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Ubersicht

In den Lungen (Pulmones) findet der Gasaustausch zwischen der
Atemluft und dem Blut, die duflere Atmung, statt. Dafiir sind in den
beiden Lungen eines Erwachsenen 300-500 Millionen Lungenblis-
chen (Alveoli pulmonis) ausgebildet, die iiber den reich verzweigten
Bronchialbaum (Arbor bronchialis) beliiftet werden. Er besteht aus
Lappen- und Segmentbronchien (besitzen eine von Knorpel gestiitzte
Wand) und den Endverzweigungen, den knorpel- und driisenfreien
Bronchioli (< 1 mm). Der Bronchialbaum ist von einem mehrreihigen
Flimmerepithel ausgekleidet. Die Wande der Alveolen werden vom
Alveolarepithel bedeckt, den diinn ausgezogenen Pneumocyten Typ
I und kuboiden Pneumocyten Typ II. Letztere bilden den Surfactant,
der die Oberflichenspannung des bedeckenden Fliissigkeitsfilms
herabsetzt. Die Alveolarwand enthalt das Capillarnetzwerk des Lun-
genkreislaufs. Der Gasaustausch erfolgt iiber Diffusion zwischen der
Alveolarluft und dem Capillarblut durch das diinne Alveolarepithel
(Pneumocyten Typ I), eine sehr diinne Bindegewebeschicht und das
Capillarendothel hindurch (Blut-Luft-Schranke). Dabei wird von
den Erythrocyten das CO, an die Alveolarluft abgegeben und O, an
das Haemoglobin angelagert. Die Kapazitit dieses Gasaustauschs wird
bestimmt von den Partialdruckdifferenzen der Gase zwischen Alveo-

larluft und Blut, der Dicke der Diffusionsbarriere zwischen Alveolar-
luft und Erythrocyten in den Capillaren sowie der Grofle der Fliche,
auf der Luft und Blut im Austausch stehen. Diese Austauschoberflache
ist beim Erwachsenen in beiden Lungen etwa 120-140 m?* grof. Das
Blut wird vom rechten Herzen durch die Lungenarterien und ihre Aste
zu den Alveolarcapillaren gepumpt und von dort durch die Lungenve-
nen zum linken Herzen zuriickgefiihrt. Dieses Gefdf3system fiir den
Gasaustausch, die Vasa publica der Lunge, bildet zusammen mit dem
rechten Herzen den kleinen oder Lungenkreislauf. Der Bronchial-
baum wird von Gefaflen des Korperkreislaufs (Vasa privata) versorgt.
Die Brusthohle (Cavitas thoracis) enthilt die serésen Hohlen fiir
die rechte und linke Lunge, die Pleurahdhlen (Cavitates pleurales),
sowie einen dazwischen gelegenen sagittalen Bindegewebsraum, das
Mediastinum, das die Herzbeutelhdhle (Cavitas pericardiaca) ent-
halt und in dem thoracale Leitungsbahnen verlaufen. Durch die Pleu-
rahohlen sind die Lungen mechanisch an die Thoraxwand gekoppelt.
Eine Volumenzunahme der Lunge bei Inspiration wird durch eine
durch die Atemmuskulatur bedingte Zunahme des Thoraxvolumens
erzeugt. Die Exspiration ist in Ruhe ein passiver, durch die Retrak-
tionskrafte der Lunge verursachter Vorgang.
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29.1 Makroskopischer Aufbau

Jeder der beiden Lungenfliigel (Pulmo dexter, Pulmo sinister) fiillt eine
der beiden Pleurahdhlen aus, die in der Median-Sagittalebene durch
das Mediastinum (zwischen Sternum und Wirbelsdule) voneinander
getrennt sind (> Abb. 29.1). Die Lungen haben beim Erwachsenen,
abhingig von Geschlecht, Alter und Kérperbau, bei tiefster Ausatmung
ein Gesamtvolumen von ca. 2-3 | und bei maximaler Einatmung von
ca. 5-8 I. Davon entfallen auf das Gewebe und das Blut in den Gefifien
ca. 0,8-1,51 Volumen. Wegen des sich nach links weit ausdehnenden
Herzens ist das Volumen der linken Lunge 10-20 % kleiner als das der
rechten (> Abb. 29.2).

Jede Lunge ist bis auf das Hilum vollstindig von glatter Serosa iiber-
zogen (Pleura visceralis [pulmonalis], Lungenfell). Die Pleura visce-
ralis ist von der Pleura parietalis durch den befeuchteten Pleuraspalt
getrennt, der die leichte Verschieblichkeit der Lungen gegen die Winde
der Pleurahohle ermoglicht. Hauptbronchus sowie alle Lungengefifle
und -nerven treten in der Lungenpforte (Hilum pulmonis) von medial
in die Lunge ein. Dort schligt die Pleura visceralis in die Pleura parieta-
lis um. Nach unten ist bis fast zum Zwerchfell eine Umschlagfalte, das
Lig. pulmonale, ausgezogen.

Den grofiten Teil der Oberfliche der Lungen nimmt die stark
gewdlbte Rippenfliche (Facies costalis) ein, die nach hinten bis an
die Rippen-Wirbel-Gelenke reicht. Sie geht oben in die abgerundete
Lungenspitze (Apex pulmonis) iiber, die hinten den Hals der 1. Rippe
erreicht. Durch die Neigung der Rippe nach vorne-unten ist die obere
Thoraxapertur schrig gestellt und wird daher von der Lungenspitze um
2-3 cm iiberragt. Vorne lagern sich A. und V. subclavia an.
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N
Beim Versuch, einen zentralen Venenkatheter in die V. subclavia zu legen, kann
es zur Verletzung der Lungenspitze mit Eintritt von Luft in den Pleuraspalt
(Pneumothorax) kommen.

Die Facies costalis geht dorsal an der stumpfen Margo posterior in
die Pars (Facies) vertebralis und ventral iiber die scharfkantige Margo
anterior in die Pars (Facies) mediastinalis der Facies medialis iiber.
Rechts liegen cranial des Lungenhilum V. cava superior, A. subclavia
und V. azyga an und hinterlassen auf der Oberfliche variable Abdrii-
cke (Sulcus a. subclaviae, Impressiones v. cavae superioris und v. azygae)
(> Abb. 29.3a). Caudal liegen das Pericard in der Impressio cardiaca
(Herzbucht) vor dem Lig. pulmonale an und der Oesophagus in der
Impressio oesophagei dahinter. Links driicken sich cranial um das Hilum
herum der Aortenbogen ab (Impressio arcus aortae), dariiber die A. und
V. subclavia. Caudal hinterldsst die Aorta thoracica einen meist gut
sichtbaren Abdruck (Impressio aortae) hinter dem Lig. pulmonale, vor
ihm verursacht das sich weit nach links vorwélbende Herz die Impressio
cardiaca der linken Seite. Diese ist so grof}, dass die Vorderkante (Margo
anterior) der linken Lunge die Incisura cardiaca aufweist, durch die cau-
dal von ihr ein zungenformiger Zipfel (Lingula pulmonis sinistri) aus-
gebildet wird. Die Basis pulmonis sitzt mit der stark konkav gewélbten
Facies diaphragmatica der Zwerchfellkuppel auf. Thr duflerer Rand, die
Margo inferior, geht mit scharfer Kante in die Facies costalis und stumpf
in die mediastinale Lungenoberfliche iiber.

Beide Lungen werden durch Spalten (Fissurae) in Lungenlappen
unterteilt (> Abb. 29.3b). Die in den Fissuren einander angrenzen-
den Lappenoberflichen (Facies interlobares) sind von Pleura visceralis
bedeckt. Die rechte Lunge ist in 3 Lappen gegliedert: Oberlappen
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Abb. 29.3 a) Mediale Flache der rechten und linken Lunge. [B500~M282] b) Laterale Lungenansicht. In diesem Originalpraparat wurden zuvor Farbstoffe in den Segment-
bronchien injiziert. Dadurch werden die Oberflachenabschnitte der Lungensegmente (rémische Zahlen) sichtbar (> Abb. 29.5). Ein polygonale Felderung der Oberfléche

entspricht den Sekundarléppchen (Sekundarlobuli). [G1280~M282]
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(Lobus superior), Mittellappen (Lobus medius) und Unterlappen (Lobus
inferior). Der Unterlappen ist von den beiden anderen Lappen durch die
schrige Fissura obliqua getrennt. In Atemmittelstellung beginnt sie
dorsal in Hohe des Proc. spinosus des 3. Brustwirbels und endet vorne
in Hohe der Knorpel-Knochen-Grenze der 6. Rippe in der Unterfliche
der Lunge. Die Fissura horizontalis trennt Ober- und Mittellappen. In
der Axillarlinie zweigt sie von der Fissura obliqua nach vorne ab und
trifft den Vorderrand der Lunge in Héhe der 4. Rippe. Dadurch hat der
Mittellappen die Form eines Keils und erreicht die Vorder- und Unter-
flache der Lunge, nicht aber die Riickseite. Die linke Lunge wird nur
durch die schrige Fissura obliqua in Oberlappen (Lobus superior) und
Unterlappen (Lobus inferior) unterteilt. Der Verlauf der Fissura obliqua
der linken Lunge gleicht dem der rechten. Der Oberlappen der linken
Lunge entspricht dem Ober- und Mittellappen der rechten Lunge, ist
aber durch die tiefe Herzbucht kleiner als die beiden rechten Lappen.

Bei vollstindiger Auspragung schneiden die Fissuren bis nahe an das Hilum ein,
dies ist aber bei den Fissurae obliquae auf beiden Seiten in nur ca. 80 % und bei
der Fissura horizontalis in nur ca. 50 % der Fall. Bei der Fissura horizontalis fehlt
die Trennung am haufigsten medial vorne, der Ursprung von der Fissura obliqua
ist meist erhalten. Jede Fissur kann auch vollstindig fehlen, am héufigsten die
Fissura horizontalis (ca. 10 % der Fille). Es konnen auch zusitzliche Fissuren
ausgepragt sein. Am haufigsten sind links eine Fissura horizontalis pulmonis
sinistri und rechts eine Fissura v. azygae, die in der oberen Facies mediastinalis
durch eine Variante bei der Bildung der V. azyga entsteht und in 1 % der Lungen
einen Lobus v. azygae vom Oberlappen abgrenzt.

1

Inkomplette Fissuren erhohen bei Lungenoperationen in Hilumnéhe die Kom-
plikationsrate und konnen bei collateraler Ventilation (Verbindung zwischen
den luftleitenden Wegen beider Lappen) die Ausbreitung von Infekten fordern
und die Erfolgsrate von endoskopischen lungenverkleinernden Mafinahmen bei
Emphysem mindern. Sie konnen beim Lebenden durch Computertomographie
diagnostiziert werden.

Im Lungenhilum bilden der Hauptbronchus und die Gefédfe und Nerven
die Lungenwurzel (Radix pulmonis) (> Abb. 29.3a). Der Hauptbron-
chus liegt am weitesten dorsal im Lungenhilum. Die vor dem Bronchus
eintretende Lungenarterie liegt im linken Hilum weiter cranial als der
Bronchus, im rechten Hilum liegt der Hauptbronchus hoher. Die Lungen-
venen liegen stets unterhalb. Zwischen den Gefif3en liegen die Hilum-
lymphknoten (Lnn. bronchopulmonales). Um den Hauptbronchus und
die Pulmonalgefife herum treten die Aste des Plexus pulmonalis sowie
die Rr. bronchiales und die Vv. bronchiales ein und aus.

29.2 Gliederung von Bronchialbaum
und Lungen

Vom jeweiligen Hauptbronchus (Bronchus principalis) ausgehend ver-
zweigen sich die intrapulmonalen Atemwege. Die Gesamtheit dieser
Verzweigungen wird als Bronchialbaum (Arbor bronchialis) bezeichnet.
Dieser lésst sich in einen proximalen konduktiven, rein luftleitenden
Abschnitt und in einen distalen gasaustauschenden Abschnitt unter-
teilen (> Abb. 29.4). An den Seiten der distalen Abschnitte des Bron-
chialbaums und an seinen Enden befinden sich die Alveolen, in denen
der Gasaustausch stattfindet. Die Zahl der Teilungen bis zum Erreichen
der letzten Generation (Sacculi alveolares) betragt im Durchschnitt 23,
kann aber - je nach Lokalisation in der Lunge - erheblich schwanken
(von ca. 15-30). Bei jedem Atemzug gelangt zunichst keine Frischluft

Abschnitte Aufteilungen
z

Trachea 0
Bronchi 1

=

%

) Bronchi lobares 2

o

<

% Bronchi segmentales 3

2

< Vi 4

= Bronchi intrasegmentales

I 5
Bronchioli
Bronchioli .
terminales 14 Z
Bronchioli
transitionales 15 0

16 1

= Bronchioli

] respiratorii 17 2

8

3 18 3

12}

©

0] 19 4

C

Qo

5 Ductus 205

S alveolares

3 21 6

>

< 2 7
Sacculi
alveolares 23 8

Abb. 29.4 Schematische Darstellung der Verzweigungen des Bronchialbaums. Der
konduktive Abschnitt erstreckt sich tber durchschnittlich 14 Verzweigungsgenera-
tionen bis zu den Bronchioli terminales. Daran schlieBt sich mit einer Ubergangs-
generation der gasaustauschende Abschnitt der Atemwege mit durchschnittlich 8
Generationen an. [G1281~M282]

in die Alveolen, sondern die nach dem vorangegangenen Atemzug in
den konduktiven Luftwegen verbliebene, bereits ausgetauschte Luft. Bei
Ruheatmung betrigt dieses Totraumvolumen etwa 150-170 ml.

Die konduktiven Anteile des Bronchialbaums teilen sich i.d.R. in 2
Aste auf, deren Einzeldurchmesser gegeniiber dem Stamm im Schnitt
um den Faktor 0,79 verringert ist. Der gemeinsame Querschnitt
ist somit jeweils etwas grofSer als der des Stamms, wodurch sich der
Gesamtquerschnitt mit jeder Aufteilung vergrofiert. Diese Aufteilungen
folgen meist einer irregulidren Dichotomie. An der Aufzweigung setzt
sich der Stamm mit einem etwas stirkeren, langeren Ast weitgehend in
der gleichen Richtung fort, wihrend der abzweigende etwas diinnere
Ast seine Richtung starker dndert und bis zur nichsten Abzweigung
kiirzer ist (> Abb. 29.5, > Abb. 29.6). So ziehen die stirkeren Aste
in die vom Hilum weit entfernten peripheren Abschnitte und bilden
mehr Aufzweigungsgenerationen als die jeweils diinneren Aste, die
dem Hilum niher gelegene Regionen versorgen. Auf diese Weise sind
die Weglangen vom Hilum zu den verschiedenen Austauschregionen
der Lunge sehr unterschiedlich.
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Die Atemwege werden entlang ihrer Verzweigungen von Asten der
A. pulmonalisbegleitet und definieren somit bronchoarterielle Bauein-
heiten der Ventilation und Perfusion, in deren Zentrum ein Abschnitt
des Bronchialbaums mit begleitender Arterie steht (> Abb. 29.6).

Entlang des Bronchialbaums lassen sich, aufgrund ihres histologi-
schen Wandbaus, Bronchi und Bronchioli unterscheiden. Die in die Lun-
ge eintretenden Hauptbronchien (Bronchi principales) besitzen rechts
einen Durchmesser von ca. 14 mm, links von ca. 12,5 mm. Bei tiefer
Inspiration erweitern sich die Durchmesser um ca. 2-3 mm. Der linke
Hauptbronchus ist langer und stérker seitwérts abgewinkelt.

Die Hauptbronchien teilen sich in Lappenbronchien (Bronchi loba-
res) mit einem Durchmesser von ca. 8-12 mm. Rechts entspringen der
Oberlappenbronchus bereits direkt am Hilum, Mittel- und Unterlap-
penbronchus erst im weiteren Hauptbronchusverlauf.

Die Lappenbronchien teilen sich anschlieflend in Segmentbron-
chien (Bronchi segmentales). Sie versorgen die Lungensegmente
(Segmenta pulmones) (> Abb. 29.5). In der rechten Lunge gibt es
3 Lappenbronchien, wobei der Mittel- und Unterlappenbronchus aus
einem gemeinsamen vorgeschalteten Bronchus (Bronchus intermedius)
entspringen. Die Lappenbronchien verzweigen sich in 10 Segmentbron-
chien (3 im Ober-, 2 im Mittel-, 5 im Unterlappen). In der linken Lunge
gibt es 2 Lappenbronchien und meist 9 Segmentbronchien (5 im Ober-
, 4 im Unterlappen). Im Unterlappen fehlt i.d.R. das Segment 7 (das
dann in Segment 8 enthalten ist), im Oberlappen konnen die oberen
beiden Segmente unvollstdndig getrennt sein und sich zum apicopost-
erioren Segment vereinigen. Die Segmentbronchien 4 und 5, die rechts
den Mittellappen bilden, zweigen links vom Oberlappenbronchus ab
und bilden die Lingula pulmonis des Oberlappens.

]

Die Gliederung in Lappen und Segmente wirkt sich bei Erkrankungen aus.
Eine Pneumonie kann anfangs nur einzelne Lappen als Lobdrpneumonie erfas-
sen. Krankhafte Erweiterungen der Bronchialwand (Bronchiektasen), die chro-

nische Entziindungen unterhalten, finden sich oft nur in einem oder wenigen
Segmenten. Aufgrund ihrer Abgrenzung gegeneinander besteht die Maglich-
keit, einzelne Lappen und Segmente operativ zu entfernen (Lobectomie bzw.
Segmentectomie).

Die Segmentbronchien verzweigen sich in die mittleren und kleinen
knorpelhaltigen Bronchi. Die kleinsten Bronchi haben noch eine
lichte Weite von ca. 1 mm. Auf sie folgen die knorpel- und driisen-
freien Bronchioli, deren 1. Generation jeweils ein Lungenlédppchen
(Lobulus pulmonis) versorgt. Die letzte rein luftleitende Genera-
tion von Bronchiolen wird als Bronchioli terminales bezeichnet
(> Abb. 29.7).

Die distal dieser Bronchioli terminales liegenden Atemwege ent-
halten Alveolen und sind somit am Gasaustausch beteiligt. In
ihrer Gesamtheit werden sie als acinire Atemwege bezeichnet. Sie
beginnen mit dem Bronchiolus transitionalis, der auch als Bron-
chiolus respiratorius 1. Ordnung bezeichnet wird. Er verzweigt sich
in mehrere Generationen von Bronchioli respiratorii, an die sich
mehrere Generationen von Ductus alveolares anschlieflen. Diese
enden in der letzten Teilungsgeneration, den Sacculi alveolares
(> Abb. 29.4, Abb. 29.7). In den Bronchioli respiratorii besteht
noch der typische Wandbau der Bronchiolen, der nur von einzelnen
Alveolen oder Gruppen von Alveolen unterbrochen wird. Die Ductus
alveolares bestehen nur noch aus unmittelbar aneinander liegenden
Eingdngen in Alveolen. Bronchioli respiratorii und Ductus alveola-
res haben Durchmesser von ca. 0,25-0,4 mm. Entlang der acindren
Atemwege nehmen die Durchmesser kaum noch ab, sodass sich der
Gesamtquerschnitt mit jeder Teilungsgeneration nahezu verdoppelt.
Der Atemwegswiderstand ist im Anfangsabschnitt des kondukti-
ven Bronchialbaums am gréfiten und nimmt entlang der Verzwei-
gungen immer weiter ab, bis er im gasaustauschenden Abschnitt
gegen Null geht. Der Gastransport geht in den acindren Atemwegen
von der Konvektion zur Diffusion tiber, wihrend gleichzeitig die
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Abb. 29.6 a) Ausgusspraparat des Bronchialbaums (gelb), in der linken Lunge
zusatzlich mit Arterien (rot) und Venen (blau). b—d) Detailausschnitte. [G1281] A.
pul.: A. pulmonalis; HB: Hauptbronchus; OB: Oberlappenbronchus; IB: Intermediér-
bronchus (nur rechts); MB: Mitellappenbronchus; UB: Unterlappenbronchus.

Stromungsgeschwindigkeit der Luft erheblich abnimmt und
schliellich gegen Null geht.

Die funktionelle Baueinheit der Ventilation ist der Acinus (Acinus
pulmonaris). Er ist definiert als diejenige Gasaustausch-Einheit, die von
einem Bronchiolus transitionalis versorgt wird (> Abb. 29.8). Daraus
entstehen durch 3 Teilungsschritte 8 Subacini, die sich aus mehreren

Alveolargangsteilungen und Sacculi zusammensetzen. Die Lunge ent-
halt ca. 30000 Acini mit jeweils etwa 10000-20 000 Alveolen.

In der radiologischen Literatur wird haufig der Begriff ,,Sekundérlobulus® als
Baueinheit der Lunge verwendet. Sie sind computertomographisch eben noch
erkennbar, da sie durch Bindegewebesepten, die von subpleural in die Lunge
hineinziehen, ganz oder teilweise gegeneinander abgegrenzt sind. Auch in der
dlteren anatomischen Literatur ist der Begriff zu finden, da sich diese sub-
pleuralen Bindegewebesepten durch Einlagerung von Ruflpigment abzeichnen
und der Au8enfliche der Lunge so eine sichtbare polygonale Felderung von ca.
0,5-2,5 cm Durchmesser verleihen. In einem Sekundarlobulus ist eine variable
Zahl von Acini (im Mittel ca. 12) enthalten.

Bei den Subacini liegt der Ubergang von den Bronchioli respiratorii in die
Ductus alveolares. Dieser ist ein wichtiger Ort fiir die Epithelregeneration der
acindren Atemwege beim akuten Lungenschaden. Dariiber hinaus liegt dort bei
Ruheatmung der Ubergang von der Konvektion zur reinen Diffusion, d.h. der
Subacinus ist der Diffusionsabschnitt der Lunge.

29.3 Wandbau des konduktiven
Bronchialbaums

Der Bau der Hauptbronchien mit u-formigen hyalinen Knorpelspangen
und einem dorsalen Paries membranaceus mit glatter Muskulatur setzt sich
bis auf den Unterlappenbronchus fort. In den intrapulmonalen Bronchi
werden im weiteren Verlauf die Knorpelelemente zunehmend unregelma-
Biger, kleiner und die Abstinde zwischen ihnen grofier. Die glatte Musku-
latur riickt als eigenstandige zirkuldre oder spiralfsrmige Schicht von den
Knorpeln nach innen ab (> Abb. 29.9a). So ergibt sich eine Wandschich-
tung in Tunica mucosa, Tunica fibromusculocartilaginea, untergliedert in
eine innere Tunica muscularis spiralis und auflen folgende Cartilagines
bronchiales, und eine umgebende Tunica adventitia. In den knorpelfreien
Bronchioli reduziert sich zundchst die Schichtenfolge auf Tunica muco-
sa, Tunica muscularis und Tunica adventitia, bis dann in den Bronchioli
respiratorii auch die Adventitia entfillt (> Abb. 29.9b, > Abb. 29.11).

Tunica mucosa

Bis auf die Teilungssporne der gréf8eren Bronchien mit mehrschichtigem
unverhorntem Plattenepithel wird die Schleimhaut des konductiven
Bronchialbaums wie die der Hauptbronchien von einem mehrreihigen
Flimmerepithel auf einer Lamina propria aus lockerem Bindegewebe mit
zahlreichen elastischen Fasern gebildet. Die fiir die Trachea und Haupt-
bronchien beschriebenen Zelltypen kommen auch hier vor, aber in den
einzelnen Abschnitten in unterschiedlichen Differenzierungen und relati-
ven Haufigkeiten (> Kap. 28.2.3). Die neuroendocrinen Zellen konnen
sich insbesondere an den Aufzweigungen der Bronchien und Bronchioli
zu dicht innervierten neuroepithelialen Korperchen (NEB) gruppieren
(> Abb. 47.5). Sie sind beim Kind héufiger als beim Erwachsenen.

In den grof3en, mittleren und kleinen Bronchi enthilt das Epithel
noch zahlreiche Becherzellen. Seromucése Bronchialdriisen nehmen
entlang des Bronchialbaums an Gréf8e sowie Anzahl ab und fehlen dann
meist ab der 8. Aufzweigungsgeneration. In den grofleren Bronchiliegen
die Driisen auflerhalb der Tunica muscularis zwischen den Knorpel-
spangen, in den kleinen Bronchi in der dickeren Lamina propria inner-
halb des dort gut ausgebildeten vendsen Plexus (> Abb. 29.9).

In den Bronchioli ist das Flimmerepithel einreihig saulenférmig bis
kubisch (Bronchioli respiratorii) (> Abb. 29.10). Die cilientragenden
Zellen unterscheiden sich in ihrer Proteinausstattung erheblich von
denen der proximalen Atemwege. Driisen fehlen ganz. Becherzellen
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Abb. 29.7 Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme der Aufzweigungen eines Bronchiolus terminalis aus einer Kaninchenlunge. [M1367]

Acinus bestehend aus 8 Subacini

Abb. 29.8 a) Rekonstruktion eines kompletten Acinus.
[G1281~M282] b) Zugehériger Silikonkautschukausguss
mit Prdparation eines kompletten (vierteiligen) Subacinus
und der zufiihrenden terminalen Bronchiolusaufzweigun-
gen.[01108~M282]

nehmen zur Peripherie hin ab, sie machen 10 % der Epithelzellen in
Bronchioli und 2 % in Bronchioli terminales aus und fehlen in den Bron-
chioli respiratorii. Als sekretorische Zellen treten Keulenzellen hinzu
(Bronchioli < 1 %, Bronchioli terminales 11 %, Bronchioli respiratorii
22 % der Epithelzellen). Charakteristisch ist eine keulenformige Vorwol-
bung der Zelle in das Lumen (> Abb. 29.11). Darin sind Sekretgranula
enthalten, es werden aber auch apocytotische Abschniirungen ange-
nommen. Keulenzellen tragen mit ihrem Sekret zum Surfactant-Film in
den Bronchiolen bei und sorgen als Progenitorzellen fiir die Regenera-
tion der Epithelzellen der Bronchiolen. Biirstenzellen sind in Bronchioli
haufiger als in den anderen Atemwegsabschnitten.

In der Lamina propria bildet sich in den kleinen Bronchi eine
Lamina elastica mucosae mit zahlreichen langs orientierten elastischen
Fasern aus, die sich bis in die Bronchioli terminales fortsetzt. Capillaren

* Bronchiolus transitionalis
—> Bronchioli respiratorii

o . . ganzer vierteiliger Subacinus
Bronchioli rgspwatoru g d

;
|
|
|
Subacini }
|
I

Ductus alveolares

mit fenestriertem Endothel und weite Venulen spielen eine wesentliche
Rolle bei der Befeuchtung und Erwdrmung der Einatmungsluft.

In der Wand der kleinen Bronchi und Bronchioli finden sich regelmafiig kleine
kugelige bis fingerformige Schleimhautdivertikel, die durch die Tunica muscu-
laris hindurch ausgestiilpt sind, zum Teil bis in das peribronchiale Gewebe
hinein, meist mehrere pro Zentimeter Léinge. Sie sind von Flimmerepithel aus-
gekleidet und weisen eine vom umgebenden Bindegewebe der Lamina propria
ausgehende reiche lymphocytire Infiltration auf.

Tunica muscularis

Die glatte Muskulatur der Tunica muscularis verlduft in den grofSen
Bronchi zirkuldr und ist vergleichsweise diinn ausgepragt, wird dann in
den kleinen Bronchi und Bronchioli kriftiger und verlduft in sich iiber-
kreuzenden Spiralen. Sie wird von elastischen Fasern umsponnen, die
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Abb. 29.9 a) Schnitt durch 2 mittlere Bronchi direkt nach
ihrer Aufteilung, begleitet von einem groBen Ast der A. pulmo-
nalis (VergroBerung ca. 15-fach). [B500~M282] b) Querschnitt

77777 ~— -Alveolen
/

auch an ihr verankert sind. Durch die zunehmende Stirke und ihren
Verlauf, gemeinsam mit dem Abnehmen der Knorpelplatten, kann die
glatte Muskulatur in den kleinen Atemwegen das Lumen weitgehend
verschliefen, wihrend sie in den mittleren Bronchi nur geringe Durch-
messerverdnderungen bewirken kann.

Die Bronchioli sind tiber elastische Fasern, die der glatten Muskulatur auflen
anliegen, im umgebenden Lungengewebe verspannt. Durch den elastischen Zug
des Lungengewebes wird das Bronchioluslumen bei Erschlaffung der Muskula-
tur gedffnet. Wenn bei gedffnetem Thorax die Lunge weitgehend zusammen-
fallt, entfallt dieser Zug und die Bronchioli werden durch den Zug der eigenen
elastischen Fasern und den Muskeltonus eng. Die Schleimhaut ist dann in Falten
aufgeworfen (> Abb. 29.9b). In histologischen Schnitten ist das ein hilfreiches
Merkmal, aber ein postmortales Artefakt.

Zwischen der Muskelschicht und den Knorpelplatten liegt ein beson-
ders in den kleinen Atemwegen kriftig ausgeprigter Venenplexus.
Die anfangs hyalinen Knorpelelemente gehen im weiteren Verlauf in
elastischen Knorpel iiber. Sie sind in eine Faserschicht aus Kollagen-
fasern und zahlreichen lings gerichteten, kriftigen elastischen Netzen
eingebettet.

1
Bei einem Pneumothorax, der durch Verletzung der Thoraxwand oder der
Lungenoberfliche und Eindringen von Luft in den Pleuraspalt entsteht,
trégt der Zug des elastisch gespannten Bronchialbaums zum Kollabieren der
Lunge bei.

durch einen Bronchiolus (HE; VergréBerung 160-fach). Beachte
die in Falten aufgeworfene Schleimhaut mit einschichtigem
Flimmerepithel, die kraftig entwickelte glatte Muskulatur und
das Fehlen von Knorpel und Driisen in der Wand. In der Umge-
bung des Bronchiolus sind zahlreiche Alveolen angeschnitten.
[S161]

Tunica adventita

Die Tunica adventitia ist ein lockeres peribronchiales Bindegewebe,
das bei den Ein- und Ausatmungsbewegungen die notwendigen Gleit-
bewegungen gegeniiber den umgebenden respiratorischen Abschnitten
erlaubt. Bei Entziindungen kommt es dort zu ausgeprigten Ansamm-
lungen von Lymphocyten und anderen Abwehrzellen.

29.4 Alveolarregion

In der Alveolarregion der Lunge findet der Gasaustausch, d.h. die
Aufnahme von Sauerstoff und die Abgabe von Kohlendioxid, durch
Diffusion statt. Fiir eine effiziente Diffusion miissen Luft und Blut
tiber eine moglichst grofle Oberfliche in moglichst grofle Nihe zuei-
nander gebracht werden. Die Architektur der Lunge ist auf diesen
Zweck hin optimiert. Die tiber 300-500 Millionen Alveolen verteilte
Alveolaroberfliche betrigt 120-140 m? wihrend die Diffusions-
barriere (Blut-Luft-Schranke) im arithmetischen Mittel nur etwa
2 um dick ist. Die Alveolenzahl korreliert interindividuell mit dem
Lungenvolumen, d. h., Menschen mit groferen Lungen besitzen mehr
Alveolen als Menschen mit kleineren Lungen, wahrend die mittlere
Alveolengrofie von Mensch zu Mensch mit einem Volumen von etwa
4 Millionen pm® und einem Durchmesser von etwa 200-250 pm
nahezu konstant bleibt.



Abb. 29.10 Léngsschnitt durch einen Bronchiolus respiratorius (BR) mit Ubergang in
einen Ductus alveolaris (DA). Ausgediinnte, respiratorische Wandabschnitte sind durch
Pfeilspitzen markiert. Der Ausschnitt links oben zeigt kubisches Flimmerepithel (E),
Alveolarmacrophagen (M) und Fibroblasten (F) im Bindegewebe. PA: Pulmonalarterien-
aste. [G1281]

Am Ende einer tiefen Einatmung besteht das Gesamtvolumen der
Lunge (5-61) zu > 80 % aus Luft und zu ca. 10 % aus Blut. Das dazwi-
schenliegende Gewebe macht somit weniger als 10 % (etwa 300-
400 ml) aus. Ein Teil dieses Volumens entfillt auf die konduktiven
Abschnitte der Luft- und Blutwege. In der Alveolarregion, die etwa
90 % des Lungenvolumens ausmacht, verteilt sich das Luftvolumen
auf die Lumina der Bronchioli respiratorii und Ductus alveolares einer-
seits (ca. 1,51) und die Lumina der Alveolen andererseits (etwas tiber
31). Das Capillarblut in den Interalveolarsepten nimmt ca. 200 ml ein,
wihrend das Gewebe der Interalveolarsepten ca. 150 ml ausmacht.

29.4.1 Terminale Bronchialaufzweigungen

Bronchiolus transitionalis und die daran anschliefenden Bronchioli
respiratorii bilden den Beginn der acindren Atemwege und sind ahnlich
wie die vorhergehenden Bronchioli terminales gebaut. In ihrer Wand tre-
ten aber Liicken auf, durch die einzelne oder Gruppen von Alveolen in das
umgebende Lungengewebe hinein vorgebuchtet sind. Um die Eingdnge in
diese Alveolen sind die elastischen Fasern und glatten Muskelzellen der
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Abb. 29.11 a) Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme der Schleimhaut eines
Bronchiolus aus der Lunge eines Erwachsenen mit Kinocilien des Flimmerepithels. b)
Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme einer Biirstenzelle mit 3 benachbarten
Keulenzellen. c) Gewebeelemente der Wandabschnitte des bronchoalveolaren
Systems. In allen Abschnitten besteht das Epithel aus einem Mosaik verschiedener
Zelltypen. a, b) [G1281], ¢) [M282]/[G1281]

Bronchioluswand ringformig angeordnet. Nur der Wandstreifen, dem der
Ast der A. pulmonalis anliegt, bleibt frei von Alveolen (> Abb. 29.12).
Die Bronchioli respiratorii verzweigen sich noch mehrfach.

Ductus alveolares schliefen sich an die Bronchioli respiratorii an.
Thre ,Wand“ wird von den unmittelbar aneinander liegenden Offnun-
gen der Alveolen gebildet (> Abb. 29.13). Diese Offnungen sind durch
glatte Muskelzellen sowie Ringe kollagener und kriftiger elastischer
Fasern verstirkt, die ein Maschennetz von alveoldren Eingangsringen
bilden, welches das Lumen der Ductus alveolares begrenzt.

29.4.2 Bau der Interalveolarsepten
Die Winde der Alveolen, die Interalveolarsepten (Septa interal-

veolaria) bilden die Struktur, welche die Luft in den Alveolen und
das Blut in den Capillarnetzen dieser Septen auf grofer Fliache mit
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Abb. 29.13 Ductus alveolaris (DA) mit Alveolen (A) (rasterelektronenmikroskopische
Aufnahme; VergroBerung ca. 120-fach). [T1392]

geringstem Abstand nahe aneinanderbringt, sodass zwischen ihnen der
Gasaustausch durch Diffusion iiber die Blut-Luft-Schranke stattfinden
kann (> Abb. 29.14). Die Interalveolarsepten bestehen aus 3 Kompo-
nenten: einem kontinuierlichen Alveolarepithel, einem kontinuier-
lichen Capillarendothel und dem dazwischenliegenden Interstitium
(> Abb. 29.15).

Abb. 29.14 Rasterelektronenmikroskopische Aufnahmen von menschlichen Inter-
alveolarsepten. a) Aufsicht auf ein von Pneumocyten Typ | (PC I) bedecktes Septum
mit Capillarvorwdlbungen. Die Intercellularkontakte sind durch helle Linien sichtbar.
An der Bruchkante sieht man Erythrocyten (E) in den Capillaren (C). Der Ausschnitt
zeigt einen Pneumocyten Typ Il (PC Il) mit randstandigen Microvilli. [M1367]

b) Rekonstruktion des Capillarnetzes (rot) mit elastischen Fasern (grin; El) und einer
Interalveolarpore (schwarzes Loch). Das Alveolarepithel (gelb) ist nur auf der Unter-
seite dargestellt. [G1281]



Abb. 29.15 Interalveolarsepten mit Capillaren, Alveolarepithel und Interstitium
(TEM). @) Ausschnitt aus einem mittleren Abschnitt. b) Ausschnitt aus dem freien
Ende des Septums mit alveoldrem Eingangsring. Sichtbar sind Blutcapillaren (Cap)
mit Pericyt, Collagenfasern (CF), elastische Fasern (EF), Pneumocyten Typ | (PC 1),
Fibroblasten (FB), Myofibroblasten (My), glatte Muskulatur (GM). [H414-001]

Alveolarepithel

Das Alveolarepithel ist ein Mosaik aus 2 Zelltypen (Pneumocyten)
mit unterschiedlicher struktureller Differenzierung und funktioneller
Spezialisierung:

Pneumocyten Typ I (> Abb. 29.16) sind die hauchdiinnen Deckzellen
fiir einen optimierten Gasaustausch und machen nur ca. 8 % der Zellen
der Alveolarregion aus, haben aber mit ihren platten Zellausldufern eine
Oberflichenausdehnung von jeweils ca. 5000 um? und bedecken damit ins-
gesamt ca. 95 % der Alveolaroberfliche. Thr Zellkern liegt meist in einer
Masche des Capillarnetzes und ist nur von sehr wenig Cyfoplasma umge-
ben, das arm an Zellorganellen ist. Von ihrem Zellkorper breiten sich grofi-
flachige, nur 0,1-0,2 um dicke Fortsdtze aus, die das Interstitium und die
Capillaren tiberziehen und in denen sich aufSer Vesikeln kaum Zellorganel-
len finden. Diese Fortsitze breiten sich nicht nur auf einer Seite des Interal-
veolarseptums aus, sondern konnen durch das Septum auch auf die andere

Abb. 29.17 Pneumocyt Typ Il mit Lamellenkorpern (TEM).
BL: Basallamina, PC I, PC IIl: Pneumocyt Typ I, Typ II; ER:
Endoplasmatisches Reticulum; F: Fibroblast; J: Zelljunction;
LK: Lamellenkérper; MI: Mitochondrien; MV: Microvilli; N:
Nucleus. [G1281]
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Abb. 29.16 Ausschnitt aus einem Interalveolarseptum (TEM; VergréBerung ca. 6500-
fach). Zellkdrper eines Pneumocyten Typ | mit Auslaufern tber Capillaren. [M1367]

Seite gelangen und dort zur Auskleidung einer benachbarten Alveole bei-
tragen. Da dem Fortsatz auf dieser gegeniiberliegenden Seite scheinbar der
Zellkern fehlt, hat man dies friiher als ,kernlose Platte“ bezeichnet. In den
Interalveolarsepten gibt es auch Interalveolarporen (Kohn-Poren), die 2
benachbarte Alveolen miteinander verbinden und von Alveolarepithelzel-
len ausgekleidet sind. Diese stoflen mit ihren diinnen Fortsétzen mit leicht
aufgeworfenen Randern aneinander, an denen sie durch Tight Junctions
fest miteinander verbunden sind und so den interstitiellen Raum gegen das
Alveolarlumen abdichten. Aufgrund ihrer topologischen Komplexitt sind
terminal differenzierte Pneumocyten Typ I nicht mehr teilungsféhig.

]

Beim akuten Lungenschaden (in seiner schwersten Form als Acute Respira-
tory Distress Syndrome, ARDS, bezeichnet) wird das Alveolarepithel, v.a. die
nicht mehr teilungsfihigen Pneumocyten Typ I, geschddigt. Dies geht mit der
Denudierung der epithelialen Basallamina, der Ausbildung eines intraalveoldren
Odems und Surfactantstérungen einher. Die Reparatur geht von proliferieren-
den Pneumocyten Typ I aus, die sich iiber ein Stadium der kuboiden Metaplasie
schliefSlich zu Pneumocyten Typ I differenzieren.

Pneumocyten Typ II (> Abb. 29.17) sind die Zellen fiir die Sekre-
tion von Surfactant und die Regeneration beider Zelltypen des
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Alveolarepithels. Sie liegen i.d.R. einzeln zwischen den Pneumocyten
Typ [, bevorzugt in den Nischen von Alveolen oder in der Nahe von
Interalveolarporen. Sie machen ca. 16 % der Zellen der Alveolarregion
aus und bedecken insgesamt ca. 5 % der Alveolaroberfliche. Das Volu-
men der Pneumocyten Typ II ist mit ca. 900 um® nur etwa halb so grof§
wie das der Pneumocyten Typ I. Sie wirken aber im histologischen Pra-
parat grofier, da sie einen relativ groffen kuboiden Zellkorper besitzen
und ihnen flache Zellausldufer fehlen. Die apicale Zelloberfliche ist am
Rand mit einem Kranz von Microvilli besetzt, wihrend sie in der Mitte
meist glatt ist. Auch Pneumocyten Typ II konnen die Oberfliche von
mehr als einer Alveole auskleiden. Die von ihnen bedeckte epitheliale
Basallamina ist punktuell unterbrochen, sodass Pneumocyten Typ II
in Kontakt mit darunterliegenden interstitiellen Zellen treten kon-
nen. Thr Cytoplasma ist reich an Zellorganellen. Neben reichlich RER,
Golgi-Komplexen, Mitochondrien und multivesiculiren Korpern ist
insbesondere der hohe Gehalt an Lamellenkorpern, der lichtmikro-
skopisch zu einem granulierten Aussehen fiihrt, charakteristisch. Ein
Pneumocyt Typ II enthdlt ca. 200-500 Lamellenkorper mit einem
Durchmesser von ca. 1 pm. In ihnen ist Surfactantmaterial gespeichert.
Aufgrund ihrer Ausstattung mit lysosomalen Enzymen (z.B. saure Phos-
phatase, Cathepsine) und Proteinen (z.B. aus der LAMP-Familie) sowie
ihrem sauren pH von ca. 5,0-5,5, der durch eine vacuoldre H+-ATPase
aufrecht erhalten wird, sind die Lamellenkérper mit den sekretorischen
Lysosomen verwandt und werden den Lysosome-related Organelles
(LRO) zugerechnet.

Abb. 29.18 Interalveolarseptum (TEM; VergréBerung ca. 4300-fach). Darstellung
der Flussigkeitsschicht in einem Alveolarwinkel (gestauchter Abschnitt). Die durch die
Faltung entstandenen Vertiefungen werden durch die Hypophase ausgefiillt, die auf
ihrer Oberflache den Surfactantfilm (Pfeile) tragt. C: Blutcapillaren; MV: Microvilli; PC
I, PC II: Pneumocyt Typ I, Typ II; LL: Fliissigkeitsfilm (Liquid Lining Layer). [M1367]

Das gesamte Alveolarepithel einschliellich der Interalveolarporen ist
von einer diinnen (ca. 200 nm), aber kontinuierlichen hydrogelartigen
Fliissigkeitsschicht bedeckt, die aus einem Oberflichenfilm an der
Grenzfliche zur Luftin den Alveolen und einer darunterliegenden Hypo-
phase besteht (> Abb. 29.18). An dieser Gas-Fliissigkeits-Grenzfliche
wirkt eine Oberflichenspannung, die — neben den elastischen Fasern
des Bindegewebsgeriists — zu den Retractionskriften der Lunge bei-
tragt. Da nach dem Laplace-Gesetz der Druck zum Offenhalten einer
Kugel proportional der Oberflichenspannung und umgekehrt pro-
portional dem Radius der Kugel ist, miisste in den kleinen Alveolen
theoretisch ein enorm hoher Druck herrschen. Zudem sind nicht alle
Alveolen gleich groff und iiber die Atemwege miteinander verbunden,
sodass theoretisch kleinere Alveolen zugunsten grofierer Alveolen
kollabieren miissten. Dies wird durch eine oberflichenaktive Substanz
(surface active agent = Surfactant) verhindert. Surfactant verhindert
einen Alveolarkollaps (Atelektase) durch eine von der Gréfe der Ober-
fliche abhingige Reduktion der alveoliren Oberflichenspannung.
Diese Reduktion der Oberflachenspannung verhindert auflerdem den
Ubertritt von Fliissigkeit aus dem Capillar- in das Alveolarlumen, d.h.
die Entstehung eines intraalveoliren Odems. Neben diesen biophysika-
lischen Eigenschaften hat Surfactant auch immunmodulatorische Funk-
tionen bei der angeborenen Immunabwehr. Surfactant hilt die Alveolen
offen, trocken und sauber.

Surfactant ist ein komplexes biochemisches Gemisch, das zu ca. 90 %
aus Lipiden und zu ca. 10 % aus Proteinenbesteht. Zur Lipidfraktion geho-
ren v. a. gesittigte Phospholipide wie Dipalmitoyl-Phosphatidylcholin,
zur Proteinfraktion gehéren die 4 Surfactantproteine SP-A, -B, -C
und -D. Die hydrophilen Surfactantproteine SP-A und -D gehéren
zur Familie der Collectine und haben vorwiegend Funktionen in der
angeborenen Immunabwehr, z.B. die Opsonierung von inhalierten
Pathogenen und die anschliefSende Interaktion mit Abwehrzellen. Die
hydrophoben Surfactantproteine SP-B und -C sind fiir die biophysikali-
schen Eigenschaften des Surfactant wichtig.

Alle Surfactantkomponenten werden von Pneumocyten Typ II
synthetisiert, gespeichert, sezerniert und zu einem grofien Teil wie-
derverwendet. Es lassen sich somit ein intracelluldrer und ein int-
raalveoldrer Surfactantpool unterscheiden. Der Syntheseweg der
verschiedenen Surfactantkomponenten ist unterschiedlich. Fiir die
hydrophoben Surfactantproteine SP-B und SP-C fithrt er iiber das
RER, den Golgi-Komplex und multivesiculire Korper zu den Lamel-
lenkorpern. Die hydrophilen Surfactantproteine SP-A und SP-D wer-
den im Golgi-Komplex glycosyliert und dann unabhingig von den
Lamellenkorpern sezerniert. Phospholipide gelangen unabhéngig vom
Golgi-Komplex zu den Lamellenkorpern. Die Biogenese der Lamel-
lenkorper geschieht durch Komplexierung von Phospholipiden mit
den hydrophoben Surfactantproteinen SP-B und SP-C. Phospholipide
gelangen iiber einen Transfer von ER-Membranen iiber einen Phospho-
lipidtransporter (ABCA3) in die Lamellenkorper und wahrscheinlich
auch in ihre Vorstufen. Dadurch entstehen Zwischenstufen mit abneh-
mendem vesiculdren und zunehmendem lamelldren Anteil (Composite
Compartment). Im Lumen reifer Lamellenkorper sind die Phospholipi-
de wie Zwiebelschalen als dicht gepackte Membranlamellen um einen
Projektionskern, in dem sich SP-B und SP-C befinden, in einem energie-
reichen Zustand angeordnet. Der wichtigste Stimulus fiir die Sekretion
von Surfactant ist die mechanische Dehnung der Pneumocyten Typ II
wihrend der Inspiration. Der Inhalt der Lamellenkorper wird per Exo-
cytose in die Hypophase der Fliissigkeitsschicht sezerniert, wahrend die
hydrophilen Surfactantproteine SP-A und -D davon unabhingig tiber



Abb. 29.19 Bildung der Surfactantkomponenten durch
Pneumocyten Typ Il (PC Il), Sekretion in die Flissigkeits-
schicht auf dem Alveolarepithel, Bildung von tubuldrem
Myelin durch Komplexierung mit SP-A, Integration von

SP-B und SP-C in den Phospholipid-Oberfléchenfilm,
Wiederaufnahme durch Pneumocyten Typ Il mit teilweiser
Rezirkuliation in die Lamellenkérper oder Abbau durch
Alveolarmacrophagen. CC: Composite Compartment; GA:
Golgi-Apparat; ES: endolysosomales Kompartiment; LK:
Lamellenkérper; MVK: multivesiculdre Korper; PC I: Pneumo-
cyt Typ I; PL: Phospholipide; SP: Surfactantproteine A, B, C, D;
TV: Transportvesikel. [G1281~M282]

kleine Vesikel separat sezerniert werden. In der Hypophase lagert sich
SP-A den sezernierten Lamellenkorpern an und initiiert deren Trans-
formation in gitterformige Strukturen (tubuldres Myelin), in denen
sich das SP-A in den Ecken des Gitters befindet (> Abb. 29.19). Aus
dem tubuldren Myelin konnen mit Unterstiitzung durch SP-B und -C
Phospholipide in den Oberflichenfilm adsorbiert werden, der aus
Surfactant besteht und teilweise einlagig, teilweise mehrlagig ist. Nach
»Benutzung® an der Gas-Fliissigkeits-Grenzfliche gelangt Surfactant-
material aus dem Oberflichenfilm zuriick in die Hypophase und bildet
dort kleine unilamellare Vesikel. Dieses Surfactantmaterial wird zu iiber
50 % von Pneumocyten Typ II aufgenommen und dort zum grofiten Teil
rezirkuliert und zu einem kleineren Teil lysosomal abgebaut. Auch an
diesen Vorgingen sind multivesiculare Korper beteiligt. Das restliche
Surfactantmaterial wird iiberwiegend von Alveolarmacrophagen aufge-
nommen und lysosomal abgebaut und zu einem geringen Teil iiber die
Atemwege durch mucocilidre Clearance entfernt. Die Surfactantumsatz-
rate liegt bei ca. 4-10 Stunden.

I

Beim Atemnotsyndrom des Friihgeborenen (Neonatal Respiratory Distress
Syndrome, nRDS) herrscht durch die Unreife der noch nicht vollstindig ent-
wickelten Lungen ein Mangel an Surfactant. Die Lungen konnen sich nach der
Geburt nicht ausreichend entfalten, es kommt zu Atelektasen und einer ver-
minderten Sauerstoffaufnahme. Ein nRDS kann durch Gabe von Surfactant-
priparaten behandelt werden. Angeborene Storungen des Surfactantsystems
konnen ihre Ursache auch in Surfactant-Dysfunktions-Mutationen (z. B. in den
Genen fiir SP-B, SP-C oder den Lipidtransporter ABCA3, der fiir die Bildung der
Lamellenkorper essenziell ist) haben, die zu einem nRDS oder zu interstitiellen
Lungenerkrankungen fithren konnen.

Capillarendothel

Die Capillaren der Interalveolarsepten bilden ein dichtes Netz, das
beim Erwachsenen einschichtig ist (> Abb. 29.12, > Abb. 29.14).
Die einzelnen Capillarsegmente bilden enge Schlingen, bei denen die
Lange der Segmente in etwa dem Durchmesser der Capillare entspricht.
Dazwischen verlaufen Gewebepfeiler, die das Capillarbett durchlo-
chern, sodass das Capillarblut wie durch eine Platte mit senkrecht dazu
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ausgerichteten Pfeilern strémt. Dieses Capillarnetzwerk ist mit dem
Bindegewebsnetzwerk der Interalveolarsepten verflochten, indem die
Bindegewebsfasern durch die Pfeiler des Capillarnetzwerks ziehen.
Der Dehnungszustand der Interalveolarsepten bestimmt den Verlauf
der beiden Netzwerke. Im ungedehnten Zustand verlaufen die Binde-
gewebsfasern in Wellen um das Capillarbett. Bei Dehnung wird das
Bindegewebsgeriist gestrafft und die Capillaren verlaufen maanderfor-
mig von der einen auf die andere Seite des Bindegewebsgeriistes, sodass
sie grofieren Kontakt zu den Lumina der Alveolen zu beiden Seiten des
Interalveolarseptums haben. Das Capillarendothel ist vom kontinu-
ierlichen (nicht-fenestrierten) Typ. Vereinzelt kommen Pericyten vor.
Capillarendothelzellen machen 30 % der Zellen der Alveolarregion aus.
Auch wenn die Gesamtoberfliche der Capillaren mit etwa 130 m? der
des Alveolarepithels entspricht, ist die Oberfliche pro Capillarendothel-
zelle mit 1400 um? deutlich kleiner als die der Pneumocyten Typ L. Die
Capillarendothelzellen sind durch Tight Junctions miteinander verbun-
den, die durchlissiger sind als diejenigen zwischen Pneumocyten Typ
I. Die Capillarendothelzellen besitzen zahlreiche Caveolae. Im Gegen-
satz zu den Endothelzellen groflerer zu- und abfithrender Lungenge-
fafle besitzen die Capillarendothelzellen der Interalveolarsepten keine
Weibel-Palade-Korper.

Interstitium

Im Interstitium, d.h. dem Raum, der von epithelialer und endothelialer
Basallamina begrenzt wird, befinden sich ca. 36 % der Zellen der Alveo-
larregion und das extracelluldre Bindegewebsgeriist aus Biindeln von
Kollagenfibrillen und elastischen Fasern (> Abb. 29.14, Abb. 29.15).
Die meisten interstitiellen Zellen gehéren zu den Fibroblasten, die eine
gewisse Heterogenitdt aufweisen. Wahrend die ,klassischen® Fibroblas-
ten fiir Aufbau, Erhalt und Umbau des Bindegewebegeriists — und damit
seine Anpassung an funktionelle Verdnderungen der Lungenstruktur
im Laufe des Lebens — verantwortlich sind, besitzen viele Fibroblasten
Actin und Myosin enthaltende Filamentbiindel und werden daher als
Myofibroblasten bezeichnet. Diese Filamentbiindel sind senkrecht
zum Interalveolarseptum ausgerichtet. Dort, wo diese Biindel mit der
Zellmembran verbunden sind, gibt es Kontaktstellen zur epithelialen
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oder endothelialen Basallamina oder, durch Poren der Basallamina, zu
Epithel- und Endothelzellen. Daraus ergibt sich eine Verstrebung des
Interstitiums. Dariiber hinaus gibt es Fibroblasten mit Lipidtropfen im
Cytoplasma (Lipofibroblasten), die an Wachstums- und Regenerations-
vorgingen beteiligt sein sollen. Weitere im Interstitium vorkommende
Zellen sind glatte Muskelzellen (v.a. an den Eingdngen in Alveolen),
Pericyten (die in die endotheliale Basallamina eingebettet sind) und
mobile Abwehrzellen (z. B. interstitielle Macrophagen und Mastzellen).

Das Bindegewebegeriist der Interalveolarsepten ist Teil des Faser-
kontinuums der Lunge, das 3 Anteile hat: axiale, septale und periphere
Fasern. Axiale Fasern liegen im peribronchialen Bindegewebe und
umhiillen die Atemwege von ihrem Eintritt am Lungenhilum ausgehend
bis zu den Ductus alveolares, wo sie das Netzwerk von Eingangsringen
in die Alveolen bilden. Periphere Fasern strahlen vom subpleuralen
Bindegewebe ausgehend in interlobuldre Septen in die Lunge hinein.
Die septalen Fasern der Interalveolarsepten sind sowohl mit axialen
(an den Eingangsringen der Alveolen) als auch mit peripheren Fasern
(am Auf8enrand von Lobuli und Acini) verkniipft. Entlang dieses Konti-
nuums konnen sich mobile Abwehrzellen bewegen.

1

Die elastischen Fasernetze konnen durch verschiedenartige Ursachen zerstort
werden, u.a. durch Enzyme (Elastase) bei Entziindungen, Uberblihung bei
Exspirationshindernissen im Bronchialbaum (obstruktive Lungenerkrankungen)
oder im Alter durch Riickbildungsprozesse. Der Verlust der elastischen Fasern
kann zum Verlust von Interalveolarsepten und Konfluenz der Alveolen zu gro-
Beren alveoldren Hohlrdumen fithren (Emphysemblasen). Dieser Verlust von
Alveolarwinden kann neben der erheblichen Reduzierung der Elastizitidt und
mechanischen Stabilitdt der Lunge einen starken bis lebensbedrohenden Verlust
der Gas-Austauschoberflache und damit von Diffusionskapazitit fiir den Gasaus-
tausch bedeuten.

Alveolarmacrophagen (> Abb. 29.10, > Abb. 29.19) machen die
tibrigen 10 % der Zellen der Alveolarregion aus. Als freie Zellen bewegen
sie sich auf dem Alveolarepithel unter dem Surfactant-Oberflachenfilm
in der darunterliegenden Hypophase und kénnen dabei die mit Surfac-
tant gefiillten Interalveolarporen zum Durchtritt in benachbarte Alveo-
len nutzen. Sie zeichnen sich durch eine hohe phagocytotische Aktivitit
aus und konnen verbrauchtes Surfactantmaterial ebenso aufnehmen
wie inhalierte Pathogene oder Rufipartikel, aber auch Erythrocyten,
die durch Stauung in das Alveolarlumen ausgetreten sind, oder unter-
gegangenes Alveolargewebe. Thr Gehalt an Phagolysosomen spiegelt ihre
Aktivitit wider. Uber das Inferstitium der Interalveolarsepten kénnen
Alveolarmacrophagen Anschluss an das peribronchiale oder subpleu-
rale Bindegewebe gewinnen und dort, angefiillt mit unverdaubarem
Material (u.a. Ruflpartikel), verbleiben oder iiber das dort vorhandene
Lymphgefif3system in regiondre Lymphknoten gelangen. Ein sich selbst
erneuerndes residentes Reservoir (Pool) von Alveolarmacrophagen mit
langer Lebensdauer wird wihrend der Fetalzeit aus Monocyten gebildet,
die vom Blutgefifisystem in die Lunge einwandern. Unter bestimmten
Umstédnden, z. B. bei Entziindungen, kann dieser Pool durch frisch ein-
gewanderte Monocyten, die sich zu rekrutierten Alveolarmacrophagen
differenzieren, erganzt werden.

1

Fiir die terminale Differenzierung von Alveolarmacrophagen, insbesondere ihrer
Fihigkeit zum Surfactantabbau, ist das Cytokin GM-CSF notwendig. Eine Defi-
zienz von GM-CSF bzw. seinem Receptor fiihrt zur pulmonalen Alveolarprotei-
nose, bei der es zur intraalveoldren Akkumulation von Surfactantmaterial kommt.
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Abb. 29.20 Ausschnitt aus einem Interalveolarseptum mit Blut-Luft-Schranke (TEM;
VergroBerung ca. 45000-fach). Extrem diinne Diffusionsbarriere bestehend aus dem
Fortsatz eines Pneumocyten Typ | (1), dem Capillarendothel (3) und den dazwischen-
liegenden vereinigten Basallaminae (2). Im unteren Bildteil ist ein Erythrocyt (4) in
der Capillare angeschnitten mit Skizzierung von wesentlichen Schritten der Kopplung
zwischen Sauerstoffaufnahme, Dissoziation von Protonen durch 0,-Bindung an
Haemoglobin, Reaktion mit HCO;. zu CO, und Aufnahme von HCO5. aus dem Serum
durch den AE1. [M1367~M282]

29.4.3 Diffusionsbarriere (Blut-Luft-Schranke)

Die Blut-Luft-Schranke der Alveolen bildet die Diffusionsbarriere fiir
den Gasaustausch. Sie besteht aus 3 Gewebeschichten: Alveolarepithel,
Interstitium und Capillarendothel. Hinzu kommt der Fliissigkeitsfilm
auf dem Alveolarepithel, der den intraalveoldren Surfactant enthilt.
Innerhalb der Blut-Luft-Schranke ldsst sich eine Differenzierung in
diinne Anteile und dicke Anteile, die jeweils etwa die Hilfte der Gesamt-
oberfliche der Alveolen ausmachen, erkennen.

Die diinnen Anteile sind strukturell fiir den Gasaustausch optimiert
(> Abb. 29.20), wihrend die dicken Anteile auf regenerative Kapazi-
tat und mechanische Stabilitat spezialisiert sind. Fiir eine Minimierung
der Diffusionsbarriere besteht das Alveolarepithel in diesen Abschnit-
ten nur aus sehr diinnen Ausldufern von Pneumocyten Typ L. In den
Capillarendothelzellausliufern dieser Abschnitte konnen Caveolae
streckenweise fehlen (avesikuldre Zone), was sie noch diinner macht.
Die epitheliale und endotheliale Basallamina sind fusioniert, sodass
es normalerweise zu keinen interstitiellen Fliissigkeitsansammlungen
kommen kann. In den dicken Anteilen sind die epitheliale und die
endotheliale Basallamina dagegen getrennt. Dort verlduft das Bindege-
websgertist der Interalveolarsepten. Ebenso sind dort interstitielle Zel-
len sowie die Zellkerne von Alveolarepithel- und Capillarendothelzellen
untergebracht. Bevorzugt an den Ubergingen von diinnen in dicke
Abschnitte liegen die Zellkontakte der Capillarendothelzellen. Verschie-
dene Befunde deuten darauf hin, dass sich diese Differenzierung auch in
einer Spezialisierung der Capillarendothelzellen widerspiegelt. An den
dicken Anteilen kommt ein den Endothelzellen von Capillaren anderer
Organe dhnlicher Typ vor. Dagegen bedecken die Endothelzellen an den
diinnen Anteilen eine deutlich groflere Oberflache pro Zelle und sind
komplexer verzweigt. Der Zellersatz des Capillarendothels scheint nur
von den Endothelzellen der dicken Abschnitte auszugehen. Im arithme-
tischen Mittel ist die Blut-Luft-Schranke etwa 2 um dick. Im harmoni-
schen Mittel, das die stirker zum Gasaustausch beitragenden diinnen
Anteile starker gewichtet, betrigt die Dicke sogar nur 0,6 pm.



29.4.4 Alveolare Mikromechanik

Die mechanische Stabilitit der Alveolarregion wird durch das Bindege-
webegeriist und das Surfactantsystem sichergestellt. Das Bindegewebe-
geriist bildet ein Kontinuum, das Tensegritit (engl. tensegrity: tension
and integrity, d. h. Zusammenhalt durch Zugspannung) vermittelt. Sur-
factant als Antiatelektasefaktor reduziert und vereinheitlicht die Ober-
flichenspannung der Alveolen und stabilisiert dadurch ihre Grole. Das
Zusammenspiel von Bindegewebsgeriist und Surfactantsystem sorgt
dafiir, dass Alveolen wihrend der Atembewegungen weder iiberdehnt
werden noch kollabieren. Die Offnungen der Alveolen, an denen das
axiale Fasersystem der Atemwege mit dem septalen Fasersystem der
Interalveolarsepten zu einem Netzwerk verstarkter Eingangsringe ver-
bunden ist, sind in diesem Kontext besonders relevant, denn hier wird
reguliert, welcher Anteil der Luft in den acindren Atemwegen innerhalb
(in Alveolen) oder auflerhalb (im Lumen von Ductus alveolares oder
Bronchioli respiratorii) dieser Offnungen liegt. Gasaustausch ist nur in
den Alveolen mit ihren capillarisierten Interalveolarsepten maéglich. Bei
normalen Atembewegungen zwischen 40 und 80 % der Totalkapazitat
der Lunge fiihrt eine Verdnderung des Luftvolumens um den Faktor 2
nur zu Verdnderungen der Alveolaroberfliche um den Faktor 1,2, d.h.,
der Hauptanteil der Volumenénderungen wihrend der Atmung findet
in den Ductus alveolares und nicht in den Alveolen statt.

29.4.5 Regulation der FlUssigkeitsverteilung

Die diinnen, straff gebauten Interalveolarsepten sind fiir die Erhaltung
ihres Fliissigkeitsgleichgewichts und des extrem diinnen Hypophase-
films sowohl auf den ausgeglichenen Austausch mit den Capillaren als
auch die aktive Ionen- und Wasserresorption der Pneumocyten Typ I
angewiesen, wodurch in geringer Menge Hypophasenfliissigkeit als Tra-
ger des Surfactantfilms erhalten bleibt.

]

Bei einer Storung dieser Gleichgewichte kommt es zur Fliissigkeitseinlagerung
in die Alveolen (intraalveolires Odem), das mit der wachsenden Fliissigkeits-
schicht tiber den Capillaren der Interalveolarsepten den Gasaustausch ver-
schlechtert und schliefllich unmdglich macht.

Der kolloidosmotische Druck des Bluts bindet die Blutfliissigkeit im
Gefaflsystem. Die aktiven lonentransportsysteme des Alveolarepithels
transportieren Na*-Ionen zusammen mit Fliissigkeit aus den Alveolen
in das Bindegewebe und in die Capillaren hinein. Diesen Kréften wirken
die Druckkomponenten entgegen, die zu einem Ausstrom von Fliissig-
keit aus dem Geféf$ heraus in Gewebe und Alveolen hineinfithren. Diese
Komponenten bestehen aus dem arteriellen und dem hydrostatischen
Druck des Bluts, die den Perfusionsdruck in den Capillaren bilden, dem
kolloidosmotischen Druck der extracelluliren Matrix, der ebenfalls
Fliissigkeit bindet, und der verbleibenden Oberflichenspannung der
von Surfactant éiberkleideten inneren Oberfliche der Alveolen, die Fliis-
sigkeit in die Alveole hinein saugt. Diese 3 Druckkomponenten werden
unter normalen Bedingungen vom kolloidosmotischen Druck des Bluts
tibertroffen, sodass im Interalveolarseptum keine Fliissigkeit den Blut-
kreislauf verldsst, sondern in ihn aufgenommen wird. Dadurch bleibt
die Struktur des Interalveolarseptums mit ihren geringen Dimensionen
erhalten und kann nicht aufquellen. Zugleich sind diese Druckrelatio-
nen zusammen mit den aktiven Transportprozessen dafiir verantwort-
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lich, dass Fliissigkeit aus den Alveolen absorbiert wird, was nach der
Geburt zur Entfernung der embryonalen Lungenfliissigkeit wichtig ist,
wodurch aber auch in die Lunge gelangtes Wasser schnell in das Blut
aufgenommen wird. Dadurch werden die Alveolen ,trocken® und damit
luftgefiillt gehalten.

Im peribronchialen und subpleuralen Bindegewebe kommt als
wichtige stabilisierende Komponente das Lymphgefifisystem hinzu, das
im Uberschuss im Bindegewebe verbliebene Fliissigkeit abfiihrt.

]

Die Kapazitit dieser Fliissigkeitsdrainage ist sehr grofi, sodass auch massive
Transsudationen aus dem Gefafisystem lange Zeit kompensiert werden, bevor
ein interstitielles Odem auftritt, das dann zunichst nur das peribronchiale und
subpleurale Bindegewebe erfasst, bevor es auch die Interalveolarsepten errei-
chen und schliefllich zu einem intraalveoliren Odem fithren kann.

29.5 BlutgefaBsystem der Lunge

Die Aa. pulmonales bilden mit den alveoldren Capillarnetzen und den
Vv. pulmonales den Lungenkreislauf, zu dem auch der rechte Vent-
rikel und der linke Vorhof gehoren (> Abb. 29.21). Diese Gefifie, die
das sauerstoffarme Korperblut zum Gasaustausch durch die alveoldren
Capillaren fithren, sind die Vasa publica der Lunge.

Daneben existieren die kleinen Rr. bronchiales und Vv. bronchiales
des Korperkreislaufs, die als Vasa privata den Bronchialbaum, das
peribronchiale Gewebe und die Wand der Lungenarterien mit Sauer-
stoff und Néhrstoffen versorgen (> Abb. 29.22). Die Versorgung von
Bronchioli respiratorii und Ductus alveolares sowie teilweise von Binde-
gewebssepten und subpleuralem Gewebe wird von den Vasa publica
tibernommen.

Korper- und Lungenkreislauf sind hintereinandergeschaltet. Der Lungenkreis-
lauf muss zwangsldufig stets das gesamte Herzminutenvolumen aufnehmen.
Die mittlere Blutmenge im Pulmonalkreislauf betrigt ca. 450 ml, das sind ca.
9 % der gesamten Blutmenge des Korpers. Davon befindet sich mehr als die
Hilfte in den leicht dehnbaren Venen. Im Capillarbett befinden sich in Ruhe
nur ca. 100 ml Blut, bei Leistungsatmung mit steigendem Lungenblutvolumen
150-200 ml. Die Lungenblutmenge kann durch intrathorakale Drucksteigerun-
gen oder plotzliche gréfiere Pumpleistung des linken Herzens um mehr als 50 %
reduziert werden und durch physiologische und pathologische Drucksteigerung
um gut 100 % gesteigert werden, wobei sich sowohl die Venen als auch die Arte-
rien elastisch erweitern.

Aufgrund der kurzen Gefiflstrecke und des groflen Gesamtquerschnitts
betrigt der Gesamtwiderstand des Lungenkreislaufs nur !/, desjenigen des Kor-
perkreislaufs. Der Lungenkreislauf gehort zusammen mit den Kérpervenen und
dem rechten Vorhof zum Niederdrucksystem des Kreislaufs. Der systolische
Druck in den Lungenarterien betrigt beim gesunden Erwachsenen im Mittel ca.
22 mmHg, der diastolische Druck ca. 8 mmHg, woraus ein mittlerer Druck von
ca. 13 mmHg resultiert, der in den Alveolarcapillaren noch ca. 7 mmHg betragt.
Durch den niedrigen Druck wirken sich hydrostatische Effekte auf die Durchblu-
tung der verschiedenen Lungenregionen viel stirker aus, besonders im Stehen,
als das im Korperkreislauf der Fall ist. Deshalb werden in Ruhe die Lungenspit-
zen schlechter als die Lungenbasis durchblutet.

29.5.1 Truncus pulmonalis und Aa. pulmonales
Der Truncus pulmonalis entspringt aus dem rechten Herzventrikel

und teilt sich nach kurzem Verlauf unter dem Aortenbogen in die rech-
te und linke Lungenschlagader (Aa. pulmonales dextra et sinistra) auf
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(> Abb. 29.21). Diese verzweigen sich in die Lappenarterien: in der
rechten Lunge in die A. lobaris superior (Oberlappenarterien), A. lobaris
media (Mittellappenarterie) und A. lobaris inferior (Unterlappenarterien)
und in der linken Lunge in die A. lobaris superior und A. lobaris inferior.
Die oberen Aste geben die A. lingularis fiir die Segmente IV und V ab (Pen-
dent zur rechten Mittellappenarterie). Innerhalb der Lappen teilen sich
die Aste zunichst in Segmentarterien (Aa. segmentales) auf. Mit 13-15
weiteren Teilungsgenerationen entstehen Arteriolen mit einem Durch-
messer von 20 um. Im Hauptverlauf begleiten die Arteriendste dabei den
Bronchialbaum bis zu den Bronchioli respiratorii. Distal zweigen zuneh-
mend accessorische Arterien von dem bronchoarteriellen Gefdf$biindel
in die umgebende Alveolarregion ab (> Abb. 29.6¢). Vor dem Eintritt
in ein Lappchen betrégt das Verhaltnis accessorischer zu konventionel-
len Arterien 1,4:1, im Acinus sogar 4: 1. Die Pulmonalarterieniste bilden
untereinander keine funktionell bedeutenden Anastomosen.

Der Truncus pulmonalis und die erste Hilfte der Aufzweigungsge-
nerationen der Aa. pulmonales sind Arterien von elastischen Typ, wegen

dargestellt. [S700]

des geringen Innendrucks aber diinnwandig; am Lungenhilum betrigt die
Wandstérke ca. 0,5 mm. Das Elastin ist nicht in elastischen Membranen
wie in der Aorta, sondern in kriftigen elastischen Fasergittern angeordnet.

Elastin nimmt 25 % des Wandvolumens ein und unterliegt kaum einem metabo-
lischen Umsatz. Collagen nimmt 15-45 % ein und wird stets dynamisch umge-
baut. Die elastische Verformbarkeit (Compliance) der extrapulmonal zwischen
rechtem Ventrikel und Lungenhilum gelegenen Gefafe, Truncus und Aa. pulmo-
nales, ist fiir eine regelhafte Lungendurchblutung essenziell. %5 der bei der Sys-
tole ausgeworfenen Blutmenge werden durch die Dehnung zwischengespeichert
und in der Diastole durch die elastischen Riickstellkréfte in die Lungenstrom-
bahn entlassen (Windkesselfunktion). So wird die pulsatile Stromung in eine
laminare umgewandelt und die Alveolarcapillaren werden vor Blutdruckspitzen
geschiitzt. Die Muskelzellen regulieren dabei bei gednderten Anforderungen,
z. B. bei erhéhtem Herzminutenvolumen bei korperlicher Aktivitit, die Wand-
spannung und damit die Speicherfunktion. Sie stehen dabei unter Kontrolle von
sympathischen Nervenfasern, die im Lungenkreislauf besonders intensiv diese
extrapulmonale Verlaufsstrecke innervieren. Diese Nervenfasern férdern auch
die Collagensynthese in der Gefiflwand.



]

Veranderungen der Wandstruktur der Pulmonalarterien kénnen eine pulmo-
nale arterielle Hypertonie bewirken, die innerhalb weniger Jahre zum Tod
durch Uberlastung des rechten Herzventrikels (Cor pulmonale) fithren kann.
Die Compliance des Truncus pulmonalis ist ein zuverldssiger Parameter zur
Prognose der Uberlebenszeit. Therapeutisch wird u.a. eine Denervation der
Lungenarterien in Hohe der Bifurcation iiber einen eingefiihrten Katheter und
Hochfrequenzablation durch die Wand hindurch angewendet.

Ab einem Durchmesser von ca. 2-3 mm, nach ungefihr 7 Auftei-
lungsgenerationen, besitzen die kleinen Arterien einen muskulidren
Wandtyp mit einer kréftigen Membrana elastica interna und externa.
Es folgen Arteriolen mit 35-150 um Durchmesser mit einzelnen zir-
kuldren Muskelzellbiindeln und breiten muskelfreien Streifen. Muskel-
und Endothelzellen bilden myoendotheliale Kontakte aus. Muskelfreie
Abschnitte mit einem Durchmesser von 20-120 pm gehen dann in die
zahlreichen Alveolarcapillaren mit einem Durchmesser von 6-9 pm
tiber. Bis zum Acinus umgibt ein lockeres Bindegewebe die Arterien
und erlaubt bei den Atembewegungen Verschiebungen gegeniiber der
Umgebung. Die Arteriolen innerhalb der Acini sind im elastischen
Grundgeriist der Interalveolarsepten verankert und folgen dadurch den
Inspirationsbewegungen.

Alveoldrer Sauerstoffmangel fiithrt in den kleinen Lungenarterien und -arte-
riolen zur hypoxischen pulmonalen Vasoconstriction. Dadurch werden gut
ventilierte Bereiche gut durchblutet, schlecht ventilierte hingegen kaum. Durch
diese lokale, von Nerven unabhéngige Durchblutungsregulation wird der Anteil
von Blut, das keinen Gasaustausch durchfiihren kann, gering gehalten, das Blut
in den Lungenvenen behilt seine hohe Sauerstoffsittigung und der Gasaus-
tausch seine Effizienz. Dieser Mechanismus erfordert einen Informationsfluss
entgegen der Strémungsrichtung des Bluts, da die dem hypoxischen Alveolar-
bereich vorgeschalteten Arteriolen kontrahieren. Dabei spielen Gap Junctions
(Nexus) zwischen den Endothelzellen und die myoendothelialen Kontakte eine
wichtige Rolle.

]

Werden Zellen in das Venenblut des Korperkreislaufs verschleppt, erreichen
sie als erstes Capillarnetz die Alveolarcapillaren (Ausnahme: unpaarige Bauch-
organe mit Drainage in das Pfortadersystem der Leber) und werden dort durch
intravasale adhdrente Phagocyten abgebaut. Gelingt diese Elimination bei zir-
kulierenden Zellen maligner Tumoren nicht, werden diese dort sesshaft und es
entstehen Lungenmetastasen.

29.5.2 Vv. pulmonales

Das sauerstoffreiche Blut aus den Capillaren der Lungen wird iiber

zumeist 4 grofle Lungenvenen, Vv. pulmonales dextrae superior und

inferior sowie Vv. pulmonales sinistrae superior und inferior, in den
linken Herzvorhof geleitet (> Abb. 29.21). Von dort gelangt es iiber
den linken Ventrikel und die Aorta in den Korperkreislauf.

* Rechts: Die rechte obere Pulmonalvene erhlt Blut aus dem Ober-
(V. apicalis, V. anterior, V. posterior) und Mittellappen (V. lobaris
media). Die V. lobaris media flief3t als eigenstdndige Vene haufiger
separat direkt in den Vorhof. Die rechte untere Vene leitet das
Blut aus dem Unterlappen und gliedert sich in 3 Hauptstimme (V.
superior, V. basalis superior, V. basalis inferior).

¢ Links: Die linke obere Pulmonalvene sammelt das Blut aus dem
Oberlappen. Das Gegenstiick zur rechten V. lobaris media ist die V.
lingularis der Oberlappenvene. Die linke untere Pulmonalvene ver-
halt sich wie die rechte untere Vene (V. superior, V. basalis superior,
V. basalis inferior).
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Die kleinen, anfangs nur partiell und dann vollstindig mit einer Muskel-
schicht versehenen peripheren Aste der Vv. pulmonales beginnen in der
diinnen bindegewebigen Grenzschicht zwischen den Acini. Sie nehmen
dann unabhéngig vom Biindel aus Bronchialbaum und Arterien einen
eigenstandigen Weg zum Lungenhilum, teils innerhalb der Segmente
(Vv. intrasegmentales), in den Bindegewebelamellen zwischen den
Segmenten (Vv. intersegmentales) und streckenweise unter der vis-
ceralen Pleura (Vv. subpleurales). In mehrfachen Verzweigungsgene-
rationen vereinigen sich die Venen im Hilum unter Uberkreuzung der
Segment- und Lappenbronchien und -gefifle zu den oberen und unteren
Lungenvenen. Sie verlassen das Hilum ventral und caudal von Haupt-
bronchus und A. pulmonalis und miinden in den linken Vorhof. Die V».
pulmonales sind relativ diinnwandig mit einer lockeren Tunica media
mit kréftigen elastischen Netzen, sie besitzen keine Venenklappen. Die
letzten 10-20 mm sind von einer Schicht aus Herzmuskelzellen umge-
ben, die kontinuierlich in das Myocard des linken Vorhofs tibergeht.

I

Im Herzmuskelmantel der Pulmonalvenen wurden bei Patienten mit Vorhof-
flimmern oder Tachycardie auch Schrittmacherzellen nachgewiesen. Eine elek-
trische (Hochfrequenzablation) oder thermische Verodung des Gewebes um
die Eintrittsoffnungen aller 4 Pulmonalvenen iiber einen in den linken Vorhof
eingefithrten Katheter beseitigt bei der Mehrzahl der Patienten das Vorhoftlim-
mern. Es ist aber noch ungekldrt, ob dieser Effekt auf der Unterbrechung der
Verbindung zu solchen Schrittmachern oder auf einer Schidigung der zahlrei-
chen in dieser Region liegenden Nerven und Ganglien beruht.

29.5.3 Vasa privata

Die Arterien des Korperkreislaufs, die Bronchialarterien, sind notwendig,
um den Bronchialbaum, die Wand der Lungenarterien und das umgeben-
de Bindegewebe mit sauerstoff- und néhrstoffreichem Blut zu versorgen
(> Abb. 29.22). Links entspringen meistens 1-2 solcher Rr. bronchiales
aus der Brustaorta in Hohe der Bifurcatio tracheae oder Hauptbronchien
(5.-6. Brustwirbel), rechts zusétzlich oder exklusiv aus der 3. oder 4. Inter-
costalarterie. Schon vor Eintritt ins Lungenhilum versorgen sie Bifurcatio
tracheae, Hauptbronchien und umliegende Strukturen, z. B. Lymphknoten
und Oesophagus. Dabei verringert sich ihr Durchmesser von urspriinglich
1,5 mm auf ca. 0,5 mm am Hilum. Dort versorgen sie die viscerale Pleura
der Facies medialis. In der Lunge verlaufen sie weiter im peribronchialen
Gewebe und speisen das Capillarnetz in der Bronchialwand der Wande der
Vasa publica (Pulmonalarterien) bis zu den Bronchioli terminales.

Das Blut aus den Capillaren der hilumnahen Bereiche wird in kleinen
Vv. bronchiales gesammelt, die rechts in die V. azyga und links in die V.
hemiazyga des Korperkreislaufs miinden. In den peripheren Bereichen
der Lunge flief3t das Blut in die Vv. pulmonales und tritt in den Lungen-
kreislauf iiber.

]

Die Verbindung zwischen Bronchial- und Lungenkreislauf wird bei Erkran-
kungen relevant, die unmittelbar (Thromboembolie) oder indirekt (z.B.
Tuberculose) mit einem verminderten Blutfluss in den Pulmonalarterien ein-
hergehen. Dann wird der betroffene Bereich zunehmend iiber die Bronchialar-
terien perfundiert. Sie hypertrophieren und ihr Durchmesser steigt auf mehrere
Millimeter an. Es kommt vermehrt zu direkten Anastomosen zwischen Bron-
chial- und Pulmonalarterienésten. Die erweiterten Gefifle konnen rupturieren
und zu einer lebensbedrohlichen Blutung in die Atemwege mit blutigem Aus-
wurf (Haemoptyse) fithren. Eine Therapie besteht in der Katheterisierung und
gezielten Embolisierung der betreffenden Bronchialarteriendste.
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Ubersicht

Das Herz (Cor; gr.: Cardia) ist ein mit Blut gefiilltes Hohlorgan, das
wie eine Umwalzpumpe den Blutkreislauf unterhilt. Es besteht aus
2 getrennten Halften, rechte und linke Herzhalfte, die jeweils in
rechten und linken Herzvorhof (Atrium dextrum und sinistrum)
sowie rechte und linke Herzkammer (Ventriculus dexter und sinis-
ter) untergliedert sind (> Abb. 32.1a). In die Vorhéfe miinden die
Venen des grofSen Kreislaufs (rechts) und kleinen Kreislaufs (links)
ein. Sie bilden das Venenkreuz (> Abb. 32.1b). Die Venen des
Venenkreuzes und die beiden Arterienstimme Aorta und Truncus
pulmonalis sind die Vasa publica des Herzens. Von den Vorhéfen
gelangt das Blut in die Ventrikel.

Beide Ventrikel kontrahieren sich gleichzeitig (Systole) und
treiben jeweils durchschnittlich 70 ml Blut in den Truncus pulmo-
nalis (rechter Ventrikel) und in die Aorta (linker Ventrikel). Der
systolische Blutdruck betragt im rechten Ventrikel durchschnittlich
15-28 mmHg, im linken Ventrikel 90-140 mmHg. Etwa 70 ml Blut
verbleiben in jedem Ventrikel am Ende der Systole (Restblutvo-
lumen). Bei durchschnittlich 70 Herzschlagen/min (100.000/Tag)
betrégt das durch den grofien und kleinen Kreislauf gepumpte Blut-
volumen jeweils 5 | (Herzminutenvolumen) und ca. 7.000 1/Tag
(Volumen von ca. 25 Badewannen). Wahrend der Systole findet eine
Verschiebung der AV-Klappen-Ebene in Richtung auf die Herz-
spitze statt (> Abb. 32.1c). Dadurch wird eine Saugkraft auf die
Vorhofe und in sie einmiindende Venen ausgeiibt. Der Sog wird
durch Erschlaffung und Ausdehnung des Ventrikels in der Diastole

weiter verstdrkt und fithrt zur passiven Fiillung der Ventrikel. Die
Ventrikelfillung wird durch Kontraktion der Vorhofe gegen Ende
der Diastole aktiv unterstiitzt.

Zwischen Vorhofen und Kammern befinden sich Klappen, Valva
atrioventricularis dextra (Valva tricuspidalis) und Valva atrioven-
tricularis sinistra (Valva mitralis), die sich in der Systole schlieffen
und so den Riickfluss des Bluts in die Vorhofe verhindern. Eben-
falls sind der Truncus pulmonalis und die Aorta an ihren Austritten
aus dem Herzen mit Klappen versehen (Valva trunci pulmonalis,
Valva aortae), die den Riickfluss des Bluts aus den Gefifien in die
Ventrikel wihrend der Diastole unterbinden.

Die Wand des Herzens besteht aus 3 Schichten: Endocard (Herz-
innehaut mit endocardialem Endothel), Myocard (quergestreifte
Herzmuskulatur) der Vorhéfe und Kammern und Epicard (Serosa-
bedeckung des Herzens).

Das Epicard ist die Lamina visceralis der Pericardhéhle (Cavitas
pericardiaca). Die Lamina parietalis wird vom Herzbeutel (Pericar-
dium) gebildet. Dieser ist an der Riickseite der Vorhofe und den
Abgéngen der Vasa publica am Herzen befestigt (Umschlagfalten).

Die Koordination der zeitlich versetzten, rhythmischen Kontrak-
tionen von Vorhéfen und Kammern des Herzens wird durch ein
Erregungsbildungs- und Leitungssystem gesteuert. Das Schritt-
macherzentrum liegt subepicardial im Sinusknoten (Nodus sinua-
trialis) im rechten Vorhof. Von diesem breitet sich die Erregung iiber
das Vorhofmyocard aus und erreicht den Atrioventricularknoten
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Abb. 32.1 Funktionelle Organisation des Herzens. a) Vierkammeransicht mit Darstellung der Blutflisse (blau: O,-armes Blut; rot: O,-reiches Blut). [S002-5~M282/L132] b) Venenkreuz
des Herzens mit den transversal ausgerichteten 4 Pulmonalvenen und den in der Kérperldngsachse ausgerichteten beiden Hohlvenen. [B500~M282/L132] c) Wirkung der Ventrikel als
Druck- und Saugpumpe wahrend der Auswurfphase des Bluts in die Arterienstdmme (Systole) und der Phase der Ventrikelerschlaffung und -fiillung (Diastole). Die Saugfunktion des

Herzens erfolgt durch Verschiebung der atrioventriculdren Klappenebene (Ventilebene) wahrend der Systole und Erschlaffung der Ventrikel wahrend der Diastole. Die Windkesselfunktion
(Volumenkapazitdt durch Wanddehnung) der aus den Ventrikeln abfiihrenden Arterienstamme (Aorta, Truncus pulmonalis) ist durch gestrichelte Linien angedeutet. [M282/L132]/[C185]

(Nodus atrioventricularis). Dieser leitet mit Verzogerung die Erre-
gung iiber das Atrioventricularbiindel (Fasciculus atrioventricula-
ris, His-Biindel) und seine Aufzweigungen, die Kammerschenkel
(Crus dextrum und sinistrum), in das Myocard der Ventrikel. Herz-
frequenz und Kontraktionskraft werden durch parasympathische
und sympathische Innervation des Herzens gesteuert.

Die Blutfiille der Herzvorhafe fithrt durch Dehnung der Vorhof-
muskulatur zur Freisetzung der Hormone ANP und BNP aus den

Herzmuskelzellen, die u. a. die Nierendurchblutung und Harnaus-
scheidung stimulieren und den Blutdruck senken.

Die Blutversorgung des Herzens (Vasa privata) erfolgt durch
die rechte und linke Coronararterie (A. coronaria dextra und sinis-
tra). 3% des venosen Bluts des Herzens sammeln sich im Sinus
coronarius und werden dem rechten Vorhof zugefiihrt. Etwa Y
des Bluts flief3t iiber Thebesius-Gefifle direkt in Vorhofe und Ven-
trikel ab.

32.1 Lage und Form
32.1.1 Lage

Das Herz liegt mit seinen herznahen Venenabschnitten (Vv. pulmonales,
W. cavae, terminale V. azyga) sowie dem rechten und linken N. phre-
nicus, der zusammen mit den Vasa pericardiacophrenica ventral des
Lungenstiels im Spaltraum zwischen Pericard und Pleura mediastinalis
verlauft, im mittleren Mediastinum (> Abb. 32.2). Ventral vom Herz
liegt das schmale retrosternale vordere Mediastinum mit Fettgewebe,
Lymphbahnen (u. a. retrosternale Lymphabfliisse der Brustdriise) und
keinen grofieren Leitungsbahnen. Die epipleural verlaufenden Vasa tho-

racica interna werden nicht dazugerechnet. Im hinteren Mediastinum
hinter dem Herzen verlaufen Oesophagus, N. vagus (Plexus oesopha-
geus, Trunci n. vagi), Aorta thoracica, Ductus thoracicus (rechts neben
der Aorta), Nn. splanchnici majores, V. azyga, V. hemiazyga und die
rechten Vasa intercostalia auf den Wirbelkérpern.

32.1.2 Form

Das Herz des Erwachsenen wiegt beim gesunden Mann 280-340 g
(Durchschnitt 300 g, 0,45 % des Korpergewichts) und bei der Frau
230-280 g (Durchschnitt 250 g, 0,40 % des Korpergewichts).
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Abb. 32.2 Topographie des Herzens (Ansicht von ventral nach Entfernung der vorderen Halfte von Thorax und Herzbeutel). Die Facies sternocostalis cordis wird hauptsachlich

von der rechten Ventrikelwand gebildet. [S700]

Bei Leistungssportlern kann das Herzgewicht 500 g erreichen. Dieses Gewicht
wird als kritisches Herzgewicht bezeichnet, weil dariiber hinaus der Blutge-
fifquerschnitt der Coronararterien allméhlich zu gering wird, um das Myocard
ausreichend mit Sauerstoff und Nahrstoffen zu versorgen.

Unter pathologischen Bedingungen, u. a. bei Herzklappenfehlern, kann das
Herzgewicht bis 1100 g betragen mit entsprechend schweren Myocardscha-
den. Solche riesigen Herzen werden Cor bovinum (Ochsenherz) genannt.
Die Vergroflerung des Herzens erfolgt iberwiegend durch Vergroflerung der
Herzmuskelzellen (Hypertrophie). Eine Vermehrung von Herzmuskelzellen

(Hyperplasie) spielt eine untergeordnete Rolle.

Das normal grofle Herz hat ungefihr die Gréf8e der geballten Faust
der betreffenden Person. Die Form ist kegel- bis pyramidenformig mit
abgerundeter, nach vorne unten gerichteter Spitze (Apex cordis) und
breiter, dorsaler Basis (Basis cordis) (> Abb. 32.2). Die Basis ent-
spricht der Dorsalseite der Vorhofe. Die Langsachse von Spitze zur

Basis betrdgt ca. 12 cm, der grofite Transversaldurchmesser 8-9 cm und
der sagittale Durchmesser im Bereich der Herzbasis 6 cm.

Man unterscheidet, entsprechend der Lage in situ, eine vordere konvexe
Vorderseite (Facies anterior [sternocostalis]), eine dorsocaudale abgeplat-
tete Unterseite (Facies inferior [diaphragmatica]) sowie eine rechte Seite

(Facies dextra [pulmonalis dextra]) und eine linke Seite (Facies sinistra
[pulmonalis sinistra]). Die Facies sinistra wird vom linken Ventrikel und
die Facies dextra vom rechten Vorhof gebildet. Der rechte Ventrikel bildet
den grofiten Teil der Facies anterior. Er geht caudal in einer scharfen Sei-
tenkante (Margo dexter, Margo acutus) in die Facies inferior iiber. Die linke
Seite des linken Ventrikels ist abgerundet (kegelformig) und bildet keine
Kante (linke Rundung als Margo obtusus, stumpfe Kante, bezeichnet).

Die Grenzen zwischen rechter und linker Kammer sind an der Facies
anterior durch den Sulcus interventricularis anterior und an der Faci-
es diaphragmatica durch den Sulcus interventricularis inferior von
auflen markiert (> Abb. 32.2). Der vordere Sulcus dehnt sich tiber die
Herzspitze aus (Incisura apicis). Vorhofe und Kammern werden durch



den zirkuldren Sulcus coronarius duflerlich abgegrenzt. In den Sulci
verlaufen die Stimme und gréfere Aste der Coronargefifie.

Die Vorhofe besitzen zipfelformige Aussackungen, Herzohren
(Auricula dextra, Auricula sinistra), die nach vorne zur Facies anterior
gerichtet sind und medial an den Stamm der Aorta ascendens (rechtes
Herzohr) und des Truncus pulmonalis (linkes Herzohr) reichen.

Die Langsachse des Herzens (zwischen Herzspitze und Riickseite
der Vorhofe) liegt schrag im Thorax von rechts dorsal oben nach links
ventral unten, mit einer Neigung von ca. 45° (26-54°) in der Horizon-
tal-, Sagittal- und Frontalebene (> Abb. 32.3). Bei starker Inspiration
oder Zwerchfellhochstand (u. a. bei Obesitas) kann die Achse stark in
der Horizontalebene angehoben werden, bei Kindern und schlanken
Personen starker (> 50°) gesenkt sein (Steilstellung). Die Herzspitze
projiziert sich meistens auf den 5. Intercostalraum in der Medioclavicu-
larlinie. Dort ist auch der Herzspitzenstof zu tasten.

Langsachsenebene

Basisebene
(Kurzachsenebene)

Vierkammerebene

Abb. 32.3 Die 3 Hauptebenen des Herzens bei Ultraschalluntersuchungen und
im MRT. [G1290~M282/L132]

32.1.3 Projektion auf den Thorax

Die Vorderflidche des Herzens und die grofien Gefifistimme werden in
Hohe des 2. und 3. Rippenansatzes grofitenteils von der Pleura iiberdeckt.
Bei Inspiration schieben sich die medialen Rénder der Lungen in den pre-
cardialen Pleuraspalt (Recessus costomediastinalis). Unterhalb der 4. Rip-
pe weicht die Pleuragrenze 2—-4 cm nach lateral vom Sternumrand zuriick
(> Abb. 32.2). Dort liegt die Incisura cardiaca des Oberlappens der lin-
ken Lunge. Dadurch entsteht das pleurafreie Trigonum pericardiacum.

1

Dort kénnen bei Notfillen direkt am linken Sternumrand durch den 4. oder 5.
Intercostalraum Injektionen in den rechten Ventrikel ohne Pleuraverletzung
verabreicht werden (intracardiale Injektion).

Das Trigonum pericardiacum entspricht dem Gebiet der absoluten
Herzdimpfung. Bei der Percussion ist der Klopfschall dort stark
geddmpft, vergleichbar mit der Ddmpfung des Klopfschalls bei
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Beklopfen des Oberschenkels (Schenkelschall). Das Gebiet der relati-
ven Herzdimpfung entspricht der Projektion der Herzkonturen auf
die vordere Thoraxwand. Bei stirkerem Beklopfen lassen sich die Herz-
grenzen durch die Margines anteriores der Lungen hindurch darstellen:
e Links: Verbindungslinie zwischen Unterrand der 3. Rippe (2-3 cm
parasternal) und 5. Intercostalraum in der Medioclavicularlinie
(3-4 Querfinger lateral vom Sternumrand)
¢ Rechts: parallel zum rechten Sternumrand

]

Im Rontgenbild hebt sich das Herz vom luftgefiillten Lungengewebe (hohe
Strahlendurchldssigkeit) als Teil des Mittelschattens (Projektion von Wirbel-
sdule, Sternum, Herz und Mediastinum) gut ab (> Abb. 32.4c). Im sagittalen
Strahlengang wird der rechte Herzschattenrand vom rechten Vorhof und von der
V. cava superior gebildet. Der linke Herzrand wird unten vom linken Ventrikels
gebildet, dem sich nach oben das linke Herzohr (meistens nicht konturgebend)
und der Truncus pulmonalis anschlieBen. Oberhalb vom Truncus pulmonalis hebt
sich der Aortenbogen als nach links vorwélbender Aortenknopf meistens deut-
lich ab. Schichtaufnahmen mit Hilfe von CT oder MRT erméglichen, das Herz in
bestimmten Schnittebenen darzustellen (> Abb. 32.4d). Die Herzgrenzen ver-
dndern sich geringfiigig wihrend Diastole und Systole (> Abb. 32.4a, b).

Durch Auskultation konnen Herztone und Stromungsgerdusche der Klap-
pen beurteilt werden. Der 1. Herzton (S1) entsteht bei Beginn der Systole durch
Zuriickschlagen der Segelklappen (zuerst Mitralis = M, dann Tricuspidalis =T)),
der 2. Herzton (S2) bei Beginn der Diastole durch Schluss der GefifSklappen mit
abruptem Stopp des retrograden Blutflusses (zuerst Aorta = A,, dann A. pulmo-
nalis = P,). Stromungsgerdusche der Herzklappen werden durch den Blutstrom
fortgeleitet mit Maximalpunkten (Puncta maxima), die weiter entfernt von den
jeweiligen Klappen gelegen sind: Stromungsgerdusche der Aortenklappe (z. B.
bei Stenose) rechts parasternal in Hohe des 2. Intercostalraums (Aorta = rechts)
und Gerdusche der Pulmonalklappe im 2. Intercostalraum links parasternal (A.
pulmonalis = links). Stromungsgerdusche der Mitralklappe werden durch den
Blutfluss zur Herzspitze getragen (5. Intercostalraum, Medioklavicularlinie),
wihrend Gerdusche der Tricuspidalklappe ihr Punctum maximum am rechten
Sternumrand in Hohe der 4.-5. Rippe haben.

32.2 Innenrdume des Herzens

32.2.1 Rechter Vorhof

Der rechte Vorhof (Atrium dextrum) besteht aus dem lateral und dorsal
gelegenen Vorhofsinus (Sinus venarum cavarum), der sich zwischen
V. cava superiorund V. cava inferior ausdehnt (> Abb. 32.5, > Abb. 32.6).
Der Vorhofsinus ist vorne gegen das iibrige Atrium duf8erlich durch den
Sulcus terminalis abgegrenzt, dem innen die Crista terminalis ent-
spricht. Die Innenfliche ist glatt. Dorsal grenzt der Sinus an das Vor-
hofseptum. Ventral der Einmiindungsstelle der V. cava inferior ragt die
sichelformige, teils durchlocherte Valvula v. cavae inferioris (Eustachii)
hervor (> Abb. 32.6). Eine zweite sichelformige Falte des Endocards
ist die Valvula sinus coronarii (Thebesii), die ventrocaudal der Ein-
miindung des Sinus coronarius liegt. Vor der Miindung des Sinus und
zwischen Tricuspidalisrand und Todaro-Sehne (Tendo spatii pyramidalis
inferioris = Tendo valvulae v. cavae inferioris) liegt das Koch-Dreieck
(Trigonum nodi atrioventricularis). Es liegt dem epicardialen Spatium
pyramidale inferius an. Die Innenfliche des tibrigen Vorhofs mit Herz-
ohr ist durch vorspringende Muskelleisten, die Mm. pectinati (Kamm-
muskeln), konturiert, die grofitenteils wie die Zinken eines Kamms von
der Crista terminalis ausgehen und sich bis in das Herzohr erstrecken
(> Abb. 32.7). Dort durchqueren Mm. pectinati das gesamte Lumen.
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Abb. 32.4 Projektion des Herzens auf den Thorax (Ventralansicht). a, b) Formanderungen wahrend Diastole und Systole. [B500~M282/L132] ) Rontgenbild. [R132~M282/L132]
d) MRT in der Frontalebene in Hohe der Aorta ascendens. Die mit Blut gefiillten Rdume erscheinen hell (T1-Wichtung). [T1404]
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Abb. 32.7 Anatomie des Vorhofseptums und seiner
Umgebung. a) Blick in den rechten Vorhof von rechts late-
ral. Die Lage des Atrioventricularknotens mit Atrioventricu-
larbiindel (His) im Koch-Dreieck ist schematisch dargestellt.
[M282/L132]/[C190] b) Schnitt (Scheibe) durch Vorhofe

und Atrioventricularklappen in der Vierkammerschnittebene. Valvula / /
Der dorsale Zipfel des Trigonum fibrosum dextrum und der v. cavae inf.’ \S/iill\jgla

muskuldre Abschnitt des Atrioventricularseptums sind in (Eustachi coronarii
den Schnittebenen enthalten. [G1290~M282/L132] a (Thebes

Das Vorhofseptum (Septum interatriale) besitzt keine Mm. pectinati.
Seine Oberflache ist iiberwiegend glatt. Im dorsalen Abschnitt oberhalb
der Einmiindungsstelle der V. cava inferior liegt die Fossa ovalis cordis
(> Abb. 32.7). Sie ist von einem niedrigen Randwulst, dem Limbus
fossae ovalis (Vieussenii) umsdumt. Unter dem oberen hinteren Lim-
busrand befindet sich in ca. 20 % der Fille eine spaltformige offene Ver-
bindung zum linken Vorhof als Uberbleibsel des fetal offenen Foramen
ovale. Ein schmaler, streifenformiger Abschnitt (einige Millimeter breit)
oberhalb des septalen Tricuspidalsegels grenzt an den linken Ventrikel
(Septum atrioventriculare) (> Abb. 32.8). Er besteht aus einer vorde-
ren Pars membranacea und einer hinteren Pars muscularis.

32.2.2 Linker Vorhof

Der linke Vorhof (Atrium sinistrum) liegt dorsal. Er reicht nur mit der
Spitze des linken Herzohrs seitlich nach vorn an die Basis des Truncus
pulmonalis (> Abb. 32.4). In der Regel miinden je 2 linke und 2 rechte
Lungenvenen in den linken Vorhof. Die innere Oberfliche des Vor-
hofabschnitts zwischen den Lungenvenen ist glatt. Dieser Teil stammt
aus in den Vorhof einbezogenen Lungenvenensegmenten, in die spater
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Myocard einwandert. Der iibrige Vorhof besitzt Mm. pectinati, die im
linken Herzohr das Lumen durchqueren. Im Vorhofseptum kennzeich-
net eine schmale Falte (Valvula foraminis ovalis) den Rand des am
Septum secundum verwachsenen Septum primum.

32.2.3 Herzskelett

Die Muskulatur der Vorhéfe ist von der Muskulatur der Kammern voll-
standig durch Bindegewebe getrennt (> Abb. 32.9). Dieses bildet einen
straffen, collagenfaserigen Anulus fibrosus sinister und einen teils fibroa-
diposen Anulus fibrosus dexter. Der rechte Bindegewebering besteht nur
in seinen septumnahen Abschnitten aus kréftigen Collagenfaserbiindeln,
in den iibrigen Abschnitten aus Fettgewebe mit wechselndem Kollagen-
gehalt (fibroadiposer Ringabschnitt). Zwischen rechtem und linkem
Anulus liegt das Trigonum fibrosum dextrum. Dieser derbe dreieckige
Bindegewebekorper dhnelt Faserknorpel und enthalt bei manchen Sauge-
tieren (Wiederkduern) Knochengewebe (Herzknochen). Vom Trigonum
dextrum geht nach ventrocaudal die Pars membranacea septi interven-
tricularis aus und nach dorsocranial die Pars membranacea septi atrio-
ventricularis. Das Atrioventricularseptum bildet eine streifenformige
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Abb. 32.8 Langsschnitt durch das Herz in der Vier-
kammerebene in Hohe des Septum membranaceum. a)

Die Untergliederung in das membrandse atrioventriculére
und das membrandse interventriculdre Septum ist farbig
hervorgehoben. Der Sinus aortae bildet mit dem rechten
Atrium eine kurze gemeinsame Wand (aortoatriales
Septum). Das posteriore Trigonum intervalvulare bildet

ein elastisch-muskuldses Feld des linken Ventrikels, der

an den Sinus transversus pericardii und den linken Vorhof
grenzt. [M282/L132]/[C190] b) Korrespondierendes histo-
logisches Préparat, ca. 5 mm posterior von a) durch das
Trigonum fibrosum dextrum angefertigt mit Anschnitten des
Atrioventricularblndels (His) und der Basen des anterioren
Mitralsegels (mit Herzmuskulatur) und septalen Tricuspidal-
segels (van Gieson, VergroBerung ca. 10-fach). Beachte die
Stromaschichtung der Klappen in eine ventriculdre fibrose
und atriale spongidse Schicht. Rot gefarbt: Collagen-
fasern; gelb gefarbt: Muskulatur und elastische Fasern.
[G1292~M282/L132]

Abb. 32.9 Darstellung des Herzskeletts. a) Aufblick auf
die Ventilebene mit zeichnerischer Hervorhebung des
Herzskeletts. Ein kontinuierlicher Anulus fibrosus dexter ist

a b dextrum

Valva mitralis: 1 Cuspis anterior, 2 Cuspis posterior, 3 Cuspes commissurales
Valva tricuspidalis: 1 Cuspis anterior, 2 Cuspis posterior, 3 Cuspis septalis
*Abgénge der Coronararterien

Pars membranacea oberhalb der septalen Abschnitte des Anulus fibrosus
dexter (zwischen Aortenring und Trigonum fibrosum dextrum) und eine
dorsal gelegenen Pars muscularis (Stufe zwischen dem Anulus fibrosus
sinister und dem etwas tiefer liegenden Anulus fibrosus dexter).

In der Basis des Vorhofseptums liegt ein diinner Sehnenstreifen, der
vom Trigonum dextrum ausgeht und sich bis zur Valvula v. cavae infe-
rioris erstreckt, die Todaro-Sehne (Tendo valvulae v. cavae inferioris).
Oberhalb des Trigonum liegt der Faserring der Aorta, der mit beiden
Anuli verwachsen ist und links an das schmale Trigonum fibrosum
sinistrum grenzt. Der Aortenring ist iiber einen Sehnenstreifen im
Conus arteriosus (Tendo infundibuli, Conussehne) mit dem Faserring
des Truncus pulmonalis verbunden. Vom Aorten- und Pulmonalisring
entspringen die Taschenklappen beider Gefifistimme. Aorten- und
Pulmonalisring sind gezackte Strukturen mit je 3 zackenformigen Aus-
ziehungen, die den Befestigungslinien der Taschenklappen an den Wur-
zeln der Gefiflstimme entsprechen. Die Basen des Aortenrings reichen
teilweise unter die Ebene des Mitralrings, sodass der Boden des poster-
ioren Sinus an den linken Ventrikel grenzt (aortoventriculdres Septum).

Die dreieckigen Wandabschnitte zwischen den Sinus sind die fibroelastischen
Trigona intervalvularia. In der Aortenwurzel gehéren sie zum linken Ventri-
kelraum. Das dorsale Trigonum grenzt abschnittsweise an den Sinus transversus
pericardii und den linken Vorhof (> Abb. 32.9). Der Boden des nichtcoronaren
(posterioren) und angrenzende Teile des rechten Trigonum erreichen lokal die
Pars membranacea septi atrioventricularis und bilden mit dem rechten Vorhof

nicht ausgebildet. [B500~M282/L132] b) Raumliche Sicht
des Herzskeletts. Die elastisch-bindegewebigen Trigona
intervalvularia gehdren nicht zum Herzskelett. [M282/
L132]/[G1290, G437-001]

einen gemeinsamen kurzen streifenformigen membrandsen Wandabschnitt
(aortoatriales Septum). Bei Ruptur des nichtcoronaren Sinus aortae kann des-
halb eine Verbindung zwischen Aorta und rechtem Vorhof entstehen.

32.2.4 Segelklappen (Valvae cuspidales)

Die Atrioventricularklappen (Valvae atrioventriculares) sind fiir den
Verschluss zwischen Vorhof und Kammern wihrend der Systole ver-
antwortlich. Die Segel (Cuspes) sind dreieckig bis oval (> Abb. 32.10,
> Abb. 32.11, > Abb. 32.12). Thre Basen sind mit den Anuli fibrosi
und der subendothelialen Schicht (besonders rechts) verwachsen, ihre
freien Rander beriihren sich in der Systole und verhindern den Riickfluss
des Bluts in die Vorhofe. Dazu sind die Segel besonders im Randbereich
mit fadenformigen, sich verzweigenden Sehnen (Chordae tendineae)
versehen, welche die Segel in der Ventrikelmuskulatur verankern. Der
Schliefirand der Klappen ist verdickt (raue Zone), der Mittelteil glatt
und leicht durchscheinend (helle Zone), die Basis ist wieder verdickt. Sie
enthilt teils noch Herzmuskulatur und Blutgefifle. Die meisten Chordae
strahlen in den Randbereich ein (Typ 1), in den Ubergang zum Mitteilteil
(Typ 2) und einige in die Unterseite des Mittelteils und die Basis (Typ 3).
Die Sehnenfiden sind tiberwiegend an hervorspringenden Ausstiilpun-
gen des Myocards, den Papillarmuskeln (Mm. papillares), befestigt. Die
Anspannung der Papillarmuskeln wihrend der Systole verhindert, dass
die an den Sehnenfiden befestigten Segel in die Vorhéfe durchschlagen.
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Valvulae semilunares: dextra (d), noncoronaria (n), sinistra (s)
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Abb. 32.11 Einblick in den von ventrolateral eréffneten Trabecula
rechten Ventrikel. Die Facies anterior (sternocostalis) ist septomarginalis
entfernt. [B500~M282/L132] (Moderatorband) Apex cordis

1

Bei Herzinfarkten, welche die Papillarmuskeln einbeziehen, konnen diese abrei-
Ben und eine akute Klappeninsuffizienz (Durchschlagen eines oder mehrerer
Segel wihrend der Systole in die Vorhéfe) bewirken.

Die Valva atrioventricularis dextra (Valva tricuspidalis) liegt im
Ostium atrioventriculare dextrum und besteht aus 3 Segeln (Cuspes
superior, inferior und septalis) (> Abb. 32.11). Diese sind iiber Chor-
dae tendineae an den Mm. papillares anterior, inferior und septalis
befestigt. Die inferioren und septalen Papillarmuskeln sind hiufig zu
stummelférmigen Vorwolbungen reduziert oder fehlen fast vollstindig.
Die Sehnenfiden entspringen in diesem Fall direkt aus Trabekeln der
Kammermuskulatur. Die Papillarmuskeln stehen auf Liicke unterhalb

der Segelkommissuren, sodass die Chordae tendineae eines Muskels in
jeweils 2 benachbarte Segel einstrahlen.

Das Ostium atrioventriculare sinistrum wird durch die zweizipflige
Valva atrioventricularis sinistra (Valva mitralis) (benannt nach der
zweizipfligen Bischofsmiitze, Mitra) verschlossen (> Abb. 32.12). Der
Durchmesser ist grofler als der der Valva tricuspidalis. Das Cuspis ante-
rior (Cuspis aorticum) ist hauptsachlich am Aortenring zwischen Tri-
gonum fibrosum dextrum und sinistrum befestigt und ist grofler als das
Cuspis posterior (Cuspis murale). An beiden Enden der Commissuren,
zwischen den systolisch geschlossenen Segeln, klaffen kleine dreieckige
seitliche Spalten, die durch das rechte und linke Cuspis commissuralis
verschlossen werden. Die Chordae tendineae gehen hauptséchlich von
den Mm. papillares anterior und inferior aus.
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32.2.5 Rechter Ventrikel

Die Gestalt des rechten Ventrikels (Ventriculus dexter) entspricht einer
dreiseitigen Pyramide (> Abb. 32.11). Die vordere Wand, die auf der
Auflenseite die Facies anterior bildet, nimmt die grof3te Flache ein, die
mediale Wand wird durch das Ventrikelseptum gebildet und wolbt sich
in das Ventrikellumen vor. Die Hinterwand (Unterwand) bildet die
kleinste Fliche der Kammer und liegt aufien dem Zwerchfell an (Facies
inferior). Die Basis der Pyramide enthélt unten das Ostium atrioven-
triculare dextrum (Tricuspidalis) und dariiber, nach links versetzt, das
Ostium trunci pulmonalis. Die Rénder der 3 Klappensegel der Tricu-
spidalis sind iiber Chordae tendineae mit den stummelformigen Mm.
papillares anteriot, septalis und inferior verbunden.

Zwischen beiden Ostien befindet sind ein sichelformiger Myocard-
balken, die Crista supraventricularis. Das Blut beschreibt auf seinem
Weg durch den rechten Ventrikel eine V-formige Schleife mit einem
Ein- und einem Ausstromungsteil. Zwischen beide Teile ragt die Crista
supraventricularis wie ein Schiffsbug vor.

Der Einstromungsteil (Hinterwand, Vorderwand, apicale Abschnit-
te des Septums) ist durch zahlreiche vorspringende Muskelbalken (Tra-
beculae carneae) strukturiert. Ein regelméfig vorkommender Trabekel
durchquert das Ventrikellumen zwischen dem Mittelabschnitt des Sep-
tum interventriculare und dem vorderen Papillarmuskel an der Innen-
seite der Margo dextra und wird Trabecula septomarginalis genannt
(Moderatorband von Leonardo da Vinci). Dieser Muskeltrabekel ent-
halt reichlich Erregungsleitungsfasern, die frithzeitig den vorderen
Papillarmuskel erregen und ihn in Anspannung versetzen, bevor die
Segelklappen zuriickschlagen.

Der Ausstromungsteil wird von Abschnitten des Septums (basisna-
he Hilfte), der Ventrikelvorderwand, der Crista supraventricularis und
dem Conus arteriosus (Infundibulum) gebildet. Diese hauptsichlich
aus dem embryonalen Conus arteriosus abstammenden Abschnitte sind
tiberwiegend glatt und besitzen kaum Trabeculae carneae. In einem

von links ventrolateral. Ein Sektor der linksventricularen
Vorderwand mit dem M. papillaris anterior und der Vorder-
abschnitt des linken Vorhofs mit Herzohr sind entfernt.
[G1068~M282/L132]

3-5 cm weiten Abschnitt unterhalb des Trigonum fibrosum dextrum
befindet sich die Pars membranacea des Ventrikelseptums. Das iibrige
Ventrikelseptum ist muskulés (Pars muscularis).

32.2.6 Linker Ventrikel

Die Wand des linken Ventrikels (Ventriculus sinister) ist anndhernd
dreifach so dick wie die des rechten (> Abb. 32.12). Das Myocard muss
das Blut in den Korperkreislauf pumpen und einen 3-4-fach hoheren
Druck entwickeln als die rechte Kammer. Die Gestalt des linken Ven-
trikels ist kegelformig, mit kraftigen Trabeculae carneae im Einstro-
mungsteil (Hinterwand, linke Seitenwand, apicaler Septumabschnitt).
Zwei kraftige Papillarmuskeln (Mm. papillares anterior und inferior)
sind regelmifig ausgebildet (> Abb. 32.6). Der untere Papillarmuskel
ist meistens mehrkopfig. Der Ausstromungsteil ist vorwiegend glatt und
leitet das Blut in das Vestibulum aortae, das auf seiner Vorderwand
vom Conus arteriosus des rechten Ventrikels iberkreuzt wird.

32.2.7 Taschenklappen (Valvae semilunares)

An den Grenzen zwischen Conus arteriosus und Truncus pulmonalis sowie
Vestibulum aortae und Aorta befinden sich die Valva trunci pulmonalis
und Valva aortae (> Abb. 32.10, > Abb. 32.11, > Abb. 32.12). Beide
Klappen bestehen aus je 3 schwalbennestformigen Taschen mit halb-
mondférmigen Randern (Valvulae semilunares, Semilunarklappen). Ihr
freier Rand (Lunula valvarum semilunarium) ist in der Mitte zu den Nodu-
li valvarum semilunarium (Arantii) verdickt (> Abb. 32.10). Die 3 Nodu-
li und Lunulae treffen sich beim Klappenschluss (Commissurae valvarum
semilunarium) und dichten das Lumen der Gefiflstamme vollstindig ab
(vergleichbar mit der Palmarfliche der Hande, wenn man die Endglie-
der der Finger der rechten und linken Hand dorsal aneinanderlegt). Der



Raum zwischen Lunula und Gefifiwand ist taschenférmig vertieft und
heif}t Sinus trunci pulmonalis und Sinus aortae (Valsalvae). Innerhalb
der Sinus ist die Gefiflwand etwas nach auflen vorgewdlbt, besonders
auffillig bei der Aorta (Bulbus aortae). Dadurch entsteht oberhalb der
Ausbuchtungsstelle der Gefifiwand eine Kante (Crista supravalvularis).
Die Pulmonalisklappe setzt sich aus einer rechten, linken und vorderen
Coronarklappe (Semilunarklappe) zusammen, wobei der vordere Sinus
teilweise vom Myocard des Conus entspringt. Die Aortenklappe besteht
aus rechter, linker und hinterer(nichtcoronarer) Semilunarklappe (Val-
vula coronaria dextra und sinistra, Valvula noncoronaria). Die Valvulae
der Aorta sind im Uhrzeigersinn um etwa 30° versetzt, sodass der rechte
Sinus vorne rechts liegt. Aus dem rechten Sinus zweigt die A. coronaria
dextra und aus dem linken die A. coronaria sinistra ab.

32.3 Struktur der Herzwand
32.3.1 Endocard

Die gesamte innere Oberfliche des Herzens wird von Endocard (Endo-
cardium) ausgekleidet. Dieses wird aufgrund seiner Lokalisation in
parietales, valvulires und chordales Endocard unterteilt.

Parietales Endocard

Es liegt dem Myocard auf und wird in 3 Schichten unterteilt (> Abb. 32.13):

1. Endothelium: Einschichtiges kontinuierliches Endothel mit Basalla-
mina, das dem Endothel von Arterien sehr dhnlich ist und wie dieses
reichlich Weibel-Palade-Kérperchen, Actinfilament-Stressfasern
(Schutz vor Ablosung) und grofle Mengen von Intermediérfilamen-
ten (Vimentin) enthalt. Endocardiales Endothel kann sich auch beim
Erwachsenen nach Herzinfarkt zu vasculdrem Endothel umdifferen-
zieren und zur Gefifineubildung beitragen. Von ihm kénnen auch
Adipocyten hervorgehen, die ins Myocard einwandern.

2. Stratum subendotheliale: Subendotheliale Schicht aus lockerem
Bindegewebe mit zarten Collagenfasern, spérlichen elastischen
Fasern und einzelnen Fibroblasten.
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3. Stratum myoelasticum: Schicht aus collagenfaserreichem Binde-
gewebe mit reichlich elastischen Fasern und glatten Muskelzellen.
Das Endothel ist mit dem Myocard durch die Tela subendocardialis
verbunden. Diese subendocardiale Bindegewebeschicht geht ohne
Abgrenzung in das Endomysium des Myocards iiber. Sie enthilt Blutge-
fifle, nichtmyelinisierte Nervenfasern (iiberwiegend parasympathisch)

und Fasern der Erregungsleitungsmuskulatur.

Valvuléres Endocard

Segel- und Taschenklappen sind Differenzierungen der Endocard-
kissen. Sie werden von endocardialem Endothel mit einem diinnen
Stratum subendotheliale iiberzogen, das elastische Fasern enthalt.
Der Bindegewebekern der Klappen wird vom Stratum myoelasticum
des Endocards gebildet. Dieses untergliedert sich zwischen dem 15.
und 30. Lebensjahr in eine derbe fibrose Schicht aus collagenfaser-
reichem, straffem Bindegewebe und eine aufgelockerte, elastische
spongidse Schicht. Mit zunehmendem Alter geht die Stromaschich-
tung verloren.

Die Spongiosa enthilt reichlich elastische Fasern, Fibroblasten,
Macrophagen, Grundsubstanz (Proteoglycane, Hyaluronsiure) und
glatte Muskelzellen, die bis zu den Klappenrandern reichen kénnen.
Die Spongiosa ist zur Seite des Blutflusses gerichtet, also bei gedffneten
Segelklappen auf der Seite des AV-Ostium (atriale Seite) und bei gedff-
neten Gefiflklappen auf der Lumenseite von Aorta und Truncus pulmo-
nalis. Sie ist somit den Scherkréften des Blutstroms ausgesetzt (deshalb
auch als elastische Gleitschicht bezeichnet).

Die Fibrosa ist auf der Kammerseite (Segelklappen) und Taschenin-
nenseite (Taschenklappen) des Stromas gelegen. Sie fiangt bei Klappen-
schluss die durch den Blutdruck erzeugten Zugkrifte in den Klappen
auf. Im Bereich der Anuli fibrosi der Segelklappen strahlen die Faser-
ztige der Fibrosa in das anuldre Bindegewebe ein. Dort, wo straffe
Anuli fehlen (grofSere Teile des rechten AV-Ostiums), dient eine derbe
subendocardiale Schicht der Ventrikel und des Ventrikelseptums als
Befestigungslager fiir die Segelklappen. In die Basen der Segelklappen
(aufleres Viertel) dringt stellenweise Herzmuskulatur mit Blutgefifien
ein. Ansonsten sind die Klappen frei von Blutgefiafien.
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——Lamina propria

Tunica { / .
serosa / Myocardium
ol b / (Myocard)
ela sub- ;
Epicardium serosa / _Purkinje-
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Abb. 32.13 Aufbau der Herzwand (kolorierte Gewebe- schicht Atrium
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Die Valvula v. cavae inferioris besitzt keine Stromaschichtung. Sie enthilt glatte
Muskulatur und lokal Herzmuskelfasern mit Blutgefifien.

Chordales Endocard

Die Chordae tendineae entstehen nicht aus den Endocardkissen,
sondern durch tendindse Umwandlung von spongioser, subvalvulirer
Herzmuskulatur. Gelegentlich kann deshalb in dickeren Chordae auch
Herzmuskulatur gefunden werden. Die Chordae sind vom endocardia-
len Endothel und einer subendothelialen Lage von elastischen Fasern
bedeckt. Die Collagenfasern des eigentlichen Stromas sind wie eine par-
allelfaserige Sehne orientiert. Im entspannten Zustand sind sie gewellt.
Die Wellung wird durch den Verkiirzungszug der elastischen Fasern
erzeugt. Dadurch sind die Chordae tendineae um ca. 10-20 % ihrer Lin-
ge dehnbar (systolisch-diastolische Lingenanderung). Blutgefifle und
glatte Muskulatur sind nicht enthalten. In den Papillarmuskeln spalten
sich die Collagenfasern in zipfel- und blattférmige Formierungen auf
und verankern sich im Endomysium. Die Herzmuskelzellen besitzen zur
Vergroflerung der Haftoberfliche fiir die Collagenfasern endstindige
Einfaltungen. Diese sind aber im Vergleich zu den Verhaltnissen bei
der myotendindsen Verbindung der Skelettmuskulatur relativ schwach
ausgepragt.

32.3.2 Myocard

Aufbau

Herzmuskelzellen sind untereinander zu faserformigen Strukturen
(Herzmuskelfasern, Myofibrae cordis) verbunden. Diese werden durch
breitere Endomysiumziige mit Collagenfasern von Typ I und III (friiher
Perimysium internum genannt) zu sichtbaren faserformigen Biindeln
zusammengefasst. Die Faserbiindel sind in zirkuldren, schrigen und
longitudinalen Touren angeordnet. Dadurch werden sowohl eine kon-
zentrische Kontraktion der Ventrikel als auch eine longitudinale Ver-
kiirzung zwischen Basis (Ventilebene) und Herzspitze maoglich.

1

Unter krankhaften Bedingungen (u. a. bei Herzinsuffizienz) kommt es zu einer
Vermehrung des endomysialen Bindegewebes (Herzfibrose). Diese Bindege-
webevermehrung wird u. a. durch Angiotensin II stimuliert und reduziert die
Elastizitit des Herzens. Das fithrt zu einer Erhohung des diastolischen Fiillungs-
drucks.

Ventrikel

Die Fasern der Ventrikelmuskulatur verlaufen in Schraubentouren und

bilden in der Wand des rechten Ventrikels 2 Schichten und in der des

linken Ventrikels 3 Schichten (> Abb. 32.14):

* Subepicardiale Schicht: Die Auflenschicht bildet in der Wand des
rechten Ventrikels tiberwiegend zirkuldre Touren, die sich iiber den
Sulcus interventricularis schrag nach links absteigend auf den linken
Ventrikel fortsetzen. Dort ist der Verlauf auf der Facies inferior
(diaphragmatica) anndhernd longitudinal und auf dem Seiten- und
Vorderwandabschnitt schrig absteigend. Im Bereich der Herzspitze
bildet die subepicardiale Schicht einen Wirbel (Vortex cordis). Im
Bereich des Conus arteriosus (Ausstrombahn des rechten Ventrikels)
sind die zirkuldren Fasern in einem dorsal gelegenen rapheahnli-
chen Bindegewebestreifen (Conussehne) befestigt.

e Mittelschicht: Sie ist nur im linken Ventrikel und im Septum
interventriculare ausgebildet. Die Fasern sind zirkuldr ausgerichtet

und am stérksten im Bereich der Basis des Ventrikels ausgepragt
(,bulbospiraler Muskel®).

* Subendocardiale Schicht: Die Faserziige hangen iiber den Vortex
cordis mit der subepicardialen Schicht zusammen und bilden die
Innenschicht beider Ventrikel. Der Verlauf ist subendocardial
tiberwiegend longitudinal, in den tieferen Schichten mehr schrag
mit Ubergingen in die schrige bis zirkulire Aufenschicht (rechts)
und zirkuldre Mittelschicht (links). Im Bereich der Papillar-
muskeln ist die sonst nur diinne subendocardiale Schicht am
kriftigsten entwickelt. Das Septum interventriculare ist beidseits
von der subendothelialen Schicht bedeckt und deshalb dreischich-

tig.

Neueren Befunden zufolge zeigen Cardiomyocyten der Papillarmuskeln beim
Erwachsenen immer noch eine gewisse endogene Proliferationsaktivitit und
dies am stérksten im Bereich des linken Ventrikels. Zudem konnen auch epige-
netische Modifikationen ebenfalls einen Teil der ausdifferenzierten Cardiomyo-
cyten zur Vermehrung anregen.

Atria

Die atrialen Fasern bilden tber groflere Abschnitte 2 Schichten

(> Abb. 32.15):

* Die Auflenschicht verliuft auf der Vorderseite der Vorhdofe tiber-
wiegend horizontal und verbindet beide Vorhofe mit den Herzohren
untereinander (Fasciculus interauricularis horizontalis). Auf der
Riickseite sind die Vorhéfe durch den Sulcus interatrialis begrenzt.
In seiner Tiefe durchqueren einige Fasern den Sulcus und stellen
eine Moglichkeit zur Erregungsausbreitung zwischen den Vorhofen
her (Fasciculi transversi).

* Die Innenschicht ist durch angedeutete hufeisenférmige Ziige
gekennzeichnet (Fasciculi verticales), die auf die jeweiligen Vorhofe
beschrankt bleiben und mit ihren Enden in das atrioventriculdre
Bindegewebe einstrahlen. Besonders auffallig ist der Verlauf der
Innenschicht durch die Ausrichtung der Mm. pectinati und Crista
terminalis im rechten Vorhof sichtbar.

Ein drittes, unregelmifig ausgebildetes Myocardbiindel ist der atrio-

ventriculire Ring. Dieser ist abschnittsweise gelegentlich im rechten

Vorhof ausgebildet und leitet sich embryonal aus Vorlauferstrukturen

des Erregungsleitungssystems ab.

]

Bei Ausbildung des Rings konnen Erregungen des AV-Knotens iiber das Ring-
biindel den AV-Knoten wieder riickldufig erregen und so Herzrasen hervorrufen
(eine Form der Reentry-Tachycardie).

Mikroskopischer Aufbau

Die Cardiomyocyten sind quergestreifte Muskelzellen mit mit-
tig gelegenem Zellkern. Sie sind untereinander durch gemischte
Intercellularkontakte (Glanzstreifen) mechanisch und elektroto-
nisch zu faserformigen Gebilden verbunden (Herzmuskel-Fasern,
Myofibrae cordis). Diese werden durch Endomysiumziige zu Faser-
biindeln zusammengefasst (> Abb. 32.16). Im Durchschnitt steht
ein Myocyt mit 5-10 Myocyten in Kontakt (End-zu-End, Seit-zu-Seit
etc.). Dadurch entsteht ein dreidimensionales Netzwerk. Die Glanz-
streifen enthalten mechanische Kontakte (Desmosomen, Adher-
enskontakte) und elektrisch leitende Gap Junctions (hautsachlich
Connexin 43). Die durchschnittliche Lange der einzelnen Myocyten
betrdgt 72 pm, der Durchmesser der ventriculdren Cardiomyocyten
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schrdg bis longitudinal. b) Ansicht von dorsal nach Entfernung der oberfléchlichen Schicht. Beachte die zirkuldre Mittelschicht links und die longitudinale Innenschicht rechts.

Die Fensterung links zeigt die longitudinale Innenschicht des linken Ventrikels. c) Oberflachliche Schicht im Bereich der Herzspitze (Vortex cordis). d) Schematische Darstellung
der Muskelschichten des linken Ventrikels als zusammenhdngendes Fasersystem. e) Ansicht des Herzens von ventral mit Praparation der oberfléchlichen Schicht rechts und der

mittleren Schicht links. a—d) [B500~M282/L132], e) [H102-006~M282]
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Abb. 32.15 Faserverlaufe des Myocards der Vorhéfe. Die Lage des Sinusknotens

ist eingezeichnet. Fasciculi transversi erleichtern die Erregungsausbreitung Uber die
Vorhofe. Fasciculi verticales (iberwiegend tiefe Schicht) stellen die Verbindung zu den
AV-Ostien her. Beachte auch die Myocardbedeckung von Lungenvenenwurzeln und
Sinus coronarius. [B500~M282/L132]

12 um (9-19 um). Die linksventriculdren Muskelzellen sind dicker
(= 13 um) als die rechtsventriculdren (= 11 um). Die subepicardialen
Myocyten (11 um) sind diinner als die subendocardialen (14 um).
Die Myocyten der Vorhofe sind durchschnittlich diinner (8-10 um)
als die ventriculdren mit grofleren individuellen Schwankungen.
Cardiomycyten sind von einer Basallamina umgeben.

Herzmuskelzellen enthalten viel Myoglobin (braunrote Farbe),
zahlreiche Mitochondrien und Lipidtropfen. Sie dhneln teilweise den
Typ-1-Fasern der Skelettmuskulatur und enthalten in der Kammer-
muskulatur auch Myosin-7 (MYHCP) der Typ-1-Skelettmuskelfasern.
In den Vorhofen besitzen sie dagegen iiberwiegend (> 90 %) eine eigen-
standige cardiale Myosin-Isoform (atriales Myosin-6, MYHCa) und die
essenzielle Myosinleichtkette 4 (MYL4). Myosin-6 kommt sonst nur
noch geringfiigig in der Kau- und dufleren Augenmuskulatur vor. Die
Actinfilamente der Sarcomere enthalten das a-cardiale Actin (ACTC1).
Die Myofibrillen sind innerhalb der Herzmuskelzellen weniger dicht
gepackt als in der Skelettmuskulatur. Insbesondere im perinucledren
Raum liegt ein grofleres myofibrillenfreies Cytoplasmaareal. Dieses ent-
halt viel RER, den Golgi-Apparat und Lysosomen. Auflerdem kommt
es dort im Alter zur Anhdufung (Ablagerung) von Lipofuscingranula
(> Kap. 2.13.1). Weitere Details zu Struktur und Molekularbau der
Cardiomyocyten > Kap. 3.7.2.

Einige Herzmuskelzellen der Vorhéofe (Trabekel) synthetisieren und
speichern im perinucledren Raum sekretorische Granula. Diese enthal-
ten das Hormon ANP, das bei Dehnung der Vorhofmuskulatur durch
Exocytose abgegeben wird.
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Abb. 32.16 a, b) Lichtmikroskopisches Erscheinungsbild der Herzmuskulatur im Querschnitt (a) und Léngsschnitt (b). Das Endomysium (Collagen I und Il sowie eine groBe
Vielfalt von Proteoglycanen) ist blau geférbt (Azan; VergroBerung 900-fach). ) Schematische Darstellung der Organisation der Herzmuskulatur (Langsschnitt). d) Wichtige
Zellstrukturen der Herzmuskulatur (Langsschnitt). SR: sarcoplasmatisches Reticulum. a, b) [R170-5~M282], ¢, d) [M282]

Plastizitat, Regeneration

Herzmuskelzellen reagieren auf eine Zunahme der haemodynami-
schen Belastung (z. B. Hypertonie) mit einer Hypertrophie der Mus-
kelzellen (Zunahme der Zellgréfe). Eine Erneuerung/Regeneration
abgestorbener Muskulatur und Asten von Blutgefilen (z. B. nach
Herzinfarkt) ist vermutlich in geringem Mafle durch humane cardiale
Stammzellen (hCSC) moglich. Etwa 1 % der Cardiomyocyten werden
im Jahr erneuert.

1

Die Hypertrophie geht bei unphysiologischen Belastungen in Umbauvorgéinge
und Bindegewebevermehrung iiber (Remodellierung, Gefiigedilatation). Dieser
Schritt fithrt schliefllich zur Herabsetzung der Pumpeffektivitit des Herzens,
gefolgt von globaler Herzinsuffizienz.

32.3.3 Pericard (Herzbeutel)

Der Herzbeutel (insgesamt 1-2 mm dick; > Abb. 32.17) gliedert sich

in

e Pericardium serosum (Tunica serosa: Mesothelium, Lamina
propria): Es stellt einen geschlossenen doppelwandigen Beutel
dar, dessen Innenraum die Pericardhohle (Cavitas pericardiaca)
bildet.
— Die innere Wand, die Lamina visceralis, ist mit der Herzober-

flache verwachsen (Epicard).

- Die duflere Wand, die Lamina parietalis, liegt dem Pericardium
fibrosum von innen an und ist mit ihm verwachsen (Pericard).
Der capilldre Spalt der Cavitas pericardii ist mit einem Fliissigkeits-
film (hyaluronanreich) benetzt (insgesamt ca. 10-20 ml), der die
Reibungskrifte des Herzens bei den Formanderungen wéahrend der
Herzaktion herabsetzt.
¢ Pericardium fibrosum: Es besteht aus collagenfaserreichem Binde-
gewebe mit elastischen Fasern und ist tiber den muskelschwachen
Abschnitten des Herzens besonders stark entwickelt, am starksten
iiber den Vorhofen (> Abb. 32.18).
Die Umschlagfalten vom Epi- auf das Pericard (> Abb. 32.17) bil-
den auf der Riickseite des linken und rechten Vorhofs einen vertikalen
Schenkel zwischen V. cava superior und inferior, der die rechten Lun-
genvenenwurzeln umschliefit. Ein transversaler Schenkel verbindet
die linken Lungenvenenwurzeln quer iiber den linken Vorhof mit der
rechten oberen Lungenvenenwurzel. Dadurch entsteht eine Tasche der
Pericardhohle auf der Riickseite des linken Vorhofs, der Sinus obliquus
pericardii. Eine weitere Umschlagfalte des Pericardbeutels umfasst
gemeinsam den Truncus pulmonalis und die Aorta ascendens ca. 3 cm
distal der Taschenklappen. Zwischen diesem arteriellen Umschlagsrand
und der venésen Umschlagsfalte auf der Riickseite der Vorhofe kann
man mit dem Finger hindurchfahren: Sinus transversus pericardii.
Der Sinus transversus entsteht entwicklungsgeschichtlich durch Ein-
schmelzung des Mesocardium dorsale.
Rechts vorne ist der Pericardbeutel mit dem Centrum tendineum
des Zwerchfells im Umfeld des Foramen v. cavae inferioris besonders
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Abb. 32.17 Anatomie des Herzbeutels und seiner epicardialen Umschlagfalten nach Herausnahme des Herzens (Ansicht von ventral). [S700~M282/L132]

Ligg. sternopericardiaca

Trachea
- - ~

Sternum
/

|
Membrana
bronchopericardiaca

\
Ligg. phrenico-
pericardiaca

Abb. 32.18 Faserverlaufe der oberflachlichen Schichten des Herzbeutels (Peri-
cardium fibrosum). Verstarkungsziige sind durch erhdhte Strichdichte dargestellt.
Befestigungsstellen des Pericards: griin markierte, bandartige Strukturen. [M282/
L132]/[H396-002]~[M1352]

fest verbunden (Ligg. phrenicopericardiaca) (> Abb. 32.18). An den

tibrigen Kontaktflachen mit dem Zwerchfell ist die Verbindung lockerer.

Seitlich bildet das Pericard mit der Pleura mediastinalis eine breite Kon-

taktflache. In diesem pleuropericardialen Spalt verlaufen die Nn. phre-

nici und Vasa pericardiacophrenica. Vorne ist der Herzbeutel mit feinen

Bandziigen an der Riickseite des Brustbeins (Ligg. sternopericardiaca)

befestigt. Zwischen Centrum tendineum und Bifurcatio tracheae ist eine

kraftige ligamentédre Verbindung in der Wand des Pericards ausgebil-
det: Membrana bronchopericardiaca. Diese Membran stabilisiert bei

Kopf- und Atembewegungen die unteren Atemwege vom Kehlkopf bis

zum Zwerchfell.

Das Epicard (Lamina visceralis des Pericardium serosum) besteht aus

(> Abb. 32.13):

* Tunica serosa: Sie gliedert sich in das einschichtige epicardiale
Plattenepithel, (Mesothelium) und eine diinne Lamina propria,
die aus der Basalmembran und einem lockeren Bindegewebe-
lager mit elastischen Fasern besteht. Die Mesothelzellen besitzen
Microvilli und sind durch Desmosomen, Adhirenskontakte

und liickenhafte Zonulae occludentes miteinander verbunden.

Sie besitzen auch Gap Junction und ein Cytoskelett mit Inter-

medidrfilamenten (hauptsichlich Vimentin) und kontraktilen

Actinfilament-Stressfasern.
¢ Tela subserosa: Sie enthilt Fettgewebe (epicardiales Fettgewebe).
Das Epicard ist iiber den Vorhofen am dicksten. An der Aortenwurzel
und im Sulcus coronarius ist es faltenformig aufgeworfen. Das epicardia-
le Fettgewebe ist im Sulcus coronarius und im Sulcus interventricularis
anterior am starksten entwickelt. In der Umgebung der Coronarvenen
liegt ein dichtes Geflecht von Lymphgefifien.

Das epicardiale Mesothel beherbergt Stamm- und Vorlduferzellen, die
Epicardium-derived Progenitor Cells (EDPC). Sie kénnen z. B. bei einem Myo-
cardschaden aktiviert werden (Maus) und vasculire sowie Stromazellen liefern.
Oft durchlaufen sie eine Epithelial-Mesenchymale-Transformation. Dabei spielt
TGE eine zentrale Rolle. EDPC tragen zu Gewebereparatur und Vascularization
des Myocardium bei. Dariiber hinaus stimulieren sie paracrin die myocardiale
Heilung durch Abgabe von Wachstumsfaktoren wie VEGF und ANG1.

Der Herzbeutel wird arteriell iiber Aste der linken und rechten A.
pericardiacophrenica sowie von dorsal durch direkte Aste der Aorta
descendens mit Blut versorgt. Aste des linken und rechten N. phreni-
cus leiten Schmerzempfindung aus der Lamina parietalis des Pericar-
dium serosum.

]

Der Herzbeutel ist dehnbar und besitzt ein Fassungsvolumen an der Leiche
(mit intaktem Herz) von 700-1100 ml. Unter pathologischen Bedingungen
konnen sich in vivo erhebliche Mengen an Fliissigkeit im Herzbeutel ansam-
meln (Pericarderguss). Solche Ergiisse konnen u. a. bei Herzinsuffizienz und
Pericarditis auftreten. Wenn die Aorta ascendens innerhalb ihres 3 cm lan-
gen Pericardhohlenverlaufs oder die Herzwand perforiert (u. a. nach Herz-
infarkt), kann es zur blutigen Herzbeuteltamponade kommen, welche die
Herzaktion hemmt und zu einer starken venosen Einflussstauung fiihrt. Bei
chronischen Entziindungen des Pericardium konnen Fibrinausscheidungen
zu einer Verklebung und Verwachsung von Epi- und Pericard fithren. Sol-
che Verklebungen konnen schliefilich verkalken und das Krankheitsbild des
Panzerherzens hervorrufen, mit schwerer Funktionsbeeintrachtigung der
Herzaktion.
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32.4 Erregungsbildungs- und -leitungs-
system

32.4.1 Gliederung, funktionelle Stellung

Der regelmaflige Herzschlag findet auch nach vélliger Denervierung
des Herzens statt und erfordert somit einen intrinsischen, vom Ner-
vensystem unabhingigen Schrittmacher (Erregungsbildungszen-
trum). Vom Schrittmacher (Sinusknoten) geht die Erregung der
Herzvorhofe aus, die sich in der spéten Diastole kontrahieren. Die
Erregungsausbreitung der Herzmuskulatur erfolgt iber Gap Junctions
und ist zu schnell (0,5-1 m/s), um die Kontraktion der Vorhofe zeit-
lich wirkungsvoll von der Kontraktion der Ventrikel zu trennen. Des-
halb muss die Erregungsausbreitung zwischen Vorhof und Ventrikeln
zeitlich verzogert werden. Nach dieser Verzogerung im Atrioventri-
cularknoten erfolgt eine besonders schnelle Erregungsausbreitung in
alle Abschnitte der Ventrikelmuskulatur, um die Ventrikel kraftvoll
und synchron schlagen zu lassen und das Blut unter hohem Druck
in die Aorta (120 mmHg) und den Truncus pulmonalis (30 mmHg)
auszutreiben.

Das Erregungsbildungs- und Leitungssystem des Herzens (Comple-
xus stimulans und Systema conducente cordis) wird in 5 anatomische
Abschnitte unterteilt (> Abb. 32.19, > Abb. 32.20):

1. Sinusknoten (Nodus sinuatrialis): Herzschrittmacher
2. Atrioventricularknoten (AV-Knoten, Nodus atrioventricularis):

Verzogerungsstation der Erregungsausbreitung in die Ventrikel
3. Atrioventricularbiindel (AV-Biindel, Fasciculus atrioventricularis,

His-Biindel): atrioventriculres Uberleitungssystem

AVA—Knoten

4. Kammerschenkel (Crus dextrum und sinistrum, Tawara-Schenkel):
ventriculdres Erregungsleitungssystem
5. Purkinje-Fasern: Endverzweigungen des Erregungsleitungssys-
tems, Ubertragung der Erregung auf die Cardiomyocyten
Das Erregungsleitungssystem sorgt dafiir, dass die Kontraktion der
Ventrikel koordiniert von der Herzspitze aus in Richtung der Ventil-
ebene erfolgt. So kann die Blutsdule besonders effizient in die Gefaf3-
stamme (Aorta, Truncus pulmonalis) befordert werden. Gleichzeitig wird
die Ventilebene wahrend der von der Spitze ausgehenden Kontraktion
herzspitzenwirts bewegt (gezogen). Dadurch wird ein Sog auf die Vor-
hofe ausgeiibt, der die Fiillung der Vorhéfe wihrend der Systole bewirkt.
Durch die riicklaufige Bewegung der Ventilebene wihrend des Beginns
der Diastole stiilpen sich die Atrioventricularostien in die mit Blut gefiill-
ten Vorhofe vor. Dadurch wird die Wiederfiillung der Ventrikel ein-
geleitet und durch die elastischen Riickstellkrifte der erschlaffenden
Ventrikelwinde verstarkt. Auf diese Weise findet der Hauptteil der dias-
tolischen Ventrikelfiillung bereits vor der Kontraktion der Vorhofe statt.

32.4.2 Sinusknoten

Er ist etwa 3 mm dick und 8-25 mm lang und liegt subepicardial im
Sulcus terminalis auf der Dorsalseite des rechten Vorhofs lateral und
unterhalb der Einmiindung der V. cava superior (> Abb. 32.19). Gele-
gentlich reicht er bis in die Basis des rechten Herzohrs. Atriumwirts
liegt die Crista terminalis. Dadurch ist der Knoten bei der Hochfre-
quenzablation schwer erreichbar. Im Zentrum des Knotens liegt die
ca. 1 mm dicke Sinusknotenarterie (R. nodi sinuatrialis), die aus der
rechten oder seltener (32 %) der linken Coronararterie entspringt.
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Abb. 32.19 Erregungsbildungs- und -leitungssystems des Herzens. a) Lokalisation von Sinusknoten und paranodaler Zone. [M1352/L132]/[H436-001] b) Sinusknoten,
AV-Knoten, AV-Biindel und rechter Kammerschenkel. [M282/L132]/[G437-001] c) Praparatorische Darstellung der Auffacherung des linken Kammerschenkels, der durch Hinter-

legung kleiner Stege (tlirkis) vom Myocard geringfiigig abgehoben wurde. [T1405]
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Abb. 32.20 Anatomische Grundlagen des Elektrocardiogramms (EKG). Die Erre-
gungsausbreitung geht vom Sinusknoten aus und wird nach Leitungsverzégerung im
AV-Knoten von den Purkinje-Fasern der Kammerschenkel auf die Ventrikelmuskulatur
im apicalen Drittel des Ventrikelseptums Ubertragen. Das fihrt zu einer charakteris-
tischen Abfolge der ventriculdren Erregungsausbreitung. Die durch Depolarisation

in der Muskulatur erzeugten elektrischen Felder konnen durch Elektroden von der
Korperoberflache abgeleitet werden. Der R-Zackenvektor entspricht der Langsachse
des Herzens. [M282/L132]/[H368-003]

Abb. 32.21 Ultrastruktur des Erregungsbildungs- /
und -leitungsgewebes. a) P-Zellen des Sinusknotens (Affe). i
Beachte die rundliche Zellform, die Armut an Myofibrillen

und das Fehlen von Glanzstreifen. Die Zellen sind iiber Gap

Junction, Puncta adherentia und Desmosomen miteinander
verbunden. [E1129] b) Purkinje-Fasern des Ventrikels

(Mensch). Die langsgeschnittene Purkinje-Faser ist iiber

einen Glanzstreifen mit der Arbeitsmuskulatur verbunden.

[F849-031] a

Zellkern (P-Zelle)

I
Nervenendigung
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Der Knoten besteht aus modifizierten Herzmuskelzellen, die in 2

Typen unterteilt werden:

o P-Zellen sind rundliche bis stumpfzipflige blasse (engl.: pale,
pacemaker), myofibrillenarme Zellen mit einem Durchmesser von
5-10 pm, die bevorzugt in Gruppen liegen (> Abb. 32.21a). Diese
werden von schmalen Bindegewebeziigen umhiillt. Innerhalb der
Gruppen stehen die Zellen durch kleine Gap Junction (Connexin
45 und 40), Desmosomen und Adherenskontakte in Verbindung.
Typische Glanzstreifen fehlen, ebenso T-Tubuli. Eine echte Basal-
lamina fehlt zwischen den Zellen. Sie ist nur zur umhiillenden
Bindegewebeschicht ausgebildet.

e Transitionszellen sind elongierte, diinnkalibrige, teils verzweigte
Zellen mit reichlich Myofibrillen. Sie verbinden P-Zellgruppen
untereinander und mit dem umgebenden Arbeitsmyocard.

Innerhalb der Crista terminalis wurden zwischen dem Sinusknoten

und dem atrialen Arbeitsmyocard weitere Areale mit Schrittmacher-

funktion identifiziert: die paranodale Zone (PNA, Paranodal Area)

(> Abb. 32.19a). Insgesamt umfasst die PNA ein grofSeres Gebiet als

der Sinusknoten. Die genauere Funktion ist noch nicht ausreichend

gekldrt. Die PNA scheint aber unter normalen Bedingungen eine unter-
geordnete Schrittmacherfunktion auszuiiben. Beim Ausfall oder bei

Erkrankung des Sinusknotens springt die PNA ein und @ibernimmt die

iibergeordnete Schrittmacherfunktion des Erregungsleitungssystems.

Zudem konnen bestimmte Zellgruppen der PNA auch Ursache fiir

Tachycardien darstellen. Klinisch versucht man, unter Einbeziehung der

PNA die Wirkung der implantierten Herzschrittmacher zu verbessern.

Connexin 45 hat einen geringeren elektrischen Leitwert (25 pS) als Connexin
40 (150 pS) und 43 (100 pS), sodass nur starke und synchrone Depolarisations-
ereignisse weitergeleitet werden. Kontakte zwischen Connexin 40 und 43 ent-
haltenden Gap Junctions haben Gleichrichterfunktion: Erregungen scheinen
nur von Connexin 40 enthaltenden Zellen (Sinusknoten) zu Connexin 43 ent-
haltenden Zellen (Transitionszellen, Arbeitsmyocard) méglich zu sein. Dadurch
wird eine riickldufige Erregung des Sinusknotens verhindert.

Den P-Zellen wird Schrittmacherfunktion zugeordnet. Die Zellen haben
ein niedrigeres Membranpotenzial als das Arbeitsmyocard (-60 mV
statt -90 mV). Ein durch Hyperpolarisation gedffneter langsamer
Kationen-Kanal (HCN4: hyperpolarization activated cyclic nucleotide-gated
channel 4) fithrt v. a. durch Na*-Einstrom zu einer langsamen Depolarisation
und nach Erreichen eines Schwellenwerts zur Offnung von besonders empfind-
lichen spannungsabhingigen Ca**-Kanilen (T-Typ-Cav3.1/Ca,3.2-Kanile).
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Diese bewirken durch Calciumeinstrom die anschlieRende Offnung einer
zweiten Population von spannungsabhingigen Ca?*-Kanilen (L-Typ-Cav1.2/
Cavl.3-Kanile) und eine schnelle Depolarisation auf 20 mV. Das Membran-
potenzial und damit die Depolarisationsfrequenz der P-Zellen wird v. a.
durch K*-Kanile reguliert. Diese werden durch muscarinerge Acetylcho-
linreceptoren M2-Receptoren) gesteuert, die eine G-Protein-vermittelte
Offnung der K*-Kanile und damit eine Erhhung des Membranpotenzials
bis -75mV bewirken (> Abb. 2.12). Das bedingt wiederum eine Verldn-
gerung der Depolarisationszeit und erklirt so die Verlangsamung der Herz-
frequenz bei verstirkter Vagusaktivitit (erhohter Parasympathicotonus). Der
Sympathicus fiithrt iiber B;-Receptoren zu einem Anstieg von cAMP. Das bin-
det an HCN4 und erhoht dessen Na*-Einstrom und damit die Depolarisation
(dadurch Frequenzsteigerung).

Die auf das Vorhofmyocard iibertragenen Depolarisationssalven des
Sinusknoten werden durch fortgeleitete Aktionspotenziale innerhalb
von 40-80 msec zum AV-Knoten geleitet. Eine bevorzugte schnelle
Bahn erfolgt iiber die Crista terminalis, die im Miindungsbereich
des Sinus coronarius auslduft und auch durch Ziige tiber den Limbus
fossae ovalis zum AV-Knoten leitet. Die Crista terminalis besitzt die am
schnellsten leitenden Myocardbiindel (= 1 m/sec). Bevorzugte Erre-
gungsleitungswege der Vorhofe zum AV-Knoten (Thorell-, Wenkebach-,
James-Biindel) konnten nur elektrophysiologisch, aber nicht histolo-
gisch verifiziert werden. Die Myocardzellen des Vorhofs besitzen auch
Schrittmacherkanile, u. a. den HCN3-Kanal (im Sinusknoten HCN4)
und kénnen bei Ausfillen des Sinusknotens Schrittmacherfunktionen
(langsamere Frequenz) iibernehmen.

32.4.3 Atrioventricularknoten (AV-Knoten)

Dieser nach seinen Entdeckern Aschoff-Tawara-Knoten (Pathologen
der Universitdt Marburg, 1909) genannte Wirbel von ineinander ver-
schlungener Myocardmuskulatur (,Knoten®) ist ca. 5-7 mm lang,
3 mm breit und 1 mm dick (> Abb. 32.19, > Abb. 32.22). Er liegt
vor der Einmiindung des Sinus coronarius und befindet subendocardial
im vorhofseitigen (rechter Vorhof) Teil des musculdren Atrioventricu-
larseptums. Von der Kammermuskultur ist der AV-Knoten durch das
Bindegewebe des Trigonum fibrosum dextrum isoliert. Das Vorhof-
areal, in dem der AV-Knoten liegt, wird als Koch-Dreieck bezeichnet
(Grenzen: Miindung des Sinus coronarius, Todaro-Sehne, Rand des sep-
talen Tricuspidalissegels). Die Todaro-Sehne ist die Verlingerung der
Eustachi-Klappe zum Trigonum fibrosum dextrum.
Der AV-Knoten besteht aus:
 Transitionszone (Aufenzone), in die Ziige der Vorhofmuskulatur
eintreten, mit Vorhofcardiomyocyten
* Kompakter Zone mit Transitionszellen und spezifischen AV-
Knoten-Zellen (P-Zellen; dhneln ultrastrukturell den gleichnamigen
Zellen des Sinusknotens und enthalten die Connexine 45 und 40),
teilweise auch Purkinje-Fasern und vereinzelt Herzmuskelzellen, die
sich strukturell nicht vom Arbeitsmyocard unterscheiden
* AV-Biindel-Zone, aus der das AV-Biindel (His) hervorgeht, mit
Transitionszellen und Purkinje-Fasern
Der AV-Knoten besitzt eine komplexe dreidimensionale Struktur, in der
keine einheitlichen Leitungseigenschaften bestehen. Die Transitions-
zone reicht teilweise bis an die AV-Biindel-Zone heran (v. a. vorne zwi-
schen Knoten und Tricuspidalring).
Die wesentliche physiologische Funktion des AV-Knotens besteht in der
Verzogerung der Erregungsleitung zwischen Vorhof und Ventrikel
um 60-120 msec. Erst dadurch wird eine addquate Fiillung der Ventri-
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Abb. 32.22 Rekonstruktion von AV-Knoten, AV-Biindel und Kammerschenkeln. Die
in die Transitionszone des Knotens einstrahlenden Vorhofmuskelbtindel sind rot ein-
gezeichnet. Aberrierende Biindel, die direkt in die Kammermuskulatur oder in distale
Abschnitte des Knotens oder das AV-Biindel einstrahlen, sind violett dargestellt. Diese
Biindel kannen zu Kurzschliissen der Erregungsleitung zwischen Vorhof und Ventrikel
mit charakteristischen Rhythmusstérungen fiihren. [M282/L132]/[H415-001]

kel gewahrleistet. Neue Befunde weisen darauf hin, dass die Leitungs-
verzogerung schon vorher entlang einer umschriebenen Barriere in der
Transitionszone zwischen Vorhof und kompakter Zone stattfindet.

]

Bei Neugeborenen ist der Knoten mit breiten AV-Verbindungen durch das Tri-
gonum noch sehr ausgedehnt. In den ersten Lebensmonaten findet eine star-
ke ,Einschmelzung des AV-Knotens durch Apoptose statt. Unterbleibt der
Knotenumbau, konnen Herzrasen und Kammerflimmern eintreten. Auch
ein Zusammenhang mit dem plotzlicher Kindestod wird diskutiert. Zudem
konnen die Vorhoffasern die Transitionszone tiberspringen (atrioventriculdre
und atriofasciculdre Fasern) und direkt in das His-Biindel oder die Kammer-
muskulatur iibergehen (> Abb. 32.22).

Vom AV-Knoten oder His-Biindel in die Kammermuskulatur abzweigende
Myocardbriicken werden nodoventriculdre und fasciculoventriculdre Fasern
genannt (Mahaim-Fasern). Atrioventriculire Myocardbriicken des rechten
Herzens sind selten (Kent-Biindel). Alle Kurzschlussverbindungen konnen
zu EKG- und Herzrhythmusstorungen fiihren (u. a. Wolff-Parkinson-White-
Syndrom), bei denen die Vorhoferregung ohne Verzégerung in die Kam-
mererregung iibergeht. Durch Hochfrequenzablation konnen solche Biindel
unterbrochen und ein normaler Herzrhythmus erzielt werden.

32.4.4 AV-Bindel und Kammerschenkel

Das AV-Biindel (His-Biindel) ist ca. 4 mm dick und etwa 20 mm lang.
Es verlduft in Fortsetzung des AV-Knotens zunéichst subendocardial
im Vorhof (Vorhofabschnitt) (> Abb. 32.22), perforiert dann das
Trigonum (perforierender Abschnitt) und teilt sich im Septum mem-
branaceum in die Kammerschenkel auf (Verzweigungsabschnitt).
Biindel und Schenkel sind durch Bindegewebehiillen vom benachbar-
ten Myocard isoliert, sodass die Erregungsleitung nur iiber sie bis in die



Benninghoff/Drenckhahn, Anatomie

Makroskopische Anatomie, Histologie, Embryologie, Zellbiologie

Detlev Drenckhahn / Esther Asan / Suleyman Ergtin / Ernst R. Tamm (Hrsg.)

Das Referenzwerk der Anatomie

Dieses umfassende Lehr- und Nachschlagewerk beschreibt in einem Band
das gesamte Spektrum der menschlichen Anatomie, von der Zellbiologie
und Histologie bis zur Embryologie und makroskopischen Anatomie. Dies
wird sowohl in den neu gegliederten Kapiteln als auch in den
herausragenden Abbildungen optimal dargestellt.

e Das gesamte Wissen in einem Buch, nach Organsystemen
strukturiert

e Klarer Aufbau, beginnend bei der Zellbiologie und Gewebelehre,
Uber die mikroskopische und makroskopische Anatomie und
Embryologie, mit Exkursen in molekulare Grundlagen und Klinik

e Einheitliche, didaktisch optimale Aufbereitung mit tber 2000
einzigartigen Abbildungen und klinischen Hinweisen

e Ausfuhrliche Literatur- und Quellenangaben

e Verwendung der international verabschiedeten Terminologia
Anatomica 2 (TA2)

|‘H“ “‘ N ““‘ ““m“ Benninghoff - Drenckhahn Anatomie richtet sich an Lehrende und

o 15854371423529 Studierende, die vertiefte Informationen__suchen, PerS(_)_nen in der
Weiterbildung zum Fachanatom sowie Arztinnen und Arzte in Weiterbildung

18. Auflage geplant fiir: 10.09.2025. und Facharztausbildung, insbesondere in der Pathologie und Chirurgie.

Ca. 1864 Seiten, 2123 farb. Abb.,

Gebunden

€ (D) 210,00, € (A) 215,90
ISBN 9783437423529

STO: VORKLINIK - Lehrbuch

Stand: Mai-25, Irrtimer und Preisanderungen vorbehalten.
€-Preise gliltig in Deutschland inkl. MwSt., ggf. zzgl. Versandkosten.

elsed.de/buchhandel


https://www.elsevier.com/de-de/promotions/buchhaendler

	9783437423529.pdf
	Seiten aus 42352_Drenckhahn_29_Lunge_REV01_20240626_HG.pdf
	Seiten aus 42352_Drenckhahn_32_HerzI_REV01_20240916_HG.pdf
	Med8_9783437423529.pdf



