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(Eingegangen a~n 22. Februar 1933.) 

Bekanntlich 1/~gt sich durch eine kombinierte Cholesterin-Vigantol- 
behandlung bei best immten Versuehstieren eine Gefi~Berkrankung er- 
zielen, die der mensehliehen Arteriosklerose anatomiseh auBerordentlich 
/~hnlich ist (Schmidtmann). Verbindet man diese Cholesterin-Vigantol- 
behandlung bei I~atten mit  einer funktionellen l)berbelastung des Kreis- 
laufs, so entwickelt sich neben den Aortenver/~nderungen eine aus- 
gesprochene Kranzschlagaderatheromatose. Dieses Versuchsergebnis ist 
insofern yon grundlegender Bedeutung, als es Schmidtmann und P/lei- 
deter zum ersten Male gelungen ist, willkiirlich eine Arteriosklerose 
eines umsehriebenen peripheren Gefs hervorzurufen und damit  
eine VergleiehsmSgliehkeit mi t  best immten Formen der menschlichen 
Arteriosklerosen zu schaffen. 

Wie aus den VerSffentliehungen von Schmidtmann und P/leiderer 
hervorgeht, wurden dieVeri~nderungen der Kranzschlagadern erzielt durch 
zwangsweises Laufenlassen der l~atten in einer Lauftrommel bei gleich- 
zeitiger t~glieher Verabfolgung yon 2 Tropfen standardisiertem Vigantol 
und 0,02 g Cholesterin in 51iger L6sung. Die Tiere kamen t/~glieh zwei 
Stunden in die Lauftrommel und legten wahrend dieser Zeit einen Weg 
yon mindestens 2304 m zur/iek. Bei einer Versuehsdauer yon 244 Tagen 
zeigten s/hntliehe in dieser Weise behandelten l~atten eine ausgesproehene 
Atheromatose der Kranzsehlagaderiiste, aul3erdem war es zuweilen zu 
Kalkablagerungen in den Gefs und zu Verschwielungen in der 
Herzmuskulatur  gekommen. Die Aortenveranderungen, wie die Befunde 
an den iibrigen Arterien, zeigten gegeniiber funktionell nieht besonders 
beanspruehten Tieren keine Untersehiede. 

Pfleiderer zeigte des weiteren, dab sich das Vigantol in diesen Ver- 
suchen durch andere, in ihrer Wirkung auf die Gei~Bwand ~hnlichv Stoffe 
ersetzen 1/~Bt. So kommt  es ebenfalls zu Kranzsehlagaderatheromatosen 



Wilhelm Mosebach: Experimentetle Kranzarteriensklerose. 647 

bei Cholesterinfiitterung und funki~ioneller ~berbelastung,  wenn als 
auf die Gef/~ftmedia wirkender St0ff das Ephetonin  oder das Adrenalin 
benutzt  wird. Allerdings sind die Ver~nderungen bei den Vigantoltieren 
hochgradiger als bei den Adrenalin- und Ephetonintieren. 

Diese Versuche haben also gezeigt, da$ es sich bei der gew/ihlten 
Versuchsanordnung nieht um spezifisehe Wirkungen des Vigantols 
handelt, sondern best immte Gef/iftver/~nderungen erzielt werden miissen, 
welehe einer Reihe chemischer Stoffe eigenbfimlich sind. Dabei bleibt 
unerSrtert in der Arbeit yon P/leiderer, ob fiberhaupt die dureh die 
untersuchten Stoffe gesetzte Gefii$wandsch~digung zur Entstehung der 
Kranzschlagadersklerose neben der funktionellen Uberbelastung not- 
wendig ist oder ob die ~berbelas tung allein bereits zu Kranzschlagader- 
ver/~nderungen ftihren kann. Dabei w~re noch zu erw~gen, inwieweit die 
Cholesterinffitterung yon ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Mit Sieherheit 1/~ftt sich auf Grund der zahlreichen V erSffentliehungen 
auf diesem Gebiete sagen, daft eine Cholesterinffitterung allein eine 
isolierte Kranzschlagaderatheromatose nicht hervorruft,  besonders nicht 
bei Ratten,  welche aueh bei reichlicher Cholesterinfiitterung nur schwer 
zu Lipoidablagerungen in der Gef/~13wand zu bringen sind. 

Es bleibt daher zu untersuchen: 
1. Wie wirkt sieh die funktionelle ~berbelastung dutch zwangsweises 

Laufen allein auf das Kranzsehlagadersystem aus ? 
2. Wie wirkt  sich die funktionelle ~berbelas tung durch zwangsweises 

Laufen in Verbindung mit  einer Fiitterungscholesterin/s auf das 
Kranzschlagadersystem aus ? 

U m  diese Fragen zu beantworten, habe ich die folgenden Versuehe 
angestellt: 

1. Versuchsreihe: Versuchstierzahl 8. 
In  Anlehnung an die Versuchsanordnung yon P/leiderer werden zu 

den Versuchen ausgewachsene Rat ten  benutzt, die in der gleichen Lauf- 
t rommel wie die Rat ten  yon P/leiderer zum Laufen gezwungen werden, 
also innerhalb 2 Stunden ebenfalls 2304 m mindestens zurficklegen. Um 
die funktionelle Beanspruchung noch hSher zu treiben, sollte ursprfing- 
lich die Laufzeit verl/~ngert werden. Dabei stellt sich heraus, dal~ bei 
l~ngerem ununterbrochenen Laufenlassen die Versuchstiere ermat ten  
und sich schleifen lassen bzw. dutch Uberanstrengung eingehen. Eine 
Mehrbelastung li~ftt sich aber auf die Weise erzielen, daft jeden zweiten 
Tag die Tiere zweimal 2 Stunden laufen mit  einem Ruhezwisehenraum 
yon 6 Stunden. 3 Rat ten  dieser Versuehsserie starben yon selbst nach 
kurzer Versuchsdauer, die iibrigen 5 Versuchsratten wurden nach ver- 
schiedenen Zeitabschnitten getStet. Als 1/~ngste Versuchszeit wurde bei 
allen Versuehsreihen eine Zeit yon 244 Tagen genomme n u n t e r  Berfick- 
siehtigung der Versuche yon P/leiderer. Wie aus seiner Arbeit hervorgeht,  
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linden sich nach diesem Zeitratun bei nahezu allen Versuehstieren die 
beschriebenen atheromatSsen Kranzschlagaderver/~nderungen, w~hrend 
bei kfirzerer Versuchsdauer nicht mit  der gleichen Sieherheit mit  den 
Ver/~nderungen zu rechnen ist. Wir haben also bei allen l%ihen 1 Tier, 
welches 244 Tage im Versueh war, so dag bei gleichem Verhalten zu 
dieser Zeit sich Ver/tnderungen h/~tten ausbilden miissen. Die anderen 
Tiere wurden etwa in einem Abstand yon 50 Tagen getStet, soweit sie 
nieht yon selbst w/~hrend der Versuchszeit zugrunde gingen. 

~bereinst immend lassen sieh makroskopisch bei all diesen Tieren 
au6er einer HerzvergrSl3erung keine yon der Norm abweiehenden Be- 
funde erheben, insbesondere erscheinen die Gefs nnver/~ndert. 
Auffi~llig ist die Kerzvergr613erung bereits bei den Tieren, die nach einer 
Versuchsdauer yon 50 Tagen starben. Eine wesentliehe Zunahme der 
HerzvergrSgerung l~tgt sieh im weiteren Verlauf der Versuche nicht 
beobachten. Vergleicht man die Herzgewichte, so 1/~6t sich hier kein ganz 
einheitliehes Verhalten feststellen, die Gewichte schwanken zwischen 
0,65 und 1,0 g, das I)urehsehnittsgewicht liegt also bei 0,85 g, w~hrend 
das I)urchsehnittsgewicht bei nnseren gew6hnliehen g a t t e n  zwischen 
0,5 und 0,6 g ]iegt. I m  Sehrifttum wird yon Roman fiir normale Zueht- 
ra t ten  ein Herzgewicht zwischen 0,534 und 1,248 g angegeben. Roman 
hebt  hervor, da6 die Gewiehte au6erordentlieh sehwanken nnd nicht in 
einer direkten Beziehung zum KSrpergewieht stehen. Romo~n hat  die 
Werte  als Durchschnitt  bei Organws yon 43 Rat ten  ermittelt .  
])as oben angegebene Durchsehnittsgewicht der hiesigen Stallratten ist 
das Ergebnis yon fiber 100 W/~gungen. 

Zur histologisehen Untersuchung wurden bei s&mtlichen Tieren Querschnitte 
durch den auf- sowie absteigenden Teil der Brustaorta gelegt. Es wurde ferner die 
Iterzmuskulatur in Stufensehnitten untersueh~, unter besonderer Beriicksiehtigung 
der Xranzsehlagaderverzweigungen. Die Sehnitte wurden tI~matoxylin-Eosin, 
Sudan-tt~tmatoxylin gef~rbt, ferner wurden Kalk- sowie Elasticaf~trbungen vor- 
genommen. 

Bei den ersten 3 Tieren, welche innerhalb der ersten 50 Versuehstage 
starben, lassen sich in keinem der untersuehten Sehnitte irgendwelche 
krankhafte Ver/~nderungen naehweisen. Nach 97t/igiger Versuehsdauer 
sind die ersten Ver/~nderungen zu sehen, und zwar an den Kl'anzschlag- 
adern eine Erweiterung,  sowie eine geringfiigige gleichms Ver- 
dickung der Wand, an dem tIerzmuskel vereinzelt kleine Schwielen und 
an der Aorta ebenfalls eine I{ypertrophie der Wand. In  keinem Fall  ist 
es zu umschriebener Int imaverdiekung der Kranzschlagader oder der 
Aorta gekommen, auch nicht zu einer Lipoid- oder Kalkablagerung. Es 
fs abet  bei den meisten ls im Versuch gewesenen g a t t e n  eine deut- 
liche Erweiterung des perivascularen Lymphraumes  auf. Vergleieht man  
die Befunde der verschiedenen Tiere, so l~Bt sieh eine Zunahme der 
Ver~inderungen mit  zunehmender Versuchszeit nieht ieststellen, selbst 
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nicht bei dem Tier, das 244 Tage im Versuch war. Wie sind diese ersten 
Versuehsergebnisse 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 lehrreieh, dab die Veranderungen mit  der Ls 
der Versuehsdauer nicht mehr zunehmen. Anscheinend hat  sich schon 
bei den nach 97 Tagen getSteten Ra t ten  ein Gleiehgewiehtszustand 
zwisehen Beanspruchung und Leistung ausgebildet. 

Die vereinzelt beobaehteten Sehwielen in der Herzmuskulatur  sind 
vielleicht zu vergleiehen mit  den Befunden yon Bi~chner. Bi~chner 
beobachtet  d~s Anftreten yon ldeinen Nekrosen im Iterzmuskel  bei 
Kaninchen, die er bis zur Ermat tung  in einer Laui~rommel laufen lie~ 
und vorher durch Blutverlust  geseh~digt hat. Es wiirden unsere Versuche 
zeigen, dab bei l~atten derartige Veranderungen aueh ohne vorher- 
gehende andersartige tterzmuskelseh~digung, rein dureh funktionelle 
~berbelastung,  eintreten kSnnen. 

Meine erste Versuehsreihe laBt also die oben gestellte Frage dahin 
beantworten, dab die reine funktionelle ~berbelas tung dutch zwangs- 
weises Laufen in der yon uns oben besehriebenen Art  am I-Ierz und der 
GefaBwand nur zu den Erscheinungen einer Arbeitshypertrophie fiihrt, 
nicht aber zu arteriosklerotisehen oder atheromatSsen Vers 
insbesondere ist an den Xranzsehlagadern kein besonderer Befund zu 
erheben. 

Die in der Herzmuskulatur  beobaehteten Schwielen deuten vielleicht 
darauf bin, dab es vor der Anpassung des I-Ierzmuskels dureh Hyper-  
trophie bei der gesteigerten Leistungsbeanspruchung zu Schadigungen 
der Muskulatur kommen kann, deren Ausheilung zur Schwielenbildung 
fiihrt. 

2. Versuchsreihe: Versuehstierzahl 8. 
Die Versuchsanordnung ist bei dieser Reihe die gleiche wie bei der 

ersten, nur erhalten die Tiere eine Cholesterinzugabe yon ts 0,02 g 
Cholesterin (verabfolgt in 61iger L6sung). Es wirken also bei diesen 
Tieren zwei Sch~den zugleieh ein: der Cholesterinfiitterungssehaden und 
die funktionelle ~berbelastung.  

Auch bei dieser Versuehsreihe sterben einige Tiere yon selbst, und 
zwar das erste Tier nach 10 Tagen an einer interkurrenten Erkrankung,  
wahrend die anderen spontan verstorbenen Tiere naeh verschieden langer 
Zeit im Versueh an ErsehSpfung zugrunde gehen. Die iibrigen Tiere 
wurden naeh verschieden langer Versuchszeit getStet, und zwar wurden 
die gleichen Zeitabschnitte wie in der ersten Versuchsreihe gewahlt. 
~iakroskopiseh zeigen die Tiere dieser Versuehsreihe kein anderes Ver- 
halten als die der ersten, d. h. es sind also auBer einer maBigen Hyper-  
tr0phie des Herzens (Durchschnittsgewicht 0,92 g) keine Ver~nderungen 
festzustellen. 
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Auffallend ist an dieser Versuchsreihe, dab verh/tltnism/~gig viel Tiere 
an ErsehSpfung zugrunde gehen. Vergleicht man die Befunde dieser 
Tiere mit  denen, die getStet werden, so  l/iBt sieh ein Grund ftir das 
spontane Sterben im allgemeinen nicht linden. Die I-Ierzgewichte be- 
wegen sieh in der gleichen Gr56enordnung und auch der histologisehe 
Befund bietet im allgemeinen nichts Besonderes. Nur ein Tier macht  
eine Ausnahme: Rat te  811, die am 200. Versuehstag w~hrend des Ver- 
suchs an ErschSpfung zugrunde geht. Hier finder sich das hSehste Kerz- 
gewicht nicht nut  dieser Reihe, sondern meiner s/imtlichen Versuche, 
n/~mlieh ein Herzgewieht yon 1,6 g, die Rat te  selbst ist mittelgroB, 
wiegt nur 175 g. ttistologisch ist das Herz ausgezeiehnet durch eine 
streifige, ungew5hnhch starke Lipoidablagerung in den Muskelfasern, das 
Serum in den angesehnittenen Gef/i,l~en erscheint eberdalls augerordent- 
lieh lipoidhaltig. Die starke Verfettung der Herzmuskulatur  lie6e in 
diesem Fall wohl daran denken, dab die anatomisehen Ver~nderungen 
des Herzmuskels zu einer Minderung seiner Leistungsfahigkeit gefiihrt 
haben und es so zum Erseh6pfungstod gekommen ist; jedoeh handelt  es 
sieh hier nur um einen Einzelfall, in keinem anderen Fall 1/~6t sich bei 
den durch Ersch6pfung zugrunde gegangenen g a t t e n  ein /thnlicher Be- 
fund erheben. 

I m  fibrigen unterseheiden sich die Tiere aueh histologiseh nieht 
wesentheh v o n d e r  ersten Versuehsreihe. Nur in einem vereinzelten Fall 
ist es zu einer umschriebenen Verdiekung der intimalen Sehieht der 
Aorta gekommen, jedoch ohne Lipoidablagerung. Ver/tnderungen der 
In t ima tier Kranzsehlagader sind in keinem Fail festzustellen. Die 
Cholesteringaben dieser Versuehsreihe haben also zu keinen makro- 
skopiseh oder mikroskopiseh wahrnehmbaren besonderen Ver~nderungen 
am Gef/~l]system gefiihrt. 

Es ist ja bekannt, da6 Cholesterinfiitterung bei Rat ten  ohne be- 
sondere 3/IaBnahmen eine Lipoidablagerung in der Innensehicht der 
Gef/iBe nieht hervorruft,  sondern eine solehe nur zu erzwingen ist dureh 
ganz besondere Na6nahmen.  So besehreibt L5wenthcd eine Lipoid- 
ablagerung in der Aortenintima bei ga t t en ,  hervorgerufen durch Kombi-  
nation einer Cholesterinfiitterung und Kastration.  Ferner lassen sich 
durch Vigantol-Cholesterinkombinationen atheromat6se Gef/tl]ver/~nde- 
rungen auch bei den Rat ten  erzielen. 

Man h~tte annehmen k6nnen, dab die funktionelle starke Inansprueh- 
nahme ebenfalls bei Cholesterinfiitterung eine Lipoidablagerung in dell 
Gef/il3w/~nden hervorruft.  Aus meiner zweiten Versuchsreihe geht hervor, 
dab die Vergesellsehaftung einer funktionellen l)berbelastung mit  einer 
Cholesterinfiitterung eine Fixation der Lipoide an die Gefgl]wandzellen 
nieht bewirkt. Man mug daher schlieBen, dab bei dem gleiehzeitigen 
Einwirkenlassen yon Vigantol-Cholesterinsehaden und funktioneller l~ber- 
belastung die Vergesellsehaftung Vigantol-Cholesterin ftir die Lipoid- 
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ablagerung in den Gef/~Itwandzellen, wie sie von P]leiderer beschrieben 
ist, das wesentliehe Moment bedeutet. 

Unter  Beriicksiehtigung der im Sehrift~um b@annten  Tatsaehen 1/~ftt 
sich auf Grund dieser beiden Versuchsreihen fiber die Wirkung der yon 
Pfleiderer verwandten Gef~13sch~den folgendes feststellen: 

Vigantol allein fiihrt bei entsprechender Dosierung zur Struktur- 
ver~tnderung und Kalkablagerung in den Gef~ftw~nden, insbesondere in 
der Aorta. Cholesterin a11ein fiihrt bei der Rat te  zu keinen Gef/~fver- 
~nderungen, insbesondere zu keiner Lipoidablagerung in der Gef/~13wand. 

Eine funktionelle Uberbelastung dutch zwangsweises Laufen allein 
f[ihrt zu Anpassungserscheinungen an Herz und Gef/~13w/~nden: n/~mlich 
Herzmuskelhypertrophie und Erweiterung der Arterien sowie eine 
m~LSige Verdickung ihrer Wand. 

Die Verbindung yon Vigantol-Cholesterinschaden fiihrt zu Gef/~8- 
wandver/~nderungen, die der menschhchen Sehlagadersklerose sehr nahe- 
stehen. Dabei werden die Kranzschlagadern abet  nicht besonders stark 
ergriffen. 

Die Verbindung yon Cholesterin und funktioneller ~berbelastung 
ruft  keine atheromatOse Gef/~13ver/~nderungen hervor, sondern beschr~nkt 
sieh auf die Gef~$ver~nderungen, die durch funktionelle ~berbelastung 
allein zu erzielen sind. 

Es fiihren diese Versuche also zu dem Ergebnis, dal3 die experimen- 
telle Kranzsehlagaderatheromatose bei Rat ten  dutch Cholesterinfiitte- 
rung nut  zu erzielen ist dutch das gleichzeitige Einwirken eines weiteren 
Gefs und einer funktionellen ~berbelastung. Dabei geht 
aus den Untersuchungen yon P[leiderer hervor, dal3 dieser Gef/s 
schaden nicht ein Vigantolgef/~13wandschaden sein mul3, sondern, dal3 
auch andere Stoffe, die s Gef/~Swandvergnderungen, hervorrufen 
imstande sind, in der entspreehenden Verbindnng die gleiehen Kranz- 
schlagaderatheromatosen hervorzurufen. 

Es ist somit gezeigt, dab die experimentelle Kranzschlagaderathero- 
matose sieh nut  entwickelt bei Vereinigung yon verschieden wirkenden 
Sch/~den: das Herzgef/s mu$ dutch zwangsweises Laufen iiber- 
belastet werden, dutch Cholesterinf~itterung mu$ ein Lipoidiiberangebot 
erreieht werden und ein Gef/s (Mediasehaden) mu8 die 
Widerstandsf/~higkeit der Schlagadern herabsetzen. Alle diese drei 
Sch/~den sind in den Versuehen yon P/leiderer den Tieren yon auBen 
zugefi~hrt worden. Es entsteht nun die Frage, kann unter best immten 
Bedingungen einer der sch/~digenden Stoffe sich im KSrper selbst ent- 
wickeln ? 

Es ist bekannt,  dab der Stoff, aus welehem das Vitamin D dutch 
Bestrahlung hergestellt wird, n/~mlieh das Ergosterin, in kleinen Mengen 
im KSrper vorkommt,  und zwar an den Stellen, wo aueh Lipoide, ins- 
besondere die Cholesterine, vorkommen. Verschiedentlich wurde schon 
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die Frage aufgeworfen, ob im K6rper  sich eine Vitamin D-Bildung dureh 
Strahleneinwirkung vo]lziehen kann. Ein sicherer Beweis ftir derartige 
Vitaminbildung im K6rper  liegt bisher nicht vor. Immerhin  erscheint 
es verlockend zu pr/ifen, ob sieh in unseren Versuehen das bisher per os 
zugef~hrte Vitamin D (Vigantol) ersetzen l~13t dureh eine dureh Be- 
strahlung der Versuchstiere hervorgerufene Vitamin D-Bildung im K6rper.  

Daher wurden noeh folgende Versuehe vorgenommen: Es wurden 
Rat ten  ts mit  der Hanauer  Quarzlichtlampe 5 Min. lang in 
einem Abstand yon 1 m bestrahlt.  Diese Tiere wurden aul3erdem in 
der gleiehen Weise wie die Tiere der vorhergehenden Reihen zum Laufen 
gezwungen. Ein Tell der Versuehstiere erhielt gewShnliehe I~ost, ein 
anderer t~glieh eine Cho]esterinzugabe yon 0,02 g Cholesterin in 51iger 
LSsung. Auf diese Weise erhielten wir zwei weitere Versuchsreihen: 
Reihe 3: Verbindung yon Quarzlichtbestrahlung und funktioneller ~)ber- 
belastung; Reihe 4: Verbindung yon Quarzlampenbestrahlung, funk- 
tione]ler Uberbelastung und Cholesterinfiitterung. 

Die 3. Reihe umfal3t 7 Versuchstiere, yon denen das erste Versuchs- 
tier am 23. Tage an einer infektiSsen interkurrenten Erkrankung starb. 
Ein weiteres Tier starb am 150.Tage yon selbst und zeigt eine entziind- 
fiche Infil tration beider Lungen. Schliel31ich starb ein weiteres Ver- 
suchstier spontan, und zwar am 90. Versuchstag ws des Ver- 
suehes an ErschSpfung. Die tibrigen wurden getStet, und zwar nach 
80, 97, 120 und 244 Tagen. 

Die Befunde zeigen groSe Xhnhchkeit mit  den der vorhergehenden 
Versuche. Auch hier finder sieh mal~'oskopiseh nur eine maBige Hyper-  
trophie des tterzens, Durchsehnittsgewicht 0,8 g. Histologiseh 1s sieh 
eine Erweiterung der Kranzschlagaderaste sowie der Aorta bei den 
ls im Versueh gewesenenen Tieren naehweisen. Es finder sieh aul3er- 
dem bei den Tieren yon 150 und 244 Versuehtsagen eine Wandver-  
dickung der Kranzarterien, die durch eine Que]lung der Grundsubstanz 
der ~ed ia  hervorgerufen ist. Ferner sind bei einem Versuehstier deut- 
liehe Herzmuskelsehwielen und Lipoidablagerung in der Kerzmuskulatur  
vorhanden. Eine LipoidaMagerung in Form einer Atheromatose finder 
sich weder an der Aorta, noeh an den Kranzsehlagadern. Nur bei einem 
Tier, n~mlieh der l~atte 809, welche 56 Tage im Versuch war, l~l~t sieh 
eine Ieintropfige Lipoidablagerung in vereinzelten Int ima- wie Herz- 
muskelzellen nachweisen. 

Die letzte Versuehsreihe umfaBt l0 Versuchstiere, yon denen 2 in 
den ersten 14 Tagen an Pneumonie starben. 3 weitere Tiere starben im 
Verlauf des Versuehes an ErschSpfung, und zwar am 34. Tage 2 und 
am 150. Tage 1 Tier. Die iibrigen Tiere wurden getStet nach einer 
Versuchsdauer yon 97, 114, 150, 200 und 244 Tagen. 

~r finder sich wieder dasselbe Bild einer Herzhyper-  
trophie bis zu 1,1 g. ttistologiseh finder sich eine Lipoidablagerung 
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geringfiigiger Art  in der Aorta bei dem Versuchstier yon 244 Tagen. 
In  den Kranzsehlagadern ist es bei keinem Tier zu einer ausgedehnteren 
Lipoidablagerung gekommen, nur bei Rat te  823, welche 144 Tage im 
Versueh war, findet sieh an einem Kranzschlagaderast  an einer um- 
schriebenen Stelle eine herdfSrmige Lipoidinfiltration der Int ima,  bei 
I~atte 821 am 244. Versuchstag eine deutliche Lipoidablagerung in der 
Grundsubstanz. Bei allen Tieren, die l~nger als 97 Tage im Versuch 
waren, zeigen die Kranzschlagadern eine deutliche Erweiterung, bei 
denen, welche fiber 120 Tage im Versueh waren, besteht eine gleichm~Bige 
Verdickung der Kranzschlagaderwand. 

Auch in dieser Versuchsserie weisen einzelne Tiere Schwielen der 
Herzmusku]atur  auf. Ebenso kommt  es zuweilen zu Lipoidablagerungen 
im Herzmuskel  und bei dem am li~ngsten im Versuch gewesenen Tier 
noch zu einer Ablagerung yon Abnutzungspigment in den Herzmuskel- 
fasern. 

Vergleicht man die Ergebnisse der ]etzten Versuehsreihe mit denen 
der anderen Versuchsreihen, so liillt auf, dal~ wir zwar keine Ver~nde- 
rungen hervorrufen konnten, die man mit den Kranzschlagaderatheroma- 
rosen yon P[leiderer vergleichen ]<ann, dal~ aber die Versuehstiere dieser 
Reihe gegeniiber den drei anderen Laufreihen am ausgesprochensten 
Erweiterungen der Kranzsehlagadern mit Verdickung der Wand und 
Quellung der Grundsubstanz zeigen. 

Bei den verhi~ltnismi~Big kleinen Versuehsreihen ist natiirlich die 
Frage aufzuwerfen, ob es sich nur um einen Zufallsbefund oder um die 
Regel handelt. Bei den Versuchen yon P/leiderer haben die Ra t ten  eine 
verh~tltnisma~ig hohe Menge Vitamin D erhalten, bei den Bestrahlungs- 
versuchen l i~ t  sich nicht erwarten, dab eine gleich groi3e ~enge  Vitamin D 
gebildet wird. Es besteht daher die MSgliehkeit, dab vielleicht durch 
eine l~ngere Versuchsdauer, vielleicht durch andere Bestrahlungsgaben, 
sich doch noch ausgedehntere Ver~tnderungen hervorrufen lassen. Einst- 
weilen l~Bt sieh nur die Tatsache feststellen, da~ diese Versuehsreihe 
die ausgesproehensten Veranderungen zeigt, die weiter verfolgt werden 
miissen. 

Schliel~lieh mSchte ieh noeh auf einen, ebenfalls nur in vereinzelten 
Fallen beobaehteten Befund kurz hinwelsen: Bei 2 ]~atten, die am 
244. Tag getStet wurden, findet sich an den Polen der Herzmuskelkerne 
kappenfSrmig aufgelagert etwas feinkSrniges braunes Pigment. Es 
handelt  sich um je ein Tier der Cholesterinfiitterungsreihen, und es 
liege sich wohl die l%age aufwerfen, ob dieses braune Pigment dem 
menschliehen Abnutzungspigment vergleichbar ist, ob es dutch erhShten 
Eiweil~zerfall oder auf Grund der Cholesterinfiitterung entstanden ist. 
Aueh diese Fragen lassen sich nieht an Hand  des zu kleinen Materials 
beurteilen. 
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T a b e l l e  1. 

Ver- 
S~lchs 

2 dauer 

Tage  

Todes-  
~r t  

~ S r -  
per-  
ge- 

wicht 

Herz-  
ge- 

wicht 

Belun4e 

Herzmuskel Kranzarter ien 

, ~ @$ 

Versuchs re ihe  1. F u n k t i o n e l l e  ~ b e r b  e l a s t u n g  d u r c h  z w a n g s w e i s e s  L a u f e n .  

803 55 Sp.I.2 I 120 0,95 7 7 
804  57 s v . ~ .  I 120 0 ,70  - 
~0~ 9~ ~90 ~,00 ~- 

826 200 185 1,00 T 
827 200 +t 130 0,80 
805  24~ 225 0 ,85  

Versuchs r e ihe  2. F u n k t i o n e l l e  U b e r b e l a s t u n g  d u r c h  z w u n g s w e i s e s  
L a u f e n  + C h o t e s t e r i n f i i ~ t e r u n g .  

. . . .  

814 43 . 1oo 0,7 ( - )  - -  
815 97 115 0.8 
835 113 S p . E .  220 019 - -  - -  
812 150 t 125 0,8 
833 15~ ~ 180 0,9 7 + + §  - 
811 200 S E.  175 1,6 
836 244 230 0,9 § + 

V e r s u c h s r e i h e  3. F u n k t i o n e l l e  U b e r b e l a s t u n g  d u t c h  z w a n g s w e i s e s  
L a u f e n  + Q u a r z l a m p e n b e s t r a h l u n g .  

832 23 Sp. I 125 0,9 . . . . .  § - -  
809 56 - t  100 0,6 - -  - -  - -  Infi l-  - -  - -  

t r o t  
828 90 S E.  130 0,8 . . . .  Desgl.] 

175 - -  ~. Desg].  0,7 
810 120 t 190 0,8 - -  - -  _ _ 

808 150 sp .  I 105 0,7 
807 244 ~ 235 1,1 + - -  

Grund-I  
sub-  I I 

s t a n z  l 

Ve r suchs r e ihe  4. F u n k t . i o n e l l e  U b e r b e l ~ s t u n g  d u t c h  z w a n g s w e i s e s  
L a u f e n  + Q u a r z l a m p e n b e s t r a h l u n g  + C h o l e s t e r i n f i i t t e r u n g .  

825 5 Sp. I 170 0,85 . . . . . . .  
824 14 Sp. I 105 0,80 - -  - -  
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 § + § - -  - -  

I n t i m a  

834 150 s ,  135 0 ,80  - - 
8~9 200  , ~3o 1 ,oo  + + - ~ -  
s 2 1  244 ? 1~o 0,75 ~ ~ , i  ~ +~ + 

Grund .  
t s ub  - 

s t a n z  

Sp. S p o n t a n .  ~ I I n f ek t ion .  3 E E r s c h S p f u n g .  t Get6te~. 
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Auf Grund der vorgenommenen Versuche ist fiber die Entstehungs- 
bedingungen der experimentellen Kranzschlagaderatheromatose bei 
g a t t e n  folgendes feststellen: 

Eine reine funktionelle Uberbelastung des Kreislaufsystems dureh 
zwangsweises Laufenlassen der Versuchstiere fiihrt 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, Gefi~Berweiterungen und Gef/~l~wand- 
verdickungen hervorgerufen. 

Es ist daher ffir das Entstehen der experimentellen Kranzschlagader- 
sklerose die yon P/leiderer angewandte Vereinigung yon funktioneller 
Uberbelastung, Cholesterinffitterung und Seh/~digung der Gef/~l~media 
notwendig. 

Die orale Verabreiehung yon Vitamin D 1/~l~t sieh dabei nieht er- 
setzen durch ein Bestrahlen der Versuchstiere in der von uns angewandten 
)/[enge. Weitere Versuche miissen ergeben, ob eine andere Form der 
Bestrahlung, vielleicht auch eine 1/~ngere Versuchsdauer, doch noch zu 
einem positiven Ergebnis ffihren. 
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