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Anatomic Patterns o/Myocardial In]arction in Man 

Summary. One hundred  laminated human  hear ts  were studied macroscopieally and 
microscopically for anatomic pa t te rns  of myoeardiM infarction. 

Fa ta l  infarctions generally showed a larger, compact center;  survivors usually demon- 
s t ra ted  reticular or spot ty  infarcts. 

Occlusive coronary thrombosis was present  in 80 % of compact, fatal  infarcts. 
Rare, fatal  infarcts wi thout  anatomical ly demonstrable precursors were for the most 

par t  large, and sclerosis of coronary arteries other than  of the vessel feeding the  infarct  was 
relatively slight. Similar findings were obtained in hearts  with  rupture  of the ventricle. 

Every  other large, compact region of necrosis was surrounded by  older, smMler satel]ite 
lesions which were interpreted as residues of peripheral coronary insufficiency t ha t  had 
developed prior to infarction. Sizeable scars within large, compact areas of necrosis were not  
observed. 

Multilocular lesions were present in more than  50% of all compact necroses, a l though 
they occurred less frequently in ruptured hearts.  Fa ta l  re-infarction mostly resulted from 
occlusion of an ar tery  other t han  those supplying the  area of the  pr imary lesion which fre- 
quently had  been the result  of recurrent  at tacks.  

Non-eompaet,  fatal  infarcts were rare. They consisted of recurrent  spot ty  or reticular 
lesions. In  most  eases coronary occlusion was absent .  

In  coronary dea th  wi thout  large, compact necrosis reticular or spot ty  lesions wereusually, 
found in the  presence of severe, generalized coronary sclerosis. In  almost all eases small 
generally spot ty  lesions preceded the  fatal  event by  days or weeks. In  this  group multi loeular 
lesions were always observed with reticular sears, mostly with spot ty  lesions, and  only un- 
commonly with large, compact scars. 

Zusammen]assung. An 100 lamellierten menschliehen Herzen wurden makroskopiseh und  
mikroskopiseh die Infa rk tmus te r  untersucht .  

Zum Tode fiihrende Infarkte  ha t t en  racist ein kompaktes,  grSgeres Zentrum, tiberlebte 
waren in der Regel kleiner und meist  netzart ig oder fleekfSrmig. 

Obturierende Coronarthrombosen bestanden bei 80 % der kompakten,  t6dliehen Infarkte.  
Die seltenen, ohne morphologiseh fagbare Vorboten eingetretenen tSdliehen Infarkte  

waren gewShnlich grog und  die Sklerose in den Kranzar ter ien auBerhalb des Infarktgebietes 
relativ gering. Ahnliehe Befunde ergaben sieh bei den Herzen mi t  Ventr ikelruptur .  

Jede zweite groBe kompakte  Nekrose war yon ~lteren, kleinen Satell i tenherden in der 
Nachbarsehaf t  umgeben, die als Folge einer dem Infa rk t  vorauseilenden Versorgungsinsuffi- 
zienz in der Peripherie gedeutet  werden. Umfangreiehe Narben inmi t ten  groger kompakter  
Nekrosen wurden stets vermigt.  

Multilokulgre g e r d e  bestanden bei mehr  Ms der H/~lfte Mler groBen kompakten  Nekrosen, 
bei den Pmpturherzen seltener. Der zum Tode ffihrende Reinfarkt  lag meist  in einem anderen 
Versorgungsgebiet Ms der Erstherd,  der oft einen sehubweisen Ablauf erkennen lieg. 

Den relativ seltenen, nicht  kompakten  tOdliehen Infark ten  ]agen sehubweise abgelanfene 
fleekfSrmige oder netzart ige Prozesse zugrunde. Eine obturierende Thrombose fehlte meist. 

* Mit dankenswerter  Unters t i i tzung der Deutschen Forschungsgemeinsehaft.  
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Beim tIerztod ohne grol~e kompakte l~ekrosen land sich beim Vorliegen netzartiger oder 
fleckf6rmiger 1Nlarben gew6hnlich eine sehwere allgemeine Coronarsklerose. Fast immer gingen 
dem Tode k]eine, meist fleckf6rmige Ausfhlle im Myokard um Tage oder Woehen voraus. 
In dieser Gruppe wurden multilokulare Herde beim Vorkommen netzartiger l~arben immer, 
bei fleekf6rmigen Herden meist und bei groBen kompakten Narben nur selten beobachtet. 

Einfiihrung 
In  menschl ichen In fa rk the rzen  k6nnen mannigfache  Ver/£nderungen im Myo- 

kard  vorl iegen:  K o m p a k t e  oder fleckfSrmige Nekrosen,  einzeitige oder rezidi- 

vierende sowie uni- oder mul t i lokul~re  Prozesse mi t  und ohne Rup tu r .  
Wir  woll ten versuchen,  du tch  eingehende Unte r suchung  eines grSBeren 

Beobachtungsgutes  einen weiteren Einbl ick  in die bunte  Vielfalt  der I n f a r k t m u s t e r  

zu gewinnen. 

Untersuchungsgut  und Methoden 

Zur Untersuchung standen uns aus dem laufenden Obduktionsgut der Jahre 1961--1966 
insgesamt 100, iiberwiegend bereits erSffnete I-Ierzen mit isch~mischen Myokardver~nde- 
rungen zur Verfiigung. Die Sammlung konnte wegen des Lehrbetriebes nicht ganz auslesefrei 
erfolgen. In 60 Herzen (=  Gruppe I) lagen als zum Tode ffihrende Ver~nderung groBe Nekrosen 
mit kompaktem, mindestens markstiickgroSen Kern vor. 27 Herzen (= Gruppe II) stammen 
yon Patienten, die an einem Herztod ohne grol~e kompakte Nekrosen im Myokard ver- 
starben. Bei keinem dieser Herzen bestand ein tterzfehler. In den restlichen 13 }terzen bildeten 
Narben nach Isch/£mie nur einen Nebenbefund. Sie werden in dieser Arbeit nur am Rande 
behandelt. 

Nach Fixieren in Formalin wurde das Myokard in gut 1 mm dicke Scheiben parallel zur 
~ul~eren Oberfl/~che zerlegt. Bei den ersten 50 Herzen fiberdeckten wir die Muskelscheiben 
mit einer Glasplatte und zeichneten alle makroskopisch auff~lligen Befunde in natiir]icher 
GrSl]e auf durchsichtigen Folien auf. Die fibereinandergelegten Folien ergaben eine gute 
r~umliche Vorstellung yon den Ver~nderungen im Myokard. Gesondert wurden die Kranz- 
gef~Be mit ihren Engen aufgezeichnet. Bei den restlichen 50 lamellierten Herzen muBte aus 
zeitlichen Griinden eine genaue makroskopische Besehreibung das Anfertigen der Zeichnungen 
auf den Folien ersetzen. 

Mikroskopiseh wurden von Infarkt- und Narbengebieten sowie yon makroskopiseh ver- 
d/~ehtigen Arealen von jedem Herzen im Mittel 10 HE-gef~rbte Gefrier-GroBschnitte mit einer 
durchschnittlichen Fl~che yon etwa 15 cm 2 untersueht. 

Fast alle Thromben in Kranzgef/£Ben wurden mikroskopisch verifiziert, ein Teil durch 
Prof. SI~APIvs in anderen Untersuchungen. Die Sehwere der Coronarsklerose wurde in 
4 Grade eingeteilt, die in grober Ann~herung folgender Reduzierung des Gef~$durehmessers 
entspraehen: 

1 = gering: bis auf etwa 3/4 der urspriinglichen Weite. 
2 = m~$ig stark: bis auf etwa 2/3 der urspriingliehen Weite. 
3 = betr/~chtlieh: bis auf etwa 1/~ der urspriingliehen Weite. 
4 = hochgradig: < 1/3 bis zum vollst~ndigen VersehluB. 

Die Lichtungseinengung konnte nicht exakt gemessen werden, da etwa die H~lfte der 
Coronararterien bereits aufgeschnitten war. Die iibrigen wurden an Querschnitten untersucht. 
Bewertet wurden jeweils die engsten Stellen in den drei groSen Kranzarterien~sten (reehte 
Kranzarterie sowie absteigender und umschlingender Ast der linken). Zum Vergleieh der 
Coronarsklerose in versehiedenen Gruppen wurden die Ziffern der Schweregrade ( 1 4 )  
benutzt. Die Mittelwertsdifferenzen zweier MeSreihen wurden auf Signifikanz gepriift mit 
Hilfe der Formel 

V al (s. KOT,LE~, 1953) 
G~ 
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Befunde 

Gruppe I : Herzen mit gro[3en, im Zentrum ]compa]cten Nekrosen 

Diese Gruppe umfag t  insgesamt 60 Herzen, da run te r  16 mi t  Ruptur .  A]ters- 
und Geschlechtsvertei lung sowie Herzgewichte gehen aus der Tabelle 1 hervor. 

Tabelle 1. Zusammensetzung der Gruppe I 

T6dliche i~iiinner Frauen 
Infarkte 

An- Dureh- Herzgewieht An- Dureh- gerzgewicht 
zahl schnitt- zahl schnitt- 

liches Durch- Extreme liches Durch- Extreme 
Alter schnitt Alter sehnitt 

Ohne 36 63 Jahre 490 g 365 g; 700 g 8 67 Jahre 490 g 
Ruptur 

Nit l0 66 Jahre 455 g 6 70 Jahre 415 g 
P~ul0tur 

375 g; 620 g 

In (Jbereinstimmung mit der Literatur iiberwogen bei den 44 tSdlichen Infarkten ohne 
t~uptur die M~nner (Verhgltnis d~: ~ = 41/2:1 ; Lit. s. bei SCHIg~T u. Mitarb., 1960), wghrend 
die Rupturgruppe relativ mehr Frauen enthielt (s. Sem~gT u. Mitarb., 1960; SCI~O~- 
MASKERS, 1967). Die Frauen waren im Durehsehnitt etwas glter als die M~nner (s. aueh 
S C E I ~ T  u. Mitarb., 1960). Die Herzgewiehte lagen meist deutlich oberhalb der Norm (vgl. 
HOTES und I-IoRT, 1968), Da bei den l~upturherzen einige Gewiehte fehlten, verziehteten wit 
hier auf die Angaben der Extremwerte. 

Vorgesehiehte 1 

Fast stets bestanden heftige Stenokardien, meist lag ein typisches Infarkt-EKG vor. Bei 
5 Patienten war die Anamnese leer. Zwei davon wurden tot bzw. bewugtlos eingeliefert und 
3mal versehleierten andere Krankheitsbilder (miliare Tb., Coma diabetieum, Paralyse) den 
Infarkt. 

Be[unde an den Kranzarterien. I n  dem Versorgungsast  des Infarktgebie tes  
bes tand  eine obtur ierende Thrombose bei Herzen mi t  u n d  ohne R u p t u r  in gleieher 
H~ufigkeit ,  insgesamt 48mal ( =  80%). 3real fand  sieh eine s tark stenosierende 
Thrombose u n d  in den /ibrigen 9 Herzen eine meist  hoehgradig stenosierende 
Coronarsklerose. 

Die Sklerose in  den beiden Kranzar te r ien~s ten  augerhalb  des Infarktgebie tes  
war bei den Rup tu rhe rzen  im Durehsehni t t  n u t  m/~gig stark, bei den I te rzen  ohne 
R u p t u r  dagegen /iberwiegend betr~iehtlieh. Diese Differenz ist statist iseh ge- 
siehert (P  < 0,01). 

Alter, Lokalisation, Gr6ge u n d  Fo rm der kompak ten  Nekrosen 

36 Patienten starben in der ersten Woehe, 16 in der zweiten, 6 in der dritten und je einer 
in der vierten, sowie in der siebten Woehe. Von den Patienten mit Herzrupturen iiberlebten 
10 die erste Woeh~ nieht, 5 starben in der zweiten und einer in der dritten Woehe. ])as Infarkt- 
alter wurde nach MALLORY U. Mitarb. (1939) und naeh eigenen Erfahrungen bestimmt. Nieht 
selten waren die Infarkte mikroskopiseh glter als kliniseh. Von den ganz frisehen Infarkten 

1 Ftir die Oberlassung der klinischen Daten danken wir den Herren Prof. SCHOE~, CgEu'rZ- 
F~DT, H~e~Et~, K t ~ s  und Lt~R, sowie den Chefgrzten Dr. 0E~a und WmK~ und Herrn 
Obermedizinalrat Dr. LEWIEI% 
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konnten 2 (knapp 2 bzw. 3 Std alt) nur an der Dehnung ihrer Muskelfasern erkannt werden 
(s. I-IogT, 1965). 

32 Infarkte waren in der linken Vorderwand (oft mit ~bergreifen auf das Septum), 25 in 
der linken Hinterwand, 2 im Septum und einer in der Seitenwand lokalisiert. Ubergreifen auf 
die rechte Herzhglfte kam besonders bei den Hinterwandinfarkten vor. 

Die obturierende Thrombose in regiongren Arterieniisten lag 26real im absteigenden Ast 
und 7mal im umschlingenden Ast der linken Kranzarterie, 15mal in der rechten. 

Abb. 1. 8 Tage alter Infarkt mit groBem kompakten Zentrum. Die landkartenartige Begren- 
zung wird zum Tell durch einstrahlende Arterien bedingt (mit Pfeilen markiert). Der dunkle 
Randsaum ist weitgehend durch Leukocyteninfiltrate hervorgerufen. Besonders an der rechten 
Seite ist das PriiParat in der leukocytiiren Randzone eingerissen. (Gefrier-GroBschnitt, 

HE-F~rbung, 1,6× vergr6gert) 

Etwa die Hiilfte der kompakten Nekrosen (31) war ungef~hr handtellergrofl (Durchmesser 
etwa 7 cm), 22 waren kinderhandtellergroB (etwa 5 cm), 5 hatten die Gr6ge eines 5-Mark- 
stfickes (etwa 3 cm) und 2 die eines 1-Markstfiekes (etwa 2 cm). Bei den Rupturherzen waren 
die Infarkte im Durchschnitt etwas gr6Ber als bei den anderen (9real handteller- und 7mal 
kinderhandtellergroB). 

Die k o m p a k t e n  Zent ren  der  Nekroseherde  waren  gewShnlich yon zackigen 
R a n d p a r t i e n  umgeben  und  wirk ten  dadurch  , , l andka r t ena r t ig" .  Oft folgte in 
n n m i t t e l b a r e r  N/~he eine Reihe gle ichal ter  kleiner,  isoliert  in f iber lebender  Musku- 
l a tu r  l iegender  Nekrose-  oder  Organisa t ionsherde .  Diese isol ier ten Herde  und  die 
zackigen Begrenzungen a m  R a n d  k6nnen auf Tangen t i a l schn i t t en  einen fleck- 
f6rmigen I n f a r k t  vor tguschen.  Bei  gi inst iger  Schni t t f t ihrung zeigte es sich, dab  
f/ir die zackige oder  l andka r t ena r t i ge  Begrenzung der  Nekrosen  zu einem guten  
Teil  e ins t rah lende  Ar te r i en  ve ran twor t l i ch  sind, die yon  einem sehmalen,  erhal- 
tenen  Gewebszyl inder  umgeben  werden (Abb. 1). Von hier schwgrmen Leuko-  
cy ten  in das  angrenzende  In f a rk tgeb i e t  aus und  umgeben  man te l a r t i g  (oder auf  
dem Li ingsschni t t  s traBenf6rmig) die erhal tene  per iar ter ie l le  Zone. 

K o m p a k t e  Nekrosen  ohne Vorboten  

Einzei t ige  unilokul/~re I n f a r k t e  ohne vorhergegangene  ~ltere isch/~mische 
Prozesse in der  I n f a r k t r a n d z o n e  oder  an anderen  Stel len im M y o k a r d  wurden  
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unter 60 Herzen mit grogen kompakten Nekrosen nur 8mal ( =  13 % ) beobaehtet. 
Anamnestiseh waren dem Infarkt  nur bei einer Patientin stenokardisehe Be- 
sehwerden vorausgegangen. 

Die einzeitigen unilokul/~ren Infarkte waren meist sehr grog (6real etwa 
handtellergrog). Der region/ire Kranzarterienast wies 7real einen thrombotisehen 

Abb. 2. Unten: t~andzone eines groBen frischen kompakten Infarktes mit leukocyt~irer 
Infiltration. Mitte: Alte, kleine Narbe (,,Satellitenherd"). Oben: Erhal~ene, fragmentierte 

Muskulatur. Gefriersehnitt, FIE-F~irbung, 30 × vergr613ert 

Verschlul3 auf. Die Sklerose in den beiden iibrigen Asten war am geringsten yon 
allen in dieser Arbeit untersuehten Gruppen. Im Durehsehnitt war sie nut m/~Big 
stark. 

Kompakte Nekrosen mit Vorboten im Randgebiet 

Es wunderte uns, dab wit niemals inmitten groBer Nekrosen umfangreiehe 
Narben sahen. Deshalb untersuehten wit die Randpartien genauer. Die kompakten 
Nekrosen waren oft yon einer Reihe ungef/~hr gleiehalter kleiner Nekrose- oder 
Organisationsherde ums/Lumt. Bei 3~ Herzen untersehieden sieh aber die um- 
gebenden Herde in ihrem Alter deutlieh yon den grogen zentralen Nekrosen. 
5mal waren sie jiinger und 29real kamen/~ltere Satellitenherde vor, die 1 lmal mit 
jtingeren Herden kombiniert waren. Die ~lteren tIerde waren im Durehsehnitt 
steeknadelkopfgroB (Durehmesser 1--2 ram), selten reiskorngrol3 und wurden 
z. T. erst mikroskopiseh entdeekt. Manehmal stiegen sie an die kompakte Nekrose 
an (Abb. 2), z .B.  subendokardial. Meist waren sie abet dutch einen sehmalen 

4a  Virchows Arch. Abt.  A Path .  Anat. ,  Bd. 345 
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oder breiteren Saum erhMtener Muskulatur yon ihr getrennt. 9mal wurden mikro- 
skopiseh nur wenige kleine, /~ltere Randherde nachgewiesen, 16mal mehrere, die 
insgesamt nach grober Seh/itzung etwa ein Areal von Bohnengr6Be bis zu 1 em ~ 
einnahmen, und 4mM viele. In  der Mehrzahl bestanden die /~lteren Herde aus 
kernarmem ko]lagenen Bindegewebe, seltener aus jiingerem Narbengewebe mit  
grSBerem Kernreiehtum und Lipofuseinspeieherzellen. 7mal wurden gltere und 
jiingere Narben nebeneinander beobaehtet. 

Die kleinfleekigen, glteren Randherde kamen beim Vor]iegen multilokul/~rer 
Prozesse (s. u.) etwas h~tufiger (22real = 65%) als bei uni]okul/~ren Prozessen vor 
(12mal ---- 46%). 

W/~hrend in der Umgebung der groBen Nekroseherde in jedem 2. Herzen 
kleine Satellitennarben nachgewiesen wurden, fanden sieh in der Nekrose selbst 
lediglieh in 16 Fallen (d. h. in etwa jedem 4. Herzen) mikroskoloiseh sehr kleine 
a]te oder frisehere Narben, bevorzugt in den Randpart ien der Nekrose. Meist 
kamen sie nut  ganz vereinzelt vor, lediglich 3ma] etwas zahlreieher. An ttaufigkeit  
und Ausdehnung t raten sie weit hinter den vorher besehriebenen Narben in Naeh- 
barsehaft der Nekrosen zur/iek. 

Mu]tilokul/~re Prozesse 

Darunter  verstehen wir Isch/~miefolgen (Narben oder Nekrosen) im Versor- 
gungsgcbiet mehrerer (gew6hnlieh zweier) Kranzarterien/tste. Sie wurden insge- 
samt  34mal beobaehtet  (--~ 57 %), davon 5real im Versorgungsgebiet aller 3 Coro- 
nar/~ste. Am h/tufigsten kombiniert  waren Prozesse in der linken Vorderwand 
(bevorzugt im Spitzengebiet) und in der Hinterwand (besonders basal). Vereinzelt 
auftretende kleine Narben blieben bei der Auswertung unberiieksiehtigt, weft sie 
aueh unabh~ngig yon einer Iseh/tmie entstanden sein k6nnen. 

Aus der Vorgeschiehte waren ein alter Infark t  5mal und langdauernde Steno- 
kardien 6mM bekannt.  

Bei Rupturherzen wurden multilokul/~re IIerde seltener als bei Herzen ohne 
Ruptur  beobaehtet  (38% gegen/iber 64%). 

Die Sklerose in den beiden Kranzarterienasten auBerhalb des lrisehen Infarkt-  
gebietes war bei den t terzen mit  multflokul/~ren Prozessen statistiseh hoeh 
signifikant schwerer als bei unilokul/tren Infarkten (P < 0,001). 

Die multilokul/~ren Herde setzen sieh zusammen aus der zum Tode fiihrenden 
grogen kompakten  Nekrose und aus unterschiedlich gestalteten isch/~misohen 
Herden im Versorgungsgebiet eines anderen Coronarastes. Die letzteren waren 
fast immer kleiner und (zumindest in ihrem /~ltesten Anteil) stets alter als der 
tSdliehe Infarkt .  Wir bezeichnen sie deshalb als Erstherde. 5mM ersehienen sie 
an Zahl und Ausdehnung gering (maximal steeknadelkopfgroBe Herde in einem 
h6ehstens pfennigstiiekgrogen Feld). Bei den fibrigen 29 F~tllen waren sie wesent- 
lieh umfangreieher und lagen entweder einzeln (meist als s teeknadelkopf-bis  
linsengroBe Narben) oder waren netzartig gestaltet (13mal), nur selten dagegen 
(5real) kompakt .  Die konfluierten und kompakten  Herde nahmen Areale zwisehen 
Markstiiek- bis Kinderhandtellergr6ge ein. 

I m  Gebiet netzartiger (unterbroehener) und fleekf6rmiger Erstherde lieg sieh 
meist (20mal) ein sehubweiser Ablauf erkennen. Oft fanden sieh 3 versehiedene 
Altersstufen: Alte und frisehe Narben sowie frisehe Nekrosen. Die sehubweise 
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Abb. 3A--F. Schematische DarsteJlung der Infarktmuster bei t6dlichem Infarkt. Die linke 
Kammerwand ist anfgeklappt gezeiehnet (mit angrenzendem Septumanteil). A Komp~kte 
frische Nekrose ohne Vorboten (selten). B Kompakte frische Nekrose mit kleinen, alten 
Satellitenherdem C Kompakte frische Nekrose und kompakte are Narbe in einem anderen 
Versorgungsgebiet (selten). D Kompakte frische Nekrose. In einem gnderen Versorgungs- 
gebiet netzartige are Narbe sowie fleckf6rmige frisehe Nekrosen ~md Narben. E Nicht- 
kompakter, tSdlicher Inf~rkt mit schubweisem Verlauf. Fleckf5rmige, kleine are Narben in 
einem anderen Versorgungsgebiet. F Kompakte frisehe Nekrose mit Satellitenherden. In 
einem anderen Versorgungsgebiet fleckf6rmige Mte Narben, frische Nekrosen und frische 

Narben. ~ Friseher Infarkt; ~ frisehe Narbe; [] are Narbe 

entstandenen tIerde waren in der Regel durch erhaltene Muskelfaserzfige vonein- 
ander getrennt, manchmal grenzten sie jedoch unmittelbar aneinander, gew6hn- 
lich nut sektorfSrmig. Nur seRen umgaben frische Ausf/~lle konzentrisch a r e  
Narben. Mitunter entstanden dutch das bunte Nebeneinander ausgesprochen 
mosMkartige Bilder. Die jiingsten tIerde waren gewShnltch so aR wie die in einem 
anderen Versorgungsgebiet gelegenen grogen kompakten Nekrosen bzw. ihre in 
Organisation befindliehen Randpartien, z .T.  auch jiinger (Abb. 3). Nur selten 
(etwa bei ~/4 der F~tlle) waren alle Schiibe im Bereich der Erstherde alter als der 
t6dliche Infarkt. 

Ffir eine ischamische Entstehung der Erstherde spreehen ihr umschriebenes 
Ausbreitungsgebiet, ihre Vorzugslokalisation in inneren und mittleren Wand- 
schichten (s. B ~ c H s ~ ,  1957) und eine deutliche Sklerose in den region~ren 
Kranzarterien'~sten. Bei den 20 sehubweise fortgeschrittenen Erstherden war 

4* 
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z. B. die Sklerose im region£ren As t  7mal  obtur ie rend,  5real  hochgradig ,  5mal  be- 
tr/~ehtlieh und  nur  3mal  m£gig s tark .  

Gew6hnlieh lagen die Er s the rde  so weir  v o n d e r  grogen k o m p a k t e n  Nekrose  
entfernt ,  dag  sie le ieht  e inem anderen  Versorgungsgebie t  zugeordne t  werden 
konnten .  Ledigl ieh 3mal  waren  sie enger benaehbar t .  

Bei den multilokul/~ren Prozessen waren  die zum Tode ff ihrenden Nekrosen  
im Durehschn i t t  e twas kle iner  als bei  den unilokul/~ren. I -Iandtel lergroge Nekrosen  
k a m e n  z. B. in der  nnilokul/~ren Gruppe  in 62%, in der  mul t i lokul~ren  nu t  in 
44% vor. 

Gruppe I I :  Herztod ohne grofie kompakte Nekro~en 

Diese Gruppe  u m f a g t  27 t te rzen .  Gemeinsam sind ihnen eine schwere Coronar-  
sk]erose und  isch~mische Myoka rdve r£nde rungen  mi t  Ausnahme  groBer kom- 
p a k t e r  Nekrosen.  Eine  ob tur ie rende  Thrombose  l a n d  sich 8mal  ( ~ 3 0 % ) .  Nach  

der  Gr61~e der  Na rben  tei len wir  die 

A 

B 

C 

Herzen  in 3 U n t e r g r u p p e n  ein. 

1. Herzen mit groflen lcompakten Narben. 
Von den insgesamt 6 Herzen stammen 5 yon 
Mgnnern (Durchschnittsalter 52 Jahre, Extreme: 
42 und 66 Jahre; mittleres Herzgewicht 515 g, 
Extreme 425 und 585 g) und eines yon einer 
78jghrigen Frau. Bei 4 Patienten war in der 
Vorgeschichte ein Infarkt bekannt (5 Monate bis 
4 Jahre alt), bei einem jahrelange Stenokardien 
und nur bei einem akut verstorbenen war die 
Herzanamnese leer. Bei 5 Patienten bestand 
eine Herzinsuffizienz. 

Abb. 4A--C. Schematisehe Darstellung von 
Myokardbefunden bei Herztod ohne grol~e 
kompakte Nekrose. A GroBe alte Narbe mit 
benachbarten kleinen frischen Narben. B Netz- 
artige alte Narbe, fleekf6rmige frische Nekrosen 
und frische Narben in einem Versorgungs- 
gebiet. Ahnliche, weniger ausgedehnte Ver~nde- 
rungen in einem anderen Versorgungsgebiet. 
C Verstreute flecld6rmige kleine alte Narben 
mit fleekf6rmigen frisehen Nekrosen und frisehen 
Narben. ~ Frisehe Nekrose; ~ frisehe 

Narbe; • alte Narbe 

Die N a r b e n  waren  k inde rhand te l l e rg rog  bis hand te l l e rg rog  und  3mal  aneu- 
rysma t i seh  ausgebuehte t .  Meist  erschienen sie so sehmal,  dag  sich ihr  Zusammen-  
hang  n u t  auf Quersehn i t t en  e rkennen  liel~. Abe t  aueh dabe i  f iberwog oft  der  netz-  
ar t ig-f leekf6rmige Charakter ,  der  auf Sehni t t en  para l le l  zur  /~ugeren Oberflgehe 
in der  Regel  das  Bi ld  beherrsehte .  Ste ts  waren  der  k o m p a k t e n  a l ten  Schwiele 
k le ine  a l te  N a r b e n  benaehbar t ,  die tells  in e rha l tenen  subep ika rd ia l en  Muskel-  
s ehiehten,  tel ls  in den  g a n d p a r t i e n  lagen und  meis t  reiehlieh vorkamen .  

S te ts  f anden  sieh abe t  auch einige kleine frisehe Narben ,  vere inzel t  auch eine 
piennigstf iekgroBe Nekrose.  Aueh  diese fr iseheren Prozesse lagen meis t  in Naeh-  
ba r seha f t  der  groBen Sehwiele (Abb. 4). 
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Mul t i lokul~re  Prozesse be s t anden  nur  2mal.  Dabe i  k a m e n  en t fe rn t  yon  den 
grol3en Sehwielen f leekfSrmige N a r b e n  in anderen  Versorgungsgebie ten  vor.  

Der  region£re K r a n z a r t e r i e n a s t  des Schwielengebietes  wies 4mal  einen ~l teren 
Versch]uI3 auf, 2mal  eine be t r~cht l iehe  Sklerose. Fr i sche  T h r o m b e n  wurden  ver- 
mi•t. I n  den Coronar~sten aul3erhalb des Schwielengebietes  be s t a nd  meis t  eine 
m~il3ig s t a rke  bis deut l iche  Sklerose.  

2. Herzen mit grSfleren netzartigen Narben. Diese Gruppe enth~lt 12 Herzen, 10 yon Miinnern 
(Durehschnittsalter 65 Jahre, Extreme 48 und 78 Jahre); durchschnittliches Herzgewicht: 
525 g (Extreme 380 und 670 g) und 2 yon Frauen (78 und 79 Jahre alt, Herzgewiehte 410 
bzw. 505 g). 

Anamnestisch war bei 6 Patienten ein ~Iterer Infarkt bekannt, der sich zwischen 4 Monaten 
bis 13 Jahren vor dem Tode ereignete und dem meist pectanginSse Beschwerden nachfolgten. 
Bei 4 Patienten bestanden nut Stenokardien, einer hatte keine IIerzbeschwerden und bei einem 
weiteren war keine Anamnese zu erheben. 

Das k]inische Bild sprach bei 4 Patienten zuletzt fiir einen Herzinfarkt, bei 2 wei~eren 
war es auf einen Infarkt verd~ichtig. Ein weiterer litt  2 Tage lang unter heftigen pect~ngin5sen 
Beschwerden, 3 starben an akutem Herztod, 2 mit Herzinsuffizienz. 

Die Coronarsklerose in  dieser Gruppe  war  besonders  sehwer. E in  a l t e r  Ver- 
schluB bes t and  7real, ein fr ischer t h rombot i sche r  2real, yon  den res t l ichen 3 Fa l l en  
wiesen 2 in mindes tens  e inem A s t  eine hochgradige  Sklerose auf, der  le tz te  eine 
betri~chtliche. Die sk lero t i schen Veri~nderungen in den beiden fibrigen K r a n z a r -  
terieni~sten waren  gewShnlieh sehwerer  als bei  den  mul t i loku l~ren  tSdl ichen In fa rk -  
t en  m i t  grSBeren k o m p a k t e n  Nekrosen.  Sie f iberschr i t ten  im Durchsehn i t t  e twas  
den  Schweregrad  3 ( ~  be t r aeh t l i che  Sklerose.)  Die Differenz i s t  jedoch s ta t i s t i sch  
n ich t  gesichert .  

Die Prozesse im M y o k a r d  waren  s te ts  multflokuli~r. F a s t  i m m e r  ( ~  l l m a l )  
liel3 sich ein mehrze i t iger  A b l a u t  erkennen,  h~ufig in  F o r m  yon  a l ten  I~arben,  
f r isehen N a r b e n  u n d  fr ischen Nekrosen  (Abb.  4). N u r  l m a l  f anden  sich lediglich 
a l te  Narben .  

Die sehubweisen H e r d e  t r a t e n  im Versorgungsgebie t  eines oder  mehrere r  
Kranza r t e r i en i i s t e  auf. Meist  waren  sie vone inander  e twas  wei te r  en t fe rn t  als in 
den  oben besehr iebenen , ,Mosai !dnfarkten" .  Als j i ingste  Ver i inderungen e rgaben  
sieh 7real  frische INekrosen, 3real  fr ische N a r b e n  und  2real  ~ltere bzw. a l te  Narben .  
Die ne tza r t igen  H e r d e  waren  oft  e twa markstfickgroI3, die i ibr igen in der  Regel  
klein,  f leekfSrmig und  isoliert .  

I n  den 6 I-Ierzen, bei  denen k]inisch zu le tz t  ein I n f a r k t  oder  Infarkt-verd~Lch- 
t iges Bi ld  bes tand ,  f anden  sieh in Gebie ten  mi t  vorhergehenden  Sehfiben als jf ingste,  
fiir das  kl inische Bi ld  vor  dem Tode wesent l iehe  Ver~nderungen  5real  frische 
f leekfSrmige Nekrosen  oder  frische Narben ,  tel ls  klein,  tel ls  konfluier t .  

3. Herzen mit kleinen /leclc]6rmigen Herden. Diese Gruppe umfai3t 9 Beobachtungen: 
7 lVi~imer (Durchsehnittsalter 61 Jahre, Extreme 37 und 88 Jahre, durehschnittliehes Herz- 
gewicht 510 g, Extreme 340 und 860 g) und 2 Frauen (62 und 79 Jahre alt). Die Vorgeschichte 
lieB sich bei einem Patienten nicht mehr erheben. Von allen anderen ist bekannt, d~13 sie 
unter Stenokardien litten. 2mal war friiher ein Infarkt bzw. eine Innenschichtver~nderung 
im EKG diagnostiziert worden. 4 Patienten starben an einem akuten Herztod, 2 an einer 
Herzruptur, 2 an Herzinsuffizienz und einer am Herzversagen nach einem vorhergehenden 
kJinischen Infarktbild. 

Die Coronarsklerose war  auch in dieser Gruppe  be t racht l ich .  3mal  bes t and  
ein fr ischerer  t h rombo t i s che r  Verschlul3, 2mal  eine a l te  Thrombose  bei  betri~cht- 

4b Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 345 
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licher Sklerose in den fibrigen Kranzarterien~sten, die auch in den 4 restlichen 
Beobachtungen ohne Thrombose vorherrschte. 

Die Herde im Myokard waren maximal  pfennigstfiekgroB, immer mehrzeitig 
entstanden, meist lieBen sich 2- -3  verschiedene Altersstufen erkennen (Abb. 4). 
In  dieser Gruppe waren die k]einen Herde nicht immer multflokul~r ausgebreitet. 
3real beschr~nkten sie sich im wesentlichen auf das Versorgungsgebiet eines 
Coronarartefienastes; 2mal t ra ten sie an 2 Stellen und in den restlichen F~llen 
diffus oder fast  diffus in der linken Kammerwand  mit  Bevorzugung der inneren 
Schichten auf. 

Als jiingste Veri~nderungen fanden sieh 5real frische Nekrosen und 4real 
frische Narben. 

Gr6Be yon Infarktnarben und frischen Infarkten 

In  unserem gesamten Beobachtungsgut war klinisch 23real ein alter In fa rk t  
bekannt,  der zwischen 3 Monaten bis 13 Jahren vor dem Tode aufgetreten war. 
Die folgende Aufstellung (Tabelle 2) gibt die Gr6Be der Narben in diesen ]:[erzen 
an und die der 64 zum Tode ffihrenden friseheren Infarkte  [60 mit  kompakten  
Nekrosen (Gruppe I) und 4 mit  fleckf6rmigen ~Nekrosen (aus der Gruppe II)] .  

Tabelle 2. Gr6fie der L~sionen 

Gr6Be 23 Narben 64 Nekrosen 

Anzahl % Anzahl % 

Kinderh~ndteller- bis handtellergroB 
Markstfick- bis 5-markstfiekgroB 
Fleckf6rmig bis m~rkst/ickgroB 
Fleckf6rmig bis pfermigst/ickgroB 

8 35 53 83 
4 17 8 ]2 
3 13 
8 35 3 5 

Aus der Gegenfiberstellung geht hervor, dab die alten Infarktnarben im 
Durchsehnitt  deutlich kleiner waren als die frisehen Infarktnekrosen. Die grSBten 
Liisionen (Kinderhandteller- bis handtellergroB) fiberwogen bei den frisehen 
Infark ten  bei weitem (83% gegenfiber 35%). Die kleinsten Herde (bis pfennig- 
stfiekgroB) kamen dagegen bei den Iqarben 7real h~ufiger als bei den l~ekrosen 
vor. 

Von den Narben waren die markstfick- bis 5 markstfiekgroBen alle netzartig, 
ebenso 2 yon den kinderhandteller- bzw. handtellergroBen. Unter  den friseheren 
Infarkten land sieh in diesen Gr6Benklassen dagegen nur ein nieht-kompakter  
Herd. 

Besprechung der Befunde 

Die verschiedenen Infark tmuster  in menschlichen Herzen sind bisher wenig 
beachtet  worden. Ihre Entstehungsgesehichte ist oft nur unvollkommen zu ent- 
wirren. 

Am fibersichtlichsten liegen die Verh~Itnisse bei den gToBen kompakten  
~ekrosen,  die wir in der Mehrzahl der t6diichen Infarkte  beobachteten. Bei 80 % 
war der Versorgungsast thrombotisch verschlossen, beim Herztod ohne groBe 
~ekrosen kamen dagegen nur in 30 % obturierende Thromben vor. Diese Diskre- 
panz weist auf die Bedeutung des akuten Coronarversehlusses ffir die Entstehung 
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einer kompakten Nekrose hin und stimmt mit vielen Literaturangaben fiberein 
(kritische Siehtung bei SINAPIUS, 1965; s. auch Em~LlCg und Sm~O~A~A, 1964). 
BAt~OLDI (1965) beschrieb jedoeh bei Infarkt  nnd plStzliehem t terztod Thromben 
in gleicher Hi~ufigkeit (47 bzw. 46 % ). 

Vermehrte Coronarthrombosen bei I terzruptur  beobaehteten wir nicht. Die 
Rupturherzen zeiehneten sich in der Regel durch grol~e Nekrosen, eine relativ 
geringe Sklerose in den Kranzarterien~sten auBerhalb des Infarktes (die SC~OEN- 
MACK~RS, (1967) vermiBte) und im Einklang damit dureh das seltene Auftreten 
multilokul~rer Prozesse aus. Aueh WESSLE~ U. Mitarb. (1952), LONDON und 
LONDON (1965) sowie LAUTSCtt und LA~KS (1967) haben das seltene Vorkommen 
alter Infarkte bzw. Fibrosen in l~upturherzen beschrieben. Die l~upturgefahr 
nimmt mit der GrSBe der Nekrose zu und bei vorhergegangenen isehi~mischen 
Prozessen ab. 

Die GrSBe der Infarktnekrose h~ngt yon der Lokalisation der Coronarthrom- 
bose bzw. -stenose und aueh vom Slderosegrad in den iibrigen Kranzarterien~sten 
ab. Bei Herzen mit unilokuli~ren Infarkten erschienen die RTekrosen gewShnlieh 
etwas grSI~er als bei multilokul~rem Gesehehen. Besonders ausgedehnt waren 
in der Regel die ohne morphologiseh fal~bare Vorboten eingetretenen frisehen, 
tSdlichen Infarkte. Bei ihnen war die Sklerose in den ~sten auBerhalb des Infarkt- 
gebietes besonders gering, und die Entstehungsbedingungen erinnerten an den 
experimente]len Infarkt,  bei dem naeh plStzlichem VerschluI~ eines Coronarastes 
fast das gesamte Versorgungsgebiet nekrotisch wird (s. auch GIpSy, 1957 ; GouLD, 
1960). GroI~e, zentral kompakte Nekrosen kommen aber auch bei sehwerer all- 
gemeiner Coronarsklerose vor. Sie kSmmn offensichtiieh dutch Anastomosen oft 
nicht verhindert werden (S~-ow u. Mitarb., 1955). 

Die Entstehungsgeschichte der grol~en kompakten Nekrosen ist unterschied- 
lich. Nur selten treten sie sozusagen aus heiterem Himmel und ohne morphologiseh 
fal3bare Vorboten auf, in unserer Gruppe mit gro~en, kompakten tSdlichen 
Nekrosen z. ]3. nur in 13 %. Auch kliniseh sind ,,Blitzinfarkte" ohne vorhergehende 
Iterzbeschwerden Ausnahmen (U~Lv.N~UCK, 1964 : nur 14,5 %). In der Regel 
stellt die tSdliehe kompakte 5Iekrose den letzten Akt eines liingeren Dramas dar, 
dessen vorhergehende Szenen sieh am Infarktrand oder in einem anderen Ver- 
sorgungsgebiet abgespielt haben. 

Die yon uns in j edem 2. Fall nachgewiesenen, bisher unbeaehteten ~lteren kleinen, 
fleckf5rmigen Randherde (Satellitenherde) gleiehen einem Wetterleuehten in der 
Peripherie, das der Katastrophe im Zentrum vorauseflt. Wir stellen uns vor, daI~ 
diese I~andherde infolge einer Versorgungsinsuffizienz bei stark stenosierender 
Coronarsklerose entstanden sind. Der durch die Gefiil~einengung verminderte 
Blutstrom kann zwar noch den Kern des Versorgungsgebietes ernahren, die Peri- 
pherie aber wird wie yon einem unter reduziertem Druek stehenden Spring- 
brunnen nur noch mangelhaft versorgt. Zur Peripherie geh6ren nieht nut  intra- 
myokardiale ~andbezirke, sondern auch subendokardiale Zonen (s. BOcH~,~, 
1957) und die Spitzengebiete yon Papillarmuskein, die gegen Durehblutungs- 
stSrungen besonders anfi~llig sind (vgl. D~ PASqU~L~ and Bu~cH, 1966). Es ist 
bekannt, daI~ einer obturierenden Coronarthrombose fast immer eine stark ein- 
engende Coronarslderose vorausgeht (s. S~APIUS, 1965). Der naehfolgende throm- 
botische Verschlu8 kann dann die ZerstSrung des Versorgungszentrums bewirken, 



56 W. He!aT, H. JUST, K. FISCHER und G. Li)TIt: 

das vorher yon einer Isch£mie versehont blieb und deshalb Narben - -  im Gegen- 
satz zur Peripherie - -  vermissen l~13t. 

Die £1teren Satellitenherde dfirften wegen ihrer meist geringen Ausdehnung 
klinisch nur sehr schwer nachweisbar sein. Aueh den Anamnesen waren sichere 
klinische Hinweise ffir das , ,Wetterleuehten in der Peripherie" nicht zu ent- 
nehmen. Dem Infa rk t  vorhergehende 10eetanginSse Besehwerden t ra ten bei 
Patienten mit  ~lteren Satellitenherden nur etwas 5fter als bei einzeitigen Infarkten 
auf. 

Die Infark tmuster  werden dadurch vielf~ltig und kompliziert, weft sieh 
hiiufiger als in der Randzone des tSdliehen Infarktes  Vorl~ufer in anderen Ver- 
sorgungsgebieten fanden (57%). Etwa bei jedem 2. tSdliehen Infa rk t  waren sie 
so groB, dal3 man sie als Erst infarkte und den tSdliehen Infa rk t  als Reinfarkt  
bezeichnen kann. 

Die Angaben fiber die I-I~ufigkeit yon Reinfarkten schwanken. Klinische 
Arbeiten beriehten fiber knapp 15--35% (BE~SMEIE~ U. Mitarb., 1964; EGGERS 
U. Mitarb., 1962; BJS~K, 1960; ROSE~MA~ U. Mitarb., 1967, sowie Un~LENERUCK, 
1964), pathologiseh-anatomische Studien fiber 23--65% (FEIL U. Mitarb., 1938; 
WAl~T~A~ und HEnLE~STEIN, 1948; JOhNSOn< u. Mitarb., 1959; GODE~, 1960; 
MITCHELL und SCHWARTZ, 1963; SIEVERS, 1964; OTSU, 1966). Die Lokalisation 
der Reinfarkte ~drd meist fibergangen. H$ufig herrseht die Vorstellung, dal~ der 
Reinfarkt  in demselben Gebiet wie der Erst infarkt  eintritt. Naeh unseren Unter- 
suchungen stellt sich aber der tSdliche Reinfarkt  gewShnlich in einem Versorgungs- 
gebiet ein, das zumindest im Zentrum unversehrt  war. In  der Mehrzahl der Falle 
sehl~gt der In fa rk t  also nieht in dieselbe Kerbe - -  abgesehen yon den Rand- 
herden und den Rezidiven bei unterbroehenen, fleekf5rmigen Infark ten  (s. u.). 

Die Erstherde weisen in der Gruppe mit  tSdlichen kompakten  Nekrosen meist 
einen schubweisen Verlauf auf. tt~ufig waren die jfingsten Herde so alt wie der 
zum Tode ffihrende Infa rk t  oder etwas j finger. Sie dfifften als ]Folge des letzten 
Infarktes  dureh Schoek oder schlecbte DurchstrSmung yon Anastomosen ent- 
standen sein. 

Ein tSdlieher In fa rk t  mu~ nieht kompakt  sein. In  unserem Beobachtungsgut 
vermi~ten wir in 6 tSdlich verlaufenen F~llen, die auch kliniseh ein Infarkt-  oder 
zumindest infarktverd~chtiges Bild boten, eine Nekrose mit  kompaktem Kern. 
Stattdessen fanden sich ~hnliehe, z.T.  mosaikartige, fleekfSrmige, unterschiedlich 
alte Li~sionen wie in vielen Erstherden. In  diesen relativ seltenen F~llen hat te  der 
In fa rk t  in dieselbe Kerbe geschlagen, und es lagen rezidivierende Prozesse in 
einem nicht nur in der Peripherie geschi~digten Versorgungsgebiet vor. Diese 
Herzen zeichneten sieh durch eine besonders schwere Coronarsklerose und fast 
stets dureh multilokul~re Prozesse aus. Eine obturierende Thrombose im Ver- 
sorgungsgebiet des letzten Schubes land sieh hier nur einmal. Derartige fort- 
schwelende Infarkte  sind elektrokardiographisch z .B.  als Fortwachsen eines 
rudiment~ren Vorderwandinfarktes bekannt  (KuBICE~[ und E~ENXEL, 1958; 
SCH_N]~DE~, 1962). 

I m  Gegensatz zu den relativ seltenen nicht kompakten  tSdliehen Infarkten 
waren bei den fiberlebten, d. h. im Narbenstadium naehgewiesenen und klinisch 
bekannten Infarkten die netzartigen und flecldSrmigen in der Uberzahl (s. S. 50 
und Tabelle 2). Diese Beobaehtung weist darauf hin, dal~ die Erstinfarkte h~ufig 
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ein kompaktes Zentrum vermissen lassen und da~ netzartige und fleckfSrmige 
Infarkte haufiger als kompakte fiberlebt werden. 

Ein fleckfSrmiger oder netzartiger Infarkt  kann vorgetauscht werden, wenn 
man sich mit einem oder wenigen Flachschnitten begnfigt und dabei tangential 
die unregelm~ig-zackige Randzone anschneidet. I)ieser Tauschung erliegt man 
besonders leicht bei alten Iqarben (vgl. MEEsswn und POCEE, 1963). Sie l i~ t  sich 
auch bei dfinnen Scheiben, wie in unserem Beobachtungsgut, nicht ganz aus- 
schlie~en. Eine ursprfinglich breite, fast transmurale Nekrose wird durch eine 
schmale, strichfSrmige Narbe ersetzt, deren Kontinuitiit  oft nur auf Querschnitten 
erkennbar ist. Auch bei den umgebenden kleinen alten I-Ierden t r i t t  der lleck- 
fSrmige Charakter im £Narbenstadium besonders deutlich hervor. Dazu tragen eine 
t typertrophie der erhaltenen Muskelbiindel und wahrscheinlich auch eine Schrump- 
lung der kleinen Narben bei, die aus Tierversuchen bekannt ist (Ko•B und 
ToTovIc, 1963). 

Sehr grol]e Infarkte dfirften auch zu sehr groi~en l~arben fiihren: Die grSl3ten 
Infarktnarben unseres Beobachtungsgutes sind etwa so ausgedehnt wie die 
grSl~ten I~ekrosen. Es f~llt aber auf, dal3 unter den alten Infarktnarben bei weitem 
die kleinen Herde fiberwiegen, w~hrend bei den frischen ~Nekrosen die gro~en 
vorherrschen (s. S. 54). Wir wissen noch nicht, wie weit dies auf einer Narben- 
schrumpfung oder darauf beruht, dal~ die nicht-tSdlichen Infarkte gewShnlich 
kleiner als die zum Tode ifihrenden sind. Auch FVLTON (1965) beobachtete, dal3 
alte Li~sionen gewShnlich kleiner waren als frische. 

FleckfSrmige Infarkte sind lange bekannt. KOnSTER (1888) und auch JArF~ 
(1928) glaubten, dal~ ausschliel~lich diese Form vorkomme. KoEs~]~R (1888) sah 
darin einen Hinweis auf eine myokarditische Entstehung, JA]~I~]~ (1928) auf 
Spasmen in kleinen Arterien. Dono~A~ u. Mitarb. (1965) beschrieben Veri~nde- 
rungen an kleinen intramuralen Coronarzweigen als Ursaehe herdfSrmiger 
Nekrosen. Snow (1959) betonte ein Uberwiegen fleekfSrmiger Nekrosen und 
JonEs (1965) machte iiir die persistierenden Muskelinseln eine untersehiedliehe 
Versorgung des Isch~miegebietes vom Rande her verantwortlich. 

Die H~ufigkeit yon Nekrosen oder Narben ohne grSl~eres kompaktes Zentrum 
ist an unserem nicht ganz auslesefreien Beobachtungsgut (s. o.) nur ungefiihr 
abzusehi~tzen. Die Coronarsklerose war in den Herzen mit fleekfSrmigen und netz- 
artigen Iqarben besonders sehwer, und beim Vorliegen netzartiger Narben waren 
stets multilokuli~re t terde vorhanden. GIESE und M~LLE~-IVio~nssEn (1958) be- 
schrieben, dal~ bei kleinlleekiger Verschwielung umso mehr Anastomosen vor- 
handen sind, je mehr Muskulatur iiberlebte. Ausgedehnte Anastomosen bei 
sehwerer Coronarsklerose bat ten schon BLV~On_~T und ZOLL (1960) sowie ZOLL 
u. Mitarb. (1951) beschrieben (s. auch S ~ I n  u. Mitarb., 1963; G o ~ o ~ ,  1965; 
B)mOLD%, 1966; ROnA, 1966, dagegen vermil~te vermehrte Anastomosen bei 
Coronarsklerose). Diese Be~unde machen es wahrseheinlich, dal] vermehrte 
Anastomosen bei langsam fortsehreitender Coronarsklerose kompakte Infarkte 
verhindern kSnnen (aber nieht mfissen). 

Bei den Patienten der Gruppe II,  die meist einen I-Ierztod ohne Infarktbild 
starben, iiel au~, dal~ im Myokard fast immer neben alten auch ~rischere ~Narben 
oder sogar frische kleinere Nekrosen vorhanden waren. Dem Herztod gingen also 
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fast  stets Tage oder Wochen  alte, racist flecldSrmige Ausfi~lle voraus.  Bei den 
7 P a t i e n t e n  mi t  akutem,  meist  une rwar te t en  t t e rz tod  waren sic regelm~iSig 
vorhanden .  Die Ka tas t rophe  erfolgte also n ich t  ohne morphologiseh fal~bare 
Verboten.  Kl in iseh seheinen sit  s t u m m  geblieben zu sein. Die Anamnesen  ent- 
hie l ten keine Angaben  fiber peetanginSse Besehwerden in  den le tz ten Monaten  
vor dem Tode. Diese Befunde dfirfen n ich t  stil]sehweigend auf alle aku ten  Herz- 
todesfiille f ibertragen werden, weft wir wegen der Konzen t r a t i on  auf den In fa rk t  
n u r  Herzen  mi t  Myokardveri~nderungen sammel ten .  B ~ o L D I  (1965) berichtete 
z. B. fiber fehlende Myokardl£sionen bei aku t em t terz tod,  es s t anden  ihm abet  
n ich t  immer  die ganzen Herzen zur Un te r suchung  zur Vefffigung. 

Bei den  P a t i e n t e n  der Gruppe I I  fehl ten kompakte  Nekrosen im  Myokard. 
Sic s ta rben  meist  n ich t  am Infark t ,  sondern hi~ufig an  t terzinsuif izienz oder 
a k u t e m  t terz tod.  Aku te r  Coronartod u n d  Herz infark t  unterseheiden sieh in  der 
Regel in  ihrem klinisehen u n d  morphologisehen Bfld, u n d  diese beiden ve rwand ten  
Krankhe i t sb i lder  sollten so seharf wie mSglieh gegeneinander  abgegrenzt  werden. 
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