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Schrey - Die koronare Herzkrankheit



Vorwort

Dieser Leitfaden ist ein Versuch, die Fiille des
Materials iiber Pathogenese, Klinik und Therapie
der koronaren Herzkrankheit und ihre Priven-
tion zu einer Darstellung zu straffen, die dem
vielbeschiftigten praktizierenden Arzt einen
Uberblick verschafft. In der Auswahl und in der
Wertung waren Ansichten des Verfassers mitbe-
stimmend. Der besonders Interessierte wird auf
Standardwerke iiber die koronare Herzkrankheit
verwiesen: am Ende jedes Kapitels findet sich
eine Literaturauswahl, die zusitzlich Informatio-
nen ergibt. Eine der Zielsetzungen dieses Leitfa-
dens ist es, die Erkenntnis zu erwecken oder zu
verstirken, dall wir uns drztlicherseits nicht auf
die Behandlung der koronaren Herzkrankheit

selbst beschrinken diirfen, sondern die Priiven-
tion dieser ,,Volksseuche Nr. 1™ als eine der
Hauptaufgaben ansehen. Damit sind auch die
Pidiater angesprochen.

Es ist eine angenehme Ptlicht zu danken, und
zwar Frau Dr. N. Pascal und Herrn Dr. F. Miil-
ler-Plettenberg. fiir kritische Anmerkungen,
wertvolle Ratschlige und stilistische Bearbei-
tung.

Dem Verlag Urban & Schwarzenberg, beson-
ders Herrn Dr. Miiller, danke ich fiir die ausge-
zeichnete Zusammenarbeit.

Der Verfasser
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I Einleitung

1.1 Historisches

In einer Abhandlung, die vorwiegend auf prak-
tische Belange ausgerichtet ist, bleibt nur wenig
Platz fiir einen historischen Riickblick. Immerhin
mag es fiir den Arzt, der téglich in Klinik und Pra-
xis mit der koronaren Herzkrankheit und ihren
Komplikationen konfrontiert wird, eine interes-
sante Information sein, daf dieses Leiden bereits
einige tausend Jahre vor Christus Menschen da-
hingerafft hat, wie aus Befunden an gut erhal-
tenen dgyptischen Mumien zu entnehmen ist.
Hippokrates (460-377 v. Chr.), Erasistratos (um
300 v. Chr.) und Galen (129-201 n. Chr.) und
andere Arzte in spiteren Jahrhunderten, die das
hatten, was man heute als den klinischen Blick zu
bezeichnen pflegt, haben von Patienten berichtet,
die offensichtlich an pektanginosen Beschwerden
litten. Vor rund 200 Jahren beschrieb Heberden
(5) in einer erstaunlich prazisen Weise die ver-
schiedenen Erscheinungsformen der koronaren
Herzkrankheit und prigte dabei auch den Begriff
der ,,Angina pectoris™.

Aus diesen kurzen historischen Hinweisen wird
ersichtlich, daf} die Koronarsklerose als eine be-
sonders gravierende Form der Arteriosklerose
und ihre Folgezustinde die Menschheit schon seit
langer Zeit bedrohen. Wenn die koronare Herz-
krankheit in Publikationen der Fachpresse und
auch in der Laienpresse oft als eine ,.Zivilisa-
tionskrankheit™ oder als ,,moderne Seuche* be-
zeichnet wird, so muf} hierzu bemerkt werden,
daf nicht die Krankheit neu ist, sondern die zah-
lenméfig erschreckende Zunahme in den letzten
Jahrzehnten, vor allem seit dem Zweiten Welt-
krieg. Ein paar Zahlenangaben von Blomer (1)
sollen dies unterstreichen:

Wihrend 1960 in der Bundesrepublik auf
100000 Einwohner 171 Patienten an der korona-
ren Herzkrankheit verstarben, betrug diese Zahl

1975 bereits 215. Bei Mannern hat die todlich
verlaufende koronare Herzkrankheit die jahrli-
che Sterbeziffer an Krebserkrankungen bereits
tiberholt. In absoluten Zahlen ausgedriickt wur-
den 1975 in der Bundesrepublik 133 141 Todes-
tdlle auf die koronare Herzkrankheit und ihre ge-
tiahrlichsten Komplikationen, ndmlich den aku-
ten Herzinfarkt und den plotzlichen Herztod zu-
riickgefiihrt. Die Zahl der jahrlich daran Er-
krankten diirfte etwa 6 mal héher liegen (Abb. ).

g | |
N
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1952—-1973). Mit freundlicher Genechmigung von Herrn Prof.
Bleifeld, Universitits-Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.
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1.2 Zielsetzung

Nach der heute allgemein akzeptierten Auffas-
sung handelt es sich bei der Koronarsklerose, die
in der iiberwiegenden Zahl der Fille die eigentli-
che Ursache der koronaren Herzkrankheit ist, um
eine schleichend beginnende und tiber viele Jahre
stumm verlaufende Erkrankung, die erst in ihrem
Terminalstadium zu akuten und oft lebensbe-
drohlichen  Krankheitserscheinungen  fiihrt.
Diese Feststellung sollte jedoch kein Grund zur
Resignation sein, denn es gibt eine Reihe von
prophylaktischen und therapeutischen Malinah-
men, mit deren Hilfe der in Praxis und Klinik té-
tige Arzt die Progression des Leidens verlangsa-
men, bedrohliche Komplikationen verhiiten und
die Beschwerden seiner Patienten beheben oder
zumindest lindern kann. Voraussetzung aller-
dings ist, daB es ihm gelingt, den Kranken zur ak-
tiven Mitarbeit zu motivieren. Denn auch eine
sorgtiltig ausgewihlte und richtig dosierte Phar-
makotherapie wird kaum effektiv sein, wenn die
verordneten Medikamente von dem Patienten
nur sporadisch oder gar nicht eingenommen wer-
den und wenn er nicht bereit ist, seinen Beitrag
zur Reduktion bzw. Beseitigung der anerkannten
und vermeidbaren Risikofaktoren zu leisten.

Dem behandelnden Arzt, der nicht nur Phar-
makotherapeut sein mochte, fallt hier die verant-
wortungsvolle und schwierige Aufgabe der Auf-
kldrung zu. Schwierig vor allem deswegen, weil
viele Patienten durch wenig qualifizierte und oft
auch widerspriichliche Berichte in Illustrierten
und sonstigen Massenmedien falsch informiert
und auflerdem noch verunsichert sind. Vor allem
gilt es, worauf Heyden (6) besonders hingewiesen
hat, die weit verbreitete Meinung zu korrigieren,
daf} das Infarktgeschehen ein schicksalhaftes Er-
eignis ist, dem der Mensch unserer Tage nur
schwer entgehen kann, weil psychologischer
Stref3 und Vererbung angeblich die wesentlichen
Ursachen dieses Leidens sind, die man nicht be-
seitigen kann.

Die Behauptung, dafl trotz des zahlenmiBig
beunruhigenden Anstiegs der koronaren Herz-
krankheit in vielen Lindern kein Grund zur Resi-
gnation besteht, 1aBt sich mit zwei Hinweisen un-
termauern:

9
e

L. In einigen Lindern, vor allem in den USA.
aber auch in Frankreich und in Australien, ist
die Zahl der koronarbedingten Todesfille in
den letzten Jahren riickldufig — eine bemer-
kenswerte Feststellung, auch wenn sich der-
zeit noch nicht iibersehen ldBt, welche pra-
'ventiven, therapeutischen, oder sonstigen
Faktoren hierbei zum Tragen gekommen sind.
Durch Fritherkennung der Gefihrdung von
Patienten mit koronarer Herzkrankheit (Be-
lastungs-EKG, Beachtung der Infarkisym-
ptomatik), durch Verbesserung der Friihbe-
handlung des Myokardinfarkts und durch
MaBnahmen der sogenannten Zweitpriaven-
tion sollte es mdéglich sein, die Morbiditét und
Mortalitit der koronaren Herzkrankheit zu
reduzieren. Die Entdeckung neuer Pharmaka
konnte ein weiterer Schritt auf diesem Weg
sein. Selbst wenn hier in absehbarer Zeit kein
groBBer Wurf gelingen sollte, miilten sich eine
Vermehrung der Kenntnisse iiber bereits vor-
handene Substanzen, die Berticksichtigung ih-
rer Neben- und Wechselwirkungen sowie die
Verwendung geeigneter und einfacher Appli-
kationsformen in therapeutisch verwertbare
Miinze umwandeln lassen.

(%]

1.3 Definitionen

Um Unklarheiten zu vermeiden, sollen in ge-
botener Kiirze einige Krankheitsbilder definiert
werden, fiir die sich im in- und ausldndischen
Schrifttum der Oberbegriff koronare Herzkrank-
heit eingebiirgert hat, ndmlich Angina pectoris,
Koronarinsuffizienz, Herzinfarkt und Sekunden-
herztod.

L. Angina pecroris ist ein Syndrom, dessen Be-
schwerdekomplex durch ein akut auftretendes
Miliverhaltnis zwischen O,-Angebot und
O,-Bedarf in einem umschriebenen Herz-
muskelbezirk ausgeldst wird. Die vorwiegend
retrosternale Schmerzlokalisation, die Ab-
hangigkeit von korperlicher oder psychischer
Belastung, die kurze Dauer des Schmerzan-
falls (bei der typischen Angina pectoris nur
wenige Minuten) und das prompte Anspre-
chen auf Nitropriparate sind die Leitsym-
ptome dieses Syndroms.



2. Koronarinsuffizienz ist ein Begriff aus der Pa-
thophysiologie, der vor mehr als 40 Jahren
von Rein (9) gepriigt wurde. Hier liegt in den
meisten Fallen ebenfalls eine durch Koronar-
sklerose verursachte Minderdurchblutung des
Myokards zugrunde, die auch im Standard-
EKG mehr oder weniger typische Verinde-
rungen erkennen lait. Nach Hauss (4) kénnen
Sklerose oder Entziindung kleinerer, insbe-
sondere intramuraler Koronararterienéste
ebenfalls eine Koronarinsuffizienz verursa-
chen.

3. Herzinfark:, bei dem es ebenso wie bei der
Angina pectoris und bei der Koronarinsuffi-
zienz unterschiedliche Schweregrade gibt, ist
in mehr als 90% der Fille Folge einer Koro-
narsklerose, die zu einer akuten Durchblu-
tungsnot in einem groBen Myokardbezirk ge-
fithrt hat. Hauss (4) hilt es allerdings nicht fiir
gerechtfertigt, jede Herzmuskelnekrose als
Infarkt zu bezeichnen, zumal eine solche auch
auf andere Weise, etwa durch entziindliche
Prozesse zustande kommen kann (was aber
zahlenmidBig nur eine untergeordnete Rolle
spielen diirfte).

4. Beim Sekundenherztod, der auch als reflekto-
rischer Herztod bezeichnet wird, sind zwar
vielfach sklerosierende Prozesse an den
Kranzgefdflen nachweisbar. Als eigentliche
Todesursachen kommen jedoch neben einem
akuten Intimaddem mit vollstindigem Koro-
narverschluf3 vor allem Kammerflimmern und
Asystolie in Frage. Derartiges kann auch re-
flektorisch durch starke Nervenreizung zu-
stande kommen, beispielsweise tiber den N.
vagus, liber den Karotissinus oder iiber den
Plexus solaris.

1.3.1 Erstprivention und Zweitpriavention

Der Erstprdvention im Sinne einer Vermeidung
von Risikofaktoren kommt bei der Verhiitung ei-
ner koronaren Herzkrankheit eine entscheidende
Bedeutung zu. Doch lehrt die tagliche Erfahrung,
wie schwierig es ist, beispielsweise einen Rau-
cher, einen Ubergewichtigen oder einen Hyper-
toniker zur Anderung seiner Lebens- und Ernih-
rungsgewohnheiten bzw. zu einer konsequenten

Epidemiologie

Einhaltung der antihypertensiven Behandlung zu
motivieren, solange er sich wohlfiihlt und keine
Warnsymptome vorhanden sind. Erstpravention
kdame einer echten Prophylaxe der koronaren
Herzkrankheit gleich und wire ein erstrebens-
wertes Ziel, welches durch eine umfassende Auf-
klarung der Bevolkerung — unter Mitwirkung der
Arzteschaft — liber die Notwendigkeit einer Ver-
meidung von Risikofaktoren schon von Jugend
an zumindest anndhernd erreicht werden konnte.

Bei der Zweitpravention handelt es sich um
MaBinahmen, die zum Zeitpunkt der Diagnose
einer koronaren Herzkrankheit einsetzen. Ihre
Moglichkeiten sind naturgemif3 begrenzt, weil
bereits manifeste atherosklerotische Veridnde-
rungen an den KoronargefdBen nicht mehr riick-
gingig gemacht werden konnen. Gleichwohl be-
steht die reelle Chance, durch Vermeidung und
Behandlung von Risikofaktoren den weiteren
Krankheitsverlauf giinstig zu beeinflussen und
zumindest in einem Teil der Fille ein Infarktrezi-
div zu verhindern.

1.4 Epidemiologie

Wihrend in einer amerikanischen Statistik, die
von Pflanz (8) erwihnt wird, von 1968 bis 1973
eine Abnahme der jihrlichen Infarkttodesfille
von 184.9 auf 167.6 (bezogen auf 100000 Ein-
wohner) registriert wird, ist eine solche Tendenz-
wende in der Bundesrepublik bislang nicht er-
kennbar. Im Gegenteil — die koronare Herz-
krankheit steigt zahlenmaBig kontinuierlich an
und dehnt sich auf immer jlingere Altersgruppen
aus: Der jilingste Infarktpatient war 1976 nur 22
Jahre alt. Als besonders bedngstigend mul3 die In-
farktletalitit jlingerer Frauen angesehen werden,
die in den letzten 12 Jahren um etwa 50 % ange-
stiegen ist. Die bislang giiltige Auffassung, daf}
Frauen vor der Menopause von ischamischen
Herzerkrankungen weitgehend verschont wer-
den, ist demnach korrekturbediirftig. Die nahe-
liegende Frage, ob Ovulationshemmer in diesem
Zusammenhang als Risikofaktor angesehen wer-
den miissen, wird in der Literatur unterschiedlich
beantwortet: So konnte Oliver (7) keinen Einfluf3
der oralen Kontrazeptiva feststellen, sofern nicht
gleichzeitig andere Risikofaktoren wie erhdhter

3
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Serumcholesterinspiegel, diastolischer Hoch-
druck oder ein tdglicher Konsum von mehr als 20
Zigaretten vorliegen.

Die von Hammerstein (3) zitierte englische Ar-
beitsgruppe Mann und Inman errechnete bei
Frauen in der Altersgruppe 30—40 Jahre 3,5 In-
farkttodesfélle pro 100000 Frauenbehandlungs-
jahre. Diese Quote steigt bei Frauen jenseits des
40. Lebensjahres um mehr als das 10fache, nam-
lich auf 43 Todesfille an. Sollten diese Berech-
nungen, die noch der Bestitigung bediirfen, zu-
treffen, so wiirde der Myokardinfarkt bei Frauen
nach dem 40. Lebensjahr an die Spitze aller den
oralen Kontrazeptiva zuzuschreibenden todli-
chen Komplikationen riicken. Wenn die ameri-
kanische Food and Drug Administration (FDA)
daraus die Warnung ableitet, die ,,Pille** bei
Frauen jenseits der 40 nicht mehr zu verwenden,
so hdlt Hammerstein (3) dies fiir zu weitgehend,
betont jedoch die Notwendigkeit, bei den unter
oralen Kontrazeptiva stehenden Frauen zumin-
dest vom 30. Lebensjahr an nach pridisponie-
renden Faktoren fiir einen Herzinfarkt zu fahn-
den.

1.4.1 25 Jahre Framingham

In Publikationen und Vortrigen iiber ischami-
sche Herzerkrankungen und die damit in Zu-
sammenhang gebrachten Risikofaktoren wird mit
grofler Regelmaligkeit die sogenannte Framing-
ham-Studie zitiert. Framingham, so konnte man
sagen, ist in aller Munde, und so scheint es ange-
bracht, in knapper Form einiges Hintergrundma-
terial tiber Anlal}, Zielsetzung und Organisation
sowie tiber die wichtigsten Ergebnisse dieser grof3
angelegten Untersuchung zu prisentieren. Uber
die Bedeutung der einzelnen Risikofaktoren so-
wie zu den Moglichkeiten ihrer Beeinflussung
wird in einem spiteren Kapitel Stellung genom-
men (s. S. 23).

Niemand kénnte prizisere Angaben zu diesem
Thema machen als Dawber (2), der fir diese Stu-
die verantwortlich ist und von seinen amerikani-
schen Kollegen deshalb auch als , Mister Fra-
mingham* apostrophiert wird. Es handelt sich um
Prof. Dr. med. Thomas Rovle Dawber, derzeit als
Professor an der Boston University School of
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Medicine in Boston, Massachusetts/USA tiitig.
der 1913 in Framingham, einer Kleinstadt etwa
18 Meilen westlich von Boston, geboren wurde.

Die seit dem Zweiten Weltkrieg sich deutlich
fortsetzende Tendenz einer Abnahme der Mor-
biditit und Mortalitédt der wichtigsten Infektions-
krankheiten und die Erkenntnis, dal} die arterio-
sklerotischen Erkrankungen, insbesondere die
Koronarsklerose, in den nichsten Dekaden an
Bedeutung erheblich zunehmen wiirden, fithrten
1949 zur Griindung des Nationalen Herzinstituts
(National Heart Institute, kurz NHI genannt).
Dessen erster Direktor van Slyke entwarf mit Un-
terstiitzung fithrender Kardiologen. Epidemiolo-
gen und anderer Wissenschaftler den Plan. in ei-
ner prospektiven Studie. die sich iiber mindestens
20 Jahre erstrecken und die mehrere 1000 Pro-
banden in jiingeren und mittleren Lebensjahren
einbeziehen sollte, die Inzidenz der koronaren
Herzkrankheit und der Hypertonie zu untersu-
chen. Gleichzeitig sollten Erkenntnisse tiber die
Auswirkungen von Alter. Geschlecht, Lebens-
und Erndhrungsgewohnheiten sowie iiber andere
Faktoren gewonnen werden, welche die Entwick-
lung dieser Krankheit beeinflussen.

1950 wurde Dawber mit der Leitung der Fra-
mingham-Studie beauftragt. Die Wahl dieser
Kleinstadt erfolgte hauptsachlich aufgrund der
Versicherung von seiten der Arztegesellschaft
und der Laienbevdlkerung, da3 beide in hohem
MaBe kooperieren wiirden. Relativ schnell, ndm-
lich bereits 1957, wurden in einem Zwischenbe-
richt Befunde vorgelegt. aus denen die Bedeu-
tung der Hypertonie und der Hypercholesterin-
amie fiir die Entwicklung der koronaren Herz-
krankheit hervorging. In den 25 Jahren seit Be-
ginn der Framingham-Studie konnten weitere Ri-
sikofaktoren analysiert werden, wobei sich neben
Bluthochdruck und erhéhtem Serumcholesterin
das inhalierende Zigarettenrauchen als ein gra-
vierender Faktor erwies. Dawber (2) interpretiert
die bislang vorliegenden Resultate dahingehend,
dal} andere Faktoren wie Diabetes. Gicht und
gewisse EKG-Veridnderungen bereits Erkran-
kungen darstellen oder Indikatoren fiir die Exi-
stenz einer Erkrankung sind, wie dies z. B. fiir pa-
thologische EKG-Befunde zutrifft. Adipositas
und Bewegungsmangel verdienen als indirekte
Risikofaktoren eine gesonderte Betrachtung,



weil eine cholesterinsenkende Diit erst zum Er-
folg fiithrt, wenn die tiberfliissigen Fettdepots ab-
gebaut sind, und weil der Wert eines regelmali-
gen korperlichen Trainings vor allem in einer
Verbesserung der Uberlebenschance nach einem
Herzintarkt zu sehen ist. Fiir die weit verbreitete
Annahme, dal} psychischer Stref3 allein als ein Ri-
sikofaktor fiir die Entstehung einer koronaren
Herzkrankheit zu werten sei, konnten die Unter-
suchungen in Framingham allerdings keine ob-
jektiven Daten ermitteln.

Framingham war in seinem Konzept und in sei-
ner Anlage ein Novum, es hatte eine Signalwir-
kung. Seither sind in den USA und anderswo gro-
Bere und kleinere Projekte dhnlicher Art ange-
laufen, teils sind sie abgeschlossen, teils laufen sie
noch. Erwihnt sei hier nur die Evans-County-
Studie in Georgia/USA, die 1960 begann und bis
1978 weitergetithrt werden soll. Sie hat zum Ziel,
weitere epidemiologische Daten zur Erforschung
kardiovaskuldrer und zerebrovaskularer Erkran-
kungen zu sammeln. Heyden (6), der an diesem
Projekt maBgeblich beteiligt ist, hat in Publika-
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2 Koronarkreislauf

2.1 Anatomie

Die beiden Koronararterien gehen von den Si-
nus Valsalvae der Aorta aus, und zwar verlduft
die rechte Kranzarterie meist in der Vorhofkam-
merfurche (Sulcus coronarius) von ventral nach
dorsal und biegt dort in die dorsale Kammerfur-
che ein, in der sie als Ramus interventricularis
kaudalwarts zieht; ein Seitenast verlauft im Sul-
cus coronarius auf den linken Herzrand zu. Die
linke Kranzarterie teilt sich fast unmittelbar nach
threm Ursprung in einen Ramus circumflexus und
cinen Ramus interventricularis; der erste verlduft
nach links lateral im Sulcus coronarius, der letz-
tere in der vorderen Kammerfurche bis zur Herz-
spitze.

Zum Versorgungsgebiet der rechten Kranzar-
terie gehoren etwa zwei Drittel der Vorderwand
des rechten Ventrikels, der rechte Herzrand, das
untere Drittel der Hinterwand des linken Ventri-
kels, das hintere Drittel des Kammerseptums so-
wie der rechte Vorhof. Die linke Kranzarterie
versorgt mit dem Ramus circumflexus den Rand
des linken Ventrikels und den Hauptteil des lin-
ken Vorhofs. Durch den Ramus interventricularis
werden die Vorderwand des linken Ventrikels
und der neben dem Sulcus interventricularis ven-
tralis gelegene Teil der rechten Herzkammer, au-
Berdem die vorderen zwei Drittel des Kammer-
septums versorgt.

2.1.1 Variationen des Verlaufs und der Versor-
gungsgebiete

Bei der Mehrzahl der Menschen, ndmlich bei
etwa 80 %, liegt ein rechtsdominierender Versor-
gungstyp vor, bei dem der Ramus descendens von
der rechten Koronararterie abgeht (s. Abb. 2a
und b).

In etwa 10 % findet sich ein linksdominierender
Versorgungstyp mit Abgang des Ramus descen-
dens posterior von der linken Koronararterie (s.
Abb. 3a und b).

Eine weitere Variation ist der stark rechtsdo-
minierende Versorgungstyp, bei dem von der
rechten Koronararterie die gesamte Hinterwand
versorgt wird, was in etwa 10% der Fille zu er-
warten ist (s. Abb. 4a und b).

Diese anatomischen Variationen sind insofern
von praktischer Bedeutung, als ein Mensch mit
einem Rechtsversorgungstyp gewohnlich tber
eine glinstigere Verteilung der Anastomosen ver-
fiigt, was sich vor allem im Falle eines Herzin-
farkts positiv fiir ihn auswirken kann.

2.1.2 Intraarterielle Anastomosen

Die intraarteriellen Anastomosen im Herz-
muskel sind priformierte, im Normalzustand
physiologisch nicht verwendete Verbindungen,
die sich unter dem Reiz einer chronischen Isch-
amie erweitern und funktionstiichtig werden
konnen, wobei ihr Lumen einen Durchmesser
von 30—40 w erreicht. In individuell unterschied-
licher Ausprigung bestehen zwischen den Asten
der linken und der rechten Kranzarterie Anasto-
mosen, am ausgepragtesten findet man sie im
Septum.

Auler den intrakardialen Anastomosen exi-
stieren auch extrakardiale, die nach Schoenmak-
kers (20) den Herzmuskel ausreichend mit Blut
versorgen konnen, wenn die Koronaraste ver-
schlossen sind. Verschiedene Untersucher, z. B.
Schorn (21) und Giese (8), konnten zeigen, daf3
sich aus neu gebildeten Kapillaren Kollateralen
entwickeln und sogar zu Arteriolen oder kleinen
Arterien werden konnen und dal3 eine solche
Entwicklung vor allem durch eine bestehende
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Koronarkreislauf

Abb. 2a.

Abb. 2b.

Abb. 2. Rechte (a) und linke (b) Koronararterie in linksschrdger Projektion. Rechtsdominierender Versorgungstyp, da der Ra-
mus descendens von der rechten Koronararterie abgeht (Haufigkeit ca. 80 %).
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Intraarterielle Anastomosen

Abb. 3a.

Abb. 3b.

Abb. 3. Rechte Koronararterie (a) in linksschrager Projektion und linke Koronararterie (b) in rechtsschriiger Projektion. Links-
dominierender Versorgungstyp, da der Ramus descendens posterior von der linken Koronararterie abgeht (Hiufigkeit ca.
10 %).
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Abb. 4a.

Abb.4b.

Abb. 4. Rechte (a) und linke Koronararterie (b) in linksschrager Projektion. Stark rechtsdominierender Versorgungstyp, da die
gesamte Hinterwand von der rechten Koronararterie versorgt wird (Héufigkeit ca. 10 %).

Die Bilder der Abbildungen2ab(S.8)3ab (S.9)und4ab(S. 10) wurden einem Vortrag von Herrn Prof. Dr. W. Rudolph, Di-
rektor der Klinik fiir Herz- und Kreislauferkrankungen, Deutsches Herzzentrum Miinchen, gehalten am 16. 1. 1974 in Kon-
stanz, entnommen,
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