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Este bine cunoscut faptul că intinderea fibrei miocardice duce la 
creşterea forţei de contracţie a acesteia, creştere ce este paralelă cu gra
dul întinderii pînă la u.tingerea unei lungimi maximale optime. Creşterea 
forţei de contracţie în aceste condiţii se datoreşte probabil eliberării lo
cale de catecolamine şi/sau creşterii cantităţii de Ca2+ intracelular. 

Cercetările noastre anterioare (Arsenescu, 1967, 1968, 1972, 1974, 
1981, 1984) efectuate pe ventriculul de broască şi muşchiul papilar de 
şobolan, au arătat că întinderea se însoţeşte şi de unele modificări ale 
potenţialelor de repaus (PR) şi de acţiune (PA) intracelulare care ar putea 
explica creşterea forţei de contracţie. 

Din punct de vedere structural şi functional miocardul ventricular 
la broască şi la şobolan prezintă unele particularităţi <lipsa reticulului 
sarcoplasmic: la broască, lipsa platoului PA la şobolan) care limitează po
sibilităţile de interpretare mai ales in ceea ce priveşte posibilul rol al 
ionilor de Cal+. 

Utilizarea pe scară tot mai largă a blocanţilor canalelor lente de Ca2 -

în terapeutica afecţiunilor cardiovasculare face necesară cunoaşterea mai 
bună a fenomenelor ce au loc la nivelul celulei miocardice in astfel de 
condiţii, in care distensia cavităţilor cardice şi deci întinderea fibrelor 
miocardice este deseori manifestă. 

Material şi metodă 

Am înregistrat potenţialele intracelulare (PR şi PA) cu microelectro:>:i 
simultan cu mecanogramele izometrice, pe mu-,chi papilari obţinuţi de 
la 10 cobai. 9 hamsteri şi 9 iepuri. După o iniţială perioadă de echili
brare de 30' am realizat primele înregistrări la lungimea de repaus (Lo) 
şi apoi după intinderea gradată pînă la lungimea maximală (Lmax). 

P..m măsurat de fiecare dată amplitudinea PR şi PA ca şi durata PA 
la 25,50,70 şi 90o,'o din amplitudinea PA, iar pentru mecanograme am mă-
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surat durata totală (DT), durata fazei ascendente sau timpul atingerii 
amplitudinii maximale (FA), amplitudinea sau forţa contracţiei (A) expri
mata in g/mm2 secţiune, ca şi viteza de contracţie (+V) şi de relaxare 
<-V) in g/mm2/s. 

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

Rezultate 

Rezultatele globale sînt redate in tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Modificările amplitudinii PR şi PA, a duratei PA la 2·5, 50,75 şi ooo;~ 
din amplitudinea PA ca şi a amplitudinii (A), duratei totale (DT), 

duratei fazei ascendente (FA), vitezei de contracţie <+V> şi relaxare (-V) 
a mecanogramei muşchilor papilari la cobai. hamsteri şi iepuri 

la lungimea iniţială (Lo) şi lungimea maximală (Lmax) 

Cobai Hamsteri •Iepuri 

PR Lo 78,93 53,96 83,58 
mv Lmax 73' 48,72 79 41 
PA Lo 90,!13 69.07 96;53 
mv Lmax 88,710 64,75 91,78 
Durata 
PA 25° .. 'o Lo 208,25 25,56 122,22 
ms Lmax 199,50 21.11 110,56 
Durata 
PA 50n,'o Lo 278.25 78,89 156,67 
ms Lmax 286 66,67 147,78 
Durata 
PA 75% Lo 306,25 130 173,33 
ms Lmax 
Durata 

312 127,78 168,33 

PA 9oo~ Lo 322,75 165,56 185 
ms Lmax 332,50 176,67 180 
A Lo 0,083 0,453 0,035 
g/mm2 Lmax 0,084 0,825' 0,051 
DT Lo 700 328,89 315,56 

· ms Lmax 635,50 294,44 293,33 
FA Lo 258,50 97,78 142,22 
ms Lmax 220' 85,56 130 
+V 
g/mm2.' Lo 48.1D-5 57.1o-• 39.10-5 
ms Lmax 53.10-5 106.1o-•· 62.1o-s' 
-V 
gtmm1/ Lo 33.J0--5 41,1o---' 37.10--5 
ms Lmax 34.10-~ 63.10- 50.10-5 

• p < 0,05 

Am putut constata concomitent cu creşterea forţei şi vitezei de con
tracţie in urma întinderii, la toate speciile de animale utilizate, o uşoară 
scădere a PR. In privinţa PA, la hamsteri şi iepuri se constată o scădere, 
in timp ce la cobai o uşoară creştere. Durata PA prezintă o scădere la 
hamsteri şi iepuri şi o uşoară creştere la cobai, dar fără o modificare sem
nificativă a platoului acestora. 
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Discuţii şi concluzii 

Se ridică problema care sînt fenomenele la nivel celular responsabile 
de modificările PR şi PA şi ce legătură au acestea cu creşterea forţei de 
contracţie realizată de întindere. 

Scăderea PR ca urmare a întinderii miocardului a fost observată încă 
in anii '60 de Hoffman şi Cranefield (1960) şi Deck (1963). Aceasta se 
produce probabil datorită modificării permeabilităţii membranei celulare 
pentru Na+ şi K+. In acest proces este posibil să fie implicate şi cateco
laminele eliberate local, deşi ele nu par a avea un rol esenţial (Lu, 1967). 

Faptul că apar modificări ale platoului PA (faza 2) la cobai la care 
acest platou există şi nu la şobolani, iepuri sau hamsteri la care aspectul 
PA este mult di!erit, sugerează rolul pe care I-ar avea Ca2+. 

Acest ţapt este susţinut de observaţia noastră mai veche (Arsenescu, 
1968) că inderalul poate împiedica creşterea forţei de contracţie indusă 
de noradrenalină sau distensie. Acest fenomen poate fi însă înlăturat prin 
adăugarea de soluţii hipercalcice. 

Se pune problema dacă modificările fenomenelor electrice şi meca
nice se datorează unei creşteri a pătrunderii Ca2+ în faza a 2-a a PA sau 
scăderii ieşirii Ca2+ în faza a 4-a a PA. 

Intr-o lucrare anterioară (Arsenescu, 1987) am arătat că nici propa
nololul nici verapramilul nu influenţează amplitudinea PR şi PA obţinute 
pe muşchiul papilar de şobolan supus întinderii, deşi amplitudinea şi 
Viteza de contracţie au scăzut. Aceasta se explică prin influenţele mai 
puţin marcate ale acestor substanţe asupra mişcărilor Na2 prin canalele 
rapide sau asupra schimbului Na+ - K+. Ambele substanţe reduc însă 
durata PA !mai ales a fazei a 2-a), efectul verapamilului fiind mai pro
nunţat. Scăderea concomitentă a duratei platoului PA ar putea fi legată 
de reducerea disponibilităţii Ca2+ la nivelul miofibrilelor, urmată de scă
derea forţei de contracţie. 

Beta-blocanţii ar realiza acest lucru prin scăderea numărului cana
lelor de Ca2+ iar antagoniştii Ca2+ prin blocarea acestor canale (Schu:artz 
1982, Katz 1983, Matlib 1983). Nu este exclusă nici blocarea eliberării 
Ca2-'- la nivel mitocondrial sau în reticulul sarcoplasmic (Herbette 1983). 

Dar, curentul de Ca2+ este de asemenea dependent de concentraţia sa 
intracelulară. Astfel, dacă se injectează Ca2+ în celula miocardică ventri
culară. durata PA se scurtează, se produce o depolarizare tranzitorie şi 
în final PA dispare (Brown şi Yatani 1986). 

Distensia gradată pînă la Lrnax, aşa cum am realizat-o noi. ar fi putut 
duce la o acumulare intracelulară de Ca2+ care să fie respon<;abilă de 
modificările PR şi PA observate concomitent cu creşterea forţei de con
tracţie. Această acumulare ar fi posibil să se producă mai ales prin im
piedicarea ieşirii Ca2+ şi mai puţin prin intrarea crescută în fa7.a a 2-a 
a PA. deoarece nu se observă modificări importante ale acestei fa?.e 
sub influenta întinderii. 

Interrelaţia dintr<:> efectele distensiei, Ca2-l- şi a cat<:>colaminelo:- asu
pra fenomenelor electrice celulare miocardice se dovedeşte deosebit de 
complexă, elucidarea ei necesitînd noi modele experimentale. 
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Gh. Arsfflescu, Gh. Bdrbat, Veronica Acrigeanu, M. SaMu 

Rt.:SE.-\RCHES ON THE MODIFICATIONS OF TRANSMEMBRANE POTENTlALS 
OF MYOCARDIAL FIBRES UNDER THE INFLUENCE OF EXTENSION IN 

VARIOUS SPECIES OF MAMMALS (GUINEA-PIG, HAMSTER, RABBITJ 

The authors recorded the resting potentials (RP) and the action potentials (AP) 
s1mu1taneously with the mechanogram of papillary muscles in 10 guinea-pigs, 
9 bamsters and 9 rabbits before and after tbe extension to the maximal length. 
A slight decrease of RP concomitantly with the increase of the force of contrac
tion was pointed out. The duration of AP decreased in hamsters and rabbits and 
it showed a slight increase in guinea-pigs, but without important modific~tions 
of lhe AP plateau. The extension modifies Na+ and K+ movements through the 
membrane to a smaller extent. wherPas it reduces Cal+ outgoing, which might 
account for the minor changes of electric potential5 in the presence of the increasE' 
of contraction amplitude. 
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