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Synopsis: Aktionspotentiale von Schrittmacherzellen und Arbeitsmyokard
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Erregungsbildende Muskelzellen 
Kriterium
Arbeitsmyokard

Autonome bzw. autorhythmische Erregungsbildung und -weiterleitung
Aufgaben?
Kontraktion zwecks Systole

Nein
Kontraktilität?
Ja

Ja
Spontane Depolarisierbarkeit?
Nein, Depolarisation infolge Depolarisation einer Nachbarzelle

Sinusknoten, (Keith-Flack), aktueller Schritt-macher, an Mündg. der V. cava sup., 70/min; träger Aufstrich, kleine Amplitude, kurze Dauer
Komponenten?
Vorhofmyokard

AV-Knoten, (Aschoff-Tawara), sekundärer Schrittmacher, wg. dünner Fasern nur langsame Erregungsleitung: 40-60/min 
(Verzögerung im AV-Knoten gibt der Vorhof-Kontraktion Zeit zur Füllung der Ventrikel)
Kammermyokard

His-Bündel, Kammerschenkel (Tawara), Purkinje-Fäden: Erregungsleitungssystem in der Kammerscheidewand, 2m/s; tertiäre Schrittmacher (Kammereigenrhythmus 30-40/min), binnen 100 ms breitet sich die Erregung dann übers Myokard aus (1m/s)
(AP in Purkinjefäden normalerweise besonders lang – zur Vermeidung [wg. Refrakterzeit] von Erregungsrezirkulation aus dem Myokard) 
Übrigens: gNa = Natriumleitfähigkeit; iNa = Natriumkanal

Nein, das positivere Schrittmacherpotential (-60 mV) depolarisiert als Präpotential nach jeder Repolarisation vom maximalen diastolischen Potential kontinuierlich zum Schwellenpotential 
Ruhemembranpotential?
-90 mV, vorwiegend Kaliumpotential

Merke: für die spannungsabhängige Aktivierung depolarisierender Ströme: „Nicht 90/60/90, sondern 90/60/30“)

Ja, bei –40mV
Schwellenpotential?
Ina bei –60mV geöffnet

„haiflossenförmig“, kein Plateau, Präpotential (if), Aufstrich (iCa), Abstrich (iCa, iK) 
Aktionspotential
„plateauförmig“; 3 Phasen: initiale Spitze (iNa), Plateau (Ca2+, K+), Repolarisation (Ca2+, K+)

Diastolische Dep. abhängig von unspezifischen Kationenkanälen (if, v.a. Na+-durchlässig, aktiviert durch Rep.) und abnehmender gK
Depolarisation?
Von –90mV auf +30 mV innerhalb 2ms; Depolarisation ist  für die Herzmuskelzelle Signal  zur Kontraktion 

Hohe Hintergrundleitfähigkeit (Ib); dadurch PP = -60mV; spannungsabhängige depolarisierende Na+-Kanäle (iNa) bleiben aufgrund PP = -60mV weitgehend inaktiviert
· Na+-Strom? (einwärts, schnell)
Ja, bei –60mV für 2 ms aktiviert, bei –40mV wieder inaktiviert, verursacht initiale Spitze. Inaktivierung verantwortlich für Refraktärzeit 

Ja, die langsamen, spannungsabhängigen Ca2+-Kanäle werden bei –40mV aktiviert
· Ca2+-Strom? (einwärts, langsam)
Ja, bei –30mV aktiviert; verursacht Plateau-phase, Ca2+-Freisetzung aus sarkopl. Retikulum (Trigger) und Aktivierung von iKs; Auffüll-effekt, elektromechanische Kopplung

Nein, einwärts rektifizierende K+-Kanäle fehlen weitgehend, K+-Leitfähigkheit niedrig
· K+-Strom? (einwärts)
gK1 wird bei Depolarisation reduziert, iKr und iKs werden während Dep. verzögert aktiviert


Repolarisation?


Durch den 20fachen Konzentrationszuwachs von 0,1 µMol auf 5 µMol nimmt gCa ab
· Ca2+-Strom?
Durch den 20fachen Konzentrationszuwachs von 0,1 µMol auf 5 µMol nimmt gCa ab

Zunächst wie bei Arbeitsmyokard; dann aber nimmt die K+-Leitfähigkeit ab. Folge: Präpotential (syn.: Phase-4-Depolarisation)
· K+-Strom?
Rückkehr zu Ruhewerten. Verzögerte (delayed rectifyer) K+-Kanäle kurzfristig über Ruhewert hinaus geöffnet, ( beschleunigt Repolarisation. 

Physiologische Bedeutung des Aktionspotentials: Die lange AP-Dauer (200-400 ms) ist Voraussetzung für die gleichzeitige Kontraktion der Kammermuskelfasern und gewährt vermöge absoluter Refraktärzeit Schutz vor Erregungsrezirkulation.

Aktionspotential und Abhängigkeitsverhältnisse

Einfluss-Faktor
Folge bei Abnahme des Faktors
Folge bei Zunahme des Faktors

K+-Konzentration
Leitfähigkeit , Aktivierungszeit iKr & iKs , Plateau ; Präpotential , Frequenz 
Leitfähigkeit , Plateau , Präpotential ; Herzchirurgie: Kardioplegie 

Ca2+-Konzentration
Leitfähigkeit , Plateau 
Leitfähigkeit , Einstrom , Plateau 

H+-Ionen (blockieren K+-Kanäle)
Alkalose: Plateau , Leitungsgeschwind. 
Azidose: Plateau , Leitungsgeschwind. 

Temperatur (( Aktivierung d. Kanäle)
Hypothermie: AP , Leitungsgeschwin. 
Hyperthermie: AP , Leitungsgeschwin. 

O2-Mangel (( Na+/K+-ATPase)
Intrazelluläre K+-Konzentration , intrazelluläre Na+-Konzentration , intrazelluläre Ca2+-Konzentration , K+-Leitfähigkeit , Depolarisation (v. a. Schrittmacherzellen), Leitungsgeschwindigkeit (wg. inaktiver iNa), Aktionspotentialdauer  (wg. Ca2+ )

Sympathikus
positiv chronotrop:Herzfrequenz , gCa , gK , PP steiler, MDP erhöht

Adrenalin (A) und Noradrenalin (NA) binden an 1-Adrenorezeptoren, vermittelt über cAMP.
Positiv dromotrop: Leitungsgeschwindigkeit am AV-Knoten , (MDP, AP-Steilheit)


Postiv inotrop: Herzkraft  (über vermehrten Ca2+-Einstrom)


Postiv bathmotrop: Erregbarkeit 


Positiv lusitrop: Erschlaffung  (reguliert über Phosphorylierung von Phospholamban)


Schmerzempfindung bei Ischämie: afferente Fasern in Gefäßen und subendokardial

Parasympathikus (N. vagus)
Negativ chronotrop (aktiviert über Acetylcholin und G-Protein K+-Kanäle [IK(ACH)], Plateau , Verlangsamung PP, Sinus-Frequenz 

Acetylcholin (ACh) bindet an M2-Cholinrezeptoren der Schrittmacherzellen.

Die Wirkung von Acetylcholin kann durch Atropin gehemmt werden, ein Pharmakon, das u. a. Tachykardie auslöst.
Negativ dromotrop: Verlangsamung der Weiterleitung im AV-Knoten


Negativ inotrop: Ventrikel schwach innerviert – Hemmung der HF über Noradrenalin; Vorhöfe stark innerviert – bei Denervierung massive Zunahme der Herzfrequenz


Negative Frequenzinotropie: Minderung der Herzkraft durch Senkung der HF, die über Zunahme der Abstände zwischen den APs die intrazelluläre Ca2+-Konzentration mindert


Kreislaufregulation: Afferenzen des N. vagus

Schilddrüsenhormone T3, T4
Herzfrequenz , HMV ; gesteigerte Ausschüttung: Disposition für Vorhofflimmern

Glukokortikoide
Herzkraft , (über Ausschüttung von Katecholaminen aus Nierenmark)

Histamin
Herzkraft , Blutdruck (periphere Vasodilatatoren)

Glukagon
Herzkraft (bei hoher [pharmakologischer] Konzentration)

Elektromechanische Kopplung und Abhängigkeitsverhältnisse

Einfluss-Faktor
Folge bei Abnahme des Faktors
Folge bei Zunahme des Faktors

Ca2+-Konzentration (extrazellulär)
Herzkraft 
Auffülleffekt , Herzkraft  (durch vermehrte Freisetzung)

Herzfrequenz
Negativ inotrop
Intrazelluläre Ca2+-Konzentration  (verminderter Ca2+-auswärts-Transport), Herzkraft  (Frequenzinotropie)

Aktionspotentialdauer
Intrazelluläre Ca2+-Konzentration , Herzkraft , 
positiv inotrop

Temperatur und H+-Ionen
Temperaturabnahme und Alkalose: Herzkraft 
Azidose: Herzkraft 

Ca2+-Antagonisten (Ca2+-Kanal-Blocker), Bsp.: Nifedipin, Verapamil, Diltiazem
gCa , intrazelluläre Ca2+-Konzentration , Therapie: zur Senkung der Herzarbeit bei Missverhältnis von O2-Angebot und Herzarbeit

Digitalisglykoside

Normalfall: Na+/K+-ATPase: 3 Na+ raus, 2 K+ rein (ATP); Na+/Ca2+-Austauscher: 3 Na+ rein, 1 Ca2+ raus (Gradient)
Hemmen Na+/K+-ATPase ( intrazelluläre Na+-Akkumulation ( Na+-Gradient  ( Na+/Ca2+-Austauscher gehemmt (Ca2+-auswärts-Transport ( intrazelluläre Ca2+-Konzentration , Auffülleffekt Herzkraft 

Aktionspotential d. Arbeitsmyokards





Aktionspotential d. erregungsbildenden Zellen








