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Vergleichende quantitative Untersuchungen iiber den
Faserbestand des Herzens bei Herz- und Herzklappenfehlern
sowie Hochdruek

Von
J. SCHOENMACKERS

Mit 10 Textabbildungen
( Bingegangen am 20. August 1957 )

Kliniker und Morphologen beschéftigt hiufig die Frage, warum
Herzen angeborener Herz- und konnataler Klappenfehler im Gegensatz
zu erworbenen Herzklappenfehlern und angeborenen GefidBfehlern so
selten insuffizient werden. Auch fiir den Hochdruck mufl man sich
immer wieder die Frage vorlegen, warum das eine Herz allen Anforde-
rungen lange geniigt, wihrend das andere trotz fast normaler Coronar-
arterien schon frithzeitig versagt.

Fir angeborene Herz- und konnatale Klappenfehler haben wir schon
zeigen koénnen, daf sie durch erhohte arterielle und vendse Vasculari-
sation, extrakardiale Coronaranastomosen und Hypertrophie der Herz-
venen gegen eine Coronarinsuffizienz (BUcHNER) gesichert sind. Wesent-
liche qualitative Verdnderungen konnten an den Herzmuskelfasern nicht
nachgewiesen werden, so dafl zu untersuchen bleibt, ob im quantitativen
Faserbestand Sicherungen gegen eine Herzinsuffizienz zu finden sind.
Bei erworbenen Herzklappenfehlern und bei Hochdruck miissen natiirlich
Félle mit schwerer Coronarsklerose und groben Narben ausgeschlossen
werden. Fir den Hochdruck hat Linzeacu in der Gefiigedilatation
schon eine Ursache der Herzinsuffizienz nachgewiesen.

Zur Untersuchung dienten 55 Falle, davon umfaBten 14 Vergleichsfalle, die
von Unféllen oder kurzdauernden Krankheiten stammten, 23 Fille mit angeborenen
Herz- und Gefaffehlern, sowie konnatalen Klappenfehlern [Fallotsche Fehler (12),
Ventrikel-Septumdefekt (4), Aortenisthmusstenosen und D. art. persistens (7)],
aulerdem 8 Fille mit erworbenen Klappenfehlern [Mitralstenosen (6), Aorten-
fehler (2)], 10 Fille mit hoherem Blutdruck, davon 4 Rechtshypertrophien (je
2 bei Asthma bronchiale und Endarteriitis) und 6 Fille mit Hochdruck, davon je
3 mit nephrogenem und genuinem Hochdruck. Die Gewichtstabelle (Abb. 1) gibt
ihre Altersverteilung an. Sie ist fiir die spitere Beurteilung deshalb wichtig, weil
bei angeborenen Fehlern von Fall zu Fall eine unterschiedliche Differenz zwischen
absolutem Herzgewicht und Sollgewicht des zugehorigen Alters besteht. Die Kor-
relation zwischen KorpergroBe und Kdrpergewicht, sowie Herzgewicht und Alter
ist in verschiedenem MafBe gestort. Deshalb vermischen sich verschiedene Alters-
stufen, wenn man Faserzahl/Flicheneinheit auf Alter und Kérpergewicht bezieht.
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Abb. 1. Herzgewicht und Alter der untersuchten Fille
Kontrollfille o; Werte nach ROSSLE-ROULET +; Ventr.-Sept.-Defekt ©; Fallotsche Fehler T
D. art. persistens ¢; Isthmusstenose O ; Mitralstenose A ;
Cor pulmonale =>; Hochdruck ¢

Untersuchungstechnik

Die Untersuchung des Faserbestandes erfolgte in Anndherung an die
Untersuchungsmethode von Linzeacm. Die Technik mufite in einigen
Punkten etwas abgeéndert werden, da man bei dem vorliegenden Mate-
rial dem Untersuchungsgang von LinzeacH nicht in allen Punkten
folgen konnte.

Abweichungen von seiner Untersuchungsmethode haben aber noch
den Vorteil, erkennen zu kénnen, ob man auch mit abgewandelter
Methode zu gleichen Ergebnissen gelangt.

Vergleichsfille mufl man auBerdem selbst untersuchen, da sich die
absoluten Faserzahlen schon bei geringer Abweichung der Technik dndern
kénnen, ohne dafl sich das Verhéltnis von Faserzahl zum Herzgewicht
verschiebt.

1. Bestimmung der quantitativen Daten des Herzens

Die formolfixierten Herzen wurden gewogen und photographiert. Anschliefend
entnahmen wir den Herzen, abgesehen von wenigen Ausnahmen bei Hochdruck-
herzen, eine Querscheibe von 2—3 mm Dicke, welche die hintere Coronarfurche
halbiert. Wir wihlten diese Coronarfurche, weil sie im Gegensatz zum vorderen
Suleus coronarius die Kammerbasis und Spitze fast senkrecht verbindet. Von Auf-
nahmen dieser Querscheiben bestimmten wir die Papiergewichte beider Kammern
und des Septums. Im Prozentverhaltnis dieser Herzabschnitte wurde das Herz-
gewicht geteilt und das Septumgewicht im Prozentverhiltnis beider Kammern
je dem rechten und linken Ventrikel zugeschlagen.

So standen als makro-morphologische Daten die Herz- und Querschnittsform,
das Herzgewicht und iiber die Teilung nach dem Papiergewicht auch die angenaher-
ten Kammergewichte zur Verfiigung.
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Wir hatten schon frither die Millersche Herzteilung bei angeborenen Herz-
und GefaBiehlern versucht; sie ist aber in dieser Form nicht anwendbar, da z. B.
bei Kammerscheidewanddefekten funktionell ein Cor univentriculare vorliegen kann.
Das zeigt sich auch bei der Teilung des Gewichtes solcher Herzen nach dem Papier-
gewicht, bei dem auf rechten und linken Ventrikel je 50--4% entfallen. Die
Teilung des Kammerkomplexes hitte besonders bei vernarbten und .verzogenen
Ausflufibahnen die gleichen Fehlerquellen wie die Teilung des Herzgewichtes nach
den Papierwerten. Vergleicht man namlich die so errechneten Werte mit denen
der Literatur (DULL, KircH, LinzeAcH), so finden sich bei vergleichbaren Fillen
keine wégbaren Abweichungen.

Zur histologischen Untersuchung wurden entweder der Querscheibe oder aber
der angrenzenden Schnittfliche mehrere Blocke von beiden Ventrikeln, dem Sep-
tum und den Papillarmuskeln entnommen. Nur rechts gab es bei solchen Fillen
Ausnahmen, bei denen die Papillarmuskeln nicht die Schnittfliche der Querscheibe
erreichten. Die Blocke wurden, um ein Auseinanderweichen der Herzmuskelfasern
zu vermeiden, in Gelatine eingebettet, die Schnitte selbst nur mit Hamatoxyhn
gefiarbt und in EiweiBglycerin eingedeckt.

Nach Orientierung mit einem MeBokular wurden die haufigsten GroBen reiner
Querschnitte photographiert. Bei den Mikroaufnahmen legten wir den gréBten
Wert auf eine scharfe Zeichnung der Konturen von Faser, Kern und Fibrille. Dabei
muBte jede Einstellung von der einfachen Abblendung bis zu Phasenkontrast
angendherter Einstellung angewandt werden.

Jede Aufnahme umfafite 5—6 Felder von 155 u2, die wir mit einem der 600fachen
Vergroflerung des Abzuges angepalBten Quadrat ausziéhlten.

Aufnahmen bieten gegeniiber der Zahlung am Préparat den Vorteil, da man
an Hand der Abbildungen die Fasern aller Herzen und Herzregionen miteinander
vergleichen kann. So erhalt man einen Uberblick iiber Faseranordnung und
-dichte, Zwischengewebe, Architektur und Gefiige. Die Beurteilung von Abwei-
chungen wird durch die Vergleichsmoglichkeit wesentlich erleichert.

Die Werte fiir Faserzahl/Flacheneinheit wurden fiir Papillarmuskeln und sub-
endokardiale Schichten getrennt nach Ventrikeln zusammengefaBt. Die Werte
fiir das Septum wurden gesondert beriicksichtigt. Aus Griinden, auf die wir unten
eingehen werden, konnten nicht von jedem Herzen alle Daten ermittelt werden.

Faserzahlen/Flicheneinheit trugen wir wie LiNzBACH in ein Log.-Raster ein.
Ein aus jeder Aufnahme ausgeschnittenes Quadrat gab auf einem Karteiblatt
zusammen mit den quantitativen Daten des Herzens sowie den Makroaufnahmen
des Herzens selbst einen Uberblick iiber die einzelnen Fille und das Gesamt-
material.

Da fiir die Beurteilung der Faserzahl/Flicheneinheit das Verhiltnis von Faser-
bestand zu Zwischengewebe eine Rolle spielt, haben wir, um den Prozentsatz von
Herzmuskelfasern (funktionierende Masse) und Stiitzgewebe zu bestimmen, die
gleichen Schnitte mit dem Integrator-Leitz untersucht.

II. Integration

Bei der Auswahl der Zahlfelder und auch bei der Faserzahlung selbst war schon
der unterschiedliche Gehalt an Stiitzgewebe und GefaBen aufgefallen. Er kann
zwangslufig einen entscheidenden EinfluB auf die Bewertung der Faserzahl/
Flacheneinheit haben. Da man natiirlich bemiiht ist, Fasern auszuzihlen, wenn
die ganze Z&hlfliche mit Fasern ausgefiillt ist, versteht es sich, daB man aus den
bei Herzfehlern und Hochdruck gezihlten Fasern im Gegensatz zu Normalherzen
mit konstantem Stiitzgewebsgehalt nicht ohne weiteres auf den Faserbestand des
ganzen Herzens zuriickschlieen darf.
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Auch beim Vergleich von Herzgewicht und Faserzahl kommt man zu korrektur-
bediirftigen Schliissen, da im Herzgewicht GefiBansatz von A. pulmonalis und
Aorta, sowie subepikardiales und in der Muskulatur enthaltenes Fettgewebe ent-
halten ist.

W. MOLLER, dem sich auch ROssLE-RovuLeTr angeschlossen haben, gibt den
Prozentsatz von epikardialem Fettgewebe und GefdBansatz mit bis zu 40% des
Herzgewichtes an. Auflerdem ist aber auch noch das Gefafsystem mit einigen
Prozenten des Gewichtes zu beriicksichtigen. Deshalb wurde mit dem Integrator-
Leitz das Verbéltnis zwischen Herzmuskelfasern und Stiitzgewebe festgestellt.

Ergebnisse der Integration

Integriert man den Herzmuskel bei beliebiger Verlaufsrichtung der
Fasern, so ist festzustellen, daB bei Kontrollfillen und konzentrischer
Hypertrophie der Anteil von Muskel- und Stiitzgewebe tiberall gleich
ist. Das bedeutet fiir das Herz eine gleichférmige Verteilung von nor-
malem und vermehrtem Stitzgewebe und auch schmaler perivasaler
Narben. Diese RegelméBigkeit ist so zu deuten, daB Herzmuskelfasern
und Stiitzgewebe trotz Vermehrung des letzteren und feinnetziger Narben
ihre Gitterstruktur behalten haben. Mit dem Doppelgitter aus Stiitz-
gewebe mit Gefdflen und Herzmuskelfasern ist aber die optimale Bau-
form des Normalherzens erhalten.

GroBfleckige und grobe Narben z. B. nach Coronarsklerose heben
dagegen in kleineren und gréBeren Abschnitten des Herzmuskels die
Gitterstruktur auf.

Wachsende und ausgewachsene Herzen weisen einen durchschnitt-
lichen Muskelfasergehalt der linken Kammer und ihrer Papillarmuskeln
von 92,7 + 3%, die rechte Kammer mit Papillarmuskeln von 90,75 4-3%
auf. In dieser Breite variierte der Fasergehalt der Vergleichsfille mit
einer Ausnahme. Etwa den gleichen Prozentsatz errechnete LinzeacH
aus den Zahlen der Bindegewebskerne (Tabelle 1).

Die Unterschiede des Stitzgewebsgehaltes von Normalherzen unter-
einander beruhen zum Teil auf dem verschiedenen Blutgehalt der Gefile
und damit ihrer Weite, die oft von der Todesart abhingig sind. Das
gleiche gilt natiirlich auch fiir alle anderen Herzen. Auch beim rechten
Ventrikel wird der erhohte Stiitzgewebsgehalt zum Teil durch die stdrkere
Erweiterung besonders der Venen vorgetduscht.

Bei Hypertrophien weist die Seite der Hypertrophie dann hiufig
einen hoheren Stiitzgewebsgehalt auf, wenn die Hypertrophie jenseits des
Wachstumsalters auftritt. Sind beide Herzhélften hypertrophiert, erhéht
sich auch der Stitzgewebsgehalt beider Seiten. Im Gegensatz dazu
steigt der Prozentsatz des Stiitzgewebes bei wachsenden Herzen nicht.

Papillarmuskeln haben schon normalerweise einen héheren Stiitz-
gewebsgehalt, bei Hypertrophien steigt er auch stérker als im zugehérigen
Ventrikel.



Untersuchungen tiber Faserbestand bei Herz- und Herzklappenfehlern 7

Tabelle 1. Prozentsaiz des Stiitzgewebes bei Integration

Links Rechts

subendokardiale Papillar- subendokardiale Papillar-
Biindel muskel Biindel muskel

mW. GW. lmW| W mW| W |mw| cw:

Kontrollfalle ‘
(14) . .. . 7,3 5,0—20,0 7,3 1,0—15,0] 9,25/ 5,3—18,0/10,6 | 5,3—20,0

Hochdruck (6) | 20,0 | 8,0—49,0 21,0 | 9,0—30,0[19,8 12,0—31,0/12,0 | 9,0—15,0

Aorten-
isthmus-
stenose (5) . | 13,0 6,5—20,7,15,6 |10,5—35,0[15,0 |13,5—16,5/ 16,9 | 3,6—23,5

Aortenfehler
(2) . . . . 148,5|39,0—58,0| 38,7 |38,5—39,0}10.,1 | 3,6—16,6/ 15,2 |15,0—15,3

Ventrikel-
Septum- :
defekt (4) . 110,01 9,0—13,2| 8,9 3,4--12,0|16,8 |11,5—26,5 14,5 |10,0—22,0

Fallot (13). . ]10,0| 4,0—20,0/13,8 | 5,3—33,0{16,3 | 8,0~24,0/ 14,5 | 6,0—18,0

Ductus art.
persistens ‘

1y . . . . 112,0 e 18,0 — 13,0 — 12,5 —
Mitralstenose
6 ....|10,0| 85—12,00 9,5| 7,0—34,0{18,6 |11,0—18,0/ 17,6 |11,0—29,0
Cor pulmonale
(4) (Asthma
bronchiale,
Endarteriitis :
der Lunge) 13,2 | 7,6—18,0/10,0 = 4,5—14,0]19,5 | 8,5-32,0/ 14,0 |10,0—20,0

1 m. W. = mittlerer Wert; G.W. = Grenzwerte.

Berechnet man aus den erhaltenen Daten das reine Muskelgewicht,
so lalt sich feststellen, dafl fast alle konzentrisch-hypertrophierten
Herzen — allerdings einschlieBlich der GefiBie und des subepikardialen
Fettgewebes — ein hichstes Muskelgewicht von 550 - 50 g aufweisen.
Dieses obere Herzmuskelgewicht méchten wir als Herzmuskelgrenzgewicht
bezeichnen. Es ist deshalb wichtig, weil es das kritische Heragewicht
(LINZBACH, SCHOENMACKERS) in einem neuen Lichte erscheinen lift.
Man kann ndmlich aus den vorliegenden Daten annehmen, daB alle
hypertrophierten Herzen ein oberes Muskelgewicht und damit eine obere
Muskelgewichtsgrenze haben. Das Gewicht oberhalb von 500 g 148t sich
zwanglos zum groBten Teil den GefdBen und subepikardialem Fett-
gewebe zurechnen.

Dieses Herzmuskelgrenzgewicht ist wohl von der Wirkung der
Ostiumbarriere (ScHOENMACKERS) bei 500 g Herzgewicht, die von VoGEL-
BERG jetzt bestdtigt wurde, abhéingig. Wenn sich ndmlich Coronarostien
nur bis zu einem Herzgewicht von 500 g vergroBern konnen, ist es
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wahrscheinlich, daf damit auch die Vascularisation des Herzens begrenzt
1st. So konnte das Herzmuskelgrenzgewicht eine Folge der Ostiumbarriere
sein. ‘Ausnahmen gibt es bei numerischer Hyperplasie und bei extra-
kardialen Anastomosen, welche die Wirkung einer Ostiumbarriere
kompensieren kénnen.

Bei Wigung und Berechnung fanden sich Fille mit schwererem
rechten als linken Ventrikel. Berechnet man aber das reine Muskel-
gewicht beider Kammern, so erhélt man hochstens noch ein gleiches
Muskelgewicht fiir beide Ventrikel. Ein héheres Herzgewicht einer Seite
findet man nur bei abnorm gestalteten Kammerkomplexen mit einer
rudimentéren Kammer.

Die Feststellung eines oberen Herzmuskelgrenzgewichtes fiihrt uns
noch einmal zum kritischen Herzgewicht.

~ Die Annahme eines kritischen Herzgewichtes trifft fiir angeborene
und erworbene Herzfehler mit Herzhypertrophie auf eine besondere
Schwierigkeit.

Das kritische Herzgewicht ist von LiNzBacH zuerst von seiten der
Fasern aufgestellt worden. Wir kamen bei der Bestimmung der funk-
tionierenden Masse der Coronararterien und bei der Bestimmung der
Coronarostien zu dem gleichen kritischen Herzgewicht. Es ist anzu-
nehmen, daf} zwischen dem kritischen Herzgewicht beider Betrachtungs-
punkte enge Bezichungen bestehen. Es ist allerdings bei angeborenen
Fehlern von der coronaren Seite problematisch, da die Vascularisation
dieser Herzen mit extrakardialen Anastomosen so vermehrt ist, dal man
auch ohne Messungen der funktionierenden Masse der Coronararterien
mit Sicherheit annehmen darf, daB von der coronaren Seite kein kriti-
sches Herzgewicht bei 500 g zu erwarten ist. AuBerdem wiirde in diesen
Fillen die Bestimmung der funktionierenden Masse (gemessen an der
Kreisringfliche der Coronararterien) iiber die wirklichen Verhéltnisse
keine sichere Auskunft geben kénnen, da extrakardiale Anastomosen je
nach ihrer Einmiindung eine in der funktionierenden Masse nicht sicher
erfaBBbare Zusatzversorgung des Herzens darstellen. Auf der anderen
Seite ist aber auch die Vascularisation von Herzen mit erworbenen
Klappenfehlern groBer als bei Vergleichsherzen oder bei Hochdruck.
So kénnte man theoretisch, wenn man die Ostiumbarriere auBer acht
18Bt, mit einem héheren kritischen Herzgewicht als 500 g rechnen. Man
kann aber auch annehmen, daf} sich die erhéhte Vascularisation darin
auswirkt, da solche Herzen trotz starker Gewichtserhéhung einen der
Norm genidherten Stiitzgewebsgehalt aufweisen.

Wenden wir uns nun den Faserzidhlungen zu, nachdem wir vorher
kurz die Darstellungsform, ihre Grenzen und Schwierigkeiten umrissen
haben.
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Darstellung der Zihlergebnisse

In jedem Raster geben eine mittlere dicke Linie den Mittelwert und eine obere
und untere diinne Linie die Streuung der Werte von Normalfillen an. Die Bahn
der Streuung ist absichtlich breit gewihlt und enthilt alle Normalfalle mit Aus-
nahme eines Herzens, damit Werte, die auBerhalb dieser Begrenzungslinien liegen,
auch mit Sicherheit veréindert sind.

Jeder Fehler hat sein eigenes, in allen Darstellungen gleiches Zeichen, so dal}
jeder Punkt auch die Fehlerart angibt. Angeborene Herzfehler sind immer durch
Quadrate, angeborene Gefalfehler durch Rechtecke, erworbene Klappenfehler
und Fialle mit Rechtshypertrophie durch Dreiecke, Hochdruckfille durch nach
oben gerichtete Pfeile gekennzeichnet. Richtung und Stellung der Zeichen lassen
weitere Schlitsse auf die Fehlerart zu.

Die Deutung der Darstellung trifft bei Vergleichsherzen auf keine Schwierig-
keiten. Werte von Herz- und Geféllfehlern diirfen dagegen nicht allein auf Grund
ihrer Stellung im Raster beurteilt werden, da bei der Einzeichnung nach Herz-
und Kammergewicht eine Mischung der Fille nach dem Alter und Abweichungen
des Herzinnenreliefs auftreten. Der Grad der Herzhypertrophie schwankt ndmlich
zwischen 5 und 120% des Durchschnittswertes bezogen auf Alter und KorpergroBe.
Deshalb ist die Angabe des Alters oft wichtiger als die von KorpergréBie und
-gewicht, da die Korpermafle bei angeborenen Herz- und GefiBfehlern gegeniiber
dem Alter zuriickbleiben konnen. Bei diesen Kindern kann also oft nur die ver-
gleichende Analyse aller Daten tiber eine quantitative Verinderung entscheiden.

Bei erworbenen mehr als bei angeborenen Herzfehlern ist in der Beurteilung
von Faserzahl/Flacheneinheit zu beriicksichtigen, daf ihr Stiitzgewebe vermehrt
sein kann. Die Faserzahl gibt zwar dann den Faserbestand/Flicheneinheit an, da
aber ein unterschiedlicher Prozentsatz der Zihlfliche auf das Interstitium ent-
fallen kann, beeinflufit natiirlich der Gehalt an Stiitzgewebe in verschiedenem
Grade die Faserzahl.

In der gewahlten Form der Darstellung bedeutet die Verlagerung eines Punktes
nach links oder rechts eine Ab- oder Zunahme des Herzgewichtes, ein niedrigeres
oder hoheres Herzgewicht, die Verschiebung eines Punktes nach oben oder unten
eine Zu- oder Abnahme der Faserzahl/Flacheneinheit. Es wird dabei stillschweigend
ein gleiches Verhaltnis von Faserzahl und Stiitzgewebe/Flacheneinheit voraus-
gesetzt. Da das aber nicht zutrifft, muB fir jeden Einzelfall analysiert werden,
wie seine Stellung im Raster zu beurteilen ist. Das ist besonders fiir Falle auBer-
halb des Normalbereiches wichtig. Wenn ein ganzes Zahlfeld mit Fasern ausgefiillt
ist, so bedeutet die Lage eines Punktes unterhalb des Normalbandes numerische
Hypoplasie (Faserschwund), oberhalb dieses Bandes numerische Hyperplasie
(Faservermehrung). Die Falle, die innerhalb des Normalbandes Hegen und ein
hoheres Herzgewicht haben, wird man im. allgemeinen als harmonische Hyper-
trophie bezeichnen konnen, wenn man natiirlich auch in diesen Fillen den Stiitz.-
gewebsgehalt beachten muf.

Es kann auf der anderen Seite sein, daB die Faserzabl durch eine Vermehrung
des Stiitzgewebes allein kleiner geworden ist. Das wiirde einen Faserschwund
bedeuten, ob es sich auBlerdem um eine Hypertrophie handelt, kann nur nach Um-
rechnung unter Beriicksichtigung aller Daten festgestellt werden. Bei Vermehrung
der Faserzahl (numerische Hyperplasie), also Fillen, die oberhalb des Normal-
bandes liegen, sind die Verhéltnisse meist einfacher, weil der Stiitzgewebsgehalt
regelrecht ist. Es gibt allerdings auch hier Fille, bei denen zahlreiche kleine, z. B.
atrophische Fasern in einem vermehrten Stiitzgewebe eine Erhohung der Faser-
zahl und damit eine Hyperplasie vortiduschen.
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Ergebnisse der Faserziihlung

Die von uns ermittelten Mittel- und Begrenzungslinien fiir die Werte
der Vergleichsfille liegen denen von LinzBacH, FraNK und SomOTTE,
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Abb. 2. Beziehungen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der Papillarmuskeln von
Vergleichsféallen (Log.-Log.-Raster)
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Abb. 3. DBeziehungen zwischen XKammergewicht und Faserzahl der subendokardialen
Taserbiindel von Vergleichsfillen (Log.-Log.-Raster)

Kontrollfille: links @ ; rechts o; » 15 % Stiitzgewebe —»

sowie HENSCHEL, so nahe, wie es bei biologischem Material nur moglich
ist. Dag Gefille der Geraden von LinzBacus Kernzéhlungen ist gleich
dem unserer Faserzidhlungen. Die Streuung der Werte bei Papillar-
muskeln ist grofer als bei den subendokardialen Biindeln.

Die Tatsache einer Mittelgeraden fiir Faserzahl/Flicheneinheit beider
Ventrikel und ihrer Papillarmuskeln allein macht schon die von Linz-
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BACH ermittelte Faserkonstanz und auch die gleiche Faserzahl fiir beide
Ventrikel wahrscheinlich (Abb. 2 und 3). Ubertrigt man die Parabel
fir Normalherzen (aus LinzBacu?!, S. 553) in das Log.-Log.-Raster, so
verlduft die Linie aus den Werten Livzeacus und dieser Untersuchung
parallel. Unbedeutende Abweichungen erkliren sich ohne weiteres
aus dem Unterschied von Methode und Material.

Die Faserzahl/Flacheneinheit der Vergleichstille finden sich mit einer
Ausnahme im Bereich der Mittelgeraden. Es gibt aber anscheinend
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Abb. 4. Beziehungen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der Papillarmuskeln
angeborener Herz- und Gefafehler (Log.-Log.-Raster)

Ventr.-Sept.-Defekt links &, rechts ©; Fallotsche Fehler links ®, rechts O; D. art.
persistens links €, rechts <©; Isthmusstenose links 4, rechts O; > 15% Stiitzgewebe —

Herzen, bei denen zwar eine Fasergleichheit zwischen beiden Herz-
kammern und ihren Papillarmuskeln besteht, ihre Gesamtfaserzahl ist
aber kleiner als die vergleichbarer Normalherzen. Da weder die Todes-
krankheit — Meningitis mit kurzem Verlauf — noch andere Grundkrank-
heiten wahrscheinlich gemacht werden konnten und auch der Prozentsatz
an Stiitzgewebe der Norm entspricht, muB man annehmen, daf es sich
um eine anlagemiBige numerische Hypoplasie handelt.

In die Darstellung der Werte fiir Herzen mit Herzklappenfehlern,
Herzfehlern und Hochdruck haben wir jeweils zur Orientierung das
Normalband vergleichbarer Herzabschnitte eingezeichnet.

Angeborene Herz- und Herzklappenfehler, sowie Gefiffehler. Die Werte
von Papillarmuskeln angeborener Herz- und GefiBfehler haben drei
wesentliche Merkmale: Hypertrophie innerhalb der Wachstumsbahn,
numerische Hyperplasie und Hypertrophie bei kleiner Faserzahl (num,
Hypoplasie, Abb. 4),

! Lanzeach, A. J.: Virchows Arch. 314, 534 (1947).
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Das Verhalten der Faserzahl subendokardialer Schichten weicht inso-
fern von dem der Papillarmuskeln ab, als Hypertrophie und numerische
Hypoplasie mit Hypertrophie im Vordergrund stehen. Sichere Fille von
numerischer Hyperplasie fehlen (Abb. 5). Das gleiche gilt auch fiir die
subepikardialen Fasern.

Erworbene Herzklappenfehler, Rechtshypertrophie und Hochdruck. Bei
Papillarmuskeln erworbener Klappenfehler und Rechtshypertrophie
findet man im Gegensatz zu den angeborenen Fehlern im wesentlichen
nur eine harmonische Hypertrophie neben einer verringerten Faserzahl

20 —

il ! R |
2 50 700 200. 300 500 7000 §

Kammergewrich?

Abb. 5. Beziehungen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der subendokardialen
Faserbiindel angeborener Herz- und GefiBfehler (Liog.-Log.-Raster)

Ventr.-Sept.-Defekt links 4, rechts ©; Fallotsche Fehler links m, rechts p; D. art.
persistens links €, rechts ¢ ; Isthmusstenose links ¥, rechts &; > 15 % Stiitzgewebe —

mit Hypertrophie, die aber auf der Vermehrung des Stiitzgewebes be-
ruhen kann (Abb. 6).

Dagegen sieht man in subendo- und subepikardialen Schichten neben
Faserhypertrophie und numerischer Hypoplasie mit Hypertrophie eine
auf wenige Fille beschrinkte numerische Hyperplasie. Die Ventrikel
haben sonst mit einer harmonischen Hypertrophie dhnliche Faserbefunde
wie angeborene Fehler (Abb. 7).

Bei angeborenen Herzfehlern ist die Streuung der Werte bei den
Papillarmuskeln, bei den erworbenen Klappenfehlern die der subendo-
kardialen Schichten groBer.

Beim Hochdruck liegen die Werte fiir die Papillarmuskeln hoher. Ein
Teil der ¥ille zeigt eine ausgesprochene numerische Hyperplasie, wih-
rend ein anderer Teil eine Hypertrophie mit und ohne Hyper- oder
Hypoplasie aufweist. Die numerische Hyperplasie gehtrt mehr zum
nephrogenen Hochdruck, der auch den niedrigsten Stiitzgewebsgehalt hat.
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Betrachtet man die Verteilung der Faserzahl/Flicheneinheit ange-
borener Herzfehler, so kiénnte man die untere Begrenzungslinie der
Normalfille als Mittellinie der angeborenen Fehler ansehen. Es handelt
400 :
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Abb. 6. Beziehungen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der Papillarmuskeln von
erworbenen, Herzklappenfehlern, Hochdruckherzen und Cor pulmonale (Log.-Log.-Raster)

Hochdruck links f, rechts 4¢; Aortenfehler links v, rechts V; Mitralstenose links 4,
rechts A ; Cor pulmonale links », rechts =>; > 15 % Stiitzgewebe —
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Abb. 7. Beziehungen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der subendokardialen

Biindel von erworbenen Herzklappenfehlern, Hochdruckherzen und Cor pulmonale
(Log.-Log.-Raster)
Hochdruck links 4, rechts {¢; Aortenfehler links v, rechts V; Mitralstenose links 4,
rechts A ; Cor pulmonale links ™, rechts [>; >15 % Stiitzgewebe —~

sich also um einen Faserschwund oder um eine gréfBere Fliche der Einzel-
faser — um eine Hypertrophie mit Verringerung der Faserzahl. Gerade
umgekehrt sieht man die obere Begrenzungslinie der Herzgewichte von
Vergleichsfillen als Mittellinie der angeborenen Fehler.
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Abb. 8. Vergleichende Darstellung von Alter zu Herzgewicht und Kammergewicht zu

Faserzahl der Papillarmuskeln von angeborenen Herz- und GefaBfehlern (Log.-Log.-

Raster). Die Zeichen der einzelnen Fehler erscheinen fiir die Fasern spiegelbildlich (vgl.
Abb. 1)
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Abb. 9. Vergleichende Darstellung von Herz- zu Korpergewicht und Kammergewicht zu

Faserzahl der subendokardialen Biindel von angeborenen Herz- und Gefafifehlern (Log.-

Log.-Raster). (0 = Normales Herzgewicht bei der Geburt nach R#ssSLE-ROULET.) Die
Zeichen der einzelnen Fehler erscheinen fiir die Fasern spiegelbildlich (vgl. Abb. 5)
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Wenn man nun beide Darstellungen in eine Abbildung nimmt und
die Darstellung fiir die Faserzahl/Flicheneinheit spiegelbildlich einsetzt,
dann erscheint auf der Abszisse steigendes Kérpergewicht oder Alter
und steigendes Kammergewicht, wihrend die Ordinate von unten nach
oben das steigende Herzgewicht und von oben nach unten die steigende
Faserzahl angibt. Jetzt erkennt man noch besser die Ahnlichkeit der
Verteilung, obwohl bei Herzgewicht/Korpergewicht bzw. Alter nicht nur

4 A HNormal-
\\bem/cﬁ

~—— fasern /755 ut

Faserfldche/155uY Kammergewich!
( Papillar-Muske!)

Norma/~
bere/ch

T Herzgewicht

Alter —= Herzkammergewicht —=

Abb. 10. Vergleichende Darstellung von Herzgewicht zu Alter und Kammergewicht zu

Faserzahl der Papillarmuskeln von erworbenen Herzklappenfehlern, Hochdruckherzen und

Cor pulmonale (Log.-Log.-Raster). Die Zeichen der einzelnen Fehler erscheinen fiir die
Fasern spiegelbildlich (vgl. Abb. 6)

Fille dieses Untersuchungsmaterials, sondern jeweils auBlerdem noch
24 weitere Fille eingezeichnet wurden (Abb. 8 und 9).

Bei erworbenen Herzklappenfehlern und Hochdruck verteilen sich
dagegen Herzgewicht und Faserzahlen ziemlich gleichférmig um den
Normalbereich (Abb. 10).

Aus dieser Darstellung 148t sich ablesen, daB das Herzgewicht bei
der Geburt hoher, die Faserzahl/Flicheneinheit aber schon bei der
Geburt kleiner als in Normalherzen ist.

Da nach Horr und LinzBacH in den Tagen um die Geburt eine Ver-
doppelung von Herzmuskelkernen und -fasern auftritt, darf man aus
der schon bei und nach der Geburt vorliegenden Hypertrophie mit ver-
ringerter Faserzahl schlieBen, dal die Verdoppelung wenigstens zum
Teil ausgeblieben ist.

Wenn man weiter bedenkt, daf eine erhéhte Belastung Zellteilungen
verhindern kann, versteht man, warum Herzen mit angeborenen Fehlern
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eine geringere Faserzahl haben kénnen als Normalherzen. Diese Faser-
zahl kann durch eine Hyperplasie wieder normalisiert werden. Das
labt sich aus den Unterlagen zwar schlieBen, nicht aber ablesen.

Beurteilung

Bei der Beurteilung dieser Werte hat uns zuerst die Frage zu be-
schiftigen, warum in den Herzen Unterschiede des Faserbestandes
zwischen subendokardialen Schichten und Papillarmuskeln einerseits
und auch zwischen den Papillarmuskeln verschiedener Fehler bestehen.

Bei angeborenen Herz- und Herzklappenfehlern, sowie bei einzelnen
GefdBiehlern liegt eine bilaterale Hypertrophie vor. Dabei sei besonders
auf die Linkshypertrophie vieler Fehler mit Ventrikelseptumdefekt hin-
gewiesen. Diese Linkshypertropbie mufl sich schon intrauterin ent-
wickelt haben, da man sie bei Tot- und Neugeborenen findet.

Im Gegensatz zur Ventrikelwand sind Papillarmuskeln bei angebore-
nen Fehlern nicht immer iiberlastet, da die zugehorigen Klappen rudi-
mentdr wirkende, serds-endokarditiseh vernarbte Gebilde ohne erkenn-
bare Funktion darstellen.

Da man in der Rasterdarstellung aber auch die kleinen und diinnen
Papillarmuskeln dieser Fille auf das Gewicht einer hypertrophierten
Kammer bezieht, scheint die Faserzahl/Flacheneinheit erhoht. So ent-
steht der Eindruck einer Hyperplasie, obwohl es sich nur um die Per-
sistenz eines einem niedrigeren Kammergewicht angehtrenden Faser-
bestandes handelt. Eine echte, harmonische Hyperplasie liegt nur dann
vor, wenn auch makroskopisch die Harmonie zwischen Ventrikelwand
und Papillarmuskel erhalten ist.

Deshalb muf} bei angeborenen Fehlern an Hand des Herzpriparates
analysiert werden, ob es sich um eine numerische Hyperplasie oder
aber um einen geringerem Herzgewicht angehérenden Faserbestand han-
delt. Die gewiihlte Art der Darstellung allein kann iiber die Wertigkeit
von Verinderungen nur bedingt Auskunft geben. Tridgt man bei solchen
Fillen das von ROssLE und RouLrr angegebene Herzgewicht des zuge-
hérigen Alters ein, so riicken die bisher oberhalb des Normalbandes
liegenden Werte in den Bereich dieses Bandes ein.

Die Ventrikel aber, die als Ausdruck einer erhohten Belastung hyper-
trophiert sind, zeigen eine. harmonische Hypertrophie ihrer subendo-
kardialen Fasern.

Auch bei Beurteilung von Papillarmuskeln erworbener Herzklappen-
fehler muB man vorsichtig sein. Papillarmuskeln von kalkharten, block-
artigen Mitralklappen ohne groBere Bewegungsfahigkeit sind kaum einer
hoheren Belastung ausgesetzt. Bei Kombination eines Mitral- und
Aortenfehlers ist dagegen die Ventrikelwand hypertrophiert.



Untersuchungen iiber Faserbestand bei Herz- und Herzklappenfehlern 17

Anders liegen die Verhéltnisse bei Fehlern arterieller Ostien, bei denen
Ventrikelwand und Papillarmuskeln im allgemeinen gleicher Belastung
ausgesetzt sind. Diese Uberlegung wird durch die Faserzahl/Flichen-
einheit bestitigt, indem ndmlich bei Papillarmuskeln nur eine harmo-
nische Hypertrophie und ein Faserschwund besteht. Bei Ventrikeln
kann dagegen neben einer Hypertrophie gelegentlich eine numerische
Hyperplasie zu beobachten sein. Die subendokardialen Schichten haben
nicht in allen Abschnitten gleiche absolute Werte. Oft liegen sie in der
Wand des Septums héher, so dal man den Eindruck gewinnt, im Septum
eine Art Faserreserve vor sich zu haben.

Beim Hochdruck sahen wir Hypertrophien, numerische Hyper- und
Hypoplasien. Beim nephrogenen Hochdruck mehr Hyperplasien, die
mit einem fast normalen Stiitzgewebsanteil kombiniert waren. Die Tat-
sache der gleichen Hypertrophie der Fasern beider Ventrikel zeigt die
gleichformige Belastung des rechten und linken Ventrikels bei Hoch-
druck. 4

Der Besprechung quantitativer Befunde miissen qualitative ange-
schlossen werden, da sich das vorliegende Material durch seine Inhomo-
genitdt auszeichnet. Bei einem solch gemischten Material ist das Ergeb-
nis quantitativer Untersuchungen oft von qualitativen Befunden ab-
héingig. Die Faserzahl/Flicheneinheit gibt einen guten Uberblick iiber
die funktionierende Masse des Herzmuskels. Wir mochten aber glauben,
dal aullerdem die Architektur des Herzmuskels und das Verhaltnis
zwischen Herzmuskelfasern und Stittzgewebe fir die Herzfunktion eine
wesentliche Rolle spielen. Deshalb muf an dieser Stelle noch einmal auf
die Ergebnisse der Integration eingegangen werden.

Alle Féalle und Herzabschnitte ohne Hypertrophie sowie hypertro-
phierte Herzabschnitte innerhalb des Wachstums haben ein gleiches Ver-
héltnis von Zwischengewebe und Muskulatur. Deshalb kann man bei
der Beurteilung dieser Fille das Sttitzgewebe vernachlissigen. Steigt
aber der Stiitzgewebsgehalt auf das Doppelte und mehr an, so muf} diese
Stiitzgewebskomponente beriicksichtigt werden.

Unter diesem Gesichtswinkel miissen auch die gewonnenen Faser-
zahlen/Flacheneinheit erneut betrachtet werden.

Durch Abzug des Stiitzgewebes kann sich natiirlich hypothetisch
die Faserzahl/Flicheneinheit erhohen, das Herzgewicht erniedrigen.
Wiirde man die Werte aller Fille umrechnen, so wiirden sich das Band
der Normalfdlle und alle in ihm liegenden pathologischen Félle mit
normalem Stiltzgewebsgehalt parallel zu seinem jetzigen Verlauf in
Richtung auf den Schnittpunkt der Ordinate und Abszisse verschieben.
An der Verlaufsrichtung und ihrem Winkel zur Abszisse und Ordinate
wiirde sich nichts indern. Deshalb kann auf diese Umrechnung verzichtet
werden.

Virchows Arch. Bd. 331 2
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Bei vermehrtem Stiitzgewebsgehalt ist aber im Einzelfalle eine Um-
rechnung auf das relative Herzmuskelgewicht notwendig, um geniigend
sichere Schliisse auf Hyperplasie und Hypertrophie ziehen zu kénnen.

Bei dieser Umrechnung kénnen Félle mit einem scheinbaren Faser-
verlust in das Normalband einriicken und andere aus dem Normalband
herausriicken. ‘

Hyperplasien zeichnen sich durch einen normalen Stiitzgewebsgehalt
aus. Auferdem ist die Anordnung der Fasern zueinander und zum
Stiitzgewebe zu beriicksichtigen. Die Faseranordnung, ihre Beziehung
zu Zwischengewebe und Capillaren, sowie die Architektur des Quer-
schnittsbildes sind nicht nur zwischen verschiedenen Herzen sondern
auch innerbalb eines Herzens unterschiedlich. Es gibt immer wieder
Fille mit dicht gepackten Herzmuskelfasern in den Papillarmuskeln
fast ohne Zwischengewebe; in der Wand eines oder beider Ventrikel ist
aber ein breites Stiitzgewebe festzustellen. Innerhalb eines Ventrikels
ist allerdings bei konzentrischer Hypertrophie der Stiitzgewebsgehalt,
wenn. auch erhsht, so doch gleich. '

Die Biindel der Herzmuskelfasern kénnen aus sehr unterschiedlichen
Formen und Anordnung bzw. Flichenarchitektur reiner Querschnitte
zusammengesetzt sein. In dem einen Falle sind fast alle Fasern gleich
groB oder auf dem Querschnitt der Kreisform angendhert. Solche Fasern
liegen entweder ohne erkennbaren Zwischenraum fest aneinander oder
umschlieBen rautenférmige Raume, wihrend wieder andere durch einen
deutlichen Stiitzgewebssaum voneinander getrennt sind. Kine Faser-
anordnung, die man in Papillarmuskeln am héufigsten sieht, mu8 noch
besonders erwihnt werden. Bei dieser Faseranordnung 146t sich trotz
Kreis-, Komma-, Tropfen- oder Hantelform der Fasern kein Zwischen-
gewebe erkennen, so dalBl sie als fugenloser Verband erscheinen. Bel
dickeren Schnitten hat man dazu noch den Eindruck, die Fasern hitten
einen leicht spiraligen Verlauf.

Bei erworbenen Herzklappenfehlern kénnen die Fasern ausgesprochen
polygonal sein (vgl. LinzBacH). Dieser polygonalen und unregelmiBig
gebuchteten Faserform kann sich die Kernform angleichen. Auch bei
diesen Faserformen kann Fager bei Faser liegen, meist sind sie aber durch
ebenso unregelmiBige Zwischengewebsfelder mit Gefillen getrennt.
Dabei kann der Kern am Rand oder im Faserzentrum liegen, sogar mit
Fortsitzen in die Leisten der Faser hineinreichen. .

RegelmiBigkeit und UnregelmiBigkeit des Faserbestandes sind meist
unabhéngig vom Prozentsatz des Stiitzgewebes. Dabei kann die Faser-
zahl/Flacheneinheit trotz sehr viel Stiitzgewebe zwischen den einzelnen
ausgezihlten Quadraten nur unerheblich schwanken. Auf der anderen
Seite kann natiirlich die Faserzahl/Flicheneinheit zwischen den einzelnen
Zihlquadraten bis zu 30% variieren.
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Daraus ist zu schlieBen, daB bei Herzen mit Gewichtserhthung eine
intrafasciculive Isometrie und Anisometrie der Fasern vorhanden sein
kann. Das weist darauf hin, daB bei Hypertrophie und Hyperplasie
nach Beriicksichtigung des qualitativen Aufbaues und der Flidchen-
architektur auch noch die Art des Faserbestandes angegeben werden
muf}, da man nicht annehmen darf, dafl solche Bauunterschiede ohne
Einfluf auf die Funktion sind, wenn man auch morphologisch allein
keine bindenden Angaben machen kann.

Abgrenzung und Absetzung der Faszikel besonders in Papillarmuskeln
gegeniiber Zwischengewebe und Oberflichen sind ebenfalls verschieden.
Oft sind Faszikel durch Rundfasern begrenzt, oft sind sie durch abge-
{flachte Fasern abgesetzt. In anderen Fillen wird die Oberfldche dadurch
gebildet, dall in der oberflichlichen Faserschicht ein breiter und ein
schmaler Faserteil abwechseln. Die Randarchitektur ist von der Innen-
architektur der Faszikel oft unabhingig.

Auch in unserem Material sahen wir Faservacuolen und Faserddeme
(MULLErR und RoTTER, PicHOTEA), seltener bel angeborenen als bei
erworbenen Herzfehlern.

Gelegentlich fielen ,,Lochkerne®, wie sie auch LixzBacH dargestellt
hat, auf. Den Befunden unterschiedlicher Kern- und Faserformen,
von Doppelkernen und reitenden Kernen ist aus unserem Material
nichts hinzuzufiigen.

Bei angeborenen Herz- und Gefdlfehlern fillt allerdings noch ein
Befund aus dem Rahmen des Erdrterten. Es gibt ndmlich Félle, bei
denen die Kern-Plasmarelation im Faserquerschnitt dadurch charakteri-
siert ist, dafl die Kerne fast den ganzen Faserquerschnitt ausfillen. Es
bleibt nur ein schmaler Plasmasaum mit Fibrillen.

Riickschliisse

Versucht man aus diesen Befunden Riickschliisse darauf zu ziehen,
warum angeborene Herzklappenfehler selten, erworbene Herzklappen-
fehler und GefdBfehler héufiger insuffizient werden, so liegt es nahe
anzunehmen, dall bei angeborenen Herzfehlern neben erhohter arte-
rieller und vendser Vascularisation die optimale Hypertrophie ein Ver-
sagen des Herzens verhindert.

Herzen mit angeborenen Fehlern erreichen im Gegensatz zu denen
angeborener Gefdffehler und erworbener Herzklappenfehler selten das
kritische Herzgewicht und das Herzmuskelgrenzgewicht. Faserbestand
und Stiitzgewebe stehen in einem dem Normalherzen angeniherten Ver-
héltnis. Wesentliche qualitative Verdnderungen des Herzmuskels sind
nicht nachzuweisen.

Angeborene Gefdfifehler dagegen iiberschreiten sowohl das kri-
tische Herzgewicht als auch durch Vermehrung des Stiitzgewebes das

2%
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Herzmuskelgrenzgewicht. Architekturverdnderungen sind auBerdem
neben der bei ihnen nur unwesentlich erhhten Vascularisation, mor-
phologisch gesehen, die wesentlichen Ursachen einer Herzinsuffizienz.

Erworbene Herzklappenfehler haben ebenfalls eine zum Teil betracht-
liche Vermehrung des Stiitzgewebes. Herzgewichte tiber 500 g tiuschen
dann eine hohere Leistungsfihigkeit vor, wenn das Herzmuskelgrenz-
gewicht iiberschritten wird. Das erklirt auch, warum Herzen mit er-
worbenen Herzklappenfehlern und geringerem Herzgewicht so lange
leistungsfihig bleiben und selbst bei alten Leuten als Nebenbefund fest-
gestellt werden.

Beim Hochdruck liegen die Verhéltnisse wie bei angeborenen Gefif3-
fehlern und erworbenen Herzklappenfeblern. Ausnahmen bilden nur
Fille echter Hyperplasie, bei denen zwar das Herzmuskelgrenzgewicht
iiberschritten wird, das Verhiltnis zwischen Herzmuskelfasern und
Stiitzgewebe aber gleichbleibt. Bei vielen Féllen von Hypertrophie
nimmt der Stitzgewebsgehalt in den Papillarmuskeln mehr als in der
Ventrikelwand zu.

Die Ursache liegt wohl darin, daB die Papillarmuskeln nur eine
schmale Basis haben und durch ihre Stellung in der Ventrikellichtung
praktisch von einer wesentlichen Kollateralversorgung ausgeschlossen
sind. Diese Vernarbung innerhalb der Papillarmuskeln mit Schwund
von Herzmuskelfasern kénnte eine Mitursache relativer Klappeninsuffi-
zienzen sein.. Beim Hochdruck haben wir festgestellt, daB sich die Her-
zen, wenn man ihr Gewicht zum Alter in Beziehung setzt und ebenso
bei erworbenen Klappenfehlern in dem Abschnitt der Normalbahn liegen,
die dem Alter zuzuordnen ist.

Man kénnte aus diesem Befund bei Hochdruck vermuten, daf es
Hochdruckfille gibt, bei denen der Blutdruck jenseits des Wachstums-
alters weiter und stetig ansteigt und erst seine obere Grenze findet,
wenn der Herzmuskel im kritischen Herzgewicht oder im Herzmuskel-
grenzgewicht seine Adaptationsfihigkeit verliert. Dann wiirde in diesen
Fillen die obere Blutdruckgrenze durch die Adaptationsgrenze des Herz-
muskels bestimmt.

Zusammenfassung

Normale und konzentrisch hypertrophierte Herzen haben eine Gitter-
struktur. Bei wachsenden und ausgewachsenen Herzen ist das quanti-
tative Verhéltnis von Herzmuskelfasern zu Stiitzgewebe gleich.

Das kritische Herzgewicht (LINzZBACH, SCHOENMACKERS) wird durch
ein oberes Herzmuskelgrenzgewicht von 550 4- 50 g erweitert.

Angeborene Herzfehler haben wie Normalherzen eine optimale Gitter-
struktur. Die Herzmuskelfasern zeigen eine Hypertrophie, der Faser-
bestand aber eine Hypoplasie. Hyperplasien sind sehr selten.
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Herzen mit angeborenen Gefdfifehlern, erworbenen Klappenfehlern
und Hochdruck erreichen und tberschreiten sowohl das kritische Herz-
gewicht als auch das Herzmuskelgrenzgewicht. Bei ihnen sind Faser-
hyperplasien hdufiger. Herzen mit erworbenen Klappenfehlern haben
unterhalb des kritischen Herzgewichtes und des Herzmuskelgrenz-
gewichtes einen nur gering erhhten, oberhalb dagegen einen vermehrten
Stiitzgewebsgehalt. Bei konzentrischer Hypertrophie ist ihre Gitter-
struktur derjenigen der Normalherzen &hnlich.

In der Storung des Faser-Stiitzgewebsverhiltnisses (Gitterstruktur)
liegt die Gefahr einer Funktionsstérung des Herzens und der Entwick-
lung eines relativen Klappenfehlers.

Die Befunde kénnen eine weitere morphologisch-fafibare Grundlage
dafiir sein, dal Herzen mit angeborenen Fehlern so selten, die mit
erworbenen Klappenfehlern, ein- oder beidseitiger Kammerhypertrophie
dagegen héufiger dekompensieren.
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