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(Eingegangen am 19. Januar 1965)

Das narbige Bindegewebe, welches sich nach chronischen, proliferierenden
Entziindungen entwickelt und héufig Substanzdefekte in der Haut, in Muskeln
oder parenchymatosen Organen tiberbriickt, wird im allgemeinen als ein statio-
néres, wenig wandelbares Gewebe angesehen. Sein Um- und Abbau erfolgt nur
in Ausnahmefillen, wie z. B. beim Einbruch eines Tumors, durch sekundire
einschmelzende Entziindungen oder bei ungewohnlichen mechanischen Bean-
spruchungen durch eine Art funktionelle Anpassung. VerhaltnismaBig oft treten
aber in dem bradytrophen, narbigen Bindegewebe regressive Verdnderungen auf.
So sei unter anderem an die Hyalinisierung der kollagenen Fasern sowie an Ver-
kalkungen und Verknécherungen erinnert, die — wie es STERNBERG und MONCKE-
BERG dargelegt haben — auch in chronischen Herzwandaneurysmen vorkommen
kénnen. Desgleichen war die Verfettung von Grund- und parablastischen Sub-
stanzen im faserigen Bindegewebe schon wiederholt Gegenstand eingehender
Untersuchungen (s. hierzu LETTERER und BrRAUN-FaLCO).

Die Bildung von Fettzellen und Fettgewebe in Narben wurde demgegentiber
bisher wenig beachtet. Eine néhere Darstellung iiber die Fettgewebsentwicklung
in Pleuraschwielen fanden wir nur in einer fritheren Untersuchung von BRANDT.
Unléngst wies auch ScEOENMARERS darauf hin, daBl im Narbengewebe des Myo-
kards immer wieder um die Gefifle Fettgewebe anzutreffen sei, das dort nach
seiner Ansicht offenbar infolge der funktionellen Belastung entstanden war.
Bei der makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung vasculérer Herz-
muskelnarben beobachteten wir in den vergangenen Jahren ebenfalls mitunter
Ansammlungen von Fettzellen, welche sich manchmal zu groBeren Fettgewebs-
inseln zusammenlagerten. Diese Befunde veranlaBten uns zu einer genaueren
Aufarbeitung coronarsklerotischer Schwielen in etwa 500 Herzen.

Untersuchungsergebnisse

Innerhalb groBerer, weilllich-grauer und zum Teil sehnig glinzender Schwielen-
bezirke der linken Herzkammer, die in der Regel scharf gegen die umgebende
braun-rote Muskulatur abgegrenzt waren, traten mitunter schon mit bloflem Auge
erkennbare, stecknadelkopf- bis linsengroBle, gelbliche Flecken zutage. Vereinzelt
waren diese gelben Bezirke so ausgedehnt, daf3 sie erhebliche Teile der urspriing-
lichen Schwielen einnahmen, deren Narbengewebe dann nur noch in den Rand-
bezirken erkennbar war.

Mikroskopisch bestanden die Narben teils aus einem kollagenen, mafig kern-
reichen Bindegewebe mit einzelnen eingelagerten elastischen Fasern und teils
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aus einem fast hyalinisierten, ausgesprochen kernarmen Schwielengewebe. An
der Peripherie waren zuweilen noch Bruchstiicke von Muskelfasern eingeschlossen.
Die umgebende Muskulatur war in der Regel hypertrophisch und enthielt neben
einzelnen kleinen Fetttropfchen meistens reichlich Lipofuscinpigment. In den
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Abb. 1au. b, Herzmuskelschwiele mit einzelnen undin kleinen

Gruppen liegenden Fettzellen zwischen den kollagenen Fasern.
Himatoxylin~Eosin. Vergr. a 40fach, b 100fach

Asten der Kranzschlagadern fand
sich eine wechselnd starke, teils
konzentrische, teils exzentrische
stenosierende Sklerose, die mit-
unter zum Verschlull der Lichtun-
gen gefithrt hatte. An den Wénden
der Arteriolen sahen wir héufig
eine Hyalinose. Innerhalb dieser
Narben- und Schwielenherde zeig-
ten sich nun Fettzellen, die manch-
mal einzeln gelagert (Abb.la u.
b), groBtenteils aber in Reihen
und Gruppen angeordnet waren
(Abb. 2). Wihrend in den Bezir-
ken, in denen die Fasern noch
nicht regelm#Big verliefen, auch
die Fettzelien diffus und ungeord-
net lagen, traten sie in straff aus-
gerichteten Schwielen in geordne-
ten, dem Faserverlauf entspre-
chenden Formationen auf. Dabei
besaflien die Fettzellen mitunter
eine verschiedene Grofle: In ihrem
Cytoplasma fanden sich sowohl
kleinste, eben erkennbare Fettein-
schliisse als auch grobe, den ganzen
Zelleib ausfillende Tropfen. Ent-
sprechend den schon mit blofem
Auge erhobenen Befunden bildeten
die Fettzellen nicht selten gréBere
Herde. Dann entstand der Ein-
druck, daBl die umgebenden kolla-
genen Fasern durch das Fett-
gewebe auseinandergedringt bzw.
verdrangt und schliellich sogar
zum Schwinden gebracht worden
waren (Abb.1b). Zuweilen war das

Fettgewebe innerhalb der Schwielen so umfangreich, dall es weite Bezirke der
Narbenherde einnahm und von dem restlichen schmalen kollagenen oder hyalinen
Bindegewebssaum nur noch girlandenformig umgeben wurde (Abb. 3).

Die von Fettgewebe durchsetzten Schwielen wiesen keine regelmiBigen
Beziehungen zu dem gefiBfiihrenden Bindegewebe auf. Auch innerhalb der
Schwielen waren die Fettzellen und die Fettgewebsherde nicht bevorzugh peri-
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vasculir angeordnet. Im Gegensatz zu den Beobachtungen von SCHOENMAKERS
blieben haufig gerade die kollagenen Fagern in der unmittelbaren Umgebung der
GefaBe erhalten und waren frei von Fettzelleneinlagerungen (Abb. 3).

Abb, 2. Herzmuskelschwiele mit einzelnen Fettzellen und einem kleinen Fettgewebsherd. Himatoxylin-Eosin,
Vergr. 40fach

Abb. 3. Herzmuskelnarbe mit teilweisem Ersatz durch Fettgewebe. Kollagenes Gewebe hauptsiichlich in der
Umgebung der Gefifie und am Rand des Schwielenbezirkes., Himatoxylin-Eosin. Vergr. 10fach

Hervorzuheben ist, dafl wir Fettzellen bzw. Fettgewebsinseln in der Regel
nur in mittelgroBen und groBeren (mindestens linsengrofien) Schwielen und nicht
in ganz kleinen Narben fanden. Beziehungen zwischen dem Alter der Narben —
soweit wir dies nach dem morphologischen Bild und den jeweiligen klinischen
Angaben beurteilen konnten — und dem Auftreten von Fettgewebsherden
bestanden nicht. Auch das Lebensalter hatte auf die Neigung zur Bildung von
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Fettgewebe in den Schwielen anscheinend keinen Einflul, obwohl das Alter der
Verstorbenen, deren Herzen verfettete Schwielen aufwiesen, entsprechend der
Altershaufigkeit der Coronarsklerose in der Regel iiber dem 40. Lebensjahr, und
zwar meistens zwischen dem 46.—78. Jahr, lag. — Uberhaupt ist das Auftreten
von Fettzellen in Herzmuskelschwielen ein eher seltenes Ereigunis: Wir fanden sie
bei etwa 3000 Obduktionen, unter denen etwa 17 % mittelschwere und schwere
Coronarsklerosen vorkamen, nur in 13 Fillen.

Andere eingangs erwihnte regressive Verdnderungen, die von lockerem und
straffaserigem kollagenen Bindegewebe verschiedener Korperstellen bekannt
sind und auch in Herzmuskelnarben vorkommen koénnen, stellten wir in unseren
Fillen nicht fest. Insbesondere waren keine herdférmigen oder diffusen extra-
celluldren Fettanlagerungen an kollagene Fasern nachweisbar.

Diskussion

Die Tettzellenansammlungen in den Schwielengebieten des Herzmuskels
werfen zundchst die Frage nach der Herkunft der fetispeichernden Zellelemente auf.

Anhand der vorliegenden Bilder 148t sich zunéchst feststellen, dal es sich bei den fett-
haltigen Zellen nicht um Reste verfetteter Herzmuskelfasern handelt, die hdufig am Rand und
in der Mitte von Infarktzonen auftreten (Pvrxo und BicuNER) und auch in sich vergroBernde
Schwielen einbezogen werden konnen. Den beschriebenen Fettzellen liegen vielmehr fett-
speichernde mesenchymale Elemente zugrunde, wie man es ihrer Entwicklung und Gestalt
ohne weiteres entnehmen kann (s. Abb. 1a, b und 2).

Die auf den ersten Blick vielleicht naheliegende Annahme, dal die Fettzellen Reste einer
schon vor der Nekrose und Narbenbildung vorhandenen Fefidurchwachsung darstellen, die
bloB in das nach dem Parenchymuntergang sich bildende Bindegewebe eingeschlossen worden
sind, lieB sich bei genauer Betrachtung der Schwielen ausschlieBen. Zundchst wiirde es der
Erfahrung widersprechen, daB in groferen nekrotischen Gewebsbezirken, in denen selbst
Bindegewebszellen und Capillaren zugrunde gehen (MONCKEBERG), im Zentrum liegende
Fettgewebsinseln verschont blieben. Das wire nur an den Randgebieten von Infarkten
denkbar, in denen die Sauerstoffversorgung nicht so stark herabgesetzt ist und mit-
unter gerade noch zur Erndhrung des Mesenchyms ausreicht, wihrend die empfindlicheren
Muskelfasern schon untergehen. — Dafl sich Fettzellen des erhaltenen Interstitiums in der
Umgebung des Infarktes reaktiv vermehrt hatten und — wie man das z. B. am Hilus von
Schrumpfnieren beobachten kann — sozusagen zur Ausfillung des Defektes gewuchert
waren, wirde im Widerspruch zu unseren Kenntnissen von der Organisation von Infarkt-
nekrosen stehen und ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil die Fettgewebsherde in der
Mitte der Schwielen und nicht an ihren Réndern lagen. Aus dem gleichen Grund kann
es sich anch nicht um Makrophagen aus dem die Infarktnekrose resorbierenden Granulations-
gewebe handeln, da diese fettspeichernden Zellen ebenfalls in den Randzonen der Infarkte
auftreten.

Bei der ndheren Betrachtung der einzelnen Fettzellen und der Fettgewebs-
gruppen in den Schwielen der linken Kammer fiel die wechselnde GroBe der
Zellen auf, unter denen sich alle Ubergiéinge von gewohnlichen Histiocyten und
Fibroblasten mit kleinsten, gerade eben nachweisbaren Fetttropfchen bis zu
voll ausgeprigten, typischen Fettzellen fanden, deren Cytoplasma nur noch einen
schmalen peripheren Randsaum bildete. Diese Beobachtungen sprechen dafiir —
wie es auch von SCHOENMAKERS vermutet wurde —, dafl es sich bei den fett-
speichernden Mesenchymezellen um Bindegewebszellen des Narbengewebes, alsoum
Histiocyten und Fibroblasten, handelt. Diese Zellen kénnen sich durch die intra-
cytoplasmatische Ablagerung von Fettstoffen anscheinend erheblich vergrofiern
und zu kleineren Gruppen sowie grolleren Fettgewebsherden zusammenlagern
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und in extremen Fallen fast das Vorliegen eines Lipoms vortduschen (Abb.3).
Durch ihre Volumenzunahme und Druckwirkung werden die kollagenen Fasern
dann offenbar auseinandergedrangt und schlieflich zum Schwinden gebracht.

An sich erscheint es zunfichst tberraschend, da8 der Druck von Fetigewebs-
zellen in der Lage ist, das feste und stabile Narbengewebe zu verdringen. Streng
genommen ist diese Feststellung aber doch nichts grundsitzlich Neues; wissen
wir doch, dal auch andere harte und derbe Gewebe, wie z. B. sogar der Knochen,
durch den Druck weicherer Gewebe zum Abbau gebracht werden kénnen. Auch
vom Narbengewebe ist es — wie eingangs erwihnt — bekannt, daB es im Rahmen
einer funktionellen Anpassung weitgehend um- und abgebaut werden kann.

Wie allerdings der Abbau kollagener und hyaliner Fasern im einzelnen vor sich geht,
laBt sich anhand der vorliegenden Beobachtungen am Sektionsmaterial nicht entscheiden.
Es wire denkbar, daB die fettspeichernden Zellen, die als mesenchymale Elemente iiber eine
erhebliche Fermentausstattung verfiigen, auch an diesen Um- und Abbauvorgingen aktiv
beteiligt sind. Diese Annahme lieBe sich durch die Erfahrung stiitzen, da die meisten biologi-
schen Funktionen fettspeichernder Mesenchymzellen in der Regel nicht herabgesetzt sind.

Als néichstes stellt sich die Frage, welche Ursachen fiir die Umwandlung der
Histiocyten und Fibroblasten in Fetizellen verantwortlich sind. Es liegt auf der
Hand, daf die Erorterung dieses Problemes anhand des von uns untersuchten
Obduktionsmaterials nur zu der Diskussion von Hypothesen fithren kann.

Im allgemeinen kommen fiir die Fettspeicherung in einer Zelle hauptsichlich folgende
Ursachen in Betracht (Aurmanx und LETTERER): Eine vermehrie Aufnakme von Fettstoffen
in die Zelle, die besonders durch ein tiberméBiges, die normale Leistungsfihigkeit der Zelle
tibersteigendes Angebot von Lipoiden, z. B. eine Fettmast, eine allgemeine Lipimie usw.,
verursacht werden kann. ¥ine Stérung der intracelluliren Verarbeitung der Fette, d. h. eine
Unfahigkeit der Zelle, die an sich in normalem Umfang anflutenden Fettstoffe infolge einer
Herabsetzung der Stoffwechselleistungen regelrecht zu verwerten bzw. abzubauen. Und
schlieBlich eine Behinderung der Stoffabgabe der Zelle, welche allméhlich mit einer Speicherung
von Lipoiden einhergeht.

Ein iiberméaBiges Angebot von Fett 14t sich bei der Durchsicht unserer Fille
weitgehend ausschlieflen: In keinem Fall bestanden Hinweise fiir eine Lipimie.
Auch Beziehungen zwischen dem Ausmaf der allgemeinen oder lokalen Bildung
von Fettgewebe im Organismus und dem Auftreten von Fettgewebsinseln in
Herzmuskelschwielen waren nicht vorhanden. So fanden wir — ebenso wie
ScHOENMAKERS — die Fettzellengruppen und Fettgewebsherde in den Herz-
muskelschwielen nicht bevorzugt in Herzen, in denen eine sog. Fettdurchwachsung
bestand. Von unseren 13 Fillen 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 Gewicht fallende
Vermehrung des subepikardialen Fettgewebes lag nur in zwei Féllen bei adipdsen
Individuen vor. In diesen Herzen waren aber die Fettzellenherde in den Schwielen
nicht einmal besonders stark ausgepridgt. Meistens handelte es sich ohnehin um
normalgewichtige oder abgezehrte Menschen.

Demgegeniiber bestanden durchaus Grinde fir eine mangelhafte Verarbeitung
und Abgabe von Fettstoffen der Mesenchymzellen in den Schwielenbezirken :
Abgesehen von der schon normalerweise geringen Vascularisation des brady-
trophen Narbengewebes wiesen alle Herzen eine einengende Sklerose der Kranz.-
arterien anf, die — wie schon die ausgedehnten Muskelfaserunterginge zeigten —
zu einer schweren Minderdurchblutung des Herzens gefiibrt hatten. Bei dieser
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Sachlage ist es durchaus denkbar und eigentlich auch zu erwarten, daB bei einer
fortschreitenden Goronarsklerose mitunter auch in den Narbenbezirken die Blut-
versorgung nicht mehr ausreichend ist und selbst in den an sich relativ ,an-
spruchslosen* Bindegewebszellen eine Hypoxie entsteht. — Daneben wire viel-
leicht auch eine Storung des Blut- und Lymphabflusses in dem schwieligen
Bindegewebe als dtiologischer Faktor in Betracht zu ziehen. Wir vermuten des-
halb, daf die Verfettung der mesenchymalen Elemente in Herzmuskelschwielen am
chesten auf die schlechle lokale Kreislaufsituation zuriickzufiihren ist. Die mangel-
hafte Blutversorgung sowie der gestorte Saftestrom verursachen anscheinend
eine ungiinstige Stoffwechsellage dieser Zellen, die dann den Anforderungen des
regularen Fettstoffwechsels, ndmlich der Verarbeitung und Abgabe von Lipoiden,
nicht mehr gerecht werden konnen, so wie es auch Branor fiir die Bildung des
Fettgewebes in Pleuraschwielen angenommen hatte.

Die Seltenheit dieser Verdnderung in Herzmuskelschwielen diirfte wohl
darauf zuriickzufiihren sein, daf der sklerotische Gefilumbau auch in ein und
demselben Herzen erhebliche ortliche Unterschiede aufweist, und daf3 die Kreis-
Iaufstorungen in bradytrophen Narbengeweben — im (egensatz zu den hoch-
differenzierten und empfindlichen Muskelfasern — schon ein erhebliches Ausmaf
annehmen miissen, um zur Fettspeicherung bzw. zu anatomisch sichtbaren
Folgen zu fithren. Auch der Zeitfaktor kénnte vielleicht eine Rolle spielen, da
es bei derart schweren Coronarsklerosen wohl meistens schon zum tédlichen
Herzversagen kommen diirfte, bevor sich in den Schwielen Fettgewebe bilden
kann.

Die Durchsetzung und teilweise Umwandlung der Schwielen in Fettgewebe
wirft die Frage auf, wie sich dieser Umbau des Narbengewebes auf die mechanische
Belastungsfihigkeit dieser Bezirke auswirkt. So wire es einerseits denkbar, dal
die Einlagerung von Fettgewebe zu einer Herabsetzung der Wandfestigkeit und zur
Bildung von Aneurysmen fithren kénnte, wie wir es viermal im Bereich aus-
gedehnt verfetteter Narben auch beobachteten. In welchem MaBe die Verdrin-
gung des Narbengewebes durch Fettgewebe in diesen Fillen tatsichlich die Ent-
stehung der Aneurysmen begiinstigt hatte, 1a8t sich anhand der bisher unter-
suchten Fille allerdings nicht entscheiden, da ja chronische Herzwandaneurysmen
auch im Bereich fettgewebsfreier oder nur geringfiigig von Fettgewebe durch-
setzter Schwielen keine Seltenheit sind. AuBerdem ist damit zu rechnen, dal
neben dem relativen AusmaB der Fettdurchwachsung die GroBle der Schwielen-
bezirke sowie der Zustand der erhaltenen umgebenden Muskulatur, d. h. die
allgemeine Herzleistung und der damit zusammenbéngende Innendruck im
linken Ventrikel, fiir die aneurysmatische Ausweitung eine Rolle spielen.

Andererseits steht der Vermutung, da8 die Bildung von Fettzellen in Herz-
muskelnarben eine Wandschwiche zur Folge hat, die bemerkenswerte Auf-
fassung von SCHAFFER entgegen, nach der das Fettgewebe nicht nur ein Speicher-
gewebe oder eine besondere Form des Bindegewebes, sondern auch ein Stiitz-
gewebe von ,,sehr primitivem, chordoidem Charakter sei. Fr erbringt den Nach-
weis, daB der Bau und die Verteilung des Fettgewebes im Korper auf eine erheb-
liche mechanische Beanspruchbarkeit schliefen lassen: Die mit Fetttropfen
gefiillten Zellen, z. B. an der Palma oder Planta der Ferse oder sogar in den Fetit-
lagern der FuBsohle von Elefanten, sind imstande, sehr hohen Druck auszuhalten,
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ohne daBl Fetttropfen ausgeprelit werden oder Zellmembranen zerreiBen. ,,Diese
miissen also eine hohe Widerstandskraft besitzen, wie SCHAFFER hervorhebt.
Es wire daher auch denkbar, dafl die Fetteinlagerung in das Schwielengewebe
sogar zu einer gréfleren mechanischen Widerstandsfihighkeit fithrt. Auf Grund
unserer Untersuchungen vermogen wir zu dieser Frage nicht verbindlich Stellung
zu nehmen. Immerhin kénnten die Gedanken von Scuarrer durchaus zu einer
anderen funktionellen Bewertung der Fettgewebsbildung in Herzmuskelschwielen
fiihren, als das auf den ersten Blick vielleicht naheliegend wire.

Auf Grund der vorliegenden Befunde sind wir der Frage nachgegangen, ob
sich auch in Narbenherden anderer Organe Fettzellen oder vielleicht sogar Fett-
gewebsinseln bilden koénnen. Tatsachlich trifft man in dem kollagenen, narbigen
Bindegewebe verschiedenster Korperstellen immer wieder vereinzelte und manch-
mal auch in Gruppen liegende Fettzellen, die zweifellos nicht von dem unter-
gegangenen Gewebe stammen, sondern sich dort erst sekundér entwickelt haben.
Als Beispiel sei auf die schon erwdhnten Untersuchungen von Branxpr hin-
gewiesen, der in Pleuraschwielen die Entstehung von Fettgewebe beschrieben
hatte. Des weiteren sind Fettgewebsherde gelegentlich auch in alten Narben
von Lungen und anderen parenchymatdsen Organen sowie der Skeletmuskulatur
usw. zu finden. An diesen Stellen beobachteten wir aber bisher nicht so umfang-
reiche, zum weitgehenden Ersatz des Narbengewebes fithrende Neubildungen von
Fettgewebe, wie das mitunter im Herzmuskel der Fall war. Das mag darauf
zuriickzufithren sein, dal die Blutversorgung in den Narben anderer Organe
meistens besser sein diirfte als in coronarsklerotisch geschidigten Herzen, so daB es
hier seltener — und dann nur in geringem Umfang — zu einer (hypoxdmischen )
Fettspeicherung in Histiocyten und Fibroblasten kommt. Prinzipiell ist die Bil-
dung von Fettgewebszellen in Narben aber nicht auf die Herzmuskelschwielen
beschrankt, sondern kann offenbar in jedem Organ erfolgen.

Zusammentassung

In groBeren coronarsklerotischen Herzmuskelschwielen kénnen sich Histio-
cyten und Fibroblasten durch Fettspeicherung in Fettzellen umwandeln und
mitunter kleinere und gréflere Fettgewebsinseln bilden. In seltenen Féllen
erfolgt ein weitgehender Ersatz des kollagenen Narbengewebes durch Fett-
gewebe. Dabei kommt es durch die Volumenzunahme der sich durch die Fett-
ablagerung vergroBernden Bindegewebszellen offenbar zu einer Art Druckatro-
phie der kollagenen Fasern. Die Ursache fiir die Fettspeicherung der mesenchy-
malen Elemente diirfte am ehesten auf Kreislaufstorungen beruhen, die sich bei
schweren einengenden Coronarsklerosen offenbar selbst in dem bradytrophen
Narbengewebe auswirken kénnen.

On the Development of Fat Tissue in Myocardial Sears
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 collagenous scar tissue is replaced exten-
sively by fat tissue, whereby a type of pressure atrophy of the collagen fibers
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apparently occurs by means of an increase in the volume of the connective
tissue cells which are enlarged by the deposition of the fat. The cause of the
storage of fat by the mesenchymal cells most likely depends on disturbances in
circulation which apparently can exert an effect on the bradytrophic scar tissue
in gevere coronary sclerosis with narrowing.
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