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Die Beteiligung der Lipide an der Strukturbildung und an der Energiever-
sorgung des Myokards erhellt aus der Tatsache, daf die Herzmuskelzelle auf Grund
ihres hohen Gehaltes an Mitochondrien und endoplasmatischem Reticulum phos-
phatidreich ist, ferner dal sie einen groBen Teil ihres Energiebedarfes aus der
Veratmung von freien héheren Fettsiuren, insbesondere Olsiure, deckt (RoTHLIN
u. Bixg, 1961).

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

Bei morphologischen und chemisch-analytischen Untersuchungen am Herz-
muskel des Menschen ist man in erster Linie auf autoptisches Gewebsgut ange-
wiesen. Dieses weist immer postmortale Verdnderungen auf, deren Kenntnis fiir
die Deutung von Befunden unerlafilich ist. Daf3 Organlipide bei der Autolyse
charakteristische Abwandlungen erfahren, konnte in fritheren Untersuchungen
bewiesen werden (LiNDLAR, 1962; MassuorF u. Mitarb., 1964). Die vorliegenden
Untersuchungen haben das Ziel, mit Hilfe morphologischer und chemischer Ver-
fahren Moglichkeiten und Grenzen der Auswertung lipidchemischer Befunde an
Leichenherzen aufzuzeigen.

Material und Methodik

Als Ausgangsmaterial fir die Hauptversuchsserie dienten 40 normale bzw. degenerativ
verfettete Leichenherzen von Menschen beiderlei Geschlechts zwischen 60 und 80 Jahren.
Die Obduktion der bei 0° C gekiihlten Leichen erfolgte 14—64 Std nach dem Tode. Un-
mittelbar nach der Sektion des Herzens wurden aus der Hinterwand des linken Ventrikels
4—8 g schwere fettgewebsfreie Myokardstiicke herausprépariert und halbiert. Die eine Halfte
wurde zur histologischen Untersuchung in 10%igem Formalin fixiert, die andere genau
gewogen, mit der Schere so fein wie méglich zerkleinert und wie frither beschrieben (Mass-
HOFF u. Mitarb., 1964) extrahiert und lipidchemisch aufgearbeitet. Zusitzlich wurden fol-
gende drei Versuchsserien angesetzt:

1. Systematische Autolyse eines 1 Std nach dem Tode entnommenen Herzens, Analyse
der nach 1—72 Std extrahierten Lipide. 2. Herzen von Ratte, Meerschweinchen, Huhn,
Kaninchen und Hund unmittelbar nach der Tétung entnommen und extrahiert. 3. Dinn-

* Auszug aus der Dissertation von I. A, Zakr, Hamburg 1966.
** Mit Unterstittzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft.
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schichtchromatographische Trennung (MangorLp u. Mitarb., 1961) der Chloroform-Methanol-
(OM-)Extrakte nach 1-, 2- und 4wochiger Aufbewahrung bei 0° C, Zimmertemperatur und
659 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 errechnete Neutralfettfraktion macht
zwischen 0,1 und 12,0% der Trockenmasse aus. Es fand sich, daB die Werte fiir
Phosphatide und Cholesterin korrespondieren, ferner dall die Menge der Gesamt-
lipide wesentlich von der GréBe der Neutralfettfraktion abhingt. Diese Ver-
héltnisse finden sich in Abb. 1 graphisch dargestellt.
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Abb. 1. Phosphatide, Gesamtcholesterin, Gesamtlipide und Neutraifettfraktion in % der Trockensubstanz;
Saurezahl
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a) Verdinderungen an den Lipiden von Leichenherzen

Bei der qualitativen diinnschichtchromatographischen Untersuchung der
Neutralfettfraktion fanden sich iiberraschend in den verschiedenen Proben er-
hebliche zundchst kaum erkldrbare Unterschiede in der Beziehung zwischen
Triglyceriden, freien Fettsduren (FFS), Fettsduremethylestern (FSME) und
héheren Aldehyden. Fir das Auftreten von grofleren Mengen FFS liefl sich an



144 F. LinpLAr und I, A. Zaxr:

Hand eines einfachen Autolyseversuches eine hinreichende Erklarung finden.
Ein leichter Anstieg der ¥FS bereits von der 12. Std, ein starker Anstieg etwa
vom 3. Autolysetag an geht mit einem entsprechenden Abfall der Triglyceride
einher. Bei der Uberpriifung der Zeiten zwischen Eintritt des Todes und Obduk-
tion bzw. Beginn der Lipidextraktion fand sich, daB im allgemeinen um so mehr
FFS auftreten, je linger die Leiche gelegen hatte. Frisch extrahierte Tierherzen
zeigen ebenso wie das 1 Std nach dem Tode entnommene, frisch extrahierte
Menschenherz nur kleine Mengen FFS. FSME treten diinnschichtchromatogra-
phisch in allen bisher untersuchten Organen nur in kleinen Mengen auf, sofern
die verwendeten CM-Extrakte bald nach der Gewinnung analysiert werden.
Gekiihlte Mxtrakte zeigen selbst nach léngerer Aufbewahrung keine gréBeren
Mengen FSME, bei Zimmertemperatur gelagerte oder stirker erwirmte Extrakte
sind reich an diesen Estern, Tierherzen enthalten keine oder nur Spuren FSME.

Freie hohere Aldehyde kommen bereits in frisch aufgearbeiteten Herzen vor,
verschwinden aber am 3. Autolysetag, wahrscheinlich indem sie zu Fettsduren
oxydiert werden.

Aus den Befunden ergibt sich das Vorliegen eines Autolyseeffektes, wenn die
in allen Herzen in gréBerer Menge vorhandenen Triglyceride zugunsten der FFS
abnehmen, eines Aufbewahrungseffeltes, wenn die FSME auf Kosten der FFS
zunehmen (Reaktion der FFS mit dem Methanol des CM-Gemisches unter
Bildung von FSME). Fiir die Beantwortung der Frage nach effektiven Unter-
schieden im Gehalt an Neutralfett, FFS, FSME und Aldehyden sind daher
autoptisch gewonnene Herzen kaum zu verwerten. Die aus den aufgefiihrten
Lipiden bestehende Fraktion als Ganzes diirfte sich indessen bei den beschrie-
benen Ab- und Umbauvorgingen an ihren Komponenten quantitativ nicht
wesentlich éndern. Diese Feststellung bildet die Voraussetzung fir die Deutung
der Befunde an degenerativ verfetteten Herzen, iiber 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 diinnschichtchromatographisch
analysierten Autolyseserie eines Herzens vom Menschen konnten die betreffenden
Lipidverdanderungen als postmortal gedeutet werden. Die Abnahme der Ester-
phosphatide und des Plasmalogen wird von einer Zunahme der Lysophosphatide
begleitet. Leichenherzen mit viel Lysophosphatiden sind arm an Lecithinen,
Kephalinen und Plasmalogen, reich an FFS und (oder) FSME und arm an
Triglyceriden. Phosphatid- und Neutralfettabbau wihrend der Autolyse ver-
halten sich gleichsinnig.

b) Uber die Lipide des normalen und des degenerativ verfetteten Myokard

Bei den stirkeren Formen der degenerativen Myokardverfettung finden sich
sudanophile Tropfchen oft in einem Ausmall, das zur Annahme eines lipidche-
misch faBbaren zumindest quantitativen Aquivalents zwingt. (Bestimmte Formen
feinstdubiger Verfettung, die mit Scharlachrot kaum sichtbar werden, lielen sich
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mit Sudanschwarz B eindrucksvoll zur Darstellung bringen; zuweilen liefl sich
erst nach Anwendung dieser Férbung das Ausmall einer Verfettung abschitzen.)

Es wurde gezeigt, dall sich infolge autolytischer Verdnderungen die relative
Zusammensetzung der Lipide des Myokards dndert. Trotzdem diirfte die Menge
der Gesamtlipide nicht nennenswert abnehmen, weil bei der Aufspaltung von
Triglyceriden in freie Fettsduren und Glycerin einerseits, beim Zerfall von Phos-
phatiden in freie Fettsduren und Lysoverbindungen andererseits letztlich wieder
nur Lipide (mit Ausnahme des Glycerins) in Form der genannten Abbauprodukte
entstehen. Daher erschien es vertretbar, zunidchst einmal die 40 Proben aus
Leichenherzen nach ihrem Lipidgehalt so zusammenzustellen, dall am Anfang
die mit wenig, am Ende die mit viel Gesamtlipiden stehen (Abb. 2). Bei der
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Abb. 2. Gesamtlipide und Neutralfettfraktion in % der Trockensubstanz. Oben das Ergebnis der fetthistologischen
Untersuchung; Punkte degenerative Verfettung, Quadrate interstitielle Lipomatose, Numerierung vgl. Abb, 1

Zuordnung der entsprechenden Neutralfettfraktionen zeigt sich, wie schon aus
der graphischen Darstellung in Abb. 1 hervorgeht, dal} die Zunahme der Gesamt-
lipide von einer entsprechenden Zunahme der Neutralfettfraktion begleitet wird.
Die histologische Untersuchung der zugehérigen Priparate ergab insofern Uber-
einstimmung mit den chemisch ermittelten Werten, als sich im groflen ganzen
bei niederem Gesamtlipid-(und Neutralfett-)Gehalt keine oder nur geringe, bei
hohem eine starke degenerative Verfettung findet. Dieses Verhalten wurde in
Abb. 2 zum Ausdruck gebracht, indem in der oberen Zeile der Darstellung je
nach Grad der degenerativen Verfettung ein, zwei oder drei Punkte eingezeichnet
wurden. Nun fand sich aber bei der histologischen Untersuchung, dafl in einigen
Fillen eine geringe, makroskopisch noch nicht in Erscheinung getretene inter-
stitielle Lipomatose vorlag. Es war abzusehen, daB die hierbei auftretenden
relativ groBen Fetttropfen nicht ohne Einflu auf das Ergebnis der lipidchemi-
schen Untersuchung bleiben wiirden. In der Tat zeigten etwa fiinf Proben mit
histologisch nachgewiesener interstitieller Lipomatose einen hoheren Gesamt-
lipidgehalt. Die (nur histologisch nachweisbare) interstitielle Lipomatose wurde
in der oberen Zeile von Abb. 2 in Form schwarzer Quadrate eingezeichnet. Je
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nach Menge wurden wie bei den Punkten fiir die degenerative Verfettung ein,
zwei bzw. drei Quadrate fiir den jeweiligen Fall eingesetzt. Wie bereits betont,
besteht kein Zusammenhang zwischen dem Ausmafider degenerativen Verfettung
und der Hohe des Phosphatid- und Cholesterinwertes.

Der chemisch ermittelte Gehalt an Gesamtlipiden und an Neutralfett stellt
also einen Gradmesser fiir das Ausmal} der degenerativen Myokardverfettung
dar. Von etwa 14% Gesamtlipiden und etwa 5% Neutralfett an aufwirts zeigt
der Vergleich mit dem histologischen Befund eine deutliche degenerative Ver-
fettung. Die Lipide bei der interstitiellen Lipomatose, selbst wenn diese nur in
mikroskopisch nachweisbarem Ausmafl vorliegt, beeinflussen erwartungsgem4l
das Ergebnis der lipidchemischen Untersuchung. Phosphatide und Cholesterin
als strukturbildende Lipoide der Herzmuskelfaser haben mit der degenerativen
Verfettung nichts zu tun.

Diskussion

Auf die Frage nach den Ursachen der degenerativen Myokardverfettung soll
bier nicht néher eingegangen werden. Zum Mechanismus der Verfettung ist nach
den mitgeteilten Ergebnissen in Verbindung mit bekannten Befunden seitens der
Herzphysiologie zu bemerken, dall die mit dem Blutstrom angebotenen freien
hdheren Fettsiuren beispielsweise infolge Hypoxie nicht in gentigendem Umfang
veratmet werden koénnen; sie werden vermehrt in Triglyceride eingebaut, welche
die Herzmuskelzelle nachgewiesenermafien nicht umzusetzen vermag (BERNS-
METER 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.

Freie hohere Fettsduren sind in kleiner Menge in jedem lebensfrischen Myo-
kard vorhanden. Fallen sie bei der Autolyse in vermehrtem Umfang an, so stammat
der UberschuBl aus der hydrolytischen Spaltung der Phosphatide und Triglyce-
ride sowie aus hoheren Aldehyden, deren CHO-Gruppe zur Carboxylgruppe oxy-
diert worden ist. Die Saurezahl in Lipidextrakten (Abb. 1, oben) erwies sich als
ein unsicheres MaB fir die Menge der FES, Wahrschemhch weil sie durch saure
Gruppen in Phosphatiden und Sulfatiden mitbestimmt wird.

In den mitgeteilten eigenen Untersuchungen betrigt der niederste Lipidwert
7,4%. KApas u. Mitarb. (1964) fanden an Hand der chemischen Analyse von
123 Leichenherzen in zahlreichen Fallen Werte unter 7%, Minima lagen bei
2—3% . Herzlipidwerte von wesentlich weniger als 7% sind.unseres Erachtens
hochstens in Schwielengewebe denkbar. Andererseits diirfte es bei der von
KAipas angewandten Methode der Lipidgewinnung aus bei itber 100° C 2 Tage
lang getrocknetem Gewebsgut nicht ausgeschlossen sein, dafl sich insbesondere
die polyensiurereichen Phosphatide bereits vor der Extraktion irreversibel ver-
dndert haben, wodurch sie bekanntlich gegeniiber sdmtlichen Solventien unléslich
werden konnen. :

Zusammenfassung

Degeneratlv Verfettetes Myokard enthéilt je nach AusmaB der Verfettung
rund 14—19% QGesamtlipide, davon etwa 5—12% Neutralfett. Phosphatide und
Cholesterin als strukturbildende Lipoide der Herzmuskelfaser haben, wie nach
bekannten morphologischen Befunden zu erwarten, mit der degenerativen Myo-
kardverfettung nichts zu tun.
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Bei der sterilen Autolyse in vitro wie auch bei postmortalen Vorgingen in
situ werden im Myokard Triglyceride, Lecithine, Kephaline und Plasmalogene
in unterschiedlichem Umfang gespalten. Dabei entstehen hauptsichlich lipoide
Abbauprodukte in Form von freien Fettsduren und Lysophosphatiden. Fett-
sduremethylester entstehen durch spontane Veresterung freier Fettsduren in
methanolhaltigen Extraktionsgemischen. Die postmortalen Verdnderungen
schrinken den Aussagewert der an Leichenherzen zu erhebenden qualitativen
lipidchemischen Befunde erheblich ein.

Chemical Investigations of Lipids in Fatty Degeneration of the Myocardium
Summary

The myocardium in fatty 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 fatty degeneration of the myocardium.

During sterile autolysis of the myocardium in vitro as well as in the post-
mortem myocardium in situ, triglycerides, lecithines, cephalines and plasmalo-
genes are broken down. The main products of the dissolution are free fatty
acids (FFA) and Iysophosphatides. In addition, methyl esters of fatty acids
form during storage of the methanolic extracts due to the spontaneous esterifi-
cation of FFA. It is concluded that because of postmortem changes, the value
of qualitative lipid-chemical findings of autopsy hearts is considerably restricted.
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