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Abkiirzungsverzeichnis

A Aorta

A Ostium aortae

Aa. Arteriae

Ad Auricula dextra

As Auricula sinistra

CSAD Cystein-Sulfinic-Acid-Decarboxylase
DNS Desoxyribonukleinsédure

HE Héamatoxylin-Eosin

HM Herzmasse

i m. intramuskuldr

1. p. intraperitoneal

Kapill. Kapillaren

KM Korpermasse

kn korrigierte Anzahl

li VW linke Ventrikelwand

MK Myozytenkerne

MoB Monitorbildfliche

Myoz. Myozyten

n Anzahl

NMK Nichtmyozytenkerne

n.s. nicht signifikant

p p-Wert

PAS Periodic-Acid-Schiff-Reaktion
PGE, Prostaglandin E,

p- p- post partum

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
re VW rechte Ventrikelwand

Is Spearmanscher Rangkorrelationskoeffizient
Sept. Septum interventriculare

SSL Scheitel-Stei3-Linge

Tp Truncus pulmonalis

Tp’ Ostium trunci pulmonalis



vd
VF
VLF

vQ
WD

Ventriculus dexter
Ventrikelfldche
Ventrikellumenfldache
Ventriculus sinister
Ventrikelquotient

Wanddicke



1. Einfiihrung

In den zuriickliegenden Jahren wurden unter dem Aspekt der noch nicht vollstindig
geklirten Atiologie verschiedener Krankheitsbilder, insbesondere des Herz-Kreislauf-
Systems, umfangreiche makroskopisch- und mikroskopisch-anatomische Daten zum Her-
zen verschiedener Tierarten und des Menschen erarbeitet und veroffentlicht. Diese mor-
phologischen Untersuchungen an den Haustierspezies und -rassen (MICHEL, 1966 a, b;
RUHL, 1971; SMOLICH et al., 1989) und am Menschen (ASHLEY, 1945; LINZBACH,
1947 a; FLEISCHER et al., 1978) wurden fortgefiihrt mit Studien zur Morphologie und
Histologie innerer Organe der Wild- und Laboratoriumstiere (MICHEL, 1963; SASAKI et
al., 1968; ZAK, 1974).

Die oben genannte Problemstellung stand auch im Mittelpunkt zahlreicher Arbeiten im
Institut fiir Anatomie des Fachbereiches Veterindrmedizin der Humboldt-Universitit zu
Berlin bzw. der Freien Universitit Berlin (HAUSMANN, 1989; HINRICHS, 1992;
MAUCH, 1992; SPIELER, 1995; GENSICKE, 1996; NIETZ, 1997; BEMM, 1998).

Das Anliegen dieser Dissertation besteht in der Erhebung makroskopisch- und mikrosko-
pisch-anatomischer Daten von Herzen klinisch gesunder Katzen. In diesem Zusammenhang
versteht sich die Arbeit als Beitrag zum Tierartenvergleich hinsichtlich der morpho-
logischen Besonderheiten des Herzens.

Die Untersuchungen wurden zudem unter dem Gesichtspunkt der besonderen Bedeutung
des Taurins fiir die Katze durchgefiihrt. In verschiedenen Arbeiten konnte ein Zusammen-
hang zwischen der als eine Herzerkrankung mit schlechter Prognose beurteilten dilatativen
Kardiomyopathie und der Taurin-Unterversorgung bei Katzen nachgewiesen werden
(PION et al., 1987, 1989). Die Veroffentlichungen, die diesen Zusammenhang darstellen,
beziehen sich zumeist nur auf die klinische und pathologische Beschreibung des
Krankheitsbildes. Es erhebt sich die Frage, welchen Einfluf der Taurin-Status auf die
Myokardstruktur hat.

Innerhalb dieser Studie soll deshalb ebenfalls versucht werden, eventuell vorhandene Ab-
hingigkeiten zwischen den makroskopischen sowie mikroskopischen Herzparametern und

dem Plasma-Taurin-Gehalt herauszufinden.



2. Literaturiibersicht

2.1 Makroskopisch-anatomische Herzparameter

2.1.1 Absolute und relative Herzmasse

Der anatomische Aufbau des Herzens wird von grundlegenden Merkmalen geprigt, die bei
allen Wirbeltieren gleich sind. Dagegen gibt es Herzparameter, die rasseabhéngig und in-
dividuell verschieden sind. Dazu zéhlen z. B. die absolute und relative Herzmasse.

In der Literatur findet man zahlreiche Angaben iiber Herzmassen bei Tier und Mensch so-
wie deren Bestimmung. Fiir KLATT (1919), HESSE (1921) und auch PETREN (1937)
stand die Angabe der absoluten Herzmasse im Vordergrund. Sie versuchten, mittels
mathematischer Gleichungen die Herzmasse ndher zu bestimmen und verschiedene Ein-
fluBfaktoren zu beriicksichtigen. ZEEK (1942) stellte zur Bestimmung der Herzmasse beim
Menschen eine Formel in Abhédngigkeit von der Korperldange auf.

Allerdings hoben sowohl RUHL (1971) als auch SCHRODER (1986) hervor, daB das
Wachstum von Organen, so auch die Zunahme der Herzmasse, von Rasse, Geschlecht,
Alter, Fiitterung, Beanspruchung und Training abhéngig ist.

In der neueren Literatur bezieht man sich auf die enge Beziehung zwischen Korper- und
Herzmasse, indem man bei Beschreibung der Leistungsfahigkeit des Herzens und im Spe-
ziesvergleich die relative Herzmasse angibt.

SCHUBERT (1909) gab fiir die Spezies Pferd das Verhiltnis Herzmasse zur Koérpermasse
mit 1: 1,19 = 0,84 % an. KOCH und BERG (1993) nannten fiir die relative Herzmasse des
ausgewachsenen Pferdes eine physiologische Breite von 0,70 % - 1,70 %. Fiir Rot- und
Rehwild als Vertreter der Wildwiederkduer gab MULLER (1976) eine durchschnittliche
relative Herzmasse von 0,75 % an. Laut KOCH und BERG (1993) schwankt die absolute
Herzmasse beim Rind zwischen 2200 und 3000 g, das entspricht einer relativen Herzmasse
von 0,41 - 0,49 %. Die relative Herzmasse des Hundes zeigt sowohl bei SCHUBERT
(1909) im Minimum 0,9 %, im Maximum 2,2 % als auch bei LOEFFLER (1991) im
Minimum 0,6 % und bei KOCH und BERG (1993) im Maximum 2,2 % eine deutliche
physiologische Spanne. Auffallend ist im Speziesvergleich die geringe relative Herzmasse

des Hausschweines mit Normwerten von 0,2 - 0,4 % (HOLT et al., 1968; LEE et al., 1975;



LOEFFLER, 1991; KOCH und BERG, 1993) - damit ein Indiz fiir die Pridisposition fiir
Herz-Kreislauf-Insuffizienzen.

Bei der Katze betrigt die relative Herzmasse 0,51 - 0,55 % der Korpermasse. Nach KOCH
und BERG (1993) schwankt die Herzmasse der Katze je nach Beanspruchungs- und Trai-
ningszustand zwischen 7,8 und 19,7 g bzw. 0,44 und 0,55 % der Korpermasse. Auch
BOLLIGER (1958) gab fiir die Katze eine relative Herzmasse von 0,4 - 0,6 % an. STUNZI
et al. (1959) befaliten sich in einer Arbeit mit der relativen Herzgrofle der Katze, wobei sie
als Bezugssystem nicht wie iiblich die Kérpermasse, sondern die Scheitel-Stei3-Linge her-
anzogen. Sie ermittelten bei einer Korperlinge von 30 cm, 40 cm, 50 cm eine durch-
schnittliche Herzmasse von 7,8 g, 13,2 g und 18,7 g.

LEE et al. (1975) verglichen die Herzmassen von 7 Sdugetierspezies im Altersgang. Die
relative Herzmasse war bei den neugeborenen Schafen, Schweinen, Meerschweinchen,
Katzen, Kaninchen und Ratten generell groBer als bei den adulten Tieren. Beim Hund
wurde genau das Gegenteil festgestellt. Beim erwachsenen Hund war auBlerdem das Ver-
hiltnis Herzmasse zu Korpermasse doppelt so gro8 wie bei Adulten anderer Spezies.
Ahnliche Ergebnisse erzielten HOLT et al. (1968). Sie vermuteten, daf aktive Tiere, wie
Hund und Pferd, groBere relative Herzmassen aufweisen als weniger aktive Tiere. Ebenso
fanden Lee et al. (1975) bemerkenswert, daB bei Limmern, Ferkeln und Katzenwelpen die
relative Herzmasse grofler ist als bei neugeborenen Ratten, Kaninchen, Meerschweinchen
und Hunden. Die Abnahme der relativen Herzmasse im Altersgang wird durch
Untersuchungen an Zwergziegen (PAUL, 1991), Meerschweinchen (PAUL, 1991) und
Kaninchen (NIETZ, 1997) bestitigt.

Tab. 1: Tierartenvergleich der relativen Herzmassen im Altersgang

Tierart Alter relat. Herzmasse (%) Autor
Zwergziege 0 - 1 Monat 0,793 Paul, 1991
5 - 8 Monate 0,428
11 Monate 0,351
15 -18 Monate 0,379
> 18 Monate 0,401
Meerschweinchen 2 Wochen 0,43 Paul, 1991
4 Wochen 0,40
6 Wochen 0,40
8 Wochen 0,36
20 Wochen 0,29
Kaninchen 1 Monat 0,31 Nietz, 1997
4 Monate 0,23
> 6 Monate 0,21
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SPIELER (1995) stellte bei Untersuchungen an Herzen von Bullen, Kiihen und Firsen
signifikante Masseunterschiede zwischen den Herzen von Bullen (2,5737 kg) und Férsen
(2,0368 kg) sowie von Kiihen (2,408 kg) und Firsen (2,0368 kg) fest. Dagegen zeigten die
Bullen mit 0,428 % die kleinste relative Herzmasse im Vergleich zu den grofleren relativen
Herzmassen bei Farsen (0,457 %) und Kiihen (0,511 %).

Bei der Untersuchung von Schweineherzen der Rasse Edelschwein und Kreuzungstieren
ermittelte HINRICHS (1992) ebenso wie SEIFERT et al. (1986) bei Herzen von Fleisch-
schweinen relativ schwerere Herzmassen bei Ebern im Vergleich zu den von der Korper-
masse schwereren Jungsauen. GENSICKE (1996) fand bei Meerschweinchen, ebenso wie
NIETZ (1997) bei Kaninchen, keine geschlechtsbedingten Unterschiede in der relativen
Herzmasse.

Rassebedingte Unterschiede bei den Herzmassen sind ebenfalls in vielen Arbeiten nachge-

wiesen worden, wie die nachfolgende Tabelle am Beispiel des Schweines zeigt.

Tab. 2: Mittlere Herzmassen verschiedener Schweinerassen

Rasse abs. Herzmasse (g) | rel. Herzmasse (%) Autor
Belg. Landrasse 301,58 0,293 Heuer u. Thom,
(Borge u. weibl. Priiftiere, 1989
Alter ca. 6 - 7 Mon.)
Leicoma (Borge u. 394,50 0,346 Hamann, 1990
weibl. Schlachtschw.)
Edelschwein 483,52 0,367 Hinrichs, 1992
(Eber, Alter 6 Mon.)
Schwerfurter Fleischrasse 372,54 0,320 Moller, 1994
(weibl. Masthybriden)
Piétrain 352,71 0,310 Moller, 1994
(weibl. Masthybriden)

GUNN (1989) zeigte die Varianz der relativen Herzmasse abhingig von der Rasse bei
Hunden und Pferden. So wies er nach, daf} die Greyhounds auch in untrainiertem Zustand
die signifikant groBBeren relativen Herzmassen haben gegeniiber anderen Hunderassen, wie

z. B. Boxer, Collie, Labrador.

2.1.2 Makroskopischer Aufbau des Herzens

Das Herz liegt in der linken ventralen Hélfte der Brusthohle, in Hohe der dritten bis

sechsten Rippe. Je nach Tierart zeigt das Herz eine Kegel- oder Kugelform (KOCH und
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BERG, 1993). Die Muskelschicht der Herzwand (Myokard) besitzt einen serésen Uberzug
(Epikard) und wird von einer serdsen Innenhaut (Endokard) ausgekleidet. Das Herz ist
durch eine Scheidewand (Septum) in eine rechte und linke Hilfte geteilt, die wiederum
jeweils aus einem Vorhof (Atrium) und einer Kammer (Ventriculus) bestehen.

Um die Herzproportionen nédher beschreiben zu konnen und vergleichende Betrachtungen
anzustellen, dienen neben der Angabe der Herzmasse weitere makroskopische Parameter.
In der veterindranatomischen Literatur Ende des 19. Jahrhunderts finden sich bei GURLT
(1873) und FREY (1883) erste Angaben iiber Breite, Hohe und Wanddicken des Herzens
bei Pferd und Rind.

SCHUBERT (1909) erweiterte die Untersuchungen des Herzens auf den Hund und be-
schrieb genau die angewandte Technik zur Bestimmung der Herzmale. So ermittelte er
I cm herzspitzenwirts des Sulcus coronarius eine mittlere Dicke der linken Ventrikelwand
von 0,2 - 0,4 cm, der rechten Ventrikelwand von 0,2 - 0,3 cm in Abhéngigkeit von der Kor-
pergroBe. Zusitzliche Messungen an der Herzspitze ergaben, dal die Dicke der linken und
rechten Kammerwand nahe dem Sulcus coronarius und nahe der Herzspitze fast die gleiche
ist.

RUDELT (1992) fiihrte Dickenmessungen an den Ventrikelwidnden von Schweineherzen
der Rassen Leicoma, Deutsches Landschwein, Belgische Landrasse und Duroc durch. Da-
bei stiitzte er sich auf jeweils 2 Dickenmessungen, die ,,obere* Messung unmittelbar unter-
halb der Ventilebene, die ,,untere* Messung im apikalen Viertel der Ventrikelhohe. Am
oberen MeBpunkt hatte die linke Ventrikelwand eine Dicke von 1,93 - 2,06 cm, am unteren
MeBpunkt noch eine Dicke von 1,53 - 1,67 cm. Die Wanddicke der rechten Kammer betrug
am oberen MeBpunkt 0,80 - 0,93 cm und am unteren MeBpunkt 0,59 - 0,64 cm. Die
schwankenden Werte waren rasseabhiingig, wobei die Leicoma-Rasse die dicksten Ventri-
kelwinde aufwies.

In der Arbeit von HINRICHS (1992) findet man ebenfalls Angaben zu Wanddicken des
Schweineherzens. Er stellte im Vergleich von Altsauen, Jungsauen und Ebern fest, daf3 sich
die Korpermasserelationen auch in diesem Herzparameter widerspiegeln. So fand er in der
Gruppe der Altsauen (Wanddicke rechter Ventrikel: 13,43 mm; Wanddicke linker
Ventrikel: 27,38 mm) die groBten Werte im Vergleich zu Jungsauen (Wanddicke rechter
Ventrikel: 12,34 mm; Wanddicke linker Ventrikel: 25,94 mm) und Ebern (Wanddicke
rechter Ventrikel: 10,63 mm; Wanddicke linker Ventrikel: 25,78 mm).
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Tab. 3: Wanddicken im Herzen verschiedener Schweinerassen

Autor Tiermaterial Wanddicke | Wanddicke |Wanddicke
recht.Ventr. |link. Ventr. |Sept. interven-
(mm) (mm) triculare (mm)
Pehlemann Normalschlachtung 10,25 17,61 11,97
(1986) Stall- u.Transporttote 7,18 14,60 8,98
Heuer u. Thom | Belgische Landrasse 9,46 18,60 17,72
(1989)
Hausmann Normalschlachtung (m) 5,46 15,86 20,92
(1989) Normalschlachtung (u) 2,84 3,26
Notschlachtung (m) 5,15 16,14 19,96
Notschlachtung (u) 2,67 3,20
Stall- u. Transporttote (m) 5,12 14,70 18,31
Stall- u. Transporttore (u) 2,43 3,11
Hamann Leicoma 8,30 20,60 20,60
(1990)
Rudelt Leicoma (0) 9,30 20,60 17,10
(1992) Leicoma (u) 6,40 15,30
Landrasse (o) 8,80 19,90 16,60
Landrasse (u) 5,90 15,60
Duroc (o) 8,00 20,40 16,90
Duroc (u) 6,00 16,70
Belgische Landrasse (0) 8,60 19,20 16,30
Belgische Landrasse (u) 6,30 15,30

(u) = unterer, (m) = mittlerer und (o) = oberer MefBpunkt

SPIELER (1995) bestimmte bei Bullen eine mittlere Dicke der linken Ventrikelwand von
3,87 cm, bei Kiihen von 3,38 cm, bei Firsen von 3,23 cm und eine mittlere Dicke der rech-
ten Ventrikelwand von 2,01 cm bei Bullen, von 1,47 cm bei Kiihen und von 1,58 cm bei
Firsen. Die Ventrikelscheidewand war im Mittel bei Bullen 4,32 cm, bei Kiihen 4,00 cm
und bei Farsen 3,68 cm dick.

STUNZI et al. (1959) bestimmten in ihren Untersuchungen an Katzenherzen ebenfalls die
Dicke der linken und rechten Ventrikelwand und des Septum interventriculare. In der

nachstehenden Tabelle sind die Mittelwerte bezogen auf die Korperldnge zusammengefalt.

Tab. 4: Wanddicken im Herzen von Katzen

Korperlingeincm |30 |32 |34 [36 [38 [40 [42 [44 [46 [48 |50 |52

WD, iVWinmm (5,8 |60 [6,2 |64 [6,65]685|7,05|7,25|7,5 [7,7 |79 [8,1

WD, re VW inmm (2,3 [2,35|24 |24 |2,5 |2,6 [2,65(2,7 [2,8 [2,85[2,9 [2,95

Septumdicke inmm |54 [5,6 |5,75|5,9 [6,05|6,25]6,4 |6,55]6,7 16,9 [7,05]|7,2
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SCHOLZ et al. (1988) studierten die GroB3enverhiltnisse am menschlichen Herzen. Unter-
sucht wurden 200 Herzen von Personen im Alter bis zu 19 Jahren. Die gemessenen Wand-
dicken stiegen in Abhéngigkeit von Alter und Korpergrofie in den ersten beiden Lebens-
dekaden progressiv an, dabei iibertraf die Dicke der linken Ventrikelwand unabhéngig von
Geschlecht und Alter diejenige der rechten, war aber geringer als die Dicke des Septum
interventriculare. KITZMAN et al. (1988) fiihrten diese Untersuchungen an menschlichen
Herzen im Altersgang fort. Dabei fanden sie jenseits der 7. Lebensdekade einen durch-
schnittlichen Quotienten aus der septalen und linksventrikuldren Wanddicke von iiber 1,20.
SCHUBERT (1909) vervollstindigte seine Studien an Herzen von Haussdugetieren auch
durch die Messung der Kammerweite. Bei Hunden schwankten die Zahlen tiber die grofite
Weite der linken Kammer im Mittel zwischen 1,7 und 2,9 cm. Die Mafle iiber die grofte
Weite der rechten Kammer betrugen durchschnittlich 1,6 - 2,5 cm. Weiterhin betrachtete er
das Verhiltnis zwischen grofiter Dicke der Kammerwand zum Umfang wie auch zur Weite
desselben Ventrikels. Bei den untersuchten Hunden verhielt sich die grofte Dicke der
linken Ventrikelwand zum groften Umfang derselben wie 0,14 : 1, die groBite Dicke der

rechten Ventrikelwand zum groten Umfang derselben wie 0,04 : 1.

2.1.3 Verinderungen makroskopischer Herzparameter wihrend des

Herzwachstums

Gegenstand vieler Untersuchungen war in der Vergangenheit auch das Herzwachstum, be-
sonders im Hinblick auf den betrdchtlichen Zuwachs an Grée und Masse des Herzmuskels
in der Wachstumsphase.

RECAVARREN und ARIAS-STELLA (1964) stellten in der Humanmedizin Untersu-
chungen zum Wachstum und zur Entwicklung des Herzens an. Der Studie standen 165
Herzen von Neugeborenen, wenige Tage alten, einige Monate alten bis zu 80jidhrigen
Menschen zur Verfiigung. Die erhobenen Werte zeigten eine progressive Zunahme der to-
talen Herzmasse unmittelbar vom Zeitpunkt der Geburt an. Besonders deutlich wurde der
Masseanstieg nach dem 5. Monat. Mehr oder weniger parallel zur Kurve der totalen Herz-
masse zeigte sich im Diagramm der Massezuwachs der linken Ventrikelwand.

Auffillig war dagegen eine progressive Masseabnahme der rechten Ventrikelwand nach der
Geburt bis zum 4. Lebensmonat. Danach erfolgte wieder eine Massezunahme, wobei die

Geburtsmasse der rechten Ventrikelwand erst wieder im 8. Monat erreicht war.
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Bemerkenswert war auch, dal zum Zeitpunkt der Geburt die rechte Ventrikelwand schwe-
rer als die linke ist. Erst ab dem 7. Lebenstag iibersteigt die Masse der linken Ventrikel-
wand die der rechten. Zu erkldren sind diese Unterschiede zwischen rechtem und linkem
Ventrikel aufgrund der fetalen Blutkreislaufverhiltnisse. Das rechte Herz pumpt beim
Foetus das Blut nicht nur durch den kleinen Kreislauf, sondern via Ductus arteriosus auch
zum groflen Teil durch den systemischen Kreislauf. Erst mit der Geburt und dem
Verschlu3 des Ductus arteriosus kehren sich die Verhiltnisse um, die Anforderungen an
den linken Ventrikel steigen deutlich, der deshalb auch schnell an Masse zunimmt.

SCHOLZ et al. (1988) untersuchten an 200 Herzproben von Personen im Alter von Neuge-
borenen bis zu 20 Jahren die Herzmasse, die Kammerwanddicken und den Umfang der
Herzklappen. Es lag ihnen daran festzustellen, welche Korperparameter zuverldssige Be-
zugsgroBen fiir die Herzmessungen darstellen. So korrelierte die Herzmasse besser mit der
Korpermasse und der Korperoberflache als mit dem Alter oder der KorpergroB3e der Perso-
nen. Dagegen erhielt man fiir die Kammerwanddicken und die Herzklappenumtinge eine
bessere Korrelation mit dem Alter der Personen. In den meisten Mefreihen lagen die Mit-
telwerte der ménnlichen Personen iiber denen der weiblichen Personen. Auflerdem wurde
festgestellt, daf die linke Kammerwand dicker als die rechte Kammerwand, aber diinner als

die Scheidewand ist.

2.2 Mikroskopisch-anatomische Herzparameter

2.2.1 Herzmuskelzelle

Das Myokard baut sich aus den Herzmuskelzellen und einem dezent ausgebildeten binde-
gewebigen Netzwerk auf, in dessen Maschen sich ein dichtes Kapillargeflecht verzweigt
(LIEBICH, 1999). Das spezifische Bau- und Funktionselement des Herzmuskelgewebes ist
die Herzmuskelzelle. Sie erreicht im Gegensatz zur Skelettmuskelfaser nur eine Linge von
etwa 50 - 150 um und eine Dicke von etwa 8 - 12 pm. Die charakteristische Querstreifung
hat sie mit der Skelettmuskelfaser gemeinsam. Uber Kontakte an Enden und Seitenzweigen
der Herzmuskelzellen wird ein Zellverbund realisiert, der garantiert, dal die Herz-
muskulatur sich nach dem Alles-oder-Nichts-Gesetz kontrahieren kann. Diese Sarkolemm-
kontakte sind lichtmikroskopisch als rechtwinklig zur Lingsachse der Herzmuskelzellen
angeordnete Bander nachweisbar. Aufgrund ihrer lichtbrechenden Eigenschaft werden sie

als Glanzstreifen bezeichnet (SAJONSKI und SMOLLICH, 1990; LIEBICH, 1999).
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Die Herzmuskelzellen nehmen je nach Tierart 73,5 - 85 % des gesamten
Myokardvolumens ein (HAMANN, 1990). Im Myokard der Ratte schwankt der Anteil an
Myozyten zwischen 80 und 87 % (DAVID, 1979). Ahnliche Werte gab LEGATO (1979 a)
fiir das Hundeherz mit einem Myozytenanteil von = 80 % an.

Den Studien von LINZBACH (1947 a, b; 1950) und HORT (1953) am menschlichen
Herzen folgend wurden auch bei den Tieren Untersuchungen iiber die Faserdicke im Herz-
muskel durchgefiihrt.

SCHEELE (1957) wendete an Schweineherzen die indirekte MeBmethode an, bei der die
Anzahl von Faserquerschnitten in einem definierten Mef3feld ausgezihlt wird. Dabei stellte
sie fest, dal die Faserdicke in der rechten Herzkammer geringer ist als in der linken und
daf} die jiingeren Schweine in allen Herzabschnitten diinnere Muskelfasern aufwiesen als
die élteren. Die von SCHEELE (1957) gemessenen groleren Durchmesser der
Herzmuskel-fasern des Hausschweines gegeniiber dem Hund unterstreichen ihrer Meinung
nach die Auffassung von SPORRI (1954), wonach eine Prédisposition der Schweine fiir
den plotzlichen Herztod infolge der bei dicken Herzmuskelfasern mangelhaften Sauerstoft-
versorgung besteht.

Direkte Messungen der Herzmuskelfaserdicke beim Schwein hat GARTENMANN (1960)
durchgefiihrt. Dabei bestitigte er die Ergebnisse von SCHEELE (1957), indem er nach-
wies, dal} die rechtsseitigen Fasern um 9,5 % diinner waren als die linksseitigen. Weiterhin
zeigte er, dall mit dem Wachstum des Herzens eine Dickenzunahme der Myokardfaser ver-
bunden ist. Es ergaben sich folgende, mit der Korperlinge zunehmende Faserbreiten:
linke Ventrikelwand 4,9 - 9,2 um, rechte Ventrikelwand 4,5 - 8,3 um. Aufgrund seiner
Untersuchungsergebnisse nahm GARTENMANN (1960) an, dal 10 um die obere Grenze
der Faserbreite fiir Schweine sei und somit das Schwein verhéltnismédBig diinne Herz-
muskelfasern und giinstige Bedingungen hinsichtlich des Stoffaustausches und des
Diffusionsweges besitzt.

Auch SCHIEBLER (1953) gab fiir die Herzmuskelfasern von Rind, Schwein, Hund und
Katze eine durchschnittliche Dicke von 10 um an.

MICHEL untersuchte tierartliche Besonderheiten im Bau der Herzmuskulatur bei Haus-
und Wildschwein (1963) sowie beim Rind (1966 a) und stellte seine Ergebnisse und
SchluBfolgerungen zusammenfassend dar (1966 b). Ahnlich wie GARTENMANN (1960)
fand auch er eine mit dem allgemeinen Wachstum einhergehende Dickenzunahme der
Herzmuskelfasern. Die durchschnittliche Faserdicke in der rechten Herzkammerwand be-

trug bei einem 7 Tage alten Ferkel 4,2 um, beim 7 Wochen alten Ferkel 5,4 um, beim
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3 Monate alten Liufer 5,7 um und bei den Schlachtschweinen im Durchschnitt 17,7 um.
Diese bei den Schlachtschweinen festgestellten, bedeutend hoheren Werte widersprechen
der These von GARTENMANN (1960), daf} die Fasern im Herzen des Schweines maximal
10 um dick werden.

MICHEL (1966 b) betonte, da} die gemessenen Daten mittlere Werte darstellen, die auf-
grund zahlreicher Messungen an mehreren Schnitten entstanden sind. Auffallend blieben
aber mehr oder weniger starke individuelle Unterschiede in der Gruppe der Schlacht-
schweine. Er erklirte dies damit, da das Wachstum im Schlachtalter noch nicht abge-
schlossen ist und zur Schlachtung Tiere verschiedenen, nicht genau bekannten Alters
kommen. Bei GARTENMANN (1960) fehlen genaue Angaben zum Alter der von ihm
untersuchten Schlachtschweine. Ebenfalls nicht erwdhnt wurden in beiden Arbeiten rasse-
bedingte Unterschiede in den Messungen. Moglicherweise wiirden genaue Alters- und
Rasseangaben die Diskrepanzen in den MeBBwerten der Faserbreiten zwischen den Unter-
suchungen von GARTENMANN (1960) und MICHEL (1966 b) erkldren. So zeigten die
Untersuchungen von RUHL (1971) unterschiedliche Faserdicken bei 5 Schweinerassen auf
(Tab. 7). RUHL (1971) wies darauf hin, daB beim Vergleich der Messungen von RENK
(1951), GARTENMANN (1960) und MICHEL (1963) der Einfluf} einer eingetretenen oder
gelosten Totenstarre und weiterhin die verschieden starke Schrumpfung des histologischen
Materials infolge der unterschiedlichen Fixierungsmethoden nicht beriicksichtigt wurden.
Beim Wildschwein wurde durch MICHEL (1963) eine gegeniiber dem Hausschwein gerin-
gere Faserdicke in allen untersuchten Herzbereichen festgestellt. Daraus war zu folgern,
dafl das Wildschweinherz mit einer groeren Masse, aber geringerem Faserdurchmesser,
bedeutend mehr Fasern aufweist als das Hausschwein. Die Zunahme der Herzmuskel-
faserdicke mit dem Wachstum war auch beim Wildschwein festzustellen. Bemerkenswert
war dabei aber die weitere geringe Zunahme der Faserdicke bei den Tieren, die das
Schlachtalter der Hausschweine iiberschritten hatten. Bei 3 Uberldufern (im Alter mit den
Schlachtschweinen vergleichbar) betrug der mittlere Herzmuskelfaserdurchmesser in der
linken Kammerwand 15,9 pm bzw. 14,7 um bzw. 15,0 um, bei einer 3jdhrigen Bache da-
gegen 17,0 um und bei einem 3jdhrigen Keiler 16,8 um. Das zeigt, da} sich die Faserdicke
bei alten Wildschweinen in etwa der nihert, die die Hausschweine innerhalb kiirzester Zeit
erreichen. Die im Vergleich relativ groen Faserdurchmesser beim Hausschwein weisen
auf eine Hypertrophie hin, die die Folge der enormen Belastung wihrend des schnellen

Wachstums in der Mast ist.
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Bei den Rindern lagen die mittleren Faserdurchmesser sowohl bei den Jungbullen als auch
bei den Kiihen deutlich unter denen der Schlachtschweine. Die Herzmuskelfasern der
Jungbullen wiesen stets einen geringeren Durchmesser als die der Kiihe auf (MICHEL,
1966 a).

Auch beim Menschen konnte anhand vieler Studien bewiesen werden, dafl sich die
Herzmuskelfasern im Verlaufe des Wachstums zunehmend verbreitern. So ermittelte
ASHLEY (1945) den Durchmesser von Herzmuskelfasern in der rechten und linken Ven-
trikelwand des Menschen mittels der Flichen-Gewichts-Methode. Dabei werden die Um-
risse der Herzmuskelfasern bei 1500facher Vergroerung durchgepaust, anschlieBend die
Papierausschnitte ausgewogen und abschlieBend in pm-Durchmesser der Herzmuskelzelle
umgerechnet. Auffallend war der beim 7 Monate alten fetalen Herzen grofBere mittlere
Durchmesser in der rechten Ventrikelwand (9,7 um) im Vergleich zur linken (8,8 um). Bei
den Neugeborenen waren die Herzmuskelfaserdurchmesser in beiden Ventrikelwinden
dhnlich gro3. Ab dem 3. Lebensjahr wies dann die linke Ventrikelwand im Mittel die
grofBeren Durchmesser (bis 20,0 um bei den iiber 60 Jahre alten Menschen) im Vergleich
zur rechten Ventrikelwand (16,8 um bei den iiber Sechzigjdhrigen) auf. Die Ergebnisse
bewiesen auflerdem eine positive Korrelation zwischen der Herzmasse und dem mittlerem
Herzmuskelfaserdurchmesser.

FLEISCHER et al. (1978) fanden in linken Ventrikelwdnden von Menschen eine deutliche
Abnahme der Anzahl der Herzmuskelzellkerne pro cm? von 60,566 x 103 bei den jungen
Patienten auf 20,826 x 103 bei den alten Patienten, gleichfalls eine Verringerung des Volu-
menanteils der Herzmuskelzellkerne von 4,79 % auf 2,18 % bei unveridnderter Volumen-
dichte der Herzmuskelzellen (ca. 76 %). Auf diese Art und Weise bestétigten auch sie die
Beobachtung, nach der sich die Herzmuskelzellen im Alter vergréern.

Die nachfolgende Tabelle gibt einen auszugsweisen Uberblick iiber weitere Ergebnisse von

Muskelfasermessungen bei verschiedenen Spezies.
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Tab. 5: Mittlere Herzmuskelfaserdurchmesser bei verschiedenen Spezies

Tierart Alter Entnahmeort Durchmesser in um Autor
Ratte neonatal Herzmuskel 5,0 Zak (1974)
adult 12,0
Kaninchen neonatal Herzmuskel 7,0 Zak (1974)
adult 17,0
Hund neonatal Herzmuskel 7,0 Zak (1974)
adult 15,0
Katze 1d linke Ventrikelwand 6,0 Gotoh
rechte Ventrikelwand 6,5 (1983)
16 d linke Ventrikelwand 6,4
rechte Ventrikelwand 6,6
25d linke Ventrikelwand 7,4
rechte Ventrikelwand 6,9
40d linke Ventrikelwand 9,0
rechte Ventrikelwand 8,2
180d linke Ventrikelwand 12,2
rechte Ventrikelwand 11,4
Rind adult, weibl. linke Ventrikelwand 18,2 Finke
rechte Ventrikelwand 16,8 (1969)
Jungrd., weibl. | linke Ventrikelwand 13,5
rechte Ventrikelwand 12,5
Jungrd., ménnl. | linke Ventrikelwand 15,2
rechte Ventrikelwand 14,6
Kalb, weibl. linke Ventrikelwand 9.3
rechte Ventrikelwand 9,0
Kalb, ménnl. linke Ventrikelwand 11,0
rechte Ventrikelwand 9,5
Mensch neonatal Herzmuskel 7.5 Adler
adult 16,0 - 20,0 (1972)
Sportler 25,0

Anhand der MefBergebnisse von SCHEELE (1957) und GARTENMANN (1960) wurde

bereits ersichtlich, da3 Unterschiede in der Dicke der Herzmuskelfasern auch abhingig

von der Herzregion existieren. Beide Autoren stellten fest, dal die Fasern der rechten

Herzwand diinner sind als die der linken. MICHEL (1966 b) konnte im Speziesvergleich

Hausschwein - Wildschwein - Rind bei allen drei Tierarten ebenfalls regionale Grofen-

unterschiede der Herzmuskelfasern feststellen. Allgemein hatten die Fasern der rechten

Kammerwand eine geringere Dicke gegeniiber denen der linken. Den gréfften mittleren

Faserdurchmesser wiesen jedoch die Fasern des Septum interventriculare auf. Den ge-

ringsten Durchmesser besa3en die Fasern der rechten Vorhofwand (Tab. 6).
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Tab. 6: Mittlere Herzmuskelfaserdurchmesser abhiingig von der Herzregion

Schlachtschweine | Wildschweine | Jungbullen Kiihe
3jdhrig
rechte Vorkammerwand 12,9 um - 10,1 um 12,0 um
rechte freie Kammerwand 16,1 um 14,5 um 11,0 ym 13,9 um
linke freie Kammerwand 17,7 um 16,9 um 13,1 um 15,7 um
Septum interventriculare 18,8 um 17,2 um 14,0 pm 16,2 um

RUHL (1971) untersuchte die Masse, Faserdicken und Kernzahlen des Herzmuskels bei 5
Hausschweinrassen und bestitigte mit seinen Ergebnissen die grofere Faserdicke in der

linken Herzkammerwand (Tab. 7).

Tab. 7: Mittlere Herzmuskelfaserdurchmesser in der linken und rechten Herzkammerwand
bei Schweinen

Rasse Faserdicke in linker Herz- | Faserdicke in rechter Herz-
kammerwand (um) kammerwand (um)
Deutsche Landrasse 18,0 12,4
Piétrain 16,8 12,8
Deutsches Weideschwein 17,4 12,7
Mangalitza 15,8 11,7
Zwergschwein 15,9 12,0

2.2.2 Herzmuskelzellkern

Der Herzmuskelzellkern hat in der Regel eine zentrale Lage und die Gestalt eines
Rotationsellipsoids. In den Herzmuskelzellen kommt der Zellkern meist in der Einzahl vor.
Zweikernige Herzmuskelzellen sind eher selten zu finden. Aufgrund der biologischen
Bedeutung des Zellkerns und dessen zentraler Stellung im Rahmen des Zellstoffwechsels
nimmt die Zellkernmessung bei der Untersuchung des Herzmuskelgewebes einen festen
Platz ein.

GARTENMANN (1960) untersuchte Kernlinge und Kernbreite der Herzmuskelzellkerne.
Wihrend die Kernbreite unabhingig vom Alter zwischen 3 und 5 pum schwankte,
verringerte sich die Kernldnge mit zunehmender Korperldnge, und zwar von 10,8 pm beim
30 cm lan-gen bis 7,8 um beim 80 cm langen Tier. Das daraus resultierende abnehmende
Kernvolumen im Alter interpretierte der Autor so, daB das junge Schweineherz seinen

groen Vorrat an Kernmasse mit zunehmendem Wachstum langsam verliert. Kernreihen
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mit kleinen und runden pyknotischen Kernen fand er nur in dlteren Herzen und sah sie als
ein Kennzeichen fiir das pathologisch verdanderte Myokard an.

MICHEL (1966 b) fand auffallende Unterschiede zwischen den Herzmuskelfasern des Rin-
des, Wild- und Hausschweines hinsichtlich der Ausbildung der Zellkerne. Bei den Ferkeln
zeigten die Kerne eine nahezu regelméfige Anordnung im Gegensatz zu der sehr
unregelmiBigen Anordnung bei Laufern und Schlachtschweinen. So beschrieb MICHEL
(1966 b) einerseits lingere Abschnitte, die frei von Kernen sind, andererseits Stellen, an
denen mehrere Kerne in einer Reihe hintereinander liegen und die sog. Kernreihen bilden.
Diese Kernreihen fanden sich vor allem in dem Bereich der Herzkammerwinde.
Hinsichtlich der Kernreihen gab er GARTENMANN (1960) nur bedingt recht. Zwar
bezeichnete MICHEL (1966 b) diese Kernverhiltnisse ebenfalls als nicht normal, hielt
diese Verdnderungen aber nicht fiir krankhaft, sondern durch die infolge der Hoch-
leistungsziichtung enorm gesteigerte Beanspruchung hervorgerufen. MICHEL (1966 b)
stellte ebenfalls Abweichungen im Aussehen der Kerne fest. Die bla gefidrbten, ovalen
Zellkerne der Ferkel zeigten sowohl in den Vor- als auch in den Herzkammerwinden eine
nahezu gleichméfige Form, eine annédhernd gleiche Grée und ein einheitliches Aussehen.
Dagegen besallen die Zellkerne bei Liufern und Schlachtschweinen, bedingt durch die
Kernreihen, ein sehr unregelméfiges Aussehen. MICHEL (1966 b) beurteilte ebenfalls die
GroBenverhiltnisse der Kerne. Er stellte fest, dall im rechten Herzohr der Lings-, aber auch
der Querdurchmesser der Kerne bei den Schlachtschweinen groer ist als bei den Ferkeln.
In den Kammerbereichen dagegen war im allgemeinen der Langsdurchmesser der Kerne
bei den Ferkeln groBer als bei den Schlachtschweinen und der Querdurchmesser der Kerne
bei den Ferkeln geringer als bei den Schlachtschweinen.

Die bereits erwihnte rasche FaservergroBerung beim Schwein wihrend der Mast sieht
MICHEL (1966 b) auch als Grund fiir die abnormen Kernverhiltnisse an. Die Kerne ver-
grofern sich zunichst mit dem Ziel der Kompensation der erhéhten Anspriiche, um sich
schlieBlich iiberstiirzt zu teilen, wodurch eine groflere Oberflache und ein besserer Stoft-
austausch zwischen Kern und Zytoplasma geschaffen werden soll.

Beim Wildschwein zeigten die annidhernd gleichméfig ovalen Kerne eine regelmifigere
Anordnung, da hier auch nur wenige und vor allem kiirzere Kernreihen zu finden waren.
Beim Rind fand MICHEL (1966 b) sowohl bei den Jungbullen als auch bei den Kiihen in
allen untersuchten Regionen des Herzens ovale Zellkerne mit anndhernd gleichméfigem
Aussehen und regelméfiger Lage. Eine reihenartige Anordnung von mehr als 2 Kernen

konnte nicht festgestellt werden.
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Mit Hilfe der Karyometrie konnte in verschiedenen Untersuchungen gezeigt werden, daf3
die Grofe der Herzmuskelzellkerne nicht nur hinsichtlich Tierart, Rasse und Alter, sondern
auch in Abhéngigkeit vom Geschlecht variiert.

So wies SPIELER (1995) bei einigen Herzmuskelzellkernparametern von Bullen, Jung-
rindern und Kiihen sowohl Geschlechts- als auch regionale Unterschiede innerhalb des
Herzens nach. Die weiblichen Tiere zeigten in der rechten Ventrikel- und Atriumwand
signifikant groBere Zellkernvolumina als die Bullen. Diese Unterschiede konnten in der
linken Ventrikel- und Atriumwand zwar auch nachgewiesen, aber statistisch nicht gesichert
werden. Bei der Messung des kleinen Zellkerndurchmessers ergaben sich in der rechten
und linken Ventrikelwand, in der rechten Atriumwand und im Septum interventriculare
deutlich groBlere Werte bei den weiblichen Tieren. In der Gruppe der Farsen stellte
SPIELER (1995) fiir das Merkmal Zellkernvolumen Unterschiede zwischen den
Kammerwinden fest. Dagegen waren die groBeren Zellkerne in der rechten Kammerwand
bei Kiihen und Bullen statistisch nicht gesichert. Sowohl bei dem langen
Zellkerndurchmesser als auch beim kurzen waren aber die grofften Werte in der rechten
Ventrikelwand zu finden.

GENSICKE (1996) bestimmte die Myozytenkernvolumen bei Meerschweinchen im Alters-
gang. Bei der Gegeniiberstellung der Ergebnisse von der linken und rechten Ventrikelwand
fiel der direkte GroBenvergleich zugunsten der Myozytenkernvolumina der linken Ventri-
kelwand aus. Der Gesamtmittelwert der gemessenen Myozytenkernvolumina lag in der lin-
ken Ventrikelwand bei 194 uym3 im Vergleich zu 164 pm3 in der rechten. In der Alters-
entwicklung zeigten die Myozytenkernvolumina in der linken Ventrikelwand eine
deutliche Zunahme mit steigendem Alter. In der rechten Ventrikelwand waren die
gemessenen geringen Unterschiede zwischen den Altersgruppen statistisch nicht
signifikant. Zwischen mainnlichen und weiblichen Tieren wurden in keiner Messung
statistisch gesicherte Unterschiede ermittelt.

Bei NIETZ (1997) findet man ebenfalls Angaben zum langen und kurzen Herzmuskelzell-
kerndurchmesser und zum Zellkernvolumen von Herzmuskelzellen bei Kaninchen. So lag
der Gesamtmittelwert der gemessenen Herzmuskelzellkernvolumina in der linken Vorkam-
merwand bei 143 um3, in der rechten Vorkammerwand bei 144,3 um3, in der rechten
Kammerwand bei 177,3 uym3 und in der linken Kammerwand bei 202,8 ums3. Deutlich
zeigte sich der Unterschied zwischen den Vorkammer- und Kammerwinden sowie
zwischen linker und rechter Kammerwand. In allen Herzregionen war eine Vergroflerung

der Myozytenkerne mit zunehmendem Alter festzustellen. Hinsichtlich des kurzen
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Herzmus-kelzellkerndurchmessers ermittelte NIETZ (1997) fiir die 4 Monate alten
Kaninchen in beiden Vorkammerwiénden groere Werte als fiir die Jungkaninchen. Die
Werte der Alt-kaninchen lagen dazwischen. In den Herzkammerwinden prisentierten sich
die Werte direkt proportional zum Alter bzw. zur Korpermasse, d. h., die Jungkaninchen
hatten die kleinsten Werte (5,19 pm bzw. 4,94 um) und die Altkaninchen die groBten (5,50
pm bzw. 5,64 um). Bei den langen Herzmuskelzellkerndurchmessern traten tendenziell die
gleichen Unterschiede zwischen den Gruppen auf wie bei den kurzen
Zellkerndurchmessern und den Zellkernvolumina. Geschlechtsbedingte Unterschiede in der
GroBe der Herzmuskel-zellkerne wurden durch den Autor statistisch gesichert nicht

nachgewiesen.

2.2.3 Anzahl der Herzmuskelzellen und Zellvermehrung im Myokard

Neben den qualitativen Untersuchungen iiber Myozyten und Myozytenkerne wurden in den
vergangenen Jahren auch zahlreiche Messungen durchgefiihrt.

Bedingt durch die tierartspezifische Herzgrofle unterliegt die Anzahl der Myozyten bei den
verschiedenen Spezies starken Schwankungen. So besitzt das Rattenherz eine absolute An-
zahl von 9 x 107 Myozyten, ein Blauwalherz dagegen 2 x 10 ¥ (ZAK, 1973).

SASAKI et al. (1968) lieferten am Beispiel der untersuchten Rattenherzen den rechneri-
schen Nachweis fiir einen rapiden Anstieg der Zahl der Herzmuskelzellen von ca. 5 Millio-
nen unmittelbar nach der Geburt auf iiber 19 Millionen im ersten Lebensmonat und
schrittweise weiter auf 20 - 22 Millionen bis zum Alter von 2 Jahren. Die Zahl der Herz-
muskelzellen pro mm? sank von der Geburt auf ein Neuntel der Anfangszahl in zwei
Jahren.

Im menschlichen Herzen liegt die Zellzahl unmittelbar nach der Geburt noch unter 1 x 109,
steigt dann jedoch sehr rasch an und erreicht ab dem 2. Lebensmonat die definitive Anzahl
von 2 x 10° Myokardzellen (ADLER, 1972).

HORT (1953) fiihrte quantitative histologische Untersuchungen an Herzen von Embry-
onen, Neugeborenen, Sduglingen, Kindern und Erwachsenen durch. HORT (1953) hielt es
fiir wahrscheinlich, dal wihrend der Embryonalzeit die Mitose die vorherrschende Form
der Kernteilung im Myokard darstellt, da bei Friihgeburten nur ganz selten auf Amitosen
hinweisende Doppelkerne zu finden waren. Mit der Zidhlung der Doppelkerne, die bei Em-
bryonen und Friihgeburten praktisch fehlten und im 2. und 3. Lebensmonat die hochsten

Werte erreichten und danach wieder abnahmen, gab HORT (1953) einen Hinweis auf die
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post partum vorherrschende Form der amitotischen Querteilung. Nach HORT (1953) besit-
zen Neugeborene ungefihr die Hilfte der Herzmuskelzellkerne von Erwachsenen. Die
Verdoppelung der Anzahl an Herzmuskelzellkernen erfolgte in der linken Ventrikelwand
wihrend der ersten 3 Monate, in der rechten iiber einen ldngeren Zeitraum. Das Ausein-
anderriicken der Herzmuskelzellkerne von einer dichten Lagerung bei Neugeborenen bis
hin zu groBeren Abstinden nach dem Stadium der Kernverdopplung erklérte der Autor mit
dem Langenwachstum der Herzmukelfasern zwischen den Kernen.

So wie HORT (1953) sprach auch OPARIL (1985) von einer Amitosewelle innerhalb der
ersten Lebenswochen. Seiner Meinung nach verlieren die Myozyten unmittelbar post
partum ihre Mitosefihigkeit.

LINZBACH (1947 a) stellte fest, dal die Zahl der Herzmuskelfasern beim Menschen
wihrend des normalen Wachstums gleich groB bleibt und erst bei Uberschreiten des , kriti-
schen Herzgewichts* eine Faservermehrung durch Langsspaltung der hypertrophierten Fa-
sern und Spaltung der Kerne stattfindet.

ADLER (1972) beschiftigte sich mit den morphologischen Grundlagen der Herzhypertro-
phie und des Herzwachstums. So fiel ihm besonders der Polymorphismus der Kerne und
das Auftreten von Doppelkernen und Kernfrakturen bei hypertrophierten Herzen auf. Er
deutete diese Erscheinungen als Ausdruck einer Kernvermehrung durch unvollstindige
Mitose oder Amitose. Bis zu diesem Zeitpunkt war man der Meinung, daf} die bei
Herzwachstum und Herzhypertrophie festgestellte DNS-Vermehrung nur aus dem
interstitiellen Bindegewebe stammt und begriindete das damit, da in spitnatalen
wachsenden und hypertrophierten Herzen keine Mitosen beobachtet und
autoradiographische DNS-Markierungen vorwiegend in den Kernen des interstitiellen
Bindegewebes angetroffen wurden. Zur Uberpriifung dieser Aussage nutzte ADLER (1972)
eine Methode der Zytophotometrie, mit der der DNS-Bestand der einzelnen Muskelkerne
separat quantitativ erfait wurde. So stellte er fest, daB von der Geburt an bis zum 7.
Lebensjahr 90 % der Myokardkerne diploid waren. Im 7. Lebensjahr beobachtete er eine
Polyploidisierung, d. h., der DNS-Bestand der Herz-muskelzellkerne verdoppelte sich.
Dieser Prozell begann zuerst in den Kernen der linken Ventrikelwand und endete im 11.
Lebensjahr auch in den Kernen der rechten. In der Folge-zeit wurde die DNS-Menge der
Herzmuskelzellkerne nicht mehr vom Lebensalter, wohl aber von der funktionellen
Anforderung an das Herz beeinfluf3t. Bei einer Herzhypertrophie iiber 500 g hinaus konnten
keine diploiden Kerne mehr nachgewiesen werden, stattdessen aber Kerne mit

verdoppeltem, vervierfachtem und verachtfachtem Chromosomensatz.
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Mit diesen Untersuchungsergebnissen bewies ADLER (1972) eindeutig, dal auch die
Myokardzellkerne zu einer gesteigerten DNS-Synthese befihigt sind und damit die not-
wendige Voraussetzung fiir eine mogliche Zellteilung und Zellvermehrung gegeben ist.

Folgende Abbildung zeigt, da die Anzahl der Herzmuskelzellen wihrend des Herz-

wachstums und bei Herzhypertrophie zunimmt.

nglgs Anzahl der Herzmuskelzellen (Gesamtherzen)

40 /
30 /

10

————

g Myokard
100 200 300 400 500 600

Abb. 1: Anzahl der Herzmuskelzellen in wachsenden, normalen und hypertrophierten Menschenherzen
in Relation zur reinen Myokardmasse (abziiglich dem abpréparierten Fett- und Bindegewebe
und der Vorhofe). Diese charakteristische ,,Zellzahlkurve* 146t eine Verdoppelung der Zellzahl
(Muskelzellen) im ersten Lebensmonat erkennen. Bei Uberschreiten des sog. ,kritischen Herz-
gewichtes® (= etwa 200 g reine Myokardmasse der Ventrikelmuskulatur) weiterer Anstieg der
Zellzahl bis auf 4 x 10° Herzmuskelzellen bei hochgradiger Herzhypertrophie (ADLER, 1972).

SCHMIDT (1957) stellte Untersuchungen zum histologischen Aufbau von normalen und
hypertrophierten Herzen verschiedener Hunderassen an. Dabei fand er trotz unterschiedli-
cher Herzmassen immer die gleiche Anzahl von Fasern pro Flacheneinheit in der linken
und rechten Ventrikelwand. Der Autor kam deshalb zu dem Schluf3, da3 bei groBeren
Hunderassen die Herzmuskelfaseranzahl mit der Groe des Herzens zunimmt.

Dagegen stellten SMOLICH et al. (1989) bei ihren Studien an Schatherzen fest, da3 die
Myozyten je mm?2 im Altersgang abnehmen. Er erklirte die Verringerung der Myozyten-
und Myozytenzellkernanzahl pro Flicheneinheit mit der Vergroerung der Myozyten bei
zunehmendem Alter. Die Anzahl der Moyzyten je mm? in der linken Ventrikelwand lag bei
den adulten Tieren deutlich unter der in der rechten. Nur kurz nach der Geburt ermittelten
SMOLICH et al. (1989) fiir die linke Ventrikelwand eine groflere Anzahl (16930
Myozyten/mm?) als fiir die rechte (14930 Myozyten/mm?).
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Fiir die Zwergziege bestitigte SAB (1992) das Absinken der Anzahl der Myozytenkerne je
Einheitsflache mit steigendem Alter. Besonders deutlich war die Verringerung der Anzahl
in der ersten Phase der postnatalen Entwicklung. Parallel zu dieser Entwicklung nahm
ebenfalls der Fldchenanteil ab, den die Myozytenkerne an der Gesamtquerschnittsfliche
des Myokards einnehmen.

NIETZ (1997) stellte fest, dal bei den untersuchten Kaninchen der Rasse Weille Neusee-
lander ein stetiger Abwirtstrend beziiglich der Myozytenkerndichte im Altersgang vorhan-
den war.

Nach BERG und HINRICHS (1992) sank die Anzahl der Myozytenkerne pro Einheitsfl4-
che bei Afrikanischen Zwergziegen ebenfalls mit steigendem Alter. Sie beobachteten ein

hochsignifikantes Absinken in der juvenilen Phase.

2.2.4 Verhiltnis von Myozytenkernen zu Nichtmyozytenkernen

Zu den Nichtmyozyten, die einen Anteil von ca. 15 - 30 % am Gesamtzellvolumen einneh-

men, zdhlen nach NAG (1980) folgende Zellen:

Endothelzellen

kardiale Fibroblasten

Makrophagen, Mastzellen, Granulozyten, Plasmazellen, Monocyten

glatte Muskelzellen des Koronargefif3systems

Fibroblastendhnliche Zellen: Pericyten, Myofibroblasten, interstitielle Fibroblasten

Nach ANVERSA et al. (1984) setzt sich das normale Rattenmyokard aus ca. 82,47 %
Myozyten, 10,22 % Kapillaren und 7,31 % ,,anderen interstitiellen Strukturen* zusammen,
wobei unter dem letzten Terminus eine bedeutsame Strukturkomponente des Myokards in
Form des ausgeformten interstitiellen Bindegewebes mit vielfiltigen organunspezifischen
Zellformen zu verstehen ist.

Biochemisch reprisentiert sich die Grundsubstanz als ein Netzwerk aus hochpolymeren
Zucker-Protein-Komplexen, in deren Maschen sich iiberwiegend Proteoglykane und
Strukturglykoproteine, wie Kollagen, Elastin und Vernetzungsproteine, befinden
(PISCHINGER, 1990).

Das Kollagen kommt aufgrund des wechselnden Gehaltes und der wechselnden Glykosy-
lierung von Hydroxylysin und -prolin im Molekiil in verschiedenen Modifikationen vor. Es
sind mehr als 10 Kollagentypen bekannt, wobei nur die Typen I - III fibrillenbildend sind
(KUNZ, 1987). Das Typ-I-Kollagen aus zwei ol- und einer o2-Kette ist am weitesten ver-

breitet und stellt das Kollagen mit der grofliten Zugfestigkeit dar. Typ-II-Kollagen kommt
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vor allem im Knorpel vor. Das Typ-IlI-Kollagen aus drei ol-Ketten garantiert als feines
,retikuldres* Maschenwerk die notige Elastizitdt und Dehnbarkeit (WEBER, 1989).

Elastin unterscheidet sich vom Kollagen durch den unter 1 % liegenden Gehalt an Hydro-
xyprolin oder Hydroxylysin (HAUSS et al., 1968). Die Dehnbarkeit der elastischen Fasern
liegt 20 - 30 mal hoher als die von Kollagen.

Die Hauptkomponenten im Myokard stellen Kollagen I und III sowie Elastin dar.

Im folgenden sind die Funktionen des Bindegewebes im Myokard zusammengestellt:

Stiitz- und Fiillfunktionen

Erndhrungs- und Regenerationsaufgaben

Vermittler von Gefi3- und Nervenfunktionen

Informationsleitung und -verteilung zur Regelung der Homdostase
EiweiBspeicherung

Energiespeicherfunktion

Auch das Bindegewebe ist hinsichtlich seiner Quantitit bzw. der GroBe, der Loslichkeit
und der mechanischen Belastbarkeit der Kollagenfasern altersbedingten Verdnderungen
unterworfen (HAUSS et al., 1968). In der Embryonalentwicklung wird das Interstitium des
Myokards von einem diinnen Netzwerk aus Typ-III-Kollagenfibrillen um jede Herzmuskel-
faser gebildet (CARUSO et al., 1990). Mit den steigenden Anforderungen an das fetale so-
wie das juvenile Herz entwickeln sich im Zusammenhang mit der Reifung der Kardiomyo-
zyten auch die intramyokardialen Bindegewebsstrukturen (BORG und CAULFIELD,
1979).

ADLER (1972) kam bei der Ermittlung der Zellzahlen hinsichtlich der Bindegewebskerne
zu folgendem Ergebnis: Wihrend des normalen Herzwachstums und bei der Herzhypertro-
phie nahm die Anzahl der Bindegewebszellen mit steigender Herzmasse zu. Nach der
Geburt waren 1 x 10° Bindegewebskerne, im Erwachsenenalter 5 x 10° und bei hochgra-
diger Herzhypertrophie 10 x 10° Bindegewebskerne vorhanden. Das Verhiltnis von
Bindewebs- zu Myozytenkernen lag also nach der Geburt etwa bei 1 : 1, bei Erwachsenen
dagegen bei 5 : 2.

Zu dhnlichen Ergebnissen gelangte DAVID (1979), der bei der Geburt ein Verhiltnis von
Myozyten- zu Fibrozytenkernen von 2 : 1 postulierte, das sich bei den Adulten auf 2 : 5 zu-
gunsten der Fibrozytenkerne verschob.

Auch SAB (1992) und NITSCH (1992), die bei der Myozytenkerndichte ein starkes Ab-
sinken im Altersgang feststellten, konnten diese Tendenz bei den Nichtmyozytenkernen
nicht bestdtigen. SAB (1992) fand nur in der rechten Ventrikelwand im Alter von 2 - 8 Ta-

gen eine signifikant hohere Nichtmyozytenzahl gegeniiber den ilteren Tieren. Mit dem
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Eintritt in die Geschlechtsreife verdnderte sich nach SAB (1992) die Myokardstruktur. Er
beobachtete eine starke Hyperplasie der Nichtmyozytenkerne mit einem Anstieg der Nicht-
myozyten um fast 50 % gegeniiber den jiingeren Tieren. Mit zunehmendem Alter sank
dann die Anzahl und der Flidchenanteil der Nichtmyozytenkerne wieder ab. SAB (1992) und
NITSCH (1992) kamen zu dem Ergebnis, da Bindegewebs- und Endothelzellen ihre
proliferative Kapazitit behalten. Insgesamt gesehen verschob sich bei den Zwergziegen die
Anzahl der Kerne mit steigendem Alter zugunsten der Nichtmyozytenkerne.

BERG und HINRICHS (1992) ermittelten bei ihren Untersuchungen an der Afrikanischen
Zwergziege eine ungleichmifBige Entwicklung der Nichtmyozytenanzahl hinsichtlich des
Alters. In der friihen postnatalen Phase lagen die héchsten Werte (18,98/10000 um?2 im
Alter von 2 - 8 Tagen). In der juvenilen Phase erfolgte ein nochmaliges Ansteigen der Wer-
te. Im Alter von 5 - 7 Jahren lag die Anzahl an Nichtmyozytenkernen bei 10,26/10000 pm?2.
HINRICHS (1992) ermittelte im Vergleich von Ebern, Jung- und Altsauen der Rasse Edel-
schwein bzw. der Kreuzung Edelschwein x Leicoma hinsichtlich des prozentualen Anteils
an diffus verteiltem, intramyokardialem Bindegewebe Alters- und Geschlechtsunterschiede

(Tab. 8).

Tab. 8: Mittlere Volumendichte des intramyokardialen Bindegewebes bei Schweinen

Lokalisation im Myokard Eber Jungsauen Altsauen
linker Papillarmuskel 5,40 % 5,55 % 7,21 %
linke freie Ventrikelwand 6,26 % 7,60 % 8,50 %
rechter Papillarmuskel 6,09 % 6,27 % 6,58 %
rechte freie Ventrikelwand 7,00 % 7,50 % 8,02 %
Bindegewebe gesamt 6,11 % 6,73 % 7,58 %

Ein weiterer Einflufaktor auf den intramyokardialen Bindegewebsanteil ist die Lokali-
sation innerhalb des Herzens.

Im fetalen menschlichen Herzen konnten JACKSON et al. (1993) keinen unterschiedlichen
Kollagenanteil in der rechten und linken Ventrikelwand nachweisen. Auch bei den Unter-
suchungen von UNVERFERTH et al. (1986) an adulten menschlichen Herzen lag der intra-
myokardiale Bindegewebsanteil in allen Ventrikelwandbestandteilen konstant bei = 4 %.
Dagegen konnte GRUBEL (1989) bei Untersuchungen an Meerschweinchenherzen sowohl
Unterschiede zwischen dem intramyokardialen Bindegewebsanteil der einzelnen

Ventrikelwinde als auch transmurale Unterschiede ermitteln (Tab. 9).
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Tab. 9: Mittlere Volumendichte des diffus verteilten intramyokardialen Bindegewebes bei

Meerschweinchen
Lokalisation Bindegewebe
rechte freie Ventrikelwand intramyokardial 1,76 = 0,31 %
subendokardial 2,06 £ 0,31 %
linke freie Ventrikelwand intramyokardial 1,56 + 0,27 %
subendokardial 1,71 £ 0,29 %
Septum interventriculare intramyokardial 1,35 £ 0,29 %

WEBER und BRILLA (1991) sowie BRILLA et al. (1993) bewiesen mittels ihrer Unter-
suchungen die regulative Wirkung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS)
auf die reaktive Fibrose am Herzen. Es existiert ein Zusammenspiel von Aldosteron,
Desoxycorticosteron, Angiontensin II, Prostaglandin PGE; und den Herzfibroblasten. Die
erhohte Bindegewebszubildung im Myokard bei arteriellem Bluthochdruck und bei kon-
gestiver Kardiomyopathie steht mit einer Aktivierung des RAAS im Zusammenhang.

Neben den hormonalen Einfliissen bewirken auch erhohte Belastungen bzw. Training und
Erndhrungsdefizite in Form von Vitamin-E- und Selen-Mangel eine Anpassung des

Bindegewebsstoffwechsels.

2.2.5 Kapillaren

Die Blutversorgung des Herzens mufl den hohen Anpriichen an den Energiestoffwechsel
der Herzmuskulatur und dem damit verbundenen Stoffumschlag gerecht werden
(SAJONSKI und SMOLLICH, 1990).

Die Aa. coronariae versorgen den Herzmuskel mit arteriellem Blut. Sie verlassen die Aorta
im Bereich des Sinus aortae und versorgen das Herz als erstes aller Organe im Korper mit
arteriellem Blut (KOCH und BERG, 1993).

Bei der Katze ist eine A. coronaria sinistra, die sich in einen Ramus circumflexus sinister
und einen Ramus interventricularis paraconalis teilt, und eine schwiéchere A. coronaria
dextra, die zunichst als Ramus circumflexus dexter zur Facies atrialis zieht, vorhanden.
Bei 30 % der Katzen erreicht der Ramus circumflexus den Sulcus interventricularis
subsinuosus und steigt als Ramus interventricularis subsinuosus ab. Wird dagegen der
Sulcus inter-ventricularis subsinuosus nicht erreicht, kann der Ramus circumflexus
alleiniger Ast der A. coronaria dextra sein. Es besteht ebenfalls die Moglichkeit, dal3
sowohl der linke als auch der rechte Ramus circumflexus je einen Ramus interventricularis

subsinuosus abgeben oder dall der Ramus interventricularis subsinuosus nur aus der linken
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Herzkranzarterie hervor-geht. Bei wenigen Katzen fehlt der Ramus interventricularis
subsinuosus vollig. Je nach der Herkunft des Ramus interventricularis subsinuosus spricht
man bei 50 % der Katzen von einem linkskoronaren, bei 30 % von einem rechtskoronaren
und bei 12 % von einem beidseitig koronaren Versorgungstyp (KONIG, 1992).

Der Herzmuskel ist auf gleichméBige Blutzufuhr angewiesen, denn ortliche Durchblu-
tungsstorungen fiihren zur umschriebenen animischen Herzmuskelnekrose. Eine Regene-
ration des Herzmuskelgewebes ist aufgrund des hohen Differenzierungsgrades der Herz-
muskelzelle sowie des Fehlens von Stamm- oder Reservezellen der Myogenese ausge-
schlossen. Es kommt zur Narbenbildung im Myokard.

Untersuchungen iiber die Kapillarisierung des Herzmuskels wurden mit Hilfe von Injek-
tionsmethoden, durch Auszdhlung der blutgefiillten Kapillaren oder durch Darstellung an-
gefidrbter Kapillarwéinde durchgefiihrt. Es wurde auch von der Zahl der Bindegewebs- und
Endothelzellkerne auf die Anzahl der Kapillaren geschlossen.

HORT (1955) stellte bei seinen Untersuchungen die Kapillarwénde mit Hilfe der Perjod-
saure-Leukofuchsinfarbung dar. Diese Methode hat den Vorteil, daf3 auch nicht blutgefiillte
Haargefdle mit erfaBt werden. Es ist allerdings nicht definitiv feststellbar, ob auf diese
Weise alle vorhandenen Kapillaren dargestellt werden. Dafiir spricht die sehr regelméifige
Anordnung der Kapillaren. HORT (1955) ermittelte an durchschnittlich 300 g schweren
formalinfixierten Erwachsenenherzen im Mittel eine Anzahl von 1970 Kapillaren und 1860
Muskelfasern je mm2. WEARN (1928) fand mit Hilfe der Injektionsmethode fiir
Erwachsenenherzen mit normaler Masse eine Anzahl von 3340 Kapillaren und
entsprechend 4470 Muskelfasern je mm?2. Beriicksichtigt man die letztgenannten Werte, so
wiirde jede einzelne Muskelfaser nur eine Fliche von 224 um? einnehmen, bei der
Messung von HORT (1955) dagegen 537 um2. LINZBACH (1950) hatte in einem
Erwachsenenherzen die mittle-re MuskelfaserquerschnittsgroBe der Kammermuskulatur
mit 377 um? bestimmt. Legt man diesen Wert zugrunde und beachtet, dal im Myokard
etwa zwei Drittel Muskulatur und ein Drittel interstitielles Bindegewebe vorhanden sind
(ASHLEY, 1945), so liegt die mittlere Fliche fiir eine Muskelfaser mit interstitiellem
Bindegewebe bei 565 um?. Dieser Wert entspricht in etwa dem von HORT (1955)
genannten, so daB3 die ermittelten Daten zur Kapillaranzahl von HORT (1955) genauer
erscheinen als bei WEARN (1928).

ANDERSON und ANDERSON (1980 a) untersuchten mit Hilfe der Rasterelektronen-
mikroskopie verschiedene Hundeherzen und erhielten auf diesem Wege eine Vielzahl von

Informationen iiber funktionelle und morphologische Merkmale der Mikrovaskularisierung
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des Myokards. Sie stellten den Verlauf der Kapillaren folgendermaBen dar: Der Haupt-
anteil des Blutflusses durch das Kapillarbett erfolgt entlang der lings verlaufenden, dicht
gepackten Kapillaren, die in direkter Nachbarschaft zu den Muskelfasern liegen. Wihrend
sich das Myokard zusammenzieht, wird das Blut seitlich durch die H-férmigen Anastomo-
sen und Y-formigen Verzweigungen in Richtung des vendsen Systems bewegt. Die quan-
titativen Messungen der Autoren ergaben eine Anzahl von 2500 - 2900 Kapillaren je mm?
im Hundeherzen.

FRIEDMAN et al. (1973) gaben fiir das normale Rattenherz eine Zahl von 3500 + 64 Ka-
pillaren je mm? an. Dieser Wert liegt in dem Bereich der von ANGELAKOS et al. (1964)
ermittelten Anzahl von durchschnittlich 3400 Kapillaren je mm? im Rattenherz. Neben den
Angaben zur absoluten Kapillaranzahl im Myokard wurde in vielen Arbeiten die Kapil-
larisierung durch Angabe des Kapillar-Muskelfaser-Verhiltnisses beschrieben.

MICHEL und LEGDE (1973) gelangten bei ihren Untersuchungen an Herzen von Wieder-
kiduern zu dem Ergebnis, da3 die Anzahl der Kapillaren im Verhiltnis zu der Zahl der
Herzmuskelfasern bei allen untersuchten Tieren anndhernd gleich ist. Trotz der
variierenden Dicke der Herzmuskelfasern konnten keine signifikanten Unterschiede im
Kapillar-Muskelfaser-Verhiltnis festgestellt werden. Die folgende Tabelle gibt eine kurze
Ubersicht iiber die von MICHEL und LEGDE (1973) ermittelten Werte.

Tabelle 10: Kapillar-Muskelfaser-Verhiltnis bei einigen Tierarten

Tierart linke rechte Septum
Ventrikelwand Ventrikelwand interventriculare
erwachs. weibl. Rind 1,043 1,044 1,043
weibl. Jungrind 1,045 1,039 1,040
minnl. Jungrind 1,039 1,042 1,041
erwachs. weibl. Schaf 1,035 1,036 1,039
erwachs. minnl. Schaf 1,038 1,038 1,038
erwachs. weibl. Reh 1,046 1,038 1,041
weibl. Rehkitz 1,040 1,044 1,039

Interessant sind ebenfalls die Ergebnisse der quantitativen Untersuchungen zur Ausbildung
der Muskelfasern und Kapillaren des Herzens bei einigen Haus- und Wildgefliigelarten
(MICHEL et al., 1972). Die Wildvogel wiesen gegeniiber den Hausvogeln signifikant diin-
nere Herzmuskelfasern auf (Fasan: 3,32 + 0,2 um; Haushuhn: 4,45 + 0,3 um). AuBlerdem
stellten die Autoren fest, dal die Wildvogel mehr Herzmuskelfasern und weniger
Kapillaren je Flacheneinheit als die vergleichbaren Haustiere besitzen. So betrug die
Relation von Herzmuskelfasern zu Kapillaren beim Haushuhn 4 : 1, beim Fasan dagegen 9

1. Dies entsprach den Feststellungen von KROGH (1929), wonach diinnere
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Herzmuskelfasern durch weniger Kapillaren versorgt werden. Die im Vergleich wesentlich
dickeren Herzmuskelfasern der Sdugetiere (z. B. Rind: 11 - 15 pm) wiesen ein Kapillar-
Muskel-faser-Verhiltnis von 1 : 1 auf (MICHEL und LEGDE, 1973).

Nach HORT (1955) entfallen im Erwachsenenherzen durchschnittlich 1,06 = 0,04 Kapil-
laren auf eine Muskelfaser in der linken Ventrikelwand und im Mittel etwas weniger als
eine Kapillare auf eine Muskelfaser in der rechten.

Alle bereits genannten Autoren haben ihre Untersuchungen auch in unterschiedlichen
Herzregionen durchgefiihrt. Nach MICHEL und LEGDE (1973) waren bei den Wieder-
kduern Unterschiede im Kapillar-Muskelfaser-Verhiltnis zwischen den einzelnen Regionen
des Herzens ebenso wie Alters- und Geschlechtsunterschiede nicht nachweisbar. Zu dem
gleichen Ergebnis gelangten sie bei der Untersuchung der Vogelherzen. Die Anzahl der
Kapillaren je Fldcheneinheit war in allen untersuchten Herzregionen annihernd gleich.
HECHT (1957) interessierte sich besonders fiir die kapilldre Gefd3versorgung der sub-
endokardial gelegenen Muskelschichten im menschlichen Herzen. Er erwartete, dafl die
Kapillaranzahl in den subendokardialen Schichten geringer ist als in den intramyokardialen
Bereichen. Bei einer Diffusion durch das Endokard sind die subendokardialen Muskel-
fasern besser versorgt und benotigen nicht die gleiche Kapillaranzahl wie die intramyokar-
dial gelegenen Muskelfasern. Fiir die intramyokardial gelegenen Muskelfaserschichten
fand er in der linken Ventrikelwand 37,4 + 3,4 Kapillaren und 35,1 + 3,1 Muskelfasern je
Fliacheneinheit, das entspricht 1,07 + 0,02 Kapillaren auf eine Muskelfaser. In der rechten
Ventrikelwand ergaben sich 0,81 + 0,06 Kapillaren auf eine Muskelfaser, bei 36,5 + 4,2
Kapillaren und 45,2 + 5,8 Muskelfasern je Flicheneinheit. Die Zidhlungen unter dem
Endokard der linken Ventrikelwand ergaben, dal3 zwar das Verhiltnis von etwa einer
Kapillare auf eine Muskelfaser annihernd gewahrt ist (0,99 + 0,1), jedoch die Anzahl der
Kapillaren mit 25,9 + 3,0 und der Muskelfasern mit 26,3 + 3,5 je Flicheneinheit wesentlich
geringer ist als in den intramyokardialen Muskellagen in der gleichen Flacheneinheit.
Aufgrund des groBeren Muskelfaserquerschnitts ist das Kapillarnetz weitergestellt und der
Versorgungsradius der einzelnen Kapillaren entsprechend grofler. Auch in der rechten
Ventrikelwand war die geringere Zahl der Kapillaren in den subendokardialen Schichten
feststellbar (26,8 + 5,2 Kapillaren; 29,9 + 7,9 Muskelfasern je Flicheneinheit). HECHT
(1957) tiberpriifte weiterhin, ob die Kapillarkonzentration mit zunehmender Endokarddicke
anwichst. Dabei fiel auf, dal zwar die Kapillardichte geringfiigig zunahm, sich die Werte
aber doch nicht wesentlich unterschieden. Es blieb die Frage, ob eine Diffusion vom

Herzlumen her erfolgt. HECHT (1957) bewies mit seinen Untersuchungen die signifikant
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geringere Kapillarversorung der endokardialen Muskelschichten gegeniiber den intramyo-
kardial gelegenen Muskelschichten. Nach seinen Untersuchungen kommt zwar etwa eine
Kapillare auf eine Muskelfaser, aber aufgrund der deutlich groeren Querschnittsflache der
Muskelfasern miiflite die kapilldre Versorgung endokardial viel anfilliger fiir StGrungen in
der Durchblutung sein. Da dies nicht der Fall war, hielt HECHT (1957) eine Mitversorgung
vom Herzlumen her fiir sehr wahrscheinlich.
LINZBACH (1947 a, b; 1950) betonte in diesem Zusammenhang in seinen Arbeiten, dal3
beim Herzinfarkt oder einer chronischen Herzinsuffizienz stets ein schmaler subendokar-
dialer Streifen von Nekrosen und Narbenbildungen frei bleibt.
HORT (1955) stellte folgende Regeln fiir die Blutversorgung der unmittelbar unter dem
Endokard liegenden Muskelfasern auf:

1. Ist das Endokard sehr diinn - schmaler als eine halbe Muskelfaser -, so wird die

innerste Muskelfaserlage zur Hilfte von der Herzhohle her mit Blut versorgt.

2. Wenn das Endokard dagegen doppelt so breit wie eine Muskelfaser oder noch breiter
ist, so wird auch die innerste Muskelfaserlage vollstindig von Kapillaren versorgt.
STOKER et al. (1982) fanden in der linken Ventrikelwand des menschlichen Herzens
ebenfalls regionale morphologische Unterschiede. Die epimyokardiale Kapillardichte lag
mit 2,439 Kapillaren je mm? um 21 % iiber der endokardialen Kapillardichte mit 2,014
Kapillaren je mm?2. Bei den Untersuchungen von GERDES et al. (1979) an Rattenherzen

wies die epikardiale Region 38 % mehr Kapillaren auf als die endokardiale.

OLIVETTI et al. (1980) fiihrten eine Studie iiber die frilhe postnatale Entwicklung im
Myokard der Ratte durch. Innerhalb der ersten 11 Tage stieg die mittlere Anzahl der Kapil-
laren in der linken Ventrikelwand um fast 400 % und in der rechten um fast 60 % an.

Nach ROBERTS und WEARN (1941) ist die Maschenweite des Kapillarnetzes schon bei
der Geburt praktisch dieselbe wie im Erwachsenenherzen. Die Autoren beschrieben ein
Verhiltnis von vier Muskelfasern auf eine Kapillare bereits wenige Wochen nach der
Geburt.

HORT (1955) untersuchte die Kapillarisierung hypertropher und hyperplastischer Herzen.
Dabei ergab sich, da im hypertrophen Herzen im Durchschnitt auf eine Muskelfaser
1,09 + 0,07 Kapillaren entfallen und damit praktisch dieselbe Relation wie bei normal-
gewichtigen Erwachsenenherzen vorliegt. Bei Herzen jenseits der kritischen Massegrenze
waren pro Fldcheneinheit mehr Muskelfasern und Kapillaren zu finden. Das Verhiltnis von

Muskelfasern zu Kapillaren blieb aber auch in diesen Herzen erhalten.
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HORT (1955) entwarf ein einfaches Schema zur Kapillarisierung, nach dem die Muskel-
fasern schachbrettartig angeordnet sind und die Kapillaren in den Liicken zwischen den
Muskelfasern liegen (Abb. 2). In Wirklichkeit schwankt natiirlich die Querschnittsgrofe
der Muskelfasern, das Kapillarnetz muf3 sich anpassen. MittelgroBen Muskelfasern sind
hiufig vier Kapillaren, groBeren mehr und kleineren weniger Kapillaren zugeordnet. Das
Kapillarnetz hat einen Anpassungsspielraum. So liegen kurz nach der Geburt vier Muskel-
fasern, bei Erwachsenen nur noch eine Muskelfaser zwischen vier Kapillaren. Bei einer
Hypertrophie werden die Maschen des Kapillarnetzes groBer. Erst jenseits der kritischen

Herzmasse tritt eine Kapillarvermehrung ein (Abb. 3).

Abb. 2: Schema der Kapillarisierung des Herzmuskels.
Links Endokard, in der Mitte eine kleine Arterie (HORT, 1955)
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Abb. 3 : Schema des Muskelfaserwachstums und der Maschenweite des Kapillarnetzes in der linken
Kammermuskulatur.
Abszisse: Herzmasse in g. Ordinate: Muskelfaserdicke und Maschenweite des Kapillarnetzes in
um. Die kleinen Kreise stellen Kapillaren, die groeren Muskelfaserquerschnitte dar. Besonders
bei den hyperplastischen Herzen mufl man daran denken, da3 dem Schema Durchschnittswerte
zugrunde liegen und daf} besonders bei Herzen mit hoher Masse die Muskelfaserquerschnitts-
grofen recht stark um den Mittelwert schwanken (HORT, 1955).

CANHAM et al. (1984) bestimmten die Geometrie der Erythrozyten und das Kaliber von
Kapillaren im Herzmuskel und im Skelettmuskel von Ratten. Dabei stellten sie fest, daf}
der Durchmesser der kleinsten Gefdfle nahezu identisch mit den Maflen war, die ein
Zylinder haben muf}, damit die Erythrozyten passieren konnen. Der mittlere
Kapillardurchmesser im Herzen lag zwischen 4,1 und 5,1 um. Nach GERDES et al. (1979)
betrug der Kapillardurchmesser im Rattenherzen epikardial 3,84 um, endokardial dagegen
5,07 um. An Hundeherzen ermittelten GERDES und KASTEN (1980) endokardial einen
Durchmesser von 4,4 um und epikardial von 4,5 pum. Laut ANDERSON und
ANDERSON (1980 b) lag der durchschnittliche Durchmesser der Kapillaren beim Hund
bei etwa 5,5 um.

OLIVETTI et al. (1980) sprachen davon, dal} bei der postnatalen Entwicklung der Ratten-
herzen die Kapillarldnge, das luminale Volumen und die luminale Oberfliche zwei- bis
dreimal schneller innerhalb der ersten 11 Tage wichst als z. B. die Masse der Myozyten in
jeder Ventrikelwand.

TILLMANNS et al. (1974) untersuchten die inneren Gefid3durchmesser von Kapillaren,
Arteriolen und Venulen bei Hunden und Schildkroten. Dabei fanden sie bei Hunden einen
mittleren Kapillardurchmesser wihrend der Systole von 4.1 + 0,6 und wéhrend der Diastole
von 6.3 + 0,6. Die Schildkroten wiesen etwas groBere Kapillardurchmesser auf (systolisch:
5,2 +0,8; diastolisch: 8,1 +1,0).

Um die Effektivitit der kapilliren Versorgung zu beurteilen, kann man auch den durch-

schnittlichen Versorgungsradius einer Kapillare betrachten. Der Versorgungsradius ist
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identisch mit dem Radius des Umkreises eines zu jeder Kapillare gehdrenden sechseckigen
Versorgungsbereiches. Nach  MICHEL und LEGDE (1973) sollte er groer als der halbe
Kapillarabstand sein. Im Rinderherzen besal3 der Versorgungsradius der Kapillaren einen
Durchschnittswert von 15,8 um. Der mittlere halbe Kapillarabstand betrug 12,8 pm.
MICHEL und LEGDE (1973) verglichen diese Werte mit denen von FINKE (1969)
ermittelten durchschnittlichen Faserdurchmessern von Kiihen (z. B. 19,2 um fiir die linke
Ventrikelwand) und sprachen von einer ausreichenden Sauerstoffversorgung.

STOKER et al. (1982), die bereits die unterschiedliche kapilldre Dichte von Epimyokar-
dium und Endokardium beschrieben hatten, zeigten auch die Unterschiede in der inter-
kapilldren Entfernung innerhalb des Herzens. Im Endomyokard waren mit 23,96 um gro-
Bere Kapillarabstdande als im Epimyokard mit 21,79 um nachweisbar.

In der postnatalen Entwicklung der Rattenherzen verringert sich der interkapilldre Abstand
von 32,0 + 1,9 um in der linken Ventrikelwand am Tag 1 auf 17,6 £ 0,9 um am Tag 11.
Dieser kiirzere Abstand ist das Ergebnis der Proliferation der Kapillaren innerhalb der
ersten 11 Lebenstage. Ab dem 11. Tag post partum war die kapillire Dichte mit der im

erwachsenen Myokard vergleichbar (OLIVETTI et al., 1980).

2.2.6 Verinderungen mikroskopischer Herzparameter wihrend des Herzwachstums

SHERIDAN et al. (1977) untersuchten die postnatalen Veridnderungen in der Ultrastruktur
der Herzmuskulatur bei der Katze. Die erhobenen Daten zeigten mit zunehmendem Alter
eine Zunahme des Faservolumens durch Vermehrung der Myofibrillen und der Mitochon-
drien bei gleichzeitiger Abnahme des Sarkoplasmas.

GOTOH (1983) kam in Bezug auf die Zunahme der Myofibrillen zu gegenteiligen Ergeb-
nissen. Der Anteil der Myofibrillen in der Herzmuskelzelle zeigte keine signifikanten Un-
terschiede in Abhingigkeit von Alter und Region.

Die abweichenden Ergebnisse sind durch unterschiedliche Analysemethoden zu erkléren.
SHERIDAN et al. (1977) zéhlten die Zellkomponenten als Anteil der gesamten Zellfldche
einschlieBlich der Zellkerne, wihrenddessen GOTOH (1983) die Zellkerne aufler acht lief3
und den Anteil der verschiedenen Zellkomponenten am Zytoplasma bestimmte.
HIRAKOW et al. (1980) studierten die Differenzierung und das Wachstum der Herz-

muskelzellen an Ratten und Meerschweinchen. Untersucht wurden Ratten im Alter von
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1, 10, 20, 30 und 60 Tagen. Die Dicke der Muskelfasern nahm deutlich wihrend der ersten
3 Wochen nach der Geburt zu, danach war die Wachstumsgeschwindigkeit riickldufig. Das
Dickenwachstum zeigte sich deutlicher bei den Ventrikel- als bei den Atriumzellen, so daf3
die zum Zeitpunkt der Geburt unbedeutenden GroBenunterschiede zwischen Ventrikel- und
Atriumzellen sich deutlich 20 Tage nach der Geburt darstellten. Dagegen fanden sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen linker und rechter Herzregion. Im Gegensatz zu den
Zellen wiesen die Kerne kein Dickenwachstum auf. Bei der Untersuchung der
Zellkomponenten fiel auf, dal die Myofibrillen mit 50 - 60 % den groften Anteil des
Zytoplasmas der Herzmuskelzellen in Anspruch nahmen. Der Anteil an Mitochondrien und
Glykogen variierte abhédngig vom Alter. Insgesamt fiillten die genannten drei Hauptkompo-
nenten 90 % des Zytoplasmas aus. Die Myofibrillen zeigten keine deutlichen Verdnderun-
gen wihrend der Entwicklungsphase. Der Anteil an Mitochondrien nahm ab Tag 10 zu,
gleichzeitig ging der Glykogengehalt zuriick. Der Anteil an Mitochondrien war dann in der
Ventrikelwand groer als in der des Atriums.

Bei den Meerschweinchen wurde durch HIRAKOW und GOTOH (1980) die prid- und
postnatale Entwicklung an -14, -7, 0 (Geburt), 9 und 16 Tage alten Meerschweinchen un-
tersucht. Hier erfolgten die Dickenzunahme der Fasern und das Mitochondrienwachstum in
der letzten Woche vor der Geburt, um den 57. Tag der Fetalentwicklung. Die letzte pra-
natale Woche bei den Meerschweinchen entspricht ontogenetisch betrachtet dem 10. - 20.
Lebenstag bei der Ratte. Es ist die Vorbereitungszeit zur Entwohnung des Nachwuchses.
Meerschweinchen sind Nestfliichter, Ratten aber Nesthocker.

Der Vergleich zeigt, dal das Wachstum der Herzmuskelzellen nicht in Beziehung zur Ge-
burt erfolgt, sondern von genetischen Faktoren gesteuert wird, die allen Sdugetieren ge-
mein sind und das individuelle Korper- und Organwachstum entsprechend einem bestimm-
ten Muster bestimmen.

Quantitative und qualitative Veridnderungen der Herzmuskulatur von Ratten wihrend der
ersten 6 Lebensmonate standen im Mittelpunkt der Studien von DAVID und MARX
(1977). Beurteilt wurden verschiedene Zellbestandteile, wie z. B. Zellkern, Mitochondrien,
Myofibrillen, Ribosomen etc.. Wesentliches Ergebnis dieser Arbeit war, dafl die postnata-
len Entwicklungsprozesse in den Herzmuskelzellen eine Einheit von Synthesevorgingen
und Abbauprozessen sind. Auffallend war z. B. die enge Verbindung von Myofilamenten
und Ribosomen in der ersten Lebenswoche, so da} hier besondere Syntheseprozesse ange-
nommen werden konnen. Die charakteristische Anordnung mit der dichten Parallellagerung

der Myofibrillen und der Lokalisation von Mitochondrien im Intermyofibrillarraum war ab
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dem 14. Tag zu beobachten. Wihrend die Mitochondrienanzahl anschlieBend weiter
anstieg, nahmen Glykogen und Ribosomen im Interfibrillarraum ab. Ebenfalls festgestellt
wurde eine Vermehrung der Myofilamente von 20,5 - 20,8 je Myofibrille am 1. Lebenstag
auf 29,2 Myofilamente je Myofibrille bis zum 4. Tag p. p.. Auch mitotische Vorgénge
konnten beobachtet werden. Zusammenfassend stellten DAVID und MARX (1977) fest,
daB3 die meisten spezifischen Ereignisse der gesamten postnatalen Differenzierungs-,
Entwicklungs- und Reifungsprozesse der Herzmuskulatur am Tage der Geburt, am 3., 4.,

5., 7. und 14. Le-benstag sowie im 1., 3. und 6. Monat stattfinden.

2.3 Adaptative GroBenverinderungen des Herzens

In einer zeitlich begrenzten Phase der Entwicklung des Organismus vergrofert sich das
Herz durch physiologische Wachstums- und Differenzierungsvorginge. Dariiber hinaus
kann es zu GroBenverdnderungen am Herzen in Form von Anpassungsreaktionen kommen.
Man unterscheidet die Hypertrophie, eine Grolenzunahme durch Zellvergroferung, die
Hyperplasie, ein Wachstum mit Vermehrung der Zellanzahl und die Dilatation, eine Er-
weiterung des Kammerlumens mit oder ohne gleichzeitige Hypertrophie der Muskulatur.
Eine physiologische Herzhypertrophie finden wir als Anpassung an erhohte korperliche
Aktivitdat bei Mensch und Tier. Bei Hochleistungsportlern kann die normale Herzmasse
von 300 - 350 g bei Erwachsenen auf fast 500 g infolge Trainings ansteigen (ADLER,
1972). Von pathologischer Hypertrophie spricht man unter krankhaften Bedingungen,
wenn z. B. das Herz andauernd gegen einen erhohten Kreislaufwiderstand arbeiten muf.
Oberhalb der kritischen Herzmasse ist ein ungestortes harmonisches Wachstum nicht mehr
moglich. Die meisten Herzen dilatieren und zeigen degenerative Veridnderungen der
Muskulatur, wihrend die erhaltenen Fasern kompensatorisch hypertroph sind. Man spricht
von exzentrischer Hypertrophie. Einige Herzen dilatieren trotz hoher Masse kaum oder gar
nicht. Hier spricht man von konzentrischer Hypertrophie.

Der Hypertrophie sind aufgrund der kritischen Zellgrole Grenzen gesetzt. Es erfolgt ein
Ubergang in die Hyperplasie, die wiederum durch die unterschiedliche Teilungsfihigkeit
der Zellarten eingeschrinkt ist. Die Herzmuskelzellen gehdren zu den sog. postmitotisch
fixierten Zellen, die nur hypertrophieren konnen. Es sind aber auch Anzeichen des
Teilungswachstums in Form der Bildung von polyploiden Zellkernen und der durch

Amitosen entstandenen mehrkernigen Herzmuskelzellen zu beobachten. Plasmateilungen
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schlieBen sich nicht an. Durch Grolenzunahme der Faseranastomosen wird eine Vermeh-
rung der Herzmuskelfasern vorgetiuscht (DAMMRICH, 1990).

HENSCHEL (1952) beschiftigte sich in einer Studie mit Muskelfasermessungen und
Kernverdnderungen bei numerischer Hyperplasie des Myokards. Ausgangspunkt seiner
Untersuchungen war der von LINZBACH (1947 a) erhobene Befund, dafl konzentrisch hy-
pertrophe Kammern mehr Faserquerschnitte je Flicheneinheit haben als exentrisch hyper-
trophe Kammern. Die Muskelfasermessungen an sog. konzentrisch hypertrophen Herzkam-
mern ergaben im Vergleich zu normalen Herzen eine Vermehrung definierter Aquivalent-
segmente der Muskelfasern bis auf das Doppelte des Normalwertes. In diesen Herzen muf}
eine Faservermehrung bzw. eine Faserspaltung stattgefunden haben. HENSCHEL (1952)
wies ebenfalls nach, dall die Anzahl doppelkerniger Faserquerschnitte deutlich erhoht war.
Das AusmaB3 der Faserspaltung geht mit der Hiufigkeit der Doppelkerne einigermafen
parallel. Die numerische Vermehrung der Fasern wurde aber durch LINZBACH (1947 a)
nur bei Herzen iiber der kritischen Herzmasse nachgewiesen und auch nicht regelméfig.
LINZBACH (1947 a) hatte bei seinen Untersuchungen an hypertrophen Herzen die Kapil-
larzihlungen einbezogen. Uber eine Zihlung der Endothel- und Bindegewebskerne schlof3
er auf die Kapillaranzahl. Er stellte bei der Hypertrophie keine numerische Vermehrung der
Kapillaren fest. Dagegen geht die Hyperplasie laut seiner Messungen mit einer Kapil-
larvermehrung einher.

Bei der Erweiterung einer oder mehrerer Herzhohlen, die iiber das durchschnittliche
diastolische Volumen hinausgeht, spricht man von der Herzdilatation. Die Zunahme der
Weite des Herzlumens ist mit einer Verdiinnung der Herzwand verbunden, die Herzmus-
kelfasern sind iiberdehnt. Ein Massezuwachs wie bei der Hypertrophie oder Hyperplasie ist
nicht vorhanden. Man unterscheidet die tonogene Dilatation als funktionellen und rever-
siblen Anpassungsvorgang eines gesunden Herzens an vermehrte Druck- oder Volumen-
arbeit und die irreversible myogene Dilatation infolge einer Erkrankung oder Schwéche der

Herzmuskelfasern (NIEBERLE und COHRS, 1954).

2.3.1 Kardiomyopathie

Eine Kardiomegalie mit Dilatation und Hypertrophie von Ventrikeln und Atrien sind die
typischen pathologischen Befunde einer als Kardiomyopathie bezeichneten Erkrankung der
Herzmuskulatur. Die Kardiomyopathie tritt bei verschiedenen Tierarten, z. B. Rind, Hund,

Katze, Nagetier, und beim Menschen auf.
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Es gibt verschiedene Moglichkeiten, die Kardiomyopathien einzuteilen.

So unterscheidet man einerseits primédre und sekundédre Kardiomyopathien. Unter sog.
primdren Kardiomyopathien versteht man die Formen, deren Entstehung sich nicht durch
erkennbare strukturelle oder funktionelle Veridnderungen erkldren lassen (TIPOLD und
SCHWENDENWEIN, 1997). Ist dagegen die zur Herzmuskelfunktionsstdrung fiihrende
Ursache bekannt, so spricht man von einer sog. sekundiren Kardiomyopathie. Andererseits
kann man Kardiomyopathien nach dem  morphologisch-pathophysiologischen
Erscheinungs-bild in hypertrophe, restriktive und dilatative Formen bzw. nach ihren
funktionellen Konse-quenzen in systolische und diastolische Dysfunktionen unterteilen.
Beim Rind wurde bei einer Autopsie im Januar 1980 am Institut fiir Tierpathologie der
Universitidt Bern eine bis dahin nicht bekannte Herzerkrankung festgestellt und als Kardio-
myopathie bezeichnet. MARTIG et al. (1982) stellten die Krankheit anhand einzelner Fille
klinisch und pathologisch-anatomisch vor. Einen wesentlichen Beitrag zur ndheren Be-
schreibung der bovinen Kardiomyopathie lieferten TONTIS et al. (1990). Sie untersuchten
400 an Kardiomyopathie erkrankte Rinder. Makroskopisch war meist eine blass-hellbraune
Myokardfarbe auffallend. In allen Fillen zeigte sich eine deutliche Kardiomegalie mit
erhohter Herzmasse. Anhand der histopathologischen Befunde war eine stets auftretende
im Grad variable, transmurale Myokardfibrose festzustellen. Die Bindegewebszubildung
reichte von einer leichten Vermehrung der kollagenen Fasern bis zu massiven
Kollagenfaser-zubildungen und umfaflte sdmtliche Bereiche des Herzmuskels. Dagegen
waren nur in eini-gen Féllen regressive Verdnderungen in Form von hyalin-scholligen
Degenerationen einzel-ner Muskelfasern nachweisbar.

Auch in der Humanmedizin betrieb man zahlreiche Studien zur niheren Beschreibung der
Pathomorphologie der Kardiomyopathie. UNVERFERTH et al. (1986) untersuchten Her-
zen von Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie im Vergleich mit Herzen von Kontroll-
personen. Auffallend war die stirkere Fibrose in den Herzen mit dilatativer Kardiomyo-
pathie. Sowohl in der rechten und linken freien Wand als auch im Septum lag der Fibrose-
anteil mit 20 +4 % deutlich iiber dem von 4,1 =1 % bei den Kontrollpersonen. Dabei
traten regionale Unterschiede auf. Den stédrksten Fibrosierungsgrad fand man im linken Teil
des Septums und in dem dem linken Kammerlumen zugewandten Teil der linken freien
Wand. Auch die Zelldurchmesser waren bei den erkrankten Herzen grofler als bei den
Vergleichspersonen, aber es waren keine signifikanten regionalen Unterschiede zu

verzeichnen.
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UNVERFERTH et al. (1987) fiihrten vergleichend zu der obigen Studie Untersuchungen
an Herzen von Patienten mit hypertropher Kardiomyopathie durch. Ziel der
Untersuchungen an den Herzen von an Komplikationen der hypertrophen Kardiomyopathie
gestorbenen Patien-ten war es zu kldren, welche Verdanderungen zu der Dickenzunahme der
Ventrikelwinde fiihrten. Die Ergebnisse verdeutlichten, daf3 eine Zunahme der Zellgro3e,
der Zellschichten und des Bindegewebsgehaltes charakteristisch fiir die hypertrophe
Kardiomyopathie ist. Eine signifikante Zunahme aller drei Merkmalsgroflen fand sich nur
im Septum inter-ventriculare. Dagegen war die Zunahme an Bindegewebe in der rechten
und linken Ventri-kelwand sowie in der Septumwand deutlich.

Bei den Katzen stellen die Kardiomyopathien den Grofteil der auftretenden Herzerkran-
kungen dar. Die Einteilung der felinen Kardiomyopathie ist im Schrifttum nicht ganz ein-
heitlich. Nach LIU (1970) unterscheidet man drei groe Gruppen: die hypertrophe und die
dilatierende Form und die Endomyokarditis. WIEDEMANN (1983) erwéhnte nach einer
Einteilung von TILLEY (1977) als vierte Form die restriktive Kardiomyopathie.

Die Endomyokarditis findet man besonders bei jungen Tieren. Aufgrund verdickter Kam-
merwénde und Septen ist die Herzmasse erhoht. Bei histopathologischen Untersuchungen
zeigen sich diffuse Zellinfiltrate von Lymphozyten, Plasmazellen und Makrophagen,
Degenerationen der Myokardfasern und Ausbildung von Granulationsgewebe (LIU, 1970,
1977; BUCHHOLZ, 1985).

Nach TILLEY (1976) und LIU (1977) ist die hypertrophe Kardiomyopathie die hidufigste
Form bei der Katze mit einem Anteil von 65 - 70 %. Diese Form ist gekennzeichnet durch
eine starke Hypertrophie des linken Herzens. Das Lumen des linken Ventrikels ist stark
ein-geengt. Der Anstieg des Herzzellvolumens ist bedingt durch eine Vergroflerung des
Durch-messers und nicht der Sarkomerlidnge. Man findet ungeordnete Muskelfaserbiindel
getrennt durch diffuses interstitielles Bindegewebe (TILLEY, 1977; VAN VLEET et al.,
1980).

ISLER (1978) und WIEDEMANN (1983) fanden bei ihren Untersuchungen ein Vorherr-
schen der dilatativen bzw. kongestiven Kardiomyopathie. Bereits makroskopisch fillt eine
extreme Dilatation auf, von der haufig alle Vorkammern und Kammern betroffen sind. Die
Herzmasse ist erhoht. Histologisch sind die Verdnderungen geringer ausgeprigt (VAN
VLEET et al., 1980). Die Herzmuskelzellen sind diinner, die Faserbiindel durch inter-
stitielles Bindegewebe getrennt. Teilweise findet man Bereiche mit Muskelfaserverlust

(TILLEY, 1977; HARPSTER, 1977a).
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Die als Zwischenform zu der hypertrophen und dilatativen Kardiomyopathie geltende re-
striktive Kardiomyopathie ist charakterisiert durch eine Endokardfibrose. Im histologischen
Bild zeigen sich faserige und elastische Verdickungen des Endokards. Dagegen findet man
keine auffélligen Verdnderungen im Myokard (BOHN et al., 1971; PASCH und ZOOK,
1980).

Die Atiologie und Pathogenese der felinen Kardiomyopathie ist noch nicht endgiiltig ge-
klért, man spricht von einem multifaktoriellen Geschehen (HARPSTER, 1977 b; TILLEY
et al., 1977). So vermutete man bei der Perserkatze eine genetische Préddisposition
(TILLEY et al., 1977). Einen moglichen Zusammenhang zwischen Virusinfektionen und
einer Herzdilatation bzw. Herzhypertrophie zeigten STUNZI und TEUSCHER (1970) auf.
Sie fanden geringgradige Herzveridnderungen in Form einer nicht-eitrigen Entziindung in
hypertrophischen Herzen, deren eigentliche Ursache nicht festzustellen war. Nach
HARRISON et al. (1973) und SACK und MATHES (1976) kann auch eine kaliumarme

Diit zur Kardiomyopathie fiihren.

2.4 Taurin

Seit der Beschreibung einer durch Taurin-Mangel bedingten Kardiomyopathie bei Katzen
(PION et al., 1987) besteht grofes Interesse an der Aufkldarung der Bedeutung des Taurins
im Zusammenhang mit der felinen Kardiomyopathie.

Taurin ist eine Aminoethansulfonsdure, die durch TIEDEMANN und GMELIN (1827)
zum ersten Mal aus der Galle von Ochsen isoliert wurde. Nach der lateinischen
Bezeichnung dieser Spezies (Bos taurus) erhielt diese Verbindung dann auch den
deskriptiven Namen Taurin. Lange Jahre schrieb man Taurin einzig die Funktion zu, als
einer der beiden Konjugationspartner der Gallensduren Gallensalze zu bilden und somit zur
Emulgierung der Nahrungsfette beizutragen.

Erst als man in den 70er Jahren Taurin-Mangel-Symptome bei Katzen entdeckte und Hin-
weise auf eine mogliche Bedeutung von Taurin in der menschlichen Erndhrung erhielt,

stieg das Interesse an dieser besonderen Aminosdure stark an.



42

2.4.1 Vorkommen von Taurin

Taurin liegt im tierischen Organismus als freie Aminosdure vor. In Pflanzen ist praktisch
kein Taurin enthalten (JACOBSEN und SMITH, 1968; STURMAN und HAYES, 1980;
HAYES, 1988). So weisen tierische Nahrungs- und Futtermittel, wie Fisch und Fleisch,
hohe Konzentrationen von Taurin auf, wiahrenddessen im Getreide kein Taurin nachweis-
bar ist. Allerdings enthalten z. B. Kuhmilch sowie andere Milchprodukte nur wenig und
Eier praktisch kein Taurin (PASANTES-MORALES et al., 1989; ERBERSDOBLER und
TRAUTWEIN, 1984).

In den tierischen Geweben ist das Taurin in unterschiedlichen Konzentrationen enthalten.
Einen hohen Gehalt haben z. B. die Zellen von Herz, Netzhaut, ZNS und Skelett-
muskulatur, ebenso findet man in Thrombozyten und Leukozyten groe Mengen an Taurin

(PION et al., 1991).

2.4.2 Chemische Struktur von Taurin

Nach Art der chemischen Struktur ist Taurin eine -Aminosulfonsiure. Der Unterschied zu
den ,,normalen‘ Aminoséduren, bei denen es sich um o-Aminocarbonsduren handelt, besteht
darin, dal Taurin statt einer Carbonyl-, eine Sulfonylgruppe als Sduregruppe besitzt und
dafl die Aminogruppe nicht wie bei klassischen Aminosduren am o-C-Atom, sondern am

B-C-Atom steht.

SO;~ CO,
| |
o CH, oo HC — NH;*
| |
B CH, B CH;
|
NH;"
Taurin Alanin

Abb. 4:  Strukturformel von Taurin und Alanin im Vergleich
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Zum Reaktionsverhalten von Taurin 146t sich sagen, dal Taurin im Gegensatz zu vielen
anderen Aminosduren kaum stabile Komplexe mit Metallionen bildet (WRIGHT et al.,
1986) und praktisch nicht in Proteine oder Peptide eingebaut wird (HUXTABLE et al.,
1981; GAULL, 1989; ZELIKOVIC und CHESNEY, 1989). Taurin kommt im Organismus

iiberwiegend in freier Form vor.

2.4.3 Taurin-Synthese und Taurin-Status

Beziiglich der Kapazitdt zur Neusynthese von Taurin bestehen erhebliche Speziesunter-
schiede. Wie bereits erwdhnt, kommt Taurin ubiquitédr in Tiergeweben vor, fehlt aber fast
vollig in der Pflanzenwelt. Das bedeutet, dal Fleischfresser Taurin mit der Nahrung auf-
nehmen und dadurch ein geringeres Bediirfnis zur Biosynthese von Taurin haben. Pflan-
zenfresser erhalten kein Taurin iiber ihre Nahrung und miissen einen aktiven Biosynthese-
mechanismus aufrechterhalten.

Nach JACOBSEN und SMITH (1968) erfolgt die Taurin-Synthese, wie nachfolgend kurz
dargestellt, aus Cystein. Als Ausgangstoffe dienen die schwefelhaltigen Aminoséduren Me-
thionin bzw. Cystein oder Cystin, die entweder aus der Nahrung oder aus dem Abbau von
Korperproteinen stammen. Durch Oxidation der Sulfhydrylgruppe des Cysteins entsteht
Cystein-Sulfin-Siure bzw. Cysteinsdure. Daran schlief3t sich als erste Moglichkeit die Bil-
dung von Hypotaurin durch Dekarboxylierung der Cystein-Sulfin-Sdure mit anschlieBender
Oxydation von Hypotaurin zu Taurin an. Der zweite Syntheseweg verlduft {iber die De-

karboxylierung der Cysteinsdure zum Taurin.

Nahrungs-, Korperproteine

Methionin Cystein Cystin

i

Cystein-Sulfin-Sdure

~ I

Cysteinsdure Hypotaurin

\/

Taurin

Abb. 5: Taurin-Synthese
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Die Schliisselreaktion ist bei beiden Synthesewegen die Dekarboxylierung von Hypotaurin
bzw. von Cysteinsdure zu Taurin. Das fiir diese Reaktion notwendige Enzym ist die
Cystein-Sulfinsdure-Decarboxylase (CSAD = Cystein-Sulfinic-Acid-Decarboxylase).
HUXTABLE und LIPPINCOTT (1982) und TRENKNER et al. (1992) fiihrten verglei-
chende Untersuchungen zur In-vivo-Synthese von Taurin bei Médusen und Katzen durch.
Aus ihren Studien ging hervor, dal die Maus iiber ausreichende, anpassungsfiahige Kapa-
zititen zur Taurin-Synthese verfiigt, wihrenddessen das fiir die Katze nicht festgestellt
wurde. Als limitierender Faktor fiir die geringe endogene Synthese von Taurin bei der
Katze gilt die beschrinkte Aktivitdt des Enzyms CSAD in der Leber.

Im Darm erfolgt die Absorption des mit der Nahrung aufgenommenen Taurins. Zusétzlich
spielt der Darm auch durch die Riickresorption der mit Taurin konjugierten Gallensduren
eine wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung des Taurin-Status (WOLFFRAM, 1991). Die
Hauptausscheidung von Taurin erfolgt iiber die Niere (CHESNEY et al., 1983, 1985;
ZELIKOVIC und CHESNEY, 1989). Taurin-Verluste treten auch iiber die Ficesausschei-
dung und den bakteriellen Abbau von Taurin im Darmtrakt auf.

Im Korper zirkulierendes Taurin ist nicht gleichmiBig verteilt. Auffallig ist, da} die intra-
zellularen Konzentrationen generell um ein Vielfaches hoher sind als extrazelluldr
(PASANTES-MORALES und CRUZ, 1985). Diese Konzentrationsunterschiede zwischen
intra- und extrazellulirem Kompartiment sind durch ein sehr effizientes, aktives Trans-
portsystem bedingt.

Beim Turnover von Taurin in verschiedenen Organen zeigen sich erhebliche Unterschiede.
Zu den Organen mit hoher Taurin-Austauschrate gehoren die Leber, die Niere und das
Pankreas. Dagegen weisen Herz- und Skelettmuskulatur sowie das ZNS eine geringere
Austauschrate mit einer Halbwertzeit von iiber 3 Tagen auf (HAYES und STURMAN,
1981). Die dadurch bedingte hohere Resistenz gegeniiber einer Taurin-Depletion kann als

Hinweis fiir eine besondere Bedeutung des Taurins in diesen Geweben angesehen werden.

2.4.4 Funktionen des Taurins

Die wichtigste und auch einzig gesicherte biologische Funktion von Taurin im Organismus
ist die Konjugation von Gallensduren. Wihrend beim Menschen, der Ratte oder dem Meer-
schweinchen neben Taurin auch Glycin zur Konjugation von Gallenséduren dient, werden
bei der Katze Gallensduren ausschlieBlich mit Taurin konjugiert. Nachfolgend sind

aufgrund experimenteller Befunde weitere mogliche Funktionen des Taurins aufgefiihrt.
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- Beteiligung an Entgiftungsreaktionen

- Osmoregulation

- Antioxidans

- Membranstabilisierung

- Regulation der intrazelluliren Ca **~-Homgostase

In zahlreichen Studien hat man sich direkt mit der Frage beschiftigt, welche Funktionen
das Taurin am Herzen iibernimmt. Im Herzen sind Taurin-Konzentrationen zu finden, die
das 100- bis 200fache der Plasmakonzentration betragen. Diese hohen Konzentrationen
werden von einem aktiven, natrium- und chloridabhingigen Transportmechanismus
aufrechterhalten (PION et al., 1991). SCHAFFER und AZUMA (1992) und SPERELAKIS
et al. (1992) ho-ben in ihren Untersuchungen besonders die positiv ionotrope Wirkung des
Taurins hervor. Nach HUXTABLE (1987) reguliert Taurin den Kalziumeintritt in die
Herzmuskelzelle iiber die als Kalziumbindungsstellen dienenden Phospholipide. Taurin
weist eine hohe Affinitdt zu neutralen Phospholipiden auf und verdndert vermutlich die
Eigenschaften fiir die Kationenbindung an der Membran und beeinfluflt die Funktionsweise
der Ionenkandle. Der unter Taurin-Wirkung zustande gekommene intrazelluldre
Kalziumanstieg fiihrt sekundér zu einer Erhohung der Kaliumleitfihigkeit, so dal sich das
Membranpotential dem  Kalium-Gleichgewichts-Potential ~— annéhert und  einer
Depolarisation entgegenwirkt. Damit hat Tau-rin auch einen antiarrhythmischen Effekt
(DOLARA et al., 1978).

Eine Storung dieser regulativen Funktion des Taurins, z. B. bei Taurin-Mangel, fiihrt nur
dann zu pathologischen Erscheinungen, wenn das Herz zusitzlichem Strefl ausgesetzt ist

(HUXTABLE et al., 1981).

2.4.5 Taurin-Mangel

Wie bereits erwéhnt, ist die Katze aufgrund der ungeniigenden endogenen Taurin-Synthese
auf die alimentére Taurin-Versorgung angewiesen. Enthilt das Futter der Katzen kein oder
zu wenig Taurin oder ist das Taurin im Futter schlecht verwertbar, kommt es zum Taurin-
Mangel.

Zu den Symptomen eines klinisch manifesten Taurin-Mangels gehoren:

- zentrale Retinadegeneration (HAYES et al., 1975; HAYES und TRAUTWEIN, 1989;
PION und KITTLESON, 1990)

- dilatative Kardiomyopathie (PION et al., 1987, 1989)

- Fortpflanzungsstorungen (STURMAN et al., 1985, 1986)

- Entwicklungstdrungen und ZNS-Storungen bei Welpen (STURMAN, 1986;
HAYES und TRAUTWEIN, 1989)
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- Storungen des Immunsystems (SCHULLER-LEVIS et al., 1990)
PION et al. (1987) erkannten durch ihre Studien, dafl offensichtlich ein kausaler Zusam-
menhang zwischen dem Taurin-Gehalt des Futters und einer dilatativen Kardiomyopathie
besteht. Sie zeigten, dall eine Taurin-Mangeldiédt zur Entstehung einer dilatativen Kardio-
myopathie fiihrt, die durch Supplementierung der Nahrung mit Taurin aufgehoben bzw.
abgeschwicht wurde. In spéteren Untersuchungen wiesen PION et al. (1988) und SISSON
et al. (1991) nach, daf die meisten Fille von dilatativer Kardiomyopathie mit niedrigen
Plasma-Taurin-Werten einhergehen.
Der Frage, ob die Ergebnisse aus den USA auch auf das Patientengut in Deutschland zu
tibertragen sind, gingen SKRODZKI und TRAUTVETTER (1991) sowie KATTINGER
(1997) nach. SKRODZKI und TRAUTVETTER (1991) stellten fest, dall bei 65 % der von
ithnen untersuchten Katzen mit dilatativer Kardiomyopathie der Taurin-Wert erniedrigt
gewesen ist. Zehn dieser Katzen sind mit Taurin substituiert worden, und bei sieben der
behandelten Tiere war eine Besserung des Krankheitsbildes zu verzeichnen.
KATTINGER (1997) bestitigte diesen offensichtlichen Zusammenhang ebenfalls durch
ihre Studien. Nach ihren Untersuchungsergebnissen wiesen von 103 Katzen mit dilatativer
Kardiomyopathie 57 dieser Tiere einen erniedrigten Plasma-Taurin-Spiegel auf.
In der Literatur findet man recht ilibereinstimmende Angaben zum Taurin-Gehalt im
Plasma. Der Normalwert des Plasma-Taurins betrdgt nach PION et al. (1987) 82 (+ 33)
nmol/ml, nach HAYES und TRAUTWEIN (1989) 50 - 120 nmol/ml und nach FOX et
al. (1993) 70 - 82 nmol/ml. Werte unterhalb von 30 - 50 nmol/ml weisen auf eine Taurin-
Mangel-Ver-sorgung hin.
FOX et al. (1993) fiihrten einen Vergleich der Plasma-Taurin-Werte von gesunden Katzen
mit denen von Tieren mit dilatativer Kardiomyopathie durch. Zwei Drittel der Katzen mit
dilatativer Kardiomyopathie hatten einen Plasma-Taurin-Wert unter 30 nmol/ml. Ge-
schlechtsspezifische Unterschiede konnte er dahingehend nachweisen, dal weibliche Tiere
wesentlich niedrigere Plasma-Taurin-Werte als ménnliche zeigten. Dennoch tritt die
dilatative Kardiomyopathie um 50 % hiufiger bei ménnlichen als bei weiblichen Tieren

auf.
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3. Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methoden

Fiir die vorliegende Arbeit wurden insgesamt 51 Katzen untersucht (Tab. 11). Die Tiere
wurden in verschiedenen Kleintierpraxen in Berlin und im Land Brandenburg aus Krank-
heitsgriinden eingeschldfert und anschlieBend fiir die Probenentnahme zur Verfiigung
gestellt. Den in den Tierarztpraxen erstellten Untersuchungsberichten konnte man die
jeweiligen Krankheiten der Tiere entnehmen. Bei rund zwei Dritteln der Katzen erfolgte
die Euthanasie aufgrund von schweren Traumata (z. B. Verkehrsunfall, Sturz aus grofer
Hohe mit verschiedenen Folgen: Gehirntrauma, Riickenmarksverletzung,
Harnblasenruptur, Beckenfraktur mit Lédsion des N. ischiadicus, Frakturen). Weiterhin
traten folgende Krank-heitsbilder auf:

- Erkrankungen des Magen-Darm-Trakts (Fremdkorper, Tumore, chronische Enteritis)

- Katzenschnupfen infolge von Infektionen mit felinem Herpesvirus Typ 1 und/oder
felinem Calicivirus, Pneumonie

- Katzenseuche infolge von Infektionen mit felinem Parvovirus

- chronische Niereninsuffizienz

- Leukose

- Feline Infektiose Peritonitis

Die ausgewihlten Tiere zeigten klinisch keinerlei Anzeichen fiir eine Erkrankung des
Herz-Kreislauf-Systems.

Im Rahmen der Versuchsplanung wurden die Rasse der Tiere, die Art der Tétung, die Ge-
winnung und Weiterverarbeitung des Probenmaterials als Konstantfaktoren angesehen. Als
zu priifende Faktoren galten das Alter und das Geschlecht der Tiere sowie die unter-
schiedlichen Myokardprobenuntersuchungsbereiche. Die Haltungsbedingungen, die Fiitte-
rung und die individuellen Besonderheiten (z. B. Krankheiten) sind Faktoren, die nicht zu

beeinflussen waren und zur Streuung innerhalb der Stichproben fiihrten.
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Tab. 11: Alter-, Geschlechts- und Herkunftsverteilung sowie Gruppenzugehorigkeit

der untersuchten Tiere

Tier-Nr. Alter in Geschlecht Herkunft Gruppenzugehdrigkeit nach
Wochen Geschlecht und Alter Herkunft und Alter
1 6 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
2 6 minnlich Land ménnlich, juvenil Land, juvenil
3 4 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
4 4 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
5 182 weiblich Land weiblich, adult Land, adult
6 156 weiblich Land weiblich, adult Land, adult
7 3 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
8 3 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
9 208 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
10 650 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
11 156 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
12 104 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
13 47 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
14 43 ménnlich Stadt minnlich, adult Stadt, adult
15 10 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
16 10 ménnlich Land minnlich, juvenil Land, juvenil
17 676 ménnlich Stadt minnlich, adult Stadt, adult
18 104 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
19 104 ménnlich Stadt minnlich, adult Stadt, adult
20 156 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
21 8 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
22 8 minnlich Land ménnlich, juvenil Land, juvenil
23 8 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
24 8 ménnlich Stadt ménnlich, juvenil Stadt, juvenil
25 8 ménnlich Stadt ménnlich, juvenil Stadt, juvenil
26 8 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
27 8 minnlich Land miénnlich, juvenil Land, juvenil
28 156 ménnlich Stadt ménnlich, adult Stadt, adult
29 52 weiblich Stadt weiblich, adult Stadt, adult
30 5 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
31 5 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
32 78 ménnlich Land minnlich, adult Land, adult
33 104 weiblich Land weiblich, adult Land, adult
34 52 ménnlich Land minnlich, adult Land, adult
35 65 weiblich Land weiblich, adult Land, adult
36 3 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
37 3 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
38 3 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
39 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
40 4 ménnlich Stadt ménnlich, juvenil Stadt, juvenil
41 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
42 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
43 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
44 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
45 4 ménnlich Stadt ménnlich, juvenil Stadt, juvenil
46 4 weiblich Land weiblich, juvenil Land, juvenil
47 4 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
48 4 minnlich Land ménnlich, juvenil Land, juvenil
49 3 weiblich Stadt weiblich, juvenil Stadt, juvenil
50 3 minnlich Land ménnlich, juvenil Land, juvenil
51 3 minnlich Land ménnlich, juvenil Land, juvenil
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Alle Tiere gehorten der Rasse Europdisch Kurzhaar an. Anhand der Vorberichte der Tier-
besitzer waren zwei Katzengruppen zu unterscheiden. Zu der ersten Gruppe gehorten Kat-
zen, die iiberwiegend in der Wohnung gehalten und mit kommerziellem Katzenfutter er-
ndhrt wurden. Bei den Tieren der zweiten Gruppe handelte es sich um Katzen aus ldndli-
chen Gebieten, die freilaufend gehalten und z. T. verwildert waren. Das Futter dieser Tiere
setzte sich aus Beutetieren, Kuhmilch und Kiichenabfillen zusammen.

Vor der Euthanasie wurden die Tiere zundchst sediert. Zu diesem Zweck wurde in der
Mischspritze Ketamin (15 mg/kg KM) und Xylazin (0,5 mg/kg KM) i.m. verabreicht. Nach
Eintritt der Sedierung erfolgte die schmerzlose Totung mittels i.p. Gabe von T 61.

Im Anschluf3 an die Euthanasie wurde die Probenentnahme durchgefiihrt. Dafiir wurde die
Bauchhohle durch einen Schnitt in der Linea alba vom Schaufelknorpel bis zum Pecten
ossis pubis sowie mittels zweier Schnitte beidseits vom Schaufelknorpel entlang dem
Rippenbogen eroffnet. Nach dem Freipridparieren und Entfernen von Nieren und Neben-
nieren wurde die Brusthohle durch einen bogenférmigen Schnitt im Zwerchfell erdffnet.
Das Durchtrennen der Rippen erfolgte mit der Knochenschere. Nach Abheben des

Brustbeins wurde das Herz mit Herzbeutel herausprépariert.

3.1.1 Taurin-Bestimmung

Fiir die Beurteilung des Taurin-Status wurde die Bestimmung der Taurin-Konzentration im
Plasma herangezogen. Die Plasma-Taurin-Konzentration korreliert gut mit den Gewebe-
spiegeln. Es wurden dafiir Blutproben genutzt, die zu diagnostischen Zwecken den Katzen
entnommen worden waren. Die heparinisierten Blutproben wurden sofort nach der Ent-
nahme zentrifugiert und anschlieBend bei mind. -18 °C tiefgefroren.

Die Analyse der Proben wurde von Frau Dr. rer. nat. E. Peters im Klinisch-Diagnostischen
Labor an der Kinderklinik und Poliklinik der Universitit Rostock durchgefiihrt.

Das Plasma wurde mit dem gleichen Volumen 10 %iger Sulfosalicylsdure enteiweift,
10 Minuten zentrifugiert und der enteiweiBte Uberstand mit einem Probenverdiinnungs-
puffer im Verhéltnis 1:1 versetzt. Die Taurin-Bestimmung erfolgte sdulenchromatogra-
phisch mit einem Aminosdureanalysator LC 3000 der Fa. Eppendorf. Zur Nachsdurenderi-
vatisierung wurde Ninhydrin verwendet. Insgesamt wurden von 12 Blutproben Doppel-
bestimmungen durchgefiihrt. Die nachfolgende Grafik (Abb. 6) verdeutlicht die Sicherheit

und Genauigkeit dieser Bestimmungsmethode. Bei einem Vergleich zwischen erstem Pro-
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benwert und dem Kontrollwert ergibt sich eine mittlere Varianz von 0,47, das entspricht

einer Standardabweichung von 0,69.
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Abb. 6: Gegeniiberstellung der MeBwerte der Plasma-Taurin-Bestimmung

Die auf diesem Weg gewonnenen Taurin-Werte sind trotzdem nur im relativen Sinne aus-
sagekriftig. Ein Grund dafiir sind methodische Unsicherheiten. Es liegen auch in den
Thrombozyten und Leukozyten erhebliche Taurin-Konzentrationen vor (HAYES und
TRAUTWEIN, 1989; LAIDLAW et al., 1987) und somit konnen bereits geringe Fehler bei
der Probenentnahme oder -aufarbeitung zu einem Austritt des in den Zellen vorhandenen
Taurins und demzufolge zu einer Uberschiitzung der Plasma-Taurin-Gehalte fiihren.
MUHLUM und MEYER (1989) entnahmen die Blutproben zur Plasma-Taurin-Bestim-
mung nach vorheriger 16stiindiger Niichterung. Auch bei HAYES und TRAUTWEIN
(1989) wurde darauf hingewiesen, daf} das Blut von gefasteten Tieren entnommen werden
sollte, um ein einheitlicheres Bild zu erhalten und den Einfluf} variierender Stoffwechsel-
tatigkeit auszuschlieen.

Von den fiir die hier vorliegenden Untersuchungen gewonnenen Blutproben ist nicht be-
kannt, in welchem Abstand zur letzten Fiitterung sie entnommen wurden. Diese moglichen

Schwankungen miissen bei der Interpretation beriicksichtigt werden.
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3.1.2 Bestimmung der makroskopisch-anatomischen Parameter

Das Alter der Tiere wurde den Angaben der Tierdrzte bzw. Tierbesitzer entnommen.
Unmittelbar im Anschluf} an die Euthanasie wurde die Korpermasse mit der Tierwaage der
Fa. Soehnle und die Scheitel-Steil-Lidnge mit einem Mafband bestimmt. Auflerdem er-
folgte die Uberpriifung des Geschlechts.

Nach der Herzentnahme wurden zunichst das Perikard entfernt und die groen Gefil3e an
ihren Ein- bzw. Austrittsstellen vom Herzen abgetrennt. Noch verbliebene Blutreste bzw.
Koagula wurden mittels Pinzette und Warmwasserspiilung entfernt. Nach dieser Prépara-
tion erfolgte die Bestimmung der absoluten Herzmasse mit einer geeichten elektronischen
Oberschalenwaage (MelBgenauigkeit 0,01 g). Die relative Herzmasse berechnete sich nach

folgender Verhiltnisgleichung.

Gl. 1: Relative Herzmasse

abs. HM _ relat. HM
KM 1

Das Herz wurde anschlieBend in gekennzeichnete Behilter mit 4 %iger Formalinlosung
verbracht. Die weitere Feinpréaparation der Herzen erfolgte friihestens 24 Stunden spiter im

Labor des Instituts fiir Veterindar-Anatomie in Berlin-Dahlem.

3.1.3  Bestimmung der mikroskopisch-anatomischen Parameter

3.1.3.1 Herstellung der Schnittpriparate

Zur Herstellung der histologischen Schnittpriparate fiir die mikroskopisch-anatomischen
Untersuchungen wurden die Herzen in verschiedenen Ebenen geteilt (Abb. 7).

1. Schnitt im Bereich der Kammerebene

2. Schnitt im Bereich der Herzbasis

3. Schnitt im Bereich der Abgénge der grofien Herzgefdf3e



52

A Aorta

A’ Ostium aortae

Tp Truncus pulmonalis

Tp® Ostium trunci pulmonalis
Vd Ventriculus dexter

Vs  Ventriculus sinister

Ad Auricula dexter

As  Auricula sinister

Abb. 7: Darstellung der Schnittebenen durch das Herz der Katze.

Die linke Darstellung ist eine Ansicht von links (Facies auricularis)
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Die Proben gelangten erneut zur Fixation in gekennzeichnete und mit 4 %iger Formalin-
16sung gefiillte Behéltnisse. 72 Stunden nach dem zweiten Verbringen in die Fixierungs-
fliissigkeit und dem anschlieBenden Durchlaufen durch die Alkoholreihe erfolgte die Ein-
bettung der Proben in Paraffin. Die damit verbundene Wirmeeinwirkung fiihrt nach INKE
und PALKOVITS (1958) zu einer Kernschrumpfung, insbesondere im Randbereich der
Proben, der bei der spiteren Erhebung der Herzmuskelzellkernparameter ausgespart wurde.
Nach der Paraffineinbettung der Proben wurden mit Hilfe eines Schlittenbahnmikrotoms
4 - 5 um dicke Schnitte angefertigt. Die Farbung der erhaltenen Préiparate erfolgte abhéingig
vom jeweiligen Schnittbereich mit folgenden Farbemethoden (ROMEIS, 1989).

1. Kammerebene - Hidmatoxylin-Eosin, PAS, Elastica
2. Herzbasis - Himatoxylin-Eosin, Elastica, van Gieson
3. Herzgefille - Himatoxylin-Eosin, Elastica, van Gieson

Die Schnitte in Hohe der Kammerebene dienten den morphometrischen und histopatholo-
gischen Untersuchungen. Die Schnitte in Hohe der Herzbasis und der Herzgefidfle wurden
nur histopathologisch begutachtet.

Die Behandlung aller Myokardproben von der Entnahme bis zur Féarbung lief immer nach
dem gleichen Schema ab, um zu gewihrleisten, daf} die Einfliisse, vor allem der Fixierung
und Einbettung, auf die zu ermittelnden Parameter konstant blieben (WUSTENFELD,
1957; INKE et al. 1958 a, b).

3.1.3.2 Ventrikelwanddicken und -flichenbestimmung

Die Ermittlung der Ventrikelwanddicken, der Ventrikelflichen sowie der Ventrikellumen-
flichen wurde mittels planimetrischer Morphometrie durchgefiihrt. Zur Anwendung kam
ein Binokular "Wild Zeiss-Lupe" mit Zeichentubus. Fiir jedes Tier wurden die
histologischen Schnitte in Hohe der Kammerebene auf Zeichenpapier projiziert. Als
Malstab diente ein Objektmikrometer von 1 mm Linge, der ebenfalls zu jeder Zeichnung
aufs Papier gebracht wurde. Im Anschlufl daran wurden die Flichen und Strecken mit Hilfe
des halbautoma-tischen Bildanalysesystems Morphomat 30 (Zeiss, Oberkochen) ermittelt.

Die einzelnen Flichen wurden manuell mit einem Zeichenstift umfahren (Abb. 8: A: 1i VF
- hellgrau, re VF - dunkelgrau; B: li VLF - hellgrau, re VLF - dunkelgrau). Den Arbeiten
von HINRICHS (1992), MAUCH (1992) und SPIELER (1995) folgend wurde dabei das

Septum interventriculare dem linken Herzen zugehorig interpretiert.
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A
Abb. 8: Schematischer Querschnitt durch das Herz.

Messung der Ventrikelflichen und Ventrikellumenflichen

Die Wanddicken des linken und des rechten Ventrikels sowie die Dicke des Septum inter-
ventriculare wurden an jeweils fiinf verschiedenen Orten gemessen und aus den Einzel-

werten das arithmetrische Mittel gebildet (Abb. 9).

1 - WD linker Ventrikel
2 - WD rechter Ventrikel
3 WD Septum interventriculare

Abb. 9: Schematischer Querschnitt durch das Herz. Messung der Wanddicken der Herzventrikel

Die Umrechnung der numerischen Werte in geometrische Angaben erfolgte mit Hilfe des

MafBstabes.

3.1.3.3 Aufbau des Bildanalysesystems

Zur Vermessung der Herzmuskelparameter wurde in Anlehnung an die Arbeit von BEMM

(1998) ein Bildanalysesystem genutzt, das aus folgenden Komponenten bestand:

1. Mikroskop Nikon Optiphot 2

2. Videokamera Sony DXC 93 OP

3. Nicon PC mit Bildverarbeitungsprogramm Lucia M 2.04 und Tabellenkalkulations-
programm Excel 5.0

4. Calcomp Drawing Board III mit batteriebetriebener Stiftmaus
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Dieses Bildverarbeitungssystem arbeitet nach folgendem Schema:

Die mit dem Mikroskop gekoppelte Videokamera nimmt den ausgewidhlten mikrosko-
pischen Bildausschnitt auf und projiziert diesen auf den Bildschirm des PC. So erhilt man
eine etwa um das 4fache vergroferte Aufnahme des mikroskopischen Bildes. Das Nicon-
Computer-Programm Lucia M 2.04 arbeitet nach dem Prinzip der automatischen Kontrast-
grenzenerfassung. Nach vorhergehender Einstellung der zu unterscheidenden Kontrast-
schwellen werden an dem zu messenden Objekt, wenn es Kkontrastreich zu seiner
Umgebung ist, automatisch die Grenzen erfat und vom System farblich iiberlagert.
Dadurch ist das histologische Bild mit der erfaiten Fliche exakt vergleichbar. Bei
farbungsbedingter Kon-trastarmut mufl die zu vermessende Struktur manuell mit der
Stiftmaus umfahren werden. Die erfalten Flichen werden vom System ausgemessen und
die gewonnenen Mefdaten ge-speichert. Entfernungsmessungen werden durch Markieren
der Endpunkte der zu messen-den Strecke vorgenommen. Das System verbindet die Punkte
und bestimmt deren Entfer-nung. Die Messung der Mpyozyten- und
Nichtmyozytenparameter wurde an HE-gefirbten Schnitten durchgefiihrt. Mit der HE-
Farbung konnten allerdings die Kapillaren nicht ausrei-chend dargestellt werden. Deshalb
wurden fiir die Bestimmung der KapillarmeBwerte mit PAS geféarbte histologische Schnitte
genutzt, um so die Genauigkeit der Aussagen zu erhdhen.

Die Auswahl der mikroskopischen Bildausschnitte erfolgte vor jedem Mefgang so, daf3
alle zu erfassenden Strukturen deutlich zu erkennen waren und so wenig wie moglich

Artefakte auftraten.

3.1.3.4 Morphometrie der Herzmuskelzellen, der Myozytenkerne, der Nichtmyozyten-

kerne und der Kapillaren

Mit Hilfe eines umfangreichen Makros innerhalb des Bildanalyseprogrammes Lucia M
2.04 sowie den Funktionen des Tabellenkalkulationsprogrammes Exel 5.0 wurden folgende
Para-meter direkt oder indirekt bestimmt:

- Myozytenquerschnittsflache in pm?

- Anzahl der Myozyten je mm?

- Zytoplasmaanteil in %

- Anzahl der Nichtmyozyten- und Myozytenkerne je mm?

- Flichenanteil der Nichtmyozyten- und Myozytenkerne in %
- Kapillaranzahl je mm?

- mittlerer Kapillarabstand in um

- Flichenanteil der Kapillaren in %
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- Arithmetische Mittelwerte der Mef3daten

- Kapillar-Myozyten-Verhiltnis

- Quotient Nichtmyozytenkerne / Myozytenkerne

- Quotient linke Ventrikelfldche / rechte Ventrikelfldche

- Quotient linke Ventrikelwanddicke/rechte Ventrikelwanddicke

Im folgenden wird der Ablauf des Makros kurz erléutert.

Im ersten Schritt wurde durch automatische Kontrastgrenzenerkennung des rot gefarbten
Plasmas der Zytoplasmaanteil der Myozyten bestimmt. Unberiicksichtigt blieben bei dieser
Erfassung die Zellkerne. Durch die histologische Aufarbeitung entstandene Artefakte, z. B.
Spalten im Gewebe, wurden damit von der Messung ausgeschlossen. AnschlieBend
erfolgte die manuelle Umfahrung der Myozyten mit der Stiftmaus, wobei die Fliche (area),
der Um-fang (perimeter), der maximale und minimale Durchmesser (max feret and min
feret) und die Ausdehnung (elongation) automatisch gemessen und gespeichert wurden. Je
Tier wurden etwa 50 Myozyten in Kernhohe, verteilt auf 5 mikroskopische Bildausschnitte
(entspricht 5 Monitorbildern) ausgemessen. Durch das farbliche Markieren der sichtbaren
Myozyten je Monitorbildflidche (8195,19 um?) wurde gleichzeitig die Anzahl der Myozyten
in der ausge-messenen Gesamtfliche (5 Monitorbildflaichen = 40975,95 um?) registriert
(Abb. 10). Mit Hilfe dieser Anzahl konnte zunidchst die Myozytenanzahl je mm? nach

folgender Gleichung berechnet werden:

Gl. 2: Berechnung der Moyzytenanzahl/mm?

1 Mvoz/ mm? = AMyoz 5 MoB) x 10°
’ 40975,95

n Myoz/mm? = Anz.d. Myozyten je mm?
n Myoz 5 MoB = Anz. d. ausgezihlten Myozyten auf 5 Monitorbildflichen (40975,95 pm?)
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Abb. 10: Messung der Myozyten im Makroablauf
HE - Férbung, BildausschnittsgroBe: 8195,19 pm?
Katze, weibl., 8 Wochen, linke Ventrikelwand

Abb. 11: Messung der MK und NMK im Makroablauf
HE - Farbung, Bildausschnittsgrofie: 8195,19 um?
Katze, weibl., 8 Wochen, linke Ventrikelwand
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Im néchsten Schritt des Makros wurden wieder mittels automatischer Kontrastgrenzen-
erkennung alle Zellkerne erfaflt. Abhingig vom Grad der Dunkelfdrbung der Zellkerne
mufBlten z. T. einzelne Zellkerne mit der Stiftmaus nachtriglich markiert werden.

Dann folgte die Differenzierung in Myozyten- und Nichtmyozytenkerne, indem nur die
Kerne der Myozyten mit der Maus angeklickt wurden. Das automatisch arbeitende Pro-
gramm ermittelte dabei sowohl fiir die Myozytenkerne (angeklickt) als auch fiir die Nicht-
myozytenkerne (nicht angeklickt) folgende Werte: Anzahl, Flache und prozentualer Fli-
chenanteil der Kerne an der Bildschirmflidche (Abb. 11). Die Bestimmung der Myozyten-
kerne bzw. Nichtmyozytenkerne je mm? erfolgte analog zu Gleichung 2.

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen an Katzenherzen war ebenfalls die Bestim-
mung des intramyokardialen Bindegewebes geplant. Die Messungen nach dem Punktzihl-
verfahren an van Gieson gefdrbten Lingsschnitten gestalteten sich aber besonders bei den
jungen Katzenherzen als problematisch, da aufgrund der schwachen Ausbildung von Bin-
degewebsfasern diese sich schlecht anfirben lieBen und somit nicht zweifelsfrei als Binde-
gewebe zu identifizieren waren. Die Zihlung der Nichtmyozyten und die Bestimmung des
Verhiltnisses der Anzahl der Nichtmyozytenkerne zu der der Myozyozytenkerne kann aber
auch als indirekte Methode zur Einschitzung des intramyokardialen Bindegewebsgehaltes
dienen. Es ist allerdings zu beriicksichtigen, dal neben den kardialen Fibroblasten auch
Endothelzellen, glatte Muskelzellen sowie Zellen der Entziindungs- und Abwehrprozesse
zu den Nichtmyozyten zihlen.

Die Morphometrie der Kapillaren erfolgte an mit PAS gefiarbten Schnitten ebenfalls mit
Hilfe eines im Lucia - M 2.04 - Programm erstellten Makros. Zunédchst wurden alle sicht-
baren Kapillaren manuell mit der Stiftmaus umfahren, automatisch farblich markiert und
somit gleichzeitig die Anzahl, die Fldache und der prozentuale Flachenanteil der Kapillaren
an der Bildschirmflache bestimmt. Im letzten Schritt wurden die Entfernungen zwischen
den Kapillaren ermittelt, indem mit der Stiftmaus von Aulenwand zu Auflenwand der Ka-
pillaren Verbindungslinien gezogen wurden. Pro Tier und Ventrikelwand wurden durch-
schnittlich 500 Kapillarabstinde gemessen und daraus das arithmetrische Mittel bestimmt
(Abb. 12).

Die Ermittlung der Anzahl der Kapillaren je mm? erfolgte entsprechend der Berechnung

der Myozytenanzahl je mm?2 nach modifizierter Gleichung 2.
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Abb. 12: Messung der Kapillaren im Makroablauf
PAS- Firbung, Bildausschnittsgrofe: §195,19 pm?
Katze, weibl., 3 Jahre, linke Ventrikelwand
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Zur Berechnung der Anzahl der Myozyten, Myozytenkerne, Nichtmyozytenkerne und
Kapillaren je mm2? wurde die gesamte ausgemessene Monitorbildfldche (entspricht
40975,95 um?) zugrunde gelegt. Diese Flidche stimmt aber aufgrund z. B. in Bildaus-
schnitten auftretender Spaltriume nicht mit der tatsdchlich vermessenen Herzmuskel-
gewebsfldche iiberein.

Die Gewebsgesamtfldache entspricht der Summe aus der Myozytenfldche, der Myozyten-

kernfldche, der Nichtmyozytenkernfliche und der Kapillarflédche.

Gl. 6: Berechnung der Herzmuskelgewebsgesamtfliche

Gewebsgesamtflache = Myoz.fliche + MKfliache + NMKflache + Kapill.fliche

Die Einzelfldchen berechnen sich entsprechend folgender Gleichungen:

Gl. 7: Berechnung der Myozytenfldche (um?)

Myoz.flache = 40975,95 um? x Zytoplasmaanteil (%)

Gl. 8: Berechnung der Myozytenkernfliche (um?)

MKfliache = 40975,95 um? x Flachenanteil der MK (%)

Gl 9: Berechnung der Nichtmyozytenkernflidche (um?)

NMKflache = 40975,95 um2 x Flichenanteil der NMK (%)

Gl. 10: Berechnung der Kapillarfliche (um?)

Kapill.flache = 40975,95 um? x Flidchenanteil der Kapill. (%)

Myoz.fliche = gesamte Fliche der Myozyten

Mkflidche = gesamte Fliche der Myozytenkerne
NMKflidche = gesamte Fliche der Nichtmyozytenkerne
Kapill.fldche = gesamte Fliche der Kapillaren

So ergibt sich der tatsdchliche Herzmuskelgewebsfldchenanteil nach folgender Gleichung.
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GI. 11: Berechnung des Gewebsfldchenanteils

Gewebsgesamtfliche (um®)

Gewebsfl.ant. = >
40975,95 um

Gewebsfl.ant. = Fldchenanteil des Herzmuskelgewebes an der Monitorbildgesamtfldche

Dieser Gewebsflachenanteil dient nun dazu, die bereits ermittelte Anzahl je mm?2 mit Hilfe

nachfolgender Gleichungen zu korrigieren.

Gl. 12: Berechnung der tatsdchlichen Anzahl der Myozyten/mm?

n Myoz / mm’

kn Myoz/ mm® =
Gewebsfl. ant.

Gl. 13: Berechnung der tatsdchlichen Anzahl der Myozytenkerne/mm?

n MK / mm?

knMK/mm?> = ————
Gewebsfl. ant.

Gl. 14: Berechnung der tatsdchlichen Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm?

n NMK / mm”?
Gewebsfl.ant.

knNMK =

Gl. 15: Berechnung der tatsdchlichen Anzahl der Kapillaren/mm?

: 2
k n Kapill = n Kapill / mm
Gewebsfl.ant.
k n Myoz/mm? = Kkorrigierte Anzahl der Myozyten je mm?
k n MK/mm? = korrigierte Anzahl der Myozytenkerne je mm?
kn NMK/mm? = korrigierte Anzahl der Nichtmyozytenkerne je mm?
k n Kapill/mm? = korrigierte Anzahl der Kapillaren je mm?

Die auf diesem Wege erhaltenen Werte stimmen anndhernd mit den wirklich vorhandenen
Anzahlen von Myozyten, Myozytenkernen, Nichtmyozytenkernen und Kapillaren je mm?
Herzmuskelgewebe iiberein.

Weiterhin wurde das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis durch einfache Division der Kapillar-

anzahl durch die Anzahl der Myozyten ermittelt.
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3.1.4 Statistische Methoden

Die Datenaufbereitung erfolgte mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Excel 5.0. Fiir die
statistische Auswertung und Analyse der Daten sowie fiir die graphische Darstellung kam
das Statistikprogramm SPSS fiir Windows, Version 8.0, zur Anwendung. Im Vorfeld der
Untersuchungen war angedacht, die Tiere in zwei groen Gruppen entsprechend ihres
Taurin-Status gegeniiberzustellen. Es hat sich allerdings herausgestellt, daf3 diese Eintei-
lung im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht moglich war. Als Griinde dafiir sind die nur
einmalige Plasma-Taurin-Bestimmung, die keine verallgemeinernde Aussage iiber den
Taurin-Status des Tieres zuldBt, die Varianz des zur Verfiigung gestandenen Tiermaterials
und die Ungenauigkeit der Vorberichte anzufiihren. Um einen moglichen Zusammenhang
zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und den erhobenen Parametern zu ermitteln, wurden
innerhalb der Tiergruppen Korrelationsanalysen durchgefiihrt. Die dabei festgestellten kor-
relativen Beziehungen sind zum einen im Ergebnisteil mit Hilfe von Matrix-Scatter-Plots
graphisch dargestellt, zum anderen im Tabellenanhang anhand der Korrelationskoeffi-
zienten ersichtlich.

So erfolgte die Gruppeneinteilung nach Alter und Geschlecht, um einen Speziesvergleich

mit bereits erstellten Arbeiten zu fiihren (Tab. 12).

Tab. 12: Gruppeneinteilung nach Alter und Geschlecht

Gruppe Alter Geschlecht
minnlich, juvenil 3 -10 Wochen mannlich
mannlich, adult ilter als 9 Monate
weiblich, juvenil 3 - 10 Wochen weiblich
weiblich, adult ilter als 9 Monate

Aufgrund der aus den Vorberichten bekannten stark gegensitzlichen Lebensbedingungen

der Tiere erfolgte daneben eine Einteilung nach Alter und Herkunft der Tiere (Tab. 13).

Tab. 13: Gruppeneinteilung nach Herkunft und Alter

Gruppe Alter Herkunft / Nahrung
Stadt, juvenil 3 - 10 Wochen Wohnungskatzen/
Stadt, adult ilter als 9 Monate kommerziell, regelméfig
Land, juvenil 3 - 10 Wochen freilaufend, z. T. verwildert/
Land, adult ilter als 9 Monate Kuhmilch, Abfille, unregelmiBig

Grundlage der statistischen Berechnungen bildete der arithmetische Mittelwert jeder Mef3-

wertreihe eines Tieres. Fiir alle makroskopischen Parameter und die mit dem Bildanalyse-
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system Lucia M 2.04 gewonnenen Mefdaten wurde aufgrund des zentralen Grenzwert-
satzes, wonach die Verteilung der Stichprobenmittelwerte bei geniigend groflen Stich-
probenumfingen immer annidhernd normal ist, eine Normalverteilung angenommen.
Deshalb kamen parametrische Testverfahren in der Auswertung zur Anwendung
(LORENZ, 1992).

Fiir jedes untersuchte Merkmal wurden im Tiergruppenvergleich folgende statistische

Kennzahlen zur Charakterisierung der MeBBwertverteilung ermittelt:

N = Tieranzahl pro Gruppe

X = arithmetisches Mittel

s = Standardabweichung

Min = kleinster arithmetischer Mittelwert einer Gruppe

Max = grofiter arithmetischer Mittelwert einer Gruppe

1. Quartil (q;) = ein Viertel der geordneten Daten ist kleiner als q;

Median = Zentralwert oder mittelster Wert in der Rangordnung
entspricht 2. Quartil (qy)

3. Quartil (g3) = drei Viertel der geordneten Daten sind kleiner als q3

95 % Konfidenzintervall = Vertrauensbereich, der mit 95 %iger Wahrscheinlichkeit

fiir den Erwartungswert u den unbekannten wahren Parameter iiberdeckt

Die jeweiligen statistischen Kennzahlen der in der Auswertung beriicksichtigten Parameter
sind im Tabellenanhang zu finden.

Entsprechend der Annahme der Normalverteilung der Melwerte fand als statistisches
Testverfahren eine einfaktorielle Varianzanalyse mit a posteriori durchgefiihrtem multiplen
Mittelwertvergleich in Form des Scheffé-Tests Anwendung.

Mit der Varianzanalyse testet man die Nullhypothese, daB mehrere Populationsmittel
gleich sind. Dieses Verfahren untersucht die Streuung der Beobachtungen innerhalb jeder
Gruppe sowie die Streuung zwischen den Gruppenmittelwerten. So wird es moglich,
gestiitzt auf diese beiden Schitzungen der Streuung, SchluB3folgerungen iiber die
Populationsmittelwerte zu ziehen. Ist die Nullhypothese wahr, sollten beide Schitzungen
nahe beieinander liegen, der durch Division der einen durch die andere gewonnene F-
Quotient nahe bei 1 sein. Weicht der F-Wert signifikant von 1 ab, so ist klar, daB} die
Populationsmittelwerte wahr-scheinlich nicht alle gleich sind. Mit Hilfe der multiplen
Mittelwertvergleiche kann man herausfinden, welche der Mittelwerte signifikant
voneinander abweichen. Der Scheffé-Test ist dabei ein konservativer Test, der im Vergleich
mit anderen Tests groere Differenzen zwischen den Mittelwerten erfordert, um diese als
signifikant auszuweisen. Die Irrtums-wahrscheinlichkeit oo wurde mit 0,05 festgelegt (p <

0,05). Die signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen kennzeichnet der in die
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Tabellen eingefiigte p-Wert, wenn p < 0,05 galt. Waren die Unterschiede im statistischen
Sinne nicht signifikant, so erfolgte die Be-schreibung mit n. s. (nicht signifikant).

An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen, daf3 die im Rahmen dieser Arbeit angewendeten
statistischen Verfahren entgegen ihrem eigentlichen Sinne nicht dazu dienen, Riickschliisse
auf die gesamte Katzenpopulation zu erhalten. Dafiir ist der Stichprobenumfang zu klein
und nicht reprisentativ genug. Die gewonnenen Aussagen sind deshalb nur auf die
untersuchte Katzenpopulation anzuwenden.

Beim Vergleich zweier MeBorte innerhalb des Herzens wurde der Paired-Samples-t-Test
angewendet als statistischer Test zum Vergleich voneinander abhéngiger Stichproben.
Auch hierfiir war eine globale Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,05 vorgegeben.

Im Zusammenhang mit der Korrelationsanalyse erfolgte die Angabe des SPEARMANschen
Rangkorrelationskoeffizienten r,. Er zeigt gegeniiber dem Pearsons Korrelationskoeffizien-
ten den Vorteil, dal beim Vorliegen linearer und/oder nichtlinearer Beziehungen zwischen
den quantitativen Merkmalen der Grad des stochastischen Zusammenhangs ausgedriickt
wird. Die Berechnung erfolgt aus den Differenzen der Rangzahlen, die den urspriinglichen
MeBwerten zugeordnet werden, bzw. aus den Rangsummen. Bei ry = 0 besteht keine Ab-
hingigkeit, bei r; = 1 bzw. 1, = -1 hingegen vollstindig positive bzw. negative Korrelation.
Die Interpretation des Korrelationskoeffizienten orientiert sich an SCHLITTGEN

(1996) mit den Bezeichnungen: schwache Korrelation (rg<0,5), mittlere Korrelation

(0,5 Ors 00,8) und starke Korrelation (rg > 0,8).

Fiir die graphische Darstellung wurden der Box-and-Whiskers-Plot und der Scatter-Plot
genutzt. Der Box-and-Whiskers-Plot ist eine Darstellung, die die Informationen iiber die
Lage, Streuung und Schiefe der beobachteten Werte zusammenfal3t (Abb. 13). Aus der
Linge des Kistchens kann man auf die Ausdehnung oder die Variabilitit der Beobach-
tungen schlieBen. Die Linge des Kastens entspricht dem Interquartilsabstand. Befindet sich
der Median nicht im Zentrum des Kistchens, so liegt eine asymmetrische Verteilung der
Werte vor. Wenn der Median dem unteren Rand der Box niher ist als dem oberen, handelt
es sich um eine positiv schiefe (rechtsschiefe) Verteilung. Ist der Median dem oberen Rand
niher als dem unteren, ist das Gegenteil der Fall: die Verteilung ist negativ schief
(linksschief). Félle mit Werten, die mehr als 3 Kastenlingen vom oberen oder unteren

Kastenrand entfernt sind, werden als Extremwerte bezeichnet und im Diagramm durch ein
Sternchen (*) gekennzeichnet. Im Diagramm mit einem Kreis (0) gekennzeichnete Fille

sind Werte, die 1,5 bis 3 Kastenldingen vom oberen oder unteren Rand entfernt liegen. Sie

werden als Ausreier bezeichnet. Die Darstellung als Box-Plot eignet sich besonders fiir
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den Vergleich der Verteilung von Werten in mehreren Gruppen. Der arithmetische
Mittelwert und die Standardabweichung sind in dieser Form der graphischen Darstellung
nicht ersicht-lich und sind deshalb im Ergebnisteil tabellarisch unter jedem Box-Plot

angefiihrt.

Extremwert

0 Ausrei3er

grofter beobachteter Wert, der kein Ausreif3er ist

‘ 3. Quartil

Median

1. Quartil

_— kleinster beobachteter Wert, der kein Ausreiller ist

0 Ausreiler

Extremwert

Abb. 13: Kommentiertes Schema eines Box-Plots

Zur graphischen Darstellung der Korrelationen zwischen den Parametern dienten Streu-
diagramme in Form der Matrix-Scatter-Plots. Ein Scatter-Plot kann verschiedene Arten
von Zusammenhéngen (lineare, exponentielle, n-formige Beziehungen) zwischen zwei oder
mehreren Variablen sichtbar machen. Bei den Matrix-Scatter-Plots in Abschnitt 3.2.4 sind
die Variablen diagonal angeordnet, wobei sich rechts davon die Streudiagramme und links
davon im jeweiligen Spiegelbild die zugehorigen SPEARMANschen Rangkorrelations-

koeffizienten befinden.

3.1.5 Nomenklatur

Hinsichtlich der anatomischen und histologischen Termini technici wurden die Nomina

Anatomica Veterinaria (1994) sowie die Nomina Histologica (1994) verwendet.
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3.2 Ergebnisse

3.2.1 Qualitative Morphologie des Myokards

Wie bereits erwéhnt, traten bei dem zur Untersuchung verwendeten Patientengut im Vor-
feld keine klinischen Anzeichen fiir eine Erkrankung des Herz-Kreislauf-Systems auf.

Bei der Entnahme der Herzen aus dem Tierkorper, der makroskopischen Betrachtung und
der anschlieBenden Probenaufbereitung konnten ebenfalls keine pathologischen Verinde-
rungen festgestellt werden. Erst bei der zufilligen Musterung der histologischen Schnitt-
priparate  zeigten sich von der normalen mikroskopischen  Struktur des
Herzmuskelgewebes abweichende Bilder.

Aus diesem Grund entschlof} sich die Autorin neben der morphometrischen Untersuchung
zu einer pathohistologischen Betrachtung der Kammermuskulatur. Im folgenden werden
die dabei erhobenen Befunde aufgefiihrt.

An 39 von den 51 untersuchten Herzen waren keine pathohistologischen Verdnderungen zu
beobachten. Das Myokard prisentierte sich hierbei als typischer Verband von Muskelzell-
balken bzw. -striangen, dessen Zwischenrdume von lockerem Bindegewebe ausgefiillt sind.
Muskelarchitektonisch wird dieses nur mikroskopisch sichtbare Gitter als Netz 1. Ordnung
bezeichnet. Die makroskopisch sichtbaren Biindel kann man als Netz II. Ordnung bezeich-
nen. Dieses in den Hidmatoxylin-Eosin-Schnitten rosa angefirbte, myokardiale bindege-
webige Geflecht wird in der Elastica-Fiarbung kriftig rot kontrastiert. Es setzte sich aus
Kollagen und elastischen Fasern zusammen. Die bindegewebigen Maschen enthielten ver-
schiedenste Zellformen, wie z. B. Fibrozyten, Histiozyten, Fettzellen und fungierten als
Trager der Leitungsstrukturen. Wéhrenddessen in den kompakt angeordneten Perimy-
siumstrukturen grofere GefidBe sichtbar waren, diente das diffus zwischen den
Herzmuskel-fasern verteilte Bindegewebe als Triger von Kapillaren. Der Verlauf der
Kapillaren wurde mitunter durch die "Aufreihung" der angefdrbten Erythrozyten deutlich
sichtbar.

Aufféllig war der qualitativ und quantitativ zu beobachtende Unterschied in der
Ausbildung des intramyokardialen Bindegewebes abhingig vom Alter der Tiere. In den
juvenilen Herzen waren bedeutend weniger bindegewebige Strukturen zu finden, die

zudem aus sehr feinen und iiberwiegend elastischen Fasern bestanden. In den Herzen der
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dlteren Tiere nahm die Anzahl und die Dicke der bindegewebigen Fasern zu. Dabei
tiberwog der Anteil an kollagenen Fasern.

Beim Rechts-Links-Vergleich fiel auf, dal sich die Schnitte der linken Ventrikelwand
durch eine dichte Anordnung der Herzmuskelzellstringe auszeichnen, wihrenddessen das
Myokard der rechten Myokardwand lockerer strukturiert erscheint.

Die in den Hidmatoxylin-Eosin-Schnitten blauviolett angefarbten Zellkerne der Herzmus-
kelzellen zeigten meist eine ovoide Gestalt. Geringe Abweichungen im Kernbild waren in
Abhingigkeit vom Alter zu beobachten. So waren die Herzmuskelzellkerne in den sehr
jungen Herzen (3 - 4 Wochen alte Tiere) runder geformt und aufgrund der noch diinneren
Herzmuskelfasern dichter gelagert. Vereinzelt waren Mitosefiguren zu finden, wobei diese
nur in den Herzmuskelzellkernen der 3 - 4 Wochen alten Katzenwelpen zu beobachten wa-
ren (Abb. 14). Auffillig erschien eine linienartige Anordnung des Heterochromatins in
Langsrichtung der Zellkerne. Typisch fiir das juvenile Herz war ebenfalls das hiufige
Auftreten von Doppelkernbildungen. Die meisten Doppelkerne waren in den Herzen der
3 - 5 Wochen alten Tiere zu beobachten, wobei die Kerne oft nicht mehr als eine Kernbrei-
te weit auseinander lagen. Zum Teil konnten der Doppelkernbildung vorausgehende Zell-
kerneinschniirungen beobachtet werden. Im Alter von 8 - 10 Wochen nahm die Anzahl an
Doppelkernen pro Flacheneinheit deutlich ab. Die Kernpaare waren weiter auseinander-
geriickt (Abb. 15).

In den adulten Herzen zeigten die Herzmuskelzellkerne die charakteristische langliche, zi-
garrendhnliche Gestalt. Die intensiv angefarbten Zellkerngrenzen erschienen scharf kon-
turiert und in ihrem Verlauf glatt, ohne Einschniirungen und Furchungen. Sie lagen einzeln

im Zentrum der Muskelfaser. Doppelkerne waren sehr selten zu beobachten.



A Prophase

B Metaphase

C Anaphase

D Telophase

1. Metaphase

2. Rekonstruktionsphase

Abb. 14: Mitose im Myokard der linken Ventrikelwand
Katze, weiblich, 3 Wochen
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Abb. 15: Amitose und Doppelkerne im Myokard der linken Ventrikelwand
Katze, weiblich, 3 Wochen

In der Beschaffenheit und im Aussehen von Endo- und Epikard zeigten sich ebenfalls Un-

terschiede zwischen juvenilen und adulten Herzen. Das die Herzhohlrdume auskleidende
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Endokard entspricht funktionell der Intima der Blutgefdfe. Histologisch lie3 sich ein deut-
licher Schichtenaufbau erkennen. Unmittelbar unter den flachen Endothelzellen mit ihren
rundlich-ovalen Kernen lag eine diinne feinfaserige Bindegewebsschicht mit einzelnen
glatten Muskelzellen. Die folgende elastisch-muskulése Schicht bestand aus kollagenen
und elastischen Fasern sowie aus glatter Mukulatur. Eine sich daran anschlielende lockere
subendokardiale Bindegewebslage, in der auch Blutgefde und Zellstringe des Erregungs-
leitungssystems auftraten, stellte die Verbindung mit dem Perimysium des Myokards her
(BARGMANN, 1956). In den Herzen der dlteren adulten Katzen (ab 4 Jahren aufwirts)
erschien das Endokard verdickt, bedingt durch eine Zunahme der kollagenen Fasern in der
elastisch-muskuldsen Schicht.

Auch das das Myokard an seiner Aullenseite iiberziechende Epikard zeigte den drei-
schichtigen Aufbau des Endokards. Das Epikardepithel war einschichtig und abhingig vom
Dehnungsgrad des Herzens platt bis zylindrisch. Die Lamina propria bestand aus
kollagenen Fasern in Anordnung eines Scherengitters, wodurch eine funktionelle
Anpassung an Systole und Diastole ermdglicht wird (BARGMANN, 1956). Das Nerven
und Gefille fiihrende sub-epikardiale Gewebe verbindet sich wiederum mit dem
Perimysium des Myokards. Das Peri-kard hat die Eigenschaft, Fett zu speichern. So zeigten
die Herzen der dlteren Katzen (ab 4 Jahren aufwirts) Fetteinlagerungen in Form einzelner
Fettzellen bis hin zu einer durch-gehenden exzessiven Fettschicht bei den iiber 10jdhrigen
Katzen. Die Fettgewebsinfiltra-tionen setzten sich aber nicht in benachbarte
Myokardbezirke fort.

Von den 51 untersuchten Herzen zeigten 12 Herzen histopathologische Verdnderungen.

So beobachtete die Autorin an acht Herzen entziindliche Verdnderungen iiberwiegend des
Myokards, aber auch des Endo- und Epikards. Dabei lieBen sich verschiedene qualitative
Auspriagungsformen differenzieren. So traten in zwei Herzen nur vereinzelt Lymphozyten
auf. In zwei anderen Herzen zogen sich deutliche Lympho- und HistiozytenstraBen durch
das Myokard (Abb. 16). In den vier weiteren Fillen lagen zwischen den auseinanderge-
dringten Herzmuskelzellen mononukledre Infiltrate, bestehend aus Lymphozyten, Histio-
zyten und Plasmazellen. Einzelne Muskelzellen zeigten degenerative Kernverdanderungen
oder hatten sich als "Zelleichen" bereits aus dem Zellverband gelst. Es iiberwog der lokale
hyalinschollige Zerfall der Herzmuskelfasern. In diesen etwas fortgeschrittenen Stadien
waren auch Fibroblasten zu finden, die eine Reparation durch bindegewebiges Narben-
gewebe einleiteten (Abb. 17). An diesen vier Herzen waren ebenfalls das Endokard und das

Epikard entziindlich verindert.
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Bei den iibrigen pathohistologischen Befunden handelte es sich um degenerative bzw. dy-
strophische Herzmuskelveridnderungen.

In einem Herzen war eine sog. fettige Degeneration festzustellen. Die Verfettung der Herz-
muskelfasern manifestierte sich besonders in den Papillarmuskeln der linken
Kammerwand, speziell im endokardnahen Bereich.

In einem weiteren Fall zeigte sich eine Myolyse. In diesen Bereichen war es schwierig, die
Herzmuskulatur als solche zu erkennen (Abb. 18).

In einem anderen Herzen konnte eine Art von Myokardschwielen in Form von hyalin-
scholligen Degenerationserscheinungen festgestellt werden. In den betroffenen Arealen
zeigten sich ein Verlust an Myofibrillen, pyknotische Zellkerne und ein Ersatz der
zugrunde gegangenen Zellen durch kollagene Fasern (Abb. 19).

Am Herzen eines ca. 13jdhrigen Katers waren geringgradige Veridnderungen an der Mitralis
zu beobachten. Histologisch zeigten sich kleine, umschriebene Auflagerungen aus
Thrombozyten, Leukozyten und Fibrin. Im subendokardialen Gewebe waren die Blut-

gefile stark injiziert.

Tab. 14: Zusammenfassende Darstellung der histopathologischen Verdnderungen

Tier-Nr. Histopathologischer Befund Alter Geschlecht | Herkunft
36 interstitelle Myokarditis; 3 Wochen weiblich Land
37 Endo- und Epikarditis; 3 Wochen weiblich Land
50 bindegewebige Reparation 3 Wochen minnlich Land
51 3 Wochen ménnlich Land
42 fettige Degeneration in Papillarmuskeln | 4 Wochen weiblich Land
39 Myolyse 4 Wochen weiblich Land
21 leichte entziindliche Verdnderungen; 8 Wochen weiblich Stadt
22 vereinzelt Lymphozyten 8 Wochen ménnlich Land
26 geringgradige Myokarditis; 8 Wochen weiblich Land
27 deutliche Lymphozytenstra3en 8 Wochen méinnlich Land
20 Myokardschwielen ~ 3 Jahre | weiblich Stadt
17 beginnende Endocarditis valvularis ~ 13 Jahre | minnlich Stadt

mitralis
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Abb. 16: Interstitielle Myokarditis; stralenartige Anordnung von Lympho- und Histiozyten

Katze, weiblich, 8 Wochen, Herkunft: Land
HE-Firbung, Malistab 1 : 450

Abb. 17: Interstitielle Myokarditis; mononukledre Infiltrate, Degenerationserscheinungen
Katze, minnlich, 3 Wochen, Herkunft: Land
HE-Firbung, Mafistab 1 : 450
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Abb. 18: Myolyse im Septum interventriculare
Katze, weiblich, 4 Wochen, Herkunft: Land
HE-Firbung, Mafistab 1 : 450

Abb. 19: Kornige bis hyalin-schollige Degenerationserscheinungen in der linken Ventrikelwand
Katze, weiblich, = 3 Jahre, Herkunft: Stadt
HE-Firbung, Mafistab 1 : 450



74

3.2.2 Makroskopisch-anatomische Parameter

Zunichst sei bemerkt, daf alle statistischen Kennzahlen, die nicht im Ergebnisteil erwéhnt

werden, aus Griinden der Ubersichtlichkeit in den Tabellen im Anhang zu finden sind.

3.2.2.1 KoOrpermasse

Beim Vergleich der Korpermassen der 4 Tiergruppen fillt der erwartete Unterschied zwi-
schen den juvenilen und adulten Tieren auf. Die médnnlichen Tiere weisen zwar die hoheren
Einzelwerte auf, im Gruppenvergleich sind dagegen die Geschlechtsunterschiede nur sehr

gering und statistisch nicht signifikant (Abb. 20; Tab. 15).
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Abb. 20: Koérpermasse in g
Tab. 15: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 20 (in g)

Gruppe ménnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 711,82 3525,00 586,14 3100,00
S 434,83 1379,77 331,38 754,38

Beriicksichtigt man beim Vergleich der Korpermassen die Herkunft und das Alter der
Tiere, so zeigt sich, daf} die Tiere aus der Stadt etwas hohere Korpermassen als die Tiere
aus landlichen Gegenden haben. Statistisch konnten diese Differenzen nicht gesichert

werden (Abb. 21; Tab. 16).
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Abb. 21: Korpermasse in g
Tab. 16: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 21 (in g)

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 692,50 3429,17 591,19 2866,67
S 283,84 1080,50 409,15 691,86

3.2.2.2 Scheitel-SteiB-Linge

Wie man aus Abb. 22 entnehmen kann, liegen bei gleichaltrigen Tieren
geschlechtsbedingte Unterschiede hinsichtlich der Scheitel-Stei3-Linge vor. Die
minnlichen Tiere weisen die groeren Werte auf, wobei sich die Unterschiede statistisch

als nicht signifikant erwiesen haben (Tab. 17).
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Tab. 17: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 22 (in cm)

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 27,27 48,50 2491 45,50
S 6,77 6,06 5,90 6,14

Hinsichtlich der Scheitel-Stei3-Linge unterscheiden sich die Stadtkatzen nicht von den

Landkatzen (Abb. 23; Tab. 18).
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Abb. 23: Scheitel-Stei-Lange in cm

Land, juvenil

Land, adult




77

Tab. 18: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 23 (in cm)

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 27,08 46,92 24,91 45,67
S 5,58 7,38 6,52 2,42

3.2.2.3 Plasma-Taurin-Gehalt

Bei der Bestimmung des Plasma-Taurin-Gehaltes waren keine altersabhingigen Unter-
schiede festzustellen. Dagegen zeigte sich, dall bei den weiblichen Tieren die Taurin-Werte
(Juvenil: 110,04 nmol/ml; adult: 109,09 nmol/ml) gegeniiber den ménnlichen Tieren

(juvenil: 47,97 nmol/ml; adult: 50,12 nmol/ml) doppelt so hoch waren (Abb. 24; Tab. 19).
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AbDb. 24: Plasma-Taurin-Gehalt in nmol/ml

Tab. 19: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 24 (in nmol/ml)

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 47,97 50,12 110,04 109,09
S 26,30 26,57 74,30 82,43

Die Plasma-Taurin-Werte liegen bei gleichaltrigen Katzen bei den Landkatzen niedriger als
bei den Stadtkatzen. Nach Auswertung des Scheffé-Tests unterscheiden sich die Grup-
penwerte aber nicht signifikant voneinander (Abb. 25; Tab. 20).
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AbD. 25: Plasma-Taurin-Gehalt in nmol/ml

Tab. 20: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 25 (in nmol/ml)

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 104,67 99,81 76,68 67,13
S 71,84 77,36 64,92 64,78

3.2.2.4 Absolute und relative Herzmasse

Entsprechend dem Merkmal Korpermasse steigt die absolute Herzmasse mit zunehmendem
Alter an. Die Unterschiede zwischen ménnlichen und weiblichen Altersgenossen sind nicht

signifikant (Abb. 26; Tab. 21, 22).
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Abb. 26: Absolute Herzmasse in g

Tab. 21: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 26 (in g)

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 6,03 18,39 5,63 18,69
S 2,72 9,45 2,85 6,17

Tab. 22: Gruppenunterschiede beziiglich der absoluten Herzmasse

Gruppe minnl., juvenil minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n. s. p< 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

Die relative Herzmasse nimmt mit steigendem Alter ab und schwankt fiir die juvenilen

Katzen zwischen 0,93 - 0,99 % und fiir die adulten Tiere zwischen 0,51 - 0,61 %.

Geschlechtsbedingte Unterschiede liegen bei der relativen Herzmasse ebenfalls nicht vor

(Abb. 27, Tab. 23).
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Tab. 23: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 27 (in %)

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 0,93 0,51 0,99 0,61
S 0,21 0,12 0,26 0,16

Die Tiere aus der Stadt weisen relativ schwerere Herzen auf als ihre Altersgenossen auf

dem Lande. Die Unterschiede sind nicht signifikant (Abb. 28; Tab. 24).
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Tab. 24: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 28 (in g)

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 7,01 18,71 5,05 18,35
s 2,58 7,94 2,67 5,86

3.2.2.5 Ventrikelwanddicken

Die Dickenmessungen an der rechten und linken freien Ventrikelwand sowie am Septum
interventriculare erbrachten eine Zunahme der Werte mit dem Alter, wobei der Unterschied
zwischen den beiden weiblichen Tiergruppen bei allen Messungen signifikant ist, der
Unterschied zwischen den beiden minnlichen Gruppen beziiglich der Wanddicke des
linken Ventrikels nur in der Tendenz besteht (Abb. 29, Tab. 25, 26). Ein

geschlechtsabhédngiger Unterschied ist nicht festzustellen.

T
—~ 4 A
£
T
E - 1 1
Q 3
S ¥4 s
g = T
: ] Il
g E=Jseptum interventr.
© - i v
£ 11 Y 310 77 4 S\ linke Ventrikelwand
= .
c
O
g 0 —L rechte Ventrikelwand
N= o1 6 6 6 2 2 22 12 12 12
mannlich,juvenil weiblich,juvenil
ménnlich,adult weiblich,adult

Gruppen
Abb. 29: Ventrikelwanddicke in mm

Tab. 25: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 29 (in mm)

Linke Ventrikelwand

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 2,89 3,98 2,65 4,44
S 0,49 0,67 0,74 0,96




82

Rechte Ventrikelwand

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 0,91 1,58 0,89 1,44
S 0,20 0,62 0,34 0,47

Septum interventriculare

Gruppe minnl., juvenil mannl., adult weibl., juvenil weibl., adult
N 11 6 22 12
X 2,33 4,49 2,31 4,22
S 0,50 1,19 0,45 0,98

Tab. 26: Gruppenunterschiede beziiglich der Wanddicken des rechten Ventrikels und des
Septum interventriculare

Gruppe minnl., juvenil | miénnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n.s. p < 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

Bei Betrachtung der arithmetischen Mittelwerte weisen die erwachsenen Stadtkatzen die
groBere Dicke der linken und rechten freien Ventrikelwand sowie des Septum interven-
triculare im Vergleich zu den erwachsenen Landkatzen auf. Diese Beobachtung lief3 sich
statistisch nicht sichern (Abb. 30; Tab. 27, 28). Statistisch signifikant waren nur die

Altersunterschiede.
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Tab. 27: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 30 (in mm)

Linke Ventrikelwand

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 2,83 4,44 2,68 3,99
S 0,78 0,91 0,53 0,81
Rechte Ventrikelwand
Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 0,93 1,58 0,88 1,30
S 0,38 0,58 0,25 0,30
Septum interventriculare
Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
N 12 12 21 6
X 2,32 4,58 2,33 3,77
S 0,44 0,96 0,48 1,02
Tab. 28: Gruppenunterschiede beziiglich der Ventrikelwanddicken
Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
Stadt, juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
Stadt, adult p < 0,05 . p < 0,05 n.s.
Land, juvenil n. s. p < 0,05 . p < 0,05
Land, adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

Beim Vergleich der Wanddicken untereinander fillt auf, daf} es bei den juvenilen Katzen
signifikante Dickenunterschiede jeweils zwischen dem Septum interventriculare und der
linken und rechten Ventrikelwand sowie zwischen rechter und linker Ventrikelwand gibt.
Bei den adulten Tieren unterscheidet sich nur die rechte Ventrikelwand signifikant von der
linken Wand sowie dem Septum. Zwischen der linken Ventrikelwand und dem Septum
interventriculare bestehen bei den adulten Katzen keine deutlichen Unterschiede. Der

Quotient aus linker und rechter Ventrikelwanddicke liegt in einem Bereich von 2,52 - 3,18

(Tab. 29, 9A).
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Tab. 29: Unterschiede im Vergleich der Herzwanddicken

Gruppen linke VW rechte VW Sept. interventr.
minnl., juvenil |linke VW . p < 0,05 p < 0,05
rechte VW p < 0,05 . p < 0,05
Sept. interventr. p < 0,05 p < 0,05 .
minnl., adult linke VW . p < 0,05 n. s.
rechte VW p < 0,05 . p < 0,05
Sept. interventr. n. s. p < 0,05 .
weibl., juvenil |linke VW . p < 0,05 p < 0,05
rechte VW p < 0,05 . p < 0,05
Sept. interventr. p < 0,05 p < 0,05 .
weibl., adult linke VW . p < 0,05 n. s.
rechte VW p < 0,05 . p < 0,05
Sept. interventr. n. s. p < 0,05 .

3.2.2.6 Ventrikelfldchen und Ventrikellumenfldchen

Die Werte fiir die Gesamtfliche und die Lumenfliche sowohl des linken als auch des rech-
ten Ventrikels spiegeln dhnlich wie bei den anderen makroskopischen Parametern die
Wachstumsprozesse mit zunehmendem Alter wider. Unterschiede zwischen den
Geschlech-tern existieren nicht (Abb. 31, 32; Tab. 30, 10A, 11A, 13A, 14A). Der Quotient
aus linker Ventrikelfliche und rechter Ventrikelfliche schwankt zwischen 2,98 - 4,07 (Tab.
12A).
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Tab. 30: Gruppenunterschiede beziiglich der Gesamtfldache des linken Ventrikels

Gruppe minnl., juvenil minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n.s. p < 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

3.2.3

Mikroskopisch-anatomische Parameter

3.2.3.1 Herzmuskelzelle

3.2.3.1.1 Anzahl und Querschnittsfliche der Myozyten, unter Beriicksichtigung von Alter

und Geschlecht sowie im Vergleich zwischen rechter und linker Ventrikelwand

Die Anzahl der Myozyten je mm? liegt in der linken Ventrikelwand bei den juvenilen

Tieren zwischen 13319 - 13841 je mm?, bei den adulten Tieren zwischen 5909 - 6310 je

mm?.

In der rechten Ventrikelwand liegen die Werte bei den juvenilen Tieren zwischen

14548 - 14824 je mm? und bei den adulten Tieren zwischen 6658 - 7810 je mm2. Die

Abnahme der Myozytenanzahl je mm? mit zunehmendem Alter ist statistisch gesichert.

Geschlechtsabhingige Unterschiede waren nicht feststellbar (Abb. 33; Tab. 31, 33).
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Die Querschnittsfliche der Myozyten nimmt in der rechten und linken Ventrikelwand

entgegengesetzt der Myozytenanzahl mit dem Alter signifikant zu (Abb. 34; Tab. 32, 33).

In der linken Ventrikelwand weisen die Myozyten eine groflere Querschnittsflache auf als

in der rechten, dementsprechend liegt die Myozytenanzahl je mm? in der linken Ventrikel-

wand unter der in der rechten Ventrikelwand. Diese Unterschiede in der Myozytenanzahl

und Myozytenfldache zwischen linker und rechter Ventrikelwand sind statistisch signifikant.

Nur in der Gruppe der ménnlich adulten Tiere werden diese Differenzen zwischen rechter

und linker Ventrikelwand aufgrund der niedrigen Tieranzahl durch den t-Test nicht

bestétigt (Tab. 34).
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Abb. 33: Anzahl der Myozyten/mm? in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 31: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 33 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand

Gruppe X s X S
mainnl., juvenil | 11 13840,98 3985,18 14823,56 3493,42
miénnl., adult 6310,07 2206,24 7810,21 1084,64
weibl., juvenil | 22 13319,31 4720,81 14548,01 4274,44
weibl., adult 12 5909,22 1575,01 6657,81 1840,50
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Abb. 34: Querschnittsfliche der Myozyten in um? in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 32: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 34 (in pm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe X s X s
mainnl., juvenil | 11 64,69 24,09 62,02 27,37
miénnl., adult 6 178,79 26,19 133,01 14,65
weibl., juvenil | 22 67,31 26,56 60,43 20,84
weibl., adult 12 191,99 60,58 164,53 42,83

Tab. 33: Gruppenunterschiede beziiglich der Myozytenanzahl und der Querschnittsfliche
der Myozyten in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppe ménnl., juvenil minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
ménnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n. s. p < 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n.s. p < 0,05 .

Tab. 34: Regionale Unterschiede im Vergleich der Myozytenanzahl und der
Myozytenquerschnittsfliche

Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

minnl., juvenil |linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

mainnl., adult linke Ventrikelwand . n. s
rechte Ventrikelwand n.s .

weibl., juvenil |linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05

rechte Ventrikelwand
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3.2.3.1.2 Anzahl und Querschnittsfliche der Myozyten unter Berticksichtigung von
Herkunft und Alter

Die Myozyten der linken und rechten Ventrikelwand weisen bei den Stadtkatzen die gro-

Beren Querschnittsflichen gegeniiber denen der Landkatzen auf. Die Anzahl der Myozyten

je mm?2 liegt bei den Stadtkatzen unter der der Landkatzen. Die bei den Mittelwertverglei-

chen festgestellten Differenzen sind nicht signifikant (Abb. 35, 36; Tab. 35, 36, 37).
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Abb. 35: Anzahl der Myozyten/mm? unter Beriicksichtigung von Herkunft und Alter

Tab. 35: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 35 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand

rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S X s
Stadt, juvenil | 12 11751,30 4495,72 13092,36 3917,13
Stadt, adult 12 5454,11 1531,83 6869,95 1924,98
Land, juvenil | 21 14488,57 4178,97 15524,15 3823,23
Land, adult 6 7220,30 1672,00 7385,92 1151,55
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Herkunft und Alter
Tab. 36: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 36 (in um?)
linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X s X s
Stadt, juvenil | 12 78,73 23,99 66,62 16,69
Stadt, adult 12 197,29 52,82 157,17 43.80
Land, juvenil | 21 59,41 23,96 57,72 25,46
Land, adult 6 168,19 45,65 147,73 27,45

Tab. 37: Gruppenunterschiede beziiglich der Myozytenanzahl und der Myozyten-
querschnittsfldche in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppe Stadt, juvenil Stadt, adult Land, juvenil Land, adult
Stadt, juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
Stadt, adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
Land, juvenil n. s. p < 0,05 . p < 0,05
Land, adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

3.2.3.2 Myozytenkerne und Nichtmyozytenkerne

3.2.3.2.1 Anzahl der Myozytenkerne und Nichtmyozytenkerne je mm? und der Quotient

Nichtmyozytenkerne/Myozytenkerne unter Beriicksichtigung von Alter und

Geschlecht sowie im Vergleich zwischen rechter und linker Ventrikelwand

Die Anzahl der Myozytenkerne je mm? nimmt entsprechend der Myozytenanzahl signifi-

kant mit dem Alter ab. Auch bei den Nichtmyozytenkernen wird ein Absinken der Anzahl

je mm? zwischen juvenilen und adulten Tieren deutlich (Abb. 37, 38; Tab. 38, 39, 40). Der
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Flachenanteil der Nichtmyozyten- und Myozytenkerne in der linken und rechten Ventrikel-
wand nimmt mit dem Alter ebenfalls ab.

Die Anzahl der Myozytenkerne liegt in der linken Ventrikelwand hoher als in der rechten.
Dieser Unterschied erwies sich als signifikant bei den weiblich und ménnlich juvenilen
Tieren. Bei den minnlich juvenilen und weiblich adulten Katzen ist auch die Anzahl der
Nichtmyozytenkerne in der linken Ventrikelwand signifikant hoher als in der rechten. Bei
den minnlich adulten Katzen liegt dieser Unterschied nur tendenziell vor. Eine Ausnahme
bilden die weiblich juvenilen Tiere, bei denen in der rechten Ventrikelwand mehr

Nichtmyozytenkerne gezidhlt wurden als in der linken (Abb. 37, 38; Tab. 41).
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Abb. 37: Anzahl der Myozytenkerne/mm? in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 38: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 37 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X S X s
minnl., juvenil | 11 4239,04 1301,26 4521,86 1521,11
mannl., adult 6 1701,45 561,70 1722,89 259,94
weibl., juvenil | 22 4573,85 1768,23 5101,35 1723,98
weibl., adult 12 1509,16 519,16 1654,14 503,43
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Abb. 38: Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm? in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 39: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 38 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X S X s
minnl., juvenil | 11 4214.47 938,81 4071,20 949,06
mannl., adult 2288,75 853,59 2184,20 490,09
weibl., juvenil | 22 3990,86 1014,83 4143,74 1016,03
weibl., adult 12 2373,33 716,53 2237,77 606,83

Tab. 40: Gruppenunterschiede beziiglich der Anzahl der Myozytenkerne und
Nichtmyozytenkerne/mm? in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppe ménnl., juvenil minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n. s. p < 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

Tab. 41: Regionale Unterschiede im Vergleich der Anzahl der Myozytenkerne und
Nichtmyozytenkerne/mm?

Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

ménnl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

mannl., adult linke Ventrikelwand . n.s
rechte Ventrikelwand n. s .

weibl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05

rechte Ventrikelwand
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Stellt man die Anzahl der Myozytenkerne/mm? der Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm?
gegeniiber, so ergibt sich fiir die linke und rechte Ventrikelwand, dall bei den juvenilen
Tieren mehr Myoyzyten- als Nichtmyozytenkerne vorliegen, wihrenddessen bei den adul-
ten Katzen die Anzahl der Nichtmyozytenkerne grofler ist. Bei den ménnlichen Tieren 1463t
sich dies nur tendenziell beobachten, bei den weiblichen ist dieser Zahlenvergleich
statistisch gesichert. Die Bildung des Quotienten Nichtmyozytenkerne/Myozytenkerne
verdeutlicht diese Aussage. Bei den juvenilen Tieren liegt der Quotient leicht unter oder

um 1, bei den adulten Tieren dagegen deutlich iiber 1 (Abb. 39, 40, 41; Tab. 42, 43, 44).
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Abb. 39: Anzahl der Myozytenkerne/mm? und Nichtmyozytenkerne/mm? in der linken
Ventrikelwand
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Abb. 41: Quotient Nichtmyozytenkerne/Myozytenkerne in der rechten und linken
Ventrikelwand

Tab. 42: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 41

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand

Gruppe N X s X S
mainnl., juvenil | 11 1,07 0,35 1,00 0,48
ménnl., adult 6 1,39 0,40 1,29 0,34
weibl., juvenil | 22 0,95 0,27 0,89 0,34
weibl., adult 12 1,80 0,93 1,44 0,47
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Tab. 43: Gruppenunterschiede beziiglich des Quotienten Nichtmyozytenkerne/Myozyten-
kerne in der linken Ventrikelwand

Gruppe minnl., juvenil | minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . n. s. n. s. p < 0,05
mannl., adult n. s. . n. s. n. s.
weibl., juvenil n. s. . S. . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 . S. p < 0,05 .

Tab. 44: Regionale Unterschiede im Vergleich der Quotienten Nichtmyozytenkerne/

Myozytenkerne
Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

ménnl., juvenil linke Ventrikelwand . n. s.
rechte Ventrikelwand n.s .

mannl., adult linke Ventrikelwand . n. s
rechte Ventrikelwand n.s .

weibl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

3.2.3.2.2 Anzahl der Myozytenkerne und Nichtmyozytenkerne je mm? und der Quotient

Nichtmyozytenkerne/Myozytenkerne unter Beriicksichtigung von Herkunft

und Alter

Wie bei der Myozytenanzahl je mm? liegt die Anzahl der Myozytenkerne je mm? in der

Gruppe der juvenilen Tiere bei den Stadtkatzen deutlich unter der der Landkatzen. Bei den

adulten Tieren ist ein geringfiigiger Unterschied zu beobachten. Eine statistische Signifi-

kanz ist nicht nachweisbar.

Bei der Anzahl der Nichtmyozytenkerne je mm? sind die Differenzen zwischen Land- und

Stadtkatzen niedrig. Dementsprechend variieren die Quotienten Nichtmyozytenkerne/

Myozytenkerne nur unwesentlich zwischen Land- und Stadtkatzen (Abb. 42, 43, 44;

Tab. 45, 46, 47).
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Abb. 42: Anzahl der Myozytenkerne/mm? unter Beriicksichtigung von Herkunft
und Alter

Tab. 45: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 42 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X s X S

Stadt, juvenil | 12 3678,66 088,96 4167,15 691,56
Stadt, adult 12 1548,05 577,49 1764,53 497,02
Land, juvenil | 21 4910,01 1747,53 5331,63 1902,61
Land, adult 6 1623,67 446,97 1502,12 174,27
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Abb. 43: Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm? unter Berticksichtigung von Herkunft
und Alter




Tab. 46: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 43 (Anzahl/mm?)
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linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X S X s
Stadt, juvenil | 12 3883,77 1086,90 4095,12 890,04
Stadt, adult 12 2228,86 731,56 2224,96 631,58
Land, juvenil | 21 4169,18 927,11 4133,52 1048,79
Land, adult 6 2577,69 767,54 2209,82 418,17
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Abb. 44: Quotient Nichtmyozytenkerne/Myozytenkerne unter Beriicksichtigung von
Herkunft und Alter

Tab. 47: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 44

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X s X S
Stadt, juvenil | 12 1,08 0,22 1,00 0,24
Stadt, adult 12 1,69 0,97 1,35 0,50
Land, juvenil | 21 0,93 0,33 0,88 0,45
Land, adult 6 1,61 0,32 1,48 0,25
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3.2.3.3 Kapillaren

3.2.3.3.1 Anzahl der Kapillaren und das Kapillar-Myozyten-Verhéltnis unter
Beriicksichtigung von Alter und Geschlecht sowie im Vergleich zwischen

rechter und linker Ventrikelwand

Die Anzahl der Kapillaren je mm? zeigt keine groen Verdnderungen mit zunehmendem
Alter. Bei den weiblichen Tieren ist in der linken und rechten Ventrikelwand eine
Abnahme der Anzahl von den juvenilen zu den adulten Tieren zu verzeichnen. Bei den
ménnlichen Tieren nimmt die Kapillaranzahl nur in der linken Ventrikelwand zwischen
juvenilen und adulten Tieren ab. Diese Unterschiede sind nicht statistisch signifikant.
Geschlechtsab-hingige Differenzen in der Kapillaranzahl treten nicht auf. Die
Kapillaranzahl je mm? liegt in der linken Ventrikelwand bei allen 4 Tiergruppen hoher als
in der rechten. Statistisch signi-fikant besteht dieser Unterschied nur bei den weiblichen
Tieren (Abb. 45; Tab. 48, 49).

Das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis ist in der rechten und linken Ventrikelwand in der
Gruppe der adulten Tiere signifikant groler als bei den juvenilen Tieren. In der linken
Ventrikelwand ist auch das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis signifikant grofer als in der
rechten. Fiir die Gruppe der minnlich adulten Tiere besteht dieser Unterschied allerdings
nur in der Tendenz (Abb. 46; Tab. 50, 51, 52).

Weiterhin ist zu beobachten, daf} die Kapillaren in der linken Ventrikelwand einen deutlich
hoheren Fldchenanteil aufweisen als in der rechten. Diese Beobachtung 146t sich wiederum
aufgrund der geringen Tieranzahl fiir die médnnlich adulten Tiere statistisch nicht sichern.
In der rechten Ventrikelwand liegen die Kapillaren weiter auseinander als in der linken.
Diese Differenzen im Kapillarabstand zwischen rechter und linker Ventrikelwand lassen
sich bis auf die Gruppe der ménnlich adulten Tiere statistisch sichern (Abb. 47, 48; Tab.
53, 54, 55).
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Abb. 45: Anzahl der Kapillaren/mm? in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 48: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 45 (Anzahl/mm?)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe X S X s
minnl., juvenil | 11 6060,83 619,33 5352,94 997,46
mannl., adult 5964,81 1477,06 5582,84 982,45
weibl., juvenil | 22 6026,81 1178,40 5550,32 929,77
weibl., adult 12 5728,00 1768,46 4846,32 944,85

Tab. 49: Regionale Unterschiede im Vergleich der Kapillaranzahl

Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

ménnl., juvenil linke Ventrikelwand . n. s.
rechte Ventrikelwand n.s .

mannl., adult linke Ventrikelwand . n. s.
rechte Ventrikelwand n. s. .

weibl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05

rechte Ventrikelwand
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Abb. 46: Kapillar-Myozyten-Verhiltnis in der rechten und linken Ventrikelwand

Tab. 50: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 46

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand

Gruppe X S X s
minnl., juvenil | 11 0,47 0,13 0,38 0,10
mannl., adult 0,90 0,18 0,72 0,10
weibl., juvenil | 22 0,50 0,17 0,41 0,12
weibl., adult 12 1,01 0,31 0,78 0,29

Tab. 51: Gruppenunterschiede beziiglich des Kapillar-Myozyten-Verhiltnisses

Gruppe ménnl., juvenil minnl., adult weibl., juvenil weibl., adult
minnl., juvenil . p < 0,05 n. s. p < 0,05
mannl., adult p < 0,05 . p < 0,05 n. s.
weibl., juvenil n. s. p < 0,05 . p < 0,05
weibl., adult p < 0,05 n. s. p < 0,05 .

Tab. 52: Regionale Unterschiede im Vergleich des Kapillar-Myozyten-Verhiltnisses

Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

ménnl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

mannl., adult linke Ventrikelwand . n. s
rechte Ventrikelwand n. s .

weibl., juvenil linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05

rechte Ventrikelwand
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Abb. 47: Kapillarflachenanteil in der rechten und linken Ventrikelwand
Tab. 53: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 47 (in %)

linke Ventrikelwand

rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S X S
ménnl., juvenil | 11 0,051 0,008 0,045 0,004
ménnl., adult 6 0,052 0,011 0,047 0,010
weibl., juvenil | 22 0,051 0,008 0,046 0,070
weibl., adult 12 0,051 0,009 0,044 0,007
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Abb. 48: Kapillarabstand in pum in der rechten und linken Ventrikelwand
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Tab. 54: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 48 (in um)

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand

Gruppe X S X s
minnl., juvenil | 11 13,64 1,37 15,12 1,57
ménnl., adult 13,93 1,75 14,44 1,88
weibl., juvenil | 22 14,10 1,54 14,75 1,52
weibl., adult 12 14,61 1,81 15,68 1,75

Tab. 55: Regionale Unterschiede im Vergleich des Kapillarflachenanteils und des

Kapillarabstandes
Gruppe Herzregion linke Ventrikelwand |rechte Ventrikelwand

minnl., juvenil |linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

mannl., adult linke Ventrikelwand . n. s.
rechte Ventrikelwand n. s. .

weibl., juvenil |linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

weibl., adult linke Ventrikelwand . p < 0,05
rechte Ventrikelwand p < 0,05 .

3.2.3.3.2 Anzahl der Kapillaren je mm? und das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis unter

Beriicksichtigung von Herkunft und Alter

Bei den Stadtkatzen liegt die Kapillaranzahl je mm? tendenziell niedriger als bei den

Landkatzen. Das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis ist dagegen bei den Stadtkatzen in der
Tendenz groBer als bei den Landkatzen (Abb. 49, 50; Tab. 56, 57).
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Abb. 49: Anzahl der Kapillaren/mm? unter Beriicksichtigung von Herkunft und Alter




Tab. 56: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 49 (Anzahl/mm?)
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linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand
Gruppe N X S X s
Stadt, juvenil | 12 5851,53 824,95 5145,09 639,65
Stadt, adult 12 5580,26 1343,96 5077,93 885,75
Land, juvenil | 21 6144,20 111,02 5678,49 1042,01
Land, adult 6 6260,29 2182,51 5119,62 1278,99
1,80
1,60 ©
9
1,40
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Abb. 50: Kapillar-Myozyten-Verhiltnis unter Beriicksichtigung von Herkunft und Alter
Tab. 57: Arithmetische Mittelwerte und Standardabweichungen zu Abb. 50

linke Ventrikelwand rechte Ventrikelwand

Gruppe N X s X S
Stadt, juvenil | 12 0,55 0,19 0,42 0,13
Stadt, adult 12 1,01 0,26 0,79 0,26
Land, juvenil | 21 0,45 0,12 0,39 0,10
Land, adult 6 0,89 0,30 0,71 0,24
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3.2.4 Korrelationen

Die in diesem Abschnitt nicht genannten Korrelationskoeffizienten finden sich in den Ta-

bellen des Anhangs.

Fiir jede Tiergruppe wurde eine Korrelationsanalyse zur Feststellung der Abhéngigkeiten
zwischen der Korpermasse, der absoluten Herzmasse, der relativen Herzmasse, der
Scheitel-Steil-Lange und des Plasma-Taurin-Gehalts durchgefiihrt.

Auffillig sind mittelgradige bis starke Korrelationen zwischen der Korpermasse und der
absoluten Herzmasse bzw. der Scheitel-SteiB3-Linge. Zwischen der Korpermasse und der
relativen Herzmasse zeigt sich eine mittelgradig negative Korrelation nur bei den ménnlich
juvenilen Tieren. Zwischen der absoluten und relativen Herzmasse besteht nur eine schwa-
che bis mittelgradige Korrelation. Zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und den anderen

Parametern zeigen sich nur sehr schwache oder gar keine Korrelationen (Abb. 51).
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Abb. 51: Scatter-Plot der Korpermasse, der absoluten Herzmasse, der relativen Herzmasse,
der Scheitel-Stei-Lange und des Plasma-Taurin-Gehalts

In Abb. 52 werden die mittelgradigen bis starken Korrelationen zwischen der Herzmasse,
der Wanddicke, der Gesamtfliche und der Lumenfldche des linken Ventrikels deutlich. Nur

bei den weiblich adulten Tieren sind schwache Korrelationen zu verzeichnen.
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Die Herzmasse, die Wanddicke, die Gesamtfliche und die Lumenflidche des rechten Ven-
trikels korrelieren nur schwach bis mittelgradig untereinander (Tab. 33A). Ebenfalls

schwach korreliert die Herzmasse mit der Dicke des Septum interventriculare in allen

4 Tiergruppen.
<o <o o <o
*. * * * A
*° il <At
Y A
w= 047 ox ¥ 8 | %o
A= 0,38 | Sept. (mm) KoK % *,&)&. * o; v
0= 0,66 ﬁe 3 %o |
o= 03] e . i
% =-006 |*= 0,49 % %X
A= 0,80 |a= 065 [wDmm) iV gf* e X
0= 089 |0= 071 E
o= 066 o= 037 A A
*= 0,39 |*= 0,60 |*= 0,55 X K
9’ 9’ b r n
A= 079 |a= 053 |a= 091 |vEmmeiv o%g | Gruppe
0= 089 [0= 0,89 [0= 0,83 ﬁ%”* A % weiblich,adult
o= 075 |o= 046 |o= 0.81 - _
s= 033 |#=2-022 |*=-029 |+= 045 A weiblich,juvenil
A= 0,70 [a= 0,10 (A= 0,56 [A= 0,66 [VLFmm2),iV| ¢ mannlich,adult
0=-0,00 [0=-0,49 [0=-0,00 |0=-0,14
o= 0,75 [o= 031 |o= 0,67 [o= 0,86 o mannlich,juvenil

Abb. 52: Scatter-Plot der Herzmasse, der Septumdicke, der Wanddicke, der
Ventrikelfliche und der Ventrikellumenflidche des linken Ventrikels

Bei den juvenilen Tieren korreliert die Herzmasse stark positiv mit der Myozytenquer-
schnittsflache der linken Ventrikelwand und mittelgradig bis stark negativ mit der Anzahl
der Myozyten in der linken Ventrikelwand. Bei den adulten Tieren treten dagegen nur
schwache Korrelationen auf. Zwischen der Myozytenquerschnittsfliche und der Myozyten-
anzahl der linken Ventrikelwand besteht bei den juvenilen Tieren eine stark negative und
bei den adulten Tieren eine schwach bis mittelgradig negative Korrelation (Abb. 53).

Fiir die rechte Ventrikelwand liegen tendenziell die gleichen Beziehungen vor (Tab. 34A).



105

3
* % x%
* * »*
abs.HM(g) % o)@** fﬁgo
g o s <
L) A
* = 0’07 *
— *
A= 083 Myoz.fl., i VW ¥
0= 0,26 o
o= 0,80
‘B Gruppen
= 0,0é *=-0,73 * weiblich,adult
A=-0,8 A=-094
0= 049 0=-043 Myoz.anz., li VW A weiblich,juvenil
o=-0,70 o=-0,94 & mannlich,adult
O mannlich,juvenil

Abb. 53: Scatter-Plot der Herzmasse, der Myozytenquerschnittsflache und
der Myozytenanzahl der linken Ventrikelwand

Signifikant stark negativ korreliert die Anzahl der Myozytenkerne in der linken Ventrikel-
wand bei den juvenilen Tieren mit der Herzmasse. Die Anzahl der Nichtmyozytenkerne in
der linken Ventrikelwand korreliert mittelgradig negativ mit der Herzmasse in den
Gruppen der juvenilen Tiere. Bei den adulten Tieren liegen nur schwache Beziehungen
zwischen der Herzmasse und der Anzahl der Myozytenkerne bzw. Nichtmyozytenkerne
vor. Die Korrela-tionen zwischen der Anzahl der Myozytenkerne und der
Nichtmyozytenkerne schwanken fiir die Tiergruppen zwischen leicht bis signifikant
mittelgradig positiv.

Zwischen der Anzahl der Myozytenkerne und dem Quotienten Nichtmyozytenkerne/
Myozytenkerne liegen negative Korrelationen vor, wihrenddessen die Korrelationen zwi-
schen der Anzahl der Nichtmyozytenkerne und dem Quotienten Nichtmyozytenkerne/
Myozytenkerne positiv sind (Abb. 54).

Die Korrelationskoeffizienten fiir diese Parameter der rechten Ventrikelwand finden sich

im Anhang (Tab. 35A).
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Abb. 54: Scatter-Plot der Herzmasse, der Anzahl der Myozytenkerne, der Nichtmyozyten-
kerne und des Quotienten NMK/MK in der linken Ventrikelwand
Die Korrelationen zwischen der Herzmasse und der Kapillaranzahl in der linken Ventrikel-
wand sind bei den juvenilen Tieren schwach negativ und bei den adulten schwach positiv.
Das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis in der linken Ventrikelwand korreliert sehr schwach mit
der Kapillaranzahl und schwach bei den Adulten bis signifikant mittelgradig bei den
Juvenilen mit der Herzmasse. Zwischen dem Kapillarabstand und der Kapillaranzahl zeigt
sich eine mittelgradig bis signifikant stark negative Korrelation (Abb. 55). Ahnliche Korre-

lationen bestehen zwischen diesen Parametern der rechten Ventrikelwand (Tab. 36A).
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Abb. 55: Scatter-Plot der Herzmasse, der Kapillaranzahl, des Kapillarabstandes und des
Kapillar-Myozyten-Verhiltnisses in der linken Ventrikelwand
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Untersucht wurden ebenfalls die Korrelationen zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und
den erhobenen makroskopisch- bzw. mikroskopisch-anatomischen Parametern.

Zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und der Gesamtfliche bzw. der Lumenfliche des
rech-ten Ventrikel liegt in der Gruppe der minnlich juvenilen Tiere eine mittelgradige
Korrelation vor. In den anderen Tiergruppen korrelieren diese Parameter nur sehr schwach
(Abb. 56). Auch fiir den linken Ventrikel lassen sich keine eindeutigen Beziehungen
zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und den makroskopischen Parametern feststellen

(Tab. 37A).
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Abb. 56: Scatter-Plot des Plasma-Taurin-Gehalts, der Wanddicke, der Gesamtfliche und
der Lumenfliche des rechten Ventrikels

Weiterhin ergab sich bei den maénnlich juvenilen Katzen eine mittelgradig negative
Korrelation zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und der Anzahl der Myozytenkerne in der
linken und rechten Ventrikelwand. Diese Beziehung konnte allerdings in den anderen

Tiergruppen durch Korrelationsanalyse nicht bestétigt werden (Abb. 57; Tab. 39A).
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Abb. 57: Scatter-Plot des Plasma-Taurin-Gehalts, der Anzahl der Myozytenkerne,

Nichtmyozytenkerne und des Quotienten NMK/MK in der linken Ventrikelwand
Zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und den weiteren gemessenen mikroskopischen
Parametern sind keine signifikanten Beziehungen vorhanden (Tab. 38A, 40A).

Bei der Feststellung der Korrelationen der Herzmuskelparameter untereinander zeigen sich

selten fiir alle Tiergruppen gleichzeitig eindeutige Abhédngigkeiten.

In der Gruppe der ménnlich adulten Tiere korreliert in der linken und rechten Ventrikel-

wand die Myozytenquerschnittsfliche mittelgradig negativ mit der Anzahl der Kapillaren.

In den anderen Gruppen liegen schwach negative Korrelationen vor (Abb. 58).

300

200 -

100 -

0

Myozytenquerschnittsfache ( pm?), re VW

A ¥

A
-

2 o off
A0

a8 %

%

NI

Gruppen
% weiblich,adult r,= 0,01
o 2 weiblich,juvenil r,=-0,11
“a < mannlich,adult r,=-0,77
O maénnlich,juvenil r,=-0,16

2000

3000 4000

5000

6000

Anzahl d. Kapillaren / mmz, re VW

Abb. 58: Scatter-Plot der Myozytenquerschnittsfliche und der Kapillaranzahl in der

rechten Ventrikelwand

7000 8000



109

Bei den minnlich adulten Tieren liegt in der rechten Ventrikelwand eine mittelgradig
positive Korrelation zwischen der Anzahl der Myozyten und der Anzahl der Kapillaren
vor. In der linken prisentiert sich diese Korrelation als signifikant stark positiv. In den

anderen Tiergruppen sind nur schwache Korrelationen festzustellen (Abb. 59; Tab. 41A).

30000

=
= 20000 a0
‘\é ap 20 a
A
~ N N
3 o Gruppen
<, 0 pp o4
N 10000 { A o - 1, =0,43
> 2 g Q Q % weiblich,adult
= *xo O x oo 1=038
[ * % 3O A weiblich,juvenil
°
= ° L2 —
5 * *< * © mannlich,adult r;=0,89
N
E 0 O mannlich,juvenil r;=0,41

3000 5000

4000

7000
8000

9000
10000

11000
6000

Anzahl der Kapillaren / mmz2, li VW

Abb. 59: Scatter-Plot der Anzahl der Myozyten und der Anzahl der Kapillaren in der linken
Ventrikelwand

Bei der Gegeniiberstellung der mikroskopischen Parameter der rechten und linken Ventri-

kelwand ergeben sich in der Regel starke Korrelationen wie am Beispiel der

Myozytenquerschnittsfliche und Myozytenanzahl in Abb. 60 dargestellt.
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Abb. 60: Scatter-Plot der Myozytenquerschnittsfliche und der Anzahl der Myozyten in der
rechten und linken Ventrikelwand
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4. Diskussion

4.1 Qualitative Morphologie des Myokards

Im Zusammenhang mit der qualitativen Untersuchung der histologischen Schnitte in Hohe
der Kammern, der Herzbasis und der groBen Herzgefdle konnten, wie bereits erwihnt,
interessante strukturelle Beobachtungen gemacht werden. Diese Besonderheiten sowie die
aufgetretenen pathohistologischen Herzverdnderungen sollen im folgenden niher erldutert
werden.

Es zeigte sich ein sowohl qualitativer als auch quantitaver altersabhiingiger Unterschied in
der Ausbildung des intramyokardialen Bindegewebes. Diese Beobachtungen decken sich
mit der Aussage von HAUSS et al. (1968), wonach das Bindegewebe hinsichtlich seiner
Quantitdt als auch der Grofle, der Loslichkeit und der mechanischen Belastbarkeit der
Kollagenfasern altersabhingig variiert. Nach BORG und CAULFIELD (1979) erfolgt die
Zunahme des intramyokardialen Bindegewebes erst mit der Reifung der Kardiomyozyten
beim Ubergang vom fetalen zum juvenilen Kreislauf, um den dann steigenden Anfor-
derungen des schnell wachsenden Organismus zu entsprechen. KAO und McGAVACK
(1959) fanden ebenfalls bei minnlichen und weiblichen Ratten einen kontinuierlichen
Riickgang des Elastinanteils am intramyokardialen Bindegewebe im Altersgang (z. B. bei
den weiblichen Tieren von 0,16 + 0,11 % bei 3-5 Wochen alten Tieren iiber 0,10 + 0,08 %
bei 8 Monate alten Tieren auf 0,06 + 0,01 % im Alter von 2 Jahren). WEBER (1989) wies
zudem darauf hin, da} die mit steigendem Alter zunehmende intermolekulare Vernetzung
des Kollagens den Abbau durch Kollagenasen behindert, so da3 der Gehalt an unloslichem
Kollagen steigt.

In den Herzen der juvenilen Katzen fielen die Doppelkerne auf. Nach RUHL (1971),
MICHEL (1966 b) und HORT (1953) sind diese Doppelkerne deutliche Anzeichen fiir eine
Amitosewelle wihrend des Herzwachstums. Diese Kerne entstehen durch Kernzer-
schniirung aus einem Mutterkern, die dann im weiteren Verlauf des Faserldngenwachstums
weiter auseinanderriicken. BRODSKY et al. (1980) beobachteten an Mauseherzen eine
Polyploidisierung der Myozyten hauptséchlich in der ersten Woche post partum. Bei 1 Tag
alten Miusen zeigten 6 % der Myozyten Doppelkernbildungen. Eine Woche p. p. waren
etwa 70 % der Myozyten doppelkernig mit je einem diploiden Chromosomensatz. Nur

etwa 10 % der Myozyten besallen einen Kern mit 4fachem Chromosomensatz. Um die
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DNA-Synthesevorgidnge nachzuvollziehen, wurde die DNA mittels C-Thymidin
gekennzeichnet. 32 - 36 h spiter erfolgte die Zytophotometrie. Dabei zeigte sich, dal sich
die C-Thymidin-Kennzeichnungen in anderen Zelltypen, vor allem aber in
Doppelkernzellen, wiederfanden. Die Autoren kamen zu dem Schluf}, dal die polyploiden
Myozyten, also auch die Doppel-kernbildungen, auf unvollstindige Mitosevorginge
zuriickzufiihren sind. Zudem konnten sie Telophasen beobachten, aber keine Anzeichen
einer anschlieenden Zytokinese.

BRODSKY et al. (1985) bezeichneten das Vorherrschen von Doppelkernen nicht nur als
Charakteristikum von Miuseherzen, sondern auch von Katzen-, Hunde-, Ratten- oder Ka-
ninchenherzen. Bei Schweinen fanden sie sogar Herzmuskelzellen mit 8,16 oder 32
Kernen. Sie vermuteten weiterhin, da3 diese unvollstindige Zellteilung nicht nur eine
Randerscheinung ist, sondern funktionelle Konsequenzen hat. Die mit vierfachem Chro-
mosomensatz ausgestatteten doppelkernigen Myozyten sind fast doppelt so gro3 wie nor-
male Zellen. Sie besitzen zwei Kerne, d. h. auch zwei Transkriptionszentren. Die von
BRODSKY et al. (1980) geduBerten Vermutungen iiber unvollstindige Mitosevorginge
stimmen nur zum Teil mit den innerhalb dieser Untersuchung gemachten Beobachtungen
iiberein.

In den Herzen der 3 - 4 Wochen alten Katzen waren Mitosefiguren zu finden, womit ein-
deutig der Meinung von HORT (1953) und OPARIL (1985) widersprochen werden kann,
wonach die Myozyten unmittelbar post partum ihre Mitosefidhigkeit verlieren. Ebenfalls
konnten wie bei BRODSKY et al. (1980) zahlreiche Telophasen, aber keine Zytokinese-
vorginge beobachtet werden. Gegen die Theorie von BRODSKY et al. (1980), da3 aus-
schlieBlich unvollstindige Mitosevorginge zu Doppelkernbildungen fiihren, sprechen die
beobachteten Zellkerneinschniirungen (Abb. 15). In diesen Zellen zeigten sich auch keine
Anzeichen eines Mitosevorganges, wie z. B. aufgeloste Kernmembran oder Ausbildung
eines Spindelapparates.

Aufgrund der angefiihrten Beobachtungen innerhalb dieser Studie kann man zu dem
Schlul kommen, dal in der Zeit bis zu 3 - 4 Wochen post partum Mitose- und
Amitosevorginge nebeneinander ablaufen und zur Polyploidisierung der Myozyten fiihren.
Nach DAVID und MARX (1977) betrug die Mitoserate bei der Ratte unmittelbar nach der
Geburt noch 2 %, fiel nach 3 Wochen auf 0,5 % ab und ging dann auf 0 bei adulten Tieren
zuriick. Offen blieb dagegen auch bei BUGAISKY und ZAK (1979), wann zwischen dem
Ende der Saugperiode und Erreichen der adulten Phase bei Ratten der Verlust der mitoti-

schen Teilungsfihigkeit der Herzmuskelzellen eintritt. ANVERSA et al. (1986a) errechne-
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ten eine konstante Anzahl von Herzmuskelzellkernen in beidenVentrikelwéinden zwischen
dem 3. und 12. Lebensmonat. Da Mitosefiguren in den Kernen von Herzmuskelzellen neu-
geborener Ratten haufig sind, jedoch selten im 3. Monat, geht man davon aus, daf} zu die-
sem Zeitpunkt die mitotische Aktivitédt verloren geht und génzlich durch Zellvergroferung
ersetzt wird. BARNES (1988) erklirte dieses Phinomen damit, daf} kurz nach der Geburt
noradrenalinhaltige Nervenendigungen in das Myokard einsprossen und dadurch die Myo-
zytenteilungsfihigkeit unterdriicken.

Auch am menschlichen Herzen wurden Studien zu Mitosen und Doppelkernbildungen
durchgefiihrt (SCHMID und PFITZER, 1985). Eine quantitative Analyse ergab zum Zeit-
punkt der Geburt einen Anteil von zweikernigen Myozyten in der linken Ventrikelwand
von 8,8 + 5,3 % und in der rechten von 11,7 = 4,0 %. Die Anzahl dieser Myozyten stieg
im ersten Lebensjahr auf 56,8 £ 17,4 % in der linken Ventrikelwand und 42,0 + 18,1 % in
der rechten. Sie brachten die Zunahme an Doppelkernen ebenfalls mit mitotischen
Vorgingen in Verbindung. Es erwies sich allerdings als sehr schwierig, direkt Mitosen zu
finden. Trotz-dem gab es Beweise fiir irreguldre chromosomale Bewegungen in Form von
Chromatin-briicken und Mikrokernen.

Mitosefiguren in differenzierten Kardiomyozyten bei jungen Hunden (max. 5 Monate alt)
hatte auch LEGATO (1979 a, b) beschrieben. Ebenso fanden WEINSTEIN und HAY
(1970) an 4 - 5 Tage alten Hiihnerembryonen Mitosefiguren in Herzmuskelzellkernen bei
gleichzeitigem Vorhandensein von Aktin- und Myosinfilamenten, vereinigt zu typischen
Myofibrillen mit A-, I- und Z-Banden. Somit kann die Behauptung, dafl generell alle
differenzierten Zellen nicht zur Teilung befédhigt sind, nicht bestitigt werden.

Die beschriebenen Veridnderungen am Endo- und Epikard in Form von Verdickungen und
Fetteinlagerungen sind typische Altersprozesse und nicht als pathologisch zu bewerten.

Bei der histopathologischen Beurteilung fielen besonders die entziindlichen Verdnderungen
tiberwiegend des Myokards, aber auch des Endo- und Epikards auf.

Bedenkt man die Vaskularisationsverhéltnisse und das Verhalten des Bindegewebes, ist es
leicht verstindlich, dal sich entziindliche Prozesse in der Regel nicht auf eine einzelne
Schicht der Herzwand beschriinken. Nach der Einteilung der Myokarditiden von STUNZI
und TEUSCHER (1970) handelt es sich bei den beobachteten Féllen um eine exsudative,
nicht-eitrige, lymphohistiozytdare Entziindung. Diese Entziindungsform ist gekennzeichnet
durch herdférmige Ansammlungen von Lymphozyten bzw. Lympho- und Histiozyten.

Als Ursachen der nicht-eitrigen Herzmuskelentziindung kommen Intoxikationen, bakte-

rielle und vor allem Virusinfektionen in Frage. Der Kardiotropismus ist einerseits vom
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betreffenden Virusstamm abhéngig, andererseits aber auch von konditionellen und kon-
stiutionellen Faktoren des Wirtes (Medikamentenwirkung, extreme Inzucht). Bei der Katze
hat man z. B. im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild der Katzenseuche Herzverinde-
rungen im Sinne einer nicht-eitrigen Entziindung beobachtet.

Bei der felinen Kardiomyopathie wird im Schrifttum als eine Form auch die sog. nicht-
eitrige Endomyokarditis erwihnt (LIU, 1970; TILLEY, 1978). Nach WIEDEMANN (1983)
kennzeichnet sich diese Form als herdférmige oder diffuse Infiltration des Myo-kards und
des parietalen Endokards mit Lymphozyten, Plasmazellen, Makrophagen, Histio-zyten und
einigen Neutrophilen. Benachbarte Herzmuskelfasern sind degeneriert oder ne-krotisch. Es
ist anzumerken, daB} es sich bei den betroffenen Tieren aus dieser Unter-suchungsreihe um
Katzen handelte, die unter ungiinstigeren Bedingungen auf dem Lande lebten. Aufgrund
dieser Tatsache ist zu vermuten, dal als Ursache fiir die festgestellten entziindlichen
Herzverdnderungen eine beginnende Infektion mit dem felinen Parvovirus oder eine
klinisch noch nicht aufféllige bzw. bemerkte Kardiomyopathie in Frage kommt. Bei 4
Katzen von acht, die diese entziindlichen Veridnderungen zeigten, war zudem der Plasma-
Taurin-Gehalt erniedrigt. Taurin-Mangelzustinde werden als Ursache fiir eine
Kardiomyopathie bei der Katze angesehen.

Degenerative Verfettungen, wie in den Papillarmuskeln eines Herzens beobachtet,
treten u. a. im Zuge von Intoxikationen und bei Hypoxie im Myokard sowie bei Storungen
des Kohlenhydratstoffwechsels auf.

Die Myolyse kann eine Folgeerscheinung der sog. triiben Schwellung sein, der eine starke
Wasseraufnahme der Mitochondrien und eine Stérung der Ionenverteilung zugrunde liegt.
Die Myofibrillen werden auseinandergedringt und schlieBlich aufgelost.

Bei den weiterhin festgestellten sog. Myokardschwielen handelt es sich um Folgezusténde
eines umschriebenen Unterganges von Herzmuskelgewebe. Diese Schwielen entstehen
primédr durch degenerative Verdnderungen oder sekundidr als Folge von entziindlichen
Veridnderungen des Herzmuskels (NIEBERLE und COHRS, 1954; HUTYRA et al., 1954).
Als Ursachen fiir den ebenfalls beobachteten Untergang von Herzmuskelzellen sind vor
allem Durchblutungsstorungen (Hypoxie) oder Mangelerndhrung, wie Vitamin-E- und
Selen-Mangel zu nennen.

Es ist anzumerken, daf} diese zuletzt erwdhnten degenerativen bzw. dystrophischen Herz-
muskelverdnderungen Zufallsbefunde waren, die aufgrund ihres geringen Ausmalles die

Leistungstihigkeit der Herzen vermutlich nicht negativ beeinfluf3t haben.
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Die bei einem 13jdhrigen Kater festgestellten Verdnderungen in Form einer Endocarditis
valvularis werden durch Bakterien oder Toxine der verschiedensten Art hervorgerufen. Das
Haften der Bakterien auf dem Endokard geschieht nur im Verlauf chronisch septischer Pro-
zesse und bei ungiinstiger Reaktionslage des Organismus. Bei der Katze tritt am hdufigsten
in der Folge eine Mitralklappeninsuffizienz auf. Nach unterschiedlich andauernder
Kompen-sation eines Vitiums kann es zur Dekompensation und damit zu einer
Herzschwiche kommen (NIEBERLE und COHRS, 1954; TIPOLD und
SCHWENDENWEIN, 1997).

4.2 Makroskopisch-anatomische Parameter

Fiir die makroskopisch-anatomischen Untersuchungen standen Katzen im Alter von 3 bis
10 Wochen und von einem 3 Jahr bis zu 13 Jahren zur Verfiigung. Entsprechend der
Alters-verteilung dieser Tiere erfolgte eine Einteilung in zwei grole Gruppen (1. Gruppe -
juvenile Katzen; 2. Gruppe - adulte Katzen). Aufgrund der Herkunft der Tiere war es
innerhalb dieser Studie zusétzlich moglich, vorwiegend in Stadtwohnungen gehaltene, mit
kommer-ziellem Futter erndhrte Katzen und auf dem Dorf lebende, freilaufende oder halb
ver-wilderte Katzen gegeniiberzustellen.

Da die Korpermasseentwicklung proportional zum Alter verlduft, prisentiert sich wie er-
wartet ein signifikanter Unterschied in der Korpermasse zwischen juvenilen und adulten
Katzen. Ebenso deutlich fillt die Differenz zwischen jungen und alten Tieren hinsichtlich
der Scheitel-Steil-Linge aus. Die ménnlichen Tiere wiesen sowohl bei der Kdrpermasse
als auch bei der Scheitel-Stei-Liange im Vergleich zu den weiblichen Artgenossen die
groferen arithmetischen Mittelwerte auf. Dieser geschlechtsbedingte Unterschied konnte
nicht statistisch gesichert werden. Bei dem Vergleich zwischen Stadt- und Landtieren
zeigte sich, dal} die Stadtkatzen die durchschnittlich hohere Korpermasse (juvenil: 693 g;
adult: 3429 g) als die Landkatzen hatten (juvenil: 591 g; adult: 2867 g). Beim Vergleich der
Scheitel-Stei3-Linge waren dagegen keine Unterschiede festzustellen. Das 1d3t vermuten,
daB} die Scheitel-Steil-Linge ein genetisch festgelegtes Korpermerkmal ist, dagegen die
Korpermasse auch bei der Katze entsprechend der Lebensbedingungen und der Erndhrung
starken Schwan-kungen unterworfen ist.

Eine enge Beziehung besteht zwischen der Korpermasse und der absoluten Herzmasse.
Wihrend des Wachstumsprozesses steigt mit zunehmender Korpermasse und demzufolge

erhohten Anforderungen an das Herz-Kreislauf-System auch die absolute Herzmasse an. In
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der Literatur findet man zahlreiche Untersuchungen an verschiedenen Spezies, die diese
Ab-hingigkeit bestitigen (LITZKE, 1976; PEHLEMANN, 1986; PAUL, 1991; NIETZ,
1997). Auch in den vorliegenden Untersuchungen war ein deutlicher Anstieg der absoluten
Herz-masse von durchschnittlich 5,83 g bei den juvenilen Tieren auf durchschnittlich
18,54 g bei den adulten Katzen zu beobachten. Diese Werte decken sich mit den Angaben
von KOCH und BERG (1993), wonach die Herzmasse der Katze zwischen 7,8 und 19,7 g
schwankt. LABSCH (1999) untersuchte die Altersentwicklung verschiedener Parameter am
Herzen der Katze prd- und postnatal. Dabei ergab sich eine mittlere absolute Herzmasse
von 2,33 g.

Um allerdings eine Aussage iiber die Leistungsfihigkeit des Herzens zu machen, scheint
die Angabe der absoluten Herzmasse weniger geeignet. Ein strukturell und funktionell
gesun-des, vergroBertes Herz ist leistungsfahiger, denn das Schlagvolumen ist hoch, die
Schlag-frequenz entsprechend niedrig und die Stoffwechselbilanz auch bei starker
neuromotorischer Belastung positiv. Allein mit der Angabe der Herzmasse in g oder kg
146t sich aber noch nicht sagen, ob es sich um ein grof3es oder kleines Herz handelt, es fehlt
eine BezugsgroBe. Deshalb findet man in der Literatur auch immer die Angabe der
relativen Herzmasse. Nur so ist ein Vergleich innerhalb der Spezies und auch zwischen den
Spezies moglich. Mit der Angabe der relativen Herzmasse wird die enge Beziehung
zwischen Korper- und Herzmasse beriicksichtigt, da sie das Verhiltnis zwischen diesen
beiden Parametern widerspiegelt. Die Massezunahme von Korper und Herz verlduft nur bis
zu einem bestimmten Zeitpunkt proportional. Das anschlieBende allometrische Wachstum
von Korpermasse und Herz zeigt sich in einem Absinken der relativen Herzmasse im
Altersgang.

Deutlich wird dies auch bei den vorliegenden Untersuchungen. Bei den juvenilen Katzen
schwankt die relative Herzmasse zwischen 0,93 - 0,99 und sinkt bei den Adulten auf 0,51 -
0,61. LEE et al. (1975) konnten die Abnahme der relativen Herzmasse bei ihren Messun-
gen an Herzen von Schweinen, Schafen, Meerschweinchen, Katzen, Kaninchen und Ratten
bei den Adulten im Vergleich zu den Neugeborenen ebenso feststellen wie NIETZ (1997)
beim Kaninchen oder PAUL (1991) beim Meerschweinchen und bei der Zwergziege.

Im Speziesvergleich steht die Tierart Katze durch die hier dokumentierten relativen Herz-
massen recht gut da. Auch LABSCH (1999) ermittelte eine im Vergleich hohere relative
Herzmasse von durchschnittlich 0,75 %. GENSICKE (1996) fand bei den untersuchten
Meerschweinchen eine relative Herzmasse von 0,31 - 0,36 %. Bei den Kaninchen stellte

NIETZ (1997) eine geringe relative Herzmasse von 0,21 - 0,31 % fest. Auch fiir das Haus-
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schwein mit dem bekanntermafen labilen Herz-Kreislauf-System und der Anfilligkeit fiir
plotzliche Todesfille wird eine im Vergleich zur Katze geringe relative Herzmasse von
0,2 - 0,4 % angegeben (KOCH und BERG, 1993). Sehr bewegungsaktive Tiere, wie z. B.
Hund und Pferd, weisen dagegen mit relativen Herzmassen von durchschnittlich 0,7 - 0,8
% wie die Katze etwas hohere Werte auf (GUNN, 1989; LEE et al., 1975).

Geschlechts- oder herkunftsspezifische Unterschiede hinsichtlich der relativen Herzmasse
konnten anhand der vorliegenden Mefwerte nicht festgestellt werden.

Es bleibt anzumerken, dall die Beurteilung der relativen Herzmasse in Abhingigkeit von
der Korpermasse etwas ungenau erscheint. Nach STUNZI et al. (1959) ist die Kérpermasse
im allgemeinen keine geeignete Bezugsgrofe fiir die Herzmasse. Die Korpermasse ist zu
starken Schwankungen unterworfen, z. B. durch Mast beim Schwein, Fettleibigkeit beim
Menschen. Nach STUNZI et al. (1959) ist die Korperlinge (Scheitel-Steif-Linge) eine zu-
verldssige Bezugsgrofe. Die vorliegenden Untersuchungen bestitigen dies, da es hinsicht-
lich der Scheitel-Stei-Linge keine Unterschiede, wohl aber hinsichtlich der Kérpermasse
Differenzen zwischen Stadt- und Landkatzen zu vermerken gab. Bei Annahme einer star-
ken Zu- oder Abnahme der Korpermasse erscheint es sinnvoll, die relative Herzmasse nicht
mit Hilfe der wirklichen, sondern der theoretischen (aufgrund der Korperldange errechneten)
Korpermasse zu berechnen. Bei normalen Katzen und auch bei so geringen
Masseunterschieden wie zwischen den hier untersuchten Katzen, spielt es keine
wesentliche Rolle, ob man sich bei der Berechnung auf die wirkliche oder auf die
theoretische (,,ideale*) Korpermasse bezieht.

Vor der Interpretation der bei den vorliegenden Untersuchungen gewonnenen Taurin-Werte
sei nochmals darauf hingewiesen, dall die folgenden Aussagen nicht zu verallgemeinern
sind. Bedingt durch die nur einmalige Blutentnahme und den unbekannten Zeitpunkt der
letzten Fiitterung konnen keine exakten Angaben zum jeweiligen Taurin-Status der Tiere
gemacht werden. Auffillig zeigen sich in der Darstellung als Box-and-Whiskers-Plot die
unterschiedlichen Plasma-Taurin-Gehalte bei minnlichen und weiblichen Katzen. Beim
Vergleich der arithmetischen Mittelwerte ergaben sich in beiden Altersgruppen fiir die
weiblichen Tiere doppelt so hohe Werte wie bei den méinnlichen Tieren.

Zu dhnlichen Ergebnissen gelangten EARLE und SMITH (1992), als sie untersuchten, wel-
chen Einfluf} der Zusatz von Cysteinsdure iiber das Futter auf den Plasma-Taurin-Spiegel
hat. Sie konnten keinen signifikanten Geschlechtsunterschied zwischen den Katzen hin-
sichtlich der Reaktion auf den Zusatz von Cysteinsdure feststellen, aber die weiblichen

Katzen zeigten durchgingig hohere Plasma-Taurin-Gehalte als ihre ménnlichen Art-
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genossen. TRAUTWEIN und HAYES (1992) untersuchten, in welcher Art und Weise ver-
schiedene Aminosduren den Taurin-Stoffwechsel bei der Katze beeinflussen. Bei diesen
Studien zeigte sich ebenfalls, da3 die weiblichen Tiere im Vergleich zu den ménnlichen
eine hohere Konzentration an Taurin im Blut aufweisen. Dagegen konnte KATTINGER
(1997) bei ihren kardiologischen Untersuchungen an Katzen mit Kardiomyopathien keinen
Unterschied in den Plasma-Taurin-Werten der beiden Geschlechter feststellen. Erkldrungen
zu den geschlechtsspezifischen Abweichungen der Taurin-Konzentration waren in der
Literatur nicht zu finden. Es ist zu vermuten, daf} der Taurin-Status und entsprechend der
Taurin-Stoffwechsel bei den weiblichen Tieren den erhohten Anforderungen im Fort-
pflanzungsgeschehen angepalt ist. Bei Muttertieren mit schwerem Taurin-Mangel ist ein
vermehrtes intrauterines Absterben der Foten und eine erhohte Anzahl von totgeborenen
Welpen zu erwarten. Uberlebende Welpen mit Taurin-Mangel, der einerseits auf einer
unge-niigenden intrauterinen Versorgung und andererseits auf dem stark reduzierten
Taurin-Gehalt der Muttermilch beruht, weisen zum Teil zentralnervose Storungen in Form
von motorischen Storungen, einer extremen Spreizstellung der Beckengliedmallen oder
einer schlechten Entwicklung der Welpen auf (STURMAN et al., 1986; STURMAN,
1986; HAYES und TRAUTWEIN, 1989). Der Taurin-Status hat fiir die weiblichen Tiere
moglicherweise aufgrund ihrer Rolle in der Reproduktion eine grofere Bedeutung als bei
den ménnlichen Tieren.

Bei der Betrachtung der graphischen Darstellung des Plasma-Taurin-Gehalts in Abhéngig-
keit von Alter und Herkunft priasentiert sich ein deutlicher Unterschied zwischen Land- und
Stadtkatzen, der sich allerdings nicht statistisch sichern lie}. Es bleibt aber festzuhalten,
daB} die Landkatzen tendenziell die niedrigeren Plasma-Taurin-Werte aufweisen. In der
Gruppe der Stadttiere, also bei den Katzen, die nur mit kommerziellem Futter ernéhrt
wurden, liegen Median und Mittelwert der Plasma-Taurin-Konzentration oberhalb des
Normwertes von 50 - 80 nmol/ml. Es ist also davon auszugehen, daf} bei Fiitterung von
industriell hergestelltem und mit Taurin angereichertem Dosenfutter eine, entsprechend
dem hoheren Bedarf der Katze angepalite, alimentdre Versorgung mit Taurin gewdhrleistet
ist. Dagegen liegen bei den Landkatzen der Mittelwert an der unteren Grenze bzw. der
Median der Plasma-Taurin-Konzentration unterhalb des Normbereiches. Der Taurin-Status
dieser Tiere ist offensichtlich starken Schwankungen unterworfen und kann zu
Mangelsituationen fiithren. Die Katzen konnen nicht regelmifig iiber Beutetiere oder
Frischfleisch ihren Taurin-Bedarf decken, sondern werden z. T. mit wenig Taurin

enthaltenen Kiichenabfillen (z. B. Kartoffeln) oder Milch gefiittert. KATTINGER (1997)
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hatte zudem nachgewiesen, da3 auch bei reiner Frischfleischfiitterung ein Taurin-Zusatz
notwendig ist. Die alimentire Taurin-Versorgung der Landkatzen ist ungeniigend. Dies
spiegelt sich in den niedrigen Plasma-Taurin-Werten wider.

Die Dickenmessungen an der linken und rechten freien Ventrikelwand sowie am Septum
interventriculare verdeutlichen ebenso wie die Messung der absoluten Herzmasse die er-
warteten Altersunterschiede aufgrund des Wachstums. HINRICHS (1992) wies diese stren-
ge Widerspiegelung der Korpermassezunahmen in den Ventrikelwanddickenzunahmen fiir
Edelschweine nach. Fiir die Spezies Rind bestitigte SPIELER (1995) die gleiche Reihen-
folge bei der Zunahme der Werte fiir die linke Ventrikelwand und das Septum interventri-
culare. Nur die MeBwerte der rechten Ventrikelwand zeigten bei den Kiihen kleinere Werte
als bei den Firsen. SPIELER (1995) erklarte dies mit einer erschwerten Ausdehnung der
Lunge bei fortgeschrittener Graviditit, deren Folge eine Erhohung des Widerstandes im
Lungenkreislauf und eine damit verbundene sekundére Dilatation des rechten Ventrikels
ist. POULSEN NAUTRUP und TOBIAS (1996) =zeigten die parallel zur
Korpermassezunahme verlaufende Entwicklung der linken Ventrikelwanddicke beim Hund
(LM in kg/WD in mm: 1-10/5-7; 21-30/8-10; 41-50/11-13). Fiir die Katze ermittelten sie
fiir die linke Ventrikelwand Werte zwischen 2,05 - 4,21 mm. Die in der vorliegenden
Arbeit gemessenen Werte liegen etwas dariiber (2,65 - 4,44 mm).

Ebenso wie bei dem Parameter der absoluten Herzmasse zeigen sich geringe Unterschiede
zwischen Stadt- und Landkatzen dahingehend, daf} die Stadtkatzen die etwas schwereren
Herzen und damit auch dickeren Herzwinde aufweisen. Die Differenzen konnten
allerdings nicht statistisch gesichert werden. Diese Ergebnisse lassen aber vermuten, daf}
ebenso wie die Herzmasse auch die Wanddicken des Katzenherzens von duf3eren Faktoren,
wie z. B. der Erndhrung, beeinfluf3t werden. SchlieBlich ist zu beriicksichtigen, dal mit der
Angabe der Ventrikelwanddicken nicht nur Aussagen iiber Herzverdnderungen (Hypertro-
phie/Dilatation), sondern auch allgemeine Aussagen zur Leistungsfihigkeit des Herzens
moglich sind. Eine dickere Herzwand fiihrt aufgrund vermehrter Muskelmasse zu einer
starkeren Kontraktilitidt und damit zu einer erhohten Auswurfleistung des Herzens.
Interessanterweise konnten beim Vergleich der Wanddicken untereinander Unterschiede in
Abhingigkeit vom Alter beobachtet werden. Bei den adulten Tieren zeigten sich, wie er-
wartet und wie bei anderen Spezies ebenfalls beschrieben, auffallende Dickenunterschiede
zwischen linker und rechter Ventrikelwand und nur geringe Unterschiede zwischen linker
Ventrikelwand und Septum interventriculare. Dagegen waren bei den juvenilen Tieren

auch signifikante Dickenunterschiede zwischen linker Ventrikelwand und Septum
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interventri-culare festzustellen. Vor der Geburt haben rechte und linke Ventrikelwand
aufgrund der embryonalen Kreislaufverhiltnisse ungefihr die gleiche Stirke. Nach der
Geburt und den plétzlich erhohten Anforderungen an den linken Ventrikel kommt es zu
einem enormen Massezuwachs der linken Ventrikelwand in Form von Faservermehrung
und -vergroBerung (SHERIDAN et al., 1977). Das Septum interventriculare scheint sich im
Vergleich zur linken Ventrikelwand langsamer zu entwickeln, deshalb ergibt sich fiir die
juvenilen Katzen folgende Reihenfolge bei der Dickenmessung (linke Ventrikelwand >
Septum > rechte Ven-trikelwand) im Vergleich zu den adulten Katzen (linke
Ventrikelwand = Septum > rechte Ventrikelwand). Zu dhnlichen Ergebnissen hinsichtlich
der Ventrikelwanddicken kam LABSCH (1999) bei den Untersuchungen an prénatalen und
juvenilen Katzenherzen, wo-nach die linke Ventrikelwand (1,71 mm) dicker als das
Septum interventriculare (1,69 mm) und die rechte Ventrikelwand (0,85 mm) ist.

SCHOLZ et al. (1988), die die GroBenverhiltnisse am menschlichen Herzen analysierten,
stellten dagegen fest, da3 die Dicke der linken Ventrikelwand diejenige der rechten iiber-
traf, aber im allgemeinen geringer war als die Dicke des Septum interventriculare. Der
durchschnittliche Quotient aus der septalen und linksventrikuldren Wanddicke iiberstieg
den Wert von 1 deutlich.

Bei den in dieser Arbeit ermitteltenVentrikelwanddicken liegt der durchschnittliche Quo-
tient aus der septalen und linksventrikuliren Wanddicke fiir die juvenilen Katzen bei 0,84,
fiir die adulten Katzen bei 1,04. Das entspricht in etwa den von STUNZI et al. (1959) ge-
wonnenen Mefldaten an Katzenherzen, wonach der o. g. Quotient zwischen 0,89 und 0,94
schwankt.

Interessant zu beobachten sind die altersabhingigen Verdnderungen des auch als Herzratio
bezeichneten Quotienten aus linker und rechter Ventrikelwanddicke.

LABSCH (1999) ermittelte fiir die Katzenfeten eine Herzratio von 1,3 und fiir die wenige
Tage alten Tiere eine Herzratio von 1,6. Die Herzratio stieg dann post partum bis zum
40. Tag extrem an und erreichte z. T. Werte von bis zu 3,0.

Bei den juvenilen Tieren aus der vorliegenden Untersuchungsreihe liegt der Quotient bei
ca. 3,1 und sinkt bei den adulten Tieren auf 2,8. Diese Werte zeigen, dafl die linke
Ventrikel-wand, die zur Geburt noch etwa die gleiche Stirke wie die rechte Wand hat, post
partum einer enormen Groflenzunahme innerhalb kiirzester Zeit unterliegt. Das Wachstum
der rechten Ventrikelwand verlduft dagegen relativ langsam, so dal} sich das endgiiltige

Verhiltnis zwischen linker und rechter Ventrikelwand erst im Erwachsenenalter einstellt.
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Die MeBergebnisse der Ventrikelflachen- und Ventrikellumenbestimmung verhalten sich
wie die anderen makroskopischen Herzparameter. Wihrend sich die Gréenunterschiede
zwischen jung und alt deutlich zeigen, sind Unterschiede zwischen den Geschlechtern nicht
festzustellen. Bei dem Rechts-Links-Vergleich prisentieren sich in allen 4 Tiergruppen die
signifikanten Unterschiede zwischen linker und rechter Ventrikelgesamtfliche. Diese
auffal-lende Differenz gibt auch der Quotient aus linker Ventrikelfliche und rechter
Ventrikel-flache wieder, wonach der linke Ventrikel ca. 3 - 4 mal so grof} ist wie der
rechte. In der Literatur sind wenig Angaben zur Ventrikelflichenbestimmung zu finden.
Meist werden die GroBenverhiltnisse am Herzen durch die Bildung von Quotienten aus
den Massen der Ventrikelwandbestandteile beschrieben. So gibt der Ventrikelquotient VQ
Auskunft dar-iiber, wie sich die Masse der linken freien Ventrikelwand mit Septum
interventriculare zur Masse der rechten freien Ventrikelwand verhilt. SPIELER (1995)
fand einen Anstieg des durchschnittlichen VQ von den Bullen (2,56) iiber die Férsen (2,67)
bis zu den Kiihen (2,80). Bei den Untersuchungen an Altsauen, Jungsauen und Ebern der
Rasse Edelschwein bzw. Kreuzung Edelschwein x Leicoma durch HINRICHS (1992)
waren die Differenzen minimal und nicht signifikant (mittlere VQ in den drei Gruppen ca.
2,80). Auch iiber diese Bestimmung kommt man also zu dem Ergebnis, daf} das linke Herz
rund dreimal so schwer (so grol) wie das rechte Herz ist. Die Methode iiber die
Massenbestimmung sollte aber gegeniiber der Flichenmessung vorgezogen werden, denn
es kann nicht genau gesagt werden, zu welchem Zeitpunkt der Herzaktion der
Herzstillstand eingetreten ist. Die ver-schiedenen Phasen des Herzzyklus vom Beginn der
Muskelkontraktion bis zum Ende der Muskelerschlaffung erschweren den objektiven

Vergleich der Ventrikelflichen untereinander.
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4.3 Mikroskopisch-anatomische Parameter

4.3.1 Herzmuskelzelle

Das Hauptaugenmerk der vorliegenden Untersuchungen galt den mikroskopisch-anatomi-
schen Herzparametern und deren alters- bzw. geschlechtsspezifischen Veridnderungen. Da-
neben bot sich aufgrund des zur Verfiigung gestandenen Probenmaterials die Moglichkeit,
das Verhalten der ermittelten morphologischen Parameter in Bezug auf unterschiedliche
dullere Lebensbedingungen auszuwerten.

Die Herzmuskelzelle ist das spezifische Bau- und Funktionselement des Herzmuskel-
gewebes (SAJONSKI und SMOLLICH, 1990). Durch Auswertung von quantitativen und
qualitativen morphologischen Untersuchungen an Myozyten kann man demzufolge Aussa-
gen liber die Funktions- und Belastungsfahigkeit des Herzens machen.

Bei den untersuchten Katzen liegt die ermittelte Anzahl der Myozyten in der linken Ventri-
kelwand bei den juvenilen Tieren zwischen 13319 - 13841 je mm?2, bei den adulten Tieren
zwischen 5909 - 6310 je mm?. In der rechten Ventrikelwand ergaben sich MeBwerte fiir die
juvenilen Katzen zwischen 14548 - 14824 je mm? und fiir die adulten Katzen zwischen
6658 - 7810 je mm?.

Ein Speziesvergleich gestaltet sich problematisch, da entsprechend der Tiergro3e auch die
Myozytengrofle und damit die Myozytenanzahl je Fldcheneinheit stark variieren. BEMM
(1998) fiihrte Untersuchungen an Herzen von Schweinen der Rasse Mini-LEWE und
Deutsches Edelschwein durch. Er nutzte dabei fiir die Messungen an den Querschnitten der
Herzmuskulatur ebenfalls das Bildanalyseprogramm Lucia M 2.04. Dabei ermittelte er eine
durchschnittliche Anzahl von 2914 - 4325 Myozyten je mm? in der linken Ventrikelwand
und von 3021 - 4638 Myozyten je mm? in der rechten Ventrikelwand. Im altersbezogenen
Vergleich zeigten die jiingeren Mini-LEWE ebenfalls einen hoheren arithmetischen
Mittelwert bei der Myozytenanzahl als die dlteren Tiere. Diese Unterschiede erwiesen sich
aber sowohl im linken als auch im rechten Ventrikel als nicht signifikant.

Bei den Katzenherzen présentiert sich die Abnahme der Myozytenanzahl von den juvenilen
zu den adulten Tieren als statistisch signifikant. Diese Verdanderung der Zellanzahl in einer
konstanten Flicheneinheit ist nur mit einer veridnderten ZellgroBBe zu erkldren. Durch die
Messung der Myozytenquerschnittsfliche lieB sich diese Annahme bestitigen. Die Fliche
der Myozyten hat in der linken Ventrikelwand bei den juvenilen Katzen eine Gréfe von

64,7 - 67,3 um? und erreicht bei den adulten Katzen eine GroBle von 178,8 - 192,0 um?2. In
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der rechten Ventrikelwand vergroBert sich die Myozytenquerschnittsflache von 60,4 - 62,0
pm? bei den Juvenilen auf 133,0 - 164,5 um? bei den Adulten. Das Vorhandensein dieser
stark unterschiedlichen ZellengroBen, charakterisiert durch den Parameter der Myozyten-
querschnittsfldche, hat in den hier vorliegenden Untersuchungen altersbedingte Ursachen.
Auch SCHEELE (1957) konnte durch Auszédhlen der Muskelfaserquerschnitte in einem be-
stimmten MeBfeld die verschiedenen Faserdicken bei jungen und alten Schweinen fest-
stellen. Das altersabhidngige Wachstum der Myokardfasern wiesen durch ihre Untersu-
chungen auch GARTENMANN (1960) beim Schwein und MICHEL (1966 b) bei Haus-
und Wildschwein sowie beim Rind nach. Eine Zunahme der Myozytenquerschnittsflache
verbunden mit steigendem Lebensalter ermittelten ebenfalls MALL et al. (1990) bei ihren
Untersuchungen an Rattenherzen.

Die GroBe der Myozyten ist aber nicht nur alters-, sondern auch leistungs- und streBab-
hingig. So konnten BREISCH et al. (1986) leistungsbedingte Zunahmen der Myozytengro-
Be, speziell der Myozytenquerschnittsfliche, an Schweineherzen nachweisen. WEBER et
al. (1987) stellten fest, dal sich bei einer allmihlichen Zunahme des systolischen
Blutdruckes iiber das normale Maf} hinaus auch die Myozyten vergrolern. MALL et al.
(1990) ermit-telten an den Rattenherzen eine groere Myozytenquerschnittsfliche nach
physischem Trai-ning, nach Erzeugung einer Hypertonie und nach Thyroxin-Applikation.
Der funktionellen Dickenzunahme der Myokardfasern mit der Korpergrofe sind aber
Grenzen gesetzt. Mit der Dickenzunahme der Myokardfaser vergroflert sich das Volumen
stiarker als die Oberfldche, deshalb erfolgt hier die Sauerstoffaufnahme wesentlich langsa-
mer als in diinnen Fasern, deren relativ groB3e Oberfldche einem kleineren Volumen gegen-
ibersteht (LINZBACH, 1947 a). So kann die Muskelfaserdicke als morphologisch erfa3ba-
rer Faktor ein Kriterium fiir die Leistungsfdhigkeit des Myokards sein. Interessant scheint
in diesem Zusammenhang ein Vergleich der Myokardfaserdicken bzw. -querschnittsflachen
zwischen verschiedenen Spezies.

KAYAR und BANCHERO (1983) fanden in der linken Ventrikelwand von Meerschwein-
chen eine Myozytenquerschnittsfliche von 350 - 375 pm2. MALL et al. (1990) ermittelten
in Rattenherzen eine durchschnittliche Myozytenquerschnittsflache von 310 - 414 um?2.
RUHL (1971) gab in seiner Arbeit iiber Massen, Faserdicken und Kernzahlen des
Herzmuskels von 5 Schweinerassen fiir die rechte Herzkammerwand Faserdicken von
11,7 - 12,8 pm und fiir die linke von 15,8 - 18,0 um an. Diese Werte entsprechen etwa
Myozytenquerschnittsflichen von 108 - 129 pm? in der rechten Herzkammerwand und

196 - 254 um? in der linken. Nach den Untersuchungsergebnissen von BEMM (1998)
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haben die Deutschen Edelschweine in der linken Ventrikelwand eine mittlere Myozyten-
querschnittsfliche von 198,5 pum? und die erwachsenen Mini-LEWE eine Quer-
schnittsfliche von 339 um?2. Er stellte heraus, dall diese signifikanten Rassenunterschiede
nicht nur genetisch, sondern auch strebedingt sind und bezeichnete die Deutschen Edel-
schweine als eine strefresistentere Schweinerasse verglichen mit den Mini-LEWE.
HARRISON et al. (1932) gaben fiir den Hund einen Myokardfaserdurchmesser von
16,8 um in der linken Ventrikelwand an, was in etwa einer Myozytenquerschnittsfliche
von 222 um? entspricht. Nach ZAK (1974) betrdgt der Faserdurchmesser beim Hund
15,0 um, das ergibt eine Querschnittsflache von etwa 177 pm?.

Verglichen mit den genannten Spezies hat die Katze nach unseren Untersuchungsergeb-
nissen generell diinnere Herzmuskelfasern. Die Werte liegen mit 133,0 - 192,0 pm? im Be-
reich der Angaben zum Hund. Aufgrund der diinneren Fasern ist eine gute Sauerstoff-
versorgung und eine rasche Diffusion von Stoffwechselprodukten gewihrleistet. Daraus er-
gibt sich eine hohe Leistungs- und Belastungsfihigkeit des Myokards bei der Katze.

Die Myozytengroe variiert ebenfalls abhidngig von der Entnahmestelle der Gewebeprobe.
SCHEELE (1957), GARTENMANN (1960) und RUHL (1971) zeigten anhand ihrer Mes-
sungsergebnisse, dal die Fasern des rechten Herzens diinner als die des linken Herzens
sind. MICHEL (1966 b) bestitigte diese regionalen Gréenunterschiede an den Herzen von
Hausschwein, Wildschwein und Rind. Auch an Herzen von Lamas konnten durch Messun-
gen mit Hilfe des Bildanalyseprogramms Lucia M 2.04 regionale Unterschiede in der Myo-
zytengrofle festgestellt werden (BUTENDIECK, 1998). So betrug die Myozytenquer-
schnittsfldche in der linken Ventrikelwand 213,7 um? und in der rechten 156,4 pm?2. Die
kleinsten Myozyten waren in den Herzohren mit einer Fliche von durchschnittlich 96,3
pm? zu finden.

In den durchgefiihrten Untersuchungen an den Katzenherzen weisen die Myozyten in allen
4 Tiergruppen in der linken Ventrikelwand eine groflere Querschnittsfldche auf als in der
rechten. Die Myozyten der Katze haben insgesamt betrachtet, wie bereits erwihnt, eine
relativ geringe GroBe verglichen mit anderen Spezies. Deshalb bedeuten die dickeren
Fasern der linken Ventrikelwand in diesem Zusammenhang nicht eine Leistungsschwiche
des linken Ventrikels aufgrund eventuell schlechterer Sauerstoffversorgung, sondern sind
eine normale Anpassungserscheinung der Myokardfasern an die deutlich hoheren Anforde-
rungen an den linken Ventrikel als Versorger des grolen Korperkreislaufs. Die Feststel-
lung, daf} die Herzmuskelzellen in der linken Ventrikelwand grof3er sind als in der rechten,

148t sich durch den Vergleich der gemessenen Myozytenanzahl in der linken und rechten
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Ventrikelwand unterstreichen. Danach liegt die Myozytenanzahl je mm? in der linken Ven-
trikelwand signifikant unter der in der rechten.

BEMM (1998) fand bei seinen Untersuchungen ebenfalls deutliche Unterschiede zwischen
der linken und rechten Ventrikelwand hinsichtlich der Myozytenanzahl, jedoch ohne
Signifi-kanz. Entsprechend der Myozytengro3e lagen auch in den Lamaherzen regional
unter-schiedliche Myozytenanzahlen je mm? vor. Dabei waren in den Herzohren mit
7113/mm? gegeniiber 4576/mm? in der rechten Ventrikelwand und 3901/mm? in der linken
die groBBte Anzahl an Herzmuskelzellen zu finden (BUTENDIECK, 1998).
Geschlechtsbedingte Unterschiede hinsichtlich der Myozytenanzahl bzw. der Myozyten-
querschnittsflache sind innerhalb dieser Untersuchungsreihe nicht festgestellt worden. Zu
dem gleichen Ergebnis kam ASHLEY (1945) bei seinen Untersuchungen an menschlichen
Herzen, wobei er keinen Einflu des Geschlechts auf den Myokardfaserdurchmesser
beobachten konnte. Auch bei MICHEL (1963; 1966 a, b), GARTENMANN (1960) oder
RUHL (1971) werden mégliche Beziehungen zwischen dem Geschlecht und dem Muskel-
faserdurchmesser nicht erwihnt.

Bei der Betrachtung der Anzahl und der Querschnittsfliche der Myozyten in Abhingigkeit
von der Herkunft fillt auf, da die Myozyten der linken und rechten Ventrikelwand bei den
Stadtkatzen die groBeren Querschnittsflichen gegeniiber den Landkatzen aufweisen. Die
juvenilen Stadtkatzen haben in der linken Ventrikelwand eine mittlere Myozyten-
querschnittsfliche von 78,7 um? gegeniiber 59,4 pm? bei den juvenilen Landkatzen. Fiir die
adulten Tiere aus der Stadt liegt der arithmetische Mittelwert bei 197,3 um? gegeniiber
168,2 pym? fiir die adulten Landkatzen. Die Zdhlung der Myozyten bestitigte dieses Er-
gebnis, wonach bei den Stadtkatzen deutlich weniger Myozyten je mm?2 zu finden waren als
bei den Landkatzen. Allerdings konnten diese Differenzen statistisch nicht gesichert
werden.

Anhand dieser Ergebnisse lassen sich Parallelen zu den Studien von MICHEL (1963) zum
Bau der Herzmuskulatur bei Haus- und Wildschweinen ziehen. MICHEL (1963) ermittelte
beim Wildschwein in allen untersuchten Herzbereichen eine gegeniiber dem Hausschwein
geringere Faserdicke. Erst bei den alten Wildschweinen niherte sich die Faserdicke der der
Fasern der Hausschweine an. Dieser Vergleich zwischen der urspriinglichen Wildform
(Wildschwein) und der domestizierten Form (Hausschwein) lassen MICHEL (1963) zu
dem Schlufl kommen, dal im Herzen des Hausschweines vor allem wihrend der
Wachstumszeit Vorgéinge ablaufen, die zu Veridnderungen in den Fasern fiihren, welche bei

rein morpho-logischer Betrachtung unphysiologisch sind. Er betrachtete diese Tatsache als
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einen wesent-lichen Faktor bei der Pathogenese des belastungsbedingten Herzversagens.
Anhand der Untersuchungsergebnisse von Vogelherzen konnten MICHEL et al. (1972)
zeigen, daf} auch Wildvogel gegeniiber Hausvogeln signifikant diinnere Herzmuskelfasern
aufweisen.

Auch bei der Katze zeigt sich, daf die Tiere auf dem Land, bei denen die Lebensbedingun-
gen iiber Generationen noch eher dem Dasein einer Wildkatze entsprechen, diinnere Herz-
muskelfasern besitzen. Die dickeren Muskelfasern der Stadtkatzen sind diinneren Fasern
gegeniiber in der Diffusion von Stoffwechselprodukten benachteiligt, wodurch auch die
Leistungstihigkeit des Myokards beeinflu3t wird. Das Herz der Landkatzen scheint besser
auf physische Anstrengungen und StreBmomente eingestellt zu sein. Auf der anderen Seite
ist es moglich, dal bei den Stadtkatzen plotzliche Strefsituationen (Aussetzen in freier
Wildbahn, Verkehrsunfille etc.) zu einer extremen Belastung der Herzmuskelfaser fiihren,
die unter Umstidnden nicht immer kompensiert werden kann. Diese Tiere neigen dann eher

zu Herz-Kreislauf-Problemen.

4.3.2 Myozytenkerne und Nichtmyozytenkerne

Entsprechend dem bereits diskutierten Verhalten der Myozytenanzahl je mm? ist auch bei
der Anzahl der Myozytenkerne je mm? eine signifikante Abnahme zwischen juvenilen und
adulten Katzen zu beobachten. Diese tendenzielle Entwicklung im Altersgang ergab sich
ebenfalls bei der Ermittlung der Myozytenanzahl durch NIETZ (1997) an Kaninchen, durch
SAB (1992) und NITSCH (1992) an der Zwergziege und durch BERG und HINRICHS
(1992) an der Afrikanischen Zwergziege. Alle Autoren fanden ein besonders starkes
Absinken der Myozytenkerndichte in beiden Ventrikelwédnden in der juvenilen Phase.

Das intramyokardiale Bindegewebe ist aufgrund seiner vielfiltigen Funktionen eine wich-
tige Strukturkomponente des Myokards und von groBer Bedeutung fiir die Funktionsfahig-
keit des Herzens. Es gibt verschiedene Moglichkeiten, den Bindegewebsgehalt zu bestim-
men (Bestimmung des Kollagengehaltes mit Hilfe der Hydroxyprolinmessung; Erfassung
des Volumenanteils des Bindegewebes durch das Punktzihlverfahren; autoradiographische
Bestimmung der Bindegewebszellkerne und Zidhlung der Nichtmyozytenkerne mit Hilfe
eines computergestiitzten Analyseprogrammes). Aufgrund der unterschiedlichen Methoden
ist ein Vergleich der absoluten Ergebnisse verschiedener Arbeiten nicht moglich.
Vergleichbar ist aber das Verhalten des Bindegewebsanteils in Abhingigkeit von Alter und

Geschlecht oder von den einzelnen MeBpunkten innerhalb des Myokards.
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Bei der in dieser Arbeit angewandten Methode der Zihlung der Nichtmyozytenkerne ist zu
beriicksichtigen, daf3 es sich nur um eine indirekte Bindegewebsbestimmung handelt, denn
zu den Nichtmyozyten zdhlen neben den Fibroblasten auch Endothelzellen, Entziindungs-
zellen, glatte Muskelzellen etc.. Bei der Zihlung der Nichtmyozytenkerne an den zur Ver-
fligung gestandenen Herzen stellte sich ein deutliches Absinken der Anzahl je mm? zwi-
schen juvenilen und adulten Tieren heraus. Es zeigt sich, da3 auch die Nichtmyozyten in
der allgemeinen Wachstumsphase an GroB3e zunehmen, wobei im Vergleich dazu bei den
Myozyten wesentlich stirkere Volumenzunahmen zu beobachten sind. Aufgrund des Zell-
wachstums nimmt auch der Flichenanteil der Nichtmyozyten- und Myozytenkerne in der
linken und rechten Ventrikelwand ab.

Zu gegenteiligen Ergebnissen kam GENSICKE (1996) bei seinen Untersuchungen an Her-
zen von Meerschweinchen. Er konnte hinsichtlich des intramyokardialen Bindegewebs-
gehaltes keine signifikanten Unterschiede zwischen den Altersgruppen feststellen. NIETZ
(1997) fand generell die groeren Nichtmyozytenanzahlen pro Einheitsfliache bei den jiing-
sten untersuchten Kaninchen. Aber insgesamt beobachtete er nur ein schwaches Absinken
der Nichtmyozytenanzahl mit zunehmendem Alter, wobei sich besonders in den Vorkam-
merwinden eher ein wechselnder Verlauf und nur ein leichter Abwiértstrend im Altersgang
zeigte. Auch SAB (1992) und NITSCH (1992), die bei der Myozytenkerndichte ein starkes
Absinken im Altersgang feststellten, konnten diese Tendenz in dem Malle bei den Nicht-
myozytenkernen nicht beobachten. In beiden Studien gab es in allen 5 Altersgruppen nur
ein schwaches Absinken der Nichtmyozyten pro Einheitsfliche. SAB (1992) fand nur in der
rechten Ventrikelwand im Alter von 2 - 8 Tagen eine signifikant hohere Nichtmyo-
zytenanzahl gegeniiber den idlteren Tieren. BEMM (1998) ermittelte bei den Deutschen
Edelschweinen als Vertreter der Jungtiere dieser Rasse die hochste Anzahl an Nichtmyo-
zytenkernen. Auf der anderen Seite unterschieden sich bei seinen Untersuchungen die
Jungtiere der Mini-LEWE nicht signifikant von den Alttieren hinsichtlich der Anzahl der
Nichtmyozytenkerne.

Nach LINZBACH (1972) ist die Bestimmung des relativen Bindegewebsgehaltes von
wesentlich groferer Bedeutung als die Ermittlung der absoluten Anzahl verschiedener
Kernfraktionen im Myokard. Deshalb ist es interessant, das Verhéltnis von Nichtmyozyten-
kernen zu Myozytenkernen zu beurteilen.

Dabei ergibt sich fiir die linke und rechte Ventrikelwand, dafl bei den juvenilen Katzen
mehr Myozytenkerne als Nichtmyozytenkerne vorliegen, wihrenddessen bei den adulten

Katzen die Anzahl der Nichtmyozytenkerne grofer ist. Die Bildung des Quotienten
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Nichtmyozytenkerne / Myozytenkerne verdeutlicht diese Aussage. In der linken Ventrikel-
wand steigt der Quotient Nichtmyozytenkerne / Myozytenkerne von = 1,0 bei den jungen
Katzen auf = 1,6 bei den Adulten. In der rechten Ventrikelwand ist ein Anstieg von = 0,95
auf = 1,4 zu beobachten. Das Verhiltnis von Nichtmyozytenkernen zu Myozytenkernen
verschiebt sich zugunsten der Nichtmyozytenkerne, woraus sich schlu3folgern 146t, dal die
dlteren Katzen den hochsten relativen Bindegewebsgehalt besitzen. Dies stimmt mit den
Beobachtungen von ADLER (1972) und DAVID (1979) sowie von SAB (1992) und
NITSCH (1992) iiberein.

Statistisch gesicherte Unterschiede in der Anzahl der Nichtmyozytenkerne lielen sich zwi-
schen weiblichen und ménnlichen Tieren nicht nachweisen. Allerdings féllt beim Vergleich
der arithmetischen Mittelwerte auf, daf die weiblichen Tiere eine hohere Anzahl an
Nichtmyozytenkernen aufweisen als ihre ménnlichen Altersgenossen. Einzige Ausnahme
ist die in der linken Ventrikelwand bei den juvenilen Katzen hohere
Nichtmyozytenkernanzahl der médnnlichen verglichen mit den weiblichen Tieren.

In der Literatur findet man zahlreiche Hinweise darauf, daB3 weibliche Individuen mehr
diffus verteiltes, intramyokardiales Bindegewebe aufweisen als gleichaltrige ménnliche
Art-genossen. SAB (1992) stellte in einer Gruppe von 5 - 7 Jahren alten, ausschlieBlich
weib-lichen Zwergziegen das Maximum aller von ihm ermittelten BindegewebsmeBwerte
fest. Er erklarte dieses Ergebnis mit den aufgrund der 4 Lammungen erheblichen
Belastungen des systemischen Kreislaufs und des Herzens. Auch bei HINRICHS (1992)
und SPIELER (1995) bestitigten sich diese Geschlechtsunterschiede zwischen Ebern und
Jungsauen bzw. Bullen und Firsen. Inwieweit eine quantitativ unterschiedliche Wirkung
von Ostrogen und Testosteron den Bindegewebsstoffwechsel beeinflussen bzw. welche
Faktoren den unter-schiedlichen Bindegewebsgehalt bedingen, ist noch unklar.
Bemerkenswert erscheint, dal aufgrund der trophischen Funktion der Nichtmyozyten das
Myokard der weiblichen Tiere besser versorgt wird als bei den minnlichen Katzen.

Die Anzahl der Myozytenkerne liegt in der linken Ventrikelwand hoher als in der rechten.
AuBer bei den weiblich juvenilen Tieren ist auch die Anzahl der Nichtmyozytenkerne in
der linken Ventrikelwand signifikant grofler als in der rechten. Dieses iibereinstimmende
Kernverhalten bei der Katze bestitigt die bereits von NIETZ (1997) festgestellte Abhén-
gigkeit der Kerne untereinander. Entsprechend der vielféltigen Funktionen des Nichtmyo-
zytenanteils muf3 davon ausgegangen werden, daf eine bestimmte Anzahl von Myozyten

auch eine gewisse Anzahl von Nichtmyozyten erfordert.
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4.3.3 Kapillaren

Bei den hier durchgefiihrten Untersuchungen an Katzenherzen sind zwischen juvenilen und
adulten Tieren keine groBen Verdnderungen hinsichtlich der Kapillaranzahl je mm? festge-
stellt worden. Die absolute Kapillaranzahl liegt in der linken Ventrikelwand bei durch-
schnittlich 6044 je mm? bei den Juvenilen und 5846 je mm? bei den Adulten . In der
rechten Ventrikelwand ergab sich fiir die jungen Katzen ein Wert von 5452 je mm? und fiir
die erwachsenen Katzen ein solcher von 5215 je mm?2.

Im gesunden Herzmuskel des Menschen fanden PEARLMAN et al. (1981) 1400 bis 5700
Kapillaren je mm? mit regionalen Unterschieden. FRIEDMAN et al. (1973) gaben fiir das
normale Rattenherz eine Zahl von 3500 + 64 Kapillaren je mm?2 an. Die quantitativen Mes-
sungen an Hundeherzen ergaben bei ANDERSON und ANDERSON (1980a) eine Anzahl
von 2500 - 2900 Kapillaren je mm?2. Bei Messungen von BEMM (1998) an Schweine-
herzen, die auch mittels des automatischen Bildanalyseprogramms Lucia M 2.04 durch-
gefiihrt wurden, waren in der linken Ventrikelwand rasseabhingig zwischen 3035 bis 4712
Kapillaren je mm? zu finden. Mit der gleichen Methode konnte BUTENDIECK (1998) in
der linken Ventrikelwand der Lamaherzen 3977 Kapillaren je mm? messen.

Diese angefiihrte tierartliche Gegeniiberstellung der Kapillaranzahl je mm? zeigt, daB das
Katzenherz eine sehr gute Kapillarisierung besitzt und entsprechend der zur Verfiigung
stehenden kapilldren Oberfliche eine optimale Sauerstoffversorgung des Herzmuskels
gewihrleistet ist.

Vergleicht man die Kapillaranzahl je mm? der juvenilen und adulten Katzen, so ist ein
geringgradiger Abfall zu beobachten. ROBERTS und WEARN (1941), RAKUSAN (1971)
und ANVERSA et al. (1986b) beobachteten im Laufe der Wachstumsprozesse ebenfalls
eine abnehmende Kapillardichte, d. h., einen Abfall der Anzahl der Kapillaren im histolo-
gischen Querschnitt bezogen auf eine bestimmte Flacheneinheit. Sie gingen davon aus, daf3
aufgrund der Zunahme von Umfang und Linge der einzelnen Muskelfasern im Wachstum
die Kapillaren auseinandergedringt werden. Auch SMOLICH et al. (1989) beschrieben ein
wachstumsbedingtes Absinken der Kapillardichte in Schafherzen. Dagegen zog bereits
LINZBACH (1960) aufgrund seiner Untersuchungen den Schlufl, dal wihrend des
Wachstums eine Proliferation der Kapillaren stattfinden muf3. Auch in Abhandlungen von
MALL et al. (1990) oder HUDLICKA (1982, 1984) findet man die Feststellung, dal3 die
altersabhingigen Verdnderungen im Kapillarisierungsgrad des Herzmuskels in einer

parallel zur Zunahme der Muskelfaserdicke verlaufenden Kapillarzubildung bestehen.
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Deshalb eignet sich zur Einschidtzung der kapilldren Versorgung des Myokards neben der
Angabe der absoluten Kapillaranzahl je mm? vor allem die Beschreibung des Verhiltnisses
der Anzahl der Kapillaren zur Anzahl der Myozyten.

In den Untersuchungen an den Katzenherzen ist das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis in der
rechten und linken Ventrikelwand in der Gruppe der adulten Tiere signifikant grofler als
bei den juvenilen Tieren. Der Kapillar-Myozyten-Quotient steigt in der linken
Ventrikelwand von 0,49 bei den Juvenilen auf 0,96 bei den Adulten. In der rechten
Ventrikelwand liegt ein Anstieg von 0,40 bei den jungen Katzen auf 0,75 bei den
erwachsenen Katzen vor. Da sich der Wert des Kapillar-Myozyten-Verhéltnisses
vergroflert, ist trotz der sinkenden Kapillar-dichte von einer zahlenméfBigen Zunahme der
Kapillaren im Wachstumsprozel3 auszugehen.

In der verfiigbaren Literatur sind die Ansichten zum Verhalten der Kapillaren wihrend des
Wachstums z. T. sehr kontrovers. PEARLMAN et al. (1981) beschrieben ein konstantes
Muskelfaser-Kapillar-Verhiltnis. Ebenso gelangten MICHEL und LEGDE (1973) zu dem
Ergebnis, daf} die Anzahl der Kapillaren im Verhiltnis zu der Zahl der Herzmuskelfasern
bei allen untersuchten Wiederkduern annihernd gleich ist. BEMM (1998) ermittelte in den
Schweineherzen pro Myozyt eine zugehorige Kapillare und stellte sowohl im Rassenver-
gleich als auch im Altersgang keine Verdnderungen des Kapillar-Myozyten-Verhiltnisses
fest. In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit nimmt nach
ROBERTS und WEARN (1941) und RAKUSAN (1971) das Verhiltnis der Kapillaren zu
den Muskelfasern wihrend der Wachstumsprozesse zu. Auch den Darstellungen von
HUDLICKA (1982, 1984) und KURNOTH et al. (1994) zufolge kommt es im Altersgang
zu einem Anstieg des Kapillar-Faser-Quotienten.

Die in dieser Arbeit aufgezeigte analog zum Faserwachstum verlaufende Proliferation der
Kapillaren ist als eine physiologische Anpassungsreaktion aufgrund der ansteigenden Myo-
kardbelastung mit zunehmendem Alter zu werten.

Bei der Auswertung der MeBergebnisse an Lamaherzen ergaben sich hinsichtlich der Ka-
pillaranzahl bzw. des prozentualen Flidchenanteils der Kapillaren keine Unterschiede
zwischen rechter und linker Ventrikelwand sowie den Herzohren (BUTENDIECK, 1998).
Auch MICHEL und LEGDE (1973) konnten bei den Wiederkduern keine regionalen
Unterschiede im Kapillar-Muskelfaser-Verhéltnis feststellen. Diese Ergebnisse stehen im
Widerspruch zu den vorliegenden Untersuchungen.

Bei den Katzen liegt die ermittelte Kapillaranzahl je mm? in der linken Ventrikelwand, un-

abhidngig von Alter und Geschlecht, hoher als in der rechten. In der linken Ventrikelwand
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ist auch das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis signifikant groer als in der rechten. Weiterhin
zeigte sich, daB3 die Kapillaren in der linken Ventrikelwand trotz der groleren Myozyten-
querschnitte einen deutlich hoheren Flichenanteil aufweisen als in der rechten. Damit be-
stitigen sich die Angaben von HORT (1955), wonach im Erwachsenenherzen in der linken
Ventrikelwand auf eine Muskelfaser durchschnittlich mehr Kapillaren entfallen als in der
rechten.

Die Gegeniiberstellung der in der linken und rechten Ventrikelwand ermittelten Parameter
zeigt, daB die linke in der kapilldren Versorgung deutlich besser gestellt ist als die rechte.
Dies entspricht den Feststellungen von KROGH (1929), wonach diinnere Herzmuskel-
fasern, wie die in der rechten Ventrikelwand, durch weniger Kapillaren versorgt werden.
AuBerdem ist davon auszugehen, dal die linke Ventrikelwand iiber eine groBere Kapillar-
reserve verfiigt als die rechte. HENQUELL et al. (1977) sahen diese in Ruhe nicht durch-
stromten Kapillaren als funktionelle Reserve zur Anpassung an Belastungen, StreBsitua-
tionen oder Krankheiten an. Aufgrund der z. T. extremen Anforderungen, die der linke
Ven-trikel entsprechend seiner Funktion im Kreislaufgeschehen erfiillen muf3, erscheint
eine optimale Kapillarisierung, wie sie diese Studie ergeben hat, auch zwingend
notwendig.

In der verfiigbaren Literatur zur Kapillarisierung des Herzmuskels erfolgt auch immer die
Angabe der interkapilldren Distanz. Nach DIGGLE (1983) und BENNETT et al. (1991)
gibt es verschiedene Methoden zur Bestimmung der interkapilldren Distanz. In der vorlie-
genden Arbeit wurde versucht, den Kapillarabstand zwischen allen sichtbaren Kapillar-
paaren zu erfassen. Daneben ist es auch moglich, die interkapilldre Distanz zur unmittelbar
benachbarten Kapillare oder die Distanz zwischen zufillig gewihlten Gewebepunkten und
der nichstgelegenen Kapillare zu bestimmen.

In den Katzenherzen betrdgt der Kapillarabstand in der linken Ventrikelwand durch-
schnittlich 14 pm und in der rechten durchschnittlich 15 um. Der Vergleich der Kapillar-
abstdnde zwischen jungen und erwachsenen Katzen zeigt keine groflen Unterschiede. Die
gleichbleibenden Kapillarabstinde bei einer Zunahme der Myozytenquerschnittsflache mit
dem Alter unterstiitzen das von HORT (1955) entworfene Schema zur Kapillarisierung im
Herzen (S. 28, Abb. 2), wonach die Muskelfasern schachbrettartig angeordnet sind und die
Kapillaren in den Liicken zwischen den Muskelfasern liegen. Auch bei den Katzenherzen
ist davon auszugehen, dafl bei den juvenilen Tieren mehr Muskelfasern zwischen jeweils

4 Kapillaren liegen als bei den adulten.
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Innnerhalb des Makroablaufs des Bildanalyseprogramms wurde an den Myozytenquer-
schnitten in Kernhthe auch der maximale Durchmesser bestimmt. Dabei ergab sich un-
abhéngig von Alter und Geschlecht fiir die linke Ventrikelwand ein durchschnittlicher Wert
von 14,3 um und in der rechten ein Durchschnittswert von 13,3 um. Vergleicht man diese
ermittelten Werte mit der durchschnittlichen interkapillaren Distanz von 14 - 15 um, so
kann man von einer ausreichenden Sauerstoffversorgung sprechen.

Bei den Landkatzen liegt eine tendenziell hohere Kapillardichte vor als bei den iiberwie-
gend in der Wohnung gehaltenen Tieren. Dagegen ist das Kapillar-Myozyten-Verhiltnis
bei den Stadtkatzen in der Tendenz groB3er als bei den Landkatzen, d. h., dal im Herzen der
Stadtkatzen, die auch die groBeren Myozytenquerschnittsflichen aufweisen, auf einen
Myozyten mehr Kapillaren kommen als bei den Landkatzen. Es bestétigt sich aber auch
wiederum die Auffassung von KROGH (1929), daf} diinnere Herzmuskelfasern, wie die der
Landkatzen, von weniger Kapillaren versorgt werden. Vergleicht man die Lebens-
bedingungen der Katzen, so zeigt sich, dafl die Landkatzen an das Leben in freier Wildbahn
und der damit verbundenen deutlich hoheren korperlichen Aktivitit hervorragend angepal3t
sind. Die hohe Kapillardichte und die diinnen Herzmuskelfasern gewihrleisten eine

optimale Versorgung und Diffusion von Stoffwechselprodukten und Sauerstoff.
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4.4 Korrelative Betrachtungen

Die Korrelationsanalysen mit den gewonnenen MefBergebnissen dienten dazu, mogliche
korrelative Beziehungen zwischen den einzelnen makroskopischen und mikroskopischen
Parametern aufzuzeigen. Es ist zu beriicksichtigen, da3 bei der Ermittlung einer Korre-
lation zwischen zwei Merkmalen nur von der Mboglichkeit eines kausalen
Zusammenhanges auszugehen ist. Sie 146t keinen sicheren Schluf}3 auf das Vorhandensein
einer Kausal-beziehung zu (LORENZ, 1992). Aullerdem ist darauf hinzuweisen, daf} die
korrelative Beziehung zweier Merkmale auch durch andere, nicht untersuchte oder erfafite
Faktoren beeinfluf3t sein kann.

Zwischen der Korpermasse und der absoluten Herzmasse bzw. der Scheitel-Stei3-Linge
bestehen mittelgradig bis stark positive Korrelationen. Damit bestitigen sich auch fiir die
Katze die bereits in vielen anderen Arbeiten gefundenen Zusammenhédnge zwischen der
Korpermasse und verschiedenen Organmassen bzw. weiteren makroskopischen Parametern
(STUNZI et al., 1959; GENSICKE, 1996; NIETZ, 1997; BEMM, 1998).

Bei den miénnlich juvenilen Tieren zeigt sich eine mittelgradig negative Korrelation zwi-
schen der Korpermasse und der relativen Herzmasse. Fiir diese Tiere ergibt sich der Zu-
sammenhang, dall mit steigender Korpermasse die relative Herzmasse abnimmt. Fiir die
anderen Tiergruppen 148t sich das in vielen anderen Arbeiten ebenfalls angegebene allo-
metrische Wachstum von Gesamtorganismus und Herz nicht nachweisen. Interessant er-
scheint die mittelgradig bis stark positive Korrelation zwischen der Scheitel-Steif3-Linge
und der absoluten Herzmasse. Dies stimmt mit Ergebnissen von STUNZI et al. (1959)
iiberein, die ebenfalls eine Beziehung zwischen der Korperldnge der Katze und der Masse
des blutleer gespiilten, formalininfixierten Herzens feststellten.

In den weiteren Korrelationsanalysen wurden eventuelle Beziehungen zwischen der absolu-
ten Herzmasse und den ermittelten makroskopischen sowie mikroskopischen Herzparame-
tern untersucht. Die mittelgradig bis stark positiven Korrelationen zwischen der Herzmasse
und den makroskopischen Parametern Wanddicke, Ventrikelgesamtfliche und Ventrikel-
lumenfliache spiegeln die voneinander abhingigen Verdnderungen wihrend des
Herzwachs-tums wider. Diese Wachstumsprozesse zeigen sich auch in der gefundenen
stark positiven Beziehung zwischen der Myozytenquerschnittsfliche und der Herzmasse
bzw. der stark negativen Korrelation zwischen der Myozytenanzahl und der Herzmasse bei

den jungen Katzen.
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Zwischen den iibrigen mikroskopischen Herzparametern und der absoluten Herzmasse so-
wie zwischen den Parametern untereinander zeigten sich keine eindeutigen Beziehungen,
die deshalb auch keine Schluf3folgerungen zulassen.

Dem Anliegen dieser Arbeit folgend wurden alle makroskopisch- und mikroskopisch-
anatomischen Parameter dem Plasma-Taurin-Gehalt gegeniibergestellt. PION et al. (1987)
hatten nachgewiesen, daB3 offensichtlich ein kausaler Zusammenhang zwischen dem
Taurin-Gehalt und der dilatativen Kardiomyopathie besteht. Makroskopisch sichtbares
Kennzeichen dieser Krankheit ist eine extreme Dilatation insbesondere des linken
Ventrikels bei normaler oder vergleichsweise geringerer Dicke der Ventrikelwénde.
Histologisch fallen diinnere Herzmuskelzellen und eine Zunahme des interstitiellen
Bindegewebes auf. Innerhalb dieser Studie sollte gezeigt werden, inwieweit Schwankungen
des Plasma-Taurin-Gehalts zu mor-phologischen Verdnderungen im Herzen von Katzen
fiihren. Die aus diesem Grund durch-gefiihrten Korrelationsanalysen erbrachten keine
eindeutigen Abhingigkeiten zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt und den verschiedenen
erhobenen makroskopischen bzw. mikrosko-pischen Herzparametern. Auch bei der
Betrachtung einzelner Parameter (z. B. Ventrikel-wanddicke, Querschnittsfliche der
Myozyten, Anzahl der Nichtmyozyten), die einen Hin-weis auf das Vorliegen einer
Kardiomyopathie geben konnten, waren keine Unterschiede zwischen Tieren mit normalen
und Tieren mit erniedrigten Plasma-Taurin-Werten zu ver-zeichnen. Bemerkenswert
bleiben aber die bei vier Katzen mit erniedrigten Plasma-Taurin-Spiegeln beobachteten
entzilindlichen Verdanderungen im Myokard. Nach LIU (1970) und TILLEY (1978) ist bei
einer Form der felinen Kardiomyopathie eine nicht-eitrige Endomyokarditis
charakteristisch. Allerdings lassen diese vereinzelt festgestellten histo-pathologischen
Verinderungen keine verallgemeinernden Aussagen zu.

Abschlielend 148t sich sagen, dall die innerhalb der vorliegenden Studie ermittelten ernie-
drigten Plasma-Taurin-Werte nicht zu morphologisch sichtbaren Verdnderungen an der
Myokardstruktur gefiihrt haben. Als Ursache dafiir ist zum einen der Umstand anzusehen,
daB} aufgrund der einmalig gewonnenen Taurin-Werte nicht tatsdchlich von einer Taurin-
Mangel-Situation ausgegangen werden kann. Weiterhin ist es moglich, daf} die betroffenen
Katzen noch nicht iiber einen lidngeren Zeitraum einem Taurin-Mangel ausgesetzt waren.
Nach HAYES und TRAUTWEIN (1989) ist zudem fiir die Entstehung einer Kardio-

myopathie eine schwere und lang anhaltende Unterversorgung mit Taurin notwendig.
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5. Zusammenfassung

Es wurden die Herzen von 51 Katzen der Rasse Europdisch Kurzhaar quantitativ und
qualitativ makroskopisch- und lichtmikroskopisch-anatomisch untersucht. Die Gruppen-
einteilung erfolgte nach Alter, Geschlecht und Lebensbedingungen.

Zwischen juvenilen und adulten Katzen wurden zahlreiche Unterschiede festgestellt. So
zeigte sich bei der Korpermasse, der Scheitel-Stei3-Liange und der absoluten Herzmasse
eine Zunahme der Werte mit dem Alter. Die relative Herzmasse war bei den jungen Katzen
grofer als bei den erwachsenen.

Entsprechend der physiologischen Wachstumsprozesse nahm auch die Dicke der
Herzventrikelwédnde zu, wobei die linke Ventrikelwand postnatal schneller an Dicke
zunimmt als die rechte und das Septum interventriculare. Der Wert der Herzratio (linke
Ventrikelwanddicke / rechte Ventrikelwanddicke) sank von 3,1 bei den Juvenilen auf 2,8
bei den Adulten.

Da sich die Herzmuskelfasern wéhrend des Wachstums ebenfalls vergroern, zeigte sich
eine Abnahme der Anzahl der Myozyten pro mm?2. Diese Wachstumsprozesse spiegelten
sich zudem in groBBeren Myozytenquerschnittsflichen wider. Die Anzahl der Kapillaren pro
mm? blieb konstant, aber das Kapillar-MyozytenVerhiltnis war in den Herzen der
erwachsenen Katzen im Mittel grofer als bei den jungen. Das Verhiltnis von
Myozytenkernen und Nichtmyozytenkernen verschob sich mit dem Alter zugunsten der
Nichtmyozytenkerne.

Bemerkenswert sind neben den altersspezifischen auch die Unterschiede zwischen linker
und rechter Ventrikelwand. So waren die Myozyten in der linken Ventrikelwand
signifikant grofer als in der rechten. Ebenso war die Kapillardichte in der linken
Ventrikelwand grofler als in der rechten, was sich auch in einem grofleren Kapillarabstand
in der rechten Ventrikelwand bestitigte.

Weiterhin konnten Unterschiede zwischen Stadt-und Landkatzen festgestellt werden. So
waren innerhalb der vorliegenden Untersuchungen die Herzmuskelfasern der auf dem
Lande lebenden Katzen in der Regel diinner als die bei den Stadtkatzen. Die
durchschnittliche Kapillardichte im Myokyard war bei den freilaufen-den Katzen grofer als
bei den in der Wohnung gehaltenen Tieren. Die in der Versorgung schlechter gestellten
dickeren Herzmuskelfasern und die geringere Kapillardichte préadisponieren die
Stadtkatzen eher fiir Herz-Kreislauf-Storungen.

Geschlechtsspezifische Unterschiede waren nicht festzustellen.



135

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigten auBlerdem, daf Katzen, die mit
kommerziellem Katzenfutter erndhrt wurden, hohere Plasma-Taurin-Spiegel hatten als
Katzen, die unregelméfig und z. B. mit Kuhmilch oder Kiichenabfillen gefiittert wurden.
Bei einigen Katzen mit Taurin-Mangel waren histopathologische Verdnderungen im
Myokard zu beobachten. Es konnten aber keinerlei Abhingigkeiten zwischen dem Plasma-
Taurin-Gehalt und den makroskopisch- bzw. mikroskopisch-anatomischen Herzparametern

nachgewiesen werden.
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6. Summary

Gross-anatomical and microscopic-anatomical studies on hearts of normal cats under

consideration of the plasma taurine concentration

Quantitative and qualitative gross and light-microscopic antomical studies have been
performed on hearts of 51 cats of the European Short Hair race. The cats were divided
according to age (juvenile; adult), sex (female; male) and living conditions (country, city).
Numerous differences have been identified beetween the juvenile and adult cats.

The statistical data have shown that the body weight, the body length and the absolute
weight of the heart increase with age. But the heart weight constituted a significantly
greater percentage of total body weight in the juvenile age group than in adults. During
physiologic growth the thickness of the ventricular walls is increased, too. Postnatal growth
of the ventricular wall thickness was signifanctly disporportionated in favour for the left
ventricular wall. The heart ratio (left wall/right wall) decreases from 3,1 in the group of
juvenile cats to 2,8 in the group of adult cats.

During the growth the number of myocardial fibers per mm? showed an reduction, because
the fibers enlarged. This growth results in a larger cross-sectional area of the myocardial
cells. The number of blood capillaries remains constant, but the ratio between the number
of blood capillaries and the number of myocardial fibers in the hearts of adults is larger
than in the hearts of the young cats. The ratio between myocytes and non-myocytes shifts
toward the non-myocytes with age.

Apart from the age-specific differences the bilateral differences between left and right
ventricle are interesting, too. The myocytes in the left ventricular wall were significantly
larger than the myocytes in the right ventricle. The capillary density of the left, ventricular
wall was greater than the capillary density of the right ventricular wall. Corresponding
differences were seen in the intercapillary distance, with the right ventricle having a longer
intercapillary distance than the left ventricle.

Further more differences beetween the cats living in the city and cats living in the
countryside have been pointed out. The cardiac muscle fibres of the cats living in the
countryside are in general thinner than those of cats living in the city. The average capillary
density is greater in the myocardium of the free-running cats than in the myocardium of the

cats keeping in a flat.
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The greater thickness of the cardiac muscle fibres and the lower capillary density in cats of
the city compared with the cats from the countryside predisposes these cats to
cardiovascular failure.

Differences between the sexes were not found.

In the present study, cats fed by commercial cat foods in the city tended to maintain higher
plasma taurine concentrations compared to cats fed irregulary and for instance with cow
milk in the countryside. Some of the cats with taurine deficiency showed pathohistological
changes in the myocardium.

There was no significant correlation between the plasma taurine concentration and one of

the gross-anatomical and microscopic-anatomical parameters of the heart.
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Tabellenanhang
Tab. 1A: Statistische Kennzahlen der absoluten Korpermasse in g

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 711,82 434,83 300,00 1400,00 620,00
ménnl., adult 6 3525,00 1379,77 2400,00 6000,00 3000,00
weibl., juvenil 22 586,14 331,38 290,00 1400,00 470,00
weibl., adult 12 3100,00 754,38 2000,00 4500,00 2900,00
Stadt, juvenil 12 692,50 283,84 300,00 1100,00 710,00
Stadt, adult 12 3429,17 1080,50 2400,00 6000,00 3000,00
Land, juvenil 21 591,19 409,15 290,00 1400,00 350,00
Land, adult 6 2866,67 691,86 2000,00 3800,00 2750,00

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 325,00 620,00 1000,00 419,70 bis 1003,94
ménnl., adult 6 2500,00 3000,00 4250,00 2077,03 bis 4972,97
weibl., juvenil 22 320,00 470,00 750,00 439,21 bis 733,06
weibl., adult 12 2500,00 2900,00 3650,00 2620,69 bis 3579,31
Stadt, juvenil 12 310,00 710,00 1000,00 465,81 bis 900,19
Stadt, adult 12 2600,00 3000,00 3875,00 2626,56 bis 4127,98
Land, juvenil 21 320,00 350,00 850,00 407,36 bis 861,46
Land, adult 6 2400,00 2750,00 3500,00 2140,61 bis 3592,73

Tab. 2A: Statistische Kennzahlen der Scheitel-Stei-Linge in cm

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 27,27 6,77 20,00 38,00 28,00
méinnl., adult 6 48,50 6,06 39,00 56,00 50,00
weibl., juvenil 22 24,91 5,90 19,00 36,00 22,50
weibl., adult 12 45,50 6,14 37,00 61,00 45,50
Stadt, juvenil 12 27,08 5,58 19,00 35,00 28,50
Stadt, adult 12 46,92 7,38 37,00 61,00 47,00
Land, juvenil 21 24 91 6,52 19,00 38,00 21,00
Land, adult 6 45,67 2,42 43,00 50,00 45,50

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 21,00 28,00 33,00 22,73 bis 31,82
méinnl., adult 6 44,00 50,00 52,00 42,14 bis 54,86
weibl., juvenil 22 20,00 22,50 30,00 22,30 bis 27,52
weibl., adult 12 42,50 45,50 47,00 41,60 bis 49,40
Stadt, juvenil 12 20,00 28,50 32,00 22,95 bis 31,45
Stadt, adult 12 40,50 47,00 51,00 41,71 bis 52,11
Land, juvenil 21 21,00 22,00 31,00 22,13 bis 29,16
Land, adult 6 44,00 45,50 46,00 43,13 bis 48,21

Tab. 3A: Statistische Kennzahlen des Plasma-Taurin-Gehalts in nmol/ml

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 10 47,97 26,30 25,00 100,00 35,30
ménnl., adult 6 50,12 26,57 25,10 93,20 38,70
weibl., juvenil 17 110,04 74,30 26,10 242,00 83,10
weibl., adult 11 109,09 82,43 20,20 274,00 94,70
Stadt, juvenil 10 104,67 71,84 25,00 242,00 91,55
Stadt, adult 11 99,81 77,36 32,90 274,00 86,50
Land, juvenil 17 76,68 64,92 26,10 205,00 43,30
Land, adult 6 67,13 64,78 20,20 185,00 35,75
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 10 30,70 35,30 62,00 29,15 bis 66,79
méinnl., adult 6 33,10 38,70 71,90 22,24 bis 78,00
weibl., juvenil 17 43,30 83,10 179,00 71,83 bis 148,24
weibl., adult 11 40,35 94,70 148,00 53,72 bis 164,47
Stadt, juvenil 10 35,60 91,55 164,00 53,28 bis 156,06
Stadt, adult 11 43,30 86,50 102,85 47,84 bis 151,78
Land, juvenil 17 30,70 43,30 87,80 43,31 bis 110,06
Land, adult 6 25,10 35,75 101,00 0,84 bis 135,11

Tab. 4A: Statistische Kennzahlen der absoluten Herzmasse in g

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 6,03 2,72 2,98 9,40 6,41
ménnl., adult 6 18,39 9,45 8,53 36,05 16,53
weibl., juvenil 22 5,63 2,85 2,10 9,75 4,89
weibl., adult 12 18,69 6,17 9,35 27,80 18,84
Stadt, juvenil 12 7,01 2,58 2,10 9,40 8,23
Stadt, adult 12 18,71 7,94 8,53 36,05 18,82
Land, juvenil 21 5,05 2,67 2,15 9,75 3,38
Land, adult 6 18,35 5,86 13,30 27,80 15,94

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 3,35 6,41 8,64 4,20 bis 7,86
mannl., adult 6 13,30 16,53 19,39 8,47 bis 28,31
weibl., juvenil 22 3,14 4,89 8,30 4,36 bis 6,89
weibl., adult 12 13,12 18,84 23,97 14,77 bis 22,61
Stadt, juvenil 12 3,60 7,69 8,88 4,73 bis 8,62
Stadt, adult 12 12,04 18,25 19,46 12,67 bis 23,18
Land, juvenil 21 3,16 3,40 7,94 3,88 bis 6,68
Land, adult 6 13,87 15,94 23,24 12,20 bis 24,50

Tab. 5A: Statistische Kennzahlen der relativen Herzmasse in %

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 0,93 0,21 0,61 1,26 0,93
méinnl., adult 6 0,51 0,12 0,36 0,65 0,52
weibl., juvenil 22 0,99 0,26 0,65 1,51 0,95
weibl., adult 12 0,61 0,16 0,37 0,84 0,63
Stadt, juvenil 12 1,04 0,26 0,70 1,51 0,98
Stadt, adult 12 0,54 0,14 0,36 0,73 0,52
Land, juvenil 21 0,93 0,22 0,61 1,44 0,92
Land, adult 6 0,64 0,15 0,44 0,84 0,61

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 0,85 0,93 1,05 0,80 bis 1,07
méinnl., adult 6 0,42 0,52 0,61 0,39 bis 0,64
weibl., juvenil 22 0,81 0,95 1,15 0,88 bis 1,10
weibl., adult 12 0,44 0,63 0,72 0,51 bis 0,70
Stadt, juvenil 12 0,80 0,98 1,20 0,83 bis 1,12
Stadt, adult 12 0,43 0,52 0,65 0,43 bis 0,62
Land, juvenil 21 0,81 0,92 1,08 0,81 bis 1,04
Land, adult 6 0,58 0,61 0,79 0,49 bis 0,80
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Tab. 6A: Statistische Kennzahlen der Septumdicke in mm

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 2,33 0,50 0,15 0,25 2,27
ménnl., adult 6 4,49 1,19 3,00 5,89 4,46
weibl., juvenil 22 2,31 0,45 1,51 3,06 2,24
weibl., adult 12 4,22 0,98 2,54 6,17 4,19
Stadt, juvenil 12 2,32 0,44 1,77 2,92 2,36
Stadt, adult 12 4,58 0,96 3,07 6,17 4,51
Land, juvenil 21 2,33 0,48 1,51 3,06 2,25
Land, adult 6 3,77 1,02 2,53 5,51 3,77

Gruppe N . Quartil 2. Quartil . Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 1,83 2,27 2,83 2,01 bis 2,69
ménnl., adult 6 3,43 4,46 5,72 3,24 bis 5,75
weibl., juvenil 22 2,04 2,24 2,67 2,12 bis 2,54
weibl., adult 12 3,76 4,19 4,57 3,60 bis 4,84
Stadt, juvenil 12 1,88 2,36 2,71 2,04 bis 2,59
Stadt, adult 12 3,92 4,51 5,29 3,97 bis 5,19
Land, juvenil 21 2,05 2,25 2,78 2,11 bis 2,55
Land, adult 6 3,00 3,77 4,05 2,70 bis 4,85

Tab. 7A: Statistische Kennzahlen der Wanddicke der linken Ventrikelwand in mm

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 2,89 0,49 2,10 3,57 2,64
mannl., adult 6 3,98 0,67 3,18 4,73 4,03
weibl., juvenil 22 2,65 0,74 0,38 3,76 2,69
weibl., adult 12 4,44 0,96 3,17 6,40 4,37
Stadt, juvenil 12 2,83 0,78 0,38 3,76 3,04
Stadt, adult 12 4,44 0,91 3,17 6,40 4,47
Land, juvenil 21 2,68 0,53 1,60 3,57 2,60
Land, adult 6 3,99 0,81 3,33 5,32 3,65

Gruppe N . Quartil 2. Quartil . Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 2,59 2,64 3,38 2,56 bis 3,23
minnl., adult 6 3,35 4,03 4,55 3,27 bis 4,68
weibl., juvenil 22 2,28 2,69 3,14 2,32 bis 2,98
weibl., adult 12 3,67 4,37 4,98 3,83 bis 5,05
Stadt, juvenil 12 2,60 3,04 3,33 2,26 bis 3,39
Stadt, adult 12 3,92 4,47 4,68 3,86 bis 5,02
Land, juvenil 21 2,28 2,60 3,05 2,44 bis 2,92
Land, adult 6 3,35 3,65 4,65 3,14 bis 4,84

Tab. 8A: Statistische Kennzahlen der Wanddicke der rechten Ventrikelwand in mm

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 0,91 0,20 0,60 1,25 0,87
ménnl., adult 6 1,58 0,62 0,89 2,75 1,45
weibl., juvenil 22 0,89 0,34 0,25 1,49 0,86
weibl., adult 12 1,44 0,47 0,89 2,35 1,31
Stadt, juvenil 12 0,93 0,38 0,25 1,49 0,93
Stadt, adult 12 1,58 0,58 0,89 2,75 1,44
Land, juvenil 21 0,88 0,25 0,49 1,30 0,87
Land, adult 6 1,30 0,30 0,89 1,69 1,36
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 0,76 0,87 1,08 0,77 bis 1,05
ménnl., adult 6 1,38 1,45 1,54 0,93 bis 2,23
weibl., juvenil 22 0,60 0,86 1,22 0,74 bis 1,04
weibl., adult 12 1,08 1,31 1,81 1,15 bis 1,74
Stadt, juvenil 12 0,61 0,93 1,26 0,69 bis 1,17
Stadt, adult 12 1,20 1,44 1,99 1,22 bis 1,95
Land, juvenil 21 0,72 0,87 1,02 0,77 bis 0,99
Land, adult 6 1,02 1,36 1,49 0,99 bis 1,61

Tab. 9A: Statistische Kennzahlen des Quotienten linke Ventrikelwanddicke/rechte Ventrikelwanddicke

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 3,38 1,10 1,87 5,56 3,25
mannl., adult 6 2,73 0,73 1,61 3,58 2,79
weibl., juvenil 22 3,19 1,16 1,53 5,65 2,98
weibl., adult 12 3,28 0,95 2,16 4,97 2,87

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 2,68 3,25 3,69 2,64 bis 4,12
méinnl., adult 6 2,25 2,79 3,34 1,97 bis 3,49
weibl., juvenil 22 2,36 2,98 3,49 2,67 bis 3,70
weibl., adult 12 2,59 2,87 4,05 2,68 bis 3,88

Tab. 10A: Statistische Kennzahlen der Fldche der linken Ventrikelwand in mm?

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 94,35 34,08 51,29 158,69 85,04
méinnl., adult 6 252,07 57,68 153,25 326,23 259,68
weibl., juvenil 22 88,83 30,29 55,08 144,16 77,70
weibl., adult 12 240,60 67,65 156,17 335,15 244,90

Gruppe 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 67,96 85,04 112,78 71,46 bis 117,24
mannl., adult 233,45 259,68 280,11 191,54 bis 312,59
weibl., juvenil 22 60,69 77,70 113,21 75,40 bis 102,26
weibl., adult 12 176,28 24490 305,03 197,62 bis 283,58

Tab. 11A: Statistische Kennzahlen der Fliche der rechten Ventrikelwand in mm?

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 28,32 10,70 15,51 47,77 25,19
mannl., adult 6 77,63 23,83 40,68 109,12 79,34
weibl., juvenil 22 32,86 15,63 17,29 70,52 29,18
weibl., adult 12 68,08 38,57 25,60 161,91 63,53

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 21,30 25,19 34,22 21,13 bis 35,51
méinnl., adult 6 65,04 79,34 92,24 52,62 bis 102,63
weibl., juvenil 22 21,25 29,18 37,30 25,93 bis 39,80
weibl., adult 12 39,96 63,53 84,84 43,57 bis 92,58
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Tab. 12A: Statistische Kennzahlen des Quotienten linke Ventrikelfliche/rechte Ventrikelflache

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 3,56 1,24 1,36 5,46 3,32
ménnl., adult 6 3,40 0,89 2,57 5,02 3,07
weibl., juvenil 22 2,98 1,13 1,43 6,03 2,74
weibl., adult 12 4,07 2,85 0,22 9,96 3,48

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 2,91 3,32 4,38 2,73 bis 4,39
mannl., adult 2,90 3,07 3,77 2,47 bis 4,33
weibl., juvenil 22 2,29 2,74 3,47 2,48 bis 3,48
weibl., adult 12 2,50 3,48 4,51 2,26 bis 5,88

Tab. 13A: Statistische Kennzahlen der Lumenflidche des linken Ventrikels in mm?

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 20,25 14,29 8,32 51,03 12,90
mannl., adult 6 57,72 23,74 28,95 85,15 57,78
weibl., juvenil 22 22,26 22,10 9,74 114,11 14,14
weibl., adult 12 53,98 26,86 23,46 114,11 51,70

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 10,43 12,90 28,35 10,65 bis 29,85
ménnl., adult 6 34,20 57,78 82,45 32,80 bis 82,64
weibl., juvenil 22 12,24 14,14 20,54 12,46 bis 32,05
weibl., adult 12 31,73 51,70 68,89 36,91 bis 71,04

Tab. 14A: Statistische Kennzahlen der Lumenfliche des rechten Ventrikels in mm?2

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 15,66 8,18 7,89 29,48 13,76
ménnl., adult 6 38,22 10,58 19,43 48,32 40,99
weibl., juvenil 22 18,51 11,57 6,41 51,26 15,45
weibl., adult 12 35,95 25,52 8,77 104,78 31,79

Gruppe 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 9,25 13,76 21,33 10,16 bis 21,16
ménnl., adult 34,54 40,99 45,06 27,12 bis 49,32
weibl., juvenil 22 8,97 15,45 23,87 13,38 bis 23,64
weibl., adult 12 20,67 31,79 40,91 19,73 bis 52,16

Tab. 15A: Statistische Kennzahlen der Fldche der Myozyten in pm?, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 64,69 24,09 36,96 101,88 74,53
ménnl., adult 6 178,79 26,19 146,41 212,51 173,31
weibl., juvenil 22 67,31 26,56 38,43 116,42 62,47
weibl., adult 12 191,99 60,58 112,08 310,74 184,14
Stadt, juvenil 12 78,73 23,99 40,41 108,39 82,21
Stadt, adult 12 197,29 52,82 116,85 310,74 190,77
Land, juvenil 21 59,41 23,96 36,96 116,42 47,29
Land, adult 6 168,19 45,65 112,08 237,34 153,25
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 41,70 74,53 81,08 48,51 bis 80,88
méinnl., adult 6 160,39 173,31 206,81 151,30 bis 206,27
weibl., juvenil 22 42,36 62,47 89,23 55,53 bis 79,08
weibl., adult 12 147,33 184,14 230,65 153,49 bis 230,48
Stadt, juvenil 12 61,12 82,21 97,73 63,49 bis 93,97
Stadt, adult 12 162,96 190,77 223,05 163,72 bis 230,85
Land, juvenil 21 40,82 47,29 81,82 48,50 bis 70,32
Land, adult 6 146,41 153,25 206,81 120,28 bis 216,10

Tab. 16A: Statistische Kennzahlen der Flidche der Myozyten in um?, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 62,02 27,37 36,85 120,41 54,58
ménnl., adult 6 133,01 14,65 115,74 155,19 128,41
weibl., juvenil 22 60,43 20,84 33,78 92,34 62,47
weibl., adult 12 164,53 42,83 92,34 252,48 159,04
Stadt, juvenil 12 66,62 16,69 40,16 92,34 69,84
Stadt, adult 12 157,17 43,80 92,34 252,48 156,71
Land, juvenil 21 57,72 25,46 33,78 120,41 43,23
Land, adult 6 147,73 27,45 125,31 201,67 141,21

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 42,75 54,58 69,84 43,63 bis 80,40
ménnl., adult 6 124,86 128,41 145,43 117,63 bis 148,38
weibl., juvenil 22 40,18 62,47 77,93 51,19 bis 69,67
weibl., adult 12 136,77 159,04 196,57 137,32 bis 191,74
Stadt, juvenil 12 52,72 69,84 76,84 56,02 bis 77,23
Stadt, adult 12 125,06 156,71 184,56 129,34 bis 184,99
Land, juvenil 21 38,00 43,23 77,27 46,14 bis 69,31
Land, adult 6 131,55 141,21 145,43 118,93 bis 176,53

Tab. 17A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Myozyten/mm?, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 13840,98 3985,18 8849,55 20064,95 12515,75
méinnl., adult 6 6310,07 2206,24 4099,51 10070,83 5635,83
weibl., juvenil 22 13319,31 4720,81 6891,00 21779,98 12072,94
weibl., adult 12 5909,22 1575,01 3722,48 8502,87 6224,94
Stadt, juvenil 12 11751,30 4495,72 6891,00 21779,98 10255,73
Stadt, adult 12 5454,11 1531,83 3722,48 8502,87 5041,39
Land, juvenil 21 14488,57 4178,97 8608,24 21093,84 15341,68
Land, adult 6 7220,30 1672,00 5001,44 10070,83 7190,21

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 10765,71 12515,75 17382,84 11163,70 bis 16518,26
méinnl., adult 6 4872,58 5635,83 7545,86 3994,76 bis 8625,38
weibl., juvenil 22 9460,89 12072,94 17120,05 11226,22 bis 15412,40
weibl., adult 12 4367,95 6224,94 7190,21 4908,51 bis 6909,93
Stadt, juvenil 12 9174,95 10255,73 13937,05 8894,85 bis 14607,75
Stadt, adult 12 4125,47 5041,39 6360,41 4480,82 bis 6427,39
Land, juvenil 21 9898,15 15341,68 17481,79 12586,33 bis 16390,82
Land, adult 6 6330,34 7190,21 7538,79 5465,65 bis 8974,96
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Tab. 18A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Myozyten/mm?, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 14823,56 349342 8859,71 19173,43 15281,81
méinnl., adult 6 7810,21 1084,64 6425,06 9005,75 7768,21
weibl., juvenil 22 14548,01 4274.,44 8665,86 21542,50 13672 57
weibl., adult 12 6657,81 1840,50 3722,59 9774,78 6377,51
Stadt, juvenil 12 13092,36 3917,13 8665,86 20761,42 11987,32
Stadt, adult 12 6869,95 1924,98 3722,59 9774,78 6559,80
Land, juvenil 21 15524,15 3823,23 8859,71 21542,50 16448,11
Land, adult 6 7385,92 1151,55 5823,92 8964,09 7448,93

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 12057,24 15281,81 17908,53 12476,65 bis 17170,47
méinnl., adult 6 6929,96 7768,21 8964,09 6671,95 bis 8948,47
weibl., juvenil 22 10850,31 13672,57 18818,57 12652,83 bis 16443,19
weibl., adult 12 5820,43 6377,51 8019,39 5488,41 bis 7827,20
Stadt, juvenil 12 10579,30 11987,32 15252,49 10603,53 bis 15581,18
Stadt, adult 12 5836,32 6559,80 8617,32 5646,88 bis 8093,02
Land, juvenil 21 12024,42 16448,11 18818,57 13783,83 bis 17264,46
Land, adult 6 6558,81 7448.,93 8070,88 6177,45 bis 8594,40

Tab. 19A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Myozytenkerne/mm?, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 4239,04 1301,26 2403,21 6255,33 4233,98
ménnl., adult 6 1701,45 561,70 1059,42 2410,92 1696,41
weibl., juvenil 22 4573,85 1768,23 2139,01 8331,71 445731
weibl., adult 12 1509,16 519,16 687,32 2166,33 1583,02
Stadt, juvenil 12 3678,66 988,96 2313,00 5629,00 3387,51
Stadt, adult 12 1548,05 577,49 687,00 2411,00 1583,02
Land, juvenil 21 4910,01 1747,53 2139,00 8332,00 5374,59
Land, adult 6 1623,67 446,97 1059,00 2179,00 1667,51

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 3366,63 4233,98 5187,73 3364,84 bis 5113,23
ménnl., adult 6 1166,30 1696,41 2179,26 1111,98 bis 2290,93
weibl., juvenil 22 3245,31 4457,31 5686,08 3789,86 bis 5357,84
weibl., adult 12 1019,93 1583,02 1972,34 1179,30 bis 1839,01
Stadt, juvenil 12 3066,51 3387,51 4303,63 3050,31 bis 4307,01
Stadt, adult 12 1017,10 1583,02 1989,84 1181,13 bis 1914,97
Land, juvenil 21 3465,82 5374,59 5976,08 4114,54 bis 5705,47
Land, adult 6 1171,96 1667,51 1996,34 1154,60 bis 2092,73

Tab. 20A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Myozytenkerne/mm?, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 4521,86 1521,11 1977,49 7589,93 4444,20
ménnl., adult 6 1722,89 259,94 1514,65 2125,82 1612,10
weibl., juvenil 22 5101,35 1723,98 2704,38 8354,20 4586,36
weibl., adult 12 1654,14 503,43 840,59 2598,56 1578,51
Stadt, juvenil 12 4167,15 691,56 2860,00 5462,00 4122,93
Stadt, adult 12 1764,53 497,02 841,00 2599,00 1873,14
Land, juvenil 21 5331,63 1902,61 1977,00 8354,00 5733,15
Land, adult 6 1502,12 174,27 1219,00 1688,00 1497,59
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 3826,54 444420 5320,04 3499,97 bis 5543,76
ménnl., adult 6 1517,51 1612,10 1955,19 1450,11 bis 1995,68
weibl., juvenil 22 3907,16 4586,36 6358,10 4336,98 bis 5865,72
weibl., adult 12 1290,19 1578,51 2006,17 1334,28 bis 1974,01
Stadt, juvenil 12 3782,85 412293 4414.,46 3727,75 bis 4606,55
Stadt, adult 12 1438,03 1873,14 2088,27 1448,74 bis 2080,32
Land, juvenil 21 4018,63 5733,15 6613,69 4465,57 bis 6197,69
Land, adult 6 1431,52 1497,59 1679,35 1319,23 bis 1685,00

Tab. 21A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm?, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 4214,47 938,81 2648,17 5721,05 4233,98
ménnl., adult 6 2288,75 853,59 1448,49 3731,15 2108,05
weibl., juvenil 22 3990,86 1014,83 2382,67 6254,96 3690,32
weibl., adult 12 2373,33 716,53 144231 3660,55 2331,41
Stadt, juvenil 12 3883,77 1086,90 2648,00 6087,00 3476,24
Stadt, adult 12 2228,86 731,56 1442,00 3661,00 2059,82
Land, juvenil 21 4169,18 927,11 2383,00 6255,00 4174,59
Land, adult 6 2577,69 767,54 1675,00 3731,00 2376,64

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 3642,31 4233,98 4716,01 3583,77 bis 4845,17
ménnl., adult 6 1675,36 2108,05 2661,41 1392,97 bis 3184,54
weibl., juvenil 22 3201,45 3690,32 4489,21 3540,91 bis 4440,81
weibl., adult 12 1765,58 2331,41 2972,32 1918,07 bis 2828,59
Stadt, juvenil 12 3114,90 3476,24 4271,03 3193,19 bis 4574,35
Stadt, adult 12 1626,59 2059,82 2705,35 1764,05 bis 2693,67
Land, juvenil 21 3565,96 4174,59 4768,41 3747,16 bis 4591,20
Land, adult 6 2058,07 2376,64 3248,29 1772,21 bis 3383,18

Tab. 22A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Nichtmyozytenkerne/mm?, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 4071,20 949,06 2852,30 5490,05 4085,24
méinnl., adult 6 2184,20 490,09 1593,39 2663,30 2295,50
weibl., juvenil 22 4143,74 1016,03 2308,85 6179,52 4179,84
weibl., adult 12 2237,77 606,83 1408,83 3310,07 2198,26
Stadt, juvenil 12 4095,12 890,04 2852,00 6045,00 4095,57
Stadt, adult 12 222496 631,58 1408,00 3310,00 2298,37
Land, juvenil 21 4133,52 1048,79 2309,00 6180,00 4195,56
Land, adult 6 2209,82 418,17 1593,00 2808,00 2198,26

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 3270,70 4085,24 4827,62 3433,61 bis 4708,79
méinnl., adult 6 1620,94 2295,50 2636,56 1669,88 bis 2698,51
weibl., juvenil 22 3460,45 4179,84 4791,84 3693,26 bis 4594,22
weibl., adult 12 1728,75 2198,26 2671,30 1852,21 bis 2623,32
Stadt, juvenil 12 3433,49 4095,57 4449,58 3529,61 bis 4660,62
Stadt, adult 12 1602,57 2298,37 2649,93 1823,67 bis 2626,24
Land, juvenil 21 3345,81 4195,56 4792,65 3656,12 bis 4610,92
Land, adult 6 1971,71 2198,26 2490,02 1770,97 bis 2648,66
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Tab. 23A: Statistische Kennzahlen des Quotienten NMK/MK, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 1,07 0,35 0,65 1,86 1,00
méinnl., adult 6 1,39 0,40 0,74 1,74 1,54
weibl., juvenil 22 0,95 0,27 0,58 1,58 0,89
weibl., adult 12 1,80 0,93 0,88 4,00 1,62
Stadt, juvenil 12 1,08 0,22 0,65 1,43 1,08
Stadt, adult 12 1,69 0,97 0,74 4,00 1,48
Land, juvenil 21 0,93 0,33 0,58 1,86 0,81
Land, adult 6 1,61 0,32 1,20 2,09 1,65

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 0,79 1,00 1,29 0,83 bis 1,30
méinnl., adult 6 1,10 1,54 1,71 0,98 bis 1,81
weibl., juvenil 22 0,75 0,89 1,08 0,83 bis 1,07
weibl., adult 12 1,08 1,62 2,09 1,21 bis 2,39
Stadt, juvenil 12 0,94 1,08 1,28 0,94 bis 1,22
Stadt, adult 12 0,94 1,48 1,96 1,07 bis 2,31
Land, juvenil 21 0,75 0,81 0,90 0,78 bis 1,08
Land, adult 6 1,33 1,65 1,76 1,28 bis 1,95

Tab. 24A: Statistische Kennzahlen des Quotienten NMK/MK, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 1,00 0,48 0,55 2,31 0,98
ménnl., adult 6 1,29 0,34 0,76 1,73 1,37
weibl., juvenil 22 0,89 0,34 0,44 1,79 0,77
weibl., adult 12 1,44 0,47 0,69 2,23 1,39
Stadt, juvenil 12 1,00 0,24 0,64 1,46 1,00
Stadt, adult 12 1,35 0,50 0,69 2,23 1,33
Land, juvenil 21 0,88 0,45 0,44 2,31 0,72
Land, adult 6 1,48 0,25 1,05 1,78 1,49

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 0,71 0,98 1,07 0,68 bis 1,33
ménnl., adult 6 1,05 1,37 1,48 0,94 bis 1,65
weibl., juvenil 22 0,62 0,77 1,04 0,74 bis 1,04
weibl., adult 12 1,22 1,39 1,72 1,14 bis 1,74
Stadt, juvenil 12 0,86 1,00 1,07 0,85 bis 1,15
Stadt, adult 12 0,96 1,33 1,56 1,03 bis 1,67
Land, juvenil 21 0,62 0,72 0,98 0,68 bis 1,08
Land, adult 6 1,38 1,49 1,67 1,21 bis 1,74

Tab. 25A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Kapillaren/mm?, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 6060,83 619,33 5150,37 6948,66 6163,52
méinnl., adult 6 5964,81 1477,06 3628,52 7639,79 6079,05
weibl., juvenil 22 6026,81 1178,40 4365,76 9418,46 5874,42
weibl., adult 12 5728,00 1768,46 3509,08 10339,64 5108,76
Stadt, juvenil 12 5851,53 824,95 4365,76 6848,14 5914,78
Stadt, adult 12 5580,26 1343,96 3509,08 7639,79 5212,36
Land, juvenil 21 6144,20 1115,02 4532,25 9418,46 5923,15
Land, adult 6 6260,29 2182,51 4346,64 10339,64 5360,11
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 5556,36 6163,52 6604,61 5644,76 bis 6476,90
méinnl., adult 6 5329,37 6079,05 7033,07 441473 bis 7514,89
weibl., juvenil 22 5246,46 5874,42 6509,49 5503,77 bis 6548,72
weibl., adult 12 4829,54 5108,76 6709,70 4604,37 bis 6851,63
Stadt, juvenil 12 5383,85 5914,78 6526,01 5327,38 bis 6375,68
Stadt, adult 12 4829,54 5212,36 6804,31 4726,35 bis 6434,17
Land, juvenil 21 5537,50 5923,15 6666,69 5636,65 bis 6651,75
Land, adult 6 5122,17 5360,11 7033,07 3969,89 bis 8550,69

Tab. 26A: Statistische Kennzahlen der Anzahl der Kapillaren/mm?, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 5352,94 997,46 4255,87 7609,32 5070,75
ménnl., adult 6 5582,84 982,45 4198,45 6563,47 5891,08
weibl., juvenil 22 5550,32 929,77 4201,31 7635,73 4455,42
weibl., adult 12 4846,32 944,85 3447,92 6839,72 4863,67
Stadt, juvenil 12 5145,09 639,65 4239,14 6106,30 4981,83
Stadt, adult 12 5077,93 885,75 3659,50 6563,47 5012,71
Land, juvenil 21 5678,49 1042,01 4201,31 7635,73 5607,22
Land, adult 6 5119,62 1278,99 3447,92 6839,72 4947,95

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 4701,34 5070,75 5695,84 4682,83 bis 6023,04
ménnl., adult 6 4617,25 5891,08 6335,72 4551,82 bis 6613,86
weibl., juvenil 22 4823,81 5566,42 6080,02 5138,09 bis 5962,56
weibl., adult 12 4211,16 4863,67 5386,89 4245,99 bis 5446,65
Stadt, juvenil 12 4674,20 4981,83 5719,80 4738,68 bis 5551,50
Stadt, adult 12 4425,31 5012,71 5680,01 4515,15 bis 5640,71
Land, juvenil 21 4901,15 5607,22 6236,74 5204,18 bis 6152,81
Land, adult 6 4198,45 4947,95 6335,72 3777,40 bis 6461,83

Tab. 27A: Statistische Kennzahlen des Flichenanteils der Kapillaren in %, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 0,051 0,008 0,04 0,07 0,048
ménnl., adult 6 0,052 0,011 0,04 0,07 0,051
weibl., juvenil 22 0,051 0,008 0,04 0,07 0,049
weibl., adult 12 0,051 0,009 0,04 0,07 0,052

Gruppe 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 0,046 0,048 0,053 0,045 bis 0,056
ménnl., adult 0,044 0,051 0,058 0,041 bis 0,063
weibl., juvenil 22 0,045 0,049 0,056 0,047 bis 0,054
weibl., adult 12 0,045 0,052 0,055 0,045 bis 0,057

Tab. 28A: Statistische Kennzahlen der Flidchenanteils der Kapillaren in %, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 0,045 0,004 0,04 0,05 0,046
ménnl., adult 6 0,047 0,010 0,03 0,06 0,047
weibl., juvenil 22 0,046 0,070 0,03 0,06 0,046
weibl., adult 12 0,044 0,007 0,04 0,06 0,041
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Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 0,041 0,046 0,047 0,042 bis 0,048
méinnl., adult 6 0,040 0,047 0,055 0,036 bis 0,057
weibl., juvenil 22 0,042 0,046 0,052 0,043 bis 0,049
weibl., adult 12 0,039 0,041 0,048 0,040 bis 0,049

Tab. 29A: Statistische Kennzahlen des Kapillarabstandes in pm, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 13,64 1,37 11,97 16,15 13,46
ménnl., adult 6 13,93 1,75 12,14 17,29 13,50
weibl., juvenil 22 14,10 1,54 11,78 17,01 14,19
weibl., adult 12 14,61 1,81 11,79 17,71 14,68

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 12,68 13,46 14,46 12,73 bis 14,56
ménnl., adult 6 13,32 13,50 13,79 12,09 bis 15,76
weibl., juvenil 22 12,83 14,19 14,80 13,42 bis 14,78
weibl., adult 12 13,11 14,68 15,67 13,46 bis 15,76

Tab. 30A: Statistische Kennzahlen des Kapillarabstandes in um, rechte Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 15,12 1,57 13,00 17,82 14,71
mannl., adult 6 14,44 1,88 12,35 16,58 14,30
weibl., juvenil 22 14,75 1,52 12,64 18,75 14,42
weibl., adult 12 15,68 1,75 12,31 18,89 15,58

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 14,12 14,71 16,07 14,07 bis 16,17
ménnl., adult 6 12,84 14,30 16,29 12,47 bis 16,42
weibl., juvenil 22 13,89 14,42 15,50 14,08 bis 15,43
weibl., adult 12 14,60 15,58 16,63 14,58 bis 16,79

Tab. 31A: Statistische Kennzahlen des Kapillar-Myozyten-Verhéltnisses, linke Ventrikelwand

Gruppe N X S Min Max Median
méinnl., juvenil 11 0,47 0,13 0,31 0,62 0,53
méinnl., adult 6 0,90 0,18 0,70 1,09 0,90
weibl., juvenil 22 0,50 0,17 0,29 0,94 0,49
weibl., adult 12 1,01 0,31 0,68 1,66 0,95
Stadt, juvenil 12 0,55 0,19 0,31 0,94 0,55
Stadt, adult 12 1,01 0,26 0,74 1,66 0,99
Land, juvenil 21 0,45 0,12 0,29 0,66 0,39
Land, adult 6 0,89 0,30 0,68 1,41 0,73

Gruppe N 1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
méinnl., juvenil 11 0,34 0,53 0,58 0,38 bis 0,55
méinnl., adult 6 0,74 0,90 1,07 0,71 bis 1,08
weibl., juvenil 22 0,35 0,49 0,59 0,42 bis 0,57
weibl., adult 12 0,75 0,95 1,19 0,81 bis 1,21
Stadt, juvenil 12 0,41 0,55 0,66 0,43 bis 0,67
Stadt, adult 12 0,79 0,99 1,08 0,85 bis 1,18
Land, juvenil 21 0,35 0,39 0,55 0,40 bis 0,51
Land, adult 6 0,69 0,73 1,07 0,57 bis 1,20
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Gruppe N X S Min Max Median
ménnl., juvenil 11 0,38 0,096 0,24 0,54 0,37
ménnl., adult 6 0,72 0,098 0,61 0,90 0,70
weibl., juvenil 22 0,41 0,119 0,24 0,67 0,41
weibl., adult 12 0,78 0,294 0,52 1,52 0,67
Stadt, juvenil 12 0,42 0,13 0,24 0,67 0,41
Stadt, adult 12 0,79 0,26 0,52 1,52 0,71
Land, juvenil 21 0,39 0,10 0,24 0,54 0,34
Land, adult 6 0,71 0,24 0,53 1,17 0,62

Gruppe . Quartil 2. Quartil 3. Quartil 95 % Konfidenzintervall
ménnl., juvenil 11 0,30 0,37 0,44 0,31 bis 0,44
ménnl., adult 0,67 0,70 0,72 0,61 bis 0,82
weibl., juvenil 22 0,31 0,41 0,51 0,36 bis 0,46
weibl., adult 12 0,61 0,67 0,84 0,60 bis 0,97
Stadt, juvenil 12 0,33 0,41 0,51 0,34 bis 0,50
Stadt, adult 12 0,66 0,71 0,84 0,62 bis 0,95
Land, juvenil 21 0,31 0,34 0,48 0,34 bis 0,43
Land, adult 6 0,60 0,62 0,71 0,46 bis 0,96

Tab. 33A: Korrelationsanalyse zwischen den makroskopisch-anatomischen Herzparametern der

rechten Ventrikelwand

Gruppen HM (g) WD (mm) VF (mm?) VLF (mm?)
ménnl., juvenil HM (g) 1,00 -0,55 0,43 0,50
WD (mm) - 0,55 1,00 0,29 0,11
VF (mm?) 0,43 0,29 1,00 0,94
VLF (mm?) 0,50 0,11 0,94 1,00
ménnl., adult HM (g) 1,00 0,71 0,31 - 0,09
WD (mm) 0,71 1,00 0,49 -0,03
VF (mm?) 0,31 0,49 1,00 0,49
VLF (mm?) - 0,09 - 0,03 0,49 1,00
weibl., juvenil HM (g) 1,00 0,53 0,54 0,56
WD (mm) 0,53 1,00 0,57 0,30
VF (mm?) 0,54 0,57 1,00 0,87
VLF (mm?) 0,56 0,30 0,87 1,00
weibl., adult HM (g) 1,00 0,34 0,32 0,27
WD (mm) 0,50 1,00 0,32 0,24
VF (mm?) 0,33 0,32 1,00 0,97
VLF (mm?) 0,27 0,24 0,97 1,00
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Tab. 34A: Korrelationsanalyse zwischen Herzmasse, Myozytenquerschnittsflache, Anzahl der Myozyten in
der rechten Ventrikelwand

Gruppen HM (g) Myoz.fliche (um?) | Myoz.anzahl/mm?
ménnl., juvenil HM (g) 1,00 0,68 -0,63
Myoz.fliche (um?) 0,68 1,00 -0,86
Myoz.anzahl/mm? -0,63 - 0,86 1,00
mannl., adult HM (g) 1,00 0,43 0,03
Myoz.fliche (um?) 0,43 1,00 - 0,60
Myoz.anzahl/mm? 0,03 -0,60 1,00
weibl., juvenil HM (g) 1,00 0,71 -0,79
Myoz.fliche (um?) 0,71 1,00 -0,86
Myoz.anzahl/mm? -0,79 - 0,86 1,00
weibl., adult HM (g) 1,00 0,29 -0,22
Myoz.fliche (um?) 0,29 1,00 -0,92
Myoz.anzahl/mm? -0,22 -0,92 1,00

Tab. 35A: Korrelationsanalyse zwischen der Herzmasse, der Anzahl der Myozytenkerne, Nichtmyozyten-
kerne und des Quotienten NMK/MK in der rechten Ventrikelwand

Gruppen HM (g) Anz. MK/mm? | Anz. NMK/mm? NMK/MK
ménnl.,juvenil | HM (g) 1,00 - 0,56 - 0,46 0,16
Anz. MK/mm? - 0,56 1,00 0,36 -0,63
Anz. NMK/mm? - 0,46 0,36 1,00 0,43
NMK/MK 0,16 - 0,63 0,43 1,00
ménnl., adult | HM (g) 1,00 - 0,49 0,54 0,54
Anz. MK/mm? -0,49 1,00 0,14 -0,37
Anz. NMK/mm? 0,54 0,14 1,00 0,77
NMK/MK 0,54 - 0,37 0,77 1,00
weibl., juvenil | HM (g) 1,00 - 0,69 -0,34 0,51
Anz. MK/mm?2 - 0,69 1,00 0,41 -0,70
Anz. NMK/mm? -0,34 0,41 1,00 0,30
NMK/MK 0,51 -0,70 0,30 1,00
weibl., adult |HM (g) 1,00 - 0,39 0,07 0,61
Anz. MK/mm? - 0,39 1,00 0,27 -0,72
Anz. NMK/mm? 0,07 0,27 1,00 0,34
NMK/MK 0,61 -0,72 0,34 1,00

Tab. 36A: Korrelationsanalyse zwischen der Herzmasse, der Kapillaranzahl, dem Kapillarabstand und dem
Kapillar-Myozyten-Verhiltnis in der rechten Ventrikelwand

Gruppen HM (g) Kap.anz./mm? | Kap.abst. (um) | Kapill./Myoz.
méinnl., juvenil | HM (g) 1,00 0,04 -0,26 0,66
Kap.anz./mm? 0,04 1,00 -0,95 0,29
Kap.abst. (um) -0,26 - 0,95 1,00 -0,33
Kapill./Myoz. 0,66 0,29 -0,33 1,00
ménnl., adult HM (g) 1,00 - 0,37 0,26 -0,03
Kap.anz./mm? -0,37 1,00 -0,94 0,66
Kap.abst. (um) 0,26 -0,94 1,00 -0,83
Kapill./Myoz. -0,03 0,66 -0,83 1,00
weibl., juvenil | HM (g) 1,00 -0,34 0,002 0,66
Kap.anz./mm? -0,34 1,00 -0,80 0,19
Kap.abst. (um) 0,002 - 0,80 1,00 -0,42
Kapill./Myoz. 0,66 0,19 -0,42 1,00
weibl., adult HM (g) 1,00 -0,03 -0,10 0,11
Kap.anz./mm? -0,03 1,00 -0,85 0,18
Kap.abst. (um) -0,10 - 0,85 1,00 -0,32
Kapill./Myoz. 0,11 0,18 -0,32 1,00
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Tab. 37A: Korrelationsanalyse zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt, der Wanddicke, der Gesamtflache
und der Lumenfliche des linken Ventrikels

Gruppen Taurin(nmol/ml) WD (mm) VF (mm?) VLF (mm?)
ménnl.,juvenil | Taurin(nmol/ml) 1,00 0,37 0,32 0,65
WD (mm) 0,37 1,00 0,80 0,68
VF (mm?) 0,32 0,80 1,00 0,84
VLF (mm?) 0,65 0,68 0,84 1,00
ménnl., adult | Taurin(nmol/ml) 1,00 0,03 0,03 -0,83
WD (mm) 0,03 1,00 0,83 -0,09
VF (mm?) 0,03 0,83 1,00 -0,14
VLF (mm?) -0,83 - 0,09 -0,14 1,00
weibl., juvenil | Taurin(nmol/ml) 1,00 - 0,02 0,09 0,09
WD (mm) - 0,02 1,00 0,91 0,48
VF (mm?) 0,09 0,09 1,00 0,61
VLF (mm?) 0,09 0,48 0,61 1,00
weibl., adult | Taurin(nmol/ml) 1,00 -0,18 0,75 0,36
WD (mm) -0,18 1,00 0,01 -0,23
VF (mm?) 0,75 0,01 1,00 0,37
VLF (mm?2) 0,36 -0,23 0,37 1,00

Tab. 38A: Korrelationsanalyse zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt, der Myozytenquerschnittsfliche und
der Anzahl der Myozyten in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppen Taurin Myoz.fl. Myoz.anz.
(nmol/ml) li VW re VW li VW re VW

ménnl.,juvenil | Taurin (nmol/ml) 1,00 0,39 0,21 - 0,26 - 0,09
Myoz.fl. 1i VW 0,39 1,00 -0,94

re VW 0,21 1,00 -0,84
Myoz.anz. 1li VW - 0,26 -0,94 1,00

re VW - 0,09 - 0,84 1,00

maénnl., adult Taurin (nmol/ml) 1,00 0,49 -0,66 -0,77 0,14
Myoz.fl.  1i VW 0,49 1,00 -0,43

re VW - 0,66 1,00 - 0,60
Myoz.anz. 1li VW -0,77 -0,43 1,00

re VW 0,14 - 0,60 1,00

weibl., juvenil | Taurin (nmol/ml) 1,00 0,05 0,20 0,01 -0,08
Myoz.fl. 1i VW 0,05 1,00 -0,93

re VW 0,20 1,00 - 0,80
Myoz.anz. 1li VW 0,01 -0,93 1,00

re VW - 0,08 - 0,80 1,00

weibl., adult Taurin (nmol/ml) 1,00 - 0,44 -0,32 0,16 0,16
Myoz.fl.  1i VW - 0,44 1,00 -0,71

re VW -0,32 1,00 - 0,89
Myoz.anz. 1li VW 0,16 -0,71 1,00

re VW 0,16 - 0,89 1,00
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Tab. 39A: Korrelationsanalyse zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt, der Anzahl der Myozytenkerne, der
Nichtmyozytenkerne und dem Quotienten NMK/MK in der rechten Ventrikelwand

Gruppen Taurin(nmol/ml) | Anz. MK/mm? | Anz.NMK/mm? NMK/MK
méinnl., juvenil | Taurin(nmol/ml) 1,00 -0,55 0,21 0,70
Anz. MK/mm? - 0,55 1,00 0,37 - 0,50
Anz. NMK/mm? 0,21 0,37 1,00 0,56
NMK/MK 0,70 - 0,50 0,56 1,00
mannl., adult Taurin(nmol/ml) 1,00 0,37 0,31 - 0,09
Anz. MK/mm?2 0,37 1,00 0,14 - 0,37
Anz. NMK/mm? 0,31 0,14 1,00 0,77
NMK/MK - 0,09 - 0,37 0,77 1,00
weibl., juvenil | Taurin(nmol/ml) 1,00 -0,12 -0,03 0,20
Anz. MK/mm? -0,12 1,00 0,40 - 0,66
Anz. NMK/mm? -0,03 0,40 1,00 0,35
NMK/MK 0,20 - 0,66 0,35 1,00
weibl., adult Taurin(nmol/ml) 1,00 0,27 -0,06 -0,32
Anz. MK/mm?2 0,27 1,00 0,24 - 0,64
Anz. NMK/mm? - 0,06 0,24 1,00 0,47
NMK/MK -0,32 - 0,64 0,47 1,00

Tab. 40A: Korrelationsanalyse zwischen dem Plasma-Taurin-Gehalt, der Kapillaranzahl, dem Kapillar-
abstand und dem Kapillar-Myozyten-Verhiltnis in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppen Taurin Kap.anz. Kap.abst. Kapill. /Myoz.
nmol/l LiVW |re VW [ iVW [ re VW | i VW | re VW

ménnl.,juvenil | Taurin (nmol/ml) 1,00 -0,37 |-0,07 0,39 0,01 0,16 0,13
Kap.anz. i VW - 0,37 1,00 -0,42 0,19

re VW - 0,07 1,00 -0,93 0,61
Kap.abst. i VW 0,39 -0,42 1,00 - 0,64

re VW 0,01 -0,93 1,00 - 0,66
Kapill./Myoz. 1li VW 0,16 0,19 - 0,64 1,00

re VW 0,73 0,06 0,04 1,00

miénnl., adult | Taurin (nmol/ml) 1,00 -0,66 0,14 0,49 0,09 |-0,14 |-0,14
Kap.anz. li VW - 0,66 1,00 -0,83 0,14

re VW 0,14 1,00 - 0,94 0,66
Kap.abst. li VW 0,49 -0,83 1,00 - 0,66

re VW 0,09 - 0,94 1,00 -0,83
Kapill./Myoz. 1i VW -0,14 0,14 - 0,66 1,00

re VW -0,14 0,66 -0,83 1,00

weibl., juvenil | Taurin (nmol/ml) 1,00 -0,05 |-0,07 [-0,17 0,02 [ 0,01 |-0,02
Kap.anz. i VW - 0,05 1,00 -0,53 0,14

re VW - 0,07 1,00 - 0,65 0,21
Kap.abst. i VW -0,17 -0,53 1,00 -0,28

re VW 0,02 - 0,65 1,00 - 0,55
Kapill./Myoz. 1li VW 0,01 0,14 -0,28 1,00

re VW - 0,02 0,21 -0,55 1,00

weibl., adult |Taurin (nmol/ml) 1,00 -0,26 |-0,14 0,13 [ -0,01 [-0,48 |-0,26
Kap.anz. li VW - 0,26 1,00 - 0,86 0,37

re VW -0,14 1,00 0,86 0,02
Kap.abst. li VW 0,13 - 0,86 1,00 - 0,40

re VW -0,01 - 0,86 1,00 -0,12
Kapill./Myoz. 1i VW - 0,48 0,37 - 0,40 1,00

re VW - 0,26 0,02 -0,12 1,00
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Tab. 41A: Korrelationsanalyse zwischen Anzahl der Myozyten, Kapillaranzahl, Kapillarabstand in der
linken und rechten Ventrikelwand

Gruppen Myoz.anz. Kap.anz. Kap.abst.
li VW re VW li VW re VW li VW re VW
méinnl.,juvenil | Myoz.anz. 1li VW 1,00 0,41 0,09
re VW 1,00 0,16 - 0,09
Kap.anz. i VW 0,41 1,00 -0,56
re VW 0,16 1,00 -0,95
Kap.abst. 1i VW 0,09 - 0,56 1,00
re VW - 0,09 - 0,95 1,00
ménnl., adult | Myoz.anz. 1li VW 1,00 0,89 - 0,60
re VW 1,00 0,54 - 0,37
Kap.anz. li VW 0,89 1,00 -0,83
re VW 0,54 1,00 - 0,94
Kap.abst. 1li VW - 0,60 -0,83 1,00
re VW - 0,37 - 0,94 1,00
weibl., juvenil | Myoz.anz. 1li VW 1,00 0,38 -0,11
re VW 1,00 0,38 - 0,05
Kap.anz. i VW 0,38 1,00 -0,75
re VW 0,38 1,00 - 0,80
Kap.abst. 1i VW -0,11 -0,75 1,00
re VW - 0,05 - 0,80 1,00
weibl., adult |Myoz.anz. 1li VW 1,00 0,43 -0,19
re VW 1,00 0,20 0,06
Kap.anz. li VW 0,43 1,00 - 0,87
re VW 0,20 1,00 - 0,85
Kap.abst. 1li VW -0,19 -0,87 1,00
re VW 0,06 - 0,85 1,00
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Tab. 42A: Korrelationsanalyse zwischen Myozytenquerschnittsfliche, Kapillaranzahl, Kapillarabstand in
der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppen Myoz.fl. Kap.anz. Kap.abst.
li VW re VW li VW re VW li VW re VW
ménnl. juvenil | Myoz.fl. 1li VW 1,00 -0,44 -0,92
re VW 1,00 -0,16 0,09
Kap.anz. 1li VW -0,44 1,00 - 0,56
re VW -0,16 1,00 - 0,95
Kap.abst. li VW - 0,02 - 0,56 1,00
re VW 0,09 -0,95 1,00
ménnl., adult |Myoz.fl. i VW 1,00 - 0,54 -0,14
re VW 1,00 -0,77 0,60
Kap.anz. 1i VW 0,54 1,00 -0,83
re VW -0,77 1,00 - 0,94
Kap.abst. 1i VW 0,14 -0,83 1,00
re VW 0,60 - 0,94 1,00
weibl., juvenil | Myoz.fl. 1li VW 1,00 -0,25 0,05
re VW 1,00 -0,11 -0,13
Kap.anz. 1li VW -0,25 1,00 -0,75
re VW -0,11 1,00 - 0,80
Kap.abst. li VW 0,05 -0,75 1,00
re VW -0,13 - 0,80 1,00
weibl., adult |Myoz.fl. 1i VW 1,00 - 0,07 0,01
re VW 1,00 0,01 -0,13
Kap.anz. 1i VW -0,07 1,00 -0,87
re VW 0,01 1,00 - 0,85
Kap.abst. 1i VW 0,01 - 0,87 1,00
re VW -0,13 - 0,85 1,00

Tab. 43A: Korrelationsanalyse zwischen der Anzahl der Myozytenkerne und der Anzahl der
Nichtmyozytenkerne in der linken und rechten Ventrikelwand

Gruppen Anz. MK, i VW | Anz. NMK,liVW | Anz. MK, re VW | Anz. NMK,re VW
ménnl.,, |Anz. MK, LiVW 1,00 0,29 0,76 0,36
juvenil | Anz. NMK,iVW 0,29 1,00 0,46 0,69
Anz. MK, reVW 0,76 0,46 1,00 0,36
Anz.NMK,re VW 0,36 0,69 0,36 1,00
minnl., [Anz. MK, 1iVW 1,00 0,60 0,66 0,37
adult Anz. NMK,liVW 0,60 1,00 - 0,09 0,54
Anz. MK, reVW 0,66 - 0,09 1,00 0,14
Anz.NMK re VW 0,37 0,54 0,14 1,00
weibl., Anz. MK, 1iVW 1,00 0,78 0,86 0,38
juvenil | Anz. NMK,iVW 0,78 1,00 0,69 0,66
Anz. MK, reVW 0,86 0,69 1,00 0,41
Anz.NMK,re VW 0,38 0,66 0,41 1,00
weibl., Anz. MK, 1iVW 1,00 0,25 0,78 0,36
adult Anz. NMK liVW 0,25 1,00 0,02 0,70
Anz. MK, reVW 0,78 0,02 1,00 0,27
Anz.NMK re VW 0,36 0,70 0,27 1,00
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Tab. 44A: Korrelationsanalyse zwischen der Kapillaranzahl und dem Kapillarabstand zwischen linker und
rechter Ventrikelwand

Gruppen Kap.anz., iVW | Kap.abst., liVW | Kap.anz., eVW | Kap.abst.,reVW
méinnl., juvenil | Kap.anz., iVW 1,00 -0,56 0,54 -0,46
Kap.abst., iVW - 0,56 1,00 - 0,37 0,38
Kap.anz., reVW 0,54 -0,37 1,00 -0,95
Kap.abst.,reVW -0,46 0,38 -0,95 1,00
mannl., adult Kap.anz., iVW 1,00 -0,83 0,09 - 0,26
Kap.abst., liVW -0,83 1,00 0,31 - 0,09
Kap.anz., reVW 0,09 0,31 1,00 -0,94
Kap.abst.,reVW - 0,26 - 0,09 - 0,94 1,00
weibl., juvenil |Kap.anz., iVW 1,00 -0,75 0,72 -0,58
Kap.abst., iVW -0,75 1,00 - 0,55 0,59
Kap.anz., reVW 0,72 -0,55 1,00 -0,80
Kap.abst.,reVW -0,58 0,59 -0,80 1,00
weibl., adult Kap.anz., liVW 1,00 -0,87 0,91 - 0,83
Kap.abst., liVW - 0,87 1,00 -0,83 0,84
Kap.anz., reVW 0,91 -0,83 1,00 - 0,85
Kap.abst.,reVW - 0,83 0,84 - 0,85 1,00
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