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ｍｕｍｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｌｏｎｇｅｓｔａｎｄｔｈｅｓｈｏｒｔ
ｅｓｔＥＲＰｏｆｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ［２－５］．ＴｈｅＰＥＳｉｎ
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Ｐｒｏｐ２ ３５ １．７±０．５ ２．９±０．５＃＃ ２６ ３．１±０．６ ４．５±０．７＃＃

ＰＡ２５ ３１ １．６±０．６ ２．８±０．６＃＃ ３１ ３．０±１．３ ４．０±１．１

ＳｅｅＴａｂ１ｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｓｈａｍ：ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎ．Ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ（ＰＥＳ）ｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄ１０ｍｉｎｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ１０ｍｉｎａｆｔｅｒＰｒｏｐｏｒＰＡｉｖ．珋ｘ±ｓ，ｎ：ｎｕｍｂｅｒｏｆｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｓｉｔｅｓ．Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｅｆｏｒｅｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ；＃＃Ｐ＜０．０１，
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＮＳ．

Ｔａｂ３． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅａｎｄｐｒｏｃａｉｎａｍｉｄｅｏｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄｉｎｄｏｇｓｗｉｔｈｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

Ｇｒｏｕｐ

Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄ／ｍｓ

Ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｎｏｒｍａｌｒｅｇｉｏｎ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｉｓｃｈｅｍｉｃｒｅｇｉｏｎ

ｎ Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｓｈａｍ １２ １６０±２２ － ４８ １６５±２０ －

ＮＳ １２ １６３±２２ １６２±１６ ２０ １６２±２０ １６２±１８ ２４ １８８±２３ １８６±２５

Ｐｒｏｐ２ １２ １６８±１２ １９５±２２＃＃ ２３ １６５±１６ １９４±２３＃＃ ２６ １９０±１８ ２２５±１７＃＃

ＰＡ２５ １２ １６４±３０ １９０±２４＃＃ １９ １６５±２６ １９２±２３＃＃ ３１ １８５±３０ ２１５±３０＃＃

ＳｅｅＴａｂ１ａｎｄ２ｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｎｄＰＥＳｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．珋ｘ±ｓ．ｎ：ｎｕｍｂｅｒｏｆｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｓｉｔｅｓ．Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｅｆｏｒｅ

ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ；＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＮＳ．

·２６３· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００３ Ｏｃｔ；１７（５）



Ｔａｂ４． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅａｎｄｐｒｏｃａｉｎａｍｉｄｅｏｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎｉｎｄｏｇｓｗｉｔｈｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｌｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

Ｇｒｏｕｐ

Ｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎｏｆｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄ／ｍｓ

Ｎｏｒｍａｌｒｅｇｉｏｎ

Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｉｓｃｈｅｍｉｃｒｅｇｉｏｎ

Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ

Ｂｅｆｏｒｅ Ａｆｔｅｒ

Ｓｈａｍ １５±９ － － － １６±１２ －

ＮＳ １４±９ １４±５ ３８±２４ ４２±１７ ４８±１７ ５２±１４

Ｐｒｏｐ２ １５±６ １３±７ ３９±１１ ２１±７＃＃ ５７±１７ ４３±１３＃

ＰＡ２５ １５±５ １４±６ ４４±１５ ２８±９＃＃ ４８±１３ ３２±１１＃＃

ＳｅｅＴａｂ１ａｎｄ２ｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｎｄＰＥＳｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝６．Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｅｆｏｒｅｍｅｄｉｃａｔｉｏｎ；＃Ｐ＜０．０５，
＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＮＳ．

Ｆｉｇ１． Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅｏｎｓｕｓｔａｉｎｅｄｖｅｎｔｒｉｃｕ
ｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａａｎｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ（ＶＦ）ｉｎ
ｄｕｃｅｄｂｙｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｄｏｇｓ．
ＳｅｅＴａｂ１ａｎｄ２ｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｎｄＰＥＳｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｂｅ
ｆｏｒｅｉｖＰｒｏｐ，ＳＶＴａｎｄＶＦｗｅｒｅｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｙｉｎｄｕｃｅｄａｎｄｔｅｒｍｉｎａｔｅｄ
ｂｙｔｈｅＰＥＳ．ＡｆｔｅｒｉｖＰｒｏｐ，ｔｈｅＰＥＳｆａｉｌｅｄｔｏｐｒｏｄｕｃｅＳＶＴａｎｄＶＦ．
Ｓ１：ｂａｓｉｃｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｒｉｖｅｂｅａｔｓ；Ｓ２：ｔｈｅ１ｓｔｅｘｔｒａｓｔｉｍｕｌｕｓ；Ｓ３：ｔｈｅ
２ｎｄｅｘｔｒａｓｔｉｍｕｌｕｓ．

ｏｆ１５０μＡａｎｏｄａｌｄｉｒｅｃｔｃｕｒｒｅｎｔｔｏｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｄｅ
ｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙｉｎｓｅｒｔｅｄｉｎｔｏｔｈｅＬＣＸｗａｓｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙ
ＥＣＧｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｐｏｓｔｅｒｏｌａｔｅｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｌｅａｄｓ

Ｔａｂ５． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅａｎｄｐｒｏｃａｉｎａｍｉｄｅｏｎ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙａｃｕｔｅｐｏｓｔｅｒｏｌａｔｅｒａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｔｈｅｃｏｎｖａｌｅｓｃｅｎｔｐｈａｓｅ

Ｇｒｏｕｐ
ＴｉｍｅｏｆＳＴ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎ／ｍｉｎ

Ｔｈｒｏｍｂｕｓ
／ｍｇ

Ｉｎｆａｒｃｔ
ｓｉｚｅ／％

Ｎｏ．ｗｉｔｈＶＦ

Ｓｈａｍ １０４±３０ ２２±１１ ０ ０／６

ＮＳ １０４±３０ １８±９ ３１±８ ６／６

ＰＡ２ １１０±４０ ２３±１６ ３２±７ １／６

Ｐｒｏｐ２５ １０４±２６ ２３±５ ３１±４ １／６

ＡｆｔｅｒｃｏｍｐｌｅｔｉｏｎｏｆＰＥＳ，ｄｏｇｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎａｎｏｔｈｅｒｂｏｌｕｓｏｆＰｒｏｐ，ＰＡ
ｏｒＮＳ，５ｍｉｎｌａｔｅｒ，ａｎａｎｏｄａｌｄｉｒｅｃｔｃｕｒｒｅｎｔｏｆ１５０μＡｗａｓａｐｐｌｉｅｄ
ｆｏｒ６ｈｂｙａｎｅｅｄｌｅｗｉｒｅｅｌｅｃｔｒｏｄｅｗｉｔｈ４ｍｍｎｏｎｉｎｓｕｌａｔｅｄｔｉｐｉｎｓｅｒｔ
ｅｄｉｎｔｏｔｈｅｌｅｆｔｃｉｒｃｕｍｆｌｅｘｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙ（ＬＣＸ）ｔｏｉｎｉｔｉａｔｅＬＣＸｉｎ
ｔｉｍａｌｉｎｊｕｒｙ，ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓａｎｄａｃｕｔｅｐｏｓｔｅｒｏｌａｔｅｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ．Ｔｈｅｌｅａｄ
Ⅱ ＥＣＧｗａｓｒｅｃｏｒｄｅｄｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙｕｎｔｉｌｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＶＦｄｅｖｅｌｏｐｅｄ
ｏｒｆｏｒ６ｈ．Ｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｇｒａｖｉｍｅｔｒｉｃａｌｌｙａｓａｐｅｒ
ｃｅｎｔａｇｅｏｆｔｈｅｔｏｔａｌｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｍａｓｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝６．Ｐ＜
０．０５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＮＳｇｒｏｕｐ．

Ⅱ，Ⅲ，ａＶＦａｎｄａＶＬａｔｓｉｍｉｌａｒｔｉｍｅｉｎｔｅｒｖａｌｓｆｏｒ
ａｌｌｄｏｇｓ（Ｔａｂ５，Ｆｉｇ２）．Ｗｉｔｈｉｎ３０ｍｉｎｏｆｔｈｅｏｎ
ｓｅｔｏｆｉｓｃｈｅｍｉａ，ａｌｌｏｆｔｈｅＮＳｔｒｅａｔｅｄｄｏｇｓｄｅｖｅｌ
ｏｐｅｄｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＶＦ（Ｆｉｇ２），ｂｕｔｏｎｌｙｏｎｅＰｒｏｐ
ｔｒｅａｔｅｄｄｏｇａｎｄｏｎｅＰＡｔｒｅａｔｅｄｄｏｇｄｅｖｅｌｏｐｅｄ
ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＶＦ，ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｔｈａｔｔｈｅＰｒｏｐａｎｄＰＡ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｏｇｓｕｒｖｉｖａｌ
ｗｈｅｎｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｅＮＳｔｒｅａｔｍｅｎｔ（Ｔａｂ５）．
２．４ Ｐｏｓｔｍｏｒｔｅｍｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ

Ａｌｌｄｏｇｓｈａｄｉｎｔｉｍａｌｉｎｊｕｒｙａｎｄｔｈｒｏｍｂｕｓｆｏｒ
ｍａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＬＣＸ．Ｉｎａｌｌ１８ｄｏｇｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｏｃ
ｃｌｕｓｉｏｎａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｏｆｔｈｅＬＡＤ，ｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ

·３６３·中国药理学与毒理学杂志 ２００３年１０月；１７（５）



Ｆｉｇ２． Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅｏｎｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｄｕｃｅｄ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ．ＳｅｅＴａｂ５ｆｏｒｄｏｇｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｗｉｔｈｉｎ
３０ｍｉｎｏｆｔｈｅｏｎｓｅｔｏｆａｃｕｔｅｐｏｓｔｅｒｏｌａｔｅｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ，ａｌｌｏｆｔｈｅｓｉｘ
ＮＳｔｒｅａｔｅｄｄｏｇｓｄｅｖｅｌｏｐｅｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃｏｕｐｌｅｔａｎｄｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＶＦ
（Ａ）．ＢｕｔｉｎｆｉｖｅｏｆｔｈｅｓｉｘＰｒｏｐｔｒｅａｔｅｄｄｏｇｓｆａｉｌｅｄｔｏｄｅｖｅｌｏｐｓｐｏｎ
ｔａｎｅｏｕｓＶＦ（Ｂ）．

ｓｔａｉｎｉｎｇｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇＴＴＣｔｏｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎ
ｆｒａｃｔｅｄｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ，Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｓｔａｉｎｉｎｇａｎｄ
ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｃｏｎｆｉｒｍｅｄｍａｒｋｅｄｉｎｔｅｒ
ｓｐｅｒｓｉｎｇｏｆｎｏｒｍａｌ，ａｂｎｏｒｍａｌ，ｎｅｃｒｏｔｉｃａｎｄｈｅｍ
ｏｒｒｈａｇｉｃｍｙｏｃａｒｄｉｕｍａｎｄｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒｃｅｌｌｉｎｆｉｌ
ｔｒａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅａｎｄｔｈｅｗｅｉｇｈｔｏｆｔｈｅ
ｔｈｒｏｍｂｕｓｍａｓｓｗｅｒｅｓｉｍｉｌａｒａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅＬＡＤ
ｏｃｃｌｕｄｅｄｇｒｏｕｐｓ（Ｔａｂ５）．

３ ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

３．１ Ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌ
Ｔｈｅｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｔａｃｈｙａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｈｅｒｅｈａｓｓｏｍｅａｄｖａｎ
ｔａｇｅｓ：① Ｂｅｃａｕｓｅｏｆｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇａｓｔｅｎｏｓｉｓｉｎ
ｔｈｅＬＡＤ，ｔｈｅｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｆｄｏｇｓｉｎｔｈｅａｃｕｔｅｓｔａｇｅ
ｉｓｍｕｃｈｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｃｃｕｒｒｉｎｇａｆｔｅｒｒｏｕｔｉｎｅ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ［３－５］．② Ｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅ
ｐｒｏｄｕｃｅｄａｒｅｌａｒｇｅｗｉｔｈｌｏｗｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ（Ｔａｂ５）．
③ Ｂｅｃａｕｓｅｔｈｅｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌｐｒｅｓｅｎｔｓｓｔａｂｌｙｍｏｒｅ

ｄｅｔａｉｌｅｄ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｄａｔａ ｉｎ ｖｉｖｏ，
ｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙｔｈｒｅｓｈｏｌｄａｎｄｒｅｆｒａｃｔｏｒｉｎｅｓｓａｒｅａｂｌｅｔｏ
ｅｖａｌｕａｔｅａｔｍｕｌｔｉｐｌｅｓｉｔｅｓ．④ ＴｈｅＶＴａｎｄＶＦｍａｙ
ｂｅｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｙｉｎｉｔｉａｔｅｄｆｏｒ５－８ｄａｆｔｅｒａｃｕｔｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｏｐｅｎｃｈｅｓｔｄｏｇｓｂｙＰＥＳ．
⑤ ＴｈｅｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＶＦｍａｙａｌｓｏｂｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｔａｓｉｔｅｄｉｓｔａｎｔｔｏａ
ｐｒｅｖｉｏｕｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｓｅｍａｙｐｒｏｖｉｄｅ
ａｍｏｄｅｌｗｈｉｃｈｃｌｏｓｅｌｙｒｅｓｅｍｂｌｅｓｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｏｆＶＴａｎｄＶＦｉｎｈｕｍａｎｓａｎｄｉｓｓｕｉｔａｂｌｅｆｏｒｔｈｅ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｂｏｔｈｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ
ａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃｄｒｕｇｓ［１－５］．Ｔｈｅ
ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｓｕｇｇｅｓｔｔｈａｔＰＥＳ
ｉｎｄｕｃｅｄＶＴａｎｄＶＦａｒｅｈｉｇｈｌｙｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｅａｎｄ
ｒｅｌｉａｂｌｅ，ａｎｄｔｈｉｓｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌｉｓａｗｏｒｔｈｙａｎｄ
ｒｅｌｉａｂｌｅｏｎｅ．
３．２ Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｐａｆｅｎｏｎｅａｎｄｐｒｏｃａｉｎａｍｉｄｅ
ｏｎｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ

Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｐｒｏｖｉｄｅｄｓｔｒｏｎｇｅｖｉ
ｄｅｎｃｅｔｈａｔＰＥＳｉｎｄｕｃｅｄＶＴｉｓｒｅｅｎｔｒａｎｔｉｎｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍ［２］．ＯｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＰｒｏｐａｎｄ
ＰＡ ｗｅｒｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｉｎａｎｔａｇｏｎｉｚｉｎｇｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｔａｃｈｙａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＰＥＳａｎｄａｃｕｔｅｍｙ
ｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｄｏｇｓ．Ｔｈｉｓａｃｔｉｏｎｗａｓｐｒｏｂａ
ｂｌｙｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｔｈｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇｏｆ
ｔｈｅＱＴｃｉｎｔｅｒｖａｌａｎｄｔｈｅＥＲＰｏｆｂｏｔｈｎｏｒｍａｌａｎｄ
ｉｓｃｈｅｍｉｃｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ，ａｎｄｆｏｒｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｏｆ
ｔｈｅｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎｏｆＥＲＰｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ
ａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌｅｓｏａｓｔｏｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｅｔｈｅｒｅｅｎ
ｔｒａｎｔｃｙｃｌｅ，ａｎｄｔｏｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｅｘｃｉｔａｂｌｉｌｔｙｔｈｒｅｓｈ
ｏｌｄｏｆｂｏｔｈｎｏｒｍａｌａｎｄｉｎｆａｒｃｔｍｙｏｃａｒｄｉｕｍａｎｄ
ｔｈｕｓｔｏｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｓｔａｂｉｌｉｔｙｏｆ
ｔｈｅｈｅａｒｔｔｏｐｒｅｖｅｎｔａｒｒｈｙｔｈｍｉａ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅ
ｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｓｕｇｇｅｓｔｔｈａｔｂｏｔｈＰｒｏｐａｎｄＰＡｂｅｅｆ
ｆｅｃｔｉｖｅｉｎｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇｔｈｅｏｎｓｅｔｏｆＶＴａｎｄＶＦｒｅｅｎ
ｔｒａｎｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｓｃｈｅｎｉｃｄａｍａｇｅ，ａｎｄｄｅｓｅｒｖｅｆｕｒｔｈｅｒａｔｔｅｎｔｉｏｎａｓ
ａｎｔｉｆｉｂｒｉｌｌａｔｏｒｙａｇｅｎｔｓ．Ｔｈｅａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆｂｏｔｈｄｒｕｇｓａｒｅｓｉｍｉｌａｒ．

４ ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］ＧｕｏＺＢ，ＣａｏＨＹ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｅｌｅｔｒｏｐｈａｒ
ｍａｃｏｌｏｇｉｃｓｔｕｄｙｉｎｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｕｄｄｅｎｃｏｒｏｎａｒｙｄｅａｔｈ［Ｊ］．
ＰａｃｅＨｅａｒｔ（起搏与心脏），１９９１，５（３）：１５８－１６１．

［２］ ＫｒｕｍｐｌＧ，ＴｏｄｔＨ，ＳｃｈｕｎｄｅｒＴａｔｚｂｅｒＳ，ＲａｂｅｒｇｅｒＧ．Ｐｒｏ

·４６３· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００３ Ｏｃｔ；１７（５）



ｇｒａｍｍｅｄｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｄｏｇｓ［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌＭｅｔｈ
ｏｄｓ，１９９０，２３（２）：１５５－１６９．

［３］ ＧｕｏＺＢ，ＬｉＱ，ＣａｏＨＹ，ＸｕＺ．Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｅｌｅｃ
ｔｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃｍｅｔｈｏｄｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｎｇｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｔａｇｏ
ｎｉｚｉｎｇｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙａｒｒｈｙｔｈｍｉｃｄｒｕｇｓ［Ｊ］．ＪＣｈｉｎＰｈａｒｍ
Ｓｃｉ（中国药学），２００２，１１（１）：４６－５０．

［４］ ＷｉｌｂｅｒＤＪ， ＬｙｎｃｈＪＪ， ＭｏｎｔｇｏｍｅｒｙＤ， ＬｕｃｃｈｅｓｉＢＲ．
Ｐｏｓｔｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈ：ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｉｎｄｕｃｉｂｌｅｖｅｎ

ｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａａｎｄｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅｉｎａｃｏｎｓｃｉｏｕｓｃａｎｉｎｅ
ｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，１９８５，１０９（１）：８－１８．

［５］ ＫｒｕｍｐｌＧ，ＴｏｄｔＨ，ＫｒｅｊｃｙＫ，ＲａｂｅｒｇｅｒＧ．Ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ
ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｌａｂｅｔａｌｏｌａｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９０，１００（４）：８５５－
８６１．

［６］ ＺｈｕＪＲ．Ｃｏｒｒｅｃｔｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈ
ｍｉｃｄｒｕｇｓｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣａｒｄｉｏｌ（中华
心血管病杂志），２００１，２９（６）：３２１－３２２．

普罗帕酮和普鲁卡因胺抗犬缺血性快速室性心律失常的对比研究

郭治彬，李 青，曹宏宇，徐 智

（江西医学院第一附属医院心血管内科，江西 南昌 ３３０００６）

摘要：目的 观察普罗帕酮对犬在体心脏缺血性快

速室性心律失常的心电生理影响并与普鲁卡因胺对

比，以探讨其抗缺血性快速室性心律失常的效果及

作用机制。方法 用冠状动脉左前降支结扎并部分

再灌注法造成犬急性前壁心肌梗死，５～８ｄ后，辅以
心室程控电刺激（ＰＥＳ）技术及冠状动脉内恒定微量
直流电刺激技术，并诱发与终止持续性室性心动过

速和心室纤颤，制备成犬急性心肌缺血再灌注后可

控性快速室性心律失常的在体心脏心电模型，心电

图对比观察普罗帕酮及普鲁卡因胺的抗心律失常作

用。结果 普罗帕酮及普鲁卡因胺均能显著地延长

心肌梗死犬的心电图ＱＴｃ间期（Ｐ＜０．０１）及正常和
缺血心肌的有效不应期（Ｐ＜０．０１），降低缺血心肌
和左室心肌的有效不应期离散度（Ｐ＜０．０１），提高

正常心肌和缺血心肌的舒张期兴奋阈值（Ｐ＜
０．０１），抑制ＰＥＳ诱发的持续性室性心动过速和心室
纤颤（Ｐ＜０．０１），并能预防犬急性心肌梗死后再次
缺血所致的自发性室性心动过速和心室纤颤（Ｐ＜
０．０５）。结论 ①该犬在体心脏心电药理学实验模

型具有较好的重复性、可靠性及临床相关性，是一种

有价值的心电药理学实验研究模型。②普罗帕酮及

普鲁卡因胺均具有抗缺血性快速室性心律失常的心

电生理作用，是有效的抗颤药物，两药效果相似。

关键词：普罗帕酮；普鲁卡因胺；心律失常；心电

描记术；心肌缺血

（本文编辑 董立春）
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