Спонтанная активность в миокарде межпредсердной перегородки сердца крысы при действии медиаторов вегетативной нервной системы.
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Согласно современным представлениям, основанным на данных молекулярного фенотипирования, регуляция и биоэлектрические свойства миокарда межпредсердной перегородки (МПП) могут существенно отличаться от свойств, как рабочего, так и «пейсмекерного» миокарда сердца млекопитающих. Однако, особенности нервной регуляции биоэлектрической активности миокарда межпредсердной перегородки млекопитающих практически не исследованы. Цель данной работы заключалась в изучении действия норадреналина (НА) и ацетилхолина (АЦХ) на потенциал покоя (ПП) и спонтанную активность в МПП сердца крысы.

Эксперименты выполняли с использованием изолированных многоклеточных перфузируемых (адаптированный р-р Тироде, 37ºС, рН=7.4) препаратов межпредсердной перегородки сердца крысы (самцы, 3-4 мес, 250-300 г). Регистрацию ПП и спонтанных потенциалов действия (ПД) осуществляли при помощи стандартной микроэлектродной техники. Оценивали изменение ПП, а также характеристики спонтанной активности в МПП при действии НА и АЦХ (10 мкМ).

Показано, что АЦХ вызывает значительную гиперполяризацию в покоящемся миокарде МПП. Сдвиг мембранного потенциала при действии АЦХ составлял 27±6 мВ (n=6, р(Т)<0.05). Столь выраженный эффект АЦХ обусловлен изначально сниженным значением ПП в покоящемся миокарде МПП. НА, в отличии от АЦХ, не оказывал значимого действия на ПП в миокарде МПП (n=6). Аппликация АЦХ не приводила к возникновению спонтанной активности в МПП, однако, в период времени, следовавший непосредственно за прекращением аппликации АЦХ, в большей части экспериментов возникали ритмические спонтанные ПД. Такая спонтанная активность поддерживалась в среднем 6 минут. НА во всех экспериментах (n=6) вызывал ритмическую либо пачечную спонтанную активность в миокарде МПП, которая поддерживалась в ходе периода действия НА, а также значительное время (410±60 сек (n=6, р(Т)<0.05)) после прекращения аппликации НА. 

Таким образом, как парасимпатический, так и симпатический нейромедиатор способны вызывать спонтанную активность в миокарде МПП, которая может служить причиной возникновения аритмий. Гиперполяризующий эффект АЦХ может быть обусловлен активацией калиевого ацетилхолин-зависимого тока (IKAch). В основе спонтанной активности, вызванной в МПП НА и АЦХ, вероятно, лежат различные механизмы. К таким механизмам может относиться изменение динамики цитоплазматического кальция, активация тока натрий-кальциевого обменника, подавление калиевых реполяризующих токов.
