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Das Problem der Coronarthrombose wirft bei kritischer Be~rachtung 
eine Reihe ungel6ster Fragen auf. Entscheidend steht dabei die Uber- 
legung im Mittelpunkt, dab es zweifellos einer ganzen Reihe yon Fak- 
toren bedarf, welche die Konstellation einer Coronarthrombose im 
EinzelfM1 schaffen. Ein wesentlicher Faktor  ist wohl in der Lumen- 
einengung sklerotisch oder entzfindlich ver~nderter Coronarabschnitte 
zu sehen. Die Bedeutung gerade der arteriosklerotischen Herdbildungen 
alE Einengung der Lichtung ist kaum in Zweifel zu ziehen, schon auf 
GrEEd der h~ufigen engen r~umlichen Beziehungen zwischen arterio- 
sklerotischer Stenose End lichtungverlegender Thrombose. Der ge- 
l~ufige morphologische Befund einer Coronarthrombose im Bereich 
einer starken sklerotischen Vorbuchtung eines Gef~l~bschnittes l~l]t 
dabei zu leicht an einen einfachen AuslSsungsmechanismus der Throm- 
busbildung fiber der HShe einer sklerotischen Buckelbildung im Sinne 
der einfachen Zirkulationsbehinderung denken. Dem widerspricht aber 
das Experiment der schonenden Gef~l~ligatur, bei der die langsame 
Drosselung eines Gef~l)es keine Thrombose veranlaGt. Das bedeutet, 
dab nicht die Einengung der Strombahn End die Behinderung der Zirku- 
lation Ms solche in jedem FMle ausschlaggebend sled, sondern weitere 
Momente hinzukommen mfissen, die vielleichL zum Tell im Zeitfak~or, 
d . h .  in der Geschwindigkeit der Ausbildung eines stenosierenden 
Effektes zu suchen slEd. Der langsam einsetzenden, auszugleichenden 
,,kompensierbaren" Zirkulationserschwerung steht die unausgeglichene, 
akut einsetzende Zirkulationsunruhe gegenfiber. Grunds~tzlich kann 
die manifeste Lichtungseinengung allein nur eine Teilursache der 
Thrombosenentstehung darstellen, sonst mfil~te man viel regelm~l~iger 
bei hochgradigen arteriosklerotischen Stenosen gleichzeitig Thrombosen 
antreffen. In der statistischen Verteilung yon Gef~l)thrombosen, spe- 
ziell am Beispiel der coronarsklerotischen Thrombose, finder sich 
h~ufig eine Diskrepanz beim Vergleich der Schwere arteriosklerotischer 
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Lichtungseinengungen und der Verteilung yon Thrombosen. Hier besteht 
also keineswegs eine klare Beziehung zwischen den schweren Graden der 
Coronarsklerose nnd den Thrombosen. Diese Diskrepanz ist hgufiger 
bei den Alterssklerosen der h6heren Lebensstufen anzutreffen. Das 
kann unter Umstgnden mit der wechselnden Quellungsbereitschaft yon 
Int imaherden zusammenhgngen. In  Untersuchungen fiber die Quellungs- 
fghigkeit arteriosklerotischer Herde konnte gezeigt werden, dal3 eine 
verminderte Quellungsneigung stark hyalinisierter, , ,faserharter" alter 
Int imaherde die Gefahr einer gr6•eren und akuten Vorquellung yon 
Coronarherden stark herabsetzt;  in der verstgrkten Quellungsneigung 
frischerer Int imaherde jfingerer 1V[enschen liegt hingegen die Gefahr 
einer pl5tzlichen, unter Umstgnden thrombosebegiinstigenden Aufquel- 
lung yon Int imaherden weitaus stgrker vor (E. Mf3LLEa). Diese Be- 
funde klgren aber noch nicht alle MSglichkeiten der Coronarthrombose. 
Schon die Lieblingslokalisation der Coronarthrombosen im Bereich des 
lgamus descendens der linken Kranzarterie  etwa 5--10 m m  unterhalb 
des Abganges des Ramus eircumflexus weist auf zusgtzliche Momente 
der Thromboseentstehnng hin, d i e  au~erhalb des Faktors der Arterio- 
sklerose liegen, zumal bei morphologisch gleichartiger Sklerose des 
rechten Coronarastes keine derart  bevorzugte Lokalisation festzu- 
stellen ist. 

Wir kSnnen also registrieren, dab man im allgemeinen zwar keine 
autochthone Thrombose bei unvergnderter  GeigBwand sieht, aber man 
sieht viel zu hgufig schwere stenosierende und zur tSdlichen Durch- 
blutungsstgrung ftihrende arteriosklerotisehe Prozesse im Bereich des 
Kranzgefgl3systems und an anderen Gefg~abschnitten ohne Thrombose, 
als dab der Arteriosklerose als solcher das Pr imat  des schlechthin aus- 
schlaggebenden Faktors  zukommen kann. 

Hier drgngt sich die Uberlegung auf, ob bei der Lokalisation einer 
Thrombose an best immten Prgdilektionsstellen strSmungsmechanische 
Vorggnge eine Rolle spielen, welche die Konstanz der laminaren StrS- 
mung ptStzlich gndern und womSglich Turbulenz, zum mindesten eine 
schnell einsetzende StSrung durch die MSglichkeit des verstgrkten Ab- 
flusses fiber einen SeitenschluB herbeiffihren kSnnen. Zu solchen Uber- 
]egnngen geben morphologische Befunde an der Coronaria sinistra An- 
laB. Hier entsprieht der hgufigen hoehsitzenden Coronarthrombose die 
gnatomische Gegebenheit einer scharfwinkeligen Abzweigung der Coro- 
naria circumflexa (Abb. 1 a). Diese Gefgl3besonderheit fehlt in dieser 
speziellen Anordnung bei der Coronaria dextra. Die ge~nderten Str6- 
mungsbedingungen eines meist im Thrombosebereich, d. h. etwa 5 bis 
10 mm unterhalb der rechtwinkeligen Gef~13wandverzweigung vorliegen- 
den stenosierenden Skleroseherdes lassen sich in einem Modellversuch 
untersuehen. 
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Ein Glasrohrsystem, welches den GegebenheRen der rechtwinkeligen Ab- 
zweigung yon Coronaria sinistrg und circumflexa entspricht, ist mit einem Gulnmi- 
schlaueh an ein Standgef~B angeschlossen, in dem sich eine feinste Aluminumpulver- 
Suspension in Wasser befindet. Im abs~eigenden Glasrohrabschnitt ist einer 
coronarsklerotischen Buckelbildung entspreehend eine Einbuchtung gesetzt. 

Abb, i a u.b. a Typische Coronarthrombose fiber einem Coronarquellungsherd unterhalb 
der rechtwinkeligen Abzweignng der Coronaria cireumflexa (25 Jahre alt). b Moden- 
versuch I. Glasrohrmodell, das die Verh~iltnisse ~on a nachahmt. Bei Erschwerung des 
Durehflnsses am Ende des absteigenden I4ohres bildet sich unter der Sogwirkung der naeh 
rechts fiihrenden Abzweig1~ng ein starker ~Virbel oberhalb der stenosierenden Einbuehtung 

An den Glasrohrenden fi~hren Gummischl~tuche die Durchstr6mungsfliissigkeit ab; 
hier besteht gleiehzeitig durch Anbringung einer Schlauchdrossel die M6glichkeit, 
den Abflu~ zu erschweren. Zur Mischung des Wassers im Standgefii~ mit dem 
sonst sich ubsetzenden Aluminiumpulver wird mit m~l~igem eingespieRen Druck 
aus einem Wasserhahn fiber ein tiefreiehendes Glasrohr Wasser zugefiihrt. 

I n  einem solchen Glasrohrmodell  e rkenn t  m a n  in  des Bewegung der 
Alumin iumpulver -Suspens ion  bei der Durchs t r6mung  an der imi t ie r ten  
E inengung  un te rha lb  des rechtwinkelig abgehenden Nebenschlusses 
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schon bei relativ niedrigen StrSmungsgesehwindigkeiten das Auftreten 
yon Wirbelbildungen. Bei unbehindertem DurehfluI3 dureh den Haupt- 
flul? sieht man dann eine leiehte Wirbelbildung hinter der Enge. Sehafft 
man eine periphere WiderstandserhShung dadureh, dab man zus~tzlieh 
den Hauptabflul3 drosselt, so springt der Wirbel alsbMd verst~rkt vor 
die Stenose (Abb. l b); der HauptfluB geht dann natiirlieh bevorzugt 
dutch den SeitensehluB. Der Wirbel bleibt an dieser Stelle, aueh wenn 
der I-IauptabfluB vSllig gedrosselt ist, dureh die Sogwirkung der nun 
vSllig nach reehts durch den Seitensehlug ziehenden Str6mung. 

Es ist natiirlieh wiehtig zu wissen, ob Modellversuehe dieser Art 
ftir die tats~ehliehen Gegebenheiten bei der Sklerose des linken Coronar- 
astes Geltung haben kSnnen. Sie setzen voraus, dab bei einer bestehen- 
den Coronarenge periphere Zirkulationsersehwerungen eintreten, welehe 
der Drosselung des Endsehlauehes entspreehen. Diese Bedingungen 
sind gegeben bei peripherer DruekerhShung dutch Gef/~gspasmen, wobei 
naeh kliniseher Ansieht die Endaufzweigungen sklerotisch ver~Lnderter 
Coronargef~ge eine versti~rlcte Neigung zu Spasmen zeigen (Hauss);  sie 
liegen ferner vor als sehockartige Pl~Lttehenagglutinationen in der capil- 
laren GefgBperipherie im Beginn der Coronarthrombose, auf die neuer- 
dings Jt~l~GW~s betont bei immunbiologisehen Reaktionen hinweist. 
Aueh dutch Commotio eordis k6nnen erhebliehe prim/~re eoronare 
Durehblutungsst6rungen bis zu Diapedeseblutungen und Herzmuskel- 
nekrosen auftreten (DIETRICH, VEITII, SCtILOlYIKA). MEESSEN weist auf 
eine dureh Brustwandtrauma ausgelSste und dureh Kollapszust~nde 
verst~irkte funktionelle DurchblutungsstSrung der Coronargefage hin, 
die bei einem 30j~hrigen Mann zu einer - -  offenbar sekund~ren - -  
C0ronarthrombose an der typisehen Stelle des  linken Kranzarterien- 
as~es fiber einen Skleroseherd gefiihrt hatte. Es ist weiter durehaus zu 
erwagen, ob nieht eine plStzliehe Druekentlastung im Kollapszustand 
sieh in/~hnlieher Weise an einer Stenosenstelle in Naehbarsehaft einer 
Gef/iBwandabzweigung auswirkt. 

Diese i)berlegungen und Beobaehtungen deeken sieh mit klinischen 
Bedenken hinsichtlich des zeitliehen und kausaten Zusammenhanges 
zwisehen Coronarthrombose und Herzinfarkt (HA~rSS). So wesentlieh 
aueh die Coronarthrombose am An/ang der pathogenetisehen Entwick- 
lung eines Infarktes stehen kann, so ist doeh andererseits aus klinischen 
Erw~gungen besonders beim Sekundenherztod heraus - -  der sehr selten 
eine Thrombose zeigt im Gegensatz zu den um einige Stunden oder Tage 
fiberlebten schweren Herzanfitllen - -  zu fragen, ob nieht nach den je- 
weiligen Umst/inden eine Coronarthrombose zeitlieh erst mit oder nach 
einem Herzinfarkt eintreten kan n. Im letzteren Falle kann eine Dureh- 
blutungsminderung (Blutdruekabfall, Spasmen in der C0ronarperipherie, 
akute VergrSBerung eines Coronarherdes durch Blutung oder Auf- 
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quellung) einerseits zur Herzmuskelnekrose und andererseits sekund~r 
dnreh Stromverlangsamung im Infarktgebiet zu einer naehfolgenden 
Coronarthrombose Iiihren, deren Bedeutung dann in einem unwider- 
rufliehen, zumeist hoehsitzenden und dadureh die gestSrte Durch- 
blutungszone vergr58ernden Vorgang liegt. Die Katastrophe des Herz- 
infarktes h~i~te unter Umst~nden ihre Ursache in einem Ereigniskomplex, 

A b b .  2 a u. b. C o r o n a r t h r o l n b u s  l a i r  d e m  B i l d e  eines zur  W ~ n d  s e n k r e e h t  s t e h e n d e n  ~ q r b e l s .  
(Typ i sehe  L o k a l i s a t i o n  wie i n  A b b .  1~.) W i r b e l e f f e k t  d i c h t  o b e r h a l b  eines s t a r k  v o r s p r i n g e n -  
den  a t h e r o m a t 6 s e n  C o r o n a r h e r d e s  (Verha l tn i s se  wie  i m  G l a s r o h r m o d e l l ) .  ~ ~ b e r s i c h t s b i l d :  
s t e n o s i e r e n d e r  A t h e r o m h e r d  i m  n n t e r e n  B i l d a b s c h n i t t ,  da r i i be r  ~u  i m  ob l i t e -  

r i e r e n d e n  T h r o m b u s .  --> I n t i m a g r e n z e  *-. b A u s s c h n i t t s v e r g r S B e r u n g  aus  a. 
( F i b r i n f h r b u n g  n a c h  ~r 

in dem die Thrombose nut  der Schlugstein ist. Es ist dem Kliniker zu- 
zustimmen, d~8 eine zeit]iche Bestimmung der einzelnen Ph~sen und 
Vorgiinge bei Coronarthrombose und Herzinf~rkt yon groger klinischer 
Bedeutung sei (HAuss). 

Morphologische Hinweise ffir unsere Modellvorstellungen finder man, 
wenn man die Thrombusbildung dieses Coronar~bschnittes in Lgngs- 
schnitten histologisch untersucht. Bei Fibrinfs sieht man ge- 
legentlich Fibrinzfige den Thrombus durchziehen, die das Bild eines 
stehenden Wirbels zeigen und senkrecht zur Gef~Bwund ~ngeordnet 
sind (Abb. 2). Das weist d~r~uf hin, d~g die Thrombusubscheidung 
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nieht immer schrittweise als schalenf6rmige Auflagerung auf die er- 
krankte Gef~Bwand erfolgen muB und auch nicht reiner Stagnations- 
effekt sein kann. Es bleibt offen, wie h~ufig stehende Wirbel dieser Art 
vorkommen. 

Setzt mal~ den Gef~Bquerschnitt zum Schlagvolumen des Herzens 
in Beziehung, dann tMtt sich errechnen, dab die StrSmungsgeschwindig- 
keit in Mnem t ts  des Kr~nzgef~Bsystems nur etwa in der GrSBen- 
ordnung yon 10 cm je Sekunde zu suehen ist. Berficksichtigtman ferner 
die hohe Viscosit~t des strSmenden Plasmas und die zus~tzliche Sus- 
pension yon Erythrocyten im str5menden Medium, die weiterhin einer 
Tendenz zur Turbulenz entgegenwirken, so mug man allerdings an- 
nehmen, dM3 das Auftreten wesentlicher Wirbelbildungen in vivo often- 
bar ein Ereignis unter ungewShn]iehen Ausnahmebedingungen ist. Im 
intakten Gefs kommt ihnen zum mindesten keine pathogenetische 
Bedeutung zu. Sie k6nnen aber doeh wohl unter dem EinftuB st~rkerer 
Liehtungseinengungen bei gleichzeitiger kurzfristiger ~nderung der 
StrSmungsgesehwindigkeit oder bM Stase in der Peripherie des Gef~B- 
ausbreitungsbezirkes an Bedeutung gewinnen. Dann sind die Be- 
dingungen des Modellversuches gegeben,~ welche gleiehzeitig morpho- 
logis6he ]~e'funde in der Art  der Abb. 2 erkl~reri. Diese erfordern aber 
eine Deuttlng, welcSe die WiderstandserhShung in tier Peripherie an den 
An]ang setzt und somit die Thrombusbildung als ein sekundi~res Ereignis 
erscheinen 1/igt. 

Eine weitere die ver/inderten StrSmungsverhi~ltnisse im Bereieh yon 
Coronarstenosen beriieksiehtigende Uberlegung sei hier angesehlossen. 
Ein hi~ufiger Befund bei Coronarthrombosen ist die gleiehzeitige akute 
Verquellung arteriosklerotiseher Herde im unmittelbaren Thrombose- 
bereieh (BfreI~E~, M~ESSE~, E. M~LL~).  Diese akute Verquellung 
kann reeht oft betr~ehtliehe AusmaBe annehmen und eine zusi~tzliehe 
erheblieh weitergehende Liehtungseinengung bewirken, als sie der arterio- 
sklerotisehe Herd ohnehin sehon zur Folge hatte. Ja  man kann fast 
sagen, dag bei dem weitgehenden Liehtungsversehlug dureh erhebliche 
akute Gef/~Bwandverqueltung der sehliel3lieh manifesten Thrombose 
offenbar nur die Bedeutung eines durchaus sekund~ren Ereignisses 
zukommt. 

Die PlStzlichkeit des Eintrittes der GefiiBwandverqueIIungen kann, 
wenn man kausale Momente allein im Strukturaufbau atheromatSser 
Herde sucht, nur mit groBen Schwierigkeiten erkl~rt werden. Es ist 
schlieBlich sehr unwahrseheinlich, dab die akute Verquellung Folge 
einer akuten Strukturver~nderung im Sinne eines Umbaues des skleroti- 
sehen Intimaherdes in quellungsbereites Material ist. Ebensowenig kann 
die konstante Zusammensetzung des strSmenden Materials fiir p]Stz- 
fiche Verquellungen eine urMichlieh entseheidende Bedeutung haben 
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Viehnehr ist das strSmende Material, besser gesagt das Plasma, stets 
imbibitionsbereit und der arteriosklerotische Herd auch vor der Ver- 
quellung offenbar schon imbibitionsf~hig. Die urs~chtichen Momente 
einer akuten Gefi~13wandverquellung miissen in erster Linie in Momenten 
zu suchen sein, die auBerhMb der Materialeigenschaft der arterioskleroti- 
sehen Herde und des an ihnen vorbeistrSmenden Plasmas liegen. 

Wir haben den Einflul3 str5mungsmechanischer Anderungen im 
sklerotisch eingeengten Gefiil3absehnitt hinsicht]ich ihrer Auswirkungs- 
mSglichkeit auf quellungsbereite Coronarherde untersucht. Dabei ist 
yon der Uberlegung auszugehen, dal~ eine in einem glattwandigen, quer- 
schnit tskonstanten t~ohrsystem fliel3ende laminare StrSmung auf Mle 
Teile der Circumferenz der Rohrwandung bei konstanter  StrSmungs- 
geschwindigkeit einen best immten konstanten Druek ausfibt. Dieser 
Druck ist mit  in die Wand eingebauten Druckmanometern  oder mit  
Steigrohren mel3bar. Wird die Str5mungsgeschwindigkeit erhSht, so 
sinkt, was zuni~chst wenig einleuchtend erseheint, der Druck. Umgekehrt  
steigt in diesem System der Druck, wenn die StrSmungsgeschwindigkeit 
sinkt. W/~re dem nieht so, so kSnnte man z. B. zum Ansch]ul3 an den 
Wasserhahn viele der. iiblichen Gummischliiuche nicht benutzen: Nur 
dadureh, da[3 bei 0ffnung des Wasserhahnes stets im Schlauch eine 
StrSmung ]lie[3t, iiberfordert der Druck nicht die MateriMfestigkeit. 
Drosselt man das loeriphere Schlauchende, so wird die StrSmungs- 
geschwindigkeit in der Lichtung gegen 0 konvergieren und schlieBlich 
dem Wert  des hydrostatischen Druckgef~lles im betreffenden Ortsnetz 
zustreben. Zumeist wiirde Mlerdings der Schlauch vorher platzen oder 
yon seinem AnsehluG springen. Die Gesetzm~Bigkeit der gesehilderten 
Verh/iltnisse wird dahingehend ausgedriickt, dal3 in einem konstanten 
System das Produkt  aus StrSmungsgeschwindigkeit v und Wanddruck p 
konstant  ist (v �9 l0 = K). 

In  einem glattwandigen t~ohrsystem mit  gleichm/il3ig sich ver- 
jfingendem Querschnitt wird demnach die StrSmungsgeschwindigkeit 
proportional der Querschnit tabnahme wachsen und der Druck sinken, 
sofern die je Zeiteinheit aus dem Rohrende ausflieBende Fliissigkeits- 
menge konstant  gehalten wird. Baut  man in ein Rohrsystem eine Enge 
ein, so kann man feststellen, dal3 an der Engst~lle (wieder bei konstantem 
Gesamtdurchflul3) eine starke Beschleunigung der StrSmungsgeschwin- 
digkeit stat tf indet  bei entsprechendem Druckab]all. 

Gesta]tet man nun - -  in Ann~herung an die zu betrachtenden Ver- 
h/i]tnisse - -  die StrSmung pulsierend, so sieht man an entsprechenden 
Manometern oder an eingebauten Steigrohren vor und im Bereich der 
Engstelle rhythmisch mit  dem Anstieg der StrSmungsgeschwindigkeit 
konkordante ,,negative" Druckschwankungen (Abb. 3). Anstelle eines 
starrwandigen Rohrsystems veranschaulieht ein nachgiebiges Material 
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die Verhgltnisse noch klarer. Wir haben z. B. in einem Fahrradschlauch 
eine ,,Engstelle" angebracht, die aus Schaumgummi ausgeschnitten in 
Form und Querschnitt den Lichtungskonturen eines ,,Intimapolster s'' 
in etwa entsprach. Durchstr5mt man dieses Modell mit einer pulsieren- 
den StrSmung, so sieht man eindeutig, daI~ die Wand an der Engstelle 
den ,,negativen" Drucksehwankungen rhythmisch mit der pulsierenden 
StrSmungsgeschwindigkeit naehgibt und kollabiert, das bedentet, dal~ 
der Gesamtquerschnitt rhythmisch pulsierend noeh enger wird. Voraus- 
setzungsgemg~ sieht man diese Verringerung des Gesamtquerschnittes 
nur wghrend der Zeit der Anderung der StrSmungsgeschwindigkeit. 

- I 
Abb.  3. Model lversueh  I I .  G l a s r o h r s y s t e m  m i t  
S te ig rohron  u n d  , , co rona r sk l e ro t i s che r "  Enge .  Der  
Manomete r sp iege l  s t e h t  f iber  der  E n g e  bei  m i t t l e r e n  
S t r 6 m n n g s g e s e h w i n d i g k e i t e ~  s te t s  n i ed r ige r  a ls  in  
den  be iden  b e n a e h b a r t e n  S te ig rohren .  A u e h  bei  pul-  
s i e render  S t r S m u n g  b le ib t  das  S t e i g r o h r n i v e a u  in 
cter Mi t te  s te t s  gegen i iber  l inks  u n d  r ech t s  zurt tck.  

(Links :  Zuf luB;  r eeh t s  : 13berlaufabfluB) 

Es erhebt sich die Frage, 
inwieweit diese Uberlegun- 
gen und Beobaehtungen 
in einer pathogenetischen 
Betrachtung der Throm- 
boseentstehung als Teil- 
faktoren eine l%o]le spiden. 
Es mu~ zungchst mangels 
Erfahrung die Frage often- 
gelassen werden, ob die 
GefgBwand insgesamt in 

jedem Fall eine geniigende meehanisohe Festigkeit besitzt, um der 
bei dem letzten Moddlversueh beobaehteten kollabierenden Material- 
verformung hinreiehend entgegenzuwirken - -  was bei der mehr oder 
weniger festen Verbindung der Adventitia mit dem umgebenden Gewebe 
zuniiehst zu erwarten sein k5nnte. Zweifellos wirkt jedoch die negative 
Drucksohwankung fortlaufend schwankend auf die Intima. I)er Aus- 
druck ,,negative Druoksehwankung" bedarf insofern einer Einsehrgn- 
kung, als der Druck ja nieht, absolut gemessen, negativ wird, sondern 
nur negativ in bezug auf die naehbarliehe intakte Gefgl~wand. Die 
Amplitude der Drucksehwankung ist am grSl~ten an der Stelle der stgrk- 
sten Strombahneinengung, also quasi fiber dem Gipfel eines atheroma- 
tSsen Engpasses. (Die naheliegende Frage, wieweit so]ohe Einwir- 
kungen auf das Tempo einer sich entwiokelnden Gefgl~sklerose Einflul3 
haben kSnnen, soil hier nioht erSrtert werden. Diese Frage berfihrt 
weniger die ;~tiol0gie der arteriosklerotisehen &nfangsentwieklung als 
das Ausmal~ und die Hgufigkeit rezidivierender Insudationen yon Bhit- 
plasma und einer mechaniseh-funktiondlen Beeinflussung des krank- 
haften Gefgllwandumbaues). Hgufig wird eine akute Verquellung athe- 
romatSser Intimapolster im Bereieh eines thrombotischen Gefiigwand- 
verschlusses beobaehtet (BtJclCNEI~, E. Mt~lmEl~). Offenbar ist nun, wie 
oben hinsichtlich iilterer und frischerer Coronarherde betont wurde, die 
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Materialbesehaffenheit der arteriosklerotischen Herdbildungen eine sehr 
unterschiedliche. Die Voraussetzung ffir eine akute Verquellung ist 
eine ,,Quellungsbereitschaft", deren Bedingungen vermutlich in der 
unterschiedlichen submikroskopischen Struktur des den arterioskleroti- 
schen Herd aufbauenden Materials zu suchen sind. Intensit~t und 
Frische der PlasmaeiweiB-Insudation, Art und Alter des HyMinisierungs- 
zustandes spielen auf der einen Seite eine grebe l~o]le hinsichtlieh zu- 
nehmender Quellungsneigung, wie andererseits hinsichtlich abnehmender 
Quellungsbereitschait die ,,Verfestigung" eines Intimaherdes dutch 
Bildung ko]lagener Fasern, durch Altern der Kolloide und durch Ver- 
kMkung yon Bedeutung sein kSnnen, um einige MSglichkeiten anzu- 
ffihren. Welche Kr~ te  indessen yon Fall zu Fall die akute Verquellung 
letzten Endes bewirken, ist weitgehend problematisch. Zu einem gewissen 
Tell kSnnen es woM chemisehe Ursachen, vielleicht p~-Verschiebungen 
im Coronarherd sein, welche akute Verquellungen herbeiffihren und da- 
durch thromboseaus15send wirken. Hier ist der prim~re Quellungsdruck 
im Skleroseherd a]s entscheidend anzusehen, soweit er den StrSmungs- 
druck zu fiberwinden vermag. Unsere Untersuchungen ]assen eine 
weitere MSg]iehkeit erkennen. Die Modellversuche zeigen mit ErhShung 
der StrSmungsgeschwindigkeit die Entstehung eines verringerten I,,nega- 
riven") Druckes fiber einem Coronarherd. Dabei kommt es im Rhyth- 
mus der Pulsation sogar zu deutlieh wechselnden Druekschwankungen. 
Hierdurch entsteht eine rhythmisch wiederkehrende Druclcentlast~tng 
ungewShnlicher Art fiber einem Intimaherd, die im Sinne eines Sog- 
effektes quellungsbereite Zonen des Coronarherdes zur thrombosebegfin- 
stigenden Aufque]lung bringen kann. Wie wirksam eine unterschied- 
liehe Gewebsspannung im Sinne einer ,,Entlastung" ffir die akute Aus- 
bildung einer 5dematSsen Sehwe]lung sein kann, ist aus dem Bilde des 
GlottisSdems oder des HandrfiekenSdems bei der Hohlhandphlegmone 
gelaufig. Was hier in den Bereiehen einer geringeren Gewebsspannung 
der Schwellung Vorsehub leistet, entsprieht der strSmungsbedingten 
,,Entlastung" eines quellungsbereiten Coronarherdes. Ist der Wirbel- 
effekt unseres 1. Mode]lversuches die Folge einer Zir]culationserschwerung 
spastischer oder mechanlscher Art im Herzanfall (umschriebener Coronar- 
spasmus, periphere Pl~ttchenagglutination ) bei stenosierender Intima- 
verdickung und unter dem Einflul~ einer Gefal~wandverzweigung (Sog- 
wirkung nach Art der Wasserstrahlpumpe), so ist mit dem 2. ~ode]]- 
versuch dargestellt, wie unter E~'hdhung der StrSmungsgeschwindig/ceit 
eine relative Druckentlastung fiber einem quellungsbereiten Coronar- 
herd sich bildet, die einer akuten thrombosebegfinstigenden Vorquellung 
eines solchen Herdes Vorschub leisten kann. ttier ist kliniseh die Wir- 
kung zu akuter Coronarthrombose ffihrender Erregungszust~nde zu 
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bedenken. Die Tachykardie als psychisches Erregungsmoment, nervale, 
Taehykardie erregende StSrimpulse wie der gastrokardiale Symptomen- 
komplex, die paroxysmale Tachykardie sind wiederkehrende Gelegen- 
heiten, welche dutch ErhShung der Blutstr5mungsgeschwindigkeit lokal 
fiber Coronarherden spannungsvermindernd wirken und welche nach 
klinischen Erfahrungen akute Coronarthrombosen auslSsen kSnnen. 

Beide Versuehsbedingungen ergeben sieh an der erlcranlcten Gef~l~- 
wand und nut an diesen Stellen, das sei ausdrfieklich betont. Hinweise 
dieser Art bilden unter gegebenen Umst~nden anch nut ein Glied in der 
Kette yon Faktoren, die zur endgfiltigen Thrombusbildung im Coronar- 
system fiihren. Stellt man aber eine aus unseren Modellversuchen abzu- 
ieitende funktione]le Betraehtungsweise bei der Coronarthrombose neben 
andere MSglichkeiten, daDn w~chst das Mai~ klinischer Uberlegungen, 
welche den Herzinfarkt und die Coronarthrombose nicht so sehr ab- 
wartend schieksalsm~l~ig betrachten, sondern bei ihrer wechselseitigen 
VerknfipfungsmSgliehkeit in ihren Anf~ngen therapeutisch frfihzeitig 
und damit wirksamer angehen wollen. 

Zusammeniassung 
StrSmungsmechanische Faktoren kSnnen, w~e an Modellversuchen 

nachweisbar ist, in zweierlei Richtung, vor allem bei der Sk]erose des 
linken absteigenden Coronarastes, thrombosebegfinstigend wirken. 

Die anatomischen Besonderheiten der etwa rechtwinkeligen Ab- 
zweigung der Coronaria circumflexa und der Coronaria sinistra lassen 
bei Zirkulationserschwerung und StrSmungsverlangsamung im absteigen- 
den Ast im Bereiehe der typischen, hi~ufig anzutreffenden stenosierenden 
Intimasklerose akute Wirbelbildungen auftreten; diese treten unter 
Sogwirkung nach Art des Wasserstrahlpumpeneffektes auf. Sie sind 
bei Zirkulationserschwerung spastischer oder mechanischer Art (peri- 
phere P]~ttchenagglutination) im Herzanfall zu erwarten und lassen 
Coronarthrombosen dabei als sekunddres Ereignis erscheinen. Es bleibt 
often, wie h~ufig diese MSglichkeit, die sieh morphologisch im Bild des 
stehenden Wirbels im Thrombus belegen li~gt, bei der Viscosit~t des 
Blutes wirksam wird. 

Bei ErhShung der StrSmungsgeschwindigkeit l~Bt der auf der Gef~B- 
wand lastende StrSmungsdruck fiber Intimabuckeln sti~rker nach als an 
intakten Gef~gwandabschnittem Es entsteht hier eine relative Druck- 
entlastung, welche durch Spannungsverminderung in quellungsbereiten 
Coronarherden eine akute Vorquellung begfinstigen kann und somit 
wiederum unter Umst~tnden thromboseauslSsend zu wirken vermag. 
Coronarthrombosen bei Coronarsklerose nach Erregungszust~nden mit 
Tachykardie kSnnen hier zum Teil eine Erkl~trung linden. 
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