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Bei kaum einem anderen Gewebe lassen gich die Beziehungen zwischen Funk-
tionszustand der Zellen und ihrer enzymatischen Aktivitit so eindrucksvoll
demonstrieren wie beim Granulationsgewebe. Dieses durchlauft wihrend seiner
Differenzierung mehrere Stadien, die gekennzeichnet sind 1. durch eine rasche
Zellproliferation, 2. durch spezielle Zelleistungen wie Faser- und Grundsubstanz-
bildung und 3. durch das Stadium der zellarmen Narbe. Die ersten beiden Phasen
stellen hohe Anforderungen an den Stoffwechsel der mesenchymalen Zellelemente,
wahrend die dritte Phase einen Ruhezustand verkdrpert. Von den sich unter den
verschiedensten Bedingungen entwickelnden Formen des Granulationsgewebes
wurde von GEDIGK, GEDIGK u. BONTKE sowie GEDIGE u. FISCHER das enzymati-
sche Verhalten des Fremdkorpergranulationsgewebes eingehend untersucht. Von
speziellem Interesse war hierbei auch die Fragestellung, ob die fermentative
Aktivitdt des Granulationsgewebes von der Art und den Eigenschaften des
verwendeten Fremdkérpers beeinflullt wird, oder ob der Charakter des auslésen-
den Reizes ohne fiir ihn spezifische Folgen bleibt. Fir das Fremdkérpergranula-
tionsgewebe konnten die Autoren zeigen, dafl der verwendete Fremdkérper keine
Wirkung auf die fermentative Ausstattung des Granulationsgewebes ausiibt.
Unter Beriicksichtigung dieser Befunde wére es von Interesse festzustellen, wie
sich die enzymatische Ausstattung des Granulationsgewebes verhilt, wenn seine
Bildung nicht durch exogene Reize provoziert wird. Hierzu erschien uns der
Herzinfarkt besonders geeignet. Das einmal wegen der Bedeutung, die dieses
Geschehen fiir die menschliche Pathologie hat, und zum anderen, weil es sich hier
bei der Granulationsgewebsbildung um einen Vorgang handelt, der vollig un-
abhingig von irgendwelchen Fremdeinfliissen vor sich geht. Neben den Folgen
einer mechanischen Verletzung handelt es sich hierbei um den natiirlichsten Vor-
gang einer Granulationsgewebsbildung im Rahmen der Wundheilung. Bei unseren
Untersuchungen gingen wir von folgenden Fragestellungen aus:

1. Wie verhalten sich die fermentative Aktivitdt und Ausstattung des Granu-
lationsgewebes beim Herzinfarkt in Abhingigkeit von der Leistung der einzelnen
Zellelemente und damit von seinem jeweiligen Differenzierungsgrad ?

2. Bestehen grundsédtzliche Unterschiede zu dem enzymatischen Verhalten von
Granulationsgeweben anderer Genese ?

* Auszugsweise vorgetragen auf dem I. Internat. Symposium fiir Histochemie und Cyto-
chemie in Warschau vom 13.—16. Mai 1963.
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Methodik

Die Infarkte wurden an Ratten durch Unterbindung der linken Herzkranzarterie erzeugt
(HExmBURGER; JoHNS u. OLsoN). Dic Tétung der Tiere erfolgte in einem Zeitraum von
1 Std bis zu 309 Tagen nach Anlegung der Ligatur. Neben fluorescenzmikroskopischen und
elektronenoptischen Befunden, iiber die an anderer Stelle berichtet wurde (Davip u. HecaT,
HecuT u. Kors) erfolgte die histochemische Darstellung einer Reihe von Enzymen. Zum
Fermentnachweis wurden Gefrierschnitte verwendet, die nach dem Messertiefkiihlverfahren
gewonnen wurden. Neben der Cytochromoxydase (Nadi-Reaktion und Nachweis nach
Burstong), der Monoaminoxydase (MAO) (GLENNER u. Mitarb.), Succinodehydrogenase (SDH)
(NacHLAS u. Mitarb.), der NADH,- und NADPH, cytochrom ¢ reductase (Diaphorasen)
(Hess u. Mitarb., ScARPELLI u. Mitarb.), einer Reihe NAD- und NADP-abhingiger Dehydro-
genasen wie der Lactatdehydrogenase (LDH), Isocitronensduredehydrogenase (ICDH I und IT)
Glucose-6-phosphatdehydrogenase (G-6-PDH), Glycerophosphatdehydrogenase (GDH I und
II) und der Glutmaninsiduredehydrogenase (GsDH) wurden spezifische und unspezifische
Phosphatasen wie die Adenosintriphosphatase (ATPase), Adenosinmonophosphatase (AMPase),
Fructose-1,6-diphosphatase (FDPase), unspezifische alkalische und saure Phosphatase (APase
und SPase), alkalische und saure Naphthol-Phosphatase (ANPase und SNPase) und unspezifi-
sche Naphthol-Esterasen (N-Esterasen) nachgewiesen. Der Nachweis der ATPase und
AMPase bei pH 7,5 erfolgte nach Prars® u. RE1s, bei pH 9,4 nach Papykura u. HErMAN.
Beim Nachweis dieser Enzyme wie auch der FDPase, wurden sowohl unfixierte Schnitte
verwendet als auch solche, die fiir 5 min in 10% neutralem, eiskaltem Formalin fixiert
wurden. AuBerdem erfolgte ein Nachweis der SH-Gruppen nach BENNETT. (Weitere Einzel-
heiten der Methodik siehe HEcHT.)

Ergebnisse

Nach der leukocytdren Phase, die in den ersten 24 Std ihren Ho6hepunkt
erreicht, ist die 1. Woche der Granulationsgewebsbildung durch eine ausgedehnte
Zellproliferation histiocytérer Zellelemente gekennzeichnet. Diese beginnt schon
am Ende des 1. Tages und erreicht nach etwa 6 Tagen ihren Héhepunkt. Auler-
dem kann man schon in den ersten Tagen phagocytire Zellen in der Nachbar-
schaft der nekrotischen Muskelfasern erkennen. Die 2.—4. Woche ist durch die
Bildung von Fasern und Grundsubstanz gekennzeichnet. Neben inaktiven Histio-
cyten erkennt man reichlich Fibroblasten und in zunehmendem Male auch Fibro-
cyten. Unverdndert sind in dieser Zeit Phagocyten bis zum volligen Abbau der
Muskelfasern nachzuweisen. Etwa mit 4 Wochen beginnend 148t die Faser-
bildung immer mehr nach. Uber ein erst zellreiches Stadium entwickelt sich so
die zellarme Narbe.

Diese drei Phasen zeichnen sich durch ihr unterschiedliches enzymatisches
Verhalten aus. In den ersten Anfingen der Granulationsgewebsbildung nach
15—24 Std ist die enzymatische Aktivitit sehr gering. Es lassen sich noch keine
Zelltypen aufgrund ihres unterschiedlichen enzymatischen Verhaltens vonein-
ander abgrenzen. Beim Dehydrogenasenachweis bestehen nur geringe Unter-
schiede zur sogenannten ,nothing dehydrogenase*. Dann ist eine allméhliche
Aktivititszunahme der proliferierenden Bindegewebszellen zu beobachten. Ins-
besondere zeichnen sich die LDH und GsDH durch eine starke Aktivitdt aus,
auch G-6-PDH und MAO lassen sich in den wuchernden Histiocyten reichlich
demonstrieren. Verhdltnismaflig gering dagegen ist der Gehalt an SDH. Die
Aktivitit der dehydrierenden Enzyme ist nach 3 Tagen deutlich ausgeprigt
(Abb. 1) und erreicht nach 6 Tagen (Abb. 2) ihren Hohepunkt. Nur die SDH
macht eine Ausnahme, indem sie schon nach 3 Tagen ihr Maximum aufweist
und nach 6 Tagen bereits eine abnehmende Aktivitét erkennen laft (Abb. 3).
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Abb. 1. Infarktdauer 72 Std LDH. Deutliche Aktivitit der prolifericrenden Bindegewebszellen

Abb. 2. Infarktdauer 6 Tage LDH. Die Aktivitdt der Zellen hat im Vergleich zu 3 Tagen weiter
zZulgenommen

Die Cytochromoxydase liel} sich mit den von uns angewendeten Methodiken in
keiner Phase der Granulationsgewebsbildung nachweisen.
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Die enzymatische Ausstattung der Phagocyien unterscheidet sich von der der
iibrigen Zellen insofern, als hier eine wesentlich stirkere SDH-Aktivitit nach-
zuweisen ist, wihrend der Gehalt an LDH geringer ist. Die Histiocyten und Fibro-
blasten weisen die gleiche Fermentausriistung auf. Die APase 148t sich in keinem
Zelltyp nachweisen, ATPase und AMPase sind nur wenig vorhanden. Demgegen-
iiber fillt eine hohere FDPase-Aktivitit auf. Rine stindige Zunahme lassen
SPase, SNPase und auch die N-Esterasen erkennen. Auch im Stadium der Faser-
und Grundsubstanzbildung liegt eine deutliche Aktivitit der dehydrierenden

L AR,

Abb. 3. Infarktdauer 6 Tage SDH. Die Aktivitiat der SDH ist im Vergleich zur LDH nach gleicher
Infarktdauer sehr gering

Enzyme vor, insbesondere im Bereich der ,,aktiven Zellen“. Doch fillt auf, dafl
der Enzymreichtum im Vergleich zur Proliferation etwas abgenommen hat. Dies
ist besonders augenscheinlich beim Nachweis der SDH. Die Phagocyten zeigen
allerdings weiterhin eine starke Aktivitdt. Die spezifischen Phosphatasen und die
alkalische Phosphatase lassen keine wesentlichen Verdnderungen gegeniiber dem
vorherigen Befund erkennen, desgleichen die saure Phosphatase und die N-Este-
rasen. Bei der Darstellung von ATPase, AMPase und APase weisen die Capillaren
nach Fixierung eine starke Schwirzung auf. Die ATPase ist weiterhin in der
Media der grofien Gefidfle darstellbar, wihrend AMPase und APase in der Adven-
titia dieser Gefdlle lokalisiert sind. Die APase ist auch im Bereich der jungen
Bindegewebsfasern nachzuweisen.

Wir haben versucht, in diesem Stadium der Granulationsgewebsentwicklung
die vorhandenen vier Zelltypen, die Phagocyten, Histiocyten, Fibroblasten und
Fibrocyten aufgrund jhrer unterschiedlichen Enzymaktivitit voneinander ab-
zugrenzen. Die Differenzierung dieser Zellen bereitet schon im gewdohnlichen
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Schnittpraparat Schwierigkeiten. Jedoch lassen sich die Phagocyten aufgrund
ihrer Grofle und Lokalisation in Nachbarschaft der nekrotischen Muskelfasern
von den anderen Zellelementen abgrenzen. Auch die Fibrocyten heben sich
durch ihren chromatinreichen und langgestreckten Kern gegeniiber den tbrigen
Zellen ab. Dagegen lassen sich Fibroblasten und Histioeyten nur schwer unter-
scheiden. Eine morphologische Differenzierung in diesem Rahmen ist auch in
unseren Schnitten maoglich, da im Anschlufl an den histochemischen Nachweis
eine Gegenfirbung mit der Reaktion nach FEULGEN erfolgte. Allerdings ist die

Abb. 4. Infarktdauer 182 Tage LDH. Die Fibrocyten des Narbengewebes lassen jogliche Formazan-
granula vermissen

eytochemische Differenzierung einzelner Zelien nicht méglich, da die sogenannte
,.;nothing dehydrogenase” bei der einzelnen Zelle nicht die Entscheidung zu-
14Bt, ob die entstandenen Formazangranula auf die Wirkungsweise der spezifi-
schen Dehydrogenase oder eine unspezifische Reduktion des NBT zuriickzufiihren
sind. Erst die Betrachtung einer groferen Zahl von Zellen und der Vergleich
der Versuchs- und Kontrollschnitte erlaubt eine entsprechende Aussage. Unter
Beachtung dieser Vorbehalte ist es moglich, Phagocyten, Histiocyten und Fibro-
blasten sowie Fibrocyten auch fermenthistochemisch voneinander beim Dehydro-
genasenachweis abzugrenzen. Beim Nachweis der Phosphatasen und Esterasen
ist eine derartige Differenzierung aufgrund unterschiedlicher Aktivitdt nicht
moglich. Cytochromoxydase 146t sich auch in diesem Stadium der Granulations-
gewebsentwicklung nicht nachweisen.

Nach 4 Wochen ist die enzymatische Aktivitdt des Granulationsgewebes
deutlich vermindert. Sie nimmt auch weiter stindig ab. Nach 10 Wochen 143t
sich nur noch die LDH in bemerkenswertem Mall demonstrieren. Im weiteren
Verlauf ist in dem jetzt zellarmen und faserreichen Bindegewebe keine Aktivitat
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Tabelle. Beziehungen zwischen Enzymalktivitit und Stadium
(0 = Keine enzymatische Aktivitdt. Die Kreuze reprisentieren keine

Pen- : u .
Fett- | Aminosédure- Citronen-
Stadium der Glykolyse t}cl> Se:_ saure- | stoffwechsel siurecyclus
Granulations- Gewebs- p h(;st- stoff-
gewebs- komponente ghunt ‘wechsel
entwicklung Lo | FOP- [ "6.6." ¢pm | aspH | Mao | spu |10DH
PDH
1. Zell- Proliferierende
prolifera- Histiocyten | +++ | + ++ + ++ 7 4+ |+ +
tion
(1. Woche) | Phagocyten | +(+)| + + -+ + + | o+
IT. Faser- Fibroblasten
und Grund- | u. Histiocyten | +++ | ++ ++ + ++ | ++ + +
S‘ﬁﬁfﬁgg Fibrocyten | (+) | ++ | + | () | (5 | (=) | + +
(2.—4.Woche)| Phagocyten | +(+)] + + + + +- +4+4+ 1 +4+
. Fibrocyten 0 0 0 0 0 0 0 0
I11. Infarkt y
narbe Bindegewebs- | 0 0 0 0 0 0 0 0
(5. Woche fasern
und linger)

dehydrierender Enzyme mehr nachweisbar (Abb. 4). Der Gehalt an ATPase und
AMPase ist im wesentlichen auf die Gefifle beschrinkt. APase ist dagegen im
Bereich der Bindegewebsfasern noch reichlich vorhanden, allerdings dort nicht
mehr, wo es zu einer Hyalinisierung gekommen ist. Das Verhalten der Esterasen
entspricht etwa dem der Dehydrogenasen. Bis zu 4 Wochen ist vor allem im
Bereich der aktiven Elemente eine deutlich positive Reaktion zu erkennen.
Spéterhin ist die Esterasenaktivitit nur gering. Stérker ausgeprigt ist sie dort,
wo im alten Narbengewebe auch die APase noch vorhanden ist.

SPase und SNPase sind bis zu 4 Wochen in gleicher Weise im Granulations-
gewebe nachweisbar. Nach 10 Wochen ergeben sich Unterschiede zwischen bei-
den insofern, als die SNPase dann nur noch eine geringe Aktivitdt aufweist. Doch
sind beide Enzyme im alten Granulations- und Narbengewebe noch darstellbar.
(Weitere Einzelheiten zum enzymatischen Verhalten des Granulationsgewebes
sind der Tabelle zu entnehmen.)

Diskussion

AuBer den eingangs zitierten Untersuchungen von GEDIGK und seinen Mit-
arbeitern existieren detaillierte Angaben iiber das enzymatische Verhalten mes-
enchymaler Zellen bei der Bildung von Granulationsgewebe an der Haut (ARG YRIS;
STEIGLEDER u. SCHULTIS; WELLS; RAERALLIO; HANKE; CARRANZA u. CABRINT;
Moxits), am tuberkulésen Granulationsgewebe (Groce u. PrEARSE; GOSSNER;
BONICKE u. THEMANN) sowie an Riesenzelltumoren (PEPLER). In diesen Unter-
suchungen gelangten vor allem Phosphatasen und Esterasen sowie vereinzelt die
Aminopeptidase und von den dehydrierenden Enzymen besonders die SDH zur
Darstellung. Nur GEDIGK und seine Mitarbeiter, sowie kiirzlich RUBINSTEIN u.
Syith in Befunden iiber das Verhalten von Makrophagen bei Muskelnekrosen,
dehnten ihre Untersuchungen auch auf das histochemische Verhalten des oxy-
dativen Zellstoffwechsel aus. Aus diesen Befunden geht hervor, dal} besonders
die Makrophagen und dann die Histiocyten und Fibroblasten eine stdrkere
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der Granulationsgewebsentwicklung sowie Zelleistung
absoluten Werte, sondern sollen nur die relative Aktivitdt charakterisieren.)

End-

dOItK}" Diaphorasen Spezifische Phosphatasen Unspezifische Phosphatasen
ation

Cyte- ATPase AMPase
chrom-| 41 |NADP

0xXy- .
dase pHT7,5 [ pHY9,4 | pHT7,5 | pHI4

Esterasen

AP- | ANP- | SP- SNP-
ase ase age ase

0 + el G O a0 0 I 0 o O T A 0 I I G0 ()

0 ++ + (+) + + + (+) 0 ++ |+t +(+)
0 + -+ + (+) + + + (+) + ++ | ++ +(+)
0 + (+) | () + + + (+) 0 ++ | ++ (+)
0 + + (+) + + + (+) 0 ++ | ++ +(+)
0 0 0 (+) | (+) | () | () 0 0 + ++ 0

0 0 0 0 0 0 0 A+ | F++ () ++

enzymatische Aktivitit aufweisen. Dabei konnten GEDIGK u. Mitarb. zeigen,
daB beim Fremdkoérpergranulationsgewebe die Art des reizauslosenden Materials
keinen EinfluB auf die Fermentaktivitit oder die qualitative Ausstattung mit
Fermenten hat. Durch eine stirkere Aktivitdt der SDH und NADH, cytochrom c
reductase gegeniiber den anderen Zellen zeichneten sich die den Fremdkérpern
angelagerten Makrophagen aus. Dem entsprechen auch unsere Feststellungen.
Dagegen konnten wir die von GEDIGK u. FIScHER beobachtete Aktivitit der
Cytochromoxydase nicht feststellen. Auch kénnen wir nicht die Feststellung von
RUBINSTEIN u. SMITH sowie SMI.H u. RUBINSTEIN bestéitigen, die in der Enzym-
ausstattung der Makrophagen keine Aktivitit der NADH, cytochrom ¢ reductase
sowie der entsprechenden NAD-abhangigen Enzyme beobachten konnten, sondern
nur die NADPH,, cytochrom ¢ reductase und die entsprechenden Dehydrogenasen.

Spezielle Befunde zum Verhalten des Granulationsgewebes beim Herzinfarkt
liegen nicht vor. WAcHSTEIN u. MEISEL geben an, daf} im Granulationsgewebe des
ausheilenden Infarktes keine SDH nachweisbar ist. Das 148t sich bei der Ver-
wendung von NBT als Wasserstoffacceptor insofern bestédtigen, als die Aktivitat
nur sehr gering ist. Mit Tetrazolpurpur (= Neotetrazolium) erzielten wir eben-
falls nur ein negatives Ergebnis. JESTADT u. SANDRITTER geben bei der Ver-
wendung von Triphenyltetrazoliumchlorid ganz allgemein eine dehydrierende
Aktivitat des Granulationsgewebes an, ohne dafl von ihnen ein spezifischer
Enzymnachweis gefiihrt wird. Auch CAIN u. AssMANN fithren an, dafl im Granu-
lationsgewebe des Herzinfarktes keine SDH nachweisbar ist. Das ist wohl aller-
dings auch auf die ungiinstigen Redox-Eigenschaften des von ihnen verwendeten
Tetrazoliumsalzes zuriickzufithren. LusaNikov gibt bei der Darstellung mit NBT
eine schwache Reaktion des Bindegewebes im Stadium des vernarbenden In-
tarktes beim Nachweis von Dehydrogenasen an. GGORNAK u. LUSHNIKOV weisen
auf die abnehmende Dehydrogenaseaktivitit des alternden Granulations-
gewebes beim Herzinfarkt hin. Sie deuten diesen Befund wie GEpiGK mit einem
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verdnderten Funktionszustand. Angaben iiber das unterschiedliche Verhalten
des Granulationsgewebes im Verlaufe seiner Entwicklung und seiner einzelnen
celluliren Bestandteile werden von diesen Autoren nicht gemacht.

Unsere Befunde unterstreichen die von GEDIGK und seinen Mitarbeitern
gemachten Feststellungen, dafl die fermentative Aktivitdt des Granulations-
gewebes nicht von der auslosenden Ursache bestimmt wird, sondern von seinem
Funktionszustand. Das betonen auch MaxciNt u. Mitarb. in Untersuchungen
iiber Beziehungen zwischen der Bildung von Mucopolysacchariden und der Fer-
mentausstattung an Fibroblastenkulturen und der Haut junger Ratten. Auch
beim Granulationsgewebe, wie wir es am Herzen finden, liegt prinzipiell die
gleiche enzymatische Ausstattung vor wie beim Fremdkérpergranulationsgewebe.
Die Aktivitdt wird bestimmt von der Zelleistung. Die groBere Aktivitit besteht
im Stadium der Zellproliferation und der Faser- und Grundsubstanzbildung,
wahrend im Stadium der zellarmen Narbe die Aktivitdt nur gering ist. Sie ist
schlieBlich beim Nachweis der Dehydrogenasen mit histochemischen Methoden
gleich Null. Die Zellelemente mit groBer Leistung wie die Phagocyten zeigen
auch die stirkste enzymatische Aktivitdt. Dann folgen die Fibroblasten und
ibrigen histiocytdren Elemente sowie schliefilich die Fibrocyten, die keine histo-
chemisch faBbare Aktivitdt aufweisen. Dabei besteht ein bemerkenswerter Unter-
schied zwischen diesen Zellen nur beim Nachweis der oxydativen Enzyme, nicht
bei der Darstellung der Phosphatasen und Esterasen.

Neben den quantitativen Unterschieden in der enzymatischen Aktivitit
ergeben sich auch abweichende Befunde in der Enzymausstattung zwischen den
phagocytierenden Elementen und den ibrigen Zellen des Granulationsgewebes.
Es ist natiirlich gewagt, aufgrund fermenthistochemischer Befunde hieraus
SchluBfolgerungen beziiglich des Stoffwechsels der verschiedenen Zelltypen und
auch der einzelnen Phasen der Granulationsgewebsentwicklung zu ziehen. Die
Fermenthistochemie ist einmal in Hinsicht quantitativer Aussagen eine relativ
grobe Methode, und auch die Spezifitit ihrer Befunde wird durch zahlreiche
Fehlermoéglichkeiten eingeschréinkt. Trotz dieser Bedenken erscheint uns eine
Stellungnahme auch zu diesen Fragen gerechtfertigt. Gerade im Falle eines
morphologisch so inhomogenen Gewebes ist eine biochemische Beurteilung des
Stoffwechsels mit mindestens der gleichen Zuriickhaltung zu beurteilen.

Unter Beriicksichtigung der biochemisch erarbeiteten Vorstellungen iiber die
Funktion der verschiedenen Enzyme im Stoffwechsel scheint die oxydative Zell-
leistung der Phagocyten héher zu sein als die der iibrigen Zellelemente. Dafiir
spricht ihr vergleichsweise stérkerer Gehalt an SDH, einem Enzym des Citronen-
sdurecyclus. Weiter hat man den Eindruck, dafl die Energiegewinnung im tibrigen
Granulationsgewebe sich immer mehr zugunsten einer anaeroben Glykolyse ver-
schiebt, wofiir der relativ groBe Gehalt an LDH, G-6-PDH und FDPase sprechen
wiirden., Auch die riickldufige Tendenz des SDH-Gehaltes konnte so gedeutet
werden. Der stirkere Gehalt an G-6-PDH in den Anfangsstadien der Granula-
tionsgewebsentwicklung ist wohl aus der Bedeutung des Pentosephosphat-Shunts
tir die Nucleinsduresynthese abzuleiten. Auch der anfinglich stirkere Gehalt
an MAO und GsDH sprechen fiir einen gesteigerten EiweiBstoffwechsel in dieser
Phase der Zellproliferation. Im Gegensatz zu GEDIGK konnten wir in keiner
Phase der Granulationsgewebsbildung Cytochromoxydase nachweisen. Das be-
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deutet wahrscheinlich nicht ein Fehlen des Enzyms, sondern spricht nur dafiir, daf3
die Aktivitit derart gering ist, daf} sie sich mit unseren Methoden nicht erfassen
1aBt. Dieser Befund und auch der unterschiedliche SDH-Gehalt im Vergleich
zum Fremdkorpergranulationsgewebe konnten darauf hindeuten, dall zwischen
den verschiedenen Formen des Granulationsgewebes zwar keine qualitativen,
aber doch quantitative Unterschiede bestehen. Allerdings ist es aufgrund methodi-
scher Besonderheiten fast unmoglich, die Ergebnisse verschiedener Autoren in
quantitativer Hinsicht miteinander zu vergleichen.

Die histochemisch vollig fehlende Aktivitdt des Narbengewebes ist sicher
nicht der Ausdruck eines grundsédtzlich fehlenden Stoffwechsels; denn wie Dxr-
BRUCK z. B. mit biochemischen Methoden zeigen konnte, haben Bindegewebe
sogar eine relativ hohe Stoffwechselaktivitit. Jedoch reichen die verhaltnis-
méafig groben Methoden der Fermenthistochemie nicht aus, um diese doch geringen
Aktivititen zu erfassen. Aufgrund der oben gemachten Vorbehalte sind die von
uns entwickelten Vorstellungen iiber den Stoffwechsel des Granulationsgewebes
beim Herzinfarkt noch hypothetischer Natur und bediirfen ihrer Bestitigung
durch weitere, vor allem biochemische Untersuchungen.

Zusammenfassung

Die Fermentaktivitit des Granulationsgewebes wird von der Zelleistung und
nicht dem auslésenden Reiz bestimmt. Verschiedene Formen des Granulations-
gewebes zeigen grundsétzlich das gleiche enzymatische Verhalten. Phagocyten
weisen die stirkste enzymatische Aktivitit auf, dann folgen die ,,aktiven Zellen*
und Histiocyten sowie schlieflich die Fibrocyten. Die Aktivitdt von G-6-PDH,
MAO und GsDH ist in bestimmten Stadien der Granulationsgewebsentwicklung
erhoht. Eine stirkere Aktivitit weist das Granulationsgewebe im Stadium der
Proliferation und der Faser- sowie Grundsubstanzbildung auf, das Narben-
stadium ist fast vollig inaktiv.

The Results of Histochemieal Enzyme Studies of Granulation Tissue
of the Experimental Cardiac Infarct

Summary
The enzyme activity of the granulation tissue is determined by the cell func-
tion and not by the inciding irritant. Different forms of granulation tissue show
basically the same enzymatic behaviour. Phagocytes disclose the most intense
enzymatic activity, followed by the “active cells” and histiocytes, and finally
by the fibrocytes. The activity of G-6-PDH, MAO and GSDH is increased in
certain stages of the development of the granulation tissue. In the stage of
proliferation with fiber and ground substance formation the granulation tissue
shows a more intense activity. The stage of scar formation is almost completely
inactive.
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