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Die toxische Wirkung der Vitamine hat erst grofiere Aufmerksamkeit
erregt, als von Windaus, Hess und Rosenheim die nahen Beziehungen,
ja die Gleichheit des D-Vitamins und des durch Ultraviolettstrahlen
aktivierten Ergosterins entdeckt wurde. Dieses bestrahlte Ergosterin
ist das erste. Vitaminpréparat, das eine genaue Dosierung erlaubt und
,,€0 ipso‘ eine regelrechte pharmakologlsohe und toxikologische Priifung
ermoglicht.

Als die Grundlage aller Untersuchungen iiber die Giftwirkung des Ergosterins
ist die Arbeit von Kreitmair und Moll zu betrachten. Diese Verfasser fiihren
einige frithere Arbeiten an. So fand Scheer eine Hypertrophie des lymphatischen
Apparates bei mit groBen Mengen B-Vitamin ernshrten Ratten. Hoejer rief Atro-
phien und Nekrosen im Herzmuskel mit grofen Gaben Lebertran hervor Army

“sah Grundumsatzsteigerungen durch Lebertran.

Als erster hat Pfannenstiel mit groflen Dosen bestrahlten Ergosterins ge-
arbeitet und bei Kaninchen damit Kachexie und Tod hervorgerufen. Jedoch haben
erst Kreitmair und Moll die Frage in allen Einzelheiten verfolgt. An einer sehr
grofien Tierreihe (240 Tiere) haben sie die Toxikologie, Klinik und pathologische
Anatomie der Ergosterinvergiftung untersucht. Es zeigte sich, daB die empfind-
lichsten Tiere Katze und Kaninchen sind, wenig empfindlich das Meerschweinchen,
gar nicht empfindlich Huhn und Axolotl. MaBige Empfindlichkeit besitzen Maus,
Ratte, Hund. Das Vergiftungsbild setzt sich aus Gewichtsveriusten, FreBlust-
mangel, Unbeweghchkelt Schlafsucht, Tachypnoe, Durchfallen zusammen. Im
grofen und ganzen ein Symptomenkomplex der Kachexie. — Die anatomisch-
pathologlsche Untersuchung wies Verkalkungen besonders der Arterienwénde nach,
und zwar in der Aorta, andeven Arterien, im Herzmuskel, Lungen, Nieren, Magen-
wand, Nebennieren.

Ahnliche Versnderungen haben Reyher und Walkhoff an Mausen beobachtet,
die mit bestrahlten Nahrungsmitteln erndbrt wurden. Collazo, Moreau, Varelo und
Rubino haben die Ergosterinvergiftung an Ratten und Kaninchen untersucht
und sich besonders mit dem Einfluf der Ernahrungsweise und den arterio-
sklerotischen Verinderungen beschéftigh. Sie glauben auch bosartige Magen-’
geschwiilste beobachtet zu haben. Fischl und Epstein beschreiben eine cirrhose-
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dhnliche Veranderung der Leber und das Auftreten einer Linsentrilbung beim
Kaninchen.

Wir wollen noch kurz die toxischen Erscheinungen bei Kindern aufzihlen.
Goebel sah Verdauungsstorungen, Bamberger und Spranger beschreiben schwere
Nierenstérungen bei tuberkulésen Kindern. Auch Awrhammer betont das Auf-
treten von Nierenschadigungen und erwihnt auch tetaniforme Krampfanfille..
Hess und Lewis beobachteten iibertriebene Verkalkungen bei mit bestrahltem
Ergosterin behandelten Kindern und Steigerungen der Phosphatémie und Calcimie
iber die normalen Grenzen.

Bis jetzt haben wir bloB von der Toxikologie des Ergosterins ge-
sprochen und von dem klinischen und anatomischen Bild der Vergiftung.
Es wurde aber auf diesem Gebiet der theoretischen Deutung beinahe
mehr Bedeutung zugesprochen als den trockenen Tatsachen. Fast
alle Forscher sprechen von ,,Hypervitaminose®, was schon eine Hypo-
these ist, und wir haben deshalb den nichts prijudizierenden Ausdruck
,,Birgosterinvergiftung® vorgezogen. Da der Begriff ,,Hypervitaminose
in der Pathologie als etwas Neuartiges dasteht und infolgedessen die
Frage, ob es tatsichlich einen Vitamintiberschuf} als ursédchlichen Um-
stand in diametralem Gegensatz zum Vitaminmangel gibt, von nicht
unbetrichtlicher Bedeutung ist, haben wir Versuche unternommen, um
das Vergiftungsbild néher zu beleuchten und seine theoretische Bedeutung
besser zu erfassen. Seit Anfang haben wir uns zu der Annahme der
Hypervitaminose kritisch verhalten, da uns in Analogie zu den zahl-
reichen &lteren Cholesterinversuchen die Erkldrung als Sterinwirkung
vorschwebte.

Wir wollen nun auf unsere Versuche eingehen. Wir haben besonders
dem Verhalten der Lipoide unser Augenmerk zugewendet. Wir haben
unsere Versuchstiere — es waren Meerschweinchen und Kaninchen —
klinisch beobachtet und auch die Organe makroskopisch und mikro-
skopisch (Hamatoxylin-Eosin) untersucht, jedoch im besonderen be-
schiftigte uns das Verhalten der Gewebs- und der Blutlipoide unter
dem ZEinfluB von Ergosterin, Zur Darstellung der Gewebslipoide
haben wir die Differenzierungsverfahren mit Sudan I1I, Nilblausulfat,
Neutralrot und das Verhalten im polarisierten Licht, zur Bestimmung
des Serumcholestering die Methode von Grigaut angewandt. Unter-
sucht wurden Leber, Milz, Niere, Nebenniere, Geschlechtsdriisen, Schild-
driise, Hypophyse, Herz, Aorta, Muskel, Lunge, Auge, Gehirn.

Meerschweinchen, die ja wenig empfindlich sind, bekamen grofle Mengen
Ergosterin, 10 cem Vigantol = 100 mg Ergosterin fiir 1 kg Koérpergewicht an zwei
sich folgenden Tagen. Die Kaninchen bekamen 1 cem Vigantol = 10 mg téglich
fiir 1 kg Kérpergewicht an 10 sich folgenden Tagen. Abgesehen vom Studium der
Ergosterinvergiftung im allgemeinen, haben wir unsere Versuche einigermaflen
variiert. So wandten wir ein durch 3 Stunden Erwirmen am siedenden Wasserbad
inaktiviertes Vigantol an; wir wissen, daB D-Vitamin durchlangeres Erwérmen seine
Wirkung zum Teil einbiiBt. — Wir erinnerten uns auch, daB nach Schénkeimer
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der Zusatz von Natriumdesoxycholat die Resorption des Cholestering und die Cho-
lesterindmie vermehrt und setzten dem Vigantol die Menthadioxycholansiure
{Degalol Riedel) 0,10 g taglich zu. Endlich haben wir an die Vorliebe der Arterio-
sklerose fiir das Alter der Geschlechtsinvolution gedacht und an die Versuche von
Murate und Kataoka, die bei kastrierten Tieren eine stirkere sklerosierende Wir-
kung der Lanolinfiitterung festgestellt hatten, und das Ergosterin auch einem
kagtrierten Kaninchen gegeben.

Wir kommen zu unseren Ergebnissen. An Meerschweinchen, die
2mal nacheinander je 10 ccm Vigantol (100 mg Ergosterin) fiir 1 kg
. Gewicht bekommen haben, haben wir folgende Organveréinderungen
beobachtet: In der Leber eine bedeutende Infiltration von Neutralfett.
In den Epithelzellen der Henleschen Schleifen der Niere finden sich
reichlich Fett- und Lipoidtropfen. Dieselbe Infiltration im Herzmuskel
-und in der Milz (auch Hamosiderose). In der Nebennierenrinde ist das
an seinem férberischen Verhalten kenntliche Cholesterinfett vermehrt.
Das Serumcholesterin ist erhéht.

Noch deutlichere Befunde lieferten die Kaninchen, die 1 com Vigantol
(10 mg Ergosterin) téglich 10mal nacheinander erhielten. Klinisch
boten sie das Bild einer rapiden Abmagerung, Bewegungslosigkeit,
Appetitlosigkeit, spastischer Paresen der Hinterbeine dar. Schon
makroskopisch fallen oft Leber und Niere durch ihr fettiges Aussehen
auf. Eine typische Aortensklerose haben wir blof bei einem Kaninchen
(unter 6) beobachtet. Man kann wohl bei der kurzen Versuchsdauer
héufigere Sklerosen nicht erwarten. Im Gegenteil dazu hatten wir bei
unseren Lipoiduntersuchungen eine reichliche Ausbeute. HEs finden sich
Lipoidinfiltrationen in den Organen, die‘bei den einzeinen Tieren in
ihrem Grade schwanken, jedoch ein recht charakteristisches Gesamt-
bild liefern. In den Leberzellen finden sich Trépfchen, die sich mit
Sudan gelb, mit Nilblau rétlich firben. Diese Tropfen sammeln sich
besonders um die Kiernanschen Felder herum, weniger in der Nihe
der Zentralvene. Dieselben Lipoidtropfen finden sich in den Epithel-
zellen der ,,tubuli contorti und der Henleschen Schleifen der Niere,
so daB es manchmal zu einer richtigen Lipoidnephrose komimsé., In der
Milzpulpa Hémosiderose und mafig Fett-Lipoidtropfen. In der Aorta
finden sich Ansammlungen sudanophiler Trépfchen in der Media in
der Nihe der Intima. Bei einem Kaninchen wurden griBere Anhiufungen
sudanophiler Stoffe in der Néhe von Verkalkungen beobachtet. Im
Myokard finden sich ebenfalls Herde, die aus mit Lipoidtropfen infil-
trierten Muskelfasern bestehen. In der Nebennierenrinde ist der Lipoid-
gehalt erh6ht. Alle Schichten der Rinde sind von Lipoidtropfen besetzt,
die sich mit Nilblau rot und violett firben und sich in der Reticularis
zu groBen blauen Tropfen ansammeln. Auch sind die Lipoide im Eier-
stock und im Hoden deutlich vermehrt. Die Untersuchung frischer
Priparate mit Hilfe des Polarisationsmikroskops wies anisotrope
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Tropfen in dér Leber, Niere, Aorta, Myokard und eine Vermehrung
der normalen Anigotropie in der Nebennierenrinde, Hoden, Rier-
stock mach. Der Cholesterinspiegel im Blutserum stieg im Laufe
der Ergosterindarreichung aufs Doppelte und noch mehr an. Zusammen-
fassend konnen wir sagen, daBl es zweifellos zu Stérungen des Lipoid-
stoffwechsels unter der Ergosterineinwirkung kommt.

Das bestrahlte und durch F¥rhitzen inaktivierte Ergosterin hatte
wohl weniger Einflu auf das Korpergewicht und auf das Blutcholesterin,
als das aktive Ergosterin. Durch Zusatz von Desoxycholsdure stieg
die Wirksamkeit des inaktivierten Ergosterins wieder an. Diese Wirkung
der Desoxycholsdure beruht wohl auf einer Resorptionssteigerung,
wie es ja auch beim Cholesterin der Fall war. Auf das aktive Ergosterin
hatte Desoxycholsiure keine Wirkung, wohl weil dessen Resorbierbarkeit
maximal ist.

Grofle Bedeutung legen wir unserer Beobachtung bei, dal am ka-
strierten Tier die Ergosterinwirkung bedeutend gesteigert ist. Wir
betrachten dies als einen wichtigen Fingerzeig zur Frage der Bedeutung
der Geschlechtsdriisen im Lipoidstoffwechsel und in der Entstebung der
Arteriosklerose. Versuche zu dieser Frage sind bereits im Gange.

Zusammenifassend sind wir berechtigt zu behaupten, daf sich hei
der Ergosterinvergiftung verschiedenartige Lipoidstdrungen einstellen.
Jetzt kdnnen wir zu unserer urspringlichen Fragestellung zuriick-
kehren und den Wirkungsmechanismus des Ergostering betrachten. Es
sind hier 3 Erklirungsméglichkeiten vorhanden. Zundchst die von den
meisten Autoren propagierte Hypervitaminose. Dann die Annahme
von unter dem EinfluB der Ultraviolettstrahlen entstehenden giftigen
Stoffen. Reyher und Walkhoff haben an Nitrite gedacht. Wir kénnen
wohl diese zweite Annahme als unbegriindet betrachten und werden
uns mit ihr nicht mehr befassen. Als die dritte Erklirungsmoglichkeit
wollen wir die von uns vertretene Theorie der Sterinwirkung auffithren.
Diese Theorie betrachtet die giftige Wirkung des Ergosterins als
fiir die Gruppe der Sterine charakteristisch und bringt sie mit der seit
Jahren bekannten chronischen experimentellen Cholesterinvergiftung in
Zusammenhang.

Wir wollen nun die Argumente fiir und gegen die Hypervitaminose
und Sterinwirkung systematisch vornehmen. Am wichtigsten erscheint
die Tatsache, daB das bestrahlte Ergosterin bedeutend rascher und
in geringerer Menge giftig wirkt als das Cholesterin. Jedoch haben
bereits Kreitmair und Moll eine Giftwirkung des nicht bestrahlten und
wir selbst die des inaktivierten Ergosterins festgestellt. Es hat also
das Ergosterin eine der des Cholesterins dhnliche Wirkung, und durch
die Bestrahlung wird diese Ergosterinwirkung noch erhsht. Gleich-
zeitig wird Ergosterin zum Vitamin. Ist es nicht ein FehlschluBl zu
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glauben, daf diese Umwandlung in Vitamin die Ursache der Steigerung
der Giftigkeit bedeutet, die schon dhnlich, wenn auch schwicher, friiher
bestanden hat? Wir glauben, daB es wahrscheinlicher ist, daf3 Chole-
sterin, Ergosterin und bestrahltes Ergosterin dieselbe Giftwirkung be-
sitzen, die bloB bei den verschiedenen Sterinen in ihrer Stirke von-
einander abweicht.

Abb. 1. Kaninchen Nr.1. Leber: Sudan. Starke Infiltration.

Man hat behauptet, daBl grundsétzliche Unterschiede zwischen der
Cholesterin- und Ergosterinvergiftung bestehen. Namentlich glaubte
man, dall Lipoidstérungen im Bilde der Ergosterinvergiftung fehlen.
Jedoch beweisen unsere soeben beschriebenen Versuche das Gegenteil.
Es finden sich auch beim Ergosterin Lipoidstérungen, Hypercholesterin-
dmie (Lasch und wir) usw. Wenn diese Lipoidstérungen nicht gleich
gefunden wurden, so ist das durch den’ so iiberaus raschen Verlauf der
Krgosterinvergiftung begrindet.
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Sollte es sich um eine Hypervitaminose handeln, so diirfte man
verminderte Giftwirkung bei vitaminarmer Erndhrung erwarten. Nach
Degkwitz, Seer scheint es sich aber nicht so zu verhalten.

Die stirkeren Verkalkungen in den Arterien bei Ergosterindarrei-
chung sind wobl auf die betrachtlich hohere Giftigkeit zurtickzufiibren.

Wir kommen also zu dem Schlusse, daBl die Hypervitaminose eine
durchaus unbewiesene Hypothese ist. Die seit Jahren bekannte Chole-

Abb. 2. Kaninchen Nr. 1. Niere: Sudan. Reichlich feine Lipoidtropfchen in den Zellen
der Tubuli contorti.

sterinvergiftung (Chalatow, Anitschkow, Wacker und Hueck u. a.) und
die Wirkung des aktiven und des nicht aktiven Ergosterins bilden einen
in seinem Wesen gleichen und nur dem Grade nach verschiedenen Vorgang.
Wir nennen diese Vergiftung allgemein ,, Sterinvergiftung . Sie verlduft un-
gemein rasch beim bestrahlten Ergosterin, sehr langsam dagegen beim
Cholesterin. Das nicht bestrahlte und das inaktivierte Ergosterin
stehen in der Mitte. Es wird also zwischen den beiden Extremen Chole-
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sterin und§ bestrahltes Ergosterin durch das inaktive Ergosterin eine
Verbindung hergestellt. Es ist zu erwarten, daf3 diese Reihe durch die
verschiedenen noch nicht untersuchten Sterine vervollstdndigt werden
kann.

" Das Bild der Sterinvergiftung 148t sich folgendermafen zusammen-
fassen: Das klinische Syndrom besteht in Abmagerung, EBlustmangel,

Abb. 8. Kaninchen Nr.1. Nebenniere: Sudan. Alle Zonen mit Lipoiden tiberfiilit.

Bewegungslosigkeit, Paresen, kurz eine Form der Kachexie. Das ana-
tomische Syndrom besteht in Infiltrationen und Umlagerungen der
Organlipoide, die dann durch Degenerationen und Verkalkungen ersetzt
werden. Und endlich ist das biochemische Syndrom vorhanden, das
durch Stérungen des Lipoidstoffwechsels, Hypercholesterinimie (bei
Cholesterin Versé und Rohrschneider u. a., bei Ergosterin Lasch und wir),
Stérungen des Kalk- und Phosphorstoffwechsels, Hypercalcimie, Hyper-
phosphatémie (Hess, Buschmann, Lasch) begriindet wird. — Ob die Wir-
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kung des Cholesterins vielleicht auf Beimischungen von Ergosterin
zuriickzufithren ist, ist vor der Hand nicht zu entscheiden und ist auch
fiir unsere theoretische Auffassung bedeutungslos. Wir bemerken noch,
dall wir auch in den Geweben des Augenbulbus Lipoidinfiltrationen
gefunden haben, worauf wir andernorts eingehen werden.
Zusammenfassend kénnen wir sagen: Es finden sich multiple Sté-
rungen des Lipoidstoffwechsels bei der Ergosterinvergiftung, die durch

Abb. 4. Meerschweinchen Nr. 2. Leber: Sudan. Sehr starke Infiltration.

Organinfiltrationen und Hypercholesterindmie zum Ausdruck kommen.
Die Kastration gibt eine deutliche Disposition fiir die Vergiftung ab.
Wir kénnen die Ergosterinvergiftung als , Sterinwirkung™ betrachten
und sie ihrem Wesen nach mit der chronischen Cholesterinvergiftung

gleichsetzen.
Experimenteller Teil.
Versuchsniederschriften (stark abgekiirzt).
Meerschweinchen 1. 600 g, 2, normal. Blutcholesterin 0,05%. Einige selten
sudanophile Trépfchen in der Leber, Hamosiderose der Milz. In der Nebennieren-
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rinde reichlich Lipoide in der Fasciculata, viel weniger in der Glomerulosa und
Reticularis.

Meerschweinchen 4. 600 g, &, normal. Blutcholesterin 0,048%. MaBig Lipoid-
tropfchen in den interstitiellen Zellen des Hodens. .

Meerschweinchen 2. 600 g, 2. Blutcholesterin 0,06%. Zweimal 6 cem Vigantol.
Cholesterin am 3. Tage 0,10%.

Massenweise kleine, mittelgrole und groBe Fettropfen in den Leberzellen.
Einige Lipoidtropfchen in der Milzpulpa. Feine Lipoidtropfen in den Epithelzellen

Abb. 5, Meerschweinchen Nr. 4. Sudan. Normaler Hoden.

der Henleschen Schleifen der Niere. Infiltration der Herzmuskelfasern mit Fett-
Lipoidtrépfchen.

Meerschweinchen 3. 600 g, 8. Cholesterin 0,06%. 2 Tage Vlgantol (je 6 cem).
Cholesterin 0,08 %. MaBig Fetttropfen in den Leberzellen. Reichlich feine Lipoid-
fetttropfchen in den Henleschen Schleifen und den Tubuli contorti der Niere. Dle
ganze Nebennierenrinde mit Lipoidtropfen gefiillt.

Sehr reichlich Lipoid in den Zwischenzellen des. Hodens.

" Fett-Lipoidtropfen in der Milzpulpa. Emlge Infiltration im Herzmuskel

Kaninchen 4. Normal.
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Einige wenige Tropfchen in der Leber. In der Nebennierenrinde die Fasci-
culata sehr lipoidreich, viel weniger die Glomerularis.

Im Eierstock reichlich Lipoide.

Andere Organe fast negativ.

Kaninchen 4. 2. 10 Tage lang 1,4—1,0 cem Vigantol. Gewichtsku. ve: 1400,
1300, 1200, 1100, 1000 g. Spastische Parese der Hinterbeine. Cholesterin im Serum:
0,07, 0,10, 0,13%. MaBig Fett-Lipoidtrépfchen in den Leberzellen. Hamosiderose
und Lipoidtropfchen in der Milz.

Abb. 6. Meerschweinchen Nr. 6. Ergosterinisierter Hoden: Sudan. Vermehrung der Lipoide,
Atrophie der Kanilchen.

Kleinste Fett-Lipoidtropfchen in den Epithelzellen der Tubuli contorti und
der Henleschen Schleifen der Niere.

Alle Zonen der Nebennierenrinde mit Lipoiden berfiillt.

Reichlichst Lipoide im Eierstock.

In der Media der Aorta Herde von Lipoidinfiltrationen und Verkalkungen.

Infiltrative Herde im Herzmuskel.

Mehr oder weniger ausgeprigte positive Doppelbrechung in der Leber, Niere,
Nebenniere, Eierstock, Herz, Aorta.
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Kaninchen 3. 3. 10 Tage je 1 cem Vigantol und 1 Tablette Degatol. Spa-
stische Parese der Hinterbeine. Gewichtskurve: 1000, 900, 800, 750 g.

Blutcholesterin: 0,05, 0,09, 0,08, 0,11%. Reichlich Fett-Lipoidtropfen in den
Leberzellen. Feine Lipoidtropfchen in den Zellen der Tubuli contorti der Niéren.

Sehr reichlich Lipoide in der ganzen Nebennierenrinde. Reichlichst Lipoide
in den Zwischenzellen der Hoden. , »

Nur wenige Tropfchen in der Media der Aorta. MaBig Infiltrationsherde im
Herzmuskel. Positive Doppelbrechung in der Leber, Niere, Nebenniere.

Abb. 7. Kaninchen Nr. 3. Aorta: Sudan. Infiltration und Sklerosis.

Kaninchen 5. 9. 10 Tage lang je 0,8—0,9 ccm durch 3 Stunden Wasserbad
inaktivierten Vigantols. Gewichtskurve: 900, 800, 900, 800, 750, 800 g. Blut-
cholesterin: 0,08, 0,10, 0,11%.

Wenig Fett-Lipoidtropichen in den Zellen von Leber und Milz.

Reichlich Lipoide in der Nebennierenrinde. Wenig Lipoidinfiltration im Herz-
muskel. Einige Infiltrationsherde in der Media der Aorta. Doppelbrechung in
den Organen nur maBig positiv.

Kaninchen 6. 3. 10 Tage lang 0,75—0,50 cem inaktivierten Vigantols und
0,10 g Degatol. Gewichtskurve: 750, 700, 600, 550, 525 g. MaBig Fett-Lipoid-
tropichen in den Leberzellen. Sehr reichlich Infiltration in den Epithelzellen der
Tubuli contarti und der Henleschen Schleifen der Nieren.
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Nebennierenrinde mit Lipoiden iberfiillt. Reichlich Lipoide in den Hoden-
zwischenzellen. MiBig Infiltrate in der Media der Aorta und im Herzmuskel.

Ausgesprochene Doppelbrechung in den Organen.

Kaninchen 7. Vor 8 Monaten kastriert. Gewichtszunahme von 1950—2900 g.
Kein Vigantol. Blutcholesterin 0,08%. Spérlich Fetttropfchen in den Leberzellen
und der Milzpulpa, ebenso in der Niere. Ziemlich reichlich Lipoide in der Neben-
nierenrinde.

Doppelbrechung in den Organen fast negativ.

Abb. 8. Kaninchen Nr. 3. Milz: Sudan. Infiltration mit Lipoiden und Hamosiderose.

Kaninchen 7. Kastriert vor 8 Monaten. Gewichtszunahme von 2000—2800 g.
Bekommt 8 Tage lang 1,4 cem Vigantol, tot am 9. Tage, Gewichtskurve: 2800,
2600, 2450, 2400 g. Blutcholesterin: 0,08, 0,15, 0,19%. ,

Sehr reichlich Fett-Lipoidtropfchen in den Leberzellen, besonders um die
Kiernanschen Felder herum, und auch in der Nahe der Zentralvene. Einige Infil-
tration in der Milzpulpa. Ziemlich reichlich Fett-Lipoidtropfchen in den Epithel-
zellen der Tubuli contorti und der Henleschen Schleifen.

Alle Zonen der Nebennierenrinde von Lipoidtrépfchen ibertiillt.

Nur miBig Infiltration in der Media der Aorta.

Herde von Lipoidinfiltration im Herzmuskel.

Doppelbrechung in den von der Infiltration betroffenen Organen ist stark.
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Zusammenfassung.

1. Durch Einfithrung von bestrahltem Ergosterin entsteht bei Kanin-
chen und Meerschweinchen eine Kachexie mit zunehmender Steigerung
des Blutserumcholesterins und Fett-Lipoidinfiltration der Organe (Leber,
Milz, Niere, Nebenniere, Aorta, Herzmuskel, Hoden).

2. Das bestrahlte und durch Hitze inaktivierte Ergosterin hatte eine
weniger deutliche Wirkung, die jedoch durch Zusatz von Menthadioxo-
cholansiure, die die Sterinaufsangung steigert, vermehrt wurde.

3. Im kastrierten Tier wirkte Ergosterin besonders deutlich und
stark. ‘

4. Wir erkliren das ganze Bild fiir eine charakteristische Giftwirkung
der Steringruppe und betrachten die Cholesterin- und die Ergosterin-
wirkung als ihrem Wesen nach gleich.
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