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Experimental Coronary Sclerosis Induced by Immobilization of Rabbils
A new Model of Arteriosclerosis

Summary. We report a new method of producing arteriosclerosis with coronary in-
sufficiency in rabbits by means of immobilizing them. In our studies the experimentally in-
duced atherosclerosis develops by hypodynamics imposed by the reduced muscular activity
without overloading with exogenous cholesterol. The atherosclerosis and coronary insuffi-
clency are associated. With variations in the duration and extent of immobilization, coronary
insufficiency alone or with atherosclerosis can be produced. This new method for producing
arteriosclerosis and ischemic cardiac disease has its clinical counterpart.

Zusammenfassung. Wir berichten itber eine neue Mdglichkeit, experimentell beim Kanin-
chen durch Bewegungseinschrinkung eine Atherosklerose mit Coronarinsuffizienz zu erzeugen.
In unseren Versuchen wird die experimentelle Atherosklerose durch erzwungene Hypo-
dynamie infolge herabgesetzter Muskeltéitigkeit ohne exogene Cholesterinbelastung hervor-
gerufen. Atherosklerose und Coronarinsuffizienz werden einheitlich betrachtet. Durch Varia-
tion von Dauer und AusmafB der Bewegungseinschrinkung lassen sich sowohl Coronar-
insuffizienz ohne als auch Coronarinsuffizienz mit Atherosklerose erzeugen. Dieses neue Modell
der Arteriosklerose und der ischimischen Herzkrankheit kommt den klinischen Bedingungen
nahe.

Wir haben bereits frither tiber die Moglichkeit berichtet, bei Kaninchen durch
Beschrinkung ihrer Bewegungsfihigkeit eine Arteriosklerose mit Coronar-
insuffizienz zu erzeugen (1965, 1966a u. b, 1967au. b). In neuen Versuchen
mit strengerer Beschrinkung der Bewegungsfahigkeit wollen wir eine Analyse
der experimentell gewonnenen Befunde versuchen.

Material und Methode

Als Versuchstiere dienten ménnliche Chinchilla-Kaninchen, die zur Bewegungseinschrin-
kung in eigens dafiir entwickelten Kifigen gehalten wurden (1966). Wihrend der Fitterung
und der zwecks blutchemischer und elektrokardiographischer Untersuchungen notwendigen
Manipulationen wurde die Haltung der Tiere nicht versindert. In bestimmten Zeitabstinden
kontrollierten wir Blutcholesterin, Blutcorticosteroide und die Aktivitit der GOT im Blut-
serum. Der arterielle Blutdruck wurde am Ende der Versuche gemessen. Makroskopische und
mikroskopische Verinderungen der Aorta und die mikroskopischen Verinderungen des
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Myokard bewerteten wir bei den akut wihrend der Versuche verstorbenen sowie bei Ver-
suchsende durch Nackenschlag get6teten Tieren nach einem bestimmten grading.

79 Tiere wurden in 3 Gruppen aufgeteilt. Die eigentliche Versuchsgruppe bestand aus
58 Tieren. Eine erste Kontrollgruppe von 12 Tieren wurde fir die Dauer der Versuche (23 bis
55 Tage) in gewohnlichen Tierkifigen gehalten. Eine zweite Kontrollgruppe von 9 Tieren
lebte wiahrend 12 Monaten in gleichen Kéfigen, Alle Tiere wurden natiirlich erndhrt.

Ergebnisse
Art und Ausmal} der morphologischen Veridnderungen an Aorta, Coronar-
arterien und Myokard sowie die elektrokardiographischen Befunde sind in der
Tabelle wiedergegeben. In der eigentlichen Versuchsgruppe verstarben von
58 Tieren 30 akut vor Beendigung der Versuche; 22 dieser Tiere entwickelten

Abb. 1. Aorta (Tier Nr. 15). Herdférmige Geschwiire der Intima nach 10tédgiger Versuchsdauer

prafinal ein Lungenddem. Nahezu alle Tiere dieser Gruppe (ausgenommen 2)
wiesen deutliche makroskopische Verdnderungen ihrer Aorta in Form von Endo-
thelrauhigkeit, arteriosklerotischen Knotchen, atheromatésen Exulcerationen und
Aneurysmata auf. Das Ausmall der morphologischen Verdnderungen wird durch
ein grading wie folgt dargestellt: Endothelrauhigkeit = +, Intimaverdickungen
in geringer Zahl = 4+, Intimaverdickungen in groBer Zahl = 444, ge-
schwiirige Aufbriiche = -+ -}.

Endothelrauhighkeit fand sich auch bei Tieren, die bereits am 1. Versuchstage
akut verstorben waren (Tier Nr.l, 5 und 33). Wir kénnen zwei verschiedene
Formen der Endothelrauhigkeit unterscheiden: Einmal eine beginnende Intima-
verdickung, zum anderen einen incipienten Intimaaufbruch. Bei der Mehrzahl
der Tiere entwickelten sich die geschwiirigen Aufbriiche frither als die arteriosklero-
tischen Intimaverdickungen. Abb. 1 zeigt herdformige (Gleschwiire der Aorta am
10. Versuchstage. Nur in seltenen Fillen entstehen Knétchen und Geschwiire zur
gleichen Zeit nebeneinander (Abb. 2a u. b). Bei 10 Versuchstieren einer Gruppe
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Abb.2au.b. Aorta (Tier Nr.29). 28 Tage nach Beginn der Bewegungseinschrinkung.
a Herdformige Intimaknétchen im Aortenbogen. b Ausgedehnte Intimageschwiire in der
Aorta abdominalis

von 41 Tieren, die unter besonders strenger Bewegungseinschrinkung gehalten
worden war, hatte sich ein Aneurysma der Bauchaorta entwickelt (Abb. 3).

Drei Tieren der Gruppe 1 gestatteten wir unter weniger strengen Bedingungen
die Bewegung der Beine (Tier Nr. 37, 35 und 30). Sie wurden am 24., 28. und 30. Tag
nach Versuchsbeginn getotet. Lediglich das Tier Nr. 30 wies geringgradige Intima-
veranderungen der Aorta (-+) auf. Bei den beiden anderen fehlten makroskopi-
sche Verdnderungen génzlich. Von den Tieren beider Kontrollgruppen wiesen
2 Tiere der Gruppe 3 eine Knotchenbildung in der Aorta auf (-~-).
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Abb. 3. Aorta (Tier Nr. 36). 20 Tage nach Versuchsbeginn. Aneurysma der Aorta abdominalis
in Zwerchfellhéhe. In der Mitte des Aneurysma Geschwiire und exulcerierte Knétchen

Schon wihrend des 1. Versuchstages konnten wir bei einem Teil der Tiere
histologische Verinderungen des Aortenendothels feststellen. Die Schicht der Endo-
thelzellen verlief uneben und rauh. Grobere Verdnderungen entwickelten sich
— auch unabhdngig von voraufgegangenen Endothelverinderungen — im sub-
endothelialen Gewebe. Am Beginn eines arteriosklerotischen Knétchens steht ein
subendotheliales Odem, das sich allmahlich vergroBert und wolkige sudanophile
Substanzen einlagert. Der Menge sudanophiler Substanzen geht eine zu-
nehmende Proliferation subendothelialer Zellen parallel. Die nach GréBe und Form
variierenden Zellen beladen sich im weiteren Fortgang mit Fetten. Die mit Fett-
massen prall gefiilllten Zellen zerfallen nicht selten im Zentrum der Knétchen.
Uber den arteriosklerotischen Knétchen und in ihrer unmittelbaren Nachbar-
schaft hebt das Endothel sich hiufig von seiner Unterlage ab (Abb. 4a u. b).
SchlieBlich entsteht unter fortlaufender Verschméilerung der abgehobenen Endo-
thelschicht ein Endothelaufbruch mit Geschwiirsbildung.

Bei 13 von 17 untersuchten Tieren der Gruppe 1 fanden sich gleichartige
Verdnderungen auch in den Herzkranzschlagadern. Wie in der Aorta, so steht auch
hier am Anfang ein subendotheliales Odem. Im Gegensatz zur Aorta beobach-
teten wir hier indessen keine Ablagerung sudanophiler Substanzen. Auch die
Zellproliferation war deutlich schwicher als in der Aorta. Eine stérkere Ein-
schrankung der Bewegungsfihigkeit fithrte offensichtlich auch hier zu einer ver-
mehrten Durchlissigkeit der Endothelschicht fir BluteiweiBkorper. Je nach
Ausmall der Verdnderungen kam es zur Einengung oder géinzlichem VerschluB der
GetfiBlichtung. Gefalstenose und GefdBverschluB entwickeln sich in Arterien
unterschiedlichen Kalibers. Bei einer Bewegungseinschrankung tiber 10—20 Tage
wiesen die Tiere verschiedene Formen und Grade der Coronargefi3verinderungen
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b .. L- L : - ; -t
Abb. 4a u. b. Aorta (Tier Nr. 14). 11 Tage nach Versuchsbeginn. Atherosklerotisches Knét-

chen. a Abgehobenes Endothel mit subendothelialer Zellproliferation. Vergr. 1:50.
b Zellverfettung, beginnender Zelluntergang. Vergr. 1:450. Himatoxylin-Sudan I1T

vom subendothelialen Odem bis zur Sklerose mit vollstindigem GefiaBverschluB
auf (Abb. 5).

Die Veranderungen im Myokard beginnen mit einer Blutstase in den Capil-
laren. Héufig finden sich umschriebene Diapedesisblutungen. Die Muskelfasern
lagsen in den frithen Stadien eine Lockerung der Fibrillen, Verlust der Quer-
streifung und der Kernfirbbarkeit erkennen. Bei linger gehenden Versuchen

8 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat,, Bd. 346
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Abb. 5. Herzmuskel (Tier Nr.35). 20 Tage nach Versuchsbeginn. Sklerose eines Coronar-
arterienastes mit vollstindigem VerschluB der GefiBlichtung. Vergr. 1:240, van Gieson

lagern die Muskelfasern Fett ein. Haufig entwickeln sich umschriebene Myokard-
nekrosen, so bei 6 von 17 Tieren der Gruppe 1. Die argyrophilen Fasernetze
werden kollagenisiert, und Bindegewebe tritt an die Stelle der zugrunde gegangenen
Muskelfasern. Wir haben die Myokardveranderungen in der Tabelle wie folgt
bewertet: Umschriebener Verlust der Kernfirbbarkeit und der Querstreifung je
nach AusmaB -+ bis +-. Ausgedehnte Verdnderungen dieser Art -}
Nekroseherde -+ -+~

Bei 7 Tieren haben wir die Nervenfasern der Aorta, bei 5 Tieren die des Herzens
neurohistologisch untersucht. Das Ausmal} der erkennbaren Veridnderungen reicht
von reaktiven bis zu stark degenerativen Alterationen. Es ist beachtenswert, daf3
die nervalen Verinderungen in Aorta und Herz dem Ausmafl der Arteriosklerose
und der Coronarinsuffizienz deutlich nachstehen. Wir halten die nervalen Ver-
dnderungen in unseren Versuchen deshalb fiir sekundér. Sie sind die Folge jener
Bedingungen im Organismus, die die Entwicklung der Arteriosklerose und der
Coronarinsuffizienz hervorgerufen haben. Andererseits erscheint es mdglich,
daB die nervalen Verinderungen ihrerseits auf den Ablauf der Arteriosklerose
zuriickwirken. Der Aufbruch der Geschwiire lieBe sich so erkliren, denn in ihrem
Bereich fanden wir kein nervales Gewebe. Hier scheint ein Circulus vitiosus zu
bestehen.

Die elektrokardiographischen Befunde gehen den mikroskopischen Myokard-
verinderungen parallel. Nahezu alle untersuchten Kaninchen der Gruppe 1 (aus-
genommen 3 Tiere) wiesen die Merkmale der Coronarinsuffizienz auf: Verschie-
bung der ST-Strecke, Deformation der T-Zacke. Wir unterschieden 4 Grade der
EKG-Verdnderung:
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1. Verbreiterung der T-Zacke;

2. Hohergradige Versnderung der T-Zacke mit Negativierung;
3. Konkordanzverschiebungen des RST-Komplexes;

4. Merkmale des Myokardinfarktes.

Interessant ist das EKG dreier Kaninchen (Tier Nr. 30, 35 und 37), deren
Bewegungen weniger streng eingeschrinkt worden waren. Obwohl sie spéater als
die ibrigen Versuchstiere nach 24, 28 und 30 Tagen getétet wurden, wies das
EK G der Tiere Nr. 30 und 35 lediglich Verdnderungen des 1. Grades auf, bei dem
Tier Nr. 37 fehlten Verdnderungen ganz. Von den Versuchstieren mit strenger
Bewegungseinschrinkung (41 Tiere) zeigten 4 Tiere Verdnderungen des 2. Grades,
21 Tiere des 3. und 16 Tiere des 4. Grades mit Merkmalen eines Myokardinfarktes.

Zur weiteren Untersuchung der Myokardverdnderungen benutzten wir die
Aktivitdt der GOT im Blutserum. Zu Beginn und am Ende der Versuche bestimm-
ten wir bei 20 Versuchstieren die Aktivitdt nach dem colorimetrischen Verfahren
von RerrMany und FreENKEL (1957). 10 der Tiere hatten histologische Verinde-
rungen im Sinne eines Myokardinfarktes, 8 Tiere Verinderungen des 3. Grades
und ein Tier keinerlei Verdnderungen aufgewiesen. Das initiale mittlere Aktivi-
titsniveau betrug 12,3-+1,9col. E. Am FEnde der Versuche lag das mittlere
Aktivitdtsniveau der Tiere mit histologischem Herzinfarkt bei 87,4 4 18,8 col. E.
Die Aktivitdt schwankte zwischen 12,6 und 125.,6 col. E. In der Gruppe mit
Myokardverdnderungen 3. Grades betrug das mittlere Aktivitdtsniveau 44,5 4
7 col. E. Die Aktivitdtsschwankung lag zwischen 15,7 und 88 col. E. Die Aktivi-
téatsdifferenz der GO'T zu Beginn und am Ende der Versuche ist in beiden Gruppen
statistisch signifikant (P << 0,001).

Vergleicht man die GOT-Aktivitit beider Gruppen am Ende der Versuche
miteinander, so ergibt sich auch hier ein statistisch gesicherter Unterschied (P <
0,025). Hinsichtlich ihres arteriellen Blutdruckes wiesen Versuchs- und Kontroll-
tiere keine verwertbaren Unterschiede auf.

Der Cholesterinspiegel im Blutserum betrug zu Beginn der Versuche 81 -
1,43 mg-%. Nach 24 Std Versuchsdauer lag der mittlere Wert bei 75 4 8,85 mg- %
(P>0,2). Nach 5 Tagen Versuchsdauer betrug er 89 49,6 mg-% (P >0,2) nach
7—10 Tagen 63--7,7mg-% (P <0,015), nach 14—15 Tagen 824-9.,6, nach
28—30 Tagen 176 15,08 mg-% (P < 0,01).

Die Schwankungen des mittleren Cholesterinspiegels sind wahrend der ersten
2 Wochen betrichtlich. Bei der Mehrzahl der Tiere lag das Cholesterin zu Beginn
der Versuche hoch. Im Verlauf der Versuche sank es ab. Nach 7—10 Tagen war
seine Abnahme statistisch signifikant. Bei lingerer Versuchsdauer trat erneut
eine Zunahme auf. Nach 14—15 Tagen wurde der Ausgangswert wieder erreicht,
nach 28—30 Tagen wurde er deutlich iiberschritten. Bei 22 Versuchstieren unter-
suchten wir die Corticosteroidmenge im Blute. Zu Beginn der Versuche lag der
mittlere Wert bei 11,87 4-0,25y/100 ml Plasma. Nach 24stiindiger Versuchsdauer
lief} sich eine — indessen statistisch nicht signifikante — geringgradige Vermeh-
rung der Corticosteroide feststellen. Bemerkenswerterweise kam diese Zunahme
lediglich durch 2 Tiere zustande, die einen Blutspiegel von 24,3 und 20,5 4/100 ml
Plasma aufwiesen. Bei den fibrigen Kaninchen blieb der Corticosteroidspiegel
gleich. Erst nach 4, 7 und 14 Tagen Versuchsdauer sank der mittlere Wert ab auf

8*
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Experimentelle Coronarsklerose durch Bewegungseinschrénkung beim Kaninchen
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10,57 40,89 (P < 0,05), 9,21 4-0,92 (P < 0,005) und 8,9 4-0,86 /100 ml Plasma
(P << 0,001).

Bei 14 Versuchstieren und 16 Kontrolltieren untersuchten wir dariiber hinaus
die Katecholaminmenge im Myokard der Herzbasis. Der mittlere Adrenalinspiegel
der Kontrollgruppe betrug 0,788 4-0,0497 mg, der Noradrenalinspiegel 0,583 4
0,0083. In der Versuchstiergruppe lag der mittlere Adrenalinwert bei 0,5812
0,0227 (P <0,001), der mittlere Noradrenalinwert bei 0,3417 40,0258 (P <
0,001).

Besprechung der Befunde

Die experimentelle Erzeugung einer Arteriosklerose mit Coronarinsuffizienz
beim Kaninchen durch extreme Bewegungseinschrinkung stellt ein neues Modell
der experimentellen Sklerose- und Myokardinfarktforschung dar. Durch welche
Faktoren werden Arteriosklerose und Coronarinsuffizienz im vorliegenden Modell
hervorgerufen ? Handelt es sich um ein nerval ausgeldstes Geschehen oder sind
sie eine direkte Folge der herabgesetzten Muskelaktivitit ¢

Ganz zweifellos liegt zu Beginn der Versuche eine nervése Ubererregung der
Tiere vor. Im Verlaufe von 2—3 Tagen klingt sie mit der GewShnung der Tiere
an ihre Zwangshaltung ab. Scaurowa (1958, 1963) und CHOMULO (1961, 1964)
haben die Bedeutung einer langdauernden funktionellen Erregung des ZNS fir
die Arteriosklerose des Kaninchens nachgewiesen. Der Hauptfaktor der Sklerose
ist in unseren Versuchen indessen die infolge duBerer Beschrankung der Muskel-
aktivitit herbeigefithrte Hypodynamie. Folgende Tatsachen sprechen fiir diese
Annahme:

1. Arteriosklerose und Coronarinsuffizienz entwickeln sich nicht nach lang-
dauernden Versuchen. Bereits in der ersten Versuchswoche treten deutliche Ver-
dnderungen in der Aortenwand in Erscheinung. Aus ihnen entwickeln sich charak-
teristische arteriosklerotische Knétchen und geschwiirige Aufbriiche in relativ
kurzen Zeitabschnitten (10, 15, 20, 30 Tage). Bisher liegen keine Mitteilungen
tber dhnliche experimentell hervorgerufene Aortenwandverdnderungen vor. Die
Versuche von CHOMULO dauerten demgegeniiber viele Monate und sogar Jahre.
Bei einer Dauererregung des ZNS wihrend 23 Monaten gelang es CHOMULO ohne
zusitzliche exogene Cholesterinbelastung lediglich, eine Lipoidose der GefdBwand
beim Kaninchen zu erzeugen.

2. Unsere Ergebnisse lassen zwischen Ausmall und Dauer der Bewegungs-
einschrankung und den morphologischen Verdnderungen der Aortenwand und
des Myokard einen deutlichen Zusammenhang erkennen. Je linger dauernd und
strenger die Bewegungseinschrinkung gehalten wurde, desto stérker entwickelten
sich Verdnderungen in Aorta und Myokard.

3. Die starksten Verdnderungen entstehen in unseren Versuchen im Bereiche
der Lendenaorta. In diesem Koérperbereich ist die Bewegungseinschrinkung, be-
dingt durch die besondere Kifigkonstruktion, am groften. So wiesen 10 von
41 Tieren, die besonders strenger Aktivitdtsbeschrinkung unterworfen waren,
ein Aneurysma der Abdominalaorta auf.

4. Nur 2 von insgesamt 9 Kontrolltieren, die iiber 12 Monate in gewdhnlichen
Tierkifigen gehalten worden waren, zeigten sklerotische Knotchen ihrer Aorten-
wand. Der EinfluB nervaler Faktoren ist in diesem Fall auf Grund der Versuchs-
bedingungen ausgeschlossen.
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5. Drei der Versuchstiere wurden in leichter Zwangshaltung, die eine Bewegung
der Beine gestattete, gehalten. Sie wurden spéter als die Mehrzahl der tibrigen
Tiere getotet (nach 24, 28 und 30 Tagen. Nur bei einem der Tiere fanden sich in
der Aorta Verdnderungen des 1. Schweregrades (--). Zweifellos ist bei dieser Ver-
suchsanordnung ein nervaler Faktor gegeben. Da indessen die Bewegungsein-
schrinkung nur gering war, konnte sich eine stirkergradige Atherosklerose nicht
entwickeln.

6. Der Corticosteroidspiegel des Blutes sank wihrend der Versuche ab.

7. Die Abnahme von Ketecholaminen im Myokard lieB sich statistisch sichern.
Gawyrixn (1961, 1966) hat zeigen konnen, dafBl die Ausschaltung des Sympathicus
deutliche morphologische Verdnderungen am Myokard des Sdugetierherzens
hervorruft, wihrend die Verstirkung sympathischer Reize zu keinen sichtbaren
degenerativen Verdnderungen am Herzmuskel fithrt. Unsere Ergebnisse stimmen
damit tiberein. So fithrt die Bewegungseinschrinkung beim Kaninchen zu einer
Abnahme der Katecholamine im Myokard und bedingt dadurch sekundire Ver-
inderungen am Herzmuskel.

8. Die morphologischen Verédnderungen am Nervensystem der Aorta und des
Herzens bleiben in ihrer Stdrke hinter der auftretenden Arteriosklerose und
Coronarinsuffizienz deutlich zurtick.

Damit muB die Beschrinkung der Muskelaktivitdt (Hypodynamie) in unseren
Versuchen als Hauptfaktor der sich entwickelnden Arteriosklerose und der Coro-
narinsuffizienz gelten. Wir haben im Schrifttum keine weiteren Arbeiten gefunden,
in denen iiber experimentelle Erzeugung vergleichbar schwerer Veridnderungen
an den Coronararterien berichtet wird. Nur Serye (1961) beobachtete die Ent-
wicklung eines scharf abgegrenzten, okklusiven subintimalen Odemes mit herd-
formigen Nekrosen des Myokard bei Ratten mit leichter Sklerose der Coronar-
gefiBe, die durch Uberdosierung von Vitamin D-Derivaten unter Gabe von
2-Methyl-9-Chlor-Cortisol und NaH,PO, hervorgerufen wurde. MErSSEN (1944),
Btouxer (1946), BrepT (1949) und MULLER (1949) berichteten iiber todliche
Myokardinfarkte, die sich infolge fettloser Odeme in den subintimalen Schichten
der Herzkranzarterien entwickelten.

Doxrr (1963) hat die intramurale Bewegung des Perfusionsstromes in der
Aorta dargestellt. Er konnte zeigen, daB ein Umbau der inneren Wandstruktur
zu einem Aufstau des plasmatischen Perfusionsstromes mit nachfolgender An-
hiufung von Lipoiden fithrt. Unsere Befunde iiber gestérte Plasmaperfusion und
Odem bei experimenteller Arteriosklerose fallen mit diesen Forschungsergebnissen
zusammen.

Ganz offensichtlich ist die Bewegung des GeféBrohres fiir die Erhaltung seiner
Struktur und seiner Ernihrung notwendig. Bei Menschen ist die stirkste Be-
wegungseinschrinkung der Aorta im Bereiche des Aortenbogens gegeben. Wahr-
scheinlich entwickelt sich deshalb die menschliche Arteriosklerose in diesem Aorten-
abschnitt am haufigsten und starksten. In unseren Versuchen wurde die Bewegung
des Aortenrohres vor allem im Abdominalbereich behindert. In diesem Bereich
entwickelten sich entsprechend die stéirksten Wandverinderungen. In den Ab-
dominalaorten iiberwiegt nach unseren Befunden der Aufstau des intramuralen
Perfusionsstromes. In den Coronararterien, die sich wihrend der Herzaktion
periodisch bewegen, iiberwiegt hingegen die subintimale Odemverquellung.



44 W. W. TIAWORIN:

GREEN (1935) beobachtete, dafl mit der Kontraktion isolierter, nur itber
Nerven noch mit dem Organismus zusammenhéngender Muskeln zugleich eine
Zunahme des Coronarblutflusses einsetzt. LEBEDINSKIJ, MEDWEDJEW und
PrmvER (1953) stellten fest, daBl die Muskelkontraktion iiber die Erregung von
Proprioreceptoren reflektorisch eine Steigerung des coronariellen Blutflusses
auslost. In ihren an Katzen durchgefithrten Versuchen ging eine iiber Reizung der
GroBhirnrinde ausgeloste Muskelkontraktion der Extremititen gleichzeitig mit
einer Zunahme der Coronarblutflusses einher. Gelangten die von den Proprio-
receptoren der sich kontrahierenden Muskeln ausgehenden Impulse infolge
Durchtrennung der hinteren Riickenmarkswurzeln nicht an das Nervensystem,
so unterblieb diese Steigerung. Offensichtlich nimmt die Reflexeinwirkung auf die
Coronargefifie unter Bewegungseinschrinkung beim Kaninchen wesentlich ab,
wodurch neben den weiter oben genannten Faktoren auch eine gedrosselte Blut-
versorgung des Myokard wirksam wird.

Unsere experimentellen Ergebnisse weisen daraufhin, dal} die Arteriosklerose
und die Coronarinsuffizienz einheitlich zu betrachten sind. Die Coronarinsuffizienz
kann nicht nur als Komplikation der Coronarsklerose betrachtet werden. In
unseren Versuchen mit Bewegungseinschrinkung der Kaninchen kann man durch
Modifikation der Versuchsbedingungen nach Mall und Dauer der Bewegungs-
einschrinkung eine Coronarinsuffizienz ohne Arteriosklerose als auch bei linger
dauernden Versuchen eine Coronarinsuffizienz mit Arteriosklerose erzeugen.
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