
Herzinfarkt-Prophylaxe 
Von R. Hegglin, Ziirich z 

Die Gesellschaft f'tir Priiventivmedizin hat  die undankbare, aber iiul3erst 
wiehtige Aufgabe iibernommen, die Krankheitsverhfetung zu studieren. Es ist 
klar, dab wir nur dann eine sinnvolle Prophylaxe betreiben kSnnen, wenn die 
Ursachen, welehe zu einer Erkrankung fiihren, bekannt sind. Bei der uns heute 
beschaftigenden Frage: Wie kann der Herzinfarlct, weleher in den letzten Jahr- 
zehnten zweifellos, besonders bei jiingeren individuen, zugenommen hat, wirk- 
sam bek~mpft werden? konnte bis jetzt keine einheitliche Auffassung erreicht 
werden. 

1. Es ist unbestritten, dal3 StSrungen des EettstoBwechsels Veranderungen 
der Koronargefitl~e bedingen kSnnen. Diese Erkenntnis haben wir besonders 
aus der Beobachtung yon familiaren Xanthomatosen, bei denen der Cholesterin- 
spiegel und aueh die Fetts~ture im Serum stark erhSht sind, gewonnen. Mehr- 
fache Stammbaume mit gehauften plStzliehen Todesfallen (analog unserer 
Beobachtung) wurden mitgeteilt. Wir konnten zwei entspreehende Familien 
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Abb.  l S t a m m b a u m  bei famili/~rer X a n t h o m a t o s e .  

beobachten (Abb. 1). Bei einem unserer Kranken bestanden sehon mit 22 
Jahren die ausgesproehenen Symptome einer Angina pectoris mit bereits aus- 
gepri~gten schweren Ekg-Veranderungen. 
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Weniger eindeutig ist, ob auch die Fettaufnahme die ihr heute zugesehrie- 
bene Bedeutung hat, da der Cholesterin- und Fettspiegel im Blur nur zum 
kleinen Teil durch die exogene Fettaufnahme, zum gr6Beren Tell aber durch 
den endogenen Fettstoffwechsel bestimmt wird. 

Es gibt einige Grtinde, welche gegen die Bedeutung der Fettaufnahme an- 
geffihrt werden kSnnten. Die wichtigsten sind, dab die Fettaufnahme in frfihe- 
ren Zeiten bei manchen Schichten der Bev61kerung wohl noch grSl~er war als 
heute und dab das st~rkere Betroffensein der M~nner mit der ausschlieBliehen 
Fett theorie schleeht erkl~rt werden kann. 

2. Unbestr i t ten ist aueh der fSrdernde EinfluB der  Hypothyreose, der dia- 
betischen Stoffwechsellage und der Hypertonie, yon Grundkrankheiten also, 
wetche auch frtiher existierten und die Infarktzunahme nicht zu erkli~ren ver- 
mSgen. 

3. Wenn wir die These als erwiesen ansehen, dab der Infarkt wirklieh zu- 
genommen hat  und nicht nur besser diagnostiziert wird, muB ein neuer Faktor  
wi~hrend der letzten Jahrzehnte wirksam geworden sein. Sie wissen alle, wel- 
cher Faktor  besonders angeschuldigt wurde. Es ist der Stress des modernen 
Lebens - die Unruhe, die Hast, das mangelnde Geborgensein, der L~rm, die 
Managerkrankheit. Diejenigen, welche diese Zusammenhi~nge mit einer so fiber- 
zeugten Sicherheit vertreten, haben aber vielleicht doch vergessen, daB aueh 
frtihere Zeiten nicht immer so gemiichlich waren und dab im letzten Krieg 
gerade in den kriegftihrenden L~ndern die Infarkth~tufigkeit stark zuriick- 
gegangen ist, wi~hrenddem sie in den nichtkriegfiihrenden Li~ndern weiter an- 
stieg. Man hat dieses merkwiirdige Verhalten, welches mit der Stresstheorie 
schwierig in Einklang zu bringen ist, allerdings mit dem Fettmangel der krieg- 
fiihrenden europ~tischen Staaten in Zusammenhang gebracht. 

Die Stresstheorie schien eine Sttitze durch die Untersuchungen Selyes zu 
bekommen. Selye konnte zeigen, dab beim Hyperkortizismus Infarkte ent- 
stehen. Aber bei diesen von Selye experimentell erzeugten Nekrosen sind die 
Gefi~Be nicht mitbeteiligt. Es handelt sich also um etwas ganz anderes als beim 
menschlichen Infarkt, bei welchem die Koronargefi~Berkrankung im Mittel- 
punkt  steht. - Die Stresstheorie kann daher ebenfalls nicht befriedigen. 

4. Ich glaube, wir brauehen uns nicht zu schi~men, wenn wir beim Versueh, 
die Infektursachen aufzuspfiren, auch die allt~glichen ~rztlichen Erfahrungen 
an Einzelf~llen heranziehen und mitverwerten - wenigstens als Ausgangspunkt 
fiir weitere Untersuchungen. 

Jedem Arzt sind F~lle bekannt, welche in der Anamnese sehon in verhaltnis- 
m~tBig jugendlichem Alter, das heil]t zwischen 30 und 40 Jahren oder etwas 
sp~ter, die Zeiehen der Claudicatio intermittens aufweisen und gleichzeitig einen 
oder mehrere Herzinfarkte erlitten haben. Bei diesen F~tIlen handelt es sich 
sozusagen ausnahmslos um schwere Raucher. Dieses Zusammentreffen yon 
Morbus Buerger und Nikotinabusus ist so augenfi~llig, dab sich die Auffassung 
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eines ursKchlichen Zusammenhanges jetzt allgemein durchgesetzt hat. Darum 
drangt sich die naheliegende Vermutung auf, dal3 auch die klinisch scheinbar 
vorwiegend auf  die Koronargef~13e beschr~nkten Ver~nderungen in vielen 
Fgllen mit dem Rauchen in Zusammenhang stehen kSnnten. Auch fiir diese 
Annahme ist die ~rztliche Erfahrung be~ jugendlichen Herzinfarktpatienten 
an Einzelf~llen auBerordentlich suspekt. Solche ~rztliche Einzelerfahrungen 
gentigen selbstverst~ndlich nicht, um diese Vermutung zu sichern. Die stati- 
stische Sicherung ist allerdings viel schwieriger als beim Bronchuskarzinom, 
da die Koronarsklerose schlieBlich in hSherem Alter eine sozusagen physio- 
logische Erscheinung ist, welche mSglicherweise durch das Rauehen nur  vor- 
verlegt wird. 

Es sind sehr viele Statistiken erstellt worden, welche diese Zusammenhgnge 
zu beweisen versuchen. Wir haben selbst mit meinem Mitarbeiter G. Keiser 
170 Kranke unter 50 Jahren mit den Zeichen der Koronarinsuffizienz in bezug 
auf die Rauchergewohnheiten mit 170 Vergleichsf~llen verglichen. Wir sahen, 
dab bei den Nichtrauchern das Verhaltnis zugunsten der Gesunden (33 : 16), 
bei den schweren und unm~Bigen Rauchern zugunsten der Kranken verschoben 
ist. Bei leichten und mittleren Rauchern halten sich die Zahlen etwa die 
Waage. Rechnen wir diese Verh~ltniszahlen, die man als relative Erkrankungs- 
h~ufigkeit bezeichnen kann, auf einen gemeinsamen Nenner 1 um, so ergibt 
sich, dab ein unm~13iger Raucher unter 50 Jahren eine zw61fmal gr6t3ere ~Vahr- 
scheinlichkeit hat, an einem Herzinfarkt zu erkranken, als ein Nichtraucher. 

Aber diese kleinen Statistiken treten an Beweiskraft gegentiber den statisti- 
schen Bearbeitungen an einem sehr groBen Material, wie sie in den letzten Jah- 
ren mehrfach erfolgt sind, natiirlich stark zurtick. 

Von den groBen Statistiken erw/ihne ich nur deren drei, n~mlich: 

1. die statistische Arbeit yon Hammonc~ und Hill in den USA, welche das 
Schicksal yon 187 000 M~nnern im Alter yon 50 bis 70 Jahren durch 20 000 Frei- 
willige verfotgen liel3en; 

2. die Arbeit yon Doll und Hill in England, welche 35 000 .~rzte iiber- 
prtiften, und 

3. die Studie yon Dorn in den USA, welcher Beobachtungen an 245 000 
Versicherten zugrunde liegen. 

Alle drei Arbeiten haben nach einiger Zeit das Schicksal yon Leuten, bei denen 
sie vorher eine genaue Raucheranamnese aufgenommen haben, verfolgt und 
die Todesf~lle zu den vorher ermittelten Rauchergewohnheiten in Beziehung 
gesetzt. 

Das Resuttat ist in allen drei Untersuchungen verbltiffend ~hnlich aus- 
gefallen. 

Betrachten wir zuerst das Ergebnis yon Hammond und Horn nach 28 
Monaten (Abb. 2). Die Anzahl der Todesf~lle der schweren und mittleren 
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Total Todesf~ille 
745 

Abb. 2 Beobachtungen yon Hammond 
und Horn: Gegenfiberstellung der To- 
desi~eille bei Rauchern und Nichtrau- 
ehern bei den verschiedenen Krank- 
beitsgruppen nach 28monatiger Be- 
obachtungsdauer. 
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Raucher wurde zu den Nichtrauchern in Beziehung gesetzt und gefunden, dab 
sowohl bei mittleren als auch bei schweren Rauchern erheblich mehr Todes- 
f~lle eingetreten sind, und zwar sowohl beim Lungenkrebs wie bei den Koronar- 
todesfillen. 

In einem zweiten Rapport nach 4(~ Monaten Beobachtungsdauer zeigt sich 
folgendes Bild: Unter den Rauchern sind im ganzen 2665 Manner mehr ge- 
storben als unter den Nichtrauchern und davon 52,1% an Koronarerkrankungen 
(Abb. 3). 

Koronararterien 1,388 [~////////////////////////////////////////////////////////////] 52.1% 

Lungenkarzinom 360 ~////////////////////////////A 13.5% 

Andere Karzinome 359 VI//I//////I/ll//I/I//l///ll~ 18.5% 

Andere Herz- u. Zirk.-Krh. 154 ~ 5.8% 

Lungen-Krh. (aul3er Ca) 150 ~ 5.6% 

Zerebral-vascul~ire Aff. 128 ~ 4.8% 

UIcus ventr, u. duod. 75 [ ]  2.8% 

Cirrhosis hepatis 40 [ ]  1.5% 

Alle ~ibrigen 11 ~ 0.4% 

Total 2,665 

Abb. 3 Arbeit yon Hammond und Horn: Verteilung der 2665 zus~tzliehen Todesf~lle 
bei Rauchern nach verschiedenen Krankheitsgruppen (40monatige Beobaehtungsdauer). 

Dorn fand 2 ~ Jahre nach Aufnahme der Anamnesen ganz ahnliche Resul- 
tare. Von den 1393 ~lehrtodesfgllen bei Rauchern als Nichtrauchern sind mit 
Koronarerkrankungen 548 oder 39,4% betroffen, wobei noch 17% an andern 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen Verstorbene hinzukommen (Abb. 4). 
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Krankheiten 

Koronararterien 

Andere Herz- u. Zirkul.-Kr. 

Lungenkarzinom 

Lungenkr. (ausg. Karzinom) 

Andere Karzinome 

Zerebral vaskul~re Aft. 

Leberzirrhose 

Ulcus ventr, u. duod. 

Alle fibrigen 
Total 

548 ~ it)//~//~ 39.4% 

177 F ~ ~  12.7% 

157 ~ ~  11.3% 

1:,6 ~ 9.0% 
70 ~ 5.0% 

41 [ ]  2.9% 

[ ]  z4% 
4 J 03% 

1393 

Abb.4 Arbeit yon Dorn: Verteilung der 1393 zus~tzlichen Todesf~lle b~i Rauchern 
nach verschiedenen Krankheitsgruppen (30monatige Beobachttmgsdauer). 

Doll und Hill  haben  den •berschufl yon  Todesf i l l en  bei schweren Rauchern 
mi t  den Todesfi~llen bei Nich t rauchern ,  le ichten und mi t t l e ren  R a u c h e r n  ver-  
glichen. Die schweren Rauche r  haben  eine grS•ere Mor t a l i t i t  n icht  nu r  be im 
Lungenkrebs ,  sondern  auch  auffeillig bei der  Korona r th rombose .  Es  sind w i h -  
rend  der  5 j ih r igen  Beobach tungsdaue r  yon  den 35 000 englischen ~ r z t e n  an  
K o r o n a r i n f a r k t  177 schwere R auche r  m e h r  ges torben als Nicht raucher ,  135 
m e h r  als leichte und  139 m e h r  als mi t t le re  Rauche r  (Abb. 5). 
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Abb. 5 Statistische Arbeit von Doll und Hill: Die zus~tzlichen Todesf~lle bei Rauchern 
werden mit den ~ichtrauchern, leichten trod mittelstaxken Rauchern verglichen. Es geht 
daraus hervor, da~ die zus~tzlichen Todesf~lle in allen 3 Kategorien erheblich sind. 
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Die Zahlen yon Hammond und Horn und Dorn decken sich sehr genau, was 
den statistischen Wert noch erhSht. Ich erinnere Sie daran, dab es sich bei 
keiner dieser Statistiken um jfingere Leute handelt. Bei den unter 50j/~hrigen 
mfiBten die Zusammenh/inge noch deutlicher zum Ausdruck kommen. 

Zum AbschluB der statistischen Unterlagen darf ich noch aus der Arbeit yon 
Hammond und Horn einen Vergleich der Mortalit~t bei Nichtrauchern, m/~Bigen 
und schweren Rauchern zeigen (Abb. 6). Wenn wir die Mortaliti~tsrate der 
mittleren und schweren Raucher bei den Koronarerkrankungen mit der- 
jenigen der Nichtraucher vergleichen, f~llt zwar der groBe Unterschied der 
Raucher gegentiber den Nichtrauchern auf, dagegen ist der Unterschied zwi- 
schen den mittleren und schweren Rauchern nur wenig ausgesprochen - was 
vielleicht in der Weise interpretiert werden kSnnte, dab auch das Rauchen 
yon weniger als 20 Zigaretten nicht harmlos ist. 
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Abb. 6 Vergleich der Mortalit~it bei Nichtrauchern, m~13igen und schweren Rauchern 
bei den verschiedenen Krankheitsgruppen. Nach Hammond und Horn, 40monatige Beob- 
achtungsdauer. Die Mortalit~t steigt mit zunehmender Raucherintensit~t in jeder Krank- 
heitsgruppe. 

Den genauen Mechanismus, der zu den koronaren GefaBver/~nderungen 
ffihrt, kennen wir nicht; wir kSnnen uns aber auf  Grund der bekannten pharma- 
kologischen Nikotinwirkung doch einige Vorstellungen machen. 

Es sind zwei Wirkungen des Nikotins bekannt, welche m6glicherweise zu 
solchen Gef~l~veri~nderungen ftihren kSnnten: 

1. ffihrt das Rauchen schon nach wenigen Sekunden zu einer Abl~tihlung 
der Extremiti~ten, was nur durch eine Kontraktion der kleineren arteriellen 
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Gefi~i3e erkt~r t  werden kann  (Abb. 7). Der  arterielle Druck  wird demgegent iber  
nu r  unbedeu tend  erhSht.  Der  Durchflui3 einer gleichen Blu tmenge  durch  solche 
kon~rahier ten  GefitBe s~ellt offenbar  fiir diese Gef~Be eine s t a rke re  Be las tung  
dar .  Sie nt i tzen sich frtihzeitiger ab  au f  Grund  eines ~hnlichen Mechanismus 
wie bei der  Hyper ton ie .  A u f  diese Weise kSnnte  m a n  einigermai3en die Gei~aB- 
ver~nderungen  an  den E x t r e m i t ~ t e n  bei Morbus Buerger  erkl~ren. Ob sich 
auch  die Koronargefi~Be kont rah ieren ,  wissen wir  allerdings nicht.  
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Abb. 7 Riickgang der Hauttemperatur beim Rau- 
ehen einer Zigarette. Der Riickgang setzt unmittel- 
bar naeh Beginn des Rauehens ein. 

2. Auch der  Fet ts toffwechsel  ist bei Rauche rn  ver~nder t .  Es  ist schon lange 
bekann t ,  dab  die Lipoprote ine  im Serum bei Rauche rn  erhSht  sind. Schettler 
und  andere  ve rmu ten ,  dai3 diese Lipopro te inerhShung durch  einen ver lang-  
s a m t e n  A b b a u  erktiirt  werden  kann .  

Zusammenfassung 

Das Problem der Zusammenh~nge zwischen Rauchen und Koronarerkrankungen ist 
ffir die prophyla, ktisehe Medizin yon eminenter Bedeutung. Es liegen heute neben der 
allgemein ~rztlichen Erfahrung so viele statistische Tatsachen vor, dal3 ein fSrdernder 
Einflu~ des Rauehens auf die Koronarsklerose angenommen werden mull  Weniger klar 
ist bis jetzt der Mechanismus der Einflui3nahme, was uns ~rzte aber nicht davon abhatten 
sollte, auf die Gefahren des Rauchens hinzuweisen. Ich glaube sogar, diese Hinweise sind 
unsere Pflicht. Die AufIclarung scheint mir die wichtigste Waffe, die dem Arzt zur Ver- 
fiigtmg steht, wobei die A u f ~ r u n g  nicht nur den einzelnen, beim Arzt hilfesuchenden 
Kranken erfassen soll, sondern auch auf weitere Kreise, vor allem auch auf politisehe 
Instanzen ausgedehnt werden sollte, denn wie bei jeder Sucht ist eine wirksame Bek~mp- 
fung schlu~endlieh nur auf breitester Basis mSglieh. 
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Rdsumd 

Le probl~me des rapports entre l'usage du tabac et les maladies des coronaires est im- 
portant pour la m~decine prophylactique. En plus de l'exp~rience m~dicale de nombreuses 
statistiques montrent aujourd'hui que l'usage du tabae active la scl~rose des eoronaires. 
Moins clair est te m~eanisme de cette influence, mais eela ne devrait pas nous retenir, nous 
m~deeins, de faire eonnaltre les dangers de t'usage du tabae. Je crois m~me clue c'est notre 
devoir de le faire. L'information me paxalt ~tre t'arme la meilleure que le m~decin ait ~ sa dis- 
position. Retenons toutefois qu'il ne faut pas seulement informer le malade qui eonsulte 
son m~decin, mais encore de larges cereles de la population et l'on devrait avoir recours 
pour eela aux autorit~s, ear de m~me clue pour chaque toxieomanie une lutte effieaee 
n'est possible que sur la base la plus large. 

Anticoagulantien lund Herzinfarkt 
Von F. Keller und M. Schnebli, Ziirich 1 

Es  mag ers taunen,  dab an einer Tagung, die der Verhatung des t te rz infark tes  
gewidmet  ist, die Ant icoagulant ien spezieU diskutier t  werden. In  der Therapie 

des Myokard infa rk tes  haben sieh die ger innungshemmenden Mittel,  vo r  al lem 
Dicumar in  und  seine Derivate ,  zwar  altgemein durchgesetz t  und  bew~hrt ;  die 
Prognose  ist durch  sic wesentlich gebessert  worden.  ~Venn wir  jedoch diesen 
the rapeu t i schen  Effekt  nigher analysieren,  so stellen wir  fest, dab dabei  die 
Beeinflussung der  Koronar th rombose  und  des Myokardinfark tes  als solehen 
von  un te rgeordne te r  Bedeutung  ist, w~hrend die Verhi i tung der  th rombo-  
embolischen Kompl ika t ionen  ganz im Vordergrund s teht :  Die En t s t ehung  des 
Thrombus  au f  dem infarzierten Gebiet  im linken Ventrikel ,  die Embol ien  im 
groBen Kre i s l au f  sowie die Be invenenthrombosen  mit  konsekut iven Lungen-  
embolien werden prakt isch vollst~ndig verhinder t .  Die Ant icoagulant ien sind 
somit  in ers ter  Linie prophytaktische Pharmaka .  

Es stell t  sich daher  die Frage,  ob nicht  auch die Korona r th rombose  ver-  
h i i te t  werden k5nne.  Begreifl icherweise ist die Bere i t schaf t  fiir eine Anti-  
coagutant ien-Dauer therapie  beim Pa t i en ten  nach  einem Herz infa rk t  eher  vor- 
handen  ist  als vo r  demselben. Aus diesem Grunde liegen bisher  vor  al lem Unte r -  
suehungsserien vor ,  welehe die Frage  nach  der Verhi i tung des ReinfarIctes (bei 
berei ts  du rchgemach tem Herz infark t )  zu bean twor ten  suchen. Der  We r t  der-  
ar t iger  Bes t rebungen  wird immer  noch yon  gewisser Seite skeptisch beurtei l t .  
MeMichael zum Beispiel yon  der Pos tg radua te  Medical School in Lo n d o n  
iiuBert sich in einem (~ Le t t e r  to  the  editors )) im Lance t  sehr kr i t isch;  er wirf t  
den Anh~ngern der  Ant icoagulan t ienprophylaxe  vor,  dab ihre Argumente  ge- 
ff ihlsbetont  seien, weist auf  die Bedeu tung  psychologischer F a k t o r e n  bin und  
meint ,  dab die (<reassurance and care of  a good doctor  is just  as impor t an t  as 

1Autor: Prof. Dr. reed. F. Keller, Krankenhaus ~eumtinster, Zollikerberg/Zfirlch. 
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