EXPERIENTIA 25/3

The results of the second experiment show that although
the post-adaptation b-waves generally are diminished
more with increased intensity of adaptation, a non-
monotonic recovery curve is still obtained. Since no
rebound effect was obtained for the dark adaptation
control, it can be concluded that light is necessary to
produce this effect, which in turn adds weight tc the
argument that these are post-inhibitory rebound effects.
The prominence of the b-wave rebound at lower levels
of adaptation suggests that 2 processes may be involved,
one an initial rapid transient effect producing the
rebound, and a second slower and more gradual recovery.
As in the early stages of dark adaptation the slow pro-
cess may be ascribed to photochemical changes, and the
rapid transient effect to neural processes?®.

Several control observations were made which ruled
out the possibility that these rebound effects resulted
from a mere summation with other waves of the ERG,
or from real differences in the intensity of the post-
adaptation light flashes.

These results, together with a similar observation
made by GARcIA-AUusTT and PATETTA-QUEIROLO® on the
ERGs of neonatal chickens, lend support to DowLING's
view that visual adaptation results from inhibitory feed-
back to retinal bipolar cells”.
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Zusammenfassung. Im ERG von Tauben zeigen die
b-Wellen einen Riickpralleffekt, «rebound effect», nach
der Lichtadaptation. Dies scheint darauf hinzuweisen,
dass wahrend der Lichtadaptation die bipolaren Zellen
gehemmt werden.
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Zur Frage der Beziehungen zwischen enddiastolischem Ventrikeldruck und dp/dt bzw. d°p/dt* der

Ventrikeldruckkurve des Herzens

Die Differentialquotienten dp/dt und d2p/dt? der Ven-
trikeldruckkurve des Herzens informieren iiber dessen
Kontraktionsdynamik. Diese cbenso wie die Kontraktili-
tat werden durch inotrope Faktoren und enddiastolische
IFaserlinge bzw. -spannung bestimmt. Als Ausdruck der
Faserspannung kann der enddiastolische Ventrikeldruck
gelten, der durch enddiastolisches Volumen und Myo-
karddehnbarkeit determiniert ist.

Da der enddiastolische Druck teilweise als wesentlicher,
die Kontraktilitit bestimmender Faktor angesehen
wurde!-3, haben wir die Beziehungen zwischen end-
diastolischem Druck sowie dp/dt und d2p/df®* unter ver-
schiedenen hdmodynamischen bzw. kontraktilen Situa-
tionen des Herzens untersucht.

Methodik. Die Untersuchungen wurden an 28 kiinstlich
beatmeten und thorakotomierten Katzen durchgefiihrt.
Die Ventrikeldruckmessung erfolgte durch Metallkaniilen
nach vorheriger transventrikulirer Punktion des linken
Herzventrikels und Stathamelelementen 23 Db. sowie
entsprechenden Druckverstirkern. Es erfolgte eine elek-
trische Differentiation der Ventrikeldruckkurve mit 2 in
Serie geschalteten RC-Gliedern (Zeitkonstante 0,25 msec).
Registrierung der Druck- und RC-Signale mit einem
Electronics for Medicine Research Recorder DR 8.

Elf Versuche erfolgten am isolierten Katzenherzen.
Einzelheiten der Methodik bei KoHLHARDT et al.* Per-
fusion der spontan schlagenden Pridparate bei 35-37°C
itber den linken Vorhof mit einem O,-begasten Erythro-
zyten-Tyrode-Gemisch. Zusammensetzung der Tyrode-
lésung: 8,0 g NaCl; 0,3g KCl; 0,28g CaCl,; 0,12¢g
MgCl,; 1,0 g NaHCOj;; 64,8 mg NaH,PO, sowie 2,0g
Glukose in 1000 ml. Im linken Ventrikel war ein PVC-
Katheter zur Druckmessung eingebunden. Druckregi-
strierung und elektrische Differenzierung der Ventrikel-
druckkurve erfolgte wie bei den In-vivo-Versuchen. Mes-
sung des Herzzeitvolumens durch Messzylinder.

Evgebnisse. Druckbelastung des linken Ventrikels in
vivo durch Aortenkompression fithrte zum Anstieg seines
enddiastolischen Druckes. Gleichzeitig crgab sich cin
Anstieg von dp/dt,, . und d*p/d? =~ (Figur 1). Auffallend
ist einc stirkere Zunahme von d2p/dt?, ..

Bei konstantem cnddiastolischem Ventrikeldruck stei-
gert K-Strophanthin (30 pg, 40 pg, 60 pug/kg) die Werte
von dpfdt, von 2547,5 4+ 261,4 mm Hg X sec~! bis auf
31859 + 86,6 mm Hg x sec™ (p — 0,01) und die Werte
fiir d%p/de?, . von 79586,0 4 8153,7 mm Hg x sec~? bis
auf 106536,0 4+ 4377,2 mm Hg X sec—2.

Volumenbelastung mit 6prozentiger Makrodexlosung
(stufenweise Injektion von jeweils 5 ml/kg bis zu einer
Gesamtmenge von 25 ml/kg) erhoht den enddiastolischen
Ventrikeldruck von 6,7 + 0,8 mm Hg auf 17,1 4 3,6
mm Hg (p < 0,01). Mit diesem enddiastolischen Druck-
anstieg ist eine Zunahme von dp/dt bzw. d*p/dt*> verbun-
den, wobei jedoch bei einem Teil der Versuche die Werte
tiir dp/dt, ,, und d?p/dt?,  bei weiterer Zunahme des end-
diastolischen Druckes wieder abnehmen (Figur 2).

Erfolgt am isolierten Herzen eine abrupte Fiillungs-
druckerhéhung von 4 auf 10 mm Hg im linken Vorhof,
so steigen enddiastolischer linker Ventrikeldruck von
4,02 4 0,95 mm Hg auf 9,02 4 0,68 mm Hg (p < 0,01),
dpjdt,,, von 1507,8 + 36,5 auf 1588,4 + 22,8 mm Hg x
sec! (p = 0,05), d?p/dt?, . von 35168,2 + 1740,0 auf
40948,3 + 2890,1 mm Hg X sec~? (p < 0,05) und die
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Ventrikelarbeit pro Systole von 113,9 4 15,8 auf 150,7 +
11,18 g x cm (p < 0,05). 150 sec nach dieser Fiillungs-
druckerhohung sinkt der enddiastolische Ventrikeldruck
auf 6,46 4 0,61 mm Hg (p < 0,05) bei Konstanz der

Aortenkampression (Druckbelastung)
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Fig. 1. Die Abhéngigkeit der Parameter dp/dt . und d?p/ds® = vom
enddiastolischen Ventrikeldruck bei zunehmender Druckbelastung
des linken Ventrikels, Die diinnen Regressionsgeraden geben die
Beziehung zwischen Ordinaten- und Abszissenwert fiir die Einzel-
versuche wieder, die dick gezeichnete Linie ist fiir die Gesamt-
beziehung reprisentativ. Alle Regressionsgeraden unterscheiden sich
signifikant von O.
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Fig. 2. Darstellung der Beziehung zwischen den Differentialquotien-
ten der Ventrikeldruckkurve und dem enddiastolischen Druck bei
Volumenbelastung des linken Ventrikels an Hand zweier Einzel-
versuche (ausgezogene bzw. gestrichelte Linie). Ein starker end-
diastolischer Druckanstieg kann mit einem Absinken von dp/dt und
d?p[dt? beantwortet werden.
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Fig. 3. Prozentuale Verinderungen von dp/dt, d*p|dt?, der Herz-
frequenz (Frq.), der Dauer der isometrischen Kontraktionsphase
(DIK), des linken enddiastolischen Ventrikeldruckes (P endd. LV),
des linken mittleren Vorhofdruckes (Pm LA) und der Arbeit des
linken Ventrikels pro Systole bei Fiillungsdruckzunahme von 4 auf
10 mm Hg am isolierten Herzen (Zeitpunkt 0 der Abszisse) sowie
150 und 300 sec danach,

Ventrikelarbeit pro Systole sowie der Werte fiir dp/ds,, .,
und d%p/de?, . ab (Figur 3).

Diskussion. Der Anstieg der Differentialquotienten
dp/dt und d2p/dt* der Druckkurve des linken Ventrikels
bei positiv inotropen Einfliissen (K-Strophanthin) erfolgt
unabhingig vom enddiastolischen linken Ventrikeldruck
in Ubereinstimmung mit entsprechenden Angaben der
Literatur. Bei Druck- und Volumenbelastung hingegen
hingt die Zunahme von dp/dt und d?p/dt* vom Anstieg
des enddiastolischen Ventrikeldruckes ab. Trotzdem ist
der enddiastolische Ventrikeldruck nicht als alleiniger,
wesentlicher Steuerungsfaktor fiir die Ventrikeldynamik
anzusehen, da er Anderungen bei konstantem dp/dt und
d*p/dt* unter den Bedingungen einer Fiillungsdruck-
erhéhung am isolierten Herzen zeigen kann, welche
moglicherweise auf einer plastischen Nachdehnung des

. linken Ventrikels® beruhen.

Summary. Correlations between left ventricular end-
diastolic pressure of the heart and first and second
derivation of left ventricular pressure curve (dp/d:,
a2p/dt® respectively) were examined at various hemo-
dynamic conditions. The results showed only a particular
dependence of dp/dt and d?p/dt* from enddiastolic pres-
sure. Therefore, it is concluded, that enddiastolic pres-
sure is not the most important factor, which influences
the dynamics of ventricular contraction.
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