
 

 

 

7 Anhang 

7.1 Abkürzungsverzeichnis 

Abb.   Abbildung 

ADA   American Diabetes Assoziation 

Ang II   Angiotensin II 

ANOVA  Analysis of Variance 

ACTH   Corticotropin 

Aqua bidest.  zweifach destilliertes Wasser 

ABC                         Avidin-Biotin-Complex 

AHA   American Heart Assoziation                                      

ACE   Angiotensin Converting Enzyme                

AT   Angiotensin II – Rezeptor 

A.   Arteria 

B2   Bradykinin-Rezeptor 

BZ                           Blutzucker 

BMI   body mass index 

CAM   cellular adhesion molecule 

°C   Grad Celsius 

CONSENSUS Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study 

COPERNICUS The Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival 

CIBIS  Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study 

Can   Candesartan 

CRP   C-reaktives Protein 

DCCT   Diabetes Control and Complication Trial 

dl   Deziliter 

DHP   deutsche Herz-Kreislauf-Präventionsstudie 

DNA   Desoxyribonucleinic acid 

EDRF   endothelial derived relaxing factor 

eNOS   endotheliale NOS 

g   Gramm 

 95  



 

 

 

HF   Herzfrequenz  

i. p.  Intraperitoneal 

IDDM   insulin dependent diabetes mellitus 

iNOS   induzierbare NOS 

ICAM   intracellular adhesion molecule 

IL   Interleukin 

KHK   koronare Herzkrankheit 

kg   Kilogramm 

LDL   low density lipoprotein 

LD 50   Letaldosis 50 

L-NAME  N-Nitro-L-Arginin-Methyl-Ester  

MCP   chemoattractant protein 

Meto30  Metoprolol 30 mg/kg 

Meto50  Metoprolol 50 mg/kg 

M.    Muskulus 

mm   Millimeter 

M   Molar 

ml   Milliliter 

mmHg   Millimeter Quecksilbersäule  

mRNA   messenger RNA 

MONICA  Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Disease 

mg   Milligramm 

NN   Nitroprussid Natrium  

NYHA   New York Heart Association 

NO   Stickstoffmonoxid 

NOS   Stickstoffmonoxid-Synthase 

n. s.    nicht signifikant 

nNOS   neuronale NOS 

NIDDM  non insulin dependent diabetes mellitus 

NO2-   Nitrit 

NO3-   Nitrat 

NFκB                      Nuclear factor-kappa B 
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NADPH  Nicotinamiddinukleotidphosphat 

n   Anzahl 

ONOO-  Peroxynitrit 

O2.-   Superoxid-Radikal-Anion 

O2   Sauerstoff 

oGGT   oraler Glukosetoleranztest 

p. o.   per os 

pH   negativer dekadischer Logarithmus der H+-Ionenkonzentration 

p   Wahrscheinlichkeit 

Psyst   systolischer Druck 

Pdiast   diastolischer Druck 

RT   Raumtemperatur 

RR   Riva Rocci 

RAAS   Renin-Angiotensin-Aldosteron-System  

SD   Sprague Dawley 

STZ   Streptozotozin 

TNF   Tumornekrose-Faktor 

TF   Tissue Factor 

UKPDS  United Kingdom Prospective Diabetes Study   

USA   United States of Amerika 

VCAM    vascular cellular adhesion molecule 

WHO   World Health Organisation 

V-HeFT  Valsartan Heart Failure Trial 

vs.  Versus 

α   Alpha- 

β   Beta- 

μ   Mikro-  

 

 

 

 97  



 

 

 

7.2 Tabellenverzeichnis 

Tab. 1a: Vergleich des Psyst. im Rahmen der Vorstudie zwischen SD, SDCan, 

              Meto30 und SDMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 1b: Vergleich des Pdiast. im Rahmen der Vorstudie zwischen SD, SDCan, 

              Meto30 und SDMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 1c: Vergleich der HF im Rahmen der Vorstudie zwischen SD, SDCan,                 

    SDMeto30 und SDMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 2:   Vergleich der Tiergewichte der einzelnen Gruppen (MW ± SM)  

Tab. 3:   Vergleich der Blutglukosekonzentration der einzelnen Gruppen. Mean ±                          

    SEM   

Tab. 4a: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 80 der Gruppen                         

    SD, STZ, STZCan, STZMeto30 und STZMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 4b: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 80 der Gruppen                         

     SD, SDCan, SDMeto30 und SDMeto50.  

Tab. 5a: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 200 der                    

              Gruppen SD, STZ, STZCan, STZMeto30 und STZMeto50 (MW ± SM)                  

Tab. 5b: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 200 der Gruppen                       

     SD, SDCan, SDMeto30 und SDMeto50.  

Tab. 6a: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 600 der   

    Gruppen SD, STZ, STZCan, STZMeto30 und STZMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 6b: Vergleich der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 600 der Gruppen                       

     SD, SDCan, SDMeto30 und SDMeto50.  

Tab. 7a: Vergleich der endothelunabhängigen Vasodilatation der Gruppen SD, STZ,  

    STZCan, STZMeto30 und STZMeto50 (MW ± SM)  

Tab. 7b: Vergleich der endothelunabhängigen Vasodilatation der Gruppen SD, STZ,  

    STZCan, STZMeto30 und STZMeto50.  

Tab. 16: Vergleich der endothelunabhängigen Vasodilatation der Gruppen SDCan  

    und SDMeto30 (MW ± SM)  

Tab. 17: Vergleich der endothelunabhängigen Vasodilatation der Gruppen SDCan  

    und SDMeto30.  

Tab. 8:  Vergleich der Expression von ICAM-1 der Gruppen SD, STZ 

              STZCan und STZMeto30. AF ± SEM 
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Tab. 9:  Vergleich der Expression von VCAM-1 der Gruppen SD, STZ 

              STZCan und STZMeto30.  

Tab. 10: Vergleich der Expression von eNOS der Gruppen SD, STZ, 

              STZCan und STZMeto30. AF ± SEM 

Tab. 11: Vergleich der Expression von iNOS der Gruppen SD, STZ,  

              STZCan und STZMeto30. AF ± SEM 

7.3 Figurenverzeichnis 

Figur 1: Modell des autoperfundierten Hinterbeines 

Figur 2: Kathetersystem des autoperfundierten Hinterbeines 

Figur 3: Druckkkurve währen einer Vasodilatation 

Figur 4: schematische Darstellung der ABC-Methode  

Figur 5: repräsentative Bilder zur immunhistochemischen digitalen Bildanalyse  

7.4 Abbildungsverzeichnis 

Abb. 1a: graphische Darstellung des Psyst (in mmHg) (MW ± SM) . P<0,05 =   

              signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 1b: graphische Darstellung des Pdiast (in mmHg) (MW ± SM) . P<0,05 =   

              signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 1c: graphische Darstellung der HF (pro Minute) (MW ± SM) . P<0,05 =   

              signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 2:  graphische Darstellung der KG (in g) (MW ± SM) . P<0,05 =   

              signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 3a: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 80   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 3b: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 80   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 4a: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 200   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 4b: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 200   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 5a: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 600   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 
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Abb. 5b: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation bei KHS 600   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 6a: graphische Darstellung der endothelunabhängige Vasodilatation bei NN   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 6b: graphische Darstellung der endothelunabhängige Vasodilatation bei NN   

              MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 7a: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation in Bezug auf    

              die Amplitude MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 7b: graphische Darstellung der endothelabhängigen Vasodilatation in Bezug auf    

              die Amplitude MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 8a: graphische Darstellung der endothelunabhängigen Vasodilatation in Bezug                        

              auf die Amplitude MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 8b: graphische Darstellung der endothelunabhängigen Vasodilatation in Bezug                        

              auf die Amplitude MW ± SM . P<0,05 = signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 9:  zusammenfassende graphische Darstellung der endothelabhängigen     

              Vasodilatation in Bezug auf die Amplitude MW ± SM . P<0,05 = signifikant;  

    n. s. = nicht signifikant 

Abb. 10:  zusammenfassende graphische Darstellung der endothelunabhängigen     

               Vasodilatation in Bezug auf die Amplitude MW ± SM . P<0,05 =                    

     signifikant; n. s. = nicht signifikant 

Abb. 11: graphische Darstellung der Expression von ICAM-1  

Abb. 12: graphische Darstellung der Expression von VCAM-1  

Abb. 13: graphische Darstellung der Expression von eNOS 

Abb. 14: graphische Darstellung der Expression von iNOS 

Abb. 15: repräsentative Bilder der immunhistochemischen Färbung 
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