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Aus der Pathologisehen Abteilung (Leitender 0berarzt: Prof. Dr. LAAS) 
des Allgemeinen Krankenhauses Heidberg, Hamburg 

Der Sinusknoten bei Arrhythmie* 
Von 

H. E. HILDEBRAND 

Mit 3 Textabbildungen 

(Eingegangen am 8. Februar 1964) 

Einleitung und Methodik 
LAAS berichtete 1961 fiber Ergebnisse bei der Messung der Iterzvorhofsweiten 

am Sektionstisch mittels Hartgummib~llen von jeweils 1 cm Durehmesserdifferenz. 
Er konnte zeigen, dal~ sog. Arrhythmie-Herzen, das sind Herzen, die eine chroni- 
sehe absolute Arrhythmie aufwiesen, einen durchschnittlich 1 cm weiteren Vor- 
hofsdurchmesser haben als norma]e Hei'zen: die VorhSfe der AiThythmie-Herzen 
zeigten n~mlieh eine Durehschnittsweite yon 5--6 (entspreehend 65--120 ml 
Inhalt), die der normalen tIerzen eine Durchschnittsweite yon 4--5  (entspreehend 
35--65 ml) (ScI t6~) .  

Wesentlichstes makroskopisches Merkmal der Arrhytmie-Herzen ist die Erweiterung der 
Vorh5fe (Asc~oFF; EMANVES; F~EY), wobei die ~berdehnung des rechten Vorho~s noch be- 
tr~ehtlicher ist a]s die des linken. Die Kammern sind bei den Arrhythmie-Herzen meistens in 
geringem bis m~l~igem Grade erweitert und hypertrophiert (LAAs). Wir haben uns an diese 
Feststellungen gehalten und Iterzen dann nicht als reine (ira folgenden: prim~re) Arrythmie- 
tIerzen bezeichnet, were1 aul~er der Vorhofsdilatation z.B. eine starke Hypertrophie einer 
Kammer oder beider Kammern bestand (Hypertonie-Fferz, Cor pulmonale), oder wenn aus- 
gepr/igte Klappenfehler gefunden wurden, wenn auch diese Herzen h~ufig eine chronische 
absolute Arrhythmie aufweisen. 

So einfaeh die Messung der Vorhofsweiten ist, so schwierig war manchmal die 
katamnestische Feststellung der vermuteten Arrhythmie. Wir haben eine chro- 
nisehe absolute Arrhythmie nut dann a]s gesichert angesehen, wenn ein EKG 
gemacht war und uns der EKG-Befund vorlag. 

Bei Fehlen eines E K G  wurde nur dann eine ehronische absolute Arrhythmie 
angenommen, wenn der pathologisch-anatomisehe Herzbefund zum ldinisehen 
Arrhythmie-Befund palate. 

Unsere histologischen Untersuchungen beschr/inkten sich auf die Sinusknoten- 
Region. J~ltere Untersueher (tt]~DING~R; SC~6~B~RG) fanden den av-Knoten 
bei chronischer absoluter Arrhythmie normal oder kaum ver/indert, bei Vers 
rungen im av-Knoten warden keine Arrhythmien sondern av-Uberleitungs- 
st6rungen erwartet. JAM~s (2) hebt in seiner Studie fiber ,,Herzinfarkt und 
Vorhofsarrhythmien" hervor, dal3 die Infarcierung des Sinusknotens nut eine der 
Ursaehen der Arrhythmie bei tterzinfarkt sei: ein anderer wiehtiger Faktor sei 
Isch/imie des av-Knotens. Man wird also Untersuehungen der fibrigen Absehnitte 
des RLS aueh bei ehronischer absoluter Arrhythmie nieht uuterlassen d/irfen, 
bei unseren F/illen mfissen sic sparer folgen. 

* Herrn Prof. Dr. E. LAAS in Dankbarkeit gewidmet. 
u Arch. path. Anat., Bd. 337 35 
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Es stellen sich folgende Fragen:  Wie h~ufig liegen bei chronischer absoluter 
Arrhy thmie  Ver~nderungen des Sinusknotens vor ? Sind diese Sinusknoten- 
Veri~nderungen unterschiedlich h~ufig und  ausgepriigt bei prims Arrhythmie-  
Herzen und  solehen mit  anderen Grundleiden des Herzens und Arrhy thmie  (z. B. 
Hyper tonie  und  Arrhythmie)'.~ Werden  Veri~nderungen des Sinusknotens ge- 
funden, ohne dab Arrhy thmie  bekannt  oder festgestellt wurde ? Welehen Grad 
mfissen Sinusknoten-Ver~nderungen erreiehen, dami t  Arrhy thmie  ausgel6st wird ? 
Welche Beziehungen bestehen zwischen Vorhofs- und  Sinusknoten-Alterat ion ? 

Wir schnitten an den in Formalin fixierten Herzen ein 3--4 cm breites Stiick aus dem 
oberen Cavatriehter heraus, dieses Stiick zerlegten wir parallel zur Achse der oberen Hohlvene 
in 3--5 mm breite Streifen, meist 6--8 Streifen, die wir in Paraffin einbetteten. Die yon 
HvDso~ angegebene ,,Landmarke" fiir den Sinusknoten hat uns geholfen, den Sinusknoten 
zu erfassen (wie HuDso~ fanden wir seinen ttauptteil mehr reehts als links yon dieser Marke). 
In den meisten F~llen fertigten wir Stufensehnitte yon 4# Dieke und 250/~ Stufenabstand an, 
in einigen F~llen (meist Kontrollf~llen) auch nur Bloekanschnitte. Regelm~[~ig wandten wir 
die HE- und die van Gieson-F~rbung an, bei vielen Pr~paraten auch die Goldner-F~rbung. 
Zur histologisehen Befundung geh6rte auch die ann~hernde Bestimmung der Sinusknoten- 
Gr61~e: L~nge • H6he (~  gr61~ter eraniocaudaler Durchmesser) • Breite (~  gr61~te Ausdeh- 
hung zwischen Epi- und Endokard). J ~ E s  (1) gibt als Mal3e des normalen Sinusknotens 
15 • 5 • 1,5 mm an. Wir richteten unser Augenmerk sodann auf die Muskelfasern des Sinus- 
knotens (ob reiehlieh und woh]erhalten, ob verkleinert und vermindert), auf Kollagen- und 
Elastin-Bestand sowie Fettgewebswucherung im Sinusknoten, ferner auf Blutungen und 
Infiltrate im Sinusknoten und in seiner Umgebung, auf die Verbindungen des Sinusknotens 
zu seiner Umgebung und auf die Beschaffenheit des Vorhofs, insbesondere des reehten Herz- 
ohrs. Die Vermehrung yon Kollagen und Elastin allein, ohne nennenswerten Untergang der 
spezifisehen Muskulatur, reieht nicht, eine Sch~digung des Sinusknotens anzunehmen. LEv 
hat in seiner Arbeit fiber Alternsver~nderungen des menschlichen Sinusknotens dargelegt, 
wie bis ins 5. Lebensjahrzehnt Kollagen und Elastin best~ndig zunehmen, Elastin sogar noch 
bis ins 6. und 7. Jahrzehnt, dab weiterhin die Fettwucherung im Sinusknoten schon mit 
30 Jahren beginnt. Schwund der spezifisehen Muskelfasern hat Lily bei seinen - -  normalen - -  
Herzen nicht gefunden, lediglieh ungleich groBe Muskelfasern innerhalb eines Sinusknotens. 

Kasuistik (summarisch ~) 
14 der insgesamt 35 dieser Mitteilung zugrunde liegenden Herzen waren pri- 

ms Arrhythmie-Herzen (6real war die Arrhy~hmie anzunehmen,  8real war die 
Ar rhy thmie  gesichert). Bei 11 dieser 14 prims Arrhythmie-Herzen  fanden wir 
erhebliche bis starke Ver~nderungen der Sinusknoten-Region,  bei 3 Herzen 
fehlten solche jedoch (s. Abb.  1). Bei diesen 3 Fallen waren die VorhSfe weft, 
die Ar rhy thmie  wurde allerdings nicht  allzu lange beobachte t :  bei dem einen 
Pa t ien ten  entwickelte sic sich im Verlaufe eines viermonat igen Krankenhaus-  
aufenthaltes,  bei dem zweiten wurde sie 4 Woehen, bei dem dri t ten sogar nur  
wenige Stunden beobaehtet .  Der Sinusknoten aller 11 anderen Arrhythmie-  
Herzen war mehr  oder minder s tark ver~ndert :  weehselnd starke, manchmal  
hoehgradige, Verminderung der Sinusknoten-Fasern (s. Abb. 2 und  3), starke 
Kollagen- und  Elast in-Vermehrung,  Fet tgewebswucherung im Sinusknoten 
(s. Abb. 3), Fibrosierung und  Fet tgewebswueherung der Verbindungen des Sinus- 
knotens zu seiner Umgebung  (s. Abb. 3), besonders zum Herzohr  (Wenckebaeh- 
sehes Bfindel) hin. Blutungen im Sinusknoten oder in der Umgebung  des Sinus- 
knotens  (meist zum Herzohr  oder zum Suleus terminalis hin) fanden sich in fiber 
der H~lfte der Arrhythmie-Herzen.  Bindegewebsvermehrung im rechten Vorhof, 

1 Eine detaillierte Kasuistik kann beim Verfasser angefordert werden. 
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Abb. 1. Goldner-F~rbung.  - -  Gut  erhal tene  Sinusknotenfasern.  Fall  4: 91j~hrJge Frau .  Nie ernstl ich 
krank. Entwickhmg der Arrhythmie im Verlaufe eines viermonatigen Krankenhausaufenthaltes, kein 
E]~G. Sektionsdiagnose: Bronchopneumonie. lV[~t~ige Dilatation beider HerzvorhSfe (5--6), m~0ige 

]-Iypertrophie dos rechten.  Vergr.  1 : 60 

Abb.  2. Goldner-F~rbung.  - -  S inusknotenfasern  s t a rk  reduzier t .  Fall  l : 8Oj~hrige Frau .  Nio ernstl ich 
krazlk. Nur  kurz  in der  Klinik.  Absolute A r r h y t h m i e  m i t  Pulsdefizit ,  kein E K G .  A k u t e r  Ted.  Sek- 
t ionsdiagnose:  Hi rnb lu tung .  Lungenembol ie .  - -  ~I i t te lgradige Di la ta t ion  nnd  m ~ i g e  t Iype r t roph ie  

beider  HerzvorhSfe  (6). Vergr.  1 : 60 

35* 
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besonders im Herzohr, haben wir in vielen Arrhythmie-Herzen gefunden, sie war 
am st~rksten in den sehr weiten VorhSfen (6--7, 7--81), in denen sich dann aueh 
immer Insuffizienz-Thromben fanden. Daft die Bindegewebsvermehrung im Vor- 
hof nich~ mit Vergnderungen der Sinusknoten-Region einhergehen muB, haben 
wir bei mehreren Fallen best~tigt gefunden. 

Den eben besprochenen Arrhythmie-Herzen mSchten wir einen Fall anfiigen, bei dem 
sich w~hrend des Klinikaufenthaltes 5 Woehen vorm Tode eine absolute Arrhythmie bei 

Abb.  3. Golclner-F~rbnng. - -  Wenige schmale  Sinusknotenfasern.  Fall  14=: 78j~hriger Mann. 7 Jah re  
lang (bls znm Tode) bes tehende absolute  A r r h y t h m i e  (EKG) .  Sektionsdiagnose:  Lungenembol ie  bei 
t t i rnerweichung.  - -  Mit te lgradige Di la ta t ion beider  I-IerzvorhSfe (5--6) ,  ra~2ige t t ype r t roph ie  tier 

| i nken  K a m m e r ,  geringe tier rechten,  t t e rzgewich t  t25 g. Vergr .  1 : 60 

Vorhofflimmern entwickelte. Die VorhSfe waren noch nicht sehr st~rk erweitert (5--6 bds.), 
die Verbindungen des Sinusknotens zur Umgebung waren wechselnd, meist aber stark, 
fibrosiert, das rechte tterzohr b~rg frische Thromben, unter dem Epikard lagen ]ockere klein- 
rundzellige Infiltrate. Der Sinusknoten wies in Kopf und Schwanz reichliche erhaltene Sinus- 
knotenfssern auf, nur im KSrper waren die Fasern etw~s reduziert, den ganzen Sinusknoten, 
besonders seinen K5rper, durchsetzte ein diehtes grobfaseriges Kollagennetz, Elastin war 
wenig vorhsnden, die Fet~gewebswucherung im Sinusknoten war insgesamt noch gering. 
Im Schwartz des Sinuskno~ens land sich eine ausgedehnte frische Blutung. 

Welter haben wir 8 F~lle mit gesicherter absoluter Arrhythmie, bei denen die 
Arrhythmie nicht das Wesentliche oder das Prim~re war: Ich bezeichne sie als 
sekund~ire Arrhythmie-Herzen; hier fanden sich als Grundleiden 2real Cor pulmonale, 
lmal Hypertonie und tterzinfarkt, 2real Mitralfehler (lmal Mitralstenose, lmal 
Mitralinsuffizienz), 3real starke Links- und Rechtshypertrophie. Uberrascht hat  
uns, da~ wir den oben beschriebenen Veranderungen des Sinusknotens hier selte- 

1 Die bei Erw~hnung der Vorh5fe in Klammern beigegebenen Zahlen bedeuten den Vor- 
hofsdurchmesser nach der oben erw~hnten MeBmethode. 
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ner begegneten: ausgepr/igten Ver/~nderungen n/~mlich nur bei 2 der 8 Fiille, 
geringen bei einem weiteren Fall. 

Die hochgradigste Ver~nderung, die wir fiberhaupt an einem Sinnsknoten gefunden haben, 
zeigte sich in einem der drei Fiille gesicherter Arrhythmie bei starker Hypertrophie beider Herz- 
kammern: die VorhSfe waren stark dilatiert (rechts 7--8, links 7), das Herzgewicht betrug 
805 g. Im Sinusknoten waren keine erhaltenen Muske/fasern mehr zu sehen (bei Goldner- 
Fi~rbung einige schattenhafte l%udimente), an ihrer Stelle hingegen hochgradige diffuse Fibro- 
elastose, iibergreifend auf die Verbindnngen des Sinusknotens zu seiner Umgebung, bis ins 
rechte Herzohr, in dem sich vernarbte und frisehe Thromben fanden; aul~erdem Fettgewebs- 
wucherung im Sinusknoten. Es zeigte sieh eine subchronische Perikarditis. In diesem Falle 
hatte die Arrhythmie 7 d~hre bestanden. 

Gleicharbige, wenn auch nicht so hochgradige Ver/~ndernngen wies ein weiterer 
dieser F/~lle auf, ebenfalls ein Herz mit stark erweiterten VorhSfen, bier auf der 
Basis einer Mitralinsuffizienz. Die Arrhythmie hatte 2 Jahre bestanden. Der 
letzte dieser F/~lle wies nut geringe Sinusknoten-Ver/~nderungen auf, viele Muskel- 
fasern waren gut erhalten, die Kollagen- und Elastin-Einlagerung war allerdings 
erheblich, die Fettgewebswncherung gering, die Verbindungen zur Umgebung 
waren gut erhalten. Bei den fibrigen Fallen dieser Gruppe war der Sinusknoten 
weitgehend intakt, Kollagen land sich in unterschiedlicher Menge, meist nicht sehr 
reichlich, Fettinvasion war gelegentlich in geringem Grade vorhanden, die Ver- 
bindungen zur Umgebnng waren nieht beeintr/~chtigt. 

Zur Xontrolle nnserer Befunde an Arrhythmie-Herzen untersuchten wit 13 weitere Her- 
zen; diese Xontrollf~lle wurden den gleichen Altersldassen wie die Arrhythmie-Herzen ent- 
nommen. Zuni~chst erw/ilmen wit einen Fall yon vermutlich entstehender An'hythmie: 
Zwei Tage vor dem Tode trat Kammerflattern auf, d~s bis zum Tode blieb. Es handelte sich 
um einen I~erzinfarkt fast der ganzen linken Kammer, die au~erdem sehon Schwielen aufwies, 
bei starker Hypertrophie der linken Kammer and Dilatation der Vorh5fe (bds. 6). Die 
Muskelfasern im Sinusknoten waren gut erhalten, Kollagen und Elastin m~Big vermehrt, das 
Fettgewebe im Sinusknoten und VorhoI stark gewuchert, die Verbindungen des Sinusknotens 
zur Umgebung sehienen dadureh vermindert, im Epikard fanden sich herdf5rmig Haufen ldein- 
rundzelliger Infiltrate. Von einer Infarzierung des Sinusknotens konnte nicht die ~ede sein. 

In  3 F'gllen bestand eine passagere Arrhythmie : Ein Fall entwickelte 2 Wochen 
vorm Tode an Bronehi~lcarcinom eine absolute Taehyarrhythmie, die sich naeh 
48 Std normalisierte. Wit haben hier die Herzbeutelcarcinose fiir wesentlich 
gehalten. Der sonst wohlerhaltene Sinusknoten zeigte eine - -  wenn auch nicht 
sehr massive - -  Lymphbahncarcinose. Bei einem weiteren Fall wurde 6 Wochen 
vorm Tode eine Magenresektion vorgenommen, postoperativ trat  Vorhofflimmern 
mit Tachyarrhythmie anf, die dann wieder verschwand; am Todestage wiederum 
Tachyarrhythmie und Vorhofflimmern. Die Todesursache war eine massive 
Lungenembolie, die linke Herzkammer zeigte mehrere Wochen alte Myomalacien. 
Im  Sinusknoten waren nur wenige Muskelfasern deutlich zu sehen, fiber den 
Fasern lag ein Kollagensehleier, durch Fettgewebe in der Umgebung des Sinus- 
knotens sehienen die Verbindungen zur Umgebung weitgehend unterbrochen. 
Wir bewerteten die Ver/inderungen im Sinusknoten insgesamt als mh/3ig. Der 
letzte Patient mit passagerer Arrhythmie starb an kavernSser Lungentuberkulose 
und Hirnkontusion. Bei der Krankenhausaufnahme 3 Wochen vorm Tode 
wurde eine Tachyarrhythmie bei Vorhofflimmern festgestellt, bei sp/iterer Kon- 
trolle (2 Tage vorm Tode) sehneller Sinusrhythmus. Im Sinusknoten lag diffus 
verteilt grobfaseriges Kollagen, daneben nur wenig Elastin, nur wenige schmale 
Sinusknotenfasern waren auszumaehen, der Sinusknoten war also stark ver/~ndert. 

Virchows Arch. path .  Anat. ,  Bd. 337 3 5 a  
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Bei einem unserer Kontroltfiille wurde im EKG ein wechselnder Schrittmacher im Vorhof 
angenommen. Der Sinusknoten zeigte neben reich]ichem grobfaserigem Elastin hochgradige 
FeStinvasion, sonst abet regelrechte Be~unde, so dag wir den Sinusknoten fiir nicht stark 
ver~ndert hielten. Bei einem Fall paroxysmMer Tachykardie, die 20 Std vor dem Tode auf- 
trat, war der Sinusknoten nicht pathologisch ver~ndert. 

Zur Kontrolle untersuehten wir weiterhin noeh neun Herzen, bei denen von 
Arrhythmie klinischerseits nichts bekannt war. Sechs davon wurden ffir diese 
Mitteilung benutzt.  Besonders auff~llig ist ein Fall: der Sinuslmoten ist stark 
veri~ndert, indem er nur wenige sehmale Muske]fasern and eine hochgradige 
diffuse Fibrose zeigt, Fibroelastose zeichnet das Vorhofsmyokard aus, ohne dab 
die VorhSfe erweitert wgren. Ebenfalls besonders zu erw~hnen ist ein weiterer 
1%11: hier lag ein kleinapfelgroges Lipom in der Vorhofsseheidewand vor. Der 
Sinusknoten war klein, hatte aber erhaltene Muskelfasern, enthielt viel Kollagen 
and Elastin, in unmiStelbarer Naehbarschaft des Sinusknotens fanden sich Aus- 
l~ufer des Lipoms. Drei weitere F~lle wiesen keine erw~hnenswerten Sinus- 
knoten-Vergnderungen auf: es handelte sieh um das Herz einer 100j~hrigen Grei- 
sin, weiter um einen Fall hoehgradiger coronarsklerotischer Herzversehwielung 
und sehheBlich um einen Fall mit Caleinose (besonders des tterzens) bei Schrumpf- 
nieren. Der letzte unserer F~lle - -  ein Hypertonie-Herz ohne Arrhythmie - -  ist 
der einzige Fall, bei dem wir den Sinusknoten nicht gefunden haben, sondern 
lediglich die - -  hypoplas~isehe - -  Sinusknotenarterie, die fin iippigen subepikar- 
dialen Fettgewebe eingebettet war. Die VorhSfe waren stark erweiter~ (bds. 7). 

Ergebnisse und Diskussion 
Wie h/~ufig liegen bei ehronischer absoluter Arrhythmie Sinusknotenver~nde- 

rungen vor ? Von den 22 untersuchten Herzen mit chronischer prim/~rer und 
sekund/irer absoluter Arrhythmie wiesen 14 pathologisehe Ver/inderungen des 
Sinusknotens auf: Schwund der spezifischen Muskelfasern, Fibroelastose, Fett-  
gewebswucherung, ZerstSrung der Sinusknotenverbindungen zur Umgebung; 
8 tIerzen wiesen keine solchen Ver/~nderungen auf. Weitaus die meisten patho- 
logisch ver/~nderten Sinusknoten waren stark besch/~digt, nur je einmal war der 
Grad der Sch~digung m/~Big und gering. Bei den 14 prim/~ren Arrhythmie-Iterzen 
ist das Verh/~ltnis der geschgdigten bzw. zerstSrten Sinusknoten zu den in takten 
11:3 ,  bei den sekund/~ren Arrhythmie-Herzen betriigt dieses Verh/iltnis 3 :5 .  
Unsere Fallzahlen sind nieht grog; t rotzdem glauben wir uns zu der Aussage 
berechtigt, dab Sinusknoten-Schi~digung bei prim~tren Arrhythmie-I-Ierzen mehr 
als doppelt so h/s ist wit bei sekund/iren Arrhythmie-tterzen. Beziehungen 
zwischen Vorhofsweite und Sinusknoten-Sch~digung bestehen bei den prim~ren 
Arrhythmie-Herzen nicht, bei den sekund/iren Arrhythmie-tterzen ist die Sinus- 
knoten-Sch/idigung bei den weitesten VorhOfen am grSgten. Ebenso existieren 
bei deu reinen Arrhythmie-tIerzen keine regelmi~Bigen Parallelen zwischen Vor- 
hofs- und Sinusknoten-Seh/~digung, bei den anderen Arrhythmie-Herzen gehen 
Vorhofs- und Sinusknoten-Seh/idigung parallel. 

Bei den primiiren Arrhythmie-I-Ierzen mag die initiale Sehi~digung also mehr 
im Sinusknoten liegen, bei den sekund/~ren Arrhy~hmie-Herzen setzt die initiMe 
Sehs wahrseheinlich am (reehten) Vorhof an, um dann in wechselndem 
Grade und in weehselnder Ausdehnung auf die Sinusknoten-I~egion iiberzugreifen. 
Wahrseheinlieh geht die Uberdehnung der Vorh6fe (insbesondere des reehten), 
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also die Dekompensation des GrundMdens, hier dem Einsetzen der Arrhythmie 
voraus. Es bleibt aber vorerst bei Vermutungen. LAAS meinte, dag die Erweite- 
rung der VorhSfe fiir gewShnlich die Folge der Arrhythmie sei, d.h. also, dag die 
Arrhythmie, die St6rung der ~'unktion, zuerst da ist, was immer das die Arrhyth- 
mie ausl6sende Moment auch sei. Bei stark erweiterten Vorh6fen w&re also eine 
fiber einen l~ngeren Zeitraum bestehende Arrhy~hmie anzunehmen. Diese An- 
nahme ist abet schwer zu beweisen, da uns die Anamnese moist im Stich 1/~Bt, 
vor allem bei den nur einmal kurz vorm Tode ins Krankenhaus Aufgenommenen. 
Es erfibrigt sich deshalb ffir uns, Abh~ngigkeiten zu suchen zwischen Arrhythmie- 
Dauer und Vorhofsweiten, oder zwischen Arrhythmie-Dauer und Sinusknoten- 
Ver/~nderungen. 

Wit haben welter gesehen, dal3 gelegentlich sehr ausgepr/~gte Sinusknoten- 
Ver&nderungen bestehen kSnnen, ohne dag Arrhythmie je bekannt wurde, oder 
wenn Arrhythmie nur passager auftrat. Wesentlich erseheint uns bei diesen beiden 
F~llen die fehlende Vorhofserweiterung. Kam es bier durch vorzeitigen Tod nicht 
mehr zur Vorhofserweiternng ? In aeht eindeutigen Arrhythmie-Fallen (darunter 
ein ~'all yon dreij/~hriger Dauer) hingegen fanden wit den Sinusknoten nicht ein- 
deutig ver/~ndert. In vier dieser F&lle war aber der Vorhof in st/~rkerem Grade yon 
fibroelastinSsem Gewebe durchsetzt, in allen acht F~llen waren die VorhSfe er- 
weitert, z.T. mit Insuffizienzthromben im I-Ierzohr. I-Iatte bier die Vorhofs- 
ver&nderung noch nieht auf den Sinusknoten iibergegrfffen ? Die Frage, welchen 
Grad die Sinusknoten-Ver~nderungen erreiehen mfissen, dami~ Arrhythmie aus- 
ge16st wird, k6nnen wir also nicht beantworten. 

Interessant ist, welches Alter Arrhythmie-Patienten erreiehen. Bei den pri- 
m/~ren Arrhy~hmie-Herzen bel/~uft es sich auf durchschnittlich 81 Jahre (h6chstes 
Alter 94 Jahre, niedi'igstes 69 Jahre), bei den sekund~ren Arrhythmie-gerzen 
liege es bei durchschnittlich 74 Jahren (h6ehstes Alter 86 Jahre, niedrigstes 
59 Jahre). 

Was dieser Altersdisposition morphologisch entspricht, bleibt unklar. Braune 
Atrophic haben wit bei keinem unserer Arrhy~hmie-Herzen beobaehtet (durch- 
schnittliehes I-Ierzgewicht bei den prim&ren Arrhythmie-Herzen ~20 g, bei den 
sekund&ren Arrhythmie-Herzen 550 g). Wahrscheinlich setzt sich diese Alters- 
disposition aus mehreren Faktoren zusammen: Weite und Wandbeschaffenheit 
der VorhSfe, Gr6Be und Zustand des Sinusknotens, Blntversorgung des Sinus- 
knotens (Blutdruck), Innervation usw. 

Was ffir eine Noxe muf3 nun zu dieser Altersdisposition hinzukommen, dami~ 
Arrhythmie ausgel6st wird ? Bei den sekund&ren Arrhythmie-Herzen diirften die 
starke Erweiterung der Vorh6fe sowie die Anderung ihrer Wandbeschaffenheit, 
die im Zuge der Dekompensation dieser Grundleiden eintreten, die wesentlichsten 
Faktoren ffir das Ingangkommen einer Arrhy*hmie sein. Der Grad der zur Vor- 
hofsfiberdehnung hinzukommenden Vorhofsfibrosierung sowie die Mitbeteiligung 
des Sinusknotens sind nach unseren Befunden yon wechselnder Bedeutnng. 

Nach Koe~t (4, 5) h~ngt die Irregularit~ yon mechanischen ~3berdehnungen oder er~t- 
ztindlichen Vorg~ngen an der Muskulatur des rechten Vorhofs augerhMb der sDezifischen 
3Iuskelsysteme gb. Er lehn~e FI~I)I~G~I~S Ansich~ ab, tier eine Myo- und Perikarditis der 
Sinusknoten-Region (haup~s$chlich aber im Wenckebachschen Biindel) fiir pathogene~isch 
bedeutsam hielt; ~hnliche Befunde hatte ScI~6ZcB~I~G erhoben. Die Befunde am Sinusknoten 
(Atrophic und kMnzellige Infiltrate) best~tigte KocI~, blieb abet dabei, dab die L~berdehnung 
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des Sinusknotens maftgebend sei: Irregularit~t kSnne ohne Beteiligung des Sinusknotens be- 
stehen, k6nne aber auch als Folge yon Veri~nderungen in ihm auftreten. Nach ~JARISCIt leidet 
der Sinusknoten gemeinsam mit dem ganzen rechten Vorhof. Auch HvDsow meint, daft 
Sinusknoten und Vorhoi anscheinend zusammen befallen seien. 

Alle diese Untersueher trennten nicht prim/~re Arrhythmie-IIerzen yon sekun- 
d~ren Arrhythmie-Herzen mit anderen Grundleiden. Das erscheint uns aber not- 
wendig. W/~hrend man zur Erkl~rung der Arrhythmie bei einem dekompensierten 
Mitralfehler der primi~ren Schi~digung des Sinusknotens nieht bedarf, kommen 
wir ohne diese Sinusknotenseh/idigung bei der Deutung der ein bisher anseheinend 
gesundes tIerz treffenden Arrhythmie nieht aus. 

So plausibel die vorwiegend meehanisch bedingte Vorhofssch~digung bei der 
Dekompensation z.B. tines Vitium ist, so schwer ist sicher zu sagen, welche 
Noxe prim/~r am Sinusknoten ansetzt und warum sie gerade an ihm ansetzt. 
Ob die so Mufig beobachtete lipofibrotische Atrophie immer Ausdruek einer 
chronischen Entzfindung ist, bleibt hier am Sinusknoten genauso offen wie 
beispielsweise bei der Lipofibrose des Wurmfortsatzes. Granulomat6se Prozesse 
des Sinusknotens und seiner Umgebung oder Narben nach solchen haben 
wir nit  gesehen: meist handelte es sich um eine diffuse Fibrose bzw. Fibro- 
elastose. 

Wie entsteht die Fibrose nun ~. Vielleieht sind Blutungen im Sinusknoten, t in 
fiberaus h~ufiger Befund, eine der Ursaehen. HuDsozz meint, dab dureh I-I&mor- 
rhagien Arrhythmie plStzlieh entstehen k6nnte, dab mit ihrer Resorption die 
Arrhythmie dann wieder versehwinden kSnnte. Frisehe Blutungen shad nun bei 
beginnender oder nur kurze Zeit bestehender Arrhythmie genauso naehzuweisen 
wie bei langj&hrig bestehender, in den prim&ten Arrhythmieherzen allerdings dop- 
pelt so hgufig wie in den anderen. Vielleieht sind aber diese kleinen Blutungen 
ein hgufiges and regelm&Big wiederkehrendes Ereignis, das sehlieBlieh zur 
fibr6sen Umwandlung des Sinusknotens fiihrt. 

Warum blutet es nun gerade in die Sinusknoten-l%egion ? Blutungen im Ver- 
laufe des RLS sind ein auf dem Sektionstiseh fast allti~gliehes Vorkommnis, z.B. 
die subendokardialen Blutungen in der linken KammerausfluBbahn. Ihre Ent- 
stehung wird allgemein auf nervale Einflfisse (Vagusreize) zuriiekgeffihrt. Warum 
sollte ffir den Sinusknoten nieht gelten, was fiir den linken Schenkel gilt ? An den 
reiehlieh zu beobaehtenden Nerven und Ganglien der Sinusknoten-t~egion haben 
wir Ver/inderungen freilieh nicht wahrgenommen, was bei unserer Methode aueh 
nieht zu erwarten war. 

DaB grobe Alterationen des Sinusknotens Arrhythmie herbeiffihren kSnnen, 
liegt auf der Hand:  JAM~S (2) berichtet fiber 11 Herzinfarkt-F/~lle mit Infareierung 
des Sinusknotens, bei denen Arrhythmie auftrat, ffihrt aber selbst bei Total- 
infarcierung des Sinusknotens die Arrhythmie nicht allein auf diese zurfick, 
sondern sieht als andere wiehtige Faktoren Isch~mie des av-Knotens, Vagusreiz, 
Vorhofserweiterung und ehronotrope Substanzen im Blute an. Zirkulatorisch 
bedingte akute Sinusknotenvergnderungen land J A ~ S  (4) auch bei pl6tzlichem 
Tod bei prim~rer pulmonaler Hypertonie, ohne dab Arrhythmie bekannt ge- 
worden w/~re. - -  Wir haben keine Infarzierung des Sinusknotens gesehen, 
auch keine nennenswerten pathologisehen Befunde der Sinusknoten-Arterie, 
nieht einma] bei hochgradiger allgemeiner Coronarsklerose. 
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Bei unserem Fall mit passagerer Arrhythmie bei Bronehialeareinom haben 
wit die vom Epikard ausgehende Lymphbahnearcinose des Sinusknotens ffir die 
Entstehung der Arrhy~hmie mitverantwortlieh gemacht. 

Infiltrate aus kleinen Rundzellen, vornehmlieh subepikardiM, waren frfiher 
sehr umstrit ten [Koc~ (4; 5), I-I~m~G~, S C ~ 5 ~ R G ] .  In unseren F/illen sind 
solehe Infiltrate ein h/~ufiger Befund, sie lassen einstweilen keine sieheren Be- 
ziehungen zur tIistopathologie des Sinusknotens erkennen, sind abet sieher in 
manchen Fallen nieht bedeutungslos. 

Abschliegend mSehten wir bemerken, dag Vergnderungen des Sinusknotens 
allein nur mit Wahrscheinlichkeit, nieht mit Sieherheit, den Sehlug zulassen, dug 
eine Arrhythmie bestanden hat. I-IVDSO~ konnte bei 15 F/~llen in einer Art Blind- 
versueh aus dem Sinusknoten-Befund die riehtige Arrhythmie-Vorhersage ma- 
ehen, einmal traf die Vorhersage nieht zu. I tgt ten auch wir einen solchen Versuch 
unternommen, wiirden wit uns h/~ufiger geirrt haben : einmal wfirden wit Arrhyth- 
mie fglsehlich angenommen haben, wo sie r~ieht bestand, aehtmal wfirden wit sie 
nicht angenommen haben, wo sie tats~ehlieh bestand. Die Ergebnisse werden 
besser, wenn auger der Sinusknoten-Region der Zustand des reehten Vorhofs mit- 
berfieksiehtigt wird, Sieherheit 1/~gt sieh aueh damit nieht gewinnen. 

Zusammenfassung 
Es wird berichtet fiber die histologische Untersuehung der Sinusknoten- 

Region bei 35 tIerzen, davon 22 Herzen mit chronischer absoluter Arrhythmie. 
/)er Sinusknoten war bei den prim~ren Arrhythmie-Herzen (14 Ffi.lle), das sind 
Arrhythmie-Herzen ohne wesentliches anderes Herzgrundleiden, fiber doppelt so 
h/~ufig pathologisch ver~ndert wie bei den sekund~ren Arrhythmie-Iterzen mit 
anderen vorausgegangenen tIerzleiden, wie z.B. I-Iypertonie, tterzfehler (8 F/~lle). 
Bei diesen bestehen Beziehungen zwischen Vorhofsweite und -sch/~digung einer- 
seits und Sinusknotenver~nderung andererseits. Es wird daher vermutet, dug die 
initiale Sch/~digung bei den prim/~ren Arrhythmie-Herzen meistens am Sinus- 
knoten ansetzt, bei den sekund/~ren Arrhythmie-tterzen dagegen meistens an den 
VorhSfen, vor allem am rechten. Arrhythmie-Patienten erreichen ein hohes Alter, 
die mit prim~rem Arrhythmie-Herz ein durchschnittlich noch hSheres als die 
anderen. /)as Alter scheint ein wesentlicher Faktor  bei der Entwicklung einer 
Arrhythmie zu sein. Wesentliche Bedeutung bei der Entstehung einer Arrhythmie 
kommt anscheinend rezidivierenden H/~morrhagien in die Sinusknotenregion zu, 
nervale - -  also auch psychische - -  Einfl/isse spielen h6chstwahrscheinlich eble 
groge Rolle. /)er Befund am Sinusknoten allein er]aubt keine sicheren Schlfisse, 
dag Arrhythmie bestanden hat. 

Wie auch sonst bei im wesentlichen funktionellen St6rungen, kann bei Arrhyth- 
mie der morphologische Befund hSchstens einen Hinweis auf die/)isposition zur 
Entwicklung einer Arrhythmie geben. 

The Sina-Atrial Node in Arrhythmias 

Summary 
Histological studies of the region of the sinu-atrial node of 35 hearts are reported. 

In 22 of these hearts there was a prolonged absolute arrhythmia. In the primary 
arrhythmias (14 cases), that  is, in arrhythmie hearts without other cardiac 
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disease, t he  sinus node was pa tho log ica l ly  a l t e red  twice as of ten as in the  secondary  
a r r h y t h m i e  hea r t s  in  which the re  was pr ior  card iac  disease, such as hype r t ens ion  
or va lvu l a r  disease (8 cases). I n  these  ins tances  re la t ionships  ex is ted  be tween  
a t r i u m  d i l a t a t i on  a n d  damage  on the  one hand,  and  changes in  t he  sinus 
node on the  other .  Consequent ly ,  i t  is pos tu l a t e d  t h a t  the  in i t ia l  ma l func t ion  
in p r i m a r y  a r r h y t h m i e  hea r t s  usua l ly  is r e l a t ed  to  the  sinus node,  whereas  
in secondary  a r r h y t h m i c  hea r t s  i t  is usua l ly  r e l a t ed  to  t he  a t r ia ,  especial ly  the  
r igh t  one. A r r h y t h m i c  pa t i en t s  m a y  l ive to  old  age, a n d  those  wi th  p r i m a r y  
a r r h y t h m i c  hea r t s  on the  average  m a y  l ive longer  t h a n  the  o thers  (secondary  
a r rhy thmics ) .  Age appears  to  be an  essent ia l  fac tor  in the  deve lopmen t  of an  
a r r h y t h m i a .  I m p o r t a n t  in t he  deve lopmen t  of an  a r r h y t h m i a  a p p a r e n t l y  are  
recur ren t  hemor rhages  in  the  region of t he  sinus node.  Nervous  influences as well 
as psychic  also p r o b a b l y  p l a y  a s ignif icant  role. S t u d y  of t he  sinus node alone 
permi t s  no def ini te  conclusions t h a t  a r r h y t h m i a  has  existed.  

As in mos t  o ther  d i s tu rbances  of funct ion,  the  morphologic  f indings in  a r rhy th -  
mia  m a y  offer a t  mos t  in fo rmat ion  as to  the  pred ispos i t ion  for t he  deve lopmen t  
of an  a r rhy thmia .  
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