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Bull, schweiz, Akad. Med. Wiss. 3/, 9-15 (1975)

Physiologisches Institut der Universitdt Bern

Erregungsausbreitung

S. Weidmann

Fortpflanzung der Erregung durch lokale Stromchen

Die Herzmuskulatur ist grundsitzlich als eine Vielheit von untereinander
verbundenen biologischen Kabeln zu betrachten. Das Grundlegende der Er-
regungsfortpflanzung soll am Beispiel eines relativ einfachen Kabels (z. B.
Purkinje-Faser) behandelt werden. Wesentliche Strukturelemente sind a) eine
Oberflichenmembran als Sitz der selektiven lonenpermeabilitit und als Sitz
einer Doppelschichtkapazitit, b) ein Innenleiter von niedrigem elektrischem
Widerstand, c¢) ein Aussenleiter von ebenfalls niedrigem Widerstand.

Die durch HERMANN (1905) und CReEMER (1909) formulierte «Theorie der
lokalen Stromchen» besagt folgendes. Ist die Oberflichenmembran eines Kabels
an irgendeiner Stelle depolarisiert (in Erregung), ergeben sich ldngs des Kabels
sowohl «innen» als auch «waussen» Potentialgradienten. Diese elektrischen Gra-
dienten sind die Ursache fiir die Verschiebung von elektrischer Ladung (Ionen)
und damit die Ursache flir eine Depolarisation eines benachbarten Abschnitts
der Oberflichenmembran,

Die Abb. | zeigt oben die Front eines sich von rechts nach links ausbrei-
tenden Aktionspotentials, wobei das Membranpotential gegen die Distanz (nicht
wie iiblich gegen die Zeit) aufgetragen ist.

Einer Berechnung der fliessenden Stréome (Membran-Einwirtsstrom; longi-
tudinale Strome aussen und innen) sind Werte zugrunde gelegt, wie sie den ex-
perimentell bestimmten Kabeldaten annidhernd entsprechen: Durchmesser der
Faser 76 y, Membrankapazitit 3 pF/cm? (FozzarDp, 19635), spezifischer Innen-
widerstand 200 f2cm WEIDMANN, 1970), Leitungsgeschwindigkeit 2 m/sec
(DrAPER & WEIDMANN, 1951). Die Dichte des Membranstroms (mA/cm?) und
des im Innern der Faser fliessenden Langsstroms (mA/fcm?) ist durch die Linge
der Pfeile dargestellt,

Anhand dieser Abbildung lassen sich die bekannten Einfliisse der Kabel-
eigenschaften auf die Leitungsgeschwindigkeit erkldren: 1) Eine dickere Faser
hat (ceteris paribus) einen niedrigeren Innenwiderstand je ¢m als eine diinnere
Faser; bei gegebenem Potentialgradienten fliessen dadurch in der Lingsrich-
tung stirkere Strome ; der Ladungsausgleich findet rascher statt; die Leitungs-

9



— — &qT-T-1_A—A + +
+ + > > > —> > > - =
ruhend | erregt

I Millimeter

Abb. 1. Ausbreitung einer Erregungsfront iiber eine Purkinje-Faser, von rechts nach links.
Oben ist das Membranpotential gegen Distanz lings der Faser aufgetragen. Unten sind die
zugehorigen Membran- und Lingsstrome dargestellt.

geschwindigkeit wird erhoht, 2) Mit steigendem spezifischem Widerstand im
Innern einer Fascr fliessen schwichere Ausgleichsstréomchen; die Leitungsge-
schwindigkeit wird erniedrigt. 3) Bei abnehmendem Membran-Einwirtsstrom
(Na+-Strom) kommt es ebenfalls zu geringeren Potentialgradienten im Innern
langs der Faser, damit zu schwécheren longitudinalen Ausgleichsstréomchen und
einer Erniedrigung der Leitungsgeschwindigkeit. Es gilt generell (WEIDMANN,
1955), dass bei einer Abnahme des Ruhepotentials der maximal méogliche Nat-
Einwartsstrom abnimmt, was jeweils eine Abnahme der Leitungsgeschwindig-
keit zur Folge hat,

Ak tionspotentiale und Leitungsgeschwindigkeir in verschiedenen Herzteilen

Die Abb. 2 zeigt unten schematisch das Extremitidten-EKG eines Warm-
bliiters. Oben sind, zeitlich mit dem EKG richtig korreliert, die Formen der
typischen Aktionspotentiale aus verschiedenen Herzteilen dargestellt. Wo immer
eine Tendenz zu Autorhythmizitit besteht (SA-Knoten, AV-Knoten, ventriku-
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Abb. 2. Aktionspotentiale, wie sie an verschiedenen Stellen eines Warmbliiterherzens mit
intrazelluliren Mikroelektroden abzuleiten sind. Schematische Darstellung. Zeitgerechte Zu-
ordnung zu einem EKG.

lares Leitungssystem) findet man in der Diastole kein stabiles Ruhepotential,
sondern eine langsam als Funktion der Zeit fortschreitende Depolarisation, die
schliesslich zum Erreichen der Schwelle fiir eine fortgeleitete Erregung fithren
kann. Im SA-Knoten und im AV-Knoten beobachtet man einen relativ lang-
samen Aufstrich des Aktionspotentials, was auf einen relativ schwachen Ein-
wirtsstrom zu Beginn der Erregung deutet und stets mit einer langsamen Er-
regungsleitung einhergeht.

Eine sorgfiltige Analyse des Katzen-AV-Knotens (PAES DE CARVALHO,
1961) zeigt eine zunehmend langsamere Anstiegsphase des Aktionspotentials
bis in eine Gegend des Knotens (N-Region), in der das Minimum der Anstiegs-
geschwindigkeit erreicht ist und die Leitung am langsamsten erfolgt. Niahert
man sich mit der Ableitelektrode dem Eintritt ins Hissche Biindel, wird der
Anstieg des Aktionspotentials steiler; die Leitungsgeschwindigkeit nimmt zu.

Anderungen des Faserquerschnitts, Leitungsverzégerung und moglicher Leitungs-
block

Bei progressiver Verdickung eines Kabels als Funktion der Distanz muss
der Membranstrom durch eine relativ kleine Membranfliche als Quelle des
Langsstroms zur Depolarisation einer relativ grossen Membranfliche dienen;
die Leitung erfolgt dadurch langsam. Erfolgt der Ubergang von «wenig Mem-
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branfliche pro cm Distanz» auf « viel Membranfliche pro cm Distanz» so abrupt,
wie dies beim Ubergang zwischen terminalen Purkinje-Fasern und myokardia-
lem Gewebe der Fall ist, kommt es bereits normalerweise zu einer gut messbaren
Verzogerung. Unter pathologischen Verhdltnissen kann die Erregungsiibertra-
gung zwischen Purkinje-Fasern und ventrikuldrem Gewebe blockiert sein, wih-
rend u. U. die retrograde Ubertragung noch méglich ist. Dieser Zustand kann
mit guter Reproduzierbarkeit erreicht werden, wenn die Kaliumkonzentration
erhéht und dadurch das Ruhepotential gesenkt wird (MENDEZ, MUELLER und
UrQuiAaGa, 1970).

Innerer Lingswiderstand und Leitungsgeschwindigkeit

Es ist nicht unwesentlich, dass einzelne Herzzellen durch spezialisierte
Strukturen funktionell miteinander verkniipft sind (nexus). Diese Kontakt-
stellen finden sich vor allem auf der Héhe des aus der Histologie wohlbekannten
Glanzstreifens. Die gegeniiber der Zellmembran wesentlich erhéhte Durch-
ldssigkeit der Nexus kann im Experiment auf 2 Arten gezeigt werden: a) durch
Widerstandsmessungen, b} durch Diffusionsmessungen mit Substanzen bis zu
einem Molekulargewicht von ca. 700 (K, Tetradthylammonium™, Fluoreszein?",
Procion Yellow?; WEINGART, 1974). Elektronenmikroskopische Aufnahmen
zeigen regelmissig angeordnete Poren (z. B, MATTER, 1973), deren Durchmesser
zwischen 10 und 50 A geschitzt wird. Es liegen nunmehr sichere Anhaltspunkte
dafiir vor, dass der innere Langswiderstand von Herzmuskelfasern unter be-
stimmten Bedingungen reversibel erhéht werden kann (z. B. KLEBER, 1973),
womit ein weiterer Grund zu verlangsamter Leitung unter pathologischen Be-
dingungen gegeben ist. Der Mechanismus dieser (strukturellen?) Anderung ist
wenig erforscht. Nach Versuchen von DELEZE (1970) und pE MELLO (1972)
diirfte dem Ca**-Ton bei der funktionellen Trennung und Wiedervereinigung
von Herzmuskelzellen eine entscheidende Bedeutung zukommen.

Leitung in der Ldngsrichtung und in der Querrichtung

Filir das Hunde- und das Menschenherz ist bekannt, dass die hauptsich-
liche «Marschrichtung der Erregung» quer zur Faserachse erfolgt (SCHER et al.,
1953; DURRER et al., 1970).

Dr. L. CLERC aus unserem Institut hat mir erlaubt, Giber seine unpubli-
zierten, zu diesem Thema bedeutenden Untersuchungen an ventrikuldren Tra-
bekeln des Kalbes kurz zu berichten. Er findet sowohl in der Léngs- als auch in
der Querrichtung eine recht konstante Leitungsgeschwindigkeit; sie ist in der
Lingsrichtung 3 mal grésser als in der Querrichtung. Eine Bestimmung der
elektrischen Kabeleigenschaften ergibt einen elektrischen Widerstand fiir die
lokalen Stromchen, der in der Querrichtung 9 mal grésser ist als in der Langs-
richtung. Die Erklirung der Zusammenhiinge ist naheliegend: Elektrischer
Strom, der im Innenleiter quer zur Faserachse fliessen muss, hat einen Zick-
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zackweg durch «nexus-Strukturen» zu durchfliessen. In der Querrichtung sind
pro cm solche Hindernisse wesentlich zahlreicher als in der Lingsrichtung. Be-
sonders befriedigend an CLERCS Resultaten ist, dass sogar eine theoretische
Voraussage erfiillt ist. Danach sollten sich die Leitungsgeschwindigkeiten (quer
zu lings) wie die Wurzeln aus den seriegeschalteten Innen- und Aussenwider-
stinden verhalten.

Zusammenfassung

Der Herzmuskel ist ein biologisches Kabel, dhnlich einer Skelettmuskel-
faser oder einer Nervenfaser. Die Ausbreitung einer Erregungswelle erfolgt
durch «lokale Strémchen» im Aussenleiter (= interstitielle Fliissigkeit) und im
Innenleiter. Fiir die Leitungsgeschwindigkeit sind massgebend: 1) Faserdicke,
2) spezifischer Lingswiderstand, insbesondere des Innenleiters, 3) Stirke des
mdoglichen Einwirtsstroms durch die Oberflichenmembran. Eine Leitungsver-
z6gerung und eine Tendenz zu Leitungsblock finden sich beim Ubergang zwi-
schen terminalen Purkinje-Fasern und ventrikuldrer Muskulatur.

Verschiedene Herzteile weisen charakteristische monophasische Aktions-
potentiale auf. An Stellen langsamer Erregungsleitung (Sinusknoten, AV-Kno-
ten) findet man eine geringe Depolarisationsgeschwindigkeit. Ein langsames
Absinken des Ruhepotentials in der Phase der Diastole verrit die Tendenz zu
spontaner Erregungsbildung (Sinusknoten, AV-Knoten, Purkinje-Fasern).

Der Herzmuskel ist ein funktionelles Syncytium; dies geht aus Messungen
des elektrischen Widerstands zwischen Einzelzellen sowie aus Diffusionsexperi-
menten hervor, Unter pathologischen Verhéltnissen kann der Grad der Koppe-
lung der Einzelzellen abnehmen, was eine Abnahme der Leitungsgeschwindig-
keit zur Folge hat.

Résumé

Le muscle cardiaque est un conducteur biologique, semblable 4 une fibre
musculaire squelettique ou & une fibre nerveuse. La transmission d’une onde
d’excitation se fait par de petites ondes de courant dans le conducteur extérieur
(qui est le liquide interstitiel) et le conducteur intracellulaire. Ce qui conditionne
la vitesse de transmission, ce sont: ["épaisseur de la fibre, puis la résistance in-
térieure spécifique, en particulier celle du conducteur intérieur, enfin la puissance
du courant capable de pénétrer a travers la membrane superficielle. Entre les
fibres terminales du faisceau de Purkinje et la musculature ventriculaire il y a
un retard de transmission avec tendance 3 un blocage de la conduction.

Certaines parties du ceeur présentent des potentiels d’action monophasiques
caractéristiques. Aux endroits de transmission lente de I’excitation (nceud sinu-
sal, nceud atrio-ventriculaire) I'on trouve une vitesse faible de dépolarisation.
Une diminution lente du potentiel de repos dans la diastole signifie une tendance
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a une excitation spontanée (dans le nceud sinusal, le nceud atrio-ventriculaire,
les fibres de Purkinje).

Le muscle cardiaque est un syncytium fonctionnel, comme on a pu le
mettre en évidence par des mesures de la résistance électrique entre les cellules
isolées et lors d’expériences de diffusion. Dans des conditions pathologiques,
le degré d’association des cellules entre elles peut diminuer, ce qui se traduit
par une diminution de la vitesse de propagation de I'influx.

Riassunto

Il muscolo cardiaco é un cavo biologico, simile ad una fibra di un muscolo
scheletrico o di un nervo. La propagazione di un’onda di eccitazione ha luogo
attraverso piccole «correnti locali» nel conduttore esterno (= liquido inter-
stiziale) ed in quello interno. Determinanti per la velocita di conduzione sono:
1. lo spessore della fibra; 2. la resistenza longitudinale specifica, soprattutto del
conduttore interno; 3. I'intensita della possibile corrente verso I'interno attra-
verso la membrana di superfice. A livello del passaggio tra fibre di Purkinje
terminali ¢ muscolatura ventricolare si possono constatare un rallentamento e
perfino una tendenza al blocco della conduzione.

Diversi settori cardiaci rivelano potenziali d’azione monofasici caratteri-
stici. Nei punti dove il flusso d’eccitazione & lento (nodo seno-atriale e nodo
atrio-ventricolare) si constata una velocita di depolarizzazione pitt bassa. Una
lenta diminuzione del potenziale di riposo nella fase della diastole € rivelatrice
di una tendenza alla formazione spontanea di un’eccitazione (nodo seno-atriale,
nodo atrio-ventricolare e fibre di Purkinje). 11 muscolo cardiaco € un sincizio
funzionale; cio risulta da misure delle resistenze elettriche tra le singole cellule,
cosi come da esperimenti di diffusione. In condizioni patologiche il grado di
accoppiamento tra le singole cellule puo diminuire, fatto che ha come conse-
guenza una diminuzione della velocita di conduzione.

Summary

Cardiac muscle is considered as a biological cable, similar to fibres of
skeletal muscle or nerve., «Local currents” within the core of the cable and
through the extracellular space are responsible for the propagation of membrane
excitation. Conduction velocity depends on (i) fibre diameter, (ii) specific
resistance of the core and interstitial fluid, (iii) strength of possible inward
current through the surface membrane. Conduction delay and possible block
is found at sites of transition between terminal Purkinje fibres and ventricular
muscle.

Monophasic action potentials of somewhat different shapes are recorded
from various parts of the heart. A slow upstroke is characteristic for sites of
low conduction velocity (SA-node, AV-node). A progressive decrease of resting
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potential in the phase of diastole is typical for regions showing a tendency to
automatic impulse generation (SA-node, AV-node, Purkinje fibres).

Cardiac muscle is a functional syncytium. This statement is based on (i)
measurements of electrical resistance between cells and (i1) diffusion experiments
using tracer substances. Progressive de-coupling is observed under various
pathological conditions, resulting in slow conduction or block.
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