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Microscopw Findings in Human Myocardial In[arction 
Summary. Histological investigations of large microscopic sections from 60 hearts with 

large compact infarct necroses showed: the cross-striations of necrotic muscle fibres are 
generally preserved even in old necroses. The muscle fibres in the infarct are not fragmented 
and nearly all of them are distended. 

In regions where infiltration with leucocytes is rather severe, microruptnres are found 
frequently. 

The contiguous surviving subendocardiM tissue contributes very little to the organization 
of the necrosis. 

Thrombi are found frequently within the necrotic region whereas they are very rare in the 
preserved adjacent myocardium. They are not likely to add significantly to the size of the 
infarct. 

There rarely were reliable indications for a locally limited appositional increase of the 
infarct. More often adjacent, small, fresher lesions were found. 

ZusammenJassung. I-Iistologische Untersuchungen an GroBschnitten von 60 Herzen mit 
grogen, kompakten lnfarktnekrosen ergaben: 

Die Querstreifung der nekrotisehen Muskelfasern ist auch in alten Nekrosen weitgehend 
erhalten. Die Muskelfasern im Infarktgebiet sind unfragmentiert und fast alle gedehnt. 

Im Gebiet stgrkster leukocyt~rer Infiltration kommen Einschmelzungsherde (Mikro- 
rupturen) h~ufig vor. 

Die iiberlebende subendokardiale Zone trggt zur Organisation der Nekrose kaum etwas bei. 
Thromben kommen innerhalb der Nekrose h/~ufig, in der erhaltenen benachbarten Musku- 

latur nut sehr selten vor. Es diirfte ihnen keine Bedeutung for eine VergrSBerung des 
Infarktes zukommen. 

Selten ergaben sieh sichere Itinweise auf ein 6rtlich begrenztes appositionelles Anwachsen 
des Infarktes, 6fter benachbarte, kleine frischere Herde. 

I n  einer mustergti l t igen Arbei t  haben  1939 MALLORY, WHITE und  SALCEDO- 
SALGAI~ die an konvent ionel len  l ichtmikroskopischen Pr~para ten  s ichtbaren Ver- 
/~nderungen in den verschiedenen Stadien des menschl ichen Herzinfarktes  be- 
schrieben. Ih ren  Befunden mSchten wit  nach eingehender mikroskopischer Unter -  
suchung eines grSgeren Beobachtungsgutes  einige Details hinzuf/igen. Sie be- 
ziehen sieh auf die Querstreifung der nekrot ischen Muskelfasern, Einschmelzungs-  
herde in  der Randzone,  die fiberlebende subendokardiale  Muskulatur ,  Thromben 
im Infark tgebie t  u n d  fortschwelende Infarkte .  

* Mit dankenswerter Unterstiitzung der Deutsehen Forschungsgemeinschaft. 
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Untersuchungsgut und Methode 
Den Untersuchungen liegt dasselbe Beob~chtungsgut wie in der vorhergehenden Arbeit 

zugrunde. Im Mittelpunkt stehen 60 Herzen mit groBen kompakten ~Tekrosen. Zur Verfiigung 
standen fund 1000 Gefrier-Grol3sehnitte, meist mit HE-F~rbung, d~neben einige Fett- und 
v. Gieson-F~rbungen, sowie P~raffinschnitte ~us der Infarktrandzone. 

1. Querstrei/ung der nekrotischen Muskel/asern 
I m  Infarktgebiet  sollen die Herzmuskelfasern schon bald ihre Querstreilung 

verlieren (s. z. B. STA~MMLER, 1955; A~DE~SO~, 1966). LAVTSC~ und L A ~ s  (1967) 
besehrieben kfirzlich wieder, dub die Querstreifung nach 2- -3  T~gen versehwindet. 

I m  Gegensatz dazu war in unserem Beobachtungsgut in allen 60 groBen kom- 
pakten, 1 Tag bis 7 Wochen alten Nekrosen die Querstreifnng noch erkennbar, 
meist in fast Mlen oder wenigstens in der Mehrzahl der Muskelf~sern. Die Infarkte  
verteilen sich auf folgende Altersgruppen: 

1.Woche 36, 2.Woche 16, 3.Woche 6, 4.Woche 1, 7.Woche 1. 
AnBerdem verffigen wir fiber eine Beob~chtung bei einem 5 Monate Mten, sehr 

ausgedehnten Infark t  mit  erhMtenem Nekroserest. Auch in dieser sehr alten 
Nekrose bestand lichtmikroskopisch noch eine recht deutliche Querstreifung, 
(s. Abb. 1 u) und elektronenmikroskopisch erschienen die A- (=Myosin-)  Filamente 
und die Z-Streifen noch erst~unlich gut erhMten (s. Abb. 1 b). 

Bei frischen 1--2 Tage Mten Infarkten war die Querstreifung der nekrotischen 
Muskelf~sern leicht zu erkennen, sp~tter in der Cougulutionsnekrose etwas sehwerer 
sichtb~r. Engerstellen der Kondensorblende oder Senken des Kondensors er- 
leichterten den N~chweis. 

I m  Infarktgebiet  waren in allen Altersklassen die Muskelfasern ausnahmslos 
unfragmentiert.  Aul~erdem waren sie gedehnt, abgesehen yon meist kleinen Zonen 
mit Kontraktionsb~ndern, die besonders in den Randpurtien vorkamen. 

Auch MALLORY u. Mif~rb. (1939) sahen bei ~Iteren Nekrosen die erhMtene 
Querstreifung der Mnskelfasern. Es ist sehwer zu erkli~ren, warum sie yon anderen 
Untersuchern fibersehen wurde. Bei einiger Ubung gelingt der N~ehweis leieht. 
Die Myofibrillen sind recht robuste Bauelemente und ihre (vollst/~ndige) Zer- 
stSrung erfolgt ~ul~erhalb der leukoey~aren Randzone (d.h. im Kerngebiet des 
Infurktes) in der Regel erst dureh die Makrophagen des Granulationsgewebes. 

Gedehnte Mnskelfasern im Inf~rktgebiet hat  schon LISZBAC~ (1960) beob- 
aehtet, und wir h~ben gezeigt, dab die Mnskelfaserdehnung das frfiheste morpho- 
logische Kri ter ium eines Herzinfarktes ist. In  einem grol~en Infark t  verlieren die 
Muskelfasern sofort naeh dem t3bersehreiten der Wiederbelebungszeit die Fahig- 
keit zur Ausbildung einer Totenstarre mit  Kontrakt ion der Muskelzel]en (HOST, 
1965). Das UnvermSgen zur ]etzten, postmortMen Kontrakt ion dfirfte aueh dafiir 
verantwortlieh sein, dab im Infarktgebiet  keine Fragmentierung der Herzmnskel- 
fasern eintritt. Diese Beobaehtung kann das Aufsuchen friseher Infarkte  er- 
leiehtern: fr~gmentierte AreMe sind nieht infsrziert. 

2. Einschmelzungsherde (Mikrorupturen) in der leukocytiiren Randzone 
Die Leukocyten verm6gen wegen ihrer begrenzten Lebensdauer nur in die 

Randzone des Nekrosegebietes einzuwandern. Die Infil trate kSnnen so massiv 
sein~ dab auf dem HShepunkt  der Leukocytenemigr~tion (am 3.--4. Tag) Bilder 
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Abb. 1. a Erhaltene Querstreifung in einer 5 Monate alten Infarktnekrose. Die Muskelfasern 
sind gedehnt. Gefriersehnitt, 460 × vergr6Bert, b Elektronenmikroskopisehes Prgpara~ aus 
derselben, 5 ~{onate alten Nekrose. Das I-Ierz lag 5 Jahre fang in Formalin. Naehfixiert in 
Osmiumsgure. Vestopaleinbettung. Nachkontrastiert mit Bleieitrat und Uranylaeetat. Die 
lViyosinfilamente in den A-Zonen (A) sind reeht gu~ erhalten, die Z-Streifen (Z) noeh erkenn- 

bar. 0riginalvergr6Berung: 6000 × ; naehvergr6gert auf: 15000 × 

entstehen,  die einer Myokardit is  ghneln (SAPHIR, 1961; MEESSEN u n d  PooH~,, 
1963). 

Bei 3--6 Tage alten Infarkten ohne Ruptur beobachteten wir in mehr als der 
IIglfte der Fglle (7 yon 12) in der leukocytgren Randzone umschriebene schmale 
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b 
Abb. 2a u. b. Mikrorupturen im Bereich massiver leukoeyt~irer Infiltration. a 6 Tage alter 
Infarkt. Gefrierschnitt. tIE-F~rbung. 40 × vergr6Gert, b 2 Tage alter Infarkt. Paraffinsehnitt. 

HE-Fi~rbung. 115 × vergrSger~ 

abseeBartige Einsehmelzungsherde mit Zerst6rung der Muskelfasern, desgleiehen 
bei einem erst 2 Tage alten und bei 3 weiteren Infarkten jenseits der ersten Woche. 
Bei senkreeht zur Muskelfaserrichtung verlaufenden Einsehmelzungsherden kam 
es zur queren Durehtrennung von Muskelfaserziigen, z.T. in mehreren Millimeter 
langen Absehnitten. In  den Gefriersehnitten klafftenim Gebiet dieser Mikrornpturen 
oft sehmale Liieken (Abb. 2), manehmal traten aneh Meine Blutungen auf. Ver- 
einzelt lagen derartige Querrisse bei etwas glteren Infarkten aueh an der Grenze 
zwisehen Organisationsgewebe und Leukoeytensaum. Die kollagenen und reti- 
kul&ren Fasern waren im Zentrum der Einsehmelzungsherde zerst6rt. 
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Solche Einschmelzungsherde hat offenbar schon Mb~CKES~R~ (1924) beob- 
achtet. B i 2 c s ~ R  (1960) erkannte sic Mar. SMO~YA~IKOV and NADDACttINA 
(1966) sowie SCItOENMACKERS (1967)besehrieben Colliquationsnekrosen bei In- 
farkten und SCI~OS, N~ACXnRS (1967) ffihrt sic in seinen t~upturf~llen auf Blutungen 
zurfick. 

Der Gedanke liegt nahe, diese Mikrorupturen im Zusammenhang mit der Herz- 
ruptur  beim Infarkt zu bringen. Ein intaktes kollagenes Fasergerfist verhindert 
im Experiment selbst bei autolytischer Zerst6rung der Muskelfasern und bei un- 
physiologisch hohen Drucken noch eine Herzruptur  (HoRT, 1961). Mit der Zer- 
st6rung intramuraler kollagener Fasern im Gebiet der Mikrorupturen w~re eine 
wesentliche Voraussetzung ffir den Beginn einer t terzruptur  erffillt. LAUTSC~ und 
LA~KS (1967) beschrieben, da6 die Ri~linie beim Infarkt gew6hnlich durch das am 
st/~rksten nekrotisehe und reich mit Leukocyten infizierte Gebiet verl~uft und 
B?2CItNEt¢ (1960) betonte, dal3 die leukocythre Infiltration gelegentlich so hoch- 
gradig ist, daI~ sie zu einer partiellen Verflfissigung der Nekrose und zur akuten 
Herzruptur  ffihren kann. 

Wir waren fiberrascht fiber die Hgufigkeit der Mikrorupturen beim frischen 
Infarkt.  Zur Kli~rung ihrer Bedeutung ffir die t6dliche Herzruptur  erscheinen 
histotopographische Untersuchungen geeignet. Bemerkenswert ist, da~ die H~ufig- 
keitsgipfel yon Mikro- und Makrorupturen sehr dieht beisammenliegen. LAUTSC~ 
und LANKS (1967) beobaehteten, hhnlich wie andere Untersucher, t6dliche Iterz- 
rupturen am hiiufigsten zwisehen dem 3. und 10. Tag. 

3. ~]berlebende subendokardiale Mus/~ulatur 

Bei Infarkten mit Zerst6rung der innersten Wandschichten fiberlebt in der 
Regel eine schmale subendokardiale Muskelschicht. ESTES u. Mitarb. (1966) glau- 
ben, daI~ sie vom subendokardialen Plexus her ern~hrt wird. Bessere Argumente 
sprechen jedoeh daffir, dal~ sic dureh Diffusion yon der Kammerlichtung her ver- 
sorgt wird (Literatur s. bei tlOUT, 1968). Unter endokardialen Thromben sahen 
wir in ~bereinstimmung mit MITCttELL und SCHWARTZ (1963) fast immer aueh 
diesc Randzone zerst6rt. 

Beim Menschen hat die fiberlebende subendokardiale Muskelschicht in der 
linken Kammerwand nach LIc~z~Ac]~ (1947) h~ufig eine Breite yon 280 ~ und be- 
steht aus 4--8 Muskelfasern. Ffir das Narbenstadinm haben wir ~hnliche Werte 
gemessen, bei frischen Infarkten dagegen erheblich geringere, die oft zwischen 
150--200 ~ lagen (HoRT, 1968). Auch beim experimentellen Infarkt beobach- 
teten meine Mitarbeiter F~E~ZEL (1967) und HUSE~ im Narbenstadium hyper- 
trophierte subendokardiale Muskelschichten (s. auch SEIFEI%Tt t ,  1967). Die Hyper- 
trophic dfirfte dadurch erm6glicht werden, dal~ die Capillaren in dieser fiber- 
lebenden Zone wieder Ausehlu~ an erhaltene Gef/ii~provinzen der Nachbarschaft 
bekommen haben. Bei einem Reinfarkt fanden wir in Ubereinstimmung mit dieser 
Vorstellung die dem Endokard abgewandten Anteile der fiberlebenden hyper- 
trophierten Muskulatur nekrotisch. 

Die subendokardialen Muskelfaserlagen fiberleben zwar den Infarkt,  tragen 
aber zur Organisation kaum etwas bei. Die Leukocyteneinwanderung ist in den 
innersten Wandsehichten in der Regel wesentlich geringer als in den fibrigen. 

5 ¥irchows Arch. Abt. A Path .  Ana~., Bd. 345 
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W£hrend des ersten Monats vermiBten wir gewShnlieh in den innersten Wand- 
schichten eine Organisation der •ekrose vollst~ndig, w~hrend sic in den iibrigen 
Schiehten des Myokards welt fortgesehritten war. Bei einem ungewShnlich aus- 
gedehnten 5 Monate alten Infark t  (s. oben) waren sogar in ~qachbarschaft des 
Endokards noch Nekrosereste erhalten. 

Die fehlende Organisation yon der erhaltenen subendokardialen Randzone aus 
lieB sieh auch gut bei ~lteren Nekrosen ira Spitzengebiet des Papil]armuskels be- 
obaehten, der eine breite Organisationszone an der Basis gegenfiberstand. 

G. v. BE~GMA~ (1934) ~uBerte sehon die Ansieht, dab im Myokard die Be- 
dingungen fiir die Reparat ion in den ~uSeren Schiehten welt gfinstiger seien a]s 
subendokardial und MALLOI~Y U. Mitarb. (1939) beobachteten bereits eine aus- 
gedehntere Leukocyteninfiltration subepikardial und ein sehr zSgerndes Ein- 
sprossen des Granulationsgewebes yore Endokard her. 

Der fehlende oder kfimmerliehe Beitrag der erhaltenen subendokardia]en 
Zonen zur Organisation des Infarktes  dfirfte sich dadureh erkl~ren, dab diese Zone 
l£ngere Zeit nur dureh Diffusion ern~thrt wird und in dieser Zeitspanne niehts fiber 
ihren l~uhestoffweehse] ttinausgehendes zu leisten vermag. Die gesehilderten Be- 
funde haben eine praktisehe Bedeutung ffir die Altersseh/itzung yon Infarkten,  
fiir die z.B. die Breite des Granulationsgewebssaumes ein wiehtiges Maf~ darste]lt. 
Die Altersbestimmung muB auBerhalb der fiberlebenden subendokardialen Rand- 
zone erfolgen, weft sie ungfinstigeren Bedingungen als die fibrigen Infarktr~nder 
unterhegt. 

4. Thromben in und au]3erhalb yon Nekrosen 

Thromben im Infarktrandgebiet  wird yon einigen Autoren eine Bedeutung ffir 
die VergrSBerung yon Infarkten zugeschrieben ( B o v w ] ~  u. Mitarb., 1960; 
I~UEGS~GGE~ U. Mitarb., 1959). Deshalb haben wir Vorkommen und H~ufigkeit 
intramuraler Thromben genauer untersueht. 

Innerhalb des Infarktgebietes wurden am 1. Tage eigenartige Anschoppungen 
in Arterien und Venen beobaehtet. Sp£ter t ra ten in fast a]len Nekrosen Thromben 
in Arterien und Venen auf. Die GefgBwande waren nekrotisch und die Lichtung 
oft mit  basophilen Massen angeffillt, in denen manehmal  Leukocyten, Kern- 
trfimmer, Blutplasma und Blutpl£ttehen sowie Erythrocyten zu erkennen waren. 
Besonders reichlich lagen Thromben in der leukoeytgren Randzone, in der auch 
Gef~Bw£nde und -liehtungen mit  Leukocyten iibersehwemmt waren (Abb. 3a). 

I m  Kerngebiet des Infarktes  kamen Thromben sparlicher vor. Bei l~ngs- 
getroffenen Gef~Ben war manehmal  zu erkennen, dab die Thromben scharf am 
Nekroserand endeten und nur im nekrotisehen Gef~Babschnitt entwickelt waren 
(A55.35).  

W~hrend innerhalb der Nekrose Thromben fast stets vorkamen, fanden wit sie 
im erhaltenen Myokard nur in 9 von 60 Herzen mit groBen kompakten  Nekrosen. 

Abb. 3~--c. Thromben bei Infarkten. a Thromben im Gebiet leukocyt~rer Infiltration in 
einem 4 Tage alton Infarkt. b Thrombotischer Verschlul~ einer kleinen Vene in der Randzone 
eines etwa 7 Tage alten Infarktes. Der Thrombus endet unmittelbar vor dem Nekroserand. 
c Frischer obturierender Thrombus in einer kleinen Arterie in Nachbarschaft eines 2 Tage 
alten Infarktes mit tterzruptur. (Alle 3 Teilabbildungen sind 115 × vergrSl~ert. Gefrierschnitte. 

HE-Farbung) 
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Sie lagen meist  in unmit te lbarer  Nachbarschaf t  der Nekrosen in kleinen Arterien 
und  Venen, deren Lichtung sie gew6hnlich verschlossen (Abb. 3 c). I n  der Regel 
entdeckten wir in den Grol~schnitten nur  ein einziges thrombosiertes Gef~l~ im er- 
hal tenen Myokard,  nur  selten mehrere. I n  diesen 9 Herzen waren die Infark te  1 bis 
etwa 10 Tage alt und  relativ h/~ufig (bei 4 Herzen) yon  einer Rup tu r  begleitet. 
SCJ~O~ACK~RS (1967) beschrieb in Rupturherzen  geh~ufte ven6se Thromben,  
denen er eine Bedeutung fiir die Rupturen t s tehung  beimil~t. 

Aul~er den eindeutig im erhaltenen Myokard  gelegenen thrombosier ten Gefgl~en 
beobachteten wit selten thrombot isch versehlossene, yon  ein paar  erhaltenen 
Muskelfasern umgebene kleine Gef~Be in der nekrotischen Infark t randzone  und ira 
Organisationsgebiet.  

~/[it unserer Untersuchungstechnik konnten wir wahrscheinlieh nicht alle Thromben er- 
fassen, denn bei Gefrierschnitten l~I~t es sich nicht ausschlie~en, dab einzelne Thromben beim 
Anfertigen der Schnitte aus den Gei~l~lichtungen herausfallen. Es ist aber unzweifelhaft, dal~ 
beim Infarkt Thromben im erhaltenen Myokard selten vorkommen und an Hgufigkeit weir 
hinter den Thromben innerhalb des Infarktgebietes zuriiektreten. Zudem haben wir auch 
in Stichproben an Paraffinsehnitten Thromben im erhaltenen Myokard fast stets vermiBt. 

~ber den Beginn dieser Untersuchungen beriehteten wir 1964 beim Bochumer Kolloquium 
fiber Coronarthrombose und Myokardinfarkt und B~CI~E~ (1964) und S¢~OENMACKE~S (1964) 
stimmten unseren Beobachtungen nach ihrer eigenen Erfahrung zu. 

Auch am experimentellen Infarkt fanden wir histologisch und bei Therapie mit Fibrino- 
lytika und Anticoagulantien keine Anhaltspunkte daliir, dab Thromben in der erhaltenen 
Infarktrandzone eine t~olle fiir das Weiterwachsen yon Infarkten spielen (PoLIWODA U. Mitarb., 
1963; Ho~T u. Mitarb. 1966). 

DarSber hinaus zeigten ]~A~OLDI U. MA~IO~ (1967), dab selbst bei ausgedehnten Arteriolen- 
verschliissen bei der thrombotischen thrombocytopenischen Purpura nur sehr selten kleine 
Nekrosen im Myokard auftreten. II~IMA u. SAKII~ (1965) machten allerdings Mikrothromben 
in kleinen intramuralen Arterien fiir Infarkte ohne Verschliisse in epikardialen Coronar~sten 
verantwortlich. 

Falls es beim menschlichen In fa rk t  zu einem appositionellen W a c h s t u m  der 
Infarktnekrose  kommen  sollte, diirften daffir nicht  yore Infarktgebie t  ins er- 
haltene Myokard  fortgewachsene Thromben verantwort l ich sein, sondern eher ein 
Fortschrei ten des Prozesses in den grol~en Kranzar ter ien oder die schon yon  
Bi~c~INWl~ (1961) betonte  verschlechterte Versorgung von den Nachbargefi~l~en her. 
Es fragt  sich aber, ob es i iberhaupt zuverl~ssige morphologische Kriterien ftir ein 
allm/~hliches Weiterwachsen oder Fortschwelen yon  Infa rk ten  gibt. 

5. Fortschwelende In/arkte 

Bei grol~en kompak ten  Infa rk ten  ergaben sich nur  selten sichere Hinweise auf 
ein 5rtlich begrenztes, kontinuierliches Weiterwachsen. Bei in Organisation be- 
findlichen Infa rk ten  wurde stellenweise (entfernt vom Endokard)  das organisie- 
rende Granulationsgewebe vermif~t. Darfiber hinaus sahen wir 16real in Nachbar-  
schaft  der 60 kompak ten  Infark te  kleine frischere Nekrosen oder frischere IXTarben 
im erhaltenen Myokard,  die jiinger als der kompak te  grofie In fa rk t  waren. 

Andere Autoren messen einem appositionellen W a c h s t u m  der Infark te  eine 
gr56ere Bedeutung bei (W~ssl, El~ u. Mitarb., 1952; J o ~ s ,  1965). Wir  haben nur  
eindeutige Altersunterschiede verwertet  und  uns gescheut, z .B.  aus einer unter- 
schiedlichen Breite des Granulationsgewebes Schliisse auf einen neuen Schub zu 
ziehen, weil wir ohne Serienschnitte Tfiuschungen dutch Tangentialschnit te  nicht  
ausschliel~en konnten.  
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Aus Tierversuchen wissen wir, da[3 selbst bei Tieren mi t  ,,Endarterien" der 
Herz infarkt  erst nach 1 Std oder etwas li~nger seine endgiiltige GrSge erreicht 
(s. Ho~T u n d  DA CANALIS, 1965). Ob ~hnl iches  ffir das Fr f ihs tad inm des mensch- 
lichen Infarktes  gil~, ist bisher n icht  bekannt ,  aber  wahrseheinlich. Es fehlen bis- 
her Methoden zum Erfassen so geringer zeitlicher Unterschiede.  Es liiBt sich z.B. 
bei einem wenige S tunden  al ten In fa rk t  n ich t  entscheiden, ob die Randzone  spi~ter 
nekrotisch wurde als das Zen t rum.  

Literatur 
ANDERSON, W. A. :D.: Pathology, 5. Aufl., S. 477. Saint Louis: C. V. Mosby Company 1966. 
BAROLDI, G., and W. C. MA~IO~: ~[icrocirculatory disturbances and human myocardial 

infarction. Amer. Heart J. 74, 173--178 (1967). 
BERGMa~, G. v. : Erstickung im Herzmuskel als Ursache der Angina pectoris. Dtsch. reed. 

Wschr. 60, 1378--1382 (1934). 
BOUVIER, C. A., P. RUEGSEGGER, and J. NYDICK: Histological study of the effect of fibri- 

nolytie enzyme on the evolution of an experimental infarct of the dog. Helv. med. Acta 
27, 656--664 (1960). 

BiiC]~NER, F. : Spezielle Pathologie, 3. Aufl., S. 33. Mfinchen u. Berlin : Urban & Schwarzen- 
berg 1960. 

- -  Die allgemeine Pathologie des ]~lutkreislaufes. In: Handbuch der Mlgemeinen Pathologie, 
Bd. V, Tell 1, S. 791--920. Berlin-GSttingen-Heidelberg: Springer 1961. 

- -  Colloquium fiber Koronarthrombose und Myokardinfarkt, S. 130. Bochum 1964. 
ESTES, E. H., JR., M. L. ENTMAN, H. B. DIXON, and D. B. HACKEL: The vascular supply of 

the left ventricular wall. Anatomic observations, plus a hypothesis regarding acute events 
in coronary artery disease. Amer. Heart J. 71, 58--67 (1966). 

•RENZEL, It.: Untersuchungen an Ratten mit experimentellem chronisehen Infarkt der 
rechten Kammerwand. Diss. GSttingen 1967. 

HORT, W.: Pathologische Anatomie des Herzinfarktes. Ned. Welt 1961, 1641--1645. 
- -  Ventrikeldilatation und Muskelfaserdehnung als frfiheste morphologische Befunde beim 

Herzinfarkt. Virchows Arch. path. Anat. 339, 72--82 (1965). 
- -  Capillarisierung des Myokards unter normalen und pathologischen Bedingungen. Ref. 

Bad Oeynhausener Gesprache, im Druek (1968). 
- - ,  u. S. DA CA~ALIS: Untersuchungen an Rattenherzen nach temporarer Unterbindung der 

linken Kranzarterie. Virchows Arch. path. Anat. 339, 61--71 (1965). 
- -  H. POLIWODA, S. D_~ CAI~ALIS U. J. I~NIGGE: Untersuchungen fiber den EinfluB yon Anti- 

eoagulantien und Fibrinolytiea auf die GrSge yon Mikroinfarkten im Rattenherzen. Klin. 
Wschr. 44, 215--218 (1966). 

HVSEN, K. : Diss. (in Vorbereitung). 
II5I~A, S., and S. SAKUI~[A." Non-arteriosclerotic intramural coronary occlusion with myocar- 

dial infarct. Aeta path. jap. 1~, 49--56 (1965). 
JONES, A. M. : The functional role of intercoronary anastomoses. Acta cardiol. (Brux.), Suppl. 

l l ,  130--144 (1965). 
LACTSC~, E. V., and K. W. LANKS: Pathogenesis of cardiac rupture. Arch. Path. 84, 264--271 

(1967). 
LI~ZRAC~, A. J. : Das 5konomische Prinzip in der Sauerstoffversorgung der Nieren, des 

Iterzens und des Stfitzgewebes. Z. ges. inn. :iVied. 8, 144 (1947). 
- -  Die pathologische Anatomie der Herzinsuffizienz. In: Handbuch der inneren Medizin, 

Bd. IX~l, S. 706ff. Berlin-G6ttingen-Heide]berg: Springer 1960. 
MAI~zoRv, G. K., P. D. WroTE, and J. S~LCEno-SkLGAR: The speed of healing of myocardial 

infarction. A study of the pathologic anatomy in 72 cases. Amer. Heart J. 18, 647--671 
(1939). 

MEESSEN, H., u. 1%. POC~E: Pathomorphologie des Myokard. In: Das tterz des ~¢~enschen, 
Bd. II, S. 644--734. Stuttgart 1963. 



70 W. ]{ORT: Mikroskopische Beobachtungen an menschlichen Infarktherzen 

~IT(~-IELL, I. R. A., and C. J. SCHWARTZ* The relation between myocardial lesions and coro- 
nary artery disease. II. A selected group of patients with massive cardiac necrosis or 
scarring. Brit. ]{eart J. 25, 1--24 (1963). 

MS~CK~BERG, I. G.: Erkrankungen des Myokards und des spezifischen Muskelsystems. In: 
]{andbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. II, tterz und 
Gef~e. S. 290--555. Berlin 1924. 

POLrWODA, H., W. ]{O~T, and S. DA CA~ALIS: Preliminary results of animal experiments 
with fibrinolytic therapy in acute myocardial infarction. Proc. 9th Congr. Europ. Soc. 
]{aemat., Lisbon 1963, p. 1378--1380. 

RUEGSEGGER, P., J. I~YDICK, R. C. ]{UTTER, A. I-I. FREIMAN, I~. U. BANG, E. E. CLIFFTON, 
and J. S. LA DuE: Fibrinolytie (Plasmin) therapy of experimental coronary thrombi 
with alteration of the evolution of myocardial infarction. Circulation 19, 1--13 (1959). 

SAP~m, 0. : Spezielle Pathologie, Bd. I. Stuttgart 1961. 
SCHOENIVIACKERS, J.: Colloquium fiber Koronarthrombose und Myokardinfarkt, S. 132. 

Bochum 1964. 
- - (~ber  die Herzruptur, Arterien-, Venen- und Myokardveranderungen. Arch. Kreisl.- 

Forsch. 54, 1--26 (1967). 
SEIEE~TH, J .  : Ein Beitrag zur arteriellen Versorgung der subendokardialen Muskelfasern im 

experimentellen Myokardinfarkt der Ratte unter Anwendung fermenthistochemischer 
Untersuchungsmethoden. Z. Kreisl.-Forsch. 56, 464--471 (1967). 

SMOLYANKIKOV, A.V., and I~ADDACItINA: Formation and organisation of myocardial in- 
farction. Arch. Path. (Moskau) 27, 14~24 (1965). Ref. Ber. allg. spez. Path. 70, 127 
(1966). 

STAEMMLE~, M. : Die Kreislauforgane. In: Lehrbuch der speziallen pathologischen Anatomie, 
Bd. I, 1. I-IElfte, S. 105. Berlin 1955. 

WESSLER, S., P. ZOLL U. M. J. SCHLESINGER." Pathogenesis of spontaneous cardiac rupture. 
Circulation 6, 334--351 (1952). 

Prof. Dr. med. WALDEI~[AR HORT 
Pathologisches Institut der Universitat 
34 GSttingen, GoBlerstr. 10 


