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Ern~hrung und Arteriosklerose ~ 
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Der Frage, ob es durch dii~tetische MaBnahmen mSglich ist, degenerativen 
Veri~nderungen des Kreislaufsystems vorzubeugen, wird heute groBes Inter- 
esse entgegengebracht. Ohne Zweifel handelt es sich um eines der wiehtigsten 
Probleme, mit dem sich die Pri~ventivmedizin zu beschi~ftigen hat. Wenn ein- 
leitend auf einige biochemische und ern~hrungsphysiologische Aspekte dieser 
Frage eingetreten wird, sei vorweggenommen, dab die Auffassungen hierfiber 
betri~chtlich auseinandergehen. Dies vor allem deshalb, weft es sich bei der 
Arteriosklerose um ein sehr komplexes Krankheitsgeschehen handelt, dessen 
experimentelle Erforschung, besonders hinsichtlich Methodik und Auswertung, 
mit groBen Schwierigkeiten verbunden ist. 

Werden Dii~tfaktoren diskutiert, yon denen man eine Beeinflussung der sich 
in den Gei~aBwiinden abspielenden degenerativen Veri~nderungen annimmt, 
dann stehen meist 2 K6rperklassen im Vordergrund: das Cholesterin und ver- 
wandte Sterine sowie die Gruppe der essentiellen Fettsiiuren. Es rechtfertigt 
sich daher, zuerst auf diese beiden Nahrungsfaktoren, insbesondere ihr Ver- 
halten im Stoffwechsel, einzugehen. 

Cholesterin als steter Begleiter tierischer Fette wird bei gemischter Kost in 
Mengen yon 0,3-3 g pro Tag aufgenommen, wovon .allerdings nur ein Tell 
(15-70 %) resorbiert wird. Das im Blur kreisende und in der Leber gespeicherte 
Cholesterin wird als ((pool)> betrachtet (etwa 15 g), welcher mit dem iibrigen 
Cholesterin im Gleichgewicht steht und der sieh jeweilen innert 10-20 Tagen 
erneuert. Ein Teil dieses Cholesterins gelangt via Galle in den Darm; dort wird 
dieses entweder riickresorbiert (enterohepatischer Kreislauf) oder zumeist als 
Coprostanol im Kot ausgeschieden (1-3 g/Tag). Die Rolie des Cholesterins 
als Ausgangsmaterial ftir die Synthese yon Steroidhormonen, Vitamin D und 
von Gallensiiuren dfirfte allgemein bekannt sein. Es sei noch erwiihnt, dal~ 
dieses bei der Ausscheidung via Galle und Hautfett eine Anreicherung erfi~hrt, 
wogegen in der Milch nur etwa ~/z0 bis ~/~o der im Blut vorhandenen Cholesterin- 
konzentration zu finden ist. W~hrend der exogenen Cholesterinzufubx" fftiher 
groBe Bedeutung beigemessen wurde, ist dies heute kaum mehr der Fall, sofern 
yon der Aufnahme abnorm groBer Mengen (extreme Kostformen, Belastungs- 
versuche!) abgesehen wird. Versuche mit ~4C-signiertem Azetat bzw. Mevatonat 
haben besti~tigt, dab der Organismus seinen Cholesterinbedarf durch Eigen- 
synthese aus C.,-Bruchstticken (Azetyl-Co-A) roll und ganz decken kann und 
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dab auger der Leber, dem Hauptbildungsort (etwa 2 g t~glich), auch zahlreiche 
andere Organe, sogar die Aortenwand selbst, zu dieser Syntheseleistung be- 
fi~higt sind. Dazu kommt, dab das AusmaB dieser Eigensynthese yon der exo- 
genen Zufuhr im Sinne einer Kompensation gesteuert zu werden scheint. Zur 
Frage der Regulation des Cholesterinstoffwechsels durch Pflanzensterine sind 
kfirzlich neue Aspekte yon Sch6n und Henning [14] mitgeteilt worden. Ver- 
gleicht man das Schicksal yon oral verabreichtem 4-14C-Cholesterin und yon 
intraven5s gegebenem 2-14C-Azetat, so ergeben sich bei der Verfolgung des 
Aktivit~ttsabfalles etwa dieselben Kurven-Parameter.  Dies daf t  als Hinweis 
dafiir aufgefaBt werden, dab das mit der Nahrung aufgenommene und das durch 
Eigensynthese gebfldete Cholesteria im Organismus vSllig vermischt werden 
und ein identisches Schieksal erleiden. So naheliegend es ist, yore zu vielen 
Cholesterin in der Gef~Bwand auf  ein Zuviel an Cholesterin in der Nahrung zu 
schtieBeh, so unberechtigt ist es, dem in jeder gemischten Kostform enthaltenen 
Cholesterin an sich eine atherogene Wirkung zuzuschreiben. Diese Annahme 
dtirfte wenigstens ffir alle diejenigen Kostformen zutreffen, die einen nicht iiber- 
trieben hohen Cholesteringehalt (unter 1 g/Tag) aufweisen. Wesentlich zurfick- 
haltender ist in dieser Hinsicht zum Beispiel Verdonlc [15]. 

Obwohl die Sonderstellung der essentiellen Fettsi~uren ((~ Vitamin F )>, EFA) 
bereits 1929 yon Burr und Burr [7] auf Grund yon Ffitterungsversuchen an 
Rat ten  erkannt worden ist, weiB man erst seit wenigen Jahren um die Wirkung 
gewisser Polyenfetts~uren auf den Lipidstoffwechsel. Nachdem fiber 20 Jahre  
lang fast ausschlieBlich der EinfluB auf die t t au t  interessierte, berichteten 
mehrere Forscher fast gleichzeitig fiber die cholesterinsenkende Wirkung einer 
Reihe yon Pflanzen- und KaltblfiterSlen (Ahrens et al [1, 2], Kinsell [10]). In 
zahlreichen experimentellen und klinischen Arbeiten ist seither best~tigt wor- 
den (zum Beispiel yon Bronte-Stewart, Groen, Malmros, Sehettler), dab Zulagen 
yon Pflanzen61en, die reichlich Linol-, Lino]en- und Arachidons~ure ent- 
halten, bei sonst gleichbleibender Kostform eine Reduktion des Choleste- 
rinspiegels im Blut bewirken. In dieser Hinsicht haben sich besonders 
SonnenblumenSl und 01 arts F~rberdistel (SailorS1) sowie eine ganze Reihe 
weiterer PflanzenSle, wie 3~aisS1, SoyaS1, ErdnuBS1 und das einheimisehe 
RapsS1, aIs wirksam erwiesen. Man sch~Ltzt den ti~glichen Bedarf an EFA auf  
etwa 4-7 g, woraus hervorgeht, dab man diesen Nahrungsbestandteil eher zu 
den essentiellen Aminos~Luren als zu den Vitaminen in Parallele setzen sollte. 
Da die gesi~ttigten und die mehrfach ungesi~ttigten Fetts~uren wenigstens in 
dieser Hinsicht eine gegenteilige Wirkung zu entfalten scheinen, ist man geneigt, 
dem ((Fetts~urespektrum ~ eines Fettes eine i~hnliche Rolle zuzuordnen, wie sie 
die Aminosi~urezusammensetzung eines Proteins fiir die biologische Wertigkeit 
spielt. Im Organismus werden die EFA offenbar zu Sonderzwecken verwendet. 
So ist zum Beispiel das Plasma-Cholesterin vorzugsweise mit Linols~ure ver- 
estert. Nach Untersuchungen yon Bernhard et al [4] bleibt bei dem im Orga- 
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nismus verble ibenden Anteil yon  oral  verabre ichten  14C-EFA eine Hydr i e rung  
prakt isch vSllig aus. 

Eine  wertvolle Ergi~nzung und Besti~tigung haben diese auf  klinischen Beob- 
achtungen ful3enden Anschauungen fiber die Rolle der essentiellen Fe t t s~uren  
durch  die Expe r imen te  yon  Rutsteinet al [13] erfahren-. An Fibroblas ten-  
kul turen,  gezfichtet  aus menschlicher  Aorta,  haben diese Autoren  gezeigt, dab 
des AusmaB der  Lipidanhi~ufung in den Zellen durch  die Zusammensetzung des 
suspendierenden Mediums wei tgehend beeinflui3t werden kann.  So ha t  bereits  
die Zugabe yon  3-5 nag % Cholesterin oder  50-70 m g %  fl-Lipoprotein zum 
Ansatz  eine massive (reversible) Lipidanhiiufung in den Zellen zur Folge. Wi~h- 
r end  diese Anh~ufung durch  1 mg ~o S teere r  wei ter  verst i i rkt  werden kann,  ha t  
sehon die Zugabe  yon  nur  1 mg % Linoteat  eine deutl iche Verr ingerung der  
Lipidablagerung zur Folge. HShere  Dosen yon  Linoleat  vermSgen diese Fe t t -  
anh~ufung wei tgehend zu unterdrf ieken.  Diese Expe r imen te  we]sen d a r a u f  kin, 
dab den essentiellen Fettsi~uren offenbar eine regulierende Wirkung au f  die 
Lipidver te i lung zwischen Blur  und den Zellelementen der GefaBwand zukommt .  
Da die essentiellen Fet ts i iuren den Cholesteringehalt  des Blutes herabsetzen und  
- wenigstens in v i t ro  - der Lipidablagerung in den Gef~Bwandzellen entgegen- 
wirken, ]st einer hinreichenden Versorgung mit  diesem Nahrungsfak tor  beson- 
dere  Beach tung  zu schenken. 

Be] der  klinischen Unte rsuchung  dieser Dii~tfaktoren ]st das Haupt~ugen-  
merk  begreifl icherweise auf  des Verhal ten  des Cholesteringehaltes und  der  
Lipoprote ine  im Blur  ger ichte t  worden.  Wenn  auch eine Verminderung  des 
Cholesterinspiegels im Blur  als Ausdruck einer gewissen ant i -a therogenen ~Vir- 
kung  gewer te t  werden darf ,  so ]st dies noch lange kein schlfissiger Beweis daffir, 
dai~ alle diejenigen Prozesse, die sehliel3iieh zu den ar ter iosklerot ischen Gef~B- 
veri~nderungen ffihren, dadurch  un te rbunden  werden. 

Es ]st der experimentellen Forschung vorbehalten gewesen, hier zur weiteren Kl~rung 
dieser Frage wertvolle Beitr~ge zu leisten. Eines der wesentlichsten I~esultate, zu welchem 
diese Forschungsrichtung gefiihrt hat, ]st die Erkenntnis, dab man die Aortenwand nicht 
als ((Ablagerungsstelle ,) betraehten darf, sondern als Organ mit einem charakteristischen 
Eigenstoffwechsel. I)abei sind metabolische und h~modynamische Faktoren gleieher- 
mal3en ffir Struktur-und Gestaltsveriinderungen dieses Organs, welches vom 3. bis zum 
8. Lebensjahrzehnt eine Verdreifachung seines Gewichtes erf~hrt [11], verantwortlich zu 
maehen. Eine der eingangs erw~hnten Sehwierigkeiten be] der experimentellen Arterio- 
skleroseforschung besteht darin, daI3 kein S~uger als Versuehstier zur Verfiigung steht. 
Den an Kaninchen ausgefiihrten F(itterungsversuchen mul3 entgegengehalten werden, 
dab es sieh um reine Pflanzenfresser handelt, die normalerweise gar kein Cholesterin mit 
der Nahrung aufnehmen. ~Venn nun nach dauernder Belastung mit mass]yen Cholesterin- 
dosen (0,3 g/Tag) ein starker Anstieg des Cholesterinspiegets im Blut (Norm: 50 rag%) auf 
das 10faehe zu beobachten ]st und naeh einigen Monaten arterioskterose~hnliehe Gef~13- 
ver~nderungen auftreten, so hande]t es sieh hier wohl eher ~ n  ein Ungenfigen der physio- 
logischen Abbauwege als um die Imitation der spontan auftretenden Arteriosklerose des 
Mensehen [5]. 

Die einzigen Lebewesen, be] denen gteieh wie beim Menschen h'~ufig spontane arterio- 
sklerotisehe Gef~il3ver~nderungen im Alter beobachtet werden kSnnen, sind gewisse Vogel- 
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arten, wie zum Beispiel Papagei und bestimmte Hfihnerrassen. Da das histologisehe Bild 
der beim i u h n  auftretenden Veranderungen demjenigen des Menschen am n~chsten 
kommt, ist man geneigt, das Huhn als dan geeignetste unter den wenigen in Frage kom- 
menden Versuchstieren zu betra~hten. 

Welche Nahrungs fak to ren  das Auft~eten degenera t iver  Ver~nderungen zu 
verh indern  oder  wenigstens zu verzSgern verm6gen,  ist yon  Weitzel u n d  1VIit- 
a rbe i te rn  [16] in ausgedehnten  Unte rsuchungen  am H u h n  aufgekl~rt  worden.  
Dabei  ist es ibm in langfristigen Ft i t te rungsversuchen  gelungen, die Sehwere der  
ar ter iosklerot ischen Gef~Bveri~nderungen durch  Zus~tze zum G ru n d fu t t e r  zu 
beeinflussen. Nach  dem Ergebnis  dieser Ex p e r i me n t e  zu schliel~en, miissen 
zwei Fak t0 reng ruppen  unterschieden werden,  n~tmlich solche, die vor  al lem auf  
das Bindegewebe der  Gefi~13wand einwirken, wie Cholin und  Py r i d o x i n  (Vit- 
amin  Be), und  solche, die als grenzfli ichenaktive Substanzen die Fe t te in lagerung 
se |bst  beeinflussen (Vitam]ne A und  E). Eine  gute  Versorgung an  Vi taminen  A 
und  E bewirk t  im Expe r imen t  eine Reduk t ion  der  Lipidabtagerung in der  
Aor ta  au f  e twa die t t~lf te .  Die yon  Buddeelce [6] beobach te te  A b n a h me  des 
Kollagengehal tes  yon  Aor ten  Be-reich e r n i h r t e r  t I t ihner  (5 rag/Tag) weist  in 
derselben R i c h t u n g  wie die Befunde  yon  Rinehart [12], wonaeh Pyr idoxin-  
mangel  bei Affen zu Int imafibrosen,  zu einer al lgemeinen Vermehrung  und  zu 
Degenerat ionserscheinungen des Gefiil~bindegewebes fiihrt.  Diese Se lek t iv i t i t  
der  Angrif fspunkte  s teht  mit  der Auffassung in Einklang,  dab beim Zustande-  
ko m m en  der Arteriosklerose zwischen prim~ren Ver~nderungen der  Binde-  
gewebsmatr ix  und  der sekund~r auf t re tenden  Fet te in lagerung unterschieden  
werden mull (yon Albertini). Es wird angenommen,  da~ ein lokaler Wirkstoff-  
mangel,  eventuel l  ve rbunden  mi t  t{ypoxie  und wei teren Faktoren ,  als auslSsen- 
des Moment  eine Rolle spielt. Ob die L ip idanh iu fung  eine Folge des herab-  
gesetzten Oxydat ionsvermSgens  des betroffenen Gewebes ist oder  auf  einer 
StSrung des Fe t t t r anspor t e s  beruht ,  li~i~t sich nicht  entscheiden.  Es lassen sich 
]edenfalls ftir beide Mechanismen exper imentel le  Anhal t spunkte  anftihren.  

In diesem Zusammenhang ist festzustellen, da2 sich die Resultate der klinischen und 
experimentellen Untersuchungen an sich in wertvoller Weise erg~nzen. Es bestehen in- 
dessen - vor allem was die Beeinfiul~barkeit der Entwicklung arteriosklerotischer Ver- 
• ~nderungen anbelangt - gewisse Unterschiede. W~hrend die Fiitterungsversuche an 
H(itmern vor allem auf die Wirksamkeit einer ganzen Reihe yon Vitaminen hinweisen, 
haben sich bei den Ern'~hrungsversuchen am :~¢Ienschen vor allem die essentiellen Fett- 
siuren - wenigstens in bezug auf den Cholesteringehalt des Blutes - als wirksam er- 
wiesen. Diese Inkongruenz ist mSglicherweise speziesbedingt. Sie kSnnte abet auch daxauf 
zuriickzuffihren sein, dal3 die HShe des Cholesteringehaltes ira Blu$ die im Zellinnern 
herrschende Situation nicht~ in allen F~llen ((riehtig ~ widerspiegelt. Auf diesen Gesiehts- 
punkt ist besonders yon Weitzel hingewiesen worden. Danach w~re die di~tetische Er- 
zielung einer Hypocholesterin~mie als (~ erleichternde ~ Ma2nahme zu betrachten, insbeson- 
dere dann, wenn sich der Gef~13wandstoffwechseI bereits in einem Zustand latenter In- 
suffizienz befindet. 

Der  an der  Kl in ik  zur  Beur te i lung einer eventuel len a therogenen  oder  
an t i -a therogenen Wirkmlg prakt isch  ausschliel]lich zur Verfiigung s tehende  
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Parameter  ist der Cholesteringehalt des Blutes. Gleich wie das Lipidogramm 
des Serums gibt dieser - wie bereits erw~hnt - zwar Aufsehlul3 fiber die im Blur, 
nicht unbedingt aber fiber die im lipidspeichernden Arteriengewebe herrschende 
Situation. Obwoht sich die Rat te  wesentlieh anders verhalt als der ~fensch, sei 
es erlaubt, zum Beispiel auf die Fiitterungsversuche yon Deuet [3] hinzuweisen. 
Aus diesen geht hervor~ dat3 es zwar nach Ffitterung einer fet tarmen und chole- 
sterinfreien Kost w~hrend l~ngerer Zeit zum Absinken der Cholesterinkonzen- 
tration im Blur kommt, wogegen in der Leber fiber die Norm erhShte Chole- 
sterinmengen zu finden sind. Solange jedoch eine gefahrlose und routinem~13ig 
durchffihrbare Methode zur Gewebsanalyse nicht zur Verffigung steht, wird 
die HShe des Cholesteringehaltes im Blur trotz dieser Ungewfl3heit eine der 
wichtigsten Beurteilungsgrundlagen bleiben. Dies gilt vor allem ffir den Faktor 
Ern~thrung. W~hrend die Bedeutung yon Konzentrationsunterschieden bei 
verschiedenen Individuen oder Gruppen sehr unterschiedlich bewertet wird, 
kommt dem Li~ngsprofil, das sich fiber eine langere Zeitspanne erstreekt, eine 
wesentlich grSl3ere Beweiskraft zu. In dieser Hinsicht verdienen zum Beispiel 
die Beobaehtungen yon Schettler an einer Gruppe yon Versuchspersonen Er- 
w~hnung, naeh denen w~hrend der Kriegsjahre eine deutliche, aber vorfiber- 
gehende Abnahme des Cholesterinspiegels im Blur festzustellen war. Der Ein- 
fluB, den bier die Gesamtkalorienzufuhr und besonders der prozentuale Anteil 
der Fettkalorien aufdie HShe des Cholesterinspiegels im Blut ausfibten, geht auch 
aus den zwischen verschiedenen BevSlkerungsklassen und L~nder~l angestell- 
ten Vergleichen hervor : Je  grSl3er die im Mittel zugeffihrte ]~[enge, desto hSher 
die durchschnittliehe Cholesterinkonzentration im Blur. Von Interesse sind 
auch die Schlut3folgerungen derjenigen Untersucher, welche umfangreiche 
statistische Erhebungen durchgeffihrt haben, um die Beziehungen zwischen 
Cholesteringehalt und Lipidogramm einerseits und Arteriosklerosehi~ufigkeit 
bzw. GefShrdung andererseits zu kl~ren. So kommen zum Beispiel White, 
Levine und Sprague [17] zum Schlul~, dal3 diesen Blutuntersuchungen im Einzel- 
fall wenigstens in dieser Hinsicht jegticher prognostisehe ~Vert abzusprechen ist. 

Das hier kurz skizzierte Bild von den z~dschen Ern~hrung und Arterio- 
sklerose bestehenden Beziehungen weist noch viele Lficken auf. Trotzdem gibt 
es bereits gentigend Anhaltspunkte, welche eine di~tetische Beeinflussung nicht 
nur  als wahrscheinlich, sondern sogar als sehr wfinschbar erscheinen lassen. Es 
sollen daher abschtiel3end einige Richtlinien gegeben werden, bei deren Inne- 
haltung eine Abnahme der Erkrankungshaufigkeit an Arteriosklerose im all- 
gemeinen und eine gewisse vorbeugende Wirkung im Einzelfall erwartet wer- 
den darf: 

1. Die Gesamtkalorienzufuhr ist dem effektiven Bedarf besser anzupassen. 
Dies gilt speziell ffir Personen mit geringer kSrperlicher Beti~tigung. Der als 
Folge von ~¢[otorisierung und Automation eingetretenen Abnahme des Kalo- 
rienbedarfes sollte nicht nur im Hinblick auf  die BekSmpfung der Uber- 
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gewichtigkeit, sondern auch ffir die Arterioskleroseprophylaxe vermehrte Be- 
achtung geschenkt werden. 

2. Da speziell dem zu reichlichen Fettgehalt  der Nahrung als Ganzem 
eine atherogene Wirkung zugeschrieben ~4rd, kommt der Fettkalorienzufuhr 
besondere Bedeutung zu. Obwohl die Schweizer Durchschnittskost wesentlich 
weniger Fe t t  enth~lt ats zum Beispiel die]enige in den USA (40-50% Fett-  
kalorien), diirf~e auch fiir unsere Verhiiltnisse eine angemessene Reduktion der 
Fettkalorien auf  20-25 % angezeigt sein. Dies entspricht bei einer Gesamt- 
kalorienzufuhr yon 2700 Cat/Tag einer Menge von 60 bis 70 g Fet t  [8]. 

3. Groi~e Bedeutung kommt der Fettqualitdt zu, weft trotz der oben ge- 
forderten Herabsetzung der Quantit~t eine Deckung des Bedarfes an essentiellen 
Fetts~uren (EFA)  gewi~hrleistet sein muB. Der tiigliche Bedarf  ist relativ hoch 
und wird auf 4-7 g gesch~tzt [9]. Es sind daher yon diesem Standpunkt aus 
diejenigen Fet te  und (~le zu bevorzugen, die einen besonders hohen Gehalt an 
EFA aufweisen. Dies sind zum Beispiel Sonnenblumen61, ErdnuB61, RapsS1, 
SoyaS1, 1V[aisS1 und 01 aus Fi~rberdistel. Es sei jedoch erwahnt, dab auch gewisse 
tierische Fet te  reich an EFA sind, wie zum Beispiel das Geflfigelfett (etwa 
24%) [2]. 

4. Da es sich bei der Ablagerung des Cholesterins in der GefiiBwand nicht 
um ein Bilanzproblem, sondern um eine Frage der Steuerung des Cholesterin- 
stoffwechsels handelt, sind die in der gemischten Kost  vorhandenen Chole- 
sterinmengen ohne praktisehe Bedeutung. 

5. Eine gute Vitaminversorgung ist fiir die Arterioskleroseprophylaxe sehr 
wesentlich. Dies gilt insbesondere fiir die Vitamine A und E sowie fiir Vit- 
amin BG und Cholin. Eine reichliche Deekung des Bedarfes an Vitaminen und 
anderen Schutzstoffen diirfte sich ganz allgemein - ob diese nun die in GefaB- 
wandprozesse direkt eingreifen oder nieht - gtinstig auswirken. 

6. Die Bewertung eines Nahrungsmittels kann nicht yon einem einzigen 
Gesichtspunkt aus vorgenommen werden, sondern es sind alle Aspekte mit zu 
berticksichtigen. So li~13t sich zum Beispiel die extreme Forderung auf v6lligen 
Verzicht tierischer Fette nieht aufrechterhalten, denn der ern~hrungsphysioIo- 
gische VvTert eines Fettes h£ngt nicht allein vom Gehalt an essentiellen Fett-  
siiuren ab, sondern auch yon der Verdaulichkeit, der Haltbarkeit  und vom Ge- 
halt. an Vitaminen und eventuell weiteren, noch unbekannten Faktoren. Bei 
Wiirdigung aller Gesichtspunkte erscheint es daher zweckm~l~ig, mehrere hoeh- 
wertige Fet te  verschiedener Zusammensetzung und Herkunft  miteinander zu 
kombinieren, zum Beispiel EFA-reiche PflanzenSle und Milchfett. 

Die hier angeffihrten Richtlinien zur Arterioskleroseprophylaxe decken sich 
weitgehend mit der heute allgemein erhobenen Forderung auf angemessene 
Reduktion der Gesamtkalorienzufuhr und auf Verbesserung der Sehutzstoff- 
versorgung. Um zu erreichen, dab unsere Nahrung pro Kalorie mehr Schutz- 
stoffe, das heis t  Vitamine, Spurelemente und l~ineralstoffe, enth~lt, muB man 
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den natf ir l ichen Schutzs toff t r~gern  diejenige Vorzugsstel lung e inr~umen,  die 
ihnen gebi ihr t :  Gemiise und  Frfichte,  Milch, dunkles  Brot ,  Leber ,  u m  bier  
einige der  wicht igs ten  zu nennen.  - Demgegeni iber  ist  bei  den reinen Kalor ien-  
tr i igern e twas  m e h r  Zur t ickhal tung geboten.  

Es  ist hier  die N[einung v e r t r e t e n  worden,  dab  m a n  yon  der  E inha l tung  der  
gegebenen g ich t l in i en  eine gewisse vorbeugende  Wirkung  e rwar t en  daf t .  Es  
ist  aber  ke inen  Moment  auge r  ach t  zu lassen, dab  die Erni~hrung nu r  e inen  der  
vielen U m w e l t s f a k t o r e n  darstel l t ,  die das  Auf t re ten  und  den  Ver lauf  ar ter io-  
sklerot ischer  Veri~nderungen bes t immen,  yon  den mindes tens  ebenso bedeu t -  
s amen  inneren  F a k t o r e n  ganz zu schweigen. Vorbeugende  MaBnahmen  au f  dem 
Ern~hrungssek to r  sind daher  nur  ein Te i l  dessen, was  zur  Bek~tmpfung der  
Arter iosklerose  u n t e r n o m m e n  werden  kann.  Die Erni~hrung ist indessen einer 
der  wenigen Fak to ren ,  der  eine gewisse Einf luBnahme a u f  dieses K r a n k h e i t s -  
geschehen t ibe rhaup t  zuli~13t. 
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Aus der Mcdizinischen Universit~tsklinik Basel (Vorsteher: Prof. H. Staub) 

Die Epidemiologie des Myokardinfarktes * 
Von Walter Schweizer, Basel 2 

Drei verschiedene Methoden kSnnen benfitzt werden, urn die Ursaehe einer 
Krankheit zu entdecken, die Untersuchung des kranken ~[ensehen in vivo und 
post rnortern, das Tierexperiment und die epidemiologische Untersuchung yon 
Populationen und von Teilen derselben. - Die epidemiologische Methode wird 
vorerst angewandt, um die Hi~ufigkeit der Krankheit in versehiedenen Popu- 
lationen festzustellen (descriptive Epidemiologie). Hierauf wird innerhalb der 
Population naeh Faktoren gesueht, deren H~tufigkeit der Krankheits-Hiiufig- 
keit parallel geht lind welche sornit als Ursaehe in Frage kommen (analytische 
Epiderniologie). Die Methode dient endlich dazu, Hypothesen fiber die kausale 
Bedeutung solcher Faktoren im ~assenexperiment zu testen (experimentelle 
Epidemiologie). - Der Myokardinfarkt war im Laufe der letzten Jahre Objekt 
zahlreieher derartiger Untersuchungen. Die vorliegende Mitteilung soll fiber 
die Ergebnisse dieser Arbeiten orientieren. 

z Naeh einem am 2. Juli 1959 vor der Sehweizerischen Gesellschaft fiir Pr~ven~ivmedizin 
gehaltenen Vortrag. 

2 Au~or: PD Dr. W. Sehwelzer, S~einenring 3, Basel. 

424 Roy. M4d. pr4v. Z. Pr~ventivmed. 4, 424-438 (1959) 


