Martin Schiepper

Kompensationsmechanismen
bei der koronaren Herzerkrankung
- Patholegische und psychische Anpassungsvorgange —*

Ein Mensch, der unter einer K rankheit lei-
det, ein Patient also, wird seine Zuflucht zu
GegenduBerungen und damit zu Kompen-
sations- und Adaptationsvorgingen su-
chen, um den Leidensdruck zu vermin-
dern. Solche Vorginge betreffen primir
das Subjekt selbst, kdnnen aber schon re-
gulierend in die gestOrte Physiologie des
Menschen eingreifen, ohne dem Kranken
selbst unmittelbar bewuBt zu werden.
Beim zunichst unbeeinflulten Patienten
wird sich die subjektive Antwort nach den
Symptomen der Krankheit richten, eine
mogliche objektive Neuausrichtung aber
nach den krankheitseigenen pathophysio-
logischen Verdnderungen.

Definiert man Symptom als die durch
Krankheit ausgeldsten subjektiven Emp-
findungen eines Patienten, so ist Leitsym-
ptom der koronaren Herzerkrankung die
Angina pectoris.

Die Fihigkeit, diesen Schmerz zu erleiden,
ist offenbar dem Menschen von frithester
Kindheit eigen, denn Sduglinge, bei denen
eine Kranzarterie infolge falschen Ur-
sprunges sauerstoffarmes Blut zum Herzen
bringt, zeigen beim Trinken, also bei An-
strengung, AuBerungen des Schmerzes, die
mit einer Erhéhung der Herzschlag- und
Atmungsfolge, mit Bldsse und Schwitzen
einhergehen und die von entsprechenden
EKG-Verdanderungen begleitet sind. Sie
gleichen insofern den Angina pectoris-An-
fallen des Erwachsenen.

* Festvortrag aus AnlaB der Akademischen Feier
der Justus-Liebig-Universitit, gehalten am 27. No-
vember 1981 in GieBen.

Erstaunlicherweise lassen sich im Tierex-
periment Angina pectoris-Schmerzen nicht
reproduzierbar auslosen.

Konditionierte Hunde, denen ein kleines
FluBmeBgerit an eine Kranzarterie ein-
operiert worden ist, und bei denen von au-
Ben her unbemerkt die Durchblutung der
Kranzarterie gedrosselt werden kann, kon-
nen so abgerichtet werden, daB sie zu Be-
ginn eines Versuches schlifrig sind oder
unter Umstdnden sogar einschlafen. Wird
in einem solchen Zustand, ohne daf3 der
Hund es wahrnimmt, die Koronardurch-
blutung kritisch vermindert, dann steigt
der Druck in der linken Herzkammer an,
und es werden entsprechende EKG-Verin-
derungen registriert, wie sie fiir die Sauer-
stoffnot des Herzens typisch sind. Trotz
dieser Sauerstoffnot werden Schldfrigkeit
oder Schlafen des Hundes nicht gestort,
was dafiir spricht, daB das Tier keinen
Schmerz empfindet. Gegen die Deutung ei-
nes solchen Experimentes wire einzuwen-
den, daf} durch die vorangegangene Ope-
ration afferente Nerven fiir die Schmerzlei-
tung zerstort wurden und das Tier deshalb
keinen Schmerz verspiirt. Andererseits er-
leiden Menschen, die sich einer dhnlich
eingreifenden Operation, wie sie in der
Herzchirurgie durchgefithrt wird, unterzo-
gen haben, dennoch Angina pectoris. Es
bleibt also die Frage offen, ob die Angina
pectoris bei einer nur den Menschen befal-
lenden Spontanerkrankung auch ein spezi-
fisches menschliches Wahrnehmungs- und
Verarbeitungsmuster viszeraler Schmerzen
darstellt.

Die Phidnomenologie der Angina pectoris
wirft mehr Fragen auf, als sie beantwortet.
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Jedem Angina pectoris-Anfall liegt ein
MiBlverhdltnis von Sauerstoffangebot zu
Sauerstoffverbrauch am Herzen zugrunde.
Das Schmerzgeschehen bei stabiler Angina
pectoris weist bestimmte generelle Formen
auf.

1) Anfang und Ende eines
Schmerzes beginnen plétzlich.

2) Die Schmerzdauer ist nach Minuten be-
messen.

3) Die Schmerzlokalisation ist stets gleich.

4) Es sind bekannte Auslosefaktoren zu
eruieren.

5) Der Schmerz spricht ebenfalls in Minu-
ten auf bestimmte Arzneimittel wie Ni-
tratverbindungen an.

Die Lokalisation des angindsen Schmerzes

weist aber bereits erhebliche Variationen

auf. Er ist meistens neben oder hinter dem

Brustbein lokalisiert. Bekannt ist die Lo-

kalisation im linken Arm, aber auch

Schmerzen im Hals, hinter den Ohren oder

am Hinterkopf sind typische Angina pec-

toris-Lokalisationen, wie auch Schmerzen

im Kiefer.

Der exakte Mechanismus der Schmerzent-

stehung im Herzmuskel ist nicht geklart.

Ob wihrend der Sauerstoffnot die Um-

schaltung auf anaeroben Stoffwechsel mit

Milchsdureproduktion und die Erniedri-

gung des myokardialen pH-Wertes, wie

z.B. bei der Uberanstrengung der Skelett-

muskulatur, oder das Freiwerden von Kini-

nen und Prostaglandinen den Schmerz
auslosen, wird diskutiert. Es kann davon
ausgegangen werden, daf} die im Herzen
entstehenden Schmerzreize stets liber glei-

che afferente Wege den Strukturen im

Riickenmark zugeleitet werden und daB sie

von dort die thalmocorticalen Schmerzfel-

der im Gehirn erreichen. Vom Kranken
werden sie aber in herzferne Korperregi-
onen projiziert, und fir diese Projektion
konnte verantwortlich sein, daB3 afferente
viscerale und somatische Nervenfasern in
den gleichen Rezeptorzellen des Tractus

solchen
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spinothalamicus enden, so daB viscerale
Schmerzreize so empfunden werden, als ob
sie gleichen Ursprungs wie somatisch ver-
mittelte Reize aus der Korperperipherie
wiren. Die Umschaltung zur Lokalisation
wire damit ein spinales, auf das Riicken-
mark beschrianktes Problem, wihrend
Wahrnehmung und Empfindung ein thala-
mo-corticales Geschehen voraussetzen.
Daraus konnte gefolgert werden, dafl Rei-
ze aus identischen Myocardbezirken auch
bei verschiedenen Patienten ein gleiches
Lokalisationsmuster erzeugen wiirden.
Dies ist nicht der Fall.

Aus routinemdflig angefertigten GefiB3-
darstellungen wurden die Befunde solcher
Patienten ausgewihlt, die unter Belastung
eine reproduzierbare, stets gleich lokali-
sierte Angina pectoris-Symptomatik hat-
ten. Von 15 Patienten mit identischem Ge-
faBbild und einer Stenose des vorderen ab-
steigenden Astes der linken Kranzarterie
hatten zwar 10 eine vorwiegende Schmerz-
lokalisation in der linken Korperseite, je-
doch waren Ausmall der Schmerzausbrei-
tung und Verteilungsmuster dennoch total
verschieden, und sechs Patienten mit einer
Stenose der rechten Kranzarterie zeigten
ein individuelles Schmerzmuster, das es
nicht erlaubte, Unterschiede zu machen.
Das macht erklérlich, warum der Patient
den Angina pectoris-Anfall zunéchst nicht
auf sein Herz bezicht (Abb. 1).

Welches die bahnenden Einfliisse fiir eine
solche individuell ausgeprdgte Lokalisa-
tion sind, ist nicht bekannt und auch nicht
entsprechend untersucht. Nur in einigen
Fiallen sind Zusammenhidnge deutlich,
wenn z. B. bei sog. Verkettungssyndromen
Storfelder von einer erkrankten Wirbel-
sdule oder einer erkrankten Gallenblase
sich mit denen der Angina pectoris iiberla-
gern. Ebenso vielschichtig ist auch das in-
dividuelle Erlebnis des Schmerzes. Aber
auch hier lassen sich einige generelle Prin-
zipien des angindsen Schmerzes aufzeigen,



Abb. 1: Sich stets erneut einstellende Schmerzlokalisation bei Angina pectoris bei 15 Patienten mit identischer
Stenose der linksabsteigenden Kranzarterie vor Abgang der Diagonaléste.

die zwanglos zu den vom Patienten ausge-
l6sten Adaptations- und Kompensations-
mechanismen fithren. Der mehr zufillig er-
fahrene Schmerz — und mag er auch noch
so wehtun — trifft den Menschen als ein
voriibergehendes Geschehen, das er selbst
z. B. bei Quetschung des Fingers auch kau-
sal einzuordnen vermag. Er reagiert mit
Erscheinungsformen eines ,,Betroffenwer-
dens“ und héufig mit der von Buytendijk
beschriebenen Innervationsumkehr: Ru-
highalten z.B. wird von Bewegung und
umgekehrt abgelost. Bei den visceralen
Schmerzen der Angina pectoris ist der
Kranke in seiner gesamten Leiblichkeit
einbezogen. ,,Von diesen Schmerzen in der
Form des Getroffenseins ist der Mensch in
seiner ganzen Tiefe ergriffen”, wie Haus-
mann es ausdriickt. Treffend hat davon Se-

neca in seinen Briefen an Lucilius geschrie-
ben:

,Die Beklemmung iiber der Brust kdme
wie ein Sturm; bei anderen Leiden habe
man mit der Krankheit zu kdmpfen, hier
aber mit dem Sterben.*

Einem solchen Ereignis steht der Kranke
hilflos gegeniiber, denn er vermag — ist er
nicht durch Arzte und Gazetten verbildet
und aufgeklart — weder die Kausalitit hin-
sichtlich des Auslésemechanismus und des
Sitzes der Erkrankung zu erkennen, noch
bedient er sich spontaner AuBerungsab-
ldufe, wie z.B. der Innervationsumkehr.
Sein Verhalten wird also ein primér passi-
ves sein, und die Hilflosigkeit verbietet
ihm, sich zu bewegen. Dem empfundenen
Lufthunger wird durch das Offnen eines
Fensters zu begegnen versucht, obwohl der
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Sauerstoffgehalt der Luft drinnen und
drauBen keinerlei Unterschied aufweist. In
dieser Passivitdt tut der Kranke aber genau
das Richtige, da durch Einhaltung von Ru-
he der Sauerstoffbedarf des Herzens ge-
senkt und damit das MiBlverhiltnis zwi-
schen Angebot und Verbrauch ausgegli-
chen wird. Durch das Aufrichten wird die
Vorlast des Herzens vermindert und der
endiastolische Druck in der linken Herz-
kammer gesenkt, was zur Verbesserung
der Durchblutung beitrigt. Weitere Adap-
tationsmechanismen ergeben sich aus dem
Erlebnis des nicht kausal einzuordnenden
Schmerzes und spiegeln sich im Verhalten
und Benehmen des Patienten wider.

I. Das Schmerzerlebnis wird negiert, und
zwar aus verschiedenen Griinden. Solange
die Kausalitdt nicht erkannt wird, wird
zweifellos eine andere, wie Pliigge es aus-
driickt ,,priméire Stellungnahme* resultie-
ren, die erziehungsbedingt sich nur zu hdu-
fig im harten Nehmen kundtut. Durch
Aufdeckung der pathophysiologischen
Zusammenhdnge wird man erreichen, dal3
der Patient sich weniger auf den Schmerz
als vielmehr auf die Krankheit einstellt.
Die Verbindung mit dem Organ Herz be-
wirkt aber nicht nur fiir den Betroffenen,
sondern auch fiir seine persdnliche und so-
ziale Umgebung das Hervorbringen histo-
rischer Tabuisierungen, die zur Krank-
heitsnegierung zwingen kOnnen. Ein Ar-
beitswilliger mit Angina pectoris oder
iberstandenem Herzinfarkt hat im Wett-
bewerb mit einem im gleichen Male durch
Gallenkoliken Beeintrichtigten sicher die
schlechteren Chancen. In der Erkennung
und Verdeutlichung dieser Zusammenhén-
ge liegt eine der Méglichkeiten der indivi-
duellen drztlichen Fiihrung eines koronar-
kranken Patienten.

2. Der Patient wird versuchen, die Situa-
tionen zu vermeiden, in denen Schmerzen
hervorgerufen werden. Dies setzt einen
langwierigen Lernvorgang voraus, denn
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das Kennenlernen der wiederum haufig in-
dividuell gepriagten Auslésemechanismen
und die Verdeutlichung der Kausalitit
bleibt dem Kranken oft bis zum Ende un-
bewuBt und leider nicht selten auch dem
behandelnden Arzt. Die Auslésemechanis-
men durch eine sorgféltige Anamnese klar-
zulegen, thre Vermeidung zu empfehlen
und die prophylaktische Einnahme von
entsprechenden Arzneimitteln dann zu
verordnen, wenn sich auslosende Ursa-
chen nicht vermeiden lassen, ist eine drztli-
che Aufgabe mit hohem Stellenwert.

Die hier aufgezeigten Anpassungsmecha-
nismen mussen Arzt und Patient deutlich
werden, da sie dem Kranken zu einer hohe-
ren Lebensqualitdt verhelfen. Sie sind in
ihrer Gesamtheit aber nicht geeignet, das
von der Koronarerkrankung betroffene
Herz vor den Auswirkungen der Durch-
blutungsnot zu schiitzen. Die im patho-
physiologischen  Bereich einsetzenden
Kompensationsmechanismen und Selbst-
hilfetendenzen stehen aber wahrscheinlich
in enger Beziehung zu den Symptomen der
koronaren Herzerkrankung.

Das MiBverhiltnis zwischen Sauerstoffan-
gebot und Sauerstoffverbrauch des Her-
zens, das der Angina pectoris zu-
grundeliegt, wird mit dem Ausdruck Ko-
ronarinsuffizienz bezeichnet. Beruht die
Koronarinsuffizienz wie bei der koronaren
Herzerkrankung vorwiegend auf einer ge-
storten und verminderten Anpassung des
Sauerstoffangebotes an den momentanen
O,-Verbrauch, kommt es zu einem Circu-
lus vitiosus. Der Sauerstoffmangel im min-
derversorgten Areal des Herzmuskels be-
wirkt einen Kontraktionsverlust und die-
ser regionale Ausfall einen Druckanstieg
im Binnenraum der linken Herzkammer.
Dieses wiederum fiihrt zu einer Perfusions-
storung in den subendocardialen Schich-
ten des Herzmuskels, also denen, die zum
Binnenraum hin gelegen sind. Das vergro-
Bert die Sauerstoffnot, und die Pumplei-



ENDDIASTOLISCHER _/ L =

Druck LV 1

!

v

PERFUSIONS-
BEHINDERUNG ———
ENDOCARD

l

KONTRAKTILITATS-
VERLUST

A

Az 1DOSE

VERMEHRUNG DER
HERZARBEIT

\

DRUCKANSTIEG IM
PULMONALKRE I SLAUF
PERIPHERE

Y/ 1DERSTANDSERHOHUNG

!

VENOSE
ENTSPEICHERUNG

I

SYMPATHIKUS-
AKTIVIERUNG

=]

VERMINDERUNG/

=3

pes HZV

Abb. 2: Pathophysiologische Abldufe bei Angina pectoris durch Koronarinsuffizienz (s. Text). LV =linker Ven-
trikel; HZV =Herzzeitvolumen — Auswurfleistung des Herzens in 1/min.

stung wird weiter herabgesetzt. Vermittelt
durch das vegetative Nervensystem erfolgt
eine venose Entspeicherung mit einer Ver-
mehrung des Blutangebotes, aber auch ei-
ne periphere Widerstandszunahme, so daf3
der Blutdruck ansteigt, was wiederum eine
Vermehrung der Herzarbeit und eine Er-
hohung des Sauerstoffverbrauches bewirkt
(Abb.2).

Die Durchblutung der inneren Schichten
des Herzmuskels ist einerseits abhidngig
vom Druck, mit dem das Blut durch die
GefélBe getrieben wird, und im Falle einer
Einengung des GefdBes wire das der
Druck, der nach der Einengung noch auf-
recht erhalten werden kann. Sie ist ande-
rerseits abhédngig von dem Druck, der im
Inneren der Herzkammer herrscht und der
mehr oder minder weit auf die Muskulatur

tibertragen wird, die durchblutet werden
soll. Die Druckdifferenz zwischen dem
Herzinnenraum und dem Druck nach Ein-
engung des Gefélles ist also der entschei-
dende Faktor. Im Angina pectoris-Anfall
kommt es zu einer Blutdruckerhéhung,
und damit kann der Druck hinter der Ein-
engung erhoht werden, so daB3 die Durch-
blutungsverhéltnisse sich in den betroffe-
nen Arealen trotz Gesamt-O,-Mehrver-
brauch verbessern konnen. Wird dann
noch unter Einhaltung von Ruhe der Sau-
erstoffbedarf des Herzens vermindert,
wird die Bilanz positiv, und der Angina
pectoris-Anfall  limitiert sich  selbst
(Abb.3).

Neben diesen akut einsetzenden Gegenre-
gulationen hidngt aber auch die chronisch
wirkende Kompensation ganz offensicht-
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lich mit der Symptomatologie der korona-
ren Herzerkrankung zusammen.

Dieser Versuch einer Selbstheilungsten-
denz wird bewirkt durch die Entwicklung
von Umgehungskreisldufen, sog. Kollate-
ralen im Herzen, bei denen das Versor-

Abb. 3: EinfluB der Druckdifferenz zwischen Perfusi-
onsdruck vor den Kranzarterien und Druck in der
linken Herzkammer auf die Durchblutung des Herz-
muskels. — Im ,,Normalfall“ betragt der Perfusions-
druck z. B. 90 mmHg. Der Druckabfall iiber die Léan-
ge des GefdBabschnittes moge 40 mmHg betragen, so
daB der extramyocardiale Druck noch 50 mmHg be-
tragt. Da der Herzinnendruck 10 mmHg betrégt, ge-
wihrleistet ein Druck von 40 mmHg die vollstidndige
Durchblutung des Herzmuskels (oberes Schema). —
Im mittleren Schema liegt eine maBiggradige Stenose
vor, die den Druck bereits um 50 mmHg reduziert. Es
erfolgt ein weiterer Druckabfall iiber die Lange des
GefidBes um 20 mmHg. Jetzt betrdgt der myocardiale
Perfusionsdruck noch 20 mmHg. Bei noch normalem
Herzinnendruck von 10 mmHg ist die Durchblutung
der dem Herzbinnenraum anliegenden Schichten des
Herzmuskels bereits gering behindert (doppelt schraf-
fierter Bezirk). — Ist, wie im unteren Schema, die Ste-
nose hohergradig und erhoht sich der Herzinnen-
druck, ergibt sich ein ,,negativer Druckgradient®. Der
verbleibende Perfusionsdruck reicht nicht mehr aus.
Die Durchblutung sistiert im gesamten Herzmuskel.

gungsgebiet einer Kranzarterie mit von der
Durchblutung iiber eine andere Kranzar-
terie gewéhrleistet wird.

Solche interarteriellen Gefd3verbindungen
beim Menschen wurden bereits 1669 von
Lower dokumentiert. Die Auffassung der
Anatomen bis zum Ende des 19.Jahrhun-
derts ging jedoch davon aus, daB die
Kranzarterien anatomisch und funktionell
Endarterien seien, d.h. daB3 die Versor-
gung eines bestimmten Herzmuskels nur
von der einen Kranzarterie abhangt. Im
wesentlichen konnte erst der Leipziger
Anatom Spaltenholz 1924 mit neuen Tech-
niken die Existenz relevanter interarteriel-
ler GefaBverbindungen beim Menschen
nachweisen. Sie wurden 1965 von Fulton
mit verbesserter und erweiterter Technik
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im normalen und koronarkranken Herzen
des Menschen eindeutig belegt.

Die klinische Bedeutung eines Kollateral-
kreislaufes wird jedoch bis heute disku-
tiert, und manche Untersuchungsergebnis-
se werden so interpretiert, dal eine kollate-
rale Zirkulation ohne wesentlichen Einfluf3
auf die Verhinderung von Infarkten und
einen Funktionsverlust des Herzens ist.
Das liegt zum einen an der angewandten
Methodik, mehr aber an der Auswahl der
Patienten, denn die Kollateralen kommen
offensichtlich nur da nachweisbar vor, wo
ein erheblicher Befall des Koronararterien-
systems mit wirksamen Verengungen
nachgewiesen wird. Dennoch scheint der
protektive Effekt eines ausreichend gebil-
deten Kollateralkreislaufes unbestritten.



So sind Patienten bekannt, die unter einer
kongestiven Herzinsuffizienz, d.h. einem
Pumpversagen des Herzens leiden, die aber
ernsthaft ihnen erinnerliche angindse
Schmerzen verneinen, bei denen dennoch
ein multipler Befall der Kranzarterien,

d.h. eine koronare Herzerkrankung, die
Ursache dieses Versagens ist. Bei diesen
Patienten mit einer sog. koronaren Kar-
diomyopathie fillt ein volliges Fehlen von
Kollateralkreislaufen auf, die imstande
waren, wirksame Stenosen auszugleichen.

Abb.4a und b: Das gesamte Arteriensystem der lin-
ken Kranzarterie ist verschlossen. Bei der selektiven
Darstellung der Kranzarterie findet sich nur noch ein
»Stummel“ (0) (4a).

Bei der Darstellung der rechten Kranzarterie kommt
es zur retrograden Auffiillung simtlicher Aste der lin-
ken Kranzarterie bis zur VerschluBstelle. — Der Pati-

In der Angiografie kann z. B. eine wirksa-
me Kollateralverbindung den totalen Ver-
schluB eines groBkalibrigen GefdBes voll
ausgleichen, indem diese verschlossene
Kranzarterie iiber die Kollaterale entgegen
der FluBrichtung retrograd bis zum Ver-
schluB wieder aufgefiillt wird (Abb.4).
Werden solche Partienten in retrospekti-
ven Studien untersucht, 148t sich zunédchst
feststellen, daB diese signifikant hdufiger
Angina pectoris-Anfélle in ihrer Vorge-
schichte aufweisen als Patienten ohne ge-
niigende Kollateralisation.

Beim Eintreten eines Infarktes zeigen ver-
gleichbare Gruppen von Patienten je nach
Grad der Kollateralisation und damit auch
je nach dem Grad der vorangegangenen

ent erlitt durch den VerschluB der Kranzarterie kei-
nen Infarkt. Die Funktion des Herzens war in Ruhe
normal, er bekam aber bei geringer Belastungsstufe
schwere Angina pectoris. — Das GefdBbild und die
ungestorte Funktion des Herzens erlaubten eine voll-
stindige operative Revaskularisation, die zur Be-
schwerdefreiheit fiihrte.

Angina pectoris ein unterschiedliches kli-
nisches Bild und eine unterschiedliche Pro-
gnose. Patienten mit Angina pectoris in der
Vorgeschichte und guter Kollateralisation
haben kleinere Infarkte, und es tritt kaum
eine kardiogene Schocksymptomatik auf.
Die Mehrzahl der Gruppe ohne Angina
pectoris erlitt aber bei Eintritt des Infark-
tes ein Pumpversagen der linken Herzkam-
mer, und viele dieser Patienten verstarben.
Eine weitere Moglichkeit, die Wertigkeit
von Kollateralen zu untersuchen, besteht
darin, den Grad der Kollateralisation mit
der Funktion des Herzens zu korrelieren.
Dabei wird die Kontur einer linken Herz-
kammer, die mit Kontrastmittel gefiillt ist,
mathematisch wie ein Rotationsellipsoid
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behandelt und berechnet, wieviel Volumen
pro Schlag ausgeworfen sind. Diese Aus-
wurfmenge wird als Ejektionsfraktion be-
zeichnet. Patienten, die einen totalen Ver-
schluB mit retrograder Auffillung ent-
weder der rechten oder des vorderen ab-
steigenden Astes der linken oder beider
Kranzarterien zeigen, wurden entspre-
chend untersucht. Bei guter Kollateralisa-
tion der rechten Kranzarterie ist die Ejekti-
onsfraktion als MaB fiir die Pumpleistung
gegeniiber einem Normalkollektiv stati-
stisch nicht unterschiedlich, und Infarkte
im EKG sind selten feststellbar. Ist die
Kollateralbildung schlecht oder fehlt sie,
sinkt die Auswurffraktion ab, und elektro-
kardiografisch werden haufiger das ganze
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Myocard durchsetzende Infarkte festge-
stellt. Dasselbe gilt fiir das Versorgungsge-
biet der linken Hauptkranzarterie, nur
sind hier die Abfille der Ejektionsfraktion
deutlicher ausgeprigt.

Sind beide Kranzarterien total verschlos-
sen, ist ein guter Kollateralkreislauf immer
noch imstande, die Myocardfunktion auf-
rechtzuerhalten und transmurale Infarkte
zu verhindern. Bei schlechter Kollaterali-
sation nimmt die Pumpleistung des Her-
zens ab. Patienten mit vollstindigem Feh-
len einer Kollateralbildung und Verschluf3
zweier Kranzarterien wurden nicht gefun-
den, so daB sich hieraus ergibt, daf dieser
Zustand mit dem Leben nicht vereinbar ist
(Abb. 5).

poor no : good poor

RC + LAD

- ion -
LAD-occlus ecoliision

Abb. 5: Auswurffraktion = Ejection Fraction in % je nach Grad der Kollateralisation bei Verschluf3 der rech-
ten Kranzarterie (RC), des vorderen absteigenden Astes der linken Kranzarterie (LAD) und beider (RC+
LAD), verglichen mit einer Gruppe von Patienten ohne Koronarerkrankung (normals). Offene Kreise bedeuten
keine EKG-Zeichen fiir Infarkt, geschlossene Kreise transmurale Infarkte im EKG. Die Auswurffraktion ist
bei giinstigem Kollateralkreislauf nicht signifikant verdndert (n.s.) (s. Text).
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Jedoch leiden auch Patienten mit geniigen-
der Kollateralisation noch unter Angina
pectoris, aber sie haben keine oder nur
kleine Infarkte. Unter Belastung namlich
zeigt sich, daB3 die Kollateralisation selbst
wie eine Stenose wirkt, so daBl nur die Ru-
hedurchblutung des Herzens gewiéhrleistet
ist, nicht aber die unter Belastung. Dieser
Nachweis gelingt beim Menschen, wenn
der Sauerstoffverbrauch wihrend einer
Herzkatheter-Untersuchung erhéht wird
und der Patient entsprechend Beschwer-
den angibt und nun plotzlich der Kontrak-
tilitdtsverlust bei der Darstellung der lin-
ken Herzkammer sichtbar wird. Die Struk-
tur des Herzens wird aber durch eine Kol-
lateralbildung bewahrt und ebenso seine
Funktion in Ruhe, und hiermit ergeben
sich auch die besten Voraussetzungen fiir
eine erfolgreich durchzufiihrende Umge-
hungsoperation bei diesen Kranken.

Die Wege, die die Kollateraldurchblutung
nimmt, sind am Menschen bekannt, eben-
so der Mechanismus. Unbekannt ist aber
bis jetzt, was in einem Falle die Kollateral-
durchblutung geniigend werden 148t, wih-
rend sie im anderen Falle ungeniigend
bleibt. Dies ist sicherlich einmal die Frage
der Zeit. Entwickelt sich die Kollateral-
durchblutung langsam und der Verschluf3
einer Kranzarterie schnell, wird eine unge-
nigende Durchblutung iiber den Umge-
hungskreislauf resultieren. Erfolgt die Ver-
engung einer Kranzarterie oder deren Ver-
schlufl aber langsam, und das wiirde fiir
den Patienten vermehrt Angina pectoris
bedeuten, hat die Kollateralentwicklung
genligend Zeit, sich diesen Verhiltnissen
anzupassen. Sie holt sozusagen zeitlich
auf. Die Kollateralentwicklung beniitzt
vorhandene Gefille, die fiir den Kollate-
ralflul umgebaut werden. Levin fand 10
unterschiedliche Kollateralwege bei Ver-
schluB} der rechten Kranzarterie, siecben bei
VerschluB} des absteigenden Astes der lin-
ken Kranzarterie. Welche der Moglichkei-

ten fiir die Ausbildung eines geniigenden
Kollateralkreislaufes benutzt werden,
hingt weniger von der Lokalisation der
Stenose, als offenbar mehr von den gene-
tisch determinierten Gefdfverhiltnissen
ab.

Die Entwicklung des Kollateralkreislaufes
ist in den letzten Jahren vom Arbeitskreis
um Jutta Schaper in der Abteilung fiir Ex-
perimentelle Kardiologie des W. G. Kerck-
hoff-Institutes untersucht worden. Sie
hingt zundchst einmal von einem addqua-
ten Reiz ab, der wahrscheinlich mit dem
Sauerstoffmangel in Verbindung steht. Die
Ausbildung des Kollateralkreislaufes setzt
ein aktives Wachstum in den vorhandenen
Gefdllen voraus, wie das in subtilen Tier-
versuchen nachgewiesen wurde. Es kann
kenntlich gemacht werden durch Autora-
diografie, mit der durch radioaktive Des-
oxyribonukleinsdure die mitotische Zell-
teilung von Endothelzellen und glatten
Muskelzellen direkt dargestellt wird.

Das Schema der GefdBentwicklung von
Kollateralen stellt sich uns heute folgen-
dermaBen dar: Eine durch Sauerstoffman-
gel hervorgerufene Dilatation fithrt zur
Uberdehnung der Wand dieser kleinen
vorher ausgebildeten Gefdle und zur
Schéddigung einer bestimmten GefaBstruk-
tur, der Elastica interna. Dieses wiederum
bedingt eine erhdhte Permeabilitit und
fiihrt zu unspezifischen perivaskuldren
Entziindungen, bei denen die Einwande-
rung bestimmter Leukozyten eine Rolle
spielt. Sie setzen das aktive Zellwachstum
in Gang. Dieser schnell auflaufende Vor-
gang bedingt eine Erweiterung des inter-
nen Gefildurchmessers, und in einer
zweiten Phase wird nun durch weiteres
Wachstum der Wandaufbau zu einem
funktionsfiahigen Gefd nachgeholt. Mog-
licherweise wird dieses Wachstum stofflich
vermittelt.

Aus den hier nur skizzierten Befunden und
Problemen stellt sich aber die Frage, ob es
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Moéglichkeiten gibt, die Entwicklung von
Kollateralkreisldufen zu férdern oder Kol-
lateralkreisldufe suffizienter zu machen.
Medikamentose Beeinflussung wire ideal,
ist aber bisher nicht gefunden. Grofle
Hoffnungen und viele Spekulationen zeig-
ten das Bemiihen auf, durch koérperliche
Leistungssteigerung Kollateralbildung am
Herzen zu foérdern. Die auf diesem Kon-
zept aufgebaute rehabilitative Medizin hat
jedoch hinsichtlich der Entwicklung von
Kollateralen offensichtlich auf Sand ge-
baut. Bisher ist nicht dokumentiert wor-
den, daB Trainingsprogramme mit kdrper-
licher Leistungssteigerung imstande wa-
ren, Kollateralbildung im Herzmuskel zu
fordern. Der glinstige Effekt des Trainings
bei der koronaren Herzerkrankung ist da-
bei nicht in Abrede zu stellen und war be-
reits Heberden, dem Erstbeschreiber der
Angina pectoris 1786 und 1802, bekannt.
Es muB verstanden werden als eine Oko-
nomisierung der Herzkreislaufarbeit unter
TrainingseinfluB}, so daB3 die Reserven, ins-
besondere die der Peripherie grofler wer-
den und der myokardiale Sauerstoffver-
brauch pro Herzschlag abnimmt. Dies hat
nichts mit Kollateralbildung zu tun. Neu-
erdings hat ein Befund den Einfluf} des
Trainings auf den Koronarkreislauf her-
ausgestellt. Wird eine durch Kollateralisa-
tion versorgte, proximal verschlossene Ko-
ronararteric mit einem aortokoronaren
Bypass versorgt, d.h. wird die Verengung
nun durch chirurgische MaBnahmen um-
gangen, bilden sich im Tierexperiment und
auch beim Menschen die Kollateralen zu-
riick. Dies ist ein weiterer Bewelis, daf} ihre
Entwicklung den Bediirfnissen angepaBt
wird. Im Tierexperiment verliert das mit
Bypass versorgte GefdBgebiet aber bis zu
einem gewissen Grad seine Anpassungsfi-
higkeit, d.h. die Reserve ist hier einge-
schrankt. Gleiches kann an dem Gefallge-
biet beobachtet werden, aus dem die Kol-
lateralen entspringen. Im Tierversuch deu-
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ten die Befunde darauf hin, daf} unter ko6r-
perlichem Training dieser Verlust der Ko-
ronarreserve erneut ausgeglichen werden
kann. Diese Befunde verdienen und ver-
langen die Uberpriifung beim Patienten.
Als ein letzter Kompensationsmechanis-
mus bei der koronaren Herzerkrankung
mul} eine einsetzende Hypertrophie des
verbleibenden funktionierenden Herzmus-
kelgewebes erwahnt werden, wenn grolle
Teile des Herzmuskels nach Infarkt binde-
gewebig durchsetzt und ersetzt worden
sind. Da die so gewachsenen hypertrophen
Myocardzellen als Areal aber auch aus sich
selbst heraus mehr Sauerstoff verbrau-
chen, beschworen sie bei schon geschidig-
tem Koronarkreislauf die Gefahr einer
Verstarkung der Sauerstoffnot durch Er-
héhung des Sauerstoffverbrauches herauf,
denn diese hypertrophen Areale sind es
jetzt, die den Verlust an Pumpvermogen
kompensieren miissen. Diese Hypertro-
phie birgt so den Keim der Insuffizienz in
sich.

Vergleicht man das, was Heberden in sei-
nen Ausfiihrungen iiber die Angina pecto-
ris im Jahre 1802 veréffentlichte, dann
haben wir wenig in bezug auf die Sympto-
matologie hinzugelernt und auch iiber den
giinstigen EinfluB der korperlichen Arbeit.
Eines ist aber unterschiedlich zu Heber-
dens Ausfihrungen. Am Ende des von ithm
beschriebenen Leidens stand der plétzliche
Tod. Die moderne Medizin mit Intensiv-
stationen, Pharmakotherapie und chirur-
gischen Behandlungsmoglichkeiten a6t
aber auch ein Leben mit koronarer Herzer-
krankung zu, in welchem sich der Kranke
mit irreparablen Schiden zu arrangieren,
sich also echt an die Krankheit zu adaptie-
ren hat. Insbesondere der Mensch, der
nach einem iberstandenen Herzinfarkt
weiterleben muB, sieht sich in einen merk-
wiirdigen Zwiespalt gestellt. Die Arzte be-
miihen sich, ihm das Krankheitsbild zu er-
klaren, und er selbst fingt an, iiber seine



Organerkrankung nachzudenken. Das Or-
ganherz riickt in sein BewuBtsein und wird
so enttabuisiert. Diese Enttabuisierung
mindert das Herz zum reinen Pumporgan
herab.
Die in Jahrunderten erfahrene und in Me-
taphern ausgedrickte Tatsache, daf} das
Herz mehr als nur ein Pumporgan, nim-
lich auch ein Endorgan der Seele ist, wird
dabei vergessen.
Gerade diese fiir die Leiblichkeit wie fiir
die Psyche wichtige Funktion des Herzens
wird vom Patienten nicht zuletzt durch sei-
ne Aufkldrung verdringt und hdufig durch
einen ,,ismus*, wie den Joggismus, in dem
Jogging zum Lebens- — und man ist geneigt
zu sagen — beinahe zum Glaubensprinzip
erhoben wird, ersetzt.
Wie soll ein Patient mit einer koronaren
Herzerkrankung, mit einem erlittenen
Herzinfarkt, nach einer Bypass-Operation
leben:

Mit der Heiterkeit eines Spielmannes;

mit der Gelassenheit eines Bauern,

mit der Tapferkeit eines Ritters und

mit der Weisheit eines Monches.
Dieser beim ersten Augenschein nach wei-
se Spruch entpuppt sich bei genauerem
Hinsehen als in heutiger Zeit nicht mehr
anwendbar und wird damit zur Binsen-
weisheit.
Die Heiterkeit des Spielmannes setzt vor-
aus zu akzeptieren, dafl das Herz wie im
Weihnachtslied froéhlich springen darf.
Dies jedoch wird von den meisten der Pa-
tienten als unangenehm und bereits poten-
tiell gefahrlich zu vermeiden gesucht. Da-
bei ist die Heiterkeit des Herzens bereits in
GieBlen Gegenstand wissenschaftlicher
Veroffentlichung gewesen, denn wie an-
ders kann im Grunde der Pulsus capricans,
der Kapriziose in der Pulslehre des Mi-
chael Bernhardt Valentin gedeutet werden.
DaB diese Heiterkeit des Herzens auch in
der modernen Welt noch Platz hat und er-
kannt wird, kommt weniger bei Patienten,

bei Arzten und bei klinischen Psychologen
zum Ausdruck als bei Kiinstlern, wie in
dem Bild von Johanna Marachkova ,,Das
frohliche Herz*. Die Gelassenheit des Bau-
ern entspricht nicht nur seiner Verbunden-
heit mit der Natur, sondern auch der
abendlich neu zu fithlenden gesunden M-
digkeit durch von Jugend an gewohnte
sinnvolle kérperliche Arbeit, die jetzt im
Hauruckverfahren in Koronar- und In-
farktsportgruppen und durch Jogging auf-
geholt und ersetzt werden soll.

Bei der Tapferkeit des Ritters bedeutet
Tapferkeit nicht Ignorieren von Tatsachen
und somit stupides Heldentum, sondern
trotz der Tatsache Furcht {iberwinden.
Dies aber setzt die Weisheit eines Ménches
voraus, der gelernt hat, Leben und Sterben
,»Sub speciem aeternitatis“ zu betrachten.
Der Verlust der Bezugspunkte, man ist ge-
neigt zu sagen, der totale ,,Verlust der Mit-
te*, trifft uns alle, aber besonders wohl
auch den Patienten mit koronarer Herzer-
krankung.

In einer AuBerung zur Frage, wie man zu
sterben wiinscht — und solche Erhebungen
sind angestellt worden — wiirde wohl die
Mehrzahl sich den Sekundenherztod als
Ende des Lebens wiinschen. Aber der
plotzliche Tod wurde ja nicht immer als
der gnadenvolle angesehen, sondern in
Zeiten, wo der Tod als Durchgang be-
trachtet wurde, wurde ein ldngeres Siech-
tum mit einer Vorbereitung auf diesen
Durchgang als das Wiinschenswerte er-
hofft.

Der koronarkranke Patient mochte als
Mensch sein irdisches Leben ohne Leiden
mit einem Sekundenherztod beenden. Als
Kranker hat er Angst vor gerade dieser Be-
drohung. Es ist fraglich, ob unsere Gesell-
schaft und wir Arzte geeignet sind, diese
Probleme mit dem Kranken zu erortern
und ithm zu einer Kldrung zu verhelfen. Si-
cher ist die Verschreibung von Psycho-
pharmaka als ,,Sonnenbrille fiir die Psy-
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che* nicht geeignet. Es ist mehr als frag-
lich, ob die vorwiegend analytisch ausge-
richtete Psychologie hier Abhilfe schaffen
kann. Denn hier kommt es darauf an, den
Adaptionsmechanismus zu stiitzen. Ich
bin letztlich nicht sicher, ob die heutige
Theologie noch dazu geeignet ist.

DalBl das Problem drztlich angegangen
wird, beweisen die Veroffentlichungen der
Psychiaterin Elisabeth Kiibler-Ross. Dal3
das Problem aber auch als soziologisch-ge-
sellschaftliches Phinomen anerkannt wird,
entnehme ich einer vor einigen Jahren ver-
Offentlichten  Mitteilung aus ,,News
Week*, in der mitgeteilt wird, dafl ameri-
kanische Colleges Todeskunde in das
Lehrprogramm aufgenommen haben. Es
ist trostlich, dem gleichen Artikel entneh-
men zu konnen, daB sich die Studenten, die
einen solchen Kurs belegt haben, auch da-

zu entschlossen haben, an einem parallel
laufenden Kursus iiber Liebeskunde teil-
zunehmen.

Gestorte Zwischenmenschlichkeit kann
ebenso zum Auslosemechanismus einer
Angina pectoris werden, wie ein gestOrtes
Verhiltnis zum eigenen Leben und zum ei-
genen Tod. Aber die Liebe und insbeson-
dere die unglickliche Liebe, vor der auch
der dltere Mensch mit koronarer Herzer-
krankung nicht gefeit ist, kann ebenfalls
Herzschmerzen bereiten. Sie sind in dra-
stisch-eindringlicher Weise z.B. im Ein-
blattholzschnitt ,,Frau Minne“ des Mei-
sters Casper um 1479 als die Qualen, die
diese Dame dem Herzen bereiten kann,
dargestellt. Mogen sie beim Koronarkran-
ken auch als Triggermechanismus fiir An-
gina pectoris in Erwdgung zu ziehen sein,
Angina pectoris selbst sind sie nicht.

Wir haben nie

die Kraft der Tradition

mit der Macht

der Gewohnheit verwechselt:
ME RCK (seit iber 300 Jahren in Darmstadt)
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