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Das narbige Bindegewebe, welches sich nach chronischen, prolfferierenden 
Entziindungen entwickelt und hi~ufig Substanzdefekte in der Haut ,  in Muskeln 
oder parenchymatSsen Organen fiberbrfickt, wird im al]gemeinen als ein statio- 
n~res, wenig wande]bares Gewebe angesehen. Sein Urn- und Abbau erfolgt nut  
in Ausnahmef~llen, wie z .B.  beim Einbruch eines Tumors, durch sekundiire 
einschmelzende Entzfindungen oder bei ungewShnlichen mech~nischen Bean- 
spruchungen dureh eine Art funktionelle Anpassung. Verh~ltnismi~ig oft treten 
aber in dem bradytrophen, narbigen Bindegewebe regressive Ver~nderungen auf. 
So sei unter anderem an die Hyalinisierung der kollagenen Fasern sowie an Ver- 
kalkungen und VerknScherungen erinuert, die - -  wie es STE~N]3ER~ und MS~CK]~- 
]3ERG darge]egt haben - -  auch in chronischen Herzwandaneurysmen vorkommen 
k6nnen. Desgleichen war die Verfettung yon Grund- und parablastischen Sub- 
stanzen im faserigen Bindegewebe schon wiederholt Gegenstand eingehender 
Untersuchungen (s. hierzu LETTEREt~ und B~Au~-FALco). 

Die Bildung yon Fettzellen und Fettgewebe in N~rben wurde demgegeniiber 
bisher wenig beachtet. Eine ni~here Darstellung fiber die ~ettgewebsentwicklung 
in P]euraschwielen fanden wir nur in einer frfiheren Untersuchung yon B~A~])T. 
Unl~ngst wies auch SC~O]:~AKE~S darauf hin, dab im Narbengewebe des Myo- 
kards immer wieder um die Gefi~I~e Fettgewebe anzutreffen sei, das dort nach 
seiner Ansicht offenbar infolge der funktionellen Belastung entstanden war. 
Bei der makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung vascul~rer Herz- 
muskelnarben beobachteten wit in den vergangenen Jahren ebenfalls mitunter 
Ansammlungen yon Fettzellen, welche sich manchmal zu grS~eren Fettgewebs- 
inseln zusammen]agerten. Diese Befunde veranla~ten uns zu einer genaueren 
Aufarbeitung coronarsklerotischer Schwielen in etwa 500 Herzen. 

Untersuchungsergebnisse 
Innerhalb gr6~erer, weil~lich-grauer und zum Tefl sehnig gl~nzender Schwielen- 

bezirke der linken Herzkammer, die in der Regel scharf gegen die umgebende 
braun-rote Muskulatur abgegrenzt waren, traten mitunter schon mit blo/3em Auge 
erkennbare, stecknadelkopf- bis linsengrol~e, gelbliche Flecken zutage. Vereinzelt 
waren diese gelben Bezirke so ausgedehnt, dal~ sie erhebHche Teile der ursprfing- 
lichen Schwielen einnahmen, deren Narbengewebe dann nut  noch in den Rand- 
bezirken erkennbar war. 

Mik~roskopisch bestanden die Narben teils aus einem kollagenen, m ~ i g  kern- 
reichen Bindegewebe mit einze]nen eingelagerten elastischen Fasern und teils 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 339 20 



276 P. G~DIGK und O. GIEI~SBERG: 

aus einem fast hyalinisierten, ausgesprochen kernarmen Schwielengewebe. An 
der Peripherie waren zuweilen noch Bruchstiicke von Muskelfasern eingeschlossen. 
Die umgebende Muskulatur war in tier Reget hypertrophisch und enthielt neben 
einzelnen kleinen FetttrSpfchen meistens reichlich Lipofuscinpigment. In den 

~sten der Kranzschlagadern land 
sich eine wechselnd starke, tells 
konzentrische, tells exzentrische 
stenosierende Sklerose, die mit- 
unter zum Verschlul~ der Lichtun- 
gen gefi~hrt hatte. An den W/~nden 
der Arteriolen sahen wit h~ufig 
eine Hyalinose. Innerhalb dieser 
~qarben- und Schwielenherde zeig- 
ten sich nun Fettzellen, die manch- 
real einzeln gelagert (Abb. l a u. 
b), grSfttenteils aber in Reihen 
und Gruppen angeordnet waren 
(Abb. 2). W/~hrend in den Bezir- 
ken, in denen die Fasern noch 
nicht regelm/~Big verliefen, auch 
die Fettzellen dfftus und ungeord- 
net lagen, traten sie in straff aus- 
gerichteten Schwielen in geordne- 
ten, dem Faserverlauf entspre- 
chenden Formationen auf. Dabei 
besagen die Fettzellen mitunter 
eine verschiedene Gr5Be: In ihrem 
Cytoplasma fanden sich sowohl 
kleinste, eben erkennbare Fettein- 
schlfisse als auch groSe, den ganzen 
Zelleib ausffillende Tropfen. Ent- 
sprechend den schon mit blol~em 
Auge erhobenen Befunden bildeten 
die Fettzellen nicht selten grSSere 
Herde. Dann entstand der Ein- 
druck, da$ die umgebenden kolla- 
genen Fasern durch alas Fett- 
gewebe auseinandergedr/~ngt bzw. 

Abb. l a  u. b. Herzmuskelschwiele mit  einzelnen und in  kleinen verdr/~ngt und schlieBlich sogar 
Gruppen liegenden Fettzollen zwischen den kollagenen Fasern. 

ttKmatoxylin~Eosin. Vergr. a 40fach, b 100lath ZUl31 Schwinden gebracht worden 
waren (Abb. 1 b). Zuweilen war das 

Fettgewebe innerhalb der Schwielen so umfangreich, dab es weite Bezirke der 
Narbenherde eirmahm und yon dem restlichen schmalen kollagenen oder hyalinen 
Bindegewebssaum nur noch girlandenfSrmig umgeben wurde (Abb. 3). 

Die yon Fettgewebe durchsetzten Schwielen wiesen keine regelm/s 
Beziehungen zu dem gef/~l~f/ihrenden Bindegewebe auf. Auch innerhalb der 
Schwielen waren die Fettzellen und die Fettgewebsherde nicht bevorzugt pcri- 
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vascul/ir angeordne~. I m  Gegensatz zu den Beobachtungen yon SCI~OENMAKEI~S 
blieben h/~ufig gerade die kollagenen Fasern in der unmittelbaren Umgebung der 
Gef/~8e erhalten und waren frei yon Fettze]leneinlagerungen (Abb. 3). 

Abb. 2. Herzmuskelschwiele mit einzelnen Fettzellen lind einem ldeinen Fettgewebsherd. t~iimatoxylin-Eosin. 
Yergr. 40fach 

Abb. 3. tterzmuskelnarbe mit teilweisem Ersatz durch Fettgewebe. Kollagenes Gewebe haupts/ichlich in der 
Umgebung der Gef/~l~e und am l~and des Schwielenbezirkes. tt/imatoxylin-Eosin. Vergr. 10fach 

Hervorzuheben ist, dal3 wit Fettzellen bzw. Fettgewebsinse]n in der Regel 
nur in mittelgrol3en und grSl3eren (mindestens linsengroBen) Schwielen und nieht 
in ganz kleinen Narben fanden. Beziehungen zwischen dem Alter der Narben - -  
soweit wit dies nach dem morphologisehen Bild und den jeweiligen klinischen 
Angaben beurteilen konnten - -  und dem Auftreten yon Fettgewebsherden 
bestanden nicht. Auch das Lebensalter hat te  auf die Neigung zur Bfldung yon 
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Fe t t gewebe  in den  Schwielen anscheinend keinen Einflul~, obwohl  das  Al te r  de r  
Vers torbenen,  deren Herzen  ve f fe t t e t e  Schwielen aufwiesen, en t sprechend  der  
Al tersh/ iuf igkei t  de r  Coronarsklerose in der  Regel  f iber dem 40. Lebens jahr ,  und  
zwar  meis tens  zwischen dem 46 . - -78 .  Jah r ,  lag. - -  U b e r h a u p t  is t  das  Auf t r e t en  
yon  Fe t t ze l l en  in Herzmuske lschwie len  ein eher  sel tenes Ereignis  : W i r  fanden  sie 
bei  e twa 3000 Obdukt ionen ,  u n t e r  denen e~wa 17 % mi t te l schwere  u n d  schwere 
Coronarsklerosen vorkamen ,  nu r  in 13 F~llen.  

Andere  e ingangs erw/ihnte regressive Ver/ inderungen,  die von lockerem und  
s t ra f faser igem kol lagenen Bindegewebe verschiedener  K6rpers te l l en  b e k a n n t  
s ind und  auch in  H e r z m u s k e l n a r b e n  v o r k o m m e n  kSnnen,  s te l l ten  wir  in unseren  
F~illen n ieh t  les t .  Insbesondere  waren  keine herdf6rmigen oder  diffusen ext ra-  
cellul~iren F e t t a n l a g e r u n g e n  an  kol lagene F a s e r n  naehweisbar .  

Diskussion 

Die Fe t t ze l l enansamra lungen  in den Schwie]engebieten des t t e rzmuske l s  
weffen zun/iehst  die F r a g e  naeh  der  Herlcun/t der/ettspeichernden Zellelemente auf. 

Anhand der vorliegenden Bilder l~iIlt sich zun~ichst festste]len, dab es sich bei den fett- 
haltigen Zellen nicht um Reste ver/etteter Herzmuskel]asern handelt, die h~iufig am Rand und 
in der Mitre yon Infarktzonen auftreten (PVeKO und Biic~N~) und auch in sich vergrSilernde 
Schwielen einbezogen werden kSnnen. Den beschriebenen Fettzellen liegen vielmehr left. 
speichernde mesenchymale Elemente zugrunde, wie man es ihrer Entwicklung und Gestalt 
ohne weiteres entnehmen kann (s. Abb. 1 a, b und 2). 

Die auf den ersten Blick vielleicht naheliegende Annahme, dab die Fettzellen Reste einer 
schon vor der Nekrose und Narbenbildung vorhandenen Fettdurchwachsung darstellen, die 
blol~ in das nach dem Parenchymuntergang sich bfldende Bindegewebe eingeschlossen worden 
sind, lie]] sich bei genauer Betrachtung der Schwielen ausschlieI~en. Zungchst wiirde es der 
Effahrung widersprechen, dab in grSBeren nekrotischen Gewebsbezirken, in denen selbst 
Bindegewebszellen und Capillaren zugrunde gehen (M6~cKV, BV, RG), im Zentrum liegende 
Fettgewebsinseln verschont blieben. ])as w~re nur ~n den Randgebieten yon Infarkten 
denkbar, in denen die Sauerstoffversorgung nicht so stark herabgesetzt ist und mit- 
unter gerade noch zur Ern~hrung des Mesenchyms ausreicht, wghrend die empfindlicheren 
Muskelfasern schon untergehen. - -  Dal3 sich Fettzellen des erh~ltenen Interstitiums in der 
Umgebung des Infarktes reaktiv vermehrt hatten und - -  wie man das z. B. am ttilus yon 
Schrumpfnieren beobachten kann - -  sozusagen zur Ausfiillung des Defektes gewuchert 
waren, wiirde im Widerspruch zu unseren Kermtnissen yon der Organisation yon Infarkt- 
nekrosen stehen und ist schon deshalb unwahrscheinlich, well die Fettgewebsherde in der 
Mitre der Schwielen und nicht an ihren R~ndern lagen. _&us dem gleichen Grund kann 
es sich ~uch nichtum Makrophagen aus dem die Infarktnekrose resorbierenden Granu]ations- 
gewebe handeln, da diese fettspeichernden Zellen ebenfalls in den Randzonen der Infarkte 
auftreten. 

Bei  de r  ni iheren B e t r a c h t u n g  der  einze]nen Fe t t ze l l en  und  der  Fe t tgewebs -  
g ruppen  in den  Sehwielen der  l inken K a m m e r  fiel die wechselnde Gr61~e der  
Zel len auf, u n t e r  denen sich alle Uberg~inge yon  gew6hnlichen I-I ist ioeyten und  
F i b r o b l a s t e n  m i t  kleinsten,  gerade eben nachweisbaren  Fe t t t rSp fc he n  bis zu 
voll  ausgepr~gten,  t yp i sehen  Fe t t ze l l en  fanden,  deren  Cy top la sma  nur  noch einen 
schmalen  per ipheren  R a n d s a u m  bi ldete .  Diese Beobach tungen  sprechen daf i i r  - -  
wie es auch yon  SC~O~M~K~RS v e r m u t e t  wurde  - - ,  daG es sieh bei  den  fe t t -  
speiehernden Mesenchymzel len  u m  Bindegewebszel len des Narbengewebes ,  also u m  
I t i s t i o e y t e n  und  F ib rob las t en ,  hande l t .  Diese Zellen k6nnen  sieh dureh  die in t ra -  
cy top lasma t i sche  Ablage rung  yon  Fe t t s to f fen  anseheinend erhebl ich vergr6Ilern 
und  zu k le ineren Gruppen  sowie gr6tleren Fe t tgewebshe rden  zusammenlagern  
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und in extremen Fallen fast das Vorliegen eines Lipoms vortauschen (Abb. 3). 
Durch ihre Volumenzunahme und Druekwirkung werden die kollagenen Fasern 
dann offenbar auseinandergedr/~ngt nnd schlieB]ieh zum Sehwinden gebraeht. 

An sieh erseheint es zunachst iiberraschend, dag der Druc/c von Fettgewebs- 
zellen in der Lage ist, das [este und stabile Narbengewebe zu verdriingen. Streng 
genommen ist diese Feststellung aber doeh niehts grundsatzlich Neues; wissen 
wir doch, dab such andere harte und derbe Gewebe, wie z. B. sogar der Knochen, 
dutch den Druek weicherer Gewebe zum Abbau gebracht werden k6nnen. Aueh 
vom Narbengewebe ist es - -  wie eingangs erwahnt - -  bekannt, dab es im Rahmen 
einer funktionellen Anpassung weitgehend um- nnd abgebaut werden kann. 

Wie Mlerdings der Abbau kollagener und hyaliner Fasern im einzelnen vor sich geht, 
laBt sich anhand der vorliegenden Beobachtungen am Sektionsmaterial nichf entscheiden. 
Es w~re denkbar, dab die fettspeiehernden Zellen, die Ms mesenchymale Elemente fiber eine 
erhebliche Fermentausstattung verffigen, such an diesen Urn- und Abbauvorg~ngen akfiv 
beteiligt sind. Diese Annahme ]ieBe sieh durch die Erfahrung stfitzen, dab die meisten biologi- 
schen Funktionen fettspeiehernder Mesenchymzellen in der Regel nieht herabgesetzt sind. 

Als nachstes stellt sieh die Frage, welehe Ursachen /iir die Umwandlung der 
Histiocyten und Fibroblasten in Fettzellen verantwortlich sin& Es liegt auf der 
Hand, dab die Er6rterung dieses Problemes anhand des yon uns untersuchten 
Obduktionsmateria]s nur zu der Diskussion yon Itypothesen ffihren kann. 

Im allgemeinen kommen ffir die Fettspeicherung in einer Zelle haupts~tehlieh folgende 
Ursachen in Betracht (ALTMANN and LETTERER): Eine vermehrte Au/nahme yon _Fettsto]/en 
in die Zelle, die besonders ,/lurch ein iibermaBiges, die normale Leistungsfahigkeii der Zelle 
fibersteigendes Angebot yon Lipoiden, z.B. eine Fet~masL eine allgemeine Lipamie usw., 
verursacht werden kann. Eine St6rung der intracelluliiren Verarbeitung der .Fette, d.h. eine 
Unfahigkeit der Zelle, die an sich in norms]era Umfang anflutenden Fettstoffe info]ge einer 
Herabsetzung der Stoffwechselleistungen regelrecht zu verwerten bzw. abzubauen. Und 
schlieBlich eine Behinderung der StoHabgabe der Zelle, we]che al]m~thlich mit einer Speicherung 
yon Lipoiden einhergeht. 

Ein fiberm/~Biges Angebot yon Fett  laBt sich bei der Durchsicht unserer Falle 
weitgehend aussehlieBen: In  keinem Fall bestanden Hinweise ftir eine Lipamie. 
Auch Beziehungen zwischen dem AusmaB der allgemeinen oder lokalen Bildung 
yon Fettgewebe im Organismus und dem Auftreten yon Fettgewebsinseln in 
Herzmuskelsehwielen waren nicht vorhanden. So fanden wir - -  ebenso wie 
SCttOENMAKERS - -  die Fettzellengruppen und Fettgewebsherde in den Herz- 
muskelschwielen nieht bevorzugt in Herzen, in denen eine sog. Fettdurehwachsung 
bestand. Von unseren 13 Fallen mit Fettgewebseinlagerungen in Schwielen 
konnten wir nur viermal - -  und dann nur im rechten und nicht im linken Ven- 
trikel - -  eine nennenswerte Lipomatose nachweisen. Eine ins Gewieht fallende 
Vermehrung des subepikardialen Fettgewebes lag nur in zwei Fallen bei adip6sen 
Individuen vor. In  diesen Herzen waren aber die Fettzellenherde in den Schwielen 
nieht einmal besonders stark ausgepr/~gt. Meistens handelte es sich ohnehin um 
normalgewichtige oder abgezehrte Menschen. 

Demgegeniiber bestanden durchaus Grtinde fiir eine mange]hafte Verarbeitung 
und Abgabe yon Fettstoffen der Mesenchymzellen in den Schwielenbezirken: 
Abgesehen yon der sehon normalerweise geringen Vascularisation des brady- 
trophen Narbengewebes wiesen alle Herzen eine einengende Sklerose der Kranz- 
arterien auf, die - -  wie sehon die ausgedehnten Muskelfaseruntergange zeigten - -  
zu einer sehweren Minderdurchblutung des tterzens gef/ihrt hatten. Bei dieser 
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Sachlage ist es durchaus denkbar und eigenttich auch zu erwarten, dal~ bei einer 
fortschreitenden Coronarsklerose mitunter  auch in den Narbenbezirken die Blut- 
versorgung nicht mehr ausreichend ist und selbst in den an sich rel~tiv ,,an- 
spruchslosen" Bindegewebszellen eine Hypoxie entsteht. - -  Daneben w/~re viel- 
leicht auch eine StSrung des Blur- und Lymphabflusses in dem schwieligen 
Bindegewebe als /~tiologischer Faktor  in Betracht  zu ziehen. Wir vermuten des- 
halb, daft die Ver]ettung der mesenchymalen Elemente in Herzmuslcelschwielen am 
ehesten au] die schlechte lolcale Kreislau/situation zuri~clczu]i~hren ist. Die mangel- 
hafte Blutversorgung sowie der gestSrte S/~ftestrom verursachen anscheinend 
eine ungfinstige Stoffwechsellage dieser Zellen, die dann den Anforderungen des 
regul/~ren Fettstoffwechsels, ngmlich der Verarbeitung und Abgabe yon Lipoiden, 
nicht mehr gerecht werden kSnnen, so wie es auch BI~ANDT ffir die Bfldung des 
Fettgewebes in Pleur~schwielen angenommen hatte.  

Die Seltenheit dieser Ver~nderung in Herzmuskelschwielen dfirfte wohl 
darauf zuriickzuffihren sein, da[~ der sklerotische Gefi~i~umbau auch in ein und 
demselben t terzen erhebliche 5rtliche Unterschiede aufweist, und dal] die Kreis- 
laufstSrungen in bradyt rophen Narbengeweben - -  im Gegensatz zu den hoch- 
differenzierten und empfindlichen Muskelfasern - -  schon eiu erhebliches AusmaI~ 
annehmen miissen, um zur Fettspeicherung bzw. zu anatomisch sichtbaren 
Folgen zu ffihren. Auch der Zeitfaktor kSnnte vielleicht eine Ro]le spielen, da 
es bei derart  schweren Coronarsklerosen wohl meistens schon zum tSdlichen 
t terzversagen kommen d/irfte, bevor sich in den Schwielen Fettgewebe bilden 
kgnn .  

Die Durchsetzung und teilweise Umw~ndlung der Schwielen in Fettgewebe 
wirft die Frage auf, wie sich dieser Umbau des Narbengewebes auf die mechanische 
Belastungs/iihigl~eit dieser Bezirke auswirkt. So w~re es einerseits denkbar, dal3 
die Einlagerung yon Fettgewebe zu einer Herabsetzung der Wand/estiglceit und zur 
Bildung yon Aneurysmen ftihren kSnnte, wie w i r e s  viermal im Bereich aus- 
gedehnt verfetteter  Narben auch beob~chteten. In  welchem M~Be die Verdr/~n- 
gung des Narbengewebes durch Fettgewebe in diesen F~llen t~tss die Ent-  
stehung der Aneurysmen beg/instigt hatte, 1/~l~t sich anhand der bisher unter- 
suchten F/~lle al]erdings nicht entscheiden, da j~ chronische Herzwandgneurysmen 
auch im Bereich fettgewebsfreier oder nur geringfiigig von Fettgewebe durch- 
setzter Schwielen keine Seltenheit sind. Au~erdem ist damit  zu rechnen, dal~ 
neben dem relativen AusmaB tier Fettdurchwachsung die GrSl~e der Schwielen- 
bezirke sowie der Zust~nd der erhaltenen umgebenden Muskulatur, d. h. die 
allgemeine Herzleistung und der damit  zusammenh/~ngende Innendruck im 
]inken Ventrikel, f/it die aneurysmatische Ausweitung eine Rolle spielen. 

Andererseits steht der Vermutung, dal~ die Bildung yon Fettzellen in Herz- 
muskelnarben eine Wandschw/~che zur Folge hat, die bemerkenswerte Auf- 
fassung von SO~AF~V,~ entgegen, naeh der das Fettgewebe nicht nur ein Speicher- 
gewebe oder eine besondere Form des Bindegewebes, sondern auch ein Stiitz- 
gewebe yon ,,sehr primitivem, chordoidem Charakter" sei. Er  erbringt den Nach- 
weis, daI~ der Bau und die Verteilung des Fettgewebes im KSrper auf eine erheb- 
liche mechanische Beanspruchbarkeit  schliel3en lassen: Die mit  Fet t t ropfen 
geffillten Zellen, z. ]3. an der Palma oder Pl~nta der Ferse oder sogar in den Fett-  
lagern der Ful~sohle yon Elefanten, sind imst~nde, sehr hohen Druck auszuhalten, 
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ohne dab Fet t t ropfen ausgepreBt werden oder Zellmembranen zerreiBen. ,,Diese 
mfissen also eine hohe Widerstandskraft  besitzen", wie SCHAFrEg hervorhebt.  
Es ware daher auch denkbar, dab die Fetteinlagerung in das Schwielengewebe 
sogar zu einer grSfieren mechanischen Widerstands/i~higlceit ffihrt. Auf Grund 
unserer Untersuchungen verm6gen wit zu dieser Frage nicht verbindlich Stcllung 
zu nehmen. Immerhin k6nnten die Gedanken von SCHAFFE~ durchaus zu einer 
anderen funktionellen Bewertung der Fettgewebsbildung in tterzmuskelschwielen 
ftihren, als das auf den ersten Blick vielleicht naheliegend ware. 

Auf Grund der vorliegenden Befunde sind wir der Frage naehgegangen, ob 
sich auch in Narbenherden anderer Organe Fettzellen oder vielleicht sogar Fett-  
gewebsinseln bilden k6nncn. Tatsachlich trifft  man in dem kollagenen, narbigen 
Bindegewebe verschiedenster K6rperstellen immer wieder vereinzelte und manch- 
real auch in Gruppen liegende Fettzellen, die zweifellos nicht yon dem unter- 
gegangenen Gewebe stammen, sondern sich dort erst sekundar entwickelt haben. 
Als Beispiel sei auf die sehon erwahnten Untersnchungen yon BRASDT hin- 
gewiesen, der in Pleuraschwielen die Entstehung yon Fettgewebe beschrieben 
hatte. Des weiteren sind Fettgewebsherde gelegentlich auch in alten Narben 
yon Lungen und anderen parenchymat6sen Organen sowie der Skeletmuskulatur 
usw. zu linden. An diesen Stellen beobachteten wit aber bisher nicht so umfang- 
reiche, znm weitgehenden Ersatz des I~arbengewebes ffihrende Neubildungen von 
Fettgewebe, wie das mitunter  im t terzmuskel  der Fall war. Das mag darauf 
zurfickzufiihren sein, dab die Blutversorgung in den Narben anderer Organe 
meistens besser sein dfirfte als in coronarsklerotisch geschadigten tterzen, so dab es 
hier seltener - -  und dann nur in geringem Umfang - -  zu einer (hypoxamisehen ?) 
Fettspeicherung in Histiocyten und Fibroblasten kommt.  Prinzipiell ist die Bil- 
dung yon Fettgewebszellen in Narben aber nicht auf die I-Ierzmuskelschwielen 
beschrankt, sondern kann offenbar in jedem Organ erfolgen. 

Zusammen~assung 
In  gr6Beren coronarsklerotischen I-Ierzmuskelschwielen k6nnen sich Histio- 

cyten und Fibroblasten durch Fettspeicherung in Fettzellen umwandeln und 
mitunter  kleinere und gr6Berc Fettgewebsinseln bilden. In  seltenen Fallen 
erfolgt ein weitgehcnder Ersatz des kollagenen Narbengewebes durch Fett-  
gewebe. Dabei kommt  es durch die Volumenzunahme der sich durch die Fett-  
ablagerung vergr6Bernden Bindegewebszellen offenbar zu einer Art Druckatro- 
phie dcr kollagenen Fasern. Die Ursache ffir die Fettspeicherung der mesenchy- 
malen Elemente d/irfte am ehesten auf Kreislaufst6rungen beruhen, die sich bei 
schweren einengenden Coronarsklerosen offenbar selbst in dem bradytrophen 
Narbengewebe auswirken kSnnen. 

On the Development of Fat Tissue in )Iyocardial Scars 

Summary 

In large myocardial scars due to coronary sclerosis, histiocytes and fibro- 
blasts by storing fat may change into fat cells and occasionally may form small 
or large islets of fat tissue. In rare cases collagcnons scar tissue is replaced exten- 
sively by fat tissue, whereby a type of pressure atrophy of the collagen fibers 
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a p p a r e n t l y  occurs b y  means  of an  increase in the  vo lume of the  connect ive  
t issue cells which are  enlarged  b y  the  depos i t ion  of the  fat .  The cause of the  
s torage of fa t  b y  the  mesenchymal  cells mos t  l ike ly  depends  on d i s tu rbances  in 
c i rcula t ion  which a p p a r e n t l y  can exe r t  an  effect on the  b r a d y t r o p h i e  scar  t issue 
in severe co ronary  sclerosis wi th  narrowing.  
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