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Fig. 1. Lingsschnitt der normalen Herzmuskel-
fusern eines Kaninchens. Rimatoxylin-Eosin-
Firbung.

FPig. 2. Querschnitt derselben.

Fig. 3. Lingsschnitt der Herzmuskelfnsern eines
Kaninchens, dem eine KCl-LSsung injiziert
wurde. Himatoxylin-Eosin-Firbung.

Fig. 4. Querschnitt derselben.

Fig. 5. Lingsschnitt der Herzmuskelfagern eines
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Fig. 6. Rk HE.

Fig. 7. KCl 7 g4t 2 MRE 2 DIGHHE.  HE.
Mallory f3ufhy.

Fig. 8. CnCl, 7 &5} v 2 AR 7 DEHE. B,
Mullory G3ufa.
A : Zeiss, Okul. 7x, Obj. 40x, Kaie-

raliinge 35cm.

Abbildungen.

Eaninchens, dem eine CaCl,-Ldsung injiziert
wurde. HEmutorylﬁ:—Eosin-Fa'1-bung.

Fig. 6. Querschnitt derselben.

Fig. 7. Querschnitt der Herzmuskelfusern des
mit KCl behandelten Kaninchenms. Mallory-
sche Firbung.

.Fig. 8. Querschnitt der HerzmusKelfuseiil des

mit CaCly behnridelten Kaninchens. Maliory.
s¢he Firbung.
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Kurze Inkaltsangabe.

Beitrage zur histologischen Untersuchung
tiber die Herzmuskelveranderungen, die durch K und Ca
hervorgerufen werden.

Yon
Shunji Kaghiwagi. -

Aus dem anatomischen Institut der Universitit Okayama
(Vorstand : Prof. K, Kisaka).

Eigegangen am 23. Mai 1931.

1. Wenn man beim Kaninchen eine KCl-Losung soviel intravenos injiziert, als das
Tier stirbt, so schwellen die Herzmuskelfasern infolge der Aufquellung des Sarkoplasmas
und der Muskelfibrillen stark an, und werden bedeutend locker (Fig. 8 u. 4). Auch die
Muskelkerne zeigen mehr oder weniger eine Anschwellung. Das Sarkoplasma fillt den
inneren grossten Teil der Faser aus, wobei die Fibrillen zum grossten Teil nach der
Peripherie der Faser verdringt werden, um dort eine dicht an der benachbarten Faser
angrenzende Schicht zu bilden. . Die anderen Fibrillen bilden Bindelchen verschiedener
Dicke, die im Sarkoplasma vorhanden und undeutlich begrenzt sind. Die Spaltraume
zwischen den Muskelfasern verschwinden wegen der Anschwellung der Fasern fast
génzlich, wobei das interstitielle Bindegewebe im nach Mallory gefirbten Priparate als
eine sehr diinne Schicht zu sehen ist (Fig. 7). Eine shnliche Verinderung beobachtete
ich auch nach der doppelseitigen Ausschaltung des Halssympathicus, die eine domi-
nierende Wirkung des Vagus zur Folge hat.

' 2. Wenn man beim Kaninchen eine letale Dosis einer CaCla-Lésung injiziert, so
schrumpfen die Herzmuskelfasern stark und werden viel diinner, indem ihr Sarkoplasma
bedeutend abnimmt (Fig. 5 u. 6). Dabei verdichten sich die Muskelfagsern mit ihren
Kernen und lassen sich gut firben. Die Spaltrdume zwischen den Fasern erweitern sich.
nnd das interstitielle Bindegewebe tritt im Préparat der Malloryschen Farbung in den
Vordergrund, wobei seine Kerne im allgemeinen eine Anschwellung zeigen (Fig. 8),
Die Verinderung erinnert an den Befund meines fritheren Versuches der doppelseitigen
Vagusresektion, die die Wirkung des Sympathicus in den Vordergrund treten ldsst.

3. Kurz wirkt Ca auf das Herz wie der Sympathicus, wihrend K auf das Organ eine

ghnliche Wirkung wie die des Vagus ausiibt.
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