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ｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄａｔ１５ｍｉｎａｆｔｅｒａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．

ｒｅｎｔｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｐａｃｅｍａｋｅｒｄｅｐｏｌａｒ
ｉｚａｔｉｏｎ［１１，１２］ａｎｄａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌｕｐｓｔｒｏｋｅｏｆｈｕ
ｍａｎａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉａｌｆｉｂｅｒｓｗａｓｇｅｎｅｒａｔｅｄｔｏａｇｒｅａｔ
ｅｘｔｅｎｔｂｙＩＣａ［９］．Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ

Ｔａｂ１． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｏｎｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｆｉｂｅｒｓ
Ｃａｐｓａｉｃｉｎ／μｍｏｌ·Ｌ

－１ ＭＤＰ／ｍＶ ＡＰＡ／ｍＶ Ｖｍａｘ／Ｖ·ｓ－１ ＶＤＤ／ｍＶ·ｓ－１ ＲＰＦ／ｍｉｎ－１ ＡＰＤ９０／ｍｓ

０ （－５４．９±６．１） （６７．６±４．６） （１９．０±２．３） （１６．０±４．７） （５３．８±１０．０） （２７０±６０）

１ －１．５±３．５ －１．１±１．５ ０．１±０．６ －１．７±３．２ －５．７±４．２ ０±７

１０ －２．６±４．３ －６．９±２．０ －４．４±２．４ －６．１±３．３ －２０．１±９．９ －１８±１１

３０ －０．９±３．２ －９．９±３．２ －８．６±３．４ －８．９±４．４ －３０．３±１１．８ －３１±１６

Ｃａｐｓａｉｃｉｎ１，１０ａｎｄ３０μｍｏｌ·Ｌ
－１ｗｅｒｅａｐｐｌｉｅｄｉｎｔｕｒｎ．ＡＰｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄａｔ１５ｍｉｎａｆｔｅｒａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｅａｃｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ａｎｄｃａｐｓａｉｃｉｎｗａｓ

ｗａｓｈｅｄｏｆｆｂｅｆｏｒｅｔｈｅｎｅｘｔｄｏｓｅ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｇｉｖｅｎａｒｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎｃｏｎｔｒｏｌａｎｄａｇｉｖｅｎｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｏｓｅｂｒａｃｋｅｔｅｄｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｒｅ
ｏｒｉｇｉｎａｌｒｅａｄｉｎｇｓ．ＭＤＰ：ｍａｘｉｍａｌｄｉａｓｔｏｌｉｃｐｏｔｅｎｔｉａｌ；ＡＰＡ：ａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌ；Ｖｍａｘ：ｍａｘｉｍａｌｒａｔｅｏｆｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ；ＶＤＤ：ｖｅｌｏｃｉｔｙ
ｏｆｄｉａｓｔｏｌｉｃ（ｐｈａｓｅ４）ｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ；ＲＰＦ：ｒａｔｅｏｆｐａｃｅｍａｋｅｒｆｉｒｉｎｇ；ＡＰＤ９０：９０％ ｏｆｄｕｒａｔｉｏｎｏｆａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝６．Ｐ＜
０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．

·５１·中国药理学与毒理学杂志 ２００５年２月；１９（１）



Ｔａｂ２． ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＢａｙＫ８６４４ａｎｄｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅｏｎｃａｐｓａｉｃｉｎｉｎｄｕｃｅｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｉｎｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｆｉｂｅｒｓ
Ｇｒｏｕｐ ＭＤＰ／ｍＶ ＡＰＡ／ｍＶ Ｖｍａｘ／Ｖ·ｓ－１ ＶＤＤ／ｍＶ·ｓ－１ ＲＰＦ／ｍｉｎ－１ ＡＰＤ９０／ｍｓ

Ｃｏｎｔｒｏｌ （－５８．７±９．６） （６４．２±７．０） （１２．６±３．８） （１６．０±５．７） （５２．４±１０．０） （２５４±３１）

Ｃａｐｓａｉｃｉｎ －２．１±２．６ －３．８±２．３ －２．３±０．８ －５．１±２．４ －１３．９±１０．０ －２０±９

ＢａｙＫ８６４４ －２．０±２．２ ５．７±３．５ ８．７±７．０ ９．９±３．７ １４．５±５．９ －３±６

ＢａｙＫ８６４４＋ｃａｐｓａｉｃｉｎ －１．６±４．１ －０．５±３．７ －１．０±２．９ －２．３±３．８ －６．７±１２．１ －１１±１４

Ｃｏｎｔｒｏｌ （５５．８±４．３） （６０．４±３．３） （１４．７±３．６） （１３．７±４．２） （４４．５±７．５） （２３９±３４）

Ｃａｐｓａｉｃｉｎ －１．２±４．５ －４．８±１．２ －４．８±２．２ －６．０±４．２ －１７．０±７．４ －２４±１０

Ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ －０．２±１．３ ０．５±１．４ －０．０±１．３ －０．５±０．６ －２．４±４．０ ０±８

Ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ＋ｃａｐｓａｉｃｉｎ ０．７±１．３ －５．２±３．８ －３．６±２．３ －７．９±３．６ －１５．４±５．９ －２７±１８

Ａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄｂｅｆｏｒｅ（ｃｏｎｔｒｏｌ）ａｎｄ１５ｍｉｎａｆｔｅｒｃａｐｓａｉｃｉｎ１０μｍｏｌ·Ｌ
－１ｗａｓａｐｐｌｉｅｄ；ｗｈｅｎｗａｓｈｉｎｇｏｆｆｃａｐｓａｉｃｉｎ，ｔｈｅａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｅｒｓｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＢａｙＫ８６４４０．５μｍｏｌ·Ｌ
－１ｏｒｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ１０μｍｏｌ·Ｌ

－１ｆｏｒ１０ｍｉｎａｎｄＡＰｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ；ｔｈｅｎｃａｐｓａｉｃｉｎ１０μｍｏｌ·Ｌ
－１

ｗｅｒｅａｄｄｅｄａｇａｉｎａｎｄＡＰｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ１５ｍｉｎｌａｔｅｒ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝６．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｂｙｐａｉｒｅｄｔ
ｔｅｓｔ．

ｃａｐｓａｉｃｉｎｃｏｕｌｄｅｘｅｒｔｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｏｎｓｏｎｔｈｅａｕ
ｔｏｍａｔｉｃｉｔｙｏｆｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉａｌｆｉｂｅｒｓａｎｄａｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｅｃｒｅａｓｅｉｎＡＰＡ， Ｖｍａｘ，
ＶＤＤａｎｄＲＰＦ．ＴｈｅｃｈａｎｇｅｉｎＲＰＦｗａｓａｃｃｏｍｐａ
ｎｉｅｄｂｙａｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｔｈｅＶＤＤ，ｗｈｉｃｈｉｎｄｉｃａｔｅｄ
ｔｈａｔｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｗｅｒｅｍａｉｎｌｙ
ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｔｈｅｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎＶＤＤ．Ｔｈｕｓｗｅｐｒｅ
ｓｕｍｅｄｔｈａｔｔｈｅａｂｏｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｍｉｇｈｔｂｅ
ａｔｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｔｈｅｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆＩＣａ．Ｏｕｒｐｒｅｓｕｍｐｔｉｏｎ
ｗａｓｓｕｂｓｔａｎｔｉａｔｅｄｂｙｔｈｅｆｉｎｄｉｎｇｔｈａｔａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ＬｔｙｐｅＣａ２＋ ｃｈａｎｎｅｌａｇｏｎｉｓｔＢａｙＫ８６４４ａｎｔａｇｏ
ｎｉｚｅｄｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ．Ｗｅａｌｓｏ
ｆｏｕｎｄｔｈａｔＡＰＤｗａｓｓｈｏｒｔｅｎｅｄｂｙｃａｐｓａｉｃｉｎ．Ｌｉ，
ｅｔａｌ［１３］ｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＩＣａｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｉｍｐｏｒｔａｎｔｌｙ
ｔｏＡＰＤｏｆｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉａｌｆｉｂｅｒｓ．Ｔｈｅａｂｏｖｅ
ａｃｔｉｏｎｏｎＡＰＤｍｉｇｈｔｒｅｓｕｌｔｆｒｏｍｔｈｅｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎ
ＩＣａａｎｄｄｅｓｅｒｖｅｄｆｕｒｔｈｅｒｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ．
Ｉｔｈａｓｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔｃａｐｓａｉｃｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

（ｉ．ｅ．ＶＲ１），ａｄｉｓｔａｎｔｒｅｌａｔｉｖｅｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅ
ｌｅａｓｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｆａｍｉｌｙｏｆｓｔｏｒｅｄｏｐｅｒａｔｅｄｃａｌｃｉｕｍ
ｃｈａｎｎｅｌｓ，ｉｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｌｍｏｓｔｅｘｃｌｕｓｉｖｅｌｙｉｎｐｒｉ
ｍａｒｙｓｅｎｓｏｒｙｎｅｕｒｏｎｓ，ｂｕｔｔｈｅｒｅａｒｅａｌｓｏｎｏｎｎｅｕ
ｒｏｎａｌＶＲ［１４，１５］．Ｒｅｃｅｎｔｌｙｅｖｉｄｅｎｃｅｈａｓｂｅｅｎｐｒｅ
ｓｅｎｔｅｄｔｈａｔＶＲ１ｉｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄｂｙｎｏｎｎｅｕｒｏｎａｌｃｅｌｌｓ
ｏｆｒａｔｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓｄｕｒｉｎｇｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［１６］．Ｈｕ
ｍａｎＶＲ１ｉｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｄｏｒｓａｌｒｏｏｔｇａｎｇｌｉｏｎａｓａｎ

ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ４．２ｋｉｌｏｂａｓｅＲＮＡ，ａｎｄｉｓａｌｓｏｅｘ
ｐｒｅｓｓｅｄｉｎｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍａｎｄｉｎｔｈｅ
ｋｉｄｎｅｙ［１７］．Ｗｅｔｈｉｎｋｉｔｉｓｐｏｓｓｉｂｌｅｔｈａｔｃａｐｓａｉｃｉｎ
ｃａｎａｃｔｄｉｒｅｃｔｌｙｏｎｔｈｅｈｅａｒｔｖｉａａｃａｒｄｉａｃＶＲ．
Ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ，ａｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅｃａｐｓａｉｃｉｎａｎｔａｇｏｎｉｓｔ，
ｉｓａｂｌｅｔｏｂｌｏｃｋｔｈｅＶＲａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｓｃａｐｓａｉｃｉｎｉｎ
ｄｕｃｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［１８］．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｎｏｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ，
ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅｆａｉｌｅｄｔｏａｂｏｌｉｓｈｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉ
ｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｏｎｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｆｉｂｅｒｓ，
ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇｔｈａｔＶＲ１ｎｏｔｍｅｄｉａｔｅｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ．

Ｉｎｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ，ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｆｏｒｔｈｅｆｉｒｓｔｔｉｍｅ
ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｔｈａｔｃａｐｓａｉｃｉｎ ｅｘｅｒｔｅｄ ａｎｅｇａｔｉｖｅ
ｃｈｒｏｎｏｔｒｏｐｉｃａｃｔｉｏｎａｎｄａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄｔｈｅｒｅｐｏｌａｒｉｚａ
ｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎａｔｒｉａｌｓｐｅｃｉａｌｉｚｅｄｆｉｂｅｒｓ．Ｔｈｅｓｅ
ｅｆｆｅｃｔｓａｒｅｌｉｋｅｌｙｄｕｅｔｏｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｃａｌｃｉｕｍｉｎｆｌｕｘ
ａｎｄｎｏｔｍｅｄｉａｔｅｄｂｙＶＲ１．

４ ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］ ＳｚｏｌｃｓａｎｙｉＪ，ＯｒｏｓｚｉＧ，ＮｅｍｅｔｈＪ，ＳｚｉｌｖａｓｓｙＺ，ＢｌａｓｉｇＩＥ，
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辣椒素对人心房肌的电生理效应

李 茜１，刘 苏２，陈子英２，刘宜先１，张文立２，赵 宏２，刘林立２，何瑞荣１

（１．河北医科大学基础医学研究所生理室，河北 石家庄 ０５００１７；２．河北医科大学附属第二医院
心脏外科，河北 石家庄 ０５００００）

摘要：目的 研究辣椒素对人心房肌的电生理效应

及其作用机制。方法 应用经典玻璃微电极方法记

录人心房肌特殊细胞的动作电位。结果 辣椒素

（１～３０μｍｏｌ·Ｌ
－１）浓度依赖性地抑制人心房肌纤维

的动作电位幅值，０期最大除极速率，舒张期（４相）
除极化速率和起搏细胞放电频率，此外还缩短９０％
动作电位时程。应用 Ｌ型钙通道开放剂 ＢａｙＫ８６４４
（０．５μｍｏｌ·Ｌ

－１）可拮抗辣椒素对人心房肌纤维的上

述电生理效应，但辣椒素受体竞争性抑制剂 ｃａｐ
ｓａｚｅｐｉｎｅ（１０μｍｏｌ·Ｌ

－１）对辣椒素的效应并无影响。

结论 辣椒素对人心房肌具有负性变时作用，并可

缩短复极化时程。这些效应可能与其抑制钙离子内

流有关。

关键词：辣椒素；心房；电生理学；钙

（本文编辑 董立春）
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