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Erwiderung auf vorstehende Arbeit von G. Schlomka:
s Zur Methodik einer mikrometrischen Analyse
der Herzhypertrophie.*

Von
A, J. LinzeAcw.
( Eingegangen am’ 14. Oktober 1948.)

Die Abhandlung von G. ScHLOMKA enthilt eine Kritik der theo-
retischen Grundlagen meiner Arbeit iiber Herzhypertrophie.

Im ersten Teil umreilt SceLomMra auf Grund mathematischer
Ableitungen den Geltungsbereich der von mir entwickelten Modeli-
vorstellungen iiber das normale Herzwachstum. Im zweiten Teil
behauptet ScHroMka, daBl die von mir abgeleitete Kontrollfunktion
,unrichtig® sei und leitet statt dessen eine newue Kontrollzahl ab, die
seiner Meinung nach ,,nicht nur richtiger zur Bearbeitung -der vor-
liegenden Fragen, sondern auch geeigneter” als die von mir benutzte
sein soll. . :

ad 1. Die von mir gegebene Funktion ist, den Voraussetzungen
entsprechend, von vornherein nur auf Herzen anwendbar, die einander
ghnlich sind. Wenn bei gleicher Anzahl, gleichartiger Verteilung und
Anordnung, die einzelnen Bauelemente wihrend des Wachstums dhn-
lich bleiben, so miissen auch die ganzen Herzen untereinander dhnlich
sein. Dieser SchluB folgt aus dem Ahnlichkeitssatze und er entspricht
den rechnerischen Uberlegungen ScHLOMKAs im ersten Teil seiner
Arbeit. Hierin stimme ich mit ijhm tiberein.

Wenn aber ScHLOMEKA weiter behauptet, daB ich allein aus dem
Vergleich der rechnerischen Werte mit den tatsichlichen mir ein Urteil
dariiber gestatte, ,,o0b bzw. inwieweit im Einzelfalle eine Herzhyper-
trophie oder -hyperplasie oder beides nebeneinander vorliegt*’, so muf
ich widersprechen, da ScuroMka wesentliche Teile meiner Beweis-
fithrung einfach nicht beriicksichtigt. :

Gerade die von ScHLOMEA nicht angefithrten Beweisglieder fithrten
 mich zum Begriff des kritischen Herzgevvlchtes der Gefugedllatatmn
und der Annahme einer Hyperplasie in einigen Fillen.

Wie meine  gleichlanfenden qualitativ-histologischen Untersuchungen
ergeben haben, zeigen die Herzen oberhalb des kritischen Herz-
gewichtes eine Hiufung von degenerativen Verénderungen mit zu-

1 Vgl. hierzu Linzeacu: Klin. Wschr. 1948, 459.
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nehmendem Untergang von Muskelfasern und Schwielenbildung. Neben
den genannten Verdnderungen weist die gleichzeitivge Zunahme der
Dilatation doch offensichtlich darauf hin, daB die Herzen oberhalb
des kritischen Herzgewichtes den Modellvorstellungen nicht mehr
entsprechen, weil wesentliche Kriterien der Voraussetzungen nicht
mehr erfillt sind.

Die von mir gezogenen SchluBfolgerungen griinden sich daher
nicht allein auf die quantitativen Daten. Sie sind nur unter gleich-
zeitiger Beriicksichtigung der qualitativen Verinderungen und der
Form der Herzen erhoben worden.

Der Schénheitsfehler der Eichung meiner Kontrollfunktion an
einem Normalfall ist in einer abgeschlossenen neuen Untersuchungs-
reihe, iiber die in Kirze berichtet wird, ansgemerzt.

ad 2. Nach ScHLOMKA setzt sich das tatsdchliche Herzgewicht
(ohne Berticksichtigung des spezifischen Gewichtes) aus dem Gewicht
samtlicher Muskelfaserscheiben wund simtlicher Zwischenkérper zu-
sammen. Die GroBe der Zwischenkorper ist durch einen gleichbleibenden
Bruchteil der Muskelfaserscheiben gegeben. Da die Anzahl beider
Kaorper gleich groB ist, ergibt sich das Herzgewicht V nach ScHLOMEAs
Gleichung 29 zu ‘

V=v(*+05-1%) )

Der Bruchteil des Bindegewebes ist somit in der Konstanten c;
enthalten bzw. in dem additiven Produkt » - ¢, - 7% Das heifit also,
die Funktion ist in dieser allgemeinen Fassung fiir jeden beliebigen
Bruchteil, welchen wir dem Bindegewebe einmal zuordnen, giiltig,
auch wenn der Bruchteil unendlich klein oder im Grenzfall gleich Null
wird. Im letzteren Falle ergibt sich aber

V=yp.r8 : (1)
und dieser Ausdruck entspricht der von mir gegebenen Funktion.

Hieraus ergibt sich, daf die von ScHLOMEA (31) abgeleitete Kontroll-
zahl Z = V- n'* implizite in meiner Funktion enthalten sein muB, d. h.
die ,,neue Kontrollzahl®” ScaLoMEKAs ist nichts anderes als eine beson-
dere explizite Schreibweise meiner Funktion und muf} sich daher aus
dieser direkt ableiten lassen.

Die von mir gegebene Funktion lautet

1
n = —(;1/7)2—7{ LK. 1
Setzt man %:z wie es SCHLOMEKA tut, so erhdlt man
W=
vy
oder
" — z

“Vz/x (2)
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Aus (2) ergibt sich

|-
n
2\ 2
Veni=2"=2. (3)
Hieraus folgt -

Z . TS . N

= 14 :;2/ = V':.n'ls = Konstante. 4)
n- Ve

Aus (3) ergibt sich, daB die von mir gegebene Funktion richtig ist
und die von SCHLOMEKA abgeleitete sog. ,,neue Kontrollzahl*® nichts
anderes darstellt als eine besondere Schreibweise meiner Funktion.
Die von SCHLOMEA angegebene potenziert nur den Fehler. Dies hiangt
damit zusammen, daB zweidimensionale GroBen gemessen wurden,
wihrend das Herzgewicht eine dreidimensionale Grofie ist.

Wenn man déem Bindegewebe fiir alle Herzen einen gleichbleiben-
den Betrag zuordnet (was den tatsiichlichen Verhiltnissen nicht ent-
spricht, wie meine Zihlungen der Bindegewebskerne -ergeben haben),
so ist es gleichgiiltig, ob man es beriicksichtigt oder nicht, da dieser
Wert nur die GroBe des Proportionalititsfaktors beeinflufit.

Die Werte, welche sich aus meinen Messungen fiir die konstante
GroBe V/:-n'ls der Gleichung (4) ergeben, sind in Tabelle 1 zusammen-
gestellt. Man erkennt, dafBl bis zum kritischen Herzgewicht (Herz
Nr. 16) kein wesentlicher Anstieg zu verzeichnen ist, denn die Herzen
Nr. 5 und 12 sind als Sonderfille in einer Arbeit und in einem eigenen
Absatz als solche gekennzeichnet.

Die Fehlerquellen meiner Untersuchungsreihe sind groff. Man muf}
beriicksichtigen, daf die Messungsergebnisse auf das Gesamtherz-
gewicht bezogen worden sind. Die Gewichtsverhéltnisse der Kammern
zueinander, der Vorhofe zu den Kammern, der Anteil des epikardialen
Fettgewebes, wurden nicht berticksichtigt. Es liegt in der Natur der
Sache, daB feinere Grade von Dilatation nicht erfafit worden sind.
Die hierdurch bedingten Fehler halte ich jedoch nicht fiir so wesentlich,
wie sie auf den ersten Blick erscheinen, denn eine Dilatation findet
unterhalb des kritischen Herzgewichtes durchaus in der Anzahl der
Faserquerschnitte ihren Ausdruck. Oberhalb des kritischen Herz-

- gewichtes ist zu sagen, dal} die Voraussetzungen der Kontrollfunktion
meist nicht mehr erfillt sind. Trotzdem ist aber die Moglichkeit ge-
geben, aus eéinem Vergleich der Messungsergebnisse mit der Kontroll-
funktion .auch an Extremfillen neue Erkenntnisse zu gewinnen.
Quantitative und qualitative Untersuchungen miissen dabei Hand in
Hand gehen. BEin ausgesprochen konzentrisch hypertrophes Herz
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Tabelle 1.
Nr. | plfe. e T Bemerkung { Nr. ' il g 1 Bemerkung
1 48,2 1 15 52,9
2 50,6 16 52,3
3. 50,6 17 54,5 Konzentrisch,
Hynperplasie ?
4 -52,0 18 53,8
5 54,5 Dilatation 19 51,7
6 49,8 20 52,7 Kongzentrisch
7 49,8 21 53,0 Exzentrisch
8 48,2 22 57,9 Konzentrisch,
Hyperplasie
9 52,5 23 52,1 Exzentrisch
10 51,8 24 53,7 Fast konzentrisch
11 50,3 T 25 51,7 Exzentrisch
12 55,4 | Tonogene Dilatation| 26 61,9 Konzentrisch
Hyperplasie
13 50,1 27 61,6 Fast konzentrisch,
Hyperplasie
14 50,2 | 28 54,8 Exzentrisch

kann man auch ohne Messungen von einem exzentrisch hypertrophen
unterscheiden. Wenn an solchen Herzen die Fasermessungen der
Erwartung widersprechen, wie ja auch ScHLOMEA erwihnt, so kann
man daraus sehr wohl bestimmte Schliisse ziehen, zumal wenn sich
diese SchluBifolgerungen noch durch qualitative histologische Unter-
suchungen erhirten lassen.

Der in den empirischen Daten bemerkbare Anstieg der Kontroll-
zahlen bei hohen. Herzgewichten ist meines Erachtens ausreichend
erklirt durch die Zunahme der Dilatation oder bei deren Fehlen durch
eine Hyperplasie.

Natiirlich wiire eine exakte quantitative Bestimmungsmethode der
Dilatation wiinschengwert, die mehr leistet als die Schitzung. Dall
methodisch noch viele Verbesserungen moglich sind, ist selbstver-
stindlich. :

Das wesentliche ist aber, dafi 1. prinzipiell ein neuer Weg gefunden
wurde, an- die schwierige Fragestellung tiberhaupt quantitativ heran-
zugehen, 2. unterhalb des kritischen Herzgewichtes praktisch eine
Faserkonstanz besteht, 3. an wenigen Extremfillen die Moglichkeit
einer Faserspaltung nachgewiesen ist.

Ob unterhalb des kritischen Herzgewichtes solche Faserabspal-
tungen vorkommén, erscheint mir nach einer neuen Untersuchungs-
reihe, die mit verbesserter Methodik durchgefiihrt wurde und durch
direkte Fasermessungen die ganze Bindegewebsfrage umgeht, unwahr-
scheinlich. Jedenfalls fillt der Nachweis einer Faservermehrung
unterbalb des kritischen Herzgewichtes in den Fehlerbereich.



