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Zur Bestimmung der Thrombocytenadhisivitit bei verschiedenen Patientengruppen mit Hypertonie, Adipositas, Diabetes mellitus,
Myocardinfarkt, Venenthrombosen und akuten thrombembolischen Gefilkrankheiten wurde der SaLzman-Test angewandt.

Die Untersuchungsergebnisse bei 8 Patienten mit verschiedenen Krankheiten ohne Hinweise auf GefiBbeteiligung entsprachen, dhnlich
wie bei 17 Patienten mit einer kurzfristig bekannten Hypertonie und 9 Patienten mit dlteren Thrombosen, den bei 58 Notrmalpersonen
gefundenen Mittelwerten. Demgegeniiber war die Differenz der gemessenen Thrombocytenadhisivitit zwischen dem Mittelwert der Gruppe
der Normalpersonen und den Mittelwerten von 30 Personen mit linger bestehender Hypertonie, 19 Patienten mit Adipositas, 41 Personen
mit Diabetes mellitus, 34 Patienten mit Myocardinfarkt, 18 Patienten mit Angina pectotis sowie 12 Paticnten mit akuten Venenthrom-
bosen und akuten thrombembolischen GefiBkrankheiten statistisch signifikant. Aus den erhobenen Befunden folgt, daB die mit dem Savrz-
MAN-Test erfaBte Thrombocytenadhisivitit bei den zuletzt genannten Patientengruppen signifikant (p = < 0,001) gesteigert ist.

Studies on the adhesive capacity of thrombocytes in patients with afflictions of the circulatory system

SALzZMAN’s test was used to determine the adhesive capacity of the thrombocytes in various groups of patients suffering from hypertension,
obesity, diabetes mellitus, myocardial infarction, venous thrombosis and acute thromboembolic diseases of the blood vessels.

The results obtained in 8 patients who suffered from various diseases but showed no indication of an affliction of the blood vessels cor-
responded with the mean values found in 58 normal persons. Investigations on 17 patients with recently diagnosed hypertension and 9
patients with long standing thrombosis showed similar results. In contrast, the difference between the mean values of measured adhesive
capacity of the thrombocytes in the group of normal persons and the mean values found in 30 patiznts with long standing hypertension,
19 patients with obesity, 41 patients with diabetes mellitus, 34 patients with myocardial infatction, 18 patients with angina pectoris and
12 patients with acute venous thrombosis and acute thromboembolic diseases of the blood vessels was statistically significant (p = << 0.001).
It follows from these results that the adhesive capacity of the thrombocytes as measured with SALzMAN’s test is significantly increased in

the last mentioned groups of patients.

Die Bedeutung von corpusculiren Bestandteilen des
Blutes, der Thrombocyten, fir die Blutgerinnung und
fiir die Entstehung von Thromben ist seit langem be-
kannt (1—3). Umstritten ist jedoch noch immer, ob die
Thrombocyten und deren Funktionsinderungen in der
Pathogenese der Atherosklerose eine entscheidende
Rolle spielen (4—6). Hierbei liegt die Hauptschwierig-
keit im Fehlen von verlifilichen und allgemein ak-
zeptierten Untersuchungsmethoden zur Messung der
verschiedenen Thrombocytenfunktionen. Zwar sind
inzwischen viele Tests entwickelt worden (7—20), die
teilweise sehr aufwendig sind (16—20) oder aber nur in
der Hand des damit sehr Erfahrenen verliBliche und
eindeutige Ergebnisse liefern. Erst kiirzlich wurde
wiederum die ganze Problematik verschiedener Throm-
bocytenfunktionsuntersuchungen deutlich (21), als es im
Rahmen eines Ringversuches nur wenigen Untersuchern
gelang, eine erniedrigte Thrombocytenfunktion sicher zu
erfassen. Wir wihlten nach Vetsuchen mit einigen anderen
Untersuchungsmethoden fiir unsere Untersuchungen
das Testmodell von SarzmaN (22, 23), das dem HELLEM
II-Test dhnlich ist, da beide keine Anticoagulantien oder
decalcifizierende Substanzen vor der Adhisivitits-
messung bendtigen und andererseits der Kontakt des
Blutes mit der Glasoberfliche ohne Manipulationen
direkt nach der Punktion der Venen gegeben ist.
Nachdem der Sarzman-Test sich uns als geeignet
erwies, eine herabgesetzte Thrombocytenklebrigkeit bei
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Patienten mit einem Morbus v. WILLEBRAND- JURGENS
und bei niereninsuffizienten oder mit Acetylsalicylsiure
behandelten Patienten zu erfassen, haben wir in der
vorliegenden Arbeit mit diesem Test die Adhisivitit
der Thrombocyten bei verschiedenen Patientengruppen,
bei denen Gefiflerkrankungen gehiuft vorkommen oder
bereits klinisch vorhanden waren, untersucht.

Material und Methoden

Untetsuchte Patienten

Mit dem leicht modifizierten SaLzmaN-Test wurde die Thrombo-
cytenadhisivitit bei folgenden Patientengruppen bestimmt:

1. 19 Patienten mit Adipositas (62, 133), deren Korpergewicht
mindestens 259, iiber dem Durchschnittsgewicht lag. Das Durch-
schnittsalter in dieser Gruppe betrug 35,7 Jahre. Zusitzliche
Risikofaktoren fiir GefiBerkrankungen bei klinisch erkennbarer
Atherosklerose lagen bei diesen Patienten nicht vor.

2. a) 47 Patienten (23Q, 243) mit einem Hypertonus. Davon
hatten 17 (8 @, 93) weniger als 2 Jahre erhéhte Blutdruckwerte,
der diastolische Wert war in keinem Fall hoher als 110 mm Hg
(Durchschnittswerte 175/100, Durchschnittsalter 54,9 Jahre).
GefiBerkrankungen waren klinisch nicht zu etfassen.

b) 30 Patienten (159, 153) hatten einen linger sls 2 Jahre be-
stehenden, meistens anbehandelten Hypertonus, die durchschnitt-
lichen Blutdruckwerte betrugen 195/110 mm Hg. Das Durch-
schnittsalter war 55,6 Jahre. In dieser Gruppe waren hiufig
Zeichen ciner bestehenden Atherosklerose klinisch oder rént-
genologisch cindeutig zu erfassen.

Die Patienten in dieser Gruppe erhielten als antihypertensive Thera-
pic Adelphan!) oder Presinol?) in unterschiedlicher Dosierung.

1) Ciba; Reserpin + Dihydralazinsulfat.
2) Ciba; Dihydralazinsulfat.
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3. 41 Diabetiker (26 @, 153), die beteits lingere Zeit (mind. mehr
als 1 Jahr) in unserer Diabetesambulanz betreut wutden.

In dieser Gruppe bestanden neben dem Diabetes mellitus hiufig
GefiBkrankheiten, ein Hypertonus oder eine Adipositas, so da3
eine Becinflussung durch Komplikationen des Diabetes mellitus
oder aber durch Zweitkrankheiten gegeben ist.

Die untersuchten Patienten mit Altersdiabetes wurden zum Zeit-
punkt der Untersuchung mit oralen Antidiabetika (Tolbutamid
und/oder Buformin) behandelt.

4. Patienten mit Coronarerkrankung :

a) 10 Minner mit Zustand nach Infarkt, weniger als 1 Jahr zu-
riickliegend. Das Durchschnittsalter betrug 56,8 Jahre. Alle diese
Patienten wurden mit Antikoagulantien (Matcumar?®)) behandelt.
b) 24 Patienten (19, 233), Durchschnittsalter 57,9 Jahre, hatten
vor mehr als einem Jahr einen Herzinfarkt durchgemacht. 18
dieser 24 Patienten standen unter Antikoagulantien.

c) 18 Patienten (5 @, 133) mit Angina pectoris, Durchschnittsalter
63,6 Jahre. In dieser Gruppe konnte weder klinisch, elektro-
cardiographisch noch nach den Laborbefunden ein Infarkt gesichert
werden.

5. a) 12 Patienten (59, 73), Durchschnittsalter 48,9 Jahte, mit
einer akuten, ausgedehnten Venenthrombose, die bei der Messung
der Thrombocytenadhisivitit nicht linger als 14 Tage bestand,
wurden ebenfalls untersucht.

b) 9 Patienten (2 , 73), Durchschnittsalter 56,3 Jahre, mit mehr als
6 Monate zuriickliegender Venenthrombose oder Nierenembolie.
6. 28 Patienten (11Q, 173), Durchschnittsalter 46,7 Jahre, mit
Allgemeinkrankheiten ohne Hinweise auf GefiBetkrankungen,
wurden ebenfalls untersucht.

In dieser Gruppe waren im einzelnen folgende Erkrankungen
zusammengefalt: Von diesen Patienten hatten 5 eine chronische
Emphysembronchitis, 5 Patienten einen frisch entdeckten, noch
unbehandelten Diabetes mellitus, 4 Patienten eine Hyperthyreose,
3 Patienten ein Ulcus ventriculi, 2 Patienten einen Diabetes re-
nalis, 2 Patienten ein LWS-Syndrom, 2 Patienten eine Gastro-
duodenitis und je ein Patient hatte einen Diabetes insipidus, eine
Myocarditis, ein Maxillaneoplasma, ein Erythema nodosum und
einmal ein Prostata-Adenom.

Thrombocytenadhisivititsmessung nach SaLzman (22, 23)
(modifiziert) :

Eine Kontrollprobe Vénenblut wurde durch eine ,,Einmalkaniile®
Pravaz Nr. 1 iiber den Adapter Nr. 3200 A in ein Vakuum-
tohrchen gezogen, das als Antikoagulans 0,2ml einer 80 g/l
EDTA-Losung enthielt. An dieselbe Kaniile wutrde anschlieBend
tiber ein Verbindungsstiick der Glasperlenfilter angeschlossen und
das Blut nach Passage der Glasperlensiule ebenfalls in einem
VakuumrShrchen mit Antikoagulans gesammelt. Nach unseren
Voruntersuchungen  hatte eine Sammelzeit von genau 45s, die
auch bei diesen Untersuchungen angewandt wurde, die am besten
tibereinstimmenden Werte mit einem nur geringen Streubereich
"bei 3-fach und 2-fach-Bestimmungen, erbracht. Die in dieser Zeit
gesammelte Blutmenge betrug 64- 0,5ml, was einer Durch-
sttémungsmenge von 8 4 0,6 ml/min entspricht.

Das Glasperlenfilter besteht aus einem Polyvinylschlauch (0,113 x
0,022 inch; Insulon Medical), der 1,3 g Glasperlen (Minnesota
Mining Company Typ ,,Superbrite”, Durchmesser der einzelnen
Perlen um 0,0185 inch) enthilt. Der Schlauch wird an beiden
Enden mit ausgestanzten Nylonsieben (Transfusionsgerit Fenwal
HB 13-D) verschlossen, die dem AnschluBstiick und dem Adapter
3200 A aufliegen. Da die urspriinglich benutzten B—D Vacu-
tainer bei Messungen stérende Unterdruckschwankungen auf-
wiesen (17, 19), wurde in den B—D Vacutainern der Unterdruck
kurze Zeit vother selbst hergestellt. Als Antikoagulans wurden
0,2ml einer 80 g/l EDTA-Lésung = 16 mg EDTA in physio-
logischer NaCl-Lésung verwandt. Um fiir die nephelometrische
Thrombocytenzihlung (24), die in unserer Klinik seit mehr als
4 Jahren routinemiBig angewandt wird, ein méglichst einheitlich
sedimentiertes plittchenreiches EDTA-Plasma zu gewinnen,
wurde als Sedimentationsbeschleuniger Dextran 150 (Pharmacia

%) Hoffmann-La Roche; 3-(1” -Phenyl-propyl)-4-hydroxjcumarin.

Uppsala) hinzugefiigt mit einer Dextranendkonzentration im
Blut von 2,5g/l. Die Thrombocytenadhisivitit in 9% wurde
ethalten, indem man von der normalen Thrombocytenzahl die
nach der Glasperlenpassage erhaltene Thrombocytenzahl abzog
und durch die Normalzahl dividierte.

Die von uns durchgefithrte Modifikation des SaLzMAN-Tests
besteht demnach in der nephelometrischen Bestimmung der
Thrombocytenzahl, in der genauen Einhaltung einer Passagezeit
von 45 s und in dem unmittelbar vor Versuchsbeginn selbst her-
gestellten gleichmiBigen Unterdruck der Vakuumrohrchen.

Statistische Auswertung der Befunde

Fiir alle Gruppen wurde der Mittelwert der Adhisivititsmes-
sungen und die Standardabweichung berechnet. Die Priifung der
MeBergebnisse bei Normalpersonen und Patienten auf eine Nor-
malverteilung erfolgte graphisch durch Auftragen der Summen-
hiufigkeit im Wahrscheinlichkeitsnetz. Um festzustellen, ob die
Varianzen der Mittelwerte der untersuchten Gruppen nicht
wesentlich von der Vatianz det Normalpersonengruppe ab-
weichen, wurde der F-Test angewandt. Da Normalverteilungen
vorliegen und auch die Varianzen der Mittelwerte der einzelnen
Gruppen nicht wesentlich voneinander abweichen, wurde zur
Priiffung der Signifikanz dér Mittelwertsdifferenzen zwischen
Patientengruppen und Normalpersonen der t-Test verwendet.

Ergebnisse
Normalwerte

Als Normalpersonen wurden gesunde, nicht adipose
Blutspender und Kliniksangehdrige gewihlt. Unter-
sucht wurden 26 Frauen und 32 Minner (Durch-
schnittsalter 30,2 Jahre). Der Mittelwert der Throm-
bocytenadhisivitit betrug 30,19 4 7,49%,. Die MeB-
werte waren nicht geschlechts- oder altersabhingig. In
allerdings nur 7 Fillen wurden die MeBwerte in Zeit-

" rdumen von 10—83 Tagen wiederholt, dabei zeigten die

Werte nur eine Schwankungsbreite von 4%, und somit
eine gute Reproduzierbarkeit (Abb. 1). Patienten,
deren Thrombocytenzahl nicht im Normbereich der
nephelometrischen Zihlmethode (150000—350000) lag,
wurden nicht ausgewertet.

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Throm-
bocytenadhisivitit der einzelnen Gruppen sind in
Abbildung 2 graphisch dargestellt.
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Abb. 1

Bei 58 Nox_fma_lgprsonen mit dem SALZMAN-Test erhaltene Thrombo-
cyten-Adhaésivitit. Der Mittelwerlt_ (rz = 58) ist durch die Linie
- ‘markier
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Bei den 19 Patienten mit einer Adipositas fand sich ein
Mittelwert von 45,94 4 10,689%,. Demnach ist die
Thrombocytenadhidsivitit signifikant gegeniiber den
Normalpersonen gesteigert.

Bei den 17 Patienten mit erst seit kurzer Zeit bestehendem
Hypertonus ergab sich ein Mittelwert von 33,82 4
5,829, und damit ein nicht signifikanter Unterschied zu
der Normalgruppe. :
Demgegeniiber fand sich jedoch bei den 30 Patienten
mit bereits seit lingerer Zeit bestehendem Hypertonus in
den Mittelwerten - (49,06 4- 9,29,) ein signifikanter
Anstieg der Thrombocytenadhisivitit. Diese Gruppe
wurde in Abbildung 3 graphisch dargestellt.

Eine dhnliche Zunahme der Thrombocytenadhisivitit
war auch bei den 41 Patienten mit linger bestehendem
und behandeltem Diabetes mellitus festzustellen. Hier
betrug der Mittelwert 47,36 + 11,06%. Er ist gegen-
tiber den Normalpersonen signifikant gesteigert. Die
graphische Darstellung der bei den einzelnen Patienten
in dieser Gruppe gefundenen Einzelwerte zeigt je-
doch, daB die Thrombocytenadhisivitit bei etwa 309,
dieser Patienten noch im Normbereich liegt.

Bei 10 Patienten, deren Myocardinfarkt bei der Unter-
suchung weniger als 1 Jahr zuriick lag, fand sich ein
Mittelwert von 48,1 4 8,839, bei 24 Patienten mit
linger zuriickliegendem Infarkt ein Mittelwert von
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Abb. 3

Ergebnisse der Thrombocyten-Adhésivitits-Bestimmung von 30 Patien-

ten, bei denen auBer einem Hypertonus bereits GefdBverdnderungen

bestanden. Besonders die Verschiebung des Mittelwertes (Linie)
macht gegeniiber Abb. 1 die Zunahme der Adhdsivitat deutlich
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45,25 4 10,66%, unter 18 Patienten mit Angina
pectoris ein Mittelwert von 46,61 4- 10,05%,. Alle in
diesen Gruppen bestimmten Mittelwerte sind gegen-
iiber dem Normalwert signifikant erhsht.

Bei 12 Patienten mit einer nicht linger als 14 Tage
zuriickliegenden Thrombose wurde mit 55,58 + 7,599,
der héchste Mittelwert in allen Gruppen bestimmt, die
Thrombocytenadhisivitit ist gegeniiber Gesunden si-
gnifikant gesteigert.

Bei den 9 Patienten mit linger zuriickliegenden Throm-
bosen oder Embolien wurde ein Mittelwert von
30,9 4 6,139, bestimmt, der nahezu gleich mit dem der
Normalpersonen ist.

Bei den 28 Patienten, die keine GefiBlerkrankung er-
kennen lieBen, fand sich ein Mittelwert von 29,82 -
7,39%. Auch dieser Wert stimmt mit dem der Gruppe
der Normalpersonen iiberein. A

Da bei allen Patienten der Cholesterinspiegel mitbe-
stimmt wurde, wurde die gemessene Thrombocyten-
adhisivitit auch in Korrelation zur Hohe des Chol-
esteringehaltes im Serum gesetzt. Bei einem Chol-
esteringehalt bis zu 2,50 g/l fanden sich sowohl erhéhte
als auch erniedrigte Thrombocytenadhisivititswerte.
Wenn auch bei einem erhshten Cholesteringehalt die
gemessene Thrombocytenadhisivitit meistens erhoht
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Bei 41 Patienten mit ldnger bestehendem, behandlungsbediirftigem

Diabetes mellitus bestimmte Thrombocyten-Adhésivitit. Auch hier

ergab sich elne signifikante Zunahme des Mittelwertes (Linie)

gegeniiber den Normalpersonen. In dieser-Gruppe fand sich aber auch
der groBte Streubereich der Einzelwerte

28
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war, so zeigten jedoch auch Patienten, die nur eine
Hypercholesterinimie und keine erkennbare GefiB3-
ctkrankung hatten, ausgesprochen niedrige Werte.
Nach diesen Ergebnissen ergibt sich demnach kein
sicherer Hinweis auf eine Ubereinstimmung zwischen
dem Cholesteringehalt im Serum und der mit dem
SaLzMman-Test bestimmten Thrombocytenadhisivitit.

Diskussion

Wir behielten den von SarzMAN, der diese Methode
zuerst beschrieb, gewihlten Begriff des Adhisivitits-
testes (25) fiir unsere Untersuchungen bei, sind uns
jedoch in Ubereinstimmung mit anderen Autoren
bewuft, daB mit diesem Test nicht nur die Adhision
der Thrombocyten, sondetn vielmehr auch die in der
Pathogenese verschiedener Erkrankungen viel ent-
scheidendere Aggregation der Thrombocyten anein-
ander erfaBt wird (25, 26). Daher ist die genaue Ein-
haltung der Durchstromungszeit der Glasperlensiule
von 45 s, die mit den kiuflichen Vacuumcontainern mit
teilweise langer Lagerung nach unseren Erfahrungen
nicht immer garantiert werden konnte, bei diesem Test,
wie wir uns in zahlreichen Voruntersuchungen tber-
zeugen konnten, besonders wichtig. Ein Unterschreiten
oder Uberschreiten dieser Zeit stellt nach diesen Vor-
untersuchungen die groBte Fehlermoglichkeit beim
Sarzman-Test dar. Alte Blutproben, bei denen die er-
haltene Blutmenge von 6 4 0,5 ml auch bei optimaler
Passagezeit nicbt erreicht oder iberschritten wurde,
wurden verworfen. Bei genauer Handhabung der Ver-
suchsbedingungen (27, 28) sind reproduzierbare und
verlilliche Ergebnisse zu erwarten. Bei hiufig durch-
gefiihrten Doppel- und Dreifachbestimmungen fanden
wir eine Schwankungsbteite von 49, andere (29) von
7%. DaB andere (30) keine reproduzierbaren Werte
fanden, diirfte vor allem in der Schwierigkeit begriindet
liegen, die Versuchsbedingungen konstant zu halten.
Der von uns gefundene Normalbereich entspricht
ziemlich genau auch dem von MevEr und LARRIEU (31).
Zusammenfassend kann nach unseren Erfahrungen mit
den hier ausgewerteten 256 Untersuchungen gesagt
werden, dal} es sich beim Sarzman-Test um einen
etwas schwierig durchzufithrenden Test handelt, der
aber bei strikter Beachtung' der Untersuchungsbe-
dingungen und bei konstanter Passagezeit verliBliche
und gut reproduzierbare Werte liefert.

Fiir atherosklerotische GefiBlkrankheiten sind Risiko-
faktoren (32) bekannt. Bei einigen Patientengruppen,
bei denen diese Risikofaktoren gegeben sind, wurde
das Verhalten der Thrombocyten im Sarzman-Test
gemessen, da ein Fortschreiten der GefiBkrankheit
durch eine gesteigerte Thrombocytenfunktion mog-
licherweise mit unterhalten werden konnte und dann
- durch die Gabe von Aggregationshemmern (z. B
Acetylsalicylsdure-Priparate) (32, 33) giinstig zu be-
einflussen wiren. Denkbar ist jedoch auch, daB diese
gesteigerte Thrombocytenklebrigkeit eine notwendige
Reaktion oder Anpassung der Thrombocyten an die
atherosklerotisch verinderte GefiBwand darstellt. Eine

Deutung dieses Problems 1Bt unser Versuchsansatz
einer einmaligen Untersuchung der Thrombocyten-
funktion nicht zu. Hierzu wiren fortlaufende Unter-
suchungen dieser Patientengruppen notwendig. Nach
unseren Ergebnissen besteht bei den von uns unter-
suchten Patienten mit einer Adipositas bereits bei einem
recht niedrigen Durchschpittsalter und ohne klinisch
erfaBbare GefiBerkrankungen eme signifikant ge-
steigerte Thrombocytenadhisivitat. Dieser Befund wu-
de auch von andetren (35) beschrieben. Ob die Ursache
fiir diese Funktionssteigerung der Thrombocyten in der
von Moca (36) gefundenen Dyslipimie mit einer Ver-
mehrung der Gesamtlipide, einer Zunahme der freien
Fettsiuren, einer Erhohung des Cholesterinspiegels und
der B-Serumlipoproteinfraktion liegt, kann noch nicht
entschieden werden. Bei den Patienten mit einem Hyper-
tonus geht die Thrombocytenfunktionssteigerung in
etwa parallel mit der Dauer des Hypertonus und den
vorhandenen Gefiflerkrankungen. Obwohl das durch-
schnittliche Lebensalter in beiden Gruppen nahezu
gleich ist, konnte bei den Patienten, deren Hypertonus
erst kurz vorher festgestellt worden war, kein wesent-
licher Unterschied zu den Normalpersonen festgestellt
werden, jedoch ein signifikanter Anstieg in der ver-.
gleichbaren Gruppe. Daraus folgt u. W., daB die
Thrombocytenadhisivitit nicht korreliert ist zum Grad
des Hypertonus, sondern eher zu den als Begleit-
erkrankung gehduft auftretenden atherosklerotischen
GefiBverinderungen.

Ahnlich verhielt sich die Thrombocytenadhision auch
bei den Patienten mit einem Diabetes mellitus. Bei
allerdings nur 5 Patienten, deren Diabetes mellitus erst
gerade erfaBt worden war und die bis zu unserer Unter-
suchung nur didtetisch behandelt worden waren, fand
sich keine Abweichung zu der Gruppe der Normal-
personen. Bei lingere Zeit bestehendem Diabetes
mellitus und klinisch oft schon erfaBbaren GefiBver-
inderungen kam es nach den Ergebnissen des SALzMAN-
Tests zu einém signifikanten Anstieg der Thrombo-
cytenadhisivitit. Trotzdem mufBl darauf hingewiesen
werden, daB bei etwa 339, der Patienten in dieser Gruppe
die gemessenen Werte noch im Normbereich liegen.
Eine Abhingigkeit zu der Hohe des gleichzeitig mit-
bestimmten postprandialen Blutzuckers (37, 38) ergab
sich auch nach unseren Ergebnissen nicht. Mit ver-
schiedenen Bestimmungsmethoden wurde auch von
anderen Autoren (37—40) eine Steigerung der Throm-
bocytenadhisivitit bei Patienten mit einem Diabetes
mellitus gefunden.

Nicht untereinander, wohl aber signifikant gesteigert
gegeniiber den Normalpersonen waren die Ergebnisse
der Thrombocyténadhisivititsmessungen bei den 3
Gruppen der Patienten mit . Coronarerkrankungen,
Befunde, die im wesentlichen auch von anderen Unter-
suchern erhoben wurden (41—45). Leider gelang es
nicht, diese Messungen auch bei Patienten mit akutem
Infarktereignis durchzufiihren; alle Patienten dieser
Gruppen mit Herzinfarkt wurden, teilweise schon sehr
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lange, mit Antikoagulantien bebandelt. Nach anderen
Autoren (44, 45), denen auch unsere Ergebnisse ent-
sprechen, findet man nach Applikation von Cumarin-
derivaten keine Verringerung der Adhisivitit. Da bei
allen Infarkt-Patienten die gemessenen Adhisivititen
sehr hoch sind, kann dennoch allein aus einem ein-
zelnen hohen MeBwert keine Vorhersage auf einen
abermals bevorstehenden thrombotischen Verschlufl
im Bereich der Coronararterien abgeleitet werden. Die
Adbisivititsmessungen der Thrombocyten sind u. E.
nur geeignet, eine generelle Feststellung der tatsich-

lichen Verhiltnisse bei bestimmten Erkrankungen zu’

geben, nicht jedoch im Einzelfall auch eine Prognose
auf eine bevorstehende akute Verschlechterung.

Die héchsten von uns gemessenen Adhidsivititswerte
fanden sich bei Patienten mit relativ frischen Throm-
bosen (46—48). Es ergab sich jedoch bei diesen Er-
krankungen eine gewisse Abhingigkeit der gesteigerten
Thrombocytenfunktion von der Dauer des zuriick-
liegenden thrombembolischen Ereignisses. 6 Monate nach
dieser Erkrankung glichen die gemessenen Werte bei
den Patienten in dieser Gruppe bereits denen der
Normalpersonen.

Da ecine prinzipielle Gleichartigkeit der Pathogenese
arterieller und vendser Thromben (49) besteht, wurden

zuriickliegende embolische dieser Er-
krankungsgruppe zugeordnet.

Die abschlieBend erwihnten 28 Patienten mit ver-
schiedenen Erkrankungen zeigten eine normale Throm-
bocytenadhisivitit.-

Es fand sich auch keine Korrelation zwischen dem
Cholesteringehalt und den gefundenen Werten der
Thrombocytenadhidsivitit (50), die auch nach Tier-
versuchen (51) nicht besteht. Vielmehr diirfte es sich
um eine bei GefiBerkrankungen hiufig gleichzeitig be-
stechende Erhohung sowohl der Thrombocytenadhisi-
vitit als auch des Cholesteringehaltes im Serum handeln.
Nach unseren Ergebnissen findet sich bei Patienten mit
einer Adipositas, linger bestehendem Hypertonus und
Diabetes mellitus, mit Zustand nach Infarkt, mit
Anginapectoris und unmittelbar nach thrombembolischen
Ereignissen eine signifikante Steigerung der Throm-
bocytenadhisivitit im SAvLzmaN-Test. Sie diirfte waht-
scheinlich durch die GefiBverinderungen hervorge-
rufen und unterhalten werden. Ob es iberzeugend
gelingt, diese pathologisch gesteigerte Thrombocyten-
funktion durch Medikamente zu normalisieren oder
so zu verringern, da3 dadurch ein giinstiger Effekt auf
das Fortschreiten der GefiBerkrankungen erreicht
werden kann, bleibt abzuwarten.

Ereignisse

Literatur

1. Brzzozero, V. (1882), Virchows Arch. Pathol. Anat. 90,
261—332. — 2. EsertH, C. ]J. & ScHimMmEeLBuscH, C. (1888),
Enke-Verlag Stuttgart. — 3. Rokrransky, C. von: Braunmiiller
und Seidel, Wien 1841—46. — 4. Ducuip, J. B. (1948), ]. Pathol.
Bact. 60, 57—61. — 5. Evans, G. & Irving, W. T. (1966), Lancet
II, 353—355. — 6. MusTaRD, J. F., Packuam, M. A., RosweLL,
H. C. & JgrGeENsEN, L. (1967), Thromb. Diath. Himorrh. Suppl.
XXVI, 261—274. — 7. BreppiN, K. (1968), Deut. Med.
Wochenschr. 93, 1555—1565. — 8. HeLLem, A. H. (1960), Scand.
J. Clin. Lab. Invest. 72, Suppl. 51. — 9. Hume, M. (1966), Surgery
59, 110—114. — 10. Marx, R. (1961), Folia Himatol. (Leipzig)
N. F. 6, 337—340. — 11. MoovrTEN, S. E. & Vroman, L. (1949),
Amer. J. Clin. Pathol. 79, 701—709. — 12. Murrny, E. A. &
MusTarD, J. F. (1960), Circ. Res. 8, 1187—1199. — 13. O’BRrIEN,
J. R. (1961), J. Clin. Pathol. 74, 140—149. — 14. PoLiwopa, H.
(1969), 13. Tagung des DAB Stuttgart. — 15. Wricnt, H. P.
(1941), J. Pathol. Bact. 53, 255—262. — 16. ApEeLsoN, E., Kaur-
MAN, R. M., Lear, A. A, Kmrspy, J. C. & RHEINGOLD, J. J.
(1963), J. Lab. Clin. Med. 62, 385—393. — 17. BorN, G. V. R. &
Cross, M. J. (1963), J. Physiol. 768, 178—195. — 18. Gross, R.,
NieMEYER, G. & REeuter, H. (1969), Deut. Med. Wochenscht.
94, 1735—1743. — 19. Murpeny, E. A. & Mustarp, J. F. (1962),
Circulation 25, 114—125. — 20. Niemever, G. & REeuter, H.
(1968), Internist 9, 48—55. — 21. LecuNER, K. (1972), 16. DAB-
Tagung Bonn. — 22. Saprzman, E. W. (1967), Thromb. Diath.

- Himorrh. Suppl. XS0V, 303+-307.'—'23. SdLzman,E. W. (12683),.

J. Lab. Clin. Med. 62, 724—735. — 24. Scuurz, V., Kocusiek, K.,
Kostermng, H. WaALTHER, CHR. (1971), diese Z. 9, 324—328. —
25. Sarzman, E. W., Persénliche Mitteilung. — 26. Mannucr,
P. M. & Suare, A. A. (1967), Brit. J. Himatol. 13, 604—617 —
27. HartMANN, R. C. (1966), Thromb. Diath. Himorrh. Suppl.’
XXVI, 281-—302. — 28. Mever, D. & Larrieu, M. J. (1967),
Rev. Fr. Etud. Clin. Biol. 72, 736—739. — 29. Strauss, H. S. &

Z. Klin. Chem. Klin, Biochem. [ 11, Jahrg. 1973 [ Heft 5

Broom, G. E. (1965), N. Engl. J. Med. 273, 171—181. — 30.
BaumcarTnERr, H. R., CroNQuisT, M., WoBMANN, P., STREULI,
F. & Duckert, F. (1967), Schweiz. Med. Wochenschr. 97,
1674—1679. — 31. Meyer, D. & Larrieu, M. J. (1967), Rev.
Fr. Etud. Clin. Biol. 72, 736—739. — 32. ErsTEm, F. H. (1965), J.
Chronic Dis. 78, 735—774. — 33. ArL-Mow~pHIRY, H., MARcCuUs,
A. J. & Sraer, T. H. (1970), Proc. Soc. Exper. Biol. (N. Y.)
133, 632—636. — 34. Werss, H. J. (1970), Blood 35, 333—340. —
35. GavriLescu, S., BarTr, F., CsErnik, 1., ANGHELEscU L. &
Moca, A. (1967), Deut. Z. Verdau.- u. Stoffwechselkr. 27,
191—195. — 36. Moga, A., Cucuranu, M., CrisnNic, I. & OriNIC,
N. (1966), Rev. Roum. Med. Int. 3, 407—412. — 35. SHAwW, S.,
PecruM, G. D. WorrF, S. & Asuron, W. L. (1967), J. Clin.
Pathol. 20, 845—847. — 38. Mayne, E. E. (1968), Vierte
Tagung, Luvain, Belgien. — 39. BREDDIN, K. (1968), Deut. Med.
Wochenscht. 93, 1555—1565. — 40. BrIipDGES, ]J. M., Dasy, M.,
MiLLAR, J. H. D. & WEAVER, J. A. (1965), Lancet I, 75—77. —
41. BreppmN, K. (1964), Thromb. Diath. Himotrh. 72,
269—281. — 42. Breppin, K. (1968), Deut. Med. Wochen-
schr, 93, 1555—1565. — 43. MoorTeN, S. E. & VRoMaN,
L. (1949), Amer. J. Clin. Pathol. 79, 701—709. — 44. Baum-
GARTNER, H. R., CronqQuist, M., WoBMANN, P., STrEULI, F. &
Duckerr, F. (1967), Schweiz. Med. Wochenschr. 97, 1674—1679.
45. PrLEIDERER, TH. & RuUcker, G. (1964), Klin. Wochenschr:
42, 1223—1226. — 46. Breppin, K. (1964), Thromb. .Diath.

‘Hémorrh. 72, 269—281. — 47. HirsH, J., McBRrIDGE, J. A. &

Wricut, H. P. (1966), Thromb. Diath. Himorrh. 76, 100—104
48. HumEe, M. (1966), Surgery 59, 110—114. — 49. Loo, J. van
DE (1968), Med. Klin. 63, 361—-366. — 50. Moga, A., CucuIaNu,
M., Crisnic, I. & Owvrmnic, N. (1966), Rev. Roum. Méd. Int. 3,
407—412. — 51. Jiep, P. & Jacosson, F. (1967), Z. Kreisl.
Forsch. 56, 1550—1556.

Priv.-Doz. Dr. H. Késtering
Med. Klinik
Blutgerinnungslab.

34 Gottingen

28*



