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3 讨 论

近年来的临床数据表明，高血压合并LVH的患者

容易发生恶性室性心律失常(MVA)，这是高血压LVH

猝死的重要原因[4]。而LVH发生MVA的病理生理基

础并不完全清楚，可能与LVH的心肌间血管分布失衡

导致心肌缺氧，且心肌间存在明显炎症和纤维化，心

肌细胞和组织间质发生改变，心脏自主神经功能的稳

定性降低等相关。以上这些因素都会增加左心室心

肌的电活动不稳定，从而容易诱发 MVA 致 SCD [5]。

LVH心电的不稳定是多种形式的，有研究显示：LVH

时左心室三层心肌 APD 明显延长，但中层心肌 APD

的延长更为明显，TDR增大，跨室壁复极不均一性增

加，早后除极的异位心电容易在三层心肌间折返而诱

发 MVA[6]。APD 的延长可能与心室肌细胞上延迟整

流钾电流(Ik)的减弱有关，而心室肌横断面上不同部

位的 Ik 慢电流成分 Iks的差异却是左心室三层心肌间

复极时程不均一性增加，容易诱发折返性室性心律失

常的基础[7]。

胺碘酮是临床常用的抗室性心律失常药物，主要

通过阻断心肌细胞上的钾离子通道，延长动作电位时

程而发挥作用。但其又有别于其他的Ⅲ类抗心律失

常药，还具有抗纤颤及抗交感神经等多种电生理效

应。近年来的研究表明，胺碘酮与其他抗心律失常药

物索他洛尔、普罗哌酮、英卡胺等不同，在抑制 MVA

的同时并无明显的致 MVA 作用，这可能是因为它同

时抑制延迟整流钾电流的快、慢成分(Ikr 、Iks)[8]，缩小

三层心肌间 Iks的差异，减小跨室壁复极的不均一性，

因此其致 MVA 的作用较小。本实验结果也表明，胺

碘酮治疗组左心室心内外膜下心肌和中层心肌的

APD90 均较 LVH 对照组显著增大，但是 TDR 却明显

小于LVH对照组，也显示胺碘酮在延长心肌复极时程

的同时，还使三层心肌之间的复极异质性缩小，有改

善复极离散的作用。

心肌组织 Cx43 蛋白是心电活动的分子基础，

MVA 的发生与Cx43蛋白的重构密切相关，而且Cx43

在心肌细胞分布的数量与空间上也存在差异，这种差

异是器质性心脏病跨室壁复极异质性增加的基础[9]。

本实验中我们的蛋白质分析结果进一步显示，与LVH

对照组比较胺碘酮治疗组心内外膜下心肌、中层心

肌的 Cx43 蛋白表达均明显增加，且中层心肌的增加

更为显著，从而缩小了三层心肌间Cx43表达的差异，

ΔCx43进一步缩小，这可能是胺碘酮改善LVH跨室壁

复极不均一性的蛋白分子机制。
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表3 胺碘酮对LVH家兔三层心肌间Cx43表达的影响(x-±s)

组别

治疗组(n=10)

对照组(n=10)

检验值

P值

Endo-Cx43

0.60±0.07

0.53±0.04

2.662

<0.05

Mid- Cx43

0.48±0.05

0.31±0.06

4.912

<0.01

Epi-Cx43

0.57±0.06

0.48±0.04

2.904

<0.05

ΔCx43

0.14±0.06

0.23±0.08

3.428

<0.01

图1 胺碘酮对LVH跨室壁 Cx43表达的影响
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