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Kliniker  und  ~orpho logen  besch~ftigt h~ufig die Frage,  warum 
Herzen angeborener Herz- und  konnata ler  Klappenfehler  im Gegensatz 
za  erworbenen Herzklappenfehlern und  angeborenen Gef/il]fehlern so 
selten insuffizient werden. Auch fiir den Hoehdruck  mu6 man  sich 
immer  wieder die Frage  vorlegen, warum das eine Herz allen Anforde- 
rungen lange geniigt, w/~hrend das andere t rotz fast  normaler  Coronar- 
ar ter ien schon friihzeitig versagt.  

Fiir angeborene Herz- und  konnata le  Klappenfehler  haben wir schon 
zeigen kbnnen, daf~ sie durch erhbhte arterielle und venbse Vasculari- 
sation, extrakardiale  Coronaranastomosen und Hyper t rophic  der Herz- 
venen gegen eine Coronarinsuffizienz ( B t ~ c ~ )  gesiehert sind. Wesent-  
liche quali tat ive Ver/indernngen konnten  an den Herzmuskelfasern nicht  
naehgewiesen werden, so dal~ zu untersuehen bleibt, ob im quant i ta t iven  
Faserbes tand Sieherungen gegen eine Herzinsuffizienz zu l inden sind. 
Bei erworbenen I-Ierzklappenfehlern und bei Hoehdruck  mfissen natfirlieh 
F/~lle mit  sehwerer Coronarsklerose und groben Narben  ausgesehlossen 
werden. Fiir den Hochdruek  ha t  LINZBACI-I in der Gefiigedilatation 
schon eine Ursache der Herzinsuffizienz naehgewiesen. 

Zur Untersuchung dienten 55 F/ille, davon umfa6ten 14 Vergleichsf/~lle, die 
yon Un{/~llen oder kurzdauernden Krankheiten stammten, 23 F/~lle mit angeborenen 
Herz- und Gef/~6fehlern, sowie konnatalen Klappenfehlern [Fallotsche Fehler (12), 
VentrikeI-Septumdefekt (4), Aortenisthmusstenosen und D. art. persistens (7)], 
aul3erdem 8 F/~lle mit erworbenen Klappenfehlern [Mitralstenosen (6), Aorten- 
fehler (2)], 10 F~lle mit hbherem Blutdruck, davon 4 Rechtshypertrophien (je 
2 bei Asthma bronehiale und Endarteriitis) und 6 F/~lle mit ttochdruek, davon je 
3 mit nephrogenem und genuinem Hochdruck. Die Gewichtstabelle (Abb. 1) gibt 
ihre Altersverteilung an. Sie ist ftir die spgtere Beurteilung deshalb wiehtig, well 
bei angeborenen Fehlern yon Fall zu Fall eine uuterschiedliehe Differenz zwischen 
absolutem gerzgewieht und Sollgewieht des zugehOrigen Alters besteht. Die Kor- 
relation zwisehen K5rpergrbl]e und Kbrpergewieht, sowie Herzgewicht und Alter 
ist in verschiedenem Mal3e gest5rt..Deshalb vermisehen sich verschiedene Alters- 
stufen, wenn man Faserzahl/F1/ieheneinheit auf Alter und Kbrpergewicht bezieht. 

1" 
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Abb. 1. Herzgewioht mid Alter der untersuchten Falle 
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Kontrollf~lle o; Werte nach ROSSLE-I~OULET ~- ; Ventr.-Sept,-Defekt O; Fallotsche Fehler m; 
D, art. persistens (~; Isthmusstenose ~); Mitralstenose A ; 

Cor pulmonale ~>; Hochdruck 

Untersuchungsteehnik 
Die Unte r suchung  des Faserbes tandes  erfolgte in  Ann~herung  an  die 

Unte r suchungsmethode  yon LI~zBAc~. Die Technik  muBte in einigen 
P u n k t e n  etwas abgeiindert  werden, da m a n  bei dem vorl iegenden Mate- 
rial  dem Untersuchungsgang  yon  LINZBACH nich t  in allen P u n k t e n  
folgen konnte .  

Abweichungen  yon  seiner Unte rsuchungsmethode  haben  aber noch 
den Vorteil,  e rkennen  zu kSnnen,  ob m a n  auch mi t  abgewandel ter  
Methode zu gleichen Ergebnissen gelangt. 

Vergleichsf~lle muB man  auBerdem selbst untersuchen,  da sich die 
absolu ten  Faserzahlen  schon bei geringer Abweichung der Technik i indern 
kSnnen,  ohne dab sich das Verhs yon  Faserzahl  zum t terzgewicht  
verschiebt.  

I .  B e s t i m m u n g  der  q u a n t i t a t i v e n  D a t e n  des  H e r z e n 8  

Die formolfixierten Herzen wurden gewogen und photographiert. Ansehliel~end 
entnahmen wit den Herzen, abgesehen yon wenigen Ausnahmen bei Hoehdruek- 
herzen, eine Querseheibe yon 2--3 mm Dicke, welche die hintere Coronarfurche 
halbiert. Wir w~hlten diese Coronarfurehe, weft sie im Gegensatz zum vorderen 
Sulcus coronarius die Kammerb~sis und Spitze last senkreeht verbindet. Von Auf- 
nahmen dieser Querscheiben bestimmten wir die Papiergewichte beider Kammern 
und des Septums. Im ProzentverhMtnis dieser I-Ierzabschnitte wurde das Herz- 
gewieht geteilt und das Septumgewieht im ProzentverhMtnis beider Kammern 
je dem reehten und linken Ventrikel zugesehl~gen. 

So standen als m~kro-morphologische Daten die Herz- und Querschnittsform, 
das Herzgewicht und fiber die Teilung nach dem Papiergewicht auch die angen~her- 
ten Kammergewichte zur Verfiigung. 
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Wir hatten schon friiher die Mfillersche Herzteilung bei angeborenen Herz- 
und Gefgl]fehlern versueht; sie ist aber in dieser Form nicht anwendbar, da z. B. 
bei Kammerscheidewanddefekten funktionell ein Cor univentrieulare vorliegen kann. 
Das zeigt sich auch bei der Teilung des Gewichtes solcher Herzen naeh dem Papier- 
gewicht, bei dem auf reehten und linken Ventrikel je 50 =~4% entfallen. Die 
Teilung des Kammerkomplexes hgtte besonders bei vernarbten und verzogenen 
Ausflul3bahnen die gleiehen Fehlerquellen wie die Teilung des Herzgewichtes nach 
den Papierwerten. Vergleicht man n~mlich die so errechneten Werte mit  denen 
der Literatnr (DiiLL, KI~cg, Li~zB_aclz), so linden sich bei vergleiehbaren Fgllen 
keine wi~gbaren Abweichungen. 

Zur histologischen Untersuehung wurden entweder der Querseheibe oder aber 
der angrenzenden Sehnittflgehe mehrere B16cke yon beiden Ventrikeln, dem Sep- 
turn und den Papillarmuskeln entnommen. Nur rechts gab es bei solchen F~llen 
Ausnahmen, bei denen die Papillarmuskeln nieht die Schnittfl~che der Querscheibe 
erreiehten. Die B15eke wurden, um ein Auseinanderweiehen der I-Ierzmuskelfasern 
zu vermeiden, in Gelatine eingebettet, die Sehnitte selbst nur mit  ]:Iamatoxylin 
gef~rbt nnd in EiweiBglyeerin eingedeckt. 

Nach Orientierung mit einem Mel~okular wurden die hiiufigsten Gr513en reiner 
Quersehnitte photographiert. Bei den MJkroaufnahmen legten wir den grSBten 
Wert auf eine scharfe Zeiehnung der Konturen von Faser, Kern und Fibrille. Dabei 
mul~te jede Einstellung yon der einf~chen Abblendung bis zu Phasenkontrast 
angengher~er Einstellung angewandt werden. 

Jede Aufnahme umfal~te 5- -6  Felder yon 155 #2, die wir mit einem der 600fachen 
VergrSl~erung des Abzuges angepal~ten Quadrat ausz~hlten. 

Aufnahmen bieten gegenfiber der Zi~hlung am Praparat den Vorteil, da~ man 
an Hand der Abbildungen die Fasern aller Herzen und Herzregionen miteinander 
vergleiehen kann. So erh~lt man einen Uberbliek fiber Faseranordnung und 
-dichte, Zwischengewebe, Architektur und Geffige. Die Beurteilung yon Abwei- 
chungen wird dureh die VergleichsmSglichkeit wesentlieh erleichert. 

Die Werte fiir Faserzahl/Fli~cheneinheit wurden ffir Papillarmuskeln und sub- 
endokardiale Schichten getrennt nach Ventrikeln zusammengefaltt. Die Werte 
ffir das Septum wurden gesondert berficksiehtigt. Aus Griinden, auf die wir unten 
eingehen werden, konnten nieht yon jedem I.ierzen alle Daten ermittelt  werden. 

Faserzahlen/Fliieheneinheit trugen wir wie LI~zsAcg in ein Log.-l%aster ein. 
Ein aus jeder Aufnahme ausgesehnittenes Quadrat gab auf einem Karteiblat~ 
zusammen mit  den quantitativen Daten des Herzens sowie den M~kroaufnahmen 
des Herzens selbst einen Uberbliek fiber die einzelnen Fglle und das Gesamt- 
material. 

Da fiir die Beurteilung der Faserzahl/Fls das Verhgltnis yon Faser- 
bestand zu Zwischengewebe eine l%olle spielt, haben wir, nm den Prozentsatz yon 
Herzmuskelfasern (funktionierende Masse) und Stfitzgewebe zu bestimmen, die 
gleichen Schnitte mit dem Integrator-Leitz untersucht. 

II .  Integration 
Bei der Auswahl der Zi~hlfelder und auch bei der Faserz~hlung selbst war schon 

der untersehiedliche Gehalt an Stfitzgewebe und Gef~Ben aufgefallen. Er  kann 
zwangs]~iufig einen entscheidenden Einflul~ auf die Bewertung der Faserzahl/ 
Fli~cheneinheit haben. I)a man natiirlich bemiiht ist, Fasern auszuz~ihlen, wenn 
die ganze Z~hlfl~che mit  Fasern ausgefiillt ist, versteht es sich, dal~ man aus den 
bei Herzfehlern und I-Iochdruck gez~ihlten Fasern im Gegensatz zu • 
mit konstantem Sttitzgewebsgehalt nicht ohne weiteres auf den Faserbestand des 
ganzen HIerzens zurfiekschliel]en darf. 
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Auch beim Vergleich von tterzgewicht und Faserzahl kommt man zu korrektur. 
bediirftigen Schliissen, da im tIerzgewicht Gefi~gansatz yon A. pulmonMis und 
Aorta, sowie subepikardiales und in der Muskulatur enthaltenes Fettgewebe ent- 
halten ist. 

W. M i~LLE~, dem sich auch I~SSSL~-ROVLET angeschlossen haben, gibt den 
Prozentsatz yon epikardialem Fettgewebe und Gefiif~ansatz mit bis zu 40% des 
Herzgewiehtes an. AuBerdem ist abet auch noch das Gefi~$system mit einigen 
Prozenten des Gewichtes zu beriicksichtigen. Deshalb wurde mit dem Integrator- 
Leitz das Verhi~Itnis zwischen Herzmuskelfasern und Stiitzgewebe festgestellt. 

Ergebnisse der Integration 
Integrier t  man den Herzmuskel bei beliebiger Verlaufsrichtung der 

Fasern, so ist festzustellen, dab bei Kontrollf~llen und konzentrischer 
Hypertrophie der Anteil yon Muskel- and  Stfitzgewebe fiberall gleieh 
ist. Das bedeutet fiir das Herz eine gleichfSrmige Verteilung yon nor- 
mMem und vermehrtem Stfitzgewebe and such schmMer perivssMer 
Narben. Diese l~egelm~l~igkeit ist so zu deuten, dab Herzmuskelfasern 
und Stfitzgewebe trotz Vermehrung des letzteren und feinnetziger Narben 
ihre Git terstruktur  behalten hsben. Mit dem Doppelgitter aus Stiitz- 
gewebe mit  Gefi~i~en und Herzmuskelfasern ist aber die optimale Bau- 
form des NormMherzens erhMten. 

GroSfleckige und grobe Narben z .B.  nach Coronarsklerose heben 
dagegen in kleineren und grSl~eren Abschnitten des Herzmuskels die 
Git terstruktur auf. 

Wachsende und ausgewachsene Herzen weisen einen durchschnitt- 
lichen MuskelfasergehMt der linken Kummer  und ihrer Papillarmuskeln 
yon 92,7 ~= 3 %, die rechte Kammer  mit  P~pillarmuskeln yon 90,75 ~= 3 % 
auf. In  dieser Breite variierte der FasergehMt der Vergleichsfi~lle mit  
einer Ausnahme. Etwa den gleichen Prozentsatz errechnete LI~ZBACn 
aus den Zahlen der Bindegewebskerne (Tabelle 1). 

Die Unterschiede des StiitzgewebsgehMtes yon NormMherzen unter- 
ein~nder beruhen zum Teil suf dem verschiedenen Blutgeh&lt der Gefi~l~e 
und damit  ihrer Weite, die oft yon der Todessrt  abh~ngig sind. Dss 
gleiche gilt natfirlich such ffir Mle anderen Herzen. Aueh beim rechten 
Ventrikel wird der erhShte StfitzgewebsgehMt zum Teil dureh die sts 
Erweiterung besonders der Venen vorgeti~uscht. 

Bei Hypertrophien weist die Seite der Hypertrophie dann hiiufig 
einen h5heren StiitzgewebsgehMt auf, wenn die Hypertrophie jenseits des 
WachstumsMters auftritt .  Sind beide Herzh~lften hypertrophiert ,  erhSht 
sich auch der StfitzgewebsgehMt beider Seiten. I m  Gegensatz dazu 
steigt der Prozentsatz des Stfitzgewebes bei wachsenden t terzen nicht. 

Papillarmuskeln haben schon normMerweise einen hSheren Stiitz- 
gewebsgehMt, bei Hypertrophien steigt er such starker Ms im zugehSrigen 
Ventrikel. 
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Tabelle 1. Prozentsatz des Sti~tzgewebes bei Integration 

subendokardiale Papil lar-  I snbendokardiale I Papillar- 
Bfindel muskel  I Bfindel muskel 

!;< 

7 

Kontrol]:[glle ] 
( 1 4 / . . . .  I 7'sl 5,o-20,0 

Hoehdruek (6) 1 20,0 8,0--49,0 

[ Aorten- 
isthmus- 
stenose (5) . 1 13,0 6,5--20,7 

7 , 3  1,0--15,s 

15,6 10,5--35,C 
Aortenfehler 

(2) . . . .  
Ventrikel- 

Septum- 
defekt (4) . 

Fanot (13). .  
Ductus art. 

~le;sist e. ns . 

Mitralstenose 
(6) . . . .  

Cor pulmonale 
(4) (Asthma 
bronchiale, 
Endarteriitis 
der Lunge) 

48,5- 39,0--58,~ 

10,0 9,0--13,2 
10,0 4,0--20,0 

12,0 - -  

10,0 / 8,5--12,0 

13~2 7,5--18,0 

L 

38,7 

8,9 

18,0 

lOjO 

38,5--39,C 

i 
3,4--12,0 

i 5,3--33,0 

9,5 7,0--34,( 

4 ,5 - -14 ,0  

9,25 i 5,3--18,0 10,6 1 

15,0 13,5--16,5 16,9 

1 6 1 8 - ~ ~ 1 0 " 1  3,6--16,6 lo,2 

16,. ~ ~  

1 ,0i - !1 ,5 - 

13,6 ll,O--ls,o117,6 

19,5 ! 8,5--32,0 14,0 

5,3--20,0 
9,0--15,0 

3,6--23,5 

15,0--15,3 

10,0--22,0 
6,0--18,0 

11,0--29,0 

10,0-20,0 
1 m.W. = mittlerer Wert; G.W. = Grenzwerte. 

Berechnet man aus den erhaltenen Daten das reine Muskelgewicht, 
so laBt sich feststellen, dab fast alle konzentrisch-hypertrophierten 
Herzen - -  allerdings einschlie61ich der Gefg~e und des subepikardialen 
Fettgewebes - -  ein hSchstes Muskelgewicht yon 550 • 50 g aufweisen. 
Dieses obere Herzmuskelgewicht mSchten wir als Herzmuskelgrenzgewicht 
bezeichnen. Es ist deshalb wichtig, well es das kritische tterzgewicht 
(LINZBACH, SCKOEN~ACKEI~S) in einem neuen Lichte erscheinen l~Bt. 
Man kann n~mlich ans den vorliegenden Daten annehmen, dab alle 
hypertrophierten Herzen ein oberes Mnskelgewicht und damit eine obere 
Muskelgewichtsgrenze haben. Das Gewicht oberhalb yon 500 g li~gt sich 
zwanglos zum grSftten Tell den Gefggen und subepikardialem Fett- 
gewebe zm~echnen. 

Dieses Herzmuskelgrenzgewicht ist wohl yon der Wirkung der 
Ostiumbarriere (Sc~o]~NMACKERS) bei 500 g Herzgewicht, die yon VOG]SL- 
BERG jetzt bestgtigt wnrde, abhgngig. Wenn sich ni~mlich Coronarostien 
nur bis zu einem Herzgewicht yon 500 g vergrSgern k6nnen, ist es 
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wakrscheinlich, da~ damit  auch die Vascularisation des Herzens begrenzt 
ist. So kSnnte das tterzmuskelgrenzgewicht eine Folge der Ostiumbarriere 
sein. Ausnahmen gibt es bei numeriseher Hyperplasie und bei extra- 
kardialen Anastomosen, welche die Wirkung einer Ostiumbarriere 
kompensieren kSnnen. 

Bei W/~gung und Berechnung fanden sich F~lle mit  schwererem 
reckten als linken Ventrikel. Bereclmet man abet das reine Muskel- 
gewicht beider Kammern,  so erh~lt man hSchstens noch ein gleiches 
Muskelgewicht ffir beide Ventrikel. Ein h5heres tterzgewiekt einer Seite 
finder man nur bei abnorm gestalteten Kammerkomplexen mit  einer 
rudiment~ren Kammer .  

Die Feststellung eines oberen tterzmuskelgrenzgewiehtes ffikrt uns 
noeh einm~l zum kritischen Herzgewicht. 

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

Das kritische Herzgewicht ist yon LI~ZBACg zuerst yon 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 tterzgewicht. Es ist anzu- 
nehmen, dal~ zwischen dem kritischen tterzgewicht beider Betrachtungs- 
punkte enge Beziehungen bestehen. Es ist allerdings bei angeborenen 
Fehlern yon 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 daft, dal3 yon der coronaren Seite kein kriti- 
sches Herzgewicht bei 500 g zu erwarten ist. Aul~erdem wfirde in diesen 
F~llen die Bestimmung der ~unktionierenden masse (gemessen an der 
Kreisringfls der Coronararterien) fiber die wirklichen Verh~ltnisse 
keine sichere Auskunft geben kSnnen, da extrakardiale Anastomosen je 
nach ikrer Einmfindung eine in der funktionierenden Masse nicht sicher 
erf&~bare Zusatzversorgung des tterzens darste]len. Auf der anderen 
Seite ist aber auch die V&scularisation yon Herzen mit  erworbenen 
Klappenfehlern gr51~er als bei Vergleichsherzen oder bei Hochdruek. 
So kgnnte man theoretisch, wenn man die Ostiumbarriere aul~er acht 
l~Bt, mit  einem hSheren kritischen Herzgewickt als 500 g rechnen. Man 
kann aber ~ueh annehmen, dal~ sick die erh5hte Vascularisation darin 
auswirkt, dab solcke Herzen trotz starker GewichtserhSkung einen der 
Norm gen~herten Stfitzgewebsgehalt aufweisen. 

Wenden wir uns nun den Faserzs zu, nachdem wir vorher 
kurz die Darstellungsform, ikre Grenzen und Schwierigkeiten umrissen 
haben. 
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Darstel lung der Z~ihlergebnisse 

In jedem Raster geben eine mittlere dicke Linie den Mittelwert und eine obere 
und untere dfinne Linie die Streuung der Werte yon Normalf~llen an. Die ]~ahn 
der Streuung ist absichtlich breit gew~hlt und enth~lt alle Normalf~lle mit Aus- 
nahme eines Herzens, damit Werte, die auBerhMb dieser Begrenzungslinien liegen, 
auch mit Sicherheit ver~ndert sind. 

Jeder Fehler hat sein eigenes, in allen Darstellungen gleiches Zeichen, so dab 
jeder Punkt auch die Fehlerart angibt. Angeborene Herzfehler sind immer durch 
Quadrate, angeborene Gef~i~fehler durch Rechtecke, erworbene Klappenfehler 
und F~lle mit Rechtshypertrophie durch Dreiecke, ttochdrucldMle durch nach 
oben gerichtete Pfeile gekennzeichnet. Richtung und Stellung der Zeichen lassen 
~veitere Schlfisse auf die Fehlerart zu. 

Die Deutung der Darstellung trifft bei Vergleichsherzen auf keine Schwierig- 
keiten. Werte yon Herz- und Gef~Bfehlern dfirfen dagegen nicht allein auf Grund 
ihrer Stellung im Raster beurteilt werden, da bei der Einzeichnung nach Herz- 
und Kammergewicht eine Mischung der F~lle nach dem Alter und Abweichungen 
des tterzinnenreliefs auftreten. Der Grad der Herzhypertrophie schwankt n~mlich 
zwischen 5 und 120 % des Durchschnittswertes bezogen auf Alter und ](SrpergrSBe. 
DeshMb ist die Angabe des Alters oft wichtiger als die yon K5rpergr5Be und 
-gewicht, da die K5rpermaBe bei angeborenen Herz- und Gef~,Bfehlern gegenfiber 
dem Alter zurfickbleiben k5nnen. Bei diesen Kindern kann also oft nur die ver- 
gleichende AnMyse aller Daten fiber eine quantitative Ver~nderung entscheiden. 

Bei erworbenen mehr Ms bei angeborenen ]:Ierzfehlern ist in der Beurteilung 
von Faserzahl/Fl~cheneinheit zu berficksichtigen, dab ihr Stfitzgewebe vermehrt 
sein kann. Die Faserzahl gibt zwar dann den Faserbestand/Flacheneinheit an, da 
abet ein unterschiedlicher Prozentsatz der Zghlfl~che auf das Interstitium ent- 
fMlen kann, beeinfluBt natfirlich der GehMt an Stfitzgewebe in verschiedenem 
Grade die Faserzahl. 

In der gewi~hlten Form der Darstellung bedeute~ die Verlagerung eines Punktes 
nach links oder rechts eine Ab- oder Zunahme des Herzgewichtes, ein niedrigeres 
oder h5heres Herzgewicht, die Verschiebung eines Punktes nach oben oder unten 
eine Zu- oder Abnahme der Faserzahl/Fli~cheneinheit. Es wird dabei stillschweigend 
ein gleiches Verh~ltnis yon Faserzahl und Stfitzgewebe/Fli~cheneinheit voraus- 
gesetzt. Da das aber nicht zutrifft, muB ffir jeden Einzelfall analysiert werden, 
wie seine Stellung im Raster zu beurteilen ist. Das ist besonders ffir Fglle au~er- 
halb des Normalbereiches wichtig. Wenn ein ganzes Zghlfeld mit Fasern ausgeffillt 
ist, so bedeutet die Lage eines Punktes unterhalb des Normalbandes numerische 
Hypoplasie (Faserschwund), oberhMb dieses Bandes numerische ttyperplasie 
(Faservermehrung). Die Fs die innerhalb des Normalbandes liegen und ein 
hSheres Herzgewicht haben, wird man im  Mlgemeinen als harmonische Hyper- 
trophie bezeichnen k6nnen, wenn man nattirlich auch in diesen Fallen den Stiitz- 
gewebsgehalt beachten mull 

Es kann auf der anderen Seite sein, daB die Faserzahl durch eine Vermehrung 
des Stiitzgewebes allein kleiner geworden ist. Das wfirde einen Faserschwund 
bedeuten, ob es sich aul~erdem um eine ttypertrophie handelt, kann nur nach Um- 
reclmung unter Beriicksichtigung aller Daten festgestellt werden. ]~ei Vermehrung 
der Faserzahl (numerische Hyperplasie), also F~llen, die oberhalb des Normal- 
bandes ]iegen, sind die Verhgltnisse meist einfacher, weft der Stfitzgewebsgehalt 
regelrecht ist. Es gibt Mlerdings auch hier F~lle, bei dencn zahlreiche kleine, z.B. 
atrophische Fasern in einem vermehrten Stfitzgewebe eine ErhShung der Faser- 
zah] und damit eine ttyperplasie vort~uschen. 
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Ergebnisse der Faserz~hlung 
Die von uns ermittel ten Mittel- und Begrenzungslinien ffir die Werte 

der Vergleichsf/i, lle liegen denen yon LINZBACH, Ft~ANN und SO.OTTO, 
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Abb.  2. Beziehungen zwisehe~ IKammergewicht  trod Faserzahl  tier Papi l la rmuskeln  yon 
Vergleichsf~llen (Log.-Log.-Raster)  
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Bezieh~nge~ zwischen K a m m e r g e w l c h t  l m 4  Faserz~hl der snbendokardia len  
Faserbfindel yon  Yergleichsf~llen (Log.-Log.-Raster)  

Kontrollf~lle:  links �9 ; rechts  o; ) 15 % Stfitzgewebe -* 

sowie HI~NSCHEL, SO n~he, wie es bei biologischem M~terial nur mSglich 
ist. Das Gef~lle der Geraden yon LINZ]~ACtts Kernz~hlungen ist gleich 
dem unserer Faserz~hlungen. Die Streuung der Werte bei Papillar- 
muskeln ist grSl~er als bei den subendok~rdialen Bfindeln. 

Die Tatsache e~ner Mittelgeraden fiir Faserzahl/Fl~cheneinheit beider 
Ventrikel und ihrer Papillarmuskeln allein macht  schon die von LI~z- 
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BACH ermittelte Faserkonstanz und auch die gleiche Faserzahl fiir beide 
Ventrikel wahrscheinlich (Abb. 2 und 3). (Jbertrggt man die Parabel 
ffir Normalherzen (aus LI~ZBAC~, S. 553) in das Log.-Log.-I~aster, so 
ver]s die Linie aus den Werten LINZBACHs und dieser Untersuchung 
para]lel. Unbedeutende Abweichungen erkl~ren sich ohne weiteres 
aus dem Unterschied yon Methode und Material. 

Die Faserzahl/Fls der Vergleichsfi~lle linden sich mit einer 
Ausnahme im Bereich der Mittelgeraden. Es gibt aber anscheinend 
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Abb. 4. Beziehungen zwischen K a m m e r g e w i c h t  u n 4  Faserzahl  der Papi l la rmuskeln  
angeborener  Herz-  und  Geffil~fehler (Log.-Log.-Raster)  

Ventc . -Sept . -Defekt  ]inks r  rechts  <>; Fallotsche Fehler  links - ,  rechts  ~; D. ar t .  
persistens links ~ ,  rechts  O;  I s thmuss tenose  links ~ ,  rechts (5; } 15% Stii tzgewebe --, 

Herzen, bei denen zwar eine Fasergleichheit zwisehen beiden Herz- 
kammern  und ihren Papillarmuskeln besteht, ihre Gesamtfaserzahl ist 
abet  kleiner als die vergleictibarer Normalherzen. Da weder die Todes- 
krankheit  - -  Meningitis mit  kurzem Verlauf - -  noch andere Grundkrank- 
heiten wahrseheinlich gemaeht werden konnten und aueh der Prozents~tz 
an Stiitzgewebe der Norm entspricht, muB man annehmen, dab es sich 
um eine anlagemggige numerische Hypoplasie handelt. 

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

Angeborene Herz- und Herz]clappen/ehler, sowie Ge/ii[3/ehler. Die Werte 
yon Papillarmuskeln angeborener Herz- und Gefgf3feh]er haben drei 
wesentliche Merkmale: Hypertrophie innerhalb der Wachstumsbahn, 
numerische Hyperplasie und Hypertrophie bei k]einer Faserzahl (num. 
Hypoplasie, Abb. 4). 

1 LINZBAC~, A. J. : Virchows Arch. ~14, 534 (1947). 
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Das Verhalten der FaserzaM subendokardialer Schichten weicht inso- 
fern yon dem der Papillarmnskeln ab, als Hypertrophie und numerische 
ttypoplasie mit Hypertrophie im Vordergrund stehen. Sichere ];/~lle yon 
numerischer Hyperplasie fehlen (Abb. 5). Das gleiche gilt auch fiir die 
subepikardialen Fasern. 

Erworbene Herzklappen/ehler, Rechtshypertrophie und Hochdruclc. Bei 
Papillarmuskeln erworbener Klappenfehler und Rechtshypertrophie 
finder man im Gegensatz zu den angeborenen Fehlern im wesentlichen 
nur eine harmonische Hypertrophie neben einer verringerten Faserzahl 
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Abb.  5. Bez iehunge~ zwische~ I t : ammergewich t  ~ n 4  Fase rzah l  der  s u b e n d o k a r d i a l e n  
Fase rb i inde l  a n g e b o r e n e r  t t e rz -  u n d  GefEBiehler (Log . -Log . -Ras te r )  

u  l inks  i ,  r ech t s  o ;  Fa l lo t sche  Feh le r  l inks  i ,  r ech t s  D; D. a r t .  
pers is tens  l inks  4~, r ech t s  O ; I s thmnss t enose  l inks  ~ ,  rech t s  @; } 15 % Stf i tzgewebe -~  

mit I-Iypertrophie, die aber auf der Vermehrung des Stfitzgewebes be- 
ruben kann (Abb. 6). 

Dagegen sieht man in subendo- und subepikardialen Sehichten neben 
Faserhypertrophie und numeriseher Hypoplasie mit Hypertrophie eine 
auf wenige F~]le besehr~nkte numerisehe Hyperplasie. Die VentrikeI 
haben sonst mit einer harmonisehen Hypertrophie ~hnliehe l~aserbefunde 
wie angeborene Fehler (Abb. 7). 

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

Beim Hoehdruek liegen die Werte ffir die Papillarmuskeln hSher. Ein 
Tell der F/~lle zeigt eine ausgesproehene numerisehe Hyperplasie, w/~h- 
rend ein anderer Tell eine Hypertrophie mit und ohne Hyper- oder 
I-Iypoplasie aufweist. Die numerische Hyperplasie gehSrt mehr zum 
nephrogenen Hoehdruek, der auehden niedr~gsten Stiitzgewebsgehalt hat. 
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B e t r a c h t e t  m a n  d ie  V e r t e i l u n g  de r  ~ a s e r z a h l / F l ~ c h e n e i n h e i t  ange-  

b o r e n e r  ] - Ierzfehler ,  so k S n n t e  m a n  die  u n t e r e  B e g r e n z u n g s l i n i e  d e r  

N o r m a l f ~ l l e  als 5~i t te l l inie  d e r  a n g e b o r e n e n  F e h l e r  a n s e h e n .  E s  h a n d e l t  

~ 4 ~  I 

fog 

20 

I l I I r P I 
20 50 1oo 200 300 500 1ooo 

Hdmmef~ew/'cl// 
Abb. 6. Beziehungen zwischen ICammergewicht lind Faserzahl der Papillarmuskeln yon 
erworbenen tterzklappenfehlern, Hochdruckherzen nnd Cot pulmonale (Log.-Log.-Raster) 
Hochdruck links ~, rechts ~'; Aorte~fehler links v, rechts V; ~M[itralstenose links A, 

rechts A ; Cot pulmonale links ~, rechts ~>; ) 15 % Stiitzgewebe --~ 
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Abb. 7. Beziehtmgen zwischen Kammergewicht und Faserzahl der subendok~rdi~len 

Bfindel vo~ erworbenen Eerzklappe~ehlern, ]~ochdrnckherzen und Cor pulmonale 
(Log.-Log.-:Raster) 

Hochdi~uck liltks ~, rechts ~; Aortenfehler ]inks V, rechts V; :~itralstenose links h, 
rechts A ; Cor pulmonale links ~, rechts ~;  ) 15 % Sttitzgewebe -~ 

s ich  also u m  e i n e n  F a s e r s c h w u n d  o d e r  u m  e ine  gr5Bere  F l ~ c h e  d e r  E inze l -  

l a se r  - -  u m  e ine  H y p e r t r o p h i e  m i t  V e r r i n g e r u n g  d e r  F a s e r z a h l .  G e r a d e  

u m g e k e h r t  s i e h t  m a n  die  o b e r e  B e g r e n z ~ n g s l i n i e  de r  H e r z g e w i c h t e  y o n  

Verg le ichs f~ l l en  als ~ i t t e l l i n i e  d e r  a n g e b o r e n e n  F e h l e r .  
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Abb. 8. Vergleiche~4e Darste l lung won Al ter  zu I te rzgewicht  u n 4  K a m m e r g e w i c h t  zu  
Faserz~hl der Papi l l~rmuskeln won angebore~en Herz-  u n 4  G e f ~ f e h l e r n  (Log.-Log.- 
Raster) .  Die Zeichen tier einzel~e~ Fehler  erscheine~ ftir die Fasern spiegelbildlich (vgl. 
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Abb. 9. Vergleichencle Da~tellung yon Herz- zu l~Srpergewieht und ~ammergewichs zu 
Faserz~tfl tier subendokardia len Biindel yon angeborenen I-Ierz- und  Gef~l~fehler~ (Log.-  
Log.-Raster) .  (0 = Normales  t Ie rzgewicht  bei der Gebur t  nach  RSSSLE-ROULET,) Die 

Zeichen der einzelnen Fehler erscheinen fiir die Fasern  spiegelbfldlieh (vgl. Abb. 5) 
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Wenn man nun beide Darstellungen in eine Abbildung nimmt und 
die Darstellung fiir die l~aserzahl/F1/ieheneinheit spiegelbildlieh einsetzt, 
dann ersekeint auf der Abszisse steigendes K6rpergewieht oder Alter 
und steigendes Kammergewieht, w/~hrend dig Ordinate yon unten nach 
oben das steigende tIerzgewicht und yon oben naeh unten dig steigende 
Faserzahl angibt. Je tz t  erkennt man noch besser die Ahnliehkeit der 
Verteilung, obwohl bei I-Ierzgewieht/KSrpergewieht bzw. Alter nicht nur 

A A /-X//ofrn~/- 
/ ~ .  I'k /Jefeic/1 

, 

t //erzgew+N/ 
A l t e r  - - ' ~  He/'zhammerge~vlch/ --~ 

Abb. 10. Verg]eichende DarstelIu~ yon Herzgewioht zu Alter und ~ammergewicht zu 
Fase rzah l  tier Pap f l l a rmuske ln  y o n  e rworbe~e~  t t ' e rzk lappenfeh!ern ,  H o o h d r u o k h e r z e n  u n 4  
Cot  p a l m o n a l e  (Log.-Log.-P~aster).  Die Ze ichen  tier e inzelnen Feh le r  e rsche inen  ft ir  die 

F a s e r n  spiegelbi ldl ich (vgl. 2kbb. 6) 

~iille dieses Untersuchungsmaterials, sondern jeweils augerdem noch 
24 weitere F/~lle eingezeictmet wurden (Abb. 8 und 9). 

Bei erworbenen I-Ierzklal0penfehlern und Hoehdruck verteilen sich 
dagegen Herzgewieht und Faserzahlen ziemlich gleichf6rmig um den 
Normalbereich (Abb. 10). 

Aus dieser Darstellung l~i3t sich ablesen, dab das Herzgewicht bei 
der Geburt h6her, die Faserzahl/Fls aber schon bei der 
Geburt kleiner als in Normalherzen ist. 

I)a nach I-IoRT und L~2~ZBACJ~ in den Tagen um die Geburt eine Ver- 
doppelung yon Herzmuskelkernen und -fasern auftritt, darf man aus 
der schon bei und nach der Geburt vorliegenden Hypertrophie mit ver- 
ringerter Faserzahl schliegen, dal~ die Verdoppelung wenigstens zum 
Tell ausgeblieben ist. 

Wenn man welter bedenkt, dab eine erh6hte Belastung Zellteilungen 
verhindern kann, versteht man, warum Herzen mit angeborenen Fehlern 
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eine geringere Faserzahl haben kSnnen als ~TormMherzen. Diese Faser- 
zahl kann dutch eine I-Iyperplasie wieder normalisiert werden. Das 
1/~l~t sich aus den Unterlagen zwar schlieiten, nicht aber ablesen. 

Beurteilung 
Bei der Beurteilung dieser Werte hat uns zuerst die Frage zu be- 

sch~ftigen, warum in den tterzen Unterschiede des Faserbestandes 
zwischen subendok~rdialen Schichten und Papillarmuskeln einerseits 
und auch zwischen den Papillarmuskeln verschiedener FeMer bestehen. 

Bei angeborenen tterz- und Herzklappenfehlern, sowie bei einzelnen 
Gef~l~fehlern liegt eine bilaterale Hypertrophie vor. Dabei sei besonders 
auf die Linkshypertrophie vieler Fehler mit Ventrikelseptumdefekt hin- 
gewiesen. Diese Linkshypertrophie mul~ sich schon intranterin ent- 
wickelt haben, da man sic bei Tot- und Neugeborenen findet. 

Im Gegensatz zur Ventrikelwand sind Papillarmuskeln bei angebore- 
nen Fehlern nicht immer fiberlastet, da die zugehSrigen Klappen rudi- 
mentor wirkende, serSs-endokarditisch vernarbte Gebilde ohne erkenn- 
bare Fnnktion darstellen. 

Da man in der Rasterdarstellnng aber anch die kleinen und dfinnen 
Papillarmuskeln dieser F~lle auf das Gewicht einer hypertrophierten 
Kammer bezieht, scheint die Faserzahl/Flgcheneinheit erhSht. So ent- 
steht der Eindruck einer Hyperplasie, obwoM es sich nur um die Per- 
sistenz eines einem niedrigeren Kammergewieht angehgrenden ~se r -  
bestandes handelt. Eine echte, harmonisehe Hyperplasie liegt nur dann 
vor, wenn auch makroskopisch die Harmonic zwisehen Ventrikelwand 
und Papillarmuskel erhalten ist. 

Deshalb mnl~ bei angeborenen Fehlern an Hand des Herzprs 
analysiert werden, ob es sich um eine numerische Hyperplasie oder 
aber um einen geringerem Herzgewicht angehSrenden Faserbestand han- 
delt. Die gew~hlte Art der Darstellung allein kann fiber die Wertigkeit 
yon Ver~nderungen nut bedingt Auskunft geben. Tr~gt man bei solchen 
Fi~llen das yon RSSSLV~ und RovLnT angegebene Herzgewicht des zuge- 
hSrigen Alters ein, so rficken die bisher oberhalb des Normalbandes 
]iegenden Werte in den Bereich dieses Bandes ein. 

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

Auch bei Beurteiiung yon Papillarmnskeln erworbener Herzklappen- 
fehler mul3 man vorsichtig sein. Papillarmuskeln yon kalkharten, block- 
artigen Mitralklappen ohne grS~ere Bewegungsf~higkeit sind kaum einer 
hSheren Belastung ausgesetzt. Bei Kombination eines Mitral- und 
Aortenfehlers ist dagegen die Ventrikelwand hypertrophiert. 



Untersuehungen fiber Faserbestand bei Herz- und Herzklappenfehlern 17 

Anders liegen die Verhgltnisse bei Fehlern arterieller Ostien, bei denen 
Ventrikelwand und P~pillarmuskeln im allgemeinen gleieher Belastung 
ausgesetzt sind. Diese [;'berlegung wird dutch die l%serzahl/Flgohen- 
einheit best/itigt, indem n/~mlieh bei Papillarmuskeln nut  eine harmo- 
nisehe tIypertrophie nnd ein Fasersehwund besteht. Bei Ventrikeln 
kann dagegen neben einer Hypertrophie gelegentlieh eine numerisehe 
ttyperplasie zu beobaehten sein. Die subendokardialen Sehiehten haben 
nieht in allen Absehnitten gleiehe absolute Werte. Oft liegen sie in der 
Wand des Septums h6her, so dab man den Eindruek gewinnt, im Septum 
eine Art t~aserreserve vor sieh zu haben. 

Beim Hoehdruek sahen wir t typertrophien, numerisohe Hyper- und 
Hypolalasien. Beim nephrogenen Hoehdruek mehr ttyl0erplasien, die 
mit einem fast normalen Stfitzgewebsanteil kombiniert waren. Die Tat- 
saehe der gleiehen Hypertrophie der Fasern beider Ventrikel zeigt die 
gleiehfSrmige Belastung des reehten nnd linken Ventrikels bei Hoeh- 
druek. 

Der Bespreehung quantitativer Befunde mtissen qualitative ange- 
sehlossen werden, da sieh das vorliegende Material dureh seine Inhomo- 
genitgt auszeiehnet. Bei einem soleh gemisehten Material ist das Ergeb- 
his qnantitativer Untersuehungen oft yon qualitativen Befunden ab- 
hgngig. Die lq'aserzahl/Flgeheneinheit gibt einen guten I)berbliek fiber 
die funktionierende Masse dos tIerzmuskels. Wit m6ehten aber glauben, 
dab aui3erdem die Arehitektur des tIerzmuskels und das Verhgltnis 
zwisehen Herzmnskelfasern und Sttitzgewebe ffir die tIerzfunktion eine 
wesentliche t~olle sloielen. Deshalb mug an dieser Stelle noeh einmal auf 
die Ergebnisse der Integration eingegangen werden. 

Alle Fglle und Herzabsehnitte ohne Hypertrophie sowie hypertro- 
phierte tterzabsehnitte innerhalb des Waehstums haben ein gleiehes Ver- 
hgltnis yon Zwisehengewebe und Muskulatur. Deshalb kann man bei 
der Beurteilung dieser F/ille das Stiitzgewebe vernaohlgssigen. Steigt 
aber der Stfitzgewebsgehalt auf das Doppelte und mehr an, so mug diese 
Stfitzgewebskomponente berfieksiehtigt werden. 

Unter diesem Gesiehtswinkel miissen aueh die gewonnenen Faser- 
zahlen/Flgeheneinheit erneut betraehtet werden. 

Dutch Abzug des Stfitzgewebes kann sieh natfirlieh hypothetiseh 
die t~aserzahl/F1/~eheneinheit erh6hen, das I-Ierzgewieht erniedrigen. 
Wfirde man die Werte filer Fglle umreehnen, so wiirden sieh das Band 
der Normalf/~lle and alle in ibm liegenden pathologisehen F/ille mit 
normalem Stfitzgewebsgehalt parallel zu seinem jetzigen Verlauf in 
Riehtnng auf den Sehnittpunkt der Ordinate und Abszisse versehieben. 
An der Verlaufsriehtung und ihrem Winkel zur Abszisse mad Ordinate 
wfirde sieh niehts//ndern. Deshalb kann auf diese Umreehnung verziehtet 
werden. 

Virchows Arch. 13d. 331 2 
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Bei vermehrtem SttitzgewebsgehMt ist aber im Einzelfalle eine Um- 
rechnung auf das relative Herzmuskelgewicht notwendig, um geniigend 
sichere Sch]iisse auf Hyperplasie und tIypertrophie ziehen zu k6nnen. 

Bei dieser Umrechnung kSnnen Fglle mit einem seheinbaren Faser- 
verlust in das Normalband einrficken und andere aus dem Normalband 
herausriicken. 

Hyperplasien zeiclmen sich dnreh einen normalen Stiitzgewebsgehalt 
aus. Augerdem ist die Anordnung der Fasern zueinander und zum 
Stiitzgewebe zu berficksichtigen. Die Faseranordnung, ihre Beziehung 
zu Zwischengewebe und Capillaren, sowie die Architektur des Quer- 
schnittsbildes sind night nur zwischGn verschiedenen tIerzen sondern 
auch innerhalb eines Herzens unterschiedlich. Es gibt immer wieder 
Fs mit dicht gepaekten Herzmuskelfasern in den Papillarmuskeln 
fast ohne Zwisehengewebe; in der Wand eines oder beider Ventrikel ist 
aber ein breites Stfitzgewebe festzustellen. Innerhalb eines Ventrikels 
ist allerdings bei konzentriseher Hy-pertrophie der Stiitzgewebsgehalt, 
wenn aueh erhSht, so doeh gleieh. 

Die Biindel der Herzmuskelfasern kSnnen aus sehr untersehiedliehen 
Formen und Anordnung bzw. Flgehenarehitektur reiner Quersehnitte 
zusammengesetzt sein. In dem einen l~alle sind fast alle Yasern gleieh 
groB oder auf dem Quersehnitt der Kreisform angenghert. Solche Fasern 
liegen entweder ohne erkennbaren Zwisehenraum iest aneinander oder 
umsehliegen rautenf6rmige R/~ume, w/~hrend wieder andere dureh einen 
deutliehen Stiitzgewebssaum voneinander getrennt sind. Eine t~aser- 
anordnung, die man in Papillarmuskeln am hs sieht, muB noeh 
besonders erw/~hnt werden. Bei dieser t~aseranordnung 1/~gt sich trotz 
Kreis-, Komma-, Tropfen- oder Hantelform der Fasern kein Zwisehen- 
gewebe erkennen, so dag sie Ms fugenloser Verband erseheinen. Bei 
diekeren Sehnitten hat man dazu noeh den Eindruek, die ]~'asern h/~tten 
einen leieht spiraligen Verlauf. 

Bei erworbenen Herzklappenfehlern kSnnen die l%sern ausgesproehen 
polygonal sein (vgl. LI~Z]~AC~). Dieser polygonalen und unregelms 
gebuehteten Faserform kann sieh die Kernform angleiehen. Aueh bei 
diesen Faserformen kann ]?'aser bei Faser liegen, meist sind sie abet dutch 
ebenso unregelms Zwisehengewebsfelder mit Gef/igen getrermt. 
Dabei kann der Kern am t~and oder im Faserzentrum liegen, sogar mit 
l~orts/~tzen in die Leisten der Faser hineinreiehen. 

t~egelm/~gigkeit und Unregelms des l~aserbestandes sind meist 
unabh/~ngig vom Prozentsatz des Stfitzgewebes. Dabei kann dig Yaser- 
zahl/Fls trotz sehr viel Stiitzgewebe zwisehen den einzelnen 
ausgezghlten Quadraten nut unerheblich schwanken. Auf der anderen 
Seite kann nattirlich die !~aserzahl/F1/~cheneinheit zwisehen den einzelnen 
Z/~hlquadraten bis zu 30% variieren. 
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Daraus ist zu schliei~en, dal~ bei Herzen mit GewichtserhShung eine 
intrafasciculare Isometrie und Anisometrie der Fasern vorhanden sein 
kann. Das weist darauf bin, daf3 bei Hypertrophie und Hyperplasie 
nach Berfieksichtigung des qualitativen Aufbaaes ulld der Fl~ehen- 
architektur auch noeh die Art des l~aserbestandes angegeben werden 
mui], da man nicht annehmen darf, dad solche Bauunterschiede olme 
EinfluI~ auf die Funktion sind, wenn man auch morphologisch allein 
keine bindenden Angaben maehen kann. 

Abgrenzung undAbsetzung der Faszikel besonders in Papillarmuskeln 
gegenfiber Zwischengewebe und Oberfls sind ebenfalls verschieden. 
Oft sind Faszikel durch l%undfasern begrenzt, oft sind sie durch abge- 
flaehte Fasern abgesetzt. In  anderen Fi~llen wird die Oberfls dadurch 
gebildet, dal~ in der oberfli~ehliehen Fasersehicht ein breiter und ein 
schmaler Faserteil abwechseln. Die l~andarchitektur ist von der Innen- 
architektur der Faszikel oft unabhs 

Aueh in unserem Material sahen wit Faservacuolen und FaserSdeme 
(MffLLE~ und ROTT~n, PICHOTKA), seltener bei angeborenen als bei 
erworbenen Herzfehlern. 

Gelegentlich fielen ,,Lochkerne", wie sie auch I~I:NZBACIt dargestellt 
hat, auf. Den Befunden untersehiedlicher Kern- und Faserformen, 
yon Doppelkernen und reitenden Kernen ist aus unserem Material 
nichts hinzuzufiigen. 

Bei angeborenen tterz- und Gef~i~fehlern fi~llt allerdings noch eir~ 
Befund aus dem l%ahmen des ErSrterten. Es gibt n~imlich ~ l l e ,  bei 
denen die Kern-Plasmarelation ira Faserquersehnitt dadurch charakteri- 
siert ist, dal] die Kerne fast den ganzen l~aserquerschnitt ausfiillen. Es 
bleibt nur ein sehmaler Plasmasaum mit Fibrillen. 

Riickschliisse 
Versucht man aus diesen Befunden l~ficksehlfisse darauf zu ziehen, 

warum angeborene tterzklappenfehler selten, erworbene Iterzklappen- 
fehler und Gefggfehler h/~ufiger insuffizient werden, so liegt es nahe 
anzunehmen, dab bei angeborenen Herzfehlern neben erh6hter arte- 
rieller und ven6ser Vascularisation die olotimale ttypertrolohie ein Ver- 
sagen des tIerzens verhindert. 

Herzen mit angeborenen Fehlern erreichen im Gegensatz zu denen 
angeborener Gef~13fehler und erworbener Herzklappenfehler selten das 
kritische tterzgewieht und das Herzmuskelgrenzgewicht. l~aserbestand 
und Stiitzgewebe stehen in einem dem Normalherzen angen/iherten Ver- 
h/iltnis. Wesentliche qualitative Ver/~nderungen des Herzmuskels sind 
nicht nachzuweisen. 

Angeborene Gef/~l~feh!er dagegen fiberschreiten sowohl das kri- 
tische Herzgewicht als auch durch Vermehrung des Stfitzgewebes das 

2* 
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Herzmuskelgrenzgewicht. Architekturver~nderungen sind au~erdem 
neben der bei ihnen nur unwesentlieh erhShten Vascularisation, mOr- 
phologisch gesehen, die wesentlichen Ursachen einer Herzinsuffizienz. 

Erworbene Herzklappenfehler haben ebenfalis eine zum Teil betr~eht- 
liehe Vermehrung des Sttitzgewebes. Herzgewiehte fiber 500 g ts 
dann eine hShere Leistungsf~higkeit vor, wenn das Herzmuskelgrenz- 
gewieht fiberschritten wird. Das erklgrt auch, warum Herzen mit er- 
worbenen Herzklappenfehlern und geringerem tterzgewicht so lange 
leistungsf~ihig bleiben und selbst bei alten Leuten als Nebenbefund fest- 
gestellt werden. 

Beim Hochdruck liegen die Verh/~ltnisse wie bei angeborenen Gefgit- 
fehlern und erworbenen Herzklappenfehlern. Ausnahmen bilden nur 
F/ille echter Hyperplasie, bei denen zwar das Herzmuskelgrenzgewieht 
fiberschritten wird, das Verhs zwischen Herzmuskelfasern und 
Stfitzgewebe abet gleichbleibt. Bei vielen F/~llen yon Hypertrophie 
nimmt der Stiitzgewebsgehalt in den Papillarmuskeln mehr als in der 
Ventrikelwand zu. 

Die Ursache liegt wohl darin, dab die Papillarmuskeln nur eine 
sehmale Basis haben nnd durch ihre Stellung in der Ventrikelliehtung 
praktisch yon einer wesentliehen Kollateralversorgung ausgesehlossen 
sind. Diese Vernarbung innerhalb der Paloillarmuskeln Init Schwund 
yon Herzmuskelfasern kSnnte eine Mitursaehe relativer Klappeninsuffi- 
zienzen sein. Beim Hocbdruck haben wir festgestellt, dab sich die Her- 
zen, wenn man ihr Gewieht zum Alter in Beziehung setzt und ebenso 
bei erworbenen Klappenfehlern in dem Absehnitt der Normalbahn liegen, 
die dem Alter zuzuordnen ist. 

Man kSnnte aus diesem Befund bei Hoehdruek vermuten, dag es 
Hochdruckfglle gibt, bei denen der Blutdruek jenseits des Wachstnms- 
alters welter und stetig ansteigt und erst seine obere Grenze finder, 
wenn der Herzmuskel im kritisehen Herzgewicht oder im I-Ierzmuskel- 
grenzgewieht seine Adalotationsf~ihigkeit verliert. Dann wfirde in diesen 
Fs die obere Blutdruekgrenze dureh die Adaptationsgrenze des Herz- 
muskels bestimmt. 

Zusammeniassung 
Normale und konzentriseh hypertrophierte Herzen haben eine Gitter- 

struktur. Bei wachsenden und ausgewachsenen Herzen ist das quanti- 
tative Verhaltnis yon Herzmuskelfasern zu Stfitzgewebe gleich. 

Das kritische Herzgewieht (LINZBACI~, SCI-IOEN~/IACI4:EI~S) wird durch 
ein oberes Herzmuskelgrenzgewicht yon 550 ~ 50 g erweitert. 

Angeborene Herzfehler haben wie Normalherzen eine optimale Gitter- 
struktur.  Die Herzmuskelfasern zeigen eine Hypertrophie, der Faser. 
bestand abet eine Hylooplasie. Hyperplasien sind sehr selten. 
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Herzen mi t  angeborenen GeiM~fehlern, erworbenen Klappenfeh le rn  
u n d  Hochdruck erreichen u n d  i iberschrei ten sowohl das kri t ische Herz- 
gewicht als auch das Herzmuskelgrenzgewicht .  Bei i hnen  sind Faser-  
hyperplas ien haufiger. Herzen  mi t  erworbenen Klappen~ehlern haben  
unterhMb des kr i t ischen Herzgewichtes u n d  des Herzmuskelgrenz-  
gewichtes einen nur  gering e rhfh ten ,  oberhalb dagegen einen ve rmehr ten  
StiitzgewebsgehMt. Bei konzentr ischer  Hyper t rophie  ist ihre Gitter-  
s t ruk tu r  derjenigen der Normalherzen  /~hnlich. 

I n  der S t f r u n g  des Faser-Sti i tzgewebsverhg]tnisses (Gi t ters t ruktur)  
liegt die Gefahr einer F u n k t i o n s s t f r u n g  des Herzens u n d  der Entwick-  
lung eines re la t iven  Klappenfehlers .  

Die Befunde k6nnen  eine weitere morlohologisch-fagbare Grundlage 
dafiir sein, dag Herzen  mi t  angeborenen Feh le rn  so se]ten, die mi t  
erworbenen Klappenfehlern ,  ein- oder beidseitiger Kammerhype r t roph ie  
dagegen hs dekompensieren.  
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