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Einfiihrung und Aufgabenstellung 
Mit den konvent ionel len  F~rbemethoden  der Lichtmikroskopie li~Bt sich ein 

Herz infark t  erst n~ch 6 Std nachweisen. Da der Myokardinfarkt  nicht  selten 
vor dem Ablauf  dieser Fr is t  zum Tode ffihrt, wurde mi t  verschiedenen Methoden 
versucht,  zu einer frfiheren Diagnose zu kommen.  

Ferment-histochemisch ist eine Abschw~chung der Bernsteins~uredehydrogenase-Akti- 
viti~t schon nach 2--4 Std zu erkennen (WAc~sTEI~ und MEIsEn; JESTJ~DT und SA]~DB, I T T E R  ; 

CAI~ und AssuAge; KoLI~). Fluorescenzmikroskopisch kommt es nach 2--3 Std langem 
schweren Sauerstoffmangel zu einem Farbumschlag der dutch Acridinorange hervorgerufenen 
Sekund~rfluorescenz (s. Ko~B und K~o~R). Eine Fuchsinophilie wurde jiingst beim experi- 
mentellen Infarkt schon nach ~/u Std beobachtet (PoLEY, FOB]~S und HALL). 

J .  u n d  M. L~ZBACH beschrieben an frischen menschl ichen In fa rk t en  eine 
Dehnung  u n d  Oberdehnung  der n icht  mehr  kontraktionsfi~higen Muskelfasern. 
W a n n  dieses Ph~nomen  auftr i t t ,  k o n n t e n  sie aus ihrem Beobachtungsgut  nicht  
en tnehmen.  Bei der Beschs mi t  dem experimentel len Herz infarkt  der 
l~atte fie]en uns  schon nach kurzen  Unte rb indungsze i t en  deutliche Erwei terungen 
des l inken Ventrikels am to tens ta r ren  Herzen auf. Deshalb iorfiften wir, ob durch 
die Messung der K a m m e r v o l u m i n a  und  des Dehnungszus tandes  der Muskelfasern 
die Infark td iagnose  friiher als mi t  den bisherigen Methoden gestellt werden kann.  

Untersuchungsgut und Methoden 
Dieser Mitteilung liegen Beobachtungen an fast 400 Rattenherzen zugrunde. Meist 

stammen sie yon m~nnlichen Sprague-Daw]ey/Hag-Tieren im Gewicht yon 150--230 g, 
selten yon weib]ichen Tieren desselben St~mmes. ])a sich an den ~erzbefunden keine ver- 
wertbaren Differenzen ergeben, behandeln wir alle gemeins~m. Bei 353 l%atten wurde die 
linke Kranzarterie kurz hinter ihrem Ursprung nach der leicht modifizierten Methode yon 
JoHns und Onso~ dauernd unterbunden. Bei 29 Tieren wurde die Ligatur nach verschiedenen 
Zeiten wieder gel6st (methodische Einzelheiten s. bei HORT und DA CA~ALIS) und bei einer 
weiteren Gruppe (14 Tiere) wurden Mikroinfarkte durch Injektion yon Kartoffelst~rke erzeugt. 
Nachdem die Tiere gestorben oder mit J~ther getStet worden waren, wurde d~s Herz nach roller 
Ausbildung der Totenstarre entnommen (frfihestens n~ch i Std), die VorhSfe und grol3en 
Gefi~Be abgetrennt, der Kammertefl gewogen und die Volumina des ]inken Ven~rikels mit 
Hilfe einer graduierten Mikropipette gemessen. Dabei wurden die linken Kammern bis 
zur Basis gestrichen voll mit physiologischer NaCl-L5sung angefiillt. Da wegen der vari- 

* Unter operativer Mitarbeit yon S~. DACA~ALIS. 
** Mit dankenswerter Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 

*** Einige Befunde wurden aui der 48. Tagung der Deutschen Gese]lscha~t ffir Pathologie 
vorgetragen. 
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ierenden Herzgr613en die absoluten Kammervolumina nicht gut miteinander verglichen werden 
k6nnen, wurde berechnet, wieviel Prozent veto Gewicht der Kammermuskulatur das Volumen 
des linken Ventrikels ausmacht. 

iNach mehrmonatigem Fixieren der Herzen in i Teil handelsiiblichem, konzentrierten 
Formalin und 9 Teilen Wasser wurden 15/~ und 10 # dicke ungef~irbte Gefrierschnitte an- 
gefertigt, in Glyceringelatine eingedeckt und die AbstEnde der Z-Membranen bei 01immersion 
und gesenktem Kondensor mit Hilfe eines Zeichenapparates aufgezeichnet und vermessen. 
Aus einer Muskelfaser wurden jeweils die H6hen yon zehn hintereinander liegenden Muskel- 
f~chern bestimmt, hn Durchschnitt wurden in einem Priiparat 345 Messungen vorgenommen, 
insgesamt 17580. 

Volumina des linken Ventrikels 

1. Dauerligatur. Die Messungen wurden an insgesamt 353 Herzen dnrch- 
geffihrt, bei denen der Infarkt  bis zu 3 Monaten bestand. Die wesentlichsten 
Ergebnisse sind in Tabelle 1 zusammengestellt. Die nicht aufgeffihrten MeB- 
werte ffillen in dichter Folge die zeitlichen 
Lfieken zwischen den einzelnen Gruppen, 
angefangen yon Gruppe 3 (14--16 rain) 
bis zu Gruppe 7 (33--35 Tag@ Sie ffigen 
sich kontinuierlieh zwischen die aufge- 
ffihrten Schwerpunkts-Mel3werte ein. 

Bei den Kontrolltieren (Grup- 
pe 1 = 0  rain), bei denen keine Kranz- 
arterienunterbindung durchgeffihrt wurde, 
stimmen die Volumina des totenstarren 
linken Ventrikels in sehr engen Grenzen 
mit den Volumina derjenigen Herzen 
fiberein, bei denen die Ligatur 1--13 rain 
fiberlebt wurde. Die Ventrikelweiten 
wurden durch den Zeitpunkt der Herz- 
entnahme (nach 1 Std oder spgter bei 

Tabelle 1. Volumen des linken Ventrikels 
in Abhiingigkeit yon der In/arktdauer 

L iga tu r da ue r  

0 rain 
0--13 rain 

14--16 min 
30--35 rain 

10 Std 
2 Tage 

33--35 Tage 

Anzahl  
der  Tiere  

34 
139 

9 
14 
21 
42 
8 

VOIllnlen ~ des 
l igken  Ventr ikels  

(Mittelwert)  

3,134- 1,1 
3,53 • 1,3 
6,28 • 1,6 

10,8:5 4,0 
22,2 4- 5,6 
23,6 • 5,8 
32,8 4- 7,2 

1 Angegeben ist das relative Volumen 
in % vom Gewicht der Kammermusku- 
latur. 

bestehender Totenstarre) oder durch medikamentSse BehandIung der Tiere mit 
Antikoagulantien (tteparin), Fibrinolytica (Streptase), Penicillin oder Homo- 
cystein nicht merklich beeinflul3t. 

Vonder  14. rain ab kam es zu einer deutlichen, zungchst sehr raseh und dann 
langsam welter zunehmenden Erweiterung des ]inken Ventrike]s (s. Abb. 1). Bei 
einer Ligaturdauer von 14--16 min war er im Durchsehnitt fast doppelt so welt 
wie bei kfirzerer Unterbindungsdauer (Gruppe 1 und 2), nach 30--35 min Unter- 
bindung hatte sieh das in der Totenstarre in der linken Kammer verbleibende 
Restblut verdreifacht. Dann stieg es langsam auf ungefghr den 6--7fachen Wert 
nach 10 Std an. (Die Volumenzunahmen zwischen allen genannten Gruppen sind 
statistisch hoch signifikant, P<0,001.)  Danach nahm die Dilatation nur noeh 
sehr ]angsam zu. Xach 1 Monat hatte das Restblut ungefghr den zehnfachen 
Ausgangswert erreicht. Bei 2 Tieren, die 3 Monate lang fiberlebten, war das 
Relativ-Volumen noeh stgrker angestiegen (auf durchsehnittlich 47,5). Da diese 
beiden Tiere jedoch stark abgemagert waren, kSnnen wit nieht entscheiden, ob 
dieser relativen Erweiterung auch eine absolute VergrSl3erung der Infarktnarbe 
zugrunde liegt. 

Unsere statistiseh gesicherte Anssage fiber die bereits naeh 1/4stfindiger Unter- 
bindung auftretende Dilatation der linken Kammer bezieht sich auf die Mittel- 
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werte der Ventrikelvolumina. Wegen der starken Streuung fiberlappen sieh die 
MeBwerte der verschiedenen Gruppen, u n d e s  ist ffir das einzelne Herz innerhalb 
der ersten halben Stunde nach Ligaturbegirm aufgrund des makroskopischen 
Befundes der Ventrikelweite meist nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose des 
Infarktes  mSglich. In  der zweiten halben Stunde liegen dagegen die 
meisten Ventrikelvolumina deutlich auBerhalb der Schwankungsbreite der Kon- 
trollgruppe. 

2. Tempor~re Unterbindung. Ausgewertet wurden Messungen an insgesamt 
29 Herzen, bei denen die Unterbindung der linken Kranzarterie 2--31 rain 
bestand (methodische Einzelheiten s. bei Ho~T und DA CA~ALIS). Die Tiere 
fiberlebten nach dem LSsen der Ligatur noch 2 Tage. 

Es bildeten sich im Myokard keine Iqekrosen aus, wenn die Unterbindung 
innerhalb yon 13 rain gelSst wnrde (s. ItORT und DA CA~ALIS). Bei diesen Herzen 

Abb. 1. Querscheiben aus toter~starrer~ Herzen mit verschieden langen UnterbindungsdauerrL (knapp zweimal 
vergrSl3ert). ]3ereits nach 15 min erkennt mar~ eine geringe Dilatation der linken I-Ierzkammer, die nach l~tngerer 

Unterbindurtgsdauer wesentlich grOger wird 

waren die linken Kammern  in der Totenstarre eng kontrahiert.  Die Volumina 
(Mittelwert yon 10 Messungen - -  3,83) st immen in engen Grenzen mit  den Kon- 
trollwerten und mit  Messungen bei denjenigen Rat ten/ ibere in ,  die eine Dauer- 
ligatur bis zu 13 min fiberlebten. 

Wurde die Unterbindung nach 14 rain oder sp/~ter gel5st, so kam es in der 
linken Kammerwand  zu Nekrosen, die mit  zunehmender Unterbindungsdauer 
grSBer wurden und schlieglieh das AusmaB einer Totalnekrose erreichten. Naeh 
einer tempor~ren Ligaturdauer yon 14--16 min betrug das durchschnittliehe 
relative Volumen des linken Ventrikels 8,5% (Mittelwert aus 6 Messungen), 
nach 17--31 rain und ansehlieBendem zweit/~gigen l~berleben 12,3% (Mittelwert 
yon 13 tterzen). 

Diese Werte liegen nur etwas fiber den Ventrikelweiten derjenigen Tiere, 
bei denen eine Dauerligatur 14 16 bzw. 17--31 min lang bestand. 

3. Mikroinfarkte. Die Mikroinfarkte im Myokard wurden dureh St/~rkeinjek- 
tion in die aufsteigende Aorta dieht oberhalb der Klappen erzeugt. Die 14 Tiere 
fiberlebten im Durehsehnitt  16 Std. In  allen Anteilen der Kammermuskula tur  
war es zur Ausbfldung kleiner Nekroseherde gekommen, die im Mittel schgtzungs- 
weise 1/s der Muskulatur zerstSrt hatten. Diese Ausf/ille genfigten, um eine 
mg6ige Dilatation der IIerzhShlen hervorzurufen. Die linke K a m m e r  war mit  
einem relativen Volumen yon 8,5% gut 21/2mal so welt wie bei den Kontrollen 
(Gruppe 1 der Tabelle 1, die Differenz ist statistiseh hoch signifikant; P<0,001) .  
Die Dilatation war bei den I-Ierzen mit  den zahlreiehsten Mikroinfarkten am 
grSBten. 
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Messung der Muskelfaehhi~hen 

Die Megergebnisse fiir das Infarktgebiet  sind in Tabelle 2 zusammengestellt.  
Bei den ersten 3 Tieren wurde keine Unterbindung gelegt, bei allen fibrigen 

blieb die Ligatur bis zum Tode bestehen. Die H/ilfte der Tiere starb naeh der 
Unterbindung, die anderen 
wurden durch Naeken- 
sehlag getStet. Die Todes- 
ar t  beeinflul3te die MeB- 
ergeb~fisse nieht. Aus- 
sehlaggebend war die l)ber- 
lebenszeit. 

Bei den ersten 12 Tie- 
ren, die innerhalb der 
ersten Viertelstunde naeh 
der Unterbindung (oder 
ohne Ligatur) starben, 
bieten die Muskelfasern 
im freien Anteil der linken 
Kammerwand  das in der 
Totenstarre iibliehe Bfld: 
Die meisten sind eng kon- 
trahiert,  in einigen Ab- 
sehnitten ist die Kon~rak- 
tion weniger s tark ausge- 
pr/~gt. Der gemeinsame 
Mittelwert der Muskelfaeh- 
hShen liegt bei 1,59/~.Die 
MJttelwerte der einzelnen 
tIerzen weisen eine relativ 
grol3e Streuung yon dureh- 
schnittlich 14,3 % auf. 

Die restlichen 15 Tiere 
(Gruppe I I )  /iberlebten die 
Ligatur 15 rain bis 19 Std. 
Bei keinem von ihnen sind 
die Muskelfasern im In-  
farktgebiet  eng kontrahiert .  

Tabelle 2 
Muskel/achh6hen in der Mitre de~ ~ linken Kammerwand  

Gruppe I 

Gruppe II 

Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

I0 
I1 
12 

13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
2O 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 

Unter- 
bindungs- 

dauer 

0mm 

MuskeHachhShen 

Anzahl /~ 

450 1,62 • 0,19 
1,71 ~: 0,23 
1,62 • 0,19 
1,51 • 0,23 
1,43 ~ 0,32 
1,42 • 0,29 
1,68 ~= 0,18 
1,57 • 0,20 
1,57 • 0,33 
1,63 • 0,14 
1,67 =J= 0,18 
1,69 • 0,21 

1,87 ~: 0,20 
1,77 • 0,23 
1,82 • 0,20 
1,95 ~= 0,18 
2,02 • 0,32 
1,92 • 0,16 
2,01 • 0,14 
2,02 • 0,20 
1,98 • 0,25 
2,06 • 0,13 
1,98 • 0,20 
2,02 :~ 0,18 
1,97 • 0,22 
2,18 • 0,14 
2,12 =~ 0,23 

1 Vol. ]ks. =Relatives Volumen der linken Kammer 
in % yore Gewicht des Herzkammerteiles. 

Schon bei den 3 Ratten,  die die Unterbindung 15--17 rain tiberlebten, hegen die 
Mittelwerte der MuskelfaehhShen fiber dem H6chstwert  der ersten 12 Herzen 
(vgl. Abb. 2). 

Bei den folgenden 10 Tieren, die 18 rain his 51/2 Std nach der Ligatur starben 
bzw. getStet wurden, sind die Muskelfasern noch starker gedehnt. Die Muskel- 
faehh6hen entspreehen etwa der diastolisehen Faserl/~nge (s. HO~T). Die Mittel- 
werte liegen bei den einzelnen Herzen /~ugerst dicht beisammen (:[: 2%), der 
gemeinsame Mittelwert betr/~gt 1,99 #. Bei jedem einzelnen Herzen dieser Gruppe 
sind die Muskelfasern statistiseh hoeh signifikant starker gedehnt als bei dem 
Herzen Nr. 2 mit  den grSgten Muskelfachh5hen in Gruppe 1 (stets ist P<0,001) .  
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Bei starker Vergr6Berung unterscheiden sich diese Muskelfasern schon auf den 
ersten Blick yon den in der Totenstarre eng kontrahierten: Bei den gedehnten 
Fasern liegt zwischen den schmalen Z-Membranene in breites, bei tiefer Stellung 
des Kondensors (oder im Phasenkontrast) gut erkennbares dunk]es A-Band, das 
bei stark kontrahierten Fasern vollstg, ndig fehlt. 

Abb. 2. :guskelfaserdehnung in der linken Kammerwand nach elmer Ligaturdauer yon 7 mia  (oben) und 15 mia  
(unten). Die ~iuskelfachhShen siad am rechte~l Bildrand skizziert. Sie entsprechen den Abst~nden der Z-Mem- 
branen ill den Abbildungen. Zwisehen ihnen sind im oberen Bild sehmale, im untercn breite A-Streifen sichtbar. 
Die obere Abbi]dung cntspricht dem Bild totenstarrer, kontrahierter M:uskelfasern; in der untereD~ sind die Muskel- 
fasern im Infarktgebiet  unmittelbar nach dem Eir~treten der irreversiblen Sch~digung gedehnt. Gefriersehnitte, 

ei~gedeckt in Glycerin-Gelatine. :Phascnkontrast. 1120• vergr6~ert 

Bei den beiden le~zten Tieren mit  den lgngsten l~berlebenszeiten sind die 
t terzmuskelfasern noch starker gedehnt. Ihre Muskelfachh6hen kommen mit  
2 ,18# bzw. 2,12# jenen ttSchstwerten yon 2,26# bzw. 2,28# sehr nahe, die 
wit bei zwei Herzen gemessen haben, die in lebensfrischem Zustand unter einem 
Druck von 30 em 1t20 mit  Formalin fixierg wurden (Volumen des linken Ven- 
trikels beider Herzen: 41% vom Gewicht der Kammermuskulatur) .  Bei I-Iunden 
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nnd Meersehweinehen haben wit fr/iher maximale Muskelfaehh6hen um 2,5# 
gemessen. 

In  der zweiten Gruppe betragen die Sehwanknngen der MuskelfaehhShen 
in den einzelnen Herzen im Dnrehsehnitt nut  9,4% und sind damit statistiseh 
gesiehert geringer als in der ersten Gruppe (P<0,0027). 

Aus den Megergebnissen geht hervor, dal3 bereits 1/4 Std naeh Einsetzen des 
Infarktes dig Muskelfasern im Infarktgebiet die Fghigkeit zur postmortalen 
Kontrakt ion verlieren. Sie unterseheiden sieh dutch ihre Dehnung deutlieh von 
den Muskelfasern in Kontrollherzen oder in Herzen, bei denen die Unterbindung 
weniger als 1/4 Std bestand. 

Die Muskelfaserdehnung in den Infarktherzen besehr/~nkt sieh auf das Infarkt- 
gebiet. In den erhaltenen Partien sind die Muskelfasern eng kontrahiert, wie 
man z.B. bei f/irberiseh bzw. fermenthistoehemiseh bereits abgrenzbaren, mehre- 
ren Stunden alten Infarkten erkennen kann. 

Dar/iber hinaus haben wit bei frisehen Infarkten an 4 Herzen der Gruppe 2 
(Ligaturdauer 15--45 min) auch die Muskelfaehh6hen in der mittleren Sehieht 
des Septums gemessen. In jedem einzelnen Herzen waren sie hoeh signifikant 
st/grker kontrahiert  als im Infarktgebiet (P stets <0,001; mittlere Muskelfaeh- 
h6he 1,54 # gegenfiber 1,94 # im freien Anteil der linken Kammerwand). Selbst 
in den /~nl~ersten Sehiehten der linken Kammerwand, deren Muskelfasern beim 
Infarkt  1/~nger iiberleben als inmitten der Compaeta (s, HOIST und DA CAI~ALIS), 
waren die Muskelf/Leher starker kontrahiert als im Infarktgebiet [Messungen an 
zwei Herzen ; Mittelwerte 1,63 # + 0,25 # bzw. 1,52 # ~ 0,26 # gegenfiber 1,87 # 
bzw. 1,92# im Infarkt  (P<0,001)].  

Drei andere Kontrollherzen fallen wegen einer nieht roll ausgepr~gten post- 
mortalen Kontraktion ihrer Muskelfasern in der linken Kammerwand etwas aus 
dem gahmen.  Bei einem Tier bestand vor dem Tode eine sehwere Asphyxie. 
Es sollte dutch einen Naekensehlag get6tet werden, begann aber naeh einiger 
Zeit wieder in grogen Abst/Lnden kiimmerlich und sehr flaeh zu atmen. 15 rain 
danaeh wurde es endgtiltig get6tet (MuskelfaehhShe in der linken Kammerwand 
1,73#, im Septum 1,67#; relatives Volumen des linken Ventrikels 11%). Zwei 
andere Tiere hatten bei einer Thorakotomie in die linke PleurahShle 3--4 ml 
Paraffin61 instflliert bekommen. Unter I-Ieparinbehandlung war aul~erdem eine 
sehwere Blutung aufge~reten und es bestand eine erhebliehe An/~mie. Bei der 
einen l~atte wurden folgende Werte ermittelt: Durehsehnittliehe Muskelfaehh6he 
in der linken Kammerwand 1,75/~, im Septum 1,66#, relatives Volumen des 
linken Ventrikels 3,7%. Bei dem anderen Herzen war die postmortale Kon- 
traktion der Muskelfasern in der linken Kammerwand noeh weniger ausgebildet, 
im Septum dagegen sehr ausgesprochen (Mittelwerte : linke Kammerwand 1,85 #, 
Septum 1,34 #, relatives Volumen des linken Ventrikels 2% ). 

Bespreehung der Befunde 
Unsere Untersuchungen zeigen, dag naeh dem Unterbinden der linken Kranz- 

arterie am gat tenherzen die Infarktdiagnose bereits naeh 1/4 Std aus der Dila- 
tation der linken Kammer  und vor allem aus der Dehnung der Muskelfasern 
im Infarktgebiet gestellt werden kann. Die postmortal megbare Erweiterung 
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des linken Ventrikels begann 14 rain nach der Ligatur (Abb. 3). Mindestens 
genauso lange mu$ bei tempor~rer Unterbindung die Kranzarterie verschlossen 
bleiben, damit sieh deutliehe Nekrosen in ihrem Versorgungsgebiet entwiekeln 
(s. Ho~T und D~ CA~tLIS). Die Dilatation der linken Kammer beginnt also in 
dem Augenblick, in dem die Sch/~digung der Muskulatur dureh die Isch/~mie irre- 
versibel wird. 

Zu diesem Zeitpunkt verlieren die Muskelfasern die F/~higkeit, eine Toten- 
starre mit Verkfirzung der Muskelf/~cher zu entwiekeln. Dadureh nimmt das 
Volumen der linken Kammer  zu. Die Ventrikeldilatation ist die makroskopisch 
siehtbare Folge des UnvermSgens der Muskelfasern im Iseh~miegebiet, eine post- 

g,O ~176  o o o 

~ , [ I I I [ I I 1 ,~  
o z 30 ~'5 / z s :: : 6 Sfd 

Abb. 3. Graphische Dars~ellung der  Wei te  des l inken  Ventr ike ls  und  der  ~ u s k e l f a s e r d e h n u n g  in A b h ~ g i g k e i t  
yon  der  Unterb indui lgsdauer .  Die  Vea t r ike lwei te  i s t  irt P rozen t  yo re  Gewicht  der  K a m m e r m u s k u l a t u r  aagegeben ,  

die ~Iuske l faserdehnung wurde  a m  A b s t a n d  der  Z-1Vfembrane~ gemessen .  $ Volumen;  O Z-Abst~nde 

mortale Kontraktion auszuffihren. Diese gestSrte Funktion wird morphologisch 
dutch den Dehnungszustand der Muskelfasern sichtbar. Damit ist zum erstenmal 
die MSg]ichkeit gegeben, eine irreversible Zellschadigung mit einfaehen Methoden 
sofort zu erkennen. Sonst verstreicht zwisehen dem Eintr i t t  des Zelltodes und 
seiner Nachweisbarkeit im histologischen Pr/~parat die in der Regel stundenlange 
Manifestationszeit. 

Nach 14 rain langer Unterbindung ist noch ein ziemlich breiter Muskelmantel 
unter dem Epi- und Endokard erhalten, der mit zunehmender Unterbindungs- 
dauer kleiner wird und sehlieBlich (bis auf eine sehr schmale subendokardiale 
Zone) ganz verschwindet. Deshalb ist es verst/~ndlich, dab die Dilatation der 
linken Kammer 14 rain naeh Infarktbeginn noch nieht gleieh maximal ist, sondern 
anfangs raseh zunimmt. Sie steigt in dem Mal~e an, wie die erhaltenen (und 
postmortal noch kontraktionsf/~higen) Muskelfasern abnehmen. 

Dasselbe gilt fiir die tempor/~re Unterbindung. Die Ventrikelweiten stimmen 
in beiden Versuehsreihen bei gleicher Unterbindungsdauer annahernd iiberein, 
obwohl bei der Dauerligatur die Muskelfasern bei kurzer Versuehsdauer gerade 
erst abgestorben, bei gleich langer tempor/~rer Unterbindung wegen der nach- 
folgenden zweit/tgigen Uberlebenszeit aber schon vollst/~ndig nekrotiseh und tell- 
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weise abgebaut sind. Die etwas gr6Beren Ventrikelweiten bei der tempor~ren 
Unterbindung erk]~ren sich wahrscheinlich dadurch, dab die nekrotisch gewor- 
denen Muskelfasern fiberdehnt sind im Gegensatz zu den postmortal weniger 
stark gedehnten nach Dauerligatur (s. unten). 

Die Mikroinfarkte bieten ein gutes Beispiel daffir, dab die Ventrikelweite 
vom AusmaB der Mnskelfaserzerst6rung abh/~ngt. Die Dilatation in dieser Ver- 
suchsreihe war recht bescheiden, weft die kleinfleckigen I~ekroseherde nut einen 
Bruchteil der gesamten Kammermuskulatur einnehmen. Diese Beobachtungen 
zeigen abet auch, dab nicht ein transmuraler Infarkt die Voraussetzung ffir 
eine Ventrikelerweiterung darstellt. 

Wenn w/~hrend des Lebens im irreversibel isch~misch gesch~digten Myokard 
die ATP unter einen kritischen Wert absinkt, kann sie ihre Weichmacherwirkung 
(s. WnBEn und PO~TZ~rL) nicht mehr ausfiben undes sollte eigentlich zur Starre 
der Muskelfasern kommen. Deshalb fiberlegten wir, ob im Infarktgebiet, auf 
das ja w~thrend jeder Systole der hohe Kammerinnendruck einwirkt, eine Toten- 
starre (auch schon intravital) ohne Verkfirzung der Muskelfasern eintritt. Gegen 
diesen Mechanismus sprechen jedoch zwei Beobachtungen: Beim frischen Infarkt 
ist intravital nach dem Versiegen der Contractflitgt eine systolische Dehnung 
und Vorbuekelung des isch~mischen Myokards zu erkennen (T]~A~T und WIG- 
GEldS; S. aueh TATOOLES und I~ANDA~L). Ferner konnten wir diese Dehnung 
unter der Belastung auch am Streifenprgparat beobachten: Nach einer Unter- 
bindungsdauer yon 25 min verl~ngerte sich ein in Richtung der mittleren, rh~g- 
f6rmig angeordneten Compactamuskulatur aus dem gesamten Infarktgebiet 
herausgeschnittener Streifen schon unter geringer Belastung deutlich, und die 
Dehnbarkeit ~nderte sich bei Wiederholungsmessungen nach 11/4 bzw. 8 Std nicht. 
Bei sechs anderen Messungen an Kontrollherzen bzw. an Herzen nach Unter- 
bindungsdauern yon wenigen Minuten war dagegen eine mehr oder weniger 
ausgepr~gte Totenstarre naehweisbar. Die aufgefiihrten Beobachtungen weisen 
darauf bin, dab die irreversibel gesch/idigten Muskelfasern in den ersten Stunden 
nach Infarktbeginn intravital und postmortal noch recht gut dehnbar sind. 
Mit zunehmender Ischi~miedauer werden die Muskelfi~cher welter (s. S. 76) und 
damit muB die Dehnbarkeit des Infarktgebietes geringer werden. 

Die mikrometrische Untersuchung ergab, dab die Muskelfasern im Infarkt- 
gebiet 1/4 Std nach Beginn der Ligatur die F~higkeit zur Ausbildung einer Toten- 
starre mit Faserverkfirzung verloren haben. In unserem Untersuchungsgut 
deckten sich nach Unterbindungsdauern zwischen 18 min bis 5~/~ Std die durch- 
schnittlichen Muskelfachh6hen fast vollsti~ndig und lagen mit 2~a in einem 
Bereich, der nach frfiheren Messungen der diastolischen Faserlgnge entspricht 
(s. Ho~T). 

Bei den Kontrollherzen und den Infarktherzen mit Ligaturdauer unter 1/4 Std 
lagen die mittleren Z-Abst~nde in der linken Kammerwand mit 1,59/z etwas 
hSher a]s die ffir den Mensehen und einige andere Tierarten angegebenen Mittel- 
werte yon durehsehnittlieh 1,4/~ in der linken Kammerwand (LI~zBAcI~; Ho~T). 
Der Grund ffir diese Abweiehung dfirfte zum Tell in der I~leinheit der unter- 
suehten Herzen liegen. Da der Kontraktionszustand der Muskelfasern in der 
Totenstarre abh~ngig yon ihrer Lage im Myokard ist (Ho~T), bedingen bei 
kleinen Herzen mit enger Kammer]iehtung schon kleine Abweiehungen in der 
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Schni t t f i ihrung yon  der Mitre der Compacta merk]iehe Vergr6Berungen der 
Muskelfachh6hen. 

Bei drei Herzen unseres Beobaehtungsgutes  waren trotz feh]ender Unter -  
b indung  die Muskelfasern der l inken K a m m e r w a n d  in  der Totens tar re  nicht  so 
eng kont rah ie r t  wie bei den fibrigen Vergleichsherzen (s. S. 77). Daffir dfirften 
wahrschein]ich abnorme Umst/~nde verantwort l ich  sein, die bei allen 3 Tieren 
vorlagen. Bei der einen l%atte bes tand  vor dem Tode eine schwere Asphyxie, 
bei den beiden anderen  eine Atelektase einer Lunge u n d  obendrein eine sehwere 
An/~mie. Eine detafllierte Vorste]lung fiber den Wirkungsmeehanismus  dieser 
Fak to ren  kSnnen  wir uns  naeh den heut igen Kenn tn i s sen  fiber die Totenstarre  
des Herzens noeh n icht  machen.  

Friihdiagnose eines menschlichen Herzinfarktes 

Nach den Tierexper imenten  interessierte vor allem, ob die bei der Ra t t e  
erhobenen Befunde auch eine sehr frfihe postmorta le  Diagnose des mensehliehen 
Herzinfarktes  erlauben.  Dies ersehien so gut  wie sicher, well LI~zBAc~ das wesent- 
liche mikroskopisehe Kr i t e r ium der Frfihdiagnose - -  gedehnte Muskelfasern im 
Infark tgebie t  infolge unvo l lkommener  Totens tar re  - -  in  frischen mensehl ichen 
In f a rk t en  bereits beobachte t  hat.  Er  konn te  nur  keine Angaben  darfiber machen,  
zu welchem Ze i tpunk t  diese Ver/ inderung an  den Muskelfasern auftr i t t .  

Die Basis fiir die mikrometr ische Unte r suehung  menschlicher In fa rk therzen  
war ebenfalls vo rhanden :  Aus frfiheren Un te r suchungen  yon  LI~z~Ac~ sind ffir 
das mensehliche I terz die Normwer te  der Muskelfachh6hen im Myokard bekann t ,  
u n d  aus eigenen Messungen kennen  wir die Abhiingigkeit  der MuskelfachhShen 
yon  der En tnahmes te l l e  in  der K a m m e r w a n d  (Ho~T). 

Kfirzlieh beobachte ten  wir einen ganz frischen Herzinfarkt ,  bei dem sieh 
dieselben Ver/ inderungen wie in  den Tierversuchen fanden.  

Ein 53ji~hriger Mann bekam beim Autofahren um 2315 Uhr pl6tzlich heftige, anhaltende 
Schmerzen hinter dem Sternum, die in den linken Arm ausstrahlten. Er kam etwa eine 
Viertelstunde sp~ter zu Haus an, kollabierte und wurde kurz darauf in die Medizinische 
Universit~tsklinik GSttingen eingeliefert 1. Der Blutdruck betrug 125/90, die Pulsfrequenz 
68/min. Im EKG bestanden die Zeichen eines ganz frischen Hinterwandinfarktes mit aus- 
gel0riigter ST-Itebung in Ableitung II, I I I  und V5 sowie V6. Der Patient verstarb plStzlieh 
um i ~ Uhr am folgenden Tag, also knapp 2 Std nach dem Begirm der pektanginSsen Be- 
schwerden. 

Die Obdulction ergab eine deutlich einengende Sklerose im Anfangsteil des absteigenden 
Astes der linken Kranzarterie sowie im linken umsch]ingenden Ast. In der rechten Kranz- 
arterie war die Sklerose besonders ausgepr~gt. Es bestand 3 cm yore Ursprung entfernt 
ein alter, nur durch winzige Kan~le unterbroehener VerschluB und 7 cm hinter dem Ostium 
war die Liehtung vollst~ndig verlegt durch ein groBes, aufgebrochenes arteriosklerotisches 
I)olster mit frischem Bluteinbruch. Die linke Kammer war gut doppe]t so weit wie in der 
Norm, ihr Volumen betrug im frischen Zustand 68 m]. Die linke Kammerwand war gering 
verdickt (Herzgewicht 400 g, K5rpergewieht 78 kg, GrSl3e 176 cm). Ein etwa pfirsichkerm 
grol3er Bezirk in der Innenschieht der linken Seitenwand war yon zahlreichen kleinfleckigen 
alten Narben durchsetzt, die yon einem vor 3 Jahren durchgemachten tterzinfarkt herriihren. 
~akroskopiseh waren auf Schnitten durch die linke Hinterwand und das Selotum keine 
auff~lligen Ver~inderungen zu sehen, und an HE-gef~irbten Grogschnitten waren alle Muskel- 
fasern gleichmggig gef~rbt, alle Kerne und die Querstreifung sehr gut erhalten. Bei starker 
VergrSgerung fielen jedoch, besonders eindringlich an ungefgrbten, mit Glycerin-Gelatine 

1 Fiir die Uberlassung der klinischen Befunde danke ieh I-Ierrn Prof. Dr. CttEUTZtrELDT, 
Direktor der Medizinischen Universitiitsklinik, und tterrn Dr. med. K~rHLaV~A~Sr. 
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eingedeckten Gefrierschnitten, deutliche Unterschiede in der Querstreifung der Herzmuskel- 
f~sern auf. In einem knapp kinderhandtellergrol3en, auf das Septum iibergreifenden Bezirk 
im Spitzengebiet der linken Hinterwand waren alle Muskelfasern ~berdehnt. Ihre durch- 
schnittliche tt6he betrug 2,38 # • # (s. Abb. 4). In den iibrigen Anteilen der Kammer- 
muskulatur waren die Muskelfasern 
dagegen tiberwiegend stark und 
zum Tell weniger stark kontrahiert, 
wie es in der Totenstarre gew6hn- 
|ich zu beobachten ist. Die mitt- 
lere l~Iuskelfachh6he betrug hier 
1,68 ~t :j= 0,36 #. Die Differenzen der 
Muske]fachh6hen sind statistisch 
hoch signifikant ( P <  0,001) ; es 
wurden jeweils 500 Z-Abst/inde ver- 
messen. Die totenstarren Muskel_ 
fasern waren ausgedehnt frag- 
nqentiert, die gedehnten dagegen 
nicht. 

Es bes t eh t  kein  Zweife], 
dab  die f iberdehnten  Muskel- 
fasern in der  l inken Hin te r -  
wand  einen ganz fr ischen In-  
f a rk t  anzeigen. Se tz t  m a n  
die Wiederbe lebungsze i t  des 
menschl iehen Herzens  (wie be im 
Hundeherzen)  m i t  20 rain an, 
so h/~tte die i r revers ible  Seh/s 
d igung des Myokards  20 rain 
nach dem Beginn der  pek tang i -  
n6sen Schmerzen eingesetzt ,  
und  der  I n f a r k t  wS, re 11/2 S td  
air. E in  de ra r t  fr ischer I n f a r k t  
is t  meines  Wissens  im Obduk-  
t ionsgu t  bisher  noeh n ich t  mi t  

Abb.  4. ]~fenschliches t tc rz .  Oben:  Linke  Vorderwand.  Toten-  
Sicherheit diagnostiziert w o r -  s tarre ,  e~,g kon t rah ie r te  MuskelfaserJl  m i t  einer durchschni t t -  

den. Ich m6chte es ffir sicher lichen ]~fuskelfachhOhe yon  1,3 t~. Un ten :  L inke  t t in t e rwand .  
1~/~ Std al ter  I n f a rk t .  Gedehn~e 3luskelfasern m i t  e iner  durch- 

hMten, dal3 darfiber h i n a u s  sch~,ittlichen Muskelfachh0he yon 2,25 it. Gefr ierschni t te .  

nfit den  gesehi lder ten  Kr i t e r i en  Phasenkontrast. 01immersion. 1120 x vergr61]crt 

die morphologische Diagnose des mensehl ichen Herz infa rk tes  genau  wie im 
Tierversueh augenbliekl ich,  d .h .  u m n i t t e l b a r  naeh dem Einse tzen  der  i rrever-  
siblen Vergnderungen,  geste l l t  werden kann.  

Zusammenfassung 
A n  fas t  400 Ra t t enhe rzen  mi t  un t e rbundene r  l inker  Kranza r t e r i e  wurden  

pos tmor tM die Ven t r ike lvo lumina  und  an 27 Herzen  der  Dehnungszus tand  der  
Muskelfasern gelnessen:  Nach  15 rain bzw. u n m i t t e l b a r  naeh dem E in t r e t en  der  
i r revers ib len  SeMdigung  verl ieren die Muskelfasern im l n f a r k t g e b i e t  die F/~hig- 
ke i t  zur  pos tmor t a l en  K o n t r a k t i o n  in tier Totens ta r re .  Die l inke H e r z k a m m e r  
war  pos tmor tM deut l ich  erwei ter t .  Die Di l a t a t ion  nahm zun/~chst raseh,  sp/~ter 
l angsam zu. Die Muskelfasern im I n f a r k t  waren  berei ts  nach vier te ls t f indiger  
U n t e r b i n d u n g  gedehn t  und  dadurch  deut l ieh  yon den ungeseh/ idigten Muskel- 

Virchows Arch.  :oath. Anat . ,  Bd.  339 6 a  
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fasern im erha l tenen  M y o k a r d  oder  in Kont ro l lhe rzen  zu unterscheiden.  Dadnrch  
war  die morphologische  In fa rk td iagnose  sofort  naeh  dam E i n t r e t e n  der  i r rever-  
siblen ScMdigung  m6glich.  Mit  denselben Kr i t e r i en  lieg sich auch ein ganz 
fr ischer M y o k a r d i n f a r k t  in e inem mensehl iehen Herzen  diagnost iz ieren.  

Ventricular Dilatation and Muscle Fiber Stretching as the Earliest Morphologie 
Changes in Cardiac Infarcts 

Summary 
The ven t r i eu la r  vo lume of a lmos t  400 r a t  hear t s  wi th  l iga ted  left  coronary  

a r t e r y  was measured  p o s t m o r t e m ;  in 27 hea r t s  the  s t r e tched  s ta te  of the  muscle 
fibers was de te rmined .  I m m e d i a t e l y  af te r  the  appea rance  of the  i r revers ible  
damage  ( tha t  is, a f te r  15 minutes) ,  the  muscle  f ibers in  the  infarc ted  region 
lose the  ab i l i ty  to  con t rac t  p o s t m o r t e m  in r igor morris .  The left  vent r ic le  post-  
m o r t e m  was def in i te ly  enlarged.  The d i l a t a t i on  occurred a t  f i rs t  quickly,  l a te r  
slowly. The  muscle  fibers in the  in fa rc t  were a l r eady  s t re tched  af ter  15 minu tes  
of l igat ion,  thus  t hey  could be r ead i ly  d i f fe ren t ia ted  f rom the  u n d a m a g e d  muscle 
fibers in the  p rese rved  m y o c a r d i u m  or in the  control  hearts .  Consequent ly ,  
the  morphologic  diagnosis  of an  in fa rc t  was possible d i rec t ly  af ter  the  appearance  
of the  i r revers ible  damage .  

A fresh myoca rd i a l  infarc t  in the  h u m a n  hea r t  m a y  be d iagnosed  using the  
same cri teria .  
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