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Ernahrung und Arteriosklerose!
Von H. Aebi, Bern

Der Frage, ob es durch didtetische MaBnahmen moglich ist, degenerativen
Verdnderungen des Kreislaufsystems vorzubeugen, wird heute grofes Inter-
esse entgegengebracht. Ohne Zweifel handelt es sich um eines der wichtigsten
Probleme, mit dem sich die Praventivinedizin zu beschiftigen hat. Wenn ein-
leitend auf einige biochemische und ernihrungsphysiologische Aspekte dieser
Frage eingetreten wird, sei vorweggenommen, dafl die Auffassungen hieriiber
betrichtlich auseinandergehen. Dies vor allem deshalb, weil es sich bei der
Arteriosklerose um ein sehr komplexes Krankheitsgeschehen handelt, dessen
experimentelle Erforschung, besonders hinsichtlich Methodik und Auswertung,
mit grolen Schwierigkeiten verbunden ist.

Werden Didtfaktoren diskutiert, von denen man eine Beeinflussung der sich
in den Gefilwinden abspielenden degenerativen Verinderungen annimmt,
dann stehen meist 2 Korperklassen im Vordergrund: das Cholesterin und ver-
wandte Sterine sowie die Gruppe der essentiellen Fettsiuren. Es rechtfertigt
sich daher, zuerst auf diese beiden Nahrungsfaktoren, insbesondere ihr Ver-
halten im Stoffwechsel, einzugehen.

Cholesterin als steter Begleiter tierischer Fette wird bei gemischter Kost in
Mengen von 0,3-3 g pro Tag aufgenommen, wovon allerdings nur ein Teil
(15—70%,) resorbiert wird. Das im Blut kreisende und in der Leber gespeicherte
Cholesterin wird als «pool» betrachtet (etwa 15 g), welcher mit dem iibrigen
Cholesterin im Gleichgewicht steht und der sich jeweilen innert 10-20 Tagen
erneuert. Ein Teil dieses Cholesterins gelangt via Galle in den Darm; dort wird
dieses entweder riickresorbiert (enterohepatischer Kreislauf) oder zumeist als
Coprostanol im Kot ausgeschieden (1-3 g/Tag). Die Rolle des Cholesterins
als Ausgangsmaterial fiir die Synthese von Steroidhormonen, Vitamin D und
von Gallensduren diirfte allgemein bekannt sein. Is sei noch erwihnt, daf
dieses bei der Ausscheidung via Galle und Hautfett eine Anreicherung erfihrt,
wogegen in der Milch nur etwa /,, bis 1/,, der im Blut vorhandenen Cholesterin-
konzentration zu finden ist. Wahrend der exogenen Cholesterinzufuhr frither
grofle Bedeutung beigemessen wurde, ist dies heute kaum mehr der Fall, sofern
von der Aufnahme abnorm grofler Mengen (extreme Kostformen, Belastungs-
versuche!) abgesehen wird. Versuche mit “4C-signiertem Azetat bzw. Mevalonat
haben bestitigt, dafi der Organismus seinen Cholesterinbedarf durch Eigen-
synthese aus C,-Bruchstiicken (Azetyl-Co-A) voll und ganz decken kann und
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daf3 auBler der Leber, dem Hauptbildungsort (etwa 2 g téglich), auch zahlreiche
andere Organe, sogar die Aortenwand selbst, zu dieser Syntheseleistung be-
fahigt sind. Dazu kommt, daB das AusmaBl dieser Eigensynthese von der exo-
genen Zufuhr im Sinne einer Kompensation gesteuert zu werden scheint. Zur
Frage der Regulation des Cholesterinstoffwechsels durch Pflanzensterine sind
kiirzlich neue Aspekte von Schin und Henning [14] mitgeteilt worden. Ver-
gleicht man das Schicksal von oral verabreichtem 4-1“C-Cholesterin und von
intravends gegebenem 2-14C-Azetat, so ergeben sich bei der Verfolgung des
Aktivititsabfalles etwa dieselben Kurven-Parameter. Dies darf als Hinweis
dafiir aufgefaBBt werden, daBl das mit der Nahrung aufgenommene und das durch
Eigensynthese gebildete Cholesterin im Organismus vollig vermischt werden
und ein identisches Schicksal erleiden. So naheliegend es ist, vom zu vielen
Cholesterin in der Gefifiwand auf ein Zuviel an Cholesterin in der Nahrung zu
schlieBen, so unberechtigt ist es, dem in jeder gemischten Kostform enthaltenen
Cholesterin an sich eine atherogene Wirkung zuzuschreiben. Diese Annahme
diirfte wenigstens fiir alle diejenigen Kostformen zutreffen, die einen nicht iiber-
trieben hohen Cholesteringehalt (unter 1 g/Tag) aufweisen. Wesentlich zurtick-
haltender ist in dieser Hinsicht zum Beispiel Verdonk [15].

Obwohl! die Sonderstellung der essentiellen Fettssuren (« Vitamin F», EFA)
bereits 1929 von Burr und Burr [7] auf Grund von Fitterungsversuchen an
Ratten erkannt worden ist, weil man erst seit wenigen Jahren um die Wirkung
gewisser Polyenfettsiuren auf den Lipidstoffwechsel. Nachdem iiber 20 Jahre
lang fast ausschlieBlich der Einfluf auf die Haut interessierte, berichteten
mehrere Forscher fast gleichzeitig iiber die cholesterinsenkende Wirkung einer
Reihe von Pflanzen- und Kaltbliiterslen (4hrens et al [1, 2], Kinsell [10]). In
zahlreichen experimentellen und klinischen Arbeiten ist seither bestitigt wor-
den (zum Beispiel von Bronte-Stewart, Groen, Malmros, Schettler), dal Zulagen
von Pflanzenélen, die reichlich Linol-, Linolen- und Arachidonséure ent-
halten, bei sonst gleichbleibender Kostform eine Reduktion des Choleste-
rinspiegels im Blut bewirken. In dieser Hinsicht haben sich besonders
Sonnenblumendl und Ol aus Firberdistel (Saflorsl) sowie eine ganze Reihe
weiterer Pflanzendle, wie Maisol, Soyaél, ErdnuBl und das einheimische
Rapsél, als wirksam erwiesen. Man schiitzt den tiiglichen Bedarf an EFA auf
etwa 4-7 g, woraus hervorgeht, daf man diesen Nahrungsbestandteil eher zu
den essentiellen Aminosiuren als zu den Vitaminen in Parallele setzen sollte.
Da die gesiittigten und die mehrfach ungesiittigten Fettsduren wenigstens in
dieser Hinsicht eine gegenteilige Wirkung zu entfalten scheinen, ist man geneigt,
dem «Fettsiurespektrum » eines Fettes eine dhnliche Rolle zuzuordnen, wie sie
die Aminosiurezusammensetzung eines Proteins fiir die biologische Wertigkeit
spielt. Im Organismus werden die EFA offenbar zu Sonderzwecken verwendet.
So ist zum Beispiel das Plasma-Cholesterin vorzugsweise mit Linolsiure ver-
estert. Nach Untersuchungen von Bernhard et al [4] bleibt bei dem im Orga-
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nismus verbleibenden Anteil von oral verabreichten “C-EFA eine Hydrierung
praktisch vollig aus.

Eine wertvolle Erginzung und Bestitigung haben diese auf klinischen Beob-
achtungen fulenden Anschauungen iiber die Rolle der essentiellen Fettsiuren
durch die Experimente von Rutstein et al[13] erfahren. An Fibroblasten-
kulturen, geziichtet aus menschlicher Aorta, haben diese Autoren gezeigt, daB
das Ausmaf der Lipidanhdufung in den Zellen durch die Zusammensetzung des
suspendierenden Mediums weitgehend beeinflufit werden kann. So hat bereits
die Zugabe von 3-5 mg9, Cholesterin oder 50-70 mg9, f-Lipoprotein zum
Ansatz eine massive (reversible) Lipidanhiufung in den Zellen zur Folge. Wih-
rend diese Anhdufung durch 1 mg %, Stearat weiter verstirkt werden kann, hat
schon die Zugabe von nur 1mg9%, Linoleat eine deutliche Verringerung der
Lipidablagerung zur Folge. Hohere Dosen von Linoleat vermégen diese Fett-
anhdufung weitgehend zu unterdriicken. Diese Experimente weisen darauf hin,
daB den essentiellen Fettsduren offenbar eine regulierende Wirkung auf die
Lipidverteilung zwischen Blut und den Zellelementen der Gefiwand zukommt.
Da die essentiellen Fettsiiuren den Cholesteringehalt des Blutes herabsetzen und
— wenigstens in vitro ~ der Lipidablagerung in den GefiBwandzellen entgegen-
wirken, ist einer hinreichenden Versorgung mit diesem Nahrungsfaktor beson-
dere Beachtung zu schenken.

Bei der klinischen Untersuchung dieser Didtfaktoren ist das Hauptaugen-
merk begreiflicherweise auf das Verhalten des Cholesteringehaltes und der
Lipoproteine im Blut gerichtet worden. Wenn auch eine Verminderung des
Cholesterinspiegels im Blut als Ausdruck einer gewissen anti-atherogenen Wir-
kung gewertet werden darf, so ist dies noch lange kein schliissiger Beweis dafiir,
daB alle diejenigen Prozesse, die schlieflich zu den arteriosklerotischen Gefif3-
verdnderungen fithren, dadurch unterbunden werden.

Es ist der experimentellen Forschung vorbehalten gewesen, hier zur weiteren Kliarung
dieser Frage wertvolle Beitrige zu leisten. Eines der wesentlichsten Resultate, zu welchem
diese Forschungsrichtung gefiithrt hat, ist die Erkenntnis, da man die Aortenwand nicht
als « Ablagerungsstelle » betrachten darf, sondern als Organ mit einem charakteristischen
Eigenstoffwechsel. Dabei sind metabolische und hdmodynamische Faktoren gleicher-
maflen fur Struktur- und Gestaltsverinderungen dieses Organs, welches vom 3. bis zum
8. Lebensjahrzehnt eine Verdreifachung seines Gewichtes erfiihrt [11], verantwortlich zu
machen. Eine der eingangs erwiihnten Schwierigkeiten bei der experimentellen Arterio-
skleroseforschung besteht darin, dafl kein Sduger als Versuchstier zur Verfiigung steht.
Den an Kaninchen ausgefiihrten Futterungsversuchen mull entgegengehalten werden,
daB es sich um reine Pflanzenfresser handelt, die normalerweise gar kein Cholesterin mit
der Nahrung aufnehmen. Wenn nun nach dauernder Belastung mit massiven Cholesterin-
dosen (0,3 g/Tag) ein starker Anstieg des Cholesterinspiegels im Blut (Norm: 50 mg9,) auf
das 10fache zu beobachten ist und nach einigen Monaten arteriosklerosedhnliche Gefaf3-
verdnderungen auftreten, so handelt es sich hier wohl eher um ein Ungeniigen der physio-
logischen Abbauwege als um die Imitation der spontan auftretenden Arteriosklerose des
Menschen [5].

Die einzigen Lebewesen, bei denen gleich wie beim Menschen hiufig spontane arterio-
sklerotische Gefilverinderungen im Alter beobachtet werden kénnen, sind gewisse Vogel-
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arten, wie zum Beispiel Papagei und bestimmte Hithnerrassen. Da das histologische Bild
der beim Huhn auftretenden Verdnderungen demjenigen des Menschen am néchsten
kommt, ist man geneigt, das Huhn als das geeignetste unter den wenigen in Frage kom-
menden Versuchstieren zu betrachten.

Welche Nahrungsfaktoren das Auftreten degenerativer Verdnderungen zu
verhindern oder wenigstens zu verzogern vermdgen, ist von Weitzel und Mit-
arbeitern [16] in ausgedehnten Untersuchungen am Huhn aufgeklirt worden.
Dabei ist es ihm in langfristigen Fiitterungsversuchen gelungen, die Schwere der
arteriosklerotischen Gefifiverinderungen durch Zusdtze zum Grundfutter zu
beeinflussen. Nach dem Ergebnis dieser Experimente zu schlieBen, miissen
zwei Faktorengruppen unterschieden werden, namlich solche, die vor allem auf
das Bindegewebe der GefiBwand einwirken, wie Cholin und Pyridoxin (Vit-
amin B;), und solche, die als grenzflichenaktive Substanzen die Fetteinlagerung
selbst beeinflussen (Vitamine A und E). Eine gute Versorgung an Vitaminen A
und E bewirkt im Experiment eine Reduktion der Lipidablagerung in der
Aorta auf etwa die Hilfte. Die von Buddecke {6] beobachtete Abnahme des
Kollagengehaltes von Aorten Bgreich erndhrter Hithner (5 mg/Tag) weist in
derselben Richtung wie die Befunde von Rinehart [12], wonach Pyridoxin-
mangel bei Affen zu Intimafibrosen, zu einer allgemeinen Vermehrung und zu
Degenerationserscheinungen des Gefiflbindegewebes fithrt. Diese Selektivitét
der Angriffspunkte steht mit der Auffassung in Einklang, dafl beim Zustande-
kommen der Arteriosklerose zwischen priméren Verinderungen der Binde-
gewebsmatrix und der sekundir auftretenden Fetteinlagerung unterschieden
werden mulB3 (von Albertini). Es wird angenommen, daf} ein lokaler Wirkstoff-
mangel, eventuell verbunden mit Hypoxie und weiteren Faktoren, als auslosen-
des Moment eine Rolle spielt. Ob die Lipidanhdufung eine Folge des herab-
gesetzten Oxydationsvermogens des betroffenen Gewebes ist oder auf einer
Storung des Fetttransportes beruht, it sich nicht entscheiden. Es lassen sich
jedenfalls fiir beide Mechanismen experimentelle Anhaltspunkte anfiihren.

In diesem Zusammenhang ist festzustellen, daB sich die Resultate der klinischen und
experimentellen Untersuchungen an sich in wertvoller Weise ergénzen. Es bestehen in-
dessen — vor allem was die BeeinfluBbarkeit der Entwicklung arteriosklerotischer Ver-
snderungen anbelangt — gewisse Unterschiede. Wihrend die Futterungsversuche an
Hiihnern vor allem auf die Wirksamkeit einer ganzen Reihe von Vitaminen hinweisen,
haben sich bei den Ernidhrungsversuchen am Menschen vor allem die essentiellen Fett-
siiuren -~ wenigstens in bezug auf den Cholesteringehalt des Blutes — als wirksam er-
wiesen. Diese Inkongruenz ist méglicherweise speziesbedingt. Sie kénnte aber auch darauf
zuriickzufithren sein, daf die Hoéhe des Cholesteringehaltes im Blut die im Zellinnern
herrschende Situation nicht in allen Fillen «richtig» widerspiegelt. Auf diesen Gesichts-
punkt ist besonders von Weitzel hingewiesen worden. Danach wire die didtetische Er-
zielung einer Hypocholesterindmie als cerleichternde » MaBnahme zu betrachten, insbeson-

dere dann, wenn sich der GefiBwandstoffwechsel bereits in einem Zustand latenter In-
suffizienz befindet.

Der an der Klinik zur Beurteilung einer eventuellen atherogenen oder
anti-atherogenen Wirkung praktisch ausschlieflich zur Verfiigung stehende
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Parameter ist der Cholesteringehalt des Blutes. Gleich wie das Lipidogramm
des Serums gibt dieser — wie bereits erwéihnt —~ zwar AufschluB iiber die im Blut,
nicht unbedingt aber iiber die im lipidspeichernden Arteriengewebe herrschende
Situation. Obwohl sich die Ratte wesentlich anders verhilt als der Mensch, sei
es erlaubt, zum Beispiel auf die Fitterungsversuche von Deuel [3] hinzuweisen.
Aus diesen geht hervor, dafl es zwar nach Fiitterung einer fettarmen und chole-
sterinfreien Kost wiahrend langerer Zeit zam Absinken der Cholesterinkonzen-
tration im Blut kommt, wogegen in der Leber iiber die Norm erhéhte Chole-
sterinmengen zu finden sind. Solange jedoch eine gefahrlose und routinemifBig
durchfiilhrbare Methode zur Gewebsanalyse nicht zur Verfigung steht, wird
die Hohe des Cholesteringehaltes im Blut trotz dieser UngewiBlheit eine der
wichtigsten Beurteilungsgrundlagen bleiben. Dies gilt vor allem fiir den Faktor
Erndhrung. Wahrend die Bedeutung von Konzentrationsunterschieden bei
verschiedenen Individuen oder Gruppen sehr unterschiedlich bewertet wird,
kommt dem Liangsprofil, das sich iiber eine lingere Zeitspanne erstreckt, eine
wesentlich groflere Beweiskraft zu. In dieser Hinsicht verdienen zum Beispiel
die Beobachtungen von Scheitler an einer Gruppe von Versuchspersonen Er-
wahnung, nach denen wihrend der Kriegsjahre eine deutliche, aber voriiber-
gehende Abnahme des Cholesterinspiegels im Blut festzustellen war. Der Ein-
flul, den hier die Gesamtkalorienzufuhr und besonders der prozentuale Anteil
der Fettkalorien auf die Hohe des Cholesterinspiegelsim Blut ausiibten, geht auch
aus den zwischen verschiedenen Bevolkerungsklassen und Linderp angestell-
ten Vergleichen hervor: Je gréfer die im Mittel zugefiihrte Menge, desto hther
die durchschnittliche Cholesterinkonzentration im Blut. Von Interesse sind
auch die SchluBifolgerungen derjenigen Untersucher, welche umfangreiche
statistische Erhebungen durchgefithrt haben, um die Beziehungen zwischen
Cholesteringehalt und Lipidogramm einerseits und Arteriosklerosehiufigkeit
bzw. Gefihrdung andererseits zu kldren. So kommen zum Beispiel White,
Levine und Sprague [17] zum SchiuB, daB diesen Blutuntersuchungen im Einzel-
fall wenigstens in dieser Hinsicht jeglicher prognostische Wert abzusprechen ist.

Das hier kurz skizzierte Bild von den zwischen Ernihrung und Arterio-
sklerose bestehenden Beziehungen weist noch viele Liicken auf. Trotzdem gibt
es bereits gentigend Anhaltspunkte, welche eine distetische Beeinflussung nicht
nur als wahrscheinlich, sondern sogar als sehr wiinschbar erscheinen lassen. Es
sollen daher abschlielend einige Richtlinien gegeben werden, bei deren Inne-
haltung eine Abnabme der Erkrankungshiufigkeit an Arteriosklerose im all-
gemeinen und eine gewisse vorbeugende Wirkung im Einzelfall erwartet wer-
den darf:

1. Die Gesamtkalorienzufuhr ist dem effektiven Bedarf besser anzupassen.
Dies gilt speziell fiir Personen mit geringer korperlicher Betétigung. Der als
Folge von Motorisierung und Automation eingetretenen Abnahme des Kalo-
rienbedarfes sollte nicht nur im Hinblick auf die Bekimpfung der Uber-
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gewichtigkeit, sondern auch fiir die Arterioskleroseprophylaxe vermehrte Be-
achtung geschenkt werden.

2. Da speziell dem zu reichlichen Fettgehalt der Nahrung als Ganzem
eine atherogene Wirkung zugeschrieben wird, kommt der Fettkalorienzufuhr
besondere Bedeutung zu. Obwohl die Schweizer Durchschnittskost wesentlich
weniger Fett enthilt als zum Beispiel diejenige in den USA (40-509, Fett-
kalorien), diirfte auch fiir unsere Verhiltnisse eine angemessene Reduktion der
Fettkalorien auf 20-259, angezeigt sein. Dies entspricht bei einer Gesamt-
kalorienzufuhr von 2700 Cal/Tag einer Menge von 60 bis 70 g Fett [8].

3. Grofie Bedeutung kommt der Fetiqualitit zu, weil trotz der oben ge-
forderten Herabsetzung der Quantitit eine Deckung des Bedarfes an essentiellen
Fettsauren (EFA) gewshrleistet sein muB. Der tégliche Bedarf ist relativ hoch
und wird auf 4-7 g geschitzt [9]. Es sind daher von diesem Standpunkt aus
diejenigen Fette und Ole zu bevorzugen, die einen besonders hohen Gehalt an
EFA aufweisen. Dies sind zum Beispiel Sonnenblumensl, Erdnufsl, Rapsol,
Soyasl, Maissl und Ol aus Firberdistel. Es sei jedoch erwihnt, daB auch gewisse
tierische Fette reich an EFA sind, wie zum Beispiel das Gefliigelfett (etwa
24%) [2].

4. Da es sich bei der Ablagerung des Cholesterins in der Gefifwand nicht
um ein Bilanzproblem, sondern um eine Frage der Steuerung des Cholesterin-
stoffwechsels handelt, sind die in der gemischten Kost vorhandenen Chole-
sterinmengen ohne praktische Bedeutung.

5. Eine gute Vitaminversorgunyg ist fiir die Arterioskleroseprophylaxe sehr
wesentlich. Dies gilt insbesondere fiir die Vitamine A und E sowie fiir Vit-
amin Bg und Cholin. Eine reichliche Deckung des Bedarfes an Vitaminen und
anderen Schutzstoffen diirfte sich ganz allgemein — ob diese nun die in GefaB-
wandprozesse direkt eingreifen oder nicht — giinstig auswirken.

6. Die Bewertung eines Nahrungsmittels kann nicht von einem einzigen
Gesichtspunkt aus vorgenommen werden, sondern es sind alle Aspekte mit zu
beriicksichtigen. So 148t sich zum Beispiel die extreme Forderung auf villigen
Verzicht tierischer Fetfe nicht aufrechterhalten, denn der erndhrungsphysiolo-
gische Wert eines Fettes hiingt nicht allein vom Gehalt an essentiellen Fett-
siuren ab, sondern auch von der Verdaulichkeit, der Haltbarkeit und vom Ge-
halt an Vitaminen und eventuell weiteren, noch unbekannten Faktoren. Bei
Wiirdigung aller Gesichtspunkte erscheint es daher zweckméBig, mehrere hoch-
wertige Fette verschiedener Zusammensetzung und Herkunft miteinander zu
kombinieren, zum Beispiel EFA-reiche Pflanzenéle und Milchfett.

Die hier angefiihrten Richtlinien zur Arterioskleroseprophylaxe decken sich
weitgehend mit der heute allgemein erhobenen Forderung auf angemessene
Reduktion der Gesamtkalorienzufuhr und auf Verbesserung der Schutzstoff-
versorgung. Um zu erreichen, daB unsere Nahrung pro Kalorie mehr Schutz-
stoffe, das heiBt Vitamine, Spurelemente und Mineralstoffe, enthilt, muf man
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den natiirlichen Schutzstofftrigern diejenige Vorzugsstellung einrdumen, die
ihnen gebithrt: Gemiise und Friichte, Milch, dunkles Brot, Leber, um hier
einige der wichtigsten zu nennen. — Demgegeniiber ist bei den reinen Kalorien-
trigern etwas mehr Zuriickhaltung geboten.

Es ist hier die Meinung vertreten worden, dal man von der Einhaltung der
gegebenen Richtlinien eine gewisse vorbeugende Wirkung erwarten darf. Es
ist aber keinen Moment auBler acht zu lassen, dafl die Ernshrung nur einen der
vielen Umweltsfaktoren darstells, die das Auftreten und den Verlauf arterio-
sklerotischer Verinderungen bestimmen, von den mindestens ebenso bedeut-
samen inneren Faktoren ganz zu schweigen. Vorbeugende Mafnahmen auf dem
Ernghrungssektor sind daher nur ein 7'eil dessen, was zur Bekimpfung der
Arteriosklerose unternommen werden kann. Die Ernihrung ist indessen einer
der wenigen Faktoren, der eine gewisse EinfluBnahme auf dieses Krankheits-
geschehen iiberhaupt zulaft.

Literatur

[1] Ahrens B. H.jr., T. Tsaltas, J. Hirsch, W. Insull: Effects of dietary fats on the
serum lipids of human subjects. J. Clin. Invest. 34, 918, 1955.

[2] Ahrens E. H. jr., W. Insull jr., B. Blomstrand, J. Hirsch, T. T. Tsaltas und M. L.
Peterson: Influence of dietary fats on serum-lipid levels in man. Lancet, 943, 1957.

[3] Alfin-Slater R. B., L. Aftergood, A.F. Wells und H..J. Deuel jr.: The effect of es-
sential fatty acid deficiency on the distribution of endogenous cholesterol in the
plasma and liver of the rat. Arch. Biochem. Biophys. 62, 180, 1954.

{4] Bernhard K., M. Rothlin und H. Wagner: Zur Frage der Hydrierung ungeséttigter
Fettsiuren im Tierkorper. Helv. Chim. Acta 47, 1155, 1958.

{5] Boyd G.S.: Thyroid function, Thyroxine analogs and Cholesterol metabolism in
rats and rabbits. Hormones and Atherosclerosis; Acad. Press 1959, S. 49.

[6] Buddecke E.: Verinderung und Beeinflussung des Aortenbindegewebes bei tier-
experimenteller Arteriosklerose. Z. physiol. Ch. 310, 199, 1958.

[7] Burr G. 0. und M. M. Burr: A new deficiency disease produced by the rigid ex-
clusion of fat from the diet. J. biol. Chem. 82, 345, 1929.

[8] Fleisch A.: Ernshrungsprobleme in Mangelzeiten; Basel 1947, S. 218,
[9] Hégl 0. und E. Lauber: Lebensmittelbuch; 1. Teil (Entwurf 1958), S. 14.

[10] Kinsell L. W.: Effect of high fat diets on serum lipids: animal vs. vegetable fats.
J. Am. Dietet. 30, 685, 1954.

[11] Meyer W. W.: Zur Morphologie der hypertonischen Arteriosklerose im kleinen und
groflen Kreislauf. Bull. Schweiz. Akad. Med. Wiss. 13, 127, 1957.

[12] Rinekart J., L. D. Greenberg: Vitamin By deficiency in the rhesus monkey. Am. J.
Clin. Nutrition 4, 318, 1956.

[13] Rutstéin D. D., E. Ingenito, J. M. Craig, M. Martinelli: Effects of linolenic and
stearic acids on cholesterol-induced lipoid deposition in human aortic cells in tissue
culture. Lancet, 545, 1948.

[14] Schén H. und N. Henning: Untersuchungen zur Regulation des Cholesterinstoff-
wechsels. Deutsche Med. Wsehr. 84, 1385, 1959.

423



[15] Verdonk G.: Expériences diététiques dans la clinique de l'athéromatose. Nutr. et
Dieta 1, 41, 1959.

[16] Weitzel G. und E. Buddecke: Antiatherosklerotische Wirkstoffe. Xlin. Wschr. 34,
1172, 1956.

[17] White P. D., S. A. Levine und H. B. Sprague: Zit. nach Halden-Prokop, S.49.

Es sei noch auf folgende Ubersichten und Symposien hingewiesen, die zum Thema
tellung nehmen:

S
1. Symposium iiber Arteriosklerose; Bull. Schweiz. Akad. Med. Wiss. 13, 1-488, 1957.
2

. Cholesterin, Erndhrung, Gesundheit; von W. Halden und L. Prokop. Urban & Schwar-
zenberg, Wien 1957.

w

. Fortschritte der Arterioskleroseforschung; von @. Schettler und Mitarb. Zschr. f.
Kreislaufforschung 47, 923-957, 1958.

4. The influence of hormones on lipid metabolism in relation to arterioselerosis; New York
Academy of Sciences 1959.

5. Hormones and Atherosclerosis. Academic Press, New York 1959.

6. Arteriosklerose und Ernshrung; Vortriige und Diskussionen des Symposiums zu Bad
Neuenahr., Band 3 der wissenschaftlichen Veréffentlichungen der deutschen Gesellschaft
fir Erndhrung; Steinkopff, Darmstadt 1959.

7. Nutrition and health problems in middle age; Proceedings of the Heinz international
Symposium on nugrition; Fed. Proc. 18, Suppl. 8, 35-74, 1959.

Aus der Mcdizinischen Universititsklinik Basel (Vorsteher: Prof. H. Staub)

Die Epidemiologie des Myokardinfarktes:

Von Walter Schweizer, Basel 2

Drei verschiedene Methoden kénnen beniitzt werden, um die Ursache einer
Krankheit zu entdecken, die Untersuchung des kranken Menschen in vivo und
post mortem, das Tierexperiment und die epidemiologische Untersuchung von
Populationen und von Teilen derselben. — Die epidemiologische Methode wird
vorerst angewandt, um die Héiufigkeit der Krankheit in verschiedenen Popu-
lationen festzustellen (descriptive Epidemiologie). Hierauf wird innerhalb der
Population nach Faktoren gesucht, deren Haufigkeit der Krankheits-Héufig-
keit parallel geht und welche somit als Ursache in Frage kommen (analytische
Epidemiologie). Die Methode dient endlich dazu, Hypothesen iiber die kausale
Bedeutung solcher Faktoren im Massenexperiment zu testen {experimentelle
Epidemiologie). — Der Myokardinfarkt war im Laufe der letzten Jahre Objekt
zahlreicher derartiger Untersuchungen. Die vorliegende Mitteilung soll iiber
die Ergebnisse dieser Arbeiten orientieren.

1 Nach einem am 2. Juli 1959 vor der Schweizerischen Gesellschaft fiir Praventivmedizin
gehaltenen Vortrag.

2 Autor: PD Dr. W. Schweizer, Steinenring 3, Basel.
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