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Table I.-The action of quinidine upon coronary flow in the perfused fibrillating rabbit heart at 38° C and 26° C temperatures
a} Maximal changes in coronary flow
26° C 38° C
n Coronary flow mlfmin % change n Coronary flow ml/min % change
Initial Treated Change Initial Treated Change
10 24-80 3-50 + 875 +35-3 10 37-60 26-40 -11-20 —29-8
+ 173 4 2:63 4+ 1:65 4 2-96 + 250 + 165
t = 530 t = 680
P < 0-001 p < 0-001
b) Changes in the total flow
26°C 38°C
n Total corenary flow ml % change # Total coronary flow ml ¢/, change
Initial Treated Change Initial Treated Change
10 7870 92-60 +13-90 +17-7 10 264-10 218-35 —4575 -17-3
+ 967 +14-22 + 3-76 +:25-16 +19-32 4 861
t = 37 t = 5-32
p > 0-001 p < 0-001
p << 0-01

Table II.—The action of quinidine upon coronary flow in the perfused spontancously beating rabbit heart at 38° C and 26° C

temperatures

a. Maximal changes in coronary flow

26°C as° C
n Coronary flow ml/min %, change n Coronary flow mlfmin 9 change
Initial Treated Change Initial Treated Change
10 25-90 35-75 + 985 +38-0 10 3070 23-05 — 765 — 249
+ 242 -+ 3-07 + 1-34 + 347 4+ 2-26 + 1-47
t=7-35 t =521
$ < 0,001 P < 0-001
b. Changes in the total flow
260 C 380 C
#n Total coronary flow ml % change " Total coronary flow ml % change
Initial Treated Change Initial Treated Change
10 91-80 104-90 +13.10 +14:5 10 15935 142-32 —-17-03 —-10-9
+ 466 -+ 5:02 4 2:04 41533 41194 + 4-55
t = 642 t = 3-75
P << 0001 P > 0-001
P < 001
Zusammenfassung Die Wirkung

Nach Langendorf{ wird am isolierten Kaninchenherzen
gezeigt, dass die Temperatur der Durchstromungsiliissig-
keit sowohl an spontan schlagenden wie auch an elektrisch
gereizten Herzen bei Kammerflimmern die Koronarien-
wirkung des Chinidins grundsétzlich abzudndern vermag.
Bei 26°C Temperatur wird der Koronardurchifluss durch
Chinidin stdndig erh&ht, wihrend bei 38°C Chinidin die
Herzkranzgefisse verengert.

22+

von synthetischem Oxytocin (Syntocinon) und
Acetazolamid auf die Ausscheidung von Wasser,
Natriom und Kalium

Ein Extrakt der Neurchypophyse (NH), der reich an
Oxytocin, aber fast frei von Vasopressin ist, verstdrkt die
Wirkung des Acetazolamids (ACA) auf die Wasser-,
Natrium- und Kaliumdiurese, Da die Wirkung von
100 mE Oxytocin und die fiir die Hemmung der Carbo-
anhydrase notige maximale Dosis von ACA sich summie-
ren, besteht die Moglichkeit, dass der Wirkungsmechanis-
mus des NIH-Priparates von der Carboanhydrase unab-
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Abb. 1. ~ Mittelwerte der Urinausscheidung in ml und der Na- und K-Ausscheidung in Millidquivalent pro 100 g Gewicht in 4 Gruppen

zu je 32 Ratten. Die Bestimmungen wurden 2 h vor und am Ende der 2. und 4. Stunde nach den Injektionen vorgenommen. Gruppe 1

erhielt 6,4 mg ACA, Gruppe 2 6,4 mg ACA und 100 mE Syntocinon, Gruppe 3 100 mE Syntocinon, und Gruppe 4 erhielt als Kontrolle

das ACA-Lsungsmittel. Die senkrechten Striche in den Siulen geben die Standardabweichung an. Die Tiere erhielten Leitungs-
wasser zu trinken.

hiingig ist (LaBarca und CroxaTrol). Es war daher von rates dem Oxytocin selber oder einer Begleitsubstanz —
Interesse, festzustellen, ob diese Wirkung des NH-Pripa- zum Beispiel dem im Extrakt enthaltenen Vasopressin —
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zu je 32 Ratten. Die Bestimmungen wurden 2 h vor und am Ende der 2., 4. und 6. Stunde nach den Injektionen vorgenommen,

Gruppe 1 erhielt 40 mg ACA, Gruppe 2 40 mg ACA und 100 mE Syntocinon, Gruppe 3 100 mE Syntocinon, und Gruppe 4 erhielt

als Kontrolle das ACA-Ldsungsmittel. Die senkrechten Striche in den Siulen geben die Standardabweichung an. Die Tiere erhieiten
2,5 promillige KochsalzlGsung zu trinken.

1 E. Lasarca und H. CroxaTT0, im Druck {1958).
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zuzuschreiben ist. Es wurden deshalb Untersuchungen
durchgefiihrt, in welchen an Stelle des Extraktes ein syn-
thetisches Oxytocin-Priaparat (Syntocinon) zur Verwen-
dung gelangte, das von anderen Prinzipien der NH frei ist.

In drei Versuchsserien wurden insgesamt 128 aus-
gewachsene Ratten von gleichem Gewicht verwendet, die
eine salzarme Nahrung erhielten. In einer Versuchsreihe
bekamen die Tiere Leitungswasser, in den beiden anderen
eine 2,5promillige Kochsalzlosung zu trinken. In jeder
Versuchsserie wurden die Tiere in 4 Gruppen von je 32 ein-
geteilt. Am Versuchstage erhielt die erste Gruppe sub-
kutan eine ACA-Injektion, die zweite Gruppe die gleiche
Dosis ACA und gleichzeitig 100 mE Syntocinon, die dritte
Gruppe 100 mE Syntocinon und die vierte Gruppe (die
Kontrolle) das Losungsmittel von ACA. Die Urinmenge
der Tiere wurde von 4 h vor bis 6 h nach der Injektionalle
2 h gemessen und in jeder Urinprobe Natrium und Kalium
mittels Flammenphotometer bestimmt. Die ACA-Dosen
pro Ratte betrugen 3,2 mg, 6,4 mg und 40 mg. Jede Dosis
des ACA und des ACA in Verbindung mit Syntocinon
wurde an 32 Tieren gepriift. Zwischen zwei Experimenten
wurden Intervalle von 3 bis 4 Ruhetagen eingeschaltet.

Die Wirkungen des ACA und des Syntocinon {einzeln
und zusammen verabreicht) auf die Diurese und die Na-
und K-Ausscheidung konnen den Abbildungen 1 und 2,
die einige Experimente wiedergeben, entnommen werden.
Die stirkste Wasser- und Elektrolytausscheidung wurde
immer bei denjenigen Tieren registriert, die ACA zu-
sammen mit Syntocinon erhielten. Genau wie bei der Ver-
wendung der NH-Extrakte summiert sich die Wirkung
des Syntocinon und die von ACA, und zwar sowohl bei den
Tieren, die Wasser zu trinken bekamen, als auch bei den-
jenigen, welchen die NaCl-Losung verabreicht wurde. Die
Verstirkung der ACA-bedingten Wasser- und Natrium-
ausscheidung durch 100 mE Syntocinon ist praktisch die
gleiche bei Verwendung von 3,2 mg, 6,4 mg oder 40 mg
ACA pro Ratte. Die Einwirkung auf die K-Diurese war im
allgemeinen weniger regelmissig als die auf die Na-Di-
urese. Die steigernde Wirkung von Syntocinon auf die
Ausscheidung von Wasser und der Elektrolyten Na und K
(BErDE und CeErRLETTI?; Rosas ef al.3) wurde in diesen
Untersuchungen auch bestitigt.

H. CroxaTTO und
E. LaBARCA

Physiologisches Laboratovium des Pddagogischen In-
stitutes der Chilenischen Staalsuniversitidt, Santiago de
Chile, 4. Juni 1958.

Summary

Changes in water, sodium, and potassium excretion
following administration of synthetic oxytocin (Syntoci-
non)—alone or in combination with acetazolamide— re-
semble the changes that occur after an equivalent dose of
neurohypophysial extract containing oxytocin. Since the
action of Syntocinon on water and sodium excretion is
manifest when carbonic anhydrase in kidney tissue is fully
inhibited by acetazolamide, it may be assumed that the
mechanism whereby Syntocinon increases sodium ex-
cretion is independent of carbonic anhydrase. Oxytocin
does not affect ultrafiltration in the glomeruli (KrRAUSEY)
and would therefore appear to modify the reabsorption or
excretion process in the tubuli.

2 B. BeErpE und A. CERLETTI, Helv. physiol. Acta 14, 129 (1956).

3 R. Rosas, H. CroxatTo und E. NAVARRETE, IV. Panamerika-
nischer Endokrinologen (Kongress Buenos Aires, 1957).

4 E, Krausk, Tésis de Grado (Doktor-Dissertation), Universidad
Catolica, Chile (1956).
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Paper Electrophoresis of Soluble Proteins
from Regenerating Rat Liver'

Previous researches showed that the soluble proteins of
the regenerating rat liver exhibit the same electrophoretic
pattern as the normal ones, thus ruling out the presence
of a preferential reserve protein pool among the soluble
liver proteins (Soror, Craus, and CoHEN?). However,
these electrophoretic analyses did not take into account
the behaviour of the other complex protein groups, like
the carbohydrates bound ones, which appear to play an
important role during any tissue proliferation (GErsH and
CAaTcHPOLES, CATCHPOLE Y, EUGEL?).

The present study, carried out by a suitable method of
preparation and analysis of the liver proteins, deals with
the soluble proteins and glycoproteins changes occurring
during the liver growth after the partial hepatectomy.
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Fig.1.—Paper electrophoretic patternj of soluble proteins of resting
and regenerating rat liver. (a) Resting; (b) 24 h; (c) 60 h;
(d) 240 h; (e) 30 days after the partial hepatectomy.

Staining: Amidoschwarz 10 B.

16 male albino rats, Wistar strain, fed a standard diet,
were hepatectomized according to HiGGINs and ANDER-
soN$, Four rats at a time were killed 24—60—240'h and
30 days after operation; the liver was quickly taken out
and perfused with a Ringer-phosphate solution both
through the thoracic aorta and the inferior vena cava in
order to remove completely the blood proteins. The soluble
proteins were extracted by the technique of ADJUTANTIS?,
as modified by C1aRaNFI and D1 SaBATO®, who minimized
the protein denaturation by using ultrafiltration instead
of dyalisis. Paper electrophoresis was carried out as de-
scribed by Ciaranrr and D1 SaBato® The strips were
stained either with Amidoschwarz 10B or with the peri-
odic acid-leucofuchsin technique, according to Ko&iw
and GRONWALL®.

Soluble proteins, 24—60—240 h and 30 days after
partial hepatectomy, present essentially the same electro-
phoretic pattern as those of the resting rat liver (Fig. 1).
However, a faint albumin-like peak appears 24 h after
operation and disappears almost completely 60 h after the
hepatectomy. These results are in agreement with those

1 This investigation was aided by a grant from C.N.R., Rome,
and was done during the tenure by one of us (G. G.) of a Scholarship
from C.N.R., Rome.
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