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Anatomic Patterns of Myocardial Infarciion in Man

Summary. One hundred laminated human hearts were studied macroscopically and
microscopically for anatomic patterns of myocardial infarction.

Fatal infarctions generally showed a larger, compact center; survivors usually demon-
strated reticular or spotty infarcts.

Occlusive coronary thrombosis was present in 80% of compact, fatal infarcts.

Rare, fatal infarcts without anatomically demonstrable precursors were for the most
part 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, smaller satellite
lesions which were interpreted as residues of peripheral coronary insufficiency that 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, although
they occurred less frequently in ruptured hearts. Fatal re-infarction mostly resulted from
occlusion of an artery other than those supplying the area of the primary lesion which fre-
quently had been the result of recurrent attacks.

Non-compact, fatal infarcts were rare. They consisted of recurrent spotty or reticular
lesions. In most cases coronary occlusion was absent.

In coronary death without large, compact necrosis reticular or spotty lesions wereusually,
found in the presence of severe, generalized coronary sclerosis. In almost all cases small
generally spotty lesions preceded the fatal event by days or weeks. In this group multilocular
lesions were always observed with reticular scars, mostly with spotty lesions, and only un-
commonly with large, compact scars.

Zusammenfassung. An 100 lamellierten menschlichen Herzen wurden makroskopisch und
mikroskopisch die Infarktmuster untersucht.

Zum Tode fithrende Infarkte hatten meist ein kompaktes, grofleres Zentrum, iberlebte
waren in der Regel kleiner und meist netzartig oder fleckférmig.

Obturierende Coronarthrombosen bestanden bei 80% der kompakten, todlichen Infarkte.

Die seltenen, ohne morphologisch faBbare Vorboten eingetretenen tédlichen Infarkte
waren gewShnlich gro und die Sklerose in den Kranzarterien auBerhalb des Infarktgebietes
relativ gering. Ahnliche Befunde ergaben sich bei den Herzen mit Ventrikelruptur.

Jede zweite grole kompakte Nekrose war von &lteren, kleinen Satellitenherden in der
Nachbarschaft umgeben, die als Folge einer dem Infarkt vorauseilenden Versorgungsinsuffi-
zienz in der Peripherie gedeutet werden. Umfangreiche Narben inmitten groBer kompakter
Nekrosen wurden stets vermif3t.

Multilokulére Herde bestanden bei mehr als der Hilfte aller groBen kompakten Nekrosen,
bei den Rupturherzen seltener. Der zum Tode fithrende Reinfarkt lag meist in einem anderen
Versorgungsgebiet als der Erstherd, der oft einen schubweisen Ablauf erkennen lieB.

Den relativ seltenen, nicht kompakten tédlichen Infarkten lagen schubweise abgelaufene
fleckférmige oder netzartige Prozesse zugrunde. Eine obturierende Thrombose fehlte meist.

* Mit dankenswerter Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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Beim Herztod ohne groBe kompakte Nekrosen fand sich beim Vorliegen netzartiger oder
fleckférmiger Narben gewohnlich eine schwere allgemeine Coronarsklerose. Fast immer gingen
dem Tode kleine, meist fleckformige Ausfille im Myokard um Tage oder Wochen voraus.
In dieser Gruppe wurden multilokulire Herde beim Vorkommen netzartiger Narben immer,
bei fleckférmigen Herden meist und bei groBen kompakten Narben nur selten beobachtet.

Einfiihrung

In menschlichen Infarktherzen kénnen mannigfache Verdnderungen im Myo-
kard vorliegen: Kompakte oder fleckférmige Nekrosen, einzeitige oder rezidi-
vierende sowie uni- oder multilokuldre Prozesse mit und ohne Ruptur.

Wir wollten versuchen, durch eingehende Untersuchung eines gréferen
Beobachtungsgutes einen weiteren Einblick in die bunte Vielfalt der Infarktmuster
Zu gewinnen.

Untersuchungsgut und Methoden

Zur Untersuchung standen uns aus dem laufenden Obduktionsgut der Jahre 1961—1966
insgesamt 100, uberwiegend bereits erdffnete Herzen mit ischimischen Myokardverdnde-
rungen zur Verfigung. Die Sammlung konnte wegen des Lehrbetriebes nicht ganz auslesefrei
erfolgen. In 60 Herzen (= Gruppe I)lagen als zum Tode fithrende Verdnderung groBe Nekrosen
mit kompaktem, mindestens markstiickgroBen Kern vor. 27 Herzen (= Gruppe II) stammen
von Patienten, die an einem Herztod ohne grofie kompakte Nekrosen im Myokard ver-
starben. Bei keinem dieser Herzen bestand ein Herzfehler. In den restlichen 13 Herzen bildeten
Narben nach Ischdmie 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
duBeren Oberfliche zerlegt. Bei den ersten 50 Herzen tiberdeckten wir die Muskelscheiben
mit einer Glasplatte und zeichneten alle makroskopisch auffilligen Befunde in natiirlicher
Gréfle auf durchsichtigen Folien auf. Die iibereinandergelegten Folien ergaben eine gute
réumliche Vorstellung von den Veriinderungen im Myokard. Gesondert wurden die Kranz-
gefdBe mit ihren Engen aufgezeichnet. Bei den restlichen 50 lamellierten Herzen muBte aus
zeitlichen Griinden eine genaue makroskopische Beschreibung das Anfertigen der Zeichnungen
auf den Folien ersetzen.

Mikroskopisch wurden von Infarkt- und Narbengebieten sowie von makroskopisch ver-
dichtigen Arealen von jedem Herzen im Mittel 10 HE-gefdrbte Gefrier-GroBschnitte mit einer
durchschnittlichen Fliche von etwa 15 cm? untersucht.

Fast alle Thromben in KranzgefdBen wurden mikroskopisch verifiziert, ein Teil durch
Prof. Sinaprvs in anderen Untersuchungen. Die Schwere der Coronarsklerose wurde in
4 Grade eingeteilt, die in grober Annéherung folgender Reduzierung des GefiBdurchmessers
entsprachen:

1 = gering: bis auf etwa 3/, der urspriinglichen Weite.

2 = méilbig stark: bis auf etwa 2/, der urspriinglichen Weite.
3 = betréchtlich: bis auf etwa 1/; der urspriinglichen Weite.
4 = hochgradig: <C1/; bis zum vollstindigen VerschluB.

Die Lichtungseinengung konnte nicht exakt gemessen werden, da etwa die Hiilfte der
Coronararterien bereits aufgeschnitten war. Die tibrigen wurden an Querschnitten untersucht.
Bewertet wurden jeweils die engsten Stellen in den drei groBen Kranzarterienfisten (rechte
Kranzarterie sowie absteigender und umschlingender Ast der linken). Zum Vergleich der
Coronarsklerose in verschiedenen Gruppen wurden die Ziffern der Schweregrade (1—4)
benutzt. Die Mittelwertsdifferenzen zweier MeBreihen wurden auf Signifikanz gepriift mit
Hilfe der Formel
o1

1+ % (5. KoLLEw, 1953)
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Befunde
Gruppe I : Herzen mit grofien, im Zentrum kompakten Nekrosen

Diese Gruppe umfafit insgesamt 60 Herzen, darunter 16 mit Ruptur. Alters-
und Geschlechtsverteilung sowie Herzgewichte gehen aus der Tabelle 1 hervor.

Tabelle 1. Zusammensetzung der Gruppe 1

Todliche Manner Frauen
Infarkte X )
n- Durch- Herzgewicht An- Durch- Herzgewicht
zahl schnitt- — zahl schnitt-
liches Durch- Extreme liches Durch- Extreme
Alter schnitt Alter schnitt

Ohne 36 63 Jahre 490g 365g;700g 8 67 Jahre 490g 375g; 620¢g
Ruptur

Mit 10 66 Jahre 455g 6 70 Jahre 415 g
Ruptur

In Ubereinstimmung mit der Literatur iiberwogen bei den 44 tédlichen Infarkten ohne
Ruptur die Ménner (Verhéltnis 3: @ = 41/,:1; Lit. 8. bei ScarMERT u. Mitarb., 1960), wihrend
die Rupturgruppe relativ mehr Frauen enthielt (s. ScHmMERT u. Mitarb., 1960; ScHOEN-
MACKERS, 1967). Die Frauen waren im Durchschnitt etwas dlter als die Minner (s. auch
ScEIMERT u. Mitarb., 1960). Die Herzgewichte lagen meist deutlich oberhalb der Norm (vgl.
Hores und Hort, 1968). Da bei den Rupturherzen einige Gewichte fehlten, verzichteten wir
hier auf die Angaben der Extremwerte.

Vorgeschichte!

Fast stets bestanden heftige Stenokardien, meist lag ein typisches Infarkt-EK G vor. Bei
5 Patienten war die Anamnese leer. Zwei davon wurden tot bzw. bewuBtlos eingeliefert und
3mal verschleierten andere Krankheitsbilder (miliare Th., Coma diabeticum, Paralyse) den
Infarkt.

Befunde an den Kranzarterien. In dem Versorgungsast des Infarktgebietes
bestand eine obturierende Thrombose bei Herzen mit und ohne Ruptur in gleicher
Hiufigkeit, insgesamt 48mal (= 80%). 3mal fand sich eine stark stenosierende
Thrombose und in den tbrigen 9 Herzen eine meist hochgradig stenosierende
Coronarsklerose.

Die Sklerose in den beiden Kranzarterienidsten auBlerhalb des Infarktgebietes
war bei den Rupturherzen im Durchschnitt nur maBig stark, bei den Herzen ohne
Ruptur dagegen tiberwiegend betrichtlich. Diese Differenz ist statistisch ge-
sichert (P < 0,01).

Alter, Lokalisation, GroBe und Form der kompakten Nekrosen

36 Patienten starben in der ersten Woche, 16 in der zweiten, 6 in der dritten und je einer
in der vierten, sowie in der siebten Woche. Von den Patienten mit Herzrupturen aberlebten
10 die erste Woche nicht, 5 starben in der zweiten und einer in der dritten Woche. Das Infarkt-
alter wurde nach MarLrLory u. Mitarb. (1939) und nach eigenen Erfahrungen bestimmt. Nicht
selten waren die Infarkte mikroskopisch dlter als klinisech. Von den ganz frischen Infarkten

1 Fiir die Uberlassung der klinischen Daten danken wir den Herren Prof. Scuory, CrEUTZ-
FELDT, HECKXER, KiTHNS und LUAR, sowie den Chefirzten Dr. Orar und Wickze und Herrn
Obermedizinalrat Dr. LEwiEN.
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konnten 2 (knapp 2 bzw. 3 Std alt) nur an der Dehnung ihrer Muskelfasern erkannt werden
(s. HorT, 1965).

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

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

A s b —.-

Abb. 1. 8 Tage alter Infarkt mit groem kompakten Zentrum. Die landkartenartige Begren-

zung wird zum Teil durch einstrahlende Arterien bedingt (mit Pfeilen markiert). Der dunkle

Randsaum ist weitgehend durch Leukocyteninfiltrate hervorgerufen. Besonders an der rechten

Seite ist das Préaparat in der leukocytéiren Randzone eingerissen. (Gefrier-Grofischnitt,
HE-Farbung, 1,6 X vergrofert)

Etwa die Hilfte der kompakten Nekrosen (31) war ungefdhr handtellergro (Durchmesser
etwa 7 cm), 22 waren kinderhandtellergrofl (etwa 5 cm), 5 hatten die GroBe eines 5-Mark-
stiickes (etwa 3 cm) und 2 die eines 1-Markstiickes (etwa 2 cm). Bei den Rupturherzen waren
die Infarkte im Durchschnitt etwas grofer als bei den anderen (9mal handteller- und 7mal
kinderhandtellergrof3).

Die kompakten Zentren der Nekroseherde waren gewohnlich von zackigen
Randpartien umgeben und wirkten dadurch ,landkartenartig’. Oft folgte in
unmittelbarer Nihe eine Reihe gleichalter kleiner, isoliert in tiberlebender Musku-
latur liegender Nekrose- oder Organisationsherde. Diese isolierten Herde und die
zackigen Begrenzungen am Rand kénnen auf Tangentialschnitten einen fleck-
formigen Infarkt vortduschen. Bei giinstiger Schnittfithrung zeigte es sich, dall
fiir die zackige oder landkartenartige Begrenzung der Nekrosen zu einem guten
Teil einstrahlende Arterien verantwortlich sind, die von einem schmalen, erhal-
tenen QGewebszylinder umgeben werden (Abb.1). Von hier schwéirmen Leuko-
cyten in das angrenzende Infarktgebiet aus und umgeben mantelartig (oder auf
dem Langsschnitt straBenformig) die erhaltene periarterielle Zone.

Kompakte Nekrosen ohne Vorboten

Kinzeitige unilokuldre Infarkte ohne vorhergegangene &ltere ischdmische
Prozesse in der Infarktrandzone oder an anderen Stellen im Myokard wurden
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unter 60 Herzen mit grolen kompakten Nekrosen nur 8mal (= 13%) beobachtet.
Anamnestisch waren dem Infarkt nur bei einer Patientin stenokardische Be-
schwerden vorausgegangen.

Die einzeitigen unilokuliren Infarkte waren meist sehr grof (6mal etwa
handtellergro3). Der regionidre Kranzarterienast wies 7mal einen thrombotischen

o _oae s L SR, -
Abb. 2. Unten: Randzone eines groflen frischen kompakten Infarktes mit leukocytérer
Infiltration. Mitte: Alte, kleine Narbe (,,Satellitenherd“). Oben: Erhaltene, fragmentierte
Muskulatur. Gefrierschnitt, HE-Farbung, 30X vergrofert

VerschluB3 auf. Die Sklerose in den beiden iibrigen Asten war am geringsten von
allen in dieser Arbeit untersuchten Gruppen. Im Durchschnitt war sie nur mafig
stark.

Kompakte Nekrosen mit Vorboten im Randgebiet

Es wunderte uns, daf wir niemals inmitten groBer Nekrosen umfangreiche
Narben sahen. Deshalb untersuchten wir die Randpartien genauer. Die kompakten
Nekrosen waren oft von einer Reihe ungefihr gleichalter kleiner Nekrose- oder
Organisationsherde umsiumt. Bei 34 Herzen unterschieden sich aber die um-
gebenden Herde in ihrem Alter deutlich von den grolen zentralen Nekrosen.
5mal waren sie jinger und 29mal kamen éltere Satellitenherde vor, die 11mal mit
jingeren Herden kombiniert waren. Die dlteren Herde waren im Durchschnitt
stecknadelkopfgroB (Durchmesser 1-—2 mm), selten reiskorngroll und wurden
z. T. erst mikroskopisch entdeckt. Manchmal stieBen sie an die kompakte Nekrose
an (Abb. 2), z. B. subendokardial. Meist waren sie aber durch einen schmalen

4a Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 345
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oder breiteren Saum erhaltener Muskulatur von ihr getrennt. 9mal wurden mikro-
skopisch nur wenige kleine, dltere Randherde nachgewiesen, 16mal mehrere, die
insgesamt nach grober Schitzung etwa ein Areal von Bohnengréfle bis zu 1 cm?
einnahmen, und 4mal viele. In der Mehrzahl bestanden die alteren Herde aus
kernarmem kollagenen Bindegewebe, seltener aus jingerem Narbengewebe mit
groBerem Kernreichtum und Lipofuscinspeicherzellen. 7mal wurden &dltere und
jingere Narben nebeneinander beobachtet.

Die kleinfleckigen, édlteren Randherde kamen beim Vorliegen multilokularer
Prozesse (s. u.) etwas hdufiger (22mal — 65%) als bei unilokuldren Prozessen vor
(12mal = 46%).

Wihrend in der Umgebung der groBen Nekroseherde in jedem 2. Herzen
kleine Satellitennarben nachgewiesen wurden, fanden sich in der Nekrose selbst
lediglich in 16 Fillen (d. h. in etwa jedem 4. Herzen) mikroskopisch sehr kleine
alte oder frischere Narben, bevorzugt in den Randpartien der Nekrose. Meist
kamen sjie nur ganz vereinzelt vor, lediglich 3mal etwas zahlreicher. An Haufigkeit
und Ausdehnung traten sie weit hinter den vorher beschriebenen Narben in Nach-
barschaft der Nekrosen zuriick.

Multilokulére Prozesse

Darunter verstehen wir Ischdmiefolgen (Narben oder Nekrosen) im Versor-
gungsgebiet mehrerer (gewohnlich zweier) Kranzarteriendste. Sie wurden insge-
samt 34mal beobachtet (= 57 %), davon 5mal im Versorgungsgebiet aller 3 Coro-
nardste. Am héufigsten kombiniert waren Prozesse in der linken Vorderwand
(bevorzugt im Spitzengebiet) und in der Hinterwand (besonders basal). Vereinzelt
auftretende kleine Narben bliehen bei der Auswertung unberiicksichtigt, weil sie
auch unabhingig von einer Ischdmie entstanden sein kénnen.

Aus der Vorgeschichte waren ein alter Infarkt 5mal und langdauernde Steno-
kardien 6mal bekannt.

Bei Rupturherzen wurden multilokuldre Herde seltener als bei Herzen ohne
Ruptur beobachtet (38% gegentiber 64% ).

Die Sklerose in den beiden Kranzarteriendsten aulerhalb des frischen Infarkt-
gebietes war bei den Herzen mit multilokuldren Prozessen statistisch hoch
signifikant schwerer als bei unilokularen Infarkten (P <0,001).

Die multilokuléren Herde setzen sich zusammen aus der zum Tode fithrenden
groflen kompakten Nekrose und aus unterschiedlich gestalteten ischdmischen
Herden im Versorgungsgebiet eines anderen Coronarastes. Die letzteren waren
fast immer kleiner und (zumindest in ihrem &ltesten Anteil) stets alter als der
todliche Infarkt. Wir bezeichnen sie deshalb als Erstherde. 5mal erschienen sie
an Zahl und Ausdehnung gering (maximal stecknadelkopfgrofe Herde in einem
hochstens pfennigstiickgroBen Feld). Bei den iibrigen 29 Féllen waren sie wesent-
lich umfangreicher und lagen entweder einzeln (meist als stecknadelkopf- bis
linsengrofie Narben) oder waren netzartig gestaltet (13mal), nur selten dagegen
(bmal) kompakt. Die konfluierten und kompakten Herde nahmen Areale zwischen
Marksttick- bis Kinderhandtellergrofe ein.

Im Gebiet netzartiger (unterbrochener) und fleckférmiger Erstherde lief sich
meist (20mal) ein schubweiser Ablauf erkennen. Oft fanden sich 3 verschiedene
Altersstufen: Alte und frische Narben sowie frische Nekrosen. Die schubweise
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Abb. 3A—F. Schematische Darstellung der Infarktmuster bei tédlichem Infarkt. Die linke
Kammerwand ist aufgeklappt gezeichnet (mit angrenzendem Septumanteil). A Kompakte
frische Nekrose ohne Vorboten (selten). B Kompakte frische Nekrose mit kleinen, alten
Satellitenherden. C Kompakte frische Nekrose und kompakte alte Narbe in einem anderen
Versorgungsgebiet (selten). D Kompakte frische Nekrose. In einem anderen Versorgungs-
gebiet netzartige alte Narbe sowie fleckférmige frische Nekrosen und Narben. E Nicht-
kompakter, todlicher Infarkt mit schubweisem Verlauf. Fleckférmige, kleine alte Narben in
einem anderen Versorgungsgebiet. F Kompakte frische Nekrose mit Satellitenherden. In
einem anderen Versorgungsgebiet fleckférmige alte Narben, frische Nekrosen und frische
Narben. Frischer Infarkt; frische Narbe; m alte Narbe

entstandenen Herde waren in der Regel durch erhaltene Muskelfaserziige vonein-
ander getrennt, manchmal grenzten sie jedoch unmittelbar aneinander, gewohn-
lich nur sektorférmig. Nur selten umgaben frische Ausfdlle konzentrisch alte
Narben. Mitunter entstanden durch das bunte Nebeneinander ausgesprochen
mosaikartige Bilder. Die jiingsten Herde waren gewohnlich so alt wie die in einem
anderen Versorgungsgebiet gelegenen groflen kompakten Nekrosen bzw. ihre in
Organisation befindlichen Randpartien, z. T. auch jinger (Abb. 3). Nur selten
(etwa bei 1/, der Félle) waren alle Schiibe im Bereich der Erstherde élter als der
todliche Infarks.

Fiir eine ischémische Entstehung der Erstherde sprechen ihr umschriebenes
Ausbreitungsgebiet, ihre Vorzugslokalisation in inneren und mittleren Wand-
schichten (s. BUCHNER, 1957) und eine deutliche Sklerose in den regioniren
Kranzarteriendsten. Bei den 20 schubweise fortgeschrittenen HKrstherden war

4%
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z. B. die Sklerose im regiondren Ast Tmal obturierend, 5mal hochgradig, 5mal be-
trachtlich und nur 3mal maBig stark.

Gewohnlich lagen die Erstherde so weit von der groffen kompakten Nekrose
entfernt, dal sie leicht einem anderen Versorgungsgebiet zugeordnet werden
konnten. Lediglich 3mal waren sie enger benachbart.

Bei den multilokuldren Prozessen waren die zum Tode fithrenden Nekrosen
im Durchschnitt etwas kleiner als bei den unilokuldren. Handtellergrofie Nekrosen
kamen z. B. in der unilokuldren Gruppe in 62%, in der multilokuldren nur in
44% vor.

Gruppe 11 : Herztod okne grofie kompakie Nekrosen

Diese Gruppe umfalit 27 Herzen. Gemeinsam sind ihnen eine schwere Coronat-
sklerose und ischdmische Myokardverinderungen mit Ausnahme grofler kom-
pakter Nekrosen. Eine obturierende Thrombose fand sich 8mal (=30%). Nach
der GroBe der Narben teilen wir die
Herzen in 3 Untergruppen ein.

1. Herzen mit grofien kompakien Narben.
Von den insgesamt 6 Herzen stammen 5 von
Ménnern (Durchschnittsalter 52 Jahre, Extreme:
42 und 66 Jahre; mittleres Herzgewicht 515 g,
Extreme 425 und 585 g) und eines von einer
78jdhrigen 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. Schematische Darstellung von
Myokardbefunden bei Herztod ohne grofle
kompakte Nekrose. A GroBe alte Narbe mit
benachbarten kleinen frischen Narben. B Netz-
artige alte Narbe, fleckftrmige frische Nekrosen
und frische Narben in einem Versorgungs-
gebiet. Ahnliche, weniger ausgedehnte Veriinde-
rungen in einem anderen Versorgungsgebiet.
C Verstreute fleckférmige kleine alte Narben
mit fleckférmigen frischen Nekrosen und frischen
Narben. Frische Nekrose; g frische
Narbe; ® alte Narbe

Die Narben waren kinderhandtellergrof bis handtellergrofl und 3mal aneu-
rysmatisch ausgebuchtet. Meist erschienen sie so schmal, daf sich ihr Zusammen-
hang nur auf Querschnitten erkennen lief;. Aber auch dabei tiberwog oft der netz-
artig-fleckformige Charakter, der auf Schnitten parallel zur dulleren Oberfléache
in der Regel das Bild beherrschte. Stets waren der kompakten alten Schwiele
kleine alte Narben benachbart, die teils in erhaltenen subepikardialen Muskel-
schichten, teils in den Randpartien lagen und meist reichlich vorkamen.

Stets fanden sich aber auch einige kleine frische Narben, vereinzelt auch eine
plennigstiickgroBe Nekrose. Auch diese frischeren Prozesse lagen meist in Nach-
barschaft der groflen Schwiele (Abb. 4).
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Multilokulire Prozesse bestanden nur 2mal. Dabei kamen entfernt von den
groBen Schwielen fleckférmige Narben in anderen Versorgungsgebieten vor.

Der regionédre Kranzarterienast des Schwielengebietes wies 4mal einen alteren
Verschlufl auf, 2mal eine betriachtliche Sklerose. Frische Thromben wurden ver-
miBt. In den Coronardsten auBerhalb des Schwielengebietes bestand meist eine
miBig starke bis deutliche Sklerose.

2. Herzen mit gréferen netzartigen Narben. Diese Gruppe enthilt 12 Herzen, 10 von Minnern
(Durchschnittsalter 65 Jahre, Extreme 48 und 78 Jahre); durchschnittliches Herzgewicht:
525 g (Extreme 380 und 670 g) und 2 von Frauen (78 und 79 Jahre alt, Herzgewichte 410
bzw. 505 g).

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

Das klinische Bild sprach bei 4 Patienten zuletzt fiir einen Herzinfarkt, bei 2 weiteren
war es auf einen Infarkt verdidchtig. Ein weiterer litt 2 Tage lang unter heftigen pectanginésen
Beschwerden, 3 starben an akutem Herztod, 2 mit Herzinsuffizienz.

Die Coronarsklerose in dieser Gruppe war besonders schwer. Ein alter Ver-
schlufl bestand 7mal, ein frischer thrombotischer 2mal, von den restlichen 3 Fallen
wiesen 2 in mindestens einem Ast eine hochgradige Sklerose auf, der letzte eine
betrichtliche. Die sklerotischen Verdnderungen in den beiden iibrigen Kranzar-
terienédsten waren gewShnlich schwerer als bei den multilokuliren tédlichen Infark-
ten mit groBeren kompakten Nekrosen. Sie iiberschritten im Durchschnitt etwas
den Schweregrad 3 (== betréchtliche Sklerose.) Die Differenz ist jedoch statistisch
nicht gesichert.

Die Prozesse im Myokard waren stets multilokulir. Fast immer (= 11mal)
lieB sich ein mehrzeitiger Ablauf erkennen, hiufig in Form von alten Narben,
frischen Narben und frischen Nekrosen (Abb. 4). Nur Imal fanden sich lediglich
alte Narben.

Die schubweisen Herde traten im Versorgungsgebiet eines oder mehrerer
Kranzarteriendste auf. Meist waren sie voneinander etwas weiter entfernt als in
den oben beschriebenen ,,Mosaikinfarkten‘. Als jiingste Verinderungen ergaben
sich 7mal frische Nekrosen, 3mal frische Narben und 2mal dltere bzw. alte Narben.
Die netzartigen Herde waren oft etwa markstiickgroB, die tibrigen in der Regel
klein, fleckformig und isoliert.

In den 6 Herzen, bei denen klinisch zuletzt ein Infarkt oder Infarkt-verdich-
tiges Bild bestand, fanden sich in Gebieten mit vorhergehenden Schiiben als jiingste,
fir das klinische Bild vor dem Tode wesentliche Verinderungen 5mal frische
fleckformige Nekrosen oder frische Narben, teils klein, teils konfluiert.

3. Herzen mit kleinen fleckformigen Herden. Diese Gruppe umfaBt 9 Beobachtungen:
7 Ménner (Durchschnittsalter 61 Jahre, Extreme 37 und 88 Jahre, durchschnittliches 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, daB sie
unter Stenokardien litten. 2mal war frither ein Infarkt bzw. eine Innenschichtverinderung
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
klinischen Infarktbild.

Die Coronarsklerose war auch in dieser Gruppe betrichtlich. 3mal bestand
ein frischerer thrombotischer VerschluBl, 2mal eine alte Thrombose bei betracht-

4b  Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 345
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licher Sklerose in den tibrigen Kranzarteriendsten, die auch in den 4 restlichen
Beobachtungen ohne Thrombose vorherrschte.

Die Herde im Myokard waren maximal pfennigstiickgroB, immer mehrzeitig
entstanden, meist lieBen sich 2—3 verschiedene Altersstufen erkennen (Abb. 4).
In dieser Gruppe waren die kleinen Herde nicht immer multilokulér ausgebreitet.
3mal beschrinkten sie sich im wesentlichen auf das Versorgungsgebiet eines
Coronararterienastes; 2mal traten sie an 2 Stellen und in den restlichen Féllen
diffus oder fast diffus in der linken Kammerwand mit Bevorzugung der inneren
Schichten auf.

Als jiingste Verdnderungen fanden sich 5mal frische Nekrosen und 4mal
frische Narben.

GréBe von Infarktnarben und frischen Infarkten

In unserem gesamten Beobachtungsgut war klinisch 23mal ein alter Infarkt
bekannt, der zwischen 3 Monaten bis 13 Jahren vor dem Tode aufgetreten war.
Die folgende Aufstellung (Tabelle 2) gibt die Grofe der Narben in diesen Herzen
an und die der 64 zum Tode fithrenden frischeren Infarkte [60 mit kompakten
Nekrosen (Gruppe I) und 4 mit fleckférmigen Nekrosen (aus der Gruppe II)].

Tabelle 2. Gréfle der Lisionen

Grofle 23 Narben. 64 Nekrosen
Anzahl % Anzahl %

Kinderhandteller- bis handtellergrof3 8 35 53 83

Markstiick- bis 5-markstiickgro 4 17 8 12

Fleckformig bis markstiickgroB 3 13

Fleckformig bis pfennigstiickgrof3 8 35 3 5

Aus der Gegeniiberstellung geht hervor, dafl die alten Infarktnarben im
Durchschnitt deutlich kleiner waren als die frischen Infarktnekrosen. Die groBten
Lisionen (Kinderhandteller- bis handtellergroBl) tiberwogen bei den frischen
Infarkten bei weitem (83% gegeniiber 35%). Die kleinsten Herde (bis pfennig-
stiickgroB) kamen dagegen bei den Narben 7mal héufiger als bei den Nekrosen
vor.

Von den Narben waren die markstiick- bis 5 markstiickgroBen alle netzartig,
ebenso 2 von den kinderhandteller- bzw. handtellergrofien. Unter den frischeren
Infarkten fand sich in diesen GroBenklassen dagegen nur ein nicht-kompakter
Herd.

Besprechung der Befunde

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

Am iibersichtlichsten liegen die Verhéltnisse bei den groBen kompakten
Nekrosen, die wir in der Mehrzahl der todlichen Infarkte beobachteten. Bei 80 %
war der Versorgungsast thrombotisch verschlossen, beim Herztod ohne groBe
Nekrosen kamen dagegen nur in 30% obturierende Thromben vor. Diese Diskre-
panz weist auf die Bedeutung des akuten Coronarverschlusses fiir die Entstehung
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einer kompakten Nekrose hin und stimmt mit vielen Literaturangaben tberein
(kritische Sichtung bei Sivaprvs, 1965; s. auch Enrricy und SHINoHARA, 1964).
Barorpr (1965) beschrieb jedoch bei Infarkt und plétzlichem Herztod Thromben
in gleicher Haufigkeit (47 bzw. 46%).

Vermehrte Coronarthrombosen bei Herzruptur beobachteten wir nicht. Die
Rupturherzen zeichneten sich in der Regel durch groBe Nekrosen, eine relativ
geringe Sklerose in den Kranzarteriendsten auBerhalb des Infarktes (die ScHOEN-
MACKERS, (1967) vermiite) und im Einklang damit durch das seltene Auftreten
multilokuldrer Prozesse aus. Auch WEessLER u. Mitarb. (1952), LoxpoN und
Lonpox (1965) sowie LavrscH und Lanks (1967) haben das seltene Vorkommen
alter Infarkte bzw. Fibrosen in Rupturherzen beschrieben. Die Rupturgefahr
nimmt mit der Grofe der Nekrose zu und bei vorhergegangenen ischdmischen
Prozessen ab.

Die Grofle der Infarktnekrose hingt von der Lokalisation der Coronarthrom-
bose bzw. -stenose und auch vom Sklerosegrad in den tibrigen Kranzarteriendsten
ab. Bei Herzen mit unilokuldren Infarkten erschienen die Nekrosen gewdhnlich
etwas groBer als bei multilokuldrem Geschehen. Besonders ausgedehnt waren
in der Regel die ohne morphologisch faBlbare Vorboten eingetretenen frischen,
todlichen Infarkte. Bei thnen war die Sklerose in den Asten auBerhalb des Infarkt-
gebietes besonders gering, und die Entstehungsbedingungen erinnerten an den
experimentellen Infarkt, bei dem nach plotzlichem VerschluB3 eines Coronarastes
fast das gesamte Versorgungsgebiet nekrotisch wird (s. auch GiEse, 1957; Gourp,
1960). GroBe, zentral kompakte Nekrosen kommen aber auch bei schwerer all-
gemeiner Coronarsklerose vor. Sie kénnen offensichtlich durch Anastomosen oft
nicht verhindert werden (Sxow u. Mitarb., 1955).

Die Entstehungsgeschichte der groBen kompakten Nekrosen ist unterschied-
lich. Nur selten treten sie sozusagen aus heiterem Himmel und ohne morphologisch
faBbare Vorboten auf, in unserer Gruppe mit grofien, kompakten todlichen
Nekrosen z. B. nur in 13 % . Auch klinisch sind ,,Blitzinfarkte ohne vorhergehende
Herzbeschwerden Ausnahmen (UHLENBRUCK, 1964: nur 14,56%). In der Regel
stellt die todliche kompakte Nekrose den letzten Akt eines lingeren Dramas dar,
dessen vorhergehende Szenen sich am Infarkfrand oder in einem anderen Ver-
sorgungsgebiet abgespielt haben.

Die von unsin jedem 2. Fall nachgewiesenen, bisher unbeachteten &lteren kleinen,
fleckférmigen Randherde (Satellitenherde) gleichen einem Wetterleuchten in der
Peripherie, das der Katastrophe im Zentrum vorauseilt. Wir stellen uns vor, daB
diese Randherde infolge einer Versorgungsinsuffizienz bei stark stenosierender
Coronarsklerose entstanden sind. Der durch die Gefdleinengung verminderte
Blutstrom kann zwar noch den Kern des Versorgungsgebietes erndhren, die Peri-
pherie aber wird wie von einem unter reduziertem Druck stehenden Spring-
brunnen nur noch mangelhaft versorgt. Zur Peripherie gehoéren nicht nur intra-
myokardiale Randbezirke, sondern auch subendokardiale Zonen (s. BOCHNER,
1957) und die Spitzengebiete von Papillarmuskeln, die gegen Durchblutungs-
stérungen besonders anfillig sind (vgl. bE PasquaLe und Buron, 1966). Es ist
bekannt, daB einer obturierenden Coronarthrombose fast immer eine stark ein-
engende Coronarsklerose vorausgeht (s. SINaPTUS, 1965). Der nachfolgende throm-
botische Verschlufl kann dann die Zerstérung des Versorgungszentrums bewirken,
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das vorher von einer Ischimie verschont blieb und deshalb Narben — im Gegen-
satz zur Peripherie — vermissen laft.

Die dlteren Satellitenherde diirften wegen ihrer meist geringen Ausdehnung
klinisch nur sehr schwer nachweisbar sein. Auch den Anamnesen waren sichere
klinische Hinweise fiir das ,,Wetterleuchten in der Peripherie’‘ nicht zu ent-
nehmen. Dem Infarkt vorhergehende pectangintse Beschwerden traten bei
Patienten mit dlteren Satellitenherden nur etwas ofter als bei einzeitigen Infarkten
auf.

Die Infarktmuster werden dadurch vielfdltig und kompliziert, weil sich
héufiger als in der Randzone des tddlichen Infarktes Vorldufer in anderen Ver-
sorgungsgebieten fanden (57%). Etwa bei jedem 2. todlichen Infarkt waren sie
so grol}, daB man sie als Erstinfarkte und den todlichen Infarkt als Reinfarkt
bezeichnen kann.

Die Angaben iiber die Hé&ufigkeit von Reinfarkten schwanken. Klinische
Arbeiten berichten iber knapp 16—35% (BERNSMEIER u. Mitarb., 1964; Ecarrs
u. Mitarb., 1962 ; BIs6rx, 1960; RosExMAN u. Mitarb., 1967, sowie URLENBRUCK,
1964), pathologisch-anatomische Studien iiber 23—65% (FriL u. Mitarb., 1938;
WarTMANN und HELLERSTEIN, 1948; Jornnsox u. Mitarb., 1959; GopEer, 1960;
MitcHELL und ScHWARTZ, 1963; Stevers, 1964; Orsu, 1966). Die Lokalisation
der Reinfarkte wird meist tibergangen. Héufig herrscht die Vorstellung, daB der
Reinfarkt in demselben Gebiet wie der Erstinfarkt eintritt. Nach unseren Unter-
suchungen stellt sich aber der t6dliche Reinfarkt gewohnlich in einem Versorgungs-
gebiet ein, das zumindest im Zentrum unversehrt war. In der Mehrzahl der Falle
schldgt der Infarkt also nicht in dieselbe Kerbe — abgesehen von den Rand-
herden und den Rezidiven bei unterbrochenen, fleckférmigen Infarkten (s. u.).

Die Erstherde weisen in der Gruppe mit tédlichen kompakten Nekrosen meist
einen schubweisen Verlauf auf. Haufig waren die jingsten Herde so alt wie der
zum Tode fithrende Infarkt oder etwas jinger. Sie diirften als Folge des letzten
Infarktes durch Schock oder schlechte Durchstrémung von Anastomosen ent-
standen sein.

Ein todlicher Infarkt muf nicht kompakt sein. In unserem Beobachtungsgut
vermiBten wir in 6 t6dlich verlaufenen Fillen, die auch klinisch ein Infarkt- oder
zumindest infarktverdéchtiges Bild boten, eine Nekrose mit kompaktem Kern.
Stattdessen fanden sich dhnliche, z.T. mosaikartige, fleckférmige, unterschiedlich
alte Lésionen wie in vielen Erstherden. In diesen relativ seltenen Fallen hatte der
Infarkt in dieselbe Kerbe geschlagen, und es lagen rezidivierende Prozesse in
einem nicht nur in der Peripherie geschidigten Versorgungsgebiet vor. Diese
Herzen zeichneten sich durch eine besonders schwere Coronarsklerose und fast
stets durch multilokuldre Prozesse aus. Eine obturierende Thrombose im Ver-
sorgungsgebiet des letzten Schubes fand sich hier nur einmal. Derartige fort-
schwelende Infarkte sind elektrokardiographisch z.B. als Fortwachsen eines
rudimentiren Vorderwandinfarktes bekannt (KuBicEx und ENENKEL, 1958;
SCHNETDER, 1962).

Im Gegensatz zu den relativ seltenen nicht kompakten tédlichen Infarkten
waren bei den iiberlebten, d. h. im Narbenstadium nachgewiesenen und klinisch
bekannten Infarkten die netzartigen und fleckférmigen in der Uberzahl (s. S. 50
und Tabelle 2). Diese Beobachtung weist darauf hin, daB die Erstinfarkte haufig
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ein kompaktes Zentrum vermissen lassen und daB netzartige und fleckférmige
Infarkte hiufiger als kompakte tiberlebt werden.

Fin fleckformiger oder netzartiger Infarkt kann vorgetduscht werden, wenn
man sich mit einem oder wenigen Flachschnitten begniigt und dabei tangential
die unregelmafig-zackige Randzone anschneidet. Dieser Tduschung erliegt man
besonders leicht bei alten Narben (vgl. MEEssEN und Pocuz, 1963). Sie 148t sich
auch bei dinnen Scheiben, wie in unserem Beobachtungsgut, nicht ganz aus-
schlieen. Eine urspriinglich breite, fast transmurale Nekrose wird durch eine
schmale, strichformige Narbe ersetzt, deren Kontinuitit oft nur auf Querschnitten
erkennbar ist. Auch bei den umgebenden kleinen alten Herden tritt der fleck-
formige Charakter im Narbenstadium besonders deutlich hervor. Dazu tragen eine
Hypertrophie der erhaltenen Muskelbiindel und wahrscheinlich auch eine Schrump-
fung der kleinen Narben bei, die aus Tierversuchen bekannt ist (KorB und
Totovic, 1963).

Sehr grofle Infarkte diirften auch zu sehr groBen Narben fithren: Die grofiten
Infarktnarben unseres Beobachtungsgutes sind etwa so ausgedehnt wie die
grofiten Nekrosen. Es fallt aber auf, daB unter den alten Infarktnarben bei weitem
die kleinen Herde tiberwiegen, wéhrend bei den frischen Nekrosen die grofien
vorherrschen (s. S. 54). Wir wissen noch nicht, wie weit dies auf einer Narben-
schrumpfung oder darauf beruht, daB die nicht-tédlichen Infarkte gewdhnlich
kleiner als die zum Tode fithrenden sind. Auch FurTon (1965) beobachtete, daB
alte Lasionen gewdhnlich kleiner waren als frische.

Fleckférmige Infarkte sind lange bekannt. Korster (1888) und auch JArri
(1928) glaubten, dafl ausschlieBlich diese Form vorkomme. KorsTER (1888) sah
darin einen Hinweis auf eine myokarditische Entstehung, Jarri (1928) auf
Spasmen in kleinen Arterien. DoNoMAE u. Mitarb. (1965) beschrieben Verinde-
rungen an kleinen intramuralen Coronarzweigen als Ursache herdférmiger
Nekrosen. Sxow (1959) betonte ein Uberwiegen fleckférmiger Nekrosen und
JonEs (1965) machte fiir die persistierenden Muskelinseln eine unterschiedliche
Versorgung des Ischdmiegebietes vom Rande her verantwortlich.

Die Haufigkeit von Nekrosen oder Narben ohne gréferes kompaktes Zentrum
ist an unserem nicht ganz auslesefreien Beobachtungsgut (s. 0.) nur ungefihr
abzuschitzen. Die Coronarsklerose war in den Herzen mit fleckférmigen und netz-
artigen Narben besonders schwer, und beim Vorliegen netzartiger Narben waren
stets multilokulire Herde vorhanden. GiesE und MU1LER-MOHNSSEN (1958) be-
schrieben, dal bei kleinfleckiger Verschwielung umso mehr Anastomosen vor-
handen sind, je mehr Muskulatur tberlebte. Ausgedehnte Anastomosen bei
schwerer Coronarsklerose hatten schon BrumMcart und Zoir (1960) sowie ZoLL
u. Mitarb. (1951) beschrieben (s. auch SparN u. Mitarb., 1963; GomorI, 1965;
Barorpr, 1966; Rowa, 1966, dagegen vermiBte vermehrte Anastomosen bei
Coronarsklerose). Diese Befunde machen es wahrscheinlich, daB vermehrte
Anastomosen bei langsam fortschreitender Coronarsklerose kompakte Infarkte
verhindern kénnen (aber nicht miissen).

Bei den Patienten der Gruppe I1, die meist einen Herztod ohne Infarktbild
starben, fiel auf, dafl im Myokard fast immer neben alten auch frischere Narben
oder sogar frische kleinere Nekrosen vorhanden waren. Dem Herztod gingen also
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fast stets Tage oder Wochen alte, meist fleckformige Ausfille voraus. Bei den
7 Patienten mit akutem, meist unerwarteten Herztod waren sie regelmiBig
vorhanden. Die Katastrophe erfolgte also nicht ohne morphologisch faBbare
Vorboten. Klinisch scheinen sie stumm geblieben zu sein. Die Anamnesen ent-
hielten keine Angaben iiber pectangindse Beschwerden in den letzten Monaten
vor dem Tode. Diese Befunde diirfen nicht stillschweigend auf alle akuten Herz-
todesfille iibertragen werden, weil wir wegen der Konzentration auf den Infarkt
nur Herzen mit Myokardverinderungen sammelten. BArRoLDI (1965) berichtete
z. B. iiber fehlende Myokardlisionen bei akutem Herztod, es standen ihm aber
nicht immer die ganzen Herzen zur Untersuchung zur Verfiigung.

Bei den Patienten der Gruppe IT fehlten kompakte Nekrosen im Myokard.
Sie starben meist nicht am Infarkt, sondern hiufig an Herzinsuffizienz oder
akutem Herztod. Akuter Coronartod und Herzinfarkt unterscheiden sich in der
Regel in ihrem klinischen und morphologischen Bild, und diese beiden verwandten
Krankheitsbilder sollten so scharf wie moglich gegeneinander abgegrenzt werden.
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