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Einleitung 

oeitdem es ANITSCHKOW (1) in seinen grundiegenden Versuchen 1913 ge- 
lungen war, bei Kaninchen durch einenZusatz yon Cholesterin zu der Nahrung 
atherosklerose-~ihnliche Vers hervorzurufen, ist eine bedeutende 
Anzahl yon Untersuchungen durchgeffihrt worden, die die Bedeutung der 
Nahrung fiir die Entstehung der Atherosklerose ldarlegen sol]ten. Die Anzahl 
der Arbeiten, in denen man  versucht hat, die Bedeutung kSrperlicher An- 
strengung aus diesem Gesichtspunkt zu beurteilen, ist wesentlich geringer. 
Schon 1913 ver t ra ten  jedoch WACKER UIld M_itar~). (2) die Ansicht, dal] Muskel- 
aktivi t~t  zu einer Erh6hung des Serumcholesterins ffihre. In  sp/iteren Jahren  
ist der EinfluB physischer Beanspruchung auf den Serumcholesteringehalt und 
den Grad von Atherosklerose sowohl beim Menschen als auch bei verschiedenen 
Tierarten untersucht worden. Die verschiedenen Autoren sind dabei zu teil- 
weise divergierenden Resul taten gekommen (3-17). 

KIPSHIDZE und NIYASN~OV (6--8) gelang es, an Kaninchen infarkt~hnliche 
Myokardvers hervorzurufen, indem die Tiere physischer Anstrengung 
ausgesetzt wurden und ihnen g]eichzeitig dutch Cholesterinzufuhr athero- 
matSse Gef~l]ver/inderungen zugeffigt wurden. Nachdem es seit WIGAI~Ds (18, 
19) und LAMBERTS (20) VerSffentlichungen bekannt  ist, dal~ man  bei Kanin-  
chen durch Verffitterung yon gehi~rtetem Kokosfet t  in einer im iibrigen halb- 
synthetischen, wohldefinierten, cholesterinfreien Nahrung Erhiihungen des 
Serumcholesterins und atheromatSse Gef~i3vers erhalten kann, 
schien es uns yon Interesse eventuelle Ver~nderungen des Serumcholesterins, 
der Gefs oder des Herzens mit  einer solchen Kost  und gleichzeitiger physi- 
scher Anstrengung zu beobachten. 

Methodik 

23 m;tnnliche, 6 Monate alt~ Kaninchen verschiedener Zucht wurden verwendet, iKit 
Ausnahme yon 5 Tieren orhielten aLle eine halbsynthetische, 20~ geh~rtetes Kokosfett 
enthaltende, Kost in Tablettenform. Die Tabletten, deren Zusammensetzung aus den 
Tab. la  und lb  hervorgeht, sind eine Morl~fil~ation der yon WIaA_~D (19) in seinen Ver- 
suchen verwendeten Kost. :Die t~g!ich zugefiihrte Nahrungsmenge stand hn Verh~ltnis 
zum KSrpergewicht jedes einzelnen Tieres und betrug meist 30 g/1000 g. Die Tiere wurden 
jeweils morgens gefiittert. Die Tabletten wurden in einer Temperatur yon - -20 ~ gelagert 
und nur der Bedarf weniger Tage wurde in den S~llen bei Zimmertemperamr verwahrt. 
Die iibrigen, oben genannten, 5 Tiere erhielten eine Normalkost, die in Tab. 2 beschrieben 
ist. Wasser bekamen die Tiere ad libitum, und jedes hatte seinen eigenen Stall. 
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13 Tiere lieB man auf einem FlieBband, dos sieh mit einer Geschwindigkeit yon 
40 m/Minute bewegte, springen. Naehdem sich die Tiere nach einigen Tagen an das Springen 
auf dem FlieBband gewOhnt hatten, zeigten sie dabei keinerlei Unruhe. An 5 Tagen in der 
Woche sprangen sie 2real tiiglich und an einem Tag lmal - -  jedesmal bis man Zeichen 
starker Ermiidung feststellen konnte. Die daboi t~glich zuriickgelegten Strecken betrugen 
600--1700 m. 

Jede dritte Woche wurde den Tieren morgens, nachdem sic in der vorhergegaugenen 
Naeht kein ~utter bekommen batten, aus einer Ohrenvene Blur entnommen, und das 
Serumeholesterin naeh ABELL et al. in einer Modifikation yon A~1)v,~so~ und KErs (21) 
bestimmt. 

Die Versuchstiere wurden in drei Gruppen aufgeteilt: 
I. 8 Tiere erhielten Table~tenkost (siehe Tab. 1 a und 1 b) und sprangen auf dem 

FlieBband. 
II. 10 Tiere erhielten die gIeiche Kost wie Gruppe I und ruhten w~hrend des ganzen 

Versuchs in ihren St~llen. 
III.  5 Tiere erhielten Normalkost (siehe Tab. 2) und sprangen auf dem FheBband. 

Der Versuch dauerte 71/9 Monate und die danach noeh lebenden Tiere wurden getStet 
und obduziert. 

Die Aorta wurde in ihrem ganzen Verlauf herausgenommen, l~aoh Formalinfixierung 
und Fi~rbung mit Seharlach R (Sudan IV) in 70% ~thanolazeton (1:1) wurden die makro- 

Tabdle la.  Zusammensetzung der Extmrimentkost (Gewichtsprozent) 

Casein 
Saccharose 
Weizenst~rke 
Glucose 
Cellulose 
Mineralmischung*) 
Cholinchlorid 
Inosit 
Ascorbins~ure 
p-Aminobenzoes~ure 
Kaliumaeetat 
Magnesiumoxyd 
Kokosnuflfett 
Talk 
Aerosil 
Andere Vitamine 
A-palmitat 
c~-Tocopherylaeetat 
D~ 
K(Menadion-natrinmsulfat ) 
Thiaminhydrochlorid 
Pyridoxin-hydrochlorid 
Riboflavin 
Nicotins~ur~ 
Ca-pantothenst 
Fols~ure 
Biotin 

*) Siehe Tab. 1 b. 

17,00 
4,00 

12,00 
5,00 

15,00 
4,89 
0,25 
0,34 
0,42 
0,21 
2,10 
0,42 

20,00 
3,34 

15,00 
rag/100 g 

0,590 
1,960 
0,004 
0,200 
1,590 
1,590 
1,590 

19,630 
3,930 
0,590 
0,059 
0,004 
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Tabelle 1 b. Mineralmischung (g/kg) 

CaCO~ 
K,~HPO., 
NaeHPO,, 
Ca~(PO~)~ 

12,62 
7,58 
6,14 

11,78 
NaC1 
Mg80., sicc. 
FeSO~ sicc. 
MnSOa �9 4 H20 
K J  
ZnCO~ 
CuSO~ �9 5 l-l~O 

7,41 
2,78 
0,21 
0,35 
0,03 
0,02 
0,02 

Tabelle 2. Zusammensetzung der Kontrollkost, hergestellt yon H. Fors & Co., 
H~ilsingborg]Schweden 

Pro~in  minimum 18,0% 
Schmelzbares I~cinprotein 
Fet t  
Cellulose 
Vitamine A 
Vitamine D a 
Vitamine B~ 

, ,  1 4 , 5 %  

, ,  8,0% 
10 IE/g Kost 
2 IE/g Kost 
3 y/g Kost 

skopischen Gefiil~ver~nderungen nach der von WmA~D (19) angegebenen Norm gradiert. 
Dabei wurden folgende Grade angegeben: 

0 Normal. 
+ Einzelne Fiecken oder Streifcn, haupts~chlich im Aortabogen oder fil der Brust- 

a~rta belegen. 
@ @ Etwas gr5$ere, ausgebreitetere und oft zusammenttieBende Flecken in dcr 

iBrust- und Baucllaorta. 
-~-+-}- GrSBere Fl~tchen der gesamten Aorta- die mit  erhShten, zusammenfliellcnden 

Fiecken bedeckt sind. 

Schnitte yon verSndel~cen Partien der Aorta wurden mikroskopisch in den folgenden 
F~rbungen untersueht: Hiima~oxylin-Eosin, van Gieson, Scharlaehrot ffir Fet t  und 
Pranter-Orcein fiir elastische Bestandteile. 

Das Herz wurde in etwa 2 mm dicke horizontale Scheiben geteilt, lhre Anzahl schwankte 
je nach der Gr6Be und Form der Herzcn zwischen 9 und 12. Nach vorhergegangener 
Forma]infixiernng wurden paraffinierte Teile yon jeder Scheibe mit  den folgenden F~rbun- 
gen belmndelt: Hamatoxylin-Eosin, MacManus und van Gieson. Zwei Schcibcn von jedem 
Herzen, die Vierte und die Siebentc von der Herzspitze aus geseimn, wurden nach der 
Formalinfixierung erst mit  Gefrierteehnik und Scbarlaeh Ro~ behandelt, worauf dann die 
iibrigen, obcn genannten ~iirbungen zur Ausfiihrung kamen. Von Scheiben, die in diesen 
F~rbungen Gef~l~ver~nderungen aufwiesen, wurden aut~erdem Pr[tparate entnommen, die 
mit  Orcein zum Sichtbarmachen yon e]as~isehem Gewebe gefhrb~ wurden. 

Die Anzahl der in jeder Scheibe beobachteten, unzweideutigen Arthren- odor Arterioli- 
veriinde1~ngen wurde registrier$ und die Ver~nderungen wurden nach der ungefSJlrlichen 
GrSl~e ihrer Sclmittfli~che gradiert. Man gelangte dabei zu der folgcnden Einteilung: 

0 Norma l  
+ Sehr kleine Ver~nderungen, bis zu etwa 0,003 mm ~. 
-~- -}- GefS~flvergnderungen yon etwa 0,003 mm2--0,02 mm 2. 
-~- @ -~ Gefgl~ver~nderungen yon etwa 0,02 mm 2 und mehr. 
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Auch Ver~inderungen im Myocard wurden registriert. Ein Teil der parenchymatSsen 
Organe wurde auch histologisch untersucht. Leber und Nieren wurden mit Scharlach Rot 
gefSrbt. 

Ergebnisse 

8 der 23 Versuehstiere starben innerhalb der ersten 4 Monate des Versuchs : 
3 Tiere der Gruppe I nach ll/z Monaten, 4 Tiere der Gruppe 2 zwiseheu dem 
2. und 4. Monat umt 1 Tier der Gruppe I I I  nach 21/~ Monaten. Von den Tieren 

Abb. 1. Myokard in fa rk t  bci cinem Kaninchcn ,  das  ruh te  gehiirtetes Kokosnul~fett  crhiclt,  l t ech ts  inf~rcicrte  
Muskulah l r  mi t  Verkalkungcn,  l inks Gefii].|, dcsscn Lt lmcn s t a rk  c ingecngt  ist.  

der Gmppe  I I  wiesen 3, die 21/2 Monate und l/~nger lebten, Koronargef/iB- 
ver/~nderungen verschiedenen Grades und yon unten bcschriebenem Typ auf. 
Bei der Mehrzahl der Tiere, aueh bei demjenigen, das zur Gruppe I I I  gehSrte, 
land man einzelne kleine fibr6se Herde im Myokardium. In einigen Fgllen 
konnten aueh kleine, herdfSrmige Infiltrate, bestehend aus infiammatorisehen, 
haupts/iehlieh mononulde/iren, Zellen, beobaehtet  werden. Keines der oben ge- 
nannten, friihzeitig verstorbenen Tiere wies elektrokardiographische, makro- 
oder mikroskopische Zeichen eines Myok~rdinfarktes auf. In  dem hier folgenden 
Material sind nur die Tiere miteinbezogen, die die ersten 6 Mona, re des Ver- 
suehs iiberlebten. 

Bei einem Tier der Gruppe I I ,  das nach 61/2 Monaten starb, fand man in der 
linken Herzkammerwand,  vor allem in der Papillarmuskulatur, ausgepr/~gte 
sowohl makro- als auch mikroskopisehe Zeiehen glterer und neuerer Myok~rd- 
infarkte. Man sah ausgebreitete muskulgre Nekrosen, hier und da mit  Ver- 
kalkungen und mit  einer sehr geringen inflammatorisehen Reaktion. An ande- 
ren Stellen des Myokards beobachtete man eine ausgedehnte mehr oder weniger 
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zellenrcichc Fibrose. Die Koronargef/~fle des Tieres waren stark ver~tndert. 
In  unmittelbarer N//he des ver/inderten Gewel>es w~r das Lumen einer groSen 
Arterie durch Lipoideinlagerungen in der Intima und umgebende Fibroblasten- 
proliferation stark eingeengt (Abb. 1). Nur bei diesem Tiere lagen auf einen Myo- 
kardinfarkt hindeutende elektrokardiographische VerKnderungen mit einer 
Negativierung yon T I  vor. Aus verschiedenen Griinden konnte dieses Kanin- 
then jedoch nicht in das folgende Ma~eriat aufgenommen werden. 
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Abb. 2. D i a g r a m m  fiber die durchsehni t t ] ichen Cholesterinwerte der  eJnzelncn Gruppen.  I :  spr ingcnd ,  
I I :  ruhend ,  I I I :  :KontroUcn 

Von den 14 iibrigen Tieren, die son]it alle die 6 ersten Monate des Versuchs 
iiberlebton, gehSrten 5 zu Gruppe I, 5 zu Gruppe I I  und 4 zu Gruppe I i I .  
7 Tiere starben jedoch bovor der Versuch nach 71/2 Monaten beendet wurde 
auf Grund verschiedener Krankheiten. Bei keinem dieser spontan verstorbenen 
Tiere f~nd man jedooh elektrokardiographische, makro- oder mikroskopische 
Vergnderungen, die auf einon Myokurdinfarkt schliel]en liel3eu. Die restlichen 
7 Kaninohen wurden nach 7a/~. Monaten getStet. 

Die meisten derjenigen Tiere, die mi t  der halbsynthetischen, gehs 
Kokosfett  enthaltenden, Tablettenkost gefiittert wurden, bekamen eine 
trockene, oft mit zahlreichen kleinen Exkorationen bedeckte Haut.  Der Pelz 
einiger Kaninohen lichtete sich und verschw~rtd stellenweise ganz. M~n konnte 
weiterhhl fcststellen, dab der Durst derjenigen Tiere, die diese Haut-  und Pelz- 
vers zeigten, wesentlich grSl~er w~r, ~ls der der iibrigen. 

Die Tab. 3 zeigt die Gewiohte der Tiere (Streuung und Durchschnitt). 
Die Serumcholesterinwerte gehen aus der Tab. 4 (Einzelwerte) und der 

Abb. 2 (Durchschnittswerte) hervor. Zwischen den Cholesterinwerten der 
Gruppen I und I I  besteht kein sicherer Unterschied. 

71 
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Tabelle 3. Gewichte der Tiere (g) 

I ] II 
Anfang I ]~ndo Anfang Ende 

Durchschni t t  

Streuung 
2770 ] 2360 I 2360 

2400--3050 1580--2780 1920--3100 

I : sp r ingende  Tiere; ] I : r u h e n d c  Tiere. 

2330 

1670--2820 

TabeUe 4. Serumcholesterinwerte dcr cinzclnen Tiere (rag%) 

Gruppe Tier ~ Woehen 
Nr. Nr, Anfang I 2 5 8 I l l  I 15 I 18 21 I 23 26 

I I  

1 
2 
3 
4 
5 

6 
7 
8 
9 

10 

11 
12 
13 
14 

21 
54 
48 
28 
37 

33 
24 
28 

45 
6O 
57 
25 

24 90 
32 72 
54 95 
26 53 
35 63 

61 169 
36 82 
46 166 
76 312 
38 584 

71 63 I 
52 53 
56 48 
43 47 

158132417561 
149128711981 
121119711521 
87111912731 
77H1311041 

200142919211 
86120716251 

1111--1203I  
6491510!4971 
93515231611 

551 89 511 
341 30 301 
35] 55 49] 
411 71 51[ 

1172 
1267 

812 
548 
356 

884 
1044 
560 
552 
800 

80 
42 
48 
68 I 

683[ 
1338 

631 
793 
429 

1083 
603 
430 
602 
762 

77 
39 
41 
89 

502 
904 
904 
452 
541 

1086 
294 
347 
506 
755 

67 
65 
60 
71 

628 
442 
319 

1150 
780 

575 
443 
354 
518 
712 

62 
37 
45 
62 

28 31 

657 343 
885 - -  
393 598 
463 763 
641 

915 800 
561 559 
335 322 
478 516 
663 860 

64 61 
56 49 
50 42 
61 75 

D ie  T a b .  5 ze ig t  d ie  A u s b r e i t u n g  u n d  A r t  d e r  V e r i ~ n d e r u n g e n  i n  d e r  A o r t a  
u n d  d e n  K o r o n a r g e f i i l ] e n .  

Tabelle 5. Ver~nderungen in der Aorta  und den KoronargefS~flen 

Oruppe Tier Versuchsdaucr GraddcrAorta- Anzahlveritnd. Gradd. Koronar- Anzahl der 
Nr. 5 ~ r .  (Monate) ver/inderungen Koronargefit/le get'~i~ver~tnderg, lierzscheiben 

+ §  + +  + 

I I  

I I I  

1 
2 
3 
4 
5 

6 
7 
8 
9 

10 

12 
13 
14 

61/2 
7112 
71/2 
6 

71/2 
71[2 
7 
7 
71/2 

71/2 
71]~ 
71/2 
71/2 

§  
§ 

§  
§ 2 4 7  

0 

+ 
+ +  

0 
+ +  

+ + +  

0 
0 
0 
0 

10 
19 

9 
12 

3 

31 
1 
4 
7 

32 

0 
0 
0 
0 

1 6 3 
3 12 4 
6 1 1 
1 4 7 
0 2 1 

7 12 12 
0 0 1 
0 2 2 
0 2 5 
8 12 12 

0 0 0 
0 0 0 
0 0 0 
0 0 0 

l l  
9 

11 
11 

9 

11 
11 
10 
10 
12 

12 
12 
10 
12 
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Keines der Tiere, die Kontrollfutter  crhalten hatten, zeigte makrosl~opi- 
sche Vers ill der Aorta. Bci den meistcn Tieren der fibrigen Grup- 
pen, die mi t  Kokosfet t  geffittert worden waren, land man  dagegen Aorta- 
ver~nderungen, unterschiedlichen Grades. Die Serumcholesterinwerte der 

Kaninchcn, bei we]chen man  m~kroskopische Aortavers land, 
w~ren alle w~hrend 4 Monaten odcr ]~nger auf der HShe Yon mindestens 
300 rag% und m~nchmal ~uch wesentlich hSher ge]egen. Das Aussehen der 
Ver~inderungen st immte mit  dem iiberein, das man bei der experimente]len 
K~ninchcn~therom~tose zu sehen pflegt (Abb. 3). 
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Mikroskopisch fand man alle Uberg//nge yon einzelnen subendothelialen 
Lipophagen, fiber eine ausgebreitetere Deposition yon intra- und mSglieher- 
weise anch extrazellulSr gelegenen Lipoiden bis zu Plaques mit proliferierenden 

Abb.  4. Aor ta  eines Kaninchcns ,  das  gchiir tctes Kokosnugi ' e i t  crhal tcn hat .  Athcrolnat(iscs P laque  m i t  zahl- 
reichen Lipophagcn.  Orccin • 130. 

Abb.  5. Aor ta  eines Kaninchcns ,  das gehiir tetes Kokosnui3fett  crhMten hat .  i n  dcr  Int inut  t i n  a theromat( iscs  
Plaque  m i t  Lipophagcn.  In  dcr Media Degenera t ion m i t  Vcrkalkung.  • 130. 

Fibroblasten oder kollagenhaltiger Natur. Meist waren die Ver/inderungen anf 
die Intima besehrs konnten jedoch aueh ab und zu auf die Media tiber- 
greifen (Abb. 4). Des 6fteren lag eine Verkalkung der Media des Aot'tabereiehs 
vor, die mit der yon KESTEN (22) besehriebenen iibereinstimmt, und die wahr- 
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seheinlich als seknnd//re Erseheinung einer Degeneration der elastisehen Kom-  
ponente der Media zu werten ist. Nine solche Degeneration der Media war in 
unseren Versuchen oft unter  intimalen Plaques zu belegen (Abb. 5). 

Abb.  6. Koronargcf~i[~ t ines  Kauinchcns ,  das  gehi[rtetes Kokosnu[If(qt  crhal tcn hat .  Massivc,  zellarmc 
Inf i l t ra t ion der l n t ima ,  x 170 

Abb. 7. Koronargef~13 eincs Kaninchens ,  das  gehi[rtetes Kokosnul~fctt  er lmltcn hat .  In  der I n t i m a  mass ive  
Lipoidinfll trat ion.  Scharlach l to t  x 130 

Bei den Kaninchen, die mit  Kont,rollkost geftittert worden waren, land man 
keine mikroskopischen Ver//nderungen der Koronargef/iBc. Dagegen lagen bei 
s~mtliehen Tieren, welche Kokosfet t  enthaltende Tablet tenkost  erhalten 
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hatten, in diesen Gefs Veriindevungen unterschiedlichen Grades vor. Es 
handelte sich d~bei im allgemeinen um eine subendotheliale, ze]l~rme In- 
filtration yon sudanpositiven, oftmals doppelt refraktiiren Lipoiden (Abb. 6, 7). 

Abb. 8. I~oronargcf~il3 t ines  ?/{aninchens, das  gchiir tetcs Kokosnui~fctt  crhal tcn lint. Zahh'eiche subendo- 
tbeliale J~ipoplmgcn. • 480 

Abb. 9. Koronargef/ iB cincs Kaninchcns ,  das  gehSrtctes  KokosnuBfct t  crhal tcn hat .  S tarke  ziemlich flbrotischc 
Gefiii/l~tsionen m i t  ~bc rg re i f en  a u f  (lie Media und  s t a rke r  E incngung  dcs Lumens .  x 180 

Auch bier sah man jedoch l]bergiingc yon einzelnen subendothelialen Lipo- 
phagen fiber eine massivere intra- und evcntuell ~mch extr~zellulgre Deposi- 
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tio• yon Lipoiden, die manchmal yon reaktiver Fibroblastenproliferation um- 
geben w~r, bis zu lipoidarmen, zicmlich fibrotischen Plaques (Abb. 8, 9). Im 
allgemeinen war nut die Intima ver/hldert, aber in einigen Fi~llen s~h m~n eille 

Abb. 10. Koronargcf/il3 eines Kaninchens ,  das gehiirt,etes Kokosmlllft~tt erhal ten hat .  S ta rke  Gefiil31iision mi t  
prol ifer lcrenden ~qbroblasten l ind nahczu  vol ls t~ndigem Ycrschlul] des Lumcns .  • S:~ 

Abb.  11. Grol3es Koronargef~i[] t ines  Kaninchens ,  das  geh~rtetes  Kokosnul3fet t  erhal ten hat .  Athel 'omat(iscs 
l~laquo rail; LipopImgen.  • 130 

Aufsplitterung der Lamina elastica interna und einell ~bergriff a uf die Media, 
die bisweilen stark angegriffen war. Das Lume~ der ver~nderten Gef'21]e war 
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oft eingeengt. In  einzelnen Fgllen war das Gefgg so gut wie versehlossen 
(Abb. 10). Ein ]deines Gefgg wies Kalkeinlagerungen in der GefiiBwand auf 
und das Lmnen eiues anderen wurde teilweise dureh einen nieht ganz nenen 
Thromlous eingeengt. 

Abb. 12, Arteriole tines Kaninchcns, das gehiirtctcs Kokosnugfctt crhalten hat. SubendothcliMe Lipoid- 
cinlagcrung mit Eincngung des (lcfSBhlmcns. • 210 

Den iiberwicgcnden Tell der Gefgl3ver/inderungen fand man in den kleinen 
Arterien und den grSl~eren Artcrioli mit  den GefgBen der Papillarmuskn]atur 
der linken Herzkamlner als der dominierenden Lokalisation, in abnehmender  
~Frequenz gefolgt von den intramural belegenen Gef~gen der linken Herz- 
kammcrwand,  des Septum und der rechten Herzkammerwand.  Eine Ein- 
lagerung yon Lipoiden wurde aueh in einzelnen Fi/llen in grSBeren, gu~eriieh 
belegenen GefgBen, in den grogen Haup t s tgmmen  und an den AortaMappen 
Beobaehtet (Abb. 11). Eindeutige Gefggvers lagen auch oftmals sehr 
welt in der Peripherie der Arterienverzweigungen vor. Man stellte somit Lipoid- 
einlagerungen in Arteriolen mit  einem Diameter  yon 25/z lest (Abb. 12). In  
den Venen kmmten  keine sicheren Ver/mderungen beobaehtet  werden. 

Die Gruppen I und I I  unterschieden sieh nieht in der Frequenz der Gefgg- 
vergnderungen. 

I m  Myokard sKmtlieher Gruppen sah man sowohl in der linken als aueh in 
der reehten Herzkammerwand kleine fokale Zelleninfiltrate. Diesc bestanden 
meist bus intersgitiell gelagerten, inflammatorischen, hauptsKchlieh mono- 
nuklegren Zellen und sie hat ten in den Schnitten hie eine gr68ere Ausdehnung 
als etwa x/2 m m  z - meist noeh geringer. 5Ianehmal waren die Vergnderungen 
jedoeh yon mehr akuter  Natur  und es lagen Nekrosen und eine Infiltration 
polymorphkerniger Leukozyten ~or. Ab uml zu land m~m auch proliferierende 
Fibroblasten. Abgesehen yon diesen kleinen inflammatorisehen Herden be- 
obaehtete man ebenfalls in sgmtliehen Gruppen oftmals fibrotisehe Partien, 
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im allgemeinen in der linken Herzkammerwand.  Auch diese Herde waren meist 
yon geringer Ausdehnung, konnten jedoch in einigen Fiillen eine Gr5Be yon 
3-4 mm a erreichen. Diese Vers 's bei einem Untergang der 
entsprechenden MuskGlzG]len manchmal  kleinen Narben, aber ill der Mehr- 
zahl der F/ille war die Fibrose yon einer diffusen und interstitiellen Natur.  

Die fibrotisehen Herde waren meist kollagem'eieh, ill einigen F/illen jedoch 
yon einer zellenreichen und aufgeloGl~erten Art  und manehma] lag eine spar- 
same Einlagerung inflammatorischer Ze]Ien vor. 

Ein Untersehied in der Ausdehnung der Myokardvcr/~nderungen zwisehen 
den verschiedenen Gruppen konnte nieht festgeste]lt werden. In  ]~einem Fall 
lagen eindeutige elektrokardiographische, makro- oder mikroskopische Zeichen 
eines Myokardinf~rktes vor. 

Besprechung der Ergebnisse 
Wie in den Versuchen yon WIGAND und LA~BI~RT ge]ang es auch uns, bei 

K~minchen mit  einer Kost, die reichliche Mengen geh~rteten Kokosfettes ent- 
hielt, abet  eholesterinfrei war, erhebliche Serumeholesterinsteigerungen hervor- 
zurufen. Es gelang uns jedoch, im Gegensatz zu Kn,  snIDzE, nicht den Anstieg 
des Serumeholesterins durch physische Anstrengung der Tiere zu vermindern. 
Unsere Ergebnisse s t immen jedoeh in dieser Hinsieht mit  denen yon KO~ER- 
~ICK et el. (10) iiberein. Die Zeitdauer, unter  der des physisehe Training 
nnserer Kaninehen vorgenommen wurde, war etwa dm gleiche wie in KrP- 
SHIDZES Versueh und die yon unseren Versuchstieren zuriickgelegten Gesamt- 
streeken waren in den meisten Fs 1/inger. Ein Faktor,  der bei Versuchen, 
wig den hier beschriebenen auf die HShe der Serumeholesterinwerte einen Ein- 
flug haben kann, ist des Mal3 yon unspezifischem Stress, dem die Tiere bei den 
Versuchen ausgesetzt werden, was aueh yon Ko~]~aNIcI~ e ta] .  (10) hervorgeho- 
ben wird. 

Wghrend die yon uns verwendete Kost  keine essentiellen Fetts/~uren ent- 
hie]t, war des Cholesterin in KII'SI~[IDZES Versuchen in einem vegetabilischen 01 
gelSst, in dem mSglicherweise solehe Fettss vorlagen. Die Haut -  und 
Pelzver~nderungen, die bei einem Tell unserer Kaninchen festgestellt wurden, 
kSnnten auf einen Mange] an essentiellen Fetts{iuren zurfiekgefiihrt werden. 
Symptome,  die auf  einem Mangel an essentiellen Fettsiiuren beruhen, ent- 
stehen sehne]ler, wenn die Kost  reieh]iche Mengen geh/~Iieten Fet, tes enths 
Was diese Tatsache ftir unsere Ergelmisse bedeutet,  ist schwer zu bem%ei]en. 
M~mM~OS und WmAND (23) haben an Kaninehen mit  einer vSllig fettfreien 
Kost  eine ttypereholesterin~imie hervorrufen ]~Snnen, wii.hrend ALFIN-SLATER 
und B ~ I c K  (24) bei Ra t ten  mit  einer mangelhaften Zufuhr yon essentie]len 
Fetts/iuren niedrigere Serumcholesterinwerte als bei den Kontrollen erhie]ten. 
Frs~E~ et el. (25) haben kiirzlich zeigen kSnnen, d~l~ Ktic]~en, die ohne jeg- 
]iche Fet tzufuhr  aufgezogen worden waren, hShere Serumeho]esterinwerte, 
aber einen geringeren Grad yon Atherosklerose ha%en ~ls die Kontrolltiere. 

In  Einklang mit  LA~BE~T (20) sowie STO~MnY und WmA~D (26) haben wit 
bei unseren Versuchstieren mit  einer eholesterinfreien und reichlich geh/~rtetes 
Kokosfet t  enthaltenden Kost  aortale und koronare Gef~iBsch~den hervorrufen 
kSnnen, dig in ihrem makro- und mikroskopisehen Aussehen gut mit  der wohl- 
bekam~ten Kaninchen-atheromatose,  die man mit  cholesterinhaltiger Nahrung 
erh/flt, iibereinstimmen. 
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•IPSHIDZE (6) gelang es zu zeigen, d a f  Kaninehen, denen durch Cholesterin- 
zufuhr atheromatgse Gef~gschs zugefiigt wurden, einen geringeren Grad 
yon atherosklerotisehen Ver/inderungen zeigten, wenn sie g]eiehzeitig k6rper- 
liche Anstrengungen auszuffihren hatten. ~hnliehe Ergebnisse hagen auch 
KOBERNICK et M. (10) besehrieben. Wit  hagen dagegen gei unseren Tieren, 
weder in der Aorta noeh in den Koronargefis siehere Unterschiede in der 
Ansbreitung der Gefi~fveri~nderungen zwischen einerseits denjenigen, die auf 
dem lelieBband zu springen gezwmgen  worden waren und anderscits denen, 
die ruhten, festste]len kgnnen, und auf diesen Punkt  s t immen unsere Ver- 
suehe mit denen yon B~ow~ e ta] .  (11) iiberein. Unsere Versuchstiere erhie]ten 
eine andere Kost  als die yon KIPSHIDZE, aber die H6hen der Serumeholesterin- 
werte waren vergleiehb~r und die kgrper]iehe Anstrengung, zu der die Tiere 
veranlaf t  wurden, war in unserem Versueh oftmals gr6fer.  Wir ste]len jedoch 
lest, dab unser Material, um in dieser Hinsicht vollst/~ndig siehere Schlfisse zu- 
zulassen, zu klein ist. 

Eine siehere (Jbereinstimmung zwisehen der Ausdehnung der GefaBsehs 
in der Aorta und in den KoronargefaBen konnten wir nieht geobachten. 

In  I~IPStIIDZlgS Versuchen hat ten s/imtliehe Tiere, die eine cholesterin- 
haltige Kost  erhalten ha t t e r  und gleichzeitig kgrper/ieher Anstrengung aus- 
gesetzt worden waren, Myokardinfarkte erhalten, w/ihrend man solehe bei 
keinem der ruhenden Tiere festste]len konnte. Bei Letztgenannten fand man 
trotz Einengung des Lumens der KoronargefgBe nur ldeine Gcbietc mit  Myo- 
kardfibrose. Nur bei einem unserer Tiere lag ein Myokardinfarkt  vor. Dieses 
Kaninehen, das Tablet tenkost  mit  geh/~rtetem Kokosfett  erhalten hatte,  
zeigte ausgelor/igte Gefs m~d war wghrend des ganzen Ver- 
sllehS in seinem Sta]l gehalten worden, we es nur eincn geringen Grad yon 
kgrperlicher Aktivi ts  entwickeln konnte. 

Die Myokardverg, nderungen, welche aus kleinen inflammatorisehen und 
fibrotischen Herden bestanden, und die wir so oft beohaehtet  hagen, sind yon 
uns im allgemeinen aIs fokale Myokarditiden yon dem yon MILLE~ (27) be- 
schriebenen Typ und vermutlieh infektigs bedingt betrachtet  worden. Yiir diese 
Betrachtungsweisc spricht, daft auch gei Kaninchen, die eine Normalkost  er- 
halten hat ten und bei welchen keine Gef'~fschiiden naehgewiesen werden konn- 
ten, /ihn]iche Herzmuskelver~nderungen vorkamen. In  den iigrigen Gruppen 
spricht jedoch mehr ffir eine hypox/~misehe Genese, insgesondere in den Fi~llen, 
we fibrotisehe Herde im Anseh]uB an Gef~Be mit  starken atheromatgsen Ver- 
~nderungen beobachtet  wurden. Solehe Ver/~nderungen wurden mehrmals in 
der I~apillarmuskulatur der ]inken Herzkammer  festgestellt. Die Tatsache, dab 
die Gef/~Bvergnderungen hauptsg, chlieh in den kleinen periferen Artg, ren zu 
finden waren, kann ftir das Ausbleiben yon Myokardinfarkten yon Bedeutung 
gewesen sein. 

Es ist in Frage gestellt worden, oh Schlfisse, die yon Untersuchungen der 
experimentellen Kaninehenatheromatose gezogen worden sind, direkt ,~uf 
humane Verh//ltnisse tibertragen werden kgnnen. In  der Histogenese liegen 
gewisse Untersehiede vor. In  der Verteilung der Gefs im Grofen,  
geispielsweise innerhMb der KoronargefgBe, liegen gewisse Untersehiede vor. 

PRmR et al. (28) haben sowohl die Gef~fver/~nderungen als aueh die all- 
gemeinen Organver/gnderungen bei dem hypereholesterins Kanin- 
ehen besehrieben und d~bei darauf hingewiesen, dab der Vorgang im wesent- 
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l ichen mi t  dem bei eincr Speicherungskrankhei t  zu vergleichen ist. Sic sind der 
Mcinung,  d~B Veri~uderungen, die m i t  diesen exper imente l len  Li~sionen ver- 
gleichbar sind, n u t  in geringem Umfimg beim Menschen vorkommon.STol~Mnr 
und  WI(~A~D (26) haben  ~uch mi t  einer Kost ,  die uuserar  Exper imen tkos t  
iihnelt, eine ausgebrei tete  Lipoidinfi l t rat ion varschiedener Organe gesehen. I n  
]~bere ins t immung mi t  den o b e n g e n a n n t e n  Versuchen f~nden wir Lipoidein- 
lagerungen verschiedenen Ausmal~es in den  Lebern u n d  Nieren  der jenigen Ver- 
suchsticre, bei denen  durch Zufuhr  yon  geh/~rtetem Kokosfet t  eine Hyper-  
eholesterin~mie hervorgerufen worden war. 

E in  h/iufig vorkommendes  Argument ,  das gegan Analogieschliissa auf  die 
h u m a n e  Arteriosklcrosa angefi ihrt  wird, ist die Tatsache,  dal3 die K a n i n c h e n -  
~theromatose  bisher nie  ah~rakterist isehe Merl~lnale einer vorgaschr i t tenen 
Arteriosklerose in der F o r m  yon  kol lagenen Ph~ques gezeigt hat  u n d  dab m~m 
~mch kaine  Kompl ika t i onen  wie z. B. Blu tungen ,  Ulzera t ionen  oder Throm- 
bosen zu sehen b e k o m m e n  hat. CONSTA~TINIDES at el. (29) haben  n u n  jedoah 
naehweisen kSmlen, dab Gef/il]sch/~den, die durch eine Cholester inzufuhr her- 
vorgerufen worden sind, progrediiaren,  aueh naehdem die Cholesterinzufuhr 
un tc rb rochen  worden ist. Naeh 2 J a h r e n  kSnnen  d a n n  die oben g e n a n u t e n  
Komp] ika t ionen  aueh bairn K a n i n e h e n  beobaehtc t  warden. 

Zusammen[assung 

Bei den besehriebenen Yersuchen g~lt es den Einilul~ kSrperlieher Anstrengung auf 
Kaninehen, die eine halbsynthetische, cholesterfiffreie, und gehSrtetes Kokosibtt ent- 
haltende Nahrung erhielten, zu priifen. Bei s~mtliehen Tieren, die mit dieser Kosb gef~ttert 
wurden, konnte man eine starke ErhShung des Serumcholesterins sowie athcromatSse 
Koronargefiil~veriinderungen verschiedenen Ausmal~es nachweisen. Bei den meisten lagen 
aueh atheromatOse Aortasch~den vet. Weder in bezug auf die HSlm des Serumcholesterins 
noeh auf die Ausbreitung der atheromatSsen GefSBveriinderungen konnte ein Unterschied 
zwischen den springenden und den ruhenden Versuchstieren festgestellt werden. Es wird 
jedoch hervorgehoben, dab die Anzahl der Tiere zu klein ist um in dieser Hinsieht sichere 
Schliisse zu erlauben. Eines der ruhenden Tiere starb an einem Myokardinfarkt, w~thrend 
bei keinem der iibrigen Versuehstiere eine solche Todesursache nachzuweisen war. Es kamen 
kleine ibkale Zellinfiltra~ und fibrSse Herde vet, deren eventuelle hypoxische Genese 
besprochen wird. Es wird hervorgehoben, dab die Schitden groi~e ~hnlichkeit mit einer 
Speieherungskrankheit, aber in gewisser Beziehung aueh mit der humanen Arteriosklerosc, 
haben. 
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The  L a p p s  inhab i t  t he  norther,~ pa r t s  of  F i n l a n d  as welI as those  of  Sweden,  
Norway ,  and  the  K o l a  peninsula  ill t he  Sovie t  Union.  They  form ~ sepa ra t e  
t r ibe ,  which is al l ied to bo th  the  Mongol ian  race  and  to  some E u r o p e a n  races  (1). 
The L a p p s  are  of  s h o ~  s t~ture ,  s lender  bui ld ,  and  have  mos t l y  no rma l  or l ean  
bodies .  The i r  muscles  are  usua l ly  well  deve loped  owing to  the i r  walk ing  long 
dis tances ,  rowing, and  car ry ing  h e a v y  loads  (2). 

On the  basis  of  the i r  an thropolog ica l  proper t ies ,  t he  F inn i sh  L a p p s  are  
d iv ided  i a to  two groups :  U t s j o k i - I n a r i  L a p p s  and  Skol t  Lapps .  The i b rmer  
resemble  an th ropo log ica l ly  so closely t he  Lapps of Sweden  and  N o r w a y  t h a t  
t h e y  m a y  be considered Scand inav ian  L~pps.  The Skol ts  are  r e l a t ed  to  t h e  
L a p p s  of t he  K o l a  peninsuh~ (2). 

The  L a p p s  egrn the i r  l ivel ihood b y  re indeer  b reed ing  or fishing or b y  both .  
Besides this ,  agr icul ture  is p rac t i sed  in some areas.  I t  is, however ,  m o s t l y  
l imi ted  to  growing forage crops for ca t t l e  feed ~nd po ta toes .  

l~eindeer  b reed ing  is t h e  pr inc ipa l  means  of l ive l ihood for t he  m a j o r i t y  of 
t h e  Lapp i sh  popula t ion ,  ~nd i t  de t e rmines  the i r  w a y  of l iving. Cons tan t  t end ing  
of t he  animMs is necessa ry  ibr  successful  re indeer  breeding ,  and  consequen t ly  


