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Uber sensible Impulse im Herznerven.

Von
A. Amann und H. Schaefer.

Mit 15 Textabbildungen.
(Eingegangen am 10. Februar 1943.)

Seit langen Jahren sind die sensiblen Impulse aus peripheren Gefal3-
gebieten, wie dem Carotissinus und dem Endgebiet des Depressor, be-
arbeitet worden und sowohl indirekt in ihrem Reflexerfolg wie direkt
als Aktionsstrom der betreffenden abfiihrenden Nerven dargestellt. Die
Impulse aus dem Herzen selbst dagegen sind wenig beachtet geblieben,
obgleich sowoh! der anatomische Befund als auch klinische Beobachtungen
die Tatsache ihrer Existenz unabweislich dartun. Mehrfach sind némlich
in allen Teilen des Herzens sensible Receptoren histologisch nach-
gewiesen, wobei die sensible Natur dieser Endorgane durch Degenerations-
versuche einwandfrei sichergestellt werden konnte (Goormaghtigh und
Pannier, King, Nettleship, Nonidez, Pannier, Schimert). Die Analogie
zum quergestreiften Muskel hat sogar daran denken lassen, nach
typischen Dehnungsempfingen zu suchen, die im Herzen dieselbe
Funktion haben wie die Muskelspindeln. In der Tat berichtet King,
daB er solche Endkérper entdeckt habe. Die iibrigen Arbeiten geben
zwar so direkte Analogien zum quergestreiften Muskel nicht, zeigen aber -
dicht besetzte Receptorenfelder im ganzen Gebiet der Vorhéfe und der -
groBien Venen, und zwar in ihnen Endkorper teilweise sehr komplizierter
Struktur (Nettleship, Nonidez 1941), welche wohl mit Recht als- druck-
bzw. dehnungsempfindlich angesprochen werden kénnen und daber
Schwankungen des vendsen Druckes in Reflexe umsetzen konnen. Es
ist dabei mehreren Untersuchern die Ahnlichkeit der sensiblen Endkérper
im Gebiet der groBlen Venen und der Vorhofe mit den aus dem Carotis-
sinus bekannten Pressoreceptoren aufgefallen { Pannier, Nonidez). Uber-
dies sind eigene Zellkorper (Paraganglien) beschrieben, welche den grofen
GefiBstdmmen und dem Aortenbogen anliegen und sensible Receptoren
enthalten.

Wihrend nun die genaue funktionelle Zuordnung der im' Herzen selbst
liegenden Endorgane naturgemaf sehr schwierig ist und mehr oder weniger
auf Analogien zum quergestreiften Muskel und auf anatomische Ahnlich-
keiten zu anderen Endorganen der Kreislaufnerven aufgebaut werden
muf, ist die Anatomie der abfithrenden sensiblen Nerven in mehreren
Arbeiten genau bekannt. In erster Linie unterrichtet uns die neueste
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grofle Arbeit von Nonidez (1939) iiber die recht verwickelten Verhéltnisse.
Speziell fir die Katze liegt eine ausfithrliche Arbeit von Anufriew, fiir
den Hund eine solche von Schurawlew vor. Es zeigt sich in ihnen, soweit
die Befunde fiir unsere vorliegende Arbeit wichtig sind, daf dicke, mark-
haltige sensible Fasern selbst in allen Nerven des Herzens verlaufen,
dafl sie groBenteils aus dem Vagus stammen und vorwiegend in den
Vorhéfen und an den grofien Venenstdmmen enden; die Kammera sind,
jedenfalls in den apikalen Teilen, fast frei von sensiblen Fasern dieser
Art und sind, wie Nonidez (1939) ausfihrt, fast nur sympathisch, d. h.
von relativ diinnen und marklosen Fasern innerviert, die sich mit Silber
nur sehr schwach firben. Die eingehenden Faseranalysen des Vagus
und der Herznerven, die von amerikanischer Seite seit Jahren gemacht
werden, hatten bereits gleiche Ergebnisse gebracht: Danach laufen im
Vagus neben dicken, markhaltigen, sog. A-Fasern, die als ,,somatisch
bezeichnet werden miissen, noch mitteldicke markhaltige Fasern von
8—2 p Durchmesser, also im wesentlichen sog. B-Fasern, die auf der
Grenze zu den marklosen autonomen Fasern stehen (Heinbecker, Bishop
und O’ Leary; Heinbecker und O’ Leary; O’ Leary, Heinbecker und Bishop).
Eine genauere Analyse der motorischen Herzfasern zeigt dann, dafB} die
in ihnen laufenden diinnen markhaltigen C-Fasern bestimmte motorische
Wirkungen haben, und zwar vorwiegend chronotrope (Heinbecker und.
Bishop). Der Verlauf der Fasern im einzelnen ist allerdings recht ver-
wirrend, die Herkunft durchaus nicht immer sichergestellt und auch
nicht konstant, zahlreiche Anastomosen vor allem zwischen Vagus und
Sympathicus immer vorhanden, die z. B. dazu fithren, daf} alle eigent-
lichen Endnerven des Herzens gemischte Nerven sind und sowohl Vagus-
wie Sympathicusfasern fiihren (Nonidez 1939).

Uber die funktionelle Bedeutung der sensiblen Herznerven ist viel
Sicheres noch nicht bekannt. Nach dem Schrifttum (zusammenfassende
Darstellung bei Jarisch 1940) sind folgende Bahnen zu erwarten:

1. Die vor allem klinisch interessierenden Schmerzfasern, die iiber
die Vaguséste via Ganglion stellatum und Rami communicantes ins
Ritckenmark geleitet werden und je nach ihrer medulldren Insértion die
eigentiimlichen Ausstrablungen bewirken, die fir den Herzschmerz
charakteristisch sind (Langley). Allerdings nimmt Heinbecker (1932) an,
sie wiirden zum Teil auch iiber den Vagus geleitet.

2. Die zweite Bahn fithrt den Buainbridge-Reflex, der soeben von
Boukaert und Pannier erneut sichergestellt wurde. Er ist ein kreislauf-
fordernder, und zwar vorwiegend herzbeschleunigender, aber auch
pressorischer Reflex, der durch Debnung der vendsen EinfluBbahnen
des Herzens ausgeldst wird; seine Receptoren wurden von Nonidez (1937)
identifiziert. Die Klinik fiihrt auf diesen Reflex die Pulsbeschleunigung
bei Herzschwiiche mit Venenstauung zuriick; er ist auch wahrscheinlich
die Ursache dafiir, dafl ein durch andauernde Vagusreizung stillgestelites
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Hétz schlieBlich doch wieder zu schlagen anfingt, da die zunehmende
vehdse Fiillung den Acceleranstonus reflektorisch erhoht (MacDowall);
in(ﬁ;essen gibt es auch einen intrakardialen Apparat, der auf kurzem Wege
ahhlich wirkt (Segers).
- 3. Dem Bainbridge-Reflex gegeniiberzustellen ist ein stark puls-
verlangsamender und blutdrucksenkender Reflex, den Jarisch und seine
Mitarbeiter (Henze und Jarisch, Richter und Schrécksnadel, Jarisch und
Richter, Jarisch 1940/41, Amann und Richter 1940, GQeilenkirchen, Amann,
Richter und Jarisch 1941, Amann und Jarisch 1943) in den letzten
Jahren eingehend untersucht haben. Er wird pharmakologisch durch
Mistel, Veratrin, Aconitin und anderes ausgelost und hat das Interesse
der Klinik auf sich gelenkt, da er die Kollapserscheinungen beim Myokard-
infarkt und den niederen Blutdruck bei manchen Féllen von Angina
pectoriszu erkléiren vermag ( Dietrich und Schimert; Hawf3, Tietze und Falk;
Haalshorst). Benzinger und Benzinger, Diring und Hornberger machten
ihn auch fiir den Friihkollaps bei Sauerstoffmangel verantwortlich.
Da die Erscheinung bereits von v. Bezold und Hirt 1867 beobachtet
worden war, wurde sie ,,Bezold-Effekt (Jarisch und Richter 1939) ge-
nannt. Nach den Aktionssiromen des Bezold-Effektes zu suchen war das
erste Ziel unserer Untersuchung. ‘

4. MacDowall beschrieb einen ,,Vagopressorreflex”, der bei niedrigem Blut-
druck im Herzen ausgelost wird und pressorisch wirkt. Die Erscheinung wurde
auch im Innsbrucker pharmakologischen Institut beobachtet, doch ist Niaheres
noch nicht bekannt und der Auslésungsmechanismus sicher komplex.

5. SchlieBlich miissen durch das Herznervengetlecht noch die afferenten Bahnen
fiir einen von de Waele und Van de Velde beschriebenen, vom Vorhof ausgehenden
Kreislaufreflex und fiir die in den Paraganglien am Aortenbogen aufgefundenen
sensiblen Elemente, die nach Comroe zum Teil durch Kohlensiure erregt werden,
ziechen. Auch in den herznahen Abschnitten der A. pulmonalis wurden Receptoren
gefunden (Takino) und im Ligamentum Botalli arteriosum solche mit depressorischer
Wirksamkeit (Takino und Watanabe), die anscheinend noch zum System der
Aortennerven gehéren.

Somit ist eine reiche oszillographische Ausbeute an den Herznerven
zu erwarten, doch ist man an das Problem noch kaum herangegangen.
Nur Adrian und Partridge erwihnen kurz herzsynchrone Entladungen,
ohne daB aber ihre Zugehdrigkeit niher untersucht wurde. Diesen An-
gaben entsprechen, wie sich noch zeigen wird, auch manche unserer
Beobachtungen. Dariiber hinaus hat man zwar die Aktionsstrome vom
Vagusstamm untersucht, hier jedoch nur gelegentlich eine pulssynchrone
Tatigkeit festgestellt (Adrian), vorwiegend jedoch die mit der Atmung
synchrone sensible Entladung aus den Receptoren der Lunge gefunden.
Von den eigentlichen Kreislaufnerven sind in Asten, die zum Herzen
selbst ziehen, nur die motorischen Impulse aus dem Sympathicus bzw.
Ganglion stellatum eingehend dargestellt worden; dabei ergab sich die
bemerkenswerte Tatsache, daf im motorischen Sympathicus puls-
synchrone Impulse anzutreffen sind (Bromk und Ferguson; Govaerts;
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Rijlant 1933). Die sensible Innervation des Herzens blieb hierbei
auBer Betracht. Sehr griindlich wurde von den zentripetalen Kreislauf-
nerven der Aortennerv (Depressor) untersucht, dessen Aktionsstrome,
vom Hals abgeleitet, oft in typisch dikroter, ja oft trikroter Form auf-
treten (Adrian; Asher und Barron; Bergami und Sacchi; Fischer und
Lowenbach; Kardsek; Rijlant 1932). Auf die Darstellung der Impulse
aus dem Carotissinus sei hier nur hingewiesen; sie gehért nicht mebr
in den Rahmen dieser Untersuchung?. .

Die Bedeutung einer systematischen Priifung der Herznerven auf
sensible Hrregungen fiir die Klinik und die Physiologie liegt nach dem
Gesagten auf der Hand. Wir haben derartige Untersuchungen mit den
Methoden des Nauheimer Laboratoriums begonnen.

Technik.

Operativer Teil. Die Versuche wurden an Katzen in Chloralosenarkose (0,05/kg
Chloralose mit 0,25/kg Urethan intramuskuldr) angestellt. Da die Herznerven
auf der rechten Seite einen verhiltnismiBig iibersichtlichen Facher bilden und
leichter zuginglich sind als links (Jarisch und Richter 1939) legten wir sie zur Ab-
leitung rechts frei:

Es wurden die 1.—8. Rippe von ihrem Sternalende bis mdglichst weit gegen
die Wirbelsiule reseziert und der rechte Oberlappen der Lunge entfernt. Auf diese
Weise erhdlt man einen bequemen Zugang zum Brustvagus (Abb. 3); die caudalsten
Herziste des Vagus (Nn. cardiales inf.) lassen sich nach Abheben der Pleura ohne
weiteres darstellen und die proximaleren (Nn.cardiales sup.) findet man, wenn
man die V. cava sup. ablost und etwas nach innen zieht. Uber weitere pripara-
torische Einzelheiten und die Vorbereitung der Nervenstdmmchen zur Ableitung
wird spater noch bei den einzelnen Versuchen berichtet werden. — Der Aorten-
nerv (Depressor) wurde am Halse aufgesucht, und zwar auf der linken Seite, wo
er bei der Katze, shnlich wie beim Kaninchen, meist als gesonderter Zweig verlduft.

Die kiinstliche Atmung wurde so eingerichtet, daB alle zischenden Gerdusche
an der Trachealkaniile vermieden wurden, da sie schon geniigten, um durch
akustische Erschiitterungen Stérpotentiale im Verstirker hervorzurufen.

Registrierung. Das Tier wurde im Faraday-Kifig aufgestellt. Es konnten
folgende Vorginge registriert werden: 1.Die Aktionsstréme der Herznerven mit
dem von Schaefer beschriebenen Verstirker mit 10°facher Verstirkung. 2. Das
Ekg von zwei beliebigen. Punkten des Korpers; da Aktionsstréme und Ekg gleich-
zeitig aufgenommen werden muBten, war es notwendig, die beiden das Ekg ab-
greifenden Elektroden frei von Erde zu lassen, da Erde durch den Schaeferschen
Verstirker an der einen Nervenelektrode lag. Um dieses Ziel zu erreichen, wurde
einem Siemensschen Ekg-Verstirker? ein Differentialverstirker nach Toennies vor-
geschaltet, der zwei Punkte ableitet, die beide nicht an Erde Liegen. Die beiden
Ableitepunkte wurden ohne Gitterableitewiderstand an die beiden Réhren des
Toenniesschen. Verstarkers gefithrt und waren daher gegen Erde maximal isoliert.
Ein Einbruch des Ekg in die Ableitung des Aktionsstroms erfolgte nicht. 3. In
den meisten Versuchen wurde die Atmung dadurch registriert, dafl eine Mareysche
Kapsel mit Spiegel im NebenschluB zur Atempumpe lag und mit dem Spiegel eine

1 Lit. bei Schaefer: Elektrophysiologie. Bd. 2, S.354. Wien 1942. — Ferner
die neuesten Arbeiten von v. Buler u. Mitarb.

2 Der Verstirker war dadurch an den Kathodenstrahloszillographen angepaBt,
daB die letzte Stufe fortgelassen wurde und der Kathodenstrahl vom Gitteran-
schluB der 4. Stufe her betitigt wurde.
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Punktlichtlampe seitlich auf einer Braunschen Rohre abbildete. 4. Die Zeit wurde
dadurch registriert, da3 der Strahlengang der Punktlichtlampe in einem Brennpunkt
mit dem Hebel einer Jaguet-Uhr groBenteils abgeblendet und alle Sekunden einen
Augenblick lang ganz freigegeben wurde. Ekg und Aktionsstréme wurden mit
einem Doppelstrahloszillographen der AEG geschrieben. Durch den Lichtpunkt
der Punktlichtlampe, der als dritte Lichtmarke auf dem Schirm des Doppalstrahl-
oszillographen erschien, konnten 4 Vorginge synchron dargestellt werden: Aktions-
strom, Ekg, Atmung und Zeit. Die Zeitschreibung selbst geschah bei stehendem
Leuchtfleck der Rohre mit bewegtem Film (Peromnia Perutz). Um jedoch auch
feinere Analysen der Aktionsstrome ausfithren zu konnen, war der die Aktions-
strome wiedergebende Verstarker zugleich an einen Einstrahl-Kathodenoszillo-
graphen gelegt und dieser mit elektrischer Zeitschreibung durch ein Kippgerat
versehen. Bei einmaliger Strahlablenkung wurde das Bild auf dem Leuchtschirm
mit der Leica photographiert.

Da nebenher auch rein kreislaufmiBige GroBen interessierten, haben wir die
Registrierung von Blutdruck und Sauerstoffsattigung des Blutes vorgesehen. Diese
erfolgte auf einem Hellige-Kymographion, und zwar wurde der Blutdruck mit einem
Gerit nach Hampel registriert, das mit dem Magneteffekt des Wismuts arbeitet,
amplitudengetreu zeichnet und leicht absolut eichbar ist. Die Registrierung erfolgte
hierbei mit dem Drehbiigelgalvanometer nach Rein. Die Sauerstoffsattigung wurde
photoelektrisch nach K. Kramer geschrieben. Da der Motor des Hellige-Kymo-
graphion leicht Storungen ind Aktionsstromverstirker verursacht, mufite auf eine
synchrone Schreibung leider haufig verzichtet werden; konnte sie bei ginstiger
Stérlage doch vorgenommen werden, so wurden die Zeiten der oszillographischen
Aufnahmen optisch vollautomatisch auf dem Hellige-Kymographion mitregistriert.
Es ist dabei zu beachten, daB alle Leitungen und Galvanometer, die mit dem Tier
elektrisch Kontakt haben, innerhalb des Faraday-Kifigs aufgestellt werden, da
sonst Einbriiche von Wechselstrom iiber diese Leitungen unvermeidlich sind.

Die Aktionsstrome wurden mit Platinelektroden abgeleitet; da die Nerven sehr
herznah liegen, ist es meist unvermeidbar, da leichte Reibungspotentiale, die
durch die Erschiitterungen des Herzschlages erzeugt werden, mit zum Abgriff
gelangen. Sie wurden durch eine teilweise Fixation des Stumpfes des obersten
Lungenlappens gedampft.

Da die Potentiale der Herznerven aus relativ diinnen Einzelfasern stammen,
die Nerven aber relativ dick sind, werden die Potentiale der einzelnen Fasern
relativ stark kurzgeschlossen; um sie ertriglich stark zu erhalten, ist es notwendig,
beim Abgriff selbst keine Verluste zu erleiden, d.h. méglichst hohe Eingangs-
‘widerstdnde zu benutzen. Wir arbeiten fast immer mit 0,5—1,0 Megohm ; in unserer
Anordnung wurde dadurch ein relativ hohes Stérgeriusch bedingt, das rund 10 gV
betrug und sich mit unseren augenblicklichen Mitteln nicht mindern lieS.

Ergebnisse.
1. Beobachtungen am Vagusstamm.

Wir haben aus Griinden der operativen Bequemlichkeit die Ableitung
vom ganzen Vagusstamm, und zwar vom peripheren Stumpf des durch-

1 Di¢ Durchschneidung des zu beobachtenden Nerven ist notwendig, um. die
efferénten Impulse im Vagus auszuschalten und weil ein nicht durchschnittener
Nerv mit einem peripheren und zentralen Teil aus zwei relativ weit auseinander-
liegenden Gegenden des Tierkorpers kommt und daher alle Spannungsdifferenzen,
die diese beiden Teile aufweisen, ungeschwicht an die Elektroden bringt. So ist
z. B. ¢in Einbruch des Ekg nie zu vermeiden; auch die Muskelstrome z. B. der
Halsmuskeln bilden sich stark ab.
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schnittenen® rechten Halsvagus versucht. Um afferente Tmpulse von der
Aorta, der Lunge und aus dem Abdomen auszuschalten, trachteten wir,
die Receptorenfelder der Aortennerven durch Ausschilen zu entnerven
und durchschnitten den N. recurrens, die Lungeniste des Vagus, sowie
den Vagusstamm unter dem Herzen, so daB nur mehr das Herz innerviert
blieb. In der Regel fehlten dann auch im Vagogramm die bekannten
sensiblen Impulse der Aortennerven und der Lunge vollstindig, doch
zeigten einige Tiere immer noch schwache atem- bzw. pulssynchrone
Entladungen. Diese Durchschneidungen wurden auf der rechten Seite
ausgefithrt und deshalb konnten die kardiogenen Erregungen immer noch
iiber den linken Vagus zum Zentrum gelangen und die Kreislaufreaktionen
auslosen; jahrelange Erfahrungen im Innsbrucker Institut hatten gelehrt,
dal ein Vagus zur Auslosung des Bezold-Effektes vollauf geniigt.

Da die vom Herzen kommenden Fasern sehr wenige sind und sich
einem sehr groBen Bestand fremder Fasern beimischen, war von vorn-
herein eine geringe elektrische Ausbeute zu erwarten, denn das Potential
der Herzfasern wird durch die inaktiven Fasern nach MaBgabe ihres rela-
tiven Zahlenverhiltnisses kurzgeschlossen. Hs ist daher nicht verwunder-
lich, daB der Vagus im Ruhezustand keine Impulse abzuleiten gestattete,
die mit Sicherheit auf die Herztétigkeit hitten bezogen werden kénnen.

Unsere Aufgabe bestand zunéchst auch darin, festzustellen, ob unter
den pharmakologischen Bedingungen, unter denen der sog. Bezold-Effekt
auftritt, sensible Impulse im Vagus zu verzeichnen sind, welche als
reflexauslésend fiir den Bezold-Effekt angesprochen werden kénnen. Wir
haben daher die Aktionsstrome des Vagus vor und nach der Injektion
von Veratrin und Mistel registriert; vom Veratrin wurden 0,1—0,15 mg
und von der Mistel 1—2mg des nach Winferfeld gereinigten, herz-
wirksamen Stoffes injiziert.

In einer Serie von Versuchen gelang es nun in der Tat, eine praktisch
sofort einsetzende, langsam zunehmende Vermehrung der Aktionsimpulse
im Vagus zu beobachten, die als reflexauslosende Ursache der Blutdruck-
senkung und Bradykardie angesprochen werden kann.

Die Bilder von solchen Versuchen sind allerdings nicht sehr ein-
drucksvoll, da die Impulse im ganzen Vagus durch die zahlreichen in-
aktiven Fasern stark kurzgeschlossen, wenn auch durchaus deutlich
sind. Wir haben ein Beispiel, das allerdings zudem noch unzuldnglich
reproduziert ist, bereits abgebildet. Da wir unten die ungleich besseren
Ergebnisse von den Herzfasern selbst haben, kann hier eine nochmalige
Wiedergabe unterlassen werden?.

2. Die Aktionssirome des Aortennerven (Depressor).

Wie schon erwdhnt, sind von allen Kreislaufnerven die Aktionsstrome
des Aortennerven mit die bestbekannten (Lit. S.760). Wir wiederholten

1 Amann, Schaefer u. Jarisch: Naturwiss. 1942, 340.
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die Versuche jedoch, um eigene Erfahrungen zu sammeln und den Kin-
fluB des Veratrins zu priifen. Wir konnen die Befunde der Literatur

Abb. ta—e. Aktionsstréme des Depressor der Katze, vom Hals abgeleitet, peripherer
Stumpf. Mit Zweistrahloszillograph ist dariiber das Tkg geschrieben, Ableitung vom Hals
und Zwerchfell; P, R und T sind deutlich. Unten die Atmung (Inspiration gibt Ausschlag
nach oben) und die Zeit als Punkte auf der Atemkurve in Abstdnden von 1 Sek. In Abb.e
ist eine Ordinateneichung, 27 uV, fiir alle Bilder nach Art der Abb.la und b gegeben.
Zur besseren Reproduzierbarkeit sind die Oszillogramme in Originalgrofe auf schwarze
Zeichnung umkopiert worden. Abhb. ¢ gibt dagegen ein vergréBertes Bild in Original-
zeichnung (Lichtfieck auf dunkiem Grund)} wieder. a Depressor in Ruhe. b Depressor,
8 Min, nach Herzstillstand. ¢ Vergrdflertes Bild, Depressor nach Injektion von 150 ¢
Veratrin. Beachte Impulse auch in der Diastole! Zeit aus der Originalkurve iibertragen,
in ¥, Sek. d wie ¢, 10 Min. nach Herzstillstand. Blutdruck Null. Eine einzelne Faser
reagiert noch. Zeit in */, Sek. e 27 ¢V, nur fiir a und b. Empfindlichkeit fiir ¢ und 4 in
" 15 pV links unten in den Bildern selbst. 15.10. 42.

bestétigen; es findet sich eine Entladung, die mit dem Beginn der Aus-
treibungszeit scharf einsetzt, und zwar gleich mit fast maximaler Am-
plitude ohne deutliches Inkrement. Sie liBt etwas weniger scharf weit
vor dem Ende der T-Zacke, also anch wohl vor dem Ende der mechani-
schen Systole, nach, auch dann, wenn die Entladung insgesamt grofl
ist und auch in der Diastole andauert (Abb.1la). Typische dikrote
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Bilder sahen wir bei beiden Tieren, die wir zu diesem Zweck anschauten,
nicht. Nach Veratrin kann es tiberraschenderweise auch zu einer Ent-
ladung in der Diastole kommen, die aber einem bekannten himodyna-
mischen Ereignis (z. B. der Anfillung) vermutlich nicht parallel geht,
soweit das Analogien zu bekannten Messungen dieser himodynamischen
Ereignisse zu sagen gestatten!. Die diastolische Entladung beginnt viel-
mehr nach Ende von T mit Inkrement, erreicht eine gewisse-plateau-
formige Maximaltitigkeit schon kurz vor der P-Zacke und sinkt nach
ihr, etwa zu Beginn der R-Zacke, wieder ab; so jedenfalls in unseren
Bildern, in anderen Fillen mag das durchaus anders sein (Abb. 1c).
Uns scheint sehr wichtig
die Beobachtung, daB
der Depressor auch dann
noch eine erhebliche und
ganz gleichméBige Dauer-
entladung aufweist, wenn
der Druck Null geworden
ist (Abb. 1Db). '

Abb. 2. Aktionsstrome des Depressor der Katze mnach . dED l(iss . Da,uf.zrentlla,(‘iung
Herzstillstand (wahrscheinlich dieselben Impulse wie wird dibrigens in gleicher
Abb. 1d); Zeit in s Sek. 15.10. 42, Form auch schon von Ber-

gami und Sacchi beschrie-
ben. Es konnte sich hierbei um eine Erregung der Pressoreceptoren durch
den Kollaps der GefiBwand oder um eine inaddquate Erregung durch Er-
stickung bei stillstehendem Kreislauf handeln. Da das Aktionsstrombild bei der
Erstickung wesentlich anders aussieht als das normale, glauben wir, da} in
beiden Fillen ganz verschiedene Systeme ansprechen. Das bei der Erstickung
reagierende besteht offenbar zum Teil aus langsam leitenden Fasern. Wie Abb. 2
zeigt, antwortet hier eine Einzelfaser mit einem ganz regelmifligen Rhythmus
von etwa 110/Sek. Bei genauer Ausmessung zeigt sich, daB die Intervalle zwischen
den Aktionen abwechselnd 8,4 und 9,3 msec lang sind. Es ist daher zu vermuten,
daB zwei verschiedene Fasern, fast genau um die halbe Periode gegeneinander
phasenverschoben, reagieren, die Frequenz der Einzelfaser also rund 55/Sek. betrigt.
Die Impulse selbst sind stark diphasisch, was auf unvollkommene Verletzung be-
zogen werden mag; sie dauern aber allein im: negativen Teil der diphasischen Welle
rund 2 msec, sind also merklich linger als die normalen Pressoreceptorenimpulse,
die knapp 1 msec lang andauern. Ihre GleichmaBigkeit wird im iibrigen durch
Abb. 1d wiedergegeben, die offenbar aus denselben Impulsen (wenn auch etwas
anderer Frequenz) besteht wie Abb. 2. Die Frequenz der Abb.1d betrigt rund
82/Sek, Wahrscheinlich handelt es sich hier also entweder um Chemoreceptoren,

1 Man kénnte vielleicht daran denken, daf im Druckminimum des Aorten-
pulses, das ja in die Diastole fillt, die zusammenschnurrenden Wandelelemente
der Aorta die eingelagerten druckempfindlichen Receptoren zu erregen vermdgen,
wenn sie durch Veratrin sensibilisiert sind; dafi das Veratrin sensibilisierend wirkt,
wird noch gezeigt werden. Boukaert, Heymans und Regnier geben jedenfalls fir
den Carotissinus an, daf wenn der Druck unter 50 mm fillt, die kollabierende
GefiBwand die in ihr befindlichen sensiblen Endigungen des Carotissinusnerven
erregt. Deshalb treten bei niedrigen Drucken wieder depressorisch wirksame Er-
regungen auf. . _



Uber sensible Impulse im Herznerven. 765

deren Aktionsstrombild am Hund uns dhnlich zu sein scheint (v. Euler und Zotter-
man), oder um Schmerzfasern, fiir deren Verlauf allerdings klinisch sonst kein
Anhaltspunkt vorlige (Langley).

3. Die normalen Impulse der eigentlichen Herznerven.

Um der kurzschlieBenden Wirkung der vielen inaktiven Fasern im
Vagus zu entgehen, leiteten wir in den weiteren Versuchen unmittelbar
von den Herzésten des Vagus ab, und zwar, wie bereits erwdhnt, wegen
ihrer leichteren Zuginglichkeit auf der rechten Seite, wobei die linke
Seite zur Kontrolle des Blutdruck-
effektes wieder vollig unberihrt
blieb. Aus der halbschematischen
Darstellung der Abb. 3 geht zu-
néchst hervor, da der Aortennerv
auf der rechten Seite an der
Waurzelder A. subclavia entspringt
(Muratori, Nonidez, Watanabe),
weshalb die tieferen Vaguszweige
frei von Fasern des Aortennerven
sein miissen.

Die Herziste des Vagus lassen sich
in zwei Gruppen teilen: die untere
Gruppe 1 der Abb.3 (Nn. cardiales
inf.) entspringt von der Hohe der Vena
azygos bis etwa 3 cm dariiber und
zieht, der Trachea seitlich anliegend,
gegen den rechten Vorhof; man sieht
meist obhne jede Priparation durch  Abb.3. Schematische Darstellung der Herz-

die Pleura hindurchscheinend zwei nerven der Katze auf der rechten Seite (unter
Beniitzung einer Zeichnung von Adnufriew).

Stimmechen, die gegen den Winkel Herz nach vorne und links gezogen.
zwischen Cava und Azygos ziehen; .4dod rechter Aortennerv, Niheres im Text.
bei der Priparation findet sich dann

meist eine groBere Zahl von Asten und es lassen sich zum mindesten die stirkeren
Stimme in mehrere Faden teilen. Diese Aste lassen sich noch ein Stiick weit
aus dem Vagusstamme herausschilen; dort wurden sie durchschnitten und an-
geschlungen, um fiiber die Elektroden gelegt zu werden. Die Gruppel enthilt
nach Nonidez die zu den Receptorfeldern am Vorhof fithrenden und fiir den Bain-
bridge-Reflex in Betracht kommenden Fasern; ferner nach Jarisgh bei den meisten
Tjeren die efferente herzhemmende Vagusbahn (vgl. Abb.1 bei Jarisch 1940),
schlieBlich konnten wir auch graue Anteile feststellen, die offenbar dem Sympa-
thicusentstammen, der sich ja iiber das ganze Herznervengeflecht verteilt.

Eine 2. Gruppe verlaBt den Vagusstamm hoéher oben und erhilt Zuziige aus
dem Ganglion stellatum (Nn. cardiales sup.). Diese Aste ziehen, zum Teil der
Trachea aufliegend, gegen die hintere Fliche des Aortenbogens und treten dann
als ,,Kammernerven* auf den Vientrikelabschnitt des Herzens iiber (Abbildungen bei
Anufriew und Jarisch und Richter 1939); sie laufen am Ganglion aorticum supra-
cardiale Penitschka vorbei und nehmen nach Comroe, zaum mindesten beim Hunde,
dessen afferente Fasern auf. Sie wurden bei ihrem Austritt aus dem Vagus-
stamme freigelegt, durchschnitten und iber die Elektroden gelegt.
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Uber den Verlauf der uns interessierenden Bezold-Bahn war uns folgendes
bekannt. Jarisch und Richter (1939) gaben auf Grund von Durchschneidungs-
versuchen an, daf sich die Bezold-Fasern im ganzen Ficher der Herznerven, be-
sonders reichlich aber in der Gruppe 2 fanden. Nach einer neuen, eigens fiir die
ven uns geplanten Versuche von Prof. Jarisch in Innsbruck durchgefihrten funk-
tionellen Lokalisierung verlaufen sie jedoch vorwiegend in der Gruppe 1 und zu
einem geringeren Anteil bzw. seltener durch eine noch tiefer gelegene, anatomisch
noch nicht festgelegte, aber auch schon von. Jarisch und Richter funktionell er-
schlossene Bahn (auf Abb. 3 nicht eingezeichnet); die Gruppe 2 scheint Bezold-
Fasern nach den neuen Befunden nur ausnshmsweise zu fithren.

Am hiufigsten und am schénsten lieflen sich Impulse von den oberen Stammchen
der Gruppe 1 (entsprechend * der Abb. 3) ableiten; aber auch noch weiter oben
liegende Fasern, die vielleicht schon zur Gruppe 2 gehoren, zeigten mehrfach solche
Impulse. In den unteren Stimmchen der Gruppe 1 fanden wir niemals sensible
Tmpulse; offenbar handelt es sich um die effektorischen Vagusfasern, die, wie Jarisch
und Richier angaben und sich auch in den neuesten Innsbrucker Versuchen be-
statigte, wenigstens bei der Mehrzahl der Katzen hier verlaufen. Auch Sympa’ohicus-
zweige werden hier beteilight sein. In der Gruppe 2 fanden wir unter vier Tieren
nur einmal afferente Impulse.

Bei der Beobachtung der sensiblen Impulse in den Herznerven selbst fallt
zunichst die ungewohnlich starke Variabilitit der Ergebnisse von Versuch zu
Versuch auf, ohne dafl immer sichere Anhaltspunkte fiir deren Ursache zu erkennen
gewesen wiren. Es mag zugegeben werden, daBl die Operation an sich (Eréffnung
des Thorax) ein so schwerer Eingriff ist, daB ihn nicht alle Tiere gleich gut iiber-
stehen. Auch sind die Herzfasern so fein, dafl ihre Praparation (Reinigen von an-
haftendem Bindegewebe usw.) sie gelegentlich schédigen oder auch ganz zerstéren
mag. Doch hat man im allgemeinen ein gutes Gefiihl dafiir, wenn eine Praparation
schwierig und daher gefihrlich war; dennoch gibt es Versuchszeiten, wo jedes
Priparat sofort gelingt und gute Aktionsstréme zeigt, wihrend wir zweimal im
Sommer (Mérz und Juli) erleben muBten, daBl mehrere Tiere nacheinander ,,ver-
sagten®, d. h. keine Aktionsstréme gaben. Uns fiel auf, dafBl es sich um kalte Tage
handelte, an denen nicht geheizt war und die- Raumtemperatur auch durch elek-
trische Sonnen nur miBig warm gehalten werden konnte. Da uns eine temperatur-
konstante Anlage fiir das Tier mit seinen umfangreichen Beobachtungsapparaturen
nicht zur Verfiigung stand, war mit einer raschen Auskiihlung des Tieres zu rechnen.
Leider zu spat und daher unvollstindig vorgenommene Temperaturkontrollen der
Tiere zeigten denn auch ziemlich tiefe Rectaltemperaturen bei einigen ,,Versagern®,
etwa 32°C und darunter. Doch miissen diese Zusammenhange noch genauer
erforscht werden.

Doch auch bei den]emgen Tieren, dle gute Impulse zeigten, fand sich
eine starke Variabilitit in der Art, d. h. der zeitlichen Anordnung, der
Impulsaussendung. Wir wollen deren allgemeines Aussehen zunéchst
ohne Riicksicht auf den Mechanismus der Auslosung und den biologischen
Zustand der Tiere beschreiben.

a) Zunichst findet sich gelegentlich in den Fasern fast véllige Ruhe;
eine Injektion Veratrin hingegen bringt eine starke Entladung! zuwege,
die kontinuierlich ist und unten beschrieben werden soll. Die Faser
konnte also zwar grundsétzlich tétig sein; sie war es nur nicht im Moment
der Aufnahme.

L. Unter ,,Entladung* verstehen wir die- Aussendung sensibler Aktionsstrome
aus den Endorganen.
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b) Hiufiger findet sich zu Beginn des Versuchs eine méfBig starke
Dauerentladung, ohne irgendeine deutliche Rhythmik (Abb. 10). Solche
Fille pflegen jedoch im Laufe des Versuchs nicht selten in die dritte
Form iiberzugehen, die pulssynchrone Entladung, wobei sich eine linger-
davernde Anoximie (durch Stickstoffatmung) mehrfach als besonders
geeignet erwiesen hat, aus einer schwachen Dauerentladung eine deutliche
pulssynchrone Entladung zu machen.

c¢) Der hiufigste Fall, etwa 50% aller einwandfreien Versuche, ist
die Aussendung pulssynchroner Aktionsstrome, wobei also einige Tiere
diese Aktionsstrome erst im Lauf des Versuchs zeigten. Diese puls-
synchronen Entladungen haben nun wiederum ein recht verschieden-
artiges Aussehen (Abb. 4). Es gibt meistens zwei getrennte Salven von
Aktionsstromen, von denen die erste mit der Systole des Vorhofs ein-
setzt und mit dem Beginn von R des Ekg wieder authért (Abb. 4a).
Die Entladung ist also ein recht getreues Spiegelbild des Vorhofdrucks,
wie er von Straub registriert wurde. Es folgt danach eine der Kammer-
systole synchrone Entladung; ob diese freilich nicht ebenfalls auf Druck-
dnderungen im Vorhof zu beziehen ist oder doch einer Sensibilitit der
Kammern zugeschrieben werden muB, ist schwierig zu entscheiden und
soll unten im Zusammenhang erdrtert werden. Tatsache ist, dal der
zweite Teil der Entladung schon mit dem Beginn der Kammersystole,
nicht etwa (wie beim Depressor ohne Veratrin) mit dem Beginn der
Austreibungszeit einsetzt und hiufig mit dem FEnde der Systole (d. h.
mit dem Ende von T des Ekg) endet. Es gibt allerdings auch Kurven,
in denen die Vorhofsentladung sehr klein, die der Kammersystole relativ
stark ist und die T-Zacke merklich iberdauert (Abb. 4b). SchlieBlich
gibt es bei fast fehlender Vorhofsentladung eine starke Entladung zu
Beginn der Systole, die fast schon mit dem Beginn der Austreibungszeit
endet, also maximal wéhrend des Spannungsanstiegs der Kammer ist
(Abb. 4¢). Endlich gibt es Bilder, die eine Entladung kontinuierlicher
Art mit deutlicher Erhéhung nur wihrend der Vorhofsystole zeigen
(Abb. 4d). Thnen schlieft sich ein Bild an, wo eine starke Entladung
nach Ende der Kammersystole einsetzt und mit Beginn der Vorhofs-
systole wieder endet (Abb. 4e). Besonders zu betonen ist, dafi Abb. 4a,
b und e trotz ihrer Verschiedenheit vom gleichen Tier stammen.

d) In mehreren Fallen fanden wir eine mit der Inspiration der kiinst-
lichen Atmung synchrone Entladung in Nervenésten, die sich anatomisch
sicher mit den Fasern 1 der Abb. 3 identifizieren lieBen und die sicher
zum Herzen zogen (Abb. 5). Wir haben in einem besonders klaren Fall
dieser Art die Verzweigung des Nerven in der Peripherie zu verfolgen
gesucht, fanden aber nur einen feinen Ast, der etwas lateral gegen die
groBen Lungenvenen hinzog, dessen’ Herkunft aus einem Bronchus sich
zwar nicht ausschlieBen 14B8t, der aber keinerlei Besonderheit zeigt, die
auf eine Anastomose zu Lungennerven schlieBen lieBe. - Auch die
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Abb. 4a—e. Verschiedene Typen. von Aktionsstromen der feinen Herznerven, Aste 2 der
Abb. 3, intrathorakal abgeleitet. Katze, VergrofSerungen, auf schwarze Schrift umkopiert.
Zeit in allen Bildern in */, Sek., Ordinate fiir alle Bilder in a, links unten: 20 V. a Zweit-
oberste der Fasern Nr. 2 (Abb. 3). Vorhof- und kammersynchroner Rhythmus. 31. 8. 42.
b Dasselbe Tier wie a, dieselbe Faser, kurze Zeit nach KCl-Injektion. Entladung spit
wahrend der Systole, bisin die Diastole hinein. ¢ Vorwiegend vorhofssynchrone Entladung.
4. 9. 42, Die gleiche Faser wie a, anderes Tier. d Dasselbe Tier wie ¢, dieselbe Faser, nach
langerem Versuch wahrend einer Anox#mie. e Dassclbe Tier wie b, noch etwas spiter
registriert, gleiche Faser, wiahrend Anox#dmie. Diastolische Entladung.



Uber sensible Impulse im Herznerven. 769

Physiologie solcher Nerven macht es sehr unwahrscheinlich, daf es sich
hier um Lungenfasern handelt, welche den Herzfasern beigemischt sind.
Die atemsynchronen Impulse finden sich némlich nicht regelméfBig und

konnen im Lauf des Versuchs ent-
stehen und wieder wverschwinden/!
Durch grobmechanische Verschie-
bungen der Lunge bei der Atmung
sind sie nicht bedingt, da eine
konstante Bldhung der Lunge
konstante Dauverentladung im
Herznerven hervorrief, von einer
Frequenz von etwa 40/Sek. in
der Einzelfaser von erstaunlicher
RegelmiBigkeit. Die Lungenbla-
hung selbst ist also Ursache dieser
" Impulse, die synchron mit der
Inspirationsphase der kiinstlichen
Atmung auftreten (Abb. 5). Doch
auch das ist. nicht so zu ver-
stehen, als sei diese Bldhung
selbst der adiquate Reiz, denn
auch nach volliger Entfernung
der rechten Lunge zeigte in einem
typischen Fall die Herzfaser rechts
atemsynchrone Impulse, wenn
auch nicht mehr so stark wie
vorher. Die Lungenblihung wirkt
also wohl indirekt auf Receptoren
in den Kreislauforganen selbst,
denn daf eine vereinzelte Faser
von der linken Lunge nach rechts
in den Vagus iibergetreten sei, ist
gerade an dieser Stelle ganz un-
wahrscheinlich, denn wenn es
itberhaupt Lungenfasern gibt, die
von der einen Seite zur anderen
hiniiberkreuzen (Schiff, Head,
Permann, Braeucker ), dann liegen
sie tief hinter dem Herzen, vor

den Hauptbronchien und dem Oesophagus,

Lungenvenen.

Atemsynchroner

Es sind etwa 3 Fasern nur wihrend der
Aus mechanischen Griinden ist die

Dieselbe Faser wie Abb. dc.
4.9. 42. Ordinateneichung wie Abb. le.

Rhythmus.

5.
Storung (langsame, V-formige Welle) dem Aktionsstrom

deutlich. Mit dem Puls synchron ist eine elektrische
iiberlagert. a Bei kiinstlicher Atmung. b Dasselbe, bei

Inspiration titig. Bedeutung der Kurven wic Abb. la.
Im Ekg fehlt die P-Zacke in Abb. a; in Abb. 5b ist sie

o
£
2

Stoérung erheblich verstirkt.

stehender Atmung und geblihter YLunge; es reagiert eine Einzelfaser.

aber nicht vorne bei den

Die Frequenz der Impulse ist in der Einzelfaser hoher bei stirkerer kiinstlicher
Atmung, d. h. bei stirkerer Dehnung (im Fall der Abb. 5 z. B. durch Steigerung
des Atemvolumens Anstieg von 35 auf 43/Sek.). AuBerdem sprachen bei hohem
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Atemvolumen mehr Fasern an als bei kleinem. Uber die Ausldsung dieser ITmpulse
ist weiter unten (8.785) in anderem Zusammenhang zu sprechen.

e) AuBer den atemsynchronen Entladungen gibt es gelegentlich
Perioden von Entladungen, die in einem noch wesentlich langsameren
Rhythmus einsetzen und aufhoren. In einem Fall beobachteten wir an
einer Einzelfaser eine ganz regelmaBige Folge von einer Frequenz, die
am selben Préiparat zwischen 10 und 25/Sek. schwankte, und zwar durch
Veratrin von der kleinen auf die hohe Frequenz gebracht wurde, mit
jeder Injektion ein wenig mehr. Die Entladung hielt anfangs wohl mit
der Atmung Schritt; nach Injektion verschwand die Synchronitdt zur

il gl el osid
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Abb. 6. Einzelfaser aus einer Herzfaser in Tétigkeit. Ausschnitt aus einer lingeren, ganz

gleichartigen Impulsfolge, Empfindlichkeit gegen 'ADbb. le etwas herabgesetzit. Es sind

3 Injektionen von Veratrin vorausgegangen. Atfmung nicht geschrieben, Zeit in Sekunden.

Ekg durch Wechselstrom etwas gestért, Ableitung Trachea gegen Zwerchfell, grofie negative

P-Zacke. Die im Text erwahnte Periodik von Y, Min. ist naturgemiB wegen der Kiirze
der registrierten Zeit nicht zu sehen. 19. 8. 42.

Atmung vollkommen urid die Periode der Einzelfaser dauerte mit fast
konstanter Frequenz etwa 10 Sek. und wiederholte sich recht regelméfig
etwa alle 30 Sek. (Abb. 6). Die Entladungsperiode setzt mit leicht zu-
nehmender Frequenz ein und mit leicht abnehmender Frequenz aus,
wobei das Stadium, in dem die Frequenz. sich noch éndert, rund 1 Sek.
andauert.

4. Beobachtungen an einer einzelnen Faser (Azon).

Die Physiologie der Impulse in den Herznerven erfihrt nun durch
Beobachtungen wertvolle Frginzungen, die an einer einzelnen Faser
(einem Axon) gemacht wurden. Technisch fielen uns Préparate von
Einzelfasern durch Zufall auf die von Adrian beschriebene Weise in
die Hand: beim Priparieren der feinen Herznerven gewinnt man nicht
selten Aste, in denen nur noch eine einzige Faser funktionstiichtig ge-
blieben. ist. Dal es sich' um eine einzelne Faser handelt, wird aus den
beiden bekannten Kriterien geschlossen: absolute RegelméBigkeit der
Impulsfolge und vollkommen gleiche Hohe der fraglichen Impulse. —
Daneben gelang es hiufig, Priparate zu finden, in denen zwar mehrere
Fasern arbeiten, doch deren einzelne Aktionsstrome so weit voneinander
getrennt sind, daB an der Form und Dauer der Impulse erkannt werden
kann, daB es sich um die Aktion éiner einzelnen Faser handelt.

In Abb.7 sind zuniichst einige Aktionsstrome bei schneller Zeit-
schreibung wiedergegeben, die mit Sicherheit jeweils einen einzelnen Im-
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puls einer einzelnen
Faser, also den ner-
vésen Elementar-
vorgang,darstellen.
Die Impulse aus
den Herznerven er-
weisen sich als sehr
schnell; ihre Ge-
samtdauer ist in
der Regel kiirzer als
1,5 msec, oft (wiein b
Abb. 7a) nur etwa
0,9 msec. Die An-
stiegszeit betrigt von der Gesamtdauer
knapp?/, und schwankt demnach zwi-
schen 0,25 und 0,5 msec. Eine so kurze
Anstiegszeit und Gesamtdauer besitzen
nur ziemlich schnelle und dicke mark-
haltige Fasern. Die beobachteten Im-
pulse in den Herznerven sind daher den
sog. A-Fagern zuzurechnen, deren Lei-
tungsgeschwindigkeit in anderen Siu-
gernerven erfahrungsgemif} zwischen
100 und 40 m/Sek. schwankt?!.

Es muB hierbei interessieren, die Art
der Impulse in anderen Nerven des Kreis-
laufs und der Atmung zu kennen. Wir
haben, zur Bestdtigung der Befunde in
der Literatur, von einigen derartigen Ner-
ven Aktionsstrome einzelner Fasern auf-
genommen. Die sensiblen Lungenfasern,
der Depressor und die motorischen Im-
pulse im Phrenijcus zeigen praktisch gleich-
artige Impulsformen wie die Herznerven.
Im Bauchast des Vagus fanden wir eine
etwas abweichende, v
Form eines Aktionsstroms, die an das Bild
des Depressors aus Abb. 2b erinnert. Es
ist iibrigens fraglich, ob an dem ziemlich
dicken Vagusstamm C-Impulse iiberhaupt
noch registrierbar gewesen wiren, sodal
dieses Bild in Abb. 7 nicht als der tiypische
Vertreter der Bauchvagusimpulse schlecht-
weg, sondern nur als deren schnellster

Aktionsstrom mit gréfter Amplitude be-
trachtet werden kann. HEs ergibt sich aus

1 Wir bestdtigen damit die gleichlau-
tenden Vermutungen von Heinbecker.

stark diphasische .
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Abb. Ta~—c. Originale und Nachzeich-
nungen von Aktionsstromen einzelner
Nervenfasern verschiedener Nerven, mit
schneller Zeitschreibung aufgenommen.
Zeit in allen Bildern in 1 msec unter den
Rurven. a Links ein Aktionsstrom einer
sensiblen Herzfaser, rechts 2 Strome der-
gelben Faser, in etwa 6 msec Abstand
einander folgend (also mit etwa 160/Sek.
reagierend!). Die Kleinen Verzitterungen
der Kurve sind durch den unvermeid-
lichen Storspiegel des Verstéirkers be-
dingt; sie liegen in der GroBenordnung
von etwa 8 V. Ordinate fiir beide Bilder
rechts in 32 #V. b Langsamerer Aktions-
strom derselben Faser wie Abb. a links.
cMehrere Aktionsstrome anderer Nerven.
1 Zwei Beispiele von sensiben Lungen-
fasern des Vagus, 2 Phrenicus, motorische
Faser. 3 Depressor, sensible Faser. 4 Sen-
sible Faser des Bauchvagus. Ordinate
fiir alle 4 Bilder bei 3.
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diesen Beobachtungen, daB die Herznerven in der Tat im wesentlichen die gleichen
Impulse leiten wie die sonstigen bekannien sensiblen und motorischen Kreislauf- und
Atmungsnerven, und zwar schnelle, sog. A-Fasern.

Unter bestimmten Bedingungen allerdings, vor allem nach Schidigungen (Xr-
stickung, Anoxdmie), erscheinen lingerwellige Impulse nach Art der Abb. 7bh. Der
Einwand, daB es sich dabei um mehrere schlecht synchronisierte Impulse handele,
die sich nur zu einer scheinbar breiteren Kurve iiberlagern, ist schwer ganz zu
entkriften. Gegen den Einwand spricht, daf Impulse dieser Art so gut wie nie
am ganz unbehandelten Tier auftreten. Es wére ferner sehr merkwiirdig, wenn
bei der Sparlichkeit der Impulse gleich 3 oder mehr von ihnen fast zu gleicher Zeit
ablaufen sollten, denn aus der Uberlagerung von nur 2 Impulsen ist das Bild nicht
zu rekonstruieren. Wir stellen daher zunichst die Arbeitshypothese auf, dafl wir

Abb. 8. Aktionsstrom einer einzigen Faser eines sensiblen Herznerven (oberste der Fasern 2,
Abb. 3). Im Eke ist die groBe Zacke P, QRS ist Kklein und dreiphasisch, T deutlich, positiv,
Zeit unten 1 Sek. Die Amplitude der Impulse betrigt etwa 20 4V, 22.10.42.

in diesen, am geschidigten Herzen wahrnehmbaren Impulsen in der Tat die Tatigkeit
langsamerer Fasern fassen, die vermutlich der B-Gruppe angehéren (Gesamtdauer
2—3 msec). v

Abgeseben von der Feinstruktur der Impulse bietet das Verhalten
der Rhythmik bei der Einzelfaser einige sehr wichtige Anhaltspunkte.
Einige einschligige Befunde wurden oben schon ertrtert. Hier bleibt
uns vor allem eine Versuchsserie, die uns ein besonders gut gelungenes
Priparat zufillig in die Hand spielte und die wir wegen ihrer groBen
theoretischen Bedeufung eingehend schildern. Eine der Fasern 2 aus
Abb. 3, und zwar die oberste, zeigte ein Bild, das in Abb. 8 zunichst
vergroBert wiedergegeben wird: 2—3 Impulse von absoluter Regel-
miBigkeit und Gleichheit wihrend der Vorhofsystole, 1—2 ganz gleich-
artige Impulse wihrend der Kammersystole. Von einem atemsynchronen
Rhythmus ist zunichst nichts zu erkennen. 15 Sek. nach einer Injektion
von 0,1 mg Veratrin hat sich an demselben Priparat ein sehr frequenter,
atemsynchroner Rhythmus eingestellt (Abb. 9), dessen Frequenz zugleich
auch mit dem Pulsschlag schwankt und wihrend der Vorhofssystole
deutlich frequenter wird. Doch ist auch jetzt noch deutlich zu erkennen,
daB nur eine Faser reagiert und die erhéhte Frequenz nicht etwa durch
Interpolation einer zweiten Faser in den Rhythmus der ersten zustande
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kommt. Die mittlere Frequenz betrigt rund 53/Sek. Etwa 1 Min. spiter,
78 Sek. nach der Injektion, ist eine kontinuierliche Entladung mit der
Frequenz 100/Sek. aufgetreten, die auch in tiefster Exspiration nicht
mehr abbricht. In allen 3 Fillen 148t das Aussehen der Entladung so
gut wie sicher darauf schlieflen, daB nur eine einzige Faser reagiert hat.
Wir entnehmen dem Versuch also, dall durch Veratrin die Faser empfind-
licher gemacht wird, mit héherer Frequenz antwortet und aus dem puls-
synchronen Rhythmus iiber den atemsynchronen in die Dauerentladung

Abb. 9a——c. Drei verschiedene Rhythmen einer und derselben Einzelfaser eines sensiblen
Herznerven, dasselbe Préparat wie Abb. 8. a Faser zu Beginn’ des Versuchs. Im Ekg
ist P gro8 und geht nach unten, QRS ist ziemlich klein. Zwei Impulse liegen in der Vor-
hofssystole. Blutdruck 80 mm Hg. b Dieselbe Faser, 15 Sek. nach Injektion von 100 y
Veratrin. Bs ist ein atemsynchroner Rhythmus entstanden: Pause bei tiefster Exspiration.
Im Ekg geht P jetzt nach oben (aus unbekannten Griinden)., Blutdruck 60 mm Hg. ¢ Die-
selbe Faser, 78 Sek. nach der gleichen Veratrininjektion wie bei b. Dauerentladung hoher
Frequenz. Blutdruck 65 mm Hg. 22. 10, 42.

iibergehen kann (Abb. 9). Diese drei verschiedenen Arten der Entlodung
kinnen also grundsdtzlich vom gleichen Receptorenapparat stammen; wie
dieser reagiert, das ist eine Frage der Schwelle und der Reizintensitit.
Der Versuch war iibrigens auch mit. Kalium reproduzierbar; ein zweites
Tier zeigte auf Veratrin den Ubergang von einem atemsynchronen Rhyth-
mus in eine langdauernde Entladung (Tier der Abb. 6).’

Zum Beweis fithren wir noch einen anderen Versuch.an, bei dem eine der
Kammersystole synchrone Entladung von jeweils 5—6 Impulsen bei der Inspiration
in eine atemsynchrone Entladung iiberging. Wir haben ‘also die Ursache fiir die

spezifische Rhythmik der Herznerven in erster Linie in dem Reizmechanismus
der Receptoren zu suchen, nicht in einer Spezifitit der Receptoren selbst.

Piliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 246. 52
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5. Der Bezold-Effekt.

Wir kommen nun zur Besprechung unseres anfinglichen Versuchs-
zieles, ndmlich der Suche nach Impulsen in der afferenten Bahn des
Bezold-Effektes. In Abb. 10 ist ein Versuch wiedergegeben, bei dem in
Ruhe am unbeeinfluiten Priparat eine mafig starke Entladung bestand,
praktisch unabhéngig vom Pulsschlag und nur in der Inspirationsphase
deutlich an Frequenz zunehmend. Nach Veratrin bemerkt man, kaum
daB der Blutdruck abzusinken beginnt, eine erhebliche Steigerung von
Frequenz und Amplitude der Entladungen, die im Laufe der Zeit merklich
zurtickgeht und schon im Tiefpunkt des Blutdrucks bereits deutlich
schwicher geworden ist. Die Abb. 11 bringt ein Beispiel einer besonders

B urmnmut&!mmusmtiim;ucﬂiﬂmimikniii"
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Abb. 10a. Beeold-Effekt. a Blutdruckkurve wihrend des Versuchs. Beim dicken

Strich Injektion von 100 y Veratrin. Unten Zeit in Sekunden, darunter Markierung der

Momente, zu denen Aktionsstrom und Ekg bei schnellerer Zeitschreibung mit dem bekannten

Verfahren auigenommen werden. Die Liange des Striches gibt die Lange dieser Bilder an,

die aber in der Reproduktion fast alle etwas beschnitten sind. Die Bilder sind als Abb. b—f
teilweise reproduziert.

starken Veratrinwirkung von einem anderen Tier. Die vorher puls-
synchrone Entladung ist, wie es scheint, in einer starken, kontinuierlichen
Dauerentladung untergegangen ; allerdings erkennt man bei genauem Zu-
sehen ein geringes Anschwellen der Impulse wihrend der Kammersystole.

Es muB bemerkt werden, daB die Stirke der Impulsvermehrung nicht immer
der Stiarke der Blutdruck- und Frequenzinderungen des Herzens parallel gingen.
Das erklart sich jedoch leicht aus der im Innsbrucker Institut festgestellten Tat-
sache, daB der Bezold-Effelst nicht immer in dem gleichen Nervenstdmmechen und
mit gleicher Stirke zum Zentrum geleitet wird und daB in unseren Versuchen ja
der rechte Vagus durchschnitten war, dessen -effektorische Fasern immer stérker
den Puls verlangsamen als die linken,

Grundsitzlich gleiche Bilder fanden wir auch bei der Mistel (Abb. 12),
doch haben wir hier nur zwei Versuche zar Verfiigung. In diesen beiden
Versuchen war auffillig, daB die Stirke der Impulsaussendung nicht
annidhernd das AusmaB annahm, das uns aus den Veratrinversuchen
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gelﬁ.uﬁg war. Allerdings muB betont werden, daB wir abweichend von
dem iiblichen Vorgehen der Schule Jarischs die gesamte Mistelmenge,
die dazu noch sehr hoch bemessen war, auf einmal injizierten. Es kam

Abb. 10b—1, Pezold-Effekt. Ekg und Aktidnsstrom, wie bisher, vor der Injektion (1. Marke
der Abb. 10a). ¢ Sofort nach Injektion (2. Marke). d Wahrend der 4. Marke der Abb. 10a.
e Wihrend der 6. Marke. f Wahrend der 7. Marke. 23. 10. 42.

daher am Herzen sehr rasch zu der von Henze und Ludwig beschriebenen
Stérung der Erregungsleitung. In diesem Stadium fallt uns auf, daB
sich den iiblichen Impulsen der Herznerven sehr viel niedriger gespannte
Wellen zu iiberlagern scheinen, welche die Nullinie des Verstirkers wie
zerhackt erscheinen lassen (Abb. 12). Es ist wahrscheinlich, daB es sich

52%
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hier um Impulse in diinnen, langsam leitenden Fasern handelt, die be-
kanntlich auch immer. eine geringe Aktionsspannung aufweisen. Nach
Analogie wohlbekannter Nerven- diirfte es sich hierbei vermutlich um
Schmerzimpulse handeln. Gegeniiber dem Veratrin scheint deutlich, daf3

Abb. 11a—d. Bezold-Effekt; starke Wirkung am Aktionsstrom bei geringer Bradykardie.
Zweitoberste der Fasern 2 in Abb. 3. a Zustand in Ruhe. b 15 Sek. nach einer Injektion
von 150 y Veratrin. ¢ 45 Sek. nach Injektion. d Einige Zeit spéter. Die Veratrinent-
ladung ist weitgehend zuriickgebildet, die pulssynchrone Tatigkeit aber nicht wieder auf-
getreten. Im Ekg sind mehrfach durch Veratrin ausgeloste Spontanzuckungen der Brust-
muskeln durch deren Aktionsstrom mitregistriert. Die Atmung ist nicht verzeichnet. 31.8.42.

es bei der Mistel nie zu einer so starken Sensibilisierung der Receptoren
gegen die adiquaten- Reize kommt.

Was nun die Bedeutung dieser Befunde anlangt, so miissen wir nach
den Arbeiten von Jarisch und seinen Mitarbeitern iiber den Bezold-Effekt
folgende Tatsachen &ls gesichert annehmen: Die Blutdrucksenkung nach
Veratirin oder Mistel ist reflekiorisch, denn sie erlischt bei Blockierung der
Vagi am Halse; die Eiregung kommt nicht aus der Lunge, weil der Effekt
unverindert auftritt, wenn man die Lungennerven durchschneidet, den
Lungenhilus als Ganzen ‘abquetscht oder die Lunge vollstindig entfernt;
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ferner weil sich der Effekt durch Injektion von Mistel oder Veratrin
in die zirkulatorisch ausgeschaltete, aber innerviert gebliebene Lunge
nicht auslésen 1aBt; die Erregung stammt aus dem Herzen, denn der Effekt
kommt nicht mehr zustande, wenn man die Herznerven durchschneidet
oder ein Anaestheticum in den Herzbeutel spritzt, das die Nerven sub-
epikardial blockiert. Funktionelle Lokalisierungsversuche lehrten, daf
die Reflexbahn, wenigstens bei der Mehrzahl der Tiere, zum griéBeren
Teil durch die Vagusdste der Gruppe 1 ziehen mufi. Gerade in Nerven
dieser Gruppe fanden wir

aber nach der Injeklion v0n — s am—— e
Veratrin und Maistel starke, . : iy Y

den Kreislaufreaktionen por- W
allel  verlaufende  Impulse
eigener Art! Damit ist der
Schluff unabweisbar, daB
jene Impulse den Erregungen
in der afferenten Bahn des
Bezold-Effektes entsprechen.
Die Auffindung der Aktions- |,
strome an der erwarteten
Stelle hat in der Beweis-.
kette fir den von Bezold
1867 intuitiv erschlossenen,
von Jarisch 1937 wieder auf- 1\ 1o 0 \isceiwirkang. Ableitung der Aktions-

gefundenen und analysierten stréme von der obersten der Herzfasern 2 in Abb. 3.

. e a Faser in Ruhe, wahrend der Inspiration aufge-
k?’rdlov?‘SCUIaren und kar- nommen. b Nach langsamer Injektion von 3,3 mg
diokardialen Reflex den Mistel. Der Blutdruck ist auf 50 mm Hg gesunken,

. das Ekg zeigt Schenkelblock. Aufnahme zur gleichen
SchluBstein gesetzt. Da der . Atemphase wie a, wie die Atemkurve zeigt. 23. 10. 42.

auf das Herz wirkende Teil
des Reflexes auch sensibel aus dem Herzen ausgeldst wird, kénnen wir
ihn als den proprioceptiven Reflex des Herzens bezeichnen.

6. Befunde bei pathologischem Herzschlag.

Wir verfiigen noch iiber einige Befunde von Herzen, die Leitungs-
oder Rhythmusstorungen aufweisen. So haben wir zunichst an einem
Tier in bekannter Weise durch iiberstarke Induktorreize Vorhofflimmern
ausgelsst, welches den Reiz als Nachflimmern lingere Zeit iberdauerte
(Abb. 13a). Bei den nun auftretenden automatischen Kammerrhythmen
findet sich synchron mit der Kammersystole eine starke Impulsentladung
in den Herznerven. Die Perioden zwischen diesen Entladungen sind fast
impulsfrei. Die Kammer ging darauf spontan in ein typisches Kammer-
flattern tiiber, das eine starke kontinuierliche Entladung in den Herz-
nerven zur Folge hat (Abb. 13b). In dem Augenblick, wo der Kammer-
schlag wieder normal wird (Abb.13¢), macht diese kontinuierliche



A. Amann wnd H. Schaefer:

778

Entladung fast schlagartig einer miBig groflen pulssynchronen Entladung
Platz, die sich bei einigen Extrasystolen am Ende von Abb. 13¢ etwas
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auch bei einem gana irreguldren Kammer-Bkg rechy regelmalige Tmpuls-

verstarkt. Ahnliche Bilder sahen wir bei Coronarunterbindung. Dal
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folgen im einzelnen Axon auftreten konnen, zeigt Abb.14. Man hat
den Eindruck, als sei dieses Bild dadurch zustande gekommen, dafl ein
unmerklicher, doch relativ rhythmischer Vorhofsschlag im Ekg sich nicht
abbilde, jedoch diese Impulse auslose, zumal gerade bei diesem Tier
vorher (Abb. 8 und 9) auch das normale Herz vorwiegend wihrend der
Vorhofssystole Impulse ausgeldst hatte.

Es ist natiirlich die Frage, ob die Impulse der Abb. 13 ebenfalls aus
Receptoren des Vorhofs oder der Venen stammen. Der Vergleich von
Abb. 13b und c¢ liBt zunichst daran denken, daB die wihrend des
Kammerflatterns notwendig eintretende ventse Stauung die Impulse
ausgelost habe, die dann auch in dem Augenblick verschwinden, wo das
Herz wieder normal schliigt und also auch normal férdert. Ein Blick
auf Abb. 13a hingegen 148t es doch als iiberaus wahrscheinlich erscheinen,
daB die registrierten Impulse aus der Kammer stammen. Eine Anderung
der Blutfillung in den flimmernden Vorhéfen von dem AusmaB, wie es
die Impulse voraussetzen, ist lediglich als Riickwirkung des Kammer-
schlages nicht zu erwarten; und wenn es eine solche Riickwirkung wire,
so miiite sie doch mit der Atmung erheblich schwanken, was ebenfalls
nicht zutrifft. Wir sind daher der Meinung, dafl die Impulse der Abb. 13a,
und wahrscheinlich auch die von Abb. 13b und ¢, aus der Kammer
selbst stammen und daher die Anomalie des Kammerschlages gleichsam
unmittelbar abbilden und ins Zentrum melden.

 Zusammenfassend 148t sich also sagen, daf sich abnorme Kontrak-
tionsformen im Aktionsstrombild der Herznerven sehr wohl bemerkbar
machen. KEs ist natiirlich denkbar, daB ein einmal pathologisch ge-
wordener Herzschlag auf diese Weise sensibel-reflektorisch eine Vagotonie
auslost, die nach Art eines Circulus vitiosus wirksam werden kann. -

Wir sagten oben schon, dal auch am stillstehenden Herzen im Depressor
Aktionsstrome kontinuierlicher Art nachweisbar sind. Auch die Herznerven selbst
zeigen eine solche Entladung immer, die den Herzstillstand oft mehr als 10 Min.
itberdauert und allméhlich an Intensitét abnimmt. Bis also eine véllige Abtétung
der Receptoren zustande kommt, vergeht relativ lange Zeit. Der Reiz, der bei
stillstehendem Herzen auf die Receptoren wirkt, kann iibrigens sehr wohl die venose

Blutfiilllung sein, doch ist zu vermuten, daf auch chemische Faktoren (z. B. die
postmortale Kaliausschiittung) eine Rolle spielen.

7. EHinige pharmakologische Beobachtungen.

Aus rein theoretischen Griinden ist auch beim Bezold-Effekt und bei den Herz-
nerven der K-Ca-Antagonismus interessant. Wir haben nun mehrfach mit Sicher-
heit festgestellt, daB Injektion von Calcium (z.B. 2 cem einer 2%igen Lésung)
die vorhandenen Impulse sofort vermindert. Dem entspricht, daB sich nach den
Beobachtungen im Innsbrucker Institut der Bezold-Effekt nach Veratrin sowie
nach Mistel durch intravendse Injektion von *cem 3% CaCl, oder Ca-Gluconat
voritbergehend aufheben 1aBt, ebenso wie durch Kailteblockierung des Vagus.
Kalium?! vermehrt die Aktionsstréme dagegen, fithrte allerdings in einem der beiden

1 1—2 ccm einer 2%igen Losung intravends.
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angestellten Versuche rasch zu eimer schweren Leitungsstérung des Herzens. In
beiden Fillen ist der Effekt zwar deutlich, doch nicht jmposant. Man muB allexr-
dings bedenken, dafl eine intravendse Injektion von Kalium nur schwer zu siner
erheblichen Steigerung des Kalium in der Umgebung det Herareceptoren fiihrt,
chne den ganzen Organismus auf das schwerste Tu vergifton. Die Versnohe sprechen
daber iz keiner Weise dagegen, daB Xaliumionen etwa eine spezifische Rolle beioe
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Abb. 15a—d. Versuche iiber den Mechanismus der Impulsauslésung. Oberste der Herz-

fasern. a Faser in Ruhe. Blutdruck sehr hoch (iiber 200 mm Hg). b Dieselbe Fasger nach.

Offnen einer Anastomose zwischen Jugularis und Carotis ynd wihrend einer schnellen

Injektion von 20 cem  Ringer-Losung in die Jugularis aufgemommen. c¢ Dieselbe Faser,

einige Zeit spiter, in Ruhe, Blutdruck 160 mm Hg. d Dieselbe Faser kurz darauf, 30 Sek-
vach 20 y Adrenalin; Blutdruck auf 260 mm Hg gestiegen. 23.10.42.

Zustandekommen der sensiblen Erregung spielen koanten, so wie das Awwnn und
Jurisch neverdings vermuten und wie Schaefer (1940) das tbeoretisch fiir die Er-
regung allgemein ausgefithrt bat. Awch ist ja von Brown wnd Maclnfosh nach-
gewiesen, daB Kalium impulsauslssend auch an anderen Receptoren des Kreislaufs
(Depressor, Carotissinus usw.) wirkt. Dem entspricht, daB nach Amann und
Jarisch sich an der mit Veratrin sensibilisierten Katze der Bezold-Effekt durch
Injektion kleiner Mengen von KCl, BabCl2 und Rubidium sowie durch Entionisierung
des Ca ausldsen 1aBt.

Beim Acetylcholin verfiigen wir nicht iiber hinreichend einwandfreie Versuche,
beitra Adrenalin iiher eine Beobachtung, hei welcher eine starke Blutdrucksteigerung
mit erheblicher Pulaverlangsampung einberging, zugieich aber dis Revanerven deutlich
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verstirkte sensible Impulse aussandten (Abb. 15a). In diesen Zusammenhang ge-
hort, dal auch Jarisch nach Adrenalin gelegentlich Kreislaufzustinde beobachtet
hat, die einem Bezold-Effekt entsprachen; dhnliche Beobachtungen finden sich
versteckt bei Schaumann sowie bei Hartmann, Drskov und Reinl und bei Diebold.
Es ist in diesemn Zusammenhang zu bedenken, daB manche scheinbar paradoxen
Effekte der Herzpharmakologie durch eine Uberlagerung derartiger Reflex-
mechanismen erklirt werden kénnen, in unserem Fall z. B. die hormonale Accelerans-
reizung durch eine reflektorisch ausgeldste Vagotonie mit Bradykardie iiberkompen-
siert sein kann. In der ganzen Herzpharmakologie ist jedenfalls der Moglichkeit
einer Auslésung reflektorischer Mechanismen vom Herzen her kaum Beachtung
geschenkt worden; man hat sich immer auf die Reflexe von Acrtennerv und Carotis-
sinus beschrinkt. Beziiglich des Kollapsproblems der Klinik soll hierauf in einer
gesonderten Mitteilung eingegangen werden. Die Rolle von Veratrin und Mistel
ist oben erértert worden. Hier wire vielleicht anzufiigen, daB auch das Aconitin
selbst solche Bezold-Reflexe auslost (Geilenkirchen) und den Bezold-Effekt anderer
Substanzen beginstigt (Amann und Jarisch). Aconitin erhoht dabei auch die
Alktionsstrome der sensiblen Fasern aus der Lunge, wie Keller und Loeser fanden.
Es scheint daher dhnlich wie Veratrin sensibilisierend zu wirken, wahrend die
Mistel nicht sensibilisiert, auch nicht fiir die Auslésbarkeit eines Bezold-Reflexes
durch andere Substanzen?. Die Nauheimer elektrophysiologischen Befunde decken
sich somit hinsichtlich der Unterschiede zwischen Veratrin und Mistel vollstdndig
mit den Kreislaufbeobachtungen der Schule Jarischs. Denn auch wir fanden ja,
daB nach Veratrin eine enorme Steigerung der Impulse in den Herznerven auftrat,
die wir am leichtesten als eine starke Sensibilisierung fiir den adaquaten Reiz ver-
stehen konnen. Bei der Mistel liegt anscheinend ein anderes Verhalten vor, denn
die Impulse sind nur méBig gesteigert und man kénnte denken, daB Mistel die Recep-
toren selbst erregt, gegen die addquaten Erregungen aber nicht empfindlicher macht.

8. Theoretische Betrachtungen.

Wir miissen im Anschluf an die Tatsachen zwei Fragenkomplexe
theoretisch aufzukliren versuchen: den Auslésemechanismus der sen-
siblen Herzimpulse einerseits und ihre Funktion andererseits. Was den
Ausldsemechanismus anlangt, so ist zunéichst der Sitz der Receptoren
zu bedenken. Wir sahen unter anderem Bilder, wo zwei der Vorhofs-
und der Kammersystole synchrone Entladungssalven vorhanden waren.
Es erhebt sich dabei die Frage, ob diese Entladungen tatséichlich auch
zwei verschiedenen Receptorenfeldern in Vorhof und Kammer ent-
stammen. Diese Frage wiederum hingt eng mit der anderen zusammen,
welches denn der adiquate Reiz fiir diese Entladung sei.

Wir wollen einige Erwigungen an Hand unserer Ergebnisse anstellen,
mit denen das Fiir und Wider der Miglichkeiten abgeschitzt werden kann,
Was spricht zunichst dafiir, daB ein Teil der Impulse, und vermutlich
der in die Kammersystole hineinfallende, tatsichlich auch der Kammer
selbst entstammt ? Zunichst hat sich gezeigt, daf die Kammer sensible
Endorgane besitzt, zwar nicht in so groBer Zahl wic das Gebiet des
Vorhofs und der groBen Venen, doch immerhin zahlreich genug, als daB

1 In deren Abb. 6. :
2 Noch unverétfentlichte Versuche des Innshrucker Pharmakologischen Instituts.
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Impulse aus ihnen der Beobachtung nicht hitten entgehen kdnnen
(Lit. s. oben). Die Impulsentladung zeigt sodann oft eine auffallende
Parallelitdt mit der Systole der Kammer, was besonders schlagend in
Abb. 13 zutage tritt. Der Einsatz der Impulse erfolgt im Augenblick
des Mechanogrammbeginns, soweit dieser in bekannter Weise aus dem
Ekg abgelesen werden kann!. Ein hdmodynamisches Ereignis am Vorhof
wiirde nicht so frith bereits mit einer maximalen Reizung einsetzen
konnen. Auch sonst endet die Entladung meist, wenn auch nicht immer,
mit dem Ende von T, also praktisch mit dem Hoéhepunkt der Systole.
Zudem gibt es Entladungen, die nur in der Anspannungszeit liegen
(Abb. 4¢), also in einer Zeit, in der die Verinderungen in der Kammer
zwar maximal, im Vorhof dagegen (etwa durch Riickstauung von Blut
und Dilatation) minimal sind. Auch gibt es Kurven, bei denen nur die
Kammersystole eine Entladung macht, nicht aber die Vorhofssystole
(Abb. 4b), obgleich diese doch sonst himodynamisch fiir den Vorhof
wirksamer ist als die Kammer (Straub). Endlich ist auch am still-
stehenden Herzen der letzte, langsame, wurmfdrmige Kammerschlag,
der mechanisch kaum noch wirksam ist und mit blofem Auge kaum
noch zu sehen war, von einer recht starken Entladungssalve begleitet,
die praktisch nur aus der Kammer stammen kann. )

Es sprechen andererseits manche Versuche auch dafiir, da die der
Kammersystole synchrone Entladung auch aus Receptoren des Vorhofs
stammte. Die Erérterung dieser Versuche setzt allerdings in etwa die
Kenntnis des addquaten Reizes dieser Impulse voraus. Wir werden unten
die Griinde erortern, welche die Vorhofsdehnung bzw. Druckerhshung
im Vorhof als adidguaten Reiz der Entladung aus dem Vorhof erscheinen
lassen. Nun mulB zugegeben werden, dal jede Verinderung der Kammer
auch den Vorhof in Mitleidenschaft zieht und umgekehrt: Wahrend der
Kammersystole steigt der Vorhofsdruck, zwar langsamer, doch unter
Umstinden auf fast den gleichen Wert wie in der Vorhofssystole selbst.
Es ist daher selbstversténdlich, dafi durch die Kammersystole dehnungs-
oder druckempfindliche Receptoren des Vorhofs miterregt werden kénnen.
Das finden wir denn auch in dem Versuch an einer einzelnen Faser,
welche auf Vorhofserregung stark, auf die Kammersystole schwach ant-
wortet (Abb. 8). Die Tatsache, dafl die Kammersystole nur von einem
Impuls, die Vorhofssystole aber von dreien gefolgt ist, zeigt, wie die
relative Intensitit der Impulse in einem vielfaserigen Nervenstamm be-
schaffen sein miiBite, wenn alle Receptoren nur im Vorhof siBen. DaB
aber die Kammersystole im Normalfall so sehr viel langere und stérkere
Entladungen aussendet als die Vorhofssystole, zeigt gerade in Verbindung
mit dem Versuch der Abb. 8, daB Receptoren nichi nur im Vorhof vor-
handen sein werden und die kammersynchrone Entladung wenigstens zum
Teil auch aus der Kammer selbst stammt!

1 Vgl. Schaefer: Elektrophysiologie, Bd. 2, S.118f. Wien 1942.
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DaB eine starke Entladung aus dem Vorhof selbst bzw. aus den
benachbarten Venengebieten stammt, ist aus anatomischen und klinischen
Beobachtungen heraus selbstverstdndlich. Wir haben nun versucht, den
Mechanismus der Auslésung dieser Impulse aufzukliren. Vom arteriellen
Blutdruck selbst sind sie ganz offenbar nicht abhingig. Weder zeigen
die Tiere mit starken Ruheentladungen immer einen besonders hohen
Druck, noch 146t sich durch starke Drucksteigerungen (unter Adrenalin
z. B.) eine besonders starke Entladung hervorrufen. Die oben erwihnte
Impulssteigerung durch Adrenalin war recht méaBig im Vergleich zu dem,
was am gleichen Tier vorher ohne derartige Blutdrucksteigerungen heob-
achtet wurde (Abb.15). Gerade dieses Versuchstier zeigte bei etwas
sinkendem Blutdruck eine Steigerung der Herzimpulse, allerdings ohne
genaue Parallelitit. Was jedoch bei diesem Tier, das anfangs nur eine
miBige, kontinuierliche Entladung mit leichter Steigerung in der In-
spiration aufwies, zu einer enormen pulssynchronen Entladung fiihrte,
das war das Anlegen einer arteriovendsen Anastomose zwischen Carotis
und Jugularis und gleichzeitige rapide Injektion von warmer Ringer-
Losung, 20 cem, in die Jugularis. Beide MaBnahmen fiihrten zwar nur
zu einer miBigen Erhthung des Venendrucks um etwa 7 mm Wasser,
haben aber mit Notwendigkeit das angebotene vendse Blutvolumen
erheblich gesteigert und damit eine Art vendse Stauung nachgeahmt
(Abb. 15b). Ein zweiter Versuch dieser Art war ebenfalls deutlich, wenn
auch nicht so imposant. Zugleich mit der Erhcéhung der Impulse stieg
die Herzfrequenz an. Wir werden daher die Receptoren der Herznerven
im Vorhof als dehnungsempfindlich betrachten konnen, wie das die
anatomischen Untersucher ja nach dem Aussehen der Receptoren auch
schon vermutet haben (vgl. 8. 757). Deknungsempfindlichkeit ist ja fiir
die diinnen Winde der Vorhofe und Venen die einzige himodynamisch
erregbare Sinnesqualitdt. DaB in den starren Rohren der Aorta die
gleiche Receptorenanlage druckempfindlich wird, ist selbstversténdlich.
Doch darf nicht iibersehen werden, daB jede vermehrte vendse Fiillung —
ceteris paribus — ein erhdhtes Schlagvolumen auch fiir die Kammer
und damit andere Ausgangsbedingungen fiir deren mechanische Systole
bedeutet. Wenn also parallel zu Anderungen von Vorhofsentladungen
auch solche der Kammer auftreten, so bedeutet das mnicht, daf beide
von supraventrikuliren Dehnungsempfingern geliefert werden.

Halten wir namlich an unserer Idee fest, daB die Kammer eigene
Receptoren hat, so hilft uns vielleicht die Analogie zwischen Herz- und
Skeletmuskel weiter. Anatomisch fand ja King recht &hnliche Ver-
héltnisse. Sollten also die Kammerreceptoren nicht auch auf Dehnung
und Kontraktion in demselben Sinn ansprechen wie die Receptoren des
Muskels, die Matthews an der Katze eingehend analysiert hat? Ob
freilich auch im Herzen spezifische Organe fiir Dehnung und Kontraktion
anzutreffen sind wie im Muskel, das ist eine noch ungelsste Frage.
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Was das zweite Problem, die Funktion der beobachteten Impulse,
anlangt, so ist dies nicht unabhingig von der Frage des AuslSse-
mechanismus zu besprechen. Wir werden uns vor allem darauf gefaBt
machen miissen, dafl wir unter den duflerlich so dhnlichen Entladungen
funktionell verschieden wirksame Systeme finden. Die Tatsache, dafl
die Entladungen nicht eindeutig vom Blutdruck abhéngen, grenzt sie
sicher gegen die Depressoren und Pressoreceptoren bekannter Art ab.
Ein Reflex, der aber sicher mit unseren Beobachtungen etwas zu tun
hat, ist der sog. Bainbridge-Reflex, den Bouckaert und Panmnier kiirzlich
noch einmal eingehend untersuchten (Lit. s. dort): Erhohung des Venen-
drucks beschleunigt das Herz. Jarisch (1940, 1941) hat daher mit Recht
diesen Reflex als ein Gegenstiick zum Bezold-Effekt aufgefaflt’. Das
eigentiimliche ist nun, daB sowohl erhghter Venendruck als auch Veratrin,
sowohl der Bainbridge-Reflex als auch der Bezold-Effekt mit einer Ver-
mehrung der Herzimpulse einhergehen. Wir halten es fiir sicher, daf$
da noch spezifische Receptoren zu ermitteln sind, die wir vorderhand
gemeinsam fassen, die aber funktionell auseinanderzuhalten sind. Ein
erster Anhalt fiir diese Spezifitit muf unseres Erachtens in der Tatsache
gesehen werden, daB: Verairin eine Dauerentladung macht, niemals aber
nur die pulssynchronen Entladungen einfach verstirkti. Im Gegenteil
gehen die pulssynchronen Entladungen im Veratrineffekt nahezu voll-
kommen unter. Da das Veratrin bekanntermafBlen sensibilisiert (z. B.
an der motorischen Endplatte; Eichler) konnte es sich um erhebliche
Empfindlichkeitssteigerung der Receptoren handeln, zumal ja auch die
Frequenz des einzelnen Axons unter Veratrin ansteigt.

Dijeser Reflexmechanismus, der von. den veratrinempfindlichen
Receptoren ausgeht, ist, wie Jarisch. mit Recht hervorhebt, ein Schutz-
mechanismus, der den gefihrdeten Kreislauf auf Ruhebedingungen (das
ist Vagotonie) zwangsmaBig umschaltet. Wie weit er klinisch eine Rolle
spielt, ist von Jarisch zum Teil schon erdrtert worden und wird in einer
besonderen Mitteilung noch einmal ausfiihrlich dargestellt.

Es muB darauf hingewiesen werden, daB die von uns beobachteten Impulse
vermutlich auch einen Mechanismus darstellen, der bei Rhythmusstérungen des
Herzens wirksam wird. Ob das eigenartige subjektive Empfinden, das bei Extra-
systolen der Kammer wahrgenommen wird, mit Entladungen nach Art der Abb. 13a
etwas zu tun hat, muB dahingestellt bleiben; es ist nicht unwahrscheinlich. Sicherlich
aber wird jede verinderte Entladung dieser Art den Vagustonus iiber die Bezold-
Fasern steigern und damit die Reizbildung und Reizleitung im Herzen erschweren,
d.h. also bei Extrasystolien dampfend wirken.

Nicht unwichtig scheint uns endlich die Tatsache, dafl zumindest
der sensible Teil der vagovagalen Herzreflexe von schnellen, sog. A-Fasern

1 In einem gewissen Gegensatz zum Bezold-Effekt steht auch- die Funktion
der Aortenkérper, die von Comroe analysiert wurde: ihre Reizung macht Blutdruck-
anstieg. Die Impulse im zugehdrigen Nerven haben wir aber nicht systematisch
untersucht. :



Uber sensible Impulse im Herznerven. 785

mit hoher Leitungsgeschwindigkeit hergestellt wird. Damit wird diesen
Reflexen eine Geschwindigkeit ermdglicht, die sie in eine Reihe mit den
" Figenreflexen des Muskels stellt und damit erneut die tiefgreifende
Parallelitiat bestitigt, die sich auch sonst zwischen Herz und Muskel
hat nachweisen lassenl.

Eine besondere Rolle kommt den Herzfasern offenbar noch bei der
Kopplung von Krewslauf und Atmung zu. Wie dem Referat Wagners
zu entnehmen ist, wirkt die Atmung sehr stark auf die mechanischen
Verhiltnisse des Lungenkreislaufs und fiihrt unter anderen wihrend der
Inspiration zu einer Erhohung des Strémungswiderstandes. Jede der-
artige Beeinflussung der Hiémodynamik der Lungengefifie aber fihrt
notwendigerweise zu einer Verdnderung der Blutfiillung vor dem rechten
Herzen. Wenn wir also diese Blutfiillung als Maflstab fir die Impuls-
entladung in den Herznerven ansehen, wie oben ertrtert wird, so ist
eine atemsynchrone Rhythmik in diesen Nerven ohne weiteres ver-
stdndlich und als Ausdruck dieser Atemschwankungen des vendsen Ab-
flusses im rechten Herzen anzusehen. Wenn nun andererseits diese
Impulse reflektorisch den Vagustonus des Herzens regeln, so ist tiber sie
und ihre zentrale Wirksamkeit ein Mechanismus gegeben, der z. B. die
respiratorische Arrhythmie als Reflexphinomen dieser Herznerven voll-
stéindig erklaren konnte. '

Wir wollen mit dieser Behauptung nicht das Vorhandensein einer zentralen
Kopplung zwischen Atmung und Herz leugnen. Die klassischen Versuche von
Traube, Wertheimer und Meyer, Fod und Heymans? beweisen ja wohl, daf auch
bei Ausschaltung aller sensiblen Reflexwege Schwankungen der Pulsfrequenz
auftreten, die schlechterdings nur zentral, synchron mit der Tétigkeit des Atem-
zentrums, ausgelost sein konnen. Solche Versuche sind am Hund gemacht worden,
der bekanntlich eine exzessive respiratorische Arrhythmie aufweist. Uns scheint
nun eine Beobachtung von Weliz in dieser Frage entscheidend zu sein. Weltz findet
némlich, daf unter bestimmten experimentellen Bedingungen sich die respiratorische
Arrhythmie auch beim Menschen umkehren lift, also eine inspiratorische Puls-
verlangsamung auftritt; zugleich kehrt sich unter diesen Bedingungen die vendse
Fiillungsschwankung, die mit der Atmung gekoppelt ist, um. Halten wir unseren
Befund, daBl es atemsynchrone Impulse aus dem Herzen gibt, dazu, so diirfte der

reflektorische Mechanismus der respiratorischen Arrhythmie erwiesen sein. Uber
die zentrale Kopplung, die nebenher besteht, ist damit nichts gesagt.

Wie wir oben sahen, ging eine pulssynchrone Entladung durch Vera-
trin in eine atemsynchrone und schlieflich in eine Dauerentladung iiber,
wie sie fiir den Bezold-Effekt typisch ist. Diese Faser, die in der In-
spiration anspringt, kénnte also nur eine inspiratorische Verlangsamung
bewirken, da ja der DBezold-Effekt die Herzfrequenz herabsetzt. Wir
finden nun in der Tat bei jeder ausgiebigen Lungendehnung, z. B. bei

1 Bo z. B. fiir Chronaxie und Katelektrotonus durch Kahn: Pfliigers Arch.
245, 235 (1941).

2 Lit. bei Tigerstedt: Physiologie des Kreislaufes Bd. 4, S. 46f. Berlin und Leipzig
1923 und Heymans: Erg. Physiol. 28, 292 (1929).
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tiefer, anhaltender Inspiration, eine starke Verlangsamung der Herz-
frequenz, der nur eine fliichtige Beschleunigung vorhergeht!. Da wir
ja aus dem Herzen zwei Reflexsysteme kennen, die Bainbridge- und die
Bezold-Fasern, werden wir vielleicht annehmen diirfen, daB die erste
Reaktion auf den Inspirationssog eine Beschleunigung, die Dauer-
reaktion aber eine Erregung der Fasern nach Abb.5 und 9 und damit
eine Verlangsamung ist. Es wird die Aufgabe weiterer Untersuchungen
an den Herznerven sein, hier zwischen Buainbridge-Fasern und Bezold-
Fasern unterscheiden zu lernen2.

Die Jangdanernden Impulsentladungen, deren Periodik linger als die Atmungs-
periode ist, lassen daran denken, dafl hier ein Reflexmechanismus vorliegt, der die
Blutdruckwellen hoherer Ordnung (Traube-Hering) auslost. Allerdings gibt Crone®
an, diese Wellen seien rein zentralen Ursprungs; sie sind jedenfalls nicht vom Carotis-
sinus gesteuert (Krigert).

Zusammenfassung.

1. Die Aktionsstrome aus sensiblen Empfingern des Katzenherzens
werden mit dem Kathodenstrahloszillographen registriert. Die Ableitung
erfolgt teils vom Vagusstamm am Hals, meist jedoch von den feinsten
Fasern, die unmittelbar aus dem Herzen kommen, vor ihrer Vereinigung
mit dem Vagusstamm, Es werden Ekg, Atmung, Aktionsstrom und Zeit
mit Doppelstrahloszillograph und einer Zusatzeinrichtung gleichzeitig
auf demselben Film verzeichnet. v

2. Am Vagusstamm (Hals) findet sich unter normalen Bedingungen
keine deutliche Tétigkeit; etwa vorhandene Impulse aus den Herznerven
sind wahrscheinlich durch die zahlreichen inaktiven Fasern so stark
kurzgeschlossen, daf} eine nicht maximale Téatigkeit derselben unmerklich
wird. Nach Veratrin und Mistel findet sich bei sinkendem Blutdruck
jedoch eine deutliche kontinuierliche Entladung.

3. Die Aktionsstréme des Aortennerven, am Hals abgeleitet, beginnen
mit dem Beginn der Austreibungszeit; sie sind pulssynchron. Veratrin
bringt Aktionsstrome auch wihrend der Diastole hervor. Nach Herz-
stillstand zeigt sich eine kontinuierliche Tétigkeit, teilweise mit lang-
sameren Aktionsstromen.

4. Die Herznerven selbst zeigen von Tier zu Tier, doch auch im
gleichen Versuch sehr wechselnde Bilder. Konstant ist jedoch, daB
zwei tief aus dem Vagus abgehende Aste niemals zentripetale Aktionen
zeigen; sie sind offenbar rein effektorisch, die anderen offenbar vor-

1 Pongs: Der EinfluB tiefer Atmung auf den Herzrhythmus. Berlin 1923.

2 Die Versuche Schweitzers (Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforschg 1935, 148) wider-
sprechen unserer Deutung nicht; bei allen starken Blutdruckschwankungen mul3
die Herzfilllung ebenfalls stark verandert werden. So findet Schweitzer, dal bei
reflektorischer Blutdrucksenkung die Arrhythmie enorm ansteigt, bei Blutdruck-
steigerung (beide Male iiber den Carotissinus ausgeldst) verschwindet.

3 Crone: Diss. Marburg 1932.

¢ Kriger: Z.Biol. 94, 135 (1933).
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wiegend sensibel. Folgende Rhythmen der Aktionsstromentladung
werden beobachtet: Pulssynchrone Rhythmen, mit Salven zur Zeit der
Vorhofs- und Kammersystole, deutlich voneinander getrennt; oft ist
nur eine der beiden Salven deutlich vorhanden. Die der Kammersystole
entsprechende Salve kann zu verschiedenen Zeiten — relativ zum Ekg —
liegen. XYerner gibt es schwache kontinuierliche Dauerentladungen und
atemsynchrone Entladungen in sicheren Herznerven; die atemsynchronen
Impulse des rechten Herznerven bleiben auch nach Entfernung der ganzen
rechten Lunge bestehen. Die Impulsfrequenz dieser atemsynchronen
Tatigkeit hangt in der Einzelfaser mittelbar vom Dehnungsgrad der
Lunge tiber deren Einflu auf den Strémungswiderstand ab und stieg
z. B. durch verstirkte kiinstliche Beatmung in einem Fall von 35 auf
42/Sek. Ferner werden langdauernde Perioden von Aktionsstrémen in
der Einzelfaser beschrieben, die etwa 10 Sek. andauerten und sich alle
1/, Min. wiederholten. Die Frequenz in der Einzelfaser betrug 10 bis
25/8ek. Veratrin steigert die Frequenz aller Impulse in der Einzelfaser
und die Zahl der reagierenden Fasern.

5. An einzelnen reagierenden Axonen der Herznerven konnte die
Form der Aktionsstrome ermittelt werden: die Gesamtdauer schwankt
zwischen 0,9 und 1,5 msec, die Anstiegszeit betrigt davon rund 1/,.
Es handelt sich bei den sensiblen Herzfasern demnach um sog. A-Fasern
mit hoher Leitungsgeschwindigkeit. Impulse einzelner Fasern im De-
pressor, sensiblen Lungennerven und motorische Impulse im Phrenicus
zeigen praktisch die gleichen Zeitwerte, gehdren also denselben Faser-
arten mit dhnlichen Leitungsgeschwindigkeiten an. Sensible Impulse im
Bauchvagus waren etwas gedehnter (B-Fasern). Bei Schidigung des
Herzens finden sich auch in den Herznerven gedehnte Impulse (Schmerz-
fasern ?).

6. Die Rhythmik eines einzelnen Axons wechselte in einem Versuch
zwischen pulssynchronen Entladungen und atemsynchronen Entladungen
hin und her. Es wird daher angenommen, daB beide Rhythmen im
gleichen Receptor ausgelost werden konnen. An der Einzelfaser wurden
Frequenzen bis zu 100/Sek. registriert.

7. Nach Veratrin tritt zugleich mit der Blutdrucksenkung und Puls-

- verlangsamung eine erhebliche Steigerung der Aktionsstréme ein; diese

werden dabei kontinuierlich, auch wenn sie vorher pulssynchron waren.
Die Aktionsstréme laufen in denselben Fasern, deren Ausschaltung im
Blutdruckversuch auch den Bezold-Effekt unterdriickt. Sie werden als
der sensible Teil des von Jarisch genau studierten und von ihm sog.
Bezold-Effektes aufgefalt, die Theorie Jarischs von der reflektorischen
Natur dieses Effektes somit endgiiltig bewiesen. Es handelt sich um
einen proprioceptiven Reflex des Herzens. i

8. Nach Injektion von Mistelextrakt findet sich auch eine vermehrte
Tétigkeit der Herznerven. Auch scheinen langsame, trige Aktionsstrome
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" (Schmerzimpulse ?) ausgeldst zu werden. Pathologische Schlagformen
des Herzens verindern das Aktionsstrombild der Herznerven. -Wihrend
des Vorhofflimmerns kénnen Salven von Impulsen auftreten, welche den
einzelnen Kammerschldgen synchron sind. Dies wird als Beweis dafiir
angesehen, daf die in die Zeit der Kammersystole fallenden Impulse
wirklich auch aus der Kammer kommen.

9. Calcium vermindert, Kalium steigert die Aktionsstréme der Herz-
nerven, Adrenalin steigert auch, doch ist der Effekt klein und steht in
keinem Verhéltnis zur Blutdrucksteigerung. Es ist anzunehmen, daB
Bradykardien hiufig, auch nach Adrenalin, reflektorisch durch die Herz-
nerven ausgelost werden.

10. Nach Herzstillstand findet sich einé mehr als 10 Min. anhaltende
Tétigkeit in Depressor und Herznerven.

11. Die Impulsaussendung in den Herznerven hingt nicht vom Blut-
druck, wohl aber von der vendsen Fillung ab. Die Receptoren werden
als dehnungsempfindlich angesprochen. Es wird vermutet, dafl zwei
spezifische sensible Systeme bestehen und von uns zunéchst noch ohne
Unterschied abgeleitet werden: Fasern fiir den Bezold-Effekt einerseits
(die nach Veratrin stets eine kontinuierliche Entladung zeigen) und
Fasern fiir den Bainbridge-Reflex andererseits.

12. Es wird angenommen, dafl die respiratorische Arrhythmie reflek-
torisch ausgelést wird und der sensible Weg dieses Reflexes iiber die
Herzfasern geht; die von uns nachgewiesenen atemsynchronen Impulse
diirften den sensiblen Teil dieses Reflexes darstellen.

Literaturverzeichnis.

Adrian: J. of Physiol. 61, 49 (1926); 79, 332 (1933). — Sfmamn u. Jarisch:
Naunyn-Schmiedebergs Arch. 201, 46 (1943). — Aﬂann,Jamschu Richter: Naunyn-
Schmiedebergs Arch. 198, 158 (1941). — Anufridw: Z. Anat. 86, 639 (1928). — Asher
u. Barron: Z. Biol. 96, 127(1935) — Bainbridge: J. of Physiol. 50, 65 (1915/16). —
Benzinger: Handbuch der inneren Medizin, Bd. VI/1, S. 966. 1941. — Benzinger,
Déringu. Hornberger: Luftfahrtmed. 6, 234 (1942). — Bergami e Sacchi: Arch. di Fisiol.
85,104 (1935/36). — Boukaert, Heymans et Régnier: Le sinus carotidien. Paris 1933.—
ABoukaert et Pannier: Arch. internat. Pharmacodynamie 67, 464 (1942). — Braeucker :
Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1982, 322. — Bronk and Ferguson: Proc. Soe.
exper. Biol. a. Med. 80, 339 (1932). — Brown and MacInfosh: J. of Physiol. 96, 10 P
(1939). —de Burgh Daly, Luddny, Todd and Verney: Quart. J. exper. Physiol. 27, 123 -
(1937). — Comroe jr.: Amer. J, Physiol. 127, 176 (1939). — Diebold: Dtsch. Z. Chir.
248, 611 (1937). — Dietrich u. Schimert: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 13, 131
(1940). — McDowall: J. of Physiol. 61, 131 (1926). — Ebster: Naunyn-Schmiede-
bergs Arch. 145, 312 (1929); 191, 19 (1938). — Ebster u. Jarisch: Naunyn-Schmiede-
bergs Arch. 145, 297 (1929). — Eichler: Z. Biol. 99, 243 (1938). — v. Huler, Lilje-
strand u. Zotterman: Acta physiol. scand. (Stockh.) 2, 1 (1941). — v. Euler u. Zotier-
man: Acta physiol. seand. (Stockh.) 4, 13 (1942). — Fischer u. Lowenbach: Pfligers
Arch. 233, 722 (1934). — Gammon and Bronk: Amer. J. Physiol. 108, 35 (1933). —
Qeilenkirchen: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 198, 152 (1941). — GQoormaghtigh et
Pannier: Archives de Biol. 50, 455 (1939). — Govaerts: C.r. Soc. Biol. Paris 121.
854 (1936); 122, 449 (1936), — Arch. internat. Méd. expér. 11, 629 (1936); 49,



Uber sensible Impulse im Herznerven. 789

425 (1989). — Haakshorst: Klin. Wschr. 19421, 624. — Hampel: Piliigers Arch.
244, 171 (1940). — Hartmann, 9rskov u. Rein: Pfligers Arch. 238, 239 (1936). —
Haup, Tietze u. Falk: Z. Kreislaufforsch. 34, 335 (1942). — Head: J. of Physiol.
10, 1, 279 (1899). — Heinbecker: J. thorac. Surg. 1, 233 (1932); 2, 517 (1933). —
Heinbecker and Bishop: Amer. J. Physiol. 114, 212 (1935). — Heinbecker, Bishop
and O'Leary: Arch. of Neur. 29, 771 (1933). — Heinbecker and O’Leary: Amer.
J. Physiol. 108, 623 (1933). — Henze: Arch. internat. Pharmacodynamie 53, 44
(1936). — Henze u. Ludwig: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 187, 694 (1937). —
Jarisch: Z. Kreislaufforsch. 1941, 267. — Arch. Kreislaufforsch. 7, 260 (1940);
9, 1 (1941). — Naunyn-Schmiedebergs Arch. 197, 266 (1941). — Klin. Waschr.
1941 11, 1045. — Jarisch u. Richier: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 198, 347, 355
(1939). — Kardsek: Arch. internat. Physiol. 87, 87 (1933). — Keller u. Loeser:
Naunyn-Schmiedebergs Arch. 145, 146 (1929). — King: Bull. Hopkins Hosp. 65,
489 (1939). — Kramer: Abderhaldens Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden,
Teil V/8,3, 8. 1085. — Langley: Lancet 1924. — O’Leory, Heinbecker and Bishop:
Amer. J. Physiol. 109, 274 (1934). — Maes: C. r. Soc. Biol. Paris 128, 528 (1936). —
Matthews: J. of Physiol. 78, 1 (1933). — Muratori: Anat. Anz. 83, 367 (1936). —
Nettleship: J. comp. Neur. 64, 115 (1936). — Nonidez: Anat. Rec. 69, 299 (1937). —
Amer. J. Anat. 57, 259 (1935); 61, 203 (1937); 65, 361 (1939); 68, 153 (1941). —
Pannier: Arch. internat. Pharmacodynamie 64, 476 (1940). — Partridge: J. of
Physiol. 96, 233 (1939). — Permann: Z. Anat. 71, 382 (1924). — Rein: Piliigers
Arch. 243, 557 (1940). — Richier u. Schrocksnadel: Naunyn-Schmiedebergs Arch.
191, 23 (1938). — Richter u. Thoma: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 193, 622 (1939). —
Rijlant: C.r. Soc. Biol. Paris 110, 589 (1932); 112, 1225, 1229 (1933). — Arch.
internat. Physiol. 44, 387 (1937). — Schaefer: Pfliigers Arch. 244, 475 (1941). —
Elektrophysiologie, Bd. 1, S.340. Wien 1940. — Schaumann: In Medizin und
Chemie, S. 158. Leverkusen 1933. — Schiff: Arch. physiol. Heilk. 9, 625 (1850). —
Schimert: Z. Zellforsch. 27, 246 (1937). — Schurawlew: Z. Anat. 86, 682 (1928). —
Segers: Acta biol. Belg. 1, 220 (1941). — Straub: Pfligers Arch. 143, 77 (1911). —
de Takats, Beck, Fenn, Roth and Schweitzer: Surgery 6, 339 (1939). — Takino:
Acta Schelae med. Kioto 15, 321 (1933). — Takino u. Watanabe: Arch. Kreislauf-
forsch. 2, 18 (1938). — Toennies: Rev. Sci. Instruments 9, 95 (1938). — Deutsche
Patentschrift 1940, Nr. 699255. — de Waele u. van de Velde: Vol. jubilaire a honneur
de Prof. J. Demoor, 1937, S.165..— Arch. internat. Physiol. 50, 33 (1940). —
Wagner: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1940, 7. — Watanabe: Fol. endocrin.
jap. 14, 37 (1938). — Weliz: Arch. Kreislaufforsch. 8, 1 (1941).

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 246. 53



