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Einleitung

Es ist verwunderlich, dall bei Kindern mit eyanotischen Vitien die hypoxémi-
schen Verdnderungen im Myokard oft nur gering sind. Wir wollten deshalb gern
wissen, ob bei derartigen Herzfehlern die verminderte Sauerstoffspannung im
arteriellen Blut durch eine Engerstellung des Capillarnetzes ausgeglichen wird,
oder ob sich keine Unterschiede in der Capillardichte beim Vergleich mit gesunden
Herzen und Herzfehlern ohne Cyanose ergeben. Daneben interessierte das Aus-
mafB von Narbenbildungen und frischeren Verinderungen im Myokard mif3bil-
deter Herzen.

Untersuchungsgut und Methoden

Zur Untersuchung standen uns insgesamt 36 Herzen zur Verfigung. 11 dienten als Kon-
trollen und stammen von Kindern im Alter von 4 Monaten bis zu 9 Jahren, die an extra-
kardialen, meist akuten Erkrankungen verstarben. Bei keinem bestanden krankhafte Ver-
dnderungen am Herzen.

Die 25 Kinder mit angeborenen Herzfehlern starben meist an Herzversagen. Lungenent-
zilndungen oder Bronchitiden traten gehduft als Vorerkrankungen auf! und fithrten manch-
mal zum Tode. Sechs 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 Mifbildungen, 3 Pulmonalatresien bzw. hochgradige Pulmonal-
stenosen, 3 Transpositionen einschlieBlich einer Taussig-Bingschen MiBbildung, 1 Cor uni-
ventriculare biatriatum und 2 Fehlmiindungen der Lungenvenen (s. die Tabelle, in der auch
der Grad der Cyanose angegeben ist).

Bei dem Midchen mit Fallotscher Tetralogie (Nr.12) bestanden schon lange gehiufte
Anfille von cyanotischem Wegbleiben. Bei den beiden Kindern mit kompletter Transposition
der groBen Gefife (Nr. 18 und 19) waren Ductus arteriosus und Foramen ovale noch gering-
gradig offen. 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 Kindern mit acyanotischen Vitien bestand bei 3 ein Canalis atrioventricu-
laris communis. Unter den-7 Kindern mit Ventrikelseptumdefekt lag 6mal ein groBer, hoch-
sitzender Defekt und nur lmal ein kleiner (reiskorngroBer) Defekt in Septummitte vor

1 Fir die Uberlassung der klinischen Angaben danken wir Herrn Prof. Dr. R. ScHORN,
ehemals Direktor der Medizinischen Universitdtsklinik Géttingen, Herrn Prof. Dr. Jorpica,
Direktor der Universitidts-Kinderklinik Goéttingen, Herrn Prof. Dr. BrUrEeN, Leiter der
Kardiologischen Abteilung der Universitéits-Kinderklinik und Herrn Prof. Dr. Koxoz, Leiter
der Thoraxchirurgischen Abteilung der Chirurgischen Universitétsklinik.
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(Kind Nr. 29). Bei den beiden Kindern mit supravalvuldrer Aortenstenose war die kérper-
liche Leistungsfihigkeit etwas eingeschréankt.

Alle Herzen waren bereits aufgeschnitten und durchschnittlich 1—2 Jahre lang in For-
malin fixiert. Zur histologischen Untersuchung kamen die in Abb. 1 skizzierten Stiicke. Die
Querschnitte aus den Papillarmuskeln sind an der Grenze vom oberen zum mittleren Drittel
entnommen, rechts aus dem gréBten und links aus dem hinteren Papillarmuskel. Die Pré-
parate wurden in Celloidin-Paraffin eingebettet (Methode s. bei Horr, 1955), und 4 p. dicke
Schnitte mit HE, nach van GiEsoN, sowie zur Darstellung der Capillarwinde mit Hilfe der
PAS-Reaktion (Zeiten s. bei Hort, 1955) gefirbt. Fir die Auszahlung der Capillaren waren
im Durchschnitt von jedem Herzen nur Préparate von 2—3 der insgesamt 5 Entnahme-
stellen geeignet. Die Zahlung erfolgte an Gesichtsfeldern mit guten Querschnitten, auf denen
die Basalmembranen der Capillaren als schmale
rote Kreise oder oval konfiguriert erscheinen.
Mit Hilfe eines Zeichenapparates wurden bei
Olimmersion und 750facher VergréBerung die
im Gesichtsfeld liegenden Capillaren aufgezeich-
net. Léngsgetroffene Anastomosen zwischen
den parallel zu den Muskelfasern verlaufenden
Capillaren blieben unerfaf3t. Von den Capillaren,
die den Gesichtsfeldrand berithrten oder sich
mit ihm iiberschnitten, zdhlten wir nur die am
linken Gesichtsfeldrand gelegenen mit. Die
subendokardiale und subepikardiale Randzone
sowie die unmittelbare Nachbarschaft gréBerer
Gefafle blieben unberiicksichtigt, ebenso Stellen
mit gréBeren, schrumpfungsbedingten Spalt-
bildungen oder groBeren Narben. Von jeder  apb.1. Schematische Darstellung der Entnahme-
Entnahmestelle wurden von dem besten Prépa-  stellen der Priparate. RA AusfluBbahn der
rat drei Gesichtsfelder ausgewertet und der techten Kammer; RE Basis der rechten Kammer-

. . . wand; RP rechter Papillarmuskel; L Basis der
Mittelwert errechnet. Einem Gesichtsfeld ent- linken Kammerwand: LP linker hinterer
sprach im Préparat ein Areal von 25000 p2. Papillarmuskel
Auflerdem wurde mit einem Integrationsocular
ermittelt, wieviel von 12 tiber das Gesichtsfeld verteilten Punkten innerhalb einer Capillare
oder in deren Basalmembran und wieviel im Sarkoplasma von Muskelfasern lagen. Hierzu
wurden jeweils 10 verschiedene Messungen pro Gesichtsfeld durchgefihrt.

Befunde

Die Ergebnisse der Capillarzéhlungen sind in der Tabelle zusammengestellt.
Jeder eingetragene Wert stellt den Durchschnitt aus drei Messungen dar. Fiir
jede der drei Gruppen (normale Herzen, Herzfehler mit Cyanose und Herzfehler
ohne Cyanose) ist ferner der gemeinsame Mittelwert fiir jede Entnahmestelle
angegeben. Die Streuung 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 MeBstellen die Anzahl der
Capillaren grofler als bei den Kontrollherzen (s. auch Abb. 2). Das Capillarnetz
ist also trotz der Cyanose nicht dichter geworden. In der linken Kammerwand
stimmen die Mittelwerte in sehr engen Grenzen tiberein. Fir die rechte ergibt
sich sogar der eigenartige Befund, dafl die Capillardichte im Myokard bei den
untersuchten cyanotischen Vitien im Durchschnitt geringer ist als bei den Kon-
trollherzen. Fiir den rechten Papillarmuskel liegt diese Differenz wegen der
groBen Streuung der MeBwerte innerhalb der Fehlergrenze und fiir die Ausfluf3-
bahn der rechten Kammer (RA) stehen zu wenig Kontrolizihlungen fiur eine

14 Virchows Arch, path. Anat., Bd. 341



W. Hort und H.-J. SEVERIDT:

194

6T€9 01 TT19 LT6E 6T%9 8Te9 HIOMIN
USUOA 1] d0p Sunpunu[yoq + +-+ 89 8¢ L'L P ejeuol ¥/ig ¥g
USUO A - J0p Sunpunwi[yoq + + 44 €0T ¥'e LS 5 USYIOM ¢ e
“WIUHOD "Ie SUOUNI]T, ++ £ € 8G 80T 06  3ql P 93BUOTY F (44
s[oLIjURA OFUIY + 96 B e1euoy %19 12
Surg-Sssney, -+ 4} 961 %61 1°C% 5 9}BUOI 8 0%
ogEjey) uegold rep -sodsuei], |+ €9 ¥LoOOL9 0% P ueyoom /13 61
ogejor) uogoad zop ‘sodsuery, -+ 89 39 99 89 08 P UOYoOM g 81
asousjsfRIOUInJ + L €9 8¢ 10z €61 9°0% P exyep ¥/l L1
owomerevowng  +—++ ++4++ 8¢ 8G 9g 0°6¢ 81 5 ayep | 91
eIsoxgereUOW M + 4+ 19 L9 I'IT ¢4 98 5 9)BUOY & a1
aiforequeg-jorred -+ 38 gL €9 6°C0T 896 L08T P eyep € I
SISO[LLT,-40T[R T ++ +++ gL 08 FL €66 008 9°LZ P 93RUOTY 6 g1
elSoremar toey 44+ A+ 9 €9 9% 3L %Gz 98T 0°S% ) oxyep /o1 31
USIIA SUOSTOURAD)
91+29 €1F09 01F+L9 T11+LL ¥7Fo08 FIOMIGYT
oL 0 09 08  9TF 6% LIg P aIfe( ¢ 11
g9 s 8 %9 FLT 903 96 ) axyef by 01
6% LS 79 06 36T €03 €01 5 oxye 31 6
9% %9 65 0‘9¢ 651 £ oxyrr g 8
€6 P9e ¥'8 5 oIyR[ g L
SL 6L 0T 10T 0% 5 oJeUOI 0 9
9g gl ¥L 66 6F 5 NeUOW [T ¢
39 82T 96l ¢¥ P 0)BUOIY £, ¥
6¥ 28 0T 16 5 RUOTY 9 ¢
8L 69 g9 08 g6 00T 6% 5 9}BUOIY § 4
ag %81 ‘9 P 9)BUOTY F I
UQZIOY[[OIPUO]
d1T T dq aITq va ) T q
Ja 1Y99[Yo8
I9[YRIZIOH 980UBA)  UIQIEN uogunpygzre[ide) JUDIMOB[10)ZI0 -3 IV “IN

9MeqeL



Acyanotische Vitien

14*

Canalis atrioventr. comm.

61

0
10

4,7

4,4
15,8 21,7

2,3
16,1

?
?

Neugeboren
9 Monate

25
26
27

Capillarisierung und Verdnderungen im Myokard bei angeborenen Herzfehlern

Canalis atrioventr. comm.

4+
_|_

46

Canalis atrioventr, comm.

47 4 57

49

67

41,2 36,2 30,9

21/, Jahre
1 Tag

Ventrikelseptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt
Ventrikelgeptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt

55

6,0
4.8
16,8

5,7
5,1

9,9
9.0
143 23,9

10,4

59

56

+ o+

56

65

8,4

10,0
28,9 23,1

65 56 69 56
72

74

21,1

+H+ o+

72
67

59,0 33,0 34,0

89,9

68
45

50
63

54

4.6 74,2

Supravalv. Aortenstenose
Supravalv. Aortenstenose

68

195 41,9 40,1

46 ++

60

70
6548 6349

214

38,0

3
e
3
?
d
)
?
?
3

28
29

2 Wochen

4 Wochen

30

7 Wochen

31

23/, Jahre

4 Jahre
11 Jahre

6 Jahre
10 Jahre

32
33

34

35

36

55410 584-8

544-7

Mittelwert

R
Narben der Nekrosen im rechten Papillarmuskel.

freier Anteil der rechten Kammerwand. L = freier Anteil der linken Kammerwand. S = Septum. RA, RB, RP, L, LP s. Abb. 1. Narben RP

195

sinnvolle statistische Auswertung zur
Verfiigung. Fir die Basis der rechten
Kammerwand (RB) ist die Differenz
nach den vorliegenden MeBwerten
statistisch gesichert (fiir P <<0,0027).
Fir eine endgiltige Aussage wiren
aber noch umfangreichere Messungen
notig (vgl. auch S. 198).

Ein Vergleich mit den Herzfehlern
ohne Cyanose unterstreicht den Be-
fund, daB bei cyanotischen Vitien
keine Verkleinerung der Maschenweite
im Capillarnetz eintritt: Die Abwei-
chung der Gruppenmittelwerte tber-
schreitet fiir keine MeBstelle die 10% -
Grenze und keine dieser geringen
Differenzen ist statistisch gesichert.

Beim Vergleich der Herzfehler ohne
Cyanose mit den Kontrollherzen er-
gibt sich ein &hnliches Bild wie beim
Vergleich der cyanotischen Vitien mit
den Kontrollherzen: Fir die linke
Kammerwand stimmen die Mittelwerte
in recht engen QGrenzen iberein, und
die Abweichungen sind statistisch
nicht signifikant. In der rechten
Kammerwand ist die Capillardichte
bei den milbildeten Herzen dagegen
an allen MeBpunkten etwas geringer
als bei den Kontrollherzen. (Die Diffe-
renzen sind sogar statistisch gesichert.
Es ist aber durchaus denkbar, daB diese
Unterschiede sich in einer grdfleren
MeBreihe ausgleichen wiirden).

Die Capillarzablungen zeigen ferner,
daB in jeder Gruppe die Maschen-
weite des Capillarnetzes in rechtem
und linkem Papillarmuskel und in der
Compacta der linken Kammerwand in
engen Grenzen ubereinstimmt. Ob es
sich bei den etwas hoheren Mittelwerten
fiir die Compacta der rechten Kammer-
wand in der Kontrollgruppe und bei
den cyanotischen Vitien tatsichlich v
systematische Abweichungen handelt,
miite an einem gréBeren Unter-
suchungsgut gepriift werden.
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Hinweise auf eine Anderung der Maschenweite des Capillarnetzes in Abhéin-
gigkeit vom Lebensalter oder vom Herzgewicht ergaben sich nicht.

Narben im Myokard fehlten bei den Kontrollherzen stets. Bei den miibildeten
Herzen wurden sie im rechten Papillarmuskel haufig, in der rechten Kammerwand
manchmal und in der linken nur sehr selten nachgewiesen. Meist handelte es sich
um wenige sehr kleine Narben, die mit bloBem Auge nicht sichtbar und zum Teil
nur so breit wie einige Muskelfasern waren. Im rechten Papillarmuskel kamen

b WO A R e » ‘_.p “;‘_‘ o WU R,

Abb. 2a u. b. Capillarisierung des Myokards. a Xontrollherz (Nr. 6); 20 Monate alt. b Fallotsche Pentalogie
(NT. 14); 23 Jahre alter Mann. Beide Priaparate stammen vom rechten Papillarmuskel und sind 460 x vergréBert
(Paraffineinbettung, PAS-Farbung)

manchmal groBere Narben vor. Sehr selten bedeckten sie den gréBten Teil seines
Querschnittes. Bei sieben innerhalb des 1. Lebensmonats verstorbenen Kindern
mit Herzfehlern vermifiten wir Narben in allen untersuchten Schnitten. Nekrosen
kamen nur bei zwei ganz jungen Kindern im rechten Papillarmuskel vor: Bei
einem 3 Wochen alten Madchen mit totaler Fehlmiindung der Lungenvenen, das
an Herzversagen starb (Nr.23) und bei einem 7 Wochen alten Midchen mit
Ventrikelseptumdefekt (Nr. 30), bei dem eine Pneumonie zum Tode fiihrte.

AufschluBreich ist ein Vergleich der Herzen der iiber 2 Monate alten cyano-
tischen Kinder mit Pulmonalstenosen (einschlieBlich der Fallotschen MiBbildun-
gen und Pulmonalatresien) mit denjenigen Herzen aus der Gruppe der acyano-
tischen Vitien, bei denen ein groBer Ventrikelseptumdefekt oder ein Canalis
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atrioventricularis communis vorlag. Gemeinsam ist allen Herzen eine Rechts-
iberlastung. In beiden Gruppen wurden im rechten Papillarmuskel in der Mehr-
zahl der Fille Narben beobachtet: Unter den 6 Herzen der Pulmonalstenose-
gruppe 4mal, bei der anderen Gruppe 4mal unter 5 in Frage kommenden Herzen.
Die wenigen in den Praparaten von 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 Randgebiet einer Narbe im rechten Papiilarmuskel bei Pulmonalatresie
{Nr. 15, 8 Monate altes Midchen). Paraffinschnitt. HE-Farbung, 115 X vergrofiert

Bei den iibrigen Kindern mit cyanotischen Vitien wurden hypoxdmische Ver-
danderungen im Herzen oft vermilit. Die beiden Kinder mit kompletter Trans-
position der groBen GefdBle starben schon im Alter von 2 Wochen und das Myo-
kard war frei von Narben oder Nekrosen, ebenso bei den 3 im 1. Lebensjahr
verstorbenen Kindern mit Taussig-Bingscher MiBbildung, Cor univentriculare
und Truncus arteriosus communis. Bei den beiden mit 3 Wochen bzw. 31/, Mo-
naten gestorbenen Kindern mit totaler Fehlmiindung der Lungenvenen waren
dagegen schon Nekrosen bzw. kleine Narben im Myokard vorhanden.

Bei beiden Kindern mit supravalvuldren Aortenstenosen bestanden Narben
im linken Papillarmuskel. Bei dem &lteren Kind wurden dariiber hinaus sehr
viele kleine alte Narben in den subendokardialen Schichten der linken Kammer-
wand nachgewiesen. Unter allen tbrigen Herzfehlern, bei denen im Gegensatz
zur supravalvuldren Aortenstenose eine Rechtsiiberlastung des Herzens vorlag,
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fanden sich kleine Narben in der linken Kammerwand nur bei einem Kind mit
Canalis atrioventricularis communis und einem anderen mit Ventrikelseptum-
defekt.

Verkalkte Muskelfasern innerhalb von Narben oder Nekrosen (s. Abb. 3)
wurden bei den cyanotischen Vitien fast immer (im rechten Papillarmuskel 5mal
unter 6 Féllen), bei den Herzen mit Canalis atrioventricularis oder Ventrikel-
septumdefekt dagegen niemals beobachtet. Bei einem Kind mit supravalvulirer
Aortenstenose (Nr. 35) kamen in einer Narbe des linken Papillarmuskels herd-
formige, schollige extracelluldre Verkalkungen vor.

Besprechung der Befunde

Die Untersuchungen wurden an Herzen durchgefithrt, die in der Regel
1—2 Jahre lang in Formalin fixiert waren. Diese lange Fixierungsdauer hat den
Vorteil, daBl sich die Capillarwinde mit der PAS-Farbung gut darstellen lassen
{s. HorT und HorT, 1958), aber den Nachteil, daf die Priparate inzwischen im
Formalin schrumpfen. Fir Erwachsenenherzen haben wir frither nach monate-
langer Fixierung eine Gewichtsabnahme von 6% festgestellt (Horr, 1953) und
KyrIeLEIs und v. 0. BRELIE haben in einer groflen Beobachtungsreihe an Siug-
lingsherzen nach halbjéhriger Fixierung eine durchschnittliche Gewichtsabnahme
zwischen 5% und 7% gefunden. Die Schrumpfung erfolgt in Abhéngigkeit von der
Zeit nicht linear, sondern wird mit zunehmender Fixierungsdauer immer geringer.

Wesentlich stérker als beim Fixieren schrumpfen die Praparate bei der Ein-
bettung. Messungen an 10 Herzen aus allen Gruppen ergaben beim Vergleich der
gefdrbten Priparate mit der GroBe des formalinfixierten Muskelstiickes vor der
Einbettung eine Flichenschrumpfung von 27,56% +2,6%. Innerhalb eines
Schnittes schrumpfen die Priparate nicht ganz gleichméBig. Manchmal herrschen
feine, tiber das ganze Priparat verteilte Spaltriume vor, manchmal trennen
langere und breitere Spalten Areale mit dichtgelagerten Muskelfasern vonein-
ander. Die Abschitzung der Muskelfaserdichte mit Hilfe der Treffermethode
(s. S. 193) ergab, dafl bei den Kontrollherzen in der rechten Kammerwand etwas
dichtere Areale ausgewertet wurden als bei den mifigebildeten Herzen. Es ist
moglich, daB dadurch eine etwas hohere Capillardichte in diesen Herzen vorge-
téduscht wird.

Eine weitere Fehlerquelle liegt darin, daf es sich manchmal nicht mit Sicher-
heit entscheiden 14Bt, ob das bei der PAS-Farbung rot umrandete Gebilde eine
Capillare darstellt oder nicht. Derartige fragliche Capillaren machten bei unseren
Messungen 2—3% aus. Sie sind in den Capillarzahlen enthalten. Nimmt man
all diese storenden Faktoren zusammen, so 148t sich daraus grob abschétzen,
daBl die Fehlergrenze bei der vergleichenden Zahlung der Capillaren kaum 10%
tiberschreiten diirfte.

Die Auszéhlung der Capillaren in einer Fliacheneinheit ist eine recht empfind-
liche Methode zur Beurteilung der Capillarabsténde. Wenn z. B. in einem Herzen
die (Mittelpunkte der) Capillaren um 10% zusammenriicken, wiirde in der Fla-
cheneinheit eine Capillarzunahme von gut 23 % resultieren. Eine derartige Diffe-
renz hitte sich mit der angewandten Methode herausfinden lassen.

Die Capillarzéhlungen haben ergeben, dall das Capillarnetz wihrend des
Sduglings- und Kindesalters in guter Anndherung gleichgroB bleibt und auch
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ein Vergleich mit den frither durchgefiihrten Zahlungen an Erwachsenenherzen
(Horr, 1955) ergibt eine recht gute Ubereinstimmung der MeBwerte. Beiden
MeBreihen liegt dieselbe Praparationsmethode zugrunde, unterschiedlich grofi
waren aber das MeBouadrat und die Schrumpfung bei der Einbettung. Rechnet
man die damals ermittelten Erwachsenenwerte auf das in dieser Arbeit benutzte
MeBfeld um und beriicksichtigt die unterschiedliche Schrumpfung, so erhilt man
fir den linken Papillarmuskel des gesunden Erwachsenenherzens 68 Capillaren
pro MeBfeld. Dieser Wert liegt nahe bei dem gemeinsamen Mittelwert aller in
dieser Arbeit untersuchten Kinderherzen (von 63 Capillaren im Meffeld fiir den
linken Papillarmuskel). Damit wird der Befund von RoBERTS und WEARN (1941)
bestitigt, dall die Maschenweite im Capillarnetz des Sauglings und Kindes schon
(praktisch) genau so groB ist wie beim Erwachsenen.

Vor allem aber ergaben die Messungen, dall bei den miBbildeten Herzen das
Capillarnetz nicht dichter als bei den Kontrollherzen war. In einer Engerstellung
der Maschen des Capillarnetzes wiirde eine Moglichkeit liegen, um einen vermin-
derten Sauerstoffdruck im Blut zu kompensieren, denn der von einer Capillare
versorgte Gewebszylinder wird mit abnehmendem Sauerstoffdruck kleiner. (Sein
Radius ist der Wurzel aus dem Sauerstoffdruck proportional, s. Kroca (1918/19);
WarBURG (1923) sowie Oprrz und SCHNEIDER (1950). \

Da dieser Weg nicht beschritten wird, fragt es sich, ob andere Kompensations-
mechanismen einspringen. Eine fihrende Rolle spielt dabei die bei den cyanoti-
schen Vitien auftretende Polyglobulie. Dadurch wird die O,-Kapazitdt des Blutes
vermehrt. Der Sauerstoffdruck 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 23jahrigen
Patienten mit Fallotscher Pentalogie (Nr. 14, Tabelle) war z. B. der Hédmoglo-
bingehalt auf 160% erhoht und die Sauerstoffsittigung im Blut der Aorta lag
bei etwa 61%. 1 ml von diesem Blut kénnte im Vakuum praktisch genau so viel
Sauerstoff abgeben wie 1 ml Normalblut mit 100% Hédmoglobin und vollstandi-
ger Sauerstoffsittigung. Nach BErxsMEIER und Ruporrn (1961) ist sogar bei
Patienten mit Fallotscher Tetralogie die Sauerstoffextraktion (in Volumen-%)
aus dem Coronarblut groBer als bei Vergleichspersonen, sie kann aber die erheb-
liche Reduzierung der Coronardurchblutung (um durchschnittlich 42%) nicht
wettmachen. Aus diesen klinischen Befunden geht hervor, dafl man nicht zwangs-
lgufig aus einer Cyanose bei angeborenen Herzfehlern auf eine Hypoxie im Ge-
webe schliefen darf.

Als ein weiterer Kompensationsmechanismus wird eine Capillarerweiterung
diskutiert. Durch eine Erweiterung wird die Oberflache der Capillaren fiir den
Stoffaustausch vergroBert und die Diffusionswege werden kiirzer. ScHOEN-
MACKERS und STrRATMANN (1955) beobachteten manchmal bei angeborenen Vitien
betrachtlich erweiterte Capillaren im Myokard. Wir haben mit der Treffer-
methode in den Priparaten von den Kontrollherzen und den acyanotischen
Vitien iibereinstimmend eine durchschnittliche Capillarfliche von 10,4% er-
mittelt, und bei den cyanotischen Vitien einen Durchschnittswert von 11,4%
erhalten. Diese geringe Differenz ist statistisch nicht gesichert, und eine derart
geringe Zunahme der Querschnittsfliche wiirde auch kaum wesentliche Vorteile
tir die Versorgung des Gewebes bringen. Es ist aber hervorzuheben, dall wir
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nicht wissen, wieweit der postmortal im histologischen Préparat gemessene Capil-
lardurchmesser sich auf das lebende Herz tibertragen 1iB3t. Als weitere Anpas-
sungsvorginge im GefdBsystem haben SCHOENMACKERS und STRATMANN (1955)
Erweiterungen von Arterien und Venen sowie intra- und extrakardiale Anasto-
mosen der KranzgefilBie beschrieben.

Die erwahnten Kompensationsmechanismen reichen bei angeborenen Vitien
fiir eine optimale Versorgung des Myokards oft nicht aus. Darauf weisen die beob-
achteten Nekrosen und Narben hin. Sie steben in keinem Zusammenhang mit
Herzoperationen, weil alle sechs operierten Kinder unseres Untersuchungsgutes
innerhalb des ersten postoperativen Tages verstarben.

Narben im Herzmuskel sind bei angeborenen Vitien nach SCHOENMACKERS
und STRATMANN (1955) sowie BRowN (1964) selten. Lediglich bei édlteren Kindern
mit Fallotschen MiBbildungen fanden ScHOENMACKERS und STRATMANN (1955)
wenige Narben, RicHTER und KonN (1961) dagegen zahlreichere, meist sehr
kleine, disseminierte, mit bloBem Auge nicht sichtbare Schwielen und selten
groBere Narben (s. auch Storzer, 1963). BoEMckE und ScEmnpr (1951) sahen
ebenfalls nicht selten kleine Nekrosen bei verschiedenartigen angeborenen Herz-
fehlern. Auch in unserem Beobachtungsgut kamen Narben nicht selten vor,
meist waren sie sehr klein. Ausgesprochen bevorzugt war in unserer Beobachtungs-
reihe der rechte Papillarmuskel, sowohl bei den cyanotischen als auch bei den
acyanotischen Vitien. Allen diesen Herzen (mit Ausnahme der beiden Aorten-
stenosen) war gemeinsam eine betrichtliche Vermehrung der Arbeit der rechten
Herzkammer, die zu einer ausgeprigten Rechtshypertrophie gefithrt 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 gleicher Héaufigkeit und vergleichbarem Ausmal auf-
traten, kann die unvollstandige Arterialisierung des Blutes bei den Kindern mit
Blausucht keineswegs allein die Genese der Nekrosen erkldren, sondern nur einen
zusétzlichen, begiinstigenden Faktor darstellen.

Fiir eine hypoxische Entstehung der Narben spricht ihre bevorzugte Loka-
lisation in den inneren Wandschichten des iiberlasteten Herzabschnittes. BUCH-
NER (1957) hat diesen Entstehungsmechanismus fir die Coronarinsuffizienz zu-
erst beschrieben und sein Mitarbeiter STOTZER (1963) hat bei angeborenen Herz-
fehlern mit Rechtsiiberlastung entsprechende Verdnderungen gefunden, besonders
in der Innenschicht der spitzennahen Anteile.

Eine miBige Bindegewebsvermehrung im Myokard mifibildeter Herzen be-
schrieben SCHOENMACKERS (1958); GirELLI u. Mitarb. (1961) und auch Krym-
sk (1961). ScrHoENMACKERS (1958) fand aber auch, dal bei angeborenen Herz-
fehlern Faserbestand und Stiitzgewebe in einem dem Normalherzen angendherten
Verhiltnis zueinander stehen und ScHOENMACKERS teilte uns nach dem Abschlufl
unserer Untersuchungen brieflich mit, dal er aus seinen Messungen folgert, dal
bei angeborenen Herzfehlern keine Capillarvermehrung eintritt — eine Folgerung,
mit der unsere Zihlungen ubereinstimmen.

Weshalb in unserem Beobachtungsgut bei Kindern mit cyanotischen Vitien
fast regelmiflig innerhalb der Narben Kalkeinlagerungen in untergegangenen
Muskelfasern vorhanden waren, vermdgen wir nicht zu sagen. Vermutlich han-
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delt es sich dabei um dystrophische Verkalkungen, wie sie in untergegangenen
Myokardabschnitten nicht selten auftreten. Die Anordnung der Kalkkornchen
spricht dafiir, daB sie in Mitochondrien abgelagert sind (vgl. HorT und Da
Cawaris, 1965). Verkalkungen kommen aber auch bei acyanotischen Vitien vor:
Eine Beobachtung teilte BRowx (1964) mit, und in unserer Reihe lagen schollige
extracellulire Kalkmassen in einer Narbe bei supravalvulidrer Aortenstenose.
Fir diese MiBbildung wird pathogenetisch die Bedeutung einer schweren infan-
tilen Hypercalcdmie diskutiert (Brack und CArTER, 1963; BEUREN u. Mitarb.,
1964).

Es ist interessant, unseren Capillarzihlungen die Befunde gegeniiberzustellen,
die DmEMER (1965) an Gehirnen von Kindern erhob, die an Herzfehlern mit chro-
nischer Hypoxie litten. Er fand eine betrdchtliche Vermehrung der Capillaren —
die aber nicht iber die Erwachsenenwerte hinausging -— und sieht darin eine
Anpassung an den verminderten O,-Druck. Die Capillarisierung von Gehirn und
Herzmuskel kann man jedoch nicht direkt miteinander vergleichen. Das Capillar-
netz im Gehirn reift nach der Geburt erst allméhlich aus. Beim menschlichen
Neugeborenen betrigt nach Dremer und HexNx (1964) die Capillardichte nur
etwa ein Drittel des Erwachsenengehirnes und beim Frithgeborenen ist sie noch
geringer als beim Neugeborenen.

Beim Herzen ist dagegen die Maschenweite schon beim Frithgeborenen so
groB wie beim Erwachsenen (RoBERTS und WEARN, 1941) und dndert sich auch
bei angeborenen Vitien nicht. Sie scheint genetisch so fest verankert zu sein,
daf} sie auch durch eine seit der Geburt bestehende schwere Cyanose nicht ver-
dndert wird. Dafiir sprechen auch die Befunde von Poura u. Mitarb. (1964), die
bei hochgradiger experimentell bedingter Anédmie junger Ratten keine Enger-
stellung des Capillarnetzes beobachteten.

AbschlieBend méchten wir nicht verschweigen, dal wir die Frage der Capil-
larisierung nur von einem — relativ leicht erfalbaren — Blickpunkt aus betrach-
tet haben. Es wurde nur tiber die Capillardichte berichtet. Fir die Versorgung
des Gewebes ist die Capillarlinge aber genau so wichtig. Beim Durchfliellen
durch die Capillare gibt das Blut allméhlich Sauerstoff und Néhrstotffe ab und
am vendsen Hnde droht unter ungiinstigen Bedingungen die Versorgungs-
insuffizienz. Es fragt sich, ob dem Organismus kompensatorische Anderungen
der Capillarlinge moglich sind. Dariiber wissen wir bis heute noch nichts.

Zusammenfassung

Untersucht wurden 11 Kontrollherzen von Siuglingen und Kindern, 13 Her-
zen mit cyanotischen Vitien und 12 Herzen mit acyanotischen Vitien.

Die Capillarwéinde wurden an Praparaten aus den insgesamt funf Entnahme-
stellen mit Hilfe der PAS-Firbung dargestellt. Das Capillarnetz war bei den
miBbildeten Herzen nicht enger als bei den Kontrollberzen. Selbst bei den
cyanotischen Vitien hatte die Capillardichte nicht zugenommen.

Jenseits des 2. Lebensmonats wurden in der tberlasteten Kammerwand der
mibbildeten Herzen ofter Narben beobachtet, die meist klein waren und bevor-
zugt im rechten Papillarmuskel lagen. Bei cyanotischen Vitien schlossen die
Narben auffallend haufig 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-
cardium of cyanotic congenital heart defects the density of the capillary network
was not increased. In congenital malformations of the heart the overloaded
ventricular wall frequently showed small scars after the second month of life.
The right papillary muscle revealed a predisposition for these scars. In patients
with cyanotic congenital heart disease, however, the scars often incorporated
calcified degenerated muscle fibres.
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