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— Adventitia
Media

— Endothel

Das menschliche GefaBsystem

Unser Korper ist durchzogen von Gefidflen. Es sind die Leitungen, in
denen Blutzellen, Fliissigkeit, Sauerstoff, Nahrstoffe und Abwehrstoffe
in jede Region unseres Korpers gebracht werden. Das Herz ist die Pum-
pe, die den Fluss des Blutes in unseren Gefédf3en steuert. Mit jedem Herz-
schlag wird sauerstoffreiches Blut vom Herzen in die Hauptschlagader
(Aorta) und sauerstoffarmes Blut in die Lunge gepumpt. Entspannt sich
der Herzmuskel wieder, flief3t das Blut iiber die Venen (obere und untere
Hohlvene) zuriick ins Herz, um von dort wieder in die Lunge und danach
in den Korper gebracht zu werden. Es gibt also wie auf einer Autobahn
immer zwei Fahrtrichtungen: Die Arterien bringen das sauerstoffreiche
Blut in den Korper und die Venen transportieren das ,,verbrauchte* Blut
wieder zuriick zum Herzen und der Lunge. Die beiden Gefidf3bahnen sind
uber kleinste Gefidlle (Kapillaren) im Gewebe verbunden. Dort gehen die

Arterien in die Venen iiber.

Doch nicht nur die Trans-

portrichtung beider Gefaf3-
systeme ist unterschiedlich,
sondern auch der Aufbau
der Gefillwédnde. Das ist
wichtig, um die Entstehung
Arterie von Erkrankungen am Ge-

fallsystem zu verstehen.

Prinzipiell bestehen Ge-
faBwénde aus drei Kompo-
nenten: Innenliegend zum
Blutstrom hin befindet sich

G eine glatte Zellschicht (En-

kérperchen
dothel). Sie wird umgeben
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GEFABE IM MENSCHLICHEN KORPER
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von einer Schicht aus Muskelzellen (Media), die wiederum von einer
bindegewebigen Schicht (Adventitia) umgeben ist und das Gefidll in

der Umgebung verankert. Die einzelnen Schichten, werden von zarten

Membranen voneinander getrennt.

Der Unterschied zwischen
Arterien und Venen liegt nun in
der Ausprigung dieser einzel-
nen Wandschichten. Wéhrend
Arterien insgesamt eine dickere
Wand besitzen, die viel Muskel-
zellen enthilt, haben Venen in
den meisten Korperabschnitten
Unterschied Arterie (links) eine diinne Wand mit einer fei-

und Vene (rechts) nen Muskelschicht.

Wodurch werden GefalB3e krank?

Uber die Entstehung von vendsen Erkrankungen lesen Sie mehr ab
Seite 132, daher sollen an dieser Stelle zundchst die Mechanismen arte-

rieller Erkrankungen, allen voran der Arteriosklerose, erklart werden.

Sie ist eine chronisch-entziindliche Verdnderung der Gefalwand (alt-
griechisch skleros = hart) und weltweit die hdufigste Todesursache. Es
gibt eine ganze Reihe von Faktoren, die bei dieser chronischen Gefaf3-
entzlindung mitspielen. In der GefdBwand sind hauptsichlich die Endo-
thel- und Mediazellen beteiligt, auBerdem Blutfette, verschiedene Blut-
zellen und Bestandteile der Blutgerinnung sowie mechanische Faktoren
der Blutgefille.

Die Entwicklung der Arteriosklerose verlauft meist unbemerkt iiber

Jahrzehnte und kann schon im jugendlichen Alter beginnen. Da es ein
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sehr komplexer Prozess ist, soll hier nur auf die bereits bekannten Grund-

mechanismen eingegangen werden:

Es lagern sich Fette in der GefdBwand ab, die von Zellen nicht ausrei-
chend wieder abtransportiert werden konnen. Eine Entziindungsreakti-
on beginnt, bei der verschiedene Zellen in diese Stelle einwandern und
weitere Molekiile produzieren. Die Zellen gehen teilweise an der Stelle
kaputt und vergroBern die Ablagerung noch. Auch die im Blut vorbei-
schwimmenden Blutplédttchen (Thrombozyten) werden von der entziin-
denden Stelle angezogen und bleiben dort haften. Ist die GefdaBwand
nicht ausreichend zu reparieren, baut der Korper eine kleine ,,Kapsel*
um den abgelagerten Brei aus abgestorbenen Zellen, Molekiilen und Fet-
ten. Die Stelle vernarbt und verhirtet auf Dauer. Da die Kapsel jedoch
durch mechanische und biochemische Prozesse immer wieder aufbre-
chen kann, kommt Schicht um Schicht auf die Stelle, was zur Einengung
des Gefidlles fithrt. Durch die Einengung kann es zur Minderdurchblu-
tung von Organen kommen, sodass ein Herzinfarkt, Schlaganfall oder

die Schaufensterkrankheit die Folge sein konnen.

Arteriosklerose:
Fettablagerungen an der GefaBwand
blockieren die Blutkdrperchen
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Doch nicht nur die Einengung der Gefédl3e ist ein Problem, sondern
auch die mogliche Loslosung von Bestandteilen der Ablagerungen (auch
Plaques genannt). Ist die schiitzende Kapsel aufgebrochen, konnen Teile
des Plaques mit dem Blutstrom verschleppt werden und in einem engeren
GefialBlabschnitt stecken bleiben, also eine Embolie verursachen. Gerade
bei der Halsschlagader (Arteria carotis interna) fithrt dieser Mechanis-
mus zu Schlaganfillen. Ob ein Plaque ,,instabil* bzw. aufgebrochen ist,
lasst sich bei groferen Ablagerungen héufig mit einer Ultraschallunter-

suchung gut darstellen.

Wie kdnnen wir die Entstehung
und das Fortschreiten der Arteriosklerose
beeinflussen?

Wenn bereits starke Plaques
BLUT-
HOCHDRUCK

und entsprechende gesund-
heitliche Probleme entstanden /

sind, hilft oft nur die mecha-

N

nische Entfernung durch eine GENETISCHE UBER-
i 3 : GEWICHT

Operation. Doch es gibt eine FAKTOREN

ganze Reihe an Faktoren, die ALTER

das Risiko der Arteriosklerose \ GESCHLECHT /

beeinflussen und die im Alltag

beachtet werden konnen. Sie ERHOHTE

BLUTFETTE e DIABETES

konnen also selbst und aktiv

Einfluss auf die Entstehung

und den Verlauf von Gefdl3er-
Einflussfaktoren auf
Entstehung und Fortschreiten

rose nehmen. einer Arteriosklerose

krankungen durch Arterioskle-
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