
wartungen mit den je tz t  zur Verfugung stehenden Strahlenquellen 
(Beschleuniger, y-Strahler wie V o  oder la7Cs) nicht erfiillt werden 
konnen. Gewisse Aussichten bestehen, wenu die technische Strah- 
leiichemie direkt rnit der Energiegewinnung durch Kernspaltniig 
Zekoppelt wird. (Verwendung der Brennelemente als Strahlen- lionen entsprcchen wiirde. 

von 50000 r 1aBt auf Grund treffer-theoretischer Uberlegungen ver- 
niuten, daW dem Induktionsvorgang ein u. IJ. sehr komplexer Me- 
chanisnius zugrunde liegt, der in seiner auch raumlich komplexeii 
Ausdehnung eineni hIolekulargewic~ht zwischen 10 uud 100 Mil- 

Max-Planck-lnstitut fur medizinische Forrchung 

H .  G L A  T Z E L ,  Dortmund:  Nahrungsjett und Herzinfarkt.  
Eine communis opinio besagt: Der Herzinfarkt ist Folge der 

Coronarsklerose. Die Kennzeichen der Arteriosklerose sind Chole- 
sterin-Einlagerungen in  die GefhWwand und Erhohung des Blut- 
cholesterins. Durch cholesterin-reiche Ernahrung lassen sich beirn 
Tier Cholesterin-Erhohung u n d  Arteriosklerose rnit Cholesterin- 
Einlagerungen in die GefaWwand erzeugen; die Fiitterungsarterio- 
sklerose kann als Modell der menschlichen Spontanarteriosklerose 
dienen. Da  beim Menschen nicbt so sehr cholesterin-reiche als fe t t -  
reiche Kost den Blutcholesterin-Gehalt erhoht, kann die Entwick- 
lung arteriosklerotischer Prozesse durch fettreiche Ernahrung be- 
gunstigt werden. Beweis dafiir ist auch die statistische Parallelitat 
zwischen Fettverzehr, Blutcholesterin-Gehalt und der Kreislanf- 
sterblichkeit vieler Populationen. 

Auf Grund des heutigen Wiseens s teht  demgegenuber fest, daB 
in der Genese der menschlichen Arteriosklerose die f r i i h e s t e n  
Veranderungen der Grundsubstanz') die tiefen nnd  n i c h t  die 
subendothelialen Schichten der Intima, die Mucopolysaccharidc 
und Mucoproteide und  n i c  h t  die Lipoide betreffen. Fibrin-Nieder- 
schlage bilden sich nur uber bereits geschadigten Intimabezirken. 
Die Fiitterungs-,,Arteriosklerose" ist kein Modell der menschlichen 
Arteriosklerose: 1. beginnt sie in  den dem Lumen nachstliegenden 
Intimascbichten und  2. werden bei diesem Zustand Lipoide aue.1~ 
in den Zellen des Reticuloendothels abgelagert. Da  der Kliniker 
weder sichere Aussagen machen kann iiber Vorhandensein, Loka- 
lisation und  Ansdehnung arteriosklerotischer Prozesse noch ihr 
Vorhandensein auszuschlieBen vermag, sind Cholesterin-Bestim- 
mungen bei Menschen, die lediglich nach klinischen Gesichtspunk- 
ten als Arteriosklerotiker deklariert worden sind. wenig interes- 
sant. AusmaW und Intensitat einer Coronarinsuffizienz oder eines 
M y o c a r d i u f a r k t e s  stehen in keiner Beziehung zum AusmarJ 
und znr Intensi ta t  der C o r o n a r s k l e r o s e .  Die Statistik lehrt, 
daB es eine durchgehende Gleichlaufigkeit zwischen Fettverzehr 
und Coronarsterblichkeit nicht gibt. Langfristige eigene Unter- 
suchungen zeigten, daB bei monatelanger Verabreichung einer a n  
tierischen Fet ten extrem reichen Kost das Blutcholest,erin be- 
trachtlich ansteigt, dann aber trotz unveranderter Ernahrung rnit 
6 0 %  Fettcalorien wieder a b s i n k t ,  u m  etwa drei Monate naoh 
Versuchsbeginn auf dem Ausgangsniveau anaugelangen. Es ist 
demnach sehr unwahrscheinlich, daD der Blut-Cholesterin-Gehalt 
duroh den Fettgehalt der Nahrung mehr als vorubergehend beein- 
fluBt werden kann. Ob die Senkung eines erhohten Blut-Chole- 
sterins in jedem Fall ein therapentisch erstrebenswertes Ziel ist, 
s teht  dahin. I n  der Genese des Herzinfarktes spielt nach alledeni 
das Nahrungsfett offenbar keine Rolle. Die Wurzeln des Herz- 
infarktes liegen in  anderen Bereiohen. Von entscheidender Bedeu- 
tung scheinen e m o t i o n a l e  E r l e b n i s s e  bestimmter Art zu sein, 
die vielleicht via Nebennierenrinde wirksam werden. 

am 8. Februar 1960 
H .  P A  U L Y ,  Frankfurt/M.: Strahlenempfindlickkeit und M e -  

chanisnius der adaptiuen Enzym-Bi ldung.  
Vortr. schilderte die Einwirkung von Rontgenstrahlen, ultra- 

violettem Lieht und chemischen Inhibitoren auf die Induktion der 
Lysin-decarboxylase in  Bacterium cudaveris. Versuche im Max- 
Planck-Institut fur  Biophysik in Frankfurt/M. ergaben: 
1. Der I n d u k t i o n s v o r g a n g  is t  charakterisiert durch GrolJen: 

a )  die Geschwindigkeit, mit der die Enzymaktivitat zunimmt und 
b )  die endgultig erreichte Aktivitat. 

2. Der Induktionsvorgang wird durch Rontgenstrahlen ge- 
hemmt. Die Halbwertsdosis der exponentiellen Dosiseffekt-Kurve 

Heidelberg, am 1. Februar 1960 

1) Unter ,,Grundsubstanz" versteht der medizinische Morphologe 
die Gesamtheit jener extrazellularen Substanzen des Bindegewe- 
bes, die man morphoiogisch als auBerhaIb der fibrosen Elemente 
iiegend feststellen kann. Chemisch ist die Grundsubstanz heute 
noch nicht definiert. Auf keinen Fall ist sie, wie man friiher an- 
nahm, ein homogenes Gel. 

[VB 3051 sclion in geringen Konzent,rationen. 

am 82. Februar 1960 

M A R I A  S Z B K E L Y ,  Budapest: Ergebnisse w i d  Probleme 
der Eiueipsynthese.  

Die Untersuchungen uber die Beteiligung der Zellbestandteile 
a n  der EiwciWsynthese fiihrten in  den letzten Jahren zur  Aner- 
kennung einer wiclitigen Rolle auch der Mitochondrienfraktion. Es 
wurde in  mehreren Arbeiten bewiesen, da5  auch diese Partikel 
fiihig sind, markierte Aminosiuren in ihr EiweiB einzubauen'). 

Wir haben in unserer Arbeit den Mechanismus der Markierung 
der Mitochondrien-EiweiBe untersucht. Als Vsrsucbsmaterial 
wurde Taubenpankreas verwendet, das Mitochondrien rnit spe- 
ziellen Eigensehaften enthiilt. Diem Partikel werden in Gewebe- 
schnitten s tark und mit gro5er Geschwindigkeit markiert*) und 
parallel zur  ungewiihnlich aktiven Inkorporation zeigen sie auch 
einen ungcwohnlich hohen Ribo~~ucleinsaure-Gehalt3). Wir konn- 
ten auch ein Ribonucleoproteid-Praparat sowohl aus den Mito- 
ehondrien wie aus den Mikrosomen des Pankreas herstellen3). Eine 
Analogie bestcht aber nur in der chemischen Zusamlnensetzung 
beider Partikel: in der Synthese der EiweiI3e der Mitochondrien 
und Mikrosomen machen sich keine analogen Mechanismen gel- 
tend. In  Inkorporationsversuchen rnit Pankreasschnitten konnte - 
im Gegensatz zu den Ribonucleoproteiden der Mikrosomen - keine 
hervorragende Markierung der Ribonucleoproteid-Fraktion der 
Mi t o c h o  n d r i e n  nachgewiesen werden. 

Inkorporationsversuche in zellfreien Syst,emen zeigten, daI3 die 
Yitochondrien-EiweiOe nicht durch einen unabhangigen ProzeW, 
sondern dureh Mitwirkung der Mikrosomenfraktion niarkiert wer- 
den. I n  Anwesenheit des Uberstandes und  der notigen Cofaktoren 
( Mg2+-Ionen, ATP, 3-Phospho-glycerinsaure) wurde namlich eine 
schwaohe aber konsequent nachweisbare Markierung der Mi-  
k r o s o  men-EiweiOe beobachtet, falls diese Partikel allein rnit 
l4 C-Aminosauren inkubiert wurden, wogegen i m  selben System 
die Markierung der Mi tochondr ien-EiweiBe nur in Anwesenheit 
der Mikrosomenfraktion erzielt werdeii konnte4). 

Es wurde angenommen, daW wenigstens ein TeilprozerJ der Syn- 
these der Mitochondrien-Eiweile in der Mikrosomenfraktion s ta t t -  
findet, und das hier synthetisierte Material in  die Mitochondrien- 
fraktion iibertragen, nnd dort eventuell in  Mitochondrien-EiweiW 
nmgewandelt wird. Diese Annahme wnrde durch Versuche be- 
s ta t igt ,  in denen Pankreasschnitte zuerst fur kurze Zeit rnit lac- 
Aminosauren inkubiert und dann in einem isotop-freien Medium 
weiter inkubiert wurden. Letztere Inkubation hat te  eine Vermin- 
derung der Markierung der Mikrosomen-EiweiBe und eine Er- 
hohung der Markierung der MitochondrieneiweiWe zur Folge, was 
s tark auf einen Transport von den Mikrosomen zu den Mito- 
chondrien hinweist. Die quantitativen Anderungen waren von der 
Dauer der Vorinkubation abhangig, nnter bestimmten Bedingun- 
gen war es moglich, eine Znnahme der Markierung der Mitochon- 
drien-EiweiBe auch ohne entsprechende Abnahme der Markierung 
der Mikrosomen-EiweiBe hervorzurufen. I n  diesem Fslle nahm 
also die Gesamtmarkierung aller EiweiWstoffe zu,  WRS nur dadurch 
zu erklaren ist,  daW aus einem nicht-proteinartigen Intermediar- 
stoff Mitochondrien-EiweiQ entstanden ist. Wird die Zunahme in 
der Gesamtmarkierung als MaB fur die Meuge des Zwischenstoffes 
betrachtet, so kann gefolgert werden, daW relativ vie1 des 
Zwisohenstoffes in  den ersten Minuten der Vorinkubation ange- 
hauft  wird, wahrend spater die Menge des Intermediarstoffes ab- 
nimmt,  und  dann das markierte EiweiB der Mikrosomen - direkt 
oder indirekt - znr Bildung markierten Mitochondrien-EiweiWes 
aufgebraucht werden mu9. [VB 3061 

I) H .  M .  Bates, V .  M .  Craddock u. M .  V .  Simpson, J. Amer. chem. 
SOC. 80, 1000 [1958]; J. R.  McLean, G .  L. Cohn, I .  K. Brandt u. 
M .  V .  Simpson, J. biol. Chemistry 233, 657 [1958]; P .  N .  Camp- 
bell u. 0. Greengard, Biochem. J. 77,  148 [1959]; 0. Greengard, 
Biochim. physica Acta 32, 270 [1959]. 

. . -~ 

2, M .  T .  Srabd u. T .  Garzd, Acta Physiol. Hung. 72, 303 [1957]. 
3, M .  SzPkely, Acta Physiol. Hung. 74, 301 [1958]. 
4, M .  SzPkely, Acta Physiol. Hung. [1960], irn Druck. 

Angew. Chem. 72. Jahrg. 1960 Nr. 718 279 




