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The Left Ventricle in Chronic Cor pulmonale

Summary. The volume of both ventricles was estimated in 25 hearts with chronic cor
pulmonale. Also, the weight of the left ventricle, including the whole septum and the free
part of the right ventricle, was determined to be 100 g. Distinct hypertrophy of the right
ventricular part of the septum could be demonstrated in all cases. A weight increase of the
left ventricle, including the whole septum, is frequently caused by the hypertrophic ventri-
cular part of the septum. The relative weight of the right ventricular portion (calculated
according to Miiller’s method) was subtracted from the weight of the left ventricle plus the
whole septum. After this weight correction, a hypertrophy of the left ventricle could only
be demonstrated in cases with hypertension or renal arterio- and arteriolosclerosis. In one
case of left ventricular hypertrophy, hypertension could not be ruled out.

In most of the cases a distinet dilatation of the left ventricle could be found. The highest
degrees of dilatation were found in patients with bronchiectases of the lungs.

Our results indicate that the structural dilatation of the left ventricle may be due to an
increased shunt-volume by bronchopulmonary anastomoses.

Key words: Chronic Cor pulmonale — Left Ventricle — Hypertrophy — Dilatation.

Zusammenjfassung. In 25 Fillen von chronischem Cor pulmonale wurden die Inhalte
beider Ventrikel sowie die Gewichte des freien Anteils des rechten Ventrikels und die Ge-
wichte des linken Ventrikels mit gesamtem Septum bestimmt. Das Gewicht des freien Anteils
des rechten Ventrikels lag in allen Fallen fiber 100 g. Der rechte Anteil des Ventrikelseptums
zeigte immer eine deutliche Hypertrophie. Die Gewichte des linken Ventrikels mit dem ge-
samten Septum sind deshalb bei chronischem Cor pulmonale oft erhht. Mit einer von Miller
angegebenen Methode wurde das relative Gewicht des rechtsseitigen Anteils des Kammer-
septums berechnet. Dieser Wert wurde von dem Gewicht des linken Ventrikels mit gesamtem
Septum abgezogen. Nach dieser Korrektur zeigte sich nur dann eine Gewichtsvermehrung
des linken Ventrikels, wenn eine arterielle Hypertonie oder eine Arterio- und Arteriolosklerose
der Nieren festgestellt wurde. In einem Fall mit Linksherzhypertrophie konnte ein Hyper-
tonus nicht ausgeschlossen werden.

In der Mehrzahl der Fille wurde eine deutliche Dilatation des linken Ventrikels nach-
gewiesen. Die stirksten Dilatationsgrade fanden sich besonders bei Patienten mit Bronchi-
ektasen der Lungen.

Unsere Befunde kénnen dafiir sprechen, da8 bei chronischem Cor pulmonale ein
vergroBertes Shuntvolumen fiber bronchopulmonale Anastomosen fiir die Entstehung der
strukturellen Dilatation des linken Ventrikels eine Rolle spielt.

Altschule (1962) nennt das chronische Cor pulmonale eine Erkrankung des
ganzen Herzens. Pathologisch-anatomisch wurden bei chronischem Cor pulmonale
eine Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels beobachtet. Hypertrophie:
(Kountz et al., 1936; Nemet und Rosenblatt, 1937; Coggin ef ol., 1938; Acker-
mann und Kasuga, 1941; Scott und Garvin, 1941; Spain und Handler, 1946;
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Spatt und Grayzel, 1948; Zimmermann und Ryan, 1951; Gassmann ef al., 1957;
Armen et al., 1958; Michelson, 1960; Lodge und Daly, 1965; Fluck ef ol., 1966;
Rao et al., 1968; Hasleton, 1972). Dilatation: (Linzbach, 1967).

Kénn und Berg (1965) glauben, dafi eine Mitbeteiligung des linken Ventrikels
bei chronischem Cor pulmonale an ein bestimmtes Ausmafl der Rechtsherzhyper-
trophie gebunden ist.

In dieser Arbeit soll gepriift werden, ob mit getrennten Gewichts- und
Volumenmessungen am linken und rechten Ventrikel bei chronischem Cor pulmo-
nale eine Hypertrophie undjoder Dilatation des linken Ventrikels festgestellt
werden kann.

Material und Methode

Wir untersuchten 25 totenstarre Herzen bei chronischem Cor pulmonale, die spétestens
24 Std nach dem Tode entnommen wurden. In diese Untersuchungsreihe wurden nur Félle
von chronischem Cor pulmonale aufgenommen, die folgende Bedingungen erfiillten:

1. Das Gewicht des gereinigten freien Anteils der rechten Herzkammer muflite 100 g oder
mehr betragen.

2. Im EKG sollten keine Zeichen eines Herzinfarktes oder einer Koronararterieninsuffi-
zienz bestanden haben.

Die Herzen wurden mit formalingetrinktem Zellstoff formgerecht moglichst ohne Druck
locker ausgestopit und 2—3 Tage in 10%igem Formalin fixiert. Danach préparierten wir die
Vorhofe von den Ventrikeln ab und bestimmten mit Wasser den Inhalt des rechten und
linken Ventrikels. Den freien Anteil des rechten Ventrikels trennten wir am Septum ab.
Vom freien Anteil des rechten Ventrikels und vom linken Ventrikel mit gesamtem Septum
wurden die groBen Gefidfstiimpfe mit Klappengewebe, die Atrioventrikularklappen sowie das
subepikardiale Fettgewebe mit Koronararteriendsten entfernt. Die Koronararterieniste
lamellierten wir in 2—3 mm dicke Scheiben. Die Gewichte der gereinigten muskuliren Herz-
kammern freier Anteil rechter Ventrikel und linker Ventrikel mit gesamtem Septum be-
stimmten wir dann auf einer geeichten Waage. Durch die Ventrikel links und rechts legten
wir 4 horizontale Schnitte und entnahmen aus dem Muskelgewebe Teilstiicke zur histologi-
schen Untersuchung.

Den Dilatationsgrad oder relativen Inhalt des linken Ventrikels errechneten wir nach
der Formel:

. absoluter Inhalt
Relativer Inhalt = ———————— % 100,

Gewicht

Diese Zahl gibt den Inhalt eines Ventrikels pro 100 g Muskelgewicht an (Linzbach, 1967).

Als Normalgewicht des linken Ventrikels mit gesamtem Septum bestimmten wir bei 102
Ménnern im Alter von 30—100 Jahren 170 g, bei 112 Frauen im Alter von 30—90 Jahren
lag das Normalgewicht bei 150 g. Der freie Anteil des rechten Ventrikels betrug bei Mannern
60 g, bei Frauen 50 g.

In der Literatur werden Untersuchungsserien iiber Ventrikelwigungen, die getrennt nach
Frauen und Ménnern durchgefithrt wurden von Miiller (1883); Roessle und Roulet (1932);
sowie Friedrichs (1954); angegeben. Wir haben unsere Ergebnisse mit den in diesen Arbeiten
angegebenen Werten verglichen und einen Durchschnittswert fiir den linken Ventrikel mit
gesamtem Septum von 163,9 g bei Minnern und 143,4 g bei Frauen errechnet. Der freie
Anteil des rechten Ventrikels betrug bei Madnnern 54,3 g, bei Frauen 45,3 g. Der Durch-
schnittswert fir das gesamte Septum betrug bei Ménnern 67,4 g, bei Frauen 57,4 g.

Bei unseren Gewichtsbestimmungen wurde der linke Ventrikel mit gesamtem Septum
gewogen. Miller (1883) ging davon aus, daf sich die Anteile des rechten und linken Ventrikels
am Septum zueinander verhalten wie der freie Anteil des rechten Ventrikels zum freien
Anteil des linken Ventrikels. Wir bestimmten nach einer von Miller angegebenen Formel
den Septumanteil des rechten Ventrikels {(Sr) mit:
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= Linker Ventrikel

= Rechier Ventrikel

= Septum

= Septumanteil {inker Ventrike!
= Septumanteil rechter Venlrikel

82465 = 45X
r= 92353 - 508 YonR

Abb. 1. Schematische Darstellung des Korrekturfaktors
r = rechter Ventrikelseptumanteil

Fiir die errechneten Durchschnittswerte betrug Sr bei Mannern 24,6 g, bei Frauen 23,5 g.
Der Septumanteil des rechten Ventrikels entspricht bei Midnnern 45% und bei Frauen 50 %
des Gewichts des freien Anteils des rechten Ventrikels (Abb. 1).

Da bei Rechtsherzhypertrophie der rechte Anteil des Kammerseptums ebenso grof oder
sogar groBer sein kann als der Anteil des Kammerseptums der zum linken Ventrikel gehort,
mulBte folgende Korrektur vorgenommen werden.

Vom Gewicht des linken Ventrikels mit gesamtem Septum wurde bei Ménnern 45% und
bei Frauen 50% des Gewichts des freien Anteils des rechten Ventrikels abgezogen. Unsere
korrigierten Durchschnittswerte fir das Gewicht des linken Ventrikels mit zugehorigem
Septumanteil betrugen bei Ménnern 140 g und bei Frauen 120 g.

Die mittlere Sarkomerenldnge der von uns untersuchten Herzen betrug im linken Ven-
trikel 1,5 y, im rechten Ventrikel 1,7 u.

Ergebnisse

Tn der Tabelle 1 sind unsere Befunde geordnet nach dem Alter der Patienten
zusammengestellt. Die in Klammern angegebenen Werte sind die nach der Miller-
schen Formel korrigierten Werte fiir das Gewicht des linken und rechten Ven-
trikels mit zugehorigem Septumanteil sowie fiir den relativen Inhalt des linken
Ventrikels. Das Gewicht ist in Gramm, der Inhalt in Milliliter und der relative
Inhalt in Milliliter pro 100 g Muskelgewicht angegeben.

In den drei letzten Spalten werden Hypertonus, Arterio- und Arteriolo-
sklerose der Nieren sowie Koronararteriensklerose aufgefiihrt.
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Abb. 2. Beziehung zwischen Gewicht und relativem Inhalt des linken Ventrikels bei chroni-
schem Cor pulmonale. Nicht korrigierte Werte: o Ménner, 0 Frauen. Horizontale Linien:

Relativer Inhalt des linken Ventrikels. -+« Normalwert, —— Mittelwert bei chronischem
Cor pulmonale. Senkrechte Linien: Normalwerte fiir das Gewicht linker Ventrikel mit ge-
samtem Septum. —'— Frauen, — — Minner. , = Hypertonus, ™. = Arterio- und

Arteriolosklerose der Nieren

Die Fille von Bluthochdruck waren zunéchst nicht bekannt, sie wurden erst
durch das Studium der klinischen Unterlagen entdeckt, die wir bis auf 10 Jahre
zuriickverfolgten.

Bei einigen Fallen konnte histologisch eine Arterio- und Arteriolosklerose der
Nieren nachgewiesen werden, klinische Unterlagen erfaliten bei diesen Patienten
nur einen kurzen Zeitraum vor dem Tode, ohne daB ein Bluthochdruck fest-
gestellt wurde.

Eine Koronararteriensklerose eines oder mehrerer Aste, die das Lumen um
weniger als die Hélfte einengte, wurde mit einem - bewertet, stirkere Lumen-
einengungen bewerteten wir mit 4 4.

Die nicht korrigierten Gewichte des linken Ventrikels mit gesamtem Septum
zeigten in 14 Fallen Hypertrophien, die mindestens 20 g iiber dem Mittelwert fiir
Manner und Frauen lagen (Abb. 2). In 5 dieser Fille wurde aber nachtriglich
aus klinischen Unterlagen ein Bluthochdruck festgestellt. Zusatzlich bestand in
4 Fillen eine Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren, so daB auch hier ein
Bluthochdruck als Ursache der Hypertrophie nicht ausgeschlossen werden
kann.

Der relative Inhalt des linken Ventrikels mit gesamtem Septum ohne Zeichen
einer Herzinsuffizienz betrigt nach Linzbach 15,7 ml pro 100 g Herzgewicht. In

17 Virchows Arch. A Path. Anat. and Histol., Vol. 366
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Abb. 3. Beziehung zwischen Gewicht und relativem Inhalt des linken Ventrikels bei chroni-
chem Cor pulmonale. Korrigierte Werte. ® Manuner, 0 Frauen. Horizontale Linien: Relativer

Inhalt des linken Ventrikels. «----- Normalwert, —+— Mittelwert bei chronischem Cor
pulmonale. Senkrechte Linien: Normalwerte fiir das Gewicht linker Ventriekel mit ge-
samtem Septum. —-— Frauen, — — Ménner. « = Hypertonus, *. = Arterio- und

Arteriolosklerose der Nieren

unserer Kontrollserie, 102 Méanner und 112 Frauen, liegt der relative Inhalt des
linken Ventrikels mit gesamtem Septum bei bei 16 ml pro 100 g Herzgewicht. Der
Mittelwert des relativen Inhaltes des linken Ventrikels mit gesamtem Septum
betrdgt beim chronischen Cor pulmonale 23,9 ml pro 100 g Herzmuskelgewicht.

In 649 unserer Fille findet sich eine deutliche Dilatation des linken Ven-
trikels. Tin Bluthochdruck oder eine Arterio- und Arteriolosklerose der
Nieren fand sich bei den dilatierten oder nicht dilatierten Ventrikeln. Vier der
Falle mit Bluthochdruck zeigten aber eine deutliche Verminderung des relativen
Inhaltes. Zeichen einer akuten oder chronischen Linksherzinsuffizienz konnten bei
allen dilatierten linken Ventrikeln nicht gefunden werden.

Bei den korrigierten Werten lagen nur in 5 Féllen die Gewichte des linken
Ventrikels deutlich iiber dem korrigierten Normwert von 140 g fiir Manner und
120 g fiir Frauen (Abb. 3). In den 5 Fallen wurde 4mal ein Bluthochdruck oder
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eine Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren festgestellt. In einem weiteren
Fall mit Hypertrophie des linken Ventrikels konnten keine ausreichenden
klinischen Unterlagen beschafft werden. Eine histologische Untersuchung der
Nieren war nicht erfolgt.

Nach Korrektur des linken Ventrikelgewichtes konnte in 729, der Fille
eine Dilatation des linken Ventrikels mit zugehérigem Septumanteil gefunden
werden. (Der normale mittlere relative Inhalt betrdgt nach Korrektur 20 ml pro
100 g Herzmuskelgewicht, in Féllen von chronischem Cor pulmonale betragt der
Mittelwert 40 ml pro 100 g Herzmuskelgewicht). Die stirksten Dilatationsgrade
fanden wir bei Patienten mit Bronchiektasen der Lungen (Abb. 3).

Erorterung

Angaben in der Literatur tiber eine Hypertrophie des linken Ventrikels bei
chronischem Cor pulmonale beziehen sich meist auf Messungen der Wanddicke.
Die Wandstérke eines Venfrikels gibt aber nur ungenau Auskunft tiber eine
Hypertrophie eines Ventrikels.

Wideroe (1910) fiihrte getrennte Gewichtsbestimmungen durch. Eine Mit-
hypertrophie des linken Ventrikels konnte er bei einer Rechtshypertrophie nicht
feststellen. Zum gleichen Ergebnis kam auch Higgins (1944). Lodge und Daly
(1965) sowie Hasleton (1972) fanden bei getrennt vorgenommenen Wagungen der
Ventrikel eine Hypertrophie des linken Ventrikels bei chronischem Cor pulmonale.

Nach unseren Befunden kann man beim chronischen Cor pulmonale mit einem
Gewicht des freien Anteils des rechten Ventrikels von 100 g und mehr insbeson-
dere dann eine Hypertrophie des linken Ventrikels feststellen, wenn der linke
Ventrikel mit gesamtem Septum gewogen wird.

Im Gegensatz zu anderen Autoren (Fulton et al., 1952 ; Merkel und Voss, 1956;
Reiner et al., 1961; Otto, 1970), die keine oder wie Berblinger (1947) nicht immer
eine Gewichtsvermehrung des Septums bei Rechtsherzhypertrophien gefunden
haben, stellten wir bei der mikroskopischen Untersuchung des Septums in ver-
schiedenen Hoéhen eine deutliche Hypertrophie des rechten Anteils an der Septum-
muskulatur fest, die der Hypertrophie des freien Anteils des rechten Ventrikels
entsprach. Der rechte Septumanteil kann genau so groB sein wie der linke oder
diesen sogar iibersteigen. Bei einer Gewichtsbestimmung des linken Ventrikels
mit gesamtem Septum wird deshalb bei hochgradigen Rechtsherz hyper-
trophien immer auch der hypertrophierte Anteil des rechten Ventrikel sep-
tums mitgewogen. Durch diese Gewichtsvermehrung kann eine Hypertrophie
des linken Ventrikels vorgetduscht werden.

Nach Einsetzen eines Korrekturfaktors von 45% des Gewichts des freien
Anteils des rechten Ventrikels bei Mannern und 509 bei Frauen verblieb nur
noch 1 Fall mit einer Gewichtsvermehrung des linken Ventrikels, in dem ein
Bluthochdruck oder auf einen Bluthochdruck verdachtige NierengefdfBverdn-
derungen nicht ausgeschlossen werden konnten. Ausreichende klinische Unter-
lagen standen nicht zur Verfiigung, die Nieren waren histologisch nicht unter-
sucht worden.

Als Ursache einer Linksherzhypertrophie bei chronischem Cor pulmonale sieht
Parker (1940) einen klinisch nicht entdeckten Bluthochdruck an. Hasleton (1972)
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berichtet dagegen von 3 Fillen mit einer Linksherzhypertrophie bei chronischem
Cor pulmonale, chne da8 sich Hinweise auf einen Bluthochdruck ergaben. Unsere
Befunde zeigen, daB wir insbesondere bei dlteren Patienten mit z.T. betricht-
lichen Hypertrophien des linken Ventrikels immer einen Bluthochdruck oder eine
Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren nachtriglich feststellen konnten.

In 649, unserer Falle stellten wir eine deutliche Dilatation des linken Ven-
trikels fest. Nach Korrektur unserer Werte fanden wir sogar in 729, der Fille
eine Dilatation des linken Ventrikels. Die starksten Dilatationsgrade zeigten sich
bei Patienten mit Bronchiektasen der Lungen.

AuBer einer begleitenden arteriellen Hypertonie bei chronischem Cor pulmo-
nale werden in der Literatur folgende Moghchkelten firr die Veranderungen des
linken Ventrikels diskutiert:

1. Enge anatomische Verflechtung der Herzkammermuskulatur (Drechsel,
1928; Robb und Robb, 1942).

2. Begleitende Myokarditis (Rao et al., 1968).

Hinweise auf eine Myokarditis oder auf eine Mithypertrophie durch eine
strukturelle Verflechtung beider Ventrikel fanden wir bei der mikroskopischen
Untersuchung nicht.

3. Polyglobulie (Mounsey et al., 1952; Weil ¢t al., 1968).

4. Erhéhtes Herzminutenvolumen durch Freisetzung von Katecholaminen bei
Hypercapnie und Hypoxéamie (Keller ef al., 1971).

5. Hypoxie der Chemoreceptoren im Glomus caroticum mit Anstieg des peri-
pheren Widerstandes und der Kontraktionskraft des Herzens (Kahler ef al., 1962).

6. Erniedrigter O,-Partialdruck (Vacek, 1926).

7. Erhohte Aldosteronsekretion mit folgender Hypervolimie (Carpenter ef al.,
1962).

8. Veranderungen des Myosins (Olson ef ol., 1961).

9. Erhéhung der Proteinsynthese bei niedrigem O,-Partialdruck (Hollenberg,
1971) sowie bei experimenteller Pulmonararteriensklerose (Zelis et al., 1973).

Eine gesonderte Besprechung verdienen eine zusédtzliche Koronararterien-
insuffizienz und ein vergréBertes Shuntvolumen iiber bronchopulmonale Anasto-
mosen bei chronischem Cor pulmonale, die als Ursache fiir die Linksherzverénde-
rungen verantwortlich gemacht werden.

Case u.Mitarb. (1954) stellten bei erhéhtem Druck im rechten Ventrikel eine
Verminderung der koronaren Durchblutung links fest. Metabolische Myokard-
verdnderungen vom hypoxischen Typ und eine mangelnde Dilatation der Koronar-
arterien sollen bei chronischer Hypoxamie auftreten (Moret ef al., 1969). Im
Widerspruch zu diesen Befunden stehen die Untersuchungen von Frank u. Mitarb.
(1968), Williams et al. (1968), Davis und Overy (1970), die keine Anderung des
Stoffwechsels des linken Ventrikels bei chronischem Cor pulmonale festgestellt
haben.

In 6 Féllen konnten wir eine Koronararteriensklerose nachweisen. Viermal
bestand gleichzeitig ein Bluthochdruck oder eine Arterio- und Arteriolosklerose
der Nieren. Die Gewichtsvermehrung des linken Ventrikels ging in 3 Féllen mit
einer Verminderung des relativen Inhaltes einher, 1 Fall zeigte eine Gewichts-
vermehrung mit einer Dilatation des linken Ventrikels. Nur in 2 Fallen fanden
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wir eine Dilatation des linken Ventrikels, ohne daf} ein Bluthochdruck oder eine
Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren bestanden hatte. In keinem der 6 Fille
konnten wir eine exzentrische Linksherzhypertrophie wie bei dekompensiertem
Hypertonus oder Anzeichen einer akuten Dilatation feststellen. Eine stirkere
subendokardiale Vernarbung oder perivasculire Fibrose zeigte sich in keinem der
untersuchten Fille. Die mittlere Sarkomerenlinge lag in allen Féllen im Norm-
bereich.

In der Literatur wird hiufig eine Volumenbelastung des linken Ventrikels bei
chronischem Cor pulmonale, insbesondere bei Bronchiektasien durch ein ver-
groBertes  Shuntvolumen iiber bronchopulmonale Anastomosen (Bronchial-
arterien-Lungenvenen, Bronchialarterien-Lungenarterien) diskutiert (Liebow
et al., 1950; Marchand et al., 1950; Cockott und Vass, 1951; Cudkowicz und
Armstrong, 1953; Roosenburg und Deenstra, 1954; Lange und Hecht, 1960;
Nakamura ef al., 1961 ; Fritts ef al., 1961). Als normales Durchflulvolumen iiber
bronchopulmonale Anastomosen wurden 0,3% des Schlagvolumens bestimmt
(Bruner und Schmidt, 1967). Das kollaterale Blutvolumen soll bei chronischen
Lungenerkrankungen auf 11/min ansteigen kénnen (Liebow ef al., 1949). Fish-
man u.Mitarb. (1958) glauben jedoch, daBl im Gegensatz zu Kindern mit Herz-
vitien, z. B. angeborener Pulmonalarterienatresie, ein erhéhtes Shuntvolumen bei
Erwachsenen nur sehr selten von Bedeutung ist.

Wir glauben, aus unseren Befunden folgende Riickschliisse ziehen zu kénnen:

1. Stérkere Hypertrophiegrade des linken Ventrikels bei chronischem Cor
pulmonale sind verdichtig auf einen gleichzeitig bestehenden arteriellen Blut-
hochdruck, auch wenn klinische Angaben iiber einen Bluthochdruck zunichst
nicht vorliegen.

2. In 64 9%, unserer Fille, bezogen auf die korrigierten Werte in 729, der Falle,
lag eine deutliche Dilatation des linken Ventrikels bei chronischem Cor pulmo-
nale vor.

3. Die stirksten Dilatationsgrade fanden wir bei Patienten mit Bronchiektasen
der Lungen.

Unsere Befunde kénnen dafiir sprechen, dal bei chronischem Cor pulmonale
wahrscheinlich ein vergroBertes Shuntvolumen iiber bronchopulmonale Anasto-
mosen fiir die Entstehung der strukturellen Dilatation eine Rolle spielt.
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