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Bekanntlich 148t sich durch eine kombinierte Cholesterin-Vigantol-
behandlung bei bestimmten Versuchstieren eine GefdBerkrankung er-
zielen, die der menschlichen Arteriosklerose anatomisch auBerordentlich
ahnlich ist (Schmidtmenn). Verbindet man diese Cholesterin-Vigantol-
behandlung bei Ratten mit einer funktionellen Uberbelastung des Kreis-
laufs, so entwickelt sich neben den Aortenverinderungen eine aus-
gesprochene Kranzschlagaderatheromatose. Dieses Versuchsergebnis ist
insofern von grundlegender Bedeutung, als es Schmidimann und Pflei-
derer zum ersten Male gelungen ist, willkiirlich eine Arteriosklerose
eines umschriebenen peripheren GefdBbezirks hervorzurufen und damit
eine Vergleichsmoglichkeit mit bestimmten Formen der menschlichen
Arteriosklerosen zu schaffen.

Wie aus den Verdffentlichungen von Schmidimann und Pfleiderer
bervorgeht, wurden die Verinderungen der Kranzschlagadern erzielt durch
zwangsweises Laufenlassen der Ratten in einer Lauftrommel bei gleich-
zeitiger tiglicher Verabfolgung von 2 Tropfen standardisiertem Vigantol
und 0,02 g Cholesterin in éliger Losung. Die Tiere kamen téglich zwei
Stunden in die Lauftrommel und legten wahrend dieser Zeit einen Weg
von mindestens 2304 m zuriick. Bei einer Versuchsdauer von 244 Tagen
zeigten sdmtliche in dieser Weise behandelten Ratten eine ausgesprochene
Atheromatose der Kranzschlagaderiste, auflerdem war es zuweilen zu
Kalkablagerungen in den GefiBwéinden und zu Verschwielungen in der
Herzmuskulatur gekommen. Die Aortenverdnderungen, wie die Befunde
an den tibrigen Arterien, zeigten gegeniiber funktionell nicht besonders
beanspruchten Tieren keine Unterschiede.

Pfleiderer zeigte des weiteren, daBl sich das Vigantol in diesen Ver-
suchen durch andere, in ihrer Wirkung auf die GefaBwand dhnliche Stoffe
ersetzen 138t. So kommt es ebenfalls zu Kranzschlagaderatheromatosen
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bei Cholesterinfiitterung und funktioneller Uberbelastung, wenn als
auf die GefiBmedia wirkender Stoff das Ephetonin oder das Adrenalin
benutzt wird. Allerdings sind- die Verinderungen bei den Vigantoltieren
hochgradiger als bei den Adrenalin- und Ephetonintieren,

Diese Versuche haben also gezeigt, daBl es sich bei der gewihlten
Versuchsanordnung nicht wm spezifische Wirkungen des Vigantols
handelt, sondern bestimmte Gefidfiverdnderungen erzielt werden miissen,
welche einer Reihe chemischer Stoffe eigentiimlich sind. Dabei bleibt
unerértert in der Arbeit von Pfleiderer, ob iiberhaupt die durch die
untersuchten Stoffe gesetzte GefdBwandschidigung zur Entstehung der
Kranzschlagadersklerose neben der funktionellen Uberbelastung not-
wendig ist oder ob die Uberbelastung allein bereits zu Kranzschlagader-
verdnderungen fithren kann. Dabei wére noch zu erwégen, inwieweit die
Cholesterinfittterung von ausschlaggebender Bedeutung ist.

Mit Sicherheit 1a6t sich auf Grund der zahlreichen Versffentlichungen
auf diesem Gebiete sagen, daB eine Cholesterinfiitterung allein eine
isolierte Kranzschlagaderatheromatose nicht hervorruft, besonders nicht
bei Ratten, welche auch bei reichlicher Cholesterinfitterung nur schwer
zu Lipoidablagerungen in der Gefilwand zu bringen sind.

Es bleibt daher zu untersuchen:

1. Wie wirkt sich die funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises
Laufen allein auf das Kranzschlagadersystem aus?

2. Wie wirkt sich die funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises
Laufen in Verbindung mit einer Fiitterungscholesterindmie auf das
Kranzschlagadersystem aus ?

Um diese Fragen zu beantworten, habe ich die folgenden Versuche
angestellt::

1. Versuchsreihe: Versuchstierzahl 8.

In Anlehnung an die Versuchsanordnung von Pfleiderer werden zu
den Versuchen ausgewachsene Ratten benutzt, die in der gleichen Lauf-
trommel wie die Ratten von Pfleiderer zum Laufen gezwungen werden,
also innerhalb 2 Stunden ebenfalls 2304 m mindestens zuriicklegen. Um
die funktionelle Beanspruchung noch héher zu treiben, sollte urspriing-
lich die Laufzeit verlingert werden. Dabei stellt sich heraus, dafl bei
laingerem ununterbrochenen Laufenlassen die Versuchstiere ermatten
und sich schleifen lassen bzw. durch Uberanstrengung eingehen. Eine
Mehrbelastung 146t sich aber auf die Weise erzielen, daB jeden zweiten
Tag die Tiere zweimal 2 Stunden laufen mit einem Ruhezwischenraum
von 6 Stunden. 3 Ratten dieser Versuchsserie starben von selbst nach
kurzer Versuchsdauer, die iibrigen 5 Versuchsratten wurden nach ver-
schiedenen Zeitabschnitten getotet. Als lingste Versuchszeit wurde bei
allen Versuchsreihen eine Zeit von 244 Tagen genommen unter Beriick-
sichtigung der Versuche von Pjfleiderer. Wie aus seiner Arbeit hervorgeht,
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finden sich nach diesem Zeitraum bei nahezu allen Versuchstieren die
beschriebenen atheromattsen Kranzschlagaderverinderungen, wéhrend
bei kiirzerer Versuchsdauer nicht mit der gleichen Sicherheit mit den
Verinderungen zu rechnen ist. Wir haben also bei allen Reihen 1 Tier,
welches 244 Tage im Versuch war, so dafi bei gleichem Verhalten zu
dieser Zeit sich Verdnderungen héitten ausbilden miissen. Die anderen
Tiere wurden etwa in einem Abstand von 50 Tagen getotet, soweit sie
nicht von selbst wihrend der Versuchszeit zugrunde gingen.

Ubereinstimmend lassen sich makroskopisch bei all diesen Tieren
auBer einer HerzvergroBerung keine von der Norm abweichenden Be-
funde erheben, insbesondere erscheinen die GefiBwinde unveridndert.
Auffillig ist die HerzvergréBerung bereits bei den Tieren, die nach einer
Versuchsdauer von 50 Tagen starben. Eine wesentliche Zunahme der
HerzvergroBerung 16t sich im weiteren Verlauf der Versuche nicht
beobachten. Vergleicht man die Herzgewichte, so 148t sich hier kein ganz
einheitliches Verhalten feststellen, die Gewichte schwanken zwischen
0,65 und 1,0 g, das Durchschnittsgewicht liegt also bei 0,85 g, wihrend
das Durchschnittsgewicht bei unseren gewdhnlichen Ratten zwischen
0,5 und 0,6 g liegt. Im Schrifttum wird von Roman fiir normale Zucht-
ratten ein Herzgewicht zwischen 0,534 und 1,248 g angegeben. Roman
hebt hervor, daB die Gewichte auBBerordentlich schwanken und nicht in
einer direkten Beziehung zum Korpergewicht stehen. Roman hat die
Werte als Durchschnitt bei Organwigungen von 43 Ratten ermittelt.
Das oben angegebene Durchschnittsgewicht der hiesigen Stallratten ist
das Ergebnis von iber 100 Wagungen.

Zur histologischen Untersuchung wurden bei simtlichen Tieren Querschnitte
durch den auf- sowie absteigenden Teil der Brustaorta gelegt. Es wurde ferner die
Herzmuskulatur in Stufenschnitten untersucht, unter besonderer Berilicksichtigung
der Kranzschlagaderverzweigungen. Die Schnitte wurden Hamatoxylin-Eosin,
Sudan-Himatoxylin gefirbt, ferner wurden Kalk- sowie Elasticafirbungen vor-
genommen.

Bei den ersten 3 Tieren, welche innerhalb der ersten 50 Versuchstage
starben, lassen sich in keinem der untersuchten Schnitte irgendwelche
krankhafte Verinderungen nachweisen. Nach 97tégiger Versuchsdauer
sind die ersten Veranderungen zu sehen, und zwar an den Kranzschlag-
adern eine Erweiterung, sowie eine geringfiigige gleichmaBige Ver-
dickung der Wand, an dem Herzmuskel vereinzelt kleine Schwielen und
an der Aorta ebenfalls eine Hypertrophie der Wand. In keinem Fall ist
es zu umschriebener Intimaverdickung der Kranzschlagader oder der
Aorta gekommen, auch nicht zu einer Lipoid- oder Kalkablagerung. Es
fallt aber bei den meisten linger im Versuch gewesenen Ratten eine deut-
liche Erweiterung des perivasculiren Lymphraumes auf. Vergleicht man
die Befunde der verschiedenen Tiere, so lift sich eine Zunahme der
Verinderungen mit zunehmender Versuchszeit nicht feststellen, selbst
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nicht bei dem Tier, das 244 Tage im Versuch war. Wie sind diese ersten
Versuchsergebnisse zu deuten? Die Erweiterung der Kranzschlagadern
und die Verdickung ihrer Wand wird man ebenso wie die Herzhyper-
trophie als eine Anpassung an die funktionelle Uberbelastung zu deuten
haben. Dabei erscheint lehrreich, da8 die Verdnderungen mit der Linge
der Versuchsdauer nicht mehr zunehmen. Anscheinend hat sich schon
bei den nach 97 Tagen getdteten Ratten ein Gleichgewichtszustand
zwischen Beanspruchung und Leistung ausgebildet.

Die vereinzelt beobachteten Schwielen in der Herzmuskulatur sind
vielleicht. zu vergleichen mit den Befunden wvon Bichner. Biichner
beobachtet das Auftreten von kleinen Nekrosen im Herzmuskel bei
Kaninchen, die er bis zur Ermattung in einer Lauftrommel laufen lief
und vorher durch Blutverlust geschidigt hat. Es wiirden unsere Versuche
zeigen, daB bei Ratten derartige Verinderungen auch ohne vorher-
gehende andersartige Herzmuskelschidigung, rein durch funktionelle
Uberbelastung, eintreten kénnen.

Meine erste Versuchsreihe laf3t also die oben gestellte Frage dahin
beantworten, daB die reine funktionelle Uberbelastung durch zwangs-
weises Laufen in der von uns oben beschriebenen Art am Herz und der
Gefallwand nur zu den Erscheinungen einer Arbeitshypertrophie fihrt,
nicht aber zu arteriosklerotischen oder atheromatésen Verinderungen,
insbesondere ist an den Kranzschlagadern kein besonderer Befund zu
erheben.

Die in der Herzmuskulatur beobachteten Schwielen deuten vielleicht
darauf hin, daBl es vor der Anpassung des Herzmuskels durch Hyper-
trophie bei der gesteigerten Leistungsbeanspruchung zu Schidigungen
der Muskulatur kommen kann, deren Ausheilung zur Schwielenbildung
fihrt.

2. Versuchsrethe: Versuchstierzahl 8.

Die Versuchsanordnung ist bei dieser Reihe die gleiche wie bei der
ersten, nur erhalten die Tiere eine Cholesterinzugabe von téglich 0,02 g
Cholesterin (verabfolgt in oliger Losung). Es wirken also bei diesen
Tieren zwei Schiaden zugleich ein: der Cholesterinfiitterungsschaden und
die funktionelle Uberbelastung.

Auch bei dieser Versuchsreihe sterben einige Tiere von selbst, und
zwar das erste Tier nach 10 Tagen an einer interkurrenten Erkrankung,
wihrend die anderen spontan verstorbenen Tiere nach verschieden langer
Zeit im Versuch an Krschopfung zugrunde gehen. Die iibrigen Tiere
wurden nach verschieden langer Versuchszeit getdtet, und zwar wurden
die gleichen Zeitabschnitte wie in der ersten Versuchsreihe gewihlt.
Makroskopisch zeigen die Tiere dieser Versuchsreihe kein anderes Ver-
halten als die der ersten, d. h. es sind also auBer einer miBigen Hyper-

trophie des Herzens (Durchschnittsgewicht 0,92 g) keine Verinderungen
festzustellen.
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Auffallend ist an dieser Versuchsreihe, dafl verhiltnisméBig viel Tiere
an Erschopfung zugrunde gehen. Vergleicht man die Befunde dieser
Tiere mit denen, die getétet werden, so laBt sich ein Grund fiir das
spontane Sterben im allgemeinen nicht finden. Die Herzgewichte be-
wegen sich in der gleichen GréBenordnung und auch der histologische
Befund bietet im allgemeinen nichts Besonderes. Nur ein Tier macht
eine Ausnahme: Ratte 811, die am 200. Versuchstag wihrend des Ver-
suchs an Erschopfung zugrunde geht. Hier findet sich das hdchste Herz-
gewicht nicht nur dieser Reihe, sondern meiner sémtlichen Versuche,
némlich ein Herzgewicht von 1,6 g, die Ratte selbst ist mittelgrof,
wiegt nur 175 g. Histologisch ist das Herz ausgezeichnet durch eine
streifige, ungewdhnlich starke Lipoidablagerung in den Muskelfasern, das
Serum in den angeschnittenen Gefafien erscheint ebenfalls auBerordent-
lich lipoidhaltig. Die starke Verfettung der Herzmuskulatur lieBe in
diesem Fall wohl daran denken, dafl die anatomischen Veridnderungen
des Herzmuskels zu einer Minderung seiner Leistungsfahigkeit gefiihrt
haben und es so zum Erschépfungstod gekommen ist; jedoch handelt es
gich hier nur um einen Kinzelfall, in keinem anderen Fall 1iBt sich bei
den durch Erschopfung zugrunde gegangenen Ratten ein &hnlicher Be-
fund erheben.

Im iibrigen unterscheiden sich die Tiere auch histologisch nicht
wesentlich von der ersten Versuchsreihe. Nur in einem vereinzelten Fall
ist es zu einer umschriebenen Verdickung der intimalen Schicht der
Aorta gekommen, jedoch ohne Lipoidablagerung. Veridnderungen der
Intima der Kranzschlagader sind in keinem Fall festzustellen. Die
Cholesteringaben dieser Versuchsreihe haben also zu keinen makro-
skopisch oder mikroskopisch wahrnehmbaren besonderen Veridnderungen
am Gefilsystem gefiihrt.

Es ist ja bekannt, daBl Cholesterinfiitterung bei Ratten ohne be-
sondere MaBnahmen eine Lipoidablagerung in der Innenschicht der
GefaBe nicht hervorruft, sondern eine solche nur zu erzwingen ist durch
ganz besondere MaBnahmen. So beschreibt Léwenthal eine Lipoid-
ablagerung in der Aortenintima bei Ratten, hervorgerufen durch Kombi-
nation einer Cholesterinfiitterung und Kastration. Ferner lassen sich
durch Vigantol-Cholesterinkombinationen atheromatsse GefdBverdnde-
rungen auch bei den Ratten erzielen.

Man hitte annehmen kdnnen, daf die funktionelle starke Inanspruch-
nahme ebenfalls bei Cholesterinfiitterung eine Lipoidablagerung in den
GefaBwinden hervorruft. Aus meiner zweiten Versuchsreihe geht hervor,
daB die Vergesellschattung einer funktionellen Uberbelastung mit einer
Cholesterinfiitterung eine Fixation der Lipoide an die Gefaflwandzellen
nicht bewirkt. Man mufl daher schlieBen, da bei dem gleichzeitigen
Einwirkenlassen von Vigantol-Cholesterinschaden und funktioneller Uber-
belastung die Vergesellschaftung Vigantol-Cholesterin fiir die Lipoid-
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ablagerung in den Gefafiwandzellen, wie sie von Pfleiderer beschrieben
ist, das wesentliche Moment bedeutet. ,

Unter Beriicksichtigung der im Schrifttum bekannten Tatsachen la8t
sich auf Grund dieser beiden Versuchsreihen iiber die Wirkung der von
Pfleiderer verwandten GefafBschiden folgendes feststellen:

Vigantol allein fiihrt bei entsprechender Dosierung zur Struktur-
verdnderung und Kalkablagerung in den GefiBwanden, insbesondere in
der Aorta. Cholesterin allein filhrt bei der Ratte zu keinen GefdBver-
adnderungen, insbesondere zu keiner Lipoidablagerung in der GefaBBwand.

Eine funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises Laufen allein
fiihrt zu Anpassungserscheinungen an Herz und GefdBwinden: nimlich
Herzmuskelhypertrophie und Erweiterung der Arterien sowie eine
méBige Verdickung ihrer Wand.

Die Verbindung von Vigantol-Cholesterinschaden fithrt zu GefaB-
wandverdnderungen, die der menschlichen Schlagadersklerose sehr nahe-
stehen. Dabei werden die Kranzschlagadern aber nicht besonders stark
ergriffen.

Die Verbindung von Cholesterin und funktioneller Uberbelastung
ruft keine atheromatose GefdBverinderungen hervor, sondern beschrinkt
sich auf die GefaBverdnderungen, die durch funktionelle Uberbelastung
allein zu erzielen sind.

Es fithren diese Versuche also zu dem Ergebnis, daB die experimen-
telle Kranzschlagaderatheromatose bei Ratten durch Cholesterinfiitte-
rung nur zu erzielen ist durch das gleichzeitige Einwirken eines weiteren
GefaBwandschadens und einer funktionellen Uberbelastung. Dabei geht
aus den Untersuchungen von Pfleiderer hervor, daB dieser GefaBwand-
schaden nicht ein VigantolgefdBwandschaden sein muB, sondern, daf
auch andere Stoffe, die dhnliche GefiBwandverinderungen, hervorrufen
imstande sind, in der entsprechenden Verbindung die gleichen Kranz-
schlagaderatheromatosen hervorzurufen.

Es ist somit gezeigt, daB die experimentelle Kranzschlagaderathero-
matose sich nur entwickelt bei Vereinigung von verschieden wirkenden
Schiden: das HerzgefaBsystem muB durch zwangsweises Laufen iiber-
belastet werden, durch Cholesterinfiitterung muf ein Lipoidiiberangebot
erreicht werden und ein GefiBwandschaden (Mediaschaden) muf3 die
Widerstandsfihigkeit der Schlagadern herabsetzen. Alle diese drei
Schiden sind in den Versuchen von Pfleiderer den Tieren von auBen
zugefiibrt worden. Es entsteht nun die Frage, kann unter bestimmten
Bedingungen einer der schidigenden Stoffe sich im Kérper selbst ent-
wickeln ?

Es ist bekannt, daB der Stoff, aus welchem das Vitamin D durch
Bestrahlung hergestellt wird, ndmlich das Ergosterin, in kleinen Mengen
im Kérper vorkommt, und zwar an den Stellen, wo auch Lipoide, ins-
besondere die Cholesterine, vorkommen. Verschiedentlich wurde schon
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die Frage aufgeworfen, ob im Kérper sich eine Vitamin D-Bildung durch
Strahleneinwirkung vollziehen kann. Ein sicherer Beweis fiir derartige
Vitaminbildung im Korper liegt bisher nicht vor. Immerhin erscheint
es verlockend zu priifen, ob sich in unseren Versuchen das bisher per os
zugefithrte Vitamin D (Vigantol) ersetzen 148t durch eine durch Be-
strahlung der Versuchstiere hervorgerufene Vitamin D-Bildung im Kérper.

Daher wurden noch folgende Versuche vorgenommen: Hs wurden
Ratten tédglich mit der Hanauer Quarzlichtlampe 5 Min. lang in
einem Abstand von 1 m bestrahlt. Diese Tiere wurden auBerdem in
der gleichen Weise wie die Tiere der vorhergehenden Reihen zum Laufen
gezwungen. Ein Teil der Versuchstiere erhielt gewdhnliche Kost, ein
anderer téglich eine Cholesterinzugabe von 0,02 g Cholesterin in 6liger
Losung. Auf diese Weise erhielten wir zwei weitere Versuchsreihen:
Reihe 3: Verbindung von Quarzlichtbestrahlung und funktioneller Uber-
belastung; Reihe 4: Verbindung von Quarzlampenbestrahlung, funk-
tioneller Uberbelastung und Cholesterinfiitterung.

Die 3. Reihe umfafBt 7 Versuchstiere, von denen das erste Versuchs-
tier am 23. Tage an einer infektiosen interkurrenten Erkrankung starb.
Ein weiteres Tier starb am 150.Tage von selbst und zeigt eine entziind-
liche Infiltration beider Lungen. Schlieflich starb ein weiteres Ver-
suchstier spontan, und zwar am 90. Versuchstag wihrend des Ver-
suches an Erschopfung. Die ibrigen wurden getotet, und zwar nach
80, 97, 120 und 244 Tagen.

Die Befunde zeigen groBe Ahnlichkeit mit den der vorhergehenden
Versuche. Auch hier findet sich makroskopisch nur eine miBige Hyper-
trophie des Herzens, Durchschnittsgewicht 0,8 g. Histologisch 148t sich
eine Erweiterung der Kranzschlagaderiste sowie der Aorta bei den
linger im Versuch gewesenenen Tieren nachweisen. Hs findet sich aufler-
dem bei den Tieren von 150 und 244 Versuchtsagen eine Wandver-
dickung der Kranzarterien, die durch eine Quellung der Grundsubstanz
der Media hervorgerufen ist. Ferner sind bei einem Versuchstier deut-
liche Herzmuskelschwielen und Lipoidablagerung in der Herzmuskulatur
vorhanden. Eine Lipoidablagerung in Form einer Atheromatose findet
sich weder an der Aorta, noch an den Kranzschlagadern. Nur bei einem
Tier, namlich der Ratte 809, welche 56 Tage im. Versuch war, 148t sich
eine feintropfige Lipoidablagerung in vereinzelten Intima- wie Herz-
muskelzellen nachweisen.

Die letzte Versuchsreihe umfaBt 10 Versuchstiere, von denen 2 in
den ersten 14 Tagen an Pneumonie starben. 3 weitere Tiere starben im
Verlauf des Versuches an Erschépfung, und zwar am 34. Tage 2 und
am 150. Tage 1 Tier. Die iibrigen Tiere wurden getdtet nach einer
Versuchsdauer von 97, 114, 150, 200 und 244 Tagen.

Makroskopisch findet sich wieder dasselbe Bild einer Herzhyper-
trophie bis zu 1,1 g. Histologisch findet sich eine Lipoidablagerung
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geringfiigiger Art in der Aorta bei dem Versuchstier von 244 Tagen.
In den Kranzschlagadern ist es bei keinem Tier zu einer ausgedehnteren
Lipoidablagerung gekommen, nur bei Ratte 823, welche 144 Tage im
Versuch war, findet sich an einem Kranzschlagaderast an einer um-
schriebenen Stelle eine herdférmige Lipoidinfiltration der Intima, bei
Ratte 821 am 244. Versuchstag eine deutliche Lipoidablagerung in der
Grundsubstanz. Bei allen Tieren, die linger als 97 Tage im Versuch
waren, zeigen die Kranzschlagadern eine deutliche Erweiterung, bei
denen, welche iiber 120 Tage im Versuch waren, besteht eine gleichm#Bige
Verdickung der Kranzschlagaderwand.

Auch in dieser Versuchsserie weisen einzelne Tiere Schwielen der
Herzmuskulatur auf. Ebenso kommt es zuweilen zu Lipoidablagerungen
im Herzmuskel und bei dem am lingsten im Versuch gewesenen Tier
noch zu einer Ablagerung von Abnutzungspigment in den Herzmuskel-
fasern.

Vergleicht man die Ergebnisse der letzten Versuchsreihe mit denen
der anderen Versuchsreihen, so fillt auf, daB wir zwar keine Verinde-
rungen hervorrufen konnten, die man mit den Kranzschlagaderatheroma-
tosen von Pfleiderer vergleichen kann, dafl aber die Versuchstiere dieser
Reihe gegeniiber den drei anderen Laufreihen am ausgesprochensten
Erweiterungen der Kranzschlagadern mit Verdickung der Wand wund
Quellung der Grundsubstanz zeigen.

Bei den verhiltnismiBig kleinen Versuchsreihen ist natiirlich die
Frage aufzuwerfen, ob es sich nur um einen Zufallsbefund oder um die
Regel handelt. Bei den Versuchen von Pfletderer haben die Ratten eine
verhiltnism&Big hohe Menge Vitamin D erhalten, bei den Bestrahlungs-
versuchen laBt sich nicht erwarten, daf3 eine gleich groBe Menge Vitamin D
gebildet wird. Es besteht daher die Moglichkeit, daB vielleicht durch
eine lingere Versuchsdauer, vielleicht durch andere Bestrahlungsgaben,
sich doch noch ausgedehntere Verdnderungen hervorrufen lassen. Einst-
weilen 148t sich nur die Tatsache feststellen, daf3 diese Versuchsreihe
die ausgesprochensten Verinderungen zeigt, die weiter verfolgt werden
miissern.

Schliefilich méchte ich noch auf einen, ebenfalls nur in vereinzelten
Fallen beobachteten Befund kurz hinwe.sen: Bei 2 Ratten, die am
244. Tag getétet wurden, findet sich an den Polen der Herzmuskelkerne
kappenférmig aufgelagert etwas feinkorniges braunes Pigment. Es
handelt sich um je ein Tier der Cholesterinfiitterungsreihen, und es
lieBe sich wohl die Frage aufwerfen, ob dieses braune Pigment dem
menschlichen Abnutzungspigment vergleichbar ist, ob es durch erhhten
Eiweibzerfall oder auf Grund der Cholesterinfiitterung entstanden ist.
Auch diese Fragen lassen sich nicht an Hand des zu kleinen Materials
beurteilen.
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Tabelle 1.
Befunde
E: Ver- Kbr- | gerz- Kranzarterien Herzmuskel
suchs-| Modes- | “ag. ge- £ , :
g [amer | Ta o vone | o [ LB 22 e 1B lap | g2
& 28| 85 ¢ %5 | 25| £ |2d8|sgg
| g’g E'd ’3§p = e 44—"_
Tage g 4 < ’ 2 Ha 2 = g =
Versuchsreihe 1. Funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises Laufen.
8311 10 |SptE3| 100 | 090 | — | — — — — | -1 =
803| 55 | SpL? | 120 | 0,95 | + — — — + e
804| 57 | Sp.E. | 120 | 0,70 | — | — — — —_ ] — | —
801| 97 T 290 | 1,00 | + + — — — | - —
8301 154 T 125 | 0,66 | + + — — + — | —
826 | 200 T 185 | 1,00 | + + + — -+ -] —
827| 200 T 130 | 0,80 | —+ — — — - — | -
805| 244 + 225 10,85 | + — — — — + | —
Versuchsreihe 2. Funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises
Laufen 4 Cholesterinfiitterung.
822] 10 | Sp.I | 125 | 0,8 — | — | — — — | =] =
814( 43 | Sp.E. | 100 | 0,7 — I — i (+H) — — | — | -
8151 97 T 115 | 0.8 + — + — — | — | —
8351 113 | Sp. E. | 220 | 0,9 — | — — — — | — | —
812} 150 T 125 | 0,8 — | — — — — | - —
833| 154 T 180 | 0,9 — + + — + — | —
811} 200 | Sp.E. | 1756 | 1,6 — | — — — — | —
836| 244 T 230 | 09 + + — — + | + | +

Versuchsreihe 3. Funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises
Laufen + Quarzlampenbestrahlung.
8321 23 | Sp.I | 125 | 0,9 — | — — — = + =
809| 56 T 100 | 0,6 - — — —  Infil-| — | —
. trat
8281 90 | Sp.E. | 130 | 0,8 — — — —  Desgl| — | —
806| 97 + 175 0,7 -+ — — —  Desgl.| + —
s10] 120 + 19 | 08 | — | — | — — T e =
8081 150 Sp.I | 105 0,7 + -+ — — — — | —
807| 244 + 235 | 1,1 | + + o 4| =
Grund-
sub-
stanz

Versuchsreihe 4. Funktionelle Uberbelastung durch zwangsweises
Laufen + Quarzlampenbestrahlung - Cholesterinfiitterung.

825 5 Sp. I 170 | 0,85 — — | — —_ _ — ] —
824 14 Sp. I 105 | 0,80 — N — — | =
819 34 | Sp.E. | 240 | 1,30 -+ — —_ — — | =
820 34 | Sp.E. | 125 | 0,70 — -+ -+ — _ + —_
816 97 T 160 | 0,90 -+ -+ — — — —_ | —
823 114 T 200 | 1,10 — + + -+ + —_— | =
Intima
817 150 T 295 | 0,90 —+ + — — — — | -
834| 150 | Sp.E. | 135 | 0,80 + + + — + — =
8291 200 T 230 | 1,00 -+ -+ -+ — — —_
821 | 244 T 150 | 0,75 + + -+ 4+ — + +
Grund-
sub-
stanz

! Sp. Spontan. 2 I Infektion. 3 E Erschopfung. 1 Getotet.



zur Entstehung der experimentellen Kranzarteriensklerose. 655

Auf Grund der vorgenommenen Versuche ist iber die Entstehungs-
bedingungen der experimentellen Kranzschlagaderatheromatose bei
Ratten folgendes feststellen:

Eine reine funktionelle Uberbelastung des Kreislaufsystems durch
zwangsweises Laufenlassen der Versuchstiere fithrt ebensowenig zu einer
Atheromatose der Kranzschlagadern, wie die gleiche funktionelle Uber-
belastung verbunden mit einer Cholesterinfiitterung. Vielmehr werden
durch die funktionelle Uberbelastung nur Anpassungserscheinungen wie
Hypertrophie des Herzmuskels, Gefifierweiterungen und GefiBwand-
verdickungen hervorgerufen.

Es ist daher fiir das Entstehen der experimentellen Kranzschlagader-
sklerose die von Pfleiderer angewandte Vereinigung von funktioneller
Uberbelastung, Cholesterinfiitterung und Schiidigung der GefiBmedia
notwendig.

Die orale Verabreichung von Vitamin D 148t sich dabei nicht er-
setzen durch ein Bestrahlen der Versuchstiere in der von uns angewandten
Menge. Weitere Versuche miissen ergeben, ob eine andere Form der
Bestrahlung, vielleicht auch eine lingere Versuchsdauer, doch noch zu
einem positiven Krgebnis fiihren.
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