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摘要：目的 研究Ｔ型钙通道在心肌细胞钙离子内
流中的作用及其对心脏兴奋收缩耦联的可能影响。
方法 测定选择性Ｔ型钙通道阻滞剂米贝拉地尔对
培养的ＳＤ乳大鼠心室肌细胞和二肾一夹心肌肥厚
大鼠心室肌细胞［Ｃａ２＋］ｉ的影响。结果 血管紧张

素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）刺激使乳大鼠心室肌舒张期细胞
［Ｃａ２＋］ｉ增高，收缩期细胞［Ｃａ２＋］ｉ降低，［Ｃａ２＋］ｉ上
升和下降的时间延长。米贝拉地尔 １．２５～５μｍｏｌ·
Ｌ－１浓度依赖性降低ＡｎｇⅡ引起的细胞［Ｃａ２＋］ｉ变化。
在心肌肥厚模型大鼠，咖啡因刺激后，［Ｃａ２＋］ｉ增幅
和最高［Ｃａ２＋］ｉ明显降低。而米贝拉地尔 ２５ｍｇ·

ｋｇ－１·ｄ－１（灌胃给药 ７～９周）组加入咖啡因刺激后
细胞内［Ｃａ２＋］ｉ增幅和最高［Ｃａ２＋］ｉ明显增高。结论
Ｔ型钙通道异常开放可以引起心肌细胞内钙超载。
阻断Ｔ型钙通道，可能通过改善肌浆网摄取及释放
钙的功能而抑制心肌细胞钙超载。
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心肌细胞内钙离子调控是心脏兴奋收缩耦联
（ｅｘｃｉｔａｔｉｏｎｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｃｏｕｐｌｉｎｇ，ＥＣＣ）的中心环节。心
肌细胞膜表面存在两种类型的钙通道：Ｌ型及 Ｔ型
钙通道。Ｌ型钙通道在 ＥＣＣ中起重要的作用，而多
数动物心肌细胞Ｔ型钙通道在出生后不久即逐渐消
失［１］。病理状况下，大鼠肥厚心肌细胞Ｔ型钙通道重
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新表达［２］。Ｔ型钙通道对胞内钙离子平衡及钙调蛋
白功能，特别是肌浆网蛋白的调控目前尚未明确。

本研究通过培养的心肌细胞及整体模型，利用选择

性Ｔ型钙通道阻滞剂米贝拉地尔（ｍｉｂｅｆｒａｄｉｌ）与 Ｌ型
钙通道相比，直接抑制作用选择性为 １０２０∶１）［３］，探
讨Ｔ型钙通道对胞内钙离子流变化及肌浆网钙调蛋
白摄取和释放钙离子功能的影响。

１ 材料和方法

１．１ 动物、主要试剂与仪器

ＳＤ乳大鼠（出生 ３ｄ内），雌雄不限，购自南京
医科大学实验动物中心。ＳＤ大鼠，♂，１６０～１８０ｇ，
购自中国科学院上海实验动物中心。

Ｆｕｒａ２／ＡＭ购自美国 Ａｌｅｘｉｓ公司；培哚普利
（ｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ）由法国施维雅公司提供；米贝拉地尔由
瑞士罗氏制药有限公司 Ｐ．Ｗｅｂｅｒ赠送；血管紧张素

Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）购自 Ｓｉｇｍａ公司；倒置显微
镜（ＩＸ７０，Ｏｌｙｍｐｕｓ）；离子图像分析系统（ＴＩＬＬＩＮＣ），
光源（疝灯，荧光转换速度小于２ｍｓ）经光纤与倒置
显微镜相连，激发光经专用滤光片过滤后由 ＣＣＤ采
集（－１５℃制冷），输入计算机，专用软件（Ｉｍａｇｉｎｇ
ＳｏｆｔｗａｒｅＴｉｌｌ４．０）采集图像及分析结果。
１．２ 乳鼠心肌细胞培养及分组

乳鼠心肌细胞分离及培养方法参照文献［４］。
预贴壁９０ｍｉｎ，以时差法除去成纤维细胞，细胞密度
２×１０８Ｌ－１，２ｍＬ种入预先放入灭菌盖玻片的 ６孔
培养板中，４８ｈ后换用 ４％小牛血清的培养液继续
培养２４ｈ，之后随机分为 ７组：正常对照组，ＡｎｇⅡ
１０ｎｍｏｌ·Ｌ－１组，ＡｎｇⅡ １０ｎｍｏｌ·Ｌ－１分别加米贝拉地
尔 １．２５，２．５，５和 １０μｍｏｌ·Ｌ

－１组，ＡｎｇⅡ １０ｎｍｏｌ·
Ｌ－１加培哚普利３μｍｏｌ·Ｌ

－１组。ＡｎｇⅡ与米贝拉地尔
或培哚普利同时加入，７２ｈ后实时测定细胞内钙离
子浓度（［Ｃａ２＋］ｉ）。
１．３ 大鼠心肌肥厚模型制备、分组及心肌细胞分离

大鼠二肾一夹（２Ｋ１Ｃ）心肌肥厚模型的建立参
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考文献［５］。大鼠随机分为５组：模型组，培哚普利
１ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１组，米贝拉地尔８和２５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１

组，假手术组作为正常对照组。术后 ｄ３起经灌胃
方式给药，给药时间７～９周（平均８周）。所有大鼠
处死前行颈动脉插管测定血压，并称量左、右肾脏重

量及全心和左室重量并留取组织包埋。按 Ｓｍｉｔｈ
等［６］提出的标准，选择左右肾脏重量比介于４０％～
９０％的大鼠作为研究对象。ＳＤ大鼠单个心室肌细
胞的分离采用酶解方法，参考文献［７］。单个心室肌
细胞呈柱状，宽度为１０～３０μｍ，长度为８０～１５０μｍ，
细胞膜光整，细胞质透亮且具有清晰的横纹。

１．４ ［Ｃａ２＋］ｉ测定

Ｆｕｒａ２荧光测定［Ｃａ２＋］ｉ的方法和浓度计算参
照文献［８，９］。Ｆｕｒａ２／ＡＭ终浓度 ２μｍｏｌ·Ｌ

－１，孵育

后清洗３次，置于倒置显微镜下，选择合适的心肌细
胞，测定发射波长 ３４０ｎｍ与 ３８０ｎｍ时细胞内平均
荧光强度值，计算出［Ｃａ２＋］ｉ。

培养乳鼠心肌细胞：（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ为舒张期细胞
［Ｃａ２＋］ｉ（基线的平均值）；（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ为收缩期细胞
［Ｃａ２＋］ｉ（最高［Ｃａ２＋］ｉ）；ｔ１／２α为［Ｃａ

２＋］ｉ由最低值上

升至峰值一半所需时间，主要反映肌浆网钙释放通

道的功能；ｔ１／２β为［Ｃａ
２＋］ｉ由峰值下降至一半所需的

时间，主要反应肌浆网钙摄取通道的功能。［Ｃａ２＋］ｉ
增幅（％）＝〔（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ－（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ〕／（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ

×１００％。
肥厚心肌细胞：（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ为加入咖啡因 ２０

ｍｍｏｌ·Ｌ－１前［Ｃａ２＋］ｉ的平均值；（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ为加入
咖啡因后［Ｃａ２＋］ｉ的最高值，反映肌浆网内钙离子的
储备。咖 啡 因 刺 激 后 ［Ｃａ２＋］ｉ增 幅 （％）＝
〔（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ－（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ〕／（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ×１００％。
１．５ 统计学分析

实验数据均采用珋ｘ±ｓ表示，应用 ＳＰＳＳ１０．０统
计软件，组间比较用方差分析和 ｑ检验。

２ 结果

２．１ 米贝拉地尔对血管紧张素Ⅱ所致乳鼠心肌

［Ｃａ２＋］ｉ变化的影响
表 １结果可见，与正常组相比，ＡｎｇⅡ 组

（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ水平明显升高，而（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ水平和
［Ｃａ２＋］ｉ增幅明显降低，ｔ１／２α及 ｔ１／２β明显延长，表明
ＡｎｇⅡ使心肌细胞内钙超载。同时给予选择性 Ｔ型
钙通道阻滞剂米贝拉地尔１．２５～５μｍｏｌ·Ｌ

－１可浓度

依赖性地降低 ＡｎｇⅡ引起的细胞内钙超载，说明其
改善肌浆网释放和摄取 Ｃａ２＋的功能。而给予 １０

μｍｏｌ·Ｌ
－１米贝拉地尔，［Ｃａ２＋］ｉ反而异常性增高，说

明米贝拉地尔只在一定浓度范围内有效。同时给予

培哚普利３μｍｏｌ·Ｌ
－１也可以降低对 ＡｎｇⅡ引起的细

胞［Ｃａ２＋］ｉ的超载。

Ｔａｂ１． Ｅｆｆｅｃｔｏｆｍｉｂｅｆｒａｄｉｌ（Ｍｉｂ）ｏｎｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｃａｌｃｉｕｍｃａｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ（［Ｃａ２＋］ｉ）ｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｎｅｗｂｏｒｎｒａｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃｅｌｌｓｔｒｅａｔｅｄｂｙａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ（ＡｎｇⅡ）

Ａｇｅｎｔ
／μｍｏｌ·Ｌ

－１ ｎ
（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ
／ｎｍｏｌ·Ｌ－１

（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ
／ｎｍｏｌ·Ｌ－１

［Ｃａ２＋］ｉ
ｉｎｃｒｅｍｅｎｔ／％

ｔ１／２α
／ｍｓ

ｔ１／２β
／ｍｓ

Ｎｏｒｍａｌ ３４ ７３±５ ３９０±５６ ４３４±６３ １０７±１８ ５００±１１４

ＡｎｇⅡ ０．０１ ８ １１３±１４ ２６５±２９ １３９±２２ １８０±１３ ７２５±１５０

ＡｎｇⅡ＋Ｍｉｂ１．２５ ９ １２８±１３ ３０５±３８ １３８±２１ １７０±１１ ６８３±２０２

ＡｎｇⅡ＋Ｍｉｂ２．５ ２５ ６２±７＃＃ ３４０±４７ ４４４±７２＃＃ １５６±３８＃ ７１０±１７９

ＡｎｇⅡ＋Ｍｉｂ５ ４１ ５１±６＃＃ ４００±９３＃ ６７７±１４１＃＃ １１９±３７＃＃ ３６７±９０＃＃

ＡｎｇⅡ＋Ｍｉｂ１０ ３７ １４２±１０ （－） （－） （－） （－）

ＡｎｇⅡ＋Ｐｅｒ３ ５ ４３±２＃＃ ２８８±１９ ５５９±１１９＃ １５０±４０ ４２７±７６

Ｎｅｏｎａｔａｌｒａｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ４８ｈ，ｔｈｅｎｗｉｔｈ４％ｂｏｖｉｎｅｓｅｒｕｍｆｏｒ２４ｈ．ＡｎｇⅡ ａｎｄＭｉｂｏｒｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ（Ｐｅｒ）ｗｅｒｅ
ａｄｄｅｄａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ，７２ｈｂｅｆｏｒｅ［Ｃａ２＋］ｉｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ．（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ：ｄｉａｓｔｏｌｉｃ［Ｃａ２＋］ｉ；（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ：ｓｙｓｔｏｌｉｃ［Ｃａ２＋］ｉ；［Ｃａ２＋］ｉｉｎｃｒｅ
ｍｅｎｔ＝〔（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ－（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ〕／（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ×１００％；ｔ１／２α：ｔｈｅｈａｌｆｔｉｍｅｆｒｏｍｂａｓｅｌｉｎｅｔｏｔｈｅｍａｘｉｍｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃａｌｃｉｕｍ；ｔ１／２β：
ｔｈｅｈａｌｆｔｉｍｅｆｒｏｍｔｈｅｍａｘｉｍｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃａｌｃｉｕｍｔｏｂａｓｅｌｉｎｅ．珋ｘ±ｓ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；
＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＡｎｇⅡ ａｌｏｎｅｇｒｏｕｐ．

·９３３·中国药理学与毒理学杂志 ２００５年１０月；１９（５）



２．２ 米贝拉地尔对心肌肥厚大鼠心肌［Ｃａ２＋］ｉ的
影响

图１可见，心肌肥厚模型组部分心肌细胞存在
肌浆网钙震荡现象，是由于胞内钙超载引起的肌浆

网自发性钙的释放，可以导致细胞的去极化甚至产

生自律收缩。表２结果可见，咖啡因刺激后，肥厚心
肌（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ和［Ｃａ２＋］ｉ增幅明显降低。米贝拉地

尔２５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１组咖啡因刺激后（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ和

［Ｃａ２＋］ｉ增幅与模型组相比明显增加，说明Ｔ型钙通
道可调控肌浆网钙调蛋白的功能，特别是钙释放通

道的功能。

Ｆｉｇ１． Ｃａｌｃｉｕｍｑｕａｋｅｃａｕｓｅｄｂｙｃａｌｃｉｕｍｏｖｅｒｌｏａｄ
ｉｎｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃｙｔｅｏｆｒａｔｗｉｔｈ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ
ｈｅａｒｔ．Ｆ３４０ｎｍ∶Ｆ３８０ｎｍ：ｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙａｔ３４０ｎｍ
ａｎｄ３８０ｎｍ．

３ 讨论

钙离子在细胞内的空间分布不同，其浓度处于

动态平衡状态，在异常情况或受到刺激时，其分布会

发生相应的变化，从而产生心脏的机械收缩。正常

心肌细胞内的钙储备主要是在肌浆网中。肌浆网的

主要功能是调控细胞内游离钙与储备钙的平衡，参

与调控的环节包括肌浆网 Ｃａ２＋ＡＴＰ酶、受磷蛋白

（ｐｈｏｓｐｈｏｌａｍｂａｎ，ＰＬＢ）磷酸化状态和 ＰＬＢ／ＳＥＲＣＡ２ａ
比率及肌浆网钙释放通道的状态。通过Ｌ型钙通道
内流的钙离子可触发肌浆网钙释放从而引起心肌细

胞的ＥＣＣ。在生理状况下，从 Ｔ型钙通道内流的钙
离子可以触发肌浆网的钙释放，但由于通道的流量

较小及开放时间的较短（大致为 Ｌ型钙通道的 １／
３），流入的钙也较少，Ｔ型钙通道在心肌ＥＣＣ机制中
所起的作用较小［１０］。胚胎期及出生后不久大鼠心

肌细胞内Ｔ型钙通道的表达较高，病理状况下，特别
在ＡｎｇⅡ刺激下，大鼠肥厚心肌细胞的 Ｔ型钙电流
增强［１１］。

选择性 Ｔ型钙通道阻滞剂米贝拉地尔１．２５～５

μｍｏｌ·Ｌ
－１对 ＡｎｇⅡ引起的［Ｃａ２＋］ｉ改变呈浓度依赖

性抑制，使（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｄ降低，（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｓ升高，ｔ１／２α及

ｔ１／２β明显缩短，表明随着对 Ｔ型钙通道抑制作用的
增强，经过Ｔ型钙通道内流的钙离子明显减少，从而
降低了ＡｎｇⅡ所致的细胞内的钙超载，逆转了ＡｎｇⅡ
所致的肌浆网功能，特别是其钙储备功能损伤。这

种对心肌细胞内钙离子调控的影响可能涉及Ｔ型钙
通道后的信号通路，通过对钙调蛋白的影响改善胞

内的钙超载现象。而 ｔ１／２α的缩短一方面可能与肌浆
网钙释放通道功能改善有关，另一方面由于 Ｌ型钙
通道在心肌细胞膜上的空间分布多集中于 Ｔ管附
近，而Ｔ型钙通道可能与之不同，且由于Ｔ型钙通道
激活后开放时间较短，影响了 Ｔ型钙通道在 ＥＣＣ中
的调控作用。而抑制 Ｔ型钙通道后，更多的钙离子
经Ｌ型钙通道内流，使得 ＥＣＣ的效率大为提高，从
而产生 ｔ１／２α的缩短

［１２］。在 ＡｎｇⅡ １０ｎｍｏｌ·Ｌ－１＋米

贝拉地尔１０μｍｏｌ·Ｌ
－１组，［Ｃａ２＋］ｉ反而增高，这一“钙

Ｔａｂ２． Ｅｆｆｅｃｔｏｆｍｉｂｅｆｒａｄｉｌｏｎ［Ｃａ２＋］ｉｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃｙｔｅｓｏｆｒａｔｓｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｈｅａｒｔｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒ
ｃａｆｆｅｉｎｅ
Ｇｒｏｕｐ ｎ （［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ／ｎｍｏｌ·Ｌ－１ （［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ／ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ［Ｃａ２＋］ｉｉｎｃｒｅｍｅｎｔ／％

Ｎｏｒｍａｌ ５ １０７±９ ６８０±１７６ ５３２±１２７

Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ １１ １３１±２８ ３１３±１０７ １４０±３８

Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ＋Ｍｉｂ８ ５ １２０±１３ ３６３±１１８ ２０２±４３

Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ＋Ｍｉｂ２５ ５ １０３±３２ ５０６±１４１＃ ３９２±９８＃

Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ＋Ｐｅｒ１ ５ １０７±８ ４９１±６３＃＃ ３５９±８４＃

Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃｈｅａｒｔｓｗｅｒｅｐｒｅｐａｒｅｄｂｙｔｗｏｋｉｄｎｅｙｏｎｅｃｌｉｐｍｅｔｈｏｄ．Ｓｉｎｇｌｅｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍｙｏｃｙｔｅｗａｓｉｓｏｌａｔｅｄａｆｔｅｒａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｍｉｂｅｆｒａｄｉｌ８，
２５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ａｎｄｐｅｒｉｎｄｏｐｒｉｌ１ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｇ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｆｏｒ７－９ｗｅｅｋｓ．（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ：ｔｈｅｂａｓｉｃ［Ｃａ２＋］ｉ；（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ：ｔｈｅ
ｍａｘｉｍｕｍ［Ｃａ２＋］ｉａｆｔｅｒａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆ２０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ｃａｆｆｅｉｎｅ；［Ｃａ２＋］ｉｉｎｃｒｅｍｅｎｔ＝〔（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ－（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ〕／（［Ｃａ２＋］ｉ）Ｂ×１００％．
珋ｘ±ｓ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｇｒｏｕｐ．

·０４３· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００５ Ｏｃｔ；１９（５）



反常”现象Ｅｂｅｒｈａｒｄ等［１３］在心脏成纤维细胞中也曾
报道过，当米贝拉地尔浓度大于 １０μｍｏｌ·Ｌ

－１时，培

养细胞［Ｃａ２＋］ｉ增加，这种反常的增加与胞外钙离子
浓度无关，推测可能与 ＩＰ３诱发的钙释放有关。这
种现象并不存在于其他钙通道阻滞剂中，如维拉帕

米的浓度增加到１００μｍｏｌ·Ｌ
－１也无此效果。本实验

结果表明在心室肌细胞上可能存在同样的现象，发

生的机制可能与成纤维细胞中相同。

咖啡因可用于评价肌浆网调控胞浆内钙的功

能［１４］。它通过激活肌浆网膜表面雷诺定（ｒｙａｎｏｄｉｎｅ）
受体而增加细胞［Ｃａ２＋］ｉ，其作用较为迅速，且对雷
诺定受体的作用可逆，加入的速度必须较快。本实

验采用配套的输出针尖，加药系统采用程控方式直

接将咖啡因加入细胞旁，保证了咖啡因的快速作用。

２Ｋ１Ｃ大鼠存在明显的肾素血管紧张素系统的
激活，是其导致心肌重构的重要病理生理基础。肾

素血管紧张素系统的激活，特别是 ＡｎｇⅡ的增高激
活丝裂霉素活化蛋白激酶途径，使得 Ｔ型钙通道在
原先几乎不表达的成年大鼠心肌细胞膜上重新表

达［１１］。本实验分离出单个心室肌细胞，在含有 １．８
ｍｍｏｌ·Ｌ－１Ｃａ２＋的溶液中呈静息状态，无自主收缩，
［Ｃａ２＋］ｉ随时间无明显的变化。心肌肥厚模型组部
分细胞存在肌浆网钙震荡现象（图 １），这是由于肌
浆网钙离子储备增加时自发释放钙离子，造成静息

状态时胞内钙离子的震荡，干扰了正常的细胞收缩

活动及电活动。米贝拉地尔２５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１组在咖
啡因刺激后细胞（［Ｃａ２＋］ｉ）ｍａｘ和［Ｃａ２＋］ｉ增幅明显提
高。结果提示抑制重新表达的Ｔ型钙通道可能改善
肌浆网的功能，特别是增加肌浆网的储备功能，减轻

肥厚心肌细胞的钙超载现象。

本研究结果表明，Ｔ型钙通道参与细胞内钙离
子的调控过程，进而影响心肌细胞ＥＣＣ，特别在肥厚
心肌细胞中起一定的作用。抑制Ｔ型钙通道可降低
细胞内钙超载，改善钙调蛋白的功能，其具体的作用

环节有待进一步研究。
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