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Einleitung

weitdem es ANrrscHROW (1) in seinen grundlegenden Versuchen 1913 ge-
lungen war, bei Kaninchen durch einen Zusatz von Cholesterin zu der Nahrung
atherosklerose-ghnliche Verdnderungen hervorzurufen, ist eine bedeutende
Anzahl von Untersuchungen durchgefiihrt worden, die die Bedeutung der
Nahrung fir die Entstehung der Atherosklerose klarlegen sollten. Die Anzahl
der Arbeiten, in denen man versucht hat, die Bedeutung korperlicher An-
strengung aus diesem Gesichtspunkt zu beurteilen, ist wesentlich geringer.
Schon 1913 vertraten jedoch WACKER und Mitarb. (2) die Ansicht, dafl Muskel-
aktivitdt zu einer Erhéhung des Serumcholesterins fiihre. In spiteren 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 Resultaten gekommen (3-17).

Kresmipze und MyAsNIEOV (6-8) gelang es, an Kaninchen infarktihnliche
Myokardverdnderungen hervorzurufen, indem die Tiere physischer Anstrengung
ausgesetzt wurden und ihnen gleichzeitig durch Cholesterinzufuhr athero-
matdse GefiBverdnderungen zugefiigt wurden. Nachdem es seit Wrcanps (18,
19) und LaMBERTS {20) Verdffentlichungen bekannt ist, daBl man bei Kanin-
chen durch Verfiitterung von gehértetem Kokosfett in einer im iibrigen halb-
synthetischen, wohldefinierten, cholesterinfreien Nahrung Erhshungen des
Serumcholesterins und atheromatose GefdBverinderungen erhalten kann,
schien es uns von Interesse eventuelle Veranderungen des Serumcholesterins,
der GefiBe oder des Herzens mit einer solchen Kost und gleichzeitiger physi-
scher Anstrengung zu beobachten.

Methodik

23 minnliche, 6 Monate alte Kaninchen verschiedener Zucht wurden verwendet. Mit
Ausnahme von 5 Tieren erhielten alle eine halbsynthetische, 209 gehirtetes Kokosfett
enthaltende, Kost in Tablettenform. Die Tabletten, deren Zusammensetzung aus den
Tab. 1a und 1b hervorgeht, sind eine Modifikation der von Wigaxp (19) in seinen Ver-
suchen verwendeten Kost. Die tdglich gugefithrte Nahrungsmenge stand im Verhiltnis
zum Kérpergewicht jedes einzelnen Tieres und betrug meist 30 g/1000 g. Die Tiere wurden
jeweils morgens gefiittert. Die Tabletten wurden in einer Temperatur von —20 °C gelagert
und nur der Bedarf weniger Tage wurde in den Stéllen bei Zimmertemperatur 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, das sich mit einer Geschwindigkeit von
40 m/Minute bewegte, springen. Nachdem sich die Tiere nach einigen Tagen an das Springen
auf dem FlieBband gewthnt hatten, zeigten sie dabei keinerlei Unruhe. An & Tagen in der
Woche sprangen sie 2mal tiglich und an einem Tag 1mal — jedesmal bis man Zeichen
starker Ermiidung feststellen konnte. Die dabei tiglich zuriickgelegten Strecken betrugen
600—1700 m.

Jede dritte Woche wurde den Tieren morgens, nachdem sie in der vorhergegangenen
Nacht kein Futter bekommen hatten, aus einer Ohrenvene Blut entnommen, und das
Serumcholesterin nach ABELL et al. in siner Modifikation von ANDERSON und KEvs (21)

bestimmt,
Die Versuchstiere wurden in drei Gruppen aufgeteilt:

1. 8 Tiere erhielten Tablettenkost (sieche Tab. 1a und 1b) und sprangen auf dem
FlieBband.

I1. 10 Tiere erhielten die gleiche Kost wie Gruppe I und ruhten wihrend des ganzen
Versuchs in ihren Stéllen.

II1. 5 Tiere erhielten Normalkost (siehe Tab. 2) und sprangen auf dem FlieBband.

Der Versuch dauerte 7'/; Monate und die danach noch lebenden Tiere wurden getdtet
und obduziert.

Die Aorta wurde in ihrem ganzen Verlauf herausgenommen. Nach Formalinfixierung
und Firbung mit Scharlach R (Sudan IV) in 70% Athanolazeton (1:1) wurden die makro-

Tabelle 1a. Zusammensetzung der Experimentkost (Gewichtsprozent)

Casgein 17,00
Saccharose 4,00
Weizenstirke 12,00
Glucose 5,00
Cellulose 15,00
Mineralmischung*) 4,89
Cholinchlorid 0,25
Inosit 0,34
Ascorbinsiure 0,42
p-Amincbenzoesiure 0,21
Kaliumacetat 2,10
Magnesiumoxyd 0,42
Kokosnuffett 20,00
Talk 3,34
Aerosil 15,00
Andere Vitamine mg/100 g
A-palmitat 0,590
a-Tocopherylacetat 1,960
D, 0,004
K(Menadion-natriumsulfat) 0,200
Thiaminhydrochlorid 1,590
Pyridoxin-hydrochlorid 1,590
Riboflavin 1,580
Nicotinsidure 19,630
Ca-pantothenat 3,930
Folséure 0,590
Biotin 0,059
B, 0,004

*) Siehe Tab. 1b.
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Tabelle 1b. Mineralmischung (gfkg)

CaCO, 12,62
K,HPO, 7,58
Na,HPO, 6,14
Cay(PO,), 11,78
NaCl 7,41
Mgis0, sice. 2,78
FeSO, sicc. 0,21
MnSQ, -4 H,0 0,35
KJ 0,03
ZnCo, 0,02
CuB0, -5 H,0 0,02

Tabelle 2. Zusammensetzung der Kontrollkost, hergestellt von H. Yors & Co.,
Hilsingborg/Schweden

Protein minimum 18,09,
Schmelzbares Reinprotein » 14,5%,
Tett ” 3,5%
Cellulose ' 8,09,
Vitamine A 10 11/g Kost
Vitamine Dy 2 I¥/g Kost
Vitamine B, 3 y/g Kost

skopischen GefiBverinderungen nach der von WicAND (19) angegebenen Norm gradiert.
Dabei wurden folgende Grade angegeben:

0 Normal.

+ Einzelne Flecken oder Streifen, hauptsichlich im Aortabogen oder in der Brust-
aorta belegen.

4+ Ttwas grofiere, ausgebreitetere und oft zusammenilieBende Flecken in der
Brust- und Bauchaorta.

4-+ 4 Grofiere Flichen der gesamten Aorta. die mit erhdhten, zusammenfliclienden
Flecken bedeckt sind.

Schnitte von verinderten Partien der Aorta wurden mikroskopisch in den folgenden
Firbungen untersucht: Himatoxylin-Fosin, van Gieson, Scharlachrot fiir Fett und
Pranter-Oreein fiir clastische Bestandteile.

Das Herz wurde in etwa 2 mm dicke horizontale Scheiben geteilt. Ihre Anzahl schwankte
je nach der GroBe und Form der Herzen zwischen 9 und 12. Nach vorhergegangener
Formalinfixierung wurden paraffinierte Teile von jeder Scheibe mit den folgenden Fiarbun-
gen behandelt: Himatoxylin-Fosin, MacManus und van Gieson. Zwei Scheiben von jedem
Herzen, die Vierte und die Siebente von der Herzspitze aus geschen, wurden nach der
Formalinfixierung erst mit Gefriertechnik und Scharlach Rot behandelt, woranf dann die
iibrigen, oben genannten Farbungen zur Ausfithrung kamen. Von Scheiben, die in diesen
Firbungen Gefifiverinderungen aufwiesen, wurden auBerdem Priiparate entnommen, die
mit Orcein zum Sichtbarmachen von elastischem Gewebe gefirbt wurden.

Die Anzahl der in jeder Scheibe beabachteten, unzweideutigen Artéren- eder Arterioli-
verinderungen wurde registriert und die Verinderungen wurden nach der ungefihrlichen
GroBe ihrer Schnittfliche gradiert. Man gelangte dabei zu der folgenden Einteilung:

0 Normal.

+- Sehr kleine Veriinderungen, bis zu etwa 0,003 mm?.

4+ 4 GefaBverinderungen von etwa 0,003 mm2—0,02 mm?,
-+ 4+ GefiBveranderungen von etwa 0,02 mm? und mehr.
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Auch Veréinderungen im Myocard wurden registriert. Ein Teil der parenchymatésen
Organe wurde auch histologisch untersucht. Leber und Nieren wurden mit Scharlach Rot
gefirbt.

Ergebnisse

8 der 23 Versuchstiere starben innerhalb der ersten 4 Monate des Versuchs:
3 Tiere der Gruppe T nach 1Y/, Monaten, 4 Tiere der Gruppe 2 zwischen dem
2. und 4. Monat und 1 Tier der Gruppe III nach 2!/, Monaten. Von den Tieren

A b

Abb. 1. Myokardinfurkt bei cinem Kaninchen, das rubte gehirtetes Kokosnufifett erhiclt. Rechts infarcierte
Muskulatur mit Verkalkungen, links Gefif}, dessen Lumen stark cingeengt ist.

der Gruppe II wiesen 3, die 2!/, Monate und linger lebten, KoronargefiB-
verinderungen verschiedenen Grades und von unten beschriebenem Typ auf.
Bei der Mchrzahl der Tiere, auch bei demjenigen, das zur Gruppe IIT gehérte,
fand man einzelne kleine fibrése Herde im Myokardium. In einigen Fiéllen
konnten such kleine, herdférmige Infiltrate, bestehend aus inflammatorischen,
hauptsichlich mononukleiiren, Zellen, beobachtet werden. Keines der oben ge-
nannten, frithzeitig verstorbenen Tiere wies clektrokardiographische, makro-
oder mikroskopische Zeichen eines Myokardinfarktes auf. In dem hier folgenden
Material sind nur die Tiere miteinbezogen, die die ersten 6 Monate des Ver-
suchs iberlebten.

Bei cinem Tier der Gruppe II, das nach 6/, Monaten starb, fand man in der
linken Herzkammerwand, vor allem in der Papillarmuskulatur, ausgeprigte
sowohl makro- als auch mikroskopische Zeichen dlterer und neuerer Myokard-
infarkte. Man sah ausgebreitete muskuldre Nekrosen, hier und da mit Ver-
kalkungen und mit einer schr geringen inflammatorischen Reaktion. An ande-
ren Stellen des Myokards beobachtete man eine ausgedehnte mehr oder weniger
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zellenrciche Fibrose. Die Koronargefille des Tieres waren stark verdndert.
In unmittelbarer Nihe des verdnderten Gewebes war das Lumen einer groBen
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 Verdnderungen mit einer
Negativierung von TT vor. Aus verschiedenen Griinden konnte dieses Kanin-
chen jedoch nicht in das folgende Material aufgenommen werden.

----- GRUPPE 1
1000+ - GRUPPE T
— GRUPPE Il

8004

6001

400-‘-

2004

SERUM CHOLESTERIN MG %

1 + 3
T T

28 WOCHEN

AbbD, 2. Diagramm iiber die durchschnittlichen Cholesterinwerte der einzelnen Gruppen. I: springend,
II: ruhend, ITI: Kontrollen

Von den 14 iibrigen Tieren, die somit alle die 6 ersten Monate des Versuchs
iiberlebten, gehbrten 5 zu Gruppe I, 5 zu Gruppe IT und 4 zu Gruppe III.
7 Tiere starben jedoch bevor der Versuch nach 7'/, Monaten beendet wurde
auf Grund verschiedener Krankheiten. Bei keinem dieser spontan verstorbenen
Tiere fand man jedoch elektrokardiographische, makro- oder mikroskopische
Veranderungen, die auf einen Myokardinfarkt schlieBen lieBen. Die restlichen
7 Kaninchen wurden nach 7%/, Monaten getotet.

Die meisten derjenigen Tiere, die mit der halbsynthetischen, gehiirtetes
Kokosfett enthaltenden, Tablettenkost gefiittert wurden, bekamen eine
trockene, oft mit zahlreichen kleinen Exkorationen bedeckte Haut. Der Pelz
einiger Kaninchen lichtete sich und verschwand stellenweise ganz. Man konnte
weiterhin feststellen, daf3 der Durst derjenigen Tiere, die diese Haut- und Pelz-
veranderungen zeigten, wesentlich grofer war, als der der iibrigen.

Die Tab. 3 zeigt die Gewichte 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 II besteht kein sicherer Unterschied.

7%
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Tabelle 3. Gewichte der Tiere (g)

I 11
Anfang | Ynde Anfang l Ende
Durchschnitt 2770 2360 2360 2330
Streuung 2400—3050 | 1580-—2780 | 1920—3100 | 1670—2820

T: springende Tiere; II:ruhende Tiere.

Tabelle 4. Serumcholesterinwerte der einzelnen Tiere (mg%,)

Gruppe Tier Anfang Wochen
Nr. Nr. 2 I 5 I B 11 ] 15 18 21 | 23 | 26 I 28 | 31
1| 21 |24 9oliss|s24arse| 1172 | es3 | 502 | 628 | 657 | 343
o | 54 [32] 72\149(287(198] 1267 | 1338 | 004 | 442 | 885 | —
1 3 | 48 |54| 9s121)197)152] 812 | 631 | 904 | 319 | 393 | 598
4 | 28 lo26]| 53| s7|n10fe7s] s48 | 793 | 452 | 1150 | 463 | 763
5 | 37 las| es| 77(113l104] 356 | 420 | 541 | 780 | 641 | —
6 | 33 |61]169|200)a20l021] 884 | 1083 | 1086 | 575 | 915 | 800
7 | 24 |36 82| 86207 |625| 1044 | 603 | 294 | 443 | 61| 559
I 8 | 28 |46|166(11{— |203] 560 | 430 | 347 | 354 | 335 | 322
9 | — |76(312|640(510l497] 552 | 602 | 06| 518 | 478 | 516
10 | — |38|ssalosslseslern| soo | 762 | 755 | mi2 | 663 | 860
1 | a5 (71| 63| 5508951 so| 77| 61| 62| 64| 61
12 | 60 I52] 53 34| 300 30! 42| 30] 65| 37| s6| 40
11 13 | 57 56| 48|35 55 40! 48| 41| 60| 45| 50| 42
14 | 25 |43 47| 41| 71| 51| e8| 88| 71| 62| 61| 75

Die Tab. 5 zeigt die Ausbreitung und Art der Verdnderungen in der Aorta
und den Koronargefdl3en.

Tabelle §. Verinderungen in der Aorta und den Koronargefiafien

Tier Yol auer § . e , Grad d. Koronar- ; .
e T e | i | Horonavgetyis | wefibverinderg. | bl o0
+++ ++ +
1 Yy ++ 10 1 6 3 11
2 61/, + 19 3 12 4 9
I 3 Ty ++ 9 6 1 1 11
4 7, + - 12 1 4 7 11
| 5 6 0 3 0o 2 1 9
6 7Y, ~+ 31 7 12 12 11
7 Ty ++ 1 0o 0 1 11
I 8 7 0 4 0o 2 2 10
9 7 ++ 7 0 2 5 10
10 Ty +++ 32 8 12 12 12
11 T, 0 0 0 0 0 12
I 12 7Y, 0 0 0 0 0 12
13 7YY, 0 0 0O 0 0 10
14 7Y, 0 0 0 0 0 12
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Keines der Tiere, die Kontrollfutter erhalten hatten, zeigte makroskopi-
sche Verdnderungen in der Aorta. Bei den meisten Tieren der iibrigen Grup-
pen, die mit Kokosfett gefiittert worden waren, fand man dagegen Aorta-
verdnderungen, unterschiedlichen Grades. Die Serumcholesterinwerte der

Abb. 3. Atheromatose Lisionen der Aorta eines Kaninchens, das mit gehirtetem KokosnuBfett gefuttert worden ist.

Kaninchen, bei welchen man makroskopische Aortaverinderungen fand,
waren alle wihrend 4 Monaten oder linger auf der Hohe von mindestens
300 mg?% und manchmal auch wesentlich héher gelegen. Das Aussehen der
Veranderungen stimmte mit dem iiberein, das man bei der experimentellen
Kaninchenatheromatose zu sehen pflegt (Abb. 3).
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' Mikroskopisch fand man alle Ubergiinge von einzelnen subendothelialen
LII_)OPhagCD, iiber eine ausgebreitetere Deposition von intra- und moglicher-
weise auch extrazellulir gelegenen Lipoiden bis zu Plaques mit proliferierenden

Abb. 4. Aorta eines Kaninchens, das gehiirtetes Kokosnuleit erhalten hat. Atheromatoéses Plague mit zahl-
reichen Lipophagen. Orcein x 130.

Abb. 5. Aorta cines Kaninchens, das gehiirtetes KokosnuBfett erhalten hat. In der Intima ein atheromatises
Plaque mit Lipophagen. In der Media Degeneration mit Verkalkung. x 130,

Fibroblasten oder kollagenhaltiger Natur. Meist waren die Verdnderungen auf
die Intima beschrinkt, konnten jedoch auch ab und zu auf die Media iiber-
greifen (Abb. 4). Des 6fteren lag eine Verkalkung der Media des Aortabereichs
vor, die mit der von KESTEN (22) beschrichenen {ibereinstimmt, und die wahr-
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scheinlich als sekundire Erscheinung einer Degeneration der elastischen Kom-
ponente der Media zu werten ist. Eine solche Degeneration der Media war in
unseren Versuchen oft unter intimalen Plaques zu belegen (Abb. 5).

Abb. 6. Koronargefiil ecines Kaninchens, das gehiirtetes Kokosnufifelt erhalten hat. Massive, zellarme
Infiltration der Intima. x 170
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Abb. 7. KoronargefiB eincs Kaninchens, das gehiirtetes KokosnuBfett erhalten hat. In der Intima massive
Lipoidinfiltration, Scharlach Rot x 130

Bei den Kaninchen, die mit Kontrollkost gefiittert worden waren, fand man
keine mikroskopischen Verdnderungen der Koronargefific. Dagegen lagen hei
sémtlichen Tieren, welche Kokosfett enthaltende Tablettenkost erhalten
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hatten, in ‘diesen Gefillen Verdnderungen unterschiedlichen Grades vor. Es
hande.lte sich dabei im allgemeinen um eine subendotheliale, zellarme In-
filtration von sudanpositiven, oftmals doppelt refraktéiren Lipoiden (Abb. 6, 7).

Abb. 8. Koronargefifl cines Kaninchens, das gehiirletes KokosnuBfett erhalten hat. Zahlreiche subendo-
theliale Lipophagen. x 480

e, e

Abb, 9. Koronargefiit eines Kaninchens, dus gehiirtetes KokosnuBfett erhalten hat. Starke ziemlich fibrotische
GefiBlisionen mit Ubergreifen auf die Media und starker Einengung des Lumens. x 180

Auch hier sah man jedoch Ubcrgéinge von einzelnen subendothelialen Lipo-
phagen iiber cine massivere intra- und eventuell auch extrazellulire Deposi-
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tion von Lipoiden, die manchmal von reaktiver Fibroblastenproliferation um-
geben war, bis zu lipoidarmen, ziemlich fibrotischen Plaques (Abb. 8, 9). Im
allgemeinen war nur die Intima verdndert, aber in einigen Féllen sah man eine

Abb, 10. Koronargefifl eines Kaninchens, das gehiirtetes Kokosnufifett erhalten hat. Starke Gefialision mit
protifericrenden ¥ibroblasten und nahezu vollstindigem Verschlufl des Lumens. x 83

Abb. 11. GroBes Koronargefils cines Kaninchens, das gehiirtetes KokosnuBfett crhalten hat. Atheromatsses
Plaque mit Lipophagen, x 136

Aufsplitterung der Lamina clastica interna und einen Ubergriff auf die Media,
die bisweilen stark angegriffen war. Das Lumen der veréinderten Gefie war
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oft eingeeng"o. In ‘einzelnen Fillen war das Gefa so gut wie verschlossen
(Abb. 10). Ein kleines GefdB wies Kalkeinlagerungen in der Gefawand auf

und das Lumen eines anderen wurde teilweise durch einen nicht ganz neuen
Thrombus cingeengt.

* e - ——
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Abb. 12, Arteriole cines Kaninchens, das gehiirtetes KokosnuBfett erhalten hat, Subendotheliale Lipoid-
einlagerung mit Kinengung des Gefifllumens, x 210

Den iiberwicgenden Teil der Gefidverdnderungen fand man in den kleinen
Arterien und den gréBeren Arterioll mit den GefaBen der Papillarmuskulatur
der linken Herzkammer als der dominierenden Lokalisation, in abnehmender
TFrequenz gefolgt von den intramural belegenen GefdBion der linken Herz-
kammerwand, des Septum und der rechten Herzkammerwand. Eine Ein-
lagerung von Lipoiden wurde auch in einzelnen Fillen in groBeren, duBerlich
belegenen Gefaflen, in den groBen Hauptstémmen und an den Aortaklappen
beobachtet (Abb. 11). Eindeutige Gefifiverdnderungen lagen auch oftmals sehr
weit in der Peripherie der Arterienverzweigungen vor. Man stellte somit Lipoid-
einlagerungen in Arteriolen mit einem Diameter von 25 u fest (Abbh. 12). In
den Venen konnten keine sicheren Verdnderungen beobachtet werden.

Die Gruppen I und II unterschieden sich nicht in der Frequenz der Gefal-
veranderungen.

Im Myokard simtlicher Gruppen sah man sowohl in der linken als auch in
der rechten Herzkammerwand kleine fokale Zelleninfiltrate. Diesc bestanden
meist aus interstiticll gelagerten, inflammatorischen, hauptsiichlich mono-
nukledren Zellen und sie hatten in den Schnitten nie eine gréfBere Ausdehnung
als etwa 1/, mm? — meist noch geringer. Manchmal waren die Verdnderungen
jedoch von mehr akuter Natur und es lagen Nekrosen und eine Infiltration
polymorphkerniger Leukozyten vor. Ab und zu fand man auch proliferierende
Tibroblasten. Abgeschen von diesen kleinen inflammatorischen Herden be-
obachtete man ebenfalls in simtlichen Gruppen oftmals fibrotische Partien,
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im allgemeinen in der linken Herzkammerwand. Auch dicse Herde waren meist
von geringer Ausdehnung, konnten jedoch in einigen Fillen eine Gréfe von
3—4 mm? erreichen. Diese Verdndernngen dhnelten bei einem Untergang der
entsprechenden Muskelzellen manchmal kleinen Narben, aber in der Mehr-
zahl der Fille war die Fibrose von einer diffusen und interstitiellen Natur.

Dic fibrotischen Herde waren meist kollagenreich, in einigen Féllen jedoch
von einer zellenreichen und aufgelockerfen Art und manchmal lag eine spar-
same Einlagerung inflammatorischer Zellen vor.

Ein Unterschied in der Ausdehnung der Myokardverdnderungen zwischen
den verschiedenen Gruppen konnte nicht festgestellt werden. In keinem Fall
lagen eindeutige elektrokardiographische, makro- oder mikroskopische Zeichen
cines Myokardinfarktes vor.

Besprechung der Ergebnisse

Wie in den Versuchen von Wiganp und LAMBERT gelang es auch uns, bei
Kaninchen mit einer Kost, die reichliche Mengen gehirteten Kokosfettes ent-
hielt, aher cholesterinfrei war, erhebliche Serumcholesterinsteigerungen hervor-
zurufen. s gelang uns jedoch, im Gegensatz zu KiPsHIDZE, nicht den Anstieg
des Serumcholesterins durch physische Anstrengung der Tiere zu vermindern.
Unsere BErgebnisse stimmen jedoch in dieser Hinsicht mit denen von KoBzr-
NIoK et al. (10) iiberein. Die Zeitdauer, unter der das physische Training
unscrer Kaninchen vorgenommen wurde, war etwa die gleiche wie in Kre-
sHIDZES Versuch und die von unseren Versuchstieren zuriickgelegten Gesamt-
strecken waren in den meisten Féllen linger. Ein Faktor, der bei Versuchen,
wie den hier beschriebenen auf die Hohe der Serumcholesterinwerte einen Ein-
fluB haben kann, ist das MaB von unspezifischem Stress, dem die Tiere bei den
Versuchen ausgesetzt werden, was auch von KoBERNICK et al. (10) hervorgeho-
ben wird.

Wihrend die von uns verwendete Kost keinc essentiellen Fettsduren ent-
hielt, war das Cholesterin in Krpsurpzes Versuchen in cinem vegetabilischen Ol
gelost, in dem moglicherweise solche Fettsduren vorlagen. Die Haut- und
Pelzverinderungen, die bei einem Teil unserer Kaninchen festgestellt wurden,
konnten auf einen Mangel an essentiellen Fetts@uren zuriickgefiihrt werden.
Symptome, die auf einem Mangel an essentiellen Fettsduren beruhen, ent.
stehen schneller, wenn die Kost reichliche Mengen gehirteten Fettes enthilt.
Was diese Tatsache fiir unsere Ergebnisse bedeutet, ist schwer zu beurteilen.
Marmros und WIicaND (23) haben an Kaninchen mit einer villig fettfreien
Kost eine Hypercholesterinimie hervorrufen kénnen, wihrend ALFiN-SLATER
und BERNICK (24) bei Ratten mit einer mangelhaften Zufuhr von essentiellen
Fettsiduren niedrigere Serumcholesterinwerte als bei den Kontrollen erhielten.
FrsHER et al. (25) haben kiirzlich zeigen konnen, da Kiicken, die ohne jeg-
liche Fettzufuhr aufgezogen worden waren, hohere Serumcholesterinwerte,
aber einen geringeren Grad von Atherosklerose hatten als die Kontrolltiere,

In Einklang mit LamMsEerT (20) sowie STorRMBY und WIGAND (26) haben wir
bei unseren Versuchstieren mit einer cholesterinfreien und reichlich gehértetes
Kokosfett enthaltenden Kost aortale und koronare GefiBschiden hervorrufen
konnen, die in ihrem makro- und mikroskopischen Aussehen gut mit der wohl.
bekannten Kaninchen-atheromatose, die man mit cholesterinhaltiger Nahrung
erhilt, iibereinstimmen.
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KipsHipzE (6) gelang es zu zeigen, dafl Kaninchen, denen durch Cholesterin-
zufuhr atheromatise GefdBschiden zugefiigt wurden, einen geringeren Grad
von atherosklerotischen Verinderungen zeigten, wenn sie gleichzeitig korper-
liche Anstrengungen auszufithren hatten. Ahnliche Frgebnisse haben auch
KoBERNICK et al. (10) beschrieben. Wir haben dagegen bei unseren Tieren,
weder in der Aorta noch in den Koronargefiflen, sichere Unterschiede in der
Ausbreitung der GefaBverinderungen zwischen einerseits denjenigen, die auf
dem Flieband zu springen gezwungen worden waren und anderseits denen,
dic ruhten, feststellen konnen, und auf diesen Punkt stimmen unsere Ver-
suche mit denen von BRown et al. (11) iiberein. Unsere Versuchstiere erhielten
eine andere Kost als die von K1psHIDZE, aber die Héhen der Serumcholesterin-
werte waren vergleichbar und die kdrperliche Anstrengung, zu der die Tiere
veranlaBt wurden, war in unserem Versuch oftmals grofier. Wir stellen jedoch
fest, daB unser Material, um in dieser Hinsicht vollstindig sichere Schliisse zu-
zulassen, zu klein ist.

Eine sichere Ubereinstimmung zwischen der Ausdehnung der Gefaflschiden
in der Aorta und in den Koronargefallen konnten wir nicht beobachten.

In Krpsurpzes Versuchen hatten sidmtliche Tiere, die eine cholesterin-
haltige Kost erhalten hatten und gleichzeitig kérperlicher Anstrengung aus-
gesetzt worden waren, Myokardinfarkte erhalten, wihrend man solche bei
keinem der ruhenden Tiere feststellen konnte. Bei Letztgenannten fand man
trotz Einengung des Lumens der Koronargefifle nur kleine Gebiete mit Myo-
kardfibrose. Nur bei einem unserer Tiere lag ein Myokardinfarkt vor. Dieses
Kaninchen, das Tablettenkost mit gehdrtetem Kokosfett erhalten hatte,
zeigte ausgeprigte GefiBverinderungen, nnd war wihrend des ganzen Ver-
suchs in seinem Stall gehalten worden, wo es nur einen geringen Grad von
korperlicher Aktivitdt entwickeln konnte.

Die Myokardverinderungen, welche aus kleinen inflammatorischen und
fibrotischen Herden bestanden, und die wir so oft beobachtet haben, sind von
uns im allgemeinen als fokale Myokarditiden von dem von MILLER (27) be-
schriebenen Typ und vermutlich infektits bedingt betrachtet worden. Fir diese
Betrachtungsweise spricht, daf3 auch bei Kaninchen, die eine Normalkost er-
halten hatten und bei welchen keine GefiBschiden nachgewiesen werden konn-
ten, dhnliche Herzmuskelverinderungen vorkamen. In den iibrigen Gruppen
spricht jedoch mehr fiir eine hypoxdmische Genese, inshesondere in den Fallen,
wo fibrotische Herde im Anschlufl an GefiBe mit starken atheromatdsen Ver-
anderungen beobachtet wurden. Solche Verdnderungen wurden mchrmals in
der Papillarmuskulatur der Jinken Herzkammer festgestellt. Die Tatsache, dafl
die GefiBverinderungen hauptsichlich in den kleinen periferen Artédren zu
finden waren, kann fiir das Ausbleiben von Myokardinfarkten von Bedeutung
gewesen sein.

Es ist in Frage gestellt worden, ob Schliisse, die von Untersuchungen der
experimentellen Kaninchenatheromatose gezogen worden sind, direkt auf
humane Verhaltnisse iibertragen werden kénnen. In der Histogenese licgen
gewisse Unterschiede vor. In der Verteilung der GefiBschiden im Groflen,
heispiclsweise innerhalb der Koronargefie, liegen gewisse Unterschiede vor.

Prror et al. (28) haben sowohl die Gefifiverinderungen als auch die all-
gemeinen Organverinderungen bei dem hypercholesterindmischen Kanin-
chen beschrieben und dabei darauf hingewiesen, daf der Vorgang im wesent.
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lichen mit dem bei einer Speicherungskrankheit zu vergleichen ist. Sie sind der
Meinung, daB Verinderungen, die mit diesen experimentellen Lésionen ver-
gleichbar sind, nur in geringem Umfang beim Menschen vorkommen.STorRMBY
und Wicaxp (26) haben auch mit einer Kost, die unserer Experimentkost
dhnelt, eine ausgebreitete Lipoidinfiltration verschiedener Organe gesehen. In
Ubereinstimmung mit den obengenannten Versuchen fanden wir Lipoidein-
lagerungen verschicdenen AusmaBes in den Lebern und Nieren derjenigen Ver-
suchsticre, bei denen durch Zufuhr von gehidrtetem Kokosfett eine Hyper-
cholesterindmie hervorgerufen worden war.

Ein hiufig vorkommendes Argument, das gegen Analogieschliisse auf die
humane Arteriosklerosc angefithrt wird, ist die Tatsache, da3 die Kaninchen-
atheromatose bisher nie charakteristische Merkmale einer vorgeschrittenen
Arteriosklerose in der Form von kollagenen Plaques gezeigt hat und dafl man
auch keine Komplikationen wie z. B. Blutungen, Ulzerationen oder Throm-
bhosen zu sehen bekommen hat. CONSTANTINIDES et al. (29) haben nun jedoch
nachweisen koénnen, dafi Gefillschidden, die durch eine Cholesterinzufuhr her-
vorgerufen worden sind, progrediieren, auch nachdem die Cholesterinzufuhr
unterbrochen worden ist. Nach 2 Jahren kénnen dann die oben genannten
Komplikationen auch beim Kaninchen beobachtet werden.

Zusammenfassung

Bei den beschriebenen Versuchen galt es den EinfluB korperlicher Anstrengung auf
Kaninchen, die eine halbsynthetische, cholesterinfreie, und gehirtetes Kokosfett ent-
haltende Nahrung erhielten, zu priifen. Bei siimtlichen Tieren, die mit dieser Kost gefiittert
wurden, konnte man eine starke Erhohung des Serumcholesterins sowie atheromatoése
KoronargefiBverinderungen verschiedenen Ausmalles nachweisen. Bei den meisten lagen
auch atheromatose Aortaschiden vor. Weder in bezug auf die Hohe des Serumcholesterins
noch auf die Ausbreitung der atheromatésen Gefaiverinderungen konnte ein Unterschied
zwischen den springenden und den ruhenden Versuchstieren festgestellt werden. Iis wird
jedoch hervorgehoben, dafl die Anzahl der Tiere zu klein ist um in dieser Hinsicht sichere
Schliisse zu erlauben. Eines der ruhenden Tiere starb an einem Myokardinfarkt, wihrend
bei keinem der iibrigen Versuchstiere eine solche Todesursache nachzuweisen war. Es kamen
klcine fokale Zellinfiltrate und fibrése Herde vor, deren eventuelle hypoxische Genese
besprochen wird. Es wird hervorgehoben, daB dic Schiden groBe Ahnlichkeit mit einer
Speicherungskrankbeit, aber in gewisser Beziehung auch mit der humanen Arteriosklerose,
haben.
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The Lapps inhabit the northern parts of Finland as well as those of Sweden,
Norway, and the Kola peninsula in the Soviet Union. They form a separate
tribe, which is allied to both the Mongolian race and to some European races (1).
The Lapps are of short stature, slender build, and have mostly normal or lean
bodies. Their muscles are usually well developed owing to their wallking long
distances, rowing, and carrying heavy loads (2).

On the basis of their anthropological properties, the Finnish Lapps are
divided into two groups: Utsjoki-Inari Lapps and Skolt Lapps. The former
resemble anthropologically so closely the Lapps of Sweden and Norway that
they may be considered Scandinavian Lapps. The Skolts are related to the
Lapps of the Kola peninsula (2).

The Lapps earn their livelihood by reindeer breeding or fishing or by both.
Besides this, agriculture is practised in some arcas. It is, however, mostly
limited to growing forage crops for cattle feed and potatoes.

Reindeer breeding is the principal means of livelihood for the majority of
the Lappish population, and it determines their way of living. Constant tending
of the animals is necessary for successful reindeer breeding, and consequently



