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Melatonina zwiększa zawartość 
kolagenu w bliźnie po zawale serca,
badania in vivo i in vitro
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Dotychczasowe badania wskazuj¹, ¿e melatonina (MLT)
mo¿e wywieraæ regulacyjny wp³yw na zawartoœæ kolagenu
w bliŸnie po zawale serca. Stosowanie egzogennej MLT powo-
dowa³o wzrost poziomu kolagenu w obszarze gojenia, nato-
miast pinealektomia obni¿a³y zawartoœæ tego bia³ka w bliŸnie.
Podawanie MLT pinealektomizowanym szczurom nie norma-
lizowa³o w pe³ni poziomu kolagenu w obszarze zawa³u. 

Celem obecnej pracy jest okreœlenie dawki MLT, która nor-
malizuje poziom kolagenu w sercu pinealektomizowanych
zwierz¹t. Ponadto, zamierzamy sprawdziæ, czy badany hor-
mon szyszynki mo¿e zmieniaæ poziom kolagenu w warunkach
hodowli komórek pobranych z blizny pozawa³owej lub miê-
œnia sercowego szczurów bez zawa³u. 

Badania wykonano na szczurach szczepu Wistar. Zawa³
serca wywo³ano poprzez podwi¹zanie lewej têtnicy wieñco-
wej. Pinealektomiê chirurgiczn¹ wykonano przy pomocy me-
tody Kuszaka i Rodina. Natomiast farmakologiczne zabloko-
wanie czynnoœci szyszynki uzyskano poprzez wieczorne, do-
otrzewnowe podanie metoprololu w dawce 0,2 mg/100 g m.c.
Pinealektomizowane zwierzêta otrzymywa³y wieczorne
wstrzykniêcia MLT w dawkach 60 µg, 120 µg i 240 µg/100 g
m.c. W grupie kontrolnej wstrzykiwano 2% roztwór etanolu
w dawce 0,1 ml/100 g m.c. W drugiej czêœci doœwiadczenia po-
brano w warunkach ja³owych blizny lub niezmieniony miêsieñ
sercowy zwierz¹t po operacji pozorowanej, celem uzyskania
hodowli komórek. Komórki identyfikowano przy pomocy mi-
kroskopii elektronowej. Po 3. pasa¿u badano wp³yw ró¿nych
stê¿eñ MLT (10-7M-10-15M). MLT rozpuszczano w etanolu lub
DMSO. Poziom kolagenu w hodowlach tkankowych lub bli-
znach okreœlano przy pomocy metody Woessnera. 

MLT podawana pinealektomizowanym szczurom normali-
zowa³a poziom kolagenu w bliŸnie we wszystkich stosowa-

nych dawkach. Hodowane komórki z blizny pozawa³owej zo-
sta³y zidentyfikowane jako miofibroblasty (wrzecionowaty
kszta³t komórek, obecnoœæ w strefie przyb³onowej pasm
o strukturze w³ókienkowej, biegn¹cych wzd³u¿ komórek oraz
towarzysz¹cych im okr¹g³ych lub owalnych pêcherzykowa-
tych struktur mog¹cych odpowiadaæ kaweolom). Komórki te
charakteryzowa³y siê obecnoœci¹ morfologicznych wyk³adni-
ków intensywnej biosyntezy bia³ka (euchromatyczne j¹dro,
rozbudowana ergastoplazma, skondensowane mitochondria
i ziarnistoœci wydzielnicze). Natomiast komórki pobrane
z miêœnia zwierz¹t bez zawa³u okreœlono jako fibroblasty. MLT
stosowana w warunkach in vitro obni¿a³a iloœæ komórek
w hodowli oraz powodowa³a wzrost poziomu bia³ka kolage-
nowego w obu grupach komórek. Hormon szyszynki nie po-
wodowa³ zmian szybkoœci gojenia w warunkach in vitro. 

WWnniioosskkii::  Obecna praca dowodzi udzia³u szyszynki w re-
gulacji poziomu zawartoœci kolagenu w bliŸnie po zawale ser-
ca. Melatonina jest hormonem szyszynki odpowiedzialnym za
opisany efekt. Dzia³anie melatoniny mo¿e wynikaæ z bezpo-
œredniego wp³ywu hormonu na miofibroblasty w bliŸnie przez
pobudzenie syntezy kolagenu. 

Praca finansowana przez Ministerstwo Nauki i Informaty-
zacji, grant nr 3P05A 005 24
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Zwolnienie częstości wyładowań
tkanki rozrusznika serca 
pod wpływem wyciągów z układu
podwzgórzowo-przysadkowego
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WW..  ZZ..  TTrraacczzyykk

Katedra Fizjologii Doœwiadczalnej i Klinicznej, 
Zak³ad Fizjologii Uk³adu Kr¹¿enia, Uniwersytet Medyczny, £ódŸ 

Wczeœniej przeprowadzone badania wykaza³y obecnoœæ
czynnika zwalniaj¹cego pracê serca w p³ynie inkubuj¹cym tyl-
ny p³at przysadki mózgowej [1]. 

Celem obecnej pracy by³o wyizolowanie czynnika kardio-
depresyjnego z uk³adu podwzgórzowo-przysadkowego szczu-
ra. Doœwiadczenia przeprowadzono na 226 szczurach rasy Wi-
star wyhodowanych w zwierzêtarni UM w £odzi. Zwierzêta za-
bijano przez dekapitacjê, wyizolowano podwzgórza i tylne
p³aty przysadek mózgowych. Wyizolowane struktury mózgo-
we homogenizowano w zakwaszonej wodzie podwójnie de-
stylowanej w 4oC, nastêpnie odwirowano (wirówka BECKMAN
rotor SW 60-k¹towy, 20 min, 27000 obr./min, temp. 4oC). Su-
pernatant zlano, zliofilizowano i rozdzielono chromatograficz-
nie na kolumnie C8. Aktywnoœæ kardiodepresyjn¹ otrzyma-
nych frakcji oznaczono na izolowanej tkance rozrusznika ser-
ca dwudniowego szczura. W tym celu wyizolowano uszko pra-
wego przedsionka serca dwudniowego szczura i umieszczono
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je w specjalnej komorze o objêtoœci 100 µL w p³ynie Ringer-
-Locka o temp. 20–22oC. P³yn stale powoli przep³ywa³ przez
komorê w iloœci 0,25 mL/min. 15–30 min po umieszczeniu
uszka w komorze, kiedy preparat kurczy³ siê w sta³ym rytmie,
wprowadzano do komory frakcje w objêtoœci 20 µL. Aktyw-
noœæ bioelektryczn¹ spontanicznie depolaryzuj¹cej tkanki roz-
rusznika serca rejestrowano przy u¿yciu EKG i automatycznie
przetwarzano, pos³uguj¹c siê specjalnie opracowanym pro-
gramem komputerowym. Zmiany czêstotliwoœci wy³adowañ
tkanki rozrusznika by³y analizowane przez komputer i wyra-
¿one jako procent najwiêkszego zwolnienia w stosunku do
kontroli. Ró¿nice w czêstotliwoœci skurczów uszka przed i pod
wp³ywem podawanych próbek oceniano na podstawie testu
t-Studenta. Ka¿da próbka by³a oznaczana na 6 preparatach. 

Frakcje od 3 do 8 z kolumny C-8 powodowa³y zwolnienie czê-
stoœci skurczów o oko³o 62%. Aktywne frakcje po³¹czono, a na-
stêpnie rozdzielono na kolumnie TSK 400, zbieraj¹c 1-ml frakcje.
Wyizolowano 4 frakcje (8–12) powoduj¹ce zwolnienie czêstoœci
skurczów tkanki rozrusznika o oko³o 66%. Aktywne frakcje pod-
dano rechromatografii na kolumnie C-8 i ponownie oznaczono
ich aktywnoœæ kardiodepresyjn¹. Frakcje 8–9 powodowa³y zwol-
nienie czêstoœci wy³adowañ tkanki rozrusznika o oko³o 64%. 

WWnniioosseekk:: W homogenatach z podwzgórzy i tylnych p³a-
tów przysadek szczurów wystêpuje czynnik/czynniki zwalnia-
j¹ce czêstoœæ skurczów serca. 

Badania Finansowane z grantu KBN 507-11-255

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Gor¹ca A, Walkowiak B. Partial purification and identification of
cardiodepressant factor from the posterior pituitary lobe in
rats. J Physiol Pharmacol 2000; 51: 137-50. 
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Odpowiedź naczynia 
na mechaniczne uszkodzenie 
podczas zabiegu angioplastyki. 
Model zwierzęcy stenozy 
w naczyniu tętniczym zdrowym
oraz naczyniu tętniczym zwierzęcia
z wywołaną cukrzycą
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Angioplastyka wieñcowa (PTCA) jest zabiegiem polegaj¹-
cym na mechanicznym poszerzaniu lub udro¿nianiu zwê¿onej
lub zamkniêtej têtnicy wieñcowej. Pomimo zastosowania
stentów uwalniaj¹cych leki, zwê¿enie naczynia w miejscu po-
szerzania, okreœlane mianem restenozy, stanowi nadal czyn-
nik istotnie ograniczaj¹cy d³ugotrwa³¹ skutecznoœæ angiopla-
styki wieñcowej. 

Restenoza jest z³o¿onym procesem patologicznym, w wy-
niku którego dochodzi do zmniejszenia œwiat³a têtnicy po-
przez przerost œródb³onka oraz warstwy miêœniowej. Przerost
ten jest spowodowany przez rozrost komórek miêœni g³adkich
naczyñ (VSMC) w warstwie miêœniowej, jak równie¿ ich mi-
gracjê do œródb³onka naczyñ w miejscu interwencji. Jednocze-
œnie dochodzi do zwiêkszenia zawartoœci macierzy miêdzyko-
mórkowej w obu warstwach. 

Cukrzyca jest powa¿nym czynnikiem ryzyka dla wszyst-
kich chorych, którzy przebyli zabieg PTCA. Jak wykazano
w wielu doniesieniach, czêstoœæ wystêpowania restenozy
u tych chorych kszta³tuje siê na poziomie od 49% do 71%. 

Celem pracy jest ocena zmian w œcianie têtnicy szyjnej
wspólnej na modelu zwierzêcym poprzez okreœlenie odpowie-
dzi naczyñ na uszkodzenie. Oceniony zosta³ stopieñ zniszcze-
nia œródb³onka, pogrubienie b³ony wewnêtrznej naczynia, tzw.
neointimy, zmiana œrednicy naczynia, typ i nasilenie nacieku
zapalnego oraz stopieñ endotelializacji w miejscu interwencji. 

Badanie przeprowadzono na modelu zwierzêcym z wyko-
rzystaniem zdrowych szczurów rasy Wistar oraz szczurów
z wywo³an¹ cukrzyc¹ (przy zastosowaniu streptozotocyny),
u których têtnica szyjna wspólna poddana zosta³a zabiegowi
standardowego rozprê¿ania balonu do angioplastyki. Badane
zwierzêta podzielono na trzy grupy w zale¿noœci od okresu
obserwacji – 7, 14 lub 28 dni. 

Oceny stopnia zwê¿enia naczynia w ró¿nych punktach
czasowych dokonywano za pomoc¹ programu IAMETER
(stworzonego na potrzeby badania). Stopieñ proliferacji okre-
œlano poprzez znakowanie komórek bromohexyurydyn¹
(BrdU) na 24 godz. przed pobraniem têtnicy. Oznaczano in-
deks proliferacji w celu okreœlenia czêstoœci replikacji oraz
czasowej i przestrzennej migracji komórek œciany naczynia
w miejscu uszkodzenia. 

Dokonano oceny histopatologicznej têtnicy w 7., 14. i 28.
dobie po zabiegu. Oceniano stopieñ uszkodzenia œródb³onka,
naciek zapalny, stopieñ endotelializacji w miejscu uszkodze-
nia, nasilenie stenozy w miejscu uszkodzenia. Okreœlano sto-
pieñ proliferacji komórek. 

Dzia³anie mechaniczne jest silnym czynnikiem uszkadza-
j¹cym naczynie i wyzwalaj¹cym proces naprawczy, prowadz¹-
cy do zwê¿enia œwiat³a w miejscu przeprowadzenia zabiegu
angioplastyki. 
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Rola ośrodkowego układu 
angiotensynergicznego 
i nitrergicznego w hipertensyjnej 
odpowiedzi na interleukinę-1ββ

MMaarrcciinn  UUffnnaall,,  MMaaggddaalleennaa  DDuuddeekk,,  TTyymmootteeuusszz  ¯̄eerraa,,  EEwwaa
SSzzcczzeeppaaññsskkaa--SSaaddoowwsskkaa

Katedra i Zak³ad Fizjologii Doœwiadczalnej i Klinicznej, Akademia
Medyczna, Warszawa

Wyniki badañ wskazuj¹, ¿e poziom stê¿enia cytokin
w surowicy krwi mo¿e byæ uwa¿any za czynnik rokowniczy
w przebiegu pozawa³owej niewydolnoœci uk³adu kr¹¿enia.
Dobrze udokumentowana jest tak¿e rola cytokin w przebie-
gu procesu zapalnego, który towarzyszy arteriosklerozie.
W ostatnich latach pojawi³y siê informacje o oddzia³ywaniu
cytokin, a zw³aszcza interleukiny-1β (IL-1β) na oœrodkow¹
regulacjê uk³adu kr¹¿enia. Celem niniejszej pracy by³o zba-
danie roli mózgowego uk³adu angiotensynergicznego oraz
nitrergicznego w odpowiedzi hemodynamicznej na oœrod-
kow¹ infuzjê IL-1β. 

MMeettooddyykkaa::  Badania by³y prowadzone na szczurach
Sprague Dawley. W czasie 2 tygodni poprzedzaj¹cych wyko-
nanie pomiarów zwierzêta zosta³y poddane implantacji ka-
niuli do komory bocznej mózgu oraz za³o¿eniu cewnika do
aorty brzusznej. Pomiary ciœnienia têtniczego (MAP) oraz
czêstoœci skurczów serca (HR) by³y wykonywane na zwie-
rzêtach czuwaj¹cych, metod¹ bezpoœredni¹, po dwóch
dniach od ostatniego zabiegu operacyjnego. Rejestracja po-
miarów odbywa³a siê przez 15 min w warunkach podstawo-
wych oraz podczas 60-minutowej, dokomorowej infuzji ba-
danych zwi¹zków. Wykonane zosta³y nastêpuj¹ce serie ba-
dañ: Seria 1. (kontrola) – infuzja soli fizjologicznej
5 µl/godz., Seria 2. – infuzja IL-1β 100 ng/godz., Seria 3. –
jednoczesna infuzja IL-1β 100 ng/godz. oraz antagonisty re-
ceptorów AT1 dla angiotensyny II (losartan) 10 µg/godz., Se-
ria 4. – jednoczesna infuzja IL-1β 100 ng/godz. oraz inhibi-
tora syntazy tlenku azotu L-NAME (ester metylowy Nω-ni-
tro-L-arginy) 1000 ng/godz. 

WWyynniikkii:: W Serii 2., podczas dokomorowej infuzji IL-1β
uzyskano wzrost MAP, bez zmian HR. Efekt ten obserwowa-
no pomiêdzy 30. i 50. min infuzji. Jednoczesna infuzja IL-1β
oraz losartanu nie wywo³a³a istotnych zmian MAP. W Serii
4. (³¹czna infuzja IL-1β oraz L-NAME) uzyskano istotnie
wiêkszy oraz bardziej d³ugotrwa³y wzrost MAP ni¿ ten ob-
serwowany w czasie infuzji tylko IL-1β. 

WWnniioosskkii:: Oœrodkowa infuzja IL-1β wywo³uje przejœciowy
wzrost ciœnienia têtniczego. Otrzymane wyniki wskazuj¹ na
istotn¹ rolê oœrodkowego uk³adu angiotensynergicznego
w hypertensyjnej odpowiedzi na IL-1β. Zahamowanie synte-
zy tlenku azotu w czasie infuzji IL-1β skutkowa³o wzmoc-
nieniem oraz wyd³u¿eniem czasu trwania wzrostu MAP.
Wskazuje to na istotn¹ kontrreguluj¹c¹ rolê tlenku azotu
w przeciwdzia³aniu hipertensyjnej odpowiedzi na IL-1β. 
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Wpływ pola magnetycznego 
niskiej częstotliwości 
na ciśnienie tętnicze krwi

EE..  CCiieejjkkaa,,  AA..  GGoorr¹¹ccaa

Katedra Fizjologii Doœwiadczalnej i Klinicznej, Zak³ad Fizjologii
Uk³adu Kr¹¿enia, Uniwersytet Medyczny, £ódŸ

Badania dotycz¹ce zachowania siê ciœnienia têtniczego
krwi pod wp³ywem pola magnetycznego niskiej czêstotli-
woœci nie s¹ jednoznaczne. 

Celem obecnego badania by³a ocena zachowania siê ci-
œnienia têtniczego krwi (skurczowego i rozkurczowego)
u zwierz¹t doœwiadczalnych pod wp³ywem zmiennego pola
magnetycznego. Doœwiadczenia przeprowadzono na szczu-
rach samcach rasy Wistar wyhodowanych w zwierzêtarni
Uniwersytetu Medycznego w £odzi. Szczurom w narkozie
uretanowej wypreparowano ¿y³ê udow¹ oraz têtnicê szyjn¹
wspóln¹ lew¹ i wprowadzono do niej w kierunku doserco-
wym kaniulê po³¹czon¹ z czujnikiem. Pomiar skurczowego
i rozkurczowego ciœnienia têtniczego krwi przeprowadzono
metod¹ bezpoœredni¹, w têtnicy szyjnej wspólnej za pomo-
c¹ miernika ciœnienia têtniczego DPC-1 /MCBS (producent:
Hiperon). Zestaw do pomiaru i rejestracji ciœnienia têtnicze-
go krwi sk³ada³ siê z miernika DPC-1, czujnika, kaniuli poli-
etylenowej wprowadzanej do naczynia krwionoœnego oraz
komputera. Wartoœci ciœnienia rejestrowano bezpoœrednio
na dysku twardym. 

Doœwiadczenia przeprowadzono na dwóch grupach
zwierz¹t. W grupie I rejestrowano skurczowe i rozkurczowe
ciœnienie têtnicze przed ekspozycj¹ na zmienne pole magne-
tyczne i w 5 min po zakoñczeniu ekspozycji. W II grupie
zwierzêtom eksponowanym na dzia³anie pola magnetyczne-
go podawano do¿ylnie siarczan atropiny, propranolol lub in-
dometacynê. Parametry zmiennego pola magnetycznego:
czêstotliwoœæ 40 Hz, indukcja 7 mT, kszta³t pola prostok¹tny,
czas ekspozycji 20 min w aplikatorze o œrednicy 300 mm. 

Na podstawie przeprowadzonych badañ stwierdzono, ¿e
wystawienie zwierz¹t na dzia³anie zmiennego pola magne-
tycznego powodowa³o obni¿enie ciœnienia skurczowego
i rozkurczowego krwi. Obserwowane ró¿nice by³y istotne sta-
tystycznie (p<0,05). Po iniekcji do¿ylnej propranololu, atropi-
ny lub indometacyny nie zaobserwowano zmian ciœnienia
têtniczego krwi. Uzyskane wyniki mog¹ sugerowaæ, ¿e spa-
dek ciœnienia têtniczego krwi pod wp³ywem zniennego pola
magnetycznego nie odbywa siê za poœrednictwem recepto-
rów β-adrenergicznych, cholinergicznych oraz prostaglandyn. 

Badania by³y finansowane z dzia³alnoœci statutowej UM
503-179-1
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Badanie wpływu 
niskoenergetycznego 
promieniowania laserowego 
na parametry hemodynamiczne
izolowanego perfundowanego 
serca szczurzego poddanego 
niedokrwieniu

DD..  BBiiaa³³yy11,,  MM..  SSkkrrzzyyppiieecc--SSpprriinngg22,,  JJ..  AArrkkoowwsskkii11,,  
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AA..  SSzzeell¹¹gg22,,  WW..  MMaazzuurreekk11
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WWssttêêpp  ii zzaa³³oo¿¿eenniiaa::  Naprawa miêœnia sercowego po okre-
sie niedokrwienia jest procesem z³o¿onym, obejmuj¹cym ró¿-
norodne sk³adniki stanu zapalnego, przebudowê macierzy po-
zakomórkowej oraz odpowiedŸ miocytów na niedokrwienie.
Wykazano, ¿e niskoenergetyczne promieniowanie laserowe
mo¿e modulowaæ przemiany biochemiczne zachodz¹ce w ko-
mórkach. W poni¿szej pracy badano wp³yw niskoenergetycz-
nego promieniowania laserowego na parametry hemodyna-
miczne izolowanego serca szczura poddanego niedokrwieniu. 

MMeettooddyykkaa::  Serca szczurze poddane zosta³y perfuzji tleno-
wej przez 25 minut, nastêpnie 20- minutowemu niedokrwie-
niu, uzyskanemu poprzez wstrzymanie podawania p³ynu infu-
zyjnego. Grupa badana poddana zosta³a napromieniowaniu
œwiat³em lasera o d³ugoœci 672 nm i gêstoœci energii
100 J/cm2. Po okresie niedokrwienia serca perfundowane by-
³y przez kolejne 30 min. Grupy kontrolne poddawane by³y per-
fuzji bez niedokrwienia z naœwietleniem i bez naœwietlania
œwiat³em lasera oraz perfuzji z 20-min niedokrwieniem bez
naœwietlenia œwiat³em lasera. W trakcie badania rejestrowa-
no czêstotliwoœæ akcji serca, ciœnienie skurczowe w lewej ko-
morze serca oraz prêdkoœæ przep³ywu buforu. Obliczenia sta-
tystyczne wykonano za pomoc¹ analizy ANOVA. 

WWyynniikkii: Czynnoœæ serc wyra¿ono wzorem [ciœnienie x czê-
stotliwoœæ rytmu serca/1000] (RPP). W grupie niepoddawanej
naœwietlaniu œwiat³em lasera po okresie niedokrwienia RPP
by³ istotnie ni¿szy w porównaniu do grupy kontrolnej perfun-
dowanej tlenowo. Czynnoœæ serc w grupie poddawanej na-
œwietlaniu œwiat³em lasera po okresie niedokrwienia nie ró¿-
ni³a siê w sposób istotny statystycznie od grupy kontrolnej
perfundowanej tlenowo. 

WWnniioosskkii:: Wyniki powy¿szego eksperymentu sugeruj¹ ko-
rzystny wp³yw naœwietlania niskoenergetycznego na miêsieñ
sercowy poddany niedokrwieniu. 
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CCeell::  Ocena wp³ywu donora tlenku azotu (NO): S-nitro-N-ac-
etylo penicylaminy (SNAP) oraz nieselektywnego inhibitora syn-
tazy NO: N-metylo-L-argininy (L-NMMA) na czynnoœæ niedotle-
nionych fragmentów ludzkiego miêœnia sercowego w okresie re-
oksygenacji. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy::  Badanie prowadzono na fragmentach
miêœniówki prawego przedsionka, pobranych w czasie zabiegu
pomostowania naczyñ wieñcowych, u pacjentów bez cech nie-
wydolnoœci serca. Fragmenty poddawano niedotlenieniu (60’)
i reoksygenacji (60’). W po³owie preparatów okres niedotlenienia
poprzedzono protoko³em hartowania przez niedokrwienie (HPN):
5’ niedotlenienia/10’reoksygenacji – grupa HPN, pozosta³e frag-
menty w tym czasie poddane by³y standardowym warunkom in-
kubacji – grupa nonHPN. Pierwsze 15’ reoksygenacji modyfiko-
wano poprzez dodanie w tym czasie do k¹pieli tkankowej SNAP
lub L-NMMA. Ka¿dorazowo badanie przeprowadzano na 2 be-
leczkach, gdzie jedna z nich stanowi³a kontrolê. W okresie przed
niedotlenieniem i w czasie reoksygenacji rejestrowano parame-
try czynnoœci skurczowej: amplituda (Amax), prêdkoœæ i czas nara-
stania skurczu (+dV/dT i Tr) oraz parametry czynnoœci rozkurczo-
wej: prêdkoœæ i czas relaksacji (-dV/dT, Tf) oraz czas do 20%, 50%
i 80% relaksacji (odpowiednio: Tpk20, Tpk50, Tpk80). Wyniki
przedstawiano jako % wartoœci przed okresem niedotlenienia
(œrednia±SEM). 

WWyynniikkii:: W grupie HPN podanie L-NMMA wywo³uje upoœle-
dzenie czynnoœci skurczowej w ca³ym okresie reoksygenacji –
Amax:79±3% vs 88±3%#, +dV/dT: 45±2% vs 55±2%# oraz upoœle-
dzenie czynnoœci rozkurczowej w pierwszych 5’ reoksygenacji –
dV/dT: 50±3% vs 62±3%*, Tf: 107±4% vs 95±4%*, Tpk20: 109±3%
vs 98±3%*, Tpk50: 110±4% vs 97±4%*. W grupie nonHPN L-N-
MMA powoduje poprawê czynnoœci skurczowej i rozkurczowej
w ca³ym okresie reoksygenacji – Amax: 96±3% vs 81±3%#, +dV/dT:
52±2% vs 44±2%**, -dV/dT: 67,9±2,6% vs 53,6±2,6%#, Tf: 95±4%
vs 116±4%#. Podanie SNAP w obydwu grupach powoduje popra-
wê czynnoœci skurczowej – Amax: 87±1% vs 79±1%*, +dV/dT:
61±2% vs 41±2%*, Tr10–90: 88±1% vs 93±1%* oraz nasila efekt
HPN – Amax: 41±5% vs 33±5%*. (*p<0,05; **p<0,01; #p<0,001). 

PPooddssuummoowwaanniiee  wwyynniikkóóww:: Donor tlenku azotu podawany na
pocz¹tku reoksygenacji wykazuje ochronny wp³yw na czynnoœæ
skurczow¹ miêœniówki ludzkiego serca oraz nasila dzia³anie
ochronne HPN. Zahamowanie aktywnoœci syntazy tlenku azotu
zmniejsza efekt ochronny HPN na jej czynnoœæ skurczow¹ i roz-
kurczow¹, natomiast samodzielnie zmniejsza niedokrwienno-re-
perfuzyjne upoœledzenie czynnoœci skurczowej i rozkurczowej. 




