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Aus e]ektronenmikroskopischen Untersuchungen fiber Frfihver/s im 
experimenteilen Herzinfarkt  geht hervor, dab in den gesch/idigten Muskelzel]en 
zun/~chst ein Schwund der Glykogengranula, eine Schwellung der Mitochondrien, 
eine Dilatation von Anteilen des Sarkoplasma-Reticulums sowie ein intra- und 
extracellul/~res 0dem zu beobachten sind. Danach kommt  es zum Zerfall der Zell- 
organellen und Rupturen des Sarkolemms. Gleichzeitig bildet sieh eine 6dematSse 
Aufloekerung, Vaeuolisierung und Disorganisation der Capillarendothelien aus 
(u. a. DAVID, 1963; JENI*INGS, BAU• und ItEnDSO~', 1965). 

Die bei diesen Untersuchungen erhobenen Befunde waren allerdings nieht 
einheitlich. Sic wiesen sowohl bei der Sehilderung des zeitliehen Ablaufes als aueh 
hinsiehtlieh des Ausmal~es best immter Muskelzellvergnderungen zum Teil erheb- 
liehe Unterschiede auf. 

Dies lag zum Tell offenbar daran, dal3 bei den genannten /~lteren Arbeiten 
noeh keine gezielten Gewebsentnahmen ffir elektronenmikroskopische Unter- 
suehungen vorgenommen werden konnten, weft sich in den ersten Stunden naeh 
dem Beginn einer Isch~mie mi~ blol3em Auge noeh keine sicheren Ver~nderungen 
im Myokard feststellen lassen. Dementspreehend war es bei diesen Experimenten 
noeh nicht m6glieh, den bei frfiheren liehtoptischen Studien mitunter  beobaehteten 
untersehiedliehen Nekroseablauf im Zentrum und in der Peripherie yon Infarkten 
aueh bei den elektronenmikroskopisehen Studien zu berfieksichtigen. 

Naehdem uns jetzt, eine Methode zur Verffigung steht, dutch die mit  Hilfe 
einer intravitalen Fluorochromierung des Herzmuskels durehblutete und is- 
eh/~misehe Myokardabsehlfitte sehon unmittelbar naeh einer Coronargefi~gunter- 
bindung sieher voneinander abgegrenzt werden kSnnen, haben wir aus versehie- 
denen, genau definierten Iseh/~miebezirken und aus dem angrenzenden, durch- 
bluteten Myokard Gewebsstiickchen entnommen und miteinander verglichen. 
Dabei sollte festgestellt werden, welehe submikroskopisehen Untersehiede sieh im 
Ablauf der Nekrose im Bereieh des Zentrums und der Peripherie eines Infarktes 
ergeben. 

Versuehsanordnung und Methoden 
Tierversuche. Bei zwSlf nicht ausgesuchten Katzen (Gewicht : 1,8 bis 3,5 kg) haben wir in 

Nembutalnarkose (25 mg/kg) und kiinstlicher Beatmung mit Raumluft den Ramus descendens 
der linken Kranzarterie dicht neben dem linken Herzohr durch eine Ligatur verschlossen. Je 
zwei Herzen wurden nach 30 rain sowie nach 1, 2, 3, 4 und 6 Std entnommen. Zwei Herzen 
ohne Coronarligatur dienten far Kontrol]untersuchungem 

* Mit Unterstfitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Untersuchungsmethoden. Wenige rain vor der Entnahme der Herzen nahmen wir eine 
intraven6se Injektion mit einer 1%igen Aeridinorange-LSsung (5 mg/kg) vor. D~durch fgrben 
sich die durchbluteten Myokardanteile or~ngebraun an, der isch~tmische Teil hebt sich dagegen 
durch ein blaBrote Farbe gut ab (Ko~,  K~uG und BEC~TELS~EI~E~, 1965). 

Damit konnten auch in den Friihstadien der Ischgmie ohne Schwierigkei~en gezielte 
Gewebsentnahmen aus dem Zentrum und der Peripherie some aus der Umgebung des isch~- 
misehen 2/[yokardabschnittes vorgenommen werden. Die Gewebsst/ickchen wurden in gepuf- 
ferter Osmiums~ure fixiert, in Vestopal eingebettet und mit einem Porter-Blum-Ultra- 
mikrotom geschnitten. Die tleurteilung dermit Bleicitrat nach REYNOLDS (1963) koatrastierten 
Sehnitte erfolgte mit einem Elmiskop I der Firma Siemens. 

Ergebnisse 
I. Be/unde im In/arktzentrum 

Nach 30 rain stellten sieh im Zentrum des Isch/~mibereiches leicht dilatierte 
Muskelzellen mit  schmalen I-B/~ndern dar. Neben einer Abnahme der Glykogen- 
granula fand sich in den Muskelzellen eine geringe Sehwellung der Mitoehondrien, 
die mit  einer Aufhellung der Matrix einherging. Ab und zu traf  man auf erweiterte 
Anteile des Sarkoplasma-Retieulums. An den Capillaren waren his auf eine 6dema- 
t6se Schwellung einzelner Endothelien keine Besonderheiten zu erkennen. 

Nach 1--2 Std hatte die Schwellung der Mitochondrien zugenommen. Sie 
ffillten hs die interfibrills R~ume v61lig aus und ]iegen sich nur noeh 
sehlecht voneinander abgrenzen. Gelegentlieh sah man Mitoehondrien, die sich fiber 
mehrere Sarkomere erstreckten. In  einigen Muskelzellen waren vermehrt  kleine 
Fett tr6pfchen vorhanden; sic lagen meist in Kontak t  mit  Mitochondrien. Beson- 
ders unter dem Sarkolemm, aber auch in Kernn~he fanden sieh erweiterte Tubuli 
des Ss Daneben fielen mehrfaeh kernnah gelegene, yon 
einer einfaeh konturierten Membran umgebene, unterschiedlieh groge Vacuolen 
auf, die gelegentlieh ein ~einf~diges Material enthielten. An einzelnen Zellkernen 
war die Kuf~ere Zellmembran streekemveise bogenf6rmig abgehoben. In  den Ker- 
nen selbst stellten sieh verh/~ltnism~gig hs mehr oder weniger scharf begrenzte, 
zum Tell fast  vaeuolenartige Aufheliungen dar (Abb. 1). SehlieBlieh zeigten 
einige Muskelzellen eine 6dematSse Auflockerung des Grundplasmas. In  den 
Capillarendothe]ien waren h~ufig gesehwollene Mitochondrien zu erkennen, deren 
Cristae stummelf6rmig in die Lichtung ragten. 

Naeh 3- -4  Std enthielten die Mitochondrien h/~ufig 200--400 m~ grebe dichte 
KSrper. In  zahlreiehen Kernen war eine Verkinmpung und Margination des 
Chromatins eingetreten. Vereinzelt t raf  man auch auf Kernpyknosen (Abb. 2a). 
In  Verbindung mit  einem Zell6dem war in einzelnen Muskelzellen das Sarkolemm 
streckenweise yon den Z-Streifen abgehoben. Die dadurch entstandenen R/~ume 
enthielten neben MitoehoncMen zahlreiche Vesikel, bei denen es sich offenbar a m  
Anteile des Sarkoplasma-Retieulums handelte. Die Capillarendothelien waren jetzt 
hgufig 6dematSs verbreitert ;  sie enthielten oft an Stelle der Pinocytoseblgsehen 
untersehiedlieh grebe Vaeuolen (Abb. 2b). 

Naeh 6 Std wiesen die naeh wie vor dfiatierten Muskelzellen ein erhebliehes 
0dem auf, das zu untersehiedliehen Liieken- und Spaltenbildungen innerhMb der 
Zellen geffihrt hatte. Die Mitoehondrien waren dadureh zum Tell komprimiert .  
Mehrfach sah man fragmentierte Z-Streifen. An diesen Stellen konnten keine 
I-Band-Filamente mehr nachgewiesen werden. Nur selten stellten sieh jetzt noeh 
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Abb. 1. Iafarktzentrum. Dauer der Isch~imie: 2 Std. Neben erweiterten Tubuli des Sarkoplasma-l%ticulums (SR) 
and vereinzelten perinuele~iren Vacuolen (PV) stellen sich im Zellkern vacuolenartige Aufhellungen (V) dar. 

Die Mitochonch'ien (M) sind geschwollen. VergrSgerung: 22500faeh 

erweiter~e Anteile des Sarkoplasma-Retieulums dar (Abb. 3). Die Capillaren zeigten 
Mlenthalben sehwere Vergnderungen und belanden sieh zum Teil in AuflSsung. 

I1. Be]unde in der In/arktperipherie 

Ein Tell der Muskelzellen zeigte gleiche Ver/inderungen wie im Infarktzentrum. 
Daneben fanden sich bereits 30 rain nach der Unterbindung auffMlend h/iufig 
Muskelzellen mit einem unterschiedlichen Kontraktionszustand. Selbst innerhalb 
der Muskelzellen konnte man Myofibrillenabschnitte mit  erheblich verktirzten 
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Abb. 2a u. b. IlffarkLzentrum. Dauer der Isch~mie: 4 Std. Dichte K6rper in den Mitochondrien (/~ ). ~ Zellkern (N) 
mit beginnender Pyknose. b Partieltes Zell6dem im mittleren gildabschnltt ,nit zum Teil regressiv -zeri~nderten 
Nitochondrien und unterschiedlicb groBen Yesikeln. Das Sarkolemm (S) ist abgehobem Das Endothel einer 

angrenzeaden Capillare (C) entll~l~ zahlreiche Vacuolen. Yergr6gerungen: a 15800fach, b 9800fach 
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Sarkomeren antreffen (Abb. 4). Dabei waren die Z-Streifen oft verbreitert and 
verdiehtet (Abb. 5a). Solehe umsehriebenen , ,Superkontraktionen" erstreekten 
sieh meistens auf mehrere benaehbarte Sarkomere and waren oft in gleieher HShe 
in alien Myofibrillen vorhanden, so dag quer angeordnete bandf6rmige Kontrak- 
tionszonen vorlagen. Diese Zonen kamen innerhalb der Muskelzellen in Ein- und 
Mehrzahl vor. Vereinzelt waren sie in unmittelbarer Nahe der Glanzstreifen an- 
geordnet. In solehen Gebieten fanden sich auffallend wenige Mitoehondrien in den 

Abb. 3. Infarktzentrum, Dauer der Ischgmie: 6 Std. Erhebliches ZellSdem mit unregelm~i]igen Spaltbildungen (H), 
Einzelne Z-Streifen ( 7 )  und N:yofilamentbfindel (21f]) sind fragmentiert. Die Mitoehonch'ien sind zum Tell ge- 

schwollen (M~), zum Teil komprimiert (M~). Der Kern (N) weist eine Kargination des Chromatins auI. 
YergrSl~erung: 12800iach 

interfibrill/~ren Rs (Abb. 5b). In den n~tchsten Stunden hoben sich die 
Z-Streifen in den kontrahierten und jetzt such verdiehteten Absehnitgen immer 
sehleehter ab; gleiehzeitig waren die jetzt hgufig unregelmgl3ig angeordne~en 
Myofilamente kaum noch voneinander abgrenzbar, so dab allmghlich eine Homo- 
genisiemng eintrat. In den anderen Zellbereichen stellten sieh dagegen maximal 
dilatierte Myofibrillen dar, die h/tufig einen Zerfa.ll der I-Band-Filamente und 
eine Fragmentation der A-Band-Filamente zeigten. Gleichzeitig bestand hier eine 
erhebliehe 5dematSse Aufhellung des Grundplasmas (Abb. 6). In den verdiehte- 
ten Zellabsehnitten konnte man vielfaeh eine besonders ausgeprgg~e Mitoehon- 
drienschwellung feststellen, die oft mit einer vaenolgren Transformation ein- 
herging. 
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Mitochondriengranula waren in den Zellen der Infarktperipherie wesentlich 
settener anzutreffen als in Zellen des Infarktzentrums. Dagegen s~h man in der 
Infarktperipherie - -  s wie im Zentrum - -  bis 4 Std nach der Unterbindung 
kernnahe Vacuolen und vacuolige Aufhellungen in den Zellkernen. Spgter boten 
die Kerne auch bier das Bild einer Kernwandhyperchromatose. Die Capfllar- 
vergnderungen entsprachen den Befunden im Infarktzentrum. 

Abb. 4. Infark~peripherie. Dauer der Ischgmie: 30 rain. Umschriebene ,,$uperkontraktionen" (SK) der Myo- 
fibrfllen. Die Mitochonduien (M) zeigen keine wesentlichen Ver~nde~ungen. VergrOBerung l1000fach 

I I I .  Be]unde in der Umgebung der In]arkte 
Auf~erhalb des isch~mischen Myokardabschnittes waren die Mu skelzellen h/s 

geringffigig diIatiert. Sehr vereinzelt stellten sich auch hier in den Muskelzellen 
Gebiete mit deutlich kontrahierten Myofibrillen dar, ohne daf~ die Z-Streifen und 
Myofilamente wesentliche Ver/~nderungen aufwiesen. Daneben zeigten die Muskel- 
zellen mehrfach ein unterschiedlich stark ausgepri~gtes ()dem, eine geringe Schwel- 
lung der Mitochondrien sowie vereinzelte erweiterte Tubuli des Sarkoplasma- 
Reticulums. Oft enthielten die Muskelzellen in wechselnder Menge kleine Fett- 
trSpfchen. Die Glykogengranula erschienen nicht vermindert. Die Ze]lkerne wiesen 
keine Besonderheiten auf. Die C~pill~rendothelien waren regelreoht gestaltet. 

Diskussion 
Unsere Untersuchungen zeigen, daf~ die Muskelzellen im Zentrum und in der 

Peripherie experimenteller Herzinfarkte - - a u c h  elektronenmikroskopisch einen 
unterschiedlichen Ablauf der ~ekrobiose aufweisen kSnnen. 
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Im Zentrum standen neben einer Abnahme der Glykogengr~nula und einer 
Dilatation der Myofibrillen eine gleiehm/~Bige Sehwellung der Mitoehondrien mit 

Abb. 5a. Infarkt!oeripherie. nauer  tier Isch~mie: t S~d. Deutlich verbreiterte und verdichtete Z-Sgreifen (Z) im 
Bereich eines kontrahierten Zellabsehnittes. Die Mitochondrien (~l) sind geschwollen und enthalten ab und zu 

dichte KSrper (-+~). YergrSBeruag: 21000lath 

Abb. 5b. Infarkperipherie. Dauer der Isoh~mie: 2 Std. Zellabschttitt mit  hoehgradig kon~rahierten Myofibrillen 
(SK) in tier unmittelb~ren NS, he eines Glanzstreifens (/~). Die 3Iyofibrillen der angrenzenden Zelle sind leicht 

dila~ier~./," :~'et~trSpfchen. VergrS/]erung: 11 O00fach 

Ausbildung kleiner dichter Kbrper, eine Erweiterung yon Anteilen des Sarko- 
plasma-Retieulnms sowie ein zunehmendes Zell6dem im Vorderg'rund. Erst  ver- 
hgltnismgBig spgt kam es stellenweise zu einem Zerfall der MyofJlamente, der in 
der Regel im I-Band-Bereieh begann. Die Befunde im Infarktzentrum entspreehen 
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Abb. 6. In~arktperipherie. Dauer der Isch~,mie: 6 Std. Kontrahierte Zonen (Sk) mit Verdichtung der Myofilamente. 
In  den iibrigen Zellabschnitten liegt ein deutliches 0dem (H) vor; hier sind die Myofibrillen dilatiert (D). MelLrfach 
ist ein Zerfall der I-Band( S )- und der A-Band(-~-~)-Filamente eingetreten. Einige ~Sitochondrien (M) zeigen eine 

erhebliche Schwellung. Vergr6i~erung: 8500fach 

somi t  ---  jeder~ialls w~hrend  der  ers ten  6 S td  nach  Beginn der  Isch~tmie - -  Ver- 
~nderungen,  wie sie wi~hrend der En t s t ehung  von Col l iquat ionsnekrosen (Cytolysen) 
im g e r z m u s k e l  (KoRB, 1965) und  in anderen  Organen,  un te r  anderem im Gehirn  
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(HAGEn, 1964), in der Leber (Coss~L, 1966) und in der Niere (ToTOVld, 1966) 
beschrieben wurden. Sie stimmen auch weitgehend mit Muskelzellver~nderungen 
bei Frfihstadien der postmortMen Autolyse fiberein (DAVID und DAVID, 1965; 
W~D~LL, MEnKE~ und N~UB~T, 1965). 

In der ]n/arktperipherie stellten sich bereits frfihzeitig Muskelzellen mit einem 
unregelm~Ngen Kontraktionszustand der Myofibrillen dar. Dabei fanden sich 
zun~chst unterschiedlieh breite Absehnitte, in denen nebeneinanderliegende Myo- 
fibrillen bei erhMtenen Myofilamenten und zum Tell verbreiterten und verdichteten 
Z-Streifen stark verkiirzte Sarkomere aufwiesen. Sie glichen damit in ihrer Anord- 
nung und in ihrem Aussehen den bereits ans lichtoptischen und elektronenmikro- 
skopisehen Untersuehungen bekannten ,,hyalinen Querbi~ndern" bzw. ,,Kon- 
traktionsbs (u.a. HE~DSO~, SOMME~S und J~x~IC~s, 1965; KRuo und 
Ko~B, 1966). Gelegentlich grenzten solche kontrahierten Zonen unmittelbar an 
Glanzstreifen. Hier bestand eine gewisse 1Jbereinstimmung zu Ver~tnderungen, 
die yon MAI~TIN und I-IACKEL (1966) im Herzmuskel naeh einem h/~morrhagischen 
Schoek vorgefunden und als,,zonM lesion" (unilaterale Form) besehrieben wurden. 
In den kontrahierten Zonen t ra t  sparer eine zunehmende Strukturverdichtung 
ein, die mit einem Schwund der Z-Streifen sowie einer Disorganisation und Homo- 
genisierung der Myofilamente einherging. In den fibrigen Zellanteilen waren die 
Myofibrillen zu diesem Zeitpunkt maximal dilatier~. Offenbar in Verbindung mit 
einem erhebliehen 0dem des Grundplasmas kam es dabei zu einem Zerfall der 
I-Band- und einer Fragmentation der A-Band-Filamente. Hier hatte man den 
Eindruek, als wfirden - -  /~hnlieh wie naeh Unterdruekversuehen (M6LBEnT, 
1957) --- innerhalb der einzelnen Zellen partielle Coagulation und Lysis nebenein- 
ander ablaufen - -  ein Vorgang, der aueh yon anderen Autoren prinzipiell aner- 
kannt  wird (M_~Jxo u. Mitarb., 1960; DAvI]), 1965). 

Aus unseren Versuehen geht somit hervor, dab bei Frfihstadien experimenteller 
t terzinfarkte die Zellseh~digung im Zentrum im wesentliehen dureh hydropisehe 
Ver/~nderungen gekennzeiehnet ist, wie sie sowohl bei der Colliquationsnekrose als 
aueh bei der postmortMen Autolyse nachweisbar sind. Im Gegensatz dazu fanden 
sieh in der Infarktperipherie Muskelzellen, die eine mehr oder weniger ausgedehnte 
partielle Coagulation anfwiesen. Es ist yon Interesse, dab einer yon uns (ToTowd, 
1966) bei der elektronenmikroskopisehen Untersuehung isehhmiseher Nieren- 
infarkte gleichsinnige Beobaehtungen maehte. Dabei konnten im Infarktzentrum 
vornehmlieh ,,hydropisehe Nekrosen", an der Infarktperipherie dagegen h~ufig 
ein mit Strukturverdichtungen einhergehender ,,anhydropiseher Nekrosetyp" 
festgestellt werden. Diese elektronenmikroskopisehen Befunde dfirften ein weiterer 
Hinweis daffir sein, dab dureh eine 6rtlieh begrenzte, permanente Isehgmie im 
Zentrum des betroffenen Gebietes zungehst vornehmlieh lytisehe Ver/~nderungen 
ablaufen, w/~hrend in der Peripherie friihzeitig Gerinnungsnekrosen entstehen 
(M~LL~R, 1938). Wahrseheinlieh ist an dem Zustandekommen dieser Untersehiede 
ein Einstrom yon Blutplasmabestandteilen aus dem umgebenden, nieht irreversibel 
geseh~digten Gebiet maBgeblieh beteiligt (u. a. KE~T, 1966 ; KRue und Ko~B, 1966). 

Von den Befunden, die wit sowohl im Inneren als aueh in der Peripherie der 
Infarkte erheben konnten, erseheint uns das Auftreten untersehiedlieh groBer, 
kernnaher Vacuolen sowie eigentfimliehe Aufhellungen im Kerninneren bemer- 
kenswert. 
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GroBe Vaeuolen in der Umgebung von Zellkernen wurden sehon bei lieht- 
optisehen Untersuchungen des Herzmuskels vielfaeh beschrieben (u. a. BfTo~N~, 
1933/34; PIC~OTKA, 1942; G~:NDMANN, 1951; KRCG und Ko~]~, 1966). Ob der 
Entstehung der perinuele/~ren Vaeuolen ein einheitlieher Vorgang zugrunde liegt, 
k6nnen wir nicht entscheiden. M~ESS]~N und POOHe (1963) erw/~hnen, dab sich 
entsprechende Vaeuolen hgufig im Bereieh des Golgi-Feldes entwiekeln. Von 
B]~ssIs (1964) werden Absehniirungen der Kernmembran  in Betracht gezogen. Da 
es bekannt  ist, dab die Zellkerne yon Teilen des endoplasmatischen t{etieulums 
umgeben werden (MrLLE~, 1958), m6ehten wit aufgrund unserer Beobaehtungen 
annehmen, dab es sieh bei diesen Vaeuolen vorwiegend um extrem erweiterte 
Anteile des Sarkoplasma-getieulums handelt. 

Fast  vaeuolenartige, in Ein- und Mehrzahl vorkommende Aufhellungen im 
Kerninneren sind unseres Wissens bisher im Herzmuskel nicht beschrieben wor- 
den. Wit  k6nnen vorl&ufig weder zur Entstehung noeh fiber das weitere Sehieksal 
eine siehere Aussage maehen. Eine Artefaktbildung glauben wit ausschliegen zu 
k6nnen, da wit entspreehende Bilder niemMs in den jewefls mituntersuehten, 
niehtischi~misehen Myokardabsehnitten fanden. A ueh Einstfilpungen und Ab- 
sehnfirungen der Kernmembran  (BEssIs, 1964 ; DAVID, 1964) liegen - -  wie Serien- 
schnitte zeigten - -  nieht vor. Wit haben den Eindruck, dab die Aufhellungen dutch 
zun/~ehst unscharfe, spi~ter dureh Verdiehtungen des Karyoplasmas gut begrenzte 
Wasseranreieherungen im Kern bedingt sind, da6 es sieh also um eine Art ,,Kern- 
6dem" handelt. Dabei mug offenbleiben, ob eine ,,Einwgssernng" oder eine Ent-  
misehung im Kern selbst (MOLnER, 1955) stattfindet. 

Die iibrigen Ver~nderungen sind gut bekannt und oft besehrieben worden, so daft sich 
ihre Diskussion eriibrigt. Dies gilt insbesondere aueh ff~r das Auftreten yon diehten KSrpern 
in geseh~digten lV[itochondrien (u.a. DA~D, 1965; JES.~mqGS, BAIJM und Hs~Dso?r i965; 
TOTOWd, 1966) sowie fiir die Befunde an gesch~digten Capillaren (u.a. DAWD und H~CgT, 
196i ; P o e ~ ,  1965). 

In  der In/arktumgebung enthielten zahlreiehe ~uskelzelien vermehrt  Fett- 
tr6pfehen. Dies entsprieht dem aueh liehtoptiseh naehweisbaren verfetteten I~and- 
saum in der Umgebung grSBerer Herzmuskelnekrosen (u.a. KAVF~A~, GAVAS 
und HILL, 1959; HECHT, K o ~  und DAVID, 1961). Daneben zeigte ein Tell der 
Zellen leiehte, noeh durehaus reversible Ver/~nderungen. Dabei handelte es sieh 
in erster Linie um ein Zell6dem und eine geringe Erweiterung yon Anteilen des 
Sarkoplasma-Retieulums. Immerhin ist zu erkennen, dal] aueh auBerhalb der 
eigentliehen Isehgmiezone eine - -  wenn aueh geringe - -  Myokardsehs 
erfolgt. 

Zusammenfassung 
Die Herzen yon zwalf Katzen wurden 30 rain sowie 1, 2, 3, 4 und 6 Std nach 

der Unterbindung des Ramus descendens der linken Kranzarterie elektronen- 
mikroskopiseh untersueht. Dutch gezielte Gewebsentnahmen aus dem Zentrum, 
der Peripherie und der Umgebung der isehgmisehen Absehnitte konnte gezeigt 
werden, dab die Befunde im Zentrum wi~hrend der ersten 6 Std nach der Unter- 
bindung weitgehend Verdr~ngungen wie bei einer Colliquationsnekrose bzw. einer 
postmortMen Autolyse gleiehen. In  der Peripherie tr i t t  dagegen in einem Teil der 
Muskelzellen eine partielle Strukturverdieh~ung und Homogenisierung ein, die als 
Coagulationsnekrose gedeutet wird. 
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Daneben  en t s t anden  sowohl im Z e n t r u m  als auch in der  Per iphcr ie  wghrend  
der  ers ten 4 S td  auffa l lend groBe, ke rnnahe  Vacuolen a n d  vacuolenar t ige  Auf- 
he l lungen im Inne ren  der  Zel lkerne.  

Auge rha lb  des I schgmiebere iches  zeigten die Muskclzel len neben  einer  Ver- 
f e t t ung  n u t  geringe a n d  durchaus  reversible  Ver/ inderungen.  

Ear ly  Alterations in the Central and Peripheral Parts of Exper imenta l  Myocardia l  
Infarction Studied by Electron Microscope 

Summary 

The hear t s  of 12 cats  were s tud ied  b y  e lect ron microscope 30 minutes~ 1, 2, 4: 
and  6 hours  a f te r  l iga t ion  of the  r amus  deseendens of the  lef t  coronary  a r t e ry .  
Tissue was t a k e n  f rom the  center,  the  per iphery ,  and  the  sur roundings  of the  
ischemic region. Dur ing  the  f irst  6 hours  the  changes in the  center  were much  l ike 
those in l iquefact ion  necrosis or in p o s t m o r t e m  autolysis .  I n  the  per iphery ,  how- 
ever,  p a r t  of the  muscle  cells showed increased dens i ty  and  homogeniza t ion  which 
are i n t e rp re t ed  as coagula t ion  necrosis. Dur ing  the  f irst  four  hours  large peri- 
nuclear  vacuoles and  in t r anue lea r  vacuole- l ike spaces a p p e a r e d  in bo th  the  cent ra l  
and  per iphera l  regions. 

Beyond  the ischemie region the muscle  cells showed, beside a f a t t y  degenera-  
t ion,  only  minor ,  revers ible  a l te ra t ions .  
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