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~ber Muskelfasermessungen und Kernver~inderungen 
bei numerischer Hyperplasie des Myokards. 

Von 

E .  HENSCt{EL. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 2. August 195.1.) 

I. Einleitung. 
Bis zum kritischen Herzgewicht yon 500 g bzw. bis zum kritischen 

Kammermuskelgewicht yon etwa 220 g w~chst der tterzmuskel in der 
Regel durch harmonische VergrSl]erung der in ihrer Anzahl angen/~hert 
konst~nten Muskelfasern und nicht dur chVermehrung derselben. Oberhalb 
dieser Gewichtsgrenze ist ein ungestSrtes harmonisches Wachstum mit 
Faserkonstanz nicht mehr mSglich. Jenseits des kritischen Herzgewichts 
sind die meisten Herzen dilatiert und zeigen mikroskopisch neben de- 
generativen Ver~nderungen der Muskulatur frische Nekrosen und ~qar- 
ben, w~hrend die erhaltenen Fasern kompensatorisch hypertroph sein 
kSnnen. Man spricht yon exzentrischer ttypertrophie. Daneben gibt es 
Herzen, die trotz ihres hohen Gewichtes kaum oder gar nicht dilatiert 
sind und mikroskopisch relativ wenig krankhafte Ver/~nderungen der 
Muskulatur erkennen lassen. In diesen F/s spricht man yon konzentri- 
scher Hypertrophie. 

In einer friiheren Untersuchungsre~he erhob LI~Z~ACK durch Aus- 
z/~hlung der Muskelfasern, der Herzmuskelkerne und der Bindegewebs- 
kerne ~n einer konstanten Fl~tcheneinheit den paradoxen Befund, dab 
konzentrisch hypertrophe Kammern mehr Faserquerschnitte je Fl~chen- 
einheit haben als exzentrisch hypertrophe. Die Muskelfasern der nicht 
dilatierten konzentrisch hypertrophen tterzen waren also dfinner als die 
Muskelfasern der dilatierten exzentrisch hypertrophen Herzen. Als Ur- 
sache dieses paradoxen Ph/~nomens wurde einerseits eine Faserspaltung 
in konzentrisch hypertrophen Herzen und andererseits eine kompensato- 
rische ttypertrophie der erhalten gebliebenen Muskelfasern in exzentrisch 
hypertrophen tterzen angenommen. 

Gegen die theoretischen Voraussetzungen und die Schlul]folgerungen 
der indirekten Messungsmethode ist yon SC~LOMKX Einspruch erhoben 
worden. Die Wichtigkeit der Befunde macht es notwendig, die Ergeb- 
nisse an neuen F~llen durch direkte planimetrische Messungen der Faser- 
querschnitte zu kontrollieren. 
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Ist der Massenzuwachs des Herzmuskels jenseits des kritischen tterz- 
gewiehts durch GrS~enzunahme der ~uskelfaser zustande gekommen, 
so spreehen wir yon ,,Hypertrophie". Liegt dagegen gleichzeitig eine 
Vermehrung yon Muskelfasern vor, so spreehen wit yon ,,numeriseher 
Hyperplasie". Fiir die Funktion eines fiberlasteten Herzmuskels und die 
gleichm~Bige Versorgung seiner Muskelfasern ist es nieht gleichgifltig, 
ob eine Hypertrophie oder eine Hyperplasie vorliegt. Wenn eine Vo- 
]umeinheit Herzmuskulatur viele diinne Herzmuskelfasern enth~lt, so 
seheint unter sonst gleiehen Bedingungen die Versorgung der Muskel- 
elemente besser zu sein, als wenn dieselbe Volumeinheit aus wenigen 
dicken Muskelfasern besteht. Die bisher vorliegenden Untersuchungen 
machten es wahrscheinlieh, dab bei der numerischen Hyperplasie nicht 
nur die Muskelfasern sondern auch die Capillaren derart vermehrt sind, 
dal3 das natfirliche Verhaltnis yon etwa einer Capillare je Muskelfaser 
erhalten bleibt. Mumeriseh hyperplastisehe Herzen zeigten aul3erdem 
eine entspreehende Vermehrung der tterzmuskelkerne. Bei der Hyper- 
plasie liegt daher nicht nur eine Vermehrung der Muskelfasern, sondern 
auch ihrer Kerne und Capillaren vor. 

II. Messung der ~Iuskelfasern 
an konzentrisch hypertrophen tterzkammern. 

Material. 

Im ganzen wurden 4 Herzkammern untersucht. 
1. Linke und rechte Kammer eines 60j~hrigen ~annes n i t  einer 

syphilitischen Mesaortitis, Aorteninsuffizienz, Coronarsklerose und Ar- 
teriolosklerose der Mieren. Dieses Herz war im ganzen nut m~Big dilatiert 
und zeigte in der linken Kammer geringgradige feinfleckige Verschwie- 
lung. In der Tabelle 1 entsprieh t dieser Fall der laufenden Nr. 11. 

2. Linke Herzkammer eines 63j~hrigen 1Y[annes n i t  vascul~rer 
Schrumpfniere und Ur~mie (laufende Mr. 9). 

3. Linke Herzkammer eines 29jiihrigen Mannes n i t  der Diagnose 
maligne Sklerose und Ur~mie (laufende Mr. 12). 

Die beiden letztgenannten Herzkammern waren fast konzentrisch 
hypertroph und ohne makroskopisch erkenr~bare degenerative Ver~nde- 
rungen am Myokard. 

M e[3methode. 

Nach der yon LI~ZB)~CK angegebenen ~ethode wurden yon jeder 
Kammer an 10--12.~ dicken Querschnitten yon korrespondierenden 
Stellen der vorderen Papillarmuskeln 700---800 kernhaltige Muskelfaser- 
querschnitte planimetrisch ausgemessen. (Technik: Gefriersehnitte, Su- 
dan und tt~matoxylin, Glycerin-Gelatine-EinschluB, Zeichnnng der 
Muskelfasern n i t  ABB~schem Zeichenapparat, plan]metrische Vermes- 
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sung dergezeichneten Quersehnitte.) Spezifisches Gewicht desMyokards 
wurde mit 1,02 angenommen. Der Bindegewebsanteil mit 10%. 

Ergebnisse. 
Die Anzahl definierter Aquivalentsegmente der Herzmuskulatur be- 

tri~gt in Iterzkammern unterhMb des kritischen tterzgewichts etwa 
83 Milliarden. Aus der Tabelle 1 geht hervor, dag alle hier vermessenen 
Kammern mehr als 83 Mil- 
]iarden ~quivalentsegmente 
enthalten, lhre Muskelfasern 
sind also k]einer a]s es dem 
Kammergewicht bei Annahme 
eines harmonischen Wachs- 
turns mit Faserkons~anz ent- 
spricht. Das Wachstum der 
untersuchten l~2ammern kann 
somit nicht allein durch 
Massenzuwachs der Muskel- 
fasern erkl~rt werden, sondern 
es mug gleichzeitig, da eine 
wesentliche Dilatation tehlt, 
eine Faservermehrung statt- 
gefunden haben. In allen 
4 Kammern tiberschreitet der 
Unterschied zwischen der er- 
mittelten Anzahl der Xqui- 
valentsegmente und dem Nor- 
malwert die Fehlerbreite der 
Methode im untersuchten Ge- 
wichtsbereich. Damit ist 
4 Kammern gesiehert. 
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Abb.  1. Die W e r t e  der  bier  ve rmessenen  ] ~ a m m e r n  
s ind z u m  Vergleich z u s a m m e n  m i t  den W e r t e n  
nn te rha lb  des kr i t i schen ]s lammergewichtes  aus 
einer  Unte rsuchungsre ihe  LTXZBACHS eingetragen.  

0 Linke I~ammern; �9 rechte IKammern; 
O eigene Fglle. 

Hyperplasie fiir diese 

~'00 

Die Abweichung yore Normalwert ist bei der etwas dilatierten linken 
Kammer, laufende Nr. 11, geringer als bei dernur  wenig schwereren kon- 
zentrisch hypertrophen linken Kammer Nr. 12. Die ein wenig exzentri- 
sche linke Kammer Nr. 11 hat also verh/iltnismg6ig dickere Fasern als 
die linke Kammer Nr. 12. 

Wie Abb. 1 zeigt, sind die mittleren Muskelfasersegmente in den 
numerisch hyperplastischen Kammern durchschnittlich so groB wie in 
den Xammern, die das kritische Gewicht eben erreichen. Die Werte der 
rechten Kammer Nr. 11 sprechen dafiir, dab das kritische Kammer- 
gewicht der rechten Kammer wahrscheinlich etwas kleiner ist als das 
der linken. 
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Die Tatsache der Faservermehrung miii3te sich auch erweisen lassen, 
wenn man die Verteilung der Faserquerschnitte in numerisch hyperplasti- 
schen tterzen analysiert und sie mit den entsprechenden Verteflungen 
bei Annahme eines harmonischen Wachstums unter Faserkonstanz 
vergleicht. In Abb. 2 ist die Verteilung in 2 Beispielen linke Kammer 
!qr. 11 und 12 wiedergegeben. In der rechten Kammer I~r. 11 und der 
linken Kammer Nr. 9 sind die Ver~nderungen gleichsinnig. 
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:Auf der Ab~szisse sind die GrSl3en der Faserquerschnitte (Q) in ~2 
angegeben~ auf der Ordinate die H~ufigkeit der Faserquerschnitte einer 
GrSI~enklasse (A Q) in Prozent aller vermessenen Fasern, dividiert durch 
die Klassenbreite A Q. In allen normalen Kammern unterhalb des kriti- 
schen tterzgewichts entspricht die Verteilung der Querschnitte etw~ einer 
Maxwell-Verteilung, wenn man den Ful3punkt der Verteilung mit dem 
kleinsten gemessenen Faserquerschnitt zur Deckung bringt. Die aus- 
gezogenen Kurven der Abb. 2 gebell angen~hert die Faserverteilung an, 
die bei gleichen Kammergewichten dann zu erwarten w~ren, wenn die 
K~mmern ausschliel~lich durch harmonische VergrSl~erung der Faser- 
segmente unter konstanten Proportionen und mit Faserkonstanz wie 
unterhalb des kritischen Herzgewichts gew~chsen w~ren. Der ent- 
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sprechende mittlere Faserquerschnitt wurde durch Extrapolation der 
Funktion gewonnen, die der geraden Linie in Abb. 1 zugrunde liegt. Der 
zugehSrige FuBpunkt wurde naeh Beobachtungen fiber das Verhalten 
der kleinsten Faserquerschnitte aus einer anderen Untersuchungsreihe 
geseh~tzt. Der Vergleich dieser theoretischen Verteilung mit den empiri- 
sehen Werten ffihrt reeht gut die Umgruppierung vor Augen, die in der 
Querschnittsverteilung durch die Faserspaltung vor sich gegangen ist. 
Das Maximum ist weir nach links in den Bereich der dtinneren Fasern 
geriiekt. 

Aus diesem Ergebnis 1/~gt sieh sehlieBen, dab die vermessenen Kam- 
mern mehr Muskelfasern besitzen miissen als tterzkammern unterhalb 
des kritisehen Gewiehts. Sie sind demnach als numerisch hyperplastisch 
zu bezeiehnen. Wir haben keinen Grund zu zweifeln, dab dies bei allen 
konzentriseh hypertrophen Kammern oberhalb des kritischen Gewiehts 
ebenso ist. 

Theoretiseh kann die Neubildung yon Herzmuskelfasern verschieden 
vor sieh gehen. Es ist unwahrscheinlieh, dag neue Fasern aus undiL 
ferenzierten Elementen, aus Myoblasten entstehen. Daffir fehlt an unse- 
rem Material jeder An_hMt. Die Faservermehrung muB somit auI eine 
L~ngsteilung bzw. SpMtung der sehon vorhandenen Muskelfasern zu- 
rfiekgefiihrt werden. Wahrscheinlich kommt die Faserspaltung dutch 
Einril? der Anastomosenwinkel zustande und die weiter unten mitge- 
teilten Befunde spreehen ebenfMls ffir diesen Meehanismus. Ein solcher 
Teilungsmodus wfirde aueh die Funktion des tIerzens am wenigsten 
stSren. 

III. Kernveriinderungen bei numeriseher ttyperp]asie des Iterzens. 
Allgemeines fiber die Teilung der Iterzmnskelkerne. 

Wie Z~hlungen an numerisch hyperplastischen Herzen ergeben haben, 
werden die vermehrten l%sern entsprechend mit I-Ierzmuskelkernen aus- 
gertistet. Die Kerne mfissen sich also teilen. 

Die mitotische Teilung der Herzmuskelkerne ist im wesentlichen 
schon vor der Geburt abgeschlossen. Im extrauterinen Leben kommt es 
zun~chst noch einmal zu amitotischen Querteilungen (ScEIEFFERDECKER, 
K6RNE~). Der Verhst der mitotischen Teflungsf~higkeit ist nicht nur 
ftir die Herzmuskelkerne sondern fiir die Kerne aller perennen Gewebe 
charakteristisch (G. LEVY). Das Sistieren der mitotischenTeilungsf~hig- 
keit h~ngt mit dem Differenzierungsgrade, mit der Ausbildung spezifiseher 
Zellstrukturen und mit dem Zuwachs an spezifischer Zelleistung w~hrend 
der Entwicklung zusammen. Nach PETEIr werden gewisse spezifische 
Zellfunktionen und mitotische Teilung yon ein und derselben Zelle nicht 
gleichzeitig bew~ltigt. Da jede Herzmuskel-,,Zelle" pausenlos Arbeit 
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leistet und einen hohen Arbeitsstoffwechsel hat, ist der Verlust der 
Mitosef~higkeit der Herzmuskelkerne durch die PETnRsche Theorie ver- 
s~iindlich. 

Aueh dutch einen anderen Analogieschlul~ l~l]t sich diese Erscheinung 
erkl~ren. Beobachtungen yon RrEs ergaben, dal~ die Ziichtbarkeit yon 
Pankreaszellen in der Gewebekultur zu demselben Zeitpunkt erlischt, 
an dem die ersten Amitosen und rhythmiseh vergrSl~erten Kerne auf- 
treten. Diese und andere Beobachtungen sprechen dafiir, dal~ eine mi- 
totische Zellteilung in der Regel nieht mehr mSglich ist, wenn ein gewisses 
Entwicklungsstadium erreieht ist. Von diesem Zeitpunkt an teilen sich 
die Kerne amitotisch. Beim Menschen befindet sich das Herz des Neu- 
geborenen bereits in diesem Stadium. ~Iur MCMA~ON sah Mitosen bei 
kindlicher Diphtheriemyokarditis. Seine Beobachtungen mindern aber 
nieht die Giiltigkeit der allgemeinen Regel unter normalen Bedingungen. 

Im Katzenherzen wurde nach experimentellem Sauerstoffmangel eine 
Vermehrung der amitotischen quergeteilten Herzmuskelkerne bis zum 
2,Tfachen des normalen Wertes beobaehtet, wenn gleichzeitig hypox~mi- 
sche Nekrosen vorhanden waren (GRuNDMANN). Diese ~ekrosen sollen 
ein teflungsanregendes Agens liefern, wie TSrr und GI~UND~AN~ meinen. 
Beim Mensehen findet man fast immer Doppelkerne. Ob eine dem Herz- 
gewicht proportionale und fiir fiberschwere Herzen eharakteristische Ver- 
mehrung der amitotisch quergeteilten Doppelkerne vorliegt, ist noch 
nicht quantitativ untersucht worden. Besonders h~ufig sind die Doppel- 
kerne im Myokard yon Neugeborenen. Die Kernenden sind dabei ab- 
gerundet. Im spgteren Leben und besonders in hypertrophen Herzen 
sieht man aul~er doppelkernigen Segmenten h~ufig Kernreihen aus mehre- 
ren Elementen, die in Faserriehtung hintereinander angeordnet sind. 
Solche Kernreihen wurden zuerst yon SoLG~ beim Schwein besehrieben. 
Die zueinanderliegenden Enden der Teilungsprodukte sind nicht wie bei 
der gewShnlichen Amitose im Kindesalter abgerundet, sondern gerade 
und kantig und manchmal bruchstiickartig gezackt. Benachbarte Frag- 
mente kSnnte man oft ohne Spaltbfldung aneinanderlegen. Die einzelnen 
Kernfragmente sind auch nieht immer gleich grolL Zun~chst liegen sie 
dicht beieinander. Sp~ter vergrSl~ert sich der Zwischenraum. Gleich- 
zeitig wird in zunehmendem Mal~e Abnutzungspigment in den Zwischen- 
r~umen abgelagert und hieraus kann man sehliel~en, dab es sich bei die- 
sem eigenartigen Querteilungsmecharfismus nicht urn einen postmortalen 
oder agonalen Vorgang handelt; die Teilungsprodukte sind offenbar 
funktionstfiehtig. Das Ausbleiben der Abrundung an den Kernenden 
h~ngt vielleicht mit  dem Altern der Kerne und einer damit verbundenen 
Verfestigung zusammen. Da sich dieser Kernteilungsmechanismus in 
vielen Beziehungen yon einer gewShnlichen Amitose unterscheidet, 
glaubt Ln~Z~ACH, dal~ es sieh um Frakturteilungen handelt. Solehe Tel- 
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lungen wurden yon GEITLEtr in Zellen yon Charazeen beschrieben. Es 
handelt sich bei den auseinanderbrechenden Kernen um besonders alte 
Exemplare. Im Herzmuskel wi~chst die Neigung zur Frakturteilung mit 
zunehmender Kerngr56e. 

Ftir das menschliche Herz gilt somit auch der Satz, dal~ mit der Aus- 
reifung der Zellfunktionen der komplizierte und in das Zelleben eingrei- 
fende Vorgang der Mitose zugunsten der einfacheren und weniger 
stSrenden Amitose abgewandelt ist. Es w~re daher einleuchtend, daf~ 
in funktionell iiberlasteten Organen wie z .B.  in solchen Herzen, die 
dauernd eine vermehrte Leistung vollbringen und sich durch Wachstum 
strukturell anpassen miissen, eine weitere Vereinfachung der Kernteilung 
stattfindet.  Hierbei wird dann die gewShnliche Amitose in eine noch 
einfachere Form umgewandelt, die man Bruch- oder Frakturteilung 
nennen kSnnte. 

Eine Querteilung der Herzmuskelkerne kann jedoch eine gleich- 
m~$ige Kernverteilung in den Muskelfasern yon numerisch hyper- 
plastischen Herzen allein nicht erkliiren. Man mii6te dann annehmen, 
daI~ die Bruchstficke der Kerne vor der Faserspaltung seitlich gegenein- 
ander verschoben werden, so da$ nach der Fasersloaltung jeder Muskel- 
streifen die entsprechende Anzahl von Kerrlen mitbekommt. Da die 
Kerr~reihen aber immer in der L~ngsachse angeordnet sind, ist eine 
seitliche Verschiebung sehr unwahrscheinlich. Bei einem Wachstum 
durch Faserst)altung mu6 also gleichzeitig eine L/~ngsteilung der Herz- 
muskelkerne stattfinden. 

Auf L~ngsteilung der Kerne schlol~ zuerst ttELLEa, der in Anasto- 
mosenwinkeln reitende Kerne beschrieb und abbildete. I-IELLEt~ beob- 
achtete diese Kernformen bei Myokarditis und deutete sie als Zeichen yon 
l~egeneration nach Parenchymuntergang. Die gleichen Bilder wie HEL- 
LE~ fand IA:NZBACH in iiberschweren Herzkammern und N~TI~ bezeich- 
nete die ,,reitenden" Kerne treffend a]s Hufeisenkerne (Abb. 3). 

Da der Mechanismus der L~ngsspaltung der Kerne fiir das Verst/ind- 
his ihrer gleichm/if~iger~ Verteilung in numerisch hyperplastischen Herzen 
yon grof~er Bedeutung ist, haben wit diesen Vorgang im Zusammenhang 
mit der Faserspaltung qualitativ und quanti tat iv untersucht. Bei der 
Bearbeitung wurden fast ausschliel~lich Querschnitte des Herzmuskels 
beurteilt, well in L~ngsschnitten eine Spaltung der Kerne durch Aus- 
schnitt von Leisten vorgeti~uscht werden kann. 

Qualitative Kernver5nderungen. 
Mit steigendem Herzgewicht nimmt die Kernmasse mehr und mehr 

zu und im Bereich des kritischen Herzgewichts h~ben die Muskelkerne 
schon eine erhebliche GrSi~e erreicht. Bei diesen Kernen handelt es sich 
wahrscheinlich um polyploide Elemente, die durch Endomitose im Sinne 
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VOn GEITLEI~ entstanden sind_ Mit der KerngrSl~e Endert sich auch ihre 
Form, indem mit steigendem Herzgewicht mehr und mehr sog. Leisten- 

Abb. 3. Querschni t t  PaDil larmuskel ,  l inke K ~ m m e r  Nr.  11. t~e[tendcr Le is tenkern  im 
Anastomosenwinkel .  

Abb. 4. Querschni t t  Papi l l~rmuske]  l inke ] ~ a m m e r  Nr.  12. Begin3aende L~ng~spaltung 
eiDes zweigelappten  I~ernes. 

kerne mit tiefen l~ngs verlaufenden Rinnen und Buchten entstehen. 
Man nimmt an, dab die L~ngsfurehen durch Impression der anliegenden 
Myofibrillen entstehen kSnnen. Die zunehmende Verformung der Kerne, 
die mit einer relativen Oberfl~ehenvergrSBerung einhergeht, f(ihrt sehlie•- 
lieh zu ganz absonderliehen Kernfiguren, deren Querschnitte an Hirseh- 
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geweihe erinnern kSnnen. Seitlieh verdickte Leisten sind oft kolbig an- 
geschwollen, so dab die Kerne auf dem Querschnitt Ms lang ausgezogene 
hantelfSrmige Gebilde in Erscheinung t re ten k6nnen. Die verdickten 
seitliehen Abschnitte sind oft nur durch eine guBerst donne Lamelie ver- 
bunden, und schlieglich kann diese donne Lamelle in L~tngsrichtung ein- 
brechen (Abb. 4) und die seitlich verdiekten Segmente weichen dann mehr 
und mehr auseinander. Sehr oft kann man in 2kernigen Querschnitten 
noch diinne aufeinander zugerichtete Fortsgtze der Kernsegmente er- 
kennen die der lgngsgespaltenen Zwisehenlamelle entspreehen. Diese 

A b b .  5. Q u e r s c h n i t t  P a p i l l a r m u s k e l  l inke K a m m e r  Nr .  1'2. Dre ike rn ige r  Fa se rque r sc lmi t t .  

Fortsgtze runden sieh Slogter mehr und mehr ab und werden in die Toch- 
terkerne eingezogen, wie die Ftihler einer Sehnecke naeh BerOhrung. 
Uberaus selten finder man 3kernige Faserquersehnitte (Abb. 5). Auch sie 
dOrften dureh LgngsspMtung der Kerne entstanden sein. Etwas hgufiger 
sind die reitenden Kerne im Anastomosenwinkel, die sich ebenfalls in 
LgngsspMtung be{inden miissen, da man sie nur in hyperplastisehen 
Kammern beobaehten kann. 

In diesen schweren Herzkammern liegen die Kerne auf Lgngs- und 
Quersehnitten oft nieht inmitten der Fasern, sondern ausgesprochen 
exzentriseh. Wir glauben, da3 diese/~andstgndigkeit  ebenfalls mi~ der 
LgngsspMtung der Fasern und Kerne in Zusammenhang steht. Das 
Vorkommen exzentrisch gelegener Kerne wurde auch yon ~ I E T I - I  a n  

sehweren Herzkammern beobachtet, jedoeh nieht auf SpMtungsvorggnge 
bezogen, da bisher eine numerisehe Vermehrung yon Muskeliasern im 
Herze~ yon allen Untersuehern abgelehnt wurde, ohne diesbezOgliche 
Fasermessungen oder Faserzghlungen ins Feld zu fOhren, die Mlein 
beweisend wgren (v. Bol~os). 
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Die  Gr56e der  Le i s t enke rne  in  i ibersehweren  H e r z k a m m e r n  m a e h t  es 
wahrseheinl ich ,  dag  es sich be i  d iesen  E l e m e n t e n  um endomi to t i seh  
en t s t andene  po lyp lo ide  K e r n e  im Sinne yon  GEITLV~R hande l t .  Die 
Po lyp lo id ie  is t  aueh wahrsche in l ieh  die wesent l iche  Ursaehe  fiir d ie  
wei te re  Vere infaehung der  Kern te i lung ,  die  j ederze i t  auf verseh iedene  
Reize  e ingele i te t  werden  kann,  ohne vorher ige  p r~para to r i sche  Ver- 
doppe lung  der  Dup l ikan t en .  Vom Stoffwechsel  gesehen mug  diesen 
grogen  K e r n e n  die  r e l a t ive  OberflKehenvergr5Berung nach Quer- und  
L/~ngsteilung sowie die  Verk le inerung  des F a s e r r a d i u s  zugute  kommen.  
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Abb. 6. tt/~nfig'keit doppelkerniger 
Muskelfaserquerschnitte bei steigendem 
Kammergewieht. O Linke l~2ammern; 

�9 reehte Kammern. 
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Quan t i t a t i v e  

Kernver i~nderungen .  

Unte r sue h t  wurden  12 l inke und  
12 rech te  K a m m e r n .  Auf  Quer- 
s chn i t t en  der  Pap i l l a rmuske ln  wurden  
2000- -3000  ke rnha l t ige  Muskelquer-  
sehni t te  gez~Mt und  die Anzah l  der  
e inkern igen  zu den  mehrke rn igen  in  
Beziehung gesetzt .  

I n  Abb.  6 is t  auf der  Abszisse 
das  K a m m e r g e w i e h t  und  auf der  
Ord ina t e  die  H~tufigkeit der  doppel-  
kern igen  Quersehni t t e  abget ragen.  
Aus  Abb.  6 und  Tabel le  2 e rg ib t  sieh : 

1. U n t e r h a l b  des K a m m e r g e w i e h t s  
yon  60 g k o m m e n  keine doppe]kerni-  
gen F a s e r q u e r s c h n i t t e  vor.  

2. Zwischen e inem K a m m e r g e w i c h t  yon  60 g und  120 g s ind  doppel-  
kern ige  F a s e r q u e r s c h n i t t e  sel ten.  

3 . 0 b e r h a l b  des K a m m e r g e w i e h t s  yon  120 g k o m m e n  doppe lkern ige  
F a s e r q u e r s e h n i t t e  regelm~Big vor.  

4. Die  I-I~ufigkeit der  Doppe lke rne  n i m m t  m i t  s t e igendem K a m m e r -  
gewieht  zu. 

TabelIe 1. 

Anzahl der Mittleres Anzahl der 
Nr. Kammer Gewieht 5d[uskelvolum gemessenen Segment- Xquivalent- volum Fasern segmente 

g em a #a 

11 
9 

11 
12 

rechts 
links 
links 
links 

219 
290 
397 
438 

192 
256 
350 
387 

698 
808 
752 
814 

1755 
2588 
2665 
2367 

110.109 
99.109 

131 - 109 
163 - l0 s 
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Tabelle 2. Relative Hiiu/igkeit doppelkerniger Faserquerschnitte. 

Doppelkernige I Gewicht Doppelkernige Nr. Gewicht Faserquerschni?~te l ~ r .  Faserquerschnitte 
g "/o,, I g ~ 

A. In linken Kammern. 
1 30 0 7 ]86 2,0 
2 43 0 8 190 3,0 
3 131 2,0 9 290 9,0 
4 136 2,7 10 290 7,3 
5 169 1,7 11 397 5,3 
6 180 2,0 12 438 11,0 

B. In rechten Kammern. 
1 15 0 85 108 I 0 
2 27 0 118 3,5 
9 63 0,5 10:  120 0 
4 7 3  ~,0 3 ! ~33 'i 3,0 
7 78 0 6 I 180 3,0 

12 91 0,5 11 ] 290 i 6,0 

Vergleicht man die Tabelle 1 mit  der Tabelle 2, so kann man fest- 
stellen, dal~ in allen 4 F~llen yon nachgewiesener numerischer t typer-  
plasie reichlich Doppelkerne zu linden sin& Auch das AusmaB der Faser- 
spaltung geht mit  der tt~ufigkeit der Doppelkerne einigermaBen parallel. 
I m  Vergleich zur linken K a m m e r  Nr. 12 ist nicht nur die Faserspaltung 
in der leicht exzentrischen linken Kam m er  Nr. 11 etwas geringer, sondern 
auch die H~ufigkeit der Doppelkerne. Nach diesem Ergebnis l~Bt sich 
aus der H~ufigkeit der Doppelkerne auf den Grad der Hyperplasie schlie- 
Ben. Inwieweit die DoppelkernigkeiV bei kleinem Herzgewichten mi t  
einer Faserspaltung verbundcn ist, l~Bt sich nicht mit  Sicherheit be- 
stimmen. ])as AusmaB der Faserspaltung in diesen Herzen muB so gering 
sein, dub es mit  der angewandten Methode nicht zu erfassen ist. Vielleicht 
folgt nicht jeder L~ngsspaltung eines Kernes eine Faserspaltung. Die 
Kernspaltung kSnnte ein vorbereitender Vorgang sein, dem die Faser- 
spaltung nur dann folgt, wenn die Notwendigkeit  zu einer weiteren 
Massenzunahme der K a m m e r n  gegeben ist. 

Zusammen[assung. 
1Vfuskelfasermessungen an sog. konzentrisch hypertrophen tterz- 

kammern  ergaben im Vergleich zu normalen Herzen eine Vermehrung 
definierter Aquivalentsegmente der Muskelfasern bis auf das Doppelte 
des l~ormalwertes. Hieraus ergibt sich, dub in diesen Herzen eine Faser- 
vermehrung bzw. eine Faserspaltung stat tgefunden hut. Die Faser- 
spaltung geht mit  einer L/ingsteilung der Herzmuskelkerne eil~her. Eine 
Spaltur~g der Herzmuskelfasern und ihrer Kerne komm~ ers~ oberhalb  
eines Kammermuskelgewichts yon etwa 200 g (kritisches Kammer-  
gewicht) in nemmnswertcm AusmaB zustande. 
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Die  Anzah l  d e r  doppe lkern igen  F a s e r q u e r s c h n i t t e  i s t  in  numer isch  
h y p e r p l a s t i s c h e n  Herzen  erhSht .  

Die  H~uf igke i t  doppe lkern iger  F a s e r q u e r s c h n i t t e  be i  numer ischer  
t t y p e r p l a s i e  is t  so be t r~cht l ich ,  daI~ m a n  be i  der  h is to logischen Unte r -  
suchung den  Befund  mehre re r  doppe lke rn ige r  F a s e r q u e r s c h n i t t e  in 
m a n c h e n  Bl ickfe ldern  als t t i nwe i s  auf eine numer ische  t t y p e r p l a s i e  der  
un t e r such ten  I { e r z k a m m e r n  ve rwenden  kann ,  ohne ein  kompl iz ie r t e s  
Me~ver fahren  anzuwenden.  
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