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О ПРОТИВОПОЛОЖНОМ ХАРАКТЕРЕ ДЕЙСТВИЯ ИОНОВ 
МАРГАНЦА И НИКЕЛЯ НА ПОТЕНЦИАЛЫ ДЕЙСТВИЯ 

МИОКАРДИАЛЬНЫХ ВОЛОКОН

Характерной особенностью потенциалов действия (п.д.) миокардиаль­
ных волокон является большая их продолжительность вследствие нали­
чия так называемого плато п.д. Выяснение природы ионных токов, обу­
словливающих эту особенность электрической активности волокон мио­
карда, является предметом многих исследований.

В последние годы появилось много данных, указывающих на то, чтс 
причиной возникновения плато п.д. в мышечных волокнах сердца явля­
ется медленный входящий ионный ток через мембрану. Этот медленный 
ионный ток совместно с быстрым натриевым током участвует в форми­
ровании конечной фазы быстрой деполяризации (фаза 0, по классифи­
кации Гоффмана и Крейнфилда (*)). Доказательства существования двух 

Рис. 1. Влияние на потенциалы действия волокон миокарда желудочка лягушки 
раствора Рингера, содержащего МпСЬАНгО в концентрации 8 ммол/л. а — п.д., за­
писанный, когда миокардиальные волокна находились в нормальном растворе Рин­
гера; б, в, г, д — п.д. в ответ на пороговое и постепенно увеличиваемые раздраже­
ния после погружения препарата в раствор МпС12. Калибровка: по вертикали 13 мм- 

50 мв; отметка времени 0,1 сек.

разных — быстрого и медленного — входящих ионных токов через мембра­
ну миокардиальных волокон дают опыты с воздействием тетродотоксина 
и ионов марганца (2_7). При действии на мышечные волокна предсердий 
и желудочка лягушки и волокна желудочков сердца крыс, морских сви­
нок, кроликов и овец тетродотоксина, являющегося специфическим бло­
катором быстрого натриевого тока, уменьшается начальная часть быстрой 
деполяризации, но не происходит значительного изменения относитель­
но медленной ее части и плато п.д. При действии же ионов Мп2+ умень­
шается амплитуда конечной части быстрой деполяризации и укорачи­
вается плато п.д. Убедительные данные о роли в формировании 
п.д. миокардиальных волокон двух входящих токов с разной ки­
нетикой — быстрого и медленного — получены с помощью методики 
фиксации напряжения на мембране (2, 6~11). Вначале предполага­
лось, что медленный, блокируемый ионами Mnz+, ток обусловлен прохож­
дением через мембрану ионов Са2+ (2, i2, 13). В дальнейшем получены 

1250



веские данные в пользу того, что медленный входящий ионный ток свя­
зан с движением ионов Na+ и Са2+. При наличии во впешней среде миокар­
диальных волокон и ионов Na+, и ионов Са2+ медленный ток обусловлен 
движением и тех, и других ионов. При отсутствии в среде ионов Na+ он 
является чисто кальциевым, а при отсутствии ионов Са2+ он является 
чисто натриевым (4_8). Специфическим блокатором этого медленного 
входящего натрий-кальциевого тока («медленного канала») являются 
ионы Мн2+.

В предыдущих исследованиях мы показали, что при воздействии на 
миокард желудочка лягушки ионов Ni2+ происходит увеличение конечной 
части фазы быстрой деполяризации и удлинение во много раз плато п.д. 
(14). Вызываемые ионами Ni2+ эффекты, таким образом, противополож-

Рас. 2. Потенциалы действия волокон миокар­
да, находящегося в растворе, содержащем 
10 ммол/л МпС12 • ШгО. в ответ па раздраже­
ния, близкое к пороговому (а) и увеличенное 
в 1,5 раза по сравнению с пороговым (б). Ка­
либровка: по вертикали 11 мм — 50 мв; отмет­

ка времени 0,1 сек.

стеклянных
диаметром

ны возникающим под влиянпем 
ионов Мп2+. В связи с этим 
нами было высказано предпо­
ложение, что ионы Ni2+ акти­
вируют медленный натрий­
кальциевый канал. Эти данные 
побудили нас провести специ­
альное исследование взаимо­
действия ионов Мп2+ и Ni2+.

Методика. Опыты прове­
дены на полосках (длиной 3— 
5 мм и шириной 1—2 мм) мио­
карда желудочка лягушки. По­
тенциалы действия регистриро­
вались с помощью 
микроэлектродов с 
кончика 0,5—0,8 ц. Методика 
их изготовления и регистрации 
электрической активности не отличалась от общепринятой (14). Исследуе­
мый препарат находился в растворе Рингера следующего состава в ммол/л: 
NaCl 110,8; КС1 2,5; СаС12 1,8; NaHCO3 2,4. NiCl2-6H2O и МпС12-4Н2О 
использовались в концентрациях 8—10 ммол/л. pH растворов был 7,3—7,4. 
Для раздражения полоски миокарда применялись стимулы прямоугольной 
формы от электронного стимулятора напряжением от 0,5 до 6 в и длитель­
ностью 1—5 мсек.

Результаты исследования. В первой части нашего исследо­
вания мы проследили в 14 опытах динамику изменений п.д. под влия­
нием воздействия на миокардиальные волокна ионов Мп2+. Наблюдаемые 
при воздействии этих ионов изменения электрической активности можно 
разделить на 3 последовательные стадии. В первую стадпю п.д. несколь­
ко удлинены. Так как такой эффект очень кратковременен (иногда он 
длится всего 2—3 мин.), то он может оказаться незамеченным исследо­
вателем. Механизм изменения ионной проницаемости мембраны прп уд­
линении п.д. под влиянием ионов Мп2+ нам неясен.

Во вторую стадпю действия ионов Мп-' п.д. укорачивается прп раз­
дражениях, близких к пороговым, а амплитуда п.д. в фазу быстрой депо­
ляризации уменьшается (рис. 16). Укорочение п.д. происходит за счет 
уменьшения длительности пли даже полного исчезновения плато. Неред­
ко на записи п.д. можно видеть его расщепление: фаза быстрой реполя­
ризации отделена выемкой от плато. Прп усилении раздражений в эту 
стадию действия ионов Мп2+ п.д. градуально удлиняются, достигая при 
относительно сильных раздражениях примерно той же длительности, ко­
торая наблюдалась до воздействия понов Мп2+. Амплитуда п.д. при 
увеличивается. Влияние усиления раздражения, действующего на 
кард во вторую стадию действия попов Мп2+, иллюстрируется рис. 
г, д и рис. 2.

этом 
мио- 
16, в,
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Расщепление п.д при усилении стимулов в некоторых опытах сохра­
нялось (рис. 1), а в других исчезало (рис. 2).

Третья стадия действия ионов Мп2+ характеризуется резким укороче­
нием п.д. и отсутствием плато, независимо от силы раздражения. Уже 
во вторую, и особенно в третью стадии, происходит значительное пони­
жение возбудимости миокарда, порог раздражения прогрессивно возра­
стает.

В полном согласии с литературными данными, эффекты, наблюдае­
мые во вторую и третью стадии действия ионов Мп2+, могут быть объяс­
нены блокированием медленного натрий-кальциевого тока («медленного 
канала»). Так, расщепление п.д., при котором фаза быстрой деполяриза-

Рис. 3. Потенциалы действия волокон миокарда, находящегося в растворе, содер­
жащем 10 ммол/л МпС12-4Н2О, в ответ на 5 стимулов одинаковой силы. Калибровка: 

по вертикали 12 мм — 50 мв; отметка времени 0,1 сек.

ции отделена во времени от плато п.д., объясняется частичным блокиро­
ванием медленного ионного тока. Это приводит к тому, что активация 
проводимости медленного натрий-кальциевого канала начинается с неко­
торой задержкой.

Заслуживает внимания отмеченный нами выше факт, впервые на­
блюдавшийся Гото и Бруксом (15), градуального удлинения и увеличения 
амплитуды п.д. при усилении раздражений во вторую стадию действия 
ионов Мп2+;. Это говорит о том, что в данную стадию действия ионов 
Мп2+ медленный натрий-кальциевый ток происходит не в согласии с за­
коном «все или ничего».

Плато п.д. появляется в ответ на сильное раздражение, близкий же к 
порогу стимул вызывает только пик п.д.

При частичном блокировании ионами Мп2+ медленного натрий-каль­
циевого тока может происходить при ритмических раздражениях перио­
дическое восстановление этого медленного тока. В таком случае в ответ 
на ритмические стимулы одинаковой силы время от времени возникали 
п.д., различающиеся по форме и длительности (рис. 3).

Во второй части этой нашей работы мы исследовали влияние на мио­
кард ионов Ni2+ после предварительного воздействия на него ионами 
Мп2+ или же влияние понов Мп2+ после предварительного воздействия 
ионами Ni2+. Для этой цели мы добавляли к содержавшему один из этих 
понов раствору Рингера, в который была погружена полоска миокарда, 
другие исследованные нами ионы и прослеживали изменения амплитуды, 
длительности и формы п.д. В каждом из наших опытов применялись 
эквимолярные концентрации хлористого марганца и хлористого никеля.

При добавлении NiCl2 к действующему на миокард раствору Рингера, 
содержащему МпС12, происходило увеличение длительности п.д. Укоро­
ченный под влиянием ионов Мп2+ п.д. во много раз удлинялся за счет 
восстановления плато, продолжительность которого превосходила имев­
шуюся до воздействия на миокард ионов Мп2+. Амплитуда п.д. возраста­
ла, расщепление п.д. исчезало, порог раздражения снижался, хотя и не 
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достигал исходного. Наблюдавшиеся нами явления иллюстрирует рис. 4, 
на котором представлены записи п.д. миокардиальных волокон, находив­
шихся в растворе, содержащем ионы Ми2+, до (а) и после того, как к 
этому раствору были добавлены ионы Ni2+ (б).

В тех опытах, в которых вначале полоску миокарда подвергали дейст­
вию ионов Ni2+, а затем ионов Мп!т, резко удлиненные п.д. несколько 
укорачивались. При этом, несмотря на воздействие ионов Мп2+, длитель­
ность п.д. в 2—3 раза превышала ту, которая наблюдалась в начале опы­
та, когда препарат находился в обычном растворе Рингера. Вместе с тем, 
под влиянием MnCL порог раздражения значительно возрастал.

Рис. 4. Влияние ионов Ni2+ на эффекты ионов Мп2+. а — п.д., записанные после 
воздействия па миокард раствора 10 ммол/'л МпС12-4Н2О, б — то же после добавле­

ния в этот раствор 10 ммол/л NiCl2-6H2O

Полученные нами факты свидетельствуют о том, что ионы Мп2+ и 
ионы Ni2+ в отношении их влияния на проводимость медленного натрий­
кальциевого канала в мембране миокардиальных волокон являются ан­
тагонистами. Ионы Ni2_? активируют медленный натрий-кальциевый ток, 
блокируемый ионами Мп2+. Это и является причиной возрастания ампли­
туды конечной части фазы быстрой деполяризации и значительного уд­
линения плато п.д. миокардиальных волокон. Таким образом, подтверж­
дается предположение, высказанное нами ранее, о механизме действия1 
ионов Ni2+ на сердечные волокна.
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