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Lecture Objectives: 
1. Describe automaticity and conduction of the 

conductive system of the heart; the control 
role of the ANS 

2. Describe cardiac muscle action potential 
and its components. 

3. Describe certain fundamental properties of 
cardiac muscle such as conductivity, 
refractory period and excitation contraction 
coupling. 



The Pacemaker and the conducting 
system of the heart 
 SA node – specialized cardiac muscle, have almost no contractile 

muscle filaments, connected directly with the atrial muscle fibers, 
responsible for autorhythmicity (self-excitation). It is the 
pacemaker of the heart. The normal rate of the SA node is 70 to 
80 times per minute. 

 Internodal and interatrial bands – responsible for conduction 
(velocity is about 1m/sec). 

 AV node – located in the posterior wall of the right atrium 
immediately behind the tricuspid valve, delay conduction due to 
diminished numbers of gap junctions  (acts as a physiological 
blocker), conduction is unidirectional (one-way conduction). 

 Bundle of His – conduction. 
 Rt. and Lt. Bundle Branch – conduction, lie beneath the 

endocardium. 
 Purkinje fibers – have the highest rate of conduction (4m/sec, 

average in myocardium is 0.3-0.5 m/sec). Prevent fibrillation. 
Cardiac impulse travels from the endocardial surface to the 
epicardial surface of the ventricle. 

spontaneous 
initiation of action 

potential

قدوة يصدر ا0شارة والقلب يتبعه   مسEا ءازجا يقاب ىلا بلقلا نم action potential لا لصوت حر فيك

Sinoatrial 
node 

  action potential يعني كم
يطلق ف وحدة الزمن 

 average لا هسفن وه
heart rate 

ثقب ف ال fibrous skeleton  يعني ال AV node  كانت فوق ال fibrous  #نها ف جهة ا>ذينات احنا هون بدنا نروح للبطينات عشان هيك #زم 
نخترق ال fibrous skeleton وتعتبر حيادية ; تنحاز 6ي جهة وانما موجودة في septum  وبمجرد دخولها ال 

septum  تنقسم الى فرعM حتى هاي الفروع ما زالت موجودة في septum  و; تخرج عنه يعني بعبارة اخرى 
  Endochardium موجودة تحت ال

#نه endocardium سميك ال branches  #زم تغذي هاي السماكة كاملة عشان هيك بتنحرف Tقدار ٩٠درجة وتشكل 
  purkinji وهو ما يسمى ب  conductiong system او اخر فروع ال  endocargiumاخر فرع يغذي ال



 ىلع ةدوجوم  node نع ةرابع يه  sinoatrial node همسا يش نع يكحن حر نوه
right atrium لا ةحتف نم ةبيرق SVC  لا ياه node Aيه هنا وهو مهم ريثك يش اهزي 

 كيه ناشع اهرماوا عبتي بلقلاو action potentials لا ردصتب يلي يه ينعي بلقلل ةودقلا
 actin / myosine اهيف ام هنا هضرب اهزيمتب يلي ءايشTا نمو  pacemaker اهانيمس
 no contractile ب دوصقXا وه اذهو   modified myocardium اهيمسبو

muscle filaments  يه ينعي myocardium  تسيل اهتفيظو contraction  
 action potential لا ليصوت وا initiation of action potential ا^او

باLاضرات السابقة حكينا انه  ال myocardium  اDوجود ف ا(ذينات غير متصل مع الدmyocardium  ف البطينات لوجود ال fibrous tissue ,,  طيب كيف رح يتكون action potential  ف ا(ذين وينتقل 
 pacemaker conducting sustem of the heart للبطي اذا كان موجود حاجز [نع ا\نتشار لهذا السبب ال سبحانه وتعالى خلق منظومة توصيل او ما يسمى

\زم نتذكر انه القلب ما بحتاج j .nerveتى ينبض واmثبات عمليًا من واقع اjياة هو ف عمليات نقل قلب حيث ان نقل القلب من شخص \خر يتطلب قطع ال nerve  واكيد اcراح بعد نقل القلب للشخص ا\خر ما رح يربط 
ال nerves\نهم microscopic واuا بربط ال major vessels بعد وضع القلب في الثلج لتقليل ال metabolism بقدر ا%مكان    وبعدها بعطي للمريض صعقات كهربائية طيب كيف اشتغل 

وهو ما ف  nerve  هاي كلها رح نحكي عنها wحاضرة اليوم  

بعد ما ال SA اعطتني Action potential  هل رح ينتقل باcدار لل right atrium ?نعم لوجود 
ال gap junctions  بي ا~{يا ورح يوصل للبقعة الثانية يلي هي AV ولكن الفرق انه السرعة ف اcدار 
تكون 5,متر بالثانية بينما ف ال هاي ال bands(internal /intranodal) تكون السرعة 1متر بالثانية 
يعني الهدف منها هو التسريع ,, حتى لو كانت ال band  مقطوعة ال action potential  رح توصل 

لل AV node  ولكن بسرعة أقل 

هون رح نحكي عن AV node  وبرضه هون لساتنا بال right atrium  ولكن بالقرب من tricuspid valve عشان هيك معظم 
العمليات اmراحية التي تستهدف ال tricuspid valve  تؤثر على AV ,, ال AV nodeبتقوم ب ٣ وظائف رئيسية Tزم نكون حافظينها 
وفاهمينها : الوظيفة اrولى هي Delay  او تعطيل يعني قبل شوي حكينا انه سرعة انتقال action potential  ف اmدار تساوي نص متر 

ف الثانية ولكن ف ال AV node  هي فقط 10سم بالثانية وبالتالي يحتاج فترة أطول rنه لو كان سريع رح يكون تقلص اrذين والبطي بنفس 
 action ذين ينتهي ثم يبدأ تقلص البطي ,, الوظيفة الثانية انه يسمح للrطلوب هو أن يبدأ تقلص اXالوقت وهو غير مرغوب ولكن ا

potential  ينتقل من اrذين للبطي و{نع العكس يعني لو صار action potential  غير طبيعي بالبطي T يستطيع ان يصعد ل|ذين 
  phsiological blocker واخر شي انه  بشتغل ك ( unidirectional) ذين بإمكانه انه ينزل للبطيrولكن اذا كان غير طبيعي ف ا

وهون Tزم نكون عارفي انه البطي T يستطيع العمل بسرعة عالية جدًا ,,Tن البطي بفتح بعدها Aتلئ م ثم يتقلص ليضخ الدم بينما لو تقلص 
بسرعة كبيرة ما رح يكون عنده وقت انه {تلئ دم وهيك ما رح يكون عنده ضخ كفاية لذلك غير مسموح ان تزداد ال heart rate  ف  

  physiological block انه بحدث  heart rate كوسيلة حماية ف حال زيادة
بنسبة 2:1 يعني بدخل الAP ا(ول بينما الثاني \ , الثالث مسموح , الرابع \ وهكذا يعني 

Öكن ا(ذين ينبض wعدل 200 ف الدقيقة بينما البطي فقط 100

 ث/م١ ىلا دوعت  bundle of His لوخد درجw نكلو AV node =10cm/s ف ةعرسلا هنا انيكح
/م٤ لكشتو  purkenji ف ةدوجوم بلقلا ف  conduction ىلعا نوكت هيلعو ةدايزلاب اهدعب أدبتو
 ث

ال purkenji  رح يوزع ال action potential  بحيث يتقلص ك! 
البطيني معًا ولكن تقلص البطيني يتأخر قلي!ً عن تقلص ا6ذيني 



The conducting system of the heart 

 fibrillation مي من%



Autonomic Nerves Control of Cardiac 
Rhythmicity and Impulse Conduction 
 The heart is supplied with both sympathetic and parasympathetic 

nerves. 
 The parasympathetic nerves are distributed mainly to the SA and 

AV nodes, and to a lesser extent to the muscle of the two atria. 
 The sympathetic nerves, conversely, are distributed to all parts of 

the heart. 
 Parasympathetic (vagal) stimulation slows the cardiac rhythm and 

conduction. This effect is mediated through the action of 
acetylcholine (Ach) on muscarinic receptors. In other words, vagal 
stimulation to the heart causes; 
 Negative chronotropic effect = ↓ heart rate (i.e. Bradycardia) 
 Negative dromotropic effects = ↓ AV nodal conduction = ↑ AV nodal 

delay 
 Sympathetic stimulation increases the overall activity of the heart 

through the activation of β1 adrenergic receptors. In other words, 
sympathetic stimulation to the heart causes; 
 Positive chronotropic effect = ↑ heart rate (i.e. Tachycardia) 
 Positive dromotropic effects = ↑ AV nodal conduction = ↓ AV nodal delay 
 Positive inotropic effect = ↑ myocardial contractility 

 muscarinicيرتبط بذ acetylcholine يفرز ف نهاياته  parasympathetic ال

Heart rate 

يقلل من قوة تقلص ال myocardium  اGوجودة ف اCذينات فقط لذلك ال سبحانه وتعالى منع وصوله لل 
W ventricleنه لو وصل الهم هذا بعني انه واحنا مرتاحي ال ventrcle  واقفة وما فيها تقلص وهذا شي خطأ

هون قلل السرعة وزاد الوقت يلي 
 action بحتاجه لوصول ال

 potential

  regulation ولكن وظيفتهم هنا مجرد  sympathetic and para sympathetic واب نعم ونوعهمaا nerves  سؤالنا هون هل القلب يستلم

Myocardial activity 



يلي بصير هون 5امًا عكس ال parasympathetic  يعني ال sympathetic  يفرز ف نهاياته 
norepinephrine يرتبط ب Beta 1 فقط =ن ال E =  myocardiumتوي على سطحها إ= 

  AV node ويزيد السرعة ف  tachycardia والنتيجة النهائية تكون  beta 1 re eptors
 Delay للوصول وهو ما يطلق عليه  Action potentialوبالتالي قلل الوقت الذي يحتاجه ال

بالنسبة لل myocadium  ما بنحكي انه زاد الcontraction  وا]ا زاد ال 
contractility =نه contraction  تقتصر فقط على قوة بينما 

contractility  تشمل قوة وسرعة  

هل معنى ذلك ان الزيادة ف E contractilityدث فقط ف حالة ال sympathetic? = =نه 
يلي ذكرناه هو مثال على phsiological  ولكن kكن اشياء طبيعية او ادوية تزيدها مثeً الدخان 

والقهوة 
 ةرايسلاب نيزنبلا ةساودب  sympathetic لا انهبش

انسجة القلب الثeث 



 no تزويده فقط ل+ذينات وبالتالي
 parasympathetic for the ventricles

 يطعب) هلك عاتب( هنع يكحن نك>و vagus nerve وه  parasympathetic نع لوؤس5ا   nerve لا
 لصو هنHو transverse colon لا دheart ,pharynx ,larynx ,brain ,intestine, G لل
 لا هلمكي ىقبت ام يح ف هئاتلا بصعلا هومس حيار  organ يQ وه اوررقي اوردق ام يلاتلاب قطان5ا ياه لكل

sacral nerve  sacrum من sacral بينما ال  brain  جاي من  vagus ال

Hهنا دوصق5ا شم هنا هبتنن مز right vagus ا ءزجلل لصويHeلاو ن left  
 interconnection ثدحي اًنايحا هنH H رسيHا ءزجلل

 SA,AV يوصل لل



The Cardiac Action Potentials 
 ىرخا ىلا ةقطنم نم فلتخي  heart action potential لا هنا ظح%ن اندب

  ريدتسم هسأر عونو  ببدم هسأر عون  action potential لل يلكش انع هنا فوشن حر لكشلا نم
 ينعي اذه له  pacemaker cells وا  SA node /AV node نوكي  slow response ىمسي ريدتس&ا سأرلا
 70 نوكي SA لا نم  action potential لا ينعي لقأ اهتعرس نكلو معن باو;ا  pace maker ربتعت  AV node هنا
 اذهوةمه&ا ىلوتت حر  AV لا ببس يSA node P لا فقوت لاح ف ,, ملكت&ا وه عرسJا كلذل  65 نوكي  AV لا ف امنيب
 فوشن هنا نكم&ا نم هنا ىتح ischemia , low blood supply tu the SA node ف يكحي

pacemakers. لا ف ventricles  نكلو J اهل ةملك Jلا ن firing rate ةقيقدلا ف 35 نوكت نك] هنا ثيحب ةليلق 

الرأس اMدبب بسميه T fast response action potentialنه صعوده سريع ويصل للقمة اMدببة بشكل سريع

 slow ا نحكيM
response  يعني وصل 
للقمة ببطء وما صعد بشكل 

عمودي وا\ا بشكل مائل 



The pacemaker and 
non-pacemaker 
action potential  

Non-pacemaker AP (Fast 
response AP): 
 
1. Divided into five phases; 

0,1,2,3, and 4. 
2. Found in normal atrial and 

ventricular myocytes and 
in the specialized 
conducting fibers (e.g. 
Purkinje fibers) 



Components of The Non-pacemaker 
Action Potential  
 Phase 0 (The rapid depolarization phase). Is due to rapid influx of 

Na+ when the resting membrane potential (Vm), is suddenly 
depolarized from −90 mV to the threshold level of approximately −65 
mV. The voltage-activated fast sodium channels will be inactivated 
(closed) at the end of phase 0 (at about +20 mV) and will not be fully 
reactivated only when Vm has returned to the resting level (phase 4). 

 Phase 1 (early repolarization phase). Is due to activation of a 
transient outward potassium current (ito) → brief efflux of K+. 

 Phase 2 (plateau). Is due to Ca2+ enters myocardial cells through 
slow calcium-sodium channels (mainly L-type). The influx of Ca2+ is 
counterbalanced by the efflux of K+. K+ exits through channels that 
conduct mainly the ito, iK, and iK1 currents. Excessive loss of K+ from 
the cell during the plateau phase is achieved by a sudden decrease 
in K+ conductance, a phenomenon called inward rectification. L-type 
channels are activated during phase 0 when Vm reaches 
approximately −20 mV. L-type channels are blocked by calcium 
channel antagonists such as verapamil, amlodipine, and diltiazem. 
The adrenergic neurotransmitter norepinephrine and other β-
adrenergic receptor agonists enhance Ca influx, whereas the 
parasympathetic neurotransmitter acetylcholine decreases Ca influx. 
Enhancement of Ca influx is the principal mechanism by which they 
enhance cardiac muscle contractility (i.e. positive inotropic effect). 

سبب حدوث هذا الphase بسيط جدًا هو مجرد فتح Fast Na channels  التي 
 membrane تؤدي الى الوصول الى electrogenic effectv تتميز ب

potential الذي يشكل -K٩٠امًا كما ف skeletal ثم الى threshold وتساوي-٦٥ 
ويبدأ هجوم الصوديوم  

نزول قليل عن القمة اXدببة يعني 
بدل 20 بنكون صفر وذلك `روج 

بقنوات الصوديوم هي نوع 
واحد ببوابتي ولكن 
قنوات البوتاسيوم ت 

اكتشاف اكثر من ٤-٥ 
انواع  كل وحدة منهم 
بتشتغل بڤولتية معينة

تسمح للبوتاسيوم انه يخرج لفترة قصيرة 



بالنسبة ل phase2 تكون الڤولتية فيه ثابتة ما بتزيد وE بتقل بسبب حدوث شيئي متعاكسي ا9ول هو دخول كالسيوم من بوابات الكالسيوم والثاني هو فتح 
نوعي جدد من قنوات البوتاسيوم تؤدي إلى خروج البوتاسيوم بكميات قليلة جدًا يعني اذا دخل مليون شحنة موجبة من الكالسيوم تسمح بخروج مليون شحنة 
 inward قصود بaوهذا هو ا depolarisation / repolarisation نقول انه حدث E موجبة من البوتاسيوم وبالتالي تسير بشكل افقي وبهذا

 rectification

 املكو ةبجوaا ةهiا ف لمعت gً itoثم ةنيعم ةيتلوڤب لمعي اهنم عون لك نE مويساتوبلا تاونق نم ةريثك عاونا دجوي
 مويساتوبلا تاونق نم ةديدج عاونا حتف متي negativity لا وحن انهjا

 ف ببسلاو ةريبك تايمكب مويساتوبلا جورخو اهحتف ىلا تدا Ki ل ةبسانم  negativity ل انلصو اذه دعب
 مويساتوبلا بذj ةبلاس ةنحش دجوي E يلاتلابو رفص تحبصاو ةبلاسلا ةنحشلا لداع مويدوصلا هنا وه جورmا
phase 3 ثودح ىلا يدؤيو )phase 2 ةياهن ف ثدحي( لخادلل

احيانا نحتاج للتحكم وتقليل كمية الكالسيوم ا.ارجة لذلك يوجد Ca channels blockers وهي 

 membrane وهون رح نشوف التطبيق العملي عليها بدايةً بدنا نعرف انه  Nernst equation ينرالPدرسنا با
potential  يعتمد على potassium in the extra cellular fluid بحيث انه.زيادة البوتاسيوم ف 

 negativity عالية وهيك رح تقل ال  permeability نه حكينا انه الهX ا.ارج رح تزيد من نسبته ف الداخل
 can’t induce another ما رح ترجع لطبيعتها يعني  h gate يعني ما رح نوصل ل -90 وبهاي ا^الة ال

action potential  وهذا يؤدي الى stoppage of heart (heart arrest) بسبب ال 
 cardiac stand still in the case of diastole وهذه ا^الة تسمى  potassium toxicity  ?is it safe to give normal saline rapidly ينعي  clinical لاب انديفت حر ةمولعaا ياه

 is it safe to give potassium نكلو failure هيف ام بلقلا ناك ول فوخ نودب  Yes وه باوiا
unit rapidly?? 9 ديكا ديكا Eىلا يدؤي حر هن cardiac arrest  خgكلذل يتقيقد ل  never 

ever give potassium unit as one shunt  و ةيناث ءايشا عم هطلخب كيه ناشعwهيطعا عون 
 يتعاس نم لقأب

!



Phase 0 of The Fast Fiber Action Potential 
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Chemical 
Gradient 

Electrical 
Gradient 

سؤالنا هون ما الذي يوقف هجوم الصوديوم 

 يتباوب هلا جارك اهناك يتباوب اهلا  fast Na channels لا

الوصول لل threashold  ادى الى فتح M gate  @ا ادى الى 
دخول الصوديوم Rن شحنته موجبة والداخل سالب بالتالي تأثر 

بذelectrical gradient وايضًا تركيزه ف اWارج اعلى من 
 chemical gradientالداخل وبالتالي ينتقل بفعل ال

 عفدي  gradients 2 نم ريثأت
 لا دعصي اذهل لخادلل لوخدلا

action potential. لكشب 

دخول الصوديوم ادى الى تعادل الشحنة السالبة ف الداخل وبالتالي انتهى ال 
electrical gradient ,, هل معناته توقف الهجوم ? R Rنه ال 

chemical gradient  ما زال مستمر 

phase 0 لا ةياهن ىلا انلصو اذهبو  channel لا قلغت  h gateلا

ما بتفتح اR اذا وصلنا الى -٩٠ مرة أخرى 



جدار ال myocardium  يحوي نوعي من 
channels  احدهما للصوديوم واخرى للكالسيوم ولكن 

 slow /L(long standing) type من النوع

T- type Ca channels = transient channels
يتم فتحها واغGقها ف فترة قصيرة 

 phase 0 قنوات الكالسيوم بالوضع الطبيعي بتكون مغلقة وتفتح عند نهاية
وتأثيرها يكون بعد نهاية G phase 0ن دخول الكالسيوم يكون بطيء 



Components of The Non-pacemaker 
Action Potential (cont.) 
 Phase 3 (rapid repolarization phase). Starts at the end of phase 2, 

when efflux of K+ from the cardiac cell begins to exceed influx of Ca2+. 
The ito and iK currents help initiate repolarization. The iK1 channels 
contribute substantially to the rate of repolarization once phase 3 has 
been initiated. As Vm becomes increasingly negative during phase 3, 
the conductance of the channels that carry the iK1 current 
progressively increases and thereby accelerates repolarization. 

 Phase 4 (resting membrane potential). In a resting cardiac cell, K+ 
conductance is approximately 100 times greater than Na+ 
conductance. Therefore, membrane potential (Vm) is similar to the 
Nernst equilibrium potential for K+. As a result, alterations in 
extracellular [K+] can significantly change Vm. Hypokalemia causes 
hyperpolarization, and hyperkalemia causes depolarization. In 
contrast, because Na+ conductance is so small in the resting cell, 
changes in extracellular [Na+] do not significantly affect Vm. Most of 
the excess Ca2+ ions that had entered the cell mainly during phase 2 
are eliminated principally by a 3Na+-Ca2+ antiporter, which exchanges 
three Na+ ions for one Ca2+ ion. However, some of the Ca2+ ions are 
eliminated by an ATP-driven Ca2+ pump. يلاتلاب ةيل;ا لخاد مويساتوبلابو ةيل;ا لخاد ريثك مويسلاكلاو مويدوصلا هن* بولقم عضولا  

 secondary قرط ىدحا يهو countertransport قيرط نع جرخي مويسلاكلا
active transportاذهو  مويدوص ٣ لاخدا لباقم مويسلاك دحاو جرخت 

 مويساتوبلا لوخد ديزت اهنا قيرط نع ةلكشRا لQ مويساتوب مويدوصلا ةخضم نكلو مويدوصلا ديزيس



Potassium permeability is too much higher than that of Sodium 



The pacemaker AP (Slow response AP) 
 The slow response type of action potential occurs in the sinoatrial 

(SA) node and in the atrioventricular (AV) node. 

 The slow-response cells lack the early repolarization phase 
(phase 1). 

 The slope of the upstroke (phase 0), the amplitude of the action 
potential, and the overshoot are greater in the fast-response cells 
than in the slow-response cells. 

 The plateau is less prolonged and not as flat, and the transition 
from the plateau to the final repolarization is less distinct. 

 Depolarization is achieved mainly by influx of Ca2+ through L-type 
calcium channels instead of influx of Na+ through fast sodium 
channels. 

 Repolarization is accomplished in these fibers by inactivation of 
the calcium channels and by the increased K+ conductance 
through the iK1 and iK channels. 



  slow response لا هنا يهو  slow , fast response يب نيديحو يقرف كانه
 action potential that happens in كلذل Na channels اهيف دجوي 5

the slow response is entirely due toentry of Ca لا كلذل 
threshold  5 نمةبيرق ا?او  65- نوكت Ca threshold  30-/20-ينعي

 لا ف تناك  phase 4 لا وه يناثلا قرفلا
fast  ف أدبت انه نكلو ٨٥-/٩٠- يب ةيقفا 

 ةيادبلا يفيمستو  ةيقفا تسيلو ٧٠-
prepotentialوا slow diastolic 

depolarisation ببسب ةلئام نوكتو 
 تسيل مويدوص تاونق دوجو

electrogenic اًدج ةحوتفم نوكتو 
 اًدج ةليلق تايمكب مويدوصلا لوخدب حمستو
 لا للقي مويدوصلا لوخد,, لخادلل

negativity 5اب دعصي اذكهوaا هاcبجو 
 اهدعبو  Ca threashold ىلا لصي ىتح
 spontaneous action ىلا يدؤي

poential ىمست تاونقلا ياه funny 
channel وا leaky channel 

هذا هو اساس زيادة ونقصان ال 
heart rate  يعني لو ادى اي 

عامل الى زيادة ال slope  وصار  
more vertical  رح يؤدي الى 

 threashold الوصول الى ال
 action اسرع وحدوث

potential  اسرع وبالتالي 

وكلما كان more horizontal ادى الى 
bradycardia

 more ليصبح  slope العوامل التي تؤدي الى زيادة ال
 vertical :: sympathetic, fever,thyroxin

 hormone
 horizontal:: العوامل التي تؤدي الى زيادة ال

 parasympathetic, digoxin , acetylcholine



The pacemaker AP (Slow response AP) cont. 
 The principal parameters of the pacemaker action potential are; 

1. The threshold potential (about − 40 mV) 
2. The slow diastolic depolarization throughout phase 4 (Prepotential) 
3. The maximal repolarization potential (maximal negativity during phase 4, about 

−55 to −60 mV) 
 The progressive diastolic depolarization is mediated by the funny current, if and iCa 

currents, which oppose the repolarizing effect of the iK current. 

 The inward current if is activated near the end of repolarization and is carried 
mainly by Na+ through specific channels that differ from the fast sodium channels. 
This current is activated as the membrane potential becomes hyperpolarized 
beyond −50 mV. The more negative the membrane potential at this time, the 
greater the activation of if. 

 Pacemaker cell frequency may be varied by a change in any of the above three 
parameters 

Note: 
1. Ach hyperpolarizes nodal membranes and decreases the slope of the prepotentials. 

This effect is due to increased K+ conductance of nodal tissue (mediated by M2 
muscarinic receptors stimulation) → decreased firing rate 

2. Temperature and Thyroxin → increase discharge frequency 

3. Digitalis → depresses nodular tissue and exerts an effect similar to vagal 
stimulation especially on AV node 



Characteristics of The Pacemaker 
Potential 

Recall: Phase 4  Pacemaker Potential Observed Here. 
            Frequency Depends on: Threshold, Max. Repolarization Potentials and 

Slope of The Prepotential 



The Cardiac refractory periods  
1. In the fast response, the effective (or Absolute) refractory period, 

ERP (0.25-0.30 sec) extends from the beginning of phase 0 to a 
point in phase 3 at which repolarization has reached approximately 
−50 mV. The myocardium is no longer excitable during this interval. 

2. The relative refractory period (0.05 sec) extends from the end of 
ERP till complete repolarization. An action potential may be evoked 
only when the stimulus is stronger than a stimulus that could elicit a 
response during phase 4. 

3. In slow-response fibers, the relative refractory period frequently 
extends well beyond phase 3. Even after the cell has completely 
repolarized, it may be difficult to evoke a propagated response for 
some time. 

 Refractory period of atrial muscle is shorter than that for 
ventricles (0.15 versus 0.25-0.30 sec). 

 The refractory period prevents the chance of tetanization. 

Effective 



The Effective or Absolute Refractory 
Period (Fast Fiber) 

MV 

-80 

0 

TIME 

RRP 

ARP 

  action potential من بداية ال
الى منتصف ال phase 3 مهما اعطينا 

 action من قوة حتى لو مليون ڤولت لل
potential لن يحدث هناك استجابة

من منتصف ال phase3 وبعدهنا لو اعطينا supranormal stimulus رح يحدث 
 gap تسمح بفتح L بنتشر يعني دخل صوديوم بكميات L بسيط ولكن action potential

 refractory ينتشر سميناه L نهL نتقال من خلية \خرى اذاLتى تسمح با^ junction
 relative نه تغيير بسيط سميناهLو  period



 Action بهذا ا*كان رح يصير stimulation لو اعطينا
potential >نه خلصت contractionوبهذا يضاف 

contraction. على ال contraction  ا>ول لهذا يحصل 
 tetanisation



 تصلخ نوكتب ديدج action potential يطعت ىت!
refractory period تصلخ نوكتب ينعي اهيعونب 

لهذا القلب ينقبض ثم ينبسط وبهذا التتابع =نه لو تقلص 
واستمر بالتقلص رح يوقف الدم وتوقف الدورة الدموية 

وتؤدي الى اUوت 



Excitation-Contraction Coupling (role of Ca2+ kinetics) 
 The mechanism of the excitation-contraction coupling in cardiac muscle is the same as that 

for skeletal muscle with some differences that have important effects on the characteristics 
of heart muscle contraction. 

 Large quantity of extracellular Ca2+ ion diffuses into the myocardial sarcoplasm from the 
wide T- tubules. 

 Calcium entering the cell (via L-type calcium channel) then activates calcium release 
channels, also called ryanodine receptor channels, in the sarcoplasmic reticulum 
membrane, triggering the release of calcium into the sarcoplasm. This is referred to as 
Calcium induce-Calcium release mechanism.. 

 Cytoplasmic [Ca2+] increases from a resting level of approximately 10-7 mol to levels of 
approximately 10-5  mol during excitation. This Ca2+ then binds to the protein troponin C. 

 Strength of contraction is directly related to the extracellular calcium and  rate of calcium  
influx (e.g. as during sympathetic stimulation) 

 The duration of contraction of cardiac muscle is mainly a function of the duration of the 
action potential, including the plateau. 

 Both cardiac contraction and relaxation are accelerated by catecholamines. 
Catecholamines increase intracellular cAMP levels, which then leads to activation of 
cAMP-dependent protein kinase A. 

Protein kinase A → phosphorylation of L-type calcium channels→ ↑ calcium influx 
Protein kinase A → phosphorylation of phospholamban → ↑ calcium uptake into the 

sarcoplasmic reticulum 





Test Question: 

Q. Action potential of the SA nodal fiber is 
usually caused by? 

A. Closure of fast sodium channels. 
B. Opening of fast sodium channels. 
C. Opening of potassium channels. 
D. Opening of slow calcium-sodium channels . 
E. Opening of sodium and potassium 

channels. 

الجواب : 
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