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Die wachsende Erkenntnis der Bedeutung des allgemeinen Sauer-
stoffmangels fiir die Pathologie des Menschen, insbesondere des Herz-
muskels mit seinem hohen Sauerstoffbediirfnis, wurde vor allem durch
die zahlreichen Arbeiten (RIBBERT, BUCHNER, BiicENER und LucaDomU,
Tcurrivany, Lurr, RorTER, MULLER und ROTTER, MEESSEN, ALTMANN
u. a.) iber hypoxydotische Verinderungen im Tierexperiment wie am
Menschen gefordert, woran BtcENER und seine Schule iiberwiegend
beteiligt sind. Auch fiir die Pathogenese der Herzinsuffizienz, des Kreis-
laufkollapses und der Folgen der Coronarsklerosen wird dem Sauer-
stoffmangel ein immer gréferer Wert zuerkannt.

Neben Abgingen einer oder beider Coronararterien aus der Arteria
puimonalis (CHASTONAY und Busgr, KauNitz) bedingt vor allem ein
,,experimentum naturae‘ in Form der Herz- und HerzgefaBmilbildungen
eine durch Hypoxédmie verursachte transportative Hypoxydose (STrUG-
BoLD), da hierbei eine vollstindige Trennung des arteriellen vom vendsen
Blutstrom im Herzen nicht mehr vorhanden ist. Wir haben uns die
Frage vorgelegt, inwieweit bei Herzmiflbildungen mit mangelhafter
Sauerstoffversorgung des Herzens hypoxydotische Verdnderungen in
der Herzmuskulatur auftreten. Es gelangten insgesamt 12 Herzen zur
histologischen Untersuchung, die bei der Obduktion anormale arterio-
vendse Verbindungen durch MiBbildungen aufwiesen.

Eine eingehende Beschreibung der Herzfehlbildungen und ihre
entwicklungsgeschichtlichen Erklirungen sollen im Hinblick auf die
eigentliche Aufgabe dieser Arbeit unterbleiben. Auf das ausgedehnte
dltere und neuere einschlidgige Schrifttum wird verwiesen. Hier sollen
die festgestellten Fehlbildungen nur insoweit mitgeteilt werden, als
gsie fiir das Verstdndnis der Art und GréfBle der Kommunikationsmdog-
lichkeiten zwischen arterieller und vendser Blutbahn erforderlich sind
(Tabelle 1).
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Tabelle 1.
| ! Ge- rt der HerzmiBbildungen und sonstige | Besondere patho-
H%ff Alter ’ schlecht F A pathologisé?lle %lefun%e am HZrzeng ég‘g;si%ﬁg]ggf%r;g;n%?l
1 l 14 Tage I 3 Transposition von Aorta und A. pulmo- | Mangelnde Zeichen der
‘, | nalis. Offenes Foramen ovale. Weit offener aufleren Reife.
} | Ductus arteriosus Botalli. Hypertrophie,
; | vor allem des rechten Ventrikels.
2 4 Monate | @ Partieller subaortaler Kammerseptum-
| - defekt. Geschlossenes Foramen ovale.
‘ I Geschlossener Ductus arteriosus Botalli.
' 1 Hypertrophie und Dilatation des Hexzens.
3 12 Tage ’ 8 Cor univentriculare biatriabum. Truncus | Hochgradige Stau-
i { arteriosus communis. Hypoplasie der | ungsleber mit peri-
‘ ‘ Mitralis. Offenes Foramen ovale. Offener | pherer Verfettung der
' i Ductus arteriosus Botalli. Dilatation des | Leberlippchen. Fleck-
{ i Herzens. formige feintropfige
| ’ Verfettung der Harn-
! I kanéalchenepithelien.
4 | 2 Monate ‘ 3 Stenosierung des Ostiums der A. pul- | Kleine bronchopneu-
] monalis. Linsengrofler subaortaler Sep- | monische Herde in bei-
| 4 tumdefekt. Offenes Foramen ovale. Ge- den Lungen.
| ! schlossener Ductus arteriosus Botalli.
’ 4 Hypertrophie und Dilatation des Her-
| ‘ zens, vor allem des rechten Ventrikels.
5 | 1Y/ Monate | 9 KirschgroBer subaortaler Kammersep- | Hochgradige innere
l tumdefekt. Offenes Foramen ovale. Stauung. Diffuse
I Offener Ductus arteriosus Botalli. Hyper- | Verfettung der Leber-
’ trophie und Dilatation des Herzens. lappehen. Gering-
gradiger Ascites.
6 | 3 Monate 8 KirschgroBer Septumdefekt im Bereich | Zentrale Verfettung
' des unteren Anteiles des Vorhofseptums | der Leberlappchen.
| und des oberen Anteiles des Ventrikel-
[ septums. Offenes Foramen ovale. Ge-
schlossener Ductus arteriosus DBotalli.
; Dilatation des Herzens.
7 3 Monate 3 Subaortaler Septumdefekt von 1 cm | Diffuse Verfettung der
i I Durchmesser. Weit offenes Foramen Leberlappchen.
’ ovale. Geschlossener Ductus arteriosus
! | Botalli. Hypertrophie des rechten Her-
) zens. Dilatation des Herzens.

8 l 10 Jahre Q Hochgradige Pulmonalstenose. Rechts | Bronchopneumonische
abgehende Aorta. GroBer Ventrikelsep- | Herde in beiden
tumdefekt. Grofler Vorhofseptumdefekt. | Lungen. Trommel-
Aplasie der Pulmonalklappen. Dilata—l schlegelfinger.
tion des Conus pulmonalis. Geschlossenes
Foramen ovale. Geschlossener Ductus
arteriosus Botalli. Hypertrophie des
rechten Herzens. Dilatation des Herzens. |

9 4 Monate g Fingerdicker Vorhofseptumdefekt. Hochgradige Cyanose

|

Kirschgrofier Ventrikelseptumdefekt. Hy-
poplasie der Tricuspidalklappen. Stenose
des Tricuspidalostiums. Geschlossener
Ductus arteriosus Botalli. Hypertrophie
des linken Herzventrikels. Hochgradige
Dilatation des rechten Vorhofes.

der Haut und der
inneren Organe.
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Tabelle 1. (Fortsetzung.)

P : ‘ Besondere patho-
- Art der HerzmiBbildungen und sonstige N
12{\?1}:Z Alter sc}(l}lgcht | 14pauthologische B;f&lndge am Herzeng } égglﬁzﬁﬁgggf%ﬂggnii
10 6 Monate & | Bleistiftdicker subaortaler Ventrikelsep-
tumdefekt. Hypoplasie einer Tricuspidal-
klappe. Geschlossenes Foramen ovale.
! Geschlossener Ductus arteriosus Botalli.
l Hypertrophie und hochgradige Dilatation
des ganzen Herzens.
11 l 3 Monate & | Truncus arteriosus communis. Bleistift- | Fleckformige Verfet-
dicker Ventrikelseptumdefekt. Aplasie | tung der Leberlapp-
| einer Klappe des Truncus. Geschlossenes | chen. Flock{Grmige
; Foramen ovale. Geschlossener Ductus | feintropfige Verfet-
| arteriosus Botalli. Dilatation, vor allem | tung der Harnkanil-
“ ‘ des rechten Ventrikels. . chenepithelien.
12 ' 3 Tage 3 Kleinfingerdicker Vorhofseptumdefeks.
i Offener Ductus arteriosus Botalli. Hoch-
i . gradige Dilatation des Herzens, besonders
' | i beider Vorhofe.

Die Herz- und HerzgefiBmifbildungen der von uns untersuchten
Herzen umfassen nach der Einteilung von MaNnmEIMER folgende
Formen:

2 Falle von Farrorscher Tetralogie (Pulmonalstenose, nach rechts verlagertem
Abgang der Aorta, Ventrikelseptumdefekt, Rechtshypertrophie).

1 Fall von Transposition der Aorta und der Arteria pulmonalis.

2 Fille von Truncus arteriosus communis: 1 Fall mit totalem Kammerseptum-
defekt (Cor univentriculare biatriatum), offenes Foramen ovale; 1 Fall mit Kammer-
septumdefekt und Aplasie einer Klappe des Truncus.

1 Fall eines groBien Septumdefektes im Bereich des unteren Anteiles des Vor-
hofseptums und des oberen Anteiles des Ventrikelseptums.

1 Fall eines grofen Vorhof- wie auch Ventrikelseptumdefektes.

4 Falle von intraventriculiren Septumdefekten.

1 Fall eines groBen Septumdefektes des Vorhofseptums.

Dag Alter betrug bei den 12 obduzierten Féllen 3 Tage bis zu
10 Jahren.

Von den Herzen wurden unter Bertlicksichtigung der besonderen
anatomischen Verhaltnisse kleine Stiicke von den Ventrikelwandungen,
aus der Papillarmuskulatur und aus dem Ventrikelseptum zur Anferti-
gung von Gefrierschnitten fiir Scharlach-Rot und Sudan I1I-Fiarbungen
entnommen. Soweit die Herzgrofle es zuliel, wurden dann die Herzen
in toto in Paraffin eingebettet. Grofere Herzen wurden unterteilt und
alle Stiicke gleichfalls in Paraffin eingebettet. Von allen eingebetteten
Herzen bzw. Herzstiicken wurden Stufenschnitte angefertigt und mit
Hématoxylin-Eosin und nach van Gresox gefirbt.

Die erhobenen Befunde sollen hier im Zusammenhang besprochen
werden, da sich weitgehende Ubereinstimmungen der feingeweblichen
Verinderungen der Herzmuskulatur bei den verschiedenen Formen der
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beobachteten HerzmiBbildungen ergaben. Nur bei besonders auffallen-
den Untersuchungsergebnissen wird jeweils angefiihrt, welche Herzmifi-
bildung dabei vorhanden ist.

Bei der histologischen Untersuchung zeigten sich folgende Verdnde-
rungen:

Herzmuskelfasern. In Schnitten von der Wand der Ventrikel, der
Papillarmuskulatur und, wenn erhalten, vom Ventrikelseptum teils

Abb, 1. Herdférmige Bezirke hyalinisierter Herzmuskelfasern (@) mit beginnendem klein-

scholligen Zerfall (b). Verlust der Fibrillen- und Querstreifung und fast volligem Schwund

der Herzmuskelfaserkerne. — Herz Nr. 3, Alter 12 Tage. Objektiv 45mal, Okular 8mal,
Balkenlinge 31 cm, Panphot.

kleine, teils gréBere disseminierte oder herdférmig verteilte Bezirke mit
Umnmwandlung von Muskelfasern zu meist intensiv eosinfirbbaren, ver-
quollenen hyalinen Biéndern bei partiellem oder volligem Verlust der
Fibrillenzeichnung. Vergroberte oder auch vollstindig aufgehobene
Querstreifung (Abb. 1). Kerne dieser Muskelfasern ganz geschwunden
oder nur noch schattenhaft erkennbar, hiufiger auch pyknotisch oder
blasenférmig aufgetrieben bei Klumpung oder Auflockerung des Chro-
mating zu Bildern der Kernwandhyperchromatose und Karyorhexis.
Abschnittsweise Kontinuititsunterbrechung der Herzmuskelfasern durch
kornige Auflssung und Bildung feiner hyaliner Schollen oder mehr
wabiger, schaumiger Struktur. Sarkolemmscheiden oft noch skelet-
artig erkennbar. An Stelle der zerfallenen Herzmuskelfaserabschnitte
Auftreten einzelner feinster oder in Biindeln angeordneter Faserchen
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von schwach eosinfarbener Ténung (Abb. 2). Nur vereinzelt zwischen
den Herzmuskelfasern grofe histiocytire Elemente, gelapptkernige
Leukocyten und Lymphocyten unter Bildung von Resorptionsliicken
in den hyalin schollig zerfallenen Herzmuskelfasern. Vereinzelt auch
in den schollig zerfallenen Herden oder in ihrer Nachbarschaft An-
sammlungen von Fibroplasten. In einem Fall (Herz 8) diffuse dichte

Abb. 2. Kontinuitdtsunterbrechungen von Herzmuskelfasern durch feinschollige Auflosung

(a). Teilweise Verquellung und Auftreibung der Herzmuskelfaserkerne zu Riesenkernen

(). Bildung feinster Fasernetze in Abwesenheit faserbildender Zellen (¢). Stellenweise

bandartige hyaline Umwandlung einer Capillarwandung (d). Herz Nr. 6, Alter 3 Monate.
Objektiv 45mal, Okular 8mal, Balkenlédnge 32 cm, Panphot.

Durchsetzung der Muskulatur mit Lymphocyten und vereinzelten
gelapptkernigen Leukocyten (Abb.3). In sonst intakt erscheinenden
oder verquollenen Herzmuskelfasern perinucledre, optisch leere oder
leicht basophil gefirbte Vacuolenbildungen in zahlreichen Bezirken,
vor allem in der Tiefe der Kammermuskulatur und in Papillarmuskeln.
Gleichartige Bilder in verquollenen Herzmuskelfasern in der Nachbar-
schaft von Nekrosen.

Nur einmal eine geringgradige feinsttropfige und einmal eine fein-
tropfige streifenformige Verfettung der Herzmuskelfasern in der Mus-
kulatur des linken und rechten Herzventrikels (vor allem Vorderwand)
und der Papillarmuskeln (Herz 7, 9). Dabei im letzteren Fall flieBende
Uberginge der Verfettung in stark sudanophil angefirbte Herzmuskel-
fagerbiindel. Ausgeprigte Sudanophilie bei Fehlen von Fetttrépfchen
in zahlreichen Herzmuskeln.
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Qefipverinderungen. Kleine Arterien: Intima oft gequollen und
verdickt, stellenweise GefidBendothelien palisadenartig gestellt, zum Teil
anscheinend vermehrt. Ringstruktur der Media mitunter unscharf, ver-
quollen, mit mangelhafter Kernfarbbarkeit und Degeneration von
Kernen (Abb. 4). Adventitia oft aufgefasert mit héufig anzutreffender
auffalliger Kernarmut. Bei Fettfarbung kein Nachweis der Ablagerung
von Fettsubstanzen. «

Abb. 3. Herzmuskelnekrosen mit Infiltration von Lymphocyten und vereinzelten gelappt-
kernigen Lieukocyten. Herz Nr. 8, Alter 10 Jahre. Objektiv 20mal, Okular 8mal,
Balkenlinge 43 ¢m, Panphot.

Arteriolen: Endothel stellenweise verquollen. Glatte Muskelzellen
oft auseinandergedrangt und ebenfalls verquollen; in solchen Bezirken
" herabgesetzte Farbbarkeit der Muskelfaserkerne,

Capillaren: Insgesamt in nahezu allen Herzen auffallender Capillar-
reichtum, vorwiegend stark erweitert, strotzend mit Erythrocyten
gefiillt. In den Capillaren oft perlschnurartige Aneinanderreihung von
Leukocyten und Lyrphocyten. Gelegentlich Schwund der Kernfirb-
barkeit der Capillarendothelien. In diesen Capillaren Begrenzung der
Lichtung mit hyalinen, eosinfiirbbaren feinen Béndern (Abb.2). Ins-
besondere in solchen Bezirken in der Umgebung der Capillarer optisch
leere Spaltbildungen gegeniiber der benachbarten Herzmuskulatur.

Interstitium. In allen Herzen zum Teil hochgradige perivasculdre
Odembildungen mit Auffaserung der Adventitia. Ausdehnung des oben
erwihnten perivasculiren Odems auf das Interstitium ausgedehnter
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Herzmuskelgebiete unter Auseinanderdringung der Muskelfaserlagen
(Abb. 5). Dadurch entstandene Spaltriume optisch zum Teil leer, zum
Teil auch feine die Spaltriume durchziehende oder ausfiillende, blaB
eosinfdrbbare homogene Fasern ohne erkennbare Kerne. Ihre Identifi-
zierung als Bindegewebsfasern ist auch bei verschiedenen Firbemethoden
nicht mdéglich. Perivasculdres Bindegewebe nur ganz vereinzelt durch
junge Bindegewebselemente vermehrt und verbreitert. GefdBunab-

Abb. 4. Hyaline Verqueliung der Muskelfasern der Media einer Arterie (a) mit Kern-
schiadigungen und Kernschwund., Herz Nr. 8, Alter 10 Jahre. Objektiv 45mal,
Okular 8mal, Balkenldnge 37 cm, Panphot.

hingige éltere oder jiingere Schwielen in keinem Schnitt nachweisbar.
In allen Herzen, vor allem in der Tiefe der Muskelschichten, wie auch
epikardnahe oder subepikardial gelegene zahlreiche kleine frische
Blutungen. Hédmosiderin oder Hématoidin als Zeichen dlterer statt-
gehabter Blutungen nicht nachweisbar.

Die Stirke und Haufigkeit der beschriebenen histologischen Verinde-
rungen und ihre Verteilung auf die verschiedenen Herzmuskelabschnitte
sind aus Griinden der Raumersparnis und Ubersichtlichkeit in Tabelle 2
zusammengefalt.

Erirterung der Ergebnisse.

Verteilung und Ausmaf der Verdinderungen. Es war von vornherein
nicht zu erwarten, dafl bei der Art und Ausdehnung der MiBbildungen
der von uns untersuchten Herzen die feingeweblichen Verinderungen
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sich vorwiegend in der Wand des linken Ventrikels und seiner Papillar-
muskeln nachweisen lassen wiirden, wie es bei den Untersuchungen
Btcaners und seiner Schiiler unter anderen anatomischen Voraus-
setzungen der Fall war. Ubertriigt man némlich die Folgerungen aus
den Ergebnissen der Arbeiten BUcENERs und anderer auf unsere Unter-
suchungen, so miissen die Hauptverinderungen in den Bezirken der
Herzmuskulatur liegen, die, durch die verdnderten Strémungsverhétlt-

ﬁ“ Sl g_»f*

Abb. 5. Perivasculare (a) und intermuskulire (b) Odembildungen, Herz Nr. 8,
Alter 10 Jahre. Objektiv 10mal, Okular 3mal, Balkenlinge 37 cm, Panphot.

nisse bedingt, jetzt die Hauptarbeit zu leisten hatten. Wenn wir aus der
Gruppe der Herzmifibildungen beispielsweise die beiden Falle FALLoT-
scher Tetralogie mit ihrer Rechtshypertrophie betrachten, so ergibt sich
zunichst, daB in diesen Fillen anderen Abschnitten des Herzens die
Arbeit zukommt, die sonst der linke Ventrikel leistet. Bei dem damit
verbundenen erhdhten Sauerstoffbedarf miissen deshalb auch diese
Abschnitte bei- einer Hypoxidmie des Coronarblutes die stiarksten hyp-
oxydotischen Verinderungen erleiden. Entsprechende Uberlegungen
lassen sich fiir unsere weiteren Beobachtungen anstellen, z. B. insbe-
sondere fiir das Herz mit Transposition der groflen GefdBle und das Cor
univentriculare biatriatum. Diese Annahme erfihrt durch das Ergebnis
der histologischen Untersuchungen dieser Herzen ihre Bestétigung, wie
aus der Tabelle 2 hervorgeht. In der Parallelitit zwischen der Ver-
lagerung der Arbeitsleistung auf andere Herzmuskelbezirke entgegen
normal ausgebildeten Herzen und der gleichzeitigen Mitverlagerung der
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stirksten Verdnderungen in
diese Bezirke sehen wir
einen iiberzeugenden Be-
weis fiir die hypoxydotische
Genese der gefundenen
histologischen  Verande-
rungen. Dabei sei beson-
ders bemerkt, daB bei der
Form der von der Natur vor-
genommenen ,,Versuchs-
anordnung*‘an den von uns
untersuchten Herzen nur
die Hypoxédmie als alleini-
ger pathogenetischer Fak-
tor in Frage kommt. Wei-
tere Faktoren, wie sie bei
den Untersuchungen der
anfangs genannten Unter-
sucher (Unterdruckexperi-
mente, Hohentod, Co-Ver-
giftungen, Verbrennungs-
kollaps, Histaminschocks,
Seruminjektionen und an-
dere Untersuchungen) auf
hypoxydotische Verinde-
rungen mit erwogen werden
miissen, fallen in unseren
Fillen' weg.

Fir die Tatsache, daB
sich &hnliche feingeweb-
liche Verdnderungen bei
Herz 6, 9, 10, 11 (nihere
Angaben s. Tabelle 2) in
gleichméBiger Verteilung
auf die Wand des linken
und rechten Ventrikels und
ihre Papillarmuskel fanden,
glauben wir folgende Er-
klirung geben zu konnen:
Einmal ist intra vitam die
Arbeitsleistung beim Ven-
trikelseptumdefekt ziem-
lich gleichmifBig auf beide

Tabelle 2.
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Ventrikel verteilt, zum anderen ruft gerade beim einfachen Ventrikel-
septumdefekt die oft wechselnde Kompensation und Dekompensation
des einen oder anderen Ventrikels auch einen Wechsel der Belastungen
hervor. Noch heute benutzt die angloamerikanische Literatur die Ein-
teilung von ABBoT, die gerade zwischen einer abnormen Verbindung
des linken zum rechten Ventrikel (arteriovends) mit Cyanose bei zeit-
weiser Dekompensation des linken Ventrikels und einer solchen zwischen
dem rechten und linken Ventrikel (ventsarteriell) mit dauernder Cyanose
unterscheidet. Sie wird damit klinisch auf eine im physiologischen
Sinne sehr gute Art der schwierigen Beurteilung der zahlreichen
Faktoren wie der Art und Gréfe der Kommunikationen, der Hyper-
trophie, Dilatation und Dekompensation gerecht. Diese Faktoren in
ihrem wechselnden Zusammenspiel sind aber in pathologischer Hinsicht
fur die manchmal nicht immer gleich einleuchtende Verteilung und
den Stirkegrad der hypoxydotischen Veréinderungen verantwortlich
zu machen.

Pathologisch-histologische Erirterungen. Zur formalen Genese der
beobachteten histologischen Verdnderungen in der Muskulatur der unter-
suchten Herzen ergeben sich fiir uns folgende Uberlegungen. Wie
bereits aus der obigen histologischen Beschreibung der insgesamt gefun-
denen Verdnderungen hervorgeht, finden sich in allen Herzen Schidi-
gungen der Herzmuskelfasern aller Stufen von der tritben Schwellung,
vacuoldren und wachsartigen Degeneration bis zur vollstindigen Muskel-
fasernekroge mit scholligem Zerfall des Myoplasmas mit Querstreifungs-
und Kernschwund, wobei das Sarkolemm oft nur noch als feines Geriist
sichtbar ist. Auffillig ist die geringe cellulire Reaktion an Histiocyten,
Leukocyten, Rundzellen und Fibroblasten auf die grofe Zahl gefundener
geschidigter und zugrunde gegangener Herzmuskelzellen. Nur in den
Schnitten von Herz 3, 8 und 10 finden sich kleine Infiltrate von Rund-
zellen und gelapptkernigen, zum Teil eosinophilen Leukocyten, die die
Herzmuskelfasernekrosen umlagern und teilweise unter Bildung resorp-
tiver Liicken in sie eingewandert sind. In Herz 8 sind diese Bilder am
hiufigsten anzutreffen, wobei vor allem in den AuBenschichten der
Hinterwand des linken Ventrikels im Bereich zahlreicher Herzmuskel-
nekrosen sich Ansammlungen von Lymphocyten zeigen (Bild 3). Auf-
fallend ist bei Herz 10 die stirkere Beteiligung von Fibroplasten an der
celluliren Durchsetzung der zerfallenen Herzmuskelherde. Allerdings
zeigen hier ebenfalls die geschidigten, zum Teil schollig aufgeldsten
Muskelfasern in der Mehrzahl keine cellulire Reaktion in ihrer Um-
gebung. Uns erscheint neben diesen hypoxydotisch bedingten Verénde-
rungen des Muskelgewebes vor allem die Koppelung dieser Befunde mit
pathologischen Krscheinungen an der Blutgewebsschranke und dem
Mesenchym bedeutungsvoll. In allen Herzen finden sich ausnahmslos
GefiBwandverquellungen, perivasculire und intermuskulire Odem-
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bildungen, hyaline Verdickungen und hyalin faserige Umwandlungen
des Capillarendothels in wechselndem Ausmafle. Gleichzeitig miissen
feinste Fasernetzbildungen an Stelle vollig zerstorter Muskelfasern und
in den weitmaschigen Spaltbildungen zwischen den Muskelfasern er-
wihnt werden. Solche Faserbildungen finden sich dagegen fast nie in
den perivasculiren Spaltrdumen. In Schnitten von Herz 9 zeigen die
Zwischenrdume neben den feinfiadig strukturierten Fasernetzen auch
eine leicht eosinfarbene, flockige bis homogene Substanz.

Die beschriebenen Zustandsbilder lassen uns vorwiegend an den
histologischen Formenkreis der serésen Entziindung denken mit ihren
zum Teil schon ausgeprigten Folgen in Form einer Sklerosierung, wie
sie ROSSLE beschrieben hat. Wenn man von den Herzmuskelverdnde-
rungen absieht, bei denen eine celluldre Reaktion im Bereich von Nekrosen
nachweisbar ist, so erscheint uns die Ubereinstimmung unserer fein-
geweblichen Befunde mit den von ROssLE als ,serése Myokarditis*
beschriebenen Herzverdnderungen besonders bemerkenswert, wobei das
von ihm festgestellte Fehlen einer celluliren Reaktion betont werden
mufl. Denn gerade dieses Fehlen von Zellen veranlafite ROssLE zu der
Auffassung, dal die gefundenen feinen fibrilliren Strukturen im Bereich
schollig zerfallener Herzmuskelfasern und die Faserbildung in den
erweiterten intermuskuliren Zwischenrsdumen auch in Abwesenheit faser-
bildender Zellen méglich sein muB3. Er legt bei der histologischenDiagnose
der serdsen Entziindung auf das Endstadium, die Sklerose, besonderen
Wert, die er als eine Modifikation der echten Narbenbildung ohne Hilfe
fagerbildender Zellen betrachtet. Die serése Entziindung bezeichnet
RossLE als eine ,,milde” Form der Entziindung und faBlt das dabei auf-
tretende Odem als Exsudat auf, das er auch auf histochemischem Wege
vom Stauungstranssudat abgrenzen konnte. Die serése Entziindung
stellt nach RossLE das ,,Grenzgebiet der entziindlichen Krankheiten
dar. Unsere eigenen Beobachtungen lassen diese Deutung vom Wesen
der serdsen Entziindung auch insofern berechtigt erscheinen, als wir
teilweise histologisch eine Skala sich steigernder Entziindungsformen
bis zu den klassischen Zeichen der Entziindung nachweisen konnten.
Allerdings spielen bei RssLE vorwiegend toxische Faktoren als aus-
lésende Ursache fiir die Entwicklung der serdsen Entzimdung die pri-
mire Rolle, wenn er auch die Bedeutung des Sauerstoffmangels mit
anerkennt. Inzwischen wurden aber auch schon mehrfach hypoxdmisch
entstandene serdse Entziindungen gefunden und beschrieben. So sieht
auch BtcuNEr histologische Verdnderungen am Herzen, an Leber und
Nieren infolge Kollaps als zum Bilde der sertsen Entziindung gehorig
an und erklirt sie mit MEESSEN als Folge einer Hypoxydose.

Als weiteren Beweis fiir die Berechtigung unserer Ansicht sehen wir
die Tatsache an, dafl bei unseren Untersuchungen, abgesehen von einer
leichten perivasculdren Bindegewebsverbreiterung bei Herz 4 und 8,
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niemals echte Schwielenbildungen beobachtet werden konnten. Die
Lebensdauer der Kinder war zum Teil ausreichend genug, dall die zeit-
lichen Voraussetzungen zur Ausbildung echter Schwielen durchaus
gegeben gewesen wiren.

Die gefundenen perivasculiren 6dematosen Auffaserungen und Spalt-
bildungen (nicht die GefaBwandverinderungen selbst) mdchten wir
mit ROssLE als ein transsudatives mechanisches, wahrscheinlich agonal
entstandenes Odem auffassen. Auch die zahlreichen kleinen frischen
Blutungen — Zeichen &lterer Blutungen fanden sich nie ~— sind nach
unserer Meinung durch Berstung der Capillarwédnde schon maximal
erweiterter Capillaren terminal-agonal (ALTMANN) zu erkliren. Dabei
hat vielleicht eine vorhandene hypoxydotisch bedingte Permeabilitiits-
steigerung und Aufquellung der Capillarmembranen eine unterstiitzende
Rolle gespielt.

Bei der Erorterung der causalen Genese der Verdnderungen ist
zunéchst zu beriicksichtigen, daB sich der Sauerstoffmangel des Coronazr-
blutes einmal unmittelbar auf die Leistungs- bzw. Lebensfihigkeit der
Herzmuskelzellen auswirkt. Zum anderen schaffen aber nach unserer
Auffassung hypoxydotisch bedingte dysorische Stérungen (SCETRMANN)
an der Blutgewebsschranke eine noch weitere Sauerstoffminderung durch
Erschwerung der Diffusionsmoglichkeiten. Fir den Formenkreis der
histologischen Verénderungen bei der serésen Entziindung spielen die
dysorischen Stérungen eine ausschlaggebende Rolle. EpPiNgER driickte
das Wesen der serdsen Entziindung als Stérung der ,,gerichteten Perme-
abilitat* aus. In zahlreichen Arbeiten (BUCHNER, GAVALLER, ALTMANN,
MitiLER und RoTTER, MEESSEN, GRUNDMANN u. a.) wurde festgestellt,
daB diese Permeabilitdtsstorungen die unmittelbare Folge eines primiren
Sauerstoffmangels ist. Ob es sich bei den dabei auftretenden Veriinde-
rungen am GefiBsystem um einen Serum-Plasma-Einstrom in die
Gefillwand mit den Folgen erhohter Durchlissigkeit in das Gewebe oder
um eine Quellung der Faserstruktur des Mesenchyms durch vermehrte
Wasseraufnahme zwischen ihren Micellen handelt, ist nach BUcENER
noch ungeklirt. Zunichst ergeben sich durch die Hypoxdmie nur funk-
tionelle Stérungen am GefiBapparat. Allmédhlich werden aber die
Permeabilitétsstorungen und ihre Folgen auch morphologisch faBbar.
Schlie8lich tritt Plasma nicht nur zwischen Capillarendothel und Caypillar-
grundmembran, sondern in das angrenzende Gewebe nach Lésion und
Zerreilung der Capillaren aus. Ohne aut kolloidchemische Einzelheiten
eingehen zu wollen, 148t sich aus diesen Vorgéingen allein schon die Be-
hinderung und Anderung des Gas- und Stoffwechselaustausches und des
intermuskuldren Lymphstromes erkennen. Nach den Untersuchungen
von Doryaxskl und RoULET erfolgt nun beim Hinzutreten von Zell-
triimmern zu dem nicht lymphogen abgefithrten ausgetretenen halb-
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flilssigen Plasma eine Umwandlung desselben in ein Geflecht von Binde-
gewebsfasern (EPPINGER), die als Sklerose das Endstadium der serdsen
Entziindung darstellen.

Als Ursache fiir die Ausbildung einer vorwiegend serésen Entziindung
in den untersuchten Herzen spielt sowohl die Grofle des Sauerstoff-
defizits als schidigender Faktor als auch die Frage der Anpassungs-
méglichkeiten fiir die Herzmuskelfasern eine entscheidende Rolle. Das
mifB3bildete Herz bietet von der ersten Stunde eines selbsténdigen Lebens
dem Organismus und damit auch der eigenen Muskulatur ein mehr oder
weniger sauerstoffuntersittigtes Blut an. Bei jungen Individuen ist das
Herz im Verhiltnis zur Gesamtkorpergrofie stets grofler als bei alteren,
und somit ist das Durchblutungsverhiltnis zur Leistung giinstiger. Die
Herzmuskelfasern und die Zellen anderer parenchymatoser Organe
auBer den Nervenzellen sind auBlerdem bei jungen Lebewesen gegen-
iiber einem Sauerstoffmangel wesentlich unempfindlicher, wie REISSER
und Havrowirz sowie LUFT nachweisen konnten. Bei zunehmendem
Alter verliert der zunichst normale Organismus mehr und mehr die
Fihigkeit, sich kreislaufmiBig auf eine Belastung umzustellen oder eine
giinstigere Blutverteilung vorzunehmen, wie sie gerade bei der Hyp-
oxémie erforderlich ist. Diese Fihigkeiten kann dagegen ein Organismus
kompensatorisch leichter aushilden, der praktisch von der ersten Stunde
seines selbstindigen Bestehens an hypoxdmischen Bedingungen unter-
worfen wird. Wir sehen gerade im mdoglichst frithzeitigen Auftreten
einer Hypoxydose und ihrer chronischen Einwirkung auf den Organis-
mus ginstige Voraussetzungen fir die Ausbildung von Kompensations-
mdoglichkeiten in Form einer Erhéhung der Schlagfrequenz, einer Poly-
cythimie (Herz 9), Abdrosselung und geringerer Sauerstoffausschépfung
im peripheren Kreislauf (REIN) und in Form einer verstérkten Capillari-
sation des gegeniiber dem erwachsenen Herzen capillarirmeren Sduglings-
herzen (LinzBacH). Dabei soll die Frage offen bleiben, ob der junge mensch-
liche Herzmuskel auch in der Lage ist, durch anaerobe Glykolyse Energie
zu gewinnen, wie es bei einigen Tierarten festgestellt wurde (Lurr).

Es erscheint bei der geringeren Anfilligkeit junger Herzmuskel-
fasern gegeniiber einer Hypoxdmie und bei Berticksichtigung der ge-
nannten Kompensationsmdéglichkeiten berechtigt, die bei HerzmiB-
bildungen auftretenden Schiadigungen der Herzmuskulatur als Folgen
anhaltender unterschwelliger Reize fir die Ausbildung einer serdsen
Entziindung anzusehen. Wir méchten noch erwihnen, dafl wir Regene-
rationen von Herzmuskelfasern nicht eindeutig nachweisen konnten.
Theoretisch erscheint uns in unseren Fillen eine muskulire Ersatz-
bildung auch unwahrscheinlich, da diese unter den gleichen Voraus-
setzungen erfolgen miifte, die zum Untergang von Herzmuskelfasern
gefiithrt haben.
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Die bei Hypoxydosen fast stets zu findende Herzmuskelverfettung
war in unseren Féllen nur vereinzelt nachweisbar. Dabel mufl beriick-
sichtigt werden, daB in einigen Fillen wohl nur geringgradige hyp-
oxéimische Prozesse vorlagen. In diesem Zusammenhang erscheinen
Untersuchungen von ULRICH bemerkenswert. Er stellte fest, daB bei
Sauerstoffmangel und Hunger die Verfettung des Herzmuskels bei
Meerschweinchen nach 48 Std. ihren Hohepunkt erreichte, um danach
abzuklingen und schlieBlich ganz zu verschwinden. Auffillig war in
unseren Fillen die von uns in mit Sudan gefirbten Schnitten gehduft
festgestellte Sudanophilie. Von einigen Untersuchern wird die Sudano-
philie als ein Zeichen einer parenchymatosen Degeneration in einem noch
reversiblen Stadium angesehen. Dabei soll die Frage offengelassen
werden, inwieweit die flieBenden Ubergiinge von feintropfiger fleck-
formiger Verfettung zur Sudanophilie besonders bei Herz 9 mehr im
Sinne einer Fettphanerose oder einer wirklichen Fettanreicherung durch
Oxydationshemmung vor allem entlang den vendsen Capillarschenkeln
(RiBBERT, BUCHNER) aufzufassen sind.

Die hiufig beobachteten, meist perinucleéir in den Herzmuskelfasern
gelegenen Vacuolenbildungen fassen wir als reversible und wenige
Tage vor dem Tode durch akut aufgetretenen erhéhten Sauerstoffmangel
bedingte Veréinderungen auf (BtcuNER, PicmoTka, NiETH, MUTLER
und RoTTeER, ALTMANN). Thr mitunter blal eosinophil oder basophil
gefirbter Inhalt ist entweder als EiweiBifillung durch das Eindringen
von Bluteiweill verschiedenen Dispersionsgrades in das Protoplasma
{ALTMANN, ProBOTEA) oder als Fiallung des Protoplasmaeiweiles durch
hypoxydotische Stoffwechselstérungen, besonders Dehydratation und
Auflgsung der Polypeptidkettengeriiste des Protoplasmas (BUCHNER)
zu erkléren.

Nach unseren Erhebungen miissen die feingeweblichen Verdnde-
rungen in der Muskulatur der von uns untersuchten Herzen als Zeichen
einer Schidigung der kontraktilen Anteile und einer Beeintrichtigung
der Funktion angesehen werden. Unabhéngig von diesen morphologisch
faBbaren Verdnderungen ist aber die Tatsache zu beriicksichtigen, daf
nicht alle mit den benutzten histologischen Untersuchungsmethoden
normal erscheinenden Herzmuskelfagsern als funktionstiichtig anzu-
sehen sind. So spielen sicher Anderungen des Stoffwechsels in den Herz-
muskelfasern, hypoxydotisch bedingte Storungen des Blut-Siure-Basen-
gleichgewichtes sowie eine schon geringe Milchsiure-Konzentrations-
erhéhung eine funktionsbeeintrichtigende Rolle.

Wenn hier die hypox@mischen Einfliisse auf die Herzmuskulatur
im besonderen untersucht wurden, so soll nicht vergessen werden, daB
eine hypoxdmische Hypoxydose fiir den gesamten Organismus von
grundsétzlicher Bedeutung ist. So konnen hypoxydotische Prozesse
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z. B. gerade bei jugendlichen Individuen einen wesentlichen Einflul}
auf das Zentralnervensystem ausiiben.

Bei kongenitalen Vitien ist die hypoxydotisch bedingte Nekrobiose
in den parenchymatosen Organen die Ursache und der Néhrboden fiir
eine Anzahl von Krankheiten, wie Pneumonie, Gastroenteritis, Menin-
gitis, Endokarditis (FISCHER, PEARCE und LaNe, PUscHEL), Septikimie
u. a. (LANDTMAN).

Unsere Untersuchungsergebnisse haben vielleicht auch fiir die Frage
der operativen Behandlung von Herz- und HerzgefiBmilbildungen
einige Bedeutung, soweit eine so geringe Anzahl von untersuchten
Fallen einen Riickschluf tberhaupt zulifit. Wir halten es fir erforder-
lich, daB bei chirurgischen Eingriffen neben der eigentlichen MiBbildung
auch die durch ihre Folgen bedingten Herzmuskelschiddigungen beriick-
sichtigt werden. Wir miissen uns nach unseren feingeweblichen Er-
hebungen den aus Erfahrung gewonnenen chirurgischen Empfehlungen
anschlieBen (TAussig, DERRA, CaAMPBELL, GRoB, LANDTMAN, MAXNN-
HEIMER), Eingriffe am Herzmuskel selbst oder seinen grofien Gefillen
in den ersten Lebensjahren nicht vorzunehmen. Erstnach der Anpassung
der Herzmuskulatur und des gesamten Organismus an die gegebenen
Lebensbedingungen, die in einer hohen Letalitit von Kindern mit
kongenitalen Vitien im ersten Lebensjahr hervortritt (LANDTMAN), ist
auch nach den dargelegten Untersuchungsergebnissen ein erfolgver-
sprechender chirurgischer Eingriff angezeigt.

Zusammenfassung.

Es wurden 12 Herzen mit verschiedenen Herz- und HerzgefiBmiB3-
bildungen in Stufenschnitten histologisch untersucht. Die Befunde an
den Herzmuskelfasern und der Blutgewebsschranke zeigen vorwiegend
das Bild der serdsen Entziindung, insbesondere der ,,serésen Myokarditis*
(ROssLE), wie sie von BUcAENER und MerssEN als Kollapsfolge beschrie-
ben wurden. Pathogenetisch werden diese Verdnderungen als Folge
einer durch die Herzfehlbildungen bedingten Hypoxdmie des Coronar-
blutes gedeutet. Das Alter der obduzierten Kinder betrug aufler einem
Fall nicht mehr als 6 Monate. Aus der Annahme einer besonders guten
Kompensationsmdéglichkeit junger Herzen gegeniiber einer Hypoxédmie
des Coronarblutes und der geringeren Sauerstoffempfindlichkeit junger
Herzmuskelfasern wird der SchluBl gezogen, dall eine Hypoxidmie des
Coronarblutes nur eine milde, aber chronische Schidigung der Herz-
muskelfasern bedingt. Diese unterschwellige Schidigung wird fiir die
Entwicklung einer vorwiegend serdsen Entziindung verantwortlich
gemacht.

Die untersuchten Herzen werden auf Grund der feingeweblichen
Erhebungen als stark funktionsgeschadigt angesehen. Soweit es die
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geringe Zabhl der untersuchten Herzen zulilt, wird auf die Berick-
sichtigung dieser pathologischen KErgebnisse fiir die Indikation der
operativen Behandlung der Herz- und HerzgefiBmiBbildungen hin-
gewiesen.
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