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Нуклеотидные полифосфаты, в том числе диаденозиновые полифосфаты (ДАП) в настоящее время рассматриваются как новый класс эндогенных паракринных регуляторных соединений. Известно, что уровень полифосфатов повышается в сердечной ткани при ишемическом повреждении и гибели кардиомиоцитов; предполагается важная роль этих соединений в патогенезе инфаркта миокарда. При этом слабо изученным остается вероятное влияние этих соединений на электрическую активность сердца и его ионные механизмы. Было выдвинуто предположение, что ДАП могут воздействовать на калиевые токи входящего выпрямления, IK1, IKACh, IKATP, влияющие на мембранный потенциал кардиомиоцитов в различных функциональных состояниях.
Для изучения влияния ДАП на трансмембранные ионные токи энзиматически выделяли желудочковые и предсердные кардиомиоциты крыс стока Wistar. Токи регистрировались стандартным методом patch-clamp в конфигурации whole-cell. 

Было исследовано действие диаденозин пентафосфата (Ар5А), диаденозин тетрафосфата (Ар4А) и НАД+ на калиевые токи входящего выпрямления. Для аппликации использовался раствор того или иного соединения в концентрации 10-5 М, поскольку такая концентрация была эффективной в проведенных ранее микроэлектродных экспериментах. Было показано, что ни один из исследуемых полифосфатов не оказывает существенного влияния на IK1 в желудочковых миоцитах. При исследовании IKACh в предсердных кардиомиоцитах регистрировался суммарный ток IKir, представляющий собой сумму токов IK1 и IKACh, регистрируемых в клетке после стимуляции мускариновых рецепторов карбахолином. При аппликации как ДАП, так и НАД+ не наблюдалось изменений силы тока IKir. Аналогичным образом регистрировался IKATP, для индукции которого клеточное дыхание ингибировали разобщителем электрон-транспортной цепи митохондрий СССР. IKATP оказался нечувствителен к Ар4А и НАД+, однако аппликация 10-5 М Ар5А приводила к значительному уменьшению тока IKATP. 
Таким образом, токи входящего выпрямления IK1 и IKACh не участвуют в реализации кардиотропных эффектов ДАП и НАД+. Ток IKATP нечувствителен к действию НАД+ и Ap4A. Обнаруженная способность Ар5А снижать амплитуду IKATP может играть существенную роль в условиях ишемии, подавляя протекторное воздействие данного тока. Однако для определения ионных механизмов электрофизиологических эффектов ДАП в непатологических условиях требуются дополнительные исследования.
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