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Capillarisierung und mikroskopische Ver~inderungen im Myokard 
bei angeborenen Herzfehlern 

WALDEMAI~ HOI~T und HANS-J~RGEN S:EV]~tCIDT 
Pathologisches Institut der Universit/~t G6ttingen 
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Einleitung 
Es ist verwunderl ich,  dag bei K i n d e r n  mit  cyanotischen Vit ien die hypox/~mi- 

schen Ver/ inderungen im Myokard oft nu r  gering sind. Wir  wollten deshalb gern 
wissen, ob bei derar t igen Herzfehlern die verminder te  Sauers toffspannung im 
arteriel len Blur  durch eine Engers te l lung des Capillarnetzes ausgeglichen wird, 
oder ob sich keine Unterschiede in der Capillardichte beim Vergleich mit  gesunden 
Herzen u n d  Herzfehlern ohne Cyanose ergeben. Daneben  interessierte das Aus- 
ms6  yon Narbenb i ldungen  u n d  frischeren Ver/ inderungen im Myokard mif3bil- 
deter  t terzen.  

Untersuchungsgut und Methoden 
Zur Untersuchung standen uns insgesamt 36 tterzen zur Verfiigung. 11 dienten als Kon- 

trollen und stammen yon Kindern im Alter yon 4 Monaten bis zu 9 Jahren, die an extra- 
kardialen, meist akuten Erkrankungen verstarben. Bei keinem bestanden krsnkhafte Ver- 
~nderungen am Herzen. 

Die 25 Kinder mit angeborenen tterzfehlern starben meist an Iterzversagen. Lungenent- 
zfindungen oder Bronehitiden traten geh~uft als Vorerkrankungen auf 1 und ffihrten manch- 
real zum Tode. Seehs der Kinder waren am Todestage oder am Tage vorher am Herzen 
operiert worden. 

13 Herzen wurden in die Gruppe der Herzfehler mit Cyanose eingeordnet. Darunter 
befinden sich 3 Fallotsche Mil~bildungen, 3 Puhnonalatresien bzw. hochgradige Pulmonal- 
stenosen, 3 Transpositionen einschlielMich einer Taussig-Bingschen Mil3bildung, 1 Cor uni- 
ventriculare biatriatum und 2 Fehlmtindungen der Lungenvenen (s. die Tsbelle, in der such 
der Grad der Cyanose angegeben ist). 

Bei dem M~dchen mit Fallotseher Tetralogie (Nr. 12) bestanden schon lange geh/~ufte 
Anf~lle yon cyanotisehem Wegbleiben. Bei den beiden Kindern mit kompletter Transposition 
der grol~en Gefa6e (Nr. 18 und 19) waren Ductus arteriosus und Foramen ovale noch gering- 
gradig often. Bei dem Kind Nr. 22 entsprang ein aortaler Pseudotruncus aus der rechten 
Herzkammer, und bei den Kindern 23 und 24 miindeten alle Lungenvenen in den rechten 
Vorhof. 

Von den 12 Kindem mit acyanotischen Vitien bestand bei 3 ein Canslis atrioventricu- 
laris communis. Unter den - 7 Kindern mit Ventrikelseptumdefekt lag 6real ein groBer, hoch- 
sitzender Defekt und nur lma l  ein kleiner (reiskorngro•er) Defekt in Septummitte vor 

Far die lJ-berlassung der klinisehen Angaben danken wit tterrn Prof. Dr. 1~. ScgoEcr 
ehemals Direktor der Medizinisehen Universit~tsklinik GSttingen, Herrn Prof. Dr. JoPSlC~, 
Direktor der Universit~ts-Kinderklinik GSttingen, Herrn Prof. Dr. BEv~r  Leiter tier 
Kardiologischen Abteilung der Universit/~ts-Kinderklinik und Herrn Prof. Dr. Koscz, Leiter 
tier Thoraxchirurgischen Abteilung der Chirurgischen Universit/~tsklinik. 
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(Kind Nr. 29). Bei den beiden Kindern mit supravalvul~trer Aortenstenose war die kSrper- 
liehe Leistungsf~higkeit etwas eingesehr/~nkt. 

Alle Herzen waren bereits aufgeschnitten und durchschnittlich 1--2 Jahre lang in For- 
malin fixiert. Zur histologisehen Untersuchung kamen die in Abb. 1 skizzierten Stficke. Die 
Querschnitte aus den Papillarmuskeln sind an der Grenze vom oberen zum mittleren Drittel 
entnommen, reehts aus dem grSSten und links aus dem hinteren Papillarmuskel. Die Pr/s 
parate wurden in Celloidin-Paraffin eingebettet (Methode s. bei HORT, 1955), und 4 tL dicke 
Schnitte mit HE, naeh vA~ GIESO~, sowie zur Darstellung der Capillarw/~nde mit Hilfe der 
PAS-Reaktion (Zeiten s. bei Ho~T, 1955) gef~rbt. Ffir die Ausz~hlung der Capillaren waren 
im Durehschnitt yon jedem tterzen nur Pr/iparate yon 2--3 der insgesamt 5 Entnahme- 
stellen geeignet. Die Z~hlung erfolgte an Gesichtsfeldern mit guten Quersehnitten, auf denen 
die Basalmembranen der Capillaren als schmale 
rote Kreise oder oval konfiguriert erscheinen. 
~ i t  Hilfe eines Zeichenapparates wurden bei 
Olimmersion und 750facher VergrSSerung die 
im Gesichtsfeld liegenden Capillaren aufgezeich- 
net. L~ngsgetroffene Anastomosen zwisehen 
den parallel zu den i'V[uske]fasern verlaufenden 
Capillaren blieben unerfaBt. Von den Capillaren, 
die den Gesiehtsfeich'and berfihrten oder sich 
mit ibm fiberschnitten, z~hlten wir nur die am 
linken Gesichtsfeldrand gelegenen mit. Die 
subendokardiale und subepikardiale t~andzone 
sowie die unmittelbare Nachbarschaft grSl~erer 
Gef~$e blieben unberficksiehtigt, ebenso Stellen 
mit grSBeren, schrumpfungsbedingten Spalt- 
bildungen oder grSl~eren Narben. Von jeder 
Entnahmestelle wurden yon dem besten Pr~pa- 
rat drei Gesiehtsfelder ausgewertet und der 
Mittelwert errechnet. Einem Gesichtsfeld ent- 
sprach im Pr~parat ein Areal yon 25000 ~2. 
Aul3erdem wurde mit einem Integrationsoeular 

Abb. 1. Schematisehe Darstellung der Entnahme- 
stellen der Pr~parate. R A  AusfluBbahn der 
rechten Xammer; RB Basis der rechten Kammer~ 
wand; R P  reehter I~apillarmuskel; L Basis der 

linken Kammel~Tand; JSP linker hinterer 
Papillarmuskel 

ermittelt, wieviel yon 12 fiber das Gesichtsfeld verteilten Punkten innerhalb einer Capillare 
oder in deren Basalmembran und wieviel im Sarkoplasma yon hfuskelfasern lagen. Hierzu 
wurden jeweils 10 verschiedene Messungen pro Gesichtsfeld durchgefiihrt. 

Befunde 

Die Ergebnisse der Capfllarz~hlungen sind in der Tabelle zusammengestel l t .  
Jeder  eingetragene Wer t  stellt  den Durchschni t t  aus drei Messungen dar. Fi i r  
jede tier drei Gruppen  (normale Herzen, t terzfehler mi t  Cyanose und  Herzfehler 
ohne Cyanose) ist ferner der gemeinsame Mittelwert  fiir jede Entnahmes te l l e  
angegeben. Die St reuung um die Mittelwerte wurde aus der Summe aller Einzel- 
messungen errechnet. 

Aus dem Vergleich der gemeinsamen Mittelwerte ergibt sich: Bei den unter-  
suchten Herzfehlern mit  Cyanose ist an keiner der Mel~stellen die Anzahl  der 
Capillaren grSf~er als be] den Kontro l lherzen  (s. ~uch Abb.  2). Das Capil larnetz 
ist also t rotz  der Cyanose nicht  dichter geworden. I n  der l inken K a m m e r w a n d  
s t immen die Mittelwerte in  sehr engen Grcnzen iiberein. Ffir die rechte ergibt  
sich sogar der eigenartige Befund,  daf3 die Capillardichte im Myokard bei den 
un te r such ten  cyanot ischen Vit ien im Durchschni t t  geringer ist als bei den Kon-  
trollherzen. Fi ir  den rechten Papi l larmuskel  liegt diese Differenz wegen der 
gro~en St reuung der MeBwerte innerha lb  der Fehlergrenze und  Ifir die AusfluB- 
bahn  der rechten K a m m e r  (RA) stehen zu wenig Kont ro l lz~hlungen  ffir eine 
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sinnvolle statistisehe Auswertung zur 
Verf/igung. Ffir die Basis der rechten 
Kammerwand (RB) ist die Differenz 
naeh den vorliegenden Me6werten 
statistisch gesiehert (ffir P <0,0027). 
F/Jr eine endgtiltige Anssage wgren 
aber noeh umfangreiehere Messungen 
n6tig (vgl. aueh S. 198). 

Ein Vergleieh mit den Herzfehlern 
ohne Cyanose unterstreieht den Be- 
fund, daB bei eyanotisehen Vitien 
keine Verkleinerung der Masehenweite 
im Capillarnetz eintritt: Die Abwei- 
ehung der Gruppenmittelwerte tiber- 
sehreitet f/Jr keine Megstelle die 10 %- 
Grenze und keine dieser geringen 
Differenzen ist statistiseh gesiehert. 

Beim Vergleieh der tIerzfehler ohne 
Cyanose mit den Kontrollherzen er- 
gibt sieh ein ghnliehes Bfld wie beim 
Vergleieh der eyanotisehen Vitien mit 
den Kontrollherzen: Ftir die linke 
Kammerwand stimmen die Mittelwerte 
in reeht engen Grenzen iiberein, und 
die Abweiehungen sind statistiseh 
nieht signifik~nt. In der reehten 
Kammerwand ist die Capillardiehte 
bei den migbildeten Herzen dagegen 
an alien MeBpunkten etwas geringer 
als bei den Kontrollherzen. (Die Diffe- 
renzen sind sogar statistiseh gesiehert. 
Es ist aber durehaus denkbar, dab diese 
Untersehiede sieh in einer gr6Beren 
Megreihe ausgleiehen w/irden). 

Die Capillarzghlungen zeigen ferner, 
dab in jeder Gruppe die Masehen- 
weite des Capillarnetzes in rechtem 
und linkem Papillarmuskel und in der 
Compacta der linken Kammerwand in 
engen Grenzen /ibereinstimmt. Ob es 
sieh bei den etwas h6heren Mittelwerten 
f/ir die Compacts der reehten Kammer- 
wand in der ]~ontrollgruppe und bei 
den eyanotisehen Vitien tatsgehlieh um 
systematisehe Abweichungen handelt, 
mfiBte an einem gr6Beren Unter- 
suehungsgut gepriift werden. 
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Hinweise auf eine Anderung der Maschenweite des Capillarnetzes in Abh/~n- 
gigkeit vom Lebensalter oder vom Herzgewieht ergaben sieh nieht. 

Iqarben im Myokard fehlten bei den Kontrollherzen stets. Bei den miBbildeten 
tterzen wurden sie im reehten Papillarmuskel h/iufig, in der reehten Kammerwand 
manehmal und in der linken nut sehr selten naehgewiesen. Meist handelte es sieh 
um wenige sehr kleine Narben, die mit bloBem Auge nicht sichtbar und zum Teil 
nur so breit wie einige Muskelfasern waren. Im reehten Papillarmuskel kamen 

Abb. 2a  u. b. Capil larisierung des Myokards .  a Kontrol lherz (1'7r. 6); 20 Monate  alt. b 1~allotsche Penta logie  
(Iqr. 14); 23 J ah re  al ter  Mann. Beide Pr~para te  s t a m m e n  v o m  rechten Papi l la rmuskel  und  s ind  460 • vergr6Bert  

(Paraf f ine inbet tung ,  PAS-F~trbung) 

manchmal grSl~ere Narben vor. Sehr selten bedeckten sie den gr56ten Teil seines 
Querschnittes. Bei sieben innerhalb des 1. Lebensmonats verstorbenen Kindern 
mit Herzfehlern vermiBten wir Narben in allen untersuchten Sehnitten. Nekrosen 
kamen nur bei zwei ganz jungen Kindern im reehten Papillarmuskel vor: Bei 
einem 3 Wochen alten M/idchen mit totaler Fehlmfindung der Lungenvenen, das 
an Herzversagen starb (Nr. 23) und bei einem 7 Wochen allen M~dchen mit 
Ventrikelseptumdefekt (Nr. 30), bei dem eine Pneumonie zum Tode ffihrte. 

Aufschlu6reich ist ein Vergleich der tterzen der fiber 2 Monate alten cyano- 
tischen Kinder mit Pulmonalstenosen (einschlieBlich tier Fallotsehen MiBbildun- 
gen und Pulmonalatresien) mit denjenigen Herzen aus der Gruppe tier aeyano- 
tischen Vitien, bei denen ein groBer Ventrikelseptumdefekt oder ein Canalis 
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atrioventricularis communis vorlag. Gemeinsam ist allen Herzen eine Rechts- 
iiberlastung. In  beiden Gruppen wurden im rechten Papillarmuskel in der Mehr- 
zahl der Fs Narben beobachtet:  Unter  den 6 Herzen der Pulmona]stenose- 
gruppe 4mal, bei der anderen Gruppe 4mal unter 5 in Frage kommenden Iterzen. 
Die wenigen in den Pri~paraten yon der AusfluBbahn oder der Basis der rechten 
Kammer  beobachteten Narben (insgesamt 3 unter den 11 Herzen dieser beiden 
Gruppen) lagen stets in der subendokardialen Muskulatur. 

Abb, 3. Verkalkte Muskelfasern im l~andgebiet einer Narbe im l"echten Papil[armuskel bei Pulmonala~resie 
(Nr. 15, 3 h~on~te altes Ngdchen). Psraffinschnit~. ]:fE-F~rbung, 115 x vergr6f~e]% 

Bei den iibrigen Kindern mit eyanotischen Vitien wurden hypoxs Ver- 
anderungen im IIerzen oft vermil3t. Die beiden Kinder mit kompletter Trans- 
position der grogen Gef~Be starben sehon im Alter yon 2 Woehen und das Myo- 
kard war frei yon Narben oder Nekrosen, ebenso bei den 3 im i. Lebensjahr 
verstorbenen Kindern mit Taussig-Bingseher MiBbildung, Cor univentrieulare 
und Truneus arteriosus eommunis. Bei den beiden mit 3 Woehen bzw. 31/s Mo- 
naten gestorbenen Kindern mit totaler Fehlmfindung der Lungenvenen waren 
dagegen selaon Nekrosen bzw. kleine Narben im Myokard vorhanden. 

Bei beiden Kindern mit supravalvul~ren Aortenstenosen bestanden Narben 
im linken Papillarmuskel. Bei dem ~]teren Kind wurden dariiber hinaus sehr 
viele kleine alte Narben in den subendokardialen Sehiehten der linken Kammer- 
wand naehgewiesen. Unter allen iibrigen Ilerzfehlern, bei denen im Gegensatz 
zur supravalvul/~ren Aortenstenose eine Rechtsfiberlastung des IIerzens vorlag, 
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fanden sieh kleine Narben in der linken Kammerwand nur bei einem Kind mit 
Canalis atrioventrieularis eommunis und einem anderen mit Ventrikelseptum- 
defekt. 

Verkalkte Mnskelfasern innerhMb yon Narben oder Nekrosen (s. Abb. 3) 
wurden bei den eyanotisehen Vitien fast immer (im reehten Papillarmuskel 5mal 
unter 6 F/~llen), bei den Herzen mit Canalis atrioventrieularis oder Ventrikel- 
septumdefekt dagegen niemals beobachtet. Bei einem Kind mit supravalvul~rer 
Aortenstenose (Nr. 35) kamen in einer Narbe des linken Papillarmuskels herd- 
f6rmige, sehollige extraeellul/~re Verkalkungen vor. 

Bespreehung der Befunde 
Die Untersuchungen wurden an Herzen durchgef~hrt, die in der Regel 

1--2 Jahre lung in Formalin fixiert waren. Diese lunge Fixierungsdauer hut den 
Vorteil, dab sich die Capillarw/~nde mit der PAS-F/~rbung gut darstellen lassen 
(s. Ho~T und ItORT, 1958), aber den Nachteil, dub die Pr/iparate inzwisehen im 
Formalin schrumpfen. Fiir Erwaehsenenherzen haben Mr frfiher naeh monate- 
]anger Fixierung eine Gewichtsabnahme yon 6% festgestellt (HoRT, 1953) und 
KY]aIELEIS und v. D. BI~ELIE haben in einer groBen Beobachtungsreihe an S/iug- 
]ingsherzen naeh halbj~hriger Fixierung eine durchsehnittliche Gewichtsabnahme 
zwischen 5% und 7 % gefunden. Die Sehrumpfung erfolgt in Abh/ingigkeit yon der 
Zeit nieht linear, sondern wird mit zunehmender Fixierungsdauer immer geringer. 

Wesentlieh starker als beim Fixieren sehrumpfen die PrKparate bei der Ein- 
bettung. Messungen an 10 t terzen aus allen Gruppen ergaben beim Vergleich der 
gef~rbten Pr/~parate mit der Gr6Be des formalinfixierten Muskelstiiekes vor der 
Einbettung eine F1/~ehensehrumpfung yon 27,5%=J=2,6%. Innerhalb tines 
Schnittes schrumpfen die Pr/~parate nieht ganz gleichm/~gig. Manehmal herrsehen 
feine, fiber alas ganze Pr/~parat verteilte SpMtrs vor, manehmal trennen 
]/~ngere und breitere Spalten Areale mit dichtgelagerten Muskelfasern vonein- 
ander. Die Abseh~tzung der Muskelfaserdiehte mit Hilfe der Treffermethode 
(s. S. 193) ergab, dug bei den Kontrollherzen in der rechten Kammerwand etwas 
dichtere Areale ausgewertet wurden als bei den miBgebildeten Herzen. Es ist 
mSglieh, dub dadurch eine etwas h6here Capillardiehte in diesen Herzen vorge- 
t~uscht wird. 

Eine weitere Fehlerquelle liegt darin, dab es sich manehmal nieht mit Sicher- 
heir entscheiden 1/~$t, ob das bei der PAS-F~rbung rot umrandete Gebilde eine 
Capillare darstellt oder nieht. Derartige fragliehe Capillaren machten bei unseren 
Messungen 2--3% aus. Sie sind in den Capillarzah]en enthalten. Nimmt man 
all diese stSrenden Faktoren zusammen, so 1Kgt sich daraus grob abseh/itzen, 
dug die Fehlergrenze bei der vergleiehenden Z~hlung der Capillaren kaum 10% 
/ibersehreiten dfirfte. 

Die Ausz~hlung der Capillaren in einer F1Keheneinheit ist eine recht empfind- 
liche Methode zur Beurteilung der Capillarabst/~nde. Wenn z. B. in einem tIerzen 
die (Mittelpunkte der) Capillaren um 10% zusammenrficken, wfirde in der Fl~- 
cheneinheit eine Capillarzunahme yon gut 23 % resultieren. Eine derartige Diffe- 
renz hKtte sieh mit der angewandten Methode herausfinden lassen. 

Die Capillarz/ihlungen haben ergeben, dab das Capillarnetz w/~hrend des 
Si~uglings- und Kindesalters in guter Ann~herung gleiehgrog bleibt und auch 
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ein Vergleich mit den frfiher durehgeffihrten Z~hlungen an Erwachsenenherzen 
(HosT, 1955) ergibt eine recht gute Ubereinstimmung der Me~werte. Beiden 
Mel~reihen liegt dieselbe Praparationsmethode zugrunde, untersehiedlich grol~ 
waren aber das MeBquadrat und die Schrumpfung bei der Einbettung. Rechnet 
man die damals ermittelten Erwachsenenwerte auf das in dieser Arbeit benutzte 
Mel~feld um und berficksichtigt die unterschiedliche Sehrumpfung, so erh/~lt man 
fiir den ]inken Papillarmuskel des gesunden Erwachsenenherzens 68 Capillaren 
pro Meftfeld. Dieser Wert liegt nahe bei dem gemeinsamen Mittelwert aller in 
dieser Arbeit untersuchten Kinderherzen (von 63 Capillaren im MeBfeld ffir den 
linken Papillarmuskel). Damit wird der Befund yon ROBEUTS und WEAR~ (1941) 
best~tigt, dab die Maschenweite im Capillarnetz des S/iuglings und Kindes schon 
(praktiseh) genau so groB ist wie beim Erwachsenen. 

Vor allem aber ergaben die Messungen, dab bei den miBbildeten Herzen das 
Capillarnetz nicht dichter als bei den Kontrollherzen war. In einer Engerstellung 
der Maschen des Capillarnetzes wtirde eine MSgliehkeit liegen, um einen vermin- 
derten Sauerstoffdruck im B]ut zu kompensieren, denn der yon einer Capillare 
versorgte Gewebszylinder wird mit abnehmendem Sauerstoffdruck kleiner. (Sein 
l~adius ist der Wurzel aus dem Sauerstoffdruck proportional, s. K~ocg  (1918/19) ; 
WARBURG (1923) sowie OI~ITZ und SCH~EID~ (1950). 

Da dieser Weg nicht beschritten wird, fragt es sich, ob andere Kompensations- 
meehanismen einspringen. Eine ffihrende Rolle spielt dabei die bei den cyanoti- 
sehen Vitien auftretende Polyglobulie. Dadureh wird die O~-Kapazit~t des Blutes 
vermehrt. Der Sauerstoffdruek im arteriellen Blut ist zwar gering, aber in den 
Capillaren kann mit absinkendem Sauerstoffdruck mehr Sauerstoff ans Gewebe 
abgegeben werden als ohne das Vorliegen einer Polyglobulie. Bei dem 23j~hrigen 
Patienten mit Fallotscher Pentalogie (Nr. 14, Tabelle) war z. B. der H~moglo- 
bingehalt auf 160% erhSht und die Sauerstoffs~ttigung im Blur der Aorta lag 
bei etwa 61%. 1 ml yon diesem Blur kSnnte im Vakuum praktisch genau so viel 
Sauerstoff abgeben wie 1 ml Normalblut mit 100% H~tmoglobin und vollst~ndi- 
ger Sauerstoffs~ttigung. Naeh BEt~NSMEIEI~ und RUDOLP~ (1961) ist sogar bei 
Patienten mit Fallotseher Tetralogie die Sauerstoffextraktion (in Volumen-%) 
aus dem Coronarblut gr51~er als bei Verg]eiehspersonen, sie kann aber die erheb- 
liche Reduzierung der Coronardurchblutung (urn durehsehnittlich 42%) nieht 
wettmaehen. Aus diesen klinischen Befunden geht hervor, dal~ man nieht zwangs- 
1/~ufig aus einer Cyanose bei angeborenen Herzfehlern auf eine Hypoxie im Ge- 
webe schlie~en darf. 

Als ein weiterer Kompensationsmechanismus wird eine Capfllarerweiterung 
diskutiert. Durch eine Erweiterung wird die 0berfl~ehe der Capillaren ffir den 
Stoffaustauseh vergr5[3ert und die Diffusionswege werden kfirzer. SCHOEN- 
MACK~RS und STRATMA~-~" (1955) beobaehteten manehmal bei angeborenen Vitien 
betr~chtlieh erweiterte Capillaren im Myokard. Wir haben mit der Treffer- 
methode in den Pr~paraten yon den Kontrollherzen und den acyanotischen 
Vitien /ibereinstimmend eine durchschnittliehe Capillarfls von 10,4% er- 
mittelt, und bei den eyanotischen Vitien einen Durehschnittswert von 11,4% 
erhalten. Diese geringe Differenz ist statistiseh nieht gesichert, und eine derart 
geringe Zunahme der Quersehnittsfl~ehe wfirde auch kaum wesent]iche Vorteile 
f/ir die Versorgung des Gewebes bringen. Es ist aber hervorzuheben, dab wir 
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nicht wissen, wieweit der postmortM im histologisehen Prgparat gemessene Capri- 
lardurehmesser sich auf das lebende Herz fibertragen lggt. Als weitere Anpas- 
sungsvorggnge im GefgBsystem haben SCHO~MAOK~RS und STRATMANN (1955) 
Erweiterungen von Arterien und Venen sowie intra- und extrakardiale Anasto- 
mosen der Kranzgefgge beschrieben. 

Die erwghnten Kompensationsmechanismen reichen bei angeborenen Vitien 
f/ir eine optimMe Versorgung des Myokards oft nicht aus. Darauf weisen die beob- 
achteten Nekrosen und Narben hin. Sie stehen in keinem Zusammenhang mit 
Herzoperationen, well alle sechs operierten Kinder unseres Untersuchungsgutes 
innerhalb des ersten postoperativen Tages verstarben. 

Narben im Herzmuskel sind bei angeborenen Vitien nach SCHOENMaCKE~S 
und STI~ATMANN (1955) sowie BROWn (1964) selten. Lediglich bei glteren Kindern 
mit Fallotschen Mil3bfldungen fanden SC~OENMACKE~S und STRATMANX (1955) 
wenige Narben, RICHTER und K6~N (1961) dagegen zahlreichere, meist sehr 
kleine, disseminierte, mit bloBem Auge nicht sichtbare Schwielen und selten 
gr6gere Narben (s. auch ST(}TZ]~I~, 1963). BOEMCKE und SCI~mI)T (1951) sahen 
ebenfalls nicht selten kleine Nekrosen bei versehiedenartigen angeborenen Herz- 
fehlern. Anch in unserem Beobachtungsgut kamen Narben nicht selten vor, 
meist waren sie sehr klein. Ausgesprochen bevorzugt war in unserer Beobachtungs- 
reihe der rechte Palaillarmuskel , sowohl bei den cyanotischen als auch bei den 
acyanotischen Vitien. Allen diesen Herzen (mit Ausnahme der beiden Aorten- 
stenosen) war gemeinsam eine betrgchtliche Vermehrung der Arbeit der rechten 
tlerzkammer, die zu einer ausgeprggten Rechtshypertrophie geffihrt hatte. Fast 
immer war die rechte Kammerwand schwerer als die linke (s. die Tabelle). Da 
bei den miteinander verglichenen cyanotischen und acyanotischen Vitien (s. 
S. 196) Narben in beinahe gleieher Hgufigkeit und vergleichbarem AusmaB auf- 
traten, kann die unvollstgndige Arterialisierung des Blutes bei den Kindern mit 
Blausucht keineswegs allein die Genese der Nekrosen erklgren, sondern nur einen 
zusgtzlichen, begfinstigenden Faktor  darstellen. 

Ffir eine hypoxische Entstehung der Narben spricht ihre bevorzugte Loka- 
lisation in den inneren Wandschichten des fiberlasteten Herzabschnittes. BOCH- 
NER (1957) hat diesen Entstehungsmechanismus flit die Coronarinsuffizienz zu- 
erst beschrieben und sein Mitarbeiter STOTZEI~ (1963) hat bei angeborenen tIerz- 
fehlern mit Rechtsiiberlastung entsprechende Vergnderungen gefunden, besonders 
in der Innenschicht der spitzennahen Anteile. 

Eine mggige Bindegewebsvermehrung im Myokard miBbildeter Herzen be- 
schrieben SC~OEN~IACK~eS (1958); GIRELLI U. Mitarb. (1961) und auch K~u 
s~I (1961). SCHO~NMAC~ERS (1958) fand aber aueh, dab bei angeborenen Herz- 
fehlern Faserbestand und Stfitzgewebe in einem dem NormMherzen angengherten 
Verhgltnis zueinander stehen und SCHOENMACKEXS teilte uns nach dem Abschlug 
unserer Untersuchungen brieflich mit, dab er aus seinen Messungen folgert, dab 
bei angeborenen Herzfehlern keine Capillarvermehrung eintritt - -  eine Fo]gerung, 
mit der unsere Zghlungen fibereinstimmen. 

Weshalb in unserem Beobachtungsgut bei Kindern mit cyanotischen Vitien 
fast regelmgBig innerhalb der Narben Kalkeinlagerungen in untergegangenen 
Muskelfasern vorhanden waren, verm6gen wir nicht zu sagen. Vermutlich han- 
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delt es sieh dabei um dystrophisehe Verkalkungen, wie sie in untergegangenen 
Myokardabschnit ten nieht selten auftreten. Die Anordnnng der KalkkSrnehen 
spricht dafiir, dab sie in Mitoehondrien abgelagert sind (vgl. HORT und DA 
CASALIS, 1965). Verkalkungen kommen abet aueh bei aeyanotisehen Vitien vor: 
Eine Beobachtung teilte BRow~ (1964) mit, und in unserer Reihe lagen sehollige 
extraeellul~re Kalkmassen in einer Narbe bei supravalvul/~rer Aortenstenose. 
Ffir diese MiBbildung wird pathogenetiseh die Bedeutung einer sehweren infan- 
tilen Hyperealc/~mie diskutiert (BLACK und CARTE~, 1963; BEU~EN U. Mitarb., 
1964). 

Es ist interessant, unseren Capillarz/~hlungen die Befnnde gegenfiberzustellen, 
die D I E M ~  (1965) an Gehirnen yon Kindern erhob, die an Herzfehlern mit chro- 
nischer t Iypoxie  litten. Er  fand eine betrgchtliche Vermehrung der Capillaren - -  
die aber nicht fiber die Erwachsenenwerte hinausging - -  und sieht darin eine 
Anpassung an den verminderten 02-Druck. Die Capillarisierung yon Gehirn und 
Herzmuskel kann man ]edoch nicht direkt miteinander vergleichen. Das Capillar- 
netz im Gehirn refit naeh der Geburt  erst allm/ihlich aus. Beim menschliehen 
Nengeborenen betrggt nach DIEME~ und H E ~  (1964) die Capillardichte nut  
etwa ein Drittel des Erwachsenengehirnes und beim Frfihgeborenen ist sie noch 
geringer als beim Neugeborenen. 

Beim tterzen ist dagegen die Masehenweite schon beim Frfihgeborenen so 
grog wie beim Erwachsenen (I~oBERTS und WEAnN, 1941) und/~ndert  sieh auch 
bei angeborenen Vitien nicht. Sie scheint genetisch so fest verankert  zu sein, 
dab sie auch durch eine seit der Geburt bestehende schwere Cyanose nieht ver- 
/indert wird. Daffir sprechen auch die Befunde yon PoueA u. Mitarb. (1964), die 
bei hochgradiger experimentell bedingter An/~mie junger t~atten keine Enger- 
stellung des Capillarnetzes beobachteten. 

Abschliel~end m6chten wir nicht versehweigen, dab wir die Frage der Capil- 
larisierung nut  yon einem - -  relativ leicht erfagbaren - -  Blickpunkt aus betrach- 
tet  haben. Es wnrde nnr fiber die Capillardichte berichtet. Ffir die Versorgung 
des Gewebes ist die Capillarl/~nge abet  genau so wichtig. Beim DurchflieBen 
dutch die Capillare gibt das Blur allmghlich Sauerstoff und Nghrstoffe ab und 
am ven6sen Ende droht unter ung/instigen Bedingungen die Versorgungs- 
insuffizienz. Es fragt sich, ob dem Organismus kompensatorische Xnderungen 
der Capillarl~nge m6glich sind. Darfiber wissen wit bis heute noch nichts. 

Zusammenfassung 
Untersucht wurden l l  Kontrollherzen yon S~uglingen und Kindern, 13 tIer- 

zen mit cyanotischen Vitien und 12 Herzen mit acyanotischen Vitien. 
Die Capillarw/~nde wurden an Pr/iparaten aus den insgesamt ffinf Entnahme- 

stellen mit Hilfe der PAS-F/~rbung dargestellt. Das Capillarnetz war bei den 
mil3bildeten tIerzen nicht enger als bei den Kontrollherzen. Selbst bei den 
cyanotischen Vitien hat te  die Capillardichte nicht zugenommen. 

Jenseits des 2. Lebensmonats wurden in der fiberlasteten Kammerwand  der 
migbfldeten Herzen 6fter Narben beobachtet,  die meist klein waren und bevor- 
zugt im rechten Papillarmuskel lagen. Bei cyanotischen Vitien schlossen die 
Narben auffallend h/iufig verkalkte, untergegangene Muskelfasern ein. 
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Capillarization and Microscopic Changes of the Myocardium in Congenital Heart 
Disease 
Summary 

Studies were made of 13 hearts of infants and children with cyanotic con- 
genital heart disease, 12 hearts with acyanotic congenital heart disease and 
11 normal hearts. The myocardial specimens were taken from 5 different regions 
and examined histologically after PAS staining. The capillary network in the 
malformed hearts was not denser than in the control hearts. Even in the myo- 
eardium of cyanotic congenital heart defects the density of the capillary network 
was not increased. In eongenitM malformations of the heart the overloaded 
ventricular wall frequently showed small sears after the second month of life. 
The right papillary muscle revealed a predisposition for these sears. In patients 
with cyanotic congenital heart disease, however, the scars often incorporated 
calcified degenerated muscle fibres. 
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