Form eines Sehuhes" (le eoeur 
en sabot) dienen, das bei einer Verengerung der Lungenarterie oft beob- 
aehtet  wird. 

RSntgenbild der pathologischen Verdnderungen der Aus- und Einfluflbahn 
der linken Kammer. 

Die pathologischen Ver~nderungen der Ausfluflbahn wird durch eine 
Verl~ngerung des linken ~andes charakterisiert, die yon einem leichten 
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Hervorquellen der Spitze und ihrem Hineinsinken in das Zwerchfell 
begleitet wird. Auf dem Orthodiagramm ist es aus der mehr oder 
weniger ausgepr~tgten Hebung des linken atriovasalen Winkels (Punkt G) 
und Sinken yon G', d. h. aus der Durchmesserver~nderung der linken 
Kammer  zu sehen (GG'). In  der zweiten Schr/igen wird die Verl/~ngerung 
des Herzovals bestimmt, und in der frontalen sind entweder gar keine 
Ver/inderungen zu merken oder ist eine ]eichte VergrSl3erung des Tiefen- 
indexes auf Reehnung eines Hervortretens des linken Umrisses vor- 
handen. Das weitere Hineinziehen der Spitze mit  den unmittelbar 
anliegenden Teilen der EinfluBbahn wird dureh eine deutliche Rundung 
des Bogens der linken Kammer  charakterisiert; es trit~ eine Vergr56e- 
rung des Radius (flgche) ein, die dem t tervor t re ten des Bogens pro- 
portionell 1/iuf~; in der frontalen Lage - -  eine Vergr613erung des Tiefen- 
indexes, und in der zweiten Schr/igen - -  einige Verengerungen des retro- 
kardia]en Raumes infolge eines I-Iervortretens naeh hinten der in das 
Zwerehfell hineingesunkenen linken Kammer .  

Wenn zu diesen Ver~nderungen die Erkrankung der Einflul~bahn 
hinzntritt ,  so n immt der Bogen der linken Kammer  in seiner ganzen 
Ausdehnung die Form einer stark gebogenen Kurve,  die Spitze wird 
ganz stumpf und der Radius verlgngert sich merklich (ventrodorsale 
Lage). In  der frontalen Lage wird die VergrSBerung des Tiefenindexes 
best immt;  in der zweiten Schrggen - -  eine scharfe VergrSgerung des 
Bogens der linken Kammer ,  welche den retrokardialen Raum aus- 
ffillend bis zur Wirbelsgule reicht und dabei mit  dem Zwerchfell einen 
rechten oder sogar einen stumpfen Winkel bildet. 

Bei gleichzeitiger Erkrankung der beiden Kammern  wird eine Ver- 
einigung der besehriebenen Merkmale beobachtet. Aul3erdem kann die 
VergrSl3erung nur der einen yon den Kammern  eine Verlagerung der 
Nachbarabteile des Herzens hervorrufen, was bei der Lokalisation der 
Erkrankung in Augenschein zu nehmen ist. So sehiebt die, eine deut- 
liehe Vergr6Berung aufweisende, linke Kammer  die rechte zur Seite, 
welche ihrerseits den rechten Vorhof zur Seite riickend nach unten 
hin yon der aurieulo-ventrikulgren Furche den nach rechts gerichteten 
Bogen bildet oder es riiekt die vergr6Berte rechte Kammer  die linke 
nach oben und nach links, indem sie eine VergrSl3erung der letzteren 
vort/~uscht. 

Die ausgesagten )/ieinungen maehen die Deutung der Ver/inderungen 
des Herzsehattens wesentlich genauer; zu gleieher Zeit kSnnen die frfiher 
festgestellten Formen mit  Leichtigkeit mit  den neuen Angaben ver- 
gliehen werden; besonders nahe liegen ihnen die Ansichten Borders (1. c.), 
wie es aus folgendem Schema (2) und Zeiehnung Nr. 3 zu ersehen ist. 

Man unterscheidet bekanntlich zwei Arten yon Erweiterung; ist 
es aber immer m6glich die tonogene yon der myogenen mit  roller 
Bestimmtheit  zu unterscheiden ? Bei einer pathologisch-anatomischen 
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Untersuchung ist es der Aussage Kirchs nach ganz m6glich; er sagt: 
,,Bei der myogenen Dilatation tiberwiegt eine Verbreiterung und Ver- 
tiefung der Herzkammer erheblieh gegeniiber der gleichzeitig vorhan- 
denen Verl/~ngerung derselben; bei der tonogenen Dilatation steht da- 
gegen umgekehrt die Verlingerung des Ventrikels im Vordergrund, 
wihrend die Vergr6gerung im queren Durchmesser, also die eigentliche 
Erweiterung, ganz zurficktritt und unter Umst~nden sogar zu fehlen 
scheint." 

Tabelle 2. 

Borget 
t )odkaminsk  

Ausf lugbahn  Einflul~bahn 

A. ttypertrophische Verl&ngerung Hypertrophie IIypertonie 31 
der linken Kammer 

B. Hypertrophische Erweiterung Sekund~re Erweiterung Kypertrophie 4 
C. Vorwiegende Erweiterung Sekund/~re Erweiterung Erweiterung 5 

oder sekundire ttyper- 
trophie 

Die beschriebenen 3[erkmale fibertrs Arkussky vollst&ndig in die 
RSntgenologie und liil3t auch die MSglichkeit einer genauen Unter- 
scheidung der beiden Arten zu. Mittlerweile erweist sich d~s, was bei 

der Sektion mittels der 3/Iethode der linearen 

Io 

A B 

) 

10 

zr 

C 
Abb.  3. Phasen  der  VergrSge- 
rung  4er l inken Kiammer.  

Messung zug/~nglich ist, bei der l%Sntgenunter- 
suehung in vivo iiberaus verwiekelt. So kann 
eines yon den grundlegenden Merkmalen der 
myogenen Erweiterung - -  Verengerung des 
retrokardiMen I%aumes and Ausdehnung des 
Herzsehattens his zum Riickgrat (in der 
zweiten S e h r i g e n ) -  sogar bei normalen 
Verh~ltnissen beobaehtet werden, ohne yon 
der tonogenen Dilatation zu sprechen. Es 
ist zu beach~en, dal3 das erw/~hnte Merkmal 
yon der weehselseitigen Beziehung folgender 
Umstgnde abhingt:  1. Niveau des Zwerehfell- 
standes, 2. Lage des I-Ierzens in der frontalen 
Ebene, 3. das Verdr/~ngen eines Herzabteils 

durch den anderen - -  vergrSgerten (besonders der linken Kammer durch 
die vergr6Berte rechte), 4. Dehnbarkeit des Herzbeutels, 5. Grad der 
Lordose des l%iickgrats und 6. Verunstaltung des Brustkorbes. Ein 
seharfes I-Iervortreten eines dieser Befunde oder eine Vereinigung 
derselben kSnnen eine myogene Erweiterung vort iuschen,  besonders 
eine nicht seharf ausgepr/igte. Dieses ist um so wiehtiger, als Arkussky 
die M6glichkeit einer Diagnostizierung der Anfangsformen der Er- 
krankung (der linken Kammer) betont, Anfangsformen, fiir welche 

i Siehe T~belle 1. 
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die zweite Schr/ige eben am vorteilhaftesten erscheint; es ist schwer 
eine L6sung der Frage yon den anderen Lagen zu erwarten, um so 
mehr, als in der sagittalen es nicht immer gelingt, die Lage der Spitze 
und die wahre Stellung der Herzachse festzustellen, die unmittelbar yon 
dem Zwerehfellsstand abh~ngt. Die Unsicberheit, die bei der Diagnostik 
der mit6ig ausgepr/~gten Formen einer myogenen Erweiterung vorhanden 
ist, bleibt, wenn auch im geringeren Grade, bei der Diagnostik der 
scharf ausgepri~gten Formen. Z. B. eine seharf ausgepr~tgte Hypertrophie 
der linken Kammer ii~ einem Herztypus yon Traube ergibt dasselbe 
Bild wie eine myogene Dilatation. A u f  diese Weise haben wir kein 
einziges morphologisehes pathognomonisches Merkmal ffir die myogene 
Erweiterung. 

Daftir kann ein funktionelles Merkmal - -  die Herzpulsationen - -  
eine wesentliche I-Iilfe zur Kl~rung dieser Frage leisten; eine entschei- 
dende Bedeutung haben sie nur in dem Falle, wenn die Beobachtungen 
an einer und derselben Person in verschiedenen Lebensabschnitten ge- 
macht werden. Ein Vergleich der Beschaffenheit der Pulsationen bei 
versehiedenen Personen, sowie auch ihre Beurteilung nach einmaliger 
Untersuchung, besonders ffir das Urteil fiber den Charakter der Dilata- 
tion, sind keine sicheren Mittel, da in AbMngigkeit yon individnellen 
Eigenschaften ein und derselbe Charakter der Pulsationen bei verschie- 
denen pathologischen Prozessen beobachtet werden kann und, um- 
gekehrt, verschiedene Pulsationen bei gleichen Prozessen, z. B. im Falle 
einer myogenen Erweiterung n u r d e r  AusfluBbahn bewahren die Pul- 
sationen ihren hypertrophischen Charakter. 

Eine viel gr6Bere Bedeutung haben die Pulsationen bei der Diagnostik 
der Anfangsstadien der Erkrankung, d. h. bei der Distension und Er- 
h6hung des Druckes innerhalb der Kammer;  die dann vorhandene Ver- 
stgrkung der Pulsationen bei einer nieht vergnderten Gestalt des I-Ierzens 
und bei normalem Ausmal3e erseheint als die einzige Kundgebung des 
ersten Stadiums der pathologisehen Aktivit/~t der linken Kammer. Die 
Frage yon der Deutnng der Pulsation erfordert noeh weiterer Forsehung. 
Wir meinen, dab als Grund dazu die Theorie der gleiehzeitigen, aber 
dem Charakter nach verschiedenen Erkrankung der Aus- und EinfluB- 
bahn, d. h. der dilatativ-hypertrophisehe Komplex gelegt werden solt. 

SehluBIolgerungen. 
1. Der verschiedene Erkrankungsgrad der Aus- und EinfluBbahn 

erkl/~rt sich durch den verschiedenen funktionellen Bau dersetben. 
2. Die Einflul3bahn spielt die Rolle einer leitenden und treibenden 

Kraf t ;  die Ausflul~bahn erscheint haupts~chlich als ableitender Abschnitt 
(pr/iaortal), der als erster den Druck seitens der hinauspressenden Blut- 
s/iule auf sich nimmt; die Spitze erf/~hrt augerdem die Wirkung des 
RfickstoBes. 
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3. Die  Aus-  u n d  E i n f l u B b a h n  r e a g i e r e n  prim/~r v e r s c h i e d e n a r t i g  a u f  

die  e rh6h t e  S p a n n u n g  der  K a m m e r w / ~ n d e :  j ene  - -  du reh  eine E r w e i -  
t e rung ,  diese - -  d u r e h  e ine  H y p e r t r o p h i e ;  desha lb  e n t s t e h t  e ine  I f y p e r -  

t r oph i e  oder  E r w e i ~ e r u n g  n i ch t  de r  g a n z e n  K a m m e r ,  sonde rn  ein d i l a t a t i v -  

h y p e r t r o p h i s c h e r  K o m p l e x  ih re r  v e r s e h i e d e n e n  f u n k t i o n e l l e n  A b s e h n i t t e .  

D a d u r c h  w i r d  der  we i t e re  Ve r l au f  g le ichze i t iger ,  abe r  d e m  C h a r a k t e r  

n a e h  v e r s e h i e d e n e r  Vorgi~nge v o r h e r b e s t i m m t .  
4. Die  Theor i e  des  d i l a t a t i v - h y p e r t r o p h i s c h e n  K o m p l e x e s  is~ bei  de r  

A u s a r b e i t u n g  der  L e h r e  y o n  den  P u l s a t i o n e n  u n d  bei de r  R 6 n t g e n -  
d i a g n o s t i k  der  p a r t i e l l en  I-Iyper~rophie u n d  E r w e i t e r u n g  z u g r u n d e  zu  legen.  

Schrifttum. 
1Kirch: Beitr. path. Anat. 73, 35 (1924); Dtsch. Arch. ]din. Med. 144, 351 

(1924); Mtinch. reed. Wschr. 1924, 1703; 1927, 90; Verb. dtsch. Ges. inn. Med. 
1929, 324; Klin. Wschr. 1930, 17--18. -- 2 R6sler: Die Grenzen des Normalen 
und Pathologischen im RSntgenbild des Herzens und der groBen Gef/~Be. Klin. 
Wschr. 1939, Nr 13. --  3 Arkussky: Zur rSntgenologischen Charakteristik der Funk- 
tionsf/ihigkeit des Herzens. t0ortschr. RSntgenstr. 41, 714 (1930). - -  4 Kudisch und 
Lurier: R6ntgenologisch-]dhlisches Syndrom bei den Arbeitern der heiBen Htttten 
und den sehwerarbeitenden Personen (russ.). - -  5 Tandler: Anatomie des Herzens. 
Jena 1913. -- 6 King, Zit. nach Retzer: The Moderator Band and its Relation 
to the Papillary Muscles. Hopkins ttosp. Bull. 20 (1909). -- 7 Krehl: Abh. sachs. 
Ges. Wiss. 17 (1897): Uber nerv6se Herzerkrankungen und den Begriff der Herz- 
schwache. Miinch. reed. Wschr. 1906, 48. --  s Mall: Muscular archit, of the human 
heart. Amer. J.  Anat. l l  (1910). --  9 Koch: Der funktionelle Bau des mensch- 
lichen Herzens. 1922. -- s0 Haycra]t: J. of Physiol. 12, 452 (1891). -- 11 Zezsch- 
witz: Zur Bewegung der Basis der hinteren t terzkammerwand und des linken 
Vorhofs. Mtinch. med. Wschr. 1924, Nr 19. --  12 Chaveau et Faivre: Gaz. m~d. 
Paris. 1856, 411. -- 13 Scheiber: Arch. f. path. Anat. 24, 127 (1862). -- it Bohnen- 
kamp: Die Lehre yon der Herzhypertrophie. Klin. Wschr. 1929, Nr 10. -- 15 Pod- 
kaminsky: Fortsehr. RSntgenstr. 1927 (KongreBheft). Arb.physiol. 1, 306 (1929); 
11, 347 (1930); Bull. Soc. Radiol. m6d. France, 19110, 173; Arch. Electr. m6d. 19111. 
16 Border: La dilatation du coeur. Paris 1926. --  1: Moritz: t tandbuch fib" all- 
gemeine Pathologie yon Krehl und Marchand, 1913. Ab. 2, S. 67. 


