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Vorwort. 

Im folgenden übergebe ich der Öffentlichkeit eine Studien· 
reihe, die mich seit einer grof!en Reihe von Jahren beschäftigt. 
Den ersten Grundstock, ja ich kann wohl geradezu sagen, den 
ganzen Anstof! lieferte ein Kapitel von anscheinend unterge· 
ordneter Bedeutung, nämlich die Anatomie der "Klappenmusku· 
latur". Dieser Abschnitt bildete einen Teil aus der von mir 
bearbeiteten, aber bisher nur zum kleinsten Teil veröffentlichten 
Preisaufgabe der Greifswalder medizinischen Fakultät aus dem 
Jahre 1885, deren Thema lautete: "Nach vorausgeschickter historisch· 
kritischer Übersicht über die bisher vorliegenden Untersuchungen 
sollen anatomische, histologische, physiologische Untersuchungen 
angestellt werden über die Muskulatur des Endocardium, der 
Herzklappen, der V enae cavae, der V enae pulmonales und der 
eigenen Herzgefäf!e bei W armblütem." 

Aus dieser Arbeit habe ich den Teil, welcher die Anatomie 
der Klappenmuskulatur behandelt, nur unter Vomahme einiger 
Kürzungen, unverändert übernommen, die funktionelle Bedeutung 
der genannten Muskulatur habe ich dagegen einer kleinen Über· 
arbeitung unterzogen, um die für die vorliegenden Zwecke wichtigen 
Punkte besser hervorzuheben. Nun,· die hierbei zu Tage getretenen 
Resultate führten mich zu weiteren Überlegungen und Unter· 
suchungen und diese lief!en mich die mich zunächst selber 
frappierende Erfahrung machen, daä einzelne auf anatomische 
Verhältnisse Bezug nehmende Behauptungen der Physiologen, die 
jedoch fundamentale Sätze aus der Lehre vom Bewegungsmodus 
der Kammermuskulatur behandelten, bedeutende Irrtümer zur 
Voraussetzung hatten. Zuerst von autoritativer Seite ausgesprochen, 
waren sie von Jahr zu Jahr, von Jahrzehnt zu Jahrzehnt immer 
weiter gelehrt · worden. Dinge von anscheinend ganz neben­
sächlicher Bedeutung, wie die Insertionsweise und Anordnung 
der Chordae tendinae , erwiesen sich somit als auf!erordentlich 
wichtig, sie leiteten mit zwingender Notwendigkeit zu einer ab· 
weichenden Auffassung in auf!erordentlich wichtigen :Fragen hin, 
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sie wurde geradezu der Schlüssel zum Verständnis bis dahin 
unerklärter Vorgänge. 

Eine weitere Anregung, den V ersuch zu einer Erweitt~rung 
unserer Kenntnis..<;e vom Bau des Myocards zu wagen, ging von 
einzelnen Befunden an pathologischen Herzen aus. Diese ver· 
anlaflten mich, die J,ymphbabnen im Herzmuskel darzustellen: 
die Schlufifolgernngen aus diesen Versuchen wiederum fnhrten 
dazu, von dem durch sie veränderten allgemeinen Gesichtspunkte 
aus Lehren und Auffassungen aus dem Gebiete der Pathologie 
und Klinik der Herzkrankheiten einer erneuten Kritik zu unter· 
ziehen. 

Ich bin so mit dem Gesamtresultate meiner Arbeit abseits 
von der gewöhnlichen Heerstral3e geführt worden, Schritt fiir 
Schritt. Eine ganze Reihe von .Jahren ist darüber vergangen 
bis ich jetzt zur V erö:ffentlichung schreite, so datieren beispiels­
weise die Untersuchungen über die Lymphhahnen schon aus den 
Jahren 1892-94. Wenn auch ein wesentlicher Grund dafiir rein 
äuflerlicher Natur ist - er liegt in der Schwierigkeit, die mannig­
fachen und zmn Teil sehr zeitraubenden anatomischen Unter­
suchungen neben den Pflichten der täglichen Praxis in den übrig 
bleibenden Mufiestunden nur mit sehr bescheidenen, äul:;eren 
Einrichtungen zum nötigen Abschluß zu bringen, wobei unwill· 
kommene und unvorhergesehene Unterbrechungen, die mnnches 
Präparat vernichteten, durchaus keine Seltenheit waren -- so 
haben diese Dinge doch eine sehr gute Folge gehabt: sie haben 
mich zu wiederholterem Überlegen gezwungen und mich da­
durch vor übereiltem Urteil bewahrt, das in dieser Lage, wo 
fundamentale Anschauungen in Frage kommen, mehr. wie un­
angebracht war. 

Mögen meine Endergebnisse, für sich betrachtet, unter Um­
ständen ketzerisch erscheinen, ich hoffe, es wird mich doch jeder 
von dem Vorwurf freisprechen, dafi Neuerungssucht die Triebfeder 
meines Unternehmens gewesen ist. Wie ich glaube, habe ieh 
meine Gründe auf eine Basis gestellt, die zu den festesten gehört, 
welche die Medizin kennt; in der Neuzeit ist zwar für klinische 
Zwecke die Verwertung der Anatomie etwas in den Hintergrund 
gerückt, ihre Bedeutung, ihr Wert ist deshalb nicht verringert, 
ja er kann es überhaupt niemals werden: Bau und Ein­
richtung der Organe sind Faktoren, die niemals werden vernaeh­
lässigt werden können! 

In der Darstellung werde ich mancbem vielleicht nicht Ge­
nüge geleistet haben, weil ich Literaturangaben auf das mögliehst 
geringste Ma.l.i eingeschränkt habe. Aber ich sah keine Notwen-
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digkeit zu ausgedehnterer Erörterung und Anwendung derselben. 
Einmal besitzen wir eine ganze Reihe von Arbeiten, welche dem 
Bedürfnis nach erschöpfender Literaturangabe Rechnung tragen, 
handelt es sich doch zum Teil um Gebiete, die außerordentlich 
intensiv bearbeitet sind, dann aber kommt für mich der Umstand 
in Betracht, daß ich meine Darstellung unter bisher nicht bc· 
nutzten - weil nicht bekannten - Gesichtspunkten ausgeführt 
habe: das erspart mir tatsächlich ein weiteres Eingehen auf die 
Literatur, als wie ich es getan habe. Schließlich würde eine 
erschöpfende Benutzung und Anführung aller vorhandenen Veröffent· 
lichungen einen enormen Raum beansprucht haben und das ganz 
unnötig, weil für meine Ziele und Zwecke nicht die geringste 
Förderung daraus zu erwarten war. Im wesentlichen hoffe ich, 
allen Autoren gerecht geworden zu sein, ich glaube auch nicht, 
Prioritätskonflikten ausgesetzt zu sein, ganz einfach deshalb 
nicht, weil die von mir benutzte Basis für meine Erörterungen 
nicht vorhanden war, sondern zum Teil erst von mir allein hat 
geschaffen werden müssen. Jedenfalls kann ich die Erklärung 
abgeben, daß ein absichtliches Ignorieren etwa übersehener An· 
gaben nicht in meinem Willen gelegen hat. 

Was die Illustrationen betrifft, die bei dem vorliegenden 
Thema nicht entbehrt werden konnten, und die, hoffe ich, das 
Verständnis bedeutend erleichtern werden, so war es meine 
Absicht, in ihnen die Tatsachen so ungeschminkt und so wahr 
heitsgetreu, wie möglich, zum Ausdruck zu bringen. Aus dem 
Grunde habe ich für die makroskopischen Präparate den Modus 
gewählt, sie so, wie sie von mir bearbeitet waren, pnotographieren zu 
lassen. Fig. 1 bis 5 inkl. (Tafell·III) sind auf diese Weise gewonnen, 
sie sind nur um ein geringes kleiner, als die Originale. Fig. 6 bis 
9 (Tafel IV u. V) sind aus der oben angeführten Preisarbeit nach den 
von mir damals gefertigten Zeichnungen reproduziert. Die übrigen 
Figuren (10--21, Tafel V bis VII) sind genau nach meinen eigenen Prä· 
paraten mitte1st des von meinem Freunde Dr. Bernhm·d (Braunschweig) 
modifizierten Abbeschen Zeichenapparates (Zeitschrift für wissen· 
schaftliehe Mikroskopie und für mikroskopische Technik Bd. VIII. 
18~1, Seite 291-95) unter Benutzung des gleichfalls von Bernhard 
konstruierten und mir von ihm zur Verfügung gestellten Zeichen· 
tisches (die gleiche Zeitschrift Bd. IX, 1892, Seite 439-445) - Vor· 
richtungen, die sich beide mir außerordentlich bewährt haben -
gezeichnet worden. Ausdrücklich bemerke ich, daß ich es ab· 
sichtlich vermieden habe, die Figuren irgendwie aus den Präparaten 
zu kombinieren, ich habe sie lediglich den Originalen entsprechend 
gezeichnet. 
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SchliP-slieh erfülle ich eine angenehme Pflicht, indem ich 
Herrn Sanitätsrat Dr. Hofmeier hierselbst auch an dieser Stelle 
meinen Dank ausspreche für die bereitwilligst erteilte Erlaubnis, 
das Obduktionsmaterial aus seiner Abteilung des Elisabeth­
Krankenhauses für meine Zwecke benutzen zu dürfen. 

Berlin, Januar 1903. 

Der Verfasser. 
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Einleitung. 

Es mag heutzutage als ein gewagtes, oder auf der andern Seite 
als obsoletes Unternehmen angesehen werden, wenn jemand den 
Versuch wagt, die Pathologie, vielmehr aber noch die Klinik 
der Her:tmuskelerkrankungen von anatomischen Gesichtspunkten 
aus einer Betrachtung zu unterwerfen. Weiche Wandlungen hat 
nicht die Lehre dieser Erkrankungen im Laufe der Zeit überhaupt 
zu verzeichnen gehabt! Bedeutet es doch in der Geschichte dieses 
Gebietes schon einen wesentlichen Fortschritt, daß nach einer 
langen, mit der Ausbildung der physikalischen Untersuchungs­
methode eng verknüpften Periode der Nichtbeachtung, die bedeut­
same Rolle des Herzmuskels bei sämtlichen Affektionen des Herzens 
in seiner Dignität überhaupt erst mehr und mehr erkannt und be­
tont wurde. Erst eine verhältnismäßig kurze Reihe von Jahren 
trennt uns von diesem Zeitpunkt. 

Hatte man bis dahin versucht, z. B. bei Fällen von organischen 
Klappenfehlern, die schweren Zirkulationsstörungen auf Rechnung 
des eigentlichen Ventildefektes zu setzen, so zwang doch un­
befangene Beurteilung und der Vergleich anscheinend gleicher Er­
krankungen unter einander zu dem Zugeständnis, daß jedenfalls 
außer der Klappenstörung noch andre mitwirkende Faktoren im 
Spiel sein mußten; der forschende Blick fiel da zunächst, auch mit 
Recht, auf den Herzmuskel selber. Freilich befand man sich über 
die Art, wie und weshalb die Herzmuskulatur ihren von Fall zu 
Fall wechselnden Einfluss ausübte, recht sehr im Unklaren. Vollends 
unerklärliche Erlebnisse schienen es zu sein, indem man Symptome, 
die als charakteristisch für Klappenfehler, ja geradezu als pathogno­
monisch gelten, an Kranken beobachtete, bei welchen die Autopsie 
nichts von der vermuteten Läsion erkennen ließ. Deutlich spiegeln 
sich diese Fragen und die herrschende Unsic~wrheit noch in der 
Arbeit von Seitz aus den Jahren 1873 und 74 wieder! 

Aber, wenn auch diese Arbeit ') keine Antwort auf alle solche 
Fragen geben konnte, enthielt sie doch einen wesentlichen 
Schritt nach vorwärts. Es wird das unbestrittene Verdienst von 
Seitz sein und bleiben, zielbewußt - daran fehlte es seinen Vor-

1) Seitz, Zur Lehre von der Überanstrengung des Herzens. (Deutsehes 
Archiv für Klinische Medizin, Bd. XI u. XII, 1873 u. 1874.) 
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gängern - nicht allein auf die Bedeutung des Myocards hin­
gewiesen, sondern in die Lehre von den Herzmuskelerkrankungen 
einen neuen Faktor eingeführt zu haben, nämlich, daß eine mit 
körperlicher "Überanstrengung in Zusammenhang stehende Muskel­
entartung des Herzens" vorkomme, d. h. also eine organische Er­
krankung des Kreislaufmotors ohne Beschädigung seiner Ventile, 
allein durch funktionelle Einflüsse! Mögen in der Folgezeit 
andere Anschauungen gegen Seitz entstanden sein, ein Fortschritt 
war immerhin gemacht. 

Aber selbst mit dem Ausbau und der Erweiterung dieser An­
regungen (ich nenne die Arbeiten von 0. Fräntzel, v. Leyden) 
wollte es nicht gelingen, Gesetze zu finden, welche es dem Arzt 
ermöglichen, Art und Umfang einer anatomischen Herzmuskel­
erkrankung in der nötigen Weise mit der erforderlichen Sicher­
heit bestimmen zu können. Entweder die Diagnose blieb oft in 
suspenso, oder aber in andren Fällen: eine Obduktion bereitete die 
größten Überraschungen, im] em sie die vermuteten Veränderungen 
vermissen ließ. Und doch hatte man sicherer mit dem Mikroskop 
und neuen Methoden umgehen gelernt, man konnte mit viel voll­
kommenerem Rüstzeug zu Werke gehen, als noch in den 60iger 
Jahren etwa. Trotzdem: oft, leider sehr oft, findet sich bei Fällen, 
die infolge schwerer Zirkulationsstörungen zu grunde gegangen 
waren, die wiederholte Bemerkung, daf.{ selbst die mikroskopisehe 
Untersuchung keine nennenswerte Degeneration etc. an den Muskel­
fasern nachweisen konnte! Aber weiter auch umgekehrt. Es war 
kein seltenes Vorkommnis, daß postmortale Untersuchung tat­
sächliche Veränderungen von verschiedener Ausdehnung aufdeckte, 
die man, immerhin mit einem gewissen Rechte, glaubte, in Be­
ziehung zu einzelnen Erscheinungen im klinischen 
Bi I d e setzen zu dürfen. Aber damit war es auch zu Ende, mehr 
war nicht erreieht, weitere Schlüsse konnten nicht gewagt werden; 
in keinem Falle gelang es, eine jeder Kritik einigermaßen stand­
haltende Begründung selbst nur für die allgemeine Folgerung zu 
liefern, daf~ Beziehungen zwischen anatomischer Läsion und ver­
minderter Leistungsfähigkeit des Herzmuskels im Leben bestanden 
hätten. So erinnere ich beispielsweise nur an Colmheims Zweifel 
über die Bedeutung der fettigen Entartung der Muskulatur als 
primärer Erkrankung und ihren Zusammenhang mit der Muskel­
insuffizienz. 

Es blieb genug und übergenug Grund zum Unbefriedigtsein 
übrig: Der Arzt war ständig hin- und hergeworfen zwischen Wollen 
und Nichtkönnen. Es fehlte eben ein etwas, ein Bindeglied 
zwischen dem, was man sah, und dem traditionellen, selbst durch 
neuere Untersuehungen erweiterten positiven Wissen. Die patho­
logisehe Anatomie beschrieb Strukturveränderungen der Muskel· 
substanz, gab auch Erklärungen oder Versuche für denm Zustande­
komnH•n; diP JIOl'!Hale und pathologische Physiologie arbeitete mit 
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unendlichem Eifer und häufte Tatsachen auf Tatsachen zu fast 
unübersehbarer Fülle und doch gelang es der Klinik nicht, aus 
diesem großen Material das Erforderliche herauszufinden, um die 
Nutzanwendungen für ihre Zwecke zu ziehen. 

Es kann kaum verwundern, daß unter diesen Umständen von 
klinischer Seite eine Reaktion entstand, welche einen gänzlichen 
Bruch mit der Überlieferung bedeutete und auf eigenen, neuen 
Wegen dem ersehnten Ziele zustrebte. Es war Rosenbach, der 
im Jahre 1881 eine wesentlich andere Methode der Untersuchung 
von Herzkranken vorschlug. Er ist seinen Ansichten bis in die 
Neuzeittreu geblieben und steht fest auf dem einmal proklamierten 
Standpunkt. Er erklärt kurzweg das "Streben nach anatomisch 
fundierter Diagnose" für illusorisch, er fordert an ihrer Stelle die 
"funktionelle Diagnose"; durch sie soll der Arzt in den Stand ge· 
setzt werden, die Grundlagen für sein Handeln zu gewinnen. Die 
funktionelle Untersuchung, die darin bestehen soll, "dass man den 
Kranken nicht nur in der Ruhe, womöglich nur einmal untersucht, 
sondern unter den verschiedensten Bedingungen, welche die Herz· 
kraft merklich in Anspruch nehmen", soll es ermöglichen, "schon 
geringere Grade von Herzschwäche" bemerkbar zu machen, denn 
es gelte, "die Initialsymptome aufzufinden, die Funktionsstörung, 
die sich allmählich zur Erkrankung ausbildet, in ihren feineren, 
noch verborgenen Anfangserscheinungen aufzuspüren." ') 

Diese von Rosenbach eingeleitete Bewegung hat von Jahr zu 
Jahr weitere Kreise gezogen und sie hat sich heute wohl zu all· 
gemeiner Anerkennung durchgearbeitet: mit ihr schien jeder Ver· 
such, anatomische Erörterungen wieder heranzuziehen, völlig ab­
getan zu sein. Ohne Zweifel hat sie wesentliches geleistet: die 
Klinik wurde für das Studium der Herzerkrankungen frei gemacl!t 
von dem einseitigen Druck und Einfluß der für sie im Grunde 
nur die Rolle einer Hilfswissenschaft spielenden p a th ol o gisehe n 
Anatomie. Sie war ger.wungen, ihren eigenen Weg zu gehen 
und der praktische Erfolg ist nicht ausgeblieben, die neue Richtung 
hat eine Reihe neuer Krankheitsbilder abgrenzen gelehrt, hat ihren 
unverkennbaren Einfiuf.~ auch auf therapeutische Bestrebungen aus· 
geübt. Ohne Frage hat sie für die Klinik der Herzmuskelaffektionen, 
für die ärztlichen Bestrebungen ungleich mehr geleistet, wie die aus· 
gedehnten Erörterungen und Anwendungen - soweit man dies 
Wort hier überhaupt gebrauchen kann - der Ergebnisse aus den 
pathologisch anatomischen Forschungen. Das steht fest. Zu er· 
warten ist ohne Frage auch noch, dat~ die Zukunft uns bei \Veiterer 
Ausbildung der Methode noch manche reife Frucht bescheren wird. 

Trotzdem aber dürfen wir die Frage nicht zurückdrängen, 
kann die Methode in letzter Konsequenz ihre V erspreehungen er· 

1) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und The•·apie der Herz­
krankheiten. 1899. Seite 13 u. 14. 
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füllen, d. h. ist sie imstande, uns alle Fragen, die in dem ent· 
halten sind, was wir im wahren und besten Sinne des Wortes als 
Diagnose bezeichnen, zu beantworten? Eins mag erst noch bemerkt 
werden. Ich habe das Wort Diagnose stark in den Vordergrund 
gestellt. Ich habe das getan, nicht als ob diagnostische Momente 
allein in Frage kämen, es handelt sich vielmehr allgemein um die 
Erörterung der Pathologie des Myocards. In gewisser Weise ist 
jedoch die Diagnose ein Maßstab für pathologische Kenntnisse 
überhaupt: mit der gründlicheren Ausbildung der letzteren, von dem 
jeweiligen Standpunkte der Lehren der Pathologie wird notwendig 
die praktische Tätigkeit, darunter die Diagnostik, nicht zum 
wenigsten beeinflußt, es wird dieser geradezu der Stempel auf· 
gedrückt. In dieser Weise möchte ich die Benutzung des W ort.es 
Diagnose verstanden wissen. 

Rosenbachs Worte enthalten also zweierlei. Erstens behauptet 
er, daß die Funktionsstörung sich erst zur Erkrankung aus­
bildet. Die Diskussion dieser Behauptung setze ich hier aus, zu· 
mal überdies Argumente gegen sie im Folgenden auch noch ent· 
halten sein werden; allgemein aber kann Rosenbach schon ent· 
gegnet werden, daß er seine Beweise in jeder Richtung schuldig ge· 
blieben ist. An ihm ist es, erst einmal seine Worte mit Tatsachen 
zu belegen, nicht aber unsere Aufgabe, vorher Gegenbeweise bei­
zubringen; bis dahin bleibt alle Erörterung leeres Gerede. 

Wesentlicher für meine nächsten Zwecke ist Rosenbachs an· 
dere Forderung, nämlich zweitens, "die Funktionsstörung" und 
ihre Ausdehnung zu bestimmen; hierauf liegt das Hauptgewicht. 
Bei Besprechung der Muskeldegenerationen, wie sie bei Myocarditis 
beobachtet sind, erörtert er deren klinische Bedeutung mit folgen· 
den Worten: "Wir vertreten dabei (ebenso wie bei der Endocar· 
ditis) den klinisch einzig möglichen Standpunkt, daß alle, an· 
s~heinend morphologisch so verschiedenen Texturerkrankungen 
ihrem Wesen nach als identisch, als verschiedene En twic kel ungs· 
stufen und Formen eines und desselben Grundprozesses auf· 
zufassen sind. In welcher Form sich auch immer auf 
dem Leichentisch ein Herzmuskel, der in abnormer 
Weise funktioniert hat, präsentieren mag, im Leben 
war es doch sicher nur möglich, die Diagnose einet 
mehr oder weniger ausgeprägten Insuffizienz der 
Herzkraft, des weakened heart, zu stellen." 1) 

Das eine steht sicher fest, dat:~ degenerative Vorgänge an der 
eigentlichen Muskulatur zu einer Herabsetzung der motorischen 
Leistungsfähigkeit führen müssen. Aber mit der Feststellung 
dieser Tatsache ist die Wiübegier des Arztes doch nicht befriedigt, 
sollte es vielmehr nicht sein; denn aus seiner Diagnose im weitesten 
Sinne des Wortes hat er nicht allein den augenblicklichen Grad 

1 ) a. a. 0. St'ite RB. 
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der Muskelkraft des Herzens zu bestimmen, er soll auch Anhalts­
punkte für die Prognose etc. gewinnen. Wenn heute ein Arzt 
beispielsweise einen Fall von Magenkrebs feststelltund zur Operation 
vorschlägt, so ist einem Chirurgen für eine Operation nichts damit 
gedient, wenn ihm ein auch noch so vollkommenes funktionelles 
Prüfungsresultat der Magentätigkeit, also der sekretorischen und 
motorischen Funktion mitgeteilt wird, ihm kommt es vielmehr 
auf Sitz, Ausdehnung der Geschwulst und ihre Beziehung zu den 
Nachbarorganen an, Dinge, die an sich für das augenblickliche 
Befinden des Kranken irrelevant sein können. Zu einer voll­
kommenen Diagnose, einer, wie ich sie nannte, im weitesten Sinne 
des Wortes, gehören die letztbezeichneten Feststellungen also nicht 
zum mindesten. Ceteris paribus steht es bei den Verhältnissen 
am Herzen genau ebenso. Wir können an mehreren Kranken ge­
nau dieselben funktionellen Störungen erleben, und doch ist 
die Prognose bei ihnen eine grundverschiedene. Auch hier mag 
ein Beispiel das Gesagte illustrieren. Nehmen wir zwei Fälle mit 
Herzdilatation: der eine beträfe ein junges, anämisches Mädchen, 
das schwer hat arbeiten müssen, der andere einen jungen Säufer, 
der ebenfalls für seine Verhältnisse zu schwere Arbeit verrichtet 
hat. Da kann es leicht sein, daß der Grad der Dilatation bei bei­
den derselbe ist, die Funktionsprüfung ergibt bei beiden ebenfalls 
die gleiche Herabsetzung der Herzkraft, vom Standpunkt der funk­
tionellen Diagnose hraueht kein Unterschied zwischen beiden zu 
bestehen und doch differieren beide Fälle prognostisch weit, sehr 
weit! Das entscheidende Moment liegt darin, daß die zugrunde 
liegenden Prozesse verschieden sind, ihre Erkennung gelingt aber 
doch wohl nicht allein durch Prüfung der Funktion! Diese kann 
günstigstenfalls feststellen, daß und w i e weit die Kraft des 
Organs gesunken ist. Würde sich der Arzt dabei beruhigen, so 
könnte er unter Umständen in die Lage kommen, nicht mehr aus­
zusagen, als was der Kranke vielleicht selber schon weiss, näm­
lich, daß er ein schwaches Herz besitzt. 

Wenn Vierordt in seiner Diagnostik') sagt: "Von jeder klini­
schen Diagnose muß verlangt werden, daß sie nicht nur die ana­
tomische oder rein funktionelle Bezeichnung der Krankheit ent­
hält, sondern auch, daß sie deren ätiologisches Wesen . . . . an­
gibt," so möchte ich diesen Satz, überhaupt, so weit es möglich 
ist, für unsere Zwecke aber sicher, dahin verändern, daß es heif3en 
müßte, anatomische und funktionelle Bezeichnung der Krankheit. 
Beides gehört unzertrennlich zusammen. Rosenbach spricht sieh 
zwar gegen das Bestreben, die anatomischen Veränderungen bei 
Herzschwächezuständen intra vitam namhaft zu machen, folgender­
maßen aus: "sie (sc. die anatomischen Veränderungen) diagnosti­
zieren, heißt also nur eine empirisch gewonnene Vermutung äußern; 

') VI. Auf!.. 1901. 
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sichere differentiell-diagnosti~che Kriterien jedoch kann man nicht 
aufstellen." 1) Aber ich kann mich diesem Schluß nicht ohne 
weiteres anschließen. Es wird ja nicht möglich sein, jede Form 
der morphologischen Änderungen im einzelnen namhaft zu machen 
- das ist auch an sich nicht erforderlich - aber etwas andres 
können wir wohl erreichen: wir können und müssen streben, die 
Natur des pathologischen Prozesses im konkreten Falle 
eventuell auch seine Ausdehnung festzustellen. Damit wäre 
dann viel gewonnen, wir könnten den Ablauf der ganzen Er· 
kankung genauer bestimmen, vielleicht sogar vorhersagen und 
unter steter kontrolierender Bestimmung der funktionellen Leistungs· 
fiihigkeit die Möglichkeit erreichen, unsere therapeutischen Mal3· 
nahmen nach den Erfordernissen des Falles einzurichten. Das ist 
das Ziel unseres Strebens; wenn wir zu dem Zwecke auch zu· 
nächst empirisch gewonnene Tatsachen verwenden müssen, so ver· 
schlägt das wenig oder nichts, vorausgesetzt nur, dal3 die Empirie 
uns so weit hilft, die Gesetze zu finden, welche in Zukunft eine 
Vorhersage tatsächlich eintretender Ereignisse oder Verhältnisse 
ermöglichen. V erfolgen wir einen krankhaften Prozeß, welchen 
wir wollen, und beobachten seine anatomischen Produkte, so han· 
delt es sieh stets um eine gewisse Empirie; wir können nur 
durch Erfahrung (in gewissem Sinne) lernen, wie sieh der Prozen 
entwickelt und abspielt. Aber steht es mit Beurteilung und V er· 
wertung der rein funktionellen, physiologischen Eigenschaften 
eines Organs, denen Rosenbach so eifrig das V\! ort redet, etwa 
um ein Haar anders? Wenn wir gezwungen sind, eine Automatie 
des Herzmuskels anzunehmen und zu schlieüen, müssen wir diese 
Eigenschaft nicht einfach auch als Erfahrungstatsache hinnehmen? 

Ob und wie weit sich nun aber in der Folge differential· 
diagnostische Kriterien ableiten lassen, welche eine Verwertung 
solcher pathologischen Studien ermöglichen, ist eine Frage fiir 
sich, es dürfte als sicher gelten können, daf3 solche in der Zukunft 
feststellbar sind. 

Auf dem Wege zwischen dem eigentlich resignierten Stand· 
punkt Rosenbachs und dem Ziel unseres Strebens, a u 13 er der 
funktionellen Bestimmung einer Herzmuskelerkrankung auch die 
Art und Ausdehnung derselben aussagen zu können, haben uns 
Arbeiten des letzten Jahrzehnts eine ausserordentlich wichtige 
Etappe gegründet. Ich meine die Arbeiten der Leipziger Schule. 
Soweit pathologische Fragen in Betracht kommen, sind die erzielten 
Erfolge das Resultat einer neuen Methode, die wir Krehl ver· 
danken. Gegenüber der bisher üblichen Praxis der mikroskopischen 
Untersuchung wies er nach, daü die genaue Durchforschung des 
ganzen Herzens an Serienschnitten unabweislich notwendig sei 
und in der Tat lief~en sieh anatomische Erkrankungen in einer 

1) a. a. 0. Seite 88. 
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groflen Zahl von Fällen erkennen, bei denen die frühere Methode 
der Untersuchung versagt hatte. Seine eigenen und Rombergs, 
Keiles Arbeiten gipfelten, abgesehen von weiteren Errungenschaften 
in dem allgemeinen Satze, dafl man erst dann funktionelle Störungen 
für das beobachtete Krankheitsbild verantwortlich machen dürfe, 
wenn eine genaue Durchmusterung des Herzens nach der neuen 
Methode erfolglos geblieben sei. Der Begriff der funktionellen 
Schädigung an sich hatte also damit eine ganz wesentliche Ein· 
schränkung erfahren; dann aber sind, wovon noch zur Genüge die 
Rede sein wird, weitere Errungenschaften erzielt, welche uns das 
Wesen bestimmter Erkrankungsformen haben klären helfen. Aber 
von.einer annähernd erschöpfenden Verwertungund Nutz. 
barmachung auch dieser, an sich ganz wesentlichen, Fortschritte 
für klinische Zwecke, speziell für Erklärung der Symptome im 
Leben konnte leider auch jetzt noch nicht die Rede sein. Ich 
glaube, die auch zur Zeit noch herrschende Situation ist am besten 
mit den Worten gekennzeichnet, welche v. Schrötter in seinem 
Referat auf dem Kongreß für innere Medizin (1899) über diese 
Frage aussprach'): "Wenn es nun leicht verständlich ist, daß alle 
die genannten Veränderungen am Muskel zu S c h w ä c h e zu . 
ständen desselben führen, welche Angabe ja auch dnrch eine 
hinreichende Anzahl guter klinischer Beobachtungen gesichert ist, 
so sind dieselben doch nicht ohne weiteres für unsern Gegen· 
stand (sc. Insuffizienz des Herzmuskels) zu verwerten, indem 
zwischen den Erscheinungen im Leben und den patho· 
logischen Befunden oft ein so auffallendes Mißver· 
hält n i s besteht, daß noch eine ganze Reihe von Faktoren von 
maßgebender Bedeutung sein muß. Zunächst ist zu bedenken, 
daß auch der kranke Muskel für die gewöhnlichen Anforderungen 
noch genügen und sich erst bei verlangter stärkerer Leistung in· 
suffizient zeigen wird. Dann werden die Arten der p a t hol o · 
logischen Veränderung- frische Infiltrationen und voll· 
endete Schwielenbildung - ihr Grad, ganz besonders aber 
ihre feinere Lokalisation nicht gleichwertig sein." 

v. Schrötters Vl orte kritisieren also nicht allein die geschaffene 
allgemeine Lage, sie machen auch gleichzeitig auf die Momente 
aufmerksam, die in Zukunft das Objekt und die Richtung weiterer 
Untersuchungen darstellen müssen. Aber dabei wenden sie sich, 
wenn es auch nicht direkt ausgesprochen ist, nicht allein au die 
Adresse derer, die mit Hilfe anatomischer Untersuchungen dem 
Ziele näher zu gelangen suchen, sondern auch an die , welche 
durch Auffinden der feinsten funktionellen Störungen eine Diag· 
nose zu ermöglichen streben. Denn hätten die letzteren Unter· 
suchungen Erfolg gehabt, beständen v. Schrötters Worte überhaupt 
nicht mehr zu Recht. 

') Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin 1899. 
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Weshalb aber versagten bisher alle V ersuche nach den ver· 
schiedeneu Richtungen? Die Frage wird sich jedem aufdrängen. 
Die Antwort ist leider nicht schwer zu geben; der Grund liegt, 
kurz gesagt, darin, da& unsere fundamentalen Kenntnisse 
über die normale Aktion des Herzmuskels zu lücken· 
haftund mangelhaft sind, um Schlüsse auf pathologischem 
Gebiet zu erlauben. 

Die Klinik braucht für ihre Zwecke, für die Deutung von 
krankhaften Erscheinungen ganz unabweislich in erster Linie eine 
genaue Kenntnis von der physiologischen Tätigkeit der Organe. 
Die rastlose Forscherarbeit der Physiologen hat nun allerdings eine 
ungeheure, fast unübersehbare Fülle von Material zusammen­
getragen , welche durchweg die Eigenart und die Sonderstellung 
der Herzbewegungen illustrieren. Tatsachen sind nicht in Zweifel 
zu ziehen, aber was der Physiologie doch trotz aller Mühe nicht 
gelang, war das eine, die Bewegungen des Herzmuskels 
aus der spezifischen Bauart des Organs zu erklären, 
uns zu sagen, weshalb die Bewegungen sich in der 
bestimmten Weise und nicht anders vollziehen. An 
sich gestaltet sich gegenüber vielen anderen Organen, z. B. den 
drüsigen und nervösen, das Problem, aus dem anatomischen Bau 
auf die Aktionsweise des Organs zu schliei~en, an den muskulösen 
verhältnismäßig einfach, weil deren Aufgabe nur in der Erzeugung 
einer , noch dazu mit den Augen zu verfolgenden Funktion, 
nämlich einer B e weg u n g besteht. Trotzdem aber war dies am 
Herzen nicht gelungen und zwar deshalb nicht, weil eine g e · 
nügende anatomische, für die Physiologie wirklich 
verwertbare Vorkenntnis vom Bau der Herzwandungen 
fehlte. Eine der jüngsten Arbeiten, wohl sogar überhaupt die letzte, 
welche sich mit der Bewegung des normalen Herzens beschäftigen 
und dabei gebührende Rücksicht auf die Anatomi~ zu nehmen 
versuchen, nämlich die von Ludwig Braun: "Uber Herzbe­
wegung und Herzstoß" (1898) enthält den treffend die momen­
tane Situation schildernden Satz (Seite 2): "Trotz des überaus großen 
Aufwandes an Arbeit, die auf diesen Teil der Anatomie verwendet 
wurde, welche so bedeutende und hervorragende Darstellungen, 
wie diejenigen von Casp. Friedr. Wolff, E. H. Weber in Hilde· 
brands Anatomie, dieser Fundgrube anatomischen Wissens, u. a. m. 
produziert und zuletzt durch die I~eipziger Physiologen·Schule be· 
deutende Förderung erfahren hat, kann dieser Weg (sc. aus dem 
Bau des Herzens seine Bewegungsart zu erklären) zum Zweck des 
Studiums der Herzbewegung auch heute noch nicht bis an 
seinen Endpunkt durchschritten werden." Der V erzieht ist 
in diesen Worten mit vollem Bewußtsein in aller Form aus· 
gesprochen. Wo die Anatomie so gar keine Hilfe hatte bringen 
können, war die Physiologie tatsächlich in eine schwierige Lage 
geraten; ihr W<tr damit allerdings immerhin ein Recht gegeben, 
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auf eigene Faust, auf experimentellem Wege, den V ersuch zur 
Lösung der schwebenden Frage zu unternehmen. Das Resultat 
konnte jedoch, weil die feste Basis fehlte, natürlich kein ein­
heitliches sein, es blieb eine ganze Reihe von Differenzen übrig, 
nicht allein in nebensächlichen und untergeordneten, sondern 
leider selbst noch in grundlegenden Fragen. 

Damit war denn aber die Klinik, trotz ihres Bedürfnisses nach 
einer Deutung der Krankheitserscheinungen, bei solchen Lücken 
in den positiven, fundamentalen Kenntnissen gleichfalls in arge 
Verlegenheit gebracht. Die Geschichte der Medizin, speziell die 
Lehre von den Gehirn- und Rückenmarkskrankheiten hat zwar 
noch gezeigt, daß vielleicht ein anderer Weg hätte Erfolg ver­
sprechen können: man hätte versuchen können, die durch die 
experimentelle Physiologie gewonnenen und registrierten Tatsachen 
zu vergleichen mit den Beobachtungen an Kranken und den patho­
logisch-anatomischen Befunden bei ihnen, also quasi das natürliche 
Experiment zu Hilfe nehmen. Allein systematisch ist man solchen 
V ersuchen nicht nahe getreten; die Gründe, weshalb dieselben 
schwer angängig sind, werden in den folgenden Untersuchungen 
noch zur Genüge klar werden. 

Die normale Anatomie lehrt uns das Werkzeug in seinen Einzel­
heiten kennen, dessen sich die Natur zu ihren Zwecken bedient, 
die Physiologie die Art, wie sich die Natur desselben bedient. 
Die pathologische Anatomie zeigt uns die Wirkung krankmachender 
Einflüsse in der Gestalt von geweblichfm V eränderungeu nach 
Qualität, Ausdehnung und Sitz innerhalb der Organe; die patho­
logische Physiologie soll uns dann klarlegen, wie die normale 
Aktion der Organe unter dem Einfluss der Gewebsveränderungen 
variiert wird. Da wir auüerdem aber positiv wissen, daf3 es ausser 
solchen Noxen, welche zur sichtbaren Gewebsalteration führen, 
auch solche gibt, welche, wie wir sagen, funktionell die Tätigkeit 
der Organe stören können, so hat die pathologische Physiologie 
natürlich auch diese in den Kreis ihrer Betrachtungen zu ziehen. 
Die Klinik schlief~lich muss alle diese Disziplinen für ihre Zwecke 
benutzen, um lehren zu können, wie eine Krankheit nach Sitz 
und Ausdehnung an den verschiedenen Symptomen erkannt wird 
und welche Mafmahmen zur Beseitigung der Krankheit, resp. ihrer 
Produkte und damit zur Heilung des Kranken zu treffen sind. Das 
ist der allbekannte Zusammenhang zwischen den Vorkenntnissen, 
welche der Arzt für seine Tätigkeit am Krankenbett besitzen 
muss: eine Lücke in dieser Reihe muü unweigerlich Nachteile 
bringen, am meisten und einschneidendsten natürlich, wenn be­
reits elementare Dinge nur lückenhaft bekannt sind. 

Aber noch weiteres folgt aus diesem Zusammenhange der 
Disziplinen: jede einseitige Bevorzugung der einen von ihnen, 
ohne gebührende Rücksichtnahme auf die übrigen, schafft für die 
klinische Beurteilung Nachteile, zum mindesten jedoch Schwierig-
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keiten. Ebenso, wie e~:> unrichtig wäre, allein die pathologische 
Anatomie zur Grundlage der klinischen Überlegung zu machen, -
überdies hat die tatsächliche Erfahrung gelehrt, da& dieser Weg 
ungangbar ist - ebenso ist es ein Fehler, allein die "funktionelle 
Störung" zum Manstab zu wählen. Die Dinge gehören eng und 
unzertrennlich zusammen, sie wollen beide gleichmässig, je nach 
ihrem Werte berücksichtigt sein. Das gilt ganz allgemein für 
sämtliche Organe. 

Am Herzen liegt der Nachteil aus solcher einseitigen Bevor· 
zugung eines Gedankens selbst schon bei unseren jetzigen Kennt­
nissen offen genug zu Tage. Es war die Forderung erhoben worden, 
die praktische Beurteilung von Krankheitsfällen aus dem Mafle der 
Funktionsstörung zu gewinnen, und doch steht diesem Postulat die 
bittere Tatsache entgegen, da& wir das Werkzeug der Natur zu 
diesem Zweck, d. h. die Anatomie des Organs noch nicht einmal 
so weit kennen, um seine Tätigkeit unter normalen Verhältnissen 
deuten zu können! Das Mindeste wäre gewesen, wenn die 
"funktionelle Diagnostik" hätte lehren können, da& bestimmte 
Symptome pathognomonisch für gewisse Erkrankungen seien. Aber 
auch diese empirischen Errungenschaften hat sie nicht zu ver­
zeichnen. Selbst dann noch wären mit der geforderten Methode 
völlig unkontrollierbare Faktoren benutzt: unkontrollierbar aus dem 
Grunde, der aus meinen eben gesprochenen Worten folgt, daß 
wir ja noch nicht einmal imstande sind, den Einfluf~ anatomischer, 
also sichtbarer Störungen auf die Aktion des Herzmuskels be­
stimmen zu können, geschweige daß wir imstande wären, eine 
durchgreifende Analyse der rein funktionellen Störungen vor· 
zunehmen. 

Bezeichnend für die Gröt3e der Lücke, die in den elementaren 
Kenntnissen über unser Organ klafft, ist es, daß Martius noch vor 
wenigen Jahren das Recht hatte, die Warnung auszusprechen, die 
Herzmuskelkontraktion sei nicht vergleichbar mit einer einfachen 
Zuckung des Gastrocnemius, das Herz stelle nicht einen einfachen 
Hohlmuskcl, sondern wegen seines komplizierten Baues ein 
muskulöses Hohlorgan dar.') Diese Warnung richtete 
sieh ja freilieh nicht gegen die gesamte Literatur, aber doch gegen 
eine Reihe von Arbeiten nnd das mit Recht. 

So einfach sieh auch am Ende die Arbeitsbetätigung des Herz­
muskels zu gestalten seheint, wenn man nur den Endeffekt, die 
Strombewegung des Blutes im Gefäßsystem bedenkt, so ist doch 
im Grunde diese Einfachheit nnr der endliehe Ausdruck einer 
wunderbaren Einheitliehkeit, eines Zusammenarbeitens ver­
schiedener Faktoren. Grundverschieden scheinen sie zn sein; eng 
aber gehören sie zusammen. Im gewöhnlichen Lc ben erscheinen 

1) :Martius, Der Herzstoss des gesunden und kranken Menschen. (Volk­
manns Sammlung kliniseher Vorträge No. 113 (1894), Seite 190.) 
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die Bewegungen des Körpers, wie Gehen, Laufen etc. auch höchst 
einfach, in Wirklichkeit stellen sie ein nur einheitlich erscheinendes, 
aber ebenfalls !:lehr kompliziertes Zusammenarbeiten der mannig· 
fachsten Muskeln und Muskelgruppen dar. Nicht anders verhält 
es sich mit dem Herzen. Nicht allein, daß wir ein in bestimmter 
Reihenfolge arbeitendes System von Hohlräumen mit seinen be­
kannten Ventilabschlüssen haben, auch jeder einzelne Herzabschnitt 
zeigt eine verschiedene Art seiner Arbeitsweise. 

Hier, bei dem Nachweise, wie die Natur dies fertig bringt, 
hätte also zunächst die Aufgabe jedes Einzelnen einzusetzen, der 
es unternehmen will, klinische Symptome zu erklären, um ihre 
Bedeutung und praktische Verwertung in Zukunft zu sichern. Ohne 
die Lösung dieser prinzipiellen Aufgabe kommen wir nicht vor­
wärts. Sie stellt im Verhältnis zur Zahl derer, die als Vorkenntnisse 
für die Klinik inbetracht kommen, wie wir schon sahen, ja nur 
einen kleinen Bruchteil dar, aber in ihrem Werte stehen sie nicht 
zuletzt! 

Das Programm der Zukunft wäre damit bezeichnet. Im folgenden 
will ich nun versuchen, der Lösung näher zu treten und zwar auf 
dem Wege , dal3 ich die Anatomie d es Herz e n s zum A. u s · 
gangs- und Stützpunkt nehme. Meine Untersuchungen in 
der Richtung haben mir gezeigt, da13 dieser Weg wirklich nicht 
so aussichtslos ist, wie es von anderer Seite hingestellt wurde. 
Wir werden nachzuweisen haben, welche Mittel, speziell welcher 
Muskelanordnung sich die Natur bedient, um die tatsächlich be· 
obachtete Bewegung und ihre Effekte zu erzielen. Diese Fest· 
stellung wird dann die Gnmdlage zur Analyse einer Reihe klinischer 
Symptome bieten. Nach einer anderen Richtung hin aber eröffnet 
eine genauere bezw. erweiterte Kenntnis vom Bau uusers Organs 
die Möglichkeit, bestimmten strittigen oder doch nicht genügend 
geklärten Fragen der Pathologie unter einem anderen Gesichts­
punkt näher zu treten. Diese Punkte werden uns der Reihe nach 
beschäftigen. Ist der Gewinn solcher Unternehmungen in erster 
Linie auch nur ein theoretischer, so dürfen wir doch nie vergessen, 
dass unsere theoretischen Kenntnisse die Basis ab· 
geben für j ed wed e Beurteilungpraktischer Erwägungen 
und Unternehmungen. Das sei nur noch ausdrücklich er· 
wähnt, daß ich nur solche Fragen aus der Herzpathologie in den 
Kreis meiner Besprechungen ziehen werde, welche geeignet sind, 
Förderung oder Feststellung durch anatomische Vorkenntnisse er· 
fahren zu können. 



Teil I. 

Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur 
der Herzkammern. 

Abschnitt I. 

Aufbau der Herzkammern. 
Für den heutigen Stand unserer Kenntnisse von den Be­

wegungsvorgängen am Herzmuskel sind neben den bekannten 
älteren Arbeiten mehrere neuere aus den letzten beiden .Jahr­
zehnten von hervorragender Bedeutung geworden und zwar aus 
dem Grunde, weil sie fundamentale Sätze festlegten. Sie können 
deshalb mit Fug und Recht zum Ausgangspunkt für Deutungs· 
versuche experimentell festgestellter Tatsachen dienen. Es handelt 
sich um die Arbeiten von Hesse'), KrehP) und Braun"). 

An dieser Stelle will ich mich darauf beschränken, nur kurz 
ihre allgemeinen Aufgaben und Ergebnisse zu registrieren; die 
Einzelheiten ihrer Resultate und Beweise werden später an den 
entsprechenden Stellen ihre Erwähnung finden. Ich habe noch 
sehr oft Gelegenheit, auf sie eingehen zu müssen. 

Hesse hatte sieh die Aufgabe gestellt, indem er tote, aber 
kontraktionsfähige Herzen in den systolischen Zustand überführte, 
die Formnnterschiede Z\vischen einem dilatierten und kontrahierten 
Herzen zu bestimmen, um so aus dem Bewegungseffekt auf die 
Bewegungs~'orgiinge schlief3en zu kiinnen. Seine Methode bestand 
darin, daü von einem dilatierten, noch erregbaren Tierherzen 
nach vorheriger Anbringung von Marken auf seiner Oberfläche 
ein Gypsabguf3 genommen wurde, darauf wurde die Kontraktion 
dieses Herzens bewirkt, indem es - völlig seines Inhaltes ent· 
ledigt - in eine auf 50 ° C. erwärmte, gesättigte Lösung von 

1) Hesse, Beitriigo zur Mechanik der Herzbewegung. (Archiv fiir Ana­
tomie von His und Braune, 1880.) 

2 ) Krchl, Zur Kenntnis der Fiillung mHl Entleerung des Herzens, 
(Abband!. der math. phys. Klasse ller Kiin. Sfichsischen Gcscllsch. der Wissen· 
schaft. Bll. XVII. 1880.) 

") Braun, Über Herzbewegung und Herzstuss 1898. 
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doppeltchromsaurem Kali getaucht, also in den Zustand der Wärme­
starre versetzt wurde. Aus dem Vergleich dieses Zustandes· mit 
dem Gypsabguß, der den Zustand der Dilatation wiedergab, unter 
Zuhilfenahme der Messung der Markenabstände folgte eine Über­
sicht, wie und an welchen Bezirken des Herzens sich eine Form­
veränderung eingestellt hatte. So ließ sich . die Änderung der 
äußeren Gestalt des Herzens demonstrieren. 

Ein Studium der Formänderung an den Ventrikelhöhlen und 
-Wandungen ermöglichte Hesse folgendermaßen. Es wurden Paare 
von jungen Hunden desselben Wurfes gewählt. Ein Herz wurde 
unter weniger Centimeter Druck mit defibriniertem Blut gefüllt, 
in eine kalte, gesättigte Lösung von doppeltchromsaurem Kali ge­
taucht, während das andere entleert und in einer auf 50 ° C. er­
wärmten Lösung desselben Salzes zur Wärmestarre gebracht 
wurde. Nach einigen Tagen wurde das Blut aus dem ersten, di­
latierten Herzen abgehoben und durch die erhärtende Lösung ersetzt. 
Nach einigen weiteren Tagen folgte noch Behandlung mit Alkohol, 
um das Zerlegen der Präparate zu erleichtern. 

Die Resultate, welche Hesse auf die geschilderte Weise erhielt, 
bedeuten unstreitig eine wesentliche Bereicherung unserer Kennt­
nisse über Anatomie und Physiologie des Herzens. Freilich müssen 
wir den Hauptnachdruck entschieden auf die physiologischen Er­
rungenschaften legen. Um nur die hauptsächlichsten Punkte zu 
nennen, ist sein Werk der strikte Nachweis der Tatsache, daß der 
wesentliche Vorgang der systolischen V crkleinerung des linken 
Ventrikels in einer Verschmälerung seiner Querdurchmesser be­
ruhe ohne Verminderung seiner Länge: ein für die Mechanik des 
Herzens unstreitig sehr wichtiger Punkt. Als weitere Errungen· 
schaft erwähne ich den Unterschied zwischen dem oberhalb der 
Spitzen der Papillarmuskeln gelegenen Abschnitt des linken Ven­
trikels - dem von ihm sogenannten "Suprapapillarraum" - vom 
übrigen Teil des Ventrikels; ferner die richtige Feststellung, daß 
die venösen Klappen nicht durch Längenverkürzung der Papillaren 
zum Schlufl gebracht werden, sondern dadurch, daß die letzteren 
in der Horizontalebene dem Septum genährt werden. Ich habe 
damit nur die Hauptpunkte namhaft gemacht; jedenfalls handelt 
es sich um ganz wichtige Resultate von fundamentaler Bedeutung. 
Auf eigentlich anatomischem Gebiete sind seine Errungenschaften 
nicht von gleicher Bedeutung: was wir da durch ihn erfahren, 
betrifft fast nur die Beschreibung der äußeren Gestalt des Herzens, 
allerdings von seiner äußeren wie inneren Oberfläche, in seinen 
extremen Kontraktionszuständen. Für die Fragen des Faserver­
laufs verweist er uns auf die hen·schenden Anschauungen. 

Auf Hesse folgt inhaltlich und zeitlich Krehl. Mit seiner all­
gemeinen Aufgabe lehnt er sich an seinen Vorgänger an: auch 
er legte die Form eines diastolischen und systolischen Herzens, 
bezw. ipre Unterschiede seinen Folgerungen zugrunde. Eine er-



14 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

hebliehe Erweiterung der Aufgabe führte er jedoch durch ana· 
tomisehe Zergliederung des Herzmuskels durch. Die systolische 
Form stellte er in gleicher Weise wie Hesse her, zur Fixierung 
der diastolischen Form ging er abweichend vor. Das Herz wurde 
unerö:ffnet dem Körper entnommen, alle Gefäfie gut verschlossen, 
aufier der oberen Hohl- und einer Lungenvene, und durch diese 
während mehrerer Stunden Wasser durchgeleitet. Das Herz wurde 
so in die stärkste Diastole, "wohl stärker, als sie je im Leben er· 
reicht wird", übergeführt. Fixiert wurde diese Form dadurch, 
dafi das Herz nach dem Auswaschen mehrere Stunden durch 
96 prozentigen Alkohol durchströmt, darauf für mehrere Tage ohne 
Druck in absoluten Alkohol gebracht wurde. 

Zur anatomischen Untersuchung, also zur Feststellung des 
Faserverlaufs benutzte Krehl rohe Salpetersäure, durch welche 
das Bindegewebe erweicht und zerstört wird. Die Maceration 
des systolischen Herzens gelingt leicht, da die Herzmuskulatur 
beim Einlegen in die Säure sofort in Systole gerät. Aus diesem 
Grunde war jedoch die Säurebehandlung des diastolischen Herzens 
nicht ohne V orsichtsmafiregln möglich. Krehl erreichte aber seine 
Absicht, indem er bei 60 mm Druck, wie vorhin Wasser, so jetzt 
die Salpetersäure durch das Herz leitete und durch die Druck· 
erzeugung einigermafien einer Kontraktion der Muskulatur vor· 
beugte. Wie er selbst angibt, mißlingt der V ersuch leicht, weil 
das Herz besonders an den Vorhöfen gern einreißt. 

Die so erzielten Resultate enthalten zunächst im allgemeinen 
durchweg eine Bestätigung der Angaben Hesses, eine nicht unbe­
deutende Erweiterung aber darin, daß Krehl die Gültigkeit der 
bis dahin am Tierherzen dargestellten Erscheinungen auch auf 
den Menschen ausdehnen konnte, indem er Gelegenheit hatte, 
das Herz eines Hingerichteten in den systolischen Zustand über­
r.uführen. Aber, was seine Arbeit besonders wertvoll macht, sind 
die anatomischen Untersuchungen: er begnügte sich nicht damit, 
sieh auf die überlieferten Anschauungen zu stützen, sondern ging 
selbst an eine Darstellung des Faserverlaufs, um sie zur Deutung 
der physiologischen Daten zu benutzen. Auf den ge­
naueren Inhalt des anatomischen Teils komme ich etwas weiter 
unten zurüek: im allgemeinen bezeiehnet er selber sein Resultat 
als eine Erweiterung der bis dahin in Geltung stehenden AnsiehtmL 
Wichtig erscheint es, noch einmal ausdrücklich hervorzuheben, 
daß die Anatomie ihm dazu dient, die festgestellten Umformungtm 
zu erklären und verständlich zu machen, daf~ also die bez. Unter­
suchungen unter einem ganz bestimmten Gesichtspunkt in Angriff 
genommen sind. 

Den beiden genannten Arbeiten ist das gemeinsam, daf:. sie 
die extremsten Grenzen der Exkursion des Herzens, die möglichst 
gröl3te Dilatation auf der einen, die stärkste Kontraktion auf der 
anderen Seite festlegen, die so hervorgerufenen Formfinderungen 
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mit einander vergleichen und daraus auf die Bedingungen, die 
Art des Zustandekommeng derselben zu schließen suchen. 

Eine Ergänzung finden diese beiden Arbeiten, nach einer be· 
stimmten Richtung hin, durch die dritte oben erwähnte, die von 
L. Braun. Als Aufgabe hatte Braun sich gestellt, nicht die extremen 
Grenzen der Herzbewegung, sondern vielmehr deren gesamten Ab· 
lauf direkt zu demonstrieren. Er führt dies so aus, daß er -
natürlich unter den erforderlichen Kautelen - am lebenden Tier 
(Hund) das Herz freilegt und nun die einzelnen Phasen der Be· 
wegung in bestimmten regelmäE.sigen Zeitabständen mitte1st des 
Kinematographen auf der photographischen Platte fixiert ; so er· 
möglicht er eine isolierte Betrachtung der einzelnen Bewegungs· 
momente, was sonst am lebenden Wesen mit der einfachen Be­
trachtung· wegen der zu schnellen Aufeinanderfolge der einzelnen 
Phasen ausgeschlossen ist, und durch die Zerlegung der gesamten 
Bewegung in einzelne Momente eine Übersicht über den Be­
wegungsvorgang selber. In der Natur der Sache liegt es freilich, 
daß auf diese Weise nur die Vorgänge bei der Gestaltänderung 
der äußeren, eigentlich nur der vorderen Fläche des Herzens 
demonstrierbar sind. 

Inhaltlich stehen Brauns Resultate mit denen Hesses und 
Krehls, bis auf weniger bedeutsame Einzelheiten, in erfreulicher 
Übereinstimmung; das allgemeine Gesamtergebnis für die 
Physiologie aus diesen Arbeiten wäre dahin zusammenzufassen, 
daß wir mit einer Reihe wichtiger Tatsachen bekannt gemacht 
sind, in anderen strittigen Fragen eine einwandfreie Beweisführung 
und damit eine positive Beantwortung erhalten haben, und zwar 
von Tatsachen, die wir bei der Harmonie unter einander, trotz 
der verschiedenen Wege, wie sie erreicht sind, nunmehr als ge­
sicherten Bestandteil unseres Wissens ansehen dürfen. Um welche 
Bewegungen und Erscheinungen es sich im einzelnen handelt, habe 
ich zunächst unerwähnt gelassen, ich komme darauf zurück. 

Eigene anatomische Untersuchungen hat Braun nicht angestellt, 
wo er die Anatomie berührt, folgt er der allgemein herrschenden 
Auffassung einschließlich der Erweiterungen, wie wir sie besonders 
Krehl verdanken. Damit haben wir für diesen Zweig unseres 
Wissens die Tatsache zu verzeichnen, daß trotz der selbständigen 
Arbeit Krehls, die anatomischen Kenntnisse von der Herzmuskel­
faserung sich innerhalb des Rahmens des Hergebrachten bewegen. 
Krehls eigenes, schon erwähnte Urteil über jene Resultate 
charakterisiert dieselben ja nur als Zusätze zu bereits Bekanntem. 

Bevor wir nun zu der Aufgabe übergehen können, im 
einzelnen den Beweisen der genannten Autoren nachzugehen und 
zu sehen, ob oder wie weit die tatsächlich feststehenden Be­
wegungserseheinungen am Herzen sich auf Grund der vorliegenden 
Kenntnisse vom Bau des Organs erklären lassen, ist es notwen­
dig, uns genauer mit diesem letzten Faktor bekannt zu machen. 



16 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

Ich gebrauchte wiederholt den Ausdruck: allgemein herrschende 
Auffassung vom Bau des Herzmuskels. Die Zahl der Arbeiten, 
welche sich mit Klarstellung der anatomischen Verhältnisse be· 
schäftigt haben, ist an sich eine recht große; aber keine unter ihnen 
hat auch nur annähernd einen solchen Einfluß bei den Deutungs· 
versuchen der Physiologen, fast möchte ich sagen, praktis~hen 
Einfluß gewinnen können, wie die eine Arbeit C. Ludwigs: "Uber 
den Bau und die Bewegung der Herzventrikel" in der ZeitscLrift 
für rationelle Medizin 1849; ohne daß man jedoch die Schilderungen 
der Anatomen Btwa für belanglos erklären dürfte. Die Tatsache 
steht fest, die Gründe folgen bald, daß seitdem Ludwig seine An· 
sieht aussprach, dieselbe bis in die Neuzeit hinein nahezu allein 
geherrscht hat und von den Physiologen tatsächlich benutzt ist; 
zum allermindesten neigte sich die überwiegende Mehrzahl der 
Autoren ihr zu. 

Dieser Bedeutung der genannten Arbeit entsprechend wollen 
wir auch von ihr ausgehen. 

Kapitel I. 

Bau des linken Yentrikels. 
Wenn wir den linken Ventrikel in den Vordergrund 

stellen, bedeutet das nicht Willkür, sondern entspricht durchaus 
der wichtigen Stellung dieses Ventrikels unter den übrigen Herz· 
höhlen: zunächst rein äußerlich betrachtet, schon wegen seiner 
Gröf~enausdehnung, dann aber, wie wir nach unseren jetzigen 
Kenntnissen hinzusetzen können, auch aus dem Grunde, weil die 
Gestaltveränderungen des gesamten Herzens zum überwiegendsten 
Teile von denen der linken Kammer abhängig sind. "In einem 
Kreislauf mit zwei Herzen", sagt v. Basch,') "ist der Hauptmotor, 
dem die gröf~te Arbeit zufällt, das linke Herz, welches das Gebiet 
der Körpergefäüe mit Ernährungsflüssigkeit zu versorgen hat. Das 
rechte Herz faf3t man am besten als accessorischen Hilfsmotor auf, 
der in der Venenbahn eingeschaltet ist und dessen Triebkraft da· 
zu dient, das langsam flieüende Venenblut mit jener Geschwindig· 
keit durch die Lungen zu leiten, die die Ventilation desselben er· 
fordert." Diese Worte v. Baschs verdienen uneingeschränkte Zu· 
stimmung; imgrunde genommen betreffen die wesentlichen Streit· 
fragen aus dem Gebiet der Anatomie auch nur den linken Ventrikel. 

Lud>vigs Anschauung führe ich nun am besten wohl mit seinen 
eigenen \V orten an. 2 ) "Für den linken Ventrikel ergibt sich mit 
Leichtigkeit: dar~ alle seine innersten Schichten ihm gegenüber 

1 ) v. Hasch, Allgemeine Phy~iologie und PatholngiA des Kr0islaufs, 18H2. 
2 ) a. a. 0. Seite 1H4. 
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einmal äußerste gewesen sind, daß mit anderen Worten, äußerste 
und innerste Fasern Fortsetzungen von einander sind; namentlich 
findet ein Zusammenhang zwischen den stark abwärts steigenden 
Fasern der äußeren linken Herzfiäche, dem größten Teil der schrägen 
Fasern der rechten äußeren Herzfläche und den stark abwärts 
steigenden Fasern der rechten Scheidewandfläche auf der einen 
und den innersten Schichten der linken Herzkammer auf der an­
deren statt. Der Übergang dieser äußeren in innere Fasern ge­
schieht am sogenannten HerzwirbeL" 

Weiter: "Ein Längsschnitt des linken Ventrikels zeigt ferner, 
daß an der Spitze desselben die äußerste und innerste Lage der 
Herzfasern unmittelbar zusammentreffen, während sie, je weiter 
man nach der Basis dringt, inuner weiter auseinandergedrängt 
werden durch Fasern, welche mehr oder weniger quer laufen." 

"Für einen nachdenkenden Beobachter müssen diese einfachen 
Tatsachen hinreichen, um aus ihnen mit Sicherheit das Schema 
des linken Ventrikels kon.."!truieren zu können. Nur durch eine 
Hypothese lassen sich alle Beobachtungen in Zu­
sammenhang bringen. Nimmt man mit mir an, daß alle 
Fasern, welche aus der tieferen Lage um den Aortenumfang -
also aus dem vorderen und hinteren Winkel der Aorta mit dem 
Ostium venosum sillistrum und an der Berührungsstelle der Aorta 
mit der rechten Scheidewandfläche - entspringen, zuerst schief 
abwärts, dann horizontal und endlich schief aufwärts um den V en­
trikel laufen, um zum Teil in den Papillarmuskeln, zum 'l'eil an 
ihren Anfangspunkten oder in der Nähe derselben zu endigen: 
mit einem Wort, daß diese Fasern 8-Touren um die Kammer 
bilden; nimmt mau an, daß die 8-Touren von den beschriebenen 
inneren und äußeren Fasern, die sich dem senkrechten Verlauf 
am meisten nähern, innen und außen eingeschlossen werden, so 
erhält man eine Figur, welche allen Bedingungen, wie sie die 
Präparation liefert, entspricht." 

Ludwig liefert also mit seiner Auffassung nur, wie er selbst 
zugibt, ein Schema, gewonnen auf dem Wege der Hypothese: für 
anatomische Beschreibungen ein immerhin gewagter Standpunkt. 
Alle Verbesserungsversuche aber, soviele ihrer auch unternommen 
wurden, führten zu keinem bemerkenswerten Resultat: nur ihre 
Berechtigung an sich wurde wohl von allen Seiten übereinstimmend 
anerkannt. Hier setzt nun Krehl mit seinen Untersuchungen ein. 
Über deren Ergebnis spricht er selber, nachdem er Ludwigs Schlüsse 
zitiert hat, aus: "Diesen bekannten Tatsachen konnte mitteist der 
neuen Präparationsmethode einiges Neue hinzugefügt werden;" ich 
deutete hierauf schon oben hin. Im einzelnen ist nach ihm der 
Bau der linken Kammer folgendermaßen eingerichtet zu denken. 

Er sieht zunächst ab von den Muskellagen, die beiden V en­
trikeln gemeinsam sind und scheidet die eigentliche Substanz des 
linken Ventrikels in zwei Arten von "Fasern", in erstens : die 

Albrecht, Herzmuskel. 2 
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sehnig bleibenden und zweitens die in sich zurücklaufenden, also 
immer muskulös bleibenden. Aus den ersteren, den sehnig enden· 
den, werden die äuüere und die innere Schicht der Ventrikel­
muskulatur gebildet. Der äußere Ursprung der Fasern befindet 
sich "an zwei Stellen: dem Knorpel, der die Grenze zwischen 
linker und rechter Aortenklappe bildet lmd an dem, welcher über 
dem Boden der hinteren Klappe liegt," "auüerdem in geringerem 
Maüe am Atrioventrikularring." Von hier aus gehen die Fasern 
der oberflächlichen Schicht, indem die oberflächlichen steiler nach 
abwärts verlaufen als die tieferen, znm gröüten Teil in den Wirbel 
der linken Kammer, nur die am hintersten 'feile des Ringes ent· 
springenden ""'erden zu äuüeren Fasern des rechten Ventrikels. 
Die Fibrillen, die den Wirbel bilden, biegen in das Innere der 
Kammer um und laufen als innerste Schicht senkrecht nach oben, 
wobei sie sich zu den bekannten, durch dünne Querleisten ver­
bundenen Längswülsten zusammenformen. Hier, an der inneren 
Ventrikelfläche finden sich zwei Endigungsweisen: a) in Papillar­
muskeln und Chordae tendineae oder b) am Atrioventrikularring, 
am letzteren entweder direkt oder durch V ermittelung mehr oder 
weniger langer Sehnen. 

Den Rest der Kammermuskulatur bildet das sogenannte 
"Mittelstück", das man präparatorisch gewinnen kann, indemman 
an dem mit Salpetersäure behandelten Herzen die Ursprünge der 
äuüeren und inneren Längsschicht losschneidet und diese von den 
vorwiegend horizontal verlaufenden Fasern trennt. Es bleiben 
dann diese als das "Mittelstück" zurück und zwar in Form eines 
Muskelkegels mit weiter oberer und enger unterer Öffnung. Die 
letzte zeigt die Stelle, an der die äuüeren Längsfasern in die 
innere Schicht umbiegen. Die Fasern selber verlaufen in diesem 
Abschnitt, wenn auch schräg, doch viel weniger steil, der Horizon­
talen stark genähert: auüen vorn von rechts oben nach links 
unten, an der linken Seite und hinten auüen in entsprechender 
Richtung, auf der Innenseite gerade umgekehrt etc. "Nur zuweilen 
gelingt es, einen Faserzug um den ganzen Umfang herum zu ver­
folgen, meist reiüen die Fibrillen bei der Präparation ab, weil sie 
in die Wand hinein verschwinden. Man muü sich die Vorstellung 
bilden, daü die Fasern dieses Mittelstücks Schlingen darstellen, 
welche zu ihrem Ausgangspunkt zurückkehren, weil sie nicht 
sehnig enden." Die Schlingen gehen in allen möglichen Winkeln 
zur Längsachse der linken Kammer, doch entschieden so, daü die 
stumpfen Winkel vorherrschen, wobei sie sir.h auch noch vielfach 
gegenseitig durchflechten. "Von den Fasern des Mittelstücks 
gehen gewii3 auch manche durch die Herzspitze, ebenso wie von 
den äuflCren und inneren Längsfasern sich ein Teil dem Mittel­
stück zugesellt." 

"Jedenfalls mui3 man aber jetzt die Vorstellung gewinnen, 
dnü nicht alle Fasern des linken Ventrikels einmal sowohl in der 
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Längs· als auch in der Horizontalrichtung verlaufen." Dieser 
letzte Ratz enthält denn auch eigentlich den Kernpunkt der Er­
gebnisse der Krehl'schen Untersuchungen, die ich an der Hand 
seiner Arbeit in großen Zügen, zum Teil mit seinen eigenen Worten 
referiert habe: es zeigt dieser Satz den wesentlichen Unterschied 
von der früheren Auffassung. 

Das wären die Sätze, welche auf den allgemeinen Bau der 
linken Kammer Bezug nehmen. Außerdem finden wir eine Reihe 
nicht unwesentlicher Einzelheiten ausgeführt. So z. B., um nur 
eine zu erwähnen, mußte Ludwig 1861') noch erklären: "Die 
Zusammenziehung (sc. der Muskulatur an der Herzbasis) beengt, 
soweit aus der Beobachtung ersichtlich, die arteriellen Mündungen 
nicht; es ist noch nicht klar, wie das geschieht." Für diese, für 
die Zirkulation auflerordentlich bedeutungsvolle und wichtige Frage, 
hat Krehl anatomische Tatsachen beigebracht, die uns den Mechanis­
nms jetzt vollkommen verständlich machen. Das sei nur erst 
nebenbei erwähnt, ich habe noch zur Genüge Gelegenheit, später 
auf Einzelheiten einzugehen. 

Der Fortschritt, den Krehls anatomische Darstellung bedeutet, 
liegt nun entschieden nicht so sehr auf dem Gebiet der rein des­
kriptiven Anatomie; nach der Richtung hin besitzen wir z. B. in 
Henles bekanntem Handbuch das Resultat einer eingehenden 
und sorgfältigen Zergliederung des Herzmuskels in großer V oll­
kommenheit. Solche Unternehmungen befriedigten aber nicht das 
Bedürfnis der Physiologen und das war auch der Grund, weshalb 
die zahlreichen, sonstigen, rein anatomischen Arbeiten keine Be­
deutung gewannen, im Gegensatz zu der Ludwigs. Denn die 
Beschreibung des Faserverlaufs ist nicht Selbstzweck, wir wollen 
vielmehr das Werkzeug kennen lernen, mitte1st dessen die Natur 
die uns bekannten Vorgänge fertig bringt. Dazu waren aber die 
rein anatomischen Arbeiten völlig unzureichend. Diese Lücke zu 
füllen, das war auch Krehls Absicht, sowie aller der Autoren, 
welche vom physiologischen Standpunkt aus die anatomischen 
Tatsachen anschauten. 

Ludwigs Versuch, nach dieser Richtung die Muskeln zu 
gruppieren, muß als gescheitert betrachtet werden: das beweist 
schon das allgemein empfundene Bedürfnis nach neuen Unter­
suchungen. Können wir nun Krehl zugestehen, dieses Ziel erreicht 
zu haben? 

In seiner Gesamtauffassung vom Bau der linken Kammer 
bleibt er im wesentlichen an der alten Einteilung in drei Schichten 
hängen. Folgt man seinen physiologischen Ausführungen als den 
Folgerungen aus seinen anatomischen Resultaten, so kann ich 
nicht umhin, zu erklären, daß dieselben als Deutung für die wirk­
lich am Herzen beobachteten Bewegungsvorgänge nicht aus-

1) Ludwig, Lehrbuch der Physiologie. 
2* 
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r e i ehe n. Ich befinde mich dabei allerdings im Gegensatz zu 
Braun, dem alles erklärlich erscheint. Wenn wir auch zugestehen 
müssen, daß gerade durch Braun manche Einzelheiten näher be­
kannt geworden sind, die Krehl natürlich noch nicht berück­
sichtigen konnte, so kann das meinen Einwand nicht im geringsten 
entkräften. Denn die ausnahmslose Richtigkeit der Krehlschen 
Anschauung vorausgesetzt, müßten neue physiologische Daten sich 
einfach einfügen lassen und ebensogut ihre Deutung finden. 

Die Bewegungsvorgänge, deren Erklärung verlangt wird, sind 
kurz genannt, folgende: - ich kann sie aus den eben betonten 
Gründen getrost nach Braun aufzählen -- "das Auftreten eines 
"systolischen Herzbuckels", einer "systolischen Furche" auf der 
Vorderfläche des Herzspitzenteils, beides unter gleichzeitiger 
Wölbungszunahme der Spitze, ferner einer Rotations- und Hebel­
bewegung der Spitze, einer Verschmälerung des Basisteils der 
linken Kammer: alles Bewegungen, welche auf die Verkleinerung 
des Herzinnenraumes abzielen und sich abspielen, ohne daß die 
Länge der linken Kammer eine Kürzung erfährt. 

Wenn wir nun auch zugestehen, daß Krehl den letzten eigen­
artigen Vorgang, die Unveränderlichkeit der Länge des linken 
Ventrikels, im ganzen erklärlich gemacht hat, obschon sich noch 
Einwendungen, und zvvar eigentlich nicht untergeordneter Natur 
erheben lassen, so ist es mir doch unerfindlich, wie man aus 
seiner anatomischen Beschreibung, die Rotations- und Hebel­
bewegung, wie das Auftreten des Herzbuckels konstruieren wollte, 
Bewegungen, die ein s e i t i g an der vorderen Kammerwand, in 
der Richtung nach dem Sternum hin sich abspielen. Diese Er­
scheinungen sind aber schon wegen ihrer Eigenart Vorgänge von 
wesentlicher Bedeutung! Einzelheiten der Kritik übergehe ich 
an dieser Stelle, ich komme später noch ausführlich darauf zurück. 

Harren somit auch noch wichtige Punkte ihrer Lösung, so 
wollen und dürfen wir doch niemals vergessen, daf3 es Krehls Ver­
dienst immer bleiben wird, zuerst die alte, schematisierende Auf­
fassung durehbrochen und dafür klar zu demonstrierende Tatsachen 
an die Stelle gesetzt zu haben: ebenso müssen wir es ihm zu· 
gestehen, daß er in vielen Punkten zu endgiltigen Resultaten 
gelangt ist. 

Aber auf welche Weise vermeiden wir die Irrtümer Krehls 
und erreichen doch unser zu erstrebendes Ziel'? Leitender Grundsatz 
kann einzig und allein sein, wie lassen sich die verschiedenen 
Muskelschichten der Kammern z weekmäsig, d. h. in na· 
türlieher Weise nach allgemeinen anatomischen 'vie 
physiologisclten Prinzipien gruppieren. 

Bei der systematischen Beschreibung der Skelettmuskulatur 
sind wir von jeher gewohnt, die Muskeln nach physiologischen 
Prinzipien einzuteilen; wir sprechen von Beugern, Streekern, 
Supinatoren, Pronatoren ete. etc.. hei der topographischen Be-
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schreibung treten diese Begriffe in den Hintergrund, aber inso­
fern ergeben sich doch Berührungspunkte, als gewisse Gruppen 
von Muskeln ihre bestimmte Lage auf einer Seite der Extremität 
haben, je nach ihrer physiologischen Aufgabe. Die obige systema­
tische Bezeichnung ist eben der kurz zusammenfassende Ausdruck; 
der wesentlich zu dieser Ordnung bestimmende Faktor: die Lage, 
der Ansatz und Endpunkt der Muskeln und ihr Verhältnis zu den 
Gelenken. Erst an zweiter Stelle findet ihren Platz die detaillierte 
Beschreibung des eigentlichen Faserverlaufs in der Masse des 
Muskels selber. Aber auch selbst die deskriptive Anatomie legt 
kein allzu großes Gewicht auf die Aufzählung aller möglichen 
Faserrichtungen, z. B. in M. glutaeus, iliacus, pectoralis, deltoides 
in den Rückenmuskeln etc., ihre wesentliche Aufgabe sieht sie 
in der Gruppierung der Fasern. Wenn sich aber auch nicht 
schlechthin die Verhältnisse an der Körpermuskulatur auf das 
Herz übertragen lassen, da es am Herzen weder eigentliche Fasern, 
wie ich noch ausführen werde, gibt, noch auch feste Ansatz- und 
Endpunkte, wir es vielmehr mit einem Hohlmuskelorgan zu tun 
haben, so lassen sich doch Analogieen finden. Es gibt am Herzen 
Muskelzellstränge und Bündel, die eine gewisse Selbständigkeit 
besitzen d. h. geringeren anatomischen Zusammenhang mit ~!:trer 
Umgebung, als in sich selber: darin liegt aber eine gewisse Ahn­
lichkeit mit der Fasergruppenbildung an der Skelettmuskulatur. 
Die Frage der Ansatzpunkte der Muskeln ist am Herzen ganz er­
heblich komplizierter, weil wir kaum einen einzigen gegen einen 
anderen unbeweglichen, sondern fast nur relativ weniger be­
wegliche Punkte finden; immerhin aber sind dadurch doch ver­
gleichbare Verhältnisse gegeben. Alle diese Erörterungen wären 
überhaupt hinfällig, wenn das Herz ein einfacher Hohlmuskel 
wäre. Ein solcher besitzt Faserlagen in den verschiedensten, sich 
durchkreuzenden Richtungen, die Kontraktion derselben liefert 
demgemäß eine allseitige Verkleinerung des Innenraumes, die man 
an einem Gummiballon, z. B. eines Sprayapparates, nachahmen 
kann. Das Herz aber, als Hohlmuskelorgan mit seinen verschiedenen 
Hohlräumen, zeigt nicht einfache Raumverkleinerung allein, sondern 
neben derselben die schon erwähnten, komplizierten, ganz einzig 
dastehenden Bewegungsvorgänge. Wir haben also die Aufgabe, 
von der Fasergruppierung, die einem einfachen Hohlmuskel ent­
sprechen würde, diejenigen Gruppen loszulösen und zu bestimmen, 
welchen eine von diesem genannten Typus abweichende Anordnung 
aufweisen, zweitens zu bestimmen, in welcher Weise sie ihrer 
unterschiedlichen Aufgabe genügen. 

Nun sind aber fortgesetzt Einwendungen gemacht überhaupt 
gegen die technische Möglichkeit, die "Herzmuskelfasern" so weit 
in ihrer Richtung zu verfolgen und zu bestimmen, daß daraus 
Schlüsse auf ihre Kontraktionswirkung gemacht werden könnten. 
Alle bisher zitierten Arbeiten g-teifen auf Ludwig zurück, der 
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die Schwierigkeiten in der Analyse der Muskulatur betonte und 
angab, daß nicht allein die Verlaufsrichtung der Muskeln für die 
Beurteilung der Funktion von Belang sei, sondern ganz besonders 
auch das Lageverhältnis der einzelnen Bündel zu einander und 
die dadurch bedingten Hemmungen. 1) Ähnlich spricht sich auch 
Henle aus: gewichtige Stimmen, die unstreitig alle Beachtung 
verdienen, denen ich mich indes nicht ohne weiteres anzuschließen 
vermag. 

Krehl wendet dazu noch weiter ein: "Es ist ja nicht einmal 
möglich, Gruppen von Fibrillen ihrem ganzen Verlaufe nachzu­
gehen, weil die Fasern nie auf längere Strecken zu Bündeln ver­
einigt bleiben." Dazu können wir sagen: ja und nein. Ich muß 
etwas weiter ausholen. 

Es mag kleinlich erscheinen, sich gegen einzelne Worte zu 
wenden, manchmal aber ist es notwendig, zumal wenn der Ge· 
brauch eines solchen zur irrtümlichen Auffassung einer Situation 
Anlaß gibt. Man braucht deshalb einen nicht ganz zutreffenden 
Ausdruck keineswegs gleich fallen zu lassen, notwendig ist nur, 
seinen Gebrauch genau zu umgrenzen. Hier meine ich das all· 
gebräuchliche Wort "Fasern" und "Fibrillen". 

Eigentlich haben wir nämlich solche garnicht am Herzen . 
.. Wir sollen und müssen dessen unter allen Umständen ein· 
gedenk bleiben, daß die Elemente der Herzmuskulatur dauernd 
in wohl ausgebildeten, immer als solche erkennbaren Zellen be· 
stehen, ganz im Gegensatz zur Skelettmuskulatur; dann aber sind 
die Zellen verästelt. Wegen dieser charakteristischen Eigenschaft 
wird die Bildung einer einheitlichen "Faser" oder "Fibrille" nn· 
möglich: das kleinste Stückehen Herzwand zeigt die netzartige 
Verbindung dieser verästelten Zellen; derselbe Typus wiederholt 
sich stetig beim Aufbau weiterer Bezirke und kommt auch in der 
gegenseitigen Verbindung der makroskopisch darstellbaren Muskel­
bündel zum Ausdruck. Wir können also nur von Zellzügen, Zell· 
ketten oder Zellnetzen reden - es schließt dies aber natürlich 
nicht aus, daß diese Zellzüge eine bestimmte Verlaufsrichtung 
zeigen. Allenfalls ließe sich der Begriff "Faser" noch für kleinste 
zusammenhängende Zellketten, also nur mikroskopische Gebilde 
retten, in der makroskopischen Anatomie hat von rechtswegen das 
Wort aber keinen Platz. In richtiger Erkenntnis der Sache hat 
deshalb Henle schon eine viel glücklichere Lösung gefunden, in­
dem er das Sich-Zusammenordnen der einzelnen Zellketten zu 
L am e 11 en betont und diese Lamellen für die deskriptive makros­
kopische Anatomie als die Einheit - entsprechend einem Faser· 
biindel an der Skelettmuskulatur ~ hinstellt. Der Eindruck der 
Faserung der Herzsubstanz wird in Wirklichkeit dadurch bedingt, 
daf1 wir den mehr oder weniger scharfen seitlichen Rand der Ija· 

1) Lllllwig a. a. 0., Seite 201/202. 
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mellen verfolgen und dementsprechend dickere oder dünnere 
"Faserzüge" oder "Fasern" vor uns zu haben glauben!) 

Es liegt aber eigentlich noch mehr in der schärferen Fassung 
der monierten Ausdrücke: eine Vernachlässigung der erwähnten 
Heuleschen Anschauung hat zu entschieden nicht zutreffenden 
Resultaten in der "Faserung" des Herzmuskels geführt. Hätte man 
daran festgehalten, so würde man z. B. nicht eine so unendliche Zahl 
von Schichten in der Wand des linken Ventrikels konstruiert 
haben, ich sage absichtlich nicht, gefunden haben -, wie es von 
mancher Seite geschehen ist, deren Erwähnung für uns jedoch 
mehr wie überflüssig ist. 

Immer wieder an dem festgehalten, was ich ausführte, wird 
es nun aber auch wohl verständlich, weshalb ich vorhin sagte, ich 
könnte mich nicht so ganz den Zweifeln Ludwigs anschließen: wir 
haben in den Lamellen eine gewisse anatomische, aber auch physio­
logische Einheit, wir brauchen also nicht so unbedingt nach "End· 
oder Ansatzpunkten von Fasern" zu suchen; die Lamellen brauchen 
solche nicht, weil sie ihren zelligen Bau bewahrt haben und jede 
einzelne Zelle an der Berührungsfläche mit ihrer Nachbarzelle einen 
festen Punkt findet. Wir werden also für physiologische Zwecke 
verwendbare Resultate erhalten, wenn wir die Gruppierung der 
Lamellen verfolgen und dabei beachten, welche verschiedenen 
Gruppen unter ihnen wir als gewissermaßen selbständig zusammen­
fassen können. Um alle Irrtümer zu vermeiden, werde ich ver· 
suchen, das Wort Fibrille oder Faser ganz fortzulassen, wir sprechen 
lieber von Faserung, Zellzügen, allenfalls Zellbündeln etc. 

Der Weg, den wir zu der Analyse der Muskelanordnung 
in den Herzwandungen einzuschlagen haben, beruht demnach darauf, 
derartige Gruppenbildungen festzustellen. Und zwar werden wir 
solche dann annehmen müssen, wenn wir Lamellen 
finden, die eng aneinander gelagert die gleiche all­
gemeine Richtung verfolgen oder sonst wie, aus irgend 
einem Grunde, ihre Zusammengehörigkeit verraten und 
sich dabei, mehr oder weniger leicht aber deutlich, von 
solchen benachbarten Lamellen oder Lamellen­
systemen differenzieren lassen, welche in eine andere 
Richtung hinführen resp. eine andere Zugehörigkeit 
erkennen lassen. So lange wir solche Tatsachen finden, 
sind wir ohne weiteres zu dem Schlusse berechtigt, daß 
wir eine Gruppe in dem gedachten Sinne vor unshaben 
und ihr funktionell also eine gewisse Selbständigkeit 
zuerkennen dürfen. Wie weit die letztere geht, wird dann 
nicht abhängen von dem absoluten Massenumfang der Gruppe allein, 
sondern auch wesentlich von ihrem Verhältnis zu den gleichartig 

1) Henle, Handbuch der Anatomie etc. 
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oder andersartig wirkenden, demselben speziellen Zweck dienenden 
oder entgegenwirkenden Gruppen. 

Sonst aber ist im Anschluß an diese Grundsätze nach meiner 
Auffassung nicht genug davor zu warnen, daß wir die Suche nach 
den sogenannten "Endpunkten der Fasern", oder, wie wir jetzt zu 
sagen haben, denEndigungen der Lamellen zu weit treiben, ich meine, 
daß wir etwa jede Durchkreuzung oder Verflechtung von Muskel­
bündeln peinlich im einzelnen zergliedern. Das Resultat wäre da­
bei rein nichtig, da die Funktion an solchen Stellen, falls nicht 
ein einseitiges Überwiegen einer Bündelrichtung zu konstatieren 
wäre, nur in der allgemeinen Verengerung des Hohlraumes be­
stehen kann. 

Die Sätze klingen einfach trivial, indes werden wir Beispiele 
zur Genüge finden, wo gegen diese Grundgesetze verstoßen ist, und 
demgemäß manche sonst unnötigen Differenzen und Irrtümer in 
den Anschauungen hervorgerufen sind. 

Eigentlich alle Arbeiten über die Zusammensetzung der Herz· 
wandungen nehmen ihren Ausgang von der äußeren Fläche des 
Herzens. Ich bin den umgekehrten Weg gegangen und habe die 
Präparation von der Herzhöhle aus b~gonnen. Ich bin auf 
diesen Weg gekommen, nicht etwa aus Neuerungssucht, sondern 
veranlaßt durch Erwägungen über die Bedeutung und Rolle der 
Papillarmuskeln, von deren, wie ich glaube, nicht unwesentlichen 
Ergebnissen später die Rede sein wird. Um diesen Erwägungen 
positive Unterlage zu geben, ging ich an die Präparation und kam 
dabei zu Resultaten, die mich selber überraschten, weil sie nicht 
in Einklang mit den mir bekanntop. landläufigen Ansichton zu 
bringen waren. An sich hätte es doch natürlich gleichgiltig sein 
müssen, von welcher Stolle aus die Präparation begonnen wunlo. 
Nachträglieh bei Durchsieht der Literatur fand ich, dafil nichts 
wesentliches vorhanden war, was zu einer Klärung der Differenz 
hätte taugen können, dafil ich also allein auf meine Untersuchungen 
angewwson war. 

Nur Andeutungen meiner Auffassung waren bei zwei Au· 
toren, bei Hesse und Heule nachzuweisen. Hesse beschreibt an 
seinon "systolischon" Herzen den scharfen Unterschied zwischen 
dem Anteil der linken Horzhühle, der YOn der Kuppe der Papillar­
muskdn bis zur Ventrikelspitze reicht, und dem oberhalb der 
Papillarspitzen gelegenen, bis zur Klappeninsertion oder Atrio­
ventrikulargrenze reichenden, dem von ihm sogenannten "supra· 
p a p ill üren ·· Ra um. Die Höhle des kontrahierten Ventrikels "er· 
scheint auf Quersdmitten in dem ganzen Abschnitt, \Ycleher die 
Pm.') enthält, als eine enge, sternfürmige Spalte. Über der Spitze 
der Pm. bleibt auch im kontrahierten Y entrikel ein merklicher 

1) Ich \Yrrde mich ans rein }in,serlichcm Grumlc <ler Ahkiirwng Pm. für 
Papillarmuskt•ln 1 >C<lienen. 
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Hohlraum zuriick." 1) Ganz unzweideutig ist hier ausgesprochen, 
daü der die Pm. enthaltende Anteil des linken Ventrikels - nennen 
wir ihn im Gegensatz den interpapillären Ru um- durch die 
Kontraktion in einen anderen Zustand übergeführt ist, als der 
suprapapilläre Raum: es teilt sich also der gesamte Ventrikelraum 
in zwei physiologisch unterscheidbare Abschnitte. Aber auch olme 
diese tatsächlich differenten Umformungsvorgänge zu kennen, 
könnten wir aus rein anatomischer Beobachtung gewisse Anhalts­
punkte zu r~llgemeinen Schlüssen in ähnlichem Sinne gewinnen. 

Wir finden nämlich am diastolischen Herzen sehon einen 
Unterschied im Aussehen der inneren Kammerfläche in den beiden 
Abschnitten. Abgesehen von den beiden Pm. sehen wir die Wand 
bedeekt mit den allbekannten Trabeeulae cameae, die mit ihren 
Verbindungen im ganzen ein netzartiges Gefleeht darstellen. 
Während aber im interpapillaren Raum die Maschen mehr qua­
dratisch angeordnet, die verbindenden Querbalken scharf aus­
geprägt sind, herrschen "je näher der Mündung, um so mehr die 
vertikalen Bälkchen vor" (Heule). Während Heule dieses Ver­
hältnis aber nur nebenher erwähnt, halte ich es für auf3erordentlich 
wichtig. Es muß doch jedenfalls ausgeschlossen erseheinen, daf3 
diese Anordnung nur rein zufällig ist; so jedoch zeigt sie, daß der 
suprapapillare R.aum eine andere Verteilung seiner Hilfsmuskeln 
besitzt, als der interpapillare, mithin muß die Arbeitsweise beider 
ebenfalls verschieden sein. 

Es ist also schon anatomisch eine Zweiteilung der Innenflüche 
der Kammerwand angedeutet; die beiderseitige Grenze wird, wie 
gesagt, durch die Kuppen der Pm. gebildet. Da nun den letzten 
außer dieser Grenzmarkierung noch bestimmte physiologische Be­
deutung zugesprochen werden muß, wie ich oben vorweg schon 
andeutete, glaubte ich ein Hecht zu haben, den anatomischen V er­
lauf der Pm. und ihre Zusammensetzung in erster Linie näher ver­
folgen zu müssen. 

Ein Bericht über die vorhandenen Anschauungen vom Bau 
der Pm. ist mit wenigen Worten abgetan. Eigentlich alles Be­
kannte fassen die Worte Krehls zusammen: "Die Papillarmuskeln 
beziehen durchaus nicht alle Fasern aus der innem Längsschicht. 
Ein nicht unbeträchtlicher Teil ihrer Fibrillen stammt aus der 
Mittelschicht der linken Kammer und biegt an der Grenze von 
dieser und der Innenschicht scharf in die letzte ein. Dadurch 
wird natürlich die Befestigm1g der Papillarmuskeln eine besonders 
starke." Diese Worte enthalten den Begriff der Pm. noch am 
weitesten gefaßt! 

Bei meinen eigenen Untersuchungen wurde mir die Darstellung 
der Verhältnisse am leichtesten am annähernd in "systolischen" 
Zustand übergeführten Herzen, wie es durch die früher allein ge-

1) Hesse a. a. 0. 
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übte Kochmethode gewonnen wird. Späterhin habe ich auch ein­
fache Formalinhärtung in Anwendung gezogen: die Resultate 
waren die gleichen. 

An einem derartig vorbereiteten Herzen (vom Schaf) spaltete 
ich durch einen Längsschnitt die vordere Wand des linken V en­
trikels von der Basis _,bis zur Spitze und zwar legte ich den Schnitt 
unmittelbar an die Ubergangsstelle des Septum in die vordere 
Kammerwand. · Das Herz wurde auseinandergeklappt, mit der 
Spitze nach unten gelagert und dann die weitere Präparation an­
geschlossen. (Tafel I, Fig. 2.) 

In dem kontrahierten Zustand, iri dem sich das Herz infolge 
der Gerinnung der Muskulatur durch den Kochprozeß befindet, 
spielen die im dilatierten Zustande außerordentlich entfalteten 
Trabekelnetze eine recht untergeordnete Rolle. Die sonst schon 
durch ihre Masse imponierenden Pm. fallen jetzt noch mehr auf 
und durch die erfolgte Umordnung, deren Einzelheiten wir durch 
Hesse und Krehl erfahren haben, heben sich die funktionell be­
deutungsvollen Partien aufs prägnanteste hervor. 

Hat man nun das bedeckende Endocard fortgenommen, so 
sieht man deutlich, wie die massigen kegelförmigen Muskelkörper 
der Papillaren aus der Kammerwand hervorkommen, oder mit 
anderen Worten, wie die konstituierenden Muskellamellen der 
Papillaren in die Tiefe der Kammersubstanz eindringen. Ganz 
ohne Mühe und ohne daß man irgend welche nennenswerten 
Muskelbälkchen trennen brauchte, kann man durch einfaches Aus­
einanderdrängen eine tiefe Furche zwischen der oberen Begrenzung 
der Muskelpyramide der Pm. und der Wand des suprapapillaren 
Raumes herstellen. Schon jetzt erkennt man zwei Hauptrichtungen 
in den Lamellen der Papillaren, die eine, annähernd in der Längs· 
richtung des Ventrikels gelegene, oberflächlich gelagerte Partie, die 
ich als trabekulären Anteil bezeichnen will, und eine tiefer ge· 
legene, in die Kammersubstanz überleitende, die ich intra m u · 
ralen Anteil nennen will. Die Lamellen des letzteren ordnen 
sich so an, daf> sie mit breiter Basis entspringen und dann zur 
Spitze des Pm. konvergierend aufsteigen: es entsteht ein Bild, 
das ich mit dem vergleichen möchte, wie es ein durch festes Auf­
drücken auf eine Fläche ausgespreizter Borstenpinsel liefert. lTafel I, 
Fig. 2 u. Tafel II, Fig. 3a.) 

Doch das ist nur das Bild im allgemeinen: klarer übersieht 
man es, wenn man die beiden Pm. von einander drängt und dabei 
feststellt, wie unter dem "vorderen" linken, im Bilde also rechts ge­
legenen, Pm. die I ,amellen hervorkommen und zurSpitze des "hinteren'' 
aufsteigen. Fassen wir also die Verhältnisse der beiden Muskeln ge­
sondert ins Auge und bleiben zunächst beim sogenannten "hinteren", 
im Bilde des aufgeklappten Herzens also links gelegenen, stehen. 

Wie ich eben schilderte, wird seine zum benachbarten, vorderen 
Prn. g-erichtete Seite durch die Konvergenz der aus der Tiefe 
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kommenden Lamellen gebildet; auf der anderen, zum Septum ge­
wandten Seite - ich will sie, wie es den Verhältnissen an dem 
in situ befindlichen Herzen entspricht, die rechte nennen - ist seine 
oberflächliche, in der Längsrichtung der Kammer verlaufende, trabe­
kuläre Lage ganz unterschiedlich, fast scharf gradlinig gegen die be­
nachbarte Muskulatur abgegrenzt. (Tafel I, Fig. 1 u. 2.) An dieser 
Seite sind also nicht die gleichen Verhältnisse zu konstatieren. Im 
obersten und mittleren Drittel des Pm. sieht man, wie oberflächlich 
Züge der Kammerwand vom Septum her sich in seine Substanz hinein­
begeben. Im Bereich des untersten Drittels derselben Seite be­
obachtet man, daß ein Teil der oberflächlichen, im ganzen hier 
horizontal gerichteten Züge der Kammerwand, welche ihre Richtung 
zum Pm. einschlagen, hier an der Grenze des letzteren selber seine 
Richtung verläf3t, zur Herzspitze hin abbiegt und sich mit den 
längsgerichteten Zügen des Pm., also seiner trabekulären Portion, 
netzartig verflicht. (Tafel I, Fig. 2.) In dem untersten, der Spitze nahe 
gelegenen Drittel ist dieseVerflechtungjedoch nur locker: man kann 
an dieser Stelle durch Trennung weniger Muskelzüge eigentlich den 
trabekulären Anteil des Pms. von den Kammerzügen unschwer 
loslösen. (Tafel I, Fig. 1.) Gleichzeitig läf~t sich feststellen, daf3 
in dem Maf,e, als weniger Lamellen der Kammerwand an dem Auf. 
bau des Papillaren sich beteiligen, die Masse des letzteren gegen 
die Herzspitze geringer wird! 

Mit anderen Worten lassen sich die letztgeschilderten V erhält­
nisse so zusammenfassen: Die Masse des hinteren Pm. nimmt nach 
oben gegen seine freie Kuppe hin zu, wobei, aus dem Septum her­
kommend, Muskelgruppen der Wand gegen seine rechte Seite her­
anziehen, im Bereiche des unteren Drittels des Papillaren aus 
ihrer schrägen Richtung in die horizontale abbiegen und sich dann 
mit der trabekulären Portion des Pm. vereinigen. Es besteht so­
mit schon bei der Oberflächen-Präparation ein ganz wesentlicher 
Unterschied in dem Verhältnis, wie die Kammerwand durch 
Abgabe von Muskellagen, wenn ich so sagen soll, zum Aufbau 
der beiden Seitenflächen des hinteren Papillaren beiträgt. 
Von Bedeutung wird nun die weitere Frage, in welchem gegen­
seitigen Verhältnis stehen eigentlich die verschiedenen Lagen, 
welche das Innere, also die eigentliche Substanz dessen bilden, 
was wir Pm. nennen. 

Um hierüber Klarheit zu gewinnen, spaltete ich die ober­
flächliche longitudinale ("trabekuläre") Lage des Pm. in seiner 
Längsrichtung und suchte dann durch stumpfes Auseinander­
drängen der verschiedenen Lagen deren Richtung festzustellen. 
Es gelang das wider Erwarten leicht. Der gegen diese Methode 
zu machende Einwurf, daß sie, als zu gewaltsam, kein richtiges 
Resultat ergeben könne, kann ich als unzutreffend zurückweisen. 
Wir sind in diesem Falle in der gleichen Lage, als wenn wir an 
einem Skelettmuskel durch Eingehen in seine Masse und stumpfes 
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Auseinanderdrängen seiner Fasern deren Verlaufsrichtung be· 
stimmen wollen. Notwendige Voraussetzung für diesen Vergleich 
ist es nur, dafi man nicht zu weit gehen darf und dann Halt 
machen muf.l, sobald man eine Änderung in der Verlaufsrichtung 
der Muskelbündel feststellt, andererseits seine Resultate stetig 
kontrolliert, wobei genau darauf zu achten ist, dafi nicht etwa 
irgend welche nennenswerten benachbarten Bündel aus ihren V er· 
bindungen getrennt werden. Unter diesen V orsichtsmal3regeln sind 
meine V ersuche angestellt, ich betone dies hiermit gleich von 
vornherein. 

Führt man nunmehr also einen solchen, aber nur oberflächlichen, 
Schnitt aus, als wollte man den Fm. der Länge nach halbieren, 
geht dann stumpf in die Tiefe unter Anwendung der denkbar 
mindesten Gewalt, so findet man, dal3 die die Lamellen kon· 
stitnierenden Muskelbündel genau in der Richtung verlaufen, wie 
die oberflächlichen Lamellen, welche von der Seite des benach­
barten vorderen Pm. an den in Rede stehenden hinteren heran· 
treten, also wie die, welche ich oben mit dem Namen "intramurale" 
Lamellen belegte. (Tafel I, Fig. 2, P.h.i.) Es zeigt sich, dafi es durch den 
geführten Längsschnitt nicht möglich ist, den ganzen Pm. zu halbieren, 
da& er also nicht aus zwei anatomisch gleich gebildeten 
Hälften besteht, sondern vielmehr anscheinend zum ü her· 
wiegenden Teil aus Muskellagen gebildet wird, welche aus der 
Richtung vom vorderen Pm. her aus der Tiefe der Kammerwand 
aufsteigen. Ich sagte eben, daf.l diese Asymmetrie zwischen beiden 
Hälften nur eine scheinbare sein könnte: es wäre noch denkbar, 
dafi der Schnitt nicht genau die Mittellinie getroffen hätte. Um 
hierüber Gewifiheit zu bekommen, habe ich nun nicht den Schnitt 
in die Tiefe weiter geführt., eben aus dem Grunde, den ich an­
führte, vielmehr - um weniger gewaltsam vorzugehen - halbierte 
ich an demselben Pd parat die dem Septum zugewendete, also 
rechte Hälfte noch einmal durch einen dem ersten parallelen Schnitt. 
:pieser Schnitt mul3te definitiven Aufschluf3 gewähren; zu meiner 
Uberraschung konstatierte ich aber nur, daJ3 ich auch so in die· 
selbe Richtung geriet, wie vom ersten Schnitt aus, d. h. also, 
die Asymmetrie zwischen den beiden Hälften des 
hinteren Pm. ist keine scheinbare, sondern e1ne 
wirkliche. 

Das Gesamtbild von der Konstitution des hinteren Papillar­
muskels ist mithin folgendes: "Man kann zwei Teile unterscheiden, 
einen "trabekulären" und einen "intramuralen" Teil. Der erstere 
besteht im kontrahierten Herzen aus Muskelzügen, deren Richtung 
annähernd vertikal von der Kuppe des Papillaren zur Herzspitze 
herabgeht; es ist zugleich der oberflächlich gelegene Teil. Der 
intramurale Anteil ist komplizierter gebaut, und zwar set:.-:t er sich 
"'esentlich aus zwei Teilen zusammen. Von diesen wird einer, ganz 
erheblieh kleinerer, ja im Verhältnis kaum in Betracht kommender 
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Teil aus dünnen Zügen gebildet, welche aus dem hinteren Septum­
rande her, und zwar aus der queren Schicht des Septum stammend, 
vorwiegend an die zwei oberen Dritteile des Pm. herantreten und 
nach einer Umbiegung in die vertikale Richtung in der Masse des 
Papillaren aufgehen. Der andere, bei weitem ü herwiegende 
Teil, überhaupt der mächtigste des ganzen Pm., wird 
gebildet aus einem Lamellensystem, das von der Spitze des Pm. 
aus gesehen, fächerförmig zum benachbarten, vorderen Pm. aus­
strahlt. an und hinter dem zugekehrten Rande desselben ver­
schwindet und, sich in die Fläche ausbreitend, in die Masse der 
Herzwand sich einsenkt. Auf den weiteren Verlauf dieses Lamellen­
systems werde ich bald nachher eingehen; ganz auffallend ist die 
einseitige, nach vorne verlaufende Richtung der Hauptmasse des 
ganzen Pm. (Tafel I, Fig. 2.) 

Wiederholen sich nun dieselben Verhältnisse auch am vorderen 
Pm.? Kurz vorwegnehmen kann ich das Eine: Die aUgemeine 
Eigenschaft, daß auch an ihm ein trabekulärer, wie ein intramu­
raler Anteil festzustellen ist, wiederholt sich, ebenso die Asym· 
metrie, aber in dem inneren Aufbau dieser beiden Anteile be­
stehen nicht unbedeutende Modifikationen im Gegensatz zu denen 
des hinteren Pm. 

Sucht man erst die an sich meist erheblich breitere Kuppe des 
vorderen Papillaren an ihrer Insertionsstelle in der Kammerwand zu 
isolieren, um die äußersten Grenzen festzustellen, innerhalb derer 
Lamellen der Herzwand zum Bau des Pm. beitragen, 
d. h. seine intramurale Portion bilden, so läßt sich leicht beob­
achten, dafl von der Kuppe aus namhafte Züge senkrecht in die 
Tiefe gehen, quer (auf dem Vertikalschnitte gedacht) die Herz­
wand durchsetzen und fast bis zur äußeren Oberfläche hindurch­
dringen; in der Horizontalebene gesehen, gehen diese Bündel 
radiär auseinander, allerdings weniger nach rechts hinüber, 
in der Richtung zum hinteren Pm., als vielmehr ebenfalls 
entgegengesetzt, d. h. also zum vorderen Septumrande. 
(Tafel I, Fig. 2, P.v.i.) Hervorgehoben nmü hier noch gleich wer­
den, daü die Kuppe des vorderen Papillaren höher, als die des 
hinteren, liegt und daü an den einander zugekehrten Rändern der 
beiden keine Verflechtung zwischen den jederseitigen intramuralen 
Lamellen stattfindet: vielmehr verlaufen die intramuralen Portionen 
der beiden Papillaren zu einander parallel, weichen dadurch ein· 
ander aus und lassen einen Raum zwischen sich für eine, später 
zu beschreibende, Muskellage frei. Aus der höheren Lage der 
Spitze des vorderen Pm. und umgekehrt aus der steil abwärts 
gehenden Richtung der intramuralen Portion des hinteren Pm. 
wird dieses V erhalten verständlich. 

Der trabekuläre Anteil des vorderen Pm. präsentiert 
sich äuüerlich als ein dicker, stark in das I.umen des Kammer· 
raums vorspringender Längswulst, dessen Masse sich gegen die 



30 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

Herzspitze hin anscheinend nicht verringert. Seine Richtung 
ich betone dies gleich als ein wesentliches Faktum -- geht nicht 
direkt zur Herzspitze, sondern im Mittel zu einem Punkte, der 
ca. 1-1 1 2 cm über der Herzspitze in der Berührungslinie der 
vorderen Kammerwand mit dem Septun1 liegt. Sieht man auf die 
Verlaufsrichtung des trabekulären Teils des Pm. vom Ostium 
venosum aus herab, und wählt seine Stellung so, dafl man die 
Herzspitze im Mittelpunkt der venösen Öffnung erblickt, mit 
anderen Worten, projiziertman den Kammerinnenraum auf eine Kreis­
fläche, dessen Mittelpunkt der Herzspitze entsprechen würde, so ver­
läuft der genannte Teil des Papillaren nicht radiär in diesem Kreise, 
sondern er besitzt eine Neigung zur tangentialen Richtung. (Tafel li, 
Fig. 2a.) Eine notwendige Konsequenz dieser besonderen Verlaufs­
richtung beobachten wir an den Präparaten, an denen der linke V en­
trikel scharf am vorderen Septumrande gespalten ist; man findet dann 
nämlich die obere Hälfte des Pm. von diesem Hauptschnitt über­
haupt nicht berührt, wogegen die untere Hälfte der Muskelmasse des 
trabekulären Teils sehr äg durchschnitten ist. (Tafel I, Fig. 2.) -

Hat man nun von dem Wulst des Pm. das Endocard ab­
präpariert und einige wenige oberflächliche, ganz zarte Muskel­
züge getrennt, so sieht man, da1il seine dem hinteren Pm. zu­
gekehrte Seite keinerlei nennenswerte Muskelzüge von diesem 
letzteren erhält, daf.~ hier also beide Papillaren ganz scharf von 
einander geschieden sind. Dies gilt natürlich nur von den untern 
zwei Dritteln des trabekulären Anteils, denn soweit reicht ja über­
haupt nur die unmittelbare Nachbarschaft mit dem hinteren Pm. An 
das obere, den hinteren Pm. überragende Drittel jedoch tritt unter­
halb der Kuppe des Pm. unter spitzem Winkel eine Muskellage heran, 
die aus der Muskulatur des suprapapillaren Haumes stammt und 
zwar aus dessen "longitudinaler'' subendokardialer Schicht, und ver­
schmilzt mit der Masse des Pm. (Tafel III, Fig. 4, L.h.tr.) 

Auf den mit dem vorderen Septumrande zusammenhängenden 
Teil des Pm. gehe ich später ein. 

Geht man nun der inneren Zusammensetzung dieser 
trabe kulären Portion des Pm. nach, spaltet zu dem Zweck 
in der früher beschriebenen Weise diese Lage in ihrer Längs­
richtung und sucht sich stumpf in die Tiefe zu arbeiten, so Hiebt 
man im Bereich des oberen Drittels ein unentwirrbares Flecht­
werk von Zügen vor sich, das durch den Zusammentritt der aus 
der Kammerwand hervortretenden Lamellen des intramuralen mit 
den längsgerichteten des trabekulären Anteils gebildet ist. Nach 
unten gegen die Herzspitze hin werden die Verhältnisse übersicht­
licher. Hier kommen bis zu einer gewissen Tiefe nur längsver­
laufende Züge vor, bis allmählich in weiterer Tiefe immer zu­
nehmend genau quergerichtete Lamellen sichtbar werden, die sich 
jedoch leicht bei Seite drängen lassen, d. h. also: diese senkrecht 
zu emander verlaufenden Muskelstränge bilden nicht, wie an 
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anderen Stellen des Herzens ein wirkliches Flechtwerk, sondern 
sie durchsetzen sich hier nur gegenseitig, ohne ihre Individualität 
und besondere Bestimmung aufzugeben. Es trennt sie nur ein 
außerordentlich lockeres Bindegewebe, das in keiner Weise einer 
gesonderten Aktion der verschiedenen Muskelrichtungen hinderlich 
werden kann. Verfolgt man die Herkunft dieser quergerichteten 
Lamellen weiter und zwar namentlich in der Richtung zum be­
nachbarten hinteren Pm., so findet man ohne die geringste Mühe, 
daß diese Lamellen nichts anderes sind, als die, die ich oben als 
intrmnurale Lamellen des hinteren Pm. beschrieben habe; daß 
diese also im Bogen den trabekulären Teil des vorderen Pm. von 
außen umgreifen. (Tafel I, Fig. 2, P.h.i.) 

Hieraus geht ein bedeutungsvoller Unterschied im Aufbau 
der beiden Papillaren hervor: beim vorderen sind die beiden zu 
unterscheidenden Portionen, die trabekuläre und intramurale, 
geradezu räumlich von einander getrennt, während beim hinteren 
die Lamellen des intramuralen Teils sich in ihrer Richtung der 
des trabekulären anzupassen suchen und beide Teile nur unter­
schieden werden können, wenn man ihre endliche differente Her­
kunft beachtet. Ferner ist durch diese Anordnung bedingt, daü 
der trabekuläre Teil des vorderen Papillaren keine Verstärkungen 
erhält durch Lamellen der eigentlichen Kammerwand im Gegen­
satz zur hinteren Pm. Die Stärke der analogen Abschnitte der 
beiden Muskeln steht in umgekehrtem Verhältnis: der hintere Pm. 
besitzt eine erheblich stärkere Muskulatur in seinem intramuralen 
Teil, wogegen der vordere einen ganz überwiegend stärkeren 
trabekulären Teil führt. 

Wenn ich eben beschrieb, daß die intramuralen Lamellen 
des hinteren Pm. - von der inneren Herzoberfläche ge­
rechnet - im Bogen die trabekulären des vorderen umgreifen, 
so bin ich damit schon auf einen anderen Punkt gekommen, 
nämlich auf dieZusammen setzung der eigentlichen Herz­
wand selber. Gehen wir wieder von unserem Präparate aus 
und suchen durch Auseinanderdrängen der Muskellagen festzu­
stellen, welche Ausdehnung und Umfang die intramuralen La­
mellen des hinteren Pm. innerhalb der Herzwand einnehmen, so 
ergibt sich, daß sie _von der Kammerhöhle nur durch die starke 
trabekuläre Portion des vorderen Pm. geschieden sind, nach unten 
reichen sie bis zur Herzspitze, nach oben - hier ist die Grenze 
allerdings nicht scharf ausgeprägt -nahezu bis über das unterste 
Drittel der gesamten Kammerhöhe hinaus; nach der perikardialen 
Oberfläche des Herzens zu bleibt nur eine verhältnismäflig dünne 
Lage von Muskulatur übrig, die aus Lamellen anderer Herkunft 
besteht. Diese Lage wird successive dünner und weniger mächtig, 
je mehr wir uns von hinten her dem vorderen Septumrande nähern. 
(Tafel I, Fig. 2u. Tafel II, Fig. 3b.) Ich beschrieb dann oben, daß diese 
intramuralen Lamellen mit einer breiten Basis aus der Tiefe der 
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Kammerwand hervorkommen und nach oben zur Spitze des Pm. auf­
steigen, also im ganzen einen schrägen, der Vertikalen sich nähern· 
denVerlauf nehmen. An unseren Präparaten finden wir nun, daß diese 
seihen Lamellen auf dem Schnitt, durch welchen wir die Kammer· 
wandam vorderen Septumrande durchtrennten, genau quer getroffen 
sind. (Tafel I, Fig. 2.) Die Lösung dieses Verhaltens liegt klar auf der 
Hand: die auseinandergeklappte Ventrikelwand bildet wegen der 
breiteren Herzbasis ein Dreieck mit nach unten gerichteterSpitze und 
daher ist es möglich, daß wir die Lamellen an der Spitze des Dreiecks 
auf den Schnitt -also ·der Seite des Dreiecks- quer durchtrennt vor­
finden; würde man dies nicht bedenken, so wäre man leicht verleitet, 
die Lamellen als cirkulär verlaufend aufzufassen, natürlich nur, wenn 
man seine Schlüsse alleinaus der Beschaffenheit der Schnittfläche zöge. 

DieZusammenordnungderLamellenzum Bau der Kammer­
wand und des hinteren Pm., sowie ihr Verhältnis zu den 
sonstigen Schichten der Ventrikelwand erfolgt also -es ergibt sich 
das aus der gesamten bisherigen Schilderung - in der Art, daß die­
jenigen Lamellen, welche dem Ventrikelinnern zunächst am ober­
flächlichsten verlaufen, an den linken, also vorderen Rand des 
hinteren Pm. herantreten; die darauf nach außen folgenden, oder 
was dasselbe heisst,die tieferen, innerenLagen derWand desSpitzen­
teils umgreifen jene oberflächlichen von außen her und dringen, 
je tiefer sie liegen, um so weiter in die Richtung zum rechten, der 
hinteren Septumkante benachbarten Rand des hinteren Pm. vor, alle 
immer mit der Neigung, zur Kuppe desselben aufzusteigen, so 
daß schließlich die Lamellen, die zunächst der Herzspitze liegen, 
in ihrem Verlauf am steilsten gerichtet sind und sich fast der 
Vertikalen nähern. 

DasVerhältnisder intramuralen Lamellen des vorderen 
Pm. zum Aufbau der Kammerwand ist mit wenigen Worten ab· 
getan. Erwähnt war schon, daf3 sie von der Kuppe des Papillaren 
aus in senkrechter Richtung zur Herzoberfläche sich verfolgen 
lassen, dann umbiegen, nun parallel zur Herzoberfläche verlaufen 
und vorzugsweise ihre Richtung einseitig zum vorderen Septum· 
rande nehmen. Dem ist hier nur noeh zur Vervollständigung hin­
zuzufügen, da& sie gegen die benachbarte Muskulatur keine gleich 
abgeschlossene und leicht differenzierbare Masse bilden, wie die 
analogen Lamellen des hinteren Pm., daf3 sie vielmehr in der 
Tiefe der Herzwand eng verschmelzen mit den cirkulär verlaufenden 
Muskelzügen des suprapapillaren Raumes, ja zum Teil sieh mit 
ihnen durchflechten. 

Diese bisher beschriebenen V erhiiltnisse lassen sich ohne viele 
Mühe auf dem angegebenen Wege mit vollkommener Sicherheit 
feststellen. Um aber :weh die Vergleü:hspunktc mit den bis· 
herigcn Anschauungen 1111 gewinnen, habe ich durch Priiparation 
der Muskelschichten Y o n a 11 t:wn her Klarheit :;m gewinnen gcsueht. 
(Tafd Ir, Fig. :nl.) Dahei stellte sü~h lwraus, 1lat:1 mm1 diP iiul?.eren 
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Schichten zwar auf Grund der Richtung ihrer Lamellen in einzelne 
Lagen trennen kann, wie das früher von anderer Seite ja vielfach 
geschehen ist, daß dieselben aber unter einander viel fester ver­
bunden sind, als mit den intramuralen Lamellen der Papillaren, 
von denen sie durch ein etwas lockereres Bindegewebe geschieden 
sind. Wenn sie sich schon dadurch scharf abheben, so kenn­
zeichnet sich die Grenze (von der perikardialen Fläche gerechnet) 
noch dadurch, daß die Richtung der äußersten Lamellen des Pm.· 
Systems unter stumpfem, nach links offenem Winkel die der 
tiefsten Schicht der oberflächlichen Muskellagen schneidet. Diese 
Tatsachen müssen aber wohl dafür sprechen, daß die von mir be­
tonte Scheidung beider Systeme keine künstliche sein kann. 

Durch die Präparation von außen her erhalten wir außerdem 
eine positive Bestätigung meines Befundes von dem asymmetrischen 
Bau des hinteren Pm. Sind wir nämlich auf der Rückseite des 
Herzens bis auf seine intramuralen Lamellen vorgedrungen, so 
läßt sich mit Leichtigkeit übersehen, wie diese Lamellen von der 
Herzspitze aus zum Teil fast in der Längsrichtung des Herzens, 
also senkrecht, emporsteigen. Diese Richtung besitzen sie bis zu 
einer Linie, welche dem äußersten rechten, dem Septum benach­
barten Rande der trabekulären Portion des fraglichen Pm. ent­
spricht. Diejenigen Lamellen, welche nach rechts von dieser Linie 
durch die Präparation freigelegt sind, also in der Richtung vom 
Septum her an den Pm. herantreten, verlaufen dagegen fast 
horizontal, kreuzen mithin die Richtung jener erstgenannten Muskel­
züge. So markiert sich jene Linie, mit ihr also die gegen das 
Septum sehende Grenze des hinteren Papillaren durch die ver­
schiedene Richtung der Muskellamellen. Aber nicht allein das: 
die Lamellen stoßen vielmehr in dieser Linie zur Bildung eines 
festen Geflechts zusammen und lassen auf die Weise an der frag­
lichen Stelle eine wirkliche Raphe zustande kommen. Die Lage 
dieser Raphe, einseitig am rechten, zum Septum gewandten Rande 
des hinteren Pm. entscheidet positiv die Asymmetrie dieses Pm. 
Der Befund deckt sich mit dem früher mitgeteilten Resultat. 

Soweit der Bau der äußeren freien Wand des Spitzenteils 
des linken Ventrikels. Wir haben mm die Fortsetzung der bisher 
beschriebenen Lamellen an der anderen Schnittfläche des Präpa­
rates zu verfolgen, die direkt zum Septum überführt. 

Der Aufbau der Kammerscheidewand wird allgemein 
so beschrieben, daß der überwiegende Teil seiner Masse dem 
linken Ventrikel angehört; man unterscheidet drei Schichten: zwei 
mit mehr oder weniger längsgerichteten, subendokardial gelegenen 
Lamellen, von denen die eine dem linken, die andere dem rechten 
Ventrikel zugehört, und zwischen ihnen beiden gelegen die bei 
weitem mächtigste Schicht, die Mittelschicht, mit hauptsächlich 
zirkulär angeordneten Muskellamellen. An eine wichtige Tatsache 
muß hier aber noch erinnert werden. Bekanntlich wird an einem 
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normalen Herzen seine Spitze lediglich vom linken Ventrikel ge­
bildet. Der unterste Rand des rechten hört eine Strecke ober­
halb derselben auf; anders ausgedrückt kann man die Situation 
so darstellen, daä die Kammerscheidewand von dem Punkte an, 
wo die untere Begrenzung des rechten Ventrikels aufhört, bis zur 
Herzspitze hin allein die rechte Wand· des Spitzenteils der linken 
Kammer bildet. 

An unserm Präparat hat sich die longitudinale, subendo­
kardiale, also oberflächliche Lage der inneren Schicht 
der Kammerscheidewand im Bereiche des interpapillaren Raumes 
des linken Ventrikels durch die Kontraktion zu einem platten 
Bündel zusammengezogen, das sich ohne Schwierigkeit von einer 
tieferen, ebenfalls longitudinalen Lage dieser Schicht trennen läßt. 
Von der einen Hälfte dieser obersten Muskelplatte ist zu erwähnen, 
da.B sie in der Nähe der Herzspitze die Längsrichtung aufgibt, 
zum hinteren Rande der freien Kammerwand abbiegt, dort an 
den untersten Rand des hinteren Pm. herantritt, einen ganz ober­
flächlichen Faseraustausch mit demselben eingeht, wovon schon 
oben die Rede war, dann aber im wesentlichen unter die trabe­
kuläre Portion des Pm. tritt und in der Kammerwand weiter ver­
läuft. Mit anderen Worten also, die genannte Muskulatur umgreift 
von außen her die gesamte Masse des untersten Teiles des hinteren 
Pm. und legt sich an die untere Seite der oben geschilderten 
intramuralen Lamellen desselben an. (Tafel I, Fig. 1, 1.) 

Genauer genommen, mü.Bte man die Richtung dieses Wulstes 
also statt longitudinal vielmehr als schräg bezeichnen und zwar 
schräg von vorn oben nach hinten unten verlaufend. V erfolgen 
wir diese Züge nun noch weiter, nachdem sie die linke und später 
die vordere Wand der Herzspitze haben mit bilden helfen, so lä.Bt 
sich feststellen, daß sie ihre Fortsetzung finden in der longitudi­
nalen Schicht der Scheidewand, die man zum rechten Ventrikel 
rechnet. Hier gehören sie der Lage derselben an, die als tiefere 
bezeichnet und die vom Innenraum der rechten Kammer nur durch 
eine dünne, ebenso gerichtete subendokardiale Muskulatur getrennt 
wird. Auf diese Weise, durch V ermittelung einer intermediären 
Portion, welche schleifenartig hervortritt und mit dieser Schleife 
die Wand an der äußersten Spitze der linken Kammer bilden 
hilft - auf diese Weise also würden die beiden Längsschichten 
des Septums, auf ihrer linken und rechten Seite, in kontinuirlichem 
Zusammenhang mit einander stehen. 

Mit der Mittelschicht der Scheidewand tritt nun in Ver­
bindung das eigentliche Pm.-System, das ich geschildert habe, 
soweit es die freie Wand der linken Kammer konstituiert, also 
besonders die intramurale Portion des hinteren, ·wie die trabeku­
läre Portion des vorderen Pm. Wie der Augenschein lehrt, sind 
an nnserm Präparat durch den Haupteröffnungsschnitt, der die 
,-ordere \Vand am Septumrande gespalten hat, diese Verbindungen 
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durchtrennt. Passen wir aber die beiden Schnittflächen anein­
ander, so findet sich zunächst die Fortsetzung der trabekulären 
Portion des vorderen Pm. in der dem Herzinnern näher gelegenen, 
also oberflächlicheren Partie der zirkulären (mittleren) Schicht 
des Septum: sie umfaßt hier in der Höhenausdehnung reichlich 
das untere Drittel der Scheidewand. (Tafel I, Fig. 2, 5; außer· 
dem Tafel TI, Fig. 3a, t.) Beachtenswert ist noch der Umstand, 
daß die äußere Gestalt der trabekulären Portion beim Eintritt 
in das Septum verändert wird: die bis dahin vorhandene 
zylindrische Form verliert sich, die Lamellen gehen fächerförmig 
zur Bildung einer platten Muskellage auseinander und diese bildet 
die zuletzt erwähnte Schicht. 

Genau quer läuft in ihr die Richtung der Lamellen nicht, 
vielmehr leicht schräg abwärts, nach hinten und unten. Wir haben 
hier also ein neues Beispiel von dem typischen V erhalten, das 
wir allenthalben am Herzen vorfinden, daß nämlich die Lamellen 
ihre Richtung wechseln: die in der freien Kammerwand wesentlich 
vertikal angeordneten Lamellen des vorderen Pm. werden bei ihrem 
Eintritt in die Scheidewand zu quergerichteten, mit Neigung nach 
hinten unten; sie beschreiben damit also eine Spirale mit einer 
Krümmung - von oben gesehen - im Sinne des Zeigers einer Uhr. 

Weiter zurück hatten wir gefunden, daß dieser trabekuläre 
Teil des vorderen Pm. von außen umfaßt wird von den senkrecht 
zu ihm verlaufenden intramuralen Lamellen des hinteren Pm. 
Die Fortsetzung dieser letzten im Septum hätten wir demnach 
an korrespondierender Stelle zu suchen: also auf dem Schnitt 
weiter nach links, im unmittelbaren Anschluß an die oben be­
schriebene Fortsetzung des vorderen Pm., wo sie sich ebenfalls 
in das Mittelstück der Scheidewand einsenken. So deutlich sich 
indeß in der eigentlichen Kammerwand die Lamellen des hinteren 
Papillaren von denen des vorderen unterscheiden lassen, so ist 
hier im Septum ihre genaue anatomische 'frennung schwierig, ja 
kaum möglich. Die Lamellen des hinteren Pm. treffen unter 
spitzem Winkel in der früher beschriebenen Richtung auf den 
Septumrand, gehen nun aber nicht in derselben Richtung weiter, 
die sie nach hinten und unten führen würde, sondern ver­
laufen vielmehr rein quer bezw. horizontal. Diese verschiedene 
Richtung bildet eigentlich den einzigen Unterschied zwischen 
den beiden Muskellagen, welche die Fortsetzungen der Papillaren 
innerhalb des Septum bilden; im übrigen sind sie, wie ge­
sagt, inniger mit einander verbunden, als in der freien V en· 
trikelwand. Die Verbindung erfolgt nach dem allgemeinen Gesetz, 
daß bei schichtweise aufeinander folgenden Muskellagen mit 
differenter Richtung sich allmähliche Übergänge zwischen den 
Yerschiedenen Richtungen vorfinden. Auf weitere Einzelheiten 
kann ich verzichten; eingehendere Trennungen hier vornehmen, 
wi'trde ich für künstlich und nicht im Einklang mit meinen früher 
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ausgesprochenen Grundsätzen halten. Da die anfangs divergenten 
Richtungen der Lamellen der Pm. im Septum jetzt mehr oder 
weniger zusammenfallen, müssen wir den Schluß ziehen, daß da­
mit auch die bisher getrennte Funktion eine gemeinsame geworden 
ist und deshalb wird jedes weitere Zerlegen hinfällig. 

An dieser Stelle will ich nun noch erinnern an die oben be­
tonten allgemeinen Eigenschaften der Herzspitze und ihre Be­
ziehungen zum Septum; daraus würde jetzt für uns folgen, daß 
die rechte Wand des untersten Teiles vom Spitzenraum der linken 
Kammer, soweit sie nicht vom rechten Ventrikel verdeckt ist, in 
der Hauptsache aus den vereinigten Lamellensystemen der beiden 
Pm. gebildet wird, deren Fortsetzungen sich von der linken Seite 
her über vorne hierher erstrecken. (Tafel II, Fig. 3a u. 3b.) 

Analog gestaltet sich die Fortsetzung der in tramuralen 
Portion des vorderen Pm. im Septum. Nachdem deren La­
mellen den vorderen Septumrand in der früher beschriebenen 
Weise erreicht haben, erscheinen sie in der queren Mittel­
schicht der Scheidewand und schlagen eine Richtung ein 
parallel zu der, welche von den schon geschilderten intramuralen 
Muskellagen des hinteren Pm. verfolgt wird. Ebenso, wie schon 
früher, ist auch hier als wichtig hervorzuheben, daß wegen ihres 
parallelen Verlaufs innerhalb der kurzen Strecke in der freien 
Kammerwand, wie auch im Septum, sich die intramuralen Lamellen 
des vorderen Pm. nicht an die gleichen des hinteren Pm. eng 
anschließen resp. mit ihnen berühren, sondern einen Raum zwischen 
sich frei lassen für Lamellen anderer Herkunft, durch welche dann 
erst mittelbar eine Verbindung hergestellt wird. Darüber das 
Genauere weiter unten. 

Das bisherige Resultat meiner Untersuchungen ist also im 
wesentlichen kurz folgendes: In dem Teil der linken Herzkammer­
wand, der von der Kuppe der Pm. bis zur Herzspitze reicht, ist 
ein bestimmtes System von Muskellamellen enthalten, welches 
einen ganz erheblichen, geradezu überwiegenden Teil der Masse 
dieses Herzabschnittes ausmacht. Dieses System wird gebildet 
durch eine bestimmte Anordnung und ein ganz bestimmtes gegen­
seitiges Abhängigkeitsverhältnis der Muskelblätter, welche die Pm. 
und die ihnen benachbarte Herzwand zusammensetzen. Je ein 
Pm. und bestimmte Abschnitte der Kammerwand sind anatomisch 
in keiner Weise von einander zu trennen, sie bilden ein zusammen­
gehöriges Ganze und zwar in folgender Art. An jedem Pm. lassen 
sich zwei Portionen unterscheiden, eine oberflächliche, subendokar­
dial gelegene, "trabekuläre" und eine tiefere, in der eigentlichen 
Kammerwand gelegene "intramurale". Die ideellen Hälften der 
Pm. sind nicht symmetrisch gebaut, vielmehr strebt fast die ge­
samte Masse derselben über die linke und vordere Wand der 
Kammer hinweg in die Richtung zum vorderen Septumrande hin. 
Beide Pm. erscheinen - im Groüen und Ganzen - mit ihren 
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beiden genannten Portionen eigenartig in einander geschoben und 
diese Verbindung liefert den größten Teil der Dicke des Teils der 
Kammerwand, der dieBegrenzungdes "interpapillarenRaumes" bildet. 

Wiederholt habe ich davon gesprochen, daß bis jetzt erst die 
Konstruktion des größten Teils der Muskelmasse an dem in Rede 
stehenden Herzabschnitte geliefert ist. Woraus besteht nun 
der Rest? 

Die gesamte bisher beschriebene Muskulatm wird von außen 
her durch eine Muskellage umgri:ffen, welche aus dem hinteren 
Rande des Septum hervorkommt. Diese Lage besteht aus einer 
Reihe von einzelnen Schichten mit verschiedener Richtung ihrer 
Lamellen und zwar sind sämtliche Schichten Abkömmlinge des 
zum linken Ventrikel zu rechnenden Septumteiles, müssen also 
entstehen aus den Lamellensystemen, die wir vorhin analysiert 
und bestimmt haben als weitere und letzte Fortsetzung der 
Muskelzüge des Pm.·Systems, einschließlich der zum oberflächlichen 
Längswulst des Septums zu rechnenden Lagen. In noch ziemlich 
starker Schicht treten die Muskellagen aus dem hinteren Septum­
rande hervor und gehen über die hintere Kammerfläche nach vorne 
·weiter; je weiter sie in dieser Richtung aber vordringen, um so mehr 
verringert sich ihr Dickendurchmesser. Die Richtung der Lamellen 
innerhalb dieser Schicht ist allgemein dahin zu bestimmen, daß 
sie sämtlich von hinten oben nach vorne unten, also zur Spitze 
herab verlaufen, nur mehr oder weniger steil: im einzelnen läßt 
sich feststellen, daß die tieferen Lagen sich mehr der horizontalen, 
die oberflächlichen, d. h. dem Perikard näheren mehr der vertikalen 
Richtung nähern. Die verschiedenen Richtungen gehen allmählich 
ineinander über und die verschiedenen Schichten verschmelzen 
ziemlich innig mit einander. Auf der vorderen Kammerfläche 
verlieren sie infolge ihrer zunehmenden Verdünnung mehr und 
mehr ihre Selbständigkeit; dies aber auch noch dadurch, daß sie 
sieb verbinden mit einer anderen- nämlich der oberflächlichsten -
Lage der Herzmuskulatur. Diese letztere wird in allen Be­
schreibungen aufgezählt als die, welche beiden Kammern, der 
linken wie der rechten, gemeinsam angehört. Da ich für diese 
Schicht, die wiederholt beschrieben ist, keine neue Daten hinzu­
fügen kann, so wird die Schilderung des Verlaufs ihrer Lamellen 
im einzelnen für mich überflüssig. 

Es wird also das gesamte Pm.-System demnach mantelartig 
von einer Reihe an sich dünner Muskellagen umfaßt. Wenn ich auch 
versucht habe, diese ihrem Ursprung nach zu scheiden, so möchte 
ich nur den Anforderungen der Beschreibung genügt haben; in 
ihrem inneren, physiologischen Wert gelten sie mir zusammen 
nur als eine einzige Umhüllungslage. 

Soll ich ungefähr das Dickenverhältnis zwischen den um­
hüllenden Lagen und der wesentlichen Muskulatur des inter­
papillären Raumes, des Pm.-Systems, angeben, so würde es sich 
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so darstellen, daß die ersteren etwa 1/•, die letztere reichlich 3/4, 
der gesamten Muskelmasse des fraglichen Abschnittes ausmachen, 
wenigstens in der Kammerwand nahe dem vorderen Septumrande. 
Am hinteren Septumrande würde das Verhältnis aus oben an­
geführten Gründen ein ungleich anderes sein: hier fehlt aber 
auch noch die Entwickelung des starken Pm.-Systems. 

Im Gegensatz zu allen sonstigen Darstellungen habe ich bis 
dahin den sogenannten Herzwirbel unerwähnt gelassen. Es 
handelt sich dabei um eine ganz eigenartige Bildung, eigenartig 
schon wegen ihrer Konstruktion, aber - und das ist bisher nirgends 
zur Genüge hervorgehoben - eigenartig besonders wegen ihrer 
allgemeinen Beziehungen. 

Die allgemeine Konstruktion des Wirbels wird in sämtlichen 
anatomischen Darstellungen übereinstimmend dahin geschildert, 
daß er zustande kommt, indem von der Außenfläche des Herzens 
herkommende Muskelzüge an der Spitze des Organs dessen Wand 
durchsetzen und dann subendokardial in der Längsrichtung des 
Ventrikels in die Höhe ziehen. Soweit ist die Schilderung auch 
unter allen Umständen anzuerkennen. Sehen wir uns jedoch die 
Schilderungen genauer an, z. B. die Ludwigs, so erhält wohl jeder 
Unbefangene den Eindruck, als ob der eben erwähnte Vorgang 
einen nennenswerten Teil der Muskulatur betreffen müßte. Die 
Richtigkeit dieses Eindrucks vorausgesetzt, würde einfache Über­
legung ergeben, daß der Wirbel alsdann, weil er einen Knoten­
oder Kreuzungspunkt einer ganzen Reihe von Muskelzügen dar­
stellt, eine sichtbare Verdickung in der Kammerwand erzeugen 
müsse. Die Wirklichkeit kontrastiert jedoch mit einer solchen 
Konsequenz auf das allerlebhafteste. Denn tatsächlich - und das 
halte ich für ein physiologisch außerordentlich wichtiges Faktum 
- besitzt am Ort des Wirbels die Wand der linken 
Kammer im Gegenteil den allergeringsten Durchmesser 
überhaupt. Es ist das aber bisher nirgends hinreichend ge­
würdigt. (Tafel I, Fig. 2 u. Tafel II, Fig. 3a.) 

Wie ich noch eben sagte, ist der Zusammenhang zwischen 
äußeren, subperikardialen und den oberflächlichsten subendokar­
dialenMuskelzügen an derStelle des Wirbels ein feststehendesFaktum. 
Aber, und das muß ausdrückliehst betont werden, es handelt sich da­
bei, wie die Präparation lehrt, nur um einen ganz verschwindend 
geringen Bruchteil vonMuskelzügen, welche diesenWeg einschlagen. 
Auf der anderen Seite besitzen wir jetzt die Erfahrung, daß die 
bedeutendste Masse der Muskulatur des interpapillären Raumes zu 
den Pm. in Beziehung steht, alle nennenswerten Lamellen dieses 
Systems bleiben auf ihrem Wege zum vorderen Septumrande ober­
halb der Spitze, sie verlaufen in ihrer Richtung tangential zum Wirbel, 
aber sie berühren ihn nicht. Die wenigen Züge, welche am 
Wirbel die Herzwand durchsetzen, verschwinden in ihrem Massen­
verhältnis vollständig gegenüber der sonstigen Wandmuskulatur. 
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Diese Tatsachen, besonders der Kontrast zwischen der Wand· 
dicke am Wirbel und an der übrigen Ventrikelwand sind an einem 
systolischen Herzen mit größter Leichtigkeit zu demonstrieren. 
Gerade dadurch aber markiert sich die anatomische, eo ipso des· 
halb auch die physiologische Unabhängigkeit zwischen dem eigent· 
liehen Wirbel und den Trabekelnetzen in der Nähe der Herz· 
spitze, aus deren Umformung bei der Systole die uns bekannt gewor· 
denen, stark ins Lumen des Ventrikels vorspringenden Längswülste 
der trabekulären Portionen beider Pm. hervorgehen. An einem 
diastolisch ausgedehnten Herzen verschwindet der Dickenunter· 
schied zwischen der Gegend des Wirbels und den benachbarten 
Kammerpartien mehr und mehr: die systolische Umformung 
jedoch klärt uns eindeutig darüber auf, welche Wandgebilde 
anatomische und ftmktionelle Zusammengehörigkeit besitzen. 

Fürunsern Zweck würde ich also die Anatomie des Herzwirbels 
folgendermaßen kurz zusammenfassen. Es ist als eigentümliche 
Tatsache festzustellen, daß an der anatomischen Herzspitze ein 
Zusammenhang zwischen äußersten und ionersten Muskellagen 
überhaupt besteht. Dieses Faktum ist jedoch nur von unter· 
geordneter Bedeutung im Verhältnis zu der für verschiedene 
Fragen der Physiologie und Pathologie des Herzens wesent· 
liehen Tatsache, daß im normalen systolischen Organ die Wand 
in der Gegend des Wirbels ganz erheblich in ihrem Dickendurch· 
messer zurückbleibt gegenüber der nächsten Nachbarschaft. Der 
Ort des Wirbels repräsentiert die dünnste Stelle, welche die 
Wand des Ventrikels überhaupt besitzt. 

Den Teil des Gesamtraums der linken Kammer, der oberhalb 
der Kuppe der Papillaren gelegen ist und nach oben hin seine Be· 
grenzung durch den Atrioventrikularring erhält, hat, wie ich zu An· 
fang erwähnte, Hesse zutreffend von dem unteren geschieden und 
mitdem Namen "suprapapillaren Raum" belegt. Krehlistnicht 
weiter auf diese Einteilung zurückgekommen; auch hat er in seinen 
anatomischen Beschreibungen keine Rücksicht darauf genommen. 

Das bisher in der Literatur gezeichnete Bild von der Muskel· 
anordnung dieses Raumes lautet im wesentlichen so: eine sub· 
perikardiale vom Atrioventrikularring entspringende Lage mit 
längsgerichteter Faserung bildet die äußere Begrenzung; darauf 
folgen einige Schichten mit verschieden sich kreuzender Faserung, 
deren letzte rein quer zur Herzachse verläuft. Diese Lage ist die 
mächtigste und dominiert so, daß ihr schon früher die Rolle eines 
Sphincter zugewiesen worden ist (Heule). Vom eigentlichen 
Kammerraum ist diese Schicht geschieden durch eine wesentlich 
als longitudinale bezeichnete. Als solche existiert sie rein nur an 
beschränkter Stelle, nämlich auf dem Septum am Eingange zur 
Aorta hin, während sie an der freien Kammerwand zur Bildung 
der bekannten Trabekel führt. Im großen und ganzen sind Hesse 
und namentlich Krehl von dieser Anschauung auch nicht abgewichen, 
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wennschon sie uns wertvolle Bereicherungen über Einzelheiten, 
besonders über Konstruktion der innersten Schicht geliefert 
haben. 

Auch für meine Darstellung acceptiere ich die Grundzüge 
dieser bisher giltigen Einteilung, mufl aber doch einzelne Punkte 
hervorheben, in denen ich zu ergänzenden Resultaten von wesent­
licher Bedeutung gekommen zu sein glaube, und zwar habe ich 
mit diesen Worten speziell den Bau der innersten, trabekulären 
Schicht im Auge. 

An einem "systolischen" Herzen sieht man - ich verwende 
dasselbe bisher benutzte Präparat zur Darstellung - dafl die 
sämtlichen Trabekelnetze so gut wie verschwunden und dafl 
durch ihre Kontraktion zwei stark auffallende keilförmige 
Muskelwülste entstanden sind, mit breiterer oberer Basis und 
nach unten gerichteten, schmäleren oder spitzen Ausläufern. Der 
eine, größere dieser Wülste hat seine Lage zwischen den beiden 
Papillaren, der andere zwischen dem vorderen Pm. und der Septum­
wand; an beiden Stellen füllen sie den ganzen freien Raum 
zwischen den genannten Gebilden mit ihrer Masse aus. 

Ich b(?ginne mit dem hinteren, zwischen beiden Pm. liegenden 
Wulste. (Tafel I, Fig. 2, L.h.tr.) Seinen schmäleren unteren 
Ausläufer, der sich, genauer beschrieben, aus zwei durch eine 
Längsspalte getrennten Hälften zusammensetzt - ich will auch 
hier kurz Spitze sagen - erwähnte ich schon einmal, indem ich 
darauf aufmerksam machte, daß er durch Abgabe einer Muskel­
brücke eine leicht sichtbare Verbindung mit der nach rechts 
und hinten, also zum hinteren Pm. gewendeten, ihm innig an­
liegenden Kuppenfläche des vorderen Pm. eingeht. (Tafel III, 
Fig. 4, L.h.tr.) Diese Verbindung ist scharf ausgeprägt: sie betrifft 
also nach dem früher ausgeführten die trabekuläre Portion des 
Papillaren. Aufler dieser ist nun aber noch eine weitere 
Verbindung, die allerdings nicht sofort in die Augen fällt, 
festzustellen, und zwar mit dem hinteren Pm. : es spalten 
sich einige Lamellen von dem keilförmigen Längswulste ab und 
gehen eine Verbindung mit den obersten intramuralen Lamellen 
des Pm. ein, ebenfalls nahe seiner Kuppe. (Tafel I, Fig. 2, 2.) 

Diese muskulären Verbindungen mit den beiden Pm. sind Ab­
zweigungen aus den Seitenflächen des unteren verschmälerten und 
zugespitzten Endes des in Rede stehenden Wulstes: nach oben 
hin geht die "Spitze" über in die breite Muskelmasse des Wulstes, 
nach unten hin verschwindet sie an dem hinteren Rande des 
Yorderen Pm. in der Kammerwand selber. 

V erfolgt man die Richtung nach oben, so sieht man, wie sich 
die Hauptmasse im ganzen fächerförmig ausbreitet und zw·ar in 
der Weise, daß eine Partie in nach unten offenem Bogen über die 
Kuppe des hinteren Pm. hinweg die Richtung zum hinteren Septum­
rande einschlägt, dann aber sich wendet, nach oben umbiegt und 
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vertikal zum Atrio-Ventrikularring emporsteigt. Die andere, nach 
vorn schauende Partie des Längswulstes bildet ebenfalls einen 
Bogen, dessen Krümmung die Kuppe des vorderen Pm. weit um· 
greüt; die bogigen Ausläufer behalten hier aber ihre einmal an· 
genommene Richtung und ordnen sich deshalb schließlich fast 
parallel mit dem Atrioventrikularring an. 

Diese Muskulatur des "hinteren Längswulstes" steht nun in Be­
ziehung zu einer Einrichtung des Herzens, auf die von Hesse und 
Krehl ein besonderer Nachdruck gelegt ist. Speziellletzterer hat auf 
diese Dinge hingewiesen. Durch diese Arbeiten erfahren wir, wie 
in der Systole die gesamte obere Öffnung der linken Kammer durch 
Vorspringen zweier Wülste "eine mehr ooförmige Gestalt'· 
erhält, statt der einfach ovalen in der Diastole, wodurch die Öffnung 
in einen venösen und einen arteriellen Anteil geschieden wird. Krehl 
beschreibt außerdem dann noch auf der Scheidewand subendokardial 
gelegene, sich zwischen den beiden vVülsten ausspannende, gekreuzte 
Muskelbündel, deren Kontraktion jene einander nähern muß. 

In den nach rückwärts gerichteten von diesen beiden Wülsten 
-ich will sie kurz "Aortenwülste" nennen- geht nun die größere 
Masse des hinteren keilförmigen Längswulstes über mit seiner nach 
hinten und rechts gewendeten Partie; speziell bilden diejenigen 
Züge mit die Grundlage dieses hinteren Aortenwulstes, welche 
die anfängliche (von unten gerechnet) bogenförmige Richtung auf· 
geben und senkrecht in die Höhe aufsteigen. (Tafel I, Fig. 2, Ao.w.h. 
u. Tafel III, Fig. 4,Ao.w.h.) Der vordere Aortenwulst verdanktseine 
Bildung anderen Muskeln und wird nachher besprochen werden. 

Von den Beziehungen des keilförmigen Längswulstes bleiben 
jetzt noch diejenigen zu besprechen übrig, welche sich aus seiner 
Fortsetzung nach unten in die Kammerwand hinein er· 
geben. Ich hatte gesagt, daß sein verschmälertes Ende hinter 
dem vorderen Pm. in der Tiefe verschwindet. Das weitere Schick· 
sal dieser Muskelzüge ist kurz abgemacht. Ich erinnere daran, 
daß die intramuralen Lamellen der beiden Pm. auf ihrem Wege 
über die Kammerwand zum vorderen Septumrande wegen ihrer 
parallelen Richtung einen Zwischenraum zwischen sich frei ließen. 
Dieser freie Raum wird ausgefüllt von den in die tieferen Schichten 
der Ventrikelwand übertretenden Lamellen des keilförmigen Längs· 
wulstes des suprapapillären Raumes. Ihr Verlauf ist damit also 
vorgezeichnet: sie gehen eng angelehnt an jenes Lamellensystem 
ebenfalls über die freie Kammerwand hinweg zum vorderen Septum­
rande und senken sich hier in die Mittelschicht der Scheidewand 
ein. (Tafel I, Fig. 2, L.h.i. u. Tafel II, Fig. 3b, Partie zwischen 4 u. 5.) 

Nach allen diesen Tatsachen haben wir es in dem keilförmigen 
Längswulst nach meiner Überzeugung nicht allein mit einer inter· 
essanten, sondern auch wichtigen Erscheinung zu tun. Abgesehen 
von seiner Bedeutung für den suprapapillären Raum dokumentiert 
er seine Eigenart noch dadurch, daß er mitten in das Muskel· 
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system des interpapilll\J"en Raumes eindringt und so eine um· 
fassende Verbindung beider Kammerabschnitte herstellt. 

Noch auf einen anatomischen Unterschied in der Zusammen· 
ordnung der Muskelzüge zu den charakteristischen Bildungen der 
beiden Kammerabschnitte möchte ich hinweisen. Am inter­
papillären Raum hatten wir erfahren, daß die Pm. aus zwei 
Portionen bestanden, einer "trabekulären" und einer "intramuralen". 
Je eine trabekuläre und eine intramurale vereinigten sich zu einem 
Ganzen dadurch, daß sie sich neben einander legten und eine 
gemeinsame freie Endigung in den Pm.-Kuppen fanden. An dem 
zuletzt besprochenen "keilförmigen Längswulst" des suprapapillären 
Raumes kann man, wenn man will, ebenfalls eine Trennung 
zwischen einer trabekulären, frei an der inneren Herzfläche ge· 
legenen Portion, und einer intramuralen, in der Tiefe der Herz­
wand befindlichen, vornehmen; aber es besteht der Unterschied, 
daß beide Portionen nicht nebeneinander, sondern hinter ein­
ander angeordnet sind und so das Ganze bilden. 

Denselben Typus in seinem Bau, wie der hintere keilförmige 
Längswulst, vertrittnun auch der andere vorhin erwähnte, vordere 
Längswulst: auch er besitzt eine nach oben hin sich ausdehnende 
fächerförmige Ausbreitung, die jedoch eigentlich nll.r einseitig, nach 
rechts und hinten hin, entwickelt ist und deren Ausstrahlungen 
- im systolischen Herzen - sich dicht unterhalb des Atrio­
ventrikularringes mit den entgegenkommenden linken des hinteren 
Längswulstes bogenförmig vereinigen. (Tafel II, Fig. 3a, Ao.w.v.) Mit 
dieser seiner breiten Basis legt er sich unmittelbar der vorderen und 
oberen Fläche der Kuppe des vorderen Pm. aufund verdeckt dadurch 
die in die Tiefe dringenden intramuralen Lamellen des letzteren. 
Seine, nach unten gewendete, keilförmige Spitze schiebt sich in den 
Raum ein, der zwischen dem oberen Drittel des vorderen Pm. und der 
benachbarten Septumwand übrig bleibt. (Tafel I, Fig. 2, L.v. u. 
Tafel III, Fig. 4, Ao.w.v.) Soweit verläuft also auch dieser Längs­
wulst subendokardial, sichtbar auf der Innenfläche der Herzkammer 
--wir können diesen Teil demnach gleichfalls als "trabekulären" be­
zeichnen-, mit seiner übrigen Masse senkt auch er sich, nach unten 
hin, in die tieferen Schichten ein und zwar in die Scheidewand. Wir 
müssen also seinen weiteren Verlauf -seinen "intramuralen" An­
teil - in der direkten Fortsetzung der bisherigen Richtung suchen. 
Wir finden seine Fortsetzung in der- von der linken Ventrikelhöhle 
aus gerechnet - obersten Lage der tieferen, sogenannten queren, 
Septumschicht. (Tafel I, Fig. 2, L.v.i. u. Tafel III, Fig. 4, 2 .) Sie wird 
dort von außen her, d. h. in der Richtung zur Herzoberfläche hin, 
umgriffen von andern Muskelbündeln, welche wir früher als Fort­
setzung der trabekulären Portion des vorderen Papillarmuskels 
kennen lernten. (Tafel II, Fig. 3a, I). 

Der Aufbau des vorhin schon erwähnten, durch die systolische 
Umformung entstandenen "vorderen Aortenwulstes" gestaltet sich 
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folgendermaßen: Bei der Beschreibung des hinteren Pm. hatte ich 
auf Züge gewiesen, welche aus der Tiefe des Septums heraus zum 
Teil an den rechten Rand des Papillaren und zwar im Bereich 
seines obersten Drittels treten. V erfolgen wir diese Züge im 
Septum weiter, so sehen wir sie hier schräg von hinten unten 
nach vorn und oben verlaufen, sie gehören zu der Lage, die mit 
anderen, noch tieferen zusammengefaßt als mittlere (zirkuläre) 
Schicht des Septums bekannt ist. In dieser Schicht bilden sie die 
Lage, welche dem Innenraum der Kammer zunächst liegt und von 
diesem nur durch die subendokardiale (longitudinale) Schicht ge· 
trennt ist. (Tafel I, Fig. 2, 4 u. Tafel III, Fig. 4, 1,) Die vorhin be· 
schrieheue Richtung behalten die Züge bei, bis sie den vorderen Rand 
des Septum, das sie völlig durchqueren, erreicht haben; hier biegen 
sie nach oben in vertikale Richtung um und vereinigen sich in dieser 
Richtung mitgleichlaufen den Zügen der oberflächlichen 
(Längs-)Schicht, die dem vorderen Längswulst angehören und 
jene also verdecken. Die Vereinigung dieser, oberflächlichen 
wie tiefen aber gleichgerichteten, Muskelzüge liefert 
die Grundlage des sogenannten "vorderenAortenwulstes". (Tafel III, 
Fig. 4, Ao.w.v. und 2 wie Tafel I, Fig. 2, L.v.i., L.v, 4,) 

Nach den allgemein gültigen Regeln von dem Zusammenhang 
der Lamellen unter einander verbindet sich das System der "keil­
förmigen Längswülste", die bei der Syst.qle aus der Umordnung 
der trabekulären Netze hervorgeg<tngen sind und wegen ihres Um· 
fanges eine durchaus nicht unbedeutende Muskelmasse repräsen· 
tieren, im Bereich des suprapapillären Raumes auf und mit der 
Rückfläche, also in der Richtung zur Herzoberfiäche, mit der tieferen 
Lage dieses Kammerabschnittes, welche ringförmig den ge­
samten in Rede stehenden Raum umgreift, zugleich die 
mächtigste Schicht der eigentlichen Kammerwand und des Septums 
darstellt. Es ist das die Schicht, welche Henle als Sphincter, 
Krehl als "Mittelstück" benannt haben. (Tafel II, Fig. 3b, 2,) 
Da sich meine Anschauungen über die innere Konstitution dieser 
Lage mit den Darstellungen der anderen Autoren, besonders Krehls 
decken, ebenso mit den Ansichten vom Aufbau der sonst am 
suprapapillären Raum noch zu bedenkenden, subperikardial auf der 
Oberfläche der Kammerwand liegenden, aber verhältnismäßig nicht 
beträchtlichen Muskelschichten, so lasse ich eine weitere Be­
sprechung dieser Dinge und verweise auf die bekannten Autoren. 

Meine Schilderung bezog sich bis dahin, wie ich ausdrücklich 
hervorhob, auf die Verhältnisse am systolischen Herzen. Die be· 
rechtigte Frage erhebt sich da, können wir diese Anschauung auch 
für das diastolische Herz beibehalten? Entschieden ja: denn man 
sieht an einem erschlafften Herzen in der Anordnung der Trabekel 
bereits den beschriebenen Typus ausgedrückt, wenngleich natürlich 
nicht mit solcher Schärfe; es muß nur festgehalten werden, daß 
das, was ich im systolischen Herzen Längswülste genannt habe, 
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die Summe von dem ist, was im diastolischen zum Teil als netz· 
förmige trabekuläre Bildung sich darstellt. Unter diesem Gesichts· 
punkte ist der vordere keilförmige Längswulst mit aller Deutlich· 
keit herauszufinden; von dem hinteren sieht man in der Diastole 
ganz unzweideutig seine Zweiteilung sowie seine spitzwinklige Ein· 
senkung in die rechte Seitenfläche des vorderen Pm., weiter 
markiert sich seine hinter dem vorderen Pm. in die Tiefe dringende 
intramurale Portion hinreichend scharf, um sie nach der früheren 
Schilderung wiederzuerkennen. Am verwaschensten gestaltet sich 
das Bild für den Bezirk, der oberhalb von der Kuppe des hinteren 
Pm. liegt: natürlich schon deshalb, weil ja der hintere Aortenwulst 
erst eine Erscheinung der Systole ist und daher jetzt noch nicht 
ausgeprägt sein kann. 

Nun ergibt sich aber bei demVergleich der entgegengesetzten Kon · 
traktionsphasen dieses letzten Bezirkes im suprapapillären Raum 
noch eine allgemeine Tatsache, die ich nicht übergehen möchte. Man 
bemerkt nämlich, daß dieser Wandabschnitt an der Ausweitung der 
Höhle des gesamten suprapapillären Raums einen überwiegenden An· 
teil hat, indem im Zustande der Dilatation der oberste Teil der hin· 
teren Wand der Kammer gewissermaßen heransgestülpt erscheint. 

Auf die oben beschriebenen Muskelzüge, welche zwischen 
der trabekulären Schicht des Septum (plattenförmiges Septum· 
bündel des interpapillären Raumes) und dem hinteren Pm., weiter 
zwischen der trabekulären Schicht des suprapapillären Raumes 
und der äußeren, freien Wand des interpapillären Raumes (hinterer 
keilförmiger Längswulst), drittens zwischen der trabekulären Schicht 
des suprapapillären Raumes und der tiefen, queren Septumschicht 
(vorderer keilförmiger Längswulst) vorhanden sind, die also damit 
Verbindungen z~weier, wie wir noch sehen werden, auch physiologisch 
unterschiedlicher Ventrikelabschnitte herstellen, möchte ich ein 
besonderes Gewicht legen. Von allgemeinem Interesse, aber auch 
von Bedeutung für die Physiologie ist noch die Tatsache, daß die 
Verlaufsrichtung dieser von mir als wesentliche Grundbestandteile 
der Wand des suprapapillaren Raumes geschilderten Muskelzüge 
analog ist, wie die des Pm.-Systems. Die Züge beginnen subendo­
kardial mehr oder weniger nahe dem Atrioventrikularring, gehen 
dann an der Grenze des interpapillaren Raumes in die Tiefe der 
Wand hinein und beschreiben dabei, einschließlich dieser ihrer 
Fortsetzung innerhalb der Wand, eine Spirale mit einer Drehung 
im Sinne des Zeigers einer Uhr! 

Nun aber treten auch noch die eigentlichen tiefen Lagen beider 
Kammerabschnitte, nämlich das "Mittelstück" d. h. also die ring· 
förmige Muskulatur des suprapapillaren Raumes mit der intra­
muralen des interpapillaren in Verbindung. Die Art, in der dies 
geschieht, ist mit wenigen Worten dahin abgetan, dah sich jene 
erstere an die Lamellen (intramuralen) des hinteren Pm., resp. des 
hinteren keilförmigen Längswulstes anlegt, sobald ihre Richtungen 
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zusammenfallen, und durch den gegenseitigen Austausch einzelner, 
jedoch nicht zahlreicher Lamellen locker vereinigt; die Verbindung 
mit den intramuralen Lamellen des vorderen Pm. erfolgt dagegen 
zum Teil in der Weise, daß sie sich gegenseitig stuhlgeflechtartig 
durchkreuzen. Diese Verbindungen sind aber im einzelnen kaum 
analysierbar eben wegen ihrer innigen Durchflechtung. 

Ich wende mich jetzt zur Besprechung der Gründe, die mich 
bewogen haben, die bisherigen Beschreibungen der Autoren ab­
zulehnen und ihnen gegenüber eine neue zu liefern. 

Ich ging davon aus, die von Hesse aus physiologischen Gründen 
angegebene Zweiteilung des Kammerinnenraums zu übernehmen 
und weiter auszuführen. Ich kann gleich vorweg erklären, daß 
die wesentlich treibenden Gründe für mich eigentlich ebenfalls 
physiologischer Natur waren; - davon später - aber, wenn wir 
zwei physiologisch verschiedene Abschnitte zu unterscheiden haben, 
so muß dies doch auch seinen anatomischen Ausdruck finden 
Diese letzte Forderung hat jedoch keine Beachtung gefunden. 

Ihre Begründung fällt mit dem Nachweise zusammen, wes­
halb wir gerade die Grenze zwischen den beiden Abschnitten in 
den Kuppen der Papillaren anzunehmen haben. Hesse bestimmte 
die Grenze danach, weil die Gypsabgüsse, welche er vom systolischen 
Ventrikel erhielt, eine verschiedene Form zeigten vom Raum 
zwischen den Pm., als von dem oberhalb der Pm., er lieferte also 
mitteist dieser Gypsabgüsse einen sichtbaren Beweis für seine 
Auffassung. daß die Systole beide Abschnitte in abweichender 
Weise verengt hatte. 

Wir werden nun unsererseits weiter unten die unwider­
leglichen Daten dafür kennen lernen, daß die Spitzen der Pm. 
Ruhepunkte in der Wand darstellen, wenigstens insoweit, daß 
sie keiner Bewegungen in vertikaler Richtung fähig sind, und diese 
Beweise werden lediglich aus anatomischen Tatsachen folgen, 
ohne daß es einer Wiederholung der Beweisführung bedürfte, die 
Hesse durch seine komplizierten V ersuche schon geliefert hat. Ich 
gehe einstweilen nicht näher hierauf ein, sondern bespreche die 
Tatsachen später im Zusammenhange und verweise hier auf den 
betr. Passus. Mit der Tatsache können und müssen wir aber 
rechnen. Und weil so die Spitzen der Papillaren diese 
bestimmte Rolle in der Aktion der Herzwand spielen, 
wie sie keinem anderen Punkte der freien Wand zu­
kommt, so können wir sie auch als Grenzpunkte zwischen zwei 
Teilen des Kammerraums bezeichnen. Wir machen uns damit 
keiner Willkür schuldig, halten uns vielmehr ganz an die natürlichen 
gegebenen Verhältnisse. 

Soweit handelt es sich nur um allgemeine Überlegungen und 
die V ergleiehe mit den Resultaten der wiederholt zitierten Autoren 
ohne Rücksicht auf die Ergebnisse der Präparation der Herz­
wandungen. Diese aber liefert nun die eigentlichen unzweifel-
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haften anatomischen Beweise. Oben war schon hervor­
gehoben, daß die Form der Trabekelnetze in der Nähe der Spitze 
eine abweichende Form besitzen gegenüber denen an der Basis; 
doch das ist nur ein untergeordneter Faktor, der wesentliche bleibt 
die Rolle der Papillaren selber. 

Die früheren Darstellungen bringen die Pm. allein in Beziehung 
zu den mit ihnen verbundenen Chorden resp. Klappen, stellen sie 
sonst aber mehr oder weniger in eine Reihe mit den Trabekeln, 
also Bildungen der freien inneren Oberfläche, nirgends ist von 
einer Betonu.rJg ihrer organischen Beziehungen zur eigentlichen 
Kammerwand die Rede. Krehl erwähnt, daß man bei dem Unter­
nehmen, das "Mittelstück" darzustellen, verschiedene "Fasern" 
durchtrennen muß, nämlich die, welche die Verbindung zwischen 
äußerer und mittlerer, sowie innerer und mittlerer Schicht her­
stellen. "Alle diese Fibrillen müssen natürlich bei der Heraus­
s0hälung des Mittelstücks durchschnitten werden, so speziell die 
Muskelzüge, welche in die Papillaren einbiegen." Mehr geht nicht 
aus dieser Darstellung hervor, als daß von allen das Mittel­
stück mit der Umgebung verbindenden Muskelzügen ihm die Ver­
bindungen zu den Pm. besonders aufgefallen sein müssen Im 
einzelnen würdigt er diese Beziehungen nicht weiter in ihrer Be­
deutung. An sich wäre es ja gleichgültig, ob man diese V er­
bindungszüge zu der eigentlichen Kammerwand rechnet oder zu 
den Papillaren, das wesentliche bleibt die Eigenartigkeit der V er­
bindung zwischen beiden. Das Ungezwungenste ist sicherlich wohl 
meine Annahme, daß ich diese Züge zu den Papillaren rechne. 
Denn erstens wird das uns bekannte Bild der Pm. nicht allein von 
den Muskelzügen gebildet, welche ich als trabekuläre bezeichnet 
habe; es helfen vielmehr ganz wesentliche Gruppen von Lamellen, 
welche aus der Kammerwand herstammen, hierzu mit. Dann aber, 
wo sollen wir die Grenze der Pm. festsetzen? In der Kuppe der­
selben haben wir, wie ich schon mitteilte, gewissermaßen ein 
"Fixum" oder anatomisch gesprochen, einen End- und Insertions· 
punkt für alle dort zusammentreffenden Muskelzüge, während "·ir 
auf der anderen Seite kaum ein Ende der konstituierenden La­
mellen feststellen können. Denn je weiter wir uns Yom eigent­
lichen Pm. in die Kammerwand begeben, um so weniger unter­
schiedlich wird die Differenzierung der einzelnen Muskelzüge. Die 
Tatsache eines einheitlichen Endpunktes aller dieser Lamellen in 
der Spitze der Papillaren zwingt uns nach meinem Dafürhalten aber 
direkt dazu, daß wir der wiederholt betonten eigenartigen Ver­
bindung der Lamellen der Wand, welche die Papillaren bilden 
helfen und die wir nur in einem scharf umgrenzten Abschnitt des 
linken Ventrikels finden, hier aber eine dominierende Stellung ein­
nehmen sehen, daf3 wir dieser Verbindung eine charakteristisehe 
Bedeutung für diesen Teil der Kammer, dem Spitzenteil oder 
interpapillären Raum, zuerkennen müssen. Damit hiitten ''"ir alwr 
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schließlich das Recht, tatsächlich die Spitze der Pm. als einen 
Grenzpunkt anzusehen und den Innenraum der Kammer demnach 
in zwei Abschnitte zu teilen, wie das geschehen ist. 

Wie ich schon vorhin erwähnte, ist die sonstige literarische 
Ausbeute über den eigentlichen Zusammenhang von Papillaren 
und Herzwand eine recht mäßige. Die meisten anatomischen Hand· 
bücher schildern die allbekannten Tatsachen. Aufgefallen ist mir 
einzig und allein folgender Passus bei Henle: 1) "Eine eigentümliche 
Modifikation des lamellösen Baues bietet die Spitze des linken 
Ventrikels dar. Hier treten Lamellen auf, in welchen die Fasern 
eine gegen die Oberfläche senkrechte Richtung haben. An der 
äußeren Seite der Herzspitze alternieren sie mit Lamellen von ge· 
wöhnlichem, kreisförmigem Faserverlauf und setzen sich zum Teil 
auf die äußere Fläche des Herzens fort, um an derselben eine 
kurze Strecke als longitudinale Fasern aufwärts zu gehen. An 
der inneren Seite liegen sie eine kürzere oder längere Strecke un· 
vermischt. In beiden Fällen bilden sie eine kompakte Masse, 
deren Zusammensetzung aus Blättern sich nur durch eine schwach 
wellenförmige Kräuselung der Oberfläche verrät. Weiter aufwärts 
wandelt sich in einem und demselben Blatt allmählich von der 
äußeren gegen die innere Oberfläche der kreisförmige Verlauf in 
den longitudinalen um, und so geschieht es auch in den Blättern, 
welche ohne an Festigkeit des Zusammenhanges zuzunehmen, 
die Spitze des rechten Ventrikels bilden. Über die innere Ober· 
fläche der Herzwand sich erhebend, gehen alle diese longitudinal· 
faserigen Blätter in Papillarmuskeln über, in welchen sie zu 
einer zylindrischen, in zylindrische Bündel abgeteilte, hier und 
da von einer ringförmigen Muskelschicht bedeckten Masse ver· 
schmelzen." 

Ich glaube, ich tue seiner Schilderung keine Gewalt an, we1m 
ich sage, daß jeder, der meine Beschreibung hinreichend verfolgt 
hat, in diesen Worten Henles Hindeutungen findet, daß er das, 
was ich als intramurale Lamellen der Papillaren bezeichnet habe, 
gesehen hat und als bemerkenswert hervorhebt. Damit schlieflt 
aber seine Beschreibung; der ganze vorhergehende Abschnitt giebt 
jedoch wohl Beweise genug, nach denen Henles Worte nicht aus­
reichend den wirklichen Sachverhalt klar legen, sondern nur ein 
Bruchstück liefern. 

Nach einer andern Richtung hin, wenn auch nur indirekt, ist 
mir aber diese Bestätigung meiner Befunde von Wichtigkeit: näm· 
lieh dadurch, daß Heule sich auf die Verhältnisse am mensch· 
liehen Herzen bezieht, während ich das Tierherz zugrunde gelegt, 
am Menschenherzen dagegen nicht dieselbe ausgiebige Präparation 
vorgenommen habe, sondern hier meine Resultate, wenn auch bei 
jeder sich bietenden Gelegenheit, nur kontrollierte. 

1) Henle, Handbuch der Anatomie: Gefässlehre. 2. Aufl. 18i6, Seite 58. 
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Damit bin ich aber auch schon, soweit ich finden kann, mit 
dem Nachweis von Literaturnotizen, die eine meiner Auf­
fassung ähnliche vertreten, am Ende. Die Arbeiten, die vom physiolo­
gischen Standpunkt aus die Frage nach dem Aufbau der Herz­
wandungen in Angriff genommen haben - ich meine hier beson­
ders die Arbeiten Ludwigs und seiner Nachfolger - enthalten 
ebenfalls nichts für mich in positivem Sinne V erwert.bares. Im 
Gegenteil, ich bin doch erheblich von deren - im gutem Sinne 
- schematischen Einteilung abgewichen. 

Eine notwendige Voraussetzung für die Aufrechterhaltung des 
Schemas dieser Autoren liegt darin, daß man den anatomischen 
Zusammenhang und die Einheit innerhalb der verschiedenen 
Schichten und Züge, wie sie nach der Theorie aufeinander folgen 
sollen, festhält. Ludwig zerlegte die Muskulatur in Achtert.ouren; 
im großen und ganzen blieb diese Auffassung in der Zukunft 
bestehen. Krehl als letzter legte seiner Arbeit auch diese An­
nahme zugrunde, baute dieselbe nur weiter aus. Ich kann aber 
nicht umhin, darauf hinzuweisen, daß zwischen der einfachen Be­
schreibung der Präparationsergebnisse und den daraus gezogenen 
Schlüssen, wie wir sie auch zur Zeit noch bei Krehl antreffen, 
eine Differenz ohne irgend eine Erklärung besteht. Ich greife 
einen Satz heraus. Krehl sagt bei Beschreibung des Mittelstücks: 
"Nur zuweilen gelingt es, einen Faserzug um den ganzen Umfang 
herum zu verfolgen, meist reißen die Fibrillen bei der Präparation 
ab, weil sie in die Wand hinein verschwinden. Man muß sich 
die Vorstellung bilden, daß die Fasern dieses Mittelstücks Schlingen 
darstellen, welche zn ihrem Ausgangspunkt zurückkehren, weil 
sie nicht sehnig enden." Später spricht er von "Schlingen" als 
von wirklich vorhandenen Gebilden. Wo liegt aber der Beweis? 
Sagt doch Krehl selbst nicht: man kann die Schlingen anatomisch 
darstellen, sondern nur: man muß sich die Vorstellung bilden, 
ebenso wie Ludwig früher ausgesprochen hatte, daß man sich nur 
auf dem Wege der Hypothese sein Urteil bilden könne. 

In diesen Sätzen liegt der Schwerpunkt der gesamten Differenz 
zwischen mir und den bisherigen Darstellungen. Im einzelnen 
könnte mancher versucht sein, Ludwigs Achtertouren mit meinen 
"Muskelspiralen" zu identifizieren. Nun gewiß: unsere Anschauungen 
kommen darin zu zusammen, daf3 die Muskelblätter der linken 
Kammer mit ihrem V er lauf bestimmte Bogen und Bogenabschnitte 
beschreiben. Das ist mit dem Auge zu verfolgen. Dann ist aber 
die Gemeinschaft der Ansichten auch zu Ende. Ludwig und seine 
Anhänger konstruieren sich ein Bild, indem sie es nötig zu haben 
glauben, die nackten anatomischen Tatsachen durch Kombination 
zu ergänzen; ich dagegen bleibe streng bei dem, was zu präpa­
rieren und zu demonstrieren ist. In dem Endresultat kommen 
dann schließlich die Konsequenzen der abweichenden Grund· 
anschauungen deutlich zum Vorschein, die anfangs nur anscheinend 
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kleinen Unterschiede vergrößern sich immer mehr und mehr 
und wachsen sich ZlJ.letzt zu den tatsächlichen nicht unbedeuten· 
den Differenzen ausf Um nur eine Folge zu erwähnen: ich finde 
es nicht möglich, unter Zuhilfenahme der älteren Beschreibungen 
an einem beliebigen Stück der Herzwand die Richtung der Lamellen 
von vornherein zu bestimmen, sie also zu kennen. Das ist eine 
Lücke, welche eine schematische Auffassung notwendig mit sich 
führen muß; meine Beschreibung habe ich so zu geben versucht, 
daß man an ihrer Hand die eben geforderte Bestimmung treffen 
kann, ja es ist geradezu meine Absicht gewesen, dies so erreich· 
bar zu machen, daß man nicht fehlgehen darf. Ich habe es für 
meine Zwecke streng vermieden, mich auf Kombinationen einzu­
lassen, ich habe nur das von einander getrennt, was leicht zu 
trennen ist, alles Übrige aber als Ganzes betrachtet. In dem Sinne 
führte ich es schon früher aus, daß es ein absolut fruchtloses 
Beginnen ist, "Fibrillen" auf irgendwie nennenswerte Strecken 
durch Präparation zu gewinnen und zwar aus dem ganz einfachen 
Grunde, weil dieselben garnicht existieren, vielmehr die Muskel· 
zellen wegen ihrer eigenartigen Gestalt nur Zellnetze und V er· 
bindungen aus ihnen, freilich mit bestimmter Richtung der Maschen, 
liefern können. Müssen wir so aber den Begriff Fibrille oder 
Faser eliminieren, so fällt eo ipso die Folgerung, daß sie Schlingen 
bilden können, abgesehen davon, daß niemand solche hat dar· 
stellen können. 

Die makroskopisch-anatomische Einheit bilden die "Lamellen", 
die Muskelblätter, wie Henle sie genannt hat und, was wir als 
Faserung am Herzen erkennen, ist nur der Rand der Lamellen. 
So groß jedoch werden dieselben nie, daß man von Schlingen· 
bildung bei ihnen reden könnte. Es bleibt nichts anderes übrig, 
als - immer wieder komme ich darauf zurück - bestimmte 
Muskelgruppen, genauer Lamellengruppen, gegen andere abzu­
grenzen und haben wir so lange ein Recht, einer Gruppe anatomische 
und physiologische Selbständigkeit zuzuerkennen, als die Scheidung 
von benachbarten möglich ist. Die Zusammengehörigkeit der 
Lamellen aber läßt sich beurteilen, wenn wir feststellen, wie weit 
ist eine Reihe von Muskelblättern als ein geschlossenes 
Ganzes zu verfolgen und an welcher Steile findet sich die 
Grenze gegen benachbarte Gruppen mit einer abweichenden 
Richtung ihrer Muskulatur. Ich muß diesen Grundsatz für 
meine anatomischen Untersuchungen wiederholt hervorheben, da 
nach meiner Ansicht die bisher vorliegenden Schilderungen von 
der Präparation des Herzens sich entweder viel zu viel in Einzel· 
heiten verloren haben und deshalb einen zusammenfassenden 
Überblick vermissen lassen, oder mehr oder weniger willkürliche 
Schemata entwerfen. Nur durch die Feststellung der Grenzen 
einzelner Gruppen gelangen wir zur Möglichkeit, die Funktion 
eines Herzabschnittes, schließlich des ganzen Herzens zu analy· 

Albrecht, Herzmuskel. 4 
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sieren und die komplizierte Bewegung des Herzmuskels in ihre 
einfachen Komponenten zerlegen zu können. Sehr wohl, das mag 
noch hinzugefügt werden, verträgt sich jedoch mit der Annahme 
von Lamellen als anatomischer Einheit die 'Tatsache, daß man 
verschiedene Lagen in der Herzwand beobachtet und daß die 
aufeinander folgenden allmählich eine verschiedene Grundrichtung 
der Faserung erkennen lassen. 

Im weiteren halte ich die anatomische Darstellung des 
"Mittelstücks", in seiner von Krehl geschilderten Gesamtheit, für 
ein Kunstprodukt. Die Berechtigung dafür, dieser Muskelmasse 
eine gesonderte Stellung zuzuweisen, sucht Krehl darin, daß die 
Faserung in dem Mittelstück als eine nahezu zirkuläre, stellen­
weise völlig zirkuläre imponiert und sich dadurch von der übrigen 
Muskulatur abhebt. Nach meiner obigen Beschreibung folgt aber, 
daß eine sehr große, nicht nur eine geringe, zu vernachlässigende 
Anzahl von Lamellen die zirkuläre Richtung aufgibt und fast in 
die longitudinale übergeht, nämlich in den Papillaren. Auch 
Henle weist darauf hin. Mit dieser Richtungsänderung der 
Muskelzüge ist aber notwendig ihre Bestimmung eine andere, 
wir müssen daher, zumal es sich um eine ganz nennenswerte 
Muskelmasse handelt, diese vom "Mittelstück" abziehen; und so­
mit bleibt dann für das letztere nichts weiter übrig, als der zentrale 
Teil - der zirkulär angeordnete - der Wand des suprapapillaren 
Raumes. Für diesen Teil acceptiere auch ich die Auffassung von 
einem Mittelstück: hier besitzt es die nötige Selbständigkeit und 
seine Beziehungen zu den übrigen benachbarten Schichten sind 
nicht anders geartet, als wie wir sie überhaupt überall am Herzen 
zwischen benachbarten Muskellagen vorfinden. 

Von den anderen einzelnen Tatsachen, welche ich geschildert 
habe, finden wir dagegen in der Literatur nichts erwähnt. Dahin 
gehört vor allen Dingen die spezifische Sonderstellung, welche 
die trabekulären Netze auf der Rückseite des suprapapillaren 
Raumes einnehmen, indem sie sich in der Systole aneinander 
schließen zur Bildung des von mir sogenannten "hinteren keil­
förmigen Längswulstes" und dadurch ihre Zusammengehörigkeit 
dokumentieren. Ebenso wenig ist in einer Beschreibung bisher 
von den für physiologische Zwecke bedeutungsvollen weiteren Be­
ziehungen dieses Längswulstes die Rede: nämlich, daß er die 
Grundlage des hinteren Aortenwulstes mit bilden hilft, auch 
ferner in eigenartiger ·weise zur Bildung der kompakten Wand­
partie des interpapillaren Raumes beiträgt. 

Die Gründe, welche mich veranlaßten, die genannten Muskel­
gruppen anatomisch als zusammengehörig zu beschreilJen, sind 
genau die gleichen, wie sie bisher mir zur Richtschnur gedient 
halJen. Die konstituierenden Muskelzüge verfolgen anseheinend 
differente Richtung, aber sie streben doch zu einem einheitlichen 
Punkte hin, zu der nach unten liegenden Spitze des Längs>Yulstes. 
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Das ist das charakteristische Unterscheidungsmerkmal gegenüber 
allen benachbarten Muskellamellen. \V eiter brauche ich die mehr­
mals besprochenen Dinge hier wohl nicht von neuem wiederholen. 

2. Kapitel. 

Bau des rechten Ventrikels. 
Ich komme nun dazu, den Aufbau des rechten Ven­

trikels zu beschreiben. Eine ausgezeichnete Schilderung desselben 
verdanken wir Krehl.') 

Derselbe scheidet den Binnenraum der rechten Kammer in 
zwei Abschnitte, einen Ein- und einen Ausström ungsteil. 
Von diesen hat der erstere die Form einer Tasche und ist medial 
begrenzt von der Scheidewand, lateral von der bogenförmig ge· 
krümmten Aufleuwand der rechten Kammer. Der Ausströmungs­
teil (Conus) setzt sich röhrenförmig an das vordere Ende des 
Rccessus an, die Grenze zwischen beiden wird durch einen stark 
vorspringenden Muskelwulst gebildet. 

Ebenso wie amlinken Ventrikel gibt es unter den die \V and des 
rechten Ventrikels konstituierenden Muskeln solche, welche beiden 
Kammern gemeinsam angehören, ebenso wie solche, die allein zur 
rechten gehören. Die letzten scheiden sich wieder in solche, die 
zur Bildung des Recessus, in solche, die zur Bildung des Conus 
allein dienen, wie solche, die sich über beide gemeinsam fort­
erstrecken. Die Muskelschichten ordnen sich im wesentlichen zu 
zwei Schichten an, eine äuüerlich gelegene, kontinuierliche, dünne 
und eine innere, netzförrnige, dickere Lage. In der ersteren von 
ihnen finden wir natürlich die beiden Ventrikeln gemeinsamen 
Züge. Sie scheiden sich hauptsächlich nach dreifacher Richtung: 
eine von ihnen betrifft Züge, die teils von der Scheidewand, teils 
vom hinteren Aortenknorpel herkommen, im wesentlichen von 
links hinten oben nach rechts vorn unten verlaufen und zum 
größten Teil in den besondern \Virbel des rechten Ventrikels 
übergehen, der kleiner als rler linke, durch eine Furche von diesem 
getrennt ist. Eine zweite Richtung, die sich unterscheiden läfit, 
geht mehr horizontal: diejenigen unter ihnen, welche den Wirbel 
nicht erreichen, gehen über die vordere Kommissur in die Außen­
wand der linken Kammer und zum Teil in die Kommissur selbst 
hinein; ein Teil der Außenfasern unterbricht plötzlich seinen 
Verlauf und wendet sich mit scharfer Biegung nach innen, um 
sich der inneren Schicht beizumischen. Die dritte Richtung, 
welche sich vorfindet, geht von rechts hinten unten nach links 
oben vorn: diese Züge inserieren dann an der Stelle, wo die Aorta sieh 
auf das Septum stützt, zwischen Pulmonal- und Tricuspidalöffnung. 

1 ) Krehl, I. c. 

4* 
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Das wären zugleich die Muskeln der Außenwand des Recessus. 
Dessen innere Schicht wird fast ganz von "kurzen Fasern" ge­
bildet, die nach ihrem Verlauf der Tasche allein angehören. Sie 
entspringen am "oberen Rand der Scheidewand in seiner ganzen 
Ausdehnung und gehen zunächst senkrecht nach abwärts, stellen 
somit eine besondere Schicht des Septum dar. In verschiedener 
Höhe wenden sie sich nach dem Lumen der rechten Kammer, 
durchziehen dieses in wechselnder Höhe (die untersten bilden 
den Boden des Recessus) und steigen in getrennten Balken teils 
als Trabekeln, teils als Papillaren an der Außenwand der Tasche 
in die Höhe, um sich entweder mitte1st Chorden am Segel oder 
mit mehr oder weniger kurzen Sehnen an dem Atrioventrikularring 
anzusetzen." Die Balken zeigen am systolischen Herzen zwei 
Hauptrichtungen: a) (die größere Zahl) ist von unten nach oben 
gerichtet (also in der Längsachse des Herzens), b) (die kleinere 
Zahl) senkrecht dazu (Längsachse des Conus). "Es wurde schon 
erwähnt, daß die senkrechten Trabekeln Fasern aus der äußersten 
Schicht der Taschenwand erhalten, diese müssen natürlich eine 
feste Verbindung beider. Schichten hervorrufen. Unter den Tra­
bekeln der Tasche ist einer besonders ausgezeichnet: der dicke 
Wulst., welcher die Grenze zwischen Conus und Recessus bildet. 
Er geht vom Aortenstück der Scheidewand über den Boden der 
Tasche nach der Außenwand und unter dem Dach des Conus 
wieder nach dem Aortenursprung zurück." 

Unter den Trabekeln erheben sich einzelne aus dem Ge­
wirr am Boden des Recessus mitten in demselben und bilden 
Ansatzpunkte für Chordae tendineme: "Das sind die an Zahl 
wechselnden Papillarmuskeln der rechten Kammer, die nicht 
von der Scheide- und Außenwand ausgehen." Der vordere von 
ihnen entspringt häufig, ja meistens aus dem großen Muskel­
wulst an der Grenze zwischen Recessus und Conus. Muskel­
züge ziehen dazu von allen Seiten heran und liefern so eine 
feste gleichmäfüge Befestigung der freistehenden Papillaren nach 
allen Seiten hin. 

Außer diesen beiden Arten von Papillaren gibt es nun solche, 
welche von der Scheidewand ausgehen ; unter diesen ist der 
vorderste dadurch ausgezeichnet, daß er im Gegensatz zu allen 
andern Papillaren des Herzens horizontal steht. 

Die Außenwand des Conus besitzt ebenso, wie die der Tasche, 
zwei Schichten, eine innere, für ihn längsverlaufende, und eine 
äußere Ringschicht. Auf der inneren sind (am besten am systolischen 
Herzen erkennbar) Längswülste sichtbar, die an der Klappen­
insertion endigen und in der Gegend des Grenzwulstes mit den 
Querleisten der vertikalen Trabekeln des Recessus in Verbindung 
stehen. Am Ansatz der Semilunarklappen bilden die zusammen­
gezogenen Längswülste genau ebensolche Polster für die Pulmonal­
klappen, wie wir sie an der Aorta kennen. 
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Die äußeren Querschichten gehören teils dem Conus allein 
an, teils setzen sie sich von ihm auf den linken Ventrikel fort. 
"Sie entspringen am Septum, dort an der Stelle, wo sie zugleich 
Aortenwand ist. Ein Teil entspringt beim Hund wenigstens von 
einer starken Selme, die von der Grenze zwischen rechter und 
linker Pulmonalklappe nach der Aorta hinübergeht. Diese Fasern 
schlagen sich um den Conus herum und gehen teils in die Außen· 
schichten der linken Kammer, teils in die Scheidewand, teils 
bleiben sie auf den Conus beschränkt und setzen sich an ver· 
schiedeneu Stellen des Lungenarterienrandes an." 

So schildert uns Krehl den Bau der rechten Kammer. Ich 
habe ihn so ausführlich referiert, erstens, weil ich - um das 
gleich vorweg zu nehmen- mich eigentlich ganz auf seinen Stand­
punkt stellen kann, zweitens, um für spätere physiologische und 
klinische Erörterungen eine Darlegung als Basis zur Hand zu haben, 
welche uns die in Frage kommenden Punkte in erforderlicher Zu· 
Sammengehörigkeit liefert. .. 

Nur einige Bemerkungen möchte ich anschließen. Bei aller Ahn· 
lichkeit im Bau der beiden Kammern treten uns ganz sinnfällige 
l'nterschiede am rechten Ventrikel entgegen im Vergleich zu den 
Verhältnissen, wie wir sie am linken kennen gelernt haben. 

Zunächst gleich die Tatsache, auf welche Krehl aufmerksam 
macht, da13 am rechten Ventrikel sich mit aller nur möglichen 
Deutlichkeit ein Einströmungsteil von einem Ausströmungsteil 
trennen läf3t. Freilich besitzt auch der linke Ventrikel einen Aus­
strömungsteil, also ein Analogon zum Conus, aber doch in anderer 
\Y eise. Am rechten Ventrikel bildet die Ausströmungsbahn einen 
röhrenförnligen Ansatz als Verlängerung des vorderen Endes des 
Rccessus, am linken Ventrikel existiert nur eine, wenn ich sagen 
soll, Ausströmungsrinne, nämlich im oberen Teil des Septum dicht 
unter dem Aorteneingang. Dazu kommt noch, daß die letztere, 
im Grunde genommen, erst als Produkt der Systole selber ent· 
steht, da sie sich besonders durch das Vorspringen der beiden 
Aortenwülste formiert; ein wesentlicher Unterschied liegt dann 
ferner noch darin, daß sie in der Mitte der Seitenfläche der 
Kammer liegt, also nicht die eigentliche Fortsetzung des ganzen 
vorderen Endes der Kammer darstellt. Es sind das nicht un· 
wesentliche Dinge, die uns später wegen ihrer Konsequenzen noch 
beschäftigen werden, die deshalb als Zusatz zu Krehls Schilderung 
auch entsprechend hervorgehoben zu werden verdienen. 

Eine weitere Frage erhebt sich nun beim Vergleich der beiden 
Kammern. Können wir die am linken Ventrikel vorgenommene 
Teilung in einen supra· und interpapillaren Abschnitt auch hier 
vornehmen? Zu vergegenwärtigen haben wir uns, daß nicht allein 
die Anwesenheit der Papillaren das entscheidende Moment für 
diese Trmmung darstellt, sondern - zunächst vom anatomischen 
Standpunkte aus - die eigenartige Verbindung der die Pm. kon· 
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stituierenden Muskelzüge unter einander zu einem bestimmten Ab­
schnitt der freien Kammerwand. 

Krehls Schilderung macht uns gleich mit einer wesentlichen 
Differenz zwischen den beiden Herzhälften bekannt: es entspringen 
nämlich die Papillaren des rechten Ventrikels nicht allein von der 
Außenwand, sondern auch vom Septum! Zweitens erfuhren wir 
die Tatsache, daß mit der freien Außenwand Papillaren auf zwei 
verschiedene Arten in Verbindung stehen können. Abgesehen von 
der Inkonstanz ihrer Zahl gehen einzelne kleine und unbedeutende 
direkt aus der Wand hervor, andere, dazu gehören die konstanten 
Bildungen und die kräftigeren Papillaren, entspringen aus dem 
trabekulären Netzwerk, welches die Innenfläche, besonders den 
Boden des Recessus auskleidet. Das heißt also: hier besitzen die 
Pm. keine direkten, unmittelbaren Beziehungen zur 
eigentlichen Kammerwand in der Weise, daß ihre Lamellen einen 
wesentlichen Bestandteil der kompakten Wandmuskulatur dar­
stellten, vielmehr ist die freie Wand eine Bildung für sich, besitzt 
eine eigene Muskelanordnung, die Papillaren bestehen ebenfalls 
für sich, sie sind ohne jede Mühe genau gegen alle übrigen Teile 
des Ventrikels abzugrenzen und zu umschreiben; beide Teile, freie 
Außenwand und Papillaren kommen in Verbindung erst durch die 
V ermittelung des trabekulären Netzwerkes, einer im rechten V en· 
trikel ebenfalls verhältnismäßig selbständigen Bildung. 

Demnach haben wir kein Recht, am rechten Ventrikel von 
dem Dasein eines interpapillaren Raumes zu sprechen im gleichen 
spezifischen Sinne, wie wir es am linken wegen des spezi­
fischen, kontinuierlichen Zusammenhanges zwischen Papillaren 
und eigentlicher Kammer-Außenwand tun mußten. Immerhin 
bestehen aber doch wieder gewisse unverkennbare Ähnlich­
keiten : zunächst, wie oben betont, ein bestimmter, wenn auch 
nur mittelbarer Zusammenhang zwischen Wand und Papillaren, 
dann findet sich dieser Zusammenhang und diese Verbindung 
am Boden der Kammer, also einer Stelle, die ein Analogon 
zur Spitze des linken Ventrikels darstellt. Aus diesen Differenzen 
und Ähnlichkeiten können wir demnach als Gesamturteil aus­
sprechen, daß der rechte Ventrikel nicht prinzipiell anders 
gebaut ist, als der linke, sondern nur gewisse Unterschiede er-
1{cnnen läf3t; speziell: auch er läßt eine Scheidung zwischen supra· 
und interpapillarem Raum vornehmen, doch der rechte Ven· 
trikel besitzt einen interpapillaren Raum, im Vergleich 
zu dem linken Ventrikel, nur in modifizierter, und zwar 
rudimentärer Form. 

Dali! immerhin ein gewisser anatomischer Unterschied zwischen 
dem Spitzen- und Basisteil des Recessus vorhanden ist, der das 
Recht zu dem eben ausgesprochenen Schlufi! erhöht, lehrt noch 
die Betrachtung der freien ~Wand der Kammer, speziell die An­
ordnung der trabekulären Schieht. Es \Yar wiederholt ge-
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sagt, daß diese Schicht ein stark ausgebildetes, fast selbständiges 
Netzwerk darstellt. 

Wenn auch Krehls Schilderung hierüber im ganzen zutrifft, 
so ist doch eine so summarische Behandlung nicht am Platze, 
Vervollständigungen !"ind für spätere Zwecke geradezu notwendig. 
Nämlich ganz deutlich lassen sich drei Richtungen unter· 
scheiden, in denen die langgestreckten Maschen dieses Netzwerkes 
verlaufen. Erstens gibt es eine zusammenhängende Gruppe unter 
diesen Maschen, oder, was dasselbe sagt, Balken, welche von links 
nach rechts durch die Höhle des Recessus ziehen und eine quere, 
direkte Verbindung zwischen Außenwand und Septum herstellen. 
(Taf. III, Fig. 5,1). Diese sind von Krehl schon beschrieben als Ansatz­
stellen für Papillaren, ihre Lage haben sie am Boden des Recessus, 
also gegen die Herzspitze hin. Die übrigen beiden Richtungen, und 
diese finden sich nur an der eigentlichen Auüenwand vor, hat 
Krehl jedoch nicht genügend gewürdigt trotz der großen Be­
deutcmg, die ihnen zukommt. Die Maschen des Netzwerkes sind 
hier besonders lang gestreckt, so sehr dominieren bei ihnen die 
Längsbalken, daß sie fast als parallele rundliche Muskelstränge 
imponieren, stellenweise mul3 man sich geradezu Mühe geben, die 
Querbalken aufzufinden. 

Die Trabekeln beginnen hinten und unten an der Inser· 
tionsstelle der freien \Vand am Septum, gehen zunächst unter 
einander gleichgerichtet, parallel der vorderen Längsfurche des 
Herzens, also fast vertikal, nur leicht schräg nach vorn hin geneigt, 
in die Höhe. Sind sie so ungefähr bis zum Niveau der Pm.-Spitzen 
vorgedrungen, so verlassen sie diese Richtung, biegen, bei ihrem 
Weitergehen nach vorne, mehr in die Horizontale um und erscheinen 
nun fast parallel der Atrioventrikularfurche gerichtet, verlaufen also 
beinahe in der verlängerten Achsenrichtung des Conus. (Tafel III, 
Fig. 5, 2.) Ihr Ende erreichen diese Balken in der Gegend des 
Grenzwulstes zwischen Recessus und Conus. Der von diesem 
~etzwerke ausgekleidete Teil des Recessus entspricht also seinem 
interpapillaren Absclmitt, es ist der entschieden größere Teil der 
Tasche. Diejenigen Balken dieses Netzes, welche am nächsten 
dem Boden der Kammer liegen, besitzen, einfach aus dem Grunde, 
weil sie keinen Platz dazu haben, einen kaum angedeuteten auf­
steigenden Schenkel; sie erscheinen deshalb als nahezu grade 
Stränge, welche von hinten nach vorne parallel der Atrioventrikular· 
furche, also senkrecht zur Längsachse des Herzens verlaufen. 

Ganz auffallend differiert hiervon die Richtung der Maschen 
im suprapapillaren Abschnitt, also dem Teil der Aufilenwand, der 
oberhalb von dem eben geschilderten Balkenwerk bis zur Atrio­
ventrikulargrenze übrig bleibt. Die Balken des trabekulären Netzes 
liegen hier nämlich genau in der Längsrichtung des Herzens; 
(Tafel III, Fig. 5, 8), siezweigensich Yonden obersten Balken des eben 
geschilderten Netzes des interpapillaren Absclmittes unter spitzen 
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Winkeln ab und streben parallel unter einander senkrecht gegen 
die obere Kammergrenze in die Höhe; in der unmittelbaren Nähe 
der letzteren treten die benachbarten Trabekeln dann nach Art 
eines gotischen Spitz- oder romanischen Rundbogens durch Anasto­
mosen mit einander in Verbindung. 

Der erwähnte Richtungsunterschied zwischen den verschiedenen 
Abschnitten des trabekulären Netzwerkes ist am diastolisch er­
weiterten, wie systolisch ad maximum verengten Herzen zu ver­
folgen. Der Unterschied besteht nur darin, daf> im ersteren die 
Wülste des ~etzwerkes in ihrer ganzen Selbständigkeit zu er­
kennen sind, während im systolischen Herzen nur flache Spalten 
auf der inneren Kammerfläche die Grenzen der umgeformten Netz­
balken markieren. 

Die eben vorgenommene Tremmng nach dreifacher Richtung ist 
Krehl gegenüber durchaus festzuhalten. Aus dieses Autors allgemein 
gehaltener Schilderung, daß die Balken im systolischen Herzen 
zwei Hauptrichtungen zeigen, nämlich zum größeren Teil in der 
Längsachse des Herzens von unten nach oben verlaufen, zum 
kleineren Teil senkrecht dazu in der Längsachse des Conus: mit 
dieser Schilderung ist für physiologische Zwecke nichts anzufangen. 
Nicht allgemein die Art der Richtung entscheidet, sondern es kommt 
auch darauf an, an welcher Stelle sich diese Richtungen ausprägen. 
Dann aber fehlt bei Krehl der sehr wichtige Nachweis, daß diese 
Trabekeln ihre ursprüngliche Richtung ändern, eine Eigenart der 
Herzmuskulatur, der wir überall im Herzen begegnen. 

Außer diesen Erweiterungen der Krehlschen Darstellung 
möchte ich nur noch einen an sich weniger bedeutenden Punkt 
berühren. Krehl scheidet, wie das auch sonst üblich ist, die ver­
schiedenen Richtungen innerhalb der äußeren Schichten. Ganz im 
Einklang mit meinen hierher gehörigen Ausführungen vom linken 
Ventrikel möchte ich dieser Trennung nur einen rein deskriptiven 
·wert beimessen, für unsere späteren physiologischen Zwecke 
handeln wir sicherlich am besten, wenn wir diese Schichten 
gleichfalls als umhüllende zusammenfassen und als eine Einheit 
gelten lassen. Es würde allenfalls die äußere Schicht in zwei 
Lagen zu trennen sein, nämlich als eine, welche beiden Kammern 
gemeinsam ist und zweitens als eine solche, welche die äußere 
Hülle der eigentlichen Muskulatur des rechten Ventrikels allein dar­
stellte. Aber anatomisch für die Präparation hat eine genaue 
Scheidung zwischen beiden ihre großen Schwierigkeiten. 

Die vorzüglichste Bedeutung kommt in der rechten Kammer 
der trabekulären, inneren Schicht zu. Es macht schon Krehl 
darauf aufmerksam, wie die äußere Schicht gegenüber der inneren, 
trabekulären zurücktritt, indem er anführt, daß man im stark 
dilatierten Herzen zwischen den Balken des Netzwerks Licht 
durch die dünne äuf.lere Lage durchschimmern sehen kann. 
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Bevor ich nun diesen Teil meiner Arbeit, der die Muskel· 
anordnung in den Kammerwänden behandelt, verlasse, scheint es 
mir, angebracht zu sein, noch auf einen Einwand allgemeiner Natur 
einzugehen, zumal derselbe von keinem Geringeren, als Heule, aus­
gesprochen ist. In seiner Gefäßlehre (Seite 47) wendet er sich 
gegen eine zu detaillierte, individuelle Beschreibung der Muskulatur 
mit den Worten: "Wenn die Beschreibung allgemein gültig sein 
soll , so darf sie nicht tief in die Einzelheiten eingehen, und die 
Abbildung, die sich an den einzelnen Fall halten muß, beansprucht 
eben deshalb keine allgemeine Gültigkeit, sondern hat nur den 
\V ert eines Beispiels." Wie stellt sich dazu meine bisherige Dar­
stellung? Nach meinem persönlichen Dafürhalten wird sie dadurch 
in keiner Weise alteriert und zwar besonders aus einem sehr 
wichtigen Grunde. 

Seitdem Heule jene Worte niederschrieb, haben wir durch 
Hesse und Krehl die wiederholt angeführte Tatsache erfahren, 
daß die Muskulatur eines systolisch umgeformten Herzens ein 
wesentlich anderes Bild liefert, wie die eines diastolisch erschlafften. 
Dieser Unterschied ist von Henle völlig bei Seite gelassen, wäre 
aber seiner Natur nach wohl geeignet, zu Irrtümern oder Streit· 
fragen Anlaß zu bieten. Meine Darstellung gipfelte in dem Grund· 
satz, die Muskellamellen, in welche das Präpariermesser die 
Kammerwände zerlegen kann, so zu gruppieren und zusammen­
zufassen, wie sie sich anatomisch als zusammengehörig erweisen; 
und zwar folgte diese Bestimmung weniger aus der Richtung der 
Muskelblätter allein, wie die bisherigen Schilderungen es tun, als 
vielmehr unter dem Gesichtspunkt, ob sie enger oder lockerer mit 
ihrer Nachbarschaft verbunden sind resp. wie weit Lamellen als 
eine geschlossene Gruppe mit gemeinsamen End- oder Insertions· 
punkten zu verfolgen und von der Nachbarschaft zu scheiden 
sind. Solche Lamellengruppen sind die anatomische Einheit, aus 
deren Vereinigung das Gesamtbild sich zusammenfügt. Unter 
diesem Gesichtspunkt ist die Scheidung, ob wir die Verhältnisse 
am systolischen oder diastolischen Herzen zum Ausgangspunkt 
wählen, nicht von einschneidender Bedeutung. Nur praktisch ist 
es vorteilhafter, vom systolischen auszugehen, weil durch die Um­
formung sich die Zusammengehörigkeit der verschiedenen, als Ein· 
heit gedachten Lamellengruppen prägnanter markiert. 

Unter Beachtung des Heuleschen Einwandes würden wir uns 
also nur hüten müssen, allzu sehr in die Details der einzelnen 
Muskelgruppen einzugehen. Das glaube ich auch vermieden zu 
haben. Indes wäre tatsächlich die Gefahr trotzdem kaum so groß, 
wie Henles Worte Yennuten lassen; denn, so viele Herzen ich 
untersucht habe, sind mir individuelle Verschiedenheiten fast nur 
an bestimmter Stelle begegnet, dort allerdings so sehr, daß es 
wirklich heißen kann, jeder Fall spielt nur die Rolle eines Bei­
spiels. Soweit nämlich die Konstitution der eigentlichen kom· 
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pakten Masse der linken Kammerwand in Betracht kommt, ist fast 
durchweg ein einheitliches, allgemein gültiges Bild zu entwerfen; 
während im Gegensatz dazu die innere trabekuläre Schicht mit 
ihren netzförmigen Bildungen eine so mannigfache Abwechselung, 
eine solche Unzahl von Varietäten liefert, daß nicht ein Herz dem 
anderen gleicht. Ganz besonders gilt das, und das deutete ich 
schon oben an, wenn wir die Innenfläche einer diastolisch 
erweiterten Kammer betrachten. 

Halten wir uns an meine dargelegten Grundsätze und die 
mitte1st derselben erreichten Ergebnisse, wie ich sie geschildert 
habe, so wird das von mir gezeichnete Bild jedesmal herauszufinden 
sein. Wohl das Extrem unter den V arietäten, die mir begegnet 
sind, bildete das Herz einer 70 Jahre alten Frau. Das Herz war 
dilatiert, man mußte demnach also schon an sich auf eine gewisse 
größere Kompliziertheit des Bildes gefaßt sein. Aber die Auf­
teilung der von mir als zusammengehörig geschilderten Muskel­
gruppen war doch ganz besonders ausgeprägt. So wnr der sonst 
meistens massige vordere Pm. in zwei Teile gespalten, einen 
kleineren hinteren und einen größeren vorderen, von ihnen endigte 
der hintere eine bemerkenswerte Strecke tiefer, als sein Nachbar. 
Außerdem entsprangen kleine Muskelchen, welche den basalen 
Sehnenfäden zur Insertion dienten, neben seiner Spitze aus der 
eigentlichen Kammerwand, also gesondert von der Hauptmasse 
des Papillaren, eine Art, wie wir sie sonst am rechten Ventrikel 
sehen. Der hintere Pm. zeigte eine deutliche trabekuläre Portion, 
wie wir das kennen lernten; dagegen lagen seine intramuralen 
Lamellen, die man ja zum 'l,eil schon ohne Präparation aus der 
Wand hervorkommen sehen kann, in diesem Fall nicht in der 
eigentlichen Wand, sondern wegen der vorhin geschilderten Auf­
teilung des vorderen Pm. ganz oberflächlich und zeigten sogar 
selbst noch deutliche, netzartige, trabekelähnliche Zerklüftung. 
Ihre Bedeutung und ihre Zugehörigkeit zum hinteren Pm. doku­
mentierten sie jedoch ohne weiteres durch ihren Verlauf, wie wir 
ihn von früher her als typisch kennen. Ganz haarscharf trennten 
sie sich von dem in diesem Beispiel, ebenfalls auffällig reich ge­
gliederten, trabekulären Netzwerk, welches die Grundlage des von 
mir sogenannten "hinteren keilförmigen Längswulstes" des supra­
papillaren Raumes abgibt. 

Das Bild wirkte auf den ersten Blick äußerst verwirrend, war 
mir jedoch trotzdem nachher eine erwünschte und wertvolle lllu­
stration dafür, daß meine Einteilung auch unter solchen Umständen 
nieht versagte, vielmehr mit aller Klarheit bestätigt wurde. 

Dieses eben skizzierte, eigentümliche V erhalten der trabekulären 
Schicht auf der inneren Oberfläche der Kammern, wie die Neigung 
der Natur, gerade hier die individuell verschiedentlichsten Bildungen 
erkennen zu lassen, ist schlier.~lich auch nicht so unerklärlich, wie 
es anfangs scheinen könnte. ·wir brauchen uns nur einiger ent-
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wickelungsgeschichtlicher Daten zu entsinnen. Im embryonalen 
Herzen bestehen die Elemente des Myocard aus sternförmigen 
Muskelzellen, die durch ihre Vereinigung einen ausgesprochen caver­
nösen Bau der Wandungen bedingen. Dieser cavernöse Bau, "der 
im zweiten Monate dem Herzfleische in seiner ganzen Dicke zu­
kommt, ist kein länger andauernder Zustand, vielmehr wird im 
dritten und vierten Monat allmählich, von außen nach innen fort­
schreitend die Herzwand kompakter, bis am Ende der schwammige 
Bau auf die innersten Lagen allein beschränkt ist".') Dieses 
Faktum erklärt es wohl zur Genüge, wenn besonders an der inneren 
trabekulären Schicht ein abwechselungsreicher Anblick sich bietet. 
Denn im Grunde genommen ist das netzartige Gefüge der Trabekeln 
nichts anderes, als eine Fixierung des Bildes von der Entstehungs­
weise der Kammerwand, und daß der ursprüngliche Zustand, der 
"schwammige Bau" an den innersten Lagen in einem Falle aus­
geprägter bleibt, wie im anderen, oder was dasselbe heißt, in einem 
Falle der Prozeß, der zur Bildung der kompakten Wand führt, 
eher Halt macht, als im anderen, dieses Moment verstößt durch­
aus nicht gegen das Grundgesetz von der Entstehung der Organe 
oder eins seiner Teile: im Gegenteil, es besitzt Analogien in den 
verschiedensten übrigen Organen. 

Nebenbei bemerkt, liefert die Berücksichtigung der Entstehungs­
geschichte des Myocards noch eine Begründung dafür, weshalb 
die Zergliederung der Kammerwandungen von der endokardialen 
Fläche aus müheloser gelingt, weil nämlich hier die Lamellen 
lockerer mit ihrer Nachbarschaft verbunden sind, als gegen die 
äußere Oberfläche hin. 

Hiermit hätte ich auf Grund meiner Untersuchungen eine 
Skizze davon gegeben, wie sich der Aufbau der Wandungen der 
beiden Kammern vollzieht. Als Paradigma habe ich Präparate 
vom Schafherzen zu Grunde gelegt, - der Einfachheit halber, 
andererseits auch äußerer Verhältnisse wegen, weil ich die mir 
zur Verfügung stehenden Menschenherzen vorzog, zu pathologischen 
Untersuchungen zu verwenden. Im Grunde genommen inter­
essieren uns für spätere Zwecke aber eigentlich nur die V erhält­
nisse beim Menschen. 

Indes auf das Endergebnis hat die Benutzung des Schaf­
herzens keinen Einfluß gehabt. Ich fand überall denselben Typus 
vor: wie ich das durch Kontrolle am Kalbsherzen, dann - in 
diesen Fällen auf mikroskopischen Schnitten - am Herzen von 
Meerschweinchen, Hamster und Katze direkt habe bestätigen können. 
Was speziell die menschlichen Herzen betrifft, so habe ich gerade 
hier bei der Anfertigung von Schnitten auf die uns interessierenden 
Verhältnisse geachtet und kann eine positive Bestätigung meiner 

1) Kölliker, Grundriss der Entwickelungsgeschichte des Menschen und 
der höheren Tiere, 2. Aufl. 1884. Seite 388. 
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oben geschilderten Resultate durch den Umstand nachweisen, daß 
ich an jeder Stelle der Kammerwand, trotz des verwickelten V er· 
laufes der Lamellen, vorher bestimmen konnte, in welcher Ebene 
mein Schnitt die Muskellagen treffen mußte. Ich kann also das 
gewählte Beispiel (Herz vom Schaf) wohl ohne weiteres auf die 
Säugetiere allgemein ausdehnen, speziell aber auf die uns be· 
sonders interessierenden Verhältnisse beim Menschen übertragen. 

Ich würde jetzt dazu übergehen können, darzulegen, wie die 
experimentell festgestellten Bewegungserscheinungen des Herzens 
sich unter Zugrundelegung der obigen anatomischen Resultate er· 
klären lassen. Ich vertage indes einstweilen diese Besprechung 
und wende mich vielmehr erst noch einem anscheinend unter· 
geordneten, in seinem Wesen jedoch keineswegs bedeutungslosen 
Punkte der Herzanatomie zu. 

3. Kapitel. 

Klappenmuskulatur. 

Nachdem fast gleichzeitig - 1839 von Reid,t) 1840 von 
Kürschner 2) - die Entdeckung quergestreifter Muskeln in den 
venösen Herzklappen von Warmblütern gemacht war, ist diese 
Frage Gegenstand einer ganzen Reihe von Untersuchungen ge· 
worden, welche zu den verschiedentlichsten Ergebnissen im Nach· 
weise der anatomischen Tatsachen, ww der physiologischen 
Deutung geführt haben. 

Reid vermochte die Fasern nur bei Tieren, und zwar beim 
Rinde und Pferde zu finden; Kürschner gelang es bereits, ihr kon 
stantes Vorkommen in der ganzen Reihe der Säugetiere und, was 
den hauptsächlichsten Streitpunkt in der ganzen Folgezeit bildete, 
namentlich auch für den Menschen nachzuweisen. Von ihm rührt 
die erste genauere und umfassendere Beschreibung jener Mus· 
kulatur her und darin liegt es jedenfalls begründet, daü in der 
Regel ihm, und nicht Reid, die Entdeckung zugeschrieben wird. 

Die Muskulatur besteht nach Kürschner aus einer dünnen 
Lage von Zügen, welche vom Vorhof aus, dicht unter dem Endo· 
card gelegen, tief in beide Klappen eindringen und in ihren 
stärkeren Bündeln mit Insertionen der Chordae tendineae in V er· 
bindung treten. Ganz anders lauten bereits die Daten Theiles. 3J 
In erster Linie gibt er den Befund von quergestreiften Muskel· 

1) Rcid, Toclds Cyclopaeclia of Anat. and Physiol. Art. Heart. London 1839. 
2) Kürschner, Frorieps X eue ~ otizen ~ o. 31 !). Juli 1840. 
3) v. Sömmcring, Vom Bau des menschlichen Klirpers. l.Img-carbcitet 

,·on Theilc 18±1, Bd. III, T. 2. 
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fasern nur für die Mitralis des Menschen und des Kalbes zu, spricht 
sie dagegen der Tricuspidalis gänzlich ab. In zweiter Linie wendet 
er sich gegen die Kürschnersehe Deutung jener Muskelbündel als 
einer eigentümlichen Klappenmuskulatur: er hält sie vielmehr nur 
für Fasern der Vorhofsmuskulatur, welche - gemäß der Aus­
drucksweise seiner Zeit- von den "Faserknorpelfäden" entspringen, 
speziell von deren Fortsetzungen, welche sich zwischen beide 
Blätter des Endocardium in die Klappe hinein erstrecken, am 
deutlichsten im vorderen Mitraliszipfel. Im weiteren stellt er sie 
in eine Reihe mit den Muskelbündeln, welche von der Kammer­
wand an die untere Klappenfläche treten und sich dort festheften. 

Bisher galten die Muskeln, allerdings mit den erwähnten Ein­
schränkungen, doch noch als regelmäßige Befunde. Dementgegen 
wurden sie aber von Baumgarten ') beim Menschen für eine 
mindestens sehr inkonstante Bildung erklärt, und ihr etwaiges 
Vorkommen, im diametralen Gegensatz zu 'fheile, allein auf "ein 
paar äußerst feine Muskelstreifen im hinteren Lappen der Tricu­
spidalis" beschränkt, wogegen sich nun Nega 2) wieder völlig im 
Sinne Kürschners aussprach. 

Die Angaben Theiles scheinen in der Folge vergessen zu sein, 
wenigstens findet er sich bis auf eine Arbeit der Neuzeit, nämlich 
auf die von Bernays, von keinem Autor erwähnt und als Urheber 
dieser Deutungsweise wird immer nur Savory 3) angegeben, welcher 
ein Dezennium später, als jener, sich allerdings in analoger Weise 
erklärte. Auch Savory leugnet eine spezifische Klappenmuskulatur: 
ein Vorhandensein derselben erkläre sich daraus, daß, während 
der Ursprung der innersten, dem Innenraum des Herzens zunächst 
gelegenen Fasern der Vorhofsmuskulatur in der Regel sich an 
der Insertionsstelle der Klappe befindet, er in jenen Fällen, bald 
mehr, bald weniger weit herabgerückt sei und so das Bild vor­
getäuscht habe, als sei die Klappe selbst mit Muskeln ausgerüstet. 

Indirekt involviert auch diese Auffassung eine Bestätigung 
der von Kürschner gefundenen Tatsachen, da ja Savorys Deutung 
ihren Ausgang von dem faktischen Vorhandensein von Muskeln· 
im Bereich der Klappe nimmt, wo sie weiterhin auch von Müller, 
Rigot und Bouillaud gefunden waren. Darin liegt zunächst für uns 
auch der Hauptwert der Savoryschen Arbeit, eine Lösung und 
Beseitigung der Frage hatte sie nicht herbeigeführt. 

Mit Savory, kann man sagen, schließt der erste Abschnitt 
in der Reihe der hierauf bezüglichen Arbeiten. Sei es nun, daß 
dieser Gegenstand wirklich allmählich in Vergessenheit geraten 
war, oder, daß man ihm nicht die nötige Bedeutung beilegte, 
Tatsache ist es, daß er von keinem Anatomen dieser Zeit und 

1) Baumgarten, l\li.i.llers Archiv für Anatomie und Physiologie, 1843. 
2) Nega, Caspers Wochenschrift, 1851. 
8) Savory, Lond. and. Edinburgh. phil. mag., 1852, April. 
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unter den Physiologen nur von Valentin') und Donders2) erwähnt 
wird, und von ihnen geht auch nur der letztere mit einigen 
mehreren Worten auf die Sache ein. V alentin stellt sich ganz 
zu Kürschner, Donders dagegen leugnet für alle Fälle die Existenz 
der Muskelfasern. 

Daß die Frage aber wirklich vernachlässigt war und da& man 
auch den zuletzt erwähnten Angaben keine weitere Beachtung 
schenkte, zumal sie sich auch nur als nebensächliche Bemerkungen 
finden, geht daraus hervor, da& Joseph3) an seine Arbeit gehen 
konnte, ohne auf die frühere Literatur aufmerksam geworden zu 
sein. Dadurch aber gerade gewinnen seine Untersuchm1gen für 
die Entscheidung der vorliegenden Frage noch an Wert, weil er selbst­
ständig und unbeeinfluät durch die früheren Angaben zu Resultaten 
gelangte, welche bis auf Gussenbauer die erfolgreichste Bestätigung 
derjenigen Kürschners darstellen; jedenfalls kann aber diese Über­
einstimmung zwischen beiden von einander unabhängigen Be­
obachtungen, der ersten Entdeckung Kürsclmers und, man kann 
fast sagen, der Wiederentdeckung durch Joseph, nicht dazu dienen, 
manche so differente, ja sogar auf das völlige Gegenteil auslaufende 
Resultate früherer Autoren zu unterstützen. 

In dieser zweiten, von dem letzteren an zu datierenden Periode, 
während V alentin und Donders wesentlich den Übergang dar· 
stellen, wiederholt sich nun sonderbarer Weise dasselbe Spiel in 
dem Widerstreite der Meinungen, wie in jener ersten Periode. 
Gegen die Beschreibung Josephs nämlich, daß konstant in den 
Herzklappen des Menschen sich als Fortsetzung der Vorhofsfaser­
züge eine eigene, in Längs- und Querbündeln verlaufende Klappen­
muskulatur finde, eine Darstellung also, die im Kern der Sache 
mit Kürschners identisch ist, trat zunächst Luschka4) auf. Er gibt 
zwar das Faktum zu, da& Muskelbündel vom Atrium aus auf die 
Klappen bis zu verschiedener, allerdings nur geringer Tiefe über­
treten, am tiefsten noch in den Aortenzipfel der Mitralis ein­
dringen, erklärt aber dies V erhalten beim Menschen nur für aus­
nalunsweise vorkommend. Bei der Deutung dieses Befundes stellt 
er sich zu Savory: jene Fasern seien für die Klappenfunktion 
von absolut keiner Bedeutung, sie stellten eben nichts weiter Yor, 
als "zufällig tiefer entspringende Bündel der V orhofsmuskulatur. '· 
ln gleichem Sinne sprechen sich Kölliker:') und Heule") aus. 

Dementgegen suchte nun wieder Gussenbauer7) die positiYe 
Kürschnersehe Ansicht von neuem zur Geltung zu bringen und 

1) Valentin, Lehrbuch der Physiologie, 1855. 
2) Donders, Physiologie des 1\Ienschcn, 185U. 
3) Joseph, Archiv für pathol. Anatomie. Bel. XIV, 1858. 
4 ) Luschka, Anatomie des Menschen, 186ß. 
5) Kölliker, Handbuch der Gewebelehre, 18ß7. 
6) Heule, Anatomie. II. Aufi., 1876. 
7) Gussenlmuer, lVieuer Sitzungsberichte, Bel. LVII. 
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es ist ihm dies, wie die weitere Entwickelung der Frage gelehrt 
hat, von allen bisherigen Verteidigern dieser Anschauung ent­
schieden am meisten gelungen, weil er sich eben auf Beobachtlmgen 
stützen konnte, welche an Genauigkeit alle übrigen übertrafen. 

Die Klappenmuskulatur ist nach ihm in erster Linie eine für 
alle Fälle konstante und denselben Gesetzen unterworfene Bildung. 
Ihre, beim Erwachsenen im Gegensatz zum N engeboreneu im 
allgemeinen stärkeren, Bündelgehen in aufeinander senkrecht stehen­
den Richtungen, also mit Quer- und Längsfasern von der Vor­
hofsmuskulatur ab und reichen in der Regel bis zum dritten Teil 
der Klappenlänge, mitunter allerdings überschreiten sie auch diese 
Grenze noch nach unten hin. Ihre Anheftungspunkte verlegt er 
in das eigentliche Klappengewebe und zwar an die Punkte, wo 
an der unteren Seite die Chorden zweiter Ordnung (nach Henles 
Einteilung) inserieren. 

Dies ist in den wesentlichen Hauptzügen der Inhalt seiner 
Betrachtungen. Damit ist aber auch zugleich die Ansicht skizziert, 
welche bei den Anhängern der positiven Richtung die noch heute 
herrschende ist und welche sich vollständig auf Gussenbauer stützt. 
Zu ganz allgemeiner Aufnahme haben jedoch seine Resultate noch 
nicht gelangen können: noch immer steht ihnen die Theile­
Savorysche Anschauung gegenüber. 

Nach Gussenbauer finde ich den Gegenstand noch behandelt 
von Paladino und Bernays. Bernays1) schließt sich in den Be­
funden beim erwachsenen und neugeborenen Menschen direkt an 
Gussenbauer an; er gibt aber zugleich eine Beschreibung der Ent­
wickelung der Klappenmuskulatur, die einzigste Arbeit, welche 
sich über diesen Punkt in der Literatur findet. 

Bis zum fünften Monat der fötalen Lebensperiode entbehrt 
nach ihm die Klappe noch völlig der Muskulatur und die Vorhofs­
muskeln reichen gerade bis zum Anheftungsrande der Klappe, 
mit welchem sie fest verwachsen sind. Das weitere Wachstum 
der letzteren geht nun von der Ventrikelwand aus gegen den 
Innenraum des Herzens hin vor sich, und in dem Maße, wie dies 
geschieht, werden die mit der Klappe fest verbundenen Muskel­
bündel der innersten Vorhofsschicht mechanisch mit hervorgezogen. 
Diese Vorgänge dauern auch noch nach der Geburt fort und daraus 
erklärt sich denn die größere relative Mächtigkeit der Muskulatm 
beim Erwachsenen gegenüber den früheren Entwickelungsstadien. 

Die Arbeit Paladinos2) zeichnet sich dadurch aus, daß von 
ihm endlich einmal wieder die Verhältnisse bei Tieren zur Unter­
suchung gezogen werden. Abstrahiert man von seiner Neigung 

1) Bernays, Entwickelungsgeschichte der Atrio - Ventrikularklappen. 
(Morphol. Jahrbuch. Bd. II.) 

1) Paladino, Nach dem Referat in Hoffmann uncl Schwalbes Jahres­
hericht über Anatomie und Physiologie, 18i6. 
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zu extremen, man möchte fast . sagen, enthusiastischen Schlüssen, 
so stimmen doch immerhin im Kern der Sache die Ergebnisse 
seiner Beobachtungen mit denen Gussenbauers überein, so daß 
also durch ihn, wie durch Bernays, die bestehende Ansicht nach 
einer Seite hin wiederum ihre Bestätigung, nach der anderen eine 
Erweiterung und Vervollständigung erhalten hatte. 

Hier wäre noch Darier anzuführen. 1) Der Inhalt seiner Mit­
teilung ist folgender: er berichtet über den regelmäßigen Befund von 
Muskulatur im Aortenzipfel der Mitralis beim erwachsenen Menschen. 
Die Muskeln liegen im oberen Teil des Klappensegels und erstrecken 
sich von der Basis aus auf eine Strecke von im Mittel 4 Milli­
meter (Grenzwerte: 3 und 5 Millimeter) in die Klappe hinein, 
umfassen also ungefähr 1/6 der Segellänge. Bei Kindern ist das 
Verhältnis ein ähnliches. - Beim Neugeborenen finden sich in 
der Mitralis und Tricuspidalis gleichfalls Muskeln. Ihre untere 
Begrenzung ist nicht gradlinig, vielmehr gehen sie mit spitzen 
Bündeln ("forment des franges ou festons") in das Klappengewebe 
hinein; dabei jedoch korrespondieren die Ausbuchtungen der 
unteren Begrenzungslinie der Muskulatur durchaus nicht mit den 
Einschnitten zwischen den einzelnen Klappensegeln. In ihrer 
Ausdehnung überschreiten sie nicht die halbe Höhe der Klappe. 

Weitere Angaben sind bei ihm nicht vorhanden, wenn nicht 
die, daß vereint mit den Muskeln Blutgefäße in die Klappen hin­
einziehen. 

Wie sich nun aus den angeführten Daten ergibt, welche sich 
lediglich auf die Erforschung und Feststellung der anatomischen 
Tatsachen, resp. der Deutung des Befundes im anatomischen Sinne 
beziehen, habe ich im Anfange dieser Auseinandersetzung jeden­
falls nicht zuviel damit gesagt, die Untersuchungen hätten nach 
der angegebenen Richtung hin zu den möglichst verschiedenen 
Resultaten geführt. Denn von der absoluten Negation, wie sie 
von Donders vertreten wird, auf der einen Seite, bis zu An­
schauungen hin, welche in einzelnen Punkten als übertrieben zu 
bezeichnen sind, wie sie in der Arbeit Paladinos ausgesprochen 
werden, lassen sich mühelos die mannigfachsten Abstufungen kon­
statieren: allerdings erweisen sie sich als unabhängig von der 
historischen Entwickelung. 

Die Stellung von Donders ist in jedem Falle unhaltbar, sie 
hat auch in der Tat keinen Verteidiger gefunden. Donders zu-

1) Darier, Les vaisseaux des valvules du coeur chez l'homme. (Archives 
de physiologie normale et pathol. IV. Serie, II. Bd., 1886.) 

Bei Fertigstellung dieses Abschnittes über die Klappenmuskulatur, 
welcher 1885 der Greifswalder medizinischen Fakultät vorgelegt wurde, 
aber bisher nicht veröffentlicht ist, war Dariers Arbeit also noch nicht er­
schienen. Auf meine Resultate hat sie gar keinen Einfluss: auch heute 
gelten meine Angaben genau, wie damals. Ich kann deshalb Darier hier 
einfach referierend einschalten. 
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nächst steht mit seinen Ansichten Reid, welcher, wie oben an­
geführt, nur den Säugetieren eine Klappenmuskulatur zugesteht, sie 
aber für den Menschen ebenfalls negiert. Komplizierter gestaltet sich 
schon die Auffassung bei Baumgarten und Luschka. Über das 
Verhalten bei Tieren fehlen bei ihnen Angaben; für den Menschen 
kommen sie aber dem wirklichen Sachverhalt dadurch bereits 
näher, daß sie die Existenz der Muskelfasern für einzelne, aller­
dings seltene Fälle zugeben. Aber auch das lassen sie noch nicht 
in seinem ganzen Umfange gelten: die Grenzen werden dadurch 
enger gezogen, daß Baumgarten die Muskeln nur in einem be­
grenzten Bezirk, im hinteren Lappen der Tricuspidalis gefunden 
haben will, wogegen Luschka, soweit aus seinen etwas unbestimmt 
gehaltenen Worten mit Sicherheit hervorgeht, sie wesentlich nur 
für den Aortenzipfel der Mitralis gelten läßt. Hieran schließt sich 
nun die ältere, Theilesche Ansicht, daß der Befund nur in der 
Mitralis, nie aber in der Tricuspidalis nachweisbar ist. 

Sieht man nun auch davon ab, daß sie in den angeführten 
Beziehungen ja bereits widerlegt sind, so muä doch jeden unbe­
fangenen Beobachter das Hin und Her in diesen Angaben, die 
absolut in kein gegenseitiges Verhältnis zu bringenden Wider­
sprüche, bereits von vomherein gegen ihre Richtigkeit einnehmen. 
Der Grund aber hierfür, daß so erfahrenen Autoren der objektive 
Nachweis dieser durchweg konstanten Bildungen nicht hat ge­
lingen wollen, ist nach meiner Meinung darin zu suchen, daß 
ihnen, da sie sich immer nur auf den Menschen beziehen, die 
Mitwirkung von Nebenumständen entgangen ist, welche hier nieht 
gerade selten in Betracht kommen und recht wohl im Stande sind, 
das allgemeine regelmäßige Bild zu alterieren, vielleicht auch 
deshalb, weil sie nur ein geringes Mate;:ial benutzt haben mögen; 
dann aber namentlich auch darin, daß sie der Endigungsweise 
der Muskeln keine Beachtung zugewendet haben. Die näheren 
Erklärungen für diese Behauptungen werden sich bei Darstellung 
der betreffenden Verhältnisse ergeben. 

Lassen wir vorläufig Einzelheiten unberücksichtigt, so stimmen 
doch bei weitem die meisten Autoren in dem Grundsatz überein, 
daß sich mit Sicherheit im ganzen Bereiche beider venösen 
Klappen die Anwesenheit von Muskelzügen konstatieren lasse, 
welche im direkten Zusammenhange mit der Vorhofsmuskulatur 
stehen, ein Satz, der ja auch tatsächlich die mannigfachsten Be­
weise erhalten hat. Differenzen stellen sich aber bei der Deutung 
dieser anatomischen Fakta heraus. Zwei Meinungen stehen sich 
hier schroff und unvermittelt gegenüber: gehen die Muskeln von 
der Klappe in den Vorhof über oder umgekehrt, vom Vorhof in 
die Klappe; mit anderen Worten, sind die in Rede stehenden 
Muskeln nur Ursprungsbündel der V orhofsmuskulatur, oder sind 
sie als Abkömmlinge derselben ein organischer und physiologisch 
wichtiger Bestandteil der KlappensegeL 

A lln· echt, Herzmuskel. 5 
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Die erstgenannte Anschauung ging von Theile aus; ihr nächster 
Vertreter war Savory, weiterhin Luschka. Wie dieser sie "als zu­
fällig tiefer entspringende Bündel der V orhofsmuskulatur" be­
zeichnet, ebenso tritt Kölliker für diese Ansicht ein, indem er 
sagt: "Vom äußersten Saume der mittleren Lage der Klappen ent­
springen hier und da einzelne Muskelfasern des Vorhofes, dagegen 
sind die Klappen sonst frei von Muskeln". In analoger Weise 
drückt sich Henle aus: auch er bezeichnet sie als "in einzelnen 
Fällen" etwas weiter über den Anheftungsrand der Klappen hinaus­
gerückte Muskelfasern des Vorhofs. 

Auf der anderen Seite stehen dagegen vor allen, als die maf3-
gebendsten, Kürschner, Joseph, Gussenbauer, in zweiter Linie Nega, 
Müller, Rigot, Bouillaud und die übrigen. 

Diese Gegensätze haben aber für uns noch mehr als historisches 
Interesse: im Grunde genommen schwanken, wie schon einmal be­
merkt wurde, zwischen ihnen auch jetzt noch die Ansichten hin 
und her, und noch immer gibt es einzelne, welche jener ersten 
Auffassung das Wort reden, die ja allerdings auf den ersten Blick 
viel Bestechendes an sich trägt und in ihrer Mittelstellung auch 
am ersten geeignet schien, eine Einigung herbeizuführen. Und 
doch bietet diese Annahme eine solche Reihe von Angriffspunkten 
dar, daß sie als unhaltbar bezeichnet werden muf3. 

In den meisten der genannten Beschreibungen findet sich die 
Bezeichnung "zufällig" oder "in einzelnen Fällen" oder deren 
Synonyma. Auch hier gilt dieser Ausdruck, wie es in so manchen 
anderen Fällen sich gezeigt hat, nur als Notbehelf für nicht ge­
nügend erkannte Gesetze. Gerade in unserem Falle gibt kein 
Umstand die Berechtigung für eine solche Benennung, da im 
Gegenteil das stete Vorkommen von Muskeln über jeden Zweifel 
erhaben ist, wofür von verschiedener Seite genügende Beweise 
vorliegen: die Stellen, an welchen sie sich finden, sind eben so 
typisch, wie diejenigen, an welchen sie fehlen. Läf~t man es aber 
auch noch gelten, sie als accessorische Ursprungsbündel der Vor­
hofsmuskulatur aufzufassen, so fällt damit trotzdem die Bezeichnung 
"zufällig"; gerade so gut, wie niemand der Gedanke kommen 
würde, diese Ausdrucksweise für konstante accessorische Ursprungs­
bündel anderer Muskeln anzuwenden. Indes auch diese Erklärung 
ist nicht einwurfsfrei; richtiger wäre es, statt Ursprung, zu sagen: 
Ansatz. Der Ursprungspunkt eines Muskels muf~ doch notwendig 
ein fixer Punkt, oder auch, es muß ihm die Möglichkeit gelassen 
sein, daß er im Moment der Kontraktion des Muskels festgestellt 
werden kann, wenn anders dieser zur vVirkung gelangen soll. \Vie 
ist dies aber hier möglich? Die Vorhofskontraktion erfolgt während 
der Diastole der Ventrikel und mithin in der Ruhe der Papil­
laren, gerade also zu einer Zeit, wo die Muskeln sich im Zustande 
völligster Erschlaffung befinden, welche üherhaupt eine Spannung 
der Klappe herbeizuführen im Stande wären. Damit wären aber 
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jene Bündel, welche die Klappenmuskulatur bilden, für die Aktion 
des Vorhofes einfach verloren, da sie hierbei ja nie zur Geltung 
kommen könnten und deshalb würden sie sich, nach allgemeinen, 
ausnahmslos gültigen Gesetzen, auf die Dauer nie intakt erhalten, 
sondern im Gegenteil regressiven Metamorphosen verfallen 1md 
durch Atrophie zu Grunde gehen müssen. 

Eingehende Untersuchungen von Bernays, wie Beobachtungen 
von Gussenbauer haben aber genau das Gegenteil gelehrt, daß 
nämlich die Entwickelung jener Muskeln gerade im direkten V er· 
hältnis mit dem Alter des Individuums zunimmt, selbstverständlich 
nur für die Zeit, wo die Körpergewebe überhaupt noch keine Ein· 
buße durch senile Atrophie aufweisen. Kein Moment in dieser 
ganzen Zeit hat aber wahrgenommen werden können, daß sie 
irgendwie Rückbildungsprozessen anheimgefallen wären. 

Diese letzten Tatsachen sind aber allein schon der schlagendste 
und zuverlässigste Beweis für die Selbständigkeit der in Rede 
stehenden Muskelbündel, und sie überheben uns eigentlich jeglicher 
weiteren V ersuche, nach ferneren Beweisen zu forschen. Es muß 
deshalb auch die Behauptung fallen, daß sie nichts weiteres, als zu­
fällig tiefer entspringende Ursprungsbündel des Vorhofes darstellen. 

Was nun meine eigenen Untersuchungen anlangt, so dienten 
ihnen als Material 15 menschliche Herzen, von Erwachsenen und 
Neugeborenen, desgleichen von 11 Katzen, ebenfalls von neu­
geborenen, ca. 4 Wochen alten und völlig ausgebildeten. Die hier 
gefundenen Resultate wurden dann an einer Reihe von Herzen 
anderer Tierspecies weiter kontroliert, und zwar beim Schaf, Rind, 
Kalb, Schwein und Kaninchen. 

Für die makroskopische Präparation ging ich zuerst nach der 
Kürschnersehen Vorschrift vor und ließ die Herzen ganz leich1 
macerieren, worauf dann das Endocard abpräpariert wurde. In­
des gab, wie ich bald bemerkte, diese Behandlungsweise leicht zu 
Irrtümern Veranlassung, weil die Unterscheidung zwischen Muskel· 
und Bindegewebe ziemlich erschwert war. Deshalb unterließ ich 
die Maceration, wenigstens für die Tierherzen, während ich sie 
für die menschlichen beibehalten mußte, da die Objekte nicht 
mehr frisch genug waren, und härtete dieselben einfach in Alkohol; 
diese Methode hat mir durchweg gute Resultate geliefert. Der 
Unterschied zwischen dem Endocard und der Muskulatur tritt sehr 
prägnant hervor, ebenso war die Grenze der letzteren in den 
Klappen leicht erkennbar und die Präparation leicht und sicher 
ausführbar. 

Für die Gewinnung mikroskopischer Präparate wurden die 
Klappen nach genügender Härtung der Herzen in der Weise 
herausgeschnitten, daß sie im Zusammenhang mit dem Faserringe 
und den angrenzenden Teilen des Vorhofs und der Kammer 
blieben, die Papillarmuskeln wurden dicht an ihrem Ursprunge 
aus der Kammerwand abgetrennt. Um die eine gute Schnitt-

5* 
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führung hindernden Faltungen der Klappen zu vermeiden, wurden 
die herausgeschnittenen Teile durch passende Einführung von 
Insektennadeln gespannt und so, nach dem dabei üblichen V er­
fahren, in Celloidin eingeschlossen. Nach genügender Erhärtung 
desselben fertigte ich Schnitte in verschiedenen Richtungen an 
und zwar Längsschnitte : senkrecht zur Klappenfläche und parallel 
zur V entrikelachse, zweitens Querschnitte, welche parallel mit 
dem Faserringe verliefen und zuletzt Flächenschnitte. Zür Färbung 
diente das Schweigger-Seidelsche saure Karmin. 

Wie nun schon oben zitierte Arbeiten ergeben haben, und wie 
ich bereits vielfach betont habe, ist das Vorkommen von Muskulatur 
in den venösen Klappen absolut konstant beim Menschen und bei 
allen Tieren, die zur Untersuchung verwendet wurden. Danach, 
daß hier ihre ganze Anordnung und V erbreitlmgsart genau konstant 
und denselben Gesetzen unterworfen ist, kann der Schluß durch­
aus nicht ungerechtfertigt erscheinen, daß sich dieselbe Bildung 
auch bei den übrigen, noch nicht untersuchten Säugetieren finden 
wird. 

In ihrer Stärke variiert sie im ganzen zwischen der Hälfte 
bis zwei Dritteln der Dicke der Klappe an den Stellen ihres Vor­
kommens, nur an wenigen Punkten findet sie sich noch stärker 
entwickelt. Weitere wesentliche Anhaltspunkte gibt diese Be­
stimmung aber auch nicht, da mit der stärkeren Entwickelung 
der Muskulatur ebenfalls eine Dickenzunahme der Klappe erfolgt. 

Ganz richtig ist es fernerhin von Gussenbauer bemerkt, daß 
im allgemeinen die Mächtigkeit der Bündel verschieden ist nach 
den verschiedenen Zipfeln der Klappe desselben Herzens. Indes 
kann ich in einem Punkte die von ihm aufgestellte Skala nicht 
billigen: ich muß ihm nämlich darin widersprechen, daß er dem 
Scheidewandlappen der Tricuspidalis seine Stellung noch vor dem 
hinteren Mitraliszipfel angewiesen hat; ich habe nämlich hier 
stets eine nicht unbeträchtliche Muskulatur gefunden, während 
sie in dem ersteren auf nur wenige, weit schwächere Bündel 
reduziert war. Seine Reihenfolge müßte ich somit dahin modi­
fizieren: am tiefsten reichen die Muskelbündel in den Aortenlappen 
der Mitralis hinab, und darauf folgen dann der vordere Tricus­
pidaliszipfel, der hintere Zipfel der Mitralis, der Scheidewand­
und zuletzt der hintere Lappen der Tricuspidalis. (Tafel IV, 
Fig. 6 u. 7.) 

Die Verbreitung der Klappenmuskulatur beschränkt sich ledig­
lich auf den Basalbezirk der Atrio-V entrikularklappen, der sich 
schon äußerlich von den übrigen Partien des Klappensegels, dem 
"Klappensaum" durch seine bedeutendere Dicke, und in der Ruhe 
der Segel durch seine Faltenlosigkeit prägnant unterscheidet. In 
diesen Bezirk dringen nun jene Bündel ein als eine ganz direkte 
Fortsetzung der innersten Schicht der Vorhofsmuskulatur (Tafel IV, 
Fig. 6 u. 7), ohne eine irgendwie bestimmbare Grenze erkennen 
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zu lassen. Ganz naturgemäß werden sie also von dem Herzraum 
durch das Endocard geschieden, während nach außen ihre Grenze 
durch die Bindegewebslage gebildet wird, welche sich von den 
Faserringen her in die Klappe hinein begibt. Innerhalb der Klappe 
sind jedoch die Bündel nicht zu einem kontinuierlichen Stratum 
angeordnet, vielmehr bemerkt man nach dem Abpräparieren des 
Endocard in ziemlich regelmäßigen Abständen Unterbrechungen: 
die Bündel haben sich nämlich im allgemeinen zu der Form 
kleiner gleichschenkliger Dreiecke zusammengelegt, welche sich 
mit ihren Basiswinkeln berühren, deren Grundlinie mit dem An­
heftungsrande der Klappe zusammenfällt und deren Spitze in der 
Klappe selbst liegt und gegen deren freien Rand hinschaut. An 
einigen Stellen und zwar an solchen, welche die Muskeln in 
größerer Menge neben einander enthalten, geht die Form des 
Dreiecks in die eines Trapezes über; selbstverständlich entspricht 
der Spitze des Dreiecks in diesem Falle die kleinere der parallelen 
Seiten des Trapezes. 

Hiermit erhebt sich nun eine weitere Frage, ob sich nicht Be­
dingungen finden lassen, welche eine Erklärung dieses auffallenden 
Verhaltens liefern können. In der Tat läßt sich ein unter allen 
Umständen giltiges und keinen Ausnahmen unterworfenes Gesetz 
hierfür konstatieren. Es sind nämlich die Spitzen der soeben be­
schriebenen Dreiecke ganz ausschließlich an die Stellen gebunden, 
welche den Insertionen der Chordae tendineae zweiter Ordnung 
(nach Henles Einteilung), den basalen Chorden, an der unteren 
Klappenfläche entsprechen, und zwar fast ausnahmslos den Formen 
derselben, welche sich vor ihrer Anheftung zu "dreieckigen 
Plättchen" verbreitern und dann eine Strecke weit an der unteren 
Klappenfläche verlaufen, um schließlich in der Ventrikelwand nahe 
dem Annulus fibrosus zu enden. In einigen Fällen verbinden 
sich die Muskeln aber auch mit den Chorden, welche von den 
erstgenannten sich abzweigen, dann aber ihre Insertion in der 
Nähe jener finden. An vereinzelten Stellen im rechten Ventrikel 
treten hierzu noch die Chorden dritter Ordnung. 

Nunmehr wird auch unschwer die Anordnungsform der Klappen­
muskulatur verständlich sein. Heftet sich nämlich an einer Stelle 
eine einzige Chorde in der bekannten Form an, so erscheint der 
zugehörige Teil der Klappenmuskulatur als eines der beschriebenen 
Dreiecke; in dem Falle aber, daß, wie es nicht selten vorkommt, 
zwei Chorden vor ihrer Insertion zu einer breiteren Platte kon· 
fluieren, findet sie sich in der Gestalt des Trapezes. 

Umgekehrt folgt aus dem Angeführten, und es findet sich dies 
tatsächlich bestätigt, daß an allen Stellen, an denen diese Sehnen­
fäden fehlen, auch der Mangel einer Klappenmuskulatur zu kon­
statieren sein wird. Andererseits läßt sich jedoch auch "\Yieder 
keine bestimmte Zahl für die Chorden dieser Art und damit für 
die auf die einzelnen Lappen entfallenden Muskelbündel angeben. 
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In vollem Einklange mit der obigen Beschreibung steht nun 
auch das Faktum, daß der hintere und der Scheidewandlappen der 
Tricuspidalis nur ganz spärliche Muskeln aufzuweisen haben, denn 
hier sind eben die betreffenden Sehnenfäden außerordentlich redu­
ziert, zumal noch im Bereiche des letzteren von beiden keine 
Papillarmuskeln vorhanden sind. Einer besonderen Beschreibung 
jedoch bedürfen noch die Verhältnisse im Aortenzipfel der Mitralis, 
obschon auch hier die Regel durchaus gewahrt bleibt. 

Jederseits neben dem Ursprunge der Aorta befinden sich die 
von Heule so bezeichneten Nodi valvulae atrioventricularis 
(Tafel IV, Fig. 6, d): sie haben ihre Lage zwischen dem die Klappe 
überziehenden Endocard, den Häuten der Aorta und der Ventrikel­
wand und dienen der Aortenwand wie dem vorderen Lappen der 
Mitralis zum Ansatz. Dieselben bestehen nach Heule beim 
Menschen aus sehr festem Bindegewebe von knorpelartiger Konsi­
stenz, während sich bei Tieren genau an ihrer Stelle wirklicher 
(hyaliner) Knorpel befindet, der sogenannte "Herzknorpel", welcher 
bei einigen sogar zum "Herzknochen" wird, z. B. beim Ochsen.1) 

Im Bereiche dieser Gebilde findet sich ganz typisch kein einziges 
Muskelbündel in der Klappe, die Vorhofsmuskulatur reicht genau 
nur bis zum festgewachsenen Rande des Klappensegels, wie 
andererseits auch keine einzige Chorde bis an diesen Rand her­
anreicht. 

Zwischen beiden Herzknorpelnoder Knoten der Atrioventrikular­
klappe dringen nun schräg vor der Aorta herunter, in der Richtung 
zu dem links von derselben gelegenen, vorderen Papillarmuskel, 
vom Vorhof aus tief in die Klappe hinein die Muskeln - es ist 
dies die Stelle, an welcher die Klappenmuskulatur am mächtigsten 
entwickelt ist -, obschon sich an der Endigungsstelle der Bündel 
keine Chorden inserieren, diese ,;ich vielmehr eine ganze Strecke 
davon, in geringer Entfernung vom freien Klappenrande, anheften. 

Darin scheint auf den ersten Blick ein Widerspruch gegen die 
oben auseinander gesetzte Regel zu liegen. Dem ist indes nicht so. 
Die Erscheinung erklärt sich einfach daraus, dai3 die Sehnenfäden, 
anstatt, wie gewöhnlich, direkt mit ihrer Insertionmit der Muskulatur 
in Verbindung zu treten, in diesem Falle eine Strecke weit auf­
wärts, gegen die Muskelbündel hin, in der Substanz der Klappe 
selbst verlaufen. Dies V erhalten stellt also nur eine, durch ander­
weitige Gründe bedingte Modifikation, nicht aber eine grund­
sätzliche Abweichung von dem geschilderten Typus dar. 

In den mitgeteilten Daten habe ich bereits meine Stellung 
kundgegeben, welche ich in der Frage der Endigung der Klappen­
muskulatur einnehme, daß sie nämlich in den Chordae tendineae 
enden und nicht im Klappengewebe. Und diese Behauptung mun 

1) cf. auch Leisering-Müller, Vergleichende Anatomie der Haus­
säugetiere. 
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ich mit aller Entschiedenheit, um so mehr, da sie einen für die 
ganze physiologische Auffassung prinzipiell bedeutungsvollen Punkt 
betrifft, Gussenbauer gegenüber aufrecht erhalten und ebenso 
gegen Joseph, welcher die gleiche Meinung zu haben scheint, wie 
dieser, da sich bei ihm besondere Angaben hierüber nicht vor­
finden. Bereits von Kürschner war auf den wirklichen Sach­
verhalt aufmerksam gemacht worden, später ist aber von niemand 
eine Bestätigung dieses Befundes geliefert worden. Jedoch ist 
nicht, wie er noch will, jene Regel allein auf die "stärkeren 
Bündel" anzuwenden, sondern im Gegenteil ist die Endigung 
der Muskelbündel in den Sehnenfäden die einzige In­
sertionsweise, welche beobachtet wird. 

Einiges habe ich nun noch über die genauere Endigungsweise 
hinzuzufügen. 

Nach der gewöhnlichenAnsieht teilen sich die Seimenfäden inner­
halb der Klappe in zwei Teile, von denen der eine seine Richtung 
gegen den Faserring, der andere gegen den freien Klappenrand 
hin nimmt, während seitlich die benachbarten Fäden durch bogen­
förmige Anastomosen in Verbindung treten. Nirgends finde ich 
nun angegeben, daß hiervon die Chorden, welche eine Strecke 
weit an der unteren Klappenfläche verlaufen und in der Kammer­
wand enden, irgend eine Ausnahme machten. In der Tat scheinen 
hier einige Momente bisher übersehen zu sein: es zerfallen nämlich 
die erwähnten Chorden nicht in zwei, sondern in drei Teile. Von 
ihnen begibt sich der äußerste Anteil an den Faserring (Tafel V, 
Fig. 8) und tritt dort mit den von Theile und Paladino erwähnten 
Muskelzügen der Ventrikelwand in Verbindung, derinnerstewendet 
sich gegen den freien Klappenrand hin, während der mittelste 
sich unmittelbar und vollständig mit den Bündeln der Klappen­
muskulatur vereinigt und so, wie auch in seiner ganzen Gestaltung, 
völlig das Bild einer Sehne der genannten Muskulatur darbietet. 

Allerdings konnte das eben geschilderte Verhältnis leicht der 
Beobachtung entgehen, weil der mittelste Anteil meistenteils nur 
eine sehr kurze Weile in der Klappe verläuft, bis er die Muskeln 
erreicht hat. Leichter tritt es in dem mikroskopischen Präparat 
durch die Tinktion in Erscheinung, da durch das Karmin die 
Faserrichtung des Chordengewebes, namentlich auch in der Klappe, 
sehr deutlich hervortritt, wogegen das vom Faserringe eintretende 
Bindegewebe so gut wie ungefärbt bleibt; unterstützt wird die 
Beobachtung dabei noch, wenn man einen ganz leichten Druck 
auf die betreffenden Längsschnitte ausübt, wodurch momentan 
die einzelnen Teile der Chorden sich etwas von einander entfernen. 

Besonders habe ich diese Form im hinteren Zipfel der Mitralis 
gefunden und hier tritt auch die eigenartige Endigungsweise der 
Muskeln am prägnantesten hervor. Die Muskelzüge liegen anfangs 
ganz auf der Vorhofsseite der Klappe, vom Innenraum des Atrium 
nur durch das Endocard geschieden, im weiteren Verlauf durch-



72 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

setzen sie nun quer die ganze Dicke der Klappe und biegen zur 
unteren Klappenseite hin um, begeben sich in einigen Fällen so· 
gar noch eine kurze Strecke weit in die Chorde hinein. Ich 
glaube aber, es liegt auf der Hand, daß diese Erscheinung nicht 
für Gussenbauers Anschauung spricht, der in seiner Arbeit aus· 
drücklieh sagt: "Die Muskelfasern enden dort im Bindegewebe, 
wo an der äußeren Klappenfläche die Chorden zweiter Ordnung 
inserieren. Die Enden. der einzelnen Muskelfibrillen stehen nicht 
unmittelbar mit den Insertionen der zweiten Chordenreihe in V er· 
bindung, sondern sind durch das vom Faserring eintretende Ge· 
webe von ihnen getrennt." 

Aber noch ein anderer Faktor steht Gussenbauers Anschauung 
entgegen. Das vom Annulus fibrosus eintretende Bindegewebe, 
welches also nach Gussenbauer der Klappenmuskulatur zum An· 
satz dienen soll, findet sich manchmal, namentlich im rechten Ven· 
trikel durch Fettgewebe ersetzt, welches im Zusammenhange mit 
dem Fett der Horizontalfurche steht. Daß aber Fett den Ansatz 
für Muskulatur abgeben sollte, ist doch einfach unmöglich. 

Statt daß nun weiterhin die Chorden in der Klappe selbst in 
drei Teile zerfallen, kann die Teilung derselben bereits außerhalb 
der Klappe, in einigen Fällen ganz unmittelbar vor ihrer Insertion, 
in anderen weiter davon entfernt, erfolgen, nie aber gebt die 
Spaltung so weit, daß bereits aus dem Pm. zwei getrennte Sehnen· 
fäden hervorgehen. Die Gruppierung dieser Abschnitte stellt sich 
stets so dar, daß die Trennung zwischen dem mittleren und 
äußersten eintritt: der letztere, zugleich der stärkste, sich also 
allein an den Faserring begibt, während von den beiden übrigen 
der frühere mittlere, jetzt zum äußersten Abschnitt der Teilchorde 
gewordene, sich mit der Klappenmuskulatur vereinigt, der innere, 
wie vorher, die Richtunggegen den freien Klappenrand hin einschlägt. 

Diese Anordnung stellt die früher erwähnte zweite Form von 
Sehnenfäden dar, welche zum Ansatz jener Muskelbündel dienen; 
in ihrer Faserrichtung bieten diese aber auch weiter nichts Ab· 
weichendes von dem gewöhnlichen, allgemein bekannten V er· 
halten dar. 

Die Konstitution der Klappenmuskulatur wird nun von Joseph 
und Gussenbauer übereinstimmend dahin beschrieben, daß sich 
eine longitudinale innere, d. h. dem Herzinnenraum zunächst 
gelegene, und eine senkrecht zu ihr stehende äußere, quere Schicht 
unterscheiden lasse, und daß von beiden die longitudinale am 
tiefsten in die Klappe eindringe. 

Nun weiß ich sehr wohl, daß man sieb bei Beschreibung der 
Faserung der Herzmuskulatur durchaus nicht an einzelne Worte 
klammern darf; trotzdem aber wurde ich zum Widerspruch gegen 
die obige Behauptung veranlaßt, namentlich durch die An· 
schauungen, welche Gussenbauer über die physiologische Wirkung 
der Bündel vertritt und welche bezeugen, daß er jene Beschreibung 
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genau wörtlich gelten lassen will. Denn die beanspruchte Wirkung 
der "Ringfasern": "Die Klappe einer Ebene anzunähern, welche 
man sich durch ihre ringförmige Anheftung gelegt denkt", ist 
doch nur möglich, wenn man die Vorstellung hat, daß sich ein 
Muskelstratum mit einer dem Annulus :fi.brosus parallelen Faser· 
richtung vorfindet. 

Nie aber habe ich derartiges bestätigt gefunden. Denn bei 
allen individuellen Verschiedenheiten und Schwankungen in der 
Faserrichtung der Atriummuskulatur, wird doch immer die An· 
ordnung der Muskelzüge, sobald sie in die Klappe eingetreten 
sind, eine durchaus konstante und typische, mit welcher aber 
jene Beschreibung nicht übereinstimmt. 

Das bleibt indes auch von jener Darstellung bestehen, daß 
sich die Klappenmuskulatur an den meisten Stellen wenigstens 
in zwei gesonderte Lagen scheiden läßt.: beide Schichten muß ich 
jedoch als wesentlich längsverlaufend bezeichnen. Der Unter· 
schied zwischen ihnen beruht im Folgenden. Die dem Endo· 
card zunächst gelegene Schicht behält als Fortsetzung der longi· 
tudinalen innersten Sehicht der Vorhofsmuskulatur diese Richtung 
auch nach ihrem Eintritt in die Klappe bei. Die tiefere Lage 
leitet sich dagegen von der tieferen Schicht der Vorkammer· 
muskulaturmit ihren vornehmlich transversal gerichteten Lamellen 
ab. Von diesen biegen an den betreffenden Stellen Muskel· 
bündel ab und streben ebenfalls gegen die Chordeninsertionen 
hin, welche ihnen zum Ansatz dienen: sie verlassen also ihre 
ursprüngliche Richtung und schneiden natürlich den Anheftungs· 
rand der Klappe unter einem mehr oder weniger spitzen Winkel; 
ihr Verlauf ist in den meisten Fällen jedenfalls mehr gegen die 
Horizontale geneigt, als derjenige der oberflächlichen, als longitu· 
dinal bezeichneten MuskelbündeL (Tafel V, Fig. 9.) Dadurch 
nun, daß bereits einige Züge sich mehr längs, oder doch wenigstens 
schräg gerichtet haben, während andere an derselben Stelle noch 
die frühere quere Richtung beibehalten haben und erst weiterhin 
diese ändern, kommt es, daß beispielsweise an Längsschnitten der 
Klappe diese tiefere Schicht im Gegensatz zu der ersten sich mehr 
oder weniger quer getroffen erweist. Und dadurch ist denn auch 
der Irrtum jener Autoren bedingt worden. 

Jedenfalls ist es von Gussenbauer übersehen worden, daß sich 
stellenweise das von ihm als Norm bezeichnete Verhalten völlig 
oder doch wenigstens nahezu umkehrte, daß also an seinen Quer· 
schnitten, welche er ganz vorzugsweise benutzt hat, die ober· 
ßächliche Schicht fast längs, die tiefere dagegen schräg oder auch 
ganz quer getroffen war, und daß an wieder anderen Stellen beide 
schräg oder quer durchschnitten waren, während nur spärliche 
longitudinale Fasern in dem Schnitte sich zeigten, woraus es folgt, 
daß die Muskeln hier wesentlich die· Längsrichtung inne halten. 
Die Erklärung für diese Bilder, welche man namentlich aus dem 
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hinteren Zipfel der Mitralis gewinnen kann, li~gt bereits in den 
eben gemachten Mitteilungen. Die leichteste Ubersicht über die 
angegebenen Verhältnisse ermöglichen nach meinen eigenen Er· 
fahrungen allein Flächenschnitte der betreffenden Stellen. 

Nach meiner Auffassung dieser Klappenmuskulatur ist es nun 
durchaus irrtümlich, nur die im eigentlichen Klappengewebe be· 
legeneu Muskelzüge mit diesem Ausdruck zu bezeichnen. Als 
grundlegender Satz, welcher allen anatomischen und physiologischen 
Erklärungen zum Ausgangspunkt dienen muß und der allein den 
Schlüssel zum Verständnis sämtlicher Beziehungen der fraglichen 
Muskulatur gibt, gilt das in den obigen Auseinandersetzungen 
fortwährend betonte Faktum, daß die Züge kontinuierlich 
mit denen der Vorkammer zusammenhängen, überhaupt 
einen integrierenden Bestandteil der Atriummuskulatur 
darstellen. Der Diskussion der Frage, wie tief die Muskeln sich 
in die Klappe hineinerstrecken, lege ich kein großes Gewicht bei, 
obwohl früher durchweg das Gegenteil geschehen ist, ja diese 
Bestimmung als alleiniges Kriterium für oder gegen die An­
nahme einer physiologischen Bedeutung der Klappenmuskulatur 
galt. Meiner Überzeugung nach ist es eine ziemlich neben· 
sächliche und unwesentliche Frage, eine wie große Strecke die 
Muskeln in dem Klappengewebe verlaufen, da dies lediglich davon 
abhängt, wo sie die zu ihrer Insertion dienenden Sehnenfäden 
antreffen. 

Fasse ich noch einmal meine Resultate, namentlich in 
den Punkten, in welchen sie von früheren Angaben abweichen, 
zusammen, so lauten sie folgendermaßen: Die Klappenmuskulatur 
findet sich absolut konstant und stellt eine ganz unmittelbare Fort· 
setzung der innersten longitudinalen, wie der darauf nach außen 
folgenden transversalen Schicht der Atriummuskulatur dar. Die 
Trennung zwischen beiden Schichten bleibt meistens auch noch 
innerhalb der Klappe erhalten, in welcher aber beide längsgerichtet 
sind. Nach ihrem Eintritt in dieselbe ordnen sie sich zu einzelnen 
getrennten Bündeln, welche ihren Ansatz ausschließlich an den 
Chordae tendineae finden und zwar fast nur an denen, welche 
dicht am Anheftungsrande der Klappe inserieren und mit einem 
Anteile an deren unteren Fläche zur Ventrikelwand verlaufen. Der 
Name "Klappenmuskulatur" muß schließlich auch auf die Züge 
des Vorhofs ausgedehnt werden, sobald sie sich von dessen Muskel­
masse differenziert haben, um sich in die Klappen hinein zu 
begeben. . 

Mit der Beschreibung Paladinos, daß Muskeln von der 
Kammerwand aus an den unteren festgewachsenen Rand der 
Klappe treten, war keine neue Entdeckung gemacht worden; diese 
Gebilde waren lange vorher bekannt, sie finden sich bereits in 
Sömmerings Werk angeführt. Durch Bernays stellte sich nun auch 
ihre Bedeutung heraus, daß sie nämlich nichts weiter seien, als 
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die letzten Reste der früheren Chordae musculares, die im übrigen 
Teile nur zu den Chordae tendineae umgewandelt wären. 

Wie sich ebenfalls durch Bernays ergeben hat, handelt es sich 
auch nur um Residuen jener embryonalen Bildungsform bei den 
Muskelbündelu, welche von Oehl') in den stärkeren Sehnenfäden 
der Mitralis vorgefunden wurden und von ihm die Bezeichnung 
"Musculus contractor chordae" erhalten haben. 

Jch gehe jetzt über zur Besprechung der Wirkung und 
fun~_tionellen Bedeutung der Klappenmuskulatur. 

Uber den fraglichen Punkt sind die Autoren geteilter Ansicht: 
diejenigen von ihnen, welche die Existenz der Muskulatur in Ab­
rede stellen, scheiden natürlich eo ipso für diese Frage aus; indes 
auch von den übrigen, welche sich positiv für ihr Dasein aus­
gesprochen haben, stellt sich zu jenen noch Bernays. 

Kürschner faßt seine Anschauung über die Wirksamkeit unserer 
Muskeln dahin zusammen: "daß das Klappensegel bei der Kon­
traktion des Vorhofs von den Sehnen erster Ordnung (zweiter 
Ordnung Henles) entfernt und so am Rande des Vorhofes gestellt 
wird, als wäre es nach vollständiger Entfaltung nicht herabgesunken, 
sondern gegen den limbus cordis hin zusammengeschoben worden," 
"daß also diese Muskeln eine Veränderung in der Form der Klappe 
hervorbringen, durch welche es erst möglich wird, daß das Blut 
die Klappe entfaltet." 

Nega sucht ihre Wirkung darin, daß sie einen direkten "ak­
tiven" Anteil an dem Schluß der Klappe besitzen. 

Valentirr gibt dagegen nur die Möglichkeit zu, daß sie "am 
Ende der Vorhofssystole vielleicht die Segel heben helfen könnten"; 
jedenfalls hält er sie für entbehrliche Bildungen. 

Joseph 2) erklärt sich in ähnlicher Weise, wie Kürschner, da­
für, daß durch die Muskelkontraktion die Klappe an ihrer Basis 
in wellenförmige, longitudinal gerichtete Falten gelegt werde, wie 
"ein Vorhang mitteist eines Zuges an mehreren durch ihn ge­
zogenen Fäden zusammengeschnurrt werden kann." 

Gussenbauer schließt auf Grund seiner anatomischen Vor­
stellungen: durch die Längsfasern werde eine Verkürzung der 
Klappe in ihrer Längsrichtung erzielt, mit den "Querfasern" zu­
sammen eine Erhebung derselben in eine horizontale Ebene be­
wirkt, ein Effekt, in dem die Muskulatur durch die von der 
Kammerwand her sich in dem Blute bildenden Ströme und Wirbel 
unterstützt werde, welche ihrerseits ebenfalls eine Erhebung der 
Klappe hervorbrächten. Den Nutzen dieser Wirkung sieht er darin, 
daß so die Klappen über eine größere Partie Blut hinweggehoben 
würden und dadurch eine größere Menge desselben für den V en­
trikel resultierte. 

1) Oehl, Mem. della acad. delle scienze di Torino XX. 
2) Joseph, Physiologie der Herzklappen. (Virchows Archiv XVIII, 1860.) 
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Ganz extreme Ansichten besitzt aber Paladino, indem er den 
ganzen Klappenschluß ausschließlich für einen Tätigkeitseffekt der 
Klappenmuskulatur hält. 

Über die Gründe, welche uns berechtigen, der Klappen­
muskulatur eine Funktion zuzuerkennen, brauche ich indes nicht 
weiter zu handeln, ich habe sie bereits oben bei einer anderen Ge­
legenheit angeführt. Und darin, daß wir die Muskeln für eine 
verhältnismäßig selbständige Differenzierung der Vorhofsmuskulatur 
halten müssen, was ich nach den obigen Ausführungen für er­
wiesen halte, liegt zugleich auch die Notwendigkeit, ihnen physio· 
logisch eine entsprechende Würdigung zuteil werden zu lassen. 

Der Einwurf, daß die Klappenmuskulatur nicht gegen die 
immerhin viel größere Kraft des in den Ventrikel einströmenden 
Blutes zur Geltung gelangen könne, ist in keiner Weise stich­
haltig. 

Der ungünstigste Fall hierfür wäre der, daß der ganze Druck 
des eindringenden Blutes einseitig auf der Vorhofsfläche der Klappe 
lastete: aber selbst dann würde eine Kontraktion der Muskeln 
möglich sein. Denn die Klappen stellen die seitliche Begrenzung 
des Blutzylinders dar, sie müssen sich daher parallel zur Achse 
desselben richten; somit muß also auch die Kontraktionsrichtung 
der Muskelbündel parallel zur Richtung des Blutstroms verlaufen. 
Jener Vorwurf könnte aber doch nur Geltung haben, wenn die 
Achse des Bbtstroms und die Kontraktionsrichtung der Muskeln 
einen Winkel mit einander bildeten. Dieser extreme Fall ent­
spricht aber nicht einmal der Wirklichkeü. Auch die Kammer­
seite der Klappen ist beim Eintritt der Vorhofssystole bereits von 
Blut umspült (Residualblut), welches nach physikalischen Gesetzen 
unter genau demselben Druck steht, wie das einströmende Blut: 
beide Klappenflächen, kurz alle in den Ventrikelraum frei hinein­
ragenden Bestandteile, werden also mit derselben Kraft geprefut 
und die Kontraktion der Klappenmuskulatur kann daher ihre 
Wirkung ebenso ungestört ausüben, als ob sich die Segel in irgend 
einem ruhenden Medium befänden. 

Alle bisher vertretenen Ansichten sind nun so gehalten, als 
ob die Zusammenziehung der Klappenmuskulatur direkt Be­
wegungen an der eigentlichen Klappe bewirkte, während es sich 
tatsächlich hierbei um rein passiv erfolgende, sekundäre Effekte 
handelt. Wir müssen nämlich durchaus zwischen der Kontraktion 
der Klappenmuskulatur und ihren unmittelbaren Wirkungen und 
den in zweiter Linie auftretenden, nur indirekt mit jener zusammen· 
hängenden, anderweitigen Erscheinungen unterscheiden. Merk­
würdigerweise hat man aber gerade in den letzteren die ~Wirkung 
der Muskeln suchen wollen, während jene ersteren nur t:Jls ganz 
nebensächliche Daten erwähnt werden. 

Aus den anatomischen Angaben folgt zunächst nun der lange 
bestätigte Satz, dafu die Kontraktion der Kla ppenmusku la tur 
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direkt abhängig ist von der des Vorhofs, und, da diese ihren 
Ausgang von den Herzohren und den großen Venenstämmen nimmt, 
jene wesentlich gegen das Ende, richtiger gesagt, auf der Höhe 
der Vorhofssystole eintritt; an diesen Punkt schließt sich 
dann ganz unmittelbar die Ventrikelsystole an. Weiterhin wird 
infolge der Längsrichtung der Bündel, bei ihrer Zusammenziehung 
notwendigerweise der Ansatzpunkt der Chorden in der Klappe 
gegen den Vorhof emporgezogen werden müssen., und damit selbst­
verständlich auch die Chorde selbst, wie der mit ihr festverbundene 
Basisteil der Klappe. Mit großer Leichtigkeit kann man sich hier­
von an jedem toten Herzen überzeugen, nämlich durch Ausübung 
eines direkten Zuges an der V orhofsmuskulatur, am besten aller­
dings bei etwas größeren Tieren oder dem Menschen; obschon 
man so nicht dieselbe Intensität des Zuges erreicht, wie sie bei 
der Muskelkontraktion eintritt. 

Ein weiterer direkter Kontraktionseffekt der Klappenmusku­
latur beruht auf der oben beschriebenen Bündel-Gruppierung, 
indem muskelfreie Stellen mit muskelhaltigen in ziemlich gleich­
mäßigen Intervallen abwechseln. Die ersteren werden sich not­
wendig den in ihrer Nachbarschaft vor sich gehenden Bewegungen 
anschließen und denselben nachgeben müRsen. Da nun durch die 
Kontraktion der Klappenmuskulatur der Basalbezirk der Klappe 
emporgezogen wird, während der Anheftungsrand derselben selbst­
verständlich fest und unbeweglich bleibt; gleichzeitig auch infolge 
der eigenartigen Anordnung der Muskelbündel, namentlich der­
jenigen der tieferen Schicht, welche in ziemlich schräger Richtung 
in das Klappengewebe eindringen, eine gegenseitige Annäherung 
der Muskeldreiecke stattfindet und damit ein Seitendruck auf die 
muskelfreien Stellen ausgeübt wird: so werden durch die Ein­
wirkung beider Momente die letzteren Bezirke gegen den Vorhof 
hin hervorgebauscht und erscheinen im ganzen als das Klappen­
niveau überragende halbkuglige Hervorwölbungen. 

Sehr gut verständlich wird diese Erscheinung durch den von 
Joseph angestellten, oben bereits angeführten Vergleich gemacht, 
welcher sich auf direkte Beobachtung an Tieren stützt: "daJ3 
nämlich die Klappe gegen das Ostium venosum hin zusammen­
geschoben und in ihren Hauptlappen gerunzelt und gleichsam in 
wellenförmige Falten gelegt werde, gleich einem Vorhange, der 
mitte1st eines Zuges an mehreren durch ihn gezogene Fäden zu­
sammengeschnurrt werden kann." 

Aus allen bisher angeführten Tatsachen geht positiv hervor, 
daß die Wirkung der Muskeln sich, was die Klappe anbetrifft, 
allein an deren Basis geltend machen kann, an einem Bezirk, der 
zwischen ihrer Insertion und einer damit ziemlich parallelen Linie 
liegt, welche man sich durch die Enden der Muskelzüge gelegt 
denken kann: der ganze übrige Teil der Klappensegel liegt aber 
außerhalb des Bereiches der Wirksamkeit der Klappenmuskulatur. 
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Eine andere Frage erhebt sich aber jetzt damit, welcher 
Nutzen aus diesen tatsächlich stattfindenden Erscheinungen für 
die Klappen· und damit für die Herztätigkeit hervorgeht. 

Wir sahen, daß die fragliche Muskulatur lediglich mit dem 
Teil der venösen Klappen in anatomische Beziehung trat, der 
zwischen dem Anheftungsrande der Klappe und der Eintrittsstelle 
der basalen Chorden und des Klappengewebes liegt, ja es ließ 
sich sogar nachweisen, daß die Muskeln mit dem eigentlichen 
Chordengewebe selber in Beziehung stehen; in den basalen 
Chorden besitzt die Klappenmuskulatur eine regelrechte 
Sehne und ihre Zusammenziehung muß deshalb an diesen Chorden 
einen Zug nach oben hin ausüben. Bei der Frage nach der funk· 
tionellen Bedeutung dieser Muskulatur müssen wir demnach 
unsere Aufmerksamkeit einmal der Bedeutung dieser Sehnenfäden 
überhaupt schenken, ja wir können aus dem anatomischen Zu· 
sammenhang wohl schon a priori schließen, daß der funktionelle 
Wert der Klappenmuskulatur im ganzen zusammenfallen 
muß mit dem der basalen Sehnenfäden. 

Diese bekannten bindegewebigen Gebilde, welche, allgemein 
gesagt, die untere Fläche der venösen Klappen mit der Kuppe 
der Papillaren verbinden, sind - darauf hat keine Arbeit bisher 
das nötige Gewicht gelegt- in keinerWeise unter einander 
gleichwertig. Die Scheidung in Sehnenfäden verschie· 
dener Ordnung, wie sie die normale Anatomie vornimmt, ist 
auch physiologisch keine gekünstelte, sondern durch 
Wesen und Aufgabe derselben wohl begründet. 

Von den Sehnenfäden, welche vom freien Rande und der 
unteren Fläche der Klappensegel entspringen, scheiden sich präg· 
nant die, welche zur Klappenbasis ziehen und mit einem ihrer 
Teile in den Atrio-V entrikularring, mit dem anderen in das Ge­
webe der Klappenbasis übergehen. Ihre unterscheidenden Merk· 
male sind, abgesehen von dieser ihrer Insertionsweise, erstens: 
ihre bedeutendere Stärke gegenüber den übrigen Chorden; zweitens 
treten sie in Verbindung mit jenen als Klappenmuskulatur bezeich· 
neten Muskeln, stellen im wahren Sinne des Wortes eine Sehne 
derselben dar; eine dritte, außerordentlich wichtige Eigenart, die 
aber bisher nirgend gewürdigt ist, liegt darin, daß in jeder 
Kontraktionsphase des Herzens - auf der Höhe der 
Systole, wie im Zustande stärkster Erschlaffung der 
Kammerwände - diese Sehnenfäden immer straff ge· 
spannt sind und stets eine gerade Verbindung zwischen 
Klappenbasis und Spitze der zugehörigen Pm. darstellen; 
viertens könnte man noch anführen, daß sie allein von mitunter 
vorhandenen, besonderen, kleinen accessorischen Pm. ausgehen, 
die neben den eigentlichen Papillaren gelegen sind. 

Nach dieser ganzen Einrichtung der basalen Chorden, beson· 
ders wegen ihrer nahen Verbindung mit dem Anheftungsrand der 
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Klappe, ist es absolut ausgeschlossen, daß sie überhaupt einen 
Einfluß auf die Klappenbewegung ausüben können, im Gegen­
satz zu den übrigen, welche die freie Fläche und den freien Rand 
des Segels bei der systolischen Spannung der Klappe fixieren 
und der Exkursion derselben gegen den Vorhof hin eine bestimmte 
Grenze setzen. Worin liegt dann aber ihre besondere Funktion? 

Wie oben gesagt wurde, kontrahiert sich isochron mit der 
Vorhofsmuskulatur und sicher erst am Schluß derselben die 
Klappenmuskulatur: sie ist ja nur ein Bestandteil von jener. Die 
Folge der Vorhofssystole ist, daß das Blut mit einem entsprechenden 
Druck in den Ventrikel getrieben, gleichzeitig aber auch, daß die 
Spannung der basalen Chorden durch den Zug der sich ausdehnenden 
Ventrikelwand selber erhalten resp. durch die Zugkraft ihrer 
Muskeln noch verstärkt wird. Das Klappensegel wird durch die 
Kraft des strömenden Blutes zur Seite gedrängt: jetzt kann 
eine straffe Spannung der basalen Sehnenfäden für den weiteren 
Verlauf der Dinge von Bedeutung werden. Da der Ventrikel nach­
gewiesenermaßen immer einen Rest von Blut enthält, wird sich 
natürlich auch ein entsprechender Teil davon zwischen unterer 
Klappenfläche nnd Kammerwand befinden müssen und deshalb 
schon das Klappensegel nicht ganz an letztere gedrängt werden 
können; indes wird die Möglichkeit, daß dies unter Umständen 
durch die Stromkraft des eindringenden Blutes doch geschehen 
könne, ganz unmöglich gemacht dadurch, daß das Klappensegel 
an den zwischen Klappenbasis und Papillarmuskeln straff aus­
gespannten Sehnenfäden einen Widerhalt finden muß. Die 
gegenseitige anatomische Lage der Teile, besonders die zum 
Klappenring zentral gestellten Pm. bedingen es somit, daß bei 
Integrität der Chorden die Klappensegel unter allen Umständen, 
trotz der Aktion des Vorhofes, einen Trichter mit unterer engerer 
Öffnung bilden müssen. 

Hesse betont zwar schon die Wichtigkeit dieser Einrichtung. 
Er sagt/) um auch für das hintere kleine Segel (der Mitralis) die 
Gefahr zu nehmen, daß es durch das in der Diastole einströmende 
Blut an die Wand gedrückt wird, sind die Papillaren wichtig: da 
deren Spitzen der Achse des Ventrikels näher stehen, als der be­
festigte Rand der Klappe, "so kann auch der freie Klappenrand, 
der dem Zuge der Chordae folgt, beim Beginne der Kontraktion 
nicht der Wand anliegen." In diesem Umfange kann ich indes 
Resses Worten nicht zustimmen. Was er von den Chorden über­
haupt sagt, gilt lediglich von den basalen: sie nehmen ganz und 
gar eine Ausnahmestellung ein; das glaube ich, zur Genüge be­
wiesen zu haben, ebenso wie die Erweiterung dieser Tatsachen 
dahin, daß es sich bei den fraglichen Vorgängen nicht um rein 
mechanische handelt, sondern auch noch um die Mitwirkung 

1) Hesse a. a. 0., Seite 345. 
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muskulöser Elemente. Resses Schilderung deckt sich daher nicht 
mit der meinigen. 

Nun ist aber in dieser Einrichtung nicht allein eine Sicherheitsvor· 
richtunggegen eventuelle schädigende Möglichkeiten enthalten, son· 
dem auch ein direkter, positiver Nutzen für ein normales Funktio· 
nierender Klappen, speziellist durch sie eine Gewähr fürden prompten 
Eintritt des Ventilverschlusses gegen den Vorhof hin geliefert. 

Durch die Bildung und die Erhaltung des Trichters können die 
Blutwirbel, welche das einströmende Vorhofsblut in dem ruhenden 
Rest des Kammerblutes zu Wege bringt, beim Beginne der Kammer· 
tätigkeit leichter den freien Klappenrand heben und den Schluß 
der Segel herbeiführen. Es kann also die Einleitung, gewisser­
maßen die erste Phase des Schlusses der venösen Klappe, noch 
der Effekt der Vorhofstätigkeit sein: die Vollendung des Schlusses 
fällt dagegen bekanntlich der Kammerkontraktion zu. 

In gleichem Sinne, wie diese Spannung der basalen Sehnen· 
fäden, wenn auch nur indirekt, zur Erleichterung und Unterstützung 
des Klappenschlusses beitragen kann, wirkt, jetzt aber viel unmittel· 
barer, die weitere, oben bereits besprochene Wirkungskomponente 
der Klappenmuskulatur, indem die Basis der Klappensegel "ge· 
runzelt und in wellenförmige Falten gelegt" wird. Ich brauche 
nicht weiter mehr darauf eingehen. 

Außerdem finden wir Verbindungen der basalen Sehnenfäden 
mit der Kammermuskulatur und zwar an zwei Stellen: eine 
allbekannte liegt in den Papillarmuskeln, eine zweite an der V en· 
trikelfläche der Klappenbasis. 

Auf die Wirksamkeit der Pm. werde ich an anderer Stelle 
bald zu sprechen kommen; hier will ich nur noch auf die zweite 
der genannten Verbindungen eingehen. Wir hatten erfahren, daß 
sich die basalen Chorden beim Eintritt in das Klappengewebe in drei 
Portionen auflösen: der eine Teil verläuft in der Richtung zum freien 
Klappenrande in der Substanz der peripheren Partie des Segels, 
der mittlere Teil wird zur vorhin besprochenen Sehne der "Klappen· 
muskulatur", der dritte begibt sich zum Atrio-Ventrikularring bin. 
Die endlichen Ausstrahlungen dieses letzteren Drittels der basalen 
Chorden treten nun mit gleichgerichtetenMuskelbündeln derKarnmer 
in Verbindung, welche von der äußersten longitudinalen Schicht 
der V entrikelmusknlatur herkommen. 

In der Kammersystole werden diese Muskeln natürlid1 be· 
strebt sein müssen, den mit ihnen in Verbindung stehenden Teil 
der Sehnenfäden in den Atrioventrikularring hineinzuziehen. Da 
es sich aber um keine frei beweglichen Teile handelt, so kann 
dieser Zug offenbar nur den Zweck verfolgen, eine Fixation der 
Chorden, mittelbar dadurch der Klappenbasis zuWege zu bringen. 
Gleichzeitig wird an diesen Chorden nach der entgegengesetzten 
Seite, nach unten hin, durch die Papillaren eir Zug ausgeübt und 
dadurch ihre schon vorhandene Spannung noch unterhalten und 
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vermehrt. Diese Spannung kann aber nur den gleichen Sinn 
während der Ventrikelsystole haben, wie ihn während der Vor­
hofssystole oder der Kammerdiastole die Spannung besitzt, welche 
durch die vom Vorhof abstammenden, schon besprochenen Muskel· 
bündel erzeugt wird: nämlich die Klappe durch dieselbe Muskel­
tätigkeit, welche den erhöhten Blutdruck erzeugt, an ihrer Basis 
festzustellen und ihr dadurch einen Schutz für ihr Gewebe bezw. 
Funktion zu sichern. Wir haben also ein neues Beispiel für ein 
allgemeines Gesetz: Die Natur hält mit denselben Mitteln, mit denen 
sie eine Kraft ausübt, wobei sie die Gewebe stärker in Anspruch 
nimmt, die eventuellen Schädigungen, welche sich dadurch einstellen 
könnten, nach Möglichkeit fern. Vielleicht müssen wir aber auch 
noch daran denken, daß in dieser Doppel5pannung eine Reserve­
schutzvorrichtung vorhanden ist in der Art, daß bei etwaigem 
Kraftnachlaß der einen Komponente die andere vikarierend ein­
treten kann, selbstverständlich mit der Einschränkung, daß der 
Hauptanteil auf die Pm. und ihre größere Muskelmasse entfällt. 

Die basalen Sehnenfäden erfüllen somit die Aufgabe, 
während der Vorhofsystole beizutragen zur geordneten 
Ventiltätigkeit, indem sie die Klappensegel nicht über 
einen gewissen Punkt hinaus an die Ventrikelwand 
drängen lassen und damit zur leichteren Entfaltung und 
sicherem Schlusse derselben helfen. Bei der Kammer­
systole besteht ihre Aufgabe wesentlich darin, daß sie 
eine Schutzvorrichtung bilden, welche die Klappenbasis 
gegen eine Zerrung durch den Blutdruck sichert. Da 
diese Sehnenfäden in anatomischem Zusammenhang mit 
bestimmten Muskeln stehen: "Klappenmuskulatur", die 
wohl jetzt richtiger Chordenmuskulatur genannt würde, 
ferner Papillaren, wie Bündeln der äußeren Längsschicht 
der Kammer am Atrioventrikularring, welche mehr oder 
weniger selbständige Muskelzüge darstellen, an jenen 
nach Art einer Sehne ihre Insertion finden und in ihrer 
Zugrichtung mit dem Verlauf der Chorden oder ihrer 
Teile übereinstimmen, so müssen wir die Funktion der 
Sehnenfäden auch auf diese Muskeln übertragen und 
werden zur Annahme gezwungen, daß beideEinrichtungen 
auf gegenseitige Unterstützung angewiesen sind. 

Diese meine, auf Grund meiner anatomischen Untersuchungen 
gewonnene Anschauung von der Bedeutung der basalen Sehnenfäden 
und damit also der "Klappenmuskulatur", glaube ich, im Obigen 
soweit gestützt zu haben, um sie gegenüberderabweichendenAnsicht 
anderer Autoren aufrecht erhalten und sie im Folgenden zur Deutung 
anderweitiger, sehr wichtiger Tatsachen verwenden zu können. 
Gerade in dem letzten Moment liegt ein Grund, weshalb ich diese, 
'cheinbar geringfügige Bildung hier so ausgedehnt besprochen habe. 

Albrecht, Herzmuskel. 6 
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II. Abschnitt. 
Die Bewegung des Herzmuskels. 

4. Kapitel. 

Die Bewegung der Muskulatur des linken Ventrikels. 
Da ich mir hier nur die Aufgabe gestellt habe, die bekannt 

gewordenen Bewegungserscheinungen der Kammern aus dem 
anatomisch darstellbaren Verlauf der Herzmuskulatur zu erklären, 
so erübrigt es sich, daß ich auf eine erschöpfende Literaturangabe 
und Kritik der Arbeiten eingehe, welche vom rein physiologischen 
Standpunkt aus die Herztätigkeit behandeln. Ich verweise, was 
diesen Punkt anbelangt, auf die Literaturangabe bei Braun. Die 
Arbeiten, welche für mich eigentlich auschließlich in Betracht 
kommen und alles das enthalten, was wir hier gebrauchen, sind 
die wiederholt genannten von Hesse, Krehl und Braun, 

Den Gang der Untersuchung, den diese Autoren eingeschlagen 
haben, ihre Aufgaben und allgemeinen Resultate hatte ich bei der 
Einleitung zum vorhergehenden Abschnitt bereits skizziert und 
kann ich deshalb darauf verweisen. Auf fernere Litaraturangaben 
verzichte ich: für unsere Zwecke würden sie keinen weiteren Vor­
teil bedeuten, da, wie schon gesagt, die genannten drei Arbeiten 
fast ein geschlossenes Ganze darstellen, welches den Stand unserer 
jetzigen Kenntnisse vorzüglich repräsentiert. Um im übrigen die 
nötigen V ergleichspunkte zu ermöglichen, will ich von einer Ar­
beit ausgehen und wähle dazu die von Braun: ich glaube, so am 
einfachsten und übersichtlichsten zu meinem Ziel zu gelangen. 

Kurz referiert sind nach Braun die grundlegenden Form­
veränderungen des arbeitenden linken Ventrikels folgende: 1) 

"Während der Systole nimmt die Länge des Tiefendurchmessers 
des rechten und linken Ventrikels in allen Höhen ihrer Längs­
achsen bedeutend zu. Das Maximum der Wölbungszunahme fällt 
in die ersten Phasen der Systole." 

"Der Spitzenanteil des Herzens ändert mit den anderen Teilen 
seine Form somit zunächst auch durch allseitige Wölbungszunahme. 
Hand in Hand mit dieser Formveränderung tritt als noch weiter­
gehende Umformung die Bildung des "systolischen Herzbuckels" 
an seiner vorderen Fläche auf. Derselbe kommt durch eine V er­
schiebung des Reliefs zustande; zu seiner Bildung werden die der 
Herzspitze angehörenden und die ihr unmittelbar benachbarten 
Teile herangezogen, während an ihre Stelle von den Seiten und 
von hinten her andere Teile der Herz-Wand rücken." 

"Das Emporrücken der Spitze bei der Systole ist daher zun1 
Teil eine nur in der Wand des Spitzen-Anteils selbst erfolgende 

1) Braun, I. c. Seite 102 ff. 
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Bewegung, die von einer Ortsveränderung des unteren Herz­
randes und des Herzens in toto nach oben nicht begleitet wird." 

"Zwischen der rechten und linken Kammer tritt eine sich im 
Verlaufe der Systole immer mehr veitiefende, breite Furche auf. 
Dieselbe umfaßt die vordere Längsfurche und überragt dieselbe 
nach oben und nach unten. Sie reicht von dem Septum-Wulste 
bis an den systolischen HerzbuckeL" 

"Die dominierende Bewegung des linken Ventrikels ist die 
Hebel-Bewegung ("eine Schwenkung des Herzens um seine Quer­
achse". C. Ludwig.") 

"Die Rotationsbewegung besteht in einer Bewegung des 
ganzen linken Seitenrandes und des ganzen Spitzen-Anteils über 
vorne nach rechts im Sinne einer Pronation der linken Hand." 

"Das Zusammengehen von Hebel- und Rotationsbewegung be­
wirken den Eindruck einer spiraligen Lokomotion des Spitzen­
anteils." 

"Die resultierPnden Kontraktions-Richtungen sämtlicher Herz­
muskelfasern konvergieren von allen Seiten her gBgen das obere 
Ende der Scheidewand." 

"Die Spitzen-Basis-Achse des linken Ventrikels erfährt während 
der Systole keine Verkürzung." 

Ich habe einstweilen absichtlich nur Rücksicht auf die An­
gaben über den linken Ventrikel genommen: Jedem müssen ohne 
weiteres an dieser Schilderung die starke Betonung des Spitzen­
anteils der genannten Kammer und die an ihm hervortretenden 
ganz eigenartigen Bewegungserscheinungen auffallen. 

Im großen und ganzen finden wir schon bei Hesse dieselben 
Verhältnisse beschrieben. 

Er hebt ebenfalls hervor, daß der wesentliche Vorgang der 
systolischen Verkleinerung des Herzens in der Verschmälerung 
seiner Querdurchmesser ohne Verminderung seiner Länge bestehe. 
Die Angaben über Unveränderlichkeit der Länge des Herzens 
seien streng nur auf den linken Ventrikel zu beziehen, der aller­
dings auch vorzugsweise maßgebend sei. "Auf der Außenfläche 
der linken Kammer bleiben die reinen Längenmaße von der Ring­
furche bis etwa zum unteren Drittel hinab ganz unverändert. Die 
Spitze und die vordere Längsfurche dagegen zeigen geringe Ab­
uahme ihrer Nadelabstände (Bezugnahme auf die experimentelle 
Anordnung): die Spitze infolge einer Achsendrehung . . . . . , die 
Längsfurche infolge ihres schrägen Verlaufes, welcher bedingt, daß 
hier die Nadelabstände keine reinen Längenmaße, sondern gleich­
zeitig Quermaße abgeben." 

Die Kontraktion des Herzens könne man im Groben nach­
ahmen durch Umlegen beider Hände um das Herz und Zusammen­
pressen desselben. Dazu tritt aber noch eine andere Bewegung. 
"Es hat sich nämlich bei jenem (d. h. kontrahiertem Herzen) die 
Außenfläche des linken Ventrikels in der Richtung nach der vorderen 

6* 
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Längsfurche hin verschoben, d. h. der Ventrikel hat eine Drehung 
nach rechts um seine Längsachse erfahren; an der ruhig bleibenden 
Basis nimmt diese Drehung gegen die Spitze allmählich zu und 
läßt sich am leichtesten dadurch erkennen, daß die hintere Längs· 
furche am systolischen Herzen nicht mehr senkrecht verläuft, 
sondern von der Basis gegen die Spitze hin etwas nach links 
abweicht." 

Wir sehen also, daß Hesses Beschreibungen im wesentlichen 
mit denen Brauns übereinstimmen, daß sie aber von dem letzteren 
durch Hinzufügen des systolischen Herzbuckels wie durch Aus· 
arbeitung der schon von Ludwig hervorgehobenen Hebelbewegung 
bereichert sind. Nun aber :finden wir von Hesse noch die V er· 
änderungen geschildert, welche sich durch die Kontraktion in den 
Herzhöhlen herausgebildet haben, wodurch seine Arbeit ein ganz 
besonderes Interesse gewinnt. Ich lasse zunächst die Änderungen 
an den Ostien beiseite und beschränke mich auf die eigentlichen 
Kammerwandungen. 

Hesse gibt folgende Schilderung: die Höhle des kontrahierten 
linken Ventrikels "erscheint auf Querschnitten in dem ganzen Ab· 
schnitt, welcher die Papillarmuskeln enthält, als eine enge stern· 
förmige Spalte. Über den Spitzen der Papillarmuskeln bleibt auch 
im kontrahierten Ventrikel ein merklicher Hohlraum zurück." 

Das Septum hat sich in der Richtung von vorn nach hinten 
verkürzt, seine auf kleineren Raum zusammengeschobene Innen· 
wand hat sich in kleine Längsfalten gelegt, die nur am aller· 
obersten Abschnitt, am Eingang in die Aorta, fehlen. 

"Über den Spitzen der Papillarmuskeln erweitert sich die 
Spalte zu einem Hohlraum (Supra-Papillar-Raum), der aber an 
Ausdehnung beträchtlich hinter dem des dilatierten Herzens zurück· 
steht. Der Übergang der Spalte in diesen Raum ist ein ganz all· 
mählicher, da sich erst die Spitze des vorderen Papillarmuskels 
über die des hinteren, dann das obere Ende des vorderen Längs· 
wulstes über die Spitze des vorderen Papillarmuskels hinauf· 
schiebt." 

An Ausgüssen der systolischen Höhle entspricht dem supra­
papillaren Raum ein massiver Kern; "nach abwärts setzt sich der· 
selbe in vier, an eine gemeinsame Achse befestigte Blätter oder 
Flügel fort, entsprechend den vier Spalten." Die Vertiefungen 
entsprechen den großen Wülsten. "Was aber am meisten auf· 
fällt, ist eine äußerst klar ausgesprochene spiralige Drehung 
der Blätter. Dieselben laufen von der Basis zur Spitze rechts um, 
also umgekehrt, wie die Muskelzüge an der äußeren Herzfläche. 
Am erweiterten Herzen ist von einem solchen spiraligen V er lauf 
der Vorsprünge an der Innenwand kaum eine schwache Andeutung 
zu sehen." 

Eine bessere Lösung der Frage nach den Veränderungen der 
inneren Oberfläche des Herzens in der Systole, wie sie Hesse ge-
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geben hat, dürfte so leicht nicht zu erwarten sein. Bei der Über­
einstimmung der eigenartigsten, hervorstechendsten Tatsachen der 
Formänderung auf der Innenwand mit denen des Oberflächen­
reliefs, die ihre Feststellung verschiedenen Methoden verdanken, 
können wir aber ohne weiteres den Schluß ziehen, daß die 
Hessesehen Angaben als der Wirklichkeit entsprechend anzu­
sehen sind. 

Eine Bestätigung dieser V ersuche liegt von Krehl Yor, der im 
wesentlichen nach derselben Methode arbeitete; eine Erweiterung, 
wie wir schon erfuhren, nach der Richtung hin, daß er die bisher 
nur bei Tieren gewonnenen Resultate direkt auf den Menschen 
übertragen konnte, indem er Gelegenheit hatte, das Herz eines 
Hingerichteten in künstliche Systole überzuführen: ein für patho­
logische Zwecke aus naheliegenden Gründen wichtiger Punkt. 

Damit habe ich die in Betracht kommenden Bewegungs­
erscheinungen am linken Ventrikel in ihren wesentlichen Zügen 
referiert und kommen wir von dieser Basis aus zu der nächsten 
Frage, wie er klären die Autoren das Zustandekommen 
dieser Phänomene. 

So selbstverständlich die Behauptung klingt, daß die aller­
dings komplizierte Formveränderung des Herzens nur die Folge 
einer bestimmten Anordnung und daraus resultierender '1\'"irkungs­
\Yeise der Wandmuskulatur sein kann, so hat doch z. B. Damsch 
versueht, hiervon zu abstrahieren, indem er für den maßgebenden 
Faktor den Einfluß des Inhaltsdruckes des Herzens auf dessen 
Wandungen hält. Die Gegenbeweise hat schon Braun (1. c. Seite 73) 
zusammengefaßt und neben einem besonderen Versuch darauf hin­
gewiesen, daß unter der Voraussetzung der Richtigkeit von Damschs 
Auffassung die künstlich in Systole übergeführten Herzen von 
Hesse und Krehl nicht die typischen Umformungen zeigen könnten, 
da in diesem Falle doch von der Wirkung eines Inhaltsdruckes 
im Innem des Herzens keine Rede sein könne. Dieser Faktor 
ist außerordentlich bedeutungsvoll; derselbe widerspricht den Be­
hauptungen von Damsch zu gründlich, so daß nichts weiter übrig 
bleibt, als dessen Einwand fallen zu lassen. Weitere Stützen 
gegen ihn werden wir gewinnen, wenn es sich bestätigen sollte, 
daß man die sämtlichen I<'ormveränderungen aus dem Verlauf der 
Kammermuskulatur konstruieren kann. Erreichen ·wir das, dann 
fallen alle Einwände eo ipso in sich zusammen. 

Wie gesagt, es ist auch sonst nirgends der Satz angefochten, 
daß die Wandungen in sich selber die formgebenden Kräfte be­
sitzen. Weniger Klarheit herrscht allerdings in der Frage, in 
welcher Weise die Kräfte angreifen, um den Effekt, der bei der 
Beobachtung des schlagenden Herzens sichtbar wird, zu erzielen. 

Gehen wir die einzelnen Bewegungsmomente durch. Braun 
hat, wie ich erwähnte, als Erster auf die Erscheinung des systo­
lischen Herzbuckels aufmerksam gemacht: eine Erklärung, wie er 
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sich dessen Zustandekommen denkt, vermisse ich aber. Für die 
gleichzeitig mit diesem Phänomen sich ausbildende Wölbungs· 
zunahme der Kammer zieht er die anatomische Schilderung Krehls 
an. Ich werde nachher hierauf zurückkommen. 

Genauer geht er dagegen schon bei Besprechung der Rotations· 
bewegung auf die Wirkungsweise von Muskelzügen ein. "Die An· 
ordnung und die daraus abzuleitende Wirkungsweise der Muskel· 
fasern des Herzens und speziell des linken Ventrikels kann uns 
das Zustandekommen der Rotationsbewegung in genügendem Maße 
erklären. So sagt z. B. Landois (Lehrbuch der Physiologie 1891): 
"Die Rollung rührt daher, daß die Faserzüge der V entrikelmuskeln, 
welche von dem der Brustwand zugewendeten Teile des Faser· 
ringes an der Grenze des rechten Vorhofes und der Kammer ent· 
springen, schräg von oben und rechts nach unten und links, zum 
Teil bis auf die Rückseite des linken Ventrikels verlaufen. Sie 
ziehen also in der Richtung ihres Verlaufes die Herzspitze etwas 
empor und die Rückseite etwas gegen die vordere Brustwand". 

Weiter beruft sich Braun auf Oehl (Seite 73). Nach diesem 
kämen beim Froschherzen "für die Rotation besonders die trans· 
versalen Fasersysteme in Betracht, während die Hebung des 
Spitzenanteils auf die Wirkung der longitudinalen Fasersysteme 
zurückzuführen sei. Partielle Durchschneidungen der einen oder der 
anderen heben die entsprechende Bewegung auf." Gleich hierbei 
möchte ich aber bemerken, daß wir wohl nicht viel Wert auf diese 
letzte Mitteilung legen dürfen, weil es sich um das Froschherz 
handelt und dessen differenter Bau schwer V ergleichspunkte zuläßt. 

Wichtiger sind dagegen die Angaben Ludwigs, die Braun für 
seine Schilderung als Erklärung zu Grunde legt. Braun geht von 
der Tatsache aus, daß "die höher oben, dem oberen Stücke der 
vorderen Längsfurche entlang liegenden Teile sich deutlicher nach 
oben bewegen und weniger deutlich nach rechts, die tieferen, der 
Herzspitze benachbarten Partien der Herzwand und die Herz· 
spitze selber stärker nach rechts und mit wenig nach oben ge· 
richteter Tendenz. In den bezeichneten Richtungen bewegen sich 
alle Punkte der vorderen Wand des linken Ventrikels gegen das 
Septum hin." Hieran schließt er die Worte Ludwigs: "Zu den 
festen Punkten zweiter Ordnung im Herzen, welche gegen ihre 
Hächste Umgebung zwar unbeweglich, aber beweglich gegen andere 
Herzstellen sind, dürfen wir wohl mit Recht die Scheidewand 
zählen, weil sie den nach verschiedenen Richtungen gehenden 
Gegenwirkungen des rechten und liuken Ventrikels ausgesetzt ist, 
und zugleich in den jedesmaligen, entsprechenden Querschnitten 
eine größere Muskelmasse als die rechte und linke Kammerwand 
für sich zeigt." 

Darauf führt nun Braun als anatomische Erklärung Folgen· 
des an (Seite 76): "V erfolgen wir nunmehr noch den V er lauf der 
oberflächlichen Faserschicht an einem, von dem visceralen Pericard 
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entblößten, linken Ventrikel, dann treffen wir auf den wichtigen 
Befund, daß die untersten Fasern nur wenig gegen die Horizontale 
geneigt nach aufwärts gegen den rechten Ventrikel hin verlaufen, 
daß aber, je weiter wir nach oben kommen, ein desto größerer 
Winkel von den Fasern und der Horinzontalen gebildet wird und 
daß die weiter nach außen und links gelegenen Fasern fast rein 
vertikal zu dem Septumwulste aufsteigen. Eine große Anzahl 
dieser Fasern geht, wie bekannt, mit den tieferen Schichten der 
Herzmuskelfasern eine innige Verflechtung ein, ein Umstand, der 
noch dazu beitragen muß, die Wirkung der Kontraktion zu erhöhen. 
In den Fasern der mittleren Schicht finden wir ein dem Ge­
schilderten analoges V erhalten. Sie konvergieren in geringem 
Maße an der vorderen Scheidewandfläche gegen das obere Ende 
der Scheidewand." 

Weiter finden wir Resses Deutung angeführt, der sich folgender­
maßen ausdrückt1): "Ein Blick auf die Anordnung der Muskel­
fasern des Herzens wird genügen, die Ursache dieser Erscheinung 
zu erkennen. Wenn die Herzmuskulatur die Kammer in lauter 
Zügen umkreiste, die parallel zur Basis verliefen, so würde eine 
Achsendrehung nicht eintreten. So umkreisen aber die Faserzüge 
das Herz in der Richtung nach abwärts und links. Da nun die 
Länge des Herzens nicht abnimmt, so bleibt von den Kom­
ponenten des Zuges jeder Herzfaser die horizontale in der 
Richtung der Basis übrig und dreht das Herz nach rechts um die 
nicht rotierte Basis." 

Was hier bisher von der Rotationsbewegung gesagt ist, gilt 
auch für die begleitende Hebelbewegung. 

Bei Krehl finden wir keine Erklärungsversuche für diese Ge­
staltänderungen; dagegen ein näheres Eingehen auf die noch 
restierende Erscheinung, daß nämlich der linke Ventrikel bei der 
Kontraktion keine Abnahme seiner Länge erfährt. Er rekurriert 
hierzu auf die Verbindung zwischen dem "Mittelstück" und den 
wesentlich längsgerichteten Muskelzügen. "Die Teilung der Muskel­
fasern in vorwiegend längs und vorwiegend quer verlaufende, deren 
erstere sehnig enden, während die letzteren in sich selbst zurück­
laufen, zeigt die Anwesenheit eines besonderen Triebwerkzeugs, 
welches durch den mittleren Kegel dargestellt wird. Es ist er­
sichtlich, daß dessen Fasern ganz vorwiegend die Entleerung des 
linken Herzens bewirken müssen. Wären sie allein da, so müßte 
sich die linke Kammer bei der Systole verlängern." Diese V er­
längerung (durch die Alleinarbeit der horizontalen) wird verhindert 
durch die vielen schrägen Fasern, welche die Mittelschicht 
klammerartig umgeben. Die letzteren würden eine Verkürzung 
der Kammer bewirken, verhindert wird es aber durch Einschaltung 
der Quermuskeln. "Wenn also beide Systeme von Muskelfasern 

1 ) Hesse, l. c. Seite 336. 
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sich bei ihrer Zusammenziehung die Wage halten, so muß der 
linke Ventrikel während der Systole nur im Querdurchmesser ver­
kleinert werden. Die J_,ängenmaße müssen im wesentlichen unver­
ändert bleiben." 1) 

Aus dem gleichen Zusammenwirken erklärt sieb nach Hesse 
und Krebl übereinstimmend ·auch die Umformung der inneren 
Kammerfläche. Früher schon hatte Hesse betont, daß die Ring­
fasern ·allein eine Verlängerung des Herzens, die Längsfasern eine 
Verbreiterung bedingen würden. Da sieb aber beide Funktionen 
widersetzen, so bleibt für beide Faserarten nur ein Ausweichen 
in die Ventrikelhöhle möglich. Deshalb wird die innere Längs­
schiebt in das Lumen der Höhle hineingetrieben und, da dieselbe 
für die jetzt gebotene Fläche zu groß ist, in Längsfalten gelegt; 
dieser Faltung ist bestimmte Regelmäßigkeit vorgeschrieben durch 
Anordnung der Längsmuskulatur in Wülsten.") 

Krehl meint: Bei der Zusammenziehung müssen die iru1eren 
Schichten der linken Kammer stark gedrückt werden, und zwar 
nicht nur die inneren Längs- sondern auch die inneren Quer­
schichten; "denn, wenn ein bandartiger Ring durch centripetale 
Kräfte so verengt wird, daß sein Flächenraum unverändert bleibt, 
so mufi sich, wie eine mathematische Berechnung (Dr. Starke) 
ergibt, der innere Grenzkreis procentarisch stärker verkleinern, 
als der äußere." Die Verkleinerung der Herzhöhle finde so statt, 
wie man ein Faltenfilter durch Verengerung eines horizontal um 
dasselbe gelegten Ringes verengern würde. (Wülste ! Trabekeln!) 

Genügen nun diese Erklärungsversuche? Das Nein liegt sehr 
nahe, zumal wir erfahren haben, daß für das Auftreten des systo­
lischen Herzbuckels überhaupt keine Erklärung vorliegt. Aber 
weiter sind die übrigen Deutungen in keiner VIT eise einwandfrei 
und lückenlos. Gegen alle Autoren, welche - und diese Auf­
fassung steht, wie wir sahen, sehr im Vordergrunde - die Rotation 
des Spitzenanteils als Kontraktionseffekt der oberflächlichen Muskel· 
schichten der linken Kammer hinstellen wollen, erhebt sich ein 
Einwand durch die Frage, reicht denn die Kraft dieser Schichten 
zur Hervorbringung der Bewegungserscheinung aus? Nach meiner 
Überzeugung nicht. 

Die größte Dicke dieser oberflächlichen Schicht schätzt der 
vielerfahrene Heule auf ca. 1/s der Gesamtdicke der Herzwand 
und dabei nimmt dieselbe gegen die Spitze hin noch ab! Allem 
Anschein nach haben wir es aber bei der ganzen Bewegung der 
Herzspitze mit Wirkungen von ziemlich erheblicher Energie zu tun 
und können wir deshalb den fraglichen Muskeln die ganze Arbeit 
nicht zuerkennen. Dasselbe gilt von den eigenen Erklärungsver­
suchen Brauns: für die beobachtete Bewegung ist die dafür in 
Anspruch genommene Muskulatur zu schwacl1. 

1) Krc>hl, a a 0. 
2) Hesse, a. a. 0. Seite 341. 
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Hesse und Krehl besprechen die Erklärung der Rotations­
bewegung gleichzeitig mit der der Unveränderlichkeit der Yen· 
trikellänge. Im Prinzip wäre ihre Erklärung vielleicht zutreffend, 
die dahin lautet, daß die Erhaltung der Kammerlänge in der 
Systole die Folge der Kombination aus der gleichzeitigen Kon­
traktion der Ring- und Längsschicht ist; für die Einzelheiten läßt 
sie jedoch im Stich, ich komme darauf später zurück. Die Achsen­
drehung der Spitze bleibt indes gänzlich unerklärt, denn daß die 
mächtige Muskelmasse des Spitzenteils (das "Mittelstück") durch 
eine so dünne Lage, 'vie es die oberflächliche ist, eine Drehung 
im geforderten Sinne erfahren könne, ist, wie schon betont, nicht 
gut möglich. Zwn mindesten müßte eine Muskulatur nachgewiesen 
werden, welche die übrige, deren Effekt die sonst festgestellten 
Bewegungserscheinungen sind, in ihrer \Virkung so beeintlussen 
könne, daß die Spitze des Herzens eine Rotation erfährt. Daß 
sich aber auch dann an der Hand der tatsächlichen Verhältnisse 
noch Einwände erheben ließen, mag ganz bei Seite gelassen werden. 

Auch Resses ~Worte: "Die Faserzüge umkreisen das Herz 
in der Richtung nach abwärts und links'' und dessen Folgerung: 
"Da nun die Länge des Herzens nicht abnimmt, so bleibt von der 
Komponente des Zuges jeder Herzfaser die horizontale in der 
Richtung der Basis übrig und diese dreht das Herz um die nicht 
rotierte Basis": diese Ansichten kann ich nicht als hinreichend 
anerkennen. Es geht nirgends aus seiner Beschreibung hervor, 
wo er er jene "Faserzüge" sucht; da er sich sonst aber auf die 
herrschende anatomische Lehre beruft, kann er nicht gut etwas 
anderes gemeint haben, wie jene besprochenen oberflächlichen 
Muskelschichten, denn sonst finden wir keine so ausgesprochene 
Richtung in der Faserung wieder: damit stehen wir aber wieder 
auf demselben Punkte, wie vorhin. 

In Resses eigenster Annahme bleibt aber außerdem noch eine 
wesentliche Lücke. Wir hatten wiederholt erfahren, daß er allein 
einen Unterschied im Bewegungseffekt des suprapapillaren Raumes 
von dem zwischen den Papillaren gelegenen betonte, ohne daß 
wir aber eine Deutung hierfür kennen lernen; in ihr hätte jedoch 
eine _;Erklärung der Achsendrehung enthalten sein müssen. 

Uberhaupt gar keine entsprechende Rücksicht ist in allen 
Erklärungen auf den Tätigkeitsanteil der timersten Wandschicht 
genommen worden. 

Ich glaube damit die Punkte hervorgehoben zu haben, die es 
rechtfertigen, wenn ich früher sagte, daß zwar eine Überein · 
stimmung in der Beschreibung der Bewegungsvorgänge bei den 
in Betracht kommenden Autoren vorhanden ist, in den Deutungs­
versuchen aber recht ~wenig Klarheit herrscht. 

Nun wird es sich fragen, geben denn meine oben besc],rriebenen 
anatomischen Untersuchungen eine Handhabe, daß wir durch sie 
zu einer besseren, unzweideutigen Erklärung der Be,vegungs-
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phänomene gelangen? Ich hoffe den Anforderungen gerecht zu 
werden und ich glaube, es wird sich herausstellen, daß durch 
die Harmonie der Resultate, nach der anatomischen wie physio­
logischen Seite hin, eine wesentliche Stütze für meine Annahme 
geschaffen wird. 

Wollen wir die Wirkungsweise von Muskeln überhaupt er­
klären, so müssen wir vor allen Dingen ihre Ansatz- oder End­
punkte und deren gegenseitige Lage zu einander bestimmen. 
Diese Bestimmung ist am Herzen allerdings nicht mit der Leich­
tigkeit herbeizuführen, wie an der Skelettmuskulatur. Die Grund­
lagen sind indes schon von Ludwig geschaffen, der "feste Punkte" 
beschrieb, d. h. solche Punkte, welche nicht die völlige Beweg­
lichkeit anderer besitzen. 

Bei der prinzipiellen Bedeutung dieses Nachweises ist es 
wohl angebracht, Ludwigs eigene Worte anzuführen. Er sagt1): 

"Es läßt sich mit Sicherheit behaupten, daß in der natürlichen 
Lage und Verbindung des Herzens die Basis unbeweglicher ist, 
als irgend ein anderer Teil und zwar wegen ihrer vielfachen An­
heftungen an die Arterien und Vorhöfe. Von allen Teilen der 
Basis wird wiederum der Teil der Scheidewand am unbeweg­
lichsten sein, welcher mit der Aorta verbunden ist, weil er die 
relativ festeste Anheftung zeigt und weil hier die Muskelmasse 
den größten Querschnitt bietet. Nächst ihm würden die Ansatz­
punkte um die Arteria pulmonalis, dann die Wand des linken und 
dann die des rechten Ventrikels zu nennen sein. Zu den festen 
Punkten zweiter Ordnung im Herzen, welche gegen ihre nächste 
Umgebung zwar unbeweglich, aber beweglich gegen andere Herz­
stellen sind, dürfen wir wohl mit Recht die Scheidewand zählen, 
weil sie den nach verschiedenen Richtungen gehenden Gegen­
wirkungen des rechten und linken Ventrikels ausgesetzt ist, und 
zugleich in den jedesmaligen entsprechenden Querschnitten eine 
größere Muskelmasse, als die rechte und linke Kammerwand für 
sich zeigt." 

Diese ("festen") Punkte, die sich dadurch auszeichnen, daß 
sie eine verhältnismäßig größere Unbeweglichkeit besitzen, sind 
es also. am Herzen, die wir mit den Ansatzpunkten der Skelett­
muskulatur vergleichen können. Wenn wir aber auch Ludwigs 
Auseinandersetzungen voll acceptieren können, so klingt es doch 
befremdlich, daß er "die Wand des linken und dann die des 
rechten Ventrikels" zu den festen Punkten rechnet. Ein Miß­
verständnis unsererseits kann als völlig ausgeschlossen gelten, 
wenn man Ludwigs spätere Angaben vergleicht und dort findet, 
daß er ausführt: 2) "Da der Papillarmuskel frei in die Herzhöhle 

1) Ludwig, Über den Bau und die Bewegung der HerzventrikeL 
(Zeitschrift für rationelle Medizin, 1849. Seite 201/202.) 

i) C, Ludwig, Lehrhuch der Physiologie des Menschen. 2. Aufl. 1861. 
Seite 81. 
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ragt, so wird er bei seiner Verkürzung sich gegen die Wand zu­
rückziehen und somit dnen Zug von innen und oben nach auflen 
und unten gegen die Klappe üben." Was die Papillarmuskeln 
anlangt, so gehe ich gleich darauf ein; dafl aber die freie Wand 
selber kein "fester Punkt" sein kann, wird klipp und klar durch 
die physiologische Beobachtung erwiesen, ja diese lehrt sogar, dafl 
die Außenwand der Kammern zu den allerbeweglichsten Stellen 
des Herzens rechnet! Also darin müssen wir Ludwig berichtigen. 

Nun aber führt eine Überlegung zu der bemerkenswerten 
Tatsache, daß sich in dieser beweglichen freien Ventrikelwand 
doch noch ein Ruhepunkt, also ein "fester Punkt" nachweisen läßt. 

Die hergehörigen Überlegungen lehnen sich an meine Aus­
führungen über die Klappenmuskulatur an: sie sind als fundamen­
taler Grundsatz der Ausgangspunkt für diesen ganzen Teil meiner 
Arbeit, den anatomischen wie physiologischen, geworden. Nach­
träglich fand ich bei Hesse einen Passus, der denselben Gedanken 
beginnt, aber nicht die notwendigen Schlußfolgerungen zieht. 
Nebenbei - ich betonte das früher schon - geht meine Be­
hauptung ohnedies über den von Hesse begrenzten Umfang 
hinaus. 

Bei Hesse findet sich nämlich folgendes: "An jedem Herzen, 
das in der dilatierten Form erhärtet ist, kann man sich über­
zeugen, daß das vordere Klappensegel mit seinen Chorden nicht 
schlaff herabhängt, sondern geradlinig zwischen seinen Befestigungs­
punkten ausgespannt ist. Wenn nun das Segel in der Systole 
eine Knickung erfährt, so müssen sich seine oberen und unteren 
Befestigungspunkte näher treten, da das Sehnengewebe der Klappe 
eine nennenswerte Dehnung nicht zuläßt. Der Papillarmuskel 
würde demnach in der Systole eine solche Dislokation zu erfahren 
haben, dafl seine Spitze dem befestigten Rande der Klappe näher 
tritt." "Hiermit sind nicht nur die Angaben der meisten Autoren 
in Widerspruch, sondern die Gleichzeitigkeit der Kontraktion der 
Papillarmuskeln und der Ventrikelmuskulatur erweckt von vorn­
herein die entgegengesetzte Erwartung". Er führt nun einen V er­
such an, der eine direkte Messung der fraglichen Abstände er· 
möglicht und schließt dann: "es zeigte sich ganz ausnahmslos, 
dafl die Spitzen der Papillarmuskeln sich dem Aortenostium in 
horizontaler Richtung sehr bedeutend genähert hatten, während 
ihr senkrechter Abstand von der Ebene der Atrioventrikular­
Öffnung unverändert war, öfters aber auch um einige Millimeter 
abgenommen hatte." 

Mit diesen Ausführungen ist Hesse den Anschauungen ent­
gegengetreten, wie wir sie von Ludwig an finden, dafl die Pm. 
bei der Systole die "gestellten" Klappen nach abwärts ziehen und 
so zur besseren Entleerung des Ventrikels beitragen sollen. Diese 
und ähnliche Ansichten können unter keinen Umständen zu Recht 
bestehen. 
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'V ollten wir eine solche Funktion anerkennen, so wäre das 
nur möglich, wenn wir, wie Ludwig es tat, die Kammerwand als 
festen Punkt ansehen; daß dazu aber die positive Beobachtung 
im Gegensatz steht, war schon erwähnt. 

Aber ganz abgesehen hiervon stellt sich jener Annahme noch 
ein sehr wichtiger Punkt entgegen: es folgt aus anatomischen 
Tatsachen nämlich unzweifelhaft, daß die Vorstellung, als könnte 
durch die Kontraktion der Pm. überhaupt eine Lage­
veränderung der Klappensegel bedingt werden, ganz un­
möglich ist. Ich hatte schon bei Besprechung der Klappen­
muskulatur auf den anatomischen und physiologischen Unterschied 
zwischen den Chorden ein und desselben Klappensegels aufmerk· 
sam gemacht: danach wäre ein Abwärtsziehen des Klappensegels 
aber nur dann für die Pm. möglich, wenn sie lediglich oder vor­
zugsweise einen Zug durch V ermittelung der Chorden ausüben 
könnten, welche mehr oder weniger nahe dem freien Rande der 
Klappe inserieren, d. h. also geradezu, wenn man sich die ba­
salen Sehnenfäden mit ihrer andersartigen Funktion fort­
denkt; denn alle Chorden inserieren gleichmäßig an der Kuppe 
der Papillaren, nach oben hin stehen die basalen Chorden jedoch 
ebensoviel mit dem Atrioventrikularring, wie mit der Klappe, aber 
nicht mit dem eigentlichen freibeweglichen Teil des Klappensegels 
in Beziehung: ihre Gegenwart wäre bei der angenommenen Pm.· 
Funktion also nicht nur nicht gleichgültig, sondern geradezu ein 
Hemmnis. Es müßte nämlich durch die Pm., wenn sie das Klappen· 
segel herabziehen sollten, der Widerstand der ganzen äußeren 
Wand des suprapapillaren Raums mit überwunden werden, indem 
diese in vertikaler Richtung komprimiert würde, oder aber es 
müßten die verschiedenen Sehnenfäden desselben Papillaren in 
verschieden starke Spannung versetzt werden können. Beide An· 
nahmen sind gleich unmöglich. Und wenn wir uns dabei gleich· 
zeitig der einfach feststehenden Tatsache erinnern, daß die freie 
Kammerwand durchaus kein "fester Punkt" sein kann, so bleibt 
uns nichts übrig, ale eine mit solchen Voraussetzungen rechnende 
Deutung der Funktion der Pm. prinzipiell und gänzlich fallen 
zu lassen. 

Noch ein Faktum möchte ich anführen, welches für mich in dem 
eben ausgesprochenen Sinne eindeutig redet. Es kommt gelegent­
lich ein Muskelbündel vor, das von der Spitze des vorderen Pm. als 
ca. 2 mm dicker, runder muskulöser Strang gerade nach oben zieht 
und ca. 'I• cm unterhalb des Atrioventrikularringes in der Kammer· 
wand inseriert, also überhaupt garnicht mit der Klappenbasis in 
Berührung kommt. (Tafel I, Fig. 2, '). Dieser inkonstante Muskel· 
strang deutet doch unzweifelhaft darauf hin, daß die Kontraktion 
des zugehörigen Pm. unmöglich ein Herabziehen des Klappensegels 
bewirken kann, denn wenn irgend wo, so müßte in diesem Falle 
die oben namhaft gemachte Konsequenz eintreten, daß der Pm. 
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gleichzeitig den mit ihm in direkter Verbindung stehenden Wand­
bezirk mit herabziehen müßte. Verständlich wird die Gegenwart 
dieses an sich unscheinbaren Muskelstranges vielmehr nur, wenn 
sich die Funktion der Papillaren in dem unten zu besprechenden 
Modus vollzieht. 

In -Wirklichkeit besitzen die basalen Sehnenfäden, wie wir 
erfuhren, stets eine unveränderliche Länge, sie sind in jeder Phase 
der Systole oder Diastole straff zwischen ihren Insertionspunkten 
ausgespannt. Mit anderen Worten: die Kuppe der Pm. muß 
sich stets in demselben, sich immer gleichbleibenden 
senkrechten Abstande von der Klappenbasis, d. h. dem 
Atrioventrikularringe befinden. Kontrahieren sich die 
Papillaren, so kann hierdurch also in diesem Verhältnis 
auch gar keine Änderung eintreten: ihre Spitze muß dem­
nach als "fester Punkt" angesehen werden. Wir haben 
damit dasselbe Resultat, was Hesse durch umständliche und 
schwierige Messung festgelegt hat; außerdem ergibt sich hieraus 
noch die physiologische Begründung für Resses Annahme, die Pa­
pillaren als Grenze der beiden Kammerhälften, des supra- und 
interpapillaren Raumes anzusehen. 

Von hier an führen mich nun meine Schlußfolgerungen über 
eigene Wege: etwas anderes bleibt bei der obigen prinzipiellen 
Differenz ja garnicht übrig. Als nächste unausbleibliche Folgerung 
der eben gemachten Auseinandersetzung erhalten wir: wenn sich 
die Pm. kontrahieren, so besteht keine andere Möglichkeit, - an­
genommen zunächst nur, daß ihre Kraft zu solcher Wirkung aus­
reicht - als daß sie ihrem Fußpunkt, d. h. der Stelle, an 
der sie aus der Kammerwand hervortreten, eine Be­
wegung erteilen. Etwas anderes ist nach der anatomischen 
Anordnung ganz ausgeschlossen; welche Bewegung sie diesem 
Punkte erteilen, das ist eine Frage für sich, die weiter beant­
wortet werden muß. 

Die Kraft hierzu müssen wir den Pm. des linken Ventrikels 
ohne weiteres zugestehen: ein Blick auf ihre Muskelmasse genügt 
schon dazu, dann aber ist für mich die Frage noch leichter er­
ledigt, da nach der von mir vertretenen Auffassung der Begriff 
Papillaren viel weiter, als bisher, gefaßt werden muß und wir ganz 
namhafte Be:~:irke der Ventrikelwand dem hinzuzurechnen haben. 
Funktionell gehören auf alle Fälle die Muskelzüge hierher, die in 
unmittelbarem, untrennbarem Zusammenhang mit den, allgemein 
Pm. genannten, Gebilden stehen. 

Aus meinen anatomischen Schilderungen ging als Resultat 
hervor, daß man in dem Spitzenteil des linken Ventrikels ein 
förmliches Muskelsystem nachweisen kann, welches einen über· 
wiegenden Teil der gesamten Wanddicke dieses Abschnittes ein· 
nimmt, von der Herzspitze bis zur Kuppe der Papillaren reicht 
und zu diesen letzteren in ganz bestimmten Beziehungen steht. 
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Die Beziehungen gehen so weit, daß man ohne weiteres sagen 
kann, die eigentlichen Papillaren und dieses Muskelsystem bilden 
eine anatomische Einheit, die Papillaren sind nichts, als die freien, 
mit den Chorden als Sehnen in Verbindung tretenden Enden dieses 
Systems. Da wir ferner soeben gefunden hatten, daß die Spitzen 
der beiden Pm. des linken Ventrikels als "feste Punkte" gelten 
müssen, so muß die Wirkung der Pm.·Kontraktion nicht 
allein in einer Lageveränderung ihrer Fußpunkte, sondern 
in ursächlichem Zusammenhange damit auch in einer be· 
stimmten Bewegung des gesamten Spitzenteils des 
Herzens gesucht werden. Damit geht meine Behauptung 
schon bei weitem über die Resses hinaus, denn es kommt nicht 
allein die Gleichzeitigkeit der Kontraktion von Pm. und Ven­
trikelwand in Frage, sondern der anatomische Bau zwingt zu einer 
ganz gesetzmäßigen, gemeinsamen Arbeitsbetätigung. 

Einen festen Punkt hätten wir für dieses System also in der 
Spitze der Pm. kennen gelernt; gibt es nun für die Muskulatur 
des interpapillaren Raumes noch einen zweiten? Die Ant· 
wort darauf hat Ludwig gegeben, indem er, wie schon angeführt, 
das Septum als festen Punkt zweiter Ordnung bezeichnete, und 
ins Septum sahen wir ja die Lamellen sich einsenken. Nebenbei ge­
sagt, werden wir später noch einendritten Fixpunkt kennen lernen. 

Mit der Feststellung dieser Punkte, finde ich aber, ist ein 
wesentliches Bedenken gegen Konstruktionsversuche der Be­
wegungserscheinungen am Herzen gefallen. Indes, wenn wir an 
die Konstruktion selber herantreten, begegnen wir gleich neuen 
Einwänden: mit Ludwigs Namen sind sie verbunden und von allen 
späteren Autoren ohne weiteres acceptiert. Er sagt nämlich: 1 ) 

"Um mit Hilfe der Theorie die resultierende Wirkung aller Herz· 
fasern zu bestimmen, wäre es zuerst nötig, die Richtung der Kon­
traktion jeder Faser auszumitteln, welche aber wiederum von ihrem 
Verlaufe und der gegenseitigen Lage ihrer festen Punkte abhängig 
ist. Diese beiden ersten Forderungen lassen sich aber nicht mit 
hinreichender Schärfe erfüllen." . . . . Es folgt seine oben wieder­
gegebene Ansicht über die festen Punkte und dann fährt er fort: 
"Aber auch mit Feststellung der erwähnten Bedingungen würde 
der Forderung der Theorie nur genügt werden können, wenn man 
zugleich angeben könnte, welche Einflüsse auf den Grad und die 
Richtung der Faserkontraktion durch die seitlichen Drücke der 
Fasern aufeinander ausgeübt würden, Drücke, welche bedingt 
werden durch die GestaltsYeränderungen der Fasern während ihrer 
Zusammenziehung und der innigen und vielfachen Berührung der 
nach mannigfachen Richtungen um einander gewickelten Fasern.'' 

Die Einwände Ludwigs sind aber für uns nicht mehr gültig, 
denn seine Auffassung Yon der Konstitution der Herzwand >Yar eine 

1 ) C. Ludwig, t'ber tlell Bau etc. Seite 201. 
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schematisierende, jedenfalls eine andere, als ich sie vertreten habe. 
Dadurch rechtfertigen sich zwar von seinem Standpunkt aus seine 
Worte, für uns sind aber die grundsätzlichen Voraussetzungen be· 
deutend verschoben: die Bedenken müssen daher in einem ver· 
änderten Lichte erscheinen. Meine Gegenbehauptung lautete: wir 
müssen die gesamte komplizierte Herzbewegung in ihre ver· 
schiedeneu Komponenten zerlegen, zunächst also die Bewegung 
eines einzelnen Herzabschnittes analysieren. In einemsolchen 
können wir aber, wie meine anatomischen Schilderungen ergaben, 
sehr wohl bestimmte Muskelgruppen mit einer gewissen 
Selbständigkeit nachweisen; weiter wollte ich die Zergliederung 
der Herzmuskulatur nicht getrieben wissen. Ich hatte das als 
Richtschnur für die anatomische Untersuchung hingestellt und 
lege das gleiche Prinzip auch für die physiologische Besprechung 
zu Grunde: so lange wir die Muskelzüge in einem Herzabschnitt 
anatomisch als geschlossene Masse mühelos von benachbarten 
differenzieren können, so lange müssen wir sie auch als 
physiologisch selbständige Faktoren behandeln und ihnen 
eine eigene bestimmte Funktion zuerkennen. Indem wir 
dann die Funktion dieser selbständigen Gruppe nach 
physikalischen Gesetzen mit den übrigen kombinieren, 
erhalten wir das Gesamtbild. Wir können auf diese Weise 
also entgegen Ludwig ganz und völlig von einem unkontrollier· 
baren, gegenseitigen Einfluß abstrahieren, ein Urteil, das nur aus 
der differenten früheren Anschauung von der Verlaufsrichtung der 
Muskeln sich ergibt. Auf diesem, bisher für unmöglich gehaltenen 
Wege, hoffe ich, zu meinem Ziele zu gelangen: der eben genannte 
einfache Satz ist das Fundament der folgenden Konstruktionen, 
und, kann ich hinzusetzen, er wird mir zur Richtschnur dienen, 
auch wenn ich nicht ständig auf ihn verweise, zumal diese Hin· 
weise nur Wiederholungen der oben mitgeteilten anatomischen 
Daten wären. 

An jedem Pm. hatte ich auf zwei anatomische Komponenten 
hingewiesen, eine trabekuläre und eine intramurale Portion, die 
sich ineinander schieben und dadurch die Kammerwand konsti· 
tuieren, dann aber auf eine sehr wichtige Tatsache, daß eigentlich 
die gesamte Muskulatur der Papillaren asymmetrisch angeordnet 
ist, indem ihre Masse einseitig die Richtung über die seitliche 
und vordere Wand der Kammer hin zum vorderen Teil des Septum 
einschlägt. 

Zunächst also die Konstruktion der Funktion der Einzelkom· 
ponenten des Pm.·Systems. 

Alle Muskellamellen, welche die trabekuläre Portion der 
beiden Papillaren bilden, verlaufen im diastolischen Herzen 
in nach außen gewölbtem Bogen zur Spitze hin entsprechend der 
Ausbuchtung der erschlafften Kammerwand. Bei der Kontraktion 
streben natürlich solche Muskeln aus der bogigen in die gerade 



96 Bau, Bewegung und Ernährung der l\luskulatur der Herzkammern. 

Richtung, wir finden sie daher im systolischen Herzen als ver· 
hältnismäßig gradgerichtete dicke Muskelwülste. Als Effekt 
dieser Streckung muß sich eine ihrer Kraft entsprechende Ein· 
buchtung der mit ihr verbundenen Ventrikelwand ergeben. Das 
ist von allen Autoren gleichmäßig zugegeben. Am einfachsten 
liegen diese Verhältnisse am hinteren Pm., dessen trabekuläre 
Portion beinahe in vertikaler Richtung in die Nähe der anato· 
tomisehen Herzspitze zieht. 

Die Hauptmasse dieses Papillaren besteht indes aus den 
fächerförmig ausstrahlenden intramuralen Lamellen, bei deren 
Funktion wir uns ihrer asymmetrischen Anordnung erinnern müssen, 
sowie der Tatsache, daß sie als, im anatomischen wie physiolo· 
gischen Sinne, verhältnismäßig selbständige Bildung nur im Bereiche 
der freien Wand des Spitzenteils der linken Kammer anzu· 
sehen waren. Denken wir uns nun diese letzten einstweilen 
allein in Tätigkeit, so werden sie eine Verkürzung ihrer Verlaufs· 
strecke zwischen der Kuppe des Pm. auf der einen und dem 
vorderen Septumrande - ihrer zweiten Insertion - auf der an­
deren Seite bewirken. Diese Verkürzung bedeutet aber eigentlich 
nichts anderes, als eine quere Verengerung des Kammerraumes 
an dieser Stelle, eine Annäherung der freien Wand an das Septum. 
Indes kann diese Verengerung nicht an allen Stellen gleichmänig 
erfolgen. 

Die Richtung der Lamellen geht bekanntlich in dem Pm. 
selber fast vertikal zu dessen Spitze in die Höhe, in der Kammer· 
wand schräger, der Horizontalen sich etwas nähernd, im Septum 
finden wir sie quergerichtet: also im ganzen mit leicht spiraligem 
Verlauf. Im tätigen Muskel wird sich diese Spirale, deren Enden 
festgehalten sind, zu strecken suchen müssen. Die größte Be­
wegungsexkursion muf3 daher der Bogen der Spirale, also der 
linke, freie Rand der Kammerwand erfahren, der neben der im 
zirkulären Sinne zu denkenden Annäherung an das Septum eine 
kleine Hebung nach vorn und oben erfahren wird. 

Eine Bedingung für das Zustandekommen dieser Bewegung 
ist nun aber nicht nur die Fixierung der Spitze des Pm., son­
dern auch die seines ganzen rechten, hinteren Randes. 
Ich habe dieselbe zunächst als selbstverständlich vorausgesetzt, 
sie findet jedoch auch durch die Anatomie ihre volle Begründung. 
Die muskulösen Verbindungen des hinteren Randes des Papillaren 
mit den angrenzenden Kammer· und hinteren Septumpartien, 
also dem "festen Punkte", sind kurz, verlaufen, ohne daü sich 
eine Gruppe von irgendwie hervorstechender Selbständigkeit auf­
finden ließ, nahezu einander parallel an den Rand des Papillaren. 
Dementsprechend fehlt natürlich jede einseitige Krafteinwirkung 
auf einzelne Bezirke dieses Randes; die ohne weiteres aus allge· 
meinen Gründen als gleichzeitig vorauszusetzende Tätigkeit der 
Verbindungszüge kann daher eine Bewegungs· oder Lageänderung 
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nicht hervorbringen, als Effekt derselben bleibt deshalb nur die 
Feststellung des Randes anzunehmen übrig. Mit dieser Folgerung 
haben wir die zu Anfang kurz erwähnte Tatsache gefunden, dafi 
in dem hinteren, rechten Rande des hinteren Pm. ein "fester 
Punkt" vorhanden ist, eigentlich eine feste, vertikal gestellte 
Stützlinie. Nach der Herzspitze zu wird diese Fixation noch er· 
höht durch die Kontraktion der den PIIL von aufien umfassenden, 
vom oberflächlichen Längswulst des Septum herstammenden La­
mellen, weiter nach oben von den ebenso verlaufenden Zügen 
der oberflächlichen Lage der mittleren Septumschicht. 

Weiter: Bei der Präparation des vorderen Pm. hatte sich 
ergeben, dafi nur ein kleiner Teil seiner trabekulären Portion 
in die Nähe der Herzspitze zieht, während der in seiner Masse 
weit überwiegende Teil über die vordere Kammerwand hinweg 
zum Septum geht, in diesem in der Richtung nach hinten unten, 
somit in seiner Verlaufsrichtung ebenfalls eine Spirale bildet. 
Soweit nun dieser Wulst die intramurale Portion des hinteren 
Pm. kreuzt und deckt - und dies ist der Fall im Bereich der 
unteren zwei Drittel seiner Länge - finden wir keine irgend­
wie nennenswerten Verbindungen zwischen beiden; eine direkte 
Fixation seines rechten, hinteren Randes in diesem Abschnitt wäre 
also bei der Systole nicht in der gleichen Weise vorhanden, wie 
am hinteren Pm. Die notwendige Festlegung findet sich aber 
doc~ vor, allerdings in anderer Weise, nämlich dadurch, dafi - wie 
ich früher beschrieb - Lamellen der unteren Spitze des "hinteren 
keilförmigen Längswulstes" des suprapapillaren Raumes sich in die 
Substanz des Papillaren an der unteren Grenze von dessen obersten 
Drittel einsenken. Aufierdem aber sorgt, und das ist die Haupt­
sache, die Kontraktion der intramuralen Lamellen des hinteren 
Papillaren, welche die trabekulären des vorderen von aufien um· 
fassen, in gleichem Sinne. Notwendig ist die Festlegung, weil 
wir ebenfalls mit dem asymmetrischen Bau des Pm. zu rechnen 
haben. 

Denken wir uns auch hier einstweilen den Fall, dafi sich 
dieser vordere Pm. allein kontrahiert, so werden für seinen trabe­
kulären Teil zwei Folgen zu bedenken sein. Die während der 
Diastole in Bogenform verlaufenden Bündel werden in der Systole 
sich möglichst gerade strecken, und dadurch wird erstens ganz all­
gemein die freie Ventrikelwand gegen das Septum bewegt wer­
den; zweitens aber, weil der gröfiere Teil der trabekulären Portion 
gleichfalls in Spiralform über die vordere Wand weggeht, wird 
diesem Teil der Kammerwand eine entsprechende Bewegung mit­
geteilt werden müssen, genau in der Weise, wie wir das eben 
von der intramuralen Portion des hinteren Pm. erfuhren. Die 
ganze eigenartige Bewegungserscheinung erklärt sich also lediglich 
als Folge der Streckung der in der Ruhe in Bogenform zwischen 
den Ruhepunkten, der Spitze der Papillaren oben, dem vorderen 

Albrecht, Herzmuskel. 7 
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Septumrande unten, ausgespannten Muskeln. Eine gegenseitige 
Annäherung der beiden Ruhepunkte in der Vertikalen ist aus­
geschlossen, denn die Spitze der Papillaren behält ja stets ihren 
vertikalen Abstand vom Atrioventrikularring; das Septum ist, wie 
wir aus physiologischen Experimenten schon wissen, ebenfalls 
keiner Lokomotion fähig, ist vielmehr ein Fixpunkt, mit anderen 
Worten: eine Verkürzung der Länge des interpapillaren Herzab­
schnittes kann in der Systole, durch die Zusammenziehung der 
bisher besprochenen Lamellen der Pm., nicht eintreten. 

Die intramurale Portion des vorderen Pm. verläuft 
anatomisch dem oberen Rande der intramuralen des hinteren Pm. 
parallel, übt also entsprechend dieser Verlaufsrichtung eine ana­
loge Wirkung aus. Bei ihrer Kontraktion wird ihr eigener Pm., 
mit ihm der entsprechende Wandbezirk der Kammer dem Septum 
in horizontaler Richtung genährt werden müssen. Eine kleine 
Modifikation wird diese Aktion nur dadurch erleiden, daß ihr 
Einfluß allein auf den vorderen, schmalen Ventrikelbezirk sich 
erstrecken kann, der zwischen dem Pm. und dem Septum liegt: 
es mufl sich im Prinzip ebenso, wie wir es bei der entsprechen­
den Portion des hinteren Papillaren gesehen haben, eine Neigung 
zur spiraligen Drehung dieses Kammerbezirkes herausstellen, frei­
lich kann dieselbe nur schwach ausfallen, da der Angriffspunkt 
der Kraft zu nahe dem Fixpunkt gelegen ist und der Verlauf 
der Muskulatur sich stellenweise schon stark der Horizontalen 
nähert: es folgt das aus der Anwendung der physikalischen 
Hebelgesetze. 

Außer diesen Folgen, die allein aus der Längenverkürzung 
der in Tätigkeit tretenden Muskeln resultieren, haben wir zu be­
denken, daß gleichzeitig, während der Muskel an Länge verliert, 
sein Dickendurchmesser zunimmt: "das Volum des Muskels bleibt 
bei der Kontraktion unverändert, so daß er in einer Richtung 
gewinnt, was er in der entgegengesetzten verliert." (Hesse.) Es 
kommt durch diesen Vorgang einerseits zum Verschwinden der 
diastolischen, trabekulären Netze wegen der engen Aneinander­
lagerung der einzelnen Maschen und andererseits wieder als direkte 
Folge hiervon zur Bildung der auf der Kammer-Innenfläche aus 
der \V and hervorspringenden Längswülste, die im wesentlichen 
durch die trabekulären Portionen der beiden Papillaren repräsentiert 
werden. Es ist diese Tatsache schon wiederholt betont worden 
(Hesse, Krehl), sie muß natürlich auch zur Verkleinerung des 
Kammerraumes beitragen. Näher hierauf einzugehen, ist an dieser 
Stelle unnötig. 

In Wirklichkeit haben wir es nun aber nicht, wie die Kon­
struktion bis dahin annahm, mit der isolierten Wirkung einer 
oder der anderen dieser Komponenten, sondern mit der gemein­
samen Aktion aller dieser einzelnen Komponenten zu tun. Zu 
deren Beurteilung ist es erforderlich, zunächst das K ebeneinander 
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der verschiedenen Richtungen zu berücksichtigen, in denen die 
kontraktilen Kräfte wirksam sind. Wir haben gesehen, daß von 
den vier Muskel-Komponenten dreien: der trabekulären Portion 
des vorderen, sowie den intramuralen Portionen beider Pm., in­
folge ihres anatomischen Verlaufes die gleichen physiologischen 
Wirkungen zukommen, in gewissem Unterschiede von dem trabe­
kulären Teil des hinteren Pm. Funktionell stellen also die tra­
bekulären Portionen der beiden Papillaren nicht ganz kommen­
surable Größen dar. 

Es hat sich nämlich herausgestellt, daß alle drei zuerst ge­
nannten Komponenten mit ihrer Kontraktion zu einer Bewegung 
der freien seitlichen und vorderen Wand des Ventrikels führen, 
während der trabekuläre Teil des hinteren Pm. hierauf nur einen 
ganz untergeordneten Einfluß gewinnt, vielmehr im wesentlichen 
durch seine Zusammenziehung einen festen Punkt, einen sicheren 
Stützpunkt für die Bewegung der zu ihm gehörigen intramuralen 
Portion schafft. 

Soweit nun, wie ich im anatomischen Teil ausgeführt habe, 
die Wurzelgebiete der beiden Papillaren die Kammerwand bilden 
helfen, finden wir an ihnen einen gemeinsamen Typus ausge­
sprochen: sie besitzen einen spiraligen Verlauf, der ganz im all­
gemeinen im gleichen Sinne ausgesprochen ist, im einzelnen frei­
lich Modifikationen enthält. Analog gestaltet sich demnach auch 
die Funktion übereinstimmend. Aus diesem Grunde haben wir 
vom physiologischen Standpunkte aus das Recht, die verschie­
denen Portionen der Papillaren als Synergeten zu be­
zeichnen, wobei natürlich jedem einzelnen Teil seine spezielle 
Aufgabe zufällt. 

Die hauptsächlich in Betracht kommende Muskelmasse an 
diesen Spiralen wird repräsentiert durch die intramuraie Portion 
des hinteren und die trabekuläre Portion des vorderen Pm.; von 
beiden ist die erstere die stärker gekrümmte und umgreift von 
außen her die mehr gestreckt verlaufende des vorderen Pm. Ein­
gefügt sind diese Spiralen der seitlichen und vorderen Wand des 
Spitzenbezirks der Kammer und ausgespannt zwischen - oben -
der Spitze der Papillaren und - unten - dem untersten Teil 
des vorderen Septumrandes. 

Bei der Zusammenarbeit beider wird also die aus ihnen 
gebildete Kammerwand durch die Streckung dieser Spiralen einen 
Bewegungsimpuls erfahren, grob dargestellt: in der Hichtung schräg 
von links unten nach rechts oben und zwar so, daß der linke freie 
Rand des Ventrikels auf seine V orderfläche hinaufgeschoben er­
scheinen muß. 

Der wesentliche feste Punkt für diese gesamte Bewegung 
liegt im rechten hinteren Rande deb trabekulären Teils des hin· 
teren Pm. Denn der entsprechende Rand des vorderen Pm. 
erfährt außer durch die oben erwähnte spitzwinklige Insertion 

7* 
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des hinteren keilförmigen J,ängswulstes des suprapapillaren Raumes 
keine eigene direkte Feststellung: vielmehr nur eine indirekte 
dadurch, daß er von außen vom intramuralen Teil des hinteren 
Pm. umgriffen und so an diesen herangezogen wird. 

Hiermit haben wir nun aber meines Erachtens alle Tatsachen 
beisammen, die eine erschöpfende Erklärung der experimentell 
durch Ludwig, Hesse, Krehl, Braun u. a. gefundenen Umformungen 
des Spitzenteiles des linken Ventrikels liefern können. Es war 
von jenen nachgewiesen, daß dem Spitzenanteil eine spezifische 
Bewegungsform zukommt: aus meinen Darlegungen ergibt sich 
diese als Folge einer bestimmten, jetzt bekannten Anordnung der 
Muskulatur. Wir haben zwei Bewegungserscheinungen schon 
ohne weiteres konstruieren können: eine Verkleinerung der 
Querdurchmesser des Kammerabschnitts gleichzeitig mit einer 
spiraligen Drehung desselben. In meiner Beschreibung wird 
wohl jeder die von Braun ausführlich gelieferte Schilderung 
der "Rotationsbewegung" wiedererkennen, es wird mir auch 
wohl jeder Unbefangene Recht geben müssen, daß die von mir 
in Anspruch genommene mächtige Muskelmasse eher zu dieser 
Bewegung imstande ist, als die in früheren Erklärungen heran· 
gezogene oberflächliche subperikardial gelegene dünne Muskel· 
schiebt. 

Ich kann aber noch weitergehen. Aus dem Vergleich des 
Muskelquerschnitts des eigentlichen Pm.·Systems mit dem der von 
mir als "umhüllende Lagen" zusammengefaßten könnte man ab­
leiten, daß die Aktion des ersteren den geschilderten Effekt er­
reichen könnte, selbst wenn die letzteren aus irgend einem Grunde 
nicht Hilfe leisten würden. In Wirklichkeit nähert sich die 
Lamellenrichtung in diesen Umhüllungsschichten mehr oder weniger 
den wiederholt geschilderten Spiralen: es kann also funktionell 
auch hier von einem Entgegenarbeiten derselben keine Rede sein. 
Viel Wert möchte ich aber im einzelnen nicht auf diese Schichten 
für die Erklärung der allgemeinen Umformungserscheinungen des 
Spitzenteils legen. Im ganzen kann ihre Wirkung bei der allge· 
meinen Anordnung ihrer Lamellen kaum eine andere sein, als daß 
sie wesentlich die quere Verengerung der Herzhöhle mit zustande 
bringen helfen, nur so, daß sie in keiner Weise die Rotation 
der Spitze stören. 

Keine direkte Erwähnung haben bisher von mir zwei ander· 
weitige wesentliche Umformungserscheinungen gefunden, die 
Hebelbewegung und dasAuftretendes systolischen Herz· 
buckels. Die Erklärung für beide Erscheinungen folgt aber eben· 
falls aus meinen bisherigen Darlegungen ohne weiteres. Die 
Hebelbewegung besteht bekanntlich darin, daß "sich der untere 
Herzrand während der Systole von seinem Hintergrunde abgehoben 
hat." Ich finde, die Deutung liegt schon in dem enthalten, was 
ich für die Rotation geltend machte. Die spiraligen Züge des 
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Wurzelgebietes der Papillaren drehen den unteren Herzrand, aber 
sie heben ihn auch gleichzeitig, sie müssen ihn gerade­
zu heben. Diese Hebung ist nämlich einfach die notwendige 
Folge davon, dafi die Bogen der Spiralen einseitig, nur in der 
Seiten- und Vorderfläche des Herzens vorhanden sind; der Dreh­
punkt für die Hebelbewegung liegt in den Kuppen der Papillaren 
und dem hinteren Rande der trabekulären Portion des hinteren 
Pm. Besonders auffällig wird noch diese Hebelbewegung durch 
die gleichzeitige Ausbildung des systolischen Herzbuckels, einer 
scharf ausgeprägten Formänderung der vorderen Spitzenwand der 
linken Kammer. 

An dem anatomischen Präparat, welches ich als Paradigma 
benutzt habe, und das uns die systolische Umformung zeigt, finden 
·wir diese Erscheinung ausgeprägt und zwar besonders an der 
(im Bilde) linken Schnittfläche. (Tafel I, Fig. 2, 5,) Wir konnten 
feststellen, daß der Ort des systolischen Herzbuckels der Stelle 
entspricht, an der die bezüglichen Lamellen der Papillaren die 
vordere und seitliche Kammerwand verlassen, um in das unterste 
Septumende einzubiegen. An dem Präparat erkannten wir auch, 
dafi der Schrägschnitt, der die trabekulären Züge des vorderen 
Pm. getroffen hat, eine keilförmige Gestalt besitzt mit unterer 
Spitze, der Ausdruck davon, dafi die Muskulatur des Papillar­
wulstes beim Übergang in die andere Richtung sich fächerförmig 
in die Fläche ausbreitet, seine Hauptmasse aber oberhalb der 
Herzspitze verlaufen läfit. Es deckt sich diese Anordnung mit 
jener an der freien Kammerwand, indem dort der vorspringende 
Wulst des Pm. oberhalb der Herzspitze vorbei zum Septum 
hinzieht. (Tafel II, Fig. 3a.) 

Berücksichtigen wir diese anatomischen Beziehungen und das 
physiologische Faktum, dafi in der Systole der Dickendurchmesser 
der Pm. zugenommen hat, so ergibt sich, dafi diese Zunahme sich 
notwendig dort am meisten markieren mufi, wo die Muskeln in 
dichtester Masse über einander liegen. Eine solche Stelle be­
findet sich dicht über der Herzspitze auf der vorderen Fläche des 
Herzens, weil an der Innenfläche die trabekuläre Portion des vor­
deren Pm. vorbeizieht. Nun könnte ja aber der durch seine Kontraktion 
dicker gewordene Wulst in das Lumen der Kammer hinein aus­
weichen; dies ist indes ausgeschlossen und zwar deshalb, weil er 
wegen der gleichzeitigen Verkleinerung des Kammerraumes bis 
zur Berührung den übrigen Wandgebilden genähert wird und so 
an dem Längswulst des hinteren Papillaren einen Widerstand findet, 
dessen Richtung er bekanntlich kreuzt. Auf diese Weise verrät 
sich seine Existenz auf der äußeren Fläche durch Hervortreten 
eines "Buckels'', eben des von Braun so benannten "systolischen 
Herzbuckels". 

Wir finden also in dem Auftreten der Hebelbewegung und 
des systolischen Herzbuckels nichts weiter, als notwendige weitere 
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Konsequenzen aus der Kontraktion der Wurzelgebiete des Pm. 
Systems, im Einklange mit meinen bisherigen Erklänmgen. 

Es erübrigt jetzt auf die Umformungen der inneren 
Kammerfläche einzugehen: nun, das kann mit wenigen Worten 
geschehen. Hesse hatte besonderes Gewicht auf die Erscheinung 
gelegt, dan die Ausgüsse des systolischen Ventrikels im inter­
papillaren Raum spiralig gestellte flügelartige Fortsätze zeigten, 
welche den Spalten zwischen den durch die Umformung entstan­
denen Längswülsten entsprachen. Die Erklärung für die spiralige 
Drehung des Kammerabschnittes überhaupt habe ich schon be­
sprochen, es kommt also nur noch darauf an, weshalb markiert 
sich diese Bewegung auf der inneren Herzfläche in der genannten 
Weise. Die Antwort ist eigentlich ebenfalls bereits gegeben: 
nehmen wir die Achse des Längswulstes der trabekulären Portion 
des hinteren Papillaren als Grundrichtung, so schneidet die des vor­
deren Pm. jene unter einem spitzen Winkel. Es werden sich die 
Spalten zwischen ihnen mit ihrer Richtung ebenfalls kreuzen 
müssen und so entsteht das von Hesse beschriebene Bild. Der 
Innenraum der Kammer müsste diese Oberflächenbegrenzung be­
sitzen, auch wenn die systolische Verkleinerung des Spitzenab­
schnittes nur in der Annäherung der freien Wand an das Septum 
in der Horizontalen bestände, schon wegen der an sich gekreuzten 
Richtung der Wülste zu einander; noch deutlicher jedoch mun 
sich der Vorgang gestalten durch die vielgenannte spezifische Be­
wegungsform des Spitzenabschnittes. 

Ich kann also meine Darlegungen dahin zusammenfassen, dan 
aus der eigenartigenAnordnungder Muskulatur im Herzspitzenteil für 
die grundsätzlichen, experimentell feststehenden Bewegungserschei­
nungen desselben eine lückenlose, einfache und ungezwungene Er­
klärung folgt und glaube ich, deshalb für mich das Recht bean· 
spruchen zu dürfen, mit der Aufdeckung der wirklichen Tat· 
sachen gleichzeitig die Widerlegung der früheren Anschauungen 
zunächst nach der Richtung hin geliefert zu haben, dan es aus­
sichtslos sei, aus dem anatomischen Verlauf der Muskeln eine 
Konstruktion der Bewegungsphänomene überhaupt nur zu wagen. 

Nun finden wir aber in den ausgezeichneten experimentellen 
Arbeiten der wiederholt zitierten Autoren eine Reihe von weiteren 
Einzelheiten, meistens in Form von Ergänzungen und Anfügungen 
weiterer charakteristischer Eigentümlichkeiten der besprochenen 
Bewegungsformen; liefert nun meine Erklärung auch die Begrün· 
dung dieser weiteren Eigenschaften, so kann das geradezu doch 
als Probe auf die Richtigkeit meines Resultates gelten. 

Hierher gehört das, was Braun zur Charakteristik des systo· 
lischen Herzbuckels anführt (Seite 60): "Oft entsteht oberhalb 
der anatomischen Herzspitze nichts weiter, als eine flache, von 
der Umgebung nur unscharf sich abhebende Vorwölbung; von hier 
bis zum Maximum . . . . sind unzählige Übergangsgrade möglich." 
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Die Deutung liegt nach dem Vorhergehenden nahe genug. Die 
Entstehung des Buckels ist eine Funktion der Muskulatur, je voll· 
kommener resp. energischer eine Kontraktion erfolgt, um so mehr 
muß der Dickendurchmesser der Muskeln zunehmen und um so 
mehr muß es zur erforderlichen Berührung der Muskelwülste 
kommen. Nun die Energie eines Muskels ist nie ein gleich· 
bleibender Faktor, also sind die Schwankungen in der Deutlich­
keit des Herzbuckels leicht erklärlich. 

Andere Erscheinungen erhalten durch Brauns Resultate eine 
Erweiterung, indem er angibt, erstens (Seite 69): "daß die Rota­
tionsbewegung die am längsten dauernde systolische Bewegung 
der linken Kammer darstellt, so daß andere Komponenten ihrer 
Systole diese Drehung mitmachen müssen. Es muß daher auch 
de:- systolische Herzbuckel noch im Endteile der Drehung vor­
handen sein." Und zweitens: "Je stärker die Rotationsbewegung 
im konkreten Falle ausgesprochen ist, desto tiefer prägt sich auch 
die systolische Furche an der vorderen Herzfläche aus. Dies beweist, 
daß zwischen Rotation des linken Ventrikels und systolischer 
Furche ein kausaler Zusammenhang zweifellos besteht." 

Auf den ersten Teil des ersten Satzes Brauns komme ich bei 
Besprechung des Herzstoßes zurück. Daß nun aber der systolische 
Herzbuckel zeitlich so lange vorhanden sein muß, als die Rota­
tionsbewegung anhält, muß uns jetzt leicht verständlich sein, da 
beide Umformungserscheinungen nur die Funktion des arbeitenden 
Pm.-Systems darstellen. Auf die systolische Furche bin ich nicht 
weiter eingegangen, da ich in ihr nur einen passiven Vorgang 
sehe als Folge der aktiven Bewegung benachbarter Herzabschnitte 
und ich überdieE. mich Brauns Deutung vollkommen anschließen 
kann. 

Da die Hebelbewegung schließlich gleichfalls nur eine Kon­
sequenz der Pm.-Funktion darstellt, so liegt im früher Gesagten 
die Erklärung dafür enthalten, wenn Braun betont (Seite 80): 
"Die Extensität der Hebelwegung steht im geraden Verhältnis zu 
der Kontraktionskraft des linken Ventrikels. Mit der Erlahmung 
der Kraft der linken Kammer sistiert die Hebelbewegung." Auf 
seine weiteren Ausführungen, daß die Extensität der Hebel­
bewegung abhängig ist von der Lagerung des Herzens, kann ich 
erst späte~: eingehen. 

Auch Resses Angaben über Art und Eigentümlichkeit der 
Rotationsbewegung: "von der ruhig bleibenden Basis nimmt diese 
Drehung gegen die Spitze allmählich zu und läßt sich am leich· 
testen dadurch erkennen etc. . . . . " finden ihre Bestätigung und 
Erklärung in meiner Annahme. Wir sahen ja, daß die eigentliche 
Rotation im wesentlichen vom intramuralen Teil des hinteren und dem 
trabekulären des vorderen Pm. ausgeführt wird: aber wir erfuhren 
auch, daß noch andere Bezirke der Kammerwand, obgleich in 
weniger ausgiebiger Weise, zu diesem Effekt beitragen. Ich er-
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wähnte als dahin gehörig die intramuralen Lamellen des vorderen 
Pm., wir werden weiter unten noch die beiden keilförmigen Längs­
wülste des suprapillaren Raumes als Hilfsmuskel für diese Be­
wegung kennen lernen. 

Auf einen Punkt will ich aber noch besonders eingehen, wenn 
auch nur mit wenigen Worten. V ergleicht man die Herzspitze 
an einem diastolischen mit der an einem systolischen Herzen -
eine lehrreiche Illustration dazu liefern die Proiektionsbilder von 
Hesse - so fällt es auf, daß bei der Drehbewegung des Spitzen­
anteils die eigentliche Herzspitze nur eine geringe Einbuße an 
ihrem Breitendurchmesser erleidet, während die Verringerung des 
Querdurchmessers der weiter oben gelegenen Partien eine unver­
hältnismäßig erheblichere ist. Zum Verständnis müssen wir uns 
vergegenwärtigen, daß in der Systole die auf der Innenfläche 
stark vorspringenden Längswülste sich neben und über einander 
legen, daß die Verringerung der Durchmesser an dieser Stelle 
aber ihren höchsten Grad erreicht hat, sobald die Berührung der 
Wülste eine vollständige geworden ist. Da sie aber schon in der 
Diastole in der Nähe der Herzspitze dicht bei einander liegen, 
so ist der Weg, den sie an dieser Stelle bei der Systole noch 
zurücklegen können, nur ein sehr beschränkter. 

Hier ist nun auch die Stelle, der früher erwähnten Eigen­
schaft des Herzwirbels zu gedenken, daß er die dünnste Stelle 
der ganzen Kammerwand darstellt. Es hatte sich ergeben, daß der 
Bewegungsmodus desinterpapillaren Raumes, allgemein ausgedrückt, 
in einer Annäherung der freien Wand an das unbewegt bleibende 
Septum in der Horizontalebene beruht. DieseBewegungsart verurteilt 
also dte anatomische Herzspitze, d. h. die Gegend des Herzwirbels, 
wegen ihrer Nachbarschaft zum Septum, geradezu zu einer passiven 
Rolle, die Stelle stellt wohl kaum etwas anderes, als einen Drehpunkt 
für die obige Bewegung dar. Es steht das im Einklang mit den 
anatomischen Daten. Mit der geringen Wanddicke am Ort des 
Wirbels liefert die Natur ein sichtbares Zeichen, daß sie von hier 
aus eine Unterstützung der spezifischen Bewegung nicht nötig hat. 
vVir dürfen einen solchen Schluß wagen, weil wir wissen, daß 
die Natur in den normalen Einrichtungen des Organismus nirgends 
etwas Überflüssiges besitzt, sondern die ~~ erkzeuge adäquat ihren 
Zwecken geschaffen hat. Ob das Gesetz auch unter pathologischen 
Verhältnissen Geltung hat, ist eine ganz andere Frage. 

Aus meinen gesamten Ausführungen erhalten wir nun nicht 
allein die Berechtigung, an der von Hesse zuerst betonten Trennung 
zwischen einem inter- und einem suprapapillaren Raum festzu­
halten, sondern die auf den Tatsachen sich aufbauende Erklärung 
der Wirkungsweise der Herzmuskulatur fordert geradezu mit Not­
wendigkeit diese Zweideutung. Ich glaube bewiesen zu haben, 
daß schon aus den anatomischen Gründen das Recht hervorging, 
die Papillaren des linken Ventrikels und die unmittelbar 
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mit ihnen in Verbindung stehenden Kammerwandmuskeln 
als eine anatomische Einheit, als ein eigenes, in sich ge­
schlossenes muskulöses System aufzufassen. Die physio­
logischen Daten zwingen uns, meine ich, unter allen Umständen 
zur Annahme jener Einheit, denn was sollte dazu berechtigen, 
einem umschriebenen Abschnitt dieses Gebietes eine vom benach­
barten gesonderte Wirkungsweise zuzuerkennen: z. B. anzu­
nehmen, daß die freien Enden der Papillaren ihre Verkürzung 
zeitlich, oder qualitativ und quantitativ anders ausführten, als ihre 
unmittelbare Fortsetzung in der Ventrikelwand? Und daß ich 
wirklich auf dem richtigen Wege war, geht schließlich wohl daraus 
hervor, daß sich aus den anatomischen Tatsachen die wirklich be­
obachteten Umformungen und Bewegungserscheinungen folgerichtig 
konstruieren lassen. Anatomische Befunde und physiologische 
Folgerungen liefern sich so also die Beweise gegenseitig an 
die Hand. 

Diejenigen, die sich bisher noch nicht haben bekehren können, 
im Herzen etwas anderes, als einen einfachen Hohlmuskel zu 
sehen, können aber jetzt nicht mehr den geringsten Schein eines 
Beweises für sich retten, wenn sie inne werden müssen, daß für 
den interpapillären Abschnitt des linken Ventrikels aus der Aktion 
seiner Wandmuskulatur eine Bewegung resultiert, die nichts ge­
mein hat mit den Bewegungsformen, wie sie sonst ein Hohlmuskel, 
etwa die Blase etc. besitzt. Die Tatsachen sind unwiderleglich: 
die Verkleinerung des Innenraums des Spitzenabschnitts wird, wie 
wir schon wußten, jetzt aber genauer in ihren Einzelheiten ver­
folgen können, durch eine spiralige Drehung in seiner Längsrichtung 
zu Wege gebracht, so - wenn ich zur Erklärung ein Bild ge­
brauchen soll - wie man ein nasses Wäschestück durch "\Vringen 
d. h. spiralige Drehung von dem anhaftenden Wasser befreit. 
Mitte1st dieser Bewegung entledigt sich der interpapillare Teil des 
linken Ventrikels seines Blutes, indem er es in den suprapapillaren 
Raum hineindrängt. Es ist verführerisch, hinter dieser auffälligen 
Bewegungserscheinung einen positiven Zweck zu suchen; dem hat 
sich schon Hesse nicht entziehen können, wenn er sagt: "daß der 
Blutstrom nicht einfach nach oben steigt, sondern infolge der 
spiraligen Anordnung der Wülste und Furchen an der Innenwand 
der Höhle eine Rotation erhält, ähnlich wie das Projektil eines 
gezogenen Geschützes, ist nicht durch direkte Beobachtungen er­
mittelt worden, ist aber nach dem Bau der Innenwand wohl kaum 
zu bezweifeln." Es ist das sicherlich nicht zu bezweifeln, dazu 
ist die Einrichtung zu leicht zu übersehen. Dann aber läßt sich 
ableiten, daß sie einen direkten Nutzen nach verschiedener 
Richtung hin erfüllen kann. 

Zunächst für die allgemeine Zirkulation entsteht ein 
Nutzen, indem durch die spiralige Drehung des Blutstroms diesem 
eine erhöhte Geschwindigkeit erteilt wird, genau wie in dem 
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von Hesse angezogenen Bilde. Dazu glaube ich aber noch auf einen 
weiteren Nutzen dieser Einrichtung hinweisen zu können. Ich 
bleibe bei dem von mir oben gewählten Bilde stehen. Die Wasch· 
frauen suchen durch Wringen das Wasser aus der Wäsche zu ent­
fernen, weil sie ihren Zweck so am vollkommensten aber auch 
mit der geringsten Kraftanstrengung erreichen. Gerade der letzte 
Punkt scheint mir bedeutungsvoll und seine Anwendung auf die 
uns hier interessierenden Verhältnisse am Herzen nicht ohne Wert, 
wenn wir sagen können, daß durch diese Ei:urichtung eine Er· 
sparnis an Kraft von der Natur bezweckt und erreicht wird im 
Vergleich zu den Verhältnissen an sonstigen Hohlmuskeln, oder 
auch, daß ein hoher Nutzeffekt bei einmal gegebener 
Größe der Muskelkraft und unter möglichster Schonung 
der aufgewendeten Kraft möglich ist. Schließlich aber kann 
auch die eigentliche Funktion des Herzens selber aus einer 
solchen Institution Nutzen ziehen. Es wird uns das zwar später 
noch klarer werden, kann aber. schon hier erwähnt werden: 
nämlich die Drehung des Blutstroms kann zu einer leichteren Ent­
faltung der Zipfel der Mitralklappe beitragen und damit ein Hilfs· 
moment zu ihrem Schlusse werden. Der Mechanismus ist im 
übrigen sehr einfach zu verstehen: die drehende Bewegung des 
Blutstroms ~wird, zumal die Strombahn wegen der Form der 
Kammer sich nach oben erweitert, gerade die Flüssigkeitsteile, 
welche am nächsten der freien Wand sich befinden, leichter in 
Bewegung setzen helfen sowie durch die dabei erzeugten Wirbel 
natürlich auch die Insertionsstelle der Klappenzipfel an dem Atrio· 
ventrikularring aus der Nähe der Kammerwand wegdrängen und 
dabei heben müssen. 

Dieser Hilfsmechanismus ist nicht ohne Bedeutung für die 
geregelte Funktion des Herzens: das Wichtige an ihm ist das, 
dafl sich im schlagenden normalen Herzen trotz der Buchten und 
E~ken in der Kammer keine ruhenden Flüssigkeitsteile von 
finden können, die durch die Drehung zustande gebrachten 
Wirbel verhindern diese Möglichkeit. Dafl diese spezifische Be· 
wegung ferner Wert für das eigentliche Ausströmen des Blutes 
in die Aorta hat, werden wir später an der betreffenden Stelle 
auch noch erfahren. 

Jedenfalls bildet die Einrichtung einen integrierenden Teil bei 
der Mechanik der linken Kammer; die Rolle des interpapillaren 
Raumes ist daher eine sehr wichtige. 

Es handelte sich bis dahin um schon äuflerlich auffällige Be· 
wegungserscheinungen; weit weniger auffällig präsentieren sich 
nun, um weiter zu gehen, die systolischen Umformungserscheinungen 
am suprapapillaren Raum, also im Bereich der Basis des 
Herzens und trotzdem ist für die Aufrechterhaltung eines geordneten 
Kreislaufes die regelrechte Tätigkeit gerade dieses Herzabschnittes 
von enormer Bedeutung. 
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Die Angaben über die von außen sichtbaren Form­
änderungen dieses Raumes sind mit sehr wenig Worten ab­
getan. Gehen wir wieder von Brauns Darstellung aus, so finden 
wir dort einen Hinweis auf die "Abrundung der Herzbasis" und 
dann gibt er seine Meinung dahin ab, "daß das systolische Her­
absteigen der Herzbasis gegen das obere Septum-Ende ohne Zweifel 
ein aktiver Vorgang ist" (Seite 48). Diese Angaben zusammen 
mit der allgemeinen, schon früher zitierten, daß in der Systole eine 
Verschmälerung des Herzens eintritt, liefern im ganzen das Bild, 
daß außer der allgemeinen Raumverengerung - nur mit der Modi­
fikation, daß sich der vertikale Durchmesser, vorläufig gesagt, am 
wenigsten verringert - keine sonstige auffällige Bewegungsform 
erkennbar ist. 

Gehen wir nun aber auf Resses und Krehls Arbeiten ein, in 
denen uns außerdem ein Bild der durch die Systole ver­
änderten Innenfläche des Herzens gegeben wird, so finden 
wir gleich bemerkenswerte Tatsachen, welche der anscheinend so 
einfachen Bewegungsform des Basisabschnittes eine ganz besondere 
Rolle und Bedeutung verschaffen. 

Sofort tritt uns ein außerordentlich wichtiger Faktor darin 
entgegen, daß bei der Versuchsanordnung der beiden Autoren, wo­
durch sie, nach ihren eigenen Angaben, einen Grad von systolischer 
Verkleinerung des Herzens herbeiführten, wie er im Lebenden 
wohl überhaupt nicht vorkommt, trotzdem niemals ein völliges 
Verschwinden des Lumens in dem fraglichen Kammerabschnitt 
hervorgebracht wurde. In der Neuzeit ist dieser Befund durch Be­
nutzung der Röntgen-Strahlen am lebenden Menschen wiederholt 
kontrolliert und somit also bestätigt, daß bei jeder Systole ein Blut­
rest im Herzen zurückbleibt. ("Andauernd bluthaltige Räume etc." 
Krehl.) So auffällig dies manchem auf den ersten Blick erscheinen 
mag, so einleuchtend wird bei näherer Betrachtung diese Tatsache, 
zumal wenn man sich den Nutzen klar gemacht hat, welchen eine 
solche Einrichtung für die geordnete Tätigkeit der Mitralklappe 
besitzen muß. 

Die Beziehungen zu dieser sind es ganz besonders, welche 
dem suprapapillaren Raum eine hervorragende Bedeutung verleihen, 
und sie genauer klargestellt zu haben, ist das hohe Verdienst der 
zuletzt genannten Autoren. Eindeutig ist in der Richtung der 
V ersuch von Hesse. Füllt man den schlaffen Ventrikel von der 
Aorta her, so läßt die Mitralis Flüssigkeit ausflieflen. Wiederholt 
man denselben V ersuch an einem künstlich zur Kontraktion ge­
brachten, oder totenstarren Herzen, so schlieflt die Mitralis. Hieraus 
folgert er: man schrieb früher dies Verhalten der Wirkung der 
Pm. zu; da man indes durch Umlegen von Fäden oder Eingypsen 
auch am erschlafften Herzen die Vorhofsklappen zum Schluß 
bringen kann, so wird man auch der Verengerung der Vorhofs­
mündung eine wesentliche Beteiligung an dem Vorgange zuerkennen 
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müssen. Der Satz, noch von Krehl bestätigt, hat, soweit ich sehe, 
auch jetzt allgemeine Annahme gefunden. 

Weiter enthält aber die Herzbasis noch die Aortenöffnung. 
Von dieser führt Hesse aus, daß während bei der systolischen V er­
schmälerung der Basis die Zuflußöffnungen der Ventrikel verengt 
werden, die arteriellen von diesem Vorgange unberührt bleiben, 
wenigstens soweit, daß die Entleerung des Blutes ohne Hindernis 
vonstatten gehen kann! Die in der Tat eintretende mäßige Ver­
engerung des arteriellen Ostiums hat nur den Zweck, den Semilunar­
klappen einen Halt- und Stützpunkt zu geben. 

So wenig äußerlich auffällige Formänderungen am supra­
papillaren Raum vor sich gehen, so wichtige Funktionen fallen 
ihm also zu! 

Wie lautet nun die bisherige Erklärung der Tatsachen? Für 
die allgemeine Verkleinerung des Raumes werden von beiden 
Autoren wesentlich die ringförmig angeordneten Schichten in An­
spruch genommen, die von Krehl mit dem Namen eines "Trieb­
werkzeugs" belegt sind; indes spricht dieser Autor auch den 
"Längsschichten" einen aktiven Anteil zu mit Worten, welche ich 
schon früher oben angeführt habe: speziell sind nach Krehl für 
die Hand in Hand mit der Gesamtverkleinerung der Kammerhöhle 
erfolgende Verengerung des venösen Ostiums beteiligt die hori­
zontalen Faserlagen, weiter aber durch ihren horizontalen Abgang 
auch die äußeren Längsfasern (Krehl, a. a. 0. Seite 359). 

Die vorhin berührten eigentümlichen Vorgänge am arteriellen 
Ostium sind nach beiden Autoren, Hesse und Krehl, dadurch 
bedingt, daß auf dem Septum unterhalb des Eingangs zur Aorta 
die sonst überall in der Kammer vorhandenen systolischen Wülste 
fehlen; nach links hin wird das Ostium durch zwei starke vertikale 
Wülste begrenzt, welche (Krehl) durch Kontraktion von Schräg­
zügen, die auf dem Septum liegen, entstehen. Hesse erklärt die 
zweckmäßige Einrichtung des Offenbleibens des Aorteneingangs all­
gemein "durch Anordnung der Ventrikelmuskulatur", ohne ge­
naueres darüber beizubringen, weiter aber unter Betonung 
mechanischer Vorgänge, welche darin bestehEn, daß der Aorten­
zipfel der Mitralis durch die Systole vom arteriellen Ostium weg­
gedrängt werde. Diese Tatsache ihrerseits sei eine Folge Yon 
der Stellung der Papillaren: da sie YOn der Außenwand ent­
springen, entfernen sie sich um so mehr yom Septum, je mehr 
sich die Höhle ausdehnt. 

Wir können wohl ohne weiteres zugestehen, daß die Kon­
traktionsvorgänge des suprapapillaren Raumes und die aus ihnen 
folgenden Einwirkungen zum Schluß der Klappen im ganzen ihre 
Begründung durch die übereinstimmende Erklärung der angeführten 
Autoren finden. Das schließt nicht aus, daf3 keineswegs gleich­
giltige Tatsachen, nach meiner Überzeugung wenigstens, jenen als 
Ergänzung hinzuzufügen seim1. 



Die Bewegung der Muskulatur des linken Ventrikels. 109 

Für unsere Betrachtungen besteht das erste Erfordernis darin, 
uns wieder möglichst Klarheit über die "festen Punkte" zu ver­
schaffen: erst nach ihrer Feststellung kann eine Konstruktion der 
Muskelwirkung möglich werden. Bei der Einleitung zum vorigen 
Abschnitt hatten wir einen festen Ausgangspunkt durch die Be­
stimmung gewonnen, daß die Spitzen der Papillaren in vertikaler 
Richtung keiner nennenswerten Ortsveränderung fähig sind, und 
zwar folgte das aus dem Umstande, daß die basalen Chorden in 
jeder Phase der Herzbewegung sich als straff gespannte Fäden 
darstellen. Diese obere Grenze des interpapillaren Raumes ist 
natürlich die untere des suprapapillaren Raumes, also auch ein 
Fixpunkt für die Muskulatur des letzteren. 

Was aber von der einen Insertion der basalen Chorden gilt, 
gilt natürlich auch von der anderen und deshalb müssen wir 
mit demselben Recht schließen, - eine übrigens schon be­
kannte Tatsache - daß ein zweiter Fixpunkt im fibrösen Atrio­
ventrikularring und zwar an der Stelle seines Zusammen­
hanges mit der venösen Klappe liegt. Weiter kennen wir einen 
dritten Fixpunkt im Septum tcf. Ludwig) und zwar liegt im Be­
reiche des suprapapillaren Raumes gerade der unbeweg­
lichste Punkt des ganzen Herzens, nämlich die Aorten­
wurzel ( cf. Braun). 

Da somit, wie die allgemeine Betrachtung der anatomischen V er­
hältnisse uns lehrt, eine Annäherung der Papillarspitzen an den 
Atrioventrikularring in vertikaler Richtung nicht stattfindet, anderer­
seits der funktionelle Zweck der gesamten Kammerkontraktion 
der ist, den Inhalt zur Aorta hin herauszupressen, so muß, das 
folgt schon a priori, der ganze Bewegungsvorgang am supra­
papillaren Raum in der horizontalen Ebene sich vollziehen. Wir 
haben also nur den Einrichtungen im Einzelnen nachzugehen, 
welche diese Bewegung zustande bringen können. .. 

Meine anatomischen Untersuchungen hatten in Uberein­
stimmung mit den anderen Autoren die Tatsache ergeben, daß 
der bei weitem überwiegende Teil der Wand au..<J horizontal, 
zirkulär geordneten Muskellamellen gebildet wird und daß diese 
eine in sich geschlossene Masse darstellen, die Henle als eine Art 
Sphincter bezeichnete, Krehl als "Mittelstück" - "'friebwerk­
zeug". Die Art der Tätigkeit dieser Muskeln liegt klar auf der 
Hand und bedarf deshalb keiner weiteren Ausführung: sie würde 
an sich schon die Verengerung des Raumes in der geforderten 
horizontalen Ebene erklären. Nun haben wir aber außer dieser 
Muskulatur nach außen eine dünne Schicht wesentlich längs­
gefaserter Muskulatur, nach innen eine recht ansehnliche: die be­
kannte Trabekeln bildende Muskellage. 

Für die allgemeine Bewegung des Raumes können wir wegen 
ihrer verhältnismäßig geringen Mächtigkeit die äußere Lage zu­
nächst bei Seite lassen; in keiner Weise jedoch die innere trabe-
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kuläre Schicht. Sie bedarf einer ausführlicheren Besprechung, obwohl 
ihr bisher nicht die nötige Aufmerksamkeit geschenkt ist. 

Oben hatte ich schon die bogenförmige Anordnung der Tra­
bekeln betont und hervorgehoben, daß ihre im diastolischen 
Herzen netzförmigen Bildungen sich in der Systole zu zwei keil­
förmigen Längswülsten umgeformt hätten: der hintere von beiden 
schiebt sich zwischen die beiden Pm. ein, tritt mit denselben an 
ihrer Oberfläche in Verbindung, während seine tieferen Lagen 
weiterziehen, um in der Kammerwand selber den Zwischenraum 
auszufüllen, welchen das intramurale Lamellensystem der beiden 
Pm. zwischen sich gelassen hat, also parallel mit diesen über die 
vordere Wand des Spitzenabschnittes in das Septum überzugehen. 
Der vordere keilförmige Längswulst drängt sich zwischen 
vorderen Pm. und vorderen Septumrand ein und senkt sich dort 
in die Mittelschicht des Septum ein. Nach oben hin, unterhalb 
des Annulus fibrosus stehen beide Längswülste durch arkaden­
artige, muskuläre Anastomosen in Verbindung mit einander. 

Physiologisch muß uns der Zusammenhang des hinteren Längs­
wulstes mit dem vorderen Pm. auffallen und nach der vorhin noch 
einmal referierten Bedeutung der Pm.-Spitze folgt hieraus, daß die 
gesamte Muskulatur, welche zur Bildung dieses systolischen 
Längswulstes - dessen Komponenten sich ja übrigens auch im 
diastolischen Ventrikel als zusammengehörig präsentieren - her­
angezogen wird, einen festen Punkt außer am Atrioventrikular­
ring in der Mitte seines Verlaufes erhalten hat, eben an der 
Spitze der Papillaren, dort, wo sie in die Tiefe der Kammerwand 
des interpapillaren Raumes verschwindet. Das analoge Resultat 
für den vorderen Längswulst lautet, daß der Fixpunkt der ihn 
bildenden Trabekeln im vorderen Septumrande liegen muß. Die 
Grundlagen für die Erklärung der Aktionsweise dieser trabekulären 
Kammerschicht sind damit beisammen. 

Die fast horizontal liegenden bogigen Anastomosen der Tra­
bekeln finden wir nur - wenn ich es so nennen soll - im Ge­
wölbe des suprapapillaren Raumes: ihr gesamter Kontraktions­
effekt kommt, wie bei jedem Muskel, durch zwei Komponenten 
zustande, einmal durch die Längenverkürzung, die allgemein eine 
Abflachung der Bogenlinien bewirkt, und zweitens durch das 
Dickerwerden, das zu einem Verschwinden der diastolischen Tra­
bekelnetze und dadurch zur Bildung stark vorspringender Muskel­
wülste führt. 

Der Kontraktionseffekt durch die Längenverkürzung 
allein, also durch Abflachung der diastolischen Bogen, wird sich 
nach zwei Richtungen äußern: erstens darin, daß beide - kurz 
gesagt - Längswülste und damit die zwischen ihnen liegende 
Kammerpartie in der Fläche der Herzwand, also auch in horizontaler 
Ebene einander genähert werden, zweitens dadurch, daß die 
Herzwand selber in der gleichen Ebene an das Septum heran-
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geführt wird, also eine Abflachung der diastolischen Ausbuchtung 
erfährt. 

Diese Bewegungsvorgänge müssen natürlich eine Raum­
verkleinerung des suprapapillaren Kammerabschnittes zur Folge 
haben, daher in gleichem Sinne wirken, als das Hervorspringen 
der sich kontrahierenden - dicker gewordenen - Muskel­
bündel. Dies letztere kann besonders nur einem Teile des V en· 
trikelraums zu Gute kommen, nämlich dem, der von der Basis 
des Klappensegels und dem nach außen vorgebuchteten, am Atrio­
ventrikularring inserierenden oberen Wandabschnitt begrenzt wird, 
dem vorhin von mir sogenannten Gewölbe oder Kuppelraum der 
Kammer. Dies Verhältnis wird besonders klar auf Längsdurch­
schnitten des Herzens. In anatomischen Handbüchern findet 
man wiederholt .. betont, daf3 man an Längsschnitten der Kammer­
wand quasi ein Uberhängen der Wand in der Gegend des An~ulus 
fibrosus gegen den Ventrikelraum hin beobachtet. Dieses Uber­
hängen, das besonders deutlich am diastolischen Herzen sich findet, 
wird also mit ausgeglichen durch die Dickenzunahme der im Ge­
wölbe liegenden Trabekeln. 

Zusammengefaßt finden wir demnach, daß die Kontraktion 
der oberen bogigen Abschnitte der trabekulären Schicht genau im 
Sinne, wie die zirkuläre Mittelschicht, tätig ist. 

Außer diesen queren bogigen Verbindungen kommen nun an 
beiden Längswülsten in Betracht ihre nach unten gerichteten, keil­
förmigen Muskelsäulen, nach denen sie ihren Namen erhalten haben. 
Ich hatte früher beschrieben, daß der Yordere Längswulst 
parallel der trabekulären Portion des vorderen Pm. verläuft und 
dadurch, daß seine Lamellen dann im Septum in zirkulärer 
Richtung weitergehen, eine ähnliche, wenn auch kürzere Spirale 
in der Kammerwand beschreibt. Er wird nach seiner Verlaufsrichtung 
daher auch, wenn gleich in entsprechend geringerem Maße, bei­
tragen zur spiraligen Drehung des vorderen Kammerabschnittes. 
Eine große Bedeutung ist diesem Faktum allerdings nicht beizu­
legen, soweit die Rotation der Kammer dabei in Frage kommt. 

Eine wesentlich ausgedehntere Bedeutung besitzt dagegen nun 
der hintere Längs wulst. Seine anatomischen Eigentümlichkeiten 
sind noch kurz vorher berührt. Schnell erledigt sich di9 Funktion 
seines untersten Fortsatzes, seiner intramuralen Portion, 
die zwischen die intramuralen Lamellen der beiden Pm. eindringt 
und mit ihnen zusammen zum vorderen Septumrande weitergeht. 
Dieser anatomische Verlauf macht nach den früheren Darlegungen 
seine funktionelle Bedeutung ohne weiteres klar: er kann nur mit 
-tätig sein im Sinne einer Verengerung des Innenraums und einer 
spiraligen Drehung der Wand des Spitzenanteils: also genau so, 
wie die Muskulatur des früher besprochenen interpapillaren Raumes. 
An sich würde seine Rolle als Hilfsmuskel hierfür nicht viel be· 
deuten, wesentlich scheint mir eine andere Seite dieser Einrichtung. 
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Da seine Lamellen nämlich beiden Kammerbezirken, dem supra­
wie interpapillaren Raum gemeinsam angehören, so können wir 
seiner Tätigkeit eine spezifische Aufgabe nach der Richtung zu­
erteilen, daß er bei den immerhin bestehenden, differenten Eigen­
schaften der beiden Ventrikelabschnitte als muskulöses Band 
zwischen ihnen wirkt und ein geordnetes, gemeinsames Zusammen­
arbeiten zwischen ihnen gewährleistet. Es ist dies durch sein 
Eindringen mitten zwischen die Lamellen des Spitzenanteils viel 
prägnanter ausgesprochen, als am vorderen Längswulst, dessen 
Lamellen sich nur dem oberen Teile des Pm.-Systems anlehnen. 

Ganz ungleich mehr Wert und Interesse beansprucht aber der 
oberflächliche, "trabekuläre" Anteil des hinteren Längs­
wulstes, also die Portion, welche ganz dem suprapapillaren Raume 
angehört. Seine Dickenzunahme in der Systole wird die 
Zwischenräume zwischen den oberen Pm.-Abschnitten auszugleichen 
suchen, dann aber die starke Ausbuchtung gerade des hinteren 
Bezirkes des suprapapillaren Raumes, auf die ich früher ausdrücklich 
aufmerksam machte, abflachen helfen. Der Hauptanteil an dieser 
Abflachung, und damit also an einer Annäherung der freien Wand 
an das Septum in der Horizontalebene, entfällt jedoch natürlich 
auf die andere Komponente der Kontraktionswirkung des Längs­
wulstes, nämlich auf seineLängen ver kürzung. Zustatten kommt 
ihm zu diesem Zwecke die Länge seiner Ausdehnung - ich er­
innere an seine Fixpunkte: Atrioventrikularring, Kuppe des vorderen 
Pm. und vorderer Septumrand in der Mitte des interpapillaren 
Raumes - und davon abhängig, entsprechend den Hebelgesetzen, 
seine größere Kraftentfaltung. 

Eine Besonderheit dieser Bewegung wird uns gleich noch 
deutlicher werden, wenn wir eine weitere Eigentümlichkeit be­
rücksichtigen, welche er vor dem vorderen Längswulst voraus hat. 
Auf3er seinen schon berücksichtigten V erbindangen besitzt der 
hintere Längswulst noch die sehr wichtige Beziehung, daß, wie 
wir sahen, sein hinterer oberer Abschnitt, genauer gesagt, die ihn 
bildenden Trabekelnetze, nicht ähnliche Bogen, wie nach vorne 
hin, bilden, sondern zuerst einen flachen, nach unten offenen Bogen 
beschreiben, dann aber in die vertikale Richtung umbiegen und die 
Grundlage des "hinteren Aortenwulstes" liefern. Da dieser Bogen 
im diastolischen Herzen sehr scharf ausgesprochen ist, während 
wir am systolischen Herzen statt dessen fast eine schräge Linie 
finden, die nur noch eine Andeutung ihres bogenförmigen Ur­
sprungs zeigt, so ist die Konstruktion der Tätigkeit dieses Ab­
schnittes unschwer zu liefern. Die Streckung des Bogens muf3 
zur Abflachung der diastolischen Ausbuchtung der Kammer an 
dieser Stelle mit ihren Konsequenzen führen - Längenverkürzung 
zwischen beiden Ruhepunkten, oben und unten -; die Dicken­
zunahme der tätigen Muskulatur muß zum scharfen Hervor­
springen des Aortenwulstes sowie, und das erfuhren wir schon, 
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zur Verkleinerung des Winkelraums zwischen Mitralis und Wand 
der Kammerbasis führen. 

Noch einmal zusammengefaßt liefert also der hintere Längs· 
wulst: erstens ein gemeinsames Band zum Zusammenhalt der 
heiden Teilräume der linken Kammer, sorgt zweitens für die Ab· 
flachung der hinteren Ausstülpung des suprapapillaren Abschnittes 
und hilft drittens durch Markierung des Aortenwulstes mit zur 
systolischen Verengerung des venösen Ostiums wie zur Bildung 
quasi eines Uferwalles oder einer Böschung für das Strombett, in 
dem das Blut durch die Kraft der Gesamtmuskulatur des supra­
papillaren Raumes in die Aorta gedrängt wird. 

Für die Besprechung ist vom suprapapillaren Raum jetzt nur 
noch der dem Septum angehörige Bezirk übrig geblieben, mit 
anderen Worten die eigentliche Ausströmungsbahn zur Aorta 
hin. Hier fand sich gleich ein auffallender Strukturunterschied 
gegenüber der freien Wand: es gibt hier bekanntlich bis in gP· 
raume Tiefe hinein nichts von bogenförmigen oder zirkulären 
Muskellagen, alle verlaufen in der Längsrichtung. Eine Kon· 
traktion dieser Muskeln der Innenschicht kann daher, weder durch 
ihre Längenverkürzung, noch durch ihre Dickenzunahme eine V er­
engerung dieses Abschnittes zu Wege bringen, wie an den übrigen 
Kammerbezirken: durch ihre genau parallele Lagerung verhalten 
sie sich hierzu völlig indifferent. Krehl hatte nur auf die ober· 
ffächlichste, subendokardiale Lage Bezug genommen, indes, das 
mu(~ ausdrücklich hinzugefügt werden, es gilt das gleiche Prinzip 
auch für die tieferen. 

Seine linke und vordere Begrenzung erhält der Scheide·wand­
hezirk durch den vorderen Aortenwulst. Sein Hervorspringen 
in der Systole ist nach dem früher Mitgeteilten unschwer zu deuten: 
er entsteht durch die Dickenzunahme seiner Muskelbündel, die 
wir als Abkömmlinge von Zügen des vorderen keilförmigen LängH· 
wulstes und der obersten Lage der mittleren Septumschicht kennen 
gelernt haben und von denen die letzteren zum Teil ihre unterf~ 
Insertion am rechten, hinteren Rande des obersten Drittels des 
hinteren Pm. besitzen. Längenverkürzung dieser Muskeln allein 
würde eine Annäherung des eben genannten Randes des hinteren 
Papillaren an den obersten Teil des vorderen Septumrandes zur 
Folge haben, eine Bewegung, die also mit einer Verschmälerung 
des Septums zusammenfiele. 

In keiner der bisherigen Darstellungen ist der spezifischen 
Funktionsäußerung der trabekulären Lage des suprapapillaren 
Raumes ihre gebührende Beachtung zuteil geworden; und doeh 
müssen wir ihr nach meinen Ausführungen, die sich eng an die 
nackten, anatomischen Tatsachen anlehnen, einen erheblichen 
Wert beimessen, ganz abgesehen davon, daß wir weitere Momente 
zur Erklärung der Formänderungen des Herzmuskels gewonnen 
haben. 

Albrecht, He1·zmn•kel. 8 
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Zunächst haben wir aber jetzt alle Einzelfaktoren bei· 
sammen, deren Zusammenwirken die spezifischen Bewegungen 
des basalen Herzabschnittes ergibt. Ich sah nur ab von den 
äußeren Muskellagen: davon später. Die beiden anderen in Be· 
tracht kommenden, die mittlere und innere Schicht, sind ent· 
schieden die wesentlicheren und was jetzt i11 Frage kommt, in 
ihrer Masse einander fast ebenbürtig. Etwas stärker ist freilich 
die Mittelschicht; doch ist das in demselben Augenblick irrelevant, 
wo, wie wir jetzt erfahren haben, die gemeinsame Arbeit 
der einzelnen Bestandteile der trabekulären Schicht 
ausschließlich im Sinne einer zirkulären Ver· 
kleinel'Ung des Raumes wirkt. Ohne weiteres klar ist das 
bei den bogigen Anastomosen der trabekulären Schicht. Trotr. 
der auf den ersten Blick anscheinend enigegengesetden Anordnung 
ihrer Bündel , liefern die longitudinalen Portionen der inneren 
Schicht in Wirklichkeit ebenfalls nur eine Unterstütwng der für 
die zirkuläre Raumverengerung wirksamen Muskeln, besonders 
also auch des Mittelstücks. 

Denn die trabekulären Muskellagen, die man allgemein als 
longitudinale bezeichnet, verlaufen in Wirklichkeit in Spiralform, 
genau in der gleichen allgemeinen R.ichtung, wie ich es am Pm.· 
System gezeigt habe. Damit deckt sich auch ihre Aktionsweise 
mit der des letzteren, sie würden also, a1lein in Tätigkeit gedacht, 
neben der Rotation der äußeren Kammerwand eine Verengerung 
des Innenraums in der Horizontalebene bewirken. 

Wir erhalten auf diese Weise das im Gegensatz zu frülwl'fm 
Deutungen stehende, wichtige Resultat, daß die ver s c h i e den e n 
Schichten des suprapapillaren Raumes sieh in ihrer 
Aktion gegen sei tig, po si ti v unterstützen, also wirkliche 
Synergeten darstellen, genau das Hesultat, das wir am inter· 
papillaren Raum bereits früher gewonnen hatten. Diese Ein· 
richtung stellt das Optimum dar; während die Annahme selbst; 
nur einer gewissen, gegenseitigen Kompensation zwisehen uen 
einzelnen Schichten, wie die anderen Autoren es wollen, immer­
hin einen Kräfteverlust bedeuten müßte, also keine gerade niitr.lir.lu~ 
odm· vollkommene Einrichtung darstellte. 

Aus dem GTunde lehne ich für die Tatsache, daß in der 
Systole des suprapapillaren Raumes keine Abnalnne seiner Höhe 
stattfindet, die von Hesse und Krehl gelieferte Deutung ab, dat3 
die bei der Kontraktion eintretende V erkiirzung der longitudinalen 
Lagen dureh die Dickenwnahme der sieh gleir,hzeitig wsamnwn· 
ziehenden zirkulären kompensiert werde. Nad1 mninen Untm·· 
suchungen liegt der Schlüssel zum Verständnis der angeführten 
Tatsache kl::tr und deutlid1 in dem bestimmten, n::t<~hweisbaren, 
frliher hesdn·iebenen anatomischen Aufbau der Muskeln 
in sä m t I i eh n 11 S <~ h i eh t e n. Mein Resultnt lautet demgemiH~: 
])ie Entleet·ung des Inhaltes des suprapapillaren 
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Raumes erfolgt lediglich unter Verkleinerung seines 
horizontalen Durchmessers und zwar durch die gemein. 
same, in gleichem Sinne tätige Arbeitsleistung der 
sämtlichen ihn konstituierenden Muskelschichten, für 
eine etwa anzunehmende Verkleinerung des vertikalen Durch­
messers des basalen Kammerabschnittes sind einfach keine Muskeln 
nachweisbar. Die charakteristischen Veränderungen des 
inneren Oberflächenreliefs an diesem Abschnitt sind 
dagegen allein der inneren, trabekulären Schicht zu­
zuschreiben. 

Ich sagte vorhin, daß die mittlere und innerste Schicht an 
Masse einander ungefähr ebenbürtig seien: eine Stelle existiert in­
des, wo eine Ausnahme hiervon zu konstatieren ist. Die Stelle 
betrifft den obersten Septumabschnitt unterhalb des Aorteneingangs, 
natürlich muß dann hier auch eine abweichende Formänderung in 
der Systole nachzuweisen sein. 

In der Tat kann die innerste Schicht, weil ihr hier Wülste 
und Trabekeln fehlen, nicht in gleichem Maße, wie an den 
übrigen Orten der Kammerwand zur Verkleinerung des Innen­
raumes beitragen; an dieser Stelle dominiert die mittlere, zirkuläre 
Schicht und dementsprechend ist hier der Grad der systolischen 
Verengerung ein verhältnismäßig geringerer. 

So wird der Aorteneingang für das ausströmende Blut frei­
gehalten: diese Konsequenz ist klar und bekannt. Hesse, besonders 
aber Krehl beschrieben die Formänderung, welche die obere Öffnung 
der linken Kammer in der Systole erfährt, dar{ dieselbe nämlich 
durch das Vorspringen der beiden Aortenwülste, von oben gesehen, 
die Form einer oo annimmt, also eine deutliche Trennung in zwei 
Öffnungen erleidet: eine arterielle kleinere und eine venöse 
größere. Denselben Autoren verdanken wir die Erklärung, wes· 
halb in der Systole die Ausströmungsbahn in die Aorta hinein 
frei und offen bleiben muß. 

Die Tatsache nun, daß der venöse Teil der Kammeröffnung 
die stärkere, verengernde Muskulatur besitzt, mithin auch offenbar 
schon unter normalen Arbeitsbedingungen eine größere ver­
engernde Kraft zur Verfügung haben muß, führt auf eine weitere 
funktionelle Konsequenz der Bewegung des basalen Kammerab· 
schnittes. 

Es ist ja bekannt, daß dem suprapapillaren Raum nicht 
allein die Austreibung des Blutes in die Aorta zukommt, sondern 
auch noch die Aufabe, durch seine Kontraktion den regelrechten 
Schluf.{ der Mitralklappe zu ermöglichen; ich hatte s. Z. den be· 
züglichen Versuch Resses angeführt. Aus dieser Doppelaufgabe 
des basalen Kammerabschnittes, bei welcher die letztgenannte 
Teilaufgabe nicht die unwesentlichste ist, wird die starke Ent· 
wickelung der Muskulatur an der Herzbasis erst voll und ganz 
verständlich. Lange hat man die muskulären Hilfskräfte für 

8* 
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den Schluß der venösen Klappe in den Papillaren gesucht, 
jedoch ganz mit Unrecht; heute können wir durch die zitierten 
Autoren den Beweis dafür als voll erbracht ansehen, daß in der 
verengernden Kraft des Basisteils des Herzens die Sicherung 
gelegen ist. 

Diese ist nun als Funktion eines Muskels natürlich auch 
Schwankungen unterworfen; trotzdem aber bleibt, selbst bei 
schwächerer Aktion, natürlich innerhalb bestimmter Grenzen, der 
Klappenschluß noch gesichert, dafür sorgt die Länge der Klappen· 
segel selber. Der eine Unterschied muß dann nur eintreten, daß 
die Schlußlinie weiter von der Basis fort zum freien Rande der 
Klappe hinrückt. 

Nun gibt es noch weitere Einzehnomente, welche bei der 
Frage in Betracht kommen, wie die zirkuläre Verengerung 
der Basiswand für den Schluß der venösen Klappe sorgt: an 
dieser Stelle übergehe ich aber diese Details, ich werde sie im 
pathologischen Teil bei Besprechung der muskulären Mitralis· 
insuffizienz einer Analyse unterziehen. 

Auf die Ansicht anderer Autoren, daß den Pm. die Funktion 
zufalle, in der Systole die Klappensegel abwärts zu ziehen, 
hin ich früher schon eingegangen und hatte ihre Unhaltbar· 
keit nachgewiesen. Eine Bewegung der Kuppen der Pm. in 
vertikaler Richtung gibt es nicht, wohl aber, und das ist die 
einzigste Bewegung, die wir an den eigentlichen Papillaren be· 
obachten, die, daß sie sich in horizontaler Ebene dem Septum 
nähern. Wir hatten die Bewegung bereit..-; kenmm gelernt. Jet:t.t 
müssen wir dem Gesagten nur noch hinzufügen: außer durch dil' 
Kontraktion ihres eigenen Wurzelgebietes, des Herzspitzenteils, 
wird sie ihnen noch durch die Verengerung des suprapapillaren 
Raume·s mitgeteilt, Ü;t also nach dieser H.iehtung hin gleichr.eitig 
eine passive. 

Unter den früher aufgezählten Ergehnissen der physiologisch· 
experimentellen Beobachtung fand sieh noeh die Tatsache, daß 
trotzmaximaler Zusammenziehung des Herzmuskels nie ein völliges 
Verschwinden des Lumens im suprapapillaren Raum erfolgt. Er· 
klärt ist dieses Paktmn bislwr nicht, ich glaube, es jedoch auf 
Grund del' anatomischen Befunde ueuteu zu können. 

Wiederholt habe ich schon auf die Eigentümlichkeiten der 
basalen Chorden zurückgreifen müssen, die eine starre Ver· 
bindung r.wisehen dem fibrösen Atrioventrikularring her.w. dem 
basalen Abschnitt der venösm1 Klappen und der Kuppe der Pm. 
darstellen. Ihre Insm·tion an den Papillaren liegt nun aht~r nit~llt. 
genau an der medialen Fliiclw dieser letzteren, vielmehr auf der· 
Höhe der Kuppe, eher an deren lateralem Ber.irk. Eine maximaln 
Zusammenr.iehung des interpnpillanm Raunws kann hegreiflieher· 
weise nicht weiter gehen, als his znr Berührung der medialen 
Begn·nztmgsfläclwu der papillaren Längswülste, die Insertions· 



Die Bewegung der Muskulatur des linken Ventrikels. 117 

stellen der basalen Chorden auf der Spitze der Papillaren können 
sich also direkt nie berühren, und so muß ein gewisser Raum 
zwischen ihnen in der Achse der Kammer frei bleiben. Anderer­
seit'! kann eine maximale Kontraktion des suprapapillaren Raumes 
die freie Wand höchstens in Berührung mit den basalen Sehnen· 
fäden bringen, also bis zu einer Linie, die durch den Verlauf der 
Chorden zwischen Papillaren und Herzbasis vorgeschrieben wird, 
anderenfalls müssten dieselben gegen das Lumen der Kammer 
geradezu vorgebuchtet werden. Nun, dies tritt nie ein: erstens 
ergibt es sich aus der eben noch rekapitulierten Tatsache, daß 
die basalen Chorden stets straff ausgespannt gefunden werden; 
denn, wenn irgend wann, mül3te eine solche V orbuchtung sichtbar 
werden bei der maximalen Kontraktion, wie die nach Hesses 
Methode künstlich zur Kontraktion gebrachten Herzen sie zeigen, 
doch nie ist davon etwas zu finden. Dann aber ·wäre es über· 
haupt kaum verständlich, wie eine solche Vorbuchtung stattfinden 
könnte. Gesetzt, sie käme zustande, so würde darin eine Hemmung 
für die Tätigkeit des Herzspitzenteils liegen müssen, aber alle 
tms bisher bekannten Beobachtungen ergeben übereinstimmend, 
daß sieh beide Kammerabschnitte in jeder Weise in ihrer Arbeits· 
betätigung und -Leistung unterstützen. Damit aber ist die Tat· 
sache gegeben, daß selbst bei der energischsten und vollkommensten 
Zusammenziehung der Herzhöhlen, wie sie überhaupt nur denkbar 
ist, stets ein Haum, der nach aul3en von den basalen Chorden, nach 
unten von der Kuppe der Papillaren, nach ob1~n von der Schln13· 
Iinie der venösen Klappe begrenzt wird, seinen Inhalt behalten 
muß. In Wirklichkeit beobachten wir nie eine so weit getriebene 
Kontraktion, das bedingt aber wieder nur, daß das Residualblut 
einen noch größeren Raum einnehmen muß, als wir eben fest· 
gestellt haben. 

Somit läßt sich auch diese auf den ersten Blick befremdlich 
erscheinende Tatsache folgerichtig aus den anatomischen Befunden 
ableiten. Hier kam es darauf an, zu zeigen, daß ein völliges V er· 
sehwinden des J,umens bei der nun einmal gegebenen Einrichtung 
des Het·zens überhaupt unmöglich ist: die Bedeutung des Resi­
dualblutes wird später im pathologischen Teil berücksichtigt 
werden. 

Bei der Erörterung der Bewegungsvorgänge an jedem einzelnen 
der beiden Kammerabschnitte, dem inter· und suprapapillaren 
Raume hatte ich wiederholt auf die Erscheinung Bezug nehmen 
müssen, daß die Kontraktion erfolgte ohne Verlust am Längen­
durchmesser. Dasselbe muß denmach natürlich auch für den 
ganzen Ventrikel gelten, entsprechend den Bestimmungen von 
Hesse, Krehl und Braun. In meinen erklärenden Ausführungen 
liegt wohl gleichzeitig der Beweis für die Richtigkeit jener Be­
hauptung gegenüber den Autoren, welche sich zur Annahme des 
Satzes von der Unveränderlichkeit der Länge des kontrahierten 
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linken Ventrikels nicht entschließen könrien. Daß der suprapapillare 
Raum -um es noch einmal zusammenzufassen - keine Einlm13e 
in seiner Höhe erleidet, geht unzweideutig aus der vielfach be­
sprochenen Unveränderlichkeit der Länge der basalen Sehnen­
fäden hervor; daran ist nicht zu rütteln. Mit diesem Faktum 
konnten wir auch die Aktionsweise der Muskulatur in Einklang 
setzen. Es bliebe also als Angriffspunkt nur die Umformung des 
Spitzenabschnittes übrig. An dem aber hatten wir die Beobachtung 
gemacht, daß alle Kräfte nichts weiter bedingen konnten, als eine 
Aneinanderlagerung der bei der Kontraktion entstehenden papil­
laren Längswülste ihrer Länge nach und zwar vermittelst einer 
spiraligen Drehung der mit den genannten Gebilden verbundenen 
Kammerwand zu Wege zu bringen, dal3 aber aus dem Verlauf der 
Muskulatur kein Moment zu entdecken oder abzuleiten war, 
welches eine Verkürzung des Abstandes zwischen Herzspitze und 
Kuppe der Papillaren hätte erklärlich sein lassen. Für beide 
Abschnitte der linken Kammer ergab sich dieselbe Art 
und Weise der Bewegung. 

Wir können mit vollstem Hecht deshalb alle entgegenstehen­
den Behauptungen zurückweisen, freilich wohlgemerkt nur, soweit 
die Länge des linken Ventrikels in Betracht kommt, nicht die Länge 
des gesamten Herzens. Diese, "die systolische Längenabnahme 
des Herzens, im ganzen genommen, wird einerseits durch die 
während der Systole geänderte Stellung des linken Ventrikels im 
Verhältnis zum rechten bewirkt; sie ist andererseits und in noch 
höherem Maße Folge der Abnahme der Conus-Wölbung während 
der Systole und ihrer Zunahme während der Diastole", sagt hier­
von Braun übereinstimmend mit anderen Autoren. 

Zwei Fragen harren jetzt am linken Ventrikel noch der Be­
sprechung: erstens, wie verhält sich das S e p tu m in seiner Tätig­
keit, zweitens, welche Rolle spielen die bisher ganz vernach­
lässigten äußeren Muskelschichten der Kammerwand'? 

Erstens also das Septum. Da wiederholt schon seine Be­
ziehungen berührt worden sind, so ist recht wenig an dieser Stelle 
mehr auszuführen. Hesse wies durch Messung nach, daü die 
Scheidewand "in der Systole ihre Länge nicht vermindert, ab­
gesehen davon, daß auch ein solches Verhalten schon aus der 
Unveränderlichkeit der Länge des linken Ventrikels zu schliel3en 
ist." "Da sich aber die Muskulatur des Septums in der Systole 
mit kontrahiert, so wird eine Abnahme seiner Länge nur dauurch 
unterbleiben können, dal3 durch die Verkürzung von hinten nach 
vorn diejenige von oben nach unten aufgehoben wird, wobei eine 
Zunahme seines Querdurchmessers, welche die beabsichtigte V er­
kleinerung der Ventrikelhöhle unterstützen würde, nicht aus­
geschlossen ist." 

Die Tatsachen an ::;ich, welche ich auch nirgends angegriffen 
Iinde, scheinen aus den bisherigen anatomischen Kenntnissen voll-
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auf erklärlich; indes müssen wir aus früher angeführten Gründen 
doch die bisherige Beweisführung modifizieren. Wir haben näm­
lich zn bedenken, daß die Hauptmuskehnasse der Scheidewand 
vom Mittelstück gebildet wirrl, also aus Bündeln mit vorwiegend 
horizontalem Verlauf. Diese können natürlich nur eine V er­
schmälerung des sagittalen Durchmessers, ohne Veränderung des 
vertikalen bedingen. Zweitens ist zu bedenken, dafl die "I_,ängs­
biindel'' keine Durchflechtung mit jenen aufweisen, sondern als 
Teile der "trabekulären" Schicht eine Umformung erfahren, welche 
der Kontraktion der tieferen, zirkulären Schicht nicht hinderlich 
ist. Und zwar kann dies letztere deshalb nicht eintreten, weil 
die oberflächliche Schicht nicht aus streng längsgerichteten 
Bündeln besteht, sondern aus leicht schräg verlaufenden, deren Zu­
sanunenziehung positiv die spiralige Drehung der Kammer unter­
stützen muß. Diese Bewegungsform, welcher wir in einem fort 
begegnet sind, läl~t die Längendurchmesser so gut wie unverändert, 
also auch hier treffen wir das Gesetz, daß die verschie­
denen Schichten, die innere "quere" und äulilere "längs­
gerichtete", im physiologischen Sinne tatsächli,ch Syner­
geten darstellen. 

Im übrigen stellt das Septum eine geschlossene Muskelmasse 
\'Ol' und besitzt keine Muskeln, welche sich in ähnlicher Weise, 
wie an der freien Kammerwand als selbständig von einander 
differenzieren lassen, die deshalb auch gesondert betrachtet wer· 
den müßten, ausgenommen den oberflächlichen Längswulst im inter­
papillaren Raum und die Aortenwülste; die letzteren haben ihre 
Erledigung gefunden, auf Details brauche ich nicht weiter ein· 
gehen, ich würde mich sonst nur unnötig wiederholen. Ebenso 
glaube ich, kann ich die funktionelle Bedeutung des Basisab­
schnittes des Septums, die in der Bildung eines muskulären 
Stützpunktes für die Aortenklappen besteht, hier über­
gehen, nachdem dieser Punkt von Hesse und Krehl in erschöpfender 
Weise behandelt ist. 

Anderer Meinung nun aber, wie alle übrigen Autoren, bin 
ich in der vorhin aufgeführten, zweiten, noch nnerörterten Frage, 
nämlich nach der Bedeutung der äußeren Muskelschichten 
der Kammer. Wir sind denselben schon wiederholt in den Dar· 
stellungen sämtlicher zitierter Autoren begegnet, und zwar soll 
nach ihnen beispielsweise der äußeren Längsschicht die Bedeutung 
zufallen, die Rotation der Spitze zuwege zu bringen. Dafl ich sie 
für zu schwach halte, diesen Effekt durch eigene Kraft zu er· 
reichen, habe ich schon ausgesprochen und ich glaube, in Wirk· 
lichkeit wird dieser Einwand von allen vorurteilslosen Beobachtern 
geteilt werden müssen. 

Für meine Darstellung fasse ich alle die dünnen, oberfläch· 
liehen, subperikardialen Schichten zusammen, d. h. also alle die, 
welche nach auflen von der zirkulären, medialen liegen. Der 



120 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

Grund hierzu liegt für mich darin, daß wir es in jeder einzelnen 
Schieht für sich nur mit einer dünnen, aber durchaus noch nicht ein· 
mal immer gleichmäüigen Muskellage zu tlm haben, der wir allein 
keinen bestimmenden Einfiuü auf die gesamte Umformung der 
Kammer zuschreiben können; dann aber findet sich auch, dal~ jede 
Lage die Richtung ihrer Faserung ändert, so da11 wir schlieülich ein 
förmliches Geflecht von Richtungen vor uns haben; drittens gehört 
ein Teil dieser Lagen beiden Ventrikeln gemeinsam an; viertens 
ist der anatomische Zusammenhang zwischen ihnen ein ungleich 
festerer, als zwischen den tieferen, bis dahin besprochenen. Hier· 
nach scheint es mir am ratsamsten zu sein, diese Muskeln als 
eine physiologische Einheit zu betrachten, zumal das Gesamt· 
bild derselben den Verhältnissen gleicht, wie wir es an son· 
stigen Hohlmuskeln vorfinden. Meine Ansicht ist also die, dal~ 
wir die Bedeutung dieser Schichten darin zu suchen haben, ledig· 
lieh der allgemeinen gleichmä13igen Raumverkleinerung des Herzens 
zu dienen. Sie sind so für die gesamte Tätigkeit des Organs 
immerhin von nicht geringem Wert, sie besitzen aber für sich 
allein keinen wesentlichen Einflulil auf die spezifischen 
Umformungserscheinungen, die wir an den einzelnen Ab· 
seimitten der Kammer beobachten. Weder aus ihrer V erlanfs· 
richtung ist etwas derartiges zu schließen, noch ist ihre Kraft 
ansreichend, entscheidend auf die bedeutend kräftigere, übrige 
Masse des Ventrikels einzuwirken; ihr Einfiuü ist also, abgesehen 
davon, dal~ sie eine Rolle spielen können für die Gleichzeitigkeit, 
den Synchronismus in der Aktion der beiden Kammern, für die 
Tätigkeit des linken Ventrikels allein nur ein rein accessorischer, 
unterstützender. 

Zu Grunde gelegt hatte ich meinen Ausführungen die von mir 
anatomisch genauer begründete Hessesehe Auffassung, dat:; wir in 
der linken Kammer zwei Abschnitte mit unterschiedlichen Eigen· 
selmften anseinander zu halten haben. Notwendig führt dies zu 
der Frage, arbeiten beide Abschnitte absolut isochron, 
oder beginnt der eine seine Tätigkeit, wenn aueh nur um ein Ge· 
ringes, früher? 

lch will aber die Besprechung hier aussetzen und komme bei 
(ler .Erörterung des Herzstoües darauf zurück. 

Mit der Analyse der Bewegungen des linken V eutrikels glnnbe 
ieh den Beweis erbracht zu haben, daß wir berechtigt sind, 
Ludwigs oben angeführte Zweifel jetzt als widerlegt zu betraehtun, 
trutzdem sie ihren Einfluh bis in die Neuzeit ausgeübt habm1. 
Ich glaube klar genug nachgewiesen zu haben, daü die Konsti· 
tntion der Herzwand so vollkommen organisiert ist, dah die siimt· 
liehen Muskelsysteme, zu denen ich die Lamellen gruppiert habe, 
sielt gegenseitig in ihrer Aktion ;~,um heabsiehtigten Zweck unter· 
stützen, also, wie ieh schon sagte, wirkliche Synergeten darstellen, 
claü aber nirgends sich ein Beweis dafür findet, daü etwa, wie 
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behauptet wurde, die komplizierte Tätigkeit des linken Ventrikels 
abhängig sein könnte von "Hemmungen" oder ,,seitlichen Drücken 
der Fasern auf einander", also mit dem leisen Hintergedanken, 
als kämen überhaupt an sich antagonistisch wirkende Kräfte in 
Betracht. Wir sind jetzt bei der Erklärung der muskulären 
Funktion an den besprochenen Herzabschnitten in der gleich 
günstigen Lage wie an der willkürlichen Körpermuskulatur, da!~ 

wir nämlich ihre Wirkungsweise aus ihrer V erlaufsrichtung, sowie 
der Lage ihrer Ansatz· und Endpunkte konstruieren können. 

5. Kapitel. 

Die Bewegung der Muskulatur des rechten Ventrikels. 

lm gan,r,en kann ich mich nun kürzer fassen; denn da ich 
mieh anatomisch, in der Frage vom Bau des rechten Ventrikels, 
fast völlig auf Krehls Standpunkt stellen konnte, bleibt fiir die 
physiologischen Fragen auch nicht mehr so viel zu erörtern. 

Krehl wies, wie früher beschrieben, auf eine Zweiteil u n g 
der rechten Kammer hin, einen hinteren "taschenfönnigen" 
Einström u ngstcil (Recessus) und den sich daran nach vorne 
anschlieüenden Ausströmungs teil (Conus); von ihnen enthält 
der erstere die venösen KlappensegeL Eine entsprechende Ein· 
richtunghatten wir schon am linken Ventrikel kennen gelernt, 
freilich in abweichender Anordnung, indem nämlich der Aus­
strömungsteil eine andere Lage zur Kammer einnahm 
und dann, indem er am linken Ventrikel nicht als röhren­
förmiges, allseitig von Muskulatur umgebenes, An­
satzstück, sondern in Form einer Rinne, nur einseitig 
von einer muskulösen Wand begrenzt, auftrat. Wesentlich 
größere Differenzen hatten sich beim Vergleich herausgestellt, ob 
wir ein Recht hatten, auch an der rechten Kammer von einem 
interpapillaren Raume zu sprechen in gleicher Weise, wie wir es 
am linken tun muJ3ten. Das Resultat dieses Vergleichs von rein 
anatomischen Gesichtspunkten aus lautete: beide Ventrikel besitzen 
zwar im allgemeinen dieselbe Einrichtung, der rechte jedoch nur 
in rudimentärer Form. Es ergab sich dieser Schlu/3 besonders 
aus den veränderten Beziehungen zwischen Pm. und V entrikelwand. 

Diese Unterschiede in den baulichen Verhältnissen der rechten 
Kammer müssen selbstverständlich in ihrer Bewegungsweise zum 
Ausdruck gelangen. 

Zu deren Konstruktion brauchen wir natürlieh erst ebenfalls 
die Bestimmung "fester Punkte", d. h. gewisserrnn13en der Huhe· 
punkte, gegen welche oder zwischen welchen die Kontraktion der 
Muskulatur sich abspielt, ohne ihnen selber dadurch eine direkte 
Bewegung zu erteilen. 
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In erster Linie ist am rechten Ventrikel als hauptsächlichster 
Fixpunkt ebenfalls das Septum zu nennen. Wenn dies schon für 
den linken Ventrikel eine solche Rolle spielt, so gilt das hier er.;;t 
recht. Bei und durch die Systole des linken Herzens erhält das 
Septum seine bestimmte Form. Der rechte Ventrikel kann bei 
seiner gleichzeitig erfolgenden Systole an dieser 'l'atsache keine 
Änderung vollbringen, weil dazu seine Muskulatur einfach nicht 
mächtig genug ist, er muß also die systolische Form der Scheide· 
wand als gegebenen Faktor hinnehmen. Daraus folgt der einfache, 
weitere Schluß, daß das kontrahierte Septum die Form vorschreibt, 
der sich der rechte Ventrikel bei seiner Systole anpassen muli 
Das Septum wölbt sich gegen die Höhle der rechten Kammer vor; 
es ist deshalb gerechtfertigt, wenn gesagt wird, daß die Kontraktion 
des linken Ventrikels "schon einen raumverengernden Einfluß auf 
den rechten ausübt; denn indem sich das Septum stärker krümmt 
und verkürzt, wird eine Raumverminderung der rechten Höhle nnd 
ein Zug auf die Außenwand derselben erzeugt, welche für die 
systolischenKräfte des rechten Herzens unterstützend wirken mu13". ') 

D:ts Septum spielt seine Rolle als Fixpunkt natürlich für 
sämtliche Wandbezirke der rechten Kammer; keineswegs schließt 
das jedoch aus, daß nicht für die spezielle Konstruktion be· 
stimmte Bezirke seiner Fläche besonders hervorgehoben werden 
müßten. Wir haben sogleich daran zu denken, wenn wir uns die 
Wirk1mgsweise des (rudimentären) interpapillaren Raumes 
verständlich machen wollen. Für dessen Muskulatur kommt, wie 
das ohne weitere Bemerkungen klar ist, vom Septum natürlich 
besonders sein unterer und hinterer Abschnitt in Betracht, die 
Stellen, an denen die freie Wand der Kammer mit der Scheide· 
wand zusammenstößt. Das ist nach unten und hinten der Fix· 
punkt dieses Kammerabsclmittes, nach oben besitzt er solche in 
den Spitzen der Papillaren; über die Gründe hierzu habe ich mich 
genügend ausgelassen bei den anatomischen Beziehungen zwischen 
Klappenmuskulatur, basalen Chorden und Pm. 

Gehen wir von diesen Grundlagen aus, so mu1il auch hier aw 
rechten Ventrikel durch die Kontraktion der Papillareu, wegen 
der unveränderlichen Lage ihrer Spitzen, notwendigerweise ihr 
Fußpunkt, d. h. ihre V erbindnng mit der Kammerwand, ihrer Spitze, 
d. h. der Insertion der basalen Sehnenfäden, genähert werden. 
Die Bewegung der Pm. mit ihren nächsten Verbindungen muü 
sich also als Bewegung der freien Kammerwand bemerkbar macheiL 

Ich habe hier gleich nur die Papillaren der An13enwand be· 
riicksichtigt. Ein Teil von ihnen entspringt aber bekanntlich anch 
vom Septum. Deren Kontraktion, die übrigens nach denselben Ge· 
setzen erfolgt, kann zu keinem anderen Effekt, als einer systolischen 
Spannung der basalen Chorden führen, -- der Zweck dieser 

1) He~~c, a. a. U. Seite 349. 
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Spannung ist früher besprochen -; irgend einen, auch nur den 
geringsten Einfiuü auf das Septum müssen wir ihnen natürlich 
völlig absprechen. Oie Extreme ihrer Exkursionsfähigkeit bewegen 
sich aus dem Grunde auch nur innerhalb ganz enger Grenzen und 
damit steht entschieden die anatomische Tatsache im Einklang, 
daß es sich bei ihnen nur um ganz kurze, verhältnismäüig un· 
bedeutende Wülste handelt. 

Also nur die Aktion der .übrigen, mit der freien Wand in V er· 
bindung stehenden Pm., hatte ich vorhin im Auge. Ich sprach 
erst ganz allgemein davon, daß sich ihre Kontraktion in einer Be· 
wegung der Wand ausdrücken müsse. Ntm handelt es sieb 
natürlich um die Frage, wie äußert sich die Bewegung und wie 
kommt sie zu Stande'? 

Entscheidend für diese Fragen sind selbstverständlich die 
anatomischen Verhältnisse. Ein unmittelbarer Zusammenhang der 
Papillaren mit der kompakten Masse der Kammerwand fehlt am 
rechten Herzen, ein solcher existiert nur zwischen den Papillaren und 
den Trabekelnetzen. Krehl schildert uns, wie schon angeführt, au13er· 
ordentlich ansebaulich diese V erhiiltnisse, indem er sagt, da13 sich 
einzelne unter den Trabekeln aus dem Gewirr am Boden des 
Recessus mitten in demselben erheben und Ansatzpunkte fiir die 
Chordae tendineae bilden; "das sind die an Zahl wechselnden Pm. 
der rechten Kammer, die nicht von der Scheide· und Au13enwand 
ausgehen." Der vordere von ihnen entspringt häufig, ja meistens 
aus dem gro13en Muskelwulst an der Grenze zwischen Recessus 
und· Conus. Die freistehenden Papillaren der rechten Kammer 
:;ind also fest und gleichmäüig nach allen Seiten befestigt. (Krehl.) 

Wenn ich vorhin allgemein giltig sagte, da13 bei der Kontraktion 
der Pm. sich ihr Fußpunkt ihrer Spitze nähern muü, so präzisiert 
sich dieser Ausdruck jetzt, nach Nennung der mit dem Fußpunkt 
der Papillaren in unmittelbarem Zusammenhang stehenden Muskel· 
züge, dahin, daü das trabekuläre Netz auf der freien 
Wand des interpapillaren Raumes undamBoden des 
Hecessus gegen die Kuppen der Papillaren heran· 
g e z o g c n w e r d e n m u ü. Das wäre der u n m i t t e I b a r e all· 
gemeine Effekt der systolischen Verkürzung der Papillaren und 
ihrer zugehörigen Muskeln; der weitere mit t e I bare Effekt 
muü darin bestehen, daß dieselbe Bewegung, welche dem 
Trabekelnetze erteilt worden ist, durch dessen V er bind ungen 
mit der freien Außenwand der Kammer nun auch auf 
diese übertragen werden muß. 

Die netzförmigen Trab ekeln spannen sich im diastolischen 
Herzen, im Frontalschnitte gesehen, in nach außen konvexem, 
stark gewölbtem Bogen aus. Au13erdem ist die Richtung zu berück· 
sichtigen, welche die Maschen des trabekulären Netzes in der Fläche 
der freien Wand des in Rede stehenden Abschnittes des Recessus 
einschlagen, also ungefähr in der Sagittalebene. Zwei Richtungen 
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hatten wir hier kennen gelernt: am Boden des Recessus quere Ver· 
bindungen zwischen Septum und Außenwand, zweitens auf der 
letzteren selber bogenförmige Trabekeln, welche von hinten her 
kommen, fast vertikal mit einer Neigung nach schräg vorne hoch· 
steigen und dann in die Horizontale umbiegen. 

Bei der systolischen Umformung verschwinden die Netze mehr 
oder weniger, ihre einzelnen Muskelbalken legen sich der Länge 
nach aneinander (Folge der Längenverkürzung und gleichzeitigen 
Dickenzunahme ihrer Lamellen); bei dieser Zusammenziehung 
streben sie natürlich aus ihrer bogenförmigen in eine möglichst 
gerade Richtung. Das sind die bekannten fundamentalen Gesetze. 

Festgehalten waren diese Muskeln, um es noch einmal zu 
rekapitulieren, hinten und unten an der Anheftungsstelle der freien 
\Vand am Septum, oben an der freien Spitze der Papillaren, also: 
die Ab:flachung der diastolischen Bogen mul3 durch Längen· 
verkürzung der Abstände zwischen diesen genannten Punkten zu. 
staude kommen. Im einzelnen gcstc'tltet sich der Effekt folgender· 
maßen. 

Die queren Verbindungen zwischen Außenwand und Septum 
am Boden der Kammer werden beide einander nähern müssen. 
Das ist einfach zu übersehen. Die Trabekeln der Aul3enwand da· 
gegen zeigen kompliziertere Bedingungen; sie sind mehrfach ge· 
krümmt, einmal auf dem Frontalsclmitt: hier sieht die Kon· 
vexität des Bogens nach aul3en, dann auf dem Sagittalschnitt: 
hier sieht die Konvexität nach hinten und oben, drittens auf dem 
Horizontalschnitt: hier sind sie konvex nach außen gekrümmt, 
parallel der entsprechenden Krümmung des Septum. Flacht sich 
die erste Bogenrichtung ab, so bedeutet das, dal3 die Trabekeln 
mit der Stelle ihrer stärksten Krümmung dem Septum in der 
Frontalebene genähert werden, mithin, dal3 der quere Durchmesser 
der Kammer an dieser Stelle verkleinert wird: genan die Be· 
wegung, die wir am Boden des Recessus eben kennen lernten. --­
Sucht sich die zweite Bogenrichtung zu strecken, so wird die Folge 
davon sein müssen, dalil das Netzwerk mit der Stelle der grüßten 
Konvexität des Bogens eine Annäherung in der Hichtung zur 
vorrleren Längsfurche des Herzens erfährt. Nach den Gesetzen 
vom Parallelogramm der Kräfte resultiert aus diesen beiden Be· 
wegungen als Gesamteffekt eine allgemeine Annäherung der netz· 
f'önnigen Trabekeln an das Septum, aber nicht mehr allein im 
Sinne der einfachen queren V ercngerung des Raumes, so n d e r n 
mit der Modifikation, daü die Stelle ihres nach hinten 
und oben schauenden Bogens eine Strecke weit gegen 
die Insertion der Auüenwand am vorderen Septnm­
rande herangezogen wird. -Dann ist noch die dritte Bogen· 
riehtung im diastolischen Ventrikel zu bedenken: die Konvexität 
des trahekulären Net11werks nach au/~en auf demllorizontalsdmitte. 
Du llieser Bogen sich zwischen den beiden Insertionen der Au!Jen· 
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wand an der hinteren und vorderen Kante des Septum ausspannt, 
so wird seine Abflachung eine Annäherung des Netzwerks an das 
Septum bedeuten; diese Funktion drückt sich speziell im Verlauf 
der untersten Züge des wandständigen Netzes im interpapillaren 
Abschnitt des Recessus aus, welche fast genau in der Horizontal· 
ebene zwischen dem Grenzwulst und der hinteren Anheftung der 
Außenwand ausgespannt sind. 

Als gemeinsames Resultat aus denEinzelkonstruk· 
tionen ergibt sich daher, daß die verschiedenen Rich· 
tungen, welche in den Bogen des trabekulären Netz· 
werks ausgedrückt sind, sich gegenseitig zu dem 
gleichen Endresultat unterstützen: die systolisehe 
Vorengnrung des unteren Kammerabschnittes erfolgt 
tlul'f~ h An nith e ruug der Au C1 en wand an das Scp tu m vor· 
zugsweise in der Horizontalebene, nur die eine ehen 
IH"wtihnte Modifikation ist dem zuzufügen. 

Nun erfuhren wir weiter die Tatsache, daf~ das an sich selh· 
ständige tmbeknlitre Netzwerk mit der äuC1eren Schicht der freiPn 
Wand mittelbar durch eigene Verbindungszüge im Zusammenhang 
stf~ht, wobei es aber auL~erdem im Verhältnis zu letzterer die ent· 
s1~hindcn stiirkere Schicht repräsentiert. Daraus folgt unmittelbar, 
aber ganz notwendig schon a priori, dal~ der eben abge· 
lPitete Bewegungseffekt si1:h auch auf die Aul3en· 
sehieht übertragen mulil. Genauer soll die AuC1enschi1~ht 
wniter unten besprochen werden. 

Greifen wir aber noch etwas zurück und erinnern uns, daL~ 
die Pm. wichtige Teile dieses Netzwerks darstellten, so hiet{e der 
letzte Schluß jetzt, daf1 alle und jede Einwirkung der Pm.· 
Kontraktion auf die freie Wand der rechten Kammer 
abhängig ist von der vermittelnden Tätigkeit des zn· 
ge hiirigeu Trab ek e lnetzes. Aus der anatomischen, 
verhältnismäC1ig lockeren Verbindung dieser Muskel· 
g1~hilde mit der AuC1enschicht folgt aber weiter, dafil dun:h 
ihre Kontraktion der gesamte unter ihrer Einwirkung 
steh ende Wand bnzirk der Kammer und zwar gleich in 
soiner ganzen Ausdehnung in Bewegung gesetzt werden 
muü, daf~ jedoch niemals eine einseitige, zirkum­
skripte Formlinderung derGesamtwand hieraus resul­
tieren kann, wie wir das am linken Ventrikel kennen ge­
lernt haben. 

Dazu bildeten andere anatomische Bedingungen die V orans­
setzung: am linken Ventrikel hatten wir von vornherein schon im 
diastolisehen Herzen ein Ineinandergefügtsein von Pm.·System und 
Kammerwand, am rechten ist das Pm.-System quasi aufgelöst in 
ein muskulöses Netzwerk, das aber verhältnismäf~ig selbständig 
dasteht, und erst durch die Systole wird eine engere Verhindung 
zwischen ihm und der eigentlichen Wand hergestellt. Es gehört 
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die maximale Kontraktion eines in künstliche Systole übergeführten 
toten Herzens dazu, - am Lebenden dürfte wohl kaum jemals ein 
solcher Grad erreicht werden -, um ein gänzliches Verstrichen· 
sein des Netzwerks und eine völlig enge Aneinanderlagerung von 
Papillaren, Trabekeln und Kammerwand konstatieren zu können. 

Es bliebe uns jetzt die Bewegung des oberhalb v o n d e r 
Spitze der Papillaren gelegenen Abschnittes des 
Hecessus zu besprechen übrig. Von den "festen Punkten" fiir 
die Bewegung seiner Muskulatur hattfln wir zwei schon kennen 
gelernt: erstens das Septum, zweitens die Kuppen der Pm., letztere 
in dem Sinne, daß ihre Annäherung an den Atrioventrikularring 
in vertikaler Hichtung ausgeschlossen ist. Von dem Septum kommt 
besonders sein hinterer oberer und vorderer oberer Teil in Frage, 
die Stellen, an denen die Vereinigung mit der Außenwand der 
rechten Kammer erfolgt. 

Außerdem besitzt, genau wie am linken Ventrikel, natürlich 
auch hier am rechten der fibröse Atrioventrikularring selber die 
Bedeutung eines Fixpunktes. --- leb nannte soeben unter den festen 
Punkten die vordere Insertion der Kammerwand am Septum; im 
Grunde genommen gehört diese Insertion aber weniger dem 
Heeessus, von dem wir augenblicklich handeln, als vielmehr dem 
Conus an. Indes können wir diesen Punkt doch im allgemeinen 
festhalten, schon aus dem Grunde, weil ein Teil der Muskel· 
schichten gemeinsam über Recessus und Conus hinweggeht. Ein 
Fehler fiir die Konstruktion der Muskelwirkung resultiert hieraus 
überhaupt auf keinen Fall. Streng genommen stellt nämlich auch 
noch die Grenze zwischen Recessus und Conus einen Fixpunkt 
dar, speziell für die innere trahekuläre Schicht. Der Fixpunkt 
liegt also fiir die Tasche in derselben Hichtung wie der vordere 
Septurnrand; nur ist zu bedenken, daß die genannte Grenze erst 
während der Systole selber zum Fixpunkt wird und zwar durch 
die Kontraktion des starken zu dem Trabekelnetze gehörigen 
Grenzwulstes, der dem vordersten Pm. zum Ursprung dient. 

Die auch hier wiederholte Eigenschaft der Pm.·Spitzen, eüw 
stets gleiche Entfernung vom Annulus fibrosus zn behalten, gibt 
im Verein mit der Tatsache, daf.{ durch die Systole der Innenraum 
der Kammer verkleinert wird, den Fingerzeig, daJ~ diese V erengermig 
nur in der Annäherung der Außenwand an das Septum in der 
Horizontalebene erfolgen muf.~. Dieses Faktum steht also fest; din 
ganze Aufgabe besteht deshalb nur in der Feststellung der Art, 
vvie die Natur diese Bewegung vollfiihrt. Dü) allgemeinen ßp. 
dingungen und die Aufgabe sind demnach dieselben, wie am 
analogen Abschnitt des linken Ventrikels. 

Für die Konstruktion kommen zweiMuskelschichten in Betracht, 
eine verhilltnismäflig dünne äuüere: ans Lamelleu, mit Vf'l'· 

S(~hi<>dontlich sieh kreuzondt)r, im grof~en und ganzen der Hnri· 
tnlen sif'h niilwrnder Verlanfsriehtnng und eine erheblieh stärken', 
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innere, trabekuläre Schicht. Die letztere ist ein Teil des allge· 
meinen Balkennetzes der Au&enwand, es scheidet sich von dem 
abgehandelten, dem des interpapillaren Abschnittes, nur durch dif~ 

abweichende Richtung seiner TrabekeL 
Auch an diesem suprapapillaren Abschnitte der rechten 

Kammer ist in der Diastole das Netzwerk konvex nach au&en 
gekrümmt: es ist das auf dem Frontralschnitt der Kammer 
(:henso zu sehen, wie auf dem Horizontalschnitt. Die systolischc 
Umformung des Netzwerks erfolgt natürlich nach den wiederholt 
angeführten Grundsätzen, durch Längenverkürzung und gleich­
zeitige Dickcnzunahme. Durch diese V orgängc wird, während din 
F.nden der Trabekeln an den Fixpunkten festgehalten sind, die 
dmrakteristische Bewegung, welche zurVerkleinerungdes Kammer· 
l10hlranms führt, ausgelöst. 

Die Liingenverkürzung der mehr quer·, d. h. parallel der 
K ammnrgrenze, liegenden, bogigen Verbindungen des N et.zwerks, 
wnldw dicht unter dem Atrioventrikularring sich befinden, nml~ 
dwnso, wie wir das am linken Ventrikel erfuhren, im Sinne einer 
Verkürzung der Auüenwand in sagittaler Richtung wirken; ihn~ 

gleichzeitige Dickenzunahme wird, wie wir das an der anderen 
Herzhälfte auch schon erfahren haben, zur Ausfüllung und damit. 
znr Verengerung des in der Diastole kuppelartig ausgebuchteten 
Raumes zwischen der Basis der Trikuspidalklappe und dm· an· 
stof.wnden Kammerwand beitragen helfen. 

Die eben erwähnte V erkiirzung der Auf~enwand in sagittaler 
Hichtung wird natürlich eine Abflachung der diastolischen Aw;;­

Jmchtung bewirken; genau das gleiche ist die Folge, wenn wir 
tlie weiteren Bewegungskomponenten der trabekulären Sehicht 
berücksichtigen. Nämlich auch die parallel zur Längsachse des 
Herzens liegenden, also "vertikalen" Balken beschreiben einen 
nach auL~en konvexen Bogen. Suchen sich diese Balken in der 
Systole zu kontrahieren und flachen sie ihre Bogenrichtung da· 
durch ab, so mu& der Innenraum der Kammer um ebensovif'l im 
transversalen Durchmesser verengert werden . 

.Jede Teilbewegung, welche aus der Kontraktion dieser Schicht 
resultiert, wirkt also zu demselben Zweck; die Muskeln sind trotz 
ihrer differenten anatomisehen Anordnung, physiologisch wirklidw 
Synnrgeten. 

So könnte es jedoch noch immer scheinen, als oh diese Balken 
11icht allein eine Bewegung der mit ihnen verbundenen Wand 
z w is c~h cn den Fixpunkten gegen das Septum zustande bringen, 
soudem auch eine Anniiherung derselben in der Vertikalen Iw· 
dingen kiinnten. Das ist jedoch aus dem einfaehen Grunde aus· 
geschlossen, weil sie zwar vertikal gegen den Annulus fibrosns, 
mehr oder weniger parallel der Längsaehse des Herzens auf· 
steigen, doch aber im V ergleieh zur Liingsachse ihres eigenen 
Ventrikels einen schrägen, die gedachte Linie müer sehr spitzem 
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Winkel schneidenden Verlauf besitzen. Dadurch stellen sie über· 
haupt keine senkrechte Verbindung zwischen den oberen und 
unteren Fixpunkten des suprapapillaren Raumes dar und können 
also au(~h keine direkte Annäherung dieser Punkte bewirken. 

Nun wäre noch schließlich die Bewegung der Auäenschicht 
zu bedenken. Von dieser gilt im Bereich des suprapapillaren 
Abschnittes des Recessus zunächst dasselbe, was ich vorhin beim 
interpapillaren sagte: nämlich, daß ihr durch die mit ihr verbun­
dene, verhältnismäßig stärkere, innere, trabekuläre Schicht im 
allgemeinen deren Bewegung mitgeteilt werden muß. Dazu kommt 
nun aber noch, daß ihr Kontraktionseffekt überhaupt nicht im 
mindesten von dem der trabekulären Schicht differiert. 

Ihre weitere Besprechung hatte ich am interpapillaren Ab­
schnitt noch unterlassen; die Gründe dazu ergeben sich aus dem 
Studium vom Bau der Wand. Erstlieh geht die Außenschicht ja hn· 
kanntlich über beide Abschnitte des Recessus gemeinsam hinweg; 
dann aber enthält sie auch noch Lagen, welche zur gemeinsamen Um­
hiillnngsschicht der beiden Herzhälften gehöreiL Eine detaillierte Er­
ürtenmg über die Wirkung jeder einzelnen Richtung, die sich in 
dieser Schicht vorfindet, können wir uns deshalb hier ersparen, 
wir würden nichts weiter erfahren, als dar, die verschiedenen 
Kontraktionsrichtungen positive Unterstützung für die bisher be­
sprochenen Bewegungseffekte liefern. Es genügt, wenn ich Krehls 
\V orte hier zitiere. Derselbe sagt: "Die beiden Ventrikeln gemein· 
samen Fasern der Auflenschicht ziehen bei ihrer Verkürzung den 
rechten an den linken heran und verkürzen den sagittalen und 
transversalen Durchmesser. Dabei müssen die, welche tangential 
zum Atrioventrikularostium vorübergehn, oder von demselben ent­
springen und dann tangential zu ihm verlaufen, dieses Ostium 
gleichzeitig verengern". 

Diese Konstruktion der Bewegungsart des Recessus gibt 
uns also anf~er der schon hervorgehobenen Tatsache, daf~ zwischen 
den anatomisch differenzierbaren, anseheinend different geriehtetm1 
Muskellamellen und ihren Gebilden physiologisch nirgends ein 
Autagonismus besteht, die Erklärung für die weitere Tatsache an 
die Hand, dal~ die Verkleinerung des Kammerraums dureh eilw 
allseitige Annäherung der freien Aufleuwand an das Septum er· 
reicht wird. Mit anderen Worten würde das heililen: Die K o n · 
traktionsweise des Recesstts ähnelt, alles in allem 
gonommen, sehon stark der eines einfachen Hohl· 
muskels, nnr so, daf1 ihm durch die systolische Form 
tlnr Scheidewand eine bestimmte Direktion zuteil wird. 

Damit sind also die experimentell gewonnenen Tatsachen, die 
Hesse von der Umformung des rechten Ventrikels anführt, zm 
Geniige erklärt. Nach ihm, dem übrigens Krehl und Braun, dnr 
ldzü·re mit einigen Erweiterungen, folgen, setzt sieh die Ramnnor· 
minderung ans flroi Momenten zusammen: 1) Yerkiirznng der Länge, 
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2) Abflachung der gewölbten Auflenwand, 3) Verschmälerung (An· 
näherung des oberen Randes an den unteren). "Die Abweichung, 
die der erste dieser drei Momente in dem V erhalten des rechten 
und linken Ventrikels (hier bleibt die Länge bekanntlich un· 
verändert!) erkennen läflt, erklärt sich daraus, da& der rechte 
Ventrikel an den linken so angefügt ist, da& seine Längsachse 
sich einem Querdurchmesser des linken Herzens schon sehr 
beträchtlich nähert, also einer Linie, die auch dort die stärkste 
systolische Abnahme erfährt." 1) Braun (Seite 91) drückt sich so 
aus: ,, Von allen Seiten her strebt der rechte Ventrikel mit allen 
Punkten seiner Wände in konvergierenden Richtungen einem in 
seinem Innern gelegenen Punkte zu, der, wie schon dargelegt 
wurde, in dem oberen Ende der Scheidewand zu suchen ist." 

Für eine Deutung der Tätigkeit des Co n u s ·Abschnittes 
liegen die Verhältnisse nicht minder klar. Krehl sagt von ihm, und 
dem können wir uns ohne weiteres anschlieflen, durch die Zusammen· 
ziehung seiner Längsfasern müsse er verkürzt, durch die seiner 
(~uerfasern verengt werden. Dann führt er weiter als Effekt 
dieser Zusammenziehung an : "In der Tat sieht man am lebenden 
Herzen die diastolische Wölbung des Kegels bei jeder Systole 
verschwinden und seine Längsachse sich beträchtlich verkleinern. 
Dadurch steigt der ganze vordere Teil des rechten Herzens nach 
abwärts und man hat den Eindruck, als ob das ganze Herz ver· 
kiirzt würde, ein Eindruck, der so mächtig in seiner Wirkung ist, 
daß man trotz Hesses gegenteiligen Erweisungen noch heute all· 
gemein eine systolische Verkürzung des ganzen Herzens annimmt." ') 

Diesen Ausführungen habe ich nichts hinzuzufügen, als daß 
wir, besonders für spätere pathologisch~ Zwecke, noch besonders 
die Fixpunkte für die Conus-Bewegung namhaft machen müssen. 
Der eine von ihnen liegt in dem Grenzgebiet des Recessus und 
Conus, indem, wie wir erfuhren, durch die Verbindungen des 
Grenzwulstes des trabekulären Netzes der Außenwand mit dem 
wandständigen vordersten Pm. während der Systole ein solcher 
geschaffen wird. Die beiden anderen festen Punkte sind ebenso 
bekannt, nämlich die vordere Septumfläche und dann der Anfang 
der Pulmonalis. 

Besonderes Interesse am Conus beanspruchen nur noch die Um­
formungen seiner inneren Schicht. Dieselbe besitzt bekanntlich nur 
in seiner Längsrichtung liegende Muskelwülste. Ihre Längenver­
kürzung wirkt zu der bereit'> genannten Bewegung des ganzen Conns· 
Abschnittes, außerdem ist noch ihre Dickenzunahme in Betracht 
zu ziehen. Diesem Faktor verdanken die Semilunarklappen der 
Pulmonalis das Zustandekommen eines ebensolchen stützenden 
"Muskelpolsters", wie es für die Aortenklappen von Hesse und 

1) Hesse, a. a. 0. Seite 335. 
2) Krehl, I. c. Seite 354. 
A_l b r e.ch t, He1·zmuskel. 
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Krehl in den "Aortenwülsten" nachgewiesen ist. Im übrigen ist 
hier durch die anatomischen Einrichtungen (Fehlen von netz· 
förmigen Trabekeln) dieselbe glatte Ausströmungsbahn zur Pul­
monalis hin für das Blut geschaffen, wie sie der linke Ventrikel 
auch besitzt. 

In den vorstehenden Konstruktionen, glaube ich, liegen Gründe 
genug, um meiner anfangs aufgestellten Behauptung, d:tü bcide 
Ventrikel zwar die ullgemeinen, analogen Einrichtungen besitzen, 
diese am rechten aber in modifizierter Form vorhanden sind, zu 
ihrem Rechte zu verhelfen. Dahin gehört es, wenn ich sagte, 
der rechte Ventrikel besitzt nur einen rudimentären interpapillären 
Raum, gemessen an den Verhältnissen des linken Herzens. Nach 
Besprechung der physiologischen Tätigkeit der Muskulatm kümwn 
wir hinzusetzen, da13 die Gründe zur Annahme der allgemeinen 
Analogie vorzugsweise auf anatomischem Gebiete liegen. Während 
am linken Ventrikel der interpapilläre und suprapupilläre Raum 
noch gewisse unterschiedliche Bewegungsform zeigten, fällt am 
reehten Ventrikel eigentlich jeder Unterschied ganz fort. Noch 
mehr: selbst anatomisch fehlt dem oberhalb der Pm.-Spitzen ge­
legenen Abschnitt des. rechten Herzens eine besondere Muskulatur, 
wie der analoge Abschnitt der linken Kammer sie in der sphiucter· 
artigen Hingschicht besitzt. 

Diese Differenzen legen die Frage nahe, wenn beide Kammern 
solehe bauliehen Unterschiede aufweisen, wie verhält sieh da din 
phy si ologi seheBestimmungder an alogenEinriehtung(:n, 
der Nutzen und Zweck, welchen die Natur mit ihren Ein· 
richtungen verfolgt? Wenn wir oben erfuhreu, daß das starke, 
eigenartig in einander gefügte Pm.-System des linken Ventrikels 
auüer bestimmten Zwecken für die innere Funktion des Herzens, 
hesonders einer erhöhten Kraftleistung des Ventrikels dieubar sein 
konnte, wenn wir dann sahen, daß diese Einrichtung fast bis zm 
Unkenntliehkeit am rechten Ventrikel verwischt ist, so kann die 
Erkliirnng dieser Differenz nicht schwer sein. Schon der Vergleieh 
zwischen der I ,ünge der arteriellen Halmen, durch wel(~he die Kamnwm 
ihren Inhalt hindurehtreiben sollen, liil?.t ohne weiteres erkennen, 
daL~ der rechte Ventrikel einen solchen M~:ehanisnms im Geg<:n· 
satz zum linken weniger nötig hat. 

Dmm aber, wie erfiillt die rechte Kammer die entsprechende 
Aufgahe, welehe dem suprapapillaren Hanm der linken oluw 
Zweifc:l zukommt, niimlieh. den Schluü der Mitralis zn hewirknn, 
fiir snine venüse Klappt:, die Trienspidalis'? Am link<:n VentrikPl 
lmttnn wir gefunden, daü zu diesem Zweeke tkt· zirknlilrnn, mittleren 
Mnskellag(: dns Basisabselmittes die hesondere Be(lmltung zufiillt. 
ller rechto Ventrikel besitzt (~ilw solehe S(~hliüLimusknliilmlidw 
Einrichtung nieht, dagegen ahnr hatte seine Formilwlenmg in der 
Systol<: die Eigcmtiimlidlk('it gezc:igt, dal?. si('.h dit: Aul?.enwand in 
der iransversalmt Ehem: dem Septum niilwrt, also auf diese Weise 
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ein völliges Äquivalent für das Fehlen eines eigentlichen Sphincters 
entsteht. V ergessen darf dabei jedoch nicht werden, daä die ge· 
gebene systolische Septumform ein unterstützender Faktor ist. 
Ein Versagen dieses Mechanismus wird bis zu einem gewissen 
Grade durch die Verbindungen zwischen wandständigen Pm. und 
den Trabekelnetzen eingeschränkt; denn zwar kann der rechte 
Ventrikel wegen des Mangels eines sphincterälmlichen Muskels 
nicht durch positive Kraftentfaltung eingreifen, dafür aber behalten 
die Pm. wegen ihrer Verbindungen mit dem freistehenden Trn· 
hekelnetze bei den verschiedensten Anforderungen an die Kon­
traktionsfähigkeit der Kammerwände, sei es bei maximaler oder 
untermaximaler Kontraktion, immerhin ihre gewisse Selbständig· 
keit und mit ihnen auch die von ihrer Stellung abhängigen Chorden 
und KlappensegeL So gilt das Wort Krehls: "Die freien Pm. werden 
durch ihre Befestigungen nach allen Seiten hin an ihrem Ort ge­
halten, welches auch die Stellung der Wände sein mag." 

Im übrigen haben wir sonst dieselben Bedingungen wie an 
der Mitralis. 

Auf die Wichtigkeit des Residualblutes für den prompten 
Schluf3 der Tricuspidalis weist Hesse noch ausdrücklich hin und 
sucht die Notwendigkeit dieser Tatsache zu deuten. "Die Per­
sistenz eines bluterfüllten Spaltraumes unterhalb der 'fricuspidal· 
Klappe hat ihren Grund in demVorhandensein der Papillarmuskeln 
und in der Konkavität des oberen Abschnittes des Septums (in 
der Längsrichtung des Herzens). Die Papillarmuskeln legen 
sich in der Systole zwischen Septum und Aufleuwand und hindern 
die unmittelbare Berührung beider oberhalb ihrer Spitzen", 
sagt Hesse zur Begründung des Faktums. In der Weise finde ich 
jedoch die Erklärung ungenügend. Gewiü ist das Verhältnis der 
Papillaren zu der \Vand maügebend, aber nicht an sich, sondern 
erst durch ihre Verbindung mit den basalen Sehnenfäden. Wären 
diese nicht da, so ist nicht zu verstehen, warum der kontrahierte, 
oberhalb der Pm.-Spitzen gelegene Wandabschnitt um die Dicke 
der Papillaren zurückbleiben sollte. An den Sehnenfäden findet er 
aber eine Barriere. Ich habe beim linken Ventrikel diese V er· 
hiiltnisse anseinander gesetzt; dieselben Angaben gelten auch hier. 

6. Kapitel. 

Physiologie des Herzstoßes. 
leh kann jetzt zur Besprechung einiger Einzelheiten als Fol­

gerungen meiner bisherigen Ergebnisse übergehen. Einen sehr 
wichtigen Gegenstand dieser Art bildet ein physiologisch wie 
klinisch gleich wichtiges und interessantes Phänomen, nämlich der 
Herzstoß und die mit seiner Erklärung im Zusammen· 
hang stehenden Fragen. ·-
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Die verschiedenen Erklärungsvenmche, welche sich mit ihm 
im Laufe der Zeit beschäftigt haben, faßt Fräntzel in seinem 
bekannten Lehrbuche- mit folgenden Worten zusammen 1): "Die 
Untersuchungen der letzten zehn Jahre haben immer ent­
schiedener die ältere Annahme bestätigt, daß der Spitzenstol~ 
wirklich dureh Vorwölbung der Herzspitze erzeugt wird, die Er­
klänmg derselben als Reaktionsstoc~ ist immer fraglicher geworden." 
Im selben Sinne urteilen spätere Untersucher, unter denen ir~h 
besonders Martius und Braun hervorhebe. 

Martius 2) spricht sieh betreffs der Genese des Spitzenstof3Ps, 
unter Bestätigung der Ludwigschen Anschauung, dahin aus, dal3 
der Stoü die V orwölhnng einer umschriebenen Stelle der Brust­
wand darstellt, erzeugt durch die mit Erhürtung einhergelwndP 
Fennänderung des linken Ventrikels. Ammführen ist. hier nor~h, 
daf~ sich an Martins Namen die viel angefochtene Antwort auf 
die Frage anknüpft: "Dnrehdauert der Stof1 die ganze Systole oder 
fällt er nur mit einem Absehnitt derselben zusammen und mit 
welchem?" Seine Antwort lautet, der Spitzenstof.~ ist eine Funktion 
der "VerschluJilzeit". Die sich hieran anschlieflende, ausgedehntt~ 
literarische Diskussion will ieh an dieser Stelle übergehen, zmnal 
die Bnweise für und wider die angegt:bene A11sekuHmg sit:h in 
anden~r Hid1tlmg bmvegen, als din uns hier hesdtii.ftige11tlt•n Tat­
sachen. 

Brmm 3) geht mm auf die Entstehungshntlingnngnn dr•s Phiino­
mens näher ein und ergänzt auf Grund seiner eigennn Untnr· 
suchungen die bisherige Ansdmmmg dahin, daf~ "der Spitzenstoü 
des normal gelagertmt Herzens dureh den systoliselwn Herzhuekf~l '· 
bewirkt wird; die weitere Ansicht von Martius weist er jmlor·.h 
znri"rek und liifit dnn Spitzenstol~ die ganze Systole durehdauem. 

Brauns Beweise fiir den ersten Teil seiner Behauptungen, 
glaube i<'.h, können wir ohne weiteres als zutreffend anerkennen. 
Er weist experimentell, dann aber auch auf Grund der Beobachtung 
mit lWntgenstrahlen die Hidltigkeit der friiheren Behauptung von 
v. Duscl1 nad1, da!~ din Stelle des fühlhamn Spitzenstofws nieht der 
Herzspitze entspricht, sondern oberhalb dersdhnn gelegen ist. "Man 
findet, daü der Herzschatten (bei der Durc:hlendliuug mit JWntgen· 
strahlen) in der Systole die markierte Stelle (dPs fühlbaren Spitzt'll· 
stoües) Haeh links hin und abwiirts i"lherragt." 

Da sidt nun weiterhin mit Sidterlwit nrgiht, daf;, "r~inP YPr· 
schiebung drls Herzens in tnto im allseits gnsr·.ltlosseiwn Brlls1· 
raum nir~ht stattJinclet.,.. so erfolgt nur r•in ,,stilrkr:res Sir·han-

1 ) 0. Frrintzel, Vorh•snng-<'11 iihPr •lie Krnnklifeitf'n 11Ps ITPrZf'llS. n. ltl\11. 
Seite !!8. 

2) J'\Iartius, Der Hnrzstoss 1les g·psm11lnn nm1 ],ranken J\Tfmsnhen. Snmm­
lnug klinisell(:r \Tortriige. Xr. ll:J. 18!!4. 

3) Tlnwu, Üh<'r Hl•rzLüw<•gung· n111l H0rzstoss. l8!Jtl. 
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pressen'' des iu der früher beschriebenen Weise umgeformten 
t;pitzenanteils des linken Ventrikels (Rotations· und Hebelbewegung !) 
Da gleichzeitig bei und mit dieser Umformung der systolische 
Herzbuckel entsteht, derseiLe eine umschriebene Vorwölbung ober­
halb der Herzspitze bildet, so ist dieser als die eigentliche Ver· 
anlassung des fühlbaren Herzstolles anzusehen. Die Angaben und 
He weise sind so eindeutig und in sich geschlossen, dafl Zweifel 
nicht gut obwalten können. Ein wesentlicher Punkt fehlt aller­
dings noch, aber auch den stellt Braun klar. Das stärkere "Sich­
anpressen" des Spitzenteils ist nur erklärlich, wenn die Rück-
1\äche des Herzens ein festes Widerlager findet, so "dafl das Herz 
anf einer hinreichend resistenten Fläche aufliegt und zwischen 
dieser und der vorderen Bmstwand in der Weise eingelagert ist, 
daJ~ es, um den bei der V crlängenmg seines Tiefendurchmessers 
während der 1-iystole nütigen Haum zu gewinnen, diese beiden 
\Viderstände anseinanderzudrängen sueht. Dieser Druck kann 
allerdings dem Blutdruck gleich sein. Das Herz wird dann in 
normalen ~'ällen hlofl den dem prominenten systolischen Herz­
buckel vorgelagerten lnterkosta1ranm, in pathologischen Fällen 
aueh andere Interkostalräume, unter· Umständen die ganze linke 
Br·11stst>ite naeh anhen hervorzutreiben im Stande sein." Die Vor­
anssetzung hierzu wird bestätigt, durch den Naehweis der Tat­
saehe, dal~ der Herzbeutel und seine Verbindungen mit dem Brust­
bein (Ligamenta sterno-pericardiaea (sup. et. infer.) das Widerlager 
sdmfft. "Der Herzbeutel stellt somit im Grunde genommen eine 
Sehleife dar, welche vom Sternum aus über die hintere Fläche des 
Herzens nach unten und vorne hinübergespannt ist und die das 
Herz in immerwährendem Kontakt mit der Herzwand erhält, in­
soweit nicht die Lungen während der Inspiration zwischen Brust­
und Herzwand sieh hineindrängen und aneh während der Exspi­
ration zwischen dem Herzeu nnd der Brm;twand gelagert sind." 

Wie gesagt, nach meinem Dafürhalten, trifft Braun mit seiner 
Darstellung das Richtige und gehe ich deshalb auch von ihr im 
Folgenden iws. 

Nur eines mnlil noch erst nachgeholt werden. Ich sagte oben, 
dafil Braun sich gegen die Theorie von Martius ausspricht. Diese 
F:ntgegnung veranlaßte Martius selber auf dem KongreJ3 für innere 
Medizin (18UU) 1) zu einer präziseren Fassung seines Satzes, die für 
die gesamte Auffassung von groJ3er Wichtigkeit ist. Martius be­
tont nämlich, daJil der Akt des von der aufgelegten Hand 
als Stof~ empfundenen Andrängens im wesentlichen mit 
der Verschlußzeit (Anspannungszeit) zusammenfällt. 
Er trennt also Fühlbarkeit des Herzstoßes von der Dauer der 
eigentlichen, den Herzstoß erzeugenden, Umformung des Herzens. 

1 ) 1\Iartius, Verhaullluugen des Kongresses für innere Mellizin. 1899. 
Seite 57. 
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Durch diese Erklärung gewinnt natürlich die gesamte Diskussion 
iiber diesen Punkt ein ganz anderes Ansehen , viele Angriffe er· 
ledigen sich damit; und auch das ergibt sich dann schon auf den 
ersten Blick, daä die mit Brauns Worten wiedergegebene An· 
schauung sich in keiner Weise feindlich zn Martius steHen braucht, 
daß vielmehr beide seht· wohl mit einander zu vereinigen sind. 

Ich will nun versuchen, diese Punkte so weit zu beleuchten 
und zu ihrer Klarstellung beizutragen, wie meine Untersuchungen 
mich dazu in Stand setzen. 

Oben hatte ich ausgeführt, daß und wie Rotations· und Hebel­
bewegung des Spitzenanteils, sowie Bildung des systolischen Herz­
buckels die Kontraktionseffekte der Wurzelbezirke der Papillaren 
des linken Ventrikels darstellten. Übertragen wir diese Fest· 
stellungen auf unsere Frage, so heißt das einfach nichts anderes, 
als wir fühlen in dem Spitzensto/3 direkt die Tätigkeit 
des interpapillaren Raumes des linken Ventrikels und 
wir haben - alle übrigen bedingenden Faktoren des Spitzen­
stol3es zunächst unverändert gedacht - in ihm gleichzeitig einen 
Anhalt für die regelrechte Arbeit dieses Abschnittes der linken 
Kammer. In dieser so ausgedrückten, sich ohne weiteres er­
gebenden Folgerung werrlen wir später Anhaltspunkte für patho­
logische Fälle kennen lernen! 

Die Entstehung eines fühlbaren Spitzenstol3es war jedoeh 
nicht allein von der Tätigkeit des Herzspitzenteils abhängig, sondern 
auch von anderen Faktoren, teils außerhalb des Herzens gelegenen, 
z. B. Verhältnis zu den Lungen etc., teils im Herzen selber 
entstandenen. Nur diese letzteren habe ich im Folgenden 
im Auge. 

Braun machte uns bekannt mit der Bedeutung der Rückfläche des 
parietalen Pericardiums als Stützfläche für die in der Systole im 
'!_'iefendurehmesser sich vergröl~ernde linke Kammer. Aus einfaehen 
Uberlegungen folgt, daß diese Stützfläche besonders von dem Ab­
schnitt des linken Ventrikels in Anspruch genommen werden 
wird, der 'den größten Tiefendurchmesser besitzt, und das ist der 
Basisteil, der suprapapillare Raum. Das Pericard kann für 
uns in seinen Dimensionen als unveränderlich gelten; es wird 
daher die systolische Wölbungszunahme der Basis 
einen indirekten Einfl u ü auf die Deutlichkeit des 
Spitzensto13es ausüben können und müssen und zwar 
wird der SpitzenstoL1 um so deutlicher ausfallen, je 
gröüer die Zunahme des Tiefendurchmessers des 
Basisteils ausfällt, weil dadurch die ganze Vorder· 
fliiche des Herzens natürlich stiirker gegen die Brust­
wand angedrängt wird, und dann je gröüer gleich­
zeitig die Muskelkraft und damit die Exkursionsgröüe 
der Hotations· nnd Hebelbewegung der Spitze wird, 
nn d umgekehrt. 
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Eines Beweise,; bedarf es nach den angeführten Gründen hierzu 
nidJt mehr: diese Folgerungen sind nichts, als einfache Nutz­
anwemlungen unserer oben vorgenommenen Konstruktionen. Hier 
Beweise anführen, hiel~e nur, unnötige Wiederholungen machen. 

Hierher gehört es, wenn Braun 1) unter Bezugnahme anf die 
diesbezüg-lichen Angaben Ludwigs sagt: "Ist das Herz ..... hori­
zontal gelagert, dann erfolgt die Hebelbewegungmit vielmächtigcrelll 
An,;selJlage, als wenn das Herz sieh in vertikaler Stellung befindet, 
wo es keinen anderen Stützpunkt besitzt, als die Aufhängestelle 
an den groüen Gefäl~en." Anf Grund unserer anatomischen 
ErrungPnschaften und unter Berücksichtigung der allgemein­
giiltigell Helwlgesdze ist flas lPieht Yerstiindlich (asyuHudrisehe, 
eins!'itig znr Vorfkrllüche d(~r llerzspitz(~ gewandte Hichtung nnd 
Anordnimg des l'ut.-Systmns!). Bedeutung hat aber diese Be· 
olxwhtung noeh dadun~h, dah -· und aneh darauf umcht Braun 
aufaJ!'rksam ('S (ltllTh sie klar winl, weshalb ehensugut in der 
Hückenlagc des M('llst·Jwn (l(·r :-lpitzenstol~ fühtlmr werden kann. 

Aus ~lics1:n C1 h(~rkgungc·n habe11 wir besonders fiir klinis('he 
Zwet:k~: einc:n Sdtlnl~ f(:stznlegell, niimlieh den, daü die Dnntlit~h­
k t' i t, mit tl(:r der SpitzunstoJ:; gefühlt werden kann, also nieltt 
allein nm der Funktion des Herzspitzenahst·hnittcs, im einzelnen 
besonders von der Energie seiner Tiitigkeit ahhüngig ist, (freilidt 
wenlen dit•sp din Hnnptmlk spiPkn), sondern indirekt au(·.lt 
noeh heeinflu IH wird dureh das gegenseitige Verhältnis 
z w i s eh e n S p i t z e n t e i I u n d s n p r a p a p i ll a r e 111 H a um , w i e 
dc11 Beziehungen des letzteren zn seiner Umgebung. 
Dieser Punkt ist praktisch wichtig, ielt halte es fiir nötig, ihn 
ausdrücklich hervorzuheben, da er in keiner bisherigen Arbeit 
namhaft gemacht ist. 

A ul~er diesen Beziehungen ist noeh ei11e weitere in dem gegen­
seitigen 'l'iitigkeits- Verhältnis zwischen den beiden Abschnitten 
des linken Ventrikels denkbar, obschon sie nicht eine unmittd­
hare praktisdw Bedeutung besitzt. Ich hatte die Frage bereits 
oben gestreift, damals aber noch zurückgestellt: es handelt sich 
Hämlich darum, arbeiten beide Ahsehnitte, der inter­
nnd suprapapillare Raum absolut gleiehzeitig? 

Als feststehende Tatsache müssen wir heutzutage die Lehre 
hinnehmen, daü der Muskulatur der I-lerzkamnwrn die Eigenseitaft 
innewohnt, den vom Vorlwf empfangenen lllotorisel1en Heiz weiter­
zuleiten. Soll aber ein Heiz fortgeleitet werden, muü er an einer 
bestinnl!ten Stelle zuerst wirksam werden. Beide Kammer­
abschnitte besitzen eine grol~e Heihe bedeutender Y erhindungs­
züge; <lenkhar wäre es also an sieh, anzunehmen, daü ( ler motorische 
Impuls in einem der Abschnitte zuerst ausgeübt, von ihm dann 

1 ) Braun, I. c. Seite 81. 
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dem anderen mitgeteilt werde. Für viele wird die Frage völlig 
überflüssig erscheinen, sie ist es jedoch keineswegs. 

Zwei Anschauungen finde ich schon in der Literatur nieder· 
gelegt, obschon sie von ihren Vertretern natürlich nicht nur in 
meinem Sinne gebraucht sind. So erklären Roy 1) und Adami, und 
ihnen schließen sich auch andere Autoren an, daß die Pm. sich 
zuletzt im linken Ventrikel kontrahieren. Dagegen folgt aus den 
Darlegungen von Martius über den Herzstofl, dafl die Kontraktion 
der zu den Pm. zu rechnenden Wurzelbezirke derselben mit ihrer 
äufilerlich sichtbaren Erscheinung des Spitzenstoßes in die erste 
Zeit der Systole, die sogenannte Verschlußzeit, fällt. Also 
zwei diametral entgegengesetzte Ansichten. 

Nun die erste Anschauung kann ich ohne weiteres nach meinen 
bisherigen Ausführungen zurückweisen. Weshalb gerade unter 
allen Wandbezirken sich die Pm. zuletzt zusammenziehen sollten, 
ist schon an sich unverständlich. Aber nicht allein das; wäre das 
wirklieh der Fall, so bedeutete es einen direkten funktionellen 
Schaden. Wir kennenjetzt die Tatsache von der Unveränderlichkeit 
der Länge der basalen Chorden in allen Phasen der Herztätigkeit. 
Würde sich nun zuerst die Kammerwand kontrahieren und zmu 
Schluß die Papillaren, so würde jene natürliche Einrichtung, ein 
nicht unwesentlicher Sicherheitsapparat, der seine muskulösun 
Unterstützungen durch Klappenmuskulatur und Papillaren erhält, 
einfach illusorisch werden. Ferner aber, und das trifft einen viel 
wichtigeren Punkt, müßte, wenn wir Roy und Adami folgen, das 
Gleiche, was sie von den Papillaren aussagen, auch von fast dem 
ganzen Spitzenteil gelten; etwas anderes wäre bei der anatomiselwn 
Einheit zwischen Papillaren und Kammerwand der Spitzu gar 
nicht denkbar. Damit aber, d. h. wenn die Kontraktion der Spitze 
zuletzt erfolgte, bliebe nicht allein der ganze charakteristische Um­
formungsprozefil des interpapillaren Raumes unverständlich und 
unmöglich, vielmehr würde noch positiv ein Nachteil aus solelwm 
Vorgange erwachsen und zwar deshalb, weil durch die dann zuerst 
einsetzende Aktion des Basisabschnittes das Blut nicht allein zum 
Ausweichen nach der Aorta hin, sondern nun auch noch gegen die 
Herzspitze hin gezwungen würde und von hier aus müfilte es, wenn 
auch nur kurze Zeit später, durch die Aktion des Spitzenteils auf 
demselben Wege zurückbewegt werden. So unvollkommen aber 
arbeitet die Natur nicht: die Ansicht von Roy 1md Adami ist da­
her in jeder Weise unhaltbar. 

Viel wahrscheinlicher lautet die Behauptung, wie sie ans 
Mat-tins Theorie abzuleiten ist, daü die Tätigkeit des Spitzcnteils, 
mit anderen Worten der Horzstoü, schon in die alleron;to Phase 
der Kontraktion füllt. Bevor ich weiter hiemuf eingehen kann, 
mHt:; ich die Behauptungen von Mm-tius etwas gommer besprochen. 

1) Ruy utlll Atlami, Tlw l'raetitiuuer 18!10 I. 
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Martius 1) unterscheidet am gut ausgebildeten Spitzenstoß nach 
unmittelbarer Beobachtung drei Phasen: 1) ein Vorgewölbtwerden 
der Bmstwand, 2) ein mehr oder weniger brüskes Zurücksinken 
derselben, 3) eine Ruhepause, in der nichts von Bewegung gefühlt 
wird. Bei gleichzeitiger Auskultation des Herzens finde sich, dal3 
der Stoß mit dem ersten Ton zusammenfällt, also mit dem Be· 
ginn der Verschlußzeit und der Systole. Die bis dahin vertretene 
Ansicht, daß das Zurücksinken der Bmstwand als diastolische Er· 
schla:ffung aufzufassen .. sei, weist Martius zurück, indem er sagt, 
dal3 man bei einiger Ubung und Aufmerksamkeit findet, wie das 
mehr erwähnte Zmiicksinken, das entschieden einen aktiven 
schnellenden Charakter hat, mit dem zweiten Ton zusammenfällt, 
jedenfalls nicht später kommt, wie der zweite Ton, also nicht 
diastolisch sein kann. 

Der W ahrseheinlichkeitsschlul~, dal3 somit der Stoü mit der 
V erschlul3zeit, das Zurücksinken mit der Austreibungszeit zu­
;;annnenfällt, erhält eine wesentliche, beweisende Stütze in der 
Verwertung eines Falles von Aortenstenose mit fühlbarem Schwirren 
über dem Aortenursprung. Dies Phänomen kann nur in die Au;;­
treibungszeit fallen. Martius führt dazu aus: "Legen Sie nun tlen 
Mittelfinger der einen Hand auf die Auskultationsstelle der Aorta, 
den der anderen auf den Spitzenstol3, so fühlen Sie bei einiger 
Aufmerksamkeit ohne weiteres, daß Stolil und Schwirren nicht zu· 
;;aunnenfallen, sondern unmittelbar aufeinander folgen." Dasselbe 
Ergebnis sei von v. Noorden graphisch gewonnen worden. 

Diesem Resultate von Martius tritt Braun mit den Worten 
entgegen: "Den Theorien, welche den Stoß einzig und allein als 
Funktion der V erschluf3zeit des erhärtenden und sich umformenden 
Herzens bezeichnen, widerspricht das oft zu beobachtende, schon 
erwähnte Phänomen einer andauernden, die ganze Zeit der Systole 
in Anspmch nehmenden Hervorwölbung des Interkostalramues." 
Dies Ergebnis folgt für Braun notwendig aus seinen gesamten 
Untersuchungen, welche lehren, dali der Stoß nichts weiter ist, 
als die sich dem Gesicht und Gefühl offenbarende Umformung und 
Bewegung des Spitzenteils. 

Beider Autoren Beweise erscheinen, jede für sich, so einfach 
und natürlich, daß ·man ihnen wohl mit Recht folgen könnte. Der 
\Viderspruch in ihnen hat, wie wir früher schon erfuhren, durch 
Martius selber seine Klarstellung erfahren, indem er erklärte, daf3 
er Lei Formuliemng seines Satzes die Zeitdauer der Fühlbarkeit 
des Stoßes im Auge gehabt hatte. So widerspreehen sieh aber 
bcide Anschauungen nicht mehr, sondern sind direkt zu vereinigen, 
sie müssen es sogar werden, wenn wir die Fassung erhalten wollen, 
welche den Ausdruck der physiologischen Tatsachen repräsentiert, 
gleichzeitig aber auch für pathologische Zwecke verwertbar ist. 

1) :M:artius a. a. U. 
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Wir haben nichts weiter zu tun, als uns nur gegenwärtig ,r,u halten, 
dal~ die Frage etwas anderes ist, wie lange die gesamte Bewegung 
des Spitzenteils, die sich uns im Spitzenstol~ verrät, dauert, als 
die Frage, während welcher Zeit wir am unerüffnelen Thorax den 
Spitzenstoü fühlen können. Der Beweis, ob und daü diese Fragen 
zweierlei bedeuten müssen, wird einfach dadurch zu führen sein, 
dal~ wir nachzuweisen haben, weshalb der StoJ3 eher unfüblbar 
wird, als die ihn erzeugende Bewegung ihr Ende erreicht hat. Die 
spezifische Bewegung des Spitzenteils mu13, auch wenn wir es nicht 
positiv durch Braun wüf3ten, die ganze Systole hindurch anhalten, 
etwas anderes ist einfach undenkbar. 

Und nun der Beweis dafür, weshalb der Stof;; nm wiihrend 
eines Teiles der Systole gefühlt werden kann, wenigstem; in einer 
Zahl von Fällen, der Beweis ist einfach und klar darin enthalten, 
wenn wir uns der Rolle erinnern, welche die W echsclbeziehungen 
zwischen inter· und suprapapillarem Raum spielen. Bei gleicher 
Energie der Muskulatm wird der Stoü um so deutlicher fühlbar 
sein, so erfuhren wir oben, wenn der Tiefendurchmesser des Basis­
teils mn grüüten ist und so das Herz mit seiner Riicktliiehe einen 
Stützpunkt an der hinteren Pericardfliiche findet. Das ist nun 
normal in der sogenannten Verschlu13zcit der Fall, in der Aus­
trcibungszeit verringert sieh der Tiefendurchmesser wegen der all­
gemeinen Verengung des Basisraumes: also der SpitzenstoJ;; wird 
undeutlicher oder sogar unfühlbar. Von dem Grade, wie der Tiefen· 
durchmessor verringert wird, umf~ es dann ahhiingen, wie deutlich 
oder undeutlich der StoJ;; gefühlt wird. Selbstverstiincllich folgt 
aber noch hieraus die Tatsache, dalil der Stof.~ stets nur in die 
Systole, niemals in die Diastole fallen kann. Diesen letzten Irrtum, 
wie er in der Riickstofaheorie zum Ansdruck kommt, vi\llig be­
seitigt zu haben, ist nicht zum mindesten das Verdienst von Martins. 

Die Lösung der anscheinenden Differenz liegt also in der Fest­
stellung der Wechselbeziehungen zwischen den verschie<lenen Ab­
selmitten der linken Kammer. Und so erhalten wir jetzt ohne 
Mühe eine Fassung für die Eigenschaft des Spitzun­
s t o 1:; e s , weIch e a u c h s p ii t er e n k 1 i 11 i sehen Z w e e k e n g e -
nügt, niimlieh daü --- und dies ist experimentell er­
härtet die eigentlichen Bewegungsvorgänge alll 
Herzen, welche die Grundlage für den Spitzenstol~ 
abgeben, nämlich das Auftreten des systolische11 
Herzhuckels neben der Hebelbewegung der Spitze, 
die ganze Systole dnrelulanern, daü die Fnlllharkc:it 
dieser Bewegungen in Gestalt des Spitzenstot::ns da­
gegen verschieden ausfüllt, daü wir sie unter (jlll­

stünden nur wiihrerul der Versehluf3zeit. in andcn:n 
aber auch wiihrend der ganzen Systole Jiilll<'.n küllJH:u. 
Den Prozentsatz, in dem dies eintritt, will id1 dabei au [;er A('lit 
Jassen, znmal zu dessen Eriirlcnmg aneh nwin Material nieht aus-
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reicht. Ich halte das überhaupt für nebensächlicher, wesentlich 
scheint es mir dagegen, daä wir uns den Entstehungsmodus in seinen 
Einzelheiten zu vergegenwärtigen haben, weil wir dadurch allein 
zur weiteren Erklärung konkreter Fälle gelangen werden. Auf die 
pathologischen Verhältnisse, werde ich noch Gelegenheit haben, 
später einzugehen. 

~un zurück, es lag noch in unserer Absicht, zu erfahren, ob 
der eine der beiden Abschnitte des linken Ventrikels seine Kon· 
traktion eher beginnt. Die allergrößte Wahrscheinlichkeit 
spricht entschieden dafür, daiil der Spitzenteil um eine 
me13bare Zeit eher in Tätigkeit tritt. Positiv folgt dies 
eigentlich aus den eben besprochenen Verhältnissen, da13 nämlich 
Bewegungsvorgänge am Herzen sich schon in Gestalt des Spitzen· 
sto1iles markieren, bevor der suprapapillare Raum seinen Inhalt 
entleert, also bevor die Kraft der Systole die Aortenklappen zu 
i\tfnen vermag, d. h. vor der Austreibungsperiode. Weiter ist das 
zu sehliel3en deshalb, weilmit dieser Annahme sich die günstigsten 
.\rbeitsbedingungen für den Spitzenteil ergeben würden. Er würde 
sein Blut in den suprapapillaren Raum entleeren können: die 
dnrch seine Aktion bewirkte Drehung des Blutstroms könnte 
Wirbelbildungen im Basisraum erzeugen und so zur "Stellung" der 
Mitralis beitragen etc. Dies alles würde einen positiven Nutzen 
fiir die Zirkulation bedeuten, weil der Ventrikelinhalt schon einen 
Beweguugsimpuls erführe in gleichem Sinne und in gleicher 
Weise, so daä eine nun folgende Kontraktion des suprapapillaren 
Raumes die vorbereitete Bewegung nur zu vorvollständigen hätte. 
Noch auf einen anderen, hierfür in positivem Sinne verwertbaren 
Faktor wies ich schon gegen Roy und Adami hin, nämlich daiil 
eine zuerst beginnende Kontraktion der Papillaren die für die 
Mitralis in Gestalt der basalen Chorden repräsentierte Sicherheits­
vorrichtung in Wirksamkeit setzen würde. Diese untersteht nach 
der einen Seite hin, zum Vorhof, der Klappenmuskulatur, auf der 
anderen den Papillaren. Hört die Vorhofskontraktion auf und setzt 
nicht unmittelbar daran die der Papillaren ein, so bliebe die Vor· 
richtung, wenn auch nur kurze Zeit, außer Funktion. Das könnte 
aber unter Umständen einen Fehler bedeuten, wir werden deshalb 
wohl zur Annahme gezwungen, daß an den Papillaren, damit an 
der Spitze die Kontraktion der Kammer beginnen muiil. 

So erfahren wir also aus der Lehre vom Spitzenstoä in ihrer 
Vervollkommnung durch die genannten Autoren in Verbindung mit 
den Ergebnissen meiner Präparation des Herzmuskels einzelne z;u­
nächst nur physiologisch interessante Tatsachen, rcsp. lernen ihre 
gcnaue Begründung kennen. Wir werden später unter patho· 
logischen V erhältHissen noch vielfach auf diese Schlußfolgerungen 
zurückzugreifen haben. 
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Zum Schluü dieses Abschnittes, der von den Ergebnissen meiner 
anatomischen Präparation der Herzkammermuskulatur und der 
Deutung ihrer Arbeitsweise auf Grund jener Befunde handelt, 
müchte ich noch auf eine Erscheinung hinweisen, die vielleicht 
schon manchem aufgefallen sein mag, jedoch nirgends hervorgehoben 
ist, obgleich sie es wegen ihrer wesentlichen Bedeutung für unsere 
späteren pathologischen Betrachtungen in besonderem Maüe 
verdiente. 

Wir haben nämlich die Beobachtung zu verzeichnen, dalil die 
Natur ;-:ur Verwirklichung einer Funktion zweierlei Mittel 
und Wege, oder sagen wir, Instrumente besitzt, ein 
direkt und ein indirekt wirkendes; ebenso, daü jedes 
dies er Instrumente für zweierlei Funktion v crwan d t wird. 

Um bei dem zuletzt besprochenen HerzspitzenstoJ~ anzu. 
knüpfen: so ist seine Fühlbarkeit abhängig von der Umformung 
des Herzspitzenteils, aber auch von der Wülbnngs;-:unahme des 
Basisraums in den ersten Phasen der Systole und dadurch von 
dessen Andrängen gegen die Hinterwand des Herzbeutels. Um 
weitere Beispiele anzuführen, untersteht die Spannung der basalen 
Sehnenfäden der Einwirkung der Klappenmuskulatnr und der der 
Papillaren. Der Klappensehluü ist die Folge rein mcdmnisdwr· 
Vorgänge, aber auch muslmlüser Kräfte. Die Kontraktion rles 
linken Ventrikels bewirkt die Raumverengerung seinur eigenen 
Hühle, aber auch indirekt die der rechten. Die Kräfte, wddw 
den hohen Innendruck in den Herzhohlräumen erzeugen, seiJi'ltzcn 
dabei zugleich die Klappenbasis müglichst gegen den hohen Druck. 
Die Torsion des Blutstroms durch die Hotation des Spit:~,enteils 
niit;-:t nebenbei der Entfaltung der Klappensegel etc. ete. 

Umgekehrt kommt der Kontraktion eines Muskelsy::;klltS eine 
doppelte Funktion zu: z. B. hat die Zusammenziehung des Mittel­
stücks im snprnpapillaren Haum die Anstreilmng des Blut.<~s :~,u 
besorgen, aber auch clen Sehlul~ der Mitralis; die Mnsk nlatur des 
l'm.-Systems die Verkleinerung <les interpapillaren Ha11nws, aber 
auch die Sidwnmg der Basis der venösen Klappe. J lie Aortcn­
wiilste stützen die Semilnnarkhtppen der Aorta, schafl'cn aber gleieh­
zcitig die Strombahn für das anstretende Blut n. s. w. 

So lassen sich Beispiele in einem fort anf'iihren, di<· enviilmtun 
miigcn jedoch geniigen, da ja im Vorhergehenden alles darüber 
enthalten ist. 

Diese .Erseheinnngen sind so typiseher und eigenartiger Natur, 
dal~ man sicherlieh bereehtigt ist, von einem Gesetz zu sprechen: 
ieh glaube, die spezifisehe Natur desselben wird simtgmuiU\ ;ws­
ge<lrüekt, wenn wir es das Gesetz der Doppclhesctzung <ler 
F nn k t i o u nemwn. Oh ruau <1m· in einen < lirekten Nut zcn sehen 
will oder nieht - und zu weit sollman mit tcleologisdwn G rllnd­
siiJ,;-:en uieht gehen - spielt keine Holle; wir werden liiiS aber 
immer vorstellen künnen, daü es Zustünde oder Momente geben 
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kann, in denen die eine oder andere Komponente der Funktions­
Hilfsmittel nicht voll zur Wirkung gelangt und trotzdem braucht 
die Funktion selber deshalb noch keinen Schaden leiden, weil ihr 
wegen der Doppelbesetzung eine gewisse Reserve zur Verfügung 
steht. Die richtige Würdigung des Gesetzes wird uns deshalb 
erst unt.m· krankhaften Bedingungen recht ersichtlich werden. 

I II. A b s c h n i t t. 
Ernährungsbahnen des Herzens. 

Fnr die Physiologie wit~htig, noeh wichtiger aber aus all­
Jwkannten Griinden fiir die Pathologie ist die Frage, in welchem 
Verhiiltnis steht die Verteilung, iiherhaupt die Einriehtung des 
~~igmwn Gefiiüapparat.t!S des Hm·zens zu den einzelnen Wand· 
btezirken dnsselhnn, wie wir sie im vorigen Ahsehnitt kennen ge· 
lrwut halum, um] zu tlt~ssen Pinwlnen histologisehen Elenwnten. 

7. Kapitel. 
Die Arterien und Venen der Herzkammern. 

Zu den allgemein hck:umt.nn Tatsachen iihcr die einschliigigrm 
V nrhiiltnissc, die natnrgemiil?. vielfach Gegenstand eingelJCndm- Er· 
iirterungen in uer Literatur geworden sind, habe ich im Grunue 
ni<",hts Neues hinzuzufügen. Mir kommt es hier darauf an, ciiw 
Zusammenstellung zu liefern, woher die von mir als anatomische und 
physiologische Einheiten hingestellten Lamellensysteme der Kammer 
ihre Gefäfile beziehen, also auch nach dieser Richtung hin meine 
nigenen Priiparationsergehnisse mit den bekannten Tatsachen in 
Einklang zu bringen. 

Es ist bekannt, daß die linke Koronararterie sich bald nach 
ihrem Austritt aus der Aorta in zwei Äste teilt: der eine von ihnen 
zieht parallel mit und in der Atrioventrikularfurche zumlinken Herz· 
randn und erreicht nach kurzem Verlaufe auf der Rückseite sein 
Endn. Es ist das der Raums circumflexus der linken Arteria 
t·,oronaria: der zweite Ast, der Ramus descendens anterior geht 
gleich von seiner Ursprungsstelle abwärts bis zur Herzspitze hin. 
DPnselhen Typus zeigt auch die rechte Kranzarterie: auch sie 
hildd einen entsprechend über den rechten Herzrand zur Hinter­
fliiehc verlaufenden, in der Att-ioventrikularfurche liegenden Ranms 
ciremnftexus; aus uiesem zweigt sieh der Raums descendens erst 
am rechten Herzrande ah und geht von da auf der rechten Kante 
1ks Organs zur Spitze hinab. 

Zuniichst ergibt sich nun, daß nicht etwa jede Kammer von 
ihrer gleichnamigen Kranzarterie versorgt wird, sondern jede der 
letzteren übernimmt noch einen kleinen Bezirk des nicht gleich· 
namigen Ventrikels. Das sind bekannte Dinge : so versorgt die 
linke Coronaria im wesentlichen die Vorderseite des linken Ven· 
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trikels und nur einen kleinen Bezirk der hinteren Wand, überläßt 
den Rest der hinteren Wand den Endausläufern des Ramm; 
circumflexus der rechten Coronaria. Ebenso greift die linke 
Coronaria und zwar mit ihrem Ramus descendens auf einen kleinen 
Teil der Vorderwand des rechten Ventrikels über. 

Im speziellen wird der suprapapillare Raum des linken V en· 
trikels gespeist in seinem vorderen Teile wesentlich vom Raums 
circumflexus sinister sowie einzelnen Ästen des Ramus descendens 
anterior; hinten: von Ästen des Ramus circumflexus dexter. Die 
Grenzscheide zwischen den Gebieten beider Arterien liegt auf der 
Rückseite des Herzens gleich hinter dem linken Herzrande! Der 
Spitzenteil der linken Kammer gehört vorne zum Verbreitungs· 
bezirk des Ramus descendens anterior der linken Kranzarterie, im 
wesentlichen ist dies also das Gebiet des vorderen Pm. und der 
ihn von außen umfassenden Fortsetzung der intramuralen Portion 
des hinteren Pm. Der übrig bleibende Teil des Spitzenbezirks, 
also das Gebiet des hinteren Pm. und seiner Verbindungen mit 
dem Septum entfällt auf die Endverästelungen des Ramus circum­
flcxus der rechten Coronaria. Das Septum wird vorne von der 
linken Coronaria (ihrem Ramus descendens), hinten von den Ästen 
der rechten Arterie vaskulari.siert. 

Einfacher gestalten sich die Verhältnisse am rechten Ventrikel: 
es wird nämlich alles mit Ausnahme eines dem Septum an­
grenzenden Streifens der V orderwand von der rechten Coronaria 
versorgt; der genannte Streifen selber gehört, wie schon erwähnt, 
zum Gebiet der Äste des Ramus descendens der linken Kranzarterie. 

Auf ein nicht uninteressantes und vielleicht pathologisch nicht 
unwesentliches Faktum will ich noch hinweisen, nämlich auf die 
ungleiche Stärke der beiden Coronariae. Auffallenderweise ist 
nämlich die rechte, trotzdem sie das ernährende Gefäß einer 
Kammer mit erheblich geringerer Wanddicke darstellt, das stärkerP 
Gefäß. 

Einen analogen V er lauf, wie die Arterien zeigen die Venen, 
die sich unmittelbar den ersteren anschließen. Alles dies sind gan11 
bekannte Tatsachen, ich würde sie auch in keiner Weise hier he· 
sonders erwähnt. haben, Wenn ich nicht doch später bestimmte 
Sehlußfolgerungen hieraus ziehen müßte. Davon weiter unten mehr. 

Die Gefäße verlaufen auf der Oberfläche des Herzens subperi­
eardial und ihre Zweige senken sich von da in die Substanz der 
Wände, in die diese konstituierenden Lamellen ein. Hier ist. der 
Platz, auf eine Änüerung Henles einzugehen.') Er sagt: "Wo in der 
vorderen nnd hinteren Längsfurche die Fasern oder Blätter aus­
einanderweichen, um Äste der Koronargefäl:!e in die Snbst.an11 
des Herzens eintreten zu lassen, da sind die Lücken bis zu einer 
gmvissl'n Tiefe glatt und von ringförmigen Fasern umgehen, 

1) Henlc, Handbuch der Anatomie. GefässlehrP, 2. Aufl. f;pite 61. 
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die wenn sie sich gleichzeitig mit den übrigen Muskel· 
fasern zusammenziehen, die Gefäße absperren müssen." So ein­
fach die anatomische Tatsache zu bestätigen ist, so wenig kann 
ich die Schlußfolgerung gelten lassen, deren Anerkennung im 
Grunde nichts anderes, wie eine Wiederbelebung der zur Zeit, 
als Heule jene Worte niederschrieb, schon endgültig abgetanen 
Brückesehen "Selbststeuerungstheorie" bedeuten würde; neben· 
hei gesagt, existiert die letztere seltsamerweise sogar noch im 
Friint11elschen Buche ! Heule selber fährt noch fort und sagt: 
"Die Spalten zwischen den Muskelplatten der Herzventrikel sind 
von Endothelzellen ausgekleidet und stehen nach Schweigger· 
Seidel mit den subporicardialen Lymphgefäf.~en in Zusammenhang."' 
Idt kmm sdum jeht hinzufiigen, dal~ sie hier nicht allein mit U(m 
suhpnricardialen, sondern auch mit den intermuskulären Lymph· 
gefii l'lcn in Verbindung stehen, ja sogar, dalil die Arterien hier 
eine ausgesprochene Lymphscheide besitzen, deren Endothel Henlc 
oben erwähnt. Durch diese Einrichtung wird aber ein kompri­
micrendm· Einftul~ der sich kontrahierenden. Herzmuskulatur auf 
die Arterien unmöglich gemacht und somit fallen alle darauf llin· 
ziolenden Schlul:lfolgcrungcn in sich zusammen. 

Aus dem weiteren Verlauf der Arterien innerhalb der Musku­
latur -- ihre V erästclung erfolgt nach sonst allgemein bekannten 
Urundsiitzen - ist nur hervorzuheben, daß sie sich nicht in dem, 
iihrigem; an13orordentlich zarten, Bindegewebe zwischen den Muskel­
lamellen vorfinden, sondern im Gegenteil in die Substanz der 
Blätter, senkrecht zu deren Längsrichtung, eintreten und stets 
im Innern der Lamellen zn finden sind. Hier haben sie sich 
an eh von den begleitenden Venen getrennt, mit denen sie erst 
in der Nähe der Herzoberfläche wieder zusammentreffen. 

Im Innern der Muskulatur liegen die kleinen und kleinsten 
Arterien dicht umschlossen von den Muskelzellen, zwischen denen 
:-:ie sich in ein auüerordentlich reich entwickeltes Kapil· 
lnrnetz auflösen. Die Maschen desselben erscheinen, wie auch 
r-;onst in Muskeln, Hinglich gestreckt in der Richtung, wie die 
Muskulatur angeordnet ist. Nach meinen eigenen, ziemlich zahl· 
reichen Erfahrungen, mul~ ich aber Köster 1) widersprechen, der 
sagt, das Kapillarnetz sei aut'lerordentlich eng, "so eminent reich, 
di1~ht und gleichmäßig, wie ein enges Drahtgeflecht mit länglich 
rechteckigen Maschen, nicht breiter als eine Muskelfaser." So 
leicht der erste Teil des Satzes zu bestätigen ist, so kann ich da­
gPgen seinem Schlul~ nicht beipftiehten: ich habe stets gefunden, 
dal~ in den Maschen des Kapillarnetzes immer mehrere Muskel· 
zcllen eingeschlossen lagen, wie Jas auch Ranvü~r") hPtout: r,~nwr, 

1) Kiister, fher 1\ryocarcliti8, Bmm()r Programm 1888 
~) Ranvier, Lehrbuch th•1· Histolog·iP. i'IH'J"Sf'tv.t von Nicati untl "'yss. 

1888. Seite 510. 



144 Bau, Bewegung und Ernährung der Muskulatur der Herzkammern. 

daß die Maschen nie rechteckige Form besitzen, daß vielmehr die 
Kapillaren stets unter mehr oder weniger spitzem Winkel an ein· 
ander stoßen. Die rechteckige Form trifft nur - davon nachher 
- zu für die Lymphkapillaren. Fern liegt es mir indes , damit 
behaupten zu wollen, daß etwa Köster eine V erwechselung unter· 
gelaufen sei, obgleich ich schon hier darauf hinweisen will, wie 
leicht man zu einer partiellen Füllung der Lymphkapillaren bei 
Injektion der Arterien kommen kann. 

Nicht unerwähnt lassen will ich das Faktum, welches Landois 
noch als physiologisch wichtig hervorhebt'), daf3 beim Übergang 
der Kapillaren in die Venen gleich mehrere der ersten zu einem 
Venenstämmchen zusammentreten, wodurch ein erleichterter Ab· 
fluL'I des arteriellen Blutes ermöglicht wird. 

Im weiteren werde ich noch die außerordentlich interessanten 
Beziehungen zwischen Blut- und Lymphgefäßen berühren müssen. 
In diesen, glaube ich, den Grund suchen zu müssen, weshalb 
die technisch vollkommene Darstellung des Blutkapillarnetzes durdt 
Injektion auf ganz erhebliche Schwierigkeiten stößt. Darum kann 
ich mir auch Kösters 2) Ansicht, daß der Grund für jene Schwierig· 
keit darin läge, "daß die Koronargefäße zu eng kontrahiert :sind 
nnd durch die Muskulatur zusammengepreßt" wären, nicht zu eigen 
imtchen. Die Verbindung zwischen den Ästen der Kranzarterien 
wird durch ein verhältnismäßig langes Kapillarnetz hergestellt., 
ohne Unterstützung durch nennenswerte Anastomosen ~r.wischen 
den kleineren Arterien. Eine Kompression der Kapillaren durch 
die Muskulatur ist aber deshalb ausgeschlossen, weil sie zum gröf?.teu 
Teil, wie wir gleich sehen werden, mit Lymphscheiden versehen 
sind, nicht aber in lockerem Bindegewebe eingebettet liegen, wie 
in anderen Organm1. 

8. Kapitel. 

Die Lymphbahnen fles Herzens. 

Dei der sehon bekannteren Anatomie der Blutgcfiif?.e um; 
Herzens habe ich mich darauf beschränken kiiunen, nur die Bn­
~r.iehungen hervorzuheben, welche zwischen den verschiedenon 
Ästen der Kranzgefäße und den von mir beschriebenen Lamellen· 
systemen in den Kammerwandungen bestehen. Einen für din 
Physiologie, wie die Pathologie ebenfalls sehr bedeutungsvollen 
Teil des gesamten Kanalsystems, welches der Zirkulation der Er­
niihrungsflüssigkeiten dient, bilden nun noch die LymphgefüL'Ie. 

Sehen wir uns in der Literatur um, was von ihnen über Ver­
teilung und Anordnung innerhalh der Herzmnskulatm hekrmnt 

1) LandoiR, I~ehrhuch der Physiologie deR 1\fpnsehen. 2. Auf!. i'lPitl' 8-l-. 
2) Köstrr. n. a. 0. 
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ist, so müssen wir leider die Beobachtung machen, daß die posi­
tiven Angaben recht dürftig sind und selbst in diesem Wenigen 
zur Zeit noch nicht einmal eine Einigung erzielt ist. Wollte ich 
eine Verwertung dieses Kanalsystems möglich machen, so mußte 
ich zu selbständigen Nachforschungen schreiten. 

Was die bisher bekannten Anschauungen betrifft, so hat man 
die Gegenwart von Lymphgefäßen ja nic~t gerade geleugnet, aber 
eine nennenswerte Bedeutung hat man ihnen nicht beigemessen 
und dementsprechend sind die Angaben der Lehrbücher recht 
allgemein gehalten. Manche übergehen sie einfach ganz, fast alle 
übrigen beschränken sich nur darauf, anzuführen, ob sie sie für 
zahlreich oder weniger zahlreich halten. Es lohnt nicht, die V er­
fasser namhaft zu machen. Eine etwas eingehendere Würdigung 
wird den Lymphbahnen durch Ranvier zu teil. In seinem Buche1) 

findet sich folgender Passus: "Man überzeugt sich durch diesen 
Versuch, daß der Ursprung der Lymphgefäße überall in dem Herz­
muskel verbreitet ist, da sie an allen Stellen, wo die Spitze der 
Kanüle hingelangt, injiziert werden. Der sämtliche freie Raum 
in dem Herzen zwischen den Muskelbündeln und den Blutgefäßen 
ist lymphatisch. Mit anderen Worten, das Herz der Säugetiere 
kann als ein lymphatischer Schwamm betrachtet werden, ebenso 
wie das Herz des . Frosches einen blutführenden Schwamm dar­
stellt." Das ist zusammengefaßt seine Meinung, die er selber in 
Beziehung bringt zu dem, was Schweigger·Seidel schon im Jahre 
1870 ausgesprochen hat. 2) 

Indem dieser Autor Eberth und Belajefi entgegentritt, erklärt 
er, nach seinen eigenen Untersuchungen annehmen zu müssen: 
"daß die Herzmuskulatur doch in innigerer Beziehung zu den 
Lymphgefäßen steht, als es nach diesen Angaben erscheint, inso­
fern die früher erwähnten Heuleschen Spalten in der Muskel­
substanz mit den Lymphbahnen in Zusammenhang gebracht werden 
müssen. Da aber diese Spalten sich mannigfach unter einander 
verbinden, so bilden sie ein die Muskelsubstanz durchziehendes 
Kanalsystem von einer Entwickelung, die gewiß nicht spärlich ge­
nannt werden kann. Es wurde bereits früher erwähnt, daß die 
platten Spalten mit einem Häutchen, analog dem Lymphgefäß­
Endothel ausgekleidet sind, wozu noch die Bemerkung gefügt werden 
muä, daä man wohlimstande ist, offenbare subpericardiale Lymph­
gefääe mit ihren Fortsetzungen in das Spaltsystem hinein zu 
verfolgen." "Es ist anzunehmen, daß die Lymphgefäße der 
Muskelsubstanz nicht immer spaltartig, sondern auch röhrenförmig, 
je nach der Füllung und je nach dem Kontraktionszustande der 
Muskulatur verlaufen." 

1) Ranvier, Lehrbuch der Histologie etc. 1888. Seite i)lOI!'ill. 
2) Schweigger-Seidel, Artikel ,,Das Herz" in Strickers Handbuch der Ge­

webelehre, Seite 185. 
Al brecht, Herzmuskel. 10 
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Hierzu bemerkt Rauvier kritisch:') "Nach uns würde der Ur­
sprung der Lymphgefäf~e weit tiefer liegen. Man mu13 ihn in den 
Maschen des Netzes der Muskelfasern des Herzens suchen und 
hauptsächlich in den zwischen diesem Netz und den Kapillar­
gefäßen bestehenden Räumen. Doch erkennen wir mit Schweigger­
Seidel an, daß eine vollständige histologische Demonstration der 
Lymphgefäße des Herzens noch nicht geliefert ist." 

Außerdem finde ich dtes Thema nur noch von Salvioli 2) be­
arbeitet. Die Originalarbeit war mir leider nicht zugänglich, ich 
muß mich deshalb auf die Referate in Virchow-Hirschs Jahres­
bericht (von Waldeyer) wie im "Jahresbericht über Fortschritte 
der Anatomie und Physiologie von Hoffmann und Schwalbe" 
(Jahrgang 1879) beschränken. Ich setze den Wortlaut des von 
Bizzozero verfaßten Referates au!" dem zuletzt erwähnten Jahres­
bericht hierher. Salvioli "füllte das Lymphgefäfmetz des Herzens 
mit Berliner Blau und zwar durch Stichinjektion ins Myocardium. 
Nach gehöriger Härtung wurden die nach allen Richtungen ge­
führten, ziemlich dicken aber durchsichtig gemachten Schnitte 
untersucht. Man erkannte an denselben, daf3 im Herzfleisch echte 
Lymphgefäße vorhanden sind, die als Kanäle von charakteristischer 
höckeriger Gestalt im intermuskulären Bindegewebe verlaufen und 
mit einer endothelialen Umhüllung versehen sind. Das System 
dieser Kanäle bildet ein Netz, das einerseits mit den subendo­
cardialen Lymphgefäßen kommuniziert, während es andererseits mit 
dem Lymphgefäi~netz des Pericardium zusammenhängt und durch 
dessen VermitteJung in die dem V er laufe sler Blutgefäl~e folgenden, 
stärkeren Lymphstämuw des Pericardial-Uberzuges mündet. Nach 
jenen eigentümlichen, intermuskulären Spalten oder Hohlräumen, 
wie sie von Henle beschrieben und von Schweigger-Seidel als das 
myocardiale Lymphgefäüsystem angesprochen worden sind, hat 
Verfasserzwischen den sekundären Muskelbündeln vergebens gesucht. 
Dagegen fand er zwischen den sekundären Muskelbündeln sowohl, 
als zwischen den tertiären, und ebenso in dem die grof3en Gefälile 
begleitenden Bindegewebe mannigfach gestaltete und von Endo­
thelien ausgekleidete Spalten, die "keine besonderen Höhlungen" 
sondern einfach Durchschnitte \'On Lymphgefäf!.en darstnllten. --

Auf Grund seiner Ergebnisse, erklärt Verfasser für ganz nB­
gerechtfertigt die Meinung Ram·iers, der aus der faktischen 
Mögliehkeit, von jedem Punkte des Myocardium aus das peri­
cardiale Lymphnetz zn injizieren, gefolgert hatte, das Herz der 
Säugetiere stelle gleichsam einen lymphatischen Schwamm dar und 
die Kapillaren des Herzens Yerliefen innerhalb eines lymphatischen 
Hohlraums. V erfa-;ser meint hingegen, die erwiilmtc Möglichkeit, 

1) Rau vier, a. a. 0. Seite 511, Anmerkung. 
2) Salvioli, Sulla strutt\ll'a e sui Jinfatici del Cunre. (Arehivio pe1· Je 

Sr·ienw mcrl. rlir. l'f'l' Bizzoz0rn I I. ~o. H, Seite 37fl. i 
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ja die Leichtigkeit, das pericardiale Lymphgefäßnetz vom Myo­
cardium aus zu injizieren, beweise eben nur den Zusammenhang des 
myo- und pericardialen Netzes. Doch, fügt er hinzu, die Injektions­
masse dringe auch in das pericardiale Lymphgefäßnetz ein, wenn 
sie sich unter Zerreißung des interfaszikulären Bindegewebes, ein­
fach zwischen den Muskelfasern und -Bündeln ausbreitet; und 
solches erkläre sich daraus, daß sich dann das Pericardium bei 
seiner größeren Resistenz und seinem größeren Reichtum an Lymph· 
gefäßen, in gleicher Lage befindet, als wenn die Injektion direkt 
ins Pericardium geschehe." 

Salvioli hat, wie das Referat noch erwähnt, an verschiedenen 
Tieren untersucht, aber nur die Resultate von Schaf und Mensch 
mitgeteilt, wobei sich übrigens herausgestellt hat, daß sich beim 
Menschen die Lymphgefäße ähnlich verhalten, wie beim Schaf. 

Soviel geht aus den vorhandenen Literaturangaben hervor, 
dan wir über eine Klärung der verschiedenen Ansichten nicht be­
richten können. Ich für mein Teil mun vor allen Dingen an 
Salviolis Resultaten - vorausgesetzt, daß das Referat diese 
Punkte genügend wiedergibt - aussetzen, dan die Beziehungen 
zwischen Lymphbahnen und Muskelgewebe nicht zum Ausdruck 
kommen, abgesehen von seinen sonstigen Differenzen mit Rau vier 
und Schweigger-Seidel. Im folgenden will ich nun eine Darstellung 
meiner Resultate geben, die, wie ich hoffe, zur Feststellung von 
Tatsachen geeignet sind, soweit wenigstens unsere praktischen 
Ziele in Betracht kommen. 

Von wesentlicher Bedeutung für die Beweisführung 
in unserer Frage ist die Erörterung der angewendeten 
Methode. Die dominierende Stellung unter ihnen zur Demon· 
stration der Lymphgefäße nimmt unstreitig noch heutigen Tages 
die Einstichinjektion mitte1st Berliner Blau ein. Trotz ihrer großen 
Vorzüge besitzt diese Methode aber bekannterweise auch ihre 
großen Übelstände und haben wir die V erpßichtung, die mit ihr 
gewonnenen Resultate durch andersartige Beweise zu stützen: ein 
durch Injektion allein gewonnenes Bild kann höchstens einen 
Wahrscheinlichkeitsbeweis liefern. Die Geschichte der Anatomie 
der Lymphbahnen liefert Beweise genug hierfür. 

Für die Ausführung der Injektion selber gelten nun erfalnungs­
gemäß eine Reihe von bekannten, in jedem Lehrbuch der 
histologischen Technik aufgeführten Vorsichtsmanregeln, die hier 
zu wiederholen, überflüssig wäre. Detailliertere Anweisungen für 
die spezielle Technik beim Herzen finde ich nirgends angegeben. 
Am genauesten spricht SICh noch Hauvier aus, indem er rät, "in 
das Myocard eines noch warmen Schafherzens eine Einstichinjektion 
zu machen". Dieser Vorschlag stellt aber auch keine Modifikation 
bekannter Grundsätze dar nnd die allgemeine Gefahr, sich dem 
berechtigten Einwande auszusetzen, daß man durch die für die 
zarten Gewebe immerhin forcierte Behandlungsweise künstliche, 

10* 
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nicht präformierte Spalträume injiziert hahe, ist durch nichts ge· 
mildert. 

Nun liegen aber die Verhältnisse in mancher Beziehung am 
Herzen günstiger und glücklicher, als in anderen Organen. Am 
schwersten ist nämlich der Vorwurf, Kunstprodukte geliefert zu 
haben, bei den Organen bezw. Organteilen zu widerlegen, welche 
erhebliche Bindegewebseinlagerungen enthalten. Wählen wir aber 
zu unseren Untersuchungen Herzen von Tieren aus, die arm an 
Bindegewebe sind -- so z. B. besitzt das der Maus ein so außer­
ordentlich spärliches"'' Bindegewebe, daß als organaufbauende 
Elemente fast nur Muskelzellen und Blutgefäße in Betracht 
kommen - so gewinnen wir schon einen kleinen Stützpunkt gegen 
den erwähnten Ein wand. Ein weiterer Stützpunkt wäre dann 
vielleicht dadurch geliefert. ob man zeigen kann, daß die mitte1st 
der Injektion dargestellten Bilder eine typische Regelmäßigkeit 
erkennen lassen. 

Nun erlaubt uns aber das Herz, noch eine kleine Änderung 
in der Versuchsanordnung bei der Injektion vorzunehmen und zwar 
durch Benutzung eines wichtigen, natürlichen Hilfsmittels. Wir 
können nämlich die spontane Bewegung des schlagenden 
Herzens zur Weiterbeförderung der Injektionsmasse be­
nutzen. Diesem Modus gegenüber muß der Einwand fallen, als 
habe die immerhin ruhe Kraft des Spritzenstempels die Masse auf 
künstlich geschaffemm Wegen vorwärts getrieben: dafür ist eine 
andere T<ttsache an die Stelle gesetzt worden, nämlich die, daß 
die Masse sich fortbewegen muß in den Bahnen und 
durch die Kräfte, welche auch sonst im lebenden Körper 
für den Weitertransport verbrauchter Ernährungs· 
flüssigkeit zur Verfügung stehen. 

Unter Zugrundelegung dieses Gedankenganges habe ich 
meine V ersuche durehgeführt, die Anfänge der Lymphbahnen 
innerhalb der eigentlichen Herzmuskulatur mit Berliner Blau zu 
füllen. Benutzt wurden hierzu die Herzen von Katze, Meer· 
schweinchen, Hamster und Maus. Die Anordnung der V ersuche 
selber war höchst einfach. Das Tier wurde tief narkotisiert, und 
zwar, da mir anfänglich unter Chloroform besonders die Meer­
schweinchen gleich nach wenigen Zügen durch Herzstillstand 
starben, nach Vorausschickung einer starken Morphiuminjektion. 
Äther oder Chloroform kam dann im weiteren Verlauf zur Er­
gänzung hinzu. In der Narkose wurde schnell die linke 'fhorax­
hälfte in der Herzgegend geöffnet und das Sternum allmählich 
stückweise von links aus entfernt, um möglichst die Eröffnung der 
rechten Pleurahöhle zu verhindern. Stets gelang das letztere nicht, 
wegen der hesonden; bei kleinen Tieren außerordentlichen Zart­
heit der Pleurn. Indes trübten auch das Zusammenfallen der Lunge 
und die dadureh bedingten Zirkulationsänderungen nur manchmal 
das RPsultat; PS kam mir ja nur darauf an, dal'. das Herz noch 
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eine kurze Zeit nach vollführtem Einstich fortschlug. Nach ver· 
schiedeneu anfänglichen Mißerfolgen gelangen mir dann die 
Versuche. 

Um recht reine Injektionen zu erhalten, d. h. um es zu 
vermeiden, daß nicht die Blaulösung ein Blutgefäß traf, wählte ich 
als Injektionsstelle möglichst die Herzspitze, stach langsam in die· 
selbe eine feinste Kanüle ein und spritzte durch dieselbe unter 
ganz leichtem, langsamem aber stetigem Druck ein. Es bildete sich 
sofort eine scharf abgegrenzte tiefblau gefärbte ~ Ödemkugel", von 
der einige Male einzelne Gefäße parallel mit den Koronargefäßen 
zur Herzbasis zogen. Nun wurde die Spritze wieder entfernt; das 
Herz, welches unter dem Reiz der Nadel bekanntlich in wieder· 
holt anderweitig beschriebener Weise seinen Rhythmus geändert 
hatte, nahm seine regelmäßige Schlagfolge mehr oder weniger 
wieder auf und dabei ließ sich nan deutlich verfolgen, wie die 
blaugefärbte, manchmal prominente "Ödemkugel" sich abflachte, 
verkleinerte und etwas abblaßte, gleichzeitig aber ein zierliches 
Netz von Lymphgefäßen unter dem Pericard entlang den Koronar· 
gefäßfurchen zur Herzbasis hin sichtbar wurde. Diese Beobachtung 
lieferte das Kriterium, ob mein V ersuch gelungen war oder nicht. 
Um eine unnötig weitere Verbreitung der M~J,sse zu verhüten, 
wurde das Herz schnell aus seinen V erhindungen getrennt und in 
absoluten Alkohol getan. 

Zur Lösung weiterer Fragen wurde an anderen Tieren zwar 
die Injektionsstelle gewechselt, indes bei allen Versuchen, mit einer 
unten zu besprechenden Ausnahme, wurde in der angegebenen 
Weise verfahren, daß in das noch schlagende Herz injiziert und 
dasselbe dann noch schlagend aus dem Körper entfernt wurde. 
Wie der Augenschein lehrte, wurde trotz der Kraftabnahme des 
Herzmuskels doch noch durch seine Aktion die Blaulösung sichtlich 
weiter befördert. Weniger spielte die Eröffnung der Pleura eine 
hindernde Rolle; sorgfältig geachtet wurde nur darauf, daß keine 
Verletzung der großen Gefäße oder der Vorhöfe stattfand, welche 
das Beobachtungsterrain mit Blut hätte überschwemmen können. 
Erwähnen will ich an dieser Stelle noch das Vorkommnis, daß 
bei der Injektion plötzlich ein irreparabler Herzstillstand eintrat. 
Dieses Ereignis, welches mich zuerst frappierte, klärte sich bei 
meinen weiteren Studien dahin auf, daß ich das Kroneckersehe 
"Koordinationszentrum" in der vorderen Scheidewand 1) getroffen 
hatte. Nachdem ich darauf achten lernte, habe ich das Ereignis 
vermeiden können. 

Die erste allgemeine Schlußfolgerung aus den Injektions· 
versuchen führt bereits Rauvier an mit den Worten: "Der Ver­
such gelingt, an welcher Stelle des Ventrikels man auch eine In· 

1) Kronecker und Schmey, Sitzungsberichte der Berliner Akademie der 
Wissenschaften. Sitzung der phys.-math. Klasse vom 14. II. 1884-. 
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jektion gemacht hat". Und weiter: "man überzeugt sich durch 
diesen Versuch, daß der Ursprung der Lymphbahnen überall in 
dem Herzmuskel verbreitet ist, da sie an allen Stellen, wo die 
Spitze der Kanüle hingelangt, injiziert werden." Ich kann diese 
Sätze voll unterschreiben. 

Für mich handelt es sich hier darum, die Ursprungsstellen 
der Lymphbahnen zu bestimmen: unsere Aufmerksamkeit werden 
wir zu dem Zwecke auf die nähere oder weitere Umgebung der 
Einstichstelle in der Richtung zur Herzbasis hin zu wenden haben, 
also auf Partien, welche nicht dem Druck der injizierten Masse 
direkt ausgesetzt gewesen sind. Für jeden Kenner ist es eigentlich 
überflüssig, hinzuzufügen, daß man erstens nur sehr kleine Teile 
der Herzwand injiziert erhält, zweitens von diesen Partien zur 
Untersuchung auch nur wieder kleinere Abschnitte verwerten 
kann: man bedarf deshalb einer ganzen Reihe von Einzelbildern 
zur Konstruktion und Darstellung der tatsächlichen Verhältnisse. 
Wenn ich nun nach Möglichkeit in meiner Schilderung den Zu­
sammenhang mit den V ersuchen hervorheben will, so werde ich 
doch der Übersicht wegen mich der Darstellung des Gesamtbildes 
zuwenden. 

Die Stellen, an denen die Lymphbahnen gefüllt sind, unter­
scheiden sich schon makroskopisch von solchen, an denen ab­
sichtlich oder zufällig die Blutgefäße injiziert sind. Die letzteren 
Stellen erscheinen im Verhältnis auffällig blasser gefärbt, zeigen 
gewöhnlich eine streifenförmige Zeichnung, welche ihre Richtung 
zu den sichtbaren Gefäßen nimmt, und umfassen durchschnittlich 
größere Strecken. Dieersteren dagegen, welche injizierte Lym pb­
bahnen enthalten, stellen ganz scharf umschriebene, 
nahezu gradlinig begrenzte, mit einzelnen zackigen, 
spitzen Ausläufern versehene dunkelblau gefärbte 
Partien dar. Hat man die Injektion zeitig unterbrochen, so 
braucht nur eine solche Stelle, dem Einstich entsprechend, auf­
getreten sein, doch kann im Innern der Herzwand im unmittel­
baren Anschlul~ daran noch eine oder die andere kleinere Stelle 
vorhanden ~ein. Die Regel wird dieses fleckweise Auftreten aber 
bei forcierterer oder länger fortgesetzter Injektion: der Unter­
schied gegen die Blutgefäf~e tritt dann erst recht hervor, in­
dem nicht eine gröf3ere Fläche gleichmäßig mit Berliner Blau 
gefüllt ist, sondern indem eine Reihe von anscheinend regellos 
zerstrenten Partien von dem eben geschilderten Charakter auf­
tritt. Hin und her läf~t sich beobachten, daß die zackigen Aus­
läufer sich in kurze blaue Linien fortsetzen, die Anschluß an einen 
Ast der Koronargefäße suchen. 

Es handelt sich somit um ganz auffällige Erscheinungen, die 
wir ohne Zuhilfenahme des Mikroskops nicht lösen können. Gleich 
vorweg nehmen kann ich, dal'l wir wirklich instruktive Bilder nur 
in Sdmitten erhalten, welche die Muskelz;ellen quer getroffen 



Die Lymphbahnen des Herzens. 151 

haben, also ganz im Gegensatz dazu, wie wir den Verlauf der 
Blutgefäße demonstrieren können; freilich sind ja Längsschnitte 
der Muskeln zur weiteren Beweisführung nicht zu entbehren, 
jedoch wäre es bei ihrer alleinigen Benutzung absolut unmöglich, 
eine Übersicht über die Lymphbahnen zu gewinnen. Es gelingt 
nämlich nicht, auf Längsschnitten eine einig<:;rmaßen nennens­
werte Strecke im Schnitt zu erhalten, an der ein Zusammenhang 
zwischen den injizierten Bahnen klar und beweiskräftig genug 
sichtbar wäre, ein V erhalten, welches durch die Eigentümlichkeit 
im Verlauf der Lymphgefäße bedingt ist. 

Hat nun der Schnitt die Muskelzellen quer in ihrer 
Richtung getroffen, so ist das Bild folgendes. In den breiten, 
spaltförmigen Lücken, welche die einzelnen Muskelzellbündel von 
einander trennen, (Henlesche Spalten) sieht man - mehr oderweniger 
längs getroffen - gröbere Gefäße mit der Injektionsmasse gefüllt. 
(Tafel V, Fig. 10.) Unmittelbar aus ihnen hervorgehend, 1llld zwar 
parallel zu einander, erstreeken sich blaue Linien in das Innere des 
Muskelbündels hinein und bilden dadurch, daß nahezu jede einzelne 
Muskelzelle ringförmig von ihnen umgeben ist, durch ihre Ana­
stomosen ein regelrechtes Netzwerk. Die Stärke der einzelnen 
Äste des Netzwerks variiert in erheblichen Grenzen: zarteste 
Linien bis zur doppelten Stärke der Blutkapillaren bilden die 
durchschnittlichen Grenzwerte; bemerkenswert ist der oft auffällig 
ungleiche Durchmesser derselben einen Linie, ebenso die Tatsache, 
daß Linien jeden Durchmessers, also auch die zartesten, ohne V er­
mittelung gröberer in das starke Gefäß einmünden. V erfolgt man 
nun den Verlauf einer Linie zwischen den Querschnitten der 
Muskelzellen, so sieht man außerordentlich häufig die Linie sich 
teilen, eine kleine kreisförmige Lücke zwischen sich fassen, um 
dann wieder einfach weiterzugehen. (Tafel V, Fig 10, c.) Die so 
umflossene Lücke stellt nichts anderes dar, als eine quer getroffene 
Blutkapillare. So setzt sich das Bild über den ganzen Quer­
schnitt des Muskelbündels hinüber fort, bis die blauen Linien 
ihre Ausmündung wieder in größeren Stämmen in den Heuleschen 
Spalten auf der entgegengesetzten Seite des Bündels finden. 

Nehmen wir einstweilen an, die injizierte Berliner Blaulösung 
habe die richtigen Lymphbahnen getroffen und bezeichne durch 
ihre Farbe den Verlauf derselben, so würde der Schluß der sein, 
daß größere Stämme in den Heuleschen Spalten liegen, 
im großen und ganzen eine Verlaufsrichtung quer zur 
Längsrichtung der Muskelzellen nehmen und bestimmt sind, 
ein Kapillarnetz, welches im Innern des zugehörigen Bündels 
liegt, in sich aufzunehmen. Sie vollführen dies direkt, ohne daß 
<!ie Lymphkapillaren erst gezwungen wären, sich zu den einen 
Ubergang vermittelnden Stämmen zu sammeln, also ohne successive 
dichotomische Teilung, wie sie den Blutgefäßen eigen ist. Der 
Verlauf der Lymphkapillaren selber zwischen den einzelnen 
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Muskelzellen würde der sein, daß sich ein zusammenhängendes 
Netz aus ihnen bildet, dessen Ebene rechtwinklig oder 
wenigstens ungefähr rechtwinklig zur Längsrichtung 
der Muskelzellen stände: die Maschen des Netzes wären 
bestimmt, jedesmal eine Muskelzelle in sich aufzu· 
nehmen. Das Verhältnis zu den Blutkapillaren, deren 
Verlauf parallel mit der Richtung der Muskelzellen geht, 
regle sich derart, daß nicht eine einfache Kreuzung erfolgt, 
sondern die Lymphkapillaren umgebenjene mit einer ring· 
förmigen Scheide. 

Das wäre im großen und ganzen der Verlauf, vorausgesetzt 
also nur, daß sich der Beweis erbringen läßt, daß die Lösung in 
wirklich präformierte Kanäle eingedrungen ist, ferner, daß diese 
im Leben der Lymphzirkulation dienen. 

Der nächstliegende Einwand gegen die Richtigkeit einer 
Deutung der Linien als Kanäle ist natürlich der, daß die Injektions­
masse zwischen die Muskelzellen gedrungen ist und auf dem 
Querschnitte der letzteren nur als Linie sichtbar wird. Dem wider­
spricht aber zunächst die weitere Durchsuchung desselben Präpa· 
rates. Das obige Bild ist von mir entworfen, wie es sich bei einer 
bestimmten unveränderten Stellung des Tubus zum Präparat bietet. 
Senkt man nun mitte1st der Mikrometerschrat!be den Tubus, so 
sieht man allmählich die zuerst beobachteten Linien verschwinden 
- nebenbei gesagt, geschieht dieses Verschwinden abschnitts­
weise - und dafür neue in anderer Richtung verlaufende auf­
trete!!. Weiter beobachtet man, daß d1e neu im Gesichtsfeld bei 
veränderter Tubusstellung aufgetretenen Linien mit ihren End­
punkten im Zusammenhang bleiben mit den Kreuzungsstellen oder 
Knotenpunkten des oben beschriebenen Netzes. Dies eine Möglich­
keit. Ein anderer Ausgangspunkt läßt sich an stärkeren Gefäßen 
finden, welche mit schrägem oder gebogenem Verlauf im lnnern 
des Schnittes sichtbar sind. V erfolgt man den Lauf eines solchen 
Gefäßes, so zeigt sich, je mehr man sich der Oberfläche des 
Präparates nähert, häufig eine hellere, axiale Partie an ihnen 
und schließlich endigt das Gefäß auf der Schnittfläche selber 
in der oben beschriebenen Form eines blauen Kreises, der 
eine querdurchschnittene Blutkapillare umgibt. (Tafel V, 
Fig. 10, sch.). 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich zunächst, ohne den 
Befunden die geringste Gewalt anzutun, folgendes. Die Annahme, 
daß die Linien der optische Ausdruck quergeschnittener, zwischen 
die Muskelzellen diffundierter Injektionsmasse ist, bleibt deshalb 
ausgeschlossen, weil sie einen scharf begrenzten Durchmesser 
haben. Das geht unstreitig beim Gebrauch der Mikrometerschraube 
hervor und zwar zeigt sich, daf> die Breite der Linie ihrem Tiefen· 
durchmesser entspricht. Das könnte bei einer Diffusion der 
Masse ahPr nicht der Fall sein, es müßte dann der Tiefendurch-
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messer erheblich größer als der Breitendurchmesser sein. Mit der 
Annahme einer Diffusion ferner unvereinbar ist das weitere Er· 
gebnis der Tubusbewegung, daß nämlich die Linien, wie wir sie 
auf dem Querschnitt der Muskulatur sehen, durchaus nicht parallel 
mit der Schnittrichtung, im Bilde also horizontal verlaufen. Ich 
betonte schon, daß die oberflächlichen Linien abschnittweise ver· 
schwinden: bald sieht man die eine Seite, bald die andere weniger 
scharf konturiert, bis sie völlig unsichtbar werden. In derselben 
Weise werden die tiefer liegenden Linien ebenfalls erst strecken· 
weise sichtbar: in Summa, das Verlaufsbild läßt sich überhaupt 
nicht mit einem Blick umfassen, es läßt sich nur aus der Gesamt· 
heit von Einzelbildern konstruieren. Diese Bilder wären aber un· 
verständlich, wenn die Masse diffundiert wäre, d. h. frei zwischen 
den Muskelzellen läge. 

Nun tritt eine Diffusion von Injektionsmasse in Wirklichkeit 
leider nicht selten ein; so unliebsam dies Ereignis an sich ist, so 
bietet es uns doch Gelegenheit zur Kontrolle. Das Bild ist in 
diesem Falle das, daß die Oberfläche der Muskelzellen mit einer 
dünnen blauen Schicht überzogen ist, in welcher sich indes stärker 
blau tingierte Linien scharf begrenzt abheben, genau in Stärke 
und V erlaufsrichtung, wie vorhin beschrieben. 

Wir müssen daraus also wenigstens schließen, daß anatomische 
Vorbedingungen existieren müssen, welche der Injektionsmasse be· 
stimmte Wege vorschreiben. Bei diesem Schluß dürfen wir aber mit 
Fug und Recht zu seinerweiteren Begründung auf die Methode der In­
jektion zurückverweisen, bei der jede Gewalt vermieden wurde und 
bei der, wie wir sahen, die Aktion des nocll schlagenden Herzens 
als bewegende Kraft für die Vorwärtsbeförderung der Injektions­
masse mit benutzt wurde; will man also die oben beschriebenen 
Bilder für Kunstprodukte erklären, so müßte ebenso gut behauptet 
resp. bewiesen werden können, daß die physiologische Tätigkeit 
des Herzens seine eigenen Gewebe schädige. Das wäre absurd 
oder es bliebe nur übrig, anzunehmen, daß Gewebslücken resp. 
-Spalten existieren, in welche die Injektionsmasse von der Injek· 
tionsstelle gelangt wäre, vielleicht mit Umgehung der Lymph· 
gefäße, vielleicht auch ständen die Räume in Kommunikation mit 
Lymphgefäßen, ohne doch selber welche zu sein. 

Ich erwähnte, daß öfters eine Diffusion der Injektionsflüssig· 
keit eintrete, trotzdem ich weiter betonte, daß bei den V ersuchen 
jede Gewalteinwirkung ausgeschlossen sei. Zur Erklärung füge 
ich hinzu, daß selbstverständlich eine Diffusion eintritt an den 
Stellen und in der Nachbarschaft des Punktes, an dem die Kanüle 
eingestochen wird. Von hier aus muf1 sich natürlich die Lösung 
ebenso gut diffus ins Gewebe ergießen, als sie ein Lymphgefäß 
trifft. Zur Feststellung der weiteren Wege vermittelst mikro· 
skopischer Schnitte aber wurden besonders die möglichst von der 
Einstichstelle entfernt gelegenen Partien verwendet, wo von 
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einem großen Injektionsdruck kaum mP-hr die Rede sein konnte. 
Indes können Strecken aus beiden Stellen im speziellen Schnitt 
gleichzeitig vorhanden sein und dadurch klärt sieh der scheinbare 
Widerspruch auf natürliche vV eise auf. 

Handelt es sieh nun um Räume, welche außer Zusammen· 
hang mit Lymphgefäßen stünden, so könnten ·dieselben nur im 
Bindegewebe liegen, denn das Bild, welches eine Diffusion der 
Masse zwischen den Muskelzellen darbietet, ist uns schon bekannt 
geworden. Nun ist aber das Bindegewebe zwischen den einzelnen 
Zellen unter normalen Verhältnissen ein außerordentlich zartes; 
am zartesten, fast geradezu als ganz zu vernachlässigender Faktor 
existiert es, wie früher erwähnt, bei kleinen Tieren, z. B. der 
Maus. Trotzdem ist auch hier die V erlaufsweise, das ganze durch 
die Injektion gewonnene Bild genau das oben beschriebene. Also 
Wahrscheinlichkeit stützt den eben gemachten Einwand gegen 
meine Annahme nicht. 

Andererseits zeigen uns unsere Injektionsbilder, daß das aus 
den geschilderten Linien zusammengesetzte intermuskuläre Netz 
zum größten Teil ohne VermitteJung gröberer Gefäße aus größeren, 
ja großen Gefäßen hervorgeht, welche senkrecht zur Achse der 
Muskelzellen in den Heuleschen Spalten verlaufen. 

Daß es sieh bei den in den Heulesehen Spalten liegenden 
Gefäßen um wirkliehe Gefäße mit eigenen Wandungen handeln 
muß, klären vor allen Dingen Serienschnitte auf: dasselbe Gefäß 
findet sieh in zwei auf einander folgenden Schnitten nur dann, 
wenn sein Dickendurchmesser grö13er als die Dicke eines einzelnen 
Schnittes ist. Im anderen Falle sind nur etwa durch den Schnitt 
getrennte Teile von ihm sichtbar. Wäre hier die Masse diffundiert, 
so würde sie natürlich doch die ganze Spalte erfüllen müssen: 
das ist aber nicht der Fall. Ferner findet sieh die Tatsache, daf.1 
das injizierte Gefäf~ mehr der einen Seite der Heulesehen Spalte 
anliegt, also auf der entgegengesetzten Seite noch einen Teil 
der Spalte freiläßt. Danach muß es sich um ein wirkliches, 
präformiertes, mit eigenen Wandungen ausgestattetPs Gefäf~ handeln, 
wobei ich ebenfalls als Beweiszusatz auf den absolut identischen 
Befund an dem bindegewebsarmen Mäuseherzen verweise. Weiter 
kann dies Gefäü aber nichts anderes, als ein Lymphgefäß sein, 
aus dem einfachen Grunde, weil die Blutgefäl~e einen anderen 
charakteristischen Verlauf besitzen und sich dadurch scharf und 
mühelos unterscheiden lassen. Auch haben diese letzteren ihre 
Lage nicht in den Heuleschen Spalten, sondern im lnnern des 
zugehörigen Muskelzellenbündels. Eine Verwechselung ist daher 
absolut ausgeschlossen. 

Mit diesen Gefäf3en, -- also unzweifelhaft interfaszikulären 
Lymphgefäüen -- sehen wir jenes, ~merst beschriebene, r.arte inter· 
muskuläre Netz in kontinuierlichem Zusammenhange. Die gröüte 
\Vahrscheinlichkeit spricht bei der Anordnung dl'r Versuche, 
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bei der Stetigkeit und Häufigkeit des Befundes deshalb dafür, 
daß der Zusammenhang ein natürlicher ist, d. h., daß das be· 
schriebene Netz ein Netz von Lymphkapillaren darstellt. 
Völlig ist allerdings der Einwand noch nicht aus der Welt ge­
schafft, daß die Injektionsmasse durch Verletzungen der zarten 
Wandungen aus den größeren interfaszikulären Gefäßen in spalt­
förmige Räume, zwischen die Muskelzellen eingedrungen wäre. 
Dieser Einwand muß also noch weiter erledigt werden. 

Wenn auch das Eindringen der Injektionsmasse in nicht prä­
formierte Kanäle kaum das typische V erhalten liefern würde, 
welches die Schnitte zeigen - die Wege, auf denen dies erfolgen 
könnte, müßten sich dann viel unregelmäßiger gestalten - so 
würde es dennoch an emem Teile des gesamten Bildes verständ­
lich sein. Es wäre nämlich nicht schwer denkbar, daß die Blut­
kapillaren durch ihren Verlauf für die Richtung der injizierten 
Blaulösung bestimmend sein könnten. Diese würden dann aber 
natürlich nicht in wirklichen Lymphscheiden stecken. 

Daß es sich aber wohl um kein Kunstprodukt handeln kam1, 
dafür lassen sich Beweise, allerdings erst nur negative, bei der 
Durchmusterung der Präparate beibringen. Es ist mir vorgekommen, 
daß bei den notwendigen Manipulationen mit den Schnitten, die­
selben an den dünnen Randpartien etwas gedrückt oder gezerrt 
worden waren; dadurch kam es zu Stande, daß die Muskelzellen 
und die injizierten Bahnen auseinander gedrängt wurden, auch 
wohl stellenweise zerrissen. 'frotzdem bewahrten die -- allgemein 
gesagt - Figuren, welche von dem Berliner Blau bezeichnet 
waren, genau ihre Form, wie an allen Stellen des Präparates, an 
denen keine Läsion stattgefunden hatte. Dies hätte nicht der 
Fall sein können, wenn nicht· die Farbe in wirklichen, mit 
Wandungen ausgestatteten Kanälen sich befunden hätte: da das 
Blau durch den härtenden Alkohol einfach ausgefällt wird, so 
müßte dies bei nicht sehr zarter Behandlung zerfallen, wo es 
nicht durch bestimmte Bedingungen zusammengehalten ist. 

Dieser Befund spricht also eher dafür, daß wir es mit prä­
formierten Kanälen zu tun haben. Was nun das Verhältnis zu 
den Blutkapillaren betrifft, so gibt es eine ganze Reihe von Stellen, 
in denen die Lymphscheiden nicht vollständig geschlossen sind, 
vielmehr eine Seite oder auch Abschnitte der Blutkapillaren frei 
lassen, - wohlverstanden an Präparaten, die im übrigen eine kom­
plette, gelungene Injektion zeigen. Längsschnitte der Muskulatur, 
auf welche ich bisher überhaupt noch nicht eingegangen bin, 
helfen uns leider gar nicht: dieselbe bieten sogar ein recht ver­
wirrendes Bild. Dünne Schnitte zeigen natürlich zu sehr Bruch­
stücke von Gefäßen, dickere sind wegen der Übereinanderlagerung 
der massenhaften Lymphgefäße kaum oder garnicht zu entziffern. 
Was speziell unsere Frage anlangt, so sieht man auf Längsschnitten 
der Muskulatur die Blutkapillaren verdeckt durch die Injektions-
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masse, welche sie umschlieflt, mehr oder weniger zarte Verbindungs­
zweige z~ischen den benachbarten dicken Strängen umspinnen 
die Muskelzellen. So sind die Blutkapillaren bei einer starken 
Injektion völlig dem Auge entzogen, ihr Verhältnis zu den Lymph­
bahnen ist auf diese Weise also nicht festzustellen. Ganz anders 
ist das Bild bei einer schwachen Füllung der Lymphwege: dann 
kann man kleine Blutgefäfle beobachten, die von beiden Seiten 
mit einer blauen Linie eingefaflt sind. Eine Klärung erreichen wir 
aber damit ebensowenig. 

Der Zufall kam mir nun bei meinen Untersuchungen in der 
glücklichsten Weise zu Hilfe. Bei der Durchsuchung eines Katzen­
herzens (alte Katze), nebenbei erwälmt, auch eines menschlichen 
Herzens (dies freilich bei einer andern Gelegenheit) zeigten sich 
im Präparat Stellen, an denen zv1:ischen den Muskelquerschnitten 
eigenartig glänzende, von gelblich-bräunlichen amorphen Körperehen 
durchsetzte, sternförmige, resp. mit zackigen Ausläu:ern versehene 
Figuren bemerkbar waren. Betrachtete ich diese Figuren genauer, 
so zeigte sich, daß die eben bezeichnete Masse quer getroffene 
Blutkapillaren zirkulär einschloß, im übrigen aber genau die Figuren 
in ihrer Form nachahmte, wie ich sie durch die Injektion mit 
Berliner .Blau gewonnen hatte. Offenbar handelte es sich, das 
konnte keinem Zweifel unterliegen, um irgend eine geronnene 
Masse, sei es durch spontane Einflüsse, sei es durch den zur 
Fixation benutzten Alkohol (nur hiermit waren die Stücke be­
handelt). Blutgerinnungen resp. deren Abkömmlinge konnten es 
nicht sein; diese hätten sich unbedingt doch durch die Gegen­
wart von Blutpigment oder dergl. verraten, auch war das Lumen 
der Kapillaren völlig frei. Die Gebilde lagen überdies nicht frei 
im Gewebe, vielmehr eingerahmt von einer zarten membran­
artigen Haut, ~ auf dem Querschnitt zeigte sich dementsprechend 
eine doppeltkonturierte Linie ~, welche auf ihrer Oberfläche 
flache Erhebungen als Durchschnitt von endothelartigen Zellen 
erkennen ließ. Da nun aufler Blutgefäßleu im Herzen präformiert 
keine anderen Hohlräume oder Kanäle existieren, so konnte' es 
sich nur um Lymphgefäße handeln und die Figuren konnten nichts 
anderes darstellen, als Gerinnsel, welche -in den Lymphbahnen 
steckten: mithin hatte ich eine quasi spontane, natürliche 
Injektion d' r letzteren beobachtet. 

Durch diese Beobachtung erfuhren mit einem Schlage die 
oben geschilderten Injektionsbilder ihre Bestätigung dahin, daf~ 
wir es nicht mit Kunstprodukten zu tun haben konnten, ferner, 
datil tatsächlich die Blutkapillaren in Lymphscheiden stecken, daf~ 
stilrkere Lymphgefäüe in den Heuleschen Spalten verlaufen -­
auch diese zeigten zum Teil ·die obigen (}erinnsel und dan 
heide, die lymphatisehen Blutkapillarscheiden wie die interfas­
zikulären Lymphgefii/i\(e durch dünnere, im ganzen zarte Kom­
munikationen verlnmden werden, so daü das vou ihnen gebildete 
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Netz senkrecht zur Längsachse der MuskelzeHen verläuft und 
diese letzteren selbst zirkulär mit seinen Maschen urngreift. 

Wenn ich somit auch die Berechtigung zu besitzen glaubte, 
tatsächlich die Injektion der Lymphbahnen des Myocards geliefert 
zu haben, so lag doch noch das V erlangen nahe, mich noch sicherer 
von dem Vorhandensein von Wandungen an ihnen zu überzeugen. 
In der Behandlung mit Höllenstein stPht uns ja bekanntlich ein 
Mittel zu Gebote, die charakteristische Endothelform der 
Lymphgefäße sichtbar zu machen, und damit also die Möglich­
keit, die spezifische Natur von Kanälen im obigen Sinne festzu­
stellen. Gelingt uns der V ersuch, so wären wir damit aller 
Schwierigkeiten überhoben. 

In der Tat ist es mir nach verschiedenen vergeblichen V er­
suchen gelungen, heim Hamster meinen Zweck zu erreichen. Zu 
dem Behufe tötete ich das Tier durch tiefe Narkose, öffnete den 
Thorax, schnitt das Herz heraus und injizierte in die Muskulatur 
unter langsamem Druck eine Höllensteinlösung von 1 : 300. Das 
Herz kam dann in Alkohol; die Schnitte wurden in gewöhn­
licher Weise weiter behandelt. Bei dieser Injektion - darauf 
machte ich schon zu Anfang aufmerksam - achtete ich nicht so 
peinlich auf eine möglichst geringe Kraftanwendung, hier galt es 
nicht, die Räume zu füllen, sondern die charakteristische Zeichnung 
der Endothelgrenzen zu erzeugen. Dazu war es aber offenbar 
gleichgiltig, wo die injizierte Höllensteinlösung zunächst hingeriet. 

Die noch strittigen Punkte finden, glaube ich, ihre Erledigung. 
durch diese Präparate. An ihnen sieht man deutlich gröf.'!ere 
Lymphgefäße mit ihrer charakteristischen Endothelauskleidung (in 
diesen Fällen verwandte ich Längsschnitte der Muskulatur.) 
1Tafel V, Fig. 11.) Manchmal ganz direkt, manchmal nur durch ganz 
kurze Stämmchen verbunden, gehen aus diesen größeren Gefäßen die 
Lymphkapillaren hervor, die durch die Höllensteinzeichnung sich 
in zwei Formen präsentieren. Einmal ist ihre seitliche Begrenzung 
durch je eine wellenförmig gekräuselte Linie bezeichnet, dann 
aber kann man sehen, daß diese beiden Linien spitzwinklig zu­
;,:ammenstoßen und eine Strecke weit als einfache krause Linie 
weitergehen. Dies trifft aber nur für kurze Entfernungen zu, 
dann schließt sich wieder das erste Bild an und so fort. 

Stellen nun diese gekräuselten Linien die ZeUgrenzen von 
Lymphgefäfiendothelien dar? Ich glaube, die Frage unbedingt 
bejahen zu können. Es handelt sich im ganzen überhaupt nur 
um kleine Endothelzellen: an den gröberen und stärkeren Gefäßen 
kann über ihre Natur kein Zweifel Platz greifen, sie sind leicht 
kenntlich an ihrem charakterischen Aussehen. Zum Überfluß war 
stellenweise in den Präparaten auch das Endothel der Blutgefäße 
durch die Höllensteinlösung gezeichnet: diesen Zellen fehlen aber 
die tiefen Ausbuchtungen der Ränder, welche wir an denen der 
Lymphgefäße beobachten können. 
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Mit diesen unzweifelhaften Lymphgefäßen steht nun das 
oben beschriebene System feiner Kanäle in kontinuierlichem 
Zusammenhang; die Silberniederschläge bilden durch die ge· 
kräuselten Linien aber dieselbe Form, die wir als Begrenzung der 
einzelnen Endothelien an den stärkeren Lymphgefäßen gefunden 
haben. Der veränderte Gesamteindruck, den die Endothelien 
der Kapillaren liefern, rührt meines Erachtens lediglich daher, 
daß bei dem geringen Durchmesser der letzteren unter Umständen 
an einer Stelle nur eine einzige Zelle die Wandbegrenzung 
bildet, daher dann in solchen Fällen nur eine einzige Linie dar· 
stellbar ist, als Zeichen der lineären Vereinigung der seitlichen 
Begrenzungslinie einer um ihre Fläche gekrümmten Endothelzelle. 
Weiter ist diese Flächenkrümmung einer solchen Endothelzelle 
daran schuld, daß wir zum 'feil auf den Rand derselben blicken 
und deshalb die völlige Ausbildung ihrer tiefen Randausbuchtungen 
nicht übersehen können: an solchen Stellen würde die Silberlinie 
also weniger gezähnelt erscheinen. An sich wäre es auch denk· 
bar, da es sich um ganz feine Kanäle handelt, daß der Silber· 
niederschlag, wo er als einfache Linie auftritt, direkt das Lumen 
der Kanäle darstellte. Dem widersprechen aber wohl zwei Tat· 
sachen. Einmal die Kräuselung der Linie, welche in ihrer Form 
der der bekannten Endothelgrenzen entpricht, dann aber haben 
wir schon durch die Injektion mit Berliner Blau erfahren, daß es 
feinste Gefäfile geben muß, an denen jedoch nichts von einer 
:>olchen Kräuselung wahrnehmbar war. 

Die Bilder, in denen die Begrenzung der Lymphkapillaren 
durch zwei solcher Linien gebildet wird, ist nach dem Gesagten 
wohl klar: es handelt sich in diesem Falle um erweiterte Strecken 
der Gefäße. 

Der Schluß muß nach meinem Dafürhalten als feststehend 
gelten, daß wir in den beschriebenen, durch Höllenstein gezeich· 
neten Figuren in der Tat eine Darstellung von Lymphbahnen vor 
uns haben. Die Art nun, in welcher sie uns auf den hierzu be· 
nutzten Längsschnitten der Muskulatur entgegentreten, ist die, 
daß sie ein Netz bilden, dessen Maschen parallel zur Längsrichtung 
der Muskulatur verlaufen: jede Muskelzelle ungefähr ist von einer 
Masche umfaßt und zwar so, daf1 je zwei kleine Längsgefäßehen 
durch zwei Ringgefäße verbunden werden; die Verbindung erfolgt 
mehr oder weniger unter rechtem Winkel. 

Wenn man das allgemeine Bild vor sich hat, so fällt einem eine 
große Ähnhchkeit d~'>r Verlaufsrichtung dieser Lymphbahnen init der 
der Blutkapillaren Ruf, welche bekanntlich in ähnlicher Weise die 
Muskelzellen umspinnen. Man sieht überdies manchmal sogar 
ein kleines Blutgefäti!, kenntlich an der schlanken, gestreckten 
Form seiner Endothelien, welche nicht die ausgebuchteten Grenz· 
Iinien besitzen, mit dem von mir als Lymphkapillarnetz ange· 
sprochenen Kanalsystem in Verbindung tJ"pten. 
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Damit wären wir bei einem Widerspruch angelangt. Nach 
meinen früheren Ausführungen im Anschluß an die Injektions­
versuche mit Berliner Blau dürfte jedoch eine Lösung nicht schwer 
fallen. Wir waren zur Annahme gedrängt worden, daß die Blut­
kapillaren von Lymphbahnen scheidenartig umgeben seien. Ist 
das der Fall, so muß sich natürlich in gewisser Ausdehnung der 
Verlauf der beiden Gefäßarten decken. Daß nun nicht immer 
der Zufall so glücklich waltet und uns im Innern einer Lymph­
kapillare bei V ersuchen mit Höllensteininjektion auch die Zeich­
nung der Blutkapillaren entgegentreten läßt, brauche ich wohl 
nicht weiter erwähnen. Dazu ist die augewandte Methode in 
ihren Erfolgen nicht zuverlässig genug. An einzelnen Stellen glaubte 
ich Bilder gesehen zu haben, die in dem Sinne zu deuten w&ren, 
aber die Kleinheit der Endothelien, der geringe Durchmesser der 
in Betracht kommenden Kanälchen treten einer einwandsfreien 
Deutung hindernd in den Weg. Trotz der allgemeinen Überein­
stimmung im Verlauf zwischen den beiden Arten von Kapillaren 
ist aber doch der Umstand hervorzuheben, daß das Lymphkapillar­
netz entschieden dichter ausfüllt. Das würde sich decken mit 
dem, was ich früher anführte, daß zarte Verbindungszweige 
existieren zwischen den stärkeren Ästen des Lymphkapillarnetzes, 
welche die Einscheidung der Blutkapillaren zu übernehmen haben. 

Als allgemeiner Schluß der V ersuche mit Höllenstein wäre 
demnach anzuführen, daß ihre Resultate übereinstimmen mit den 
Berliner Blau-Injektionen, was die Verlaufsrichtung der Lymph­
wege anbetrifft, besonders aber liefern sie uns die Bestätigung, 
daß unsere Annahme, die mit jener Farblösung gefüllten Kanälchen 
seien Lymphgefäße, in der Tat gerechtfertigt war. Die letzteren 
besitzen danach die bekannte W andstruktur, bestehend aus einer 
einfachen Lage der charakteristischen Endothelzellen. 

Aber nicht allein durch Behandlung mit Silberlösung läßt sich 
eine Wandung kenntlich machen, auch an passend gefärbten 
Schnitten der Herzmuskulatur sind deutliche Be­
grenzungslinien an den Lymphkapillaren zu sehen. Es ist das 
nicht unwesentlich, denn wir können damit eine Kontrolle unserer Be­
funde unter solchen Umständen und an solchen Herzen erhalten, die 
sich aus bekannten naheliegenden Gründen, wie z. B. das menschliche 
Herz, nicht mehr zu Injektionsversuchen verwenden lassen. Am 
deutlichsten habe ich die Kapillarwandungen beobachten können, 
wenn ich die Heidenhainsehe Färbemethode (Färbung kleiner 
Stücke des Herzmuskels mit wässeriger Hämatoxylin-Lösung und 
nachfolgender Behandlung mit doppeltchromsaurem Kali, dann 
Anfertigung der Schnitte etc.) anwandte, eine Färbung, welche 
bekanntlich ein außerordentlich scharfes Strukturbild liefert. An 
solchen Schnitten sieht man hin und her - speziell habe ich hier 
(Juerschnitte der Muskulatur im Auge - wie sich um einen Ab­
schnitt einer Muskelzelle ein spaltförmiges Kanälchen herum-
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windet: seine Wand wird durch eine feine, dunkle, doppeltkon· 
turierte Linie bezeiehnet: stetsliegt die eineWand der Kapil· 
lare der Muskelzelle eng und unzertrennlich an, etwaige 
Querschnitte von Blutkapillaren sieht man dementsprechend natür· 
lieh nur auf der entgegengesetzten Seite, also an der freien Wand 
des Kanälchens. (Tafel VI, Fig. 16). In manchen Fällen verfolgt 
man auch, wie das letztere sich teilt und noch benachbarte Muskel· 
zellen mit umgibt, mit anderen Worten, man hat dann die V er­
bindungsstelle zweier längsgetroffener Lymphkapillaren vor sich. 

Diese Befunde waren es, welche mich überhaupt dazu ver­
anlaßt haben, Injektionsversuche zu machen: ich glaubte, sie von 
Anfang an nicht anders deuten zu können, als wie ich ausgeführt 
habe, und wollte ich aus dem Grunde doch Beweise für die Rich­
tigkeit meiner Annahme beibringen. 

Noch ein Resultat, das man am einfach gefärbten mensch­
lichen Herzen erhalten kann, mag hier angeführt werden. Es 
gibt krankhafte Zustände beim Menschen - es wird noch wieder­
holt von ihnen die R<:de sein - in denen wir innerhalb der Herz­
muskulatur stellenweise, manchmal recht breite spaltartige Kanäle 
eine Strecke weit verfolgen können. Besonders instruktive Bilder 
habe ich an so erkrankten Herzen aus der Gegend der Herzspitze 
erhalten, weil hier auf demselben Schnitt die Muskulatur inner­
halb kurzer Abstände teils längs, teils quer getroffen erscheinen 
kann. Unter solchen Umständen läf.~t sieh beobachten, wie an­
sehnliehe,längliche Kanäle in den Henleschen Spalten verlaufen, 
ohne sie jedoch ganz auszufüllen, und unmittelbar im Zusammen­
hang stehen, bezw. übergehen in spaltartige, zwischen den quer­
getroffenen Muskelzellen liegende Lücken. Diese Spalten bilden 
zwischen den Muskelzellen ein förmliches Netz; wenn sie auch 
an der Oberfläche der primären Lamellen, d. h. also in der Nähe 
der Heuleschen Spalten, am breitesten sind, so sind sie bei einiger 
Ausdehnung doch durch den ganzen Querschnitt der betr. Lamellen 
zu verfolgen. (Tafel VI, Fig. 16.) Der ganze Verlauf dieser spalt­
artigen Kanäle deckt sieh mit dem Bilde, welches uns meine In­
jektionsversuche geliefert haben, die Begrenzung des Kanallumens 
gegen die umschlossenen Muskelzellen wird an diesen gefärbten 
Schnitten geliefert durch die scharfe, soeben erst geschilderte 
doppeltkonturierte dunkle Linie: kurz, wir finden an diesen 
Kanälen alle die charakteristischen Momente wieder, 
welche ich bisher an den Lymphgefäßen des Myocards 
beschrieben habe. 

Es muß sieh demnach hierbei unter allen Umständen um ein 
präformiertes, mit eigenen zarten \V andungen ausgestattetes Spalt­
system handeln, welches nur aus bestimmten Ursachen stellen· 
weise besonders ausgeweitet ist. Wir gelangen zu dem schon 
einmal gefaßten Schlufil, da auf~er Blut- und Lymphbahnen kein 
präformiertes Kanalsystem nn Myocard vorkommt, können wir 
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nicht anders, wie diese netzförmigen Spalten als ektasierte Lymph· 
gefäße anzusprechen. 

Angeführt habe ich diesen pathologischen Befund an dieser 
Stelle lediglich aus dem Grunde, weil wir durch ihn, ohne daß 
wir irgend ein besonderes Hilfsmittel nötig gehabt hätten, also ohne 
daß wir dem Einwande ausgesetzt werden könnten, künstlich mit 
Gewalt ein Spaltsystem erzeugt zu haben, ganz genau das gleiche 
Bild erhalten, wie ich es als Resultat meiner Injektionsversuche 
geschildert hatte, gleichzeitig auch eine entsprechende Bestätigung 
der Ergebnisse der Höllensteinbehandlung. 

Wenn irgend eine Beobachtung positiven Wert hat, so ist 
es diese: sie beweist eindeutig, daß tatsächlich ein 
wandungshaltiges interzelluläres (intermuskuläres) 
Lymphkapillarnetz existiert, und daß es mit größeren 
Gefäßen (interfaszikulären), die in den Heuleschen 
Spalten liegen, kontinuierlich zusammenhängt. Auch das 
mag noch gesagt werden, dafu durch die verschiedenen V ersuche 
sich die Identiät des Verlaufs der Lymphbahnen am Tier· und 
Menschenherzen herausgestellt hat. 

Nun betonte ich vorhin, daß die eine Wand der Lymph· 
kapillaren fest verbunden ist mit der Oberfläche der Muskelzellen: 
es ist nämlich niemals auch nur eine Spur selbst des zartesten 
Bindegewebes zwischen beiden zu erkennen. Damit sind wir 
zu einer physiologisch hoch bedeutsamen Tatsache ge· 
kommen. 

Ein weiterer Beweis für diese Tatsache wird erst in einem 
späteren Abschnitt, nämlich bei Besprechung der pathologischen V er· 
hältnisseangeführt werden: hier will ich nur das einfache Faktum 
feststellen. Der von mir hervorgehobene Zusammenhang zwischen 
Lymphkapillaren und Muskelzellen ist so fest, daß er niemals ge· 
lockert wird. Wir kennen unter krankhaften Zuständen Binde· 
gewebswucherungen am Herzmuskel; dieselben drängen sonst alle 
Gebilde der Herzwand auseinander, niemals aber drängen sie 
die sich aufdieOberfläche der Herzmuskelzelle stützende 
Wand der Lymphkapillaren von der Muskelzelle fort. 
(Tafel VII, Fig. 17.) 

Diese Beobachtung legte mir die Frage nahe, ob nicht viel· 
leicht bestimmte Beziehungen der kapillaren Lymphbahnen zu 
bestimmten Oberflächenbezirken der Muskelzelle bestünden. Wir 
müssen ja bekanntlich zwischen den zum Zellstoffwechsel in erster 
Linie berufenen Teilen, dem Kern mit Sarkoplasma auf der 
einen, und den eigentlich kontrakilen Elementen auf der anderen 
Seite unterscheiden. A priori war nur an eine Beziehung zu den 
ersten beiden zu denken. Um möglicherweise Klarheit hierüber 
zu erhalten, wählte ich einen Schnitt, auf dem die Lymphkapillaren 
mit Höllenstein gezeichnet waren, und färbte ihn mit Häma· 
toxylin. Die Muskelkerne hoben sich hinreichend scharf ab und 
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an einem solchen Präparat sah ich, daß eigentlich ausnahmslos 
der Muskelkern jedesmal im Zentrum der Masche des Lymph­
kapillarnetzes lag, welches die Zelle umgürtete, und hieraus, glaube 
ich, können wir folgern, daß die zirkulären V erbindungswoge des 
Netzes nahe der Stelle liegen, wö zwei benachbarte 
Muskelzellen mit ihrer Kittsubstanz aneinandergefügt 
sind. 

Dies hat natürlich nur die Wahrscheinlichkeit für sich; mit 
Si eher h e i t können wir aber einen anderen wichtigen Schluß aus 
diesen Präparaten ziehen, daß nämlich Muskelzelle für 
Muskelzelle des Herzens von einer Masche des Lymph­
kapillarnetzes umschlossen ist, also ein ganz enormer Reich­
tum an diesen Gefäßen vorhanden ist; im Gegensatz dazu führe 
ich mit Ranviers Worten den Unterschied im V erhalten der Blut­
kapillaren an: "bloß schließen die Maschen dieses Netzes, anstatt 
ein einziges Bündel zu enthalten, gewöhnlich mehrere solcher 
Bündel ein." 

Die Eigentümlichkeiten sind, soweit ich sehe, nirgends her­
vorgehoben, ich meine aber, daß ihnen eine große Bedeutung für 
später zu erörternde Verhältnisse zukommt. 

Meine Untersuchungen haben mich weiter dazu geführt, 
Ranviers Anschauung abzulehnen, nach der das Herz "als ein 
lymphatischer Schwamm" anzusehen sei. Wir hatten gefunden, 
daß, wenn auch die Wandungen der Lymphbahnen außerordentlich 
zart sind, diese dennoch ein pheripherwärts völlig geschlossenes 
Kanalsystem darstellen und sich keine Momente haben entdecken 
lassen, welche freie im Gewebe liegende Mündungen derselben 
anzunehmen, zwängen. 

Dagegen kann ich Ranvier beistimmen, wenn er vom Ver­
hältnis der Blutgefäf~e zu den .Lymphgefäßen sagt: "Selbst bei 
den bestgelungenen Injektionen (der Blutgefäße) zeigen die gut 
injizierten Teile oft Diffusion. Es rührt dies daher, daf3 die Blut­
kapillaren, anstatt von Bindegewebe, das ihre Wände stützt, um­
geben zu sein, hier mitten in Lymphräumen verlaufen, in welche 
die Injektionsmasse leicht eindringt. Dies ist der Grund, weshalb 
man bei Injekti,1n der Blutgefäße oft dazu gelangt, eine teilweise 
Injektion des Lymphnetzes zu erhalten. Ein einziger Riß eines 
blutführenden Kapillargefäf>es genügt, damit jenes Netz in der 
ganzen Umgebung injiziert werde." Dann betont er weiter: '·An 
der Oberfläche der Blutgefäf~e ist eine Schicht platter Zellen vor­
handen, welche als ein Teil vom Endothelimn des Lymphraumes 
angesehen werden kann.'' 

Trotzdem also Hauvier hier schon im allgemeinen auf die 
wirklichen Tats~ithen eingeht, glaube ich doch, noch ein Recht 
zu der vorstehenden detaillierten Beschreibung gehabt zu haben, 
und zwar nicht :.~nm vvenigsten deshalb, weilsieh so ganz eigen­
artige Verhältnisse yon nieht unerheblicher Tragweite 
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daraus ergeben haben, die ich aber nach den angeführten und 
mir sonst zugänglichen Literaturnotizen nicht als bekannt an­
sehen kann. 

Wenn z. B. Rauvier von der Einscheidung der Blutgefäße 
spricht, so geht nirgends hervor, wo dieselbe stattfindet, ob erst 
an den größeren Gefäßen, oder schon an den Kapillaren! Für 
mich ergab sich aber schon das letztere, wie weit es sonst noch 
der Fall ist, werden wir sehen. 

An dieser Stelle möchte ich nur noch einer hergehörigen 
Möglichkeit gedenken. Wirklich nachgewiesen sind die Lymph­
scheiden natürlich nur am Herzen der früher genannten Tiere; 
für die Verhältnisse beim Menschen sind Injektionen nicht 
mehr anwendbar: also können wir hier, trotzdem uns eine Klärung 
dieser Frage sehr wertvoll sein müßte, nicht den ebenso sicheren 
Beweis erbringen. Die vorhin erwähnte Eigenart, daß bei patho­
logischer Bindegewebshyperplasie niemals eine Trennung der 
Lymphkapillaren von der Oberfläche der Muskelzellen stattfindet, 
wohl aber von den zugehörigen Blutkapillaren, legt mir den Ge· 
danken nahe, daß beim Menschen keine echten Lymphs~heiden 
an dieser Stelle existieren, sondern nur eine analoge Einrichtung. 
Dieselbe würde dann so zu denken sein, daß das kapilläre Blut­
gefäß an dem Treffpunkte läge, wo z. B. die Lymphkapillaren 
von drei benachbarten Muskelzellen zusammenstoßen. (Tafel VI, 
Fig. 16.) -So wären unter normalen Verhältnissen die Beziehungen 
zwischen den genannten Organteilen die analogen, als ob echte 
Lymphscheiden da wären, so würde sich dann aber auch das 
eigentümliche pathologische V erhalten gleichzeitig erklären. Eine 
Sicherheit habe ich aber leider nicht zu einer Entscheidung dieser 
Differenz, weder für noch wider. 

Zu Anfang meiner Darstellung beschrieb ich das Netz der 
Lymphkapillaren innerhalb einer Muskellamelle als senkrecht zur 
Richtung der Muskulatur verlaufend. Nach den späteren Aus­
führungen könnte man es - da es sich ja an den Verlauf der 
Blutkapillaren anlehnt, diese aber parallel der Muskulatur ge­
richtet sind - ebenso als längsverlaufend bezeichnen. Ich möchte 
aber doch an meiner ursprünglichen Fassung festhalten. Denn 
Pinerseits stellen die I~ymphscheiden der Blutkapillaren nur einen 
Teil des Lymphkapillarnetzes dar, welche die Verbindung herstellen 
zwischen den Ästen, welche selbständig die Muskelzellen umgürten. 
Doch das ist Nebensache, besonders bewog mich zu der obigen 
Aufstellung der Umstand, daß die Sammelgefäße eines bestimmten 
Bezirks des Lymphkapillarnetzes -- nämlich die in den Heuleschen 
Spalten liegenden Gefäße - senkrecht zur Längsachse der Musku­
latur verlaufen und dabei, trotzdem die gröberen Blutgefäße einer 
Lamelle nicht parallel zur Längsrichtung der Muskelzellen liegen, 
doch keine gleiche Richtung mit diesen einschlagen, sondern die­
selben kreuzen. Daraus geht aber hervor, dal3 der zn einem 
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Sammelgefäß gehörige Bezirk des Netzes als zirkulatorische Ein­
heit zu betrachten ist und die I~age dieses Bezirks fällt in der 
Tat in seiner Richtung nicht mit der der Muskulatur zusammen, 
aber auch nicht mit der der Blutbahn. Im Zusammenhang mit 
dieser Anordnung des Lymphkapillarnetzes steht die zu Anfang 
beschriebene makroskopische Form der Injek tionsfelder. 
Damals erfuhren wir, daß difi Injektionsmasse sich nicht parallel 
in dl:lr Längsrichtung der Muskulatur fortbewegt, sondern einzelne 
Herde lieferte mit fast gradliniger Begrenzung und zackigen Aus­
läufern. Diese letzteren nun sind nichts weiter, als in den 
Heuleschen Spalten liegende interfaszikuläre Lymphgefäße und 
die verhältnismäßig gradlinige, seitliche Begrenzung der Herde 
wird bedingt durch die seitliche Begrenzung der primären Muskel· 
Iamellen. Nach den obigen Schilderungen erklärt sich dieses 
eigenartige V erhalten einfach durch die zur Längsrichtung der 
Muskulatur senkt-echt verlaufende Richtung des Lymphkapillar­
netzes. 

Wir gelangen jetzt zu der Frage, auf welchen Bahnen sich 
die "Lymphe" weiterbewegt. Die Tatsache, daß die kleinsten 
Blutbahnen von Lymphscheiden umgeben sind, führt gleich zu der 
Frage, ob dies auch von den größeren, zunächst den "intra­
lamellär" verlaufenden der Fall ist. Ich kann dies einfach be­
jahen, wenn auch dies Verhältnis sich allmählich so gestaltet, daß 
weniger eine geschlossene Scheide vorhanden ist, als vielmehr 
ein Umsponnensein der Arterie von einem anastomosierenden Netz 
von Lymphgefäßen. 

Diese Lymphscheidenresp. umspinnenden Lymphgefäße nehmen 
einen Teil des Lymphkapillarnetzes der Nachbarschaft direkt in 
sich auf, ein anderer Teil steht in Beziehung zu den interfas­
zikulär, also in den HPnleschen Spalten liegenden Lymphgefäßen. 
Die Einmündung der Kapillaren in die gröberen Stämme geht 
nach beiden Richtungen hin nach demselben Gesetz vonstatten: es 
braucht nicht, wie an den Blutkapillaren ein Zusammentritt zu 
kleinen Stämmchen zu erfolg~m, die sich zu stärkeren vereinigen 
und so fort, sondern die Kapillaren können sich ohne weitere 
VermitteJung direkt in die stärkeren, ja starken Sammelgefäße 
einsenken, je nachdem sie ihnen am nächsten liegen. 

Das weitere Schicksal der interfaszikulären Lymphgefäße ist 
nun das, daß sie, sobald sif' Gelegenheit dazu haben, an die 
größereu Arterien der Muskubtur, die noch nicht in die einzelnen 
Muskelblätter eingetreten sind, Anschluß suchen und mit ihnen 
- wieder als umspinnende oder später als begleitende Gefäße -
aus dem Innern des Herzmuskels heraus an die perikardiale 
Oberfläche treten, um schließlich zur Herzbasis zu gelangen. 
Dieser Teil ihrer Anatomie ist bekannt und auch schon makro· 
skopisch dargestellt worden, kann also an dieser Stelle übergangen 
werden. 
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Früher hatte ich eine Notiz von Heule zitiert und dagegen 
geltend gemacht, daß durch die Systole keine Kompression der 
von der Muskulatur umschlossenen Arterien nrfolgen könne, daß 
also damit dem Eindringen des ernährenden, arteriellen Blut· 
stroms in das Organ, isochron mit jeder Systole, kein Hindernis 
entgegenstehe. Ich habe jetzt die Beweise im einzelnen hinzu­
gefügt, während ich es dort nur erst vorwegnehmen konnte, 
daß die Ursache für die Aufrechterhaltung einer regelrechten 
arteriellen Zi::kulation in der Einscheidung der Arterien durch 
Lymphgefäße begründet ist, weil durch die Zwischenschaltung der 
letzteren die Muskulatur keinen direkten Druck auf die Blutgefäße 
ausüben kann. 

Weiter ergibt sich aus meinen anatomischen Untersuchungen, 
daß die Ernährungsflüssigkeit aus der Blutbahn nicht 
direkt an die Muskelzellen herantreten kann, sondern 
erst die Lymphkapillaren passieren muß: es sind das Ver­
hältnisse, wie sie auch andere Organe besitzen, z. B. das Gehirn. 
Umgekehrt müssen auch die regressiven Stoffwechselprodukte 
natürlich ebenfalls erst in die Lymphbahn geraten, in denen sie 
dann weitertransportiert oder durchgelassen und an die rück· 
läufige Blutbahn abgegeben werden. Es erhellt sichtlich hier· 
aus die große Bedeutung der Lymphbahnen für den zellulären 
Stoffwechsel des Herzens, die Einrichtung stellt ohne Frage ein 
Glied in der Kette der Einrichtungen dar, welche dies Organ zu 
seiner enormen Leistungsfähigkeit geeignet machen. 

So vollkommen ein störender Einfluß der Herzmuskelkon· 
traktion auf die arterielle Blutzufuhr aufgehoben ist, so wichtig ist 
die Aktion der Muskulatur für die Lymphwege. Jede Systole muß 
positiv befördernd auf die Weiterbewegung des "Lymphstroms" 
einwirken, jede Kontraktion preßt geradezu die Muskulatur aus. 
Dazu kommt die anatomische Einrichtung zu statten, indem das 
Lymphkapillarnetz einer jeden Lamelle nach jeder Seite hin größere 
Sammelgefäße besitzt, die in ihm befindliche Flüssigkeit kann 
deshalb gleichzeitig nach verschiedenen Seiten hin entweichen. 
Ein Rückströmen wird durch die in den größeren Lymphgefäßen 
befindlichen Klappen verhindert. 

Diese Folgerungen brauchen nur aufgezählt zu werden, sie 
ergeben sich von selbst aus meinen obigen Darlegungen. 

IV. Abschnitt. 

Die Elemente der Herzmuskulatur. 
Eingeschlossen in den Maschen des Netzes von Kanälen, welche 

zur Zirkulation der Ernährungsflüssigkeiten dienen, liegen nun 
die eigentlichen Elemente der Herzmuskulatur. Ich will 
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mich nicht lange mit deren bekannten Strukturverhältnissen auf­
halten, vielmehr nur einige für meine späteren Zwecke wichtigen 
Punkte aus ihrer Anatomie und Physiologie hervorheben. 

9. Kapitel. 

Anatomie der Herzmnskelelemente. 
Die Muskelzüge setzen sich bekanntlich wsammen aus un­

schwer als Einzelelemente darstellbaren Muskelzellen 
von im ganzen glatter, zylindrischer Oberfläche, die mit Fortsätzen 
zum Zwecke de1· Anastomose mit benachbarten Zellen versehen 
sind. Die Zellen zeigen deutlich eine Längs- und Querstreifung 
in der gleichen Weise, wie die willkürlichen Muskelfasern des 
Skeletts. In diesem V erhalten liegt aber auch die einzige anato­
mische Ähnlichkeit beider. Der Zellkern ist länglich oval und 
liegt im Zentrum der Muskelzelle, "umgeben von einer körnigen 
Masse, welche sieh über seine Enden nach der Richtung der Achse 
des Bündels weiter erstreckt." Das genaue gegenseitige V erhalten 
von Kern und Zelle folgt aus der Betrachtung von Querschnitten. 
Hier zeigt sich, "daß der Kern unmittelbar von einer weniger 
stark brechenden Substanz umgeben ist. Diese Substanz sendet 
Fortsätze oder vielmehr strahlige Scheidewände aus, welche die 
Oberfläche des Schnittes eines Bündels (von Primitivzylindern) 
in eine gewisse Zahl von Gebieten trennen, welche selbst wieder 
durch sekundäre Scheidewände in kleinere Felder geteilt werden." 
"Diese Felder entprechen offenbar den Querschnitten der Primi­
tivzylinder." (Ranvier.) 

Der Kern liegt also in der Mitte der eigentlichen Zellsubstanz, 
des sogenannten "Sarkoplasmas", welches jeden einzelnen der der 
Längsachse der Zelle parallel angeordneten Primitivzylinder, die 
eigentliche kontraktile Substanz, umschlief3t. Wenn ich ein Bild 
gebrauchen soll, so ähnelt die Herzmuskelzelle einem Röhrenkessel, 
an dem die einzelnen Röhren, die zum Durchtritt der Flamme he­
stimmt sind, den Säulen der kontraktilen Substanz entsprechen, wäh­
rend die Wasserräume des Kessels, also der Zwischenraum zwischen 
den Röhren analog durch das Sarkoplasma repräsentiert wird. 

Viel erörtert ist die Frage, ob die Zellen in gleicher Weise wie 
die Skelettmuskelfasern eine Umhüllung in Gestalt eines Sarko­
lemms besitzen. Im ganzen war bis dahin wohl diese Frage da­
hin beantwortet, dah ein solches am Herzen fehlte, bis vor nicht 
langer Zeit von neuem Glaser 1) die Existenz eines solchen be­
hauptete. Er glaubte, ein solehes bei Pikrokarminfärhung von 
Muskelzellen gesehen zu haben, die Herzen mit SOfWlutnnter 
FragnH:•ntatin myocardii enbtarnmten. An den Hil3stellcn der 

1) Glas(·r, Dissertation: Haben die 1\fuskelprimitivbi\nclel des Herzens 
Pine Hiille'~ 1898. 
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Muskeln solle eine zarte Membran sichtbar geworden sein, wenn 
auch nm in beschränkter Ausdehnung. Daü sich wirklich dort 
etwas überhaupt gezeigt hat, ist mir nach meinen persönlichen 
Erfahrungen keinen Augenblick zweifelhaft, aber die Deutung der 
gesehenen Gebilde als Sarkolemm halte ich entschieden für irr· 
tümlich. Nach meinen Befunden handelt es sich bei Glaser um 
die V erwechselung mit dem Endothelhäutchen der Lymphkapillaren, 
das der Oberfläche der Zellen fest anliegt. Auf diese Tatsache 
habe ich schon genügend hingewiesen, die feste Verbindung 
zwischen beiden wurde schon an der Hand bestimmter patholo· 
giseher Beobachtungen illustriert. Daü nun bei der Fragmen· 
tation die Riülinie der Lymphkapillaren nicht genau an der· 
selben, sondern an einer etwas weiter abgelegenen Stelle, als die 
der Muskelzellen erfolgt, kann nicht weiter Wunder nehmen. 
Aus dieser meiner Deutung wird es auch ohne weiteres klar, 
weshalb der von Glaser beschriebene Befund nicht regelmässig 
Yorkommt; dagegen wie konstant sieht man ein Sarkolemm an 
den Riüstellen von Skelettmuskelfasem! Mein Einwand deckt 
sich mit dem, den schon Schweigger-Seidel 1) ausgesprochen hat. 
Er spricht von den Henleschen Spalten und sagt: "Ich finde sie 
ausgekleidet mit einem feinen Häutchen, welches sich aus platten 
Zellen zusammensetzt, deren Grenzen bei Silberbehandlung in 
Form der schwarzen Linien hervortreten. Auüerdem kann man 
auch noch durch passende Maceration das Häutchen abheben und 
isoliert gewinnen, worauf sich bei mir die Vermutung gründet, 
daü manche Beobachter dieses Häutchen als Sarkolemma an· 
gesehen haben." 

Trotz dieser literarischen Notiz bin ich selbständig· zu 
meiner Ansicht gekommen und zum Gegensatz gegen Glaser, zu· 
mal mir, wie gesagt, noch pathologische Beweise zur Verfügung 
stehen, die schon erwähnt sind, aber später noch weiter be· 
sprochen werden. 

Es liegt für rnieh demnach nicht der geringste Grund vor, 
die frühere Annahme, daü den Herzmuskelzellen ein Sarkolemm 
fehlt, fallen zu lassen, denn eine Widerlegung enthält die erwähnte 
Arbeit keineswegs. Immerhin, wie mancher behauptet heute noch 
ohne weiteres eine Zellhülle, nur auf Grund eines Vergleiches 
mit den willkürlichen Muskeln: weil beide Gebilde Muskeln heiüen 
und quergestreift sind, wird ihnen ohne weiteres Hinsehen ein 
Sarkolemm zugesprochen! 

Dies führt mich gleich dazu, hinzuweisen anf den Irrtum, 
der entstanden ist durch den Miübrauch, der immer und immer 
wiederkehrenden Betonung von einer Analogie zwischen der will· 
kürliehen Körpermuskulatur und der Herzmuskulatur und auf 
die Folgen dieses Irrtums, welche diese Auffassung hervorgebracht 

1) Schweigger-Seidel: Strickers Handbuch der Gewebelehre. Seite 180/181. 
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hat. Aus diesem Grunde allein habe ich jetzt nur überhaupt die 
bekannten anatomischen Eigenschaften der Herzmuskelzellen re· 
feriert. V ergleieben wir nun aber wirklich einmal die beiden 
Arten von Muskeln, so bleibt doch nichts weiter beiden gemein· 
sam, als was ich schon sagte: sie sind beide quergestreift und 
heißen Muskeln, d. h. sie dienen einer Bewegung. Nicht mehr 
und nicht weniger, als alles übrige ist aber bei beiden verschieden. 

Die Lage des Kernes und davon abhängig die Anordnung 
des Sarkoplasmas, differiert bei beiden, ganz abgesehen von der 
ungleich stärkeren Ausbildung des letzteren in den Herzzellen. 
Zu diesen Unterschieden, auf die auch sonst schon hingewiesen 
ist, z. B. von Stöhr 1), der die" Herzmuskelfasern als eine Modifikation 
der kontraktilen Faserzellen" bezeichnet, kommt noch als wichtiger 
Umstand - vergl. u. a. die Notizen dieses Autors - die ent· 
wickelungsgeschichtliche Differenz zwischen beiden Muskelformen. 
Lasse ich dann aber auch die Frage des Sarkolemms ganz bei· 
seite, so bleibt ein ganz bedeutungsvoller anatomischer Faktor 
übrig, auf den ich das allergrößte Gewicht lege, nämlich die 
Herzmuskulatur bewahrt sich ihre zellige Zusammen· 
setzung durch das ganze Leben ip1 schroffsten Gegen· 
satz zu der willkürlichen Körpermuskulatur. Wie be· 
kannt, ist die Darstellung der Zellgrenzen nicht schwieriger, wie 
bei vielen anderen Zellgruppen, z. B. Gefäßendothelion, glatten 
Muskelfasern etc., aber nicht allein das: auch im ganzen Auf· 
bau des Herzens als Organ spiegelt sich die rein zellige 
Struktur wieder. Wie wir oben gesehen haben, besitzt nahezu 
jede einzelne Zelle, jedenfalls eine minimale Gruppe derselben, 
einen eigenen direkten Anschluß an den Gefäßapparat: mit an· 
deren Worten, die Natur hat Gewicht darauf gelegt, daß jede 
Zelle einen eigenen Ernährungsbezirk für sieh darstellt. Nichts 
dergleichen finden wir bei den Skelettmuskeln; wenn diese schließ· 
lieh ebenso, wie alle Körpergewebe aus Zellen entstanden sind, 
so ist der Typus doch beim Erwachsenen in keiner Weise mehr 
vorhanden. 

Mag eine weitere Folgerung aus dieser 'fatsache auch lauten, 
daß die spezifische Verteilung der Gefäße erforderlich sei, um das 
Herz zu seiner auf3erordentlichen, unausgesetzten Arbeit zu be· 
fähigen: schon richtig, deshalb bleibt aber jene eben betonte 
anatomische Tatsache doch zu Recht bestehen. Die hergehörigen, 
beweisenden Einzelheiten habe ich beschrieben, ich kann also 
darauf verweisen. Nirgends aber ist der von mir eben gemachte 
Schluß aus diesen charakteristischen Tatsachen gezogen: die 
Physiologie mag ja auch ohne denselben für ihre Zwecke aus· 
kommen, für die Pathologie jedoch kommt ihm nach 
meiner Ansicht eine geradezu fundamentale Bedeutung 

1) Stöhr, Lehrbuch der Histologie, 18f!8. Seite 75J7fi. 
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zu, überall werden wir Gelegenheit haben, geine Bestätigung und 
Anwendung zu erleben. 

Aber selbst auch noch die Physiologie liefert uns außerdem 
unterschiedliche Merkmale zwischen Herz· und Skelettmuskulatur 
und zwar gerade genug, um jenen Satz bestätigt zu sehen. Sehr 
1reffend äußern sich z. B. His und Romberg.') Zu dem Unter· 
schiede sagen sie: "wir erinnern an den histologischen Bau seiner 
Fasern, die stets maximale Kontraktion, die Fähigkeit, 
einen Reiz in seiner Muskulatur fortzuleiten, an das eigen· 
tümliche V erhalten gegen Induktionsströme, das wir durch Unter· 
suchungen von Ziemssens ja auch am menschlichen Herzen kennen 
gelernt haben, an die Vnwirksamkeit des Curare"! 

Es tut not, auf alle diese Unterschiede, nicht zum wenigsten 
aber auf die, welche als Schlüsse aus meinen Untersuchungen 
folgen, scharf und ganz ausdrücklich hinzuweisen, weil die Identi· 
fizierung zwischen beiden Muskelarten soweit getrieben ist, daß 
sie die ganze Herzpathologie beherrscht. Wollen wir noch einen 
Schritt weitergehen und auch die Verhältnisse am Froschherzen, 
das bei experimentellen Untersuchungen ja eine so große Rolle 
spielt und stets gespielt hat, mit heranziehen, so finden wir da 
ganz die entsprechenden Bedingungen. Auch hier ist das Herz 
aus einzelnen Zellen zusammengesetzt. Rauvier sagt von ihnen: 
"Sie sind ähnlich den Muskelzellen des organischen Lebens und 
unterscheiden sich von einem Teil derselben nur durch die Streifung 
ihrer Substanz. Diese Art der Zellen bildet daher einen Übergang 
zwischen den Muskeln mit langsamer und unwillkürlicher Zu· 
sammenziehung und denen mit plötzlicher und willkürlicher Kon· 
traktion." Es geht also daraus hervor, wie einseitig und un· 
gerechtfertigt der in der Pathologie fortwährend beliebte Vergleich 
nur mit der quergestreiften Körpermuskulatur ist, daß vielmehr 
mit demselben Recht ein solcher mit den sogenannten "glatten 
Muskelfasern" gemacht werden könnte. 

Aber, wie gesagt, wir brauchen überhaupt gar keine Analogie 
heranzuziehen. Die Tatsachen sind alle eindeutig: die 
Herzmuskulatur nimmt eine besondere Stelle für sich in 
Anspruch, das Herz stellt im Grunde genommen, ein 
Organ mit zelligem Aufbau seiner Elemente dar, welche 
dazu bestimmt sind, eine bestimmte Bewegung zu voll· 
führen. Sein zelliger Bau stellt es, wenn man überhaupt 
einen Vergleich machen will, näher den sogenannten 
"parenchymatösen" Organen, als der willkürlichen quer· 
gestreiften Skelettmuskulatur. 

1) His und Romberg, Beiträge zur Herzinnervation in den Arbeiten 
aus der medizinischen Klinik zu Leipzig, 1893. Seite 11!12. 
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10. Kapitel. 

Bemerkungen zur allgemeinen Physiologie der 
Herzmuskelzellen. 

Ein großer Nutzen könnte für uns entstehen, wenn wir uns 
auch nur in Umrissen einige Seiten des normalen Arbeits­
modus der Herzmuskulatur klar und verständlich machen könnten. 
Unsere Kenntnisse sind in diesem Gebiet leider noch außer­
Qrdentlich lückenhaft und sind wir kaum über die allerersten 
Grundlagen hinaus. Immerhin aber ermöglicht es nach meiner 
Überzeugung einen Fortschritt in dieser Richtung, wenn wir uns 
die Ergebnisse einer Arbeit von V erworn: ') "Über die Bewegung 
der lebendigen Substanz" nutzbar zn machen suchen. 

V erworn geht bei seiner Analyse vom einfachsten aus, von 
der Bewegung der einzelligen Amöbe, und verfolgt an der Hand 
der hier gewonnenen Resultate die übrigen Bewegungsformen bis 
zu der der kompliziert gebauteu quergestreiften Muskelfaser. Ich 
kann hier natürlich nur in aller Kürze auf seine einzelnen Sätze 
eingehen. 

Seine Resultate faßt er selber folgendermaßen zusammen 
(Seite 102): "Protoplasmaohne einen Kern kannebenso wenig dauernd 
existieren, wie ein Kern ohne Protoplasma. Beide nehmen am 
Lebensprozeß, am Stoffwechsel der ganzen Zelle teil, und sämtliche 
Lebenserscheinungen sind nur ein Ausdruck der Stoffwechsel­
beziehungen zwischen Außenwelt, Protoplasma und Kern. 

So ist es schon von vorherein selbstverständlich, daß die 
groben Bewegungserscheinungen, die an den kontraktilen Sub­
stanzen hervortreten und die sämtlieh nur ein Ausdruck der 
ehemischen Stoffbewegungen sind, auch auf den Wechselbeziehungen 
z;wischen Außenwelt, Protoplasma und Kern beruhen. Aller 
lebendigen Bewegung liegt diese gerneinsame Ursache zu Grunde. 
Das Prinzip ist immer das gleiehe: in einem gewissen Zustande 
haben die kontraktilen Teilchen chemische Affinität zu Stoffen 
des Mediums, besonders zum Sauerstoff. Diese Affinität führt zu 
der Expansionsphase der Bewegung, zu den Ausbreitungs­
erscheinungen, zur Oberftächenvergrößerung, z;ur Streckung. Die 
mit Sauerstoff gesättigten Teilehen haben die höchste Komplikation 
ihrer chemischen Konstitution erreicht und damit große Neigung 
zum Zerfall. Sie zerfallen teils spontan, teils auf Reizung. Ein 
Teil der beim Zerfall entstehenden Spaltungsprodukte wird aus­
geschieden, der andere Teil strebt wieder die frei gewordenen 
Affinitäten zu sättigen. Daw bedürfen die Teilchen gewisser unter 
Mitvvirkung des Kernes im Protoplasma gebildeter Stoffe. Ihre 
Affinität zu den letzteren bedingt die Kontraktionsphase, das 
Streben nach Verkleinerung der Oberfläche. Sind die Teilchen 

') V en1·oru, Die Bewegung der lebendigen Substanz. Hl92. 
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mit diesen Stoffen gesättigt, so haben sie wieder Affinität nach 
Sauerstoff und der Kreislauf der Bewegung beginnt von neuem." 

Das ruhende Protoplasma ist also, wie V er vorn sich an anderer 
Stelle ausdrückt, chemotaktisch nach Sauerstoff, das gereizte nach 
den "Kernstoffen". Speziell nun für die uns hier interessierenden 
Verhältnisse an quergestreiften Muskelfasern müssen wir uns den 
Bau der Primitivfaser und ihre Zusammensetzung aus der aniso­
tropen (doppelt brechenden), d•r isotropen Substanz und der 
Zwischenscheibe vergegenwärtigen und ferner die Resultate der 
physiologischen Forschung bedenken, da!~ die anisotrope Schicht 
die eigentlich kontraktile Substanz repräsentiert, während die iso­
tropen Schichten zwar reizleitend, aber nicht kontraktil sind. 
Unter Anwendung der oben mitgeteilten grundlegenden Sätze 
und der übrigen Erfahrungstatsachen über quergestreifte Muskeln 
faßte V envorn seine SchluMolgerung folgendermaßen zusammen: 
,.Die anisotrope Substanz braucht zu ihrer Ernährung, d. h. zum 
normalen Fortbestehen ihrer Fuuktion gewisse Kernstoffe. Aus 
dem Sarkoplasma direkt nimmt sie keine Substanz in sich auf, 
wohl aber aus der isotropen Substanz. Die isotrope Substanz 
steht aber mit dem ~arkoplasma durch die Zwischenscheibe in 
sehr inniger Beziehung, in innigerer, als die anisotrope Substanz, 
also mul~ die anisotrope Substanz ihre Kernstoffe auf dem W egü 
über die isotropen Schichten beziehen. Da sie aber zu den Kern­
stoffen in der Form, wie sie im Sarkoplasma selbst vorhanden 
sind, keine Affinität besitzt, so sind wir zu dem Schluß gezwungen, 
daf~ die Kernstoffe erst in der isotropen Substanz eine Änderung 
erfahren, die sie chemotropisch wirksam macht." Es spielt also 
die isotrope Substanz eine Vermittlerrolle zwischen kernstoff­
fiihrendem Sarkoplasma und kontraktiler Substanz. 

Das wären in Kürze die wichtigsten Ergebnisse der Arbeit 
V erworns. Wenn einer uun ganz skeptisch denkt und V erworns 
Sätzen ihre Bedeutung absprechen will, so wird er doch sicherlich 
zugeben müssen, daß sie zum mindesten in ihrer klaren, logischen 
Fassung außerordentlich wertvolle Anknüpfungspunkte dafür 
liefern, in welcher Richtung sich die spätere Untersuchung der 
pathologischen Veränderungen resp. die Deutung derselben zu be­
wegen hat. Mögen wir zunächst auch dies Ziel nicht erreichen, 
so müssen wir uns einstweilen mit weniger begnügen, aber suchen, 
uns jenem soviel wie möglich zu nähern. 

Jedenfalls dürfte uns nach allem jetzt noch klarer geworden 
sein, daß die Herzmuskelzelle für den von ihr geforderten Zweck 
günstiger gebaut ist, als die der Körpermuskulatur. Besonders 
meine ich die zentrale Lagerung des Kernes, der damit also allen 
kontraktilen Teilen der Zelle am nächsten sich befindet, dann die 
außerordentlich reichlich entwickelten Ernährungsbahnen des 
Herzens. Daß Verworn nichtallein den Sauerstoff alsregenerierenden 
Faktor im Auge hatte, zeigt seine Ausführung auf Seite 58, wo 
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er ausdrücklich auf den Stoffwechsel der Zelle kursorisch eingeht 
und den Wiederersatz der bei der Tätigkeit nach au13en abge· 
gebeneu Spaltungsprodukte durch die Nahrungszufuhr betont. Nun 
günstiger können wir uns die Erfordernisse hierzu nicht erfüllt 
denken, als daß nahezu jede einzelne Zelle von einer Masche des 
Kapillarnetzes (Blut· wie Lymphkapillaren) umgürtet ist. 

Der zellige Bau des Organs mit der bestimmten Eigen· 
tümlichkeit in der Konstruktion seiner Zellen, wie die dem zelligen 
Bau des Organs genau entsprechenden Zirkulationsverhältnisse, 
stellen das Optimum dar für die Art, wie dem ganzen Herzen 
seine Leistungsfähigkeit erhalten wird. Die oben bezeichneten, 
bestimmten chemischen Wechselbeziehungen zwischen Sarkoplasma 
und umgebendem Medium (Sauerstoff und Nährstoffe) einerseits, 
der "Kernstoffe" andererseits liefern dann weiter das treibende 
Agens, welches die Ausdehnung und Zusammenziehung der Muskel· 
zelle zu Wege bringt. Zum großen Unterschiede von der quer· 
gestreiften Körpermuskulatur erfolgt die Zusammenziehung der 
Herzmuskelzellen unabhängig von der Beeinflussung durch den 
Willen; unter normalen Verhältnissen, d. h. also unter einem, wenn 
auch zur Zeit nicht weiter definierbaren, auch mikroskopisch für 
unser Auge nicht erkennbaren, trotzdem aber ganz bestimmten 
gegenseitigen Verhältnis in der chemischen Konstitution der wieder­
holt erwähnten anatomischen Gebilde, lösen sich Zusammenziehung 
und Ausdehnung der Zelle, d. h. die hierzu führenden chemischen 
Vorgänge in der Zelle, regelmäßig mit einander ab: die Herz­
kontraktionen erfolgen in einem bestimmten Rhythmus. So sehen 
wir sich die Bewegung des Herzmuskels vollziehen. 

Hier wäre der Ort, noch auf eine öfters erwähnte Frage aus 
der Physiologie der Herzbewegung einzugehen. Es handelt sich 
nämlich darum, festzustellen, welche Kräfte nach Ablauf der 
Systole in Wirksamkeit treten, um die diastolische Er­
weiterung der Herzhöhlen zu bewirken. Es ist mit Recht auf 
eine ganze -Reihe von Momenten hingewiesen: für die Kammern 
auf die Systole der Vorhöfe, den elastischen Zug der J,ungen, die 
eigene Elastizität der Kammerwandungen etc. Aber mehr und 
mehr wurde man inne, daß diese Faktoren nicht allein maßgebend 
sein könnten, und so entwickelte sich der Begriff von der "aktiven 
Diastole", wenn ich nicht irre, besonders nach dem Vorgange von 
Goltz. Was aber aus diesen Überlegungen als feste Errungen­
schaft hervorging, betraf nur das eine Moment, daß entschieden 
aktiv wirkende Kräfte mit zur Erzeugung der diastolischen Er­
weiterung der Kammern im Spiel sein mußten, welcher Art sie 
waren, das konnte nicht gesagt werden. 

Hier helfen uns, wie ich glaube, die oben mitgeteilten Sätze 
Verworns mit einem Schlage aus aller Verlegenheit. Aus ihnen 
ersahen wir, daß die Expansionsphase der sich bewegenden 
Muskulatur ja auch ein aktiver Vorgang ist, ebenso gut, wie die 
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Kontraktionsphase. Der die Expansionsphase auslösende Faktor 
entsteht durch die Tendenz der mit "Kernstoffen" gesättigten 
anisotropen Substanz, sich nunmehr mit Sauerstoff und Nahrungs­
teilen aus der Nachbarschaft zu sättigen. Zu dem Zwecke sucht 
diese Substanz eine Form mit möglichst groäer Oberfläche 
anzunehmen, mit anderen Worten, die Zelle dehnt sich aus. 
Auch Verworn weist schon darauf hin, daä die Natur diese Be­
wegung durch bestimmte Anordnung der Muskeln unterstützt, es 
kommt der Zug von Fascien etc. etc. dabei als Hilfsmoment in 
Betracht, aber einen sehr wesentlichen aktiven Anteil besitzt 
diese Phase dennoch. 

Die allgemein gültigen Sätze V erworns erlauben eben wegen 
ihrer Allgemeingültigkeit auch die Nutzanwendung auf das Herz 
und deshalb glaube ich, dürfen wir mit Fug und Recht behaupten, 
daä die von Goltz und anderen Autoren gemachte Annahme einer 
"aktiven Diastole" keine Willkür ist, sondern vielmehr geradezu 
eine Notwendigkeit darstellt, und zwar in einem solchen Umfange, 
daf3 wir uns jetzt auch den Vorgang faäbar und verständlich 
machen können. 

Ich habe hier nur einzelne physiologische Eigenschaften be­
rührt und zwar so weit, als sie mir für meine Zwecke, die Nutz­
anwendung aus anatomischen Lehren zu ziehen, unumgänglich 
nötig zu sein schienen und soweit sie durch die erwähnte Arbeit 
der Neuzeit dem V ersuche einer Erklärung zugänglicher geworden 
sind. Ganz aufier Acht gelassen habe ich, und ich denke es, auch 
weiter zu tun, obgleich es mir manche Gegnerschaft zuziehen wird, 
die Beziehungen der Nerven zu der Herzmuskulatur. Nun ich 
gestehe, meine persönliche Ansicht, die ich z. B. mit der Leipziger 
Schule teile, daä die Automatie des Herzens eine spezifische 
Funktion seiner Muskulatur ist, kommt mir entgegen; indes ich 
habe mir ja die Aufgabe gestellt, mich mit den Erkrankungen der 
eigentlichen Muskelsubstanz zu beschäftigen. Dabei sind die Be­
ziehungen zu den Ernährungswegen bei den einschlägigen Fragen, 
Degeneration, Entzündungen etc. nicht zu umgehen, sie sind aber 
wichtiger, als die nervösen Beziehungen. 

Das Nichteingehen auf dieselben bedeutet ja immerhin eine 
Lücke, das verkenne weder ich, noch sonst jemand, aber die Lücke 
ist nicht so groä, wie viele anzunehmen geneigt sind. Das klinische 
Bild wird im wesentlichen durch die speziellen Erscheinungen am 
Herzmuskel bedingt. Eine Ulnaris-Lähmung z. B. erkennen wir 
doch ausschlieälich an dem charakteristischen Bilde, welches uns 
der Ausfall der betr. Muskeln liefert; die Läsion des Nerven ist 
im Krankheitsbilde allerdings als ein ätiologisch und deshalb auch 
prognostisch wichtiges Moment in Rechnung zu setzer1. Könnten wir 
diese Verhältnisse einfach auf das Herz übertragen, beschrieben wrr 
also z. B. bestimmte Ausfallserscheinungen, so würde diese Be­
schreibung~ stets und ständig Geltung behalten müssen. Einer 
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späteren Untersuchung der nervösen Beziehungen der be· 
treffenden Teile würde dann nur eine Ergänzung zufallen; sie 
würde höchst wertvoll, vielleicht sogar notwendig sein, sie w(irde 
aber doch alte Tatsachen deshalb nicht umsto.üen und entwerten. 

Nun haben wir aber gesehen, da.ü wir Skelett- und Herz· 
muskulatur nicht in Analogie stellen dürfen, wir sind gezwungen, 
nach dem ganzen anatomischen Bau des Organs, das Herz als 
parenchymatöses Organ anzusehen und aus dem Grunde verringert 
sich positiv die Grö.üe der Bedeutung der nervösen Funktion für 
eine gro.üe Reihe von anatomischen Läsionen des Myocards resp. 
der wichtigsten Symptome derselben. 

An der Skelettmuskulatur ist uns eine noch im Bereich des 
Physiologischen liegende Erscheinung bekannt unter dem Namen 
der "Ermüdung". Landois definiert in seiner Physiologie diesen 
Begriff "als denjenigen Zustand geringerer Leistungsfähigkeit (des 
Muskels), in welchen er durch anhaltende Tätigkeit versetzt wird. 
Dem Lebenden gibt sich hierbei eine eigentümliche Gefühls· 
wahmehmung kund, die in den Muskeln lokalisiert ist. Im in­
takten Körper ist der ermüdete Muskel der Erholung fähig, in ge· 
ringem Grade sogar auch der ausgeschnittene". Können wir diese 
Eigenschaft des quergestreiften Muskelgewebes, wie es gewöhnlieh 
geschieht, auch auf den Herzmuskel übertragen? 

Fordem wir für den Begriff Ermüdung sämtliehe angeführten 
Merkmale als unumgängliche Bedingungen, so müssen wir ohne 
weiteres den Begriff für die Herzmuskulatur leugnen, schon, weil 
das Herz keine Empfindung im angegebenen Sinne besitzt. 

Nun kann man ja aber den Begriff retten, ohne auf der 
Forderung von der Empfindung des Zustandes zu bestehen, und 
sagen, die Ermüdung ist "ein Zustand geringerer Leistungsfähigkeit, 
herbeigeführt durch anhaltende Tätigkeit des Muskels, der durch 
Ruhe der Erholung fähig ist". In dieser engeren Fassung ist bis· 
her der Begriff am Herzen tatsächlich angewendet. V ergessen 
dürfen wir jedoch dabei nicht, daü, wollen wir dem Begriff nicht 
Gewalt antun, es sich um eine durchaus physiologische Er· 
scheinung handelt. 

Die tägliche Erfahrung lehrt uns, daß Ermüdung an der will· 
kürliehen Körpermuskulatur nicht allein nach starker, angestrengter, 
dementsprechend kurzer Arbeit sich einstellt, sondern gleichfalls 
auch nach übertrieben lange fortgesetzter, selbst geringer Inan· 
spruchnahme der Muskeln. Der letztere Vorgang führt am Herzen 
nun aber nicht zu einer V nrringerung der Leistungsfähigkeit. Das 
Herz leistet seine Arbeit, wenn es anders gesund bleibt, ver­
mittelst seiner Systolen unausgesetzt, einer besonderen Ruhe und 
Erholung bedarf es nicht, es genügt dazu die au13erordentlich kurw 
Herzpaust•. Also olme eim· Modifikatiou wiire diP obige Definitinu 
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für unsere Zwecke nicht anwendbar. Das Verständnis für diese 
Abweichung dürfte nach meinen früheren Auseinandersetzungen 
nicht schwer fallen. 

Aus den oben zitierten Untersuchungsresultaten Verworns 
geht hervor, daß die Bewegung der Muskelzelle ein sichtbarer 
Ausdruck ist für bestimmte chemische Vorgänge im Innern der 
Zelle, die darin bestehen, daß die gereizte Zelle sich mit den 
Stoffwechselprodukten des Zellkerns, den "Kernstoffen", zu sättigen 
sucht, um darauf für die Aufnahme von Sauerstoff und Nahrungs­
stoffen empfänglich zu werden. Weiter wissen wir, daß in der 
arbeitenden Muskelzelle sich, auf die Dauer immer mehr, bestimmte 
regressive Stoffwechselprodukte anhäufen und daß gerade diese es 
sind, welche die Leistungsfähigkeit des Muskels herabsetzen, wes­
halb man sie mit dem Namen "Ermüdungsstoffe" belegt hat. Zu 
ihrer Entfernung und damit zur Verbesserung der Leistungs· 
fähigkeit des Skelettmuskels ist Ruhe nötig. Erfolgen kann die 
Entfernung dieser Stoffe natürlich nur auf dem Wege der Zirku­
lation und hier sind wir an dem Punkte angelangt, den ich 
wiederholt früher betont habe, nämlich, um wie viel günstiger in 
diesem Falle das Herz - auf das sich jene Sätze ja auch über· 
tragen lassen - gestellt ist durch die außerordentlich reichliche 
Entwickelung seines Blut- und Lymphkapillarsystems. Aus all­
gemeinsten Erfahrungen müssen wir demnach schließen, daß das 
massenhafte Kapillarnetz und der spezielle Anschluß der Herz· 
muskelzellen an das letztere die Einrichtung repräsentiert, ver­
möge derer während der jedesmal wiederkehrenden Diastole, 
richtiger gesagt Herzpause, da die Diastole ja auch ein aktiver 
Vorgang.; ist/ die Ermüdungsstoffe aus der Zelle genügend entfernt 
werden. Eine Ermüdung der Herzmuskelzellen durch unaus­
gesetzte regelmäßige Inansprunahme der I~eistungsfähigkeit findet 
also, wie die allereinfachste Beobachtung lehrt, nicht statt. 

Es bleibt also nur · übrig, unter Berücksichtigung dieser 
Folgerungen auf abnorm gesteigerte Inanspruchnahme der 
Leistungsfähigkeit einzugehen, natürlich in sonst gesundem Körpei· 
und an gesundem Organ. Wird einem solchen Herz u6d 
solchu Skelettmuskulatur - also dem ganzen Körper - eine sehr 
starke Leistung zugemutet, Verhältnisse, wie sie bei allen körper­
lichen Überanstrengungen vorliegen, so wird bei einem bestimmten 
Punkte die Ermüdung einsetzen. Wegen der eben hervor­
gehobenen besonderen Vorgänge am Herzen wird dieselbe aber 
zeitlich früher an der Skelettmuskulatur, als am Herzen eintreten 
müssen, die allgemeine körperliche Ermüdung gibt also ein 
Waruungssignal, daß die Grenze erreicht ist, bis zu welcher das 
Herz ohne Gefahr an der gesteigerten Arbeit teilnehmen kann. 
Eine Ermüdung des Herzens wäre demnach überhaupt erst denk­
bar nach Überschreiten dieses Grenzwertes. Aus diesem Grunde 
wird es verständlich, daß innerhalb der physiologischen Breite 
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schliefllich einzelne Fälle vorkommen können, bei denen man von 
Ermüdung des Herzens reden kann, indes gegenüber dem ganz 
landläufigen Begriff von der Ermüdung eines Skelettmuskels bleibt 
der Begriff beim Herzen eine grofle Seltenheit, vielleicht eine so 
grofle, dafl wir im gesunden Körper kaum damit zu rechnen haben, 
diese Eigenschaft also für den normalen Herzmuskel im praktischen 
IJeben fast ablehnen können. Das Herz nimmt vermöge seiner be­
sonderen Einrichtungen auch hierin eine Sonderstellung ein. 

Selbstverständlich macht das spezifische Gewebe des Herzens 
keine Ausnahme von der allgemeinen Regel: es ermüdet ebenso 
gut wie überhaupt jedes andere aktiv tätige Gewebe des Körpers, 
aber, beobachten wir die Erscheinung einer Ermüdung bei sonst 
gesunden Individuen, d. h. "ermüdet" das Herz eher oder gleich­
zeitig mit der Körpermuskulatur, so ist fast immer der Schlufl ge­
rechtfertigt, daß besondere, also schon nicht mehr im Bereiche 
der Norm liegende Verhältnisse vorhanden sein müssen, welche 
die Zelltätigkeit des Herzens geschädigt haben oder dafl Be­
dingungen existieren, welche die gewöhnliche Entfernung der Er­
müdungsstoffe verhindern, mit anderen Worten, das Herz mufl 
krank oder doch nicht absolut normal sein. 

Die Erholung nach gesteigerter Inanspruchnahme ist nun als 
entscheidendes Kriterium bei der Definition der "Ermüdung" 
auch nicht gut zu verwerten. Denn ein Ausgleich kann durch 
einfache Ruhe im gesunden, wie kranken Herzen zu Stande 
kommen; ob das am letzteren möglich ist, dafür ist lediglich der 
Umstand maßgebend, wie weit die krankhaften Störungen ge­
diehen sind, zumal zu bedenken ist, dafl die Erholung vermöge 
der oft betonten besseren Zirkulationsverhältnisse im Herzen sich 
in verhältnismäßig kurzer Zeit einstellen müflte, jedenfalls schneller, 
als an der Skelettmuskulatur. "Ermüden" kann sonst natürlich 
ein krankes Myocard ebensogut wie ein gesundes; also gegenüber 
einem kranken Herzen, das überanstrengt wurde, aber nicht mehr 
durch einfache Ruhe wieder zur Norm gelangt, bestehen am ge­
sunden nur graduelle, nicht aber prinzipielle Unterschiede. 

Schliefllich ist keineswegs, wenn wir sonst von allen Eigen· 
schaften abstrahieren wollten, der Begriff "geringere Leistungs· 
fähigkeit" einfach mit "Ermüdung" zu identifizieren. Unter 
Leistungsfähigkeit des Herzmuskels würden wir die Eigenschaft 
zu verstehen haben, dafl und wie er im staude ist, die verschieden 
grofle, ihm zugemutete Arbeit ohne Störung zu vollbringen. Unter 
Arbeit verstehen wir nach physikalischen Begriffen das Produkt 
aus der Last und der Hubhöhe. Ermüdet nun ein Muskel bei 
seiner Arbeit, so ist die regelrechte Erscheinung die, daß die Hub­
höhe progressiv abnimmt. Auf das Herz übertragen heif3t das, 
die Herzmuskelzellen ziehen sich progressiv um einen bestimmten 
Teil ihrer Länge weniger zusammen, pressen deshalb um so viel 
weniger Blut aus Jen entsprechenden Höhlen aus: das Schlag· 
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volumen ist vermindert, das Herz gerät in einen Zustand, den wir 
im ganzen als Dilatation bezeichnen. 

Und mit diesem Begriff haben wir die Grenze zu den patho· 
logischen Zuständen überschritten, er gehört nicht mehr in die 
Physiologie! 

Wir sehen also, daß wenn auch Ermüdung am Herzen vor· 
kommen kann und eigentlich vorkommen muß, doch der Begriff 
hier nur modifiziert gebraucht werden kann, jedenfalls nicht in 
der sonst üblichen Weise; und, was das wesentlichste ist, praktisch 
kann er nur eine außerordentlich untergeordnete Rolle spielen, 
um so mehr, als die Deutung der bei Fällen von sogenannter "Er· 
müdung des Herzens" auftretenden Symptome noch nicht über 
jeden Zweifel erhaben sein kann. Es mag diese Behauptung 
manchem übertrieben klingen, die folgenden Abschnitte jedoch 
werden mich, denke ich, rechtfertigen. Eines kann hier indes gleich 
erwähnt werden. Aus den in der Literatur niedergelegten Bei· 
spielen ist abzuleiten, daf3 vielleicht bestimmte äußere Bedingungen 
eine gewichtige Rolle beim Zustandekommen der Ermüdung mit· 
spielen; denn die beschriebenen Fälle betreffen vielfach Er· 
müdungen nach angestrengten Gebirgstouren (Al butt, Bältz). 
Dann aber betont speziell noch Bältz (V erhandl. des Kongresses 
fiir innere Medizin 1901) die nach dem Vorkommnis übrig ge· 
bliebene Reizbarkeit des Herzens (gesteigerte Frequenz und Neigung 
zur Arhythmie der Herzaktion), die noch jahrelang nach dem 
schädigenden Ereignis anhält. Diese Tatsache allein zwingt 
eigentlich schon dazu, einfache Ermüdung abzulehnen, denn zu 
dem Begriff gehört völlige Erholung: in diesem Falle ist aber keine 
absolute Restitutio ad integrum eingetreten , sondern es sind Er· 
scheinungen übrig geblieben, die wir allgemein als pathologische 
bezeichnen müssen. 

So leitet uns die Besprechung physiologischer Eigenschaften des 
Herzmuskels gleich in das Gebiet der krankhaften Störungen über. 

Albrccht, Herzmuskel. 12 



II. Teil. 

Bedeutung des Baues des Myocards 
für Wesen, Genese und Aetiologie der Herz­

muskelerkrankungen. 

Einleitung. 

Bis dahin war unsere Annahme die: Kern, Sarkoplasma und 
kontraktile Substanz der Herzmuskelzellen stehen in dem als 
"normal" bekannten, bestimmten gegenseitigen Verhältnis ihrer 
chemischen Konstitution zu einander; es war nur der Fall gesetzt, 
daß durch starke Inanspruchnahme der die Kontraktion auslösenden 
ehemischen Umsetzungen die dazu notwendigen Grundstoffe stärker 
oder früher aufgehraucht seien, hevor ein Ersatz möglich sei, und 
daß sich umgekehrt dabei bestimmte, zwar normaler Weise ge· 
hildete, aber doch schädlich wirkende Stoffe, "Ermüdungsstoffe ", 
in größerer Menge angesammelt hätten, so daf.~ ihre Entfernung 
nicht den Anforderungen entsprechend sehnell genug erfolgen 
konnte. 

Weitere Bedingungen , die Zll erörtern wären, bestehen nun 
darin, daß die oben bezeichneten Zellbestandteile Abweichungen 
in ihrem Gefüge erlitten haben, und daraus müßte abgeleitet 
werden, wie sich alsdann die weiteren VerhiHtnisse am Herzen 
gestalten. 

W enu ich so ein gml~es Programm bezeichnet habe, so mut?. 
ich leider von vornherein erklären, daß wir dem heutzutage, noeh 
dazu in solchem Umfange, bei weitem nicht gerecht werden 
können. Es bleibt uns nichts übrig, als uns spezielleren Anf· 
gaben zuzuwenden. 

Denn, wenn ich eben sagte, wir wollen die Bedingungen stn· 
dim·eu, welche bei einer Störung im Gefüge der Zellkomponenten 
nintreten, so müßte eigentlich erst genau namhaft gemacht werden 
kömwn, von welchem Punkte an haben wir das Recht, von einer 
Stürung zu sprechen, mit anderen Worten, wir hätten eine genalle 
Definition des Regritfes .,normal" zu geben. Wir gehrauchen diese 
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Bezeichnung tagtäglich und können doch ·nur sagen, daß damit ein 
zwar ganz bestimmtes, aber in seinen Einzelheiten noch unbekanntes, 
gegenseitiges chemisches Konstitutionsverhältnis zwischen Sarko· 
plasma, Kern und umgebendem Medium gemeint ist, aber weiter 
geht unser Wissen heute noch nicht. Niemand kann die in Be­
tracht kommenden chemischen Körper mit Namen nennen oder 
ihre Reaktionen etc. nachweisen. Also der V ersuch zu einer 
Definition ist allein noch ein enorm großes Programm. 

Daraus folgt, daß von einer systematischen Besprechung 
der krankhaften Vorgänge, die also eine Folge der Störung des 
eben genannten hypothetischen Konstitutionsverhältnisses wären, 
gar keine Rede sein kann. 

Indes zu beschränkten, praktischen, immerhin verwendbaren 
Zielen können wir doch noch gelangen, wenn wir auch nicht das 
letzte, innerste Wesen der Dinge zu erfassen vermögen. Die Er­
fahrung lehrt, daß die Herzmuskelzellen "normaler" Organe be· 
stimmte morphologische Eigenschaften an ihren Komponenten be­
sitzen, andererseits kennen wir an leistungsunfähigen Organen 
Muskelzellen von abweichendem Charakter: der Schluß ist also 
wohl keineswegs gewagt, daß ein gewisser Parallelismus zwischen 
morphologischen Eigenschaften auf der einen und gegenseitigem 
chemischen Konstitutionsverhältnis zwischen den Einzelkomponenten 
der Zelle auf der anderen Seite besteht, zumal chemische Reagentien 
auch Veränderungen an den Einzelkomponenten in den kranken 
Organen ergeben haben. Selbstverständlich bedarf dieser Paralle­
lismus einer Diskussion im einzelnen. So aber ist in der morpho· 
logischen Alteration immerhin ein Maßstab für die Beurteilung 
gegeben, den wir uns zu Nutze machen können, der überdies den 
Vorteil besitzt, daß er mit dem Auge zu verfolgen und zu kon· 
tollieren ist. 

V ergessen darf nicht werden, daß diese morphologischen V er· 
änderungen ilnmer nur einen Teil der tatsächlichen krankhaften 
Störungen darstellen und bedingen; das Konstitutionsverhältnis 
kann auch alteriert sein, ohne daß wir diese Alteration, resp. ihre 
Folgen sehen können, wir sprechen dann von "funktionellen" 
Störungen: die Grenze zwischen beiden ist durchaus labil und 
keineswegs festzulegen. Der Stand der mikroskopischen Technik 
spielt in dieser Bestimmung eine außerordentlich gewichtige Rolle. 
Demgemäß hat die Unterscheidung mehr konventionelle Bedeutmig; 
ihr kommt aber keinesfalls die Stellung zu, die ihr von mancher 
Seite zugestanden wird. 

Für mich sollen nun die morphologischen Störungen im 
Vordergrund stehen, resp. den Ausgangspunkt bilden und meine 
Aufgabe wir~ darin bestehen, zu untersuchen, welche morpho· 
logischen Anderungen können wir uns zur Zeit bei be· 
stimmten Erkrankungen des Herzens sichtbar machen 
und was tragen solche Untersuchungen, also die Analyse 

12* 
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dieser Veränderungen, bei zur Erklärung der uns am 
Krankenbett entgegentretenden Krankheitsbilder und 
-Erscheinungen; die Erklärung soll speziell, da sie 
gleichfalls praktischen Zwecken dienen soll, ruhen auf 
den Ergebnissen der normalen Anatomie und den sich 
aus ihr ergebenden physiologischen Folgerungen. Zu 
umgehen ist es nicht, daß nicht auch die Resultate der experi· 
mentellen Physiologie müssen herangezogen werden, aber, da wir 
leider noch zugestehen müssen, daß der letzteren die Lösung 
mancher grundlegenden Frage nicht gelungen ist, so werden Lücken 
in der Erklärung der pathologischen Verhältnisse nicht zu ver· 
meiden sein. Indes glaube ich doch, daß meine so engumschriebene 
Aufgabe uns zu Resultaten führen wird, die gegenüber den bis· 
herigen Kenntnissen immerhin eine Erweiterung bedeuten. 

I. Abschnitt. 

Die Hypertrophie des Herzens. 
}Jen Ausgang für die pathologischen Erörterungen nehme id1 

von der Hypertrophie des Herzen~. Es mag das ja auf den 
ersten Blick willkürlich erscheinen, ist es bei näherem Zusehen 
aber wohl kaum; denn erstens: eine wirklich in ihrem Wesen 
begründete systematische Einteilung der Herzmuskel· 
affektionen fehlt uns zur Zeit, also ist meine Willkür nicht so 
groß, andererseits ist die Hypertrophie eine klinisch, wie mm· 
tomisch gleich außerordentlich wichtige Affektion, an welche sieh 
unter allen Erkrankungen unseres Organs wohl die weitgehendsten 
und heftigsten Kontroversen geknüpft haben. Dann aber auch 
gewährt ihr Studium, wie wir sehen werden, einen Verhältnis· 
mäßig tiefen Einblick in die verschiedenen Fragen der Genese, 
Pathologie und Symptomatologie der Myocard-Erkrankungen, also 
gerade in die Fragen, die den Vorwurf für meine Ausführungen 
hilden. Das möge es rechtfertigen, wenn ich mit dieser krank· 
haften Veränderung beginne. 

Wir verstehen bekanntlich unter Hypertrophie ganz im all· 
gemeinen eine Volumzunahme der Herzwandungen, welche sich 
unter dem Einfluf.l der verschiedensten Störungen im Kreislauf 
ausbildet; man unterscheidet zwischen wahrer und falscher Hyper· 
trophie und versteht unter letzterer eine solche, welche durch Ein· 
lagerung fremder Gewebe, z. B. Bindegewebe, Geschwülste ctc. 
bedingt ist, im Gegensatz zn der wahren Hypertrophie, die alsn 
nntspreehend auf cinm· Massenzunahnw <lPs eigentlichen Herz· 
gt·webes, der Mnskelsnbstanz, hernht. · 
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1. Kapitel. 

Historisch-Kritisches zur Lehre von der Hypertrophie. 
Es wäre eigentllich völlig überflüssig, hier die historischen 

Ansichten über Entstehung und Bedeutung der Hypertrophie 
zu besprechen, alle Lehrbücher enthalten ja die Entwickelung der 
Lehre. Da ich jedoch unter veränderten Gesichtspunkten an das 
Thema herantrete, kann ich mich nicht mit einem einfachen Hin­
weise auf die anderweit vorhandenen Literaturangaben begnügen; 
ich will mich indes so kurz wie möglich fassen und mich allein 
auf die Arbeiten beschränken, welche noch heute auf die herrschende 
Ansicht einen bestimmenden Einfluß ausüben, resp. sich mit 
dieser Frage nennenswert beschäftigt haben. Eine völlig er­
schöpfende Literaturangabe würde an Tatsachen keine Erweiterung 
liefern. 

Die Tatsache, daß man bei Herzklappenfehlern an dem rück­
wärts von dem Ventildefekt gelegenen Herzabschnitt eine Dicken­
zunahme der Herzwand konstatierte, also an dem Abschnitte, der 
in Folge des Fehlers gezwungen sei, eine vergrößerte Blutmenge 
zu bewältigen, führte zu der Ableitung des allgemeinen Ge­
setzes, daß die Veranlassung zu diesem Prozeß in der 
erhöhten Inanspruchnahme der Arbeit des betr. Herz­
abschnittes zu suchen sei. Dieser Satz hat seine domi­
nierende Stellung bis zum heutigen Tage uneingeschränkt be­
hauptet. 

Traube war nun derjenige, der "auch bei anderen Krankheiten 
(als bei Klappenfehlern) auf den mechanischen Effekt der Zir­
kulatiom,hindernisse" aufmerksammachte (Fräntzel) und damit jenem 
Prinzip eine weitergehende und allgemeinere Anwendung zuwies. 
Seine und seiner Schüler Ansichten haben im Grunde genommen, 
trotz aller Einwände und Angriffe, noch immer ihre Geltung be­
halten. Es ist daher wohl durchaus gerechtfertigt, wenn ich 
wenigstens in Kürze das Schema hierher setze, das Fräntzel ganz 
in Traubes Sinne aus den Krankheiten gebildet hat, welche in 
direkt ursächlicher Beziehung zur Herzhypertrophie stehen. Eine 
solche entsteht nach ihm: I. bei abnorn1 großen Widerständen im 
Pulmonalsystem, z. B. bei Emphysem, Kompression der Lungen 
durch chronisch-pleuritisehe Exsudate etc. etc., II. bei Wider­
ständen im Aortensystem. Solche existieren: 1) bei Nieren­
erkrankungen, 2) bei Pyelonephritis, 3) in Folge von Arteriosclerose, 
wohin er auch die Hypertrophie in Folge von Luxuskonsumption, 
von übermäßigem Biergenuß rechnet, 4) in Folge von chronischer 
., Überanstrengung" des Herzens, 5) in Folge von angeborener Enge 
des Aortensystems, 6) durch Kriegsstrapazen bedingt, 7) bei an­
geborener allgemeiner Weite des Aortensystems, 8) bei wahrer 
Plethora. Die hierdurch entstandenen Hypertrophien faßt man 
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als "idiopathische" zusammen im Gegensatz zu den durch Klappen· 
fehl er erzeugten. 1) 

Die zahlreichsten und heftigsten Erörterungen knüpfen sich 
an das Verhältnis von Hypertrophie und Nierenerkrankungen; wie 
ich aber schon sagte, trotz aller Kämpfe, trotz aller noch so stich­
haltigen Einwände ist man im Grunde immer wieder auf den 
durch Traube geschaffenen Standpunkt zurückgekehrt: man sah 
genug die schwachen Punkte und Lücken in seiner Theorie, aber, 
was einzig hätte helfen können, eine bessere an ihre Stelle zu 
setzen, ist nicht gelungen trotz aller Anläufe dazu. 

Traube folgert bekanntlich (ich gebrauche die Worte v. Buhls), 
"dafl der Brightsche Granularschwund, indem er mit Verlust von 
einer mehr oder weniger groflen Summe von seceruierender Sub­
stanz und von Gefäflen der Niere verbunden ist, notwendig die 
Spannung und den Seitendruck im Aortensystem erhöhen müsse 
und dadurch die exzentrische Hypertrophie des linken Herz· 
ventrikels herbeiführe." ') Traube läflt also vor allen Dingen die 
Nierenerkrankung das Primiäre sein, die Herzerkrankung als not­
wendige Folge davon eintreten. 

Dagegen sind in der Folge ganz wesentliche Gründe von ge­
wichtiger Seite erhoben worden. Erstens nämlich kommt die Hyper· 
trophie nicht nur bei den interstitiellen Formen der Nephritis 
vor, sondern in jeder Periode der Brightschen Krankheit, also zu 
Zeiten, wo von einem Zugrundegehen von Gefäflen noch gar keine 
Rede ist. Zweitens kann die erhöhte Spannung im Aortensystem 
keine dauernde sein, es müflte dann ein Ausgleich durch kollaterale 
Bahnen in der Niere selbst, sonst aber durch andere Organe er· 
folgen; Exstirpation einer Niere macht keine Hypertrophie des 
Herzens. Drittens : unerklärlich bleibt die Beteiligung des rechten 
Herzens trotz des Erklärungsversuches Traubes selber, der ent· 
schieden aber nicht richtig sein kann. (v. Bamberger.) 3) Wir 
können uns nicht verhehlen, daß diese Gegengründe in der Tat 
geeignet sind, die allgemeine Gültigkeit von Traubes Auffassung 
zu erschüttern und in Frage zu stellen, besonders der dritte von 
Bamberger hervorgehobene Einwand wiegt so schwer, dafl er allein 
genügt, um die innerliche Unrichtigkeit der Traubesehen Theorie 
zu beweisen. 

Ein 'veiterer V ersuch zur Lösung der Frage ging von Gull 
und Sutton 4) aus, welche die Behauptung aufstellten, daß ein 
gegenseitiges Abhängigkeitsverhältnis zwischen den Erkrankungen 
beider Organe, Herz und Niere, nicht bestehe, sondern die Er-

1) 0. Fräntzel, Vorlesungen über die Krankheiten des Herzens. 1889. 
2) v. Buhl, tber Brights <Jranularschwund der Nieren und Herzhyper­

t.rophie. (Mitteilungen aus dem pathol. Institut zu München 1878. Seite 55.) 
3) Y. Bamberger, Über Morbus Brightii und seine Beziehungen zu 

~ndE'rPn Krankheiten. (Volkm. klin. Vorträge No. 173. 18i!l.) 
•) Uull und Suttou, Mell.-ehirurg. Transact. 18!J~ LV. 
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krankungen seien nur die Folge einer gemeinsamen Ursache. Diese, 
also die eigentliche Krankheit bestehe in verbreiteten "hyalin­
fibroiden Veränderungen" an den kleinen Arterien und Kapillaren 
der meisten Organe (Arterio-capillary-fibrosis). "Die klinische Ge­
schichte wechselt mit den Organen, die primär und besonders affiziert 
sind." Nun gegen diese Annahme, welche an sich selber im günstigsten 
Falle kaum im staude wäre, die Postulate der Kritik an Traubes 
Theorie zu befriedigen, erhob sich die von verschiedensten maß­
gebenden Seiten hervorgehobene Tatsache, daß die behauptete Ge­
fäßveränderung in einem nicht unbeträchtlichen Prozentsatz der 
Fälle überhaupt nicht vorhanden ist, also auch die vorhandene 
Hypertrophie auf diese Weise nicht erklären könne. Damit war 
die Allgemeingültigkeit der Theorie null und nichtig geworden. 

Einen ganz abweichenden und besonderen Standpunkt vertritt 
v. Buhl,!) Die Hypertrophie ist nach ihm abhängig von ent­
zündlicher Fettdegeneration oder intensiverer Myocarditis, deren 
Heste sich in der übergroßen Mehrzahl der Fälle im Herzen finden. 
Die Hypertrophie selber wird dadurch hervorgerufen, daß sich 
nach diesen Entzündungen ein Stadium der "Überernährung" an­
schließt oder es entwickelt sich ein Zustand der Dilatation, aue 
diesem die Hypertrophie, weil die Ventrikel eine größere Menge 
Blut zu bewältigen haben. Um so mehr ist zu dieser Mehrarbeit 
Veranlassung gegeben, weil die Aorta im Verhältnis zu dem dila­
tierten Ventrikel zu eng ist. - Annahme haben auch diese 
Ausführungen nicht gefunden: im Gegenteil Cohnheim 2) geht so­
weit, jede Erörterung darüber für unmöglich zu erklären, Bam­
berger8) zerlegt zwar die einzelnen Buhlsehen Behauptungen, 
kommt aber auch zur Ablehnung der Theorie. Besonders hebt er 
drei Punkte gegen sie hervor: 1) es blieben ca. 21% Fälle übrig, 
ohne die Spuren einer abgelaufenen Entzündung, 2) die behauptete 
relative Aortenenge wird durch verschiedene Momente wideElegt, 
ist also nicht verwendbar, 3) der eingeschaltete Begriff der "Uber­
ernährung" hat keine Analogie in der Pathologie. 

Senator 4) unterscheidet zwei Formen von Hypertrophie am 
Herzen und zwar kommt nach ihm exzentrische Hypertrophie, 
also Hypertrophie mit Dilatation besonders vor bei der sogenannten 
"chronisch parenchymatösen Nephritis", dagegen die einfache 
Hypertrophie vorzugsweise bei der "interstitiellen" Form der 
Nierenentzündung. Zuerst sei eine Dilatation vorhanden, die in­
des durch die Dickenzunahme der Muskulatur verdeckt werde; 
oder der vorhandene Zustand sei gleich von Anfang an als ein-

1) v. Buhl, Über Brights Granularschwund der Nieren undHer?.hypertrophie. 
(Mitteilungen aus dem path. Instit. zu München 1878.) 

2) Cohnheim, Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie 1882. 
3) v. Bamberger, 1. c. 
4) Senator, Über die Beziehungen der Herzhypertrophie zu Nierenleiden. 

(Virchows Archiv LXXIII 1878. Seite 313 ff.). 
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fache Hypertrophie - also ohne begleitende Dilatation - auf· 
zufassen. Die primäre Dilatation verdanke ihre Entstehung dem 
erhöhten Aortendruck, der seinerseits durch die mehr oder weniger 
ausgebreitete Verdickung der kleinsten Gefäße (cf. Gull und Sutton) 
bedingt sei. - Im anderen Falle entstehe die Hypertrophie primär 
und idiopathisch, die Arterienverdickung sei sekundär oder koor­
diniert, zu erhöhtem Aortendruck führend. In jedem Falle legt 
Senator Wert auf die Verdickung der Arterien für das Zustande­
kommen des Arteriendrucks bei der Nierenschrumpfung. 

Auch diese Theorie ist abgelehnt worden. So hält ihr Bam· 
berger entgegen, dafl ihr ein wesentliches Moment, nämlich die 
Einheitlichkeit in der Annahme der Ursachen fehle, die Mannig­
faltigkeit der Annahmen sei nicht gut denkbar wegen der nahen 
Beziehungen der verschiedenen Formen der Nierenentzündungen 
zu einander, "ihrer ganz gewöhnlichen Kombination, und der großen, 
sowohl anatomischen, als klinischen Schwierigkeit, sie von ein­
ander zu trennen." Dann betont v. Bamberger die Lücke in der 
Beweisführung, indem daf~ der Harnstoff im staude sein solle, 
Hypertrophie des Herzens zu erzeugen, weiter aber besonders das 
unzutreffende in Senators Annahme, daß die oben bezeichneten 
Formen der Herzhypertrophie der Wirklichkeit entsprechen: 
statistisch stehe es fest, daß bei der interstitiellen Nephritis ein· 
fache Hypertrophie des Herzens selten sei, konzentrische fast gar 
nicht vorkomme. Den gleichen Einwand, der außerordentlich 
schwer wiegt, erhPbt auch Cohnheim gegen Senator. Schließlich 
ist durch die skizzierte Theorie die Mitbeteiligung des rechten 
Herzens ebenso, wie bisher, unerklärt. 

Es bleibt nach Ewalds ') A.uschauung zu berichten: "Unter dem 
Einfluf~ des Nierenleidens kommt es zu einer Veränderung des 
Blutes, welche zu einem vermehrten ·Widerstande in den Kapillaren 
des ganzen Kö11Jers führt. Die Folge hiervon ist eine vermehrte 
Spannung im arteriellen System, welche nieht durch die Tätigkeit 
der Vasomotoren, sondern nur durch eine yenuehrte aktive Trieb· 
kraft des Herzens zu kompensieren ist. So lange die Ursache be· 
steht, bleibt auch die Folge, d. h. erhöhte Spannung und vermehrte 
Herzarbeit Letztere führt nach bekannter vV eise zu Hypertrophie 
erst des linken, später beider Ventrikel und ihr sehlient sich die 
Hypertrophie der Gefähwanduugen au. Um letztere zu bewirken, 
mul5 aber die Spannung eine das gmviilmlielw Mal3 überschreitende 
und unausgesetzte sein, denn sie fehlt bei den NierenerkrankungeiL 
welehe als Komplikation von Herzfehlern auftreten, bei Atherom 
der großen Gefäße mit Hypertrophie 11ml den sogenannten Herz· 
fehlern selbst." 

Bamberger erwidert hiurauf: Ewald selbst gibt zu. daf5 der 
Schluüsteil1 des Gewölbes fehlt, der Beweis für die Verlang· 

1) Ewal<l. i"her die Vr•ränrlenmgen kleiuer (i:cf;is8t' bui I\Iorbns Brightii 
u!ll] rlie darauf beziiglichen Theorien. (Virchll\I'S ArclJi\' J1XXJ 1877. l··kitc 485.) 
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samung und Behinderung der Zirkulation in den Kapillaren. Cohn· 
heim wendet zweierlei ein, erstens, daß sich die postulierte Ge· 
fäßveränderung bei weitem nicht in der behaupteten Ausdehnung 
vorfinde, um für eine allgemein gültige Theorie verwendbar zu 
sein, zweitens "ist es Ewald nicht gelungen, bei seinen darauf an­
gestellten V ersuchen die Richtigkeit seiner Hypothesen auch nur 
wahrscheinlich zu machen, geschweige denn sie zu verifizieren." 

Auf Grund einer eingehenden Kritik der vorhandenen Theorien 
griff v. Baroberger in seinen letzten Jahren zur Erklärung der 
Hypertrophie des Herzens zurück auf Traube, lehnte einen Teil 
von dessen Theorie ab und glaubte, durch Benutzung von Traubes 
"zweitem Satz" die nötige Erklärung liefern zu können. Das 
einzig ursächliche Moment sei nur zu entdecken "in der durch 
verringerte W asserausseheidung durch die Nieren bedingten abso­
luten Vermehrung der Blutmasse und dadurch geforderte größere 
Arbeitsleistung des Herzens." 

Eine schwerwiegende Entgegnung hat auch dieser Begründungs­
\' ersuch erfahren. "Der vielleicht gewichtigste Einwand gegen 
diese Theorie", sagt Cohnheim, "ist endlich der von Lichtheim 
und mir geführte Nachweis, daß auch die stärkste hydrämische 
Piethora den Blutdruck nicht über die normalen Werte zu steigern 
vermag!" 

So sehen wir denn, daß jeder Versuch, zu einem Resultate 
zu gelangen, nicht allein unbarmherzig, sondern leider auch 
erfolgreich zerpflückt wird und eigentlich ein Nichts übrig 
bleibt. Denn, wem1 auch schließlieh die allgemeine Ansicht sich 
den zuerst von Traube ausgesprochenen Anschauungen zugewendet 
hat, genauer gesagt, seine Theorie weiter kolportiert, so ist doch 
das Gefühl des Unbefriedigtseins nicht gehoben, da die gegen ihn 
gemachten Einwände zu bedeutungsvoll sind, als daß sie ignoriert 
werden könnten. 

Ich habe in grüßtmöglichster Kürze eine Skizze dieser Frage, 
wie man sich die Entstehung resp. das Verhältnis zwischen Herz­
hypertrophie und Nierenerkrankungen denkt, in ihren Haupt­
etappen zu geben versucht. Ich habe mich besonders an die 
Aussprüche der Führer in diesem Streite gehalten; sie sind in der 
Tat völlig genügend, den Überblick zu liefern. 

Ganz in den Hintergrund tritt gegenüber dem eben genannten 
Verhältnis die Frage nach den ursächlichen Beziehungen der 
Herzhypertrophie zu anderen in Betracht kommenden krankhaften 
Zuständen. Am ersten begegnet man einer hierher gehörigen Er­
örterung noch in den allgemeinen Lehrbüchern, ohne daß es aber 
etwa auch nur annähernd geglückt wäre, die mit Fräntzels Worten 
von mir wiedergegebene und weiter ausgebaute Lehre Traubes 
aus ihrer dominierenden Stellung zu verdrängen. 

Unter den bekannten ~Werken möchte ich mich aus bestimmten 
Gründen einstweilen an das von Cohnheim halte11. Das End-
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ergebnis seiner Kritik über die uns hier beschäftigenden Dinge 
sind Erörterungen darüber, welchen Anforderungen eine Theorie 
der Herzhypertrophie zu genügen hat, um allgemein giltig auf­
treten zu können. Damit entwickelte er eine Art Programm. 
Wegen dieser Bedeutung seiner Worte setze ich sie hierher, sie 
können - vorbehaltlich einzelner Zusätze, deren Begründung zu 
liefern sein wird - für jede Darstellung, so auch für die meinige, 
die Richtschnur abgeben. 

Seine Worte lauten: I. "Die Theorie muß im Einklang stehen 
mit den an den betreffenden Kranken beobachteten Tatsachen 
selbst. Tatsache ist aber, daß die arterielle Druckzunahme der 
Herzvergrößerung vorangeht und es kann deshalb keine Erklärung 
richtig sein, nach welcher die hohe Spannung der Arterien erst 
durch die Hypertrophie bedingt sein soll" ...... . 

II. "muß eine solche Theorie im Stande sein, nicht bloß die 
Herzhypertrophie bei Nierenschrumpfung - um welche sich durch 
ein unglückseliges Mißverständnis die Diskussion anfangs aus­
schließlich bewegt hat - sondern auch diejenigen begreiflich zu 
machen, welche schon bei viel kürzerem Verlauf der Nephritis 
auftritt und in der Leiche wsammen mit entzündeten großen 
Nieren gefunden wird" . . . . . 

III. "endlich darf die Ursache der Herzhypertrophie nicht in 
einem Umstande gesucht werden, welcher durch die letztere direkt 
beseitigt wird, weil dann ja garnicht zu verstehen ist, weshalb diese 
nicht bloß andauert, sondern sogar, mindestens lange Zeit hin­
durch, zunimmt und wächst." Als Beispiel diene ein Klappen· 
fehler: "Die Herzhypertrophie des rechten Ventrikels macht ja 
die Bikuspidalklappe keineswegs wieder schließungsfähig, sondern 
gleicht nur die nachteiligen Wirkungen auf die Blutbewegung aus." 

In diesen Sätzen Cohnheims, der sonst mit Wärme für Traubes 
Gedanken eintritt, drückt sich die ganze Resignation aus, welche 
den Niederschlag der sich über .Jahrzehnte erstreckenden Er· 
örterungen und Kämpfe um die angeregte Frage darstellen. Eine 
Berechtigung, diese Diskussion von neuem aufzurollen, braucht 
also wohl nicht erst nachgewiesen werden, die ist ohne weiteres 
gegeben: es wird sich nur darum handeln können, ob nicht etwa 
neue Gesichtspunkte zu gewinnen sind, durch welche größere 
Klarheit erreichbar ist. Ob und wie weit wir Cohnheim im 
einzelnen Recht geben können, wird das Folgende lehren, hier 
will ich nur auf den nächsten wichtigen Punkt hinweisen, daf3 
wir uns bei der Erklärung der Hypertrophie nun aber selbst nicht 
allein auf jede Form der Nephritis (cf. Cohnheims Satz II) be· 
schränken dürfen, sonelern die ganze Sunune aller sonstigen Krank· 
heiten in den Bereich unserer Erörterung ziehen miissen, soweit 
sie eine ätiologische Rolle spielen können. 

Aus der obigen, wenn auch knappen Literaturübersicht ergibt 
sieh als einzig feststelwnder, d. h. von allen Autoren gleiclnuäfüg 
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zur Erklärung herangezogener Faktor der, daß die Hypertrophie 
des Herzens oder eines Herzabschnittes ihre Entstehung 
einer gesteigerten Arbeitsanforderung verdankt; selbst die 
sonst ganz abseits stehende Theorie v. Buhls schließt sich hieriJl 
den übrigen Ansichten an. Ihren Ausgang hat die Erklärung, 
wie schon erwähnt, von den Verhältnissen am KlappenfehlerherzeJl 
genommen: hier erreichte das mechanische Prinzip allgemeine 
Gültigkeit, kein Einwand dagegen wurde laut. SchwierigkeiteJl 
stellten sich aber ein, sobald man versuchte, dasselbe bei dem 
sonstigen Vorkommen der Hypertrophie in Anwendung zu bringen. 
Wirkliche Beweise für die Richtigkeit des Prinzips sin!l 
jedoch, man muß sich das ruhig zugestehen, niemals und 
nirgends erbracht, trotzaller Versuche und aller sonstiger, viel· 
fachaußerordentlich scharfsinniger und geistreicher Argumentierung. 

Wir sind deshalb bei dem Mangel an Beweisen dazu gezwungen, 
uns weiter mit dem Begriff Hypertrophie zu beschäftigen. Unter' 
ihm wird ein Zustand des Herzmuskels verstanden, in dem er 
durch Vergrößerung seiner Masse ein größeres Volumen angenommen 
hat, als ihm im normalen Zustande zukäme; durch diesen Zustand 
werde er befähigt, größere motorische Leistung zu vollbringen und 
so einen Ausgleich bestimmter, sonst eintretender Kreislauf­
störungen, eine "Kompensation" derselben zu bewirken. Das 
wären der Inhalt und die Komponenten des gültigen Begriffes 
Hypertrophie: er umfaßt also morphologische und physiolo­
gisr.he Eigenschaften. 

Wenn aber ein Muskel durch Arbeithypertrophieren soll, so folgt 
daraus, daß, abgesehen davon, daß er eine bestimmte Zeit dazu ge­
braucht, deren Mininmm von den Autoren auf ca. vier Wochen an· 
gesetzt wird, er um so mehr an Masse zunehmen muß, je länger die Be­
dingungen dazu vorhanden sind und dann, daß er um so mehr zu­
nehmen mnß, je größer die von ihm verlangte und an sich zu be­
wältigende Arbeit ist. Nun haben wir aber schon oben gesehen, daß 
ganz wesentlich gegen Traube eingewendet wurde, daß auch Herzab­
schnitte hypertrophieren, die in keiner direkten Beziehung zu dem 
Gefäßgebiet stehen, in dem die Hindernisse vorliegen (z. B. Hyper­
trophie des rechten Ventrikels bei chronischer Nephritis), von dem 
also überhaupt keine verstärkte Arbeit im gedachten Sinne ge· 
fordert wird. Traubes eigene Erklärung hierfür kann nicht genügen, 
das ist fast allgemein zugegeben, eine andere Erklärung ist aber 
auch nicht an ihre Stelle gesetzt (cf. v. Baroberger a. a. 0. und 
neuerdings Krehl, pathol. Physiologie). Die Lücke bleibt also 
und das müßte uns ganz allein schon stutzig machen, mit der 
Anwendung des mechanischen Prinzips zu weit zu gehen, ja viel· 
leicht nur !iberhaupt so weit, wie es tatsächlich geschehen ist. 

Weiter: wir beobachten die verschiedensten Grade der Hyper­
trophie am gesamten Herzen, wie an seinen einzelnen Abschnitten. 
Geht nun aber in Wirklichkeit die Volumzunahme des Muskels 
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direkt proportional der Größe der Widerstände im Kreislauf? Soweit 
die Verhältnisse bei Ventildefekten zu übersehen sind, anscheinend 
ja; wie aber sonst? Gerade die sogenannten "idiopathischen 
Hypertrophien" liefern uns Fälle von "Bucardie", Grade von 
enormer V olumzunahme, wie wir sie sonst kaum nur bei bestimmten 
Klappenfehlern zu sehen bekommen. Und doch ist über die Be· 
deutung der für solche Fälle vorausgesetzten, zur Erklärung heran· 
gezogen Veränderungen im Kreislauf, welche das Hindernis ver· 
ursachen sollen, nichts weniger, als eine allgemeine Überein· 
stimmungerzielt (cf. die Einwände gegen Traube, z. B. daß Hyper· 
trophie bei Nephritis vorkommt, ohne daß es zur Verödung von 
Gefäßen in der Niere gekommen ist, ferner, daß selbst Verödung 
von Gefäßen nicht den Blutdruck zu erforderlicher Höhe ansteigen 
läßt, weil sich kollaterale Bahnen öffnen.) Nun wäre ja hier einzu. 
wenden, daß die längere Entwickelungsdauer des Prozesses die 
besondere Größe des Herzens bedinge. Dem ist aber entgegen· 
zuhalten, daß doch Klappenfehler nicht selten ebenfalls eine er· 
hebliche, nicht gerade kürzere Zeit zu bestehen brauchen und doch 
erreicht hier die Hypertrophie nicht immer die Grade, wie bei 
der idiopathischen. Der Einwand ist also nicht allgemein gültig 
zu verwenden. 

Es bleibt hier nichts anderes übrig, als anzunehmen: ent­
weder wir sind nicht im Stande, die Größe der Widerstände in 
der Zirkulation zu beurteilen, oder aber, wir sind gezwungen, das 
mechanische Prinzip fallen zu lassen und uns nach anderen Er· 
klärungen umzusehen. Die Beurteilung des erskm Momentes hat 
ja überhaupt ihre großen Schwierigkeiten: alle V ersuche, Klarheit 
zu schaffen, treffen vielleicht auch einzelne Punkte, aber das ge· 
nügt nicht, sie sind, wenn man nicht ihre ganze Summe in Rech­
nung setzt, für sich allein kaum im Stande, den verlangten Effekt 
zu bewerkstelligen, Eher das Gegenteil: denn, wie wir sahen, 
stellt sich auch ein Stromhindernis in einem einzelnen mehr oder 
weniger grol.{en Gefäßgebiet des großen Kreislaufs ein, so ermöglicht 
der Körper, wie jetzt auf Grund von Experimenten wohl allgemein 
zugestanden ist, durch Eröffnung anderer, vikariierender Bahnen 
einen Ausgleich, ohne daü das Herz belastet werden braucht. 

Nicht viel glücklicher ist der Versuch, sogenannte "innen) 
Widerstände" anzunehmen und als Moment für die Hypertrophie 
einzureihen oder gar auf nmTüse Beziehungen zurückzugreifen. 
Auf die Art der inneren \Viderstünde. auf die z. B. Debove und 
Letulle in Anlehnung an Gull und S1;tton eingehen (Hyperplasie 
des Bindegewebes) werde ich spüter an hetr. Stelle zurüekkommen. 

Wie gesagt, es sind das alles Dinge, die ja im einzelnen nicht 
soweit abzulehnen sind. dafj sie nicht eine nntcrstützcnde Rolle 
spielen künnten, vorausgesetzt nur, dal3 sie iiberhalqit existieren! 
Die Hauptrolle spielen sie aber :':i<~hPrlidl nicht, schon die Unbe· 
stillJ(ligkcit ihres Yorkonmwns spri<·ht dag<·gen. Yollends, wie 
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steht es mit der Erklärung des tatsächlichen Befundes, auf den 
Pathologen, wie Kliniker hingewiesen haben, dal?. z. B. bei alkn 
Formen von chronischer Nephritis Herzhypertrophie eintreten 
kann, während sie bei einer Reihe von Fällen der typischen 
Schrumpfniere ausbleibt? Besonderes Gewicht möchte ich darauf 
legen, daß gesagt wird, sie kann eintreten, während unter Zn· 
grundelegung des mechanischen Prinzips die Hypertrophie eigent· 
lich eine Notwendigkeit wäre, aber nicht im geringsten in ihm 
eine Deutung enthalten ist, weshalb z. B. bei Schrumpfniere in 
einem Falle das Herz eine ganz enorme Größe erreicht, im anderen 
überhaupt keine Hypertrophie vorhanden ist. Hier versagt also 
die übliche Erklärung vollständig. 

Ganz und gar wird die Berechtigung zu anderweitigen Er· 
klärungsversuchen zur Notwendigkeit, wenn wir auf die Frage 
eingehen müssen, welche von den Affektionen, die der Niere oder 
des Herzens, denn überhaupt die primäre ist. DieTraubescheTheorie 
und ihre Anhänger können nur Recht haben, wenn die Nieren· 
mkrankung als die primäre Affektion angenommen wird. Srhon 
in rler historischen Übersicht fanden sich Ansichten vertreten, 
welche si<~h diesem Grundsatz nicht ansehlossen, z. B. Gnll und 
Hutton, von Buhl, die- vielmehr eine Koordination beider Er­
krankungen voransetzteiL Besonders nahe liegt mir diese Frage 
a11s einer persönlichen, später zu bespreehenden Beoba<·htung 
heraus, indem eine Nierenentzündung akut erstmehrere W orhen nac-h 
<ler na<~hweisbaren Herzaffektion auftrat. W enu wir auch wissen, 
da!~ f~hronischc Nierenentzündungen bestehen können, ohne klinische 
Symptome zu liefern, so dürfte mir doch jeder Recht geben, dat~ 
eine Beobachtung, wie die erwähnte imme~·hin Bedenken erregen 
muß: denn die Annahme, daß eine schwere akute Nephritis 
wochenlang symptomlos existiert, ist doch unhaltbar. Also, wenn 
wir auch im großen und ganzen den zeitlichen Ablauf der Krank­
heiten so darstellen werden, daf3 erst eine Nierenentzündung be· 
steht, dann die Herzhypertrophie folgt, so kann doch auch das 
umgekehrte statthaben. 1) Im letzteren Falle versagt aber die 
Annahme, daß der Nierenprozeß erhöhte Arbeitsleistung 
des Herzens und damit Hypertrophie zur Folge hat, gänz­
li eh, was wir bei dem Vorkommen der letzteren bei der chronisch 
parenchymatösenNephritis --weil hier Gefäßverödung fehlte -noch 
nichtohne weiteres behaupten konnten, und damitmüssen wir Traubes 
Theorie ihre prinzipielle Bedeutung entschieden absprechen, folglich 
auch alles ablehnen, was zu ihren Gunsten vorgetragen ist. 

Immer und immer kehrt bisher die Behauptung wieder, ein 
hypertrophisches Herz besitze erhöhte Arbeitskraft und Leistungs· 
fähigkeit - das . bildete ja einen integrierenden Bestandteil der 
Eigenschaften eines hypertrophisehen Herzmuskels -, eben, weil 

1) cf. auch Senator a. a. 0. ~'leite 324. 
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er seine Entstehung gesteigerter Inanspruchnahme verdankte. 
Nach dem obigen sind wir aber wohl befugt, unsere Zweifel auch 
diesem Punkte anzuhängen. Eine ganze große Reihe selbständiger 
Arbeiten hat versucht, diese Sätze zu erhärten, trotzdem aber sind 
die Bedenken, die eine einfache, unbefangene Beobachtung der 
täglichen Fälle lieferte, nicht verstummt. :Ein sonst entschiedener 
Anhänger des vorhin skizzierten Satzes - Krehl - sagt darüber 1): 

"Er (der Herzmuskel) ist ja hypertrophisch, befindet sich im Zu· 
stande der Kompensation, und der hypertrophische Muskel kann, 
wie wir ausführlich zu erörtern versuchten, an Leistungsfähigkeit 
dem normalen vollkommen gleichen. Er kann es, ab :Jr leider 
tut er es meist nicht. Sonderuin Wirklichkeitbleibtder alte ärzt· 
liehe Satz zu Recht bestehen: ein hypertrophisches Herz ist doch 
Iiicht so gut wie ein gesundes. Der Vergleich zwischen dem hyper­
trophischen Biceps des Turners und dem großen Herzen mag ja für 
manche Fälle stimmen, fürviele paßt er nicht." Früherschon sprach sich 
Cohnheim in gleichem Sinne aus. Das ist das, was ich meinte. Wenn 
aber Cohnheim und Krehl trotz ihres sonstigen Standpunktes diese 
Bedenken nicht unterdrücken können, wie soll jemand es da tun, 
wenn er Traubes etc. Annahme weit skeptischer gegenübersteht? 

So weit die Anschauungen über Genese und allgemeine Eigen· 
schaft der Hypertrophie. 

Nun ist aber noch eine weitere Eigenschaft des hypertrophischen 
Herzens zu bedenken. Die alltägliche Erfahrung Jehrt, daß ein 
solches Herz auf die Dauer, manchmal weniger, manchmal länger 
seine Kraft nicht behält, sondern eine so erhebliche Einbuäe daran 
erleidet, daß eine ganze Reihe bestimmter, allbekannter Kreislauf· 
störungen, schließlich in Folge seines Energieverlustes der Tod 
eintritt. Nlm am Skelettmuskel, einem "hypertrophischen Biceps 
eines Turners" oder Grobschmiedes erlebt man das nicht, weshalb 
denn am Herzen? Es muß sich also notwendig die Hypertrophie 
in beiden Fällen wesentlich von einander unterscheiden, znmal 
es sieh am Herzen nicht um einzelne Erlebnisse, sondern um eine 
typische Folge handelt, die ohne weiteres feststeht und deshalb 
stets und ständig mit in Rechnung gezogen wird. 

Es handelt sich also um zwei Dinge, die Tatsache der Her7.· 
muskelinsuffizienz und ihren Zusammenhang mit der voraus­
gegangenen Hypertrophie. 

Die bis vor nicht allzu langer Zeit landläufigste , einfach von 
Autor zu Autor übernommene Ansicht suchte auf Grund mikro· 
skopischer Befunde die Erklärung für die Tatsache der Inkompen· 
r-;ation in einer zunehmenden Verfettung der hypertrophischcn 
Muskelfasern. Aus dem Untergang einer mehr oder weniger großen 
Zahl von kontraktilen Elementen muüte natürlich eine Schädigung 
der Leistungsfähigkeit erklärlich werden. Hiermit war aher Pin 
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neuer Begriff eingefilhrt, für den es eigentlich kein Analogon gab, 
es war doch eigentlich unverständlich, daß eine Muskulatur, die, 
durch stärkere Belastung geübt, hypertrophiert war und dadurch 
eine erhöhte Leistungsfähigkeit gewonnen hatte, alle diese Eigen­
schaften bei Fortwirkung derselben ursächlichen Momente ver­
lieren solle und notwendig untergehen müsse. Diese Er­
wägungen haben bei vielen Bedenken hervorgerufen. 

Den negativen Einwänden fUgt indes Cohnheim noch positive 
hinzu, indem er direkt behauptete, die Verfettung sei überhaupt 
nicht so allgemein verbreitet, um als regelmäßige Erklärung gelten 
zu können, ferner, indem et daran auch noch die an sich durch­
aus nicht unberechtigt klingende Frage knüpfte, ob nicht vielleicht 
die Verfettung vielmehr sekundär als Folge der Kompensations­
störungen entstanden anzunehmen sei, dann also garnicht ein 
ursächliches Moment darstellen könne. Eine Lösung hat die Frage 
nicht gefunden. Mit dieser Ablehnung eines ursächlichen Einflusses 
der Verfettung war die Sachlage noch verwirrter geworden. Seine 
eigene Anschauung über die Entstehung der Insuffizienz formu­
lierte Cohnheim dahin, daß wesentlich zwei Faktoren maßgebend 
sein sollen: die Ermüdung und Temperatursteigerungen. 

Über den Begriff Ermüdung am Herzen habe ich gesprochen 
und kann ieh deshalb daran anknüpfen. Ermüdung als Eigen­
schaft des Herzens auzunelnnen derart, dar'~ dieses größeren An­
sprüchen ausgesetzt ist, aus diesem Grunde hypertrophiert, eine 
Mehrarbeit leistet, derselben auch gewachsen ist, aber schließlich 
hei Fortdauer der erhöhten Ansprüche doch erschlafft, geht nicht 
an, das verträgt sich nicht mit der Definition und den Eigen­
schaften der ~Ermüdung" oder es müßte dieser Erscheinung zu Liebe 
eine besondere Art Ermüdung statuiert werden. Ein zweiter Fall 
wäre der, daß der ganze Körper einer anstrengenden Arbeit unter­
worfen würde und daß hei der Gelegenheit das Herz ermüdete 
(cf. oben). Das wäre ganz gut denkbar, auch anwendbar auf die 
Verhältnisse eines bereits hypertrophischen Herzens. Aber für die 
allgemeine Verwendung des Satzes erheben sich zwei Schwierig­
keiten. Erstens ist nicht erklärt, - indes wäre ja vielleicht die 
Lücke zu ergänzen - warum sich an ein solches Faktum nicht 
auch ilie Erholung, aber wohlverstanden eine völlige Restitutio 
ad integrum, sondern die ganze Reihe der Kompensationsstörungen 
anschließt. Ich führe diese Frage hier nieht weiter aus, weil ich 
noch ausführlicher darauf zurüekkomme. Zweitens ist mit dieser 
Annahme das Eintreten der Insuffizienz mehr oder weniger dem 
Zufall überlassen, ob eine Ermüdung wirklich stattfindet, es fehlt 
der Nachweis, wie es sich bei den Fällen verhält, die keiner An­
strengung unterworfen waren, jedenfalls eine nicht geringe Zahl 
von Fällen. Damit aber entbehrt rlie Erklärung der allgemeinen 
Anwendbarkeit: sie führt nicht zu dem Verständnis, daß die In­
suffizienz die Regel des Ausgangs einer Hypertrophie bildet. 
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Mit der Einschaltung des Begriffes Temperatursteigerung ist 
für die Fälle des täglichen Lebens auch nichts weiter geholfen, 
es ist, wenn auch der eventuelle sehädliche Einfiuf.~ dieses Faktors 
nieht geleugnet werden soll, doch ebenfalls dem Zufall anheim· 
gegeben, ob das Individuum in die Lage kommt, eine Temperatur· 
steigerung zu akquirieren. Noch dazu ist das Zusammentreffen 
auch nicht gerade so häufig. Entschieden wird man zugeben 
müssen, daß beide Erklärungen Cohnheims in der Luft schweben, 
sowie daß sie sich nicht mit allen tatsächlichen Vorkommnissen 
abfinden können, obwohl sie doch Anspruch auf Allgemein­
gültigkeit erheben. 

Daß nicht in einzelnen Fällen überhaupt accidentelle Mo­
mente eine schwächende Rolle spielen können, stelle ich natürlich 
nicht in Abrede; zweifellos gilt das auch selbst von anatomisch 
nachweisbaren Ereignissen, wie Thrombose, Embolie, Ver· 
engerungen der Kranzgefäße, ebenso von der möglichen Ein. 
wirkung toxischer Stoffe, etc., alles Dinge, die wohl ge· 
legentlieh vorgefunden werden oder in Frage kommen und zur 
Deutung benutzt werden müssen; aber die Frage, deren Beant­
wortung wir verlangen, lautet: worin liegt die Erklärung für den 
regelmäßigen Zusammenhang zwischen der die Hyper­
trophie des Herzens begleitenden Leistungsfähigkeit 
und der folgenden, unausbleiblichen Schwächung der 
Energie. 

Gegenüber allen früheren Deutungsversuchen stellen die Unter· 
suchungen der Leipziger Schule einen großen, wesentlichen Fort­
schritt dar. In ihnen wurde zum ersten Mal nachgewiesen, dal~ 
es eine unbedingte Notwendigkeit sei, das Herz systematisch in 
allen Teilen mit dem Mikroskop zu durchsuchen und sich nicht 
nur mit einzelnen Stichproben zu begnügen; an der Hand dieser 
Methode ergab sich das Resultat, daß in der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle, ja in fast allen, sich zum Teil ungleich verstreut, 
zum Teil diffus anatomische Prozesse am interstitiellen Gewebe 
wie am Parenchym nachweisen lie13en, welche den anatomischen 
Ausdruck für die Inkompensation der Herzen abgaben. Schon 
früher waren zwar entzündliche Herde im Herzmuskel nach­
gewiesen worden, z. B. durch v. Leyden, die interstitiellen Ver­
änderungen hatten auch schon eingehende Berücksichtigung dureh 
französische Forscher gefunden, indes erlaubten alle diese Ar­
beiten doch nicht die weitgehenden allgemeinen Schlüsse. Erst 
der Nachweis, da13 diese Prozesse herdweise, ungleich im Herzen 
verstreut vorkommen können, ohne sich dem unbewaffneten 
Auge zu verraten, beschränkte die Annahme von verschiedenen 
hypothetischen Ursachen für die Kompensationsstörungen auf ein 
Minimum und half so eine groüe Lüekn füllen, wiihrend his 
dahin die Tatsache, daß makroskopis('h oder mittnlst cinzelnnr 
Stichproben keim• nennellswPrtc Yeriindeningen zn nntrln1·kPn 
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waren, den Gedanken nahe gelegt hatte, ein solcher Herzmuskel 
sei gesund! Darin liegt das dauernde Verdienst der in Rede 
stehenden Arbeiten. 

Wenn nun aber auch der Beweis erbracht war, - wenigstens 
für die übergrofle Mehrzahl von Fällen -- dafl bestimmte ana· 
tomisehe Veränderungen entzündlicher und degenerativer Natur 
die Ursache für die Herzmuskelinsuffizienz abgaben, so war jedoch 
damit noch nicht der Zusammenhang mit der vorausgegangenen 
Hypertrophie erklärt. Zu diesem Zwecke fügen die Leipziger 
einen neuen Begriff ein, nämlich eine erhöhte Empfänglich­
keit des hypertrophischen Herzmuskels für entzündliche 
Pro z e s s e , die ihrerseits die Folge von infektiösen Erkrankungen 
darstellen, auch wenn nicht immer die Eingangspforten für die 
letzteren klinisch nachweisbar waren. Sie folgen darin den Fran· 
zosen, welche die Myocarditis als Folgezustand infektiöser Zu­
stände aufgefaflt hatten. 

Nun, dafl sich Infektionskrankheiten im Körper abspielen, 
ohne dafl wir nachweisen können, an welcher Stelle die be· 
treffenden Mikroben in ihn hineingelangt sind, das ist eine all· 
bekannte Tatsache; daß sich auf diesem Wege eine Myocai"ditis 
entwickeln kann, kann auch als feststehend gelten, aber, dafl darin 
der Modus bestehen solle, wie ganz allgemein ein hypertrophisches 
Herz zu der Myocarditis kommen soll, müssen wir aus den· 
selben Gründen ablehnen, die wir gegen die Cohnheimsche Er· 
klärung vom Einflufl der Temperatursteigerung geltend gemacht 
haben. In Wirklichkeit unterscheidet sich die Auffassung Krehls 
von der Cohnheims nur darin, daß sie modern gefaßt ist, im 
übrigen aber läßt auch sie es vom Zufall abhängen, dafl ein Kranker 
mit Herzhypertrophie eine infektiöse Krankheit akquiriert. Ge· 
wifl kann es vorkommen, vielleicht auch in einer großen Anzahl 
von Fällen; aber wir sehen doch auch umgekehrt einen groflen 
Teil von Kranken, die eine Herzhypertrophie aus irgend einem 
Grunde besitzen, infektiöse, d. h. wohl meistens fieberhafte Pro· 
zesse überstehen, ohne daß es zur Herzmuskelinsuffizienz kommt. 
Müßten wir mit Recht von einer erhöhten Disposition des Herz· 
muskels für infektiöse Entzündungen sprechen, so müßten die letzt. 
gedachten Fälle doch recht selten \'orkommen dürfen. 

Wir können demnach wohl sagen, der Zwiespalt ist an· 
scheinend überbrückt durch die Krehlsche Darstellung, es hält 
auch schwer, im einzelnen eine 'Viderlegung zu liefern, ebenso 
sehr wie einen positiven Beweis, indes etwas gezwungenes können 
wir der Erklärung auf keinen Fall absprechen; es ist jedenfalls 
nicht alles so klar gestellt, daß neue Untersuchungen in dieser 
Richtung überflüssig wären. 

Daß im übrigen die Angaben der Leipziger Schule nicht un· 
angefochten geblieben sind, brauche ich wohl kaum anzuführen, 
denn was würde wohl ohne weiteres hingenommen"? Von Gegnern, 

Alb1·ech t, Hel"Zmuskel. 13 
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wie Rosenbach, die das hauptsächlichste Gewicht auf physiologische 
Daten verlegen, kann ich absehen; ihnen ist leicht entgegen zu 
halten, daß man aus positiven anatomischen Störungen mit Fug 
und Recht auch auf physiologische schließen darf, wenn auch nicht 
umgekehrt. Bedeutungsvoller ist die Behauptung Bollingers, daß 
er Krehls Resultate nicht bestätigt fand. Aber letzterer entgegnete 
darauf selber schon, vielleicht mit Recht, daß man besonderes Ge· 
wicht auf seine Untersuchungsmethode legen müsse. 1) 

Eine auf den ersten Blick bestechende Hypothese, die alles 
zu erklären scheint, ist von französischen Autoren ausgegangen; 
sie lenkten die Aufmerksamkeit auf Veränderungen an den Ge· 
fäßen der hypertrophisc.hen Herzen und versuchten diese verant· 
wortlieh zu machen fiir die Entstehung und das Endschicksal der 
Hypertrophie resp. den Zusammenhang zwischen diesen Prozessen. 
Ich nenne die Arbeiten von H. Martin,t) Debove et Letulle,8) Rigal 
und Iuhel-Renoy,4) Weber und Blind!) Der gemeinsame Grund· 
zug in ihnen ist der, daß sich im hypertrapbischen Herzen Binde­
gewebshyperplasie nachweisen lasse, die ihre Entstehung einer 
Erkrankung der Gefäßhäute verdanke. Die erstere, also eine 
Sklerose des Herzmuskels, sei die Folge endo- oder periarteriitischer 
Prozesse, beide stehen manchmal in einem so sichtbar dar· 
zustellenden Zusammenhang mit einander, daß kein Zweifel über 
ihre gegenseitige Abhängigkeit obwalten kötme. 

Gegen die Allgemeingültigkeit dieser Ansicht - ihre sonstige 
Richtigkeit einstweilen vorausgesetzt -- spricht nun aber der 
Umstand, daß wir eine ganz stattliche Zahl von hypertrapbischen 
Herzen untersuchen können, in denen eine Alteration der Gefäß· 
wandungen positiv auszuschliefmn ist, während wir am übrigen 
Gewebe, speziell um Parenchym, die gleichen Bedingungen vorfinden. 
Der Einwand ist schon anderweit erhoben worden und aus dem 
Grunde würde also schon jene Theorie abzuweisen sein. Außer­
dem aber enthält dieselbe naeh meiner Ansicht noch unvereinbare 
Gegensätze, auf welche die Aufmerksamkeit noch nicht gelenkt 
ist, selbst in dem Falle, daL~ die beschriebenen Gefäß· und Rinde­
gewebsveränderungen tatsächlich vorhanden sind. 

Daß, wie Martin und nach ihm andere der genamlten Autoren 
ausführen, durch eine Arteriitis und eine Sklerose eine V er­
schlechterung in der Ernährung der spezifischen Organzellen her-

1 ) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels etc. 1901. ~Nothnagels 
spezielle Pathol. u. Therapie). Seite 251. 

2 ) H. :Martin, Revue de medecine 1881. 
") Dehove et Letulle, Archives gPnPrales de m•'decine 1880. Bd. V, 

7. Serit. 
4 ) Rigal und Juhei-Renoy, Archiv. gem)ral. de medecine 1881. Bd. IT. 
5) weher' Crmtribution a l'<'tude anatomo-patholngiljlH' (jp l'artm·io­

selerose du coeur. Paris 1887. 
Zusammen mit Blind, Revue rl" merleeine 1896. 
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beigeführt wird (daher Martin: "dystrophische Sklerose") liegt wohl 
klar auf der Hand. Es lieüen sich durch diesen Befund also In· 
suffizienzerscheinungendes Herzmuskels wohl erklären. Nun aber 
benutzen Debove und Letulle in Anlehnung an die schon er· 
wähnte Theorie von Gull und Sutton denselben Befund, um durch 
ihn auch die der Insuffizienz voraufgehende Hypertrophie des Herz· 
muskels zu erklären. Sie beschreiben ausdrücklich den Untergang 
der Muskelzellen in Folge der Umschnürung durch das gewucherte 
Bindegewebe. Dieselben gehen durch Atrophie zu Grunde: "De 
ces dernieres (fibres musculaires) les unes sont de volume presque 
normal, d'autres tres atrophiees, d'autres enfin sont reduites a un 
point rouge, colore par le carmin." Die Entstehung der Hyper· 
trophie denken sie sich aber so: "Il nous parait rationel d'admettre, 
que l'hyperplasie conjonctive est la cause de l'hypertrophie nms· 
culaire; celles-ci obligees de se contracter plus energiquement 
s'hypertrophient par une mecanisme analogue a celui, qui est 
generalerneut admis pour les affections cardiaques d'origine mlvu· 
laire. La difference serait dans le siege de l'obstacle valvulaire, 
c'est-a-dire cavitaire, dans un cas, et intra-parietal dans l'autre." 1) 

Hier denke ich, haben wir ein schlagendes Beispiel für un· 
überlegte Anwendung Traubescher Grundsätze vor uns. In einem 
Atem wird erklärt, daü durch die Einlagerung von entzündlich ge· 
wucherlern Bindegewebe in der Umgebung der ernährenden Arterien 
destruktive Prozesse an der Muskulatur erzeugt werden, zugleich 
aber soll diese Bindegewebs-Hyperplasie die Ursache der Muskel· 
hypertrophie darstellen! Das scheinen mir schlechterdings un­
vereinbare Gegensätze zu sein. Durch die Arteriitis - in einigen 
Fällen mehr eine Periarteriitis, in anderen Fällen eine End· 
arteriitis - müssen doch unter allen Umständen Schwierigkeiten 
in der Ernährung der von den erkrankten Gefäüen versorgten 
Muskelpartien erwachsen - wohl verstanden, es handelt sich in 
diesen Fällen um diffuse Prozesse -; dann wird es aber durch· 
aus unklar, wie durch eine verminderte Zufuhr von Ernährungs· 
flüssigkeit ein gesteigertes Wachsturn von immerhin leicht ver­
letzlichen Organzellen zu Wege gebracht werden soll und nach 
Behauptung der genannten Autoren, es trifft das z. T. auch gegen 
Gull und Sutton zu, stellt die Bindegewebswucherung den 
primären Vorgang dar! 

Ich finde vielmehr, daß die Ansicht von Debove und Letulle 
weit weniger geeignet ist, die Anschauung zu stützen, daß "außer 
der Arbeit es keiu Wachstum anregendes Moment" für den Muskel 
gäbe, als vielmehr s1e geradezu zu stürzen. 

Ich bin etwas ausführlicher auf diese Theorie eingegangen, 
weil sie gleichzeitig das Beispiel dafür liefert, wenn ich früher 
sagte, daß der gebräuchliche BegriffHerzhypertrophie physiologische 

1) Dehove et Letolle a. a. 0., S. 275 ff. 

13* 
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und anatomische Qualitäten umfasse, d. h., die besprochenen 
physiologischen Eigenschaften sollen erklärlich werden und sein 
und im Einklang stehen mit dem jeweiligen, aber, können wir 
gleich hinzusetzen, nicht immer sterotypen anatomischen Befunde. 
In der Ansicht der Franzosen haben wir nun das beweisende Bei­
spiel, da& dieser Forderung nicht Genüge geleistet ist, vielmehr 
eine große Lücke besteht. So hatte ich wiederholt schon erwähnt, 
daß viele Herzen durchaus frei von Gefäßalterationen bleiben, 
trotzdem alle übrigen Bedingungen anscheinend die gleichen sind, 
wie bei denen, die arteriitisehe Prozesse aufweisen. Jedenfalls 
decken sich die sonstigen allgemeinen pathologischen Tatsachen 
trotzdem völlig an den verschiedenen Herzen. Eine richtige Hypo­
these, passender gesagt, eine richtige Erklärung des ·w esens ·.!er 
Herzhypertrophie muß aber alle Möglichkeiten umfassen, sie darf 
nicht nur für Einzelheiten anwendbar sein. 

Damit hätte ich, allerdings nur mit großen Strichen, im Um­
riß den Stand der uns interessierenden Fragen in ihren Kernpunkten 
skizziert, wie er sich aus den bisherigen Arbeiten ergibt; dabei 
habe ich mir vorbehalten, auf Einzelheiten in den Ausführungen 
derverschiedenen Autoren an entsprechenderStelle zurückzukommen 
und näher einzugehen. Weit entfernt sind wir von einer I,ösung 
der Fragen: · Behauptung steht leider immer noch gegen Be­
hauptung. Noch verhältnismäßig am klarsten liegen die Ansichten 
über die Tatsache der Inkompensation des Herzens, hier kann 
ja auch die anatomische Untersuchung zu Hilfe kommen. Wie 
strittig wurden aber schon die Erklärungsversuche über die 
faktischen Beziehungen zwischen Insuffizienz und vor­
ausgegangener Hypertrophie des Herzmuskels! Die tägliche 
Erfahrung fordert jedoch einen unmittelbaren Zusammenhang 
zwischen beiden Erscheinungen. Von der Hypertrophie selber er· 
fuhren wir oben, daf1 die Traubesehe Theorie, trotzdem sie die 
meisten Anhänger zählt und noch heute den Ausgangspunkt wiP 
die Stütze für fast alle Erörterungen bildet, im Grunde nichts wie 
ein Kompromil~ ist: überall finden wir labile Zustände. Da dürftf~ 
denn ja wohl die Berechtigung zu erne1Iten Untersuchungen nicht 
zu bestreiten sein! 

Die Möglichkeiten, wie wir zu brauchbaren R-esultaten kommen 
dürften, müssen entweder darin bestehen, dati sich Momente aus­
findig machen lassen, welche eine Überbrückung der verschiedenen 
divergenten Ansichten gestatten oder aber, es bleibt nichts weiter 
übrig, als die einzelnen Komponenten selber auf ihre Stichhaltig­
keit zu prüfen, ohne dati wir uns dadurch abschrecken lassen dürfen, 
dai:J sich mit ihnen die Namen der ersten Autoritäten verknüpfen. 
Beides nml3 versueht werden, soll das Endresultat RinPr sachlichen 
Kritik standhalten könuen. . 

Sieher steht jetzt schon eines fest, daü dio physiologisclwn 
EigPnsdmftt•n des Begriffes HypPrtrophie. wie sie in der allgemein 
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gültigen Auffassung von diesem Zustande ausgesprochen sind, 
nicht mit den anatomischen im Einklang stehen, sich nicht decken; 
zweitens sind geradezu Bedenken herausgefordert worden, ob nicht 
die herrschende Anschauung von der physiologischen Qualität der 
fraglichen Herzmuskelerkrankung überhaupt eine schiefe ist und 
ob nicht durch eine allzu einseitige Betonung eines Teiles des Be­
griffes und unrichtige Verallgemeinerung eine Verwirrung statt 
Klärung der Meinungen herbeigeführt ist. 

Der ratsamsie Weg scheint mir der zu sein, es zu versuchen, 
auf anatomischen Wegen vorwärts zu kommen: wir haben dabei 
zunächst einen Vorteil in der Kontrolle unserer Resultate durch 
das Auge; dann aber ist dieser Weg bisher im Verhältnis zur Zahl 
der V ersuche, durch physiologische Experimente zum Ziel zu ge­
langen, so wenig beschritten, daß er noch am ersten einige Aus· 
sieht auf Erfolg versprechen dürfte. 

2. Kapitel. 

Die geweblichen Veränderungen in hypertrophischen Herzen. 
Wie ich vorhin betont habe, können wir erst seit den Ar· 

beiten der Leipziger Schule den Abschnitt datieren, von dem an 
wir eine Beschreibung und eine gehörige Verwertung der ana­
tomischen Befunde besitzen, mit denen wir heute zu rechnen 
haben. In Einzelheiten wertvolles Material enthalten auch frühere 
Darstellungen, indes ist dasselbe doch nur gelegentlich zu benutzen. 
Die Differenz erklärt sich aus der Verbessenmg der Untersuchungs­
methode und der erst dadurch ermöglichten systematischen Durch­
arbeitung der Herzen auf den Vorschlag Krehls hin. 

Die für unsere Aufgabe, die Frage nach den Beziehungen der 
Herzhypertrophie , in Betracht kommenden Abhandlungen der 
Leipziger Schule, welche also das Material enthalten, das uns be­
schäftigen soll, finden sich in den "Arbeiten aus der ~edizinischen 
Klinik zu Leipzig. 1893". Es sind folgende: "Uber die Er­
krankungen des Herzmuskels bei Typhus abdominalis, Scharlach 
und Diphtherie" von E. Romberg; "über primäre chronische Myo­
carditis" von Kelle; "Beitrag zur Kenntnis der idiopathischen Herz­
muskelerkrankungen" und "Beitrag zur Pathologie der Herzklappen­
fehler", beide von Krehl. 

1 Freilich ist der Gesichtspunkt, von dem aus diese Arbeiten 
gedacht sind, ein anderer, als bei mir, indes ist das zunächst eine 
Sache für sich. Von unserem Standpunkte aus umfassen jene 
Arbeiten verschiedene Gruppen von Herzerkrankungen, aber allen 
ist es gemeinsam, daß sich eine Volumenzunahme der Muskel­
substanz beobachten läßt; darauf kommt es zunächst einmal haupt­
sächlich an. Bemerkenswert ist es, daß, trotzdem die Herzen ver-
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schiedeneu Gruppen zugezählt sind, sich in allen von jenen Autoren 
untersuchten Fällen die mikroskopisch anatomischen Befunde als 
qualitativ gleichartig herausgestellt haben. 

Die Gesamtzahl der von mir untersuchten Herzen beträgt 21. 
Darunter befanden sich 4 senile Herzen, die lasse ich für die 
folgende Besprechung einstweilen bei Seite, es bleiben also zur 
Verwertung 17 übrig. Von diesen 17 waren 5 Klappenfehlerherzen 
(1 Aortenklappeninsuffizienz, die übrigen 4 Mitralfehler); 8 Herzen 
gehörten in die Gruppe der idiopathischen Herzmuskelerkrankungen 
und zwar besaß 1 Herz eine Hypertrophie und Dilatation des 
rechten Ventrikels (dabei bestand keine Nephritis); 6 Herzen 
repräsentierten allgemeine Hypertrophie mit verschiedenen Graden 
von Dilatation bei gleichzeitiger chronischer Nephritis, 1 Herz eine 
Hypertrophie ohne Nephritis. Die von den 17 Herzen übrig 
bleibenden 4 waren akute Erkrankungen: 2 stammten von Kindern 
mit Masern, 1 bei Sepsis nach Abort, 1 bei schwerer septischer 
Oberschenkelphlegmone. 

Sämtliche Herzen sind nach der nämlichen Methode unter­
sucht worden. Vor dem Erscheinen der Leipziger Arbeiten war 
durch eine grofle Reihe an sich w~rtvoller anatomischer Unter· 
suchungen im Laufe der Zeit ein mächtiges Material zusammen· 
getragen worden; doch standen die Schluflfolgerungen dieser Ar· 
beiten zu der aufgewendeten Mühe eigentlich in keinem rechten 
Verhältnis. Die Befunde des einen wurden vom anderen nicht 
bestätigt und so drehte man sich tatsächlich im Kreise herum. 
Einen wesentlichen Fortschritt bedeutet hier das Eingreifen von 
Krehl, worauf schon wiederholt hingewiesen wurde, indem er den 
Nachweis führte, dafl nicht die Untersuchung einzelner 
willkürlich gewählter Stücke des Herzens zur Beurteilung 
der anatomischen Verhältnisse genügt, sondern dafl eine ganz 
systematische Durcharbeitung des gesamten Herzens 
dazu erforderlich ist. 1) Zu dem Zwecke zerlegt er das Herz 
quer zur Längsachse in Scheiben von 1 bis 1 112 cm Dicke und aus 
jeder dieser Scheiben wird eine gröflere Reihe von Schnitten ange­
fertigt: auf diese Weise, also durch eine grobe Art der Serienschnitt­
Metbade, war denn eine nahezu völlige mikroskopische Durch­
musterung des Herzens möglich. Noch bevor ich Krehls Arbeit 
kannte, habe ieh am eigenen Leibe die Richtigkeit und Bedeutung 
seines Prinzips durch Zufall kennen gelernt: ich war in einzelnen 
8chnitten eines Herzens auf die später zu erwähnenden Kern­
veränderungen, gelegentlich ganz anderer Untersuchungen, gestoäen, 
das Präparat war mir jedoch, da ich die Arbeit nicht gleich fort­
setzen konnte, verdorben und bei dem V ersuche, ein ähnliches zu 
erhalten, habe ich lange in dem mir zu Gebote stehenden Herz­
stückehen suchen müssen. Das nur nebenbei. 

1 ) Dent.sches Archiv fiir klin. Medizin Bd. XL VI. 



Die gewel>lichen Veränderungen in hypertrophischen Herzen. 1\lli 

Bei den im folgenden geschilderten Untersuchungen habe ich 
mich ebenfalls a11 das Krehlsche Prinzip gehalten, indes mit einer 
Modifikation. Diese bestand darin, daß ich die Herzwand nicht 
in Querscheiben, sondern in Längsstreifen zerlegte, diese aber 
dann in derselben Weise genau im einzelnen durchmusterte. Der 
Zweck und Nutzen dieses abweichenden Vorgehens liegt darin, 
~aß ich so gleichzeitig eine viel leichtere und systematischere 
Ubersicht über die Topographie der pathologischen Befunde erhielt, 
die für klinische Zwecke nicht unwesentlich ist. Ich verweise 
auf meine Untersuchungen über den Aufbau der Herzwandungen: 
wir finden da die Gefäße wesentlich in der Richtung der Längs­
achse verlaufen, ebenso nehmen die Muskellamellen mit Vorliebe 
zu einem großen Teil eine ähnliche Richtung. Alle diese V er­
hältnisse bleiben bei der Zerlegung in Längsstreifen übersicht­
licher, ich behalte in diesen letzteren viel mehr, als es bei den 
Querscheiben möglich ist, die zu einem der von mir beschriebenen 
Lamellensystemen gehörigen Muskeln beisammen. Ich komme 
später an bestimmter Stelle hierauf noch einmal zurück. 

Da sich meine Untersuchungen auf Jahre hinaus rückwärts 
erstrecken, - ich begann sie 1892 -, ich dieselben vielfach länger 
liegen lassen mußte, weil mir die Zeit dazu fehlte, so wird 
es erklärlich, daß ich auf verschiedene Methoden zur Fixierung 
des Materials geriet. In den ersten Jahren verwandte ich 
dazu Müllersehe Lösung mit nachfolgendem Alkohol, zur Kon­
trolle benutzte ich reine Alkoholfixation; später und jetzt fast 
ausschließlich im großen und ganzen Formalin, darauf folgend 
Alkohol. Zu einzelnen Zwecken wurden auch kleinere Stücke in 
Sublimat gelegt. Gefärbt habe ich die Präparate vielfach im 
Stück nach Heidenhains Vorschrift: einlegen von kleinen Stücken 
in 1/2 •;~ wässerige Hämatoxylin-Lösung, dann übertragen entweder 
in Lösung von Kali bichromic. 1/2 °/o oder Alaun 1/2 °/o, beides für 
ca. 10 Stunden, darauf auswaschen in Wasser, einlegen in Alkohol, 
Öl, Balsam. Die erste A.rt (Behandlung mit Kalibichromic.) gibt 
ein ausgezeichnetes Strukturbild, besonders auch bestimmte Bilder 
vom Protoplasma der Zellen, aber keine Kernbilder; die zweite 
(Behandlung mit Alaun) steht in der Zeichnung des ge­
samten Gewebes zurück, gibt dafür aber gleichzeitig ausgezeichnete 
Kernbilder. Spezielle Bedingung für das Gelingen der Methode 
ist es, daß man dünne Stücke des Herzmuskels einlegt, weil 
sonst die Flüssigkeiten zu wenig eindringen. Im übrigen ist die 
Methode sehr bequem; ich habe es z. T. auch so gemacht, da[{ 
ich einen oder einen halben Längsstreifen in kleine Scheiben zer­
legte, ohne aber das Pericard mit zu durchtrennen, so daß also alle 
Scheibchen durch das letztere zusammengehalten wurden. Dieses 
"Scheibenband" legte ich dann in die Farblösung und konnte alle 
Prozeduren mit ihm vornehmen, es schließlich nach der Aus­
wässerung, wenn ich nicht gleich zur Verarbeitung schreiten konnte, 
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ruhig in Alkohol liegen lassen, ohne mir in irgend einer Weise 
das Bild zu trüben oder einem Irrtum ausgesetzt zu sein, woher 
die einzelnen Schnitte stammten. Nun kann es vorkommen, daü 
einzelne Schnitte aus den zu untersuchenden Scheiben nicht ge­
nügend tingiert waren, falls die letzteren nämlich etwas zu dick 
geraten waren, in dem Falle habe ich mit den einzelnen Schnitten 
die Färbeprozeduren, wie mit den ganzen Stücken, freilich mit 
entsprechender Abkürzung der Zeit, wiederholt und auch so noch 
t-,'1Ite Bilder erhalten. Für eine große Zahl von Schnitten habe 
ich einfach die Färbung mit Delafieldschem Hämatoxylin an­
gewendet, zur Differenzierung 1 /2 "lo Alaunlösung, manchmal Nach­
färbung mit Eosin. 

Für die Feststellung von Verfettungen und bestimmten Formen 
der albuminösen Trübung ist ja die Benutzung von Schnitten aus 
dem frischen Organ notwendig. Es liegt in der Natur der Sache, 
daß man diese Untersuchung auf einzelne Stellen beschränken 
muf.~ (cf. Romberg). Mir besonders erwuchsen große Schwierig­
keiten, da ich bei Empfang des Materials nicht immer über die 
nötige Zeit verfügte. um diesen Punkten die erforderliche Auf­
merksamkeit schenken zu können. 

Was nun den allgemeinen Inhalt meiner anatomischen Ergeb­
nisse in allen untersuchten Fällen betrifft, so kann ich gleich 
\"Orwegnehmen, daß sich meine mikroskopischen Resultate 
mit den entsprechenden der Lcipziger decken: das ist 
der Grundzug, meine ab\vcichenden Ansichten über die Bedeutung 
der Befunde im einzelnen, wie die Erweiterungen, über die ich 
zn berichten habe, kommen erst in zweiter Linie. Es ers(·heint 
mir wichtig, dies besonders hervorzuheben, weil dadnrd1 für die 
aus den Untersuchungen abzuleitenden Gesetze ein erheblieh 
gröüeres Material znr Verfügung steht, als wenn ich nur meine 
eigenen Fälle berücksichtigen wollte. 

Da ieh wiederholt auf Krehls, Hombergs ek Hesnltate 
eingehen rnuJ3, so gebe ich am besten vorweg auch meinerseits 
eine Einzeldarstellung meiner Befunde und schliel~e daran gesondert 
die kritisehc Bespreehung, obschon ieh dabei vieles wiederholen muü, 
was jene Autoren in vorzüglicher Weise dargestellt hahm1. J<:s 
läüt sich das aber nicht leicht umgehm1. 

Nun also erst die Einzelheiten. 
In allen untersuchten Herzen fiel, was daseigen tl i ehe ( l rgau­

p are n chy m betrifft, die recht unters eh i e dli ehe Grö f3 e der ein. 
zeinen Muskelzellfm auf (u. a. Tafel VI, Fig. 1~). Die kleineren 
unter ihnen würden den "normalen" in ihrer Gröf.~e entsprechen, sie 
fanden sieh indes nicht gerade sehr beträchtlich vor in einzelnen 
Herzen allerdings noeh mehr wie in anderen; das nun:erisehe Über­
gewit·.ht l>csa!.\en ganz entschieden die vcrgröüerten. Besonders gilt 
das YOJI den 10 ehremisch erkrankten Herzen meines Materials. Die 
Y tTgTi\Lerung betraf sämtliche DurdHnesser der Zellu: auf die 
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Mafie verweise ich auf die oben zitierten Arbeiten. Die äuäere 
Gestalt fand sich, wenn nicht tief greifende Strukturveränderungen, 
von denen nachher die Rede sein wird, Platz gegriffen hatten, 
entsprechend der Norm erhalten. 

Früher hattl~ ich betont, daä es für das Verständnis der patho· 
logischen Vorgänge notwendig sei, sich strenger an die Einzel· 
heiten des Baues der Muskelzellen zu halten. Wir hatten als 
Träger der nutritiven Funktion der Zelle das Sarkoplasma 
kennen gelernt und, unter Anlehnung an V erworn, seine physio· 
logische Bedeutung erfahren. Was nun seine Veränderungen in 
unserem Herzen anbelangt, so beschreibt Romberg in akuten 
Fällen von einschlägigen Herzmuskelerkrankungen, Krehl und 
Kelle entsprechend für chronische Erkrankungen, eine Verbreiterung 
ues zentralen "Protoplasmahofes", der sonst auch sogenannten 
"Protoplasmaspindel", welche direkt den Kern umgibt. Ich kann 
den Befund voll bestätigen. Am besten auf Zellquerschnitten 
sieht man um den Kern herum zum Teil einen breiten hellen 
Hof, während in der Norm hiervon nichts zu finden ist. (Tafel VI, 
Fig.12,a u. Tafel VII, Fig. 17,b.) Nun besitzt aber das Sarkoplasma 
aul~er dieser zentralen Partie noch eine - auf Querschnittbildern -
net?.artige Anordnung, bestehend aus zarten Zügen, welche zwischen 
Jen kontraktilen Fibrillen bis zur Zelloberfläche hin verlaufen. Auf 
diesen Teil legen jene Darstellungen wenig oder kein Gewicht. 
Ich habe aber, zum Teil sehr ausgedehnt, auch eine Verbreiterung 
dieses net?.artigen Teiles des Sarkoplasmas gefunden und möchte 
hierauf ganz besonders hinweisen. (Tafel VI, Fig. 17,c.) 'Vohl· 
verstanden meine ich hier allein erst den Zustand, wo die kon· 
traktilen Säulchen der Zellen erhalten sind und nur räumlich aus· 
einandergedrängt erscheinen. Obgleich Querschnittbilder am deut­
lichsten dies V erhalten zeigen, läfit sich bei Kenntnis der allge· 
meinen Tatsache auch an Längsschnitten der Muskelzellen diese 
Zunahme des peripheren Sarkoplasmas unschwer erkennen und 
zwar an der gröäeren gegenseitigen Distanz der Fibrillen - ein 
"besonderes Hervortreten der Längsstreifung" (Romberg). (Tafel VI, 
Fig. 14,c u. Fig. 15.) 

Vakuolen habe ich - wenigstens gröäere - nicht allzu 
häufig gesehen; selten wenigstens in der Weise, daä nur ein 
schmaler, peripherer Saum der Muskelzelle erhalten war. Ein sehr 
häufiger Befund jedoch ist der, daä Muskelzellen in ihren peripheren 
Abschnitten mehrere kleine "Vakuolen" enthalten. Um diese sicher 
zu beobachten, bedarf es aber recht dünner Schnitte. Besonders 
scharf stellen sich diese Bilder dar bei Anwendung der Heiden· 
hainseben Färbemethode mit Hämatoxylin und Nachbehandlung 
mit Kali bichromicum. Die kontraktile Substanz erscheint schwarz· 
grau, wogegen das Sarkoplasma ungefärbt bleibt, also beide Ge· 
wehsarten oder Zellbestandteile scharf kontrastieren (T~:~Jel VI, 
Fig. 12, b u, c.) 
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Von der Gegenwart der eigentlichen kontraktilen Substanz 
erhalten wir an der normalen Muskelzelle auf Längsschnitten 
Kenntnis durch das Vorhandensein einer "Querstreifung" der 
Zelle; auf ihren Querschnitten präsentiert sie sich in polygonalen, 
mosaikartig aneinandergelagerten Feldern, deren Seiten unter 
meistenteils stumpfen Winkeln zusammenstofien, ein Verhalten, 
das wir überall beobachten, wo zelliges Material dicht aneinander 
gelagert ist. Von pathologischen Zuständen dieses Zellbestand­
teils erfahren wir in der Literatur aufierordentlich wenig. Unsere 
sonst ergiebigste Quelle: die bisher immer wieder zitierten Leip· 
ziger Arbeiten, tun des Gegenstandes keine Erwähnung, sonst 
stofie ich nur bei Virchow, (Cellularpathologie) auf die Notiz, dafi 
die kontraktile Substanz durch einfache Atrophie zu Grunde zu 
gehen scheine. Nun möchte ich auf zwei mir aufgefallene Er­
scheinungen hinweisen. An den vergröfierten Muskelzellen unserer 
hypertrapbischen Herzen finde ich aufierordentlieh häufig, daß auf 
Querschnitten der Durchmesser der Fibrillen verkleinert ist und 
gleichzeitig die winkligen Kanten derselben verschwinden, so daß 
also ihr Querschnitt mehr kreisförmig geworden ist. Freilich gibt 
es verschiedene Formen im Übergang zur Norm, in denen das 
Verhältnis nicht so scharf ausgeprägt ist; indes, wo wir in den 
in Rede stehenden Herzen eine starke Zunahme des netzförmigen 
Sarkoplasmas, im mikroskopischen Präparat also eine stärkere 
Verbreiterung der Zwischenräume zwischen den Fibrillen beob­
achten, da finden wir gewöhnlich auch die oben beschriebene Er­
scheinung an den kontraktilen Säulen; sind die letzteren in ihrer 
normalen Form erhalten, so ist gewöhnlich die Zunahme des 
peripheren Sarkoplasmas noch nicht so beträchtlich geworden. 
Zu erwähnen ist hier noch, dal3 im ersteren Falle die Intensität 
der Färbung gewöhnlich sichtlich schwächer ausfällt. (Tafel VI, 
Fig. 12,e.) 

Die zweite Erscheinung ist folgende, sie ist allerdings der Natur 
der Sache nach nur anf Längsschnitten zu gewinnen. Bekanntlich 
entsteht das Bild der Querstreifung einer Muskelfaser dadurch, daß 
im ganzen beim Aufbau der Fibrillen Schichten doppeltbrechender 
mit solchen einfach brechender Substanz regelmäßig abwechseln und 
daf3 an benachbarten Fibrillen die entsprechenden Schichten in 
j edesmaJ gleicher Höhe sich befinden. Mit mittelstarker und stärkerer 
Vergrößerung sieht man nun an einer ganzen Zahl von Muskelzellen 
in unseren Herzen, - wobei die die Querstreifung liefernden Linien 
oder Bänder nicht ganz so scharf ausgeprägt sind, - daß diese 
letzteren in einer Hälfte oder einem Abschnitt der Zelle oder 
seltener in der ganzen Zelle nicht in gerader, einander paralleler 
Hichtung verlaufen, sondern plötzlich gebrochen sind und so ein 
treppenartigesAussehen der Querstreifung liefern. (Tafel VI, Fig. 13.) 
Mit schwacher Vergrößerung gesehen, hat es öfters den Anschein, 
als oh solche Zellen eine Körnung in ihrem Innern zeigen, die 
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stärkere Vergrößerung läßt aber das nicht immer erkennen, sondern 
liefert das obige Bild. Aber das mag hinzugefügt werden: viel· 
fach wird das Bild allerdings auch durch gleichzeitig vorhandene 
Körnungen gestört und beide Momente mögen die Ursache ge· 
wesen sein, daß man diesem Befunde bisher keine Beachtung 
geschenkt oder ihn übersehen hat. 

Das Auffallendste an dem ganzen mikroskopischen Bilde in 
diesen Herzen sind aber wohl unstreitig die Mu skelk erne. 

Ganz überwiegend habe ich sie innerhalb der Zellen nur in der 
Einzahl gefunden, hin und her, indes durchaus an sich nicht selten, 
auch wohl der Länge nach in zwei geteilt bei einfachem, ungeteiltem 
Zellkörper, ebenso auch der Quere nach in zwei geteilt. Diese 
letzte Art der Zweiteilung kommt in zweierlei Gestalt vor: einmal 
sieht der Kern wie auseinandergebrochen aus; beide Hälften be· 
sitzen zackige, in einander passende Begrenzungslinien, dann aber 
kommen zwei Kerne in einer Zelle vor, deren einander zugekehrte 
Pole abgerundet sind, so daß also die beiden Kerne ovale Gestalt, 
wie in der Norm besitzen. 

Das Auffallendste an den Kernen in unseren Herzen aber ist, 
wie schon früher Ehrlich, Weigert etc. beschrieben, ihre abweichende 
Größe und Gestalt. So finden wir in sehr grol~er Anzahl die 
stark verlängerten und die von Romberg so genannten "aufge· 
blähten" Kerne. Ich kann alle darüber angeführten morphologischen 
Eigenschaften bestätigen. Die Kerne erscheinen in die Länge ge· 
zogen, noch mit Anlehnung an ihre ovale Gestalt, "entweder 
stärker gefärbt, als normale und dann meist von normaler oder 
verminderter Breite oder blasser gefärbt, dann häufig bis ll.u "ver· 
breitert" (Romberg). Daneben können ihre Konturen glatt sein, 
aber auch die ungleichmäßigsten Ausbuchtungen aufweisen. Ge­
färbt lassen sich an Längsbildern deutliche gerade Längsstreifen 
an den Kernen in verschiedener Zahl erkennen, die Kontrolle dieses 
Verhaltens an Querschnitten zeigt jedoch, daß diese Linien der 
optische Ausdruck für mehr oder weniger stark vorspringende 
Längsleisten sind. (Tafel VI, Fig. 15.) Die wechselndsten Ge· 
stalten treten einem in diesen Querschnitten entgegen: seitliche 
Abplattung, Einbiegung dieser Platten in der einen Seite, wobei 
die eben genannten Leisten dann vorwiegend die lateralen Be­
zirke in Beschlag nehmen. (Tafel VI, Fig. 16.) Die Pole 
erscheinen oft nicht oval ab3·erundet, sondern enden mit schräger, 
zackiger Linie, genau wie ich es eben von den in zwei geteilten 
Kernenanführte;indiesenbeidenFällensiehtman,alsoandenzackigen 
Polen der einzelnen Kerne, wie zwischen den zackig abschließenden 
Fragmenten der geteilten Kerne, eine stärkere Pigmentanhäufung 
innerhalb des zentralen Abschnittes der Zelle. 

Die Begrenzung des Kernes gegen das Protoplasma ist in 
jedem Falle scharf ausgesprochen, während die Abgrenzung der 
gefärbten Kernmembran gegen den Kerninhalt nicht immer ebenso 
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atlSgeprägt war. An den normalen Kernen erkennt man ein zartes 
regelmäßiges Fadennetz; an einer großen Anzahl der pathologischen 
vergrößerten Kerne läßt sich ein Fadengerüst ebenfalls noch nach· 
weisen, eingebüßt hatte es aber seine regelmäßige Anordnung und 
seine Zartheit. In einer nicht geringen Zahl von Fällen konnte 
ich beobachten, daß der Kerninhalt eine anscheinend homogene 
Masse darstellte, dann fehlte gewöhnlich, allerdings nicht immer, 
ei:pe plattenförmige Ausbreitung des Kernes, meistenteils näherte 
sein Querschnitt sich dann dem Oval, auch waren die Leisten 
nicht so regelmäßig angeordnet und nicht mehr von derselben 
Höhe; die Kernmembran schied sich jedoch stets außerordentlich 
deutlich, ich möchte fast sagen, noch deutlicher, als in der Norm, 
von dem gleichförmig, aber blasser tingierten Inhalt ab. (Tafel VII, 
Fig. 19.) Diese Form, deren noch keine besondere Erwähnung 
getan ist, trennt sich streng von der, wo der Kern ein über· 
normal stark gefärbtes Gebilde ist ohne Differenzierung seiner 
Einzelbestandteile, eine Erscheinung, die sich vorwiegend oder 
eigentlich ausnahmslos an den stäbchenförmigen, "verlängerten" 
Kernen vorfindet; in jener ersteren Form ist die Intensität der 
Färbung nicht grösser, wie sonst durchweg. Durch die Farbreaktion 
scheiden sich nun noch Kerne von der gleichen Gestalt, die deut· 
lieh schwächer die Farbe angenommen haben und manchmal eben 
gerade noch sichtbar sind. (Tafel VII, Fig. 18.) 

Auf die Beziehungen dieser Kernform zu den Veränderungen 
des Muskelzellkörpers werde ich später eingehen. Hier möchte 
ich nm noch das anschließen, daf3 ich in manchen Herzen nicht 
alle diese beschriebenen Kernformen gleichzeitig vorfand, sonst 
aber, wo sie sich fanden, auch nicht gleichmäßig durch die ganze 
Muskulatur verteilt, sondern vielmehr nester· oder herdweise. 

Bis dahin hatte ich mich beschränkt auf die Registrierung der 
Zellveränderungen, die wohl das normale Bild der Zellen qualitativ 
beeinträchtigten, aber doch ihre konstituierenden Elemente in ihrer 
Art herauskennen lassen; nun gibt es aher eine sehr große Reihe 
von Muskelzellen, die einen Verlust oder eine Umän<ler11ng 
an diesem oder jenem ihrer Bestandteile erlitten haben. 

Dahin gehürt vor allen Dingen der Befund, daß die Zellen 
ihren Ke1·n eingchül~t haben: e::; ist das der Fall, wenn Ze1l· 
gruppen von anämischer Nekrose (Weigert) befallen sind. Unter 
diesem Einfluß hat die zugehörige Zelle ebenfalls ein ganz ver­
ändertes Aussehen angenommen; es ist das ja bekannt, sie er· 
scheint als glänzende, homogene, schlecht färbbare Masse, eine 
Differenzierung zwischen ihren Einzelbestandteilen ist nicht mehr 
möglich. 

Bekannt sind. nm andere Veränderungen zu nennen, die Bilder des 
fet.tigen oder körnigen Zelfalls der Zellen; ich übergehe deshalb 
eine genauere Schilderung ihres Aussehens. (Tafel VI, Fig. 14,a 
n. Tafel V li, Fig. 1~.) Den LeipzigerArbeiten verdanken wir denN ach· 
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weis, daß der letzteren Art des Zerfalls eigentlich eine größere 
Verbreitung und Rollf~ zukommt, wie der ersteren. Freili«:h dürfen 
wir die Schwierigkeiten zur Gewinnung dieses Urteils nicht ver· 
kennen, wir können ausgedehnte histologische Untersuchungen 
nur an konservierten Organen vornehmen, bekanntlich für das 
Studium der fettigen Umwandlung eine ungünstige Methode, ferner 
müssen wir nach meiner Ansicht auch bedenken, daß in einer 
Zelle neben dem körnigen Zerfall auch der fettige vor si«~h gehen 
kann, ohne daß wir mikroskopisch von dem letzten (am konser· 
vierten Organe) etwas bemerken können. Obwohl ich persönlich 
sehr zu Krehls etc. Behauptung \'On der, gegenüber der vulgären 
Annahme, verhältnismäßig geringeren Ausdehnung des fettigen Zer· 
falls neige, kann ich mir doch nicht verhehlen, daß den gegen· 
teiligen Ansehauungen große Stützen zur Seite stehen. Für die 
klinische Beurteilung spielt die Frage allerdings, wie ich glaube 
und später ausführen werde, eine recht untergeordnete Rolle. 

Jedenfalls fanden sich eine ganze Menge von Zellen vor, von 
denen man annehmen konnte, daß sie einen T«>il ihres Proto­
plasmas auf dem Wege der fettigen Umwandlung eingebüßt haben 
mußten. Neben diesen Formen fand sich mehr oder weniger aus· 
gedehnt ein körniger Zerfall, weniger ein V ollgestopftsein des 
Protoplasmas allein mit körnigem Material, ·wie dehnehr ein 
gleichzeitiger Verlust von kontraktiler Substanz. lch kann es 
noch dahin präzisieren, daß nicht ein V «>rdecktwerden der Quer· 
streifung der Zelle durch die Körnung stattfand, sondern die Quer· 
streifung war einfach verschwunden und an ihrer Stelle eine oft 
nicht sehr massige, unregelmäßige Körnung zu sehen. 

Wichtig erscheint mir an dieser RtPlln die Beobachtung, die 
durchaus ninht selten zu machf'n war, daß der Verlust der Quer· 
streifung wie deren Ersatz dure.h Körnung manchmal nur an 
Pinem T~:>ile einer Zelle sich vorfand, während det· übrige Teil 
Pitw bereits nndrmtlich gewordene QuPrstreifung und einen Kern 
von der früher beschriebenen Form besaß. Es ist das etwas 
scheinbar Unwesentliches, deshalb auch wohl bisher nicht aus­
drücklieh besehriPhen, ieh ha1tP PS indf's als Glif'd Piner Kette für 
bedeutungsvoll. 

Auch die Folge eines anderen regressi n•n Y organges, der 
nur einen Teil der Muskelzelle befallen hatte, ließ sich demon· 
strieren, nämlich eim• Atrophie der kontraktilen Substanz. Auf 
Querschnitten von solchen Muskelzellen erschienen die kleinen 
Felder erheblich verkleinert, ganz im Gegensatz zu denen an dem 
noeh besser erhaltenen Teil der Muskelzelle, wo sie einen erheb­
lü·h größeren Durchmesser hesitzPn. (Tafel YI, Fig. 12,d.) 

Die Ausdehnung, welehe diese sämtlichen regressiven Struktur· 
änderungen in den verschiPdenPn Herzen besaßPn, war Pine außer· 
ordentlich wechselnde, bald nur an einzelnen ZPllen zu beobachten, 
hatten sie an anderen Stellen oder Organen ganz ausgedehnte 
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Bezirke der Herzwand befallen. Alle Abstufungen waren zu 
konstatieren. 

Vielfach ist anderen Orts eine Zerreißung von Muskt-l· 
zellen, dif~ sogt>nannh~ }'ragmentatio myocardii beschrieben. 
Ich habe alle Grade beobachten können, von kleinen oberflächlichen 
Einrissen bis zur völligen queren Durchtrennung. (Tafel VI, Fig. 14 
u. 15.) Das eine mag hier nur Platz finden, während ich im 
übrigen auf die bekannten Darstellungen verweisen kann, daf3 in 
meinen Fällen die Zerreißung durchaus nicht etwa nur die Gegend 
der normalen Zellgrenzen betraf, also in der Kittsubstanz erfolgt 
war, sondern an jeder Stelle der Zelle beobachtet werden konnte. 
Der beste Beweis, daß meiner Wahrnehmung kein Irrtum zu 
Grunde liegt, bestPht darin, daß ich eine ganze R.eihe von ZPllen 
nachweisen konnte, die mehr wie einen Einriß besaf!len, manch· 
mal in mehrere Fragmente zerlegt waren, z. T. eine Zerreifmng 
in der Gegend dt>s Kernes zeigten! (Tafel VI, Fig. 15,b.) Zu be­
tonen erscheint mir auch hier wieder notwendig das ausgesprochen 
herdweise Auftreten des Zustandes. 

Nicht in den Arbeiten der Leipziger Autoren erwähnt, jedoch 
schon in Zieglers Lehrbuch beschrieben, habe ich eine Form des 
Untergangs von Muskelzellen in meinen Herzen beobachten können, 
nämlich in Gestalt der vonZiegler sogenannten "Zerbröckelung". 
Ich möchte dafür die Bezeichnung "Zerklüftung" vorschlagen. 
(Tafel VII, Fig. 21.) Die Muskelzellen zerfallen bei diesem Prozeß 
ebenfalls in mehrere Teile, nicht jedoch, wie bei der Fragmentation 
durch Querrisse, sondern, ich will mich einmal erst so ausdrücken, 
sie werden parallel zu ihrer Längsachse in einzelne Streifen von 
verschiedener Zahl und Stärke zerlegt. Auf dem Querschnitt 
bietet sieh so tatsächlif·h ein Bild, als ob die Zellen zerbröckelt 
wären, in Wirklichkeit sind diese Bröckel aber nur dif~ Querschnitte 
der von einander getrennten l,ängsstreifen, die durch Zwischen­
räume von verschiedener Breite geschieden sind. Die einzelnen 
Streifen gehen zu GrundP, man beobachtet sie in den verschiedensten 
Stadien ihrer Auflösung. 

Über die interstitiellen Yeründerungen kamt ich mich 
ziemlieh kurr. fassen: auch ic~h fand sie regelmäl3ig in allen 
untersuchten Het·zen, teils ab Huudzelleninfiltrat.ioll, 
teils alsVermehr ung des in terzelluliiren, wie in terfasz i ku · 
Uiren:Bin:degewebes, jiingeren oder iilteren Datums, ,·or, ob­
wohl makroskopisch auch nicht das geringsü· Zeidwn auf ihrP 
<iegenwart himleuten braucht. 

Ihren Ansgang nahm auch in meineu Fällen die Anhäufung 
,. 011 R nn cl ze llen zwischen den Muskelzellen von einer solehen 
in der tiefsten Sehieht des Emlo- oder Perieard, von wo ans si\, 
dann an den BlutgdiH~en entlang in die Muskulatm eindrang. 
Allerdings war ihr Vorkommen ein auüerurdontlich wechselnrlPs 
n:wh lnten,.;itiit, wie Extensitiit, nur in einem Falle crreir:hte ,.;jp 
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so erhebliche Grade, daß fast die ganze Muskulatur gleichmäf~ig 
mit Rundzellen durchsetzt war. 'Vir können diese Form der In­
filtration mit Fug und Recht als diffuse bezeichnen, auch wenn 
sie nicht in der letzterwähnten Massenhaftigkeit auftrat. 

Außerdem präsentierte sich die Rundzellenanhäufung mehr 
lokalisiert, herdweise durch die Muskulatur verschieden ver­
teilt. Es sind das nach den bisherigen Arbeiten bekannte Dinge, 
ebenso wie die mehr oder weniger diffuse Hyperplasie des 
interzellulären und interfaszikulären Bindegewebes. 
Große Unterschiede stellten sich in der Massenzunahme des Binde­
gewebes in den einzelnen Herzen heraus. Die Beurteilung, ob 
sich dasselbe überhaupt vermehrt hat, liegt am Herzen besonders 
günstig. Normaler Weise findet man irgendwie nennenswerte An­
häufungen desselben nur in der Nähe der größeren und mittleren 
Gefäße, während es im Innern der einzelnen Muskellamellen ge­
radezu fehlt. Es gibt mm Herzen, wofür sich unter meinem 
Material BPispiele fanden, in denen auf weite Strecken hin nahezu 
jede Zelle von der anderen durch eine Bindegewebslage geschieden 
ist, in den Fällen findet es sich in der ~ähe der Gefäi~e urst recht 
stark entwiekelt; in anderen fehlt die interzelluliin• Yermeln·ung, 
dagegen ist die UmgeLung der Gefäße von erheblichen Binde­
gewebsmengen erfüllt, die septumartige, kuilförmige Züge zwischen 
die Muskulatur entsenden. Dabei handelt es sich um einen diffuRen 
Prozeü: wenn ieh aber das ·wort diffus gebrauch!•, so muß ich 
doch die Einschränkung hinzufügen, daf.; immerhin Schwankungen 
nn·kommen, daü also an verschiedenen Stellen alle diese Er­
scheinungen mehr ausgesproehen sind, während man an anderen 
nach den charakteristisehen Erscheinungen suchen muß. Zwischen 
beiden Vorkommnissen liefpru dann allmähliclw Übergänge die 
V Prmittelung. 

Neben diesen Formen finden sich diP lokalisiPrten Binde­
gPwebsanhäufungen in Form dPr bekannten Sehwielen. Dit· 
gPnaueste Beschreibung derst>lben verdanken wir wohl Köster. ') 
Ihre Größe wechselt ganz Prheblich: diP gröf3eren erscheinen, wie 
dieser Autor schon bdont, aus kleineren zusammengesetzt. Ihre 
Gestalt ist ganz spezifiseh. Auf I~ängsschnitten sieht man, daß 
siP vielfach länger, wie breit und parallel der Längsrichtung 
der Muskelzellzügt• gelagert sind. Anders das Bild auf 
Querschnitten. Hier fallen besonders die zackigen, keil­
förmigen, seitlichen Ausläuft-r in die Augen. Das GPweht> 
der fertigen Schwiele besteht aus einem einfachen, kernannen, derben 
Bindegewebe, je nach ihrem Alter kann es zellreicher sein, audt 
vielleicht noch Hundzellen enthalten. Iu mehreren von ihneil 
finden sich noch Pigment, auch wohl noch Reste von unterge­
gangenen Muskelzellen, dodt sind das keiJw konstaJltPn Befund!, 

') Ki)Rtf•r. i'rher :Myoearditis. Bonner Programm 18tltl. 



208 .Bedeutung d. Baues d. Myocards f. Wesen etc. d. Herzrnuskelerkrankungen. 

in allen Schwielen. Eine ganze Reihe von Beispielen des ver­
schiedenen Alters oer ~chwielen findet man an jedem der yon 
ihnen befallenen Herzen. 

Die Kombination zwischen d>m Yerschiedenen Formen von 
interstitiellen Veränderungen kann st>hr mannigfach ausfallen: alle 
denkbaren Möglichkeiten finden sich in den Präparaten. 

Sehr beachtenswert sind an den Schwielen unserer Herzen 
die eben erwähnten zackigen Ausläufer, besonders wegen der be· 
stimmten Beziehungen zu ihrer Nachbarschaft. In den 
Literaturnotizen ist darüber bisher nirgends etwas zu finden. V er­
folgt man aber die Richtung der Zacken, so findet man regelmäßig. 
daß ihre Spitzen in den interfaszikulären Räumen, also den Heuleschen 
Spalten, liegen und sich an die eine (freie) Wand der in den ge· 
nannten Spalten gelegenen Lymphgefäßstämmchen anlehnen. Über­
sichtlich ist dies natürlich, wie das aus dem Obigen hen·orgeht, 
nur auf Schnitten, die die Muskulatur quer getroffen haben. Ge­
wöhnlich erstrecken sich peripherwärts YOn der eigentlichen 
Schwielenzacke noch eine Strecke bindegewebige Fasern weiter 
in die Heuleschen Spalten hinein, d. h. also, hier besteht eine 
Vermehrung des Bindegewebes gegenüber der Norm; indes ist 
dies durchaus nicht regelmäßig der Fall, es kann die Zacke das 
letzte äuf3erste Ende der Schwiele darstellen. Auf diesen Befund 
lege ich großen Wert; weshalb, findet sich später. 

Damit bin ich auf Beziehungen zum Lymphgefäßsystem ge· 
kommen und will ich aus äußeren Gründen gleich bei den 
Lymphgefäßen selber stehen bleiben. Veränderungen ihrer 
Rigentlichen Wandstandteile dürfen wir in großem Maße nicht 
erwarten, :wmal unsere Kenn tnis::<;e über Erkrankungsformen 
derselben noch außerordentlich dürftige sind. Immerhin habn 
ich einiges über sie am Herzen zn heridlte11. SRlu· häufig 
habe ich, und zwar abseits, peripher von 1len eben hesprochent•JI 
Zacken der hindegewebigen Schwiel(•JJ unzweideutig eine Ver­
gJ·ö f3 erun g der End oth e lz e ll t~ n 111 i t \V u ehe rnu g ihrer Kernt' 
gesehen, d. h. also an den in den Henleseh 011 Spalten liegenden 
Lymphgefäßstämmd1en. ('fafel Vll, Fig. 20, im Yergleic~h daw 
Tafel VI, Fig. l6,a.) 

Die weitere Tatsache, din zu bmidLteu ist, nämlieh eirw 
Ektasie der Lyrnphhahuen findet sieh als solehe - soweit 
meine Kenntnis reicht nur vou Krehl besehrieben und zwar in 
seiner Kasuistik'). Hier erwähnt. er (Fall Nr. !:!) di;• "auffallend 
grof~en Räume zwiseheu den Muskelfasem '· und fügt hinzu: "Die 
Verbreiterung der Lymphriiunu~ ist leil~ht auf Stauung zurückzu­
führen und also bedeutungslos... De11 Befund kanu id1 bestätigeu, 
dnr Sd1lnßfolgm·nng- Kn~hls ;;whliei~P id1 lllil~h aus später w er· 

1) Krehl, Zur Pathologie Jer H~>rzklappeufehler, Arbeiten aus tler Leip­
ziger Kliuik. ~ritr 223. 
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örternden Gründen nicht an. Offenbar denselben Vorgang meint 
auch Dehio 1), wenn er von einer "Verbreiterung der interstitiellen 
Gewebslücken" spricht und dabei auf Huchards und Radasewskis 
gleiche Beobachtungen hinweist. Diese Erweiterung der Lymph· 
kapillaren, denn das bedeuten nach meinen eigenen anato· 
mischen Untersuchungen jene Räume zwischen den Muskeln, ist, 
wenn auch eine sehr verbreitete, so doch keine absolut konstante 
Erscheinung, sie ist weder in allen Herzen zu finden, noch, 
wenn sie vorhanden ist, an allen Stellen desselben 
Herzens. Im mikroskopischen Bilde präsentiert sich die Er· 
weiterung in der Form von im ganzen halbmondförmigen Räumen, 
welche die Muskelzellen umgeben (am besten auf Querschnitten zu 
sehen). (Tafel VI, Fig. 16.) Während (ef. Teil I) im gesunden 
Herzen diese Kapillaren als allerfeinste, spaltartige Kanäle zu 
sehen sind, erreichen sie in pathologischen Fällen einen Durch· 
messer, der dem einer vergrößerten Muskelzelle nahezu gleich· 
kommen kann. Ihr Vorkommen ist niemals diffus, folgt. 
vielmehr stets streng dem bisher wiederholt betonten 
Gesetze, daß die ErschPinung mehr oder weniger herd­
weise auftritt. 

An diese Erweiterung der eigentlichen Lymphkapillaren inner· 
halb der Lamellen kann sich unter Umständen eine Erweiterung 
der kleinen zugehörigen, abführenden Lymphgefäße anschließen. 
Dies sehen wir besonders, wenn einzelne, ganze primäre Muskf"l· 
Iamellen erweiterte Lymphkapillaren bf~sitzen. Es kontrastiereu 
in diesem Falle solche Lamellen in ihrem Anblick deutlich gegeu 
ihre Nachbarn. Abgesehen davon, daü wir dieses Vorkommen 
benutzen können zur Demonstration und zur Erhärtung der Hicb­
tigkeit der früher dargestellten Injektionsversuche, indem wir es 
hier quasi mit einer natürlichen Injektion der Lyl!lphwege zu 
tun haben, besitzt die Erscheinung eine nach meiner Uberzeugung 
große Bedeutung für die klinische Beurteilung unserer Herz· 
erkrankung. Hingewiesen ist bisher nirgends auf die Bedeutung 
dieser Tatsachen; auf die weiteren Beziehungen gehe ich bald 
weiter unten ein. 

Ein sehr wechselndes Bild liefern uns die Veränderungen 
der Blutgefäße. Unter allen Elementen der Herzwandungen 
haben diese wohl die meiste Beachtung und Verwertung ge· 
funden. Nach meinen Untersuchungen kann ich, gegenüber 
der Konstanz fast aller bisher erwähnten pathologischen Zu­
stände, kein einheitliches Bild von der Gefäßalteration zeichnen. 
In einzelnen Herzen fehlten bemerkenswerte Abweichungen von 
der Norm völlig. Hierbei denke ich noch besonders an die Mahnung 
Kösters, nicht die V eränderungeu der· Gefäße im Ionern einer 

1) Dehio, Myofihrosis eordis. lDeutsches Archiv für klinische ·Medizin. 
Bd. 62, 1899.) Seite 57 . 

Albrecht, Het·zmuskel. 14 
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narbigen Schwiele etwa als primär und als fiir das Krankheits· 
hild vemntwortlich hinzustellfln. Die Tatsache an sich, da& an 
diesen Stellen Verdickungen des Gefäßrohrs mit Verkleinerung 
des Lumens, hervorgegangen aus einer Infiltration und binde­
gewebigen Hyperplasie der Wandbestandteile existieren, kann ich 
aus eigener Erfahrung bestätigen. Außerhalb der bindegewebigen 
Herde braucht an demselben Herzen nichts beachtenswertes ge­
funden zu werden. 

Im Gegensatz dazu kann man auch wieder Herzen begegnen, 
die ausgedehnte Vermehrung des periarteriellen Bindegewebes 
Pntweder allein für sich oder kombiniert mit erheblicher Ver­
dickung und Kernvermehrung der Intima besitzen. 

Ich verzichte auf eine genauere Darstellung der histologischen 
Einzelheiten dieser Affektion, die wohl als bekannt vorauszusetzen 
Rind, ich könnte neu es dazu auch nicht beibringen. Das Haupt­
gewicht für unsere Zwecke liegt darin, daß pathologische 
Zustände an den Gefäßen in den untersuchten Herzen 
absolut nicht konstant sind, daß trotzdem aber sich 
genau die gleichen interstitiellen und parenchymatösen 
Prozesse in der Muskulatur abspielen und der äuf3ere 
Eindruck von den Herzen mit Gefäßveränderungen der 
gleiche ist, wie der ohne dieselben. Damit soll natürlich 
nicht gesagt sein, daß ihnen keine Bedeutung zukäme. Für etwaige 
Angriffe will ich noch besonders betonen, daß den Bedingungen, 
welche eine Täuschung in der Beurteilung einer Dickenzunahme 
der Gefäßwandungen verursachen können, in jederWeise Rechnung 
getragen ist. 

3. Kapitel. 

Die Bedeutung und Natur der interstitiellen -v eränderongen. 
Das wäre eine Übersicht über Form und Erscheinungsweise 

der mikroskopisch anatomischen Veränderungen an der Gesamt­
heit der von mir 1mtersuchten Herzen, welche sämtlich Bei­
spiele für Herzhypertrophie liefern. Wie ich vorweg erwähnte, 
habe ich damit die Angaben der Leipziger Autoren bestätigen 
können, nach der einen und anderen Richtung auch Zusätze und 
Erweiterungen machen können, aber damit ist doch erst ein Schritt 
getan, wir ~ahen zunächst nichts weiter, wie das einfache Material 
fiir unsere Uberlegungen in Händen; die nächste Aufgabe wird not­
wendigerweise nun der V ersuch zur Lüsung der Frage darstellen, 
was hPdeuten die Befunde im einzelnen und in welchPr 
"V eise liUd sich ein gegenseitiges Abhängigkeitsverhält· 
nis zwiseh<~n den versc;hiedenen krankhaften Verändt~· 
rnngeu tH'kennen und verwerten. Naeh dieser Feststellung 
külm(•n wir uns dann erst der pathologischen untl klinischen Be­
tlentung des oder der Prozesse zuwenden. 
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Oben wurde wiederholt betont, daß nicht alle geschilderten 
geweblichen Veränderungen in gleicher \V eise, weder nach Form. 
noch Ausdehnung in den einzelnen Herzen vertreten seien. Dieses 
Faktum muß die Lösung der eben aufgeworfenen Frage natürlich 
erschweren. Ich glaube, am besten aus dem Chaos herauszu­
kommen, zugleich auch in der Darstellung am verständlichsten 
zu sein, wenn ich einige konkrete Fälle herausgreife und die 
in diesen Herzen gefundenen Verhältnisse nach verschiedenen 
Richtungen hin analysiere. Wenn ich auch so nur einzelne Fälle 
der Besprechung zu Grunde lege, lassen sich doch schon eine 
ganze Reihe von Fragen erledigen ; der Vergleich mit anderen 
Herzen resp. mit den Ergebnissen anderer Autoren wird dann ja 
lehren, wie weit es sich um regelmäßige, allgemein gültige Gesetze 
oder nur um zufällige Einzelvorkommnisse handelt. 

Unter diesen Gesichtspunkten möchte ich von zwei Herzen 
ausgehen, die wahre Musterexemplare der Form resp. des Grades 
von Hypertrophie darstellten, welche man mit dem Namen "Cor 
bovinum" belegt hat. Der Klappenapparat wurde völlig in Ord· 
nung gefunden, auch hatten sich nie Zeichen einer "relativen'' 
Klappeninsuffizienz gezeigt; beide Individuen boten im Leben die 
Symptome der "Schrumpfniere", auf dem Sektionstisch das typische 
Bild der gro13en gefleckten (bunten) Niere. Beide Herzen gehörPu 
also zur Gruppe der idiopathischen Herzmuskelerkrankungen unrl 
speziell zu denen, welche eine Erörterung des Verhältnisses 
zwischen hochgradiger Herzhypertrophie und chronischer ~ieren­
entzündung zulassen. 

Nun zunächst einige kurze Notizen über die Fälle. Der erste 
Fall (I) betraf einen 46jährigen ehemaligen Lloydkapitän D., der 
sein Leiden bis zur Neige hattfl auskosten müssen und unter den 
bekannten Erscheinungen, starken, allgemeinen Ödemen etc. zu 
Grunde gegangen war. Der Fall II gehört einer ebenso alten 
Frau R. an, die nach jahrelangem Kränkeln, verschiedene Attacken 
von z. T. schwerer Herzinsuffizienz (Ödeme, Bronchitis etc.) durch· 
gemacht hatte, sich verhältnismäßig erholte, dann plötzlich in 
einem mehrstündigen urämischen Anfalle verstarb. 

In beiden Fällen war der Effekt der Krankheit am Herzen 
soweit übereinstimmend, daß in allen Teilen stark hypertrophü,che 
Wandungen bei mäßiger, im Verhältnis wenig zu beachtender 
Ausdehnung der Herzhöhlen resultierten. Die Massenzunahme der 
Kammerwandungen war im Fall II deutlich größer als im ersten. 
Bei der genauen mikroskopischen Untersuchung nach der früher 
dargelegten Methode ergab sich in vielen Punkten eine Yöllige 
Übereinstimmung, in anderen - - nicht unwesentlichen - ein 
Unterschied, der immerhin so ·weit geht, daß wir, wie ich Yor­
wegnehmen kann, beide Herzen trotz des gleichen äußeren 
Effektes, doch ,-ers;chiedenen Unterabteilungen des Systems zu­
teilen müssen. 

14* 
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Gemeinsam in beiden Fällen fand sich die Überzahl der 
oben beschriebenen parenchymatilsen V eräuderungen, speziell also 
sämtliche Alterationen des Protoplasmas wie die verschiedensten 
Kernformen. Ferner fanden sich gemeinsam interstitielle V er­
änderungen: Rundzellenanhäufungen, die mit Peri- und Endocard 
im Zusammenhang standen und sich in verschiedener Intensität 
im Innem der Muskulatur zeigten, sowie mehr oder weniger diffuse 
Wucherung des intermuskulären Bindegewebes in verschiedenen 
Altersstufen. Gemeinsam aber waren diese Abweichungen nur 
soweit für beide Herzen, als wir allgemein von der Tatsache 
sprechen; die spezielle Form, unter welcher die Bindegewebs­
hyperplasie auftrat, scheidet beide Fälle nahezu prinzipiell, wie 
wir sehen werden. Noch mehr als vom Bindegewebe, gilt dies 
von den Blutgefäßen, die bei beiden Kranken eine absolut differente 
Holle spielen. Auf die Lymphgefäße werde ich gesondert eingehen. 

Vorerst mag diese Übersicht genügen. Unter allen diesen 
genannten Veränderungen ist in der Literatur die meiste Be­
achtung wohl den Arterien zu Teil geworden; ich brauche nur 
an die früher erwähnten V ersuche von Gull und Sutton erinnern, 
chronisch entzündliche Arterienerkrankungen als Ursache für dü~ 
Herzhypertrophie hinzustellen. Außer diesen Autoren haben, wie 
wir erfuhren, besonders Franzosen sich dem Studium der Be­
ziehungen zwischen Gefäß· und Muskelerkrankung gewidmet, mit 
dem Erfolge allerdings, daß die Gefäßerkrankungen in den V order­
grund gestellt wurden, die muskulären Prozesse sich aber eine mehr 
theoretisierende, spekulative Behandlung gefallen lassen mußten. 
Die Namen der in Betracht kommenden Autoren wurden schon 
genannt. Unter den deutschen Autoren, welche sich dem Studium 
der einschlägigen Gefäßveränderungen widmeten, bebe ich dann 
vor allen Dingen Köster hervor. Nun auf den eigentlichen Kern­
punkt der Erörterungen dieser Forscher, speziell der Franzosen, 
einzugehen, ist hier noch nicht der Platz, dazu müßten erst die 
Parenchymerkrankungen mit herangezogen werden, ich muß also 
die Kritik derselben einstweilen aufschieben. Hier genügt es, 
festzustellen, daü die Grundlage ihrer Erörterungen Veränderungen 
an den GefäJ~en bildeten. 

Zunächst wertvoll für unsere Zwecke ist die Tatsache, die 
sich schon aus der Wahl meiner Beispiele allein ergibt, daü 
nämlieh in hypertrophischen Herzen durchaus nicht die 
behauptete Arterienerkrankung vorhanden sein braucht 
und doch derselbe äuJ:~ere Effekt einer hochgradigen 
Hypertrophie beobachtet wird. Mein Fall 1 zeigt nichts von 
idiopathischer Gefäüerkrankung, Fall II dagegen ist ein typisches 
Beispiel vom Vorhandensein einer Arteriitis; in beiden Fällen hP­
stand die gleiche Nierenaffektion. 

In dem letzten Herzen findet sich eine ganz ausgesprochene 
Endarteriitis noilosa dt>r ArtPriae P-oronariae: knotenförtni!!e, das 
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Lumen der Gefäße zum Teil stark verengernde Wucherungen 
der Intima mit stellenweise zentralem Zerfall dieser Wucherungen. 
Auch die Aorta zeigt vereinzelte atheromatöse Herde. Dies V er­
halten ist unschwer, selbst schon makroskopisch festzustellen, im 
mikroskopischen Bilde ergab sich dazu stellenweise im Bereich 
der Atrioventrikularfurche eine kleinzellige Infiltration der Ad­
ventitia der Koronargefäße. Ganz ausgesprochen anders ist nun 
das Bild von den mittelstarken und feinen, in der eigentlichen 
Kammerwand verlaufenden Ästen der Kranzgefäße. Hier tritt 
die Wucherung der Intima zurück, ja, man muß geradezu nach 
Stellen suchen, um sie, und auch dann nur selten, zu finden; ganz 
diffus dagegen, die Situation vollkommen beherrschend, begegnen 
wir einer typischen chronischen Periarteriitis in allen ver· 
schiedeneu Alters- und Entwickelungsstadien. Zwischen der 
frischen Rundzelleninfiltration der Adventitia resp. des perivasku­
lären Bindegewebes, einem jungen, kernreichen Bindegewebe an 
anderen Stellen, oder einem kernarmen, schwielenartigen an einer 
dritten Stelle finden wir alle Übergänge und Kombinationen in 
der direkten Umgebung der arteriellen Gefäße innerhalb 
der Muskulatur vor. Es ist ein Bild ganz im Sinne der Franzosen, 
gleichzeitig ein prächtiges Bild für Küsters Auffassung, der die 
verschiedenen Formen, in welchen uns die Arterienerkrankung 
entgegentritt, (an den starken Gefäfilen als typische Endarteriitis, 
an den feineren Ästen als Periarteriitis) als den Ausdruck einer 
und derselben Erkrankung zusarnmenfaüt. Bei der Zusammen­
gehörigkeit und den sichtbaren Übergängen zwischen den ver· 
schiedeneu Formen ist eine andere Deutung wohl kaum möglich. 

Nun und von allen diesen Dingen ist an dem Fall I rein 
nichts zu bemerken: die größeren Kranzgefäße sind in ihren sämt­
lichen Schichten frei von jeden Wucherungsvorgängen; nur in1 
Innern des Myocards sind Arterien zu finden, deren Wandungen 
entzündlich verdickt sind. Hier handelt es sich aber um eine 
deutliche sekundäre Arteriitis, es sind nämlich diejenigen Äste 
betroffen, welche eine bindegewebige Schwiele passieren. Die Ur­
sache der Arteriitis ist dann eben durch die Existenz dieser Schwiele 
geliefert, in der Weise, wie Köster des genaueren ausge~ührt hat. 
Allerdings muß hinzugesetzt werden, daß nicht sämtliche, die 
Schwielen passierende Arterien in gleicher Weise erkrankt waren. 
Jedenfalls ist diese Gefäßerkrankung in keiner Weise mit einem 
Vorgang, wie er sich in der Gefäßerkrankung bei der Frau R. 
wiederspiegelt, in Analogie zu setzen. 

Nach allen unseren Kenntnissen würde schon dieser, die beiden 
Fälle unterscheidende, Befund die Berechtigung liefern, jeden einer 
gesonderten Stelle, einer Unterabteilung der Herzhypertrophie zu· 
zuweisen. 

Noch klarer dürfte das werden, wenn wir auf die eigentlichen 
interstitiellen Vorgänge an beiden Herzen eingehen. Ich hatte 
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schon erwähnt, daß beide Herzen zwar solche Vorgänge in der Form 
von Rundzelleninfiltrationen und einer diffusen Vermehrung des 
Bindegewebes besitzen, jedes aber doch noch in besonderer Weise. 

Am deutlichsten liegt die Situation in Fall II. Ich besprach 
es soeben, daß sich entzündliche Prozesse in der Adventitia der 
Muskelarterien fanden. Wohin man in diesem Herzen auch blickt, 
überall sieht man die gesamten interstitiellen Wucherungsvorgänge 
sich abspielen im engen, unmittelbaren Anschluß an den Verlauf 
der Arterien. Stellenweise treten sie auf in der Form von mehr 
einfachen diffusen Rundzellenanhäufungen im perivaskulären Binde­
gewebe, dann wieder mehr als Vermehrung eines kernreichen oder 
kernarnwn, kaum noch Rundzellen führenden Bindegewebes, aleo 
als eine echte Cirrhose, die hin und her schwielen- oder insel­
artig sich abhebt, bald sind Abschnitte dieser breiten, bindc­
gewebigen Einlagerungen wieder dicht erfüllt von kleinen isolierten 
Rundzellenhaufen, wie ich das vorhin anführte. Aber , wo wir 
auch zwischen den einzelnen Lamellen oder selbst P-inzelnen 
Muskelzellen eine Rundzelleninfiltration oder Verbreiterung der 
normal kaum nennenswerten Bindegewebszüge bemerken, jedesmal 
läJ:it sich, wie gesagt, anatomisch der Zusammenhang mit der gleich­
artig affizierten unmittelbaren Umgebung einer Arterie nachweisen. 

Dieser leicht und sicher zu demonstrierende Zusammenhang 
erlaubt wohl ohne weiteres den Schluß, daß alle Bindegewebs· 
hyperplasie in diesem Herzen, selbst an Stellen, wo nicht gerade 
die besonders affizierten mittelstarken oder feinen Blutgefäf~e liegen, 
zurückzuführen ist oder im ursächlichen Zusammenhang steht mit der 
Yorhin besprochenen Arteriitis. Was sollte dem gegenüber auch noch 
in Frage kommen'? Es wäre an sich ja theoretisch denkbar, daf3 die 
Hundzelleninfiltrate nicht das Vorstadium der Bindegewebs­
wucherung, also der Cirrhose, darstellten, sondern für sich exi­
stierten und der Resorption fähig wären. In Wirklichkeit wird 
aber wohl niemand, der die zahlreichen Übergänge zwischen den 
erwähnten Stellen sich ansähe, anders urteilen, als ich es eben 
getan habe. Denn schließlich steht doch fest, daß das erste Jugend­
stadium einer Bindegewebswucherung eine Rundzellenanhäufung 
ist. Ich brauche also wohl kaum weiter auf diese Frage ein­
zugehen. 

Da wir nun so alle Stadien der interstitiellen Hyperplasie in 
unseren Präparaten verfolgen können, so ergibt es sich, daß wir 
es mit einer progredienten Erkrankung zu tun haben, die Hand 
in Hand geht mit ebenso gearteten Vorgängen an1 Gefäßapparat. 
Über das Wesen dieser Erkrankung ist nicht viel zu reden: nach 
allgemein gültiger Auffassung handelt es sich um die sichtbaren 
Produkte einer richtigen Entzündung: wir haben es also mit einer 
typischen chronisch hyperplasierenden Entzündung der 
Zwischensubstanz des Myocards zu tun. Wir besitzen in 
diesem Herzen demnach das Beispiel einer chronischen Gefäfi-
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Pntzündung, daneben, von ihr direkt abhängig, auch einer Cu-rhose 
-- beides sich stetig noch weiter entwickelnde Prozesse, - die 
in früher zitierten Arbeiten, besonders der Franzosen, ihre große 
Rolle gespielt haben, gleichzeitig ein Beispiel von den Zuständen, 
wie sie Gull und Sutton in ihrer Theorie voraussetzen. 

Nun hatte ich erwähnt, daß mit diesem Typus die Befunde 
in meinem Fall I nicht übereinstimmen: wir hatten hier keine ana­
loge Arterienentzündung anzuführen; dementsprechend ist es total 
hinfällig, nach einem unmittelbaren Zusammenhang in der obigen 
Weise zu suchen. Aber auch die Anordnung der interstitiellen 
Prozesse zeigt ein abweichendes Bild. In diesem Herzen finden 
sich zerstreut in der Muskulatur herdweise Rundzelleninfiltrate, 
dann weiter ebenfalls zerstreut bindegewebige inselartige 
"Schwielen", aus einem mehr oder weniger kernreichen, ver­
schieden stark von Rundzellen durchsetzten jungen Bindegewebe 
bestehend. Daneben begegnen wir dann noch in diffuser Form 
einer intermuskulären und interfaszikulären Infiltration mit Rund· 
zellen wie einer echten Cirrhose in ebenfalls verschiedenen Ent­
wickelungsstadien. 

Daß die herdförmigen Rundzelleninfiltrationen das erste Stadium 
der späteren "Schwielen" darstellen, dürfte keinem Zweifel unter­
liegen, ihre Form, die verschiedenen Ausbildungsstufen in ein und 
demselben Herzen reden eine zu deutliche Sprache. Außerdem 
haben wir aber noch eine Cirrhose -- also einen mehr diffusen 
Prozeß - zu bedenken, die uns in einer ganzen Reihe von 
Schnitten entgegentritt, zusammengesetzt aus derbem, "altem", 
fibrillärem Bindegewebe. Hat nun diese auch in Wirklichkeit ihr 
.Jugendstadium, analog der ersten Form, in der diffusen Rund­
;~;elleninfiltration, die wir in anderen Schnitten beobachten? Zur 
Entscheidung dieser Frage war manchmal die Durchmusterung 
einer großen Reihe von Präparaten erforderlich, dann aber fanden 
sich doch Stellen, welche unzweifelhaft den fraglichen Zusammen­
hang klar werden ließen. Nach dem Stande unserer Kenntnisse 
wäre freilich kaum etwas anderes anzunehmen gewesen. Zur 
selben Schlußfolgerung sind auch Romberg, Krehl, Kelle gelangt. 

Besteht nun aber weiter eine Beziehung zwischen der Cirrhose 
und den Schwielen einerseits oder den herdförmigen Rundzellen­
anhäufungen und der diffusen Rundzelleninfiltration andererseits? 
Du·ekt Erwähnung getan finde ich dieses Punktes nur bei Kelle; 
der sich in positivem Sinne entscheidet. 1) 

In der Tat, wir müssen uns ebenfalls positiv entscheiden; das 
allgemeine Urteil, zu dem die Durchsicht der Schnitte zwingt, 
würde also lauten, daß die diffusen interstitiellen Prozesse, d. h. 
Rundzellenanhäufung wie Bindegewebshyperplasie zwischen den 
Muskelzellen resp. Muskelbündeln in direktem Zusammenhang 

1) Kelle a a. 0. Seite 179. 
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stehen mit den isolierten herdförmigen Anhäufungen desselben 
Gewebes. Eine Vermutung dieser Beziehungen wird zwar schon 
rege dadurch, daü man bestimmen kann, wie ein umschriebener 
Rundzellenherd gegen seine Umgebung nicht scharf abgegrenzt 
ist, sondern daß sich die Infiltration eine Strecke weit, mit 
besonderer Vorliebe in die interfaszikulären Spalten hinein 
verfolgen läßt. Niehts destoweniger verliert man aber den Zu· 
sammenhang häufig genug an anderen Stellen desselben Schnittes 
aus den Augen, indem man sieht, daß eine intermuskuläre In­
filtration ohne Verbindung mit herdförmigen Nestern oder den an 
die letzteren sich anschließenden Ausläufern vorkommt. In Wirk· 
lichkeit ist dies aber kein Gegenbeweis, sondern eine wohl gerecht­
fertigte Tatsache, für die wir ·weiter unten die Erklärung liefern 
können: ein Zusammenhang besteht doch. Viel günstiger liegen die 
Verhältnisse für die Beurteilung, wenn es gelingt, recht frische Stellen 
in den Schnitt zu bekommen. Wir kennen schon das Faktum, 
daß größere Herde sich eigentlich durch Konfluenz aus kleineren 
gebildet haben. Recht drastisch ist mir nun das fragliche Ver­
hältnis in verschiedenen Schnitten aus dem Herzen I entgegen­
getreten. So konnte ich auf Muskellamellen-Querschnitten mehr­
fach kleine Herde von geringem Durchmesser nicht weit von ein­
ander entfernt liegen sehen, dieselben waren · -- besonders schön 
bei schwächerer Vergrößerung am gefärbten Präparat zu verfolgen 
- mit einander verbunden dureh Stränge, die dargestellt wurden 
von Rundzellen, welehe die Zwischenräume zwischen den Muskel­
zellen ausfüllten und dann mehr oder weniger weit sich von ihrer 
Ursprungsstelle, den umschriebenen Rundzellenherden entfernten. 
Man hatte ein Bild vor sich, wie Blätter oder Früchte mit ihren 
Stielen an dem zugehörigen Zweige hängen. 

Einer solchen Beobachtung gegenüber rnul3 man alle etwaigen 
Bedenken gegen den behaupteten Zusammenhang aufgeben. Denn, 
was hier von frischen Rundzellenanhäufungen gilt, muß selbst­
verständlich dann auch von den späteren, resp. Endstadien des­
selben Prozesses gelten, nämlich von der fibrösen Schwiele, einer 
echten Narbe, und den mehr oder "·eniger breiten Bindegewebs­
strängen, welche die Muskeln \'Oll einander trennen, der Cirrhose. 

Soweit würde ieh mid1 also völlig im Einklang mit der Ansieht 
der zitierten Autoren befinden. Nun sind aber durch den Prozef~ 
innerhalb der Muskulatur noeh Bedingungen entstanden, die naeh 
meinem Dafürhalten zwar für die Pathologie und klinische Be­
urteilung unserer Herzen von grofler Bedeutung sind, indes bisher 
nirgends berührt wurden. 

:Mit den Rnndzellen, spiiter, im weiteren Verlauf des Prozesses, 
mit der EinlagPrung eines jungen oder alten Bindegewebs ist ein 
dem normalen Herzen fremder Bestandteil eingefügt worden und 
mufilte demnaeh untersucht werden, ob nicht diese Ein­
lng'(•rung bestimmten C:esetzen. l)(;zw. welehen 11ntl:r-



Die Bedeutung und Natur der interstitiellen V t>ränderungen. 217 

worfen ist. Dabei habe ich noch nicht die Beziehungen zur 
eigentlichen Organsubstanz, den Muskelzellen, sondern zunächst 
zu dem Gefäl3apparat des Herzens im Auge. 

Daß allgemein Beziehungen bestehen zwischen entzündlicher 
Exsudation und den Blutgefäl~en ist einer der grundlegenden Sätze 
der Entzündungslehre; welcher Art diese sind, ist dabei eine Frage 
für sich. Am Herzen sehen wir nun, dar~, sobald Rundzellen oder 
Bindegewebe innerhalb der Muskulatur auftreten, sie sich ein­
schieben zwischen Kanillaren und Muskelzellen und so die ersten 
nm dem ihnen zugel;örigen Ernährungsterrain riimnlich trennen 
müssen. Dasselbe gilt von den Gefiiüen, die nicht interzellulär, 
somlern in den iuterfaszikulären Riimnen liegen, nur daß die Be­
deutung der Bindegewebshyperplasie fiir die Ernährung der um­
gebenden Muskulatur hier nieht so gravierend ist, als wenn 
jene weiter peripherwärts, im Innern der Muskulatur sieh aus­
bildet. 

\Vir heobaehten aber aul3erdem IHH"h einen anderen Folge­
zustand dieses Prozesses: es wird nämlich das Lymphgefä13-
system des Herzens in bemerkenswerter \V eise in Mitleidenschaft 
gezogen, das, wiu wir früher gesehen haben, seinen Plaiz zwischen 
den Blutkapillaren und dt>n Muskelzellen einnimmt. Gml auf diese 
wesentlichen Beziehungen ist bisher nieht geachtet worden. 

Die einzige l'\otiz, in der ich diese wichtigen Emührungsbahnun 
überhaupt angeführt finde, rührt YOli Krehl her. Wie schon erwähnt. 
sagt er in seiner Kasuistik zur Paihologie der Herzklappenfehler: 
,,Zvviscben den Muskelfasern auffallend groüe Räume; vielleicht 
ist an einzelnen Stellen eine geringe V ennehrung der Bindegewebs­
balken zwischen den Muskelfasern da. Die Verbreitung der Lymph­
räume ist leicht auf Stauung zuriiekzufiihren und also bedeutungs­
los." Damit ist meines \Vissens alles erschöpft, was darüber be­
kannt ist. Da es sieb also um eine bisher vernachlässigte Be­
ziehung handelt, bin ich gezwungen, etwas länger an dieser Stelle 
zu verweilen. 

Ganz auffällig gestaltet sieh bei Gegenwart von Bindegewebs­
hyperplasie die Beziehung der erweiterten Lymphräume zu den 
zugehörigen Blutkapillaren und Muskelzellen. Ich hatte soeben 
gesagt, daß die Blutkapillaren durch die entzündlichen Zell­
anhäufungen und Bindegewebsneubildung förmlich von den zu­
gehörigen Muskelzellen abgedrängt werden. Vergegenwärtigen wir 
uns die normalen anatomischen Beziehungen zwischen den fraglichen 
Kapillarnetzen, so sprach ich früher davon, dar~ die Lymphkapillaren 
scheidenartig die Blutkapillaren umgeben. Es wäre danach 
a priori das Wahrscheinlichste, daü beim Zustandekommen der 
interstitiellen W uchernng die Lymphkapillaren ebenso von der 
Bindegewebsmasse umgriffen würden, wie die Blutbahnen. Indes 
niemals läßt sich dies beobachten. \Vir sehen vielmehr. wie ich 
das auch schon früher augah, daü die Bindegewebszüge au"naltu1s-
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los die Blutkapillaren von den ektatischen oder auch unveränderten 
Lymphkapillaren trennen; je stärker die Bindegewebsvermehrung 
wird, um so größer wird der Abstand der Blutgefäße von den 
Lymphkapillaren und den Muskelzellen. Stets aber bleibt die 
eine Wand der Lymphkapillaren mit der zugehörigen 
Muskelzelle in unmittelbarstem, unge~' törtem Zu­
s;:tmmenhang, niemals sieht man, dal:l auch nur die 
zartesten Bindegewebsfasern eine Trennung der Muskel­
zelle von ihren zugehörigen kapillaren Lymphräumen 
zu staude brächten. (Tafel VII, Fig. 17.) ' 

So wichtig und interessant dies Faktum für die Pathologie 
ist, so fällt doch noch ein wesentliches Streiflicht anf die nor­
HHtlen Verhältnisse. Es geht zur Evidenz hieraus die inriige, un­
trennbare Beziehung zwischen dem Endothel der Lymphkapillaren 
und den Muskelzellen hervor - ich sprach davon bei der 
Frage nach einem Sarkolemma der Muskelzellen -, und für die 
Physiologie folgt unter allen Umständen, daß für den Stoffwechsel 
des Muskels den Lymphbahnen eine ganz aufilerordentlich be­
deutungsvolle Rolle von der Natur zugewiesen ist, sonst wäre 
jenes charakteristische V erhalten vollständig unverstiindlich. 

Wenn nun aber Krehl und mit ihm auch alle übrigen Autoren 
weiter der Ektasie der Lymphkapillaren keine besondere 
Bedeutung beilegen, - denn anderen Inhalt besitzt auch nicht 
die Beschreibung Dehios ÜJ seiner Arbeit über Myofihrose, da1~ 

er die "interstitiellen Gewebslücken" bei stärkerer venöser 
Hyperiünie des Herzfleisches beobachtet habe -- so muü ich ent­
schieden widersprechen: im Gegenteil, ich kann nicht umhin, 
gerade diesem Punkte eine ganz erhebliche Bedeutung 
für manche Momente im klinischen Verhalten unserer Fälle bei­
zumessen. Um einen wesentlichen Organbestandteil handelt es 
sich auf alle Fälle bei diesen GefäJ3en, also können Abweichungen 
von der Norm mit ihren Beziehungen nicht bedeutungslos bleiben. 

Erweiterung von Lymphbahnen ist ganz allgemein die Be­
gleiterscheinung einer länger dauernden Stauung im Gewebssaft­
system und der davon abhängigen Durchtränkung de~: Gewebe mit 
"Lymphe", eine Begleiterscheinung des sogenannten "Odems". Ich 
wüJ3te nicht, was dagegen sprechen könnte, diese Erfahrung auch 
auf das Herz auszudehnen; das Vorhandensein von ektasierten 
Lymphkapillaren gäbe dann einen Mat'lstab dafür ab, welche Herzen, 
resp. Absehnitte eine länger andauernde ödematöse Durchtränkung 
erlitten haben müssen. Dat3 die Stauung des Lymphstroms durch 
ein Hindernis in zentripetaler Riehtung bedingt sein muü, ist klar, 
aber worin liegt es? 

Krehls und Dehios Worte sind kaum anders zu deuten, 
als dafl sie die allgemeine venöse Stauung bei den Herzkranken 
im Auge hattm1. Nun diese ist auf keinen Fall die Ursaehe der 
Ektasie, von der ich rede. Dagegen kaim ich versehiedene Gründe 
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anführen. Unter den von mir untersuchten Fällen befand sich 
das Herz einer Frau Br. (III), das uns noch an anderer Stelle be· 
schäftigen wird. Es bestand hier allein eine ziemlich erhebliche 
Hypertrophie des rechten Ventrikels mit starker Dilatation des­
selben, der linke Ventrikel besaß kaum verdickte Wandungen. 
Im Leben muß wahrscheinlich eine "relative" Insuffizienz der 
Tricuspidalis vorhanden gewesen sein (ich sah den Fall erst auf 
dem Sektionstisch), denn die Jugularvenen waren noch an der 
Leiche als kleinfingerdicke Stränge sichtbar. Dem entsprach auch 
eine hochgradige Cyanose und ein allgemeines Ödem. Der ab· 
norm gesteigerte Blutdruck in der Vena cava superior hätte in 
diesem Falle durch die V ermittelung des Ductus thoracicus und 
Fortsetzung auf die Lymphbahnen, wenn auch nicht eine be· 
deutende, so doch sicherlich mindestens eine bemerkbare Ektasie 
der kapillaren Lymphgefäße des Myocards zu Wege bringen 
müssen, wenn anders allgemeine Stauung die Ursache dazu 
abgeben soll und kann. In Wirklichkeit war in dem Herzen all­
gemein nichts, nur an ganz vereinzelten Stellen in geringem Grade 
etwas von erweiterten Lymphbahnen zu sehen: jedenfalls bestand 
die Erscheinung in anderen Herzen, welche nicht annähernd unter 
dem gleichen venösen Blutdruck standen, in viel umfangreicherem 
und stärkerem Maße. 

Nun aber brauche ich überhaupt. nicht auf diese negativen 
Beweise einzugehen, die Durchmusterung unserer Paradigmata 
gibt allein schon den unzweideutigen Anhalt, daJ~ allgemeine 
Stauung nicht in Betracht kommen kann. Den springenden Punkt 
in der Beweisführung erwähnte ich auch schon: nämlich, eben· 
sowenig, wie wir die Erscheinung in allen Herzen be· 
obachten, ist sie, wenn überhaupt vorhanden, an allen 
Stellen desselben Herzmuskels nachweisbar. (Vergl. auf 
Tafel VI Fig. 16 mit der aus demselben Herzen stammenden Fig. 12.) 
Aus diesem herdförmigen Vorkommen folgt, daß sie nur bestimmten, 
und zwar ebenfalls nur lokalisiert wirksamen Gründen ihre Ent· 
stehung verdanken muß. Worauf wir in unseren Fällen die um· 
schrieheue Hemmung des Lymphstromes zurückführen müssen, liegt 
dann aber wohl ziemlich nahe: nämlich auf den Einfluß der 
Bindegeweb swucherungen. 

Die Lymphkapillaren münden zunächst in größere Gefäße, die in 
den Heuleschen Spalten liegen, und deren Fortsetzungen suchen, wie 
wir früher gesehen haben, Anschluß an den Verlauf der Arterien im 
interfaszikulären Gewebe. Überall in diesem Verlauf also kann die Ab· 
schnürung erfolgen. Bedenken wir ferner, daß in unserem Fall II eine 
erhebliche Periarteriitis fibrosa vorliegt, so läßt es sich leicht ver· 
stehen, daß bei stärkerer räumlicher Ausdehnung des neugebildeten 
Bindegwebes die die Arterien umspinnenden Lymphgefäße kompri· 
miert werden und dadurch in dem zu ihnen gehörendenKapillargebiet 
eine Ektasie zu Stande kommen muß, sofern nicht kollaterale Bahneu 
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für einen ungestörten Abfluß der Lymphe Sorge tragen können. 
Dieser mögliche Ausgleich ist jedoch leicht gestört wegen der 
allgemeinen Ausdehnung der Periarteriitis; damit wären die 
Bedingungen für das Zustandekommen eines lokalisierten Ödems 
gegeben. Im Fall I liegen die Verhältnisse ähnlieh, wenn auch 
nicht identiseh, darauf komme ich gleich zu sprechen. 

Nach der gemachten Auseinandersetzung müßte nun aber bei 
der enormen Ausdehnung der fibrösen Periarteriitis im Fall II die 
Erscheinung eigentlich noch viel allgemeiner sein, als sie es in 
der Tat ist. Dieses Mißverhältnis, wie die Schwankungen in der 
Intensität des Vorkommens brachten mich dazu, doch noch nach 
weiteren Bedingungen zu forschen. Bei (~~n Lymphgefäßen sind 
wir gegenüber den Blutgefäßen, was die Ubersicht über den Zu­
sammenhang zvvischen den Stämmen und ihren Verzweigungen 
anlangt, also die Übersicht über ihren gesamten V ersorgungsbe­
zirk, in einem entschiedenen V orteil: besonders auf Querschnitten 
der Muskulatur läßt sich unter sonst günstigen UmständPn das 
ganze Lymphbalmnetz eines Lainellenquersclmittes im Zusammen­
hang ii hersehen. Schnitte, welche diese Voraussetzung erfüllten, 
zeigten mir nun, daf.{ - ich spreche von meinem Fall II - eine 
stärkere Ektasie eines peripheren Lymphgefäßbezirkes rege l· 
m ä f3 i g hervorgerufen war, wenn in der Gegend, wo die Stämmchen 
(lieses Bezirkes ein Blutgefäß erreicht hatten, die Periarteriitis 
einen frischen Nachschub in Gestalt von Ruudzellen· 
infiltra tion erfahren hatte. Dafl in der Tat der Druck dieses 
Infiltrates geeignet war, die sehon durch die Bindegewebshyper­
plasie überhaupt erschwerte Fortbewegung der Lymphe bei der 
Zartwandigkeit dieser Gefäf3e noch mehr zu erschweren, dürfte 
nicht schwer verständlich sein, entwickelt sieh diese Infiltration 
doch in einem aufilerordentlich wenig nachgiebigem Gewebe. Nach· 
dem ich dieses Verhältnis erfaüt hatte, ist für mich die Beobachtung 
einer stärkeren Ektasie von Lymphkapillaren geradezu der 
Index geworden, dat'> in nicht weiter Entfernung von 
dieser Stelle eine die Zirkulation besehränkende Rund· 
1\elleninfiltration sieh etabliert hatte: ich wüüte kaum ein 
Beispiel dafür, daü mich diese Erfahrung im Stich gelassen hätte. 

Auch in dem Her/\en 1 fand sieh Rundzelleninfiltration als 
bedingende Crsaehe für Lymphgefäüektasie, wenn ihr auch in 
diesem Falle eine etwas andere Bedeutung zukam. Dies führt 
mich nun noeh gleichzeitig auf eine zweite Art, wie Lymph· 
gdiH~e am Zustandekommen des gesamten Krankheitsbildes be· 
teiligt sind. Oben sehilderte ieh den Zusammenhang z-vvisehen 
den inselartigen Hundzellenherden und einer sich zwischen die 
iHn;.;kellamullen hinein erstreckenden diffusen Runlhelleninfiltration. 
Seh~m \Yir uns die let/\tern genaner an, so finden wir hier zunächst 
tlie Hundzellen in unmittelbarer Naehharschaft von den gröberen 
Lymphgefiiljcn innerhalb der Henleschen Spalten. Das würde an 
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sich bei dem kolossalen Reichtum des Herzens an diesen Gefäßen 
nicht viel bedeuten: aber die Wand der letzteren selber 
zeigt unzweifelhafte Abweichungen von der Norm. ln der 
Norm sind die Kerne derselben ganz flach, nicht allzu zahlreich, 
wenig oder kaum in das Lumen vorspringend (Tafel VI, Fig. 16, a); in 
unserem Falle zeigen sie aber erstens eine sichtlich erhöhte Neigung, 
Farbstoffe aufzunehmen, dann springen sie mehr in das Lumen 
des Gefäßes vor, sind also vergrößert aber auch gleichzeitig ent· 
schieden vermehrt. (Tafel VII, Fig. 20.) Hin und her hat man 
sogar Gelegenheit, eine Teilung der Zellen zu beobachten, indem 
dicht neben einander zwei Kerne liegen, die wie ein durchschnittenRr 
Rinfacher Kern ausselwn. Soweit wir die Struktur der Lymph· 
gefäßwandungen kennen, wissen wir, da!~ das Endothel den wesent· 
liehen Bestandteil an ihnen ausmacht. Wucherungsvorgänge des· 
Helben in der vorliegenden Art müssen wir daher wohl ohne 
weiteres als Zeichen einer richtigen Lymphangitis ansehen, 
znmal diese Abweichungeu sich in einem richtig entzündeten Ge· 
webe abspielen. Um eine Lymphangitis, glaube ich, handelt es 
sich in unserem FallR in der Tat. \V as dieselbP sonst im Grunde 
hier bedeutet, ist ganz eine SachP für sich. 

Anatomisch haben wir nun aber, auf Grund. allgemeiner Er· 
fahrungen, das Recht, diR Pt·oliferations\·orgäuge in der \\Tand der 
Lymphgefäße und die ihrem Verlau I' folgende diffuse interfaszikuliire 
Anhäufung von Rundzellen als ein zusammengehöriges Ganze zu 
betrachten - wohlverstanden natürlich abgesehen yon den hPrd· 
fönnigen Rundzelleninfiltraten und hAides zusammen als 
Lymphangitis zu bezeichnen. 

Daß eine Lymphgefäßentzündung, und damit greife ich jetzt 
auf die vorhin unterbrochene Beweisführung für die Entstehung 
des Ödems zurück, leicht ein ihrer Extensität und Intensität ent· 
sprechendes Ödem zur Folge hat, ist eine pathologisch nnd klinisc-h 
wohlbekannte Tatsache: das Herz wird also auch keine Ausnahme 
machen. Und wirklich finden wir in der Umgebung der geschilderten 
Stellen, abseits, peripher von dem Pigentlichen frisehen 
Entzündungsgebiet, also an Stellen, wo keine Rundzellen oder 
Bindegewebsvermehrung sichtbar ist , die in Rede stehenden 
Ektasien der Lymphkapillaren ohne sonstige Y eränderung ihrer 
W andstruktur. 

Das wäre das Verhalten der Lymphbahnen gegeniiLPr den 
Rundzelleninfiltrationen. Wir habPn aberferner erfahren, daf3 weitPre 
spätere Ausbildungsstufen des letzteren Prozesses in GPstalt vou 
narbigen Schwielen und diffuser Cirrhose zu berücksiehtigen sind. 
Nun auch das Verhalten der Lymphgefäf~p in diesen Stadien ist 
unschwer zu verfolgen: ::tn Stelle der Rundzelleninfiltrationen tritt 
Bindegewebe, die narbigen Sehwielen senden ihre zackigen Aus­
läufer in die Henleschen Spalten und die in ihnen liegenden Lymph· 
gefäßstämme sind mehr oder weniger \'om Bindegewebe einge· 
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schlossen. Ihr Lumen ist erweitert geblieben; von Proliferations· 
vorgängen in ihrer Wand ist. jetzt. nichts mehr zu bemerken. 
dieselben müssen sich also zurückgebildet haben oder aber 
auch zum Aufbau der in Folge der Entzündung vergrößerten 
inneren Oberfläche verwendet sein (?). Aber auch die abseits, 
innerhalb der benachbarten Lamellen, gelegenen, zu denselben 
Stämmen gehörigen Lymphkapillaren zeigen noch eine Ektasie, 
indes gewöhnlich nicht in der Intensität, wie in der Nähe von 
Rundzellenherden. 

Aus diesem V erhalten würden wir demnach den Satz ableiten 
müssen, daß das fertige Bindegewebe wohl eine Kom­
pression von Lymphgefäßen ausübt., aber nicht in dem 
Grade, wie die frisehe Entzündung. Auf keinen Fall kann 
es sich jedoch, wie Krehl wollte, um eine bedeutungslose Neben­
sache handeln, vielmehr liegt, da ein Ödem selbst gesunde Mus­
kulatur in ihrer Leistungsfähigkeit herabzusetzen im staude ist, 
eine klinisch recht bedeutsame Tatsache vor. Daß die Verhältnisse 
an einzelnen Herzen hierdurch noch komplizierter werden, als sie 
es ohnehin schon sind, verkenne ich keinen Augenblick. Diese 
Kompliziertheit wird dadurch mitbedingt, daß sich, wie wir früher 
gefunden haben, Arterien- und Lymphbahnen, trotz so Yieler Be­
rührungspunkte in ihrem V er laufe doch nicht absolut decken. 
Haben wir es z. B. mit einer Periarteriitis zu tun, so wird 
diese eine bestimmte Schädigung in ihrer Nachbarchaft, wie in 
dem Verbreitungsgebiet der erkrankten Arterie bewirken, unter 
Umständen aber, besonders, wenn es sich um die Erkrankung von 
Ästen handelt, welche in wenig ausdehnungsfähigem, perivasku­
lärem Bindegewebe verlaufen, durch Erzeugung von Ödem eine 
Fernwirkung in abseits gelegenen Muskelpartien aus­
lösenkönnen,also eine Schädigung in einem Muskelgebiete, 
das an sich durch die Erkrankung einesvorbeiziehenden 
Arterienastes gar nicht affiziert zu werden brauchte. 
Die schädigende Fernwirkung wird sich um so weiter erstrecken 
müssen, je grösser und wichtiger die Lymphbahnen sind, welche 
von der Kompression durch das entzündliche Exsudat betroffen sind. 

Den bis dahin bekannten pathologischen Abweichungen an 
den Arterien und dem Bindegewebe im hypertrophiscben Herz­
muskel habe ich in meinen Untersuchungen etwas Neues durclt 
Berücksichtigung der Lymphgefäße hinzufügen können, deren V er­
ä.nderungen in Zuklmft auf jeden Fall beachtet werden müssen. 
Zweierlei Art waren dieRelben, erRtens: aktiYer entzündlicher, 
zweitens: passiver Natur, eine einfache Stauungserscheinung. 

Fasse ich das gesamte bisherige Resultat zusammen, su 
m·giht sieh, daü wir in unsemn hAiden zum Beispiel gewählten 
Herzen, trotz aller äusserliehen Übereinstimmung und Ähnliehlwit 
oigentlieh zwei YArsdliedeno Typen vor uns hahe11. J m Fall I 
(Herz des Kapitäns) habeu wir inselfünnige, fibröse Schwielen, 
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mit diesen kontinuierlich in Zusammenhang stehPnd eine Pehte 
Cirrhose mtdnn'isen können. Heide V Pränderungen stellen die End­
phasen eines Prozesses dar, der an verschiedenen Stellen des 
Herzens noch in voller Blüte steht und uns eine Betrachtung der 
verschiedensten Alters- und Entwickelungsstufen gestattet. Von 
der Entstehung der Schwielen einstweilen abgesehen, konnte ich 
nachweisen, daf.~ die Cirrhose hervorgegangen war aus einer echten 
Lymphangitis. also gewissennassen ein Spät- oder Endstadium der­
selben repräsentiert. \Vegen ihrer Zugehörigkeit zu den Sch,vielen, 
also einer herdförmigen Alteration, steht es im Einklang, daß 
wir Cirrhose immer nur strecken- oder herdweise im Herzmuskel 
finden, sie an anderen Stellen völlig vermissen. Eine primäre 
Erkrankung der Arterien, welche sonst, nach der früher ge· 
bräuehliehen Anschauung hätte als Ursache fiir diP ('irrhose an­
geschuldigt werden können, fehlt absolut. 

Im Gegensatz dazu hot der Fall H (Frau R.) eine typische 
Peri- und Endarteriitis, diffus im ganzen Herzen, ebenfalls in ihren 
verschiedensten Entwiekelungsstadien. Die in diesem Herzen be­
findlichen interstitiellen V eriinderungen lieferten lediglieh das Bild 
einer Cirrhose, die nur stellenweise eine inselartige Verbreiterung 
zeigte; dabei waren alte, aber auch frische, eben in der Ent­
stehung begriffene Partien zu beobachten. Der grundlegende 
Unterschied mit dem obigen Fall bestand darin, daß diese binde­
gewebigen Prozesse ihre Abstammung und ihren Zusammenhang 
mit der Gefäßaffektion unzweifelhaft erkennen ließen: daraus 
resultierte die abweichende Form, indem wir es nicht mit einem 
herdförmig auftretenden, sondern Yöllig diffusen Vorgang zu tun 
haben, entsprechend der Verbreitung der Arterien. 

Die in beiden Herzen vorhandenen Ektasien von Lymphgefäßen 
verdanken ihre Entstehung rein lokalen Bedingungen und zwar 
der Kompression durch entzündliehe Infiltrationen resp. das re· 
sultierende narbige Bindegewebe sei es, welehes die eigentliche 
Herkunft oder innere Bedeutung des letzteren auch sein mi)ge. 

4. Kapitel. 

Die Bedeutung und Natur der parenchymatöseu Veränderungen. 

I eh gehe jetzt dazu ii her, die Bedeutung der oben auf· 
gezählten Veränderungen des eigen tlieh en Organ pareu­
f' h y m s zu hespre<~hen. \Vährend ieh in de1' Bedeutung der 
Alterationen des interstitiellen Gewebes an unseren beiden Bei­
spielen ziemlich weitgehende Untersehiede narh"·ei,;en konnte, 
muß ieh von der eigentlichen Muskulatur, soweit die qualitatinn 
Anomalien in Betraeht kommen, feststellen, daß beide Herzen ge· 
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meinsam eigentlich alle die früher aufgeführten Veränderung;en 
zeigen mit einer Ausnahme, quantitativ dagegen lassen sic;h nieht 
unbedeutende Verschiedenheiten ruchweisen. 

Die eben berührte Ausnahme besitzt das Herz I (iles Kapitäns). 
Hier finden wir stellenweise, in herdförmiger Verbreitung, an den 
Muskelzellea einen Verlust ihrer Kerne, wobei die Zdlen selber 
homogen, glänzender erscheinen, deutlich hervorstechend eine Un­
gleichheit ihrer Durchmesser erkennen lassen und durch alle diese 
Merkmale lebhaft gegen die total anders aussehenden, benach­
barten ZellgJ;uppen kontrastieren. Über die Bedeutung der er­
wähnten Erscheinung brauchen wir nicht lange im unklaren zu 
sein: es handelt sich um eine ausgesprochene Nekrose mit ihren 
charakteristischen Eigentümlichkeiten (Weigert). Solche Nekrose 
wurde im anderen Herzen vermif~t. 

Im übrigen aber kamen die verschiedensten Pareneh~·m· 

veränderungen in beiden Herzen gemeinsam zur Beobachtung: 
im Fall I also neben der ausgesproehenen Nekrose. Ieh hatte bei 
der Aufzählung der Parenehymalterationeu eine Reihe unter 
ihnen als solehe zusammengefafot, welche einen Yerlust oder 
eine bis zur Unkenntlichkeit des ursprünglichen Zustandes gehende 
Destruktion oder Metamorphose der Zellkomponenten zeigten: es 
sind das Formen, welchn man als d e generativ(~ hezeielme1. 
Naehzuweisen wäre jetzt, ob ich diese nwine frühen· Einteilung 
mit Recht oder Unn~eht getroffen hahn, ZIHnal siP mit bisher vor­
liegenden nicht übmeinstimmt. 

Den für den momentanen Stand dt>r Fragt- wohlmaf~gebewlsteu 

Arbeiteu, denen derLeipzigerSchnlf~, s<:heinen siimtliehe AL­
weich u ngen Yon der N onu der Ausdruck •~iner DegenPration 
zu sein, ich habe dagegen PinigP von ihnen ansgenonuuen. 

Zwei Weg<· stehen uns zur ßeul'teilung diesPr Fragt> offen: 
<1Üunal erlaubt. schon die auatomisd1n Prüparation Rü<~k­

sc~blüsse, bei einem :md<'ren Teil der Veründnnmgcn müssen wir 
nach Daten suehen, die uns Auskunft über die Leistungsfähigkeit 
der erkranktm1 Zellen geben können, wir hiitteu es in dit)Sülll Falle 
quasi mit einer physiologisdwn Begründung zu tun. In dPr 
Tat lassen sic.h uad1 lwido•n Richtungm1 Irin Beweis•~ \'OI'· 

bringen. 
Blnibnu ·wir zuuii.ehst bei deu anatomiseiH~n Beweiseu 

stdwu. Allgelllein dürfen wir <las Kriterinm für eine erfolgte oder 
in Entwickelung begriffene Deg~'lleration der Muskelzellen do('h 
wohl in der Tatsadw suelwu, dnJ; oder ob eiu integrierender Be­
staudt<~il ühc~rlmupt verschwnnd<m oder so weit vnründert ist, claü 
er in S()ill<'r Pigentliehen Gc•stalt und Bedeutung nieht wicder­
znerkPnm·n ist. Wir hiittell ;dso so zn d!'finien~n, wie ieh es obcu 
gutan habe, nnd dahei wird es zuniiehst glPit'!Jgültig sPin, ob \Yir 
jt"Jell Zustand als dauernd ansf'lJt•n odt•r di<· ~Iöglic.l!kt'ii ~~illt'l' 

ll<•sti1uiiolll znlas:-;<'11 di'1rfen. 
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Unter diesen Gesichtspunkten hatten wir soeben das Beispiel 
kennen gelernt, daß ganze Zellgruppen ihren Kern eingebiii:St 
haben und ein gegen die Norm total abweichendes Aussehen des 
Zellkörpers liefern. Diese sind nach feststehender Erfahrung als 
dem Untergange verfallen zu betrachten. Dasselbe Urteil müssen 
wir abgeben., wenn wir eigentlich nur aus einem Körnerhaufen 
bestehende Gebilde sehen, welche allein ihrer Lage oder Form nach 
erkennen lassen, dalil sie aus einer Muskelzelle hervorgegangen 
sind, im übrigen aber nichts mehr von der spezifischen Struktur 
derseluen erkennen lassen. (Tafel VII, Fig. 18.) ln einzelnen der 
letzten Fälle kann ein färbbarer Kern noch vorhanden sein, in 
anduren ist er mit verschwunden. Nun über diese Formen 
hat :weh wohl, soweit die Beurteilung ihres Zustandes in Hede 
staud, niemal:,; ein Zweifel obgewaltet. Erwähnt mag noch werden, 
daJ:: mau diese Kiimerhanfen iu den allerverschiedensten Stadieu 
der weiternn Autlüsung antreffen kann. 

Es bat sieh aber eine andere Streitfrage an den Nae.hweis 
d«~s kiirnigeu Zerfalls ge . .;;ehlosseu: nämlieh die, ob dieser oder die 
friiltm· allgemein als Endstadium der Degeneration von Muslwl· 
wllHIJ augenoHmlelW V e d o t t nug das häufigere Vorkoummis dar· 
stellt. Krebl sprach sich dahin ans, daü das gewiilmlichere dnr 
kiimige z,~rfall sei, eHtsehiedmwu Widerspruch erfuhr er aber 
durch , .. Hecklinghausen nud v. Zenker. N nn, da I?. Verfettung i11 
unseren Her:~.onvorkonunt, steht fest; ihre gmmue Ansdehnung fest· 
I':Ustdleu, ist aber ein auflerordentlieh schwieriges, eigentlich 1111-

mi"lgJidws Beginnen. Zur sicheren Fel:lb;tellnng hmucheu wir 
frische Prüparate, die exakte Durchmusterung der Herzen, die sieh 
für alle weitemn Zwecke als unabweit:;lieh notwendig erwiesen hat, 
ist aber nur an konservierten durchfiibrbar. Die Schwierigkeiteu 
hestelwn besonders darin, am fixierten und gehärteten Organ die 
g(•ringeren Grade der Verfettung zn finden; fiit· höhere Grade habPu 
wir imlllerhin einige Anhaltspunkte, die unl:l wenigstens auniiherude 
Schlüsse erlauben. Von Krehl ist in diesem Sinne auf die Vakuolm1· 
hilduug hingewiesen worden: er deutet dieselben so, da I~ dureh 
den Alkohol das Fett extrahiert ist und dadurch die l.ih:ken 
(~utstanden sind. Homberg ist nicht damit einverstanden: "Nid1t 
die Vakuolenbildung, sondern eine mit starken Systemen eben sieht­
bare Kürnnug scheint der Ausdruck der alhuminoiden und der ge­
riugen und mittelstarken fettigen Entartung der Fasern am ge­
hiirteteu Priiparate zu sein. Diese gekörnten Fasern fiirben sich mit 
Eosin bedeutend hliisser, als normale, lassen aher stets ihre 
Zeichnung noch deutlieh erkennen. Die Körnung verschleiert die­
sdhe nur. Stärkere (;rade der Verfettung hinterlassen nur leere 
Sehliiuche, ohne kontraktilen Inhalt." 1) I eh habe diesen Satz 
wörtlich zitiert, weil ie.h ihn in jeder Weise unterschreiben kann. 

') Rumuerg, a. a. U. Seite 110. 
.u b r e c h t , li~n:w ugk~l. lö 
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Was vom Eosin gesagt ist, gilt auch von anderen Farbstoffen, 
besonders die Färbung mit Hiiumtoxylin und Kali biehromic. hat 
mir in dieser Hinsicht gute Resultate geliefert. 

Nun liegt es mir aber Yüllig fern, in diesen eben skizzierten 
Streit mit einzutreten. Ganz abgesehen davon, dah mir aus sdwn 
erwähnten Gründen das Material fehlt, kommt ihm nach meiner 
Überzeugung überhaupt nicht die Bedeutung zu, die ihm wohl hni· 
gelegt ist. Für die Klinik sieherlieh nicht, für die Pathologie auch 
kaum, wenn nicht nach der Richtung hin, daü er dazu beitrüge, 
die noch heute regelmäl3ig ausgesprochene Diagnose "Fettherz" 
oder fettige Entartung auf ihr richtiges Mal~ zu reduzieren. Fiir 
unsere Zwecke kommt es besonders darauf an, zu untersuchen, 
worauf die an unseren Herzen beobachtete Funktionsverminderung 
beruht, zweitens, wie der ganze im Herzen sich abspielende Prozeü 
zu bezeichnen ist: für beide Fragen aber genügt es, den Nachweis 
zu liefern, dal~ eine Reihe vou degenerativen Vorgängen an den 
Muskelzellen festzustellen ist; dazu kommt dann noeh, da13 al bmninoide 
Körnung und fettige Entartung bekanntlich neben einander vor· 
kommen können und wirklich Yorkommen, es dürfte also zio111· 
lieh irrelevant sein, wie grol~ im eiuzelnen der jeweilige Anteil 
der beiden Komponenten ist. In Wirklichkeit gewinnen wir für 
tlie beiden zuletzt genannten Fragen noch Material genug, um 
eine Antwort auf sie wagen zu dürfen. Als sichere Tatsat:he steht 
heute fest, daü fettige Degeneration bei weitem nicht die einzige 
Untergangsform der Muskelzellen darstellt, dalil vielmehr auf alle 
Fälle dem körnigen Zerfall ein ganz erheblicher Prozentsatz daran 
zukommt. 

Daü eine in irgendwie nennenswertem Grade verfettete oder 
körnig infiltrierte Muskelzelle rettungslos dem Untergange ver· 
fallen ist, zuwal wenn man bemerkt, da/3 die Oberfiäehe die uor· 
11mleu glatten Konturen eingebüüt hat und wie ausgefran~t aus· 
sieht, das ist Tatsadw; unbekannt ist es uns jedoeh, wokher Grad 
die Grenze bezeichnet, nm wo noeh eine Erholung möglieh wiirc: 
wir müssen denmach bei einer Hoilw VOll Zellen unser rrteil 
s11spondieren, wenn ·wir uns lediglieh auf ihr Aussehen bc· 
sehrlinken "\Vollen. 

Ein anderer Vorgang führt nun entsehieden ebenfalls z11 eilll~lll 

yi\lligen Untergange der hotroffeneu Muskol~ellen, niünlieh die ,,Zer· 
klnftnng" derselben (Zieglers Zerbröekehmg). Dal~ eine Hestitution 
dieses Vorganges erfolgen künnte, scheint mir entsehieden ausge· 
st:hlossen zu sein. Dafür sprieht diH gewöhnlit:he Fundstätte dieser 
Zellen darauf gehe it:h spiiter ein - dann aber kennen wi1 
kein Beispiel dafnr, daü eimnal abgetronute Teile einer Zelle 
wieder uüt einander vurselnnelzen künutou. Sind solehe Teile eiJunal 
\'Oll ihrelllnntritiven Zentrum, dem Zellkr~rn, ahgesclmittcn, dm111 n~r· 
!'allen sie nnweig!~rlir-11 der Yiillig!~ll Autliisnng. (Tal'cl VII, Vig. 2l,r: .. l 
\\' as das V erhalten dieser ~erklüftetc11 Zellen gegen Farbstolfe 
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betrifft, so ist darüber zn berichten, da[; sie fast durchweg di!~· 

seiLen schwächer aufnehmen und fein gekörnt erscheinCll: heide 
Eigenschaften prägen sich um so deutlicher aus, je weiter der 
Prozeü vorgeschritten ist. 

Aufler diesen Formen, die dadurch gekennzeichnet sind, daü 
sie das uns bekannte Bild der Muskelzellen zerstören um! mehr 
oder weniger unkenntlich machen, gibt es in unseren H erwn 
eiue aul~erordentlich grol3e Anzahl von solehen Zellen, die im 
Gegensatz zu jenen ein weniger verändertes Gesamtbild biet<~••, 

aher doch einen verschieden grossenTeil ihrer Substanz 
dureh krankhafte Vorgänge eingehiil:lt hahe11. 

Eine recht verbreitete Zellform in unscrn l1eidcn llt:rzPn 
freilieh lllit n~gionii1·en Schwankungen - fil'l zuniiehst dadJuTii 
a ll r. da I~ sie total oder teil w<:ise sdrvviidwr tiugicrt war. I k i g• :· 
Jl<lJierem ZnscheH Jand sid1 dmm, daJ3 eine Iliilft<~ od(:r a11d1 (:in 
g(:ringercr Bezirk der Mnsknlzelle gcnau j<:lH: kiimig(: l f111wandlung 
(•rfahren hatte, wie wir sie vollendet vorhin kenJH:n gd<:rnt hatten. 
(TaJd V I, Fig. l :l, d.i Die dcgnnmi<'rte Partie kontrastiert JJL<JJWb· 
111<11 auJ~eronlmJt.lid1 Jnhlmft gegeu die normal oder nah(o/.!1 IIOL"IJi<d 
gdiirlll.c, nieht entartde Hiill'te dt·r Zelle: auf Liiug"'sdtuitlt~JI i.st 
<111 dcJJJ nieht kiimig \"tTiiuderh:n Zdlahs(·hnitt di .. IJu•T.stn·ifmtg­
g('wühnlidJ JllldnutlidJcr, illl Hcreidt der kiimigc11 I 1JJLW<l1Hlllutg 
(last ·gen ,·iHJ ig Y<~rsehwuw l<:JJ. 

I )as tinktorielle Verhalten dürftu siel1 llllsehwer (orkliireiJ. Vo11 

den Bestandteilen des normalen Muskdzdlluihs ninunt IH"kanut.JidJ 
vorzugsweise die kolltrnktile Snbstau:t den FarbstoJr auf, \Viihrr1nd 
das Sarkoplasma ungefiirbt, höchstens ganz seh wad1 gdiirbt hervor· 
tritt. Finden wir in Schnitten mit sonst riehtig gelllng·(o!ler )<'iirlnmg 
lllii.tuu zwisdtcn gut gefiirLteu Zellen solehe mit auffallend s(·hwadwr 
Tinktion, oder gar dies ditl"crcnte V erhalten an ein IIIHl dcrsdheJJ 
Zelle 1 so dürfen \Yir wohl folgeriehtig schlieüen, da!:: ein Verlust 
oder <Üne regressive V criindenmg der kontraktihm Snhstauz vor· 
liegt. Wenden wir dies :wf die letzt"genanutc Zellfom1 an, so er· 
gibt sieh dann eben, dal3 hier ein Teil der Zelle in Dcgcueratiuu 
lJegri lfcn ist. 

Für die l'atbologic umü nnu die Feststellung von Bedeutuug 
\H!rden: kmumt es Zll einer Erlwluug aus diesem ZustaiHle oder 
uwgckehrt ergreift der Prozef:l auch den iilJrigc11 Teil d(lr Zelle? 
Eine Hestitution ist, wenn auch nieht gauz von der lialHl zu 
weis<~n, doch kaum auncluulJar. Besonders auf (~unrsdmitteu der 
Zelleil sieht man llnschwer, <laü die kontraktilen Siiulehcn uut .. 
weder schon gauz oder dor:h zum gröüten Teil vcnwhwundeu sind 
und da[; ihre Stelle von eiucr irregulären Könnlllg eingcuommcu 
ist. Uieses Bild deckt sieh mit dem, was wir an den völlig de111 
l'iiruigen Zerfall anheimgefallenen Zellen desselben Herzens schelL 
Dm111 ahcr enviilmtc ieh schon, dal3 manehmal erst ein kleiner 
Bezirk einer Zelle diese Änderung zeigt, an anderen Stellen da· 

15* 
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gegen der bei weitem grösste 'l'eil der Zelle : zwischfln diesen 
Extremeu gibt es aber alle möglichen Übergänge. Daraus geht 
wohl hervor, daß diese Bilder zusammengehören und nur ver­
schiedene Grade desselben Vorganges repräsentieren, so daß wir 
also wohl ein Fortschreiten der Degeneration annehmen 
müssen, aber nicht eine vV endung zum Bessern, eine Wendung, 
welche wir an dem gesamten Zustande des Herzmuskels leider 
ja auch nicht erleben. Bemerkenswert ist an dieser Zellform 
noch das Eine, dal3 wir sie außerordentlich häufig in der Einzahl 
finden können mitten zwischen sonst wohl erhaltenen, während 
der totale körnige Zerfall sich doch mehr an -- kleineren oder 
gröL1m·en - Gruppen von Zellen beobachten läüt. 

Dieses letzterwähnte V erhalten ist aus später zu erörternden 
Gründen nach meiner Überzeugungnichtunwichtig für die Pathologie. 
Abgesehen aber auch noch von dem Interesse, welches es bietet, 
den Prozeü in verschiedenen Phasen verfolgen zu können, lassen 
sich Schlüsse allgemeiner Natur aus der Beobachtung dieser Zell­
form ziehen: erstens nämlich, darf der Pro zeü seibernicht 
zu stürmisch verlaufen, denn sonst würde man wohl kaum 
Gelegenheit zu seiner Wahrnehmung finden, dann aber 
erlaubt er uns die Ventilation der Frage, die uns noch 
beschäftigen wird, tritt er in bis dahin völlig normalen 
Zellen auf oder gibt es gewisse Vorstufen in seiner 
Entwickelung. 

Während nun dieser partielle körnige Zerfall der Muskelzelleu 
von den einschlägigen Arbeiten, besonders denen der Leipziger, 
nicht erwähnt wird, ist von ihnen allgemein auf eine andere 
partielle Untergangserscheinung hingewiesen, nämlich die Va­
kuolenbildung. 

Eine Übereinstimmung darüber, wie dieselbe aufzufassen ist, 
ist nicht erzielt worden. Krehl sieht, wie ich zitierte, in ihneil 
Lücken in der Muskelzelle, ~die durch die Fettextraktion bei der 
Präparation entstanden seien." Romberg repliziert dagegen, daJ:1 
er sie "an Herzen mit besonders starker Verfettung vermiüt und 
bei geringer oder fehlender Verfettung gefunden habe". Er "möehte 
sie daher nicht als wirkliehe Lücken deuten, sondern eher an­
nehmen, dal~ das netzartig die Faser durchsetzende Protoplasma 
an Menge und Ausdehnung zugenommen habe", wobei es aller­
dings dahingestellt bleiben müsse, "ob die Vermehrung des Proto· 
plasmas oder der Untergang der kontraktilen Substanz der primäre 
Vorgang ist". 

]n den beiden als Paradigma gewählten Herzen hatte ieh 
( lelegenheit, "Vakuolenbildung" in verschiedener Gröüo Ull(l 

Ausdehnung zn beobachten; am hiinfigston waren unzweifel­
haft kleinere "Vakuolen" zu finden, hin und her aber waroll 
audt Zdhm sidttlmr, an dmwn nur ein :-;eluualer l'rotoplasllla· 
saum erhalten war, während an Stolle der gesamten zentraloll 
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Partie ein Hohlraum restierte. (Tafel VI, Fig. 1~, h u. c.) Deutlieh 
zu verfolgen ist dieser Vorgang natürlich nur an quergeschnittenen 
Muskelzcllen. Was Bedeutung und Entstehung dieser Vakuolen 
anlangt, so kann ich mich nicht schlechtweg für oder gegen eine 
der vorhin zitierten Ansichten aussprechen. 

Naeh meiner Ansicht müssen wir überhaupt erst unter den 
vPrschiedenen Formen der Lückenbildung eine Unterscheidung 
treffen: mangels eines besseren Prinzips möchte ich mich an die 
iinl'lcre Form halten und so die gr o ü e n meist oder überhaupt iu 
der Einz<thl auftretenden von den kleineren fast immer mul­
ti p 1 e n Y akuolen scheiden. 

Bei der ersten Form können wir sicher sein, da(3 wir es 
wirklieh mit Lücken in dem Zellleibe zu tun haben. (Tafel VL, 
Fig. 1~, h.) Wodurch indes dieselben entstanden sein können, 
ist wohl überhaupt kaum zu entscheiden, oh durc~h Verfettung, 
wie Krehl will, oh durch einfache Enveichungoder durehmolekuliiren 
Zerfall. Ein eigentlieher J nhalt oder der Rest eines soldwn 
ist mir nie zn Gesiebt gekommen und so hin ich auch nieht. 
in ,],,r Lage, für irgend eine der berührten Möglichkeiten eine 
Art von Beweis heiLringen zu küunen. Oh der Befund, da13 sich 
manthmal, aber immerhin se ltm1, auf Muskelquerschnitten ver­
sehieden dicke, meist sehr zarte, strangartige, den Innenraum der 
Vakuolen durchziehende Fäden als Überrest des hier unter­
gegangenen Zellprotoplasmas sidühar machen lassen, ob dieser 
Befund fiir die erwähnte Frage verwertbar ist, muß auch wohl 
dahingestellt bleiben. Die Stränge können ihrem Aussehen nach 
kaum etwas anderes, als Reste des Sarkoplasmas sein, andererseits 
aher wissen wir, dal'; Verfettung gleich von Anfang an im inter­
fibrillären Sarkoplasma ihren Sitz hnt und so kann es den An­
schein haben, als ob fettige Entartung nicht stets die Vorbedingung 
fnr Vakuolenbildung abzugehen braucht. Aber einen Beweis kann 
man auch nicht darin erblicken. An den beiden in Frage stehen­
den Herzen war von hochgradiger Verfettung keine Rede, aber 
das will ja ebenfalls nicht viel sagen, es würde das keineswegs 
ansschlieüen, da!~ nicht an einzelnen Stellen die fettige Entartung 
eine Rolle spielte und zur Bildung von Vakuolen Anlafil gegebmi 
hätte. Andererseits bin ich dieser Form (den gro[~en Vakuolen) 
an einem Herzen, das sich schon makroskopisch als ausgedehnt 
fettig entartet erwies, selten begegnet, vielmehr auch hier der 
gleieh zu bespreehenden zweiten Form. "Wie gesagt, alles führt 
leider dahin, die aufgestellte Frage völlig unentschieden zu lasseiL 

Für die zweite Form, die multiplen, kleineren Vakuolen, ist 
es mir eigentlich unzweifelhaft, da!~ dieselben überhaupt keine 
eigentlichen Zelllücken darstellen, daf.1 dieselben vielmehr ganz 
im Sinne Rombergs zu deuten sind. (Tafel VI, Fig. 12, c.) Ob 
diese nun etwa die Vorstufe der ersten Form darstellen, wage 
ich auch kaum zu entscheiden, denkbar wäre es ja. Daß es si('h 



2:10 Beclcutung rl. Tiaur,s rl. Mynenrrls f. \Vr,sr,n ctc.rl. Hl'r?.muskclcl'hankungr,n. 

nm keine Defekte im Zellkiirper handelt, glaube ich dnr<"h dttR 

Verhalten gegen die Färbemittel beweisen zu können. Karmin 
und Hämatoxylin geben nur unter bestimmten Bedingungen branel1· 
hare Resultate. Bei Anwendung des letzteren pflegt der Kern 
nnd die kontraktile Substanz die Farbe aufzunehmen, währewl 
das Sarkoplasma ungefärbt bleibt und deshalb lebhaft kontrastiert. 
Bei nicht vollständiger Entfärbung sieht man aber gar nicht selten 
aU<~h das Sarkoplasma einen Schimmer von der Farbe behalten : 
in diesem Falle müßten sich wirkliche Lücken als völlig ungef:'irhte 
Partien verraten. Indes sehen wir die fraglichen Stellen das· 
se]be Kolorit besitzen, wie das iibrige Sarkoplasma. Dies spril~ht 
also doch entschieden in dem obigen Sinne. Bei Anwendung von 
Karmin pflegt der Kontrast :1.wischen den differenten ZeHbcstand· 
teilen nicht scharf genug ansgesprochen zu sein, um ein reehtes 
IJJ"t,eil :zu ermiiglichen. Dasselbe Resultat, wie ieh es nach Hiima· 
tnxylin-I<'iirbung mitteilte, habe ich auch erhalten, wenn ich mit 
Eosin nachfitrbte. Es pflegten sich dann ebenfalls keine eige~~t­
lichcn Lücken als nngefärbte Partien abzuheben. Nnn verhehln 
ir~h mir aber keinen Augenblick, daL'! dieser Beweis immerhin nm 
ein relativer ist. Ist z. B. der Schnitt dicker, als eine etwa tat­
sikhlieh vorhandene kleine Lücke, so mut~ diese durch Sarkoplasma, 
wekhes noch Farbe festgehalten hat, verdeckt werden und so 
wiiren wir ents(~hiedenen Täuschungen ausgcsct:zt; wir kiinncn 
uns also nur an gan:z dünne Schnitte halten, resp. entspreehnn<ln 
Stollen unserer Sdmitte. Aber aw~h von diesen gilt, was id1 ehnn 
gosagt habe. 

Soll nun aber Hombergs und meine Ansieht, daf.~ es si(~h h1~i 
rlieseu multiplen kleineren Vakuolen um keine wirklidwn ZdJ­
suhstan:zli'leken handelt, riehtig sein, so erhebt sieh eine weikro 
Fr:tgf), <iauz sieher steht fest, daf3 irn Bereich dieser "Vakuolen" 
nichts von der kontraktilen Substanz der Muskelzellen zu sohen 
oclnr dmdt Fiirhung na(~hzuweisen ist. Da nun ahcr eine diese111 
V m·lust cutsprechende Schrnmpfung der Zelle nicht eintritt, so 
lllllfl naturlieh der Hamn dun~h irgend eine Masse ausgefiillt sein. 
Homherg hat sir·h, wie oben zitiert, einfach dafiir entschieden, daü 
rlns g1~wuehertc net:zfi\rmige Sarkoplasma diese Rolle iibemolnno. 

Jn dor 'l'at habe ieh auch in meinen Pt·iiparaten lwinon 
lJ ntmsdried dnreh die Fiirlnmg er:1.ielen können, ol1 din d in 
Vakuolen vertiinsehende Masse etwas anderes, als das umsdtri<'lwn 
gr:wuclwrtc Sarkoplasma darstellte, zumal, wie wir SPhen 
wenlen, eine diffuse V ermehnmg dieses Zellhestnndteils auücr· 
rlem :m !linsen Muskehellen vorhanden ist. Immerhin he­
stdtt ahor nodt eine andere Mügliehkeit, wie wir die fragliehe Er­
sdwinnng deuten kiinnon, nnd mir ist es nicht tmwahnwheinlir·Jt, 
(Iai:; die:,;e in (ler 'J'at in Frage kommt. Es wäre doch denkbar, 
dat:: 1lie Snhstan:z der kontraktilen Fibrillen rJinu Mda· 
111orpltosn (•rlittPn hiitte nnrl als Endpr(Hlukt (lnrsdben r~iw~ 
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Substanz übrig geblieben wäre, deren optisches V erhalten sich 
nicht von dem des Sarkoplasma unterschiede, also eine Art 
oder wirkliche hyaline Metamorphose. 

Bekanntlich führen normaler Weise die kontraktilen Fibrillen 
zwei optisch, mikrochemisch, physiologisch verschiedene Bestand­
teile, die isotrope und anisotrope Substanz, von denen die letztere 
der Träger der Farbstoffe im gefärbten Präparate ist. Wiederholt 
verzeichneten wir nun, wie es ia auch in anderen Arbeiten bereits 
geschehen ist, Schwankungen in der Intensität der Färbung; he­
sonders zeigt an einer ganzen Reihe von Zellen die kontraktile 
Substanz eine auffallend schwache Aufnahmefähigkeit für diP 
Farhstoffe, ja es kann so weit kommen, daü sie gerade nnr 
schattenartig angedeutet ist. Diese Erscheinung ist vielfach nodt 
von sonstigen degenerativen Prozessen in den Zellen begleitet, so dar. 
ihre eigene Natur als regressive anzusehen ist und auch tatsächlich so 
angesehen wird. Wir können also mit Fug und Recht annehmen 
nnd es so aussprechen, daß es Strukturveränderungen an den 
kontraktilen Fibrillen der Muskelzellen gibt und zwar degenera­
tiver Natur, welche den optischen Unterschied zwischen isotroper 
und anisotroper Substanz verwischen können, so daü schlief~Jich 
nine homogene - im ungefärbten Schnitt glänzend erscheinende, 
im gefärbten nur diffus, aber außerordentlich schwach oder kaum 
noeh gefärbte - Masse übrig bleibt. 

Können wir diese Erfahrungen für unsere Zwecke ver­
wenden? Daß destruktive Prozesse überhaupt sich zlmächst nur 
an einem Teil der Zelle etablieren oder doch circumskript stärkere 
Defekte setzen, steht auL~er allem Zweifel fest: ich habe schon 
Beispiele dafür angegeben. Nun glaube ich aber noch gesehen 
zu haben, daß die an sich als solche noch erkennbaren kontrak· 
tilen Fibrillen in der direkten Umgehung der in Frage stehenden 
kleinen Vakuolen eine Atrophie zeigen in der Weise, da13 ihre 
Durchmesser verkleinert erscheinen im Gegensatz zu den übrigen 
derselben Zelle und dann, dafil sie sich sicher schlechter färben 
lassen. Hierdurch müf3te auf Querschnitten schon an solchen 
Stellen der Eindruck eines verbreiterten netzfönnigen Sarkoplasmas 
bewirkt werden. Außerdem aber gibt es noch einen Vorgang an 
den Muskelzellen unserer Herzen, der allerdings nur auf Längs­
schnitten sichtbar zu machen ist, so daß also die etwaigen 
Beziehungen zur Vakuolenbildung bezw. zur V erbreiternng der 
Knotenpunkte des netzfömügen Sarkoplasmas sich nicht unzwei­
deutig demonstrieren lassen, der aber doch vielleicht eine Etappe 
auf dem Wege zur Bildung der Vakuolen darstellt. Ich meine 
die oben von mir sogenannte "treppenförmige Querstreifung", anf 
welche ich deshalb am passendsten wohl an dieser Stelle gleich 
mit eingehe. 

Das Wesen dieser Erscheinung bestand darin, daß die Quer­
streifen der Muskelzellen nicht parallel zu einander als gerade Linian 
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verlaufen, sondern in einem Abschnitte der Zellen oder durch die 
ganze Zelle hindurch gebrochen und unregelmäüig (treppeufürmig). 
('l'afel VI, Fig. 13.) Dadurch mul3 natürlich das normale Bild der 
Querstreifung verändert erscheinen. Diese Veränderung kommt 
fiir sich allein an den Muskelzellen vor, aber auch kombiniert 
mit körniger Infiltration, mit der sie an sich bei Benutzung 
schwacher V ergröf~erung und flüchtiger Betrachtung leicht ver­
wechselt werden kann. Die Kombination mit kürniger Infiltration 
lasse ich bei der jetzigen Besprechung bei Seite, sie stellt ja Hlll' 

ein Aecidens dar. 
Den eigentlichen Grund für diese Erscheinung, glaube ieh, in 

Strukturlinderungen der kontraktilen Fiht·illeu suchen r.u mi'lssnn 
und r.war in der Weise, daf~ eine Vol nmzunahme der isotropnn 
Suhstanz stattfindet. Dadurch nun, dal3 dinser Pror.ef~ sieh allein 
an einem 'l'eil einer Zelle abspielt, überdies ungleich stark 
an hen:whbarten Fibril1en, die Fibrillen des nicht bef'a.Ileneu 
A hschnittes dagegen einen unveränderten Abstand r.wisdwn 
ihren Querstreifen hehalten, wird derGesamteindrnek hervorgerufen, 
:tls wiiren die letzteren nieht gerade, sondern gehrodwne Linien. 
Daf1 die isotrope Substanz der Träger der V eriinderungen snin 
muf.1, wird weiter dadurch wahrscheinlich, weil die von dieser 
Veränderung betroffenen Herzabschnitte im ganzen zwar schwiichnr 
gefärbt aussehen, aber doch immer noch gefärbt sind; die isotrope 
Substanz nimmt ja bekanntlich die Farbstoffe überhaupt nicht an. 

Ich hatte diese Form deshalb besonders erwähnt, um zu 
zeigen, daß isoliert, an einzelnen Stellen einer Muskelzelle V er­
iinderungen der kontraktilen Fibrillen sich abspielen, welche das 
bekannte optisehe Verhalten der charakteristischen Substanzen 
veriindern. Wir künnen uns nun aber auch vorstellen --- oh mit 
Hodlt oder Unrecht, mnü ich allerdings durchaus offen lassen- dat:: 
1ler skizzierte Prozef3 intensiver wird, und das würde dazu führen, 
tlal!. stellenweise eine V erschicbung der anisotropen Substanz in der 
I ,üngsril'h tlmgder Zelle erfolgte oder aueh eine V eriinderung dersei hnn, 
dal!. sie für die Aufnahme von Farbstoffen nieht mehr mnpfiinglieh sf'i: 
damit hiitt1m wir aher nicllts anderes, als eine der scheinbaren kll'iJI(m 
"VakuolPn". Wir mülaen dann also uieht einen Sclnvn1Hl 
der kontraktilen Fibrillen, sondern eine Metamorphose 
1lnrselhen zu Grunde legen, die vielleicht von ein~_•r Vohlut­
zuualnne der isotropen Substanz ihren Ansgang nähnw. 

Dnr ganze Vorgang, gerade die Bedeutung durisotropen Sllh­
stanz fiir dieselbe, wird sich noch ungezwungen(~!' ansehen lass1m, 
wenn wir auf V erworns Arbeit zurückgreifen und dort nal'hge­
wil'sen findnn, dal~ die isotrope Substanz bei d1~r Aktion dnr 
Fibrillen die Vermittlerrolle zwischen dem kernstofffiihrmulen 
Sarkoplasma nwl der eigentliehen nwtorisehen Suhstam, der aniso­
tmpr·n, spielt. Die isotrope Substanz steht deumadt, ganz abge· 
sehr•11 von ihrem optisdwn Y L'rhaltPn, in ihrm· Bcdr•ntung z w isdt ~~ 11 
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anü,;otroper Suhstanz nnd Sarkoplasma: Ähnlichkeiten mit dem 
pathologischen V erhalten der letzteren kiinnen uns daher uieht 
ii berraschen. 

Mein Gesamturteil in der Frage der Vakuolen würde dauach 
lauten: die groäen stellen unzweifelhaft Lücken im Zellkürper dar, 
die durch irgend einen zur Erweichung führenden Prozell ent­
standen sind, dessen genauere Natur vor der Hand unbekannt 
hlr~iheu muf.l; die kleineren, multiplen Vakuolen sind in einer grol~en 
Mehrzahl von Fällen keine wirklichen Lücken, sondern Stellen, 
an rleuen die kontraktilen Fibrillen zu Grunde gegangen sind: 
PS ist miigli!·.h, dal~ dies durch Atrophie geschehen ist, wo­
hei ihre Stelle gleichzeitig durch eine Vermehrung des netz­
f"iirmigeu Sarkoplasmns eingenommen wurde; möglich fnr eine 
HPilw von Zellen aber mu·.h, dnü eine hyaline Metamorphm;P 
rler FitH"illen vorliegt -- vielleicht mit einem Anfangsstadium, rlas 
sPilHm Ansdrw~k in der "treppenfürmigen Querstreifung" fiurlet. 

-- nnrl dal?. so eine Masse zur Ansbildung gelangt, die mit. dem 
Sarkoplasma das gleiehe optisehe V erhalten und die glmebe schleeht.n 
Fii1·hlmrkeit durch bestimmte Farbstoffe gemeinsam hat. 

Trotz der letzten Deutung müehte ieh einstweilen doch die 
BozPidmung "Vakuolen" unverändert beibehalten; der allgemeine 
unmittelbare Eindruck ist der einer Lücke, dann aber kommt es 
doc~h in jedem Falle, mag man die Entstehung und Deutung dcr­
sr~lhcn versuchen, wie man will, zu einem umschriebenen V cr­
lu st von spezifischer, kontraktiler, also physiologisch wichtiger 
Substanz. Sicherlieh gehört diese Zellform aber aus dem Grunde 
zu den degenerativen. 

Die Tatsache, dal3 wir mit dem Auge Veränderungen an 
clem Kiirper der Muskelzellen feststellen konnten, welche 
das llekannte anatomische Bild derselben mehr oder weniger zer­
stürten, sei es, dal3 sie dieselben zu einer als Muskelzelle nicht mehr 
kenntlichen Masse umgewandelt hatten oder nur umschriebene 
Defekte in den einzelnen Zellen herbeiführten: diese Tatsaehe hattP 
uns ein gemeinsames Unterscheidungsmerkmal an die Hand gegeben, 
welches fi.ir alle bisher hesproehenen Zellformen in Anwendung ge­
lmwht werden konnte undnach welchem wir deren Leistungsfähigkeit 
zn heurteilen vermögen. Es unterliegt keinem Zweifel, da13 ein V er­
lust an nutritiver oder kontraktiler Substanz in einer Muskel­
zelle nur eine Herabsetzung ihrer Leistungsfähigkeit. zur 
Folge haben kann, deren Grade sich nach der Grüf~e des Defektl's 
riehten miissen. Dieser allgemeine Sehlul~ ist ohne weiteres 
gngchen. 

Nun liefern uns aber unsere Herzen aul3er den besprochenen 
Zellformen eiue Reihe anderer, für welche das ehen genannte 
Kriterium nicht zutrifft: diese sind zwar von normalen durch ge­
wisse, zum Teil auffiillige Veriinderungen unterschieden, aber ein 
eigentlicher Verlust an wesentlicher Zellsubstanz ist nicht Zll he-
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nhachten, ja im Gegenteil, sie zeigen zum Teil sogar eine Zn· 
nahme spezifiseher Bestandteile. In dem Sinne denke ir·h in 
erstnr Linie an die Veränderung, welche sichals Vermehrung des 
die Muskelzelle ,}urehsetzenden Sarkoplasmas darstellt, 
eine Anomalie, die bei weitem die Mehrzahl sämtlieher Muskel­
zellen in unseren beiden Herzen ergriffen hat. 

Aber welehe Bedeutung kommt diesen Abweichungen zu? 
Sind sie ebenfalls Bilder eines degenerativen oder nicht vielmehr 
-- entsprechend der Zunahme eines normalen Bestandteils -­
eines progressiven Vorgangs? Das dürfte wohl die erste Frage 
sein, welche sieh uns aufdrängt. Anatomische Beweise fehlen uns 
aber leider zur Entscheidung zwischen den beiden Mögliehkeiten, 
deshalb hat man auch nicht mehr, wie eine Vermutung ausspreehen 
kiinnen und diese lautet bisher, daf.~ der Prozef; r.u der degene­
rativen zu :t:ählen sei. So sagt Krehl noch neuerdings: "Die 
funktionelle Bedeutung dieser Veränderungen ist ebenso d nnlwl, 
wie ihre Entstehung, aber die Erfahrung lehrt, daü sie bei Zu­
stiinden herabgesetzter Herzkraft vorkommen und da sie eine 
Destruktion der lebendigen Substanz darstellen, so wird man knnm 
fehlgehen, wenn man sie in genetisehe Beziehung zur V eriindenmg 
der Leistungsfähigkeit setzt."') 

Nun haben mich meine Untersuchungen dazu geführt., daü ich 
dic:;cr Auffassung nicht beipflichten kann, ich hin vielmehr auf 
einen besonderen Standpunkt gedrängt worden. Die Veranlassung 
nnd den Grund dazu gab das Studium der bekannten Frag­
mentation des Myoeards: ieh muf; mich deshalb znnächst demn 
Bespreehung zuwenden, bevor ich an die Beantwortung der olwn 
aufgeworfenen Frage gehen kann. 

Anscheinend allgemein adoptiert ist die dureh v. Heckling­
hausen auf dem internationalen medir.inisehen Kongreü lS!JO ver­
tretene Auffassung, daf1 die Fragmentation eine dmeh perverse 
Kontraktionen entstandene agonale Erscheinung darstellt. Einen 
~Widerspruch dagegen habe ich nicht Jlnden können. Die iiber 
diesen Gegenstand l89ß stattgefundene, sich an einen Vortrag 
( lestreiehs anschlieüende Diskussion im Berliner V m·ein für innere 
Medizin 2) bewegt sich in demselben Gedankengange; ehenfalls 
s(·hlieJ?.en sieh die Leipziger Arbeiten dem an, ferner sprieht Hosen­
hae!I von "einer übermäüigen Reizung und perversm1 Kontraktion" 
wie von einer "Kreuzung von ,·ersehiedenen Impulsen im ah­
sterhnnden Herzen". 3 ) 

1 ) Krehl, Die Erkrmtkung<'n <les HPr7.ltlllsk<·ls und tli<• Ju:rviisen 1-lerz­
l<rankltPit.un. H!Ol. (Xotlmagels Spe~:icllc Pathnl. nlHl 'l'lterapi<•.) Seite IO;">. 

") Yerein für imtPn' Illetlizin, Sitwng Y<~Jn 1. 2\bi 11-m:;, (I Jeutst·l"· 
tlll'<lieinisel,e \Yocheml'hl·ift Hlfl:3, Scit.r• 9GO.) 

") Rosc•nLaeh, (I rundriss <lm· l:'at.Jt"Jog·ip und Thernpit' <l<·r lü•rzkrarlk­
liC·ih•n. lH~m. Seite 87. 
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DaL': die Zersplitterung in der Agone oder doch sehr nahe 
an ihr zu staude kommt, scheint auch mir so gut, wie aus­
gemaeht: auf.ler allgemeinen Erwägungen spricht dafür wohl das 
Fehlen jeglicher Reaktionserscheinungen an den befallenen Stellen. 
Dann müchte ich aber noch auf einen Punkt hinweisen, der auch 
kaum anders, als in demselben Sinne zu deuten ist. 

Unter Recklingshausens Argumenten findet sich die Behauptung, 
1lafl die Kerne "undeutlich und unfärbbar werden". Dieses Faktum 
kann ich nicht in allen Fällen bestätigen: ich habe eine grof3e Anzahl 
fragmentierter Muskelzellen gesehen, deren Kerne so deutlich und 
g11t fürbbar waren, wie nur die Kerne des betreffenden Herzens 
überhaupt. (Tafel VI, Fig. 13.) A priori müßten wir aber, falls 
tlie Fragmentation eine nennenswerte Zeit vor dem Tode zu staude 
kiime, einen Kernschwund erwarten, weil die Bedingungen, unter 
1lnneu die Bruchstücke der zerrissenen Zellen existieren, dann 
1k111m zu vergleichen wären, wie sie Zellen besitzen, welche zu 
einem anämischen Infarkt gehören. Denn ob eine Zelle von der 
Zirkulation ahgesdmitten wird durch Sistierung des erniihrenden 
:u·teriellen Blutstroms oder dadurch, dafl sie aus ihrem normalen 
Vnrlmnde geli\st. wird, wobei es sogar nicht selten zu einer Zer· 
lPgung in mehrere Stücke kommt, regelmäL~ig aber zu ~~in er für die Er· 
niilmmg der Ein:wlzelle wichtigen Zerreif~ung der zugehörigen 
Lymphkapillaren: diese Verhältnisse schaffen im Grunde genommen 
diesclh1•n Bedingungen. Unter den Folgeerscheinungen, die sich 
dann nach allgemeinen pathologischen Erfahrungen ausbilden 
Jlliil:!tcn, steht der Kernschwund als zunächst auftretende aher 
obenan--~ mügen wir auch seine erste Phase, die schlechte Färb· 
ltarkcit mit hinzubeziehen -;in Wirklichkeitjedoch kommt es häufig 
gmmg, wie ich gesehen habe, nicht einmal mehr dazu, und daraus 
folgt dann, dai~ die Zeit, in der die Fragmentation erfolgt, doch 
dem Eintritt des Herzstillstandes sehr nahe liegen muß. Hinzu­
fiigen kann ich noch das eine, da/3 es mir niemals geglückt ist., 
irgend etwas davon wahrzunehmen, da& in den Fragmentations­
l•nrden entsprechend der Ruptur der Lymphgefäße eine als Extra· 
vasation von Lymphe zu deutende Masse vorhanden war: es würde 
diese Tat<;ache, wenn sie sich bestätigt, aher auch in dem eben ans· 
gesprodtenen Sinne zu verwerten sein. Ausgeschlossen ist es seihst· 
verstiimllich nicht, daß nicht im sel benHerzen auch Zellen, deren 
K<~rne entweder hochgradig verändert oder auch schon geschwunden 
sind, z. B. bei fettiger oder körniger Degeneration, von der Frag­
mentation betroffen werden (Tafel VI, Fig. 14); dann aber muL'! doch 
auf Grund der eben gemachten Auseinandersetzungen stets die Kern­
ycrii.mlerung als der primäre, die Zersplitterung als der sekundiire 
Vorgang gelten. Dafür spricht das gleichzeitige Vorkommen der 
Fmgmentation bei erhaltenem Kern im selben Herzen. 

Nnn aber, was den Entstehungsmodus der Fragmentation 
anlangt, so scheint mir die Annahme einer Änderung des Kon-
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traktionsvorganges als ursächliches Moment gezwungen und un­
:~.ntreffend. Von A. Fränkel ist in der zitierten Diskussion im V er­
ein für innere Medizin auf einen ähnlichen Vorgang an der Skelett­
muskulatur verwiesen, ohne rlaf1 erjedoch die Nutzanwendung fürden 
Herzmuskel daraus zog: es ließ sich nämlich experimentell an 
Hunden durch Unterbindung der Arteria cruralis und darauf 
folgende Tetanisierung der Muskeln der zugehörigen Extremität 
eine Zersplitterung an ihnen erzeugen. Das würde also hei!{en, 
die Qualität der Muskelfasern war durch die Unterbindung herab­
geset:t.t und starke Zusammenziehungen der an sich noch reiz­
baren kontraktilen Substanz führten dann die Zerreißung herbei. 

Nach dem gleichen Grundsatze, denke ich mir, kommt aueh 
am Herzen die Fragmentation zu stande; die bisherige Annahme 
wiirde den Gedankengang verfolgen, daß die Zellen selber zer­
reiüen durch Änderung der Art ihrer Kontraktion, nach meiner 
Auffassung werden sie zerrissen: so erreichen wir es, daß der Vor­
gang ohne jedes "wahrscheinlich" ganz zwanglos erklärlich wird, zn­
mal wenn wir erst einige Einzelheiten berücksichtigen und uns nm 
allgemeine normale physiologische und anatomische Daten ver­
gegenwärtigen. Ich befinde mich einfach auf dem Boden all­
gemein gültiger physikalischer Gesetze. Die Grundlage würde 
durch folgende simple Überlegung geliefert: ist irgend ein Gewebe 
zerrissen, so muß eine Kraft da sein, welche jenes gezerrt oder 
gedehnt hat. Zu diesem Zweck braucht sie um so geringere An­
strengungen, je leichter zerreißbar das Gewebe ist, oder je 
mehr zu seinen Ungunsten die Elastizitätsverhältnisse verändert 
worden sind. 

Nun hahen wir aber im Herzen in der Tat dehnende und 
:t.errende Kräfte. Auf zweifache Weise können diese angreifen: 
erstens durch den bei jeder Kontraktion auf den Herzinhalt aus­
gnühten Druck, durch welchen der Widerstand in der zugehörigen 
Arterienbahn überwunden werden soll und zweitens durch den 
anatomischen Verlauf der Herzmuskulatur selber. Bei dem ersten 
Moment denke ich aber in keiner Weise, wie andere, z. B. Fränkel, 
an "1 •esondere Drucksteigerungen am Gefii13apparat oder passi vr~ 
Steigerung der Herztätigkeit, die in der Agone zu staude komme", 
sondern ich habe nur den allgemeinen, jeweilig vor­
handenen, also in seiner Höhe absolut und relativ 
sdtwankenden Innendruck der Herzkammern im Auge. Idt 
s11che in ihm nur ein aceessorisches Moment, das Hauptgewicht 
lt!ge ich auf den von mir früher dargestfdltcn Verlauf 
der Muskellamellen in der Herzwand. Es hatte sil'h er· 
g(•hcn, dafj wir verschiedene feste Punkte bestimmen kiimwu, 
zwisdwn de1:cn die Kontraktion ganzer Lamellensysteme prfolgt, 
dif~ ihrer Jiinge na(~h zwischen ihnen ausgespannt sind. So z. B. 
war ein ~du· wiehtiger fester Punkt di<' Kuppe der Pupillar­
IIIIISkP'I'. der aiHlerP feste Punkt fnr die hinrzu gehörigem Lamcllcm 
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lag im Spitzenteil der Scheidewand. An den beiden festen End­
punkten wird also eine Kontraktion der Muskulatur unter allen 
Umständen eine gewisse Dehnung oder Zenung erzeugen müssen; 
auf der anderen Seite werden die sich kontrahierenden Muskel· 
züge passiv gedehnt dadurch, daf3 sie auf den Ventrikelinhalt 
einen Druck ausüben. Die Kuppe der Papillarmuskeln hatte 
sich nun noch als ein besonders bedeutungsvoller fester Punkt 
erwiesen, erstens wegen seiner Be:,o:iehungen zu dem wichtigen 
Klappenapparat, dann aber auch deshalb, weil er quasi einen 
Dreh· und Angelpunkt für die Aktion der gesamten Muskulatur 
des Spitzenteils bildet. 

Umschlieüen nun solche Lamellen resp. Lamellensysteme, 
die einer Dehnung am meisten ausgesetzt sind, Partien von minder· 
wertiger, oder gar leistungsunfähiger Muskulatur, (Tafel Vl, Fig. 1 ~), 
so kann, wie wohl klar seiu wird, eine Zerreißung der letzteren 
erfolgen, vorausgesetzt nur, dal~ die übrigen Stellen eine verhiilt· 
llil:nnäüig bessere Kraft bewahrt haben. Die Möglichkeit einer 
lJehmmg oder Zerrung ist durch den anatomischen Verlauf der 
Muskeln also ohne weiteres verständlich. 

Mit dieser Deutung ist auch auf einfache Weise die Tatsadte 
erkHirt, we~halb, wie fast alle Autoren angeben, die Fragmentation 
eint~n Lieblingssitz in den Papillarmuskeln hat, oder ferner, wie 
l'. Gattmann erwähnt: "besonders der unterste 'feil des linken 
Ventrikels betroffen ist." Heide Stellen gehören ja bekanntlich 
dem eine gmvisse Einheit bildenden Papillarmuskelsystem an 
und seine hohe Bedeutung für den Kontraktionsmodus der Kammer 
wurde früher ausgeführt. Während hier also die einfache mechanische 
Erklärung Licht schafft, bliebe die Lokalisation nach der bisherigen 
Auffassung total unklar. Denn weshalb gerade etwa an diesen 
~teilen sich abnorme Kontraktionsvorgänge abspielen sollen, das 
nachzuweisen, dürfte selbst einem Vertreter der "physiologischen 
Richtung", wie Rosenbach, nicht gerade leicht sein. 

Der leicht zu erbringende Nachweis von der Tatsache einer 
Zerrung von Muskelzügen in ihrer Längsrichtung ist eine einfache, 
aber notwendige Konsequenz meiner Resultate von dem Verlauf 
und dem Aufbau der Muskellamellen in den Kammerwandungeu. 
Für die ältere, bisher herr:.chende Anschauung, welche die Tätig­
keit der Herzwand mehr oder weniger der eines einfachen Hohl· 
nmskels gleichsetzt, würden sich kaum zu lösende Widersprüche 
ergeben. Meine Erklärung schaltet die bisher gültige hypothetische 
Annahme einer "perversen" Kontraktion völlig aus. Eine Stütze 
für eine solche gibt es ja auch eigentlich kaum. Unter allen in Frage 
kommenden Krankheitszuständen beobachten wir fast durchweg 
oder doch zum groL~en Teil eine allmählich sinkende Herzkraft, 
aber wann wohl ein "Übermal3 der Erregung zur Kontraktion" ·? 
Meine Auffassung begnügt sieh mit jedweder Kontraktions· 
art, die wir gerade an treffen. Wenn auch experimentell 
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eine Kontraktionsänderung am austerbenden Herzen im sogenannten 
"Herztiiwuwrn'' bekannt ist, so wird doch wohlniemand behaupten, 
daü diese eine krankhaft gesteigerte sei. 

Ein anderer Prüfstein für die Richtigkeit meiner Behauptung 
ist nun enthalten in der schon bekannten Feststellung, dar: die 
Fragmentation überhaupt nicht der Ausdruck einer spezitisdw11 
Erkrankung der Muskelzellen darstellt, sondern dafj sie als Be­
gleiterscheinung von einer ganzen R.eihe pathologischer Zustände 
des Herzens vorkommt. Ich brauche für die Kasuistik nur auf tl ie 
früher zitierten Autoren verweisen. MaL~gebend schien für die 
bisherige Auffassung der Befund der Fragmentation arn Herzmusk(!l 
sollst gesunder Hingerichteter zu sein. Nun auch das läfjt sich 
zwanglos erklären. 

Als alleinige Bedingung heim Zustandekommen der Frag· 
I IHmtation setzte meine Deutung voraus, daf:; eine Gruppe von 
Muskelzellen, deren Funktionsfähigkeit heeintriichtigt oder gar ver­
nichtet ist, die damit also auch in ihren bauliehen Eigensclmfh!ll 
verändert sind, an ihren Enden in der Längsrichtung des Muskd­
verlanfes sich anschlief:Jt au andere Gruppen von M uskebwll()n, 
deren Kontraktionsfähigkeit im vollen Gegensatz dazu ungeschwiield 
erhalten ist. Ganz irrelevant ist demnach die Griil::e der Herd(~, 
d. h. der Gruppen mit verschlechterter (~ualitüt der Muskulatur, 
oder die Art des zu Grunde liegenden patlwlogisdwu Prozesses, 
entscheidend allein ein Miüverhültuis in der 1\raft. 
betiitigung zweierbenachbarter Muskelstrecken i 11 der 
Längsrichtung der Lamellen; alleinige Voraussetzung ist 
also uur die Tatsache, daü der krankhafte Vorgang zur Uildmi,g­
von einzelnen Herden überhaupt geführt hat. 

Die Tatsache, claf3 die Fragmentation immer nur her ll weise 
auftritt und daü ausgedehntere Bezirke stets ihre ehemalige Ent­
stulwng aus kleineren Herden erkennen lassen, ist rmsehwl~r lllll.er 
dem Mikroskop zu demonstrieren. Nichtsdestow(miger ist al~<·r 
hi('rauf hisher kein besonderer Nachdruck gelegt wonleu; die Herd­
bil<lung liefert indes den Sehlüssel dafiir, daf3 z. B. bei der so­
gmuumtnn brauuen Atrophie des Herzmnskels alter L('ut.e die 
J.'ragmeutation so gut, wie völlig, vernlii:;t wird.') Bei dies('l" 
lkgeuerationsform handelt es sich um eimm diffuseu, di(! gesautl.e 
l\1 nsknlatur ergreifenden Prozeü uml rla111it fehlt eine der not­
weudigeu Bedingungen für das Zustamlekommen der Fraguwutatiuu. 

Nuu aber schlieüli<:h die Minderwertigkeit cfer Muskel­
zellen in einem Zersplitteruugshcrde geguniiber den uidtt frng· 
Ineutierteu in der Clllgdnmg ist hei dc11 Prozesseu, W!:ldw ztt 
einer s i el1 t h a r e n Struktursd•iidigttng d(:l" M uskuJatur fiil1r"ll, 
ubne weiteres cbe11falls leicht z11. ersd1lieüeu. Die Grenze des 

1 ) Ycrgl. .IJi~kuooi<>IJ i111 Ven:iu fiir iuncrc ;\fudü:iu. (SiLmug IUIIJ 
1. v. !!ä.) I. (;. 
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Fragmentationsherdes markiert sich iu dem Falle nicht allein 
seharf dureh das Fehlen der zerrissenen Muskelzellen, sondt~rn 
auch noch durch das ganze Aussehen derselben: in der t-:mgebuug 
Zellen mit distinkter, kräftiger Querstreifung, guter Färbuug, im 
Gegensatz dazu von ihnen eingeschlossen die Zellfragmente, welche 
alle möglichen der schon besprochenen Degenerationsformen mit 
ihren charakteristischen Eigenschaften zeigen. (Tafel VI, Fig. 14.) 
Diese Bilder sind so eiudeutig, daü sie geradezu die ouige Deutungs­
weise herausfordern. Nachzuweisen bleibt nur noch, daü die 
1\f uskulatur auch herdweise eine herabgesetzte (~ualität besitzen 
kmm, ohne daü den Zellen unter dem Mikroskop etwas auzusdwu 
ist; für diese Fälle wiinle also umgekehrt geradezu die Fraguwn­
tatiou das Zeichen eiuer Herabsetzuug der ,-it.alen Eigensehaften 
der Zellen darstellen. \\'ir begegneu dem besonders im Herzen 
von Hingerichteten. l>ie Erkliirung dieses Faktums hat hisher 
die gröüten Seh wierigkeiten gelJOten. 

vVenn nun aber auch hei der Durehmusterung solcher Herzen 
sich anatomisch unter dem .Ylikroskop alle Muskelzellen anscheüwud 
gleieh verhalten, so folgt daraus jedo(·h keiueswegs. daü niellt 
etwa einzelne Grnppen derselben früher ahgestorlJen sind, 
als audere, d. h. also qualitativ zurückstehen. Da!:; hierYon keine 
uadrweisharen Strnkturändenmgen existieren, kann nicht Wund er 
nehmen, denn zu deren Ausbildung gehürt immerhin eine bestimwtc 
Zeit. Kun ai>er brauchen wir uns nnr das wiederholt vm1 111ir 
!Jeümte Yerhältnis der Muskelzellen zu den Ernährungsbahnen ull(l 
die Einschaltung der Lymphkapillaren gegenwärtig zu halten und 
es wird verständlich sein, da1~ für einzelne Zellgruppen noch Er­
uiihruugsmaterial angehäuft sein kann - nämlich in den Lymph­
kapillaren - wenn auch die weitere neue Zufuhr dm·eh die 
Arterien schon abgeschnitten ist: alle Zellgruppen sind eben nieht 
gleid1 günstig gestellt. Diejenigen sind am ungünstigsten darau, 
~welche am weitesten Yon der artiellen Bahn entfernt liegen, d. h. 
also durch das längste Kapillarnetz mit den zugehörigen Arterien 
verbunden sind, für sie kann der kleine Rest des noch im Organ 
lJefindliehen, zur Verfügung stehenden und notdürftig zirkulierenden 
Blutes nieht mehr in Frage kommen, sie werden also eine kurze 
Spanne Zeit eher absterben, d. h. funktionsunfähig und materiell 
mimlerwertiger werden, wiihrend andere noch im staude sind, 
eine oder die andere Kontraktion auszuführen. 

Dauüt wären aber wieder die oben festgestellten Bedingungen 
fiir den Eintritt der Fragmentation gegeben oder zunächst, worauf 
es uns zuletzt ankam, die Möglichkeit einer herdweisen Ilerah­
setznug in den nutritiven, damit in den funktionellen Eigeusehaften 
der Muskelzellen im sonst gesunden Organ bei Aufhören der all­
gemeinen Zirk nlation: also a ueh dieses Fakttun fiigt sielt zw;wg­
los dem Gesamtbilde ein, wir kommen auch hier mit der eiufac!teu 
von mir gegebenen Erklärung aus. 
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Ich will nicht unterlassen, an dieser Stelle auf die aus letzter 
Zeit ,.;tmHHwnde, der meinigen nahe kommende Erklärung Henschens 
hinzuweisen. Derselbe sagt'): "Hektoen meint, dafl Segmentierung 
durch verminderte Kohäsion der Muskelzellen heim V ersuch starker 
Zusammenziehung verursacht wird. Ich für meinen Teil miiüte 
dies so modifizieren: Segmentierung wird durch gesteigerten intra· 
<.:ardialen Druck bei verminderter Kohäsion vermsacht. Man dürfte 
niimlich nicht berechtigt sein, mit Recklinghausen eine flher· 
reizung mit absolut gesteigerter Kontraktionskraft anzunehmen: 
im Gegenteil deuten alle Verhältnisse darauf hin, dai:J in den oben 
angefi'lhrten Fällen in der Hegel die Kraft des Herzmuskels ab­
solut vermindert gewesen ist; sie kann aber dot:h im Verhältnis 
zur Haltbarkeit des Cemcnts zu kräftig gewesen sein." Heuschell 
weist, ebenso wie ich, auf die Bedeutung des Herzinnendrucks 
wie auf die verseblechtorte Qualitiit der Muskelzellen hin, abstra­
hiert abo gleichfalls von dem vagen Begriff der "perversen" Kon­
traktionen. Es fehlen bei ihm aber zwei, naeh meiner Meinung 
";uhr wil'hi.ige, Momente, welche ieh hinzngefiigt habe: nüutlicf1 
llie Erkliirung für die herdfiirmige Verteilung der Fragmcntations­
stellen uml zweitem; die Art der Zenung solcher Hm·de allein 
d ureh die eigene Tütigkeit der Ventrikelmuskulatur selber, u n ab· 
h ii ng i g von einer Steigerung des Herzilmemlruckes, ahhiingig 
lediglieh von dem normalen Hau und dem Verlauf der J,amellcn 
in der V eutrikelwand. 

Ieh habe mieh mit der Fragmentution liinger hesehiiftigt, als 
(•igentlieh fnr Jen Zweek der vorliegenden Arbeit crfonlerlidJ fW· 

sdwinen mag. Es künnte sieh ja damm drehen, hat die ii1 H-ed<: 
stehende Muskel verilndenmg eine klinisehe Bedeutuug·? Das ki\unü: 
aber nur der Fall sein, wenn der Vorgang mit dem V{uiterldH:Il 
mul -Funktionieren des hufalleneu HerzollS vertriiglieh wilre oder 
;tlH:r, wmm er ein Zeichen einer be:-;tinuuten Erkranklmgsfom1 dar· 
stellte. Da aber nach allem, was darnber feststeht, cli<: Frag­
IIIC:Iltation 1111r in der Agone sieh ausbilden kann1 ferner sie lwi 
einer H<:ihe der differentesteu Erkrankungen, sdhst ohne voraus­
g<:gaugellc organische Libiou des Ilerwmslwls ciutritt, ";o füllt ein 
direkt(~S. klinisehcs Interesse fort. 

Dagegen besitzt eine zutreffende Erkliit·nng der Fraguwutation 
eine ganz weselltli<~hc indirekte Bedeutung fnr unsere 
Zwuekc uud zwar dureh die Sehlut::folgernngen, welehe sieh daran 
k 11 n pfun. Z. B. werden wir dtu"Ch die Bestimtnuug dm Lieh I i ngs· 
sitze lles l'roze";se"; dahin gel'iihrt -- natnrlich unter gewis";cn 
Voraussdztl!!gen --· feststellen zu künnen, welehe l'unkt<: d<or 
Kamwenyanduugeu an1 Jllcistun uutur einer Zen·ung ZLL leiden 

1 1 llc•IJbCIIOII, i""IH'I" akitle Her~c·rwcil<'l"llllg" hc:i nkul<'lll IUICUHtali~lliiiS 1111<1 

Jl.,,·y,I;Jappenfeldt""ll in dt•Jl :\lilteilullgL'Il au:> Üut· Hie<l. Kliuik ztt L'1"ala, 
lt)!J!l, 2. Dd. HeiLe 105. 
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haben oder, was ungefähr, aber nur ungefähr, dasselbe heißt, 
dem größten Druck ausgesetzt sind. Speziell nun aber für uns 
liefert das Studium der Fragmentation zwei wichtige Folgerungen: 
erstens die Tatsache, daß selbst ein gesunder Herzmuskel 
nicht gleich in toto abstirbt, sondern erst in einzelnen 
Herden- diesem Satze werden wir später noch wieder begegnen; 
zweitens erhalten wir wichtige Anhaltspunkte für die Be­
stimmung, welche unter den Strukturänderungen der 
Muskelzellen in unseren Herzen sich mit der Annahme 
einer ungeschwächten Leistungsfähigkeit vertragen oder 
nicht. 

Für diese Punkte hat aber die Lehre von der Fragmentation 
bisher gar keine Rolle gespielt, auch nicht spielen können, weil 
die Voraussetzung nur durch eine genügende Aufklärung der ver­
schiedenen Etappen zu ihrer Entstehung gebildet werden konnte. 
Ich glaube, daß für meine obige Erklärung die Beweise klar genug 
liegen, um sie sicher begründet zu wissen und sie in der ange­
deuteten Richtung verwerten zu können. 

Analysieren wir nämlich die von der Fragmentation betroffenen 
Muskelherde genauer, so sehen wir, wie schon erwähnt, in einer 
großen, fast überwiegenden Zahl die Muskelbruchstücke unzweifel­
haftdie besprochenenDegenerationsformen repräsentieren. (Tafel VI, 
Fig. 14). Durchaus aber nicht selten finden sich Herde, in denen 
die Bruchstücke ein anderes Aussehen besitzen: sie haben einen 
deutlichfärbbaren Kernund die einzige Abweichung, welche man 
konstatieren kann, besteht in einer merklichen Vermehrung 
des perinukleären und peripheren Sarkoplasmas bei Er­
haltung der Querstreifung der Zellen. Es sind das Zell­
formen, die auch v. Recklinghausen erwähnt: in dem Referat über 
seinen Vortrag') heißt es von ihnen: "ihre (der Zellen) Längs­
streifung wird ungemein deutlich ..... , während die Muskel­
säulchen der Zelle namentlich innerhalb der Bruchstücke glänzender 
werden, ohne ihre Querstreifung zu verlieren". (Tafel VI, 
Fig. 15.) 

Nach meinen eben gemachten Ausführungen handelt es 
sich hier also um Muskelzellgruppen, deren Kontraktionsfähigkeit 
im Vergleich zur nächsten Nachbarschaft vermindert sein muß 
ebenso wie ihre physikalischen Eigenschaften, so daß eine erhöhte 
Zerreißlichkeit resultiert. Ziehen wir nun die Beschaffenheit der 
nicht zersplitterten Muskeln zum Vergleich heran, so können wir 
an diesen Zellen - ich beziehe mich jetzt direkt auf die Verhält· 
nisse der beiden zum Paradigma gewählten Herzen - q uali ta ti ,. 
dieselben eben erwähnten Abweichungen feststellen, nur 
em kleiner nachweisbarer Unterschied besteht darin, 

1 ) Centralblatt für allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie 
I. 18fl0. Seite 579. 

Albrech t, Herzmuskel. 16 
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daß außerhalb der Fragmentationsherde die Sarkoplasmaver· 
mehrung nicht so weit gediehen ist, dafür aber die krontraktilen 
Säulchen stärker tingierbar, ihr Durchmesser etwas größer geblieben 
ist, als in den Bruchstücken. (Tafel VI, Fig. 15, a). Weiteren 
Anhalt liefert die anatomische Präparation nicht. 

Aus diesem V erhalten ergibt sich der einzig mögliche, für 
unsere Frage aber sehr wichtige Schluß: die Zunahme des 
Sarkoplasmas an sich verträgt sich mit völliger Leistungs· 
fähigkeit der Muskelzellen, überschreitet die Zunahme 
aber eine gewisse Grenze, so kommt es schon zu ver· 
minderter Leistungsfähigkeit; die Grenze liegt dort, wo 
eine Verkleinerung des Durchmessers der kontraktilen 
Säulchen, also deren Atrophie, beginnt. So lange wir aber 
berechtigt sind, mit Sicherheit eine erhaltene Leistungsfähigkeit 
anzunehmen, so lange dürfen wir die entsprechende Zellform nicht 
ohne weiteres zu den degenerativen zählen, das dürfte ja wohl 
keinen Widerspruch erfahren, mögen wir auch sonst sagen können, 
daß die sichtbare Strukturänderung im weiteren Verlauf zum 
Untergang zu führen vermag. Zunächst haben wir einmal das 
volle Recht, zu behaupten, daß die einfache Vermehrung des 
Sarkoplasmas der Muskelzellen, -- eine Form, welche in 
unseren beiden Herzen, im Fall I zum großen Teil, im Fall II 
fast ausschließlich, das Gesamtbild der Muskelzellen beherrscht -
einen progressiven, pathologischen Vorgang darstellt. 

Die weiteraber festgelegte Tatsache, daß eine ihrem Aussehen 
nach fast völlig gleiche Zellform schon mit bemerkenswerter Funk­
tionsverminderung, wenn nicht gar Funktionsvernichtung der Zelle 
verbunden ist, läßt die sehr natürliche Frage auftauchen, ob die letzte 
nicht sogar das nächste Glied des aktiven, progressiven Vor­
ganges, also ein unmittelbar sich daran anschließendes weiteres 
Entwickelungsstadium nach der regressiven Seite hin 
darstellt. Nun, ich will die Frage einstweilen beiseite lassen, 
ich komme auf sie ohnehin an anderer Stelle zurück, wenn ich 
die weiteren Beziehungen und Eigenschaften der Sarkoplasma· 
vermehrung, sowie ihr Verhältnis zu den typischen Degenerations· 
erscbeinungen bespreche, hier genügt es mir, festzustellen, daß 
wir nicht alle mit dem Auge zu verfolgenden Änderungen im Bau 
der Muskelzellen einfach als regressive aufzufassen haben, sondern 
daß unter ihnen entschieden auch aktive, progressive 
Vorgänge mit im Spiele sind. 

Unter sämtlichen bisher abgehandelten Zellformen besitzt, wie 
schon gesagt, bei weitem das numerische Übergewicht die V er· 
mebrung des Sarkoplasmas, freilich auch in einem Herzen mehr, 
wie im anderen. Nun gibt es aber eine wechselnde Zahl von 
Muskelzellen, an denen keine der gedachten Abweichungen fest· 
zustellen ist: ihr Durchmesser ist konstant kleiner, wie der jener, 
wenn auch unter einander verschieden groß, und ihr ganzes Aus· 
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sehen ist das, wie wir es von einer "normalen" Muskelzelle ver­
langen. Ihr Vorkommen mufl zu der Frage führen, handelt es sich 
bei ihnen um ursprüngliche Zellen des Herzens, die bisher nur von 
dem zu den bekannten Veränderungen führenden Prozefl verschont 
geblieben sind, oder sind sie gar junge, erst neugebildete. 

Ich glaube, beides annehmen zu müssen. Wenn wir aber 
der Frage nach der Neubildung von Muskelzellen nahe treten 
wollen, erhebt sich gleich eine neue, nämlich die: können wir an 
unseren Herzen überhaupt Beispiele dafür erwarten? Sicherlich 
dürfen wir unsere Erwartungen nicht hoch spannen, wir müssen 
vielmehr zufrieden sein, wenn wir hin und her ein Beispiel ent­
decken können. Die Begründung liegt, denke ich, nahe genug. 
Der Tod ist namentlich im Fall I unter den Symptomen der stetig 
zunehmenden Stauungen- eingetreten, also unter Bedingungen, in 
denen wohl die regressiven Veränderungen zu einer großen Rolle 
gelangt sind, während bei dem tief danieder liegenden all­
gemeinen Zellleben des Individuums schwerlich eine nennens­
werte, neubildende Kraft erwartet werden kann. Trotzdem zeigt 
gerade dies Herz eine nicht so sehr niedrige Zahl kleiner Zellen, 
die wir zum Teil wohlals neugebildete ansprechen dürfen. (V ergleiehe 
die Zellen in Tafel VII, Fig. 20 mit denen in Fig. 21 (gleiche 
Vergröflerung!) Der Fall II hatte im Leben eine Reihe von In­
suffizienzerscheinungen überstanden und endigte, wie erwähnt, in 
einem urämischen Anfall, sicherlich also auch unter Bedingungen, 
welche das Zellleben schwer schädigen und gleichfalls kaum Neu­
bildungen aufkommen lassen. Zum genaueren allgemeinen Studium 
dieser Frage hätten wir demnach eine Auswahl des Materials ein­
treten lassen müssen; das lag jedoch zunächst nicht in meiner 
Absicht, auch nicht in meiner Macht, und so will ich mich in diesem 
Punkte allein auf die Verhältnisse in den erwähnten Fällen be­
schränken. 

Der Nachweis einer Neubildung oder Teilung einer Zelle ist be­
kanntlich eng verknüpft mit bestimmten Veränderungen des Kernes 
und leitet deshalb die Erörterung über jenen Gegenstand gleich 
über zur Besprechung der Kernveränderungen überhaupt. 

Trotz der skizzierten allgemeinen ungünstigen Verhältnisse 
habe ich doch vereinzelt Bilder gefunden, welche eine Neubildung 
von Muskelzellen durch Teilung mehr, wie wahrscheinlich machen. 
Der heut zu Tage am meisten gültige Beweis, der Nachweis von 
Mitosen, ist mir, das kann ich gleich vorwegnehmen, allerdings 
ebensowenig gelungen, wie den Leipzigern. Aus diesem Grunde 
glauben dieselben Proliferationen einfach ablehnen zu müssen, wie 
ich indes glaube, mit Unrecht. Im ganzen besitzen die Muskel­
zellen nur je einen Kern, gar nicht selten finden wir aber auch 
zwei Kerne, unmittelbar hinter einander liegend. Ob wir dies 
Faktum im gedachten Sinne deuten sollen, weifl ich nicht recht; 
die Kerne sind zwar durchschnittlich kleiner, wie die übrigen, 

16* 
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aber damit ist nicht viel anzufangen, weil, wie wir schon früher 
sahen, die Größe derselben in unseren Herzen ganz enormen 
Schwankungen unterworfen ist. Eher könnte noch für ihre Jugend 
ihre normale, ovale Form sprechen, ebenso wie ihre normale 
Tinktionsfähigkeit, welche ein regelmäßiges, zartes Fadengerüst 
markiert. 

Nun, ich will von dieser Form bei der Beweisführung lieber 
ganz absehen. Ich möchte vielmehr auf zwei andere Bilder hin· 
weisen. In dem einen Fall beobachtet man - und zwar nur 
auf Querschnitten zu sehen - daß eine Zelle neben einander 
zwei Kerne besitzt, welche nur durch eine zarte, gerade Spalte 
von einander getrennt sind, im übrigen aber so genau aneinander· 
passen, als ob man einen Kern der Länge nach halbiert hätte. 
Betonen will ich dabei gleich, daß an den zugehörigen Muskelzellen 
selber nichts von den degenerativen Erscheinungen, wie ich sie 
besprochen habe, bemerkbar ist. Dies Bild ist doch wohl kaum 
anders zu deuten, als daß hier sich gerade eine Zweiteilung des 
Kernes vollzogen hat, während der Zellleib noch ungeteilt geblieben 
ist. Mit sonst bekannten Kerndegenerationen, wie der Karyorhexis, 
ist der Vorgang nicht zu verwechseln, die schafft ganz andere 
Bilder. 

Eine andere Form, die auch kaum anders gedeutet werden 
kann, wie als eben vollzogene Zellteilung, besteht darin, daß zwei 
Muskelzellen auffallend eng neben einander liegen, und zwar 
so, daß ihre Berührungsflächen genau auf einander passen; ihre 
Kerne liegen aber nicht, wie es sein soll, in der Mitte der Zelle, 
sondern vielmehr peripher in jeder Zelle, ganz nahe an deren 
gegenseitigen Berührungsflächen, an genau korrespondierenden 
Stellen. Man hatte den Eindruck, als ob Zelle und Kern gerade 
in der Mitte der Länge nach durchschnitten waren, nur daß der 
Kern schon ein klein wenig sich von dieser Schnittfläche zur Zell· 
mitte entfernt hatte. (Tafel VI, Fig. 16, d). Die Bedeutung 
dieser Befunde ist nach meiner Überzeugung völlig eindeutig: es 
kann hierbei, zumal auch im zweiten Fall nichts von den be· 
kannten Degenerationserscheinungen des Zellprotoplasmas zu sehen 
war, doch nichts anderes, wie eine Teilung der Muskelzellen in 
Frage kommen. Daß die Bilder nicht häufig sind, ja daß man 
sogar eine große Reihe von Schnitten durchmustern muß, bis 
man eine Zelle mit den beschriebenen Eigenschaften findet, gebe 
ich zu, aber nach meinen Ausführungen kann diese Seltenheit 
nicht ins Gewicht fallen. Wichtig ist und bleibt die Tatsache, 
daßneugebildete Zellenüberhaupt vorhanden sein können 
und es wirklich sind, zumal wenn man gewisse Lieblingsstellen 
nachweisen kann, an denen man sie noch am ersten findet. Doch da· 
von später. 

Die äußere Form dieser Kerne ist abgeplattet, zeigt also flachen 
Querschnitt, besitzt eine glatte Oberfläche und eine sichtlich ge· 
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steigerte, wenn auch nicht so übertriebene Tinktionsfähigkeit, wie 
wir sie an einer anderen Form noch kennen lernen werden. 

Große Schwierigkeiten für die Erklärung haben, um weiter­
zugehen, die früher beschriebenen abenteuerlichen Kern· 
bilder: Vergrößerung, Übergang zur Plattenform, Ver· 
biegung dieser Platten, Auftreten von Längsleisten auf 
ihrer Oberfläche etc. bereitet. Eine Klärung oder Einigung 
über ihre Natur steht zur Zeit noch völlig aus. 

Nachdem sie zuerst von Renand und Landouzy, dann von 
Durand beschrieben sind und von letzterem in Beziehung zur 
Fragmentation gesetzt waren, lenkte in Deutschland Ehrlich die 
Aufmerksamkeit auf diese Formen. Er erwähnt ihr Vorkommen 
bei den verschiedensten Krankheitszuständen und spricht seine 
:Meinung über ihre Bedeutung folgendermaßen aus 1): "Trotzdem 
man hin und wieder Bilder antrifft, die wie agglutinierte Doppel· 
kerne oder solche von Y-Form auf Teilungsvorgänge schließen 
lassen, bin ich dennoch nicht geneigt, die Kernvergrößerung als 
eine Phase der Muskelregeneration anzusehen. Viel wahrschein· 
licher ist es mir, daß es sich hier um primäre amyotrophische Zu­
stände handelt und die Vergrößerung der Kerne nur eine vi· 
kariierende, raumerfüllende ist." Entgegengesetzter Ansicht ist 
Weigert, der die Kerne nebenbei erwähnt. Er spricht von regenera· 
tiven Prozessen und sagt dann'): "Am Herzen zeigen sich bei der 
sogenannten chronischen Myocarditis ebenfalls solche Prozesse, 
aber nicht, wie an der Körpermuskulatur durch eine Vermehrung 
der Kerne, wohl aber durch eine gewaltige Vergrößerung der 
Muskelkerne in der Nachbarschaft, die dann ganz kolossale Gebilde 
darstellen können - wie ich das jetzt schon häufig beobachtet 
habe." 

Zwischen beiden Autoren steht Oertel, der die Plattenkerne 
als erstes Stadium einer Kernvermehrung ansieht. Die Leipziger 
Arbeiten stimmen mehr für die Annahme, daß es sich um degenera· 
tive Vorgänge handelt; so sagt Romberg: "mir erscheinen sämt· 
liehe geschilderten Kernformen als Zeichen eines Rückbildungs· 
prozesses". Den entgegengesetzten Anschauungen hielt er ver· 
schiedeneGründe entgegenmit den Worten: "Esistnichtabzusehen, 
warum in pathologischen Zuständen der Proliferationstypus sich 
ändern soll" und ferner: "Es handelt sich also bei der Bildung 
der Kernplatten nicht um eine Zunahme des Kernvolums, das 
charakteristische Kennzeichen der beginnenden Kernvermehrung, 
sondern nur um eine Ausbreitung der Kernsubstanz in eine Fläche." 

1) Ehrlich, Beobachtungen über einen Fall von perniciöser progressiver 
Anämie mit Sarkombildung. Beiträge zur Lehre von der Herzinsuffizienz. 
(Charit6-Annalen, V. Jahrg. 1878. (Seite 198ff.) 

1) Weigert, Die Brightsche Nierenerkrankung vom pathol.-auatom. 
Standpunkt. (Volkmanns Sammlung klin. Vortr. 162-163. 1878.) 



246 Bedeutung d. Baues d. ~Iyocards f. Wesen etc. d. Herzmuskelerkrankungen. 

Es bestehen also die weitgehendsten Differenzen, jede Ansicht 
präsentiert sich im Grunde als reine Glaubenssache, mit Ausnahme 
von Romberg, der wenigstens auf eine Begründung eingeht. 

Wenn ich nun meine Ansicht aussprechen soll, so kann ich 
das eine gleich vorwegnehmen, .daß ich die eben referierten 
Meinungen nur zum Teil als zutreffend anerkennen kann, zum 
anderen Teil dagegen zu einer besonderen Anschauung gekommen 
bin. Freilich ist es mir nicht gelungen, positiv die Natur der absonder· 
liehen Kernbildungen nachzuweisen, ich habe mich darauf be· 
schränken müssen, wenigstens eine Reihe von Möglichkeiten per 
exclusionem auszuschalten: es bedeutet das leider nicht viel, aber 
immerhin soviel, daß wir eine Reibe von grundlegenden Fragen 
der Pathologie zu beantworten wagen dürfen. 

Es wird sich empfehlen, die verschiedenen Möglichkeiten zu 
beleuchten, mit denen wir es zu tun haben könnten. 

Zunächst wäre da wohl die Frage zu erörtern, handelt es 
sich allgemein um Degenerationsformen? Meine Antwort 
lautet, sämtliche abnormen Kernformen rechnen ent· 
schieden nicht, einzelne indes sicher dahin. 

Im Vorhergehenden hatten wir eine ganze Reihe von Formen 
kennen gelernt, unter denen die Degeneration des Muskelzellleibes 
auftritt. Es liegt demnach außerordentlich nahe, in diesen Zellen 
die Kernveränderungen zu verfolgen: eine Reibe von bestimmten 
Gesichtspunkten muß sich so feststellen lassen. 

Für eine ganze Zahl von Muskelzellen war die Eigenschaft 
verzeichnet, daß sie in Folge des degenerativen Prozesses ihres 
Kernes verlustig gegangen waren, es rechneten dahin: die im 
höheren Grade von Verfettung oder körniger Degeneration 
wie die vonN ekrose befallenen. Nun brauchen wir aber die ge­
nannten Veränderungen ja nicht immer auf dem Höhepunkt ihrer V oll­
endung zu beobachten, können vielmehr unter günstigen Umständen 
Anfangs- resp. frühere Entwickelungsstufen im mikroskopischen 
Präparate vorfinden. Köster führt schon in seiner öfters zitierten 
Arbeit bei Besprechung der "gelben anämischen Nekrose" an: 
"der von Weigert entdeckte Kernschwund tritt offenbar nicht so 
rasch ein, denn an nicht demarkierten Flecken lassen sich die 
Kerne noch recht häufig färben." Köster beschränkt sich allerdings 
darauf, die Färbbarkeit des Kernes überhaupt zu betonen, anf 
weitere Einzelheiten nimmt er nicht Rücksicht. 

Unser Fall I liefert nun ein Beispiel im erwähnten Sinne: wir 
finden hier, wie schon früher beschrieben, nekrotische Herde, 
zum überwiegenden Teil sind keine Kerne in ihnen mehr zu ent­
decken, wie das ebenfalls besprochen war; an dem Körper einzelner 
Zellen, die zu dem Herde gehören, waren unzweideutige Unter­
gangserscheinungen zu beobachten, die darin bestehen, daf() der 
Zellleib auflerordentlich sch\vach färbbar, fast homogen aussieht, 
kaum noch eine Differenzierung zwischen Sarkoplasma und kon· 
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traktiler Substanz erkennen läßt. In diesen Zellen können nun 
noch Kerne sichtbar sein, aber ihr Aussehen weicht erheblich 
von dem bekannten Bilde ab: sie sind erheblich vergrößert, ebenfalls 
ganz schwach tingiert, besitzen rundlichen Querschnitt, der mit ganz 
flachen, zackenartigen Vorsprüngen besetzt ist - diese Zacken 
stellen den Durchschnitt von flachen leistenartigen Oberflächen­
Erhebungen dar - der blaß gefärbte Kerninhalt erscheint völlig 
homogen und läßt keine Spur eines Fadengerüstes erkennen. 
(Tafel VII, Fig. 19.) 

Daß es sich hier sicher um eine Untergangsform des Kernes 
handelt, kann keinem Zweifel unterliegen; wir müssen demnach 
einstweilen dieses Bild festhalten, welches bisher in dieser Weise 
nicht von den übrigen getrennt und auch nicht in seiner Be­
deutung bestimmt worden ist. 

Das läßt sich also aus den Beziehungen zur Nekrose her· 
leiten; lehrreich wird aber auch das Studium der Kerne in 
den körnig degenerierten Zellen werden. So können noch Kerne 
sichtbar sein, wo von einer körnig zerfallenen Muskelzelle nichts, 
wie einzelne Reste übrig geblieben sind. Dies wird schon von 
den Leipzigern erwähnt, auch bei Köster finden wir eine wohl 
hierher zu stellende Notiz. In der "hyperämischen Zone" des 
anämischen Infarktes, sagt er, können die Muskelkerne erhalten 
sein, "mögen diese (die Muskelfasern) ganz oder nur in Resten 
erhalten sein, ja die Muskelkerne sind oft beträchtlich vergrößert;·. 
Er betont nur dies eine Attribut, wogegen die erst genannten 
Autoren noch eine weitere Eigentümlichkeit beschreiben,· daß näm­
lich neben ihrer Größe ihre Färbbarkeit eine abnorm gesteigerte 
ist. Ich finde, das genügt nicht, denn in diesem Zusammenhange 
ist außerdem noch ihre Form bemerkenswert. 

In zwei Formen habe ich sie vorkommen sehen: erstens in 
der eben besprochenen, und zweitens in einer ganz abweichenden. 
In diesem Falle sind die Kerne abnorm lang, stäbchenförmig, 
mit meist abgerundeten, manchmal aber auch zackigen 
Enden, ihr Querschnitt ist oval bis rund, zeigt aber keine 
der vorhin erwähnten Zacken als Ausdruck von Längs­
leisten der Oberfläche; die gesamte Masse des Kerns 
ist homogen, aber außerordentlich stark tingiert. Diesen 
Kernbildern begegnet man manchmal nur umgeben von einem 
Häufchen gelben Pigments als letztem Überbleibsel der ehemaligen 
Muskelzelle, an anderer Stelle dann außerdem neben einem mehr 
oder weniger großen Rest der körnig degenerierten Zelle, schließ­
lich aber noch in ganzen Zellkörpern, die jedoch dann auch schon 
Entartungserscheinungen ihrer Substanz besitzen. Daß diese Kern­
form für sich allein · noch existieren und somit die letzte Spur 
einer untergegangenen Muskelzelle bezeichnen kann, spricht ab­
solut eindeutig für ihren degenerativen Charakter. Weitere Be­
weise sind da völlig überflüssig. Hinzusetzen muß ich nur noch, 
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daß, wenn gesagt wurde, zwischen diesen bisherigen Kernformen 
und der körnigen Degeneration der Muskulatur bestehen Be· 
ziehungen, das keineswegs bedeuten soll, daß nun stets oder in 
der Mehrzahl solche Zellen noch Kerne besitzen, vielmehr kommt 
vorgeschrittene körnige Degeneration meistenteils vor, ohne 
daß Kerne oder Kernreste nachweisbar sind. 

Außer totaler Degeneration des Zellkörpers hatte ich aber 
eine große Reihe von partiellen regressiven Vorgängen an 
den Muskelzellen feststellen können, wir müssen uns daher auch 
die Kernformen bei diesen ansehen. Bei der "Zerklüftung" habe 
ich besonders zwei Vorkommisse konstatiert; entweder die so vom 
Untergang ereilten Zellen .·besaßen überhaupt keinen Kern mehr, 
{Tafel Vll, Fig. 21. b u. c.) oder derselbe gehörte, wenn noch vor· 
banden, meist zu der Gruppe der verlängerten, stark tingierten, 
stäbchenförmigen. Der Grund für das verschiedene V erhalten schien 
mir davon abhängig zu sein, wie hochgradig der Zerklüftungs· 
prozeo gediehen war, resp. ob er, allgemein gesprochen, das Kern· 
territori um der Zelle schon ergriffen hatte. Ich sage hierbei ab . 
sichtlich Kernterritorium, nicht Zentrum der Zelle, wo 
normaler Weise der Kern liegen soll. Denn ich habe fast durch· 
weg oder wenigstens für eine ganz übergroße Zahl von Muskel­
zellen gefunden, daß bei partiellen Degenerationen der­
selben der Kern nicht seinen normalen, zentralen Stand 
inne hatte, sondern pheripherwärts, ja bis dicht zur 
Oberfläche gewandert war und dann in dem der degene­
rierten Seite entgegengesetzenAbschnitt der Zelle lag. 
Ist also die Zerklüftung erst eine partielle, so kann der Kern, wenn 
auch verändert - wie schon erwähnt, meist als stäbchenförmiges 
Gebilde, - noch sichtbar sein, im anderen Falle ist er überhaupt 
untergegangen. Nur bei dem Prozeß im ersten Anfange können 
auch die sonstigen Kernformen vorhanden sein. (Tafel Vll, Fig. 2l,a.) 

Ein mannigfaltiges, kaum oder garnicht prägnant zu zeichnendes 
Bild tritt uns aber in den von Vakuolen erfüllten Muskel­
zellen entgegen. Handelt es sich um große Vakuolen, so ist regel­
mäßig der Kern verschwunden; bei Gegenwart kleiner kommt eine 
große Zahl von verschiedenen Kernformen zum Vorschein. In 
einem Teil begegnen wir den bisher beschriebenen, unzweifel­
haften Untergangsformen: also den mit niedrigen Leisten besetzten, 
großen, blassen Kernen - die Färbung braucht nur wenig abge­
schwächt auszufallen, kann aber auch nur gerade noch schattenartig 
einen ehemaligen Kern andeuten -; in anderen Fällen finden 
wir die intensiv gefärbten, langen stäbchenförmigen Kerne. Ganz 
besonders sind diese Tatsachen zu beobachten, wenn sich, wie 
gar nicht selten, an den Muskelzellen die Kombination von Zer­
klüftung und Bildung kleiner multipler Vakuolen vorfindet. Den 
weitaus größten Teil der in Rede stehenden Kerne kann ich nicht 
anders charakterisieren, als daß es Übergangsbilder sind zwischen 
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diesen geschildertenFormen und den, in voller Ausbildung wenigstens, 
nach meiner Oberzeugung die äußerste Grenze auf entgegen· 
gesetzter Seite darstellenden Formen mit gut ausgesprochenen 
allgemeinen Eigenschaften. Im einzelnen sind diese Übergangs· 
formen zu mannigfaltig, als daß sie zu beschreiben wären, ich 
habe nicht zwei Zellen gesehen, die genau dieselbe Kernform 
gehabt hätten. 

Der berührte Unterschied, den die letztgenannten Kernformen 
in ihrem Aussehen und tinktoriellen V erhalten zeigen, besteht 
darin, daß sie erstens durchweg lebhafter gefärbt sind, ohne die 
Auffälligkeit der als degenerierte zu deutenden stäbchenförmigen 
zu besitzen. Ihre Gestalt ist die typische der Ehrlichsehen 
"Plattenkerne": sie sind sämtlich mehr oder weniger, besonders der 
Länge nach, vergrößert, ihr Querschnitt ist mehr bandförmig, regel· 
los nach allen möglichen Richtungen in allen möglichen Kombi· 
nationen gebogen, ihr Durchmesser außerordentlich ungleich; ihre 
Oberfläche ist mit einer wechselnden Zahl von hohen Längs· 
leisten besetzt, die sich auf dem Querschnitt als lange zackenartige 
Fortsätze abheben. (Tafel VI, Fig. 16, Tafel VII, Fig. 19,a.) Auf 
Längsschnitten ergeben sich vielfach keine regelmäßige Konturen: 
die Kerne sind manchmal kolbig ausgebuchtet, häufig an den 
Enden nicht, wie normal abgerundet, sondern wie schräg abge· 
schnitten oder zackig ausgefranzt; ganz besonders aber zeichnen 
sie sich dadurch aus, daß sie eine deutliche Kernmembran oder 
stärker gefärbte Randpartie und im Innern ein Fadengerüst -
nur an Längsbildern gut zu sehen - allerdings in unregelmäßiger 
Anordnung, erkennen lassen. (~fel VI, Fig. H~.) 

Dieses letzte Verhalten, wie das Vorkommen hoher Läng.'C!· 
leisten an ihnen, unterscheidet sie besonders von den früheren 
Formen: wir können an ihnen also wenigstens die normalen Be· 
standteile des Kernes, wenn schon in veränderter Gestalt, heraus 
erkennen, an jenen war davon nichts zu bemerken. 

Romberg bezeichnet diesen Typus als "Aufblähung"; wenn 
er nun aber anführt, daß sie "stets blasser gefärbt waren, als die 
normalen" , so kann ich dem nicht beipflichten und zwar suche 
ich den Grund für diese Differenz darin, daß ich eine Trennung 
der Kernbilder vorgenommen habe und somit auch zu einer Teilung 
dieser Gruppe der "aufgeblähten" gekommen bin. Weiter jedoch 
finden sich meine Angaben darin bestätigt, wenn Romberg 
(Seite 111) sagt, die Kerne enthielten "vereinzelt ein stark ge· 
färbtes Fadennetz von völlig unregelmäßiger Anordnung". Die 
Bezeichnung vereinzelt erklärt sich aus seinen speziellen Fällen, 
resp. der Natur der Gruppe von Fällen, die das Material zu seinen 
Untersuchungen lieferten, sie ist also für unserer Zwecke irrelevant. 

Wenn auch Romberg selber mit dem Namen "Aufblähung" 
nicht hat den Prozeß bezeichnen wollen, so möchte ich für mein 
Teil doch das Wort nicht acceptieren. schon allein aus dem 
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Grunde, weil ich eine andere Einteilung getroffen habe; ich 
möchte zur kürzeren Bezeichnung mich lieber lediglich an die 
äuflere Gestalt halten und die Kernformen, nichts präjudizierend, 
als "Platten· oder Leistenkerne" benennen; zur Unter· 
scheidung gegen die früher erwähnten Untergangsformen nur 
das Epitheton "einfache" hinzusetzen. 

Die Übergangsbilder von den einfachen Leistenkernen zu den 
schon besprochenen, unzweifelhaften Degenerationsformen in den 
Vakuolen führenden Muskelzellen kennzeichnen sich nun dadurch, 
dafl der flache, bandartige Querschnitt des Kernes sich· mehr und 
mehr dem rundlichen oder ovalen nähert, während gleichzeitig 
die Höhe der Längsleisten abnimmt, und der Kerninhalt blasser 
gefärbt; aber homogener erscheint, vereinzelt auch selbst kleine 
Vakuolen enthalten kann. (Tafel VII, Fig. 19, sämtliche Kerne 
ohne die mit a bezeichneten.) Will man hieraus einen Vorgang 
ableiten, so kann man vielleicht (?) sagen, daß die Kerne zu 
quellen beginnen (Abßachung der Leisten und Verbreiterung des 
Durchmessers), eine Metamorphose ihres Inhaltes erfahren (deut· 
lieh an der Bildung einer noch färbbaren, aber homogenen Masse} 
und dann schliefllich der Auflösung anheimfallen. 

Welche unter diesen mannigfachen Übergangs-Kernfiguren 
im einzelnen nun aber als bereits untergegangene anzusehen 
sind, dürfte sich vor der Hand kaum entscheiden lassen - ab· 
gesehen von den nur noch schattenartig sichtbaren Resten eines 
Kerns. Wenn ich indes auch weit gehe und der Ansicht der 
Autoren, welche alle abnormen Kernbilder unserer Herzen als 
"Zeichen eines Rückbildungsprozesses" auffassen, so weit wie 
möglich entgegenkomme, so würde ich nur zugestehen können, 
d~fl ich meinetwegen zu den degenerativen Formen noch die 
"Ubergangsformen" hinzuzählte, für die "einfachen Leistenkerne" 
kann aber diese Deutung keinesfalls zutreffen. Alle die ersteren 
Kernformen finden sich in MuskelzellPn vor, deren Protoplasma 
bereits selber mehr oder weniger hochgradig entartet war, und 
bei den nahen Beziehungen zwischen Kern und Protoplasma wie 
deren Bedeutung für die Ernährung und das Leben der Zelle 
konnten wir deshalb unschwer schließen: wenn der Zellleib 
zum Teil hochgradige regressive Zeichen und gleich· 
zeitig der Kern Abnormitäten aufweist, welche sogar 
zum Verschwinden seiner charakteristischen Struktur 
geführt haben können, dann können diese Kernbilder 
auch nichts anderes darstellen, als Untergangserschei· 
nungen. 

Die Vorbedingungen zu diesem Schluß sind nnn bei den "ein· 
fachen Leistenkernen" nicht gegeben. Es stellt zwar ihre Gestalt 
eine seltsame bemerkenswerte Abweichung von der Norm dar, 
aber ich betonte schon den scharfen Gegensatz zu den unzweifel· 
haften Degenerationsformen, und ich befand mich dabei im Ein· 
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klang mit früheren Beobachtungen, daß an diesen Kernen eine 
Kernmembran, Kernkörperehen und ein, wenn auch unregelmäßiges, 
Fadengerüst nachweisbar waren, daß also immerhin sämtliche Ele­
mentarbestandteile, obwohl mit Anomalien behaftet, vorhanden und 
von einander zu differenzieren waren. Diese Abweichungen 
brauchen aber doch nicht ohne weiteres Rückbildungsprozesse zu 
bedeuten: das dürfte noch klarer werden, wenn wir die weiteren 
Beziehungen berücksichtigen. Diese Kernform findet sich nämlich 
in den Muskelzellen, deren Körper als einzige Abweichung eine 
Zunahme des Sarkoplasmas besitzt, es sind das diejenigen Zellen, 
welche ich früher schon besprach und die wir, wie die Analyse 
der Fragmentation ergab, für völlig leistungsfähig erklären mußten. 
Aus diesem gemeinsamen Vorkommen folgt aber unweigerlich der 
Schluß: ist die Muskelzelle funktionsfähig, so kann ihr 
Kern, ihr nutritives Zentrum, nicht entartet sein, son· 
dern muß ebenfalls noch am Leben und entsprechend 
leistungsfähig sein. 

Damit ist natürlich nichts weiter gesagt, als daß die Be­
rechtigung erwiesen ist, daß den einfachen Leistenkernen unter 
allen Umständen gegenüber den zuerst besprochenen degenerativen 
Kernformen eine besondere Stellung zukommt , ihre eigentliche 
Natur ist deswegen natürlich durchaus noch nicht ·klargelegt. 

Auch aus Einzelheiten der Untersuchungen der oben zitierten 
Autoren ist kein Anhalt zu gewinnen, wie dieselbe aufgefaßt ist. 
Ehrlich sprach, wie schon angegeben, von "einer Vergrößerung des 
Kerns", die nur eine" vikariierende, raumerfüllende" sei. Romberg: 
"es handelt sich bei Bildung der Kernplatten nicht um eine Zu­
nahme des Kernvolums, sondern nur um eine Ausbreitung der 
Kernsubstanz in eine Fläche"; ferner: "zwischen der Vergrößerung 
der Kerne und der Protoplasmaspindel . . . . besteht kein sicherer 
Zusammenhang." 

Beide Autoren widersprechen sich also, indem der eine an­
scheinend direkte proportionale Beziehungen zwischen Kernver­
größerung und Sarkoplasmavermehrung annimmt, der andere nicht. 
Nun zunächst aber, glaube ich, spricht der Vergleich zwischen einem 
normalen Muskelkern und einem typischen Leistenkern wohl ganz 
entschieden gegen Romberg, wenn er meint, daß die Vergrößerung 
nicht durch Zunahme des Kernvolums bedingt sei. Denkt man 
sich jenen ersten einfach zu einer Form, wie sie den Leistenkernen 
entspricht, ausgedehnt, so könnte wohl nur ein schattenartiges Ge­
bilde resultieren. Davon ist aber keine Rede, wir erhalten Kern­
gebilde, welche an Färbbarkeit den normalen nicht nachstehen -
von der erhöhten Färbbarkeit will ich nicht sprechen, die kann 
ja andere Bedeutung haben. Mir erscheint es klar, daß wir 
wirklich nur eine Zunahme des Kernvolumens zu Grunde legen 
dürfen. Diese tatsächlich zugegeben, würde sie indes nicht etwa 
den Beginn oder die Einleitung zur Kernteilung bedeuten; ihr 
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ganzes Aus..<~ehen differiert grundsätzlicp mit den Kemformen, 
wekhe entschieden zu jungen, neugebildeten Zellen gehören und 
auf welche ich schon hinwies. In diesen hatten die Kerne zwar 
auch flachen Querschnitt, aber glatte Konturen, also keine leisten· 
artigen Vorsprünge, gute Färbbarkeit, ohne aber auch die exzessiven 
Grade, wie in den degenenerten stäbchenförmigen,zuerreichen. Also 
können wir aus den anatomischen Bildern unserer Herzen durch· 
aus keine Berechtigung dazu ableiten, die Leistenkerne als erstes 
Stadium einer beginnenden Teilung der Muskelkerne anzusehen. 
Auf der anderen Seite erfuhren wir, daü sie auch nicht als Rück· 
bildungsprozeß parexcellence aufzufassen seien, selbst wenn wir eine 
Oberßächenvergröüerung als Ursache der Erscheinung zugestehen. 

Wenn also diese zwei Möglichkeiten unerfüllbar sind, bleibt 
nichts anderes übrig, als wenigstens danach zu forschen, ob die 
Kernvergrößerung mit ihrer eigentümlichen Gestalt einen Zu· 
sammenhang mit der Sarkoplasmavermehrung hat: es ist das 
die Frage, die von Ehrlich, wie zitiert, bejahend beantwortet 
wurde; anschließen würden sich hieran zwei weitere Möglich· 
keiten als Unterfragen: ist die Kernvergröüerung passiver oder 
aktiver Natur. 

Durchmustern wir die Zellen unserer zum Beispiel gewählten 
Herzen auf das Verhältnis zwischen Kern· und Sarkoplasma· 
vergrößerung, so müssen wir uns entschieden zu Romberg stellen: 
ein direktes Verhältnis zwischen beiden existiert nicht. 
Es finden sich nämlich durchaus nicht selten in den Herzen, be· 
sonders in Fall I, kleine Muskelzellen, d. h. eigentlich wohl solche von 
normaler oder doch kaum vern1ehrter Breite, die uns nur als kleine 
imponieren gegenüber der Überzahl von vergrößerten Zellen. An 
diesen kleinen Zellen war keine Zunahme des Sarkoplasmas, 
weder des zentralen, noch des peripheren zu entdecken und den· 
noch besaßen sie ausgesprochene Typen der einfachen Leisten· 
kerne: es war in diesen Fällen auf dem Querschnitt der Kern un· 
mittelbar von den kontraktilen Fibrillen umlagert, ohne sichtbare 
Zwischenlagerung eines Sarkoplasmasaums. (Tafel VII, Fig. 20.) 
Ich habe Zellen gesehen, deren vergrößerter Kern beinahe durch 
den ganzen Querschnitt der Zelle bis dicht an deren Oberfläche 
reichte. Umgekehrt gab es eine ganze Reihe von sehr großen 
Zellen mit ganz deutlicher Zunahme des Sarkoplasmas - aus· 
drücklieh hinzugesetzt, ohne Degenerationszeichen -, deren Kerne 
zwar die Form der Leistenkerne besaßen, aber in ihrem Umfange 
ganz und gar nicht der Größe der Zellen entsprachen. 

Diese Befunde machen also die Annahme Ehrliebs, dafl 
die Kernvergrößerung proportional der Sarkoplasmavergrößerung 
erfolge, somit eine "vikariierende, raumerfüllende" Bedeutm1g habe, 
einfach unannehmbar. Wenn wir daher auch ein direktes Ver· 
hältnis ablehnen müssen, so könnte ja immerhin noch ein in· 
direktes möglich sein. 
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Dafür lieü sich aber in unseren beiden zum Paradigma ge­
wählten Herzen kein weiterer Beweis erbringen, ebensowenig wie 
für eine Stellungnahme zu den beiden von mir gestellten Unter­
fragen. Dagegen gewährte ein anderes Herz Anhaltspunk_~e: es 
war dasselbe, welches ich schon bei Besprechung des Odems 
erwähnte, das der Frau Br. mit der ziemlich starken Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und den intensiven allgemeinen Stauungs­
erscheinungen. Die mikroskopische Untersuchung dieses Falles 
ergab, daü der rechte Ventrikel durchweg groüe Muskelzellen mit 
vergröüertem Sarkoplasma und den uns beschäftigenden Leisten· 
kernen besaü, während der linke nur vereinzelt hin und her diese 
Formen zeigte, jedenfalls so unverhältnismäüig viel weniger davon 
besaü, daü man im ganzen sagen konnte, er war frei davon. 
Weiter brauche ich den Befund hier nicht zu präzisieren: er er­
laubt uns wichtige Schlüsse für unseren Zweck. 

Unzweideutig geht nämlich hieraus hervor, daü die in Rede 
stehenden Kerne sich vorzugsweise dort fanden, wo - allgemein 
gesprochen- der zur Hypertrophie der Kammerwandungen führende 
Prozefu seine gröüte Ausbildung erreicht hatte. Auf diese Weise 
liefert dies Beispiel auch eine positive Stütze für die An­
nahme von der aktiven Natur unserer Kerne; mit der An· 
sicht, daü die Leistenkerne sämtlich "Zeichen eines Rückbildungs· 
prozesses" sind, läüt sich dieser Befund, namentlich in Verbindung 
mit früheren Feststellungen, ohne Gewalt nicht in Einklang bringen. 
Wenn ihnen nicht eine Entstehungsursache zukäme, die auf 
lokalisierte Motive im rechten Herzen oder im kleinen Kreislauf zu­
rückzuführen ist, so müüten wir sie in gleichem Maße doch auch 
im linken Ventrikel vorfinden. Dem widerspricht einfach der ob­
jektive Befund; andererseits wird auch niemand eine Hypertrophie 
des rechten Ventrikels als einen Rückbildungsprozeü auffassen. 

Ich erwähnte die Möglichkeit, daü die Kernvergröüerung 
passiver Natur sein könnte, d. h. auf Stauung, also ödematöse 
Quellung zurückzuführen sei. Schon aus unseren ersten Bei­
spielen hätten wir das Unzutreffende einer solchen Annahme ab· 
leiten können. Wir haben den anatomischen Ausdruck für ein 
lokales Ödem in Ektasien der Lympbkapillaren kennen gelernt. 
V ergleieben wir nun die Gestalt der Zellen und Kernö im Bereiche 
ektatiscber Lymphwege in unseren Beispielen mit Bezirken, wo 
diese Ektasien fehlen, so war kein Unterschied zu konstatieren: 
es fanden sich ganz unabhängig davon genau dieselben Zellen und 
Kernformen, vergröüertes Sarkoplasma und Leistenkerne; der Ein­
ßuü der lokalisierten Stauung der Gewebssäfte hatte keinen ana­
tomischen Ausdruck in der histologischen Veränderung der Organ­
zellen hinterlassen, so daß wir berechtigt wären, die Leistenkerne 
als Produkt des Ödems aufzufassen. Zu demselben Resultat ge­
langen wir am Herzen von Frau Br. und zwar ist der Gang der 
Überlegung genau derjenige, wie ich ihn schon anführte, als ich 



254 Bedeutung d. Baues d. Myocards f. Wesen etc. d. Herzmuskelerkrankungen. 

die Frage aufwarf, ist die Ektasie der Lymphkapillaren die Folge 
lokaler oder allgemeiner Stauung. An diesem letzten Herzen 
bleibt bei der starken venösen Stauung keine andere .Möglichkeit 
übrig, als daß beide Herzhälften durch die V enae coronariae oder 
auch weiter rückwärts durch Stauung im Ductus thoracicus und 
Fortsetzung durch die Lymphwege bis ins Herz hinein genau unter 
der gleichen Höhe des Druckes haben stehen müssen. Dem­
nach hätte sich unter der obigen Voraussetzung die Folge der 
Stauung gleichmäßig in beiden Kammern finden müssen: das 
Gegenteil aber ist der Fall, nur der bypertrophische rechte V en­
trikel zeigt die ausgedehnten, typischen Formen der besprochenen 
Kernveränderungen. 

Wir sind damit aus der Stellung gedrängt worden, die "ein­
fachen Leistenkerne", d. h. Kerne mit genau charakterisierten 
Eigenarten, welche sämtliche normale Strukturteile noch besitzen 
und zu funktionstüchtigen Zellen gehören, erstens als Degenerations­
formen schlechtweg anzusprechen, ebensowenig wie wir sie zweitens 
als in Neubildung oder Teilung begriffene gewöhnliche Muskel­
kerne anerkennen können. Ihr Vorkommen in dem zuletzt er­
wähnten Falle (Frau Br.), ihr augenfälliges Überwiegen im ziemlich 
stark hypertrapbischen rechten Ventrikel deutet aber wohl sicher 
darauf bin, daß ein Zusammenhang mit dem - allgemein gesagt -
hypertrophischen Prozeß bestehen muß. Passiver Natur, also als 
Folge der Stauung zu deuten, ist aber ihr Auftreten aus an­
geführten Gründen nicht. Da wir nun weiter sonst schon wissen, 
daß die hypertrophischen Muskelzellen ihre Größe der Zunahme 
des Sarkoplasmas verdanken , wir aber die Leistenkerne auch in 
sicher nicht hypertrapbischen Zellen, wenn auch in hyper­
trophischen Herzen resp. Herzabschnitten finden, so ergibt 
sich, daß Größenzunahme von Kern und Sarkoplasma 
wohl im Wesen zusammengehört, aber nur nicht in 
direktem Verhältnis zu einander steht. Früher hatten wir 
schon teilweise erfahren, daß die Vermehrung des Sarkoplasmas 
ein aktiver Vorgang sein muß - ich komme auf diesen Punkt 
später ausführlicher zurück -, ist dies aber ein aktiver Vorgang, 
so folgt für die im relativen Verhältnis dazu stehende Kernform 
dasselbe. Beide Veränderungen können ja zusammen vorkommen, 
es ist das sogar das bei weitem häufigste, aber eine gewisse Selb­
ständigkeit der Prozesse geht daraus hervor, daß auch jede für 
sich allein existieren kann: es handelt sich entschieden um einen 
im gleichen Sinne zu deutenden Parallelvorgang. 

Unberücksichtigt hatte ich bisher einen Einwand gelassen, 
nämlich den, daß die fraglichen Kernverbildungen nur ein Kunst­
produkt, die Folge der Einwirkung der Reagentien darstellten. 

In Wirklichkeit ergibt nun aber die Anwendung der ver­
schiedensten Reagentien, die teils quellend auf das Sarkoplasma, 
wie z. B. chromsaures Kali (Stöhr) wirken, teils exquisit schrumpfend, 
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wie Alkohol, dieselben Resultate, abgesehen von den sonst ge· 
brauchten, Osmiumsäure, Sublimat, Formalin. Meine Resultate 
decken sich darin vollkommen mit denen der übrigen Autoren. 
Überdies würde es unverständlich bleiben, daß in ein und dem· 
selben Herzen bei Einwirkung desselben Fixierungsmittels ver· 
schierlene Kernformen sichtbar wurden: Leistenkerne neben völlig 
normalen, wenn es sich um ein Kunstprodukt handeln sollte. 

Vom anatomischen, technischen Standpunkte aus verdient 
allerdings dieser Einwand, geprüft werden zu müssen; für unsere 
Zwecke würde selbst bei seiner Richtigkeit nichts geändert. Denn, 
wenn die Leistenkerne ihre Form erst durch die Reagentien er· 
hielten, so würde nur anzunehmen sein, daß an ihnen eine Ver· 
änderung vorausgegangen wäre, welche sie den Fixierungsmitteln 
gegenüber besonders empfindlich machte; sonst wäre das gleich· 
zeitige Vorkommen anderer Kernformen unerklärlich. Ihre eigen· 
artige Erscheinung würde also auch dann den optischen Ausdruck 
einer bestimmten Veränderung des Kerns bedeuten - nun und 
mehr brauchen wir hier ja garnicht. 

Ich glaube, soweit können wir mit unseren Schlüssen sicher 
gehen und ihnen mit Beweisen folgen, obwohl wir es mit Kern· 
formen zu tun haben, für welche wohl jede Analogie fehlt, ein 
Crnst;tnd, der no:2h alle Untersucher gestört hat. Oder sollten wir 
etwa eine Analogie zu den mannigfachen Kerngestaltungen in den 
sogenannten polynukleären Leukocyten oder, wie Ehrlich sie nennt, 
in den Leukocyten mit polymorpher Kernform suchen dürfen? 

Sicher dürfen wir wohl annehmen, um es noch einmal zu 
rekapitulieren, daß die "einfachen Leistenkerne", so lange sie die 
normalen Elementarbestandteile des Kerns besitzen, als funktions· 
fähig zu gelten haben, zumal wir sie dann in sonst sicher leistungs· 
fähigen Zellen beobachten. Unzweifelhafte Degenerationsformen 
befinden sich in Muskelzellen, die bereits selber in Degeneration 
übergegangen sind: damit aber präsentiert sich uns auch ein ab· 
weichendes Kernbild, wenn es sich auch eng anschließt an das 
der funktionstüchtigen Kerne. Der Kerninhalt wird homogen, ent­
weder nimmt er Farbstoffe übertrieben stark oder äuäerst gering 
an, in jedem Falle aber wird der Querschnitt der Kerne nun 
runder, statt platt, während die sonst sehr stark hervortretenden 
leistenartigen Oberflächenvorsprünge eine sichtliche Abflachung 
erfahren. 

Daß dies Ergebnis nur ein notdürftiges ist, verkenne ich 
keinen Augenblick, ebenso, daß verschiedene weitere Möglichkeiten 
zu bedenken bleiben, die aber nur angedeutet werden können. 
Um einige zu nennen: handelt es sich in den Leistenkernen nicht 
vielleicht um Ansätze zu wirklicher Kernteilung, die in irgend 
einem Stadium durch pathologische Einflüsse gestört worden sind? 
Daß unfertige Zellformen selbst unter physiologischen Be· 
dingungen weiter: existieren können, dafür liefert uns das Herz 
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selber ein Beispiel in den "Purkinjeschen Fasern". Oder eine 
andere Frage: handelt es sich um einen eigenartigen Vergrößerungs· 
vorgang, der aber die allgemeinen vitalen Eigenschaften unberührt 
läßt, speziell noch die Möglichkeit zur Teilung erlaubt? Ich habe 
Bilder gesehen, die hierfür zu sprechen scheinen ( cf. auch Ehrlich 
a. a. 0.), indem nämlich die Mitte der Kernplatte sich stark ver· 
dünnt (in der Längsrichtung), manchmal gerade noch als Linie 
sichtbar ist, so das man also quasi zwei Kernhälften vor sich hat, 
die nur durch eine zarte Brücke mit einander verbunden ge· 
blieben sind. 

Diese Fragen will ich nur eben anführen, ohne weiter auf 
sie einzugehen; eine Entscheidung nach einer oder der anderen 
Seite hin erscheint mir zur Zeit nicht möglich, ich möchte mich 
auch nicht in unbeweisbare Hypothesen einlassen, sondern mich 
so wenig wie möglich vom Boden fester Tatsachen entfernen. 

5. Kapitel. 

Das Abhängigkeitsverhältnis zwischen den parenchymatösen 
und interstitiellen Y eränderungen. 

An sich wäre es nun denkbar, daß eine Reihe der geschil· 
derten Vorgänge selbständig für sich existieren, auf der anderen 
Seite aber auch wieder, daß sie eng mit und unter einander ver· 
knüpft sein können, also als Glieder eines Ganzen zusammen­
gehörten. In etwas anderer, präziserer Fassung könnte die 
Frage auch lauten, ist die Alteration der Muskulatur ein 
selbständiger Prozeß neben den Veränderungen des inter· 
stitiellen Gewebes oder gehören beide zusammen und ist 
etwa einer von diesen Vorgängen der primäre, dem der 
andere notwendig folgen muß? 

Meine im Vorhergehenden vorgetragenen Anschauungen über 
die Vorgänge an der spezifischen Herzmuskelsubstanz, wie über 
gewisse Vorgänge in der Zwischensubstanz haben mich in Differenz 
zu den bisher über den Gegenstand vorliegenden Arbeiten gesetzt 
und eine Verschiebung der in diesen niedergelegten Ansichten 
bedingt. Um ein vergleichbares Resultat zu erhalten, muß 
natürlich diese Differenz auch in Rechnung gesetzt werden, 
wenn wir uns nachher nach den schon bekannten Meinungen 
umsehen. 

Die soeben gestellte Frage hat eigentlich nur anatomischen 
Inhalt, die Antwort muß sich daher aus dem mikroskopischen 
Bilde ableiten lassen: sie wird vornehmlich dadurch gegeben 
werden, ob und unter welchen Bedingungen sich typische Fund· 
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stätten nachweisen lassen, an denen die fraglichen V erändenmgen 
allein oder gemeinsam mit anderen vorkommen. Das ist wohl 
ohne weiteres klar. 

Zunächst haben wir die Ansichten der verschiedenen in Be­
tracht kommenden Autoren zu berücksichtigen. So spricht sich 
Köster in seiner wiederholt zitierten Arbeit über das Verhältnis 
von fleckiger, interstitieller Myocarditis zu der gleichzeitig vor­
handenen Muskeldegeneration dahin aus, daß der letztere Vorgang 
jedenfalls der primäre sei: "Hätten wir Kenntnis von einer inter­
stitiellen, fleckweise auftretenden Myocarditis, bei der jede Spur 
vorausgehender Muskeldegeneration ausgeschlossen wäre, so hätte 
die F'rage eine rasche Erledigung gefunden". Das habe er aber nie be­
obachtet. Auch für die syphilitische Myocarditis nimmt Köster 
"vorhergehende Nekrobiose der Muskelfasern" an. Es finden sich 
diese Äußerungen bei Besprechung der "gelben anämischen Ne­
krose" ... Die übrigen von Köster erwähnten, fleckweise auftretenden 
Prozesse (miliare, größere Abscesse, coccische Embolie) können 
wir an dieser Stelle außer Acht lassen, weil wir es in unseren 
Herzen mit nichts derartigem zu tun haben. 

F'ür unsere zunäclli,t vorliegende Aufgabe ist die vortreffliche 
Köstersche Arbeit überhaupt nur für einzelne Fragen zu verwenden, 
deren Kernpunkt ich eben kurz skizziert habe, und zwar deshalb, 
weil wir leider Angaben darüber vermissen, wie sich die Muskulatur 
und ihr Zustand außerhalb der "myocarditischen Flecke" - im 
weiteren Sinne - verhielt. Auf sonstige Einzelheiten komme ich 
später zurück. 

Diese fehlenden Punkte sind nun von den Leipziger Arbeiten 
mit in Betracht gezogen worden. So spricht Romberg davon, daß 
die parenchymatösen und interstitiellen Prozesse "in ziemlich 
weiten Grenzen unabhängig von einander sind" (Seite 108); dann 
an anderer Stelle: "Überhaupt ließ sich eine sichere Beziehung 
zwischen Rundzelleninfiltration und Faserveränderung nicht kon­
statieren" (Seite 116.) Sein Gesammturteil faßt er darin zusammen: 
"Die Myocarditis verläuft, wie ich schon oben erwähnte, völlig 
unabhängig von den parenchymatösen Veränderungen. Wir können 
sie also nicht als eine reaktive Entzündung oder als die Ursache 
der Degeneration ansehen" (Seite 121.) 

Kelle spricht (Seite 179) ausdrücklich aus: "wichtig ist, daß 
hauptsächlich die Fibrillen degeneriert waren, welche nicht in 
interstitiellen Herden oder um sie herum lagen!" 

Krehl spricht sich am wenigsten prägnant aus. So sagt er in dem 
"Beitrage zur Kenntnis der idiopathischen Herzmuskelerkrankungen" 
(Seite 190): "Von den interstitiellen Befunden machen der Deutung 
große Schwierigkeit die alten Bindegewebsherde - mögen sie ur­
sprünglich durch primäre Degeneration oder durch Entzündung ent­
standen sein." Nachdem er in der Arbeit "Beitrag zur Patho­
logie der Herzklappenfehler" die Möglichkeit, daß "die Nekrose 
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des Myocard das primäre" vorstellt, zurückgewiesen, dann dieFrage, 
ob "Entzündung von Myocard und Arterien als koordiniert" zu 
gelten haben, wobei dann "der Untergang von Muskelfasern für 
die Folge parenchymatöser und interstitieller Myocarditis" zu 
halten sei, beiseite gelassen hat, sagt er, {Seite 210): "Man wird 
das Gesamturteil dahin abgeben müssen, daß in allen vollständig 
untersuchten Herzen, welche Klappenfehler haben, Entzündungen 
der Gefäße und der Muskulatur vorhanden sind, verbunden mit 
verbreitetem Schwund der Muskulatur und mit Veränderungen 
der Muskelfasern auch an den Stellen, an denen interstitielle Ent· 
Zündungen nicht vorhanden sind." 

In allen diesen letzten Arbeiten kehrt also der Hinweis wieder, 
daß interstitielle und parenchymatöse Vorgänge überwiegend neben 
einander vorkommen, also unabhängig von einander seien. Bedenken 
müssen wir dabei nur, daß der Begriff parenchymatöse Degeneration 
von den zitierten Autoren weiter gefaßt ist, als von mir. · 

Was unsere beiden Beispiele anlangt, so lagen die Verhältnisse, 
wie wir bisher erfahren hatten, dort so, daß in Herz I (Kapitän) 
unter den verschiedenen interstitiellen Prozessen gewisse Zu­
sammengehörigkeiten zu Tage getreten waren. Es waren herd­
förmige und mehr diffuse Prozesse zu unterscheiden: die ersteren 
konnten wir in verschiedenen Entwickelungsstadien verfolgen, von 
der herdförmigen Rundzellenanhäufung an bis zur alten fibrösen 
Schwiele, ebenso ließ sich die Entwickelung der "diffusen" Cir­
rhose aus einer "diffusen" Rundzelleninfiltration dartun. Außerdem 
aber hatte sich ergeben, daß eine Form der diffusen Infiltration 
als Lymphangitis zu deuten war und in engem Zusammenhang mit 
der Bildung der Rundzellenherde stand und daß somit die späteren 
Ausbildungsstufen dieser interstitiellen Entzündung, nämlich die 
fibröse Schwiele und die Cirrhose in ihrer Umgebung ebenfalls 
als zusammengehörig anzusehen seien. Unabhängig von den herd­
förmigen interstitiellen Prozessen, bestand dagegen die Form der 
diffusen Bindegewebsvermehrung, welche - ebenfalls in ver­
schiedenen Stadien vorhanden- vom Peri- und Endocard ausgehend 
sich in die Muskulatur hinein erstreckte. 

Ganz anders lagen die Verhältnisse im Fall II (Frau R.) Die 
gesamten bindegewebigen Wucherungsvorgänge in ihren ver· 
schiadenen Altersstufen: Rundzelleninfiltration bis zur Bildung 
eines festen, derben, fibrillären Bindegewebes schlossen sich in 
ihrer anatomischen Verbreitung unmittelbar an den Verlauf der 
in diesem Falle chronisch entzündeten Arterien an; dieses ver­
schiedene V erhalten der interstitiellen Prozesse mußte dazu führen, 
jeden Fall einer besonderen Untergruppe zuzuweisen. Aber auch 
nur die Differenzen in den Veränderungen des Zwischen­
gewebes konnten das Kriterium abgeben, denn die Ver­
änderungenderMuskelzellen waren qualitativ im wesent-
1 ichen überein stimmend. 
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Soweit hatte ich die Verhältnisse erörtert. Wenn ich nnn aber 
versuchte, die Ausdehnung und Topographie der musku· 
lären Strukturabweichungen zu verfolgen, so geriet ich auch noch 
wieder auf Unterschiede, welche dann direkt überleiten mußten 
zur Erörterung der Frage, auf welche es uns gerade jetzt ankommt, 
nämlich besteht ein direktes Abhängigkeitsverhältnis zwischen den 
muskulären und interstitiellen Prozessen? 

Um erst den eben betonten Unterschied in der Ausbreitung 
der Muskelveränderungen vorwegznnehmen, so bestand er, soweit 
es sich kurz fassen läßt, darin, daß in Fall II (Frau R.) das ganze 
Heer der früher besprochenen Formen diffus im ganzen Herzen 
sich vorfand, während im Fall I (Kapitän) die Veränderungen sich 
mehr herd· oder nesterweise gruppierten, und es gar nicht selten 
verhältnismäßig ausgedehnte Bezirke in den Schnitten gab, die 
kaum eine oder überhaupt gar keine Abweichungen von der Norm 
erkennen ließen. Beide Herzen besaßen große Dimensionen, wie 
ich schon früher betonte, beide waren typische Beispiele eines 
Cor bovinum, immerhin aber übertrafen die Größenmaße des Falles II 
die des ersten. 

DasVerhältnis nun zwischen interstitiellen und muskulären V er· 
änderungen ließ sich in Beispiel II wohl am leichtesten übersehen. 
Die Muskeldegenerationen waren - und ich will ausdrück· 
)ich erst allein auf diese eingehen, wobei ich das Wort in meinem 
Sinne angewandt sehen möchte - überall in den Lamellen der 
Kammerwandungen zu finden; die die Arterien begleitenden 
fibrösen Stränge drangen aber durchaus nicht immer in 
alle interlamellären oder interzellulären Zwischen· 
räume ein: mit anderen Worten, ob einzelne Muskelzellen oder 
eine Gruppe von Lamellen von neugebildeten bindegewebigen 
Massen umschnürt waren oder nicht, es konnten dennoch alle mög· 
liehen Formen des Untergangs von Muskelzellen innerhalb der 
Lamellen beobachtet werden. (Tafel VI, Fig. 12.) 

Eine einzige Ausnahme ist nur hervorzuheben, nämlich leicht 
übersichtliche Beziehnngen zwischen interstitieller Wucherung nnd 
"Zerklüftnng" der Muskelzellen. Innerhalb der die Muskulatur 
durchziehenden Bindegewebsstränge sieht man sehr häufig einzelne, 
von den Muskelbündeln getrennt liegende, wenn ich sagen soll, 
versprengte Muskelzellen in verschieden weit vorgeschrittenen 
Auflösungsstadien, manchmal in Gestalt einer gerade noch schatten­
artig färbbaren Masse. So lange die Zerstörung aber noch nicht 
weit gediehen ist, ist das typische Bild der "Zerklüftung" zu be­
obachten. Solche Zellen liegen fast immer an der Grenze, wo 
Bindegewebsstränge nnd Oberfläche der Muskellamellen anein­
anderstoßen; regelmäßig sind aber die so veränderten Muskelzellen 
doch schon völlig zirkulär von bindegewebigen Massen um­
geben. (Tafel VII, Fig. 21.) Der Prozeß spielt sich demgemäß 
in der Art ab, daß die interstitielle Hyperplasie in die Muskel· 
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Iamellen eindringt, zwischen die einzelnen Zellen, auf diese 
Weise die letzteren von der Oberfläche des zugehörigen Bündels 
loslöst und dabei zur Auflösung bringt; das Anfangsstadium 
der Auflösung bildet die Zerklüftung. Der Zellkörper wird in 
mehrere Streifen zerlegt, dabei kann Sarkoplasma und kon· 
traktile Substanz allmählich nicht mehr differenziert werden, 
sie werden zu einer homogenen, gleichmäßig färbbaren oder 
auch leicht gekörnten Masse, die sich im weiteren Verlauf 
schlechter und schlechter färben läßt und schließlich verschwindet. 
Der Kern rückt beim Beginn der Zerklüftung in den intakt 
bleibenden Abschnitt der Zelle, gibt also seine zentrale Lage auf 
und verfällt dann allmählich auch regressiven Vorgängen in der 
früher besprochenen Weise. (Tafel VII, Fig. 19, e.) An den ver­
schiedenen Schnitten läßt sich der Vorgang in seinen verschiedenen 
Stadien unschwer verfolgen. 

Nun aber können sich auch im Innern der Muskellamellen 
zerklüftete Zellen finden, stets jedoch auch wieder nur dann, wenn 
das intermuskuläre Bindegewebe eine sichtliche, pathologische 
Vermehrung erfahren und Muskelzellen rings umschnürt hat. 
Ausdrücklich muß ich betonen, daß es sich immer nur um fertiges, 
fibrilläres Bindegewebe handelt, welches diesen Effekt bedingt, 
daß jedoch Rundzelleninfiltrationen dazu nicht im 'staude sind. 
Beschränkt sich die Bindegewebswucherung nur auf die interfas· 
zikulären Räume, so erweisen sich nur die Zellen der Oberfläche 
des Bündels von der Zerklüftung betroffen, das Innere ist frei 
davon ; dieses wird erst gleichfalls in Mitleidenschaft gezogen, 
sobald die Cirrhose auch hier auftritt. 

Diese Beziehungen zwischen interstitieller Wucherung und 
Organparenchym also lassen sich sicher feststellen, während, wie 
ich oben betonte, die übrigen Degenerationsformen der 
Muskelzellen auch da vorkommen, wo nicht eine Spur 
von vermehrtem fibrösem Bindegewebe zu sehen ist. 
Das deckt sich mit den zitierten Angaben der Leipziger Autoren 
über den fraglichen Gegenstand: für die Zerklüftung nur muß ich 
eine Sonderstellung beanspruchen. 

Zu beantworten wäre an diesem Herzen noch die Frage, wie 
hängen Rundzelleninfiltrationen und Muskelentartung zusammen. 
Das ist aber mit wenigen Worten abgemacht. Da sich diese In· 
filtration ganz vorwiegend in den fibrösen inter· und intralamellären 
Strängen findet, sich also eng an diese anlehnt, und sich nur ganz 
oberflächlich zwischen die Muskelzellen hineinerstreckt, so ist an 
sich schon nicht viel in der fraglichen Richtung zu erwarten; 
und in der Tat ist der Zustand der Muskelzellen an diesen Stellen 
durchaus kein anderer, wie auch sonst im selben Herzen, wo keine 
Rundzellen sichtbar sind. Daraus ergibt sich denn, daß eigent· 
liehe direkte Beziehungen zwischen der anatomisch demon· 
strierbaren Degeneration der Muskelzellen und der entzünd-
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liehen Rundzellenanhäufung in diesem Falle überhaupt nicht be­
stehen. 

Das Gesamturteil für den Fall II mu& demnach lauten, da& 
der überwiegende Teil der Myodegeneration direkt un­
abhängig von den interstitiellen Prozessen vor sich geht, 
da& nur an den Stellen, wo die Cirrhose langsam weiter­
wuchert und in die Lamellen eindringt, die Muskelzellen 
durch Vermittelung der "Zerklüftung" der Auflösung 
entgegengeführt werden. Nur hier besteht die Abhängigkeit, 
diese Form der Muskeldegeneration ist also ein sekundärer Vorgang. 

Komplizierter liegen nun die Verhältnisse in unserem anderen 
Beispiel (Nr. I, Kapitän). Zum Unterschiede kommen hier neben 
einer Cin·hose noch fibröse Schwielen in Betracht; ferner besitzt 
diese Cirrhose, wie ich noch einmal referierte, z. T. eine 
abweichende Entstehung und daher auch abweichende Bedeutung; 
schlie&lich ist die frühere Entwickelungsstufe dieser Prozesse, die 
diffuse und herdfönnige Rundzellenanhäufung zu berücksichtigen. 

Am nächsten liegt es nun wohl, nachzusehen, ob die Er­
fahrungen aus dem eben besprochenen Fall II sich auch hier 
verwerten lassen. In gewisser Beziehung trifft dies in der 
Tat zu. Auch hier finden sich Stellen, welche den Satz 
illustrieren, daß Muskelzellen durch V ennittelung der Zer­
klüftung der Auflösung verfallen, sobald sie rings von pathologisch 
gewuchertem, fibrösem Bindegewebe umgürtet sind, d. h. also, so­
bald die Cirrhose ins Innere der Muskellamellen eingedrungen ist. 
(Tafel VII, Fig. 19 und 21.) Aber, wenn ich diesen Satz auch 
hier in derselben Weise aufstelle, so muß ich doch eine Ein­
schränkung hinzufügen, nämlich die, daß in dem jetzt in Rede 
stehenden Herzen die Zerklüftung bei weitem nicht in der Aus­
dehnung vorhanden ist, wie vorhin, ja im Vergleich zu dem 
Herzen II beinahe überhaupt nicht einmal sehr häufig ist, während 
wir ihr vorhin auf Schritt und Tritt begegnen konnten. Es ist 
das nicht unwesentlich. Im übrigen kann die Cirrhose in diesem 
Fall zur Bildung nennenswerter interfaszikulärer Stränge geführt 
haben, ja in mäßiger Weise auch interzellulär existieren, ohne 
daß dem Auge erkennbare Degenerationserscheinungen an den be­
nachbarten Muskelzellen nachzuweisen wären. 

Dieses letzte Verhältnis deckt sich nun vollkommen mit meinen 
früheren Ausführungen über die Entstehung der Cirrhose in beiden 
Fällen und ihrer daraus folgenden abweichenden, allgemeinen 
Bedeutung. 

Im vorigen Fall stellt die fibröse Wucherung wegen ihres 
Zusammenhanges mit der gleichgearteten Arterienerkrankung einen 
stetig fortschreitenden Prozell dar; sie besitzt ausgesprochen pro· 
gressiven Charakter, indem sie an immer neuen Stellen in die 
Lamellen eindringt und dabei nicht allein die Muskelzellen räum­
lich auseinanderdrängt, sondern sie direkt langsam aber stetig 
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zerstört. In diesem Herzen (Nr. I) liegen die Bindegewebsstränge 
im großen und ganzen nicht an Stelle von untergegangener Musku· 
latur, vielmehr drängen sie diese nur räumlich auseinander lmd 
sind so also, anatomisch wenigstens, verhältnismäßig indifferent. 
Ich konnte nämlich früher die Genese der Bindegewebswucherung 
in diesem Herzen zurückführen auf eine produktive Entzündung 
in der Umgebung der gröberen Lymphgefäße, sie zeigt nicht 
die Neigung zur Progressivität, wie die periarterielle Entzündung 
in dem anderen Beispiel, besitzt also ganz andere Bedeutung 
schon wegen ihrer Zugehörigkeit zu den fibrösen Schwielen, welche 
dort gänzlich fehlen. 

Was aber das erwähnte tatsächliche Vorkommen von Zer· 
klüftung hier anbetrifft, so lassen sich besondere Punkte namhaft 
machen, wo wir diesem Prozeß noch am ersten begegnen: es sind 
das die Stellen, wo die keilförmigen, cirrhotischen Stränge mit 
breiter Basis von den fibrösen Schwielen ausgehen, also Stellen, 
die eigentlich noch zu den letzteren gehören (Tafel VII, Fig. 21); 
zweitens dort, wo zwischen zwei dicht benachbarten fibrösen 
Schwielen zunächst noch einige Muskelzellen erhalten geblieben 
sind und drittens kommt sie an den Zellen zur Beobachtung, 
welche, vereinzelt innerhalb von Schwielen, von dem zum Unter· 
gange der übrigen Zellen führenden Prozeß verschont wurden. Über· 
all trifft es hier zu, daß Bindegewebe auf Kosten und an 
Stelle von untergegangener Muskulatur liegt und dabei die bisher 
noch übrig gebliebenen Muskelzellen mit seinen Zügen zirkulär 
umgibt. 

Damit ist das erschöpft, was sich vom direkten Abhängigkeits· 
verhältniszwischen der Vermehrung eines fertigen Bindegewebes 
und Muskeldegeneration nachweisen läßt, soweit die letztere einen 
anatomischen Ausdruck liefert. 

In ihrer Bedeutung eng verknüpft mit der diffusen Cirrhose 
war die "diffuse" interfaszikuläre, z. T. interzelluläre 
Run dzelleninfil tration, sie stellt, wie wir erfuhren, nichts 
anderes dar, als das Jugendstadium jenes Vorganges. Hat nun 
diese Rundzelleninfiltration einen sichtbaren Einfluß auf das Zu· 
standekommen von muskulärer Degeneration? Man kann die 
Frage wohl eigentlich nahezu mit nein beantworten: sicherlich 
fehlt ein direkter Einfluß. Wir sehen Rundzellen sich weit 
zwischen Muskelzellen erstrecken, welche sicher, aus früher ange· 
gebeneu Gründen, völlig funktionsfähig gevvesen sein müssen, 
andererseits kann die Infiltration auch neben degenerierten Muskel­
zellen bestehen: kurz, ich kann Rombergs zitierte Behauptung, 
daß eine sichere Beziehung zwischen Rundzelleninfiltration und 
Faserveränderung nicht zu konstatieren ist, soweit unter Faser· 
veränderung zunächst Muskeldegeneration verstanden wird, 
voll und ganz bestätigen. Mit und aus der Bestätigung dieses 
Satzes, daß also die diffuse Rundzellenanhiiufung neben intaktm 
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wie untergehenden Muskelzellen vorkommt, ist aber nicht zu 
folgern, da& die zellige Infiltration nun auch der primäre Vorgang 
sein mufl und wir in den Variationen des Nebeneinander ver­
schiedene Stadien vor uns hätten, etwa so, da& zunächst eine In­
filtrationentsteht,die bei und durch weitere Zunahme einenDruck auf 
die umgebenden Zellen ausübt und sie zum Untergang führt: für eine 
solche Behauptung müflte noch ein besonderer Nachweis erbracht 
werden. 

In unserem Beispiel ergeben sich in dieser Richtung bestimmte 
Tatsachen und Lehren. An günstigen Schnitten war ohne weiteres 
zu sehen, das erfuhren wir, dafl und wie eine diffuse Rundzellen· 
infiltration in unmittelbarem Zusammenhang steht mit den noch 
zu besprechenden Rundzellenherden - darauf brauche ich nun 
ja aber nicht wiederholt einzugehen -: deshalb aber ist die diffuse 
Infiltration keine durchaus selbständige Erscheinung, sie steht 
vielmehr erst selber wieder in Abhängigkeit oder Wechselbeziehung 
zu anderen Veränderungen. Es folgt also, da& für die Frage, ob 
die diffuse Infiltration der primäre Vorgang ist, es durchaus nicht 
allein maßgebend ist, nachzusehen, ob die von den Rundzellen 
durchsetzten Lamellen oder Lamellenabschnitte degeneriert sind oder 
intakte Muskelzellen aufweisen, sondern auch noch, ob nicht 
eventuell die diffuse Infiltration von einem weiteren dritten Faktor 
abhängig ist. Dieser Umstand muß dann den Ausschlag geben. 
Hier ist das der Fall und das führt uns mit zwingender Notwen· 
digkeit dazu, die Natur der herdförmigen Rundzelleninfil­
tration bezw. der Schwielen zu untersuchen: die Entscheidung, 
ob hier das Auftreten der Rundzellen oder der Untergang der 
Muskulatur das Primäre ist, mufl auch die Entscheidung liefern, 
wie wir über die diffusen interstitiellen Prozesse zu urteilen haben. 

Mein Resultat in dieser Frage kann ich gleich vorwegnehmen; 
nämlich: die Muskeldegeneration ist hier entschieden der 
primäre Vorgang. Ich wäre damit also zum Gegenteil gelangt, 
wie die Leipziger in ihren Fällen, zum selben Resultat, wie 
Köster es aussprach. 

Die fertigen Schwielen können wir kaum zum Beweise her­
anziehen, zumal wir gesehen hatten, dafl sich hier noch sicher 
sekundäre regressive Veränderungen an den übrig gebliebenen 
Muskelzellen in Gestalt der Zerklüftung abspielten. Die Be· 
dingungen an den jungen, noch aus Rundzellenhaufen bestehenden 
Herden liefern aber selber Anhaltspunkte zur Genüge. 

Ist noch Muskulatur an einer solchen Stelle erkennbar, so kon­
trastiert ihr Aussehenganzsichtlich gegen die Nachbarschaft; vorallen 
Dingen fehlen die Kerne! Die Grenzen des Herdes sind haarscharf 
zu bestimmen. Krehl führt allerdings in seinen Fällen ausdrücklich 
an, dafl in ihnen die Muskelkerne erhalten seien: "Das stand­
hafteste Gebilde der Muskelfaser ist offenbar der Kern, er ist 
häufig allein noch übrig, ist grofl und blafl (wenig gefärbt)". (Seite 207.) 
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Gegen diese tatsächlichen Angaben ist natürlich kein Zweifel 
zu erheben, dennoch aber, finde ich, haben wir sehr triftige Gründe 
dafür, daß die Deutung der Tatsache durch Krehl nicht zuzu­
treffen braucht, weshalb dann die Differenz meiner Angaben mit 
denen Krehls nur eine scheinbare wäre. Nach meinen eigenen 
Erfahrungen können nämlich allerdings an untergehenden Muskel· 
zellen in den Schwielen Kerngebilde bis zuletzt übrig bleiben, 
ich habe ebenfalls solche Zellen, resp. ihre Reste und ihre Kerne 
beobachtet, dann aber handelte es sich zunächst nicht mehr 
um die ausgesprochenen Rundzellenherde, sondern bereits um 
junge, noch stark mit Rundzellen durchsetzte, aber doch schon 
wirkliche, deutliche Schwielen und die Zellen, deren Kerne man 
sah, waren auf dem Wege der Zerklüftung zerfallen, sie waren 
also von dem ursprünglichen Zerstörungsprozeß zunächst ver· 
schont geblieben. Bei dieser Degenerationsform aber kann, 
wie wir sahen, der Kern noch sehr spät, bei schon weit vor· 
geschrittener Zerstörung, restieren. Sein Aussehen kann dem 
von Krehl gezeichneten Bilde entsprechen, er kann sich aber auch 
in der Gestalt eines übertrieben stark gefärbten, "stäbchenförmigen" 
präsentieren (cf. oben). 

Mit diesem Vorgange, der nur verhältnismäßig kleine Gruppen 
von Muskelzellen befällt, hat aber der allgemeine, typische 
Untergang der Muskelzellen sonst in den Rundzellen­
herden unseres Beispiels nichts zu schaffen, die Mehrzahl ist 
primär zu Grunde gegangen und hat bereits ganz im Anfange 
ihren Kern eingebüßt. Die Untersuchung ganz frischer Herde 
lehrt das; daß man hierbei unter Umständen mit Bildern rechnen muß, 
welche scheinbar einen Kern vortäuschen, werden wirgleich erfahren. 

Indes ganz abgesehen von dem Mangel eines färbbaren Kerns 
oder Kernrestes ist der Zellleib meistens ebenfalls erheblich ver­
ändert; (Taf. Vll, Fig. 18), das Protoplasma ist in hyaliner oder 
körniger Umwandlung begriffen, die Zellen besitzen vielfach nicht 
mehr ihre normalen, regelmäßigen, glatten Konturen und dabei 
stehen sie in besonders auffälligen, bestimmten Beziehungen zu 
den vorhandenen Rundzellen. Ganz typisch nämlich fanden sich 
die letzten überall an den Stellen vor, wo die Muskelzellen von 
ihrer Oberfläche aus zu zerfallen begannen: die Querschnitte der· 
selben sahen dann wie ausgelranzt oder angenagt aus und in den 
so entstandenen Vertiefungen ihrer Oberfläche lag jedesmal eine 
oder mehrere Rundzellen. (Tafel Vll, Fig. 18,b.) Jedoch nicht 
allein hier in der Oberfläche, sie finden sich auch direkt im Innern 
der Muskelzellen vor. (Tafel VII, Fig. 18,a.) Die Deutung dieser 
Tatsache ist nicht schwer: wir haben das typische Bild einer 
Phagocytose vor uns, wir können mit dem Auge die Tätigkeit 
der Rundzellen verfolgen, wie sie in die toten Muskelzellen mehr 
oder weniger tief eindringen, um deren Zerfallsmassen in sich auf­
zunehmen und fortzutransportieren. 
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Das Vorhandensein von Rundzellen im Zentrum einer Muskel­
zelle kann nun aber bei nicht sehr genauer Aufmerksamkeit unter 
Umständen dazu verführen, hier noch einen Kern oder einen Rest 
desselben anzunehmen. Genaues Hinsehen schützt jedoch vor der 
V erwechselung. (Tafel VII, Fig. 19, b.) 

Nach diesen Feststellungen ist wohl kaum ein Moment zu 
nennen, das für einen etwaigen sekundären Untergang der Muskel­
zellen sprechen dürfte. Den Zusammenhang zwischen den Er· 
scheinungen müssen wir vielmehr so auffassen, daß die Muskulatur 
herdweise nekrobiotisch geworden ist, ihre molekularen Zerfalls­
produkte werden von Rundzellen aufgenommen und fortgeschafft 
und die so entstandene Lücke durch bindegewebige Neubildung 
- eine regelrechte Narbe - ausgefüllt. Für die reaktive Natur 
der herdförmigen Rundzellenanhäufungen spricht ferner noch das 
Y erhalten der Muskelzellen in der nächsten Umgebung der Herde. 

Unmittelbar an derGrenze des Rundzellenhaufens nach außenhin 
kann man Zellen beobachten, die durch Degeneration zu Grunde gehen: 
sie sind ausnahmslos groß, auffällig schwach gefärbt, ihr Kern ist 
auf dem Querschnitt rundlich, mit niedrigen Zacken besetzt, 
homogen, aber ebenfalls sehr blaß gefärbt. (Tafel VII, Fig. 19, 
alle Zellen mit Ausnahme der mit a u. b bezeichneten.) Daß sie 
auf andere Weise, als die Muskelzellen im Innern des Rund­
zellenherdes untergehen, folgt schon aus der Erhaltung des Kernes, 
auch habe ich an ihnen nicht den gleichen körnigen Zerfall des 
Zellleibes wie im Innern des Herdes finden können. Daß wir für 
ilrren Untergang aber sicherlich nicht etwa den Druck durch die 
sich vermehrenden Rundzellen als ursächliches Moment an­
schuldigen dürfen, beweist zweifellos der Umstand, daß sie nur 
mit einer Seite an den Rundzellenherd angrenzen, also in keiner 
Weise durch die Rundzellen so von ihren Ernährungsbahnen ab­
geschnitten sind, daß sie deshalb nicht weiter existieren könnten. 
Als eine ständige Erscheinung können wir diese Form der Muskel­
zellen nicht nachweisen, auch sind diese Zellen, soweit ich ge­
sehen habe, nicht in dickerer Lag'<l vorhanden. 

Weiter nach außen von ilmen, oder, wenn sie fehlen, direkt 
in der Grenzzone gegen den Rundzellenherd hin, liegen nun Zellen 
ohne eine Spur von degenerativen, vielmehr im Gegenteil 
mit allen Zeichen vonprogressiven Vorgängen. (Tafel VII, 
Fig. 19,a.) Es sind das die früher beschriebenen Muskelzellen mit 
vergrößertem Sarkoplasma, gut und kräftig tingierten kontraktilen 
Säulen, ausgesprochenen, ebenfalls scharf gefärbten "einfachen 
Leistenkernen"; aus den allgemeinen Beziehungen dieser Zellform 
zur Fragmentation hatte ich herleiten können, daß sie im Leben 
als vollkommen leistungsfähige Zellen zu gelten haben. Sie 
heben sich in der Regel deutlich auch von den weiter vom Rund­
zellenherd abwärts liegenden Muskelzellen ab, am deutlichsten, 
wenn, wie es vorkommt, die letzteren überhaupt nichts von pro-
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gressiven Veränderungen erkennen lassen, sondern das einfache 
Bild unveränderter Zellen bieten. Aber auch, wenn das nicht der 
Fall ist, sind ihre Formen viel schärfer und unterschiedlich gegen 
die Nachbarschaft ausgeprägt. 

Das V orkomm.en der vergrößerten Zellen an dieser Stelle ist 
an sich keine unbekannte Tatsache; es ist schon von Krehl er· 
wähnt. Derselbe sagt darüber: "An der Grenze von vermehrtem 
Bindegewebe und Muskulatur sieht man dann in den MuskPl· 
fasern häufig abnorm große Kerne; sie sind außerordentlich lang 
und sehr stark gefärbt." Mit der Bindegewebsvermehrung meint 
er hier die diffuse perivaskuläre Form. Aber auch für das 
"Schwielengewebe" gilt nach ihm dasselbe. "Die Muskulatur ver· 
hält sich in diesen Herden genau so, wie in dem neugebildeten 
Bindegewebe, welches in der Umgebung der Gefäße liegt. Um 
die Herde herum sieht man wiederum die beschriebenen, großen, 
stark gefärbten Kerne". 1) 

Aus diesen Momenten können wir aber doch wohl nichts anderes 
folgern, als daß die progressiven Erscheinungen nicht etwa nur 
zufällig hier vorhanden sind, sondern vielmehr in einem bestimmten 
Abhängigkeitsverhältnis zu den Prozessen im Innern der Rund· 
zellenherde stehen müssen. Deutlicher wird dies noch illustriert, 
wenn wir berücksichtigen, daß in der Grenzzone die Fund· 
stätte für die in Teilung begriffenen Muskelzellen ge· 
legen ist, von denen ich früher sprach und die hier untermischt 
mit den vergrößerten Zellen vorkommen. Das alles kann nichts 
weiter heißen, als daß wir neben der reaktiven, reparativen Ent· 
zündung im Innern einer entstehenden Schwiele ebenfalls 
reaktive Vorgänge in der unmittelbaren Nachbarschaft 
derselben, an den Muskelzellen selber vor uns haben. 

Alle Beziehungen lassen nur die eine Möglichkeit zu, daß der 
sichtbare Untergang von Muskelsubstanz in den Rundzellen· 
herden in unserem zum Beispiel gewählten Falle der primäre 
Vorgang sein muß. 

Eine "hyperämische Zone", eine Zone mit "blutiger Infiltration 
und Muskelschwund", wie sie Köster•) beschreibt, die nach ihm 
sogar z. T. breit sein kann, war in meinem Beispiel bestimmt nicht 
vorhanden; die Leipziger Arbeiten enthalten keinen Hinweis 
hierauf. Erwünscht wäre eine Notiz darüber gewesen, weil nämlich 
Köster ausdrücklich hervorhebt, daß hier die Muskelkerne erhalten 
sein können, "mögen (die Muskelfasern) ganz oder nur in Resten 
erhalten sein, ja die Muskelkerne sind oft bedeutend vergrößert". 
So kann man es immer für denkbar halten, daß es sich in den 
Herden, wie sie Krehl etc. beschreiben, eigentlich auch um primär 

1) Krehl, Zur Pathologie der Herzklappenfehler. (Arbeiten aus der 
medizinischen Klinik zu Leipzig. Seite 208.) 

') Köster a. a. 0. 
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nekrobiotische Muskulatur gehandelt hat, und daß die beobachteten 
Kerne die noch nach Zerstörung des Zellleibs übrig geblieben 
sind, im Grunde zu einer erst sekundär degenerierten Zone ge· 
hörten. 

Ein bisher beiseite gelassener Befund, den ich bei Be· 
sprechung der interstitiellen Prozesse schon aufführte, darf an 
dieser Stelle aber nicht umgangen werden. Ich hatte da be· 
schrieben, wie eine Reihe von kleinen Rundzellenherden durch 
eine "diffuse" Infiltration mit einander verbunden war, so daß ein 
Bild von einem Zweige mit daranhängenden Blättern oder Früchten 
entstand, wobei die letzteren durch die inselartigen Herde, der 
Zweig durch die diffuse Infiltration dargestellt würden. Diese inter· 
stitiellen Veränderungen in ihrer Gesamtheit umgrenzen nun eine 
Muskelpartie, welche die typischen Erscheinungen der anämischen 
Nekrose (Weigert) -Kernverlust, Homogenität und eigentümlichen 
Glanz der Muskelzellen - bietet, und schließen sie gegen sonst 
unveränderte, sicher nicht nekrotische Muskulatur ab. Dürfen wir 
nun folgern, daß die kleinen Rundzellenherde nur den Anfang zur 
herdförmigen Einschmelzung der größeren nekrotischen Muskel· 
partie darstellen? 

Nennenswerte reaktive Vorgänge fehlen innerhalb der frischen 
nekrotischen Partie, also läge die Vermutung nicht so fern. Je· 
doch glaube ich diese Möglichkeit ausschließen zu können und 
zwar besonders durch Vergleich mit den älteren Schwielen des· 
selben Herzens. Sieht man nämlich deren Lageverhältnis 
an, so bemerkt man, daß selten eine Schwiele allein vorhanden 
ist, vielmehr gewöhnlich deren mehrere; dann bieten sie aber in ihrem 
Nebeneinander ein ähnliches Bild dar, wie ichesvondenjungenRund· 
zellenherden skizziel't hatte. Auch sie liegen in einer Reihe hinter ein· 
ander, nur daß sie, statt durch Rundzelleninfiltrate, durch cirrhotische 
Bindegewebsstränge mit einander vereinigt sind. Die nähere Um· 
gebung dieser Narben wird nun von Muskelsubstanz gebildet, die sich 
in nichts von dem sonstigen allgemeinen Habitus des Falles unter· 
scheidet; das könnte jedoch nicht der Fall sein, wenn die jungen 
(kleinen) Rundzellenherde hier nur einen Teilvorgang oder Beginn 
davon repräsentierten, daß ein grösserer Bezirk nekrotischer Muskel· 
substanz von der Grenze gegen das Gesunde hin eingeschmolzen 
würde. Denn unter den Bedingungen müßte die periphere Zone einer 
jungen Schwiele durch zerfallende, ihrer Kerne beraubte Muskulatur 
gebildet werden. Davon ist aber nichts zu bemerken und danach 
muß dann hier die Gegenwart von kleinen Rundzellenherden am 
Rande eines größeren Herdes von anämischer Nekrose nur als rein 
zufällig angesehen werden, sicherlich aber nicht in der Richtung 
der eben aufgeworfenen Frage. 

AUgemein würde also so zu denken sein, daß es nach Aus· 
bildung der kleinen Rundzelleninfiltrationen noch zu anämischer 
Nekrose gekommen ist, daß diese letztere also nur ein weiteres 
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Accidens vorstellt und daß an der weiteren Ausbildung einer 
reaktiven Entzündung nur der Eintritt des Todes gehindert hat. 

Jetzt kann ich auf den froher unerledigten und beiseite ge­
stellten Punkt zurückgreifen, der die Rolle der mit den Rund­
zellenherden in Zusammenhang stehenden diffusen In­
filtration berührte. Es ist das nun mit einigen Worten abge­
macht. Ihrer Entstehung und Bedeutung nach war die diffuse In­
filtration als eine perilymphangitische Entzündung anzusehen und 
in erster Linie abhängig von der Existenz der inselartigen Herde 
überhaupt; da diese selbst sich nur so deuten lassen, daß sie in 
Folge eines primären Unterganges von Muskulatur entstanden sind, 
so fällt für jene Form der entzündlichen Rundzellenanhäufung jede 
Möglichkeit fort, sie als primär entstanden anzusehen. Alle etwa 
beobachtete Degeneration von Muskulatur in ihrer direkten Um­
gebung muß deshalb also ebenfalls unabhängig von ihr sein. 
Natürlich bezieht sich dies nur auf die Rundzelleninfiltrationen, 
ist erst fertiges Narbengewebe {Cirrhose) entstanden, so kann diese, 
wie wir gesehen haben, natürlich einen Einfluß auf die Weiter­
existenz von Muskelzellen gewinnen. 

Hiermit haben wir wieder eine Tatsache kennen gelernt, daß 
Entzündungsprodukte nicht am Orte der Läsion allein entstehen, 
sondern auch eine Strecke weiter abwärts in verhältnismäßig 
gesundem Gewebe ein~ Rolle spielen; ähnliches galt früher von 
dem Ödem! 

Damit wären wohl die direkten Beziehungen zwischen inter­
stitiellen Prozessen und Muskeluntergang auch in dem ersten zum 
Paradigma gewählten Herzen, soweit unsere Zwecke in Betracht 
kommen, erschöpft. Wir haben erfahren, wie sekundär Muskel­
zellen durch bindegewebige, progressive Vorgänge aufgelöst werden, 
umgekehrt aber auch, daß primär die Muskulatur auf dem Wege 
der Nekrose oder Nekrobiose, dann aber herdförmig zu Grunde 
geht. Für die spätere Bestimmung des Gesamtprozesses ist es 
nun noch wichtig, daß in diesem Falle, ebenso wie in dem zuerst 
erörterten, massenhaft Beispiele in den Schnitten dafür zu finden 
sind, wie deutliche Degeneration der Muskulatur existiert, 
ohne daß interstitielle Veränderungen in näherer oder 
weiterer Entfernung davon zu entdeeken wären, so daß 
diese also nicht für ihre Entstehung verantwortlich ge­
macht werden könnten. Diese Tatsache muß ganz besonders 
betont werden: es können die gleichen Untergangsformen an den 
spezifischen Parenchymzellen vorkommen, mag eine diffuse Rund­
zelleninfiltration, eine Cirrhose vorhanden sein, oder nicht {aus­
genommen die "Zerklüftung"); an Stellen beobachtet man noch 
ausgedehnte oder beschränkte Lymphkapillarektasien, die man 
als Ursache anschuldigen kömlte, aber auch sie können fehlen und 
das Bild der Muskulatur läßt doch keinen Zweifel, daß sie regressiven 
Prozessen anheimgefallen ist. Es kann also garnicht anders sein, 
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als daß die degenerativen Vorgänge eigene, selbständige 
Prozesse darstellen und daß die interstitiellen, entzündlichen Ver­
änderungen nur unter ganz bestimmten Bedingungen und in ganz 
bestimmter Weise eingreifen. Ich beziehe mich einstweilen nur 
auf anatomisch übersehbare und mit dem Auge zu verfolgende 
Verhältnisse. 

Eine nicht unwichtige lllustration zu der Selbständigkeit der 
degenerativen Vorgänge im allgemeinen liefert die früher fest­
gestellte Tatsache, daß, im Gegensatz zu dem Herzen II, hier kein 
Zeichen einer primären Gefäßveränderung auffindbar war, 
nichtsdestoweniger ist das allgemeine Bild der Muskeldegeneration 
nach Art und anatomischer Unabhängigkeit von der interstitiellen 
Entzündung genau dasselbe, wie in dem zuerst besprochenen Bei· 
spiel, in dem eine primäre Endarteriitis ihre Rolle spielte. Das 
erscheint mir außerordentlich wichtig, so daß es ganz besonders 
hervorgehoben sein mag. 

6. Kapitel. 

Die funktionelle Bedeutung der einzelnen gewebliehen Ver­
änderungen. 

Da nun eine ganze Reihe von Fragen der Pathologie not­
wendigerweise auf die krankhaft veränderte Tätigkeit des 
Herzens Rücksicht nehmen muss, so ergibt sich für uns die Not­
wendigkeit, zu analysieren, welchen Einfluß die bisher ab­
gehandelten geweblichen Befunde in unseren Herzen­
also die verschiedenen Degenerationsformen der Muskulatur, die 
entzündlichen Vorgänge am interstitiellen Gewebe und den Ge­
fäßen -auf die allgemeine Tätigkeit der Herzwandungen 
ausüben müssen. Zunächst kommt es mir auf allgemeine Be­
ziehungen an, weitere Folgerungen aus unseren Befunden, die dann 
mehr klinische Bedeutung haben, werden wir später erledigen. 
Erst gilt es ja, nur Stellung zu nehmen zu den Dingen, welche bei 
der Erörterung von dem Zustandekommen und der allgemeinen 
Bedeutung der Herzhypertrophie eine Rolle spielen; das war die 
Aufgabe, die wir zuerst erledigen wollten. 

Die anatomisch sicher als solche erkennbaren De· 
generationsformen der Muskelzellen sind in ihrer physiolo­
gischen Bedeutung leicht zu übersehen: sie werden die Leistungs· 
fähigkeit derselben beeinträchtigen müssen, oder auch 
ganz aufheben können, je nachdem sie in irgend nennens­
werter Menge oder bestimmter Qualität vorhanden sind. Das be· 
darf wohl keiner weiteren Erörterung, denn das erkrankte Organ 
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muß mit einem bestimmten Minus von arbeitsfähigem Zellmaterial 
arbeiten, kann also auch nicht die gleiche Leistungsfähigkeit, wie 
im gesunden Zustande, besitzen. Erinnern will ich jedoch an 
dieser Stelle noch einmal ausdrücklich daran, daß für mich der 
Begriff der parenchymatösen Degenerationsformen ein engerer 
ist, als in den Leipziger Arbeiten. 

Neben dieser eigentlichen Parenchymerkrankung hatten wir 
aber noch entzündliche Prozesse im Zwischengewebe in ver· 
schiedeneu Entwickelungsstufen. Ihre allgemeine Bedeutung finden 
wir von Krehl schon hervorgehoben und ist dem wohl wenig hin· 
zuzufügen. Daß und wie die Rundzelleninfiltrationen auf sonst 
intakte Muskelzellen ihrer nächsten Umgebung funktionell schädi· 
gend wirken, können wir uns bisher nicht recht verständlich 
machen, wir sind , wie auch Krehl betont, lediglich auf die tat­
sächliche Erfahrung aus dem Vergleich mit anderen Muskeln ange· 
wiesen, daß ein entzündeter Muskel sich schlechter und schwieriger 
kontrahiert, als ein gesunder. Die inselartigen Rundzellenherde 
können wir hier außer Betracht lassen, die rechnen ihrer physiolo­
gischen Bedeutung nach offenbar einfach unter die Degeneration 
der Muskulatur. 

Leichter zu erklären ist der Einfluß der Cirrhose, be· 
sonders wenn ich die Ergebnisse meiner normalen Untersuchungen 
heranziehe und weiter besonders auf die von mir beschriebene 
Tatsache verweise, daß stets und ständig durch die neugebildeten 
Bindegewebszüge eine räumliche Trennung der ernährenden Ka· 
pillaren von den zugehörigen Muskelzellen stattfindet, die natürlich 
um so größer ausfällt, je stärker die interstitielle Wucherung 
wird. (Tafel VII, Fig. 17). Daß damit eine Schädigung der Muskel­
zellen verbunden sein muß, liegt an sich wohl schon klar genug; 
es wird aber noch deutlicher, wenn wir die überaus nahen 
anatomischen und physiologischen Beziehungen zwischen Ka· 
pillaren, Lymphbahnen und Muskelzellen in der Norm bedenken, 
deren Zusammenhang durch die Cirrhose geradezu aufgehoben 
sein kann und zwar so, daß die Blutkapillaren außer Verband mit 
den Muskelzellen gesetzt werden. Wir körmen hieraus wohl mit 
ziemlicher Sicherheit auf die Art der physiologischen Folgen dieses 
Zustandes schließen. Die Muskelzellen bewegen sich unter solchen 
Umständen, d. h. sie liefern einen sichtbaren Ausdruck von 
chemischen Stoffumsetzungen in ihrem Innern, die in der Wechsel· 
beziehung zwischen Sauerstoff und Nahrungsstoffen einerseits und 
Kernstoffen andererseits bestehen (Verworn), unter Bedingungen, 
wo die notwendige Zufuhr der erstgenannten Stoffe sicher erschwert 
ist. Da das Herz keine Ruhe kennt, wie andere Muskeln, während 
welcher ein Ausgleich möglich wäre, so müssen die Zellen, welche 
eine schlechtere Nahrungszufuhr besitzen, eine geringere Menge 
Kernstoffe erzeugen, sie haben also gegenüber der Norm einen 
geringeren Vorrat an solchen Stoffen zur Verfügung, welche in 
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ihrer Wechselwirkung mit der erstgenannten den motorischen Effekt 
auslösen. Mit anderen Worten heißt das: die Leistungsfähigkeit 
solcher Muskelzellen muß verringert sein, entweder sie können 
sich nicht so andauernd kontrahieren, oder sie sind 
größeren Ansprüchen nicht gewachsen. 

Etwas Ähnliches gilt von der Bedeutung der Lymph­
kapillarektasien, also einem wirklichen Ödem, dessen Ab­
hängigkeit von den interstitiellen Prozessen im Herzmuskel ich 
nachwies. In diesem Falle ist die Entfernung der Stoffwechsel­
schlacken erschwert und werden dadurch die Muskelzellen ge­
schädigt, wie wir dies ja als allgemeines Faktum kennen. Tat­
sächlich kommen beide geweblichen Störungen, Ektasien der 
Lymphkapillaren und Trennung der Blutkapillaren von den Muskel­
zellen durch hyperplasiertes Bindegewebe oft genug an derselben 
Stelle vor; dann summieren sich selbstverständlich die schädlichen 
Einflüsse erst recht. (Tafel VII, Fig. 17). 

Diese Überlegungen bezogen sich auf Muskelzellen, die 
zwar in naher, räumlicher Beziehung zu den interstitiellen 
Wucherungen standen, im übrigen aber frei waren von den Zeichen 
einer sichtbaren Degeneration an ihrem Parenchym. Nichts· 
destoweniger, trotzdem wir also noch keine anatomischen Degene­
rationen an ihnen wahrnehmen, müssen wir diese Muskelzellen 
doch ohne Frage als physiologisch minderwertig be­
trachten : es wäre ein großer Fehler, würden wir einfach schließen, 
weil wir kein Defizit an kontraktiler Substanz entdecken können, 
können wir sie als funktionell vollwertig ansehen. Das einmal 
festzustellen, ist außerordentlich wichtig, denn wir haben in den 
aufgezählten, mikroskopisch demonstrierbaren Vorgängen noch 
immer einen sichtbaren Anhalt, wo und wie weit wir ein 
in der physiologischen Qualität verschlechtertes Parenchym 
zu suchen haben, obwohl an sich diese Prozesse direkt nicht 
abhängig von der Degeneration der Muskulatur, also neben ihr, 
existieren. In den Leipziger Arbeiten ist kein Wert auf diese 
Dinge gelegt worden, und doch ist es sehr notwendig; wir 
werden überdies noch später einen weiteren Schluß hieraus 
ziehen lernen. 

Zwei der früher besprochenen Veränderungen bleiben bezüg­
lich ihrer physiologischen Bedeutung zu berücksichtigen übrig: 
die "alten Schwielen" und die Blutgefäßveränderungen. 

Ich muß Krehl Recht geben, wenn er sagt, daß die "alten 
Bindegewebsherde" der Deutung große Schwierigkeiten be­
reiten. Sicher wissen wir, daß sie bis zu einer gewissen Aus­
dehnung - deren Grenzen wir allerdings nicht kennen - ohne 
weiteres von dem Herzen ertragen werden. Dafür spricht u. a. 
Rombergs Beobachtung, daß er in einem Falle derartige Narben 
fand, die auf einen früher überstandenen Typhus zurückzuführen 
waren und die ihre Gegenwart durch kein klinisches Symptom 
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verraten hatten.'} Zu denken wäre weiter aber wohl noch daran, 
daß, wenn auch unter gewöhnlichen Verhältnissen - vorausgesetzt, 
daß nur die ursächliche Krankheit zum Stillstand gekommen ist -
durch ihre bloße Gegenwart kein Schaden zu entstehen braucht, 
sie immerhin eine Bedeutung erlangen können, sobald solch Herz 
anderweitig erkrankt: denn es muß in dem Falle doch mit einer 
dem Verlust entsprechend geringeren Muskelmasse arbeiten, um 
seiner Aufgabe gerecht zu werden. Die narbigen Schwielen 
spielen dann, wenn keine andere Rolle, so die eines "schwächenden 
Momentes". Wenn Krehl weiter ausführt, daß die Lage der 
Schwielen, "die Art ihres Sitzes" vielleicht eine Rolle spielt, 
diese Frage zur Zeit aber nicht diskutierbar sei, so kann ich 
darauf erwidern, daß in einigen Fällen wir heute wohl eine Ant­
wort wagen können. Davon aber erst später mehr. Für unsere 
augenblicklichen Zwecke müssen wir eingestehen, daß im ganzen 
herzlich wenig mit den Schwielen anzufangen ist, soweit der Be­
griff Leistungsfähigkeit des von ihnen durchsetzten Herzens im all­
gemeinen in Betracht kommt. Von Fall zu Fall läßt sich vielleicht 
mehr damit anfangen . 

. Was nun die Arteriitis, die wir in einigen Herzen finden, 
anlangt, so liegt es klar, daß sie auf jeden Fall die Ernährung 
und den Stoffwechsel der Muskulatur schädigen muß, aber - und 
deshalb handle ich erst an dieser Stelle darüber - können wir 
im mikroskopischen Bilde nicht die Territorien des Muskels 
speziell bestimmen, welche gerade betroffen sind: d. h. mit anderen 
Worten, wir gewinnen aus den mikroskopischen Schnitten keinen 
sichtbaren Anhalt, auf welche Zellgruppen sich ihr schwächender 
Einfluß erstreckt. 

Ich habe diese verschiedenen Punkte betont, um zu zeigen, 
daß wir mit einfachen Überlegungen noch gewisse Tat­
sachen heranziehen können, für die der eine oder andere 
anatomische Ausdruck existiert, die dabei alle das gemein· 
same besitzen, daß sie eine Herabsetzung der Kontraktionskraft 
und damit der Leistungsfähigkeit des Herzmuskels bedingen, ohne 
dabei, das muß gegen manche betont werden, an den Herz­
muskelzellen selber sichtbare und mikroskopisch de­
monstrierbare Spuren von degenerativen Vorgängen 
zu hinterlassen. Damit ist jedoch nun auch die Grenze be· 
stimmt, wie weit wir die anatomische Untersuchung zur Beurteilung 
der physiologischen Daten benutzen können; trotzdem aber dürfen 
wir, wenn wir unter dem Mikroskop nun hin und her einmal 
nichts finden, nicht ohne weiteres schließen, in dem Falle läge nicht 
eine primäre oderüberhauptkeine Affektion der Herzmuskelzellen vor. 

Die anatomische Zergliederung der Herzen schafft selbstver· 
ständlich nur ein Bild des Zustandes im Augenblick des Todes. 

1) Romherg, a. a. 0. Seite 132. Fall 20. 
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Es können nun die Herzen zweier Individuen von der gleichen 
Schädlichkeit betroffen werden, in einem Falle können wir anatomisch 
den Beweis dafür erbringen, im anderen dagegen nicht. Der Grund 
für diese Verschiedenheit liegt darin, ob nach Einwirkung der 
Noxe das Herz noch lange genug leistungsfähig bleibt, um den 
Folgeerscheinungen die überhaupt nötige Zeit zu ihrer Ausbildung 
zu geben. Erst dann sind sie vielleicht unter dem Mikroskop 
sichtbar zu machen. Im anderen Falle brauchen wir nichts wahr­
zunehmen: in zwei Fällen wird das besonders eintreten, erstens. 
wenn die Schädlichkeit eine solche Kraft besitzt, dafi das Organ 
überhaupt keinen Widerstand entgegensetzen kann, zweitens, 
wenn ein so grofier Teil des Herzmuskels betroffen und außer 
Funktion gesetzt wird, daß der Rest die Arbeit allein nicht mehr 
bewältigen kann. 

Finden wir aber positiv anatomische Veränderungen, so müssen 
wir bedenken, daß - immer wieder die Einwirkung der gleichen 
Schädlichkeit vorausgesetzt - die Folgeerscheinungen nach In­
tensität und Extensität erheblich varüeren können, je nachdem 
längere oder kürzere Zeit seit ihrer Entstehung vergangen ist. Dieser 
kurze, sogar nur unvollständige Hinweis genügt wohl schon, es 
klar zu machen welche Mannigfaltigkeit von Bildern uns im 
einzelnen entgegentreten kann, und doch brauchen alle nur Glieder 
eines Prozesses zu sein. Die Berücksichtigung dieser Momente 
ist für unsere Zwecke außerordentlich wichtig; meines 
Wissens hat aber nur Köster dieselben berührt, besonders unter 
Exemplifizierung auf die entzündlichen und zwar reaktiv entzünd­
lichen Prozesse, woraus für ihn dann noch der wichtige Satz 
folgte: "nicht fraglich" kann es sein, "daß alle Prozesse, an die sich 
eine reaktive Entzündung anschließt, nur herdweise sein können." 

Wären diese einfachen Überlegungen in der Literatur ge­
nügend in Rechnung gesetzt, eine ganze Reihe von Hypothesen 
und Deutungen hätten wohl nie die Öffentlichkeit erreicht. 

Ich glaube, im obigen klar gemacht zu haben, dafi wir immer· 
hin Erweiterungen unseres Wissens erreichen können, und deshalb 
glaube ich, können die angeführten Daten dazu beitragen, für die 
Zukunft Rombergs Ausspruch über die Vergangenheit etwas abzu­
schwächen, dafi "man nicht weiter mit dem Studium der Parenchym­
Veränderungen kam." 

Die terminalen anatomischen Befunde in den Herzwandungen 
unserer Beispiele führen in der Mehrzahl also zu dem Resultat, 
daß Kontraktionsfähigkeit und damit eo ipso Leistungsfähigkeit 
der Muskulatur eine Einbuße erlitten haben mufi. Die eigent­
lichen Muskeldegenerationen, einschließlich der sonstigen, oben 
beschriebenen, die Qualität der Muskulatur schädigenden Prozesse 
liefern geradezu einen anatomischen Ausdruck für diese 
pathologisch-physiologische Erscheinung und daraus ergibt sich 
als Gesamtresultat die teilweise Beantwortung einer in der 

Albrech t, Herzmuskel. 18 
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Pathologie der Herzerkrankungen außerordentlich häufig und heftig 
ventilierten Frage: nämlich die Herabsetzung der Leistungs· 
fähigkeitdes Herzmuskels, die sogenannte "Insuffizienz 
des Herzmuskels" ist in einem unserer Beispiele die Folge 
durchaus selbständiger regressiver Vorgänge am Herz­
muskel, sie kann also allgemein gesagt, unabhängig von pri­
mären Gefäßerkrankungen vorkommen und ebenso unab­
hängig von sonst etwa vorhandenen interstitiellen Ent­
zündungs- und Wucherungsprozessen; in anderen Fällen, 
wie in unserem zweiten Beispiel, bestehen die Degenerationen 
neben einer primären Gefäßerkrankung, aber auch hier 
bewahren die degenerativen Vorgänge am Parenchym im 
ganzen durchaus ihre Selbständigkeit. In beidenFällen ist 
Herzmuskelinsuffizienz identisch mit Herzinsuffizienz. 

Klinisch beobachteten wir an unseren Herzen tatsächlich eine 
hochgradige Leistungsunfähigkeit, sie waren "insuffizient". 
Alle Anzweiflungen eines Zusammenhanges zwischen anatomischen 
und klinischen Erscheinungen können sich nur daran klammern, 
daß der Grad der Leistungsunfähigkeit nicht deutlich genug 
erklärlich wird, um diesen Zusammenhang als Tatsache hinzustellen. 
Und doch haben wir entschieden das Recht hierzu. 

Die Leistungsunfähigkeit, genauer die Art der Insuffizienz, 
war bei beiden Individuen nicht gleich. Die beiden Herzen unter­
scheiden sich klinisch zunächst, wie ich es zu Anfang schon be­
schrieb, sehr wesentlich dadurch, daß Fall I (Kapitän) unter Er­
scheinungen zu Grunde ging, wie wir sie als letztes Stadium von 
Herzschwäche allgemein kennen, während der zweite Fall (Frau R.) 
in einem urämischen Anfall starb, in dem, obwohl schon früher 
(1 Jahr vorher) schwere Insuffizienzerscheinungen vorausgegangen 
waren, doch das Herz - klinisch beurteilt - noch kräftig und 
ausgiebig arbeitete, mit anderen Worten, der Zustand des Herz­
muskels würde an sich noch nicht den Tod bedingt haben, trotz 
seiner stellenweise hochgradigen Veränderungen hätte er für be­
schränkte Zeit noch die Zirkulation im Gang gehalten. Der Tod 
erfolgte also nicht direkt vom Herzen aus; nichtsdestoweniger war 
das Herz nicht voll leistungsfähig. 

V ergleieben wir unter Berücksichtigung dieser klinischen Daten 
das anatomische Ergebnis in den beiden Fällen, so besitzen wir 
an allgemeinen pathologischen Erfahrungen wohl Analogien genug, 
um schließen zu dürfen, daß im ersten Fall der Exitus mit Fug 
und Recht auf die Veränderungen des Herzmuskels zurückzuführen 
und zwar vorwiegend auf Rechnung der frischen, erst ungenügend 
demarkierten, fleckweise verteilten Nekrosen zu setzen ist, zumal 
dieselben in einem Herzmuskel entstanden sind, der durch progre­
diente oder, wenn man will, rekurrierende Entzündungen neben 
degenerativen Erscheinungen am Parenchym nicht mehr auf der 
Höhe seines Könnens sich befand. Denn beschränktere, plötzliche 
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Insulte wirken stets deletärer, als ausgedehntere, aber allmählich 
entstehende Defekte, das ist ein Grundsatz von allgemeinster Be· 
deutung: also dürfen wir ihn auch in unserem Falle zur An· 
wendung bringen. 

In dem zweiten Fall {Frau R.) fehlen diese Nekrosen, wir 
haben hier deutlich die Zeichen einer frischen progredienten, neben 
den Resten einer abgelaufenen Entzündung am Zwischengewebe 
wie neben muskulären Degenerationen; eine Reihe von Befunden 
liefert uns auch die Fingerzeige, in welcher Richtung und unter 
welchen anatomischen Erscheinungen die frischen Eruptionen ver· 
laufen sein müssen: wir können es demnach vollauf verstehen, 
dafl und wie voraufgegangene Störungen der motorischen Leistungs­
fähigkeit sich abgespielt haben. Dafl im übrigen die momentanen 
Befunde noch mit dem Weiterleben des Herzens verträglich sein 
konnten, davon müssen wir einstweilen einfach Kenntnis nehmen; 
a priori läflt sich das nicht genügend verstehen, umgekehrt kann 
uns aber diese Tatsache zur Gewinnung einzelner anderweitiger 
Schlüsse wertvoll sein und werden. 

Demnach können wir zwar aus der möglichst genauen mikro· 
skopischen Untersuchung zur Zeit den Schlufl sicher ziehen, dafl 
die Herzinsuffizienz in beiden Fällen identisch mit Herzmuskel­
insuffienz war, wir können a ufler der Tatsache der Insuffizienz 
des Herzmuskels auch gewisse Verschiedenheiten der 
klinischenForm derselben begreifen und begreifen lernen, 
sowie gelegentlich gewisse plötzliche Ereignisse verstehen 
und erklären, nur sind wir noch nicht im staude, zu be· 
stimmen, wo die Grenze im einzelnen liegt, mit wie 
viel oder wie wenig verändertem Parenchym ein Herz· 
muskel noch seine Arbeit vollführen kann. Diese Be· 
schränkung liegt nicht allein in der Natur der anatomischen Unter· 
suchung, sondern auch im Unvermögen, das Mafl der Kraft abzu· 
schätzen, welches den Muskelzellen in der Norm, geschweige erst, 
welches ihnen unter pathologischen Bedingungen zu Gebote steht; 
sie beeinträchtigt aber in keiner Weise den Wert der anatomischen 
Untersuchung, zumal sie doch immerhin noch viel mehr greifbare 
und verwertbare Tatsachen liefert, als die rein "physiologische" 
Methode. 

Nun, sehen wir ruhig von dem Grade der Leistungsunfähig· 
keit ab, den wir ja noch nicht bestimmen können, so bleibt doch 
ein anatomisch sicheres Bild von der Tatsache der Schwächung 
der Herzkraft oder von der Kompensationsstörung übrig und darin, 
d. h. in dieser allgemeinen Fassung lautet also im Grunde mein 
Resultat wie das der Leipziger, dafl eine gewisse Summe von 
interstitiellen entzündlichen Vorgängen und parenchymatösen 
Degenerationen die Ursache für die genannten Störungen in 
den geschilderten Fällen abgibt; es ist dasselbe, als wenn Krehl 
sagt (Seite 193): "das, was an diesen 9 Herzen gefUllden wurde, 

18* 
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soll nur den Beweis geben, dafi in typischen Fällen von einigen 
Arten von idiopathischer Hypertrophie die Herzinsuffizienz auf 
anatomische Erkrankungen des Herzmuskelfleisches zurückgeführt 
werden konnte". Dazu mag hinzugefügt werden, dafi Keiles Unter· 
suchungen über chronisch idiopathische Myocarditis, wie Krehls 
über einige Fälle von Herzklappenfehlern dasselbe Resultat ge· 
liefert haben und dafi, wenn ich auch zur übersichtlicheren Dar· 
stellung nur zwei Fälle näher besprochen habe , ich doch im 
Grunde über eine Reihe von 17 Herzen mit analogem Befunde 
verfüge, schliefilich Kösters Untersuchungen über Myocarditis eben· 
falls hinzuzurechnen sind, abgesehen von einzelnen Teilen der 
Arbeiten anderer Autoren: dafi also im ganzen ein Material 
vorliegt, welches für die allgemeinen Besprechungen 
sicherlich, jedem Einwand eines Statistikers zum Trotz, 
völlig ausreichend erscheinen dürfte. 

Die bisher abgehandelten Dinge liefern uns das feste Tat· 
sachenmaterial, das wir von jetzt ab nach verschiedenen Richtungen 
hin zu verwerten haben; aus ihm haben wir zur Erklärung patho· 
logischer wie klinischer Fragen und Erscheinungen gleichmäfiig 
und stetig zu schöpfen, auf dieses Material haben wir stets und 
ständig zurückzugreifen, mögen uns auch noch so mannigfache 
Kombinationen zwischen den einzelnen Komponenten der Er· 
scheinungen entgegentreten. 

7. Kapitel. 

Entstehung und Ursache der terminalen Herzmuskel­
insuffizienz. 

Wollen wir mit den oben genannten Ergebnissen nun die 
älteren Theorien über die Ursache der Herzmuskelinsuffizienz in 
Einklang zu setzen versuchen, so mufi die Anschauung de1jenigen 
Autoren als abgetan gelten, welche die Ursache in einer "fettigen 
Degeneration" der Muskulatur suchen: es hat sich herausgestellt, 
dafi diese Anschauung mindestens einen zu engen Kreis umfaßt 
und eine ganze Reihe anderer, sehr wesentlicher, degenerativer und 
schwächender Faktoren unrichtiger Weise ganz außer Acht läfit. 
Die Parenchymveränderungen waren gemeinsam in allen unter· 
suchten Herzen zu finden, nur genauer an einzelnen Beispielen 
abgehandelt (diese waren wichtige Paradigmata): die entzündlichen 
interstitiellen wie Gefäßveränderungen waren nach Vorkommen, 
Ausdehnung und Form variable Erscheinungen und es war aus 
den mikroskopischen Bildern der Schluß zu ziehen, daf3 die 
Parenchymzerstörungen ihrer Xatur nach selbständige Prozesse 
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darstellten: selbständig in dem Sinne, daß sie nicht durch 
einen der entzündlichen Vorgänge am Zwischengewebe 
direkt veranlaßt waren. Dieser verhältnismäßig negative 
Schluß überhebt uns aber natürlich nicht der Aufgabe, zwingt uns 
vielmehr geradezu, ganz abgesehen davon, daß die Frage der 
Ätiologie des Gesamtprozesses noch offen ist, danach zu suchen, 
ob nicht doch noch etwa aus anatomischen Tatsachen 
wenigstens positiv der Weg angegeben werden kann, auf 
dem die Parenchymveränderungen zu stande kommen. 

Es handelt sich natürlich doch um Ernährungsstörungen 
der spezifischen Organsubstanz; im allgemeinen können wir uns 
diese durch V ermittelung zweier Wege entstanden denken, wie 
es auch tatsächlich versucht ist, nämlich durch die der Gefäß·, 
eigentlich wohl besser gesagt, Ernährungsbahnen und die der 
Nervenbahnen. 

Die letzteren sind schon durch die Leipziger Arbeiten abge· 
lehnt worden: der Hauptbeweis wurde darin gefunden, daß, wie 
verschiedene Untersuchungen 1) ergeben hatten, "die Ganglien des 
Herzens sympathische und damit sensibler Natur sind und daß so· 
mit wenig Aussicht ist, durch ihre Untersuchung Aufklärung direkt 
über Störungen der Herzbewegung zu erhalten." (Krehl, Seite 214/215.) 
Aus meinen Untersuchungen kann ich hierzu einen weiteren, im 
selben Sinne sich bewegenden Satz hinzufügen, wobei ich völlig 
von dem Resultat der unten folgenden Besprechung absehe. 
Überall im Körper lehnt sich der Verlauf der motorischen Nerven 
an die Verlaufsrichtung und Gruppierung der innervierten Muskeln 
an, es wäre nicht zu verstehen, warum dies am Herzen anders 
sein sollte. Die Gruppierung der Muskeln war in der Darstellung 
des Aufbauel'l des Herzmuskels besprochen, wo ich zeigte, wie 
sich die Kammerwandungen in bestimmte Systeme, diese wieder 
in eine Summe von Muskelblättern oder ·Lamellen als letzte 
makroskopische anatomische und physiologische Einheit zerlegen 
ließen. 

Läge nun eine Ernährungsstörung der Muskulatur 
vor, die nervösen Einflüssen ihre Entstehung ver­
dankte, und träte dieselbe in herdweiser Form auf, wie 
das doch tatsächlich der Fall ist, so müßte die Anordnung 
der Herde so erfolgen, daß ganze Muskellamellen, resp. 
funktionell und räumlich zusammengehörige Lamellen­
gruppen eines Systems, die gemeinsam von einer Nerven­
faser versorgt würden, von der Ernährungsstörung befallen 
wären. Davon ist jedoch in Wirklichkeit keine Rede, die Ver­
teilung der Herde edolgt absolut unabhängig von dieser Regel. 
Damit hätten wir einen Grund mehr, für unsere Fälle den 

1) His u. Romberg, Beiträge zur Herzinnervation und W. His, Die 
Tätigkeit des embryonalen Herzens etc. 
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Einfluß von überdies nur hypothetischen motorischen 
Nerven auf die Degeneration der Herzmuskulatur und 
die hieraus erklärliche Herzmuskelinsuffizienz als un· 
zutreffend abzulehnen. An diesem Resultat können auch 
experimentelle Unternehmungen, wie z. B. die von Balint 1) nichts 
ändern, ganz abgesehen davon, daß diese überhaupt nicht unseren 
Krankheitsbildern entsprechende Verhältnisse geschaffen haben. 

Nun wäre aber auch noch an die Rolle der vasomotori sehen 
Nerven zu denken. Anatomisch würden wir für sie keinen be· 
souderen Ausdruck finden, alle Erörterungen darüber wiirden im 
wesentlichen mit dem zusammenfallen, was sich über die Be­
teiligung der arteriellen Gefä.äbahnen sagen ließ. 

Somit sind wir überhaupt schon darauf zurückgedrängt, nach­
zusehen, ob nicht und wie weit die Parenchymdegeneration durch 
Vermittelung der Ernährungsbahnen zn stande gekommen 
ist. An die letzteren zu denken, liegt an sich eigentlich nahe, 
erstens, weil in einem Teil der Fälle (cf. Beispiel II) eine sicht­
bare Erkrankung der Gefäße vorliegt, dann ein anderer Teil der 
sonst vorhandenen Prozesse, nämlich die entzündlich interstitiellen, 
nach allgemein feststehender Auffassung auf eine Alteration der 
Ernährungsbahnen zurückgeführt wird. Indes diese Beziehungen 
kümmern uns hier nicht, schon deshalb nicht, weil, wie besprochen, 
die Parenchymdegenerationen jenen Faktoren gegenüber ihre Un­
abhängigkeit und Selbständigkeit leicht erkennen lassen. 

Meine Aufgabe ist es an dieser Stelle, zu untersuchen, ob die 
Anordnung und Verteilung der krankhaften Prozesse 
innerhalb des Herzmuskels nach Gesetzen erfolgt, 
welche aus derVerbreitungsweise der Ernährungsbahnen 
abzuleiten sind. 

In Übereinstimmung mit den Angaben anderer Autoren habe 
ich wiederholt darauf hinzuweisen, Gelegenheit gehabt, daß alle 
interstitiellen und parenchymatösen Prozesse fleck- oder herd­
weise auftreten, oder, bei anscheinend allgemeiner diffuser Er­
krankung doch ursprünglich herdweise entstanden, resp. auch noch 
in gleicher Weise schärfer ausgeprägt sind. Daß fettige Degene­
ration zuerst herdweise auftritt, ist schon länger bekannt durch 
Leyden, Göbel; 2) für die interstitiellen Prozesse (Schwielen) liegen 
die Angaben von Köster und den Leipzigern vor, ich selber habe 
dann hinzugefügt, daß dieselbe Art der Verteilung für sämtliche 
Qualitäten der pathologischen Abweichungen in unseren Herzen 
nachzuweisen ist, so für die Vermehrung des Sarkoplasmas, die 
Platten- und Leistenkerne, die Cirrhose, Lymphgefäßektasien etc. 
Diese Verbreitungsart zu erklären, darum handelt es sich also; wir 
haben dabei auch noch die Angabe mit zu berücksichtigen, daß 

1) Balint, Deutsche mediz. Wochenschrift 1898, No. l. 
2) Zit. bei Rosenbach a. a. 0., Seite 82. 
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gewisse Prädilektionsstellen existieren, innerhalb derer die 
einzelnen Erkrankungsherde regellos zerstreut aber mit besonderer 
Vorliebe vorkommen. 

Eine Erklärung für die herdförmige Verbreitungsweise 
der krankhaften Störungen an sich ist bisher, soweit ich finde, 
nur allein von Köster versucht worden. Für die Tatsache, daß 
überhaupt "Flecke" oder Herde zur Beobachtung gelangen, führt 
er aber eigentlich nur negative Beweise an: "Nicht fraglich (aber) 
ist es, daß alle Prozesse, an die sich eine reaktive Entzündung 
anschließt, nur herdweise sein können", weil allgemeine oder einen 
größeren Teil des Myocards betreffende Degenerationen oder 
nekrobiotische Prozesse das Herz eher lahm legen, als daß eine 
reaktive Endzündung zu staude kommen könne. Es fehlt die Aus­
führung, wie die "Flecke" zu staude kommen. 

Dann aber ist er weiter gegangen und hat eine Deutung der 
Lieblingsitze dieser Flecke unternommen. Er läßt sie ab­
hängig sein von 1) der größeren Masse der Muskulatur an den be­
fallenen Stellen (Papillarmuskeln, untere zwei Drittel der V order­
fläche des linken Herzens, Conus arteriosus etc.), 2) der eigen­
tümlichen Anordnung der Muskulatur, 3) damit einhergehender 
Anordnung der Gefäße. Dazu seien maßgebend mechanische Vor­
gänge bei der Herzaktion, die auf die Zirkulation wirken müssen; 
"das scheint mir aus der auffallenden Weite der kleinen Venen 
an dieser Stelle hervorzugehen", führt er als Stütze an. Die Herde 
im Septum trotzen aber seiner Erklärung: sie finden sich "mehr 
in der unteren Hälfte", aber, fügt er selber hinzu, "ohne daß ich 
jedoch einen besonderen Grund dafür in anatomischen oder 
mechanischen Einrichtungen angeben könnte". In den Papillar­
muskeln sei sicher die Gefäßanordnung von Bedeutung für die 
Lokalisation. 

Ich habe Kösters Anschauungen an dieser Stelle referiert, ohne. 
indes die Absicht zu haben, schon jetzt in die spezielle Diskussion 
seiner Sätze einzutreten. Ich gehe erst später darauf ein, hier 
kam es mir nur darauf an, hervorzuheben, daß er ganz vorwiegend 
an mechanische Momente anknüpft und erst in zweiter Linie an 
Gefäßbeziehungen denkt; wie wenig seine Erklärungsweise ge­
nügt, geht ja aber aus seinen eigenen zitierten Worten schon 
hervor. 

Von den Leipzigern ist die vorliegende Frage nicht besonders 
erörtert, wir wären deshalb darauf angewiesen, uns selber die Ant­
wort aus ihren Resultaten abzuleiten: wohl ein V erfahren von 
zweifelhaftem Wert. 

Mit vollem Recht läßt sich nun wohl positiv be­
haupten und beweisen, daß die Verteilung der gesamten 
pathologischen Veränderungen in unseren Herzen, der 
parenchymatösen wie interstitiellen, ganz allein ab· 
hängig ist von der spezifischen Einrichtung des Gefäß-
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apparates des Myocards. Die Beweise für diese Behauptung 
sind im wesentlichen bereits in meiner bisherigen Darstellung ent­
halten, wenn auch zerstreut: ich kann mich deshalb darauf be· 
schränken, an dieser Stelle die früheren Ergebnisse zusammen· 
zustellen, soweit sie auf die Frage Bezug haben. 

Zunächst also die Tatsache, da& selbst das Herz all­
gemein treffende Ernährungsstörungen im Herzmuskel 
lokalisierte, herdförmige Spuren ihrer Wirkung hinter­
lassen können. Ich kann am besten wohl an meine Erklärung 
der Fragmentation der Herzmuskelzellen anknüpfen: dort war ich 
zu dem für unsere Zwecke wichtigen Schlufl gelangt, da.& selbst 
der gesunde Herzmuskel, z. B. eines Hingerichteten, nicht gleich 
in toto abstirbt, sondern erst in einzelnen Herden, das anatomische 
Merkmal lieferte dafür eben die Fragmentation. Die Ursache lag 
in diesem Falle deutlieh, nämlich in einer allgemeinen Zirkulations­
störung der Lamellen und der Grund für die ganze Erscheinung 
war in der Einschaltung des Lymphkapillarnetzes zwischen Blut­
bahn und Muskelzellen zu suchen. Diese wichtige, schon 
~iederholt von mir hervorgehobene Tatsache bildet nach meiner 
Uberzeugung nun auch den Schi üssel für das Verständnis 
der Herdbildung sämtlicher parenchymatöser Prozesse 
in unseren Herzen. 

Voraussetzung wird also stets die Tatsache bleiben müssen, 
da.& die Ernährungsflüssigkeit, welche in den Blutgefäßen des 
Herzens kreist, nicht unmittelbar aus diesen an die 
Muskelzellen gelangen kann, sondern erst in das System 
der Lymphkapillaren geraten mufl und daß erst aus 
diesen von den Parenchymzellen die brauchbaren Stoffe 
entnommen werden können. Gehen wir hiervon aus und 
überlegen uns einmal das Beispiel, daß Bakterien in die Herz­
wandungen eingedrungen wären. Ich nehme den Fall aus, daß 
ihre Invasion zu einer völligen Verstopfung von Blutgefäßen ge­
führt habe. Im anderen Falle also werden sie die Wand der Ar­
terien oder Kapillaren durchsetzen und so gut, wie immer, in die 
kapillaren Lymphräume gelangen müssen, so lange das Gewebe 
wenigstens noch intakte normale Verhältnisse bietet. Hier von 
dem trägen Lymphstrome erfaüt und mehr oder weniger weit 
fortbewegt, werden die Mikroben günstigere Existenzbedingungen 
finden und ihre schädigende Wirkung entfalten können und hier 
werden sie sich an den ihnen zusagenden Stellen festsetzen und 
vermehren. Mit anderen Worten heißt das, haben die Bakterien 
erst die Blutbahn verlassen und stecken im eigentlichen Organ­
gewebe, so wird ihre Verbreitung in der Muskulatur durch die 
anatomische Richtung der I,ymphbahnen und die Bewegung des 
Lymphstroms diktiert, wir werden also ihren Einfluß in Gestalt 
von Strukturveränderungen der Muskelzellen oder Anhäufung ent­
zündlicher Produkte beobachten an verschiedenen Stellen, wo sie 
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gerade hin verschleppt sind, d. h. in einzelnen Herden, die ver­
schieden weit von einander entfernt liegen. 

Nehmen wir einen anderen Fall, nämlich den, daß gelöste 
toxische Substanzen, die im staude sind, das Muskelgewebe zu 
schädigen, die Herzkapillaren durchströmen, so müssen auch diese 
erst in die Lymphbahnen gelangen, bevor sie die Zellen erreichen 
können. Nun stehen aber nicht alle Muskelzellen unter gleich 
günstigen Existenzbedingungen: die letzteren wechseln, je nach­
dem jene sich leichter oder schwerer ihrer regressiven Stoff­
wechselprodukte oder sonst nicht zusagender Stoffe entledigen 
können und diese Fähigkeit ist abhängig von der größeren Nähe 
der Zelle zu den abführenden Gefäßen. Die ungünstiger gestellten 
Zellen werden also zuerst geschädigt werden und damit haben wir 
wieder die Tatsache, daß selbst eine das gesamte Herz treffende 
Noxe einzelne Bezirke oder Herde innerhalb der Muskellamellen 
allein oder vorwiegend schädigen kann. 

·Kelches spezielle Bild der Strukturänderung an den 
geschädigten Muskelzellen sichtbar wird, hängt natürlich von 
den verschiedensten Faktoren ab: es kann die Qualität der 
Schädlichkeit eine Rolle spielen, aber auch die Quantität, die 
Häufigkeit und Zeitdauer der Einwirkung! Am günstigsten für die 
anatomische Untersuchung liegen die Fälle, in denen die Schädlich­
keit langsam und wenig heftig gewirkt hat: dann war am meisten 
Zeit zur Ausbildung der reaktiven Vorgänge am Gewebe vorhanden 
und die anatomische Ausbeute ist am ergiebigsten. Außerordentlich 
mannigfach und kompliziert kann das Bild natürlich trotzdem dann 
sein: wir können ausgedehnte nekrobiotische und degenerative 
Prozesse in verschiedenen Stadien ihrer Entwickelung im bunten 
Nebeneinander vorfinden und alles braucht nur das Produkt der 
Einwirkung von qualitativ einer und derselben Schädlichkeit zu 
sein. Aber selbst, wenn ein Agens schädigend auf die Muskel­
zellen einwirkt, der Tod jedoch vor Ausbildung degenerativer oder 
reaktiver Veränderungen eintritt, kann doch unter Umständen ein 
sichtbares Zeichen davon hinterbleiben, nämlich in Form der Frag­
mentation. Das ist schon früher besprochen, hier sei nur noch 
besonders betont, daü natürlich die ursächlichen Bedingungen von 
Fall zu Fall gesondert zu überlegen sind , weil die Erscheinung 
die Folge einer ganzen Reihe von kausalen Momenten sein kann: 
die Alteration des Zellleibes kann durch Verschlechterung der zu­
geführten Säfte bedingt sein oder durch Verminderung an sich 
guter, vorausgesetzt bleibt nur, daß an sich geschädigte Zell­
gruppen von intakten gezerrt werden können, in solchen Fällen 
kann es zu jener Erscheinung kommen. 

Einen geradezu positiven Beweis dafür, daß für die Herd­
bildung die Anordnungder Lymphgefäße wirklich den maßgebenden 
Faktor darstellt, liefert uns die Form der Herde. Während 
nämlich die Blutkapillaren ein Maschenwerk bildeten, dessen 
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Richtung in der Längsrichtung der Muskellamellen verläuft, hatte 
sich ergeben, daß die Richtung des Netzwerkes der Lymphgefäße 
senkrecht zu jenem, dem der Blutkapillaren, lag; erst die größeren 
Sammelgefäße schließen sich dem Verlauf der Arterien an. Aus 
diesen Daten der normalen Anatomie folgt für uns, daß, wenn 
eine Ernährungsstörung durch Vermittelung der Lymph· 
bahnen die Muskelzellen getroffen und zur Bildung eines 
Erkrankungsherdes geführt hat, dessen Form im großen 
und ganzen dasBild einer Querschnittläsion der Lamellen 
bieten muß. Ich sage im großen und ganzen, denn das genaue 
Bild wird etwas verwischt dadurch, daß das Netz der Lymph­
kapillaren zahlreiche Äste besitzt, welche die MuskelzeHen in 
ihrer Längsrichtung begleiten, also gewissermaßen die Anastomosen 
zwischen den verschiedenen transversalen Netzen darstellen; ihre 
Beteiligung an der Form der Herde verraten sie dadurch, daß in 
der Längsrichtung der Lamellen unter einander liegende "Flecke" 
häufig an einzelnen Stellen durch spitzere oder breitere Aus­
laufer oder Brücken mit einander verbunden, also teilweise kon­
fluiert erscheinen. 

Ein deutliches Beispiel für diese Verhältnisse und Beziehungen 
liefert uns eine in ihrer Form bisher unerklärte Erscheinung, näm­
lich die sogenannte Tigerung der Muskulatur, die zierliche Striche­
lung durch gelbe Linien etc. bei Verfettung der Muskulatur. Hier 
können wir deutlich den Querschnittsausfall in den Lamellen ver­
folgen, hier sehen wir aber auch das eben erwähnte Zusammen­
fließen oder die Verbindung zwischen den im ganzen parallelen, 
aber quer zur Längsrichtung der Lamellen verlaufenden Linien 
mit ihrer Mitte oder ihren Enden. Das gleiche gilt nun aber auch 
von den Herden oder "Flecken" in unseren Herzen. 

Am deutlichsten treten ihre Beziehungen zu dem Lymph­
gefäßapparat an den Rundzellenherden und den "Schwielen" her­
vor. Schon die ganze Gestalt einer solchen Schwiele ist höchst 
charakteristisch: auf Längsschnitten besitzen sie scharf abgesetzte 
seitliche Begrenzungen, nach oben und unten sind sie dagegen 
ausgezackt; auf Querschnitten beobachten wir ebenfalls Ausläufer, 
in Wirklichkeit besitzt ein solcher Fleck also leistenartige Vor­
sprünge, - was aber besonders wichtig ist, - die letzteren er· 
strecken sich in die Hellieschen Spalten zu den in diesen liegen­
den Lymphgefäßen. Wir haben also damit einen Defekt von 
Muskelsubstanz, der durch die ganze Breite einer primären oder 
sekundären Lamelle hindurchzieht: danach genau die Bedingungen, 
welche ich eben besprach. Wer trotzdem noch zweifeln will, den 
möchte ich nur noch darauf hinweisen, daß die zackigen Ausläufer 
einer solchen Schwiele sich fast immer in cirrhotische Binde· 
gewebsstränge fortsetzen und ihrer Entstehung nach waren diese 
nichts anderes, als das Produkt einer hypertrophischen Perilymph­
angitis. Also die Lymphgefäße bedingen nicht allein die all-



Entstehung und Ursache der terminalen Herzmuskelinsuffizienz. 283 

gemeine Form der Schwiele, sondern Hand in Hand mit der 
Bildung der letzteren gehen noch entzündliche Prozesse in der 
Wand der abführenden Lymphgefäße selber. Deutlicher brauchen 
aber wohl nicht die Beziehungen ausgesprochen zu sein, zumal, 
wenn ich noch hinzufüge, daß Form und Gestalt dieser Schwielen 
genau dem Bilde entsprechen, welches die Injektionsfelder bei 
der Injektion der Lymphbahnen von Tierherzen bieten und die 
ich früher beschrieben habe. (I. Teil, Seite 150.) 

W eun auch schwieriger, als an den Schwielen, zu übersehen, 
so liegen doch die Verhältnisse analog in der Herdbildung der 
sämtlichen parenchymatösen Veränderungen, der Fragmentation, 
der verschiedenen Degenerationsformen, schließlich auch der V er­
mehrung des Sarkoplasmas der Muskelzellen. 

Es lassen sich also die Tatsache der Herdbildung der 
Parenchymverändemngen in unseren Herzen, der Modus ihrer 
Entstehung und die Form der Herde gleichmäßig auf einen 
gemeinsamen ursächlichen Faktor zurückführen und zwar auf das 
eigenartige Verhältnis der Lymphbahnen zu den Blutkapillaren 
auf der einen, der spezifischen Organsubstanz auf der anderen 
Seite und damit haben wir die genügende Klärung unserer 
am Anfang gestellten Frage erreicht, ob wir ,nämlich berechtigt 
waren, anzunehmen, daß die Parenchymdegenerationen auf den 
Einfluß oder die Vermittelung derErnährungsbahnen zurück­
zuführen seien. Daß für die diffuse Rundzelleninfiltration kein 
anderer Modus in Frage kommen kann, ebensowenig für die Er­
krankung der Gefäße, für das Ödem: das liegt so klar auf der 
Hand, daß man kein Wort weiter darüber zu verlieren braucht. 

In diesen Feststellungen liegt ein Grund mehr, daß wir mit 
Fug und Recht den direkten Einfluß der Nervenbahnen für unsere 
Fälle ablehnen, vielmehr positiv aussprechen können, die In­
suffizienz in unseren Beispielen ist lediglich die Folge 
von Ernährungsstörungen des Herzmuskels, die veran­
lassenden Schädlichkeiten müssen dem Organ durch 
die Ernährungs bahnen zugeführt worden sein! Lediglich 
nach dieser Richtung hin haben wir unsere Untersuchungen weiter­
zuführen; nur sei ausdrücklich noch einmal gesagt, um jedem Miß­
verständnis entgegenzutreten, daß damit durchaus nicht eine 
anatomische Erkrankung der Gefäße als Veranlassung gemeint ist, 
wenn sie auch manchmal tatsächlich vorhanden sein kann. 

Mein Endresultat deckt sich also im allgemeinenmit dem Krehls, 
obschon ich in, wie ich glaube, für weitere Zwecke nicht unwesent­
lichen Einzelheiten von seiner Anschauung abweiche. Vor allen 
Dingenhabe ich von den Formen, unter denen unsnachseiner Meinung 
die Muskeldegeneration entgegentritt, die einfache Vermehrung 
des Sarkoplasmas und die einfachen Leistenkerne als nicht zu­
gehörig abgetrennt, zweitens habe ich über die Natur eines Teiles 
der interstitiellen entzündlichen Prozesse eine abweichende An-
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sieht gewonnen und mich vielmehr zu Kösters Ausführungen be­
kennen müssen, drittens habe ich als Folge meiner Untersuchungen 
über die Lymphgefäße des Myocards deren Rolle in unseren patho­
logischen Herzen als ein Novum hinzufügen können. Daß diese 
Ergänzung aber nicht nur aL<s beiläufig anzusehen ist, habe ich 
wohl schon dadurch bewiesen, eine wie wesentliche Stütze uns 
die Nutzanwendung in den bisher besprochenen Fragen geliefert 
hat, auch in der Folge werden wir wiederholt auf ihre Bedeutung 
zu verweisen haben. 

8. Kapitel. 

Erscheinungen und Eigenschaften der Herzinsuffizienz bei 
Hypertrophie. 

Besprochen war nun erst die Tatsache der Herzmuskel­
insuffizienz in unseren Fällen und ihre Erklärung durch die 
pathologisch anatomischen Befunde im Myocard. Wir können 
jedoch noch einen wesentlichen Schritt weiter gehen und dasselbe 
uns bisher vorliegende Material dazu verwenden, eine Erklärung 
von einzelnen Erscheinungen der Insuffizienzperiode 
zu wagen. Eine derselben ist noch von Krehl mit in den Kreis 
der Betrachtungen hineingezogen worden, nämlich die Pro­
gressivität der Herzschwäche: "Wenn man nun an allen Herzen 
progrediente Entzündungen des Gesamtorgans findet, so wird man 
mit Recht dieselben zu den Leistungen des Herzens in Beziehung 
setzen," sind seine eigenen Worte hierzu (Seite 211 ). In der Tat, 
wir brauchen diese Eigenschaft des allgemeinen krankhaften Vor­
ganges nicht erst erschließen, wir sind geradezu in der Lage, sie 
mit den Augen verfolgen zu können. Wir beobachten entzünd­
liche Prozesse in den verschiedensten Alters- und Entwickelungs­
stufen: neben völlig zur Ruhe gekommenen abgelaufenen Prozessen 
sehen wü• eben erst zur Entstehung gelangte. 

Eng verknüpft mit der Tatsache des Fortschreitens der zur 
Insuffizienz führenden Erkrankung sind zwei weitere klinische 
Vorkommnisse, deren ich besonders bei unserm Beispiel II Er­
wähnung tat. Die Progressivität kann zwar, braucht aber nicht 
kontinuierlich zu erfolgen, in unserem Paradigma tat sie es z. B. 
nicht; wir erleben Zeiten der Remission, andererseits 
Schwankungen in der Intensität, wie in den Symptomen 
der Insuffizienz. 

Die Remissionen dürften verständlich sein: es sind ja meistens 
nicht Zeiten, in denen keine Störungen an den Zirkulationsorganen 
nachweisbar wären, sondern nur Zeiten relativer Ruhe. Damit 
konespondiert der anatomische Befund vollkommen; die Zeiten 



Erscheinungen und Eigenschaften der Herzinsuffizienz bei Hypertrophie. 285 

der verhältnismäßigen Ruhe würden damit zusammenfallen, daß 
die frischen Entzündungen zu einem vorläufigen Abschluß ge­
kommen sind. Da sie aber immer Produkte, Spuren ihres Vor­
handenseins hinterlassen, die nicht gleichgültig für die Leistungen 
des Organs sind, so resultiert daraus die immerhin gegen die 
Norm herabgesetzte Kraft des Herzens; die graduellen Verschieden· 
heiten hierbei wären natürlich nichts weiter, als die Folge der 
Ausdehnung des entzündlichen Prozesses resp. seiner Kombination 
mit dem anderen in Betracht kommenden wechselnden Faktor, 
der Degeneration der M uskelzellen. Es sind das Bedingungen, 
welche uns auch an anderen Organen mit chronisch progredienten 
Entzündungen wohl bekannt sind. Den Modus noch einmal zu 
rekapitulieren, erübrigt sich wohl nach der vorausgegangenen Dar­
stellung. 

Schwankungen in der Heftigkeit der einzelnen Attacken 
einer Herzinsuffizienz werden natürlich ebenfalls von denselben 
Gründen abhängig sein: je ausgedehnter oder intensiver eine Ent· 
zündung auftritt oder je mehr Muskulatur bei früheren Anfällen 
wie im Laufe der Zeit bereits verloren gegangen ist, also je älter 
der Prozeß ist, um so schlimmer werden die Erscheinungen der 
Herzschwäche ausgeprägt sein. Hier mag es genügen, diese Er­
scheinungen allgemein zu berühren, in einem späteren Abschnitt 
komme ich genauer auf sie zurück. 

Für alle diese Begründungen der eben besprochenen Er­
scheinungen der Insuffizienzperiode, der Progressivität und den 
Intensitätsschwankungen resp. Remissionen der krankhaften Vor­
gänge in unseren Herzen, war damit nur erst ein Teil der anato­
mischen Faktoren in Rechnung gesetzt, nämlich die Veränderungen 
an der Zwischensubstanz einschließlich der Ernährungsbahnen. Der 
Zusammenhang dieser Veränderungen mit denen der Muskulatur 
war dahin festgestellt, daß diese letzteren zum größten Teil einen 
selbständigen Vorgang bildeten, also nicht direkt durch erstere 
bedingt waren und somit ist uns die Pflicht erwaehsen, zu prüfen, 
ob und wie weit auch die parenchymatös en Störungen 
zur Deutung der obigen klinischen Tatsachen verwendet 
werden können. 

Das eine kann ich gleich vorwegnehmen, daß wir für die 
Remissionen und Intensitätsschwankungen der Insuffi. 
zienzerscheinungen die Veränderungen der Muskulatur nicht in 
gleicher Weise heranziehen können, wie die pathologischen 
Abweichungen an dem Zwischengewebe, d. h. aus dem Studium 
der anatomischen Formen der muskulären Veränderungen lassen 
sich jene klinischen Tatsachen nicht erschließen. Nur zum Teil 
wäre es noch möglich für die anämische Nekrose, von ihr können 
wir es verstehen, daß ihr Auftreten einhergehen wird mit einer 
plötzlichen Steigerung von Insuffizienzerscheinungen, aber für alle 
übrigen Formen, also speziell für die Bilder, unter denen uns die 
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Degeneration der Muskelzellen entgegentritt, fehlt uns ein An· 
halt, um die beabsichtigten Folgerungen ziehen zu kötmen. 

Damit ist die vorhin gestellte allgemeine Frage schon erheb­
lich eingeschränkt: es bleibt uns nur die Frage allein übrig, läßt 
sich die Progressivität der Prozesses auch aus den ana­
tomischen Formen der Muskeldegeneration erklären, 
also gewissermaßen unabhängig von den interstitiellen 
Vorgängen? Für diese Frage, in der angegebenen Präzision, 
kann ich aus der Literatur, soweit ich gefunden habe, keine Ant­
wort anführen und deshalb bin ich ganz auf eigene Feststellungen 
angewiesen. 

Diese werden uns eine genügende Antwort geben, wenn sich 
zeigen läßt, daß und ob wir in den mannigfachen Formen 
der degenerierten Zellen verschiedene Entwickelungs­
stufen des Degenerationsprozesses annehmen dürfen: 
das muß unser Programm sein; seine Erledigung wird notwendig 
mit den äußersten Endgliedern beginnen müssen. 

Um unnötige Wiederholungen zu vermeiden, kann ich dieser 
Frage eine andere Fassung geben; ich hatte früher die patho­
logischen Befunde an der Muskulatur in eine Reihe geordnet, 
aber keine Begründung für diese Ordnung angeführt. Eine solche 
wird ohne weiteres den Punkt beantworten können, ob diese 
anscheinend willkürlich konstruierte Reihe von Er­
nährungsstörungen ein wirkliches Abbild des Prozesses 
darstellt; darin haben wir aber nichts als eine andere Formulierung 
unserer vorhin aufgeworfenen Frage. 

Meine Antwort und Behauptung lautet in der Tat, 
daß die Einzelheiten des Schemas in ihrer Reihenfolge 
ein Bild vom Ablauf des Prozesses in unseren Herzen 
liefern. 

Daß wir das am weitesten vorgeschrittene Auflösungsstadium 
in einer noch in sich zusammenhängenden fettig oder körnig zer­
fallenden Masse zu suchen haben, also in einem Stadium, in dem 
nichts mehr von den charakteristischen Zellbestand teilen 
zu erkennen ist, in dem vielmehr der Ursprung aus einer 
Muskelzelle nur nach dem äußeren Bilde zu erraten ist, in dem 
wir Rundzellen in voller Tätigkeit dabei beobachten, wie sie die 
zerfallenden Massen fortschaffen, - das kann ja wohl keinem 
Zweifel unterliegen. (Tafel VII, Fig. 18.) Abgesehen habe 
ich hierbei von den manchmal äußerst spärlichen Überresten ehe­
maliger Muskelzellen, sie stellen ja nichts, wie leicht übersehbare 
weitere Folgen des eben erwähnten Stadiums dar. 

Ein Endpunkt in der Reihe der Vorgänge wäre demnach 
bestimmt. Gegenüber allen früheren Beobachtern habe ich nun 
aber auf gewisse Zellformen Gewicht gelegt, an denen wir 
körnige Umwandlung nur an einem Abschnitt der Muskel­
zellen nachweisen kömwn. Dafl auch diese Zellformen dem Tode 
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geweiht sind, läßt sich daraus schließen, daß wir erstens keine 
Bilder finden können, welche auf ein Rückgehen dieses Prozesses 
hindeuten, während wir zweitens im Gegenteil solche Zellen dieser 
Gattung sehen können, die einen Massenverlust ihres Leibes von 
der Oberfläche aus erfahren haben, w1d zwar an der Stelle, die 
den körnigen Zerfall zeigt. Dieser Befund läßt im Verein mit 
der Tatsache, daß die partielle körnige Umwandlung an ver­
schiedenen Zellen einen verschieden großen Teil des 
Zellkörpers ergriffen hat, doch nur den Schluß zu, daß wir ein 
Degenerationsphänomen von progressiver Natur vor uns haben, 
dessen Endglied jene zuerst erwähnte Gruppe von Veränderungen 
darstellt. 

Diese partiell zerfallenden Zellen, ebenso wie andere Unter­
gangsformen, nämlich die Reste von Zellen, welche in dem 
Trümmerhaufen eines Rundzellenherdes liegen, besitzen nun eine 
Reihe von anderweitigen Veränderungen, die zum Teil schon all­
gemein für degenerativ gelten, zum Teil von mir hierzu gerechnet 
sind, und zwar aus dem Grunde, weil solche Abweichungen von 
der Norm, die in sicher im Untergange befindlichen Zellen vor­
kommen, nur gleichfalls degenerativer Natur sein können. Ich 
nenne als solche: die schlechte oder aufgehobene Fähigkeit der, 
als solcher noch erhalten gebliebenen, kontraktilen Substanz, Farb­
stoffe aufzunehmen, dann Massenabnahme, hyaline Metamorphose 
oder Erweichung derselben (Vakuolen), (Tafel VI, Fig. 12, b, d, e), 
Y erringerung der Färbbarkeit des Kerns, Aufquellung desselben 
und Abflachung seiner Leisten, Vakuolen in ihm. (Tafel VII, 
Fig. 19.) Für uns würde sich nun die Frage ergeben, bestehen 
diese Veränderungen nur neben dem partiellen körnigen Zerfall 
als eine andere Form der Degeneration, oder existieren zwischen 
beiden so sichere Beziehungen, daß der letztere Vorgang ein Vor­
stadium in den ersteren besitzt. 

Für unsere Herzen ist die letzte Möglichkeit zu bejahen, 
denn wir sehen wohl Zellen, in denen die Reihe der eben 
aufgezählten Veränderungen allein vorkommt, aber 
wir sehen keine, in der sie neben dem partiellen körnigen 
Zerfall nicht vorhanden wäre, und dazu haben wir die schon 
erwähnte Tatsache noch hinzuzurechnen, daß der körnige Zerfall 
einen sehr wechselnden Umfang besitzen kann. Dieses Verhalten 
kann unmöglich ein Zufall sein, das mU:ß eine Zusammen­
gehörigkeit bedeuten. Dürfen wir aber diese überhaupt an· 
nehmen, so bleibt keine andere Deutung möglich, als die, daß die 
partielle körnige Umwandlung des Protoplasmas unserer Muskel­
zellen das spätere Stadium eines Prozesses darstellt, dessen frühere 
uns in den genannten anderen Veränderungen entgegentreten: 
denn, haben wir zwei Formen von Alterationen des normalen Baues 
einer Zelle vor uns, so muß notwendigerweise diejenige die spätere 
sein, welche das typische Bild der Zelle am meisten verändert hat. 
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Ich behauptete soeben, es müßte eine Zusammengehörigkeit 
zwischen den fraglichen Bildern unter allenUmständen angenommen 
werden. Außer der angeführten anatomischen Tatsache läßt sich 
noch eine andere nicht unwichtige als Beweis mit anführen: wir 
finden solche Zellen, die also eine Kombination von partiellem Zer· 
fall und Alteration ihrer noch differenzierbaren Bestandteile be· 
sitzen, nicht selten in der peripheren Zone eines unzweifelhaften 
Zerfallsherd es, auf welche nach außen Muskelzellen folgen, die keine 
Erscheinung eines nahen Unterganges bieten, vielmehr in ihrem 
Aussehen scharf dagegen kontrastieren, wie ich das schon beschrieb. 
(Tafel VII, Fig. 19.) Dieses gesamte Verhalten ist überhaupt 
nicht anders zu deuten, als daß der Zerfall der Muskelzellen inner· 
halb eines solchen Herdes vom Zentrum gegen die Peripherie fort· 
schreitet. Der progressiv-degenerative Charakter der wiederholt 
genannten Strukturänderungen unserer Muskelzellen wird dadurch 
eigentlich geradezu unzweifelhaft festgestellt. 

Wir hätten damit bisher folgendes erreicht: in unseren 
Herzen besteht eine Vorstufe zu dem totalen fettigen oder körnigen 
Zerfall von Muskelzellen in einem partiellen, nur einen Bezirk der 
Zelle hefallenden, sonst qualitativ gleichen Vorgang; weiter besitzt 
dieser letzte Vorgang eine Vorstufe zu seiner Entwicklung in einer 
Reihe von gleichzeitig mit ihm in denselben Zellen vorkommenden 
anatomischen Erscheinungen, wohin gehören: eine erheblich ver· 
schlechterte Färbbarkeit der kontraktilen Substanz und des Kerns, 
Schwund oder Metamorphose der kontraktilen Substanz, Quellung 
des Kerns und Abflachung der an ihm ausgebildeten Leisten etc. 
Nun besteht, wie oben mitgeteilt, die Reihe der letztgenannten Ver· 
änderungenauch an einer ganzen Zahl von Muskelzellen ohne gleich· 
zeitigen partiellen körnigen oder fettigen Zerfall: wenden wir auf 
sie die eben gezogenen Schlüsse an, so heißt das, da die Degene· 
rationsform in ihnen mit der in jenen besprochenen Zellen über· 
einstimmt, so stellen sie gleichfalls entschieden ein Frühstadium 
des totalen Zerfalls dar. Damit steht dann auch die Tatsache in 
Einklang, daß wir diese Zellform unter anderem auch in der peripheren 
Zone von Herden untergehender Muskulatur beobachten können. 

Somit dürften wir das nächste Ziel erreicht haben, nämlich 
den Nachweis, daß die früher von mir konstruierte Reihe der 
Degenerationsformen von Muskelzellen in unseren Herzen kein 
künstliches Schema vorstellt, sondern daß genügend anatomische 
Tatsachen zur Verfügung stehen, um zu zeigen, dafil die ver· 
schiedeneu Bilder in einem organischen Zusammenhange mit ein­
ander stehen, mit anderen Worten, wir haben verschiedene Ent· 
wickelungsstufen des degenerativen Vorganges im Myocard vor 
Augen, der Untergang der Muskelzellen trägt un· 
zweifelhaft progressiven Charakter. 

Die Degenerationsformen der Muskelzellen lieferten, wie wir 
sahen, den wesentlichen Teil des anatomischen Substrates fiir die 
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physiologisch-klinische Tatsache der Insuffizienz des Herzmuskels; 
somit haben wiralso dasgleichlautende Resultat mHänden, wie es uns 
die Besprechung der interstitiellen Vorgänge an unseren Paradigmen 
lieferte, nämlich, daß auch die Anatomie derMuskeldegene· 
ration die Progressivität des krankhaften Zustandes, 
wie der Insuffizienz des Herzmuskels klar sfell t. 

Aus dem Vorhergehenden wird ein Punkt jedoch noch nicht 
deutlich: wo liegt das Anfangsglied der Degenerations· 
erscheinungen? Welche Erscheinungen ich überhaupt zu diesen 
gerechnet habe und aus welchem Grunde, das ist besprochen. 
Subtrahieren wir ihre Summe von der Gesamtheit aller sichtbaren 
Abweichungen in der Struktur der Muskelzellen, die wir in unseren 
Herzen auffinden konnten, so bleibt eine Veränderung als unbe· 
sprochen übrig, nämlich die Vergrößerung des zentralen und 
peripheren Sarkoplasmas. Daraus erwächst uns die nächste 
Frage, gibt es überhaupt Bezinhungen zwischen dieser Form und 
den Erscheinungen der Degeneration? 

Soviel läßt sich aus der Betrachtung der Schnitte ersehen, daß 
erstens die Verbreitung dieser Zellform in verschiedenen Herzen 
eine sehr verschiedene ist, z. B. bei weitem zahlreicher in Fall II 
als in Fall I. Diejenigen Muskelzellen nun, welche überhaupt frei 
von dieser Veränderung geblieben sind, lassen uns keine sichtbaren 
Zeichen einer Degeneration erkennen; hat eine solche Platz ge· 
griffen, - natürlich kann es sich nur um Zellen handeln, welche 
noch eine Differenzierung ihrer Bestandteile erlauben -, dann ver· 
missen wir auch nie eine Vergrößerung des Sarkoplasmas. Nur an 
einer Stelle erleben wir eine Ausnahme von dieser Regel, nämlich 
in Herden mit anämischer Nekrose. Diese Ausnahme kann aber 
aus leicht ersichtlichen Gründen jene Regel nicht umstoßen, denn 
im Gegensatz zu der Nekrose handelt es sich bei der Degeneration 
um einen allmählich fortschreitenden Prozeß in noch lebender Zelle. 
während die erstere verhältnismäßig plötzlich eine Muskelpartie 
abtötet, dabei natürlich die einzelnen Zellen trifft, wie sie gerade 
sind, ob jung, ob alt, ob in Degeneration begriffen oder völlig 
leistungsfähig etc. etc. Weitere Folgezustände an diesen Zellen 
spielen sich also an toten ab. Außerdem existiert noch eine große 
Reihe von Zellen mit Sarkoplasmavergrößerung, aber ohne Er· 
scheinungen einer Degeneration. 

Diese anatomischen Tatsachen bilden die Grundlage für unsere 
Schlüsse. Natürlich wird das ohne weiteres einmal folgen müssen, 
daß zwischen Sarkoplasmavergrößerung und Degeneration der 
Zellen überhaupt Beziehungen bestehen, es kann sich also jetzt 
nur darum handeln, welcher Art dieselben sind. Drei Möglich­
keiten könnte es allgemein geben: erstens, beide Vorgänge gehen 
nur neben einander her, zweitens, die Sarkoplasmavermehrung folgt 
zeitlich der Degeneration, drittens, die Sarkoplasmave.rmehrung ist 
de.r zeitlich frühere Vorgang. 

Albrecht, Herzmuskel. 19 
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Sollte die erste Möglichkeit richtig sein, so müßte es in 
gleicher Weise in unseren Herzen Zellen geben, in denen sich 
degenerative Erscheinungen ohne eine gleichzeitige Sarkoplasma· 
vergrößerung abspielten, erst dadurch wäre die gegenseitige Un· 
abhängigkeit bewiesen. Die Erfahrung spricht dagegen. Wir haben 
also nur zwischen den beiden anderen Möglichkeiten zu ent· 
scheiden. 

Wäre die Degeneration der primäre Vorgang, so müßten wir 
eigentlich eine Zunahme des Sarkoplasmas besonders dann fest· 
stellen, wenn die Degeneration recht weit vorgeschritten wäre ; wir 
könnten sie also nicht in solchen Zellen schon stark ausgeprägt 
finden, die nur erst verhältnismäßig geringen - wie immer sonst 
gearteten- Untergang an Zellsubstanz besitzen. Auch da scheitern 
wir mit dieser Annahme an den tatsächlichen Befunden. Es 
bleibt also nur übrig, anzunehmen, daß die Sarkoplasmavergrößerung 
der primäre Vorgang ist, dem sich erst in der Folge die eigentliche 
Degeneration anschließt. Eine positive Stütze findet dieser Schluß 
in Tatsachen, welche ich bei Gelegenheit der Erörterungen über 
das Zustandekommen der Fragmentation anführte. 

Meine Folgerungen lauteten damals, daß die Vermehrung des 
Sarkoplasmas an sich die völlige Leistungsfähigkeit der Muskel· 
zelle durchaus nicht ausschließt, eine Verminderung der letzteren 
tritt erst ein, sobald eine Verringerung im Bestande der eigentlichen 
kontraktilen Substanz zu staude kommt. Dies konnte nun in ver­
schiedener Weise der Fall sein, wie wir gesehen haben; die kon· 
traktile Substanz konnte aber auch schon dadurch beeinträchtigt 
sein, daß der Durchmesser der kontraktilen Säulchen abgenommen 
hatte. Das war der geringste Grad, in dem sich eine Verringerung 
von funktionell wichtiger Zellsubstanz neben der Zunahme des 
Sarkoplasmas präsentierte, in höherem Grade lieferten die eigentlichen 
degenerativen Vorgänge das berührte Defizit. Das äußere Merk· 
mal für die erfolgte Einbuße an Leistungsfähigkeit bildete die Zer· 
Rplitterung der Muskelzellen in einzelne Bruchstücke. 

Wir finden demnach die Vermehrung des Sarkoplasmas in 
Zellen mit sonst physiologisch völlig leistungsfähigen Bestandteilen : 
anatomisch charakterisiert sich das in der regelmäßigen, kräftigen 
Färbbarkeit der kontraktilen Substanz, deren Säulchen auf dem 
Querschnitt als polygonale Felder mit gut erhaltenen Ecken er· 
scheinen. Die diesem Bilde zunächst stehende Zellform unter· 
scheidet sich lediglich dadurch, daß in ihr das Sarkoplasma viel· 
leicht noch etwas mehr vergrößert ist, während die sonst noch gut 
färbbaren kontraktilen Säulchen eine Abnahme darin zeigen, daß 
ihr Durchmesser kleiner erscheint, ihr Querschnitt mehr rundlich 
geworden ist. Solche Zellen sehen wir schon von Fragmentation 
befallen werden. Von da an rangieren erst die Bilder, wo neben 
der Sarkoplasmavergrößerung gröbere Veränderungen am Zellleib 
sichtbar sind. 
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Natürlich haben wir diese Tatsachen alle mit in Rechnung zu 
setzen, sie sprechen doch eindeutig dafür, dafl von den beiden 
Erscheinungen, der Sarkoplasmavermehrung und der De­
generation, die erstere der primäre Vorgang sein mufl. 
Jedenfalls können wir demnach die Tatsache hinstellen, dafl das 
Anfangsglied der gesamten Reihe, in der uns die stetig sich 
weiter entwickelnden Strukturveränderungen des Muskelparenchyms 
in unseren Herzen entgegentreten, in der Zunahme des Sarko­
plasmas zu suchen ist. Denn sie steht sicher mit der 
Degeneration in Zusammenhang, kommt aber auch in 
Zellen vor, die noch nicht als eigentlich degeneriert an· 
zusehen sind. 

Aber nicht das ist das einzige Ergebnis. Ich hatte, wie oben 
ausgeführt, die Vermehrung des Sarkoplasmas, wie die sie 
meistens begleitende Kernveränderung, das Auftreten der "ein· 
fachen Leistenkerne", von den eigentlichen Degenerationsformen 
abgetrennt und als progressive Strukturänderung bezeichnen 
können. Füge ich diesen Satz hier ein, - und ich wüflte keinen 
Grund gegen die Berechtigung hierzu anzugeben, - so erhalten 
wir, dafl eine fortschreitende Degeneration der Muskel­
zellen ihren Anfang findet in einer progressiven Ver­
änderung derselben, beide, die progressiven, wie die 
regressiven Formen gehen ohne scharfe Grenze in ein­
ander über! 

Und nun noch einen Schritt weiter - rufen wir uns ins Ge­
dächtnis zurück, welche Rolle die entzündlichen Störungen der 
Zwischensubstanz in unseren Herzen spielten, - so war für einen 
Teil nachgewiesen (Fall I), dafl sie entschieden sekundärer Natur 
sein muflten, für den anderen Teil (Fall II), dafl sie neben den 
uns hier interessierenden Parenchymalterationen existierten, ohne 
dieiile unmittelbar zu bedingen; berücksichtigen wir auch noch diese 
Ergebnisse, so erhalten wir jetzt die Folgerung für unsere Herzen: 
die Degeneration der Muskulatur oder, klinisch ge­
sprochen, die Insuffizienz des Herzmuskels, entwickelt 
sich schrittweise aus progressiven Veränderungen der 
Muskelzellen heraus, schlieflt sich diesen als not­
wendige, weitere Folge unmittelbar an, jedenfalls be­
darf es zu ihrem Zustandekommen durchaus nicht einer 
besonderen oder zufälligen Ursache; die EntzündunG 
der Zwischensubstanz ist entweder sekundärer oder 
koordinierter Natur! 

Schritt für Schritt bin ich diesem Schlufl näher gekommen, 
der schliefllich als selbstverständliche Folgerung uns zufällt, gleich· 
zeitig bin ich aber auch in scharfen Gegensatz zu den Ergebnissen 
der Leipziger (Romberg, Krehl, Kelle) geraten, welche die In· 
suffizienz das Produkt einer "infektiösen Myoca.rditis" sein lassen. 
Der Angelpunkt der Differenz liegt in der Auffassung von der 
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Natur der Ietzt besprochenen Parenchymalteration, der Zunahme 
des Sarkoplasmas: jene halten auch sie für regressiv, ich dagegen 
für progressiv. 

Diese als Anfangsstadium der ganzen Reihe von paren­
chymatösen V eränderuHgen bezeichnete pathol-ogische Zellform hat 
außer in den Leipziger Arbeiten schon anderweitig eine Rolle in 
der Literatur gespielt. Allerdings in einem ganz anderen Zu· 
sammenhange. Mit dieser Strukturänderung ist nämlich, wie früher 
gesagt, eine Vergrößerung der ganzen Muskelzelle verbunden und 
diese Zellform ist es, welche von Goldenberg 1) und TangJ2) als 
das anatomische Substrat der als Hypertrophie be­
kannten Volumzunahme des Herzmuskels beschrieben 
worden ist. 

Diese Autoren hatten ihre Untersuchungen unternommen, um 
die Frage zu lösen, beruht die Herzhypertrophie auf einer 
numerischen Zunahme der Muskelzellen - also einer Hyperplasie­
oder nur einer Volumzunahme - einer Hypertrophie derselben; 
sie gelangten zu dem Resultat, dan das letztere der Fall sei. Und 
dies Ergebnis ist auf Grund ihrer Beweise zur allgemeinen Geltung 
gekommen. 

Tangl speziell weist den Parallelismus im Befunde beim 
wachsenden gesunden und dem unter pathologischen V erhält­
nissen hypertrophierenden Herzen nach. "Im embryonalen Leben 
und eine Zeit lang nach der Geburt wächst das Herz durch Volum­
zunahme und Teilung der Muskelzellen. Später beruht das Wachs­
turn des Herzens wesentlich auf der V ergrönerung der Muskelzellen. '' 

Betreffs der pathologischen Herzen, bei denen künstlich (durch 
traumatische Erzeugung einer Aortenklappeninsuffizienz) eine Hyper­
trophie hervorgerufen war, spricht er - nach Heranziehung der 
Meinung anderer Autoren, die Zellteilungen beobachtet hatten -
seine eigene Ansicht in folgenderWeise aus: "auch könnte ich nicht 
sagen, dan in der hypertrophischen Herzmuskulatur die zwei­
kernigen Zellen in grönerer Zahl wären, als in der normalen. 
Somit entfiele schon das eine Symptom der Zellteilung." Er 
schlient sich im ganzen Goldenberg und Letulle darin an, "daß 
bei der Hypertrophie des Herzens die zentralen Kerne der Muskel­
zelle sich nicht vermehren"; nachdem er noch das Fehlen von 
Karyomitose ausdrücklich festgestellt hat. 

Daß nun diese von ihm als das Substrat der Hyper· 
t rophie hingestellte, als hypertrophisch bezeichnete Zell· 
form identisch mit der ist, die ich zuletzt vorhin erwähnt 
habe, geht aus seinen histologischen Bemerkungen zweifelsohne 
hervor, wenngleich er nicht die differenzierbaren Teile der Muskel­
zelle streng systematisch auseinandergehalten hat. Er beschreibt 

1 ) Goldenberg, Virchows Archiv Bd. 103. 
2 ) Tang!, Virchows Archiv Bd. 116, S. 432 ff. 1889. 
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die V l'rgrößerung der Kerne und ihre Einkerbungen, welch letztere 
·er, nebenbei gesagt, aber als Wirkung der Reagentien auffaßt. 
Dann gedenkt er direkt der Sarkoplasmavergrößerung: "dieses 
Protoplasma scheint sich aber bei der Hypertrophie nicht in allen 
Zellen zu vermehren: in vielen Zellen findet man es aber weit 
über die Pole des Kernes hinaus noch vermehrt." Auch die "Va­
kuolen" hat er beobachtet, nur ist er geneigt, sie als Kunst. 
produkt, entstanden durch die Flemmingsche Lösung, aufzufassen. 

Ich habe absichtlich seine Befunde mit seinen eigenen W orteu 
so detailliert angeführt; denn es handelt sich für mich zunächst 
darum, möglichst gesicherte Stützpunkte zu gewinnen für meine, 
im Gegensatz zu den Leipzigern vertretene, Anschauung von der 
aktiven, progressiven Natur der fraglichen Muskelveränderung. 
Dieser meiner Auffassung kommen Tangls Untersuchungen positiv 
zu Hilfe. 

Bei unseren kranken Herzen lag eine definitive Ent­
scheidung nicht so einfach und klar, ich hatte meine Stellung im 
wesentlichen dadurch gewinnen können, daß ich zu einer von der 
üblichen abweichenden Erklärung der Fragmentation gelangt war; 
aber natürlich konnte doch niC'ht die Rücksicht aufler Acht gelassen 
werden, daß überall in den Herzen degenerative Prozesse eine 
große Rolle spielen. Tangl hat indes experimentell an ge­
sunden Tierherzen Hypertrophie erzeugt und dann den Herz­
muskel untersucht, also einmal unter viel einfacheren und über­
sichtlicheren Verhältnissen gearbeitet; dann aber ist von Bedeutung 
für die Berechtigung:, mit der ich seine Resultate als Hilfsbeweise 
für mich in Anspruch nehmen kann, sein ausdrücklicher Hin­
weis, daß alle herzkrank gemachten Versuchstiere keine Er­
scheinung der Inkompensation geboten hätten. "Nur in 
einem einzigen Falle fand ich am 155. Tage der Insuffizienz (d. h. 
künstliche Aortenklappeninsuffizienz nach Rosenbach) bei der 
Sektion einen nicht großen Hydrops ascites. Die Tiere, die ich 
nicht selbst tötete, starben ohne irgend ein Zeichen geschwächter 
Herzfunktion und oft ohne daß die Sektion die Todesursache hätte 
konstatieren können." 

Das unbestrittene und auch wohl unbestreitbare Ergebnis von 
Goldenbergs m1d Tangls Untersuchungen lautet also, daß Muskel­
zellen mit vergrößertem Sarkoplasma und Leistenkernen 
das wesentliche Materialliefern für die Volumzunahme, 
die sogenannte Hypertrophie des Herzens, sie sind also 
als der Träger gedacht - allgemein gesagt - aller der 
Eigenschaften, welche man mit der genannten Organ­
veränderung in Verbindung bringt. Ganz unzweifelhaft 
handelt es sich aber dabei doch um einen krankhaften Vorgang 
von aktivem, progressivem Charakter. 

Diese Zellform ist nun identisch mit der, welche ich 
zuletzt besprach und - anatomisch - als das Anfangs-
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glied in der Kette von parenchymatösen Degenerations­
formen bezeichnet hatte; somit kann ich für meine bisherige 
Behauptung von der progressiven Natur der fraglichen Zellform 
bereits vorhandene, feststehende, experimenteile Beweise 
anführen, also meine Anschauung gegen Romberg und Krehl 
stützen. Wir haben damit ebenfalls in diesen Zellen die Reprä­
sentanten für die progressiven Erscheinungen an unseren Herzen 
zu suchen: nämlich für die Hypertrophie, welche den bis dahin 
abgehandelten Insuffizienz- und Degenerationserscheinungen vor­
ausgegangen war. 

Wenn ich demnach auch glaube, fest genug mit meiner Be­
hauptung zu stehen, will ich doch noch auf Bedingungen in 
unseren Herzen hinwejsen, welche zwar genau zum seihen Re­
sultat führen, aber später außerdem noch wertvoll werden können. 
Unser Beispiel II (Frau R.) war bekanntlich in einem urämischen 
Anfall ad exitum gelangt, nachdem sie früher Kompensations­
störungen durchgemacht hatte; jedenfalls war das Herz in Folge 
anderer Faktoren in einem Zustande abgestorben, den man als 
leidlich kompensiert bezeichnen konnte. Neben unzweifelhaften, 
früher besprochenen Degenerationsformen der Muskelzellen be­
saß das Myocard in ganz bedeutend überwiegendem Maße, ja fast 
alles beherrschend, die zuletzt in Rede stehenden Zellen mit ver­
größertem Sarkoplasma etc.; nach der ganzen Sachlage konnten 
nur sie allein als der Träger der tatsächlich noch ge­
lieferten Funktion des Organs in Betracht kommen. 
Nach den soeben gemachten Feststellungen war von ibnen 
aber auch die recht beträchtliche Größenzunahme des 
Herzens abhängig: daraus folgt also dasselbe, was ich wieder­
holt betonte, daß es ein unbedingter Fehler sei, wenn wir diese 
Zellform zu den eigentlich degenerativen rechnen wollten. 

9. Kapitel. 

Kritik der bisherigen Theorien der Hypertrophie an der 
Hand des jetzt vorliegenden Tatsachenmaterials. 

Nach diesen Feststellungen kann ich mich nunmehr der Er­
örterung der Frage zuwenden, von der ich zu Anfang eigentlich 
ausgegangen war, nämlich einen Versuch zur Bestimmung 
der Natur des hypertrophischen Prozesses zu unter­
nehmen. 

Im Vordergrund der Beschreibung hatten zwei absichtlich 
ausgewählte Fälle von idiopathischer Hypertrophie gestanden, beide 
bei Kranken mit chronischer Nephritis; ich hatte schon erwähnt, daß 
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ich mich nur zum Zweck der übersichtlicheren Darstellung an sie 
gehalten hatte, daß aber im übrigen mein Material ein größeres 
ist. Es umfaflt eine Reihe anderer Fälle von ebenfalls idiopathischer 
Hypertrophie des gesamten Herzens, wie der Hypertrophie nur 
einzelner Abschnitte, außerdem Fälle von Klappenfehlern. Trotz 
alledem kann es manchen geben, der mir den Einwand entgegen­
halten wird, daß die Zahl der Fälle nicht hinreicht, um aus 
ihnen Schlüsse von allgemeiner Bedeutung abzuleiten. Nun den 
Einwand, glaube ich, aus verschiedenen Gründen abweisen zu 
können. 

Nach meiner Überzeugung ist durchaus nicht eine so 
große Zahl von Fällen nötig, wie sie z. B. Bamberger in seiner 
vorzüglich benutzten Statistik verwertet, denn in erster Linie 
handelt es sich doch darum, ob die einzelnen Glieder der 
Schlußreihe, welche die Grundlage der Folgerungen 
liefern, genügend übereinstimmen mit den tatsäch· 
lichen Ergebnissen der anatomischen Untersuchung; so 
z. B. kann ein einziger, genügend durchgearbeiteter Fall hinreichen, 
eine Theorie zu Fall zu bringen, wenn sich aus ihm prinzipielle 
Gegensätze zu wesentlichen Sätzen der Theorie ergeben. Das 
würde also in erster Linie gelten, soweit die Iüitik vorhandener 
Anschauungen in Frage käme. Aber auch da, wo es auf den 
Aufbau neuer Ansichten ankommt, wird der Wert der einzelnen 
Glieder der Schlußreihe nicht am meisten von der Zahl der Be­
obachtungen abhängen, sondern davon, ob und wie weit sie 
sich den allgemeinen biologischen oder physikalischen 
Gesetzen resp. den speziellen Bedingungen am leich­
testen und unzweifelhaftesten unterordnen, wobei nicht 
zu vergessen ist, daß durch die Kritik an den früher aufgestellten 
aber abgelehnten Theorien immerhin schon gewisse Möglichkeiten 
ausgeschaltet sind. Das Folgende wird mich verständlicher 
machen. 

In Wirklichkeit bin ich aber durchaus nicht auf meine eigenen 
Fälle angewiesen, sondern es stehen aus der Literatur noch eine 
ganze Reihe weiterer zur Verfügung, soweit sie sich in ihren 
Ergebnissen mit meinen decken: um deren Zahl vermehrt sich 
also das gesamte Material. 

Dieses, aus dem Vergleich aller einschlägigen Fälle folgende 
Ergebnis besteht nun darin, daß an den Herzen, soweit Hyper­
trophie vorhanden ist, im wesentlichen dieselben anato­
mischen Befunde erhoben sind. Ob der Hypertrophie 
Klappenfehler, experimentell erzeugte oder spontan entstandene, 
zu Grunde lagen, oder ob Nephritis, subakute oder chronische, die 
Ursache war, ob schließlich die Hypertrophie eine idiopathische, 
primäre war: keine dieser differenten Veranlassungen 
hat grundlegende Unterschiede im qualitativen histolo­
gischen Befunde erkennen lassen; die ganzen Unterschiede 
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betrafen die wechselnde Größe der interstitiellen und eine 
wechselnde Intensität und Extensität der parenchymatösen Pro· 
zesse. Was die in Betracht kommenden Autoren anlangt, so ist 
besonders auf die Leipziger Arbeiten zu verweisen, aber auch 
Kösters Untersuchungen sind zu verwerten, ebenso die gelegent· 
liehen Beschreibungen anderer Forscher. 

Demnach halte ich das verwertbare Material für unsere Zwecke 
für ausreichend; für die Darstellung ziehe ich es aber auch wieder 
vor, meine bisher benutzten Fälle als Paradigmata weiter zu be· 
nutzen, zumal an ihnen genügend Tatsachen vorhanden sind, um 
die Natur des Prozesses, seinen Verlauf und damit im 
Zusammenhang die verschiedenen wesentlichen Haupt· 
momente der Pathologie zu erörtern. 

Und nun will ich an die Schlußsätze meiner früheren kritischen 
Besprechung der über die Ursache der Hypertrophie aufgestellten 
Theorien anknüpfen. Danach wäre es unsere erste Aufgabe, zu 
untersuchen, wie gestaltet sichjetzt die Begründung jener 
bekannten Theorien, gemessen an den nunmehr vor· 
liegenden, allmählich gewonnenen Resultaten oder mit 
anderen Worten: wie gestalten sich die Gründe meiner am Anfang 
dieses Abschnittes ausgesprochenen Kritik, laßsen sich jetzt die 
früher aufgestellten Widersprüche tatsächlich überbrücken oder 
stoßen wir auf zu starke und unvereinbare Gegensätze? 

Die Durchmusterung der in der Literatur niedergelegten 
Theorien hatte die großen Differenzen zwischen den Ansichten 
der Autoren gezeigt; aus dem Wirrwarr ließ sich nur eine einzige 
Behauptung herausfinden, die zur allgemeinen Herrschaft 
gelangt war, nämlich die, daß die Hypertrophie ihre 
Entstehung einer gröf~eren Arbeitsleistung verdanke. 
Es gäbe, so erfuhren wir mit Cohnbeims Worten, "außer der 
Arbeit kein physiologisches oder pathologisches Moment, welches 
eine Massenzunahme eines Muskels über seine natürliche Wachs· 
tumsgrenze binaus bewirken könne." Im weiteren standen auf 
Grund der anatomischen Untersuchungen, besonders jüngeren 
Datums, nur eine Reibe von Tatsachen fest, welche das weitere 
Schicksal der Hypertrophie, nämlich die Inkompensation erklärlich 
machten. Zwar sind verschiedene dieser Tatsachen hin und her 
angegriffen worden (z. B. von Rosenbacb), aber man kann nicht 
behaupten, daß den Angreifern scharfe Waffen zur Verfügung 
gestanden hätten. Da nun die klinischen Erfahrungen not· 
wendig einen sicheren Zusammenbang zwischen beiden Er· 
scbeinungen fordern, dieser aber zum Teil überhaupt nicht, zum 
Teil in recht angreifbarer Form gegeben war, so habe ich mit 
der Forderung schließen müssen: auf Grund von erneuten Unter· 
suchungen Tatsachen ausfindig zu machen, welche geeignet wären, 
die vorbandenen Gegensätze zu versöhnen oder, wenn das nicht 
angängig sei, die Einzelheiten des Hypertrophie-Begriffes selbst 
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€iner Revison zu unterziehen, um so vielleicht einen Fehler oder eine 
Lücke zu entdecken, wodurch die völlige Klarheit gewonnen 
werden könnte. Das war mein Programm. 

Die materielle Grundlage für die erhobenen Forderungen ist 
da. Ich konnte den Resultaten der Leipziger, soweit sie die Tat­
sache der Herzmuskelinsuffizienz im allgemeinen betrafen, bei­
stimmen. Gestreift habe ich auch ihre Ansicht, daß die anatomischen 
Befunde der Ausdruck einer "infektiösen Myocarditis" seien. Da­
gegen mußte ich jedoch erklären, daß nach meiner Auffassung 
dieser Schluß ein Sprung ist und wesentliche Faktoren nicht be­
denkt; weiter aber hatte ich gegen diesen Satz geltend gemacht, 
daß wir uns nicht mit Erklärungen zufrieden geben können, welche 
mehr oder weniger zufällige Ereignisse zwischen Hypertrophie 
und Inkompensation vermitteln lassen, kurz - die weiteren Gegen­
stände können im Zusammenhange besprochen werden - ich kann 
den genannten Autoren hier nicht Gefolgschaft leisten und so 
bin ich denn auf meine letzte, selbstgestellte Forderung zurück­
gedrängt, daß nichts weiter übrig bleibt, wie alle Komponenten 
der uns beschäftigenden Ernährungsstörung einzeln 
durchzugehen. 

Als einen Maßstab zur Beurteilung der Richtigkeit einer Er­
klärung hatte ich früher Cohnheims drei Sätze') hingestellt: können 
wir ihnen auch jetzt noch, nach den vorausgegangenen Fest­
stellungen, ihre Gültigkeit lassen? Meine Antwort lautet: im 
allgemeinen ja, nicht aber in ihren begründenden Einzelheiten. 

Sein erster Satz lautet: "die Theorie muß im Einklang mit 
den an den betreffenden Kranken beobachteten Tatsachen stehen." 
So müssen wir den Satz unter allen Umständen anerkennen; 
anders steht es indes mit dem, was Cohnheim unter "Tatsachen" 
versteht. Voran stellt er: "Tatsache ist es aber, daß die arterielle 
Druckzunahme der Herzvergrößerung vorangeht . . . . . . Ist es 
doch auch an sich viel wahrscheinlicher und mit allem, was wir 
vom Kreislauf wissen, in besserem Einklang, daß ein gesundes 
Herz - und trotz der entgegenstehenden Behauptungen Buhl's 
kann ich Sie versichern, daß eine recht große Zahl von hyper­
trophischen Herzen von Nephritikern das unversehrteste Endo­
und Perikardium, die zartesten Klappen und das prächtigste rote 
Muskelfleisch hat, ohne jede Narbenschwiele w1d meist auch ohne 
alle V erfethmg - daß, sage ich, bei Abwesenheit aller In­
nervationsstörungen ein gesundes Herz hypertrophiert, weil es 
den Widerstand der starkgespannten Arterien überwinden muß, 
als daß irgend welche andere, w1bekannte Einflüsse zu dem über­
mäßigen Wachsturn den Anstoß geben sollten!" 

Cohnheim spricht schlankweg von einem gesunden Herzen! 
Heute können oder vielmehr müssen wir sagen, daß die Muskulatur 

1) Cohnheim, Allgemeine Pathologie Bd. II, Seite 353. 
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in den hypertrapbischen Herzen, auch wenn gröbere Degenerationen 
fehlen, geringere gibt Cohnheim selber zu, nichts weniger, als 
gesund zu bezeichnen ist. Das ist der Erfolg der durchgreifenden, 
systematischen mikroskopischen Durchmusterung der Herzen nach 
Krehls Methode, denn nicht einmal Entnahme und Durchsicht 
einzelner Schnitte mit dem Mikroskop berechtigt zu jener Be· 
hauptung Cohnheims, geschweige die Beurteilung mit bloßem 
Auge! 

Cohnheims zweiten Satz können wir ganz acceptieren: nämlich, 
daß eine Theorie der Hypertrophie Geltung haben muß für alle 
Erkrankwngen, in deren Gefolge sie auftritt. Ebenso wohl auch 
seinen dritten Satz, daß die Hypertrophie "nicht in einem Um­
stande gesucht werden darf, welcher durch die letztere direkt 
beseitigt wird, weil dann ja garnicht zu verstehen ist, weshalb 
diese nicht bloß andauert, sondern sogar, mindestens lange Zeit 
hindurch, zunimmt und wächst." 

Mit den gemachten Berichtigungen stelle ich auch jetzt Cohn­
heims Sätze an die Spitze meiner Erörterungen; seinem ersten Satz 
möchte ich nur folgende, veränderte Fassung geben: soll eine 
Theorie Geltung haben, so muß sie nicht allein mit den an den 
betreffenden Kranken beobachteten Tatsachen im Einklang stehen, 
sondern auch die heute vorliegenden, detaillierten, mikro­
skopischen Befunde mit sich vereinigen können und zwar 
in den verschiedenen Kombinationen, welche uns ent­
gegentreten. 

Zweckmäßig gehen wir wohl von diesem Satz aus, denn so 
behalten wir den Boden der Wirklichkeit am sichersten unter 
den Füßen! 

Zweierlei Eigenschaften soll der Begriff der Hypertrophie nach 
der herrschenden Ansicht in sich vereinigen: morphologische 
und physiologische. Die Masse der Herzmuskulatur ist ver­
größert, die Vergrößerung ist entstanden durch erhöhte Inanspruch­
nahme, dieselbe hat einen positiven Nutzen für die Zirkulation, 
sie befähigt die Muskulatur zu gesteigerter Arbeitsleistung, welche 
von den pathologischen Bedingungen erfordert wird, sie leistet 
eine Kompensation. Diese guten Eigenschaften erfahren indes 
eine Einschränkung dahin, daß sie sich nicht dauernd auf der· 
selben Höhe erhalten können, sondern zum Gegenteil führen: zur 
Inkompensation. 

Allgemein beurteilt der Anatom und schätzt die Hypertrophie 
nach Ausdehnung und Umfang danach, wie er sie bei der Obduktion 
vorfindet, wie sie also beim Eintritt des Todes vorhanden war. 
Es ist ja anseheilland auch ganz natürlich, denn was hätten wir 
im Leben für Anhaltspunkte? Welche Momente aus unseren 
anatomischen Ergebnissen müssen wir unter Zugrundelegung des­
selben Gedankenganges nun als das Substrat für die Vergrößerung 
des Herzens ansprechen'? Es können nur folgende drei Faktoren, 
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die wir in unseren Fällen von Herzvergrößerung kennen gelernt 
haben, als volumvermehrend im wesentlichen in Betracht kommen: 
1) die Volumzunahme der Muskelzellen, 2) die, wenn auch in ge· 
ringerem Grade, aber doch sicher unzweifelhaft feststehende, 
numerische Vermehrung der Muskelelemente, 3) die bindegewebige 
Cirrhose; diese lag ja bekanntlich vielfach nicht an Stelle unter· 
gegangener Muskulatur, sondern hatte die einzelnen Zellen von 
einander gedrängt und lieferte deutlich ein Mehr an Masse. 

Die sonstigen Abweichungen in unseren Herzen können für 
d'ie Wandverdickung kaum oder nicht wesentlich in Betracht 
kommen. Denn die Rundzelleninfiltrationen, an welche man sonst 
noch denken muß, erreichen in den vorliegenden Fällen nicht den 
hohen Grad, um nennenswert mitzurechnen; ebenso steht es mit 
dem "Ödem". Umgekehrt ließe sich sogar vielleicht die Frage 
aufwerfen: weil wir doch ausgedehnte Degenerationen beobachten, 
also einen Ausfall an Muskulatur, ob da nicht die Hypertrophie 
bereits früher einmal größeren Umfang besessen habe. Ich glaube, 
diese Möglichkeit verneinen zu können, denn an Stelle degenerierter 
Muskulatur ist Narbengewebe getreten, also ein Füllmaterial, das 
wohl so ziemlich den Defekt ausgleicht. 

Demnach würden also wesentlich nur die obigen drei Faktoren 
als Träger der Verdickung der Kammerwandungen zu berück· 
sichtigen sein. Aber nicht alle unsere Herzen zeigen immer die 
Trias: es fehlt durchaus nicht selten die Cirrhose. Somit bleiben 
als konstanter Befund die eigentliche Hypertrophie. in zweiter 
Linie die verhältnismäßig geringere Hyperplasie der Muskelzellen 
übrig, d. h. also die Bedingungen, wie sie durch Goldenberg und 
Tangl bereits feststehen. Selbstverständlich wird ein Herz, das 
unter sonst gleichen Verhältnissen Muskelvergrößerung und Cir· 
rhose besitzt, durchschnittlich größere Dimensionen zeigen 
müssen, als eines, welches die erstere allein führt. 

Dies war also der Zustand im Momente des Todes; dürfen 
wir die gleichen Bedingungen auch im Leben, d. h. zur Zeit des 
Zirkulationsgleichgewichtes, gelten lassen? Eigentlich ja, wenn 
wir nur nicht verlangen, daß früher bereits das Herz die gleich 
großen Dimensionen besessen habe. Die sicherste Antwort finden 
wir wohl bei Tangl, dessen Tiere keine Herzinsuffizienz gezeigt 
hatten, trotzdem aber die genannten Muskelveränderungen, zum 
Teil neben einer Cirrhose. Er setzt zwar hinzu, daß die Binde· 
gewebshyperplasie in seinen Tierherzen "sich nie in früheren 
Stadien der Hypertrophie" vorfinde, so viel geht aber doch daraus 
hervor, daß sie bereits vor Eintritt der Kompensations· 
s törungen sich entwickelte, also in leistungsfähigen Herzen. 
Darauf allein kommt es hier an. Den großen V orteil besitzt diese 
Feststellung, daß sie eine Tatsache festlegt. Nach Annahme 
anderer stellt ja sogar die Cirrhose den primären Vorgang dar, er 
soll erst die muskuläre Hypertrophie zur Folge haben (Gull nnd 
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Sutton, Debove und Letulle), aber diesen Behauptungen fehlt die 
faktische Grundlage. Da indes diese Voraussetzung früher immer­
hin eine nicht unwesentliche Rolle gespielt hat, so muß sie mit 
herangezogen werden: so viel ergibt sich nun zunächst jedoch als 
sicher, daß wir im großen und ganzen qua I i tat i v auch im 
lebenden Körper die oben zusammengestellten Faktoren mit vollem 
Recht für die V olumvergrößerung in Anspruch nehmen dürfen, 
·daß wir höchstens eine quantitative Einschränkung ein­
treten lassen brauchen. Die mächtigen Dimensionen unseres 
Herzens II - nebenbei gesagt, ein typisches Beispiel einer Herz· 
Vergrößerung nach der Auffassung von Gull und Sutton - können 
uns daher einen Prüfstein abgeben, wie weit die herrschenden 
Theorien im Rechte sind. 

Die genannten drei Faktoren bilden also die feste, morpho­
logische Grundlage der Herzhypertrophie, sie sollen nun 
der Träger der physiologischen Eigenschaften sein! 

Wenn die Hypertrophie der Herzwandungen das Produkt ge­
steigerter Arbeit ist und dazu da ist, um den Herzmuskel zu 
größerer Arbeit zu befähigen, und wenn die Dicke der Herz­
wandungen das Maß für den Grad der Hypertrophie ist, - beides 
sind doch tagtäglich gebrauchte Sätze - so muß im ganzen 
auch die Folgerung richtig sein: je größer die Verdickung 
der Herzwandung, um so größer muß die Erhöhung der 
Leistungsfähigkeit sein. 

Unsere beiden Beispiele stellten Fälle eines Cor bovinum dar 
und für die V olumvergrößerung spielten, besonders bei den großen 
Dimensionen des Falles II, eine Rolle die nicht unbeträchtliche, 
wenn auch in ihrem ganzen Umfange nur mikroskopisch nachweis­
bare bindegewebige Cirrhose. Nun: die kann unter keinen Um· 
ständen im Sinne einer erhöhten Arbeitsfähigkeit wirken, 
im Gegenteil, sie kann nur ein Hindernis sein. Denken wir uns 
sie fort, so würden wir immer noch hypertrophische Muskulatur, 
damit also auch ein hypertrophisches Herz übrig behalten, aber 
die Masse des Herzens hätte eine Reduktion um einen bestimrnten 
Prozentsatz erfahren. Wie weit an einzelnen Stellen der Anteil 
selbst der interzellularen Bindegewebszüge gehen kann - also 
ganz abgesehen von den breiten interfaszikulären Strängen - das 
zeigt sich darin, daß die Breite jener ein Drittel, ja die Hälfte 
des Durchmessers der hypertrophischen Muskelzellen betragen kann! 
(Tafel VII, Fig. 17.) 

vVir erhalten also zunächst den Schluß: sicherlich leistet 
eine Herzkammer nicht immererhöh teArbei t proportional 
der Dicke ihrer vVandungen! Damit stände eine Möglichkeit 
und eine Einschränkung gegen den herrsehenden Satz vom Einflul3 
der Arbeit auf die Größenzunahme des Herzmuskels fest. 

Natürlich liegt aber der Schwerpunkt für die Beurteilung 
der Leistungsfähigkeit im Verhalten der spezifischen Organ· 
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s u bstanz, zumal überdies die Cirrhose nur ein Accidens darstellt. 
Früher hatte sich gefunden, daß die Größenzunahme der hyper· 
trophischen Muskelzellen lediglich, oder doch fast ausschließlich 
beruht auf der Vergrößerung ihres Sarkoplasmas. Nun muß ich 
daran erinnern, daß diese Strukturänderung durchaus aber 
nicht immer nur ein Attribut vollständig leistungsfähiger 
Muskelelemente war, sondern außerdem eine geradezu ständige 
Eigenschaft von sicher in Degeneration begriffener Muskulatur ist; 
mit anderen Worten heißt dies: unter keinen Um ständen 
deckt sich Größenzunahme der Muskelzellen schiech t­
weg mit ihrer Eigenschaft, daß sie zu gesteigerter· 
Arbeitsfähigkeit geeignet und berufen sei. Damit haben 
wir wieder nichts anderes, als die vorhin gemachte Einschränkung: 
Größe der Hypertrophie geht nicht proportional der Erhöhung der 
Arbeitskraft -, nur folgt jetzt diese Einschränkung aus der Eigen· 
schaft der Muskulatur selber. 

Der V ersuch, zu einem Beweise der vorhin gemachten Folgerung 
zu gelangen, führt uns also ad absurdum, nach bekannten Gesetzen 
kann deshalb die Voraussetzung nicht richtig sein. Das Material 
dazu besteht in mikroskopisch sicher nachweisbaren geweblichen 
Veränderungen, während makroskopisch von ihnen wenig oder 
nichts zu bemerken ist oder zu sein braucht. 

Nun wollen wir aber einmal die Verhältnisse von einem Zeit­
punkt aus betrachten, der uns aus der Zergliederung unserer 
menschlichen Herzen nicht bekannt ist, aber sich wohl konstruieren 
läßt: wir wollen nämlich einmal annehmen, ein hypertrophischer· 
Herzmuskel besäße keine Cirrhose, es wäre auch noch keine kon· 
sekutive Degeneration eingetreten, vielmehr bestände der Muskel 
lediglich aus hypertrophierten, leistungsfähigen Zellen, also der 
Zellform, die ich als progressive bezeichnet hatte. Wie verträgt 
sich mit dieser Zellform die Annahme einer gesteigerten 
Leistungsfähigkeit? 

Festzuhalten haben "-ir daran, daß die Vergrößerung dieser 
Zellen fast oder ganz ausschließlich abhängig ist von der ihres 
Sarkoplasmas, es hypertrophiertalso der nutritive, protoplasmatische 
Anteil der Zellen, nicht aber ihr eigentlich funktionell bedeutungs· 
voller, kontraktiler Anteil! Ganz und gar will ich von dem ana· 
tomisehen Faktum absehen, daß eine qualitativ genau so ver· 
änderte Zelle direkt zu denen mit geschwächter Leistungsfähigkeit 
gehören kann, wie uns die Deutung der Fragmentation gelehrt 
hatte: anatomisch war eine scharfe Grenze nicht zu bestimmen, 
welche Charaktere die Abschwächung der Arbeitskraft oder ihre 
Integrität anzeigen. Ich will jetzt nur sicher noch kräftige Zellen 
mit den genannten Eigenschaften in den Kreis meiner Be· 
sprechung ziehen. 

Ich hatte schon früher auf die ausgezeichneten Untersuchungen 
von V erworn verwiesen, aus denen hervorgeht, welche Bedingungen 
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zur Kontraktion zwischen den einzelnen Bestandteilen der Muskel· 
zelle bestehen. Die chemische Wechselwirkung zwischen Proto· 
plasma und Sauerstoff+ Nahrungsstoffen einerseits, Protoplasma und 
"Kernstoffen" andererseits sind die bewegenden Faktoren für Ex­
pansions· und Kontraktionsphase des Muskels. Zur Erzeugung der 
Kernstoffe sind Kern und Protoplasma unzertrennlich von ein­
ander erforderlich. "Nur durch seine Stoffwechselbeziehungen 
zum Protoplasma be..itzt der Kern einen Einfluß auf die Funktion 
der Zelle und alle Lebenserscheinungen der Zelle sind nur Aus­
druck der StoffwechEelbeziehungen zwischen dem Zellkern, dem 
Protoplasma und dem Medium." In der hochdifferenzierten quer­
gestreiften Muskelzelle siud nun diese nutritiven Bestandteile unter­
schieden von den eigentlich die Bewegung vollführenden; letztere 
stellen die bekannten kontraktilen Säulchen dar, bestehend aus 
der isotropen und anisotropen Substanz. Das Verhältnis zwischen 
diesen Faktoren stellt V erworn so dar, um es noch einmal anzu­
führen: "Die anisotrope Substanz braucht zu ihrer Ernährung, d. h. 
zum normalen Fortbestehen ihrer Funktion gewisse Kernstoffe. 
Aus dem Sarkoplasma direkt nimmt sie keine Substanz in sich 
auf, wohl aber aus der isotropen Substanz. Die isotrope Sub­
stanz steht aber mit dem Sarkoplasma durch die Zwischen­
scitt~t::: in sehr inniger Beziehung, in innigerer, als die anisotrope 
Substanz, also TUuß die anisotrope Substanz ihre Kernstoffe auf 
dem Wege über <lie isotropen Schichten beziehen. Da sie aber 
zu den Kernstoffen ;n der Form, wie sie im Sarkoplasma selbst 
vorhanden sind, keine Affinität besitzt, so sind wir zu dem Schluß 
gezw~ngen, daß die Kernstoffe erst in der isotropen Substanz 
eine Anderung erfahren, die sie chemotaktisch wirksam macht. So 
verstehen wir die Bedeutung der isotropen Substanz und begreifen, 
weshalb sie als vermittelnde Schicht zwischen das kornstoff 
zuleitende Sarkoplasma und die kontraktile Substanz eingeschaltet 
ist, weshalb gerade sie mit dem Sarkoplasma in besonders enger 
Beziehung steht und weshalb nicht das Sarkoplasma selbst als 
eigene Schicht in der Faser an die anisotrope Substanz direkt 
angrenzt". 

Wenden wir die Sätze nun auf unsere pathologischen Ver­
hältnisse an, so wäre es an sich verständlich, daß eine Massen· 
oder V olumzunahme der protoplasmatischen Substanz dazu dienen 
könnte, mit ihrer gröf3eren Masse auch größere Mengen der zur 
Ernährung und Funktion der kontraktilen Substanz dienenden 
Kernstoffe zu liefern. Der Zweck dieser größeren Lieferung könnte 
gesucht werden in einem stärkeren V erbrauch an Kernstoffen durch 
die anisotrope, kontraktile Substanz. 

Im günstigsten Falle also, d. h. so lange bestimmt keine sicht­
bare Abnahme der kontraktilen Substanz der Muskelzellen statt­
findet, kann eine erhQhte Arbeitsleistung seitens der hypertrophischeil 
Zellen nur angenommen werden in der Art, daf3 die funktionell 
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wichtigen Elemente derselben leichter und besser ihre Ernährungs· 
stoffe zugeführt erhalten. Das hypertropbische Herz müßte also seine 
erhöhte Arbeit bestenfalls lediglich mit seinem einmal vor· 
bandenen Vorrat an kontraktiler Masse bewältigen, nur 
unter erhöhter und gebesserter Bildung und Zufuhr von 
Kerns toffen. 

Das wäre das Extrem der Zugeständnisse. Ich glaube kaum, 
daß Traube, Cohnheim etc. bei den Anforderungen, welche sie an 
die hypertrophierte Muskulatur stellen, damit zufrieden gewesen 
sein würden bezw. sind. Das Optimum wäreja-und das würde 
wohl den Forderungen der genannten Autoren entsprechen -
daß die Zellvergrößerung, wenn auch nicht ausschließlich auf 
Rechnung der kontraktilen Substanz, so doch wenigstens in dem 
Maße erfolgt, daß die große Zelle das gegenseitige, normale V er· 
bältnis ihrer Bestandteile beibehalten würde; in solchem Falle 
aber könnte das Sarkoplasma durchaus nicht die tatsäeblich vor· 
handene einseitige Ausdehnung besitzen. 

Fänden wir hypertrophische Herzen, deren Muskelelemente 
bei völliger Integrität und unter Bewahrung des gegenseitigen 
Verhältnisses ihrer Einzelbestandteile vergrößert wären und dabei 
so zahlreich, daß durch diese so veränderten Elemente ein Ein­
fluß auf die Gesamtarbeit des Herzens möglich erschiene, dann 
wäre die ganze Frage leicht entschieden: die Wirklichkeit 
liefert aber nur einseitige Vergrößerungen und damit 
eine Störung im normalen Verhältnis der Baubestand­
teile. 

Andere Formen einer Zellenvergrößerung, als die in Rede 
stehende, habe ich kaum gesehen. Ganz außerordentlich selten 
ist mir wohl einmal eine Zelle zu Gesicht gekommen, welche nur 
mäßige Vergrößerung zeigte (vielleicht auch nur normal war?) und 
dabei kein vergröflertes Sarkoplasma besaß. Indes war der Be­
fund so selten, daß man damit nicht rechnen kann. Kleinere 
Muskelzellen fanden sich durchaus nicht selten, aber stets ohne 
Zunahme des Sarkoplasmas; sie zeigten einfach die normale 
Struktur, ihrer Herkunft nach müssen wir entweder annehmen, 
sie sind vom V ergrößerungsprozeß verschont geblieben oder es 
waren junge Zellen, zumalsich auch sonst die früher beschriebenen 
Reste von Proliferationsvorgängen nachweisen ließen. Jedenfalls 
waren keine Zellformen aufzufinden, welche sicher den Schluß 
erlaubt hätten, daß in den Muskelzellen neben der Hypertrophie 
des Sarkoplasmas auch eine Vermehrung der kontraktilen Substanz 
vorbanden sei. 

Nach alledem kann der eventuelle Nutzen der hypertrophierten 
Muskulatur nur ein bedingter sein; selbst dieses ganze Zuge­
ständnis gilt lediglich unter der Annahme, daß und so lange noch 
keine Degeneration eingetreten ist: in den kranken Herzen, wie 
sie uns vorliegen, sehen wir aber Hypertrophie und Degeneration 
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nebeneinander herlaufen I Von Zellen in diesen Herzen, denen 
man bedingungslos alle physiologisch günstigen Eigenschaften 
zuschreiben kann, wie die herrschende Theorie sie verlangt, bleiben 
also nur die übrig, welche noch die Zeichen ihrer Jugend an sich 
tragen oder nur erst noch übergangen sind von dem Vergrößerungs· 
prozeß - ein sehr geringer Bruchteil. Für alle sonstigen Formen 
gelten die obigen Einschränkungen. 

Wenn wir daher selbst das weiteste Zugeständnis machen 
und die günstigste Erklärung zu Grunde legen, so bleibt, wenn 
wir - wie wir es müssen - alle drei volumvermehrenden Faktoren 
in Rechnung setzen, die Cirrhose, wie die Muskelveränderungen,. 
doch die sichere Tatsache übrig, daß die nach den früheren 
Theorien von dem herrschenden Begriff Herzhyper· 
trophie geforderte Kongruenz der morphologischen 
und physiologischen Eigenschaften nicht besteht! Die 
Konsequenz, welche wir ziehen müssen aus der zur Zeit gültigen 
Anschauung, hat sich als unmöglich erwiesen: das Verhältnis: 
zwischen den morphologischen und physiologischen Eigenschaften 
des Hypertrophie-Begriffes verschiebt sich in der Weise, daß die 
ersteren einen wesentlich weiteren Umfang besitzen! 

Gehen wir im Sinne der herrschenden Theorie noch einen 
Schritt weiter, so würde aus der Behauptung, daß die Hypertrophie· 
durch gesteigerte Arbeit entstehe, folgen, daß der Ort der ersten 
Entstehung gebunden sein müsse an die physiologisch-funktionellen 
Einheiten und deren Kompositen im Myocard. Durch Übung lmd 
stärkere Leistung der Körpermuskulatur hypertrophiereD die be­
sonders benutzten Muskeln. Am Herzen haben wir auch einzelne 
Muskelsysteme kennen gelernt, aus deren gemeinsamer Tätigkeit 
erst die Herzarbeit resultiert, und die in letzter Instanz aus. 
"Lamellen", Muskelblättern zusammengesetzt sind. Diese reprä· 
sentieren die letzte funktionelle Einheit. Ginge die Herzhyper­
trophie nun aus gesteigerter motorischer Inanspruchnahme her· 
vor, so müßte sich der Einfluß der letzteren im Entstehungs· 
modus der Hypertrophie erkennen lassen, besonders in Fällen 
von partieller Hypertrophie. Die anatomischen Tatsachen lehren 
jedoch eine andere Art des Entstehens: die Hypertrophie ent· 
steht herdweise bald hier, bald da innerhalb von benach· 
harten Lamellen und zieht so immer weiter und weiter ihre· 
Kreise: abhängig sind diese Herde lediglich von den 
Zirkulationsbahnen, ohne sich im geringsten um funktionell 
zusammengehörige Bezirke zu kümmern. Die zu diesem Resultat 
leitende Überlegung deckt sich mit der, welche mich zur Ab· 
weisung der Möglichkeit vom Einfluß der Nerven auf die Herz· 
muskelimmffizienz brachten, wie ich das oben ausgeführt habe .. 
Eine auf den ersten Blick als Ausnahme von diesem Gesetz sich 
präsentierende Erscheinung werden wir später nur als scheinbare 
Ausnahme kennen lernen. 
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Also auch so stoßen wir auf Hindernisse. Alle diese Bedenken 
sind bisher nicht erhoben worden, sie drängen sich aber direkt 
auf und fordern ihre Berücksichtigung, wenn wir unsere erweiterten 
anatomischen Kenntnisse zu Hilfe ziehen und sie mit den vor· 
bandenen Anschauungen in Einklang zu setzen versuchen. Zu 
allen diesen Einwänden kommen noch die, derer bereits in der 
Literatur Erwähnung getan ist: dort sind von berufenster Seite 
eine ganze Reihe von Bedenken und Gegengründen ausge· 
sprochen, für deren Stichhaltigkeit besonders die Verhältnisse bei 
der Nephritis als Prüfstein herhalten mußten. Vielleicht die 
drastischste Entgegnung in diesem Sinne ist die, daß bei der 
Nephritis, wo eine vermehrte Arbeit nur vom linken Ventrikel 
denkbar sei, trotzdem in einem nicht unbeträchtlichen Prozent· 
satz auch eine Hypertrophie des rechten Ventrikels entstände, 
von dem in diesem Falle doch überhaupt keine gesteigerte Arbeit 
verlangt wird (v. Bamberger, v. Buhl). Nichtsdestoweniger bleiben 
alle Kritiker Anhänger der herrschenden Lehre, die ich mit 
Cohnheims Worten ausgesprochen habe. Um so schwerer wiegen 
Worte, wie die Krehls'): "Eine Reihe von Theorien ist in dem 
Augenblick beiseite zu legen, in dem die Beteiligung der rechten 
Kammer einwurfsfrei erwiesen ist. . . . Die Widerstände für das 
rechte Herz werden wohl durch Schwäche, nicht aber durch 
Hypertrophie der linken Kammer gesteigert". Die Tatsache der 
Beteiligung des rechten Ventrikels steht außer Zweifel, man ver· 
gleiche u. a. nur die Statistiken von Bamberger und Buhl. Auch 
unter meinen Fällen sind die beiden stetig angeführten Fälle Bei· 
spiele hierfür. Wir hätten dann also eine Hypertrophie ohne 
vorausgegangene Druckerhöhungl 

Was weiter die Hypertrophie bei Nephritis anlangt, so stimme 
ich durchaus Cohnheim etc. bei, daß wir entschieden alle Formen 
der Nephritis gleichmäßig berücksichtigen müssen. Allgemein 
werden die Bedingungen für die Entstehung der Hypertrophie in 
der arteriellen Drucksteigerung gesucht, welche durch die Nephritis 
- im weitesten Sinne des Wortes - erzeugt wird, d. h. die 
Hypertrophie des Herzens folgt der Nierenerkrankung. 

Wir gelangen demnach zu einer unerklärlichen Ausnahme, 
wenn sich dieses Verhältnis umdreht. Von den zwei mir zur 
Verfügung stehenden Erfahrungen will ich nur eine erwähnen, 
während die andere, ein chronischer Fall, beiseite bleiben mag, 
da sie von mancher Seite angefocht~n werden könnte. Indes eine 
akute Erkrankung ist nach meiner Uberzeugung so drastisch, daß 
kein schlagender Einwand dagegen möglich ist. Ich will nur 
vorausschicken, daü ich vorläufig statt Hypertrophie sagen will: 
Erkrankung des Herzens überhaupt. Daß diese Bezeichnung 
wirklich keinen Unterschied im Wesen der Sache bedeutet, werden 

1) Krehl, Pathologische Physiologie, 2. Au:ß. 1898. Seite 34135. 
Albrecht, Herzmuskel. 20 
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wir später sehen, im übrigen brauche ich hierfür auch nur auf 
Barobergers Statistik z. B. verweisen. 

Der Fall meiner Beobachtung lag so. Ein 12jähriges Mädchen 
(Grethe B.) erkrankt an Diphtherie, wird ins Krankenhaus gebracht 
und dort mit Diphtherie-Heilserum geimpft. 14 Tage später wird 
sie entlassen und kommt in meine Behandlung. Sie hat leichte 
Temperatursteigerungen (bis 38,5), es bildet sich in zwei bis drei 
Tagen eine ziemlich erhebliche Dilatation des Herzens aus (diffuser 
Spitzenstoß, reicht bis in die Axillarlinie); dabei bestehen Angst­
zustände, Unruhe etc. Puls ist frequent, ca. 100 bis 130, manch­
mal von schnellendem Charakter. Die Affektion geht zurück: 
die Herzgrenzen werden bedeutend kleiner, Puls langsamer und 
kräftiger, dementsprechend verlieren sich die angeführten, allge­
mein mit Recht der Zirkulationsstörung zugeschobenen subjek­
tiven Beschwerden und zwar innerhalb von etwa drei Wochen. 
Der Urin war bisher immer frei von Eiweiß gewesen, in normaler 
Menge abgesondert worden: in den letzten Tagen enthält er kleine 
Mengen Eiweiß. Jetzt, wo die anfängliche Herzaffektion bis auf 
geringe Reste zurückgegangen, gerade noch nachweisbar war, 
setzten plötzlich die Erscheinungen einer schweren hämorrhagischen 
Nephritis ein: stark blutiger Urin, dessen Menge an einzelnen 
Tagen bis auf höchstens 150 bis 200 cbc. sank, dabei drohende 
urämische Symptome; dies alles, ohne daß auch nur im mindesten 
ein Nachlaß der Herzkraft oder eine erneute Vergrößerung ein­
getreten wäre, also etwa Dinge, wie sie Heusehen beschreibt. Im 
Gegenteil, die Verhältnisse am Herzen näherten sich trotzdem mehr 
und mehr den normalen Verhältnissen, obwohl dieN ephritis in voller 
Blüte stand. Nach etwa 21/ 2 Monaten trat dann akut eine mäßige 
Herzschwäche ein, die nur einen halben Tag dauerte; Blutungen 
wiederholten sich noch später gelegentlich. Nach 81, Jahren seit 
Beginn der Erkrankung ist das Kind gut erholt, Urin von nor­
maler Menge enthält noch Spuren von Eiweiß, Herz zeigt normale 
Kraft, nur ein geringes Überschreiten seiner normalen Grenzen 
nach links! 

Den Fällen, in welchen bei schon bestehender Nierenent­
zündung die Herzbeteiligung fehlt, ist dieser Fall nicht zuzurechnen. 
Jeder, der den Fall heute untersucht, den genaueren Verlauf aber 
nicht kennt, würde unzweifelhaft zu dem Urteil kommen, daß 
eine Nephritis und von ihr - sekundär - abhängig die Herz­
affektion besteht. Die klinische Tatsache aber, daß eine Herz­
affektion vorausgeht, und nach Eintritt einer wesentlichen Besse­
rung durch eine jetzt in die Erscheinung tretende schwere 
Nephritis keine Verschlechterung zeigt, muß uns zu denken geben: 
wir müssen, worauf es uns hier ankommt, daraus schließen, 
daß das gegenseitige Verhältnis zwischen den Erkrankungen 
beider Organe durchaus nicht stereotyp so ist, daß die Nephritis 
vorangeht. 
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Allgemein ist man zwar der Ansicht, spricht sich noch ganz 
neuerdings Bensehen dahin aus 1}, daß jede bis zu einem gewissen 
Grade ausgesprochene akute Nephritis auf das Herz einwirkt und 
daß die Symptome der Herzbeteiligung unmittelbar nach dem 
Eintritt der Albumiimrie einsetzen 1). Und doch findet sich in 
seiner Kasuistik ein Fall, in dem die Herzveränderungen zwei 
Tage der Albuminurie vorausgingen. Nun mein Fall ist viel be­
weisender, weil der Zeitabstand ein größerer ist; denn wir werden 
später noch erfahren, daß der Zeitpunkt, wo Symptome sicht­
bar werden, keineswegs zusammenfällt mit dem Beginn 
der eigentlichen Herzerkrankung. Aber diese Einwände 
schaltet mein Fall aus! 

Wir müssen - daß es ja nur selten vorzukommen braucht, 
ändert nichts - immerhin mit der Tatsache rechnen, daß Herz­
erkrankung und Nephritis in Folge derselben gemeinsamen allge­
meinen Ursache bei demselben Individuum neben einander vor­
kommen können. Mit dieser Möglichkeit kann sich aber die 
herrschende Anschauung auch nicht im geringsten abfinden: auf 
sie fehlt jede Antwort. Sicher ist aber doch, daß alles, was mit 
der Nephritis zusammenhängen kann und sonst eine erhöhte 
Arbeitsleistung des Herzens bedingt oder bedingen soll, sei es 
Hydrämie, sei es Harnstoffretention etc. etc., für den angeführten 
Fall nicht maßgebend sein kann. Denn zur Zeit der Herzerkrankung 
war von einer Nephritis nichts zu bemerken. Und dieselbe in 
diesem Falle, was wir sonst im allgemeinen wohl bedenken 
müssen, als latent und klinisch nicht diagnostizierbar anzu­
nehmen, dazu liegt eigentlich gar kein Grund vor, da normale 
Urinmenge vorhanden war ohne spezifische Beimengungen; aber, 
wenn das ja auch an sich leider nicht eindeutig ist, so wären 
doch unzweifelhaft später bei einem Sinken der Urinmenge auf 
150 bis 200 ehe. pro Tag weit eher die Bedingungen für eine 
Affizierung des Herzens gegeben, als in dem hypothetischen Latenz­
stadium. In dieser späteren Zeit war jedoch nichts davon zu 
bemerken! 

Worin hätten wir aber dann hier eine primäre Druck­
steigerung im Gefäßsystem zu suchen, wie sie vorhanden sein 
soll, um der herrschenden Theorie ihre Gültigkeit zu retten? Ich 
wiederhole noch einmal, daß es für die allgemeinen Betrachtungen 
nichts ausmacht, dafi hier eine Hypertrophie bisher nicht nach­
weisbar ist; bei Besprechung der Dilatation komme ich ohnehin 
hierauf zurück. Nicht unerwähnt will ich den Hinweis auf die 
Ansicht lassen, daß die alte Traubesehe Theorie von dem ursäch­
lichen Einflus der "Kreislaufstörungen in den Nieren" auf die 

1) Henschen, Über das Herz bei Nephritis, Seite 24. 
2) Henschen, Ein Beitrag zur Kenntnis des Scharlach-Herzens, beides 

in den Mitteilungen aus der med. Klin. zu Upsala 1898. 
20* 
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Hypertrophie schon bereits überhaupt für erledigt angesehen 
werden kann, wie Krehls bezügliche Worte dartun. 1) 

Ich sagte eben, mit der Tatsache der Koordination von Herz· 
und Nierenerkrankung könne sich die herrschende Theorie nicht 
abfinden, ich meinte mit dieser zunächst nYr die Traubesche. 
Wie bekannt, ist von verschiedenen Autoren zwar diese Koordi­
nation angenommen worden (Gull und Sutton, Debove und 
Letulle etc.), aber dafl ihre Erklärung des ganzen Prozesses genügt 
hätte, kann nicht behauptet werden: sie scheidet, wie wir schon 
gesehen haben, aus dem einfachen Grunde aus, weil die von 
ihnen ätiologisch verantwortlich gemachte Gefäflerkrankung in 
einer groflen Zahl von Hypertrophien überhaupt nicht vorhanden 
war (cf. auch meinen Fall I). Aber auch in den Fällen, welche 
primär erkrankte Gefäße besitzen und in denen sich die konse· 
kutiven Bindegewebswucherungen entwickeln, wovon wir in unserem 
Herzen TI ein Beispiel sehen, können wir den V ermittelungsversuch 
jener Theorie, daß hier die Muskulatur hypertrophiere, weil sie 
"innere Widerstände" zu überwinden habe, nichtalsgeglückt ansehen; 
ich besprach schon die Gegengründe, die sich aus dem schwächenden 
Einflus der Gefäßaffektion auf die spezifische Organsubstanz ergeben. 

Ich kann mich wohl hiermit begnügen, ohne daß ich auf 
weitere Einzelheiten aus der Beweisführung jener Theorien ein­
gehe; zumal ich ohnehin eine ganze Reihe derselben später im 
Anschluß an andere Fragen noch abhandeln werde. Jetzt kam es 
mir darauf an, für die zu Anfang dieses Abschnittes an der 
herrschenden Anschauung geübte Kritik meine Gründe anzuführen 
und an der Hand des anatomischen Materials, über welches wir· 
jetzt verfügen können, die Kardinalpunkte der gültigen Theorien 
einer Nachprüfung zu unterziehen. Ich glaube, die Be­
rechtigung zu den in der Kritik ausgesprochenen Gegen­
gründen und damit die Zweifel von der Richtigkeit der 
Traube-Cohnheimschen Erklärung so weit gestärkt zu 
haben, daß wir jetzt direkt die Unhaltbarkeit der 
letzteren aussprechen können und müssen. Wir haben 
mehr wie einen Verstoß gegen Cohnheims erste Bedingung er­
fahren, daß eine gültige Theorie mit den Tatsachen im Einklang 
stehen muß; denn bisher fehlte die Ausdehnung dieser Forderung 
auf die jetzt aus den mikroskopischen Untersuchungen der Neu· 
zeit gewonnenen Resultaten! 

Das galt nun von den Ursachen zur Entstehung und von der 
Bedeutung der Hypertrophie. Zu diesem Begriff gehört aber noch 
die Eigenschaft, über kurz oder lang in das Stadium der 
Insuffizienz überzugehen. Welche Momente und Befunde für 
die Tatsache der Insuffizienz in Frage kommen, ist ausführlich 
auseinandergesetzt, ich kann sie hier als bekannt ansehen. 

1 ) Krehl, Pathologische Physiologie, 2. Auf!. 1898, Seite 35. 
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An dieser Stelle ist nur noch eine Frage zu besprechen, nämlich 
können wir unter Benutzung unserer Befunde die von anderen 
Autoren ausgesprochenen Anschauungen über den Zusammen­
hang der Insuffizienz mit der vorausgegangenen Hyper­
trophie als gültig ansehen? Ich kann mich sehr kurz fassen. 
Die Kritik der bisher gültigen Deutungen hatte oben zum Nach­
weis einer Lücke geführt: die Gründe der Autoren waren 
entschieden für viele einzelne Fälle zutreffend, die Lücke bestand 
nur in dem fehlenden Beweise dafür, daß unweigerlich ein 
hypertrophischer Herzmuskel untergehen muß. Ich glaube, die 
Beweise dafür erbracht zu haben, ich schloß die darauf bezügliche 
Folgerung mit der Bemerkung, daß der Angelpunkt der Differenz 
zwischen mir und den früheren Arbeiten in der verschiedenen 
Auffassung von der Natur der großen Muskelzellen mit ver­
größertem Sarkoplasma und einfachen Leistenkernen liegt, die 
ich als eine progressive Form deutete. Ich denke, diese meine 
Ansicht inzwischen noch genügend gestützt zu haben, daß ich 
jetzt sicher mit ihr rechnen darf, dann aber läßt sich von der 
erwähnten Form der Muskelerkrankung angefangen die 
Degeneration als ein regelmäßig fortschreitender Prozeß 
unter dem Mikroskop demonstrieren, der ohne scharfe Grenze mit 
der ersteren Form zusammenhängt. 

Mehr brauchen wir nicht, nm den Zusammenhang zwischen 
Hypertrophie und Insuffizienz nachzuweisen. Ausdrücklich betone 
ich noch einmal an dieser Stelle, daß darin keine Gegnerschaft 
gegen tatsächliche Ergebnisse der bisherigen Arbeiten liegt, die 
eine Reihe verschiedener zufälliger Momente als Ursache für die In­
kompensation hingestellt haben; welche Ergebnisse ich speziell 
meine, habe ich an den betreffenden Stellen ausgesprochen. 

Auf eine Äußerung muß ich nur noch zurückgreifen. In Krehls 
pathologischer Physiologie 1) findet sich der Passus: "Häufiger 
verbinden sich mit der Ursache für die Ausbildung der Hyper­
trophie auch Veranlassungen zur Schädigung der Herztätigkeit und 
das äußert sich sowohl in der Leistungs- wie in der Lebens­
fähigkeit solcher Herzen". Diese Worte scheinen mir Unrecht zu 
geben, als ob damit der geforderte Zusammenhang erledigt wäre. 
In Wirklichkeit läßt Krehl aber die Veranlassung zur Beein­
trächtigung der Herztätigkeit nur parallel mit der Hypertrophie 
und ihren Ursachen gehen, nicht eines aus dem andern folgen: 
damit deckt sich seine Ansicht nicht mit der meinigen. 

1) a. a. 0. Seite 54. 
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10. Kapitel. 

Wesen des pathologischen Prozesses bei Hypertrophie. 

Meine anatomischen Untersuchungen haben mich somit zu 
einer Reihe von Schlüssen geführt, die zum Teil eine Bestätigung 
von bereits gemachten Erfahrungen liefern, zum anderen Teil aber 
in direktem Gegensatz zu althergebrachten, von den besten Namen 
verteidigten und vertretenen Ansichten stehen und geradezu deren 
Unhaltbarkeit beweisen. Mit dieser negativen Kritik ist aber nur 
etwas gewonnen. Es kann oft genug vorkommen, - daß es ge· 
schehen ist, lehrt genug die Geschichte - daß Theorien als un· 
zulänglich erkannt sind, daß die Tatsachen aber nicht stark genug 
waren, N eues und Besseres an die Stelle des Alten zu setzen, und 
daß es daher klüger war, ein non possumus auszusprechen. In 
unserem Falle aber glaube ich, liegt die Sache nach allem, was 
ich vorgebracht habe, so, daß wir getrost an einen Erklärungs· 
versuch gehen können. 

Die leitenden Grundsätze und die Voraussetzungen, denen eine 
solche Erklärung zu genügen hat, habe ich hinreichend oft hervor· 
gehoben. Im Gegensatz zu den früheren Deutungen will ich mich, 
so streng es irgendwie angeht, an die sieht- und nachweisbaren 
anatomischen Tatsachen halten - in der Vernachlässigung der· 
selben resp. in der fehlenden Möglichkeit, dieselben in dem Um­
fange zu verwerten, wie es heute möglich ist, liegt ja entschieden 
ihre schwache Seite - und auf diese Weise glaube ich, zu einem 
befriedigenden Resultate gelangt zu sein. Die Probe auf die 
Richtigkeit des Exempels wird dann darin bestehen müssen, ob 
wir die physiologischen und pathologischen Vorgänge, welche uns 
Experiment und Klinik haben beobachten lassen, in ihrer Mannig· 
faltigkeit und zum Teil anscheinend regellos wechselnden Art mit 
meiner Annahme werden vereinigen und deuten können. Die Grund· 
züge derselben hatte ich schon in der Besprechung der Literatur· 
übersieht angeführt, die ferneren Einzelheiten folgen am besten 
in dem' weiteren Zusammenhange: nun, und kann ich diesen An· 
forderungen genügen, dann kann ich wohl annehmen, den Beweis 
für die Richtigkeit meiner Theorie gegeben zu haben. 

"Jede Theorie beruht auf der mehr oder weniger richtigen 
Aneinanderreihung der Erscheinungen nach Ursache und Folge", 
sagt v. Buhl sehr richtig. Daß deshalb Einzelheiten auch in einem 
Zusammenhange vorkommen können, wie sie frühere Theorien be· 
sessen haben , kann nicht verwundern bei der großen Zahl von 
V ersuchen, die in dieser Richtung unternommen sind. Trotzdem 
stellt meine Ansicht eine Neuheit dar, weil sie die bisher nicht 
zu Yereinigenden Konsequenzen in sich umfaßt. Das ist eben der 
Prüfstein für die Richtigkeit einer Theorie, daß sie die verschiedenen 
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tatsächlichen Möglichkeiten einheitlich erklärt. Der Wert einer 
richtigen Erklärung wird erhöht durch die Forderungen des täg­
lichen Lebens: wir müssen uns ja zwar vielfach in der Medizin 
mit Erfahrungssätzen behelfen, die eigentliche Sicherheit im Er­
kennen und Handeln ist aber erst vorhanden, wenn wir die ganze 
Sachlage überblicken und die notwendige Konsequenz des einen 
Faktums aus dem anderen nachweisen können. 

Wenn ich nun in meiner Darstellung zu Wiederholungen 
früherer Sätze gezwungen bin, so geschieht das lediglich, um die 
Etappen meiner Schlußfolgerungen zu bezeichnen. 

Für meine anatomische Schilderung hatte ich mich an zwei 
Beispiele angelehnt, ich will sie aus dem gleichen Grunde, wie 
früher, beibehalten. Ich kann es auf Grund der einfachen Über­
leglmg tun, daß, wenn eine Erklärung für alle Fälle passen soll, 
sie auch für einzelne Geltung haben muß, wir dürfen nur keiner 
Ausnahme begegnen. Eine solche müßte dann also besonders be· 
tont und ausgeführt werden. 

Wir haben, um es der Übersicht halber noch einmal zu 
rekapitulieren, interstitielle und parenchymatöse Veränderungen in 
unseren Herzen gefunden. In einem Fall (Herz II, Frau R.} 
handelt es sich um eine mit primärer Gefäßerkrankung zusammen­
hängende, diffuse, überall im Herzen vorhandene, progrediente 
Cirrhose, im anderen (Herz I, Kapitän) neben einer mehr zirkum· 
skripten Cirrhose um eine Reihe herdförmiger interstitieller Pro­
zesse in allen Entwickelungsstadien, von einer vollendeten Zirkum­
skripten Narbe an bis zu ganz frischen Rundzellenherden. Während 
im erstgenannten Herzen die Cirrhose nicht unmittelbar mit dem 
Untergang der spezifischen Organsubstanz in Beziehung zu setzen 
war - die einzige Ausnahme ("Zerklüftung"} spielt keine all· 
gemeine Rolle -, hier also die Erkrankungen der beiden Gewebe 
als koordiniert gelten mußten, war in dem anderen Herzen (I} das 
Auftreten der herdförmigen interstitiellen Prozesse ausnahmslos 
mit einer Zerstörung von Muskelsubstanz verbunden. Das V er· 
hältnis zwischen den Erkrankungen beider Gewebe in diesem 
Falle stellte sich sicher so, daß der Untergang der Muskulatur der 
primäre, die exsudativen und Neubildungsvorgänge am Zwischen· 
gewebe der sekundäre Prozeß waren: also ganz im Sinne der 
Kösterschen Beschreibung. Nur ein Teil der Cirrhose und der 
diffusen Rundzelleninfiltration existierte, ohne unmittelbaren Ein· 
fluß auf die Lebenseigenschaften und -Vorgänge der Muskelzellen 
auszuüben. Die Betrachtung der parenchymatösen Veränderungen 
führte mich weiter dazu, aus den Degenerationsformen (anatomisch} 
eine fortlaufende Reihe zu bilden, angefangen von den Resten zer· 
fallener, nekrobiotischer Zellen bis hinauf zu einer Form der 
Muskelzelle, welche als hypertrophische bereits beschrieben war. 
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Es bestauden also progressive und regressive Störungen, die 
kontinuierlich ineinander übergehen. Histologisch besaßen fast 
alle Muskelveränderungen die charakteristische Eigenschaft, daß 
die Veränderungen sich im wesentlichen am Kern und Sarkoplasma, 
also den nutritiven Bestandteilen abspielten; mikroskopisch-ana­
tomisch, daß sie in Herden auftraten oder, wenn diffus vorhanden, 
doch herdweise stärker ausgeprägt, also fortgebildet waren und daß 
die Entwickelung dieser Herde in Abhängigkeit stand von den Er­
nährungsbahnen des Myocard. 

Das wäre das Gerippe. Diese Beispiele waren typisch für ge­
wisse Formen der Hypertrophie des Herzmuskels, andere Herzen 
lieferten analoge Befunde. 

Zweck unseres Vorhabens 1st es jetzt also, zu bestimmen, 
wie entsteht eine Hypertrophie des Herzmuskels und 
was bedeutet sie für das ganze Herz: das ist der Um­
fang des Begriffes "Theorie der Herzhypertrophie". 

Da wir nun auch schon die speziellen Befunde aus den ana­
tomischen Ergebnissen kennen gelernt haben, welche das Sub -
strat für die eigentliche Valumsvergrößerung abgeben, 
aber auch festgestellt haben, daß diese Faktoren nichts 
weiter, als einen Teil des gesamten Krankheitsbildes 
umfassen, so wird die Lösung unserer Aufgabe zusammenfallen 
mit der Lösung der Frage, wie haben wir den allgemeinen 
krankhaften Prozeß in unseren Herzen aufzufassen 
und zu deuten: die Antwort hierauf muß den Kernpunkt der 
ganzen Auseinandersetzung, den Angelpunkt der Theorie enthalten. 

Alle die erwähnten interstitiellen Erkrankungen - das 
ist mit wenigen Worten abgemacht - sind nach bekannten Grund­
sätzen zweifelsohne nur das Produkt einer Entzündung. Wir 
haben in einem Falle also (II, Frau R.) eine diffus auf­
tretende, chronisch interstitielle, proliferierende 
Myocarditis, im andern (I, Kapitän) eine zirkumskripte, 
herdförmige, interstitielle Myocarditis in verschiedenem 
Alter, zum Teil auch progressiver, vorwiegend repara­
ti ver Natur. Beides deckt sich mit der Deutung der Leipziger 
und vorher Kösters ') und Rühles, 2) braucht also keine weiteren 
Auseinandersetzungen. 

Es handelt sich daher nur noch um die Deutung des Wesens 
der Veränderungen am eigentlichen Muskelparenchym, welche, wie 
"\Vir fanden, den interstitiellen koordiniert waren. Nun, um meine 
Ansicht gleich vorweg zu nennen: es stepen die Parenchym­
alterationen nach meiner festen Uberzeugung nichts 
anderes dar, als gleichfalls den Ausdruck und die Er-

1) Köster, Über Myocarditis. (Bonner Programm 1888.) 
2) Rühle, Zur Diagnose der Myocarditis. (Deutsches .Archiv für 

klinische Medizin, XXII. 1878.) 
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scheinungsform einer echten Entzündung, einer paren· 
chymatöse n Myocarditis, in dem Sinne, wieihn Virchow 
gebraucht: in diesem Falle also einer chronisch pro· 
gres siven Entzündung! 

Die Möglichkeit, daß der ganze Prozeß so zu deuten sei, ist 
bereits einige Male in Erwägung gezogen worden, doch tritt 
Köster 1) einer solchen Annahme mit den Worten entgegen: "daß 
es eine diffuse entzündliche Zirkulationsanomalie im Herzmuskel 
gäbe, welche eine entzündliche Ernährungsstörung in Form der 
Degeneration der Muskelfasern im Gefolge hätte, dafür liegen 
keine Beobachtungen vor, man müßte denn so weit gehen, die 
diffuse fettige Degeneration des Herzens parenchymatöse Ent· 
zündung zu nennen." Köster erwähnt dann noch Orths An· 
scha uung von einer "Myocarditis degenerativa, si ve parenchymatosa", 
bei der körnige Trübung mit Verdickung (trübe Schwellung), so· 
wie eine Vergrößerung durch Quellung, "vielleicht" auch Teilung 
von den Kernen vorhanden sei. Damit seien die progressiven V er· 
änderungen abgeschlossen, es erfolge entweder Restitution oder 
Degeneration; "die naheliegende Konsequenz, ähnliche Ver· 
änderungen bei Intoxikationen (Phosphor, Arsen, Mineralsäuren) 
dann gleichfalls als diffuse degenerative Myocarditis auffassen zu 
müssen, stört auch Orth." Er halte deshalb die Sache für "fraglich". 
Daß andererseits die akute Fettdegeneration bei Diphtherie von 
Leyden, Birch·Hirschfeld als diffuse degenerative Myocarditis ge· 
deutet ist, findet gleichfalls nicht Kösters Beifall. 

Und doch muß ich an meinem Ausspruch festhalten, trotz der 
Autorität eines Mannes, wie Köster. 

Für die Annahme, daß es sich bei der Muskeldegeneration um 
eine einfache Ernährungsstörung handele, also einer solchen nicht 
entzündlicher Natur, türmen sich eine ganze Reihe von Schwierig· 
keiten auf. Besprochen habe ich schon sämtliche Möglichkeiten, 
ich will sie indes hier im Zusammenhange noch einmal aufzählen. 
Eine dieser Möglichkeiten wäre die, daß die Degeneration der 
Muskelzellen herbeigeführt sei durch die entzündlichen Infiltrationen 
und Wucherungen. Dafür fehlt der anatomische Beweis nicht nur, 
sondern es finden sich direkte Gegenbeweise. Die herdförmigen 
Rundzelleninfiltrationen fehlen nämlich in unseren Herzen zwischen 
erhaltener Muskulatur, zeigen sich vielmehr erst, wenn deutliche 
Untergangserscheinungen derselben vorhanden sind; und da wir 
überdies sogar die Tätigkeit der Rundzellen verfolgen und beob· 
achten können, so bleibt nur übrig, die Muskeldegeneration als 
den primären, d. h. selbständigen Vorgang anzusehen. Auf der 
anderen Seite bestehen Cirrhose und Rundzelleninfiltrationen an 
zahlreichen Stellen, ohne daß Rückbildungszeichen der Muskel­
zellen erkennbar sind, trotzdem es sogar noch zu Abschnürungen 

1) Köster a. a. 0. 
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der Lymphbahnen und dadurch bedingter Ektasie ihrer Kapillaren 
gekommen sein kann; schließlich beobachtet man hochgradige 
Degeneration ohne Gegen wart interstitieller V orgiinge. Also ein 
kausaler Zusammenhang, wenigstens ein unmittelbarer, besteht 
zwischen diesen Vorkommnissen nicht. 

Dann könnte man, wenn man den Begriff der einfachen Er· 
nährungsstörung retten will, die terminale fettige oder körnige 
Entartung für unabhängig von dem vorausgegangenen hypertro· 
phiseben Stadium erklären und sie entstanden denken durch 
irgendwelche zufällige Einwirkungen. Dagegen spricht außer der 
klinischen ~rfahrung ganz einfach die 'l'atsache, daß unschwer 
zwanglose Ubergänge zwischen der Hypertrophie der Zellen und 
dem endlichen Detritushaufen zu beobachten sind. 

Nun wäre nur noch eine Möglichkeit denkbar, die sogar an· 
scheinend durch Tatsachen gestützt wird. Die degenerativen Er· 
scheinungen und zwar von der körnigen Infiltration der Zellen 
an, könnten ja entzündlicher Natur sein, der Charakter des Ge· 
Samtprozesses verrate sich durch die bindegewebigen Wucherungen, 
welche nach Tangl ja erst später hinzukommen, und die Hyper· 
trophie bestände doch daneben als selbständiger Prozeß für sich. 
Auch das geht nicht an, zum Teil aus den eben erwähnten 
Gründen, dann noch deshalb nicht, weil die Bindegewebs· 
wucherungen kein notwendiges Glied in der Reihe der ganzen 
Veränderungen darstellen und der allgemeine Prozeß sich ebenso 
abspielt, ob sie vorhanden sind oder nicht; dann aber, weil 
wir noch Untergangserscheinungen an den Muskelzellen kennen 
gelernt haben, welche zeitlich wohl der körnigen Infiltration vor­
ausgehen (in Form der Atrophie resp. Metamorphose der kontrak· 
tilen Substanz) und schließlich, weil wir in reinen Fällen, d. h. 
solchen ohne Embolien oder Thrombosen etc. keine Muskelzellen 
finden, welche der Degeneration verfallen, ohne nicht Reste eines 
hypertrophischen Stadiums zu zeigen. Hieraus schließe ich nun, um 
eine einfache Ernährungsstörung kann es sich unmöglich handeln. 

Das positive Hauptargument in unserer Streitfrage bildet 
die Definition Virchows und dessen Forderung, ob der endlichen 
Degeneration ein progressives Stadium vorausgegangen 
ist: dies aber haben wir wirklich in unseren Herzen. Wir haben 
einen ununterbrochenen Zusammenhang zwischen den 
degenerativen Vorgängen und den progressiven vor 
uns, kein Untersucher wird im stande sein, zu bestimmen, wo 
hören die letzteren auf und wo fangen die regressiven an! Dazu 
wissen wir bestimmt, daß dies progressive Stadium der Ernährungs· 
störung das primäre ist, sogar allein für sich vorkommen und das 
Gesamtbild soweit beherrschen kann, daß andere Veränderungen 
daneben überhaupt gar keine Rolle spielen. 

Der Charakter der Erkrankung als Ernährungsstörung ist so 
deutlich ausgeprägt, ·wie er es nur irgendwie sein kann. Die 
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Herzmuskelzelle stellt eine hochdifferenzierte Zelle vor, wir können 
mit dem Auge die nutritiven Bestandteile von den animalischen 
(wenn ich so sagen soll) auseinanderhalten: als ganz wesentliche 
Eigenschaft unserer hypertrophischen Herzmuskelzellen habe ich 
aber immer und immer wieder darauf hinweisen können lmd 
müssen, daß die progressiven Veränderungen, wü~ der Beginn der 
Degeneration, sich ausschließlich an dem nutritiven Teile, dem 
Sarkoplasma abspielen - die letzteren Bedingungen übrigens er­
wähnt schon Virchow in seiner Zellularpathologie, wenn auch in 
anderem Zusammenhange. Dann ergibt sich der Charakter des 
gesamten Prozesses als - allgemein gesagt - einer Ernährungs­
störung aus dem Zusammenhang mit der Gefäßverteilung: diese 
nutritiven Störungen der Muskulatur folgen denselben 
Gesetzen und Bedingungen, welche für die unzweifel­
haft entzündlichen Vorgänge am interstitiellen Gewebe 
Gültigkeit haben. 

Ein gewisser Fingerzeig, in welcher Richtung wir die Art der 
Ernährungsstörung zu suchen haben, wird uns gegeben, wenn wir 
uns gegenwartig halten, daß der qualitativ feststehende Prozeß 
an der Muskulatur koordiniert neben und gemeinsam mit einer 
diffusen Cirrhose vorkommt. Notwendig ist dieses Nebeneinander 
ja nicht und trotzdem rechneu wir bisher allgemein, pathologisch 
und klinisch, die vergrößerten Herzen mit oder ohne Cirrhose zu 
einer und derselben Gruppe. Die Cirrhose ist als das Produkt einer 
Entzündung natürlich auch das Zeichen von der Existenz eines 
solchen Prozesses im Herzen überhaupt und, da sich die Paren­
chymveränderungen in allen Herzen gleichmäßig abspielen, unab­
hängig von der Cirrhose, die letztere also nur eine aceidenteile 
Rolle spielt, so liegt es mehr wie nahe, die Muskelveränderungen 
ebenfalls als entzündliche anzusehen. In dieses Bild fügen sich 
dann auch die Befunde proliferierender Muskelzellen zwanglos 
ein, mögen sie auch an sich noch so spärlich vorhanden sein. 

Meine Anschauung besitzt indes außer den eigentlich per 
exclusionem gewonnenen Beweisen noch andere und zwar 
Analogie beweise. 

Hier wird mir sogleich der Einwand entgegengehalten werden, 
die Analogie widerspräche mir, da wir doch an der übrigen quer­
gestreiften Muskulatur keine vergleichbaren Prozesse haben. Nun, 
da antworte ich einfach mit Fug und Recht: die bisherige 
Analogieannahme ist ein entschiedener Irrtum, dort 
haben wir sie durchaus nicht zu suchen, Körper- und 
Herzmuskulatur sind inkommensurable Größen. Ge­
meinsam haben beide mit einander nichts weiter, als daß sie eine 
Querstreifung besitzen und kontraktile Eigenschaften haben. Das 
letztere sagt nichts, der Körper besitzt ja auch sonst noch kon­
traktile Elemente, z. B. die Lymphoidzellen. Es bliebe also nur 
die Querstreifung. Diese verdankt freilich analogen Bedingungen 
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ihre Existenz: aber, und das is"t der Kernpunkt, diese spezifischen 
Träger der Kontraktion sind Einlagerungen oder Bestandteile im 
übrigen ganz different organisierter Zellen. Nicht allein ich habe 
auf diesen Unterschied von der Körpermuskulatur, auf die ganz 
eigenartige Stellung der Herzmuskulatur hingewiesen, schon die 
Leipziger Schule tut es, auch sonst Physiologen (z. B. Hermann), 
dann Stöhr in seiner Histologie betonen diesen Faktor. Ohne 
daß ich hier noch einmal besonders auf Einzelheiten eingehen 
brauche, treten uns also morphologische Unterschiede entgegen, 
auf physiologischem Gebiet begegnen wir, ganz abgesehen davon, 
daß die Herzmuskulatur dem Willen entzogen ist, ganz krassen 
Differenzen; alle diese Besonderheiten rücken noch in ein deutlicheres 
Licht dadurch, daß wir es auch entwickelungsgeschichtlich mit 
völlig von einander unabhängigen, verschiedenartigen Gebilden 
zu tun haben. Diesen bekannten Tatsachen habe ich noch die 
eine hinzugefügt, daß, wie die Herzmuskelzelle bekanntlich das 
ganze Leben hindurch ihre Selbständigkeit im Organ behauptet, also 
niemals mit ihren Nachbarn zu Fasern von der Art der Skelett­
muskelfasern verschmilzt, diese Selbständigkeitnoch mehr hervortritt 
und ihren deutlichen Ausdruck nach außen erhält durch die Anord· 
nung der Gefäßverteilung im Herzen, welche sich eng an den zelligen 
Aufbau anlehnt: nahezu jede einzelne Muskelzelle für 
sich wird von einer Gefäßmasche umgürtet. 

Diese Dinge sind so gravierend, daß es ganz und gar unver­
ständlich ist, wie noch immer bei Besprechung selbst der rein 
pathologisch-anatomischen Verhältnisse auf die Erkrankung der 
Skelettmuskulatur exemplifiziert werden kann und zwar von 
Autoren, die schon den Unterschied bemerkt haben. 

Diejenigen krankmachenden Faktoren nun, welche auf dem 
Wege der Zirkulationsbahnen angreifen und zu anatomischen 
Läsionen des Herzmuskels führen, werden ganz unbedingt einen 
solchen Ausdruck ihrer Wirksamkeit liefern müssen, wie er durch 
den normalen Bau des Organs vorgeschrieben ist. Die zellige 
Struktur des Organs muß also den Ausschlag geben und wo l 1 e n 
wir ü herhau pt Analogien zumBeweise mitheranziehen, 
so müssen wir uns nicht an die Skelettmuskulatur 
wenden, sondern an andere Organe mit ebenfalls 
zelliger Struktur. Diese pflegen wir als parenchyma­
töse Organe sammenz ufassen. Mögen diese Bedingungen auch 
bisher übersehen sein, wegzuleugnen sind sie nun und nimmer 
und somit müssen auch die Konsequenzen aus den Daten gezogen 
werden, um so mehr, als sie von großer Tragweite sind. 

Damit bin ich in der Betrachtung der materiellen Herzkrank­
heiten zu einem neuen, aber durchaus sicher fundierten 
Gesichtspunkt gekommen: für die ganze frühere Auffassung 
war ein Hauptargument die Ähnlichkeit zwischen Herz- und 
Körpermuskulatur, -eine allerdings nur höchst oberflächliche 
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meine Auffassung läßt die Ähnlichkeit bestehen, wo sie hingehört, 
d. h. die eigentlich kontraktilen Elemente sind bei beiden von 
derselben Beschaffenheit, aber der verschiedene Bau der ganzen 
Zelle stempelt beide Muskelarten zu nicht vergleichbaren Größen, 
gerade die unterscheidenden Zellbestandteile sind jedoch die Träger 
der nutritiven, pathologischen Störungen und Veränderungen. 

Somit gelange ich auf sehr einfache, ja notwendige Weise 
dazu, in der Anatomie der Erkrankungen der Herzmuskelsubstanz 
auf dieAnalogiemit der der Leber-und Nierenerkrankungen 
hinzuweisen. Würde nun aber wohl irgend jemand die Möglich­
keit einfallen, zu erklären, wenn er eine vergrößerte Leber vor 
sich hat, in der eine deutliche, vielleicht aber auch gar nicht einmal 
sehr ausgesprochene Cirrhose besteht, daß die Vergrößerung dieses 
Organs etwa einer "Arbeitshypertrophie" ihre Entstehung verdankte 
und das Zeichen einer erhöhten Leistungsfähigkeit des Leber­
gewebes darstellte? Dort betrachten wir alles als das Produkt einer 
Entzündung und benennen danach den gesamten Zustand des 
Organs, während die herrschende Anschauung über die Verhält­
nisse am Herzen mit ähnlich erkranktem Gewebe sich mit der 
gewundenen und gezwungenen Unterbringung verschiedener, ja 
geradezu divergenter Begriffe abquält! 

Wie weit z. B. die parenchymatösen Prozesse an unseren 
Herzen mit denen bei hypertrophischer Lebercirrhose überein­
stimmen, das sagt uns wohl ein Satz aus Birch·Hirschfelds Lehr­
buch 1). Es "können in der hypertrophischen Leber noch reichlich 
wohlerhaltene Leberzellenbalken erkennbar sein; ja an den von 
den angedeuteten lokalen Schädigungen freieren Stellen besteht 
zuweilen eine Hypertrophie des Parenchyms. Andererseits findet 
man dort, wo intralobuläre Bindegewebswucherung stark ent­
wickelt ist, atrophische, dabei meist mit reichlichen Pigmentkörnern 
durchsetzte Leberzellen, ja es kommt mitunter stellenweise zu 
völligem Zerfall der letzteren. In vorgeschrittenen Fällen kann 
ein großer Teil des Leberparenchyms in der beschriebenen Vil eise 
regressiv verändert sein. Daneben finden sich histologische Be­
funde, die teils auf regenerative, teils auf atrophische Zustände 
zu beziehen sind." -

Ist das nicht eigentlich genau das Bild, was ich und vor mir 
ande:r;~ am Herzen beschrieben haben? Ganz frappant springt 
die Ahnlichkeit in die Augen, wenn man Schnitte aus einem 
solchen Herzen mit denen der entsprechenden Lebererkrankung 
vergleicht. Ich sollte meinen, es wiegt das außerordentlich schwer, 
wo wir hier und nicht an der willkürlichen Körpermuskulatur die 
Analogien zu suchen haben! 

An der Leber ist nicht der Fehler begangen worden, der 
fortwährend die Pathologie des Herzmuskels beherrscht. Am 

1) Seite 267. 
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Herzen hat man als Maß der Hypertrophie lediglich die Dicken­
zunahme der Kammerwandungen angesehen und hat nun ohne 
weiteres, ohne einen Beweis dafür glauben schulden 
zu müssen, die elementaren Bestandteile der ver­
dickten Kammerwandungen als vollwertig und unter 
einander als gleichwertig hingestellt. Wenn aber schon 
zum Teil in früheren Stadien der sich entwickelnden Hypertrophie 
an einzelnen Fällen der Schluß gezogen werden mußte, daß die 
morphologischen und physiologischen Eigenschaften des Hyper­
trophie-Begriffes sich nicht decken, trotzdem die bis dahin gültige 
Anschauung dies verlangt, so galt das für die spätere Zeit erst 
recht. Die Dickenzunahme der Wandungen konntR trotz der 
regressiven Prozesse sogar noch zunehmen (so z. B. fanden wir 
gerade untergehende Muskelzellen stark vergrößert, eventuelle 
Cirrhose hatte zugenommen, ein multiples, lokalisiertes Ödem 
hatte zugenommen etc. etc,), aber die physiolo;gische Qualität 
des Organparenchyms war doch jetzt bedeutend ver· 
schlechtert und das trotz des Wachsens der Wand­
dicke! Es ist so ein folgenschwerer Irrtum entstanden, der nur 
durch genaueste Berücksichtigung der geweblichen Alterationen 
beseitigt werden kann. 

Daß wir am Herzen den Prozen nie in der Vollendung 
beobachten können, wie er an der Leber vorkommen kann1 dafür 
liegt die Erklärung so auf der Hand, daß man sich fast scheuen 
muß, sie auszusprechen. Das Herz ist ein unmittelbar lebens­
wichtiges Organ, es muß also bei einem hochgradigen Verlust 
seines spezifischen Parenchyms, der Muskelzellen, wie ihn die 
Leber indes noch wohl vertragen kann, direkt zu Grunde gehen. 

Ich habe mich zum Vergleich gerade an die Leber gewendet, 
weil sie ein einheitlieberes Parenchym besitzt, als die Nieren. In­
des die allgemeinen Verhältnisse liegen hier genau so: es wird 
niemand, wenn er eine "grof3e bunte" Niere in Händen hat, auf 
den Gedanken kommen, anzunehmen, die Vergrößerung des Organs 
repräsentiere eine entsprechend erhöhte Leistungsfähigkeit! Die 
geweblichen Veränderungen bei dieser Affektion bieten dasselbe 
Nebeneinander von progressiven und regressiven Strukturänderungen 
des sezernierenden Parenchyms neben interstitiellen Prozessen, wie 
wir das am Herzen fanden. Nun ich komme nachher noch wieder­
holt auf diese Verhältnisse zurück. 

Wenn wir aber, um bei dem Beispiel der Leber stehen zu 
bleiben, den hier zur Vergrößerung des Organs führenden Vor­
gang als hypertrophierende Entzündung bezeichnen, so müssen 
wir nach den erwähnten Gründen dasselbe für das 
Herz fordern: ich würde also demgemäß den in unseren Herzen 
sich abspielenden Prozef3 unbedenklich als eine Myocarditis 
parenchymatosa et interstitialis chronica ·hypertro­
phicans benennen. 
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Nun weiß ich sehr wohl, welch' ein labiler Begriff der einer 
parenchymatösen Entzündung ist und wie schwierig es ist, jede 
einzelne Zellform dadurch erklären zu wollen. Die Gegenwart von 
in ihrem Gefüge nicht sichtbar veränderten Muskelzellen in unseren 
Herzen widerstrebt dem aber nicht; es brauchen ja nicht alle Zell· 
gruppen von der Erkrankung befallen zu sein und a potiori fit 
denominatio! Auch wer sich nicht mit dieser meiner Benennung ein· 
verstanden erklären will, der wird doch niemals umhin können, die 
allgemein feststehenden, grundlegenden Ergebnisse der normalen 
Anatomie auch für die Deutung pathologischer Prozesse verwerten 
zu müssen. Jene haben aber nicht ihre Berücksichtigung gefunden 
und keiner der bisherigen Autoren kann behaupten, daß sich seine 
Ansichten mit ihnen vereinigen lassen. Da klafft eine Lücke; als 
eine der ersten Grundbedingungen für eine Erklärung ist jedoch 
Cohnheims Satz festgelegt und demgemäß gefordert, daß jede 
Deutung im Einklang mit den Tatsachen stehen muß. 

Das mindeste Zugeständnis, das mir ieder machen muß, wird 
aber das sein, daß meine Darstellung des Prozesses im Herzen 
mit den anatomischen Tatsachen, normalen wie pathologischen, 
wirklich im Einklang steht und darauf lege ich auch mehr Gewicht, 
als gerade auf das Wort: parenchymatöse Myocarditis. Danach 
verläuft die Erkrankung folgendermaßen. Eine krankmachende 
Schädlichkeit, - deren Natur uns zunächst gleichgültig sein kann­
wird dem Herzen durch die Gefäße zugeführt. Abhängig von der 
Gefäßramifikation und deren eigenartigen Beziehungen zu den 
Lymphbahnen werden nun hin und her in der Herzmuskulatur 
kleinere oder größere Herde von Muskelzellen beeinfiußt, inner· 
halb eines Herdes in ziemlich gleichmäßiger qualitativer Weise: 
es ist ein nutritiver Reiz ausgeübt und dieser macht sich zu· 
nächst geltend am nutritiven Teil der Muskelzellen in diesen 
Herden, nämlich am Kern und Sarkoplasma. Beide vergrößern 
sich, zuerst das zentrale, perinukleäre Sarkoplasma, erst später das 
periphere; damit wächst natürlich der Umfang der Zelle. Zu· 
nächst wird dieser Vorgang an den Zellgruppen sich abspielen, 
welche am günstigsten für die Einwirkung der Noxe gelegen sind. 
Während dessen, vorausgesetzt, daß die Schädlichkeit weiter ein· 
wirkt, kommen andere Gruppen an die Reihe, - die, nebenbei 
gesagt, neben den zuerst affizierten liegen und so zur Bildung 
größerer Herde beitragen können, - alles nach demselben Ge­
setze in derselben Weise und so fort. Nun braucht sich der nutri· 
ti ve Reiz aber nicht allein auf das eigentliche Organparenchym zu 
beschränken, er kann auch das interstitielle Gewebe in Mitleiden· 
schaft ziehen - notwendig jedoch ist es nicht - und so können 
denn auch in der gleichen Abhängigkeit von der Gefäßverästelung 
diffuse Wucherungsprozesse am Bindegewebe entstehen. Während 
dessen und während der Etablierung späterer Muskelherde müssen 
aber natürlich die qualitativen Veränderungen in den zuerst er· 
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krankten Herden weiter gediehen oder in ein anderes Stadium ge· 
treten sein, vorausgesetzt nur, daß überhaupt der Prozeß einer 
Weiterentwickelung fähig ist, resp. die Schädlichkeit dauernd 
weiter wirkt. Unter solchen Bedingungen kommt es allgemein zu 
Vorgängen degenerativer Natur: es bilden sich Metamorphose der 
kontraktilen Säulen innerhalb einzelner Muskelzellen aus, oder es 
kommt zur Bildung körniger Einlagerungen in die Zellen. Ent­
sprechend deren Umfang zerfällt allmählich ein Teil der Zelle in 
eine körnige Masse oder unterliegt der fettigen Entartung und geht 
auf die Weise zu Grunde. Jetzt ist es zum z. T. massenhaften 
Auftreten von Rundzellen gekommen, welche sich der Zerfalls­
produkte der Muskelzellen bemächtigen. Die so entstandene Lücke 
wird allmählich ausgefüllt von einem jungen Bindegewebe, das 
schließlich eine typische, derbe Narbe bildet. Auf diese Weise 
können wir ein buntes Bild von Veränderungen neben einander 
erhalten. Der ganze Prozeß ist sehr langsam vorwärts gegangen, 
bildet hin und her immer wieder neue Herde, während die älteren 
ihrem Untergange entgegeneilen. 

Nun kann es auch primär oder im weiteren Verlauf zu Er· 
krankungen der Gefäße gekommen sein, aber auch sekundär können 
dieselben in Mitleidenschaft gezogen werden, z. B. wenn gerade, was 
nicht selten vorkommt, ein Gefäß durch eine zirkumskripte Narbe hin­
durchzieht (Köster). Es kommt dann zu einer Verengerung seines 
Lumens, diese wird aber für die peripher von der verengten Stelle 
liegenden Muskelpartien und die eventuell von ihnen einge­
schlossenen erkrankten Herde insofern verhängnisvoll, als ihre 
Ernährung verschlechtert wird und sie so schneller den degenerativen 
Prozessen allheimfallen müssen. 

Eine andere Möglichkeit, wie eine Verschlechterung der 
Nutrition der Muskelzellen zu Wege kommt, beobachten wir 
als eine Wirkung der interstitiellen Wucherungen, jüngeren und 
älteren Datums, besonders des ersteren: die abführenden Lymph­
gefäße erfahren eine Kompression, es erweitert sich daher das 
peripher von der komprimierten Stelle sich erstreckende Netz: 
es kommt zum Ödem. 

Aus diesen Beteiligungen des Zirkulationssystems des Herzens 
folgt aber die weitere Tatsache, daß, wenn auch der ganze Prozeß 
zuerst sehr schleichend verlaufen ist - und je mehr er dies tut, 
um so ausgeprägter werden die progressiven geweblichen V er­
änderungen sein - trotzelern das degenerative Stadium be­
schleunigter verlaufen wird, sobald nur erst einzelne Herde ent­
artet sind und einzelne Gefäße durch die entstandenen kleinen, 
fleckigen Narbenherde eingeschlossen und selber in Mitleidenschaft 
gezogen sind. Diese Vorgänge müssen sich dann im einzelnen wieder­
holen und summieren, und so erleben wir ein immer beschleunigteres 
Tempo, anatomisch in dem Zustandekommen der Degeneration, physio­
logisch und klinisch im Auftreten der Herzschwiicheerscheinungen. 
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Das wäre ungefähr der typische Verlauf. Im konkreten Falle 
können die Verhältnisse sich erheblich komplizieren durch ver· 
schiedene Möglichkeiten. Der Prozeß wird von anderen Störungen 
im Körper begleitet, die selber nicht unbedenklich sind. Z. B. 
können bei gleichzeitig vorhandener Nephritis nicht selten urämische 
Anfälle interkurrieren, unter Umständen mit tödlichem Ausgange 
und dann kann das bisher gezeichnete Bild au irgend einer Stelle 
unterbrochen werden. Ferner können Thrombosen oder Embolien 
der Kranzgefäße den Verlauf beeinträchtigen, es können Infektions· 
krankheiten den Patienten treffen, dabei Bakterieninvasionen ins 
Herz bedingen (Köster), es können aber auch funktionelle Störungen 
ein plötzliches Ende und damit einen Abbruch des anatomischen 
Prozesses herbeiführen, indem, wie es beobachtet ist, z. B. ein 
Mensch beim Tragen einer schweren Last einfach zusammenbricht. 

Alle diese und noch andere Eventualitäten müssen bei der 
Analyse mit bedacht werden und aus dem Grunde ist es möglich, 
daß in zwei sonst gleichen Fällen, in einem beispielsweise mehr 
Rundzellenherde sich finden, wie im anderen. Der Gesamtprozeß 
bleibt aber qualitativ deshalb doch derselbe. Daran wird auch 
nichts geändert, wenn wir bestimmteren Gruppierungen unter 
den pathologischen Produkten begegnen, indem nämlich in einzelnen 
Fällen die Bindegewebshyperplasie besonders scharf ausgebildet 
ist, in anderen fehlt, dann wieder, indem wir überall im Herzen 
arteriitiseben Prozessen begegnen, sie in anderen völlig ver· 
missen. 

Nach meiner Auffassung handelt es sich also in ausge· 
sprochenen Fällen, wie z. B. in unserem Paradigma II 
(Frau R.) um nichts anderes, als um eine Myocarditis pro· 
gressiva hypertrophieans universalis - anders kann 
das gesamte Bild, wenn man ihm nicht Gewalt antun will, nach 
meiner Überzeugung garnicht gedeutet werden. Die Schwierig· 
keiten, welche die Unterbringung der hypertrophischen Muskel· 
zellen hierunter bietet, halte ich für eine scheinbare. Wie aber 
schon gesagt, mich bestimmt weniger die Deutung der einzelnen 
Zellformen zu dieser Rubrizierung, als vielmehr der anatomisch 
nachweisbare Zusammenhang zwischen den einzelnen 
Gliedern des Prozesses, deren Natur im einzelnen fest· 
steht, dann aber die unbedingt notwendige Analogie 
mit den parenchymatösen Organen und ihren Krank· 
heitsformen. 

Die Analogie rückt nun aber aus der Sphäre der 
Spekulation dadurch, daß wir nicht selten am seihen 
Kranken die gleichen, analogen Erkrankungsformen an 
den drüsigen Organen und am Herzen vereinigt finden. 

Dieser Satz umfaßt mehr, als die gerade hier in Rede stehenden 
Fragen, die Schlußbeweise werden erst im folgenden Abschnitt 
erfolgen. Ich betone nur noch, daß ich nur die Art des Prozesses 

Albrecht, Herzmuskel. 21 
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meine, dabei können natürlich die verschiedenen Organe in ver· 
schiedeneo Stadien des gleichen Prozesses angetroffen werden. 

Haben wir z. B. Herzhypertrophie bei einer Nephritis, so 
kann im allgemeinen in beiden erkrankten Organen Bindegewebs· 
wucherung vorhanden sein oder fehlen. Nun behaupte ich, findet 
sie sich im Herzen, so vermissen wir sie nicht in den Nieren; ist 
sie in den Nieren stark, so ist sie verhältnismäflig ebenso stark 
im Herzen etc.; fehlt sie aber in den Nieren, haben wir es also 
mit der sogenannten "parenchymatösen Nephritis" zu tun, so 
fehlt sie auch im Herzen. Dafl wir in diesem Falle nicht immer 
das zu haben brauchen, was wir Hypertrophie des Herzens nennen, 
sondern etwas anderes, erklärt sich zwanglos, stöflt aber keines· 
wegs den Satz um. Doch davon später mehr. 

Nun aber einstweilen zurück! Meine nächste Aufgabe sollte 
es sein, die Hypertrophie des Herzens zu erklären. Was 
folgt für diesen Begriff aus meiner Auffassung des ganzen Prozesses? 
Das Material für die Hypertrophie des Herzmuskels bildeten Muskel· 
zellen mit vergröflertem Sarkoplasma und einfachen Leistenkernen 
und daraus folgt, dafl die "Hypertrophie" nichts weiter ist, als 
nur eine Teilerscheinung, ein Attribut des ganzen krank· 
haften Vorganges im Herzen, der zwar einzelnen Fällen ein 
charakteristisches Gepräge verleiht, jedoch nicht die Selbständig· 
keit besitzt, die ihm bisher zuerkannt ist. Ja sogar, es stellt 
die "Hypertrophie" im Grunde genommen lediglich das 
erste Stadium des krankhaften Prozesses dar. 

Ausdrücklich will ich noch einmal hervorheben: wenn ich 
sage, die Hypertrophie ist eigentlich nur das erste Stadium des 
Prozesses, so meine ich damit nur den materiellen Inhalt der 
"wahren Hypertrophie", also die Veränderungen des eigentlichen 
Organparenchyms, während die gesamte Dickenzunahme der 
Kammerwände, wie man sie an der Leiche konstatiert, in ilu·em 
Wesen hiermit nicht identisch ist. Diese ist das Produkt einer 
ganzen Reihe mit Vergrößerung und Vermehrung der Wandelemente 
einhergehender Gewebsalterationen, sollte daher richtiger eben 
nur mit dem nichts präjudizierenden Ausdruck "W andverdickung" 
bezeichnet werden. 

Ich bin damit in Opposition gelangt zur gesamten herrschenden 
Ansicht, die in Cohnheims zitierten Worten ihren beredten Aus· 
druck findet, daß es "außer der Arbeit kein physiologisches oder 
pathologisches Moment gibt, welches eine Massenzunahme eines 
Muskels über seine natürliche Wachsturnsgrenze hinaus bewirken 
könne." Ich stelle dem ein anderes Moment entgegen, 
nämlich eine krankhafte, nutritive Reizung im Sinne 
Virchows. 

Frühere Arbeiten, welche sich mit dem Begriff Myocarditis 
beschäftigt haben, haben auch die Beziehungen derselben zur 
Hypertrophie und umgekehrt gestreift, sind aber im Banne der 
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althergebrachten, allerdings durch die besten Namen sanktionierten 
Meinung geblieben. 

Tangl 1) greift eine Komponente heraus und betont seine 
Gegnerschaft gegen Letulle, der in hypertrophischen Herzen zwei 
Stadien annimmt: 1) das der Hypernutrition, 2) das der Degene­
ration (also eine Folge der ersteren). Ich habe meinen Stand­
punkt gekennzeichnet, daß die anatomischen Bilder uns geradezu 
drängen zur Annahme zweier Stadien eines einheitlichen Prozesses. 

Köster 1) hebt hervor, daß Hypertrophie sehr häufig, bisweilen 
hochgradig bei Myocarditis vorhanden sei. Der Grad derselben 
entspreche aber nicht immer der Größe oder Ausbreitung der 
Myocarditis oder deren mutmaßlichem Alter. Er sagt dann: "Be­
merkenswert ist, daß ich die stärkste Hypertrophie bei Fällen 
beobachtete, bei denen im Herzmuskel verschiedene Formen der 
Myocarditis vorkommen. Dabei haben wir es offenbar mit sich 
steigernden Bedingungen durch immer wieder neu entstehende 
Herde zu tun." "Ein großer Teil der als idiopathisch betrachteten 
Herzhypertrophien hat sich mir unter dem Messer als myocarditisch 
erwiesen." Er fügt dann schliefllich hinzu: "dafl die Hypertrophie 
keine entzündliche, sondern eine funktionell kompensatorische 
ist, wird unbestritten sein. Durch den Ausfall der Muskulatur 
wird die Widerstandsfähigkeit derselben in erster Linie herabge­
setzt." 

Auffallen mufl in dieser Darstellung Kösters, daß er zuerst 
einen positiven Befund angibt, der sich deckt mit dem, was ich 
gesagt habe, als ich von der Koincidenz der analogen Erkrankungen 
von Herz und Niere, manchmal auch Leber desselben Individuums 
sprach, dafl er dann aber den Gedankengang nicht weiter verfolgt. 

Wohl die stärksten Grade von Hypertrophie, außer bei der 
Aortenklappeninsuffizienz, erleben wir bei "idiopathischen", zu­
. mal mit begleitender Nephritis: mein Beispiel II illustriert diese 
Behauptung. Hier haben wir gemischt interstitielle und parenchyma­
töse Prozesse an den Nieren (große, bunte, harte Nieren), 
korrespondierend am Herzen dasselbe: der Effekt - ein Cor 
bovinum. Nun aber deckt sich nicht ganz das, was Köster 
Myocarditis nennt, mit meinem weiteren Begriff. Ich fasse 
damit die gesamten parenchymatösen und inter­
stitiellen Vorgänge gemeinsam zusammen, während Köster 
die parenchymatösen Degenerationen für einfach nekrobiotisch 
erklärt, die hypertrophischen Zellen, die Vermehrung 
des Sarkoplasmas etc. überhaupt nicht verwertet. Daher 
gelangt er denn zu einem divergierenden Schlußsatz, der wieder 
mit Cohnheim übereinstimmt, daß die Hypertrophie funktionell 
kompensatorischer Natur sei. 

1) Tangl, a. a. 0. 
2) Köster, Bonner Programm 1888. 
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Auch v. Buhl 1) hat sich, trotzdem er die endliche Degeneration 
der Muskulatur als entzündliche hinstellt, nicht davon frei machen 
können, daß die Hypertrophie nur eine Arbeitshypertrophie sei, 
wobei nach ihm außerdem "ein Stadium der Überernährung" ein­
greife, das, wie arn Ende jeder Entzündung, so auch im Herzen 
eintrete. Ganz allein aber von diesem Autor finden wir ver· 
schiedene Formen der Entzündung am Herzen, resp. die Reste 
derselben, für die Hypertrophie herangezogen und verwertet .. 
Von Buhls Kritikern ist nun stets auf einen gewissen Prozentsatz. 
{nach v. Buhl 20,9%) hingewiesen, in dem sich keine Reste 
solcher Entzündungen finden. Seiner Zeit konnte das Argument 
gelten, heute nicht mehr. Jetzt wissen wir, daß wohl kaum eine 
heftigere Endo- oder Pericarditis vorkommt, welche das Myocard 
verschont. Somit können die Reste solcher Entzündungen auch 
für die Charakteristik des Zustandes der Herzmuskulatur ver· 
wendet werden. Nach Krehls etc. Untersuchungen wissen wir dann 
aber auch noch, daß selbst ein makroskopisch für gesund erklärter 
Herzmuskel doch mikroskopisch ausgedehnte Erkrankungen auf­
weisen kann. Wie oft ist nicht davon jetzt schon die Rede ge· 
wesen! Damit erhalten wir das Resultat, daß Buhls Voraus­
setzungen an sich wohl erfüllt sind, in größerem Umfange, als 
er selbst annahm. ·Daß seine Folgerungen ihn anderswohin ge­
führt haben, ist eine Sache für sich. 

Außerordentlich interessant war mir eine Notiz in der Arbeit 
von Bard et Philippe 2), die ich wegen ihrer Bedeutung für mich, 
obwohl sie von den Verfassern nicht im gleichen Sinne gebraucht 
ist, hier anführen will. Vorwegnehmen will und muß ich, daß 
sie die Bezeichnung: Entzündung allein von den Veränderungen 
der Zwischensubstanz ableiten, also nicht, wie ich, die paren­
chymatösen Veränderungen gleichfalls als entzündliche deuten. 
Es heißt in der Arbeit wörtlich: "Enfin l'origine inflarnmatoire 
de la myocardite sclereuse · se trouve encore demontree par son 
apparition au cours d'une maladie experimentale; recemment en 
effet (Soc. anatomique de Paris 24 juin 1890) Brault a commu­
nique le resultat de l'examen microscopique des coeurs rencontres 
par Charrin dans ses etudes sur la maladie pyocyanique; dans les 
forrnes chroniques obtenues par l'injection de produits solubles, 
le coeur s'hypertrophie et le myocarde presente les lesions sui­
vants: "En certains points, les segments musculaires 
sont separe s par les cell ules conjonctives hypertro­
phiees; dans la plus grande partie du coeur il existe 
une myocardite sclereuse type avec reticulum fibreux 
tres apparent; les fibres musculaires sont fragmentees, 

1) v. Buhl, Mitt. aus dem pathol. Instit. z. München 1878. 
i) Bard et Philippe, de la myocardite interstitielle chronique. (Revue 

<lc medecine 1881. Seite 363.) 
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granulo-graisseuses ou pigmentees; il n'existe presque 
pas d'alterations sur les gros vaisseaux." En somme, 
les Iesions presentent les memes caracteres generaux que dans 
la myocardite chronique de l'homme; la fibre cardiaque ne possede 
que d'alterations purerneut secondaires, et le processus de nature 
inßammatoire a son siege dans le tissu conjonctif." 

Die Bedeutung der von Bard und Philippe angeführten Mit· 
teilung Braults über Resultate Charrins für mich hier beruhen 
darauf, daß es gelungen ist, genau die anatomischen Krankheits­
bilder experimentell zu erzeugen, wie wir sie an unseren Kranken 
gefunden haben und damit ist ein positiver Beweis für die 
Zusammengehörigkeit der interstitiellen und paren­
chymatösen Prozesse als Folge ein und derselben 
Schädlichkeit erbracht.. Die Gegengründe gegen die vonBard 
und Philippe vertretene Annahme, es seien die Alterationen der 
Muskelzellen sekundärer Natur, sind oft genug von mir angeführt, 
als daß ich noch einmal darauf zurückzukommen brauchte. 

Bisher waren meine Resultate und damit die Voraussetzungen 
für meine 'fheorie die: 

1. daß der Bau des Herzmuskels streng eine Ausnahme­
stellung in normalen, wie pathologischen Beziehungen gegenüber 
der Körpermuskulatur fordert und bedingt; 

2. alle bisher, ohne besondere Auswahl, untersuchten hyper­
trophischen Herzen, und zwar nach neuer, möglichst genauer 
Methode, haben anderen Autoren ebenso, wie mir, ein überein­
stimmendes Resultat im anatomischen Befunde geliefert; 

3. dies Resultat besteht darin, daß sicher entzündliche Prozesse 
am Zwischengewebe im Herzen spielen, daneben (koordiniert) 
parenchymatöse Prozesse progressiver und regressiver Natur. 

Das wären die tatsächlichen Voraussetzungen, auf Grund 
derer ich meine Ansicht ausgesprochen habe, daß der gesamte 
Prozeß nichts weiter ist, als eine allgemeine Myocarditis und daß 
die an diesen Herzen beobachtete Hypertrophie der Wandungen 
nur eine besondere Erscheinungsform, eine Eigenschaft jenes 
Prozesses darstellt. 

11. Kapitel. 

Pathologische und funktionelle Bedeutung des hyper­
trophischen Prozesses. 

Meine weitere Aufgabe muß es nun sein, alle sonst fest­
stehenden Daten und Ergebnisse aus den früher über die Hyper­
trophie geführten Diskussionen darauf zu prüfen, ob sie mit meiner 
Theorie zu vereinigen sind. 
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Für gewöhnlich nimmt die Betrachtung der Hypertrophie 
ihren Ausgang von der bei Klappenfehlern, ich will indes erst die 
idiopathischen Fälle berücksichtigen. 

Unter ihnen war, wie wir erfuhren, immer strittig das Ver· 
hältnis zu den gleichzeitig vorkommenden Nieren· 
erkrankungenund hat dieser Umstand zu den früher skizzierten 
zahlreichen Deutungsversuchen geführt, ohne daß eine bestimmte 
Theorie allen Möglichkeiten, die in Wirklichkeit beobachtet sind, 
gerecht werden konnte. 

Widerspruchsvoll war schon die Antwort auf die Frage nach 
dem Abhängigkeitsverhältnis zwischen der Herzhypertrophie und 
der Nierenentzündung überhaupt. Die denkbaren Möglichkeiten 
-die aber auch in der Tat zur Diskussion stehen - sind folgende: 
das gewöhnlichste Vorkommen ist 1) das einer ausgesprochenen 
Hypertrophie bei chronischer Nierenentzündung und zwar jeder 
Form der letzteren; 2) es gibt aber selbst "exquisiten Granular· 
schwund" der Nieren ohne Erkrankung des Herzens überhaupt 
(nach v. Buhl in 8 Ofo); 3) es gibt eine Hypertrophie und zwar 
manchmal von ganz enormer Größe ohne jede primäre Nieren· 
erkrankung. 

Für diese drei, nach der bisherigen Auffassung grundver· 
schiedeneu Möglichkeiten, soll eine gemeinsame Erklärung gegeben 
werden unter der jetzt feststehenden Voraussetzung, daß der histo­
logische Befund am Herzen sich in allen Fällen als qualitativ 
gleich erwiesen hat. 

Meine Theorie wird diesen Anforderungen gerecht. Die Zu­
sammenstellung der denkbaren, aber doch tatsächlich vorkommen­
den Möglichkeiten schließt ein festes, ein für alle Mal 
gültiges Abhängigkeitsverhältnis im Sinne von Ursache und 
Wirkung schon a priori aus. Daß aber trotz des gewöhnlichen 
Zusammenhanges, indem Hypertrophie und primäre Nierenent· 
zündung gemeinsam vorkommen , in anderen Fällen eins oder 
das andere fehlen kann, das verträgt sich mit den allgemeinen 
Eigenschaften einer Entzündung vollständig. Daß wir z. B. beim 
Scharlach, einer Erkrankung, welche doch in hohem Grade zu 
Nephritis disponiert, nicht stets diese Komplikation erleben, daß 
sich sogar Schwankungen in der Häufigkeit ihres Vorkommens 
in den verschiedenen Epidemien ergeben, das gehört zu alltäg· 
liehen ärztlichen Erfahrungen. Und mehr verlange ich auch nicht 
für meine Erklärung. Es bestehen keine Schwierigkeiten, anzu· 
nehmen, daß eine gleiche Noxe, deren Natur uns zunächst ja 
gleich sein kann, in einem Falle eine chronische Nephritis, im 
anderen eine Myocarditis, im dritten beides zusammen hervorruft. 
Es tut dem auch keinen Abbruch, daß das letztere Verhältnis das 
gewöhnliche ist. Wem aber der Vergleich mit einer Infektions· 
krankheit wegen der dabei in Betracht kommenden komplizierten 
Bedingungen zu gewagt erscheinen mag, den verweise ich auf die 



Pathologische u. funktionelle Bedeutung d. hypertrophischen Prozesses. 327 

durchsiclitigeren Verhältnisse bei gewissen Intoxikationen z. B. auf 
die chronische Alkoholvergiftung. Auch dort erleben wir die ver­
schiedensten Kombinationen: das eine Individuum erkrankt vor­
zugsweise an einer Hepatitis, ein anderes acquiriert eine Nerven· 
lähmung. Mit der Bleivergiftung steht es ähnlich. 

Ich betrachte also Nephritis und Herzhypertrophie als koor­
dinierte Faktoren, eine Annahme, der wir bei Gull und Sutton 
ebenfalls schon begegnet sind; meine hat nur den Vorzug vor 
jener, daß ich mich auf allgemein gültige anatomische 
Tatsachen stützen kann. Ich habe um so mehr Berechtigung, 
hier eine Koordination anzunehmen, als schon aus den früheren 
Darlegungen hervorging, daß die Annahme von der primären Er­
krankung der Nieren durchaus nicht ohne Zweifel bleiben konnte. 

Gleichzeitig folgt aus diesem Ergebnis, daß für mich die Be­
rücksichtigung einer primären Druckerhöhung im arteriellen Kreis­
lauf als ätiologischen Faktors für die Hypertrophie ganz gleich­
gültig ist. Daß eine solche bestehen kann, wissen wir. Daß ihre 
Ursache in einer Affektion der Vasomotoren liegt, also nervöser 
Herkunft ist, ist wahrscheinlich gemacht (Romberg). Wir brauchen 
indes, wie wir eben sahen, den Begriff garnicht, um die Herz­
hypertrophie zu deuten. Andererseits führte die Analyse der 
Traubesehen Theorie ja gerade auf einen unerklärlichen Punkt, 
der das Hauptbedenken gegen die ursächliche Bedeutung einer 
primären arteriellen Druckerhöhung liefert, nämlich wie es in den 
fraglichen Fällen zu einer Hypertrophie des rechten Ventrikels 
gekommen ist. Die Druckerhöhung im großen Kreislauf - und 
nur um diese könnte es sich bei der Nephritis überhaupt handeln 
- kann unmöglich auch eine solche im Lungenkreislauf hervor· 
rufen. Das war ja besprochen. 

Unter Zugrundelegung meiner Erklärung erledigt sich diese 
Schwierigkeit ohne weiteres. Für mich handelt es sich bei der 
Hypertrophie um nichts anderes, als das charakteristische, da­
bei zeitlich erste Zeichen einer progressiven Entzündung, also 
einer Ernährungsstörung. Diese muß natürlich anatomisch ab­

·hängig sein von den Ernährungsbahnen, durch sie wird die 
Schädlichkeit dem Herzen zugeführt, und von ihnen kennen 
wir die bemerkenswerte Tatsache, daß jede der Kranzarterien 
je einen Teil beider Kammern versorgt, ganz abgesehen 'davon, 
daß natürlich die Koronararterien aus derselben Stelle der 
Aorta entspringen. Somit ist das gleichzeitige Vorkommen einer 
Hypertrophie auch im rechten Ventrikel ohne jede Schwierigkeit 
verständlich, dabei aber auch mein V erzieht auf die Einschaltung 
des Begriffes einer primären Druckerhöhung im arteriellen Kreis­
lauf. Selbstverständlich kann ein gleichzeitiges Vorkommen der 
Hypertrophie an beiden Ventrikeln nur möglich sein, wenn wir 
die Wirkung einer allgemeinen Schädlichkeit vor uns haben, 
welche von den Zirkulationswegen aus ihren Angriff auf die Ge-
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webe unternimmt. Um solche handelt es sich aber bei den V er· 
hältnissen, die bei der Nephritis in Betracht kommen. 

Daß uns übrigens die klinische Beobachtung für die Frage, 
ob in allen Fällen, die gleichzeitig Nephritis und Herzhypertrophie 
aufweisen, die erstere wirklich die primäre Erkrankung sei, Be· 
weise an die Hand gibt, die diese Frage direkt verneinen, das 
zeigt das Beispiel, das ich früher schon erwähnte, wo zuerst die 
Herzerkrankung einsetzte und dann eine hämorrhagi<sche Nephritis 
folgte, ohne daß durch sie eine erkennbare Verschlechterung des 
Herzens eingetreten wäre. Der Fall ist ein eklatanter Beweis da­
für, daß eben beide Prozesse parallel mit einander gehen, sicherlich 
aber nicht dafür, daß die Nephritis und eine aus ihr folgende 
arterielle Drucksteigerung die Herzerkrankung hervorruft. Wenn 
andere Beobachtungen, z. B. die oben zitierten Henschens, eine 
Abhängigkeit in der Art beweisen, daß bei einem Recidiv oder 
einer Verschlimmerung der Nierenentzündung gleichzeitig eine 
solche der Herzaffektion auftritt, so werden uns jetzt diese ver­
schiedenen Möglichkeiten ebenfalls völlig erklärlich sein; der Ein· 
wand, daß es sich bei den letzten Beispielen streng genommen 
um eine Dilatation handelte und nicht um eine Hypertrophie, tut 
nichts zur Sache. Die Gründe, weshalb ich beide Prozesse in 
Parallele stellen kann, werde ich später beibringen. 

Nun habe ich aber eben noch zugestanden, daß eine primäre 
arterielle Drucksteigerung vorkommt: hat sie denn nicht trotzdem 
einen Einfluß auf die Herzveränderungen? Das kann ich ruhig 
bejahen, aber ihr Einfluß gehört einstweilen nicht hierher, ich kann 
erst weiter unten darauf eingehen. Hier galt es nachzuweisen, 
daß meine Theorie Bedingungen gerecht wird, die auch dort 
vorhanden sind, wo, wie z. B. am rechten Ventrikel, gar 
keine primäre oder sekundäre Drucksteigerung vorhanden sem 
kann! 

Meine Behauptung, daß die Hypertrophie, wie wir sie am 
kranken Menschen beobachten, keine selbständige Erkrankung, 
sondern nur das Attribut einer Erkrankung ist, nämlich einer 
chronischen, allgemeinen, proliferierenden Myocarditis, wird also 
durch die Differenzen, welche durch die bisherigen Theorien noch 
bestehen geblieben waren, nicht nur nicht entkräftigt, sondern so· 
gar gestützt und dabei bin ich im Einklang geblieben mit den drei 
Grundsätzen Cohnheims, die wir als Richtschnur für jede Er· 
klärung zu Grunde legen müssen. Auch den Zusatz, den ich machen 
mußte, daß von den beiderlei Eigenschaften, welche der Begriff 
Hypertrophie in sich vereinigt, nämlich von den morphologischen und 
physiologischen, die ersteren den weiteren Umfang besitzen, finden 
wir vollauf bestätigt. Denn es wird so ebenso gut erklärlich, wie 
auf dem Boden einer Entzündung proliferative Vorgänge am 
Parenchym, wie am Bindegewebe erfolgen können: Bedingungen, 
mit denen keine frühere Theorie etwas angefangen hätte. 
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Ich muß nun aber noch den physiologischen Anteil des 
Begriffes beleuchten, der den Inhalt besitzt, daß die Hyper­
trophie zu erhöhter Leistungsfähigkeit berufen sei, also 
einen nützlichen Faktor im Haushalte des Körpers dar­
stellen soll. 

Unter den drei Möglichkeiten, in denen das allgemeine Ab­
hängigkeitsverhältnis von Herzhypertrophie und Nephritis denkbar 
war, hatte ich als letzte die hingestellt, wo eine Hypertrophie - wie 
ich jetzt sage: hypertrapbische Myocarditis - ohne Nieren­
erkranklmg vorkam, ein Verhältnis, dessen Vorkommen Gull und 
Sutton in 25,7% der Fälle ihres Materials berechnet haben! Für 
die jetzt zu erledigende Frage hat diese Gruppe insofern ein großes 
Interesse, als sie auch rubriziert wird als idiopathische "Arbeits­
hypertrophie" q_es Herzens, mit Fräntzels Worten als solche, 
"welche durch Ubermaß an Nahrungs- und Genußmitteln oder an 
Arbeit (z. B. Kriegsstrapazen) erzeugt wird." Die eigentümlichste 
Gruppe unter den idiopathischen Herzmuskelerkrankungen! Wie 
weit eine nicht korrekte Anwendung des Begriffes Ursache hier 
verwirrend gewirkt hat, werde ich noch an anderer Stelle aus­
einandersetzen. 

\Vir wollen hier zunächst nur die Frage der Leistungs­
fähigkeit solcher Herzen besprechen. Ich brauche an dieser 
Stelle eigentlich bloß auf früher Gesagtes verweisen, will es aber 
doch noch einmal kurz zusammenfassen. Eine Notwendigkeit zur 
Annahme von primären Blutdrucksteigerungen als eines ätio­
logischen Momentes ist, wie wir gesehen haben, an sich überhaupt 
nicht vorhanden; trotzdem sahen wir in unserem Paradigma II 
eine Wanddicke von ganz respektabler Größe. Unter den Kom­
ponenten, welche die Größe dieses Herzens bedingten, haben wir 
zu bedenken: erstens die deutlich ausgesprochene Cirrhose, -
diese ist aber für die Forderung einer erhöhten motorischen 
Leistungsfähigkeit natürlich garnicht zu verwenden -; zweitens 
eine Reihe von progressiven Parenchymveränderungen. Unter 
diesen lassen nur die jüngeren oder noch in ihrer Integrität er­
haltenen Muskelzellen die Annahme zu, daß sie ihre volle, viel­
leicht auch eine etwas gesteigerteKontra ktion sfähigkei t 
haben. Sie existieren indes in der Minderzahl, die Mehrzahl der 
Muskelzellen, welche wir berücksichtigen müssen, 
sind die hypertrophischen, d. h. die Zellen mit Sarko­
plasmavergrößerung. Wenn Wir alle günstigen Mo­
mente für sie geltend machten, konnten wir nur zu dem 
Urteil gelangen, daß sie bedingtimstande seien, dann 
aber nur für beschränkte Zeit, eine größere, motorische 
Arbeit zu vollführen. Dabei abstrahierte ich noch von allen 
degenerativen Veränderungen, die sich auch an v o l um­
vergrößerten Zellen abspielen, nahm die günstigste Möglichkeit 
an und versetzte mich zu dem Zweck in eine rückwärts liegende 



330 Bedeutung d. Baues d. Myocards f. Wesen etc. d. Herzmuskelerkrankungen. 

Zeit, wo die progressiven Vorgänge noch in voller Blüte gestanden 
haben müssen. Zu einer solchen Zeit hätte indes aus den all· 
gemeinen angeführten Gründen die Herzvergrößerung noch nicht 
zu dem jetzt beobachteten Umfang gediehen sein können. 

Also - alles in allem genommen - blieb nur übrig, daß eine 
erhöhte Leistungsfähigkeit unseres Herzens wohl möglich, 
aber sicherlich nicht in dem Maße aus den ana­
tomischenBefunden gefolgert werden konnte, als die bis­
herigen Autoren nach ihrer Theorie verlangen mußten, 
welche einfach schlossen, ohne Rücksicht auf die Qualität der 
Muskulatur: weil der Herzmuskel vergrößert ist, ist er auch Ieistungs· 
fähiger. Die Möglichkeit für die Annahme einer erhöhten 
Leistungsfähigkeit ergab sich nur unter den weitgehendsten Zu· 
geständnissen. 

Diesen Ergebnissen der anatomischen Betrachtung steht nahe 
der experimentell gewonnene, aber bisher nicht allgemein accep­
tierte Einwand v. Baschs, daß wir den Begriff "Kompensation", der 
eng verbunden ist mit dem Begriff Arbeitshypertrophie, nicht 
führen brauchen, ja eigentlich nicht dürfen. Er redete anstatt von 
,,Kompensation" von "Akkommodation" und sucht den Nutzen der 
Hypertrophie darin, daß sie den Herzklappenfehler diese 
bildeten den Ausgangspunkt seiner Betrachtungen - "in statu 
quo" erhält. 

Während alle Theorien der Hypertrophie ihren Anfang und 
ihre Stütze in den Klappenfehlern fanden und von hier aus die 
sonstigen Hypertrophien erklären wollten, bin ich den umgekehrten 
Weg gegangen, aber auch - wo anders hin geraten! Wäre alles 
klipp und klar, so läge zum Abirren kein Grund vor. Somit muß 
ich denn nun zu erklären suchen, wie die entstandenen Differenzen 
zu ordnen sind. 

Festhalten müssen wir, daß die histologischen Qualitäten der 
Hypertrophie bei Klappenfehlern identisch sind mit den bisher be­
sonders hervorgehobenen bei "idiopathischer" Hypertrophie ( cf. Krehl, 
meine eigenen Untersuchungen). Wenn ich dasWesendes Prozesses 
bei letzterer nun als hypertrophische Myocarditis gedeutet hatte, so 
muß ich es notwendigerweise auch bei der Hypertrophie tun, welche 
die Klappenfehler begleitet. Das bedeutet aber ohne weiteres einen 
Bruch mit aller Tradition. Der nächste Einwand jedes ferner 
Stehenden würde der sein, daß ich zwei verschiedene Dinge zu­
sammenwerfe: die Myocarditis würde oder müsse sich erklären da­
durch, daß die initiale Entzündung, welche zur Entstehung des 
Klappenfehlers geführt habe, Erscheinungen im Myocard hinter· 
lassen habe, diese entzündlichen Reste seien aber nicht identisch 
mit der Hypertrophie; die terminale Myocarditis endlich erkläre 
sich nach Krehl etc. als infektiöse! Der Einwand ist jedoch nicht 
stichhaltig! Ihm stehen nämlich die gewichtigen Resultate Golden­
bergs und Tangls gegenüber. Diese sind gewonnen durch künstliche, 
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traumatische Erzeugung einer Aortenklappeninsuffizienz. Hier 
fehlt also überhaupt ein primärer, infektiös·entzündlicher Einflu& 
als Ursache für die Klappeninsuffizienz. Und doch enthält Tangls 
Beschreibung die Punkte, welche die völlige Identität mit den Be· 
funden am Menschen dartun. Ich habe das Nötige darüber schon 
besprochen, besonders die Übereinstimmung der parenchymatösen 
Veränderungen; hier will ich nur auf einen Faktor hinweisen, 
den ich aus seiner Arbeit noch nicht besonders hervorgehoben 
habe, nämlich auf die Hyperplasie des Bindegewebes. Er sagt 
darüber'): "Einigemale sah ich auch um die einzelnen Muskel· 
zellen ein aus feinen, lockeren, viele Lücken, wahrscheinlich er­
weiterte Lymphräume zwischen sich schlie&enden Fibrillen be­
stehendes Bindegewebe." "Nie war aber das Bindegewebe diffus 
durch die ganze Herzwand vermehrt und verdickt"; da& es so oft 
beim Menschen vorkommt, stehe wohl im Zusammenhang mit 
jenen entzündlichen Prozessen, "welche in der Intima der Arterien 
oder im Endocard des hypertrophischen Herzens vorangehen." 

Zugegeben, da& dies die Erklärung wirklich wäre, weshalb 
die Bindegewebsvermehrung "so oft" beim Menschen vorkäme, 
so zeigt doch Tangls Beschreibung, da& auch ohne "vorangegangene" 
Entzündung doch ebenfalls entzündliche Bindegewebshyper­
plasien in experimentellen Fällen entstehen können. Die 
Identität mit unserer Cirrhose geht aus der anscheinend herd­
förmigen Verteilung hervor, dann aber aus dem Einflu& auf die 
Lymphkapillaren. Nun aber bestehen in der allgemeinen normalen 
Bindegewebsverteilung zwischen Mensch und Tier noch die Unter­
schiede, daß bei letzterem das interstitielle Gewebe bedeutend 
zarter und spärlicher, als beim Menschen ist: auch das wäre zu 
berücksichtigen. 

Mir kommt es darauf an, zu konstatieren, da& kein grund­
legender Unterschied zwischen dem Zellmaterial einer Hypertrophie 
bei auf endocarditischer Basis entstandenen Klappenfehlern und 
bei experimentell erzeugten besteht. Daß wir nicht alles zwischen 
Mensch und Tier einfach identifizieren dürfen, ist klar. Weiter 
sind die Angaben Krehls, der, ebenso wie Dehio,') regelmä&ig 
bei Klappenfehlern Cirrhose feststellen konnte, sicher für unsere 
Frage in unserem Sinne zu verwerten, d. h. also auch in diesen 
Fällen ist Hypertrophie identisch mit hypertrophierender universeller 
Myocarditis, die Bindegewebshyperplasie gehört also nicht, wie 
Krehl will, zu den terminalen Erscheinungen, ist jedoch auch 
nicht, wie bei Dehio, das Produkt einer einfachen Hyper­
trophie. 

1) Tangl, Über die Hypertrophie und das physiologische Wachstum des 
Herzens. (Virch . .Arch. Bd. 116, Seite 432ff. 1889.) 

1) Dehio, Myofibrosis cordis. (Deutsches Archiv für klinische Medizin. 
Bd. 62, 1899.) 
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Wie ist denn aber diese Myocarditis entstanden und 
was bedeutet sie allgemein in der Pathologie der 
Klappenfehler? 

Wird eine Klappe insuf!i_zient oder ein Ostium stenosiert, so 
tritt zunächst wegen der Uberfüllung des rückwärts liegenden 
Herzabschnittes mit Blut eine Dilatation eines oder be!'>timmter 
Herzhöhlen ein. Die Wandungen stehen also unter einem gegen 
die Norm erhöhten Druck. Was geschieht deshalb aber mit den 
Wandungen? 

Erleiden irgendwelche Gewebe des Körpers einen erhöhten 
Druck, so gibt es zwei Ausgangsmöglichkeiten: entweder sie 
atrophieren - dies ist der Fall, wenn die Druckerhöhung ohne 
jede Unterbrechung andauernd wirkt - oder sie erfahren eine 
entzündliche Hyperplasie, wenn die Druckerhöhung zwar dauernd, 
aber intermittierend wirksam ist. Der Ausgang in Atrophie unter 
solchen Umständen ist ja allgemein bekannt an den verschiedenen 
Geweben und Organen, dafür gibt es Belege in Hülle und Fülle. 
Für den anderen Ausgang erwähne ich als Beispiel u. a. die 
Hautschwiele und periostitisehe Verdickungen des Schultergürtels 
bei Steinträgern. 

Die Analogie zu dieser letzten Möglichkeit liegt beim Klappen­
fehlerherzen vor: eine Intermission, eine Ruhezeit, wenn 
auch nur eine relative, ist in der Herzpause gegeben, 
die dauernde Drucksteigerung wird bedingt durch die 
in Folge der Veränderungen der Klappen oder Ostien 
herbeigeführte Schlußunfähigkeit der Klappen. Ich 
komme bald hierauf zurück. Also die Möglichkeit zu einer 
Erklärung der tatsächlich vorhandenen chronischen Myocarditis 
auf diesem Wege ist durch Analogie vorhanden: wir bewegen 
uns bei meiner anscheinend differenten Erklärung innerhalb der 
Grenzen bekannter, feststehender pathologischer Erfahrungen, wir 
brauchen durchaus keine neuen Begriffe konstruieren, wie es im 
Grunde bisher geschehen ist. Darauf kommt es mir besonders 
an. Die andere Komponente für unsere Folgerung liegt in den 
bekannten histologischen Befunden an den hypertrophischen 
Herzen. 

Wende ich nun die oben noch einmal referierten Schlüsse, 
welche wir aus den anatomischen Tatsachen für die Leistungs­
fähigkeit unserer Herzen gezogen haben, an, so ergibt sich, daß 
ein Herz, welches durch einen Klappendefekt in seinen Wandungen 
eine entzündliche Verdickung, eine Hypertrophie, erleidet, eine 
Weile vermöge der noch arbeitsfähigen hypertrapbischen Muskel­
zellen sich gegenüber der Druckerhöhung in seinen Höhlen eine 
hinreichende motorische Kraft bewahren kann. Dann aber werden 
die weiteren Veränderungen, die wir wiederholt kennen gelernt 
haben, Platz greifen und zum Nachlaß der motorischen Kraft 
führen. Der Grad der für die vYeiterfiihrung der Herztätigkeit 
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zur Verfügung stehenden Leistungsfähigkeit bald nach dem Ent· 
stehen des Ventildefekts kann Schwankungen unterworfen sein: 
diese sind ihrerseits bedingt durch die variable Ausbreitung ent· 
zündlieber Prozesse im Herzmuskel, die selbst wieder mit der 
primären Endocarditis zusammenhängen können in der Weise, wie 
die Beziehungen derselben früher besprochen sind resp. sich 
daraus ergeben. 

Ich hatte vorhin gesagt, daß meine Schlußfolgerungen nahe 
kommendenen v. Basch's. Er will denBegriff Kompensation beseitigt 
und dafür "Akkomodation" gesetzt wissen. Nun allgemein hat man 
sich gegen diese Nomenklatur aufgelehnt und angeführt, daß das 
Wort Kompensation im weitesten Sinne des Wortes gedacht sei, 
zumal "Schäden, die sich im Kreislauf geltend machen, bis zu 
einem gewissen Grade wirklich ausgeglichen werden." - "Mit 
dem Begriff der Ausgleichung, der Kompensation seitens des 
Herzens ist keineswegs gesagt, daß der Kreislauf sich nun etwa 
wie ein normaler verhalte" (Krehl 1). Ähnlich sprechen sich die 
übrigen Autoren aus. 

v. Basch definiert 2): "Mit dem Namen Akkomodationsein· 
richtungen möchte ich jene bezeichnen, die das Herz und die 
Gefäße befähigen, sich den verschiedenen Fülhmgs· und Druck· 
änderungen anzupassen". Der eigentliche Sinn der Akkommodation 
"ist nicht sowohl darin zu suchen, daß der Herzmuskel günstiger 
arbeitet, sondern daß er unter hoher Spannung nicht tmgünstig 
arbeitet." "An die eben besprochene Akkommodation, die ich 
als physiologische bezeichnen möchte, kann sich eine anatomische 
anschließen, d. h. wenn der Herzmuskel genötigt ist, längere Zeit 
unter hoher Spannung seines Inhaltes zu arbeiten, so hypertrophiert 
er. Ich nenne diese Hypertrophie nicht, wie bisher üblich, 
Kompensations· sondern Akkommodationshypertrophie." 

Die anscheinende Differenz zwischen den Benennungen ist 
also nicht so weit her und demgemäß bin ich aus äußeren Gründen 
mehr dafür, die alte Nomenklatur beizubehalten. Anders stehe 
ich indes zu der inneren Bedeutung der Begriffe Hypertrophie und 
Kompensation resp. des Verhältnisses der beidenBegriffe zueinander. 

Wie v. Basch schon andeutet, sind Kompensation und Akko· 
modation eigentlich physiologische Begriffe, aus dem physiologischen 
Begriff leitet auch er die Hypertrophie ab. Mein Nachweis hatte 
aber ergeben, daß die anatomischen und physiologischen Eigen· 
schaften der Hypertrophie sich nicht decken, daß letztere viel· 
mehr ein überwiegend morphologischer Begriff ist. Physio· 
logisch besaß bis dahin der Begriff Hypertrophie den Inhalt: 
die Ventrikelwandungen vermehren ihr Volumen, weil sie größere 

1) Krehl, Pathol. Physiologie, n. Aufl. 1898, Seite 47. 
2) v. Basch, Allgemeine Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. 

1892. Seite 94 u. 95. 
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Blutmengen zu bewältigen und deshalb größere Arbeit zu voll· 
führen haben. Aber wo ist denn überhaupt wirklich bewiesen, 
daß ein Herz mit einem Klappendefekt größere Schlagvolumina 
auswirft? Jene Annahme enthält einen logischen Sprung, 
wenigstens sind ihre Einzelkomponenten nicht so festgestellt, um 
in der Schlußreihe eine unangreifbare Stellung behaupten zu 
können. 

Ich will ganz auf den anatomischen Wegen weitergehen und 
muß da auf einen für die Klappenfehler-Hypertrophie bisher nirgends 
genügend beachteten und in Anwendung gezogenen Faktor 
ilinweisen. Wohin man in der Literatur auch blickt, überall ist 
nur immer die physiologische, animale Qualität der Herzmuskulatur 
zur Erklärung benutzt. Ein Muskel besitzt - gegenüber früheren 
Einwendungen von mir, die sich auf andere Punkte, nämlich gegen 
die Analogie zwischen Herz· und Skelettmuskel richten, kann man 
hier eine allgemeine Parallele durchaus zulassen - außerdem 
aber noch physikalische Eigenschaften. Gemeint ist seine 
Elastizität! 

Ich setze hierher einige Sätze aus der Physiologie von Landois 
über den fraglichen Gegenstand: "Bei den nicht organisierten 
elastischen Körpern ist allemal die Dehnungslinie dem spannenden 
Gewicht direkt proportional, bei den organisierten (also auch beim 
Muskel) ist dies jedoch nicht der Fall: sie werden bei fortgesetzt 
zugelegter gleich großer Belastung im weiteren Verlaufe weniger 
gedehnt, als anfangs. Dabei nehmen dieselben, nachdem die erste 
Dehnung, welche dem angehängten Gewicht entspricht, erreicht 
ist, bei Fortdauer dieser selben Belastung Tage, selbst Wochen 
lang hindurch immer noch allmählich etwas an Länge zu. Dies 
nennt man "elastische Nachwirkung". 

"Die Elastizität des ruhenden Muskels ist nur klein, aber 
sehr vollkommen (einem Kautschuckfaden vergleichbar), durch 
kleine Gewichte wird der Muskel nämlich bereits stark gedehnt." 

"Die Elastizität des tätigen Muskels ist der des untätigen 
gegenüber vermindert, d. h. er wird durch dasselbe ziehende Ge· 
wicht noch mehr verlängert, als der ruhende". 

Sehen wir uns nun die Verhältnisse beim Klappenfehlerherzen 
näher an, so ist wohl klar, daß die erste Kraft, welche das 
Gegengewicht gegen die dehnende Wirkung des erhöhten Innen· 
drucks liefert, lediglich die Elastizität der gesamten 
Herzwand, d. h. aller Wandbestandteile des Herzens sein muß. 
Die Muskelkraft, oder im Sinne der bestehenden Anschauung ge· 
sprochen, die erhöhte physiologische Kontraktionskraft 
der Muskulatur kann das Gegengewicht nicht liefern. 
Denn diese könnte überhaupt nur in Frage kommen zu einer Zeit, 
in der die Muskulatur ihre Tätigkeit ausübt, also in der Systole: 
das dürfte klar sein. Nun aber-- und das ist nirgen~s hinreichend 
gewürdigt -- die durch den Ventildefekt bedingte Uberfüllung 
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und Druckerhöhung eines Herzabschnittes besteht und 
wirkt ebenfalls während der Diastole dehnend auf seine 
Wände ein: in diesem Stadium der Herztätigkeit, in der Aus­
dehnungsphase der Muskelzellen, ist doch eine aktive Rolle der 
Muskulatur gänzlich ausgeschlossen! 

Beispiele mögen meine Behauptung beleuchten, daß die Herz· 
wand durch die in Folge des Ventildefekts eingetretene Druck­
erhöhung gerade während der Diastole stark in Anspruch genommen 
wird. Werden die Aortenklappen schlußunfähig, so kann der linke 
Ventrikel seinen Inhalt ungestört in die Aorta hinein entleeren; 
läßt nun die Druckwirkung der Kammerwand nach, beginnt also 
die Diastole, so strömt ein dem Klappendefekt entsprechender 
Teil des Blutes in die Kammer zurück. Anstatt, daß jetzt der 
Druck im Innem des linken Ventrikels sinkt, wird er durch das 
zurückprallende Blut auf der alten Höhe erhalten und die nun 
erschlaffte Kammerwand muß entsprechend gedehnt werden. Die 
folgende Systole übt durch die Kontraktion der Kammerwand 
wieder ihren Druck auf den vorhandenen Inhalt aus: nur ein 
Unterschied gegenüber der Norm besteht darin, daß die Muskel· 
zellen sich aus einem übermäßig gedehnten Zustande heraus zu­
sammenziehen müssen, es wird also ihre Elastizität stärker, als 
gewöhnlich, in Anspruch genommen. Es folgt hieraus, daß die 
unmittelbaren Folgen der Schlußunfähigkeit der Aortenklappen 
auf die Kammerwände sich besonders während der Diastole bemerk­
bar machen. Genau die entsprechenden Vorgänge spielen sich beim 
Eintritt einer Mitralinsuffizienz an der Wand des linken Vorhofs 
ab: auch hier trifft die durch das offenstehende venöse Ostium 
zurückgeworfene Blutwelle den Vorhof während seiner Diastole, 
dehnt also seine Wände während des Erschlaffungsstadiums seiner 
Muskulatur. Die sich später ausbildende Dehnung des rechten 
Herzens entsteht auf etwas modifizierte Weise, mehr indirekt, 
wenn auch gleichfalls auf mechanische Art, aber mehr so, wie 
bei Emphysem etc., nämlich aus dem Grunde, weil es seinen In­
halt nicht los werden kann. Denn, während die regurgitierende 
Blutwelle durch das insuffiziente Ostium in den linken Vorhof 
und die Lungenvenen zurückgetrieben wird, erfolgt gleichzeitig 
die Kontraktion des rechten Ventrikels ebenfalls mit der Richtung 
zur Lunge hin: es prallen also zwei entgegengesetzte Strom· 
richtungen aufeinander, welche natürlich den Abfluß des Blutes 
hemmen müssen. Somit wird in diesem Falle die Wand des rechten 
Herzens mehr indirekt, durch den nicht entleerten Rest von Blut, 
gedehnt aber tatsächlich auch noch ebenfalls während der Diastole. 
In allen Fällen ruht also auf den Herzwandungen ein erhöhter 
Druck auch zu Zeiten, wo die kontraktilen Kräfte absolut 
ruhen und daraus folgt, daß die ersten Ausgleichsbe· 
strebungen der Natur nur unter den physikalischen 
Kräften gesucht werden dürfen. 
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Auch von anderer Seite ist schon darauf hingewiesen worden, 
wie bei Erhöhung des Innendrucks ein Ausgleich in sehr kurzer 
Zeit erfolgt, so daß man schon deshalb nicht an Muskeleinflüsse 
denken kann, weil diese nur auf reflektorischem Wege ausgelöst 
werden könnten. Dazu ist aber eine längere Zeit erforderlich, als 
sie wirklich beobachtet ist, während es zur Auslösung der rein 
physikalischen Kräfte gar keines Zeitintervalles bedarf. 1) 

Das gilt von der Zeit des Entstehens eines Klappenfehlers; 
unerfindlich wäre es, daß in der späteren Zeit eines solchen De· 
fektes andere Kräfte das Gegengewicht gegen die Überdehnung 
liefern sollten, denn es handelt sich doch lediglich 
um die Fortentwickelung prinzipiell derselben Be­
dingungen. Aus dem Grunde müssen wir unbedingt also alle 
tatsächlich nachweisbaren geweblichen Veränderungen an den 
Herzwandungen, die sich allmählich entwickeln, gerrau von dem 
gleichen Gesichtspunkt aus beurteilen. 

Daß nun Muskeln besonders befähigt sind zur 
Unterstützung elastischer Kräfte, dafür gibt es genügend 
anatomische Beläge: das elastische Gewebe besitzt in seiner Be· 
gleitung vielfach glatte Muskeln (cf. Endocard und dessen glatte 
Muskulatur) und zwar offenbar zu dem Zweck, daß sie helfen 
sollen, einer drohenden oder möglichen Überdehnung entgegen­
zuwirken, resp. eine tatsächlich erfolgte starke Dehnung durch 
ihr aktives Eingreifen schneller auszugleichen. Wenn ich diesen 
Satz, allerdings umgekehrt für die Herzwand unter den uns be· 
schäftigenden pathologischen Verhältnissen anwenden will, so hinkt 
der Vergleich vielleicht etwas, aber ich glaube doch, daß er uns 
ein Verständnis erleichtert. 

Wir hatten gesehen, daß die hypertrophischen Herzwandungen 
der menschlichen Klappenfehlerherzen regelmäßig durchsetzt 
sind von derben, fibrillären, neugebildeten Bindegewebszügen, 
jedenfalls einem Gewebe mit einem anderen Elastizitätsmaß und 
Elastizitätscoeffizienten. 

Nach Landois beträgt das Elastizitätsmaß des ruhenden Muskels 
0,2734, das der Sehne (also dem fibrillären Bindegewebe in unserem 
Falle am ersten vergleichbar) 1,6693. Wie sich diese physika· 
lischen Eigenschaften und Werte an der hypertrophischen 
Muskulatur verhalten, darüber weiß ich nichts, eigene Unter­
suchungen habe ich darüber nicht anstellen können und Nach­
weise finde ich nicht. Soviel aber wird hierdurch doch wahr­
scheinlich, daß die Gegenwart des neugebildeten intermuskulären, 
fibrillären Bindegewebes unterstützend für die Muskulatur gegen 
eine Dehnung eingreifen kann; denn es besteht neben und außer 
einer funktionstüchtigen Muskelsubstanz, die, soweit 
sich beurteilen läßt, siehe rlich keine Einbuße an 

1 ) Krehl, Pathol. Physiologie, II. Aufl. 1898, Seite 7. 
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Elastizität erlitten hat, ein Plus an Gewebe und zwar 
als Vermehrung eines solchen, welches gegenüber der 
Muskulatur ein erhöhtes Elastizitätsmaß aufweist. Beide 
Gewebe aber müssen durch das Bestehen des Klappendefektes 
gleich stark gedehnt werden; nach den oben mitgeteilten Gesetzen 
würde die Dehnung jedoch immer weiter gehen müssen - in Folge 
der elastischen Nachwirkungen - und gegen diese könnten die 
veränderten Wandelemente helfend einspringen. 

Hieraus folgt, daß ich nicht ganz zum Begriff "Akkomodation" 
im Sinne v. Basch's komme, sondern entsprechend meiner Auf­
fassung von der Hypertrophie gelange ich dahin, einen überhaupt 
anzunehmenden Nutzen für das Herz in dem Umstande zu suchen, 
daß sie einer allzu weiten Dehnung der Herzwand vor­
beugt, also gewissermaßen das bestimmte Maß von 
Dilatation, welches der Größe des Klappendefektes und 
damit der Höhe des Innendrucks entspricht, festlegt, 
fixiert. Das ist meine Anschauung von der Art, wie eine "Kom­
pensation" zu denken ist. Ich suche dieselbe also nicht, wie 
bisher üblich, in einer Erhöhung der motorischen 
Leistungsfähigkeit des Herzmuskels, also im Gebiet 
der animalen Funktion desselben, sondern in dem der 
rein physikalischen Eigenschaften, in einer Ver­
ringerung der Dehnungsfähigkeit. Sollte man also über­
haupt einen gerraueren, das Wesen erklärenden Ausdruck für 
Kompensation haben wollen, so würde ich eher daran denken, zu 
sagen, die sekundäre Hypertrophie des Herzmuskels bei Klappen­
fehlern diene zur Fixation der Dilatation. 

Ganz ausdrücklich aber halte ich es für notwendig, zu er­
klären, daß nach meiner Auffassung die günstige Veränderung der 
Elastizitätsverhältnisse unter diesen pathologischen Bedingungen 
nicht lediglich die Folge der bindegewebigen Einlagerungen ist, 
sondern- in vollendeten Fällen - dieser im Verein mit der 
hypertrophischen Muskulatur und zwar der letzteren 
nur einzig in dem ersten Stadium ihrer krank­
haften Veränderung. Dem Bindegewebe allein eine solche 
Wirkung zuzuerkennen, ist unzulässig, das werden wir noch 
genauer erfahren; das zu behaupten, liegt mir auch fern und 
stehe ich ganz auf dem Boden der Auffassung von Romberg und 
Krehl. Wohl aber muß entsprechend den experimentellen Resul­
taten Taugis und den sonstigen Erfahrungen die "hypertrophische" 
Muskulatur allein ohne bindegewebige Beimengungen diese gleichen 
Eigenschaften besitzen. 

Zu dieser ausdrücklichen Erklärung bewegt mich besonders 
die von Dehio 1) vertretene Anschauung. Die Bedeutung seiner 

1) Dehio, Myofibrosis cordis. (Deutsches Archiv für klinische Medizin, 
Bd. 62. 1899 und Deutsche medizinische Wochenschrift, 1900, Nr. 47.) 

Albreeht, Herzmuskel. 22 
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Meinung erforderte, soweit sein Tatsachenmaterial und dessen 
pathologische Deutung in Frage kommt, an sich eine ausführ· 
liebere Besprechung: ich kann sie indes hier übergehen, weil das 
Nötige dazu eigentlich schon in meinen bisherigen Ausführungen 
enthalten ist. An dieser Stelle spielt nur eine Rolle seine Auf· 
fassung von der funktionellen Bedeutu~g der Bindegewebsneu· 
bildung. Er sagt darüber (Seite 58): "Uberall, wo die kontrak· 
tile Muskelsubstanz zu Grunde geht, tritt das Bindegewebe an 
seine Stelle. (NB. Die Entwickelung des letzteren ist nach ihm 
s t e t s der sekundäre Vorgang!) Es werden also die kontraktilen 
Kräfte der Muskelzellen durch die elastischen des Bindegewebes 
ersetzt . . . . . . . Die Entwickelung festen Bindegewebes in den 
Ventrikeln dürfte hier nur insofern von Wichtigkeit sein, als da­
durch die Herzw".Lnd an Festigkeit gewinnt und in den Stand ge· 
setzt wird, dem endocardialen Blutdruck einen größeren Wider· 
stand zu leisten. Der passiven Dilatation wird dadurch bis zu 
einem gewissen Grade entgegengewirkt." 

Der Satz drückt die ganze Differenz mit meiner Auffassung 
aus. Mich trennen von Dehio demnach grundsätzliche Unter· 
schiede; der Kernpunkt liegt darin: in dem Stadium der Herz· 
muskelerkrankung, in dem Dehio einen funktionellen Nutzen von 
d~r Bindegewebseinlagerung erwartet (degeneratives Stadium 
nach meiner Auffassung), ist der von mir besprochene und oben 
auseinandergesetzte Nutzen der Veränderungen der Kammerwände 
für den Kranken bereits vorbei, ja unter Umständen gerade in 
sein Gegenteil verkehrt. Führt doch auch Dehio ausdrücklich 
an, daß die Herzhöhlen in seinen Fällen bereits stark dilatiert 
sind und, was das bedeutet, werden wir bald erfahren! Wir er· 
fuhren auch, daß Bindegewebsneubildung nicht einheitlich zu be­
urteilen ist, daß die, welche sich an Stelle von untergegangener 
Muskulatur als Füllmaterial entwickelt ( inselartige fibröse Schwielen), 
funktionell etwas anderes ist, wie die, welche als Plus 
(diffuse Cirrhose) neben funktionsfähigen, ver· 
größerten Muskelzellen vorhanden ist. Ich nehme eine Art 
von Kompensation, das, was ich Fixation genannt habe, nur an, 
nicht, "wenn die kontraktilen Kräfte der Muskelzellen durch die 
elastischen Kräfte des Bindegewebes ersetzt sind", sondern, wenn 
die elastischen Kräfte einer vergrößerten, in ihren 
physikalischen und physiologischen Eigenschaften noch 
ungebrochenen Muskulatur verstärkt werden durch 
ein Plus an Gewebe, welches ein höheres Elastizitäts· 
maß, als die Muskulatur besitzt. Daß das Bindegewebe 
in diesen Fällen nicht der ausschlaggebende Faktor ist, geht aus 
den Tatsachen hervor, daß der gleiche Effekt durch Wandver· 
änderungen entsteht, welche keine Bindegewebseinlagerungen, 
sondern nur die progressiven Muskelveränderungen besitzen (Bei­
spiel: Herz der Frau Br. (Nr. III); ferner cf. Hochhaus und 



Pathologische u. funktionelle Bedeutung d. hypertrophischen Prozesses. 339 

Reinecke '),dann, daß, wenn vielBindegewebeproduziert ist an Stelle 
von untergegangener Muskulatur, gerade Schwächezustände im 
Vordergrunde des klinischen Bildes stehen (später zu beschreibendes 
Beispiel: Herz (Nr. IV) des Kanzleidieners Sch. und die Tatsache, daß 
sonstkeine Bildung, wie die eines Herzaneurysma vorkommen könne). 
Gemeinsam ist unserer beiderseitigen Auffassung nichts weiter, als 
daß wir an die Elastizität der Kammerwände gedacht haben. 

Im Einklang mit der von mir vertretenen Auffassung von 
der Bedeutung der Wandverdickung steht es gleichfalls, daß es 
Bedingungen geben kann, und zwar als Folge oor Größe des V en· 
tildefektes, unter denen die Elastizität der Ventrikelwände über· 
mäßig in Anspruch genommen wird, so daß gar kein nennens· 
werter Widerstand möglich ist, Zustände, die dazu führen, was 
Sahli 2) mit dem Namen "essentielle Stauung" belegt hat; ebenso 
stimmt meine Auffassung mit der Tatsache überein, daß der starke 
linke Ventrikel am energischsten und längsten dem erhöhten 
Druck Widerstand leisten kann. 

Diese meine Deutung würde sich nun vollkommen vertragen 
mit den allgerneinen Anforderungen an die Leistungsfähigkeit des 
Herzens, die wir im Leben erfüllt sehen. Eine solche Fixation 
erlaubt auch noch eine Arbeitsleistung des Herzens bei schon 
durch degenerative Prozesse geschwächtem Zellrnaterial! Und da 
ich früher wiederholt betont habe, daß wir aus dem histo· 
logischen Befunde unter Zuhilfenahme allgemeiner physiologischer 
Tatsachen schließen dürfen, daß für eine gewisse Zeit die motorische 
Kraft der Muskelzellen erhalten ist, trotz der im Grunde entzünd­
lichen Natur ihrer Hypertrophie, so kann ich auch Krehls Worten 
mich anschließen: "der hypertrophische Herzmuskel besitzt die­
selbe Reservekraft, dieselbe Fähigkeit zu gesteigerter Arbeit, 
wie der gesunde." Allerdings dies mit der Einschränkung, daß es 
nur für bestimmte Zeit, das erste Stadium der hypertrophischen 
Myocarditis gilt! 

Nicht versäumen darf ich, hinzuzusetzen, daß diese kompensato­
rischen Bestrebungen weitester Art vorzugsweise Gültigkeit haben 
für die Verhältnisse bei den Klappenfehlern und einigen wenigen 
anderen Zuständen, - um welche es sich handelt, folgt später -, 
nicht dagegen bei den idiopathischen Hypertrophien. Diese Be­
schränkung kann nicht befremden. Ich habe die "wahre" Hyper­
trophie als einAttributeiner bestimmten, scharf charakterisierten, 
primären, chronischen F...ntzündungsform der Herzmuskulatur 
aufgefaßt, also im Gegensatz zu den bisherigen Bestrebungen 
nicht als Erscheinung sui generis. Die Befähigung, eine "Kom­
pensation" leisten zu können, ist schließlich doch nur etwas von 

1) Hochhaus und Reinecke, Über chronische Degeneration des Herz­
muskels. (Deutsche medizinische Wochenschrift 1899, Nr. 46.) 

2) Sahli, Kongress für innere Medizin. 1901. (Verhandlungen Seite 56.) 

22* 
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uns Hineingedeutetes, es ist eine weitere Eigenschaft, - wie ich 
glaube, nach dem Obigen behaupten zu dürfen, rein physikalischer 
Natur- dieser so veränderten gesamten Herzwand, aber keines­
wegs Selbstzweck der Natur, eine Eigenschaft, mit deren Existenz 
wir an sich sonst schon rechnen dürfen. Sicherlich ist es deshalb 
ganz unberechtigt, ohne weiteres Hypertrophie und gesteigerte 
motorische Leistungsfähigkeit zu identifizieren und anzunehmen, 
mit der einen Hand zerstöre die Natur wichtige Einrichtungen 
des Organismus, mit der anderen reiche sie zum Troste gleich 
eine Sicherung gegen ihre zerstörende Arbeit. 

Daß ich aus meinen Erklärungen diese Schlüsse ziehen kann, 
welche den tatsächlichen, mannigfaltigen Vorkommnissen an den 
erkrankten Herzen besser gerecht werden, als die bisherigen 
Theorien, glaube ich, verleiht der meinigen nur mehr Halt und 
Gültigkeit. 

Wir sollen überhaupt sehr vorsichtig sein mit der Verwendung 
des Kompensationsbegriffs: "Die Anerkennung, daß die Entzündung 
eine Erscheinungsform vitaler Reaktion gegen die Gewebe schädi· 
gende Einflüsse ist, läflt für sie die Tendenz zur Ausgleichung 
gestörter Lebenstätigkeit voraussetzen. Immerhin darf die teleolo­
gische Auffassung des Entzündungsprozesses nicht zu weit aus­
gedehnt werden . . . . . Die höheren Grade der als Entzündungs· 
ursache wirksamen primären Gewebsläsionen gehen nur zu oft 
im Anschluß an das Auftreten entzündlicher Reaktion in Nekrose 
über, und andererseits geht auch noeh weniger hochgradige primäre 
Gewebsschädigung, die Intensität der entzündlichen Reaktion oft 
genug über das Maß eines zweckmäfligen "reparatorischen" Vor· 
gangs hinaus und wird selbst Anlaß neuer pathologischer Störung." 
Finden wir nicht diese Worte Birch-Hirschfelds in der bisherigen 
Darstellung meiner Befunde und Erklärung voll und ganz bestätigt? 

Gegen Cohnheims viel zitierten Satz hatte ich festgestellt, 
daß wir den Herzmuskel als Organ nicht mit dem, was man 
"Muskel" schlechtweg nennt, dem Skelettmuskel, in Parallele 
stellen dürfen, deshalb habe auch die Behauptung, daß nur 
in der Arbeit allein das Wachstum steigernde Moment liege, für 
das Herz keine Gültigkeit, seine Hypertrophie sei vielmehr be· 
dingt durch proliferierende entzündliche Vorgänge, sie entstehe 
durch "nutritive Reizung" (Virchow): das war meine Gegen· 
behauptung. Alles, was ich bisher davon dargestellt habe, betrifft 
die allgemeinen Grundsätze und Gesichtspunkte, welche .für meine 
Ansicht maßgebend sind und diese führten mich auf einen ein· 
heitlichen Begriff als Erklärung für einheitliche Tatsachen. 

Berechtigung hat nun die Frage, führt das Ergebnis der Suche 
nach den Faktoren, welche den Anstoß zu jenem entzündlichen 
Wachstum gegeben haben, ebenfalls zu einem einheitlichen Resultat? 
Ich kann vorweg antworten, jedenfalls zu einem Resultat, wie es 
sonst auch schon als allgemeingültig für Entzündungen bekannt ist. 
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Zwei Gruppen lassen sich aus den ätiologischen Faktoren 
bilden: mechanisch und chemisch-toxisch - im weitesten 
Sinne - wirkende. Der ersten Gruppe begegnen wir vorzugs­
weise bei den Klappenfehlern, wobei indes nicht geleugnet werden 
kann, da& nicht Einwirkungen der zweiten Gruppe mit im Spiele 
sind. So z. B. glaube ich, erklärt sich durch die Mitwirkung der 
chemisch-toxischen Körper die in vielen Fällen von Stenose der 
Mitralis vorhandene Hypertrophie des linken Ventrikels, ein Vor­
kommnis, das bisher so gut, wie unerklärlich geblieben ist. Alle 
übrigen Hypertrophien aber, also die idiopathischen oder jetzt viel­
mehr die chronisch hypertrophischen Myocarditiden lassen sich 
sämtlich als durch Faktoren der zweiten Gruppe bedingt erklären. 
Ob nun die chemisch-toxische Noxe ein Bakterienprodukt ist, wie 
in den Fällen, die als Folgezustände nach Infektionskrankheiten 
sich entwickeln, oder rein chemischer Natur, wie z. B. Alkohol, 
ist an sich wohl ziemlich indifferent. zumal wir Genaues über die 
Bakteriengifte in diesen Fällen nicht wissen. Sicherlich scheidet 
nach meiner Auffassung der Begriff "Arbeitshypertrophie" völlig 
aus. Diese Punkte wollte ich nur vorerst einmal hier streifen, 
ich werde noch Gelegenheit haben, auf die Ätiologie genauer ein­
gehen zu müssen. 

\V cnn aber ein Agens der obigen Art die nutritive Reizung 
vollbringt, so kann es nur dann geschehen, wenn die Be -
dingungen und das Vermögen zu einem Wachstum auch 
vorhanden sind. Schwierigkeiten hat allen bisherigen Autoren 
ein Vorkommen gemacht, nämlich daf3 bei ganz schlecht genährten, 
muskelschwachen Individuen eine regelrechte Hypertrophie sich 
entwickeln kann. Um nur einzelnes herauszugreifen, so sagt 
Tangl: "Hypertrophie scheint sich auch bei sehr ungünstigen all­
gemeinen Ernährungszuständen entwickeln zu können". Weiter 
möchte ich Rosenbach zitieren, nicht allerdings seiner allgemeinen 
Angabe wegen, denn die bestätigt nur dasselbe, was ich eben mit 
Tangls Worten anführte, sondern seiner sonderbaren Erklärung 
wegen. Er sagt: 1) "Übrigens kann eine deutliche Hypertrophie in 
pathologischen Fällen selbst bei relativ ungünstigen allgemeinen 
Ernährungsstörungen sich entwickeln, was nicht wunderbar ist (?), 
wenn man berücksichtigt, da& die Koronararterien ihren Anteil an 
dem Ernährungsmateriale vorweg und möglichst reichlich em­
pfangen. Ist allerdings der Kräfte- und Ernährungszustand ganz 
unbefriedigend, z. B. bei Kachexien, Eiterungen, Amyloid­
degeneration etc., so bildet sich eine Hypertrophie auch dort nicht 
aus, wo sonst alle mechanischen Bedingungen für ihre Entstehung 
gegeben sind." 

Die Sonderbarkeit liegt nach meiner Überzeugung darin, das 
Ernährungsblut des Herzens für qualitativ besser zu halten, wie 

1) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und Therapie der Herzkrank­
heiten, 1899, Seite 120. 
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das übrige arterielle und den Satz zu konstruieren, daß das arterielle 
Blut, je mehr es sich vom Herzen entfernt, um so verhältnismäßig 
geringwertiger wird. Wen~ ein Organ oder Organgruppe em­
pfindlich gegen qualitative Anderungen der Ernährungsflüssigkeit 
ist, so sind das die nervösen Zentralorgane, und deren Gefäße 
liegen doch schon eine recht viel weitere Strecke vom Herzen 
entfernt, als die Koronararterien. Aber man sieht, welch sonder­
bare Blüten der Drang zum Erklären treibt, wenn man etwas 
durchaus erklären will. 

Die Deutung der Tatsachen an sich würde für jeden einfacher 
sein. wenn er nur nicht vom Althergebrachten befangen ist und 
nicht die Parallele für das Herz in der Körpermuskulatur suchen 
wollte. Eben weil beide Muskeln inkommensurable Größen 
sind, ist es garnicht wunderbar, daß elende, schlecht genährte 
Menschen doch ein relativ kräftiges Herz haben. Würden wir denn 
auch die Parallele so weit treiben und sagen, allgemein schlecht 
entwickelte Individuen müssen eine eben solche Leber oder Niere 
haben? Doch wohl nicht! Wenn es auch vorkommen kann, so be­
steht doch keine Notwendigkeit dazu. 

Die Erklärung dafür, worin die Bedingungen für das Wachs· 
turn enthalten sind, liegt klar auf der Hand. Eine Muskelzelle 
kann sich nur vergrößern, wenn ihre nutritiven Bestandteile noch 
fähig sind, zu wachsen, oder präziser gesagt, wenn sie noch 
nicht von degenerativen Prozessen befallen sind. Da 
liegt der springende Punkt; haben wir es mit senilen Individuen 
zu tun, deren Herz in größerem Umfange der "braunen Atrophie", 
also einem regressiven Prozeß an Kern und Sarkoplasma verfallen 
ist, so wird ein solches Organ, selbst unter dem Einfluß der 
toxischen Noxe einer chronischen Nephritis nicht mehr hyper­
trophieren. Ebenso wird eine Hypertrophie nur mäßig ausfallen, 
wenn sich z. B. nach Scharlach ausgedehnterc akute Myocarditis 
und mit ihr degenerative Prozesse an den Muskelzellen entwickelt 
haben; wenn dann eine Nephritis entsteht, selbst, "·enn diese 
chronisch wird, d. h., wenn also Verhältnisse eintreten, bei denen 
wir sonst wohl eine nennenswerte Hypertrophie zu erwarten hätten, 
so wird sie in diesem Falle gering ausfallen oder auch ganz aus· 
bleiben müssen. In einem sonst gleichen Falle, der also eine 
chronische Nephritis aus derselben Ursache besitzt, kann, wenn 
nur die Herzmuskulatur von primären entzündlichen degenerativen 
Vorgängen verschont bleibt, eine ansehnliche Hypertrophie zur Ent­
wickelung gelangen. Ebenso steht es mit Hosenbachs tatsächlichen 
Beispielen: Kachexien, Eiterungen etc. Die letzteren bedingen 
häufig genug akute infektiöse Myocarditis mit ihrem spezifiseben 
Charakter, die ersteren atrophisehe Zustände an den Herz­
muskelzellen. 

Also auch hier diktiert nieht die Qualität der gesamten Körper­
muskulatur und der Ernährungszustand des Körpers das Verhalten 
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des Herzens und seine Fähigkeit, zu hypertrophieren, sondern 
lediglich der Zustand der Herzmuskelzellen selber im Beginn des 
hypertrophischen Prozesses. Sind die Zellen durch frühere Er· 
krankungen in ihrem nutritiven Teile schon mitgenommen, so 
bleibt eine Hypertrophie aus, mögen auch sonst alle Bedingungen 
für sie erfüllt sein. 

Von diesem Punkte an beginnt nun die weitere Ausbildung 
und Entwickelung des Prozesses in einer Weise, wie ich es oben 
schon geschildert habe. Ich verzichte auf eine nochmalige Wieder­
holung. Diehypertrophische Entzündung trägt schon den Keim 
der zukünftigen Entartung in sich: es sind gewebliche Ver· 
änderungen entstanden, die das gegenseitige Verhältnis zwischen 
den einzelnen Komponenten d10r Zellen verschieben, für den Er· 
wachseneu wäre das Optimum eine Organzelle ohne die einseitige, 
starke Ausbildung der nutritiven Bestandteile; daß in manchen 
Fällen das terminale degenerative Stadium lange auf sich warten 
lassen kann, ist nicht verwunderlich an sich. In Bezug auf den 
letzten Punkt kennt die Klinik die Tatsache, daß manche Fälle 
von sogenannten angeborenen Klappenfehlern recht lange Zeit 
gebrauchen, bis es zum Untergang kommt. Ich selber hatte keine 
Gelegenheit, Beispiele dieser Art mikroskopisch zu untersuchen, 
indes glaube ich, lassen sich doch die angeführten Erfahrungen 
ohne weiteres mit meinen bisherigen Resultaten in Einklang 
bringen. Allgemein bekannt ist es, daß alle entzündlichen Prozesse 
im intrauterinen Leben zu einer viel vollkommneren Restitutio 
führen, als später im extrauterinen. Wenn also entzündliche Prozesse 
einen Herzmuskel vor der Geburt treffen, so kann der Endzustand 
doch ein ungleich besseres Zellmaterial aufweisen, wie es jemals 
beim Erwachsenen vorkäme, weil nämlich das normale Organ­
wachstum hier hilfreich eingreift. "Im embryonalen Leben und 
eine Zeit lang nach der Geburt wächst das Herz durch Volum· 
zunahme und Teilung der Muskelzellen. Später beruht das Wachs· 
turn des Herzens wesentlich auf der Vergrößerung der Muskel· 
zellen." (Tangl.) 

Wenn ich nun aber die uns an Kranken entgegentretende 
Herzhypertrophie abweichend vom Herkommen gedeutet habe, 
und meine Ansicht dahin aussprach, daß dieser Begriff in seiner 
landläufigen Fassung einen wesentlich anatomischen Inhalt besitzt, 
nämlich den, daß er das gemeinsame Produkt interstitieller und 
parenchymatöser progressiver Ernährungsstörungen darstellt und 
daß seine Ausdehnung und sein Umfang einem künstlich abge· 
leiteten physiologischen Begriff, dem der gesteigerten Leistungs· 
fähigkeit nicht direkt proportional ist, so leugne ich doch keines­
wegs, daß es nicht überhaupt Zustände geben kann, in denen eine 
wirkliche Hypertrophie vorkommt, also eine einfache, nicht ent­
zündliche Emährungsstörung. Hierunter will ich aber nur solche 
verstanden wissen, in denen eine richtige Proporti onali tä t, 
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genauer die völlige Kongruenz zwischen der anato· 
mischen und physiologischen Komponente des Be­
griffs vorhanden ist. Solche Zustände unterscheiden sich 
prägnant von denen, die uns bisher beschäftigt haben, sie repräsen· 
tierennicht krankhafte, sondern rein physiologische Vorkommnisse. 
Erstens darf es sich bei diesen nicht um stetig progrediente Vorgänge 
handeln; diese Hypertrophie wird ferner niemals die hohen Grade, 
wie an Kranken, erreichen; drittens fehlt der unmittelbare, not· 
wendige Zusammenhang mit einer terminalen Degeneration. 

Wenn ich fortgesetzt auf die Unzulässigkeit hingewiesen habe, 
Körpermuskulatur und Herzmuskulatur in Parallele zu stellen, so 
beruhte das auf der Tatsache, daä der Bau ebenso wie bestimmte 
physiologische Eigenschaften beider differente Gröfien waren, also 
auch das pathologische V erhalten ein verschiedenes sein mufite; 
speziell hatte sich ergeben, dafi nicht Arbeit das alleinige zur 
Vergröfierung führende Moment abgeben könne. Dafi Arbeit über· 
haupt keine Rolle spielen kann, soll damit nicht gesagt sein, 
denn durch stärkere Inanspruchnahme kann jedes Organ oder 
Organgewebe, sofern es nur gesund ist, hypertrophieren. Ob aber 
Arbeit oder pathologische "nutritive Reize" zur Hypertrophie 
führen, das findet seinen Ausdruck in der Verschiedenheit der 
Produkte der Reiz-Einwirkung: umgekehrt markieren deren Unter­
schiede eo ipso die unterschiedliche Veranlassung zu ihrer Entstehung. 

Nun abel." müssen wir eingestehen, diese, wenn ich sagen 
soll, physiologische Form der Hypertrophie ist bisher nirgends 
demonstriert, wie das auch Krehl neuerdings 1) ausspricht. Eine 
einzige Arbeit existiert, in der sich ein annähernder Beweis 
für eine solche physiologische Form der Hypertrophie findet, 
nämlich die Studie von Rensehen "Skid und Skidwettlauf" 1). 

Wie verschwindet dieser einzelne Beweis gegenüber der allgemein 
als feststehend geltenden Annahme von direkten Beziehungen 
zwischen Arbeitssteigerung und Hypertrophie unter pathologischen 
Bedingungen! Und von einem wirklichen Beweise in gedachter 
Richtung dürfen wir noch nicht einmal reden: noch fehlt die zu· 
gehörige mikroskopische Untersuchung eines solchen Organs. 

Die Natur arbeitet überall mit denselben Mitteln; deshalb 
- und wir werden noch weitere Daten kennen lernen - würde 
ich es an sich nicht für unwahrscheinlich halten, dafi das anato­
mische Substrat auch in diesen Fällen, im Einklang mit Tangls 
Beobachtungen am wachsenden Herzen, in einer mäfiigen V er· 
gröfierung des Sarkoplasmas der Herzmuskelzellen bestehen könnte. 
Alle übrigen an pathologischen Herzen erhobenen Befunde müfiten 

1) Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels. 1901. (Nothnagels Handbuch.) 
Seite 84. 

1) Henschen, Skid und Skidwettlauf (Mitteilungen aus der med. Klinik 
zu Upsala, Bd. II. 1899.) 
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natürlich ausscheiden, der für die Auffassung des ganzen Vorgangs 
maßgebende Unterschied würde darin bestehen, daß in einem 
solchen Herzen nicht notwendigerweise eine Degeneration Platz 
greifen muß, wie es leider geradezu die Regel ist für krankhafte 
Fälle. Allerdings ist es mir sehr wohl bekannt, daß das Ende 
der Ringkämpfer und Athleten vielfach ein Herztod ist, also doch 
terminale Insuffizienz des Myocards. Indes die Gründe für deren 
Zustandekommen werden wir bald kennen lernen, zumal die 
Konkurrenz anderer krankmachender Faktoren mir dabei durch· 
aus nicht ausgeschlossen erscheint. 

Selbst wenn sich also die Befunde bei einer physiologischen 
Hypertrophie mit den bei einer pathologischen teilweise decken 
sullten, so wäre das Wesentliche der Frage nicht darin enthalten, 
wird ein Herz durch Arbeit überhaupt größer, sondern nur 
darum handelt es sich, was erzeugt und weshalb ent· 
steht eine Hypertrophie, d. h. eine Summe ganz be· 
stimmter parenchymatöser und interstitieller Vorgänge 
in ganz bestimmtem gegenseitigem Abhängigkeits· 
verhältnis beim Menschenherzen unter krankhaften Um· 
ständen. Diese beiden Fragen sind leider immer durch ein· 
ander geworfen worden! 

Für die Zustände, in denen wirklich ein Herzmuskel Ieistungs· 
fähiger werden kann, möchte ich aber eine unterschiedliche Be· 
zeichnung wählen: für sie allein finde ich Bauers Ausdruck "Er­
stark ung" angebracht, im Gegensatz zu den pathologischen Zu­
ständen, wofür er den Ausdruck vorschlägt. 

Wenn ich zum Unterschiede von den pathologischen Hyper· 
trophien diesen Fällen nur negative Merkmale beigeben konnte, 
so bin ich in einer gleichen Lage, wie der Chemiker, wenn er 
verschiedene Eiweißkörper von einander unterscheiden will. Es 
ist einstweilen ein Notbehelf, aber er zeigt doch immerhin eine 
charakterisierende Differenz. 

II. Abschnitt. 

Dilatation der Herzhöhlen bei Hypertrophie. 

12. Kapitel. 

Allgemeine Vorbemerkungen; Historisches zur Lehre von der 
Dilatation. 

Bei der Besprechung der Hypertrophie hatte ich bisher noch 
Beziehungen unerörtert gelassen, die gewöhnlich in der Form von 
Attributen mit jenem Begriff verbunden werden: es sind land· 
läufige Bezeichnungen, wenn man von exzentrischer, kon­
zentrischer oder einfacher Hypertrophie spricht; man 
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hat die Bezeichnungen gewählt je nach dem Grade der Ausdehnung, 
welche die Herzhöhlen im Verhältnis zur Norm bei gleichzeitiger 
Verdickung ihrer Wände besitzen. So einfach, wie die Dinge zu 
liegen scheinen, so sind doch diese Bezeichnungen in Wirklichkeit 
recht labiler Natur; das zeigt sich schon, wenn man umgekehrt 
von der Dilatation der Herzhöhle ausgeht und nun die Frage 
stellt, besteht dieselbe bei hypertrophischen oder normal dicken 
Herzwandungen? 

Das Vorkommen einer Dilatation überhaupt finden wir außer­
ordentlich häufig bei den verschiedensten Erkrankungen des 
Herzens: ja, man ist versucht, zu fragen, wo kommt sie nicht vor? 

Man spricht auch von einer "relativen" und "absoluten" 
Dilatation (Martius); in gleicher Bedeutung von einer ,,akkommo­
dativen" oder "kompensatorischen" oder "aktiven" und einer 
"pathologischen", "Stauungs- oder passiven" Dilatation (Krehl). 
Martius definiert: "So lange die Dilatation nur eine relative ist, 
d. h. so lange der hypertrophische Muskel das vergrößerte Schlag­
volum mit jeder Systole völlig bewältigt, so lange ist bei dem ge­
nannten Klappenfehler (Aortenklappen· und Mitralis-Insuffizienz) 
die Dilatation ein heilsamer, kompensatorischer Vorgang". "Indes, 
wenn die Dilatation absolut wird, d. h., wenn der Muskel bis 
zu dem Grade gedehnt ist, daß er die Fähigkeit stets maximaler 
Kontraktion verloren hat, dann ist die Zusammenziehung des 
Muskels zu Ende, noch ehe er seinen Inhalt völlig ausgetrieben hat." 

Für mein Empfinden hat die Unterscheidung durchaus etwas 
Gekünsteltes. Ein Unterschied im Wesen wird nicht gemacht, 
sondern nur im endliehen Zweck und der Art der Erscheinung. 
Daf3 wir den Begriff einer nützlichen Folge aus einem krankhaften 
Vorgange nicht mif3brauehen dürfen, war schon betont. Aber es 
erheben sieh weitere Bedenken. Die klinische Erfahrung lehrt, 
daß beide Formen, die relative und die absolute ohne Grenze in 
einander übergehen. Denn ein Herz mit insuffizienten Aorten­
klappen behält nicht ständig seine "Kompensation" oder, wie wir 
jetzt ·wohl zutreffender sagen können, eine erträgliche Leistungs­
fähigkeit. "\Vährend der Kompensation zeigt es also eine "relative", 
später eine "absolute" Dilatation; wo fängt aber die letzte an und 
wo hört die erste auf? Martius stellt die Bedingung, dafl im 
ersten Stadium, also im Zustande der "relativen" Dilatation das 
Herz seinen gesamten Inhalt auswerfen soll. Wo ist denn das 
überhaupt bewiesen? Im Gegenteil, es bleibt doch immer ein Rest 
im Ventrikel zurück und man kann doch nur sagen, daü im In­
kompensationsstadium kleinere Schlagnllumina a usge"'orfen werden, 
wie zuerst. SchliefJlich sind doch im Wesen die Vorgänge bei der 
Entstehung der relativen, wie der absoluten Dilatation genau die­
selben, wie wir noch sehen werden. 

Bei meiner bisherigen Darstellung habe ich nicht Yon den 
klinischen Krankheitsbildern m der regressiYen Periode der 
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chronischen Myocardiiis gesprochen, sondern nur von dem Inhalt 
des Begriffes, wir wären sonst der Dilatation auch dort schon be­
gegnet; direkt hingeführt waren wir dagegen auf sie bei der Er­
müdung des Herzmuskels. (I. Teil, 10. Kap.). Schon aus diesen 
flüchtigen Hinweisen leitet sich der Satz ab, daß die Dilatation 
nur eine begleitende Erscheinung eines Prozesses aus 
bestimmter, aber doch verschiedener Ursache, ein Folge­
zustand, kurz ein Symptom ist und nichts weiter, jedenfalls 
nicht eine Erkrankungsform des Herzens, wie a priori die üblichen 
Bezeichnungen, exzentrische Hypertrophie etc., erwarten ließen. 

Die allgemeinen Entstehungsbedingungen sind ebenso 
kurz und einfach gleich vorweg für alle Verhältnisse passend da­
hin zusammenzufassen: es muß durchweg zur Dilatation, zur 
Vergrößerung der Herzhöhlen kommen, wenn ein Miß­
verhältnis zwischen Innendruck und Kraft der Höhlen­
wandungen besteht. Damit sind alle tatsächlichen Vorkomm­
nisse umfaßt: ob also der Druck im Innern des Herzens durch 
irgendwelche Einflüsse so hoch ansteigt, daß eine V entrikelwand, 
die selbst noch im vollen Besitze ihrer Integrität ist, ihm nicht 
Widerstand leisten kann, oder ob zwar in der Kammer der nor· 
male Druck herrscht, die Struktur der Wand jedoch so verändert 
ist, daß sie nur noch mit Mühe Kontraktionen vollbringen kann, 
aber nicht mehr im staude ist, ein annähernd normales Schlag­
volumen zu bewältigen: stets muß es zu einer räumlieben Erweiterung 
des Innenraums der Herzhöhle kommen. Alle Abstufungen von 
Druckerhöhungen und muskulärer Kraft der Ventrikelwände sind 
dazwischen denkbar und kommen in Wirklichkeit vor. 

Wollen wir ganz genau sein, so dürfen wir bei Druck· 
erhöbung im Innern des Herzens nicht einfach Widerstands­
kraft der Kammerwandungen mit motorischer Kraft identifizieren: 
wie wir schon früher gesehen haben, spielen auch physikalische 
Kräfte in Gestalt der Elastizität eine Rolle. Eine Kammer­
wand mit den Eigenschaften einer hypertrophischen, - deren 
Komponenten wir kennen lernten, - kann einer eventuellen 
plötzlichen Drucksteigerung z. B. bei körperlicher Anstrengung 
mehr Widerstand leisten, als eine bis dahin gesunde Wand, welche 
von einer akuten infektiösen 11yocarditis befallen ist und in diesem 
Zustande einen gesteigerten Druck ertragen soll. Schon die 
Attribute, mit denen wir die Konsistenz der Kammerwand be­
zeichnen, deuten das an: wir nennen eine Kammerwand im ersten 
Fall starr und hart, im zweiten Fall morsch und brüchig. Eine 
gleiche Drucksteigerung im Herzinnern wird also bei verschiedenen 
Individuen ganz verschiedene Effekte zu Wege bringen müssen. 

Das sind die allgemeinen physikalischen Bedingungen, welche 
bei der Entstehung der Dilatation in Frage kommen. Unsere 
spezielle Aufgabe ist es nun, ihr Verhältnis zur Hypertrophie 
oder, wir wollen lieber korrekter sagen, ihr Vorkommen bei 
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chronischer, hypertrophischer Myocarditis und Ihre ver· 
schierlenen Beziehungen zu derselben 7.U untersuchen. 
Ausgehen will ich auch hier erst wieder von den eine Nephritis be­
gleitenden Erkrankungsformen des Myocards. 

Krehl erwähnt in seiner pathologischen Physiologie die ver­
schiedenen allgemeinen, zeitlichen und ursächlichen Möglichkeiten, 
wie Hypertrophie und Dilatation zusammen vorkommen können: 
"Jedenfalls ist die mannigfachste Gelegenheit zur Vereinigung von 
Hypertrophie und Dilatation gegeben." ') · 

Nach den allgemeinen Beziehungen der Dilatation zur hyper­
trophischen Myocarditis bei Nephritis lassen sich zwei Gruppen 
aus den Möglichkeiten bilden: erstens läßt sich fragen, wie weit 
kommt eine einfache Dilatation vor, also ohne Hypertrophie, 
zweitens eine solche neben Hypertrophie. Zur Beurteilung dieser 
Fälle sind die bekannten Momente zu bedenken, daß wir einfache 
Dilatation erst dann in der Leiche annehmen dürfen, wenn die 
Wanddicke des Herzens entsprechend der Raumvergrößerung seiner 
Höhlen verdünnt ist; ein dilatiertes Herz mit einer W anddicke, 
welche der Norm, einem nicht dilatierten, entspricht, gehört also 
nicht dazu, sondern unter die Fälle von Dilatation mit Hyper­
trophie. Daß wir aus dem makroskopischen Befund an der Leiche 
sehr oft kein richtiges Urteil über den Grad der Dilatation ge­
winnen können, ist wiederholt von Autoren betont worden, ist 
auch aus den allgemeinen Darlegungen verständlich, weil ent­
sprechend den variablen Druckverhältnissen im selben Falle auch 
variable Dilatationsgrade entstehen müssen. 

Wo liegt nun die Grenze: wann haben wir hypertrophische 
Wandungen anzunehmen und wann nicht? Die Beantwortung 
dieser Frage in der erwähnten Fassung hat bisher in vielen Fällen 
tatsächlich unerledigt bleiben müssen, weil es unmöglich war, ein 
sicheres Kriterium zu gewinnen. Wir müssen also versuchen, auf 
anderem Wege zum Ziel zu gelangen. Ich glaube nun in der Tat, 
daß ein anderer Weg gangbar ist und zwar einfach dadurch, wenn 
wir der Frage eine andere Fassung geben. Hier braucht es uns 
ja nur darauf anzukommen, zu untersuchen, ob die Fälle, in 
denen bei Nephritis eine Dilatation des Herzens in den 
Vordergrund tritt, qualitativ einen anderen patho­
logischen Prozeß im Myocard zeigen, als wenn 
Hypertrophie desselben vorhanden ist. Diese Unter­
suchung muß unter allen Umständen die Entscheidung liefern. 
Wäre es der Fall, daß Hypertrophie und Dilatation verschiedeno1 
Prozessen ihre Entstehung verdankten, so wäre meine ganze 
frühere Erklärung der Hypertrophie einfach null und nichtig. 
Finden wir dagegen bei beiden Erscheinungen qualitativ den 
identischen Prozeß, so bleiben meine bisherigen Resultate un-

1) Seite 68. 
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angetastet und wir haben lediglich nur noch nachzuforschen, ob 
und wodurch die Bedingungen zur Entstehung der Dilatation her· 
beigeführt sind. Damit erledigt sich die zuerst gestellte Frage, 
wo die Grenze zwischen einfacher Dilatation oder Dilatation mit 
Hypertrophie liegt, ganz von selbst. 

Unter den früher genannten Autoren spricht sich v. Buhl über 
die Dilatation bei Nephritis folgendermaßen aus: "Der Grund, 
warum bei parenchymatöser Nephritis, bei weißer Niere und bei 
Speckniere trotz ihres intertubulären Infiltrates eine Hypertrophie 
so selten beobachtet wird, liegt nicht in dem Mangel einer Myo­
carditis, denn diese ist sogar ziemlich häufig in parenchymatöser 
Form von Anfang mit zugegen, sondern darin, daß bei dieser 
Krankheit das degenerative Moment der Entzündung vorherrscht. 
Es folgt daher wohl hier und da Dilatation der bleibend degene­
rierten Herzwände, Abnahme der Leistungsfähigkeit, aber keine 
Hypertrophie. Von einer erhöhten Spannung im Aortensystem 
kann hier keine Rede sein. Es kann aber in seltenen Fällen doch 
eine linksseitigP. Herzhypertrophie folgen und zwar aus demselben 
Grunde, warum sie überhaupt auch ohne jegliche Nierenaffektion 
sich ausbilden kann." ') 

Bamberger stellt vor allen Dingen einfache Dilatation bei 
Nephritis überhaupt schon als eine seltene Erscheinung hin und 
betont, daß in fast allen Fällen ihres Daseins entweder fettige 
Degeneration des Herzens oder pericardiale Verwachsungen oder 
ein beträchtlicher Grad von Marasmus vorhanden sei.') Sein Urteil 
wiegt um so schwerer, als er demselben ein großes Vergleichs· 
material zu Grunde gelegt hat. 

In weiterer Fassung kann ich noch die Befunde von Seitz 3) 

und Fräntzel 4) mit heranziehen. Bemerkenswert ist dabei, daß 
in diesen Fällen niemals einfache Dilatation vorhanden war, sondern 
stets eine mehr oder weniger ausgesprochene W andverdickung. 

Von den übrigen Autoren ist die Dilatation nicht besonders 
erwähnt, man kann nur im allgemeinen aus ihren Darstellungen 
ableiten, daß sie gleichzeitige Hypertrophie annehmen, weil sie 
stets in die Besprechung des gegenseitigen Abhängigkeitsver­
hältnisses zwischen beiden Erscheinungen eintreten. Trotzdem 
ist eine gesonderte Berücksichtigung der: Dilatation bei der 

1) v. Buhl, Über Brights Granularschwund etc. in den Mitteilungen aus 
dem pathol. Instit. zu München, 1878, Seite 78. 

s) v. Bamberger, Über Morb. Brightii in seinen Beziehungen zu anderen 
Krankheiten, (Volkmanns Sammlung klinischer Vorträge ~o. 173.) 

8 ) Seitz, Zur Lehre von der Überanstrengung des Herzens. (Deutsches 
Archiv für klinische 1\Iddizin, Bd. XI u. XII, 1873 u. 74.) 

4 ) 0. Fräutzel, Vorlesungen über die Krankheiten des Herzens I. Die 
idiopathischen Herzvergrösserungen. 1889. (Fälle von fberanstrengung des 
Herzens und durch ,,Kriegsstrapazen" bedingte). 
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Nephritis wichtig und nötig, da im anderen Falle die Beurteilung 
der Herzaffektionen bei dieser Krankheit eine lückenhafte bleiben 
müßte, ganz abgesehen davon, daß wir überdies noch, wie ich 
glaube, verschiedene wertvolle Fingerzeige für allgemeine Be­
trachtungen gewinnen. 

13. Kapitel. 

Der krankhafte anatomische Prozeß und seine pathologisch­
physiologische Bedeutung für die Entstehung (ler begleitenden 

Dilatation. 

Nach meinen früheren Darlegungen kann ich mich bei sehr 
vielen Punkten in Zukunft kurz fassen, ich käme sonst nur zu 
unnötigen Wiederholungen. 

Unter meinem Material war kein Fall, den ich als einfache 
Dilatation hättebezeichnen können. Einen solchen hätte mir auch nur 
der Zufall in die Hand spielen können, erwähnt doch Bambergcr 
in seiner Statistik, die sich auf 807 Fälle von primärem Morbus 
Brightii bezieht, 344 mal eine Herzerkrankung und unter diesen 
sind nur 19 Fälle von "einfacher Dilatation". Daf3 aber nach 
unseren heutigen Kenntnissen nicht alle von Bamberger als unbe­
teiligt bezeichnete Herzen für gesund zu erklären sind, steht aus 
früher angegebenen Gründen wohl außer Frage und ich glaube 
demgemäJ~ auch, daf3 bei näherer Nachprüfung mit neueren Hilfs­
mitteln sieh die Zahl der einfachen Dilatationen noch viel weiter 
verringern würde. 

Die anatomische Untersuchung meines Materials, 
genau in der früher beschriebenen Weise, ergab nun aber 
in der Tat qualitativ dieselben Veränderungen, welche 
ich an den ausgesprochen hypertrophischenHerzen aus­
führlich besprochen habe. Es fanden sich genau die hyper­
trophischen Muskelzellen, ihre Kernfonnen, ihre Sarkoplasmaver­
größerung, die Umwandlung oder der Schwund der kontraktilen Sub­
stanz, die anderweitigen regressiven Erscheinungen, wie körniger und 
fettiger Zerfall der Zellen. Im interstitiellen Gewebe fehlten auchnicht 
die Rundzelleninfiltrationen und die Schwielen. \V enn ich so 
nur kurz das allgemeine Material nach seiner Qualität aufzähle, 
so kommen dabei die Identität des Prozesses ebensowenig, wie die 
tatsächlichen Unterschiede zwischen den uns jetzt beschäftigenden 
Herzen und den früher besprochenen zur Geltung. Ich muß mehr 
in Einzelheiten eingehen und will mich zu dem Zweck wieder an 
ein bestimmtes Beispiel, einen typischen Fall dieser Erkrankungs­
form anlehnen. (Beispiel Nr. IV.) 

Es handelt sich um einen 34 Jahre alten Kanzleidiener Sch., 
der zwei Monate vorher erkrankt, Anfang Januar 1898 in meine 
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Behandlung trat. Derselbe hatte bei der Marine gedient, war 
seit zwei Jahren militärfrei; war starker Potator, hatte vor 
9 Jahren in Kamerun Malaria überstanden. 

Verbreiterung der Herzgrenzen (dieselben überragen 1 bis 2 
Finger breit die rechte Sternallinie, links die Mamillarlinie eben· 
so weit), Töne leise, keine Geräusche, absolut unregelmäßige 
Herztätigkeit: das waren die markanten objektiven Symptome 
am Herzen. Urinmenge vermindert, wenig Eiweiß enthaltend 
(keine Formelemente); der Tod erfolgte nach einem Vierteljahr 
unter zunehmenden starken allgemeinen Ödemen. Die Obduktion 
ergab: enorme Vergrößerung des Herzens (Umfang eines Cor 
bovinum!) Alle Höhlen stark dilatiert mit Blut und Cruor-Massen 
gefüllt; zwischen den Trabekeln des linken Ventrikels (im Zwischen· 
raum zwischen beiden Papillaren) ein kirschgroßer, grauweißer, 
festsitzender wandständiger Thrombus, ein etwas größerer dicht 
oberhalb der Herzspitze. Klappen frei, sehr zarte Chordae ten­
dineae. Die Dickendurchmesser der Kammerwände ungefähr (trotz 
der Größe des Herzens) etwa der Norm entsprechend. Maße der linken 
Kammerwanddurchsclmitte sehr ungleich: in der Gegend des vorderen 
Papillarmuskels 2 bis 2 112 cm, die sonstige Wand ca. 1 cm. Die 
Muskulatur sieht auf dem Durchschnitt bräunlich aus, durchzogen 
von gelblichen Streifen und Flecken; Konsistenz schlaff: nach 
Entleerung der Kammern fällt das Herz wie ein schlaffer Sack 
zusannnen. Die Nieren waren beide, besonders die rechte, ver­
größert, Rinde stellenweise verschmälert, durchsclmittlich ver­
breitert, trübe, graugelblich, stellenweise direkt gelblich gefärbt; 
Pyramiden zeigen an einzelnen Stellen Urat-Niederschläge in den 
Tubuli recti. - Bemerkenswert ist im einzelnen am Herzen 
folgendes : der vordere Papillarmuskel der linken Kammer ist 
ein starker runder Wulst von etwa 1 cm Durchmesser, der hintere 
dagegen ist verschwunden, seine Stelle wird von einem nur etwa 
1 mm dicken, platten bandförmigen Gebilde eingenommen. Genau 
so ist die Spitze und die nach hinten zum Septum gewtr1dete 
Partie des hinteren keilförmigen Längswulstes des suprapapillaren 
Raumes verändert, erhalten von diesem Gebilde nur die arkaden· 
artigen Züge unterhalb des Atrioventrikularringes. In der Wand 
der linken Kammer selber findet sich eine große ausgebreitete 
Schwiele mit zackigen Konturen: ihr Sitz ist in der hinteren Wand 
des interpapillaren Raumes ungefähr entsprechend der Lage der 
intramuralen Lamellen des hinteren Papillaren; eingefaßt ist sie 
von einer Zone exquisit braungefärbter Muskulatur. Sie grenzt 
nach oben an die Muskulatur des suprapapillaren Raumes, beginnt 
dort, wo die Lamellen des hinteren Papillarmuskels in die 
Kammerwand übergehen, nach unten reicht sie bis etwa 1 cm 
oberhalb der Spitze, nach links nahe an den hinteren Rand des 
vorderen Papillarmuskels. Von der Herzhtihle wie von der Herz­
oberfläche ist sie durch eine ganz dünne Lage Muskelsubstanz 
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geschieden, frei unter dem Endocard liegt die Schwiele nur in 
der Spitzengegend. In der übrigen Muskulatur sind mit bloßem 
Auge keine weiteren Schwielen bemerkbar. 

Mikroskopisch findet sich die Schwiele zusammengesetzt aus 
einem festen, derben fibrillären Bindegewebe, enthält eine außer­
ordentlich große Menge weiter, zartwandiger Gefäße von venösem 
Bau. Deren Umgebung besitzt teilweise eine dichte, kleinzellige Infil­
tration. Wirkliche Arterien sind in ihr spärlich vorhanden, dann aber 
gewöhnlich mit deutlicher Wucherung der Wandbestandteile. Viel­
fach enthält die Schwiele Muskelreste , dieselben umgeben dann 
zirkulär die eben erwähnten venösen Gefäße, in ·diesem Falle fehlt 
die vorhin genannte Infiltration. Histologisch treffen wir in diesen 
Resten alle früher an den untergehenden Zellen der hypertrophischen 
Herzen beschriebenen Charaktere wieder: also Vergröf3erung des 
Sarkoplasmas, die verschiedenen Kernbilder, die Zerklüftung, 
körnige Infiltration etc. etc. - Die übrige Muskulatur der linken 
Kammer außerhalb des Bereiches dieser Schwiele zeigt eine sehr 
gleichmäf3ige diffuse Rundzelleninfiltration, eine Reihe kleiner, 
mikroskopischer Schwielen von verschiedenem Alter - besonders 
deutlich in der trabekulärenPortion des vorderen Papillarmuskels-; 
von Parenchymveränderungen die bekannten hypertrophischen 
Zellen mi.~ vergrößertem Sarkoplasma und einfachen Leisten· 
kernen. Ahnlieh ist der Befund an der rechten Kammerwand. 
Erkrankungen an den Koronararterien nicht nachweisbar. 

Wir haben also in diesem - in vielfacher Beziehung inter­
essanten Herzen - genau die uns schon von früher her bekannten 
Gewebsveränderungen gefunden, soweit ihre Qualität in Betracht 
kommt. Eine besondere Besprechung verdient nur noch die 
große, bindegewebige Schwiele in der Rückwand der linken Kammer. 
Denn es muß sich notwendig die Frage erheben, wie und wodurch 
ist diese entstanden? Nun, ich kann mich kurz fassen und sagen: 
genau in der -weise, wie es von den mikroskopischen, multiplen 
Schwielen der hypertrapbischen Herzen ausführlicher dargelegt 
ist. Erstens sehen wir nämlich neben der großen Schwiele ja 
genau die kleinen, nur mit bewaffnetem Auge auffindbaren binde· 
gewebigen Herde, welche in nichts, weder in ihrem Bau, noch in 
der Qualität der Umgebung von dem früher geschilderten Typus 
abweichen: also läge die Wahrscheinlichkeit, daf~ der Entstehungs­
modus der großen der analoge sei, eigentlich schon auf der Hand. 
Zweitens aber läßt sich das auch positiv an der Hand meiner früher 
auseinandergesetzten Gründe nachweisen. Denn primäre Altera­
tionen der Arterien fehlen; auch wenn jemand an sie denken 
wollte, müßte die Annahme doch fallen, weil der Sitz der 
Schwiele überhaupt nicht mit demVerlauf einer Arterie zusammen 
fällt. Ferner aber kennen wir die Tatsache, daß die Venen des 
:Myocards innerhalb der Muskellamellen verlaufen. Sie sind in 
unserem Falle noch erhalten, ja zum Teil von Muskelzügen, als 
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den letzten Resten der untergangeneu Lamellen umgeben. Das 
bedeutet, daß die Vernichtung der Muskulatur ihren An· 
fang von der Oberfläche der Lamellen aus genommen 
haben und gegen deren Mitte vorgeschritten sein muß; hier 
an der Oberfläche liegen nun aber die Lymphbahnen, deren Be· 
deutung und Beziehungen zur Rundzelleninfiltration wie zur Bildung 
der herdförmigen Bindegewebswucherungen ich oben auseinander· 
gesetzt habe. Das anatomische Bild erlaubt also den positiven Schluß, 
daß die Muskulatur genau in derWeise und zwar primär zu Grunde ge· 
gangen sein muß, wie wir das schon erfuhren, während die Rinde­
gewebsneubildung sekundär eingetreten ist, ferner daß die Größe der 
Schwiele sich erklärt, indem sie sich als aus einer großen Summe von 
kleinenEinzelherden zusammengesetzt erweist. Derpathologische Pro· 
zeß ist denmach identisch mit dem, der an anderen Stellen desselben 
Herzens zur Bildung der kleinen mikroskopischen 8chwielen geführt 
hat, ein Prozeß, der sich als in voller Blüte stehend verfolgen läßt. 

Neben diesen umschriebenen wie diffusen interstitiellen V er· 
änderungen besteht noch an dem Parenchym des Herzens ein 
:Nebeneinander von progressiv hypertrophischen und regressiven 
Prozessen: das alles genau in der uns jetzt schon von früher 
her bekannten gegenseitigen Abhängigkeit von einander. Die Art 
der anatomischen Muskelalteration kann daher, ebenso, wie bei 
der bisher besprochenen Kategorie der Herzmuskelerkrankung, 
auch hier die relative Dickenzunahme der Herzwandungen vollauf 
erklären, wenn diese letztere auch wegen der begleitenden Dila­
tation makroskopisch nicht so unmittelbar in die Augen springt. 
Wir müssen die Identität des allgemeinen krankhaften 
Prozesses in den Herzen mit chronisch hypertrophischer 
Myocarditis, oder wie man sie sonst nannte, in den hyper· 
trophischen Herzen aussprechen mit dem Prozeß, wie 
er sich in diesem letzten Beispiel vollzieht. Dasselbe ge· 
hört zu denen, die man zur Gruppe der Fälle mit "dilatativer" 
oder "exzentrischer" Hypertrophie rechnet. Diese wichtige 
Vorfrage, welche, wie ich oben ausführte, zu erledigen 
war, wäre damit beantwortet und wir können uns der 
zweiten oder eigentlichen Hauptfrage zuwenden, wo­
durch ist es hier zu der starken Dilatation gekommen. 

Zunächst dürfen wir uns, glaube ich, wieder an das anatomische 
~ild halten und da fallen wohl jedem trotz der histologischen 
Ahnlichkeiten zwischen sämtlichen bisher abgehandelten Herzen 
die krassen Unterschiede in dem Befunde an diesem letzten 
Beispiele mit dem an den früheren auf: dieselben bestehen, 
kurz zu~ammengefaßt in der bedeutend höheren Aus­
bildung der destruktiven Prozesse. Keins der früheren 
Herzen besaß eine so große Schwiele und eine gleich große 
Summe degenerierter Muskelzellen, wie dieses. Sind nun diese 
Momente, die nur graduelle Unterschiede in dem pathologisch 

Al brecht, Herzmuskel. 23 
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anatomischen Substrate darstellen, in Wirklichkeit geeignet, die 
Ursache für die unterschiedliche äußere Erscheinung an dem 
letzten Beispiel, nämlich für das Auftreten der hochgradigen 
Dilatation abzugeben? 

Als allgemeines Gesetz hatten wir kennen gelernt, daß 
es unter allen Umständen zur Dilatation kommen muß, wenn 
sich das Verhältnis zwischen Innendruck des Herzens und Kraft 
der Herzwandungen verschiebt. Von der Steigerung des Innen­
drucks will ich einstweilen absehen und nur erst den zweiten 
Faktor, die Kraftleistung der Wandungen in Betracht ziehen. 
In unserem Falle besteht ohne allen Zweifel eine beträchtliche 
Herabsetzung der motorischen Leistungsfähigkeit: sie 
findet ihre einfache Deutung in dem ausgedehnten Untergang 
an funktionsfähigem Muskelgewebe, jedenfalls zur Zeit des 
Ablebens des Individuums, also in einem Zeitpunkt, der uns das 
Material für die anatomische Untersuchung liefert. Auf Einzel­
heiten der Begründung des Satzes, welche von den verschiedenen 
Muskelveränderungen und weshalb sie zu motorischer Schwäche 
führen, brauche ich mich hier nicht weiter einzulassen, sie sind 
bereits früher durchgesprochen worden. 

Derselbe Schluß nun aber, daß motorische Schwäehe 
besteht, gilt auch für eine mehr oder weniger weit zu­
rückliegende Periode der Erkrankung. Denn der auf dem 
Obduktionstisch fertig vor unseren Augen liegende Prozeß bat ja 
keine Änderung in seiner Qualität an sich erlitten, wie ich das 
schon anführte, er hat sich nur einfach weiterentwickelt. Er be­
gann ebenso, wie bei der ausgesprochenen "Hypertrophie" mit 
progressiven Muskelveränderungen innerhalb einzelner Bezirke 
oder Herde. Während er allmählich weiter um sich griff, setzten 
an den erst erkrankten Stellen bereits regressive Veränderungen 
ein und so fort bis zu dem Grade, den wir im Augenblick des 
Todes konstatieren können. Der ganze Unterschied gegen die 
früheren Beispiele besteht nur darin, daß die Degenerationen, oder 
wie wir gleichbedeutend auch wohl sagen können, die Schwäche· 
zustände bei den früher besprochenen Herzen anfangs nicht so 
scharf ausgeprägt waren, sondern sich erst in späterer Zeit ein­
stellten, während sie in diesem letzten Paradigma bereits zeitig auf­
traten und sich zu größerer Höhe entwickelten. 

Daß also Schwäche des Herzmuskels an sich vorhanden war, 
auch schon längere Zeit vor dem Tode, steht außer allem Zweifel 
fest. Ob und welcher Grad von relativer oder absoluter Druck­
erhöhung im Herzen herrschte, war von mir als irrelevant 
beiseite gelassen; deshalb fragt es sich denn, ist diese Vor­
aussetzung tatsächlich gleichgültig und kann auch ohne An­
nahme einer Erhöhung des intracardialen Druckes der 
Entstehungsmodus der Dilatation im einzelnen an 
diesem Beispiel seine Erklärung finden? 
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Die Erklärung scheint an sich einfach zu sein, zumal wenn 
wir auf frühere Ausführungen rekurrieren, ist es aber vielleicht 
doch nicht; denn in einerneuen Publikation von Hoffmann 1) findet 
sich folgender Passus: "Das Herz hat nur in der Systole den 
erhöhten Blutdruck zu überwinden, in der Diastoh> ist es durch 
den Schluß der suffizienten Aortenklappen vor einer Dehnung 
durch den erhöhten Blutdruck geschützt. Es ist physikalisch 
schwer verständlich, wie ein sich zusammenziehender Muskel 
während dieser Tätigkeit zugleich im ganzen gedehnt werden 
kann. Wie sollen Fibrillen, während sie sich aktiv zusammen­
ziehen, also das dehnende Moment bilden, zugleich passiv gedehnt 
werden? Es könnte dies doch nur an einzelnen schwächeren 
Stellen der Fall sein, so daß quasi Herzaneurysmen, wie man sie 
oft an der Herzspitze beobachtet, entständen, nicht aber eine 
gleichmäßige Dilatation." 

Diese letzte Möglichkeit würde eine positive Stütze in dem 
mitgeteilten anatomischen Befunde besitzen. Die degenerierten, 
also funktionsschwachen Stellen, z. B. die große Schwiele, liegen 
schon zu Anfang des Prozesses, aber auch später, herdweise zer­
streut zwischen funktionstüchtigerer Muskulatur. Bei ganz nor­
malem Blutdruck im Innern der Herzhöhlen können bei der Kon­
traktion der Kammern sich die Narben, ebenso wenig aber auch 
die sonstigen schwachen Stellen, an der Verkleinerung der 
Höhle beteiligen, müssen also zurückbleiben, durch den Druck, 
welchen die funktionstüchtige Muskulatur ausübt, jedoch auch 
gedehnt, quasi ausgestülpt werden. Und bei der Ausdehnung 
resp. der sehr großen Zahl solcher Herde kann sehr wohl ein 
verhältnismäßiger Grad von allgemeiner Dilatation zu stande 
kommen. Aber auch ohne diese Annahme wird die Entstehung 
einer Herzerweiterung erklärlich und erscheint mir deshalb Hoff­
manns allgemeine Verwunderung eigentlich völlig unverständlich. 

Ich verweise auf meine Ausführungen bei der Ermüdung: 
nach V erworn · beruht die Kontraktion der Muskelzellen auf 
chemischen Prozessen derart, daß die gereizte Zelle positiv 
chemotaktisch nach den Kernstoffen, die ruhende positiv chemo­
taktisch nach Sauerstoff und Ernährungsstoffen ist. Dieses 
normale Verhältnis muß in unserem Falle seine Modifikation 
erfahren. Wir haben in sehr großen Bezirken der Kammer­
wand keine normalen Zellen mehr vor uns, sie sind in mehr oder 
weniger hohem Grade in ihrer Struktur verschlechtert. Die einen 
-- so weit sie überhaupt noch kontraktionsfähig sind - haben 
eine Verringerung an ihrer kontraktilen Substanz erfahren, die 
anderen an ihrer nutritiven (Kern und Sarkoplasma). Aber an 
die Integrität dieser beiden letzten Bestandteile ist die regelrechte 
Produktion von "Kernstoffen" gebunden. Werden diese nämlich 

1) Hoffmann, Die paroxysmale Tachycardie, 1900, Seite 130. 
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in geringerem Maße oder unvollkommen erzeugt, so muß die not­
wendige Folge eine mindestens unvollkommene Kontraktion der 
Muskelzellen sein. Es wird daraus, wie ich schon erwähnte, nach 
allgemeinen physikalischen Gesetzen einß Verringerung der Hub­
höhe resultieren und der weitere Effekt dieser Bewegungsänderung 
für die Zirkulation wird darin bestehen, daß ein Teil des Kammer· 
blutes nicht entleert wird; da der Kreislauf weiter besteht, -
denn ganz aufgehoben ist die Herztätigkeit ja nicht -, so wird 
zu diesem nicht ausgeworfenen Rest von Blut eine neue Blutmenge 
aus dem Vorhof hinzutt-eten und somit ist der Herzmuskel ge­
zwungen, nun von einem gegen früher vergrößerten Blutquantum 
einen Teil, wie er seiner nunmehr aber verringerten Kraft 
entspricht, in das Gefäßsystem zu befördern. Damit hat also 
unter allen Umständen die betreffende Kammer eine größere 
Blutmenge in sich, sie erscheint nach außen erweitert. 

Hoffmanns Irrtum besteht, wie der mancher anderer Autoren, 
lediglich darin, daß sie die ganze ursächliche Bedingung für die 
Dilatation in einer intracardialen Druckerhöhung allein suchen: 
beim Vergleich mit unseren anatomischen Tatsachen können wir 
aber ganz von einer solchen Druckerhöhung abstrahieren, es genügt 
im Gegensatz dazu, allein die verringerte motorische Kraft der 
Kammerwände zu berücksichtigen. Ja gerade - und das dürfen 
wir mit vollem Recht behaupten - sie bedingt hauptsäch­
lich den Endeffekt. 

14. Kapitel. 

Verhältnis zwischen Hypertrophie und Dilatation. 

Die vorstehenden Ergebnisse sind außerordentlich wichtig, 
besonders, wenn wir nnn allgemein an die Frage herantreten: 
welche Rolle spielt die relative oder absolute Er­
höhung des Blutdrucks in der Lehre von der Dilatation. 

Eben erfuhren wir, daß eine Erhöhung des Innendrucks über 
die Norm hinaus zum Zustandekommen jener Erscheinung nicht 
unbedingt notwendig ist. Daß sie, wenn tatsächlich vorhanden, 
den Grad der Dilatation bei sonst gleich verringerter Kraft der 
Kammerwände erhöhen muß, steht über jeden Zweifel erhaben; 
denn, soll ein schwacher Muskel sich gegen größere Widerstände 
anstemmen, so wird er eher erlahmen, das ist doch ganz natürlich. 
Aber so ist im Grunde der Inhalt der Frage bisher nicht gefaßt, 
vielmehr gilt es die Kritik der Behauptung, ob eine Druck­
erhöhung auch immer vorhanden ist, wo sie bisher vor­
ausgesetzt wurde. 
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Es haben sich nämlich Stimmen erhoben, neuerdings vertritt 
z. B. noch Herrschen') den Standpunkt, daß die bei Nephritikern 
vorhandene Hypertrophie des Herzens eine Folge der voraufge­
gangenen, durch die primäre intrakardiale Druckerhöhung bedingten 
Dilatation sei: die Hypertrophie, so lautet der Satz, sei 
eine dilatative. Die Anschauung hat etwas Bestechendes. 
Denn daß bei Nephritis in ihren Anfangsstadien, selbst noch vor 
dem Zeitpunkt ihrer diagnostizierbaren Existenz, eine Blutdruck­
erhöhung bestehen kann, ist durch mannigfache Beobaehtungen 
erhärtet: es handelt sich, wie ich schon früher erwähnte, hierbei 
entschieden wohl um Einflüsse chemisch-toxischer Natur, die durch 
Vermittelung des Nervensystems, der Vasomotoren, zur Auslösung 
gelangen. Daß außerdem unter Umständen mechanische Momente, 
körperliche Anstrengungen z. B. in Wirksamkeit treten können, mag 
nur erst angeführt werden. Umsomehr scheint die genannte 
Annahme zu befriedigen, wenn wir die Analogie bedenken, daß 
die Hypertrophie bei Klappenfehlern notwendigerweise eine dila­
tative sein muß. 

An sich wäre es kaum nötig, auf die Entgegnung dieser An­
nahme noch einmal einzugehen, denn im Grunde war sie ja schon 
abgelehnt durch meinen Nachweis, daß die pathologische Hyper­
trophie nicht das Produkt gesteigerter Arbeit sei, sondern das 
Produkt "nutritiver Reize". Indes bei der Verbreitung und da­
mit zusammenhängenden Bedeutung der von mir angegriffenen 
Behauptung ist wohl jedes nur noch zu erbringende Beweismoment 
von erheblicher Wichtigkeit. 

In der Tat glaube ich, daß die anatomischen Resultate meiner 
Fälle, auch die des vorliegenden Beispiels, unbedingt gegen 
die Allgemeingiltigkeit des Satzes sprechen, als sei die 
Herzhypertrophie der Nephritiker eine dilatative. Ich hatte darauf 
hingewiesen, daß der ganze Prozeß, den wir am Muskelparenchym 
sich vor unseren Augen abspielen sehen, entschieden beginnen 
muß mit einer Vergrößerung des Sarkoplasmas der Muskelzellen, 
also mit/progressiven Erscheinungen, mit dem "hypertrophischen" 
Stadium; erst wenn dieses bis zu einer gewissen Höhe gediehen 
ist, schließen sich regressive, degenerative Prozesse an. Wie diese 
Folgerung aus den mikroskopischen Befunden mit Gegengründen 
angefochten werden könnte, ist mir nach allem, was wir jetzt 
wissen, unerfindlich. Wir hatten ferner bei der Fragmentation 
die Tatsache kennen gelernt, daß sich die genannten initialen 
Veränderungen an den Muskelzellen sehr wohl mit dem Begriff 
- mindestens gesagt - der noch erhaltenen, vielleicht sogar 
gesteigerten Muskelkraft vereinigen lassen; ja, für den, der 
auf dem Boden der alten Theorie steht, ist diese Folgerung geradezu 
ein Dogma. 

') Henschen, Über das Herz bei der Nephritis. (Mitteilungen aus der 
medizin. Klinik zu Upsala. Bd. I. 1898. Thesen; Seite 92.) 
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Wenden wir das auf unsere dilatierten Herzen an, so heißt 
das doch, daß im allerersten Stadium keine Momente vorhanden 
sind, welche auf eine Schwächung der Kraft der Herzwandungen 
hinweisen, eher das Gegenteil! Also selbst, wenn jetzt in 
diesem Stadium eine arterielle Drucksteigerung be­
stände, so kann sie diagnostizierbare Grade von Dila­
tation überhaupt kaum oder eigentlich garnicht hervor­
rufen, denn die Muskulatur ist ja garnicht schwach gegenüber 
einer eventuellen Drucksteigerung. 

Das müßte aber der Fall sein, wenn z. B. Heusehen Recht 
haben sollte. Alle für die bisherige Anschauung als Stütze 
vorgebrachten Beweise beziehen sich allein auf klinische 
Befunde, dann ist eine Dilatation aber erst nachweisbar, wenn 
sie einen gewissen, nicht so ganz unbedeutenden Umfang erreicht 
hat. Solche Grade von Dilatation jedoch, welche Heusehen 
anführt, erleben wir erst bei vollkommen und unzweifel­
haft ausgebildeten Schwächeerscheinungen des Myo· 
card; die dazu notwendige Erschlaffung der Herz­
wandungen resultiert erst aus einem späteren Stadium 
der Muskelveränderungen, als dem initialen, nämlich 
dann, wenn degenerative Prozesse ihre Rolle zu spielen 
beginnen. Dann sind die Bedingungen gegeben, welche eine 
Dilatation bewerkstelligen können; ihr variabler Umfang wird ab­
hängig sein müssen von der Ausdehnung, welche die schwächenden 
Momente im Herzmuskel gewonnen haben. Daß jenes erste 
Stadium, das progressive, unter Umständen nur kurze Zeit ge­
dauert haben braucht, bis das zweite, degenerative, in Erscheinung 
tritt, welches dann überhaupt die ganze Scene beherrscht, ist für 
unsere Frage, welche nur die Qualität und den V er lauf des 
ganzen Vorganges betrifft, völlig belanglos. 

Die bei Nephritis vorhandene Herzhypertrophie also als die 
Folge der Dilatation hinzustellen, widerspricht strikt den anato­
mischen Befunden; wenn man nun aber die Verhältnisse am 
Klappenfehlerherzen als Analogie herangezogen hat, weil hier die 
Dilatation der primäre Vorgang ist, so beruht das auf .einer Reihe 
von Irrtümern, welche die Anwendung dieser Analogie prinzipiell 
hinfällig machen. 

Wenn es bei der Ausbildung eines Klappendefektes zu einer 
Hypertrophie der Ventrikelmuskulatur kommt, so können außer 
der mechanischen Ursache myocarditische, mit der ätiologisch 
gewöhnlich allein in Frage kommenden Endocarditis innig zu­
sammenhängende Herde eine unterstützende Rolle spielen. Doch 
die interessieren uns hier augenblicklich nicht, es handelt sich 
allein um die Bedeutung der mechanischen Vorgänge. Nun, 
was die anlangt, so ist daran festzuhalten, daß die sekundäre 
Hypertrophie, also die mechanisch entstandene, an 
folgende Momente gebunden ist. Erstens ist die vom 
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Ventildefekt abhängige intracardiale Drucksteigerung, 
welcher die Muskulatur resp. die Kammerwand das 
Gegengewicht bieten soll, verhältnismäßig oder absolut 
erheblich größer, als wie die, welche in Folge von 
Nephritis auftritt, auch wird jene verhältnismäßig 
plötzlich aktiv und wirkt so auf das Herz ein, daß keine 
Entlastung dessei ben durch kollaterale Bahnen möglich 
ist; zweitens wirkt bei den Klappenfehlern die Druck· 
steigerung dauernd und stetig ein, selbst während der 
Diastole: ein ganz wesentliches Moment; drittens muß 
der allgemeine Zustand der nutritiven Teile der 
Muskelelemente noch genügend erhalten sein, um 
einer Fortbildung nach der progressiven Richtung 
fähig zu sein. 

Sind diese Bedingungen nicht s äm tli eh erfüllt, so bleibt 
eine Hypertrophie unter allen Umständen aus: wir hatten schon 
die Tatsache erfahren, daß dies der Fall ist, wenn das dritte der 
genannten Momente nicht zutrifft. Mit diesen letzteren Zuständen 
berühren sich aber die, welche hier in Frage kommen. 

Wir beobachten im Verlaufe der subakuten •1nd chronischen 
Nephritis sehr häufig nicht eine stete Weiterentwickelung der 
Krankheit, sondern einP von Remissionen unterbrochene, sprung­
weise fo:r:tschreitende. Dieser Vorgang spiegelt sich, wie auch 
Rensehen betont, deutlich im V erhalten des Herzens wieder, in­
dem bei Verschlimmerungen der Nephritis auch die Herzdilatation 
größer und deutlicher wird. Im Grunde genommen, wäre es nicht 
nötig, auf diese Beobachtungen hier einzugehen, denn es kommt 
hier nicht darauf an, was sich alles im Verlaufe der Krank­
heit ereignet, sondern es handelt sich hier lediglich um 
den Zeitpunkt, wann zuerst die Hypertrophie entsteht, 
ob vor dem Augenblick, wo die Dilatation klinisch in 
Erscheinung tritt, oder erst hinterher. Ich gehe allein aus 
dem Grunde auf die Dinge hier ein, weil stets und ständig von 
ihnen auf das eigentliche Entstehen der Hypertrophie exempli­
fiziert wird. 

Nach der von mir gegebenen Deutung des pathologischen 
Prozesses im Herzen wird das erwähnte klinische V erhalten sonst 
voll verständlich. Mit jeder Exacerbation der Nephritis ist der 
analoge Prozeß im Herzen verbunden: eine Exacerbation der 
Myocarditis (Koordination beider Faktoren). Jedes Aufflammen 
der Entzündung am letzten Organ trifft aber einen schon durch 
vorausgegangene Attacken beeinträchtigten Muskel, macht ihn 
also schwächer und als Ausdruck dieser Schwäche beobachten 
wir die Dilatation. Im Gegensatz dazu liegen nach der bisher 
herrschenden Auffassung die Bedingungen ganz anders. In den 
Intervallen zwischen den Exacerbationen müssen Drucksteigerungen 
fehlen, denn sonst verliert die mechanische Theorie ihre Grund-
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lagen - andernfalls müßte nämlich dieselbe Dilatation permanent 
in gleicher Höhe bestehen bleiben -. Fehlen aber zu der ge­
nannten Zeit die Drucksteigerungen, so sind die oben als unum­
gänglich notwendig aufgezählten Bedingungen für die Entstehung 
einer chronischproliferierenden Entzündung, welche mechanischen 
Ursachen ihre Entstehung verdankt, nicht erfüllt. Ja sogar um­
gekehrt: cessaute causa, cessat effectus, hätten progressive Pro­
zesse auf Grund einer solchen intermittierenden Drucksteigerung 
Wurzel gefaßt, so müßten sie in den Intervallen eher rückgängig 
werden, wenn anders das mechanische Prinzip Geltung haben soll. 

Ferner sind die zur Verschlimmerung resp. zum ersten Ent­
stehen der Herzerkrankung führenden Drucksteigerungen, die also 
eine Dilatation oder wie man bis jetzt annimmt, eine dilatative 
Hypertrophie bewirken, doch auch nicht von so langer Zeitdauer, 
als man sonst zum Zustandekommen einer Hypertrophie für nötig 
hält. Die Autoren haben nämlich herausgefunden, daß zu der 
letzteren eine ca. 4 Wochen dauernde Drucksteigerung erforderlich 
ist; Tangl beobachtete in seinen Versuchen nach 11-12 Tagen nur 
erst noch Dilatation, aber keine Hypertrophie! Und so lange kann 
im ganzen kaum eine unausgesetzte Druckerhöhung bei einer Nephritis 
angenommen werden, die, wie ich schon erwähnte, allgemein auf 
die Vasomotoren zurückgeführt wird: die würde bereits eher er­
schlaffen müssen. Andererseits käme auch noch die Gröf~e dieser 
Drucksteigerung in Frage. ~Wi.e ich hervorhob, besteht im ersten 
Anfang des zur Dilatation führenden Prozesses mindestens eine 
in ihrer Größe erhaltene, vielleicht sogar gesteigerte Muskelkraft. 
Um deren Widerstand zu überwinden, also die hypothetische pri­
märe Dilatation hervorzurufen, welche erst eine Hypertrophie 
des linken Ventrikels erzeugen soll, müßte ein ganz erheblicher 
Druck einwirken, etwa in annähernder Stärke, wie bei einer 
Aortenklappeninsuffizienz. Dazu kommt noch, daß die arterielle 
Drucksteigerung nur auf den linken Ventrikel allein wirken könnte, 
wir erleben aber in der Überzahl der Fälle auch eine gleichzeitige 
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Schließlich besteht bei den 
Klappenfehlern auch noch in der Diastole der erhöhte Druck fort, 
das fehlt aber den jetzt in Rede stehenden Fällen wegen der 
Schlußfähigkeit der Klappen und damit mangelt es auch an diesem 
außerordentlich wichtigen Moment. 

Somit bleibt nichts anderes übrig, als von der alleinigen 
ätiologischen Bedeutung einer arteriellen Drucksteigerung abzu­
sehen, die Gründe für die Dilatation vielmehr in der Herzwand 
selber zu suchen und die Erweiterung geradezu mit Schwäche­
zuständen der Muskulatur zu identifizieren. Die dafür nötigen 
anatomischen Beweise finden sich in der nachweisbaren starken 
Degeneration: in diesem Nachweis liegt aber ein direkter V erstoü 
gegen die dritte der oben für sekundäre Hypertrophie (mechanischer 
Herkunft) aufgestellten Forderungen, daß die nutritiven Bestand-
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teile der Muskelzellen von regressiven Prozessen unberührt ge­
blieben sein müssen, um die Möglichkeit zur Ausbildung progressiver 
Veränderungen offen zu lassen. 

Also die Wandverdickung unserer dilatierten Herzen als einen 
sekundären Zustand hinzustellen und ihre Entstehung auf 
mechanische Ursachen zurückzuführen, wie an den Klappen­
fehlerherzen, geht nicht an, wenn man sich nicht in un­
lösbare Widersprüche verwickeln will. Es bleibt nichts 
übrig, als auf meine früheren Erklärungen des Wesens der Hyper­
trophie zu rekurrieren. Dem allgemein als "Hypertrophie" be­
zeichneten Prozesse am Herzen hatte ich die Rolle eines 
Attributes eines Prozesses zuerteilen müssen, den 
eigentlichen Prozeß selber hatte ich bestimmt als eine 
chronisch proliferierende sive hypertrophische, allge­
meine, interstitiell-parenchymatöse Myocarditis. Die 
Dilatation stellt nun a her gar nur einen Folgezustand 
eines Prozesses dar und zwar einen funktionellen, der 
zu diesem physiologischen Effekt veranlassende ana­
tomische Vorgang ist die "Degeneration" des spezi­
fischen Organparenchyms. 

Bei der sonstigen allgemeinen Übereinstimmung des ana­
tomischen Prozesses in den "hypertrophischen", wie "dilatierten" 
Herzen unseres bisher in Betracht gezogenen Materials würden die 
letzteren Fälle also ebenfalls als von chronischer Myocarditis be­
fallen zu deuten sein, deren Charakter wäre aber - a potiori 
fit denominatio - als parenchymatös degenerativer, statt 
proliferierender, zu bezeichnen. 

Nach diesen Feststellungen beantwortet sich die zu Anfang 
dieser Auseinandersetzungen gestellte Frage, ob überall dort, wo 
erhöhte Drucksteigerungen vorausgesetzt werden, diese auch tat­
sächlich vorhanden seien, von selbst. Denn ist die Hypertrophie 
nicht stets eine dilatative, so brauchen wir zu ihrer Entstehung auch 
auf keinen Fall den Begriff Druckerhöhung heranzuziehen. Damit 
haben meine früheren Behauptungen jetzt unter Zuhilfenahme der 
Beziehungen zur Dilatation ihre einfache Bestätigung erfahren. 

Nun komme ich dazu, einen früher abgebrochenen Gedanken­
gang fortsetzen zu können: ich war ausgegangen von dem Vor­
kommen dieser Myocarditis bei Nephritis; da müssen denn nun 
aber auch Gesetze existieren, nach welchen in einem Falle 
eine proliferierende, im anderen eine degenerative Myo­
carditis zu stande kommt. In der Tat: das Gesetz ist nicht 
schwer festzustellen, wenn man nur gleichzeitig mit dem Herzen 
auch die Niere des betreffenden Individuums in Betracht zieht, 
genau im Sinne des früher ausgesprochenen Gesetzes. Da fand 
sich die Tatsache, daß zwischen beiden genannten Or­
ganen und der Qualität ihrer Entzündungsformen ein 
völliger Parallelismus besteht in der Weise, daß die 
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Art des Prozesses im einen sich auch im anderen aus· 
gedrückt findet. 

Bei der Aufstellung dieses Satzes kann ich durchaus davon 
abstehen, eine bestimmte systematische .. Einteilung der Nieren· 
entzündungen zu Grunde zu legen: eine Ubereinstimmung ist in 
diesem Punkte ja auch noch nicht erreicht. Wenn ich mich später 
Senators Einteilung anschließe, so geschieht das wesentlich aus 
praktischen Rücksichten. Einstweilen kann ich mich kurz fassen 
und sagen: allen denjenigen Zuständen, welche man als sogenannte 
chronisch interstitielle oder gemischte parenchymatös-interstitielle 
~ephritis zusammenfaßt (Schrumpfniere und große bunte Niere) 
entspricht am Herzen eine chronisch hypertrophische allgemeine 
Myocarditis, also das, was man bisher Hypertrophie nannte, und 
dabei besteht auch in der Art und dem Grade der Beteiligung der 
interstitiellen Bindegewebshyperplasie eine Parallele zwischen 
beiden Organen; allen den Zuständen, welche man als subakute 
oder ehronisch parenchymatöse Nephritis bezeichnet, entspricht am 
Herzen eine chronisch parenchymatöse, degenerative, Myocarditis, 
Erkrankungen, welche bisher bald zur exzentrischen Hypertrophie, 
wenn die Wandverdickung überwog, bald zur Dilatation zählten, 
wenn letztere mehr ausgeprägt erschien:; da, wo es vorkommt, daß 
die zuletzt genannten Formen der Nephritis in die erstgenannten 
übergehen, spiegelt sich das ebenfalls am Herzen wieder. In der 
Praxis haben wir nun nicht immer scharf ausgeprägte Fälle oder 
abgelaufene Krankheiten vor uns, wir treffen die Patienten in ver· 
schiedeneu Stadien ihrer Erkrankung, sie können also natürlich auch 
in verschiedenen Entwickelungsstufen ihres Leidens zur Obduktion 
gelangen: diese Möglichkeiten müssen bei der Deutung des kon· 
kreten Falles natürlich ebenfalls ihre Berücksichtigung erfahren und 
deshalb wird das von mir gezeichnete Bild bald unter diese, bald 
unter jene Rubrik der früheren Statistiken aufgenommen sein. 

Das mag und muß betont werden; jetzt aber alle Einzelheiten 
durchzugehen, würde viel zu weit führen, wäre auch völlig un· 
nötig. Ich will mich auf einzelne Punkte beschränken, besonders 
auf solche, die im Widerspruch mit sonstigen, bisher gewonnenen 
Resultaten zu stehen scheinen, also der genaueren Beweise bedürfen. 

Ich habe bisher nur von chronischen Erkrankungen gesprochen. 
Für die Darstellung des allgemeinen Prozesses spielt der mehr 
klinische Begriff, chronisch oder akut, an sich keine Rolle und in 
dem Sinne kann ich Kösters Worte unterschreiben: "Der Patho· 
loge hat es mit Prozessen zu tun und aus Zuständen die Prozesse 
abzuleiten. Die Art der Prozesse ist für ihn maßgebend, nicht 
die Zeit, in welcher sie ablaufen". Für unsere Zwecke aber, 
welche besonders der Klinik dienen sollen, muß ich die zeitlichen 
Verhältnisse sehr wohl berücksichtigen. Und da steht nun einmal 
aus Erfahrung die Tatsache fest, daß die sogenannten chronisch 
interstitiellen Nierenentzündungen einen zum Teil auf3erordentlich 
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sehleiehenden, über eine lange Reihe von Jahren sieh ausdehnenden 
V er lauf besitzen, während die sogenannten ehronisch parenchyma­
täsen Nephritiden eine verhältnismäßig kurze Dauer erkennen 
lassen. Das steht völlig im Einklang mit meiner Behaupttmg vom 
Wesen der begleitenden Herzerkrankung. Die ehr o n i s c h 
hypertrophische universelle Myocarditis kann sich 
nämlich nur deshalb zu ihrer Höhe entwickeln, weil 
und wenn das degenerative Stadium möglichst wenig 
oder erst spät sich einstellt, oder mit anderen Worten, 
wenn das erste, progressive Stadium lange dauert. Die 
die parenchymatöse Nephritis begleitende und ihr entsprechende 
~yocarditis besitzt aber nur ein verhältnismäßig kurzes, pro­
gressives Initialstadium und demgemäß machen sieh die Degene­
rationen, welche an sich der Ausbildung einer etwaigen sekundären 
hypertrophierenden Entzündung - wie z. B. beim Entstehen einer 
sekundären Schrumpfniere ~ hinderlich sein können, andererseits 
einen sichtbaren, klinisch nachweisbaren Ausdruck in der Dilatation 
liefern, schon frühzeitig bemerkbar. Drehen wir den Satz um, so 
erhalten wir den Schluß, der am Krankenbett leicht zu bestätigen 
ist, daß die Fälle am schnellsten und stürmischsten verlaufen, welche 
verhältnismäßig zeitig und dann auch die höheren oder höchsten 
Grade von Dilatation der Herzhöhlen erkennen lassen. 

Halten wir an diesem Schema fest, so lassen sich mühelos 
verschiedene Vorkommnisse der ärztlichen Erfahrung deuten. Es 
wird nämlich so ohne weiteres klar, daß die am weitesten vor­
geschrittenen Fälle einer chronischen Nephritis, die atrophischen 
Formen des Morbus Brightii, wie uns Bambergers Statistik lehrt, die 
höchste Ziffer für das Vorkommen der Hypertrophie liefern. Die 
Art des Erkrankungsprozesses ist an Herz und Niere dieselbe, daß 
der Endeffekt am Herzen ein großes Herz, an der Niere eine kleine 
Niere ergibt, folgt auch ganz zwanglos. Unter den Autoren finde 
ich allein bei v. Buhl einen Hinweis hierauf, der sehr richtig 
sagt: "Was den berührten Widerspruch von Hypertrophie (sc. des 
Herzens) und Atrophie (sc. der Niere) anlangt, so muß man be­
denken, wie himmelweit verschieden anatomisch und physiologisch 
das Herz und die Niere, das eine ein Hohlmuskel, die andere eine 
Sekretionsdrüse sind und daß dieselbe Ursache in dem einen Or­
gan wohl den entgegengesetzten Erfolg, wie in dem anderen haben 
könnte und daß man nicht so gewaltig fehlt, wenn man die inter­
stitielle Hyperplasie der Nierenrinde und die Hypertrophie des 
Herzmu:skels zusammenstellt". Diese Entgegnung ist gegen Traube 
gerichtet, für den es ein Widerspruch war anzunehmen, "daß ein 
und dieselbe Ursache, welche gleichzeitig auf Herz und Niere wirkt, 
Hypertrophie des einen und Atrophie des anderen Organs zur 
Folge haben soll." (Fräntzel.) 

Man fehlt nun garnicht, wenn man beide Erscheinungen 
zusammenstellt, trifft vielmehr einzig das Richtige damit. Wir 
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wissen, daß die Atrophie der Niere in diesem Falle das End­
stadium einer hyperplasierenden interstitiellen Entzündung ist 
und daß die Niere durch den Schrumpfungsprozeß außerordent­
lich viel von spezifischem Parenchym verliert, trotzdem aber 
noch den Zweck erfüllen kann, eine große Urinmenge zu pr?­
duzieren; jedenfalls ist es dem Individuum ermöglicht, sem 
Leben zu behalten, weil entschieden ein genügender Teil von 
löslichen Exkretionsstoffen aus dem Körper durch solche Nieren 
entführt werden kann, dann auch noch, weil regressive Stoff­
wechselprodukte auch auf anderen Wegen, durch die Haut, die 
Lungen, den Darm eliminiert werden können, also durch das Ein­
greifen vikariierender Einrichtungen. Für den Herzmuskel stehen 
Ersatzkräfte nicht zur Verfügung, würde dem ein auch nur an­
nähernd entsprechender Teil seines Muskelparenchyms - des dem 
Nierenparenchym adäquaten Organbestandteils - genommen, so 
müßte er seine nur motorischen Zwecken dienende Tätigkeit ein­
stellen. Also den Grad von Atrophie, wie wir ihn bei der 
Schrumpfniere beobachten, werden wir am Herzen überhaupt nie 
zu Gesicht bekommen können. Wenn aber auch sekretorisches 
Nierengewebe und Herzmuskelzellen analoge Gewebe sind, so 
können wir doch schon aus allgemeinen Erfahrungen schließen, 
daß die Drüsenzellen die entschieden verletzlicheren sind, -
ich erinnere daran, daß bereits einfache Zirkulationsstörungen 
Schädigungen des Nierenparenchyms bedingen - und daß sie 
demgemäß auch leichter zu Grunde gehen werden; indes ein­
fache allgemeine Tatsachen können die Entscheidung liefern, 
ohne daß wir es nötig haben, allzutief in Einzelheiten einzu­
dringen. Die Existenz einer atrophischen Schrumpfniere ist nur 
möglich, wenn der zu diesem Ende führende Prozeß sich sehr 
langsam weiter entwickelt - das lehrt ja auch die klinische 
Erfahrung-; nach den vorhin beschriebenen Resultaten 
der anatomischen Untersuchung entspricht einer solchen 
schleichenden, sehr langsamen Weiterentwickelung des 
Krankheitsprozesses am Herzen aber ein Zustand des 
chronisch entzündeten Herzmuskels, in dem die pro­
gressiven Vorgänge zu besonders starker Ausbildung 
gelangt sind. Frei von degenerativen Momenten ist ja ein 
solcher Herzmuskel keineswegs! Immerhin ermöglicht das Paren­
chym trotz seiner Alterationen dem Organ noch eine bestimmte, 
unter gewissen Umständen sogar gesteigerte Arbeitsfähigkeit. Die 
in Betracht kommenden Momente haben wir ja kennen gelernt. 

Im Gegensatz zu diesen Formen erwähnt Bamberger unter 
der Rubrik: akute Form des Morbus Brightii in seiner großen 
Statistik nur zwei Fälle von "einfacher totaler Hypertrophie" und 
zwei Fälle von "einfacher Hypertrophie des linken Ventrikels'·. 
Ein gerraueres Eingehen hierauf ist kaum nötig, wenn man mein 
Schema bedenkt. Es überwiegt im ganzen bei der akuten Form 
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die Dilatation über die an sich vorhandene Hypertrophie, mit 
anderen Worten es besteht eine Myocarditis mit Neigung zur 
Degeneration. Daß die letztere fehlen kann - ich kann hier 
nur Möglichkeiten besprechen, weil uns zur genügenden Aus­
nutzung der viel genannten Statistik die nötigen anatomischen 
Unterlagen fehlen ist nicht unverständlich. Es kann 
sich nämlich um solche Fälle handeln, welche vielleicht ins 
"chronische Stadium" übergegangen wären, also nicht eigentlich 
zu den akuten Erkrankungen im strengen Sinne des Wortes 
rechnen, die aber durch Zwischenereignisse, z. B. Urämie oder 
andere, später zu erörternde, Störungen ad exitum gelangt sind. 
Ob ein Fall akut zu Grunde geht oder "chronisch" werden kann, 
das braucht keineswegs von verschiedenen, zum selben Prozeß 
führenden Ursachen abzuhängen; z. B. es kann jemand bekanntlich 
an einer akuten Scharlach-Nephritis eingehen, er kann aber auch 
aus derselben Krankheit für sein ganzes Leben eine chronische 
Nierenentzündung behalten. Es braucht dies allein davon herzu­
rühren, daß der Prozeß im einen Falle schneller abläuft, als im 
anderen, abhängig von einer verschieden heftigen Einwirkung der 
schädlichen Noxe. Ich komme bald darauf zurück. Was allgemein 
von der Niere gilt, gilt ebenso auch vom Herzen. Denn, wie wieder­
holt betont ist, der mikroskopisch-anatomische Bau des Herzmuskels 
drängt dazu, die Art und Verbreitungsweise von krankhaften Pro­
zessen in ihm nicht zu beurteilen nach denen in Skelettmuskeln, 
vielmehr nach denen in den drüsigen Organen: speziell herrscht 
ein völliger Parallelismus in den pathologischen Pro­
zessen am Herzen und den Nieren. Demgemäß bilden die 
oben genannten Fälle durchaus keine unerklärliche Ausnahme. 

Früher hatten wir erfahren, daß es auch ohne gleichzeitige 
Nephritis eine totale Hypertrophie des Herzens gibt und daß 
dieser dasselbe anatomische Substrat zu Grunde liegt, als der 
Hypertrophie bei begleitender N eplll'itis. Man faßte die erstere bis 
dahin als sogenannte "Arbeitshypertrophie" auf. Ich habe auf 
Grund meiner Befunde auf die Unhaltbarkeit dieser Bezeichnung 
hingewiesen. Hier muß ich jetzt erwähnen, daß es auch soge· 
nannte "Dilatationen" gibt ohne gleichzeitige Nephritis, welche 
ei!:le Rolle gespielt haben und zusammengefaßt sind als Fälle von 
"Uberanstrengung des Herzens" (Seitz etc.). Aus der ge­
nügend besprochenen Definition des Begriffes Dilatation geht 
schon hervor, daß wir uns nicht ohne weiteres mit der von Seitz 
und seinen Nachfolgern gegebenen Erklärung zufrieden geben 
dürfen, sondern nach dem Zustande der Muskulatur forschen 
müssen. Wenn wir nun aber finden, daß selbst der Schöpfer 
dieser Lehre, Seitz, in seinen Obduktionsbefunden positiv die 
Wandverdickung der Herzen erwähnt, so folgt hieraus für uns, 
daß progressive, hypertrophische Prozesse Platz gegriffen, in dem 
weiteren V er lauf Schwächeerscheinungen des Herzmuskels eine 
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Dilatation bedingt haben. Mit welchem Recht wir die Hyper­
trophie dieser Herzen in Parallele zu jener sogenannten Arbeits­
hypertrophie setzen dürfen, werden wir weiter unten sehen, 
wenn wir noch weitere Bedingungen besprochen haben ; allgemein 
dürften sie eine gemeinsame Besprechung schon verdienen, weil 
sie beide dies progressive Moment zeigen und nur durch die be­
gleitende Dilatation anscheinend differenziert sind. 

Alles sonstigeVorkommen von Dilatation, also z. B. bei Anämie, 
senilen Muskelveränderungen etc. will ich hier beiseite lassen. 

Meine Theorie, daß in pathologischen Fällen die Herzhyper­
trophie trotz verschieden hochgradiger Ausbildung, ob von einer 
Dilatation begleitet oder nicht, nichts weiter darstellt, als das 
anatomische Zeichen eines entzündlichen Prozesses der Herz­
muskulatur, allerdings in mannigfacher Gruppierung und Modifikation, 
findet sich also bisher überall bestätigt und erlaubt auch eine 
Deutung vieler bisher unerklärbarer Kombinationen von Er­
scheinungen am Lebenden, wie auf dem Obduktionstische. 

Meine Theorie scheint Ähnlichkeit zu haben mit Senators, der für 
die Herzveränderungen bei interstitieller Nephritis einen anderen Ur­
sprung __ annimmt, als für die bei parenchymatöser. In Wirklichkeit ist 
diese Ahnlichkeit aber nur scheinbar: meine Theorie umfaßt 
einheitlich alle Möglichkeiten und ich glaube, gerade diesen 
Punkt hinreichend klar gemacht zu haben. Gegen Senator ist 
mit Recht geltend gemacht worden, dafi wir die verschiedenen 
Formen der Nierenentzündungen garnicht soweit trennen können, 
wie er es tut. Dann aber brauche ich nur seine Hauptsätze noch 
einmal anzuführen, um die Differenz mit meiner Erklärung zu 
zeigen. Es gibt nach Senator zwei Arten, 1) eine Hypertrophie 
mit Dilatation oder exzentrische und 2) eine solche ohne Dilatation 
oder einfache. Erstere soll sich hauptsächlich bei "chronisch 
parenchymatöser" Nephritis oder, wie Cohnheim sie nennt, bei 
chronisch hämorrhagisch vergrößerter oder mindestens nicht ver­
kleinerter Niere finden und die Folge der andauernden Überladung 
des Blutes mit Harnstoff sein; die zweite Form (einfache Hyper­
trophie) werde vorzugsweise bei geschrumpften Nieren beobachtet 
und sei so wenig von der Nierenaffektion abhängig, daß diese 
sogar vielleicht unter Mitbeteiligung der kleinen Nierenarterien 
als Folge der Herzhypertrophie aufzufassen sei. 1) 

Mich trennt schon die Auffassung der Dilatation und deren 
Ursache. Diese ist für mich nur der Ausdruck der Schwäche des 
Muskels in Folge der fortschreitenden Veränderung seiner Zellen, 
die ganz allein eintritt, ohne daß ·wir auf den Harnstoff als 

1) Anmerkung während der Korrektur. Ganz neuerdings hat Senator 
(Sitzung des Vereins f. innere :Medizin am 3. Xov. 1902) noch einmal seiue 
Ansicht klar gelegt, ist aber der bisherigen in ihren wesentlichen Grund­
zügen treu geblieben, so dass an meiner Entgegnung nichts dadurch ge­
ändert wird. 



Verhältnis zwischen Hypertrophie und Dilatation. 367 

kausales Moment zurückgreifen brauchen; denn sonst könnten sich 
nicht die Fälle von "exzentrischer Hypertrophie" erklären, die 
nicht von einer Nephritis begleitet sind; zweitens kann nach 
meiner Auffassung ebensogut eine Dilatation vorkommen, ja sie muß 
es unter Umständen sogar bei den Fällen, die Senator unter No. 2 
zusammenfaßt. Schon von Bamberger und Cohnheim ist dies 
gegen Senator betont worden. Dann ist ein ganz grundsätzlicher 
Gegensatz darin enthalten, daß für mich Nieren· und Herzaffektion 
Koi:Hfekte derselben Schädlichkeit sind. 

Schon diese Momente reichen wohl aus, den bedeutenden 
Unterschied zwischen meiner und Senators Anschauung zu zeigen. 
Wenn auch ich von dem gewöhnlichen Unterschied der Herz­
erkrankung bei chronisch parenchymatöser von dem bei chronisch 
interstitieller Nephritis gesprochen habe, so war derselbe nur 
darin gelegen, daß im ersten Fall der ganze Krankheitsverlauf 
ein schnellerer war, also - sit venia verbo - ein relativ akuter, 
der eigentliche Krankheitsprozeß ist seiner Natur nach der gleiche. 

Mit wenigen Worten glaube ich noch die Entgegnung ab­
fertigen zu können, welche mancher, der zu historischen Studien 
neigt, mir vorhalten könnte, daß nämlich schon vor Traube die 
Hypertrophie als Entzündung, als "Carditis", aufgefaßt wurde. 
Nun ja, der Name war da, aber damit ein anderer Begriff. Das, 
was wir heute parenchymatöse Entzündung nennen, umfaßt be­
stimmte Veränderungen, deren Definition und Umgrenzung wir 
erst Virchow verdanken. In dessem Sinne sind meine Be­
hauptungen aufzufassen und deshalb ist es total überflüssig, auf 
das einzugehen, was vor Virchows Arbeiten liegt. Es würde 
nichts weiter, als eine unnötige Weitschweifigkeit bedeuten, wenn 
ich auf alle antiquierten Anschauungen einginge. 

Wenn man will, mag man meine Anschauung getrost als eine 
eklektische bezeichnen. Aber das muß ich darauf erwidern, daß 
die Bezeichnung nicht in dem Sinne Geltung haben kann, als 
hätte ich vorhandene Theorien, resp. ihre Teile nach Gutdünken 
aneinandergereiht, vielmehr galt für mich ein bestimmter 
fester Gesichtspunkt, den ich jedoch erst aufstellen 
m uflte: nämlich der, in wie weit lassen sich Schlüsse und 
Nutzanwendungen aus feststehenden, wenn auch zum 
Teil erst neu gewonnenen Tatsachen der normalen Ana­
tomie ableiten. Damit besitzt meine Theorie eine Grundlage, 
wie sie wohl nicht fester gedacht werden kann. Dafl nicht Einzel· 
komponenten schon sonst einmal ausgesprochen wären, will ich 
nicht in Abrede stellen, das kann nach der intensiven Bearbeitung 
des Gebietes durch die besten Namen der medizinischen Literatur 
wohl nicht Wunder nehmen. 
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111. Ab s c h n i t t. 

Die allgemeine Aetiologie der materiellen Herz­
muskelerkrankungen. 

15. Kapitel. 

Die allgemeinen ätiologischen Faktoren für die Entstehung 
der Herzkrankheiten. 

Nun folgt für mich die Notwendigkeit, auf die Stellung der 
Autoren zu gewissen Einzelheiten der allgemeinen Aetiologie 
einzugehen und zu zeigen, wie sich hierzu meine Theorie verhält. 

Ich hatte früher, weiter rückwärts, als ursächliche Momente 
für die Entstehung der chronisch proliferierenden Myocarditis 
zwei Faktoren zu Grunde gelegt, welche überhaupt allgemein 
für die Genese entzündlicher Vorgänge in Betracht kommen 
und als solche anerkannt sind, nämlich 1) mechanisch 
wirkende, 2) chemisch-toxische, und zwar diese letzteren 
im weitesten Sinne des Wortes. Hierunter können wir alle tat· 
sächlich vorkommenden Möglichkeiten unterbringen. Das galt für 
die chronisch hypertrapbische universelle Myocarditis. Nach 
Feststellung der Identität im Wesen des allgemeinen Prozesses 
in Fällen von sogenannter Dilatation (bei bestimmten, oben aus· 
geführten Zuständen) kann und muß ich nun meine Behauptung 
auch auf die chronisch parencbymatöse (degenerative) Myocarditis 
ausdehnen. 

Mechanisch wirkende Kräfte kommen als Ursache für 
die hypertrophierende Myocarditis in Betracht vorzugsweise bei 
den Klappenfehlern, dann nur noch bei der Hypertrophie und Dila· 
tation des rechten Herzens und zwar bei diesem aus Gründen, die 
allein in den bestimmten Bedingungen und den Stromverhältnissen 
des Lungenkreislaufs liegen (bei Emphysem etc.: alles in Folge 
Mangels eines Kollateralkreislaufs). Indes ist auch für diese 
ganze Gruppe, wie ich schon ausführte, die gleichzeitige Mit­
wirkung von Faktoren der zweiten Gruppe tder chemisch·toxischen) 
nicht ausgeschlossen, im Gegenteil zum Teil sogar positiv nach· 
weis bar. Seltene Vorkommnisse sind Erlebnisse, wo eine Hyper· 
trophie und Dilatation des ganzen Herzens auf gleiche Weise ent· 
steht, wie der Fall von Kohn (Verein für innere Medizin, Deutsche 
medizin. Wochenschrift 1900, Nr. 28) lehrt, in dem eine stark ver· 
größerte Thymus die Aorta komprimierte. Lediglich bei den auf 
mechanischer Basis entstandenen Erkrankungen handelt es sich 
um primäre Dilatation, an welche sich die Hypertrophie resp. die 
hypertrophierende Entzündung erst sekundär anfügt. Unbedingtes 
Erfordernis für die Entstehung dieser Hypertrophie - und das 
muf3 ganz besonders betont werden - ist es, daf> die Druck· 
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steigerung stetig dauernd, aber in Pausen wirksam ist (positiv 
trifft dies für sämtliche Glieder der Gruppe zu); daneben müssen 
die nutritiven Bestandteile der Muskelzellen in ihrer Struktur 
nahezu oder völlig unverändert erhalten sein. 

Voraussetzung für diese Gruppe war also eine gewisse Inte­
grität der Muskulatur, die Dilatation kam vorzugsweise durch 
das Überwiegen der Blutdruckerhöhung über die zur Verfügung 
stehende, aber völlig oder doch leidlich erhaltene Leistungsfähig­
keit der Muskulatur resp. Elasticität der Kammerwände zu stande. 
Da wir allgemein die Dilatation als Ausdruck und Symptom des Miß­
verhältnisses zwischen Kraft des Herzmuskels und Höhe des intra­
cardialen Druckes bezeichnen müssen, so handelt es sich demnach 
nur um eine relative Schwäche der Kammerwände. 

In allen übrig bleibenden Fällen dagegen lag umgekehrt die 
Ursache für die Dilatation in der Muskulatur selber, es handelte 
sich um absolute Schwäche der Ventrikelmuskulatur gegen­
über einem Blutdruck, der durchaus nicht erhöht zu sein brauchte, 
und wir sind deshalb zu der Annahme gedrängt, daß für diese Fälle 
(also die sogenannten idiopathischen Hypertrophien und Dilatationen 
des linken oder gesamten Herzens) die Hypertrophie das Primäre 
ist und im weiteren Verlaufe sich erst eine Dilatation einstellt und 
zwar, je nachdem zeitig oder spät, gering oder stark degenerative Vor· 
gänge im Myocard Platz gegriffen haben; man kann in diesen Fällen 
auch sagen, Hypertrophie und Dilatation gehen Hand in Hand. 

Also im Gegensatz zu allen früheren Autoren spielte bei mir für 
die Hypertrophie und Dilatation oder, wie wir wohl besser sagen, 
für die universelle hypertrophische resp. degenerative Myocarditis 
das "mechanische Prinzip" nicht die einzig treibende Rolle, sondern 
mußte si,..h einen Nebenbuhler in Gestalt der "nutritiven Reize" 
gefallen lassen. Ich glaube nun nachweisen zu können, daß wir 
mit meiner Theorie leicht aus großen Schwierigkeiten heraus­
kommen: ich glaube auch, die Gründe aufdecken zu können, welche 
bisher die große Verwirrung hervorgerufen und unterhalten haben. 

Daß eine solche bei ausschließlicher Geltendmachung der 
mechanischen Kräfte besteht, brauche ich wohl kaum noch be­
sonders zu erwähnen. Es genügt wohl, hinzuweisen auf die Gruppe 
von Herzerkrankungen, welche ihren Namen davon trägt. Wie 
wir schon erfuhren, versuchte Seitz den Einfluß der körperlichen 
Arbeitserhöhung auf das Herz nachzuweisen und schied eine 
Gruppe von Erkrankungen als hierdurch hervorgerufen ab unter 
dem Namen "Überanstrengung des Herzens". "Es beweist doch 
nicht gerade, aber es spricht doch sehr für die Annahme, daß 
eine mit Überanstrengung in Zusammenhang stehende Muskel­
entartung des Herzens direkt und von Anfang an das Wesen 
der ganzen Krankheit ausmache." 1) 

1) Seitz, Zur Lehre von der Überanstrengung des Herzens. (Deutsches 
Archiv für klinische Medizin, Bd. XI u. XII, 1873 u. 74.- Bd. XII, S. 434.) 

A 1 hrech t, Herzmuskel. 24 
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Hier setzt nun schon die allgemeine Verwirrung ein, wenn 
man z. B. die Gruppierung bei Fräntzel ansieht, der ganz in 
Traubes Fahrwasser segelt. "Für letztere" (die Überanstrengung 
des Herzens), sagt er, "wird es immer charakteristisch sein, daß 
die Hypertrophie der Muskelsubstanz fehlt oder wenigstens nicht 
nachweisbar ist. Entwickelt sich diese, so ist da.•;; Herz eben nicht 
überangestrengt, die von ibm geforderte Leistung geht nicht über 
seine Kräfte, seine abnorme Arbeit führt nur zur Hypertrophie." 1) 

Damit haben wir nicht mehr allein das, was Seitz beschrieb, eine 
Schwächung der Herzkraft durch vermehrte Inanspruchnahme, 
sondern das Gegenteil - nach Traubes Grundsätzen - eine Stär· 
kung. Diese Fälle bespricht Fräntzel unter Art. IV der Entstehung 
von Herzvergrößenmg, bildet dann aber später daneben noch eine 
besondere Gruppe (VI) als durch Kriegsstrapazen bedingt! 

Zum mindesten leuchtet eine Klarheit hieraus nicht hervor! 
Daß wir nicht berechtigt sind, das Herz als Organ mit der Körper· 
muskulatur als Organ zu vergleichen: das war ein leitender Satz 
in meinen Beweisführungen. Dadurch fällt ein Teil der Argumente, 
welche für die zitierten Autoren sprechen: das war schon gesagt. 
Nun aber der eigentliche Grund für die Unklarheiten in 
der Auffassung und Geltendmachung des mechanischen 
Prinzips liegt nach meinem Empfinden in einer unbe· 
stimmten und unklaren Fassung des Begriffs "Ursache" 
überhaupt. Hin und her findet sich ein Anlauf zum schärferen 
Gebrauch desselben, aber die V ersuche bleiben im Keime stecken. 
Ferner fehlt die genügende Analyse der Befunde der obduzierten 
Fälle, welche als Stütze für Aufstellung der genannten Gruppen 
figurieren. Dieser Punkt ist im Vorhergehenden von mir erledigt, 
ich kann ihn also hier beiseite stellen. Es bleibt nur noch die 
Fassung des Begriffs Ursache übrig. 

Wenn wir bei einem Menschen ein Krankheitsbild beobachten, 
so können wir sehr selten sagen, daß die Erscheinungen durch 
ein einheitliches ätiologisches Moment bedingt sind. Wir haben 
vielmehr immer zwischen verschiedenen Einzelfaktoren zu unter­
scheiden, welche zusammen erst das Ganze ergeben. Überdies 
gilt das ja nicht in der Medizin allein, sondern fast überall, 
wo der Begriff Ursache gebraucht wird. Sprechen wir z. B. von 
der Ursache eines Krieges, so scheidet die Geschichte ganz logisch 
zwischen den eigentlichen Ursachen und den direkt den Ausbruch 
veranlassenden Momenten. Das Gleiche gilt für uns. Nehmen 
wir das Beispiel einer akuten infektiösen Osteomyelitis, so ergeben 
fast alle Krankengeschichten, sicher eine sehr große Zahl von 
ihnen, die Tatsache, daß die Erkrankung, bei der doch Bakterien 
zweifelsohne ihre Rolle spielen, zum Ausbruch gekommen ist nach 
und durch irgend ein lokalisiertes Trauma. Wir sagen dann: die 

1) Fräntzel, Die idiopathischen Herzvergrösserungen, 1889. 
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Bakterien sind die eigentliche Ursache, das Trauma das direkt 
die Lokalisation der Krankheit veranlassende Moment. Nehmen 
wir ein an sich noch einfacheres Beispiel. Ein Mensch knickt 
mit seinem Fuße um und erleidet einen Knöchelbruch. Nun ge­
schieht dieses Umknicken auch sonst oft genug, ohne daß eine 
Fraktur folgt. Daraus ergibt sich, daß, wenn auch das Umknicken ein 
wichtiges ursächliches Moment ist, dies doch die ganz allgemeine, 
weitere Ursache darstellt, dass aber noch nähere veranlassende 
Faktoren in bestimmten Umständen liegen müssen, die in einem 
Falle vorhanden sind, im anderen nicht; in einem Falle etwa 
darin, daß der Fuß des betr. Menschen in einer Erdspalte oder 
dergleichen festgehalten wird. Es kann ja vorkommen, daß beide, 
die fernere, wie die nähere Ursache in eins zusammenfallen, z. B., 
wenn jemand eine direkte Fraktur durch einen heftigen Schlag 
erleidet, das spricht aber nicht dagegen, daß man nicht verpflichtet 
wäre, eine Trennung der Einzelbestandteile des Begriffes festzu· 
halten. 

Die angeführten Beispiele mögen genügen. Ich will dabei 
erwähnen, daß wir diesen allgemeinen Gedankengang schon in 
der allgemeinen Pathologie von Uhle und Wagner verwertet 
finden. Dort wird hingewiesen auf den Begriff der Disposition 
und seine häufige V erwechselung mit einer Häufung von Gelegen­
heitsursachen! '). Aber die Herzkrankheiten haben keinen Nutzen 
hieraus .gezogen: es kann demnach wohl nicht unwesentlich er­
scheinen, nach diesen Gesichtspunkten meine Resultate zu prüfen. 

Auf der einen Seite war ich zu dem Schluß gekommen, daß 
die pathologische Hypertrophie nicht einer mechanischen Reizung 
ihren Ursprung verdankte (in den idiopathischen Fällen), sondern 
einer nutritiven Reizung, andererseits aber hatten wir aus be­
stimmten Gründen ableiten können, daß bei dem Zustandekommen 
der Dilatation mechanische Gründe mit verantwortlich zu machen 
sind. Herzen, die nun beide Veränderungen (Hypertrophie und 
Dilatation) gemeinsam bieten, finden sich z. B. unter denen, die 
Seitz in seiner Arbeit anführt, auch ich habe solche Beispiele 
meiner Besprechung zu Grunde gelegt. Dabei beschränkt sich 
bei einem Individuum die Erkrankung auf das Herz allein, während 
bei einem anderen dieselbe Affektion in Verbindung mit entzünd­
lichen Nierenveränderuugen vorkommt. 

Wie lassen sich diese anscheinenden Gegensätze vereinigen? 
Ich hatte früher die Qualität der schädigenden Kraft als gleich­
gültig und unbekannt hingestellt, aus den anatomischen Tatsachen 
nur gefolgert, daß sie für Herz und Niere dieselbe sein müsse. 
Unter den Schädlichkeiten nun, welche für die entzündlichen Er­
nährungsstörungen der Niere verantwortlich gemacht werden, 

1) Uhle und Wagner, Handbuch der allgemeinen Pathologie, 4. Aufl. 
1874. Seite öO bis 5L. 

24* 
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finden wir allgemein angeführt: Infektionskrankheiten und 
Gifte. Am klarsten lassen sich wohl die Vertreter der letzten 
Gruppe betrachten und will ich deshalb von ihnen ausgehen. 

Eine der verbreitetsten unter den ätiologisch angeschuldigten 
Intoxikationen, welche wir auch in den Krankengeschichten 
unserer Herzkranken vertreten finden, ist bedingt durch Alkohol, 
und zwar in seinen verschiedenen Formen durch den Mißbrauch 
geistiger Getränke. Dabei soll nicht vergessen werden, daß für das 
Herz keineswegs der spezifische krankmachende Einfluh dieses 
Giftes allgemein anerkannt ist. 

Von Bauer und Bollinger wurde auf die Tatsache hingewiesen, 
daß eine große Reihe von idiopathischen Herzhypertrophien, die 
in München zu beobachten waren, entschieden wohl bedingt war 
durch übertriebenen gewohnheitsgemäßen Biergenuß. 1) Fräntzel, 
der ebenfalls auf diese Frage eingeht, gliedert diese Gruppe von 
Erkrankungen der durch "Luxuskonsumption" entstandenen an 
und zieht zur Erklärung der Hypertrophie des linken Ventrikels 
zwei Faktoren heran; einmal die Menge der genossenen alkoho­
lischen Getränke und zweitens die spezifische "Alkohol-, Kaffee­
und Tabakwirkung (?)" und sagt dann: "ob die gleichzeitig sehr 
häufig vorhandene Hypertrophie und Dilatation des rechten Ven­
trikels auf derselben primären Ursache beruht, welche ihren Ein­
fluß ebensogut auf das Pulmonalarteriensystem, wie auf das Aorten­
system ausüben kann, oder erst eine Folge der Stauung im linken 
Ventrikel ist, wird im einzelnen schwer zu entscheiden sein."') 

Um noch andere Autoren zu zitieren, spricht sich ähnlich 
Rosenbach 8) aus und auch Birch-Hirschfeld hat in seinem Lehr­
buch diese Deutung zur eigenen gemacht 4). Erwähnenswert 
scheinen mir Krehls Worte zu sein, in denen er in seiner patho­
logischen Physiologie seinen kritischen Standpunkt ausdrückt: 
"die größten Schwierigkeiten . . . . bieten die Herzveränderungen, 
welche sich nach Bier- und W einmißbrauch, sowie nach über­
mäßigen körperlichen Anstrengungen finden." Er spricht dann 
von dem Funde entzündlicher Veränderungen in diesen Herzen 
und fährt fort: "Frische Infiltrationsherde lagen durch das Myocard 
zerstreut und müssen wohl als Ausdruck davon betrachtet werden, 
daß das hypertrophische Herz der Festsetzung von Entzündungs­
erregern besonders leicht zugänglich ist. Den Alkohol als den 
schuldigen anzusehen, dafür fehlt zwar am Herzen jede Berechtigung, 
denn reichliche Aufnahme konzentrierten Alkohols erzeugt an ihm 
in der Regel keine Entzündungen. Immerhin ist doch bei der 
notorischen Fähigkeit dieses Giftes, solche an anderen Organen 

') Bauer und Bollinger, Pettenkofer-Festschrift, München 1893. 
2) Fräntzel a. a. 0. 
3 ) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und Therapie der Herzkrank­

heiten 1899, Seite 127. 
4) Birch-Hirschfeld, spezielle pathol. Anatomie. 4. Aufl. 1894, Seite 13fi. 
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hervorzurufen, auch für das Herz eine völlige Ablehnung seiner 
Bedeutung noch nicht möglich. Wahrscheinlicher ergreifen in· 
fektiöse Prozesse das Herz, weil seine vorausgehende Erkrankung 
einen besonders günstigen Boden für die Tätigkeit von Mikro· 
organismen schafft". 1) 

Mir erscheint diese Erklärung gewunden: ich kann aber an 
.sie anknüpfen, weil sie in besonders deutlicher Weise die ganze 
bisherige Anschauung mit den neuerdings gewonnenen anatomischen 
Resultaten verbindet. Wenn Krehl die Infiltrationsherde als 
Ausdruck einer Mikrobeninfektion ansieht, so brauche ich nicht 
mehr besonders hierauf einzugehen. Die Frage hatte ihre Er· 
ledigung gefunden in dem Sinne, daß wir keineswegs zu diesem 
schließlich dem Zufall überlassenen Auskunftsmittelgreifen brauchen; 
ich hatte unter den Beispielen für meine Darstellung gerade einen 
Fall angeführt, an dem ich nachweisen konnte, daß diese Rund· 
zellenherde entschieden sekundärer, reaktiver Natur waren und 
die muskuläre Degeneration nur das letzte Stadium eines voraus· 
gehenden progressiven Stadiums darstellte. Es genügt hier wohl 
diese Rekapitulation. Aber auch Krehl nimmt ja ein früheres hyper· 
trophisches Stadium an, das noch der Erklärung harrt, meine 
Differenz mit ihm besteht nur darin, daß ich in der Degeneration 
die notwendige Fortsetzung des früheren progressiven Stadiums 
sehe. Ausdrücklich gibt Krehl die Möglichkeit zu, daß Alkohol 
Entzündungen erregen kann, er sagt ja nur, er tut es "in der 
Regel" nicht: ich verstehe deshalb nicht den Widerspruch in seinen 
eigenen Worten, indem jede Berechtigung fehlen soll, diese 
Möglichkeit auf das Herz auszudehnen und zwei Sätze weiter: eine 
völlige Ablehnung seiner Bedeutung für das Herz sei noch nicht 
möglich! 

Wenn ich meine Erlebnisse durchsehe, so will ich nur vier 
Fälle herausgreifen, in deren Lebensgeschichte der Alkohol eine 
recht bedeutsame Rolle spielt. Ich könnte mehr anführen, aber 
diese genügen wohl. Der erste Fall ist das von mir so vielfach 
benutzte Beispiel (Herz I). Der Inhaber dieses Herzens war Lloyd· 
kapitän gewesen: in seiner Vorgeschichte figurieren Alkohol· 
mißbrauch (selber zugestanden) und Syphilis. Spezifisch syphi· 
litische Veränderungen fanden sich in keinem seiner Organe, auch 
spricht das Verschontsein der Gefäße des Herzens wohl nicht für 
die Annahme einer syphilitischen Myocarditis. Nun und den selber 
zugestandenen Alkoholmißbrauch bei einem Seemanne in Frage 
stellen, das erscheint wohl mehr wie überflüssig. Sein Herz war 
ein typisches Cor bovinum! 

Der zweite Fall, der ihm nahe steht, lebt noch; er besitzt ein 
hypertrophisches Herz - nicht allein ein dilatiertes - und eine 
chronische Nephritis vom Charakter der interstitiellen. Er ist 

1) Krehl, Pathol. Physiologie. 2. A.ufl. 1898, Seite 53. 
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Kaufmann, anderweitig nie krank gewesen, hat aber Jahre lang 
nie unter 25 Flaschen Bier pro Tag, ganz abgesehen von dem 
auflerdem getrunkenen Kognak etc., zu sich genommen. 

Diesem gegenüber stehen zwei andere Fälle. Der eine von 
ihnen, unser Paradigma IV (Kanzleidiener Sch.) bot bei der Sektion 
das von mir ausführlich mitgeteilte Bild: ein enorm dilatiertes 
Herz mit nur wenig über die Norm verdickten \Vandungen, also 
nach meiner Erklärung eine chronisch parenchymatöse degenerative 
Myocarditis. Er war als ehemaliger Marineunteroffizier, besonders 
nach dem Ende seiner Dienstzeit während seines Berufes auf dem 
Lande ein, wie er selbst zugab und auch Zeugen, u. a. seine 
Frau, bestätigen, starker Trinker gewesen. Er erkrankte zuerst 
im November, hatte sich bis dahin absolut wohl gefühlt und starb 
im folgenden März. 

Nun und der vierte Fall konnte leider nicht obduziert werden, 
bot aber so übereinstimmende, charakteristische Symptome, daß 
eigentlich kein Zweifel über die Identität des Prozesses bestehen 
konnte. Im Vordergrund standen Herzbeschwerden: es war eine 
starke Dilatation nachweisbar mit ihren unzweifelhaften Symp­
tomen, leichte Nephritis vom Charakter einer "chronisch paren­
chymatösen". Er ging unter zunehmenden Ödemen an einem 
plötzlichen Herzkollaps zu Grunde. Was gerade diesen Fall aus­
zeichnete, ist neben dem ebenfalls schnellen Verlauf der Krank­
heit - vom Auftreten der ersten Herzbeschwerden bis zum Tode 
waren es nur vier Monate - besonders das vor der sichtlichen 
Herzerkrankung beobachtete Vorhandensein einer isolierten links· 
seitigen Peroneus·Lähmung, für welche keine andere Ursache nach­
weisbar war, wie eine chronische Alkoholintoxikation. Erwähnt 
sei in diesem Falle eine ansehnliche Lebervergrößerung. - Der 
Patient starb im 27. Jahre, hatte bis zum 23. nicht getrunken, dann 
aber während seiner einjährigen Dienstzeit damit angefangen und 
es zu einer solchen Virtuosität gebracht, daß er mehrmals ein 
Achtel Bier allein bezwang. Selbst in seiner Krankheit, so lange 
er noch bewegungsfähig war, war es nicht möglich, ihn aus einer 
benachbarten Restauration fernzuhalten. 

Ich habe diese vier Fälle neben einander gestellt und in zwei 
Gruppen geteilt. Der Grund zu dieser Teilung liegt darin, daf> 
die ersten beiden Typen für eine langsame Weiterentwickelung 
der Krankheit sind, im Gegensatz dazu die beiden letzten für einen 
schnellen Verlauf. Jene ersten repräsentieren die Form der Herz­
erkrankung, welche man als Hypertrophie bezeichnet oder, wie ichsie 
jetzt nenne, hypertrophische Myocarditis, die beiden letzten die soge­
nannte Dilatation resp. degenerative Myocarditis, Formen, wie wir sie 
bei Seitz z. B., wenn auch in anderem Sinne, verwertet finden. Von 
Alkoholmißbrauch kann man ohne Frage bei allen reden, für die 
toxische ·wirkung auf das Einzelindividuum liefert uns der vierte 
Fall den Beweis in der typischen, peripheren Neuritis des Peroneus. 
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Solche Fälle sind doch wahrlich so gut, wie ein Experiment, mehr 
wert, wie ein Experiment am Tier im Laboratorium; jedenfalls 
gibt uns keine Tatsache das Recht, in der Deutung dieser Fälle 
den Einflufi eines übertriebenen Alkoholgenusses zu vernach· 
lässigen. Also die Berechtigung, hiervon als von einem ätiologischen 
Faktor zu sprechen, ist in hohem Grade gegeben. 

Daß Alkohol chronische Entzündungen an parenchymatösen 
Organen überhaupt erzeugt, ist für die Leber und die Nieren all­
gemein angenommen; nach meinen früheren Darlegungen, 
daß wir diesen drüsigen Organen das Herz in seinen Er­
krankungsformen an die Seite zu setzen haben, ist die 
Berechtigung, den Alkohol als entzündungserregendes 
Moment für den Herzmuskel in Anspruch zu nehmen, 
kein Sprung mehr, sondern eine unabweisliche Konse­
quenz. Und damit sind die Schwierigkeiten überwunden, wenn 
Romberg auf dem Kongreß für innere Medizin 1899 sagen konnte: 
"Die ganze Entstehung des hypertrophischen Bierherzens ist ja 
noch recht unklar. Bei den schon vorher kurz erwähnten Unter­
suchungen des Herrn Hirsch, die sich auf ein großes Material von 
Herzerkrankungen erstrecken, konnten wir hypertrophische Herzen 
bei Biersäufern nur dann konstatieren, wenn eine interstitielle 
Nephritis bestand. Ganz ebenso enorme Hypertrophien des Herzens 
fanden wir aber auch bei Nephritikern, die nicht Biersäufer waren. 
Also das Biertrinken als solches vermag wohl die Entstehung der 
Nephritis in diesen Fällen begünstigt haben, auf die Entstehung 
der Herzveränderungen scheint sie keinen erkennbaren Einfluß 
ausgeübt zu haben." 1) 

Aber eines bleibt mir noch zu erklären, wie kommt es zu den 
verschiedenen Effekten, d. h. den Modifikationen der Myocarditis, 
wie sie uns in der vorhin gemachten Gruppierung entgegentreten? 
Weist doch auch Krehl auf eine verschiedene Wirkung des 
Alkoholgenusses hin: "während eine Hypertrophie des Herzmuskels 
sich nur bei einem Teile der nach übermäßigem Bier· und Wein­
genuß eintretenden Herzstörungen findet, ist die Insuffizienz des 
Organs der regelmäßige Befund." Oder vorher sagt er: "Gegen 
seine (des Alkohols) ausschließliche Bedeutung spricht meines Er­
achtens die sehr große Seltenheit, sogar wahrscheinlich das 
völlige Fehlen dieser Herzhypertrophie bei bloßen Schnaps· 
säufern." 2) 

Ich persönlich halte die tatsächliche Erklärung für sehr nahe­
liegend. Bekannt sind die nahen Beziehungen zwischen Ent­
zündung, Degeneration und Nekrose. Für diese Er­
scheinungen kann ein und dasselbe Gift die gemeinsame 

1) Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin 1899, Seite 121. 
2) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels 1901. (Nothnagels Hand­

buch) Seite 249 u. 250. 
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Ursache liefern; welche von ihnen zur Beobachtung gelangt, beruht 
wesentlich darauf, in welcher Intensität oder Konzentration das 
Gift die Zellen trifft. In unseren Fällen wird der Alkohol in lange 
fortgesetztem Gebrauch auf den Zirkulationswegen an alle mög· 
liehen Zellgruppen des Körpers geführt, dann natürlich doch 
auch an die spezifischen Parenchymzellen der Organe. Er wird 
vermöge seiner irritierenden Eigenschaften nun verschiedene Grade 
von Entzündung oder Degeneration erregen, je nachdem er 
mehr oder weniger konzentriert auf die Zellen schädigend ein­
wirken kann. 

Der Charakter des allgemeinen Prozesses ist an sämtlichen 
Herzen, wie ich früher ausgeführthabe, derselbe; diehypertrophische 
Myocarditis kommt aber nur zu staude, wenn stetig und lang­
dauernd die Noxe einwirkt, oder wie wir sagen, die Krankheit sich 
schleichend entwickelt. Nur dann bleibt das hypertrophische 
Stadium der Entzündung scharf ausgeprägt. Im Gegensatz dazu 
geht dies erste Stadium schneller vorüber, wenn die Schädlichkeit 
stürmischer einwirkt. Dies ist der Fall bei der sogenannten 
Dilatation, also einer parenchymatösen Myocarditis, in der das 
degenerative Moment überwiegt resp. früher eintritt. Die gemein· 
same Noxe, der Alkohol, könnte demnach in der ersten Gruppe 
in geringerer Intensität, in der zweiten in konzentrierterer Form 
die Muskelzellen oder das Herzgewebe überhaupt geschädigt 
haben. Nun sind aber die Mengen des genossenen Alkohols an­
nähernd dieselben, wie können sich da die geforderten Unter­
schiede geltend machen? 

Die Erfahrung des täglichen Lebens kommt uns hier zu Hilfe. 
Der Laie spricht schon davon, daß diejenigen Trinker früher an 
ihrem Laster zu Grunde gehen, welche bei ihren Gelagen weniger 
essen. Ich glaube, auch wissenschaftlich kann diese Behauptung 
wohl begründet werden: denn bei gleich groflen Mengen derselben 
geistigen Getränke wird der in ihnen enthaltene Alkohol in 
stärkerer Konzentration die Gewebe treffen und schädigen, wenn 
er keine Beimengung von Speisebrei im Magen-Darmkanal erhält. 
In der Tat findet sich diese Vermutung in den angeführten vier 
Fällen bestätigt. Über den Fall 1 kann ich in dieser Beziehung 
wenig aussagen, doch steht es allgemein fest, daß auf den Lloyd­
schiffen Essen keine nebensächliche Beschäftigung ist; Fall 2 ist 
aber als ein sehr starker Esser in seiner Verwandtschaft bekannt; 
in Fall3 und 4 stand notorisch absolute Unlust zum Essen fest, 
ohne daß sich die Individuen eine Beschränkung im Trinken auf­
erlegt hätten. Ob nun diese Appetitverminderung von Anfang an 
vorhanden war oder selbst auch wieder auf den Alkoholmißbrauch 
zurückgeführt werden muß, spielt nur eine untergeordnetere Rolle, 
denn in diesem letzteren Falle wird von dem Zeitpunkt an, wo 
die Eßlust nachläßt, die heftigere Giftwirkung und damit ein 
.schnellerer Ablauf der Entzündung einsetzen. So läßt sich zwang-
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los die Gruppe der "Luxuskonsumption" unter die durch Alkohol 
bedingte Intoxikation einreihen. 

Gegenüber diesen Vorgängen, welche die eigentliche 
Grundursache zur Myocarditis und zwar als Folge einer 
chronischen Vergiftung in sich schließen, spielen die allge­
mein als Ursache vorausgesetzten "übermäßigen körper­
lichen Anstrengungen" nur die Rolle einer Gelegenheits­
ursache. Die Wirkung dieser Anstrengungen äußert sich am 
Herzen durch die Dilatation seiner Höhlen. Ich verweise auf 
frühere Ausführungen: wesentlich war mein Ergebnis, daf3 in den 
Herzen, welche ich für die Bestimmung der Krankheitsprozesse 
als Muster verwandte, hypertrapbische Prozesse vorhanden 
waren, d. h. dw Dilatation hatte nicht ein normales Herz betroffen 
und erst die Hypertrophie erzeugt, sondern sie stellte das. Symptom 
eines späteren, degenerativen Stadiums einer anfangs hypertro­
phischeil Herzmuskelentzündung dar. Das war ein notwendiger 
Schluf3 aus den anatomischen Untersuchungen. 

Ganz allgemein hat der Satz Gültigkeit, daß eine Dilatation 
eintritt, wenn das Verhältnis zwischen Innendruck des Herzens 
und Kraft der Herzwandungen zu Ungunsten der letzteren gestört 
ist. Damit sind die allgemeinen Voraussetzungen, unter denen die 
Herzerweiterung möglich wird, gegeben. 

Wenn wir nun bedenken, daß ein erheblicher Teil von Trinkern 
der schwer arbeitenden Klasse angehört, so wird es nicht schwer 
verständlich sein, daß eine starke Anstrengung ihr durch den 
chronischen Alkoholmißbrauch in entzündlichen Zustand versetztes 
Herz überdehnen kann. Indes brauchen wir garnicht den Be­
griff "übermäßige körperliebe Anstrengung", sondern eine geringe 
Anstrengung genügt unter Umständen ebenfalls schon zu diesem 
traurigen Effekt und zwar dann, wenn die Degeneration, welche 
von selbst, nur bei Fortwirkung der krankmachenden Schädlichkeit 
eintritt, bereits ihre höheren Grade erreicht hat. Dann ist unter 
Umständen schon die geringste "Anstrengung" von Schaden. So 
sind doch die Fälle bekannt, wo z. B. ungewohntes häufigeres 
Bücken, Anwendung der Bauchpresse bei der Stuhlentleerung die 
Elastizität der Herzwand in Anspruch nahm und, weil diese eben 
schon krank war, eine Dilatation erzeugte zum Teil in solchem 
Grade, daß die Muskulatur sich nicht in der erforderlichen schnellen 
Zeit erholen konnte und so der Tod eintrat. Ich habe schon bei 
Besprechung des Modus, wie eine Dilatation zu staude kommt, 
diese Tatsache ebenfalls gestreift, dort ist aber gleichzeitig die 
Erklärung dafür zu finden, wie auch bei Trinkern, welche den nicht 
körperlich arbeitenden höheren Ständen angehören, die Dehnung 
der Kammerwände zu staude kommt; weiter aber wird es ver­
ständlich - wir gebrauchen das für spätere Fälle -, daß wir bei 
diesen letzteren durchschnittlich die Entzündung in weiter fort­
geschrittenen Graden antreffen werden, weil sie nicht der Ein-



378 Bedeutung d. Baues d. Myocards f. Wesen etc. d. Herzmuskelerkrankungen. 

wirkung von Gelegenheits-Schädigungen in gleichem Maße aus· 
gesetzt sind. Drehe ich den Satz um, so erhalte ich folgendes: 
unter sonst gleichen ätiologischen Bedingungen werden 
wir bei Leuten, die in geringerem Grade körperlichen 
Anstrengungen ausgesetzt sind, die chronische Myocar· 
ditis erst in späterer Zeit zum Ende führen sehen, wie 
bei den übrigen. 

An diesen meinen Gedankengang lehnt sich eng das Ergebnis 
der Untersuchungen Henschens an. Derselbe führt aus: "Ich 
meinesteils schließe mich der von Bauer und Aufrecht gehuldigten 
Meinung an und habe dies schon vor Jahren in meiner Klinik 
auf Grund mehrjähriger Erfahrung ausgesprochen. Ich bin davon 
völlig überzeugt, daß der Alkohol, wie ein Toxin, Entzündung be· 
wirkt; so in der Leber und den Nieren, so auch im Herzßeisch. Durch 
die schleichende Myocarditis wird die Elastizität und Widerstands­
kraft der Herzmuskelsubstanz bedeutend vermindert und besonders, 
wenn das betreffende Individuum schlechte Nahrung hat und unter 
schlechten hygieinischen Verhältnissen lebt, entwickeln sich in 
der Regel schnell Degenerationen, welche bald zu stark ent­
wickelter Dilatation führen. Wenn Patient aber gute Nahrung 
hat, so folgt nur allmählich eine Dilatation und Hand in Hand 
damit geht eine Hypertrophie. Bei der Dilatation fassen natürlich 
die Herzhöhlen weit mehr Blut, als im normalen Zustande und 
so hat das Herz für jeden Schlag eine vermehrte Arbeit auszu­
führen. Wenn dabei diese Arbeit ihm übermächtig wird, so tritt 
die akute Dilatation ein." 1) 

Hier sind verschiedene Berührungspunkte mit meiner Ansicht 
ausgesprochen. Was er von der allgemeinen Bedeutung des Alko· 
hols sagt, unterschreibe ich wörtlich; im Gegensatz dazu müssen 
aber auch die Differenzen besonders hervorgehoben werden: es 
genügt dazu jedoch wohl der Hinweis, daß der Begriff Myocarditis 
bei Rensehen ein anderer ist, wie bei mir. Diese Differenz ist 
von grundlegender Bedeutung für die Auffassung des Prozesses 
und damit im Zusammenhang auch für die Bedeutung der Rolle, 
welche die Hypertrophie im Krankheitsbilde spielt. Es ist doch 
ein wesentlicher Unterschied, ob man die sämtlichen anatomischen 
Störungen am Parenchym schon dem Alkohol zur Last legt, oder 
annimmt, daß die interstitiellen entzündlichen Vorgänge (das ist 
der bisherige Begriff des Wortes Myocarditis) von ihm hervor· 
gerufen sind! 

Wir sehen also, daß die Tatsachen des täglichen Lebens in 
ihren vielfachen Wechselbeziehungen und ihrem schädigenden 
Einfluß auf das Herz sich zwanglos mit meinen anatomischen 

1) Henschen, Zur akuten Dilatation beim .Alkohol-Herzen und bei der 
Herzdegeneration, (Mitteilungen aus der medizinischen Klinik zu Upsala. 
I. Bd., 1898.) Seite 33. 
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Untersuchungsresultaten, im weitesten Sinne des Wortes, ver­
einigen lassen, jedenfalls ist das kein Beweis dafür, daß ich auf 
falscher Fährte wäre. Ich habe hier an dem Beispiel der Alkohol­
intoxikation klar zu machen gesucht, daß wir im Krankheitsbilde 
der Myocarditis bezw. bei der Beurteilung ihrer Erscheinungs-­
formen scharf unterscheiden müssen zwischen eigent­
licher Ursache und den die Krankheit sichtbar machen­
den Gelegenheitsursachen. 

Nur Kräfte, die fähig sind, nutritive Reize auszuüben, 
können die eigentliche Ursache abgeben, während die Ge­
legenhcitsursachen vorzugsweise mechanischer Natur 
sind; wohlverstanden gilt dies alles nur von den Fällen, die unter 
die zweite der oben geschiedenen Gruppen fallen, also chemisch­
toxisch wirkenden Körpern ihre Entstehung verdanken. 

Dies Gesetz wird nicht gestört, wenn wir sehen, daf3 inter­
rnediäre Ursachen zur Wirkung gelangen. So kann z. B. ein 
Mensch, der an chronischer alkoholischer Myocarditis erkrankt 
ist, eine akute Infektionskrankheit acquirieren, die an sich wieder 
eine akute Myocarditis erzeugt. Krehl weist, wie wiederholt zitiert, 
ausdrücklich auf diese Möglichkeit hin, wohl jeder Arzt kennt 
solche Fälle. Aber, wir brauchen deshalb noch nicht, wie Krehl 
es will, von einer besonderen Disposition des "hypertrophischen 
Herzmuskels" zu reden. Nun die Frage kann ich wohl jetzt als er­
ledigt ansehen; allein den Hinweis kann ich nicht unterdrücken, 
daß, wenn Krehl hier das Wort Disposition gebraucht, damit ein 
Beispiel geliefert ist, daß Uhle und Wagner mit ihrer oben zitierten 
Warnung und ihrem Rate zum vorsichtigen Gebrauch des Wortes 
Disposition Recht hatten! 

Wir können heute wohl mit vollem Recht annehmen, daß in 
einer sehr großen Zahl von Fällen eine akute Myocarditis so gut 
wie symptomlos oder doch nur unter geringen Erscheinungen ver­
läuft; dagegen wird sie viel prägnantere Zeichen ihres Daseins 
liefern, wenn sie einen Muskel trifft, der schon ohnehin in einem 
chronisch entzündlichen Zustande sich befindet: sie wird dann 
das zu Wege bringen, was ohne sie allein für sich erst viel später 
eintreten brauchte, daß nämlich die Herzwand dem normalen oder 
bei jeder geringsten Gelegenheit sich steigernden Blutdruck nicht 
stand halten kann, sondern gedehnt wird. Eine interkurrente 
frische Entzündung lehnt sich in ihrer ätiologischen 
Bedeutung also direkt an die eigentlichen Ursachen an. 

Die ganze Verwirrung unter den ätiologischen Beziehungen 
der Herzmuskelerkrankungen, von der ich sprach, wäre, abgesehen 
davon, daß man nicht die .. notwendige Trennung der Einzelfaktoren 
des Sammelbegriffs "Atiologie" berücksichtigte, auch schon 
schwerer eingetreten, wenn man nicht in den Irrtum ver­
fallen wäre, den klinischen Ausdruck der Muskeler­
krankung mit Erkrankung selber zusammenzuwerfen 
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oder den Moment des Sicht· oder Fühlbarwerdens der 
Krankheit bei dem Individuum· zu identifizieren mit 
dem Beginn des ganzen krankhaften Prozesses. Das Sieht­
barwerden ist, wie sich ergab, Folge der mechanisch wirkenden Ge­
mgenheitsursachen, der pathologische Prozeß selber die Folge nutri­
tiver Reize. Die V erwechselung zwischen beiden ist Seitz passiert. 

Dabei zitiert er für sich v. Dusch, der erwähnt, "daß durch 
fortgesetzte Muskelanstrengungen bei Gebirgsvölkern" etc. Hyper­
trophie des Herzens beobachtet sei, daß aber die Erschlaffung 
des Herzens "stets ihren Grund in Texturveränderungen des Herz­
muskels" habe. Diese letzten könnten eine weitere Ursache 
lokaler Art in der Überanstrengung des Herzens haben. "Eine 
Analogie findet sich bei der sogenannten progressiven Muskel­
atrophie, als deren erste Veranlassung nicht selten übermäßige 
Muskelanstrengungen angeführt werden." 

Mit Recht ist schon Seitz kritisiert worden; so hebt z. B. 
Rühle ') dagegen hervor, daß nicht mit allen Hilfsmitteln nach­
gewiesen sei, .. daß keine Veränderungen am Herzen in den 
Fällen von "Uberanstrengung des Herzens" vorgelegen haben. 
Es müßte sonst das Gegenteil für alle quergestreiften Muskeln 
nachgewiesen werden. Er spricht sich persönlich dahin aus: "es 
werden also vermehrte oder wenigstens relativ zu große Zu­
mutungen an den schon affizierten Muskel gestellt, und nun 
etabliert sich der eigentliche Entzündungsvorgang mit seinen 
bleibenden Produkten und breitet sich wohl immer weiter aus". 

Auch Martius betont noch, daß - wie es in der Tat der Fall 
ist - eine Durchsicht der Fälle von Seitz fast sicher schon ohne 
weiteres ergibt, daß die Kranken bereits vor dem Eintritt der 
Dilatation kein gesundes Herz mehr besaßen. 

Also, wir sehen, da.ß überhaupt schon von anderen Autoren, 
wenn auch nicht in sehr präziser Weise, eine Grenze gezogen 
war zwischen dem Zeitpunkt des Eintretens der Dilatation und 
dem früheren, schon kranken Zustande des Herzens. Das s y m p t o m · 
lose Bestehen des ersten Stadiums einer chronischen hyper­
trophierenden Myocarditis wird nach meinen früheren Schilderungen 
verständlich geworden sein: so lange der Herzmuskel seinen 
Zweck erfüllt als Motor des Kreislaufs - und das ist ja der Fall 
im ersten progressiven Stadium der Myocarditis - so lange liefern 
die Strukturabweichungen kein grob, äu.ßerlich erkennbares Zeichen, 
das tritt erst ein, wenn der Prozeß ins weitere Stadium getreten 
ist und die in dieser Zeit sich mehr und mehr breit machenden 
degenerativen Vorgänge seine Kraft progressiv schwächen. Der 
Nachweis, daß tatsächlich im ersten Stadium der progressiven 
Entzündung die motorische Kraft ungebrochen ist, war in meinen 
anatomischen Ausführungen besprochen worden. 

1) Rühle, Zur Diagn0se der l\Iyocarditis, a. a. 0. 1878. 
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16. Kapitel. 

Schematische Gruppierung der ätiologischen Faktoren und 
ihrer P1·odukte. 

Ich hatte den Alkoholmißbrauch als Beispiel genommen da­
für, daß er im stande ist, eine chronische Myocarditis und zwar 
in verschiedenen Modifikationen zu erzeugen, ferner daß und wie 
im weiteren Verlauf ein Herz in Folge der Einwirkung gelegentlich 
eingreifender mechanischer Kräfte vollends zur Entgleisung ge­
bracht werden kann. Die Rolle des Alkohols kann nun aber auch 
von einer Reihe anderer Gifte übernommen werden, welche den· 
selben Effekt haben, z. B. vom Blei. 

Außer diesen chemisch annähernd genau differenzierbaren 
Körpern, den Giften, kennen wir indes weiter eine andere Gruppe 
von nutritiven Reizen, obwohl ihre Natur im einzelnen zum Teil noch 
völlig unbekannt ist: nämlich infektiöse Stoffe. Daß durch 
ihre Einwirkung eine akute Myocarditis eingeleitet werden kann, 
steht fest. Bekannterweise kommt es nun im Gefolge dieser 
Infektionskrankheiten, bei denen Neigung zur Affizierung des 
Herzens besteht, auch zu chronischen progredienten Ent­
zündungen am Herzen. 

Der Nachweis der Gründe hierfür ist uns zur Zeit noch 
nicht möglich, da wir die krankmachenden Stoffe nicht genauer 
feststellen können, nur aus den Produkten ihrer Wirkung ver· 
mögen wir auf die rückwärts liegenden Ursachen zu schließen. 
Daß z. B. nach Scharlach eine akute Nierenentzündung eintritt 
und diese "chronisch werden kann", wie wir sagen, ist eine fest­
stehende klinische Tatsache. Aus dem Parallelismus zwischen 
Niere und Herz folgt nun aber, daß uns das Vorkommen einer 
chronisch progredienten Myocarditis nach der genannten akuten 
Allgemeinerkrankung nicht Wunder nehmen darf. Was vom 
Scharlach gilt, gilt von allen anderen Infektionskrankheiten und 
bei allen kommt es gelegentlich zur Affektion von Niere und 
Herz, aber auch eines dieser Organe allein. 

Wie sorgfältig aber die Untersuchung geführt werden muß, 
wenn man von intakten Organen reden will, haben für das Herz 
schon die Untersuchungen von Krehl etc. gelehrt. Für die Niere 
liegt auch ein ähnlicher Bericht vor. Seitz zitiert E. Wagner, 
der den Befund an einem 29jährigen Manne beschreibt. "Der­
selbe bot im Leben, wie an der Leiche, viel für primäres Fett­
herz sprechende Momente" und noch bei der Sektion zeigten sich 
die Nieren "für das bloße Auge so wenig verändert, daß erst 
die mikroskopische Untersuchung die bedeutenden Strukturver­
änderungen derselben aufdeckte. Ohne letztere hätte der Fall 
sehr leicht für eine primäre Verfettung und Dilatation des Herzens 
mit den konsekutiven Veränderungen in Lunge, Leber, Milz und 
Niere aufgefaät werden können." (Seitz.) 
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Auch unter den genannten Um'ltänden spielen die initialen, 
von der akuten Allgemeinkrankheit erzeugten oder diese selber 
erzeugenden Stoffe die Rolle ursächlicher, entzündungserregender 
Reize für den Herzmuskel, es kommt zu einem mehr oder 
weniger lange dauernden hypertrophischen, klinisch mehr oder 
weniger latent verlaufenden Stadium der Muskelentzündung, bis 
eine zufällige Gelegenheitsursache mehr mechanischer, d. h. blut· 
drucksteigernd er Natur: eine Anstrengung, starke psychische Er· 
regung etc. die Allarmerscheinungen zu Wege bringt und zeigt, 
daß schon eine geraume Weile der betreffende Mensch ein krankes 
Herz besessen hat. 

Diese Gruppe von chronischen Myocarditiden, eigentlich also 
infektiösen Ursprungs, liefert nächst den durch Alkohol entstandenen 
eine große Zahl der Fälle, die bisher als "Arbeitshyper· 
trophie" aufgeführt wurden. Daß Infektionen zu chronisch 
progredienter Entzündung führen können, geben auch schon die 
Leipziger Arbeiten an. Infektionen können überhaupt zu Er· 
krankungen führen, ohne daß man ihre Eingangspforten, ja sogar 
manchmal nicht einmal ihre Lokalisation erkennt; dafür liefern 
wohl die Fälle von sogenannter "kryptogener Septicämie" einen 
schlagenden Beweis, abgesehen davon werden indes auch manche 
sichtbaren Erkrankungen, wie z. B. Anginen nicht oder zu wenig 
beachtet. Alle diese Bedingungen sind aber nicht berücksichtigt 
für die "Arbeitshypertrophie"; es kommt dies daher, daß, wie ichschon 
erwähnte, die Krankheit immer erst von der sekundären Dilatation 
an datiert wird und dabei das latente primäre Stadium 
übersehen ist, unter Verkennung der ursächlichen 
Bedingungen. 

Unter Umständen kann ein recht langes Latenzstadium vor· 
ausgehen; ein Fall meiner Praxis, der unter Zugrundelegung des 
obigen Gedankenganges zwanglos zu deuten ist, sonst aber 
garnicht, gibt mir besonders Anlaß, dies zu betonen. Der damals 
28jährige Herr erkrankte Ende Oktober 1870 vor Metz an Typhus und 
Pneumonie, war erst Juni 1871, nach einem Typhus·Recidiv, wieder· 
hergestellt. Im selben oder folgenden Jahre hatte er Herzbe· 
schwerden, die mit Digitalis behandelt wurden. Dann trat völlig nor· 
males Befinden ein, bis 1886 (!) nach groß er Aufregung "eine 
Herzentzündung" eintrat: Schmerz in der Herzgegend, Angstgefühl, 
Puls jagend, "als ob eine Uhr abliefe", schließlich eine Ver­
langsamung bis auf 60 Schläge. Es trat nach 6 Wochen all­
mähliche Erholung ein, worauf 3 Jahre später ohne Vorläufer eine 
zweite "Entzündung" einsetzte und 1/2 Jahr dauerte. Der Herr 
lebt noch und leidet an seinem großen, hypertrophischen Herzen, 
ohne gerade grobe Insuffizienzerscheinungen zu bieten. Wir hätten 
also in diesem Falle eine Latenzdauer des ersten Stadiums von 
ca. 16 Jahren (!) Bei chronischer Nephritis beobachtet man der­
gleichen schon öfter, so habe ich in meiner Assistentenzeit einen 
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Fall gesehen, der erst 20 Jahre nach der ersten Feststellung der 
Nierenaffektion durch Traube sieht- und fühlbar daran erkrankte. 

Halb zu den durch Intoxikation, halb durch Infektion bedingten 
Herzerkrankungen zählt wohl- ohne daß man eine scharfe Unter­
scheidung treffen könnte - eine an sich nicht uninteressante 
Gruppe, die von Peacock an den Grubenarbeitern in den Kupfer­
und Zinnminen von Cornwallis beschrieben ist und von Seitz in 
seiner Abhandlung ausführlicher erwähnt wird. Die Bedingungen, 
unter denen die Leute arbeiten, sind wohl ganz angetan, den 
Körper und seine Organe zu schädigen: "Die Luft (in den Berg­
werken) ist sehr schlecht, arm an Sauerstoff, reich an Kohlensäure 
und den Verbrennungsprodukten des Pulvers, der Lampen und 
der Atemluft der Arbeiter. Eine Abteilung arbeitet 8 Stunden 
lang, oft Tage lang ohne Unterbrechung". Schon die Verderbnis 
der Luft müßte bei so anhaltender Einwirkung krankmachend 
wirkon, die Folge davon müßte schon daraus eine leichte Ermüd­
barkeit des Herzmuskels sein. Nun kommen aber noch die aus­
lösenden Gelegenheitsursachen hinzu: "Auf dem Heimweg müssen 
die Arbeiter oft eine Stunde lang oder mehr Leitern steigen und 
kommen an der Oberfläche an außer Atem und mit Herzklopfen." 
Die Krankheitserscheinungen bestehen in chronischer Bronchitis, 
Emphysem, häufig Dilatatio cordis nnd Insuffizienz der Mitralis. 
Die Lungenerscheinungen rühren nach Peacock in der Hauptsache 
von der "unreinen Luft und entzündlichen Affektionen durch V er­
kältung" her. Es läßt sich also auch hier die eigentliche, fernere, 
wie die accidentelle, nähere Ursache mühelos auseinanderhalten. 
Noch drastischer wird dies aber, wenn Peacock ausdrücklich be­
tont, "daß das Herz sehr häufig dilatiert ist und die Mitralklappe 
insuffizient bei einem großen Teile der kranken Bergwerksarbeiter 
in Cornwallis, während die gleichen Zustände selten sind bei 
den Werkleuten im Norden Englands." "Der einzige Unterschied 
in den Verhältnissen der beiden Klassen von Männern, welcher 
eine Erklärung des Unterschiedes in ihrem Gesundheitszustande 
möglich zu machen scheint, ist derjenige, daß im Norden das 
Leitersteigen nur sehr wenig besteht." 1) 

Deutlicher braucht wohl der Wert und der Einfluß der Ge­
legenheitsursachen auf den völligen Zusammenbruch des Körpers 
nicht ausgesprochen werden, der aber zugleich dartut, wie wichtig 
es ist, von unseren Kranken im Interesse ihrer Erhaltung diese 
aceidenteilen Momente fernzuhalten. 

Nur auf eine Affektion möchte ich nun noch eingehen, es ist 
dies aber mit wenig Worten abgemacht. Ich meine die Arterio­
sclerose, welche noch hin und wieder in den Lehrbüchern als 
Ätiologie für Herzhypertrophie ·figuriert. Schon Traube hatte 
sich dazu verstanden, "daß Arteriosclerose und Herzvergröäerung 

1) Seitz, a. a. 0. 
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nicht Ursache und Wirkung, sondern Folge einer und derselben 
Ursache, nämlich der abnormen Spannung im Aortensystem seien; 
bald kommt es in Folge der letzteren zu Arteriosclerose, bald zu 
beiden Affektionen gleichzeitig."') Fräntzel zählt deshalb diese 
Krankheit zu de~ durch Luxuskonsumption erzeugten. 

Schon die Außerungen dieser Autoren sollten andere, die 
Traubes Gedanken folgen, abhalten, noch die Arteriosclerose 
als besondere Kategorie aufzustellen. Wenn auch die Akten über 
diesen eigentümlichen Prozeß noch lange nicht geschlossen sind, 
so müssen wir doch, um so mehr, als die neueren Arbeiten 
Kösters etc. etwas mehr Klarheit verbreitet haben, auch aus ana­
tomischen Gründen es abweisen, der Gefäßerkrankung eine ätiolo­
gische Bedeutung beizulegen. Wir müssen mit Traube durchaus 
festhalten an der Koordination von Arterien- und Herzmuskel­
erkrankung. Virchow zählt in seiner Cellularpathologie diese 
Affektion zu den "gemischt aktiven und passiven Prozessen". 
Diese eigentümliche Verquickung kommt auch in der Art der 
Herzmuskelbeteiligung zum Ausdruck, zumal bei senilen Formen, 
wo wir progressiv entzündliche Vorgänge am Bindegewebe neben 
regressiven, einfach atrophischen wie entzündlich degenerativen 
am Organparenchym vorfinden. Das leitet aber schon zu anderen 
Prozessen über und gehe ich deshalb davon ab. 

Nach dem Vorhergehenden kann ich somit wohl sagen, daß 
die Berücksichtigung der Ätiologie erstens einmal in nichts meinen 
anatomischen Ergebnissen widerspricht, vielmehr zweitens im 
Gegenteil statt der unklaren und verworrenen Nebeneinander­
stellung gar nicht zusammengehöriger Faktoren, wie sie Fräntzel 
und mit ihm fast alle Lehrbücher führen, eine einfache , mit be­
kannten allgemeinen Tatsachen der Pathologie übereinstimmende 
Rubrnierung der einschlägigen Momente ermöglicht und zwar ledig­
lich deshalb, weil ich scharf unterschieden habe zwischen 
eigentlicher Ursache und veranlassenden, auslösenden 
Gelegenheitsursachen auf der einen Seite und dem In­
halt und der Bedeutung der Begriffe "Hypertrophie" 
und "Dilatation" auf der anderen Seite. 

Mit diesen Entgegnungen auf herrschende Anschauungen bin 
ich somit zu einer ganz erheblich abweichenden, systematischen, 
ihrem Inhalt nach einfachen Ordnung der ätiologischen 
Momente gelangt. 

Für die Entstehung einer hypertrophischen oder degenerativen 
Myocarditis kämen folgende Ursachen in Frage: 

I. Eigentliche, entferntere Ursachen: 
A. mechanischeKräfte,d. h. solche, welche durch dauernde 

Druckwirkung auf intakte, resp. relativ intakte Mus-

1) Fränt7.el, Die idiopathischen Herzvp,rgrösserungen. 1889, Seite 8. 
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kulatur progressive Ernährungsstörungen in derselben 
hervorrufen. 

1) Die Drucksteigerung, welche bei der Etablierung 
eines Klappenfehlers auf die Herzwandungen ein­
wirkt (gültig für alle Höhlen). 

2) Die Drucksteigerung, welche bei intakten Klappen 
zu standekommt durch bestimmte, mit dauernder, 
progredienter Verkleinerung des Stromgebietes 
der Pulmonalgefäfle einhergehende Lungener­
krankungen (Emphysem, chronische Induration, 
Kyphose etc.), nur gültig für das rechte Herz! 
(sonst noch der oben erwähnte von Kohn demon­
strierte Fall von Aortenkompression durch eine 
vergrößerte Thymus-Drüse). 

B. Chemische Körper, d. h. Stoffe, welche von außen her 
in den Körper eingeführt werden, oder im Körper 
selber entstehen, in die Zirkulation gelangen und direkt 
durch ihre Gegenwart die spezifische Ernährungs­
störung verursachen : 

1) Gifte (Alkohol, Blei etc., giftige Bestandteile der 
Atmungsluft, Gifte der Autointoxikation (?). 

2) Infektiöse Materialien (Bakterien oder Bakterien­
gifte). 

II. NähPre oder Gelegenheitsursachen 
sind fast ausschließlich im praktischen Leben mecha­
nischer Natur und wirken durch allgemeine oder 
lokale Blutdrucksteigerung (körperliche Anstrengungen, 
Husten, Pressen etc.; psychische Erregungen). 

Mit diesem Schema läflt sich alles umfassen, was Fräntzel und 
die sich ihm anschlieflenden Autoren ohne systematische oder 
mit scheinbar systematischer Gruppierung neben einander ge­
stellt haben. 

Die Hauptgruppen Fräntzels erledigen sich durch meine grund­
verschiedene Auffassung vom Wesen der Hypertrophie und Dila­
tation; bei Fräntzel laufen die von mir getrennten näheren und 
entfernteren Ursachen bunt durcheinander. Es finden sich die 
Fälle von Herzerkrankung in Folge von Nierenentzündung, von 
Arteriosklerose, mit ihren Unterabteilung_en der Luxuskonsumption, 
des Wein- und Biergenusses, ferner der Uberanstrengung, der Enge 
des Aortensystems, der Kriegsstrapazen bei Fräntzel alle als eben­
bürtig neben einander gestellt, bei mir losgelöst von dem bisher 
als wesentlich angenommenen Einflufl der "Widerstände im Aorten­
system" und untergebracht zwar auch in einer gemeinsamen Rubrik, 
aber zusammen mit Fräntzels Hauptgruppe 11, für welche er nor­
male Widerstände in der Zirkulation, aber Erkrankung der Herz­
muskulatur als charakteristisch annimmt. Für alle die genannten 
Formen spielt nach meiner Anschauung das mechanische Moment 

Albrecht, Herzmuskel. 25 
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nur die Rolle einer Gelegenheitsursache für den symptom­
reichen Ausbruch der Krankbei t, nicht aber für deren inneres 
Wesen, das durch bestimmte Wachstumsreize bedingt ist. Da­
gegen löst sich für mich aus Fräntzels Disposition eine selbständige 
Gruppe ab, meine Gruppe A., für die mechanische Druckerhöhung 
das innere Wesen ausmacht. Wenn Fräntzel den Einfluß der 
Pyelonephritis auf Grund eines durch Gonorrhoe entstandenen Falles 
als mit den übrigen Faktoren gleichgeordnet hinstellt, so brauche 
ich zur Widerlegung wohl jetzt nicht mehr viel anzuführen: der Fall 
reihtsich mühelosalsdurch Infektion entstanden meiner Gruppierung 
ein; ebensowenig lohnt es sich, Worte zu verlieren über seine 
7. und 8. Möglichkeit, nämlich allgemeine Weite des Aortensystems 
und wahre Piethora (bei Leukaemie). Die letzte Möglichkeit stellt 
er selbst als theoretisch (!) hin und die erste beruht auch nur auf 
einem einzigen von Nothnagel beschriebenen Fall. 

Wirkliche Beachtung und Besprechung verdient nur noch 
Fräntzels dritte Hauptgruppe, für welche er normalen Blutdruck, 
normales V erhalten der Herzmuskulatur selbst voraussetzt und 
lediglich die Erkrankung des Herznervensystems fordert. 

Unter den Gliedern dieser Gruppe finden wir zuerst die Base­
dowsche Krankheit. Über deren Wesen hen·scht noch so viel Un­
klarheit, daß wir sie überhaupt schwer rubrizieren können. Einst­
weilen begehen wir wohl den geringsten Fehler, wenn wir die bei 
ihr vorkommende Herzmuskelerkrankung der chemisch-toxischen 
Gruppe zuweisen, da sich mehr und mehr rlie Anschauung Bahn 
zu brechen scheint, daß der Basedowschen Krankheit eine mit der 
Schilddrüse in Zusammenhang stehende Intoxikation zu Grunde 
liegt. Jedenfalls drängt die neuere Anschauung über ihr Wesen 
mehr und mehr von dem Nerveneinfluß ab. 

Dann aber ist Fräntzels weitere Untergruppe: Erkrankungen 
in Folge von Mißbrauch im Tabakgenuß ohne weiteres in meiner 
Gruppe B unterzubringen, zumal in seiner Beweisführung Fräntzel 
selber auf die Intoxikationen mit "Alkohol, Kaffee, Thee, Queck­
silber, Jod" hinweist. Es bleiben also eigentlich nur noch zwei 
weitere Untergruppen übrig: die "paroxysmale Tachycardie" und 
die "Bradycardie". Nun, wenn wir auch heute das Wesen beider 
Erkrankungen nicht kennen, so müssen wir doch bedenken, daß 
ihr Name noch nicht den Prozeß bezeichnet, sie sind getauft nach 
hervorstechenden Symptomen, ohne daß wir deren Grund kennen. 
Für die paroxysmale Tachycardie hat noch Fräntzel selber einen 
Obduktionsfall beschrieben, der eigentlich nur eine chronische all­
gemeine Myocarditis ergab genau mit dem früher beschriebenen 
Befunde. Wenn für uns zur Zeit auch weiter nichts daraus folgt, 
so doch das eine, daß wir mit demselben Recht, wie wir eine be­
sondere Gruppe aus ihr bilden können, wir diese Erkrankung auch 
unter die bekannten Bilder einreihen können. \Y o ~wir sie unter­
bringen, verschlägt zur Zeit nichts; die Bildung einer Gruppe mit 
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der Überschrift: Einfluß des Herznervensystems ist aber aus all­
gemeinen Griinden mehr, als gewagt. 

Ich habe mich an Fräntzels Schema gehalten, ich hätte eben­
sogut auch das eines anderen Autors wählen können; nur .haben 
wir in Fräntzel einen unbedingten Anhänger Traubes, also den 
Vertreter einer Lehre, die ihr Übergewicht bis auf den heutigen 
Tag bewahrt hat. Meine Angriffe richten sich nicht sowohl gegen 
den genannten Autor, als vielmehr gegen das von ihm vertretene 
System und wirkliche, wesentliche Abweichungen davon haben uns 
andere Arbeiten nicht geliefert. 

Hiermit will ich diesen Abschnitt schließen, in dem ich aus­
gegangen war von den bisher gebräuchlichen, allbekannten Be­
griffen der einfachen, wie dilatativen Hypertrophie des Herzens 
oder, wie diese Hypertrophien auch bezeichnet sind, der einfachen 
- vielleicht auch konzentrischen - und exzentrischen und zwar 
bei gleichzeitiger Nephritis. Die Veränderungen des Herzmuskels 
bei dieser Krankheit bildeten den Mittelpunkt, von da aus ließ 
sich die analoge Erkrankung bei anderen Zuständen in den Kreis 
der Betrachtungen ziehen und so ein Überblick über Wesen, 
Genese und Ätiologie der Herzaffektion gewinnen. 

Meine Untersuchungen haben mich zu Resultaten geführt, die 
eine erhebliche Verschiebung der bisher geltenden Anschauung in 
sich schließen: ich gelangte dazu, das Wesen der Erkrankung 
des Herzmuskels, die man als Hypertrophie zu bezeichnen ge· 
wohnt ist, als das Produkt eines chronischen Entzündungsprozesses 
aufzufassen und konnte auf einzelne Unterabteilungen hinweisen, 
je nachdem sich eine verschiedene Beteiligung der Komponenten 
der Herzwand an dem Prozesse herausstellte. So konnte ich Bei­
spiele beibringen für 

1) eine chronisch hypertrophische universelle Myocarditis 
(Frau R., No. II), 

2) eine chronisch hypertrophische parenchymatöse Myocarditis 
(Frau Br., No. III u. Kapitän, No. I), 

3) eine chronisch degenerative parenchymatöse Myocarditis 
mit Ausgang in Narben-(Schwielen-)Bildung (Kanzleidiener 
Sch., No. IV). 

In allen diesen Fällen handelte es sich um primäre, hyper­
plasierende Endzündungsformen; ich führte dann aber auch an, daf{ 
unter gewissen Bedingungen sekundär der gleiche Prozeß, also 
als Ausgang vorangegangener, anderweitiger, bestimmter Schädi­
gungen der Herzwand sich entwickeln könne. Daß diese Ent­
zündungen, wie wir das auch an anderen Organen kennen, das 
ganze Organ befallen können, also als "totale" oder "diffuse" auf­
treten, in anderen Fällen sich an begrenzten Stellen, also zirkum­
skript abspielen, mag noch besonders hinzugefügt werden. 

Diese Deutung stellte eine Neuerung gegenüber den bisherigen 
dar. Bis dahin galt ohne weiteres die Tatsache der V olumzunahme 

25* 
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des Herzmuskels als das Zeichen und Produkt einer einfachen, 
progressiven Ernährungsstörung. Der Begriff chronische Myo­

. carditis war kein unbekannter, aber er galt lediglich unter 
dem Gesichtspunkt, daß entzündliche Veränderungen des inter­
stitiellen Gewebes das Merkmal lieferten. Also auch dieser Auf­
fassung gegenüber ist meine Deutung eine neue. 

Die bisherige Anschauung von der Hypertrophie als einfacher 
Ernährungsstörung habe ich nur in einem Falle stehen lassen 
können - am Herzen des Skidläufers Henschens -; dann handelt 
es sich um eine richtige Erstarkung des Herzmuskels, also um einen 
physiologischen, keinen krankhaften Prozeß. Beide unterscheiden 
sich zur Genüge dadurch, daß der physiologische nicht schritt­
weise dem unausbleiblichen Untergange entgegenführt. Alles, 
was wir sonst Hypertrophie zu nennen pflegen, fällt unter die 
Rubrik der produktiven entzündlichen Ernährungsstörung 
und zwar ist meine Erklärung von der bisherigen, die chronische 
Myocarditis betreffenden, dadurch streng geschieden, daß ich, wie 
gesagt, den Begriff mit auf das spezifische Organparenchym aus­
gedehnt habe. Für mich spielen die progressiven Veränderungen 
der Muskelzellen keine gesonderte Rolle, sondern sind der Aus­
druck eines progressiven Vorläufer- oder Anfangsstadiums der 
späteren Degeneration, im übrigen bilden Muskelerkrankung, Be­
teiligung des Zwischengewebes und der Gefäße ein zusammen­
gehöriges Ganze; wir haben, zumal uns die Analogie zu Hilfe 
kommt, in diesem Gesamtbild das Spiegelbild der Erkrankungen 
parenchymatöser Organe vor uns, welche allgemein mit Recht als 
chronisch entzündliche aufgefast werden. Es korrespondiert aber 
Bicht allein der allgemeine Charakter dieser Erkrankung am Herzen 
mit der entsprechenden an der Niere und der Leber, es entspricht 
sogar die Erkrankungsform des Herzmuskels der der Nieren an 
ein und demselben Individuum, sobald beide Organe erkrankt sind. 
Aber auch qualitativ derselbe Prozeß kann sich am Herzen abspielen, 
ohne daß die Nieren erkrankt sind und so erweitert sich der Kreis 
bis zu dem wiederholt rekapitulierten Resultat. 

Für die Lehre von der Insuffizienz folgte aus dem obigen not­
wendig, daß ihr anatomisches Substrat, die bekannte Degeneration 
der Herzmuskulatur, nicht als einfache Ernährungsstörung oder 
als das Produkt einer funktionellen resp. interkurrenten Schädigung 
aufgefast werden darf, sondern vielmehr als unausbleibliche, not­
wendige Konsequenz, genauer gesagt, Weiterentwickelung des eben 
erwähnten ersten Stadiums, genau, wie wir es an den ent· 
sprechenden parenchymatösen, drüsigen Organen beobachten: da­
mit bin ich auch in dieser viel ventilierten Frage zu einem 
präziseren Resultat gelangt, als wie es bisher der Fall war. 

Schließlich mußte ich in der Frage nach dem Nutzen der be· 
sprochenen progressiven Herzmuskelerkrankung, bekannt aus der 
Lehre von der "Kompensation" einen abweichenden Standpunkt ein-
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nehmen: alles die Folge der anders gearteten Deutung des patho· 
logischen Vorganges, die jedoch mit neuen, aus dem Studium des nor· 
malen Baues des Organs gewonnenen Gründen gestützt werden kann. 

Die Kritik der bisher gültigen Theorien der Herzhypertrophie 
hatte ergeben, daß ihre Unhaltbarkeit noch mehr hervortritt, als 
es schon nach den früheren Angriffen der Fall war, wenn man 
versuchen wollte, die heute vorliegenden, von mir in Einzelheiten 
erweiterten positiven Befunde der pathologisch·anatomischen Unter· 
suchung mit ihren Grundzügen resp. Grundsätzen in Einklang zu 
bringen. Ein derartiger V ersuch führte einfach ad absurd um. 
Als Kriterium für die Richtigkeit meiner Theorie überhaupt hatte 
ich drei Forderungen hingestellt, welche einer der strengsten V er­
treter Traubescher Richtung, nämlich Cohnheim, ausgesprochen 
hatte. Wenn an diesen die alte Anschauung zu Schanden wurde, 
kann ich für meine eben ausgeführte das Gegenteil feststellen: 
Satz für Satz findet sich hier bestätigt. 

Satz I von Cohnheim: "Die Theorie muß im Einklangmit den an den 
betreffenden Kranken beobachteten Tatsachen stehen" ist so ausführ­
lich behandelt, daß ich nicht mehr darauf zurückzukommen brauche. 

Satz II: eine Theorie muß Geltung haben für alle Erkrankungen, 
in deren Gefolge Hypertrophie auftritt, dürfte auch keine beson­
dere Illustration mehr nötig haben. 

Satz III, daß die Hypertrophie "nicht in einem Umstande 
gesucht werden darf, welcher durch die letztere direkt beseitigt 
wird, weil dann ja garnicht zu verstehen ist, weshalb diese nicht 
bloß andauert, sondern sogar mindestens lange Zeit hindurch zu­
nimmt und wächst", ist an meiner Theorie einfach und leicht 
demonstrierbar, was man von der herrschenden Ansicht Traubes 
nicht bJh1.upten kann. Bei meiner Erklärung, nach der das 
Wort Hypertrophie nur das Attribut, nur eine der Eigen­
schaften eines Prozesses, einer chronischen, hypertrophierenden 
Entzündung ist, diese das Produkt aus der Einwirkung nutritiver 
und formativer, also pathologischer Reize, nicht aber das Produkt 
eines einfachen, nur gesteigerten Wachstums normaler und normal 
bleibender Elemente darstellt, mithin also nicht das Wesen 
des Vorgangs ausdrückt, - nach dieser Erklärung wird die ge­
wisse Selbständigkeit des Prozesses gegenüber den mechanischen 
Faktoren, auf welche Cohnheim allein zurückgreift, ohne weiteres 
klar. Noch mehr wird dies der Fall sein, wenn wir bedenken, 
daß eine Entzündung wohl eine gewisse teleologische Bedeutung 
haben kann, aber daß ein Zweck nur bis zu einer gewissen Grenze 
von der Natur mit ihr verfolgt wird. Weiter auf diesen Punkt 
einzugehen, ist wohl nicht mehr nötig: es ist alles in den früheren 
Erörterungen enthalten. Jedenfalls wird meine Theorie auch 
dieser Forderung Cohnhei:ms gerecht. 

Ich habe vorhin verschiedene Formen angeführt, in denen 
eine chronisch hypertrophierende Myocarditis uns entgegentreten 
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kann; ich verkenne aber keinen Augenblick, daß man denselben 
vielleicht auch andere, sie charakterisierende Benennungen bei­
legen kann, je nachdem man, abgesehen von sonstigen Zeit­
strömungen, den rein anatomischen oder mehr einen zwischen 
Anatomie und Klinik vermittelnden Standpunkt einnehmen will. 
Auf dies Gebiet möchte ich indes die Diskussion nicht ausdehnen, 
der ganze Streit scheint mir auch wenig Gewinn zu versprechen, 
da er auf nichts anderes, als auf eine verschiedene Namengebung hin­
ausliefe. Wichtig ist für mich die Bestimmung der eigentlichen Natur 
der krankhaften Vorgänge, mit denen wir uns beschäftigen: das ist 
der rein objektive Kernpunkt der Frage. Darin liegt auch der Grund, 
weshalb ich darauf verzichte, ein Schema der verschiedenen Ent­
zündungsformen selber aufzustellen: am ratsamsten erscheint es 
mir - die Berechtigung zu diesem Schritt liegt in dem wieder­
holt hervorgehobenen Parallelismus zwischen Herz- und Nieren­
erkrankungen -, wenn man zur leichteren Übersicht schon über­
haupt ein Schema haben will, sich an ein solches der entzünd­
lichen Nierenaffektionen zu halten. Von klinischer Seile erfreut 
sich dasjenige Senators wohl der allgemeinsten Anerkennung und 
würde ich daher vorschlagen, zunächst dieses als Anhalt zu be­
nutzen: in diesem kommen die verschiedenen Übergänge zwischen 
den einzelnen Formen zum Ausdruck, ein Faktor, der mir nicht 
unwesentlich erscheint, will man die sonst zum Teil äußerst ver­
wickelten Zustände am Herzmuskel richtig würdigen. 

Ich führe hier denn Senators Thesen an, wie er sie auf dem 
internationalen Ärzte-Kongreß in Moskau 1897 zusammengefaßt hat. 

1. "Die chronische Nephritis wird gewöhnlich durch eine 
fehlerhafte Blutbeschaffenheit hervorgerufen, die ver­
schiedene Ursachen hat und wahrscheinlich auch verschiedener 
Natur ist." 

2. "Die chronische Entzündung kann aus einer akuten Nephritis 
hervorgehen und also dieselben Ursachen haben, wie diese. Aber 
es ist sehr bemerkenswert, daß sie fortschreitet, nachdem die 
Ursachen der akuten Nephritis beseitigt sind (z. B. bei Scharlach, 
Schwangerschaft.) Oder die chronische Nephritis beginnt und 
::erläuft von vornherein mehr oder weniger schleichend, wodurch 
Ubergänge von den akuten zu den subakuten, subchronischen 
nnd ganz chronischen Formen gebildet werden. Die Ursachen 
dieser Formen sind zum Teil dieselben, wie bei der akuten 
Nephritis, nur daß sie schwäch8r und langsamer, aber schubweise 
einwirken, zum Teil sind sie ganz unbekannt. Der Ausgangspunkt 
der akuten und subakuten Entzündung ist entweder nur das 
Parenchym, dessen Untergang sekundär eine interstitielle Ent· 
zündung mit Bindegewebswucherung nach sich zieht (parenchyma· 
töse Nephritis) oder es werden Parenchym und interstitielles Ge­
webe von vornherein gleichzeitig ergriffen (diffuse Xephritis). In 
jedem Fall kann es hierbei schließlich zur Induration und 
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Schrumpfung, zu der sogenannten Granularatrophie der 
Nieren kommen." 

3. "Dieselbe wird als "sekundäre Granularatrophie oder 
Schrumpfniere" bezeichnet, wenn der ganze Prozeß akut be­
gonnen hat oder vorher subakut unter dem Bilde der sogenannten 
chronischen parenchymatösen Nephritis verlaufen ist. Anderen­
falls spricht man von einer primären (genuinen) Schrumpf· 
niere oder der chronischen interstitiellen Nephritis. In 
diesen letzteren Fällen kann vielleicht auch das interstitielle 
Bindegewebe der Ausgangspunkt der Entzündung sein und der 
Untergang des Parenchyms erst die Folge davon." 

4. "Eine sehr häufige Form der chronischen, zur Induration 
und Schrumpfung führenden Nephritis, die vielleicht ebenfalls als 
primäre (genuine) Schrumpfniere angesehen wird, beruht auf pri­
märer Arteriosclerose, auf welche die entzündlichen Ver­
änderungen des Gewebes erst nachfolgen, oder auf Arteriosclerose 
und gleichzeitigen Parenchymveränderungen. Die Ursachen dieser 
arteriosclerotischen Schrumpfniere sind die bekannten der 
Arteriosclerose überhaupt." 

5. "An diese letztere Form schließen sichjene häufig symptom­
los verlaufenden Schrumpfnieren an, welche weniger auf einer 
fehlerp_aften Blutmischung, als auf mangelhafter Blutzufuhr beruhen. 
Den Ubergang zu ihnen bildet die senile Schrumpfniere. Den 
Typus aber stellt die durch angeborene oder erworbene V er· 
enger1mg und Aplasie der Nierenarterien bewirkte Schrumpfniere 
dar. Sie gehört streng genommen nicht mehr zu der rein häma­
togenen chronischen Nephritis oder dem Morbus Brightii." 

In dieser Übersicht über die Formen der Nephritis läge also 
wegen des oft betonten Parallelismus zwischen Art und Form der 
Nieren- und Herzmuskelerkrankungen gleichzeitig ein Schema der 
entzündlichen Herzmuskelaffektionen. Überall, wo von Niere die 
Rede ist, brauchen wir fast nur Herzmuskel zu setzen. Zu bedenken 
haben wir nur noch das Faktum, daß die gleichen Herzmuskel­
affektionen ohne begleitende Nephritis vorkommen, indes diese 
Tatsache ändert nichts an dem Gesagten, denn wir erfuhren ja, 
daß die Beschaffenheit der anatomischen Befunde bei ihnen über­
einstimmte mit denen, die neben einer Nephritis vorkommen. 
Die Nephritis stellte überhaupt kein ätiologisches Moment dar, 
sondern nur eine koordinierte Organerkrankung aus gemein­
samer Ursache, wie die Myocardaffektion. 

Bis jetzt war vorzugsweise die Rede von chronischen Ent­
zündungen der Herzwandungen, vielfach berührt waren aber auch 
die sogenannten "akuten". Abgesehen von den schon längst 
bekannten Formen der akut interstitiellen (eitrigen) Entzündung 
ist in den letzten Jahren besonders durch die Arbeiten der Leip· 
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ziger Schule im Anschlufl an frühere Arbeiten französischer Autoren 
ein scharf umschriebenes Krankheitsbild, das der "akuten infek· 
tiösen Myocarditis" herausgehoben worden. In dem Material des 
mikroskopischen Befunds ist qualitativ kein Unterschied gegen· 
über den chronischen Fällen aufzufinden: das stand ja auch nicht 
zu erwarten. Denn, ob ein Fall "chronisch" verläuft, hängt in 
letzter Instanz doch nur von der besonderen Beschaffenheit der 
ätiologischen Momente ab, der Prozeß ist im Grunde der gleiche, 
wie in den akuten Fällen. 

Nach meinen Nachuntersuchungen kann ich voll und ganz 
die wesentlichen Resultate Rombergs, des hauptsächlichen Autors 
auf diesem Gebiete, bestätigen; Abweichungen im Einzelnen, 
speziell in der Bedeutung bestimmter Zellalterationen, stören das 
Ergebnis keineswegs. Um welche Abweichungen es sich dabei 
handelt, ist bereits früher von mir auseinandergesetzt worden und 
sind dort. auch die Gründe angeführt. Ich kann daher darauf 
verweisen. 

Rombergs Untersuchungen betrafen Herzen von Diphtherie·, 
Scharlach- und Typhuskranken. Ich selber habe noch Ge­
legenheit gehabt, die Herzen zweier Kinder zu untersuchen, 
die, wie ich schon früher erwähnte, im Verlaufe von Masern ge­
storben waren. Das eine war an Masern-Pneumonie, das andere 
nach Masern-Croup, nach vorausgegangener Tracheotomie, zu 
Grunde gegangen. Beide Fälle zeigten qualitativ dieselben V er· 
änderungen, wie sie Romberg geschildert hat, der zweite Fall 
nur bedeutend intensiver. Wenn ich ausspreche, daß beide Kinder 
im V er laufe ihrer Masernerkrankung an einer akuten infektiösen 
Myocarditis erkrankt waren, so will ich aber nicht gesagt haben, 
daß diese Myocarditis die unmittelbare Todesursache geworden 
ist. Das, glaube ich, besonders betonen zu müssen, denn eine 
solche Behauptung müflte erst im einzelnen bewiesen werden. 

Genau ähnliche Herzveränderungen, nur weiter vorgeschrittene 
Degeneration des Parenchyms bot ein an septischer Endometritis 
in Folge von Abort erkranktes und daran gestorbenes Dienstmädchen. 

Durch diese Fälle erweitert sich also der Kreis der ätio· 
logischen Momente für die "akut infektiöse" Myocarditis. Ein 
besonderes Eingehen ist aus den genannten Gründen überflüssig: es 
würde nur zu "\Viederholungenfrüherer Auseinandersetzungen führen. 

Ich wollte hier hervorheben, daß eine Reihe scharf be· 
stimmbarer Merkmale die Charakteristika des Prozesses liefern 
und dadurch die Berechtigung für eine Sonderstellung derselben 
geben. Sie stehen im Gegensatz zu einer Reihe anderer Zu­
stände, nämlich den einfach degenerativen und atrophischen 
Zuständen des Herzens, die ich aber in dieser Arbeit von der 
Besprechung ausschließe. 



111. Teil. 

Die Beziehungen der normalen und patho­
logischen Anatomie der Herzmuskulatur zu der 

allgemeinen Symptomatologie der Myocard­
Affektionen. 

I. Ab s c h n i t t. 

Der q uali ta ti ve pathologisch-anatomische Prozess 
als Ursache des klinischen Charakters und der 

klinischen Erscheinungen der Myocarditis. 
Wiederholt hatte ich eingefügt, daß meine Arbeit wesentlich 

klinischen Zwecken dienen soll. Zwar spielt für den Arzt die 
Kenntnis des Wesens und der Genese des Prozesses, den er an 
seinen Kranken vorfindet, eine große Rolle, aber doch bei weitem 
nicht die alleinige, vielmehr ist sein Interesse noch ganz besonders in 
Anspruch genommen durch die Art, wie und weshalb der 
Prozeß sich in bestimmter Weise an seinen Kranken 
präsentiert. Es ist klar, daß Heftigkeit, Ausdehnung des krank­
haften Prozesses, das Stadium, in dem sich derselbe befindet, die 
Symptome der berührten Eigenschaften und Vorgänge im Lebenden 
in ihren verschiedenen Modifikationen und Kombinationen sämtlich 
berücksichtigt sein wollen, will der Arzt zu einer klaren Erkenntnis 
und damit zu der Möglichkeit gelangen, den Zustand eines Kranken 
zu beurteilen und seine Maßn::~"hmen zur Beseitigung des krank­
haften Zustandes zu treffen. 

Nun liegt es indes nicht in meiner Absicht, eine Sympto­
matologie überhaupt zu liefern, meine Aufgabe soll wieder eine 
beschränktere sein: ich will lediglich erörtern, welche Schlüsse 
und Folgerungen erlauben uns die Ergebnisse meiner 
bisherigen Untersuchungen an normalen und kranken 
Herzen für die Erklärung der Einzelerscheinungen aus 
dem Verlauf der Erkrankungen, nach der anatomischen, 
wie physiologischen, klinischen Seite hin. 
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1. Kapitel. 

Allgemeiner klinischer V er lauf der :Myoearditis und seine 
anatomischen Grundlagen. 

Die Beziehungen, zu deren kurzer Besprechung ich jetzt zu­
nächst übergehe, sind nun zwar schon berührt worden, trotz­
dem aber rechtfertigen sich wohl einige Zusätze, wenn man ihren 
eben dargelegten Zweck im Auge behält. 

Der größte Teil meiner bisherigen pathologischen Ausein­
andersetzungen war den entzündlichen Prozessen am Herz­
rn u s k el in erweiterter Fassung des Begriffes gewidmet. Die 
Schilderung vom Ablauf einer solchen Entzündung lehnte sich 
aus begreiflichen Gründen an tödlich verlaufene Fälle an. Aber 
gottlob nicht jede Myocarditis führt zum Tode: es kann sehr 
wohl Genesung eintreten. Das dürfen wir mit Recht schließen 
aus der Gleichartigkeit der Symptome, wie sie am Herzen im 
Gefolge der gleichen, zu Herzerkrankung disponierenden Infektions­
krankheit bei verschiedenen Individuen vorkommen. 

Dann aber spricht ein Fall aus Rombergs Kasuistik 1) noch 
direkt für diese Annahme: in diesem Herzen fanden sich alte 
Schwielen und diffuse Sclerose, deren Entstehung so gut, wie 
sicher, auf einen früher überstandenen Typhus zurückzuführen 
war. Es war schon die Rede davon. 

Die Bedingungen und die Art, wie sich im allgemeinen 
die Genesung von einer Myocarditis vollzieht, wird aber natürlich 
nicht immer die gleiche sein. In einem Teil der Fälle dürfen 
wir ohne Zweifel eine völlige, wirkliche Heilung annehmen. 
Mehr können wir aber selbstverständlich nicht sagen, ein direkter 
Beweis, wie sie erfolgt, fehlt zur Zeit noch, wir müssen warten, 
bis er experimentell erbracht werden kann, anders dürfte er nicht 
möglich sein. Aber selbst ein Verzicht auf den noch ausstehenden, 
völlig geschlossenen Beweis macht trotzdem eine Erklärung dieses 
Ausganges nicht unmöglich. Aus anderen Verhältnissen ist uns 
bekannt genug, daß Rundzelleninfiltrationen verschwinden können: 
die Wanderzellen treten in die Gefäßbahn wieder zurück; ebenso 
steht es fest, daß parenchymatöse Degenerationen, wenn sie nur 
erst bis zu einem gewissen Grade gediehen sind, sich wieder 
vollständig zurückzubilden vermögen: also, wenn nur die Grund­
ursache es erlaubt, ist die Annahme einer völligen Restitutio ad 

1) Romberg, Erkrankungen des Herzmuskels bei Typhus, Scharlach. 
Diphtherie. (Arbeiten aus der medizinischen Klinik zu Leipzig, 1893), 
Seite 132. Fall 20. 
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integrum bei einer Myocarditis durchaus statthaft, allerdings, wie 
hinzugesetzt werden muß, nur bei gewisser Ausdehnung und 
Intensität der Krankheit. 

Besser steht es mit unserem Verständnis von einer anderen 
Möglichkeit, welche das Weiterleben des Individuums erlaubt: 
nämlich, daß unvollkommene Heilung eintritt. Unter­
gegangene Muskulatur wird durch narbiges Bindegewebe, soge­
nannte Schwielen ersetzt, oder die diffuse Infiltration geht in 
Cirrhose über. Dieser Prozefl läßt sich unmittelbar in seinen ver­
schiedenen Phasen unter dem Mikroskop verfolgen, fest steht 
aber auch, daü solche Schwielen sicher mit dem Weiterleben ver· 
einbar sein können. Möglich und tatsächlich beobachtet ist ein 
völliger Stillstand des krankhaften Vorganges, wie dies u. a. 
das von Romberg mitgeteilte und zitierte Beispiel beweist. 

Aber leider kommt es nicht immer zu diesem relativ 
günstigen Ausgange, daü ein Patient ein brauchbares, nur wenig 
oder vielleicht überhaupt nicht merkbar defektes Organ aus seiner 
Krankheit rettet; in einer groüen Reihe von Fällen war die akute 
Myocarditis nur die erste Attacke von gleichen Anfällen oder die 
Einleitung zu dauernder Erkrankung des Herzmuskels; wir 
sprechen dann von einer "progressiven" oder "chro­
nischen" Erkrankung. 

Mehr oder weniger jede chronische Krankheit besitzt Zeiten 
eines gewissen Stillstandes, diese werden im ganzen solchen Ab· 
schnitten entsprechen, wo der eben skizzierte Prozeß einer in· 
kompletten Heilung sich ausgebildet hat. Die Veranlassung zur 
Weiterbildung der pathologischen Vorgänge bedarf noch weiterer 
Aufklärung: zum Teil wird eine kontinuierliche Fortdauer und 
Wirkung der ursächlichen Faktoren angeschuldigt werden müssen, 
resp. ein Rezidivieren derselben - zunächst noch ganz bekannte 
Dinge - zum Teil wird die Veranlassung aber vielleicht auch in 
früher besprochener, bestimmter Lokalisation der entzündlichen 
Produkte im Verein mit der eigentümlichen Anordnung des Gefäfl· 
apparates des Myocards zu suchen sein. Ich erinnere hierbei an 
die Bedeutung der I"ymphangitis, wie an die Konsequenzen, wenn 
eine Arterie von einer Schwiele umschlossen wird und an ihrer 
Vv andung sich sekundäre entzündliche Verdickungen ausbilden 
(Köster). Solche Gefäßveränderungen können peripher gelegene 
Abschnitte ihres Verbreitungsbezirks in der Herzwand geweblich 
schädigen. In diesen Folgezuständen liegt auch wohl eine Erklärung 
dafür enthalten, daü in Fällen, in welchen wir es mit einer an sich 
leicht zu eliminierenden krankmachenden, sonst kontinuierlich ein· 
wirkenden Ursache zu tun haben, z. B. mit Alkoholmißbrauch, 
- daß in diesen Fällen trotz des Grundsatzes: cessante causa, 
cessat effectus doch die Entfernung dieser Schädlichkeit vielfach 
nicht einmal mehr relative Genesung ennöglicht, weil von einem 
bestimmten Punkte an eben die bereits hervorgerufenen anatomischen 
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Produkte selbst wieder schädigend auf das noch funktionsfähig 
gebliebene Parenchym einwirken. Es ist das ein Beispiel mehr 
dafür, dafi der Arzt für seine Behandlung und Vorhersage nicht 
allein, wie es vielfach heute in übertriebener Weise geschieht, 
allein auf ätiologische Momente Bezug nehmen darf, auch nicht 
auf allgemeine physiologische Beziehungen derselben, sondern 
sich dabei bewufit bleiben mufi, welche anatomischen Schädigungen 
aus ihnen resultieren können. Deren möglichst genaue Bestimmung 
und Studium wird ihn vor mancher unzutreffenden Urteilsfällung 
schützen. Die Klinik kann nun einmal die Anatomie nicht 
entbehren, mag sie manchem auch nebensächlich erscheinen! 
Wir können zwar sagen, das Schicksal einer jeden Krankheit 
hängt wesentlich von seiner Ursache ab, aber vergessen dürfen 
wir es doch auch niemals, daß eine bedeutende Rolle dabei die 
nicht stets gleichartigen Folgen oder Produkte der Krankheit 
spielen. Denn schliefilich gilt der Grundsatz: cessante 
causa, cessat effectus doch nur soweit, dafi entweder 
eine völlige Restitutio ad integrum na<?.h Lage der 
Sache möglich ist, oder die Reste und Uberbleibsel 
der Krankheit anatomisch und physiologisch in­
different sind. Ich erinnere nur an die Folgen, welche eine 
Endocarditis mit Lokalisation am Klappenapparat hinterläßt, 
während der gleiche Prozefi, etwa am Septum lokalisiert, ausheilen 
kann ohne jede weitere Folge für das Organ und den Körper. 

Eine weitere und letzte Möglichkeit im Ausgange der ent­
zündlichen Herzmuskelaffektionen liegt im Untergange des 
Organs und damit des Kranken. Die hierfür in Betracht 
korrunenden anatomischen Produkte aufzuzählen, kann ich nach 
den ausführlichen Besprechungen im vorhergehenden Teil der 
Arbeit unterlassen; ich brauche aus demselben Grunde auch nicht 
auf die eventuelle Mitwirkung funktioneller Einflüsse eingehen. 
Gedenken will ich an dieser Stelle nur kurz Erscheinungen im 
letzten Stadium der Erkrankung, welche eine gewisse Selbständig· 
keit zeigen und durch ihre Ausbildung selber ein wesentlich kom­
plizierendes, wohl immer zum unmittelbaren Tode führendes Mo­
ment abgeben. 

Allbekannt ist im Spätstadium einer chronischen Nephritis 
eine Endocarditis oder Pericarditis, denen man deshalb auch 
die Bezeichnung "terminale" beigelegt hat; auf~erdem diesen 
Erkrankungen nahestehend Thrombenbildung in den Herz­
höhlen. Es handelt sich an dieser Stelle nur um eine Beziehung, 
alles Übrige kann ich umgehen. Gemeinhin ist man ja geneigt, 
die Entzündungen des Endo- und Pericard als infektiös aufzufassen 
und müfite man demnach, im Falle sich diese Erkrankung bei einem 
Nephritiker einstellte, dieselbe als eine aceidenteile ansehen. In 
demSinne spricht man auchvon erhöhter Disposition solcherKranken 
zu Entzündungen der serösen Häute des Herzens ( cf. an eh Krehl: 
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erhöhte Empfänglichkeit des hypertrophischen Herzmuskels für 
Entzündungen). Daß dies nicht einmal im Einzelfalle zutrifft, soll 
von mir absolut nicht geleugnet werden. Aber in der übergroßen 
Mehrzahl der Fälle ist die Endo- und Pericarditis unter den jetzt 
abgehandelten Bedingungen nichts weiter, als eine ein· 
fache Konsequenz der chronischen Entzündung des 
Myocards, nur von bestimmten anatomischen Verhältnissen 
abhängig. 

Infiltrationen der tiefen Lage des Endo- und Pericard - eine 
Endo· oder Pericarditis profunda - waren in der anatomischen 
Beschreibung der hypertrophischen Herzen erwähnt, genau in der 
'V eise, wie es vor mir schon die Leipziger Arbeiten aufweisen. 
Makroskopisch braucht sich diese Infiltration durch nichts zu ver­
raten. Nun bleibt aber die Rundzellenanhäufung durchausnicht 
immer auf die tiefen, der Muskulatur benachbarten Schichten 
beschränkt. sie kann auch, bei größerer Ausdehnung des Prozesses. 
die oberflächlicheren Lagen ergreifen und dann sind die 
Bedingungen da, die ich meinte. Jetzt kommt es zu den mit 
bloßem Auge sichtbaren, charakteristischen Fibrinauflagerungen 
und -Abscheidungen in frischen Fällen, in abgelaufenen zu den 
bekannten sehnenartig glänzenden Verdickungen. Das früher 
genauer beschriebene Herz des Kanzleidieners Sch. (IV) lieferte 
uns ein Beispiel für die deutliche Beteiligung des Peri- und 
Endocard in dem besprochenen Sinne. Auf dem ersteren, 
dem Pericard, waren Sehnenflecke über der seitlichen und 
hinteren Fläche des linken Ventrikels zu sehen; auf dem Endo­
card an der Spitze, wie an der Basis des Herzens zwischen den 
Trabekeln nicht unbeträchtliche Thrombenbildungen, die sich an 
Stellen gebildet hatten, wo das Endocard dicht mit Rundzellen 
durchsetzt war. In diesem Fall handelte es sich unzweifelhaft 
um nichts anderes, als um Teilerscheinungen, nur um gewisse 
Fortsetzungen des allgemeinen myocarditischen Prozesses: diese 
Endocarditis war eine sekundäre. Der Beweis lag klar auf der 
Hand. Die Stelle der Thrombenbildung, wie die der Sehnenflecke 
entsprach genau den Stellen der Herzwand, wo die große Schwiele 
in der Rückwand des linken Ventrikels bis dicht unter das Endo­
und Pericard reichte, wo also auch die Myocarditis am weitesten 
vorgeschritten war und das Endocard in seiner ganzen Dicke in 
Mitleidenschaft gezogen hatte. Die nahen Beziehungen zwischen 
der Herzmuskulatur und den aus- und umkleidenden Häuten 
überhaupt ergeben sich aus meiner früheren Schilderung des 
Lymphgefäßsystems des Herzens. 1) 

In dieser kurzen Notiz ist nun schon ein Charakteristikum 
dieser sekundären Endocarditis und Pericarditis enthalten: 

1) Vergl. hierzu noch v. Leyden, Verein für innere Medizin. Sitzung 
Yom 3. Dezember 1900. (Deutsche med. Wochenchrift 1901, No. 1.) 
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nämlich die Lokalisation. Romberg weist bereits darauf hin, daf3 
in seinen Fällen die Pericarditis "ihre stärkste Au~bildung zeigte ... 
meist an der Spitze, viel seltener an der Basis, namentlich des 
linken Ventrikels". "Die geschilderte Wandendocarditis hatte 
dieselben Lieblingssitze, wie die Pericarditis. Auf die Klappen 
griff sie, soviel ich gesehen habe, nie über." •) Diese Bemerkungen 
treffen durchaus zu. Ihre Lieblingssitze sind eben identisch mit 
denen der Myocarditis überhaupt, dagegen liegt die hervorragendste 
Lokalisation der primären, vorzugsweise auf Bakterieninvasion 
beruhenden Endocarditis ja bekanntlich an den Klappen, die 
der primären Pericarditis, wenn man von einer solchen überhaupt 
reden will, an der Herzbasis. 

Eine Ausnahme würde nur in Etablierung der Klappenendo­
carditis bei Arteriosclerose liegen; dahin gehört wohl auch die 
Möglichkeit, die von Albutt behauptet ist 2), "daß Uberanstrengung 
des Herzens und der Aorta die Aortenklappen so zu ruinieren ver­
mögen, daß ein eigentlicher Klappenfehler entstehe." Aber im 
ganzen liefert doch die Beachtung der Lokalisation allein schon 
so wesentliche Unterscheidungsmerkmale, die einfach und zwang· 
los sich aus den früheren Daten erklären lassen, daß man unter 
ihrer Leitung die Natur der vorliegenden Endo· oder Pericarditis 
ohne weiteres feststellen kann. 

Diese Ergänzungen der früheren Besprechungen mögen für 
klinische Zwecke hier ihre Stelle finden. 

2. Kapitel. 

Die klinischen Einzelerscheinungen im Verlauf der 
Myocarditis und ihr Zusammenhang mit dem anatomischen 

Prozt>ß im allgemeinen. 

Die wiederholt besprochenen pathologischen Befunde und Er· 
fahrungen sollen uns nun die Grundlage liefern, die vielfachen 
mannigfaltigen und abwechselungsreichen Äußerungen der Arbeits­
weise unserer erkrankten Herzen, mit anderen Worten die physiolo· 
giseh-klinischen Erscheinungen, die Symptome verstehen und 
deuten zu lernen. 

Zu dem Zweck wollen wir einmal die in Frage kommenden 
Symptome, welche erfahrungsgemäß an solchen Kranken be· 
obachtet werden, erst einfach zusammenstellen. Dabei mag he· 

1 ) Romberg, I. c., Seite ll5. 
2) Citiert bei Seitz, Zur Lehre von der Überanstrengung des Herzen,. 

(Deutsches Archiv für klinische Medizin Bd. XI u. XII. - Bel. XII S. 4f.3.) 
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merkt werden, daß es sich hier nicht um allerhand minutiöse 
Kuriositäten oder nur durch ganz besondere Maßnahmen erst 
demonstrierbare Erscheinungen handeln soll, sondern um fest­
stehende Symptome, die tagtäglich dem Arzte begegnen und den 
gewöhnlichen Hilfsmitteln der Praxis zugänglich sind. 

In zwei Hauptgruppen lassen sich die Symptome ver­
teilen, nämlich in solche, welche am Herzen selber in Folge 
seiner Erkrankung zum Ausdruck gelangen, zweitens in solche, 
welche natürlich durch die Aktion des pathologisch veränderten 
Herzen:;, verursacht, doch außer am Herzen noch besonders 
in der Gefäßbahn sich bemerkbar machen. Diese Trennung 
hat etwas Künstliches an sich, denn schließlich stellt die zweite 
Reihe nichts weiter, wie eine einfache Konsequenz aus der Ein­
wirkung von Faktoren der ersten Reihe, eine Art Anhang der­
selben, dar; nur eine gewisse Selbständigkeit erlangt sie durch 
die Modifikation, welche die Blutbewegung in den Gefäßen nach 
dem ersten Antrieb durch den Herzmuskel durch den Einfluß der phy­
sikalischen und physiologischen Eigenschaften der Gefäßwände selber, 
wie ihrer anatomischen Verteilung erfährt. Dazu kommt, daß den 
fraglichen Symptomen ein direktes klinisches Interesse anhaftet. 

Um die Erscheinungen der zweiten Reihe zunächst namhaft 
zu machen, so sind natürlich in erster Linie die Pulsverän­
derungen gemeint, die uns einen Anhalt für die Beurteilung der 
motorischen Kraft und Arbeitsweise des Herzens, genauer gesagt, 
des linken Ventrikels geben; weitere Folgezustände wär~n zu be­
rücksichtigen in der Art und Weise, wie sich die Anderung 
der Zirkulation der vom Zustande des Herzens direkt abhängigen, 
klinisch-wichtigen Organe, z. B. der Lunge, Leber, Nieren, Milz, 
Gehirn äußern würde. Doch diese letzten Erscheinungen sollen 
hier ausscheiden. 

Es bleiben uns demnach nur die eigentlichen Pulsabweichungen 
übrig: bekannt sind nun die Änderungen der Frequenz des 
Pulses und deren Wechsel an unseren Herzkranken, der Rhyth­
mus des Pulses und seine Störungen, seine verschiedene 
Qualität nach Ausdehnung, Stärke und Größe und deren 
Alterationen. 

Wie schon gesagt, ist ein Teil der Pulsanomalien an unseren 
Kranken nichts weiter, wie der unmittelbare, nur modifizierte 
Ausdruck der in gleicher Weise alterierten Herztätigkeit; so ist 
z. B. die Frequenz des Pulses fast ausschlieälich das Maß für die 
Zahl der Herzsystolen. Es kann zwar vorkommen, daß mehr 
Herzkontraktionen in der Zeiteinheit erfolgen, als Pulsschläge 
fühlbar sind, aber nicht umgekehrt etc. etc. 

Das Hauptinteresse beansprucht natürlich unter allen Um­
ständen das Zentralorgan selber. Aus den lediglich an ihm 
wahrnehmbaren Erscheinungen lassen sich wieder verschiedene 
Untergruppen bilden. Es kommen da in Betracht die Symptome, 
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die den Ausdruck von Prozessen liefern, welche das Organ in 
seiner Totalität, also diffus, oder nur partiell, oder schließlich 
gar nur zirkumskript befallen haben. So kennen wir Dilata· 
tionen des ganzen Herzens oder einzelner seiner Ab­
schnitte, wie anderer mit dieser Erscheinung verbundener 
Krankheitserscheinungen. Von umschriebenen, mehr oder 
weniger scharf begrenzten Vorgängen nenne ich die Ab· 
weichungen des Spitzenstoßes, das Auftreten abnormer 
Pulsationen, "relative" Klappeninsuffizienzen, die 
"anämischen Geräusche". Das wären Symptome, die sich 
noch eng 'anlehnen an anatomische Vorgänge, außerdem aber 
gibt es, wie schon erwähnt, doch auch noch solche, wie Frequenz 
der Herzkontraktionen, Rhythmus und Kraft derselben, mit 
ihren Intensitätsabstufungen, verschiedenen Formen und mannig­
fachem Wechsel, die auch erklärt sein wollen, aber zunächst 
wenigstens keinen Zusammenhang mit anatomischen Daten er­
kennen lassen. 

Daß bei dem rein wissenschaftlichen, aber auch hohen prak· 
tischen Interesse an diesen Erscheinungen Erklärungen versucht 
und gegeben sind, ist wohl selbstverständlich. Drei Faktoren 
hat man herangezogen, in deren Wirkung man die Ursache suchte: 
rein funktionelle Störungen, nervöse Einflüsse, oder 
schließlich Störungen der Muskeltätigkeit selber. 

Auf eine Kritik dieser Möglichkeiten überhaupt brauche ich 
nicht näher einzugehen: eine solche erübrigt sich nach meinen 
Dispositionen ohne weiteres. Denn mein Zweck und Ziel ist es 
ja nicht zu beweisen, daß einer dieser Faktoren keine Rolle spielt 
und weshalb nicht, sondern ich hatte es mir zur Aufgabe gesetzt, 
nachzuweisen, wie und weshalb können wir, und zwar für 
welche Symptome, die Alteration des Muskelgewebes 
verantwortlich machen. Nur von diesem Gesichtspunkt 
gehe ich aus: erst bei den Lücken, die wir lassen müssen, 
brauchen wir an andere Faktoren zu denken. Den großen V orteil 
bietet uns noch speziell das Eingehen auf den Einfluß der Muskulatur, 
daß deren Läsionen sicher feststehen, dann auch zu einem sehr 
großen Teile mit dem Auge zu verfolgen und zu kontrollieren 
sind - gewiß kein unwesentlicher V orteil! Sollten nun spätere 
Untersuchungen auch für diese Prozesse aber wirklich einen Nerven­
einfluß sicherstellen, so werden die heutigen Feststellungen nicht 
wertlos dadurch, sie erfahren nur eine Erweiterung. Sonst indes, 
für die eigentliche Bedeutung des rein muskulären Ein­
flusses führe ich dieselben Gründe an, welche ich im vorigen 
Abschnitt bei Besprechung der Herzmuskelinsuffizienz und ihrer 
Ursache dargelegt habe. Damals handelte es sich um die Er­
klärung der Tatsache der Herzmuskelschwäche, jetzt, wie wir 
sehen werden, um Dinge, welche wir eigentlich fast als Symptome 
derselben bezeichnen können, d. h. also physiologische Er· 
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scheinungen, welche durch die jenen Zuständen zu Grunde liegenden 
anatomischen Veränderungen zu stande gebracht werden. Daher 
gelten hier die gleichen Gründe, wie dort und kann ich deshalb 
auf das früher Gesagte verweisen. 

Daß für einen Teil der eben aufgezählten Krankheitser­
scheinungen nun aber· auch in der Tat schon und zwar mit Erfolg 
muskuläre Alterationen als Erklärung verwendet sind, - als Bei­
spiel nenne ich die "relativen" Klappeninsuffizienzen -, das mag 
erst erwähnt werden, weitere Einzelheiten werden später be­
sprochen. Aber, und das lieferte den Gegnern dieser Anschauung 
natürlich immerhin eine Waffe: es fehlte die genaue Durchbildung 
und eine geschlossene Anwendung dieses Prinzips. Diese Lücke zu 
füllen, habe ich mir im folgenden als Aufgabe gestellt. 

Aus mehreren Gründen ist es mir zweckmäßig erschienen, 
auch für die Zukunft direkt von den Verhältnissen an myocarditischen 
Herzen (in dem Sinne, wie ich den Begriff definiert habe) auszu­
gehen. Gegen einen derartigen V ersuch schien die Kompliziert­
heit der in Betracht kommenden Faktoren einzunehmen. Indes 
wir haben ja an anderen Prozessen die Möglichkeit einer Kontrolle; 
vor allen Dingen aber eignen sich nach meiner Überzeugung die 
myocarditischen Herzen gerade wegen ihrer Kompliziertheit zu 
der beabsichtigten Besprechung, weil wir nirgend sonst eine solche 
Mannigfaltigkeit von Symptomen vor uns haben, wie gerade an 
ihnen. 

Entgegengehalten könnte mir noch werden, das, was ich als 
Myocarditis benannt habe, sei keine solche. Darauf kann ich er­
widern, wie ich es schon tat, daß mir das Wort erst in zweiter 
Linie steht. Mir kommt es auf den eigentlichen Inhalt dessen 
an, was ich darnitumfaßt habe, also auf die Summe bestimmter, 
zusammengehöriger, das gesamte Krankheitsbild dar­
stellender, anatomischer Strukturänderungen des Myo­
card. Wer also meine Bestimmung des Prozesses als Myocarditis 
nicht gelten lassen will, der mögP- in der Folge in diesem Aus­
druck nur eine kürzere Fassung der eben genannten Gewebs­
alterationen annehmen. Die Bedeutung der folgenden Erörterungen 
bleibt danach genau dieselbe und halte ich deren Ergebnisse 
dessen ungeachtet in jeder Weise aufrecht. 

Mag die Muskulatur erkrankt sein, wie sie will, so ist immer 
nur eine beschränkte Zahl von Möglichkeiten ins Auge zu fassen, 
in denen sich die Störungen verraten. Noch heute gelten Virchows 1} 

klassische Worte: "die Funktion ist da, oder sie ist nicht da; ist 
sie da, so ist sie entweder verstärkt oder geschwächt. Das gibt 
die drei Grundformender Störung: Mangel (Defekt), Schwächung 
und Verstärkung. Eine andere Funktion, als die physiologische, 
wohnt auch unter den größten pathologischen Störungen keinem 

1) Virchow, Cellularpathologie, 4. Aufl. 1871, Seite 363. 
Albrecht, Herzmuskel. 26 
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Element des Körpers bei . . . . . . Auch hier ist es nur die oft 
höchst sonderbare und klomplizierte Synergie verschiedener 
Teile oder gar die Kombination aktiver und passiver 
Zustände, welche die scheinbare quantitative Abweichung 
ergeben." 

In diesen Sätzen liegt das Programm und das Leitmotiv für 
unsere Überlegungen. In unseren Herzen hatten wir eine Kombi· 
nation aktiver und passiver Zustände, am interstitiellen Gewebe, 
wie am eigentlichen spezifischen Parenchym des Organs. Ein 
Beispiel (Nr. I) zeigte uns Rundzelleninfiltrationen in verschiedener 
Form, diffus wie zirkumskript, sie waren das Jugendstadium einer 
diffusen Cirrhose resp. umschriebener Narben, sogenannter 
"Schwielen". Das eigentliche Muskelgewebe besaä überall pro· 
gressive Veränderungen in der Zunahme des zentralen und 
peripheren Sarkoplasmas, wie im Auftreten bestimmter Kernbilder; 
labil war die Grenze, die uns den Beginn der folgenden Degeneration 
markierte. Sicher war die letzte zu erkennen in der Form der 
körnigen oder fettigen Entartung: die Zellen hatten dadurch eine 
Vernichtung des normalen Strukturbildes erfahren, zum Teil in 
der Form wirklicher Defekte an den einzelnen Zellen; ferner ge· 
hörten hierzu homogene Metamorphose der kontraktilen Substanz, 
Kernschwund, Bildung bestimmter Kernformen; zu den Übergangs· 
bildern zählten solche, in denen eine Atrophie der kontraktilen 
Substanz, oder die "treppenförmige" Querstreifung oder partielle 
Degeneration nachweisbar waren. Schlieälich konnten auch in 
anderen Beispielen (z. B. Nr. II) die Gefäße des Myocards mit 
erkrankt sein: nach der Richtung fand sich typische Endarteriitis, 
Periarteriitis, dann aber noch am Lymphgefääsystem richtige 
Lymphangitis, als akute, wie chronisch proliferierende Form, 
schließlich begrenzte Ektasien der Lymphwege als Ausdruck eines 
lokalisierten Ödems. 

Diese anatomische Spezialisierung der Befunde wird nun aber 
natürlich nicht in gleicher Weise aus der Alteration der physio· 
logischen Tätigkeit des Organs herauszulesen sein. Ob z. B. eine 
fettige oder körnige Degeneration der Muskelzellen vorliegt, wird 
selbstverständlich für die Funktion, die Kontraktionsfähigkeit der 
Muskelzellen nicht den geringsten Unterschied ausmachen: beide 
Möglichkeiten führen einfach zur Aufhebung der Kon­
traktionsfähigkeit. Ebenso ist diese natürlich aufgehoben, wo 
an Stelle der Muskulatur Narben entstanden sind resp. als 
früheres Vorstadium Kernschwund mit seinen Folgezuständen etc. 
existieren. Andere Formen, welche noch einen Rest des Zelllcibs 
unberührt lassen oder überhaupt noch nicht die ganze Existenz 
der Zelle aufgehoben haben, werden wieder die gemeinsame 
Eigenschaft besitzen, da& sie eine Schwächung der Leistungs­
fähigkeit bedingen: es wird also derselbe allgemeine funktionelle 
Effekt resultieren, ob eine Zelle partiell degeneriert oder ob mehr 
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oder weniger dauernde Störungen der Zirkulation infolge der Er· 
krankung der Gefäße eingetreten sind, vorausgesetzt nur, daß es 
nicht zu einer gänzlichen Aufhebung derselben gekommen ist. 
Hieraus folgt also, daß es für die physiologisch-klinische Erklärung 
der Symptome nicht allein auf die Berücksichtigung der 
Art des allgemeinen Prozesses, die Form der Zell­
erkrankung ankommt, als vielmehr auch noch auf die 
Intensität derselben, bis zu welchem Grade die Existenz 
der Zelle vernichtet oder alteriert ist. 

Schließlich wäre noch die Form der Muskelalteration zu be· 
denken, die ich als progressive bezeichnet habe. Frühere Über· 
legungen hatten gezeigt, daß wir für diese Form eine .. Erhaltung, 
vielleicht sogar eine relative Steigerung der Kraft und Leistungs· 
fähigkeit annehmen müssen: diese Form steht also abseits von 
den eben genannten. 

Leichter und einfacher wäre nun der Einßus aller Zellformen 
auf die Arbeitsweise des ganzen Organs zu bestimmen, als es in 
Wirklichkeit der Fall ist, wenn wir es in jedem Herzen entweder 
nur mit einer Form oderwenigstens mit einer pathologisch· 
physiologisch gleichwertigen Gruppe zu tun hätten. Tat· 
sache ist es aber leider, daß wir die verschiedenen anatomischen 
Formen gleichzeitig im selben Organ beobachten können: wir 
haben daher Kombinationen zu bedenken, die aus dem 
Nebeneinander der einzelnen Gl,i.eder oder der ver­
schiedenen physiologisch gleichwertigen Gruppen ent­
stehen. 

Ich will auf einzelne tatsächliche Beispiele hinweisen. Das 
lokalisierte Ödem, von dem ich rekapitulierend sprach, verdankte 
seine Entstehung einer Kompression interfaszikulärer Lymph· 
gefäße durch Rundzellen oder cirrhotisches Bindegewebe; es 
existiert daher gänzlich unabhängig von der jeweilig sich 
findenden Form der Muskelerkrankung. Physiologisch muß es 
aber zur Verschlechterung der Kraft und Arbeitsfähigkeit der 
Muskulatur in seinem Machtbereiche beitragen. Zeigt die Muskulatur 
an solchen Stellen mm progressive Veränderungen, die an sich 
vielleicht, allgemein gesagt, eine Steigerung der Funktion be· 
wirken könnten, so tritt unter diesen Umständen jetzt nichts da­
von in Erscheinung. (Tafel VI, Fig. 16.) 

Ist weiter eine Muskelpartie, deren Zellen erst im Beginn 
des degenerativen Stadiums stehen, also physiologisch an sich 
eine Abschwächung der Funktion zeigen würden, von ektasierten 
Lymphkapillaren durchzogen, so verringert sich der funktionelle 
Wert einer solchen Partie noch mehr: er ist unter Umständen 
nicht größer, als der einer völlig der Zerstörung anheimgefallenen 
Muskelgruppe. 

Um ein anderes Beispiel zu nennen, so wird es funktionell 
ebenfalls einen Unterschied ausmachen - obgleich er in diesem 

26* 
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Falle in seinen Einzelheiten noch nicht erklärlich ist - ob 
eine Muskelgruppe im progressiven oder degenerativen Stadium 
der Entzündung von Rundzellen durchsetzt ist gegenüber der 
Möglichkeit, daß diese Infiltration fehlt. 

Die Beispiele für diese Möglichkeiten sind so einfacher, über­
sichtlicher Natur, da& ich sie wohl nicht weiter auszuführen 
brauche; ebenso brauche ich wohl nur die Tatsache zu streifen, 
daß die Kombination eines Defektes, z. B. einer Schwiele, mit 
Strukturveränderungen der die letztere umgebenden, zum selben 
Lamellensystem gehörigen Muskulatur verschiedene physiologisch­
klinische Werte liefern wird, je nach dem Stadium, in dem sich diese 
pathologisc4en Strukturänderungen befinden: aber dies a1les immer in 
dem Sinne, daß durch die Kombination eine stärkere funktionelle 
Beeinträchtigung resultieren mufl, als durch eine Anomalie allein. 

Diese Überlegungen betrafendie Qualität derkrankhaften Vor­
gänge an den Muskelzellen und zusammen mit der Kombination ihrer 
Einzelfaktoren die Intensität der funktionellen Störungen. 
Zur erschöpfenden Beurteilung ihres Einflusses auf den Ablauf und 
den Modus der Herzkontraktionen haben wir aber noch zweier 
anderer Momente zu gedenken, ihrer Extensität und ihrer 
Lokalisation. 

Die erstere, die Ausdehnung der pathologisch-anatomischen 
Prozesse wird Differenzen bedingen, je nachdem dieselben einen 
Organabschnitt oder das Organ diffus oder in Form um­
schriebener Herde befallen haben. 

Sind die letzteren klein, aber sehr zahlreich, dann wird der 
klinische Ausdruck dem der diffusen Form gleichen - diese 
brauchen wir aber wohl nicht mehr zu besprechen. Wir müssen 
also, wenn wir von umschriebenen Herden reden, die Ein· 
schränkung hinzusetzen, da& isolierte Herde in dem Sinne gemeint 
sind, daß sie inmitten von funktionell erheblich besser gestellter 
Muskulatur gelegen sind. 

Der Gesamteffekt einer solchen zirkumskripten Erkrankung ist 
im allgemeinen nicht schwer zu bestimmen: die erkrankte Partie 
ist in ihrer Funktion minderwertig gegenüber der Umgebung, 
darin liegt der Kernpunkt: ein vollendetes Beispiel liefert eine 
zirkumskripte Schwiele. Verallgemeinern wir dies Beispiel, so 
können wir einfach aussprechen, der physiologische Ausdruck einer 
zirkumskripten Erkrankung ähnelt mehr oder weniger dem eines 
vollendeten Defektes, es wird also, wie wir uns sonst auszudrücken 
pflegen, zu "Ausfallserscheinungen" kommen. 

Bei der faktischen Deutung spezieller Fälle müssen wir zwei 
Möglichkeiten bedenken, in denen uns physiologisch ein lokalisierter 
Effekt der anatomischen Prozesse sichtbar wird; erstens, die 
letzteren spielen sich wirklich an begrenzten Abschnitten der Herz· 
wand ab, während die übrige Muskulatur keine nennenswerten Ab· 
weichungen erkennen läßt, oder zweitens das Herz ist diffus von 
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.einer Erkrankung befallen, dieselbe zeigt aber an umschriebenen 
Stellen eine bemerkenswerte, besonders hervorstechende 
Steigerung. Weiche Momente in diesem Sinne zu beachten sind, 
habe ich vorhin angedeutet, indem ich auf die Kombinationen hin­
wies, die durch Zusammentreffen verschiedener pathologisch-ana­
tomischer Produkte an demselben Orte gebildet werden können. 
Im konkreten Falle ist also eine ziemlich große Reihe von ana­
tomischen Befunden im staude, insgesamt denselben Ausdruck von 
einer umschriebenen Erkrankung zu liefern. 

Schließlich ist noch der Sitz der Erkrankungen in Rechnung 
zu setzen. Im großen und ganzen wird die Lokalisation der 
Affektion sich dadurch bemerkbar machen und dadurch Unter­
schiede im klinischen Verhalten hervorrufen, ob und welche 
physiologische Funktion oder Bedeutung dem befallenen Lamellen­
system für die gesamte Herzarbeit zukommt. Zur Erörterung 
dieses Momentes gehört eine detailliertere Besprechung, die wir 
später vornehmen werden, und übergehe ich deshalb zunächst 
hier diese Frage. 

Diese Zusammenstellung bezweckte, eine Übersicht davon zu 
geben, daß und wie eingehend die anatomischen Befunde eines 
kranken Herzens zu bea~hten sind, wenn sie zur Analyse der 
klini;.;ch beobachteten Symptome verwendet werden sollen. Bisher 
besitzen wir aber keine derartigen umfassenden V ersuche, die Mehr­
zahl aller zur Zeit vorliegenden Erklärungen bleibt in allgemeinen 
Erwägungen stecken, ja, es sind geradezu Willkürlichkeiten mit 
untergelaufen, indem nur Dinge in Rechnung gesetzt wurden, 
welehe dem betreffenden Untersucher besonders auffielen. So 
z. B. sind der nur in einzelnen Schnitten, in Stichproben aus 
kranken Herzen, gefundenen fettigen Degeneration alle möglichen 
Konsequenzen für das ganze Herz zugeschrieben worden, ohne 
daß man sich dabei noch wenigstens die Mühe genommen hätte, 
die wichtigen Bedingun~en, wie Intensität und Extensität der 
Veränderung zu bedenken. Die Nichtbeachtung der von mir her­
vorgehobenen Momente ist sicherlich wohl der Grund, weshalb 
dieser Teil der Herzpathologie so gut wie völlig brach liegt. 

Bedenken wir nun jedoch die genannten Grundzüge und 
Grundsätze, so haben wir uns eine feste Basis zum Weiterbau 
geschaffen: da~ Fundament liefern anatomische Tatsachen an 
pathologischen Herzen, die wir mit dem Auge unter dem Mikro­
skop verfolgen können, weiter die Ergebnisse der anatomischen 
Untersuchung an normalen Herzen; die Weiterführung des Baues 
geschieht unter Benutzung lediglich fundamentaler, allgemeiner 
physiologischer Gesetze. Viel zu wenig beachtet ist in der Patho­
logie des Herzmuskels die Berücksichtigung der eigentlich vitalen 
Funktion der Muskulatur gegenüber den physikalischen Momenten, 
deren Heranziehung bei ihrer sonstigen allgemeinen Bedeutung 
für die Zirkulation zu nahe zu liegen schien. 
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Aber auch das glaube ich, klar gemacht zu haben, worauf ich 
bereits im vorigen Teil hindeutete, daß wir unsere anatomischen 
Befunde für klinische Zwecke verwerten dürfen, selbst wenn die 
pathologische Anatomie noch nicht zur völligen Klärung in einzelnen 
Punkten hat gelangen können. Ihre Verwertung beruht, soweit 
die Erklärung der Symptome in Frage kommt, lediglich im Nach­
weis von der Bestimmung der Leistungsfähigkeit der erkrankten 
Muskulatur, und, wie wir eben fanden, spielt vielfach die Kom­
bination verschiedener Faktoren eine so eindeutige Rolle, daß ein 
Eingehen auf die Details und die Forderung, erst den Wert der 
anatomischen Fakta bis zum Ende hin klar zu stellen, bevor man 
an eine Nutzanwendung denken könnte, für praktische Zwecke 
als nicht durchaus erforderlich bezeichnet werden darf. Ich be­
tonte dies deshalb, weil es sonst gewagt erscheinen könnte, bei 
den Lücken in den pathologisch-anatomischen Deduktionen die 
Deutung klinischer Erscheinungen in Angriff zu nehmen. Anderer­
seits ist im vorstehenden eine etwas erweiterte Fassung eines 
früheren Urteils von mir enthalten, nämlich, daß mit Unrecht und, 
wovon ich fest überzeugt bin, ein völlig nebensächlicher Streit 
besteht über den Grad, wie sehr die fettige Degeneration der 
Muskulatur als an der funktionellen Insuffizienz des Herzens be­
teiligt anzuschuldigen ist. Diese Untergangsform ist nur eins der 
Momente, die in Betracht kommen, neben ihr spielen andere 
klinisch die gleiche Rolle; wenn sie ferner auch eins der End· 
stadien in der Reihe der Bilder vom Untergange der Muskelzelle 
ist, so ist ihr Nachweis uns zwar sehr willkommen für unsere 
Erklärungsversuche, ihr Fehlen bedeutet aber deshalb nicht immer, 
dafi wir einen differenten allgemeinen Prozefi vor uns haben; zum 
Teil wenigstens ist noch der Schluß gerechtfertigt, daf3 der Tod 
eher eingetreten Ü;t, als daß es zum Auftreten der fettigen Ent­
artung gekommen wäre. Damit kann ich der zitierten Frage 
abf:'r keine irgendwie grundsätzliche Bedeutung zuschreiben. 

Ich hatte die Symptome aufgeführt, deren Erklärung wir uns 
zuwenden wollen, ich hatte darauf hingewiesen, weshalb und 
tlaf3 wir diese Erklärung unter dem Gesichtspunkt vornehmen 
wollen, wie weit die faktischen anatomischen Strukturänderungen 
des Herzmuskels allein jene Erscheinungen zu Wege bringen und 
hatte schließlich in Rücksicht auf den Untersuchungsmodus die Mög­
lichkeit skizziert, dafi wir die Funktionsänderung des Herzmuskels 
in toto oder an zirkumskripten Stellen nicht allein nach irgend 
einer prävalierenden, sondern nach der Kombination sämtlicher 
vorhandenen anatomischen Veränderungen zu beurteilen haben. 
Den Ausgang zu diesen Erörterungen nahm ich von den V erhält· 
nissen der myocarditischen Herzen, nach der von mir bisher ver· 
treteneu Nomenklatur. 

BeYor ich nun zu dem eigentlichen Thema übergehe, dürfte 
eine Bemerkung noch am Platze sein. Es fragt sich nämlich, 
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können wir bei der Deutung der klinischen Erscheinungen den 
Unterschied zwischen akuter oder chronischer Form 
der Myocarditis beiseite lassen? Der Zweck der Frage ist 
nicht schwer zu erraten: können wir alle Formen als für den 
obigen Zweck gleichwertig ansehen, so sind wir in der Wahl 
unserer Beispiele weit weniger beschränkt. Ich glaube in der 
Tat, da& wir uns um die genannte Bezeichnung, ob akute oder 
chronische Myocarditis, an sich nicht weiter zu kümmern brauchen 
(NB. ich meine hier nur die akute infektiöse). Es handelt sich 
bei diesem Attribut allein um die allgemeine Zeitbestimmung, in 
der der entzündliche Prozefi abläuft: ob schneller, ob langsamer, 
die Art desselben ist weniger dadurch berührt. Das ergab sich 
schon aus der Aufzählung des anatomischen Materials, wie es uns 
vorliegt und verwertet werden soll. Daraus folgt, da&, da wir 
uns nur mit der Art der funktionellen Wirkungen der anato· 
mischen Erkrankung beschäftigen wollen, wir von der Zeitbe· 
stimmung, mit welcher Schnelligkeit die letztere abläuft, eigentlich 
abstrahieren können. Der physiologische Effekt, also die Symp· 
tome sind doch schliefilich nichts weiter, wie der Ausdruck der 
veränderten Arbeitsweise, zu der die erkrankte Muskulatur 
wegen ihr Störungen überhaupt gezwungen ist. 

Praktisch am vorteilhaftesten mufi es für uns nur sein, wenn 
wir uns an Beispiele anlehnen, in denen wir die fraglichen Grund· 
lagen für unsere Erörterungen am deutlichsten und reinsten aus· 
gedrückt finden: aus diesem Grunde dürfte es sich empfehlen, 
gerade chronische und unter ihnen, soweit es zulässig ist, gerade 
die mit recht schleichendem, langwierigem Verlaufe auszuwählen, 
weil an ihnen die eigentlichen Herzsymptome sich viel leichter 
trennen lassen von denen, die anderweitigen Einflüssen ihre Ent­
stehung verdanken könnten. In den akuten Fällen konkurrieren 
z. B. leicht die Einflüsse des speziellen toxisch-infektiösen Virus 
auf die nervösen Organe und wir sind heutigen Tags leider 
ja noch nicht im stande, deren Einflufi gehörig taxieren zu 
können; dann folgen die Stadien der Erkrankung in diesen 
Fällen so schnell auf einander, da& leicht eine Verwirrung bei 
der Analyse eintreten kann. Wir können andererseits sehr wohl 
die Verhältnisse an diesen Herzen mit berücksichtigen und zum 
Vergleich heranziehen, aber sie eignen sich weniger als Ausgangs· 
punkt, um erst gewisse Grundbegriffe festzustellen. Nur dies 
wollte ich besonders betont haben. 

3. Kapitel. 

Die Stadien der Erkrankung im klinischen Bilde. 
Wenn ich oben die Symptome, deren Erklärung uns be· 

schäftigen soll, in zwei Reihen ordnete, so bezei~hnete das nur eine 
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Seite unserer Aufgabe. Wir müssen uns außerdem noch die Frage 
vorlegen, in welchem Verhältnis stehen die Symptome zu dem 
Ablauf des anatomischen Prozesses; oder, da wir einen be­
stimmten Ablauf nachgewiesen hatten, läßt sich die Frage auch 
so formulieren, besitzt dieser einen direkten physiologischen 
Ausdruck? 

Allgemein spricht man bei den Zuständen und Veränderungen 
des Herzens, welche ich jetzt als chronisch entzündliche bezeichnet 
habe, klinisch von zwei Stadien: dem Stadium der "Kompen­
sation" und dem der "Inkompensa tion "- Gewählt ist diese 
Bezeichnung nach den bei organischen Klappenfehlern vorliegenden 
Verhältnissen und von da ist sie dann verallgemeinert worden. 
Meine veränderte Auffassung des zu Grunde liegenden Krank­
heitsprozesses führt mich nun dazu, lieber diese Worte zu elimi­
nieren und durch andere, wie ich glaube, zweckentsprechendere 
zu ersetzen. 

Die bisherige Bezeiclmung ist eine teleologische: wenn, wie 
ich früher ausführte, eine chronische Entzündung wohl unter ge­
wissen Umständen einen bestimmten Nutzen entfalten kann, so 
ist es doch nicht richtig anzunehmen, daß dieser uns zunächst 
willkommene Nutzen die innerliche, eigentliche Absicht der 
Natur war, vielmehr haben wir einen Zweck mehr oder weniger 
hineingedeutet. Also in diesem Falle würde die Bezeichnung 
eines Stadiums des Prozesses, welche den Nutzen zum Inhalt 
hat, nur eine Seite in Betracht ziehen, damit mindestens unvoll­
kommen sein. 

Halten wir uns aber an andere Vorkommnisse, in denen wir die 
gleichen anatomischen Veränderungen vorfinden, in denen jedoch 
nichts zu "kompensieren" ist, wie wir gesehen haben, so besitzt diese 
Benennung damit nur noch konventionellen Wert; sie kann aber, 
und dafür liefert die Geschichte der Medizin schon Beispiele, 
unter Umständen sogar leicht zu Mißbrauch und unrichtiger Be­
urteilung der SachlageVeranlassung geben. Ein Beweis dafür sind 
die Fälle von "Überanstrengung des Herzens"; dem anatomischen 
Prozeß nach gehören diese Fälle in die gleiche allgemeine Gruppe, 
wie die "idiopathischen" Hypertrophien oder die Hypertrophie 
bei Klappenfehlern. Bei jenen aber von einem Kompensations­
und Inkompensations-Stadium zu sprechen, dürfte doch völlig 
verunglückt sein. 

Ich glaube, das sind triftige Gründe genug, um die bisherige 
Bezeiehnung als gänzlich unbrauchbar fallen zu lassen. 

Einen anderen Weg sehen wir von Romberg ') benutzt; aber, 
das muß gleich gesagt werden, nur bei der akuten, infektiösen 
Myocarditis. Dieser Autor lehnt sich an den Y erlauf der ursäch­
lichen Krankheiten an und, da es sich bei ihnen um fieberhafte 

1) Romberg a. a. 0., Seite 140ft. 
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Landelt, teilt er die Symptome der Herzerkrankung in solche, 
welche während der Fieberperiode, zweitens während der 
Rekonvaleszenz auftreten und fügt drittens den Ausgang der 
Myocarditis an. Schon die Beschränkung auf akute Fälle ver­
bietet die weitere Anwendung einer solchen Einteilung in chro­
nischen Fällen, bei denen doch kein Fieber vorkommt. Dann ist 
diese Bezeichnung voll am Platze nur, wenn man von den Grund­
krankheiten ausgeht: wir gehen hier aber von der Myocarditis 
selber aus. 

Ich habe es nun vorgezogen, indem ich p:üch eng an meine 
früher gewonnenen anatomischen Resultate anlehne, klinisch im 
ganzen zwei Haupt-Stadien auseinanderzuhalten, die ic_h, um nichts 
zu präjudizieren, einfach als progressives und regressives 
oder d e generatives Stadium bezeichnen will. 

In diesen Bezeichnungen kommt nur der einfache, anatomische 
Ablauf des Prozesses zur Bekundung, wie wir ihn unter dem 
Mikroskop verfolgen können und der auch natürlich seinen 
physiologisch-klinischen Ausdruck liefert. Anscheinend deckt sich 
diese Benennung mit der eben von mir abgelehnten: Kompensations­
und Inkompensations-Stadium. Aber in Wirklichkeit nur an­
scheinend. In der Tat ist meine Benennung die umfassendere 
und deshalb brauchbarere. 

Eine große Reihe von Fällen, in denen völlige Heilung ein· 
tritt, bietet Erscheinungen und Symptome, die sich nach Aussehen 
und innerer Bedeutung vollständig mit denen decken, die wir 
dort zu sehen gewohnt sind, wo wir sonst von einem "inkompen­
sierten" Herzen reden. Ich denke dabei besonders an die Fälle 
von akuter, infektiöser Myocarditis z. B. nach Diphtherie. Auf 
diese 7;ustände wird man wohl kaum den Begriff "Kompensations­
störung" anwenden wollen, oder doch nur in sehr "übertragener" 
Bedeutung, während meinem Vorschlage ein Hinderungsgrund 
nicht entgegensteht. Meine Bezeichnung läßt den endlichen Aus­
gang eines Falles völlig offen: aus dem regressiven (zweiten) 
Stadium kann eben Restitution eintreten, es können Remissionen 
vorkommen, aber es kann auch der Tod die Folge sein; diese 
verschiedenen Möglichkeiten sind die Konsequenzen bestimmter 
Faktoren. Uns erwächst also nur die Pflicht, diesen Faktoren 
nachzuspüren und allenfalls zu dem Schema einen Zusatz hinzu­
zufügen, wie und wodurch das letale Ende besonders begründet 
wird. 

Wenn ich vorhin für meine Terminologie das Vorrecht in 
Anspruch nahm, daß sie die umfassendere Bedeutung besäße, so 
tritt das in der Benennung des ersten Stadiums tatsächlich am 
deutlichsten hervor. Dadurch, daß ich das erste Stadium einfach 
als "progressives" bezeichne, also nur das zum Ausdruck bringe, 
was wir anatomisch beweisen können, haben wir völlig freie Hand 
gegenüber den verschiedenen Ereignissen resp. Erscheinungen, die 



410 Die Beziehungen d. normalen u. patholog. Anatomie d. Herzmuskulatur etc. 

diesem Stadium durchaus nicht immer, genauer gesagt, überhaupt 
nicht, das Gepräge eines vorteilhaften Zustandes für das weitere 
Schicksal des Individuums geben, vielmehr den davon befallenen 
Menschen unter Umständen einfach zu einem Kranken für sein 
ganzes ferneres Leben machen können. Wir erfuhren früher schon 
das Nötige darüber. 

Aber selbst in der günstiger gestellten Minderzahl von Fällen, 
in denen also die kranken Herzen den gesunden nahezu gleich­
wertig sind, gibt es doch wohl fast immer Symptome, die man 
einfach als pathologisch bezeichnen muß: ich nenne eine an sich 
erhöhte Pulsfrequenz oder doch eine besondere Neigung dazu, 
dann Celerität des Pulses. 

Und diese Erscheinungen als willkommene Zugaben eines für 
vorteilhaft gehaltenen "neuen Zirkulations-Gleichgewichtszustandes" 
(Krehl) anzusehen, heißt doch allein, einem einmal gefaßten Ge­
danken nun auch alle erdenkliche Liebe antun zu wollen. Damit 
haben wir das, was ich oben schon sagte: der teleologische Be­
griff Kompensation resp. Kompensationsstadium verführt direkt 
dazu, die objektive Basis zu verlassen und eventuell Begleit­
erscheinungen vom _teleologischen Standpunkt aus anzusehen, 
eine Gefahr, vor der wir uns in der Naturwissenschaft hüten 
sollen. 

Wenn ich von einem progressiven Stadium spreche, so 
ist damit nichts weiter gesagt, als daß die anatomischen Störungen 
zunächst zunehmen und wachsen, welche physiologisch-klinischen 
Folgen daraus entstehen, ist eine Sache für sich. Damit kann 
ich unparteiischer allen Fragen gegenübertreten und darin sehe 
ich schon einen großen V orteil! Die Schwierigkeit, die genaue 
Grenze zwischen den beiden Stadien zu fixieren, ist allerdings bei 
meiner Bezeichnung ebensowenig gehoben, wie bei den bisher 
üblichen, wenn wir wenigstens den strengen Maßstab der Wissen· 
schaft anlegen; begnügen wir uns mit den Anforderungen des 
praktischen, täglichen Lebens, so sind die Schwierigkeiten geringer. 
Absolut wird sich diese Schwierigkeit auch niemals heben lassen, 
denn in der Natur haben wir keine scharfen Gegensätze, sondern 
immer nur allmähliche Übergänge: unsere Einteilungen bleiben ja 
immer nur Schemata. 

Gehen wir nun von einem völlig geschlossenen Fall aus 
- aus früher dargelegten Gründen empfiehlt sich dazu ein solcher 
von recht schleichendem chronischem V er lauf - so hätten wir 
klinisch also zu unterscheiden: 1) ein progressives Stadium, 2) ein 
regressives oder degeneratives Stadium. Das letztere kann ent­
weder successive, ohne Unterlaß fortschreitend zum Tode führen; 
oder es können Zeiten eines Stillstandes resp. relativen Stillstandes 
der krankhaften Erscheinungen eintreten, die eine Art Heilung 
vortäuschen, in Wirklichkeit nur remittierenden Verlauf der Er­
krankung anzeigen. Das wäre das Schema eines sogenannten 



Symptome des ersten, progressiven Stadiums einer 1\Iyocarditis. 411 

chronischen, völlig abgelaufenen Falles. Das zweite Stadium kann 
aber auch Modifikationen liefern: es tritt ein wirklicher Stillstand 
der pathologischen Vorgänge ein, es kommt zur Genesung des 
Kranken, zu völliger oder unvollkommener Heilung, d. h. der 
Krankheit wird der progrediente Charakter genommen. Die 
Heilung erfolgt ohne nachbleibende Symptome oder unter Hinter­
lassung eines verschiedenartig gestalteten Defekts. Diese Möglich· 
keiten erleben wir wohl fast nur in sogenannten akuten Fällen; 
daß einzelne chronische ebenfalls dahin gehören, ist mir keinen 
Augenblick zweifelhaft; es wird aber noch zukünftiger Arbeit 
bedürfen, um die Zweifel in dieser Richtung zu beseitigen. 

4. Kapitel. 

Symptome des ersten, progressiven Stadiums einer 
Myocarditis. 

Da sich, ww ich eben erwähnte, das progressive Stadium 
ungefähr mit dem deckt, was man Stadium der Kompensation 
nennt, so haben wir auf keine große Reihe von Erscheinungen 
zu rechnen. Die Zirkulation ist eben im Gleichgewicht und zwar 
durch die Aktion des Herzmuskels selber. 

Ich lehnte Rombergs Einteilung der Stadien, die von 
der akuten infektiösen Form der Myocarditis ausgeht, ab, weil 
sie von anderen Gesichtspunkten ausging und nicht die erforder· 
liehe Verallgemeinerung auf nicht fieberhafte Fälle zuließ. Aber 
ganz abgesehen davon, können wir auch die Herzsymptome während 
der Fieberperiode, als die zuerst bemerkbaren, nicht identifizieren 
mit den Symptomen meines ersten, progressiven Stadiums. Alles, 
was Romberg darüber anführt und aus der Literatur zusammen· 
trägt: so das Verschwinden des Spitzenstoßes, die Dilatation, 
Arhythmie, plötzliches Sinken der Frequenz, alles das sind nicht 
Erscheinungen des ersten, sondern, wie wir sehen werden, 
eigentlich auch schon ohne weiteres als bekannt annehmen 
können, Erscheinungen des zweiten, degenerativen Stadiums, 
Symptome des Nachlasses der Herzkraft. 

Wir müßten uns also nach Zeichen umsehen, die zeitlich den 
genannten vorausgehen. Damit ist es aus leicht begreiflichen 
Gründen bei den in Rede stehenden Infektionskrankheiten nur 
dürftig bestellt. Die Änderungen der Herztätigkeit, die wir da 
überhaupt beobachten, sind in ihrer Entstehung und Art so viel· 
deutiger Natur, daß wir sie kaum oder überhaupt nicht als Aus· 
druck einer beginnenden Herzmuskelerkrankung hinstellen können. 
Es dürfte wohl kaum jemand wagen, die erhöhte Frequenz der 
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Herzschläge, eine Verstärkung der Herzaktion in dem genannten 
Sinne auslegen zu wollen. Romberg drückt diese Unsicherheit 
unseres Erkennens selber aus: "In der Tat sind die Symptome 
im Leben seltener, als die anatomischen Veränderungen".') 
In diesen Fällen ist also Resignation das Resultat unseres 
Suchens: wir sind nicht im staude, den Einfluü einer eingetretenen 
Giftwirkung oder Temperatursteigerung auf die Herzmuskulatur 
selber, gegenüber dem Einfluß dieser Faktoren auf die Herznerven, 
die Vasomotoren, die Zentren im verlängerten Mark überhaupt 
auseinanderzuhalten, geschweige die Symptome als Ausdruck 
einer anatomischen Herzmuskelerkrankung hinstellen zu wollen. 

Es bleiben uns die chronischen Fälle. Sind wir bei diesen 
besser daran? In einem Teil der Fälle können wir ein unbe· 
dingtos Ja aussprechen; daß gewisse allgemein günstige Bedingungen 
dazu erforderlich sein müssen, verschlägt nichts. 

Zunächst ist es zur Feststellung der Tatsache wohl nützlich, 
uns ins Gedächtnis zurückzurufen, welche anatomischen V er· 
änderungen überhaupt das erste, progressive Stadium charakteri­
sieren. Ich hatte aus meinen anatomischen Untersuchungen, 
gestützt durch die Resultate der Experimentatoren, Goldenberg 
und Tangl, die Tatsache ableiten können, daß eine chronische 
Myocarditis entsteht, indem herd· oder nesterweise, in anderen 
Fällen mehr diffus eine V ergröflerung der Muskelzellen zu staude 
kommt, die im Grunde auf der Volumzunahme ihres zentralen, 
später des peripheren Sarkoplasmas beruht, die Kerne nehmen 
ebenfalls an der Vergrößerung teil, es bilden sich die "einfachen 
Leistenkerne". Das ist die Regel, der Grundzug für alle 
Fälle; in einem Teil der Fälle bildet sich gleichzeitig eine 
chronische, hyperplasierende Entzündung des interstitiellen Binde­
gewebes aus. Darin besteht das anatomische Substrat des in 
Rede stehenden Stadiums, unsere Aufgabe ist also, festzustellen, 
in welchen erkennbaren Zeichen äußert sich der Einfluf> dieser 
Veränderungen. 

Im großen und ganzen sind wir wohl im stande, uns die allge· 
meinen Wirkungen konstruieren zu können; auf die Einzelheiten der 
Begründung verzichte ich hier, da ich dieselben schon früher ge· 
liefert habe. Ich will nur kurz die Punkte rekapitulieren, so 
weit sie hier von Bedeutung sind. 

Die kurz gesagt "hypertrophiscben" Muskelzellen besitzen 
leistungsfähige, kontraktile Substanz, abgesehen von dem un· 
veränderten anatomischen Aussehen, was ja als Beweis nicht 
allzu viel bedeuten will, lief>en sich dafür physiologische Ar· 
gumente beibringen. Die sichtbaren Abweichungen betreffen 
lediglich die nutritiyen Teile der Parenchymzellen, den Kern und 
das Sarkoplasma, beide erscheinen Yergröüert. Ich hatte bei Be· 

') Romberg !1. a. 0., Seite 14:2. 
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sprechung dieser Beziehungen verwiesen auf die Untersuchungen 
von V erworn und hatte aus ihnen ableiten können, daß, wenn 
wir die günstigsten physiologischen Bedingungen annehmen, welche 
sich mit dem eingeleiteten pathologischen Prozeß vereinigen lassen, 
wir dann schließen dürfen: die Zellen sind sicher leistungsfähig, 
ja wohl sogar in gesteigertem Maße. Sind sie aber wirklich 
fähig, eine gesteigerte Arbeit zu vollführen, so geschieht dies nicht 
dadurch, daß sie ein Mehr an spezifisch kontraktiler Masse er­
halten haben, sondern nur dadurch, daß ihnen ein Plus von 
.,Kernstoffen" geliefert wird, von Stoffen, deren jede sich be­
wegende Zelle zur V oHführung ihrer Bewegung bedarf. Diese 
Schlüsse ließen sich gewinnen unter Benutzung der experimentell 
Yon V erworn bewiesenen physiologischen Tatsachen und auf Grund 
der Untersuchung des pathologischen Materials kranker, soge­
nannter "hypertrophischer'' Herzen. 

Diese Erfahrungen sollen wir jetzt anwenden. Anatomisch 
war festzustellen, daß die "hypertrophischen" Muskelzellen herd­
weise zwischen unYeränderten liegen und allmählich erst - bei 
recht schleichendem, langsamem Verlauf - den überwiegenden 
Teil des gesamten Zellmaterials eines Herzabschnittes oder 
auch des gesamten Herzmnskels für eine ganze Zeit des Krank­
heitsverlaufes ausmachen. Der klinische Ausdruck, den ein Herz 
in diesem Stadium liefern kann, wird also die Summe aus 
der T ätigk ei t normaler, un veränderter Muskelzellen und, 
'vir wollen kurz sagen, der gesteigerten, energischeren 
Tätigkeit der vergrößerten Zellen sein müssen. 

Nun, nehmen wir zunächst einmal erst an, daß überhaupt 
ein klinischer Effekt von der verstärkten Aktionsweise der 
"hypertrophischen" Muskulatur geliefert wird, so leuchtet ohne 
weiteres ein, daß derselbe erst mit dem Augenblick wahrnehmbar 
werden kann, in dem der Einfluß der hypertrophischen Zellen 
den der intakten überwiegt. Bis zu dieser Vorherrschaft vergeht 
jedoch eine, von Fall zu Fall verschiedene, mehr oder weniger 
lange Zeit. Danach ist die erste einfache Folgerung die, daß der 
erste Beginn einer chronischen hypertrophischen Myo­
carditis, also der Anfang des ersten Stadiums überhaupt 
nicht zu unserer Kenntnis gelangen kann: klinisch ist 
derselbe absolut latent! Die einzige Möglichkeit, überhaupt 
etwas von seiner Existenz zu erfahren, ist also gegebenen Falls 
nur durch anatomische, aber auch dann nur sehr eingehende, 
systematische Untersuchung zu erhalten. 

Für die physiologisch-klinische Betrachtung müssen wir uns 
daher an einen etwas späteren Zeitpunkt wenden, in dem die pro­
gressiven Muskel Veränderungen wirklich prävalieren; am günstigsten 
werden die Verhältnisse natürlich dann liegen, wenn der Prozeß 
sich diffus über den ganzen betr. Herzabschnitt ausge­
breitet, damit also der gesamten Tätigkeit desselben 
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seinen charakteristischen Stempel aufgedrückt hat. Um 
erst einmal über die Grundfragen ins Reine zu kommen, gehen 
wir daher ohne Frage am sichersten von diesem möglichst voll· 
endeten Momente aus. Wir kennen in der Klinik solche Zu· 
stände, für welche wir mit größter Sicherheit, soweit sie klinisch 
überhaupt zu gewinnen ist, das oben rekapitulierte anatomische 
Bild voraussetzen dürfen. 

Nun aber muß ich es erst nachholen, meine oben ausge· 
sprochenen Worte näher zu begründen, daß wir in einem Teil 
der chronischen Fälle mit der Deutung der beobachteten Symptome 
als physiologischem Ausdruck der anatomischen Änderungen der 
Muskelsubstanz glücklicher gestellt sind, wie bei den Fällen von 
akuter Myocarditis. 

In der Ätiologie der Myocarditis figurierten die Begriffe: 
chemisch-toxische, infektiöse aber auch mechanische Ursachen. 
In Fällen der ersten Gruppe kreisten in der Blutbahn die schädi­
genden Substanzen und gelangten auf die Weise auch in den 
Herzmuskel; zum Teil werden sie stets von neuem dem Körper 
zugeführt, zum Teil entwickeln sie sich an irgend einem Punkte 
desselben stetig oder in Schüben und gelangen von da in die 
Gefäße: in allen diesen Zuständen aber wird der Einwand nie 
ganz zu widerlegen sein, daß nicht, eben weil die krankmachende Noxe 
sich in der gesamten Zirkulation findet, die Symptome der Herz· 
erkrankung etwa auf Beeinflussung der nervösen Zentren oder 
der Gefäße selber zurückzuführen, jedenfalls nicht unbedingt ein· 
deutig als eigenste Alteration des Myocard aufzufassen seien. 
Diese Beanstandungen lassen sich so gut wie ganz vermeiden, 
wenn wir uns zunächst an Beispiele halten, für deren Entstehung 
allgemein angenommene, mechanische Ursachen vorzugsweise in 
Frage kommen, d. h. also vorwiegend an die Folgen eines ~Iappen· 
defekts. Ich hatte zwar früher bei der Besprechung der Atiologie 
betont, daß sich an der auf Klappenläsionen folgenden Myocarditis 
in praxi gewöhnlich auch Faktoren der chemisch-toxischen bezw. 
infektiösen Gruppe beteiligen, doch spielen sie hier nicht die allein 
ausschlaggebende Rolle wie bei der "idiopathischen Hypertrophie" ; 
überdies haben wir ja den experimentellen Beweis in Händen, 
daß allein die mechanischen Ursachen eine ebenso geartete 
hypertrophische Myocarditis erzeugen können: also, alles in allem 
genommen, stehen wir mit der Deutung der Symptome in diesen 
Fällen als solcher myogenen Ursprungs auf durchaus festerem 
Boden. 

Daß sich natürlich nicht alle Fälle gleichmäßig als ebenbürtig 
verwerten lassen, ist ebenso klar, aber trotzdem haben wir hier 
bei richtiger Auswahl Fälle chronischer Erkrankung, von denen 
ich oben sprach, die allen billigen Anforderungen gerecht werden 
dürften, soweit es sich erst um die Gewinnung grundlegender 
Sätze handelt. Was an ihnen erreicht werden kann, darf dann 
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mit Fug und Recht auch auf andere Beispiele ausgedehnt werden, 
die an sich nicht so geeignet erscheinen: ein Schritt, der nicht 
allein erlaubt, sondern sogar notwendig ist. 

Am reinsten kommt zwar überhaupt die Einwirkung mechanisch 
wirkender Faktoren am rechten Herzen zum Ausdruck, aber bei der 
schwierigen Zugänglichkeit desselben und seines Stromgebietes für 
klinische Zwecke müssen wir notgedrungen von einer eingehenden 
Betrachtung Abstand nehmen. Es bleiben also nur die Affektionen 
des linken Herzens übrig, besonders sind wohl die Aortenklappen­
Insuffizienzen für unsere Zwecke am geeignetsten, für welche 
speziell uns die experimentellen Befunde eine Kontrolle und 
Stütze gewähren. Von einem solchen Beispiel möchte ich dann 
auch ausgehen. 

Während bei diesem Klappenfehler völliges Gleichgewicht in 
der Zirkulation besteht, haben wir die anatomischen Grundlagen 
beisammen, wie ich sie als charakteristisch für die spätere 
Zeit des ersten, progressiven Stadiums der chronischen 
hypertrophischen Myocarditis hingestellt habe: hier überwiegen 
die "hypertrophischen" Muskelzellen bei weitem an Zahl im Myocard. 
Die dann zu beobachtenden Symptome hätten ~ir also darauf zu 
untersuchen, wie weit sie die qualitative Alteration der Muskulatur 
zum Ausdruck bringen. Wie bekannt, fallen, abgesehen von den 
uns hier noch nicht interessierenden auskultatorischen Zeichen, 
zwei Erscheinungen am Kranken ganz besonders auf: die Ver· 
grösserung des linken Ventrikels, dessen "gesteigerte 
energische Tätigkeit"- starker, sehr kräftiger Spitzen­
stoß -, sowie ferner ganz ansgesprochene charakteri· 
stische Pulsänderungen: voller, harter, schnellender P,uls. 

In der Literatur ist meines Wissens nirgends der V ersuch 
gemacht, die Ursache für diese Erscheinungen anderswo, als in 
den die Klappenläsion begleitenden Veränderungen des Herz· 
muskels zu suchen. Ich stehe also mit allen Autoren auf dem 
gleichen Ausgangspunkt. 

Allgemein - mit, soweit ich finde, nur einer einzigen, aber 
ähnlichen Ausnahme - ist nun die Erklärung für die Symptome 
die, daß der stark hypertrophierte Herzmuskel, eben wegen seiner 
Hypertrophie eine größere Kraft entwickelt und dadurch die ge· 
nannten Erscheinungen zu staude bringt. Die einzige Ausnahme 
betrifft den schnellenden Puls (Pulsus celer). Von ihm sagt Rosen· 
bach 1), daß er bei Aortenklappeninsuffizienz "trotz der Hypertrophie 
des linken Ventrikels, durch welche ein hoher Anfangsdruck er· 
zeugt wird, höchstens von mittlerer Spannung" ist, nachdem er 
kurz vorher angeführt hat, daß unter Blutdruck "richtiger Be· 
schleunigung des Blutstroms" zu setzen sei. 

1) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und Therapie der Herzkrank· 
heiten. 1899, Seite 23 u. 24. 
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Nun, die im vorigen Teil dieser Arbeit niedergelegten 
Resultate meiner Untersuchungen über die pathologische Herz­
hypertrophie hatten mich in einen Gegensatz zur allgemein 
herrschenden Ansicht über die Bedeutung der Hypertrophie ge­
bracht, jedenfalls auch zu einer, wie ich glaube, nicht unwesent­
lichen Modifikation der hergebrachten Anschauungen über die 
Kraftleistung solcher Ventrikel gezwungen. Danach beruhte bei 
Klappenfehlern die Volumzunahme der Herzwände in den bezüg­
lichen Herzabschnitten, - allerdings auch in anderen zur "Hyper­
trophie" führenden Zuständen - nicht auf einem durch die Er­
höhung der Arbeitsanforderungen angeregten Wachstum normaler 
Muskelzellen, sondern sie war das Produkt einer chronischen 
proliferierenden ~ntzündung des Myocards, bedingt durch die 
starke, dauernde Uberdehnung desselben in der Diastole; sie war so 
wohl im staude, einen beschränkten Nutzen für die Zirkulation 
zu leisten. 

Habe ich mit meinen Ausführungen Recht, so folgt daraus, 
dafl, wenn in dieser Weise sich die angenommenen Beziehungen 
zwischen Hypertrophie und Arbeitskraft des Herzmuskels, soweit 
Genese, Ziel und Zweck der krankhaften Veränderungen in Be­
tracht kommen, verschieben, wir notgedrungen auch die klinischen 
Symptome, also den physiologischen Effekt dieser Ver­
änderungen modifiziert aufzufassen haben. 

Bei meiner Auffassung vom Wesen der Hypertrophie be­
stehen demnach für mich eigentlich Schwierigkeiten, die oben 
angeführten Symptome als den Ausdruck einer gesteigerten Arbeits­
und Leistungsfähigkeit des volumvermehrten Herzmuskels schlecht­
weg zu deuten. Ob die Qualitäts-Änderungen des Spitzenstofues 
in diesem Sinne zu erklären sind, darauf will ich später bei Be­
sprechung dieser Erscheinung im Zusammenhang eingehen; hier 
kann ich gleich vorweg sagen, dafl das stärkere Hervortreten 
dieses Phänomens keineswegs ein Zeichen von gröflerer motorischer 
Kraft darzustellen braucht. Jetzt will ich mich allein auf die 
übrig bleibenden Symptome, die Pulsbeschaffenheit und deren 
Erklärung beschränken. 

Wie schon gesagt, darüber herrscht völlige Einigkeit, dafl die 
letztere ganz und gar nur als der Kontraktionseffekt der veränderten, 
volumvermehrten Wandungen der linken Kammer gedeutet werden 
kann. Natürlich ist dann ohne weiteres klar, dafl von den die 
V ergrö13erung bedingenden Komponenten keine andere, als die 
wiederholt besprochene Form der "hypertrophischen" Muskelzellen 
in Frage kommen kann. Das Wesen des Pulsus celer besteht nun 
bekanntlich darin, dafl die Höhe der Pulswelle bedeutend das 
gewöhnliche Ma1il überschreitet, dafl die Welle aufuerordentlich 
";teil zu ihrem Gipfel ansteigt, um ebenso steil abzusinken, während 
in der ~ orm der \V ellengipfel anfangs langsamer, dann etwas 
schneller erreicht wird, das Absinken vom Gipfel ebenfalls gleich-
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mäßiger und allmählich erfolgt. Die entsprechenden Pulskurven 
sind bekannt genug und illustrieren die Verhältnisse aufs deut­
lichste. 

Ich finde, daß wir am Pulsus celer notwendig zwei Dinge 
streng auseinanderhalten müssen, was jedoch, soweit ich 
sehe, bisher nicht geschehen ist, sie werden immer als einheitlich 
behandelt. Zuerst ist zu beachten, daß die Höhe der ''r e ll e 
erheblich vergrößert ist; davon ist aber streng zu trennen, 
daß diese Höhe in abnormer Weise erreicht wird. 

Wollen wir mit diesen Eigenschaften der Pulskurve die 
herrschende Ansicht, daß eine gesteigerte Kraft des ver· 
größerten Herzmuskels allein die Ursache für das Zustande­
kommen der Erscheinung abgibt, in Einklang bringen, so kann 
ich nicht umhin, zu erklären, daß uns Schwierigkeiten erwachsen. 
Eine größere Höhe der Pulswelle läßt sich wohl unter jener An· 
nahme erklären; nun aber zu sagen, da!~ eine größere Kraft· 
leistung des Myocards auch die veränderte Art bedingen soll, 
wie die Pulswelle zu staude kommt, das involviert nach meiner 
Meinung einen nicht erklärten Faktor. 

Die Traubesehe Theorie sieht das Analogon des hypertrophischen 
Herzmuskels in hypertrophierter Körpermuskulatur: stellen wir 
uns in diesem Sinne den muskelstarken Arm eines Turners vor. 
so würde kein Mensch auf den Gedanken kommen, anzunehmen, 
daf~, weil solch Arm zu größerer Kraftleistung befähgt ist, er nun 
auch die Bewegungen in modifizierter Weise ausführt. Am Herz· 
muskel hat jedoch niemand Anstof~ an einem solchen Erklärungs· 
versuch genommen. 

Also zunächst die größere Höhe der Weile des Pulsus celer. 
Ich hatte wiederholt zugegeben, daf~ die eigenartige Weise, in der 
die V olumzunahme der Herzmuskelzellen in unseren Herzen er­
folgt ist, - einseitige Vergrößerung des Sarkoplasmas - sich 
unter Anlehnung an die Resultate V erworns wohl verträgt mit 
der Annahme, daß in gewisser, aber nur beschränkter Weise eine 
größere Kraftleistung dem vergrößerten Herzmuskel zugestanden 
werden darf. Denn wir sind, wie ich glaube, zu der Vorstellung 
berechtigt, daß infolge der eingetretenen Strukturänderung ein 
Plus von "Kernstoffen" gebildet werden kann. Eine gewisse 
Menge dieRer an sich noch unbekannten Stoffe ist zu einer aus­
reichenden Muskelaktion notwendig, eine Zunahme derselben 
kann daher einen gewissen Nutzen in sich schließen. 

Immerhin ist also die Annahme von der Möglichkeit einer 
größeren Kraftentwicklung in unseren Zuständen verträglich mit dem 
positiven anatomischen Befunde. Wie ich vorhin aber weiter forderte, 
ist noch die veränderte Art zu beachten, mit der ein solcher Ven­
trikel auf seinen Inhalt einen Druck ausübt und denselben dadurch 
in die Aorta wirft, ein Modus, der in der eigenartigen, geradezu 
spezifischen Konfiguration des Pulsus celer zum Ausdruck kommt. 

Albrecht, Herzmuskel. 27 
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Dieser Faktor scheint mir gerade die Hauptsache zu sein, es fehlt 
jedoch bisher die Erklärung dafür. 

Ich glaube nun, daß die eben noch hervorgehobene Einseitig· 
keit in der Bildung der "hypertrophischen" Muskelzellen auch 
hierfür den Schlüssel zum Verständnis abgeben kann. Ich sage 
absichtlich Verständnis, denn zu einer Erklärung fehlen uns immer 
noch verschiedene Momente. 

Sicherlich ist aber der Schluß kein Sprung, wenn wir folgern, 
daß solche Muskelzellen vermöge der alleinigen Zunahme des 
Sarkoplasmas, - das würde also auch heißen können, vermöge 
der Eigenschaft, eine größere Menge der zur Kontraktion erforder· 
lichen "Kernstoffe" liefern zu können, wogegen die eigentlich 
·kontraktilen Elemente der Zellen so gut wie unverändert, ganz 
sicherlich nicht annähernd entsprechend vermehrt sind - daß 
solche Muskelzellen ihre Arbeit auch in modifizierter 
Weise ausführen. 

Ich will an dieser Stelle an den bekannten Unterschied 
zwischen den sogenannten roten und weißen Muskeln z. B. beim 
Kaninchen erinnern. Stöhr sagt darüber: 1) "Es giebt 1) protoplasma­
(resp. sarkoplasma-) reiche, trübe Fasern, z. B. im roten Soleus 
des Kaninchen . . . . ., 2) protoplasmaarme, helle Fasern .... Sie 
stellen die höher differenzierten Fasern dar. . . . . Im allgemeinen 
gilt die Regel, daß die tätigsten Muskeln (Herz·, Augen-, Kau- und 
Atmungsmuskeln) die meisten protoplasmareichen Fasern ent· 
halten; die Muskeln mit vielen protoplasmaarmen Fasern kontra­
hieren sich schneller, ermüden aber eher". Der Passus scheint 
mir deshalb erwähnenswert, weil er an bekannten Objekten zum 
Ausdruck bringt, daß der verschiedene Reichtum der Muskelfasern 
an Sarkoplasma selbst unter sonst gleichen allgemeinen V erhält­
nissen Unterschiede in der Arbeitsweise der Muskulatur be­
gründet. 

Nach meiner Auffassung, die ich mir auf Grund meiner anato­
mischen Untersuchungen im Verein mit den V erwornschen An· 
sichten gebildet habe, liefert der schnellende Charakter 
unserer Pulsform das klinische Bild resp. den Beweis von 
der Gegenwart einerseits leistungsfähiger, "hypertrophischer" 
Muskelzellen, andererseits davon, daß diese "Hypertrophie" 
vorzugsweise aufder einseitigen Zunahme des Sarkoplasmas 
der Zellen beruht. Der strikte Beweis für meine Behauptung 
fehlt mir zur Zeit, aber ich glaube, daß meine Ausführungen in 
Verbindung mit einzelnen in Betracht kommenden :Erscheinungen 
meine Deutung mindestens sehr wahrscheinlich machen. 

Ein triviales Beispiel möchte ich dazu anführen. Wenn zwei 
verschieden kräftige Menschen beispielsweise eine Last auf ihre 
Schultern heben wollen, so sehen wir, daß der stärkere ohne be· 

1) Stöhr, Lehrbuch der Histologie, 9. Auft. l!JOl, Seite 82. 
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sondere Maßnahmen die Bewegungen ausführt, er wird "spielend" 
damit fertig; der schwächere dagegen benutzt einen "Kunstgriff"; 
er schwenkt sich die Last auf die Schulter, d. h. er konzentriert 
seine Kraft darauf, die Anfangsgeschwindigkeit, mit der er die 
Last in Bewegung setzt, zu erhöhen. Ein Gleiches tut auch der 
muskelstärkere, falls die Last eine gewisse Schwere besitzt. In 
diesen Beispielen des täglichen Lebens glaube ich, ein Analogon 
für die Verhältnisse an unseren Herzen, dem Beispiel einer Aorten· 
klappeninsuffizienz, zu sehen. 

Die Kraft des Herzmuskels ist wohl etwas gesteigert, sicher 
im staude, mit der ihm auferlegten Last, der Bewältigung des er· 
forderlichen Schlagvolumens überhaupt fertig zu werden. Die 
Kraftsteigerung hat aber ihre Grenzen, wegen der Einseitigkeit in 
der Bildung der hypertrophischen Muskelzellen: ein solcher 
Herzmuskel ist daher wohl dem schwächeren Individuum im 
obigen Beispiel zu vergleichen, resp. dem kräftigeren, der aber 
eine größere Last bewältigen will. In der Diastole, in der Ex· 
pansionsphase hat sich die kontraktile Substanz mit Sauerstoff 
und Nahrungsstoffen gesättigt, ihre Moleküle sind nun "positiv 
chemotaktisch" zu den "Kemstoffen" geworden. Sie finden von 
ihnen ein reichliches Maß vor, also ist es wohl verständlich, 
daß sie auch begierig, ja vielleicht auch gierig sich mit einem 
Plus derselben zu sättigen bestrebt sind. Dieser chemische Vor· 
gang drückt sich allgemein in der Verkürzung, in diesem Falle 
also in einer schnelleren, eiligeren der kontraktilen Elemente aus, 
jedenfalls in einer Änderung des normalen Kontraktionsmodus, 
weil dieser andere Einzel-Bedingungen znr Voraussetzung hat. 

Überwiegen in einem vergrößerten Herzmuskel diese Zell· 
formen, so wird der Gesamteffekt der Systole aus der Summe 
dieser Einzelbewegungen resultieren. Diese Verhältnisse haben 
wir in dem zu Grunde gelegten Beispiel von der Aortenklappen· 
insuffizienz im ersten progressiven Stadium der konsekutiven 
Myocarditis oder im Stadium der Kompensation. Der Gesamt· 
effektder Systole besteht also in der Erteilung einer größeren 
Anfangsgeschwindigkeit an die Blutsäule: das Schlagvolumen 
wird nicht in normal feststehender Weise in die Aorta hinein· 
gedrängt, sondern eher hineingeschleudert. Die bei 
diesem Hineinschleudern erzeugte Wellenbewegung stellt dann 
die abnorme Pulsform des Pulsus celer dar. Die Bewegung der 
Muskulatur ist eine ruckartige, nicht allmählich an· und 
abschwellende. 

Meine Erklärung hat demnach eine gewisse Ähnlichkeit mit 
dem, was Rosenbach in den oben zitierten Ausdrücken meinte. 
Nun ich glaube, aber auch die Differenzen zwischen unseren 
Ansichten gehen aus meiner Darstellung klar genug hervor. 

Das galt alles von einem möglichst vollendeten Fall, also 
dem Zustande, in dem die Elemente der vergrößerten Kammer· 

27* 
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wandmuskulatur zum überwiegenden Teile oder fast allgemein 
die oft genannte Zellform besitzen. Ist meine Folgerung richtig, 
daß der klinische, physiologische Effekt ihrer Kontraktion sich in 
der als schnellender Puls bekannten Modifikation der Blutwelle 
äußert, so müssen wir dieser Erscheinung aber auch unter anderen 
Bedingungen begegnen, sie kann also nicht nur an Verhältnisse 
gebunden sein, die wir bei der Aortenklappeninsuffizienz oder der 
mächtigen Hypertrophie eines Cor bovinum erleben. Als tat· 
sächliches Erlebnis (als Beispiel) will ich den Fall anführen, den 
ich schon früher erwähnte, nämlich den der 12jährigen Grete B., 
die nach Diphtherie eine akute infektiöse Myocarditis mit ihren 
klassischen Symptomen bekam und erst mehrere ·w ochen später 
an hämorrhagischer Nephritis erkrankte. Hier konnte ich in der ersten 
Hälfte der Myocarditis während mehrerer Tage regelmäßig einen 
schnellenden Puls beobachten, freilich nicht in der Vollkommen· 
heit, wie eine Aortenklappeninsuffizienz ihn bietet. Die Erklärung 
lehnt sich in diesem Fall wohl unmittelbar an die vorhin gegebene an. 

Aus den anatomischen Untersuchungen wissen wir heute, 
daß die Muskelzellen in einem derartig erkrankten Herzen regel· 
mäßig eine Zunahme des perinukleären, wieperipherenSarkoplasmas 
besitzen, also die gleichen anatomischen Veränderungen, wie in 
den chronischen Fällen. Daß nun aber die Pulsform nicht in der 
gleichen Höhe und Prägnanz beobachtet wird, hat ebenfalls einen 
sehr einfachen Grund. In den chronischen, vorhin als Beispiel 
benutzten Fällen dominiert die fragliche Zellform, in den Fällen 
von akuter infektiöser Myocarditis spielen die weiteren regressiven 
Prozesse, die sich schon zeitig ausbilden können, auch ihre Rolle 
mit, dann kommt aber schließlich noch in Betracht, daß die pro· 
gressiven Zellveränderungen gewöhnlich nur Teile der Kammer· 
wand befallen haben, seltener in diffuser Ausbreitung. Die Folge 
davon muß sein, daß die Art der Kammerkontraktion nicht allein 
die Funktion der Muskelzellen repräsentiert, die im progressiven 
Stadium der Erkrankung sich befinden, sondern vielmehr eine 
Modifikation dieser Funktion, nämlich, wie sie sich aus der Summe 
aller vorhandenen Zellformen ergibt. Von dem jeweiligen V er· 
hältnis derselben zu einander wird es dann abhängen, ob man 
bei akuter Myocarditis etwas vom schnellenden Puls beobachtet, 
oder nicht. 

Aus dieser meiner Überzeugung heraus, glaube ich, unbe· 
denklieh den· Satz aussprechen zu können, daß wir darauf 
rechnen dürfen, überall, wo uns ein Pulsus celer ent· 
gegentritt und wo wir ein begründetes Recht zur An· 
nahme haben, dar.~ ein kranker Herzmuskel vorbanden 
ist, dort in der Kammerwand vergrößerte Muskelzellen 
von dem wiederholt geschilderten 'l'ypus vorzufinden 
und zwar in der Anzahl, dai3 ihre Tätigkeit der gesamten 
Kontraktionsweise der Muskulatur ihren Stempel auf· 
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drücken kann. Die Abstufungen in der Art, wie deutlich 
dieses Symptom bemerkbar ist, liefern ein Maß für jenes 
Mengenverhältnis. Stets aber ist die Celerität des 
Pulses ein Zeichen für das erste Stadium einer pro· 
gressiven hypertrophischen Myocarditis resp. für das 
Überwiegen der für dieses Stadium charakteristischen 
Zellform in dem erkrankten Myocard; dies Symptom 
kann also unter gewissen Bedingungen selbst eine ge· 
wisse prognostische Bedeutung haben. 

Vom klinischen Standpunkt aus wären damit die Symptome 
des ersten, progressiven Stadiums erschöpft, soweit sie am Pulse 
zur Kenntnis gelangen können. Die übrigen anatomischen V er­
änderungen dieses Stadiums liefern uns keine irgendwie zur Zeit 
verwertbare Erscheinung. 

5. Kapitel. 

Am llerzen erscheinende Symptome des degenerativen 
Stadiums einer Myocarditis. 

Ohne scharfe Grenze schließt sich bei der Weiterentwickelung 
der Krankheit an das progressive Stadium das zweite, re· 
gressive oder degenerative an. Wie schon erwähnt, ge· 
hören alle klinischen Zeichen, die man bisher als charakteristisch 
für akute, wie chronische, entzündliche Prozesse im Myocard ü her· 
haupt ansprach, diesem Stadium an: ihr gemeinsames Merk· 
mal ist das, daß sie den Nachlaß der Herzkraft in irgend 
einer Form zum Ausdruck bringen. 

Die Erscheinungen, welche Rühle 1878') anführte, sindnochheute 
allgemein anerkannt, aber auch so wenig oder garnicht erweitert, daß 
ich seine Schilderung zum Ausgang der meinigen machen kann. 

"Das allgemeine Krankheitsbild (der chronisch diffusen Myocar· 
ditis) ist das des nicht mehr kompensierten Klappenfehlers .. " 
"Denn die wesentlichste Folge der Muskelerkrankung des linken 
Ventrikels ist mangelhafte Leistung, also Druckerniedrigung im 
Aortensystem und somit Überfüllung des V enensystems." Der 
Ablauf der Symptome erfolge aber ohne feststehende Reihenfolge, 
am ehesten noch komme es frühzeitig zu Störungen des kleinen 
Kreislaufs: Atemnot etc. - sonst zu den üblichen Störungen in 
Darm, Leber, Nieren. 

Die Palpation der Herzgegend ergibt: in früheren Stadien 
noch fühlbaren Herzstoß, aber in sehr ungleichmäßiger Stärke; 
später ist nichts mehr fühlbar. Die Perkussion: konstant eine 
V olumzunahme, aber selten hochgradig, manchmal nur geringfügige 
Abweichungen. 

1) Rühle, Zur Diagnose der Myocarditis. (Deutschee .Archiv für 
klinische Melfuin. Bd. 22. 1878.) 
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Die Auskultation: in der Regel reine Töne, manchmal erster 
Ton undeutlich, zweiter klar, aber nicht verstärkt, manchmal an 
der Aorta sogar schwach. Zuweilen an der Spitze weiches 
systolisches Geräusch, das jedoch nicht bleibt: in der letzteren 
Zeit scheine es öfter, als in der früheren vorzukommen. Auf· 
fallend ist allein die Regellosigkeit in Stärke und Auf· 
einanderfolge der Herztöne. 

Die Untersuchung des Pulses ergibt im ganzen entschieden 
eine Erhöhung der Frequenz. Die Unregelmäßigkeit kann 
(cf. Auskultation) hohe Grade erreichen; konstant ist dabei noch 
Ungleichmäßigkeit, die letzte aber ohne "typische Charaktere der 
Irregularität". "Der Puls bei Myocarditis chronica diffusa 
ist ohne alle Regel, und gerade das ist seine wesent· 
liebste Eigenschaft." Nach Zeit und therapeutischem Einfluß 
ist der Grad der Regellosigkeit nicht immer der gleiche, aber 
niemals völlig zum Schwinden zu bringen. ' 

Soweit Rühles Schilderung. Ausdrücklich hinzufügen muß 
ich, daß Rühles Fälle nur einen Teil dessen umfassen, was ich 
unter der Bezeichnung chronische Myocarditis zusammengefaßt 
habe, eigentlich nur einer Gruppe angehören, und zwar der, die 
ich als chronisch parenchymatöse Myocarditis mit Ausgang in 
Schwielenbildung bezeichnen möchte. Die Symptome der übrigen 
Formen der Myoearditis (in meinem Sinne) decken sich zum 
Teil mit den von Rühle beschriebenen, richtiger gesagt, zum 
größten Teil. Die Abweichung betrifft im wesentlichen die Ir· 
regularität des Pulses. So häufig wir diesem Phänomen auch 
überhaupt begegnen, so können wir in der erweiterten Fassung 
des Begriffs Myocarditis doch nur in einem nicht großen Bruchteil der 
Fälle Rühles Beschreibung bestätigen, daß die völlige und dauernde 
"Unregelmäßigkeit und Ungleichheit die wesentlichste Eigenschaft" 
sei, vielmehr dürfte die häufigste Beobachtung darin bestehen, daß 
diese Irregularität und Inäqualität des Pulses eine zeitweise auf­
tretende, vorübergehende ist. Ich sehe dabei ganz ab von der in 
der Agone oder nicht lange vor ihr auftretenden Unregelmäßigkeit 

Sonst aber entspricht Rühles Darstellung der Symptome den 
Tatsachen, besonders darin, daß er klar die konstanten von den 
nicht ständig vorhandenen trennt und so die mögliche Mannigfaltig· 
keit unter ihnen kennzeichnet. Neuere Autoren haben nichts hin· 
zugefügt. Eine Notiz aus der wenige Jahre älteren Arbeit von 
Seitz, der Fälle behandelt, welche wir den chronisch entzünd· 
lichen Myocardaffektionen ebenfalls zuzählen müssen, möchte ich 
noch erwähnen. Seitz führt nämlich ein Charakteristikum der an· 
organischen Geräusche an, das mir nicht unwesentlich erscheint. 
Er sagt nämlich 1): "Dieser Wechsel der Geräusche vollzieht sich 

1) Seitz, Zur Lehre von der Überanstrengung des Herzens. (Deutsches 
Archiv für klinische Medizin. Bd. 11 u. 12. 1873 u. 74.) 
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viel weniger allmählich und stetig, als bei den funktionellen Ge­
räuschen Anämischer; der ungleiche Auskultationsbefund von heute 
und gestern bei einem immer gleich schwer bleibenden Bilde von 
Herzleiden macht einen ganz anders stutzig, als das langsame 
An- und Abschwellen der "anämischen" Geräusche, das gewöhnlich 
dem allgemeinen Kräftezustande entspricht." 

Das beträfe also die chronische Myocarditis; aber auch das, 
was in der Literatur über die akute infektiöse Myocarditis nieder­
gelegt ist, weist keine Abweichungen auf. Die namhaft gemachten 
Symptome (Romberg etc.) decken sich mit den oben angeführten, 
wenn ich nicht noch hervorheben soll, daß ein auffallender Wechsel 
in der Frequenz der Herzschläge sich beobachten läßt. 

Wenn wir also so im Grunde für akute und chronische 
Prozesse -- wie das ja zu erwarten stand - die Identität der 
Symptome feststellen können, so ist der selbstverständliche Schluß 
wohl derjenige, daß die veranlassende Ursache, welche die 
klinischen Erscheinungen auslöst, ebenfalls eine analoge in beiden 
Prozessen sein muß. 

Auf die bisherigen V ersuche zur Erklärung der Symptome will 
ich hier nicht im Zusammenhange eingehen, sondern bei der je­
weiligen Frage die einschlägigen Untersuchungen berücksichtigen. 

Zunächst also hatte ich erwähnt, dafu alle Symptome, die man 
bisher der Myocarditis schlechtweg zudiktierte, in dem Sinne, wie 
ich den Begriff Myocarditis fasse, nur gelten als Symptome der 
zweiten, degenerativen Periode dieser Erkrankung. Für 
einen Teil wird jeder zustimmen, für einen andern Teil wird erst 
der Nachweis im einzelnen zu erbringen sein, oder auch nur der 
V ersuch zu machen sein, daß überhaupt Muskelveränderungen 
in der Tat Schuld an dem Zustandekommen der klinischen Er­
scheinungen sind. 

Das anatomische Material, welches dies Stadium kenn­
zeichnet, hatte, wie wir sahen, eine große Mannigfaltigkeit ergeben, 
doch brauche ich nicht mehr auf Einzelheiten einzugehen, zumal 
ich noch kurz vorhin die Befunde rekapituliert habe. Das mag 
nur noch einmal betont werden, daß wir uns für die klinischen 
Zwecke nicht nur über den Einfluß der einzelnen qualitativen V er­
änderungen klar werden sollen, sondern daß wir außerdem die ver­
schiedenen Kombinationen unter den anatomisch nach­
weisbaren Krankbei tsprod ukten zu berücksichtigen haben, 
ebenso wie in Betracht zu ziehen ist, welche Partieen des 
Herzmuskels besonders affiziert sind. Ich muß besonders 
auf diese Bedingungen als geradezu auf Grundlagen der 
klinischen Betrachtung hinweisen, um so mehrals diese Punkte 
bisher nirgends genügend beachtet sind. 

Unter den oben aufgezählten Erscheinungen sollen uns hier 
zunächst die beschäftigen, welche und soweit sie den Ausdruck 
von der Änderung der Qualität der Myocardelemente liefern und 
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zwar unter ihnen erst die, welche am Herzen selber beobachtet 
werden. Die Besprechung der Symptome, welche \V eitere Be­
dingungen zur Voraussetzung haben, folgt dann später. 

In dem Sinne stellt in der Symptomatologie des in Rede 
stehenden Stadiums der Myocarditis eines der gewöhnlichsten 
Zeichen, ja eigentlieh das allgemeinste, die Dilatation dar. Die 
Deutung des Faktums überhaupt liefert unter der Voraussetzung, 
daf> wir in den Kammerwandungen die bekannten anatomischen 
Befunde erheben können, durchaus keine Schwierigkeiten. Im 
vorigen, zweiten Teil meiner Arbeit, wo wir allein von solchen 
materiellen Veränderungen handelten, war denn auch der Modus, 
wie es unter einem solchen Einfluß zur Erweiterm1g der Herz­
höhlen kommt und kommen muß, besprochen und brauche ich 
deshalb an dieser Stelle nur auf die dortigen Ausführungen zu 
verweisen. 

Als Gesamtresultat aus den untersuchten Fällen, demonstriert 
an ausführlich abgehandelten Musterbeispielen, hatte sich der 
allgemeine Satz ergeben: die Dilatation ist nur ein Symp­
tom, die physiologische Folge eines Mißverhältnisses 
zwischen motorischer Kraft der Kammerwände und zu 
I eistender Arbeit; in jedem einzelnen Fall ist es daher not· 
wendig zu untersuchen, ob allein materielle Erkrankung des 
Muskels Schuld an der Dilatation ist oder ob nicht andere Momente 
mechanischer oder funktioneller Natur konkurrieren, Momente, 
welche ich unter der Rubrik nähere oder Gelegenheitsursachen 
besprochen hatte. 

Soweit ging die dortige Darstellung. Ein Punkt mut:1 derselben 
nun zur Beurteilung der Dilatation noch hinzugefügt werden. Es ist 
schon von anderen Autoren darauf hingewiesen worden, daß uns 
die pathologische Anatomie vielfach im Stich läf.~t, wenn es sieh 
um die Frage handelt, ob die an der Leiehe vorgefundene 
Dilatation in ihrem Umfange der Dilatation im Lebeu 
entspricht. 

Es steht sieher fest, daß die Anatomie in einer groüen Zahl 
von Fällen die Frage nicht zu lösen vermag; und doch ist eine 
Antwort hierauf von Interesse, weil es sich für uns um die Er­
ürterung der Folgezustände anatomischer Erkrankungen handelt. 

Bleiben wir der wiederholt rekapitulierten Sätze eingedenk, 
--- Mannigfaltigkeit der qualitativen und quantitativen geweblichen 
Alterationen und der sonst wirksamen Gelegenheitsursachen -
so glaube ich, können wir Gesetze ableiten, die uns einen Teil 
der eben zur Erörterung gestellten Frage erklären, zum anderen 
Teil nach meiner Überzeugung nicht unbedeutende Fingerzeige 
zur Beurteilung an die Hand geben. 

Es kommt am Herzen, so gut wie an anderer Muskulatur zur 
Erscheinnng der Totenstarre, die wie bekannt, in Folge der Ge­
rinmmg clcr kontraktilen Substanz den Muskel in die kontrahierte 
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Stellung überführt. Dies Faktum benutzten ja Hesse und Krehl 
für ihre anatomischen Untersuchungen. Aus physiologischen 
Gründen leitet V erworn den Satz ab, daß das Absterben der 
kontraktilen Substanz stets nur in kontrahiertem Zustande er· 
folgen kann, weil sich in den letzten Kontraktionen die Moleküle 
um den Rest von Kernstoffen scharren. W eieher von beiden 
Vorgängen - die Gerinnung oder der physiologische Effekt - am 
Herzen in Frage kommt, will ich unerörtert lassen, fest steht es, 
daß tatsächlich der Herzmuskel vielfach in kontrahiertem Zustande 
in der Leiche angetroffen wird. Ja, diese Starre besitzt sogar, 
wie der Yielerfahrene Köster 1) anführt, noch eine wichtige Eigen· 
schaft: "der fest kontrahierte Ventrikel eines Kinderherzens er· 
schlafft nach vielen Tagen noch nicht, selbst, wenn schon 
Fäulnis eintritt." 

Nun ist aber doch klar, soll und kann es im Moment des 
Todes oder gleich nachher zu einer Kontraktionsstellung der 
Kammerwände kommen, so muß das Myocard noch genügend 
kontraktionsfähige Elemente besitzen, also solche, die ihre spezi· 
fischen Eigenschaften noeh nicht durch degenerative Vorgänge 
verloren haben. Daraus folgt aber umgekehrt weiter, daß, wenn 
wir eine hochgradige Dilatation an der Leiche finden, wir wohl 
in der größten Zahl von Fällen schlieüen dürfen, daß diese Dila­
tation entstanden ist, weil die überwiegende Mehrzahl der musku­
lären \Vandelemente dureh degenerative oder nekrobiotische Pro· 
zesse ihrer kontraktilen Bestandteile verlustig gegangen ist. Das 
ist das Extrem auf der einen Seite. 

Ein Extrem auf der anderen würde es z. B. sein, wenn ein 
"hypertrophischer", an sieh noch leistungsfähiger Ventrikel durch 
eine zu starke Arbeitsbelastung überdehnt wird, so daß er sieh 
nicht mehr zu kontrahieren vermag. Dies kann eintreten und ist 
wiederholt beobachtet, indem beispielsweise ein Mensch mit Aorten· 
klappeninsuffizienzeine starke Lasthebt und tot dabei umsinkt. Wenn 
in einem solchen Falle der Ventrikel im Leben auch nicht mehr 
mit seiner übergro13en Aufgabe fertig wird, so braucht sein Paren· 
chym doch noch nicht so weit alteriert sein, daß die agonalen 
bezw. postmortalen Veränderungen ihn nicht in die systolische 
Form überführen könnten. 

Auf diese \V eise kann es kommen, daß wir an der Leiche so 
gutwie gar keine Dilatation wahrnehmen und doch hat dieser Vor­
gang seinem Träger das Leben gekostet. Das Beispiel zeigt 
nebenbei, daß wir nennenswerte Dilatation besonders dann am 
Toten vermissen werden, wenn zu ihrem Zustandekommen 
mechanisch oder bestimmte chemisch wirkende Faktoren (be· 
stimmte Gifte) mit beigetragen haben. 

1) Köster, Bonner Programm, 1888. 
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Diese Betrachtungen haben nicht allein theoretisches, sondern 
auch ein gewisses praktisches Interesse, ihre Berücksichtigung 
wird manchen Fall aufklären können, der sonst allein als 
die Folge einer nervösen oder funktionellen Störung registriert 
wird und tatsächlich oft genug registriert worden ist. Uner­
läfllicb ist freilich stets eine genaue mikroskopische Durch· 
musterung des Herzmuskels, wobei ausdrücklich auf die wieder· 
holt betonten mannigfachen Kombinationen der anatomischen Be· 
funde zu achten ist. 

Weiter spielt aber die Tatsache, daß durch die postmortale 
Kontraktion ein mäßiger Grad von Dilatation, der im Leben be­
standen hat, verwischt, oder ein höherer Grad gemildert wird, 
eine Rolle in der Frage, ob gegebenen Falles eine exzentrische 
Hypertrophie oder eine einfache Dilatation, bezw. in der meiner 
Anschauung entsprechenden Fassung, ob eine parenchymatöse 
(degenerative) Myocarditis oder eine einfache Degeneration des 
Myocards vorliegt. 

Tatsächlich ist schon in vielen Fällen makroskopisch ein An· 
halt zu gewinnen, ob eine zweifelhafte oder auch deutliche Volum­
zunahme derWanddicke aufprogressive pathologische Veränderungen 
im Myocard zu beziehen ist oder ob sie nur durch eine Kontraktion 
vorgetäuscht wird. Zur Lösung der Frage ist es nur unerläßlich, 
die Veränderungen zu kennen, welche die systolische Umformung 
an der inneren Kammerfläche zu staude bringt. Sie im einzelnen 
hier aufzuzählen, ist unnötig, sie sind im ersten Teil ausführlich 
besprochen: die Umformung ist so charakteristisch, daß ihr Nach­
weis in einer grof3en Reihe von Fällen gelingen wird. Ihr Er­
kennen kann also mit der gemachten Einschränkung, daß sie nicht 
immer erreichbar ist, schon eine makroskopische Diagnose er· 
möglichen. 

Ich hatte vorhin zwei extreme Beispiele genannt; zwischen 
diesen Extremen gibt es aber alle möglichen Abstufungen, wie 
das unter den komplizierten Bedingungen nicht Wund er nehmen 
kann. Auch die früher zur Darstellung benutzten Paradigmata 
repräsentierten nicht den gleichen Grad von Dilatation. Im all· 
gemeinen, das ist wohl ohne weiteres einleuchtend, sind für die 
Größe dieses Zustandes besonders mafigebend der Grad oder der 
Umfang der anatomischen Veränderungen, auf der anderen Seite 
daneben dieHöhe der die WandelastizitätinAnspruchnehmenden 
Schädigung. 

Das Gesamtergebnis dieser Betrachtung führt notwendig da­
zu, dafi bei der Erörterung der Dilatation die anatomischen 
Resultate einer Kontrollprüfung durch klinische Tatsachen unter· 
worfen werden müssen, wenn wir zu einem brauchbaren Resultat 
gelangen wollen, aber, wohlgemerkt, neben der anatomischen 
Untersuchung, nicht, wie es bisher so oft geschieht, ohne diese 
zn beachten. 
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Um weiter zu gehen, finden wir, wie auch durch die tagtägliche 
Beobachtung am Krankenbett leicht bewiesen wird, unter den Eigen­
schaften der Dilatation angegeben, daß ihr Grad bei einem und 
demselben Kranken durchaus nicht derselbe im Ver­
laufe der Erkrankung zu bleiben braucht, sondern viel­
fach wechseln und unter Umständen sogar ganz erhebliche 
Differenzen aufweisen kann, immer an ein und demselben Indi­
viduum. Man hat besonders zur Erklärung dieses Faktums ge­
glaubt, die Annahme von "nervösen" oder "funktionellen" Störungen 
nicht entbehren zu können. Für denjenigen, der mir bisher ge­
folgt ist, aber kann ich wohl aussagen, daß er, ebenso wie ich, 
leichten Herzens jene im Grunde unbekannten und völlig un­
kontrollierbaren Faktoren beiseite lassen wird, zumal er mit 
Hilfe der bekannten anatomischen Befunde eine ausreichende Er­
klärung abzugeben, im stande ist. 

In der voraufgehenden Darstellung ist mehr, wie einmal die 
Rede davon gewesen, daß die anatomischen Veränderungen am 
interstitiellen Gewebe ebensowohl, wie am eigentlichen Organ­
parenchym progressiver Natur waren, fast durchweg aber in 
einzelnen Schüben auftreten. Der anatomische Beweis da­
für war unschwer zu erbringen. Schon in dieser Eigentümlichkeit 
zahlreicher Fälle von Myocarditis liegt die Antwort, warum die 
begleitende Dilatation nicht eine konstante Größe darzustellen 
braucht. 

Unter dem Mikroskop können wir die deutlichen Reste früherer 
akuter Schübe der Entzündung nachweisen; abgesehen davon nun, 
daß wir den direkten Nachweis am Herzen selber führen können, 
so steht uns noch die allgemeine pathologische Erfahrung zur V er­
fügung, daß in der Zeit, wo diese abgelaufene Entzündung in 
voller Blüte stand, die entzündlichen Produkte an den betreffenden 
Stellen entschieden einen größeren Umfang besessen haben müssen. 
Daraus folgt aber, daß wenn die frische Entzündung ebenso gut, 
wie die Residuen der abgelaufenen Entzündung überhaupt eine 
funktionelle Herabsetzung der Herzmuskelkraft bedingen - und 
an dieser Tatsache ist sicher nicht zu zweifeln - dann dem von 
beiden Momenten der stärkere Einfluß zukommt, der den größeren 
Teil von funktionell wichtiger Substanz schädigt; d. h. also 
spezieller: da wir wissen, daß frische entzündliche Herde, ebenso 
gut wie daraus resultierende Narben eine Muskelschwäche her­
vorrufen, am selben Individuum die ersteren ceteris paribus einen 
höheren Grad von Dilatation bedingen müssen, wie die letzteren. 
Diese Folgerung läßt sich auch so fassen, daß bei florider 
Myocarditis die Dilatation mit ihren Erscheinungen stärkf:r 
ausgesprochen ist, als in einer späteren Zeit, wo es sich um 
einen dauernden, konsekutiven Defekt in der Muskulatur handelt. 

Das ist eine triviale Erfahrung, die so ihre zwanglose Deutung 
erfährt und durch einschlägige Fälle bewiesen werden kann. Aber 
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um so einfache Dinge handelt es sich nicht immer: wir erleben 
Schwankungen innerhalb relativ kurzer Zeit, manchmal 
innerhalb weniger Stunden, ·während derer der Grad der 
Dilatation zu· oder abnimmt. Nicht am seltensten erleben wir 
das, wenn wir durch therapeutische Eingriffe die motorische 
Kraft des Herzmuskels zu heben versuchen, wie z. B. durch die 
bekannten Arzneimittel oder auch durch Bekämpfung gewisser 
weiterer Folgezustände der Herzschwäche, z. B. durch Entfernung 
ödematöser Flüssigkeitsansammlungen mitteist Punktion. 

Wie erklären sich solche Schwankungen? Daß diese unendlich 
häufigen Vorkommnisse eine befriedigende Erklärung gefunden 
hätten, wird schwerlich jemand behaupten. Zum Teil wird ja die 
Erklärung zutreffen, daß durch Einverleibung von Medikamenten 
die funktionstüchtige, nur durch die Gesamterkrankung des Organs 
in ihrer Leistung beeinträchtigte Summe von muskulären Ele· 
menten eine temporäre Stärkung ihrer Arbeitskraft erfährt, die 
genügt, um die zunächst drohenden schweren Erscheinungen des 
Kraftnachlasses des Myocards auszuschalten, zumal da wir nicht ver· 
gessen dürfen, daß der arbeitende Herzmuskel für seine eigene Zirku­
lation sorgen muß (ich erinnere an die Campher-Wirkung!). Dadurch 
ist eine gewisse Zeit gewonnen, diese kann aber vielfach ausreichen, 
um zu verhindern, daß die regressiven Veränderungen die Ober· 
band gewinnen, mit anderen Worten, von dem Augenblick der Wirk· 
samkeit eines solchen Medikaments erscheint der Kranke gebessert. 

Dies, gestehe ich, ist aber nur eine Vermutung; sie wird es 
auch so lange bleiben müssen, bis wir uns überhaupt über die 
genauere Wirksamkeit der Arzneimittel klar sein werden. 

Wenden wir uns nun aber der anderen Erfahrung am Kranken· 
bett zu, daß eine Punktion das Verschwinden schwerster und 
drohendster Symptome innerhalb weniger Stunden zur Folge 
haben kann, so hat die Anwendung der eben gemachten Erklärung 
ihre Schwierigkeiten. Man hat diesen therapeutischen Effekt so 
zu deuten gesucht, daß man annimmt, durch die Entfernung 
hydropischer Ergüsse werden die größeren Venenstämme entlastet 
und dadurch dem Herzmuskel Arbeit abgenommen. Nach meiner 
Überzeugung trifft diese Annahme nur eine Seite der wirklichen 
Verhältnisse, während der günstige Effekt einer Punktion ent· 
schieden durch das Zusammentreffen mehrerer Faktoren zu staude 
gebracht wird. Das früher ausführlich besprochene Herz der 
Frau R. (Nr. II) ist ein Beispiel für die in Rede stehenden Vor· 
kommnisse. Reichlich ein Jahr vor ihrem Tode hatte die Frau 
eine außerordentlich schwere, schnell zu großer, bedrohlicher Höhe 
angestiegene Herzinsuffizienz zur überstehen, die eigentlich inner· 
halb von 24 Stunden durch Punktion der Unterschenkel ins Gegen· 
teil verkehrt wurde. 

Dies Herz erlaubte uns eine Übersicht über die früher vor· 
liegenden Verhältnisse, und durchmustern wir die anatomischen 
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Veränderungen danach, ob und welche von ihnen eine so schnelle 
Besserung erklärlich erscheinen lassen, so müssen a priori die 
Sklerose der Koronararterienäste, die Cirrhose des Bindegewebes 
ebenso gut ausscheiden, als wir auch nicht annehmen können, 
daß frische entzündliche Rundzelleninfiltrationen durch eine 
mechanische Entfernung des Anasarca am Unterschenkel eine 
Alteration ihres Bestandes erfahren konnten. Der Gnmd für 
diese Ablehnung liegt einfach darin, daß ein Teil dieser anatomischen 
Produkte absolut stationäre Veränderungen darstellt, während ein 
anderer, die zellige Infiltration zwar variabler Natur ist, aber 
unzweifelhaft doch nicht durch eine Punktion am Unterschenkel 
beeinflußt werden kann. Also in dem, was wir bis dahin von 
den pathologisch·anatomischen Vorgängen wußten, ist kein Moment 
enthalten, das uns den Schlüssel für ein Verständnis liefert. 

Meine eigenen anatomischen Untersuchungen haben aber 
Momente zu Tage gefördert, welche den hier zu machenden Vor· 
aussetzungen gerecht werden, daß nämlich Veränderungen vor­
handen sein müssen, welche einen verhältnismäßig schnellen 
Wechsel in der Leistungsfähigkeit des Myocards er· 
möglichen. Ich meine meine Angaben über die hier zum Teil 
ausgedehnt vorhandenen Ektasien der interzellularen Lymph· 
kapillaren. Ihre Entstehung verdankten sie bekanntlich dem 
Druck, den cirrhotische Bindegewebsstränge wie Rundzellenan· 
häufungen im interstitiellen Gewebe auf die stärkeren Lymph· 
bahnen ausübten, ·welche in Begleitung der Arterien im inter· 
lamellären Gewebe verlaufen. 

Die Art, wie nun durch eine Punktion der ödematösen Sub­
cutis des Unterschenkels eine Entlastung der Herzmuskelzellen 
und damit eine Verbesserung ihrer motorischen Qualität zu staude 
kommt, bietet demnach wohl keine nennenswerten Schwierig· 
keiten mehr für die Erklärung. Durch die Punktion wird zunächst 
eine Entlastung der resorbierenden Apparate, in erster Linie also 
des peripheren Lymphgefäßgebietes geschaffen: brauchen die 
stärkeren Äste desselben, in letzter Instanz a~.so der Ductus 
thoracicus weniger sich mit der Aufsaugung und Uberführung der 
peripheren Transsudate in das Blutgefäß· (Venen·) System zu be­
fassen, so wit·d ihr Lumen freier für die Resorption der Flüssig· 
keitsmengen, die in den inneren Organen stecken. Bei der Nähe 
des Herzens an dem Ductus thoracicus wird sich am Myocard 
zunächst ein günstiger Effekt bemerklich machen können. Und 
dieser kann eintreten, trotzdem im Grunde die Lymphgefäf3. 
ektasien in ihm durchaus lokalen Gründen ihre Entstehung ver­
danken: denn die Zirkulation in den Lymphgefäßstämmchen ist 
ja nur beschränkt, nicht total aufgehoben. Erinnern wollen wir 
uns dabei auch der Tatsache. daß frische Rundzelleninfiltrationen 
mehr die Zirkulation hemmen; wie "fertiges" cirrhotisches Bindege· 
webe. Es ergibt sich also ausmeiner Erklärung, daß und wie die p eri · 
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phere Entlastung des allgemeinen Lymphgefäßapparates 
ohne weiteres zu einer Entlastung der gleichen Zirkulations­
wege im Herzm uske 1 und damit der Herzmuskulatur führen kann. 

Ebenso wichtig nun für die Funktion der Herzmuskelzellen, 
die doch schließlich das die Zirkulation unterhaltende Agens dar­
stellen, aber durch die Lymphstauung funktionell geschädigt 
werden, - ebenso wichtig ist es, wovon sie entlastet 
werden, als daß sie überhaupt entlastet werden. 

Die Schilderung der normalen Verhältnisse hatte dazu geführt, 
daß die Herzmuskelzellen ebenso, wie die mancher anderer Or­
gane, ihren Bedarf an Ernährungsmaterial nicht direkt aus den Blut­
kapillaren entnehmen, sondern erst durch Vermittelung der Lymph· 
bahnen empfangen. Die letzteren enthalten also in diesem Falle 
außer dem Ernährungsmaterial auch noch die als unbrauchbar aus­
geschiedenen Stoffe ("Ermüdungsstoffe"). Bei der unausgesetzten 
Tätigkeit des Herzmuskels wird in der Zeiteinheit von seinen 
Zellen eine bestimmte Menge solcher Stoffe geliefert werden 
müssen; wird die Zirkulation in den Lymphgefäßen, wie es beim 
lokalen Ödem der Fall ist, verlangsamt, so muß sich, sit venia 
verbo, in dem Nahrungsreservoir für die Zellen eine unverhältnis­
mäßig größere Menge von Exkretionsstoffen ansammeln. Also so gut, 
wie sich aus dem in Rede stehenden pathologischen Zustande eine 
Verschlechterung der Funktion der betroffenen Zellgruppen nach 
allgemeinen Erfahrungen zwanglos erklärt, ebenso wird es ver­
ständlich, daß eine Verbesserung der lokalen Zirkulation eine 
Besserung der ZPllfunktion zu staude bringen muß. 

Hiermit sind aber die tatsächlichen Verhältnisse nicht er­
schöpft und so bin ich denn dabei angelangt, wenn ich oben 
sagte, daß wohl verschiedene Faktoren zur Verbesserung der 
Leistungsfähigkeit des Myocards in Folge der peripheren Punktion 
beitragen. In einer großen Reihe von Fällen - und so war es 
auch in dem benutzten Beispiel bei der Frau R. - kommt dazu, 
daß in dem Ernährungsmaterial, das den Herzzellen durch 
die Arterien zugeführt wird, bereits Stoffe enthalten sind, die 
erfahrungsgemäß den Körper schädigen, toxisch wirken. Die 
Frau litt an chronischer Nephritis, ging auch schließlich in einem 
urämischen Anfall zu Grunde, und daß in der Blutbahn solcher 
Kranken eine große Reihe toxischer Substanzen kreisen, ist heute 
feststehende Tatsache. Auf der anderen Seite besitzen aber auch 
Kranke, bei denen es zu Ödemen kommt, eine Summe regressiver 
Stoffwechselprodukte in ihrer Zirkulation, welche giftartig wirken: 
ich erinnere an die Feststellung Eichhorsts, ') Beobachtungen, die 
wohl schon mancher gemacht und bestätigt haben wird. Nun ich will 
bei den tatsächlichen Verhältnissen meines Beispiels stehen bleiben. 

1) Eichhorst, Toxämische Delirien bei Herzkranken. (Drutsche medi­
zinische Wochenschrift 1898, No. 25.) 
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Schaffen wir durch Punktion eine Entlastung des peripheren 
Lymphgefäflapparates, so entfernen wir eo ipso damit eine Summe 
von Substanzen, die giftartig auf verschiedene Organparenchyme 
wirken, wir entlasten also, um aufs Herz zu kommen, dessen 
Zellen nicht allein in den Bezirken, in denen ein lokales 
Ödem herrscht, mechanisch durch mittelbare Ent­
fernung ihrer eigenen Exkretions- oder Ermüdungs­
stoffe, sondern wir verbessern auch noch die Leistungs­
fähigkeit der übrigen, vom Ödem verschonten und 
an sich kontraktionsfähigeren Zellen, indem wir einen 
Teil der Gelegenheit dazu beseitigen, daß ihnen 
toxisch wirkende Substanzen zugeführt werden können. 
Durch Ableitung dieser Stoffe aus dem Körper wird es also er­
reicht, das nicht die an sich schon geschädigten Muskelzellen des 
Herzens sich mit der Durchtreibung derselben durch die Excretions­
organe, also mit ihrer Entfernung befassen brauchen; über den 
Rest, der ihnen zunächst verbleibt, können sie Herr werden, eine 
Verbesserung der allgemeinen Zirkulation und davon abhängig 
eine bessere Diurese ist die Folge. 

Wenn ich so zum Teil bekannte Dinge wiederholt habe, kam 
es mir doch besonders darauf an, den Modus im einzelnen zu 
demonstrieren, wie diese Bedingungen die Aktion der Myocard­
zellen alterieren und wie für die Erklärung die Resultate der 
normalen und pathologischen Anatomie des Herzens unmittelbar 
das positive Verständnis ermöglichen, ohne das wir es nötig 
haben, ferner liegende, zum Teil hypothetische Verhältnisse heran­
zuziehen. 

Ich glaube, wir können sogar noch einen Schritt weitergehen. 
Der soeben zur Besprechung benutzte Fall zeichnet sich dadurch 
aus, das dil'l Besserung auf die Punktion des Unterschenkels 
sehr schnell folgte und eine verhältnismäßig dauer­
hafte war. Den Grund dafür sehe ich darin, daß die Be­
dingungen, welche die Besserung der Herztätigkeit erlaubten, 
möglichst so lagen, wie ich es eben auseinandergesetzt habe, daß 
also das Moment, welches den hohen Grad von Herzinsuffizienz 
bewirkte, fast ausschließlich in der Ektasie der Lymph­
kapillaren, also einem Ödem enthalten war. Ungefähr ein Jahr 
später starb die Patientin: selbst da aber, trotzdem die progrediente 
Krankheit sich noch weiter entwickelt hatte, war von großen De­
fekten in der Muskelmasse der Ventrikel nicht viel zu finden. 
Ich verstehe hier Defekte im funktionellen Sinne, ich will damit 
alles umfassen, was zur Aufhebung der motorischen Funktion heran­
zuziehen ist: also weder die degenerativen Prozesse an den 
Muskelzellen erstreckten sich über größere Bezirke, noch war eine 
übergroße Menge von ihnen durch das cirrhotische Bindegewebe 
aufgezehrt, noch nahm die frische Rundzelleninfiltration großen 
Umfang ein. Die überwiegende Menge der Muskelzellen 
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bestand aus solchen, die noch als voll auf funktionsfähig an· 
zusehen sind. Dieser Befund gibt uns selbstverständlich das 
Recht, für die vorhin besprochene Insuffizienzperiode, wo doch 
der gesamte Prozeß noch nicht soweit gediehen war, die ähn· 
liehen Bedingungen, nur noch relativ günstigere anzu· 
nehmen. Und da sich zur Zeit des Todes als erstes Stadium der 
vorhandenen, sich stetig weiter entwickelnden Cirrhose noch frische 
Rundzellenanhäuftmgen von verhältnismäßig mäßigem Umfange vor· 
fanden, die aber eine Kompression von Lymphgefäßstämmchen be· 
dingten, also mittelbar auf weitere Strecken eine funktions· 
schwächende Wirkung ausübten, so glaube ich, speziell hierin das 
Moment erblicken zu müssen, welches die frühere, klinisch be· 
obachtete Insuffizienz verursachte. Dieses Ödem hatte demnach 
eine an sich noch leistungsfähige Muskulatur befallen, die letztere 
konnte daher nach Entfernung des störenden Faktors durch die 
Punktion ihre Kraft wieder ganz entfalten und damit die Zirkulation 
verbessern. Das war der Inhalt meiner obigen Behauptung. 

Jeder Praktiker kennt aber auch zur Genüge solche Fälle, 
in denen der beabsichtigte therapeutische Effekt weder so glänzend 
eintritt, noch annähernd so dauerhaft ist: ja in einigen führt der 
Eingriff zu gar keiner Besserung. Wie erklärt sich das? Ich 
glaube sehr einfach. Aus meinen früheren Darlegungen folgt, daß 
das anatomische Bild ein recht wechselndes sein kann und, was 
für die klinische Deutung sehr wesentlich ist, daß wir uns stets 
vergegenwärtigen müssen, wie die gleichen Erscheinungen am 
Krankenbett keineswegs der Ausdruck einer bestimmten anato· 
mischen Veränderung sind, sondern daß bei ihrem Zustandekommen 
die Kombination verschiedener anatomischer Faktoren 
selbst in Ver.bindung mit rein physiologisch wirkenden, 
z. B. Giften, Uberanstrengung, eine Rolle spielt. Handelt es sich 
nun z. B. um die Kombination von Rundzelleninfiltration, davon 
abhängigem lokalem Ödem und etwa noch nekrotischen Prozessen 
an der Muskulatur: nun da wird unter Umständen eine Punktion 
resultatlos verlaufen; das letzte Wort wird stets von der Qualität 
der funktionell wichtigsten Substanz, nämlich des Organparenchyms 
gesprochen werden und zwar in der Weise, ob die Summe der 
funktionstüchtigen Muskelzellen numerisch das Über· 
gewichtbesitzt resp. ob es therapeutisch erreichbar ist, 
daß die erkrankte Muskulatur sich schnell genug er· 
h'olen kann, um das gedachte Verhältnis herzustellen. 

Immerhin ist es möglich - die Ausführung darüber gehört nicht 
hierher - unter Berücksichtigung der bekannten anatomischen 
Befunde am Krankenbett in vielen Fällen eine Auswahl dahin zu 
treffen, ob man den Eingriff, von dem ich rede, mit Nutzen unter· 
nehmen kann oder nicht. Das nur nebenbei. Ich wollte hier 
meinen Ausführungen nur den Zusatz anfügen, daü ich beim 
günstigen Ausfall einer Punktion durchaus nicht allein jene Ver· 
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hältnisse des gewählten Beispiels voraussetze, ich betone vielmehr, 
daß wir, wie stets, so auch hier, die Pllicht haben, uns zu über· 
legen, durch welche Kombination von anatomischenVeränderungen 
können die klinischen Erscheinungen zu staude gebracht werden. 
Wohl aber möchte ich behaupten, daß, wenn der Effekt einer 
Punktion ein vollkommener ist, wir es dann voraussichtlich mit 
Verhältnissen zu tun haben, wie der Fall von Frau R. sie bot; 
daf3 wir uns, je mäßiger der Effekt ausfällt, um so mehr der 
Kombination mit anderen Prozessen, z. B. mit rekurrierender 
frischer Entzündung, die stellenweise abheilt, an anderen Stellen 
von neuem auftritt, oder mit vorgeschrittener Degeneration er· 
innern müssen. In dieser Richtung könnte der Ausfall der 
Punktion der ödematösen Unterschenkel etc. also ein wichtiges 
Hilfsmittel in diagnostischer und prognostischer Beziehung dar· 
stellen. Wie sich das im einzelnen verwenden läßt, das auszu­
führen, behalte ich mir zunächst vor. 

Ausgegangen war ich davon, von dem Wechsel im Umfang 
der Dilatation zu sprechen und habe zuletzt nur von dem G,,.ade 
der Insuffizienz des Herzmuskels gehandelt. Nach dem, was ich 
früher darüber ausführte, besteht zwischen beiden Begriffen aber 
ein gewisser Parallelismus: die Dilatation war nur eine der ver­
schiedenen Äußerungen, in denen uns die Schwäche des Herz· 
muskels erkennbar wird. Motorische Schwäche des Herzens ohne 
Dilatation ist nicht denkbar, nur können wir noch hinzufügen, 
die höheren Grade der Dilatation bilden vorzugsweise ein Attribut 
der chronischen Erkrankungen (Summe der Efiekte aus ver· 
schiedeneu Attacken der Krankheit). Aus dem Grunde hatte ich 
ein Hecht, an dieser Stelle über die Insuffizienz und eine Art 
ihrer Beeinflussung zu reden. 

Im wesentlichen bezog ich mich soeben auf Fälle von chro­
nischer Myocarditis; akute zeigen uns jedoch gleichfalls einen 
manchmal sehr plötzlichen Wechsel im Umfang der Dilatation. 
Verwunderlich wird das nach dem Obigen auch nicht mehr sein, 
obgleich hier im einzelnen wohl nicht immer die ursächlichen Be­
dingungen mit genügender Genauigkeit auseinander zu halten sind. 

Einen sehr wechselnden Umfang besitzt z. B. die Rundzellen· 
infiltration. Ich hatte früher gezeigt, daß diese z. Teil als Peri· 
lymphangitis aufzufassen ist und darin hätten wir dann schon 
ein Moment, weshalb beim Bestehen dieser Affektion die befallene 
Muskulatur bald mehr, bald weniger alteriert werden kann, also 
in ähnlichem Sinne, wie vorhin bei der Ektasie der Lymph­
kapillaren. Für die akute Myocarditis kommen aber vielleicht 
noch andere anatomische Daten zur Berücksichtigu:1g. Der Prozen 
verläuft zum Teil recht schnell, er kann an einer Stelle schon zum 
Stillstand kommen, während er an einer anderen fri<;ch ausbricht. 
Durch dieses Sich-in-einander-Schieben der einzelnen Attacken, 
durch die zeitliche Aufeinander-Folge der einzelnen Eruptions-

Albrech t, Herzmuskel. 
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herde, unter Umständen auch noch durch den Einfluß, den das 
Eindringen von toxischen (Bakterien·) Produkten in die Blutbahn 
ausübt, kann dann ein wechselndes Bild von den Dimensionen 
der Dilatation zu stande kommen. Alles in allem genommen 
haben wir also auch hier wieder eine Kombination der ver· 
schiedeneu anatomischen Faktoren und ihrer Eigenarten vor uns: 
diese Faktoren liefern aber eine ausreichende Erklänmg für die 
klinischen Daten, ohne daß wir, wie bisher so vielfach geschehen 
ist, es nötig hätten, auf "nervöse" oder ,,funktionelle" Einflüsse 
zurückzugreifen. 

6. Kapitel. 

Die Pulsveränderungen (Pulsschwäche, Frequenzsteigerung) 
im degenerativen Stadium. 

Als mit der Dilatation der Herzhöhlen Hand in Hand gehend, 
registriert die Symptomatologie der Insuffizienzperiode myocar· 
ditischer Herzen eine Anzahl von bereits aufgezählten Er· 
scheinungen. Ich ordnete diese Symptome für die Besprechung 
in zwei R.eihen: die eine bestand aus den Symptomen, die 
natürlich durch die Alteration des Herzens entstehen, sich aber 
außer am Herzen noch am Gefäßapparat bemerkbar machen. 
Hier wären zu nennen die Pulsschwäche, die Steigerung der 
Pulsfrequenz, d. h. der Frequenz der Herzaktion, die Abweichungen 
im R.hythmus der Herztätigkeit. Aus später .. zu nennenden Gründen 
spielt das letzte Symptom dieser R.eihe, die Anderung im R.hythmus, 
gewissermaßen die Holle des Übergangs zu der zweiten R.eihe. 
Diese zweite R.eihe würde die Symptome umfassen, die lediglich 
am Herzen selber zur Beobachtung gelangen und biet· zu greif· 
baren Änderungen der normalen Aktionsweise des Organs führen. 
Dahin gehören die Abweichungen des Spitzenstoßes, das Auftreten 
abnormer Pulsationen im Bereiche der Herzgegend, die "relative" 
Klappeninsuffizienz bezw. die sogenannten "anämischen Geräusche". 

Diese beiden Gruppen ließen sich deshalb von einander trennen, 
weil ihre Erklärung trotz der im Grunde gemeinsamen allgemeinen 
Bedingungen doch eine Differenz aufweist. Die erste Gruppe 
mnfaßt Symptome, d. h. also Zeichen einer Alteration der nor· 
malen Herzmuskeltätigkeit, lediglich als Folge der Wirkung 
der qualitativen histologischen Muskelveränderungen, 
allein ausdemjeweiligen Mengenverhältnis derselben zu 
einanderund dem intakt gebliebenen Muskelreste herauR. 
Die gleiche Veranlassung führte schon zur Erscheinung des PnlsuR 
celer und der allgemeinen Dilatation überhaupt. Die zweite 
Gruppe setzt dasselbe voraus, aber hier handelt es sich nicht 



Die Pulsveränderungen im degenerativen Stadium. 435 

allein um das genannte Verhältnis, sondern um die qualita· 
tiven Veränderungen in Verbindung mit ihrer Lokali· 
sation innerhalb der Kammerwände ·oder einzelner 
ihrer Abschnitte. Wir werden demnach natürlich den Symp· 
tomen der ersten Gruppe auch bei denen der zweiten begegnen. 

Es fehlt uns also jetzt zunächst die Erklärung der Schwäche 
des Pulses und dessen Frequenzsteigerung bei der 
Dilatation. 

Aus meinen eben ausgesprochenen Worten folgt eigentlich von 
selbst, daß wir die Frage , ob wir überhaupt ein Recht haben, 
zwischen diesen beiden Erscheinungen auf der einen, der Dilatation 
auf der anderen Seite ein Abhängigkeitsverhältnis anzunehmen, 
unbedingt bejahen müssen. Ich würde auch kaum näher hierauf 
eingehen, wenn nicht in den letzten Jahren diese Frage Gegen· 
stand besonderer Diskussionen gewesen wäre und zwar auf Grund 
der Arbeiten von Martius 1). 

Daf3 die Dilatation der Herzhöhlen - wir wollen jetzt lieber 
präziser sagen, des linken Ventrikels - daß die Folge eines ab· 
sohlten oder relativen Schwächezustandes des Herzmuskels eine 
entsprechende Schwäche der Pulswelle bedingen muß, ist 
an sich wohl ohne weitere Auseinandersetzung verständlich. 
Martius betonte nun besonders den Kontrast, den "Gegensatz" 
zwischen einer nachweisbaren Vergrößerung des Herzens und dem 
dazu gehörigen kleinen, leicht wegdrückbaren Pulse. Ich kann 
aus meinen Erfahrungen diese Ausführungen nur voll und 
ganz bestätigen. Von anderer Seite ist jedoch die Lehre nicht 
widerspruchslos angenommen worden, indes auch das erscheint 
mir erklärlich. 

Wenn die gegnerischen Autoren jenen "Gegensatz" geleugnet 
haben, so glaube ich, haben sie zum Teil Fälle vor sich gehabt, 
welche zwar eine Dilatation, aber keine hohen Grade davon auf· 
wiesen. Auf der einen Seite ist es zwar klar, - die Einzelheiten 
sind im vorhergehenden zur Genüge enthalten - daß im ganzen 
ein nur mäßig dilatiertes Herz noch eine verhältnismäßig größere 
motorische Kraft entfalten wird, wie ein stark erweitertes. Aber 
selbst zwei Herzen mit anscheinend gleichem Grade der Dilatation 
werden doch verschiedene Leistungsfähigkeit besitzen können, 
das bewiesen schon meine früheren anatomischen Ausführungen; 
und weiter, es kann sehr wohl der Fall sein, daß ein ver­
hältnismäßig weit dilatiertes Herz eine bessere Pulswelle er· 
zeugt, als ein weniger stark dilatiertes. Zur Erklärung verweise 
ich auf den vorhin gemachten Zusatz, daß die hohen Grade von 
Erweiterung besonders in chronischen Fällen, also sich langsam 
entwickelnden, vorkomn:wm. Unter Zugrundelegung meiner anato· 

1) Martius; Der Herzstoss des gesunden und kranken Menschen 
(Sammlung klinischer Vorträge, Nr. 113. 1894.) 

28* 
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mischen Erörterungen ergibt sich vber, daß dann die motorische 
Kraft noch besser sein kann, als in manchen almten Fällen, trotz­
dem diese keine grofie Dilatation aufweisen. Alles das wider· 
spricht durchaus nicht den Behauptungen von Martius in ihrem 
Wesen, sondern berührt nur Modifikationen derselben 
Erscheinung. Martius Satz besteht völlig zu Recht, nur dürfen 
wir nicht sagen, dafi Gröfie der Dilatation und Schwäche des 
Pulses direkt proportional zu einander sich verhalten. Aber noch 
ein Irrtum ist entschieden von Martius Gegnern begangen. Es 
gibt allerdings Dilatationen ziemlich hochgradiger Art, denen ein 
zum Teil sogar sehr kräftiger Puls entsprechen kann. Der Irrtum, 
der hier begangen ist, besteht darin, dafi die Autoren geglaubt 
haben, eine allgemeine Dilatation vor sich zu haben, in Wirklich· 
keit aber nur eine solche des rechten Ventrikels auf das ganze 
Herz bezogen. In dem Falle kann natürlich der Radial-Puls kräWg 
sein. Eigene Erfahrungen haben mich zu dieser Behauptung 
geführt, und werden wir später noch hierher gehörige Daten 
kennen lernen. Diese Dinge widerlegen also nicht Martius, sondern 
bestätigen ihn nur. 

Die Tatsache bleibt bestehen, daß ein dilatiertes Herz be­
gleitet sein muß von einem mehr oder weniger schwachen Pulse, 
denn anders könnte eine Dilatation überhaupt nicht entstanden 
sein. Die Leistungskraft des Herzmuskels muß proportional der 
Beschaffenheit seiner Zellen sein: erleiden dieselben irgendwodurch 
eine Einlmf3e, so wird es ihnen unmöglich, sich bis zum normalen 
Grade zu kontrahieren: die "Hubhöhe" ist vermindert. Diese 
Verminderung mufl sich aber ganz unbedingt dann widerspiegeln 
in den verschiedenen Arbeitsäuf~erungen des Herzmuskels; er ver· 
mag den Inhalt der Höhlen nicht zu bewältigen - dieselben sind 
dilatiert, die Füllung der Arterien, die Weilen- und Strombewegung 
in ihnen, letzte beide die vornehmliehen Folgen der Kontraktion 
der Muskelzellen, wenngleich auch noch andere Faktoren eine 
Rolle mitspielen können, erfahren eine entsprechende Abschwächung. 
Wir erhalten so ein gering gefülltes Arterienrohr, einen schwachen 
Puls, eine V erlangsamung der Stromgeschwindigkeit: die Dinge 
liegen durchaus einfach und klar. V ergessen dürfen wir aber 
nicht, daß Erweiterungen der Herzkammern in überaus zahlreichen 
Fällen durchaus keine konstante Gröf3e repräsentieren und aus 
diesem Grunde muf3 sich die Gröfie des "Gegensatzes" natürlich 
mehr oder weniger verschieben. 

Weit weniger einfach verhält es sich nun mit der folgenden 
Frage: ist die manchmalerhebliche Zunahme derPulsfrequenz, 
d. h. Zunahme der Frequenz der Herzkontraktionen gleich· 
falls eine Funktion des Myocards und deshalb eine Folge der zur 
Dilatation führenden Prozesse? 
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Den gegenwärtigen Zustand der Frage kann ich nicht besser 
wiedergeben, als es Krehl in seiner pathologischen Physiologie tut 1): 

"Großen Schwierigkeiten begegnen wir aber sofort bei dem V ersuch, 
die bei Rekonvaleszenten, Anämischen und Herzkranken nach 
den geringsten Bewegungen auftretende Herzbeschleunigung zu 
erklären." . . . . "Es muß also irgendwo eine abnorm erhöhte 
Erregbarkeit bestehen. Liegt sie in der Oblongata oder im Herzen? 
A priori wäre jeder von beiden Fällen denkbar, und der Arzt 
wird für den Herzkranken sie leichter in das Herz verlegen, 
während beim Neurastheniker von vornherein keiner der beiden 
Orte einen Vorrang hat. Aber was wäre nun gewonnen, wenn wir 
den Ort der erhöhten Erregbarkeit mit Sicherheit kennten? Von 
einer Erklärung des Vorganges sind wir doch auch dann noch 
weit entfernt. Sein Verständnis hat also gegenwärtig noch mit 
unüberwindlichen Schwierigkeiten zu kämpfen." .... "(Seite 74) 
Das, was dazu führen könnte, die erhöhte Erregbarkeit in das 
Herz selber hineinzuverlegen, ist die Tatsache, daß sich klinisch 
ganz die gleichen Beschleunigungen des Herzschlages bei Leuten 
mit den verschiedenartigsten Erkrankungen des Herzmuskels finden. 
Bei ihnen besteht nicht die geringste Veranlassung zur Annahme 
von Veränderungen des Nervensystems, ja die sorgfältigste ana­
tomische Untersuchung hat dieses sogar meist ganz unversehrt 
erwiesen. Hier dürfte also die Ursache der leichten Erregbarkeit 
des Herzens in die Muskulatur zu legen sein. Dazu paßt, dafl 
bei Herzkranken, welche entzündliche Prozesse am Myocard haben, 
sehr häufig der Herzschlag beschleunigt ist, auch ohne daß Herz­
schwäche besteht. Und dann erscheint kaum eine andere Vor­
stellung möglich, als: durch entzündliche Herde im Herzfleisch, 
am Endo- oder am Pericard ist die Veranlassung zu erhöhter 
Pulsfrequenz gegeben. Einwirkungen auf den Muskel steigern 
dessen Kontraktionszahlen." 

Ich habe hier Krehls Worte ausführlich hergesetzt, weil 
ich sonst nirgends die Möglichkeit, daß die Frequenz der Herz­
kontraktionen von der Muskulatur selbst abhängig sei, betont ge­
funden habe; wenn die Autoren der Frage nicht überhaupt aus 
dem Wege gehen, sind sie sofort mit den Beziehungen des Vagus 
und Aceeierans bei der Hand und glauben damit aus der Verlegen­
heit heraus zu sein. Was den Inhalt von Krehls Ausführungen 
betrifft, so muß ich ihm leider darin beistimmen, daß wir von 
einer Erklärung des Faktums noch unendlich weit entfernt sind; 
wenn ich überhaupt auf die Frage hier eingehe, so geschieht es 
deshalb, um einige Punkte anzuführen, die ich noch nicht aus­
gesprochen finde, auf die man aber, glaube ich, in Zukunft wird 
achten können. Vielleicht gelingt es doch allmählich, uns wenigstens 
ein gewisses Verständnis zu erschließen. 

1) Krehl, Pathol. Physiologie. 2. AuH. 1898, Seite 72. 



438 Die Beziehungen d. normalel"l u. patholog. Anatomie d. Herzmuskulatur etc. 

Den Ausgangmeiner Besprechung bildeten Fälle von Myocarditis, 
damit beschränkt sich der Kreis der Besprechung und, wie aus 
Krehls Worten hervorgeht, ist gerade die Steigerung der Puls· 
frequenz bei dieser Affektion noch am ersten geeignet, eine Stütze 
für die Anschauung zu liefern, daß wir es mit einem Symptom 
myogenen Ursprungs zu tun haben können. 

D~~ Kernpunkte sind schon von Krehl angeführt: die allge· 
meine Ubereinstimmungmeinereigenen anatomischen Untersuchungs· 
resultatemit den seinigen zwingtmich deshalb geradezu, seine Beweis· 
führung zu unterschreiben, wenn er sagt, daß die Zunahme der Puls· 
frequenz in diesen Fällen von Myocarditis nicht auf nervöse Ein· 
flüsse zu beziehen ist, weil die Nerven überhaupt nichts mit dem 
Prozeß zu tun haben, sogar sehr vielfach intakt gefunden sind. 

Wenn wir Beweise heranziehen wollen, so können wir 
natürlich nicht jeden Fall gebrauchen, trotz der unendlich weiten 
Verbreitung des Symptoms. Ganz entschieden sind die akuten 
Fälle auszuschließen, weil bei ihnen aus wiederholt angeführten 
Gründen die Möglichkeit von einem aus derselben Grundursache 
stammenden Einflusse des Zentralnervensystems und zwar der hier 
in Betracht kommenden Zentren nie ganz abzuweisen ist. Nur 
unter bestimmten, eng begrenzten Bedingungen können wir akute 
Fälle berücksichtigen. Im übrigen haben wir unter den chronischen 
Myocarditiden unser Material dort zu suchen, wo wir wenigstens 
mit annähernder Wahrscheinlichkeit einen Nerveneinfluß abweisen 
können. 

Das letzte ist nun, wovon ich fest überzeugt bin, der Fall, 
wenn wir den allgerneinen Verlauf des zweiten, Insuffizienz· 
stadiums der Myocarditis überhaupt ins Auge fassen. Denn erstens 
ist die Tatsache der Insuffizienz, wie wir sehen, lediglich abhängig 
von der Weiterentwickelung der anatomischen Veränderungen des 
Myocards, also unabhängig vom Nerveneinfluß. Zweitens kennen 
wir das Faktum, daß im Verlaufe dieses Stadiums neben Zeiten 
des Zirkulationsgleichgewichts sich solche der Gleichgewichts· 
störung bemerkbar machen, wie ich das eben noch bei der Frage 
des Wechsels im Umfange der Dilatation etc. besprochen habe. 
Auch diese Erscheinung war lediglich eine Folge der anatomischen 
Muskelveränderungen und der Eigenart ihres Verlaufes, hat also 
ebenfalls nichts mit Nerven zu tun. Diese Grundbeziehungen 
können wir als feststehend annehmen. 

Nun beobachtet man bei einiger Aufmerksamkeit, ich habe das 
unendlich oft, besonders beim langsamen, chronischen 
Verlauf der Erkrankung konstatieren können, daß jeder 
Steigerung von Insuffizienzerscheinungen resp. ihrem Auftreten eine 
Zeit vorangeht, in der arn Pulse außer einer nicht gerade sehr 
hervorstechenden Abschwächung eine merkliche Zunahme der 
Frequenz, selbst in der Ruhe des Patienten, zu finden ist. Ich 
bemerke, daß hier die Pulsfrequenz vorausgeht; ich meine also nicht 
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die Frequenzsteigerung, welche neben den weiteren Symptomen 
der Insuffizienz gleichzeitig besteht. Das ist ja ein bekanntes 
Faktum, ebenso wie umgekehrt uns die Abnahme der Frequenz 
bei Zunahme der Pulskraft als günstiges Zeichen der beginnenden 
Besserung ein bekanntes und gerne gesehenes Phänomen darstellt. 
Ich nehme die gleichzeitig mit den übrigen Erscheinungen der 
Herzschwäche vorhandene Steigerung der Pulsfrequenz aus dem 
Grunde aus, weil in diesen Fällen möglicherweise daran gedacht 
werden könnte, daß die dann stets vorhandene venöse Hyperämie 
einen Reiz in den nervösen Zentralorganen auszuüben im stande sei. 

Beschränken wir uns also auf die initiale Zunahme der 
Frequenz, so bleibt nichts anderes übrig, als abzuleiten, daß die 
Degeneration der Muskulatur, die uns in den alsbald folgenden 
weiteren Symptomen unzweifelhaft Kenntnis von ihrer Existenz 
liefert, ebenfalls Schuld an dem in Rede stehenden Symptom ist. 
Dazu gehört beides zu eng zusammen, wiederholt sich unter Um· 
ständen regelmäßig am selben Individuum, als daß man einen 
anderen Gedanken fassen könnte. Ich glaube, daß hier einfach 
alles für die Berechtigung spricht, die Steigerung der Zahl der 
Herzkontraktionen in der Zeiteinheit einzig und allein in die Musku· 
latur selber zu verlegen. Dieses Vorkommen ist für mich der 
schlagendste Beweis, daß den Herzmuskelzellen als solchen diese 
Funktion zukommt: erst handelt es sich nur einmal um die Fest· 
stellung, ob wir überhaupt ein Recht zu der Annahme haben. 

Für außerordentlich interessant und hier verwendbar halte 
ich noch die Notizen Rehns 1) über eine von ihm ausgeführte Herz· 
naht. Es handelte sich um eine Stichverletzung der vorderen 
Wand des rechten Ventrikels nahe der Spitze bei einem jungen 
Menschen, der durch die Operation gerettet wurde. Als Folge· 
zustand erwähnt Rehn, daß der Patient in der Rekonvaleszenz 
und auch nach völliger Heilung eine außerordentliche Erregbarkeit 
der Herzaktion behalten habe. Der Fall scheint etwas abwegig zu 
liegen; denn die ganzen Veränderungen an diesem Herzen können 
doch nur darin bestehen, daß eine Narbe zurückgeblieben ist. 
Die Annahme von einer konsekutiven Alteration der Qualität der 
Muskelzellen ist eigentlich unfaßbar, indes nicht ganz unmöglich, 
aber hier etwa Beziehungen von Nerveneinflüssen konstruieren zu 
wollen, ist überhaupt gänzlich abzulehnen. Also alle denkbaren 
M(lglichkeiten treffen hier in dem Punkte zusammen, daß man 
nur die Alteration einer myogenen Funktion annehmen darf. 

Narben haben, wie wir noch sehen werden, unter bestimmten 
Bedingungen eine besondere Bedeutung: sie bedeuten für das 
Herz bei weitem etwas anderes, als für den SkelettmuskeL Da· 
von später. In diesem Falle ist es mir, kurz gesagt, gar nicht 

1) Rehn, Über penetrierende Herzwunden und Herznaht. (Archiv für 
klinische Chirurgie. Band 55, Heft II.) 
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fraglich, daß es bei einer irgendwie erhöhten Inanspruchnahme 
der Herztätigkeit zu einer, wenn auch nicht sehr starken Dilatation 
des rechten Ventrikels kommt. Das Bindeglied mit den obigen 
Beispielen wäre damit gegeben. Mit größter Wahrscheinlichkeit 
müssen wir, - darin stellt skh dieser deshalb interessante Fall in 
Gegensatz zu jenen, - wie schon gesagt, entschieden die Möglichkeit 
ausschließen, daß ein sekundärer entzündlicher oder degenerativer 
Prozeß im Myocard Platz gegriffen hat, wir müssen aus den an­
geführten Bedingungen wohl oder übel die Folgerung ziehen, daß 
einmal die Frequenzsteigerung wirklich als Funktion 
der Herzmuskelzellen angesehen werden darf und 
zweitens, daß sie dann das zeitlich erste, be.gleitende 
Symptom eines Nachlasses der Herzkraft darstellt, 
sei es, aus welcher Veranlassung dieser Nachlaß ent­
standen ist: eine bestimmte anatomische Änderung im Gefüge 
der Herzmuskelzellen bildet hierzu aber nicht die Voraussetzung. 
Ich erinnere daran, daß ja Dilatation überhaupt entsteht, sobald 
ein Mißverhältnis zwischen der geforderten Leistung und der zur 
Verfügung stehenden Kraft vorhanden ist. 

Nun dies alles ist allerdings nichts weiter, als eine Bestätigung 
bekannter Erfahrungen und weiter eine Exemplifizierung auf 
Krehls oben referierte Worte. Es würde sich jetzt nur noch 
fragen, wenn so eine Reihe von Tatsachen dafür spricht, daß 
wir die Frequenzsteigerung als eine Funktion der Muskelzellen 
selber anzusehen haben, wie verstehen oder wie erklären 
wir uns diese Funktion. Ein Unrecht begehen wir nicht, wenn 
wir unsere Unkenntnis eingestehen und zugeben, daß wir noch 
himmelweit von der Lösung dieser Aufgabe entfernt sind. Indes 
glaube ich, können wir auf Grund gewisser allgemeiner Kenntnisse 
doch wohl einen V ersuch wagen, uns den Vorgang wenigstens 
etwas verständlicher zu machen. 

Ich finde, die Frage, wie weit die Zunahme der Fre­
quenz der Kontraktionen eine selbständige Leistung 
der Herzmuskelzellen darstellt', ist eng und eigentlich 
untrennbar verknüpft mit einer anderen, in den letzten 
Jahren viel ventilierten Frage, nämlich der nach der 
Automatie des Herzmuskels. Immer mehr und mehr Boden 
hat besonders auf Grund der Leipziger Arbeiten die Ansicht ~e­
funden, daß die Automatie unabhängig vom Nerveneinfluß besteht 
und als eigentümliche Eigenschaft der Herzmuskelzellen aufzu­
fassen ist. Die wesentlichste Stütze dieser Theorie ist bekanntlich 
das Faktum, daß bereits das Herz eines Embryo rhythmische 
Kontraktionen vollführt, bevor es überhaupt Nerven besitzt. 

Dieses eigenartige Attribut des Herzmuskels erschien gänzlich 
unverständlich und unfaßbar, wie ich glaube, sicher aus dem 
Grunde, weil man sich stets auf die Analogie mit dem v;illkiir· 
liehen Skelettmuskel berief; daf3 man mit dieser Annahme eimm 
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Irrtum begangen hat, habe ich früher betont und dabei ausgeführt, 
daß der Bau des Myocard das ganze Leben hindurch ein zelliger 
bleibt. Halten wir daran fest, dann finde ich, ist schon ein wesent­
licher Teil der Schwierigkeiten aus dem Wege geräumt. 

Zum weiteren Verständnis muß ich auf die vielfach von mir 
benutzte Arbeit V erworns verweisen: danach stellt die Kontraktion 
jeder lebenden Zelle den Ausdruck einer Chemotaxis dar. Die 
gereizte Zelle wird positiv chemotaktisch nach den Stoffwechsel­
produkten ihres Kernes: das bedingt die Kontraktionsphase; haben 
sich die Moleküle der Zelle mit den Kernstoffen gesättigt, so 
werden sie positiv chemotaktisch nach dem Sauerstoff und den 
Nahrungsstoffen ihrer Umgebung: dadurch kommt die Expansions­
phase zur Erscheinung. Die Bewegung der lebenden Zelle 
ist also die äußere Erscheinung eines chemischen, in 
gewissem Sinne, nutritiven Prozesses im Innern der 
Zelle. Es fehlt freilich der Nachweis, worin besteht der primäre 
physiologische Reiz, weshalb die Zelle sich zur Koütraktion an­
schickt, besonders wenn man die Kontraktion der willkürlichen 
Muskeln vor Augen hat. Gewiß vermitteln die Nervenbahnen 
hier den Reiz, aber worin er besteht, was er bedeutet, darauf 
kann die Physiologie noch keine Antwort geben. 

Wenden wir diese Sätze aufs Herz an, so würde es heißen, 
worin bestand der erste Antrieb zu der Vollführung der Kontraktion'? 
Nun das kann hier beiseite gelassen werden; bleiben wir aber 
sonst bei der Verwarnsehen Definition, so würde der weitere regel­
mäßige Ablauf undWechselzwischen Kontraktions- und Expansions­
phase nicht so unverständlich sein, denn ich finde die Vorstellung 
nicht schwer, daß wir einen rein vegetativen Vorgang in den 
Zellen sich vor uns abspielen sehen, der als funktionellen Ausdruck 
eine rhythmische Kontraktion liefert. Der Reiz zu dem 
Yf echsel zwischen Kontraktion und Expansion läge allein in dem 
Bedürfnir:; der Zelle, das chemische Gleichgewicht ihrer Bestand­
teile aufrechtzuerhalten. Änderungen der Kontraktionsweise 
würden demnach ceteris paribusdadurch ausgelöst werden können, 
wenn der Zelle Stoffe angeboten würden, welche eine Modifikation 
oder Alteration ihres chemischen Gleichgewichtes bedingen könnten. 
Das ist nun ja der Fall z. B. mit den Herzgiften, aber wir brauchen 
noch nicht einmal so weit zu gehen: Änderung der Blutbeschaffen­
heit durch Beimengungen verschiedenster Stoffwechselprodukte 
des Körpers verändern auch die Kontraktionsweise des Herzens. 
Wir haben damit keine anderen Verhältnisse, als wenn wir die 
amöboiden Bewegungen der weißen Blutkörperchen beobachten: 
auch hier vollzieht sich ein rhythmischer Wechsel zwischen Kon­
traktion und Expansion zwar nur eines Teiles der Zelloberfläche 
- der Unterschied kommt hier nicht in Betracht - aber doch 
auch lediglich auf Veranlassung einer chemischen Reizung. Wir 
kennen sogar Faktoren (Reagentien), welche geeignet sind, den 
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Bewegungsvorgang der Lymphkörperchen günstiger oder un­
günstiger zu gestalten. Das spielt hier die Hauptrolle: von einem 
Nerveneinfluß, als einem unbedingtnötigen ursächlichen Faktor, wird 
kein Mensch bei der rhythmischen Bewegung, dem regelmäßigen 
Wechsel zwischen Zusammenziehung und Ausdehnung eines 
Leukocyten sprechen, sondern allein von chemischen Reizen, die 
von der Umgebung aus ·wirksam werden. Darin haben wir 
das Vergleichsmoment: genau so kann sich die rhythmische Kon­
traktion der Herzmuskelzellen vollziehen ebenfalls ohne die 
ständige Beeinflussung durch Nervenbahnen. Die aus den Ver­
wornschen Resultaten abzuleitenden Folgerungen stehen also durch­
aus nicht im Widerspruch mit den auf anderem Wege gewonnenen 
Beweisgründen der Leipziger für die Automatie des Herzmuskels. 
Ja, wir können eigentlich wohl sogar so weit gehen und umgekehrt 
sagen: die rhythmische Kontraktion des Herzens ist leichter zu 
deuten und zu verstehen, als die willkürliche der Skelettmuskulatur. 
Bei dieser soll erst nachgewiesen werden, wodurch wird ihre 
kontraktile Substanz dazu gebracht, daß ihre Moleküle das Be­
dürfnis empfinden, sich mit den Kernstoffen sättigen zu wollen! 
Eine besondere Erklärung erforderte eigentlich nicht die Herz­
sondern die willkürliche Körpermuskulatur. 

Wenn auf diese Weise die rhythmische Bewegung der Aus­
druck eines chemischen Vorganges ist, so ist es wohl auch nicht 
weiter unverständlich, daß dieser Vorgang bei Gegenwart adäquaten 
Nährmaterials eine gewisse, bestimmte, regelmäßige Zeit 
erfordert. Wenden wir das aufs Herz an, so heif.~t es: die 
rhythmische Kontraktion ist der Ausdruck des eben skizzierten 
chemischen Vorganges im Innern der Muskelzelle; wird dem 
Herzen das notwendige Nährmaterial regelmäf3ig in richtiger 
Menge und Beschaffenheit zugeführt, so wird zur Sättigung der 
kontraktilen Substanz mit Kernstoffen, wie zur Sättigung der so 
veränderten Substanz mit Sauerstoff etc. eine im Mittel für jedes 
Individuum feststehende, aber bestimmte Zeit erforderlich sein, 
mit anderen Worten, da uns besonders die Kontraktionsphase auf­
fällt, in einer bestimmten Zeit erfolgt eine bestimmte Zahl von 
Zusammenziehungen. Auf diese Weise hängt also die Frage nach 
der Frequenz der Herzkontraktionen eng zusammen mit der Frage 
der Automatie des Herzmuskels. 

Damit sind wir nun allerdings aber auch am Ende. Wenn 
wir uns so den Begriff der Frequenz unter normalen V erhältnisscn 
etwas näher bringen und verst.~ndlich machen können, so geraten 
wir bei dem Versuche, die Anderungen der Frequenz auf 
diesem Wege unserer Erkenntnis zugänglieher zu machen, gleich in 
ein Labyrinth von Möglichkeiten. Bedenken wir nur auf 
der einen Seite die Qualität des Nährmaterials fürs Herz und seine 
Änderungen, so bedeutet schon der Versuch, sie überhaupt nam­
haft zu machen, eine völlige Hesignation; er umschließt noch eine 
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ganze Kette von Problemen; zwar kennen wir ja gewisse Krank· 
heiten, bei denen eine Änderung dieses Faktors eintritt, aber die 
Stoffe, welche man verantwortlich machen darf, sind doch noch 
nicht bekannt. Was verschlägt demgegenüber die Aufzählung der 
direkten Herzgifte, obgleich sie noch die bekanntesten Stoffe dar· 
stellen? Auf der anderen Seite könnten trotz des Vorhandenseins 
von günstigem Ernährungsmaterial anatomische Läsionen der 
Muskelzellen die Störung bedingen und zwar so, daß die Zelle 
nicht im stande ist, sich die brauchbaren Stoffe anzueignen. Auch 
da versagen unsere Kenntnisse: diese Feinheiten des Zellstof,f· 
wechsels harren noch der Lösung. 

Einmal fehlen uns also die notwendigen Vorkenntnisse 
gänzlich, dann aber würden, auch wenn wir in unserem Können 
weiter wären, diese theoretischen Erfahrungen kaum einen 
praktischen Nutzen zeitigen, denn wie sollte es uns gelingen, in 
jedem Einzelfall uns für oder gegen die eine oder andere Möglich· 
keit zu entscheiden? Wir müssen uns daher, finde ich, daran ge· 
nügcn lassen, einmal erst feststellen bezw. es beweisen zu können, 
daß die normale Frequenz der Herzkontraktionen unter gewissen 
Bedingungen eine Funktion des eigentlichen Muskelparen· 
chyms darstellen kann. Hierzu wollte ich einen kleinen Beitrag 
liefern und war das der Grund, weshalb ich die Frage berührte 
Im ganzen, bin ich der Meinung, dürfen wir, auch wenn uns in 
den Einzelheiten eine strenge Beweisführung nicht gelingt, es ein· 
fach als Tatsache registrieren, daß die Herzmuskelzellen die spezi­
fische physiologische Eigenschaft besitzen, eine rhythmische 
Bewegung mit gewisser zeitlicher Abhängigkeit der· 
selben zu liefern. Wir können ja auch andere feststehende 
physiologische Eigenschaften desselben Gewebes nicht deuten, 
z. B. die Fähigkeit, den motorischen Reiz fortzuleiten; und sehen 
wir uns weiter um, fehlt uns ja auch eine Erklärung dafür, wes· 
halb die Leberzellen Galle, die Nierenepithelien Urinbestandteile 
absondern und nicht etwa andere Körper. 

Was nun aber speziell die klinische Beurteilung der Frequenz· 
steigerung an unseren myocarditischen Herzen anlangt, so verspreche 
ich mir vielmehr einen praktischen Nutzen von einem anderen 
Wege, nämlich durch die Feststellung qes Verhältnisses der Fre· 
quenz zu den übrigen Faktoren der Herztätigkeit. Ich will das 
hier nur andeuten, aber nicht weiter ausführen; da es sich um 
rein physiologische Fragen handelt, gehört es streng nicht hier· 
her und behalte ich mir die Ausführung deshalb für eine andere 
Stelle vor. 

In den vorstehenden Kapiteln hatte ich nachzuweisen ge· 
sucht, wie wir uns Störungen der Herzfunktion und einiger der 
klinischen Beurteilung zugänglicher Erscheinungen an der arteri· 
eilen Strombahn aus den unter dem Mikroskop zu verfolgenden 
an!ltomischen Läsionen des spezifischen Organparenchyms des 
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Herzens zwanglos erklären können, ohne auf nicht strikt zu be­
weisende, abseits liegende Faktoren zurückgreifen zu müssen. Der 
Versuch ist ja, wie ich schon anführte, keineswegs neu, die Durch­
führung des Gedankens war aber nie vollständig genug geworden. 
Den Grund dafür glaube ich in dem Umstande suchen zu müssen, 
dafl bei Beurteilung der funktionellen Leistungsfähigkeit der Herz­
muskulatur und ihrer Eigentümlichkeiten nirgends das nötige Ge­
wicht gelegt ist gerade auf das zeitliche, qualitative und 
quantitative Zusammentreffen der verschiedenen ana­
tomischen Alterationen. Die Kombination dieser Fak­
toren bedeutet eins der allerwesentlichsten Momente, 
das wir bei unserem Vorhaben zu bedenken haben. Wenn 
dessen Zweck zunächst und in erster Linie auch der theoretischen 
Erkenntnis zu dienen hat, so ist damit doch auch ein bedeutender 
praktischer Nutzen für die Klinik und Praxis verbunden, weil das 
gesamte ärztliche Handeln in erster Linie durch die Kenntnis von 
dem Ablauf eines pathologischen Prozesses und seiner einzelnen 
Momente geleitet wird. 

I I. Abschnitt. 

Klinische Erscheinungen als Ausdruck der Lokali­
sation der geweblichen Veränderungen in der Herz­

muskulatur. 

7. Kapitel. 

Die Lokalisation der Zirkumskripten anatomischen Prozesse. 

Ich sagte eben, dafl in sehr zahlreichen Fällen eine Kombi· 
nation von verschiedenen anatomischen Alterationen der Muskel· 
substanz in ihrem wechselnden, gegenseitigen Mengenverhältnis 
den Schlüssel zur Erklärung liefert dafür, wie die Aktion des 
Herzens beeinfiuflt wird. -Genau das Gleiche gilt nun auch für 
die weiter zur Erörterung kommenden Punkte; nur erweitert sich 
der Kreis der Betrac:htungen dahin, daf3 mit diesen bisher 
abgehandelten Verhältnissen gleichzeitig die Lokali­
sation der geweblichen Veränderungen innerhalb der 
Herzwandungen zu beachten ist. 

Anatomisch kennen wir die Tatsache, daß die Produkte ent­
z.ündlicher Vorgänge, im floriden oder abgelaufenen Stadium keines· 
wegs das gesamte Herz als diffuse Erkrankung befallen brauchen 
- wohlverstanden habe ieh stets dabei die Kombination der V er· 
änderungen im Auge - sondern sich sehr hüufig auf um-
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schrieheue Bezirke des Herzens beschränken. Dies kann 
nach zwei Richtungen hin vorkommen: einmal können die ana· 
tomisehen Prozesse sich vorzugsweise an einem Herzabschnitt ab· 
spielen - es sind das Zustände, die man bei der sogenannten 
partiellen Dilatation findet - oder zweitEns können die ana· 
tomisehen Prozesse sich allein oder doch besunders hervorragend 
an zirkumskripten Stellen der Herzwandungen zeigen. 

Die mit partieller Dilatation in Zusammenhang stehenden Er· 
scheinungen kann ich hier völlig übergehen: sie lehnen sich ganz 
einfach an die bisher besprochenen an und würde ihre Besprechung 
nur eine Wiederholung des bereits Gesagten bedeuten. Ungleich 
wichtiger sind dagegen die Erscheinungen, wenn es sich um 
die Gegenwart von zirkumskripten, umschriebenen krankhaften 
Gewebsänderungen innerhalb einer oder mehrerer Herzhöhlen 
handelt. 

Klinisch steht es fest, daß eine Reihe von Symptomen bei 
Herzkranken existiert, welche sich mit der Annahme ein~:;r totalen 
oder partiellen Dilatation, oder auch durch Zuhilfenahme anderer 
Faktmen nicht befriedigend erklären lassen und daraus entsteht 
die Frage, besteht etwa zwischen den zirkumskripten ana· 
tomisehen Veränderungen der Wandmuskulatur und den 
erwähnten Symptomen ein Zusammenhang? Dieser Frage 
will ich im folgenden näher treten. 

Für die schon lange bekannte Tatsache, daß anatomische Pro· 
zesse an umschriebenen Stellen der Herzwandungen Spuren von 
sich hinterlassen, führe ich als Beispiel nur an Schwielenbildung 
in der Gegend der Herzspitze bei Verschluß des Ramus descendens 
anterior der linken Kranzarterie. Unter Umständen gehört hier­
her ja auch die Bildung von Abszessen, doch will ich von diesen 
Vorkommnissen absehen. Eine Erweiterung unserer Kenntnisse 
lieferte dann Köster 1), der nachwies, daß bei der "fleckigen", 
"schwieligen" Myocarditis die restierenden Narben mit Vorliebe 
an bestimmten Stellen der Kammerwand zu finden waren, so 
sehr, daß man von Lieblingssitzen reden durfte. Köster hatte 
besonders diese mit Schwielenbildung endigenden Fälle im Auge, 
bei der Untersuchung früherer Stadien desselben Prozesses wäre 
statt Schwiele natürlich der jeweilige Befund zu setzen: ver­
schieden weit vorgeschrittene muskuläre Nekrobiose oder auch 
Nekrose, Rundzelleninfiltrationen etc. Das ist klar. 

Die Köstersche Mitteilung über die I .. ieblingslokalisation ent­
zündlicher Herde wurde von den Leipzigern: Krehl, Romberg, 
Kelle') bestätigt, im übrigen aber von den letzteren die gesamte 
Lehre von der Lokalisation entzündlicher Prozesse im Herzmuskel 
erheblich gefördert, einerseits durch den Nachweis, daß häufig 

1) Köster, Bonner Programm. 1888. 
') I. c. 
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genug die Entzündung - d. h. in ihrem Sinne die interstitiellen 
Prozesse - überhaupt nur an einzelnen, durchaus nicht immer 
großen Stellen der Herzgegend auftreten brauchte, so daß diese erst 
bei genauester Durchmusterung gefunden werden können, anderer· 
seits gefördert durch genaue Registrierung des Sitzes dieser Herde. 
Diese Arbeiten stellen, soweit ich sehe, die wesentlichen Etappen 
auf dem Wege zur Lösung unserer Frage dar. Es sind noch 
einige andere Arbeiten zu erwähnen, sie bieten aber nichts wesent· 
lieh Neues, wenn sie auch an sich wertvolles Material für Einzel· 
heiten enthalten: z. B. die von Riegel, Hochhaus etc. 

Im früheren Abschnitt habe ich die anatomischen Resultate 
vollauf bestätigen können, ich hatte dann auch darauf hingewiesen, 
daß selbst bei allgemein wirkender, von der arteriellen 
Bahn dem Herzmuskel zugeführter Schädlichkeit, die gewebliche 
Reaktion in ihren verschiedenen Formen doch stets zuerst in 
einzeInen Herden auftreten kann oder auftritt. Die Art der 
Weiterentwickelung des Prozesses, ob er Neigung zeigt zur ein· 
seitigen stärkeren Ausbildung einzelner Herde inmitten verhältnis­
mäßig wenig oder gar nicht veränderter Muskulatur oder ob er 
Neigung hat zum Konfluieren der Herde und zu diffuser Ver­
breitung, das hängt von einer Reihe anderer Faktoren ab, unter 
denen die Art, wie die Schädlichkeit einwirkt, eine der ersten 
Rollen spielt. 

Jedenfalls steht die Neigung zu herdförmiger, zirkumskripter 
Erkrankung des Herzmuskels selbst bei allgemein wirkender 
Schädlichkeit fest. Ich hatte dann später noch den Begriff zirkum­
skript, so weit er für klinische Zwecke in Frage kommt, genauer 
definiert, und hatte ausgeführt, daß es im allgemeinen klinisch 
gleichgültig ist, ob ein Erkrankungsherd inmitten gesunder Musku· 
latur gelegen ist, oder ob an umschriebenen Stellen ein an sich 
diffuser Prozeß besonders große Dimensionen, oder auch eine 
schnellere Weiterentwickelung zur endlichen Degeneration ge· 
nommen hat und schließlich hatte ich wiederholt darauf hinge· 
wiesen, weil nirgends hierauf genügend geachtet war, daß zur Be· 
urteilung der Leistungsfähigkeit erkrankter Wandpartien die Korn· 
bination verschiedener schwächender Momente zu berücksichtigen 
sei. Wenn schon sonst, so gilt dies nicht zum wenigsten 
hier, wo es sich um die Festlegung der Tatsachen handelt, ob 
eine bestimmte Wandstrecke in ihrer Kraft hinter dem übrigen 
Teil der Wand zurückbleibt. Das allgemeine anatomische Material, 
sowie die Überlegungen, welche aus diesem zuletzt rekapitulierten 
Satze folgen, sind genau dieselben, wie sie wiederholt bisher benutzt 
sind, und kann ich deshalb über eine genauere namentliche Auf· 
führung derselben hinweggehen. 

Das wären für unsere jetzige Frage die Unterlagen, welche 
durch die pathologisch-anatomische Untersuchung geliefert wurden 
und ausführlich besprochen sind. Für die physiologische, klinische 
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Verwertung ist aber noch ein fernerer äußerst wichtiger 
Faktor notwendig: wenn wir nämlich bestimmen wollen, welchen 
Einfluß zirkumskripte anatomische Prozesse auf die Tätigkeit der 
Kammerwände ausüben können, so müssen wir vor allen Dingen 
erst überhaupt die normale Funktion der einzelnen 
Muskelpartien kennen. Mit den bis dahin, als jüngsten, vor­
liegenden Resultaten Krebls über den Aufbau der HerzwandungPn 
war nichts anzufangen: bat doch dieser Autor selber ausdrücklieb 
auf die Möglichkeit verzichtet, seine eigenen Ergebnisse in dieser 
Richtung zu venverten. 

Sagt er doch 1): "der Einfluß der Muskelveränderungen auf 
die Leistungsfähigkeit könnte auf zwei Momenten beruhen: ein· 
mal auf dem Sitz der Degeneration. Hier wäre der ideale Stand­
punkt, das Urteil mit Hilfe eingehender Kenntnisse der Herz· 
muskelfaserung zu fällen. Man könnt(:) sich das Verhältnis ähnlich, 
wie im Gehirn denken: Herde an bestimmten Stellen würden 
besonders schwere Folgen haben. Leider reichen die vorhandenen 
Kenntnisse nicht aus, um zu beurteilen, ob die Verhältnisse so 
liegen" . . . "Oder man könnte sich denken, daß weniger der 
Sitz, als die Ausbreitung der Bindegewebsherde in Betracht 
kommen. Es ist nun a priori wahrscheinlicher, daß ausgedehnte 
Veränderungen das Herz stärker schädigen, als räumlich be· 
schränkte; indessen, ob die Störung der Leistungsfähigkeit eine 
reine Funktion der Ausdehnung dieser Ausfallsherde ist, könnte 
nur durch zahlreiche Messungen entschieden werden und zur Vor· 
nahme solcher ist die Metbode noch nicht genau genug." 

Darin hat Krehl seinen förmlichen V erzieht ausgesprochen, auch 
ganz neuerdings (im N othnagelschen Handbuch) hat derselbe Autor, 
wie ich sehe, seinen Standpunkt nicht ändern können. Die hier 
klaffende große Lücke, glaube ich, im Prinzip wenigstens, nun 
durch meine eigenen Untersuchungen über den Aufbau der Herz· 
Wandungen (I. Teil dieser Arbeit) schließen zu können und zwar so, daß 
wirSchrittfür Schritt unter Zugrundelegung des patholo· 
giseben Materials, welches wirunter den obennoch einmal 
zusammengefaßten Grundsätzen gewonnen haben, uns 
denEinfluß zirkumskripter Erkrankungsherde geradezu 
konstruieren können. Wir brauchen dazu nicht, wie Krehl 
in dem eben zitierten Ausspruch es will, Messungen oder 
Änderungen der Untersuchungsmetbode, sondern nur eine Ein­
reibung der pathologisch-anatomischen Befunde in ein bestimmtes 
Schema, das sich ohne weiteres aus der Zergliederung des normalen 
Herzmuskels ergibt. 

Dadurch bestimmen wir, welche unter den eine ge· 
wisse Einheit bildenden Muskelgruppen pathologische 
Veränderungen erlitten haben und wir haben dann nichts 

1) Krehl, Zur Pathologie der Herzklappenfehler. (Arb. aus der med. 
Klinik zu Leipzig, Seite 212.) 
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weiter nötig, als zu konstruieren, welchen Einfluß ihre 
gestörte Funktion auf die als Synergeten anzusehenden 
anderweitigen Gruppen resp. die Funktion des von ihnen 
versorgten Organabschnittes auszuüben im staude ist. 
Das Schlußresultat dieser Konstruktion muß uns das 
klinische Symptom liefern. Daf3 zum Teil eine erhebliche 
Mannigfaltigkeit zu Tage treten kann. darf uns nicht abschrecken, 
kann auch sicher keinen Gegengrund gegen die Richtigkeit dieses 
Vergehens liefern. 

Das ist das Neue, zugleir.h der Weg, der uns in Zu­
Kunft noch manchen wertvollen Fingerzeig liefern kann. 
Da es sich also um neue Unternehmungen handelt, die bisher 
nicht haben gewagt werden können, so werden sie das Schicksal 
aller derartigen Erklärungsversuche teilen, daß sie nichts Fertiges 
und Abgeschlossenes bieten, sondern unter allen Umständen der 
Vervollkommnung und Weiterbildung bedürfen. Das kann ich 
ruhig bekennen, daß ich zur Stunde nichts weiter, wie höchstens 
einen Grundriß bieten kann, doch bin ich ob dieser Unvollkommen· 
heit keinen Augenblick wegen der Richtigkeit des 
Prinzips im Zwei f e I. Mein Material ist nur erst ein kleines 
an Zahl; die hier benutzten Erkrankungen stellen zwar keine 
Seltenheiten dar, aber doch nicht jeder Fall ist zu verwerten: 
es spielt selbst der Zufall hier noch eine Rolle. Eine grof3e 
imposante Statistik bringe ich demnach nicht bei. Darin suche 
ich aber aueh garnicht denWert der Beweisführung, was würden 
wir z. B. mit der Erklärung wirklich seltener Vorkommnisse an· 
fangen, solche dürften dann ja überhaupt nicht mit einigermaßen 
Aussieht auf Erfolg unternommen werden! Ich glaube, einen 
festeren Rückhalt für meine Beweise zu besitzen, als es groüc 
Zahlenreihen mit der Möglichkeit verschiedener Auslegung je 
gestatten, und diesen Rückhalt geben die festen, leicht übersieht· 
liehen Gesetze der normalen Anatomie : von ihnen gehe ich aus, 
auf sie greife ich zurück. Wer mich also widerlegen will, muß 
vor allen Dingen nachweisen, daß meine Resultate über den 
normalen Bau der Herzmuskulatur irrige sind. So lange die 
jedoch anerkannt werden müssen, bleibt mir immer die Basis für 
die folgenden pathologischen und klinischen Erklärungen erhalten 
und damit das Prinzip, von dem ich oben sprach. 

Gerechtfertigt ist die Anwendung der Gesetze auf alle Fälle 
schon dadurch, weil wir keine hinreichenden Deutungen über 
viele Vorkommnisse besitzen oder aber für einige mehrere 
Möglichkeiten, ohne daü \vir uns bestimmt für die Richtigkeit 
der einen oder anderen zu entscheiden vermöchten. Wo wir da­
her nichts Neues erfahren werden, erhalten wir doch eine größere 
Sicherheit: wenn ich das auf einem bisher unversuchten Wege 
(•rreiche, so kann das der Sache selber nur zum Nutzen ge· 
reichen. 
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Da also die Resultate der normalen Anatomie für die uns 
interessierenden Fragen noch nicht verwendet sind, so bin ich 
schon gezwungen, ausführlicher auf sie einzugehen. 

Krebl hat mit seiner Methode, das gesamte Herz durch 
Horizontalschnitte in 1 cm dicke Scheiben zu zerlegen und jede 
einzelne Scheibe mikroskopi.;;ch zu untersuchen, der qualitativen 
Erkenntnis, ob ein Herzmuskel anatomisch erkrankt ist, lmzweifel· 
haft zu großen Fortschritten verholfen. Ich hatte früher ange· 
geben, daß ich einen modifizierten Weg gewählt habe, der im 
Prinzip mit dem Krehls übereinstimmt, indem gleichfalls die Durch· 
musterung des gesamten Herzmuskels nach seiner Zerlegung in kleine 
Stücke gefordert wird. Der Unterschied besteht nur darin, daß 
ich die Kammern in Längsstreifen, in der Richtung von 
der Basis zur Spitze hin teilte. Diese Modifikation erscheint 
mir aber sehr wichtig: sie nämlich ermöglicht es uns, worauf es 
jetzt ankommt, ein~ bessere Verwendung der gefundenen qualita· 
tiven geweblichen Anderungen für die topographische Diagnose 
der Herzmuskelerkrankungen. 

Die normale Anatomie hatte uns gelehrt, daß funktionell zu· 
sammengehörige Muskelzüge wesentlich von der Basis zur Spitze 
hin verlaufen und deshalb bleiben bei der von mir gewählten 
Methode die eben genannten Partien besser und übersichtlicher 
im Zusammenhange; wenn wir dann von jedem Streifen wieder 
Stellen in dem von Krehl geforderten Abstande von ca. 1 cm 
mikroskopisch untersuchen, so haben wir zwei Vorteile in der 
Hand: erstens die wohl genügend ausführliche Durchmusterung 
der Herzwand nach der qualitativen Seite, zweitens aber die 
leichtere Möglichkeit zur Bestimmung, welche Muskelzüge und 
an welcher Stelle sie histologische Abweichungen besitzen, wobei 
funktionell wichtige Verbindungen zwischen den Lamellen behufs 
spezieller, genauerer Untersuchung geschont werden können. 
Meine Methode ist eben ganz von selbst durch die Art des Auf· 
baues der Herzwand diktiert. Außerdem besitzt sie aber noch 
einen anderen V orteiL 

Ganz allgemein ist bei der Obduktion des Herzens die 
von Virchow eingeführte Schnittführung üblich. Soviel steht 
heut zu Tage unwiderleglich fest, daß dieselbe für die Erkennung 
von Herzmuskelerkrankungen bei weitem nicht ausreicht. Köster 
rät (l. c.), um die "Schwielen" bei der Myocarditis besser zu er· 
kennen, bei unerö:ffnetem Herzen Flachschnitte an den Kammern 
auszuführen. Ein lehrreiches Beispiel, wie man vielleicht etwas 
mit Kösters Methode erreicht, mit der Virchowschen Schnitt­
führung aber ohne weiteres nicht das Wesentlichste gefunden 
hätte, ist mir das früher besprochene Herz des Kanzleidieners 
Sch. Es besaß eine große Schwiele (zentral gelegen), die vom 
Peri- wie Endocard durch makroskopisch anscheinend unver· 
änderte Muskulatur geschieden war, also nirgends durchschimmerte; 

Albrecht, Herzmuskel. 29 
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andererseits lag sie in der hinteren Wand des linken Ventrikels, 
entsprechend der Insertion des hinteren Papillarmuskels, der wohl 
stets erst auf besondere Veranlassung hier incidiert wird. Tatsache 
ist, daß bei der Virchowschen Schnittführung, die zur Anwendung 
gelangte, nichts von der Schwiele auf der Schnittfläche zu ent­
decken war und in Wirklichkeit ist sie auch dem Obduzenten ent­
gangen. 

Nun ist meine Zerlcgung des Herzens mit 
dieser allgemein bekannten und geübten Sektions· 
methode des Herzens leicht zu vereinigen: man zerlegt 
die Kammern in Längsstreifen, wie ich eben beschrieb, läßt die­
selben aber am Atrioventrikularring im Zusammenhang. Man 
kann dann jeden Augenblick durch Aneinanderlegen der Streifen 
sich die ursprüngliche Konfiguration des Organs wiederherstellen, 
aber auch jede Stelle der Kammerwand viel genauer in Augen· 
schein nehmen, wie es sonst möglich und üblich ist; es ähnelt 
die Methode etwa der Art, wie das Gehirn obduziert wird. 
Auf der anderen Seite ist für eine genauere mikroskopische Unter­
suchung nichts verdorben: qualitativ natürlich nichts, für die 
Topographie aber ebensowenig etwas, da man jeden Augenblick 
durch Zusammenlegen der Streifen die nötigen Bedingungen rekapitu­
lieren kann, sofern die Situation nicht über~aupt schon ohnehin 
übersichtlich genug ist. Ich bin der festen Uberzeugung, daß bei 
Anwendung dieser Methode manche makroskopische Sektions­
diagnose anders lauten würde, wie bisher. 

Gehen wir nach dieser Methode vor, so iF;t es ein Leichtes, 
die gefundenen pathologischen Abweichungen nach ihrem 
Fundorte zu rubrizieren. Die Benennung der einzelnen Herz­
abschnitte bezw. der einzelnen Lamellensysteme ist zum Teil alt­
hergebracht, zuin Teil von früheren Autoren vervollständigt; für 
die wenigen noch fehlenden Stellen habe ich Vorschläge im ersten 
Teil dieser Arbeit gemacht. Für die folgende Besprechung lehne 
ich mich unmittelbar an die dort gemachten Ausführungen an 
und unterscheide zunächst, um es kurz zu widerholen, am linken 
Ventrikel den Spitzenabschnitt oder interpapillaren, zweitens den 
Basisabschnitt oder suprapapillaren Raum. 

Im ersteren waren die spezifischen Wandbezirke: die beiden 
Papillarmuskeln, von denen jeder zwei Portionen, die von mir so 
bezeichnete trabekuläre und intramurale Portion, besitzt; ihre 
Gesamtmasse macht den überwiegenden Teil der gesamten Musku­
latur des zugehörigen Kammerabschnittes aus. Verlauf und In­
einanderfügung der Lamellen setze ich als bekannt voraus. Zu 
achten ist in diesem Abschnitt noch auf die in ihm gelegene intra­
murale Fortsetzung des hinteren keilförmigen Längswulstes des 
suprapapillaren Raumes. (Tafel I, Fig. 2.) Auftier diesen Teilen 
sind hier zu berücksichtigen die muskulären Verbindungeil 
der genannten Lamellensysteme mit denen des BasisabschnitteH 
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und zwar mit der trabekulären Portion des hinteren keilförmigen 
Längswulstes, zweitens die Verbindungszüge des hinteren (rechten) 
Randes der trabekulären Portion des hinteren Papillaren mit dem 
hinteren Septumrande. 

Am suprapapillaren Raume unterscheide ich die trabekuläre 
Schicht: als spezifische Bildungen derselben den hinteren keil· 
förmigenLängswulstmit seinernach hinten und oben gerichteten Fort­
setzung (Bildung des hinteren Aortenwulstes), zweitens den vor· 
deren Längswulst und die von ihm gelieferte Bildung des vorderen 
Aortenwulstes. (Tafel I, Fig. 2 u. Tafel III. Fig, 4.) Dazu kommt 
als mächtigste Schicht die Ringschicht mit ihrem Übergang zu den 
intramuralen Lamellen des Spitzenabschnittes. (Tafel II, Fig. 3b.) 

Besonders zu rubrizieren sind dann die umhüllenden 
äuf3eren (subpericardialen), beiden Kammern gemeinsamen Muskel­
schichten. 

Es bliebe noch übrig die vom Septum gelieferte Begrenzung 
der linken Kammer. (Tafel I, Fig. 1 u. 2.) Im Bereiche des 
interpapillaren Raumes finden wir einen Längswulst mit V er· 
bindungen zum hinteren Papillarmuskel; ferner die mittlere 
Schicht (Fortsetzung des Lamellensystems der Papillarmuskeln); 
dem suprapapillaren Raum entsprechend eine innerste (subendo· 
cardiale), zweitens eine mittlere lFortsetzung der vorhin genannten 
Hingschicht). 

Weitere Einzelheiten brauchen wir für unsere klinischen Be· 
urteilnngen zur Zeit kaum zu beachten. Am rechten Ventrikel 
brauchen wir sogar die Detaillierung noch nicht einmal so weit 
zu treiben, da, wie wir wissen, für die spezifischen Umformungen 
des Herzens, wie überhaupt die Gesamtleistung des Herzmuskels 
der Hauptanteil auf den linken Ventrikel entfällt. Am wesent­
lichsten ist es hier noch, die Veränderungen zu registieren, oo 
sie im Ein· oder Ausströmungsteil liegen, dann ob sie der trabe­
kulären oder eigentlichen Wandschicht angehören. 

Dan etwaige Klappenläsionen oder endocardiale etc. zu regi· 
st.rieren sind, versteht sich von selbst, ich brauche das hier, wo 
es sich nur um muskuläre Affektionen handelt, aber wohl nicht 
im einzelnen auszuführen. 

Den Vorschlag zur Einreihung der Befunde in dieses Schema 
halte ich nun nicht allein für wünschenswert, sondern gerade­
zu für unabweislich notwendig, wenn gewebliche 
Änderungen der Muskulatur für spezielle klinische 
Zwecke verwertet werden sollen. Denn, wie ich früher aus­
geführt habe, waren bei der Bestimmung, ob und welche Muskel­
züge als zusammengehörig anzusehen seien, neben bestimmten 
anatomischen vorzugsweise physiologische Gründe ausschlaggebend. 
Das gesamte damalige Resultat führte zu einer zwanglosen Er­
klärung der experimentell gewonnenen Kenntnisse von der Be· 
wegungs· und A1beitsweise der Herzkammern, soweit sie sich 

29* 
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aus anatomischen Tatsachen überhaupt deuten läßt. Was aber 
dort von den nonnalen Verhältnissen galt, muß eo ipso jetzt auch 
von den pathologischen gelten, die doch nur deshalb pathologische 
sind, weil durch Störungen in bestimmten Muskelpartien das frühere 
Bild alteriert ist. Einzig und allein das Wie dieser Alterationen 
ist unsere nächste Aufgabe; sie zu lösen, kann nur einwandfrei 
ermöglicht werden, wenn wir uns stets der normalen Bedingungen 
erinnern. 

Nun können wir aus der Literatur zur Vermehrung 
unseres Materials immerhin eine Reihe von Arbeiten ver­
wenden. Da sie aber natürlich nicht Rücksicht nehmen können 
auf die von mir gelieferte Einteilung der Lamellensysteme, so 
habe ich zunächst die Verpflichtung, zu untersuchen, ob und 
wie ihre Angaben sich in mein Schema einreihen lassen: 
erst dann bin ich im stande, die eigenen Befunde mit ihnen 
vergleichen zu können. 

Zunächst die Verhältnisse am linken Ventrikel. 
Köster bezeichnet in seiner oft zitierten Arbeit als Lieblings· 

sitze der Myocarditis in der linken Kammer vier Stellen: 1) die 
Papillarmuskeln (wobei er ausdrücklich betont, daß nur deren 
eigentliche Substanz berücksichtigt sei, nicht die sehnige V er­
dickung ihrer Spitzen); 2) die der Herzspitze näher liegen­
den zwei Drittel der Vorderfläche des linken Ventrikels 
und 3) fast noch häufiger die Hinterfläche des linken Ven­
trikels, hier aber mehr die dem Vorhof näher liegenden zwei 
Drittel; 4) Stellen im Septum ventriculorum und zwar 
mehr in der unteren Hälfte. 

Ich habe Kösters Angaben an die erste Stelle gesetzt, 
weil sie durchweg bestätigt und von allen Autoren einfach über­
nommen sind. So veröffentlicht Riegel einen hergehörigen Fall, 
Fräntzel führt einfach Kösters Sätze an etc. Wenn nun Köster 
von Lieblingssitzen der Myocarditis redet, so hat er vorzugsweise 
eine bestimmte Form der Entzündung im Auge, nämlich die von 
ihm sogenannte "fleckige oder schwielige" Myocarditis. Die Leip­
ziger Autoren 1) (die unter Benutzung der genaueren Krehlschen 
Methode arbeiteten) fanden nun, wie schon bekannt, bei ver­
schiedenen anderen Herzmuskelerkrankungen in einer sehr großen 
Zahl derselben ebenfalls entzündliche Prozesse zum Teil in 
diffuser, zum Teil in Herdform innerhalb der Kammerwände. 
Bemerkenswert ist, daß im ganzen ihr Urteil über die Lokalisation 
der entzündlichen Herde sich mit dem Kösters deckt. So ist 
dies das Ergebnis von Keiles Untersuchungen über "primäre 
chronische Myocarditis"; dann sagt Krehl ("idiopathische Herz­
muskelerkrankungen" Seite 189): "anatomische Veränderungen 
des Herzmuskels haben zwar Prädilektionsstellen, liegen aber im 

1) Krehl, Romberg, Kelle I. c. 
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O.brigen so regellos, sind in ihrer Ausbreitung so unberechen· 
bar" etc .... und ferner ("zur Pathologie der Herzklappenfehler" 
Seite 208) "die genannten (Entzündungs-) Herde sind in der Musku· 
latur beider Ventrikel vorhanden, sie sind im linken zahlreicher, 
als im rechten; sie sind am reichlichsten in den Papillar· 
mnskeln und in den inneren Längsbündeln vorhanden, ferner in 
den Außenschichten der V order· und Außenwand des linken V en· 
trikels, ohne jedoch - und das ist ausdrücklich zu bemerken -
an den anderen Stellen, z. B. in der Scheidewand völlig zu fehlen. 
Ferner finden sich sehr ausgedehnte, doch mehr diffuse Binde· 
gewebsvermehrungen an der Basis des linken Ventrikels, dicht 
unter dem Atrioventrikularring, sie hängen mit diesem zusammen 
und gehen durch die ganze Dicke der Kammer hindurch." Später 
sagt er zusammenfassend (Seite 212): "Immerhin ist es sehr wichtig, 
daß Rühle und Köster in ihren Fällen von Myocarditis die Herde 
ähnlich angeordnet und verteilt fanden, wie wir an unseren 
Herzen." 

Daß Krehl seine Worte zum Teil anders faßt und die Haupt· 
fundstätten der Herde anders bezeichnet, hat seinen Grund ent· 
schieden in seiner eigenen - früher dargestellten - Auffassungs· 
weise vom Bau des Herzmuskels; seine Worte lassen aber nach 
meiner Ansicht, auch wenn man das letzte Zitat unbeachtet 
ließe, keinen Zweifel, daß er im Wesen mit Köster überein· 
stimmt. 

Zunächst: es bedarf weiter keiner Auseinandersetzung, daß 
das, was Köster die eigentliche Substanz der Papillarmuskeln 
nennt, identisch ist mit meiner trabekulären Portion der Papillaren, 
denn bisher hat, außer mir, niemand den Begriff Papillarmuskel 
weiter ausgedehnt, als eben nur auf die bekannten kegelförmigen 
Erhebungen der Muskulatur auf der Innenfläche der Kammern, 
welche den Sehnenfäden der Klappen zum Ansatz dienen. Jeder 
etwaige Zweifel wird aber gehoben durch Kösters Schilderung 
selber, indem er gesondert davon die Herde in der Kammer· 
wand bespricht und sagt: "so wird man sich überzeugen, 
daß es diejenigen Stellen sind, an welchen die beiden Papillar· 
muskein in die Wandmuskulatur übergehen, sei es mit breiter 
Basis, sei es in Form von dichten, meist breiten Trabekeln." Er 
stellt also Papillarmuskeln und die übrige Wandmuskulatur in 
den bis dahin gewöhnlichen Gegensatz. 

Genauer will aber der unter 2 genannte Sitz der Herde be· 
trachtet sein: "die der Herzspitze näher liegenden zwei Drittel 
der Vorderfläche des linken Ventrikels." Zur Ergänzung ist hin· 
zuzufügen, daß Köster an anderer Stelle (bei Rühle) betont, daß 
bei geringer Zahl und Ausdehnung die myocarditischen Flecke 
oberflächlich zu liegen pflegen, "findet man auch in der Tiefe der 
Ventrikelmuskulatur fibröse Herde, so hat man es in der Mehr· 
zahl der Fälle schon mit einer verbreiteteren Myocarditis zu tun." 
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Das heißt also, eine grundsätzliche Verschiedenheit im Wesen 
des Prozesses ist durch die Lage der Herde in den oberflächlichen 
oder tiefen Schichten der Kammer nicht bedingt, wie das ja auch 
sonst feststeht. Die obigen ergänzenden Mitteilungen Kösters 
haben immerhin für uns einige Bedeutung. 

Wenn Köster allgemein von den der Herzspitze näher liegen· 
den zwei Dritteln des linken Ventrikels spricht, so kann damit 
nichts anderes gemeint sein, als das, was ich Wand des Spitzen­
teils oder des interpapillaren Raumes genannt habe. In Wirk­
lichkeit steht dieser Raum mit seiner Höhe in dem angegebenen V er­
hältnis zur Gesamthöhe der linken Kammer. (Tafel I, Fig. 2, Tafel II, 
Fig. 3a.) Nun betonter, daß der Lieblingssitz der Flecke auf der V order­
fläche dieser Partie sich befindet; das würde nach meinem Schema 
in Verbindung mit dem vorhin erwähnten Kösterschen Zusatz 
heißen: nur ganz oberflächlich gelegene, höchstens wenige Milli­
meter Tiefendurchmesser haltende Herde liegen in der Muskel­
schicht, welche ich als umhüllende, beiden Kammern gemeinsam 
angehörige Schichten bezeichnet habe; überschreiten sie den ge­
nannten Tiefendurchmesser oder liegen sie an sich etwas tiefer, 
so befinden sie sich in den zum Papillarmuskelsystem gehörigen 
Lamellen der eigentlichen Kammer·wand, also je nach der Stelle 
- von der Herzspitze an gerechnet - in der intramuralen 
Portion des hinteren Papillaren, der intramuralen Portion des hin­
teren keilförmigen Längswulstes des suprapapillaren Raumes oder 
in der intramuralen Portion des vorderen Papillarmuskels. (Tafel IT, 
Fig. 3 b.) Eine genauere Lokalisationsbestimmung ist nach Köstcrs 
Worten ausgeschlossen, aber für allgemeine klinische Zwecke auch 
nicht von großem Belang, wie wir sehen werden. 

Nach meinen eigenen Untersuchungen kann ich hinzufügen, 
daß ich, allerdings nach genauer mikroskopischer Durchmusterung, 
keineswegs den Eindruck habe, als säßen die Herde nur erst bei 
größerer Intensität der Myocarditis in der Tiefe; vielmehr habe 
ich äußerlich, also in den oberflächlichen Lagen oft nichts von Herden 
finden können, in der Tiefe, d. h. also in den Lamellen des 
eigentlichen Papillarmuskelsystems dagegen eine recht stattliche 
Zahl kleiner und mittelgroßer Herde bei an sich durchaus nicht 
großer allgemeiner Ausdehnung der "Myocarditis" im Sinne 
Kösters. 

Doch das nur nebenbei. Hier interessiert uns ja nicht die 
Frage, was kommtarn häufigsten vor, sondern lediglich die: wenn 
Herde vorhanden sind, welche klinischen Erscheinungen 
resultieren dann aus ihrer bestimmten Lokalisation. 
"\V enn ich dabei von Prädilektionsstellen ausgegangen bin, oder 
richtiger gesagt, ausgehen mußte, so liegt der Grund darin, daü 
ich gern vorhandene Literaturangaben benutzen wollte, die mir 
aber erst förderlich sein können, wenn ich sie mit meinen ße· 
fnndcn in Einklang setze und dadurch vergleichbar mache. 
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Bisher also haben wir gefunden, daß die unter 1 und 2 bei 
Köster genannten Lieblingssitze Teile des Papillarmuskelsystems 
an verschiedener Stelle betroffen haben. Am zwanglosesten schließt 
sich hier gleich die unter 4 genannte Lokalisation an: nämlich die 
der Spitze nahe liegende Hälfte des Septum. Auch diese Stelle 
müssen wir mit zum Papillarmuskelsystem rechnen; denn wie ich 
früher darlegte, besteht die mittlere Schicht des Septum zum 
allergrößten Teil, die unterste Spitze desselben fast in ihrer ganzen 
Masse, lediglich aus den fächerförmigen Ausstrahlungen und Aus­
breitungen der Papillarmuskellamellen. (Tafel II, Fig. 3a u. ßb.) 
Somit haben wir als Endergebnis, daß von den vier Lieb­
lingsstellen der M yoca rdi tis im linken V en trik el allein 
drei die Lamellen des Papillarmuskelsysterns, wenn 
auch an verschiedenen Stellr;n, okkupieren! 

Es bleibt übrig, den genaueren Ort für die unter 3 aufgeführte 
Prädilektionsstelle zu bestimmen. Köster sagt: die Hinterfläche 
des linken Ventrikels und zwar mehr die dem Vorhof näher 
liegenden zwei Drittel der Kammer. Aus dieser Bezeichnung sind 
an sich ·wenig Anhaltspunkte dafür zu gewinnen, welche Muskel­
züge hauptsächlich betroffen zu sein pflegen, und trotzdem scheint 
mir, ganz abgesehen davon, daß dieser Autor schon von der be­
souderen Häufigkeit des Vorkommens von Herden an dieser Stelle 
spricht, aus später zu erörternden Gründen eine genauere Be­
stimmung wichtig zu sein. Eine Hilfe kommt uns nun dadurch 
zu statten, daß Köster in seiner Arbeit auf eine Publikation 
Hicgels ') aufmerksam macht, welche analoge V crhältnisse bespricht, 
wie sie in seinen Fällen vorhanden waren. Die genauere, durch 
Abbildung unterstützte Beschreibung Riegels erlaubt die topo­
graphische Bestimmung; vollends, wenn ich den nahezu identischen 
Befund in dem von mir ausführlich besprochenen Herzen des 
Kanzleidieners Sch. mit hinzunehme. 

In Riegels, wie in meinem Falle handelte es sich um eine 
größere Schwiele, welche die ganze Kammerwand durchsetzte und 
die ungefähr in der Höhe sich befand, welche dem sogenannten 
Insertionspunkte des hinteren Papillarmuskels entspricht, d. h. 
also der Stelle, wo die intramuralen Lamellen des hinteren Papillar­
muskels in die eigentliche Kammerwand eintreten. Die Schwiele 
besitzt die Eigenschaften, welche Köster in den früher zitierten 
Worten hervorhob. Da von Riegel angegeben ist, was ich aus 
meinem Beispiel bestätigen kann, daß nämlich die Schwiele in die 
Substanz des hinteren Papillarmuskels ausstrahlt, so haben wir 
Anhaltspunkte genug, um bestimmen zu können, welche Muskel­
züge vernichtet worden sind. An der Hand des normalen Bildes 
(Tafel I, Fig. 2) ergibt sich demnach, daß entsprechend dem 
"Fußpunkte" des hinteren Papillaren, je nach dem Umfang der 

1) Riegel, Zeitschrift für klinische Medizin. Bd. XIV, Heft 4, 1888. 
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Schwiele, Lamellen der äußeren Umhüllungsschicht, der Ring· 
schiebt und des hinteren keilförmigen Längswulstes, zum 'I' eil 
jedenfalls Bestandteile der intramuralen Portion des hinteren 
Papillarmuskels, bestimmt aber Züge seiner trabekulären Portion 
durch Narbengewebe ersetzt sind. Wieweit die Zerstörung genau 
gegangen ist und welche der gmannten Gebilde total zerstört sind, 
hängt natürlich von den Bedingungen des Einzelfalles ab, und die 
werden niemals eine konstante Größe repräsentieren: das muß 
also jedesmal genauer festgestellt werden. Jetzt galt es, die all· 
gemein gehaltenen Notizen Kösters zu präzisieren und für unsere 
nächsten Zwecke genügen diese Feststellungen. 

Daß im Einzelfalle jede andere Stelle von Flecken durchsetzt 
sein kann, ja daß dies neben der Beteiligung der Prädilektions· 
stellen möglich ist, steht fest, das braucht nicht besonders hervor­
gehoben zu werden. In Zukunft ist es nun nicht allein wünschens· 
wert, sondern geradezu nötig, detailliertere Angaben, wie bisher 
üblich ist, zu machen; da es sich hier erst um Grundfragen handelt, 
können wir uns auf die gemachten Bestimmungen beschränken. 

Die Prädilektionsstellen am rechten Ventrikel sind leicht be­
stimmt. Er besitzt an seiner freien Außenwand zwei Stellen, 
die mit Vorliebe erkranken; es sind dies: 1) die Stelle, welche 
dem "Ansatz" des vorderen Papillarmuskels'entspricht, 
d. h. also der Wandbezirk auf der Grenze zwischen Conus und 
Recessus, einschließlich der Substanz des Papillarmuskels und 
des zugehörigen "Grenzwulstes"; der zweite Lieblingssitz 
befindet sich in der Wand des Conus selber. 

ü. Kapitel. 

Konstruktion der Bewegung der einzelnen Kammerabschnitte 
unter dem Eiuft.uß zirkumskripter anatomischer Prozesse. 

Damit haben wir alle Komponenten beisammen, die wir zur 
Erklärung der in Frage kommenden Symptome gebrauchen. Wie 
seiner Zeit bei Besprechung der normalen Verhältnisse muß auch 
jetzt das komplizierte klinische Bild in seine Ein,zelheiten zerlegt 
werden: es muß untersucht werden, welche dieser Einzelfaktoren 
eine Abweichung und wie sie dieselbe erfahren haben, und ihre 
Kombination muß dann, wenn die zu gebende Erklärung richtig 
sein soll, wieder das vollendete Bild ergeben. Gelingt das: nun, 
dann dürften alle sonstigen widersprechenden Deutungsversuche 
ohne weiteres als hinfällig beiseite zu legen sein; eine Erklärung, 
welche den genannten Anforderungen gerecht wird, trägt ihre 
Beweise in sich selbst. 

Der natürlichste Weg, um zu dem gesteckten Ziel zu gelangen, 
scheint mir der zu sein, daß ich mich eng an die Analyse der 
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normalen Herzbewegung anlehne, also auch von der dort 
vorgenommenen Einteilung ausgehe. Demgemäß beginne ich auch 
hier mit dem Spitzenteil des linken Ventrikels, dem 
interpapillaren Raum. 

Für die Konstruktion des Bewegungseffekts der Muskel· 
Iamellen war die Bestimmung der Fixpunkte von wesentlicher Be­
deutung. Wir hatten an dem in Rede stehenden Abschnitt drei 
zu berücksichtigen: erstens den vorderen Septumrand, zweitens 
die Spitze der Papillaren, drittens die trabekuläre Portion des 
hinteren Papillarmuskels. Von diesen bildeten die Kuppen der 
Papillaren einen festen Punkt vermöge ihrer bestimmten ana· 
tomisehen Verbindung mit den Sehnenfäden; das Septum vermöge 
seiner Lage zwischen den beiden Kammern. Bei dem dritten 
Fixpunkt, der trabekulären Portion des hinteren Papillarmuskels, 
lag die unerläf.>liche Vorbedingung für diese seine Aufgabe, einen 
richtigen Halt und Stützpunkt für die mit ihm zusammenhängenden 
Muskelblätter zu bilden, in seiner eigenen Kontraktion und der 
Zusammenziehung der ihn von außen her umfassenden, aus dem 
Septum stammenden Muskellagen. 

Die Muskulatur des interpapillaren Haumes selber wird zum 
allerwesentlichsten Teil von der intramuralen Partie des hinteren 
Papillaren, der entsprechenden des vorderen und der trabekulärcn 
Portion des vorderen, sowie der intramuralen Fortsetzung des 
hinteren keilförmigen Längswulstes gebildet, die alle mit leicht 
spiraligem Verlauf von der linken und hinteren Seitenfläche des 
Kammerabschnittes über die freie W' and nach vorne zum Septum 
hin - also in asymmetrischer Anordnung - verlaufen; sie sind 
es, die durch ihre Kontraktion zwischen den obigen Fixpunkten 
die spezifische Bewegung des Spitzenteils vollführen. (Tafel I, 
Fig. 2, Tafel II, Fig. 3a u. 3b.) 

Wie gestalten sich nun die Verhältnisse, wenn eine gewebliche 
Erkrankung des Myocards in diesem Lamellensystem ihren Sitz 
gefunden hat? Ich setze den Fall, wie er in Kösters, Riegels Be· 
schreibung gegeben ist und wie mir auch persönliche Erfahrungen 
als Beispiele vorliegen. \V enn ich in Zukunft das Wort Myo· 
carditis gebrauche, so meine ich es in meinem- erweiterten-Sinne. 

Die Qualität der in Frage kommenden Gewebsalterationen und 
ihr allgemeiner Einfluf3 ist besprochen; die dabei gefundenen 
Resultate sind hier in Rechnung zu setzen und danach bestand 
der Einfluß der Läsionen in einer Schwächung der 
Kontraktions· und gesamten Leistungsfähigkeit der 
erkrankten Muskelpartien (ausgenommen allein der Einfluß 
der "hypertrophischen:: Zellen im progressiven Stadium.) 

Unsere weiteren Uberlegungen haben, wie in der Norm, da· 
mit zu beginnen: ist durch die Muskelerkrankung eine Alteration 
der Fixpunkte zu stande gekommen, da diese zum Teil ja erst 
durch die Kontraktion der Muskulatur eine solche Eigenschaft er· 
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halten? Dafl die Frage Bedeutung hat, braucht keine Auseinander­
sdwng; denn aus der allgerneinen Bewegungslehre wissen wir, 
daß mangelhafte Ausbildung von Ruhe- und Stützpunkten oder 
eine mangelhafte Feststellung von Drehpunkten für sich kon­
trahierende Muskulatur stets und ständig eine Beeinträchtigung 
ihrer Kraftentfaltung und damit ihrer Leistungsfähigkeit im Ge­
folge hat. Der Herzmuskel macht davon keine Ausnahme. 

Die Rolle nun, welche die Kuppen der Papillaren nach dieser 
Richtung spielen, kann nicht verändert sein und werden; ihr Höhen­
abstand von der Kammerbasis, dem Atrioventrikularring muß stets 
derselbe bleiben, da er lediglich abhängig ist von der Insertion 
der basalen Sehnenfäden. Weiter: liegen im Spitzenteil des 
Septum Erkrankungsherde und stören dort die Kontraktionsenergie 
der Muskulatur, so ist wohl nicht zu leugnen, dafl ein gewisses 
Minus für die Bildung eines Fixpunktes daraus resultieren muß. 
Indes durch die krankhaften Produkte wird hier keineswegs eine ge­
samte, physiologisch als Einheit aufzufassende Gruppe von Muskel­
zügen ausgeschaltet, z. B. die ganze Mittelschicht, sonelern immer 
nur einzelne Partien aus ihnen. Es bleibt stets noch funktions· 
fähige Muskulatur übrig, welche, begünstigt durch ihre Anordnung, 
nämlich die feste Durchflechtung der einzelnen Lamellen, als Aus­
gleich einspringen kann; dann aber erfährt das Septum dureh 
seine Tätigkeit keine Orts- und I,agoverändorung: jedoch gerade 
darauf beruhte die Hauptrollo des Septum als fixer Punkt. Also 
es entfallen die wesentlichen Momente, welche zu einer nennens­
werten Schädigung bei Bildung eines Fixpunktes nötig sind. 

Anders steht es aber mit der Bedeutung des dritten Punktes: 
der trabekulären Portion des hinteren Papillarmuskels als Dreh­
punkt für die Hobel- nnd Hotationsbewegung. Die Gesamtmasse 
der sie überhaupt bildenden Muskelblätter ist, \Yie wir sahen, 
keine grohe, also müssen schon verhältnismäßig nicht sohr aus­
gedehnte Prozesse ihre Kraftentfaltung beeinträehtigen. Tritt das 
ein, so kann sich diese Muskulatur in der Systole nicht ans ihrer 
in der Huhe bogenförmigen Richtung zu de1~1 gradlinigen, saiten­
artig straff gespannten \\Tulste umbilden, wie es zur Fixation der 
mit ihr in Zusammenhang stehenden intramuralon l3liltter nötig 
ist. Doch aber erst der Eintritt der Kontraktion verhilft jener 
Muskelpartie zu dieser physiologischen Bedeutung! Um genau zu 
sein, müssen wir der Unterstützung gellenken, wekhe die trabe­
kuliiroPortion des hinteren Papillarmuskels durch die oherfiüchlichen, 
suhendocardialen, mit dem hinteren Septumrande in Yorbimlung 
:-;td1emlon Muskolzüge, ferner durch die aus der mittleren Septum­
schicht herkommenden und den Papillarmuskel von anüen nm­
fassenden Muskelblätter erfiihrt. \Yir begegnen damit hier zum 
ersten Malder Nutzanwendung desfrühervon mir ausgesprochenen 
(;eseLies yon der Doppolhosotzung der Funktionen am 
HerzeiL Sind diese boiden lcttten Mm;kelpartien intakt, und nur 
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die trabekuläre Partie des Papillaren allein defekt, so ist zwar 
eine Feststellung des hinteren Randes der trabekulären Portion 
ermöglicht, ein Ausweichen nach vorne verhindert; aber auch nur 
das allei.n. Eine Schädigung bleibt doch: es kann nicht oder höchst 
1mvollkommen der Übergang aus der Bogenform in die gerade 
Linie bei der Kontraktion der trabekulären Portion sich ausbilden. 
Daraus folgt dann, da.fu sogar in diesem Falle, also, wenn allein 
die trabekuläre Partie des hinteren Papillarmuskels 
durch pathologische Prozesse geschädigt ist und sie 
funktionell immer noch eine gewisse Hilfe erfährt, doch stets 
dann schon eine Verschlechterung in der Bildung eines 
für die Bewegung des interpapillaren Raumes wichtigen 
Fixpunktes resultiert. Was hier von dem trabekulären Teil 
des Papillaren gesagt ist, gilt natürlich umgekehrt auch von einer 
allein hervortretenden Leistungsunfähigkeit in den eben erwähnten 
zur Fixierung seines hinteren Randes behilflichen Muskelzügen bei 
sonst intaktem eigentliehen PapillarmuskeL 

Unerwähnt darf ich aber nicht lassen, daf3 bei den eben be· 
sprochenen Verhältnissen die Qualität der pathologischen Gewebs· 
ünderungen eine gewisse Rolle spielt. Ist die Entzündung völlig 
abgelaufen und eine fibröse Schwiele entstanden, so wird eine 
solche, vorausgesetzt, daf.1 sie räumlieh nicht zu ausgedehnt ist, 
viel weniger die nur der Fixation dienende Funktion der Muskulatur 
stören, als ihre früheren Stadien, die Rundzellenherde etc. Der Grund 
liegt zu offen in der Qualität des neugebildeten Gewebes, dem immer· 
hin eine gewisse Festigkeit innewohnt; daf3 die ungebrochene 
Tätigkeit des nicht erkrankten Muskelgewebes natürlich mehr wert 
sein muf3 für die Fixation, leuchtet ebenso selbstverständlich ein. 

·wir kämen jetzt dazu, die Arbeits,veise der Muskulatur 
des Papillarmuskelsystems selber unter dem Einflul'l 
ma torioller Schädigungen zn betrachten. Physiologisch waren 
die genannten Muskelzüge als Synergeten aufzufassen - das 
hatten wir gefunden -: jedem von ihnen fiel zwar eine Modifikation 
der Bewegung zu, ihnen allen war aber das gemeinsam, daf3 bei 
ihren Kontraktionen die Spiralen, welche sie mit ihrem Verlaufe 
in der Diastole beschreiben, sich streckten und dafi hieraus neben 
der Verkleinerung des Innenraumes der eigentliche Bewegungs· 
modus der Herzspitze resultierte. Möglich wird diese spezifische 
Bewegung (Rotation, Hebelbewegung (Elevation) durch die 
einseitig nach vorn gerichtete Anordnung der fraglichen Muskel· 
bündel und dann die bestimmte Lage ihrer Fixpunkte. 

Die Bedeutung dieser anatomisch präparierbaren Muskelzüge 
als Synergeten überhebt uns im Grunde der Mühe, die Rolle jedes 
einzelnen unter pathologischen Bedingungen gesondert zu analysieren. 
Wird durch die Gegenwart der bekannten histologischen Ver· 
änderungen die Leistungsfähigkeit der Muskulatur geschwächt, so 
folgt daraus einfach ganz allgemein, daf3 je nach Umfang und 
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Qualität der Erkrankungsherde die der freien Wand des inter­
papillaren Raumes durch die Muskeln erteilte Bewegung ent­
sprechend hinter der Norm zurückbleiben muß. Das würde 
folgendes heißen; die freie Wand der linken Kammer von der 
Kuppe der Papillaren an bis zur Herzspitze herab (untere zwei 
Drittel der Kammerhöhe) kann nicht in horizontaler Richtung 
ad maximum dem Septum genähert werden (Aktion der intra­
muralen Teile der beiden Papillaren, wegen ihrer queren Richtung, 
und der trabekulären Partie des vorderen Pupillarmuskels); zweitens 
die Drehung des freien linken Kammerrandes über die vordere 
Wand nach rechts hin bleibt mehr oder weniger aus, drittens die 
Aufrichtung der Spitze muß gleichfalls abgeschwächt erscheinen 
(Wirkung des spiralenVerlaufesder verschiedenen Partien und ihrer 
asymmetrischen Anordnung). Diese Folgen sind gedacht,wenn sämt­
liche Teile des Papillarmuskelsystems krankhaft verändert sind. 

Bedenken wir eine andere Möglichkeit, dal:> die zirkumskripten 
Störungen nur einzelne Teile befallen haben - tatsächlich braucht 
nicht immer das ganze genannte Muskelsystem krankhaft ver­
ändert sein, vielmehr, wie aus Küsters Bestimmungen hervorging, 
z. B. nnr die trabekulären Portionen - so ist die entsprechende 
Konstruktion einfach genug vorzunehmen; praktisch wird das Er­
gebnis der Überlegung aber nur dahin lauten, daß der Kraftnach­
laß der Muskulatur und die durch ihn bedingte Absehwächung der 
Bewegungserscheinungen einen verhältnismäfolig geringeren Umfang, 
wie vorhin erkennen läßt. Mehr wird sich in Wirklichkeit nicht 
erreichen lassen, denn die bestimmte Kontraktionsweise jedes ein­
zelnen Gliedes der als Synergeten auftretenden Teile des Papillar­
rnuskelsystems differiert von den anderen nicht so sehr, um q u al ita­
ti v aus der Gesamtarbeitsweise des Spitzenteils erkennbar zu sein; 
deshalb gehe ich auch nicht genauer auf diese Eventualität ein. 

Das wäre die Folge von Erkrankung im Gebiet des Papillar­
muskelsystems, wobei die Fixpunkte als intakt gedacht sind. 
Daß Defekte in den letzteren allein schon die Kontraktion der 
zu ihnen gehörigen Muskulatur schädigen, erfuhren wir oben. 
Sind nun aber schliet'llich beide, die muskulären Fixpunkte und das 
Papillarmuskelsystem aftlziert, so folgt erst recht ein Nachla13 der 
Funktion gegenüber der Norm, wir hätten in diesem Falle, natürlich 
ceteris paribus, den höehsten zu beobachtenden Grad von Schwäche 
bei zirkumskripter Erkrankungsform, es sorgt dann neben dem 
noch arbeitsfähigen Rest von Muskelsubstanz allein die Integritiit 
der nicht muskulären Fixpunkte dafür, daf3 ein Effekt aus der Kon· 
traktion der Herzspitze für die Zirkulation resultieren kann. 

Aus diesen bisherigen Überlegungen folgt nun schon ein 
wichtiger Satz: existieren zirkumskripte Erkrankungen 
im Herzspitzenteil, d. h. der Muskulatur des inter­
papillaren Haumes, so geben sie zwar von ihrer Gegen­
wart eharukteristische, uuverkeunbare Zeiehen ·-wie 
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sich dieselben klinisch äußern, werden wir noch sehen­
aber eine genauere Lokalisation der Erkrankungsherde, 
ob in diesem oder jenem Teile der fraglichen Muskulatur, 
läßt sich allein aus der Beobachtung der veränderten 
Arbeitsweise dieses Herzabschnittes nicht gewinnen. 

Eine der ersten unausbleiblichen Folgen der muskulären 
Leistungsschwäche bei den besprochenen Zuständen besteht nach 
dem eben Gesagten wie früheren Ausführungen also natürlich in 
der Dilatation des Spitzenteils: die Wandmuskulatur ist nicht im 
staude, sich gehörig zu verkürzen und kann deshalb nur einen 
Teil des Kammerinhaltes entleeren. Wir sind mit dieser allgemeinen 
Feststellung bei Dingen angelangt, die als bekannt gelten dürfen. 
~ur in dem Punkt sind wir weiter gekommen, daß ·wir kennen 
gelernt haben, wie bei einer - zunächst lokalisierten - Dilatation 
sich an dem dilatierten Abschnitt die Bewegungsvorgänge im 
einzelnen abspielen, ferner, daß jene immer eintreten muß, ob· 
gleich die muskuläre Insuffizienz in verschiedenen Variationen 
und in welchen auftreten kann. Und dann ist noch eine Eigentümlich· 
keit der Dilatation, soweit sie zirkumskripten Erkrankungen ihre 
Entstehung verdankt, zu erwähnen: es leuchtet ein, daß bei 
diesen Fällen, da bei ihnen funktionsschwächere oder -unfähige 
Muskulatur eingeschlossen ist von leistungsfähiger, die Dilatation 
sich besonders dort markieren muß, wo die Krankheitsherde liegen, 
vorausgesetzt, daß dieselben nur eine gewisse Größe besitzen, 
mit anderen Worten, solche Stellen erscheinen mehr oder weniger 
hervorgebuchtet. Ein vollendetes Beispiel haben wir in dem so­
genannten Aneurysma der Herzspitze, aber selbstverständlich gilt 
das für alle Erkrankungsformen, wenn nur die genannten Be­
dingungen erfüllt sind. Auch unter meinem Material war an dem 
Herzen des Kanzleidieners Sch. deutlich zu sehen, wie bei der 
allgemeinen Dilatation des Spitzenabschnittes die hintere Wand 
desselben ausgebuchtet war. Wir werden die Nutzanwendung 
aus diesem V erhalten noch kennen lernen. 

Bis dahin hatten wir nur die Verhältnisse erörtert, soweit 
sie sich aus der Längenverkürzung der pathologisch veränderten 
Muskulatur ergeben, aber wir haben noch einen Faktor in Be­
tracht zu ziehen, der nicht ohne Bedeutung ist, nämlich die Zu­
nahme des Dickendurchmessers der Muskeln bei der Kon­
traktion. Äußerlich zwar, und daher bei der klinischen Beob­
achtung, ist direkt nichts von ihm sichtbar, für die Zirkulation 
spielt er abe!" trotzdem eine nicht unbedeutende Rolle. 

Neben der Längenverkürzung trägt die Dickenzunahme der 
Muskeln, besonders in der trabekulären Schicht, einerseits dazu 
bei, den Innenraum der Kammer zu verkleinern, indem sie bestrebt 
ist, die während der Diastole zwischen den Trabekeln gelegenen 
Spalten und Zerklüftungen der Wand auszugleichen. Neben 
dieser, hier zu vernachlässigenden Aufgabe, resultiert aus der 
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Dickenzunahme und der Längenverkürzung der genannten Schicht 
die charakteristische Umformung der Innenfläche des interpapillaren 
Baumes, welche an den von Hesse gefertigten Gipsabgüssen 
\·on der Innenwand des systolischen Spitzenteils sich durch 
spiralig angeordnete Blätter verrät, als Ausdruck ebenso geformter, 
bluterfüllter Spalten zwischen den Erhebungen der Wand im 
lebenden Herzen. Aus der Muskellehre wissen wir, daß Kon· 
traktionskraft, also Leistungsfähigkeit eines Muskels, der Grad 
seiner V crkürzung und Zunahme seiner Dicke in bestimmtem, 
direktem Abhängigkeitsverhältnis zu einander stehen. Wir haben 
demnach das Recht, überall dort, wo wir bei unseren bisherigen 
Betrachtungen von Schwäche und mangelnder Kontraktionsfähig· 
keit der trabekulären Bildungen auf der Rammer-Innenwand unter 
der Voraussetzung von herdförmiget· Erkrankung sprachen, auch 
hinzuzusetzen, daß damit gleichzeitig ihre Fähigkeit herab· 
gesetzt oder aufgehoben ist, sich zu den kräftigen und 
starken Wülsten umzuformen, die in der Norm entstehen 
sollen. Demnach muß natürlich das Bild des Innenraums der 
Herzspitze ein verändertes Aussehen annehmen, das je nach dem 
Grade der Unfähigkeit mehr dem in der Diastole ähneln wird. 

Die Natur besitzt ihre normalen Einrichtungen sicherlich nicht 
umsonst, am allerwenigsten eine so eigenartig hen·ortretende; 
wenn sie aber mit dieser Einrichtung überhaupt einen Nutzen 
verbindet, wovon früher schon die Rede war, so haben wir auch 
die Verringerung oder Vernichtung des Nutzens unter pathologisehen 
Bedingungen zu berücksichtigen. Wir kommen damit zu 
funktionellen Folgen der muskulären Leistungssch wäche. 

Ich hatte Resses Hinweis zu eigen aufgenommen, indem er 
den Nutzen jener Umformung darin sah, daß der durch die Systole 
in Bewegung gesetzte Blutstrom eine Drehung erfährt, wie eine 
Kugel im Laufe eines mit Zügen versehenen Gewehrs. Mit einer 
solchen Einrichtung würde dem austretenden Blute eine erhöhte 
Anfangsgeschwindigkeit erteilt. Ich hatte ferner abgeleitet, daß 
in der Muskelanordnung, welche eine spiralige Drehung des Blut· 
stroms bewirkt, die Natur ein Mittel besäf3e, um mit gegebener 
Kraft einen möglichst großen Effekt zu erzielen oder 
umgekehrt gesagt, um einen festbestimmten Effekt mit 
möglichst geringer Anstrengung zu erreichen. 

Bei eintretender Schwäche des hierzu in Betracht kommenden 
Muskelsystems muß daher auch unabweislich jener Nutzen 
verringert werden oder ganz verloren gehen: nicht allein 
also, daf3 der Spitzenteil nur eine geringere Blutmenge auszu· 
werfen im staude ist, so haben wir auch jetzt die greifbare 
Vorstellung davon in der Hand, wie und wodurch in 
diesem Falle der Blutstrom verlangsamt wird. Eine In· 
suffizienz der trahekulären Portionen der Papillarmuskeln spielt 
demnach eine besonders verhängnisvolle Holle; gleichzeitig mit 
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der Schädigung der motorischen Qualität wird der Arbeitsmodus 
ungünstig beeinflußt, indem das Herz damit eines Teils des 
:Kutzens seiner Bauart verlustig geht und mehr oder weniger zur 
Rolle eines einfachen Hohlmuskels herabsinkt. Etwas ähnliches 
erleben wir an sonstigen Hohlmuskeln, z. B. der Blase, nicht, ein 
Beweis mehr dafür, wie notwendig die Analyse der einzelnen 
Komponenten der komplizierten Herzmuskelaktion ist. 

Einen weiteren Einfluß des Ausbleiheus der spiraligen Drehung 
des Blutstroms werde ich später noch zu besprechen haben, so­
bald die Verhältnisse am suprapapillaren Ha um analysiert sind. 
Ebenso schiebe ich aus bestimmten Gründen bis dahin auch die 
Erörterung über die eingetretenen Veränderungen der äußerlich 
sichtbaren Bewegungs- und Umformungen des Herzspitzenteils auf. 

Zunächst also erst die Verhälinisse am suprapapillaren 
Ra um. Daß seine Muskulatur nicht zum wenigsten von myocar­
ditischen Prozessen befallen zu werden pflegt, war an der Hand 
von Küsters Notizen erwähnt, ich hatte auch die Ortsbestimmung 
ihres I~ieblingssitzes gegeben, wobei ich die analogen Befunde eines 
eigenen drastischen Falles verwerten konnte. Wollen wir uns 
nun die unter dem Einfluf3 solcher lokalisierten Störungen ver­
änderte Arbeitsweise dieses Herzabschnittes klar machen, so 
müssen wir auf dem gleichen Wege, wie hisher, vorangehen. 

Fürs erste wäre zu bedenken, können durch die muskulären 
Erkrankm1gen die Fixpunkte eine Änderung ihrer Aufgabe er­
leiden? Die Frage ist gleich von vorherein mit nein zu beant­
worten. In Betracht kommen, wie wir wissen, drei Punkte: 
1) der fibröse At.rioventrikularring, 2) die Kuppe der Papillaren 
und 3) die Aortenwurzel, zwischen denen die Bewegung der 
Muskulatur sich abspielt. 

Von früher wissen wir, daß der Abstalld zwischen Atrioven­
trikularring und Papillarmuskelkuppe ein fest gegebener ist, jeden­
falls nicht erst durch den Eintritt der Muskelkontraktionen fixiert 
wird, dann aber ist die Aortenwurzel vollends für immer der 
unbeweglichste Punkt des ganzen Herzens aus leicht begreiflichen 
Gründen. Also eine irgendwie geartete Lokalisation pathologischer 
Prozesse ändert an der physiologischen Aufgabe dieser Teile, ein 
Stützpunkt für die sich kontrahierende Muskulatur des supra­
papillaren Raumes zu sein, nichts. Darin hat dieser Raum vor 
dem Spitzenteil einen sichtlichen Vorrang. 

Die Muskeln, deren isolierten Einfluß und Zusammenarbeit 
wir zu untersuchen haben, sind, wie bekannt, das sphinkterartig 
angeordnete, mächtige "Mittelstück" (Krehl), zweitens die den 
Kammerraum zunächst begrenzende trabekuläre Schicht, die sich 
besonders in zwei Gruppen ordnen läßt, den vorderen Längswulst 
und die fächerförmig ausgebreiteten, zur Bildung des hinteren keil­
förmigen Längswulstes zusammentretenden Trabekeln, drittens die 
äußeren Umhüllungsschichten. Von der Septumfläche sehe ich 
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einstweilen ab. Trotz der anscheinend differenten Verlaufsrichtung 
ihrer Lamellen bilden die angeführten Muskeln richtige Syner· 
geten mit dem Ziel, vorzugsweise eine zirkuläre Verengerung des 
Basisraumes unter Abflachung der stark ausgesprochenen diasto­
lischen Wölbung seiner Wand zu bewirken, wobei der Charakter 
dieser Bewegung nur dahin modifiziert würde, daß er gleichzeitig 
eine Rotation erfährt in ähnlicher Weise und in derselben Richtung 
wie sie der Spitzenteil zeigt, nur weniger prägnant ausgedrückt. 
Auch hier istder Endeffekt die Summe aus der Längenverkürzung der 
Muskellamellen und ihrer Dickenzunahme bei der Kontraktion. 

Haben wir nun unter den uns hier im allgemeinen interessieren· 
den Bedingungen zirkumskripte Erkrankungen an diesen Muskeln 
vor uns, so würde ein isoliertes Befallensein des Mittel· 
stücks dessen Anteil an der Gesamtfunktion vermindern oder 
vernichten, je nach dem Umfang der Erkrankung: d. h. die in der 
transversalen Ebene erfolgende allseitige Annäherung der freien 
Wand an das Septum bliebe in entsprechendem Maße hinter der 
Norm bezw. den speziellen Anforderungen des Einzelfalles zurück. 

Eng verknüpft, physiologisch freilich noch mehr, als anatomisch, 
ist mit dieser Ringmuskelschicht die innere trabekuläre. Die 
Längenverkürzung der im diastolischen Herzen in starkem Bogen 
verlaufenden Lamellen der trabekulären Muskeln bewirkt bekannt· 
lieh eine Abflachung dieses Bogens und damit eine Unterstützung 
der raumverengernden Wirkung des Mittelstücks; zweitens ver· 
möge der Richtung ihrer Bogen eine, wenn auch nur mäßige Unter· 
stützung einer Bewegung im Sinne der am Spitzenteil schärfer 
ausgeprägten Rotation. Nicht weniger wichtig, wie ihre V er· 
kürzung, vielleicht noch bedeutungsvoller ist die Zunahme ihres 
Dickendurchmessers in der Systole, durch welche ihr spezifischer 
Einfluß auf die systolische Umformung der inneren Kammerfläche 
hervortritt. Durch den letzten Faktor kommt es zum Verschwinden 
der unendlich vielen Buchten und Nischen der Kammerinnen· 
fläche, zweitens wird dadurch vornehmlich die gewölbeartige 
Ausbuchtung der Kammerwand an der Basis der Mitralis aus· 
gefüllt, weiter aber - und das ist ein sehr wichtiger Punkt -
trägt die Dickenzunahme der trabekulären Schicht in bestimmten 
Abschnitten (Ausläufer des hinteren keilförmigen Längswulstes) 
sehr wesentlich dazu bei, ein muskulöses Polster, einen lebendigen 
Stützpunkt für die Aortenklappen, wie einen Teil der Aus· 
strömungsbahn zur Aorta hin zu bilden. Wir haben also auch 
am suprapapillaren Raum, ebenso wie im Spitzenteil in der Arbeits· 
Ieistung der subendocardialen Muskellagen äußerst wichtige Unter· 
stützungsmittel für die Blutbewegung, trotzdem in der äußerlichsieht · 
baren Herzbewegung ihr Arbeitsanteil garkeine Spuren hinterläßt. 

Denken wir uns jetzt diese Bewegungs· und Umformung.;; .. 
erscheinungen durch pathologische Einflüsse der bekannten Art 
vermindert, so ergibt sich durch Verminderung der längen ver· 
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kürzenden Kraft eine mangelnde Unterstützung der eben be· 
sprochenen Bewegung des "Mittelstücks", der zirkulären Ver· 
engerung des Basisraums wie der durch das Papillarmuskelsystem 
eingeleiteten spiraligen Drehung des Blutstroms; durch Beeinträch­
tigung der Dickenzunahme ergibt sich . ebenfalls eine mangelnde 
Unterstützung der allgemeinen raumverkleinernden Wirkung der 
zirkulären Lagen (Fortfall des Ausgleichs der gewölbeartigen 
Ausbuchtung an der Basis der Mitralis), zweitens aber eine Ver· 
schlechterung oder Vernichtung des muskulösen Stützpunktes für 
die Aortenklappen wie eine mangelhafte Ausbildung des Strom­
bettes für das in die Aorta einströmende Blut. 

Ich habe der Einfachheit halber gleich diese allgemeine Fassung 
gewählt; es mag dabei erwähnt sein, daß im speziellen Falle nicht 
alles zusammen so eintreffen wird, daß vielmehr die Lage und in 
gewisser Weise die Art der pathologischen Produkte es bedingen 
wird, welche von den genannten Bewegungs- und Umformungs­
erscheinungen alteriert sein werden. An der Hand des normalen 
Schemas wird sich jeder leicht im Einzelfalle zurecht finden können; 
hier kommt es mir darauf an, die allgemein gültigen Folgen eines 
Ausfalls in der Bewegung dieser Muskellagen zu besprechen. 

Das wären die Verhältnisse an der freien Wand . des supra­
papillaren Raumes; es bliebe noch übrig die vom Septum ge­
bildete Wand. Der Bau dieser Wand unterscheidet sich be­
kanntlich von der ganzen übrigen Innenfläche des linken Ventrikels 
dadurch, daß ihr unterhalb der Aortenbasis jegliche Trabekel fehlen. 
Die Hauptmasse der oberflächlichen Lagen des Septums besteht aus 
Lamellen, die einander parallel, mehr oder weniger in der Längs· 
richtung des Ventrikels verlaufen. Die tiefere Lage geht schräg, 
spiralig von vorn oben nach unten und hinten, es sind das die 
Züge, deren untersten Ausläufern wir schon begegnet sind, nämlich 
als denen, die die trabekuläre Portion des hinteren Papillarmuskels 
von außen her umgreifen; in ihrem vorderen, oberen, am Atrio· 
ventrikularring gelegenen Abschnitt vereinigen sie sich mit gleich· 
gerichteten subendocardialen Lagen zur Bildung des vorderen 
Aortenwulstes. (Tafel I, Fig. 1 u. 2, Tafel III, Fig. 4.) Von außen 
.tmfaßt wird diese gesamte Muskulatur von der mittelsten Septum· 
schicht, d. h. dem hier liegenden Teil des zirkulär gefaserten 
"Mittelstücks". 

Die Aktion der zirkulären Schicht des Mittelstücks bewirkt 
eine Verkürzung des sagittalen Durchmessers des Septums; kon· 
struieren wir uns die Wirkung der innersten, subendocardialen 
Schichten, so kommen wir zu demgleichen Resultat, daß die Lamellen 
wegen ihrer spiraligen Anordnung ebenfalls eine Verkürzung des ge­
nannten Durchmessers zu staude bringen müssen. Dies ist die 
Folge allein schon der Längenverkürzung, in Verbindung mit der 
gleichzeitigen Dickenzunahme treten nun aber noch ganz spezifische 
Folgen zu Tage: die Umformung der oberflächlichsten Partien schafft 
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erstens eine vollständig glatte, ebene Fläche in der Richtung zur 
Aorta hin, zweitens ein Vorspringen des vorderen Aortenwulstes 
(der hintere war schon erwähnt) gegen den Kammerraum, wodurch 
im Verein mit der gleichen Umformung des hinteren Aorten· 
wulstes eine rinnenartige Vertiefung entsteht, ein richtiges, glattes 
Strombett mit uferartigen Begrenzungen. Unterstützend wirkt zu 
dem letzten Zweck die Aktion der zirkulären Lagen mit. 

Erkrankungen in diesem Gebiet würden also neben Schwächung 
der Leistungsfähigkeit der Muskulatur je nach Ausdehnung und 
Sitz gleichfalls noch, besondere Folgen haben. Aus der Konstruktion 
der Arbeitsweise dieser Muskeln im einzelnen unter pathologischen 
Bedingungen würde allgemein folgen, daß das Septum mehr oder 
weniger seine Dimensionen, die es in der Diastole besaß, bei· 
behält. Das wäre der Fall bei Läsionen des dem Septum an· 
gehörigen Teils des Mittelstücks, ebenso wie bei Läsionen der 
tieferen Lage der inneren Längsschicht und zwar so weit 
Wirkung der Längenverkürzung durch die Kontraktion in Frage 
kommt. Die mit dieser mangelhaften Längenverkürzung einher­
gehende mangelhafte Dickenzunahme wird als wesentlichen Effekt 
eine mangelhafte Ausprägung des vorhin bezeichneten wallartigen 
Längsvorsprungs (vorderenAortenwulstes) erkennen lassen miissen. 
Ein weiterer Schaden wäre aus der verschlechterten Aktion des 
Septums nicht zu besorgen, denn, während für die freie Wand das 
Verschwinden der Nischen und Buchten zwischen den Trabekeln 
durch die Systole einen für die Zirkulation nützlichen Vorgang 
darstellen muß, der durch Läsion der Muskulatur geschädigt. werden 
kann, brauchen wir an der Septumfläche des suprapapillaren 
Raumes mit solchen Dingen garnicht zu rechnen. Selbst im 
diastolischen Herzen besitzt hier die Kammerscheidewand auf 
ihrer Innenfläche nichts von solchen Bildungen, also kann eine 
Schwächung der Muskulatur in dieser Richtung keinen Schaden 
stiften. 

Das wäre die Konstruktion der einzelnen Komponenten füi 
die Bewegung der Wand des suprapapillaren Raumes unter patho· 
logischen Bedingungen. Was bedeutet nun und welche physio­
logischen, funktionellen Konsequenzen liefert eiiH: Ver­
schlechterung der normalen Bewegungs· und Umformungsvorgänge 
in diesem Gebiet? 

Wir wissen, daß in der Annäherung de1 freien Kammerwand an 
das Septum, d. h. also in der queren Verengerung des Kammerraums 
das Herz das eigentliche Mittel besitzt, um das Blut in die Aorta 
und die Körperarterien zu treiben Dieser Umstand liefert Krehl 
daher das wohlbegründete Recht, die Ringmuskulatur nut dem 
Namen "Triebwerkzeug" zu belegen. Ist nun dieses Trwhwerk· 
zeug - und wir können wohl den Begriff ebensogut auch physio­
logisch fassen, dann damit aber zugleich die in gleichem .-iinne, 
wie die Ringmuskelschii·!Jt arbeitenden anderen Muskelgruppen 
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einbegreifen - ist also dieses Triebwerkzeug geschädigt, so ist 
die erste unausbleibliche, allbekannte Folge eine dem Grade der 
Leistungsschwäche entsprechende D il a tat i o n des Basisraums. Die 
allgemeinen Beziehungen dieses Begriffes interessieren uns in 
diesem Abschnitt ja nicht weiter, die sind früher erledigt. Er· 
wähnenswert ist dagegen, aber auch ohne weiteres verständlich, 
daß die Dilatation unter der Voraussetzung einer Herderkrankung 
gerade an dem Sitze der letzteren am deutlichsten sich ausprägen 
muß, d. h. daß gerade am Ort der Herderkrankung, wie wir das schon 
beim Spitzenteil sahen, eine Ausbuchtung der Kammerwand sicht­
bar werden wird. Nur dürfen wir aber eines nicht vergessen: ich 
hatte schon bei der normalen Anatomie des Herzens erwähnt, daß 
bereits eine Stelle des Basisratuns in ganz gesundem Zustande eine 
besondere Hervorwölbung erkennen läßt, nämlich die Partie, die 
oberhalb von der Kuppe des hinteren Papillarmuskels liegt. Da­
mit · darf eine pathologische Ausbuchtung nicht verwechselt 
werden. Ist jedoch, wie die Besprechung der Prädilektionsstellen 
der Myocarditis ergab, hier gerade der Sitz eines Erkrankungs­
herdes, dann muß als Folgezustand selbstverständlich erst recht 
eine bemerkenswerte dilatative Ausbuchtung der ·wand an dieser 
Stelle zu staude kommen. 

Zunächst will ich diese Verhältnisse hier feststellen, welche 
Bedeutung sie in der Symptomatologie sonst noch besitzen, wird im 
Zusammenhang später erledigt werden. 

Außer der Aufgabe, den Kammerinhalt auszutreiben, fällt 
der Basismuskulatur noch eine weitere physiologische Aufgabe zu, 
nämlich für die bis zu einer bestimmten Grenze gehende 
systolische Verengerung der Ostien der Kammer zu sorgen, 
des venösen, wie arteriellen, gleichzeitig und trotzdem dabei aber 
auch noch die arterielle Öffnung für das ausströmende Blut frei zu 
machen. Einen sehr bedeutenden Anteil, ja eigentlich den be­
deutendsten haben unter normalen Verhältnissen an diesem Effekt 
gerade die inneren trabekulären Schichten vermöge ihrer Dicken­
zunahme. 

Dieses Moment ist sehr wichtig, allgemein schon bekannt, zum 
Teil auch schon verwertet, aber in allen seinen Einzelheiten 
nicht beachtet oder vielmehr genügend gewürdigt worden. Der 
Zweck einer Verengerung der Ostien besteht bekanntlich darin, 
eine regelrechte und geordnete Funktion der mit ihnen verbundenen 
Klappen zu ermöglichen: denn erst von einem gewissen Grade 
dieser Verengerung an sind die Klappensegel im stande, sich mit 
ihren Rändern zu berühren und damit die Kammer gegen den Vor­
hof abzuschließen; auf der anderen Seite bedarf auch die Aorta 
für ihre Klappen des gleichen Schutzes. 

Eine Störung in dem zugehörigen muskulösen Apparate kann 
also unter Umständen bedeutende funktionelle Schädigungen 
zur Folge haben. Bei dem Spitzenraum waren wir zu dem Schluß 
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gekommen, daß mit einer Schwächung der Leistungsfähigkeit des 
Papillarmuskelsystems eo ipso ein entsprechender, zum Teil be· 
deutender Anteil des Nutzens seiner Arbeit für das Herz über· 
haupt verloren geht. Glücklicherweise brauchen wir den 
analogen Schluß nicht auch beim suprapapillaren Raum auszu· 
sprechen. 

Wenn irgendwo die Tatsachen, welche mich zur Aufstellung 
des von mir sogenannten Gesetzes von der doppelten Besetzung 
der Funktionen veranlaf!ten, eine Nutzanwendung erfahren und 
damit das Gesetz aus dem Rahmen einer spekulativen Spielerei 
herausheben, dann ist es hier bei der Mechanik des Klappen· 
schlusses der Fall. Zunächst ist, wie wir sahen, der Ventilschluß 
an den Herzostien nicht allein eine mechanische Funktion der 
Klappensegel selber, sondern unbedingt abhängig auch von mus· 
kulösen Einrichtungen. Gehen wir weiter, so finden wir, daß 
auch die hierfür verantwortlichen muskulösen Einrichtungen nicht 
in der Einzahl vorhanden sind: außer der Längenverkürzung 
der Lamellen des Mittelstücks kommt sehr wesentlich die Dicken· 
zunahme der trabekulären Schicht in Betracht. Dann bildet diese 
letztere durchaus keine Einheit, weder anatomisch, noch in 
dem Sinne, daß sie mit Vorliebe total erkrankt und deshalb für 
die Arbeitsleistung ausfällt. Auch außerdem werden wir beim 
Ventilschluß später noch Beispiele für die Anwendung des 
obigen Gesetzes finden. 

Verfügt aber das Herz zur Ausführung eines bestimmten 
Zweckes und, wir können wohl gleich hinzusetzen, zur Sicherung 
seines Effektes über eine Reihe von Hilfskräften, dann müssen 
wir daraus unbedingt ableiten, daß, ist der Zweck der Herzmuskel· 
aktion in der fraglichen Richtung tatsächlich vereitelt, so muß 
erst eine ganz bestimmte Konstellation von Bedingungen 
eingetreten sein, und aus dem Grunde sagte ich vorhin, daß eine 
muskuläre Störung nur unter Umständen die schwerwiegende 
Konsequenz einer Schlußunfähigkeit der Mitralis nach sich zieht. 
Weiter will ich hier diesen Gedanken einstweilen nicht verfolgen, 
da ich weiter unten noch ausführlicher darauf zurückkommen 
muß. Dann wird sich ergeben, welche speziellen Umstände wir 
zu bedenken haben. 

Ähnlich, wenn auch nicht so kompliziert, liegen die Bedingungen 
für den Schluß der Aortenklappen. Auch dort entsteht der 
Endeffekt aus der mechanischen Ventiltätigkeit in Verbindung 
mit der Kontraktion von Muskeln. Diese wirkt auf doppelte Weise: 
einmal entsteht eine zirkuläreVerengerungdurch den entsprechenden 
Teil des Mittelstücks, zu zweit durch die oben rekapitulierte 
Umformung der mit der Aortenbasis in Beziehung stehenden 
trabekulären Innenschicht der linken Kammer. Daß die letztere 
Bewegungserscheinung nun wieder neben der Unterstützung der 
Aortenklappen den Zweck verfolgt, in der Systole eine glatte 
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Strombahn für das den Ventrikel verlassende Blut zu bilden, 
bildet ein Beispiel mehr für das von mir ausgesprochene Gesetz. 

Es muß unter pathologischen Verhältnissen eben stets daran 
gedacht werden, daß eine bestimmte Muskelkontraktion nicht 
einem einzigen funktionellen Zweck allein dient, sondernmehrfache 
physiologische Wirkungen zur Folge hat. Die weitere funktionelle 
Bedeutung der Bildung einer arteriellen Strombahn wird später 
erörtert. 

Weiche Momente aus diesen Konstruktionen für die Er· 
kennung des Sitzes der Erkrankung verwertbar sind und wie, 
werde ich weiter unten auseinandersetzen. An dieser Stelle wollte 
ich nur vorläufig im einzelnen ausführen, wie sich die direkten 
und indirekten Folgen aus der Wirkung zirkumskripter Prozesse für 
die Bewegung und Mechanik des linken Ventrikels gestalten und dies 
an der Hand der von mir im ersten Teil dieser Arbeit gelieferten 
Resultate meiner Untersuchungen über den Bau der Kammer· 
muskulatur. Die bisherigen Konstruktionen haben unter allen 
Umständen ihre Gültigkeit, ob sie zunächst eine praktische 
Verwertung zulassen oder nicht. Das Genauere werden wir ja 
erfahren. 

Ich komme damit zum rechten Ventrikel. Ich möchte 
auf dem bisher beschrittenen Wege weitergehen und aus der 
Konstruktion der Funktionsstörung der einzelnen, eine physiologische 
Einheit repräsentierenden Muskelgruppen, wie der Kombination 
der dadurch erhaltenen Werte zur Erklärung der tatsächlich vor· 
haudenen und bekannten pathologischen Erscheinungen zu ge· 
langen suchen. 

Da sind nun aber gleich von vornherein die total anders 
gearteten allgemeinen Verhältnisse an dieser Kammer zu 
bedenken. Wir haben gesehen, daß der rechte Ventrikel eine 
dem interpapillaren Raum des linken Ventrikels entsprechende 
Bildung nur in rudimentärer Form besitzt. Als ausschlaggebenden 
Grund für meine Behauptung sehe ich das an, daß die charakte· 
ristischen, gegen einander nicht scharf abzugrenzenden Beziehungen 
zwischen den spezifischen Teilen dieses Abschnittes, den Papillar· 
muskein und dem zugehörigen Wandabschnitt vermißt werden. 
Das ist jedoch der maßgebende Faktor und daher fällt dann 
auch die ganze Reihe von Überlegungen, welche sich an jenen 
Kammerabschnitt knüpfen, für den rechten Ventrikel eigentlich fort. 

Im Gegensatz dazu besitzt, wir wir sahen, der rechte Ven· 
trikel viel schärfer ausgeprägt eine Scheidung zwischen einem 
"taschenförmigen Ein-" und einem "röhrenförmigen Aus­
strömungsteil" (Krehl), deren Grenze durch einen am Boden 
des Ventrikels befindlichen Muskelwulst gebildet wird. - Wie 
früher haben wir zur Konstruktion der Bewegungs- und Um­
formungsvorgänge uns über die Fixpunkte Rechenschaft zu 
geben. Es kommen in Betracht: 1) der Atrioventrikularring, 
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2) die Spitze der Papillaren, 3) die ganze Fläche des systolischen 
Septums, 4) in bedingter Weise der Grenzwulst zwischen Recessus 
und Conus. 

Von ihnen wird, auf Grund der als bekannt vorauszusetzenden 
Überlegungen, die Rolle der beiden ersten auch unter pathologischen 
Verhältnissen nicht geändert werden können. Mag ein Er­
krankungsherd liegen, wo er will, und eine Bedeutung haben, wie 
er will, er wird niemals den genannten Punkten die Fähigkeit 
nehmen können, fiir die mit ihnen zusammenhängende Muskulatur, 
so weit sie sonst nur arbeitsfähig ist, als feste Stütze zu dienen. 
Anders natürlich mit dem vierten Punkt. Denn wie wir sahen, 
wird dieser erst ein Fixpunkt für bestimmte Muskelgruppen, wenn 
er durch die Kontraktion seiner Lamellen scharf ausgeprägt ist. 
Seine Rolle ist daher eine labile; zum Glück besitzt er für die 
gesamte Arbeit der Kammer keine allzu einschneidende Bedeutung, 
trotzdem er, wie wir erfuhren, besonders leicht von zirkumskripten 
Erkrankungsherden heimgesucht wird. Eine besondere Eigentümlich­
keit unter den Fixpunkten besitzt für die Bewegung der Kammer· 
wand noch das Septum, sein Einfluss dominiert bei weitem unter 
den übrigen: denn nicht allein, daß es überhaupt einen Stützpunkt 
liefert, es diktiert bekanntlich geradezu die Form, welche der 
rechte Ventrikel in der Systole annehmen soll und zwar 
vermöge seiner übermächtigen Muskelmasse, auf welche die freie 
Kammerwand selbstverständlich nicht ändernd Einfluß gewinnen 
kann. 

An dieser Einrichtung, dieser besonderen Bedeutung des 
Septums als Fixpunkt für die gesamte Muskulatur der rechten 
Kammer, kann im allgemeinen unter krankhaften Bedingungen 
natürlich nichts geändert werden. Was sich aber ändern kann, 
ist der Einfluß der systolisch umgeformten Scheidewand auf 
die Raumverkleinerung der rechten Kammer. Denn fällt unter 
pathologischen Bedingungen der Grad der Wölbung des Septums 
geringer aus und wird dabei sein sagittaler Durchmesser weniger 
verkürzt, so fehlt ein in der Norm wirksames Moment, welehes 
den Längendurchmesser der rechten Kammer (der bekanntlich 
nahezu parallel mit dem Querdurchmesser der linken Kammer 
läuft) verkürzen hilft. Es läf~t sich dieser Umstand auch modifiziert 
so aussprechen: bei allgemeinen Schwächeerscheinungen des linken 
Ventrikels oder isolierter des Septums wird gleichzeitig dem rechten 
eine zu seiner Systole notwendige Hilfskraft entzogen. Eine gegen 
sonst gleiche systolische Raumverkleinerung kann der rechte 
Ventrikel dann also nur durch gesteigerte Kraft seiner eigenen 
Muskulatur erreichen. 

Die unter physiologischen Gesichtspunkten ausgeführte Zer· 
gliederung der rechten Ventrikelwand hatte ergeben, daf.1 wir 
nur zwei Schichten von Muskeln zu trennen haben, eine snh· 
pericardiale Lag0, deren Lamellen in mehrfacher Hichtnng sieh 
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kreuzen, doch im allgemeinen so verlaufen, daß ihre Haupt­
richtung in die Längsachse der Kammer, oder was dasselbe heißt, 
in die Querachse der linken Kammer fällt; zweitens eine innere, 
trabekuläre Schicht. Diese besitzt gegenüber der analogen am 
anderen Ventrikel die wesentliche Eigentümlichkeit, daß sie eine 
verhältnismäf3ig selbständige Bildung darstellt und erst durch die 
Systole mit der Außenschicht zu einer Masse verschmilzt. In 
drei Gruppen ließen sich die trabekulären Netze nach der Richtung 
ihrer Balken scheiden: eine am Boden des Recessus liegende, 
quer zwischen Aufienwand und Septum ausgespannte Gruppe, 
eine zweite, die bogenförmig von hinten unten nach vorn oben, 
parallel der Atrioventrikulargrenze gegen den Conus hin ausstrahlt 
und eine dritte, welche anfangs gleichgerichtet sich nach oben gegen 
die Kammergrenze wendet. (Tafel III, Fig. 5). Die Papillaren 
der Außenwand sind Teile des trabekulären Netzwerks am 
Boden der Kammer (Krehl), der zu zweit genannten Gruppe der 
'l'rabekeln. 

Das Grundprinzip für die Konstruktion der Bewegungsvor­
gänge am rechten Ventrikel ist ein ähnliches, wie am linken: 
die freie Wand bewegt sich in horizontaler Ebene gegen das 
Septum hin als Kontraktionseffekt der einzelnen in ihrer gegen· 
seitigen Stellung zu einander als Synergeten tätigen Muskelgruppen: 
die äuf~erlich sichtbaren Erscheinungen dieser Bewegung, also die 
sichtbare Differenz zwischen einem diastolischen und einem 
systolischen Ventrikel bestanden 1) in Verkürzung der Länge des 
Ventrikels, 2) Abflachung der gewölbten Außenwand, 3) Ver­
schmälerung (Annäherung des oberen Randes an den unteren); 
diese Bewegungen resultieren aus der Längenverkürzung der 
äul3eren, wie der trabekulären Schicht, die sich beide Hand in 
Hand arbeiten. 

Haben wir nun, worauf es uns ankommt, Krankheitsherde 
in der Kammerwand vor uns, so muß die systolische Form 
der Kammer natürlich das Resultat a11s der Bewegung und Um­
formung der einzelnen noch intakt gebliebenen Partien der 
Kammerwand darstellen. Die Konstruktion bietet im einzelnen 
keine. Schwierigkeiten. Denken wir uns zunächst die äußeren 
Schichten erkrankt - wir können dieselben auch hier als Ein· 
heit betrachten; denn besitzt sie zirkumskripte Defekte, die über· 
haupt funktionellen Einfluß ausüben können, so werden dieselben 
bei dem geringen Gesamtdurchmesser dieser Wandschicht kaum 
nur einzelne ihrer Lagen befallen haben, sondern gleich ihre 
gange Dicke durchsetzen - so wird unter solchen Bedingungen 
ihre Kontraktionskraft hinter der Norm, proportional der Schwere 
und Ausdehnung der histologischen Störungen, zurückbleiben 
müssen: die freie Außenwand der Kammer wird in den oben 
genannten drei Richtun~en nicht mit der gleichen Kraft gegen 
das Septum heranbewegt werden können; in schweren Fällen, 
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- die isolierte Erkrankung der äuf3eren Lagen vorausgesetzt -
würde die tatsächliche Kontraktion also besonders die Wirkung 
der trabekulären Schicht allein darstellen. 

Ist nun aber diese letztere vorzugsweise Sitz der krankhaften 
Veränderungen, so wird der Ausdruck der dadurch veränderten 
Arbeitsweise der Kammer auch keinen anderen, als den vorhin 
bezeichneten Eindruck hinterlassen. Ein Fixpunkt für sie sind 
noch die Kuppen der Papillaren: zieht sich gegen diese die in 
ihrer Kraft geschwächte Muskulatur zusammen, so werden sich 
-die verschiedenen Richtungen der Netze arbeiten als Synergeten 
und deshalb können wir ihre \Virkung hier zusammenfassen -
die Maschen des stark entwickelten Trabekelnetzes nur unge­
nügend an einander legen und dadurch einen geringeren Zug auf 
die mit ihnen verbundene Außenwand ausüben. Die Richtung 
dieses Zuges, bestimmt durch die anatomische Anordnung 
der Maschen, erfolgt im übrigen genau im Sinne der eben vorhin 
rekapitulierten Kontraktionsrichtung dP.r äußeren Wandschicht. 
Eine spezielle Einwirkung ist ausgeschlossen, dazu bedürfte es 
anderer, nicht vorhandener Verbindungen zwischen Papillaren 
und eigentlicher vVand des Ventrikels. 

Der andere Faktor, den wir als wesentlich bei der Tätigkeit 
der trabekulären Schicht am linken Ventrikel haben berücksichtigen 
müssen, war die Dickenzunahme der Muskulatur; setzen wir 
den auch hier in Rechnung, dann würde eine Verschlechterung 
dieses Effektes zunächst ebenfalls die Maschen mehr oder weniger 
so bestehen lassen, wie der diastolische Ventrikel sie zeigt, und 
darrüt würde die gewölbeartige Ausbuchtung der ruhenden Kammer­
wand zwischen der Basis der Tricuspidalis und der Ventrikelwand 
in der Systole gleichfalls nicht in der erforderlichen ~Weise zum 
Verschwinden gebracht werden, wie es die ~orm verlangt. 

Die gesamte Konstruktion bestätigt also meine Worte, daß 
eine Funktionsverschlechterung der inneren trabekulären Lage 
keine gesonderten Erscheinungen in der Bewegung der Kammer­
wand erkennen lassen kann. Für normale Verhältnisse war ich 
zu dem Ausspruch gekommen, daß die Kontraktionsweise des 
Recessus stark der eines einfachen Hohlmuskels ähnele, nur mit 
dem Unterschiede, daf3 ihm durch die systolische Septumform eine 
bestimmte Gestalt vorgeschrieben wird. Die extreme systolischo 
Verengerung der Kammer stellt bekanntlich einen sich um die nach 
rechts konvexe Fliiehe des Septums herumbiegenden Spalt dar, 
die diastolische Form zeigt eine rundliche, ausgebuchtete Tasche, 
mehr diesem letzten Zustande muß die Form des Ventrikels unter 
den besprochenen pathologischen Bedingungen ähneln. 

Ebenso einfach sind die pathologischen Einflüsse auf rlie Be­
wegung des Conns abzuleiten. Auch hier sind zwei .Mnskol­
schichten zu bedenken: eine äuüore, als Fortsetzung der iinf~oren 
Schicht der freien vVand der rechten Kannner --- ihre Hiehtung 
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verläuft zur Achse des Conus quer -, zweitens eine innere sub· 
cndocardiale Schicht - deren Lamellen liegen parallel der Längs· 
achse des Conus angeordnet, aber in gleichmäßiger Nebenein· 
anderlagerung ohne Differenzierung in trabekelähnliche Bildungen! 
Die Grenze gegen den Recessus bildet der trabekuläre Wulst, 
der den vorderen Papillarmuskel trägt, gegen das arterielle Ostium 
hin der Ansatz der Semilunarklappen. Die beiden sich in ihrer 
Richtung nahezu rechtwinklig kreuzenden Muskellagen verfolgen 
jederseiJs denselben Zweck, die allseitige Raumverkleinerung des 
Conus zu bewirken, dem die Richtung seiner Gesamtbewegung 
gleichfalls dureh die systolische Septumform vorgeschrieben ist. 

Die äußere Quersehicht verengert den Conus; eine Schwächung 
derselben wird demnach "die diastolische Wölbung des Kegels" 
in verschieden stark ausgesprochenem Grade fortbestehen lassen: 
das sind äußerst einfache notwendige Folgerungen. Die Wirkung 
der sich kontrahierenden inneren Schicht besteht, wie sich gleich­
falls leicht ergibt, in einer Verkürzung der Länge des Conus, also 
des Abstandes zwischen den Fixpunkten: Anfang der Pulmonalis 
und Grenzwulst zum Recessus. Diese Bewegung unterstützt 
natürlich die äuf3ere Schicht in ihrem Bestreben, die diastolische 
"Wölbung verschwinden zu lassen. Das Gleiche gilt von der 
anderen Komponente der Muskeltätigkeit, der Dickenzunahme der 
Bi\ndel. Als weiterer Kontraktionseffekt wird schließlich die 
Bildung von Muskelwülsten, die in der Längsrichtung des Conus 
verlaufen, auf seiner Innenfläche beobachtet. Pathologische, 
schwächende Einflüsse werden natürlich alle diese Bewegungs· 
vorgänge zur Rückständigkeit zwingen. Trotz der einfachen Kon­
struktion dieser Dinge müssen wir sie gut im Auge behalten, da 
ja die Wand des Conus zu den Stellen gehört, welche mit Vor· 
liebe Sitz zirkumskripter Erkrankungsherde sind. 

Als unausbleibliche funktionelle Folge einer abgeschwächten 
Kontraktionsenergie in einzelnen Teilen der Kammerwand tritt 
nns also auch hier auf Scln·itt und Tritt eine Dila ta ti on ent­
gegen. Ich war bei der eben vorgenommenen Besprechung davon 
ausgegangen, eine Läsion der einzelnen Schichten in ihrer Totalität 
anzunehmen. So wird sich in praxi natürlich schwerlich ein Fall 
verhalten; am ersten ist die Konstruktion anwendbar bei diffuser 
Muskelerkrankung, dann jedoch, das mag hier hinzugesetzt werden, 
liegt entschieden keine entzündliche vor. Aber schon beim linken 
Ventrikel führte ich aus, daß auch umschriebene Muskel­
erkrankungen denselben allgemeinen Effekt einer allgemeinen 
Dilatation, nur weniger intensiY, zeigen müssen, und dabei natür· 
lieh ebenfalls - das wird bei dem dünnwandigen rechten V en­
trikel noch deutlicher in die Erscheinung treten müssen - am Ort 
des Erkrankungsherdes eine lokalisierte Ausbuchtung der Wand 
zu Wege bringen werden. An welchen Stellen der Wand wir 
gewöhnlich diese Folgen zu suchen haben, das lehrt die früher 
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gelieferte Übersicht über die Prädilektionsstellen der Myocarditis. 
Ich brauche hier nicht weiter darauf einzugehen. 

Eine nicht unwesentliche Besonderheit gegenüber dem linken 
Ventrikel muß aber wohl noch betont werden. Bei der Stärke 
der linken Kammerwand können zirkumskripte Herde, wenn sie 
klein sind, existieren, ohne die Tätigkeit der Lamellensysteme 
sichtlich zu stören, oder aber, wenn sie größer sind, viel eher 
zirkumskripte Wirkung ausüben, weil benachbarte Muskelzüge 
sich intakt genug erhalten können, um vikariierend einzuspringen; 
finden sich aber in der Wand des rechten Ventrikels gleich grof~e 
Herde, so werden sie sehr leicht gleich die ganze Dicke der Wand 
durchsetzen - besonders am Conus ist das der Fall, wo die 
äußere and innere Schicht fester zusammenhängen -: es kommt 
also am rechten Ventrikel wegen der gleichzeitigen Beteiligung 
der verschiedenen Schichten durch zirkumskripte Herde u ng e · 
mein leicht zu ausgedehnterer, sit venia verbo diffuserer, 
Funktionsstörung, und da hier kleinere Herde schon einen 
Effekt verursachen, entschieden auch frühzeitiger dazu! 

Aus klinischer Erfahrung kennen wir die Vorliebe des 
rechten Ventrikels zur Dilatation. Die eben angeführten 
anatomischen Notizen könnten wohl schon eine Erklärung liefern. 
Aber auch der Bau der rechten Kammer gibt noch Fingerzeige, 
fast möchte man sagen, daß die Natur mit solchen Vorkomm· 
nissen rechnet. Jedem Untersucher ist, es kann ja auch kaum 
anders sein, die hervorragende Selbständigkeit der trabekulären 
Netzschicht und ihre verhältnismäßig lockere Verbindung mit der 
übrigen Wand aufgefallen, ganz im Gegensatz zum linken Yen· 
trikel. Niemand kann aber doch annehmen, dafu einer solchen, 
scharf ausgesprochenen Einrichtung ein bestimmter Zweck fehlt. 
Wie sich fand, ist die Ansicht, das trabekuläre Netzwerk zu den 
Papillaren zu rechnen, und seinen Kontraktionseffekt darin zu 
suchen, die venösen Klappen herabzuziehen, absurd: das Netz­
werk rechnet einschließlich der Papillaren in seiner funktionellen 
Bedeutung einzig und allein zur eigentlichen Kammerwand, es 
bildet, wie Krehl sich ausdrückt, in der Systole eine Verstärkung 
der [letzteren. Deutlich übersichtlich wird dies bei maximaler 
Kontraktion, wo es durch die Umformung nahezu verschwindet; 
je weniger aber die Kammer diesen Grad erreicht, um so mehr 
muf3 ein Netzwerk sichtbar bleiben: das folgt unabweislich. Hier­
aus folgt aber ebenso einfach wie notwendig der Schluß, daß, 
wenn in dem anatomischen Bau der rechte Ventrikel eine seinem 
Zweck am meisten entsprechende Einrichtung besitzt, er häufig, 
wenigstens nicht selten in der Lage ist, mit untermaximaler Kon· 
traktion zu arbeiten oder, was das::;elbe heif3t, ein in seiner Gröüe 
wechselndes Schlagvolumen auszuwerfen und also entsprechend 
oft in die Lage kommt, sich einem verschieden großen Inhalt an­
passen zu müssen. Bei einer solchen Anforderung würde das 
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Netzwerk unschätzbare Dienste leisten können. Die Höhe der 
Papillaren resp. der Abstand ihrer Kuppen von der Klappenbasis 
kann stets gleich bleiben - ich spreche hier von physiologischen 
oder doch denen sich nähernden Zuständen - und doch kann 
die äußere Wand sich möglichst weit und frei ausdehnen, ohne daß 
die Mitarbeit des Netzwerks in der Systole in irgend einer 
Weise gefährdet ist. 

Wenn also der Ventrikel schon innerhalb der physiologischen 
Breite mit Einrichtungen bedacht ist, welche bei Eintritt einer 
Erweiterung seines Innenraumes einer Schädigun~ der Mechanik 
der Kammer vorbeugen können, so kann jedenfalls der denkbar 
mögliche Einwand fallen gelassen werden, daß der klinische Be· 
fund von einer besonderen Vorliebe dieses Ventrikels für Dilatation 
auf Täuschung beruht, zu mal wenn wir bedenken, wie leicht es 
zu einer solchen überhaupt kommen kann auf Grund der eigenen 
Erkrankung oder auch nur als Folge einer Erkrankung des linken 
Herzens. 

Natürlich wird aber der Nutzen einer Schutzvorrichtung oder 
eines Apparates, der als Sicherung gegen gewisse Gefahren vor· 
hauden ist, nur bis zu einer bestimmten Grenze reichen 
können, dann muß auch er versagen; um so eher muf3 
dieser fatale Augenblick eintreten, wenn die Muskulatur wegen 
histologischer Veränderungen überhaupt nicht mehr auf der Höhe 
ihrer Leistungsfähigkeit steht. Solche Bedingungen beschäftigen 
uns hier jetzt, wenn wir von zirkumskripten Erkrankungen handeln. 

Außer der Aufgabe, die Austreibung des Inhalts zu bewerk· 
stelligen und gleichzeitig mit der Erfüllung dieser Aufgabe hat, 
ebenso wie am linken Ventrikel, die rechte Kammerwand einen 
sehr wesent1ichen Anteil an dem Abschluß des Kammerraums 
gegen den Vorhof als unterstützenden Faktorfürdie Atrioventrikular· 
klappen. Die Grundzüge, nach denen die Natur bei Ausführung 
dieser Aufgabe verfährt, sind bei beiden Ventrikeln die gleichen, 
im einzelnen differieren aber die Mittel, derer sie sich hierzu bedient. 

Am linken Ventrikel gehören die die Insertion der Chorden 
bildenden Papillaren beide zur freien Kammerwand. Wie diese beide 
anatomisch ein einheitliches Ganze bilden, so sind sie phy· 
siologisch, funktionell natürlich ebenso unzertrennlich von ein· 
ander. Wenn nun von der Aufgabe gesprochen ist, die fragliche 
Chordeninsertion in der Systole "an die Stelle des Kammerraums 
zu führen", welche für den Schluß der Mitralsegel die günstigsten 
Bedingungen bietet, so kann diese demnach kurz als Aufgabe 
der Wand des interpapillaren Raumes bezeichnet werden. Denn 
jede Kontraktion der Papillarmuskeln' muß eine Annäherung der· 
selben an das Septum zu staude bringen. Daß diese Bewegung 
so stattfindet, ist ja sicher, ob aber die Behauptung darin Hecht 
hat, daß die Bewegung tatsächlich Einfluß auf den Klappen­
schluß besitzt, will ich hier unerörtert und unentschieden lassen, 
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ich komme später darauf zurück. Jedenfalls liegen die analogen 
Verhältnisse am rechten Ventrikel grundsätzlich anders. Ein 
großer Unterschied tritt darin zu Tage, daß ein Teil der Chorden 
der Tricuspidalis nicht von der freien Wand, sondern vom Septum 
entspringt: damit wäre also der ersteren sehon ein ganz wesent· 
lieber funktioneller Anteil an dem behaupteten Zweck entzogen. 
Dann hatte sich gefunden, daß die Papillaren der freien Wand 
Bestandteile des selbständigen trabekulären Netzwerks und nicht 
der eigentlichen Wand sind. Daraus - die einzelnen Momente 
habe ich schon- oben angeführt - geht aber hervor, daß hier mit 
der Kontraktion der Papillarmuskeln und des zugehörigen Trabekel· 
netzes durchaus nicht eo ipso eine Lokomotion, eine An· 
näherung der Papillaren und der Chordeninsertion an das Septum 
in der Horizontalebene verbunden ist. Das trabekuläre Netz wird 
gegen die Spitze der Papillaren heraufgezogen, daher kann die 
Ortsveränderung der letzteren erst erfolgen, wenn die Maschen 
des Netzes völlig verstrichen sind! \Vir erhalten hier also in ge· 
wisser Beziehung die gegenteilige Erscheinung, daß nämlich die 
oben genannte Funktion der Kammer, die Chorden "an die Stelle 
des Kammerraums zu führen," die für den Schluß der Tricus­
pidalis am günstigsten ist, zum Teil dem Einfluß der Kammer· 
wand entzogen ist! 

Diese Differenz in der Einrichtung des analogen Mechanismus 
muß bei Beurteilung der pathologischen Zustände natürlich be· 
achtet werden, es werden durch sie später Einzelheiten erklärlich, 
die sonst kaum verständlich wären. 

Es fehlt dem rechten Ventrikel für das venöse, wie arterielle 
Ostium eine dem Mittelstück des linken Ventrikels ähnliche 
selbständige, sphinkterartige Bildung an seiner Basis. Wie steht 
es demnach mit der Funktion der Kammerbasis, den für den 
Schluß der Tricuspidalis erforderlichen Grad von Verengerung am 
venösen Ostium herbeizuführen? Tatsächlich wird die Funktion aus­
gelöst, aber nur durch die gemeinsame, im selben Sinne tätige 
Kontraktion der gesamten \Vandmuskulatur; zum Verständnis 
dieser Modifikation, glaube ich, genügt der Hinweis auf die be· 
deutsame Rolle, welche einerseits die systolische Form der Scheide­
wand auf die Arbeitsweise der Kammer ausübt, dann aber auf 
c!ie Tatsache, dafl die rechte Kammer wegen der Kürze ihrer 
arteriellen Bahn keinen so hohen Blutdruck zu überwinden hat 
nnd deshalb auch nicht eines besonders stark ausgebildeten "Trieb· 
werkzeugs" bedarf, ebenso wenig, wie sie einen besonderen Hilfs· 
motor hesitzt, der der linken Kammer in seinem Spitzenteil zur 
Verfügung steht. 

Erreicht nun die Leistungsschwüche der Kammerwand in 
in Folge muskulärer Erkrankungen einen bestimmten Grad, 
so wird der Nutzen des dem VentilschlnfJ dienenden 
Mechanismus gestört werden, genau so, wie wir die analogen 
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Verhältnisse am linken Ventrikel kennen lernten; aber, darüber 
klärt der Vergleich zwischen den entsprechenden Einrichtungen an 
beiden Kammern auch auf, es muß der untere Grenzwert, 
an dem das Versagen des Mechanismus beginnt, am rechten 
Ventrikel tiefer liegen, als am linken. 

An beiden Kammern ist auch die Einrichtung vorhanden, daß 
die systolische Verengerung der venösen und der arteriellen 
Ostien zeitlich zusammenfällt und durch denselben muskulären 
Apparat bewerkstelligt wird. Im übrigen gilt für die Pulmonal­
öffnung dasselbe, was ich eben von der venösen Mündung an­
führte. Die Konfiguration der Innenwand des systolischen 
Conus bedarf keiner besonderen Besprechung, es decken sich 
hier die Verhältnisse mit den entsprechenden an der Aorten­
mündung. Die sonst aus seiner Alteration folgenden Abweichungen 
für die Ventiltätigkeit werde ich später im Zusammenhange 
erörtern. 

Das wären die Verhältnisse, wie vorhin am linken, so jetzt 
am rechten Ventrikel unter der gleichen Annahme, wie dort, eine 
Annahme, die aber wegen der vorliegenden tatsächlichen Be­
funde durchaus keine hypothetische ist. 

Im vorstehenden habe ich an der Hand meiner früher be­
gründeten Auffassung vom Bau der Herzkammern ausgeführt, 
welche Folgen die Beeinträchtigung der motorischen Kraft unter 
der Voraussetzung umschriebener Krankheitsherde im Myocard 
der Kammern (als Beispiel dienten die Verhältnisse bei der 
Myocarditis) im einzelnen nach sich ziehen muß. Ich stehe mit 
einem solchen Versuch allein da; wie ich aber schon ausführte, 
konnte ich den Versuch wagen, weil ich meine normal-anatomischen 
Untersuchungsresultate für genügend fundiert ansehen darf, auf 
der anderen Seite zur Konstruktion der Bewegtmgsanomalien nur 
einfachste, allgemein gültige Erfahrungssätze herangezogen 
werden brauchten. Eine notwendige Ergänzung würde natürlich 
in dem experimentellen Nachweis zu erbringen sein, den bleibe 
ich jedoch schuldig. Denn erstens dürfte er in mehr als einer 
Beziehung unausführbar sein, z. B. eine isolierte funktionelle V er­
nichtung der trabekulären Schicht der Kammern zu erzeugen, 
dann aber erscheint er mir nicht so unbedingt notwendig und 
zwar aus dem Grunde, weil uns die Natur selber, wenn ich so 
sagen soll, mit Experimenten zu Hilfe kommt. 

Ich meine damit pathologische Zustände: es dürfte allmählich 
sich mehr und mehr die Ansicht Geltung verschaffen, daß wir 
in den klinischen Beweisen ein ebenbürtiges Gegenstück der 
Tierexperimente besitzen. Unsere Aufgabe wäre es unter diesen 
Gesichtspunkten also, die krankhaften Zustände und Erfahrungen, 
soweit sie sich natürlich überhaupt durch anatomische Tatsachen 
erklären lassen, unter Zuhilfenahme der obigen, zunächst theore­
tischen Konstruktionen zu analysieren: eine Kongruenz zwischen 
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den Ergebnissen dieser Untersuchungen mit bekannten An· 
schauungen würde keinen Schaden bedeuten, - denn gelangt 
m 1.n auf verschiedenen Wegen zum selben Ziel, so dürfte das 
letztere kaum als unrichtig gelten können. Eine Divergenz der 
Ergebnisse andererseits würde auf den ersten Blick zwar V er· 
wirrung zu stiften scheinen, aber das doch nur dann und so lange, 
his der Nachweis erbracht ist, wessen Ansicht besser fundiert ist. 
Kurz: es handelt sich darum, wer am besten und sichersten im 
stande ist, eine den komplizierten Tatsachen am meisten ent· 
sprechende Deutung der klinischen Symptome zu liefern. 

Ideal wäre der Zustand, wenn wir nun für jede der einzelnen 
gestörten Bewegungskomponenten oder ihrer Folgen ein klinisches 
Bild zur Verfügung hätten und vor uns verfolgen dürften. Das 
ist aber für ewig eine Utopie. Um da am sichersten trügerischen 
Spekulationen und .. unfruchtbaren Hypothesen zu entgehen, bleibt 
uns nach meiner Uberzeugung überhaupt kein anderer Ausweg, 
als deroben vonmir wiederholt bezeichnete: erst eine möglichst 
detaillierte Kenntnis der normalen Vorgänge auf irgend 
eine Weise zu sammeln und damit die tatsächlichen 
Beobachtungen an Kranken zu vergleichen. Di3 Be­
deutung des Studiums der normalen Anatomie erhellt daraus 
erst recht. 

a) Symptome aJs Ausdruck der krankhaft veränderten 
Bewegungs- und Umformungserscheinungen an den Kammern. 

9. Kapitel. 

Die Dilatation in klinisch-diagnostischer Beziehung. 

Das Recht, diese Erscheinung zu den Störungen der Be­
wegungs· und Umformungsvorgänge der Herzhöhlen zu rechnen, 
heruht einfach darauf, weil wir an ihr erkennen, daß jene über· 
ltaupt aus irgend einem Grunde gestört sein müssen und daß sie 
nicht ausreichen, den Innenraum der Kammer bis zu dem als 
"Norm" bekannten Grade zu verkleinern. Überall gelangen wir 
bei Erkrankungen der Muskulatur in einem fort zu diesem Begriff: 
die Dilatation ist in der 'fat das allergemeinste und 
vulgärste Symptom einer muskulären Erkrankung; wir 
vermissen sie fast nur in einem einzigen Falle, nämlich dann, 
wenn es sich um das erste, progressive Stadium einer chronischen 
Myocarditis ohne Klappenläsionen handelt oder, wie man bisher 
gesagt hatte, in Fällen von beginnender idiopathischer Hyper· 
trophie, also in Zuständen, die, wie meine frühere Besprechung er· 
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gab, zum Teil überhaupt keinerlei Zeichen von ihrer Existenz, weder 
am Herzen, noch am Zirkulationsapparat liefern konnten. Mit dieser 
Ausnahme muß eine Dilatation also stets bei Affektionen 
des Myocards vorhanden sein, und aus meinen Darlegm1gen 
glaube ich, ist auch zur Genüge hervorgegangen, daß und wes­
halb bei einer Dilatation die allgemeine Kraft der Muskulatur 
noch erhalten sein kann, oder nicht: ich erinnere nur an die 
Attribute primäre oder sekundäre Dilatation. Die Punkte sind 
sehr wichtig. 

Ihre allgemeine und spezielle Entstehung ist genügend cr­
iirtcrt, ebenso ihre allgemeinen Folgen und Begleiterscheinungen 
für die Zirkulation, -ich verweise auf die bezüglichen Abschnitte: 
uns interessiert hier jetzt nur noch besonders die symptomato­
logische Seite dieser Veränderung, die Bedeutung der 
durch die Dilatation geänderten äußeren Gestalt des 
Herzens. 

Die Erkennung einer pathologischen Erweiterung der Herz· 
hühlen beruht auf dem einfachen Sat.ze, daß in diesem Falle der 
Herzumfang vermehrt sein muß. So einfach dieser Satz aus­
gesprochen ist, so schwer ist ihm aber unter Umständen am 
Krankenbett Genüge zu tun: das weiß ein jeder. Wir kennen 
außer der Dilatation noch ein für die Vergrößerung des Herzens 
in Betracht kommendes Moment, nämlich die "Hypertrophie", wir 
wissen auch, daß sie neben der Dilatation vorkommt. Alle übrigen 
Umstände extracardialer Natur, die mit dem eigentlichen Herz­
muskel also nichts zu tun haben, aber eine scheinbare V er· 
größerung des Herzens vortäuschen, schließe ich aus der Be· 
sprechung gänzlich aus. 

Wie bestimmen wir den Anteil, den jede der beiden Ver­
änderungen, die Dilatation oder "Hypertrophie", im konkreten 
Falle besitzt?- so müßte die nächste Frage lauten. Bis zu einer 
gewissen Grenze ist sie wohl zu beantworten; die spezielle 
Ausführung muß ich aber hier unterlassen, weil Erscheinungen für 
die Differentialdiagnose verwertet werden müssen, die erst noch 
zu besprechen sind. 

Bis in die neuere Zeit hinein hat sich merkwürdigerweise die 
diagnostische Folgerung erhalten, daß aus einer Verbreiterung der 
Herzgrenzen fast schlankweg auf eine "Hypertrophie" geschlossen 
wurde. Erst neuerdings beginnen die richtigeren Vorstellungen 
Platz zu greifen, wie mir scheint, nicht zum wenigsten auf den 
Ausspruch von Martius hin, daß, wenn wir verbreiterte Herzgrenzen 
vor uns haben, erst die Dilatation nachgewiesen ist, die eventuelle 
Hypertrophie muß noch besonders bewiesen werden! Dieser Grund­
satz kann nicht genug festgehalten werden. Eines besonderen Be­
weises für diesen Satz bedarf es jedoch an dieser Stelle wohl 
nicht mehr, ein großer Teil meiner Ausführungen ist Pine Stütze 
desselben und die Beweise hier anführen, hieße nur, alles noch 
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einmal überflüssiger Weise wiederholen. Das ergibt sich ebenfalls 
aber aus dem Vorhergehenden, daß die Diagnose einer Hyper· 
trophie, einer Dickenzunahme der Wandungen nur durch Benutzung 
der Zeichen, die wir von der Leistungsfähigkeit der Muskulatur 
besitzen, ermöglicht werden kann, dann aber nicht zum wenigsten 
durch Verwertung pathologisch· anatomischer Erfahrungen, d. h: 
durch möglichst genaue Feststellung der Qualität des krankhaften 
Vorganges. Im Gegensatz zu der sonst so leicht genommenen 
Diagnose J!ypertrophie bedarf es also einer ganzen Reihe von 
einzelnen Uberlegungen, bis man sich zu der Annahme einer 
solchen verstehen kann. Das sollte man nie vergessen! 

Also schon die gegenseitige Abgrenzung dieser zwei, eine 
V olumzunahme des Herzumfangs bedingenden Zustände macht 
Schwierigkeiten. Die weiteren Schwierigkeiten bei der Feststellung 
einer Herzvergrößerung erwachsen uns bekanntlich durch die 
Technik des Nachweises selber, deren Vervollkommnung deshalb 
schon manchem Forscher am Herzen gelegen hat. Es liegt in der 
Natur der klinischen 'fätigkeit, daß wir jedes sich uns bietende 
Mittel benutzen, um zum Ziel zu kommen; wenn wir daher auch 
im allgemeinen sagen können, das suveräne Mittel zum Nachweis 
einer Dilatation ist die Perkussion, so soll nicht gesagt sein, daß 
wir nicht noch andere Hilfsmittel kennten, gilt es doch auch nicht 
einmal streng für das gesamte Herz, sondern nur für diejenigen 
Abschnitte, welche den übrigen Sinneswerkzeugen, Gesicht und 
Gefühl, nicht zugänglich sind. Wenn möglich, verzichten wir 
lieber auf die Perkussion, aber - nur der linke Ventrikel gibt 
uns im allgemeinen, leider auch wieder nicht in allen Fällen, 
sieht- und fühlbare Zeichen von seiner Tätigkeit und von der 
Lage bestimmte Punkte. Also im ganzen ist eben der umständ· 
liebere \V eg, die Herzgrenzen auf die Brustwand zu projizieren, 
nicht zu umgeben. 

Damit ist aber auch zugleich die Grenze bezeichnet, wo wir 
mit unseren Schlüssen Halt machen müssen. Im allgemeinen ist 
uns unter den günstigsten Umständen -ich sehe dabei absichtlich 
von der großen Reihe von Täuschungsmöglicbkeiten, auch von den 
eigentlichen technischen Schwierigkeiten, wie der Besprechung der 
technischen Maßnahmen ab - die Aufgabe gestellt, aus den Kon· 
turen der durch Perkussion gewonnenen Projektionsfigur heraus· 
zulesen oder zu bestimmen, ob und wie ein Herz vergrößert ist. 
Daraus ergibt sich schon das eine, daß diese Aufgabe nur dann 
zu lösen ist, d. b. also, daß nur dann eine Dilatation durch Per· 
kussionnachweisbar sein kann, wenn auch wirklich die äußersten 
seitlichen Grenzen, also in der Frontalebene, eine Ver· 
schiebung über die Norm hinaus erlitten haben. Frühere Über­
legungen hatten aber nun zu dem Resultat geführt, daß es sehr 
wohl, und zwar häufig genug Bedingungen gibt, die zwar eine 
Dilatation zu stande bringen, aber die seitlichen Grenzen durch· 
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aus nicht in besondererWeise verändert haben brauchen. Natürlich 
handelt es sich in diesen Fällen um zirkumskripte Vorgänge, 
aber, wie wir noch sehen werden, durchaus nicht an gleichgiiltigen 
Orten, nämlich an der Rückfläche des linken und V orderfläche 
des rechten Ventrikels: es ist also der sagittale Durch· 
messer vergrößert. Selbst wenn wir die Tatsache zu Hilfe 
nehmen, daß neben diesen 'umschriebenen dilatati ven Ausbuchtungen 
der Wand, immer ein gewisser Grad allgemeiner Dilatation vor· 
banden sein muß, so wird zum Nachweis dieser Vergrößerung in 
der Richtung von vorn nach hinten die Perkussion nie im staude 
sein, die richtige Antwort zu erteilen. Wir werden eben nicht 
mehr, wie nur eine geringe oder mäßige Ausdehnung der seit­
lichen Herzgrenzen finden: der wahre Sachverhalt, der 
eigentliche Grund für die gefundene Ausdehnung, der 
Sitz der Dilatation in diesem Falle muß uns entgehen. 

Jedoch: uns interessieren auch noch andere Bestimmungen. 
Wir wollen erfahren, welche Herzhöhlen erweitert sind, 
welchen speziellen Anteil bestimmte Herzhöhlen an der 
allgemeinen Vergrößerung nehmen oder welchen Grad 
die Vergrößerung besitzt. Denn wir wissen, daß ebenso gut, 
wie es eine totale Dilatation gibt, also eine Erweiterung des ganzen 
Herzens, eine solche einzelner Höhlen, eine partielle Dilatation vor· 
kommt, und die Feststellung dieser Tatsache ist bekanntlich ein 
wichtiges Glied zur Stellung der Diagnose. Eine Begründung für 
das Vorkommen einer partiellen Dilatation zu geben, dürfte 
überflüssig sein, ich erinnere nur an das V erhalten der Herz­
höhlen bei Klappenfehlern. Ebenso kommen aber auch par· 
tielle Erweiterungen durch primäre Gefäß- oder Myocard-Affek· 
tionen vor, wenn sie sich oder doch vorzugsweise an einein Herz· 
abschnitt entwickelt haben. Ich kann diese Bedingungen wohl 
als bekannt voraussetzen. 

Beim Vorhandensein einer partiellen Dilatation nimmt nun die 
Perkussionsfigur bestimmte charakteristische Formen an: es sind 
das Dinge, die jedes Lehrbuch beschreibt. Verschiebt sich die 
äußerste Grenze der Perkussionsfigur einseitig nach rechts oder 
nach links hin, so bezieht man das durchschnittlich - selbstver­
ständlich nach Ausscblu& aller sonst eine Täuschung ermöglichenden 
Bedingungen - auf eine Erweiterung des rechten oder linken 
Herzens. In den Grundzügen trifft dies ja auch zu, immerhin 
halte ich es doch für wichtig, sich die anatomische Begründung 
recht eindringlich klar zu machen, mehr, als es im allgemeinen 
geschieht. 

Bekanntlich ruht das Herz in situ mit der unteren äu&eren 
Fläche des rechten Ventrikels auf dem Zwerchfell, nach rechts 
wird seine Grenze durch den rechten Vorhof gebildet. Stellen 
wir uns nun eine Dilatation des rechten Vorhofs vor, so ist die 
Verschiebung der normalen Verhältnisse unschwer zu konstruieren. 

Al brecht, Herzmuskel. 31 
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Der Vorhof ist durch die Einmündungen der Hohlvenen verhältnis­
mäßig fixiert, seine Dilatation wird also besonders nach zwei 
Richtungen erfolgen können: einmal nach vorne in der Richtung des 
Herzohrs, zweitem; wird sie seine rechte Wand, d. h. die zwischen 
der oberen und unteren Hohlvene liegende Partie vorwölben. Durch 
die Perkussion wird in diesem Falle eine Verbreiterung der Herz­
dämpfung naeh rechts gefunden: alsu ist genau genommen diese 
Verbreiterung nur durch den Vorhof bedingt. Diese bekannten Tat­
sachen wollte ich hier nur noch einmal besonders hervorheben. 

Konstruieren wir uns nun den Einfluß der Dilatation des 
rechten Ventrikels, so sind im allgemeinen ebenfalls zwei Möglich­
keiten zu bedenken. Einmal müßte das ganze Herz um den Grad 
der Dilatation nach oben verschoben erscheinen, wenn das Zwerch­
fell eine umulChgiebige Grundlage abgäbe. Da es jedoch nachgiebig 
ist, wird die Verschiebung des Herzens nach oben zwar ein· 
treten, aber nicht in dem Maäe, wie es dem Umfange der Herz­
erweiterung entspricht, sondern das Zwerchfell wird zum 'l'eil selber 
tiefer gedrängt werden. Hieraus resultieren zwei klinische Symptome. 
IstdasZwerchfell tiefer getreten, so wird es unterUmständen möglich, 
mit dem Finger dicht unter dem Processus xiphoides des Sternum 
die Pulsation des rechten Ventrikels zu fühlen, während die V er­
schiebung des ganzen Herzens nach oben sieh dadurch verrät, da& 
die Herzdämpfung ebendahin vergrößert ist. Vielfach wird nun 
leicht der Irrtum begangen, diese Zunahme der Dämpfungszone 
auf da.s linke Herz zu beziehen: aus den eben mitgeteilten Gründen 
zu Unrecht, das Phänomen kann bestehen, ohne daß eine Be· 
teiligung des linken Herzens vorliegt. Ich betone diese Möglichkeit 
ganz ausdrüeklich, denn soweit ich habe finden können, ist diese 
Eventualität nicht erwähnt trotz ihrer Bedeutung. Ihr tat­
sächliches Vorkommen habe ich in verschiedenen Fällen ldiniseh 
beobachten und verwerten können. 

In diesem Falle kommt also der Einfluß der Dilatation des 
rechten Ventrikels dadurch zum Ausdruck, daß die seitlichen 
Konturen der Dämpfung über die "Norm" hinausgerückt werden, 
die eingetretenenVeränderungensind durch Perkussion nachweisbar. 

Curschmann verdanken wir nun, wie ich glaube, eine außer­
ordentlich wichtige Bereicherung unserer Kenntnisse über die Kon­
figuration des Herzens bei Dilatation des rechten Ventrikels dadurch, 
daf3 er uns gelehrt hat, wie wirunterUmständen-das mußnatür­
lich betont werden- Kenntnis von der Erweiterung des rechten 
Ventrikels im sagittalen Durchmesser erhalten können. 

Er beschreibt nämlich') di·_· Tatsache, daß der dilatierte rechte 
Ventrikel sich entspreehend dem Grade der Dilatation, mehr oder 

1) Cur~chmann, frber eine eigcntiimliche Lokalisation des systolischen 
Geräusclm, besonders bei frischen l\Iitralkla.ppen-Fehlern. (Arbeiten aus der 
medizin. Klinik zu L<'ipzig, l8Hi3.) 
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weniger, über die Vorderfläche des linken Ventrikels herüberschiebt, 
so daß der letztere ganz von der Brustwand abgedrängt wird. 
"Die Verhältnisse sind damit so geworden, daß nun vom linken 
Herzen überhaupt nur noch das erweiterte Herzohr der vorderen 
Brustwand anliegt, während alle übrigen sieunmittelbarberührenden 
Teile dem rechten Herzen und hauptsächlich dem rechten Ventrikel 
angehören." Dies V erhalten zieht bestimmte klinische Er· 
scheinungen nach sich. Abgesehen von der Lokalisation des die 
Mitralinsuffizienz verratenden systolischen Geräusches kommt es 
dazu: "daß zu einer bestimmten Zeit jene (die rechte Kammer) 
allein der vorderen Brustwand anliegt und auch den nun sehr ver· 
breiterten undeutlichen Spitzenstoß veranlaßt, während der linke 
Ventrikel mit der eigentlichen Herzspitze sich von der Brustwand 
vollkommen ab nach links und hinten gewandt hat." 

Die Tatsache selber ist aus Curschmanns Schilderung klar er· 
kenntlich, nur möchte ich, aus später zu erörternden Gründen, 
die Symptome präziser in folgender Weise fassen: da durch die 
Ausdehnung des rechten Ventrikels der linke von der Brustwand 
ahgedrängt ist, so verschwinden die am Lebenden äuherlich wahr­
nehmbaren Umformungserscheinungen der linken Kammer, d. h. 
der eigentliche "Spitzenstol3". Das, was Cursclunann "verbreiterten 
undeutlichen Spitzenstoß" nennt, bedeutet etwas anderes, nämlich, 
wie er selber schon andeutet, die fühlbare Aktion des rechten, er­
weiterten Ventrikels. Auf die Begründung dieser Fassung komme 
ich im nächsten Kapitel zurück, hier inferessieren uns zunächst 
andere Seiten dieser Frage. 

Wie Curschmann ausführt, wird durch die Überlagerung des 
linken Ventrikels durch den dilatierten rechten die Hörbarkeit des 
für die Mitralinsuffizienz pathognomonischen systolischen Geräusches 
nach Ort und Intensität beeinflußt: es fehlt an der Spitze und ist 
dafür an der Basis hörbar. Ich entsinne mich ebenfalls eines Falles 
von Mitralinsuffizienz mit abweichender Lokalisation des Geräusches, 
die ihre Erklärung schließlich denselben hier besprochenen V er· 
hältnissen verdankt. Es handelte sich um ein 14jähriges Mädchen, 
bei der es mir ganz besonders auffiel, daß das Geräusch in der 
Gegend der Herzspitze fehlte, dagegen überaus laut und 
deutlich aufdet' ganzen Rückenfläche der linken Thorax­
hälfte zu hören war. Aus diesem Verhalten, das sich auf Grund 
des anatomischen Befundes zwanglos erklärt, müssen wir den einzig 
möglichen Schluß ziehen, daß der Inhalt des, den linken Ventrikel 
überlagernden, stark dilatierten rechten Herzens die vom ersteren 
ausgehenden Schallwellen für das auskultierende Ohr erheblich 
mehr abschwächt, als die lufthaltige Lunge zwischen Rückseite 
des Herzens und Rückenfläche des Thorax. 

Auf diesen Schluß kommt es mir hier an: ich glaube, durch 
ihn können wir für manche Verhältnisse Anhaltspunkte zur Be­
urteilung einer Dilatation des rechten .Herzens gewinnen. Ich 

31* 
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möchte auch hier wieder auf ein persönliches Erlebnis hinweisen. 
Klinisch schwierig ist es bekanntlich festzustellen, wie verhalten 
sich die Herzgrenzen bei Emphysematikern, trotzdem die Lösung 
dieser Frage eine gewisse Bedeutung hat. Wenn wir auch wissen, 
daß diese Kranken allmählich zunehmend eine Dilatation des 
rechten Herzens bekommen, so genügt doch für eine möglichst 
exakte Diagnose nicht eine solche Erfahrungstatsache an sich. Bei 
einem Patienten dieser Art war aus bestimmten Gründen der Nach· 
weis von der Beteiligung des Herzens erwünscht. Die Perkussion 
ergab geradezu normale Dämpfungsgrenzen, das bedeutet also be· 
kam1tlich bei Emphysematikern eine Vergrößerung des Herzens. 
Spitzenstoß war unfühlbar, auch bei der Auskultation der Herz· 
gegend war nirgends eine Stelle zu finden, die - bei den überhaupt 
äußerst schwach hörbaren Herztönen - eine besondere Intensität 
derselben hätte erkennen lassen. Dagegen fand sich, daß auf 
der Rückfläche der linken Thoraxhälfte die Herztöne 
lauter und deutlicher zu hören waren, als vorne. Auf 
Grund der vorhin mitgeteilten Curschmannschen Beschreibung 
hielt ich mich für berechtigt, in diesem V erhalten den Beweis zu 
erblicken, daß eine erheblichere Dilatation des rechten Herzens 
vorlag und daß durch sie der linke Ventrikel mll'h hinten ge· 
drängt war. Im weiteren Verlaufe des Falles verschob sich mit 
zunehmender Besserung diese Erscheinung, so daß allmählich, trotz 
gleichbleibender Größe der Dämpfungsfigur, die Stelle der größten 
Intensität der Hörbarkeit der Herztöne an normaler Stelle - vorne 
-- wieder erschien. Auf diese Weise läßt sich die verbesserte 
Einsicht in den Mechanismus, oder besser, die Kenntnis von Einzel· 
heiten bei der Dilatation für die klinische Beurteilung gewisser, 
sonst der Erkenntnis schwer zugänglicher Fälle nutzbringend ver­
wenden. 

Diese von Curschmann geschilderten Verhältnisse liefern, 
möchte ich sagen, die Illustration dazu, wenn ich davon sprach, 
daL'I es durch die Perkussion nur gelingt, eine Dilatation zu 
erkennen, soweit sie eine Änderung der Herzgrenzen in der 
frontalen Ebene bewirkt. Wir erkennen die Dilatation in der 
sagittalen Ebene also nur auf indirektem Wege, indem wir 
auf eine spezifische Gestaltveränderung des Herzens schließen und 
zwar dadurch, daß Herzabschnitte, welche normaler Weise der 
V orderfläche des Thorax nahe liegen und hier nachweisbar sind, 
offenbar nach rückwärts gedrängt werden. Leider trifft dies aber 
auch nur für einzelne Fälle zu. 

Übersichtlieber und bekannter liegen nun die einschlägigen 
V erhältuisse am I in k e n Herze 11. Kommt es zur einseitigen Dila· 
tation seiuer beiden Höhlen, so können diese sich frei ausdehnen, 
nnr di'l hmmchbarten J,nngenränder und ·Flächen werden zur Seite 
gndrängt: das Herz wird, wie man sich ausdrückt, in gröf.~erem Um­
fange wandständig uml diPse Verhiiltnisse sind dann dem Naehwnise 
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durch die Perkussion zugänglich. Näher will ich hier nicht auf 
diese Bedingungen und die b~gleitenden Erscheinungen eingehen, 
ich wollte hier lediglich die Anderungen der äußeren Gestalt des 
Herzens ins Auge fassen und ihren Nachweis. Die Änderung der 
Arbeitsweise der dilatierten Ventrikel und deren klinischen Aus· 
druck werde ich in den nächsten Kapiteln erörtern. 

Ich habe bisher als diagnostisches Hilfsmittel immer nur die 
Perkussion genannt. Man hat nun in der Neuzeit, eben weil die 
Resultate jener nicht befriedigten, sich nach weiteren Hilfsmitteln 
umgesehen und so sind zwei Methoden in Gebrauch gekommen, 
deren Resultate auch in der Literatur niedergelegt sind, die Be· 
nutzung der Phonendoskopie und der Röntgenstrahlen. 

Die erstere der beiden Methoden hat sich allerdings nur eines, 
wie ich zu sehen glaube, recht beschränkten Kreises zu erfreuen. 
Eine eingehende Besprechung derselben gehört nicht hierher. 
Wenn ich sie erwähne, so will ich mich vielmehr auf die mit ihr 
gewonnenen "Resultate" beziehen. Und da muß ich sagen, sind 
Dinge entstanden und daran Behauptungen geknüpft, die wohl mit 
keiner bekannten Tatsache sich vereinigen lassen. Einmal sind 
die bekannt gegebenen Projektionsbilder einem Herzumriß so un· 
ähnlich, wie nur möglich; dann aber ist es eine durch nichts ge. 
rechtfertigte Prätention, durch akustische Hilfsmittel eine Ab· 
grenzung des rechten vom linken Ventrikel oder der Vorhöfe von 
den Kammern erreichen zu wollen, wie es von den Vertretern der 
Methode behauptet ist, um darauf hin die große Überlegenheit der­
selben anderengegenüber zu preisen! Weitere Auseinandersetzungen 
darüber sind daher wohl gänzlich überflüssig; die tatsächlichen 
Lücken, die die Perkussion läßt, beseitigt sie in keiner Weise. 

Ganz ungleich wertvoller, in gewissem Sinne sogar ganz außer­
ordentlich wertvoll ist uns die Durchleuchtung des Thorax mit 
Röntgenstrahlen geworden. Wir erhalten durch sie ein direktes, 
sichtbares Schattenbild von dem Umfange des Herzens. Daß der 
Methode bisher noch große Mängel angehaftet haben, beweist 
nichts gegen ihre grundsätzliche Bedeutung. Auch zeigen ja die 
Vorschläge von Moritz (Kongress für innere Medizin 1901), daß 
die Methode, speziell fürs Herz erheblicher V erbessenmgen fähig 
ist und damit kann sie zu einer bedeutungsvollen Bereicherung 
unseres diagnostischen Apparates führen. 

Nichtsdestoweniger muß ich doch auch an dieser Stelle wieder 
darauf hinweisen, daü bisher leider immer nur ein einseitiges Bild 
vom Herzen geliefert ist, nämlich auch nichts weiter, als die Be­
stimmung der äußersten Konturen seines Umfanges in der Front a I­
ebene. Damit ist der innere Wert bisher an sich nicht höher, 
als etwa der einer technisch bestgelungenen, unanfechtbaren Be· 
~~immung der "großen" Dämpfung. Es fehlt uns zur Zeit auch ein 
Uberblick über die Konturen in der Sagittalebene. Ob dies technisch 
aber überhaupt durchführbar ist, darüber enthalte ich mich jedes 
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Urteils; ich bezweifle fast die Durchführbarkeit, weil sich an den 
eigentlichen Herzschatten nach rückwärts der Schatten der großen 
Gefäße und der Wirbelsäule anschließt, also vielleicht eine gena.ue 
Differenzierung von diesen Gebilden nicht gut möglich ist. Die 
ßegriindung der Wichtigkeit einer Feststellung der sagittalen 
Durchmesser des dilatierten Herzens glaube ich, genügend klar 
gemacht zu haben, vielleicht bestimmt das die sich mit Röntgen· 
strahlen beschäftigenden Kollegen, Versuchen in dem erwähnten 
Sinne näher zu treten. 

Es mag noch darauf hingewiesen werden, daß es an sich 
wichtig wäre, schon geringe Grade von Dilatation zu bestimmen. 
Denn geringe Differenzen im Umfange oder Durchmesser einer 
Kammer bedeuten schon eine verhältnismäßig beträchtlichere 
Inhaltsvermehrung, wie eine einfache mathematische Überlegung 
beweist: man vergleiche z. B. nur den Inhalt zweier Kegel mit 
verschieden großer Basis bei gleicher Höhe. 

10. Kapitel. 

Veränderungen des Spitzenstoßes nnd abnorme Pu1sationen 
in der Herzgegend. 

Die an Kranken mit Myocarditis gefundenen und beschriebenen 
Alterationen des Spitzenstoßes umfassen so ziemlich alle Möglich· 
keiten, die wir von diesem Phänomen überhaupt kennen; i(·h 
will hinzusetzen, um Zweideutigkeiten zu vermeiden, Myocanlitis 
in dem Sinne gebraucht, wie ich den Begriff bisher vertreteu 
habe. Es ist ziemlich belanglos, wenn ich die Angaben der 
einzelnen Autoren wortgetreu referiere. 

Ich beschränke mich der Einfachheit halber auf die Angaben 
eines Lehrbuches. So sagt Eichhorst ') unter Myocarditis: "Spitzen· 
stoß, Herzstoß und Herztöne sind außerordentlich schwach"; reelme 
ieh nun aber seine sonstigen Angaben hinzu, die ich bei m e i n e t' 
Auffassung von der Myocarditis hinzurechnen rnu!3, so finde id1 
folgende Angaben. Im Kapitel Dilatation gibt er an: "Spitzeu­
stoß nicht selten verbreitert aber schwach"; unter dem Kapitel 
Hypertrophie: Spitzenstoß steht a.lmonn tief und mwh auüen 
breiter, breiter, als dal3 ihn zwei Fingerkuppen deeken können 
für Hypertrophie spricht speziell seme Qualitiit: "tmgewöhnlu~h 
hebend und resistent". 

Diese Symptome kehren bei allen klinisehen Sdtilderungmt 
wieder; es führt uns nicht weiter, im einzelnen immer dasseihe 
zu wiederholen. Zn erwähnen wäre an dieser Stolle noch die 

1) .Eit;hlwrst, l'atlwlugio um] Therapie, 2. Auf!. 1885. l:ltl. I. 
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Arbeit von Martius'): "Der Herzstoß des gesunden und kranken 
Menschen", eine Arbeit, in der er besonders einen Begriff, die 
"Stärke" des Spitzenstoßes einer eingehenden Analyse unterzieht 
und darauf hinweist, daß zur Beurteilung der Kraftleistung eines 
Herzens nicht der "verbreiterte und verstärkte" Stoß an sich 
einen Maßstab gibt, sondern die Art, wie die systolisch umge­
formte Herzspitze, ob schnell oder überhaupt nicht von der Brust­
wand zurückfedert. Zur Unterstützung der Beurteilung benutzt 
er weiter das gleichzeitige V erhalten des Pulses, ob kräftig und 
voll oder schwach und klein. 

Diese wesentlichen, unzweifelhaft richtigen, erweiternden Be· 
merkungen von Martius finden sich bei späteren Autoren mit 
Recht hervorgehoben und soweit ich sehe, durchgehends bestätigt. 
So drückt Rosenbach 2) denselben Gedanken aus: "der Spitzen­
stoß ist zuweilen auffällig abgeschwächt, ein andermal ist wieder 
der Gegensatz zwischen der imposanten Stärke des Herz· und 
Spitzenstoßes und dem rapiden Kleinerwerden des Pulses charakte· 
ristisch für die Diagnose (der Herzmuskelinsuffizienz)". 

Auch die neuesten Publikationen, z. B. von Krehl '), Vierordt ') 
nehmen bestätigend Bezug auf die Ausführungen von Martius. 

In den klinischen Notizen ist am meisten die Rede von der 
Ausdehnung uud Stärke des fühlbaren Spitzenstoßes. Eine Be­
deutung hat noch, das ist meistens an anderen Stellen hervor­
gehoben, der Ort des fühlbaren Stoßes, meist in Form der V er­
lagerung desselben. Die Eigenschaft gehört also auch noch zum 
vollständigen Bilde. 

Nun liegt uns ja aber nicht allein etwas an der einfachen 
Aufzählung der Symptome, sondern viel mehr an der Deutung, weil 
erst dadurch das Symptom seinen Wert für das ärztliche Handeln 
erhält. Wollen wir die Stellung der Autoren zu dieser Frage 
erfahren, dann müs!>en wir uns an andere Quellen wenden, im 
großen und ganzen am einfachsten an die Darstellungen in den 
Lehrbüchern der Diagnostik. Wir gehen in der Einzelbesprechung 
auch wohl am besten von solchen allgemeinen Darstellungen aus. 

Von den tatsächlich gelieferten Erklärungen läßt sich zu· 
sammenfassend vorausschicken, daß zum Teil völlige Überein­
stimmung herrscht, vielfach eine zutreffende Erklärung gegeben 
ist, wenn man nur nicht zu sehr in Einzelheiten eingeht, zum 
Teil aber geradezu Verwirrung zu konstatieren ist. 

Am auffälligsten tritt die Verwirrung in der Nomenklatur zu 
Tage: in dem, was man überhaupt Spitzenstoß nennt. An sich 

1) Volckmanns Sammlung klinischer Vorträge, No. 113, 1894. 
2) Rosenbach, Grundriss der Pathologie und Therapie der Herzkrank­

heiten 1899, Seite 93. 
8) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels. (Nothnagels Handbuch. 

1901, Seite 15.) 
') Vierordt, Diagnostik der inneren Krankheiten. 6. Aufl. 1901. 
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würde das nicht viel bedeuten, die Hauptsache bliebe es, wenn 
nur die Sache richtig getroffen wäre; aber hier ergibt es sich, daß 
mit der abweichenden Benennung bei den Autoren be· 
stimmte differente Anschauungen von dem Wesen der 
Symptome verbunden sind: keiner will seine Bezeichnungen 
als nebensächlich angesehen wissen. Daß bei . dieser allgemeinen 
Unklarheit trotzdem noch eine gewisse Einigung in der Erklärung 
der klinischen Bilder besteht, kann nur dadurch möglich geworden 
sein, weil gewisse feststehende allgemeine Tatsachen einen Rück· 
halt gewähren. Jedenfalls ist ein völliges Verständnis, eine 
Deutung, welche die sämtlichen beobachteten Möglich· 
keiten und die kaleidoskopartig wechselnde Änderung 
der Symptome umfasst, in den bisherigen Erklärungen 
nicht gegeben; für unsere klinischen Zwecke bedürfen wir aber 
einer solchen. 

Eichhorst allein 1) spricht direkt ein gleiches V erlangen aus, 
indem er sagt: "vielleicht würde die diagnostische Ansbeute bei 
der Untersuchung des Spitzenstoßes eine größere sein, wenn 
unsere Kenntnisse über die Entstehung des Spitzenstoßes abge· 
schlossene und völlig gesicherte wären." 

Zur Besprechung und zum V orgleich der verschiedenen Er· 
klärungen ist nun die vorausgeschickte Feststellung der Be· 
zeichnungen ein unabweisliches Bedürfnis. 

Martius 2) spricht vom Herzstoß und bezeichnet damit die 
Vorwölbung einer umschriebenen Stelle der Brustwand, erzeugt durch 
die mit Erhärtung einhergehende Formveränderung des Ventrikels. 

Eichhorst") definiert als Spitzenstoß eine am gesunden 
Menschen im fünften linken Intercostalraum zwischen linker 
Mamillar· und Parasternallinie wahrnehmbare und fühlbare zirkum· 
skripte Erhebung; als Herzstoß bezeichnet er "die diffusen Er· 
schütterungen, welche sich in der Herzgegend als Folgen der 
systolischen Bewegungen des Herzens erkennen lassen". Dieselben 
sind vielfach, wie der Spitzenstoß sieht- und fühlbar, können 
neben dem letzten vorkommen, aber auch nach dem Verschwinden 
des Spitzenstoßes allein wahrnehmbar bleiben. Als sonstige sieht­
und fühlbare Bewegungserscheinungen besprieht Eiehhorst "sieht· 
bare Pulsationen" im Bereich der Herzgegend. - Eichhorst maeht 
also schon einen absichtlichen Unterschied zwischen Spitzensto13 
und Herzstoß, während Martius mit Herzstoß bezeichnet, was 
Eichhorst Spitzenstoß nennt. 

Rosenbach 4) macht der mit Eichhorsts Worten referierten 
Auffassung, nach der unter Herzsto13 jede durch die Herztiitigkeit 

1 ) Eichhorst, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmctlwdcn. 4. AuH. 
1896, Seite 418. 

2) Martius, I. c. 
8 ) Eichhorst, LehrL. d. kl. Untcrs.-Methodcn. 4. Auf!. 1896, Seite 408. 
4 ) RusenLaeh, Grundriss ete. Seite 14 u. 15. 
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hervorgebrachte Erschütterung oder Vorwölbung der vorderen Brust­
wand verstanden wird im Gegensatz zu Zirkumskripten Vor· 
wölbungen, zu denen der Spitzenstoß rechnet, den Vorwurf, zu 
"großen Unklarheiten" geführt zu haben und stellt seinen Stand­
punkt so dar: "bezeichnen wir als Herzstoß das Phänomen an 
der vorderen Brustwand, welches der Erhärtung des Herzmuskels 
seine Entstehung verdankt, während der Spitzenstoß nur bei völliger 
Kontraktion der Kammern und Entleerung des Blutes in die großen 
Gefäße eintritt.'' - "Der Herzstoß kann auclJ bei entblutetem 
Herzen oder frustranen Kontraktionen stattfinden und dabei sogar 
auffallend sichtbar sein, der Spitzenstoß nie."! Daß eine größere 
Klarheit hiermit erreicht sein soll, kann ich nicht finden - ich 
glaube, eher das Gegenteil. So weit ich sehe, steht Rosenbach 
auch allein mit seinen Worten; da er kaum im staude sein dürfte, 
seine Gründe mit den heute feststehenden Tatsachen über Um­
formung und Bewegung des Herzens in Einklang zu bringen, so 
lohnt es sich nicht, auf seine Nomenklatur besonders einzugehen; 
ich habe ihn zitiert, weil er eine glänzende Illustration dazu 
liefert, wenn ich sagte, daß die Benennung nicht ein rein äußer· 
lieh es Ding, keine Wortklauberei bei unserer Besprechung ist, 
sondern einen zum Teil recht tiefen Einblick in die Auffassung 
der Autoren tun läßt. 

Krehl') gebraucht neuerdings, wie er ausdrücklich betont, 
Herzstoß und Spitzenstoß synonym. 

Kurz zusammengefaßt gebrauchen also Krehl und Martius 
Herzstoß und Spitzenstoß promiscue für das bekannte Phänomen; 
Eichhorst bezeichnet im Grunde mit Herzstoß pathologische Er­
scheinungen; Rosenbach zerlegt die physiologische Erscheinung 
in zwei Komponenten, nach ihm gehören Herz· und Spitzenstoß 
zu jeder Systole. Es sind das wohl Varietäten genug! 

Und nun die Deutungen der pathologischen Veränderungen 
des Spitzenstoßes selber. Über seine Lageveränderungen, soweit 
Zustände des Herzens selber und nicht extracardiale Ursachen 
dieselben bedingen, herrscht wohl durchweg Einigkeit. Die 
wesentlichste für uns in Betracht kommende Erscheinung ist die 
Dislokation des Stoßes nach tmten und außen, wobei natürlich 
die allgemeine Lage des Organs selber als normal angenommen 
ist. Allgemein wird dies Symptom als Zeichen einer Ver· 
größerung des linken Ventrikels gedeutet. 

Die Breite des normalen Spitzenstoßes wird beim gesunden 
Erwachsenen auf ca. 21/2 cm angegeben; unter pathologischen 
Verhältnissen wird dieser Wert überschritten "und es treten auch 
in anderen Intercostalräumen pulsatorische Bewegungen auf." 
(Krehl.) Alle extracardialen Ursachen sind prinzipiell hier von 
der Betrachtung ausgeschlossen; unter solcher Voraussetzung wird 

1) Krchl, Die Erkrankungen des Herzmuskels, Seite II. 
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das genannte Symptom gleichfalls als Zeichen dafür betrachtet, 
dal~ "der ihm (se. dem Spitzenstoß) entsprechende Herzabschnitt 
an Umfang zugenommen hat" (Eiehhorst), also als Zeichen einer 
Volumzunahme des linken Ventrikels. Diese Worte Eichhorsts 
spiegeln wohl die Ansicht der meisten Autoren wieder: ein Zu· 
sammonbang zwischen Verbreiterung des Spitzenstoßes und an der· 
weitigen "pulsatorischen Bewegungen" wird aber nirgends berührt, 
auf.1er von Krehl und dieser Autor ist meines \Vissens der Einzigste, 
der sich von den bisherigen Erklärungen nicht befriedigt erklärt. 
Er sagt ) : "Für das Eintreten der Erscheinung (sc. der ausge· 
dehnten Pulsationen) kommt es einmal auf das Beiseiteschieben 
der Lungenränder und 'reiter auf eine starke Anlagerung des 
Herzens an die Brustwand an. Das erstere findet ja bei jeder 
V ergröüerung des Herzens statt und für das zweite sind Momente 
ausschlaggebend, die wir noch nicht vollständig übersehen . 
. Jedenfalls findet man die abnorm ausgedehnten Pulsationen nicht 
in allen Fällen von Dilatation oder Hypertrophie des Herzens." 
Ich meine auch, an dieser Stelle besitzen die bekannten Erklärungen 
recht groüe Lücken und zwar nach verschiedener Richtung hin. 
Wir wollen nicht allein wissen, sind diese Pulsationen pathologisch, 
sind sie nur ein Zeichen mehr flir Volumzunahme des Ventrikels, 
oder läl~t sich durch Feststellung ihrer Entstehungsbedingungen 
noch Genaueres über den Zustand des Herzmuskels herauslesen. 
leh komme darauf zurück; hier mag es erst genügen, festzustellen, 
daLi wir es auf Grund der bisherigen Arbeiten nicht wissen. 

Über die diagnostische Beurteilung der Kraft des Spitzenstol~es 
hat die wiederholt zitierte Arbeit von Martius entschieden klareren 
Ansclmnnngen die \Vege geebnet, wenn er ausführt, dal3 das Ge" 
fühl eines verstärkten Stof3es durchaus nieht allein pathogno· 
monisch für gröüere Kraft eines vergröl3ertcn Herzmuskels sei, 
dal~ es viehnebr sehr hiiufig an sehwaehen, erweiterten Herzen 
sieh finde. Zu '.'crwerten ist die Beurteilung der Stärke des 
Spitzenst.o!.\es durch den tastenden Finger lcdiglieh, unter Ans· 
sehlnl3 aller extnwanlialcu Momente. uut.er steter Heriieksiehtigung 
der sonstigeil KraftäuJ:Jenmgeu des llerznmskcls besonders zum V er· 
gleich st!ines Kriiftezustaudes am seihen Individuum zu vcrschie· 
denen Zeiten. Znm V ergleieh der Herzkraft vers<:hiedener lndi· 
,·iduen ist diese Methode aber uidlt geeignet, weil zn viele, ver· 
sehiedene, direkt stiirell(lt~ Mouwnte die Henrteihmg ersdnn:ren, 
ja znm Teil llll!Iliiglieh madH•JJ. Martius Ansichten sclwim:u 
ein gcsiehertes Gut der .iJiagnostik ge\vorden zu sein, \Yie sie es 
allch mit H.cd1t verdienen. 

ldt glauhe, daü es in dieser Zll:-iitllllllenstdluug der allgehrii1wh· 
liehen Dndnngcn i'ihcr clic wr Disku:osion stehcuden Symptome 
klar genug Zltrll Ausdmdc kollnnt, wenn ieh ohen sagte, daü 
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trotz völliger Verwirrung in einzelnen Fragen, die Beziehungen 
der krankhaften Erscheinungen in bestimmten Grundzügen über· 
einstimmend und zutreffend gedeutet sind, daß uns aber doch 
nach mancher Richtung hin eine eingehende Kenntnis fehlt. 

Nach diesen Ausführungen kann ich es, bevor ich an die 
Sache selber herantrete, nicht umgehen, meine eigene Nomen· 
klatur zu begründen. Ohne eine solehe Bestimmung dürften 
wohl Mißverständnisse kaum zu vermeiden sein. Die Schwierig· 
keiten, wenn man von solchen überhaupt reden will, liegen nach 
meiner Üherzengnng nur in der richtigen Auffassung und Unter· 
scheidung dessen, was normal oder krankhaft ist. Ich 
selber bin mit Krehl der Ansicht, die ich an entsprechender Stelle 
ja aneh schon vertreten habe, daR; wir heute, zumal nach den 
Feststellungen Brauns, über die Entstehung des als Spitzenstol~ 
helmnuten Phänomens nicht mehr im Zweifel sein dürfen. Der 
Spitzenstof> ist nichts weiter, als die aus ganz be· 
stimmten, bekannten Gründen gegen die Brustwand ge· 
richtete fühl· und zum Teil siehtbare Bewegungs· und 
Umformungserscheinung eines bestimmten Teiles des 
Herzspitzenahsehnittes: die Benennung dieser Erscheinung 
als Spitzenstoß entspricht also allen gerechten Ansprüchen. Willman 
synonym damit von Herzstoß sprechen, so dürfte dagegen nicht das 
Geringste einzuwenden sein, Bedingung ist nur, daf.~ man damit 
~uch nichts anderes bezeichnen will. Ganz abzulehnen ist natür· 
lieh Rosenbachs Ansicht, beide Begriffe als Teile eines Ganzen auf­
zufassen, ihr widerspricht ganz einfach der nackte Tatbestand. 

Auch ich werde deshalb im folgenden Spitzenstol3 oder Herz­
stoi:; synonym als Ausdruck für den bekannten physiologischen 
Vorgang gebrauchen. Was kennen wir außerdem noch von sicht­
oder fühlbaren Tätigkeitsäußerungen des Herzens innerhalb der 
physiologischen Breite? Es kommen nur zwei Dinge in Betracht: 
einmal eine fühlbare Bewegungserscheinung unmittelbar unterhalb 
des Processus xiphoides, die sogenannte Pulsatio epigastrica, welche 
ihre Entstehung dem rechten Ventrikel verdankt (natürlich nicht 
zu ver,vechseln mit der von der Aorta herrührenden Pulsation im 
Epigastrium); zweitens in gewissen Fällen eine fühlbare Er­
schütterung im zweiten linken Intercostalraum, herrührend von 
der Arteria pulmonalis oder genauer gesagt, vom Conus. Diese 
beiden Erscheinungen liegen noch im Bereiche der Norm. Alles, 
was wir darüber hinaus beobachten, hahen wir als pathologisel~ 
anzusehen, oder doch wenigstens als so "·eit Yon der Norm ab­
weichend, daß wir uns die besonderen Gründe für das Zustande­
kommen der beobachteten Bewegung klar zu machen haben. Es 
gilt das also auch von allem, was Eichhorst als Herzstof~ bezeichnet. 

In Anlehnung an den Charakter der beobachteten Bewegungen 
schlage ich nun vor, alles, was nicht Spitzenstoß ist, 
mit Pulsation zu bezeichnen. Der Ausdruck schlief~t kein 
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lTrteil in sich und, wie wir sehen werden, kann das nur ein 
Vorteil sein. Da aber diese verschiedenen Pnlsationen wieder 
unter einander nicht gleichwertig sind, weder nach Herkunft noch 
nach Bedeutung, so müssen sie nähere Epitheta erhalten; die aber 
ergeben sich ohne weiteres. Erstens können wir normale (dazu 
gehören die eben namentlich aufgeführten) unterscheiden von ab· 
normen. Diese Scheidung ist auch am Krankenbette durchführ· 
bar, da wir ja eben gesehen haben, welche Pulsationen normal 
vorkommen; ferner aber brauchen wir, um überhaupt ein jederzeit 
unparteiisch verwertbares Material zu haben, nur den Ort be­
stimmen, wo wir die Pnlsation beobachten. Mehr ist zur 
diagnostischen Verwertung dieser Erscheinungen nicht nötig, aber 
dies ist dafür unbedingt erforderlich, denn, wie wir noch sehen 
werden, können zwei Pulsationen z. B. nicht weit von einander 
vorkommen, doch aber verschiedenen Ventrikeln angehören. Wir 
können, wenn wir eine Ortsbezeidmung hinzusetzen, sogar auf 
die Bezeichnung normal oder abnorm verzichten: nnsere Aufgabe 
ist es eben nur, festzustellen, woranf eine Pulsation im einzelnen 
zu beziehen ist. Wie wir diese Bestimmungen möglich machen, 
damit werden wir uns zu beschäftigen haben. 

Auf diese Weise aber, finde ich, sind alle Schwierigkeiten zn 
umgehen, die ans verschiedener Auffassung entspringen, Mif.werständ· 
nissc sind so auf ein Minimum reduziert und die Diskussion kann 
ganz von nebensächlichen Dingen absehen, sich dagegen völlig auf 
das W csentliehe, nämlich den Inhalt der Beobachtung konzen· 
trieren. Ich denke, daß ich meinen V arschlag nicht weiter 
zu begründen nötig habe, die folgenden Ausführungen, hoffe ich, 
werden ihre eigene Sprache reden. Zu meiner Freude finde id1 
schon Heusehen in seinen früher zitierten Arbeiten iilmliche Be­
zeichnungen gebrauchen. Das eine will ich aber nicht vergessen 
hinzuzusetzen, daü die Bezeichnung Klappenstof3, als Ausdmck 
der häufigen Fiihllmrkeit des Schlusses der Semilunarklappen der 
Amta, dureh meine Nomenklatur nieht beeintrüchtigt wird. 

leh sagte vorhin, daß der Spitzenstoü nichts weiter ist, als 
die aus ganz bestimmten, bekannten Gründen gegen die Hrnst­
\n1lld geriehtete fühl- und Zlllll Teil auch sichtbare Bewegungs· 
und Umfonuungsersdwinung des Herzspitzenteils, d. h. des linken 
V cntrikels. Uas, was nun gegen den lntercostalraum andrängt, 
ist die müer dem Namen "systoliseher Herzhnekcl" von Braun 
am kontrahierten Herzen hesehriehene, gemm lokalisicrhare, am 
erschlafften Herzen fehlende, kuppelartige Hervorwölbung etwas 
oberhalb der anatomischen Herzspitze auf der Vorderwand des 
V entrikcls. Da!'; der systolisehe llerzhnekel gegen den Thorax an· 
drüugt, das folgt seinerseits \Yieder not wendig aus der spezilisdwn 
Bewegungsart des Herl':spitzenteils. niimlidt der Hotation und 
Hchelhewegung, Bewegungen, die, wie ich im einzelnen mwh­
gcwicsen habe, nichts \n~iter sind, wie der Koutrakiionsell"ekt 
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der einseitig angelegten, charakteristisch ineinandergefügten 
Muskelzüge des interpapillaren Raumes des linken Ventrikels. 
Dafür nun, daß der Ort und die Bildung des systolischen Herz­
buckels dem tastenden Finger an der Außenwand des Thorax er­
kennbar werden, sind wieder bestimmte Bedingungen maßgebend. 
Wie Martius unter Zitation von Guleke ausführt, kann selbst in dm 
Norm in bestimmten Lebensjahren der Spitzenstoß unfühlbar sein. 
Doch davon sehe ich hier ab, das spielt für uns keine Rolle. 
Die Gründe für die Fühlbarkeit des Spitzenstoßes überhaupt liegen 
darin, ·daß nur eine schmale Zunge vom vorderen Rande des linken 
unteren Lungenlappens die Herzspitze von der Thoraxwand trennt; 
dieser dünne Saum von Lungengewebe wird in der Systole von dem 
sich zusammenziehenden Herzen zur Seite geschoben und dadurch 
kommt der systolische Herzbuckel mit der Thoraxwand in Be· 
rührung, er kann im nachgiebigen Intercostalraum gefühlt werden. 

Die Beziehungen des vorderen Lungenrandes zum Spitzen­
stoß sind uns nach mehrfacher Richtung bekannt: so wissen wir, 
daß vielfach der Stoß während des Exspiriums deutlicher zu fühlen 
ist, als im Inspirium, ferner können Adhäsionen des Lungenrandes 
den Spitzenstoß unfühlbat· machen, ebenso abnorme Ausdehnung 
des Lungenrandes bei Emphysem etc. etc.; es wird also eine an sich 
normale Aktion des Herzens schon dadurch unfühlbar, daß es, 
wie man sich ausdrückt, weniger "wandständig" ist. Alle 
sonstigen extracardialen Störungen übergehe ich hier, da sie für 
uns unwesentlich sind. Ein Unfühlbarsein des Stoßes kann 
dann noch eintreten, indem der Herzbuckel gerade nicht gegen 
einen Intercostalraum andrängt, sondern gegen die Hinterfläche 
einer Rippe, also ebenfalls unter ganz normalen Bedingungen. 

Für die charakteristische Art, wie der Spitzenstoß fühlbar 
ist, liegt nun eine wichtige Ursache in der Weise, daß und wie 
die Rückfläche des Herzens eine hinreichende Stütze und Unter­
lage findet (Ausschlag der Hebelbewegung), und dann in dem be­
stimmten Verhältnis der Mitarbeit des suprapapillaren Raumes. 
Ich betone, daß dies nicht für die Umformung des Spitzenteils 
an sich Bedeutung hat, sondern nur für die Fühlbarkeit des 
Stoßes und für die Tatsache, daß der Stoß hich t während der 
ganzen Dauer der Systole zu fühlen ist. (cf. Martius und 
meine früheren Ausführungen darüber im ersten Teil dieser Arbeit.) 

Wenn wir also die scheinbar simple Tatsache feststellen, 
daß bei einem Individuum an typischer Stelle, im fünften linken 
Intercostalraum unterhalb und einwärts von der Mamillarlinie der 
Spitzenstoß in "normaler" Weise zu fühlen ist, so machen wir 
im Grunde genommen damit_ stillschweigend schon eine große, 
vieles Wichtige umfassende Uberlegung durch - die bedeutende 
diagnostische Wichtigkeit dieses Phänomens ist ja auch nie in 
Zweifel gezogen worden. Sehen wir dabei nun von allen, an­
deutungsweise gestreiften Beziehungen der Lungenränder und tler 
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Umgehung des Herzens ab - und uns sollen ja hier nur die Be· 
dingungen am Herzen selber beschäftigen - so sind wir zu einem 
Schluß berechtigt, der sich so fassen liißt: die spezifische Be· 
wegungsform des interpapillaren Raumes des linken Ventrikels 
ist als ungestört verlaufend anzusehen, weil und wenn, wie es 
sein soll, vom s y s t o l i s eh P n I in k e n V e n tri k e l nur ein 
kleiner, umschriebener, bestimmter Bezirk wandständig 
ist und deshalb fühlbar wird, dessen Zugehörigkeit zm 
anatomischen Herzspitze sich durch Perkussion definitiv feststellen 
liißt. Fassen wir unser Urteil in dieser Weise, so ist der Über· 
gang und damit die Erklärung der pathologischen Spitzenstoü· 
formen unschwer gegeben. 

Diese pathologischen Formen sind folgende: der 0 r t des 
Spitzenstoües ist nach unten oder unten und auüen 
gerückt, der Stoß selber erscheint dem untersuchen· 
den Finger verbreitert, ist verstärkt oder abgeschwächt, 
neben ihm werden an ganz bestimmter Stelle abnorme 
Pulsationen bemerkbar, schließlich bleiben nur diese 
n brig und der eigentliche Spitzenstof3 wird unfühl· 
h ar. Es handelt sich demnach um eine ganze Zahl von Altera· 
tiOilen, die ihre Erklärung nunmehr siimtlich durch die Be­
nutzung von Tatsachen finden sollen, welche wir aus den his· 
herigen Untersuchungen und Betrachtungen als siehere Errungen· 
sehaft davon getragen habm1. 

Ieh habe die Symptome in eine Reihe geordnet und zwar 
absiehtlieh, denn diese Reihe stellt direkt eine Art Stufenleiter 
dar, wie sich die Symptome mit zunehmender Schwere der Er· 
krankung verhalten; mit dieser Behauptung, die ieh natürlich noeh 
zu beweisen habe, ist, wenn der Beweis stiehhaltig ausfüllt, 
geradezu der größte Teil der Bedenken und Zweifel zerstre11t, 
die Krehl mit den oben zitierten Worten ausspraeh, daf.~ wir die 
Bedingungen der abnormen Pulsationen bislang noch nicht völlig 
übersehen können, weil sie eben nicht in allen Fällen von Dila· 
tation und Hypertrophie des Herzens vorhanden seien. Natürlich 
nicht: denn die Schwere der Erkrankung, die proportional der 
Intensität und Extensität der pathologischen Prozesse geht, redet, 
verbunden mit der speziellen Lokalisation der Prozesse ein ge· 
wiehtiges \Vort mit. Die Gründe werden bald klar sein. 

Das erste der angeflihrten Symptome, die Dislokation des 
Spitzenstof3es ist gewissermaßen die Basis für die siimtlichen 
anderen Symptome, denn - ich betone noch einmal, daü ich 
alle extraeardialen Bedingungen ausdrücklich ausschlid3e - in 
dieser Erscheinung haben wir das klinische Zeiehen dafür, daü 
eine Y olmnzunahme des linken Ventrikels vorliegt. Nun, darii her 
hraudlt nichts weiter ausgeführt w werden, der ganze Abschnitt, 
den idt jetzt abhandle, steht ja unter der Voraussetzung von der 
UegPnwart einer Dilatation. Es kann also das Ge,;;agte g(~Jli'lg(•Jt. 



Veränderungen d. Spitzenstosses u. abnorme Pulsationen i. d. Herzgegend. 495 

Damit ist unsere Aufgabe, unter Benutzung der obigen Fassung 
des Begriffes Spitzenstoß, aber sofort dahin präzisiert: kann eine 
Dilatation des interpapillaren Raumes und dann, wie 
kann sie zum Auftreten der verschiedenen Spitzenstoß· 
alterationeu in der bestimmten Reihenfolge führen? 

Hier kommen wir jetzt zur Nutzanwendung der oben 
vorgenommenen theoretischen Konstruktion von der Be· 
wegung der einzelnen Muskellamellensysteme unter dem Einfluf3 
umschriebener pathologischer Prozesse, speziell also hier im 
interpapillaren Raum des linken Ventrikels. Damals hatte sieh 
unter dieser Voraussetzung ergeben, da[{ die asymmetrisch, spiralig 
angeordneten Lamellen des Papillarmuskelsystems in der Systole 
diese Spirale nieht genügend strecken können, dadureh unterblieb 
proportional dem Grade ihret· Krafh·erminclerung die Annäherung 
der freien Ventrikehvand an das Septum in der Horizontalebene, 
d. h. es kam zur Dilatation; weiter aber konnte sich die spezifische 
Art ihrer Bewegung naeh außen nicht in gleicher Weise, wie im 
gesunden Zustande, ausprägen, d. h. die Rotation und Hebel· 
bewegung der Spitze mußte eb~onfalls proportional dem Grade 
der Leistungsschwäche weniger deutlich werden, einsehließlich 
natürlich dann auch die Ausbildung des systolischen Herzbuekels. 
Weiter hn ben wir aber niehts nötig, um jetzt eigentlich mit einem 
Schlage die ganze Reihe von Spitzenstoßalterationen übersehen 
und verstehen zu können. 

Durch die Dilatation als solche wird, wie wir positiv wissen, 
eine stärkere Anlagerung des dilatierten Herzabschnittes an die 
Brustwand zu staude gebracht; im normalen Situs ist fast der ge· 
samte vordere Teil des Herzens vom reehten Ventrikel gebildet, 
vom linken ist nur ein schmaler Streifen seiner vorderen Wand 
sichtbar, der im geschloss311en Thorax vom linken Lungenrand be· 
deckt ist. Ein dilatierter linker Ventrikel drängt nun diesen 
Lungenrand beiseite und kommt dadurch der Thoraxwand 
näher: er wird "wandständig". Das sind ganz feststehende 
Dinge. Damit haben wir aber alle erforderlichen Bedingungen 
beisammen. 

Besitzt nun ein Herz solche pathologischen Zustände, daß der 
spezifische Bewegungscharakter des interpapillaren 
Raumes noch nicht völlig erloschen ist, d. h. also, findet 
verhältnismäßig noch eine leidliche Kraftentfaltung statt, dann wird 
sich ein flacherer systolischer Herzbuckel an einem dil~tierten 
Spitzenraum ausbilden. Das ist klar; klinisch heißt das aber doch 
nichts weiter, als: wir fühlen in einem solchen Falle einen 
Spitzenstoß, der niedriger, oder schwächer, dabei aber 
verbreitert ist. Dies letztere deshalb, weil ein größerer Bezirk 
der Spitze gegenüber der Norm, in Folge der Dilatation wand· 
ständig geworden ist. Die Bedeutung eines verstärkten, ver· 
breiterten Stoffes werde ich nachher besprechen. 
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Gehen wir nun weiter, so ist nichts natürlicher, als daß die 
Verbreiterung des Spitzenstoßes um so mehr zunehmen muf{, als 
ein noch größerer Bezirk des Spitzenabschnittes sich in Folge seiner 
Dilatation an die Thoraxwand anlagert. Die Ursache hierzu ist 
dann also selbstverständlich in einer weiter vorgeschrittenen Kraft­
verminderung der Muskulatur gegeben. Aus den anatomischen Ver­
hältnissen folgt aber, daß bei weiterer Zunahme der Dilatation 
s uccessi ve die mehr nach oben, alsobasal wärts gelegenen 
Partien des interpapillaren Raumes wandständig werden 
und daf3 damit die fühlbare Verbreiterung des Spitzen­
stoßes sich nach dieser Richtunghin erstrecken muß. Nun 
ergibt sich aus diesem V erhalten auf die einfachsteWeise folgendes. 
Wir würden tatsächlich einen solchen nach außen wie nach oben und 
auf{en verbreiterten Spitzenstoß fühlen, wenn keine Rippen vorhan· 
den wären; da aber in deren Bereich natürlich nichts gefühlt werden 
kann, so merken wir, außer an der Stelle des Spitzenstoßes, eine von 
der Kontraktion und spezifischen Bewegungsart der Ventrikelwand 
herrührende, gegen dieThoraxw:wd gerichtete, hebende Bewegung 
in den oberhalbvon derHerzspitze gelegenenlntercostal­
räumen; mit anderen Worten, wir erhalten das, was wir oben 
als abnorme Pulsationen neben einem verbreiterten, ab­
geschwächten Spitzenstoß bezeichnet haben. 

Gehen wir noch einen Schritt weiter in der Annahme, daf3 
die muskuläre Leistungsfähigkeit immer tiefer sinkt, so 
bedarf es jetzt wohl keiner weiteren Ausführung mehr, um zu ver­
stehen, daf~ dann die nur noch oberflächliche Kontraktion keinen 
oder kaum fühlbaren Effekt hinterläßt, oder was für uns dasselbe 
heif~t, wir fühlen bei noch weiter zunehmender Dilatation 
immer weniger von den Pulsationen und dem Spitzensto ß. 

Auf diese Weise erklärt sich zwanglos ganz auf dem Boden 
der bisher festgestellten Tatsachen das Auftreten der abnormen 
Pulsationen neben Verbreiterung und Abschwächung des Spitzen­
stoßes ebenso, wie der enge Zusammenhang zwischen diesen 
Phänomenen. Fasse ich das Gesagte noch einmal kurz zusammen, 
so würde das etwa so lauten: in der Norm nehmen wir nur an 
umschriebener Stelle einen Spitzenstoß wahr, aus dem Grunde, 
weil nur die Stelle des systolischen Herzbuckels wandständig wird 
und gegen die Brustwand andrängt; werden aber unter krank­
haften Einflüssen weitere Partien des linken Ventrikels wand­
ständig, so fühlen wir auch deren Bewegung, der Spitzenstol'l mul'l 
dabei schrittweise von seiner Prägnanz verlieren, denn die zu seiner 
Ausbildung führenden Bewegungen der Spitze, die Rotation und 
Hebelbewegung, besitzen geringere Exkursionen. 

Wenn ich diese Bewegungsänderungen und ihre Erscheinungen 
hisher mehr systematisch entwickelt habe unter dem Gesichts­
JHLnkt der allmählich zunehmenden Muskelschwäclw, so darf doch 
ni(~ht \'ergessen werden, daf3, wie wir schon nrfuhmn, mn Kranken· 
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bett recht häufig ein ziemlich auffälliger Wechsel in dem Grade 
der Muskelschwäche beobachtet wird: dann sehen wir natürlich 
damit Hand in Hand gehend eine Änderung und ebenfalls einen 
z. T. plötzlichen Wechsel in den besprochenen Symptomen. Unter 
Leitung der obigen Ausführungen wird es in solchen Fällen 
möglich werden, allein durch Vergleich der zeitlich ver· 
schiedeneu Befunde, ohne Zuhilfenahme sonstiger Kenn­
zeichen ein Urteil abzugeben, ob sich die Muskelkraft 
des Herzens gehoben oder verschlechtert hat. So entsteht 
uns aus einer klareren Kenntnis vom Zustandekommen eines 
klinisch wichtigen Symptoms bei Beurteilung eines Kranken eine 
positive Hilfe, die uns nach den bisher vorliegenden Erklärungen 
eben nicht zu Gebote stand. Recht oft habe ich Gelegenheit 
gehabt, von diesen Ergebnissen Gebrauch zu machen, sie werfen 
auch ein besonderes Schlaglicht auf Dinge, .die in der Herzpathologie 
viel erörtert sind, aber außerhalb des Rahmens dieser Arbeit fallen. 

Bisher hieß es, die in Rede stehenden Spitzenstoßänderungen 
sind abhängig von der Dilatation des Herzens: gewiß, das ist nicht 
unrichtig, aber auch nicht ganz richtig. Ich glaube, es hinreichend 
klar gernacht zu haben, daß es vielmehr heißen muß, die 
Symptome sind unmittelbar, in erster Linie abhängig 
von der Dilatation allein des interpapillaren Raumes 
des linken Ventrikels, sie sind der direkte, fühlbare Ausdruck 
von dessen Bewegung im so veränderten Zustande. 

In zweiter Linie gibt es auch Bedingungen, unter denen 
die Dilatation des ganzen linken Ventrikels oder auch die Dilatation 
des gesamten Herzens mittelbar Alterationen am Spitzenstoß 
erzeugt: die sind dann aber anderer Natur. 

Ich erinnerte früher an die Bedeutung der Tätigkeit des supra­
papillaren Raumes des linken Ventrikels für das Fühlbarwerden 
des Spitzenstoßes unter normalen Verhältnissen. Ist dieser Raum 
dilatiert, vorzugsweise durch eigene zirkurnskripte Erkrankung, 
ohne daß der Spitzenabschnitt nennenswert mit beteiligt ist, so kann 
aus früher angegebenen Gründen daraus eine stärkere Anlagerung 
und ein Andrängen des systolischen Herzbuckels, des Spitzenteils an 
die Brustwand resultieren. Wir können also in einem solchen 
Falle, bei einer perkutorisch nachweisbaren mäpigen 
Dilatation eine gewisse Verstärkung, vielleicht Ver­
breiterung des Spitzenstoßes erleben, wir werden unter 
dieser Voraussetzung aber doch nicht zugleich ausge­
dehnte abnorme Pulsationen neben abgeschwächtem und 
verbreitertem Spitzenstoß, wie vorhin, zu konstatieren 
in der Lage sein. 

Eine andere Möglichkeit von mittelbarer Beeinflussung des 
Charakters des Spitzenstoßes, ohne daß also eine nennenswerte 
Affektion des Spitzenteils des linken Ventrikels vorhanden 
ist, wurde schon erwähnt: nämlich, als ich Curschmanns 

Albrecht, Herzmuskel. 32 
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Arbeit 1) von dem Einfluß des dilatierten rechten Ventrikels auf 
das gesamte Herz besprach. In diesem Falle mufl der Spitzen, 
stoß mit allem, was zu ihm gehört, natürlich überhaupt 
verschwinden. Durch das erweiterte rechte Herz wird das 
linke noch mehr von der Brustwand abgedrängt, als es schon 
ohnehin der Fall ist: von einem gewissen Punkte an kann dann 
natürlich trotz an sich guter Muskelkraft die sich aufrichtende 
Spitze des linken Ventrikels mit dem systolischen Herzbuckel 
nicht mehr die vordere Brustwand berühren und bleibt damit für 
die Palpation unauffindbar. Das ist nach allem vorhergehenden 
jetzt so einfach verständlich, daß ich mich nicht weiter damit auf· 
zuhalten brauche. 

Die Erwähnung der Curschmannschen Arbeit gibt mir aber 
Gelegenheit, gleich auf einen weiteren Punkt einzugehen. Ich 
stellte oben die Forderung auf, bei der Beobachtung von ab· 
normen Pulsationen deren Lage zu bestimmen, um die 
Möglichkeit zu haben, festzustellen, welchem Herzabschnitt sie 
ihre Entsteh~ng verdankel}.. 

Curschmanns Schilderung ist selber eine treffliche Illustration 
dazu, wie notwendig die Erfüllung meiner Forderung ist. Ich wieder· 
hole deshalb noch einmal seine eigenen Worte. Es kommt dazu, 
"da& zu einer bestimmten Zeit jene (sc. die rechte Kammer) allein 
der vorderen Brustwand anliegt und auch den sehr verbreiterten, 
undeutlichen Spitzenstoß veranlaßt, während der linke Ventrikel 
mit der eigentlichen Herzspitze sich .von der Brustwand voll· 
kommen ab, nach links und hinten gewandt hat.'' 

Nach den von mir entwickelten Grundsätzen ist hier über· 
haupt der Begriff Spitzenstoß zu Unrecht angewendet, der kann, 
wie wir eben noch erfahren haben, in diesem Falle überhaupt 
nicht gefühlt werden. Wie nun aber Curschmann ausdrücklich 
ausspricht, wird die fühlbare, stoßartige Bewegung vom dilatierten 
rechten Ventrikel geliefert, also von einem Herzabschnitt, von dem 
in der Norm an der Thoraxwand überhaupt nichts zu fühlen ist, 
abgesehen vom Conus! Also kann hier trotz des unzutreffenden 
(~ebrauchs des Wortes Spitzenstoß kein Zweifel obwalten, was 
wirklich gemeint ist. Korrekter wäre es deshalb wohl ausgedrückt, 
wen!). wir diese fühlbaren Bewegungen ebenfalls als ab· 
norme Pulsationen bezeichneten und nur mit dem Zusatz 
versähen, wo wir sie bemerken. Allgemein haben wir ja festzu. 
halten, wird irgend ein Herzbezirk wandständiger, als es normal 
der Fall ist, so kann seine Bewegung am Thorax unter Umständen 
direkt gefühlt oder auch gesehen werden. Am Gesunden wissen 
·wir das vom Conus; Curschmanns Worte geben uns, wenn wir es 
sonst noch nicht wüßten, Kenntnis davon, da& das Gleiche von 

1) Cnrschmaun, i""her eine eigentiimliche Lokalisation des systol. Ge· 
räusches etc. (ArlJCiten aus <1. med. Kliuik zu Leipzig, 1893.) 
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der freien Wand der rechten Kammer gilt, natürlich unter patho· 
logischen Verhältnissen, die Verhältnisse am linken Ventrikel 
habe ich eben erst auseinandergesetzt. 

Soll uns aber die Ortsbestimmung der abnormen Pulsationen 
von diagnostischem Nutzen werden, dann müssen wir auch lernen, 
wie und mit welchem Recht wir solche äußerlich wahrnehmbaren 
Bewegungen auf einen bestimmten Bezirk des Herzens beziehen 
dürfen. Darüber enthalten nun die Lehrbücher der Diagnostik, 
auch die sonstigen Arbeiten, so weit ich habe sehen können, 
nichts und doch sind wir im stande, wie ich glaube, nahezu haar· 
scharf die geforderte Bestimmung durchführen zu können, natür­
lich unter sonst überhaupt günstigen Bedingungen. Ich sagte, 
die Ortsbestimmung ist n~rgends Gegenstand einer Besprechung 
geworden: das stimmt auch; eine kleine Einschränkung muß 
ich jedoch hinzusetzen. Es hat nämlich Rensehen seinen ver­
schiedenen Arbeiten über Dilatation Diagramme beigefügt und in 
ihnen ist das, was ich als abnorme Pulsationen benannt habe, 
durch Kreuze bezeichnet. Diese Zeichnungen sind das einzigste, 
was ich finde; über ihre Bedeutung in meinem Sinne führt 
Rensehen nichts aus: trotzdem konnte ich mir instruktivere Bilder 
für meine folgenden Ausführungen kaum wünschen. 

Auf Grund meiner Erklärungen von dem innigen inneren Zu­
sammenhange zwischen Spitzenstoßalterationen und den vom dila­
tim·ten Spitzenteil des linken Ventrikels abhängigen abnormen Pul­
sationen dürfte es, zumal der Ort des Spit.zenstoßes, also der Aus­
gangspunkt, am leichtesten feststellbar ist, auch am einfachsten 
sein, über das gegenseitige Lageverhältnis dieser Punkte ins reine 
zu kommen. In der Tat zeigt die Lage der am linken Ven­
trikel ausgelösten abnormen Pulsationen ein ganz typisches V er­
halten, das mit nichts anderem verwechselt werden kann. Diese 
Pulsationen finden sich nämlich stets nur streng am 
äußersten linken Rande der Herzdämpfung, entweder 
nahe diesem Rande oder direkt mit ihm zusammen­
fallend, allenfalls ihn um ein geringes nach links hin, 
also axillarwärts, überschreitend. Sind mehrere von 
ihnen vorhanden, so liegen sie in einer Linie, die an der Stelle 
des Spitzenstoßes beginnt und von hier nach oben und gewöhnlich 
auch zugleich nach außen bogenförmig ansteigt, im großen und 
ganzen jedoch mit der linken Begrenzung der Dämpfung parallel 
geht bezw. zusammenfällt. Es handelt sich in diesen Fällen stets um 
Dilatationen und deshalb finden wir die Verbindungslinie gewöhn­
lich außerhalb der Mamillarlinie, allenfalls in ihr. Nach dieser 
Bestimmung wird, wie ich glaube, jeder aus Henschens Zeich­
nungen die Pulsationen, welche vom dilatierten Spitzenteile des 
linken Ventrikels ausgehen, bezeichnen können. Der Grund für 
dieses V erbalten ist unschwer zu durchschauen. Selbst der dila­
tierte linke Ventrikel kann sich immer nur mit. einem beschränkten 

32* 
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Teil seiner Oberfläche an die Thoraxwand anlagern, stets aber 
liegt die Partie seiner Wand, deren Pulsation wir fühlen können, 
unmittelbar nahe dem linken Herzrande , also der äufiersten Be­
grenzung des Her;~ens nach links: deshalb muß dann auch das 
Lageverhältnis der abnormen Pulsationen zu den Grenzen des 
Projektionsbildes vom Herzumfange auf der vorderen Brustwand 
so sein, daf3 wir jene in der Nähe des äuf3ersten linken Randes der 
Dämpfung zu suchen haben und zwar mehr oder weniger parallel 
mit diesem. DaG! wir die Pulsationen zum Teil aber auch aufierhalb, 
lateralwürts von der linken Grenzlinie der Herzdämpfung finden 
können, rührt davon her, daf.; die perkutorischen Grenzen natür­
lich nicht mit den wirklichen Herzgrenzen sich decken und, wenn 
nun namentlich während der Exspimtiou sich die Lungenränder 
zurückziehen, so kann der sonst von ihnen bedeckte Herzrand der 
Palpation zugä11glicher werden. 

Praktisch also, bei der Untersuehung eines Kranken gilt es, zu­
näehst nach bekannten Grundsätzen den Ort der Herzspitze und 
die Beschaffenheit des Spitzenstof3es festzustellen, dann mit 
dessen Lage den Ort der abnormen Pulsationen zu vergleichen: 
diejenigen von ihnen, welche wir als Ausdruelc der Bewegung des 
dilatierten interpapillaren Raumes des linken Ventrikels anzusehen 
haben, besitzen die chara.ktmistisch<~ Eigenschaft, daü sie sieh 
nach oben an den Spitzenstofl auschliel3en und eng au den Ver­
lauf df:r pm·kntorisch nachweisbaren linken, lateralen llerzgrenw 
anlehnen. 

Alles übrige von abnormen Pulsationen geht nicht 
vom Spitz(~nteil der linken Kammer aus. Mit der Ab· 
trennung jener ersten Gruppe ist deshalb differentialdiagnostiseh 
sehon ein Schritt vorwiirts getan: denn es bleibt ja nun niehts 
weiter übrig, als alle sonstigen ahnormnn Pulsationen ein­
fach auf den rechten Ventrikel zn hezielH~Il, d. h. natnrlieh 
im Bereidw des Bezirks, der mit Ft1g und Hecht der Lage dieser 
Kammer entspricht, gemuwr gesagt,. im Bereiehe der absoluten 
Herzdiimpfnng medianwärts YOn der Spitze und latenl von d('r 
Sternallinie. Es scheiden also alle Pulsationen aus, welelw z. B. 
der Gegend der aufsteigenden Aorta· angd1öron etc. · Die obPn 
zitiert<~ Beschreibung Cursdnnanns liefurt, wie ieh ehenfalls sehon 
erwülmtc, ein Beispiel ihres Vorkommens, dann gehört vielfadt 
das, was von den Autoren als difruser Herzstol~ bezeielmct wird, 
hierher. Streng genommen vielh~ieltt. nieht, denn wir kümwn 
ja ni<:ht gcuau genug aus den Literaturangaben entseheiclen, wi<~ 
vveit tli<' \'Oll tkr Spitze des linken Vmltrikels gelieferten l'nl­
sa1 imwn mit ~~ingereelmct sind, wc:il hisher dt•rpn eharakteristisdw 
l·:igPHsdmftcn nnlwkannt waren mtd sie· daher anl'h nidtt 
tliagnostiselt n~rw<•rtd sind. 

Praktisch gestalkt sieh das Erkennen der Yom d.ilatiert.Pn 
n•eltt en Ye11t rikl·l ansgeltt•Hdun abnortll<'ll Pnlsation.-n 
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ebenfalls im ganzen und unter überhaupt möglichen Umständen 
nicht schwer: es sind diejenigen, die median wärts vom Spitzen­
stoß fühlbar sind, fast stets durch einen merklichen 
Zwischenraum von ihm getrennt bleiben und dann näher 
an der Sternallinie gefühlt werden. Wichtig ist nur, sich 
in jedem Falle vor der V erwechselung einer nahe an oder in der 
Mamillarlinie fühlbaren stof3artigen Bewegung mit einem wirklich 
verbreiterten Spitzenstof3 zu hüten, wie das bei hochgradiger 
Dilatation schon möglieh wäre. Wir müssen uns dabei u. a. die 
von Curschmann betonten Bedingungen, wie sie durch das stark 
erweiterte rechte Herz geschaffen werden, gegenwärtig halten und 
uns klar ma(~hen, dali in solchen Fällen, also in denen wir die 
naeh ihren Eigenschaften auf das rechte Herz zu beziehenden 
abnormen Pulsationen gewahr werden, unter Umständen der 
Spitzenstol~ überhaupt unfühlbar ist. Unter solchen Ver­
hältnissen können dann natürlich, wie das nach früheren Aus­
führungen wohl kaum noch hinzugesetzt werden braucht, nie vom 
Spitzenteil der linken Kammer ausgehende abnorme Pulsationen 
gefühlt werden. 

\Vie man sich in solehen Fällen vor der genannten V er­
wechselung schützt, das mufil sich aus dem sonstigen Befunde 
ergeben und aus den Gründen, die man für die - allgemein ge­
sagt Gestaltbestimmung des Herzens anführen kann, mit an­
deren Worten -- das hängt von der sonstigen allgemeinen Diagnose 
ab, welche Abschnitte als besonders dilatiert anzusehen sind. In 
komplizierten Fällen kann auch fortgesetzte Beobachtung zu Hilfe 
kommen, so daß die Zahl der wirklich unbestimmbar bleibenden 
Fälle auflerordentlich zusammenschrumpft. 

Unter günstigen Umständen können wir unter den vom rechten 
Ventrikel ausgelösten abnormen Pulsationen noch besonders die 
dem Conus angehörenden trennen; dazu gehört es natürlich, daf3 
wir seine ungefähre Lage aus der ganzen Konfiguration des Be· 
fundes bestimmen können. Wir erfuhren ja schon, dafl zum Teil 
unter ganz normalen Verhältnissen seine Bewegung als Pulsation 
fü.hlhar ist, wir kennen also seine normale Lage. Auf der anderen 
Seite besitzen wir die Erfahrung, dafl seine Muskulatur eine der 
Prädilektionsstellen für myopathische Affektionen abgibt; in solchen 
Fällen würde sich unter sonst gü.nstigen allgemeinen Bedingungen 
und den wiederholt ausgeführten Grundsätzen eine verbreiterte, 
bei größerer Ausdehnung wegen der dazwischen liegenden Rippen 
eine in einzelne Pulsationen aufgelöste stoflartige Bewegung fühlen 
lassen und zwar an der seiner Lage entsprechenden Stelle. Sind 
diese günstigen Bedingungen aber nicht erfüllt, dann dürfen wir 
einen Schlufl in dieser Richtung nicht wagen: wir dürfen es z. B. 
schon nicht, sobald eine stärkere allgemeine Dilatation des rechten 
Ventrikels aus dem Untersuchungsbefunde hervorgeht, denn dann 
haben wir keine Gewähr mehr dafür, dafl die Stelle, wo wir jetzt 



502 Die Beziehungen d. normalen u. patholog. Anatomie d. Herzmuskulatur etc. 

Pulsationen gefunden haben, auch wirklich der Lage des dila­
tierten Conus entspricht. 

leb glaube, zur Genüge meine zu Anfang dieses Abschnittes 
ausgesprochene Forderung erklärt zu haben, daä wir zwischen 
normalen und abnormen Pulsationen zum Zweck der 
klinischen Diagnose zu unterscheiden haben. Die normalen sind 
uns durch fast unzählige Erfahrung bekannt. Die abnormen sind 
einfach alle diejenigen, die nicht zu ihnen rechnen. Und nun, um 
zwischen diesen die praktisch erforderliche Unterscheidung zu er­
möglichen, hatte ich den Vorschlag gemacht, einfach die Stelle zu 
bestimmen, wo wir sie fühlen. Als Richtschnur diente der Spitzen­
stoß: als diesen bezeichne ich ganz allein die fühlbare stoäartige 
Bewegung der Herzspitze, besser gesagt, des interpapillaren Raumes 
des linken Ventrikels, aber nichts weiter. Das zweite Mittel zur 
Orientierung geben die Begrenzungen der Perkussionsfigur, der 
,~Herzdämpfung" ab. Und so folgte unter Zuhilfenahme der Kon­
struktion der Herzbewegung auf Grund meiner eigenen anatomischen 
Untersuchungen, daß die abnormen Pulsationen, welche bei ver­
breitertem und gewöhnlich abgeschwächtem, aber nicht verstärktem 
Spitzenstoß vorkommen und sich dabei an die laterale, linke Be­
grenzung der Herzdämpfung anlehnen, vom dilatierten inter· 
papillaren Raum des linken Ventrikels herstammen; daß alle 
übrigen, also mPhr im Innern der Herzdämpfung gelegenen, auf 
den rechten Ventrikel zu beziehen sind. Die Genese der Symp· 
tome und ihr Zusammenhang ergibt sich zwanglos aus fest­
stehenden, im übrigen unter Benutzung einfacher und bekannter 
Grundsätze gewonnenen Tatsachen; die Nomenklatur bringt diese 
Tatsachen zum Ausdruck und beseitigt die bis dahin bestehende, 
·auf unklaren Vorstellungen beruhende Verwirrung in den An· 
schauungen. Die zur Diagnose erforderlichen und von mir her· 
vorgehobenen Momente sind im ganzen am Lebenden einfach zu 
gewinnen. 

Nur ein Punkt bleibt noch zu besprechen. Das charakteristische 
Merkmal der bis dahin abgehandelten Spitzenstoßveränderungen 
bestand in Verbreiterung und Abschwächung, weiterhin verbunden 
mit dem Auftreten von abnormen Pulsationen. Nun kennen wir 
aber unter bestimmten Bedingungen noch einen verbreiterten, 
aber verstärkten, zum Teil sogar ausgiebig verstärkten, 
"hebenden" Spitzensto13, z. B. bei Aortenklappeninsuffizienz. 
Welches sind die Entstehungsbedingungen fiir diese Ab· 
weichung? 

Ich kann mich nach den vorausgegangenen Ausführungen wohl 
kurz fassen. Die Verbreiterung hat natürlich dieselbe Ursache in 
diesem Falle, wie die früher besprochene, wir fühlenauch unter diesen 
Umständen die Kontraktion eines dilatierten interpapillaren Raumes. 
Aber wir müssen bedenken, dal~ bei dieser Dilatation die 
Beschaffenheit der arbeitenden Muskulatur eine andere 
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ist. Bei den bisherigen Zuständen handelte es sich um pro­
gressive Kraftabnahme, also um die Erscheinungen des zweiten, 
degenerativen Stadiums, hier haben wir es noch mit einer vollauf 
kräftigen Muskulatur zu tun, wie die pathologisch anatomischen 
Untersuchungen ergaben. Somit haben wir natürlich auch nicht 
den geringsten Grund zur Annahme , daß die spezifischen Be­
wegungs- und Umformungserscheinungen des Spitzenteils der linken 
Kammer eine Abweichung von der Norm zeigen, dieselben voll­
ziehen sich nur an einer in ihrer Masse verstärkten 
und vermehrten Kammerwand. Das ist der ausschlaggC'bende 
Faktor. Aus dem Grunde bildet sich bei der Rotation und Hebel· 
bewegung der Spitze, entsprechend dem größeren Muskelvolumen, 
ein kräftigerer "systolischer Herzbuckel" aus und, da also ein 
größerer Bezirk der Spitze, als am gesunden Herzen, gegen den 
Thorax vordrängt, sind alle Bedingungen erfüllt, daß wir einen 
verbreiterten, aber verstärkten Spitzenstoß palpieren können. 
Selbstverständlich kann dies natürlich nur so lange der Fall sein, 
als die Muskelkraft noch ungeschwär~ht ist, also im ersten, pro­
~ressiven Stadium oder, wie es sonst heißt, im Stadium der 
Kompensation; läßt jene später nach, nun dann verlieren sich 
auch die Eigentümlichkeiten und es kommt zu den früher be­
sprochenen Erscheinungen. 

Aus dieser Erklärung geht ohne weiteres hervor, daß bei 
verstärktem und verbreitertem Spitzen!';toß während des pro­
gressiven Stadiums einer chronischen Myocarditis keine Ge­
legenheit gegeben ist, vom Spitzenteil des linken Ventrikels aus­
gehende abnorme Pulsationen zu beobachten. Voraussetzung war 
für diese ja, daß die Rotation und Hebelbewegung nicht mehr mit 
der erforderlichen Kraft ausgeführt werden konnte, es entstand so 
eine Dilatation: dadurch wurden höher auf- und basalwärts ge­
legene Partien der Spitze wandständig und direkt fühlbar. Bei 
der zuletzt erwähnten Alteration des Spitzenstoßes fehlt das, und 
aus dem Grunde müssen auch die entsprechenden Erscheinungen 
ausbleiben. Es ist wohl überflüssig, noch einmal hinzuzusetzen, 
daß das Phänomen eines verbreiterten und verstärkten Stoßes 
selbstverständlich mit einer Dislokation der Spitze ver­
bunden sein muß. 

In diesen Bestimmungen sind nun aber auch die Grenzen 
zwischen physiologischen und pathologischen Zuständen enthalten. 
Es erscheint mir aus einer persönlichen Erfahrung heraus nicht 
unwichtig, hierauf hinzuweisen. Es gibt Ärzte, die schon einen 
nicht dislozierten, nicht verbreiterten, aber verstärkten Herzstoß 
für pathologisch ansehen. Dazu liegt, wenn sonst keinerlei 
Symptome einer Kreislaufstörung oder subjektive krankhafte 
Empfindungen vorhanden Rind, keinerlei Grund vor. Ein eigenes 
Erlebnis mag das Gesagte illustrieren. Ein kräftiger, junger 
Mann hat ohne irgend welche Störung eine mehrwöchentliche, 
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an.,trengende militärische Übung absolviert: nach der Ubung 
handelte es sieh für ihn um die Aufnahme in eine Lebensversieherung. 
Der untersuchende Arzt hat Bedenken, die erst nach längerer 
\V eile für ihn hinfällig werden. In dem Befinden tritt nicht die 
geringste Störung ein, trotzdem wird der junge Mann ein Jahr 
später beim Antritt einer neuen Übung von dem amtierenden 
Militärarzt für untauglich erklärt, er sei herzleidend und es des­
halb höchste Zeit, daß er etwas dagegen anwende. Der objektive 
Befund hatte sich in dem Jahr, bei absolutem subjektivem Wohl­
befinden in nichts geändert, es bestand eine ruhige Herr.tütigkeit, 
normale Grenzen und nur ein verstärkter, aber nicht verbreiterter 
Spitzcnstof~; auch sonst keine Abnormität am ganzen Körper. Ein 
weiteres Jahr später ist dann derselbe junge Mann von einem 
anderen Militärarzt anstandslos zu einer Übung zugelassen, jetzt 
war der Spitzenstoß nicht mehr verstärkt, dabei aber der Herz­
mnfang genau derselbe, wie in den letzten Jahren, das subjektive 
Befinden auch durch nichts gestört. Dabei will ieh be­
merken, daü der betreffende Herr sich in der Zwischenzeit, trotz 
der ominösen Diagnose und der alarmierenden Erlebnisse in keiner 
N eise körperlich geschont, im Gegenteil sich vielfach fast überan­
strengt hat. Ich bin der festen Überzeugung, dal~, hätte er ebennicht 
einen durchaus gesunden Herzmuskel besessen, er in den reiehlich 
zwei Jahren durch sein Verhalten sich unfehlbar eine Dilatation 
hätte zuziehen müssen. 

Also: darauf kam es mir an, ein verstärkter Spitzenstof3 ist 
absolut nichts Pathologisches, wenn er nicht disloziert oder 
verbreitert ist. Die Spitzenstoßveränderungen im ersten Stadium 
einer Myocarditis zeigen neben der V ersHirknng immer V er­
brciterung oder Dislokation. Selbstverständlich ist es freilieh, daü 
der Grad der V erstärknng oder V erbreiterang neben der 1 )islokation 
v~triabel ist. Das braucht nicht mehr besonders betont zu werden. 

b) Symptome als Ausdruck der pathologisch veränderten 
.Mechanik der Kammern. 

11. Kapitel. 

Relative Klappeninsuffizienzen. 

I eh kann mumwhr auf eine andere Symptomengrnppc· ü IJcr· 
gehen: ihr gemeinsames eharakteristisches Merkmal best<'ld im 
A nftreten hörbarer Geräusche, fast ausnahmslos systolisehcr, 
in selteneren Fiillen jedoch auch diastolischer. 

Bekanntlich bildet das Hörbarwerden vm1 Gcriiw-:eh<·n <las 
::;innfüllige, viel erörterte Symptom eines Klappemlefektes, geuaner 
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einer materiellen J,äsion der Klappensegel überhaupt. Dann hat 
uns die ärztliche Beobachtung mit der Tatsache bekannt gemacht, 
daß die gleichen, auskultatorischen Phänomene wahrnehmbar sein 
können, ohne daß sich bei der Autopsie irgend eine sichtbare V er­
änderung am Klappenapparat des Herzens aufdecken läßt: die sich 
hieran anknüpfenden Überlegungen führten zur Ausbildung der 
Lehre von der sogenannten "relativen Khppeninsuffizienz" und den 
"accidentiellen", "anorganischen" oder sogenannten "anämischen" 
Geräuschen. Die sollen uns nun hier beschäftigen. 

Kranke mit Myocarditis aus irgend einem Grunde geben häufig 
genug Gelegenheit zm Beobachtung der genannten Erscheinungen. 
Üher das Faktum ihres Vorkommens herrscht ja auch nicht der 
geringste Zweifel; dagegen herrscht noch, trotzdem Arbeiten der 
Neuzeit uns einen außerordentlich tüchtigen Schritt nach vor­
würts geholfen haben, eine rechte Unklarheit in der Deutung der 
Erscheinung. 

Zunächst nun die relativen Klappeninsuffizienzen. 
In der Geschichte der Erklärungen dieses Phänomens lassen 

sidr zwei Phasen unterscheiden: eine ältere Anschauung ging von 
dem Gedanken ans, daü bei einer Dilatation der Herzkammern -· 
und dieser pathologisehe Zustand war ja der stete Begleiter tmseres 
Symptoms - ein Augenblick eintreten könne, wo die ausge· 
spannten Klappensegel wegen des dilatierten Ostiums nicht mehr 
im staude wären, sich mit ihren Rändern zu berühren und das 
Ostium abzuschließen. Dadu. ~h würden also genau solche Folge· 
zustände geschaffen, als ob din Klappen durch eigene Erkrankung 
schlußunfähig geworden wilren. Man bezeichnete diese Form der 
Klappeninsuffizienz als "relative''. In der Tat gibt es solche Ver­
hältnisse, unter denen diese Erklärung zutrifft; aber die fortgesetzte 
Kritik führte den Nachweis, daß dieser Modus nur in der Minder­
zahl der Fälle anzunehmen sei, in der grof~en Mehrzahl dagegen 
andere Gründe maßgebend sein müflten. Und diese wurden ge­
funden im Bau und der Funktion der Kammermuskulatur. Aus 
der veränderten Auffassung entsprang eine veränderte Bezeichnung, 
nämlich: "muskuläre Insuffizienzen" (Krehl). Die veränderte Auf­
fassung selber lautete so: "nicht die bestehende Erweiterung, 
sondern nur die mangelhafte systolische Verengerung von Herz­
ostion stört die Funktion der betreffenden Klappen". 1) Es war 
also das Schwergewicht auf die Tätigkeit der Kammermuskulatur 
gelegt. 

Das wäre die zweite Phase, von der ich eben sprach; ihren 
Anfang nahm sie von den Arbeiten Resses und Krehls über den 
Bau des Herzens. Hier haben wir einzusetzen, wenn wir uns jetzt 
die pathologische Erscheinung klar machen wollen. Weitere, all-

1) Kelle, Arbeiten aus der medizinischen Klinik zu Leipzig 1893, 
Seite 175. 
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gemeine oder eingehendere Angaben aus der reichen Literatur (mit 
einer noch zu erwähnenden Ausnahme) halte ich an dieser Stelle 
für nebensächlich, sie würden uns nicht die geringste Förderung 
bringen, auf der anderen Seite werden Einzelheiten an passender 
Stelle ihre Erwähnung finden. 

Nachdem nun so die bedeutsame Rolle der Muskulatur 
proklamiert war, galt es natürlich auch die hierbei tätigen Muskel­
züge namhaft zu machen. Hesse') führt folgendes aus: füllt man 
den schwachen Ventrikel von der Aorta her, so läßt die Mitralis 
Flüssigkeit ausfließen, wiederholt man den V ersuch an einem 
Herzen mit künstlicher oder mit Totenstarre, so schließt die 
Mitralis. Man habe dies V erhalten der Wirkung der Papillarmuskeln 
zugeschrieben, indes, da man durch künstliche Verkleinerung 
der Basis (durch Umlegen von Fäden oder Eingipsen) auch am 
erschlafften Herzen die Vorhofsklappen zum Schluß bringt, so 
milsse man der Verengerm1g der Vorhofsöffnung eine wesentliche 
Beteiligung an dem Vorgange zuerkennen. Entsprechend gestalte 
sich der Mechanismus an der Tricuspidalis. 

Diese klaren Feststellungen Resses wurden von Krehl 2 ) später 
auf Grund seiner eigenen anatomischen Untersuchungen voll an­
erkannt und die bei Hesse nicht ausgeführten Verhältnisse an 
den Semilunarklappen der großen Arterien mit in Betracht ge­
zogen. So sagt Krehl, nachdem er die Bildung der Strombahn 
und die "Stellung" der Klappen besprochen hat: "hört die Systole 
auf, schließen sich die Klappen (an der Aorta), der Verschluf{ wird 
dann durch die Differenz zwischen Aorta- und Ventrikeldruck auf­
recht erhalten, und diese genügt, nachdem die Klappen einmal ge­
schlossen sind, offenbar auch, wenn die Muskeln der Klappe er­
schlaffen und die muskulären Unterstützungen der Kammer weg­
fallen". Dies V erhalten sei wichtig: die relative Insuffizienz habe 
offenbar ihre Ursache in ungenügender Bildung der für schnellen 
Verschluß des Ostiums notwendigen Muskelwülste am Boden 
der Semilunarklappen. Der auf demselben Prinzip beruhende 
Bau des Pulmonalarterien-Ostiums biete genau dieselben Be­
dingungen. 

Mit diesen Ausführungen war klipp und klar alles das wider· 
legt, was man sich früher über die seit Ludwig unausgesetzt 
wiederho1tc Rolle der Papillarmuskeln beim Schluß der venösen 
Klappeu, indem dieselben in der Systole die Klappensegel herab­
ziehen sollten, und dem Zustandekommen der relativen Insuffizienz 
zurechtkonstruiert hatte. Es bedarf wohl keiner näheren Er· 

1 ) Hesse, Beiträge zur Mechanik tlcr Herzhewegung. (Archiv für Amt­
tomie vou His uud Braune. 1880.) 

2) Krehl, Zur Kenntnis der :Füllung und Entleerung des Herzens. (A h­
handlungen der math.-phys. Klasse der Kiinigl. s[ichs. Gesellsch. der Wisscnsch. 
Bel. XVII. ltllü.) 
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örterung mehr über diese Theorie, nachdem . sich aus meinen 
früheren Auseinandersetzungen ergeben hat, daß die Tätigkeit der 
Papillaren völlig unzutreffend aufgofaßt war. Es war jetzt, wie 
wir sahen, im Gegensatz dazu von den ·zitierten Autoren auf die 
Kammerbasis hingewiesen worden. "Jedenfalls ist die Tätig­
keit der um . die venösen Ostien gehenden Ringmuskeln, sowie 
die Führung der Papillaren nach bestimmten Stellen im Innern 
der Kammer zum Klappenschluß absolut notwendig und ebenso 
sicher können Anomalien davon die einzige Ursache von Klappen­
insuffizienzen bilden und tun das zweifellos auch sehr häufig." 
- Mit diesen Worten faßt neuerdings Krehl') seine gesamte An­
schauung zusammen, einschließlich der Rolle der Papillaren für 
die vorliegende Frage. 

Nachträglich ist nun aber noch von namhafter Seite zur Er­
klärung der relativen Insuffizienzen der venösen Klappen auf die 
Klappenmuskulatur verwiesen worden. So sagt v. Leube 2): 

"dieselben (die relativen Insuffizienzen) kommen bekanntlich da­
durch zu stande, daf;; bei vollständiger anatomischer Intaktheit 
der MitraHdappen der Schluß derselben nicht erfolgt, weil der 
Klappenmuskelapparat, sowohl die Papillarmuskeln, 
als die von der Vorhofswand in die Klappen ein­
tretenden Muskelfasern ungenügend fungieren." Später noch 
einmal: "der Papillarmuskeln und der Muskelfasern der Klappe 
selbst." Das ist ein ganz anderer Faktor, auf den wir natürlich 
Rücksicht nehmen müssen, wJnn auch diese Erklärung der eben 
abgelehnten verhältnismäßig n<1he kommt. 

Ein Mißverständnis kann bei der präzisen Ausdrucksweise 
v. Leubes nicht obwalten, er kann nur das gemeint haben, was 
auch wir als Klappenmuskulatur besprochen haben: nach den 
Auseinandersetzungen im physiologischen Teil dieser Arbeit kann 
ich da aber gleich vorwegnehmen, daß seine Deutung wohl kaum 
der Kritik standhalten kann. Es dürfte nicht überflüssig sein, 
wenn wir uns an dieser Stelle noch einmal den komplizierten 
Mechanismus der Klappentätigkeit in seinen Einzelheiten klar 
legen. 

Wir haben zu unterscheiden zwischen den Vorbereitungen 
zum Klappenschluf• und dem eigentlichen Klappenschluß 
sei b er. Für jede der beiden Phasen besitzt die Natur eine Reihe 
\'Oll Vorkehrungen. Die Vorbereitung besteht darin, daf• die 
Klappensegel während der Diastole der Kammern, also während 
und eigentlich trotz der Systole der Vorhöfe so gerichtet werden, 
daß sie mühelos sofort mit Beginn der Kammerkontraktion schluf•­
fähig sind: die Klappen werden "gestellt", wie man sich ausdrückt. 
Es wird dies durch zwei Einrichtungen erreicht: erstens durch 

1 ) Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels. 
") v. Leube, Deutsehes Arehiv f. klinisehe Medizin, Bd 57. 1896. 
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die Gegenwart und die bestimmte Insertion der basalen Chorden, 
von denen früher ansführlieh die Hede war. Hierdurch wird es 
verhindert, dan sieh die Klappensegel beim Einströmen des Blutes 
aus dem Vorhof in die Kammer an die Wand der letzteren an­
legen können, es wird also sieher gewährleistet, dal3 zwischen 
unterer Klappcnflä.ohe und Ventrikelwand stets "bluterfüllte Räume" 
vorhanden sind, auf deren Oberflüche die Klappensegel gewisser­
maßen schwimmen. Die zweite Einrichtung besteht in der Unter· 
stützung dieses Mechanismus durch Muskelzüge, eben dm·eh die 
vom Vorhof zur Insertion der basalen Sehnenfäden an der Außen­
flüche der Klappen ziehenden Klappenmuskulatm, oder, wie ich 
vorgeschlagen habe, sie zn nennen, Chordemrmskulatur. Diese 
Muskeln, die sich isochron mit der Vorhofmuskulatur zusammen­
ziehen müssen, spannen die Chorden, wirken al:-;o genan im obigen 
Sinne. N ehenbei schafft ihre Tätigkeit die günstigsten Bedingungen 
für das Einströmen des Blutes in die Kammer: sie formiert eine 
trichterfürmige Ausfluüiiffuung zur Kammer hin. 

Unmittelbar an die Systole der Vorhöfe schlieüt sich be­
kanntlich die der Kammern an. Erst mit diesem Augenblick be­
ginnt der Schluü der Ventile und aueh dazu verfügt die Natur 
iiher mehrere Hilfsmittel. Das ist klar, daü allgemein aueh die 
geringste Drncksteigerung in dem V<·rltrikelinhalt die in Folge 
der eben skizzierten Einridltung auf dem Inhalte schwimnwnden 
Klappen nadt oben treilwn muü: schon das führt zur Entfaltung 
der Segel mHl der Berührung ihrer freien Hünder. Unterstützt 
aber wird die Entfaltung noch dureh die drehende Bewegung des 
anfsteigemlen Blntstroms, einer Folge tler spezifiscl1 en Bewegungs­
weise der Kamrnennusknlatur besonders des interpapillaren Baunu·s 
(Hotation der Spitze!). Das Mittel, weldws sdilieJ3lidt dann die 
sieh entfaltenden Segel so formiert, daf.l ihre Hiinder zmn deJiui" 
tiveu Schluf3 des Ostiums sieh fest aneinander-pressen, besitzt die 
Natur in dem drm·h die BasismuskulatL1r ausgeübten Druek: dureh 
<lcren Kontraktion werden die Segel so znsammengesdwhen, wie 
mau "ein Faltenfilter ztlsammenlegt", es ist das dieselbe Be­
wegung, die gleichzeitig und vornehmlieh der Austreibung de,.; 
Blutes ans der Kaunner dient. Besonders not·h in Betral'ht kommt 
für die V erengenmg der venüsen Ostieu die innere trahekuliire 
Sehieht des suprapapillaren Hallllles. 

v. Leube d<·nkt sieh mm die Insnflizinuz cntstandun tb.Irt·h 
Störung des Vorbereitungsaktes; Hesse und Krehl umeht•Jl (lcn 
Meehanisums des eigentlichen Klappensehlusses Yerantwortli.-It. 
Das diirfte ohne Wt~iteres folgen, daü eeteris pariln1s Stümngcn 
in der "~tellung" der Klap]H~n unmüglieh tli(•scllJe fatale Bedeutung 
haben künneu, wie ~ehütlignngen der dum eigentlil'hen Klapp(:t!· 
sdtlnl:: diew~ndc·n Einrichttmgen. 

Bleiheu wir einstweilen bei d(m Momenten tler Vorhert'itnmrs· 
zeit. Als Grumllwclingnng fiir das Zustamlekummeu einer rulati;~u 
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Klappeninsuffizienz wird allgemein eine bemerkenswerte Dilatation 
der Kammern angegeben; um nur v. Leubes Worte anzuführen: 
"die Vergrößerung der Herzdämpfung ist stets beträchtlich und 
zwar nach links und rechts hin, weil die Dehnung sich in diesen 
Fällen nicht nur auf den linken, sondern auch auf den rechten 
Ventrikel erstreckt." 1) Lassen wir jetzt v. Leubes Deutung gelten, 
daü eine Insuffizienz durch verschlechterte "Stellung" der Klappen 
zu Wege gebracht werde, so muß doch die mechanische Rolle 
der basalen Sehnenfäden in dieser Phase selbst bei bestehender 
Dilatation als intakt vorausgesetzt werden. Ihre Unversehrtheit 
gehört ja zu den notwendigen Vorbedingungen für eine "relative" 
Insuffizienz, ah;o alle Schuld könnte ganz allein nur die Klappen· 
oder Chordenmuskulatur treffen, jedoch in keiner Weise, wie 
v. Leube irrtümlich annimmt, auch noch die Papillarmuskeln. 
Diese sind zu diesem Zeitpunkt überhaupt noch völlig untätig! 
Nun aber h~ben wir erfahren, daß diese Klappenmuskulatur 
lediglieb zur Unterstützung für die mechanische Aufgabe der 
basalen Sehnenfäden da sein kann: im Grunde genommen ver· 
folgt die Natur mit diesen beiden Gebilden denselben Zweck. 
Fällt aber die Aktion der unterstützenden Muskulatur aus, so 
ist damit noch keineswegs die Rolle dieser Sehnenfäden, als 
Halt und Widerlager für die Klappensegel zu dienen, beeinträchtigt. 
Nur diese spezielle Funktion der Muskeln konunt für unsere Zwecke 
in Betracht, denn da(~ sie die Ausströmungsöffnung fiir den Vor· 
h0f mit bilden hilft, ist an dieser Stelle irrelevant. 

Eine einfache fernere Überlegung führt uns indes noch weiter: 
eine Dilatation der Kammer muf.~ die in Rede stehende Funktion 
der basalen Chorden eher unterstützen, wenigstens innerhalb 
gewisser Grenzen, kann sie jedoch nicht vernichten. Tritt eine 
Dilatation ein, also ein Kraftnachlaß der W andmusknlatur, so 
müssen notwendigerweise die basalen Sehnenfäden stärker ge· 
spannt werden: denn der Innenraum der Kammer ist vergrößert, 
damit aber auch der Abstand zwischen fibrösem Atrioventrikular­
ring und der Basis der Papillarmuskeln, d. h. der Stelle ihrer 
Insertion in der Kammerwand. Tritt solche Dilatation ganz langsam 
und allmählich ein, dann kann es natürlich kommen, daß das 
Gewebe der Sehnenfäden mit gedehnt wird, in allen anderen 
Fällen aber gibt ihre starre, fibröse Struktur nicht nach und eher 
werden dann die Papillaren clongiert erscheinen: unter allen 
Umständen jedoch müssen dabei die Sehnenfäden selber, wie schon 
gesagt, straffer gespannt werden. Es wird dann durch den patholo­
gischen Zustand schon das erreicht, was in der Norm die unter­
stützende Klappenmuskulatur besorgt, es wird also trotz der 
Vorhofssystole auch jetzt ein Andrängen der nachgiebigen Klappen­
segel an die Kammerwand durch die gespannten Sehnenfäden 

1 ) v. Leube 1. e., Seite ~3ii. 
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verhindert. Auch der sonstige Nutzen dieser Einrichtung geht 
nicht verloren: denn bei der Dilatation sind ja doch die Kammer­
wände nach auäen vorgebuchtet, die Ventrikel enthalten noch 
mehr Residualblut, wie in der Norm; mit Vorliebe ist ferner, wie 
wir genügend erfahren haben, im dilatierten Ventrikel gerade 
der Raum zwischen Klappeninsertion am Atrioventrikularring 
und dem Basisabschnitt der Kammer ausgedehnt, also es steckt 
ein gröäeres Blutquantum gerade an der Stelle, wo es zum 
späteren Schluä der Klappensegel besonders nötig ist. 

Daraus folgt nun aber, daß durch Anomalien der Klappen­
muskulatur, also Störung der muskulären Komponente in 
der Vorbereitungszeit des Klappenschlusses, überhaupt 
ein nennenswerter Schaden für den Klappenschluß als 
solchen nicht erwachsen kann. Nur noch eine einzige ent­
fernte Möglichkeit gäbe es: es wäre denkbar, daä mit dem Fort­
falldermuskulären Unterstützungdie Promptheit und Schnellig­
keit der Funktion leiden könne. Wollen wir daran denken, 
dann betreten wir ein Gebiet, wo kaum noch eine Diskussion 
möglich ist, jedenfalls ist darüber nichts zu beweisen oder abzu­
lehnen, auf der anderen Seite, d. h. bei Ablehnung der ganzen 
Leubesehen Erklärung und Benutzung anderer Deutungen stehen 
uns leicht übersichtliche Bedingungen, wie pathologisch ana­
tomische und experimentelle Beweise im positiven Sinne zur 
Verfügung, so daä die eben hervorgehobene Möglichkeit in ihrem 
Werte völlig dagegen verschwindet. Wir müssen demnach v. Leubes 
Ansicht wohl als unzutreffend bezeichnen. Die Gegengründe sind 
eigentlich nur theoretischer Natur, trotzdem besitzen sie aber 
Beweiskraft genug und zwar deshalb, weil wir den Mechanismus 
der Herzaktion in dieser Richtung hinreichend übersehen können. 

Wir kämen nun zur Abschätzung der Erklärung, welche die 
Ursache zur relativen Klappeninsuffizienz in einer Störung des 
eigentlichen Schlusses der venösen Klappen sucht. Zu­
nächst haben wir da die ältere Anschauung, die zur Benennung: 
relative Insuffizienz Anlaß gab. Die Voraussetzung hierzu bestand 
darin, daß durch eine hochgradige Dilatation das Ostium zu weit 
gedehnt werde, um noch durch die entfalteten Klappensegel bei 
ihrer einmal gegebenen Größe gedeckt werden zu können. 
Handelt es sich nun wirklich um Fälle von hochgradiger Dilatation, 
so steht nichts im Wege, die Erklärung anzuwenden. Jedoch 
sehr häufig beobachten wir eine solche, ohne daf3 sich eine Schluß­
unfähigkeit der venösen Klappen feststellen lief3e; daraus folgt 
dann aber, daß doch nicht die hochgradige Dilatation schlecht­
weg die Ursache sein kann, sondern wiederum erst spezielle Vor­
komnmisse bei ihr. Das Verdienst der Leipziger Schule ist es, 
auf Grund genauer anatomischer und physiologischer Unter· 
suchungen einen Weg ge·wiesen zu haben, auf dem wir entschieden 
uie w ahrheit zu suchen haben. 
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Resses Experimente lieferten den Beweis, daß nicht die all­
gemeine Dilatation, sondern nur die Dilatation der Herz­
basis verantwortlich zu machen sei; Krehl nannte auf Grund 
seiner Arbeiten die hierbei tätige Muskulatur: nämlich die Ring­
muskelschiebt und die Papillaren. Weitere pathologische 
Arbeiten schlossen den Kreis der Beweisführung durch die Auf­
findung pathologischer Produkte gerade im Bereich der als ge­
fährdet bezeichneten Partie der Kammer. 

Das Fazit dieser bisherigen Untersuchungen besteht also 
darin, daß wir anzunehmen haben, die uns hier beschäftigende 
Insuffizienz kommt durch Störung der Muskeltätigkeit an der 
Herzbasis und an den Papillaren zu staude. Das muß dieser Er· 
klärung zugestanden werden, daf3 sie in ihren Grundzügen nicht 
anzufechten ist. Wenn ich mich nach den Ergebnissen meiner 
eigenen Untersuchungen nun doch aber zu einer Kritik derselben 
veranlaf~t sehe, so können demnach nur bestimmte Einzelheiten 
in Frage kommen. Wie das folgende lehren wird, ist die Theorie 
vor allen Dingen erweiterungsfähig, in gewisser Beziehung auch 
direkt verbesserungsbedürftig: der Kern ist aber ein für alle 
Male gewonnen. 

Zwei muskuläre Funktionen, deren Störung zur Insuffizienz 
führen soll, macheu Krehl, Kelle etc. namhaft: die verengernde 
Kraft der Ringmuskelschicht und zweitens den Vorgang, daß durch 
die Systole die Papillarmuskeln an "bestimmte Stellen im 
Ventrikel" hingeführt werden. Ist das nach unseren jetzt er­
weiterten Kenntnissen von der Arbeitsweise des Herzmuskels zu 
verteidigen? 

Ich beginne mit der für die Papillaren beanspruchten 
Rolle. Wir können an dieser Stelle von der wiederholt erörterten 
Bewegung des Papillarmuskelsystems, also des notwendig zu den 
Papillaren rechnenden Teils des Spitzenteils des Herzens absehen, 
hier kommt es ganz allein nur auf die Ortsveränderung der 
Kuppen der Papillarmuskeln an und darauf, ob diese eine be­
sondere Aufgabe zu erfüllen hat. Die Lokomotion der Kuppen dieser 
Gebilde, also damit die untere Insertion der Sehnenfäden erfolgt 
bekanntlich in zweifacher Weise: einmal werden in der Systole 
beide Papillaren - ich beziehe mich der Einfachheit halber erst 
auf den linken Ventrikel - einander , zweitens gemeinsam dem 
Septum genähert. Allgemein ist ferner bekannt, daß von jedem 
Papillarmuskel die Sehnenfäden an zwei benachbarte Segel gehen; 
treten nun die Papillarmuskeln in der Systole in unmittelbare 
Berührung, so resultiert daraus, daß die untere Chordeninsertion 
mehr in einem Punkte konzentriert wird. Die Annäherung der 
jetzt eng aneinander gelagerten Papillaren an das Septum er­
folgt, wie wir erfuhren, in der Horizontalebene mit einer Neigung 
zur Dislokation nach vorn (Folge der R.otationsbewegung der 
Spitze.) 
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Diese kurz zusammengefaf3te Bewegung ist natürlich das Re­
sultat der sich kontrahierenden Kammerwand, welche Muskelzüge 
dabei und wie in Betracht kommen, ist früher besprochen, ebenso 
ist von mir die Modifikation besprochen, die wir beol:tachten, wenn 
die anzuschuldigenden Muskelzüge wegen Erkrankung mit ver­
minderter Kraft arbeiten müssen. Hier haben wir zu erörtern, 
kann durch muskuläre Erkrankung in dem betreffenden Kammer­
abschnitt die Ortsveränderung der Papillarmuskelkuppen so be­
einträchtigt werden, entweder durch geringere Exkursion der 
Lokomotion oder - das wäre das schlimmste denkbare Vor­
kommnis - durch Ausbleiben derselben, daß dadurch ein Schaden 
für die Schlußfähigkeit der Mitralis entsteht? 

Die Antwort lautet: nein. Es folgt das aus der viel erörterten Be· 
deutungder Sehnenfiiden überhaupt. Es inserieren eben alle Sehnen­
fiiden, die basalen, wie die valvulären an der Kuppe der Papillaren: 
die ersteren aber haben, wie wir wissen, auf den beweglichen Teil 
der eigentlichen Klappensegel auch nicht den minimalsten Ein­
fluß wegen ihrer eigentümlichen Beziehungen zum fibrösen Ge­
webe des Atrioventrikularringes, sie sind straff gespannte sehnige 
Verbindungen zwischen Klappenbasis und Papillarmuskeln. Sollton 
aber die Papillaren überhaupt eine Bewegung der Klappensegel 
beeinflussen können, so würde ihnen die Gegenwart der basalen 
Chorden stets und ständig im W ego sein müssen und das führt 
ad absurdum. Es kann also keine Hemmung in der Entfaltung 
der valvulären Chorden und des beweglichen Teils der Klappon­
segel eintreten, ob die untere Insertion der Chorden niiher zu­
sammen mehr in einem Punkt konzentriert wird oder weiter ans­
einandergezogen bleibt, ob sie nahe ans Septum tritt oder weiter 
entfernt bleibt. 

Zwei Momente kommen bei dieser Überlegung noch zu Hilfe. 
Hesse erreichte im toten Herzen einen Schluf~ der Klappe, wenn 
er einen Ring oder Faden um die Herzbasis legte. Im toten 
Herzen fehlt die geforderte Lokomotion der Papillannuskel­
kuppen, die Umschnürung der Herzbasis mit einem Faden crstreckt 
sich in ihrer Wirkung auch nicht so weit zur Spitze hin, um 
experimentell dem ähnliche Bedingungen sehaffen z;n kümmen. 
Daraus geht aber schon hervor, daü znm V cntilscltluü die Holle 
der Papillaren indifferent ist. 

Das Gleiche folgt aus bestimmten pathologischen V crhältnisscn. 
Da wir jeht wissen, da!?. Papillarmuskeln und Muskulatur des Herz­
spitzentcils ein zusammengehöriges Ganze sind, so wissen wir aueh, 
da!:: bei ausgiebiger Dilatation dieses Kammerabschnittes die Be­
wegung der Papillarmuskelkuppen gestört sein mu/3. Solche Fülle 
mit Dilatation der Spitze gibt es klinisch nieht so selten, aber 
kein Autor hat behauptet, dalil etwa Dilatation des Spitzenteils 
des linken VPJÜrikcls ('ine notweudigu Voraussetzung od<•r eine 
nohn~mlig~' B(~gleitung <~iner relativ<~n NTitralis-lnsufli;,imv: sPi. 
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Aus dem Grunde müssen wir die von Krehl etc. für die 
muskuläre Schlußunfähigkeit der venösen Klappen geforderte Be· 
dingung, daß die systolische Ortsveränderung der Papillarmuskel· 
spitzen von Bedeutung sei, fallen lassen. Es bliebe demnach 
nur die Rolle der Ringmuskelschicht an der Kammer· 
basis als wesentlich übrig, und hier sind auch tatsächlich alle Be· 
dingungen vereinigt, die wir nötig haben. 

Wie ich schon sagte, an dem Kern dieser Erklärung ist in 
keiner Weise zu rütteln. Nun aber muß ich gestehen, so viel 
ich auch die einschlägigen Arbeiten durchgesehen habe, so 
vermisse ich doch genauere Angaben. Es heißt zwar gewöhn· 
lieh, daß im allgemeinen höhere Grade von Dilatation erforderlich 
sind, um zur muskulären Klappeninsuffizienz zu führen; ich kenne 
aber doch auch Erlebnisse an Kranken, daß dies nicht der 
Fall war und trotzdem unzweifelhaft eine solche Insuffizienz 
mit ihren klassischen Eigenschaften beobachtet werden konnte. 
Dazu kommt noch eine Erfahrung aus den pathologisch-anato­
mischen Untersuchungen. Mir selber ist weder aus meinen Fällen 
noch aus der Literatur irgend ein Beispiel bekannt geworden, 
daß die Produkte einer anatomischen Erkrankung einen Umfang 
erreicht hätten, um den Schluß zu ermöglichen, daß die ganze 
Ringmuskelschicht, richtiger gesagt, die gesamte Basismuskulatur 
funktionell vernichtet sei. Solche Erkrankungen liefern nur disse· 
minierte Produkte, wohl mit besonderer Lokalisation an einer be· 
stimmten Stelle jener Muskulatur, aber nie, auch . nicht bei 
"diffusen" Erkrankungen, durch ihre ganze Ausdehnung hindurch. 
Auf der anderen Seite liefern Fälle von anatomischer Er· 
krankung des Myocard die hauptsächlichste Gelegenheit für 
das Zustandekommen von muskulärer Klappeninsuffizienz. 

Bei der Konstruktion der Arbeitsweise der pathologisch ge· 
schwächten Ringschicht müssen wir daher Rücksicht auf diese fest· 
stehende Tatsache nehmen, daß nur stellen· oder strecken· 
weise die Tätigkeit dieser Muskulatur geschwächt ist. 
Dann aber erfuhren wir, daß uns die allgemeine Konstruktion keinen 
rechten Anhalt bot, zu erklären, weshalb in einem Falle eine 
Klappeninsuffizienz resultiert, in einem anderen, allgemein gleichen, 
keine. Ich schloß damals schon, es müßten eben besondere 
Bedingungen die Veranlassung sein. An dem Punkte stehen 
wir auch jetzt wieder und da uns bisher nicht die nötigen 
Deutungen zur Verfügung stehen, müssen wir versuchen, sie zu 
erlangen. 

In erster Linie ist an die Tatsache zu denken, daß die Ver· 
engerung des Basisraums und damit des venösen Ostiums nicht 
allein die Funktion der Ringmuskelschicht darstellt, sondern aus 
der gemeinsamen gleichartigen Aktion sämtlicher Schichten des 
Basisraums, vornehmlich auch der inneren trabekulären Schicht 
resultiert. Wir erfuhren auch, daß an der letzten geradezu die 

Albrecht, Herzmuskel. 33 
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systolische Dickenzunahme es war, welche nicht unwesent­
lich zur Verkleinerung des Kammerraumes beiträgt. Dadurch 
ist gegenüber Hesse und Krehl, welche nur von der Rolle 
der Ringschicht handeln, ein erweiterter Standpunkt gewonnen, 
und der Kreis der Möglichkeiten, wie muskuläre Störungen sich 
äußern können, vergrößert. Unsem Aufgabe war dahin präzisiert, 
unter diesen Möglichkeiten, speziell also bei materiellen muskulären 
Erkrankungen in der Wand des suprapapillaren Raumes, die beson· 
deren Bedingungen herauszufinden, welche bei anatomisch un­
versehrtem Klappenapparat dessen Schlußfähigkeit zu stören im 
stande sind. 

Am nächsten liegt es unstreitig, die Frage zu erörtern, ist 
nicht eine bestimmte Lokalisation der Krankheitsherde in der 
Basismuskulatur verantwortlich zu machen? Ich glaube, sie gleich 
vorweg bejahend beantworten zu können. 

Um das aber zu beweisen, sind die früher besprochenen 
physiologischen Vorgänge beim Klappenschluß nicht ausreichend, 
wir müssen noch einige Einzelheiten heranziehen. 

Zuerst die Verhältnisse an der Mitralis. Es ist bekannt, daß 
der "Aortenzipfel" der Mitmlis angeheftet ist an die linke Aorten· 
wand und beinahe als eine Fortsetzung derselben in die Kammer 
hineinragt Vorn und hinten findet er seine Insertion an den 
seitlichen Stützpunkten der Aortenbasis, die beim Mensdwn aus 
fibrösem Gewebe, beim Tiere zum Teil aus echtem hyalinem 
Knorpel bestehen. Dies anatomische Verhalten ist allgemein be· 
kannt, aber - ich habe wenigstens nichts anderes gefunden -­
es ist dies in der Physiologie nirgends verwertet. Es folgt aber 
hieraus ohne Frage eine bemerkenswerte Tatsache für unsere 
Zwecke, nämlich die, daß der Aortenzipfel mit seiner Basis 
wegen seiner unmittelbaren Beziehungen zu nicht m us · 
kul ösen Teilen, in der Systole keinerlei Ortsveränderung 
fähig sein kann, er ist gezwungen, sich passiv zu ver­
halten. Bei Beginn der Kammerkontraktion werden die basalen 
Chorden, die in diesem Zipfel zum Teil in der Substanz des Segels 
selber verlaufen, stark gespannt, die valvulären und mit ihnen derbe· 
wegliehe Teil des Aortenzipfels entfalten sich, der letztere wird gegen 
den Vorhof hin aufgebläht und vom Aorteneingang fortgetrieben. 
Das ist die einzigste Bewegung, die denkbar ist, also auch der 
einzig mögliche Anteil dieses Teils der Mitralis an dem Schluf~ 
derselben. Alle und jede Muskelaktion, die überhaupt 
beim !->chluü der venösen Klappe in Frage kommt, kann 
demnach nur allein dadurch sich betätigen, daü der 
Wandzipfel der Mitralis an den Aortenzipfel heran· 
geschoben wird: der Wandzipfel ist also der eigentlich 
aktive, wenn wir so sagen dürfen. 

Nun liefert noch eine andere Eigentümlichkeit des systolischen 
Ostium einen weiteren bedeutsamen Fingerzeig. Sehen wir näm· 
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lieh bei eröffnetem Vorhof von oben auf das venöse Ostium im 
systolischen Zustande, so präsentim·t es sich in Form eines von 
vorn nach hinten gerichteten Spaltes. Früher hatte ich 
auf Krehls Beschreibung verwiesen, daß die obere Öffnung des 
linken Ventrikels durch das Vorspringen der Aortenwülste in der 
Systole die Figur einer oo liefert: damit steht meine jetzige Be­
hauptung nicht im Widerspruch, im Gegenteil. Die letzte Figur 
entsteht dann, wenn Aorta, Vorhof, Septum atriorum und Mitralis 
fortpräpariert sind; durch die vorspringenrlen Muskelwülste wird 
die venöse von der arteriellen Öffnung geschieden. In der Situation, 
die ich jetzt meine, ist aber natürlich von der arteriellen Öffnung 
überhaupt nichts zu sehen, ich beziehe mich lediglich auf das 
Aussehen des venösen Ostium. Der Eindruck eines Spaltes in 
der Systole ist dabei nicht zum mindesten durch das vorhin be· 
schrieheue V erhalten des Aortenzipfels der Mitralis bedingt, dann 
aber auch durch die mehr oder weniger gradlinige, senkrecht zur 
Ebene des Atrioventrikularringes verlaufende Richtung der Vor­
hofscheidewand. Diese deckt sich bekanntlich nur zum Teil mit 
der der Kammerscheidewand, nämlich nur vorn und hinten im 
Bereich der Aortenwülste, zwischen diesen letzteren ist sie frei 
ausgespannt und liegt mit dem Aortenzipfel der Mitralis in der­
selben Vertikalebene; es fehlt ihr die Ausbuchtung nach rechts hin, 
welche die Kammerscheidewand zur Bildung einer Ausströmungs, 
bahn nach der Aorta hin erfährt. So erscheint die mediane Seite 
des systolischen venösen Ostium als mehr oder weniger gerade 
Linie mit nur leichter Ausbuchtung nach rechts hin. Die laterale 
Begrenzung des Spaltes verläuft mehr in einer nach außen konvexen 
Bogenlinie, aber immerhin kann sie nicht den allgemeinen Ein­
druck eines Spaltes verwischen. 

Die systolische Umformung des Septum besteht darin, daß 
es sich von vorn nach hinten verkürzt, seine Länge aber bei­
behält; ganz ungleich ausgiebiger ist dagegen die Bewegung der 
freienWand der link(mKammer: sie verengt den Innenraum des V en­
trikels dadurch, daß sie sich konzentrisch - auf dem Querschnitt 
gesehen - ad maximum gegen das Septum heranbewegt. Dabei 
müssen natürlich die seitlichen Patien der freien Wand eine bei 
weitem ausgiebigere Ortsveränderung erfahren, als die dem Sep­
tum vorn und hinten unmittelbar benachbarten Partien. Der mit 
der freienWand am Atrioventrikularring in Zusammenhang stehende 
Wandzipfel der venösen Klappe wird bei der Kontraktion nun 
zusammengefaltet (Verringerung des Umfanges des Querschnitts) 
und so an den Aortenzipfel heranbewegt; durch die Druck­
steigerung und die sonst unterstützenden Faktoren erfolgt dabei 
die Entfaltung und Aufblähung des beweglichen Segelabschnittes 
gegen den Vorhof und schließlich die Berührung desselben mit 
dem ebenfalls geblähten anderen Zipfel: mit anderen Worten der 
Schluß der Klappe. Die Schlußlinie der Klappe von oben gesehen 

33* 
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muß daher in der Hauptsache als nahezu gerade Linie von vom 
nach hinten verlaufend imponieren. 

Drittens kommt eine weitere Eigentümlichkeit im Bau der 
Mitralis in Betracht. Vergleichen wir die Größe ihrer Segel, 
so ergibt sich, · daß der Aortenzipfel der entschieden größte von 
allen ist; die nächstdem größte Fläche besitzt der mittlere Teil 
des Wandzipfels, also der jenem gerade gegenüberliegende Teil 
der Klappe. Vom und hinten im Ventrikel, also im Zwischenraum 
zwischen Aorten· und Wandzipfel liegen außerdem noch ganz 
kurze Segel, von denen das hintere das etwa größere ist. Wir 
können diese zweckmäßig wohl als Hilfssegel be· 
zeichnen. 

Das wären die erweiterten Grundlagen für die Er· 
örterung der pathologischen Zustände. Zum leichteren 
Verständnis derselben wollen wir uns einen Horizontalschnitt 
durch den supi:apapillaren Raum vorstellen und una diesen, viel· 
mehr den den Durchschnitt der freien Wand darstellenden Bogen 
in drei gleiche Teile zerlegt denken: einen mittleren, einen vor· 
deren und einen hinteren. Die Bezeichnung versteht sich von 
selbst: das mittlere Drittel umfaßt die äußerste Peripherie des 
Durchschnitts. das vordere liegt zwischen dem mittleren Teil und 
dem vorderen Septumrande, das hintere Drittel analog am hinteren 
Septumrande. Eine solche Teilung der Gesamtmuskulatur des 
Basisabschnittes für die Erörterung pathologischer Zustände lehnt 
sich unmittelbar an Tatsachen an, ist daher kein einfache~ 
Phantasiegebilde. 

Setzen wir nun den Fall, daß einer dieser drei Teile durch 
Erkrankung funktionsuntüchtig wird: beispielsweise das mittlere 
Dritte I. Die V emichtung seiner Leistungsfähigkeit und der Ein· 
fluß dieser Störung auf die Schlußfähigkeit der Mitralis ist nicht 
schwer zu übersehen. Wenn die Muskulatur in diesem Kammer· 
abschnitt sich nicht genügend oder gamicht, je nach der Schwere 
der Erkrankung, zusammenziehen kann, so wird im Bereich dieses 
Drittels der Wandzipfel an seiner Basis nicht genügend gefaltet, 
er behält mehr seine diastolische Form, und da der Basisraum 
an dieser Stell~:' jetzt natürlich dilatativ ausgebuchtet ist, bleibt 
das Segel entsprechend fern vom Aortenzipfel stehen. Trotzdem 
wird der Wandzipfel in gewissem Grade dennoch dem Septum 
in toto genähert; jedoch erfolgt die Annäherung mehr oder weniger 
passiv, nämlich dadurch, daß das vordere uud hintere Drittel der 
Basismuskulatur, die ja kräftig genug arbeiten, jenes an das 
Septum heranziehen. So können also bei dem angenommenen 
Defekt die übrigen Teile der Wand vikariierend einspringen. Der 
Klappenschluß kann unter solchen Umständen ungestört erfolgen, 
es wird nur die Länge des Wandzipfels mehr in An· 
spruch genommen und die Schlußlinie rückt näher an den 
freien Rand der Klappem;egel, 'vie es in der Norm der Fall ist. 
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Für diese Eventualität liegen also die Verhältnisse noch günstig, 
zumal auch gerade das zur Deckung herangezogene Segel der 
Mitralis eine größere Fläche besitzt. 

Weniger günstig gestaltet sich aber ein Defekt im vorderen 
oder hinteren Drittel vom Umfang der Wand des Basis· 
teils. Ist das letztere nicht im staude, sich zusammenzuziehen, 
so kann das funktionsfähige mittlere Drittel durch seine Kon· 
traktion das Segel innerhalb seines Bereiches falten; durch 
die Mitarbeit des intakten vorderen Drittels wird es mit dem 
entsprechenden Abschnitt, also vorne, an das Septum heran­
gezogen, sein hinteres Ende jedoch ·wird dem Septum nicht 
nahe genug gebracht werden können. Dadurch wird die vorhin 
geschilderte spaltartige Form des systolischen venösen Ostium 
charakteristisch verändert: der Spalt läuft jetzt nach hinten nicht 
spitz aus, sondern er klafft hier durch eine bogige Begrenzung. 
Damit ist aberdie Schlußfähigkeitdes Klappenapparates 
unmittelbar gefährdet. Im Bereich des vorderen und seit­
lichen Drittels sind noch alle Bedingungen für eine Berührung 
der Klappensegel vorhanden, aber hinten steht zur Ausfüllung 
der Lücke nur das Segel, das ich oben als hinteres Hilfssegel 
bezeichnete, zur Verfügung. Dessen Hilfe ist nicht hoch anzu­
schlagPn, aus dem einfachen Grunde, weil es nur verhältnismäßig 
kurz ist und deshalb schwer die Lücke schließen kann. Ist die 
Muskelschwäche hier also irgendwie nennenswert, so wird leicht 
der Punkt überschritten, wo die Entfaltung des Segels nicht gc· 
nügt, seinen Rand mit dem der anderen Segel der Mitralis 
in Berührung zu bringen - kurz der Klappenschluß ist unvoll· 
ständig. 

Ganz analog gestalten sich die Bedingungen, wenn das hintere 
und mittlere Drittel funktionieren, aber das vordere in seiner Kraft 
beeinträchtigt ist. Auch hier steht zur Deckung der entstehenden 
Lücke nur die kleine Fläche des vorderen Hilfssegels zur Ver· 
fügung, also auch dann kann es leicht zur Insuffizienz kommen. 
Die Entstehung im einzelnen gestaltet sich genau so, wie es eben 
ausgeführt ist, ich kann daher die Details übergehen. 

Aus diesen einfachen Überlegungen und Konstruktionen, die 
sich auf wirkliche Tatsachen stützen, ist die Möglichkeit ver· 
ständlich geworden, dafl und wie beiDefekten an bestimmten 
Partien der Wand des suprapapillaren Raumes leichteine 
Insuffizienz der Mitralis zu staude kommen kann, daß also zur Ent· 
stehung dieser pathologischen Erscheinung durchaus nicht mus­
kuläre Schwäche der gesamten Wand des Raumes oder 
der gesamten Ringmuskelschicht nötig ist. Theoretisch er· 
wiesen sich als besonders gefährlich in dem genannten Sinne ein 
Defekt im vorderen oder hinteren Drittel vom Umfange 
des Basisraumes und zwar ein Defekt, der nicht allein die 
Ringschicht in diesem Bezirk, sondern auch die innere trabeku-
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läre Schicht in ihrer Leistungsfähigkeit eingreifend schädigt. 
Weniger bedeutungsvoll zeigte sich die Alteration der seitlichen 
Partie der freien Wand. 

Zu diesem Ergebnis haben wir unter Benutzung unserer er· 
weiterten Kenntnisse vom Ban der Kammermuskulatur und ihrer 
Arbeitsweise kommen können. Nun fragt es sich nur noch, ob 
die pathologisch anatomischen Befunde an einschlägigen 
Fällen diese theoretische Konstruktion bestätigen. Zu 
meiner Genugtuung kann ich auch diese Frage bejahen. 

Ich kann mich auf zwei Fälle in der Literatur stützen, die 
so genau beschrieben sii;_d, dafl sie für uns die Rolle eines 
Experiments übernehmen könnten. Und dabei ist noch von be· 
sonderem Wert, daü ihre Beschreibung völlig unparteiisch ohne 
Rücksichtnahme auf die uns hier beschäftigenden Dinge dasteht. 
Das sind: erstens Riegels Fall') und zweitens Rombergs Fall 
Rohland ~). 

Riegel betont ausdrücklich in seiner Beschreibung, dafl sein 
Kranker häufig genug die Zeichen der Klappeninsuffizienz dar· 
geboten hätte. Die Obduktion ergab zahlreiche interstitielle Herde 
(Schwielen) im Myocard; wichtig und auffallend war eine größere 
unter ihnen, die auf der hinteren Fläche des linken Ventrikels 
gelegen war, von der Insertion des hinteren Papillarmuskels nach 
oben sich erstreckte, die ganze Dicke der Kammerwand an dieser 
Stelle durchsetzte und in die Substanz der Papillaren ausstrahlte. 
Die Schwiele hatte die äuflere Schicht, die Ringschicht und den 
hinteren keilförmigen Längswulst durchsetzt: so hatten wir die 
Lokalisation nach meineri Grundsätzen oben bestimmen müssen. 
Hier haben wir die Bedingungen, von denen ich sprach: eine 
bemerkenewerte Zerstörung von Muskelgewebe in der 
hinteren Wand des suprapapillaren Raumes. DaLi cli<) 
Erscheinungen der Klappeninsuffizienz in diesem Falle nicht 
konstant waren, erklärt sich zwanglos. Wir brauchen uns nur in 
die Erinnerung zu rufen, was ich von der Bedeutung der Kombination 
der pathologischen Produkte früher ausführte: die Muskulatur, 
welche die Schwiele begrenzt, ist in solchen Zuständen stets ent­
zündlich infiltriert, diese Infiltration in V erbind1mg mit anderen Pro· 
zessen, z. B. Lymphgefäüektasien stellt einen variablen Faktor dar und 
deshalb kann die Leistungsfähigkeit der Muskulatur in solchem 
Falle zu verschiedenen Zeiten verschieden stark alteriert er· 
scheinen. 

Noch schöner ist der Fall Rombergs, dessen Beschreibung 
sich ganz auf Krehls Methode aufbaut, die in ihren Grundzügen 

1) Riegel, Zeitschrift für klinische Medizin. Bd. 14, Heft 4, 1 '38 '· 
2 ) Rombcrg, Über die Bedeutung des Hcrzmuske!R fiir llie Sympturnc 

und den V crlauf der akuten Endocarclitis und der chronischen Klappcnfchler. 
(Deutsches Archiv für klinische Medizin. Bd. 53, l8B4.) 
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auch für unsere Untersuchungen maßgebend war. Es handelt 
sich um ein 6jähriges Kind, das in Folge von Gelenkrheumati~;mus 
eine Peri· und Myocarditis acquirierte, nur minimale Auflagerungen 
an den Klappen davontrug und doch die ausgesprochensten Er­
scheinungen einer Insuffizienz der Mitralis, der Tricuspidalis und 
schließlich der Aortenklappen zeigte. Ich will nun Rombergs 
eigene Worte anführen (I. c. Seite 156.) : "Trotzdem ( d. h. trotz 
"kleiner, nur den Klappenrand einnehmender Effloreszenzen") sehen 
wir von Anfang an eine ausgebildete Mitralis-Insuffizienz mit 
einem während der ganzen Systole andauernden Geräusch, wir 
sehen eine Tricuspidalis-Insuffizienz hinzutreten, die nach dem 
deutlichen Venenpuls nicht ganz unbedeutend war, eine Aorten­
Insuffizienz das letzte Stadium der Krankheit einleiten, die eben· 
falls nicht gering war, wenn wir nach der Stärke der Dilatation 
des linken Ventrikels urteilen dürfen. Wir beobachten überdies 
einen deutlichen Wechsel in den Erscheinungen der Tricuspidalis­
insuffizienz. Drängt sich da nicht unwillkürlich die Annahme 
auf: hier kann die Klappenaffektion allejn nicht die 
Ursache der Symptome sein. Hier war auch die Tätig­
keit des Herzmuskels gestört. Und in der Tat konstatieren 
wir eine hochgradige interstitielle Myocarditis an der Atrio· 
ventrikulargrenze der Ventrikel. Wir wissen, wie wichtig gerade 
die Kontraktion der Kammerbasis für den sicheren Schluß der 
Klappen ist, und können daher wohl mit gutem Recht der Ent· 
zündung dieses Abschnittes einen Anteil an der Entstehung der 
Insuffizienz der verschiedenen Klappen zusprechen. Wir werden 
in dieser Anschauung durch die bemerkenswerte Tatsache be· 
stärkt, daß die Myocarditis in der Umgebung des Mitralostiums, 
das vom Beginn der Beobachtung an mangelhaft ver!;'chlossen 
wurde, am ältesten war. Sie hatte hier zur Bildung rnyo· 
carditischer Schwielen geführt, zu deren Entwickelung nach 
anderen Erfahrungen einige Wochen erforderlich sind, während 
sie am Tricuspidal- und Aortenostium jüngeren Datums zu sein 
schien." 

Hier ist also deutlich und klar der Einfluß myocarditischer 
Produkte auf die Schlußfähigkeit der Klappen erörtert, es ist aber 
in Rombergs Worten, wie bisher immer, die Muskulatur der 
Kammerbasis überhaupt angeschuldigt. Und doch sagte ich oben, 
Rombergs Fall bildete eine lllustration für meine erweiterte An· 
sieht, daß vorzugsweise die Erkrankung bestimmter Stellen 
der Kammerbasis die Ursache der Insuffizienz sei! Nun ich 
brauche zu dem Zweck nur wörtlich den Obduktionsbefund an· 
führen (ich übergehe die Punkte, die uns hier nicht interessieren). 
Romberg sagt (Seite 149): "Myocard stark infiltriert an der Atrio· 
ventrikulargrenze am Ansatz der Mitral-, Tricuspidal- und Aorten· 
Klappen, ebenso die Außenwand des linken Vorhofs. Auch die 
sehnige Anheftungsstelle der Aortenklappen stark infiltriert. In 
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den oberen •!1 der Hinterwand des linken Ventrikels 
in allen Schichten, besonders aber der inneren und 
mittleren zahlreiche kleine Schwielen mit jungem, 
gefäß- und kernreichem Bindegewebe, Faserresten, 
Pigmenthäufchen, mit Infiltration am Rande ohne Ver­
änderung der sie durchziehenden Gefäße ..... Sonst 
nur hier und dort ganz unbedeutende Myocarditis, ver· 
einzelte große Zellen in den Interstitien." 

Nun darin ist doch klipp und klar das ausgesprochen, wozu 
ich auf theoretischem Wege gekommen war: hier hatte die Myo­
carditis ganz vorzugsweise die Partie des linken Ventrikels in der 
Nähe seiner Basis befallen, die eine ihrer Lieblingssitze darstellt, 
dann aber auch, worauf es uns ankommt, die Stelle ist, deren 
Störung besonders den Schluß der Mitralis gefährden muf~. Quod 
erat demonstrandum. 

Theoretisch spielt die korrespondierende Stelle auf der V order· 
seite des linken Ventrikels dieselbe Rolle, praktisch kommt sie 
jedoch aus dem Grunde wenig in Betracht, weil sie nicht mit 
der gleichen Vorliebe erkrankt, wie die Rückseite. Dann geht 
auch aus Rombergs Schilderung das hervor, was ich im Gegen­
satz zu Kelle und Krehl hervorhob, daß nämlich nicht allein die 
Ringschicht, sondern auch gleichzeitig die innere trabekuläre von 
einschneidender Bedeutung für den Schluß der Mitralis ist. Ich 
habe wohl nicht zuviel gesagt, wenn ich Rombergs Fall ein 
Experiment genannt habe, das positiv meine theoretischen Aus­
führungen bestätigt. 

Nicht ohne Bedeutung scheint es mir zu sein, auf meinen 
Fall, Kanzleidiener Sch., hinzuweisen, wenn auch nur nach der 
negativen Seite hin. Wie geschildert, lag in seinem Myocard eine 
große Schwiele mit ähnlicher Anordnung, wie in Riegels Fall; aber 
in der ganzen monatelangen Beobachtung ist doch nie eine relative 
Mitralis·Insuffizienz beobachtet worden. Ich glaube, auf Grund 
meiner oben ausgeführten Konstruktionen auch hierfür die Ursache 
namhaft machen zu können. Hier lag der Defekt mehr in den 
seitlichen Partien der Kammer, also in dem Teil, den ich oben 
als mittleres Drittel bezeichnet hatte und zweitem; waren die 
Gegend des hinteren Aortenw'ulstes nach dem Annnlus fihrosus 
zu und die damit zusammenhängenden Ausläufer des hinteren 
keilförmigen Längswulstes bis in die Nähe des hinteren Papillar­
muskels nahezu intakt, hier funktionierte also noch die Partie 
der Kanunerbasis, die in Rombergs Fall am meisten geschädigt war. 
So stützt auch dieser negative Fall meine obigen Ausführungen. 

·was ich von der Mitralis ausgeführt habe, gilt weiter mutrttis 
mutandis auch von der Tricuspidalis. Es genügt deshalb, 
glaube ich, kurz die Kernpunkte zu markieren. 

Weit ausgesprochener ist am rechten venösen Ostium det~sen 
spaltartige Form in der Systole: die Gründe dafiir kennen wir 
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schon. Die Form kommt nämlich zu staude, indem das systolische 
Septum die allgemeine Richtung vorschreibt, wie sich die freie 
Wand der Kammer zu bewegen hat. 

Die Aktionsweise der Ventrikelmuskulatur diktiert im Verein 
mit der bekannten Eigenart der Chordeninsertion auch hier 
unmittelbar die physiologische Rolle der verschiedenen Segel der 
Tricuspidalis. Ein Teil der Klappe inseriert mit seiner Basis und 
seinen sehr kurzen Papillarmuskeln bekanntlich am Septum: die 
Bedeutung dieses Segels für den Ventilschluß muß noc~ mehr, 
wie die des Aortensegels der Mitralis, eine passive sein. Am 
linken Ventrikel gehörten beide Papillaren wenigstens noch zu der 
besonders für die Verkleinerung des Kammerraums tätigen freien 
Wand; am rechten Ventrikel aber gehen die Papillaren des 
Scheidewandteils der Tricuspidalis von dem Teil aus, der nur 
bestimmend für die Form des systolischen Ventrikels ist, mithin 
nur indirekt bei der Systole mitwirkt: sie haben also nicht ein· 
mal mehr Beziehungen zu dem besonders aktiven Teil der 
Kammerwand. Der Anteil des Scheidewandzipfels an dem eigent­
lichen Klappenschluß beruht demnach lediglich auf seiner mecha· 
nischen Funktion, d. h. darauf, daß er bei und durch die Steigerung 
des Innendrucks im Beginn der Systole gehoben und ausgespannt 
wird. Alles, was Muskelarbeit zum Schi uß der Klappe 
überhaupt beitragen kann, kommt daher ganz allein 
auf Rechnung der übrigen, mit der freien Wand zu­
sammenhängenden Zipfel der Tricuspidalis. Diese Zipfel 
sind also die eigentlich aktiven. Im einzelnen wiederholen 
sich hier nun die schon beim Wandzipfel der Mitralis be· 
sprochenen Verhältnisse. 

Alle Möglichkeiten, die eine muskuläre Insuffizienz der 
Tricuspidalis erzeugen können, müssen und können daher nur 
durch Veränderungen in der freien Wand zu staude gebracht 
werden. Wo haben wir diese hier besonders zu suchen? Die 
anatomischen Untersuchungen haben ergeben, daß der rechte 
Ventrikel an seiner Basis keine solche Ringmuskelschicht besitzt, 
wie der linke, wo diese Schicht von Krehl ja vor allen Dingen 
angeschuldigt wurde. Dann hatte ich schon oben für den linken 
Ventrikel nachgewiesen, daß wir für pathologische Zwecke die 
funktionell gleichwertigen inneren trabekulären Lagen, als richtige 
Synergeten der Ringschicht, mit heranziehen mußten: hier am 
rechten Ventrikel ist die Berücksichtigung der inneren Schicht auf 
Grund der früheren physiologischen Besprechungen erst recht nötig. 
Für die muskuläre Mitarbeit am Klappenschluß kommt die ge· 
samte Kammerwand in Betracht. Am linken Ventrikel konnten 
wir uns noch auf den Basisraum beschränken, das geht aber 
am rechten auch nicht mehr an: denn dem letzteren fehlt ein 
eigentlicher interpapillarer Raum, wenigstens in der Bedeutung, 
wie ihn der linke besitzt. Wenn ich früher zu dem Schluß kam, 
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daß der Kontraktionsmodus der rechten Kammer sich mehr dem 
eines einfachen Hohlmuskels nähere, so muß dieser Schluß ebenfalls 
auf die pathologischen Verhältnisse übertragen werden. Eine Be· 
sonderheit kommt aber am rechten Herzen noch in Betracht: das 
ist die typische, eigenartige Verbindung der Papillaren der freien 
Wand mit dem 1rabekulären NetzamBoden der Kammer und die 
verhältnismäßig selbständige Bedeutung dieser Bildung. Diese 
sämtlichen Modifikationen im Bau und Bewegung der Kammer­
wand Z")"ingen natürlich notwendig zu einer Modifikation der Frage· 
stellung bei Er·örterung der besonderen Bedingungen für das Zu­
standekommen einer muskulären Tricuspidalis-Insuffi.zienz. Sie 
muß nicht lauten, welche besonderen Bedingungen sind bei der 
Aktion der Basismuskulatur maßgebend, sondern, welche be­
sonderen Bedingungen haben wir anzuschuldigen an be· 
stimmten Partien der freien Wand überhaupt oder haben 
wir das Recht, wegen der gewissen Selbständigkeit der 
trabekulären Schicht, diese außerdem noch von der 
übrigen Kammerwand getrennt zu betrachten? 

Die spaltartige Form des systolischen Ostium gibt im V er­
ein mit der Lage und Länge der einzelnen Klappenzipfel nach den­
selben Gesichtspunkten, wie sie für die Mitralis entwickelt waren, 
uns das Recht, auch hier den Satz auszusprechen, daß die Enden 
des Spaltes, also die vordere und hintere Berührungsstelle 
der freien Wand mit dem Septum die besonders gefährdeten 
Stellen sind, daß es also durch Läsion der Muskulatur an diesen 
Stellen besonders leicht zu einer Unsicherheit im Abschluf3 der 
Klappe kommen kann. 

Dem Scheidewandzipfel diametral gegenüber liegt ein Zipfel 
der freien Wand, beide besitzen ausreichende Länge, so daf3, wenn 
das Wandsegel nur einigermaßen nahe genug ans Septum heran· 
geführt wird, eine ausgiebige Berührung zwischen beiden und da­
mit der Klappenschluß erfolgen kann. Wie die am linken Ven· 
trikel ausgeführte Konstruktion ergab, spielt bei dieser Heran· 
führung des Wandzipfels eine wesentliche Rolle die Tätigkeit der 
mit dem hinteren und vorderen Septumrande unmittelbar in Zn­
sannnenhang stehende W andpartie. Das Gleiche gilt auch fiir den 
rechten Ventrikel. Also beim Zustandekommen einer Insuffizienz 
ist die Schädigung dieser Abschnitte bedeutungsvoller, als die des 
mittleren Teiles vom Umfang der Wand. Nun findet sich hinten, 
zwischen dem fl'eien Wandzipfel und dem Scheidewandzipfel auch 
am rechten Ventrikel ein kleines, kurzes Hilfssegel: wird hier der 
Spalt nicht genügend verengt, so kommt eine Einrichtung in Ge­
fahr, die im günstigsten Falle überhaupt nur beschränkt helfen 
kann. Daraus geht hervor, da!~ hier sicher eine schwache Stelle 
beim Schluf3 der Klappe vorhanden sein muß. 

Diametral diesem Hilfssegel gegenüber liegt an der vorderen 
Stelle des systolischen Spaltes - nämlich über dem Conus-Ein· 
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gang - ein größeres Segel: das dritte Hauptsegel. Aus den eben 
noch rekapitulierten theoretischen Gründen müßte' auch hier eine 
besonders gefährdete Stelle existieren; dem scheint an sich aber 
die größere Fläche des Segels zu widersprechen, die immerhin im 
stande Ist, durch ihre Entfaltung einen gewissen KraftnachJaß in 
der Muskulatur an dieser Stelle zu kompensieren. Indes haben 
wir mit der pathologischen Erfahrung zu rechnen, daß gerade der 
Conus an der Stelle seines Überganges zum Recessus eine J_,ieb­
lingsstelle für muskuläre Erkrankungen abgibt. 

Dies alles würde sich mit den Verhältnissen am linken 
Ventrikel decken: auch am rechten Ventrikel müssen Er­
krankungen bestimmter Wandpartien eine besondere 
Gefahr für den Schluß der Tricuspidalis herbeiführen. 
Es war nun jedoch noch die spezielle Frage erhoben, ob die Ge· 
fahr erhöht wird mehr durch die Beteiligung der trabekulären 
Netzschicht oder der eigentlichen kompakten Wand. Die Frage 
ist zur Zeit wohl kaum recht zu unterscheiden. Nur auf eines 
möchte ich hinweisen. Wir hatten früher erfahren, daß die Kon­
traktion des den Conus vom ReceE.sus scheidenden, den vorderen 
Papillarmuskel der Tricuspidalis tragenden Muskelwulstes einen 
Fixpunkt für die Conus-Muskulatur abgibt, daß seine Schädigung 
daher die letztere, auch wenn sie selber intakt ist, in Mitleiden­
schaft ziehen muß. Anatomische Erkrankungen in dieser Gegend 
müssen daher wegen verschiedenartiger Beeinflussung der Kon­
traktionskraft der Kammer bes:mders die Möglichkeit schaffen, daß 
die Annäherung der Wand an das Septum in der Systole hinter 
der Grenze zurückbleibt, wo der entfaltete vordere (Conus-) Zipfel 
der Tricuspidalis in Berührung mit Scheidewand- und Wandzipfel 
treten kann, d. h. daß hier die Stelle liegt, wo die muskuläre In­
suffizienz zur Ausbildung gekommen ist. 

Klinisch bekannt ist das relativ häufigere Vorkommen einer 
muskulären Insuffizienz an der Tricuspidalis gegenüber der Mitralis. 
Das ist nach den obigen Ausführungen nunmehr wohl leicht genug 
verständlich; ich wies ja schon darauf hin, daß dem rechten V en­
trikel eine eigene Ringmuskulatur an seiner Basis fehlt, dann 
kommt in Betracht, daß die Segel der Tricuspidalis kürzer, als die 
der Mitralis sind und auf der anderen Seite gibt es eine Fülle von 
Gelegenheiten zur Dilatation, also einem Zustande, in dem die 
Wandmuskulatur in der Aufgabe gehindert ist, das venöse Ostium 
gehörig zu verengern. Ja gerade am rechten Ventrikel sind die 
Bedingungen des öfteren gegeben, wo die alte Erklärung als 
"relative" Insuffizienzen völlig zu Recht besteht, d. h. das Ostium 
ist im allgemeinen bei und durch eine Dilatation so weit ge­
worden, daß die Ränder der Klappensegel sich nicht mehr gegen­
seitig zur Berührung erreichen können. Handelt es sich um Fälle, 
wo wir eine hochgradige Dilatation des rechten Ventrikels durch 
Perkussion feststellen können, dann dürfen wir diese alte Er-
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klärung wohl gelten lassen; in den anderen Fällen jedoch, wo die 
Dilatation nach dem Ergebnis der Perkussion unter Umständen 
sogar noch zweifelhaft sein kann und wir trotzdem die Symptome 
der Tricuspidalis-Insuffizienz finden, da handelt es sich sicher um 
Vorgänge, die an umschriebener Stelle wirksam sind. Diese Stelle 
dürften wir dann dort zu suchen haben, wo die Schlußfähigkeit, 
wie ich ausführte, besonders gefährdet sein muß. 

Nach dieser meiner Erklärung können also muskuläre In­
suffizienzen der Atrio-Ventrikularklappen zu staude kommen, ohne 
daß die sie begleitende Dilatation bei der klinischen Untersuchung 
irgendwie nennenswerte Dimensionen erkennen ließe; denn, wie 
ich früher klar machte, liegen die dabei besonders in Betracht 
kommenden Stellen so, daß das Herz im sagittalen Durch­
mess L~r vorzugsweise erweitert ist, die Klinik verfügt jedoch durch 
die Perkussion leider nur über die Möglichkeit, das Projektions­
bild der Herzgrenzen in der frontalen Ebene entwerfen zu können 
und ihr Umfang braucht in diesem Falle nicht erheblieb erweitert 
zu sein. Außerdem stehen uns bekanntlieb noch andere Zeichen 
zur Verfügung, welche eine Schlufmnfähigkeit der Klappen an­
zeigen, z. B. der Jugularvenenpuls bei Insuffizienz der Tricuspidalis, 
die Verstärkung des zweiten Pulmonaltones bei der der Mitralis. 
Zu ihrer Ausbildung gehört wieder eine gewisse Größe der Insuffi­
zienz, bezw. eine gewisse Zeitdauer. Bis dahin bleibt das einzige 
Symptom das systolische Geräusch, ein Symptom, das }eider ja 
nicht eindeutig ist. Wenn man nun bei Krehl 1) die Anßerung 
liest: "wir haben sogar die Vorstellung, daß sie (sc. die funk­
tionelle Insuffizienz der Atrioventrikularklappen) öfters die Ent­
stehung dieser accidentellen Geräusche bedingen", so kann ich oder 
vielmehr muß ich solchem Satz voll zustimmen. Wer mir gefolgt 
ist, wird verstehen, wie leicht unter bestimmten Verhältnissen 
sich eine Insuffizienz ausbilden, aber auch, wie ·schnell eine solche 
wieder verschwinden kann: ein kleines Plus an Muskelkraft ist 
im staude, einen solchen, kleinen Defekt auszugleichen. Jedoch: 
eine solche Einsicht hilft uns nicht über die Klippe hin weg, im 
Einzelfalle zu entscheiden, ob das systolische Geräusch eine 
funktionelle Insuffizienz der venösen Klappen anzeigt, oder anderen 
Ursprungs ist. Wir müssen zur Zeit ruhig unsere Unfähigkeit ein­
gestehen; nur darauf will ich doch hinweisen, daß wir in einer 
Heihe von Fällen bei Gegenwart eines Geräusches auch da, wo 
die übrigen Untersuchungsmethoden uns im Stich oder doch im 
Zweifel lassen, durch Beobachtung früher besprochener Symptome 
einen Anhalt gewinneu können, ob der sagittale Durchmesser des 
Herzens als vergröüert angenommen "\Verden darf. Ich erinnere 
daran, daü die Beoba<"htung des Spitzenstoües nach dieser Hichtung 
zn verwerten ist, ebenso die Bestimmung abnormer Pulsationen 

1) Krehl, l'athulugisehc l'hysiulugie, II. Aufl. 1898, Seite 100. 
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nach ihrer Herkunft. Damit will ich nur Fingerzeige geben, aber 
selbstverständlich nicht behaupten, daß nicht die alten klassischen 
Symptome, Verstärkung des zweiten Pulmonaltones etc. bedeutend 
schwerer in die W agschale fallen. 

Gegenüber der muskulären Insuffizienz der venösen Klappen 
stellt nun eine funktionelle Insuffizienz der Semilunar­
klappen an Aorta und Pulmonalis ein relativ seltenes Er­
eignis dar, aber sie kommen doch sicher vor. Die ältere Deutung, 
welche den Grund dafür in einer starken Erweiterung des An­
fangsteils der großen Gefäße suchte, wodurch die Berührung der 
Klappenränder unmöglich gemacht würde, führte auch hier zur Be­
zeichnung: relative Insuffizienz. Für eine R.eihe von Fällen trifft 
diese Deutung sicher zu. Für eine andere müssen wir wieder 
Krehl Hecht geben, der auf Grund seiner anatomischen Studien 
sich dafür aussprach, "daß fehlerhafte Kontraktionen die sie (die 
Semilunarklappen) tragenden Muskelwülste nicht zur Ausbildung 
gelangen lassen" und dadurch die Ursache zur Insuffizienz 
werden. 

Ich habe dem nichts weiter hinzuzusetzen. Wir hatten in der 
normalen Anatomie Krehls Befunde bestätigen können, welche die 
Beziehungen zwischen den Aortenwülsten, dem zwischen ihnen 
liegenden Septumabsehnitt und dem Ventilschluß der Aorta klar 
legen. Wir haben dann erfahren, dnß besonders der hintere Aorten­
wulst zu einem Gebiet der linken Kammer gehört, welches verhältnis­
mäßig leicht und häufig erkrankt und daraus ergibt sich von selbst, 
daß eine Erkrankung dort gelegentlich auch zur Störung des 
Ventilschlusses an der Aorta führen kann. R.ombergs oben von 
mir zitierter Fall R.ohland liefert auch hierzu eine Illustration. 

An der Pulmonalis liegen die Verhältnisse ganz ähnlich. 

12. Kapitel. 

.Aeeidentelle Geräusche. 
Ich verlasse damit diese Frage und gehe nun über zur Er­

örterung eines bisher viel dunkleren, oder überhaupt noch ~ehr 
dunklen Gebietes, nämlich der Natur der systolischen Ge­
räusche, die man als accidentelle, anämische, funktionelle 
oder anorganische bezeichnet hat. 

Das wird jeder zugeben; so viel über dies Thema bisher ver­
handelt ist, niemand erklärt sich für befriedigt. Alle Lehrbücher, 
alle Autoren nehmen Notiz von den vorhandenen Ansichten, sind 
damit aber auch fertig. 

Um Mißverständnissen vorzubeugen, dürfte es sich empfehlen, 
genau zu präzisieren, um welche Geräusche es sich handelt. Daß 
systolische gemeint sind, war schon gesagt; zu zweit ist zu 
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sagen, daß sie am häufigsten hörbar sind "am Ostium pulmonale, 
also im zweiten Intercostalraum links am Sternum", weniger 
häufig an der Herzspitze vorkommen. 

Eine wertvolle Präzisierung differentialdiagnostischer Kri· 
terien für die in Frage stehenden Geräusche verdanken wir 
v. J~eube; er fordert 1): "1) die Herzdämpfung darf die normale 
Perkussionsgrenze nicht überschreiten, der Spitzenstoß befindet 
sich an der normalen Stelle, 2) der zweite Pulmonalton ist nicht 
verstärkt; 3) das Geräusch ist am Ostium pulmonale, also im 
zweiten Intercostalraum links am Sternum, allein oder wenigstens 
am deutlichsten zu hören". Dazu kommt noch, was schon gesagt 
ist: "das Zeitmoment, in dem die aceidenteilen Geräusche ein· 
setzen, ist die V entrikelsystole." 

So scharf umschrieben habe ich nirgends die begleitenden 
Eigenschaften der Geräusche geschildert gefunden und deshalb 
glaube ich, bilden die Worte des genannten Klinikers wohl am 
besten den Ausgangspunkt für unsere Betrachtungen. Durch die 
unter 2 aufgestellte Forderung, dafil keine Verstärkung des zweiten 
Pulmonaltones vorhanden sein darf, ist deutlich ausgesprochen, 
daß alle diejenigen Fälle von der folgenden Erörterung ausge­
schlossen sind, in denen ein systolisehes Geräusch an der Herz­
spitze oder der Basis das Symptom einer muskulären Mitralis· 
Insuffizienz darstellen muß. 

Somit wären wir dabei angelangt, den Entstehungsort der 
Geräusche bestimmen zu müssen. Die Möglichkeit, daß sie am 
Ostium venosum zu stande kämen - der gesamte Klappenapparat 
mulil ja dabei anatomisch und funktionell intakt sein -- wäre 
nach dem eben Gesagten ausgeschlossen. v. Leube spricht sich 
dafür aus, daß die großen Gefäüe der Ort sind, wo sie 
zur Ausbildung gelangen. Am besten führe ich wohl wieder 
seine eigenen Worte an. Er sagt •): "Über die Entstehung der 
aceidenteilen hezw. anämischen Geräusche ist viel geschrieben 
worden, ohne daß bis jetzt eine der vielen verschiedenen Er· 
klärungen des Zustandekommons derselben allgemein befriedigt. 
Ich halte diejenigen für die plausibelsten, die das Geräusch nicht 
an der Mitralis, sondern an den groüen Gefäßen, speziell an der 
Pulmonalarterie entstehen lassen, nicht nur, weil die anämischen 
Geräusche im Anfangsteile der Pulmonalarterie allein oder hier 
wenigstens am lautesten zu hören sind, sondern vor allem des­
wegen, weil Deutungen der Genese derselben in anderer Richtung, 
speziell Erklärungen, die auf Schwingungsfähigkeit der Mitralis 
oder auf "Wirbel" der Blutflüssigkeit u. a. rekurrieren, mit den 
neuesten Ansichten über die Ton· und Geräuschbildung uicht in 
Einklang stehen." Diesen negativen Beweisen fügt er aber noch 

1 ) v. Leube, l'lpeziellc Diagnose der inneren Krankheit<m. 1902, H. Aufl. 
2 ) v. Leuhc, Zur Diagnose der systolis<:hcn Herzgeräusche. tDentsd1. 

.\rehiv f. klin. 1\Ic<1izin. Bt1. i)'i. l89(i, Seite 221.) 
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einen positiven hinzu. Er macht nämlich darauf aufmerksam, 
daß, wenn das Geräusch im Anfangsteil der Pnlmonalis tatsächlich 
entsteht, neben dem Geräusch notwendig ein erster Ton hörbar 
sein muß. "Denn", fährt er fort, "bei meiner Erklärung ist ja 
vorausgesetzt, daß die Mitralklappe schließt; es besteht also eine V er­
schlußzeit und muß der erste Ton, wie gewöhnlich im ersten 
Teil der Systole gebildet werden, während die Entstehung jenes 
Geräusches iu der Pulmonalarterie ein kleinstes Zeitmoment später, 
nämlich in der Austreibungsperiode erfolgen würde. In der- Tat 
kann man sich leicht überzeugen, daß bei aceidenteilen Geräuschen, 
wenigstens in einem Teil der Fälle, der erste Ton an der Herz­
spitze ohne das Geräusch oder sehr deutlich neben demselben 
gehört wird und weiterhin, daß an dem Pulmonalarterienostium 
im zweiten Intercostalraum links erst ein Ton wahrnehmbar ist, 
an den sich sofort das Geräusch anschließt, d. h. also, daß das 
Geräusch erst einsetzt, nachdem durch die Lageveränderung und 
die Schwingungen der geschlossenen halbmondförmigen Klappen 
im ersten Teil der Systole ein Ton erzeugt worden war." Eine 
ähnliche Ansicht v. Bambergers zitiert Eichhorst. ') 

Dem ist wohl kaum etwas hinzuzusetzen, wenn ich nicht den 
allgemein angenommenen Satz noch anführen soll, daß "aus der 
Stelle der Herzgegend, an der ein Herzgeräusch zu hören ist, 
bezw. an der es am lauteE.ten zu hören ist, geschlossen werden 
kann auf die Stelle, an der es entsteht." 2) Am deutlichsten ist 
das Pulmonalgeräusch aber gerade dort zu hören, wo wir die 
Wurzel des Gefäßes zu suchen haben. Ernstliche Einwände gegen 
die zitierten Feststellungen dürften sich kaum ausfindigmachen lassen. 

Wie weit werden nun aber die tatsächlich ausgesprochenen Er­
klärungen den zu stellenden Anforderungen gerecht, d. h. wie weit 
decken sich die Erklärungen mit den klinisch beobachteten Eigen­
tümlichkeiten und Begleiterscheinungen der accidentellen Geräusche? 

Zunächst ist in diesem Sinne die allgemein betonte, hervor­
stechende Prädilektion der Geräusche für das Pulmonalarterien­
ostium zu bemerken, wogegen sie, wie Eichhorst sagt, "am seltensten 
über der Aorta vorkommen, während Vierordt erklärt, "über 
der Aorta kommen sie so gut, wie nie vor." Natürlich 
sollen zweitens die Geräusche nur in der Systole zu hören sein. 
Ein etwas verschieden gefaßter dritter Punkt betrifft den all­
gemeinen Zustand des Herzens. v. Leube fordert, wie schon 
zitiert: daß die Herzdämpfung die normalen Perkussions-Grenzen 
nicht überschreiten darf; Eichhorst: "ganz besonders charakteristisch 
ist es für sie, daß Veränderungen am Herzmuskel ausbleiben, oder 
sich auf eine einfache Dilatation beschränken." (Seite 459); 

1) Eichhorst, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsruethoden, 4. Aufl. 
1896, Seite 459. 

2) Vierordt, Diagnostik der inneren Krankheiten, 6 Aufl. 1901, Seite 216. 
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Vierordt: "Zuweilen findet sich gleichzeitig eine mäßige Dilatation 
des Herzens, wie sie bei Anämie vorkommt", stärkere Dilatation 
schließt auch er völlig aus. .. 

Hier scheint keine absolute Ubereinstimmung zu herrschen. 
Doch ich sage ausdrücklich, es scheint: denn umfangreichere Dila­
tationen schließen alle Autoren aus. Wenn v. Leube aber auch 
sagt, daß die Herzdämpfung die normalen Grenzen nicht über­
schreiten darf, so sind seine Worte wohl wörtlich, d. h. vom Stand­
punkt des Diagnostikers aus aufzufassen. Es ist nun jedoch 
wiederholt davon die Rede gewesen, daß, wenn auch die Grenzen 
der Herzdämpfung als normal oder als noch nicht pathologisch zu be­
zeichnen sind, doch umschriebene Dilatationen an dem Herzen 
vorhanden sein können, die wir nur nicht durch Perkussion ein­
wandfrei nachzuweisen im stande sind. So fasse ich von meinem 
Standpunkt Leubes Forderung auf; denn, vergleichen wir seine 
übrigen Angaben damit, dann finden wir, daf.~ er, in Überein­
stimmung mit sämtlichen Autoren, als Ursache der Geräusche Zu­
stände am Herzen hinstellt, die, wie wir positiv wissen, von Dila­
tation, allgemeiner oder umschriebener, begleitot werden. So 
spricht er von "den verschiedenen Formen der Anämie, ferner 
Intoxikationen, speziell der Wirkung der Toxine der verschiedenen 
Infektionskrankheiten auf das Herz und die großen Gefäl~e". Das 
heißt nun aber doch nichts anderes, als daß Zustände gemeint 
sind , welche bekanntlich die Arbeitskraft des Herzmuskels und 
Widerstandskraft der Gefäßwände herabsetzen; damit ist nach 
früheren Auseinandersetzungen ohne weiteres ausgesprochen, dal~ 
unter solchen Bedingungen eine Dilatation eintritt. Eine Frage 
wäre es nur, wie stark die Dilatation ausfällt; die Frage ist aber 
schon beantwortet. 

Das sind die Grundsätze, denen eine richtige Erklärung 
unter allen Umständen gerecht werden muß. Aber nicht 
das allein: die Erklärung mu/3, was eigentlich selbstverständlich 
sein sollte, die allgemeinen physikalischen Bedingungen klar er­
kennen lassen, unter denen die Bildung von Geräuschen überhaupt 
möglich ist. Im vorigen Kapitel, bei der relativen Insuffizienz, 
bin ich nicht näher darauf eingegangen, denn dort kam eine 
Differenz hierüber nicht in Frage, hier jedoch ist die Erwähnung 
dieser Faktoren nicht zu vermeiden. 

Überall, wo wir am Herzen sonst Geräusche zu hören be­
kommen, bei Stenosen der Ostien oder Insuffizienz ihrer Klappen, 
also bei organischen Läsionen, findet sich das Gesetz bestätigt, 
daß dort, wo Blut durch eine enge Öffnung in ein er­
weitertes Rohr einströmt, es zu Wirbelbewegungen in 
der Flüssigkeit und dabei zur Entstehung hörbarer Ge­
räusche kommt. Das steht fest, Details sind "·ohl allerdings 
der Diskussion noch nicht entzogen: so z. ß. wenn man weiter 
fragt, ist das Blut selber der geräuschbildende Faktor oder, wie 
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Weber schon früher behauptet hatte, die "\\.,.and des Rohres ("die 
Wand die schwingende Saite, das Blut der Fidelbogen"). Ich 
glaube aber, für unsere Zwecke ist es nicht nötig, so weit in 
Einzelheiten einzugehen, es genügt, nachzuweisen, daß die a ll­
gemeinen physikalischen Bedingungen bei den anorga­
nischen, acciden teilen Geräuschen keine anderen sein 
brauchen und dürfen, wie bei den organischen. 

Das muß festgehalten werden und hieran wären die vor­
liegenden Erklärungen zu prüfen. Es lohnt indes nicht, im 
einzelnen alle bekannt gewordenen, verschiedenen Anschauungen 
durchzugeben, gefördert würden wir nicht; denn sonst würden 
die Arbeiten und Notizen aus den letzten Jahren nicht mit 
der größten Einmütigkeit die völlige Unzulänglichkeit der bis­
herigen V ersuche bekennen. Es werden wohl die allgemeinen 
Begriffe angeführt, die überhaupt in Betracht kommen; es wird 
z. B. von Wirbeln im Blut gesprochen, aber es klafft sofort 
eine große Lücke, wenn wir fragen, wie denken sich die 
Autoren das Zustandekommen dieser Wirbel. Mit dem Begriff, 
"abnorme Muskelkontraktionen" ist ebenso wenig etwas anzu­
fangen, denn auch hier fehlt jede nähere Erläuterung. Das sind 
schon die allgemeinen Bedenken. Dazu kommt nun aber vor 
allen Dingen noch der Faktor, daß bisher niemand, wovon er 
auch in seiner Erklärung ausgegangen sein mag, der Forderung 
hat gerecht werden können, weshalb gerade an der Pulmo­
nalis mit der größten Vorliebe die Geräusche entstehen. 
Denn, wenn auch z. B. v. Leube meint, daß "mindestens in einem 
Teil der Fälle" seine Erklärung Geltung habe, so weiß ich nicht, 
wie er sich mit den eben gemachten, aber unabweislichen 
Forderungen abfinden will. Seine Voraussetzung, daß in anämischen 
Zuständen oder im Verlauf von Infektionskrankheiten die Wand 
der Pulmonalis einen geringeren Tonus besitzt, ist anzuerkennen, 
aber das Gleiche wissen wir doch auch von der Aorta. Wenn 
er dann weiter sagt: "Indem nun das Blut in der Systole in die 
Pulmonalarterie gepreßt wird, dehnt sich die Arterienwand stärker, 
als gewöhnlich aus; so entsteht eine mit der Systole isochron 
auftretende Dilatation des Anfangsteils der Pulmonalarterie. Die 
der Wand nächstliegenden Flüssigkeitsteilchen gehen dabei dieser 
adhärent weiter nach außen, wodurch in der .Mitte eine Saug­
wirkung entsteht; diese hat ein Nachinnenschwingen der Wand 
zur Folge, worauf wieder ein Nachaußenschwingen derselben ein­
tritt u. s. w. Damit sind die Bedingungen für die Geräuschbildung 
gegeben" - so verstößt diese Erklärung zunächst wieder gegen 
dieselbe eben genannte Forderung. Denn warum soll dasselbe 
an der Aorta nicht ebenso der Fall sein können? Dann kommt 
aber noch eins dazu: der ganze Unterschied, den v. Leube zwischen 
normalen und pathologischen Verhältnissen bestehen läßt, beruht 
daranf, daß unter krankhaften Bedingungen die normalen Dehnungen 

Albrecht, Herzmuskel. 34 
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und Schwingungen der Arterienwandungen beim Einströmen des 
Blutes ebenso vor sich gehen, wie sonst, nur in verstärktem 
Maße. Wäre das aber die Ursache von Geräuschbildung, dann 
müßten wir sie tagtäglich überall am Gefäßsystem wahrnehmen 
können. Die Erklärung genügt daher, finde ich, in keinem Falle. 

Nicht umgangen werden darf aber die Ansicht Neukirchs 1), 

der betont, daß es auch eine relative Stenose der Herzostien 
gibt. "Man denke sich, daß die Herzhöhlen an Umfang zunehmen, 
und deshalb ungewöhnlich viel Blut in sich aufnehmen; so kann 
es geschehen, daß sich, wenn die Herzostien intakt geblieben sind, 
eine relative Verengerung gegenüber der ungewöhnlich großen 
Blutmenge herausstellt." Ich glaube, die Ansicht enthält einen 
sehr richtigen Kern, weshalb sie aber nicht für uns zutrifft, liegt 
daran, daß Neukirch immerhin eine nennenswerte Dilatation vor· 
aussetzt, wir aber sahen, daß gerade diese Fälle für uns auszu­
schalten sind: es darf höchstens eine geringe Dilatation vorhanden 
sein. Ferner ist die Prädilektion für die Pulmonalis auch darin 
nicht erklärt. 

Positives ist also in dem, was uns bis jetzt vorliegt, sehr 
wenig enthalten, natürlich meine ich damit nicht die Feststellung 
der empirisch gefundenen Erscheinungen und Tatsachen bei 
Gegenwart von aceidenteilen Geräuschen, sondern nur deren 
Theorie. Denn über sonstige Ansichten, z. B. über den be­
haupteten Einfluß der Blutveriinderungen, Viscositiitsänderungen 
und dergl. ist doch eigentlich keine ernsthafte Diskussion möglich, 
abgesehen davon, daß keine von diesen Erklärungen den auf· 
gestellten Forderungen gerecht werden kann. Nun glaube ich 
aber, auf Grund der früher im einzelnen ausgeführten Konstruktionen 
von der Arbeitsweise des pathologisch veränderten Herzmuskels 
in der Lage zu sein, bei den hier in Betracht kommenden krank· 
haften Vorgängen eine Erklärung für die aceidenteilen 
Geräusche liefern zu können, die siimtlichen obigen 
Forderungen gerecht wird. 

Es entstand, wie wir sahen, das Geräusch im Anfangsteil 
der grof3en Gefäße; erzeugt kann es natürlich dort nur durch 
einen Faktor werden, nämlich durch die Tätigkeit der 
Muskulatur des zugehörigen Yen trikels und da es sich 
allgemein um Zustände handelt, welche mit Vorliebe zu anato· 
miseher Läsion der Muskulatur führen, kann als Tätigkeit des 
Ventrikels nur eine abgeschwächte in Frage kommen. 
Das muf3 aber noch hinzugesetzt werden, die Muskelschwäche 
darf nicht den ganzen V entrike-1 befallen, - denn dann erhalten 
wir eine allgemeine Dilatation desselben, die für uns ausgeschlossen 
ist - es kann sich nur um eine umschriebene handeln. 

1) Zitiert bei Eid!lwrst, Lehrh. der kliniRchen TTntersuchungsmethoden 
Seite 459. 
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Fassen wir zunächst nun den rechten Ventrikel und die 
Pulmonalis ins Auge, so haben wir wiederholt die Tatsache kennen 
gelernt, daß mit Vorliebe im Conus eine anatomische Erkrankung 
sich lokalisiert, hier auch zu umschriebener Dilatation führt, daß 
wir aber diese Dilatation durch Perkussion nicht nachweisen können. 

In der Tat, glaube ich, daß bei isolierter · Conus­
Erkrankung die Bedingungen vorhanden sind, welche zur 
Bildung von aceidenteilen Geräuschen führen. Wie und 
wodurch ist das nun möglich? 

Es dürfte das wohl gleich klar sein, wenn ich auf die physio­
logische Bedeutung des Conus für den rechten Ventrikel hinweise: 
er stellt den "Ausström ungsteil" (Krehl) des Ventrikels oder um 
einen physikalischen Ausdruck zu gebrauchen, das Ausflußrohr, 
das Ansatzstück dar, welches die Aufgabe h<tt, das durch die 
Kammersystole in Bewegung gesetzte Blut in die Arterie zu leiten. 
Der Umfang der letzteren ist gemäß der Konstruktion ihrer 
Wandelemente ein gegebener, ihr Lumen also ein verhältnismäf~ig 
feststehendes. Im Gegensatz dazu ist der Rauminhalt der Kammer 
ein recht wechselnder, ihr Querschnitt deshalb auch keine kon­
stante Größe; schon der normale Wechsel zwischen Systole und 
Diastole verändert die Größe des Innenraums, dann aber unter­
liegt auch die absolute Inhaltsmenge der Kammer während dm· 
Systole oder Diastole einem gewissen 'V echsel, ebenfalls noch 
innerhalb der Norm. Dazu kommt die charakteristische Kon· 
traktionsweise der Kammer, die sich in der Systole zu einem 
spaltartigen, um die rechte konvexe Fläche der Scheidewand 
sich herumkrümmenden Raum umwandelt. Unter allen diesen 
Bedingungen ist rein physikalisch gedacht, die Einschaltung 
eines Ausflußrohres von bestimmtem, im großen und ganzen 
trichterförmigem Bau, zwischen Kammer und Arterienrohr von 
sichtlichem Nutzen. Aus der Physik wissen wir, daß die Gestalt 
des Ausflußrohrs einen wesentlichen Einfluß auf Menge und Ge­
schwindigkeit der ausströmenden Flüssigkeit besitzt, das muß 
also auch am Herzen der Fall sein, dann aber ist hier, wo es 
sich nicht um frei ausströmende Flüssigkeit handelt, zu beachten, 
daß durch das Ansatzrohr dem Blutstrom eine ganz bestimmte 
Direktion auf dem Wege zur Arterie hin erteilt wird. Und 
dieser Punkt ist hier nach meiner Ansicht der Kernpunkt in der 
Bedeutung des Conus. 

Wir hatten oben wiederholt erfahren, daß in der Systole der 
Conus, wie jeder andere Herzabschnitt, durch zwei Momente seine 
Form ändert: durch Längenverkürzung, zweitens durch Dicken­
zunahme seiner Muskulatur. Das erste Moment kommt besonders 
für die Außenschichten seiner Wand in Betracht, das zweite für 
die innere Längsschicht. So bildet sich, durch die gemeinsame 
Wirkung Leider Momente, die spaltartig verengte Ausflußröhre, 
deren Innenwand dem Blutstrom nicht nur keinen Widerstand 
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entgegensetzt, weil sie keine netzartigen trabekulären Bildungen, 
wie die übrige Kammerwand, besitzt, sondern vielmehr jenen 
durch die zur Pulmonalis hin gerichteten flachen Längsfalten 
leitet und unterstützt. Außerdem liefern diese Längsfalten ein 
muskulöses Stützpolster für die Semilunarklappen der Lungen· 
arterie. Ein Blick nun auf das Verhältnis des systolischen Conus 
zur Pulmonalis genügt, um erkennen zu lassen, daß das Lumen 
des Conus in dieser Phase die direkte, gerade Fortsetzung 
der Achse der Pulmonalis darstellt, während die peripheren 
Partien des Gefäßraums in die Verlängerung der muskulösen 
Innenschicht des Conus fallen. 

Damit sind alle Faktoren beisammen, welche für die physio· 
logische Beurteilung des Conus als Ansatzrohr von Bedeutung sind. 

Da durch die Systole die freie Wand des rechten Ventrikels 
gegen die konvexe Fläche des systolischen Septum heran bewegt 
wird, muß durch den dabei ausgeübten Druck der Kammerinhalt 
sich in ganz bestimmter Weise in Bewegung setzen: er strömt 
zum locus minoris resistentiae, d. h. zum vorderen Ausgang des 
Ventrikels, erhält aber dabei durch die Form des Septum eine 
bestimmte Richtung. Und zwar muß diese Bewegungsrichtung 
- wenn wir uns einstweilen Conus und Arterie wegdenken -
tangential zum vorderen 'reil des Septum verlaufen, würde also 
ohne besondere Einrichtung sich eher vom vorderen Septum­
abschnitt entfernen, als den Eingang zur Pulmonalis treffen. Dies 
letztere zu ermöglichen, ist die Aufgabe des Ausströmungsteils, 
des Conus: derselbe fängt mit seiner trichterförmig er­
weiterten Partie den Blutstrom auf; durch seine Kontraktion, 
welche im ganzen auch wieder in der Annäherung der freien Wand 
an die konvexe Septumfläche besteht, gibt er dem Strom ebenfalls 
die Richtung, welche das Septum vorschreibt, korrigiert also quasi 
die ursprüngliche Hichtung und durch seine Verbindung mit der 
Arterie leitet er den Strom in die letztere hinein. Dabei ist nun sein 
oben betontes Verhältnis zur Arterie sehr wichtig: nämlich er leitet 
nicht allein den Butstrom überhaupt in das Gefäß, sondern viel· 
mehr genau zentriert, genau in die Achse der Pulmonalis. 

Durch diesen Vorgang, durch diese Art, wie das Blut in die 
Arterie einströmt, findet es natürlich die günstigsten Bedingungen 
für seine Fortbewegung, damit also auch die geringsten Wider· 
stände. Notwendigerweise müssen nun aber auch durch die 
gri:iflere Gesehwindigkeit, welche so den axialen Partien des 
Blutstroms innerhalb des Gefäßes erteilt ist, die ruhenden peri· 
pheren Partien mit fortgerissen werden. Das kann jedoch nicht 
sofort im Anfangsteil der Arterie erfolgen, denn die periphersten 
Flüssigkeitsteile an dieser Stelle, namentlich die, die im Taschen· 
raum unmittelbar über den halbmondförrnigen Klappen gelegen 
sind, werden durch die bei der Öffnung der Klappen sich auf· 
richtenden Segel gegen den eindringenden Blutstrom direkt geschützt, 
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erst die weiter oberhalb in der Arterienwurzel befindliche Blut· 
säule kann durch das neu eintretende Blut direkt in Bewegung 
gesetzt werden. Durch die Differenz in der Stromgeschwindig· 
keit der zentralen neu eindringenden und der in dem Taschen· 
raum oberhalb der Semilunarklappen noch befindlichen Blutmenge 
müssen innerhalb der letzteren notwendig Wirbelbewegungen erzeugt 
werden, welche wichtig sind für die "Stellung" der halbmond­
förmigen Klappen; aber akustisch erhalten wir keine Kenntnis 
von ihnen, aus dem einfachen Grunde nicht, weil es sich bei den 
besprochenen Vorgängen um gleichmäßige und gleichförmige 
Wirbel handelt, durch welche die betreffenden Gefäßwandpartien in 
absolut regelmäßige Bewegungen resp. Schwingungen 
versetzt werden. 

Wie wird nun, worauf es uns ankommt, durch isolierte Er­
krankung der Conus-Wand eine Änderung in diesen Beziehungen 
und Vorgängen zu staude kommen? Erkrankung der Conus-W and 
heißt für uns pathologisch-physiologisch Nachlaß seiner Muskel· 
kraft, d. h. er ist nicht im staude, sich in erforderlicherweise 
mit der freien Wand dem Septum zu nähern, sein Innenraum 
wird dilatiert. Dieser Vorgang ist uns bekannt genug: aus der 
Einzelkonstruktion wissen wir auch, daü unter diesen Umständen 
die systolische Umformung seiner Innenfläche unvollkommen er­
folgt, speziell die Muskelwülste zum Schutz der Semilunarklappen 
nicht vollkommen genug ausgeprägt sind. Kontrahiert sich nun 
unter diesen veränderten Bedingungen am Conus der intakt ge· 
bliebene Ventrikel, so wird dem Blutstrom natürlich durch den 
intakten Ventrikel zunächst die gleiche, oben gezeichnete Richtung 
erteilt: also tangential zur vorderen Krümmung der systolischen 
konvexen Septumfläche. Die Richtung dieses Blutstroms muß 
natürlich den Conus an seiner vorderen Wand treffen; seine Kon· 
traktion ist jetzt aber mangelhaft, also muß auch sein korrigieren· 
der Einfluß mangelhaft ausfallen: er ist nicht im stande, in phy­
siologischerWeise dem Blutstrom die Richtung parallel zur Scheide· 
wandkrümmung zu erteilen und derselben anzupassen. Je mehr 
seine Muskelkraft sinkt, um so mehr müssen die einfachen physi· 
kaliseben Eigenschaften seiner Wand in Anspruch genommen 
werden, d. h. der die Innenfläche der Conuswand treffende Blutstrom 
wird durch die elastische Wand einfach reflektiert und so in die 
Richtung zur Pulmonalis hingetrieben. Damit wäre aber die 
physiologische Richtung geändert, wie der Blutstrom die Arterie 
treffen soll, zumal noch durch die unvollkommene Ausbildung 
der inneren Längsfalten in Folge der Muskelerkrankung das 
weitere, in gleichem Sinne wirksame Moment gestört ist. Der 
Blutstrom wird nicht zentriert, nicht in die Achse 
der P u l m o n a 1 i s eint r e t e n, sondern, da er ja an der 
vorderen Conus · Wand zurückprallte , hier reflektiert wurde, 
wird er statt senkrecht, vielmehr unter spitzem 



534 Die Beziehungeu u. normalen u. patholog. Anatomie u. Herzmuskulatur etc. 

Winkel auf die Arterie treffen, also eine Richtung er· 
halten, die durch das Pulmonalostiu m gegen die hin· 
tere Arterienwand verliiuft; hier muß er wieder re­
flektiert und nun allmählich erst vermöge der 
Elastizität der Gefäßwand in die gehörige Bahn ge· 
lenkt werden. 

Durch diese pathologischen Vorgänge sind nun die Be· 
dingungen dafür erfüllt, daß wir ein systolisches Ge­
räusch an der Pnlrnonalis hören können. Erstens näm­
lich können sich im Taschenraum oberhalb der Semilunarklappen 
nicht, wie in der Norm, regelmäßige Wirbel bilden, sondern, wie 
ersichtlich, müssen sie wegen der schrägen Einfalls­
richtung des Bl:utstroms ungleichmänig ausfallen; es 
wird die hintere Wand der Arterie in stärkere Spannung, 
also entsprechende Schwingungen versetzt, wie die 
vordere. 

Nun kommt noch ein wichtiger Faktor hinzu. In meiner Er­
klärung ist der Ventrikel als gesund angenommen, hat also nor­
malen Umfang und Lage; die Lage der Pulmona.lis ist überhaupt 
eine gegebene, verändert ist dagegen nur das Zwischenstück und 
zwar ist es erweitert. V erfolgen wir die Gestalt der gesamten Kammer­
höhle unter diesen Bedingungen, so ergibt sich, daß der sonst gleich· 
mäf~ig bogige V er lauf derselben parallel der Septumkrümmung im Be· 
reich des Conus eine stumpfwinklige Knickung erfahren hat. 
Eine solche Knickung im V er lauf der Strombahn schafft für den An· 
fangsteil der Pulmonalis, für deren Ostium, jedoch, wie leicht zu ver­
stehen sein wird, die Bedingungen einer relativen Verengerung; das 
wird um so deutlicher, wenn wir uns gegenwärtig halten, daü 
der Muskelapparat unterhalb der Semilunarklappen so weit 
funktionsfähig sein muß, daß keine relative Insuffizienz der letz­
teren eintreten kann. Denn das war eine der unbedingten Vor­
aussetzungen für die gesamte Frage. Schlief3lich besitzt unter 
den in Rede stehenden pathologischen Zuständen die Arterien­
wandung häufig, wenn auch keineswegs konstant, wie von allen 
Autoren mit Fug und Recht hervorgehoben ist, eine leichtere, 
abnorme Dehnbarkeit; nötig ist dieser Faktor nicht, aber unter­
stützend kommt er schon in Rechnung. 

Damit sind für die aceidenteilen Geräusche die 
gleichen allgemeinen physikalischen Bedingungen vor­
handen, wie sie für die Entstehung der organisd1en 
maf3gebencl sind: das Blut strömt durch ein relativ verengtes 
Arterienostium in ein abnorm leicht dehnbares, also leicht zu er­
weiterndes Gefäürohr ein; die Richtung des Stromes ist eine abnorme, 
dadurch erzeugt er einseitig stärkere Schwingungen der Gefü(3wawl 
mu1 somit unregelmitüige Wirbel im Gefäüinbalt. Es wird 
das Gerüusch erzeugt durch die fehlerhafte Beschaffen­
heit bestimmter muskulöser Teile des Ventrikels, der 
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Ort der Entstehung ist die Arterien wurzel, dort also, 
wo es dem auskultierenden Ohr am deutlichsten hör· 
bar ist. 

Die hier vora\l!';gesetzte isolierte Erkrankung der Conus·Musku­
latur ist durchaus kein Phantasiegebilde, denn es zählte dieser 
Bezirk zu den Prädilektionsstellen für die myocarditischen Prozesse 
am rechten Ventrikel: das berechtigt genügend dazu, die obige 
Voraussetzung zu Grunde zu legen. Ferner war früher auch im 
einzelnen ausgeführt, wie die muskuläre Funktion der freien Conus­
W and durch verschiedene Möglichkeiten geschädigt werden kann; 
so durch direkte Läsion seiner Wand, also seiner eigentlichen 
aktiven Bestandteile, dann aber indirekt auch durch Beeinträchti­
gung seiner Fixpunkte, d. h. hier der eng mit dem trabekulären 
Netzwerk am Boden des Racessus verbundenen, Recessus und 
Conus scheidenden Muskelstränge. In meiner Erklärung habe 
ich jedoch in keiner Weise behaupten wollen, daß die "funk­
tionellen" systolischen Geräusche an der Pulmonalis in e n t z ü n d · 
lieh er Erkrankung der vorderen Conus- Wand ihre Ursache be­
sitzen, sondern darauf liegt der Nachdruck, daß eine umschriebene 
Dilatation durch irgend welche Prozesse an den dabei in 
Betracht kommenden Muskelpartien und die durch solche Dila­
tation veränderte Stromrichtung des Kammerinhaltes 
die Veranlassung bietet. 

Das in Rede stehende Symptom kommt bei Myocarditis vor, 
indes, das muß ausdrücklich erwähnt werden, es ist, wie be­
kannt, bei Anämischen ungleich häufiger. Diese Eigenschaft 
ist nicht schwer zu erklären. Bei Anämischen kennen wir die 
Vorliebe zur Erkrankung der trabekulären Schichten des V en­
trikels: durch sie kann also eine funktionelle Verschlechterung der 
motorischen Kraft, damit eine isolierte Dilatation entstehen. Bei 
Myocarditis kommt aber eine isolierte Dilatation eigentlich nur 
in einer Reihe von Fällen vor; ist die Myocarditis etwas aus­
gedehnter, dann beschränkt sie sich nicht so leicht allein auf den 
Conus, sondern befällt auch die übrige Kammermusku­
latur, ganz abgesehen davon, daß an solchen Herzen überhaupt 
leicht Bedingungen zu staude kommen, welche eine allgemeine 
Dilatation des rechten Ventrikels erzeugen. Tritt aber zu der 
isolierten Conus-Dilatation eine solche des Recessus, 
handelt es sich also um Dilatation des gesamten Ven­
trikels, dann sind nicht mehr die oben b es pro c h e n en 
Bedingungen für das Zustandekommen der aceidenteilen 
Geräusche vorhanden. Es fällt nämlich, wie man sich leicht 
konstruieren kann, in diesem Falle das hauptsächlichste Moment 
bei dem ganzen Vorgange, die stumpfwinklige Knickung der Strom­
bahn fort: aus der gemeinsamen Dilatation beider Kammerab­
schnitte resultiert ein gleichmäßig dilatierter Hohlraum ohne die 
scharfe Trennung seiner Teile. Der Blutstrom fängt sich in 
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diesem Falle nicht in einer isolierten Ausbuchtung des Conus, 
sondern er verläuft wegen der Gleichmäßigkeit seiner Bahn mehr 
oder weniger gleichlaufend mit der Achse des Conus·Raums, die 
ihrerseits parallel zur Scheidewandkrümmung geht. Damit trifft 
das Blut auch nicht unter spitzem Winkel die Arterien· 
wurzel. Es entstehen dann wieder ähnliche Verhältnisse, wie in 
der Norm, nur mit dem Unterschiede, daß die Achse des dilatierten 
gesamten Ventrikels weiter entfernt vom Septum liegt, als unter 
physiologischen Bedingungen; der dem Schluß der Semilunar· 
klappen dienende muskulöse Appart ist natürlich in diesem Falle 
funktionell gleichfalls intakt gedacht, denn seine I.äsion scheidet 
ja überhaupt prinzipicH aus. 

Somit wird meine Erklärung ganz und gar den empirisch fest­
gestellten Anforderungen gerecht, da& bei nennenswerter Dila­
tation des rechten Herzens, oder, was dasselbe beifit, bei Ver· 
größerung seiner Perkussionsfigur kein accidentelles 
Geräusch an der Pulmonalis zu hören ist: genauer ausgedrückt, 
wenn unter solchen Umständen dort ein systolisches Geräusch 
vorhanden ist, es nicht als accidentelles gedeutet werden darf. 
Die isolierte Dilatation des Conus ist die eigentliche Ursache dafür, 
sie entgeht aber, wie erklärt und des öfteren erwähnt ist, dem 
Nachweise durch die Perkussion. 

Wenn auch vielfach unsere Pulmonalgeräusche schwach und 
leise sind, sind sie doch oft recht kräftig und laut. Das Ostium 
pulmonale ist bierbei mit allen seinen Bestandteilen anatomisch 
intakt - denn sonst dürften wir ja nicht aceidenteile Geräusche 
annehmen -- also alle Qualitäten desGeräuschesmüssen 
sich aus einer Änderung der ursächlichen Ventrikel· 
bewegung resp. den Kombinationen der dabei in Betracht 
kommenden Faktoren erklären lassen. Das ist bei meiner Er­
klärung möglich, jedoch kaum unter einer anderen Annahme. Das 
Faktum ist ja bekannt, daß unter sonst gleichen Bedingungen 
ein Geräusch um so lauter ist, je besser der Allgemeinzustand 
und die Kraft der Muskulatur in dem betreffenden Herzab­
schnitt ist. Nach meiner Theorie kann das Geräusch zu staude 
kommen, wenn die Kraft des rechten Ventrikels überhaupt nor· 
mal geblieben ist, denn es entstand ja nur dadurch, dal3 die 
Richtung des Einfallswinkels, in dem der Blutstrom die Pulmo· 
nalis trifft, sich geändert hatte. Je weniger dieser Winkel also 
von der Norm abweicht, um so mehr haben wir normale Verhält· 
nisse, d. h. um so weniger, oder um so schwächer müssen wir 
ein Geräusch wahrnehmen. Das kann der Fall sein, wenn die 
anzuschuldigende .Ausbuchtung der Conus· Wand nur gering aus· 
fällt, oder aber auch, wenn die Muskelkraft des Recessus selber 
beginnt, schwächer zu werden, als in der Norm. Höhere Grade 
von Schwächezuständen sind natürlich ausgeschlossen. Was da­
von im Einzelfalle vorliegt, ist ja nicht immer zu sagen, die ge· 
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nannten Möglichkeiten müssen aber bedacht werden; manclimal 
werden wii durch die Perkussion oder sonstige oben besprochene Er· 
scheinungen einen Anhalt gewinnen können, denn Muskelschwäche 
des Recessus führt zur Dilatation mit allen ihren Folgen! 

Auf die Unterschiede meines Erklärungsversuches gegenüber 
v. Leube brauche ich wohl nun nicht mehr näher einzugehen, sie 
ergeben sich au:; Vorstehendem. Dasselbe gilt von meiner Stellung 
zu Neukirchs Erklärung. 

Nur ein außerordentlich wesentlicher Punkt, den ich bei der 
Kritik der älteren Anschauungen in den Vordergrund stellen 
mußte, harrt noch der Erörterung: nämlich, wie es kommt, 
daß die aceidenteilen Geräusche mit Vorliebe über der 
Pulmonalis hörbar sind. Wenn meine Deutung zu Recht 
bestelft, daß diese Geräusche im Anfangsteil der Pulmonalis 
beruhen auf einer Alteration des physiologischen Verhältnisses 
zwischen rechter Kammer und ihrem Ausströmungsteil, dem 
Conus, und zwar herbeigeführt durch Störung des letzteren, 
dann muß sich die Prädilektion für die Pulmonalis ergeben, ent· 
weder aus einer physiologischen Differenz in der ana· 
logen Einrichtung am linken Ventrikel überhaupt, oder 
aus pathologischen Gründen, der Art, daß die Lokali­
sation de.r krankhaften Prozesse die in Frage kommende 
Einrichtung zu verschonen pflegt, oder daß diese Pro· 
zesse nicht im stande sind, eine Störung in dem nam· 
haftgemachten Verhältnis herbeizuführen. Etwas anderes 
ist nicht anzunehmen; zu umgehen ist ein Nachweis hierüber 
jedoch nicht. 

Am besten erörtern wir diese einzelnen Möglichkeiten der 
Reihe nach. Wir erfuhren früher schon die wesentlichen Unter· 
schiede im Bau und der Konfiguration der Ausströmungsbahn an 
den beiden Ventrikeln. Die Pulmonalarterie liegt in der V er· 
längerung des vorderen Abschnittes der rechten Kammer, sie ist 
mit dem eigentlichen Kammerraum durch den dazwischen gelagerten 
Conus verbunden. Das systolisch in Bewegung gesetzte Blut 
muß also vor seinem :Eintritt in die Arterie den Auströmungsteil 
passieren: dieser Teil besitzt Form und Bedeutung einer 
geschlossenen, trichterartigen Ansatz. oder Ausfluß· 
röhre. Einen ganz anderen Bau besitzt die analoge Einrichtung 
am linken Ventrikel. Die Aortenbasis liegt über der Mitte des 
Septum, also der rechten Seitenwand der Kammer. Zu ihr wird 
das Blut gleichfalls vermittelst einer Ausströmungshalm hingeleitet 
aber - und nun kommt der allerwesentlichste Unterschied -
diese Bahn stellt nicht eine neben der Kammer besonders da­
stehende Ansatzröhre vor, sondern vielmehr nur eine Art Rinne 
in der Fläche des obersten Septmnabschnittes iin Bereiche des 
suprapapillaren Raumes. Um ein triviales Bild zu gebrauchen: 
der Ventrikel hat eine Ausflußrinne, wie ein Topf eine Ausguß· 
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tülle besitzt. Früher erfuhren "·ir weiter, daß die Ausbildung 
dieser Rinne das Werk der systolischen Umformung der Kammer· 
muskulatur ist: vorwiegend sind die beiden vorspringenden Aorten· 
wülste wie der Mangel jeglicher trabekulärer Bildungen im Be· 
reiche des obersten Septumteiles die Hauptfaktoren zu ihrer Ent· 
stehung. Diese Differenz im Bau der analogen Einricl~_tung 
an beiden Ventrikeln muß unbedingt, trotz der prinzipiellen Uber· 
einstimmung physiologische Differenzen zur Folge haben. 

Die vorhin am rechten Ventrikel hervorgehobene Bedeutung 
des Ausströmungsteils, den Blutstrom unter den günstigsten Be· 
dingungen, nämlich axial in die Arterie zu lenken, ist zwar auch 
für den linken nachweisbar. In der Systole erhält bekanntlich die 
rechte Semilunarklappe der Aorta eine muskulöse Stütze durch das 
Septum und zwar so ausgiebig, daß eigentlich die ganze rechte Hälfte 
des Gefäßes auf dem Septum ruht. Dadurch kommt es, daß die Ver· 
längerung der Achse der Aorta nach unten fast in die Fläche des 
oberen Septumabschnittes fällt. Die beiden anderen Semilunar· 
klappen werden durch die beiden entsprechenden Aortenwülste ge· 
stützt. Die Flächen dieserWandbestand teile, der oberen Septumfläche 
und der beiden Aortenwülste, bilden aber die Ausflußrinne und, ·wie 
wir zur Genüge erfuhren, ist dieser Kammerbezirk derjenige, gegen 
welchen die Bewegung der gesamten übrigen Wandmuskulatur er· 
folgt. Der Kammerinhalt mufl also hierher gedrängt werden und 
an derWand des Septum in die Höbe steigen; an einem Ausweichen 
nach oben und nach der dem Septum abgewandten Seite wird er 
durch den von der linken Aortenwand herabhängenden Aorten· 
Zipfel der Mitralis gehindert: aus den erwähnten Gründen wird 
demnach der Blutstrom in seiner Richtung senkrecht anf das 
Aortenostium auftreffen und beim weiteren Vordringen axial in 
das GefäJ3 eintreten müssen. 

So deckt sich zwar die allgemeine Bestimmung der Aus· 
strömungsbahn an beiden Ventrikeln, aber, es besteht, wie sich 
ohne weiteres ergibt, doch ein sehr erheblicher Unterschied in der 
Art, wie die Natur ihren Zweck erreicht. Am rechten Ventrikel 
mufl die ursprüngliche Bewegungsrichtung, die dem Blutstrom 
durch die Kammer erteilt wird, durch aktive Kontraktion des 
Ansatzrohres eine gewisse Korrektur erfahren und erst durch sie 
erhält der Blutstrom die Möglichkeit, axial in die Arterie einzn· 
treten; mu linken Ventrikel dagegen ist vielmehr die Ausströmungs· 
rinne wegen der unmittelbaren Verhindung mit dem unbeweglichsten 
Teil des ganz;en Herzens, der Aortenwurzel, gleichfalls ein ver· 
hältnismäJ~ig unbeweglicher Bezirk der Kammer, sie spielt also, zumal 
der vollkommene Schlufl der Rinne durch eine hinclegewebige Mem· 
bran, den Aortenzipfel clerMitralis, erfolgt,ni eh tj ene selbständige, 
vielmehr weit eher eine passive Rolle. Fiir die spiiteren 
pathologischen Erörterungen muü noch darauf hingewiesen werden, 
daü durch die als Rotation bekannte Bewegung der Kammer der 
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Blutstrom eine drehende Bewegung, wie eine Kugel im gezogenen 
Gewehr, erhält; ganz abgesehen von der Bedeutung einer solchen 
Bewegung für die Erhöhung der Stromgeschwindigkeit trägt sie 
notwendigerweise dazu bei, dem Strom eine axiale Richtung beim 
Eintritt in die Aorta zu geben. 

Mit diesen physiologischen Differenzen haben wir natürlich 
unter pathologischen Verhältnissen zu rechnen. 

Ich hatte oben den Satz gewonnen, dafl bei erhaltener 
motorischer Kraft des Recessus des rechten Ventrikels, aber bei 
gleichzeitiger Kontraktionsschwäche der freien Wand des Ansatz­
rohrs (des Conus) der systolische Blutstrom nicht senkrecht, sondern 
unter spitzem Winkel das intakte Pulmonalostium trifft, dadurch 
werden unregelmäflige Wirbel im Anfangsteil der Arterie, wie 
einseitig stärkere Schwingungen ihrer Wand erzeugt und 
dieser Vorgang wird uns als systolisches Geräusch hörbar. Wie 
und unter welchen Bedingungen kann sich der gleiche Vorgang 
am Aortenostium abspielen, um hier ebenfalls die Ursache für 
systolische Arteriengeräusche zu liefern? 

Ohne Zweifel dürfen wir die dafür etwa anzuschuldigenden 
Veränderungen im Ausströmungsteil nur an dessen einzig veränder­
lichen, nämlich den muskulösen Bezirken, suchen. Denn der Aorten­
zipfel der Mitralis wird wegen seiner unveränderlichen Lage zur 
Aortenwurzel seiner Teilaufgabe, eine Bahn für das ausströmende 
Blut bilden zu helfen, unter allen Umständen gerecht werden 
können. Bei Beurteilung von Schwächezuständen in den die Aus­
fluflrinne bildenden Muskelwänden und ihren Folgen hätten wir 
den Fall zu überlegen, dafl die gesamte Muskulatur in ihrer Kraft 
nachgelassen hätte. Es handelte sich dann um schlechte Zu­
sarnmenziehung der Ringschicht im Bereich des Septum: dabei 
würden die beiden Aortenwülste einander weniger genähert 
werden; zweitens um eine geringere Dickenzunahme der genannten 
Wülste selber: dadurch würden sie weniger stark vorspringen. 
Unter diesen Bedingungen -- die Aktion der gesamtfln übrigen 
Kammermuskulatur ist als normal anzusehen - würde aber die 
Stromrichtung des austretenden Blutes nicht geändert sein: denn 
der einzige Unterschied bestände darin, dafl der Blutstrom in 
einem breiteren Bette vorwärtsdringt, der Winkel, in dem er 
die Arterie trifft, ist dagegen n i eh t verändert. Bei 
dieser Annahme ist nun aber eins zu beachten. EineVerschlechterung 
in der motorischen Kraft der genannten Muskelpartien führte, wie 
wir erfuhren, leicht zur Entstehung einer relativen Insuffizienz 
der Aortenklappen, weil diese ihre muskulösen Stützpunkte ein­
büflten! Das mufl abm· ausgeschlossen bleiben. 

Demnach bliebe nichts weiter übrig, als an eine teilweise Alte­
ration der die Ausfluflrinne konstituierenden Muskeln zu denken. 
Der soeben zuletzt gemachte Zusatz führt uns dazu, von einem 
isolierten Einfluß der Ringschicht in dieser Richtung wohl überhaupt 
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abzusehen: ihre Zusammenziehung ist ja der wesentlichste Faktor 
bei der Bildung einer Stütze für die Semilunarklappen, die jedoch 
erhalten bleiben muß. Sind wir also per exclusionem darauf zu· 
rückgedrängt, allein eine mangelhafte Ausprägung der Aortenwülste 
anzunehmen, so hätten wir zu erörtern, ob nur einer von ihnen 
oder beide als geschwächt zu denken sind. Da sie verschiedenen 
Lagen der Kammerwand entstammen, so steht beiden Annahmen 
eigentlich nichts im Wege. Nun, ich kann mich wohl kurz fassen: 
das dürfte leicht einzusehen sein, daß die gleichzeitige Schwäche 
beider Aortenwülste weniger Ungleichheiten beim Einströmen des 
Blutes in die Aorta schaffen muß, als isolierte Schwäche eines 
einzelnen. Denn im ersten Falle handelt es sich gleichfalls wieder 
um eine verhältnismäßig regelmäßige Erweiterung des Strombettes, 
im zweiten Falle dagegen, wenn nur ein Aortenwulst seine 
Schuldigkeit tut, ist unterhalb des Aorteneingangs die Stromrinne 
einseitig und zwar nach der Seite erweitert, die dem 
schwachen Aortenwulst entspricht; das Aortenostium selber 
hat dabei seine einmal gegebene Weite, die Klappen sind eben­
falls genügend durch Muskulatur gestützt. Unter diesen Umständen 
wird also ein Teil des Blutstroms axial einströmen können, nämlich 
der, welcher am Septum und am intakten Aortenwulst entlang 
strömt und durch sie geleitet wird, der andere Teil des Blutstroms 
aber wird an die erweiterte Stelle der Strombahn geraten, hier zu· 
rückbranden müssen und dann erst in und durch das Ostium ein· 
dringen können. Die Blutsäule tritt also jetzt nicht mit 
einheitlicher Richtung in die Aorta ein, sondern es 
kreuzt sich die Richtung ihrer einzelnen Schichten: auf 
diese Weise hätten wir dann die Bedingungen, die den am Conus 
des rechten Ventrikels gefundenen ähnlich wären und damit wäre 
die Möglichkeit denkbar, wie und wann an der Aorta 
systolische Geräusche entstehen könnten, bei anatomisch 
völlig und funktionell relativ intaktem Ostium. 

Nun das ist eine theoretische Konstruktion , wie ein solches 
Vorkommnis denkbar ist. Praktisch hat das Zusammentreffen 
aller notwendigen Faktoren seine großen Schwierigkeiten. Denn, 
wenn wir von aceidenteilen Geräuschen sprachen, so verstanden 
wir mit v. Leube darunter solche, welche bei völlig intaktem 
Ostium ohne Gegenwart einer perkutorisch nachweisbaren Dila­
tation der Kammer hörbar waren. Die letzte Forderung ist unter 
der Voraussetzung, daß eine isolierte Störung eines der beiden 
Aortenwülste vorliegt, erfüllbar. Denn eine Erkrankung dieser 
Muskeln macht keine bemerkbare Dilatation. Aber die andere 
Forderung, daß die Ostien intakt sein und bleiben müssen. ist 
nicht in gleicher Weise erfüll bar. Denn das war schon erwähnt, 
daf3 durch Erkrankung der Aortenwülste die Aortenklappen leicht 
ihren Stützpunkt verlieren und dann nicht mehr gehörig schließen: 
es könnten also die Entstehungsbedingungen der accidentellen Ge· 



Accidentelle Geräusche. 541 

räusche nur bei einer bis zu einem gewissen, nicht zu hohem 
Grade reichenden Muskelschwäche der Aortenwülste vorhanden 
sein. Ob ein solcher Grad überhaupt genügt, die Geräusche zu 
erzeugen, muß an sich noch dahingestellt bleiben. Ferner haben 
wir wiederholt die Tatsache kennen gelernt und dann auch da· 
mit rechnen müssen, daß die Muskelpartien, welchen der hintere 
Aortenwulst zugehört, zu den Stellen zählen, welche mit Vorliebe 
erkranken (keilförmiger Längswulst des suprapapillaren Raumes). 
Wenn ich also bisher überhaupt allgemein von isolierter Störung 
eines der beiden Aortenwülste sprach, so würde praktisch aus dem 
angegebenen Grunde der hintere vorwiegend oder doch in erster 
Linie in Frage kommen. Die Erkrankung dieser Wandpartie bot 
aber leicht die Möglichkeit zu dem Zustandekommen einer mus· 
kulären Insuffizienz der Mitralis. Mit dem Eintritt eines solchen 
Ereignisses ist ebenfalls wieder die Grenze überschritten, wo wir 
ein systolisches Geräusch nicht mehr als accidentelles Aorten· 
geräusch deuten dürfen oder, da sich die auskultatorischen Zeichen 
bei beiden Zuständen decken, wenigstens schwer unterscheiden 
können, ob das Geräusch von der nicht schließenden Mitralis her· 
rührt oder im Aortenostium entsteht. 

Eine denkbare Möglichkeit, wie der Einfallswinkel, unter dem 
der Blutstrom die Aorta trifft, sich ändern kann, läge nun noch 
darin, da& nicht eine Alteration der Ausflußrinne, sondern um· 
gekehrt eine pathologische Aktion der eigentlichen W andmusku· 
latur, besser gesagt, des interpapillaren Raumes anzuschuldigen 
wäre, weil dessen Tätigkeit (Rotation) besonders die Stromkraft 
und Stromrichtung innerhalb der Kammer beeinflußt. Eigentlich 
sollten wir diese Möglichkeit ohne weiteres ablehnen, denn ein 
defekter interpapillarer Raum ist dilatiert, und zwar so, daß 
Perkussion und Palpation uns Kenntnis davon geben können. 
Nach v. Leubes Definition der systolischen aceidenteilen Arterien· 
geräuschescheiden Fälle mit Dilatation des Herzens aber gänzlich 
aus. Ich war in meiner Darstellung von derselben Voraussetzung 
ausgegangen, aber zwei Gründe haben mich doch bestimmt, trotz· 
dem kurz auf diese Eventualität einzugehen: erstens die, daß 
v. Leube aceidenteile systolische Geräusche an der Aorta in seiner 
oben zitierten Arbeit überhaupt nicht erwähnt, er spricht nur von 
solchen an der Pulmonalis - seine Deduktionen über relative 
Mitralis·Insuffizienz gehören natürlich nicht hierher -,zweitens sind 
in manchen Fällen von Dilatation tatsächlich systolische Ge· 
räusche an der Aorta hörbar, die alle sonstigen Eigenschaften der 
aceidenteilen besitzen, nicht konstant sind etc. etc. 

Bei genauerer Überlegung muß aber jene Annahme fallen, daß 
alleinige Dilatation des Spitzenteils jene Geräusche an der Aorta 
zu staude bringen könnte. Ich muß auf die früheren Ausführungen 
über die Stellung des Aortenzipfels der Mitralis bei dilatiertem 
Ventrikel verweisen: diese mechanische Einrichtung in Verbindung 
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mit der feineren, der verschiedensten Abstufungen fähigen Ein· 
wirkung der muskulösen Seitenflächen der Ausflunrinne können, 
wenn letztere nur intakt geblieben sind, genügend die ihnen zu­
geführte Blutmenge umfassen, leiten und so die ursprünglich fehler­
hafte Richtung korrigieren, so dan sie in normaler Weise, senk­
recht auf die Aorta auftreffen kann. Dagegen: tritt hierzu nur eine 
sonst verhältnismäßig geringfügige Alteration in der Muskulatm 
der Ausfluürinne, die allein noch nichts ausmachen brauchte, deren 
Vorkommen jedoch in solchen Herzen nach unseren Erfahrungen 
keine Seltenheit ist, dann kann der Einfallswinkel des Blutes in 
die Aorta verändert werden und dadurch die allgemeinen physi­
kalischen Bedingungen entstehen, die zur Bildung der in Rede 
stehenden auskultatorischen Zeichen führen. Immerhin liegt in 
diesem Falle doch auch wieder der Schwerpunkt in der funktionellen 
Störung der Muskulatur unterhalb des Aorteneingangs, analog den 
bisherigen Feststellungen; die Dilatation des Spitzenteils bildet nur 
das komplizierende Moment. 

Natürlich sind dieselben Überlegungen am Platze, wenn nicht 
der interpapillare Raum allein, sondern das ganze linke Herz 
dilatiert ist. Aber ich gehe hierauf nicht näher ein, weil wir 
dann erst recht auf den schon berührten Punkt geraten, wo 
wir zu entscheiden haben, ob ein systolisches Geräusch dann 
nicht vielmehr auf eine muskuläre Mitralis-Insuffizienz zu be­
ziehen ist resp. ob nicht daneben noch ein systolisches Aorten­
geräusch entstanden ist. 

Was ich hier sagen wollte, diente dazu, zu zeigen, daf.~ die ab 
und zu an dilatierten Herzen hörbaren systolischen Aorten­
geräusche dieselbe Entstehungsgeschichte besitzen können, als 
wie wir sie bis dahin kennen gelernt haben; natürlich rede ich 
nur von "accidentellen" Geräuschen, schlieffle dabei streng alle die 
Fälle aus, in denen es sich etwa um atheromatöse Prozesse im 
Anfangsteil der Aorta etc. handelt. 

Rekapituliere ich nunmehr das, was ich am linken Ventrikel 
ausgeführt habe, so hatte sich gefunden, daß pathologische V er­
änderungen zwar prinzipiell, aber doch nur in ganz be­
grenztem Umfange und dann auch an ganz bestimmter 
Stelle der Ausströmungsbahn, im staude sind, die all­
gemeinen physikalischen Bedingungen zur Entstehung der 
systolischen aceidenteilen Aortengeräusche zu schaffen; mit anderen 
Worten heißt das wohl, häufig kann diese erforderliche 
Kombination nicht eintreten. Die von mir als ursächlich 
hingestellten Bedingungen an der Ausströmungsbahn des 
rechten Ventrikels traten im Gegensatz dazu verhältnis­
mäf.üg leicht ein; die Hauptursache für diese Erscheinung 
liegt in dem verschiedenen Bau der analogen Einrichtung an 
beiden Ventrikeln: die Ausströmungsbahn des rechten Ventrikels 
nimmt eine selbständige Stellung ein, bildet ein regelred1tes, 
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muskulöses Rohr mit eigener selbständiger Muskulatur, die des 
linken dagegen stellt in ihrem muskulösen Teil nur eine Rinne 
dar, deren Wandungen in engster Wechselbeziehung zu den 
übrigen Teilen der Kammer stehen; deshalb fehlt der Ausflußrinne 
ihr selbständiger Charakter. 

So glaube ich also, nachgewiesen zu haben, wie sich die V er­
schiedenheiten an beiden Ventrikeln erklären, und dadurch steht 
meine Deutung der accidentellen Geräusche an den arteriellen 
Ostien auch im Einklang mit der von allen Seiten betonten Tat­
sache, daß die Geräusche an der Pulmonalis häufig, selten 
oder, wie von anderer Seite gesagt wurde, so gut wie 
nie an der Aorta vorkommen; sie steht damit endgültig im 
Einklang mit sämtlichen für dieses Phänomen charakteristischen 
Eigentümlichkeiten. Darin unterscheidet sie sich wesentlich von 
allen bisher gemachten V ersuchen, welche nur auf einzelne Eigen· 
schaften Bezug nehmen. Schließlich nimmt meine Erklärung die· 
seihen physikalischen Bedingungen als Basis an, welche wir ganz 
allgemein als Grundlage von Geräuschbildungen am Herzen und 
Gefäßsystem kennen. Damit glaube ich, allen Anforrlerungen ge· 
recht geworden zu sein. 

Ich habe mich bis dahin mit einer Reihe von klinischen 
Symptomen beschäftigt, denen wir im zweiten, degenerativen 
Stadium einer Myocarditis, dem Stadium der Inkompensation 
begegnen,. bezw. begegnen können. Ein gemeinsamer Gesichts­
punkt war für sie leitend: wir konnten sie uns erklären durch 
Abnahme der motorischen Kraft verschiedener, in jedem 
Fall aber bestimmter Muskelzüge der Kammern. Um 
welche Muskelzüge es sich handelte, das erfuhren wir durch 
die Benutzung der Resultate meiner anatomischen Zergliederung 
der Ventrikel: dadurch war die feste Basis geschaffen, die es er­
möglichte, sicher Stellung zu vorhandenen Erklärungen zu nehmen, 
sei es, daß wir sie nun anerkannten, oder auch, daß wir sie er· 
weiterlen oder schließlich durch neue ersetzten. 

Meine Erklärung beschränkt sich jedoch nicht auf den engen 
Kreis der Myocarditis - sie hat viel umfassendere Bedeutung. 
Die genannte Muskelaffektion habe ich nur zum Ausgang der 
Darstellung benutzt, besonders deshalb, weil sie uns mit ihren 
verschiedenen Formen, ihren verschiedenen, mannigfaltigen Pro­
dukten Gelegenheit dazu bietet, wie keine andere Herzerkrankung, 
fast sämtliche überhaupt vorkommenden Symptome beobachten 
und analysieren zu können. Im übrigen aber hat meine Erklärung 
Gültigkeit für alle pathologischen Zustände irgend welcher Art, 
welche zu lokalisierter Beeinträchtigung der motorischen Kraft 
der Muskulatur führen. Dies letztere allein war die allge­
meine Voraussetzung für sämtliche Überlegungen. 

Es wurden hin und her auch schon solche Möglichkeiten 
gestreift, z. B. auf die Anämie hingewiesen, die ja auch anatomiseh 
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nachweisbare Spuren ihrer Anwesenheit im Herzmuskel hinter· 
lassen kann. Dann brauche ich in Anlehnung an früher aus· 
führlieber besprochene Dinge nur zu rekapitulieren, dafl toxische 
etc. Einwirkungen den Herzmuskel schädigen können, wie wir zu 
sagen pflegen, "funktionell", wobei es nicht ausgeschlossen ist, 
dafl solche Einwirkungen streng genommen, zum Teil sehr wohl 
zu anatomischen Läsionen führen würden, wenn nur die nötige 
Zeit zu ihrer Entwickelung und Ausbildung gegeben wäre. 

c) Symptome als Ausdruck der pathologisch veränderten 
sonstigen Eigenschaften der Muskulatur. 

13. Kapitel. 

Arhythmie. 

In der Übersicht zu Anfang dieses ganzen Abschnittes hatte 
ich noch ein weiteres Symptom, das in den Kreis unserer Be­
trachtungen fällt, angeführt, nämlich Störnngen der Rhythmik 
der Herztätigkeit. 

Mein Ziel war es, zu zeigen, welche Folgen und · Zustände 
am Herzen durch Alteration des eigentlichen Organparenchyms 
entstehen und wie sie entstehen. Vor wenigen Jahren noch 
konnte es als gewagt erscheinen, unter diesem Gesichtspunkt an 
das genannte Symptom heranzutreten: heute ist auch darin die 
Lage mehr geklärt, verschiedene bedeutungsvolle Arbeiten der 
Neuzeit haben uns die Wege bereits geebnet. 

Bis dahin galt es fast als Ketzerei, bei Störungen im Rhythmus 
der Herztätigkeit an etwas anderes, als an Nerveneinflüsse zu 
denken. Was sich indes die Vertreter dieser Richtung bei dieser 
Erklärung gedacht haben, lmben sie bis zum heutigen Tage 
niemand verraten können. 

Nun liegt mir im Grunde nichts ferner, als in den allgemeinen 
Streit um diese Frage einzutreten: ich will bei ganz konkreten 
Dingen stehen bleibelL Es wird sich dann ergeben müssen, ob 
und wie wir uns bestimmte Dinge verstiindlieh machen können, 
ebenso ob und wie wir bestimmte Be",iehungen zwischen dem in 
Rede stehenden Symptom und materieller Herzmuskelerkrankung 
feststellen können, lediglich unter Benutzung feststehender physio­
logischer Tatsachen, unter Umgehnng aller noch unentschiedener 
theoretischer Streitfragen. 

Es hat die klinische Literatur wie mir seheint, mwh 
Riihh~s Vorgang - dem Satz fixiert, da('. lwi der (~hronisdwn 
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Myocarditis bestimmte Störungen in der rhythmischen Tätig· 
keit des Herzens nicht allein häufig vorkommen, sondern 
geradezu typisch seien. In seiner schon oft zitierten Abhandlung 
führt Rühle 1), um es an dieser Stelle noch einmal zu wiederholen, 
an, daß bei der Auskultation des Herzens unter den sonstigen 
Erscheinungen "die Regellosigkeit in Stärke und Aufein­
anderfolge der Herztöne" auffalle. Weiter sagt er dann bei 
Besprechung des Pulses: dessen Unregelmäßigkeit kann hohe 
Grade erreichen, konstant sei dabei noch seine Ungleichmäßig­
keit. Die letztere sei aber ohne den "typischen Charakter der 
Irregularität", also nicht ein bigeminus, alternans etc. "Der Puls 
bei Myocarditis chronica diffusa ist ohne alle Regel und gerade 
das ist seine wesentliche Eigenschaft." Schließlich führt er 
noch eine charakteristische Eigenschaft des Pulses an, die für 
nns von großer Bedeutung ist, daß er nämlich nach Zeit und 
therapeutischem Einfluß. nicht immer gleichen Grad von Regel­
losigkeit besitze, aber niemals sei die Regellosigkeit völlig 
zum Schwinden zu bringen! Die gleichen Eigenschaften des 
Pulses finden wir durchweg von anderen Autoren angegeben, bis 
in die Neuzeit hinein, wo sich Krehl in seiner jüngsten Arbeit 
genau so ausgesprochen hat. 

Es handelt sich also um das gleichzeitige Vorkommen 
von Irregularität und Inäqualität des Pulses, in diesem 
Falle also gleichbedeutend damit, der Herztätigkeit. Wenn auch 
dieses Symptom und seine Beziehung zur chronischen Myocarditis 
zunächst nur empirisch gefunden und festgestellt war, so kann 
doch kein Zweifel sein, daß tatsächlich ein innerer Zusammen· 
bang bestehen muß: wenn nichts anderes, so spricht allein schon 
dafür die Sicherheit, mit der die Erscheinung von den Klinikern 
zur Diagnose hat verwendet werden können, selbstverständlich 
einer solchen, die durch Obduktion ihre Bestätigung erfahren hat. 

Wenn nun Rühle die Irregularität und Inäqualität der Herz· 
aktion als eins der klassischen Symptome der chronischen Myo· 
carditis hinstellt, so muß von meinem Standpunkt aus diese 
Meinung eine Einschränkung erfahren. Ich muß daran erinnern, 
daß meine Fassung des Begriffes Myocarditis eine bedeutend 
weitere ist. Von früher her wissen wir schon, daß Rühle mit 
chronischer Myocarditis nur bestimmte Formen derselben be· 
zeichnet und zwar die, welche in Schwielenbildung endigen. Für 
solche Zustände besitzt Herz· und Pulsarhythmie allerdings etwas 
Charakteristisches. Aber unter meiner Auffassung von der Myo· 
carditis finden wir diese Symptome nicht schlechtweg in allen 
Fällen dieser Erkrankung oder in der überwiegenden Mehrzahl 
derselben vor: es kann nur heißen, daß Herzarhythmie von der 

1 ) Rühle, Zur Diagnose der Myocarditis. (Deutsches Archiv für klinische 
Medizin, Bd. XXII. 1878.) 

Albrecht, Herzmuskel. 35 
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geschilderten Beschaffenheit nur in bestimmten Fällen von 
Myocarditis vorkommt. Diesen Zusatz habe ich besonders deshalb 
hinzugefügt, um nicht Mißverständnissen ausgesetzt zu sein, die 
aus verschiedener Auffassung über den Begriff Myocarditis ent· 
springen könnten. Damit ist auch sogleich eine präzisere Fassung 
in den Beziehungen zwischen Arhythmie und Zustand der 
Muskulatur ausgesprocl1en, wie wir bald sehen werden, und da· 
mit eine Klippe vermieden, die in der abweichenden Stellung zu 
den allgemeinen Begriffen liegen könnte. 

Wir haben also auf der einen Seite bestimmt charakterisierte 
Änderungen der Herztätigkeit, auf der anderen Seite eine Er· 
krankung der Herzmuskulatur, die pathologisch-anatomisch weit 
genug zu übersehen ist, demgemäß unter Zuhülfenahme unserer 
Kenntnisse vom normalen Bau und der Funktion des Herzmuskels 
auch nach der pathologisch-physiologischen, klinischen Seite hin eine 
Deutung erlaubt, d. h. eine Deutung der durch die krankhaften 
Produkte veränderten Arbeitsweise des Herzens. Darin liegt ein 
fester, stets kontrolierbarer Ausgangspunkt für unsere Erklärungs· 
versuche. Einen anderen Weg halte ich für ausgeschlossen, um 
zum Ziele zu gelangen. Wie weit wir mit unseren Deutungen 
gelangen, ob sie annehmbar sind, oder nicht, was anders erklärt 
werden muß, als es bisher geschieht, das sind alles Fragen, die 
erst in der weiteren Diskussion klar gelegt werden können. 
Eines läßt sich aber sicher so gewinnen, nämlich, daß überhaupt 
eine ernsthafte Diskussion möglich wird! leb stehe ganz und 
gar mit Heusehen auf dem gleichen Standpunkt, wenn er meint'): 
"Meiner Meinung nach scheint es [dagegen] am wahrscheinlichsten, 
daß, wenn es einst gelingen wird, sich der Lösung dieses kom· 
plizierten Problems zu nähern, es auf dem Wege der klinischen 
Forschung in Verbindung mit der pathologisch-anatomischen Er· 
fahrung geschehen dürfte. Durch eine Analyse klinisch-anatomischer 
Befunde und auf Grund von erhärteten physiologischen Tatsachen 
über die periodische Funktion des Herzens ist demnach das 
Problem zu lösen." 

Ich habe also zunächst nur dies eben bezeichnete eng· 
begrenzte Gebiet aus dem Kapitel der Herzarhythmie im Auge. 
Die Suebe nach bisher in der Literatur niedergelegten Erklärungen 
dieses Symptoms mit der gemachten Beschränkung dürfte an sich 
kein reiches Ergebnis liefern, noch viel weniger haben wir zu er· 
warten, wenn wir uns darauf beschränken wollen, nur die Ansichten 
zu hören, welche allein die Muskulatur und ihre Veränderungen ver· 
antwortlich machen:. Rühle selber umgeht einen Erklärungsversucb. 
Er macht auf die Abnlichkeit zwischen der uns beschäftigenden 
Pulsbeschaffenheit und der bei Dilirium cordis aufmerksam : 

1) Henschen, Zur Lehre von der Herzarhythmie. (Mitteilungen aus der 
med. Klinik zu Upsala. Bd. I. 1898, Seite 3.) 
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während sie jedoch beim letzteren vorübergehend vorkomme, 
sei sie bei Myocarditis konstant. Besonders werde ein Dilirium 
cordis bei Stenose des Ostium venosum sinistrum beobachtet, 
und dabei sei einige Male die "Klappendegeneration" gerade 
gegen die hintere Fläche des linken Ventrikels hochgradig ent­
wickelt gefunden worden, die bekanntlich eine Lieblingsstelle der 
Myocarditis darstelle. "Doch", so fährt er fort, "möchte ich mich 
nicht weiter darauf einlassen, diese Koinzidenz anatomischer 
Befunde zu einer Erklärungshypothese der Regellosigkeit der 
Herzkontraktionen in beiden Fällen zu benutzen, denn an die 
Herzganglien kann dabei jeder denken." 

Etwas ähnliches finden wir allerorts bei anderen Autoren 
angegeben, es lohnt sich nicht, näher die Ansichten im einzelnen 
namhaft zu machen. Erst mit der Erweiterung der physiologischen 
Kenntnisse im letzten Jahrzehnt, die sich vornehmlich an den Namen 
Engelmanns anknüpfen, beginnt eine neue Ära der V ersuche, 
unserem Problem von dem uns hier beschäftigenden Gesichtspunkt 
aus näher zu treten. Bevor ich nun auf die tatsächlichen Deutungs­
versuche der neueren Autoren eingehe, ist es wohl zweck­
mäßig, erst die heute feststehenden, ein gesichertes Gut der 
Physiologie bildenden experimentellen Grundlagen zu­
sammenzustellen, soweit wir hier mit ihnen zu rechnen haben. 

Bekanntlich hat iri der Neuzeit, nicht zum mindesten auf 
Grund der Arbeiten Engelmanns und der Leipziger Schule, die 
Ansicht von der myogenen Natur der Rhythmizität der Herz­
aktion bedeutend an Boden gewonnen. Die Streitfrage geht uns 
hier im ganzen wenig an, denn so einflußreich natürlich ihre end­
gültige Klarstellung an sich wäre, so kommen wir doch schon 
vorwärts dadurch, daß wir tatsächlich feststehende physiologische, 
wenn auch vor der Hand noch unerklärte Daten in Rechnung 
setzen. Ob wir die myogene Theorie vom Rhythmus der Herz­
tätigkeit anerkennen oder nicht, das Faktum steht fest, daß der 
motorische Impuls, ein automatisch entstehender Reiz für die 
Systole des Herzens ausgeht von den Vorhöfen und zwar den 
Einmüdungsstellen der großen Venen. Von hier pflanzt er sich 
auf den übrigen 'feil der Vorhöfe und von da auf die Kammern 
fort, in der genannten Reihenfolge die Kontraktion der Herzab­
schnitte auslösend. Die Muskulatur der Vorhöfe ist reizerzeugend, 
die der Kammern reizleitend. Die Engelmannsehen Versuche 
haben uns eindeutig darüber aufgeklärt, daß die letztgenannte 
Eigenschaft der Kammern lediglich eine spezifische Eigenschaft der 
Muskelsubstanz darstellt, also ganz unabhängig von irgend einem 
anderen Faktor, speziell den Nerven dasteht. 

Der von den Vorhöfen ausgehende motorische Reiz wieder­
holt sich mm bekanntlich im ganzen in annähernd regelmäßigen 
Intervallen und dem entspricht die ausgeführte Bewegung: der 
erneute Impuls setzt ein, sobald die Kammermuskulatur von der 

35* 
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durch den vorhergehenden Reiz ausgelösten Bewegung sich erholt 
hat (periodischer Reiz). Im regelmäfligen Eintritt, bezw. in der 
regelmäßigen Wiederkehr eines in seinem Wesen uns unbekannten 
periodischen Reizes liegt also der treibende Faktor der rhyth· 
mischen Herzaktion: "die Vorhöfe geben den Takt an." Die 
experimentelle Physiologie hatnun aperiodische Reize erzeugen 
gelehrt und hat ihre genaueren Beziehungen und Folgen fest· 
gestellt. A priori wäre es denkbar, daß einem derartigen Reiz 
eine ähnliche Kammerkontraktion folgte, aber so einfach liegen 
die Dinge nicht. Es macht einen Unterschied, allgemein gesagt, 
in welchem Zeitpunkt ein solcher aperiodischer, oder wie er auch 
genannt wird, Extrareiz einsetzt. Eben war gesagt, daß ein 
neuer periodischer Reiz den Muskel diastolisch ausgeruht trifft; 
kommt nun ein verfrühter, aperiodischer Reiz zur Geltung, so 
muß er bei seinem lnkrafttreten natürlich frühere Kontraktions· 
phasen der Muskulatur vorfinden. Das ist von Bedeutung und 
führt zu bestimmten Bewegungsänderungen. 

Folgendes ist experimentell festgestellt,· wobei ich nur das 
hervorhebe, was für uns später von Bedeutung ist. Trifft der 
Extrareiz so früh ein, daß der Muskel sich in der Kontraktions· 
phase befindet, trifft er also noch in die Systole, so bleibt er ohne 
Wirkung; in der Systole erzeugt selbst ein starker erneuter, 
motorischer Reiz keine neue Systole ("reiraktäre Phase"). Erst 
kurz nach dem Aufhören der Systole wird jenes möglich ("erreg· 
bare Phase") ; das gilt von der Vorhofs· wie V entrikelmuskul::ttur 
in gleicher Weise : "der Vorhof ist erst nach seiner eigenen Systole, 
aber schon während der Systole der Kammer reizbar." Befindet 
sich somit der Muskel in der Diastole , so kommt es, ohne erst 
eingetretene völlige Erholung, an dem Zeitpunkte, wo der neue 
Reiz einwirkt, zur erneuten Zusammenziehung, die aber im ganzen 
geringere Kraft zeigt, und zwar um so geringer, je näher die 
neue Systole dem Kulminationspunkt der vorhergehenden liegt. 
Während der Diastole wächst die Erregbarkeit der Muskulatur 
mit der Dauer der Diastole. Nach einer solchen "Extrasystole" 
tritt dann eine längere Ruhe des Herzmuskels ein ("kompen· 
satorische Ruhe"). 

Diese experimentell gewonnenen Tatsachen scheinen auf 
den ersten Blick etwas ganz besonderes zu bedeuten; es scheint 
mir auch nicht der V ersuch gemacht zu sein, sie unserem V er· 
ständnis, d. h. allgemeineren physiologischen Begriffen näher 
zu bringen. Und doch könnten wir nach dem Stande unserer 
heutigen Kenntnisse dies unternehmen. 

Ich habe wiederholt Gelegenheit genommen, für unsere Zwecke 
auf V erworns Abhandlung Bezug zu nehmen. Auch an dieser 
Stelle ist dies angebracht, und da erfahren wir denn, daf3 seine 
Resultate uns das Verständnis der eben erwähnten Eigentümlich· 
kcit.en der arbeitenden Herzmuskulatur ganz bedeutend erleichtern. 
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Allgemein gilt der Satz - ich führe ihn des leichteren V er· 
ständnisses wegen hier wiederholt an - daü jede Bewegungs· 
erscheinung eines lebenden Gewebes "der Ausdruck chemischer 
Stoffbewegungen ist", beruhend auf" Wechselbewegungen zwischen 
Auüenwelt, Protoplasma und Kern." Beide Phasen der Bewegung, 
die Ausdehnung und Zusammenziehung, sind aktiver Natur und 
zwar ist die "dauernd wirksame physiologische Ursache der Aus­
breitungs· oder Expansionserscheinungen . . . . die Affinität ge­
wisser Teile zum Sauerstoff des Mediums. Daneben können unter 
Umständen auch andere chemische Stoffe, besonders Nahrungs· 
stoffe, welche chemische Affinität zu Teilen des Protoplasmas 
haben, Ausbreitungserscheinungen veranlassen." 

Weiter entwickelt sich die Bewegung aus folgenden Gründen: 
"2) die mit 0 gesättigten Protoplasmateilchen stehen auf dem 
Höhepunkt ihrer chemischen Konstitution und haben große Neigung 
zum Zerfall, die unvollkommen oxydierten nur geringe, 
3) der Zerfall erfolgt in geringem Umfange Rchon spontan, in 
großem Umfange nach Reizung; 4) nach dem Zerfall sind die 
Protoplasmateilchen chemotropisch nach gewissen unter Mit­
wirkung des Kerns gebildeten Stoffen, die im Protoplasma der­
artig verteilt sind, daß sie von der Peripherie her nach der Um­
gebung des Kerns hin an Menge zunehmen(= Kontraktionsphase); 
5) die durch Aufnahme von Protoplasma· und Kernstoffen regene· 
rierten Protoplasmateilchen werden wieder chemotropisch nach 
Sauerstoff." 

Wenden wir diese allgemeinen Bewegungsgesetze auf unsere 
speziellen Verhältnisse am Herzen an, besonders auf die Art der 
Einwirkung aperiodischer Reize, so erhalten wir die gewünschte 
Aufklärung. Fällt der Extrareiz in die Zeit der Systole, so bleibt 
eine entsprechende Extrasystole aus: natürlich, denn die Proto­
plasmateilchen sind ja schon dabei, sich mit Kernstoffen zu sättigen 
und strömen infolgedessen dem Kern zu; also ein neuer motorischer 
Reiz kann gar keinen anderen Effekt zu staude bringen. Weiter: 
erst in der Diastole ist die Muskulatur von neuem reizbar und 
zwar wächst die Reizbarkeit mit der Dauer de:r Diastole. Der 
erste Teil des Satzes ergibt sich aus dem eben Gesagten; der 
zweite Teil ist aber nichts weiter als eine Umschreibung des Ver­
wornschen zweiten Satzes, daß die mit 0 gesättigten Protoplasma· 
teilchen auf dem Höhepunkt ihrer chemischen Konstitution stehen 
und groüe Neigung zum Zerfall haben; also: die 0-Sättigung voll­
zieht sich erst im Laufe der Diastole, weiter die Konsequenz: die 
Reizbarkeit des Herzmuskels zu erneuter Kontraktion ist am 
höchsten am Ende der Diastole. - Dann: die unvollkommen 
oxydierten Protoplasmateilchen haben nur geringe Neigung zum 
Zerfall oder in unserem speziellen Fall: wird der Herzmuskel von 
einem Extrareiz go:::troffen, nachdem kaum die Diastole begonnen 
hat, so hat er nur geringe Neigung, sich zu kontrahieren, oder: es 



550 Die Beziehungen d. normalen u. patholog . .Anatomie d. Herzmuskulatur ctc. 

ist ein um so größerer Reiz erforderlich, je schneller nach Be­
endigung der Systole der aperiodische Reiz einsetzt, um diese "ge· 
ringe Neigung" zu überwinden. Denn, da der Muskel wegen noch 
nicht vollkommener Sättigung mit 0 nicht auf dem "Höhepunkt 
seiner chemischen Konstitution" steht, seine Protoplasmateilchen 
überdies von der eben erst beendeten Kontraktion noch genug 
Kernstoffe enthalten, so ist sein chemotropisches Bedürfnis nach 
ihnen nur gering, er vollführt daher keine energische Zusammen­
ziehung: die Extrasystole fällt also, wenn sie im Beginn der 
Diastole zu stande kommt, nur gering aus. Schließlich ergibt 
sich die Eigenschaft des Herzmuskels, daß er nach einer Extra· 
systole einer längeren Ruhe bedarf, gleichfalls aus Verworns 
Sätzen. Denn eine Zelle, die sich mit Kernstoffen reichlich gc· 
sättigt und damit den vorhandenen Bestand erheblich angegriffen 
hat, ist positiv chemotropisch nach 0 und Nahrungsstoffen, 
sie braucht diese zu ihrem Stoffwechsel, also auch dazu, um von 
neuem wieder Kernstoffe bilden zu können. Erst dann beginnt ihre 
Reizbarkeit von neuem. Diese auch "kompensatorische" genannte 
Ruhepause ist also eine Art flüchtiger Ermüdungs­
erscheinung; denn es sind entweder Kernstoffe in der Zelle 
mehr verbraucht, wie angängig ist, oder es mangelt an der er­
forderlichen Regeneration der chemischen Bestandteile. Das ist 
ja aber der Inhalt des Ermiidungsbegriffes, daß ein Muskel noch 
nicht reizbar ist, weil er regressive Stoffwechselprodukte in sich 
aufgehäuft und dieselben entweder noch nicht ausgeschieden oder 
nicht genügend oxydiert hat. Ist dieser Prozeß abgelaufen, dann 
stehen die mit 0 gesättigten Protoplasmateilchen auf dem" Höhe­
punkt ihrer chemischen Konstitution": nun erst hat die Muskulatur 
ihre Reizbarkeit wieder erlangt. 

Unter Benutzung der Verwornschen Resultate verlieren also 
die Tatsachen, die nach Einwirkung aperiodischer Reize am Herzen 
experimentell festgestellt sind, alles zunächst eigenartige; es folgt, 
daß der Herzmuskel, soweit Ausführung der Bewegungen wie die 
Beantwortung motorischer Reize in Frage kommen, ganz und gar 
nicht eine besondere Stellung einnimmt, sondern genau den all­
gemeinen Gesetzen untertan ist, welche für die Bewegung der 
"lebenden" bewegungsfähigen tierischen Substanz überhaupt Gültig­
keit haben. --

Ich kann nunmehr auf die Deutung der Arhythmie ein­
gehen. Die erwähnten physiologischen Tatsachen haben wieder­
holt die Grundlage dafür abgegeben. Am allgemeinsten ist dies 
wohl von W enkebach ') unternommen worden, der das Zustande­
kommen vieler Arhythmien dnrch das Eintreten von vorzeitigen 
Extrasystolen (Extrakammerkontraktionen) erklärt. Seine Sätze, 

1) 'Venkebach, Analyse des unregolmässigcn Pulses. (Zeitschrift fiir 
klinische :Medizin. Bd. XXXVI, Seite 181 ff.) 
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soweit sie für uns Interesse haben, lauten: 1) "Extrasystolae, wie 
sie im physiologischen Experiment mannigfach beobachtet werden, 
spielen eine große Rolle bei verschiedenen pathologischen Unregel~ 
mäßigkeiten der Herztätigkeit"; 2) "diese Extrasystolae sind die 
Ursache des Pulsus intermittens und können sogar bei gesundem 
Herzen einen (pararhythmischen) Pulsus irregularis, inaequalis et 
intermittens veranlassen". Dazu sagt er in einer Anmerkung: 
"Für den Pulsus regulariter intermittens wird vorläufig eine Aus· 
nahme gemacht werden müssen". 

In der Tat ist Wenkebachs Gedankengang geeignet, uns das 
auffällige pathologische Symptom verständlich zu machen. Denn 
ist eine Extrasystole eingetreten und es erfolgt jetzt ein neuer 
normaler Vorhofsreiz, so wird dieser nicht, wie in der Norm, in 
die Pause fallen, sondern in eine andere Bewegungsphase des 
Herzens. Daraus ergibt sich, daß die dem neuen, wenn an sich 
auch periodischem Reize entsprechende Zusammenziehung der 
Kammern eine abweichende Beschaffenheit zeigen wird, ent· 
sprechend den oben mitgeteilten experimentellen physiologischen 
Tatsachen. Es kann also eine neue Systole auf den zweiten Reiz 
hin überhaupt ausbleiben, wenn derselbe noch in die vorhergehende 
Systole fällt; es kann eiTle unvollkommene Systole ausgelöst 
werden, wenn der Reiz in den Beginn der Diastole fällt u. s. w. 
Durch die so durch Verschiebung einer Systolendauer unregelmäßig 
gestaltete Herztätigkeit kann es leicht geschehen, daß die folgenden 
normalen Vorhofsreize nicht in das Ende der Kammerdiastole fallen, 
somit also wieder eine Verschiebung der Intensität und Dauer der 
Systole bewirken und damit von neuem zur Ausbildung von 
Extrasystolen Anlaß geben. Mit anderen Worten, es kann eine 
Irregularität der Herzaktion die Folge von solchen Extrasystolen 
in ihren verschiedenen Kombinationen sein. 

Wir können W enkebach durchaus Recht geben, daß sich die 
Entwickelung einer arhythmischen Herztätigkeit in der von 
ihm angenommenen Weise, die sich auf tatsächliche physio· 
logische Daten stützt, abspielen kann, zum Teil sogar muß. Aber 
eine Frage muß sich doch dabei notwendig aufdrängen, nämlich 
die, was liefert den Anstoß zur Extrasystole? W enkebach selber 
sagt: "Aber in der Klinik waren die Extrasystolae noch nicht 
erkannt und wir wissen noch nichts Gewisses über ihre 
Ursache. Es sind aber wohl Andeutungen vorhanden, in welcher 
Richtung die Sache untersucht werden muß". Er weist bin auf 
Gifte verschiedener Herkunft und Nerven! 

In einem weiteren Artikel desselben Verfassers I) finden wir 
nun weitere, sehr wertvolle Anregungen: er bespricht die Analyse 
des "regelmäßig intermittierenden Pulses" und sagt darüber: "daß 

I) Wenkebach, Zeitschrift für klinische .Medizin. Bd. XXXVII, Seite 479 
u. 485. 
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der regelmäßig intermittierende Puls nicht durch Extrasystolae her· 
vorgerufen wird und also eine ganz andere Ursache und Be· 
deutung hat, als der nur dann und wann intermittierende Puls". 
Ferner: "Es ist wohl der Beweis geliefert, daß der regelmäßig 
intermittierende Puls eine rhythmische Arhythmie (Allo· 
rhythmie) ist, welche von dem verringerten Leitungs· 
vermögen des Herzmuskels hervorgerufen wird." Mit 
diesem letzten Satz ist nach meiner Überzeugung eine außer· 
ordentlich wichtige Andeutung ausgesprochen worden, aber 
mehr auch nicht: unsere Wißbegier ist deshalb noch nicht gestillt. 
Wir verlangen für unsere praktischen Zwecke nach konkreten 
Begriffen, erst die machen uns die Erklärung eines Symptoms 
nutzbar für die Verwendung am Krankenbett. Arhythmien kennen 
wir in den allerverschiedensten Situationen, prognostisch sind sie 
ein zum Teil sehr ernstes, zum Teil v-erhältnismäßig gleichgültiges 
Symptom und wir streben nach einer Erkenntnis dieser Dinge. 
Wenkebach führt uns also noch nicht weit genug: im übrigen 
sind seine Deduktionen außerordentlich bedeutungsvoll. Auch 
Krehl') ist der Ansicht, daß der besprochene Deutungsversuch 
praktisch noch nicht verwertbar ist. 

Zwei weitere, aus der Neuzeit stammende, für uns sehr wichtige 
Deutungen über das Zustandekommen der Arhythmie sind die von 
Radasewsky und Henschen. Beide - und das hebt sie besonders 
hervor - nehmen ihren Ausgang von materieller Erkrankung des 
Myocards. 

Der erstere 2) fand eine "fibröse Veränderung des Herzfleisches" 
an einer Reihe von Herzen (6) und zwar viel stärker an den 
Vorhöfen als an den Ventrikeln ausgebildet. Unter Benutzung 
der feststehenden physiologischen Tatsache, daß der 'Rhythmus 
des Herzschlages von der Einmündungsstelle der großen Venen 
aus bestimmt wird, m.ternahm er den Schluß, daß die Arhythmie 
in den von ihm untersuchten Fällen durch die materielle Er· 
krankung der Vorhöfe bedingt sei. 

Dasselbe physiologische Faktum - die Bedeutung der Vor· 
höfe - war auch in Henschens 8) Erklärung maßgebend, nur in 
etwas erweiterter Bedeutung. Es handelte sich bei ihm um einen 
Fall von Stenose und Insuffizienz der Mitralis: er führte die bei 
diesem Fall beobachtete Bigeminie des Herzstoßes zurück auf den 
Einfluß des hochgradig in seiner Struktur veränderten, exzessiv 
dilatiertenVor hofs. Bei der Wichtigkeit dieser Arbeit, glaube ich 
am besten zu tun, Henschens Worte selber anzuführen (Seite 17): "Im 
vorliegenden Falle finden wir nun überhaupt alle physiologischen Be· 

1) Krehl, Die Erkrankungen des Herzmuskels. 1901, Seite 57. 
2) Radasewsky, Über die Muskelerkrankungen der Vorhöfe des Herzens. 

(Zeitschrift für klinische Medizin. Bd. XXVII, Seite 381.) 
3 ) Hensehen, Zur I,ehre von der Herzarhythmic. (Mitteil. aus der mutliz. 

Klinik zu Upsala. Bel. I, 1898.) 
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dingungen einer arhythmischen Tätigkeit. Die Muskelfasern der 
Vorhöfe sind hypertrophisch, was wohl die Kraft und den Um­
fang der Herzkontraktionen beeinflussen kann . . . . . . ; auf große 
Strecken ist der Vorhof der Muskulatur beraubt, die Wand ist in 
eine sehnige Haut umgewandelt, mächtige Bindegewebsfaszikel 
sind zwischen die Muskelfasern eingelagert, was wohl auf das 
Leitungsvermögen der Muskelsubstanz einwirken muß. Endlich 
ist der Rhythmus der physiologischen Reize der Vorhöfe infolge 
der Insuffizienz und Stenose des Miiralostiums und der enormen 
Ausdehnung der Vorhöfe, besonders der des linken, wesentlich 
verändert. Infolgedessen sind abnorme Blutdruckverhältnisse vor· 
handen, welche selbst bei den verschiedenen Herzkontraktionen 
wechseln. 

Die durch die Kammersystole in den Vorhof zurückgeworfene 
Blutmasse kehrt unmittelbar nach der Systole des Vorhofs in den 
Vorhof zurück. In dieser Periode hat die Vorhofsmuskulatur eine 
sehr herabgesetzte Reizbarkeit und der durch den vermehrten Blut­
druck hervorgehobene Reiz kann aus physikalischen Gründen erst 
nach der Systole der Kammern eine Kontraktion des Vorhofs ein­
leiten, welche dann, sobald die Diastole der Kammer beginnt, auch 
eine Extrakammersystole hervorruft. Diese Kontraktion ist . . . . 
an Umfang und Kraft herabgesetzt ..... . 

Nach der Extrasystole ist nach den obigen physiologischen 
Untersuchungen nunmehr sowohl die Leitungsfähigkeit des Vor­
hofs, wie der Kammer wesentlich herabgesetzt. Die durch die 
zweite Kammersystole in den Vorhof zurückgeworfene Blutmasse 
kann deshalb nicht mehr eine Vorhofssystole auslösen, sondern eine 
lange kompensatorische Ruhe tritt in Form einer langen Diastole 
ein. Während dieser Zeit wächst nun von neuem die Reizbarkeit 
der Herzmuskelsubstanz und zugleich gewinnen die. Vorhöfe Zeit, 
sich mit Blut aus den Venen zu überfüllen. Dadurch steigt der 
Blutdruck zu einer Höhe, daß eine neue Vorhofssystole eingeleitet 
werden kann, welche alsdann auch eine Systole der ausgeruhten 
Kammer verursacht." 

Ich habe den Gedankengang Henschens so ausführlich an 
dieser Stelle wiedergegeben, weil seine Erklärung sich streng an 
physiologische Tatsachen anlehnt, unter Benutzung der pathologisch­
anatomischen Befunde seines Falles jene zur Anwendung bringt 
und so zu einer völlig geschlossenen Deutung der klinischen Symp­
tome gelangt. Er deutet die Arhythmie (Bigeminie) bei einer 
Stenose und Insuffizienz der Mitralis; er sucht ab6r auch die hier 
gewonnenen Resultate auf das sonstige Vorkommen von Arhythmie 
auszudehnen. Ihr Auftreten bei idiopathischer Myocarditis, akuter 
wie chronischer, glaubt er aus der bekanntlich bei dieser Er­
krankung nicht allzu seltenen relativen Mitralis-Insuffizienz ableiten 
zu dürfen: es beständen dann ähnliche Verhältnisse, wie in dem 
eben geschilderten Falle, indem die "zurückgehende Blutwelle 
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(durch das unvollständig geschlossene venöse Ostium) den Vor· 
höfen den abnorm vorzeitigen Reiz gibt." Sollte diese Voraus­
setzung zutreffen, so wäre Henschens Ansicht schon annehmbar. 
Über die Ursache der Arhythmie bei sonstigen Herzerkrankungen 
(Atherom, Dilatation aus verschiedenen Ursachen, nervösen Zu· 
ständen) lehnt er eine bestimmte Stellung ab, möchte jedoch seine 
einmal gewonnene Anschauung auch hierbei angewandt wissen. 

Ich glaube, nicht zu viel zu behaupten, wenn ich sage, die 
Arbeiten der drei eben genannten Autoren bedeuten einen Wende· 
punkt in der Geschichte der Lehre von der Arhythmie, weil sie 
gänzlich von den bis dahin augewandten unklaren Begriffen und 
Wendungen abstrahieren. Speziell Henschens Arbeit zeichnet sich, 
wie einfach zu übersehen ist, dadurch aus, daß sie die festgefügte 
Lehre der Extrasystolen mit dem pathologisch-ana· 
tomisehen Befunde des konkreten Falles kombiniert. 

Indes seine Annahme ist zu spezialisiert; streichen wir aus 
seiner Schlußreihe einzelne Komponentm1, oder, was dasselbe heißt, 
versuchen wir die gleiche Arhythmie unter anderen pathologischen 
Bedingungen zu deuten, dann versagt der V ersuch. Tatsache ist 
es, daß in einer ansehnlichen Zahl von Myocarditiden organische 
oder relative Insuffizienz der Mitralis fehlt, dann aber auch, daß 
zwar zeitweise eine relative Klappeninsuffizienz vorhanden ist, die 
Legleitende Arhythmie ohne Frage jedoch auch in den Zeiten besteht, 
in denen die Klappen völlig funktionsfähig sind, also sicher ganz 
unabhängig von dieser Erscheinung (cf. u. a. unten den Fall 
Riegels.) 

Da also die Klappeninsuffizienz entschieden kein unbedingt 
notwendiger Faktor für das Zustandekommen der Arhythmie ist, 
so müssen wir nach anderen Bedingungen forschen. Es wäre zu 
überlegen, ob diese Bedingungen an solchen Herzen nicht erfüllt 
seien durch Befunde, wie sie Hadasewsky im Auge hatte. Aber 
auch das trifft sehr häufig nicht zu. Aus meinem Material kann 
ich den Beweis führen, daß typische Arhythmie, ganz mit dem von 
Hühle beschriebenen Charakter, vorhanden ist, ohne die Voraus· 
setzungen, wie sie Heusehen und Radasewsky verlangen. 

Andere tatsächliche Erklärungsversuche, welche die g e · 
bührende Hücksicht auf die Herzmuskulatur nehmen, 
liegen nicht vor, obgleich in mancher Arbeit, die sich sonst mit 
diesem Problem oder einzelnen Seiten desselben beschäftigt, wert­
volle Einzelheiten zur Beurteilung der Frage enthalten sind. Sie 
werden an passender Stelle erwähnt werden. Wie kommen wir 
aber nun erst in den Grundzügen weiter? 

Um es erst aus dem Vorhergehenden noch einmal zu re· 
kapitulieren, lautet unser allgemeines Programm folgcndermaf3en: 
wie erklärt sich die dauernde Irregularität und In· 
iitJUalität des Pulses und der Herztätigkeit in Fällen von 
chronischer, sogenannter "schwieliger oder fleckiger·' 
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Myocarditis, welche weder zur Entstehung einer rela­
tiven Insuffizienz der Mitralis geführt haben, noch eine 
nennenswerte oder vorwiegende Erkrankung der Vor­
höfe trotz genauer mikroskopischer Untersuchung er­
kennen lassep. Die Erklärung soll sich lediglich aus 
der Veränderung der Muskulatur ableiten lassen. 

Die letzte Forderung braucht wohl nicht mehr begründet zu 
werden. Denn die Begleiterscheinung der Irregularität, die In­
äqualität bezw. Schwankungen in der Pulsqualität, oder was hier 
dasselbe heißt, der Herztätigkeit, hatten wir aus der krankhaften 
Veränderung des Organparenchyms bereits früher ableiten können. 
Einen Sprung bedeutet es daher keineswegs, wenn wir es unter­
nehmen, die Irregularität ebenfalls auf die Muskulatur zurückzu­
führen, also ganz von anderen Faktoren zu abstrahieren. Die 
Gründe dafür sind genau dieselben, die wir früher kennen lernten, 
als wir von der Erklärung der Herzinsuffizienz in unseren Fällen 
sprachen. Speziell sind deshalb alle Nerveneinflüsse ausgeschlossen. 
Es könnte etwa noch die Rede davon sein, eine Erkrankung der 
Koronargefäße als ursächlichen Faktor anzuschuldigen. Damit wäre 
indes auch nichts gewonnen, überhaupt nichts mit gesagt; denn 
eine pathologische Herztätigkeit ist schließlich nur eine Variation 
der normalen Funktion des Herzmuskels, dann aber steht fest, 
daß anatomische Erkrankungen der Gefäfle das Muskelgewebe 
direkt oder indirekt schädigen. Sprechen wir also von einem Ein­
fluß der Gefäße, so kann nur von einem mittelbaren die Rede sein, 
der Kernpunkt der Frage liegt stets darin, wie ist die Muskulatur 
beeinfluflt. Wie wir die Frage angreifen mögen, wenn wir sämtliche 
Faktoren in Rechnung setzen wollen, gelangen wir immer wieder 
zu demselben Endpunkte und daraus folgt, dafl es weder Willkür 
noch parteiische Voreingenommenheit für die myogene Theorie 
von der Automatie des Herzmuskels ist, wenn wir die Arhythmie 
in unseren Fällen aus der Alteration des Muskelgewebes er­
klären wollen. 

Die erste Frage wird nun die sein müssen, worin ist bei der 
in Rede stehenden Form der Myocarditis der für das Symptom 
ausschlaggebende Faktor enthalten? 

Die Myocarditis als solche kann es unmöglich sein, denn 
es gibt eine ganze große Reihe von Myocarditiden ohne Irregularität 
der Herzaktion. Das nächste wäre dann, an den Einfluß durch 
die Qualität der Produkte der Erkrankung zu denken: es 
käme dabei alles. in Betracht, was früher darüber erörtert ist. 
Wollten wir nun aber von allgemeinen Gesichtspunkten aus diese 
verschiedenen Möglichkeiten der Reihe nach durchgehen, so 
dürfte es ein mühseliges und verwirrendes, deshalb auch wohl 
recht unfruchtbares Unternehmen werden, ganz allein schon wegen 
der ansehnlichen Zahl von Möglichkeiten, die durch die niemals 
außer acht zu lassende Kombination der verschiedenen Produkte 
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geliefert wird. Wir würden oft genug die Erfahrung machen 
müssen, daü in einem Falle Arhythmie vorhanden ist, in einem 
anderen anscheinend gleich gearteten dagegen nicht. Noch ver· 
wickelter würde die Sachlage werden, wenn wir, was wohl nach 
der Erweiterung unserer Kenntnisse von der Tätigkeit des Herzens 
eine notwendige Forderung ist, noch die Lokalisation der entzünd­
lichen Produkte mit bedenken würden und was ebenfalls von 
Bedeutung ist, die Ausdehnung der Erkrankung. Die Schwierig· 
keiten würden auf diese Weise auflerordentlich und ganz umtötig 
wachsen. 

In Wirklichkeit bestehen aber Schwierigkeiten nicht in dem 
Mafle , wenn wir uns nur streng an den Wortlaut unseres 
Programms halten. Wir verlangen zunächst eine Erklärung für 
die dauernde Irregularität bei chronischer Myocarditis. 
Ein dauernd vorhandenes Symptom kann aber nur durch dauernd 
wirkende Ursache zu staude kommen: das ist wohl klar. 

Betrachten wir unter diesem Gesichtspunkt die Produkte der 
Myocarditis, so kann garnichts anderes in Frage kommen, als die 
vollendete Schwiele, sie ist unter allen Produkten der Ent­
zündung das einzig dauernde. Unsere ganze Aufgabe schrumpft 
auf diese Weise also zu der Frage zusammen. welche Bedingungen 
müssen die Schwielen erfüllen, um eine Arhythmie verursachen 
zu können, und da wir auf der anderen Seite die Tatsache kennen, 
dafl Schwielen im Herzmuskel existieren können, ohne die 
rythmische Tätigkeit zu stören, lautet die Frage noch präziser, 
welche räumliche Ausdehnung oder Lokalisation der 
Schwielen, resp. beide Faktoren zusammen, entscheiden 
über das Zustandekommen der Irregularität? Das ist 
die Grundfrage, die wir zunächst zu lösen haben, wohlgemerkt: 
es sind Schwielen im Gewebe der Ventrikel gemeint, denn Be· 
teiligung der Vorhöfe, wie sie Radasewsky beschreibt, sind fiir 
uns zunächst beiseite zu lassen. 

Die Fragen sind selbstverständlich nur an konkreten Bei· 
spielen zu behandeln; daß solche vor der Hand recht spärlich 
vertreten sind, ist klar, denn, wenn es bei irgend einem der 
klinischen Symptome notwendig ist, daf3 die Registrierung der 
Befunde nach dem von mir aufgestellten Schema vorgenommen 
wird, dann trifft das hier zu. Wir werden die Gründe dafür bald 
kennen ltrnen. 

Als klassisches Beispiel kam unter meinem eigenen Material 
nur ein Herz in Betracht: ein Fall, der trotzaller therapeutischen 
V ersuche, trotz einer gewissen allgemeinen Besserung, doch stets 
während der ganzen monatelangen Beobacntungsdauer stets einen 
typisehen, irregulären, inäqnalen Puls und entsprechende Herz· 
tätigkeit zeigte, genau in der von Rühle geforderten Weise. 
V orübergehendc, auch länger bestehende, aber dann immer wieder 
Yerschwindeudc Arhythmie hatten auch andere Kranke, deren 



.Arhythmie. 557 

Herzen ich untersuchen konnte, aber zur Bestimmung der Grund­
bedingungen können sie nicht verwendet werden. Was die Fälle 
mit temporärer Arhythmie lehren, und wie sie mit den Zuständen 
von permanenter Arhythmie zu vergleichen sind, das findet sich 
dann später. 

Der Fall mit dauernder Irregularität, den ich meine, betraf 
den Kanzleidiener Sch. (Herz IV); der anatomische Befund ist 
genau von mir beschrieben und wiederholt skizziert, ich kann 
also darauf verweisen. Hier soll nur rekapituliert werden, was 
sich auf unsere Frage bezieht. Ich behauptete eben, daß die 
Permanenz des klinischen Symptoms nur durch permanente patho­
logische Produkte sich erklären lasse, d. h. also durch narbige 
Schwielen. Das qu. Herz besaß neben einer ziemlichen Anzahl 
kleiner eine sehr ausgedehnte in der Rückwand des linken 
Ventrikels. Die trabekuläre Portion des hinteren Papillarmuskels 
war in ein plattes, fibröses Band, das kaum noch muskuläre Reste 
enthielt, verwandelt; die Schwiele durchsetzte von hier aus fa!'>t 
die ganze Dicke der Kammerwand, nur eine dünne oberflächliche, 
subendocardiale wie subpericardiale Schicht Muskulatur verdeckte 
sie nach außen; nach links reichte sie bis über den hinteren Rand 
des vorderen Papillarmuskels; nach unten fast bis zur Herzspitze; 
nach oben überragte sie eine Strecke weit die Kuppe des hinteren 
Papillaren. Ihre Breitenausdehnung betrug etwa 5, die Länge etwa 
6 cm! Außer der trabekulären Portion des hinteren Papillarmuskels 
war also zerstört: ein nennenswerter Teil von dessen intramuralcr 
Portion, ein Teil des hinteren keilförmigen Längswulstes und zwar 
dessen nach unten gewandte, trabekuläre Partie und von seiner 
intramuralen ein Bezirk, der unmittelbar hinter dem Rande des 
vorderen Papillarmuskels lag. Erhalten war von seiner trabeku­
lären Portion nur der hintere Aortenwulst und die arkadenartigen 
Verbindungen unterhalb des Annulus fibrosus. Dazu waren noch 
TIOlile der Kammerwand, die zwischen dem hinteren Rande des 
hinteren Papillaren und dem Septum lagen, auch mit in Narbe 
aufgegangen. So weit reichte die eigentliche Schwiele; funktionell 
ebenso minderwertig war nun noch eine die Schwiele rings um­
gebende Zone von Muskelgewebe, dieselbe besaß die Eigenschaften 
nekrobiotischer Substanz. Doch das mag einstweilen unberiick­
sichtigt bleiben. Die übrige Muskulatur der linken Kammer war, 
wenn auch pathologisch verändert, so doch der funktionstüchtigere 
Teil gewesen und weiter brauchen wir von ihm augenblicklich 
nichts zu erwähnen. 

Das wären also die anatomischen Grundlagen unseres Para­
digmas. Wenn ich es unternehmen wollte, aus ihm bestimmte 
Gesetze abzuleiten, so tauchte aber immer der Einwand auf: habe 
ich ein Recht, trotz der klassischen Symptome, die der Fall bot, 
ihn in Parallele zu stellen zu den Fällen, aus denen Rühle seine 
Beschreibung ableitete? Rühle selber wies auf keine bestimmten 
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muskulären Veränderungen hin; Köster, der die anatomischen 
Daten zu Rühles Arbeit lieferte, beschränkte sich auf zu allge· 
meine Angaben, als daß wir aus ihnen entnehmen können, was 
uns hier interessiert. Ein Hinweis Kösters aber auf eine genauere 
Beschreibung eines myocarditischen Herzens durch Riegel, das 
analoge Verhältnisse bot, als sie von ihm gemeint waren, und 
das wir auch schon früher erwähnt haben, schuf den Ausweg. 

Dieser Fall Riegels 1) hatte, wie ich auch schon zitierte, 
klinisch eine Arhythmie besessen: die Obduktion ergab eine 
schwielige Myocarditis. Es fanden sich zahlreiche interstitielle 
Herde (Schwielen), besonders wichtig war eine größere unter 
ihnen in der Hinterfläche der linken Kammer. Aus der Riegelsehen 
Beschreibung: - die Schwiele entsprach der Insertion des hinteren 
Papillaren, drang durch die ganze Dicke der Kammerwand an 
dieser Stelle und strahlte in die Substanz des Papillarmuskels 
hinein aus - geht hervor, um diese Darstellung mit meinem 
Schema in Einklang zu setzen, daß die Schwiele die äußeren 
Schichten, die Ringschicht des suprapapillaren Raumes und den 
hinteren keilförmigen Längswulst durchsetzte; außerdem hatte sie 
einen Teil der trabekulären Portion des hinteren Papillarmuskels 
zerstört und, auch das ist sicher anzunehmen, einen Teil von der 
intramuralen Portion des hinteren Papillaren. So viel steht unter 
allen Umständen fest, daß die Lage der großen Schwiele in 
Riegels Fall im ganzen der in meinem Fall Sch. entspricht und dal~ 
in beiden, neben anderen Partien, auch genau korrespondierende 
Partien der Kammerwand zerstört sind. Diese ·Ähnlichkeit ist 
wichtig für uns: erstens nämlich befindet sich in beiden Fällen 
die Schwiele an dem Lieblingssitz auf der Rückseite der Kammer, 
zweitens ist nach Kösters Worten Riegels Fall in seinem Charakter 
identisch mit seinen eigenen Befunden und Kösters Beschreibung 
ist die anatom.~sche Ergänzung für Rühles klassische Darlegungen. 
Die betonte Ubereinstimmung beseitigt also den etwaigen Ein­
wand, als sei ich in der Wahl meines Beispiels willkürlich ver­
fahren oder als lägen nur zufällige Bedingungen vor: im Gegen­
teil, ich kann meinen Fall vielmehr mit Fug und Recht ;r,ur 
Ableitung allgemeiner Gesetze benutzen, er stellt nicht bloß einen 
"Fall" dar, sondern er repräsentiert mindestens eine bestimmte 
Gruppe von Beispielen, er ist gewissermaf,en ein Typus für die 
in Betracht kommenden Dinge. 

Ich habe hier gleich die große Schwiele in den V ordergrnnd 
gerückt, selbstverständlich kann man die Gegenbehauptung auf­
stellen, daß, wenn überhaupt Schwielen ursäehlich eine Rolle 
spielen, dann nicht die großen allein, sondern die ganze Summe 
aller interstitiellen Herde für die dauernde Arhythmie verantwort­
lich zu machen seien. Das ist aber leicht zu widerlegen. Unter 

1) Riegel, Zeitsehrift für klinisclw Medizin. Bel. XIV. Heft 4. 1888. 
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meinem eigenen Material, dann aber auch bei der Durchsicht der 
in der Literatur besehriebenen Fälle, befinden. sich Herzen genug, 
die wohl eine gleiche Zahl kleiner und mittlerer fibröser Schwielen 
besitzen, aber nicht eine gleich ausgedehnte große. Diese haben 
aber im Leben keine dauernd irreguläre Herztätigkeit erkennen 
lassen; die große Schwiele in der Rückwand des linken V en· 
trikels ist dagegen das unterscheidende Merkmal; und aus dem 
Umstande folgt Berechtigung genug, den an sich auffälligsten ana· 
tomisehen Befund auch mit den klinischen Erscheinungen in V er· 
bindung zu setzen. 

Ich sagte eben, mein Fall Sch. sei ein Typus: es zeichnet 
ihn nämlich noch das aus, daß die Vorhöfe gegenüber den 
hochgradigen gewe blichen Veränderungen der linken 
Kammerwand fast gesund zu nennen sind. Dieser Umstand 
läf~t eine Nutzanwendung von Radasewskys Erklärung also als 
untunlich erscheinen. Zweitens hat er klinisch zu keiner Zeit 
der Beobachtung Zeichen einer muskulären Mitralis-Insuffizienz 
geboten, trotz der starken Dilatation, aus dem Grunde können 
wir Henschens Deutung auf diese Verhältnisse ebenfalls nicht 
übertragen. Wir müssen versuchen, die Irregularität lediglich 
aus der Erkrankung der Kammerwand uns verständlich zu machen, 
nur die kommt in Frage. Das ist das typische an dem Fall. 

Das wären nun die materiellen, anatomischen Grund­
lagen für die gestellte Frage. Physiologische Daten stehen 
uns in genügender 'tl eise zu Gebote, um eine Erklärung von 
Störungen des Rhythmus wagen zu dürfen, ja wir haben schon 
direkte Nutzanwendungen derselben kennen gelernt. 

Wenn ich jetzt dazu übergehe, die irreguläre Herzaktion in 
meinem Falle S eh. zu erklären, so heißt das also jetzt nichts 
anderes mehr, als: ich habe nachzuweisen, wie und wes· 
halb sind die hier vorhandenen, eben rekapitulierten 
krankhaften Veränderungen im stande, Extrasystolen 
zu erzeugen. Das war die Lücke, die wir zu füllen haben; 
können wir jene Bestimmung vollführen, dann sind die übrigen 
Glieder der Schlußreibe als bekannt anzusehen. 

Was wir bisher in den früheren Kapiteln von dem Einfluß 
fibröser Herde auf die Aktion der Kammerwand erfahren haben, 
lautet dahin, daß sie zu einer dilatativen Ausbuchtung der Ventrikel· 
wand führen und neben anderen Produkten für die motorische 
Schwäche der Muskulatur mit verantwortlich zu machen sind. 
Weiter kam bisher nichts in Betracht. Außer diesen mehr groben 
Einflüssen sind jedoch noch feinere zu bedenken. 

Die Schwielen existieren auf Kosten des Muskelgewebes: 
es ist also das mit spezifischen Eigenschaften ausgestattete 
Organparenchym ersetzt durch ein indifferentes Flickgewebe 
ohne weitere spezifischen Eigenschaften. Zu den be· 
souderen Eigentümlichkeiten der Herzmuskulatur, speziell der 
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Kammermuskulatur rechnet nun, wie wir wissen, die Fähig· 
keit, einen empfangenen motorischen Reiz weiterzu· 
leiten, dazu braucht dies Gewebe keine Vermittelung durch 
Nervenbahnen; von dem fibrösen Bindegewebe einer Schwiele 
kennen wir eine solche Eigenschaft nicht. In diesen Verhältnissen 
liegt nach meiner Ansicht die Veranlassung dafür, daß die große 
Schwiele in meinem und Riegels Fall die Ursache der irregu· 
lären Herztätigkeit geworden ist. Damit stehe ich also genau 
auf der Stelle, die W enkebach mit seinen oben zitierten Worten 
bereits als Ausgangspunkt bezeichnet hat. Das war die äuflerste 
Grenze seiner Ausführungen; hier haben wir einzusetzen und nun 
zu bestimmen, weshalb die Schwielen diesen Effekt vollbringen. 
Wenn ich aber sage,· daß Arhythmie entsteht, weil durch 
die Einschaltung der fibrösen Bindegewebsmasse die 
Leitungsfähigkeit der Kammermuskulatur an be­
stimmten Stellen dauernd vernichtet ist, so ist das erst 
der allgemeine Grund, es gehören noch ganz bestimmte 
Bedingungen dazu. Zu ihrer Feststellung helfen mir meine An· 
gaben über den Bau der Kammerwand; prüfen wir an ihnen Lage 
und Ausdehnung der groflen fibrösen Herde in unseren Beispielen, 
dann ergibt sich, daß die Schwielen einen gewissen Umfang 
haben müssen und zwar einen derartigen, daä der Querschnitt 
einer geschlossenen, selbständigen Muskellamellen· 
gruppe, wie ich sie früher als makroskopische und phy· 
siologische Eiüheit beschrieben habe, völlig oder so gut 
wie völlig vernichtet ist. Zwei nennenswerte Muskelzüge 
sind in beiden Fällen, in meinem, wie in Riegels, in ihrer Kon· 
tinuität unterbrochen: erstens die Lamellen des hinteren keil· 
förmigen Längswulstes an der Rtelle, wo sie sich in die Substanz 
des interpapillaren Raumes einsenken und zweitens die zur Kuppe 
hinstrebenden Lamellen des hinteren Papillarmuskels, in seiner 
trabekulären wie intramuralen Portion. 

Wie kommen nun aber durch die in Folge der Kontinuitäts· 
unterbrechung dieser Lamellen bedingte Störung in der Leitungs· 
fähigkeit der Vent!:ikelmuskulatur Extrasystolen zu staude? 

Nach meiner Uberzeugung spielt sich der Vorgang in folgen· 
der ·weise ab. Festgehalten mufl nur werden: da der Vorhof in 
unseren Fällen anatomisch intakt ist, haben wir keinen Anlaß, an· 
zunehmen, daß seine Tätigkeit gestört wäre. Er kann daher 
periodisch von den Venenmündungen her seine Reize empfangen 
und dementsprechend seine regelrechten periodischen Kontrak· 
tionen ausführen. Ein periodischer Kontraktionsreiz wird also 
durch ihn auch der Kammer mitgeteilt. 

Aus unseren früheren physiologischen Erörterungen im ersten 
'reil dieser Arbeit, auf Grund des Studiums des normalen Baues 
des Herzens und in Übereinstimmung mit verschiedenen anderen 
Tatsachen folgte, daf.1 sicherlich nicht die ganze Kammer hei Be· 
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ginn der Systole in toto sich kontrahiert, sondern daß die Kon· 
traktion an bestimmten Stellen ihren Anfang nimmt und sich erst 
von da auf die übrige Wand ausbreitet. Bei niederen Tieren 
schreitet ja überhaupt die Bewegung nach Art einer Welle über 
das Herz fort! So gut, wie völlig sicher erwiesen ist anzusehen, 
daß der erste Punkt, der sich im Ventrikel zusammenzieht, die 
Papillaren sind, d. h. also nach meinen anatomischen Bestimmungen 
eo ipso damit das Papillarmuskelsystem im Spitzenteil des V en· 
trikels. Die dafür sprechenden Beweise sind früher angegeben. 
Von da aus geht dann der Reiz durch die Verbindungen des 
Papillarmuskelsystems mit der Nachbarschaft auf den supra­
papillaren Raum über. 

Nun liegen, wie wir eben erfuhren, in unseren kranken 
Herzen die Verhältnisse so, daß das Papillarmuskelsystem teil­
weise (hinterer Papillarmuskel) in seinem Zusammenhange durch 
Narbengewebe unterbrochen ist, ebenso der hintere keilförmige 
Längswulst einschlief>lich seiner Verbindungen mit den Papillaren. 
Der von dem hinteren Papillaren aufgenommene motorische Reiz 
kann also nicht direkt auf dem nächsten vYege, in der 
Kontinuität, auf den erhalten geblieben.::on Rest seiner intra­
muralen Portion (Fall Sch.) oder seiner trabekulären Portion 
(Riegels Fall) und damit auf die vordere Kammerwand weiter­
gegeben werden, sondern er kann hierher nur auf Umwegen ge­
langen, nämlich durch die VermitteJung von Muskelbrücken vom 
funktionsfähig gebliebenen vorderen Papillarmuskel aus. Der von 
Zelle zu Zelle fortschreitende Reiz kann nur in deren Längsrichtung 
fortgeleitet werden, weil sie ja nur in dieser Richtung mit ihren 
schmalen Enden bezw. seitlichen Fortsätzen verbunden sind. 
Dabei erinnere ich daran, wie locker die Verbindungen zwischen 
intramuraler Portion des hinteren und trabekulärer Portion des 
vorderen Papillarmuskels überhaupt angelegt sind, die Lamellen 
durchflechten sich zum Teil, aber stehen durch Faseraustausch 
durchaus nicht in dem engen gegenseitigen Zusammenhange, 
wie die sonstige Kammermuskulatur! Von der gedachten Störung 
ist also ein ganz beträchtlicher Bezirk des Spitzenteils betroffen. 
Ähnlich gestaltet sich die erschwerte Fortpflanzung des motorischen 
Reizes von dem Papillarmuskel auf den suprapapillaren Raum; 
auch in diesem Falle können nicht die unmittelbaren, direkten 
Wege (hinterer keilförmiger Längswulst und seine Verbindungen 
mit der Ringschicht) benutzt werden, sondern auch nur wieder 
Um- und Nebenwege. 

Die Benutzung von Umwegen bei der Fortpflanzung des 
Reizes muß jedoch notwendigerweise eine Verzögerung in seiner 
Geschwindigkeit zur Folge haben; mag dieselbe klein oder groß 
ausfallen, ist eine Sache für sich. Ist aber die Fortpflanzungs· 
geschwindigkeit innerhalb der Kammerwand auch nur um ein 
weniges verringert, so kann hieraus nur ein Vorgang resultieren, 

Albrecht, Herzmuskel. 36 
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nämlich der, daß die gesamte Kontraktionsdauer, d. h. 
die Systole um den entsprechenden Zeitabschnitt ver­
längert ist. Es muß dies ganz im allgemeinen eintreten, oh 
man sich den Vorgang so denkt, daß einfach längere Zeit vergeht, 
bis sämtliche Muskelpartien von dem auf Umwegen zugeleiteten 
motorischen Impuls erreicht sind, oder ob man annimmt, daß zu­
nächst sich qie Lamellen kontrahieren, welche dem Reiz am 
ersten und leichtesten zugänglich sind und die übrigan, welche 
denselben erst später erhalten, wenn ich so sagen soll, nach­
klappen, so daß also die gesamte Kammerwand sich in Absätzen 
kontrahierte. 

Unsere myocarditischen Herzen zeigen weiter fast durchweg 
noch ein Symptom, eine Frequenzzunahme der Herzschläge. 
Die Frequenzsteigernng, wissen wir, erfolgt wesentlieh auf Kosten 
der Pause: je schneller die Herzkontraktionen, um so kleiner die 
Pause. Somit erhalten wir jetzt also: eine Verkürzung der 
Pause durch die gesteigerte Frequenz der Schläge und 
eine verlängerte Systolendauer bei ~- und das ist 
wichtig - an sieh gegebener Dauer der gesamten Herz­
revolution. Diese wurde bestimmt durch den "Taktangebenden", 
rnhig und regelmässig weiter schlagenden Vorhof. Daß der Vor­
bof unbekümmert um den Zustand und die Arbeitsweise der Kammer 
seine periodisehen_Bewegungen vollführen kann, steht physiologisch 
fest, schlägt er doch noch im absterbenden Herzen, wenn über­
haupt schon Stillstand der Kammern eingetreten ist. 

Wenn wir also in unserem Falle wegen frequenter Herzaktion 
eine Verkürzung der Pause beobachten und erfahren, daf3 gleich­
zeitig bei gegebener, bestimmter Dauer der ganzen Herzrevolution 
die Systole zu ihrer Vollendung längere Zeit gebraucht, als ihr 
eigentlich zur Verfügung steht, so heiM das aber doch nichts 
anderes, als daf~ die nächste Systole beginnen muf> auf Kosten 
des Restes der zur vorhergehenden Herzrevolution gehörigen 
Pause: die Pause erscheint also noch mehr verkürzt oder 
fällt vielleicht sogar auch ganz aus. Die nächstfolgende Systole 
braucht jetzt wieder, ebenso wie vorhin, eine längere Zeit, daran 
schließt sich die Diastole; bevor nun aber diese ganz ihr Ende 
erreicht hat, ist die Zeit verflossen, wo der regelmäßige, periodische 
vom Vorhof ausgehende Kontraktionsreiz von neuem sich be­
merkbar macht, es tritt die entsprechende folgende, wieder ver­
längerte Systole ein. 

Setzen wir diese Überlegungen im einzelnen fort, so ergibt 
sich ohne weiteres, daf~ nach einer Reihe von Herzrevolutionen 
der V orhofsreiz, statt wie normal, in die Pause oder in das Ende 
der Diastole, immer näher an den Anfang der letzteren fallen 
muü, mithin die Kammermuskulatur chemisch noch nieht völlig 
restauriert antrifft (refraktäre Phase). Vom Standpunkt der 
Ventrikelkontraktion aus angesehen, hätten wir damit einen 
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vor Ablauf der Diastole, also vorzeitig eingetretenen und erneuten 
motorischen Reiz, also nichts anderes, als das, was man mit 
einem aperiodischen oder Extrareiz bezeichnet hat. 

Jetzt ist die Fortsetzung der Konstruktion nach den früher 
mitgeteilten physiologischen Gesetzen leicht gegeben. Einem 
solchen Extrareiz entspricht eine nur unvollkommene Kontraktion: 
Extrasystole; dieselbe wird um so unvollkommener sein, je näher 
sie zeitlich der eben abgelaufenen Systole liegt. Darauf folgt dann 
eine längere kompensatorische Ruhepause; diese wird um. so 
länger dauern, je unvollkommener die Extrasystole war oder je 
weniger Zeit die Muskulatur vorher noch zur diastolischen Aus­
dehnung gefunden hatte. 

Während diese Ruhepause nämlich begonnen hat, war wiederum 
das Zeitintervall vergangen, wo der regelmäßige Vorhofsreiz ein­
setzt; da jedoch die Muskulatur bekanntlich noch nicht wieder 
empfänglich für Reize ist, bleibt die entsprechende Systole aus 
und erst die nächste wiederum regelmäßig einsetzende Vorhofs­
systole erzeugt eine neue, jetzt energische Kammerkontraktion. 
Von da beginnt der geschilderte Vorgang seinen Kreislauf von 
neuem. 

Auf diese Weise läßt sich unter Benutzung der oben referierten 
physiologischen Daten eine Störung im Rhythmus der Herzaktion 
wohl erklären, allerdings wie ich gern zugebe, in schematischer 
Weise. Denn wir haben ja nur ganz allgemeine Faktoren zur 
Deutung herangezogen in der stillschweigenden Voraussetzung, 
daß. sie sich stets gleichbleiben. Am Lebenden ist das natürlich 
nicht der Fall, die Frequenz z. B. wechselt aus mannigfachen 
Gründen, dadurch tritt schon eine gewisse Verschiebung in den 
entworfenen Vorgängen ein, weil die Pausen- und Diastolen­
dauer beeinflußt wird, dann sind die wechselnden Einflüsse der 
Atmungsphasen auf die Herzkontraktionen zu berücksichtigen, 
dann nervöse etc. Einflüsse, schließlich sind auch, wovon noch 
die Rede sein wird, die anatomischen Bedingungen im Herzmuskel 
selber keine unveränderlichen Faktoren. Das sind alles Dinge, 
die das entworfene Schema vielfach variieren können, an die des­
halb im Einzelfalle gedacht werden müßte, aber eine rechnungs­
mäßige Verwertung dieser Faktoren ist zur Zeit, vielleicht auch 
noch für einen großen Teil der Zukunft unmöglich. Wir müssen 
uns daher, wohl oder übel, noch mit einem Schema zufrieden 
geben. 

Aus dem Grunde will ich in meinen Ausführungen auch 
nichts anderes suchen, als einen V ersuch, uns an unserem Beispiel 
in Anlehnung an bekannte Tatsachen das Zustandekommen von 
Herzirregularität überhaupt klar zu machen. Meine Ausführungen 
bestehen in einer Erweiterung der in derselben Richtung bisher 
unternommenen V ersuche: die Entstehung der Extrasystolen geht 
hier nicht von einem durch irgendwelche Störungen erzeugten 
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vorzeitigen Vorhofsreiz aus, sondern die notwendige Zeitver · 
schiebung, durch welche das zeitlich regelmäßige Ver­
hältnis zwischen Vorhofs- und Kammertätigkeit gestört 
ist, entsteht durch eine verlängerte Systolendauer der 
Kammermuskulatur bei gleichmäßig und regelrecht 
fortgesetzter Vorhofsaktion. Das ist das gesuchte Binde­
glied zwischen bekannten physiologischen Gesetzen und patho­
logisch anatomischen Befunden an unseren myocarditischen Herzen 
mit ausschließlicher Erkrankung der Rammern ohne relative In­
suffizienz der Mitralis. 

Bisher habe ich nur von Alteration des Rhythmus gesprochen; 
unzertrennbar damit verbunden war jedoch eine Eigenschaft der 
Herzaktion, die besonders deutlich am Pulse hervortrat, nämlich 
die Ungleichheit der einzelnen Schläge. Zum Teil ist die Er­
klärung bereits früher gegeben, ich brauche nur die einzelnen Mo­
mente etwas genauer hervorzuheben. Ich sprach es aus, daß wegen 
Verkürzung der Pausen- und Diastolendauer der regelmäßige Vor­
hofsreiz mit der fortschreitenden Zahl der Herzschläge immer 
näher an den Beginn der Diastole heranrückt. Wir hattl:ln dann 
aus der Benutzung der Verwarnsehen Sätze schon erfahren, daß, 
je mehr dies der Fall ist, um so weniger ausgiebig sich die motorische 
Kraft der angeregten Extrasystole äußern muß. Mit anderen 
Worten heißt das, genau entsprechend der verringerten Qualität 
der Herzkontraktionen muß das Schlagvolumen verringert werden, 
das durch die Systole weiter befördert wird: die Arterien werden 
also weniger gefüllt werden. Die mit ihrer Kraft sich der Norm 
nähernden oder sie erreichenden Systolen befördern natürlich ein 
größeres Schlagvolumen: die entsprechenden Pulse sind voller; 
analog äußert sich die wechselnde motorische Kraft des Ventrikels 
in einer wechselnden Höhe der Pulswelle resp. wechselnden 
Füllung der Arterien. 

Der so innerhalb einer '.'erhältnismäßig geringen 
Zahl von Pulsen fühlbare Gegensatz fällt uns auf: wir sprechen 
von Ungleichheit des Pulses. Die Erklärung bot nicht die ge­
ringsten Schwierigkeiten. Mit Recht macht KrehP) darauf aufmerk­
sam, daß wir nicht allein die Pausen- und Diastolendauer, die ja 
bekanntlich besonders die Füllung der Herzhöhlen und damit die 
Größe des Schlagvolumens bedingen, sondern auch die Tatsache be­
denken müssen, daß bei gleicher Füllung die Muskulatur sich von vorn· 
herein ungleichmäßig zusammenzieht Ich glaube, dieser F,orderung 
wild die obige Deutung gleichzeitig mit gerecht, denn es ergibt 
sich, daß die auf eine zu kurze Diastole folgende Extrasystole 
eine geringere Triebkraft besitzt, also mehr Inhalt in der Kammer 
zurücklassen muf~. Zu dem pathologisch vermehrten Residual­
blut kommt durch die nächste Vorhofssystole ein neues Plus, der 
Inhalt kann so trotz verkürzter Diastole immer nahmm gleich 

1) Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels, Seite 5t~. 
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groß bleiben, bis nach der "kompensatorischen" Ruhepause eine 
energische Kontraktion einsetzt und nun ein erheblich größeres 
Schlagvolumen in die Aorta befördert. So schieben sich die beiden, 
die Größe des Schlagvolumen bedingenden Momente unter diesen 
pathologischen Verhältnissen in und durch einander. 

Die Ausbeutung der obigen Darlegungen führt uns nun noch auf 
ein anderes Faktum. Die Extrasystole konnte verschieden schnell 
auf die vorhergehende Systole folgen, je schneller beide auf ein­
ander folgten, um so geringer war die Triebkraft der Extra­
systole. Durch die Systole wird eine bestimmte Menge Blut in die 
Aorta geworfen; mit Beginn der Diastole schließen sich die Aorten­
klappen; die jetzt folgende Extrasystole kann nur dann Ventrikel­
inhalt in die Aorta treiben, wenn ihre Kraft groß genug ist, den 
noch in der Aorta herrschenden Blutdruck zu überwinden. Der 
Aortendruck kann aber in diesen Fällen unter Umständen noch 
höher sein, als ihn eine sonst regelrechte Systole bei ihrem Be­
ginn vorfindet, die Extrasystole jedoch ist in ihrer Kraft stets ge­
ringer, als eine regelrechte Systole. Aus dem Grunde ist nichts natür­
licher, als daß eine Extrasystole erfolgen kann, ohne daß sie die 
Aortenklappen zu öffnen vermag. Dies Mißverhältnis wird 
also wieder besonders auffällig sein, wenn Extrasystole und Systole 
schnell auf einander folgen, die Kraft der ersteren ist ja dann am 
geringsten; tritt sie etwas später nach dem Aufhören der Systole 
ein, dann ist der Aortendruck durch das Abströmen des Blutes 
zur Peripherie hin schon etwas gesunken, sie kann also dann 
von einer gewissen Grenze an in die Lage komnum, wenigstens 
einen Teil dßs Blutei'l aus dem Ventrikel auszutreiben: stets aber 
wird und muß das von der Extrasystole beförderte Schlagvolumen 
nennenswert geringer bleiben müssen, wie das von einer 
Systole beförderte. 

Klinisch erhalten wir von diesem Vorgange zum Teil sehr 
drastisch Kenntnis. Kann eine Extrasystole die Aortenklappen 
nicht öffnen, so beobachten wir eine Herzaktion, ohne daß sie 
einen Puls zu stande bringt, befördert sie aber schon eine geringe 
Menge Blut in die Aorta, dann ist der entsprechende Puls natürlich 
klein, wenig gefüllt. Es handelt sich hierbei um bekannte Erschei­
nungen, welche von Hochhaus und Quincke 1) mit dem Namen 
"frustrane Herzkontraktionen" belegt sind, aber auch schon 
früher von Riegel und Lachmann 2) beschrieben waren. 

Diese auf den ersten Blick etwas sonderbaren Vorgänge folgen 
also ohne weiteres aus den bisherigen Erklärungen: es würde 
sich daraus ergeben, daß die frustranen Kontraktionen durchaus 

1) Hochhaus und Quincke, Über frustrane Herzkontraktionen. (Deutsches 
Archiv für klinische Medizin. Bd. 53. 1894.) 

•) Riegel und Lachmann, Beiträge zur Lehre von der Herztätigkeit. 
(Deutsches Archiv für klinische Medizin. Bd. 24. 1880.) 
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nicht der selbständige Ausdruck einer eigenartig veränderten 
Herztätigkeit sind, sondern nichts, als notwendige Begleit· 
erscheinungen der irregulären Herzaktion in unseren 
Fällen überhaupt. Auf diese Differenz zwischen meiner Auf· 
fassung und der von Hochhaus und Quincke werde ich weiter 
unten zurückkommen. 

Jetzt will ich erst aus gleich zu nennenden Gründen auf die 
Eigenschaften der frustranen Kontraktionen eingehen; ich kann es, 
trotzdem ich die eben erwähnte Differenz zunächst unerledigt 
lasse. Die Kurven, welche beide Autoren ihrer Arbeit beigegeben 
haben und die von ihnen als Paradigmata hingestellt werden, sind, 
wie der Augenschein lehrt, typische Kurven von unregelmäßiger 
und ungleichmäßiger Herzaktion und entsprechender Puls· 
beschaffenheit. Die Kranken, von denen sie stammen, besaßen 
Klappenfehler und damit im Zusammenhang stehende Herzmuskel­
veränderungen: es handelt sich also um Störungen, die sich den von 
uus.abgehandelten anlehnen oder gar mit ihnen decken; sprechen 
doch Hochhaus und Quincke in einem Falle direkt von Mitralinsuffi. 
zienz undMyocarditis. Ferner mag schon hier hinzugefügt werden, 
daß nach ihren eigenen Angaben frustrane Kontraktionen aber 
durchaus nicht ein Charakteristikum dieser Herzerkrankungen dar· 
stellen, sondern die Begleiterscheinung einer großen Zahl von Er· 
krankungen bilden, deren gemeinsame Eigenschaft nur in einer be· 
sonderen Vorliebe zu Alteration des Myocard besteht. 

Mir selber war es aus äußeren Gründen nicht möglich, Kurven 
aufzunehmen, trotz des natürlich außerordentlichen W mtes der­
selben; um so willkommener sind mir daher jene Arbeiten, und 
das um so mehr, als ich an ihnen die Fragen erörtern und be· 
weisen kann, welche in meiner Erklärung zunächst nur als Be· 
hauptung enthalten sind. Selbstverständlich ist dafür die Über· 
einstimmung der maßgebenden Verhältnisse in Hochhaus und 
Quinckes, wie in meinen Fällen wichtig. 

Von ausschlaggebender Bedeutung für uns ist die einfache 
Tatsache, daß in den genannten Kurven die den frustranen 
Kontraktionen entsprechendenErbe bungenden typischen 
Charakter von Extrakontraktionen zeigen. Ein Blick auf 
die Abbildungen lehrt uns nämlich, daß die frustranen Kontraktionen 
nichts sind, wie nach abnorm kurzer Diastole eingetretene, also 
verfrühte, aperiodische Kontraktionen. 

Aber die Autoren schildern auch die Eigenschaften entsprechend. 
So heißt es (Seite 422): "Gewöhnlich, aber nicht immer, setzt die 
frustrane Kontraktion verfrüht ein, nach einer kürzer, als normal 
dauernden Diastole, man darf dann annehmen, da!~ die Füllung 
der Ventrikel von den Vorhöfen her bei Beginn der Kontraktion 
noch nicht den Durchschnittsgrad erreicht hat; die nä('hst· 
folgende Diastole ist dafür gewöhnlich verlängert!" 
])ann bei Besprechung der Kurven der frustranen Koutraktioneu: 
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"der Kurvengipfel abgerundet und niedriger die Gesamt· 
dauer der Erhebung verkürzt". "Der Kurvengipfel liegt bei den 
frustranen Kontraktionen etwas niedriger, als bei den normalen, 
dies mag teilweise von der aus Verkürzung der Diastole her· 
rührenden geringen Füllung der Ventrikel abhängen" (Seite 424.) 

Wenn ich sagte, die Kurven zeigen den typischen Charakter 
von aperiodischen Extrasystolen, so scheint damit die Fassung von 
Hochhaus und Quincke im Widerspruch zu stehen, daü nur ge· 
wöhnlich die frustranen Kontraktionen verfrüht einsetzen sollen, 
also vor Ablauf der regelrechten Diastole, aber nicht immer. Ich 
würde nicht besonders darauf eingehen brauchen, aber sie legen 
hierauf besonderes Gewicht, indem sie gegen Riegel polemisieren, der 
gleichfalls der Verkürzung der Diastole entschiedenen Wert beilegt. 

Bemerkenswert ist es trotz ihrer Bedenken aber auf alle Fälle, 
daß ihnen diese Tatsache besonders aufgefallen sein muß, denn 
sie sagen darüber an anderen Stellen: "eine besondere Besprechung 
verdient noch die so häufige Verkürzung der unserer frustranen 
Herzaktion voraufgehenden Diastole"; ferner: "Wie die der 
frustranen Kontraktion voraufgehende Diastole meist ver· 
kürzt ist" (Seite 424). Ihren Einwänden selber glaube ich 
folgendes entgegenhalten zu müssen. Dafür, daß "die frustrane 
Kontraktion einer normal langen Diastole" folgt, finde ich kein 
Beispiel in den mitgeteilten Fällen; von der anderen Möglichkeit, 
daß "die der verkürzten Diastole folgende Stoßkurve ganz normale 
Gestalt" hat, .. nur ein Beispiel. Numerisch besteht also ein ganL 
erhebliches Ubergewicht in dem Sinne, daß positiv die frustrane 
Kontraktion nach einer verkürzten Diastole einsetzt. Genau be­
sehen, möchte ich aber überhaupt die hier auf eine verkürzte 
Diastole folgende, als "normal" bezeichnete Stoßkurve nicht als 
solche erklären, denn in der von Hochhaus und Quincke als Be­
weis benutzten Kurve 1 läßt sich erkennen, daß die fraglichen 
Kurvengipfel, sowie sämtliche anderen derselben Kurve, die auf 
verkürzte Diastole folgen, immerhin etwas niedJ:"iger sind, als die 
im Beginn der Kurve gezeichneten normalen Ferner ist noch sehr 
zu bedenken, daß der Fall ein komplizierter ist, weil es sich um 
einen Klappenfehler handelt, und, wie wir sonst schon wissen, 
können hierbei Vorgänge in Betracht kommen, welche das regel­
rechte Schema ganz wesentlich zu stören vermögen. Schließlich 
aber - wir werden nachher noch einmal darauf zurückkommen -
wäre es ein direkter Fehler, aus der Höhe der Herzstoßkurve allein 
einen Schluß auf die motorische Kraft der betreffenden Kontraktion 
machen zu wollen. Darauf aber kommt es hier an. Sicherlich 
ist dies eben in Rede stehende Vorkommen schon nach dem 
numerischen Verhältnis die Ausnahme, diese bedarf also einer be­
sonderen Erklärung; das "gewöhnliche" Verhältnis dagegen wäre 
das, daß die frustranen Kontraktionen auf eine verkürzte Dia­
stole folgen. 
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Die Eigenschaften der Extrasystolen, wie sie auf Grund der 
physiologischen Experimente festgestellt sind und im Einklang mit 
allgemeinen physiologischen Gesetzen stehen, sind dann aber von 
Hochhaus und Quincke im übrigen an ihren pathologischen Kon­
traktionsformen genügend scharf skizziert, um die von ihnen als 
frustrane Kontraktionen bezeichneten Systolen für identisch mit 
den sogenannten Extrasystolen erklären zu dürfen. Ganz besonders 
charakteristisch dafür ist noch die ausdrücklich hervorgehobene 
Verlängerung der auf sie folgenden Diastole. 

Wenn ich nun, um nach diesen Feststellungen weiter zu gehen, 
das Zustandekommen der Irregularität in meinem Beispiel darauf 
zurückgeführt hatte, daß durch die Zerstörung ihrer Leitungs· 
fähigkeit in bestimmter Weise die Kammermuskulatur zur Aus­
führung ihrer durch sonst regelmäßige Vorhofsreize ausgelösten 
Kontraktion längere Zeit gebraucht, als ihr normal zur V erfi'tgung 
steht, und daß dadurch der folgende Vorhofsreiz, vom Standpunkt 
der Kammertätigkeit aus gedacht, verfrüht erscheinen umü, 
schließlich daß nach einer bestimmten Zahl von Systolen durch 
Summierung der genannten Vorgänge es zu einem Punkte kommen 
muf3, wo der Vorhofsreiz abnorm zeitig, bald nach Beginn der 
Diastole oder gar noch früher einsetzt (in die refraktäre Phase 
fällt) - wenn diese Erklärung richtig ist, so muß eine ganz be­
stimmte Erscheinung die Folge sein. 

Der Vorhof ist als gleich- und regelmäßig arbeitend gedacht, 
die Zeitdauer, um welche die pathologischen Systolen vcrliingert 
sind, können wir gleichfalls zunächst als konstant ansehen, denn 
die pathologischen Bedingungen (Schwielen) sind konstant. Diese 
beiden Komponenten, Vorhofstätigkeit und Kammersystole würden 
also jede für sieh bestimmte, aber noch regelmäßige Zeitintervalle 
beanspruchen; die ganze Zeitverschiebung, welche zur Entstehung 
einer Extrakontraktion führt, spielt sich in der Diastole ab. Die 
letztere muß also unter der gemachten Annahme von einer Herz· 
revolution zur anderen um eine bestimmte, rege lm ii 1:! i g e 
Zeitdauer verkürzt werden. Ist dann die Extrasystole wirklieh 
eingetreten, in ihrem Gefolge die kompensatorische Ruhepause 
oder "verlängerte Diastole", dann beginnt das Spiel von neuem. 
Denken wir uns den Ablauf der Vorgänge in dieser Weise, 
dann ist eine Art Periodenbildung unausbleiblich, d. h. die 
Extrasystole muß nach einer bestimmten, wenn auch für jeden Fall 
verschiedenen Zahl von "normalen" Systolen sich wiederholen. 
Sie wird es um so früher tun, je träger die Systole erfolgt im Ver· 
hä~tnis zur regelmäßig wiederkehrenden Vorhofsaktion, oder was 
dasselbe heif3t, je mehr die Diastole der Kammer verkürzt erscheint. 
Im groüen und ganzen wird dies der Fall sein, wenn die Qualitiit 
der Herztätigkeit herabgesetzt ist, weil dann durch Steigerung der 
Frequenz, die natürlich vom Vorhof ihren Anfang nimmt, schon 
so wie so die Diastole verkürzt ist. 
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Diese theoretische Konsequenz meiner Erklärung findet sich 
von Hochhaus und Quincke ausdrücklich als Tatsache her· 
vorgeho ben. Sie sagen hierüber: "Die Frequenz der frustranen 
Kontraktionen ist außerordentlich verschieden. Zur Zeit pflegt 
häufig ein gewisser R.hythmus zu bestehen, so daß z. B. je die 2., 
die 3. u. s. w. bis etwa 10. oder 15. Kontraktion eine frustrane 
ist. Dies kann Stunden oder Tage hindurch währen, um mit ebenso 
langen Perioden einer regelmäßigen, oder einer andersartig un· 
regelmäßigen Herzaktion zu wechseln. Ausnahmsweise folgen 
mehrere frustrane Kontraktionen unmittelbar auf einander. Ganz 
ungeregeltes, vereinzeltes Auftreten frustraner Kontraktionen kam 
mir begreiflicherwei~e nicht häufig zur Beob::tchtung, scheint aber 
nach den Angaben der Kranken ein gar nicht seltenes Vor­
kommnis zu sein." 

Es ist also zunächst in diesen Worten positiv das ausgedrückt, 
was ich aus meiner Erklärung folgern muiHe. Schon einmal be· 
tonte ich oben, dafJ ich natürlich zunächst nichts weiter erklären 
wollte und konnte, wie das Zustandekommen der Irregularität in 
unseren Fällen von schwieliger Myocarditis überhaupt. Unver· 
ständlich ist deshalb jedoch dun~haus nicht die Tatsache, daß der 
R.hythmus der Perioden wechseln kann oder auch ganz ausbleibt, 
um später wieder zum Vorschein zu kommen. Denn erstens war 
meine Annahme die, daß der Vorhofsreiz regelmäflig und gleich· 
mäf.lig erfolgte. Der kann begreiflicherweise durch verschiedene, 
frühet· genannte Einflüsse wechseln, das sind bekannte Dinge: 
dann verschieben sich aber sofort die V erhältuisse. Oder aber der 
Zustand der von mir als ursächlich angeschuldigten Kammer· 
muskulatur wechselt. Ich komme darauf später noch einmal zu­
rück, hier will ich nur darauf hinweisen, daß die uns be· 
schäftigendeu Autoren in ihren Kurven uns ein deutliches Beispiel 
liefern. Es stammen z. B. die Kurven 3 a, 3 b und 8 von dem. 
selben Kranken. In den beiden erstgenannten Kurven ist jede 
vierte Kontraktion eine frustrane oder Extrakontraktion, in 
Kurve 8 aber erst jede sechste Kontraktion. Dabei stammt die 
letzte Kurve aus der Zeit einer relativen Besserung des Patienten. 
Das deckt sich dann mit dem, was ich schon sagte und noch zu 
sagen habe: in der Besserung wird nämlich die Diastolendauer 
sämtlicher Herzabschnitte verlängert, die Vorhofsaktion wird 
weniger frequent, sie differiert alsdann weniger in ihrer Gesamt· 
dauer mit der durch die pathologischen Produkte träger gewordenen 
Kammertätigkeit und die Folge davon kann nur die sein, daß erst 
nach einer längeren Reihe von Herzrevolutionen der Augenblick 
zur Bildung einer Extrasystole eintritt. 

Die beiden eben besprochenen Vorgänge beim Zustandekommen 
von Extrasystolen in unseren Fällen: die Verkürzung der Diastolen· 
dauer und die Periodenbildung der Extrakontraktionen gehören 
nun, wie wohl aus dem Vorstehenden klar wird, eng zusammen. 
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Bedeutet doch die Periodenbildung nichts anderes, als eine von 
einer Herzrevolution zur anderen erfolgende stetige Ahnahme 
der Dias t o l end a u er um ein bestimmtes Zeitmaß. Sehen wir 
uns darauf hin die mitgeteilten Kurven noch genauer an, so läßt 
sich das an fast allen ganz deutlich demonstrieren. Am lehr· 
reichsten sind wohl die Kardiogramme 4 und 8. An Kurve 4 ist 
ganz deutlich zu erkennen, wie auf die Kontraktion, welche sich 
an die kompensatorische Ruhepause anschließt, eine Diastole folgt; 
dann kommt die nächste Systole, der dazu gehörige absteigende 
Kurvenschenkel erreicht, besonders in Kardiogramm 4, schon nicht, 
mehr die Abscisse, ist also kürzer, wie nach der ersten Systole 
und bevor noch eine gleich lange Diastole, wie vorhin, sich aus· 
gebildet hat, geht die Kurve schon wieder zur Bildung des 
systolischen Schenkels in die Höhe. Daran schließt sich der ab­
steigende Schenkel, aber bereits vor Ausbildung der Diastole, noch 
in der Diastole selber, setzt die neue, jetzt natürlich aber unvoll· 
konnnene Systole ein, auf welche dann eine erheblich verlängerte 
Diastole oder kompensatorische Ruhepause folgt. Ganz ähnliche 
Verhältnisse zeigt die Kurve 8. 

Ich kann also meine Theorie durch die besprochenen von 
anderE:on Gesichtspunkten ausgehenden Untersuchungen stützen. Ich 
könnte mich mit diesen V ergleieben begnügen, aber es steht 
meine Ansicht noch in einem gewissen Gegensatz zu Hochhaus 
und Quincke, soweit nämlich das Wesen der frustrauen 
Kontraktionen oder Extrasystolen in Betracht kommt. 

Einen integrierenden Bestandteil der Erörterungen hierüber 
und der Beweise, vielleicht den Kernpunkt bilden die Eigen· 
sehaften des Spitzenstoßes. Denn unter den Merkmalen der 
frustranen Kontraktionen war nach Hochhaus und Quincke "die 
Hauptsache das Mif3verhältnis zwischen der Schwäehe des Arterien· 
pulses einerseits und der Intensität des Herzstof3es und des ersten 
Tons andererseits. Während letztere eine gesteigerte Energie 
<ler Herzaktion ammdeuten scheinen, ist die wirkliche Arbeits· 
Ieistung des Herzens herabgesetzt, der entspreehende Radialpuls 
ist nicht nur für den tastenden Finger kleiner oder fehlend, auch 
rlas Sphygmogramm von Radialis oder selbst von Carotis läflt die 
\V elle kleiner erscheinen oder gänzlich ausfallen." Der Spitzen­
stol~ "ist manchmal stärker hebend, manchmal i~t. aueh der diffuse 
Hen:stoü verbreitert und stärker, gewöhnlieh auch qualitativ ver· 
iindert, für den palpierenden Finger schnellend und sehleudernd. 
In maneben Fiillen ist er dnreh Emphysem oder Besdwtfenheit 
<les Thorax freilieh so undeutlich, daf3 aneh die abnorme Ver· 
stiirkung nicht gefühlt werden kann." (Seite 421/422.) 

Wer mir in dm1 früheren Abselmitten und Kapiteln meiner 
Arbeit gefolgt ist, wird diese Eigenschaften des Spitzen· nnd 
llnrzstoües, wie das Mif3verhiiltnis zwischen seiner "SHirke" und 
der SdnYüche des entspredJCnden Pulses nicht mehr venvnnderlich, 
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sondern geradezu notwendig finden. Ich habe Martius folgen 
können, daß es ein diagnostisch verhängnisvoller Irrtum ist, aus 
der sogenannten "Stärke" des Herz· oder Spitzenstoßes allein oder 
gar des "diffusen Herzstoßes" den Schluß auf eine Verstärkung 
der motorischen Kraft ziehen zu wollen (cf. die gleichlautenden 
Bemerkungen Riegels). Wir erfuhren, daß, besonders die be· 
tonten Eigenschaften des "diffusen Herzstoßes" garnichts 
weiter bedeuten, als daß das Herz, "direkt oder indirekt" in 
größerem Umfange wandständig geworden ist: dadurch sehen und 
fühlen wir dann die Bewegungen von Herzabschnitten, welche 
normal dem Auge oder der Palpation nicht zugänglich sind. Und 
dies wiederum kann nur möglich sein - von extracardialen Be· 
dingungen können wir hier absehen - wenn das Herzvolumen 
vergrößert ist oder, was in unseren Fällen dasselbe heißt, das 
Herz dilatiert ist. Das letztere dürfen wir auch noch aus dem 
Grunde aussprechen, weil wir die pathologischen Prozesse in der 
Wand der Kammern und ihren Einfluß kennen. Ein dilatiertes 
Herz arbeitet aber, wie die allereinfachsten Überlegungen zeigten, 
in diesem Falle nicht mit stärkerer, sondern geradezu mit ver· 
minderter Kraft: sonst wäre es ja eben garnicht zur Dilatation 
gekommen. Schließlich ist ein "verbreiterter diffuser Herzstoß" 
durchaus nicht einmal stets auf den linken Ventrikel zu beziehen 
und kann daher dann die Qualität des Carotis· oder Radialis· 
Pulses überhaupt nicht den Maßstab für seine Kraft liefern! 

Die Richtigkeit dieser Behauptungen bestreiten nun Hochhaus 
und Quincke, indem sie sagen: "Martius erklärt diese Erscheinung 
aus der unvollkommenen Kontraktion eines über die Norm ge· 
füllten Herzens. Wir geben zu, daß das für manche Fälle richtig 
sein kann; für alle ist sie es sicher nicht, denn in unseren Fällen 
zeigt sich die Erscheinung oft gerade bei unvollkommen ge· 
füll tem Ventrikel." Gewiß handelt es sich in vielen Fällen um 
unvollkommene Füllungen; aber darin liegt doch nicht der Schwer· 
punkt. Es war schon besonders betont, es war das auch als 
anatomische Tatsache bei unseren Fällen beschrieben, daß eine 
Dilatation zu staude gekommen ist und zwar deshalb, weil die 
Kammerwände wegen ihrer materiellen Erkrankung und daraus 
folgender Leistungsabnahme zu schwachen Druck auf den Inhalt 
ausüben, also ein vergrößertes Residualvolumen zurücklassen. 
Weiter läßt sich leicht ableiten, wie wir das getan hatten, daß die 
motorische Kraft zwischen je zwei frustranen Kontraktionen von Kon· 
traktion zu Kontraktion eher sinken muß, beim Eintritt der frustranen 
Kontraktion selber besitzt der Ventrikel denmach den relativ höchsten 
Grad von Dilatation, weil das von jeder vorhergehenden Systole 
unbewältigt gebliebene Residualblut sich allmählich angehäuft hat. 
(Verworns Sätze!) Das Herz ist dann also am stärksten wand· 
ständig, was sich in den genannten Spitzenstoßveränderungen aus· 
prägt und das also trotz seiner geringen motorischen Energie. 
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Ein Blick auf Kurve 4 und 8 unterstützt uns. Die energischste 
Kontraktion ist sicherlich die auf die frustrane Kontraktion folgende. 
Der webentlichste Beweis ist der, daß dieser Systole jedesmal 
die stärkste Erhebung in der Pu.~skurve entspricht, als Ausdruck 
einer stärkeren Weile. Sie ist in Ubereinstimmung mit allgemeinen 
physiologischen Gesetzen aber deshalb die kräftigste, weil ihr 
eine verlängerte Diastole, d. h. eine ausgiebigere Zeit zur chemischen 
Restauration ihrer Bestandteile vorausgeht. Das Gegenteil gilt 
vo11 den frustranen Kontraktionen und trotzdem entspricht ihnen 
nach Hochhaus und Quincke gerade ein "verbreiterter Herzstof3." 

Wenn wir also ein Recht haben, trotz anscheinender V er­
stärkung des Spitzenstof3es oder, wir wollen lieber präziser sagen, 
bei ausgedehnterer Fühlbarkeit eines verbreiterten Spitzenstoßes 
und Vorhandensein eines stets eine Dilatation anzeigenden 
"diffusen Herzstoßes" eine Verringerung der motorischen I.eistungs· 
fähigkeit der Kammermuskulatur anzunehmen, dann fällt jeder 
Grund fort, die frustranen Kontraktionen anders in ihrem Wesen 
aufzufassen, als was sie nach meiner Ansicht nur sein können, 
nämlich eme Art Ermüdungserscheinung der Herz­
lU uskula tur. Hochhaus und Quincke erklären sie als Zeichen 
"einer krampfhaften Erstarrung des Herzens, das sich wenig ver­
kleinert und plötzlich erschlafft." Gewisse Bedenken verraten 
sie selber in folgendem Zusatz: "Allerdings entspricht dem starken 
Eindruck, welchen der tastende Finger empfängt, in der Kurve 
nicht eine stärkere, sondern gewöhnlich eine geringere Erhebung. 
Es ist kaum möglich, aus der Form der Kurven, namentlich dem 
steileren Abfall allein diesen starken Tasteindruck zu erkliiren; 
hier kommt vermutlich auch die größere Härte d~s krampfhaft 
kontrahierten Ventrikels im V orgleich mit demnormalen in Betracht." 

Nun, wie gesagt, meine abweichende Ansicht vom Wesen 
der frustranen Kontraktionen oder der Extrasystolen, glaube ich, 
unter Benutzung ganz allgemein gültiger physiologiseher Gesetze 
lückenlos abgeleitet zu haben; der anseheinende Widerspruch 
zwischen Beschaffenheit des Spitzensto13es und des Pulses ist in 
früheren Kapiteln ebenfalls wohl genügend geklärt. leh reka­
pitulierte noch eben meine Resultate darüber: Hochhaus und 
(~uinckes Anschauung hängt dagegen eigentlich in der Luft Ein 
aueh nur annähernder Beweis fehlt ihnen, sie selber müssen 
ihrer Ansieht noch Bedenken hinzufügen. 

leh muf~te mich an diese ausführlichere Diskussion begeben, 
um die in der Arbeit der genannten Autoren enthaltenen Tat· 
sachen als Ergämmng für meine Behauptungen verwenden zu 
können: der Kernpunkt war der, da13 die sogenannten "frustranen 
Kontraktionen" identisch sind mit dem, was die experimentelle 
Physiologie Extrasystolen genannt hat. 

Jedenfalls hat sieh kein Moment ergeben, was meiner Er­
klärung der Arhythmie in unseren Füllen entgegenstünde: llll 
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Gegenteil, ich bin zu dem Ende gekommen, die dauernde 
Arhythmie bei Myocarditis auf die großen Schwielen in 
der linken Kammerwand zurückführen zu können. Ganz 
ausgeschlossen habe ich dabei, wie ich das auch als erstrebens· 
wert hingestellt hatte, irgendwelche Einflüsse des Herznerven· 
apparates, auf welche gerade Hochhaus und Quincke zum Schluß 
ihrer Arbeit hinweisen. 

Es galt mir, erst ein Schema zu finden, wie wir uns die Ven· 
trikeltätigkeit durch die Gegenwart einer Schwiele von bestimmter 
Ausdehnung verändert denken können. Soll aber ein Schema 
lebensfähig sein, dann muß es, ohne im Prinzip Schaden 
zu leiden, sich auch ausdehnen lassen. Ich glaube, auch 
dem gerecht werden können. Ich beschränke mich jedoch, wie 
am Anfang ausdrücklich betont wurde, trotzdem streng auf die 
Verhältnisse bei der Myocarditis. 

Ich war zu dem ersten Zwecke, die dauernde Arhythmie zu 
erklären, absiehtlieh von einem möglichst vollendeten Falle aus· 
gegangen. Myocarditische Herzen zeigen uns jedoch noch andere 
Eigenschaften der Arhythmie. Natürlich wird ein Versuch, solche 
zu deuten, nur theoretischer Natur sein können, aber das Material 
dazu, um das Verständnis zu gewinnen, liegt positiv vor. 

Ich hatte zu meiner grundlegenden Erklärung zunächst eine 
gewisse Willkür walten lassen, indem ich den Fall setzte, daß '~inP 
Schwiele von der geschilderten Eigenschaft inmitten sonst ge· 
sunder Muskulatur läge. Das entspricht nun ja aber nicht 
genau den Tatsachen, die wir kennen gelernt haben, wenn es 
auch dem gemachten Erklärungsversuch nicht prinzipiell hinderlich 
ist. Die Schwiele war in dem Fall Sch. noch in der W eiterent· 
wickelung, in der Zunahme begriffen, d. h. die sie umgebende 
Muskulatur war mehr oder weniger zum Teil hochgradig krankhaft 
verändert; das eigentliche Muskelgewebe war teilweise nekro· 
biotisch, aber auch andersartig erkrankt, dann bestand interstitielle 
Rundzellenanhäufung, lokalisiertes Ödem etc. Alles in allem handelte 
es sich um Dinge, die das Organparenchym in seiner Kontraktions­
fähigkeit unter allen Umständen beeinträchtigen müssen. 

Physiologisch steht nun fest, daß Kontraktionskraft und Reiz· 
Leitungsvermögen der Muskulatur direkt proportional zu einander 
sind. Daher dürfen wir auch gewissen Erkrankungen 
des Muskelgewebes für unsere Zwecke dieselben Eigen­
schaften beilegen, wie der Schwiele. Nekrose oder Nekro· 
biose der Muskulatur ist sicher einer Schwiele in diesem Sinne 
völlig gleichzustellen, denn so verändertes Gewebe übt überhaupt 
keine Funktion mehr aus. Rundzelleninfiltrationen könnPn wir 
jedoch allgemein nicht genau abschätzen, wahrscheinlich ist nur, 
daß wir bei einem qualitativ und quantitativ recht ausgedehnten 
Befunde der Art auch wohl eine Verschlechterung in der Reiz­
leitungsfähigkeit annehmen dürfen. Nicht vergessen wollen wir 
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hierbei, daß die Beschaffenheit der Muskulatur innerhalb des In· 
filtrationsbereiches auch eine Rolle spielt, indem nämlich Muskel· 
veränderungen, welche an sich noch verhältnismäßig indifferent 
sein können, in Verbindung mit Rundzelleninfiltraten sehr wohl 
die fragliche funktionelle Herabsetzung zu erklären vermögen. 
Ich habe auf die Wichtigkeit des Zusammentreffens der verschie· 
Jenen pathologischen Produkte schon früher aufmerksam gemacht, 
hier scheint es mir jedoch besonders Bedeutung zu besitzen. Von 
großem Einfluß ist sicherlich noch die Gegenwart eines lokalisierten 
Ödems der Muskulatur (Ektasien der Lymphbalu:~en), als Be· 
gleiterscheinung der Rundzelleninfiltration. Ein Odem ist nie 
gleichgültig für die Funktion von Organparenchym, das ist aus 
allgemeinen physiologischen Gründen auch durchaus verständlich, 
handelt es sich doch dabei stets um die Anhäufung regressiver 
Stoffwechselprodukte, also um Verschlechterung in der chemischen 
Konstitution der wesentlichen Organelemente. Nach Engelmann 
wissen wir speziell noch, daß das Reizleitungsvermögen der Herz· 
muskulatur abhängig ist von der Gegenwart von Sauerstoff! 

Nun hatte ich oben aus den angeführten Beispielen als Be· 
dingung dafür, wenn Schwielen in der Kammerwand zu dauernder 
Irregularität der Herzaktion führen, die Forderung abgeleitet, die 
Schwielen müßten einen bestimmten Umfang besitzen, so daf3 die 
gesamte Kontinuität von Muskelzügen unterbrochen ist, welche wir 
als makroskopisch-anatomische und physiologische Einheit beim 
Aufbau der Ventrikelwände kennen gelernt hatten. Es gibt nun 
aber Sehwielen von kleinerem Umfange, die also die Kon· 
tinuität dieser Lamellengruppen nicht total unterbrechen. Das 
braucht j€doeh auch nur für bestimmte Zeit zu gelten, z. B. 
wenn die Entzündung in der Umgebung zum totalen Stillstand 
gekommen ist. Vorher abei·, oder auch später, z. B. bei pro· 
gredienter Erkrankung sind die S<~hwielen von einer Zone mn· 
geben, welche uns gewöhnlich die eben erwähnten anatomischen 
Krankheitsprodukte in mannigfacher Kombination erkennen lasse11. 
Dabei kann es leicht passieren, daß die Schwiele in V er· 
bindungmit den andersartigenProduktender Entzündung 
einen Bezirk einnimmt, der durch den ganzen Quer· 
schnitt der eine "Einheit" bildenden Lamellengruppen 
hindurchreicht und noch darüber hinausgeht. Aus diesen als 
möglich hingestellten Gründen hätten wir dann aber, wenn ich so 
sagen darf, eine funktionelle Kontinuitätsunterbrechung 
in diesen Muskelzügen; denn die zwar noch existierenden, aber 
<1ualitativ mehr oder minder veränderten Muskelzellen bilden für 
die Ausübung der Funktion, d. h. an dieser Stelle: für die Fort· 
pflanzung des Reizes ein ähnliches Hindernis, als ob sie über· 
haupt vernichtet wären. Damit würden aber dann genau die 
Bedingungen für das Zustandekommen der Arhythmie gegeben sein, 
wie id1 sie ans der Existenz d('r grof3en Schwiele abgeleitet habe. 
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Die hier zunächst als möglich bezeichneten anatomischen V er­
hältnisse entsprechen aber durchaus der Wirklichkeit; wir haben 
ja früher solche Fälle besprochen. Aus ihnen erfuhren wir auch 
noch weiter die wichtige Tatsache, dah die pathologischen Pro­
dukte durchaus nicht stationär bleiben, sondern zum Teil, sei es 
spontan, sei es in Folge therapeutischer Eingriffe, entschieden 
labiler Natur sind. Ich erinnere u. a. nur an die Bedeutung der 
Lymphgefäßektasien bei chronisch interstitieller Myocarditis! 
Kommt es nun aus irgend einem Grunde zu einem Verschwinden 
dieser Produkte, so verbessert sich natürlich entsprechend die 
funktionelle Leistungsfähigkeit der jetzt befreiten Muskelzellen: 
die ,,funktionelle" totale Kontinuitätsunterbrechung der Lamellen­
gruppen ist zum Teil aufgehoben, sie besteht nur noch teil weise 
durch die narbigen Schwielen fort, aber es sind damit die erforder­
lichen Bedingungen für die Irregularität nicht mehr ganz erfüllt. 

Diese nach meiner Überzeugung völlig in sich geschlossenen 
Deduktionen enthalten nun den Schlüssel zum Verständnis ver­
schiedener klinischer Erfahrungen. Wir haben damit konkrete 
Dinge als Ursache für die Verschlechterung des muskulären 
Leitungsvermögen-; in Händen - damit war aber auch die Lücke 
gefüllt, die nach W enkebachs Konstruktionen noch bestehen 
bleiben mnflte, wie :-:eine eigenen Worte ergeben. 

An die zuerst besprochene, die dauernde Form der Irregularität 
der Herzaktion reiht sich als nächste wohl die von Rühle schon 
betonte Eigentümlichkeit an, dafl der Grad der Irregularität 
Schwankungen zeigen, sie selber aber nie ganz zum Schwinden ge· 
bracht werden kann. Das würde nach den eben gemachten Fest­
stellungen dann der Fall sein können, wenn eine Kombination von 
dauernden pathologischen Veränderungen mit temporären vorliegt 
und zwar derart, dafl die ersteren einen Umfang besitzen, welcher 
allein schon im wesentlichen eine Kontinuitätstrennung der in 
Betracht kommenden Muskelzüge bewirkt. Die Zeiten der V er­
schlimrnerung wären dann dadurch bedingt, dafl die mehr labilen 
pathologischen Produkte in der Umgebung der Schwielen neben 
diesen zur Geltung kämen, umgekehrt die Zeiten der Bessenmg 
würden durch das Verschwinden der letzteren sich erklären. 
Wenn wir uns auf den Begriff Myocarditis beschränken, wie er 
von Rühle gemeint war, dann wären wir am Ende; wählen wir 
jedoch die weitere, von mir vertretene Fassung des Begriffs, dann 
erleben wir es keineswegs selten, vielmehr recht häufig, 
daß die Arhythmie mehr oder weniger lange Zeit an­
hält, jedoch nur vorübergehend zu beobachten ist. 

Hierher gehört es, daß es Kranke mit chronischer Myocarditis 
gibt, die im Stadium der Inkompensation oder zu Zeiten inter­
kurrenter Insuffizienz regelrnäflig an Arhythmie zu leiden haben, 
in der sonstigen Zeit jedoch nicht. Das frLiher ausführlich be· 
schrieheue Herz der Frau R. ist ein typisches Beispiel dieser 
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Gattung. Welches wäre die anatomische Grundlage in solchen 
Fällen? In diesem Herzen der Frau R. bestanden schwielenartige 
Wucherungen des periarteriellen Bindegewebes durch die ganzen 
Kammerwandungen hindurch, daneben mäßig stellenweise frische 
Rundzelleninfiltrationeu, aber auch ausgedehnte Ektasien der 
Lymphwege, das Muskelparenchym war verschiedentlich mit er­
krankt. Ich hatte oben ausgeführt, daß und wie wit· uns zur 
Zeit der Insuffizienz das anatomische Substrat vorzustellen haben. 
Für unsere Frage, die Arhythmie in der Insuffizienzzeit, können 
wir daraus nur das ableiten, daß die schwielenartigen interstitiellen 
Wucherungen allein nicht verantwortlich zu machen sind, denn 
sie erreichen nicht die geforderte Ausdehnung, andererseits haben 
sie nicht zur völligen Vernichtung der eingeschlossenen 
Muskulatur geführt, wie im Herzen des Kanzleidieners Sch. Wie 
wir aber die interkurrenten Insuffizienzerscheinungen überhaupt 
nur auf die labilen Erkrankungsprodukte beziehen mußten, so 
können wir das mit gleichem Recht auch jetzt zur Erklärung deJ· 
Arhythmie tun, im Grunde genommen entsteht diese ja auch nur 
als Folge der Insuffizienz einer bestimmten Muskelpartie von 
gewisser Ausdehnung. Stellen wir uns auf Grund dieser Er­
fahrungen, wie ich das vorhin schilderte, die Bindegewebs­
wucherungen mit Rundzelleninfiltration kombiniert vor, besonders 
aber mit der ein lokales Oedem begleitenden Ektasie der Lymph­
kapillaren und zwar dies an den vorzugsweise gefährdeten Partien 
der Kammerwand - eine Vorstellung, die wir zum Teil durch 
das Mikroskop erhärten können - dann erhalten wir genau die­
selben Bedingungen, welche, wie ich es nannte, zur "funktionellen 
Kontinuitätstrennung" von Muskelgruppen führen. Diese 
labilen Entzündungsprodukte waren durch therapeutische Maß­
nahmen in verhältnismäßig sehr kurzer Zeit günstig zu beein­
flussen und dementsprechend machte die hochgradig irreguläre 
und schwache Herztätigkeit einer kräftigen und regelmäßigen 
Platz. 

Der ganze Unterschied zwischen der nur in den Zeiten der 
Kompensationsstörung auftretenden und der stetig dauernden 
Irregularität bei chronischer Myocarditis besteht also lediglich in 
dem Anteil, den die nicht persistierenden Erkrankungsprodukte 
an dem ganzen Prozesse besitzen resp. an dem gegenseitigen 
Verhältnis zwischen dauernden und temporären Produkten. Im 
Prinzip ist nichts geändert. Das ist wohl leicht genug zu ver­
stehen und folgt ungezwungen aus den einschlägigen tatsächlichen 
Verhältnissen. 

Gehen wir noch einen Schritt weiter, indem wir die dauernden 
Veränderungen überhaupt ausschließen und nur mit den labilen 
Produkten rechnen, dann stehen wir bei den Füllen von 
akn ter Myocarditis. Von ihnen ist uns positiv bekannt, 
daß sie in einem gewissen Stadium zu irregulärer Herz-
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aktion führen, die aber mit der Genesung völlig schwindet. 
Denken wir u. a. nur an die Myocarditis bei Diphtherie. Auch 
das reiht sich also mühelos dem Vorhergehenden an. 

Mit diesen Erweiterungen entsteht uns jedoch eine neue Frage, 
die beantwortet werden muß, wenn meine Behauptungen Gültigkeit 
haben sollen: nämlich die Frage, wodurch vollzieht sich auf Grund der 
physiologischen Gesetze der Übergang von der irregulären zur 
regulären Herztätigkeit. Die Grundbedingung für meine bis· 
herige Erklärung bestand darin, daß die physiologische Kongruenz 
zwischen Beginn der V orhofssyi"tole und Ende der Kammerdiastole 
gestört war: die Kammersystole brauchte zu ihrer Vollendung eine 
abnorm verlängerte Zeit; bevor die darauffolgende Diastole ihr 
normales Ende erreichen konnte, erfolgte die neue Vorhofs· 
kontraktion und durch die Summierung dieses Vorgangs mußte 
es nach einer bestimmten Zahl von Herzrevolutionen zur Ent· 
stehung einer Extrasystole kommen. Wir haben dann in einem 
fort die Tatsache verwendet, daß bei, aus irgend welchem Grunde 
eintretenden, Schwächezuständen des Herzens allgemein die 
Frequenz steigt und zwar bildet sich diese auf Kosten der Diastole 
aus, indem dieselbe verkürzt wird. Es verkürzt sich also, da 
das Tempo der Herzaktion vom Vorhof angegeben wird, auch 
dessen Diastolendauer; die Systole der Kammern bleibt aber 
natürlich auch weiterhin verlängert, ihre Diastole ebenfalls ver· 
kürzt. So ist die Folge unausbleiblich, daß die neue Vorhofs· 
systole noch verfrühter einsetzen wird und damit werden sich 
jetzt noch zeitiger Extrasystolen ausbilden, als bisher. 

Weiter ist aber wohl nichts klarer, als daß alle therapeutischen 
Unternehmungen zur Verbesserung der Herztätigkeit nur dadurch 
wirken können, daß sie den überhaupt leistungsfähig gebliebenen 
oder erholungsfähigen Teil des Organparenchyms in Anspruch 
nehmen. Steht davon im Vergleich zu dem funktionell unbrauch­
baren zu wenig zur Verfügung, oder sind die destruierenden Vor­
gänge selber zu einschneidend, als daß sich die Muskulatur 
schnell genug erholen kann, dann bleiben eben die kurativen 
Bestrebungen vergeblich. 

Denke~ wir uns nun die günstigere Möglichkeit und erinnem 
uns der außerordentlich wichtigen Tatsache, daß das Herz sich 
selber durch seine eigene Tätigkeit das Ernährungsmaterial zu· 
führen muß, so heißt das: wenn sich die Funktion eines irgend­
wie geschwächten Herzmuskels heben läßt, dann wird die Durch­
strömung mit Ernähnmgsmaterial ausgiebiger erfolgen, also ver­
bessert werden. Die Aufnahme von - allgemein gesagt - Er­
nährungsmaterial erfolgt bekanntlich in der Zeit der Diastole: 
aber nicht allein das, sondern die Diastole selbst, d. b. die 
Expansionsphase ist ein aktiver Vorgang, überhaupt nur der 
Ansdruck dafür, daß sich die Zellen mit Nahrungsstoffen zu 
sättigen suchen. Selbstverständlich muß sich dieser Vorgang am 

Albrecht, Herzmuskel. 87 
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günstigsten für die Zellen gestalten, wenn sie die nötige, aus­
giebige Zeit und Gelegenheit finden, den "Höhepunkt ihrer 
chemischen Konstitution" zu erreichen; wohlverstanden, ich meine 
hier nur die Zellen, mit deren Hilfe das kranke Organ überhaupt 
arbeitet und deren Konstitution nicht einschneidend verändert 
ist, die also die Eigenschaft behalten haben, die ihnen bekömm­
lichen Stoffe zu assimilieren. Dann aber bedeutet, wenn wir 
sagen, irgendwe!che Maßnahmen verbessern eine schwache Herz­
aktion, dies nichts anderes, als, indem sie dies tun, erhöhen sie 
für die leistungsfähig gebliebenen Zellen Gelegenheit und 
Zeitdauer, ihr positiv chemotropisches Bedürfnis nach 0 und Er­
nährun~smaterial zu befriedigen. Der sinnfällige Au!'ldruck dafür 
ist ein Bewegungsvorgang, vielmehr genauer gesagt, eine Änderung 
desselben, nämlich: die Expansionsphase d. h. die Diastole verlängert 
sich. Es ist also im Prinzip demnach auch gleichgültig, welcher 
Art die zum Zweck der Hebung der Herzkraft getroffenen Maf.~­

nahmen sind. 
Es ist ja längst bekannte Tatsache, daß die verbesserte Herz­

tätigkeit gegenüber der schwachen einhergeht mit einer V er­
längerung der Diastole; durch die vorgenommene Umschreibung 
oder Zergliederung des Vorgangs lernen wir aber verstehen, wie 
es zu ihr kommen muß. Ist nun auf diese Weise die Diastole 
verlängert, also die chemische Konstitution der Zellen durch 
Aufnahme von Stoffen aus ihrer Umgebung verbessert, so wird 
die Kontraktionsphase natürlich gleichfalls Nutzen aus dieser 
veränderten Situation ziehen müssen; denn die zu ihrer Erzeugung er­
forderliche Bildung von Stoffwechselprodukten des Protoplasmas 
und Kerns, der "Kernstoffe", erfolgt entschieden proportional unter 
um so günstigeren Bedingungen, je mehr Nährmaterial die Zelle 
in der Expansionsphase sich hat zu eigen machen können. Und 
damit schließt sich der Kreis: irgendwelche Maßnahmen führen 
den gesund gebliebenen Zellen mehr Nährmaterial zu, die Ex­
pansionsphase, d. h. die Diastole verlängert sich dadurch, damit 
wieder bessert sich die Energie der Kontraktionsphase, diese 
schafft ihrerseits durch Verbesserung der Zirkulation mehr Nähr­
material heran und so fort. Wie wir umgekehrt die physiologische 
Tatsache kennen, daß Blutmangel an Zellen Zustände von Er­
regung zeitigt, sehen wir jetzt ein, wie bessere Durchströmung 
mit Blut langsamere, ruhigere, aber kräftigere Bewegungen schafft. 

Diese im Gefolge der zunehmenden Besserung von Herz­
schwächeerscheinungen auftretende Verlängerung der Diastole 
ist nun der Punkt, auf den es uns ankommt, wenn wir das V er­
schwinden von Irregularität erklären wollen: es ist das 
Gegenteil von dem zu staude gekommen, als wenn ich vorhin 
sagte, daß durch zunehmende Verkürzung der Vorhofsdiastole bei 
gleich verlangsamter Kammersystole vermehrte Gelegenheit z.ur 
Bildung von Extrasystolen geboten wird. .Tetz.t hat die Kammer-
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muskulatur Zeit, ihre durch den zum Teil permanenten Defekt 
im Reizleitungsvermögen bedingte verlängerte Systole auszuführen, 
kann sich auch noch, mehr oder weniger, diastolisch ausdehnen, 
bevor der Zeitpunkt herangekommen ist, wo die nächste Vorhofs­
systole und ihrem Reiz entsprechend die neue Kammersystole 
einsetzen wird. Auch das geht nun noch hieraus hervor, daf3 die 
Krankheitsprodukte in der Kammerwand, welche im Grunde 
genommen die Arhythmie verschulden, durchaus nicht gleich ver­
schwinden brauchen und trotzdem kann dies Symptom aufhören. 
Es besitzt dies immerbin eine gewisse Wichtigkeit. Der springende 
Punkt ist nur der, um wie viel ist die Dauer der Kammer­
systole in Folge der pathologischen Zustände verlängert: 
ist diese Zeit nur so klein, daf3 die 'l'berapie die Vorhofsdiastole 
künstlich um so viel verlängern kann, daf3 die folgende Vorhofs­
systole nun an das normale Ende der Kammerdiastole fällt, dann 
kann keine Extrasystole entstehen und die Herzaktion bleibt 
trotz des kranken Parenchyms regelmäflig. Ist diese Bedingung 
nicht erfüllt, dann besteht die Arhythmie fort, wenn auch ünter 
veränderten Ers~heinungen, längeren Periodenbildungen etc., wie 
wir das kennen gelernt haben. 

Diese Feststellungen haben mir das Verständnis eines Falles 
ermöglicht, der mir lebhaft erinnerlich, aber früher völlig uner­
klärlich geblieben war. Ein älterer Herr, der ein dilatiertes Herz 
besaü, dabei jahrelang zu beobachtende irreguläre Herzaktion, 
aber völliges Zirkulationsgleichgewicht und gutes subjektives Be­
finden zeigte, erkrankte an einer schweren Herzinsuffizienz mit 
allen ihren Erscheinungen: starken Ödemen der Beine, Ascites, 
Atemnot, verringerter Urinausscheidung etc., der Puls war fre­
quenter, kleiner, völlig unregelmäflig und ungleichmäflig. Im 
Verlauf der Behandlung, hier speziell nach Anwendung grofler 
Coffein-Dosen, wurde der Puls langsamer, regelmäßig; die 
Urinmenge stieg erheblich, die Ödeme nahmen ab, aber was da­
bei sehr merkwürdig war, das subjektive Allgemeinbefinden 
war quälend, bemerkenswert schlechter, als früher. Die 
Insuffizienzerscheinungen gingen völlig zurück, mit der zunehmenden 
H.ekonvaleszenz trat nun aber auch die früher beobachtete dauernd 
irreguläre Herzaktion wieder auf und damit hob sich gleichzeitig 
das subjektive Wohlbefinden. Die Zirkulation schien hier gerade­
zu eingestellt auf arhythmische Herztätigkeit. 

Nach den vorhin gemachten Ausführungen ist mir dieser 
Fall auch erklärlich. Durch die Anwendung der Herzmittel wurde 
die Herztätigkeit gebessert, dies erfolgte unter Verlängerung der 
Diastole und zwar mußte hier diese Verlängerung gerade die 
Grenze erreicht haben, daf3 die regelrechte Vorhofssystole jedes­
mal von neuem zur Entstehung gelangte, wenn die Kammer nach 
ihrer verzögerten Systole ihre Diastole völlig oder nahezu völlig 
beendet hatte. Aber jene Verlängerung der Diastole war nur 

37* 
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eine künstliche und vielleicht nur besonders weit ge­
trieben: daher verkürzte sie sich mit dem Aussetzen der Mittel 
wieder um etwas, die Kongruenz zwischen Vorhofs- und Kammer­
tätigkeit hörte auf, mit dem Augenblick setzte die V orhofstätig­
keit früher ein und die Arhythmie war wieder da; inzwischen 
war jedoch Zeit genug vergangen, oder auch die die Insuffizienz· 
periode bedingenden Krankheitsprodukte durch die bessere Durch· 
strömungsoweit entfernt, daä der Muskel sich von seiner Schwäche 
hatte erholen können. Als anatomische Grundlage dieses Falles 
nehme ich an, daä ziemlich ausgedehnte Schwielen vorhanden 
waren: diese waren die Ursache für die schon früher existierende 
dauernde Irregularität, daneben kamen dann in der Insuffizienzperiode 
temporäre Krankheitsprodukte zur Geltung. Nicht unwahrscheinlich 
ist es mir, daß unter ihnen die Lymphgefäßektasien eine besondere 
Holle gespielt haben, dafür scheint mir die verhältnismäßig 
schnelle Besserung zu sprechen. 

Meine Erklärung wird den bekannten Tatsachen gerecht, daß 
irreguläre Herzaktion durchaus nicht ein Symptom der eigentlichen 
lnkompensationsperiode zu sein braucht, es aber auch wieder sein 
kann. Demgemäß ist denn auch die prognostische Bedeutung 
der Arhythmie eine verschiedene, jedenfalls aber nicht aus der 
Feststellung des Faktums, daß .;;ie überhaupt existiert, zu be­
stimmen. Das ist ja genügend von vielen anderen Seiten betont. 
Zu prognostischer Verwertung müssen noch andere Symptome 
mit verwendet werden. Doch hier kommt es zunächst nur auf 
die Erklärung der Erscheinung an. 

Aus der Benutzung der von V erworn statuierten Sätze ergab 
sich, daß jede Verbesserung einer vorher qualitativ minderwertigen 
Herzmuskulatur mit Verlängerung der Diastole einhergehen muf~. 
Wenn wir nun die Verlängerung der Diastole unter anderem auch 
als eine Wirkung der Digitalis kennen, so wird es uns verständlich, 
wie der Gebrauch dieses Mittels eine arhythmische Herztätigkeit 
in eine regelmäßige verwandeln kann. Die Irregularität kann 
dauernd oder wenigstens lange Zeit danach verschwinden, wenn 
die sie bedingenden pathologischen Produkte zu den labilen ge­
hören, also während und durch die in Folge des Mittels ver­
besserte Herztätigkeit entfernbar sind; das Symptom wird aber 
nur gemildert, wenn es sich um dauernde, pathologische Produkte 
handelt, resp., was wohl gewöhnlicher ist, um eine Kombination 
von dauernden und labilen. Nebenbei mag bemerkt sein, daf~ 

sich auf diese Weise vielleicht auch die sogenannte kumula­
tive Wirkung der Droge erklärt, daß im Grunde nicht eine solche 
eigenartige Eigenschaft anzunehmen ist, sondern daß vielmehr wohl, 
wie Sahli als Vermutung äußerte, die Unterbrechung eines Circulus 
vitiosus maßgebend sei, der durch die spezifischen Verhält­
nisse der Herzeimichtungen möglich wird. Daü dies aber nicht 
eine einfache Vermutung bleiben braucht, dal3 wir uns vielmehr 
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unter der Unterbrechung eines solchen Circulus vitiosus ganz 
bestimmte, konkrete Dinge vorstellen können, glaube ich, gezeigt 
zu haben. 

Meine Auseinandersetzungen gingen von der Tatsache aus, 
dafl die Kammermuskulatur vorzugsweise erkrankt sei; ich 
hatte aber noch angeführt, daß wir uns in anderen Fällen von 
Arhythmie, bei denen die Vorhöfe der besondere Sit.z der 
Erkrankung sind, zumal, wenn die venösen Klappen insuffizient 
sind, durchaus Heusehen anschließen können. Die günstige 
Wirkung der Digitalis unter solchen Verhältnissen wird sich in 
letzter Instanz selbstverständlich ebenfalls aus der verlängerten 
Diastole herleiten lassen; aber in diesem Falle beseitigt sie nicht 
unmittelbar dadurch die Arhythmie, vielmehr hat wohl Heusehen 
auch Recht damit, wenn er in den von ihm gemeinten Zuständen 
ein Mittelglied annimmt und zwar in der durch die verbesserte 
motorische Kraft zuwege gebrachten stärkeren Verengerung des 
insuffizienten venösen Ostium. Hierdurch kann in der Tat eine 
Insuffizienz der venösen Klappen bis zu einem gewissen Grade 
in ihreu pathologischen Wirkungen paralysiert werden. Doch das 
mag nur nebenbei erwähnt sein, um zu zeigen, daß v;ir mit der 
gemachten Erklänmg verschiedenen Tatsachen gerecht werden 
können. 

Ein Punkt harrt noch seiner Erledigung. Es war, so weit 
von den bei Myocarditis zu Arhythmie führenden Krankheits­
produkten die Rede war, im Anschluß an einen konkrflten Fall 
nur deren Lokalisation in der hinteren Wand der linken 
Kammer berücksichtigt. Sehen wir die verwendbare kasuistische 
Literatur durch, wobei ich besonders die genau geschilderten 
Fälle Krehls, Rombergs, aber auch die von Hochhaus im Auge 
habe, so finden wir, namentlich in akuten Fällen, diese Lokalisation 
keineswegs bestätigt. In den erwähnten Fällen, soweit sie natür­
lich Irregularität gezeigt haben, wird vielmehr die starke An­
häufung von Entzündungsprodukten einsehliefllich der 
eigenartigen Parenchymalteration an der Spitze des 
Herzens besonders hervorgehoben, vornehmlich in der 
vorderen Wand des linken Ventrikels oder auch im 
Septum nahe der Spitze. Daß eine ähnliche Lokalisation auch 
wohl bei der Arhythmie in der Insuffizienzperiode bei der Frau R 
mitgespielt hat, ist mir mehr, wie wahrscheinlich; denn es finden 
sich die Reste abgelaufener Entzündung an der fraglichen Stelle 
in besonders ausgedehntem Maße. 

Nun wüflte ich aber nicht, daß und wie diese Tatsachen 
meiner Erklärung widersprechen sollten. Hier ist die Substanz 
des Papillarmuskelsystems entzündlich infiltriert und zwar an 
der Stelle, wo die bis dahin geschlossenen Lamellen fächerförmig 
auseinanderweichen und dabei in Verbindung mit benachbarten 
Lamellengruppen treten. Für unsere Zwecke folgt aber daraus, 
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dar3 an dieser Stelle die funktionelle Qualität, zu der das Reiz· 
leitungsvermögen auch gehört, herabgesetzt sein muß; damit sind 
ähnliche Bedingungen erfüllt, als wir sie durch Einlagerung von 
Schwielen in dasselbe Muskelsystem, nur an anderer 
Stelle, kennen lernten. Ganz wesentlich hierzu ist jedoch, wie 
sich das aber ja auch ausdrücklich in der Beschreibung der Fälle 
betont findet, die starke, extensive und intensive Infiltration des 
Spitzenabschnittes. 

Ganz besonders interessant erscheint mir die eben erwähnte 
Lokalisation von entzündlichen Produkten für die Theorie der 
Herzirregularität, wenn wir ein physiologisches Experiment von 
Krehl und Hornberg mit heranziehen. Es scheint dies zwar auf 
den ersten Blick meiner Erklärung zu widersprechen; ich glaube 
aber, der Widerspruch löst sich auf einfache Weise zu Gunsten 
meiner Ansicht. 

Krehl und Romberg ') reizten dit) Spitze eines freigelegten 
Kaninchenherzens mit dem faradischen Strom mitte1st einer 2 nun 
Durchmesser besitzenden Knopfelektrode: "Dabei zeigte sich die 
auffallende Erscheinung, dafil die Faradisierung der Herzspitze 
eine Störung der regelmäßigen Schlagfolge schon bei einer Strom· 
stärke herbeiführte, welche am übrigen Herzen nichts machte. 
Starke Unregelmäf3igkeit und Beschleunigung, Sinken des arteri­
ellen Drucks infolge unvollkommener Kontraktion, bisweilen ein 
meist vorübergehendes Delirium cordis sind die unmittelbaren 
Folgen einer derartigen Reizung der Herzspitze. Die Erscheinungen 
treten gleichzeitig mit oder bald nach Beginn d')r Reizung ein und 
überdauern dieselben meist einige Sekunden. Es folgt mit dem 
Eintritt regelmäßiger Pulsationen eine kurze Drucksteigerung von 
15-20 Sekunden Dauer, welche von dem reichlicheren Blutzuflul3 
zum Herzen herrührt." 

Eins geht hieraus mit zwingender Notwendigkeit hervor, daß 
sicherlich die Herzspitze oder, wie wir sagen müssen, die Musku · 
latur des Papillarmuskelsystems an dieser Stelle eine besondere 
Rolle spielt. Dem widerspricht meine frühere Erklärung ja auch 
keineswegs, im Gegenteil, auch ich habe von Anfang an betont, 
daß gerade diese Lamellen deshalb ihre Bedeutung haben, weil 
mit ihrer Kontraktion die Systole der Kammer beginnt und sich 
von ihnen aus weiter verbreitet. Nun kommt aber der anschei­
nende Widerspruch: Krehl und Romberg führen die Ursache der 
Irregularität auf "Reizung der Herzspitze" zurück. Sie sagen 
darüber: ,,die eigentümliche Empfindlichkeit der Herzspitze gegen 
den fantdiseben Strom ist wohl unschwer zu erklären. Die Herz­
spitze ist ein Punkt, an dem außerordentlich zahlreiche Muskel-

1) Krehl und RomLerg, ÜLcr Bedeutung des Herzmuskels und der 
HerzgauglieD für 1lic Herztätigkeit des Säugetiers. (Arbeiten aus der mcd. 
Klinik zu Leip~ig, 1893, Seite 90.) 
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fasern aus der äußeren in die innere Schicht umbiegen. Von 
allen Punkten der Herzoberfläche her ziehen die Fasern nach 
der Herzspitze hin, um von ihr aus wieder in den verschiedensten 
Richtungen in die innere Schicht auszustrahlen. Eine Reizung 
der Herzspitze trifft also einen beträchtlichen Teil aller den Herz­
muskel bildenden Bündel. Dagegen beeinflußt die gleich starke 
Reizung irgend eines anderen Punktes der Herzoberfläche nur 
eine beschränkte Zahl von Muskelbündeln, deren Verlauf eine 
viel einheitlichere Richtung besitzt." 

Also Krehl und Romberg sprechen es aus, daß ein Reiz auf 
ausgedehntere Muskelpartien die Ursache der Arhythmie ist; ich 
habe dagegen behauptet, daß gerade die Vernichtung oder doch 
wenigstens die V erscblechterung des Reizleitungsvermögens, also 
Schwächung der Muskelfunktion die Ursache sei. Für mich spricht 
einstweilen nichts weiter, als die Tatsache, daß von den eben 
genannten Autoren die pathologischen, entzündlichen Produkte 
in der Muskulatur arhythmisch arbeitender Herzen, einschließlich 
der Parenchymalteration an anderer Stelle genau ebenso ein­
geschätzt sind, nämlich, daß sie die physiologische Qualität des 
Muskelgewebes herabsetzen müssen. Danach bestünde, wenn wir 
überhaupt die genannten pathologischen Veränderungen ursächlich 
anschuldigen dürfen, bei Krehl und Romberg selber ein Widerspruch. 

Nun haben wir aber zunächst zu bedenken, daß der faradische 
Strom ganz eigenartig, durchaus anders auf den Herzmuskel wirkt, 
wie auf den SkelettmuskeL Einzelheiten darüber brauchen wir hier 
nicht weiter. Doch davon abgesehen, in Krehls und Rombergs Ver· 
suchen handelte es sichjedenfalls um Stromstärken, die reizerzeugend, 
nicht lähmend wirktm1. Ferner ist ihnen in jederWeise zuzugestehen, 
daß sie durch ihre Versuchsanordnung im staude waren, den Reiz 
auf eine "engumgrenzte" Stelle wirken zu lassen. Weiter folgt aber 
aus ihrer Beschreibung, daß sie dann bei der umschriebenen 
Reizung der Herzspitze nichts, als das Papillarmuskelsystem treffen 
mußten und zwar im zweiten Drittel seines Verlaufs oder Beginn 
des dritten (untersten) Drittels und daß sie hierdurch ihren Effekt 
erzielten. (Tafel I, Fig. 2, Tafelll, Fig 3a u. 3b.). Dies folgt deshalb, 
weil bekanntlich seine Lamellen auf der vorderen Fläche des Spitzen· 
teils nahe der Spitze fast unmittelbar unter dem Pericard liegen, 
dann weil hier zwei wesentliche Teile des genannten Systems, 
die trabekuläre Partie des vorderen Papillaren und die intramurale 
des hinteren auf die vordere Fläche der Spitze übertreten und 
nahe einander zum Septum weiter verlaufen, während alle übrigen 
Muskelzüge an dieser Stelle weder den gleichen geschlossenen 
Verlauf, noch überhaupt eine annähernd gleiche Muskelmasse und 
daher auch nicht die gleiche funktionelle Bedeutung besitzen. 
Reizten sie irgend eine andere Stelle, z. B. wie im Protokoll auf­
geführt ist, die "Mitte des Ventrikels", so war der Erfolg bei 
gleicher Stromstärke ein weit schwächerer; natürlich, denn hier 
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wären günstigstenfalls nur einige der obersten Züge des genannten 
Systems erreichbar, dann aber tritt der Erfolg deshalb nicht gut 
ein, weil die Muskelzüge tiefer unter der Herzoberfläche, ja sogar 
näher der Innenfläche liegen und nach außen von anderen Zügen 
überlagert sind. (Tafel II, Fig. 3b.) An dieser Stelle kann also 
nur ein Teil des Stromes die Muskelzüge jenes Systems treffen. 
Es ist deshalb durchaus zu verstehen, daß die elektrische Reizung 
bei gleicher Stromstärke an der Herzspitze ein differentes Resultat 
liefern muß, als nn jeder anderen Stelle des Ventrikels, fest­
zuhalten ist dabei aber unter allen Umständen, daf3 das ex­
perimentelle Resultat durch Reizung des Papillarmuskelsystems 
zu stande kam. 

Nun aber der Effekt der Reizung selber. Krehl und Hom­
berg stellen in diesem Fall Reizung als gleiehbed~utend hin 
mit Reiz schlechtweg. Darin liegt nach meiner Uberzeugung 
ihr Irrtum. Derselbe ergibt sieh aus ihren eigenen Notizen 
von selbst. 

Bekanntlich steht es fest, dal~ der Herzmuskel in der Systole 
gegen einen elektrischen, wie ja auch gegen den physiologischen 
Reiz refraktär ist, erst eine Zeit nach Beginn der Diastole zeigt 
sich die Fähigkeit, auf den Reiz mit einer Kontraktion zu ant­
worten. Nun sagen Krehl und Romberg ausdrücklich: "Die Reiz­
dauer betmg meist 5 Sekunden''. Nehmen wir eine Bewegungs· 
phase, welche wir wollen, und lassen in ihr die elektrische Reizung 
den Anfang nehmen, so übersteigt die Zeit von 5 Sekunden doch 
erheblich die Zeitdauer einer einzigen Phase, ja sogar noch iilwr­
haupt die einer ganzen Herzrevolution beim KanineheiL Denn die 
letzte nur gleich 5 Sekunden gesetzt, ergäbe eine Fre!ruenz von 
nur 12 Schlägen in der Minute und das hieße doch für ein solches 
Tier eine ganz beträchtliche Pulsverlangsamung. 

Denken wir uns nun, der elektrische Reiz, wie ihn die ge­
nannten Autoren ausführten, wird auf die Spitze appliziert und 
fällt in die Pause, so erzeugt er eine Kontraktion, die aueh so er­
folgen würde, aber es kommt, zumal der faradische Strom leicht 
tetanische Kontraktionen erzeugt, während der Dauer seiner .Ein­
wirkung überhaupt zu keiner Diastole. Denn sonst müüte seine 
\Virksamkeit sehon eher aufhören, bevor noeh die Elektroden ent­
fernt sind; davon steht jedoch nichts im Protokoll. Die Kon­
traktionsphase wird also, wenn ich es so ausdrücken 
soll, so lange festgehalten, als die Applikation des 
Stromes dauert. 

Das wän~ eine Möglichkeit. Wird der Strom während der 
Systole appliziert, so bleibt der Reiz zunächst unwirksam; wiire 
dann die Zeit dies(!l' noch durch den physiologischen Heiz einge­
leiteten Systole zu Ende und es hätte die Diastole begonnen, so 
müüte mit demseihen Augenblick als Effekt der nun wirksam 
werdenden elektrischen Heizung eine Extrasystole zunäehst des 
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Papillarmuskelsystems, von da aus der übrigen Kammerwand er­
folgen; die Extrasystole schlösse sich also ohne jede Unterbrechung 
unmittelbar an die Systole an. Etwas ähnliches wäre die Folge, 
wenn der Beginn der elektrischen Reizung in die Diastole fiele, 
wir erhielten auch da eine Extrasystole. 

Also, wie wir uns drehen: wenn der Strom während der 
genannten Zeit von 5 Sekunden wirksam ist, so mul~ 
er unter allen Umständen länger dauern. wie die Zeit 
einer einzigen B"e weg u n g s p h a s e, ja die ein c r ganzen 
Herzrevolution in Anspruch nimmt; seine Wirkung 
muß daher darin bestehen, dal~ er abnorm ver· 
längerte-Kammersystolen oder Kammerextrasystolen 
erzeugt, vielleicht gar von einer Länge, die genau 
übereinstimmt mit der Zeitdauer seiner Applikation. 

Damit sind wir wieder auf dem Punkte angelangt, den ieh 
hei Fällen von Myoearditis mit vorwiegender Erkrankung der V en· 
trikelwand als für die Entstehung der Arhythmie mafilgebend an· 
sah. Die Vorhofstätigkeit wird durch die elektrische Reizung der 
Kammer ja nicht berührt, sie erfolgt in ihren regelmäfügen Inter­
vallen; die Vorhofssystole trifft aber wegen der verlängerten Systole 
der Kammer deren Muskulatur in anderer Bewegungsphase, als 
normal: eine Störung des Rhythmus ist deshalb, wie wir sahen, 
unausbleiblich und es kann erst nach Ablauf der auf die Ventrikel­
Extrasystolen folgenden kompensatorischen Hube wieder eine 
:witliche Kongruenz zwischen Vorhofssystole und Kammerpause 
und damit die regelmäßige Herztätigkeit eintreten. In Wirklich­
keit ruft also 5 Sekunden lang danemde Applikation des faradischen 
Stromes auf das Kaninchenherz unter allen Umständen eine ab­
norm verlängerte Kammersystole hervor, bedingt also eher eine 
Hemmung der Herztätigkeit, nieht jedoch einen einfaehen ,,Reiz". 
Dies nieht beachtet zu haben, führt Krehl und Romberg zu irr­
tiirnlieher Deutung ihres Experimentes. Die übrigen oben er­
wähnten Konsequenzen des Experimentes brauchen jetzt keine 
weiteren Erklärungen mehr, denn sie decken sich mit den allge· 
meinen uns sehon bekannten Folgezuständen von Extrasystolen, die 
häufig die Eigenschaft von "frustranen Kontraktionen" besitzen. 

Trotzdem also auf den ersten Blick ausgedehnte Rundzellen· 
infiltrationen und Parenchymerkrankung der Herzspitze himmelweit 
in ihrer Bedeutung zu differieren scheinen von den Bedingungen 
des eben besproehcnen physiologischen Experimentes, so führen 
doch, w e g e n d er s p e z i e ll e n Be d in g n n g e n d e s 1 et z t e r e n 
beide zu denselben allgemeinen funktionellen Störungen der Herz· 
tätigkeit. Die Bedeutung des Papillarmuskelsystems hierfür 
leuchtet aus dem Tierexperiment so klar hervor, wie man es 
a priori kaum hoffen könnte; die pathologischen Verhält­
nisse, die Lokalisation der Entzündungsprodukte inner­
halb der Lamellen des Papillarmuskelsystems und ihre 
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unmittelbaren pa thologisch·physiologischen Folgen 
können wir demnach mit vollstem Recht für die Ent· 
steh ung des klinischen Symptoms, der Irregularität der 
Herzaktion verantwortlich machen. Voraussetzung 
bleibt nur, daß neben dieser Lokalisation die Aus­
dehnung der Erkrankung - eventuell mit den ver· 
schiedeneu Kombinationen ihrer Produkte -so groß ist, 
daß eine "funktionelle Kontinuitätstrennung" des ge· 
samten Muskelquerschnittes zu stande kommt resp. 
auch die Verbindungen zu benachbarten anderen La­
mellensystemen gleichzeitig mit vernichtet sind. 

Ich hatte die Arhythmie bei der Myocarditis erkHtren wollen; 
die bisher bekannten V ersuche, welche den mikroskopisch demon· 
strierbaren Zustand der Muskulatur zum Ausgang nahmen, ge· 
nügten nicht völlig, weil sie nicht den Vorgang erklären konnten, 
wenn der Sitz der Erkrankung im Ventrikel lag. Dieser 
Tatsache jedoch mußte Rechnung getragen werden und, wie ich 
glaube gezeigt zu haben, läßt sich die klinische Erscheinung mit 
ihren verschiedenen Eigenschaften lückenlos deuten, auf Grund 
unserer heutigen, erweiterten Kenntnisse über Physiologie und 
Anatomie des Herzens. 

Es ist natürlich außerordentlich verführerisch, diese Resultate 
auf die Zustände auszudehnen, die wir als funktionelle Störungen 
bezeichnen. Um nicht Mißdeutungen ausgesetzt zu sein, verstehe 
ich aber nur solche darunter, bei denen die genaue systema· 
tische Untersuchung des Herzmuskels keine anatomischen 
Störungen erkennen läßt. Ob auch hier in letzter Instanz die­
selben Grilnde die oft zu beobachtende Irregularität erklären 
dilrfen, muß unbeantwortet bleiben: ich halte eine Diskussion hier· 
über zur Zeit für gänzlich aussichtslos: schon aus dem einfachen 
Grunde, weil wir kaum einen tatsächlichen Beweis dafilr bei­
bringen können, daß die als Voraussetzung geltende Störung auch 
wirklich vorhanden oder nur hypothetischer Natur ist. Wir 
stehen höchstens erst im Beginn der Erkenntnis, müssen uns da· 
her durchaus beschränken und lieber zur rechten Zeit unseren 
V erzieht aussprechen. Wir dienen der Sache dann sicherlich 
znnächst am besten! 



Schluss. 

It:h stehe am Schluß meiner Betra<.:htungen und zwar mit 
Absicht. Nicht als ob die Möglichkeiten darüber sämtlich er· 
schöpft wären, wie der Bau des Herzmuskels eine Rolle in der 
Pathologie des Herzens spielt: bei weitem nicht. Mich bestimmten 
vielmehr eigentlich Gründe äußerlicher Natur. Es lag mir daran, 
den Umfang der vorliegenden Arbeit nicht zu weit anschwellen 
zu lassen, um nicht die Einheitlichkeit und Übersichtlichkeit zu 
gefährden: aus dem Grunde sind einzelne, in ihrem Werte des· 
halb aber durchaus nicht nebensächliche Fragen stellenweise nur 
angedeutet worden und behalte ich mir vor, bei anderer Gelegen· 
heit auf sie einzugehen und sie dort genauer auszuführen. Zweitens 
aber, um wegen anderer Fragen, die teilweise außerordentlich 
brennend sind, positiv in meinem Sinne Stellung zu nehmen, dazu 
genügte mir mein Material noch nicht, und Unfertiges zu bringen 
- es würde das nur heißen, vorhandene Hypothesen um eine 
weitere zu vermehren - das lag mir so fern, wie nur irgend 
etwas. Ich hätte direkt gegen meine eigenen Vorsätze gesündigt. 

In der Einleitung sprach ich davon, wie notwendig es für die 
praktische Tätigkeit des Arztes sei, die gültigen Lehren aus der 
Pathologie und Klinik der Herzkrankheiten ihrer Unklarheiten, 
ihres Hypothetischen zu entkleiden, daß wir mit allen Mitteln da· 
hin streben müßten, aus diesem Gebiet die Schlagwörter zu ver· 
bannen. Die Kritik der bisherigen Bestrebungen, in unserer Er­
kenntnis .. vorwärts zu kommen, zeigte den Weg, der allein nach 
meiner Uberzeugung aussichtsvoll werden konnte, weil er eine 
feste, unverrückbare Basis schuf, die leider bisher noch nicht zu 
Gebote stand. Der Weg hieß: nach Möglichkeit Erweiterung 
unserer anatomischen Kenntnisse; dann hieß es, von diesem Ge­
sichtspunkte aus , an die pathologischen und klinischen Fragen 
heranzutreten. Möglich mußte der Weg sein, handelte es sich 
beim Herzen doch nur um ein muskulöses Organ, ein Organ, das 
vor allen Dingen die Aufgabe hat, mitteist Bewegung der Be· 
wegung zu dienen. 

Schon mit meiner Forderung mußte ich in einen gewissen 
Gegensatz geraten zu bestimmten herrschenden Strömungen, die 
bei der Tätigkeit am Krankenbett gerade von der Anatomie und 
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ihrer Verwertung abstrahieren wollen und dort nur die Be· 
obachtung der Funktion resp. ihrer Änderungen für maßgebend 
erklären. 

So wurde es nötig, erst ein Tatsachen· Material zu schaffen, 
um aus ihm die beabsichtigten Konsequenzen ziehen zu können; 
- die gesamte vorstehende Arbeit ist das Resultat dieser Unter· 
nehmungen und ohne Übertreibung glaube ich jetzt wenigstens 
das sagen zu können, daß mein Vorhaben keine Utopie war. Alle 
Erörterungen stehen unter dem Zwange des einen Gesichtspunktes, 
wie und weshalb lassen sich die physiologischen Bewegungs· 
vorgänge und ihre Störungen unter krankhaften Verhältnissen 
zurückführen einerseits auf die Bauart des Herzens: auf die An· 
ordnung der Muskelzüge in den Herl':abschnitten, mitte1st derer 
die Natur die kompliliierten Bewegungserscheinungen zu staude 
bringt und andererseits auf die einfachen, unter allen Bedingungen 
gültigen Gesetze der allgemeinen Bewegungslehre. Auf diesem 
Wege bin ich dahin gelangt, -~ wenn ich die Grundidee des Er­
reichten kurz zusammen fassen soll -- es auszusprechen: die 
Funktion des Herzmuskels ist nichts anderes, als die Folge, der 
Effekt bezw. der Zweck der Kontraktion der Herzmuskulatur 
zwischen bestimmten, genau namhaft zu machenden Punkten des 
Organs (also lediglich Folge ihrer Anordnung), wobei die Art der 
Bewegung der Muskulatur nur abhängig ist von den Gesetzen der 
Bewegung der lebenden Substanz überhaupt. Das ist der alleinige, 
für alle Verhältnisse Inaf3gebende Grundsatz geworden. 

Demnach verstehe ich unter Störung einer best im rn ten 
Funktion konsequenterweise nichts anderes, als die kurze 
Fassung der Begriffe und der Tatsachen, daß bestimmte 
Muskelgruppen, eben die, welche zu einem bes1,immten 
ZwPcke zusammenarbeiten, in ihrer Tätigkeit, Energie, 
allgemeinen Eigenschaften durch irgend ein krank· 
haftes Agens alteriert worden sind; ferner, dal3 über· 
haupt Folgen und zwar welche unter dem Einflu13 dieser 
Alteration auf die übrige intakte Muskulatur entstehen. 
Dem steht der früher zitierte Ausspruch entgegen: die funktionelle 
Untersuchung soll es ermöglichen, ",chon geringere Grade von 
Herzschwäche zu erkennen", denn es gelte, "die Initialsymptome 
aufzufinden, die Fnnktionsstönmg, die sieh allmählieh zur Er· 
krankung ausbildet." 

Oft genug ist nieht die Fassung eines Axioms elmrakteristisch, 
wohl aber gehen aus den Kon;oequenzen einer Behauptung die 
Ditfereu11en deutlieh hervor. Die Vertreter der gegnerischen An· 
sehaunng werden im V erfolgen ihres Gedankenganges zu der Er· 
klärung geführt, die ieh mit Hosenbaehs früher zitierten "\Vorten 
noch einmal hersetzen will: "In welcher Form sieh auch immer 
auf dem Leiehentische ein Herzmuskel, der in abnormer Weise 
funktioniert hat, prii-;entieren mag, im Leben war es doch sicher 
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nur möglich, die Diagnose einer mehr oder weniger ausgeprägten 
Insuffizienz der Herzkraft, des weakened heart zu stellen." Ich 
bin im Gegensatz dazu durch Verwertung meiner leitenden 
Gesichtspunkte, mit meiner Fassung des Begriffes Funktions· 
störung, zu dem Versuch gekommmen, eine Lokalisations· 
bestimmung von Erkrankungsherden innerhalb des 
Herzmuskels zu wagen; ich habe damit ein Gebiet betreten, 
das bisher außerordentlich wenige, man kann fast sagen, so gut 
wie gar keine Früchte geliefert hat. Der Kommentar für diese 
allgemeine Differenz mit den Vertretern der erwähnten Richtung 
ist in meiner Arbeit genügend enthalten. 

In welcher Form sich nun eine Funktionsstörung als Folge 
der geweblichen Alteration des Parenchyms äußert, oder anders 
ausgedrückt, welche Symptome die Erkrankung liefert, resp. 
welche Kombination unter ihnen mit ihren möglichen qualitativen 
und quantitativen Schwankungen dann zur klinischen Ken.ntnis 
gelangen, das ist lediglich die Konsequenz der Lokalisation der 
die Muskelkraft schädigenden Vorgänge innerhalb der Kammer· 
muskulatur, ihres Umfanges, ihres W eiterschreitens, Rückgängig· 
werdens etc., je nachdem sich die Vorgänge mit einander kombinieren. 

Damit ist aus der theoretischen Erkenntnis heraus 
ein praktisches Resultat gezeitigt. Sind wir im staude, uns 
die Funktionsstörungen vollkommen genug erklären zu können, 
dann sind wir umgekehrt in Zukunft auch berechtigt, in gleichen 
Fällen die Erklärung zur Bestimmung des Sitzes einer Affektion 
innerhalb des Organgewebes zu benutzen. Dieses Moment begreift 
natürlich nur eine Seite der Diagnose: es fehlt das weitere Moment, 
welcher Art ist die schädigende Affektion. Aber auch zu deren 
Bestimmung, zur Feststellung des eigentlichen krankhaften Pro· 
zesses ließen sich durch Erweiterung unserer Kenntnisse vom 
Bau des Myocards in Verbindung mit der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung neue Momente gewinnen, die wohl die Möglichkeit, 
in vielen Fällen die absolute Sicherheit gewähren, auch diesem 
Teil der Diagnose in vivo gerecht zu werden. 

Mehr, wie überflüssig dürfte es sein, ein Wort über den 
Wert einer gesicherten Diagnose zu verlieren! Krehl betont schon, 
daß die Bestimmung der qualitativen geweblichen V eränderungeu 
in seinen kranken Herzen Ausblicke gewährt, wie wir uns zur 
Behandlung von ähnlichen Kranken gegenüber einzelnen in Betracht 
kommenden Methoden zu verhalten haben. Ich halte den Satz 
für außerordentlich wichtig, ich halte ihn aber noch für 
bedeutend erweiterungsfähig. 

Bei der Behandlung von Herzkranken verfügen wir über eine 
große Anzahl außerordentlich wirksamer Heilfaktoren, deren Wirk· 
samkeit im allgemeinen auch von keiner Seite bestritten wird. 
Was uns jedoch nicht immer befriedigt, ist die Tatsache, daß die 
Mittel in einem Falle wirken, in einem anderen, anscheinend 
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gleichartigen, versagen. Hier glaube ich, liegt der Punkt, wo die 
Untersuchungen der Zukunft einzusetzen haben. 

Ich selber verfüge bereits über eine Reihe von Erfahrungen, 
die mich immer mehr darin bestärkt haben, daß unsere mangelnde 
Fähigkeit, genau scharf die Grenzen der Indikation für die einzelnen 
Heilfaktoren zu bestimmen: seien es Medikamente, seien es 
mechanische, hydriatische etc. Prozeduren, darauf beruhen, daß 
wir mit der Erkenntnis des im betreffenden Herzen sich ab­
spielenden Prozesses, des Stadiums des Prozesses, seiner Aus· 
breitung etc. nicht weit genug vorgeschritten waren. Meine 
eigenen Untersuchungen haben mir in der Richtung bereits wert­
volle Dienste geleistet, zumal wenn ich mir eigene, mich selber 
früher frappierende Erlebnisse vergegenwärtige. 

Daß wir nicht immer in der Lage sein werden, zu helfen, 
ist absolut klar: das zuzugestehen und eine infauste Prognose zu 
stellen, bedeutet wahrlich noch nicht ein Zeichen unserer Ohn­
macht, ist auch kein Armutszeugnis für die innere Medizin. Unser 
Streben hat nur dahin zu gehen, daß wir möglichst die Situation 
bezeichnen lernen, in der unsere Hilfe aufhört, so gut wie der 
Chirurg diesen und jenen Fall als inoperabel bezeichnet und da· 
mit die Grenze seines Könnens festlegt. Ein Zeichen der Ohn· 
macht und ein Armutszeugnis ist es nur, wenn wir gezwungen 
sind, ohne genaue Kenntnis der intimen Vorgänge, ohne Übersicht 
über unser Können und unsere Kraft an die Behandlung eines 
Falles heranzutreten. Ein bloßer Rou-tinier ist bei der Behandlung 
gerade von Herzkranken nicht nur am wenigsten am Platze, er 
bedeutet für sie d1rekt eine Gefahr! 

Damit schließe ich. Mögen die vorstehenden Ausführungen 
dazu beitragen, uns dem gesteckten Ziel eine Strecke näher 
zu bringen! 



Abkürzungen 
in den 

Figurenbezeichnungen auf Tafel 1-111. 

Ao=Aorta. 
Art. p. = Arteria pulmonalis. 
Ao.w. h. =hinterer Aortenwulst. 
Ao.w. v. cc·c: vorderer Aortenwulst. 
C. = Conus des rechten Ventrikels. 
K. r. ='rechte Kammer. 
L. h. =hinterer Längswulst des suprapapillar8n Raumes. 

L. h. tr. = trabekuläre Portion des hinteren Längswulstes. 

L. h. i. = intramurale Portion de~ hinteren Längswnlstes. 

L. s. = Längswulst des Septum. 
L. v. ~=vorderer Längswulst der linken Kammer. 

L. v. tr. = trabekuläre Portion des vorderen Längswulstes. 

L. v. i. = intramurale Portion des vorderen Längswulstes. 

P. h. =hinterer Papillarmuskel der linken Kammer. 
P. h. tr. = trabekuläre Portion des hinteren Papillaren. 

P. h. i. c= intramurale Portion des hinteren Papillaren. 

P. v. =vorderer Papillarmuskel der linken Kammer. 
P. v. tr. = trabekuläre Portion des vorderen Papillaren. 

P. v. i. = intramurale Portion des vorderen Papillaren. 

R. = Recessus der rechten Kammer. 
S. =Septum. 
V. l. =linker Vorhof. 
V. r. =rechter Vorhof. 
,V.= Herzwirbel. 
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Ta f e I I. 
Fig. 1. 

Linker Ventrikel eines Schafherzens. 
Linke .Kanm1er an der linken SE-ite durch Längsschnitt geöffnet und 

flächenhaft ausgebreitet. Durch Formalin fixiert. Endokard abpräpariert. 
Zur Demonstration des Verlaufs der oberflächlichen Muskel­

züge auf dem Septum. 
Allgemeine Bezeichnungen vorstehend. 
1. Die Spitze der trabekulären Portion des hinteren Papillaren abge­

hoben, um zu zeigen, wie dieselbe die Fortsetzung des Septum-Längs­
wulstes deckt. 

2. Verbindungszüge zwischen oberflächlicher Septumschicht und trabe­
kulä.rer Portion des hinteren Papillarmuskels. 

NB. In Folge eines Versehens trifft die Linie 2 nicht die 
richtige Stelle. Ihr Endpunkt innerhalb der l<'igur muß um ca. 
1/2 cm tiefer, näher zur Herzspitze hin und etwas dichter am 
Papillarmuskel liegen. 

Fig. 2. 
Linker Ventrikel eines Schafherzens. 

Linkes Herz an der Übergangsstelle der vorderen Wand ins Septum 
gespalten, flächenhaft ausgebreitet, durch Formalin fixiert. 

Zur Demonstration des Papillarmuskelsystems von innen. 
Allgemeine Bezeichnungen oben angegeben. 
An den Papillaren sind Fensterschnitte angebracht; stehen geblieben 

ein Teil der oberflächlichen trabekulären Züge; in den Ausschnitten die 
tieferen, intramuralen Züge sichtbar. 

Am hintern Papillarmuskel ist die rechte, hintere Hälfte der trabekulären 
Portion erhalten, sichtbar im Zusammenhang mit ihr die oberflächlichen 
Verbindungen mit dem Längswulst des Septum; ferner intakt geblieben die 
äußerste (linke) Grenze seiner intramuralen Lamellen. Im Ausschnitt: der ein­
seitig nach links und vorn, abwärts gerichtete Verlauf seiner intramuralen 
Lamellen (von innen gerechnet oberflächlichste Schieht derselben). 

Vorderer Papillarmuskel: stehen geblieben außer seiner Kuppe ein 
schmaler Rand seiner trabekulären Portion (P. v. tr.); deutlich erkennbar die 
Art. wie er die innerste Schieht der intramuralen Lamellen des hinteren 
Papillarmuskels deckt. Bei L. h. i die ebenfalls vom vorderen Papillarmuskel 
verdeckte Fortsetzung der intramuralen Lamellen des hinteren Längswulstes 
<les suprapapillaren Raumes. ' 

Oberhalb der Kuppe des vorderen Papillaren ein Teil des vorderen 
Längswulstes entfernt, um das Lageverhältnis der intramuralen Züge des 
vorderen Papillarmuskels zu demonstrieren. 

Bei 1 eine bis zur .Kanm1ergrenze reichende starke (nicht konstante) 
Y erbindung· der Spitze des vorderen Papillarmuskels mit den trabekulären 
Bildungen des suprapapillaren Raumes, 

Der hintere keilförmige Längswulst des suprapapillaren R.aumes nur vom 
bedeckenden Endokard befreit. Bei 2 seine Verbindung mit den intramuralen 
Zügen des hinteren Papillarmuskels. 

Auf dem Septum Fensterausschnitt: stehen geblieben oben die glatte 
Ausströmungsbahn zur Aorta, an der Spitze des Herzens der oberflächliche 
Längswulst des Septum und die unterste Partie des vorderen Längswulstes; 
freigelegt die in der oberflächlichsten Lage der mittleren sog. queren Septum­
schicht liegenden fächerförmigen (intramuralen) Ausstrahlungen des vorderen 
Längswulstes. Bei 4 die zum vorderen Aortenwulst aufsteigenden Züge des 
Septum. zwischen diesen beiden, bei 3, einzelne tiefere Züge der mittleren 
(queren) Septumschicht. Bei 5 die auf dem Schnitt schräg getroffene Fort­
setzung der trabekulären Portion des vorderen Papillarmuskels beim Übergang 
ins Septum (ungefähre Gegend des "systolischen Herzbuckels"). 

Deutlich auf dem Durchschnitt der Kammer erkennbar, in welchem 
Umfange die Lamellen des Papillarmuskelsystems zum Aufbau der freien Wand 
des interpapillaren Raumes beitragen. 

Zu bemerken ist, daß irrfolge der flächenhaften Ausbreitung deR 
Präparates die Richtung der Papilla.ren gestreckter, als in Wirklichkeit 
verläuft, daher ihre tangentiale Lage zur Spitze nicht deutlich hervortritt 
(cf. Fig. 3a). 
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Ta f e I Jf. 

l<'ig. 3a. 

Linker Ventrikel eines Schafherzens. 
(Innenfläche der Außenwand.) 

Herz in Formalin fixiert, Se~tum größtenteils entfernt. 
Allgcnwine Bezeichnung oben genannt. 
Der vordere Längswulst der Kammer in der Hauptsache entfernt (es 

stehen nur Reste oben dicht unter dem vorderen Aortenwulst und an der 
Spitze); fprner fortgenommen die Züge des vorderen Längswulstes, welche ins 
Septum hinein ausstrahlen und die l<'ortsetzung der trabekulären Portion des 
vorderen Papillarmuskels decken (<'f. Fig. 2, 1~. v. i.) 

1. Übergang eines Teils der trabeknlären Portion des vorderen Papillar­
muskels ins Septum (in die oberflächlichere Lage der mittleren, queren Schicht 
des letzteren). · 

2. Stellt', welche in dem zugehörigen Präparat (Fig. 3b) durch diP 
SondP 4 markiert ist. 

3. Stell!', wPlche in dem gleichen Prii.parat durch diP Sonde 5 
markiPrt ist. 

Deutlich erkennbar der tangentiale Verlauf der Längswülste des inter­
papillaren Raumes in Beziehung zum Herzwirbel, der die dUnnste Stelle der 
KammC'r repriisentiert. 

l<'ig. 3b. 

Das in Fig. 3a dargestellte Herz von außen präpariert. 
Allgemeine Bezeichnungen wie bisher. 
An der vorderen Fläche der linken Kammer ein Ausschnitt angelegt, 

um die MuskelzUge des Papillarmuskelsystems von außen in ihrem 
YPrlnuf und in ihrem Verhältnis zu den übrigen Muskellagen zu 
dt>monstrieren. 

1. Äußere (umhUllende) Schichten der linken Kammer. 
2. Centrale Schicht des suprapapillaren Raumes (Henles "Sphincter" -

KrPhls "MittelstUck"). 
3. Sonde, welche durch eine Muskellücke gefUhrt ist und die linke. 

yordne Seitenfläche d!'r Spitze des hinteren Papillarmuskels markiert. 
4. SondP, welche die obere Grenze der intramuralen Lamellen des 

hinterPn Papillarmuskl'ls bezeichnet (cf. Fig. 3a, 2). 
5. Sond<:>, welche neben der Kuppe des vorderen Papillarmuskels liegt 

( cf. Fig-. 3 a, 3). 
6. Gegend des "srstolischen Herzbuckels". 
Die Züge, welche unterhalb von dem mit 6 bezeichneten Punkte liegen. 

stammen Yon der im Septum liegenden Fortsetzung des vorderen Längswulstes 
der Kammer ab (d. Fig. 2 L. v. i. und Taf. III. Fig. 4, 2). 

DiP Züge, welehe unterhalb der Austrittstellen der S'onden 3 und 4 
liegen. vorn horizontal verlaufen, nach hinten steil in die Höhe gehen, sind 
die der perikardialen (Außen-) l<'läche zunächst liegenden Züge der 
intramuralen Portion des hinteren Papillarmuskels, die also den vorderen 
Papillaren von außen umgreifen und so verdecken. 

Die Züge. welche parallel hierzu, oberhalb von den durch die Sonden 
markierten Stellen Yerlaufen, sind die intramuralen Fortsetzungen des hinteren 
keilWrmigen Längswulstes (cf. l<'ig. 2, L. h. i.). 

Das Präparat zeigt. wie tief die intramuralen Züge des hinteren Papillar­
muskels und des hiuterPn keilmrmigen Längswulstes in der Nähe des hinteren 
Septumrundes liegen und wie oberflächlich sie auf der Yord!'rfliiche dl's 
HPrzPns, besonders in d<'l' Gegt>nd der Herzspitz!' YC'rlaufen. 



A
lb

re
ch

t 
H

er
zm

u
sk

el
. 

A
rt

. 
p 

T
af

el
 l

l.
 

A
o

 

V
I 

A
o.

 w
v

 

3 
K

r K
r 

s 

2 
p 

\' 

:3 
p 

h
i 

-.1 
P 

h 
tr

 
L

v
 

F
'ig

u
r 

3 
a.

 
F

ig
u

r 
3

b
. 

16
 

w
 

\'e
rl

11
.g

 
vo

n
 J

ul
iu

l!
l 

.:-
J.

pr
ln

ge
r 

ln
 
IJ

~o
Tl

tn
 



Ta f e I 111. 

Fig. 4. 

Linker Ventrikel eines Schafherzens. 

Herz vorbereitet wie in J!'ig. 1 (Taf. 1). 
Der Schnitt liegt zwischen beiden Papillarmuskeln, hat deshalb die 

untere "Spitze" des hinteren Längswulstes des suprapapillaren Raumes durch­
trennt, aber deutlich dessen Verbindung mit der Kuppenpartie des vorderen 
Papillaren stehen gelassen (L. h. tr.). 

Das Präparat demonstriert 
Lagen der mittleren, sog. 
Konstitution der Aortenwülste. 

besonders die oberflächlichsten 
queren Septumschicht und die 

Die hinteren, oberen Ausläufer des hinteren Längswulstes streben zum 
hinteren Aortenwulst in die Höhe, teilweise ist deren oberflächliche Schicht 
entfernt und sieht man so die gleiche Richtung der tieferen Lage (A o. w. b). 

Der vordere Aortenwulst der Länge nach halbiert: seine oberflächlichen 
Partien sind Teile des vorderen Längswulstes, seine tieferen Partien bestehen 
aus Zügen, (1) welche schräg von hinten, unten her nach vorn und oben das 
Septum durchsetzen. 

2. Fächerförmig schräg nach hinten und unten ausstrahlende intramurale 
Portion des vorderen Längswulstes; geschieden vom Innenraum der Kammer 
durch den oberflächlichen Längswulst des Septum. 

J!'ig. 5. 

Rechter Ventrikel eines Schafherzens. 
(Innenfläche der freien Wand in systolischer J!'orm,) 

Allgemeine Bezeichnungen oben angegeben. 
Herz in Formalin fixiert. Außenwand der rechten Kammer am Septum 

abgetrennt, dessen Reste am hinteren, unteren und vorderen Rande sichtl>ar 
sind; Endokard abpräpariert. (Zur Demonstration der Yerschiedenen 
Richtungen der trabekulären Bildungen der Wand,) 

Bei 1 die Züge, welche am Boden der Kammer quer zwischen ihrer 
Außenwand und dem Septum verlaufen. 

2. die hinten unten entspringenden und bogig nach vorn zur Grenze 
zwischen Conus und Recessus aufsteigenden TrabekeL 

3. Die bogig nach oben und vorn verlaufenden Trabekel des supra­
papillarf'lt Raumes, 
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Ta f e I IV. 

Fig·. 6. 

Valvula mitralis vom Schaf. 

Das Präparat wurde gewonnen durch Abpräparieren des Endokards . 
. \nordnung und Verteilung· der Klappenmuskulatur. 
Uurch die horizontale punktiPrte Linie wird der Anheftungsrand der 

Klappe bezeichnet; ebenso ist der Verlauf der mit den :\iuskelzügen in 
Yerhintlnng tretenden Chord<'n an der iinßeren Klappcntlä!'he durch punktierte 
Linien angedeutet. 

Ao 
a 
h 
c 
II 

abg·eschnittenP Aorta. 
vorderer (Aorten-) Zipfel der l\litralis. 
hinterer Zipfel derse lbt>n. 
Gegend des linken Herzohrs. 
:-;teile der beiden N odi vah·ulaP atrio-ventricularis 
resp. der HerzknorpeL 

}"'jg-, 7. 

Valvula tricuspidalis desselben Schafherzens. 

Darstellung und Zweck des 
horizontale punktierte Linie f'henfalls 

Präparates, wie vorhin. Durch die 
der Anlwftungsrand der Klappe markiert. 

a 
h 

und a1 = vorderer Lappen 1 
= der durchschnittene hinter<' 1. der 

c = der Seheidewand-Lappen 
d Gegend dPs r<:>chten Herzohrs. 
e Gegend d0s ( Jstium arterio".1m. 

Tricuspidalis. 
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Ta f e I V. 

Längsschnitt aus dem hinteren Mitralis-Zipfel 
eines Katzenherzens. 

(Schwaeh vergrößert.) 

Die basale Chorde teilt sich in drei Abschnitte: der Abschnitt b geht 
an die Ventrikelwand in den Atrio-VentrikulaiTing. der Teil a zum freien 
Klappenrand hin. während der Teil c mit der Klappenmuskulatur in 
Verbindung· tritt. 

Fig. 9. 

Flächenschnitt durch die Klappenmuskulatur. 
(Hinterer Mitralis-Zipfel der Katze.) 

Dureh den Sehnitt ist die oberflächliche Lage der Klappenmuskulatur 
fortgenommen, nur links sind noch einige Züge derselben erhalten. - Schwach 
vergrössert. -

Zur Demonstration der tieferen Schicht der Klappen­
muskulatur. l\Ian sieht, wie Bündel der transversalen Muskellage des 
Vorhofs nach unten abbieg·en und längsgerichtet in die Klappe zur basalen 
Chorde hin eindringen. 

a = durch den Schnitt g·etroffene Chordeninsertionen. 

Fig. 10. 

Schnitt aus dem linken Ventrikel eines Katzenherzens, dessen 
Lymphbahnen mit Berliner Blau injiciert sind. 

Sehnittrichtung senkrecht zur Längsrichtung der Muskulatur. 
Vergrößerung: Hartnack Objektiv VII. Ocular III, Tubuslänge 180 mm. 
Die dunklen Linien stellen die mit der Injektionsflüssigkeit gefüllten 

Lymphkapillaren dar; die punktierten Linien bezeichnen die in tieferen 
Schichten des Schnittes verlaufenden Kapillaren. welche erst bei Senkung des 
Tubus scharf henortreten; die stärkeren Sammelgefäße in den Henleschen 
Spalten sind schraffiert gezeichnet. 

mk = Kerne der querdurchschnittenen Muskelzellen. 
c = querdurchschnittene Blutkapillaren. 

Sdl = in der Dicke des Schnittes verlaufende Lymphscheide 
der Blntkapillaren. 

I•'ig. 11. 

Aus einem Schnitt des linken Ventrikels eines Hamsters, 
der mit Höllensteinlösung injiciert war. 

(Vergrößerung wie vorhin.) 

Ein starkes Lymphgefäß zeigt Endothelauskleidung mit den 
charakteristischen Zellgrenzen. Mit ihm steht durch Yermittelung eines 
kurzen Stämmchen' . (a) das in der Längsrichtung der Muskulatur länglieh 
eckige :\'faschen bildende Lymphkapillarnetz (l c) in kontinuierlichem 
Zusa1n1nenhang·. 
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Ta f e I VI. 
r'ig. 12. 

Schnitt aus dem Herzen der Frau R. 
(Paradigma Il. siehe Text.) 

Ans dem linken Ventrikel, interpapillaren Raum (intramurale Lanwllt>n 
des hinteren Papillarmuskels kurz vor ihrem Eintritt ins Septum). 

(luerschnitte der l\Iuskelzellen. - In Formalin fixiert, gefiü·bt 
nach Heidenhains Methode mit Hiimatoxylin und Kali bichromic. Vergrößerung 
Hartnack Obj. VII, Oe. IH. Tubus-Länge 180 mm. 

a = vergrößerte ~Iuskelzelleu mit vermehrtem centralen und peripheren 
Sarkoplasma (kontraktions- und leistungsfähige Zellen). 

b =- Zelle mit gToßer Vakuole. (Es ist der obere Rand der Vakuole einge­
stellt und in ihr noch Heste der Zelle in Gestalt von Brücken sichtbar.) 

<'· Zelle mit zwei kleinen Vakuolen. 
r1 Zellen mit verschieden weit vorgeschrittener partiellE.'r Degeneration 

(die degenerierten Partieen heller gefärbt). 
e = in Degeneration begriffene Zellen (Vermehrung des Sarkoplasmas 

und Atrophie der kontraktilen Substanz). 
Pig. 13. 

Aus einem Schnitt desselben Herzens. 
(Linker Ventrikel, Basis, vordere Flä.che). 

Stiick mit Sublimat und folgend mit Alkohol fixiert, mit Hämatoxylin 
un<l \laun nach Heidenhain gefiirbt. -- Vergrößerung wie Fig. 12. 

Vergrößert<' Zelle mit "treppenförmiger" Querstreifung. 
Längsschnitt. }'ig. 14. 

Aus einem Schnitt desselben Herzens. 
(Linker Ventrikel, seitlicher Bezirk der Basis.) 

Fixierung mit Formalin, Alkohol; Fiirbung mit Hämatox~·lin und Kali 
hil'hromicum narh Heidenhain. - Vergrößerung die gleiche, wie Yorhin. 

a = in kiirniger (und fettiger?) Degeneration begriffene Muskelzellen. 
h = kontraktionsfähige Muskulatur mit gut ausgeprägter Querstreifung .. 
c = Muskelzellen mit auffälliger Längsstreifung (Ausdruck von starker 

Zunahme des Sarkoplasmas auf dem Längsschnitt). 
F'ragmentation d<'r Muskelzellen. 

}'ig. 15. 
Aus einem Schnitt desselben Herzens. 

(Seitlicher Bezirk des interpapillaren Raumes). 
J<'ixierung in :Formalin und Alkohol. }'ärbung mit Hämatoxylin und 

Alaun nach Heidenhain. - Vergrößerung die gleiche, wie vorhin. 
Fragmentation kernhaltiger Muskelzellen. Die Zellen an ver­

schiPdPnen Stellen ihres Kiirpers zerrissen, bei b gerade in der Gegend des Kerns. 
a = Zellen mit deutlicher, kräftiger Querstreifung. 

Die }luskelfragmente in der Mitte des Schnittes zeigen nur Andeutung 
dt>r QtH>rstreifung. aber deutliche Zunahme der Liingsstreifung. 

Verschieden<' Formen von Muskelkernen in den vergrößerten 
l\luskelzPllen mit ihr!'n charakteristischen Längsstreife n. 

Fig. 16. 
Aus einem Schnitt desselben Herzens. 

(Aus der Spitze, Gegend des Herzbuckels.) 
.Fixierung in Formalin und Alkohol, Flirbung mit Hämatoxylin und Alaun 

nn<"h Heidenhain. -- Vergröß~>rung die gleic.he, wie vorhin. 
Ektasiert<' (zum Teil stark) Lymphkapillaren, zwischen 

Yergröße1-ten (hypPrtrophischen) Muskelzellen (quergeschnitten); die Muskel­
zPllen zeigen die mannigfaltigen Formen der "einfachen" Leistenkerne 
(T~·pus derselbPn in leistungsfähigen Zellen). 

Bindeg·pwebsvPrmPhrung nur interfaszikulär, im Innern der Lamelle keine 
Hyperplasie desselbPtL 

a = liilJgsgf'schnittenes interfaszikuläres Lymphgefäß mit seinen charak­
teristisehen, flachen, länglichen Endothelkernen. 

h quergetroffene Blutkapillaren (von den Muskelzellen durch die 
Lymphräume geschieden). 

c ldPine Gruppe von Itundzellen. 
<l G1•uppe von ( neugebildeten ?) nicht vergrößerten Muskelzellen. 
<' = BindPgcwehszPllP. 
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Ta fe I VII. 
Fig. 17. 

Aus einem Schnitt desselben Herzens. 
(Aus demselben Schnitt, wie Fig. 12, gleiche Vergrößerung.) 

Querschnitt einer Gruppe von "hypertrophischen" Muskelzellen (starke 
Y ermehrung des centralen - Zelle b - und peripheren - Zelle c -
Sarkoplasmas) aus dem Innern einer Muskellamelle mit intercellulärer 
Hyperplasie des Bindegewebes (Typus von kontraktions-und leistungs­
fähigen Zellen). 

Zur Demonstration des Lage-Verhältnisses der Blutkapillaren 
(Querschnitte derselben bei a) zu den (hier erweiterten) Lymphkapillaren 
bei Gegenwart von intercellulärer Bindegewebsverrnehrung. 

Fig. 18. 
Aus einem Schnitt des Herzens des Kapitäns D. 

(Paradigma I, cf. Text). 

Aus dem interpapillaren Raum des linken Ventrikels. 
Fixierung in Formalin und Alkohol, Färbung mit Hämatoxylin und 

Alaun nach Heidenhain. - Vergrößerung die gleiche wie in den bisherigen 
Figuren. 

Aus der centralen Partie eines kleinen Rundzellenherdes. -
Muskelzellen in den verschiedensten Stadien des körnigen Zerfalls, durchsetzt 
von zahlreichen Rundzellen. Die letzteren zum Teil in die Muskelzellen selber 
eingedrungen (bei a), zum Teil in einer oberflächlichen Vertiefung derselben 
liegenrl (z. B. bei b). 

J<'ig. 19. 
Aus demselben Schnitt, wie Fig. 18. 

(Gleiche Vergrößerung.) 

Randzone eines Rundzellenherdes. 
a = "hypertrophische" Zellen mit "einfachen" LeistenkerneiL (Kon­

traktionsfähige Zellen.) 
Die anderen Muskelzellen (im übrigen von untersehiedlicher Größe) 

besitzen die verschiedensten abweichenden Kernformen (rnndlicheren Quer­
schnitt, deutlich schwächere Tinktion, bei d kleine Vakuole im Kern) neben 
deutlich schlechterer Tinktion der kontraktilen Substanz, zum Teil partielle 
Degeneration des Zellkörpers. 

h = körnig zerfallende Muskelzelle, in deren Inneres eine Rundzelle 
eingedrungen ist. 

c = "zerklüftete" Zellen. 

Fig. 20. 
Aus der weiteren Umgebung des zum Teil in Fig. 18 

gezeichneten Rundzellenherdes. 
(Die gleiche Vergrößerung, wie bisher.) 

Zwischen den Muskelzellen-Querschnitten (zu beachten deren unter­
schiedliche Größe) längsgetroffenes, interfasziculäres Lymphgefäß. 

· Die Wandkerne desselben springen stärker in das Lumen hinein vor, 
sind rundlicher, einzelne in Teilung begriffen, In unmittelbarer Umgebung 
der Lymphgefäßwand einzelne Rundzellen; bei a Rundzelle im Innern des 
Lymphgefäßes; r = Rundzelle auf der Wanderung zwischen dem Lumen des 
Lymphgefäßes und den Muskelinterstitien begriffen. 

Fig. 21. 
Aus dem linken Ventrikel desselben Herzens. 

Fixierung in Formalin und Alkohol, Färbung mit Hämatoxylin und 
Alaun nach Heidenhain. - Vergrößerung wie bisher. 

Muskelzellen aus der Randzone einer "alten" fibrösen Schwiele. 
Zellen besitzen starke Zunahme des Sarkoplasmas. ":Zerklüftung" 

der )!uskelzellen in verschiedenen Stadien. 
a = noch kernhaltige Zelle mit beginnender Zerklüftung. 
b weiter vorgeschrittene Zerklüftung. 
c = Zerfall der zerklüfteten Zellteile. 
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