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??? Es ist eine schon l?¤ngst bekannte Tatsache, da?Ÿ das Herz der Vertebraten,vom Organismus getrennt, unter bestimmten Umst?¤nden noch lange seine T?¤tig-keit fortsetzen kann. Auch das koordinierte Zusammenarbeiten der verschie-denen Herzteile bleibt erhalten; die Kontraktionen folgen einander auch jetztregelm?¤?Ÿig, wie beim Herzen in situ und zwar fangen sie beim ven??sen Teil anund setzen sich auf den arteriellen Teil fort. Hieraus ergibt sich, da?Ÿ das Herzselbst die Reize bildet, welche den Herzschlag verursachen und da?Ÿ im Herzenselbst die Regulierung zu suchen ist, wodurch die spontanen Bewegungen derverschiedenen Teile in einen voneinander abh?¤ngigen Rhythmus geraten. Die Streitfrage, ob der Reiz, welcher die Bewegungen veranla?Ÿt, neurogenenoder myogenen Ursprungs ist, wird uns hier nicht weiter besch?¤ftigen. Um somehr aber interessiert uns die Tatsache, da?Ÿ die Bewegungen nach Isolation derTeile mittels Ligaturen^ zwar fortgesetzt werden, aber nicht mehr koordiniertsind. Sinus2 und Ventrikel pulsieren nun

autonom in einem (f??r jeden) spezifi-schen Rhythmus. Es stellt sich heraus, da?Ÿ nach dieser Isolierung die Schlag-frequenz des Ventrikels bedeutend niedriger ist als die des Sinus. Die Frequenzdes isoliert schlagenden Sinus ist ungef?¤hr gleich der des ganzen koordiniert schla-genden Herzens. Daraus folgt schon, da?Ÿ beim koordiniert schlagenden Herzender Sinus den anderen Teilen seine Frequenz aufzwingt, mit anderen Worten, da?Ÿder Sinus der f??hrende Herzteil (engl, â€žpacemakerquot;) ist. Diese f??hrende Rolledes Sinus kann weiter noch in folgender Weise nachgewiesen werden.^ Bei lokaler Erw?¤rmung des Sinus wird nicht nur die Schlagfrequenz diesesleiles erh??ht, sondern ??bernehmen auch die abh?¤ngigen Teile Atria und Ven-trikel diesen beschleunigten Rhythmus (Gaskell 1900). Dagegen hat lokaleErw?¤rmung der abh?¤ngigen Teile zwar Vergr???Ÿerung des Schlagvolumens zurFolge, aber keine ?„nderung der Schlagfrequenz. Man stellt sich nun vor, da?Ÿ derImpuls, der im Sinusgebiet entstanden ist, durch ein besonderes

Leitungssystemden ??brigen Teilen zugef??hrt wird. Wird dieses Leitungssystem unterbrochen, soschlagen Sinus und Kammer je in einem eigenen Rhythmus. Hierbei wird derSinusschlag von seinem eigenen Zentrum aus induziert, der Kammerschlag abervon einem zweiten Automatiezentrum, dem â€žatrio-ventrikul?¤ren Knoten vonAschoff-Tawabaquot; (bei Rana: â€žatrio-ventricul?¤rer Trichterquot;). Letzterer ??ber-nimmt nun die F??hrung des Ventrikelrhythmus. Die f??hrende Rolle des Sinus kann noch auf andere Weise gezeigt werden.Man kann einem normal schlagenden Herzen elektrische Induktionsschl?¤ge er-teilen. Trifft ein solcher Induktionsschlag die Kammer w?¤hrend der Systole, sobleibt der Reiz ohne Erfolg. Die Zeit, w?¤hrend welcher die Kammer einem Reizunzug?¤nglich ist, nennt man das Refrakt?¤rstadium. Wird der Induktionsschlagkurz nach dem Anfang oder w?¤hrend der Diastole und der hierauf folgenden Pauseverabreicht, so entsteht eine Extrasystole der Kammer. Die Folge hiervon ist,da?Ÿ jetzt der erstfolgende Sinusimpuls die

Kammer im Refrakt?¤rstadium antrifftund deshalb keinen Effekt hat. Auf diese Extrasystole folgt somit eine l?¤ngere,die sogenannte kompensatorische Pause der Kammer, welche erst beendet wird,wenn der n?¤chste Sinusimpuls die Kammer erreicht (Engelmann 1894). Wirddas Refrakt?¤rstadium der Kammer durch Behandlung mit toxischen Stoffenk??nstlich verl?¤ngert und zwar so, da?Ÿ es eine Sinusperiode ??berdauert, so ??ber-schl?¤gt die Kammer jedesmal eine Kontraktion, da sie sich nur dann kontrahiert,wenn sie au?Ÿerhalb ihres Refrakt?¤rstadiums einen vom Sinus zugef??hrten Impuls 1nbsp;Die Ligaturen von Stannius: I zwischen Sinus und Atria; II zwischenAtria und Ventrikel. 2nbsp;Unter Sinus verstehen wir hier den Sinus venosus der poikilothermen unddas nodale Gewebe im rechten Atrium der homoiothermen Vertebraten.



??? empf?¤ngt (De Boer 1917). Alles dieses weist darauf hin, da?Ÿ unter normalenUmst?¤nden die Kammer sich der F??hrung des Sinus unterwerfen mu?Ÿ. Ich habe gemeint diese ??brigens wohlbekannten Tatsachen aus der allge-meinen Herzphysiologie der Vertebraten kurz darstellen zu m??ssen um durchVergleichung mit dem Invertebratenherzen klarlegen zu k??nnen, da?Ÿ die Ent-stehungsweise und die Regulierung der koordinierten Herzbewegungen bei beidenTiergruppen keineswegs einander gleichgesetzt werden d??rfen. Diese Behauptung will ich sogleich durch ein Beispiel belegen. Die klassischenUntersuchungen Carlsons (1904) am Herzen von Limulus lehren uns, da?Ÿ beidiesem Vertreter der Xiphosuren die Entstehung und die Regulierung der Herz-bewegungen neurogenen Ursprungs ist. Das Limulus-JLevz ist aus einer Anzahlhintereinander gelegenen Kammern aufgebaut. In normalem Zustande f?¤ngt dieHerzkontraktion bei der letzten Abteilung an und pflanzt sich von hier aus in einemsehr raschen Tempo,

den ??brigen Abteilungen entlang, nach der vorderen fort.Die F??hrung dieser koordinierten Bewegungen geht aus von einer dorsal vomHerzen gelegene Ganglienkette. Durchschneidung dieser Kette und der damitparallel verlaufenden lateralen Nerven hat Aufhebung der Koordination zur Folge.Dagegen bleibt nach Durchschneidung des Herzmuskels bei intakter Ganglien-kette und lateralen Nerven die Koordination bestehen. Nach Entfernung desGanglions h??ren die Herzbewegungen auf. Auch f??r Maja verrucosa wurde es vonDe Boer (1928) wahrscheinlich gemacht, da?Ÿ die Regulierung der Herzfuiiktionauf au?Ÿerhalb des Herzens gelegenen neurogenen Elementen beruht. Vielleichtwerden weitere Untersuchungen zeigen, da?Ÿ diese Herzfunktion, welche auf Fak-toren beruht, die so verschieden sind von denen, die das Vertebratenherz beherr-schen, ihrem Urspr??nge nach f??r alle Krustazeen die gleiche ist. Wie verh?¤lt sich, nun das Helix-iLeTZ. in Hinsicht auf oben genannteFragen ? Aus Mitteilungen fr??herer

Untersucher ist es uns bekannt, da?Ÿ dasHerz einer Anzahl Mollusken in ausgeschnittenem, ungespanntem undleerem Zustande seine Kontraktionen fortsetzt. Vom Helix-HoTzen wirddieses erw?¤hnt von Fosteb (1872) und Biedermann (1884); Ransom(1884) hat es beobachtet bei dem Herzen von Aphjsia und Pleurobran-chaea. Auch Sohoenlein (1894) hat das Gleiche beim Aflysia-Heszanwahrgenommen. Dagegen nimmt v. Skramlik (1929) f??r die T?¤tigkeitvon jedem Molluskenherzen Spannung der Herz wand als eine notwendigeBedingung an. Auf Grund meiner Befunde werde ich diese Meinung imfolgenden Kapitel bestreiten m??ssen und wenigstens f??r das Helix-HQrzfeststellen, da?Ÿ es unabh?¤ngig von der Wandspannung autonom t?¤tig ist. Die Frage nach dem koordinierten Zusammenarbeiten der verschie-denen Teile des Molluskenherzens wurde von fr??heren Untersuchern nochnicht befriedigend beantwortet. Ransom (1884) meinte die Koordinationzwischen Ventrikel und Kiemenherz von Octopus zur??ckf??hren

zu m??ssenauf Induktion vom ersten Herzganglion aus. Dagegen sollte das Zu-sammenarbeiten von Atria und Ventrikel mehr auf mechanischem Wegeerreicht werden. Bei Jordan-Hirsch (1927) finden wir zuerst die An-nahme ausgesprochen, da?Ÿ die Koordination zwischen Atrium undVentrikel bei Helix durch gegenseitige Dehnung zustande kommen



??? solle. Wir lesen S. 201: â€žDie Fl??ssigkeit verleiht dem Herzbeutel einegewisse Festigkeit; wenn das Atrium sich zusammenzieht, wobei es kurzwird, so zieht es den Ventrikel in die L?¤nge, da ja sein eines Ende durchdie gespannte Wand des Perikards festgehalten wird. Auf die Systole desAtriums folgt mit deutlicher Pause die Systole des Ventrikels, die ihrer-seits zur Folge hat, da?Ÿ das Atrium in die L?¤nge gezogen wird. . . . Wirvermuten, da?Ÿ bei der Koordination von Atrium und Ventrikel die ge-nannte Erscheinung eine Rolle spielt, da?Ÿ jeder Teil, der sich verk??rzt, denanderen Teil dehnt.quot; Von diesen Vermutungen ausgehend haba ich 1928 in dieser Richtungmit dem Herzen von Helix Versuche angestellt. Die Resultate dieserUntersuchung best?¤tigten Jordans Hypothese. Diese Versuche werdensehr kurz in Jordans Lehrbuch (1929) erw?¤hnt, w?¤hrend eine vorl?¤ufigeMitteilung erschien in â€žTijdschr.Nederl.dierkd. Vereenigingquot; (Willems)(1929)1. Weitere Mitteilungen ??ber dieses Thema findet man in Kapittel IIIder vorliegenden Arbeit

beim Helix-IL^TZQn. Von den Faktoren, von denen bekannt ist, da?Ÿ sie den Herzrhythmusbeeinflussen, m??ssen erw?¤hnt werden: 1. Wandspannung und 2. Tem-peratur. Wandspannung kann in zweierlei Weise erreicht werden: a) dadurch,da?Ÿ man den inneren Druck durch F??llung erh??ht, b) mittels epikar-dialem Zug in Form von Belastung. Da?Ÿ durch Variieren des Innen-druckes der Herzrhythmus ver?¤ndert wird, zeigt uns der Versuch vonBiedermann am Ventrikel des Helix-Kerzens. Indem er eine feineKan??le in die im ??brigen abgeschlossene Ventrikelh??hle brachte, konnteBiedermann den Innendruck variieren, je nachdem die Kan??le mehroder weniger mit physiologischer L??sung gef??llt wurde. Es ergab sich,da?Ÿ bei Zunahme des Innendruckes die Schlagfrequenz innerhalb be-stimmter Grenzen erh??ht wurde. Auch das Schlagvolumen nimmt, wieich mehrmals beobachtete, bei erh??htem Innendrucke zu. Zu dengleichen Resultaten gelangte auch Biering (1929), der unter verschie-denem F??llungsdruck Fl??ssigkeit durch das Helix-??eTz

str??men lie?Ÿ.Ebanso fand v. Skramlik beim Haliotis-llerzen, da?Ÿ zunehmenderF??llungsdruck die Schlagfrequenz bis zu einem bestimmten Maximumerh??ht; beim Herzen von Aphjsia wurde dies wahrgenommen vonStraub (1901) und beim Cephalopoden Octopus von Fredericq (1914). Spannung der W?¤nde mittels epikardialem Zug hat ebenso Erh??hungder Schlagfrequenz zur Folge. Carlson (1906) konnte diese Tatsache beiverschiedenen Mollusken feststellen, indem er das Herz mittels eines 1 Seitdem hat auch Eichler (1929) Versuche ausgef??hrt mit dem Helix-Herzen, wobei im Prinzip die gleiche Methode benutzt wurde und dieselben Re-sultate erhalten wurden. Z. f. vergl. Physiologie Bd. 17.nbsp;1 b



??? Schreibhebels belastete. Bei einem Ventrikel von Helix m situ und in un-gespanntem Zustande, z?¤hlte Caklsok 10-15 Schl?¤ge pro Minute. MiteinL Schreibhebel belastet gab der Ventrikel 35-40 Schlage. Den Ein-flu?Ÿ der Wandspannung (erreicht durch Belastung) werden wir f??r beideHerzteile von Helix kennen lernen in Kapitel II und IV. Schlie?Ÿlich mu?Ÿ ich darauf hinweisen, da?Ÿ auch die Temperatur denRhythmus beeinflu?Ÿt. Yitng (1888) fand bei einer Helix, die aus demWinterschlafe geweckt wurde, da?Ÿ, wenn die Temperatur von o auf 30erh??ht wurde, die Schlagfrequenz von 10 auf 54 Schl?¤ge anstieg; bei 350fand wieder eine Verringerung statt bis auf 50 Schl?¤ge, w?¤hrend bei 40Â°der Rhythmus unregelm?¤?Ÿig wurde. Auch Biedebmakk ?’ hlte beimHelix-Yentv\kel bei 38-40Â? 80-100 Schl?¤ge pro Minute. Knol (1893)fand bei Pleurobrancham bei 18-210 eine Schlagfrequenz von 67, bei34_370 von 160â€”180 Schl?¤gen pro Minute. Bei Mija zahlte â€? Yung bei 170 12 Schl?¤ge, bei 400 48 Schl?¤ge.nbsp;^ ..

-i i Stoeki fand, da?Ÿ bei lokaler Erw?¤rmung von Atrmm oder Ventrikelbei Helix die Schlagfrequenz f??r das ganze Herz erh??ht wurde Biebingkonnte bei streng lokaler Erw?¤rmung des einen Teiles und Abk??hlungdes anderen keine ?„nderung der Frequenz wahrnehmen. Wenn dieThermoden das Atrium ??ber eine gr???Ÿere Oberfl?¤che erw?¤rmten, sowurde die Schlagfrequenz dieses Herzteiles erh??ht, nicht aber die desVentrikels; dagegen hatte Erw?¤rmung des Ventrikels ??ber eine gr???ŸereOberfl?¤che immer Zunahme der Schlagfrequenz beider Teile zur FolgeErw?¤rmung oder Abk??hlung der Atria des HaKofis-Herzens hatte nachv SKRAMLiit keine ?„nderung der Schlagfrequenz zur Folge. Dagegen er-folgte nach Erw?¤rmung oder Abk??hlung des Ventrikels eine Erh??hungbzw. Erniedrigung der Frequenz aller Herzteile. Der Einflu?Ÿ der Temperatur auf die Herzbewegungen von Hehx wirdebenfalls in Kapitel II und IV behandelt. Kapitel I. Autoinatle des Helixherzens. A. Problemstellung. Ein Organ wird automatisch

wirksam genannt, wenn es selbst dieBeize bildet, welche seine Bewegung ausl??sen oder mit Langendgbff(1884) ist Automatie â€ždie F?¤higkeit motorischer Apparate, in sich selbstund ohne ?¤u?Ÿeren Ansto?Ÿ die zur Ursache von Bewegungen werdendenBeize zu entwickeln.quot; So wird das Vertebratenherz automatisch wirk-sam genannt, weil es die Faktoren, welche den Herzschlag verursachen, in sich tr?¤gt.nbsp;...nbsp;. â€ž Nun fragt es sich: Besitzt auch das Molluskenherz - f??r uns speziell das Helix-^ex% â€” automatische Wirksamkeit, mit anderen Worten tragtTinl^dans Institut; unver??ffentlicht. Zitiert in Jordan-Hirsch (1927),S. 203.



??? auch hier das Herz unabh?¤ngig von heterochthonen Reizen, die Ursachedes Herzschlages in sich selbst? Diese Frage ist um so dringender, dav. Skbamlik f??r jedes Molluskenherz und seine Mitarbeiter Biering,Noll und Eiohlee speziell f??r das Helix-Rerz Spannung der Herzwandals eine Bedingung f??r die Entstehung der Herzbewegungen betrachten. Aus v. Skbamliks Arbeit â€ž?œber den Kreislauf bei den Weichtierenquot; (1929)m??chte ich folgendes zitieren: â€žDer Vorhof eines MoUuskenherzens wird also nurdann arbeiten, wenn seine Wand eine Dehnung erf?¤hrt, was unter normalen Ver-h?¤ltnissen zumeist ein st?¤rkerer Zustrom von Fl??ssigkeit bewirkt; die Kammerkommt in T?¤tigkeit, wenn sie durch Zusammenziehung des Vorhofs eine Dehnungerf?¤hrt, oder ihr dadurch. Fl??ssigkeit geliefert wird.quot; Und aus â€žUntersuchungen??ber das Kreislaufsystem bei den Weichtierenquot; I (1929): â€žIm Leerzustand arbeitetdas Haliotis-ILQTz, wie das anderer Weichtieren, nicht. Diese Feststellungen seienmit Nachdruck hervorgehoben.quot; Ich

zweifle nicht daran, da?Ÿ v. Skramliks Wahrnehmungen amHerzen von Haliotis richtig sind, aber ich bin doch der Meinung, da?Ÿman nicht das Recht hat, diese Befunde am Haliotis-^QxzQTi auf dieganze Molluskengruppe auszudehnen. M??glicherweise hat v. Skbamliks Meinung Biering (1929) veranla?Ÿt Fol-gendes ??ber das Helix-ILGvz zu schreiben: â€žBemerkenswert ist die Tatsache, da?Ÿauch nach Abstellen des Zustroms die Herzt?¤tigkeit weiter anh?¤lt, zumeist voll-kommen koordiniert, wenn auch mit sehr herabgesetzter Frequenz. Diese Er-scheinung ist offenbar darauf zur??ckzuf??hren, da?Ÿ die Herzabteilungen niemalsihren Inhalt v??llig entleeren. Es bleibt auch nach Abklemmen bzw. Abbinden derPulmonalvene eine gewisse Menge von Fl??ssigkeit in den Herzh??hlen, die zurAufrechterhaltung einer gewissen Spannung der W?¤nde ausreicht. Die T?¤tigkeitder Herzabteilungen wird nat??rlich auch durch das st?¤ndige Hin- und Herschie-ben der Kammerbasis und die dadurch bedingten Dehnungen der Muskelw?¤ndevon Vorhof und Kammer

gef??rdert, denn sonst m???Ÿte ein aus dem Tierh??rperherausgeschnittenes Herz weiter arbeiten, was bekanntlich nicht der Fall ist. ..Die bisher beschriebenen Erscheinungen best?¤tigen von neuem die Tatsache, da?Ÿf??r die T?¤tigkeit der beiden Abteilungen von Helix pomatia L. eine Dehnung ihrerMuskelfasern notwendig ist.^quot; Noll (1929) und Eichler (1929) schlie?Ÿen sichdieser Meinung Bierings an. Besonders vom letzteren Untersucher ist das f??rmich befremdend. Von allen Versuchstieren, mit denen ich experimentierte,setzten die Herzteile auch in ausgeschnittenem und ungespanntem Zustande ihrespontanen Kontraktionen fort. Eichler mu?Ÿ doch in mehreren F?¤llen das Helix-Herz in ausgeschnittenem und ungespanntem Zustande vor sich gehabt haben.Nirgends aber werden spontane Kontraktionen erw?¤hnt, dagegen schreibt erunter Verweisung auf Biering : â€žDas leere Herz nimmt aber seine T?¤tigkeit auf,sobald es gedehnt wird, eine Tatsache, die in ?œbereinstimmung mit den Befundenfr??herer Autoren (Biedermann, Foster u. Dew

Smith, Ransom, Schoenlein)steht.quot; Es ist wohl sehr eigent??mlich, da?Ÿ gerade diese fr??heren Autoren michzu der Annahme brachten, da?Ÿ auch das Molluskenherz in ungespanntem Zu-stande einen spontanen Rhythmus besitzt. Von Foster zitiere ich Folgendes??ber das //eZw-Herz: â€žWenn man aber das Herz sehr sorgf?¤ltig entfernt und inBlut legt, so schl?¤gt es Stunden, ja Tage vollkommen regelm?¤?Ÿig^ mit langsamemabnehmendem Rhythmus weiter.quot; Biedermann sagt: ,,Besonders an lebens- 1 Kursivierung von mir.



??? kr?¤ftigen Sommertieren beobachtet man nicht selten nach Ausschneiden desVorhofs und dadurch bewirkter rascher Verblutung eine oft mehrere Mmutenanhaltende Ruhe des Vorhofs, so da?Ÿ man zun?¤chst fast den Emdruck erhalt, alsverm??ge das entleerte, erschlaffte Herz ??berhaupt nicht zu pulsieren. Indessenkann hiervon nicht die Rede sein. Auch das ausgeschnittene, g?¤nzlich entspannteHerz kontrahiert sich wenigstens zeitweise^ ...quot; Ransom teilt ??ber das Herz vonOctopus mit, da?Ÿ der ausgeschnittene und ungespannte Ventrikel in einem lang-samen unregelm?¤?Ÿigen Rhythmus weiterpulsiert; von einem querdurchschnit-tenen Ventrikel pulsieren beide Teilst??cke ebenfalls schwach aber regelm?¤?Ÿigweiter, woraus Rai^som den Schlu?Ÿ zieht: â€ž. . . that the striated ventricularmuscle also is capable of rhythmical contraction independently of tension Vondem Gastropoden Pleurobranchaea wird in der gleichen Arbeit mitgeteilt, da?ŸAtrium und Ventrikel des ausgeschnittenen Herzens auch in getrenntem

Zu-stande ihre rhythmischen Kontraktionen fortsetzen. Das gleiche wird wahrge-nommen beim Aphjsia-B.eTzen; von einem quer durchschnittenen Ventrikel schla-gen beide Teilst??cke weiter. Nach Schoeulein (1894) soll das Herz von Aplysia,wenn es unter Blut in einer feuchten Kammer aufbewahrt wird, noch w?¤hrendlanger Zeit weiter pulsieren. Um nun diese prinzipielle Frage (ob das Helix-Uevz auch in unge-spanntem Zustande spontan Kontraktionen ausf??hren kann) zu ent-scheiden, f??hrte ich eine Anzahl Experimente aus, wovon die Beschrei-bung hier folgt. B. Eigene Untersncliungen. 1. Pr?¤parierniethode. F??r eine genaue Pr?¤paration ist es erw??nscht, das Schneckenhaus so gut wiem??glich festzuklemmen und au?Ÿerdem die ?–ffnung abzuschlie?Ÿen um einemst??renden Hervorkriechen der Schnecke vorzubeugen. Ich erreichte das m fol- gender Weise. Eine kleine Schachtel, wie in Abb. 1 gezeichnet, ^vir^ ??ber ^Eingang des Schneckenhauses geschoben. Auf dem Boden der Schachtel be-Sen fich zwei

Stahlfedern (2), welche die ?–ffnung des Sehneckenlmises^den Deckel dr??cken. Mittels Schraube 1 kann man ein weiteres Festklemmenerreichen. Abgeschiedenen Schleim kann man auffangen, indem man vor dem 1 Kursivierung von mir.



??? Anfang des Pr?¤parierens einen Wattebausch oder ein Pfr??pfchen Flie?Ÿpapierauf die ?–ffnung des. Schneckenhauses bringt. Da das Herz besonders bei Wintertieren in der zweiten Windung liegend, durchden Geh?¤useeingang ziemlich verdekt wird, mu?Ÿ man vor dem Festklemmen einenTeil des Randes der ?–ffnung fortnehmen. Durch ?–ffnung der Randvene l?¤?Ÿt mandas Blut abflie?Ÿen und f?¤ngt es auf einen Filter aus lockerem Flie?Ÿpapier aufum unerw??nschte Beimischungen zu entfernen. Dieses Blut wird aufbewahrt umes bei weiteren Versuchen verwenden zu k??nneni. Hierauf wird von der erstenWindung bei und teilweise quot;unter dem Eingang des Schneckenhauses mittels einergro?Ÿen Pinzette vorsichtig die Kalkschale abgebr??ckelt und das dort liegendePerikard aufgesucht. Die ?–ffnung in der Kalkschale wird ziemlich gro?Ÿ gemacht,um sp?¤ter bei der Pr?¤paration nicht von vorstehenden R?¤ndern gest??rt zu wer-den. Das Perikard zeichnet sich ziemlich scharf ab in der gro?Ÿen Einbuchtungder Niere. Durch einen kleinen, quer

verlaufenden Einschnitt ??ber dem aortalenTeil des Ventrikels wird die dorsale W^andung des Perikards ge??ffnet und daraufdem Rande entlang mit einer Schere weiter aufgeschnitten. Nach Aufhebungder Perikardwand sieht man das zweiteilige Herz vor sich liegen: der Ventrikelgro?Ÿ und mit stark muskul??sen W?¤nden und das Atrium kleiner und d??nnwandig.Bei der ?–ffnung des Perikards treten meistens eigent??mliche Erscheinungen auf.Beim geringsten Einschnitt in die perikardiale Wandung f??llen die Herzteile sichsehr stark mit Blut und quellen in stark gespanntem Zustande aus der in dasPerikard angebrachten ?–ffnung hervor. Von Skramlik beobachtete das gleichebei HahoUs, woraus er schlie?Ÿt, da?Ÿ im unge??ffneten Perikard der Druck, welcherdie dann anwesende Fl??ssigkeit auf die Herzteile aus??bt, eine ?œhcrdehnungder Herzwande verhindert. Diese starke F??llung des Herzens fand auch dannstatt, wenn bei Helix ungef?¤hr 2â€”3 ccm Blut abgezapft worden war. Sogar inFallen, wo der ganze Fu?Ÿ abgeschnitten wurde und nat??rlich

eine sehr starkeVerblutung stattfand, sah ich diese Erscheinung mehrfach auftreten^. 1nbsp;Nur selten wurde bei den Versuchen eine physiologische Salzl??sung benutzt.Diese hatte folgende Zusammensetzung: 7g NaCl, 0,74 g KCl, 2,25 g CaCL p. 1. 2nbsp;Diese Beobachtungen lassen sich schwerlich in ?œbereinstimmung bringenmit der Vorstellung von Biebing, der mit v. Skramlik f??r das //eZia;-Herz an-nimmt, da?Ÿ die F??llung des Atriums vom Ventrikel aus, durch das System vonBlutgef?¤?Ÿen und Lakunen stattfinden sollte. In seiner Zusammenfassungschreibt Biebing: â€žMa?Ÿgebend f??r die T?¤tigkeit des Herzons ist die vis a tergo,das ist der Fl??ssigkeitszustrom zum Herzen, der nat??rlich vorzugsweise durchden von der Kammer erzeugten Aortendruck bedingt wird, durch Willk??rzu-sammenziehungen des Tieres aber gesteigert werden kann. Und v. Skeamlik (Z.vergl. Physiol. 1929) schreibt: â€žDie beschriebenen Versuche machen in hohemGrade wahrscheinlich, da?Ÿ die F??llung der Vorh??fe von der Kammer aus durchdas vorgeschaltete

System von Blutgef?¤?Ÿen und Lakunen bewirkt wird, da?Ÿ alsobei dem Umlaufe des Blutes die vis a tergo eine Rolle spielt. . Hierdurch wirdmir folgende von v. Skramlik beobachtete Tatsache unverst?¤ndlich: â€žKlemmtman, soweit dies bei der anatomischen Lage m??glich ist, den Bulbus arteriosuszu, so ergeben sich sehr wechselvolle Erscheinungen ... In der Regel arbeiten dieHerzabteilungen dann noch weiter, aber zumeist v??llig unabh?¤ngig voneinander. . . . Alle Abteilungen sind mit Blutfl??ssigkeit prall gef??llt.quot; Biebing schreibt:â€žKomprimiert oder unterbindet man die Aorta, so wird die Herzt?¤tigkeit in ganzanderer Weise gest??rt. Durch jede Zusammenziehung des Vorhofs, die der Unter-bindung folgt, wird Fl??ssigkeit in die Kammer bef??rdert, die bei deren Kontrak-tion nicht mehr in die Aorta entleert werden kann.quot; Ich frage mich nun, wodurch wird die pralle F??llung der Herzteile erreicht,



??? Es ist sehr bemerkenswert, da?Ÿ diese starke F??llung gerade dann stattfindet,wenn auch die Lungenwand sehr stark gespannt ist. Entfernung der Luft aus derLunge oder ?–ffnung der Pulmonalvene brachte die Teile gleich wieder zu dernormalen Form zur??ck. Wenn au?Ÿerhalb des Perikards Versuche mit den Herzteilen unternommenwerden mu?Ÿten, so wurden diese mit samt den Ecken des Perikards, womit sieverwachsen sind, losgel??st. An diese Pr?¤paration m??ssen hohe Anforderungen gestellt werden, besondersf??r den Ventrikel, da dieser sehr leicht in einen tonischen Kontraktionszustandger?¤t. Das Material, welches f??r die Experimente dieses Kapitels benutzt wurde,bestand aus Wintertieren. Es ist notwendig hierauf R??cksicht zu nehmen, da dieSchlagfrequenz in diesem Zustande betr?¤chtlich niedriger ist ( Yung 1888). 2. Versuche. a) Der spontane Rhythmus der Herzteile in ungespanntem und unge-trenntem Zustande. Nachdem die Herzteile aus der Perikardh??hle frei-gemacht worden sind, kann man sie

frei von einer Pinzette herab-h?¤ngen lassen. Wenn man dies so tut, da?Ÿ das Atrium beim pulmonalenTeil festgehalten wird, w?¤hrend der ??brige Teil mit dem daran festsitzen-den Ventrikel frei herabh?¤ngt, so wird Folgendes beobachtet. Die Anzahlder Kontraktionen des Atriums ist viel gr???Ÿer als die des Ventrikels.Diese h??here Schlagfrequenz mu?Ÿ offenbar dem Umst?¤nde zugeschriebenwerden, da?Ÿ der herabh?¤ngende Ventrikel das Atrium dehnt und be-lastet. Denn wenn der Versuch umgekehrt gemacht wird, indem man denVentrikel beim aortalen Teil festh?¤lt, und das Atrium frei herabh?¤ngenl?¤?Ÿt, so wird die Schlagfrequenz des Atriums stark herabgesetzt und diedes Ventrikels ein wenig erh??ht. Werden beide Teile jeder an seinemEnde mittels zweier Pinzetten festgehalten, ohne da?Ÿ man sie spannt, sogehen die Kontraktionen weiter, woraus sich schon ergibt, da?Ÿ in unge-spanntem Zustande die Herzabteilungen sich spontan kontrahieren. Um die Bewegungen bei ungespanntem Zustande von Atrium

undVentrikel genau kontrollieren zu k??nnen, wird das Herz auf ein Uhr-sch?¤lchen in Blut gelegt. In Tabelle 1 wird von 15 Herzen die beobachteteSchlagfrequenz von Atrium und Ventrikel pro Minute angegeben. BeideTeile wurden hier nicht voneinander getrennt. Es wurde zweimal beob- wenn die vis a tergo ausgeschaltet ist? ?œberdies wie sollte die vis a tergo in denvon mir wahrgenommenen F?¤llen, nachdem durch ?–ffnung der Randvene undWegschneiden des Fu?Ÿes das Blut gr???Ÿtenteils aus dem System von Blutgef?¤?Ÿenund Lakunen verschwunden ist, noch imstande sein das Atrium und von hieraus den Ventrikel bis zur ?œberspannung zu f??llen? Sollte man nicht eher an-nehmen, da?Ÿ das jetzt vom Ventrikel verarbeitete Blut frei durch die entstan-denen Wunden wegstr??men wird? Weiter habe ich mehrmals wahrgenommen,da?Ÿ, nachdem der Ventrikel von der Aorta losgel??st worden war, die F??llung desAtriums noch weiterging. Hierbei konnte man deutlich beobachten, da?Ÿ dieBlutwelle sich von dem

pulmonalen Ende aus fortpflanzte und nach dem Ven-trikel weiterbef??rdert wurde. Auf Grund dieser Tatsachen halte ich die Meinun-gen von v. Skeamlik und Biebing nicht f??r richtig.



??? achtet: 5 und 20 Min. nach der Pr?¤paration. Diese zwei Zeitpunktewurden so gew?¤hlt, weil gleich nach der Pr?¤paration die Schlagfrequenzmeistens abnormal hoch war; nach 5 Min. war diese schon erheblichniedriger, w?¤hrend nach 20 Min. die Teile meistens einen Rhythmus an-genommen hatten, der w?¤hrend l?¤ngerer Zeit nahezu konstant blieb.W?¤hrend der Beobachtungen wurde immer die Temperatur abgelesenund m??glichst konstant gehalten. Tabelle 1. Xr. Dauer derBeobachtungin Sekunden Temperaturin Â°C Anzahl der Kontraktionenvom Ventrikel vom Atrium 5 Minutennach Pr?¤pa-ration 20 Minuten 5 Minutennach Pr?¤pa- nach Pr?¤pa-ration i ration 20 Minutennach Pr?¤pa-ration 1 60 25,5 10 1 1 8 20 14 2 60 25,5 9 [ 1 7 14 9 3 60 22,5 8 i 5 11 7 4 60 22,5 7 1 7- 13 12 5 60 23 9 8 14 1 14 6 60 23 7 6 11 10 7 60 i 23 13 9 15 ! 11 â€?8 9 60 ! 23 9 7 14 12 60 19 5 4 8 7 10 60 1 18,5 8 7 11 9 11 60 22 10 8-f 15 11 12 60 21,8 7 5 15 11 13 60 22 8 4 14 11 14 60 23,5 8 5 114- 11- 15 1 60 24,5 10 i 8 16 9 Diese Tabelle lehrt uns nun folgendes:

a)nbsp;Die Herzteile setzen im ausgeschnittenen und ungespannten Zu-stande spontan ihre Kontraktion fort. b)nbsp;Bei Vergleichung der verschiedenen Herzen miteinander ergibt essich, da?Ÿ die Anzahl der Schl?¤ge stark variiert, auch wenn die Tem-peratur und andere Umst?¤nde, soweit diese kontrollierbar sind, diegleichen sind. Als Beispiel weise ich auf die Herzen 5, 6, 7 und 8 hin,welche zur gleichen Zeit in Blut von einer und derselben Schneckekontrolliert wurden. c)nbsp;Die Isorhythmie zwischen Atrium und Ventrikel ist verschwunden.Beide Teile pulsieren autonom in einem eigenen Rhjrthmus. DieseAutorhythmie erscheint besonders sch??n, wenn man die Rhjrthmus-?¤nderung von Atrium und Ventrikel in folgender Weise kontrolliert. 1 Mit der Bezeichnung -i- oder â€” deute ich etwas mehr oder etwas wenigerals eine bestimmte Anzahl Schl?¤ge an.



??? Man l?¤?Ÿt einen Zeitmarkierer ticken und z?¤hlt von einem bestimmtenMomente an nach dem Ticker die Sekundenzahl ab. Inzwischen wird be-obachtet und jedesmal die Sekundenzahl, bei welcher eine Atrmm- odereine Ventrikelsystole anf?¤ngt, notiert. Sp?¤ter werden nach den erhaltenenÂ?ekundenzal??en die Atrium- und VcntrlkolÂ?cKl?¤go ??ber x.nd tinter eine Sukuu.lonelntoihxng olngotragÂ?.nnbsp;Die AuxaW d??T KolitTak- tionen des Atriums betrug hier 9, die des Ventrikels 7 pro Minute. DasInterrall zwischen zwei Atriumsystolen betrug 7, dasjenige zwischen zwei Ventrikelsystolen 9 Sek. d) Das Atrium von allen Herzen, womit die Experimente der Tabelle 1angestellt wurden, besitzt eine h??here Schlagfrequenz als der zugeh??rigeVentrikel. In einzelnen F?¤llen und meistens w?¤hrend kurzer Zeit nachder Pr?¤paration zeigte der Ventrikel eine h??here Frequenz als dasAtrium Biedermann hat schon auf diese h??here Frequenz des unge-spannten Atriums hingewiesen. Dieser voneinander unabh?¤ngige Rhyth- V V

V y y V v 1 1 1 1 111 i 1 II 1 II 1 1 1 11 1 li II 1 II Ii Ii II 1 1 mj 1 II 11111 LLIU. 0 i ! 1p 15 i 20 125 30 35 UO 4 i p 50 55 160 aa?¤aaaaaa Abb 2. Registrierung der autonomen Bewegungen beider Herzteile in niciit isoliertem Zustande. A = Atrium; V= Ventrllcel. mus beider Teile beweist uns, da?Ÿ ein Leitungssystem analog mit dem-jenigen der h??heren Vertebraten, hier fehlt. e) Wie schon bemerkt wurde, ist die Schlagfrequenz gleich nach derPr?¤paration ??fters sehr hoch. In einzelnen F?¤llen fand ich 30 und mehrSchl?¤ge pro Minute. Hierauf folgt aber ein rascher Abfall, wie schon ausden Unterschieden f??r die zwei f??r Tabelle 1 gew?¤hlten Bsobachtungs-momente ersichtlich ist. Dieses starke Sinken des Rhythmus bedeutetaber nicht, da?Ÿ bald ein Stillstand eintritt. Wird w?¤hrend l?¤ngerer Zeitkontrolliert, so ergibt sich, da?Ÿ bei geringerer Schlagfrequenz der Rhyth-mus sehr lange konstant bleibt oder nur sehr langsam abnimmt. DieseErscheinung ist ersichtlich aus Tabelle 2, worin der Rhythmus darge-stellt wurde von einem

Herz, das einer langen Kontrolle unterworfenwurde. Die erste Bsobachtung fand statt ungef?¤hr gleich nach der Pra-paration. Darauf wurde w?¤hrend der ersten halben Stunde alle 5 Min.kontrolliert, w?¤hrend der n?¤chsten halben Stunde alle 15 Min. unddarauf jede Stunde. Schlie?Ÿlich wurde am n?¤chsten Tage die Kontrollefortgesetzt. Es wurde versucht die Temperatur m??glichst konstant zuhalten, was nur teilweise gelang. Die Beobachtungen fanden statt meinem erw?¤rmten Zimmer, wo die Temperatur zwischen 24 und 25Â?schwankte.



??? Zeit der Beobachtung Temperaturin Â?C Anzahl der Kontraktionen pro Min. vorn Ventrikel vom Atrium ll.??O 24..'; I?Ÿ 20 11,65 24,5 11 \5 12,00 24,5 6 10 12,05 24 5 9 12,10 24 6 0 12,15 24 5 9 12,20 24 6- 10- 12,35 24,5 6- 10 12,50 24,5 6- 10 13,50 24 5 10 14,50 24,5 6- 9 15,50 24,5 6- 9- 10,001 25 5-- 11,002 24,5 6- 10- 14,50 24,5 5 Bei der ersten Beobachtung fand ich eine ziemlich hohe Frequenz-nach 10 Mm. hatte aber die Anzahl der Kontraktionen bis auf die Hc?¤lfteabgenommen und blieb von nun an konstant. Die kleinen Unterschiede,welche die Tabelle zeigt, m??ssen offenbar Temperaturschwankungen zu-geschrieben werden. Am n?¤chsten Tage wurde mit der ersten Kontrolleum 10 Uhr angefangen. Der Ventrikel schlug bei einer Temperatur von250 noch 5mal pro Minute; das Atrium zeigte auch bei 20facher Ver-gr???Ÿerung gar keine Bewegung mehr. Einige Zeit vor der zweiten Kon-trolle wurde eine kleine Menge frisches Blut zugesetzt. Die Resultatehiervon waren, da?Ÿ jetzt bei 24,50 der Ventrikel 6 Schl?¤ge gab, w?¤hrendauch das Atrium

seine Bewegungen wieder angefangen hatte und zwarmit einer Frequenz von 10 Schl?¤gen pro Minute. Bei der letzten Beob-achtung kontrahierte sich der Ventrikel noch 5mal; das Atrium hatteseine Bewegungen wieder eingestellt. Aus dem hier beobachteten Still-stand des Atriums darf man nicht schlie?Ÿen, da?Ÿ dieser Herzteil seineWirksamkeit eher einstellt als der Ventrikel. In mehreren F?¤llen wurdewahrgenommen, da?Ÿ nach 24 Stunden, ohne da?Ÿ frisches Blut zuge-setzt wurde und bei gleich gebliebener Temperatur das Atrium nochdeutlich Kontraktionen zeigte. Von der Art der Kontraktionen kannnoch erw?¤hnt werden, da?Ÿ das Schlagvolumen langsam abnahm. Mei-stens konnten aber beim Ventrikel die Kontraktionen noch mit unbe-waffnetem Auge wahrgenommen werden. 1 N?¤chster Tag 10 Uhr.^ Zusatz von frischem Blut.



??? 6) Der spontane Rhythmus von Atrium und Ventrikel in getrenntemZustande. Um jede gegenseitige Beeinflussung der Teile auszuschlie?Ÿen,wurde der atrio-ventrikul?¤re Verbindungsteil durchschnitten und dieTeile getrennt untersucht. Die Resultate, welche diese Versuche liefer-ten, werden in Tabelle 3 zusammengefa?Ÿt. Die Herzteile, womit diese Tabelle 3. Nr. Dauer der Wahr-nehmungin Sek. Anzahl derKontraktionenvom Ventrikel Temperaturin quot;C Anzahl der Kontraktionenvom Atrium 5 Minutennach Durch-schneidung 20 Minutennach Durch-schneidung 5 Minutennach Durch-schneidung 20 Minutennach Durch-Bchneidung 1 60 17 9 25,5 20 19 2 60 14 9 25,5 18 18 3 60 10 8 22,5 12 11 4 60 10 1 9 22,5 15 13 5 60 13 9 23 15 11 6 60 7 6 23 16 . 10 7 60 11 8 23 12 9 8 60 17 13 23 11 9 9 60 9 4 19 10 7 ' 10 S 60 12 7 18,5 15 12 11 60 18 17 22 15 14 12 j 60 12 7 21,8 17 12 13 60 7 7 22 14 12 14 i 60 - 9 7 23,5 11 8 15 60 17 8 24,5 19 12 Versuche ausgef??hrt wurden, waren diejenigen der Versuchstiere vonTabelle 1,

nachdem Atrium und Ventrikel voneinander getrennt wordenwaren. Die Nummern der beiden Tabellen stimmen deshalb miteinander??berein. Auch hier wurde 5 und 20 Min. nach der Durchschneidung be-obachtet, und zwar je w?¤hrend 1 Min. Aus dieser Tabelle ergibt sich folgendes: a)nbsp;Beide Teile arbeiten nach ihrer Isolierung spontan weiter. JedeAbteilung ist somit automatisch t?¤tig und bildet selbst die Reize, welche den Herzschlag veranlassen. b)nbsp;Ebenso wie in ungetrenntem Zustande ist die Schlagfrequenz derzueinander geh??rigen aber voneinander getrennten Teile verschieden.Mit Ausnahme von zwei F?¤llen (8 und 11) ist auch in diesem Zustande dieFrequenz des Atriums h??her als die des Ventrikels. c)nbsp;Wenn man die Resultate der Tabellen 1 und 3 miteinander ver-gleicht, f?¤llt es auf, da?Ÿ nach der Durchschneidung die Schlagfrequenzerh??ht ist und dies w?¤hrend einiger Zeit bleibt. Es scheint also, da?Ÿ dieDurchtrennung eine Erh??hung der Exzitabilit?¤t zur Folge hat. Diese



??? Tatsache d??rfte uns eine Erkl?¤rung f??r die Erscheinung bieten, da?Ÿdirekt nach der Pr?¤paration die Herzteile mit abnorm hoher Frequenzpulsieren. Auch nach Durchtrennung des atrio-ventrikul?¤ren Ver-bindungsteiles nimmt die Frequenz wieder schnell ab. d) Auch jetzt setzen die Teile noch lange ihre Kontraktionen fort. Eswurde wahrgenommen, da?Ÿ nach 30 Stunden der Ventrikel noch vier-,das Atrium siebenmal pro Minute sich kontrahierte. Registrierung dieser Bewegungen.Um die spontane Wirksamkeit der Herzteile graphisch festzulegen,kann man nicht die gew??hnliche Schreibmethode mit dem Kymographionbenutzen. Auch wenn man einen unbelasteten Schreibhebel benutzen w??rde, ist die Reibung an dem beru?Ÿten Papier zu gro?Ÿ um gute Kurvenzu erhalten. Um diese Schwierigkeiten zu umgehen, wurden die Bewegun-gen mit der Rollfilmkamera photographisch registriert. Hierzu wurdefolgende Methode benutzt. Ein Schreibhebel, wie in Abb. 3 abgebildet,wird derart aufgestellt, da?Ÿ die rotierende Achse (2), womit der Schreib-hebel

verbunden ist, einen vertikalen Stand hat. Auf diese Weise wird dieLast des Schreibhebels durch die Achse getragen. Um die Reibung m??g-lichst zu verringern, ist die Achse unten und oben auf Achatst??ckchenmontiert. Der k??rzere Arm des Schreibhebels ist am Ende rechteckig um-gebogen. Hieran wird der betreffende Herzteil in folgender Weise befestigt:Nachdem um den atrio-ventrikul?¤ren Verbindungsteil eine Ligatur gelegtworden ist, wird entweder Atrium oder Ventrikel weggeschnitten. Mit



??? den Fadenenden der Ligatur wird nun der ??briggebliebene Herzteil anden Hebel festgebunden und mit dem anderen Ende des Herzteiles mitHilfe einer kleinen Klemme festgeklemmt, wie ??brigens aus der Abbil-dung ersichtlich ist. Der Herzteil kommt, um ihn in feuchtem Zustandezu erhalten, in ein Sch?¤lchen mit Helix-Bhxt. Der gr???Ÿere Arm (5) desRegistrierstiftes ist aus sehr leichtem Material (einem d??nnen Grashalm)angefertigt, dessen Ende {4) derart gebogen ist, da?Ÿ es nach Auf-stellung vor der Filmkamera auf das empfindliche Papier hinter derLinse einen Schatten wirft. Der Stift wird den Bewegungen des Herz-teiles folgen, derart, da?Ÿ er bei der Kontraktion einen Ausschlag gibt,und bei der Relaxation (Erschlaffung) wieder in den urspr??nglichenStand zur??ckgedr??ckt wird. Der Schatten des hin- und hergehendenStiftes erscheint bei Bewegung des empfindlichen Papiers auf diesem alseine Kurve. Die photographische Aufnahme von den Atrium- und Ven-trikelbewegungen findet man abgebildet in Abb. 4 A und

B. Anbsp;D Abb. 4. Mechanokardiogramm, A des Atriums, B des Ventrikels. Es gelang mir auch bei einigerma?Ÿen ver?¤nderter Aufstellung Atriumund Ventrikel in ungespanntem Zustande ihre Bewegungen schreiben zulassen. Hierzu werden am atrio-ventrikul?¤ren Verbindungsteil zweiâ€žserre-finesquot; angebracht. Der Verbindungsteil wird nun zwischen denserre-fines durchschnitten und jeder Herzteil mit einem Schreibhebel,welcher vertikal vor der Kamera aufgeh?¤ngt ist, verbunden. Die Armedes Stiftes waren nahezu ausbalanciert, so da?Ÿ der Bslastungseinflu?Ÿ ohneBedeutung war. Das ergab sich ??brigens auch hieraus, da?Ÿ die Anzahlder Kontraktionen vor und nach der Aufstellung gleich war. Nach dieserMethode wurden zahlreiche Versuche angestellt. In den meisten F?¤llenAvar auch hier die Frequenz des Atriums h??her als die des Ventrikels(Abb. 5). Zum Schlu?Ÿ wurde noch ein Elektrokardiogramm der isoherten Teileaufgenommen. Bei der Aufstellung brachte man die Herzteile auf einUhrsch?¤lchen in einen

Tropfen Blut. Die Elektroden wurden lateralan den Herzteil angelegt (Abb. 6 ^ und 5). c) Der spontane Rhythmus der Herzteile nach Entfernung der noch an-wesenden Blutreste. Es ist uns vom Zitat S. 7 bekannt, da?Ÿ Biebing



??? die Bewegungen, welche nach Abbinden der Vena pulmonalis noch auf-treten, zum Teile den in den Herzh??hlen noch zur??ckgebliebenen Blut-resten zuschreibt, welche den W?¤nden noch eine gen??gende Spannungerteilen sollten. Da?Ÿ in den Herzh??hlen eine geringe Menge Blut zur??ck-bleibt, will ich gerne zugeben; selbst in ausgeschnittenem Zustande wirdnicht alles Blut entfernt. Da?Ÿ aber die noch stattfindenden Bewegungendem Einflu?Ÿ dieser noch zur??ckgebliebenen Blutmenge zugeschrieben werden sollen, mu?Ÿ ich auf Grund des folgenden Versuches bestreiten.Nachdem der Ventrikel aus dem Perikard freigemacht worden ist, wirddie aortale ?–ffnung mittels einer Ligatur abgeschlossen. Durch die atrio-ventrikul?¤re ?–ffnung wird nun die Kan??le einer kleinen Injektionsspritzem die Ventrikelh??hle gebracht und durch Bewegen des Kolbens werdendie noch vorhandenen Blutreste aufgesaugt. Um sicher zu sein, da?Ÿ keineBlutreste zur??ckgeblieben sind, wird dies 2â€”3mal wiederholt. Nun wird ^nbsp;J3 Abb. 6. Elektrokardiogramm, A des

Atriums, B des Ventrikels. die atrio^ventrikul?¤re ?–ffnung abgebunden und der Herzteil in einenTropfen Blut auf ein Uhrsch?¤lchen gebracht. Anfangs zeigt der Herzteilkeinerlei Bewegung und befindet sich in einem tonischen Kontraktions-zustande. Wenn er sich aus diesem Zustande erholt hat, tritt ein regel-m?¤?Ÿiger Rhythmus auf. Die Latenzzeit zwischen der Abbindung unddem Wiederauftreten des Rhythmus war verschieden. In einigen F?¤llenbetrug diese Zeit 6, in anderen 10 bis mehr Minuten. Die Anzahl derKontraktionen betrug 6â€”10 pro Minute bei einer Temperatur von 2I0. Das Atrium ist ein zu zartes Organ um damit dieselben Versuche aus-f??hren zu k??nnen. Mehrmals aber fand ich diesen Herzteil nach der Z, f. vergl. Pliysiologie Bd. 17.nbsp;2



??? Ausschneidung in ganz schlaffem Zustande. Das Atrium z. B. das inTabelle 2 zur Kontrolle diente, hatte w?¤hrend der Beobachtung die Formeiner liegenden Pyramide mit eingefallenen Seitenfl?¤chen. Die Menge deszur??ckgebliebenen Blutes mu?Ÿ deshalb wohl sehr gering gewesen sein;sie hatte wenigstens keine Spannung der W?¤nde bewirkt. Doch setztedieses Atrium ruhig seine Kontraktionen fort. Diese Versuche und Wahrnehmungen liefern also einen deutlichenBeweis daf??r, da?Ÿ die Spannung der Wand beim Zustandekommen derHerzt?¤tigkeit keine entscheidende Rolle spielt. d) Der spontane Ehijthmus rmch Halbierung. Es konnte aus Versuch 2geschlossen werden, da?Ÿ sowohl Atrium als Ventrikel automatischschlagen, ohne da?Ÿ ein bestimmtes Zentrum entdeckt werden kann, vonwo aus der Rhythmus beider Teile induziert wird. Jeder Teil tr?¤gt dieUrsache seiner Bewegungen in sich selbst. Nun m??ssen wir uns aber dieFrage stellen, ob in jedem Herzteil vielleicht ein lokalisiertes Zentrumaufgewiesen

werden kann, das die Reize bildet, welche die Bewegung desbetreffenden Teiles veranlassen. Ich habe versucht, diese Frage in folgen-der Weise zu beantworten. Nachdem Atrium und Ventrikel voneinandergetrennt worden waren, wurde jeder Herzteil quer zu seiner L?¤ngsachsehalbiert: das Atrium in eine pulmonale und ventrikul?¤re H?¤lfte; derVentrikel in eine atriale und aortale H?¤lfte. Neben m??glichst genauerHalbierung wurden absichtlich verschiedene Atria und Ventrikel in sehr /ungleiche Teile geteilt. Den Umfang, welchen die St??cke nach derDurchschneidung hatten, findet man in Tabelle 4 angegeben. Die Zer-teilung des Ventrikels f??hrte stets zu einem tonischen Kontraktions-zustand beider Teilst??cke. W?¤hrend dieses Zustandes konnte keine Be-wegung wahrgenommen werden. In einzelnen F?¤llen dauerte dieser Zu-stand sehr lange; meistens aber trat innerhalb 15â€”20 Min. wieder einregelm?¤?Ÿiger Rhythmus auf. Die ^irmmh?¤lften schlugen gleich oderkurz nach der Teilung in einer hohen Frequenz weiter. Es

wurde mit derBeobachtung der Bewegung bis 20 Min. nach der Durchschneidung ge-wartet, um dem Ventrikel Gelegenheit zu geben, sich aus seinem tonischenZustande zu erholen. Es ist sehr auffallend, da?Ÿ die zueinander geh??renden H?¤lften in derFrequenz ihrer Kontraktionen betr?¤chtliche Unterschiede aufweisen.M??glicherweise ist das eine Nachwirkung der Durchschneidung. Inkeinem Falle konnte gezeigt werden, da?Ÿ einem bestimmten Teile eineh??here Frequenz zukommt. Auch ungleiche Teilung gibt keine anderenResultate. Der Rhythmus h?¤lt auch bei diesen Versuchen sehr lange an.Bei einer Beobachtung wurde 19 Stunden nach der Durchschneidung f??rbeide Herzteile noch eine Schlagfrequenz von 5 Schl?¤gen pro Minutewahrgenommen. Auch von einem der L?¤nge nach halbierten Ventrikelgab nach 17 Stunden die eine H?¤lfte noch 5, die andere beinahe 5 Schl?¤ge



??? Tabelle Ventrikel Atrium Anzahlder Kon-traktionen Atriale H?¤lfte Aortale H?¤lfte Ventrikale H?¤lfte Tempe-raturin oc Nr. Anzahlder Kon-trak-tionen Anzahlder Kon-trak-tionen Umfang derH?¤lfte Umfang derH?¤lfte Umfang derH?¤lfte Umfang derH?¤lfte Anzahlder Kon-traktionen Pulmonale H?¤lfte VaV2VaVa 10 V3V2V2V3V2V2 V. V2V2Va V.V.Va 1012 2222 2524,5 26222214,52014,514,418,922 12 141016 151112IP10 9101210 V.V2 1312 818 14111210 89131212 V2 V2 % 1112710 4 5 6 VaV4 V. Va V. V2V.V.VaVa 11 8103 5 5 610 V. V2V2V2V.V3 10111213 V. Va pro Minute. Das gleiche kann von einem l?¤ngsdurchschnittcnen Atriumausgesagt werden. Sogar kleine Atriumteile, welche nur mit Hilfe einer??mokularlupe wahrgenommen werden konnten, f??hrten w?¤hrendl?¤ngerer Zeit lebhafte Kontraktionen aus. Dies alles f??hrt uns zumSchl??sse, da?Ÿ der Ursprung der Spontaneit?¤t nicht von einem bestimmtenZentrum, dem h??here Automatie zuk?¤me, ausgeht. Auch hier fehlt jeg-liche Analogie mit dem Vertebratenherzen, wo bei der isolierten Herz-

spitze jede spontane Bewegung fehlt. 3. Abweichender Rhythmus der Herzteile in ausgeschnittenem Zustande. Wenn die Herzteile nach vorsichtiger Pr?¤paration aus dem Perikardtreigeinacht und voneinander getrennt worden sind, zeigen sie meistensjeder f??r sich einen regelm?¤?Ÿigen Rhythmus. Die Kontraktionen sindgleich m Form und Intensit?¤t und folgen in regelm?¤?Ÿigen Zeitabst?¤ndenaufeinander. Das war immer der Fall bei den Herzteilen, welche bei denoben beschriebenen Versuchen beobachtet wurden. Neben diesem regel-m?¤?Ÿigen Rhythmus wurde auch mehrmals ein abweichender Rhythmusangetroffen. Der Rhythmus war dann zusammengesetzt aus Kontrak-tionen von verschiedener Ausschlagh??he, wobei jedesmal eine kleinereKontraktion mit einer gr???Ÿeren alternierte. In Abb. 7 A ist ein solcherRjiythmus von einem Ventrikel abgebildet. Der Herzteil war mit einem 1nbsp;Dauer der Wahrnehmungen 60 Sek. 2nbsp;Diese ventrikul?¤re Atriumh?¤lfte wurde nochmals der L?¤nge nach halbiert;beide Teilst??cke schlugen in gleichem

Rhythmus.



??? unbelasteten Schreibhebel verbunden. In B wurden Kurven desselbenHerzteiles aufgenommen, der in diesem Falle mit 75 mg belastet war. Das Auffallende an diesem Rhythmus ist, da?Ÿ die kleine Kontraktionnicht rechtzeitig auftritt, sondern stark versp?¤tet, so da?Ÿ die Latenzzeitzwischen einer gro?Ÿen und einer kleinen Kontraktion gro?Ÿ ist. Dagegenist die Latenzzeit zwischen einer kleinen und einer gro?Ÿen Kontraktionderma?Ÿen abgek??rzt, da?Ÿ die gro?Ÿe Kontraktion schon w?¤hrend der Diastole der kleinen anf?¤ngt.Wenn man die Kurven von A undB miteinander vergleicht, so er-gibt sich, da?Ÿ nach der Belastungdie Latenzzeit zwischen der gro-?Ÿen und der kleinen Kontraktionsehr stark, und diejenige zwischender kleinen und der gro?Ÿen Kon-traktion nur wenig abgek??rztwird. Werden die Bewegungenmit dem Auge wahrgenommen,so sieht man, da?Ÿ die kleineKontraktion sich nur auf denvorderen (atrialen) Teil des Ven-trikels beschr?¤nkt (partielle Asy-stolie); hierauf folgt eine v??lligeKontraktion, an welcher

sich derganze Ventrikel beteiligt. Bei derEntstehung der kleinen Kontrak-tion wirkt deshalb nur eine ge-ringere Menge kontraktilen Ge-webes mit als bei der Entstehungder gr???Ÿeren. Es gelang mir auchdie Entstehung dieses eigent??m-lichen Rhythmus photographischfestzulegen. In Abb. 7 C sieht maneine solche eigent??mliche Alternierung sich aus einem normalen Rhyth-mus entwickeln. Abwechselnd werden die Kontraktionen kleiner, undmit ihrem Abnehmen wird die Latenzzeit zwischen gro?Ÿen und kleinenKontraktionen verl?¤ngert, dagegen diejenige zwischen kleinen und gro?ŸenKontraktionen verk??rzt. Die Form der gro?Ÿen (urspr??nglich normalen)Kontraktionen ?¤ndert sich nicht; wohl aber wird die Zeitdauer zwischenzwei gro?Ÿen Kontraktionen verl?¤ngert. Als besonderer Umstand mu?Ÿhier erw?¤hnt werden, da?Ÿ von diesem Ventrikel nur der vordere (atriale)Teil, worin die kleine Kontraktion stattfand, von FeZix-Blut umgebenwar; der ??brige (aortale) Teil ragte aus dem Blute hervor. M??glicher-



??? weise ist durch diesen f??r den atrialen Teil g??nstigen, f??r den aortalenTeil ung??nstigen Umstand die automatische F?¤higkeit des aortalen Teilesverringert worden. Warum aber die kleine Kontraktion so sehr versp?¤tetauftritt, wird hierdurch nicht erkl?¤rt. Mehrfach wurde auch wahrge-nommen, da?Ÿ dieser eigent??mliche Rhythmus auftrat infolge einesstarken mechanischen Reizes, der dem aortalen Teile des Ventrikels ver-abreicht wurde. Es ist deshalb nicht unm??glich, da?Ÿ dieser Rhythmusdurch einen weniger g??nstigen Zustand eines bestimmten Teiles vomkontraktilen Gewebe hervorgerufen wird. ?œbrigens ist auch hier dasProblem der Alternierung zu kompliziert, um endg??ltig gekl?¤rt zu werden. In einer viel kleineren Anzahl von F?¤llen habe ich auch beim Atriumdiesen alternierenden Rhythmus angetroffen. Einen dieser F?¤lle findetman abgebildet in Abb. 7D. 0. ?œber die Ursache der Automatie. Mitteilungen, welche beitragen k??nnen zu einer Erkl?¤rung des Wesensder Automatie beim Molluskenlierzen fand ich in der Literatur von

sehrrezentem Ursprung. In den folgenden Zeilen fasse ich die Resultate zusammen, welcheMorin u. Jullien (1930) erhielten bei der histologischen Untersuchungdes Herzens von Murex trunculus: 1.nbsp;Bei Murex trtinculus gibt es beim ?œbergang der Vena branchialisin das Atrium ein Gewebe von noch r?¤tselhafter Bedeutung. Dieses Ge-webe ist im ??brigen atrialen Myokardgewebe eingeschlossen; es besitzteinen synzytialen Charakter und zeichnet sich aus durch einen kompli-zierten Bau. Das Gewebe zeigt weiterhin Zusammenhang mit dem??brigen atrialen Myokard und setzt sich durch Ausl?¤ufer nach der atrio-ventrikul?¤ren Verbindung hin fort. Mit gewissem Vorbehalt stellenMorin u. Jullien auf Grund der anatomischen Lage dieses Synzytiums,seines Verhaltens zum ??brigen atrialen Gewebe und aus der Anwesenheitnerv??ser Zellen im Synzybium, die Hypothese auf, da?Ÿ es m??glicherweiseeine Rolle spielt bei der Herzautomatie. 2.nbsp;Es wird in ihrer Untersuchung hingewiesen auf den wohlgeordnetenAufbau des ventrikul?¤ren

Myokardgewebes, welches zwei Fasersystemeumfa?Ÿt: a) ein System von l?¤ngsverlaufenden Fasern, welche insgesamtvon einer Zone der Ventrikelbasis ausgehen und von dort aus nachder ?¤u?Ÿeren Oberfl?¤che des Ventrikels verlaufen; b) ein System vonkreisf??rmig verlaufenden Fasern, deren B??ndel mit den vorher erw?¤hn-ten L?¤ngsfasern zusammenh?¤ngen. Weiter wird in der Ventrikelbasis,von der die longitudinalen Fasern ausgehen, in der Richtung der atrio-ventrikul?¤ren Verbindung ebenso ein synzytiales Gewebe angetroffenvon sehr merkw??rdigem histologischem und zytologischem Bau. DiesesGewebe h?¤ngt durch ?œbergangselemente zusammen mit den longitu-



??? dinalen Fasern. Dieser Zusammenhang und der Charakter dieses Ge-webes bringen Morin u. Julliek zu der Annahme, da?Ÿ dieses Gewebevielleicht die Rolle eines Leitungsgewebes spielt. Diesem Gewebe entlangsoll der Einflu?Ÿ des Atriums auf die longitudinalen Fasern ??bertragenwerden und von dort aus auf die kreisf??rmig verlaufenden Fasern. 3. Moein u. Jullien weisen auf die Anwesenheit von Nervenzellenim Atrium-Synzytium und an der Basis und Spitze des Ventrikels hin.Obgleich die Entdeckung dieser Heterogenit?¤t des Gewebes bei Ilurextrunculus keineswegs etwas dar??ber aussagt, da?Ÿ auch bei Helix diegleichen Verh?¤ltnisse vorliegen, so ist ein Bau des Herzens, der weitgehendvon dem bei Murex abweichen w??rde, jedenfalls wenig wahrscheinlich.Die histolgische Untersuchung von Noll am Herzen von Helix hat unshier??ber nichts gelehrt. Aber auch dann, wenn bei Helix die gleichenGewebskomplexe angetroffen werden sollten, ist es noch fraglich, obdiese rein histologischen Befunde zu einer

Hypothese berechtigen, wie sieMoein u. Jtjllien f??r das Murex-Rerz aufstellen. Auf Grund von ver-schiedenen Tatsachen bin ich der Meinung, da?Ÿ wenigstens f??r das Helix-Herz diese Hypothese zu verwerfen sei. So wird uns in der Arbeit vonBieeing ??ber das Helix-Herz mitgeteilt, da?Ÿ streng lokale Erw?¤rmungder ?œbergangsregion der Vena pulmonalis in das Atrium keine Erh??hungder Schlagfrequenz zur Folge hat, w?¤hrend man doch annehmen darf,da?Ÿ, wenn ein bestimmter Teil sich durch einen h??heren Grad vonAutomatie unterscheidet, dieser durch die Temperaturerh??hung einenschnelleren Rhythmus annehmen wird und ihn auf die abh?¤ngigen Teile??bertragen wird. Da?Ÿ ein lokalisiertes Automatiezentrum mit einembestimmten Leitungssystem im Helix-Herzen fehlt, wird in hohem Ma?Ÿewahrscheinhch gemacht durch die Tatsache, da?Ÿ die Koordination zwi-schen beiden Herzteilen so leicht gest??rt wird. Biedeemann erw?¤hnt,da?Ÿ schon leises Streichen mit einem Pinsel ??ber die Perikardwand

dieKoordination aufhebt. ?–ffnung des Perikards oder Ausschneidung derHerzteile hat zur Folge, da?Ÿ jeder Teil in einem spezifischen Rhjrthmuspulsiert. ?œberdies wissen wir, da?Ÿ nach Durchschneidung der Herzteilekeines der Teilst??cke sich durch einen h??heren Grad von Automatie aus-zeichnet. In dem Kapitel ??ber Koordination wird gezeigt werden, da?Ÿnicht das Atrium, aber gerade der Ventrikel â€” wenn auch in ganz an-derer Weise wie beim Vertebratenherz der Sinus â€” bei der koordiniertenZusammenarbeit die F??hrung hat. Interessanter ist f??r uns eine Mitteilung von Haberlandt (1930), derauf Grund einer Untersuchung auch f??r das Invertebratenherz â€” we-nigstens f??r das Molluskenherz â€” ein Hormon als Ursache der Herz-bewegungen annimmt. Seine Untersuchung beschr?¤nkt sich auf dasHerz von Helix und Aphjsia. Bei beiden konnte er feststellen, da?Ÿ Herz-extrakt eine schlag ver st?¤rkende, schlagbeschleunigende und schlagaus-



??? l??sende Wirkung hat. Das Hormon ist nicht artspezifisch, da auch Herz-extrakt von anderen Tierarten die gleichen Effekte haben. Abgesehen von diesen Befunden meinen wir das Zustandekommendes Herzschlages einem automatischen Prozesse zuschreiben zu m??ssen.Dieser Proze?Ÿ mu?Ÿ sich in dem Herzmuskel vollziehen und l??st erst danndie Systole aus, wenn er einen bestimmten Entwicklungsgrad erreichthat. Um uns eine Vorstellung zu machen, nehmen wir an, da?Ÿ w?¤hrenddieses Prozesses sich ein Reizstoff bildet, der die Systole ausl??st, wennseine Konzentration einen bestimmten Wert erreicht hat und da?Ÿ er da-bei verbraucht wird. Die Konzentration, welche erreicht werden mu?Ÿ,nennen wir den Schwellwert des Reizstoffes. Es mu?Ÿ aber nachdr??cklichhervorgehoben werden, da?Ÿ diese Vorstellung nur als vorl?¤ufige Arbeits-hypothese aufgefa?Ÿt werden mu?Ÿ und da?Ÿ wir ??ber die Realit?¤t diesesBildes keineswegs etwas Bestimmtes aussagen k??nnen. Nach dieser Vorstellung werden bei fortw?¤hrender Produktion

desReizstoffes die Systolen periodisch auftreten und die L?¤nge der Periodewird bestimmt durch die Zeit, welche n??tig ist f??r die Entstehung der er-forderlichen Reizstoff menge. Diese Zeit h?¤ngt also ab von der Reizstoff-produktion pro Zeiteinheit und von dem Schwellwerti. Diese beidenGr???Ÿen k??nnen wir uns als konstant vorstellen, solange die Umst?¤ndegleich bleiben 2, variabel aber, sobald andere Faktoren einwirken. Fak-toren, von denen eine derartige Einwirkung bekannt ist, sind erstensDehnung der Herzwand und zweitens Temperatur. Beide Faktoren wer-den ausf??hrlich in dem folgenden Kapitel behandelt werden. Zusammenfassung. Es scheint uns, da?Ÿ im vorhergehenden der Beweis erbracht wurde,da?Ÿ das Herz von Helix pomatia unabh?¤ngig von heterochthonen Reizenautomatisch wirksam ist: es bildet selbst die Reize, welche die (spontanen)Herzschl?¤ge verursachen. Diese spontanen Schl?¤ge bilden den Grund-rhythmus, auf den wir jede Ver?¤nderung, welche unter Einflu?Ÿ von an-deren Faktoren auftritt, beziehen. Da?Ÿ unter

diesen beeinflussendenFaktoren Dehnung der Herzwand iind Temperatur eine vornehme Rollespielen, wird im folgenden Kapitel gezeigt werden. Hier mu?Ÿ nach-dr??cklich betont werden, da?Ÿ sie niemals Bedingungen f??r das Zustande-kommen des Herzschlages sind. Sie verursachen den Effekt nicht, siek??nnen nur die Zeitdauer, innerhalb welcher der Effekt auftritt, entwederverl?¤ngern oder verk??rzen. Sie sind Faktoren der Perioden und nicht derSystolen. Die Versuche haben weiterhin klargelegt, da?Ÿ die Automatie nicht anein bestimmtes Zentrum, von wo aus die Bewegungen beider Teile be- 1nbsp;Siehe v. d. Poll (1930). 2nbsp;Ein gutes Beispiel hiervon ist der Ventrikel aus Tabelle 2, S. 13.



??? herrscht werden, gebunden ist. Jeder Teil besitzt Automatie und kannunabh?¤ngig vom anderen einen eigenen Rhythmus behaupten. Ein be-sonderes Leitungssystem, durch welches die Bewegungen des einen Teilesdem anderen aufgedrungen werden k??nnen, fehlt. Weiter ergab es sich,da?Ÿ, wenn man jeden Herzteil f??r sich betrachtet, keine Stelle zu findenist, welche sich durch einen h??heren Grad der Automatie auszeichnet. Alles dies l?¤?Ÿt auch hier wieder erkennen, da?Ÿ zwischen der Art desFunktionierens vom Vertebraten- und diesem Invertebratenherzen keineAnalogie besteht. Kapitel II. ?œber den Einflu?Ÿ ?¤u?Ÿerer Faktoren auf die Bewegungen der Herzteile. Von den ?¤u?Ÿeren Faktoren, welche die Herzteile beeinflussen k??nnen,wurden schon genannt: a) Temperatur, b) Spannung oder Dehnung derHerzwand. In diesem Kapitel wird der Einflu?Ÿ dieser beiden Faktorenzuerst gesondert und dann zusammen n?¤her untersucht werden. A. Einflu?Ÿ der Temperatur. Wir brachten das Zustandekommen des

Herzschlages in Zusammen-hang mit dem Auftreten eines spezifischen Reizstoffes. Dieser Reizstoffsoll durch eine chemische Reaktion entstehen und l??st, wenn er eine be-stimmte Konzentration (Schwellwert) erreicht hat, die Systole aus undwird dabei verbraucht. Die Zone, worin die Anfertigung dieses Reiz-stoffes stattfindet, nennen wir die Zone der Reizstofferzeugung. Diese Voraussetzung basierten wir auf die Tatsachen, welche \inseine Untersuchung von Haberlandt (1930) am Herzen von Helix undAplysia lieferten. ?œberdies wurde schon fr??her unter anderen vonL??wy (1922) die Vermutung axisgesprochen, da?Ÿ wir es bei derartigenspontanen Bewegungen mit einem katalytischen (enzymatischen) Pro-zesse zu tun haben. Wenn in dem Herzmuskel von Helix tats?¤chlich ein chemischerProze?Ÿ stattfindet, an den die Entstehung des Herzschlages gebundenist, so ist es klar, da?Ÿ die Temperatur hierauf Einfhi?Ÿ haben wird. Es isteine allbekannte Erscheinung bei derartigen Lebensprozessen, da?Ÿ inner-halb bestimmter

Grenzen die Reaktion durch die erh??hte Temperaturbeschleunigt wird. Dieser Einflu?Ÿ der Temperatur wird aber nicht daseigentliche Auftreten der Systole i, sondern nur die L?¤nge der Periodebeeinflussen k??nnen. Denn nach unserer Meinung ist die Dauer einerSystoleperiode nicht nur abh?¤ngig von einem bestimmten Schwellwert,sondern auch von der quantitativen Reizstoffproduktion pro Zeiteinheit.Wird diese Produktion pro Zeiteinheit durch Zunahme der Temperatur 1 Dieses wird bestimmt vom Alles- oder Nichtsgesetz (Bowditsch f??r dasVertebratenherz).



??? beschleunigt, so wird die Zeit, welche f??r die Entwicklung des Reizstoffesbis zum Schwellwert erforderlich ist, verringert und tritt demzufolge eineVerk??rzung der Systoleperiode auf. Die Untersuchung des Einflusses der Temperatur auf die Bewegungender isolierten Herzteile ist darum so interessant, weil man bei dieser An-ordnung imstande ist, den Faktor ,,passive Spannungquot; konstant zuhalten, so da?Ÿ die Resultate der Versuche ausschlie?Ÿlich Folgen desTemperatureinflusses sind. Methode. Zuerst werde ich hier ein Instrument beschreiben, das weiter mit dem Namenâ€žSpannb??gelquot; angedeutet werden wird. Dieser Spannb??gel wurde vor allem be-nutzt bei den Versuchen, welche die Koordination betreffen; er leistet aber auch 5. vorz??gliche Dienste bei den in diesem Kapitel beschriebenen Versuchen ??ber Tem-peratur und Wandspannung. Eine Abbildung findet man S. 53 (Abb. 28), wodieser B??gel in der Anordnung f??r die Koordinationsversucho gezeichnet ist. DerB??gel fa?Ÿt die Enden der Stellschraube derart, da?Ÿ diese sich frei

drehen kann. Die Stellschraube (2) ist einerseits mit einem rechts gewundenen, andererseitsmit einem links gewundenen Schraubengewinde versehen, so da?Ÿ die Schenkel (2),welche diese Schraubengewinde tragen, bei Drehung der Stellschraube sich inentgegengesetzter Richtung bewegen. An den St?¤bchen (4), welche mit denSchenkeln durch R??hrchen verbunden sind, sind die kleinen Klemmen (5) so an-gebracht, da?Ÿ sie leicht entfernt werden k??nnen. Mit den Schrauben {3) k??nnendie St?¤bchen und die daran befestigten Klemmen gesondert bewegt werden.



??? Die hier zu erw?¤hnenden Versuche werden nun folgenderma?Ÿen angestellt:Von zwei Versuchstieren wird das Herz aus der Perikardh??hle genommen und ini/eZix-Blut in ein Uhrsch?¤lchen gelegt. Nachdem um den atrio-ventrikul?¤renVerbindungsteil eine Ligatur gelegt worden ist, wird von dem einen Herzen dasAtrium, von dem anderen der Ventrikel weggeschnitten. Die nun ??brigbleiben-den Herzteile â€” Atrium und Ventrikel â€” werden gesondert an eine kleine Klemmedes Spannb??gels befestigt: das Atrium mit dem pulmonalen Ende an die eine,der Ventrikel mit dem aortalen Ende an die andere. Mit ihren freien Enden wer-den die Herzteile jetzt mit den Eadenenden der Ligaturen gesondert je an einenRegistrierhebel festgebunden. Siehe Aufstellung des Versuches Abb. 8. Mit Ausnahme einiger kleinenAb?¤nderungen wurde die Konstruk-tion dieser Hebel schon S. 15 be-schrieben. Die folgenden ?„nderun-gen mu?Ÿten vorgenommen werden:Der Stand des Registrierstiftes isthier derart, da?Ÿ der gr???Ÿere Armnach

unten h?¤ngt. (In der Abb. 8wurde dieser Stift nur teilweisewiedergegeben, eine vollst?¤ndigeAbbildung findet man S. 35, Ab-bildung 17.) Der kleinere (nach oben gerich-tete) Arm wird parallel mit der ro-tierenden Achse knief??rmig umge-bogen, so da?Ÿ der umgebogene Teilmit dem hakenf??rmigen Ende bis inden kleinen Beh?¤lter (??, Abb. 8)reicht, der mit Helix-l?¤hit gef??llt ist.An dieses hakenf??rmige Ende wirdder betreffende Herzteil mit denLigaturen festgebunden. Die zweiSchreibhebel werden derart aufge-stellt, da?Ÿ beide Herzteile in demgleichen Blutbeh?¤lter h?¤ngen. Im Zusammenhang mit denTemperaturversuchen mu?Ÿ dieKonstruktion dieses Blutbeh?¤lterserkl?¤rt werden. Er besitzt einen doppelten Boden, von welchen der obere scha-lenf??rmig ist und das Helix-~amp;\\it enth?¤lt. Dieser Boden wurde, um die sch?¤dlicheEinwirkung anderer Metalle zu vermeiden, aus Silber angefertigt. Der geschlos-sene Raum zwischen den beiden B??den ist mit einer Ein- und Ausstr??mungs-??ffnung versehen und kann

deshalb mit Wasser von jeder gew??nschten Tempera-tur durchstr??mt werden. Das Helix-'B\vA, in dem die Herzteile h?¤ngen, wird inder Weise auf eine geeignete Temperatur gebracht, welche mit einem Mikrothermo-meter kontrolliert wird. Um die Herzteile gegen ?¤u?Ÿere Einfl??sse zu sch??tzen,wird der Beh?¤lter mit einem kleinen Deckel aus Zelluloid versehen. In der Ab-bildung ist f??r die bessere ?œbersicht dieser Deckel fortgelassen. In Abb. 39wurde aber einer der beiden Beh?¤lter mit einem derartigen Deckel gezeichnet. Registrierung. Die Bewegungen wurden wieder mit der Filmkamera registriert. Wie es ausder in Abb. 8 gezeichneten Anordnung ersichtlich ist, gibt bei Kontraktion der



??? Herzteile der eine Registrierstift einen Ausschlag nach rechts, der andere nachlinks. Die Bewegungen der beiden Herzteile werden registriert als zwei Kurven,welche durch die Zeitlinie getrennt sind und deren Ausschl?¤ge einander ent-gegengesetzt sind. (Siehe Abb. 10.) Versuche. Bei den angestellten Versuchen werden Atrium undVentrikel einer zunehmenden Temperatur unterworfen. Die Folge hier-von ist, da?Ÿ die Schlagfrequenz beider Teile immer h??her wird bis zueinem gewissen Optimum. In der graphischen Darstellung der Resultate(Abb. 9) sieht man, da?Ÿ die Geschwindigkeitszunahme nicht ??berallgleich gro?Ÿ ist. Aus dieser graphischen Darstellung lassen sich diefolgenden Zahlen ableiten (Tabelle 5). Tabelle 5. Ventrikel: Von 15â€”20Â? Frequenz aufnbsp;12â€”17 erh??ht. â€ž 20â€”25quot; â€ž â€žnbsp;17â€”25 â€ž â€ž 25-30Â? â€ž â€žnbsp;25â€”39 â€ž â€ž 30â€”350 â€ž â€žnbsp;39â€”45 â€ž (Optimum). Atrium: Von 15â€”200 Frequenz aufnbsp;14â€”21 erh??ht Â? 20-250 â€ž â€žnbsp;21-30 â€ž â€ž 25â€”300 â€ž â€žnbsp;3o_36

â€ž (Optimum). Die gr???Ÿte Erh??hung des Ventrikelrhythmus liegt also zwischen25 und 300; (jje kleinste dort, wo das Optimum erreicht wird. Ein anderes Resultat konnte man kaum erwarten, da die Reaktionvieler Lebensprozesse auf Temperatur einen ?¤hnlichen Verlauf hat. DieKurve des Atriums verl?¤uft der des Ventrikels gr???Ÿtenteils parallel.Der Verlauf der Kurven macht es wahrscheinlich, da?Ÿ der Proze?Ÿ beinicht zu hoher Temperatur der Regel von van 't Hoff (2â€”3malige Be-schleunigung f??r jede 10Â? Temperaturerh??hung) folgt. Das Optimumdes Ventrikels liegt h??her als das des Atriums. Als niedrigste Temperatureines Ventrikeloptimums wurde 35Â? gefunden, als h??chste 40,5Â?. In denmeisten F?¤llen lag das Optimum ungef?¤hr bei 37Â?. F??r das Atrium-optimum wurden als niedrigste und h??chste Temperaturen 25,5 bzw. 37Â?gefunden; das Optimum lag meistens zwischen 32 und 350. Der Rhjrth-mus, welcher beim Optimum beobachtet wurde, war sehr variierend. Sowurden f??r verschiedene Ventrikel gefunden 40â€”80 und f??r

verschie-dene Atria 32â€”60 Schl?¤ge pro Minute i. Meistens nahm nach dem ?œber-schreiten des Optimums die Frequenz sehr schnell ab und wurde derRhythmus unregelm?¤?Ÿig, obgleich in einzelnen F?¤llen f??r den Ventrikel 1 Diese Experimente wurden mit den Herzteilen von Wintertieren ausge-f??hrt. Es ist m??glich, da?Ÿ f??r Sommertiere Optimum und die optimale Frequenzh??her liegen. Bei Ventrikeln von Sommertieren, welche nach der Methode vonBiedermann an einer Kan??le befestigt worden waren, wurden bei einem Opti-mum von 410 90 Schl?¤ge pro Minute gez?¤hlt. Hierbei mu?Ÿ man aber bedenken,da?Ÿ der erh??hte Innendruck auch zum Teil f??r die Erh??hung der Schlagfrequenzverantwortlich ist.



??? bei einer Temperatur von 45Â° noch ein regelm?¤?Ÿiger â€” aber sehr lang-samer â€” Rhythmus beobachtet wurde. Beim Atrium trat die Unregel- m?¤?Ÿigkeit viel fr??her auf. In Abb. 10 wurden von einem der VersucheÂ?die Resultate photographisch dargestellt. Sehr oft wurde w?¤hrend dieser Experimente sowohl f??r das Atrium



??? als f??r den Ventrikel die Erscheinung wahrgenommen, da?Ÿ bei einerTemperatur, welche bestimmt nicht t??dlich war, der regelm?¤?Ÿige Rhyth-mus in einen Stillstand in Diastole ??berging. Dieser Stillstand dauerteeinige Minuten und ging darauf, sogar bei inzwischen erh??hter Tem-peratur, wieder in einen regelm?¤?Ÿigen Rhythmus ??ber. Das Auftreteneines solchen pr?¤mortalen Stillstandes zeigt uns A in Abb. 11; der ?œber- gang zum regelm?¤?Ÿigen Rhythmus findet bei B statt. Dieser pr?¤mor-tale Stillstand unterscheidet sich von dem mortalen dadurch, da?Ÿletzterer gekennzeichnet ist durch einen stark systolischen Zustand desHerzteiles. Man sieht in Abb. 12 an den quer verlaufenden Linien, da?Ÿdieser systolische Zustand sehr langsam eintritt. Bei Abk??hlung derHerzteile nahm begreiflicherweise die Frequenz mehr und mehr ab. Eswurde aber in mehreren F?¤llen noch ein regelm?¤?Ÿiger â€” aber sehr lang-samer â€” Rhythmus beobachtet bei einer Temperaturerniedrigung bisgerade unter OÂ?. Bei weiterer Erniedrigung werden die Herzteile

durchEisbildung in ihren Bewegungen gehemmt. B. Einflu?Ÿ der quot;NVandspannung nnd Dehnung. Einleitung. In der Literatur findet man die Meinung, da?Ÿ bei jedemSchneckenmuskel der Einflu?Ÿ der Spannung bestehen soll in einer Er-niedrigung der Reizschwelle i. Die Spannung soll n?¤mlich in dem MuskelZust?¤nde erzeugen, welche das Auftreten des Reizerfolges (Kontrak-tion) beg??nstigen. Welche diese Zust?¤nde sind, haben die fr??herenUntersuchungen nicht aufgewiesen. Die Eigenschaft, da?Ÿ der Schnecken-muskel in gespanntem Zustande mehr zur Kontraktion geneigt ist alsin nicht gespanntem Zustande, findet wie wir sahen beim Herzmuskelsein Analogen. Allein hier fassen wir diese Geneigtheit nicht auf alsSchwellerniedrigung sondern als eine Folge der erh??hten Geschwindig-keit der Reaktion, deren Produkt das Auftreten einer spontanen Kon-traktion verusachen k??nnte. In der allgemeinen Einleitung wurde mitgeteilt, da?Ÿ die Spannung derHerzwand auf zweierlei Weise zustande kommen kann: a) endokardial, 1 Joedan, H.:

Pfl??gersquot;Arch. 1905.



??? durch Erh??hung des inneren Druckes; b) epikardial, durch ?¤u?Ÿeren Zug.?œber den Einflu?Ÿ der endokardialen Wandspannung auf den Ventrikel vonHelix sind wir gen??gend orientiert durch Biedermanns Untersuchungenund ??ber diesen Einflu?Ÿ auf Atrium und Ventrikel durch die Arbeitenvon Biebing. Mitteilungen ??ber den Einflu?Ÿ der epikardialen Wand-spannung sind mir nur bekannt von Carlson (1906). Er beobachtete,wie schon erw?¤hnt wurde, eine Zunahme der Frequenz, nachdem einIfeZix-Ventrikel mit einem Schreibhebel belastet worden war. Da nachunserer Meinung gerade die epikardiale Wandspannung eine wichtigeEolle spielt bei der Koordination, ist es notwendig, ihren Einflu?Ÿ sowohlf??r das Atrium als f??r den Ventrikel genau zu untersuchen. Wir ver-teilen somit diese Untersuchung in Experimente, wobei a) die Herz-wand fortw?¤hrend gespannt bleibt und b) solche, bei denen zu verschie-denen Augenblicken der Periode dem Herzteile eine kurzdauernde Deh-nung erteilt wird. Methode. Bei gleicher

Anordnung wie sie oben f??r die Temperaturversuche beschrie-ben wurde, wird Spannung erzeugt dadurch, da?Ÿ man den Stift an einer Seite Abb. 13. Einflu?Ÿ der permanenten Wandspannung, erzielt durch Belastung. ?œber der Zeitliniedie Atriumausschl?¤ge, darunter die Ventriljelausschl?¤ge. Belastung in A keine in D 75 mg in C 225, in D 375 mg. des Hebels belastet. Hierzu ist der l?¤ngere Arm des Stiftes mit zwei seitlichenHaken versehen. An einen dieser Haken â€” gegen??ber dem Herzteile â€” werdenGewichte aufgeh?¤ngt. Durch diese einseitige Belastung weicht der Stift ausseiner vertikalen Lage ab und ??bt dadurch einen Zug aus auf den Herzteil, deran dem kleinen Stiftarm befestigt ist. Mit der Schraube des Spannb??gels (siehe



??? Abb. 28, 3) werden die Klemmen nach hinten verstellt, wodurch der Stift in seinevertikale Lage zur??ckgebracht wird, w?¤hrend Belastung und Zug an dem Herz-teile bestehen bleiben. Zunehmende Belastung bedeutet zunehmende Spannung.Wie bei den Temperatur versuchen wird f??r das Atrium und f??r den Ventrikel jeein Registrierhebel aufgestellt. Da beide Teile unter gleichen Umst?¤nden einergleichen Belastung unterworfen werden, erh?¤lt man nicht nur einen Eindruckvon dem Einflu?Ÿ der Wandspannung auf jeden einzelnen TeU, sondern es istm??glich, die Resultate der Spannung beider Herzteile miteinander zu vergleichen. o) Einflu?Ÿ der permanenten Spannung. Experimente. Nachdem derVersuch vor der Filmkamera aufgestellt worden ist, werden die Bewe-gungen der Herzteile in ungespanntem (unbelastetem) Zustande aufge-nommen (Abb. 13 A). Es mu?Ÿ hier bemerkt werden, da?Ÿ das Atrium sichgegen??ber dem Ventrikel durch eine h??here Schlagfrequenz auszeichnet.Nun werden beide Teile je mit 75 mg belastet (B). Wir sehen,

da?Ÿ die 600 mQr. Schla^equenz sowohl vom Atrium als vom Ventrikel stark zugenommentiat Wird noch h??her belastet, so steigt die Frequenz weiter, bis einuptimum erreicht wird (C und D). In Abb. 14 wird der Zusammenhangwischen Belastung und Schlagfrequenz graphisch dargestellt. Aus dieser Darstellung sehen wir: a)nbsp;Das Spannungsoptimum des Ventrikels wird im Vergleich zu demdes Atriums erst nach einer viel h??heren Belastung erreicht. Wir k??nnenuns vorstellen, da?Ÿ das zarte Atriumgewebe eher in einen ??berspanntenZustand ger?¤t. Im hier dargestellten Falle hat der Ventrikelrhythmusbei 375 mg Belastung, der des Atriums schon bei 225 mg seine h??chsteGeschwindigkeit erreicht. b)nbsp;Die Schlagfrequenz des Ventrikels nimmt bei zunehmender Span-nung in st?¤rkerem Ma?Ÿe zu als die des Atriums, und ??bertrifft beimOptimum die Schlagfrequenz des Atriums, obgleich der Anfangsrhyth-mus dieses letzteren h??her ist.



??? c)nbsp;Der Effekt der Spannung wird geringer, je mehr man sich demOptimum n?¤hert. d)nbsp;Ist das Optimum ??berschritten worden, so nimmt bei h??herer Be-lastung die Schlagfrequenz sehr langsam ab. Ich vermute, da?Ÿ diese Ab-nahme einer Verl?¤ngerung der refrakt?¤ren Periode zugeschrieben werdenmu?Ÿ. Betrachten wir nochmals die Kurven Aâ€”D von Abb. 13, so ergibtsich, da?Ÿ unter dem Einfl??sse der Spannung haupts?¤chlich die Pausezwischen zwei Kontraktionen und in geringerem Ma?Ÿe die Zeitdauer derKontraktion verk??rzt wird. Dies ist aus den Kurven A und B beimVentrikel deutlich zu sehen, aber auch aus den Kurven C und D, wo dieSynklinalen! mehr und mehr zugespitzt werden. Nach dem ?œberschrei- fiWteftBM Hamm Ventr. Cnbsp;D Abb 15 Einflu?Ÿ permanenter Spannung auf ein Atrium und einen Ventrilcel eines gleiciien Tieres. Oben Atrium, unten Ventriitel. Belastung in A keine, in B 360 mg, in C 480, in D 600 mg. ten des Optimums behalten diese ihre spitze Form; dagegen wird

dieZeitdauer der Systolen verl?¤ngert. Letzteres gilt aber nur, wenn dieSpannung nicht zu hoch ist. Zur Kontrollierung des oben Mitgeteilten habe ich mit einer einiger-ma?Ÿen ver?¤nderten Anordnung den Einflu?Ÿ der Spannung auf Atriumund Ventrikel ein und desselben Versuchstieres untersucht. Hierzu wur-den nach der Beschreibung S. 16 zwei â€žserre finesquot; am atrio-ventri-kul?¤ren Verbindungsteil befestigt und nach Durchschneidung dieses letz-teren jeder Teil an einen Registrierhebel befestigt und danach in der??blichen Weise belastet. Die Resultate stimmen mit den oben be-schriebenen ??berein, wie aus Abb. 15 A, B, C und D ersichtlich ist. In un-belastetem Zustande schl?¤gt das Atrium mit einer h??heren Frequenz als 1 Wir verstehen hier unter Synklinalen der Kurven: die Umbeugungen,welche dem Zeitmarkierer zugewendet sind.



??? der Ventrikel (A). Bei einer Belastung von 360 mg sehen wir den Ventri-kelrhythmus stark beschleunigt; das Atrium hat schon das Optimum??berschritten (B). Nach einer Belastung mit 680 mg ist die Fre-quenz des Ventrikels noch mehr erh??ht; die des Atriums dagegen ver-ringert (C). Die Frage ergibt sich: Kommt der Herzteil bei immer erh??hter Span-nung schlie?Ÿlich zum Stillstand? Wir wissen, da?Ÿ die Wandspannungdurch immer erh??hten inneren Druck ein Maximum erreicht, wobei dasHerz zum Stillstand in Diastole kommt, v. Skeamlik schreibt diesenStillstand einer ?œberspannung der Herzwand zu. Es ergab sich in meinenVersuchen, da?Ÿ durch einen epikardialen Zug praktisch kein Stillstanderhalten werden kann. Bei sehr hoher Belastung zerrei?Ÿt das Gewebe;bis zu diesem Momente setzen die Herzteile ihre Kontraktionen fort. Diefolgenden Zahlen zeigen diese Erscheinung f??r ein Atrium und einenVentrikel, welche gesondert untersucht wurden. Die oberen Zahlen deuten die Belastung in Milligramm an, die un-teren die Anzahl der Schl?¤ge

pro Minute.Atrium:nbsp;/ ^ 480 GOO 720 840 960 ^80 1320 156023' 31' 29,2' 27' 25' 23^1'nbsp;2^' ' ~22 ' 22- '' 21,8' Gewebe zerrissen 1800 20^^ ' 21 -h ' Ventrikel: 120 2^ 360 480 600 720 ^0 9G0 1200nbsp;1680 13' 21' 24' 26 ' 28- ' 291/2' 29 -' ~28 ' 21 ' 25,5' 24 ' 23 ' 1920 2160 2520 ^ Gewebe zerrissen. Aus diesem Versuche ergibt sich nicht nur, da?Ÿ bei einer ziemlichhohen Belastung die Kontraktionen fortgesetzt werden, sondern auch,da?Ÿ nach ?œberschreitung des Optimums der Rhythmus ?¤u?Ÿerst langsamabnimmt. Weiter ergibt sich, da?Ÿ unter dem Einflu?Ÿ der zunehmendenSpannung das Schlagvolumen sich ?¤ndert. Dieses Resultat erhalten wirdadurch, da?Ÿ wir bei verschiedenen Spannungszust?¤nden die Amplitudeder Kurven messen. Man sieht dann, da?Ÿ die Schlagh??he bei zunehmenderSpannung anf?¤nglich bis zxi einem Optimum ansteigt, um dann wiederallm?¤hlich abzunehmen. Die folgenden Zahlen, welche sich auf die obenerw?¤hnten Versuche beziehen, zeigen dieses Resultat. Die oberen Zahlendeuten wieder die Belastung in

Milligramm an, die unteren jetzt dieAmplituden der Kurven in Millimeter. 1 Mit der Bezeichnung -f oder â€” deute ich hier wieder etwas mehr oderetwas weniger als eine bestimmte Anzahl Schl?¤ge an. Z. f. vergl. Physiologie Bd. 17.nbsp;3



??? Atrium: 0 120 240 360 480 ^ _ _ 840 ^nbsp;13^. 1560^ 10' 30'nbsp;21quot;' Tf'nbsp;l?–^' 8 ' ?Ÿ ' 5 ' 4 ' 3 ' 1800 _ 2040 _ Ventrikel: 0 120 240 360 480 600nbsp;840 960 1^0 1440 1680 8' 30,5'nbsp;28 'nbsp;22,5' 20,2' 16,5' 12 ' 9,'5 ' 1920 2^60 2520872 ' 8 ' 8 - Die Abnahme der Kontraktionsintensit?¤ten nach ?œberschreitung desOptimums findet f??r das Atrium schneller statt als f??r den Ventrikel.Abb. 16 gibt die Kurven des hier untersuchten Ventrikels, welcher mit2160 mg belastet worden war. Diese Kurven zeigen zwei Eigent??mlich-keiten. Erstens verlaufen die Kurven der Systolen und der Diastolen inStufen. Schon bei Belastung mit 1680 und 1920 mg tritt diese stufen-weise Erhebung mit fortw?¤hrenden kleinen Senkungen (man beachte be- A h A. i\ A i\ i\. A A A A n t\ . !\ n n . Â?i /i. lt; w w w ^ s. W W W V, W V V V.S.' V V V Abb. 16. ?œberbelastung eines Ventrikels (2160 mg). sonders die Spitzen der Kurven) des belastenden Stiftes auf. Zweitenssieht man, da?Ÿ der erschlaffende Ventrikel nicht mehr auf der

Basalliniepausiert, sondern diese durch die schwere Belastung ??berschreitet. b) Einflu?Ÿ einer kurzdauernden Dehnung'^. Sehr interessant sind dieResultate, welche die Untersuchung ??ber den Einflu?Ÿ einer kurzdauern-den Dehnung der Herzwand lieferte. Das Herz ist f??r diese Versuche einsehr g??nstiges Organ, da es automatisch und periodisch seine Kontrak-tionen liefert in Zeitabst?¤nden, welche nur einen minimalen Unterschiedaufweisen. Dadurch ist es m??glich, in verschiedenen Zeitpunkten diesesfast mathematisch genau begrenzten Zeitraumes einen sehr kurzdauern-den Dehnungsreiz wirken zu lassen und die Resultate hiervon, die wirbei verschiedenen Herzteilen zu verschiedenen Zeitpunkten luid mitverschiedenen Gewichten erhalten, miteinander zu vergleichen. Methode. Die Methode, um einem Herzteil eine sehr kurzdauernde Dehnung zuerteilen, l?¤?Ÿt sich mit Hilfe der Abb. 17 erkl?¤ren. Durch die Triebkraft desGewichtes wird das Rad [2) in Bewegung gesetzt. Das Rad kann angehalten 1 Bei der

Ausf??hrung dieser Versuche war mir Herr C. A. G. Wiersmavielfach behilflich. An dieser Stelle m??chte ich ihm daf??r meinen besten Dankaussprechen.



??? werden durch ein federndes St?¤bchen (1), welches als Sperrvorrichtung (oderBremse) dient. Wird diese Bremse w?¤hrend eines kurzen Augenblickes weg-genommen, so dreht sich das Rad einmal und wird dann von dem federnden Stab aufgefangen. Em exzentrischer Punkt des Rades ist durch einen Faden {3) ver-bunden mit einem sehr leichten kleinen Gleitblock, der einem stark gespanntenStahldraht (6) entlang auf- und niedergleiten kann. Ein zweiter Faden {4) ver-bindet den Gleitblock mit dem Registrierstifte. W?¤hrend der Sperrung oderBremsung des Rades kann der Gleitblock den Registrierstift und den hieran be- 3*



??? festigten Herzteil nicht beeinflussen. Wird aber das Rad entsperrt, so gleitetw?¤hrend der Drehung desselben der Gleitblock nach unten, belastet von einemgegebenen Momente an den Registrierstift und dehnt dadurch den Herzteil.W?¤hrend des Zur??ckkehrens des Rades in seinen gesperrten Zustand wird derGleitblock wieder nach oben gezogen und verschwindet dergestalt die Spannungdes Herzteiles. In der Abbildung werden zwei St?¤nde dargestellt: der eine (a) entspricht dem gesperrten Zustande desRades, w?¤hrend der zweite {b) den Zu-stand wiedergibt, nachdem das Rad einehalbe Umdrehung gemacht hat, und derGleitblock den Registrierstift belastetund durch diesen den Herzteil dehnt.Die Dauer der Dehnung ist nat??rlich ab-h?¤ngig von der Drehungsgeschwindigkeitdes Rades. Diese kann durch ?„nderungAnbsp;der Triebkraft variiert werden. Das Ge- _____ wicht des Gleitblockes betrug 120 mg. H??here Dehnungsreize kann man da-durch erreichen, da?Ÿ man auf den Gleit-block geeignete

Gewichtenbsp;In den abgebildeten Kurven dieser Versuchewerden die Momente der Dehnungenmittels einer kurzen Unterbrechung derpBBBBWBBBllBB^WI^^^^WBB Kurven angegeben. ^nbsp;Experimente. Die Versuche wer- den derart eingerichtet, da?Ÿ w?¤hrendverschiedener Phasen einer Periodedem Herzteile ein Dehnungsreiz vonsehr kurzer Dauer erteilt wird.Als Dauer einer ganzen systolischenPeriode eines Herzteiles nehmen wiralles, was zwischen dem Anfang dervorhergehenden Diastole und demEnde der Systole liegt; in der Ab-bildung also die Entfernungen jezweier Kurvenspitzen. Diese Periodewird verteilt in drei Phasen: a) diediastolische Phase, b) die Pause,c) die systolische Phase. Die Resultate, welche die Reizung w?¤hrenddieser drei Phasen lieferte, werden nacheinander behandelt. a) Reizung w?¤hrend der Systolephase. Es ergab sich, da?Ÿ w?¤hrenddieser ganzen Phase der Herzteil f??r einen Dehnungsreiz refrakt?¤r ist.In den Kurven A, B und C von Abb. 18 wurde ein Ventrikel im

Anfang,in der Mitte und am Ende einer Systolephase gereizt (Belastung 120 mg).Man sieht, da?Ÿ die Form der Kurven durch den angewandten Reiz sichnicht ge?¤ndert hat. Die kleine Unterbrechung der Kurve im Momenteder Reizung ist kaum wahrnehmbar. Auch die Periode, welche auf die ^ w â–  w



??? Reizung folgt, zeigt keinen Unterschied zu den ??brigen, in denen nichtgereizt wurde. Sogar h??here Dehnungsreize haben keinen Erfolg. InAbb. 19 (Kurve A) wurde am Ende der Systolephase gereizt mit einerBelastung von 1000 mg. Die Folge ist nur eine kaum sichtbare Ver- hreiterung der Kurvenbasis. Reizung vor dem Anfang der Systolephase(ebenfalls mit 1000 mg Belastung) hat eine geringe Beschleunigung desl^hythmus zur Folge, welche aber nach einigen Schl?¤gen wieder allm?¤hlich verschwindet (Kurve B).nbsp;___â–  In einzelnen F?¤llen wur- ^le nach einem derartigenÂ?tarkeu Rei^ eine Tonus-der folgenden Schlage wahrgenommen. Bemerkung. Bei diesenVersuchen mu?Ÿ man dar-auf achten, da?Ÿ der Herzteil nicht in einer submaxi-nbsp;x) w.ra .uese.-au.,.. malen Amplitude schl?¤gt, wie es in schwach gespanntem Zustande ??ftersvorkommt. Wo dies der Fall war, verursacht ein Reiz im Anfang derÂ?ystolephase oder sogar schon w?¤hrend der vorhergehenden Diastole,eme Erh??hung der Sclilagamplitude.

Dies kann zu einer falschen Vor-stellung f??hren. F?¤llt ein Reiz in ein sp?¤teres Stadium der Systole- nhnsso c^nbsp;, ,, . .nbsp;..... Â? 1 . ____1___ T-I i^z-lzivf. lind bleibt und bleibtVentrikels, onbsp;jiaiit ein iteiz in einnbsp;i^^i-Â?....-.quot;- phase, so wird an der Schlagintensit?¤t nichts mehr ge?¤ndertdie Ausschlagh??he gleich. Abb. 20 zeigt die Kurven eines



??? welcher in einer submaximalen Amplitude schlug. Durch einen Deh-nungsreiz, welcher w?¤hrend des Anfangs vom Systolestadium verab-reicht wurde, wurde diese Amplitude maximal. Diese submaximale Amplitude kann meistens durch eine geringeBelastung, durch welche der Herzteil in konstanter Spannung gehaltenwird, beseitigt werden. Wahrscheinlich mu?Ÿ diese submaximale Ampli- tude einem weniger g??nstigen Zustande zugeschrieben werden, in dendas Herz durch die Pr?¤paration geraten ist. ?Ÿ) Reizung w?¤hrend der Diastolephase. V??llig anders sind die Folgeneines kurzdauernden Dehnungsreizes, welcher w?¤hrend dieser Phaseerteilt wird. In den Kurven (A, B und C von Abb. 21) wurde ein Ven-trikel im Anfang, in der Mitte und am Ende der Diastolephase mittelseiner Belastung von 120 mg gereizt. Die Dauer einer normalen Periodedieses Herzteiles betr?¤gt 10,4 Sek.i. Den Moment der Reizung wollen 1 Ich war so gl??cklich mehrmals einen Ventrikel anzutreffen, der in einemsehr niedrigen

Rhythmus schlug. Dadurch konnte ich eine gute Ubersicht erhal-



??? wir angeben durch die Zeitdauer in Sekunden vom Anfang der Diastole anbis zum Momente, worin der Reiz den Herzteil dehnt. Der erste Reiz inKurve A wurde gegeben nach 0,82 Sek. (also im Anfang der Diastole).Die Folge der Reizung ist eine VerL?¤ngerung der Ventrikelperiode von10,4â€”11,15 Sek. Der zweite Reiz (Kurve B) nach 1,15 Sek. (MitteDiastole) hat offenbar keinen Effekt: die Dauer der Periode ist normal.Der dritte Reiz (Kurve C) nach 2,47 Sek. (ungef?¤hr zu Ende der Diastole)hat zur Folge eine Verk??rzung der Periode von 10,4â€”9,3 Sek. In anderen Versuchen wurden die gleichen Resultate gefunden. Mitdem Unterschied aber, da?Ÿ Reizung w?¤hrend der Mitte der Diastole mitdem gleichen Dehnungsreize (120 mg Belastung) schon eine Verk??rzungder Periode bewirkte. In einzelnen F?¤llen wurde wahrgenommen, da?Ÿmit dieser schwachen Reizung w?¤hrend des Anfangs der Diastole keineVerl?¤ngerung der Periode stattfand; selten aber waren die F?¤lle, wo indiesem Momente die Reizung eine

Verk??rzung der Periode bewirkte. Bei dem Ventrikel, von dem die Kurve oben abgebildet wurde, wurdenach Reizung durch 220 mg Belastung gefunden, nach Reizung nach 0,8 Sek.: Verl?¤ngerung der Periode mit 0,4 Sek. ,, 1,4 â€ž Verk??rzung â€ž â€ž â€ž 0,7 â€žgt;, ,, 2,7 ,,nbsp;,,nbsp;,, ,, ,, 2,4 ,, Reizung mit st?¤rkeren Dehnungsreizen bewirkte, da?Ÿ die Periode, auchw?¤hrend des Anfangs der Diastolephase sehr stark verk??rzt wurde. InAbb. 22 wurde ein Ventrikel gereizt mit 1000 mg Belastung. Die Folgedieses starken Reizes ist eine erhebliche Verk??rzung der Periode, so da?Ÿdie Systole unmittelbar auf den Reiz folgt. Wir sehen in Kurve A, da?Ÿdie Periode, welche auf die Extrasystole ^ folgt, in ihrer Dauer ungef?¤hreiner normalen gleich ist. In B aber, wo der Reiz ein wenig sp?¤ter in derDiastole verabreicht wurde, ist die Periode, verglichen mit einer normalen,in geringem Ma?Ÿe verk??rzt, w?¤hrend in C, wo viel sp?¤ter in dieser Phasegereizt wurde, diese Verk??rzung sehr erheblich ist. ?œberdies zeigtdiese

Verk??rzung sich hier auch in den folgenden Perioden; sie nimmtaber allm?¤hlich ab, bis schlie?Ÿlich wieder die Dauer einer normalenPenode erreicht worden ist. Inzwischen mu?Ÿ bemerkt werden, da?Ÿ mitReizen von geringerer Belastung (z. B. 500 mg) niemals solche gro?ŸeUnterschiede in den Perioden, welche der verfr??hten Systole folgten,wahrgenommen wurden. Es ist merkw??rdig, da?Ÿ die Entfernungen ten ??ber die Folgen der Reizung (mit einem schwachen Reize) w?¤hrend dieser undder folgenden Phase. In F?¤llen, wo die Frequenz zu hoch ist, mu?Ÿ man, umg??nstige Resultate zu erhalten, den Herzteil stark abk??hlen, wodurch der Rhyth-mus nicht mehr so konstant ist. Ein g??nstigeres Objekt f??r diese Untersuchungbietet ein Herzteil, mit dem am Tage nach der Pr?¤paration und Aufstellungexperimentiert wird. 1 Hiermit wird eine sehr stark verfr??hte Systole angedeutet.



??? zwischen der Systole, welche der Extrasystole vorangeht, und derjenigen,welche folgt, in den drei unten abgebildeten F?¤llen einander beinahegleich sind. Ob hiermit weitere Probleme zusammenh?¤ngen, haben dieVersuche noch nicht klargelegt. Das Wichtigste, was wir aus der Reizung w?¤hrend der Diastolephasekennengelernt haben, ist, da?Ÿ bei schwacher Reizung im Anfang derDiastole der Effekt in einer Verl?¤ngerung der Periode besteht, w?¤hrend diese verk??rzt wird je sp?¤terin dieser Phase gereizt wird.Wird ein st?¤rkerer Reiz be-nutzt, so kann auch beim Ver-abreichen davon im Anfangder Diastolephase der Effekteine Verk??rzung der Periodesein, welcher Effekt auch dannwieder zunimmt, in je sj)?¤teremStadium gereizt wird. Zusam-menfassend k??nnen wir sagen,da?Ÿ in der Diastolephase voneinem Momente an, der be-stimmt wird a) durch die In-tensit?¤t des Reizes, b) durchdie Exzitabilit?¤t des Herztei-les, der Effekt der Reizung be-steht in einer Verk??rzung derPeriode, xind diese

Verk??rzungdesto mehr ausgepr?¤gt wird,in je sp?¤terem Stadium dieserPhase der Reiz verabreichtwird. y) Reizung w?¤hrend derPause. Der Effekt der Reizungw?¤hrend dieser Phase kannteilweise betrachtet werden alseine Ausbreitiuig des Effektes, den die Reizung am Ende der vorigenPhase lieferte, d. h. je sp?¤ter in dieser Phase der Reiz erteilt wird, destoerheblicher ist die Verk??rzung der Periode. Diese Feststellung gilt abernur f??r den Anfang der Pause, da von einem bestimmten Momente an,meistens schon vor der Mitte der Pause, der Umfang des Effektes derReizung wiederum abnimmt. Die Kurven der Abb. 23 machen dieseErscheinung klar. Gereizt wurde mit einer Belastung von 120 mg. DieDauer einer normalen Periode betrug hier 9,7 Sek. Die Reizungsmo-mente wurden wiederum gerechnet in Sekundenzeitabstand vom Anfang m m



??? der diastolischen Phase. Diese Entfernung betrug f??r Reiz a (der fol-genden ?œbersicht) 3,8 Sek.; f??r b 4,1 Sek.; f??r c 4,6 Sek.; f??r d 5,1 Sek.Die folgenden Resultate wurden erhalten: F??rnbsp;Reiznbsp;a eine Verk??rzung der Periode von 9,7 auf 8,9 Sek. â€ž â€žnbsp;b â€ž â€ž â€žnbsp;â€žnbsp;â€žnbsp;9,7 â€ž 8,5 â€ž â€ž â€žnbsp;c â€ž â€ž â€žnbsp;â€žnbsp;â€žnbsp;9,7 â€ž 8,8 â€ž â€ž â€žnbsp;d â€ž â€ž â€žnbsp;â€žnbsp;â€žnbsp;9,7 â€ž 9,0 â€ž Die optimale Verk??rzinig wurde daher angetroffen nach der zweitenReizung und liegt also noch vor der Mitte der Periode, da schon bei denReizen c und d, zwischen welchen die Mitte der normalen Periode ge-legen ist, der Umfang des Effektes abgenommen hat. Bei Reiz d ist diesin h??herem Ma?Ÿe der Fall als bei Reiz c. Abb. 23. Behnungsreizc w?¤hrend der Pause. Es wurde gereizt mit 120 mg, a am Ende,b und c w?¤hrend der Mitte, d nacli der Mitte der Pause. Wollen wir die Resultate der Reizung in dieser Phase ??bersehen imVeigleich mit denjenigen in der

Diastolephase, so m??ssen wir einen Ver-such anstellen, worin nacheinander in der Phase der Diastole und derPause gereizt wird. Hierzu wurde ein Ventrikel genommen, f??r den die Dauer der nor-malen Periode 11,8 Sek. betrug. Der Reiz wurde wiederum mit einerBela.stung von 120mg erteilt. Der Reizmoment wird angegeben wie oben.Resultate: Reiz a nach 0,8 Sek. (Anf. Diastole); Verl?¤ngerg. d. Periode v. 11,8 auf 12,0 Sek. â€ž b â€ž 1,2 â€ž (Mitte â€ž ); Verk??rzg. â€ž â€ž 11,8 â€ž 11,4 â€ž c â€ž 3,2 â€ž (Anf. Pause ); â€ž â€ž â€ž â€ž 11,8 â€ž 10,5 â€ž cl â€ž 4,7 â€ž (Mitte â€ž ); â€ž â€ž â€ž â€ž 11,8 â€ž 10,8 â€ž e ,, 5,2 ,, ( â€ž ); â€ž â€ž â€ž â€ž 11,8 â€ž 11,0



??? Dieser Versuch zeigt uns klar, da?Ÿ der Effekt der Reizung w?¤hrendder Diastolephase und w?¤hrend der Pause besteht in einer zunehmendenVerk??rzung der Periode, je mehr der Reiz in einem sp?¤teren Stadiumgegeben wird, bis ein Moment der Pause erreicht wird, nach dem derEffekt wieder allm?¤hlich abnimmt. Der Moment in der Diastolephase, worin der Reiz schon eine Verk??r-zung der Periode als Effekt hat, wird, wie gesagt, bestimmt durch dieIntensit?¤t des Reizes und durch die Exzitabilit?¤t des Herzteiles. DerMoment in der Pause, worin eine optimale Verk??rzung erreicht wird,liegt zwischen dem Anfang und der Mitte der Pause. In Abb. 24 zeigen wir eine Kurvenreihe von einem Atrium, welchesin verschiedenen Momenten w?¤hrend der Pause gereizt wurde mit einerBelastung von 120 mg. Auch hier sehen wir wieder deutlich, da?Ÿ derEffekt des ersten Reizes, welcher in einem fr??heren Stadium erteilt wurde,gr???Ÿer ist als der des zweiten. Tabelle 6. Einige Versuche mit Dehnungsreizen

w?¤hrend der Pause. Versuche Dauer dernormalenPeriodein Sek. Moment derKeizung in Se-kunden nachdem Anfangder Periode Verk??rzung der Periodein Sek. Wert derVerk??rzungin Sek. Ventr. I. 10 3,4 von 10 bis 9,1 0,9 10 4,2 â€ž 10 â€ž 8,7 1,3 10 4,8 â€ž 10 â€ž 9,0 1,0 â€ž iL 7,8 1,9 von 7,8 bis 7,2 0,6 7,8 3,0 â€ž 7,8 â€ž 7,0 0,8 7,8 5,0 â€ž 7,8 â€ž 7,0 0,3 â€ž in. 7,5 2,0 von 7,5 bis 6,6 0,9 7,5 4,2 â€ž 7,5 â€ž 7,2 0,3 â€ž IV. 7,7 2,0 von 7,7 bis 7,1 0,6 7,7 3,3 Â? 7,7 â€ž 6,9 0,8 7,7 3,9 7,7 â€ž 7,4 0,3 Es ist ohne weiteres erkl?¤rlich, da?Ÿ auch ein st?¤rkerer Reiz, welcherw?¤hrend der Pause erteilt wird, einen gr???Ÿeren Effekt haben wird. Bei



??? einem Reize durch Belastung mit 220 mg folgt die Systole schon un-mittelbar. Wenn wir die Resultate bei kurzdauernder Dehnung nochmals ??ber-sehen, so ergibt sich, da?Ÿ das Herz w?¤hrend der ganzen Systolephase f??rjeden Reiz refrakt?¤r ist. Wir wollen diese Phase andeuten als das phy-siologische absolute Refrakt?¤r Stadium. Reizung im Anfang der Diastolemit einem schwachen Reize hatte einen verz??gernden, Reizung mit einemstarken Reize einen beschleunigenden Effekt. Wir k??nnten deshalb diesePhase physiologisches relatives Refrakt?¤rstadium nennen, wenn wir hierxmter Refrakt?¤rstadium verstehen ein Stadium â€žmit verringerter Exzita-biht?¤tquot;. ?œbrigens k??nnen wir die Diastolephase mit der hierauf folgemienPause betrachten als die Zone, in der der Muskel nicht absolut refrakt?¤rist, insoweit der Herzteil w?¤hrend dieser Zone bereit ist, auf einen?œehnungsreiz entweder unmittelbar oder verfr??ht (abh?¤ngig von derIntensit?¤t und dem Momente der Reizung) mit einer Systole zu antworten. Es

mu?Ÿ schlie?Ÿlich noch eine Erkl?¤rung gegeben werden f??r die Tat-sache, da?Ÿ der Effekt der Reizung in der Diastolephase und in der Pausebesteht in einer allm?¤lilich zunehmenden Verk??rzung der Systoleperiode,in je sp?¤terem Stadium gereizt wird, und zwar nur bis zu einem bestimm-ten Momente in dieser Zone, wonach der Umfang des Effektes wieder all-m?¤hlich abnimmt. Wie schon mitgeteilt wurde, findet man in der Literatur i die Auf-fassung, da?Ÿ Dehnung f??r den Schneckenmuskel die Reizschwelle er-niedrigen soll. Wenn man diese Meinung auf das Schneckenherz ??ber-tragen will, so k??nnen wir sie nicht von vornherein ablehnen, allein wahr-scheinUch ist sie nicht. Wir glauben nicht, da?Ÿ die Dehnung einfach dieNeigung zur Verkiu-zung erh??ht. Dehnung k??nnte bei Erniedrigung derSchwelle nur im Augenblicke ihrer Einwirkung zur Geltung kommen:Dann tr?¤fen Reizschwelle und Reizstoffmenge von Schwellwert zusam-men und es entst??nde eine Systole. Das braucht aber, wie wir h??rten,nicht der Fall zu

sein: die Dehnung bleibt zun?¤chst ?¤u?Ÿerlich wirkungslos^nd erst sp?¤ter ergibt sich verfr??hte Systole. Dann hat sich also einehinl?¤ngliche Menge Reizstoff gebiklet, allein die Ursache der Schwell-erniedrigung ist l?¤ngst abgeklungen und darf sich als solche nicht mein-geltend machen: es m???Ÿte soviel Reizstoff entstehen wie unter normalenBedingungen, ohne vorhergehende Dehnung. Oder k??nnte man voneinem Residuum der Schwellerniedrigung reden ? Ausgeschlossen ist auchdas nicht. Der Zustand der Schwellerniedrigung w?¤re dann djjenigeirgendeines gest??rten Gleichgewichtes, welches sich langsam wieder her-zustellen hat. Das g?¤be eine gute Erkl?¤rung f??r die Zunahme der ver-k??rzenden Wirkung auf die Periode, je sp?¤ter (bis zu einem Optimum)innerhalb der Periode einwirken lassen: Zun?¤chst w?¤re ^ Joedan zitiert S. 29.



??? die Schwelle sehr niedrig, aber die schon gebildete Reizstoffmenge sehrgering: diese w?¤chst an, allein gleichzeitig stellt sich der h??here normaleSchwellwert wieder her. Dehnt man in einem sp?¤teren Stadium, wennschon viel Automatiestoff gebildet ist, dann ist dem Schwellrestitutions-proze?Ÿ weniger Zeit gelassen, so da?Ÿ die Systole (Schwellwertigkeit desAutomatiestoffes) eher erreicht wird. Allein auch diese Erkl?¤rung be-friedigt nicht, da dadurch das Bestehen eines Optimums innerhalb derPeriode f??r den Dehnungsreiz unerkl?¤rt bleibt: je sp?¤ter wir dehnen,desto eher m???Ÿte die zunehmende Automatiestoffmenge die wachsendeSchwelle ??berschreiten: das ist aber nicht der Fall. Das Suchen nacheiner Antwort auf diese Frage brachte \ms schlie?Ÿlich zu der ?œber-zeugung, da?Ÿ der Effekt der Spannung in erster Linie nicht besteht ineiner Erniedrigung der Reizsehwellei und da?Ÿ die Erkl?¤rung viel ein-facher und wahrscheinlicher wird, wenn man den Effekt der Reizung auf-fa?Ÿt als eine

Beeinflussung der von uns angenommenen Reizstofferzeugung.Diesen Proze?Ÿ haben wir uns schon als eine chemische Reaktion gedacht. Eine Produktion des Automatiestoffes mit line?¤rer Beziehimgzwischen ihr und der Zeit kann das Optimum auch nicht erkl?¤ren;wohl aber eine solche mit einer S-Kurve, welche charakteristisch istf??r autokatalytische Prozesse. In F?¤llen wie in dem unsrigen haben wir es vielfach mit Auto-katalyse zu tun^, d. h. die Stoffe, welche bei der Reaktion entstehen oderverbraucht werden, beeinflussen den Verlauf der Reaktion katalytisoh.Eine Autokatalyse, wobei ein entstehendes Produkt die Reaktion be-schleunigt, wird gekennzeichnet durch einen langsamen Verlauf im An-fang; mit dem Wachsen der Konzentration des durch den Proze?Ÿ ent-stehenden Katalysators aber, nimmt die Geschwindigkeit der Reaktionfortw?¤hrend zu. Schlie?Ÿlich tritt wegen Ersch??pfung der reagierendenAnfangsprodukte wieder eine Verringerung der Geschwindigkeit ein.Nimmt man als Ordinate die

totale vom Anfang des Prozesses an ge-bildete Stoffmenge, welche in dem zugeh??rigen Zeit])unkte anwesend istund als Abszisse die Zeit und tr?¤gt die bei einem solchen Prozesse ge-fundenen Werte in dieses Koordinatensystem ein, so erh?¤lt man die f??rdiesen Proze?Ÿ typische S-Kurve. Die beinahe horizontale Anfangslinieder S-Kurve stellt die langsam zunehmende Anfangsgeschwindigkeit dar,der stark steigende Mittelteil die starke Zunahme der Geschwindigkeitdurch die wachsende Katalysatormenge und schlie?Ÿlich der horizontaleletzte Teil die Verringerung der Geschwindigkeit am Encie des Prozesses. 1nbsp;Willems, H. P. A. (1929 und 1931). Diese Ver??ffentlichungen waren schonerschienen, bevor die oben mitgeteilten Resultate gefunden worden waren. DieMeinung, da?Ÿ die Si^annung vorwiegend die Reizschwelle erniedrigen sollte, wurdeaus der Literatur ??bernommen. 2nbsp;Lewy, S. 417 (1923).



??? In derartiger Weise stellen wir uns auch den Verlauf der Bildung desReizstoffes vor. Weiter denken wir uns, da?Ÿ nun die passive Spannungdes Herzmuskels diese Bildung beeinflu?Ÿt, und zwar am meisten dort, wodie S-Kurve steiler ansteigt, in geringerem Ma?Ÿe dort, wo sie weniger steilist. Schematisch haben wir diesen Dehnungseinflu?Ÿ dargestellt in Abb. 25.Kurve 1 gibt den normalen (hypothetischen) Verlauf des Prozesses derReizstoff bildung an. Der Moment der Systoleausl??sung wird erreicht 7 Sek.nach dem Anfang des Prozesses. Kurve 2 gibt den Verlauf des Prozessesan bei Reizung ungef?¤hr in der Mitte der Diastolephase. Der Momentder Systoleausl??sung ist hier verfr??ht bis auf 6,2 Sek. Durch Kurve 3wird der Verlauf des Prozesses dargestellt nach Reizung ungef?¤hr vorderMitte der Pause. Der Moment der Systoleausl??sung wird hier verfr??ht bis auf 5,1 Sek. Schlie?Ÿlich stellt Linie 4 den Proze?Ÿ dar nach Reizung un-gef?¤hr in der Mitte der Pause, wodurch der Moment der Systoleausl??sungverfr??ht

wird, mir bis auf 5,8 Sek. nach dem Anfang des Prozesses. In dieser Weise haben wir versucht, uns eine deutlichere Vorstellungzu machen von dem Einflu?Ÿ der passiven Dehnung auf den Reizstoff-proze?Ÿ in dem Herzmuskel von Edix. Ungel??st mu?Ÿten wir noch die Frage lassen: warum wird nach Reizungim Anfang der Diastole mit einem schwachen Reize eine Verl?¤ngerungder Periode erlialten? Diese Tatsache steht nicht im Einklang mit derhier entwickelten Hypothese. Die beschr?¤nkte Zeit hat nicht zugelassen,durch ausf??hrhchere Untersuchungen diese Schwierigkeit zu beseitigen.Wir meinen aber, da?Ÿ eine Erkl?¤rung gefunden werden wird, wenn diese



??? Versuche unter Aufnahme des Elektrokardiogramms wiederholt werden.Diese Untersuchung hoffen wir in n?¤chster Zukunft ausf??hren zu k??nneni. C. Einflu?Ÿ von Temperatur und Spannung. Nachdem wir den Einflu?Ÿ von Temperatur und Spannung gesondertuntersucht hatten, stellten wir uns die Frage, welche Resultate einegleichzeitige Einwirkung dieser beiden Faktoren auf den Herzmuskelhaben w??rden. Hierzu wurde in folgender Weise experimentiert. Beieinem Ventrikel, welcher mittels â–  75 mg Belastung gespannt gehalten^vurde, bestimmte man die Temperatur des Versuches. Bei dieser Tem-peratur wurden die Bewegungen photographiert. Hierauf wurde bei kon-stanter Temperatur die Belastung jedesmal mit 75 mg erh??ht und nachjeder Erh??hung die Bewegung photographisch registriert. Da wir mitder Belastung die Optimumgrenze nicht ??berschreiten wollten, wurdenicht h??her belastet als mit 225 mg. Sodann wurde die Belastung wiederallm?¤hlich bis auf 75 mg verringert und zur Kontrolle die

Bewegungennochmals aufgenommen. Derselbe Ventrikel wurde nun unter konstanterBelastung (mit 75 mg) auf eine h??here Temperatur gebracht. Nachdemnun die Bewegungen registriert worden waren, wurde bei dieser Tem-peratur die Belastung wieder allm?¤hlich erh??ht bis auf 225 mg. Die Resultate, welche einige dieser Versuche ergaben, findet manin Tabelle 7. Tabelle 7. Versuche Temperaturin Â?0 Belastungmg Anzahlder Kon-traktionenpro Minute â– Unterschied i??nterschicd :: der : der: Belastung iTemperatur : Summe derUnterschiede derBelastung undTemperatur Ventr. I. 18 75 18 18 24,5 24,5 22575 2629 ^ Â? : 11 : 19 225 37 Â? II. 18 75 16 1821 22575 2624 : 10 : 8 : 18 21 225 34 â€ž III. 17 75 12 17 24 22575 18 38 32 24 225 44 â€ž IV. 17,5 75 18 17,528 22575 24 39...... : 6 ; 21 26 28 225 1 44 1 Im Utrechter Institut f??r vergleichende Physiologie hat inzwischen HerrH. D. Mayer einige Versuche am isolierten i?awa-Ventrikel ausgef??hrt, die den



??? Wir lernen z. B. aus dem ersten Versuch dieser Tabelle, da?Ÿ derEinflu?Ÿ einer Spannungserh??hung bis 225 mg bei den beiden Tem-peraturen, wie wahrgenommen wurde, der gleiche ist. Sowohl bei 18quot;als bei 24,5Â° wurde der Rhythmus nach der Spannungserh??hung mit achtSchl?¤gen pro Minute beschleunigt. Hieraus d??rfen wir schlie?Ÿen, da?Ÿbeide Faktoren â€” Temperatur und Spannungâ€”, wenn sie gleichzeitig aufden Herzmuskel einwirken, ihren Einflu?Ÿ unabh?¤ngig voneinander aus-??ben und ihre Einfl??sse sich zueinander summieren. Von einem der Ver-suche wurden in Abb. 26 die Kurven dargestellt. A: Temperatur 18Â?,Belastung 75 mg. B: 18quot;, 225 mg. C: 24,5Â?, 75 mg. D: 24,5Â?, 225 mg. -ibb.20. Versuch ??ber den gleichzeitigen Jiinllu?Ÿ von Spannung ^emperf ur. ^ Belastung 75mg; Jl 18,5Â?, Belastung 225 mg; C24,5quot;, Belastung 75 mg; D 24,5lt;', Bel.stnng 225 mg. Wir mu?Ÿten uns bei dieser Untersuchung auf einige Versuche be-schr?¤nken. Die Resultate hiervon waren aber derart,

da?Ÿ sie zu der An-nahme berechtigen, da?Ÿ die Befunde bei weiterer Ausdehnung der Ver-suche mit dem oben Mitgeteilten ??bereinstimmen w??rden. Zweck hatten, dieses Objekt mit dem Schneckcnherzen zu vergleichen. Es ergabsich, da?Ÿ der i?Â?,Â?a-Ventrike] sich prinzipiell anders verh?¤lt als das Schneckenherz,a) Permanente epicardialc Spannungserh??hung: es konnte keine Frequenz-erh??hung festgestellt werden, b) Kurze Dehnungsreize, mit der beinbsp;an-gewandten Technik, hatten bei Anwendung geringer Delmungslast (100 mg bis2 g) keinen Einflu?Ÿ auf die L?¤nge der Periode. Starke Dchnunpreize dieser Art(Gewicht von 2 g und h??her) l??sen eine Extrasystole aus, wirken also als Reizim ??blichen Sinne des Wortes und nicht dadurch, da?Ÿ sie die automatische Periodebeschleunigen.



??? Zusammenfassung. Die Experimente, welche in diesem Kapitel mitgeteilt wurden, lehrtenuns den Einflu?Ÿ der ?¤u?Ÿeren Faktoren: Temperatur und Spannungkennen. Es wurde uns hierbei klar, da?Ÿ beide nur betrachtet werdenk??nnen als Faktoren der Periode und nicht f??r das Auftreten derSystole; d. h. die ?„nderung, welche sie bewirken, betrifft nur die Zeit-dauer der Periode, w?¤hrend die Systole dem Alles- oder Nichtsgesetzfolgt. Gegen die in der Literatur geltende Meinung, da?Ÿ die ?„nderung,welche der Faktor Dehnung bewirkt, eine Folge einer Erniedrigungder Reizschwelle sein sollte, meine ich f??r den Herzmuskel von HelixGr??nde gefunden zu haben, um anzunehmen, da?Ÿ der Dehnungs- oderSpanmingseinflu?Ÿ in erster Linie den mutma?Ÿhchen Proze?Ÿ der Reizstoff-bildung beg??nstigt. Da?Ÿ auch die Temperatur den Reizstoffproze?Ÿ be-einflu?Ÿt, konnten wir vermuten, nachdem aus den Experimenten erhellte,da?Ÿ der Rhythmus bei zunehmender Temperatur eine Optimumkurvezeigt, welche

man auch bei anderen chemischen Lebensprozessen beiTemperaturerh??hung findet. Diese Kurve entspricht in ihrem Anfangungef?¤hr der Regel von van't Hoff-Arrhenius f??r die Zunahme derReaktionsgeschwindigkeit chemischer Prozesse mit der Temperatur.Wenn wir Recht haben mit der Annahme, da?Ÿ die Faktoren Temperaturund Dehnung den Reizstoffproze?Ÿ beeinflussen, so darf man noch nichtschlie?Ÿen, da?Ÿ ihr Einflu?Ÿ sich ausschlie?Ÿlich darauf beschr?¤nkt. Siek??nnen au?Ÿerdem in dem Muskel einen Zustand erzeugen, welcher dieReizbarkeit erh??ht, d. h. die Reizschwelle erniedrigt, so da?Ÿ eine geringereMenge Reizstoff gen??gt um die Systole auszul??sen. Beide Faktoren haben ein Optimum und dieses liegt f??r das Atriumniedriger als f??r den Ventrikel. Nach dem ?œberschreiten nimmt die Wirk-samkeit ab, und zwar bei der Temperatur viel schneller als bei der Span-nung. Bei noch h??herer Temperatur wird bald ein Stillstand erreicht,der praktisch bei (epikardialer) Spannung nicht erzielt

werden kann.Weiter ergab sich, da?Ÿ bei zunehmender Temperatur die Schlagfrequenzviel mehr erh??ht werden kann als bei zunehmender Spannung. Bei Erteilung von kurzdauernden Dehnungsreizen w?¤hrend dersystolischen Periode findet man im Systolestadium den Herzteil f??r jeden,auch starken, Dehnungsreiz refrakt?¤r. W?¤hrend der Diastole inid derdaraiiffolgenden Pause verursachen die Spannungsreize eine Verk??rzungder Periode, welche Verk??rzimg in ihrer Gr???Ÿe abh?¤ngt vom Momenteder Reizung und von der St?¤rke des Reizes. Vom Anfang der Diastolean bis zu einem bestimmten Momente der Pau.se nimmt der Effekt derReizung allm?¤hlich zu um danach wieder abzunehmen. Bei sehr starkenReizen im Anfang der Diastole kann die Systole schon unmittelbar folgen,w?¤hrend sehr schwache Reize in diesem Moment meistens keinen Effekthaben.



??? Schlie?Ÿlich konnte durch Versuche, wobei Spannung und Temperaturgleichzeitig den Herzteil beeinflu?Ÿten, festgestellt werden, da?Ÿ ihre Ein-fl??sse unabh?¤ngig voneinander zur Geltung kamen und sich doch zuem-ander summieren. Kapitel III. Koordination beim Helix-Herzen. Einleitung. Wir sahen im Kapitel ??ber Automatie, da?Ÿ jede der bei-den Abteilungen des l?eZia;-Herzens in ungespanntem Zustande seine Kon-traktionen in einem unkoordinierten Rhythmus fortsetzt. Es ist ver-st?¤ndhch, da?Ÿ es f??r eine gute Blutzirkulation notwendig ist, emen der-artigen Rhythmus zu vermeiden. F??r das Unterhalten eines regelm?¤?ŸigenBlutstromes ist es notwendig, da?Ÿ das Atrium sich zuerst kontrahiert, umseinen Inhalt dem Ventrikel zu ??bermitteln, welcher nun seinerseits dasempfangene Blut in die Aorta dr??cken mu?Ÿ. Es mu?Ÿ also zwischen beidenAbteilungen ein koordiniertes Zusammenwirken bestehen, wobei die Kon-traktionen miteinander abwechseln, indem sie sich jedesmal vom ven??sennach dem arteriellen

Teil fortpflanzen. Diesen koordinierten Rhythmuskann man bei vielen Sommertieren durch die d??nne Schale beobachtenals einen schwachen, hin und hergehenden Schatten; deutlicher aber,wenn man die Kalkschale mittels verd??nnter Salpeters?¤ure durchsichtig macht.nbsp;, T TT 1 Nun kann man sich aber die Frage stellen: Welche sind die Ursachen, durch welche dieser koordinierte Rhjd^hmus zustande kommt? Wir haben im ersten Kapitel klargelegt, da?Ÿ beim ^eZix-Herzen einf??hrendes Zentrum und ein Leitungssystem fehlt. Infolgedessen kann dieKoordination nicht auf Reizleitung beruhen. Auch neurogene Induktion,wie beim Lirnulus-mvzen ist hier ausgeschlossen, da Durchschneidungder nach dem Herzen laufenden Nerven die Koordination nicht auf-zuheben braucht. Wir m??ssen also zum Schhi?Ÿ kommen, da?Ÿ die Ko-ordination des //efe-Herzens auf andere Weise zustande kommt. In derallgemeinen Einleitung wurde mitgeteilt, da?Ÿ nach der inzwisdien be-st?¤tigten Vermutung von Jokban beim M:.-Herzen

gegenseitige Deh-nung' als koordinierender Faktor auftritt. Zwei Bedingungen m??ssen hierzu erf??llt sein:nbsp;,nbsp;â€žnbsp; a) da?Ÿ die Herzteile dauernd in gen??gendem Ma?Ÿe gespannt gehalten ''^'trda?Ÿ die Kontraktion des einen Teiles den anderen dehnt. A. Erkl?¤rung dos Entstolions der Koordination. Das Perikard von Helix, worin Atrium undHegen besitzt bekanntUch einen spindelf??rmigen Bau. Es wird in denbefden Sen durchbohrt: einerseits von der eintretenden Vena pulmo- 1 Jordan (1927).nbsp;^ 2. f. vergl. Pliysiologie Bd. 17.



??? nalis, andererseits von der austretenden Aorta. Gerade an dieser Stellesind die Herzteile mit der Perikardwand verwachsen (Abb. 27). Durchdie in der Perikardh??hle anwesende Fl??ssigkeit wird die Perikardwan-dung gespannt. Dadurch funktionieren die Verwachsungsstellen als zweifeste Punkte, zwischen welchen beide Herzteile zusammen eine festeL?¤nge haben m??ssen und der L?¤nge nach gespannt sind. Wir k??nnen unsnun die Entstehting der Koordination in folgender Weise erkl?¤ren: Atrium und Ventrikel tragen die Ursache ihrer Bewegungen in sichselbst (Kapitel 1). Weiter haben wir gesehen, da?Ÿ die Herzperiode inner-halb einer bestimmten Breite der Gesamtperiode durch passive Dehnung verk??rzt werden kann und da?Ÿ derUmfang dieser Verk??rzung bestimmtwird: a)nbsp;vom Momente, worin w?¤hrendder Periode die Dehnung den Herz-teil trifft, b)nbsp;von der Gr???Ÿe der angebrach-ten Dehnung (Kapitel II). Wenn das Verh?¤ltnis dieser beiden Faktoren zueinander so ist, da?Ÿ durch die

Dehnung der Automatiestoffproze?Ÿ den Schwellwert erreicht, dann folgt die Systole unmittelbar. F??r den Fall dahingegen, da?Ÿ im Augenblick der Dehnung der Automatiestoffproze?Ÿ noch nicht soweit ist, da?Ÿ durch die Abb. 27. Schematische Darstellung von der Dehnung der Schwellw?Šrt erreichtLage der Herzteile in der Peril^ardh??hle.nbsp;Â°nbsp;tgt;.i iti-i 1 Herzteile in ?„uhe; 2 das kontrahierende wird, SO Wird die Periode lediglich nrrenStSkl^dS^dfsltrir'^- vcrk??rzt und eine Systole tritt nicht unmittelbar, sondern erst nach einer Latenz auf. Die Dauer dieser Latenz h?¤ngt ab von dem quantitativen Verh?¤ltnis aller beteiligter Faktoren zueinander. Diese Faktoren aber sind: 1. Die Erzeugung des Auiomatiestoffes, die wir hypothetisch annehmen. Nat??rlich h?¤ngt die Richtigkeit unserer Ableitung nicht ab von derRichtigkeit dieser Hypothese. Welcher Art dieser Automatiestoffproze?Ÿist und in welcher Beziehung er zum Restitutionsproze?Ÿ des Muskelssteht, tut zun?¤chst nichts zur Sache. Als Tatsache

gen??gt, da?Ÿ es ebennach unseren Erfahrungen einen Proze?Ÿ gibt, durch welchen nach kurzerrefrakt?¤rer Periode der Herzmuskel unseren ?¤u?Ÿeren Einfl??ssen wiederzug?¤nglich wird und nach dessen Ablauf die spontane Kontraktion auf-tritt. Diese Periode jener Zug?¤nglichkeit wollen wir in der Folge ,, Bereit-schaftszonequot; nennen. In ihr ist der Herzmuskel nicht mehr (absolut) m



??? refrakt?¤r, sondern er ist bereit, Dehnung von bestimmter St?¤rke ent-weder unmittelbar oder nach kurzer Zeit durch eine Systole zu beant-worten. (Wir fassen also den Begriff weiter als dies in einigen vorl?¤ufigenMitteilungen! durch uns geschehen ist. Damals definierten wir ihn bio-logisch als den Teil der Periode, in welcher der physiologische Zug desAntagonisten unmittelbar Systole ausl??st. Die Erweiterung des Begriffesist n??tig, einmal, da auch bei normalem Rhythmus die Ventrikelsystoledem Zuge des Atrium nicht unmittelbar folgt, und zweitens, da bei k??nst-licher Reizung durch Dehnung ein einheitliches Ma?Ÿ f??r nat??rliche undk??nstliche Dehnung noch fehlt.) 2.nbsp;Der zweite Faktor ist die Beizschioelle. Diese Schwelle nehmen wireinfachheitshalber zun?¤chst als konstant an. M??glicherweise haben die??brigen durch uns besprochenen Faktoren auch auf diese Schwelle einenEinflu?Ÿ, allein wir besprechen diesen Einflu?Ÿ als ob er sich ausschlie?Ÿlichauf Automatiestoffbildung geltend machte. F??r die Resultante,

d. h. das-jenige, was wir beobachten, macht es keinen Unterschied, auf welchen derin Wechselwirkung stehenden Faktoren wir die Einfl??sse beziehen. 3.nbsp;Dehnung oder Spannung. Nach dem Gesagten diskutieren wir denEinflu?Ÿ dieses Faktors so, als ob es festst??nde, da?Ÿ er seine Wirkungv??llig beschr?¤nkte auf den Automatiestoffproze?Ÿ und da?Ÿ diese v??llig zuvergleichen sei mit der Wirkung der W?¤rme. Der Schwellwert des Automatiestoffes sei a\ ist er gegeben, so trittunmittelbar Systole auf. Ist die Automatiestoffmenge kleiner als a, sobefindet sich der Muskel in einer Phase der Periode, in welcher spontaneoder durch Reiz erzeugte Systole noch nicht auftritt. Durch Dehnungwird die Erreichung des Schwellenwertes a imter sonst gleichen Be-dingungen beschleunigt, ebenso wie durch W?¤rme. F??r die normale Wir-kung aber spielt die Dehnung, wie wir wissen, eine besondere Rollo, n?¤m-lich bei der Koordination. Stellen wir uns zun?¤chst die Herzteile vor in der Perikardh??hle. BeideTeile werden zwischen zwei

festen Punkten in die L?¤nge gezogen, so da?Ÿwenn der eine Teil sich kontrahiert, der andere dadurch gedehnt wn-d,und umgekehrt. Wenn die Herzteile einander gegenseitig diese Spannungerteilen in einem Momente, worin die Perioden der beiden Herzteile der-ma?Ÿen verk??rzt werden, da?Ÿ die Systolen unmittelbar folgen, so m??ssendiese Systolen beider Herzteile in koordiniertem Zusammenhang mit-einander abwechseln. Wenn aber durch die erhaltene Dehnung diePeriode nicht gen??gend verk??rzt wird, so tritt eine Latenzzeit auf, welchebei langer Dauer und in Abh?¤ngigkeit von der Schlagfrequenz und vondem Unterschied zwischen dieser Frequenz bei beiden Teilen, schlie?ŸlichVera nlassung geben kann zur Entstehung eines chaotisc en lyt mus,wie durch Versuche weiter gezeigt werden wird. ^ Willems (1931).



??? B.nbsp;Wiederherstellung der Koordination nach Er??ffnung des Perikards. Es wurde schon darauf hingewiesen, da?Ÿ die Er??ffnung des PerikardsAufhebung der Koordination zur Folge hat. Wir lernten den Fall kennen,da?Ÿ die Teile sich bis zur ?œberspannung mit Blut f??llten, in welchem ZuStande lokale Kontraktionen beider Teile auftreten. Aber auch dann,wenn diese ??berm?¤?Ÿige F??llung vermieden wird durch Abbinden derVena pulmonalis, geht meistens die Koordination verloren. Die Perikard-wand bietet keine gen??gende Festigkeit mehr um das Herz gestreckt zuhalten. Die Teile verlieren hierdurch mehr oder weniger ihren Einflu?Ÿaufeinander, mit der Folge, da?Ÿ die Koordination nicht mehr aufrechterhalten werden kann. In sehr einfacher Weise kann nun diese wiederhergestellt werden. Wenn man mit Hilfe von zwei Pinzetten die Perikard-wand an den Stellen packt, wo diese mit Atrium und Ventrikel ver-wachsen ist und nun eine gen??gende Spannung anbringt, schlagen beideTeile wieder

koordiniert, und zwar um so schneller eine je h??here Span-nung angebracht wird. C.nbsp;Wiederherstellung der Koordination zwischen Atrium und Ventrikel in ausgoschnittenom Zustande. Die Feststellung, da?Ÿ nach Er??ffnung des Perikards die verschwun-dene Koordination auf rein mechanischem Wege wieder hergestellt wer-den konnte, legte es nahe zu vermuten, da?Ÿ es auch nicht unm??gUch seinw??rde, die Herzteile in ausgeschnittenem Zustande in einen koordiniertenRhythmus zu bringen. Ich benutzte hierzu folgende Methode: a)nbsp;Erste Bedingung ist, da?Ÿ die Herzteile zwischen zwei festen Punkten in dieL?¤nge gezogen werden. Dazu wurde im Anfang einZirkeU benutzt, von welchemdie Schenkel mittels einer Stellschraube bewegt werden konnten. Die Herzteilewurden mit â€žserre-finesquot; zwischen die Spitzen der Zirkelschenkel ausgespannt.Aus verschiedenen Gr??nden wurde diese ziemlich rohe Methode ge?¤ndert undstatt des Zirkels der schon vorher (S. 25) erw?¤hnte Spannb??gel

benutzt (Abb. 28).Die Herzteile werden zwischen die zwei Klemmen ausgespannt. Durch Verschie-bung der Schenkel des B??gels mittels der Stellschraube wird die Spannung in bei-den Herzteilen ge?¤ndert. Mit den Schrauben 3' und 3quot; kann man die Lage desHerzens relativ zum Schreibhebel entweder nach der einen oder nach der anderenSeite ?¤ndern. Beide Weisen von Stellungs?¤nderung waren notwendig, um dieTeile immer in eine g??nstige Lagebeziehung zu dem Schreibhebel zu bringen. b)nbsp;Registrierung der Bewegungen. Nachdem das Herz in den Spannbiigelgespannt worden ist, wird um den atrio-ventrikul?¤ren Verbindungsteil eine Liga-tur gelegt, um damit jede andere gegenseitige Beeinflussung der Teile auszu-schlie?Ÿen. Mit den P?¤den der Ligatur wird der kleine obere Arm des uns bekann-ten Registrierhebels zwischen Atrium und Ventrikel festgebunden (siehe Abbil-dung der Aufstellung in Abb. 28). Die Bewegungen, welche nun der gro?Ÿe Armdes Registrierstiftes infolge des

Kontrahierens der Herzteile ausf??hrt, sind diefolgenden: bei Kontraktion des linken Herzteiles gibt der Stift einen Ausschlag 1 W^illems (1929).



??? nach rechts, bei Kontraktion des rechten Herzteiles nach links. Schlagen die Herz-teile koordiniert, so macht der Stift eine schwingende Bewegung, wie das Pendeleines Uhrwerkes. Diese Bewegungen werden mittels der Kamera festgelegt in Form von Kurven, welche teils dem Ventrikel, teils dem ^^ ^Wen m??ssen. Wir werden in den abgebildeten Kurvenreihen seh^ da?ŸAtriumschlag meistens gut gegen den Ventrikelschlag abgegrenzt ist. 1). Die Versuche. a)Die Bewegungen der Teile bei ungen??ge^ider Spannung. Um tmseine gute Vorstellung zu bilden von der Koordination, haben wir erstensversucht, den Zustand nachzuahmen, in dem die Herzteile sich bef nden nachEr??ffnungdesPerikards. StattmitdenKlemmenwerdenhierAtrium und Ventrikel mittels schwach gespannter F?¤den zwischen den bchen- kein des Spannb??gels befestigt. Dies hat zur Folge, da?Ÿ ^^^^ kraft der kontrahierenden Teile gr???Ÿtenteils auf die schwach gespannten



??? F?¤den, in geringerem Ma?Ÿe auf den antagonistischen Herzteil ??bertragenwird. Mit anderen Worten: In der Kombination ,,Automatie und passiveDehnungquot; wird der letzte Faktor stark abgeschw?¤cht. Es ist inter-essant, einige der beobachteten F?¤lle mitzuteilen. Der erste Fall betrifftein Herz, wovon Atrium und Ventrikel in ausgeschnittenem Zustandeeine verschiedene Schlagfrequenz zeigten. Die Schlagfrequenz desAtriums verhielt sich zu der des Ventrikels wie 7:6. Abb. 29 gibt einBild dieses Rhythmus. Die Ausschl?¤ge nach oben stammten vom Atrium,diejenigen nach unten vom Ventrikel. Die aufeinander folgenden Atrium-schl?¤ge werden in der Abbildung angedeutet mit: Â?i, a^, a^ usw., die desVentrikels mit Vi, v^, Vg usw. Der erste Atriumschlag a^ geht unmittelbardem des Ventrikels v^ voran. Wir sehen aber, da?Ÿ schon a^ relativ zu Vgnach vorn hin verschoben wurde. Und das ist in noch h??herem Ma?Ÿe derFall mit den folgenden Kontraktionen. So folgt 05 schon unmittelbar aufv^, indem ?Ÿ?Ÿ

schon w?¤hrend v^ einsetzt; a-, und v^ finden synchron statt. W?¤hrend der Ventrikel anf?¤ngt, seine Kurve zu zeichnen, greift schon dieAtriumsystole ein und verhindert den Ventrikel seine Kurven weiter zuverfolgen. Beide Teile streiten hier sozusagen um den Registrierstift.as geht wieder unmittelbar V7 voran und das Spiel f?¤ngt von neuem an.Die schwache Dehnung, welche die sich kontrahierenden Teile bei dieserAnordnung aufeinander aus??ben, beeinflu?Ÿt den spezifischen Rhythmusnicht. Doch d??rfen wir nicht sagen, da?Ÿ die Dehnung, welche die Teileaufeinander aus??ben, ohne Einflu?Ÿ ist. Um das zu verstehen, m??ssen wirdie Entfernungen zwischen den verschiedenen Kontraktionen messen.Hierf??r wurden, gemessen von Gipfel zu Gipfel der Kurve, die folgendenZahlen gefunden: 24,5 mminbsp;Â?1â€”Â?2nbsp;21,7 mm 24,5 â€žnbsp;Â?2â€”Â?3nbsp;21 25,7 â€žnbsp;Â?3â€”Â?4nbsp;18 26,5 â€žnbsp;Â?4â€”05nbsp;22,5 â€ž 26nbsp;â€žnbsp;Â?5â€”Â?6nbsp;23,7 â€ž Viâ€”vÂ? V2-?Ž-'3

V3â€”V4?Ž'4â€”Â?'5 VQâ€”Vy 27nbsp;â€žnbsp;Â?6â€”fl;nbsp;24,5 â€ž 1 Diese Ma?Ÿe beziehen sich auf die originelle Aufnahme. Die Photographiensind im Drucke verkleinert worden.



??? Wenn man mit diesen Zahlen imd der abgebildeten Kurvenreihe vorAugen die verschiedenen Ventrikelperioden miteinander vergleicht, sosieht man, da?Ÿ diese um so l?¤nger dauern, in einem je fr??heren Momenteder Periode die Atriumsystole auftritt. Wir d??rften diese Erscheinungnach unseren vorher mitgeteilten Wahrnehmungen bez??ghch des Ein-flusses der Dehnungsreize zu den verschiedenen Zeitpunkten der Systole- periode erwarten. Haben wir doch gesehen, da?Ÿ der Einflu?Ÿ der Deh-nung geringer wird, in einem je fr??heren Stadium der Systoleperiode dieseangebracht wird. Da?Ÿ in dem hier mitgeteilten Falle die Perioden v^â€”v^ und v^-v, diegleiche Dauer haben, obgleich in der ersteren Periode die Atriumsystolein einen sp?¤teren Augenblick f?¤llt, k??nnen wir ebenso m Uberemstim-mung bringen mit unseren fr??heren Wahrnehmungen. Denn wie wir ge-sehen haben, nimmt am Ende der Systoleperiode der Einflu?Ÿ der an-gebrachten Dehnung wieder ab. Da?Ÿ die Periode v.â€”v, k??rzer ist als mu?Ÿ durch die

.o-Systole erkl?¤rt werden,von d;- Atriumsystole unterdr??ckt wird. In derselben Weise k??nnen wvon den Atriumperioden erkl?¤ren warum Â?.-Â?.3 k??rzer ist alsnbsp;' k??rzer als Â?.-Â?3. Die Ventrikelsystolen tre en.sp?¤ter in der Periode des Atriums auf. Da?Ÿ die Periodenbsp;^ als die vorhergehende schreiben wir dem Umst?¤nde zu da?Ÿnbsp;- bekannten Gr??nden das Intervallnbsp;eine l?¤ngere Dauer hat 1 nie Atriumsystole teilweise unterdr??ckt worden ist. ^den gleicLi Gr??nden verl?¤ngert. Das Intervaeiner Ventrikelsystole getroffen und hat .leshalb die Dauer einei mm ^^^^^nbsp;-e das M ^^^^^ gestaltet haben w??rde, wenn ^^e Schlagâ€” gewesen w?¤re. Von einem derartigen balie gw^,nbsp;, rretrennt Bie Systolen von Atrium und Ventrikel wechseln durchweine geh??rige Latenzzeit, ab. der Rhythmus sich nicht ?¤ndert. Da?Ÿ em ^e selten bei dieser Anordnung angetroffen wird, ist eiklaihch.



??? treten von verschiedenen Bedingungen abh?¤ngig ist, u. a. von einergleichen Schlagfrequenz der beiden Herzteile und von einem Dehnungs-einflu?Ÿ, welcher die Perioden der beiden Herzteile in gleichem Ma?Ÿeverk??rzt. Einen anderen Fall zeigt uns Abb. 31. Die Andeutung der Atrium-und Ventrikelschl?¤ge geschieht wieder durch a^, Â?2, Â?3, bzw. Vi, V2, V3 usw.Die Frequenz des Atriums verh?¤lt sich zu der des Ventrikels abwechselnd W ^ Abb. 32. Die Bewegungen der Herzteilebei ungen??gender Spannung. DasAtrium schl?¤gt zweimal, gegen denVentriisel einmal. Ausschl?¤ge nachoben; Atrium, nach unten : Ventrikel. wie 2 : 1 und wie 3 : 1. Atriumsystole Â?i hat Effekt und wird unmittelbargefolgt von der Ventrikelkontraktion Vi. Auch folgt Â?2 unmittelbar aufVi] wird aber jetzt nicht von einer Ventrikelsystole gefolgt. Die Kom-bination â€žAutomatie und Dehnungquot; im Ventrikel hat in diesem Mo-mente noch keinen Effekt. Erst nach Â?3 folgt mit geringer LatenzzeitV2. Diese Va-Kontraktion ist deshalb der

Effekt der Automatie undeiner zweifachen Spannung durch das Atrium. Atriumsystole a^ folgt auf V2 wieder unmittelbar, ohne da?Ÿ sievon einer Ventrikelkontraktion gefolgtwird; aber auch Â?5, welche in ihrer Stellungmit 03 ??bereinstimmt, hat keine Ventrikel-systole zur Folge. Warum hier nun keineVentrikelsystole auftritt, k??nnen wir nichterkl?¤ren. Die Ventrikelsystole V3 wird auf-geschoben bis nach Â??Ÿ und folgt dieser un-mittelbar, ohne Latenzzeit. Sie ist eineWirkung der Automatie und einer drei-fachen Spannung des Atriums. Dieser ab-wechselnde Rhythmus von einem partiellenHerzblock 2:1 und 3:1 geht schlie?Ÿlich ??ber in einen Rhythmus von aus-schlie?Ÿlich Herzblock 2:1. Einen rein partiellen Herzblock Atrium 2: Ven-trikel 1 zeigt uns Abb. 32. Wir bemerken dazu, da?Ÿ die Herzteile ??i die-sem Falle zwischen den Klemmen des Spannb??gels befestigt wurden,aber in schwach gespanntem Zustande. Das Atrium besitzt eine h??hereFrequenz als der Ventrikel. Weiter verk??rzt die Dehnung, welche

derVentrikel w?¤hrend seiner Periode empf?¤ngt, diese nicht gen??gend umjeden Atriumschlag zu beantworten. Der hierdurch auftretende partielle



??? Herzblock wurde beseitigt;nachdem der Spannungszustand der Herzteile erh??ht worden war. EinenFall, worin noch gerade Herzblock 2:1 vermieden wird, gibt unsAbb 33 Auch hier wurden die Herzteile in schwach gespanntem Zu-stande am Spannb??gel befestigt. Durch die gro?Ÿe Spannkraft des Ven-trikels koordiniert das Atrium unmittelbar mit diesem Herzteile. Dieschw?¤chere Dehnungs-kraft des Atriums dagegenerzielt in dem Ventrikelnicht den gleichen Effekt,aber doch wird die Ven-trikelperiode derart ver-k??rzt, da?Ÿ noch geradeeine Ventrikelsystole auf-treten kann, bevor dern?¤chste Atriumschlagf?¤llt. Der Ventrikel koor-diniert mit dem Atrium mittels einer gro?Ÿen Latenzzeit. Diese Latenz-zeit kann verk??rzt werden, indem man die Teile mehr in die L?¤nge zieht,da hierdurch: a) der Spannungszustand des Ventrikels erh??ht wird,b) die Dehnungskraft des Atriums mehr zur Geltung kommt. Einer der am meisten vorkommenden F?¤lle, welche bei ungeniigenderSpannung angetroffen werden, ist in Abb. 34 abgebildet.

Das Bild zeigt uns ein Chaos von durcheinander w??hlenden Atrium- und Ventnkd^bewegungen, wo ein einzelnes Mal eine mangelhaftenbsp;^ f Hngt, welche im n?¤chsten Momente wieder ganz gest??rt wird. Auc^nkonnte nach Erh??hung der Spannung ein gut koorduiierter Rhythmuserhalten werden, wie Aveiter unten ausgef??hrt werden wii( â€? b) Das Auftreten der Koordination bei gen??gender '^^Â?^renderm??ssen unsere Voraussetzung, da?Ÿ die Dehnung als koo im erenaeI^aktor beim //efe-Herzen auftritt, nun weiter begr??nden. Als ^^veis erw?¤hnten wir die Tatsache, da?Ÿ nach Er??ffnung des Perikards



??? verschwundene Koordination dadurch wieder hergestellt werden kann,daI3 man Atrium und Ventrikel zwischen zwei Pinzetten wieder in ge-streckten Zustand bringt. Weitere Beweise finden wir nun in den Ver-suchen, bei denen die ausgeschnittenen Herzteile zwischen den Klenimendes Spannb??gels in gen??gendem Ma?Ÿe gespannt werden. Abb .34 kannnochmals als Beispiel dienen. In A waren, wie wir gesehen haben, die Bewegungen chaotisch, aber aucli nocliin B, nachdem die Spannung ein wenigerh??ht worden war; B unterscheidetsich aber schon durch ein gr???ŸeresRegelma?Ÿ in den Bewegungen. Beinoch h??herer Spannung C tritt ein ........regelmc?¤?Ÿig koordinierter Rhythmus Abb 35 Kurve eines koordinierten Rhytii- ein. Ein typisches Beispiel der Koordi- nation zeigt uns weiter Abb. 35. Hier Atrium unmittelbar, der Ventrikel nachnbsp;sclion Koordination erreicht einer Latenzzeit antwortet.nbsp;Streckung derTeile. Deutlich sehen wir die Abgrenzung vom Atriumschlag gegen denVentrikelschlag

durch eine kurze Latenzzeit. Wir lernten das Entstehendieser Latenzzeit kennen in dem S. 51 besprochenen und in Abb. .3.abgebildeten Eall. Beide Kurvenreihen sind darum so interessant, weilsie den koordinierten Rhythmus darstellen, wie dieser beim Herzen msitu unter normalen Umst?¤nden angetroffen wird. Wenn bei einer Schnecke die Kalkschale mittels ver-d??nnter Salpeters?¤ure durchsichtiggemacht wird, so da?Ÿ man die Herz-bewegung verfolgen kann, sieht mandeutlich zwischen Atrium- und Veii-trikelkontraktion eine Pause einge-schaltet (Jordan, 1927). Bringt mandie Schnecke in eine Umgebung vonh??herer Temperatur, so wird nichtnur das Schlagtempo schneller, son-dern die Latenzzeit nimmt auch mehr und mehr ab, bis schlie?Ÿlich beide Kontraktionen unmittelbar aufeinander folgen. Dasselbe wird be-obachtet, wenn man beiden Herzteilen in dem Spannb??gel eine h??hereSpannung erteilt. Wir bilden darum in Abb. 36 eine Fortsetzung ab derKurvenreihe von Abb. 33, wo nach Erh??hung der

Spannung die Latenz-zeit verschwunden war. Wir d??rfen aus dem hier Mitgeteilten schonvorl?¤ufig schlie?Ÿen, da?Ÿ dem Ventrikel die f??hrende Rolle beim koordi-nierten Rhvthmus zukommt, w?¤hrend das schw?¤chere Atrium sich alsabh?¤ngiger Teil dem st?¤rkeren Ventrikel anpassen mu?Ÿ. Wir werden abersp?¤ter die f??hrende Rolle des Ventrikels noch besser kennenlernen.



??? Inzwischen mu?Ÿ erw?¤hnt werden, da?Ÿ allerdings nur in einzelnenF?¤llen eine Latenzzeit auch zwischen Ventrikel- und Atrmmschlag an- nfLrtSscher Weise wird das Auftreten dieser Latei. â€”Ventrikel- und Atriumschlag in den Abb. 32 und 37nbsp;^ ^^^ Kurven dieser beiden Abbildungen stammen von demselben Herzen und wurden hintereinander aufgenommen mitIn Kurve Avon Abb. 37 sehen wir, ^^^ verschwunden ist. Eine gro?Ÿe Latenz zwischen Ventri^L nd Atriumschlag ist ab. ;.ch ??brigen-nbsp;â€” Jiriei als Folge der Anordnung) gleich der des Ventrikels??bertraf. kontral??OTCiido.. TeilÂ?nbsp;wer- In sehr einfacher Weise kann die Aufstellung so bnbsp;^u den, da?Ÿ einem der beiden Herzteile die M??glichkeit den aiulei Ventr. Abb. 38. Blockierung ies .1er beiden koordUne^Rhythmus. Atriumausschl?¤ge nach oben, Ventrikclaus.c'^ ^^^^ Atriums: die AtriumschiageVentrikels: die Ventrikelsclil?¤go fallen aus. 0 BlocKieri fallen aus. den kleineren oberen dehnen, genommen wird. Man braucht hierzu

mir ^^^ ^^^^kieren, da?ŸArm des Registrierstiftes durch ein St?¤bchen derarnbsp;^jen nur nach einer Seite hin ein Ausschlag m??glich ist.



??? Stift nach der Seite des Ventrikels, so da?Ÿ nur das Atrium frei schlagenkann (aber nicht gedehnt wird), so sehen wir in den Versuchen, wo dieTeile in stark gespanntem Zustande verkehren, da?Ÿ â€” verglichen mitdem koordinierten Rhythmus von Abb. 38 A â€” die Schlagfrequenz desAtriums erniedrigt ist. Wird umgekehrt blockiert, so da?Ÿ nur der Ven-trikel frei schlagen kann, so bleibt die Frequenz dieses Herzteiles ungef?¤hrder Geschwindigkeit des koordinierten Rhjdihmus gleich. Befinden sichdie Teile in weniger gespanntem Zustande, so ergibt sich beim Anstellendesselben Versuches, da?Ÿ die Schlagfrequenz sowohl vom Atrium als vomVentrikel sich verringert hat; vom Atrium aber mehr als vom Ventrikel.Wir sehen aus letzterem Versuche, da?Ÿ durch den gegenseitigen Deh-nungseinflu?Ÿ ein schnellerer koordinierter Rhjdihmus zustande kommt.Und weiter besonders aus den vorhergehenden Versuchen, da?Ÿ der Ven-trikel seine h??here Schlagfrequenz dem antagonistischen Atrium auf-dr?¤ngt. F.

Koordination zwischen zwei Ilerzteilen von verschiedeiieu Tieren. Um unsere Meinung ??ber die Ursachen der Koordination noch besserzu begr??nden, wurde versucht, zwischen zwei Herzteile von verschie- denen Tieren eine Koordination zustande zu bringen. Mittels einer sehreinfachen Methode k??nnen 1. zwei Atria, 2. zwei Ventrikel, 3. Atriumund Ventrikel von verschiedenen Tieren als antagonistische Herzteilemiteinander in Koordination gebracht werden.



??? Methode. P??r diese Versuche wurden zAvei ungefc?¤hr gleichgro?Ÿe Ver-suchstiere ausgew?¤hlt. Nachdem aus beiden das Herz herauspr?¤pariertworden ist, wird um den atrio-ventrikul?¤ren Verbindungsteil jedesHerzens eine Ligatur gelegt. Je nach der Kombination, welche verlangtwird, wird eine der beiden Herzh?¤lften weggeschnitten. Die nun ??brig-bleibenden Teile werden in folgender Weise miteinander in Zusammen-hang gebracht: Ein d??nner Silberdraht, wovon die Enden hakenf??rmiggebogen sind, wird zwischen beide Herzteile gebunden. In der Mittedieses Drahtes ist durch einige Spiralwindungen eine ?–se angebracht,womit das St?¤bchen als Kreuzarm an den oberen Arm des Registrier- ?? Stiftes aufgeh?¤ngt wird. Mit ihrem anderen Ende werden die Herzteilezwischen den Klemmen des Spannb??gels befestigt. Wie ??brigens ausAbb. 39 er sichtlich ist, ist die Aufstellung folgende: Herzteil â€” Klemme Klemme â€” Herzteil Spannb??gelâ€” St?¤bchenmit Begistrierstift. Mit Hinsicht auf die

Temperatur versuche, die wir sp?¤ter beschre^enwerden, wurde jeder Herzteil in ein Blutsch?¤lchen von der uns bekanntenKonstruktion gebracht.nbsp;^ i . . â€? Es gelang mir in der Tat bei allen drei ^^^gUchen Kombin^Koordination zu erhalten. So ist in Abb. 40 A die Koordination zwi chenzwei Ventrikeln wiedergegeben, in Abb. B zwischen zwei Atria, m a????.j.zwischen einem Atrium und einem Ventrikel verschiedener iiere. ^gab sich, da?Ÿ es leichter ist Koordination zustande zu bringen zwischen



??? zwei Ventrikeln oder zwischen zwei Atria als zwischen einem Atrium undeinem Ventrikel. In einzelnen F?¤llen konnte gleich nach der Aufstellungder genannten Teile keine Koordination erhalten werden; wenn aber dieHerzteile w?¤hrend einiger Zeit (bisweilen mehrerer Stunden) in Ruhe ge-lassen wurden, so trat meistens ein regelm?¤?Ÿig koordinierter Rhythmusauf. Man erh?¤lt den Eindruck, als ob die Herzteile sich zuerst aneinanderanpassen m??ssen. Es mu?Ÿ besonders betont werden, da?Ÿ sowohl auf die Pr?¤paration alsauf die Aufstellung ?¤u?Ÿerste Sorgfalt und Genauigkeit verwendet werdenmu?Ÿ. Ist die Koordination einmal zustande gekommen, so kann diesebei regelm?¤?Ÿiger Erneuerung des Blutes w?¤hrend l?¤ngerer Zeit erhaltenbleiben. Zwei Ventrikel, welche man in dieser Weise zur koordiniertenZusammenarbeit brachte, eigneten sich am dritten Tage nach der Auf-stellung noch zur Anstellung von Versuchen. Auf die Dauer aber nimmtdie Frequenz des Rh3rthmus ab. Zusammenfassung. Wenn

wir die erhaltenen Resultate ??berblicken, so meinen wir, da?Ÿdie Vermutung von Jordan, da?Ÿ gegenseitige Dehnung der Teile alskoordinierender Faktor auftritt, sich best?¤tigt hat. Wir haben gesehen,da?Ÿ der Einflu?Ÿ der Dehnung hierin gelegen ist, da?Ÿ sie die Periodenderartig verk??rzt, da?Ÿ die Systolen in den Rahmen der Koordinationpassen m??ssen. Es ergab sich, da?Ÿ in diesem Rhythmus das Atrium stets unmittelbarmit dem Ventrikel koordiniert; da?Ÿ dagegen der Ventrikel bei nicht zuhoher Spanmmg unter Einschaltung einer Latenzzeit mit dem Atriumkoordiniert. Hierdurch k??nnen wir die Pause erkl?¤ren, welche bei einemnormal schlagenden Herzen zwischen Atrium- und Ventrikelschlagwahrgenommen wird und deren Bedeutung offenbar ist, dem Blute Zeitzu lassen aus dem Atrium in den Ventrikel zu str??men. Weiter zeigtenunsere Versuche die f??hrende Rolle des Ventrikels, welche diesem Herz-teile durch seine ?œberlegenheit an Kraft ??ber das antagonistische Atriumzukommt. Schlie?Ÿlich

konnten wir unsere Meinung ??ber die Entstehung derKoordination noch weiter dadurch best?¤tigen, da?Ÿ es uns gelang, zweischlagende Herzteile von verschiedenen Tieren zu einem koordiniertenRhythmus zu bringen. Kapitel IV, Der koordinierte Rhythmus unter dem Einflu?Ÿder ?¤u?Ÿeren Faktoren. Wir haben im vorigen Kapitel gesehen, da?Ÿ die Koordination zwischenAtrium und Ventrikel des Helix-Herzens zu erkl?¤ren ist, erstens durch dieautomatischen Eigenschaften beider Herzteile, zweitens durch die passive



??? Dehnung (Spannung), welche die Herzteile einander erteilen. Die auto-matischen Eigenschaften der Herzteile sind daf??r verantwortlich, da?Ÿin bestimmten Abst?¤nden Systolen ausgel??st werden, w?¤hrend durch dieDehnungsreize, welche die Teile voneinander erhalten, diese Abst?¤ndederma?Ÿen verk??rzt werden, da?Ÿ die Systolen beider Herzabteilungen inden Rahmen der Koordination passen. Daher war es sehr interessantfestzustellen, inwieweit die normale Koordination abh?¤ngt von der Re-aktionsgeschwindigkeit des unabh?¤ngigen Automatiestoffprozesses, m-wieweit von seiner Beschleunigung durch die antagonistische Dehnung.Kann die antagonistische Dehnung zwei in v??llig verschiedener Frequenzschlagende Herzteile zur Koordination bringen oder findet Koordinationnur dann statt, wenn der Rhythmus beider isolierter Herzteile von glei-cher Gr???Ÿenordnung ist? Um das zu untersuchen, mu?Ÿten wir die â€žpr?¤-stabilierte Harmoniequot; der eigenen Frequenzen st??ren und

untersuchen,wie weit antagonistische Dehnung die Ordnung nichtsdestoweniger her-zustellen imstande ist. Wir m??ssen hierf??r den Einflu?Ÿ der Dehnungisoliert studieren und in einem zweiten Teile dieser Dehnung die Aufgabestellen, zwei Herzteile zu koordinieren, deren pr?¤stabilierte Harmonie derEigenfrequenzen durch ungleiche Temperierung gest??rt ist. In diesem Kapitel werden wir also initersuchen, welche die Folgensind, 1. von ver?¤nderter Spannung, 2. von ver?¤nderter Temperatur (f??rdas ganze Herz). I. Der Effekt der vor?¤ndcrton Spannung bei den koordiniert schlagenden Ilorzteilen. A. Erh??hte Spannung in beiden Ilorzteilen. Zu allererst wollen wir untersuchen, welche die Folgen sind, wenn dieSpannung von Atrium und Ventrikel in gleichem Ma?Ÿe erh??ht wird.Hierzu werden mittels der Stellschraube des Spannb??gels die kleinenKlemmen, zwischen welchen die Herzteile in einem koordinierten Rhyth-mus schlagen, immer Weiter voneinander entfernt. Wir sehen nun olgen-des: Wenn man

von einem schwachen Spannungszustande ausgeht beidem noch gerade die Koordination erhalten bleibt, nimmt nach der Deii-znungserh??hung der Rhythmus bis zu einer gewissen Grenze zu. Uieseigen uns die Kurven in Abb. 41. In A war die Spannung noch gera^gen??gend, um die Koordination aufrecht zu erhalten. Dienbsp;^ Atrium gehen mit einer erhebhchen Pause in die des Ventrikels uDer.J)ie Frequenz betr?¤gt 17 Schl?¤ge pro Minute. Kurve B wurdemen, nachdem die Dehnung zum ersten Male erh??ht worden war vvsehen, da?Ÿ die Pause zwischen den Systolen von Atrmm und Ventrisehr stark verk??rzt wird. Der Rhythmus wird erh??ht bis - ^^^^^^^pro Minute. Eine Erh??hung bis 22 und 23 Schl?¤ge dritte Spannungserh??hung. Die h??chste Frequenz (24 bcniag ;



??? wurde erreicht, nachdem die Dehnung zum vierten Male erh??ht wordenwar. In C findet man diesen optimalen Ehjdihmus abgebildet. Bei wei-terer Spannungszunahme trat Verringerung der Frequenz ein (f??nfteSpannungserh??hung: 24 Schl?¤ge pro Minute) bis schlie?Ÿlich der koordi-nierte Rhythmus ??berging in einen partiellen Herzblock, wobei die Fre-quenz des Atriums die H?¤lfte von der des Ventrikels betrug. Kurve D, Ventr.Atr. Enbsp;F Abb 41 Bei Kurvenreihe Aâ€”I'' wird die Spannung der beiden Herzteile nacheinander erh??ht. Ausschl?¤ge nach oben des Ventrikels, nach unten des Atriums. Weitere Erkl?¤rung im Texte. welche nach der sechsten Spannungserh??hung aufgenommen wurde,bildet diesen Herzblock ab. Aus den erhaltenen Resultaten schlie?Ÿen wir, da?Ÿ bei zunehmenderSpannung die Frequenz des Rhythmus bis zu einem gewissen Optimumerh??ht wird und nachher abnimmt. Die Erh??hung dieser Frequenzschreiben wir nicht nur einem erh??hten Spannungszustande des Herz-teiles

selbst zu, sondern auch der Tatsache, da?Ÿ die Dehnungskraft derbeiden sich kontrahierenden Teile immer besser zur Geltung kommt. Ausdenselben Gr??nden wird auch die Latenzzeit (Pause) zwischen Atriumund Ventrikel immer kleiner. Die Entstehung des Herzblocks 1:2 k??n-



??? nen wir uns wie folgt vorstellen. Wir haben fr??her gesehen, da?Ÿ dasRefrakt?¤rstadium der Herzteile nach dem ?œberschreiten desSpannungs-Optimums verl?¤ngert wird. Dieses Optimum wird vom Atrium bei einemviel geringeren Dehnungsgrade erreicht als vom Ventrikel (siehe Kapitel 2,S. 31). Wir wollen diese Tatsachen zur Erkl?¤rung der hier besprochenenVersuche anwenden. Wenn die Spannung beider Teile mehr und mehr er-h??ht wird, wird der Augenblick kommen, in dem das Atrium schon seinOptimum ??berschritten hat, und somit seine Frequenz anf?¤ngt abzu-nehmen, w?¤hrend diese bei dem Ventrikel noch immer durch zunehmendeSpannung erh??ht werden kann. Das Atrium wird als abh?¤ngiger Teildieser h??heren Frequenz des Ventrikels folgen m??ssen, solange dieserHerzteil durch seine Kontraktionen das Atrium w?¤hrend der Bereit-schaftszone dehnt. Wenn aber die Ventrikelfrequenz so hoch gewor-den ist, da?Ÿ seine Kontraktionen das Atrium nicht mehr w?¤hrend

derBereitschaftszone, sondern w?¤hrend des (verl?¤ngerten) Refrakt?¤r-stadiums treffen, so f?¤llt die Atriumsystole aus. Es entsteht eine Atrium-pause, welche erst beendet Avird, wenn die folgende Ventrikelsystole dasAtrium wieder zum koordinierten Zusammengehen bereit findet. Wirddie Spannung noch mehr erh??ht, so kann Herzblock 3:1,4:1 usw. auf-treten (Kurven E und F). B. Erh??hte Spannung des einen, verringerte Spannungdes anderen Ilerztoiles. Die Methode, um zwischen Atrium und Ventrikel einen Spannungs-initerschied anzubringen, ist die folgende: Durch einseitige Belastmiglt;lcs Registrierstiftes weicht dieser nach einer Seite aus. Hierdurch wu-dvon den koordiniert schlagenden Herzteilen die Dehnung des einen Teileserh??ht und dies um so mehr, je mehr die Belastung h??her wird. ?œm dieFolgen der ungleichen Dehnung richtig beurteilen zu k??nnen, werdendiese Versuche ausgef??hrt an Herzteilen in stark, m?¤?Ÿig und schwachgespanntem Zustande. a) Erh??hte Spannung des

Ventrikels gegen??ber verminderter Spannungdes Atriums. Aus den Versuchen hat sich ergeben, da?Ÿ das RegelmalJeines koordinierten Rhjd^hmus nicht aufgehoben wird, wenn man demVentrilcel gegen??ber dem Atrium eine gr???Ÿere Spannung erteilt gleich-g??ltig von welchem Spannungszustande man ausgeht. Sogar bei einerhohen Spannungsdifferenz bleibt die Koordination zwischen Atrium undVentrikel bestehen. Erst wenn das Atrium durch eine fortw?¤hrend zu-nehmende Entspannung der Dehnungskraft des Ventrikels gr???Ÿtenteilsentzogen wird, k??nnen die Ventrikelkontraktionen ab und zu unbeant-wortet bleiben. Von einem Versuche, welcher an einem Atrium undVentrikel in stark gedehntem Zustande unternommen wrde giDtAbb.42 die Resultate. InKurveAAvar der Spannuiigszustand der beiden Z- f. vergl. Physiologie Bd. 17.



??? Herzteile gleich. In den Kurven B, C,,D, E und F wurde zwischen Ven-trikel und Atrium ein Spannungsunterschied angebracht, indem man denersten Herzteil mit 50, 100, 200, 350 und 850 mg belastete. Wir sehen in diesen Abbildungen, da?Ÿ unter zunehmender Belastungdie Amplitude der Ventrikelkurven gr???Ÿer, die vom Atrium aber kleinerwird. In der letzten Kurve kann man sogar keine Atriumbewegung mehr beobachten. Das Atrium ??bertr?¤gt in seinem mehr \md mehr entspann-ten Zustande in fortw?¤hrend geringerem Ma?Ÿe seine Bewegungen auf denRegistrierstift, womit gleichzeitig sein Einflu?Ÿ auf den Ventrikel geringerwird. Demzufolge nimmt auch die Schlagfrcquenz des Ventrikels ab. Derabnehmende Einflu?Ÿ des Atriums auf den Ventrikel ist ersichtlich inKurve B, wo zwischen Atrium- und Ventrikelschlag sich eine Latenzzeiteingeschaltet hat. Wir m??ssen aber bemerken, da?Ÿ die Frequenzver-ringerung des Ventrikels wenigstens bei h??heren Belastungen teilweise



??? dem erh??hten Spannungszustande, worin sich der Ventrikel befindet, zu-geschrieben werden mu?Ÿ (das Spannungsoptimum wird hier ??ber-schritten). In dem Versuche, wovon Abb. 42 die Kurven gibt, betrugdie Frequenz bei gleicher Dehnung 36; bei Belastung des Ventrikels mit50 mg: 33,5; 100 mg: 33; 150 mg: 31; 200 mg: 28; 250 mg: 25,5;300 mg: 25; 350 mg: 24; 040 mg: 22; 850 mg: 21,5 Schl?¤ge pro Minute. Wenn dieser Versuch ausgef??hrt wird mit Herzteilen in m?¤?Ÿig ge-dehntem Zustande, nimmt bei den ersten Spannungserh??hungen des Ven-trikels die Frequenz in geringem Ma?Ÿe zu, bleibt danach gleich, um beiAveiterer Dehnungszunahme wieder abzunehmen. In einem der Versuche trikels I Atr. Ventr. V



??? einer dieser Versuche dargestellt. In A ist der Dehnungszustand beiderTeile gleich. Die Geschwindigkeit des Rhythmus betr?¤gt 20 Schlage proMinute. Der schwach gespannte Zustand der Teile macht sich bemerkbaran der ziemlich gro?Ÿen Latenzzeit, womit der Atriumschlag m den Ven-trikelschlag ??bergeht. In B wurde bei ^O ^g Belastung quot;st?¤rker gedehnt gegen??ber Entspannung des Atriums. Der Rhythmusbetr?¤gt jetzt 23 Schl?¤ge pro Minute. Diese Beschleunigung mu?Ÿ natur-lich dem erh??hten Spannungszustande zugeschrieben werden, m welchender Ventrikel durch die Belastung verkehrt. Auf Rechnung hiervonkommt auch die Verringerung der Latenzzeit zwischen Atrmm- undVentrikelschlag. Bei einer Belastung des Ventrikels mitder Rhythmus eine Geschwindigkeit von 24 Schlage pro Minute. InKurve C tritt diese als optimale Geschwindigkeit auf, da bei 150 mg Be-Lung wieder Verringerung bis auf 23 Schl?¤ge eintrat (Kurve D). W rd??rfen diese Geschwindigkeitsverringerung sicher nicht

emer Ubei- schreitung des Spanmingsopt??nums des Ventrikels zuschreiben. Niemalserreichten wir bei so geringer Belastung lt;lieses Optimum. Vielmehrnehmen wir an, da?Ÿ sich jetzt die Folgen des stark verringerten Einflussesder Dehnungskraft des Atriums auf den Ventrikel bemerkbar machen. Bei allen hier beschriebenen Versuchen beherrschte der Ventrikel denRhythmus, das Atrium mu?Ÿte seinen Bewegungen folgen, solange es nochnicht ganz dem Einfl??sse des Ventrikels entzogen Avar. _ Schlie?ŸUch mu?Ÿ noch bemerkt werden, da?Ÿ nur in einem Fall eineSt??rung des regelm?¤?Ÿig koordinierten Rhythmus wahrgenommen wurdebei erh??hter Ventrikelspannung gegen??ber verringerter Atriumspannung. b) Erh??hte Spannung des Atriums gegen??ber verminderter Spannung desVentrikels. Ganz anders sind die Folgen der ungleichen Dehnung, wennsich das Atrium gegen??ber dem Ventrikel in einem h??heren Spannungs-zustande befindet. Sind die Teile vor dem Anbringen der

verschiedenenDehnungen in einem stark gespannten Zustande, so gen??gt Belastung desAtriums mit 50 mg, um einen regelm?¤?Ÿigen koordinierten Rhythmus mein Chaos von Bewegungen zu verwandeln. Dies zeigt uns Abli. 44.



??? Der Spannungszustand in A ist f??r beide Teile gleich. Die Frequenz be-tr?¤gt 27,5 Schl?¤ge pro Minute. Der stark gedehnte Zustand der Teile istersichtlich aus dem fast unmittelbaren ?œbergang des Atriumschlages inden Ventrikelschlag. In B wurde mit 50 mg Atriumbelastung ein Span-nungsunterschied angebracht. Die Folge hiervon ist eine v??lhge St??rungdes Regelma?Ÿes der koordinierten Bewegungen. Aus der chaotischenKurve ist ersichtlich,da?Ÿ hier und da â€” initeranderem bei a â€” Atriumund Ventrikel synchronkontrahieren; sie strei-ten um den Registrier-stift. Bei b erscheintf??r kurze Zeit eine man-gelhafte Koordinationund ein partieller Herz-block, wobei der Ven-trikel mit der H?¤lfte derAtriumfrequenz pnl-siert. Koordination kaininur dann zustande kom-men, wenn zuf?¤lliger-weise die Atriumkon-traktion den Ventrikeldehnt in einem hinrei-chend sp?¤ten Momenteder Periode und zwar indem Ma?Ÿe, da?Ÿ der Ven-trikel noch gerade vorder folgenden Atrium-systole seine Kontrak-tion

ausf??hren kann.Wir k??nnen uns hierkurz fassen: der teilweiseentspannte Ventrikel f??gtnbsp;, , -r. sich dem durch h??here Spannung beschleunigten Atriumrhythmus nMIn den Versuchen, wo zwischen den Herzteilen, welche sie i inm?¤?Ÿigem Spannungszustande befanden, ein Spannungsuntersclucd aurcnAtriumbelastung angebracht wurde, konnte man zwei MoghclUceiten -^varten: entweder mu?Ÿte die verschiedene Spannung, wie oben gezeig ,zur v??lhgen St??rung der Koordination f??hren, oder es mu?Ÿte ein p â– tieller Herzblock, bei dem das Atrium zAvei Schl?¤ge gegen emen Schlag'les Ventrikels ausf??hrte, entstehen. Das Auftreten eines derartigen



??? Herzblockes zeigt uns Abb. 45. Bei A sieht man den koordmiertenRhythmus bei noch gleicher Dehnung. Die kleine Latenzzeit zwischenAtrium und Ventrikel ist eine Andeutung f??r den m?¤?Ÿigen Spannungs-zustand. In B wurde das Atrium mit 50 mg belastet. Der Spannungs-unterschied durch diese geringe Belastung verursachte schon den Herz-block Atrium 2 : Ventrikel 1. Auch in 0 bei 100 mg Belastung bleibt derBlock bestehen. Inzwischen f?¤llt bei Vergleichung der Kurven B und0 miteinander Folgendes auf. In B sind die Intervalle der Atrium-systolen, wenn der Ventrikelschlag ausf?¤llt, kleiner als die entsprechen-den Intervalle in C, mit anderen Worten die Atriumperiode in C ist trotzder h??heren Spannung l?¤nger als in B. Hieraus k??nnen wir schlie?Ÿen, da?Ÿ bei 100 mg Belastung das m?¤?Ÿig gedehnte Atrium schon seine opti-male Spannung ??berschritten hat. Darauf deutet auch schon die Ab-nahme der Amplitude bei den Atriumkurven in B. Denn, wie wir fruliergesehen haben, steigt die Schlagh??he

der Herzteile bei zunehmenderSpannung bis zu einem Optimum, um nachher wieder abzunehmen. DieAmplitude der Kurven in C, verglichen mit der in B, ist deutlich im Zu-r??ckgehen begriffen. Herzblock 2: 1 wurde auch angetroffen, wenn durch Atriumbe-lastuncr eine verschiedene Dehnung angebracht wurde zwischen einemAtrium und einem Ventrikel, welche zu Anfang in schwach gedehntximZustande verkehrten. In A von Abb. 4(5 haben Atrium und Ventrikelgleiche Spannung. Der Rhythmus betr?¤gt 15 Schl?¤ge pro Minute. Der



??? ?œbergang von dem Atrium- in den Ventrikelschlag kennzeichnet sichdurch eine gro?Ÿe Latenzzeit. Nachdem durch Belastung des Atriumsder Spannungsunterschied angebracht worden ist, tritt HerzblockAtrium 2 : Ventrikel 1 auf. In den Kurven B, C und D wird bzw. mit50, 100 und 150 mg belastet. Bei Vergleichung dieser Kurven mitein-ander ergibt sich, da?Ÿ die Atriumperiode jetzt kleiner wird, nach Ma?Ÿ-gabe zunehmender Spannung; das ist aber gerade das entgegengesetzteResultat wie in der vorigen Abbildung. Auch die Amplitude der Kurvenâ€” wenigstens von B und C â€” ist hier im Steigen begriffen und wir smdgezwungen anzunehmen, da?Ÿ hier durch die Belastung die optimale Deh-nung des Atriums nicht ??berschritten wirde. Das Entstehen des partiellen Blockes nach ungleicher Dehmxng durchAtriumbelastung k??nnen wir in folgender Weise erkl?¤ren. Durch die Be-lastung des Atriums wird der Ventrikel teilweise entspannt, womit eingeringerer Einflu?Ÿ der

Dehnungskraft des Atriums zusammenh?¤ngt. J3urch den verringerten Spannuiigszustand des Ventrikels und durchden kleineren Einflu?Ÿ des Atriums wird die Latenzzeit zwischen Atrium-und Ventrikelschlag verl?¤ngert. Hat diese Verl?¤ngerung einen solchenWert angenommen, da?Ÿ schon vor ihrem Ende die folgende Atriumsystoleeintritt, so folgt nur nach jeder zweiten Atriumsystole eine Ventrikel- koutraktion.nbsp;â€ž -i r i.^,, â€? Ich hatte erwartet in meinen Versrehen mehrmals einen f^-^f^?œbercancr zu diesem Hcrzblock2:l anzutreffen. Indessen naoenbsp;- Â?OS nur einige Male beobachtet. Abb. 47 stellt einen solchen ^rIn A war die Spannung f??r beide Teile gleich. Inmit 50 mg belastet. Die Latenzzeit zwischen denAtrhim und Ventrikel ist .stark verl?¤ngert worden, greift abereine Atriumperiode hinaus, so da?Ÿ der Ventrikel nochn?¤chsten Atriuinsvstole seine Kontraktion ausfuhren kann lt;Â?tehen des Herzbbckes wurde hier erreicht nach Bf de ^mit 100 mg. Schlie?Ÿlich mu?Ÿ hier

noch erw?¤hnt werden, da?Ÿ Anwena^^ gder ungleichen Spannung durch Belastung des Atriums, wei



??? teile in schwach gespanntem Zustande sind, auch v??llige St??rung derKoordination zur Folge haben kann. C. Die F??hrung beim koordinierten Rhythmus. Aus den Eesultaten der oben erw?¤hnten Versuche sieht man klar,da?Ÿ dem Ventrikel eine f??hrende Rolle zukommt. Diese f??hrende Rolleist aber nur relativ und beruht auf der physischen ?œberlegenheit, mitwelcher der Ventrikel seine Frequenz dem Atrium aufzwingt. Wir habenschon fr??her gesehen, da?Ÿ die Frequenz des Ventrikels h??her gesteigertwerden kann, als die des Atriums. Dieser h??heren Frequenz mu?Ÿ dasAtrium folgen, solange und so oft es au?Ÿerhalb seiner refrakt?¤ren Periodedurch den kontrahierenden Ventrikel gedehnt wird. Wir k??nnen unsdoch den Effekt der passiven Dehnung, welche durch den gr???Ÿeren undst?¤rkeren Ventrikel im Atrium verursacht wird, nur vorstellen als eineVerk??rzung der Atriumperiode und zwar in dem Ma?Ÿe, da?Ÿ die Systoleunmittelbar ausgel??st wird. Hat sich aber die Frequenz des

Ventrikelsgegen??ber der des Atriums derma?Ÿen beschleunigt, da?Ÿ die Ventrikel-Schl?¤ge mit dem refrakt?¤ren Stadium des Atriums teilweise zusammen-fallen, so entsteht, wie wir sahen, die Frequenzverteilung, bei welcherder Ventrikel die F??hrung hat mit einer Frequenz Ventrikel: Atrium= 2:1. Die F??hrung des Ventrikels ?¤u?Ÿerte sich auch in den Versuchen mitverschiedener Spannung. Das Atrium wurde gezwungen der h??heren Fre-quenz des gespannteren Ventrikels zu folgen. Dagegen ergab sich, da?Ÿder Ventrikel sich nicht einer h??heren Frequenz des Atriums unterwirft.Wir sahen, da?Ÿ bei ungleicher Spannung der Herzteile durch Belastungdes Atriums, entweder die Koordination ganz gest??rt wurde, oder dieLatenzzeit zwischen Atrium- und Ventrikelschlag derma?Ÿen verl?¤ngertwurde, da?Ÿ diese mehr als die Dauer einer Atriumperiode betr?¤gt. Auchhier mu?Ÿte eine Teilung der Frequenz eintreten. Um das Verhalten bei-der Teile im koordinierten Rhythmus zu erl?¤utern, w?¤hlen wir das Bilddes

gro?Ÿen Mannes (Ventrikel), der den kleinen Knaben (das Atrium)zwingt in seinem Schritt mitzulaufen; umgekehrt aber weigert d?Šrerstere sich, einen beschleunigten Schritt des letzteren anzunehmen. In-zwischen darf diese Bild uns keinen Anla?Ÿ geben, um den Einflu?Ÿ desAtriums bei dem koordinierten Rhythmus zu untersch?¤tzen. Wir wissenn?¤mlich, da?Ÿ die Geschwindigkeit des Ventrikelrhythmus abh?¤ngig istvon der Dauer der Latenzzeit, womit der Ventrikel den Atriumschlag be-antwortet. Die Dauer dieser Latenzzeit wird bestimmt durch den Span-nungszustand des Ventrikels und durch den Einflu?Ÿ der Dehnungskraftdes Atriums. Je mehr diese Dehnungskraft sich geltend macht, destomehr wird die Latenzzeit verk??rzt, und desto schneller ist das Tempo,worin der Ventrikel dem Atriumschlag folgen mu?Ÿ. Wollen wir den Ein-



??? flu?Ÿ der Dehnungskraft des Atriums auf ihren Wert sch?¤tzen, so m??ssenwir die F?¤lle, in welchen der Ventrikel durch die Dehnungskraft desAtriums beeinflu?Ÿt wird, vergleichen mit den F?¤llen, worin dieser Einflu?Ÿfehlt. F??r eine derartige Vergleichung weisen wir nochmals auf Abb. 41,Kurve D hin. Die Zeitdauer der Ventrikelintervalle, worin eine Atrmm-systole auftritt, betr?¤gt 2,5 Sek. gegen 3,05 Sek. bei den Intervallen, inwelchen eine Systole des Atriums ausf?¤llt. ?œbrigens werden wir nocheinmal die f??hrende Rolle des Ventrikels kennenlernen bei den folgendenVersuchen ??ber Einflu?Ÿ einer ungleichen Temperatur auf beide Herz-teile. II. Der Effekt ungleiclier Temperatur der Ilerztoile. Eine Untersuchung von P. Biering, (Zeitschr. f??r vergl. PhysiologieBd. 10, S. 465, 1929) ??ber die Folgen verschiedener Temperatur vonAtrium und Ventrikel des /7efe-Herzens lieferte das interessante Re-sultat, da?Ÿ, wenn das Atrium gegen??ber dem Ventrikel der Einwirkungeiner h??heren

Temperatur unterworfen wurde, dieser Herzteil eine h??hereFrequenz annahm, welche aber nicht auf den Ventrikel ??bertragen wurde.Wurde dagegen dem Ventrikel eine h??here Temperatur erteilt, so nahmnicht nur dieser Herzteil eine h??here Frequenz an, sondern auch dasAtrium. Als Erkl?¤rung nimmt Biering an: â€žda?Ÿ die Kammer bei ihrerZusammenziehung einen sehr viel st?¤rkeren Zug auf den Vorhof aus??bt,als dies umgekehrt der Fall ist. Wird nun dieser Zug infolge der Ei--w?¤rmung ??fters ausge??bt, so reagiert der Vorhof auf diesen EinfMst?¤rker als auf den F??lluiigsdruck und arbeitet dann h?¤ufiger BiERmGbenutzte zur Abk??hlung oder Erw?¤rmung eine zugespitzte Metallthei -niode, welche mit kaltem oder warmem Wasser durchstr??mt werd^konnte. Diese Methode hat den Nachteil, da?Ÿ niemals genau festgestelltwerden kann, welche Temperatur der durch die Thermode ernannteHerzteil annimmt und ebensowenig inwieweit auch der andere Herzteil den Einflu?Ÿ der

h??heren Temperatur empfindet. Anwendunpler gleichen Methode brachte Stork^ zu der ?œberzeugung, Erw?¤rmung des Atriums oder des Ventrikels immer die Schlagfiequenzbeider Teile erh??ht wurde. Der Einflu?Ÿ der Temperaturordination interessierte Stork nicht unmittelbar, sondern nur d^Â? ^ ^ob sich ??berhaupt von beiden Herzteilen aus Beschleunigung er le^lasse. Die Art, wie Stork das Sclincckenherz Â?^^Â?PÂ?quot;^^^Â?^'^'!'' '^^^^^^von derjenigen ab, die ich verwendet habe, als da?Ÿ es sich lohnte, semund meine Versuche weitgehend miteinander zu verglichen. Meine Ver.suche stehen ??berhaupt nur indirekt m B^^fjenigen von Stork und von Biering. Ich .stellte mir nichtnbsp;[ die tekannten Ver.suche, ,lic Gaskell (1900) am Vertebrateiiheizen aus Zitiert in Joedan, 1927.



??? f??hrte, an der Schnecke nachzumachen, um zu untersuchen, ob einem derbeiden Herzteile die gleiche f??hrende Rolle zukomme wie z.B. dem Sinusdes Froschherzens. Diese M??glichkeit war ja f??r mich (im Gegensatz zuStork) schon v??llig ausgeschlossen. Meine Aufgabe war das Verh?¤ltniskennen zu lernen, in welchem die beiden fundamentalen Faktoren zu-einander stehen: â€žAutomatiequot; (die â€žErzeugung des hypothetischenReizstoffesquot;) und Dehnung. Methode. Im vorigen Kapitel lernten wir die Methode kennen, mit welcherzwei Herzteile, welche von verschiedenen Versuchstieren stammen, zu koordi-niertem Zusammengehen gebracht werden k??nnen. Wie schon mitgeteilt wurde,h?¤ngt bei dieser Anordnung jeder Herzteil in einem eigenen Blutsch?¤lchen, vondem die Konstruktion angegeben wurde. Der Raum zwischen beiden B??dendieser Sch?¤lchen kann mit Wasser von je verschiedener Temperatur durchstr??mtwerden, wodurch das Helix-Blvit und der sich darin befindende Herzteil

auf diegew??nschte Temperatur gebracht wird. Die Perfusionsfl??ssigkeit wird angef??hrtaus zwei Beh?¤ltern; in dem einen wird mittels einer Kohlcndrahtlampe die Fl??ssig-keit erw?¤rmt, in dem anderen wird mit einer K?¤ltemischung die Temperaturerniedrigt. In den Leitungen von den Beh?¤ltern zu den Sch?¤lchen befindet sichein Dreiweghahn, so da?Ÿ jedes Sch?¤lchen beliebig mit kaltem oder mit warmemWasser durchstr??mt werden kann. ?œbrigens wird die Anordnung deutlich durchAbb. 39. Ich habe diese Methode der ungleichen Temperierung angewandt inden drei m??glichen Kombinationen: 1. von zwei Ventrikeln, 2. von zwei Atria,3. von einem Ventrikel und einem Atrium. Versuche. a) Ungleiche Temperatur von zwei Ventrikeln. Von zwei Ventrikeln,welche in vollkommener Koordination vor der Filmcamera aufgestelltworden sind, wird vom Ventrikel 1 die Temperatur konstant gehalten,von Ventrikel 2 langsam erh??ht. Die Erscheimmgen, welche durch denTemperaturunterschied eintreten, sind die

folgenden: Anf?¤nglich nimmtdie Frequenz beider Herzteile zu, bis nach dem Erreichen eines gro?ŸenTemperaturunterschiedes Frequenzteilung eintritt. Der nicht erw?¤rmteVentrikel schl?¤gt mit der H?¤lfte der Frequenz des erw?¤rmten. Es ent-steht ein stark ausgesprochener partieller Herzblock 1:2. In Abb. 48stellt A die Bewegungen der beiden Ventrikel dar, solange sie gleicherTemperatur von 18Â? ausgesetzt sind. Kurve B wurde aufgenommen,nachdem Fa verglichen mit Fi (wovon die Temperatur konstant gelialtenwurde) erw?¤rmt worden war, n?¤mlich auf 20Â?. Der Rhytlunus beiderVentrikel ist beschleunigt und betr?¤gt in Kurve B 24 Schl?¤ge proMinute gegen 21 in Kurve A. Der Temperaturunterschied f??r Kurve Cbetrug 3,8quot; (Fi 180,70 21,80). Die Koordination ist noch nicht gest??rt, aberzwischen beiden VentrikelkontraktionenFaâ€”Fi hat sich eine deutliche La-tenzzeit eingeschoben, welche durch eine schwache W??lbung in der Kxu-veangedeutet wird. Dadurch tritt eine Erniedrigung des Rhythmus

ein.Bei Kurve D betrug der Temperaturunterschied 6Â? (Fi ISquot;,' V. 24Â?). Es



??? tritt schon ein partieller Herzblock auf, der aber nicht best?¤ndig ist,sondern einen ?œbergang bildet zum konstanten Block 1:2, den unsKurve E zeigt. Bei dieser Kurve betrug der Temperaturunterschied 7(18 und 250). Erkl?¤rung. Erw?¤rmung vonF^ bis 20quot; verursachte nach unserer Hypo-these in diesem Herzteil eine Beschleunigung des Prozesses der BeizstoH- if?ŸM?Ÿfff'iiiiiii 20quot; uCmjirLu Vi 18quot; Vi24Â? a D / n Hi^r rf fr^fr^t 'i/l; w 180 F. 25Â? Vi I J lt; i 4 ( bildung ,â€žâ€žl ,la.l,â€žcl, oino erh??h.Â?nbsp;V, mu?Ÿ folgenf^olango u,â€žl so oft er durelgt; dio Systolen von semem Antagoj^Â?te n innerhalb seiner Bereitschateone gelehnt ,v,rd; Â?.mittolbar (ohne I.aten.), wennnbsp;'r''^ 1 Iteo^^ Wert seiner ,,Automatie' ' und damit die biologische eÂ?chon erreicht war. Durch weitere Erw?¤rmung wird die 1 leq^u^^ ^n der biologischen Bereitscliaftszone gen??gt ^^^^nbsp;mm Antagonisten um beim Atrium unmittelbar, beun Ventrikel beinaSystole auszul??sen.



??? immer mehr beschleiinigt, so da?Ÿ Fi immer fr??her durch die Systolenseines Antagonisten Vs gedehnt wird, und zwar schlie?Ÿlich in einem Mo-mente, in dem in Fi die Dehnung durch den Antagonisten nicht unmittel-bar eine Systole ausl??st (Hypothese: Die kleine Menge produzierten Reiz-stoffes ist noch nicht ausreichend, die Delmung beschleunigt ntir die Ent-stehung einer hinreichenden Menge); 7i folgt deshalb auf Fg mit einerI.atenzzeit, wie es Kurve C zeigt. Wird nun die Frequenz von Fs durchweitere Erw?¤rmung noch mehr erh??ht, so wird auch die Latenzzeitzwischen V2 V1 verl?¤ngert, bis schlie?Ÿlich die Dauer hiervon ??ber dieSystoleperiode von Fg hinausgreift und folglich F2 vor dem Ende derLatenzzeit (das hei?Ÿt der Bereitschaftszone von Fi im weiteren Sinne)seine folgende Systole ausf??hrt. Hiermit ist der Herzblock 2:1 zustandegekommen. Wir haben Kurve D einen ?œbergang genannt nach dem konstantenHerzblock 2:1 von Kurve E. An einzelnen Stellen wird dieses ?œber-gangsstadium sehr

gut gekennzeichnet, u. a. bei a. Hier folgt auf dieF2-Systole mit einiger Latenz die Fi-Systole, welche aber schon im Anfangder folgenden Fa-Systole durch diese \interbrochen wird. Die Latenzzeitzwischen der Fg- und Fi-Systole ist hier k??rzer als eine Fg-Periode, dem-zufolge f?¤ngt Fl an, seine Kurven zu schreiben. Inzwischen ist aber auchdie Fa-Periode vor??ber, mit der Folge, da?Ÿ Fg die schon angefangene Fi-Kontraktion durch seinen Zug unterbricht, um seine Systole aufzuschrei-ben. Nach Beendigung hiervon kann Fi seine Bewegung fortsetzen; diesebesteht aber jetzt in der Beendigung der diastolischen Phase, der Teil derFi-Phase, der anf?¤ngt, wo die Fi-Systole unterbrochen wurde bis zur Be-endigung dieser Unterbrechung, f?¤llt aus der Fi-Systole fort. Eine nochfr??here Unterbrechung der Fi-Kontraktion durch die Systole von Vz kannman an anderen Stellen in der Kurve sehen, u. a. bei b. Schlie?Ÿlich m??ssen wir noch einmal zur??ckkehren zu den Kurven Bund C aus Abb. 48. Wir sehen, da?Ÿ in beiden

Kurven die Amplitude, ver-glichen mit der von der Kurve A, verkleinert worden ist. Diese Verklei-nerung kommt haupts?¤chlich auf Rechnung des nicht erw?¤rmten Ven-trikels Fl. Wir k??nnen uns vorstellen, da?Ÿ der frequentere Ventrikel Faschon vor der Beendigung der Systole seines Antagonisten Fi seine Kon-traktion anf?¤ngt. Die geringere Verkleinerung der Amplitude in der Fa-Kurve mu?Ÿ vielleicht angesehen werden als ein negativ inotroper Effektder h??heren Temperatur. Der Temperaturunterschied, wodurch par-tieller Block eintritt, ist abh?¤ngig von dem Zustande, worin die mitein-ander verbundenen Ventrikel sich befinden. Wir k??nnen dies in sehrklarer Weise zeigen, indem wir die Ventrikel aus dem oben abgebildetenVersuche miteinander vertauschen, d. h. die Temperatur von Fi und nichtdie von Fa erh??hen. Kurve A aus Abb. 49 stellt die Bewegungen dar beigleicher Temperatur. Bei dieser Kurve mu?Ÿ besonders die schwache W??l-



??? bung zwischen der Systole von V2 und Fi beachtet werden; Fi antwortetmit einer geringeren Latenz auf die Systole von F^. Mit anderen Worten,die Neigung zum koordinierten Zusammengehen ist f??r Fi germger alsf??r V2, der stets unmittelbar auf die Fi-Systole antwortet. Wir wollenannehmen, da?Ÿ der automatische Proze?Ÿ (die Beizstoffproduktion) mFa schneller verl?¤uft als in Fi^ Nun wird die Temperatur von Fi auf Vi I i ' ' Abu. 40. meselbcn ^^i^C. von 4.nbsp;^nbsp;' ''' '' ' 200 erh??ht, die von FÂ? konstant gehalten. Die Folgen hiervon gibt Kinve B zu seilen. Die schw?¤chere W??lbung innbsp;iJoTzstoff- legt worden nach dem Kurventeil Fi-F. Der Proze?Ÿ ^^^^^^^l^ung ist nun in F, verglichen mit F. beschleunigt worden, dadurch Da?ŸTlie Frequenz des llhythmus in dieser Kurveder ??bereinstimmenden von Abb. 48 mu?Ÿnbsp;wurde. Hier- da?Ÿ dieser Versuch einige Zeit nach dem vorhergcliendcnnbsp;â€ži.dri- durcli ist die Frequenz des Kliythmus erniedrigtnbsp;wurde, ist gpre

Temperatur (17,2-)), von der bei diesem Versuch ausgegai^eIneran einigerma?Ÿen Schuld. i I I 1



??? antwortet nun Vi unmittelbar auf V^, dagegen V2 mit einer Latenz aufFl. Diese Latenz wird um so gr???Ÿer, je mehr die Temperaturdifferenzzunimmt. Wir sehen dies in den Kurven C und D, wo die Temperaturvon Fl erh??ht wurde auf 23*^ bzw. auf 25ÂŽ. Kurve D ist interessant: ImMoment, wo die Temperatur von Fi bis 25ÂŽ gestiegen ist, wird die Re-gistriercamera in Bewegung gesetzt. Inzwischen lassen wir die Tempera-tur von Fl zunehmen bis 27ÂŽ. Wir sehen nun vom Anfang der Kurve andie Latenz zwischen Fi und F2 zunehmen, bis diese bei a die Dauer einerganzen Fl-Periode betr?¤gt. Beide Herzteile sind deshalb gleichzeitig zur Systoleausl??sung fertig, aberverhindern einander in derenAusf??hrung. Schlie?Ÿhch tr?¤gtF2 den Sieg davon undschreibt seine Kontraktionauf. An mehreren Stellenkann man einen ?¤hnlichenStreit zwischen beiden Ven-trikeln beobachten. Am Endeder Kurve, wenn die Tempe-ratur von Fl fast bis 27ÂŽ an-gestiegen ist, tritt Herzblock2:1 auf, aber nicht v??llig, dader Block

fortw?¤hrend alter-niert mit der Erscheimmg,da?Ÿ die Systole V.j, diejenigevon Fl mit einer gro?Ÿen La-tenz beantwortet. Erst nach-dem Fl bis 28ÂŽ erw?¤rmt wor-den ist, tritt ein reiner Herz-block 2: l auf, wobei dererw?¤rmte Fi in der doppel-ten Frequenz des nicht erw?¤rmten Fo pulsiert. Wir ersehen aus diesem Falle, da?Ÿ f??r das Auftreten des HerzblockeseinTemperatiu'unterschied von 11ÂŽ notwendig ist; dagegen gen??gte imvorangehenden Versuche mit den gleichen Ventrikeln, aber mit Erw?¤r-mung von Fa, ein Unterschied von 7ÂŽ. Ich schreibe diesen Unterschieddem Umst?¤nde zu, da?Ÿ der Zustand von Fi weniger g??nstig war, d. h. inihm verlief bei gleicher Temperatur der ,,Automatiestoffproze?Ÿquot; lang-samer als in F2. Dieser weniger g??nstige Zustand mu?Ÿ zuerst durchentsprechend h??here Temperatur ??berwunden werden. Es scheint, da?Ÿdies der Fall ist, wenn Fi 4ÂŽ h??her erw?¤rmt wird. Man kann in dieser AVeise eine Kombination von zwei Herzteilen, wo-von der eine verglichen mit dem

anderen in einem sehr ung??nstigen Zu-



??? Stande verkehrt, zu einem gleichm?¤?Ÿigen koordinierten Rhythmus brin-gen. In Abb. 50 antwortete in Kurve A V^ mit einer gro?Ÿen Latenz auf dieSystole von Vi- Erw?¤rmung vonF^ bis 28Â? (Fi bleibt 18,50) brachte eineregelm?¤?Ÿige Koordination zwischen beiden Teilen zustande. Schlie?Ÿlich kann man durch einen gr???Ÿeren TemperaturunterschiedHerzblock 3:1 auftreten lassen. In Abb. 51 schlagen zwei Ventrikel bei110 vollkommen koordiniert. Nun wurde die Temperatur von Fi auf 170, 1 17Â? a ^ v/ V V â– Â?â– â– minMmWÂ?Â?Â?Â?'Â?''Â?Â?Â?'Â?Â?Â? Abb. 51. Ungleiche Temperatur von zwei Ventrikeln. .1:nbsp;S'3 TtSf^ II: F, wird erw?¤rmt auf 17Â?, F. abgek??hlt auf 8Â?. Ein partieller Herzblock 3 .1 tritt aul. von V2 auf 80 gebracht. Dieser Temperaturunterschied verursachte einenHerzblock 3:1, worin der abgek??hlte Ventrikel mit 1/3 der Frequenz des nicht abgek??hlten pulsierte. ??) Ungleiche Temperatur von Zivei Atria. Unsere Besprechung der Ver-suche, wobei ein

Temperaturunterschied zwischen zwei miteinander ver-bundenen Atria angebracht wurde, kann kurz sein. In der Hauptsacheâ– stimmen die Resultate ??berein mit denen, welche bei der oben beschrie- I 16,3Â?19,8Â? 10,3Â? X N % ^ \ â–  ^ â€? V ; v/ V Abb. 52. Ungleiche Temperatur von zwei Atria. A: Tfnn'cratur beulÂ? Peratur von .1, konstant, von erh??ht. Bei einem Temperaturunterschitd benen Kombination von zwei Ventrikeln gefunden wurden. Abb. 52 jigteinen Fall, wo ein Temperaturunterschied von 3quot; gen??g e, um He^^^Â?ointreten zu lassen. Abb. 53 (Kurve A-U) gibt ehien Fall, ^^^ ^der Atria in einem weniger g??nstigen Zustande ^^Â?keln-te. DmciiAv?¤rmung dieses Teiles wurde zun?¤chst vollkommenenbsp;f reicht. Von denselben zwei Atria wurdenbsp;quot;fJesuR^^^ EundF) registriert bei gr???Ÿerer war, da?Ÿ bei etwas gr???Ÿerem Temperaturunterschied ein He^^trat, worin das erwiirmte (bei gleicher Temperatur in weniger gunstigem



??? Zustande verkehrende) Atrium mit der doppelten Frequenz des nichterw?¤rmten schlug. Nach der Regel von van 't Hoff bedeutet ein Temperaturunterschiedvon 3Â° nur eine geringe Verz??gerung des Automatieprozesses. So weistdieser Versuch darauf hin, da?Ÿ bei der normalen Koordination die auto-matischen Prozesse in beiden Herzteilen schon ziemlich gut zueinanderpassen m??ssen, um durch die gegenseitige Dehnung die Koordination zuversichern. Die â€žpr?¤stabiUerte Harmoniequot; spielt daher bei der Koordi-nation eine sehr wichtige Rolle. 16Â? 16Â? 16Â? 16Â? c) Ungleiche Temperatur von Atrium und Ventrikel. Schlie?Ÿlich kom-men wir zu der Besprechung der Resultate, welche erhalten wurden, wennein Atrium und ein Ventrikel bei verschiedenen Temperaturen auf diedargetane Weise untersucht wurden. Wir m??ssen einen Unterschiedmachen zwischen dem Falle, da?Ÿ der Ventrikel einer h??heren Temperaturausgesetzt wurde als das Atrium und dem umgekehrten Falle, da dieFolgen

verschieden sind. Nachdem ein Atrium und ein Ventrikel, welche hi einem koordiniertenRhythmus schlugen, vor der Filmcaniera aufgestellt worden waren, wur-den die folgenden Kurven aufgenommen: F??r Abb. 54, Kurve A, war dieTemperatur beider Herzteile 16,3ÂŽ. In B wurde der Ventrikel auf 20 bis



??? 210 erw?¤rmt. Die Folge dieses Temperaturunterschiedes war eine alter-nierende, partielle Asystolie des Atriums. Diese partielle Asystolie mu?Ÿeiner teilweisen Unterdr??ckung des Atriumschlages durch den Ventrikelzugeschrieben werden. Denn der frequentere Ventrikel ist schon zur Kon-traktion bereit, wenn das Atrium seine Zusammenziehung noch nicht be-endet hat. Dies geschieht immer, weim eine Atriumkontraktion von derfolgenden durch ein gro?Ÿes Intervall getrennt wird. In Kurve B siehtman deutlich, da?Ÿ das Intervall, worauf die teilweise unterdr??ckteAtriumsystole folgt, gr???Ÿer ist als das hierauf folgende Intervall, imersten Falle ist die Zeit der Ventrikelperiode schon vor der Beendung derAtriumsystole abgelaufen, im zweiten Falle nicht. Wird ein noch h??hererTemperaturunterschied angebracht (Ventrikel auf 25Â?, Atrium auf 10,3 ),so verschwindet diese alternierende, partielle Asystolie. Man darf aberannehmen, da?Ÿ bei diesem Temperaturunterschiede jeder

Atriumschlag teilweise von dem Ventrikel unterdr??ckt wird. Bei Wiederholung diesesVersuches mit den gleichen Herzteilen Avar auch bei einer iempe^^^quot;^quot;differenz von 40 (Ventrikel 20,3Â?, Atrium 1G,30) keine partie e Atriun -asystolie wahrzunehmen. Bei den meisten Versuchen war der Verlaut oi-gender. Bei Erw?¤rmung des Ventrikels wurde Temperaturunterschiedes die Atriumsystole alterniercml foit^;'quot;Â?quot;] kleiner, bis schlie?Ÿlich alterniereml totale Asystolie oder HerzblocK . ^ BeL^quot; jfnbsp;-?Ÿ noch beme.ct we^. da?Ÿ die Frequenz des Rhythmus schnell zunahm. So fand ich - ^^^ ^ ^f??r Kurte A 21, f??r B 31, f??r C .37 Schl?¤ge pro Minute. Das A ^ ^dieser Frequenz und beantwortet jeclen Ventrikelschlag ^^^einer totalen oder partiellen Â?y^tole. Hieraus sehen ^^^^samkeit des Atriums verglichen mit dem Ventrikel (die Bereits des Atrhims ist gr???Ÿer).nbsp;T^mneratur- Sein- oigont??mlicho lteultato wm-.lcn Â?' l'''''-';;â„?quot; fquot; iSTw?¤r-Â?nterschfed

.wiÂ?cl,oâ€ž beiden Herzteile.. hergestellt w...-,le ctod. f. vergl. Pliysioiogie lid. 17. OPi')



??? mung des Atriums. In Abb. 56, Kurve A, war die Temperatur beiderHerzteile wiederum gleich (15,4.0) und der Rhythmus regelm?¤?Ÿig koordi-niert. In B war die Temperatur des Atriums bis 19,5ÂŽ erh??ht worden. I Atr. 1 Ventr. 10,8Â? 10,8' 10,8Â? 10 8Â?nbsp;14.5Â?nbsp;17,5Â?nbsp;20Â? Anbsp;Bnbsp;??nbsp;D Abb. 55. Ungleiche Temperatur von einem Atrium und einem Ventiiliel. In A Temperatur bei-der Teile gleich 10,8Â?. In B, C und D Temperatur des Atrium konstant, die des Ventrikelsbzw. bis 14,5, 17,5 und 20Â? erh??ht. In D alternierende totale Atriumasystolie. Der Rhythmus ist f??r beide Teile in geringem Ma?Ÿe beschleunigt und be-tr?¤gt hier 22,5 Schl?¤ge pro Minute gegen 21,8 Schl?¤ge in Kurve A. DasAtrium das durch die Erw?¤rmung eine h??here Frequenz angenommen 15,4nbsp;19,5^ V \ y V V^-^ fHlinlil:: Atr. Ventr. Ventr. 15,4Â?nbsp;15,4quot; Cnbsp;Ii Abb. 56. Ungleiche Temperatur von einem Atrium und einem Ventrikel. In A gleiche Tempe-ratur. In B, 0 und 1) Temperatur des Ventrikels

konstant, die des Atriums bzw. auf 19,5, 22,6und 25 5Â? erh??ht. Bei einem bestimmten Temperaturunterschiede wird die Atriumsystole durchquot; 'nbsp;den Ventrikel unterdr??ckt. hat, trifft den Ventrikel noch jedesmal in einem Moment, in welchemdieser bereit ist, unmittelbar zu antworten. Nach h??herer Erw?¤rmungwird aber der Atriumschlag in Bezug auf den des Ventrikels so sehr ver-fr??ht, da?Ÿ der Ventrikel noch refrakt?¤r ist, Avenigstens die Atriumsystole



??? mit einer gro?Ÿen Latenz beantwortet. Kurve C zeigt uns in deutlicherWeise die Folgen dieser einseitigen h??heren Erw?¤rmung. Beim Anfangder Aufnahmen betrug die Atriimitemperatur 22,6quot; und sank w?¤hrendder Aufnahme bis 22Â?. Wir bemerken in dieser Kurve: a) die Atrium-Systole setzt schon ein Av?¤hrend des Kontraktionszustandes des Ven-trikels, und zwar im Anfang der Aufnahme fr??her als am Ende; b) dieAusschlagh??he der Atriumsystole nimmt zu je sp?¤ter sie im Sj^stole-stadium des Ventrikels einsetzt; c) die Latenzzeit zwischen Atrium- undVentrikelschlag nimmt ab, je mehr die Ausschlagh??he des Atriums zu-nimmt; d) der Gesamtrhythmus ist trotz der h??heren Temperatur desAtriums langsamer als in Kurve A, wo die Temperatur niedriger, aber bei beiden Teilen gleich war. Die Erkl?¤rung dieser Erscheinung denke ich mir in folgender Weise.Da?Ÿ die Atriumsystolen im Anfang der Kurve in einem fr??heren Stadiumder Ventrikelsystole auftreten, wird nat??rlich

dadurch verursacht, da?Ÿim Anfang der Aufnahme die Temperatur des Atriums h??her und deshalbauch die Frequenz h??her Avar. Da?Ÿ die Schlagh??he der Atriumsystole zu-nimmt, in einem je sp?¤teren Stadium der Kontraktionsphase des Ven-trikels sie auftritt, l?¤?Ÿt sich folgenderma?Ÿen erkl?¤ren. Im Moment, worindas Atrium seine Systole ausf??hrt, befindet sich der Ventrikel noch ineinem Kontraktionstonus und leistet deshalb dem kontraliicrendenAtrium Widerstand. Dieser Widerstand wird um so gr???Ÿer sein, in einemje fr??heren Stadium der Ventrikelkontraktion das Atrium seine Systoleauszuf??hren versucht. Wenn diese Erkl?¤rung richtig ist, so l?¤?Ÿt sichauch (las kleine Ausma?Ÿ der Atriumkurve zu Anfang der Aufnahme Cleicht verstellen. Denn die Atriumsystolen fallen hier, verglichen mitdem Ende der Kurve, in ein fr??heres Stadium der Ventrikclkontraktioiinnd m??ssen deshalb einen gr???Ÿeren Widerstand des Ventrikels uber-winden. Wenn die Atriumsystolen, wie das

gegen Ende der Kin-ve (lerFall ist, in ein Hi)?¤tercs Stadium der Ventrikelkontraktioneii fallen, so istder Widerstand, welcher ??berwunden werden mu?Ÿ, kleiner geworden unddeshalb kann das Atrium h??here Ausschl?¤ge geben. Hiermit hangt auchzusammen die Abnahme der Latenzzeit zwisclien Atrium- inu Ventrikel-Schlag. Wir wissen schon aus den mitgeteilten Resultaten da?Ÿ die Latenzzwischen Atrium- uiul Vcntrikelschlag abnimmt nach Ma?Ÿgabe (lei -li??inmg der passiven ]:Â?ehnung des Ventrikels. D.n-ch den fortwah cndh??her werdenden Ausschlag lt;les Atriums in Kurve C wird die passDehnung des Ventrikels bei jedem Atriumschlag erh??ht und daiiei vi-ingert sich die Latenz zwischen Atrium- und Ventnkelsciilag. Da?Ÿ die Frequenz lt;les Gesamtrhythmus in Kurve Cin Kurve A, steht im Zusammenhang mit der Latenz, Ave cl^ c^^zwischen Atrium- und Ventrikelschlag entwickelt hat, undsogar erwarten, da?Ÿ diese Frequenz noch mehr abnehmen wnd, wenn das



??? Atrium noch h??her erw?¤rmt wird. Denn durch die h??here Temperaturwerden die Atriumsystolen gegen??ber dem Ventrikelschlag immer mehrverfr??ht, so da?Ÿ sie den Ventrikel fr??her und fr??her in seinem Kontrak-tionszustand treffen. Hiermit ist ein zunehmender Widerstand verbun-den, welchen der Ventrikel dem sich kontrahierenden Atrium bietet, wasweiter zur Folge hat, da?Ÿ die Schlagamplitude dieses Herzteiles ver-kleinert wird. Durch Verminderung dieser Schlagamplitude findet wieder-um Abnahme der passiven Dehnung in dem antagonistischen Ventrikelstatt, wodurch eine gr???Ÿere Latenz entsteht und damit eine Verlang-samung des gesamten Rhythmus. Eine Best?¤tigung hiervon finden wirin Kurve D. Die Temperatur des Atriums betrug hier 25Â?, die des Ven-trikels 15,40. Wir sehen nicht nur, da?Ÿ im Vergleich mit den anderenKurven der Gesamtrhythmus trotz h??herer Atriumerw?¤rmung niedrigergeworden ist, sondern auch, da?Ÿ die Intervalle zwischen zwei Ventrikel- â–  . 23Â? j 1 i Atr. V 1

[ Ventr. 1 16,2Â? 21,5-22Â?Atr. I Ventr.16,2Â? Anbsp;Ii Abb 57 Ungleiche Temperatur von einem Atrium und einem Ventrikel. In A Tempenitur desAtriums 21,5-22, in B 23Â?, Temperatur des Ventrikels konstant (16,2quot;). Aussch age nach untendes Ventrikels, nach oben des Atriums. W?¤hrend der Ventrikelschl?¤ge sind die kleinen Atri-umschl?¤ge zu erkennen. Schl?¤gen um so l?¤nger dauern, je eher die Atriumsystolen den sich kon-trahierenden Ventrikel treffen. Man vergleiche Anfang und Ende derKurve miteinander. Die gleiche Erscheinung zeigt uns auch Kurve C.Beide Kurven wurden aufgenommen in einem Moment, wo die Tempera-tur sank. Es mu?Ÿ aber bemerkt werden, da?Ÿ auch hier Grenzen gesetzt sind. Esscheint n?¤mlich, da?Ÿ bei noch h??her gesteigerter Atriunierw?¤rmung dieserHerzteil nur dann w?¤hrend der Ventrikelkontraktion eine Systole aus-f??hren kann, wenn eine bestimmte Zone dieser Ventrikelkontraktionschon durchlaufen ist. Es wurde niemals bei diesen Experimenten be-obachtet,

da?Ÿ die Ventrikelkontraktion im Anfang durch die Atrium-systole unterbrochen wurde. Deswegen vermute ich, da?Ÿ jede Atrium-systole, solange diese Widerstandszone der Ventrikelsystole nicht ??ber-schritten worden ist, von dem Ventrikel unterdr??ckt wird, oder mitanderen Worten, da?Ÿ w?¤hrend dieser Zone der Widerstand des sich nochkontrahierenden Ventrikels zu gro?Ÿ ist, um durch das schw?¤chere Atrium



??? ??berwunden zu werden. Es scheint mir, da?Ÿ die Abb. 57, welche das Ver-halten von zwei anderen Objekten (Atrium und Ventrikel), die mitem-ander wie dargetan kombiniert wurden, darstellt, diese Vermutung be-st?¤tigt. Die Atriumsystolen sind noch als kleine Ausschl?¤ge wahrnehm-bar, aber treten nur auf, wenn eine bestimmte Zone der Ventrikelkon-traktion vorbeigegangen ist. Ich vermute, da?Ÿ auch hierin der Grundliegt, warum bei diesen Experimenten kein Herzblock Ventrikel-Atrium1:2 wahrgenommen wurde. In jedem Falle erhellt auch hier wiederdeutlich, da?Ÿ der Ventrikel sich nicht dem schw?¤cheren Atrium f??gt, und Atr. I Ventr. IG.3'A da?Ÿ, wenn dem Ventrikel die F??hrung des koordinierten Rhythmus ent- iioniinen wird, dieser mehr und mehr in seinen langsamen automatisci Hliythmus zur??ckf?¤llt. Die folgende Beobachtung verdient noch erw?¤hnt zu ^Verden Eskommt ziemlich oft vor, da?Ÿ bsi der Aufstellung diesernbsp;zw ciien Atrium und Ventrikel ein spontaner 1:

2-Rhythnn.s auftritt.artigen Rhythmus stellt Abb. 58 dar. Als mutma?Ÿliche ursa lt; _vielleicht die sehr hohe Spannung angenommenbeiden Teilen angebracht worden war. Es ist jader Kombination Atrium-Ventrikel die KoordinationWill, eine ziemlich hohe Spannung anzubringen. Dies bringt ^^^Gefahr mit sich, da?Ÿ, wie wir im Anfang dieses Iva])i e s g s



??? eine Frequenzteilung Atrium 1-Ventrikel 2 auftritt. Einem derartigen?œberspannungszustande ist m??glicherweise auch hier die Frequenz-teilung zuzuschreiben. Anf?¤nglich hatte ich erwartet, da?Ÿ der Herzblock wieder verschwin-den w??rde, wenn die Herzteile weiter in Ruhe gelassen w??rden und siedadurch Gelegenheit haben w??rden, sich aneinander anzupassen. In-zwischen ergab sich aber, einen Tag nach der Aufstellung, da?Ÿ der Herz-block sich behauptet hatte. Nun wurde versucht, durch Atriumerw?¤r-mung den Block zum Verschwinden zu bringen, was, wie aus den KurvenB und C ersichtlich ist, vollkommen gelang. Kurve B wurde aufgenom-men im Moment, wo die Temperatur des Atriums bis 29Â? angestiegen war(Ventrikel 16,30). W?¤hrend des Photographierens der Bewegungen wurdedie Temperatur noch h??her, so da?Ÿ diese am Ende von Kurve C, welchesich unmittelbar an B anschlie?Ÿt, f??r das Atrium 31Â? betrug (der Ventrikelblieb auf 16,3Â?). Man sieht nun im Anfang von Kurve B

noch eine alter-nierende partielle Asystolie des Atriums, welche beim Zunehmen (lerTemperatur verschwindet und in v??llige Koordination zwischen beidenHerzteilen ??bergeht. Bei noch h??herer Erw?¤rmung geht-diese regel-m?¤?Ÿige Koordination ??ber in die Erscheinung, welche soeben besprochenwurde (Kurve C). Zusammenfassung. Wir haben im Vorhergehenden den Einflu?Ÿ der ?¤u?Ÿeren FaktorenTemperatur vmd Dehnung auf den koordinierten Rhythmus untersucht.Die Absicht hierbei war haupts?¤chlich, das Verh?¤ltnis der beiden Fak-toren Automatie und passive Deluumg zu untersuchen, auf deren Zu-sammenwirkung nach unserer Meinung die Entstehung und Handhabungder Koordination beruht. Einer der beiden Faktoren wurde f??r beideHerzteile konstant gehalten, der andere in einem der beiden Teile kon-stant erhalten und im anderen ver?¤ndert. Bei Spannungserh??hung des Ventrikels gegen??ber Entspannung desAtriums zeigte es sich, da?Ÿ der Ventrikel seine Beherrschung des koordi-

nierten Rhythmus fortsetzte und da?Ÿ das Atrium als abh?¤ngiger Teil derVentrikelbewegungen folgen mu?Ÿte, solange es nicht gr???Ÿtenteils demVentrikeleinflu?Ÿ entzogen worden war. Auf Grund seiner gr???Ÿeren St?¤rkemu?Ÿ der Ventrikel als F??hrer des koordinierten Rhythmus betrachtetwerden. H??here Atrhmispannung gegen??ber teilweiser Etitspamuing desVentrikels f??hrte entweder zur v??lligen Aufhebung der Koordination oderzur Frequenzteilung, woraus wir schlie?Ÿen konnten, da?Ÿ der Ventrikelsich nicht dem Atrium f??gt. Im Falle der Frequenzteilung wunle derAtriumrhythmus beschleunigt, wodurch erstens der Atriumschlag in Be-zug auf den des Ventrikels verfr??ht wurde, und zweitens die Atrium-periode verk??rzt Avurde. Weiter wurde die Spannung des Ventrikels ver-mindert, wodurch dieser erstens dem Einflu?Ÿ des Atriums mehr entzogen



??? wurde und zweitens seine Frequenz sich verringerte. Durch das Zu-sammenarbeiten dieser Ursachen erreichte der im Ventrikel entwickelteReizstoff (mit der Unterst??tzung seiner Bildung durch die vom Atriumhervorgerufene Dehnung) nicht mehr den erforderUchen Wert, um nochinnerhalb der Atriumperiode eine Ventrikelsystole ausl??sen zu k??nnen.Die Latenz zwischen Ventrikel- und Atriumschlag wurde derma?Ÿen ver-l?¤ngert, da?Ÿ diese ??ber eine Atriumperiode hinausgriff und der Ventrikelnur noch jeden zweiten Atriumschlag zum koordinierten Zusammengehenbereit war. Aus den Befunden bei verschiedener Spannung schlie?Ÿen wir,da?Ÿ die Neigung zur koordinierten Zusammenarbeit beim Atrium gro?Ÿerist als beim Ventrikel. Dies wollen wir einer gr???Ÿeren Bereitschaftszone des Atriums zuschreiben.nbsp;. Wir k??nnen uns vorstellen, da?Ÿ, wenn man zwei Herzteile je versciiie-denen Temperaturen aussetzt, der hypothetische Proze?Ÿ der Reizstott-bildung im w?¤rmeren

Teile schneller verl?¤uft als im k?¤lteren. Wurdennun zwei gleichnamige Teile verschiedenen Temperaturen ausgesetzt,so sahen wir, da?Ÿ auch hier Frequenzteilung auftrat. Mit dem Zu-nehmen des Temperaturunterschiedes wurde die ?œberleitungszeit zwi-schen dem erw?¤rmten und nicht erw?¤rmten Teile mehr und mehr ver-l?¤ngert, bis diese schlie?Ÿlich mehr als die Periode des erw?¤rmten leiiesbetrug. Es entstand Herzblock 2:1, wobei der erw?¤rmte Teil mit derdop])elten Frequenz des nicht erw?¤rmten pulsierte. Bei ungleicJierTemi)eratur von Atrium und Ventrikel mu?Ÿte, wenn der Ventrikel dieh??here Temperatur hatte, das Atrium seinen Bewegungen folgen, solange das Atrium nocli imstande war, w?¤hrend der Ventrikelperiode seineSystole auszul??sen. Bei ei.icm bestimmten Temperaturunterschied aoeiwurde das Atrium gezwungen, alternierend seine Systolen teilweise preis-zugeben, da der frequentere Ventrikel schon w?¤hrend der ftnumsysto cwieder zur Kontraktion fertig

war un.l durch seine physische ?œberlegen-heit die schon angefangene Zusammenziehung des Atriunis untertlruck^^Auch dies nm?Ÿte schlie?Ÿlich zur Frequenzteilung f??hren, ^m-cl i ociHihere Ventrikelerw?¤rmung die Atriumsystole alternierend total uutei- dr??ckt wurde.nbsp;, i Wenn das Atrium der h??her erw?¤rmte Teil war, wurde nurnbsp;^ quot; nius beider Teile ein wenig beschleunigt. Der Ventrikel n u?Ÿ ja c eAtriumsclil?¤ge unmittelbar beantworten, solange diese mit ^ei ^schaftszone Lsammenfalleii, in welcher die durch diebeschleunigten Prozesse der Reizstoffbildung den baben. Wird aber .lurch noch h??heren Temperaturunter^h cd dei Atritunschlag derma?Ÿen verfr??ht, da?Ÿ dieser mehrnbsp;quot; quot; frakt?¤rstalt;lium des Ventrikels verlegt wird, sonbsp;,nbsp;^^^ mit einer Latenz, von welcher die Dauer bestimmt wird dur^^^^^ ment, in welchem die Atriumsystole den Ventrikel dehnt, ^^eiterhabei



??? wir gesehen, da?Ÿ, je fr??her die Atriumsystole w?¤hrend des Kontraktions-stadiums des Ventrikels auftritt, desto mehr der Widerstand des Ventrikelsdas Schlagvolumen des Atriums verkleinert; damit h?¤ngt zusammen,da?Ÿ die passive Dehnung des Ventrikels, welche dieser durch seinenAntagonisten erh?¤lt, kleiner wird. Auch hierdurch werden die Ventrikel-intervalle vergr???Ÿert und der Gesamtrhythmus wird langsamer als wennbeide Teile einer gleichen niedrigeren Temperatur ausgesetzt sind. Weiternehmen wir an, da?Ÿ bei diesen Versuchen der Widerstand des Ventrikelszu Anfang seiner Systole so gro?Ÿ ist, da?Ÿ dadurch eine Atriumsystole un-m??glich gemacht wird. Wie bei den Versuchen mit ungleicher Spannungmeinen wir auch hier wieder schlie?Ÿen zu d??rfen, da?Ÿ der Ventrikel sichweniger leicht einem koordinierten Zusammengehen f??gt als das Atrium.Der Ventrikel will nur Leitung geben und nicht geleitet werden. Schlie?Ÿlich wurde in diesem Kapitel wiederum bewiesen, da?Ÿ Tem-peratur

und Spannung nur auf die Dauer der Periode und auf die Fre-quenz des Rhythmus von Einflu?Ÿ sind; die Dauer der Periode kannge?¤ndert und die Frequenz geteilt werden. Auf das Entstehen oderNichtentstehen der Systole aber haben beide Faktoren keinen Einflu?Ÿ.Es sind dies Eigenschaften, welche nach v. d. Pol und v. d. Makk (1929)charakteristisch sind f??r Relaxationsschwingungen. Kapitel V. Elektrische Reizunfc- Ich habe, abgesehen von den mitgeteilten Untersuchungen, aucheinige Beobachtungen angestellt ??ber die Wirkung elektrischer Reize aufdas //eMx-Herz. Obgleich diese Untersuchung viel M??he und Zeit in An-s])ruch nahm, wurde das erw??nschte Resultat nicht erreicht. In diesemKapitel werden deshalb blo?Ÿ einige beobachtete Tatsachen mitgeteilt.Sp?¤ter hoffe ich dieses Thema weiter bearbeiten zu k??nnen. Methode. Die Pr?¤paration, das Festklemmen an den Registrierhebel und dieAufstellung vor der Filmcamera der beiden oder eines der beiden Herz-teile fand in derselben Weise statt,

wie bei den oben erw?¤hnten Ver-suchen. F??r die Reizung diente ein Tnduktorium, das seinen Strom erhielt voneinem 4-Volt-Akkumulator. Mittels zweier unpolarisierbarer Elektroden iwurde das Pr?¤parat mit dem Induktorium in Verbindung gebracht. Ge-reizt wurde mit Einzel??ffnungsschl?¤gen. Die Elektroden wurden an-gelegt je an den beiden ?¤u?Ÿersten Enden des betreffenden Herzteiles.Immer wurde zuvor konstatiert, wo die Kathode und wo die Anode denHerzteil ber??hrte. In die Leitung vom Induktorium zum Pr?¤parat warein Kommutator eingeschaltet, so da?Ÿ Kathode und Anode leicht in ihrer 1 Mit Chlorsilber bedeckte Silberdr?¤hte.



??? Lage relativ zum Pr?¤parat vertauscht werden konnten. Am Anfang jedesVersuches wurde die Reizschwelle des Herzens festgestellt. Meistenswurde diese gefunden bei einem Rollenabstand zwischen 10 imd 12 cm. Versuclio. Zuerst wird der Einflu?Ÿ der elektrischen Reizung des isolierten Ven-trikels besprochen. a) Die Kathode am atrialen Ende, die Anode am aortalen Ende. Kur-ven A und B von Abb. 59 zeigen uns verschiedene Moments, in welchenein Ventrikel gereizt wurde (Rollenabstand 11 cm). Ein Ausschlag derLinie des Reizsignales nach unten gibt in diesen Kurven den Moment â– nbsp;iinbsp;-V^v l ] - | - ; i i ! 1 ,; 1 -J i j; i ; ' n ; i J \J Ii \J \J \J\JV-XJVU U-U-U i!nbsp;7nbsp;.V ^^nbsp;quot; Abb. 59. Elektrische IJcizunR eines Ventrikels, wShreml der verschiedenen Â?'â€?yquot;':''Atriale Lage der Katiiode. Kollcnabstand M eni. Ausschlag des Keizmnrkierers n.ich unten _ der Reizung an. Reize 1, 2 und trafen den Ventrikel bzw. im Anfang,w?¤hrend der .Mitte und ungef?¤hr am

Ende des Systolestadiums. Wusehen, da?Ÿ durch die Reizung der Verlauf der Kurve und cler Rhythm.^.^wenig ge?¤ndert worden sind. Man erh?¤lt aber den Eindruck ameinzelnen F?¤llen die Pause, welche der Systole, Av?¤hroiid welcher das tlcizgereizt worden war, folgt, ein wenig verk??rzt worden ist. Reiz ^vm ^erteilt ungef?¤hr beim ?œbergang von der Systole zur Diastole Wn snun deutlich eine Verlivngening der Pause. In geringerem Ma?Ÿe istauch der Fall bei den Reizen 5 uiul (i, welche sp?¤ter w?¤hrend dÂ?Â? /stadiums gegeben wurden. Reiz 7 traf den Ventrikel fast am Ln e leDiastole. Eine sehr geringe Kontraktion trat auf; weiterhin JHegi.strierstift die Basislinie nicht mehr und die Pause war l?¤ngert. Reiz 8 w.irde genau am En.le der Diastole gegeben. Diesei



??? wurde sofort beantwortet mit einer Extrasystole (verfr??hte Systole),welche aber im Anfang eine geringe Verz??gerung zeigt. Auch nach denReizen 9 und 10, welche w?¤hrend der Pause gegeben wurden, trat eineExtrasystole auf. In allen diesen F?¤llen war die Pause nach der Extra-systole einigerma?Ÿen verl?¤ngert; die Verl?¤ngerung betrug aber niemalsdie Dauer einer Periode. Reizung w?¤hrend des Diastolestadiums kann auch andere Folgenhaben. So sehen wir in Abb. 60, da?Ÿ ebenso bei einem Rollenabstand von11 cm Reize 2 und 3 eine sehr kleine Kontraktion zur Folge haben. Nachdieser kleinen Kontraktion wird die Diastolelinie weiter fortgesetzt, abererreicht nicht die Basislinie. Der Moment, zu dem die neue Systole an-f?¤ngt, ist f??r beide Reize 2 und 3 gleich. Reiz 1 wurde fast am Ende derDiastole gegeben. Auch nun folgt unmittelbar eine Extrasystole, welcheauch hier im Anfang eine geringe Verz??gerung zeigt. Sowohl die sehrkleine Kontraktion nach den Reizen 2 und 3, wie die Verz??genuig

am Anfang der Extrasystolenach Reiz 1, m??ssen einemlokalen Effekte des Reizeszugeschrieben werden. Eszeigt sich n?¤mlich, da?Ÿ ander Stelle, wo die Kathodeliegt, im Momente der Rei-^nbsp;zung eine kleine Bewegung Abi). 60. Elektrische Heizung eines Ventrikels w?¤hrend (,,Zitternquot;) stattfindet,des Diastolestadiums. Kathode atrial. Jlollenabstandnbsp;j s jy^^ Kathode am aorla- 11 cm. Eeizmarkiercr nach unten = Reiz.nbsp;' len Ende, die Anode am atria-len Ende. Werden die Elektroden kommutiert, so da?Ÿ nun die Anodeatrial, die Kathode aortal liegt, so werden ganz andere Resultate erlial-ten. Wir sehen dies in Abb. 61. Auch hier wurde bei einem Rollenab-stand von 11 cm gereizt. In Kurve A sehen wir, da?Ÿ Reizung w?¤hrenddes Systolestadiums keinen Effekt hat. Auch w?¤hrend des gr???Ÿten Teilesdes Diastolestadiums haben â€” wie Kurve B uns zeigt â€” die Reizekeinen Effekt. Am Ende der Diastole aber, w?¤hrend der Pause, jabis zum Anfang der Systole (Reiz 7â€”12) besteht der Effekt aus

einerExtrasystole von sehr geringem Umfang, woran nur eine geringeMenge kontraktilen Gewebes teilnimmt. Auch hier haben wir es miteinem lokalen Effekte zu tun, der sich nun am aortalen Ende (avo dieKathode gelegen ist) wie eine kleine Kontraktion abzeichnet. Eine Ex-trasystole, Avelche in Form und Gr???Ÿe denen gleich gewesen w?¤re, welcheunter a erhalten wurden, wurde bei dieser Art der Reizung nicht ange-troffen. Sehr eigent??mlich waren die Folgen wenn (bei dieser Lage von Ka-thode und Anode) starke Reize gegeben wurden. In Abb. 62, Kurve A,



??? â– J â€? '\J -U \J O â– â–  \J:- \J W ViV '\j \j o '\j w Wnbsp;\J. V V- 10 11 Abb. 61. Elektrisclie Reizung eines Ventrikels bei nortaler Lage der Kathode,llollenabstand 11 cm. Keizmarkicrer nach nnten = Kelz. inbsp;2nbsp;k-nthode Kollcnabstand 4 cm. Abb. 62. St?¤rkere elektrische Heize bei aortaler Lage Â?'of Reizmarkierer nach oben = Reiz. Ii



??? wurde bei einem Rollenabstand von 4 cm gereizt (es mu?Ÿ bemerkt wer-den, da?Ÿ bei einem gr???Ÿeren Rollenabstand, z. B. von 8 cm, dieselbenhier zu beschreibenden Effekte erhalten werden konnten). Der ersteReiz wurde fast am Ende der Diastole erteilt, der zweite genau an ihremEnde. In beiden F?¤llen ist der Effekt der Reizung ein schnelles Aufein-anderfolgen von zwei Kontraktionswellen, von welchen die erste (kleinere)schon w?¤hrend der Relaxation von einei' zweiten gefolgt wird. Die ersteKontraktionswelle hat ihren Ursprung im aortalen Ende (wo die Kathodeliegt) und nimmt nur das kontraktile Gewebe der aortalen H?¤lfte inAnsi^ruch. (Die Welle f?¤ngt n?¤mlich am aortalen Ende an, breitet sichin atrialer Richtung aus, aber erl??scht bevor die atriale H?¤lfte erreicht wird.) Die zweite Kontrak-tionswelle, welche w?¤hrend derRelaxation der ersten einsetzt(besonders nach dem zweitenReize gut ersichtlich), f?¤ngt aÂ?der atrialen H?¤lfte des Ventri-kels an und breitet sich vonhier nach dem aortalen

Endeaus (nimmt also den ganzenVentrikel in Anspruch). Dieentgegengesetzten Bewegun-gen, welche der Schreibstiftdurch die Erschlaffung desMuskelgewebes einerseits unddie Kontraktion andererseitsausf??hren m???Ÿte, heben sichteilweise auf. Diese gegensei-tige Aufhebung ist um so gr??-?Ÿer, je mehr die Intensit?¤t derRelaxation und der Kontrak-tion ?¤quivalent ist. Um diese Erscheiming etwas deutlicher zeigen zuk??nnen, bilden wir Kui've B ab, auf welcher der erste \ind der dritteReiz ungef?¤hr dasselbe Bild gebsn wie der zweite Reiz in Kin-ve A.Beobachten wir aber die Folgen des zweiten Reizes in Kin-ve B, so sehenwir, da?Ÿ durch die gleichzeitige Relaxation und Kontraktion die Be-wegungen des Registrierstiftes g?¤nzlich aufgehoben werden; der Stiftwird w?¤hrend einiger Zeit im Gleichgewicht gehalten iind schreibt darauf(nach dem Ende der entgegengesetzten Bewegungen des ^Muskelgewebes)nur die noch ??briggebliebene Relaxation der zweiten Kontraktionswelle.Ich w??rde mit einer ganzen

Reihe von Abbildungen klarlegen k??mien, da?Ÿdie Intensit?¤t der Relaxation und der Kontraktion um so ?¤hnlicher anUmfang wird, je sp?¤ter in der hier erw?¤hnten Zone gei-eizt wird. Wie i i'l ! \ f v.j r; \ i\] urn | \ ' \ lt; vl â€? â– W V- \J ^ v-.U V V \j u u V V V V n 0 Abb. 63. St?¤rkere elektrische Reize bei aortaler Lageder Kathode. Rollenabstand 8 ein. Reizinarkicrcr nachunten = Reiz.



??? man in den Abbildungen sehen kann, normalisiert der stark gereizteHerzmuskel sich wieder mittels eines Treppenph?¤nomens. Reizung mit st?¤rkeren Reizen w?¤hrend des Systolestadiums hatte mmehreren F?¤llen eine Bremsung der schon angefangenen Kontraktions-welle zur Folge. Abb. 63 zeigt uns diese Erscheinung. Die Bremsungwurde hier schon hervorgerufen bei einem Rollenabstand von 9 cm. DieFolgen eines st?¤rkeren Reizes w?¤hrend dieses Stadiums findet man f??reinige andere F?¤lle in Kurve B abgebildet. Auch hier wurde die schonangefangene Kontraktionswelle (m??glicherweise zu dem lokalen Effektsummiert) unterbrochen. W?¤hrend der teilweisen Relaxation, welche Atr. IVentr. 1 , n i i f} ?•1 n u f n Ii ???? ??in; Atr.Ventr. Kathode atrial. folgt, breitet sich eine neue sjiontaue Kontraktionswelle ??ber den Herz-teil aus. Ich meine auf Grund der hier erhaltenen Resultate annehmen zud??rfen, da?Ÿ f??r die Reizung des Atriums die Resultate in vielen allenden oben beschriebenen f??r

den Ventrikel gleich sein werden. c) Heize w?¤hrend des koordinierten R/n/tJmns von Atrium und en- irikel. Nachdem beide I^eile in Koordination aufgestellt worden waren wurden die Reizelektroden in Kontakt gebracht mit demzwar die Kathode atrial, die Anode aortal. In den Kurven von Abwurde gereizt bei einem flollenabstand von 9 cm. In A trafen der eis^und zweite Reiz zusammen mit dem Diastolestadium des Ventrikels, atdritte mit dem Systolestadium des Atriums. Die Folgen der Reizung ( esVentrikels sind eine vollst?¤ndige oder eine teilweise Unterdr??ckung



??? Atriumsystole. Nach den beiden ersten Reizen ist au?Ÿerdem das Ven-trikelintervall verl?¤ngert worden iind das Schlagvolumen der Systole,welches der Reizung folgt, verringert. Dies ist besonders der Fall nachdem ersten Reize, welcher etwas sp?¤ter erteilt wurde. In Kurve B trafReiz 4 den Ventrikel im Momente, in welchem das Atrium seine Systolebeendete und Reiz 5 w?¤hrend des Diastolestadiums dieses Herzteiles.Die letzten drei Reize (6â€”8) dieser Kurve wurden erteilt w?¤hrend desSystolestadiums des Ventrikels. In allen diesen F?¤llen haben die Reizekeinen wahrnehmbaren Effekt. ?œber Atriumreizung w?¤hrend des koordinierten Rhythmus kann ichnur wenige vorl?¤ufige Versuche erw?¤hnen. Ich habe beobachtet, da?Ÿ,wenn w?¤hrend des Diastolestadiums des Atriums gereizt wird, teilweiseUnterdr??ckung der Ventrikelsystole folgt. Zusammenfassung. Aus diesen vorl?¤ufigen Untersuchungen meinen wir schon feststellenzu k??nnen: 1.nbsp;Die Herzteile zeigten sich w?¤hrend des

Diastolestadiunis f??rschwache elektrische Reize refrakt?¤r, wenigstens weniger reizbar. DieExzitabilit?¤t nimmt w?¤hrend des Diastolestadiums zu und zwar je mehrder Reiz dem Momente des spontanen Systoleeintritts gen?¤hert wird.Von einem bestimmten Momente w?¤hrend der Diastole an und weiterw?¤hrend der Pause besteht also der Effekt der Reizung bei atrialer Lageder Kathode in einem verfr??hten Auftreten der Kontraktionswelle. Beiaortaler Lage der Kathode verursachen sclnvache Reize keine Kontrak-tionswelle. 2.nbsp;Bei elektrischer Reizung m??ssen unterschieden werden: a)nbsp;Der lokale Effekt des Reizes, welcher in seinem Auftreten ab-h?¤ngig ist von der Lage der Kathode und von dem Momente der Reizung.Bei atrialer Lage der Kathode war der lokale Effekt, wenn w?¤hreiul desSystolestadiums gereizt wurde, nicht wahrnehmbar; dagegen zeigt sichbei aortaler Lage der Kathode auch nach Reizung w?¤hrend der erstenH?¤lfte des Systolestadiums eine Kontraktion von .sehr geringer

Gr???Ÿe.Wir m??ssen hier bedenken, da?Ÿ die Kontraktionswelle sich von deratrialen Seite nach der aortalen fortpflanzte. Solange diese Welle dasaortale Ende noch nicht erreicht hat, kann hier der lokale Effekt nochhervorgerufen werden. Nur eine kleine Menge kontraktilen Gewebes â€”da, wo die Kathode gelegen ist â€” nimmt an diesem lokalen Effekte teil.Die Verbreitung und Ausbreitung des lokalen Effektes ist abh?¤ngig vonder Intensit?¤t und von dem Momente der Reizung; hat aber nie denWert einer vollst?¤ndigen Kontraktionswelle. b)nbsp;Die Kontraktionswelle, welche immer ausgeht von der atrialenSeite und bei atrialer Lage der Kathode als eine verfr??hte Systole (Extra-



??? systole) auftreten kann. Bei Reizung von einem bestimmten Momentein der Diastole an, schiebt sich zwischen Reiz und Kontraktionswelle derlokale Effekt ein. 3. Bei Reizung der in Koordination aufgestellten Herzteile ergab sich,da?Ÿ ein Beiz, welcher w?¤hrend des Diastolestadiums erteilt wurde, einev??llige oder teilweise Unterdr??ckung der Systole des antagonistischenTeiles zur Folge hatte. Das Herz der Schnecke ist offenbar nicht im ??blichen Sinne einerExtrasystole reizbar. Der Einzelschlag hat, Avenn ??berhaupt, nur einelokale Reizwirkung, die keine ErregungsAvelle ??ber auch nur einen ganzenHerzteil zu erzeugen vermag. Dagegen hat der Reiz einen Einflu?Ÿ aufdie systolische Periode, die er unter gewissen, dargetanen Umst?¤nden sozu beschleunigen imstande ist, da?Ÿ alsbald die n?¤chste Systole des ge-gebenen Rhythmus erfolgt, die dann eine Extrasystole vort?¤uscht. Wei-tere Untersuchungen werden zeigen m??ssen, ob diese Auffassung richtigist. Allgemeine Ziisainmenfassung.

Das zweiteilige Herz von Uelix pomatia ist ein automatisch wirksamesOrgan. Gegen??ber Untersuchungen von rezentem Datum konnte gezeigtwerden, da?Ÿ beide Herzabteilungen (Atrium und Ventrikel) zusammen inungespanntem und v??llig entleertem Zustande einen s])ontanen Rhyth-mus besitzen. Ein lokalisiertes Automatiezentrum, von wo aus die Bewegungen in-duziert werden Av??rden, konnte nicht aufgefunden werden. Jeder Herz-teil f??r sich betrachtet, schl?¤gt in ungespanntem und leerem Zustandeautonom in einem f??r diesen Teil spezifischen Rhythmus. Auch kleineTeilst??cke setzen spontan ihre Kontraktionen fort. Die Frecjuenz des Atriums in ungespanntem Zustande Avar meistensh??her als die des Ventrikels. In einzelnen F?¤llen Avar der Rhythmus alternierend zusammengesetztaus einem gro?Ÿen und einem kleinen Schlage. In Aveitaus den meistenF?¤llen setzten die Herzteile sehr lange regelm?¤?Ÿig mit langsam abneh-mender Frequenz ihre Kontraktionen fort.nbsp;. F??r das

Zustandekommen des Herzschlages wurde ein automatisclierl'roze?Ÿ angenommen, der nach dem Erreichen eines bestimmte!Avicklungsgrades die Systole ausl??st. Wir stelltan uns vor, da?Ÿ avaUremdie.ses Prozesses eine bestimmte IMenge Reizstoff gebildet Averdeii so ,Avelche die Systole ausl??st und dabei verbraucht AVird. Bei Erh??hung der Temperatur der getrennten Herzteile ^vunlcSchlagfrequenz von beiden erh??ht, bis ein Oiitimiim erreicht Avuicie, rauf Erniedrigung eintrat. Die Zone der gr???Ÿten Frequenzzunahme lagAveit unter dem Optimum und f??r das Atrium niedriger als lux ( eitrikel. Auch das Optimum vom Atrium lag bei einer niedrigeren



??? peratur als das vom Ventrikel. Beim Optimum ??bertraf die Frequenzdes Ventrikels diejenige des Atriums. Mehrmals wurde bei diesen Ver-suchen ein pr?¤mortaler Stillstand wahrgenommen, welcher sich von demmortalen dadurch unterschied, da?Ÿ im ersten Fall der Herzteil in chasto-lischem im zweiten Fall in stark systoUschem Zustande stillstand. Wenn man beide Herzteile einzeln zunehmender Spannung unterwarf,so nahm die Frequenz zu, bis auch hier wieder ein Optimum erreichtwurde. Auch hier lag das Optimum des Atriums bei einer niedrigerenSpannung als das des Ventrikels. Beim Anfang der Spannungszunahmenahm auch das Schlagvolumen zu, um bei noch h??herer Spannung zusinken Ein Aussetzen des Rhythmus konnte praktisch durch dauerndeErh??hung der Spannung nicht erreicht werden. Die Versuche endeten mit Zerrei?Ÿung des Gewebes. Kurzdauernde Dehnungsreize, welche einem Herzteil wahrend derSvstole erteilt werden, hatten keinen Effekt. Darum wurde angenom-men da?Ÿ

w?¤hrend dieses Stadiums der Herzteil f??r einen physiologischenReiz' refrakt?¤r ist. Schwache Dehnungsreize im Anfang der Diastolegaben meistens eine geringe Verl?¤ngerung der Systoleperiode. StarkeReizung verursachte eine Verk??rzung der Periode und zwar um so mehr,ie st?¤rker die Reize waren. Nach der Mitte der Diastole und auch wah-rend der Pause gaben schwache Dehmingsreize immer eine Verk??rzungder Periode. Diese Verk??rzung war am gr???Ÿten, wenn der Reiz zwischendem Anfang und der Mitte der Pause erteilt wurde. Als Erkl?¤rung wurdeangenommen, da?Ÿ Dehnung die Geschwindigkeit des automatischenProzesses erh??hte. Wir stellten uns diesen Proze?Ÿ vor als eine Auto-katalyse, deren Reaktionsverlauf gekennzeichnet ist durch eine S-Kurve.Der Einflu?Ÿ des Dehnungsreizes d??rfte nun da am gr???Ÿten sem, wo dieReaktion am schnellsten verl?¤uft und kleiner, wo der Proze?Ÿ langsamer ^^'^wtirTemperatur und Spannung nebeneinander einwirkten, ??btensie ihren Einflu?Ÿ

unabh?¤ngig voneinander aus und summierten sich somit diese Einfl??sse.nbsp;_nbsp;,, u Die Annahme von Jordan, da?Ÿ die Koordination des //eiia:-Herzens auf gegenseitiger Dehnung der kontrahierenden Herzteile beruhe, konnte durch Versuche aufs neue best?¤tigt werden. Leitungserscheinungen spie-len beim Schneckenhcrzen keine Rolle bei der Koordination. Solange dieHerzteile nicht gen??gend gespannt waren, waren die Bewegungen chao-tisch Die Koordination konnte wiederhergestellt werden, wenn die mittels einerLigaturisoliertenHerzteilegen??gendgespanntwurden.ZweiFaktoren kommen also beim Entstehen und Aufrechterhalten lt;les koordiniertenRhvthmus in Betracht: L der automatische Proze?Ÿ, der periodisch dieSvstolen ausl??st, und 2. die Dehnung, welche das Intervall zwischen zweiaufeinander folgenden Systolen verk??rzt. Das Zusammengehen dieser



??? beiden Faktoren verursacht das Auftreten der Systolen in den Momentenin denen sie, im Rahmen der Koordination, auftreten m??ssen Bei nichtzu stark gespanntem Zustande konnte zwischen Atrium- und Ventrikel-schlag eine Latenz â€ž?œberleitungszeitquot; beobachtet werden. Diese Uber-leitungszeit mu?Ÿ der geringeren Dehnung zugeschrieben werden welchedas schwache Atrium bei seiner Kontraktion dem Ventrikel erteilt. DasVorkommen dieser ?œberleitungszeit beim Herzen in situ finden wir schonbei Jordan (1927) erw?¤hnt. Koordination konnte auch zustande gebracht werden, wenn zweigleichnamige oder ungleichnamige Herzteile, welche mittels eines Stab-chens verbunden waren, gen??gend gespannt wurden. Wenn ein Atrium und ein Ventrikel, welche koortoiert schlu^^^^^^^^^h??her gespannt wurden, so verschwand die Latenzzeit (?œberleitungszeit)zwischen Atrium- und Ventrikelschlag und der Rhythmus nahm cmeimmer h??here Frequenz an. Bei weiterhin erh??hter Spannung trat fre-

quenzteilung ein, wobei das Atrium mit V., Vo-nbsp;^er Ventrikel-frequenz pulsierte, weil das Spannungsoptimum des Atrmms uber-schritten worden war. Die gegenseitige Beziehung und Bedeutung der Faktoren â€žautomati-scher Proze?Ÿ und Dehnungquot; f??r das Koordinationsproblem -rde unter-sucht durch ?„nderung der Spannung und durch Beeinflussung dei hypo-thetischen Reizstoffbildung durch die Temperatur. Erh??hte Spannung .les Ventrikels gegen??ber erniedrigte Si)^annungdes Atriums ?¤nderten das Regelma?Ÿ des Rhythmus und ^^i^.Koord^nicht. Solange das Atrium nicht dem Einflu?Ÿ des Ventrikels entzogenworden war, mu?Ÿte.es den Ventrikelbewegungen folgen. Bei h??herer Spannung des Atriums gegen??ber Entspannung des Ven-trikels wurde entweder die Koordination ganz gest??rt oder es trat re-quenzteilung ein, wobei der Ventrikel mit der H?¤lftedes Atriums schlug. Der Ventrikel f??gte sich nicht dem beschleiuug enRhytlunus des Atriums. Wir schl??ssen, da?Ÿ der Ventrikel

dm^h sc negr???Ÿere St?¤rke als F??hrer des koordinierten Rhythmus betrachtet AACidenmu?Ÿ. Ungleiche Temperaturen, denen wir zwei gleichnamige Teile aus-setzten, verursachten eine fortw?¤hrend zunehmende Verl?¤ngerungLatenzzeit zwischen dem erw?¤rmten und nicht erw?¤rmtenschlie?Ÿlich ihre Dauer derart zugenommen hatte, da?Ÿ d^se ^ganze Periode des erw?¤rmten Teiles betrug undeintreten mu?Ÿte. Der erw?¤rmte Herzteil pulsierte mit clei 11 Frequenz des nicht erw?¤rmten.nbsp;, Wenn bei der Verbindung eines Atriums mit^einem VentrVentrikel der h??heren Temperatur ausgesetzt worden wai, so Z. f. vergl. Physiologie Bd. 17.



??? Frequenz dieses Herzteiles erh??ht. Das antagonistische Atrium folgtedieser Frequenz, solange es imstande war, jeden Ventrikelschlag zu be-antworten. Bei einem bestimmten Temperaturunterschiede aber ent-stand alternierend partielle bis alternierend totale Asystolie des Atriums. War das Atrium am h??chsten erw?¤rmt, so pa?Ÿte bei geringem Tem-peraturunterschied der Ventrikel sich dem nur wenig beschleunigtenRhythmus des Atriums an und zwar so lange, als der Atriunischlag mitder Bereitschaftszone des Ventrikels zusammenfiel. Je mehr aber dieStellung des Atriumschlages durch h??here Erw?¤rmung sich nach demRefrakt?¤rstadium des Ventrikels verschob, um so mehr wurde die Latenz-zeit zwischen Atrium- und Ventrikelschlag verl?¤ngert. Je fr??her dasAtrium den Ventrikel w?¤hrend seines Kontraktionsstadiums zu dehnensuchte, desto mehr wurde der Atriumschlag durch den Widerstand desVentrikels unterdr??ckt. Der hierdurch verkleinerte Atriumschlag trugdazu bei, um die Latenzzeit

zwischen Atrium- und Ventrikelsystole zuvergr???Ÿern, so da?Ÿ der Gesamtrhythmus langsamer wurde als wenn beideTeile bei gleicher aber niedrigerer Temperatur gehalten wurden. Auch bei diesen Versuchen ergab sich wieder, da?Ÿ das schw?¤chereAtrium der abh?¤ngige Teil, der Ventrikel dagegen der F??hrer ist, durchden der Rhythmus beherrscht wird. Die Untersuchung ??ber den Einflu?Ÿ elektrischer Reizung zeigte uns,da?Ÿ das Herz w?¤hrend des Systolestadiums f??r elektrische Reize refrakt?¤rist (wenigstens verringerte Exzitabilit?¤t besitzt). W?¤hrend der Diastolenimmt die Exzitabilit?¤t zu. Am Ende der Diastole und w?¤lirend derPause konnten bei atrialer Lage der Kathode ,,Extrasystolenquot; (verfr??hteSystolen) erhalten werden. Bei der elektrischen Reizung mu?Ÿ man einenUnterschied machen zwischen dem lokalen Effekt und der Kontraktions-welle. Zwischen Reiz und Kontraktionswelle schiebt sich ein lokalerEffekt des Reizes ein. Beim koordiniert schlagenden Herzen verursachteReizung

w?¤hrend des Diastolestadiums eines Herzteiles eine ganze oderteilweise Unterdr??ckung der Systole des antagonistischen Teiles. Herrn Professor Joudan sei herzlichst gedankt f??r sein besonderesInteresse. Literatur. 1. Bethe, A.: Vergleichende Physiologie der Blutbewegung. In: Handbuchder normalen und pathologischen Physiologie 7, 1. H?¤lfte, I (1926). â€” 2. IJicdor-niann, W.: ?œber das Herz von Hdix pomatia. Sitzgsbr. Akad. Wiss. Wien,.Math.-naturwiss. KL, Abt. I II, (58(1884). â€”3. l?Žicriiif?§, P.: Untersuchungen ??berdas Kreislaufsystem bei den Weichtieren. II. Z. vergl. Physiol. 10, 465 (1929). â€”4. de Boer, S.: Recherches pharmaco-physiologique sur la contraction du c?“ur dela grenouille. I. L'action de la veratrine. Arch. n?Šerl. Physiol. 1, 271 (1917). â€”



??? 5. Recherches pharmaco-physiologique sur la contraction du c?“ur de la grenouille.II. L'action de la digitale. Ebenda 2, 502 (1917). â€” 6. Vergleichende Physiologiedes Herzens von Evertebraten. Untersuchungen bei Maja verrucosa. Z. vergl.Physiol. 8, 445 (1928). â€” 7. V. Br??cke, E. Th.: Die Bewegung der K??rpers?¤fte.In: Wintersteins Handbuch der vergleichenden Physiologie 1, 1. H?¤lfte (1925). â€”8. Carlson, A. J.: Amer. J. Physiol. 12, Nr 1 (1904). â€” 9. Ebenda 16, Nr 1, V, VI,VI, VIII (1906). â€” 10. teil Catc, J. : Beitr?¤ge zur Physiologie des Muschelherzens.Z. vergl. Physiol. 10, 309 (1929). â€” 11. Eichlcr, W.: Untersuchungen ??ber dasKreislaufsystem bei den AVeichtieren. IV. Ebenda 10, 778 (1929). â€” 12. v. Eldik,.1. II.: Over Hartaiitomatinen bij het Zoogdierhart. Med. Diss. Utrecht 1929. â€”13. Engclmanii, Th. W.: Beobachtungen und Versuche am suspendierten Herzen.Pfl??gers Arch. 59, 333 (1894). â€” 14. Foster, M.: ?œber einen besonderen Fall vonHemmungswirkung. Ebenda 5, 191
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