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Aus der Pathologisch-Anatomischen Ab~eilung des :Bezirkskrankenhauses in Zvolen, CSSR 
(Vors~and: Prim. Dr. reed. E. 1%. MEITSrEI~) 

Die angeborenen tIerzfehler in ihren Beziehungen zur Metamerie 
und Antimerie des Iterzsehlauches ~ 

Von 
E. R. MEITNER 

Mi~ 7 Textabbildungen 

(Eingegangen am 22. Mai 1962) 

Der Ontogenese des Herzens obliegt die Aufgabe, aus einem einheiflichen Schlauch ein 
metamcr und antimcr gebau~es Organ zu entwickeln, das die Parallel- und Austauschschaltung 
beider Kreisl~ufe besorgt. Die embryo]ogischen Gegebenheiten erlauben es, die zur Erreichung 
dieses Zieles notwendigen Konstruk~ionselemente des I~erzens in die phylogenetisch i~lteren 
me~ameren Gebilde (Sinus venosus, Atrium commune, Ven- 
triculus e~ Bulbus c~ und Truncus arteri~ und I f I 
die tIerzraum-und-arterienklappen) nnd die phylogenetisch ii 
jfingere Antimeralisationseinrichtung (Selotum atriorum, ven- 
triculorum et aortico-pulmonale) einzuteilen (Abb. 1). Morpho- ~__ 
logische StSrungen dieser Bauelemen~e werden zu kongenitalen ~ 
Herzvitien, deren Grundtypen man als Deantimeralisations-, ~ 
Heteroantimerallsation8- und Demetamera~isations/ehler unter- ~: 
scheiden kann; es ist anzunehmen, dal3 sie in bestimmten 
Beziehungen zueinander stehen. ,,Die Einteilung ist ein 
Gleichnis und besag~ nicht, da~ pathologische /-Ierzformen 
At~vismen seien" (Do]~l~). 

A. Die phylogenetiseh-ontogenetischen Beziehungen 
zwischen den metameren und antimeren Teilen des 
Herzen8 bei dessen angeborenen Fehlern. 

Sechs Gruppen verschiedener kongent i ta ler  Herz- i~ 
vitien mi t  signifikanten Fnnkt ionss t6rungen ffir jede 
Gruppe lassen sich unterscheiden. 

I .  Die Deant imeral isat ionsgruppe mi t  der Ent-  
wicklungsst6rung im bulbotrnncalen bzw. atrio-ven- ~ b 
tr ikulgren Metamer :  Truneus arteriosus eommunis Abb. 1. a Die metameren 

Gebilde des Herzschlauehes; 
und  Cor biloculare (Abb. 2, Nr. 1 nnd  7). Bei diesen b die Antimeralisationseiza- 
Herzfehlern k o m m t  der phylogenetisch jiingere richtung eingezeiehnet (Um- 
Grundsatz  der ge t rennten  Schal tung zweier Blur- zeielmtmg alls ]~ARTtIEL) 

strSme fiberhaupt nicht  zur Verwirklichung - -  die Antimere sind nicht  getrennt,  
da die jeweiligen Septum-Segmente  fehlen. 

I I .  Die t Ie teroant imeral isa t ionsgruppe mi t  der Entwicklungsst6rung im 
phylogenetisch /ilteren bu]bo-truncalen bzw. sino-atrialen Metamer:  Transpositio 
aa. vera  und  totale  dextroatr iale  Lungendra inage  (Abb. 2, Nr. 2 und  8). Die 
Quali tgt  des dutch  die An~imere s t r6menden Blutes ist verwechselt  (in Nr. 2), bzw. 

* In gekiirzter Fassung vorgetragen am KongreB der pathologisehen Ana~omen der ~SSR 
in Prag, April 1962. 
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ein Antimer ist blutleer, der 
,'-x 

andere (rechte) ffihrt auch ~ 
links-antimerales (arterielles) �9 ~ " - ~ - - - -  
Blur (in Nr. 8). ~-k" 

III. Die phylogenetisch . "~N N 
jfingere DeantimerMisations- ~ .~ -~ 
gruppe mit der Entwicklungs- "~ ~ .~ 
st5rung im trunealen Metamer .,~ g -~ 
u . d  
Defeetus septi aortieopul- 
monalis und Duetus arteriosus 
persistens (Abb. 2, Nr. 3 ~ 
und 9). (Wenn auch der ~ ~ ~ * *  
Ductus arteriosus ein extra- ~ ~ 
kardiales Gebilde ist, wird ~ ~ 
er doeh hier einbezogen, da _~ 
sein Offenbleiben die totale ~ 
Antimaralisation stSrt.) In 
beiden F/~llen ist gemisehtes ~ ._~ 
Blur nur im Lungenblut- : ~  . ~ 

" - . :  . <  kreislauf. ~ ~ 
IV. Die Deantimerali- 

sationsgruppe mit der Ent- -~ ~; 
wieklungsst6rung der Septum- ~ 
Segmente: Isolierter Defekt 
des atrialen bzw. ventriku- ~ ~ ~ 
l~ren Septums (Abb. 2, Nr. r ~ ~. 
und 1 0 ) -  also der phylo- ~ 
genetiseh j/ingeren Antimerali- 
sationseinriehtung. Auch hier ~ .~ 
ist beidenfalls gemisehtes Blur ~ ~% 
nur im Pulmonalkreislauf. . 

V. Die Demetamerali- ~ 
sationsgruppe mit den Ent- ~ 
wieklungsstSrung im phylo- .~,~. 
genetiseh /~Iteren valvul~ren 
Herzraum-Metamer : Atresia ~ _ ~.~-~ 
valvulae bi- bzw. tricuspidalis 
(Abb. 2, Nr. 5 u n d  11). Hier ~ 
kommt es dureh die Atresie .~ 
der jeweiligen Klappen zur 
Ausschaltung des zugeh6rigen "~ 
Metamers. 

VI. Die Demetamerali- ~ .~ 
sationsgruppe mit der Ent- .~ 
wicklungsstSrung im valvu- ~ ~ 
1/iren Herzarterien-Metamer: t ~  
Atresia valvul~ris Aortae bzw. 
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118 E . R .  MEITI~ER: 

A. pulmonalis (Abb. 2, Nr. 6 und 12) ; auch hier handelt es sich um die StSrung 
phylogenetisch /~lterer Klappenmetamere mit der konsekutiven Ausschaltung 
des diesbez/iglichen Metamers. 

Die tabetlarische Zusammenfassung dieser Gruppen (Abb. 3) - -  mit Berfiek- 
sichtigung der Onto- und Phylogenese und der noch zu erwghnenden Korrektions- 
mai3nahmen - -  ffihrt zu folgenden Feststellungen: 

1. Die Vitien der Gruppe I, I I I  and IV beziehen sieh nut  auf phylogenetisch 
jfingere, die der Gruppe II,  V und VI auf phylogenetisch /~ltere and j/ingere 
Gebilde des tterzsehlauehes. 

2. Der Defekt eines phylogenetiseh ~lteren metameralen Gebiides wird dureh 
einen Defekt der phylogenetiseh jfingeren Antimeralisationseinriehtung (Septen) 

korrigiert (Gruppe II,  V and VI). 

2~ gb 

Abb.  4. K o r r ek t i o n  tier Herzfeh le r  Nr.  2 u n d  8 in  Abb.  2 

u-Z-- 

Die Korrektionen sind in dem 
von MAvgIcv. LEv gefaBten Sinne 
zu verstehen: "An abnormality 
in a certain stage of development 
may lead to another in a late 
stage of development due to 
alterations in hydrodynamics 
produced by the first anomaly". 

3. Die Defekte der phylo- 
genetisch jfingeren AntimeraIi- 
sationseinriehtung werden nicht 
korrigiert (Gruppe I, III ,  IV). 

4. Zwisehen den initialen 
and korrigierenden Vitien der 
Gruppe II,  V nnd VI besteht 
eine vektorielle Beziehung veto 
Metamer zum Antimer, von der 
Phylogenese zur 0ntogenese 
(Abb. 3): 

a) Zur Korrektion der Trans- 
positio aa. vera bzw. der dextro- 
atrialen Lungendi'ainage (Abb. 2, 

Nr. 2 and 8), der EntwicklungsstSrung der phylogenetiseh /~lteren bulbo- 
truncalen bzw. sino-atrialen Metamere, schafft die Ontogenese in jedem dieser 
beiden Herzfehlertypen einen Defekt entweder im Septum atriorum oder 
ventriculorum, also in der phylogenetisch jfingeren Antimeralisationseinriehtung, 
um so eine (wenn aueh mit gemisehtem Blur gef/illte) Zirkulation f/Jr eine 
(wenn auch zeitlieh begrenzte) Lebenf/~higkeit zu erzielen (Abb. 4, Nr. 2a, 2b, 
8a, 8b). b) Bei der Atresie der Mitral- bzw. Tricuspidal- and der Aortal- bzw. 
Pulmonalklappe (Abb. 2, Nr. 5 und 11, 6 und 12) handelt es sich um die ontogeneti- 
sche St6rung der jeweiligen phylogenetisch /~lteren Klappenmetamere, welehe 
dadnreh korrigiert wird, daft in der Gruppe V dutch den Doppeldefekt der phylo- 
genetiseh j/ingeren Antimeralisa~ionseinrichtung (Septum ~triorum bzw. ventri- 
eulorum, Abb. 5, Nr. 5a und l l  a), in der Gruppe VI dutch den Defekt des atrialen 
Septums und des durchg/~ngigen Ductus arteriosus (Abb. 6, Nr. 6a und 12a) ein 
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Herz zur Entwicklung kommt,  welches auf einer phylogenetisch niedrigeren 
Stufe steht - -  da in beiden Kreisl~ufen, in beiden tIerzsehlauchantimeren, ge- 
mischtes Blur ist: das Ergebnis der anomalen Herzontogenese aller sechs F~lle 
(Nr. 2 a, b und 8 a, b ; 5 a und 11 a ; 6 a und 12 a) erinnert an seinen phylogenetischen 
Zustand - -  ohne dab hier Aussagen fiber die Kausalgenese der angeborenen tterz- 
vitien auf Grund ,,der Blutstromwirkung als Gestal tungsfaktor" (DoEI~R), d.h. 
fiber deren IIi~modynamik (GoEI~TTLER, BAI~THEL), gemacht  werden sollen und 
aueh nieht auf die Lebens- 
aussichten dercn Tr/~ger ein- 
gegangen wird. 

Bezeiehnend ffir die Onto- 
genese des Herzens, die hin- 
sichtlieh ihrer Kompliziertheit  
kaum eine Analogie in der 
Embryologie hat, sind die 
eine ziemliche Waehstums- 
aktivit/it in Ansprueh nehmen- 
den Kniekungs-, Torsions-, 
Sehwenkungs- und vektorielle 
Bewegungen und Drehungen 
--jede mit ihrer Scilla und 
Charybdis, trotz welehen 
alles im Zeitraum yon nur 
8 Woehen fehlerlos fertig sein 
mul3 ! Ftir dieses sehwere 
gefahrvolle ontogenetisehe 
Pantha  rhei zahlt das Iterz 
aber doch manchmal  den 
Preis der hohen Entwicklungs- 
vulnerabilit~t, fiber deren 

v 
Abb.  5. J~orrektion der Herzfehler  Nr .  5 und  11 in Abb.  2 

z / 

Er 
Abb. 6. I~orrekt ion der  Herzfehler  Nr .  6 lind_ 12 in Abb.  2 

Frequenz ich im eigenen Material yon 157 mil3gebildeten Herzen Untersuehungen 
anstellte 1. 

B. Die zahlenmi~fiige Beziehung zwischen den Mi[3bildungen der Metamere und der 
Antimeralisationseinrichtung des Herzens. 

Es zeigte sich, dal3 das Septum atriorum 61 •  die Pars museularis septi yen- 
triculorum 49 •  die Pars membranacea 24 •  der Bulbus eordis 65 •  das Ostium 
bulbo-tuncale 15•  der Truncus arteriosus 16•  die Atria 9 •  das Ostium 
atrio-ventriculare 15 • und die Ventrikel 5 • betroffen waren. Wenn man diese 
Zahlen in ein dureh rficklaufende Rektifikation in die ursprfingliehe ontogenetisehe 
Gestalt  gebrachtes Herz eintr/~gt, kann man aus diesem Schema folgendes ent- 
nehmen (Abb. 7). 

1. Was die Mil3bildungsfrequenz anbelangt, weisen die supraventrJl~ul~ren 
Metamere eine deszendente, die infraventrikul~ren eine aszendente Gradation, 
die Antimeralisationseinrichtungen (Septen) eine aszendente Depression auf. 

1 Ffir die i3berlassung dieses grSl3tenteils ~us dem P~thologisch-Anatomischen Institut 
der Komensk3~-Universit~t in Br~tislava, CSSI~, st~mmenden Materials danke ich dessen 
Vorstand, Doz. Dr. reed. M. BI~OZMAI~. 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 336 9~, 
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2. Die Frequenz der Migbildungen der Metamere des Introitus und Exodus 
des Iterzsehlauehes (Atrium commune, Truneus arteriosus)ist  zuungunsten des 
Truneus gesteigert (9:16) - -  diese Metamere sind hinsiehtlieh der Vu]nerabilitgt 
heterolog, wogege~ die Verwundb~rkeit der die Funktionsebene des Herzens 
bfldenden Herzraum- und -arterienklappen-Metamere die gleiehe ist (15:15) - -  
diese Metamere sind in dieser I-Iinsicht homolog. 

3. Am meisten verwundbar ist der bulbare Metamer und das atriale Segment 
der Antimeralisationseinriehtung: Es handelt sieh zwar um phylogenetiseh gltere 

Fruncu,~ ark ~6 i 
Osh'um b-tz 1~ 
Bu/bu8 65 

;zl ,S'epZun7 me.hr. 

~s ~fep/um rnu~  
7en/r/culus 5 ..... 

OstA/rn ~.- ~ ~5 ~ i A/ri~m ~o 6"7 ~'ep/tlcrl all:. 

und jiingere Gebilde, 
abet sie entwickeln 
~ieh ontogenetiaeh am 
kompliziertesten; diese 
Konstruktionselemente 
sind - -  was die Fre- 
quenz der MiBbildungen 
anbelang~ - -  praktisch 
homolog (68 : fi l). 

4. Am wenigsten 
verwundbar ist der 
ventrikulgre Metamer, 
jener Herzsehlauehteil, 
der phylogeneti~ch der 
glteste und dessen 

AbbL 7. Die F r e q u e n z b e a i e h n n g e n  y o n  Mil~bildungen, in  ein Entwieklung die ruhig- 
rekt i f iz ie r tes  He rz  e inge t r age~  s t e  i s t .  

C. Die Fun]ctionsverhattnisse der Deantimeralisations., Heteroantimeralisations 
und Demetameralisation~miflbildungen des Herzens. 

Aus der Zusammenatellung der 12 Vitientypen kana man folgende Tatsaehen 
entnehmen (Abb. 2 und 3): 

1. Die Deantimeralisationsviticn der Gruppe I werden nicht korrigiert, und 
sic sind primgr biantimeral homolog, d . i .  in beiden Kreislgufen, in beiden 
Antimeren ist gemisehtes Blur. 

2. Die DeantimerMi~a~ionsvitien der Gruppe I I I  und IV sind gleiehfal[~ ohne 
Korrektion und sind primgr uniantimeral homolog, d.i. gemisehtes Blut ist nur 
im kleinen Kreislauf, im pulmonalen Antimer. 

3. Die Heteroantimeralisationsvitien der Gruppe I I  sind primgr afunktions- 
heterolog, und naeh der Korrektion sind sie sekundgr biantimeral homolog (Abb. 2, 
Nr. 2 und 8; kbb.  4). 

4. Die Demetamera[isationsvitien der Gruppe V und VI sind ohne Korrektion: 
a) auf der Ebene der Herzrgume und der zugehSrigen Arterien (Abb. 2, Nr. 5 und 6 ; 
l l und 12) primgr afunktions-homolog: immer ist entweder die Aorta oder die 
A. pulmonalis ohne ]~lut; b) auf der Ebene der t terzrgume und der niehtzuge- 
hSrigen Arterien {Abb. 2, Nr. 5 und 12, 6 und l l )  sind sic primer afunktions- 
he~ero~og - -  und M~e diese Vi~ien der Antimere der Klappenmet~mere sind n~eh 
der Korrektion biantimeral homolog (Abb. 5, 6). 

Ab~chlieBend lgBt sieh Iolgendes feathalten. 
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1. Die kongenitalen Vitien der phylogenetisch /ilteren metameralen Gebilde 
des Herzschlauches (Gruppe II, V, VI), deren Frequenz im bulb~ren Metamer den 
tI6hepunkt erreieht (Abb. 7), sind initial alunktions-heterolog (Abb. 2, Nr. 2 und 8, 
5 und 11, 6 und 12) bzw. homolog (Abb. 2, Nr. 5 und 6, 11 und 12), sic mfissen 
dureh St6rungen der phylogenetisch j/ingeren Antimeralisationseinrichtung 
korrigiert werden und sind dann alle biantimeral homolog (Abb. 4--6). 

2. Die kongenitalen Vitien der phylogenetiseh j/ingeren AntimerMisations- 
einriehtung (Gruppe I, III ,  IV), deren Frequenz im a~rialen Segment den H6he- 
punkt erreicht (Abb. 7), ben6tigen keine Korrektion - -  sic sind inital biantimeral 
(Abb. 2, Nr. 1 und 7) bzw. uniantimerM (Abb. 2, Nr. 3 und 9, 4 und 10) homolog. 

3. Die biantimerale Homologie (Gruppe I, II,  V, VI) hat  ihren Ursprung in 
den formativen Entwicklungsst6rungen der phylogenetisch jfingeren Antimerali- 
sationseinrichtung (Abb. 2, Nr. 1 und 7) und der phylogenetiseh /ilteren recta- 
mermen Gebilde (Abb. 2, Nr. 2 und 8, 5 und 11, 6 und 12) - -  diese Vitien sind 
also morphogenetisch heterolog; die uniantimerale Homologie (Gruppe III ,  IV) 
hat  ihren Ursprung in den formativen Entwicklungsst6rungen nur der phylo- 
genetisch jtingeren AntimerMisationseinrichtung (Abb. 2, Nr. 3 und 9, 4 und 10) - -  
diese Vitien sind demnach morphogenetiseh homolog. 

Zusammenfassung 
Es wird der Versueh unternommen, die Grundtypen der angeborenen Herz- 

vitien aus der Sicht der Entwieklungsst6rungen der metameren und antimeren 
Konstruktionselemente des I-Ierzens in drei Gruppen zu gliedern und deren 
phylogenetisch-ontogenetische Frequenz- und Funktionsbeziehungen heraus- 
zuarbeiten. 

The Relation of Congenital Anomalies of the Heart to Metamery 
and Antimery of the Cardiac Tube 

Summary 

The fundamental types of congenital cardiac defects were classified into 
three groups based on disturbances in the development of the cardiac metameres 
and antimeres. Their phylogenetic, ontogenetic, and functional relationships 
were also investigated. 
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