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Inima =pompă mecanică ?



Inima= pompă sofisticată!

• 1.Automatism

• 2.Ritmicitate

• 3.Conducere

• 4.Contractilitate

• 5.Relaxare 



Automatism

Semnal electric intrinsec (±extrinsec?)

Semnal ionic + molecular

Forţă contractilă



Potenţialul de membrană (Em)

Valoare = -90mV

• 1.Concentaţia ionică transmembranară

• 2.Conductanţa (permeabilitatea) ionică

• 3.Pompele electrogenice: 

-Na+/K+ ATP dependentă

-Pompa de Ca++



Concentraţia ionică

• Na+, K+, Ca++, Cl-

• Canalele ionice:

-Deschise:(active)     voltaj dep.

-Închise:(inactive)     activare 

receptori, ligand dep.

Secvenţializare + Coordonare

Potenţial de membrană         Potenţial de acţiune

Pr-



Conductanţa ionică

• Ionul permeabil =ion determinant în Em

Em = g'K EK + g'Na ENa + g'Ca ECa + g'Cl ECl

g’x±=conductanţa relativă (gX/gTotală)

Ex ± =potenţialul de echilibru al ionului X ±

Ecuaţia lui Nernst:

Em = g'K (-96 mV) + g'Na (+50 mV) + g'Ca (+134 mV) + g'Cl (-90 mV)

EK = -61 log [K+]i / [K+]o = -96 mV



Pompa Na+/K+ ATP-dependentă

• Menţine gradientul 

ionic transmembranar

• Consum de energie

• Activitate 

electrogenică

• Sensibilă la Hipoxemie 

• Inhibată de digitală



Pompa şi “schimbătorul” de Ca++

• Realizează scoaterea 

Ca++ în exces din 

celulă

• Consum de energie!

• 2 mecanisme 

suverane (1+2)

• Un mecanism de 

control (3)



Potenţial de acţiune (PA)

• PA al miocitelor “de lucru”

• PA al miocitelor “pacemaker”

• Caracteristici intrinseci 

aparte:

– Durata PA

– Tipul şi momentul intervenţiei 

ionilor în geneza PA



PA al miocitelor pacemaker

• Celulele pacemaker
– Mai scurte decit 

celulele contractile

– Conțin puține miofibrile

– Fără structură 
sarcomerică

– Nu dezvoltă forță 
contractilă

– Potențial de membrană 
instabil (-60mV) și 
miogenic ("upward drift"
→ atingerea -40mV)

Miocard contractil 

Tesut de conducere

Celulele NS

Celulele AV 



PA din nodul sinoatrial
• NSA= pacemakerul primar

• Faza 4 = depolarizare 

spontană lentă

• Faza 0 = depolarizare 

spontană rapidă

• Faza 3 = repolarizare

• Canale ionice implicate:

– Canal de Na (“funny” currents)

– Canal de Ca++ (“transient” -T)

– Canal de Ca++ (“long lasting”-L)

Em = g'K+ (-96 mV) + g'Ca++ (+134 mV) 



PA din nodul sinoatrial



• Afectarea activității de pacemaker din 
nodul SA

– Activitatea simpatică
• NE și E cresc activitatea canalelor If

– Legarea de receptorii β1 adrenergici activează cAMP și 
cresc durata deschiderii canalelor If.

• Cresc potențialul de pacemaker și rata de 
descărcare a potențialelor de acțiune. 

Activitatea simpatică:

Efect cronotrop pozitiv

frecvenței cardiace

Efect dromotrop pozitiv

conducerea PA

Efect inotrop pozitiv

contractilitatea



• Afectarea activității de pacemaker din nodul 
SA

– Activitatea parasimpatică
• ACh legată de receptorii muscarinici

-Crește permeabilitatea K+ și scade pe cea a Ca2+

= hiperpolarizarea membranară

• Prelungirea timpului de atingere a valorii de 
prag = scăderea ratei de descărcare a PA

Activitatea parasimpatică:

Efect cronotrop negativ

frecvența cardiacă

Efect dromotrop negativ

 viteza de conducere a PA

Efect inotrop negativ

 contractilitatea 



PA din miocitele non-pacemaker

• Potenţial de mebrană~ Em K+

• Faza 0 = depolarizare

• Faza 1 = repolarizere iniţială

• Faza 2 = repolarizere platou

• Faza 3 = repolarizare finală

• Faza 4 = potenţial de repaus

• Canale ionice :

– Canal rapid Na+

– Canale K+ (faza 1 şi faza 3)

– Canal L Calciu++

Em = g'K+ (-96 mV) + g'Na+ (+50 mV) + g'Ca++ (+134 mV)



Perioada refractară a miocardului 

de lucru

• PA al mușchiului scheletic vs. PA al 

miocardului contractil



Perioada refractară

• Faza prelungită de platou previne sumația 

stimulului contractil datorita perioadei refractare 

extinse.

• Fără capacitate de sumație = nu tetanus!

– Care ar fi fatal !!





Potențialul de acțiune
Mușchiul scheletic vs. Mușchiul cardiac



Conducerea normală a impulsului 

electric

• Secvenţa conducerii AV

– Atrii: 0,5m/s

– NAV:0,05m/s

– Hiss+ramuri: 2m/s

– Reţeaua Purkinje: 4m/s

• Depolarizare atrială = 0,09s

• Depolarizare ventriculară =0,23s



Cum se face conducerea 

intramiocardică intercelulară?

• Găuri joncţionale=hemicanale=conexoni

• Stressul+Hosmolaritatea+factori 

metabolici menţin statusul “deschis”

• Cx 40 şi Cx 45 în sistemul de conducere

• Cx 43 ubiq.

John S et all  Acta Physiol Scand 2003, 179, 23–31



Reglarea conducerii intramiocardice

• Sistemul nervos autonom:

– SNV Simpatic: dromotrop pozitiv

– SNV ParaS (vag):dromotrop negativ

• Stări patologice, medicamente :

– Ischemia

– Antiaritmice: chinidina, anticalcice



Cuplarea excitaţiei cu contracţia

• Ionul de Ca++

• Eliberare de 

Ca++ indusă de 

Ca++

• Receptorul de 

ryanodină

• Phospholamban

• Control 

catecolaminic



Cuplarea excitaţiei cu contracţia

Troponina C

Troponina I

Actina

Miozina cu site-uri ATP



Structura miocitului cardiac

• 25 µm diametru

• 100 µm lungime

• Miofibrile

• Miofilamente

• Sarcomere

• Proteine contractile

• Proteine reglatoare



Structura sarcomerului

• Delimitat de liniile Z

• Filamente subţiri Actină

• Filamente groase 

Miozină

• Liniile M

• Banda A 

• Banda I



Interacţiunea miozină-actină



Proteinele reglatoare ale sarcomerului

• Rol pivotal

• Rol mecanosenzorial

• Titina

• Alfa-actinina

• Nebulette

• Obscurina

• Calcineurina

• Calsarcina 1

• MLP şi T-Cap

(Circ  Res. 2004;94:296-305.)



Concluzii

• 1.Pompele ionice sunt esenţiale în geneza şi 
menţinerea potențialelor de membrană și de 
acțiune miocardice.

• 2.PA al miocitului cardiac, diferă de cel al fibrei 
musculare scheletice.

• 3.Na+ este ionul determinant al PA în miocitul 
“de lucru”, iar Ca++ în celulele pacemaker. Ionul 
de K+ este determinant al repolarizării 
miocardice.

• 4.Contractilitatea şi relaxarea sarcomerului este 
sub control local intrinsec, neurogen autonomic 
şi metabolic extrinsec.


