
Sond,erdruck ctus

,,\'erho,nd.lur,,gen tle;r Deütschen Geseltrschalt lü/r Kreislaulforschung"

21. Tagung, Seite 139 143 (1955)

Verb,g Dr. Di,etrich Steinlcopf , Dart rst@d,t

Aus d,el I. Med,. Abte;l,ung d,es Al,lgemeinen Kranlcenhauset St. Georg in Hamburg

Das Yerhalten der Herzinfarkte zur Koronarsklerose

. Von H. W, Bansi, Ii. Neth und G. Sehwarl,ing

Mit 2 Abbildurgen
i

Die besorgniserregelde Zunahme der Herzinfarkte ist ein Ihnen allen
bekanntes X'aktum und l-ohl mit ein Grund, daß lir dieses Thema heute

. \ . hier abhandeln. Iu uuserem eigeuen Material. tiber das l'ir zum ersten Mal

\. auf dem Nordwestdeutschen Iuternisten-Kongreß im lebruar 1952 und.v ' d"r- 1953 berichteten (l). schien sich in deu Jahren 1952-1953 ein gewisses
Plateau einsestellt zu haben. Das Jahr 1954 hat aber siederum einen be-
trachtlichen Anstieg gebracht :

Tabelle 1

Zahl der Herzinfarkte des Allgemeinen llrankenhg,uses St. Georg bei a,nlähernd
sleichen medizinischen Aufna,hrneo
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r Diese Tatsache stellt urs vor große pathophysiologische, klinische und
sozialmedizinische Probleme, Der llerzinfarkt ist ungeachtet' des seltenen

lAuftret'erx bei Jugendlichen und sogar Kindern eine Drkrankung des mitt-
,leren und höheren Lebensalte.rs. Der Anstieg gerade in den Nachkriegs-
iahren oarallel den verbesserten Ernährunssyerhältnissen in verschiedenen
iäuropaiichen Ländern hatte die Kausalkätte: Überernährung (besouders
bezüglich Fett) - Atherosklerose - Koronarsklerose - Herzinfarkt allgemein
stark in den Yordergrund gerückt, wobei vor allem auf Grund der Unter-
suchungen amerikanischer Autoren wie GoFMAN (5), Benn (2) und ihren
Arbeitsgruppen den Lipoproteinen besondere Aufmerksamkeit geschenkt
wurde. Die Koronargklerose ist iu der Tat der häufigste Begleitbefund des

f{erzinfarktes auf dem Sektionstisch und gewissermaßen die Basis, auf der
er sich entwickelt, Pepecuanlltllrous und ZoLLTNcER (9) fanden bei
systematischeu Serienschnitten von 126 Herzinfarkten keinen Fall ohne
Koronarsklerose (in 8% eine Koronariitis). Ein Yergleich von 329 frischen
Myomalacien unter 11005 Sektionen aus den Jabren 1945 bis 1954 des
eigenen Beobachtungsgutes zeigt etwa die gleichen Ergebnisse, d. h. einmal
den gleichen Altersgipfel der stenosierenden Koronarsklerose und der Herz-
infarkte und andererseits die Seltenheit von Koronarthrombosen ohne
Koronarsklerose. Nur in 4 X'ällen waren die Kranzarterien ohne arterio-
sklerotische Veränderungen (Tab. 2).
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Diese Parallelität von Koronarsklerose und llerzi:cfarkt beweist aber
keileswegs ihre alleinige Kausalität. Dazu wäre der Nachweis eher Zunahme

I s,enosier. Korordrsklerose

(Prozenlzohl zu jeweiligen
Gesomlzohl gleich l0A% )

,u dcn srenosiercnden (",""H;:'-*Y"il:"äJ"x*hlifi*i"1"*,"o.

der Koronar- oder auch der allgemeinen Arteriosklerose parallel zum An-
stieg der Herzinfarkte zu fordeln gewesen. Ahnlich wie Scmrrr-xB (10), der
bei einer Auswertung von 5000 Sektionsprotokollen ilr Marburg keine Zu-
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Äbb. ?. hoz€ntualer ADteil der I':iUe ohDe Koronarßkterose zum GesamtseL:tionsmai€rial il d€n
einzelnen Alterssmppen der Jabft 1945-48 utrd 1S50-53, getrennt nach IIäEer oltd haneD.

nahme der Arteriosklerose von 1938 bis 1953 nachweisen konate, haben wir
unser eigenes großes Sektionsmaterial von 11687 Fällen der Jahre 19'15 bis
1954, die alle unter dem gleichen Prosektor (Prof. Dr. IIEniE) zur Autopsie
kamen, speziell auf ihren Befall auf Koronarsklerose untersucht und aus-
gewertet'. Die Ergebnisse bis zum Jahre 1953 sind im einzelnen an allderer

\I
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Stelle veröffentlicht worden (8); zusammenfassend sehen Sie in der Abb. I,
daß ir Diskrepanz zum Austieg der Infarkte eirre absolute Konstaw bezügl,ich
der Koronarsklerose besleht. Atch t der Altersverteilung ist keine Yerände-
rung eingetreten. In der Abb.2 sehen Sie einen absolut gleichsinnigeu
Kurvenverlauf der einzelnen Altersgruppen (dargestellt ist der prozentuale
Aateil der Autopsiefälle, die aöllig frez' von Intimaveräuderungen waren).
Lediglich der um l0 Jalre spätere Befall der X'raueu wird aus dem Kurven-
verlauf deutlich. MoRA,rs (7) kommt bei einer ähnlichen Vergleichsunter-
suchung a,n dem Autopsiematerial des London-Hospitals über einen
längeren Zeitraum (f908-I913 gegenüber 1944 bis 1949) sogar zu dem über-
raschenden Ergebnis, daß die Koronar-,,Atheromatose" deutlich abgenon-

,-.. 
-"o hat (um 34lo bei den Märrnern und 28% bei den X'rauen).

L Tabette 2
Alforsverteilung dor Koronarsklerosen und dor Herzirrfarkte

sowie deren Beziehunq zur l{oronarsklerose

Allgemeine Sektionen Ilerzinfarkte
I II

3 I - 5 0  . . . . . . . . . .
5 t - 6 0 . . . . . . . . . .
6 1 - ? 0  . . . . . . . . . .
? 1 - 9 0 . . . . . . . . . .
Zuse,ruren, , -. -.

Ges.-Material . . .

IO2I
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341
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5820
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3
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III : Sten. l(oronarsklorose

Der Koronarsklerose und - mit einer gev.issen Reserve - damit dem
Ernährungsfaktor als Ursache einer Atheromatose kommt also nicht die
oft behsuptete prävalierende Bedeutung für die Zunahme des Herzinfarktes
zu. Die Sklerose der Kranzgefäße ist die Basis, aber oft nicht das auslösende
Ifoment. Heuss (6) g.ibt in seiner Monographie über die Ängina pectoris

,1 eile ausgezeichnete Ubersicht über die Vielzahl der möglichen Kausal-- 
fakto""n, ein ,,Ursachenaggregat" im Sinne K,mrs, deren Konstellatio! den
Eintritt des akuten Ereignisses, des Infarktes mit oder ohne Thrombose,
bestimmt. Auch wir haben 1953 ausdrücklich darauf hinsewiesen.

3ei Betrachtung der pathogenetischen Faktoren bei dir Infarktkonstel-
lation bedarf die KororLaükrombose besonderer Beachtung. Zor,lnrenn uud
Mitarb. (9) fanden in 54,4o/o illrer X'älle eirle Thrombose. In unserem
Autopsiematerial rron 329 Iufarltfälien fand sich makroskopisch in 48o/o
Thrombose einer Kranzarterie. Uber eine Zunahme der Emboliebereitschafb
ist nach beiden Weltkriegen yerschiedentlich berichtet worden [Bnlss und
Serrpnrtrnn (4), BERG (3) u. a.]. Unsere Sektionsstatistik zeigt unter Aus-
schluß der postoperatiyen Embolien eile Zunahme der Lungenembolien
um das zehnfa,che. Ob dieser Zunahme der Embolien auch eine vermehrte
Thrombosebereitschaft rorausgeht, ist fraglich und bedarfweiterer Klärung.

T Keine Koronarsk lerose ; lT K oronarsk lerose;
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Da nur etwa 50o/o der Herzinfarkte mit Thrombosen einhergehen, uären
auch nur 50o/o des Anstieges der Herzinfarkte auf das Thrombosekonto zu
setzen. Wir fanden seit 1949 auch keine Yerschiebungen im Quotienten:
Herzinfarkt mit Thrombose/Herzinfarkt ohne Tlrombose, so daß auch
diesem X'aktor keine überragende Rolle zuerkannt rverden kann. Schließlich
sei unterstrichen, daß trolz allen Spuks über die Maaagerkranhheit auch
die Frauen bei der Zunahme der Herzinfarkte Schlitt gehalten haben; das
\rerhältnis ist etwa bei l:3 geblieben, aber die Altersrerteilung ist ent-
sprechend dem verspäteten Befall an Arteriosklerose auch nach rechts \'er-
scnoDen.

Wenn rvir nun feststellen, daß die I{oronarsklerose unabhängig ron der
Häufigkeit der Herzinfarkte ablärrft, so soll dieses nicht bedeuten, daß die
Yeränderungeu am Gefäßsystem im Sinne atheromatöser Einengung der
Strombahn für das Zustandekommen des Kotonarversch-lusses unrl der
daraus folgenden Infarzierung des Herzmuskels belanglos seien. Wir haben
schon früher betont, daß Ausmaß und l-okalisation dieser histopathologi-
schen Yeränderungen den Yerlauf des Krankheitsbildes n'eitgehend schick-
salsmäßig beeinflussen. Ja, es kanrr eine a,usgedehnte Atheronatose die
Gefäße sogar so $'eit und starr machen, daß der nen-ale Reü zru Gefäß-
kontraktion keine Entfaltungsmöglichkeit melu hat. \\.ie sehr dieser nervale
Faktor sozusagen a,l8 das entgegengesetzte Eritrem im Geschehen der Ko-
ronarverschlüsse eine Rolle spielt, kölnen rü am besten bei der \-eräude-
rung der R'eaktionsbereitschaft des Orgarrismus durch das Schilddriisen
hormon mit der Sicherheit eines Experimentes demonstrieren. Bei ka,um
einer Kranl<heit ist mit solch großer Regelmäßigkeit der histologische Gefäß
f&ktor im Sinne der Arteriosklerose vorhanden, rvie bei der Hypothlreose'
Athyreoten können im Alter von 3 Jahren bereits ausgedehnte artelio-
sklerotische atheromatöse Gefäßveränderungen aufrveisen. Aber das Yor-
kommnis eines ADgina pectoris-Alfalles ist beim Myxödem eine ertreme
Seltenheit, da die nervale Reaktionsmöglichkeit' des Gesamtorganismus in-
folge X'etrlens der Durchträntung der Gervebe mit dem Schilddrüsenholrnon
nicht gegeben ist. Dabei existiert bei kaum eiler anderen Krankheit der

zweite uns rvesentlich elscheinende hunLorqle !&ldor im Zustandekommen
eher Angir-ra pectoris uu.l einer Koronarokklusiol, die Hlaerlipänrie und

H;4rercholesterinämie, mit so absoluter Konstanz l'ie bei der Hlaotirl-reose'
Gibt man nun einem Mvxödem in rnvorsicht'iger Weise das für den Reiz-
faktor erst die Resonanz schaffende Thvroxin, so kommt es sehr schnell
zu einer Krampfbereitschaft der Kranzgefäße und zur Angina pecrorrs als

dem funktionellen Anteil bei der llerzinlärzierung
Somit umspannt die Atiologie der Herzinfarkte eilen veiten Bogen. Sie

beginnt mit dim mechanisch faßbaren Gefäßprozeß mit seine:t sthicksals-
mäßigel Variabilität und damit der Lohalisationszufälligkeit. Dieser rvird
gefördert durch die sekundä'r' die X'ettablageruug begünstigenden }lomente
äer Hyperlipämie. Den Anschluß aufder andelen Seite bildet clie Irritabilität
des Göfäßrohres rlurch die nervalen lieize, $'obei die vegetatire Reübalkeit,
diese sozusagen vitale Tönung des Einzelindivirluums, das Ursachenbündel
bes chließt . Ilier sei auch der allgemeine genetische lakt or gestreift', einschließ-
lich der günstigenAust'irkung des veiblichen Sexualhormons, entveder direkt

t-
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clerr histologischen Gefäßprozeß oder via Lipoproteiuspektrum. Der wenig
geläßr.eränder-te l'egetativ gestreßte Spastiker, bei dem eine kleine Gefaß_
zwinge ocler eine geringe \rerquellung der Tntima zus&mmen mit dem Spas_
mus da,s Schicksal entscheidet, hat Ietzten Endes clie gleiche Wahrschein-
lichkeit, einen Koronarverschlrr ll zu erleben, rr'ie ein altei Arteriosklerotiker,
wenr ein letztes Körnchen das verschla,ckte Gefäßsystem obturiert. Und in
cliese Konstellation gliedert sich schließlich rler Gerinnungsfaktor ein, der
bei kurzdauernder Verschlußzeit eines Kranzgefäßes durch den Spasmus
iiber die tsildulg des Thrombus seinerseits entscheidet und damit der
Kolonarthrombose den Roden bereitet. Auch dieser X'aktor ist abhängig
om Humoralen, vom Yegetativet und da,mit von Ernährung, Zivilisations_

-- tr.elj uncl ticht zuletzt l'on Gefäßgiftel.
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