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Morphometrical Investigations in Human Coronary Atherosclerosis

Statistical Studies of the Effect of Diabetes Mellitus, Hypertension,
and Other Factors on Coronary Sclerosis Using Variance-Analysis

Summary. The purpose of our studies was to learn whether hypertension and diabetes
mellitus in men and women between 60 and 69 years of age cause a narrowing of the lumen of
the anterior descending branch of the left coronary artery and whether further factors inherent
in the artery might influence the degree of arteriosclerosis.

In 15 men and 15 women between 60 and 69 years of age with hypertension or diabetes
mellitus, or without either we made 360 cross-sections of the artery, measured the percentage
narrowing of the lumen, and statistically analyzed the 1440 measurements with an electronic
computer and varianceanalysis. The following results seemed especially interesting:

1. Men and women between 60 and 69 years of age with hypertension or diabetes show the
same degree of arteriosclerotic narrowing of the lumen as do those without hypertension or
diabetes. These illnesses do not significantly affect the lumen size.

2. In men there proved to be a correlation between sex and degree of narrowing of the
coronary artery. Perhaps the correlation is related to the fact the material studied from the men
was non-homogeneous.

3. The region along the course of the vessel influences the narrowing of the lumen only in
women, not in men.

4. The position of the arteriosclerotic plaque as regards a vascular branch shows a signifi-
cant correlation with the narrowing of the lumen in women but not in men.

5. “Repetition of measurements’” shows in men and women a significant effect on the
narrowing of the lumen.

6. It is recommended that the model presented be applied to similar studies.

Zusammenfassung. Mit der vorliegenden Untersuchungsreihe sollte gepriift werden, ob
Hypertonie und Diabetes mellitus bei Ménnern und Frauen zwischen 60 und 69 Jahren einen
EinfluB auf die Lumeneinengung des Ramus descendens anterior der linken Herzkranzschlag-
ader auf den ersten Verlaufszentimetern haben und ob noch weitere, geféaBeigene Faktoren die
Michtigkeit der Beete beeinflussen. 360 GefiBquerschnitte von 15 Ménnern und 15 Frauen
der Altersgruppe 60—69 Jahre mit Hypertonie, Diabetes mellitus sowie ohne Hypertonus
und ohne Diabetes wurden vermessen, die prozentuale Lumeneinengung wurde bestimmt, die
1440 MeBdaten wurden mittels elektronischer Datenverarbeitungsanlage und Varianzanalyse
aufgearbeitet. Folgende Ergebnisse erscheinen wichtig:

1. Ménner und Frauen zwischen 60 und 69 Jahren zeigen eine gleiche mittlere Lumenein-
engung bei Coronarsklerose mit Hypertonus, mit Diabetes sowie chne Hypertonus und ohne
Diabetes, d.h. die Grundkrankheiten haben keinen statistisch signifikanten Einfluf.

* Mit Unterstiitzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft, Sonderforschungsbereich
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** Tin Teil der Ergebnisse wurde auf der 2. Herbsttagung der Deutschen Gesellschaft fir
Pathologie vom 1.—3. 10. 71 in Darmstadt vorgetragen.
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2. Das Untersuchungsgut, d.h. der Patient, hat bei Mannern einen Einflu auf die Lich-
tungseinengung der Herzkranzschlagader. Dies hidngt wahrscheinlich mit Inhomogenitidt der
Stichprobe bei den Ménnern zusammen.

3. Der Ort im Verlaufe des GefiaBes beeinfluflt nur beim weiblichen Geschlecht die Lumen-
einengung, nicht bei den Minnern.

4. Die Position am GefiBabgang, d.h. die Lage der arteriosklerotischen Beete zum Seiten-
astabgang zeigt bei Frauen einen signifikanten EinfluB auf die Lumeneinengung, nicht jedoch
bei Mannern.

5. Die MeBwiederholung zeigt bei Ménnern und Frauen einen signifikanten EinfluB auf die
Lumeneinengung.

6. Das vorgestellte Modell soll weiterhin im Rahmen &hnlicher Fragestellungen benutzt
werden.

Zahlreiche Untersuchungen zur Pathogenese der Coronarsklerose haben ge-
zeigt, daB eine weiterreichende Erkenntnis tiber diese Erkrankung nur zu erlangen
ist, wenn gleichzeitig mehrere unterschiedlich gewichtige Teilfaktoren in ihrer
Wirkung betrachtet werden, d.h., wenn man mit einem Fakforenfeld arbeitet.
Einzelgrofen dieses Faktorenfeldes sind erfafit. Es fehlen jedoch quantitativ
gesicherte Angaben iiber ihren Einflul auf die Coronarsklerose beim Menschen
sowie Daten iiber ihre Abhéngigkeit untereinander, d.h. tber ihre Wechsel-
wirkungen wahrend des pathologischen Prozesses. Aussagen dieser Art ermoglichen
die Priifung zahlreicher MeBdaten durch die Varianzanalyse.

Unsere Untersuchungen beziehen sich auf den proximalen Anteil des Ramus
descendens anterior der linken Herzkranzschlagader, da in diesem Bereich nach
der Erfahrung auf dem Sektionssaal und vielen Angaben in der Literatur (Wol-
koff, 1929; Hallermann, 1939; Bredt, 1956; Meessen, 1957; Dropmann, 1963;
Wegener, 1969, 1970) arteriosklerotische Plaques am héufigsten zu finden sind.

Wir haben versucht, folgende Fragen zu klaren: Ist ein Einfluf} auf die Steno-
sierung des Lumens der Coronararterie gegeben durch:

1. Die Grundkrankheiten Hypertonus, Diabetes mellitus, kein Hypertonus
und kein Diabetes mellitus,

2. den Patienten selbst,

3. den Ort im Verlauf des Gefalles,

4. die Position am Seitenastabgang,

5. die MeBwiederholung ?

Untersuchungsgut und Methode

Aus dem Sektionsgut des Pathologischen Instituts der Universitdt Heidelberg wurden
zwischen Mai 1970 und September 1971 streng zufallig 15 Méanner und 15 Frauen in der Alters-
gruppe zwischen 60 und 69 Jahren ausgew#hlt. Es wurden 3 Gruppen gebildet:

1. Gruppe: 10 Verstorbene (5 Méanner und 5 Frauen) mit Hypertonus. Als Hypertonus galt
jede Blutdrucksteigerung iber 150 mm Hg systolisch und itber 100 mm Hg diastolisch, die
nicht nur kurzzeitig, d.h. reaktiv, sondern tiber lingere Zeit bestanden hatte (Wollheim und
Moeller, 1960; Schneider, 1969).

2. Gruppe: 10 Verstorbene (5 Ménner und 5 Frauen) mit Diabetes mellitus ohne Hyperto-
nie. Ein klinisch manifester Diabetes mellitus (Robbers, 1969) wurde angenommen, wenn ein
erhShter Niichternblutzucker und Glucosurie tiber lingere Zeit bekannt waren, wobei der
Niichternblutzucker u.U. iber 180 mg-% liegen und gleichzeitig der Urinzucker positiv sein
konnte, oder aber der Niichternblutzucker mehrmals héher als 180 mg- % lag (Hegglin, 1966).

3. Gruppe: 10 Verstorbene (5 Minner und 5 Frauen), bei denen klinisch weder ein Hoch-
druck noch ein Diabetes mellitus bestanden hatte.
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Abb. 1. Priparierter Ramus descendens anterior mit Ramus circumflexus sin., 1., 2. und
3. Seitenast in der Reihenfolge von oben nach unten

Bei allen untersuchten Fillen blieb der vordere, absteigende Ast der linken Herzkranz-
arterie bei sonst typischer Sektionstechnik des Herzens geschlossen. In das linke Herzkranz-
arterienostium wurde mit einer Tabaksbeutelnaht eine Knopfkaniile eingebunden. Die groBen
Seitendste des Ramus descendens anterior wurden umstochen und unterbunden. Die Knopf-
kaniile wurde an ein Infusionsbesteck angeschlossen und die Coronararterie so iiber etwa 5 Std
mit ca. 1000—1200 ml 8 %igem Formalin unter einem mittleren Druck von ca. 30—40 mm Hg
durchstromt. Auf diese Weise wurde ein Kollabieren der GefdBlichtung vermieden, das Gefil3
hob sich prall als Strang im subepicardialen Fettgewebe ab. AnschlieBend wurde das gesamte
Herz iiber 36 Std in 8 %igem Formalin nachfixiert. Der Coronararterienast wurde dann aus dem
subepicardialen Fettgewebe herausprédpariert (Abb. 1). Der so freigelegte Ramus descendens
anterior wurde in 5 Abschnitte unterteilt:
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Abb. 2. Schematischer Léngsschnitt durch den Ramus descendens anterior mit Ramus

circumflexus sin. und 1.—3. Seitenastabgang. ----- Schunittebenen: 1 und 2 mm oberhalb

und 1 und 2 mm unterhalb des Seitenastabganges sowie 1 mm oberhalb und 1 mm unterhalb
der Mitte zwischen zwei Abgéngen

Abschnitt I: Vom Abgang des Ramus circumflexus der Arteria coronaria sinistra bis zur
Mitte des ersten Seitenastabganges im Ramus descendens anterior.
Abschnitt 11: Mitte des ersten Seitenastabganges bis zur Mitte zwischen dem 1. und dem
2. Astabgang.
Abschnitt 111: Mitte zwischen 1. und 2. Seitenastabgang bis zur Mitte des 2. Seitenast-
abganges.
Abschnitt IV : Mitte des 2. Seitenastabganges bis zur Mitte zwischen 2. und 3. Seitenast-
abgang.
Abschnitt V : Mitte zwischen 2. und 3. Seitenast bis zur Mitte des 3. Seitenastabganges.
Um die Genauigkeit dieser Unterteilung nicht zu gefdhrden und ausreichend grofie Teil-
stiicke zu erhalten, blieben Seitenastabgiinge, deren Durchmesser kleiner als 1 mm war, bei
der Einteilung unberiicksichtigt. Die so gewonnenen Abschnitte wurden — wenn nétig —
entkalkt und in dblicher Weise zu Paraffinschnitten verarbeitet (Schnittdicke 5 p; Elastica
van Gieson-Firbung), wobei die urspringliche Lage der Seitenastabginge markiert wurde.
Die Schnitte lagen an folgenden Teststellen (Abb. 2):
I. Vor Abgang des 1. Seitenastes:
1. 2 mm vor dem Abgang.
2. 1 mm vor dem Abgang.
II. Nach Abgang des 1. Seitenastes:
3. 1 mm nach dem Abgang.
4. 2 mm nach dem Abgang.
5. 1 mm vor der Mitte zwischen 1. und 2. Seitenastabgang.
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Abb. 3. Querschnitt durch den Ramus descendens anterior 1 mm oberhalb des 1. Seitenast-
abganges. Im 3. und 4. Quadranten findet sich die stirkste Lumeneinengung durch ein arterio-
sklerotisches Beet. (Photogramm, EvG-Farbung; Vergr.: 25fach)

II1. Vor Abgang des 2. Seitenastes:
6. 1 mm nach der Mitte zwischen 1. und 2. Seitenastabgang.
7. 2 mm vor dem Abgang.
8. 1 mm vor dem Abgang.
IV. Nach dem Abgang des 2. Seitenastes:
9. 1 mm nach dem Abgang.
10. 2 mm nach dem 2. Abgang.
11. 1 mm vor der Mitte zwischen 2. und 3. Seitenastabgang.
V. Nach der Mitte zwischen 2. und 3. Seitenastabgang:
12. 1 mm nach der Mitte.

Diese 12 Stufenschnitte wurden nach histologischer Untersuchung mit einem Projektions-
mikroskop in 16facher Vergroflerung auf einen DIN A4-Papierbogen projiziert (Abb. 3).
Nach diesem projizierten Bild wurden die Lamina elastica interna und die innere Lumen-
begrenzung gezeichnet (Abb. 4). Diese Zeichnungen der Coronarquerschnitte ohne Media und
Adventitia wurden nach folgendem Schema in 4 Quadranten unterteilt:

Durch den Abgang des 1. bzw. des 2. Seitenastes der Coronararterie wurde eine Achse
gelegt, die die Winkelhalbierende des ersten Quadranten darstellte. Die weiteren Quadranten
wurden im Uhrzeigersinn numeriert. Die Abgangsrichtung des 1. bzw. des 2. Seitenastes wurde
durch Projektion eines Kontrollschnittes mit Seitenastabgang auf die Zeichnung des zu unter-
suchenden Schnittes festgelegt. Die Schnitte 1—6 wurden nach dem 1., die Schnitte 7-—12
nach dem 2. Seitenast orientiert.
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Abb. 4. Schematischer Querschnitt durch den Ramus descendens anterior mit den Quadranten
I—1IV. Exzentrische Lumeneinengung vornehmlich im Quadranten IIT und IV

Diese Quadranten wurden ausgeschnitten und auf einer Analysenwaage auf 10-° g genau
gewogen. Daran anschlielend wurde der Teil des Quadranten ausgeschnitten und gewogen,
der der Intima entsprach. Die beiden Gewichte und damit die beiden Flichen wurden zu-
einander ins Verhiltnis gesetzt, wobei die vollstindige Verlegung des Lumens durch eine
arteriosklerotische Plaque mit 10009/, Lumeneinengung gleichgesetzt wurde. Insgesamt wurden
auf diese Weise 1440 Melwerte gewonnen, die mittels elektronischer Datenverarbeitung stati-
stisch bearbeitet wurden. Die statistische Priiffung und Sicherung der Daten erfolgte durch die
Varianzanalyse. Es wurde ein hierarchisches Modell mit einem Faktor und 5 MeBklassen fur
Minner und Frauen getrennt aufgestellt:

Faktor (A): Diagnose (Hypertonus, Diabetes mellitus, kein Hypertonus und kein Diabetes
mellitus); unabhéngige Grofie.

MeBklasse 1 (M,): Patient; abhingig von A.

MeBklasse 2 (M,): Ort im Verlauf des GefiBes, d.h. Bereich um den 1. und 2. Seitenast-
abgang; abhingig von M,.

MeBklasse 3 (M;): Position am Gefidflabgang, d.h. Position vor und nach dem Seitenast-
abgang und in der Mitte zwischen 2 Abgingen; abhiingig von M,.

MeBklasse 4 (M,): MeBwiederholung. Diese MeBwiederholung beriicksichtigt eventuelle
Anderungen der Lumeneinengung {iber eine Strecke von 1 mm und 2 mm vor bzw. nach dem
Seitenastabgang und 1 mm vor bzw. nach der Mitte zwischen zwei Seitenastabgingen.

MeBklasse 5 (M;): Quadrant.

Innerhalb dieses Modells wurden die errechneten Varianzen der tabellarischen F-Ver-
teilung fiir eine vorgegebene Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% (p = 0,05) gegeniibergestellt.

Ergebnisse

Die Ergebnisse dieser Untersuchung sind unter Aufteilung in Variationsquelle,
Geschlecht, Summe der Abweichungsquadrate, Freiheitsgrade, der auf die ent-
sprechende Aufteilung entfallenden Varianzanteile, des zugrunde gelegten Ver-

6 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat. Bd. 356



82 K. Wegener, G. Bersch, W. Bersch, Cl. Kohler und W. W. Hopker:

Tabelle 1. Varianzanalyse. Hierarchisches Modell mit 1 Faktor und 5 MeBklassen

fiir Ménner (3) und Frauen ()

Variationsquelle Ge- Summe der Frei- Varianzanteil Test F-Wert  F-Wert,
schlecht Abweichungs- heits- p=10.05
quadrate grade
A: Diagnose 3 2618001,0000 1309000,0000 0,8725
Q 568980,6875 2 9844903125 M1 ongsz 8900
M,: Patient 3 18004400,0000 1500366,0000 10,6439*
Q 4460606,0000 12 371717,1250 My/M, 1,3514 2,4800
M,: Ortim Verlauf & 2114 394,0000 140959,5625 1,5589
des Gefifles ? 4125784,0000 15 275052,2500 My/M, 2,9997* 1,8400
M,: Position am I5) 5425364,0000 90422,6875 0,8805
GefidBabgang Q 5501639,0000 60 91693,9375 M./M, 1,4830* 1,4000
M,: MeBwieder- 3 18485 360,0000 102696,4375 5,4206*
holung von M, @ 11129252,0000 180 61829,1758 MM 2,9582%* <1,3000
M,: Quadrant 3 8525589,0000 18945,7500 0,0
Q 9405 302,0000 20900,6680 0,0
Total 3 55173142,0767 719
Q 35191 587,0438

haltnisses der Varianzanteile (Test), der daraus resultierenden F-Werte und der
tabellarischen F-Werte fiir eine vorgegebene Irrtumswahrscheinlichkeit wvon
5% (p=0,05) in Tabelle 1 wiedergegeben. Gepriift worden ist fir Faktor A und
die MeBklassen M;,—M, die Nullhypothese, d.h. die Annahme, dal mit einer vor-
gegebenen Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% (p=0,05) weder Faktor noch MeB-
klassen einen Einflull auf die mittlere Lumeneinengung der Coronararterie haben.
Die Nullhypothese muB} in den Fallen angenommen werden, in denen der errech-
nete F-Wert kleiner als der tabellierte F-Wert fir p=0,05 ist. In allen anderen
Fillen ist sie abzulehnen. Diese Félle sind in Tabelle 1 durch ein * niher bezeich-
net.

Faktor A: Diagnose ( Hypertonus, Diabetes, kein Hypertonus und kein Diabetes).
Die Nullhypothese kann hier bei Ménnern und Frauen nicht abgelehnt werden,
d.h. der Faktor hat bei beiden Geschlechtern keinen Einflufl auf die mittlere
Lumeneinengung.

Mefsklasse M,: Patient. Die Nullhypothese ist in diesem Fall bei Mannern ab-
zulehnen, bei Frauen anzunehmen. Dies besagt, dal} die EinflufigréBe ,,Patient*
bei den Ménnern eine Wirkung auf die Lumeneinengung hat, bei den Frauen
dagegen nicht.

Mepklasse My: Ort im Verlauf des Gefdfles. Fir diese EinfluBgrofie mull bei
Ménnern die Nullhypothese angenommen, bei den Frauen dagegen abgelehnt
werden. Der Ort im Verlaufe des GefidlBles hat also bei Midnnern keine Wirkung
auf die mittlere Lumeneinengung, wohl aber bei Frauen. Fiir diese Mef3klasse er-
folgte zusdtzlich eine gesonderte Betrachtung der Mittelwerte (Tabelle 2).

Mepklasse My: Position am Gefifilabgang. Die Nullhypothese mull hier fir
Ménner angenommen, fir Frauen abgelehnt werden. Das heillt, daf} die Position
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Tabelle 2. Mittelwertbetrachtung unter Beriicksichtigung der Standardabweichungen fiir die
MeBklassen ,,Ort im Verlauf des GefdBes* und Position am GefdBabgang

MeBklasse Ménner Frauen

Mittel- Standard- Mittel- Standard-

wert abweichung  wert abweichung
Ort im Verlauf des GefaBes: ,,1° 604.,8 + 271,07 534,20 -+208,38
Ort im Verlauf des GefiBes: ,,2 563,32 - 281,67 506,95 -+ 232,87
Position vor dem GefiBabgang 588,92 -+-268,85 509,14 -+-206,40
Position nach dem GefiBabgang 604,63 -+ 283,06 537,98 -+ 231,82

Position zwischen den Gefiilabgingen 558,63 -+ 278,09 515,44 +224.,66

am GefdBabgang bei Ménnern im Gegensatz zu Frauen keine Wirkung auf die
Lumeneinengung austibt. Zu dieser Grofle wurden die Mittelwerte gesondert
betrachtet (Tabelle 2).

Mefklasse My: MefBwiederholung. Die Nullhypothese ist in diesen Fallen bei
beiden Geschlechtern abzulehnen. Die MeBwiederholung beeinfluBt also sowohl
bei Ménnern als auch bei Frauen die GefaBlumenweite.

Diskussion
1. Methodenkritische Bemerkungen

a) Geschlechtsbedingte Unterschiede. Unser Untersuchungsgut umfalite 30
Fille, 15 Ménner und 15 Frauen der gleichen Altersgruppe. Noch ist das vor-
liegende Datengut nicht darauf untersucht worden, ob im Hinblick auf die Ziel-
grofle ,,Lumeneinengung® Geschlechtsunterschiede bestehen. Diese Betrachtung
ist einer weiteren Untersuchungsreihe vorbehalten. Es ist moglich, dall das Ge-
schlecht einen Einflul} auf die Lumeneinengung ausiibt, da in mehreren MeGklassen
fiir Ménner und Frauen unterschiedliche Ergebnisse auftreten.

b) Altersgruppe 60—69 Jahre. Wir haben diese Altersgruppe fiir unsere
Studien gewahlt, weil ihre Félle den grofiten Anteil aller Sektionen innerhalb eines
Jahres am Heidelberger Pathologischen Institut ausmachen (Wegener, 1969;
Hopker, 1970) und weil die Diagnosen ,,Diabetes mellitus* und ,,Hypertonus*
in dieser Altersgruppe — verglichen mit allen anderen — am héufigsten auftreten
(Hépker, 1970).

¢) Perfusion der Coronararterien. Die Coronararterien sind unter einem mittle-
ren Druck von ca. 30—40 mm Hg perfundiert und fixiert worden. Dieser Druck
reicht aus, um das postmortal eventuell kollabierte Lumen zu entfalten. Wenn-
gleich damit nicht vollig gleiche Verhéltnisse wie in vivo geschaffen worden sind,
sind die gewonnenen MeBwerte doch brauchbar, da lediglich Beziehungen der
Werte untereinander hergestellt und keine Absolutmessungen durchgefithrt
worden sind.

2. Besprechung der Ergebnisse

Zieht man die durch die Varianzanalyse gewonnenen Ergebnisse zur Beant-
wortung der zu Anfang gestellten Fragen heran, so lassen sich folgende Aussagen
machen:

8*
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a) Die Diagnose ,,Hypertonus®, ,,Diabetes mellitus, | keine Hypertonie und
kein Diabetes mellitus* hat bei Mannern und Frauen in der Altersgruppe zwischen
60 und 69 Jahren keinen Einfluf} auf die Stenosierung des vorderen absteigenden
Astes der Herzkranzschlagader im Bereich zwischen 1. und 3. Seitenastabgang
(ca. 1—4 cm distal des Ursprungs). Das heiBit, es ist bei Minnern und Frauen
dieses Alters unbedeutend, ob sie eine Coronarsklerose mit Hypertonus, eine
Coronarsklerose mit Diabetes mellitus oder eine Coronarsklerose ohne diese beiden
Grundkrankheiten haben: die mittlere Lumeneinengung im proximalen Anteil
des Ramus descendens anterior der linken Herzkranzschlagader weist in den
untersuchten Fillen keine statistisch zu sichernden Unterschiede auf. Dieses
Ergebnis ist aberraschend, da zahlreiche Untersucher sowohl den Diabetes
mellitus (Faber, 1912; Schettler, 1957 ; Strong und Eggen, 1970; Solth et al., 1957 ;
Robertson u. Strong, 1968; Verlautbarung der Amer. Heart Association und
Journal, Amer. Medie. Ass., 1965) wie auch die Hypertonie (Biurle, 1951 ; Linz-
bach, 1957; Duguid u. Robertson, 1957; Bredt, 1962; Strong u. Eggen, 1970;
Solth et al., 1957; Schettler, 1957; Steinmann, 1962; Schoenmackers, 1963;
Robertson u. Strong, 1968; Haarhoff, 1969) zu den Faktoren rechnen, die einen
EinfluB auf den Schweregrad der Coronarsklerose haben, wobei Baurle (1951),
Haarhoff (1969) Bredt (1962) u.a. die Verdnderungen vor allen Dingen in die
peripheren Abschnitte der Coronararterien lokalisieren. Tierexperimentell (Ratte)
wiesen Kckert et al. (1971) eine Verbreiterung der Coronararterienintima bei
Hypertonie nach. Zu diesen Untersuchungen ist kritisch zu bemerken:

1. Thre Aussagen beruben meist nicht auf Messungen mit anschlieBender
statistischer Priifung der Daten.

2. In die Ergebnisse gehen die geographischen Unterschiede in der Haufigkeit
und Auswirkung der 3 Diagnosen mit ein.

3. Meistens umfassen die Untersuchungen unterschiedliche Altersgruppen und
sind aus diesem Grunde schwer vergleichbar.

Es finden sich jedoch auch Gegenstimmen. So haben z. B. Goodale et al. (1962)
bei Diabetikern zwar eine stéirkere mittlere Dicke der Coronargefafiwand beschrie-
ben, jedoch konnten sie keinen signifikanten Unterschied gegeniiber Nicht-
diabetikern feststellen. Zu dhnlichen Ergebnissen gelangte Blumenthal (1960).
Zu den Autoren, die einen Einflu der Hypertonie auf die Stirke der Coronar-
sklerose verneinen, gehoren Amon (1957). Crawford et al. (1961), Donomae et al.
(1962), Ueda (1962) und Bjurulf (1964). Amon (1957) fand bei einer statistischen
Untersuchung von 100 Coronarsklerotikerherzen nicht nur keinen Zusammenhang
zwischen Hypertonie und Stenosierung der Coronararterie durch Sklerose, sondern
sogar eine Dilatation der mittelkalibrigen GefaBe (Durchmesser 0,25—1,0 mm)
im Gegensatz zu Béurle (1951) und Bredt (1962). Unsere Ergebnisse bestétigen
nun zwar die Untersuchungen der Autoren, die einen EinfluB von Diabetes
mellitus und Hypertonie auf den Schweregrad der stenosierenden Coronar-
sklerose ablehnen, doch ist zu bemerken, daf sie nur fiir die Altersgruppe zwischen
60 und 69 Jahren gelten und periphere Coronararterienabschnitte nicht beriick-
sichtigt wurden. Nun ist bekannt, dafl die stenosierende Coronararteriensklerose
zwischen 60 und 69 Jahren gehduft und besonders ausgepragt auftritt (Haar-
hoff, 1969). Deshalb liegt die Uberlegung nahe, da8 sich in dieser Altersgruppe die
Grenzen zwischen einer sogenannten hypertonischen und diabetischen und einer
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altersbedingten Coronarsklerose der proximalen GefdfBanteile verwischen. Dies
stimmt mit der Auffassung von Solth et al. (1957) iiberein, das Alter bestimme in
erster Linie Ausprigung und Stirke der Arteriosklerose.

b) Das Untersuchungsgut selbst hat bei Mannern einen EinfluB auf die Lich-
tungsweite der Kranzschlagader, bei Frauen nicht. Dies bedeutet, dali durch die
streng zufillige Auswahl aus den laufenden Sektionsfillen bei den Frauen ein
homogenes Untersuchungsgut gewonnen wurde, bei den Ménnern jedoch nicht.
Dieses Phanomen ist méglicherweise dadurch zu erkléren, daB die Coronarsklerose
bei Frauen sich erst nach der Menopause stirker und wirkungsvoll auspragt. Die
arteriosklerotischen Verdnderungen in unserer Stichprobe der Frauen hétten
somit etwa den gleichen zeitlichen Anfangspunkt und etwa gleiche Verlaufsdauer.
Bei den Mannern dagegen fehlt ein derartiger ,,Startpunkt wie die Menopause,
die arteriosklerotischen Verdnderungen beginnen zeitlich frither und zu ganz ver-
schiedenen Zeiten und variieren dadurch viel stirker von Fall zu Fall.

¢) Der Ort im Verlauf des Gefifles beeinfluit nur beim weiblichen Geschlecht
die Lumeneinengung, bei den Mannern nicht. Im Bereich des 1. wie auch des
2. Seitenastabganges ist also bei Mdnnern die gleiche mittlere Lumeneinengung
vorhanden, bei den Frauen nicht. Die Mittelwerte (Tabelle 2) zeigen, dafl bei den
Frauen die mittlere Lumeneinengung im Bereiche des ersten Seitenastabganges
(Ort 1 der Tabelle 2) stérker ist als in Hohe des zweiten Astabganges (Ort 2 der
Tabelle 2). Zur Erklirung dieses Ergebnisses konnten stromungsmechanische
Untersuchungen dienen (Miiller-Mohnssen, 1957, 1971; Dropmann, 1963; Texon,
1957). Sie machen deutlich, daB die Stromfdden im Bereiche eines Abganges zum
Abgang hin abgelenkt werden, wobei es durch Turbulenzen und Aufprall von Blut-
bestandteilen zu Wandverdnderungen kommen kénnte. Die geringere Lichtungs-
einengung am zweiten Astabgang kénnte mit dessen geringerem Kaliber und den
dadurch bedingten geringeren Strémungsverdnderungen zusammenhéngen. Selbst-
verstandlich gelten diese Uberlegungen fiir beide Geschlechter und der fehlende
Einfluf} der Grofie ,,Ort im Verlauf des GefidBes‘* bei den Minnern ist wahrschein-
lich nur auf die Inhomogenitit des Untersuchungsmaterials zuriickzufithren.
Doch miissen weitere Untersuchungen mit dem gleichen statistischen Modell
klaren, ob nicht noch andere Grofen fiir die Unterschiede verantwortlich sind.

d) Die Position am Gefdfabgang, d.h. die Lage der Wandveranderungen vor
bzw. nach dem Seitenastabgang und in der Mitte zwischen zwei Abgingen — also
in einem Bereich ohne Seitenastabgang — zeigte bei den Frauen einen signifi-
kanten Einfluf auf die Lumeneinengung, nicht jedoch bei den Ménnern. Die
Mittelwerte (Tabelle 2) machen deutlich, dafl die Lumeneinengung bei den Frauen
nach dem Astabgang am stirksten, zwischen 2 Abgingen weniger stark und vor
dem Astabgang am geringsten ist. Zur Erklirung dieses Ergebnisses konnen die
Untersuchungen von Miiller-Mohnssen (1957, 1971) herangezogen werden. Er
konnte an durchstromten Glasmodellen zeigen, daB an Seitenastabgingen der
Fliissigkeitsstrom zu dem Abgangstrichter hingezogen wurde. Der urspriinglich
horizontal orientierte Hauptstromfaden wurde abgelenkt und traf dabei auf den
hinter dem Abgang gelegenen Wandabschnitt. Auf der gegeniiberliegenden Wand-
seite entstanden Wirbelzonen, Turbulenzen und Totwassergebiete. Dadurch
bildete sich dort eine Zone verstiarkter Sedimentation und héherer Konzentration
verschiedener Blutbestandteile (Thrombocyten, Makromolekiile u.a.m.), die in
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die Wand aufgenommen werden konnen (Inkrustationshypothese der Arterio-
sklerose, Rokitansky, 1852; Albertini, 1944). Miller-Mohnssen (1957, 1971) hat
in diesem Zusammenhang die Theorie entwickelt, daf3 an Stellen der Totwasser-
bildung ein erhohter hydrostatischer Druck bei abgebremster Geschwindigkeit
zu erwarten sei, der die Infiltration von Stoffen in die Wand begiinstige und somit
eine Plaquebildung férdere wie in Abschnitten mit GefdBkriimmern auch. Im
Bereiche von GefdBkrimmern besteht aber kein erhohter, sondern ein vermin-
derter hydrostatischer Wanddruck, wie Dropmann (1963) gemessen hat, und in
der Literatur besteht Kinigkeit dariiber, daB arteriosklerotische Plaques iiber-
wiegend an der zur Krimmung innen gelegenen Wandseite — also den Stellen der
hydrostatischen Minima — gelegen sind (Thoma, 1920; Wolkoff, 1923; Beneke,
1930; Bredt, 1957; Linzbach, 1957; Texon, 1960; Texon et al., 1962; Dropmann,
1963).

Der fehlende Einflul der Position am GefdBabgang bei Médnnern kénnte seine
Ursache wiederum in der Inhomogenitét des Untersuchungsgutes haben. Weitere
Analysen sollen kldren, ob noch andere GriBen einen Einfluf3 haben.

e) Die Mefwiederholung zeigt bei Ménnern und Frauen einen signifikanten
EinfluB. Dieses Ergebnis besagt, dall die Méchtigkeit der arteriosklerotischen
Plaques iiber eine Lénge von 2 mm an den untersuchten Teststellen nicht konstant
ist.

Die Untersuchungen sind ein Modell fiir weitere mit anderen Faktoren, an-
deren Altersgruppen und anderen MeBklassen. Das Modell bietet die Moglichkeit,
zahlreiche MeBdaten statistisch zu bearbeiten sowie Einzeleinfliisse und Wechsel-
wirkungen, d.h. Abhéngigkeiten einzelner Faktoren, untereinander zu priifen
und damit Wertigkeiten in einem Faktorenfeld herauszustellen.
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