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Exc!taţia şi contracţia, fenomene de o importanţă deosebită la ni­
velul celulei miocardice, se desfăşoară la nivele ultrastructurale diferite, 
In timp ce excitaţia are loc la nivelul sarcolemei, contracţia este un fe­
nomen intracelular în care sint implicate miofibri!ele. In procesul cu­
plării excitaţiei cu contracţia ionii de Ca2 constituie ,.mesagerii" care 
iniţiază şi modulează procesele contractile, acţionînd ca mediatori între 
fenomenele de suprafaţă şi procesele biochimice intracelulare care utili­
zează ATP-ul (5, 7, 8. l 1). 

Legătura intre potenţialul de acţiune şi activarea răspunsului meca­
nic depinde de prezenţa Ca2+ in mediul extracelular. lnf!uxul ionilor de 
Ca"+ in celulele cardiace se realizează prin canalele lente selective de 
Ca2+ ~n timpul fazei a 2-a a potenţialului de acţiune cînd aceste ca­
nale ,;înt probabil .. deschise" (1, 2, 3, 4, 5, 8). 

Un număr de compuşi organici numiţi antagonişti ai calciului (verd­
pamil. n' fedipină, di!tiazem etc.) reduc durata potenţialului de acţiune 
;.i inhibă contracţia miocardică mai ales printr-un efect asupm curentu­
lui lent spre interior al ionilor de Ca2+ (8, 9, 12). 

Pe de altă parte blocarea receptorilor beta (a căror acţiune se carac­
terizează prin creşterea permeabilităţii membranei pentru Na" şi Ca2+ 
cu efect depolarizant ce facilitează dezvoltarea forţei de contracţie) este 
urmată de fenomene asemănătoare, explicate tot prin interferenţa în 
transportul de Ca2+ (5, 10). 

Pentru a cunoaşte mai bine modul de realizare a acestor acţiuni 
ne-am propus să studiem potenţialele de repaus (PR). de acţiune (PA) 
şi mecanograma muschiului papilar de şobolan sub influenţa verapami­
lului şi a propranololului, medicamente larg utilizate azi în practica me­
dicală. 

Material şi metodă 

Experienţele s-au efectuat pe două loturi a cîte 1 O şobolani masculi 
cu o ~reutate medie de 180 g. 

S-au studiat fenomenele mecanice (contracţia izometrică) şi feno­
mPnelP electrice (PA cu microelectrozi) ale muşchiului papilar obţinut 
ri;n YPntriculul ·gting. S-a urmărit durata totală (DT). faza ascendentA 
(FA). amplitudinea (A) şi derivat'\ <+ V şi - V) mecanogramei. De ase-
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menea, s-au măsurat amplitudinile PR şi PA precum şi duratele aces­
tora (D) la 25, 50, 75 şi 90°,'0 din amplitudinea PA. 

Muşchiul papilar a fost perfuzat cu o soluţie fiziologică Krebs­
Henseleit la temperatura de 33° C, barbotată continuu cu un amestec de 
95% 0 2 şi 5°,'0 C02. După echilibrarea muşchiului, stimulat continuu cu 
o frecvenţă de 12 cicl:i per minut, timp de 30' la Lo s-a realizat întinde­
rea sa la L max. şi înregistrarea mecanogramelor. PR şi PA inainte şi 
la 1', 3', 5' şi 10' de la adăugarea verapamilului (2,1 X IO-' g/L) şi res­
pectiv propranololului (2,5 X 10-' g/L). 

Datele obţinute au fost prelucrate statistic utilizînd testul t-Student. 

Rezultate 

1. Lotul tratat cu verapamil (tabelul nr. 1) 

Se observă că DT. FA şi -V ale mecanogramei nu prezintA variaţii 
semnificative. în schimb A scade foarte semnificativ (p<0,001) de la 
0,763 g/mm2 la 0,594 g/mm2 după 3' de la adăugarea verapamilului. +V 
prezintă scăderi semnificative (p<0,01) la 1', 3'. 5', 10' după adăugarea 
verapamilului. PR, PA nu prezintă variaţii semnificative în schimb 
D 500/o scade semnif~cativ de la 48.66 msec la 37 msec dtlpă 10' de la 
adăugarea verapamilului. 

2. Lotul tratat cu propranolol (tabelul nr. 1) 

Ca şi la lotul anterior se observă scăderi nesemnificative ale DT, 
FA, +V şi -V ale mecanogramei şi o scădere probabil semnificativă 
(p<0,05) a A de la 0,683 g/mm2 la 0,595 g/mm~ după 3' de la adăuga­
rea propranololului. In ceea ce priveşte PR. PA. D 250 11 • D 50° 11 • D 750 c 
şi D9011 '11 nu se observă variaţii semnificative. 

Discuţii, concluzii 

Din rezultatele obţinute reiese faptul că nici propranololul mc1 ve­
rapamilul în dozele aplicate de noi, nu influenţează amplitudinile PR 
~i PA ale fibrei miocardice, deşi ambele au efecte inotrop negative, scă­
zînd amplitudinea contracţiei, ca şi viteza de contracţie şi de relaxart'. 

Lipsa modificărilor amplitudinii PR şi PA se explică prin influen­
ţde mai puţin marcate ale acestor substanţe asupra mişcărilor Na' prin 
canalele rapide sau asupra schimbului Na" - K'. Ambele substanţl' 
reduc însă durata PA (mai ales a fazei 2), efectul verapamilului fiind 
mai pronunţat. Acest efect este legat de scăderea forţei de contracţit' 
datorită reducerii disponibilităţii de Ca· la nivelul miofibrilelor. Redu­
t.-erca acestei disponibilităţi se realizează însă oarecum diferit pentru că 
in timp ce beta-blocanţii ar scădea numărul canalelor de Ca" operative 
la nivel sarcolemal, <mtagoniştii Ca2"" le blochează funcţia (7, 8, 12). In 
afară de aceasta însă, ambele categorii de substanţe au acţiuni şi la ni­
velul unor formaţiuni intracelulare cum ar fi mitocondriile şi mai ales 
rcticulul sarcoplasmic, unde de asemenea inhibă eliberarea de Ca2". 
efect variabil însă in funcţie de doza utilizată. Aceste acţiuni s-ar rea­
liza prin efectele asupra fazei lipidice a membranei reticulului sarco­
plasmic (6). 
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n 
1 

PR 111\' 7:1,:13 

PA mv 90,56 

D 25" 0 ms 22,8:1 

D 50" 0 ms 48,66 

D 75" 0 ms 95,33 

D 90" 0 ms 133,11 

DT msec 321 

FA ms!'c 9!1 

A &!mmt 0,763 

,v 
g mm2 ms O,OOH8 

-V 
& mml ms 0,00~7 

1 

• p<o,o5; " p <o.oo1 

Tabelul nr. 1 

Efedele verapamilului şi propranololului asupra PR, PA şi mecanogramei 
muşchiului papilar de şobolan (0 inainte şi la 1', 3', 5', 10', de la aplicar<>a 

substanţei) 

Verapamil 1 

1 

Propra:::n:.=o.:..:l o.:..:!.,------,,.----
- --1. ~--- :r l 

]' 

1 
:1' 

1 
5' 

1 
10' 

7:1,2'l li7,57 f\5,04 82,0fl 

87,57 8:1,tiO 82,22 fl6,45 

21 21 1fl 17 

4ti,50 4!l,6!i 12,3:1' :17' 

ll7.tit.i 84,6!i 8:1,3:1 7H 

118' 1H,ti6' 11:1,66' 120,77. 

322 :J21 327 321 

97 92 94 92 

O,ti2!l' 0,594'' 0,545'' 0,532' 

0,11082" 0,0077' 0.0073' 0,0067' 

0,0052 0,0048 0,0047 0,0042' 

1 1 

1 

o 

59,81 

78,45 

17,40 

34,80 

ti2,55 

!11.20 

.131 

98.50 

o ,68:1 

0,0087 

0,0048 

59,45 

H,62 

18,45 

:!5,55 

li2,40 

911 

3115 

114 

0,62:l 

0,0072 

O,OCJH 

111,10 

77 .• 4:1 

18,75 

36,!111 

66,45 

94,20 

:1-!7 

1H 

0,595' 

0,0072 

0.0050 

5' 

59,71 

76,35 

18,15 

:lfl,:JO 

ti!l 

96,90 

354 

112 

0,5!16 1 

0,0078 

0,0049 

10' 

1):1,03 

78.04 

20,55 

36,45 

fi7,05 

90,60 

352 

109 

0.561 

0,0071 

0,0040 



Interrelaţia dintre Ca2+ şi catecolamine este deosebit de complexă, 
creşterea Ca2+ citosolic putind amplifica multe din efectele primare ale 
catecolaminelor, atît la nivelul sarcolemei cit şi al reticulului sarco­
plasmic. Astfel CaH şi nu izoprotenerolul poate înlătura parţial efectele 
inhibitoare ale propranololului, de exemplu asupra creşterii amplitudinii 
contracţiei în urma !ntinderii fibrei musculare miocardice. 

Diferenţele existente intre gradul efectelor obţinute in ut·ma admi­
nistrării verapamilului şi propanololului au explicaţia in fenomenele 
încă puţin cunoscute ce au loc la nivel subcelular, fenomene ce ar putea 
influenta eficienţa indicaţiilor terapeutice la bolnavii cardiaci. mai ales 
că există o mare divE>rsitate de antagonişti ai Ca24 şi beta-blocanţi a 
căror acţiuni -;înt departe dE' a fi identice. 
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THE EFFECTS ot· Ca-ANTAGONISTS ANO RETA-AORENERGIC 
BLOCKERS 0!11 ELECTRICAL ANO MECHANICAL PHENOMENA OF RAT 

PAPILLARY MUSCLE 

ThP rt•sting /PH aml action poiPntials /PA of rat papiJlary muscl<>S wert• 
recorded simultaneously with isometric contractions in :? groups of 10 rats Pach, 
twforP and aftPr verapamil '2.1 X 10-' gfl' and propanolol i2,5 X l0-3 g,'l' WPrP 
ildd<'<i in pPrfusion solutions ThP amplitudp of PH and PA, thP PA duration at 
20. ~O. 75. 91)0'0 of P-\ amplitudo•s, as W<'il as thP maximal dPVPloped tPnsion, tim•• 
to pt•ak t••nsion. total duration of contraction and lhP [st dPrivativf' uf contraction 
wt'rt• mt·asurt'd and compart'd by usmg t-tPst. 

Both vPrapamil and propranolol hav€' no visibiP affpcls on PR and PA am­
plitudes, but they f't.•dU('(> th(' duralion of pha'" 2 of PA and significantly df"CrE'BW 
the maximal dpveloped tenswn. 

Their action is manifP'itPd not only al thP sarcolt•mma !f'vPI but also at th€' 
Jevel of mitochondria and ~acoplasmif' N'ticulum interf•·•·ing with ('al+ movE>­
m<'nt~. 
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