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Die Beteiligung der Lipide an der Strukturbildung und an der Energiever- 
sorgung des Myokards erhe]It aus der Tatsache, dag die Herzmuskelzelle auf Grund 
ihres hohen Gehaltes an Mitoehondrien und endoplasmatischem Reticulum pbos- 
phatidreieh ist, ferner dag sie einen grogen Tail ihres Energiebedarfes aus der 
Veratmung yon freien h6heren Fetts/iuren, insbesondere 01s/~ure, deekt (RoTHLI~ 
U. BI~G, 1961). 

Vom Standpunkt der pathologischen Anatomie und Histologie interessieren 
die nieht strukturgebundenen Fettstoffe der Herzmuskelfaser vom Moment ihrer 
liehtmikroskopischen Darstellbarkeit als sudanophile Substanzen. In  diesem 
Falle stellen sie einen pathologischen Befund dar, der die funktionelle Beeintrs 
tigung des Myokards anzeigt. LINZBACH (1952) deutet die bei der degenerativen 
Myokardverfettung auftretenden Lipide iiberwiegend als Glyceride. 

Bei morphologisehen und chemisch-analytisehen Untersuchungen am Herz- 
muskel des Menschen ist man in erster Linie auf autoptisehes Gewebsgut ange- 
wiesen. Dieses weist immer postmortale Ver~nderungen auf, deren Kenntnis fiir 
die Deutung yon Befunden unerli~Blieh ist. DaB Organlipide bei der Autolyse 
eharakteristisehe Abwandlungen erfahren, konnte in friiheren Untersuehungen 
bewiesen werden (LIxDLA~, 1962; MASSHOFF U. Mitarb., 1964). Die vorliegenden 
Untersuchungen haben das Ziel, mit Hilfe morphologiseher und ehemiseher Ver- 
fahren M6gliehkeiten und Grenzen der Answertung lipidehemiseher Befunde an 
Leiehenherzen aufzuzeigen. 

Material und Methodik 
Als Ausgangsmaterial fiir die Hauptversuchsserie dienten 40 normale bzw. degenerativ 

verfettete Leichenherzen yon )/Ienschen beiderlei Geschlechts zwischen 60 und 80 Jahren. 
Die Obduktion der bei 0 ~ C gekfihlten Leichen erfolgte 14--64 Std nach dem Tode. Un- 
mittelbar naeh der Sektion des Herzens wurden aus der tIinterwand des linken Ventrikels 
4--8 g schwere fettgewebsfreie Myokardstiicke herauspr~pariert und halbiert. Die eine H~lfte 
wurde zur histologisehen Untersuehung in 10%igem Formalin fixiert, die andere genau 
gewogen, mit der Schere so rein wie mSglieh zerkleinert und wie friiher beschrieben (MAss- 
~OFF u. Mitarb., 1964) extrahiert und lipidehemiseh aufgearbeitet. Zusgtztieh wurden fol- 
gende drei Versuchsserien angesetzt: 

I. Systematische Autolyse eines 1 Std nach dem Tode entnommenen Herzens, Analyse 
der nach 1--72 Std extrahierten Lipide. 2. t{erzen yon Ratte, Meersehweinchen, ttuhn, 
Kaninehen und I-Iund unmittelbar naeh der TStung entnommen und extrahiert. 3. Diinn- 

* Auszug aus der Dissertation yon I. A. ZAxI, Hamburg 1966. 
** Nit Unterstiitzung dureh die Deutsche Forschungsgemeinsehaft. 
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schichtchromutographische Trcnnung (MANGOLD U. Mit~rb., 1961) der Chloroform-Methanol- 
(CM-)Extr~kte nach 1-, 2- und 4wSchiger Aufbewahrung bei 0 ~ C, Zimmertemperatur und 
650 C. 

Ergebnisse 
Der Gesamtlipidgehalt der 40 Leichenherzen liegt zwischen 7,4 und 19,3% 

bezogen auf das Trockengewicht, die Phosphatide betragen 4,9--8,8%, das 
Cholesterin 1,0--2,1%. Die aus der Differenz zwischen Gesamtlipiden einerseits, 
Phosphatiden und Cholesterin andererseits erreehnete Neutralfettfraktion macht  
zwischen 0,1 und 12,0% der Trockenmasse aus. Es land sieh, dal~ die Werte fiir 
Phosphatide und Cholesterin korrespondieren, ferner dab die Menge der Gesamt- 
lipide wesentlich yon der GrSl~e der Neutr~lfettfr~ktion abhangt. Diese Ver- 
h~ltnisse linden sich in Abb. 1 graphisch dargestellt. 
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Abb. 1. Phosphat, ide, Gesamteholester]n, Gesamt]ipide und NeutraIfettfraktion in % der Troekensubstanz; 
S~urezahl 

a) Veriinderungen an den Lipiden yon Leichenherzen 

Bei der qualitativen dtinnschichtchromatographischen Untersuchung der 
Neu~ralfettfraktion fanden sich /iberraschend in den verschiedenen Proben er- 
hebliche zun~chst kaum erkl~rb~re Untersehiede in der Beziehung zwischen 
Triglyceriden, freien FeLtss (FFS), Fettsiiuremethylestern (FSME) und 
hSheren Aldehyden. F/ir das Auftreten yon grSl3eren Mengen FFS liel~ sich an 
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Hand eines einfachen Autolyseversuehes eine hinreichende Erkl~rung linden. 
Ein leichter Anstieg der FFS bereits yon der 12. Std, ein starker Anstieg etwa 
vom 3. Autolysetag an geht mit einem entsprechenden Abfall der Triglyeeride 
einher. Bei der l~berprfifung der Zeiten zwischen Eintri t t  des Todes und Obduk- 
tion bzw. Beginn der Lipidextraktion fand sich, dab ira allgemeinen um so mehr 
FFS auftreten, je lgnger die Leiehe gelegen hatte. Frisch extrahierte Tierherzen 
zeigen ebenso wie das 1 Std naeh dem Tode entnommene, frisch extrahierte 
Mensehenherz nur kleine Mengen FFS. FSME treten dfinnschiehtchromatogra- 
phisch in allen bisher untersuchten Organen nur in kleinen Mengen auf, sofern 
die verwendeten CM-Extrakte bald nach der Gewinnung anulysiert werden. 
Gekiihlte Extrakte  zeigen selbst nach lgngerer Aufbewahrung keine gr61~eren 
Mengen FSME, bei Zimmertempcratur gelagerte oder starker erws Extrakte  
sind reich an diesen Estern, Ticrherzen enthalten keine oder nur Spuren FSME. 

Freie h6here Aldehyde kommen bereits in frisch anfgearbeiteten t terzen vor, 
versehwindcn abet am 3. Autolysetag, wahrscheinlich indem sie zu Fettsauren 
oxydiert werden. 

Aus den Befunden ergibt sich das Vorliegen eines Autolyseeffektes, wenn die 
in allen Herzen in gr6~erer Menge vorhandenen Triglyceride zugunsten der FFS 
abnehmen, eines Aufbewahrungseffektes, wenn die FSME auf Kosten der FluS 
zunehmen (l~eaktion der FFS mit dem Methanol des CM-Gemisches unter 
Bildung yon FSME). Ffir die Beantwortung der Frage nach effektiven Unter- 
schieden im Gehalt an Neutralfett,  FFS, FSME nnd Aldehyden sind daher 
autoptisch gewonnene Herzen kaum zu verwerten. Die aus den aufgeffihrten 
Lipiden bestehende Fraktion als Ganzes dtirfte sieh indessen bei den beschrie- 
benen Ab- und Umbauvorg~tngen an ihren Komponenten quantitativ nicht 
wesentlich gndern. Diese Feststellung bildet die Voraussetzung fiir die Deutung 
der Befunde an degenerativ verfetteten Herzen, fiber die noch zu berichten sein 
wird. 

Bei der qualitativen papierchromatographischen Untersuchung der Phos- 
phatide auf Kieselgelpapier fanden sich ziemlich starke Differenzen hinsichtlich 
der Lecithine, Kephaline, Plasmalogene und ihrer Lysoverbindungen; Sphingo- 
myelin, Cardiolipin und Inositphosphatide bleiben weitgehend konstant. An 
Hand der Papierchromatographie der bereits dfinnschichtchromatographisch 
analysierten Autolyseserie eines Herzens vom Mensehen konnten die betreffenden 
Lipidver~tnderungen a]s postmortal gedeutet werden. Die Abnuhme der Ester- 
phosphatide und des Plasmalogen wird yon einer Zunahme der Lysophosphatide 
begleitet. Leichenherzen mit viel Lysophosphatiden sind arm an Lccithinen~ 
Kephalinen und Plasma]ogen, reich an FFS und (oder) FSME und arm an 
Triglyceriden. Phosphatid- und Neutralfettabbau wahrend der Autolyse ver- 
halten sich gleiehsinnig. 

b) Uber die Lipide des normalen und des degenerativ ver]etteten Myolcard 
Bei den st~rkeren Formen der degenerativen Myokurdverfettung linden sich 

sudanophile Tr6pfchen oft in einem AusmaB, das zur Annahme eines lipidche- 
misch fa[~baren zumindest quantitativen ~quivalents zwingt. (Bestimmte Formen 
feinst~ubiger Verfettung, die mit Scharlachrot kaum sichtbar werden, lieBen sich 
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mit Sudanschwarz B eindrueksvoll zur Darstellung bringen; zuweilen liel] sich 
erst naeh Anwendung dieser Farbung das AusmaB einer Verfettung abschatzen.) 

Es wurde gezeigt, dab sich infolge autolytischer Veranderungen die relative 
Zusammensetzung der Lipide des Myokards andert. Trotzdem d/irfte die Menge 
der Gesamtlipide nieht nennenswert abnehmen, well bei der Aufspaltung yon 
Triglyeeriden in freie Fettsauren und Glycerin einerseits, beim Zerfall von Phos- 
phatiden in freie Fettsauren und Lysoverbindungen andererseits letztlich wieder 
nut Lipide (mit Ausnahme des Glycerins) in Form der genannten Abbauprodukte 
entstehen. Daher erschien es vertretbar, zunachst einmal die 40 Proben aus 
Leichenherzen nach ihrem LipidgehMt so zusammenzustellen, dag am Anfang 
die mit wenig, am Ende die mit viel Gesamtlipiden stehen (Abb. 2). Bei der 
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Zuordnung der entspreehenden NeutrMfettfraktionen zeigt sich, wie schon aus 
der graphischen Darstellung in Abb. I hervorgeht, dab die Zunahme der Gesamt- 
lipide yon einer entsprechenden Zunahme der Neutralfettfraktion begleitet wird. 
Die histologisehe Untersuehung der zugehSrigen Praparate ergab insofern Ober- 
einstimmung mid den ehemiseh ermittelten Werten, als sieh im groBen ganzen 
bei niederem Gesamtlipid-(und Neutralfett-)Gehalt keine oder nut geringe, bei 
hohem eine starke degenerative Verfettung finder. Dieses Verhalten wurde in 
Abb. 2 zum Ausdruek gebraeht, indem in der oberen Zeile der Darstellung je 
naoh Grad der degenerativen Verfettung ein, zwei oder drei Punkte eingezeiehnet 
wurden. Nun land sieh abet bei der histologisehen Untersuehung, dab in einigen 
Fallen eine geringe, makroskopiseh noeh nieht in Erseheinung getretene inter- 
stitielle Lipomatose vorlag. Es war abzusehen, dab die hierbei auftretenden 
relativ grogen Fetttropfen nicht ohne Einflul3 auf das Ergebnis der lipidehemi- 
schen Untersuehung bleiben wiirden. In der Tat zeigten etwa ffinf Proben mit 
histologiseh naehgewiesener interstitieller Lipomatose einen h6heren Gesamt- 
lipidgehalt. Die (nut histologiseh naehweisbare) interstitielle Lipomatose wurde 
in der oberen Zefle yon Abb. 2 in Form sehwarzer Quadrate eingezeichnet. Je 
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naeh Menge wurden wie bei den Punkten ffir die degenerative Verfettung ein, 
zwei bzw. drei Quadrate ffir den jeweiiigen Fall eingesetzt. Wie bereits betont, 
besteht kein Zusammenhang zwischen dem Ausmafi~der degenerativen Verfettung 
und der HShe des Phosphatid- und Cholesterinwertes. 

Der ehemiseh ermittelte Gehalt an Gesamtlipiden und an Neutralfett stellt 
also einen Gradmesser ffir das Ausmal3 der degenerativen Myokardverfettung 
dar. Von etwa 14 % Gesamtlipiden und etwa 5% Neutraliett an aufwiirts zeigt 
der Vergleich mit dem histologisehen Befund eine deutliehe degenerative Ver- 
fettung. Die Lipide bei der interstitiellen Lipomatose, selbst wenn diese nur in 
mikroskopisch naehweisbarem AusmaB vorliegt, beeinflussen erwartungsgemi~B 
das Ergebnis der lipidehemischen Untersuchung. Phosphatide und Cholesterin 
als strukturbfldende Lipoide der tIerzmuskelfaser haben mit der degenerativen 
Verfettung nichts zu tun. 

Diskussion 
Auf die Frage naeh den Ursachen der degenerativen Myokardverfettung soll 

hier nicht n/iher eingegangen werden. Zum Mechanismus der Verfettung ist naeh 
den mitgeteilten Ergebnissen in Verbindung mit bekannten Befunden seitens der 
Herzphysiologie zu bemerken, dab die mit dem Blutstrom angebotenen freien 
hSheren Fettsi~uren beispielsweise infolge tIypoxie nicht in genfigendem Umfang 
veratmet werden k6nnen; sie werden vermehrt in Triglyceride eingebaut, welehe 
die Herzmuskelzelle naehgewiesenermaBen nieht umzusetzen vermag (BER~S- 
~EI~g u. Mitarb., 1965). So bilden die aus den FFS des Blutes in der Herzmuskel- 
zelle entstandenen, in tropfiger Form abgelagerten Triglyceride das alleinige 
Substrat der degenerativen Verfettung. 

Preie hShere Fetts/~uren sind in kleiner Menge in jedem lebensfrischen Myo- 
kard vorhanden. Fallen sie bei der Autolyse in vermehrtem Umfang an, so stammt 
der 1)berschuB aus der hydrolytisehen Spaltung der Phosphatide und Triglyce- 
ride sowie ads hsheren Aldehyden, deren CtIO-Gruppe zur Carboxylgruppe oxy- 
diert worden ist. Die S~urezahl in Lipidextrakten (Abb. 1, oben) erwies sieh als 
ein unsieheres Mal~ ffir die Menge der FFS, wahrseheinlieh well sie dureh saure 
Gruppen in Phosphatiden und Sulfatiden mitbestimmt wird. 

In den mitgeteilten eigenen Untersuchungen betr~gt der niederste Lipidwert 
7,4%. KXDAS U. Mitarb. (1964) fanden an Hand der chemischen Analyse yon 
123 Leiehenherzen in zahlreiehen F/~llen Werte unter 7%, Minima lagen bei 
2--3%. Herzlipidwerte yon wesentlieh weniger als 7% sind. unseres Eraehtens 
hSehstens in Sehwielengewebe denkbar. Andererseits dfirfte es bei der yon 
KiDAS angewandten Methode der Lipidgewinnung aus bei fiber 100 ~ C 2 Tage 
lang getrocknetem Gewebsgut nieht ausges.chlossen sein, dab sich insbesondere 
die polyensgurereiehen Phosphatide bereits vor der Extraktion irreversibel ver- 
i~ndert haben, wodureh sie bekanntlieh gegeniiber sgmtliehen Solventien unlSslieh 
werden kSnnen. 

Zusammenfassung 
Degener~tiv verfettetes Myokard enthi~lt je nach AusmaB der Verfettung 

rund 14 19% Gesamtlipide, davon etwa 5--]2% Neutralfett. Phosphatide und 
Cholesterin als strukturbildende Lipoide der Herzmuskelfaser haben, wie naeh 
bekannten morphologisehen Befunden zu erwarten, mit der degenerativen Myo- 
kardverfettung niehts zu tun . . . .  
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Bei der sterilen Autolyse in vitro wie auch bei postmortMen Vorg~ngen in 
situ werden im Myokard Triglyeeride, Lecithine, Kephaline und Plasmalogene 
in unterschiedlichem Umfang gespMten. Dabei entstehen hauptsgchlich lipoide 
Abbauprodukte in Form yon freien Fetts~turen und Lysophosphatiden. Fett- 
s~iuremethylester entstehen dutch spontane Veresterung freier Fettsi~uren in 
methanolhaltigen Extraktionsgemischen. Die postmortalen Veri~nderungen 
schr~nken den Aussagewert der an Leichenherzen zu erhebenden qualitativen 
lipidehemischen Befunde erheblich ein. 

Chemical Investigations of Lipids in Fatty Degeneration of the Myocardinm 

Summary 
The myocardium in fat ty degeneration contains from 14 to 19% of total 

lipids, including 5 to 12% of neutral fat. Phosphatides and cholesterol are the 
structural lipids of myocardial fibers and are, in accordance with morphological 
findings, not involved in fa t ty  degeneration of the myocardium. 

During sterile autolysis of the myocardium in vitro as well as in the post- 
mortem myoeardium in situ, trig]ycerides, lecithines , cephalines and plasmalo- 
genes arc broken down. The main products of the dissolution are free fat ty 
acids (FFA) and lysophosphatides. In  addition, methyl esters of fa t ty  acids 
form during storage of the methanolic extracts due to the spontaneous esterifi- 
cation of FFA. I t  is concluded that  because of postmortem changes, the value 
of qualitative lipid-chemicM findings of autopsy hearts is considerably restricted. 
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