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Az extrakorporális szívműtéti technika rutinszerű alkalmazása előtt 
nagyon kevés munka foglalkozott a h u m á n szívek mikroelektrofiziológiai 
vizsgálatával. Az alkalmazott elektródok különbsége (pl. szívóelektródok, 
Woodbury és mtsai 1957; Bromberge Barnea és mtsai 1959 kísérleteiben), 
a szervfürdők eltérő hőmérséklete (pl. 24—27 °C, Sleator és de Gubareff 1964; 
37 °C Prasad 1969 kísérleteiben), a betegek változó kora (Trauivein és mtsai 
1962) lehet a magyarázata annak , hogy igen eltérő nyugalmi potenciál, fel-
szállószár sebesség értékekről és különböző akciós potenciál alakokról számol-
t a k be. A 70-es évek elejére a műté t i technika fejlődése lehetővé te t te a nagyobb 
számú kimetszett pitvari és kamrai izomrost elektrofiziológiai analízisét. 
Kidolgozták a betegcsoportok szelektálására vonatkozó követelményrendszert 
(kor, diagnózis, gyógyszerelés stb. szerint) és az intracelluláris mikroelektród 
technikára vonatkozó kri tér iumokat (hőmérséklet, az azonos anatómiai 
helyről kimetszet t rostok stb.) . Ennek a lap ján Coltart és Meldrum (1970) 
humán és ku tya kamrai ros t jának pontos összehasonlító mikroelektrofiziológiai 
vizsgálatát végezte el. Nagyszámú statisztikai feldolgozásra alkalmas ada t 
bir tokában először Gelband és mtsai (1972) í r ták le a pi tvar i izomrostok és 
specializálódott rostok elektrofiziológiai tulajdonságai t . Hordof és mtsai (1976) 
különböző t ípusú akciós potenciálokat í r t ak le pitvari izomroston, és szoros 
összefüggést t a lá l tak a betegek klinikai tünete i és a pi tvari izomrost elektro-
fiziológiai sa já tságai között. A pre- és postnatális emberi és különböző emlős 
szívpreparátumok gyógyszerérzékenység kialakulásának nagyon részletes 
analízisét k a p j u k meg Papp Gyula (1982) doktori disszertációjában. 

Jelen kísérletsorozatunk célja, hogy elemezzük a szívműtét során nyer t 
szívfülcserost t ranszmembrán akciós potenciáljai t ; hogy megvizsgáljuk a jól 
ismert elektrofiziológiai hatással rendelkező endogén anyagok (adrenalin, 
prostaciklin, cellulin-A) iránti érzékenységét, és hogy összefüggést ta lá l junk 
a pitvari izomrost elektrofiziológiai tulajdonságai és a postoperativ a r rhythmiák 
gyakorisága közöt t . 
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Módszerek 

A kísérleteinkben vizsgált mintákat az Ér-Szívsebészeti Klinikán — több-
ségükben kongenitális szívbetegség miat t — korrekciós szívműtétre kerül t 
40 beteg jobb szívfülcséjéből nyertük. A betegek anamnézisében akut í eumás 
bakteriális, vírusos vagy idiopathiás myocarditis, pericarditis és endocarditis 
nem szerepelt. A legfiatalabb beteg 2 éves, a legidősebb 50 éves volt. A mű té t e t 
megelőző két napon a betegek nem kap tak szívműködésre ható gyógyszereket 
(digitális készítményeket, ant iarrhythmiás szereket) és diuret ikumokat . A kísér-
letre kerülő mintákat a szívfülcséből a műté t kezdetén, a Bretschnider-féle 
kardioplégiás oldat alkalmazása előtt ve t tük . 

A prepará tumot hideg 0 2 °C) oxigenált Tyrode oldatba t e t t ük és ké-
sedelem (10 percen belül) nélkül v i t tük az elektrofiziológiai labora tór iumba. 
I t t a készítmény 2 ml 34 °C-os oxigenált (95% 0 2 — 5 % C02) Tyrode ol-
datot (pH 7,4) ta r ta lmazó szervedénybe került . A szívfülcse készítményt bi-
poláris plat ina elektródokon keresztül (1 Hz, 0,5 msec, kétszeres küszöb-
feszültség) ingereltük. A spontán működő (automációval rendelkező) szövet-
mintákat kísérleteinkben nem használtuk. 

A t ranszmembrán potenciálok elvezetésére 5 — 20 Mohm ellenállású, 
géppel húzot t , 1 ц-пк\ kisebb csúcsátmérőjű üvegmikroelektródokat használ-
tunk. A 3 M KCl-lel tö l tö t t mikroelektródok Ag—AgCl dróton keresztül érint-
keztek a nagy bemenő ellenállású (1010 ohm) és negatív kapacitású előerősítő-
vel. A t ranszmembrán akciós potenciálokat DISA oszcilloszkópon regisztrál-
tuk. Differenciátor segítségével csúcspotenciál fo rmájában ábrázoltuk az 
oszcilloszkóp másik sugarán az akciós potenciál maximális depolarizációs 
sebességet (Vmax), mint az akciós potenciál felszálló szárának első der ivá l t já t 
(dV/dt). A módszer részletes leírását korábbi közleményeink tar ta lmazzák 
(Kelemen és mtsai 1968, Kecskeméti 1973, Kelemen és Kecskeméti 1974). 

A t ranszmembrán potenciálokat a szubendokardiális réteg rost jaiból 
30 perces inkubálási periódus után vezet tük el. A kontroll mintavételi periódus 
kb. 1 óra volt , a vizsgált anyagok hatását 0,5 — 1 óráig vizsgáltuk. Az adatok 
összehasonlításánál a Student-féle kétmintás t próbát alkalmaztuk. 

Az alkalmazott oldatok és anyagok: Tyrode oldat összetétele (mmol/1-
ben): 137 NaCl, 2,6 KCl, 1,8 CaCl2, 1,05 MgCl2, 11,9 NaHC0 3 , 0,42 N a H 2 P 0 4 

5,5 glukóz. Adrenalin (TonogeD, Richter), prosztaciklin-Na (Chinoin); Cellulin-
A (békabőranyag) 1 E meghatározása Knoll (1970) szerint. 
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Eredmények és megbeszélés 

1. Az emberi szívpitvar akciós potenciálja 

A 40 betegből (2 — 50 év) származó pi tvar i biopsziás rostok t ranszmembrán 
akciós potenciáljainak paraméterei igen nagy eltérést muta t t ak egymástól . 

a) I. típusú humán pitvari akciós potenciál 

20 beteg pitvari rost jaiból olyan akciós potenciálokat kaptunk, melyek 
alakjukat és mennyiségi muta tóikat t ek in tve a laboratóriumi emlősök (tengeri-
malac, macska , kutya) szívkészítményeinek normális akciós potenciáljaihoz 
hasonlí tanak (1. ábra, I . ) . Ezt a f o r m á t nevezzük humán I. típusú pitvari 
akciós potenciálnak. Ennek az akciós potenciálnak az á b r á n bemuta to t t t ipikus 
példája —70 mV-nál nagyobb nyugalmi potenciál szintről indul, ampl i túdója , 
maximális depolarizációs sebessége hasonló az egyéb emlős pitvari akciós 
potenciáléhoz. Eltérés csak a repolarizációban jelentkezik; a humán pi tvar i 
akciós potenciálra igen e lnyúj to t t plátó fázis jellemző. í g y az akciós potenciál 
alakja hasonlí t az emlős, specializálódott pitvari rostok akciós potenciál alak-
jához. 

Ebben a csoportban a pitvari ros tok nyugalmi potenciálja átlag 74, 
± 0 , 9 mV, az akciós potenciál ampli túdója 85,7±1,1 mV, maximális depola-
rizációs sebessége 150 ,9^6 ,6 V/sec, 90%-os repolarizáció ideje 164 ,9±7,1 msec 
volt. Miután a 20 beteg korösszetétele vál tozó (2 — 50 év) volt, az ada toka t két 
korcsoport (2 — 20 és 21 50 év) szerint osztályoztuk és a két csoportban kapot t 
akciós potenciálok paraméterei t összehasonlítottuk. A két korcsoporthoz 
tartozó betegek pitvaii rost járól elvezetett akciós potenciálok fő paraméterei-
nek átlag értékeit az 1. táblázat szemlélteti. 

A t áb láza t adatai szerint a f i a t a l és idősebb betegek pitvari akció-
potenciálja a fő paraméterek többségében (nyugalmi potenciál, akciós poten-

I. II. 

1. ábra. Elektromosan ingerelt (1 Hz, 0,5 msec, kétszeres küszöbfeszültség) emberi jobb szív-
fülcserostról elvezetett akciós potenciál két tipusa. Felső sugáron transzmembrán akciós 
potenciál. Erősítés függőlegesen 20 mV/cm, vízszintesen 50 msec/cm. Alsó sugáron a 
maximális depolarizációs sebesség (Vmax), mint a felszálló szár 1. differenciálhányadosa 
látható. A sugár a könnyebb értékelés miatt jobbra van eltolva. Erősítés függőlegesen 50 

V/sec/cm 
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1. táblázat 

Humán I. típusú pitvari akciós potenciál paramétereinek alakulása kor szerint 
Középérték ± standard error 

1—20 év 21—50 év 

Regisztrált akciós potenciálok száma 62 60 

Nyugalmi potenciál (mV) 75,3 73,6 
± 1Д ± 1,3 

Akciós potenciál (mV) 86,5 84,8 
± 1.3 ± 1,53 

Max. depolarizációs sebesség (V/sec) 152,3 145,8 
± 7,9 ± 4,5 

90%-os repolarizáció ideje (msec) 148,0 189,4* 
± 9,3 ± 1 1 , 0 

* Statisztikailag szignifikáns. 
P < 5% 

ciál ampli túdója, max. depolarizációs sebesség) nem különbözött lényegesen 
egymástól. Szignifikáns különbség csak az akciós potenciál időtar tamában 
volt : a 90%-os repolarizációig eltelt idő az idősebb betegek esetében szignifi-
kánsan hosszabb volt, mint a fiataloknál. Ada ta ink lényegében megegyeznek 
más szerzők hasonló körülmények (hőmérséklet, ingerlési paraméterek, kor-
csoport stb.) között nyert adataival . Kísérleteinkben a nyugalmi potenciál 
átlag értéke kisebb volt, mint az irodalomban közölt —80 inV feletti értékek, 
aminek az lehete t t az oka, hogy az értékelésnél minden olyan szabályos akciós 
potenciált f igyelembe ve t tünk , melynek nyugalmi potenciálja —65 mV-nál 
nagyobb volt . A szerzők egy része (Prasad 1969; Freud 1972; Mary-Rabine 
és mtsai 1980) heterogén korú betegek (1 — 60 év) pitvari akciós potenciálját 
vizsgálta, míg mások (Gelband és mtsai 1972; Hordof és mtsai 1976) csak f i a t a l 
( < 2 0 év) betegek műtéti anyagát használták fel. A humán pre- és postnatalis 
szívpreparátumok akciós potenciáljának ontogenetikus analízisét elvégezve, 
Papp Gyula (1982) jelentős különbséget ta lá l t a gyermek (1 —10 év) és fe lnő t t 
(40 50 év) p i tvar i rostok nyugalmi potenciál jában és az akciós potenciál 
90%-os repolarizációs idejében. Ez utóbbi paraméter megváltozását az élet-
korral jelen kísérletsorozatban mi is meg t u d t u k erősíteni (1. táblázat). 

b) II. típusú humán akciós potenciál 

A másik (ugyancsak 2 és 50 év között) 20 beteg biopsziás rost jaiból 
teljesen más t ípusú akciós potenciálokat t u d t u n k elvezetni (1. 1. ábra, I I . ) . 
Jellemző, hogy ezekről a szívpreparátumokról következetesen csak ilyen vá la -
szokat kap tunk , amit humán I I . típusú pitvari akciós potenciálnak, nevezünk. 
Voltak olyan készítményeink, melyekről 2 órán át t u d t u n k újabb és ú j a b b 
akciós potenciálokat regisztrálni anélkül, hogy az I. t ípusú választ k a p t u k 
volna. A I I . t ípusú akciós potenciálok igen kis nyugalmi potenciál szintről 
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(—55,4+1,8 mV) indulnak, ampli túdójuk kicsi (58 ,8+3 ,1 mV), lassú de-
polarizációs fázissal (3 ,9+0 ,7 V/sec) rendelkeznek és repolarizációs fázisuk 
igen e lnyúj to t t (90%-os repolarizáció ideje 313,7 + 19,8 msec). Ha a betegeket 
életkoruk szerint két csoportba (2—20 év, illetve 21 — 50 év) osztottuk, akkor 
a műtét i anyagukról regisztrált II . t ípusú akciós potenciál paraméterei nem 
különböztek egymástól jelentősen. 

A humán I I . típusú pi tvar i akciós potenciál esetében az elektromos inger 
a pacemaker sejtekéhez hasonló lassú diasztolés depolarizációt okoz, mely 
egy kritikus potenciálérték elérése után megy át az akciós potenciál felszálló 
szárába. E potenciálok rendkívül alacsony felszállószár sebessége is a pacema-
ker rostok lassú AP-jára, illetve az izolált szívkészítményeken a gyors Na-
mechanizmus bénítása (tetrodotoxin, magas külső káliumkoncentráció) u t á n 
katecholaminokkal indukált lassú AP-re emlékeztet ( P a p p a n o 1970; Kecske-
méti 1973; Kelemen 1973). 

Wit és mtsai (1974) Purkinje ros ton az a r rhy thmia keletkezésében 
szerepet játszó elektromos sajátságokat vizsgálva megállapítot ták, hogy 
a —60 mV-nál nagyobb nyugalmi potenciál éltékről ki induló akciós potenciá-
lok keletkezésében a gyors, befelé i rányuló Na-áram a domináló tényező, 
míg a —60 mV-nál kisebb nyugalmi potenciál szintről ki induló akciós potenciá-
lok lassú, főleg Ca-ion médiáit áram komponenstől függnek. Ennek a l ap j án az 
I . t ípusú, a laboratóriumi emlős szívkészítmények akciós potenciáljához 
hasonlító akciós potenciálok gyors akciós potenciálnak, a II . t ípusú, kis 
amplitúdójú akciós potenciálok lassúk akciós potenciáloknak nevezhetők. 
Kísérleti adatainkhoz hasonló, két f a j t a , egymástól el térő paraméterekkel 
rendelkező akciós potenciálokat először Gelband és mtsai (1972) írtak le 20 év-
nél f ia ta labb betegek pi tvari biopsziás ros t j a in . Hordof és mtsai (1976) szintén 
20 évnél f ia ta labb betegek műté t i anyagát vizsgálva szoros összefüggést ta lál-
t ak az akcióspotenciálok paraméterei és a klinikai tünetek (cianozis, a r r h y t h -
mia), illetve a preoperatív E K G és egyéb vizsgálati ada tok között. N a g y 
nyugalmi potenciálszintről kiinduló gyors depolarizációs fázissal rendelkező 
akciós potenciálokat, ún. gyors választ, o lyan betegek p i tva r i rostjairól t u d t a k 
elvezetni, akiknél r i tkán jelentkezett cianózis és ar rhythmia és a műtét során 
nem ta lá l tak pi tvari dilatációt. Gyakori cianózis és ar rhythmia , széles P 
hullám, jelentős pitvari dilatáció volt je l lemző azokra a betegekre, ak iknek 
pitvari rostjairól alacsony amplitúdójú, kis depolarizációs sebességű akciós 
potenciálokat, ún. lassú válaszokat regisztráltak. Hasonló szoros korrelációt 
ta lál tunk mi is a postoperativ arryhthmiák jelentkezése és az ún. lassú vá la-
szok megjelenése között (Solti és mtsai 1982; Kecskeméti és mtsai 1981). 

Mary-Rabine és mtsai (1980) szerint a károsodott (beteg) humán p i t va r i 
rost csökkent kál ium-konduktanciája is szerepet játszik az alacsony nyuga lmi 
potenciál, a spontán aktivitással rendelkező lassú akciós potenciálok k ia laku-
lásában. 
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2. Az emberi szívpitvar akciós potenciáljának farmakológiai befolyásolása 

a) Adrenalin hatása a humán pitvari akciós potenciálra 

Adrenalin (4,7 X l O - 6 mol/1) ha tásá t az 1. t ípusú akciós potenciá l ra 
a 2. ábra m u t a t j a . Lá tha tó , hogy adrenalin hatására a fiziológiás n y u g a l m i 
potenciálról k i induló gyors depolarizációs fázissal rendelkező akciós po tenc iá l 
ampl i túdója megnő , a p lá tó pedig sa já tságos , a spike komponens tő l jó l el-
különülő p ú p o t , mintegy másod ik depolarizációs részt képez . A n y u g a l m i 
potenciál és a maximális depolarizációs sebesség értékei n e m vál toz tak . Az 
adrenalin hason ló két fázisú akciós po tenc iá l t okozó ha tá sá ró l számolt be 
Sleator és de Gubareff (1964), valamint Fabiato és Fabiato (1971). Jól i s m e r t , 
hogy a szívizomrostok akciós potenc iá l jában , az ideg és haráncsíkol t i zomros t 
akciós potenciá l já tó l e l térően, két egymás tó l e lkülöní thető depolarizációs 
mechanizmus já t sz ik szerepet . A gyors felszálló depolarizációs fázisért, a sp ike 
komponensér t , a gyors Na- ionáram, a p lá tó fázisért a lassú, főleg Ca- ionáram 
a felelős (Beeler és Reuter 1970; Vassort és mtsai 1969). Az adrenal in szelekt íven 
serkenti a l a s sú , Ca-függő depolarizációs mechanizmust (Carmeliet ésVereecke 
1969; Vassort és mtsai 1969), és minden valószínűség szerint ez a hatása felelős 
a humán p i t v a r i akciós po tenc iá l a lak jában bekövetkező jellegzetes vá l t ozá -
sér t (2. ábra) , noha Fabiato és Fabiato (1971) nem zár ja k i a nem h o m o g é n 
ingerület lehetőségét sem. 

20nrv{ i 

50 msec--

5 0 & J 

KONTROL 47 x 10~6 mol/l Adrenal in 

2. ábra. 4,7 X 1 0 " 6 mol/1 a d r e n a l i n h a t á s a e l e k t r o m o s a n ingerelt e m b e r i j o b b s z ív fü l c se ro s tok 
I . t í p u s ú akciós p o t e n c i á l j á r a 

3. ábra. A d r e n a l i n (4,7 X 10" 6 mol/1) h a t á s a e l e k t r o m o s a n ingerelt e m b e r i j o b b sz ív fü l c se ros tok 
I I . t ípusú a k c i ó s po tenc iá l j á r a ( b a l oldalt) . J o b b o l d a l t a n a g y o b b v íz sz in te s e l tér í tés i sebes-

séggel reg isz t rá l t f e l szá l ló szár l á t h a t ó 
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K o n t r o l 6.67 * 1СГ7то1Д P G I j - N a 8.67 x 1Ö6 mol / ] PGI 2 -Na 

4. ábra. Prosztaciklin-Na (6,67 X 10 7, 8,67 X 10~6 mol/1) hatása elektromosan ingerelt emberi 
jobh szívfülcserostok I. típusú akciós potenciáljára 

K o n t r o l l E / m l C c l l u l i n * 

5. ábra. Prosztaciklin-Na (2,1 X K P 0 mol/1) hatása elektromosan ingerelt emberi jobb szív-
fülcserostok II. típusú akciós potenciáljára (bal oldalt). Jobb oldalt a nagyobb víszintes 

eltérítési sebességgel regisztrált felszálló szár látható 

A I I . t ípusú, lassú akciós potenciált az adrenalin kevésbé befolyásolta 
(3. ábra), kis fokban növelte a kiindulási nyugalmi potenciált, az akciós poten-
ciál ampl i túdójá t és felszálló szársebességét, de a Gelband és mtsai (1977) 
által leírt nyugalmi potenciál szintet helyreállító (fiziológiás szintre állító) 
adrenalin ha tás a mi kísérleteinkben nem volt megfigyelhető. 

b) Prosztaciklin (PGI2) hatása a humán pitvari akciós potenciálra 

Az elmúlt években igazoltuk, hogy több primer prosztaglandin (Ej, E 2 , 
F2 a , A2) kis koncentrációban, a prosztaciklin pedig nagyobb koncentrációban 
is növeli emlős és béka pitvari készítményeken az akciós potenciál maximális 
depolarizációs sebességét és a gyors befelé irányuló Na-ionáramot (Kecskeméti 
és mtsai 1973; 1978; 1979; Kelemen és mtsai 1979). 

A 4. ábra mu ta t j a , hogy a PGI 2 -Na két koncentrációja (6,67 X l O - 7 , 
8,67 XlO"6 mol/1) a l iumán I. típusú pitvari rostokon nem befolyásolta a nyu-
galmi potenciált és a repolarizációs fázist, de erőteljesen növelte a maximális 
depolarizációs sebességét. Ez arra utal, hogy a PGI 2 -Na humán pitvari roston 
is serkenti az ingerlékenységi folyamat kezdeti fázisát .meghatározó nát r i -
um permeabilitási mechanizmust. 

A PGI 2 -Na növelte a lassú (II . t ípusú) akciós potenciál ampli túdóját 
és felszálló szár sebességét, de a kiindulási nyugalmi potenciál szintet nem vál-
toztat ta meg (5. ábra). Miután k imuta t tuk , hogy a PGI2-Na nem befolyásolja 
a lassú Ca-áram komponenst (Marko és mtsai 1982, Kecskeméti és mtsai 1982), 
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a PGI 2 -Na h a t á s a a lassú akciós potenciá l ampl i túdójá ra és felszálló szár 
sebességére (5. ábra) arra u t a l , hogy a h u m á n pitvari rost lassú akciós po ten-
ciáljának keletkezésében nemcsak a Ca-ion médiáit á ramkomponens já t sz ik 
szerepet. 

c) Cellulin-A hatása a humán pitvari akciós potenciálra 

A cellulin-A, a béka borból kivont Ca-komplex, különböző emlős és béka 
szívkészí tményeken je len tősen növelte az akciós potenciál ampl i túdó já t és 
maximális depolarizációs sebességét is; egyarán t fokozta a befelé i rányuló 
gyors és l assú ionáramot, az izolált sz ívprepará tumok működését mind a Na-
csatorna b é n í t á s a ( te t rodotoxin , 25—27 rnM KA), mind a lassú Ca-csatorna 
bénítása (Mn ion vagy D-600/gallopamil) u t á n helyreál l í tot ta (Kecskeméti és 
mtsai 1982; Kelemen és mtsai 1972). Mindezek alapján a cellulin-A mindké t — 
a gyors és a lassú — depolarizációs mechanizmus ak t ivá to rának t ek in the tő . 
A cellulin-A ha tásá t ember i pi tvari ros tok I . t ípusú akciós potenciá l jára a 6. 
ábra szemlél tet i . A cellulin-A fokozta a maximális depolarizációs sebességet 
és növelte a p lá tó fázist. A p lá tó fázisát és az akciós potenciál a l ak já t az adre-
nalinhoz hasonlóan befolyásol ta . 

A cellulin-A a I I . t í pusú , lassú akciós potenciálra a prosztaciklinnel 
azonos h a t á s t fe j te t t ki, azaz vá l toza t l an nyugalmi potenciál mellet t kissé 
növelte a potenciál amp l i t údó j á t és depolarizációs sebességét (7. ábra) . 

0 -

KONTROL 1 E / ' m l Ce l lu l í r , -A 

6. ábra. 1 e g y s é g / m l cellulin-A hatása e lektromosan ingerelt emberi jobb szívfülcserostok I . 
t ípusú akciós potenciáljára 

Kontrol 2 13 « K>'6mol/l PGI2 - Na 

7. ábra. 1 egység /ml cel lul in-A hatása e lektromosan ingerelt emberi jobb szívfülcserostok 
II. t ípusú akc iós potenciáljára (bal oldalt). J o b b oldalt a nagyobb vízszintes eltérítési sebes-

séggel regisztrált fe lszál ló szár látható 
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Tekintve, hogy a cellulin-A a lassú mechanizmust szelektíven serkentő 
adrenalinhoz hasonló hatást (vö. a 2. és a 3. á b r á t ) és a gyors mechanizmust 
szelektíven serkentő prosztaciklinhez hasonló ha t á s t (vö. az 5. és 6. ábrá t ) 
egyaránt kifejt, feltételezhető, hogy a cellulin-A a humán pi tvar i roston is 
rendelkezik a gyors és a lassú depolarizációs mechanizmust serkentő hatásá-
val. 

Farmakológiai vizsgálataink szerint a h u m á n I . típusú akciós potenciálra 
a kardiális elektrogenezis folyamatai t serkentő endogén anyagok (adrenalin, 
prosztaciklin, cellulin-A) hasonlóan hatnak, m i n t az egészséges állatokból 
preparál t szívkészítmények akciós potenciáljaira. A humán I I . t ípusú (lassú) 
akciós potenciál farmakológiailag jóval kevésbé befolyásolható. Az ál talunk 
vizsgált anyagok közül egyik sem okozott reverzibilis elváltozást az akciós 
potenciál paramétereiben. 

Hordof és mtsai (1976) kísérleteiben verapami l deprimálta a lassú vá -
laszokat és nem h a t o t t a gyors akciós potenciál komponenseire, míg a prokaina-
mid ellentétes h a t á s ú volt. Hasonló kísérleti körülmények közöt t Mary-
Rabine és mtsai-nak (1980) a kál ium permeabili tást fokozó acetilkolin alkal-
mazásával sem sikerül t a lassú válaszú pi tvar i rostok nyugalmi potenciál 
szint jét a fiziológiás értékre növelni. Ezek az ada tok megerősítik Ten Eick 
és Singer (1979) elképzeléseit, hogy a lassú válaszú ún. beteg (károsodott) 
h u m á n pitvari se j tmembrán kálium konduktanciá ja más, mint a többi rosté. 
A lassú, kis ampl i túdójú akciós potenciálok megjelenése állatkísérletekben 
összefügg az arrhythmiakészség fokozódásával (Cranefield és mtsai 1979), 
az egyes betegeknél pedig a pre- és postoperativ arrhythmia gyakoriságával 
(Hordof és mtsai 1976; Solti és mtsai 1982). 

A fiziológiástól eltérő, patológiás ionmechanizmusokkal működő rostok 
elektrofiziológiai tulajdonságai feltehetően szerepet játszanak az ar rhythmiák 
keletkezésében. A h u m á n szívizomrostok elektrofiziológiai tu la jdonságainak 
megismerése, illetve szelektív farmakológiai befolyásolása módot adhat az 
ar rhythmiák specifikusabb és így megfelelőbb kezelésére. 

Összefoglalás 

40, korrekciós szívműtétre kerül t beteg j o b b szívfülcséjéből kimetszett 
készí tmény intracelluláris mikroelektróddal regisztrált akciós potenciáljait 
vizsgáltuk. 

Ké t , egymástól igen eltérő paraméterekkel rendelkező akciós potenciál 
t ípust talál tunk. 

20 beteg m ű t é t i anyagáról —74,7 mV nyugalmi potenciálról kiinduló, 
85,7 mV nagyságú, 150,9 V/sec m a x . depolarizációs sebességgel rendelkező 
akciós potenciálokat regisztráltunk. Ezeknek —az I . típusú —, akciós poten-
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ciáloknak a paraméterei nem különböztek, lia a betegeket kor szerint csoporto-
sí tot tuk, egyedül az akciós potenciál t a r t a lmában e lnyúj to t tabb repolarizá-
ció a 20 éven felüli csoportban — ta lá l tunk eltérést. Adrenalin (4,7 Xl0~emól/1) 
növelte az akciós potenciál ampli túdóját , a spike komponenstől elkülönülő 
plátó fázist okozva, sajátságos alakú akciós potenciált eredményezett. Cellulin-A 
egyaránt növelte a maximális depolarizációs sebességet és az akciós potenciál 
ampli túdóját , a plátó fázist az adrenalinhoz hasonlóan befolyásolta. Prosta-
ciklin-Na (6,67 X l O - 7 — 8 , 6 7 X l 0 ~ e mól/l) a max. depolarizációs sebességet 
fokozta és nem befolyásolta a repolarizációt. 

A másik 20 beteg műté t i pitvari izomrostjaira igen alacsony nyugalmi 
potenciálról kiinduló kicsi (58,8 mV) lassú aktivitású, elnyújtot t akciós poten-
ciálok jellemzők. Ezeket az akciós potenciálokat I I . típusií „ l a s sú" akciós 
potenciáloknak nevezzük. Adrenalin (4,7 x l 0 _ e mol/1), prostaciklin-Na (2,1 X 
X l 0 " c mol/l), cellulin-A fokozza a lassú típusú akciós potenciálok amplitúdó-

j á t és kis mértékben a felszálló szár sebességet. A nyugalmi potenciál t egyik 
anyag sem növelte a fiziológiás szintre, vagyis a feltehetően pathológiás II . 
t ípusú akciós potenciálokat nem a lak í to t ták vissza a fiziológiásnak tekintet t 
I . típusú akciós potenciálokra. 
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