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1. Einleitung.

Bis zum kritischen Herzgewicht von 500 g bzw. bis zum kritischen
Kammermuskelgewicht von etwa 220 g wichst der Herzmuskel in der
Regel durch harmonische VergroBerung der in ihrer Anzahl angendhert
konstanten Muskelfasern und nicht durch Vermehrung derselben. Oberhalb
dieser Gewichtsgrenze ist ein ungestortes harmonisches Wachstum mit
Faserkonstanz nicht mehr méglich. Jenseits des kritischen Herzgewichts
sind die meisten Herzen dilatiert und zeigen mikroskopisch neben de-
generativen Veranderungen der Muskulatur frische Nekrosen und Nar-
ben, wihrend die erhaltenen Fasern kompensatorisch hypertroph sein
konnen. Man spricht von exzentrischer Hypertrophie. Daneben gibt es
Herzen, die trotz ihres hohen Gewichtes kaum oder gar nicht dilatiert
sind und mikroskopisch relativ wenig krankhafte Verénderungen der
Muskulatur erkennen lassen. In diesen Fillen spricht man von konzentri-
scher Hypertrophie.

In einer fritheren Untersuchungsreihe erhob Linzace durch Aus-
zéhlung der Muskelfasern, der Herzmuskelkerne und der Bindegewebs-
kerne in einer konstanten Flicheneinheit den paradoxen Befund, daB
konzentrisch hypertrophe Kammern mehr Faserquerschnitte je Flichen-
einheit haben als exzentrisch hypertrophe. Die Muskelfasern der nicht
dilatierten konzentrisch hypertrophen Herzen waren also diinner als die
Muskelfasern der dilatierten exzentrisch hypertrophen Herzen. Als Ur-
sache dieses paradoxen Phinomens wurde einerseits eine Faserspaltung
in konzentrisch hypertrophen Herzen und andererseits eine kompensato-
rische Hypertrophie der erhalten gebliebenen Muskelfasern in exzentrisch
hypertrophen Herzen angenommen.

Gegen die theoretischen Voraussetzungen und die SchiuBfolgerungen
der indirekten Messungsmethode ist von ScaLomMrA Einspruch erhoben
worden. Die Wichtigkeit der Befunde macht es notwendig, die Ergeb-
nisse an neuen Fillen durch direkte planimetrische Messungen der Faser-
querschnitte zu kontrollieren.
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Ist der Massenzuwachs des Herzmuskels jenseits des kritischen Herz-
gewichts durch Gréflenzunahme der Muskelfaser zustande gekommen,
so sprechen wir von , Hypertrophie”. Liegt dagegen gleichzeitig eine
Vermehrung von Muskelfasern vor, so sprechen wir von ,,numerischer
Hyperplasie”. Fiir die Funktion eines tiberlasteten Herzmuskels und die
gleichméBige Versorgung seiner Muskelfasern ist es nicht gleichgiiltig,
ob eine Hypertrophie oder eine Hyperplasie vorliegt. Wenn eine Vo-
lumeinheit Herzmuskulatur viele diinne Herzmuskelfasern enthilt, so
scheint unter sonst gleichen Bedingungen die Versorgung der Muskel-
elemente besser zu sein, als wenn dieselbe Volumeinheit aus wenigen
dicken Muskelfasern besteht. Die bisher vorliegenden Untersuchungen
machten es wahrscheinlich, da8 bei der numerischen Hyperplasie nicht
nur die Muskelfasern sondern auch die Capillaren derart vermehrt sind,
daB das natiirliche Verhiltnis von etwa einer Capillare je Muskelfaser
erhalten bleibt. Numerisch hyperplastische Herzen zeigten auBerdem
eine entsprechende Vermehrung der Herzmuskelkerne. Bei der Hyper-
plasie liegt daher nicht nur eine Vermehrung der Muskelfasern, sondern
auch ihrer Kerne und Capillaren vor.

II. Messung der Muskelfasern
an konzentrisch hypertrophen Herzkammern.

Material.

Im ganzen wurden 4 Herzkammern untersucht.

1. Linke und rechte Kammer eines 60jihrigen Mannes mit einer
syphilitischen Mesaortitis, Aorteninsuffizienz, Coronarsklerose und Ar-
teriolosklerose der Nieren. Dieses Herz war im ganzen nur miGig dilatiert
und zeigte in der linken Kammer geringgradige feinfleckige Verschwie-
lung. In der Tabelle 1 entspricht dieser Fall der laufenden Nr. 11.

2. Linke Herzkammer eines 63jihrigen Mannes mit vasculirer
Schrumptniere und Uréimie (laufende Nr. 9). ‘

3. Linke Herzkammer eines 29jihrigen Mannes mit der Diagnose
maligne Skleroge und Urdmie (laufende Nr. 12). '

Die beiden letztgenannten Herzkammern waren fast konzentrisch
hypertroph und ohne makroskopisch erkennbare degenerative Versinde-
rungen. am Myokard.

Mefimethode.

Nach der von LinzBacH angegebenen Methode wurden von jeder
Kammer an 10—12p dicken Querschnitten von korrespondierenden
Stellen der vorderen Papillarmuskeln 700—800 kernhaltige Muskelfaser-
querschnitte planimetrisch ausgemessen. (Technik: Gefrierschnitte, Su-
dan und Himatoxylin, Glycerin-Gelatine-Einschlu, Zeichnung der
Muskelfasern mit ABplschem Zeichenapparat, planimetrische Vermes-
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sung der gezeichneten Querschnitte.) Spezifisches Gewicht des Myokards
wurde mit 1,02 angenommen. Der Bindegewebsanteil mit 10%.

Ergebnisse.

Die Anzahl definierter Aquivalentsegmente der Herzmuskulatur be-
trigt in Herzkammern unterhalb des kritischen Herzgewichts etwa
83 Milliarden. Awus der Tabelle 1 geht hervor, daB alle hier vermessenen
Kammern mehr als 83 Mil- sago ‘
liarden Aquivalentsegmente ¥
enthalten. Thre Muskelfasern /,
sind also kleiner als es dem  yup a
Kammergewicht bei Annahme

$ rd
eines harmonischen Wachs- § " / g
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untersuchten Kammern kann ® B a °
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Massenzuwachs - der Muske1-§ // ®

fasern erklirt werden, sondern

es mub gleichzeitig, da eine 2000 .
wesentliche Dilatation fehlt, F4
eine Faservermehrung statt- B /
gefunden haben. In allen &

4 Kammern iiberschreitet der Y wo 200 200 emd 400
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Unterschied zwischen der er- Abb. 1. Die Werte der hier vermessenen Kammern

mittelten Anzahl der .Aqui- sind zum Vergleich zusammen mit den Werten
1 dd N unterhalb des kritischen Kammergewichtes aus
va, entsegmente un €m INOr- einer Untersuchungsreihe LINZBACHS eingetragen.,

malwert die Fehlerbreite der O Linke Kammern; @ rechte Kammern;
Methode im untersuchten Ge- © clgene Flle.
wichtsbereich. Damit ist die numerische Hyperplasie fir diese
4 Kammern gesichert.

Die Abweichung vom Normalwert ist bei der etwas dilatierten linken
Kammer, laufende Nr. 11, geringer als bei der nur wenig schwereren kon-
zentrisch hypertrophen linken Kammer Nr. 12. Die ein wenig exzentri-
sche linke Kammer Nr. 11 hat also verhiltnismiBig 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 Kammern, 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.

Virchows Archiv, Bd. 321. 20a,
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Die Tatsache der Faservermehrung mite sich auch erweisen lassen,
wenn man die Verteilung der Faserquerschnitte in numerisch hyperplasti-
schen Herzen analysiert und sie mit den entsprechenden Verteilungen
bei Annahme eines harmonischen Wachstums unter Faserkonstanz
vergleicht. In Abb. 2 ist die Verteilung in 2 Beispielen linke Kammer
Nr. 11 und 12 wiedergegeben. In der rechten Kammer Nr. 11 und der

linken Kammer Nr. 9 sind die Verdinderungen gleichsinnig.
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Abb. 2au1. b, Verteilung der Muskelfaserquerschnitte in den linken Kammern.
Nr. 11 und 12.

- Auf der Abszisse sind die GroBen der Faserquerschnitte (§) in p?
angegeben, auf der Ordinate die Haufigkeit der Faserquerschnitte einer
GroBenklasse (AQ) in Prozent aller vermessenen Fasern, dividiert durch
die Klassenbreite AQ. In allen normalen Kammern unterhalb des kriti-
schen Herzgewichts entspricht die Verteilung der Querschnitte etwa einer
Maxwell-Verteilung, wenn man den FuBpunkt der Verteilung mit dem
kleinsten gemessenen Faserquerschnitt zur Deckung bringt. Die aus-

gezogenen Kurven der Abb. 2 geben angeniihert die Faserverteilung an,
die bei gleichen Kammergewichten dann zu erwarten wiren, wenn die
Kammern ausschlieBlich durch harmonische VergroBerung der Faser-
segmente unter konstanten Proportionen und mit Faserkonstanz wie
unterhalb des kritischen Herzgewichts gewachsen wiren. 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
zugehdrige FuBpunkt wurde nach Beobachtungen iiber das Verhalten
der kleinsten Faserquerschnitte aus einer anderen Untersuchungsreihe
geschitzt. Der Vergleich dieser theoretischen Verteilung mit den empiri-
schen Werten fiihrt recht gut die Umgruppierung vor Augen, die in der
Querschnittsverteilung durch die Fagerspaltung vor sich gegangen ist.
Das Maximum ist weit nach links in den Bereich der diinneren Fasern
geriickt.

Aus diesem Ergebnis 148t sich schlieBen, daf die vermessenen Kam-
mern mehr Muskelfasern besitzen miissen als Herzkammern unterhalb
des kritischen Gewichts. Sie sind demnach als numerisch hyperplastisch
zu bezeichnen. Wir haben keinen Grund zu zweifeln, daB dies bei allen
konzentrisch hypertrophen Kammern oberhalb des kritischen Gewichts
ebenso ist. ~

Theoretisch kann die Neubildung von Herzmuskelfasern verschieden
vor sich gehen. Es ist unwahrscheinlich, daf neue Fasern aus undif-
ferenzierten Elementen, aus Myoblasten entstehen. Dafiir fehlt an unse-
rem Material jeder Anhalt. Die Faservermehrung mull somit auf eine
Liangsteilung bzw. Spaltung der schon vorhandenen Muskelfasern zu-
riickgefithrt werden. Wahrscheinlich kommt die Faserspaltung durch
Einril der Anastomosenwinkel zustande und die weiter unten mitge-
teilten Befunde sprechen ebenfalls fiir diesen Mechanismus. Ein solcher
Teilungsmodus wirde auch die Funktion des Herzens am wenigsten
storen.

II1. Kernverinderungen bei numerischer Hyperplasie des Herzens.
Allgemeines iiber die Teilung der Herzmuskelkerne.
Wie Zéhlungen an numerisch hyperplastischen Herzen ergeben haben,
werden die vermehrten Fasern entsprechend mit Herzmuskelkernen aus-
geriistet. Die Kerne miissen sich also teilen.

Die mitotische Teilung der Herzmuskelkerne ist im wesentlichen
schon vor der Geburt abgeschlossen. Im extrauterinen Leben kommt es
zunichst noch einmal zu amitotischen Querteilungen (SCHIEFFERDECKER,
Ko6rnER). Der Verlust der mitotischen Teilungsfihigkeit ist nicht nur
fir die Herzmuskelkerne sondern fiir die Kerne aller perennen Gewebe
charakteristisch (G. LEvy). Das Sistieren der mitotischen Teilungsfihig-
keit hingt mit dem Differenzierungsgrade, mit der Ausbildungspezifischer
Zellgtrukturen und mit dem Zuwachs an spezifischer Zelleistung wiahrend
der Entwicklung zusammen. Nach PrTER werden gewisse spezifische
Zellfunktionen und mitotische Teilung von ein und derselben Zelle nicht
gleichzeitig bewiltigt. Da jede Herzmuskel-,,Zelle” pausenlos Arbeit
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leistet und einen hohen Arbeitsstoffwechsel hat, ist der Verlust der
Mitosefahigkeit der Herzmuskelkerne durch die PrrERsche Theorie ver-
standlich.

Auch durch einen anderen AnalogieschluB 188t sich diese Erscheinung
erkliren. Beobachtungen von Rims ergaben, daf die Ziichtbarkeit von
Pankreaszellen in der Gewebekultur zu demselben Zeitpunkt erlischt,
an dem die ersten Amitosen und rhythmisch vergréBerten Kerne auf-
treten. Diese und andere Beobachtungen sprechen dafiir, dafl eine mi-
totische Zellteilung in der Regel nicht mehr moglich ist, wenn ein gewisses
Entwicklungsstadium erreicht ist. Von diesem Zeitpunkt an teilen sich
die Kerne amitotisch. Beim Menschen befindet sich das Herz des Neu-
geborenen bereits in diesem Stadium. Nur McMapox sah Mitosen bei
kindlicher Diphtheriemyokarditis. Seine Beobachtungen mindern aber
nicht die Giiltigkeit der allgemeinen Regel unter normalen Bedingungen.

Im Katzenherzen wurde nach experimentellem Sauerstoffmangel eine
Vermehrung der amitotischen quergeteilten Herzmuskelkerne bis zum
2,7fachen des normalen Wertes beobachtet, wenn gleichzeitig hypoximi-
sche Nekrosen vorhanden waren (GRUNDMANN). Diese Nekrosen sollen
ein teilungsanregendes Agens liefern, wie TORG und GRUNDMANN mmeinen.,
Beim Menschen findet man fast immer Doppelkerne. Ob eine dem Herz-
gewicht proportionale und fiir iiberschwere Herzen charakteristische Ver-
mehrung der amitotisch quergeteilten Doppelkerne vorliegt, ist noch
nicht quantitativ untersucht worden. Besonders hiufig sind die Doppel-
kerne im Myokard von Neugeborenen. Die Xernenden sind dabei ab-
gerundet. Im spiteren Leben und besonders in hypertrophen Herzen
sieht man auBer doppelkernigen Segmenten haufig Kernreihen aus mehre-
ren Elementen, die in Faserrichtung hintereinander angeordnet sind.
Solche Kernreihen wurden zuerst von SoLGER beim Schwein beschrieben.
Die zueinanderliegenden Enden der Teilungsprodukte sind nicht wie bei
der gewohnlichen Amitose im Kindesalter abgerundet, sondern gerade
und kantig und manchmal bruchstiickartig gezackt. Benachbarte Frag-
mente kénnte man oft ohne Spaltbildung aneinanderlegen. Die einzelnen
Kernfragmente sind auch nicht immer gleich groB. Zuniichst liegen sie
dicht beieinander. Spiter vergréBert sich der Zwischenraum. Gleich-
zeitig wird in zunehmendem MaBe Abnutzungspigment in den Zwischen-
riumen abgelagert und hieraus kann man schlielen, daB es sich bei die-
sem eigenartigen Querteilungsmechanismus nicht um einen postmortalen
oder agonalen Vorgang handelt; die Teilungsprodukte sind offenbar
funktionstiichtig. Das Ausbleiben der Abrundung an den Kernenden
hingt vielleicht mit dem Altern der Kerne und einer damit verbundenen
Verfestigung zusammen. Da sich dieser Kernteilungsmechanismus in
vielen Beziehungen von einer gewohnlichen Amitose unterscheidet,
glaubt LinzeacH, daB es sich um Frakturteilungen handelt. Solche Tei-
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lungen wurden von GEITLER in Zellen von Charazeen beschrieben. Es
handelt sich bei den auseinanderbrechenden Kernen um besonders alte
Exemplare. Im Herzmuskel wichst die Neigung zur Frakturteilung mit
zunehmender KerngrsBe.

Fiir das menschliche Herz gilt somit auch der Satz, dafl mit der Aus-
reifung der Zellfunktionen der komplizierte und in das Zelleben eingrei-
fende Vorgang der Mitose zugunsten der einfacheren und weniger
storenden Amitose abgewandelt ist. Hs wire 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 gewthnliche Amitose in eine noch
einfachere Form umgewandelt, die man Bruch- oder Frakturteilung
nennen koénnte.

Eine Querteilung der Herzmuskelkerne kann jedoch eine gleich-
mifige Kernverteilung in den Muskelfasern von numerisch hyper-
plastischen Herzen allein nicht erkldren. Man miifite dann annehmen,
daB die Bruchstiicke der Kerne vor der Faserspaltung seitlich gegenein-
ander verschoben werden, so dafl nach der Faserspaltung jeder Muskel-
streifen die entsprechende Anzahl von Kernen mitbekommt. Da die
Kernreihen aber immer in der Léngsachse angeordnet sind, ist eine
seitliche Verschiebung sehr unwahrscheinlich. Bei einem Wachstum
durch Faserspaltung muf} also gleichzeitig eine Langsteilung der Herz-
muskelkerne stattfinden.

Auf Léangsteilung der Kerne schloB zuerst HeLLER, der in Anasto-
mogenwinkeln reitende Kerne beschrieb und abbildete. HrrrLrr beob-
achtete diese Kernformen bei Myokarditis und deutete sie als Zeichen von
Regeneration nach Parenchymuntergang. Die gleichen Bilder wie HrL-
LER fand LinzBacH in iiberschweren Herzkammern und NieTH bezeich-
nete die ,,reitenden‘‘ Kerne treffend als Hufeisenkerne (Abb. 3).

Da der Mechanismus der Lingsspaltung der Kerne fiir das Verstind-
nis ihrer gleichmiBigen Verteilung in numerisch hyperplastischen Herzen
von grofler Bedeutung ist, haben wir diesen Vorgang im Zusammenhang
mit der Faserspaltung qualitativ und quantitativ untersucht. Bei der
Bearbeitung wurden fast ausschlieBlich Querschnitte des Herzmuskels
beurteilt, weil in Lingsschnitten eine Spaltung der Kerne durch Aus-
sehnitt von Leisten vorgetduscht werden kann,

Qualitative Kernverdnderungen.

Mit steigendem Herzgewicht nimmt die Kernmasse mehr und mehr
zu und im Bereich des kritischen Herzgewichts haben die Muskelkerne
schon eine erhebliche GriBe erreicht. Bei diesen Kernen handelt es sich
wahrscheinlich um polyploide Elemente, die durch Endomitose im Sinne

Virchows Archiv. Bd. 321. 20b
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von GErrLER entstanden sind. Mit der KerngréBe dndert sich auch ihre
Form, indem mit steigendem Herzgewicht mehr und mehr sog. Leisten-

Abb. 3. Querschnitt Papillarmuskel, linke Kammer Nr.11. Reitender Leistenkern im
Anastomosenwinkel.

Querschnitt Papillarmuskel linke Kammer Nr. 12. Beginuende Langsspaltung

eines zweigelappten KXernes.

Abb. 4.

kerne mit tiefen lLings verlaufenden Rinnen und Buchten entstehen.
Man nimmt an, daB die Léngsfurchen durch Impression der anliegenden
Myofibrillen entstehen kénnen. Die zunehmende Verformung der Kerne,
die mit einer relativen OberflichenvergréBerung einhergeht, fithrt schlief-
lich zu ganz absonderlichen Kernfiguren, deren Querschnitte an Hirsch-
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geweihe erinnern konnen. Seitlich verdickte Leisten sind oft kolbig an-
geschwollen, so dafl die Kerne auf dem Querschnitt als lang ausgezogene
hantelférmige Gebilde in Erscheinung treten konnen. Die verdickten
seitlichen Abschnitte sind oft nur durch eine duflerst dimne Lamelie ver-
bunden, und schlieBlich kann diese diinne Lamelle in Langsrichtung ein-
brechen (Abb. 4) und die seitlich verdickten Segmente weichen dann mehr
und mehr auseinander. Sehr oft kann man in 2kernigen Querschnitten
noch diinne aufeinander zugerichtete Fortsitze der Kernsegmente er-
kennen die der lingsgespaltenen Zwischenlamelle entsprechen. Diese

Abb. 5. Querschnitt Papillarmuskel linke Kammer Nr. 12. Dreikerniger Faserquerschnitt.

Fortsétze runden sich spiater mehr und mehr ab und werden in die Toch-
terkerne eingezogen, wie die Fihler einer Schnecke nach Berihrung.
Uberaus selten findet man 3kernige Faserquerschnitte (Abb. 5). Auch sie
diirften durch Langsspaltung der Kerne entstanden sein. Etwas hidufiger
sind die reitenden Kerne im Anastomosenwinkel, die sich ebenfalls in
Lingsspaltung befinden missen, da man sie nur in hyperplastischen
Kammern beobachten kann.

In diesen schweren Herzkammern liegen die Kerne auf Lings- und
Querschnitten oft nicht inmitten der Fasern, sondern ausgesprochen
exzentrisch. Wir glauben, daf diese Randstéindigkeit ebenfalls mit der
Langsspaltung der Fasern und Kerne in Zusammenhang steht. Das
Vorkommen exzentrisch gelegener Kerne wurde auch von NigTH an
schweren Herzkammern beobachtet, jedoch nicht auf Spaltungsvorginge
bezogen, da bisher eine numerische Vermehrung von Muskelfasern im
Herzen von allen Untersuchern abgelehnt wurde, ohne diesbeziigliche
Fasermessungen oder Faserzihlungen ins Feld zu fithren, die allein
beweisend wiren (v. Boros).
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Die GroBe der Leistenkerne in iiberschweren Herzkammern macht es
wahrscheinlich, daB es sich bei diesen Elementen um endomitotisch
entstandene polyploide Kerne im Sinne von GertLErR handelt. Die
Polyploidie ist auch wahrscheinlich die wesentliche Ursache fiir die
weitere Vereinfachung der Kernteilung, die jederzeit auf verschiedene
Reize eingeleitet werden kann, ohne vorherige préparatorische Ver-
doppelung der Duplikanten. Vom Stoffwechsel gesehen muB diesen
groBen Kernen die relative Oberflichenvergroferung nach Quer- und
Langsteilung sowie die Verkleinerung des Faserradius zugute kommen,
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2 ° In Abb.6 ist auf der Abszisse
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0T e w0 o g so0 kernigen Querschnitte abgetragen.
HKammergewich? Aus Abb. 6 und Tabelle 2 ergibt sich:
Abb. 6. Hufigkeit lkerni .
Muskeifaserquersehmitto bel steigendem 1. Unterhalb des Kammergewichts
Kammergewicht, O Linke Kammern; von 60 g kommen keine doppelkerni-
e rechte Kammern. .
gen Faserquerschnitte vor.
2. Zwischen einem Kammergewicht von 60 g und 120 g sind doppel-
kernige Faserquerschnitte selten.
3. Oberhalb des Kammergewichts von 120 g kommen doppelkernige
Faserquerschnitte regelmiBig vor.
4. Die Haufigkeit der Doppelkerne nimm¢t mit steigendem Kammer-

gewicht zu.

Tabelle 1.
) Anzahl der | Mittlores | Anzahl der
Nr., | Kammer Gewicht |Muskelvolum| gemessenen | e,,rlnen 8 Aquivalent-
i Fasern volum segmente
g cm? | ud ]
|
11 rechts l‘ 219 192 I 698 1755 l‘ 110 - 10°
9 links 290 256 808 2688 | 99 - 102
11 | links 397 350 752 ] 2665 131-10°
12 links 438 i 387 814 ‘ 2367 { 163 - 10°
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Tabelle 2. Relative Hdufigkeit doppelkerniger Faserquerschnitte.

| . Doppelkerni ) Doppelkerni
e, | Gowions | pRorpetkomigo || Gewion |  Doppolkernige,
g /00 g °/s0
A. In linken Kammern.
1 30 0 7 f 186 2,0
2 43 | 0 8 | 190 3,0
3 131 2,0 9 290 9,0
4 136 \ 2.7 10| 200 | 7.3
5 169 1,7 11 397 5,3
6 180 2,0 12 438 11,0
B. In rechten Kammern.
11 15 0 5 108 0
2 | 21 0 8 118 3,5
9 ' 63 0,5 10 120 0
4 I3 1,0 3| 133 3,0
7 8 0 6 | 180 3,0
12 0 9 0,5 11| 200 | 6,0

Vergleicht man die Tabelle 1 mit der Tabelle 2, so kann man fest-
stellen, daf in allen 4 Fillen von nachgewiesener numerischer Hyper-
plasie reichlich Doppelkerne zu finden sind. Auch das Ausmal der Faser-
spaltung geht mit der Haufigkeit der Doppelkerne einigermaBen parallel.
Im Vergleich zur linken Kammer Nr. 12 ist nicht nur die Faserspaltung
in der leicht exzentrischen linken Kammer Nr. 11 etwas geringer, sondern
auch die Haufigkeit der Doppelkerne. Nach diesem Ergebnis 1Bt sich
aus der Haufigkeit der Doppelkerne auf den Grad der Hyperplasie schlie-
Ben. Inwieweit die Doppelkernigkeit bei kleinen Herzgewichten mit
einer Faserspaltung verbunden ist, 16t sich nicht mit Sicherheit be-
stimmen. Das Ausmaf} der Faserspaltung in diesen Herzen muf} so gering
sein, dafB es mit der angewandten Methode nicht zu erfassenist. Vielleicht
folgt nicht jeder Léngsspaltung eines Kernes eine Faserspaltung. Die
Kernspaltung konnte ein vorbereitender Vorgang sein, dem die Faser-
spaltung nur dann folgt, wenn die Notwendigkeit zu einer weiteren
Massenzunahme der Kammern gegeben ist.

Zusammenfassung.

Muskelfasermessungen an sog. konzentrisch hypertrophen Herz-
kammern ergaben im Vergleich zu normalen Herzen eine Vermehrung
definierter Aquivalentsegmente der Muskelfasern bis auf das Doppelte
des Normalwertes. Hieraus ergibt sich, daB in diesen Herzen eine Faser-
vermehrung bzw. eine Faserspaltung stattgefunden hat. Die Faser-
spaltung geht mit einer Langsteilung der Herzmuskelkerne einher. Eine
Spaltung der Herzmuskelfasern und ihrer Kerne kommt erst oberhalb
eines Kammermuskelgewichts von etwa 200 g (kritisches Kammer-
gewicht) in nennenswertema Ausmafl zustande.
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Die Anzahl der doppelkernigen Faserquerschnitte ist in numerisch
hyperplastischen Herzen erhiht. ‘

Die Haufigkeit doppelkerniger Faserquerschnitte bei numerischer
Hyperplasie ist so betrichtlich, daff man bei der histologischen Unter-
suchung den Befund mehrerer doppelkerniger Faserquerschnitte in
manchen Blickfeldern als Hinweis auf eine numerische Hyperplasie der
untersuchten Herzkammern verwenden kann, ohne ein kompliziertes
Mefiverfahren anzuwenden.
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