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Einfiihrung und Aufgabenstellung 
Aus zahl losen Versuchen is t  bekann t ,  dub ein plStzl icher  und  genfigend lung 

anha l t ende r  VerschluB einer Kranza r t e r i e  zum Herz in fa rk t  ffihrt. Es fehl t  abcr  
an genaueren  Un te r suchungen  fiber die M6glichkeit ,  I n f a r k t e  mi t  nur  unwesent-  
l ichen Gr61~enschwankungen in genfigend groBen Unte rsuchungsrc ihen  zu erzeu- 
gen. U m  ein solches Modell  wol l ten  wir  uns bemfihen,  weft es z .B.  die MSglichkeit  
erSffnet,  e x a k t  die E inwi rkung  yon P h a r m a k a  auf  die GrSl~e des In fa rk te s  zu 
s tudieren.  Exper imente l ]e  I n f a r k t e  werden gew6hnlich an H u n d e n  erzeugt .  Diese 
T ie ra r t  schied ffir unsere Fragcs te l lung  aber  aus, weft m a n  sich bei  t I u n d e n  ge- 
w6hnlich mi t  e inem kleinen Unte r suchungsgu t  begnfigen mul~ und  weft die In-  
f a rk te  ~n ihrer  Gr6l~e wegen der  zahlre ichen Coronaranas tomosen  des Hunde-  
herzcns st/s sehwanken.  

HEII~I[BURGEI~ hat gezeigt, dab sich auch bei der Ratte durch Kranzarterienunterbindung 
Bin Myokardinfarkt erzeugen l~Bt; J o l ~ s  und OLsoIr fanden, dM~ die ])berlebensrate bei 
der l%atte gr6Ber als bei anderen kleinen Laboratoriumstieren war. Bei hoher Ligatur der 
linken Kranzarterie kommt es bei der t~atte zum Totalinfarkt des freien Anteils der ]inken 
Kammerwand, den viele Tiere lange - -  mit eingeschr~Lnktem Kreislauf und betr~cht]icher 
Hypertrophic der reehten Kammerwand - -  fiberstehen (s. HO~T, DA CANALIS und JUST). 

Sehon JoHNs und  OLSON h a t t e n  bei  der  B e t r a e h t u n g  der  auBercn Oberf lache 
des g a t t e n h e r z e n s  gesehen, dab  die I n f a r k t e  in ihrer  Gr6Be nicht  sehr s t a rk  var i-  
ier ten.  W i r  hofften,  am R a t t e n h e r z e n  ein b rauchbares  Modell  ffir unsere Frage-  
s te l lung zu l inden  und  woll ten uns um eine geeignete Methode  zur  B e s t i m m u n g  
der  Infark tgrSBe bemfihen.  Fe rne r  so]lten mikroskopische  Unte r suchungen  
durchgeff ihr t  werden,  u m  eJne Grundlage  ffir die Beur tef lung des In fa rk tgeb ie t e s  
un te r  ve r ande r t en  exper imente l len  Bedingungen  zu erhal ten.  

0perationsmethoden und Er fahrungen  

1. Einzeitige Operation. Insgesamt fiberblicken wit rund 700 unter verschiedenen Frage- 
stellungen erzeugte Infarkte bei der t~atte (S. die folgenden Arbeiten, sowie HORT, DACANALIS 
und JUST; POLIWODA, H0nT und DA CACCALrS). fJberwiegend verwendeten wit Sprague- 
Dawley/ttag-Tiere. Die Dauerunterbindungen wurden im wesenClichen nach tier Methode 
yon Jonas  and OLso~r mit modifizierter Narkose und Uberdruekbeatmung durehgeffihrt. 

* Mit dankenswerter Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
** Einige Belunde wurden auf der 48. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Pathologic 

erw~hnt. 
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Naeh einer Vornarkose in einem mit  _~therd~impfen erf/illten Glastopf wurde das Tier 
sofort naeh dem Exeitationsstadium auf ein Tierbrett aufgespannt. Ein ~therfeuchter Zell- 
stoffbausch hielt die Narkose bis zum :ErSffnen des Thorax im li. 4. ICI~ und Sehlitzen des 
s aufreeht. Dann wurde die Narkose beendet und die inzwischen kollabierten 
Lungen durch k/instliche ]3eatmung wieder entfaltet. Dazu benutzten wir einen 3 Liter 
fassenden, auf dem Boden liegenden Gummibeutel, tier fiber ein einlaufiges Ventfl aus eJner 
~berdruekflasehe mit  O 3 gefiillt wurde. ~ber  einen abffihrenden Schlaueh strSmte der 
Sauerstoff in ein durchsichtiges, am Ende mit  einem schmalen Schaumgummiring gepolstertes 
Kunststoffrohr mit  einer lichten Weite yon 2,3 cm, alas fiber die Schnauze der l~atte geschoben 
wurde. Der Gummibeutel wurde rhythmisch mit  dem l~uB getreten. Dabei entstand ein 
rn~Biger Uberdruck, der ausreichte, um kollabierte Lungen schrittweise zu entfalten. Vor 
dem kfinstlichen ]3eatmen tier Lunge bew~hrte es sieh, den Sehleim aus dem 1%aehen mit  
einem Gummiballehen abzusaugen. Wenn die Lungen wieder gut entfaltet waren, wurde 
mit tier kfinstlichen Beatmung aufgehSrt und das Herz aus dem gespreizten Intercostalraum 
so herausgehebelt, dab die linke Kranzarterie unterbunden werden konnte. Dabei mug ein 
zu starker Zug vermieden werden, weil sonst Einrisse am reehten Vorhof mit  unstillbarer 
Blutung auftreten k6nnen. Nach der Ligatur, die am besten mit  feinster Seide (000000) 
und atraumatisehen Nadeln gelingt, wurden die Lungen noeh einmal kfinstlich beatmet 
und dann schiehtweise Brustmuskulatur und Haut  vern~ht. 

Die erste Viertelstunde nach der Operation ist die kritischste. Die Tiere liegen im tiefen 
Sehoek und kSnnen am Versagen des Herzens oder am Atemstillstand sterben. Manehe 
sind dutch i3berdruckbeatmung zu retten. 

]~ei guter Technik ist tier Operationserfolg in erster Linie abh~ngig yon der G/ire der 
Tiere. Gesunde kraftige Tiere fiberleben in iiberwiegender Mehrzahl den Eingriff, schw~ch- 
liehe und kranke sterben fast alle. Die bei Rat ten h~ufig auftretende l~neumonie ver- 
schleehtert die l~rognose erheblich. Aueh Gewieht und Alter der Tiere spielen eine Rolle. 
Am besten eignen sich nach unseren Erfahrungen l~atten mit  einem Gewicht zwisehen 160 bis 
250 g. SchlieBlieh scheint auch die Tageszeit einen EinfluB auf den Operationserfolg zu 
haben: Am Vor- und Y~aehmittag erzielten wit etwas sehleehtere Ergebnisse als am frfihen 
Morgen und am spaten Abend. 

SEL:ZE, BAJUSZ, GgAsso und MENDELL verwendeten mit  sehr gutem Erfolg eine etwas 
andere Operationsmethode. Sic benutzten eine binoculare Operationslupe und durchtrelmten 
zus~tzlich einen l~ippenknorpel, urn einen breiteren Zugang zu Herzen zu gewinnen. 

2. Zweizeitige Operation. Behandelt man l~atten, die einen frisehen experimentellen 
Infarkt haben, mit  gerinnungshemmenden oder fibrinolytischen Medikamenten, so verbluten 
sie rasch aus den Thoraxw~nden. Die Verwendung eines elektrisehen iYfessers, das Abbrennen 
der Schnittwunden und die in Zusammenarbeit mit  POLrWODA erprobte lokale Anwendung 
blutungsstillender Substanzen braehten keinen wesentlichen Fortsehritt.  Deshalb wandten 
wit uns zweizeitigen Operationsmethoden zu. 

l~aeh dem Anlegen einer Schlinge um die linke Kranzarterie, die spater mit  I-Iilfe ihrer 
muter der Haut  eingen~hten Enden zugezogen wurde (vgl. MgELLER, SZEGI und BIrCE), 
kam es trotz der Anwendung yon Penicillin zu exsudativen Pleuritiden. Besser bew/ihrte 
sieh das ErSffnen des Thorax im 4. ICI~ in der ersten Sitzung yon einem zur Infektionspro- 
phylaxe etwas entfernter gelegenen t tautschnit t  aus (wir w~hlten den unteren Rippenbogen- 
rand), ttierbei wurde lediglieh die Intercostalmuskulatur durehtrennt und dann die Haut  
wieder versehlossen. Bei tier naeh 4- -6  Tagen ausgeffihrten Rethorakotomie waren die 
wesentliehsten Blutungsquellen in tier Muskulatur ausgeschaltet und das Herz konnte naeh 
dem Durehtre~men tier t t au t  fiber dem ldaffenden ICI~ sofort herausgehebelt und die Kranz- 
arterie unterbunden werden. AnschlieBend wurde nut  eine diehte Hautnaht  gelegt. 

Naeh dieser zweizeitigen Operation blutete es bei Tieren mit  medikamentSs bedingter 
erhShter Blutungsbereitsehaft langsamer und weniger in den Thorax als nach einer einzeitig 
durehgefiihrten Ligatur. 

Gr~enbestimmung get Infarkte 
Methotle. Die InfarktgrSBe lieBe sieh am genauesten ermitteln dutch eine Bestimmung 

des Gesamtvolumens des infarzierten Gebietes, etwa mit  ttilfe yon liiekenlosen Schnittserien. 
Diese Methode were abet zu aufwendig, wesentlich einfacher sind Messungen an einem einzigen 
reprasentativen Querschnitt. Da sich die Form des Totalinfarktes bei etwas unterschied- 
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lieher GrSSe nicht wesentlich/s wird die an identischen Stellen durchgeffihrte Fl~chen- 
bestimmung in guter Ann~herung proportional der GesamtgrSl3e des Infarktes sein. Bei 
Messungen an fixierten und eingebetteten Schnittpr~paraten treten varfierende Schrump- 
fungen auf. Deshalb arbeiteten wir mit unfixierten, knapp 2 mm dicken Querscheiben des 
Herzkammerteiles. Sie wurden nach vollst~ndiger Ausbfldung der Totenstarre (d.h. 1 Std 
nach dem ~thertod der Tiere) unmittelbar oberhalb der Mitre des Kammerteiles heraus- 
gesehnitten. Der freie Anteil der rechten Kammerwand war zuvor abgetrennt worden. An- 
sehlieSend wurden die S eheiben f fir 1 Std in eine 0,1% ige Triphenyltetrazoliumchlorid- ( = TTC)- 
LSsung mit Phosphatpuffer (pH 7,2, s. P]~A~sE) bei 370 mib der auszuwertenden (spitzen- 
nahen) Sclmittfl~che nach oben eingelegt. Die dem Glasboden aufliegende Schnittfl/~che 
war wegen Farbstoffniederschl~gen nicht ver- 
wertbar. Die InfarktgrSl~e wurde am Projek- 
tionsbild des Querschnittes bestimmt. Dazu 
kam die Querscheibe in eine kleine, flaehe Glas- 
schale mit schwarzem Boden, wurde mit physio- 
logischer Kochsa]zlSsung vo]lst~ndig bedeckt, 
auf den Tiseh eines Mikroskopes geste]lt und 
schrgg yon oben mif mehreren ~qiedervoltlampen 
hell beleuohtet. Die Quersehnittsflgche wurde 
mit Hflfe eines in den Mikroskoprevolver ein- 
gesehraubten Luminars (Zeiss 25 ram; 1:3,5) 
auf ein Pergamentpapier projizierf. Dieses ]ag 
auf einer Glasplatte, die in die Platte eines fiber 
dem Mikroskop stehenden kleinen Tisehehens 
einge]egt war. Bei etwa 15faeher ]inearer Ver- 
gr51~erung wurden die Umrisse des Prgparates 
und die Infarktgrenzen eingezeichnet. Wegen 
des st5renden Streulichtes wurde fiber die Abb. 1. Dicke Querscheibe aus einem Ratten- 
Lampen und das Mikroskop ein grebes licht- herzen mit 10 Std altem Infarkt des freien Anteils 
undurch]gssiges Tueh gehgngt, dessen einzige der linken Kammerwand (knapp r vergrSBert). 

Der freie Anteil der rechten Kammerwand ist 
0ffnung nur den Projekfionssfrahl des Mikro- abgetrennt. TTC-l~eaktion. Das erhaltene Sep- 
skopes hindurchtreten lie~. tum ist dunkel (im Origiaa] rot) gef/~rbt. Die 

erhalteue subendokardiale Zone ist sehr schmal. 
a) Genauigkeit der TTC-Reaktion. Die Ihre grSl~ere ]~reite in der Abbildung wird dutch 

Brauchbarke i t  der TTC-Reak t ion  fiir eine den schrggen, zur tterzspitze hin sich verjiingenden 
Yerlauf des Eadokards vorgetguscht. Dasselbe 

exakte GrSl~enbestimmung des Infark tes  gilt fiir die P~pillarmuskeln 

hgngt  davon  ab, ob sich die Infark t -  

grenzen bei der Pro jekt ion  gut  e rkennen  ]assen u n d  ob sie mi t  den Grenzen des 
Infark tes  i ibereinst immen.  Mit der gewShnlich verwendeten  1% TTC-LSsung 
fgrbte sieh nach ls t i indiger  I n k u b a t i o n  ein 10 Std al ter  In fa rk t  noch leicht rStlieh 
an, mi t  der yon  uns  verwendeten  0 ,1%-LSsung blieb er jedoch prakt iseh ungefgrbt ,  
und  seine Grenzen waren in  der Regel scharf zu e rkennen  (s. Abb.  1). Bei e inem 
2 Tage a]ten In fa rk t  hSrten die TTC-Kris tal le  ganz genau am I n f a r k t r a n d  auf, 
wie Gefrierschnitte yon  formalinf ixier ten P rgpa ra t en  ergaben. Die Infark tgrenze  
wurde e rkann t  dureh  die sehwgchere Anf/s der zerstSrten Muskelfasern 
mi t  Hgmatoxy l in  u n d  ihre deutl iehe Dehnung  (s. HO~T) sowie durch die Zell- 
proliferation. 

Bei e inem ]2 Std und  einem weiteren 1 Tag a]ten In fa rk t  hSrten die TTC- 
Kristal le  ebenfalls genau an  der SteRe auf, an  der bei der Hgmatoxy l in -  oder 
Eos infgrbung die In t ens i tg t  der Muskelfaseranfgrbung sich gnderte. Diese Linie 
deckte sich aber  n ieht  vollstgndig mi t  der Grenze der gedehnten  Muske]fasern, 
weft in  einer knapp  100 # brei ten Randzone  neben  gedehnten  auch eng kont ra -  
hierte Muskelfasern vorkamen.  Es ist demnach  nieht  ganz sieher auszuschlieBen, 
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dal3 bei derart frisehen Infarkten die Grenze der TTC-Reaktion nieht ganz genau 
mit der Infarktgrenze fibereinstimmt. Aber selbst eine 100/t breite Grenzzone 
f/~llt bei einer Lgngsausdehnung der Infarkte yon gut I em kaum ins Gewicht. 

b) In/arktgrS~e unter verschiedenen Bedingungen. In zwei verschiedenen Ver- 
suehsgruppen wurde die InfarktgrSBe in Abh~ngigkeit yon der Ligaturdauer und 
der Behand]ung gepriift. In der ersten Gruppe nahm naeh 10 Std langer Unter- 
bindung bei l0 Kontrolltieren der Infarkt 56,3 4-6,2% der aus freiem Anteil der 
linken Kammerwand und Septum bestehenden Quersehnittsfl~che ein, bei mit 
Heparin behandelten Tieren 53,9 • und nach fibrinolytiseher Behandlung 
(mit Streptase) 54,9 • I)ie Abweichungen der InfarktgrSBen hielten sich 
in jeder Gruppe mit durehschnittlieh knapp 10% in engen Grenzen, und einen 
gesicherten Einflul~ der gerinnungshemmenden oder fibrinauflSsenden Therapie 
konnten wir nicht beobaehten (s. POLIWODA, HORT und DA CA~ALIS). 

In der 2. Versuchsgruppe umfa~te nach 48 Std der Infarkt bei 7 Kontroll- 
tieren 49,8 • der gesamten Querschnittsfl~ehe, nach Penieillinbehandlung 
48,5• und naeh Homoeysteinbehandlung 49,4-~7,9%. Auch in dieser 
Gruppe mit l~ngerer Uberlebensdauer war kein Einflu[~ der Behandlung auf die 
InfarktgrSl~e nachweisbar. Die GrSi~enschwankungen iibertrafen mit durchschnitt- 
lieh knapp 15 % die Variationsbreite in der 1. Gruppe. I)afiir diirfte die l~tngere 
Uberlebenszeit und die geringe Anzahl der Tiere verantwortlich sein. 

Es ist auffallig, dal~ in Gruppe 2 die Infarkte auf den Quersehnitten einen 
kleineren Anteil einnahmen als in Gruppe 1. I)er gemeinsame Mittelwert (in %) 
ffir alle 27 Tiere der Gruppe 1 betr~tgt 55,1 4-5,8, ffir die 20 Tiere der Gruppe 2: 
49,2 :~6,7. I)ie I)ifferenz der Mittelwerte ist statistiseh hoch signifikant ( P ~  
0,0027). Sie kann darauf beruhen, dal~ nach 2 Tagen das Infarktgebiet kleiner 
oder dM] die erhaltene Muskulatur grSl]er geworden ist, oder da~ beide 
Komponenten ihre GrSBe geandert haben. Ffir eine Massenzunahme der erhalte- 
hen Muskulatur bereits naeh 2 Tagen sprechen mehrere Befunde : Bei 19 Kontroll- 
tieren ohne Unterbindung der linken Kranzarterie (durehsehnittliehes K6rper- 
gewicht : 297 g) betrug das relative Gewicht der Kammermuskulatur des Herzens 
(in % yore K6rpergewieht) 0,298• bei 16 Versuchstieren mit einem 
mittleren KSrpergewieht yon 225 g dagegen bei 2 Tage altem Infarkt 0,37 J= 0,04. 
Die I)ifferenz ist statistiseh hoeh signifikant (P~0,001). Fast genau dieselben 
Differenzen ergaben sich in einer Versuchsreihe mit temporarer Kranzarterien- 
unterbindung (und zweitagigem Uberleben) beim Vergleieh der relativen Herz- 
gewiehte yon Tieren ohne Infarkt (nach kurzer Unterbindungsdauer) und mit 
subtotalem Infarkt naeh langerer Unterbindungsdauer. 

I)a die Ratten in den erw~hnten Versuchsgruppen in den beiden ersten Tagen 
naeh der Operation im I)urchsehnitt nur um etwa 5 % an K6rpergewieht abnah- 
men, mug der Vermehrung ihres relativen tterzgewichtes im wesentlichen eine 
sehr rasch erfolgte Gewiehtszunahme der erhaltenen Kammermuskulatur zugrunde 
liegen. Dies lal~t sich auch beim Vergleieh der absoluten Gewichte zeigen. An 
anderer Stelle (HoaT, I)A CA~AHS und JusT) wurde beschrieben, dal~ beim ehro- 
nischen Totalinfarkt der linken Kammerwand eine betrachtliehe Hypertrophie 
der reehten Kammerwand eintritt. Aus folgenden Berechnungen geht hervor, 
dal~ deren Entwicklung sehon sehr frfih beginnt. Gegeniibergestellt wurden die 
oben erw~hnten 27 Sprague-I)awley/Hag-Ratten mit 10 Std altem Infarkt (durch- 
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schnittliches KSrpergewicht bei Versuchsbeginn 168 g) und 24 a.ndere Ratten 
desselben Stammes mit 2 Tage alten Infarkten (durchschnittliches KSrpergewicht 
bei Versuchsbeginn 158 g, bei Versuchsende 142 g). Der vom Kammerseptum 
abgetrennte frcie Anteil der rechten Kammerwand wog nach 10stiindigem Infarkt 
im Durchschnitt 116 m g •  14mg, nach zweitggiger Infarktdauer dagegen 
145 mg • 20 rag. Die Differenz beider Mittelwerte ist statistisch hoch signifikant 
(P~0,001) .  Damit ist bewiesen, da6 schon 2 Tage nach Infarktbeginn eine 
deutliche Gewichtszunahme der rechten Kammerwand eingetreten war. 

Besprechung der Befunde. Der experimentelle I:[erzinfarkt bei der l%atte bietet 
manche Vorteile. Die Operation ist relativ einfach und in knapp 10 rain aus- 
zuffihren. Die IrgarktgrSi]e li~Bt sich mit der beschriebenen Methode einfach, 
schne]l und hinreichend genau ermitteln. Vor allem aber schwankt sic nur in 
recht engen Grenzen. Schon diese Beobachtung sprieht dafiir, da6 Anastomosen 
ira Kranzgef~Bsystem der Ratte  keine wesentliehe Rolle spielen. Nach JoI~NS 
und OLSO)r scheinen die Coronararterien bei der Ratte  Endarterien zu sein, und 
HALI'~R~ hat in seiner eingehenden Beschreibung der arteriellen Blutzufuhr zum 
Rattenherzen Anastomosen gar nicht erwi~hnt. 

Bei unseren Versuchen blieb die GrSBe des Infarktes durch medikamentSse 
Behandlung unbeeinflulR. Im Gegensatz zu NYDICK, I~UEGSEGGEn und BOUW]SR, 
die am ttundeherzen tempors Kranzarterienabklemmungen durchffihrten und 
unter fibrinolytischer Therapie kleinere Infarkte beschrieben, ergaben unsere 
Untersuchungen keinen ttinweis auf die MSglichkeit einer gfinstigen medikamen- 
tSsen Beeinflussung der Ernahrung der Infarktrandzone. Am Rattenherzen ging 
alles zugrunde, was zum Versorgungsgebiet der unterbundenen Arterie gehSrte, 
ganz gleich, ob die Tiere behandelt wurden oder nicht. 

~likroskopische Untersuchungen im Infarktgebiet 
Befunde. Ausgewertet wurden aus der Mitre des Kammerteiles stammende 

Querschnitte yon 70 tterzen mit einem Totalin/arkt der linken Kammerwand 
nach einer Ligaturdauer yon 6 Std bis 50 Tagen. Mit den angewandten f/~rbe- 
risehen Methoden (HE-, v. Gieson- und Elastica-F/irbung an Paraffinschnitten) 
wurde auf eine Untersuchung friiherer Stadien verzichtet, well auf anderem Wege 
eine Frfihdiagnose des Infarktes gelang (s. HORT). 

Nach 6 Std fiel eine leicht vermehrte Eosinophilie und eine mehr homogene 
Beschaffenheit der Muskelfasern an der Grenze gegen die erha]tene Septum- 
muskulatur, in den inneren Wandschiehten einschliel~lich der Papillar- und Tra- 
bekelmuskulatur (die unmittelbar subendothelial gelegencn Muskeifaserlagen 
blieben aber frei, s. unten) und such streifenf5rmig in den subepikardialen Muskel- 
schichten auf. In diesen Abschnitten t raten such zuerst Pyknosen und vereinze]t 
erstmals nach 8 Std vollst/~ndige Unterg/inge von Herzmuskelkernen ein, w~hrend 
die interstitie]len Kerne noch 1/inger erhalten blieben. Nach 10 Std war in man- 
chert Pr~paraten im ganzen Infarktgebiet eine fast gleichm/iBige vermehrte 
Eosinophilie zu beobachten. Nach 1 Tag waren im Nekrosezentrum noch reich- 
lich pyknotische Herzmuskelkerne vorhanden, nach 2 Tagen aber nur noch pyk- 
notische interstitielle Kerne nachweisbar. In den Randpartien fielen in einzelnen 
Pr~paraten feinkSrnige Verkalkungen weniger Muskelfasern auf, friihestens naeh 
8 Std. Zu dieser Zeit t raten aueh die ersten Leukocyten in den oberfl~ehlichsten 
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( ~  subepikardialen) Muskelschiehten auf, nach 10 Std waren sie fast stets nach- 
weisbar. Ihre Zahl nahm in der Folgezeit zu und sie drangen auch tiefer in das 
Myokard ein. Schon nach wenigen Tagen war der H6hepunkt der Leukoeyten- 
ansammlung fiberschritten, und nach 1 Woche sah man sie nut  noch ganz ver- 
einzelt. 

Schon nach 2 Tagen hatten in den meisten Herzen proliferative Prozesse be- 
gonnen. Besonders unter dem Epikard, weniger stark unter dem Endokard und 
sp~rlich an der Grenze zur erhaltenen Septummuskulatur t raten HistiocyCen auf. 
Sie lagen im InSerstitium und in der Adventitia fiberlebender kleinerer Arterien 
und Venen. 

tti~u~ig begannen die Makrophagen schon nach zweit~giger Unterbindungs- 
dauer mit dem Abr~umen der nekrotischen Muskelfasern. Dabei schwollen sie 
an und bekamen einen lockeren, feinwabig und schaumig aussehenden Plasmaleib. 

In  den folgenden Tagen wurde die Abraumzone vor allem in den ~uBeren 
Wandsehichten immer breiter, und den Makrophagen gesellten sich zunehmend 
Fibroblasten hinzu. Nach 1 Woche nahm die Nekrosezone nur noch etwa 1/4 bis 
1/~ der Wanddicke ein und war nun vo]lsti~ndig oder fast vollst~ndig kernlos. 
Die Querstreifung der untergegangenen Muskelfasern war stellenweise immer 
noch zu erkennen. Die ~ul~ere Proliferations- und Abraumzone reichte bis etwa 
zur Mitre der infarzierten Kammerwand und enthielt ziemlich reichlich parallel 
zur ~uGeren Obeffl~che orientierte Fibroblasten und Fibrocyten. Wenige Tage 
darauf waren zwischen ihnen zarte kollagene Fasern nachweisbar. Auch die 
kollagenen Fasern in der Nekrose lie[3en sich noch anf~rben. 

Nach 2 Wochen hatte sich t in junges ~arbengewebe gebilder mit teils locker 
angeordneten, tells dicht gepackten und straff in Reihen zwischen kollagenen 
Fasern orientier~en Fibroblasten und Fibrocyten. Nekrosereste waren noch vor- 
handen, die yon stellenweise nur sp~rlichen Makrophagen weiter abgebaut wurden. 

In der n~chsten Versuchsgruppe, nach 5 Wochen, waren die ~ekrosen voll- 
sti~ndig beseitigt und der freie Anteil der linken Kammerwand in eine dfinne, 
durchscheinende sehnenartige Narbe umgewandelt, die neben kollagenen Fasern 
reichlich neugebildete elastische Fasern enthiel~. Die ersten neugebfldeten elasti- 
schen Fasern wurden in unserem Beobachtungsgut am 10. Tage nach Ligatur- 
beginn beobachtet. Einzelheiten fiber den mikroskopischen Aufbau der ~arbe  
sind an anderer Stelle beschrieben worden (tIORT, DA CANAHS und JUST). Im 
Infarktgebiet blieben under dem Endokard fast immer die innersten Muskelfasern 
vom Untergang versehont. GewShnlich fiberlebten zwei Muskelfaserlagen, manch- 
mM auch drei. Arterielle Thromben in Nachbarschaft der Ligaturstelle wurden 
auf Stufenschnitten durch seehs Herzen mi~ zweit~giger Ligaturdauer nicht ge- 
funden. 

Besprechung der mikroskopischen Befunde. KA~rrMA~ U. Mitarb. haben eine 
kurze Besehreibung der mikroskopisehen Ver~nderungen beim experimentellen 
Infarkt  der Rat te  w~hrend der ersten ~berlebenstage gegeben. Ihre Befunde 
werden durch unsere Ergebnisse erweitert. Im GegensaCz zu uns beobachteten 
sie Leukoeytenemigrationen erst nach 18 Std und zu dieser Zeit berei~s einen 
deutlichen Querstreifungsverlus~ (vgl. auch BAYArd, THOMAS und O'NeilL). Bei 
der Rathe beginnt der Abbau der nekrotischen Muskelfasern oft schon am 2. Tage, 
beim Menschen dagegen erst am 4.--5. Tag (s. MALLORY, WHITE und SALC~DO- 
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SALGA~). Die Resorptionsgesehwindigkeit weist aber keine gro~en Untersehiede 
auf, zumindest bei Beriicksiehtigung der absoluten InfarktgrS•e. Am Ende der 
2. Woche sind in menschlichen I-Ierzen kleine Nekrosen mit e~nem Durchmesser 
yon 3 ~ mm praktisch vollst~ndig abger~umt (s. MALLORY et al.). 

Die frfihzeitige morphologische Auspr/~gung der Nekrose in den Randpartien 
entspricht dem sehon seit I%IBBEI~Ts Untersuchungen am Niereninfarkt bekannten 
nneinheitlichen Infarktbfld. Ffir die frfihzeitige Aufl6sung der Zellkerne im Rand- 
gebiet des Infarktes werden besonders der EinfluI3 des Serums und pH-Ver~nde- 
rungen geltend gemacht (s. die Zusammenstellung bei Mi~LLE~). 

Interessant sind die auch yon S~LY~, BAJUSZ, GI~ASSO und M~ND~LL besehrie- 
benen umfangreiehen Iqeubildungen elastiseher Fasern in der Infarktnarbe. Ihnen 
ist es ira wesentlichen zuzusehreiben, dal3 die yon uns untersuehten grol3en l~arben 
in den Rattenherzen nicht starr, sondern deutlieh dehnbar waren (s. Ho~T, 
DA CA~'ALIS und Jcs~). Aueh in menschIiehen Infarktnarben sind elastisehe 
Fasern bekannt (s. MS~CKEB]~G), besonders in Sehwielen, die noah Bewegungen 
unterliegen (D~oP~A~).  Die Befunde yon REIMERS sprechen dafiir, dal3 sic 
sieh erst reeht sps entwiekeln. 

Die fiberlebende subendokardiale Zone im Infarktgebiet soll h~ der an- 
sehliel]enden Mitteilung er6rtert werden. 

Zusammenfassung 
Bei Ratten wurde die linke Kranzarterie hoeh unterbunden. Danaeh kommt 

es zum Totalinfarkt der linken Kammerwand. Erfahrungen fiber die Operation 
und eine zweizeitige 0perationsmethode werden mitgeteilt. 

Die Gr6Be des Infarktes wurde an Frisehprs mit Hilfe der TTC-Reak- 
tion ermitte]t. Dabei waren naeh 10stfindiger Ligatur die Grenzen der Nekrose 
hinreichend genau zu erkennen. Die ausgewerteten Fl~ehongrS~en versehiedener 
Infarkte sehwankten dabei nur um etwa ___ 10%. Wegen dieser geringen GrSl~en- 
untersehiede l~l~t sieh an diesem 0bjekt  z.B. der Einflul~ der Therapie auf die 
GrS~e eines Herziniarktes studieren. Eine Beeinflussung der InfarktgrSBe haben 
wit bei Anwendung verschiedener Medikamente nicht feststellen k6nnen. 

Bereits 2 Tage nach der Unterbindung HeB sich eine tIypertrophie der rechten 
Kammerwand nachweisen. 

Die mikroskopischen Befunde im Infarktgebiet wurden bis zum Stadium der 
INarbenbildung beschrieben. 

Studies of the Rat Heart after Permanent Ligation of the Left Coronary Artery 
with Special Consideration of the Size of the Infarct 

Summary 
A high ligation of the left coronary artery of rats was carried out, which led to total 

infarction of the left ventricular wall. Experiences with the operation and a two-stage operative 
technic are reported. 

The size oi the infarct w~s determined in fresh preparations with the aid of the TTC 
reaction. After 10 hours of ]igation the limits of the necrosis were sufficiently well recognized 
using this reaction. The surface areas of various infarcts studied varied only about =~]0%. 
Because of this slight difference in size, it was possible by using this model, to investigate 
the effect of therapy on the size of a cardiac infarct. We were not able to show an influence 
on the size of infarcts by different drugs. 

After 2 days of ]igation a hypertrophy of the right ventricular wall could be demonstrated. 
The microscopic findings in the infarcted region are described up to the stage of scar formation. 
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