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ｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｈａｖｅｉｍｐａｃｔｏｎｔｈｅｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｃｈａｒａｃ

ｔｅｒｓａｎｄｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ａｒｒｈｙｔｈｍｉａａｆｔｅｒａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．

１　Ｍａｔｅｒｉａｌｓａｎｄｍｅｔｈｏｄｓ

１．１　Ａｎｉｍａｌｓａｎｄｅｑｕｉｐｍｅｎｔｓ　Ｅｉｇｈｔｅｅｎｍｏｎｇｒｅｌ

ｄｏｇｓｗｅｉｇｈｉｎｇ１２１５ｋｇｗｅｒｅｕｓｅｄｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ．

ＴｈｅａｎｉｍａｌｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓｗｅｒｅａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅＡｎｉ

ｍａｌＣａｒｅａｎｄＵｓｅＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｆＳｅｃｏｎｄ Ｍｉｌｉｔａｒｙ
ＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ．Ａｌｌｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｗｅｒｅｐｅｒ

ｆｏｒｍｅｄｕｎｄｅｒｇｅｎｅｒａｌａｎｅｓｔｈｅｓｉａｗｉｔｈ３％ ｐｅｎｔｏ

ｂａｒｂｉｔａｌｓｏｄｉｕｍ （３０ ｍｇ／ｋｇｉｖ，ａｎｄｔｈｅａｎｉｍａｌｓ

ｗｅｒｅｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙｖｅｎｔｉｌａｔｅｄ．Ａｄｅｑｕａｃｙｏｆａｎｅｓ

ｔｈｅｓｉａｗａｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｔｏｅｐｉｎｃｈａｎｄｐａｌｐｅｂｒａｌｒｅ

ｆｌｅｘ．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎｗｈｅｎｎｅｃ

ｅｓｓａｒｙｔｏｍａｉｎｔａｉｎａｎｅｓｔｈｅｓｉａｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔｔｈｅｅｘ

ｐｅｒｉｍｅｎｔ．Ｄｏｇｓｗｅｒｅｖｅｎｔｉｌａｔｅｄｗｉｔｈｒｏｏｍａｉｒｖｉａａ

ｃｕｆｆｅｄｅｎｄｏｔｒａｃｈｅａｌｔｕｂｅｕｓｉｎｇａｃｏｎｓｔａｎｔｖｏｌｕｍｅ

ｃｙｃｌｅｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒ．Ｔｈｅｒｉｇｈｔｆｅｍｏｒａｌｖｅｉｎａｎｄａｒｔｅｒｙ
ｗｅｒｅｃａｎｎｕｌａｔｅｄｔｏｉｎｆｕｓｅｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ（１００２００

ｍＬ／ｈ）ｆｏｒｒｅｐｌｅｎｉｓｈｉｎｇｂｏｄｙｆｌｕｉｄｌｏｓｓ．Ｅｌｅｃｔｒｏｃａｒ

ｄｉｏｇｒａｍ （ＥＣＧ）ｗａｓｍｏｎｉｔｏｒｅｄｔｈｒｏｕｇｈａｍｕｌｔｉ

ｃｈａｎｎｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｍｐｌｉｆｉｅｒ ｓｙｓｔｅｍ

ＴＯＰ２００１（ＨｏｎｇｔｏｎｇＢｉｏｌｏｇｙＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙＣｏｍｐａ

ｎｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ，Ｃｈｉｎａ）．Ｔｈｅｃｈｅｓｔｏｆａｎｉｍａｌｓｗａｓ

ｔｈｅｎｏｐｅｎｅｄｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅ４ｔｈｉｎｔｅｒｃｏｓｔａｌａｎｄｔｈｅｐｅｒ

ｉｃａｒｄｉｕｍｗａｓｏｐｅｎｅｄａｎｄｓｅｗｎｔｏｃｈｅｓｔｗａｌｌｔｏｅｘ

ｐｏｓｅａｎｄｃｒａｄｌｅｔｈｅｈｅａｒｔ．Ｍｏｎｏｐｈａｓｉｃａｃｔｉｏｎｐｏ

ｔｅｎｔｉａｌｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄｂｙｍｕｌｔｉｃｈａｎｎｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓ

ｉｏｌｏｇｉｃａｌａｍｐｌｉｆｉｅｒｓｙｓｔｅｍＢＬ４２０（ＴａｉｍｅｎｇＢｉｏｌｏ

ｇｙＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙＣｏｍｐａｎｙ，Ｃｈｅｎｇｄｕ，Ｃｈｉｎａ）ｗｉｔｈａ

ｄｅｔｅｃｔｏｒｓｅｗｎｔｏｔｈｅａｐｅｘ．

１．２　Ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ　Ｔｈｅ

ｆｉｒｓｔｄｉａｇｏｎａｌａｒｔｅｒｙ ｗａｓｄｉｓｓｅｃｔｅｄｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｌｙ
ｗｉｔｈｇｌａｓｓｎｅｅｄｌｅａｎｄｔｈｅｎｌｉｇａｔｅｄｂｙ４０ｐｒｏｌｅｎｅ

ｓｕｔｕｒｅａｔｔｈｅｏｒｉｇｉｎｆｒｏｍＬＡＤ；ｔｈｅｎｗａｉｔｅｄｕｎｔｉｌ

ｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃｐａｒｔｔｕｒｎｅｄｄａｒｋｒｅｄｓｏａｓｔｏｍａｋｅ

ｓｕｒｅｔｈａｔｔｈｅｌｉｇａｔｉｏｎｗａｓｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ．ＥＣＧｗａｓｒｅ

ｃｏｒｄｅｄａｎｄａｎａｌｙｚｅｄｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ｔｏａｃｈｉｅｖｅａｓｔａｂｌｅｓｔａｔｕｓ，

ｗｅｇａｖｅｔｈｅａｎｉｍａｌｓａ９０ｍｉｎｐａｕｓｅｔｏｍａｋｅｓｕｒｅ

ｔｈｅＥＣＧ ｗａｓｕｎｃｈａｎｇｅａｂｌｅｂｅｆｏｒｅｍｏｖｉｎｇｔｏｔｈｅ

ｎｅｘｔｓｔｅｐ．

１．３　Ｌｏｃａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｂｙｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙ　Ｔｏａ

ｃｈｉｅｖｅｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ，ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
ｗａｓａｐｐｌｉｅｄａｌｏｎｇｔｈｅＬＡＤａｒｔｅｒｙｂｅｃａｕｓｅｓｙｍｐａ

ｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｇｏａｌｏｎｇｔｈｅＬＡＤａｎｄｔｈｅｎｓｐｒｅａｄ

ｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｅｐｉｃａｒｄｉｕｍｔｏｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ．Ｉｒｒｉｇａｔｅｄ

ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｃａｔｈｅｔｅｒｔｉｐｗａｓｐｌａｃｅｄｏｎｔｈｅｌｅｆｔ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｉｄｅ，ｗｈｉｃｈｗａｓｏｎｌｙ２ｍｍａｗａｙｆｒｏｍ

ＬＡＤａｒｔｅｒｙ．Ｕｐｔｏｓｉｘａｂｌａｔｉｏｎｓ（ｅａｃｈａｔ８Ｗｆｏｒ２

ｍｉｎ）ｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄ．Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｗｅｒｅｄｅｌｉｖｅｒｅｄ

ｆｒｏｍｔｈｅＬＡＤａｒｔｅｒｙｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎｔｏｔｈｅａｐｅｘａｎｄ

ｐｌａｃｅｄｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｌｙ．Ｃａｔｈｅｔｅｒｔｉｐｉｍｐｅｄａｎｃｅａｎｄ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｗｅｒｅｃｏｎｓｔａｎｔｌｙｍｏｎｉｔｏｒｅｄ．ＥＣＧｗａｓ

ａｌｓｏｍｏｎｉｔｏｒｅｄｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｓｃｈｅｍｉｃｃａｕｓｅｄｂｙＬＡＤｉｎｊｕｒｙ．

１．４　Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｉｔｅｓｅｌｅｃｔｉｏｎａｎｄｍｅａｓｕｒｉｎｇｅｆ

ｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄｓ（ＥＲＰｓ）　Ｅｓｔｉｍａｔｉｏｎｏｆｉｓ

ｃｈｅｍｉｃａｒｅａｗａｓｍａｄｅｂｅｆｏｒｅｔｈｅｆｉｒｓｔｄｉａｇｏｎａｌａｒ

ｔｅｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎ （ｄｅｓｃｒｉｂｅｄｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ）．Ｓｉｘｓｉｔｅｓ

ｗｅｒｅｃｈｏｓｅｎｆｏｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒＥＲＰ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ．

Ａｓａｒｅｓｕｌｔ，ｔｗｏｓｉｔｅｓｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｄｔｏｔｈｅｌｏｃａｔｉｏｎｓ
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ｏｆｐｌｕｎｇｅｅｌｅｃｔｒｏｄｅｓｉｎｔｈｅｃｉｒｃｕｍｆｌｅｘｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ

ａｂｏｖｅｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃａｒｅａ（１ｃｍａｗａｙｆｒｏｍＬＡＤａｎｄ

ｃｉｒｃｕｍｆｌｅｘａｒｔｅｒｙ，１ｃｍａｗａｙｆｒｏｍｅａｃｈｏｔｈｅｒ），

ｔｗｏｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｄｔｏｔｈｅ１ｓｔｄｉａｇｏｎａｌｂｒａｎｃｈａｒｔｅｒｙ
ｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃａｒｅａ（１ｃｍａｗａｙｆｒｏｍＬＡＤａｎｄ１ｃｍａ

ｗａｙｆｒｏｍｅａｃｈｏｔｈｅｒ），ａｎｄｔｗｏｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｄｔｏｔｈｅ

ａｐｅｘｒｅｇｉｏｎｂｅｌｏｗｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃａｒｅａ（１ｃｍａｗａｙ
ｆｒｏｍｅａｃｈｏｔｈｅｒ）．ＥＲＰ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｗｅｒｅｐｅｒ

ｆｏｒｍｅｄａｔ９０ｍｉｎａｆｔｅｒｔｈｅ１ｓｔｄｉａｇｏｎａｌｂｒａｎｃｈａｒ

ｔｅｒｙｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄ６０ ｍｉｎａｆｔｅｒｌｏｃａｌ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｂｙｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｂｌａｔｉｏｎ．Ｓ１Ｓ２ｐａ

ｃｉｎｇｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄａｔｅａｃｈｓｉｔｅｂｙｕｓｉｎｇｅｉｇｈｔｄｒｉｖｅ

ｓｔｉｍｕｌｉ（Ｓ１）ｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙａｎｅｘｔｒａｓｔｉｍｕｌｕｓ（Ｓ２）ａｔ

ｔｗｉｃｅｔｈｒｅｓｈｏｌｄｐａｃｉｎｇｃｕｒｒｅｎｔｗｉｔｈａ２ｍｓｐｕｌｓｅ

ｄｕｒａｔｉｏｎ．Ｐａｃｉｎｇ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ ｗａｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ

ｇｒａｄｕａｌｌｙｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｔｈｅｓｔｉｍｕｌｕｓｃｕｒｒｅｎｔｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ｄｕｒｉｎｇｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｐａｃｉｎｇｕｎｔｉｌｌｏｓｓｏｆ

ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｃａｐｔｕｒｅｏｃｃｕｒｒｅｄａｎｄｒａｎｇｅｄ

ｆｒｏｍ０．１ｍＡｔｏ１．４ｍＡ．Ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｆｉｎｄｉｎｇｓｏｆ

ｏｕｒｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ，ｗｅｃｈｏｓｅ３００ｍｓａｓ

ｔｈｅｄｒｉｖｅｃｙｃｌｅｌｅｎｇｔｈ（Ｓ１），ｗｈｉｃｈｃｏｕｌｄｍａｉｎｔａｉｎ

ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｃａｐｔｕｒｅｗｉｔｈｏｕｔｃｏｍｐｅｔｉｔｉｏｎｆｒｏｍｔｈｅ

ｂａｓａｌｈｅａｒｔｒａｔｅｆｏｒｅａｃｈａｎｉｍａｌ．Ｓ２ｗａｓｄｅｌｉｖｅｒｅｄ

１０ｍｓｄｅｃｒｅｍｅｎｔｓｓｔａｒｔｉｎｇｆｒｏｍ３００ｍｓｕｎｔｉｌｔｈｅ

ｃａｐｔｕｒｅｗａｓｌｏｓｔ，ｔｈｅｎｉｔｗａｓｄｅｌｉｖｅｒｅｄｉｎ１ｍｓｄｅｃ

ｒｅｍｅｎｔｓｆｒｏｍ１０ｍｓａｂｏｖｅｔｈｅｌａｓｔｏｎｅｕｎｔｉｌＥＲＰ

ｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄ（ｄｅｆｉｎｅｄａｓｔｈｅｌｏｎｇｅｓｔＳ１Ｓ２ｉｎｔｅｒｖａｌ

ｆａｉｌｉｎｇｔｏｙｉｅｌｄａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｓｐｏｎｓｅ）．ＥＲＰｓｗｅｒｅ

ｍｅａｓｕｒｅｄａｔｔｈｅｂａｓｅｌｉｎｅ，ａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃ

ｔｉｏｎａｎｄｌｏｃａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ．

１．５　ＶＴ／ＶＦｉｎｄｕｃｔｉｏｎ　Ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｂｕｒｓｔｐａｃｉｎｇ
（５０ｂｅａｔｓ）ｗｉｔｈｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙｓｈｏｒｔｅｒｃｏｕｐｌｉｎｇｉｎ

ｔｅｒｖａｌｓｗａｓｕｓｅｄｔｏｅｌｉｃｉｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｔａｃｈｙｃａｒｄｉａ
（ＶＴ）／ＶＦ．ＳｕｓｔａｉｎｅｄＶＴｗａｓｄｅｆｉｎｅｄａｓａｓｔａｂｌｅ

ｔａｃｈｙｃａｒｄｉａｗｉｔｈｕｎｉｆｏｒｍＱＲＳａｎｄＭＡＰｃｏｎｆｉｇｕｒａ

ｔｉｏｎｐａｔｔｅｒｎｓｔｈａｔｌａｓｔｅｄｍｏｒｅｔｈａｎ３０ｓｅｃｏｎｄｓａｎｄ

ｒｅｑｕｉｒｅｄｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｂｙｏｖｅｒｄｒｉｖｅｐａｃｉｎｇｏｒｂｙｄｉ

ｒｅｃｔｃｕｒｒｅｎｔ（ＤＣ）ｃａｒｄｉｏｖｅｒｓｉｏｎ．

１．６　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ　Ｄａｔａｗａｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓ

珚ｘ±ｓ．ＥＲＰｃｈａｎｇｅｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｂｙｐａｉｒｅｄｓｔｕｄｅｎｔｔ

ｔｅｓｔ．Ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｉｎｃｉｄｅｎｃｅｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｌｏｃａｌ

ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄｂｙＦｉｓｈｅｒ’ｓｅｘａｃｔｔｅｓｔ．

Ｐ＜０．０５ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ．

２　Ｒｅｓｕｌｔｓ

２．１　ＥＲＰｃｈａｎｇｅ　ＷｅｃｏｍｐａｒｅｄＥＲＰｓｂｅｆｏｒｅａｎｄ

ａｆｔｅｒｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｂｌａｔｉｏｎｉｎａｌｌｔｈｅｓｉｘｓｉｔｅｓａｎｄ

ｆｏｕｎｄｔｈａｔＥＲＰｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｐｒｏｌｏｎｇｅｄａｆｔｅｒ

ａｂｌａｔｉｏｎ（［１９１．３±２４．９］ｍｓｖｓ［２０９．０±２７．２］

ｍｓ，Ｐ＜０．０５）（Ｆｉｇ１）．Ｔｈｅａｖｅｒａｇｅｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎ

ｗａｓ（１７．７±１３．８）ｍｓ．Ａｓｒｅｐｏｒｔｅｄｂｙｐｒｅｖｉｏｕｓｒｅ

ｓｅａｒｃｈｅｒｓ，ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｉｓａｆｆｅｃｔｅｄｉｎｉｎｆａｒｃ

ｔｅｄａｒｅａ［８］．Ｔｏｍａｋｅｓｕｒｅｗｈｅｔｈｅｒｔｈｅｒｅｗａｓａｎｙ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎ ＥＲＰｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎａｍｏｎｇｔｈｅｓｉｔｅｓ

ｗｈｉｃｈｗｅｒｅａｂｏｖｅ，ｉｎａｎｄｂｅｌｏｗｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅ

ａｓ，ｗｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄｔｈｅａｖｅｒａｇｅＥＲＰｓｏｆｔｈｅｔｗｏｓｉｔｅｓ

ａｂｏｖｅｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅａ（ＲＥＧＩＯＮ１），ｔｗｏｓｉｔｅｓｉｎ

ｔｈｅａｒｅａ（ＲＥＧＩＯＮ２）ａｎｄｔｗｏｓｉｔｅｓｂｅｌｏｗｔｈｅａｒｅａ
（ＲＥＧＩＯＮ３）．Ｔｈｅｎｗｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ

ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｓｅ３ａｒｅａｓ（ＲＥＧＩＯＮ１，２ａｎｄ３）．Ｆｉ

ｎａｌｌｙ，ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔＥＲＰｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎ（［１１．３±

８．８］ｍｓ）ｉｎｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅａ（ＲＥＧＩＯＮ２）ｗａｓｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｓｍａｌｌｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｏｔｈｅｒ２ａｒｅａｓ
（ＲＥＧＩＯＮ１＆３）（Ｐ＜０．０５），ｂｕｔｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎ ＲＥＧＩＯＮ １ａｎｄ ＲＥ

ＧＩＯＮ３（［２３．２±１０．２］ｍｓｖｓ［１８．７±１１．５］ｍｓ，

Ｐ＞０．０５）（Ｆｉｇ２）．

Ｆｉｇ１　ＥＲＰｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎａｆｔｅｒｌｏｃａｌｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ

Ｔｈｅｔｗｏａｃｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌｄｕｒａｔｉｏｎｒｅｃｏｒｄｉｎｇｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄａｔ

ｔｈｅｓａｍｅｓｉｔｅｏｆｏｎｅｄｏｇ．ＴｈｅｕｐｐｅｒｏｎｅｓｈｏｗｅｄＥＲＰ＝１８０

ｍｓ（ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｂｌａｃｋｖｅｒｔｉｃａｌｌｉｎｅｓ）ａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎ

ｆａｒｃｔｉｏｎａｎｄｂｅｆｏｒｅｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｂｌａｔｉｏｎ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｌｏｗｅｒ

ｏｎｅｓｈｏｗｅｄＥＲＰ＝２００ｍｓ（ｂｅｔｗｅｅｎｌｅｆｔｂｌａｃｋｌｉｎｅａｎｄｔｈｅ

ｒｉｇｈｔｓｍａｌｌｒｅｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｐａｒｋ）ａｆｔｅｒｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｂｌａ

ｔｉｏｎ．ＥＲＰ：Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄ

　　Ｅｌｅｖｅｎｏｆｔｈｅｅｉｇｈｔｅｅｎｄｏｇｓｗｅｒｅｉｎｄｕｃｅｄｔｏ
ＶＦａｆｔｅｒｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ａｆｔｅｒａｂｌａｔｉｏｎ，８ｏｆｔｈｅ１１
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ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅｄｏｇｓｗｅｒｅｆｒｅｅｏｆｉｎｄｕｃｅｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ，ｗｈｉｌｅ３ｏｆｔｈｅｍｗｅｒｅｓｔｉｌｌｉｎｄｕｃｉｂｌｅｂｙ
ｂｕｒｓｔｐａｃｉｎｇ．Ｔｈｅｒｅｓｔ７ｄｏｇｓｉｎｗｈｉｃｈａｒｒｈｙｔｈｍｉａ
ｃｏｕｌｄｎｏｔｂｅｉｎｄｕｃｅｄｂｅｆｏｒｅａｂｌａｔｉｏｎｗｅｒｅｓｔｉｌｌｒｅ
ｓｉｓｔａｎｔｔｏｐａｃｉｎｇｉｎｄｕｃｅｄａｒｒｈｙｔｈｍｉａ．Ｔｈｅｉｎｄｕｃｅｄ
ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｒａｔｅｓｗｅｒｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｈｅ
ａｂｌａｔｉｏｎ（６１．１％［１１／１８］ｖｓ１６．７％［３／１８］，Ｐ＝
０．００７）．

Ｆｉｇ２　ＥＲＰｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｅｇｉｏｎｓ

ＥＲＰ： Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｐｅｒｉｏｄ． ＥＲＰ ｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎ
（［１１．３±８．８］ｍｓ）ｉｎｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅａ（ＲＥＧＩＯＮ２）ｗａｓ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｓｍａｌｌｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｏｔｈｅｒ２ａｒｅａｓ（ＲＥ

ＧＩＯＮ１［２３．２±１０．２］ｍｓ，ＲＥＧＩＯＮ３［１８．７±１１．５］ｍｓ）．
Ｐ＜０．０５ｖｓＲＥＧＩＯＮ２；ｎ＝１８，珚ｘ±ｓ

３　Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ

　　Ｏｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｌｏｃａｌｄｅｎｅｒｖａ

ｔｉｏｎａｌｏｎｇＬＡＤｃｏｕｌｄｐｒｏｌｏｎｇＥＲＰａｎｄｒｅｄｕｃｅｖｅｎ

ｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｉｎｄｕｃｔｉｏｎｒａｔｅａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓ，ｈｉｇｈ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｐａ

ｔｉｅｎｔｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［９１０］，ｔｈｅ

ｓａｍｅｉｓｔｒｕｅｆｏｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ａｔａｒｇｅｔ

ｗｈｉｃｈｃａｎｉｎｆｌｕｅｎｃｅｔｈｅｃａｒｄｉａｃｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙ

ｗｏｕｌｄｂｅｏｆｇｒｅａｔｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ．Ｓｏｗｅｔｒｉｅｄｔｏｍｏｄ

ｕｌａｔｅｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙｂｙｄｉｒｅｃｔｌｙｔａｒｇｅｔｉｎｇｔｈｅ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｏｎｅｐｉｃａｒｄｉｕｍ．

　　Ｗｅａｌｓｏｆｏｕｎｄｔｈａｔｐｒｏｌｏｎｇａｔｉｏｎｉｎｉｎｆａｒｃｔｅｄ

ａｒｅａｗａｓｓｍａｌｌｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｏｔｈｅｒｔｗｏａｒｅａｓ，

ｗｈｉｃｈｍｉｇｈｔｂｅｄｕｅｔｏｔｈｅｉｎｊｕｒｙｏｆｌｏｃａｌｎｅｒｖｅｓａｎｄ

ｉｍｐａｉｒｏｆｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｉｎｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅａ．Ａｆｔｅｒ

ａｂｌａｔｉｏｎ，ｍｏｒｅｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｗｅｒｅｉｍｐａｉｒｅｄｉｎ

ａｒｅａｓａｂｏｖｅａｎｄｂｅｌｏｗｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄａｒｅａ，ａｎｄｓｙｍ

ｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｗｅｒｅｍｏｒｅｅｖｅｎｌｙｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄｉｎｔｈｅ

ｈｅａｒｔ．Ｉｎｏｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ，ｔｈｅｉｎｄｕｃｅｄｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｒａｔｅｗａｓｒｅｄｕｃｅｄｆｒｏｍ６１．１％ （１１／１８）

ｔｏ１６．７％ （３／１８）（Ｐ＝０．００７）ａｆｔｅｒｌｏｃａｌｄｅｎｅｒｖａ

ｔｉｏｎ．ＴｈｅｍｏｄｅｌｏｆＭｏｅｅｔａｌ．［１１］ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔａ

ｒａｎｄｏｍｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｅｒｉｏｄｓｗｉｔｈａ

ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｌｙｌａｒｇｅｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎｏｆｒｅｆｒａｃｔｏｒｉｎｅｓｓｃｏｕｌｄ

ｐｒｏｖｉｄｅａｓｕｂｓｔｒａｔｅｆｏｒｒｅｅｎｔｒａｎｔａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ．Ａｎ

ｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｔｈｅｄｉｓｐｅｒｓｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙ

ｌｉｇａｔｉｏｎｈａｓｂｅｅｎｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｃｒｕｃｉａｌｔｏｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐ

ｍｅｎｔ ｏｆ ｒｅｅｎｔｒａｎｔ ｒｈｙｔｈｍｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ

ｈｅａｒｔ［１２］．Ｌｅｓｓｐｒｅｍａｔｕｒｅｂｅａｔｓｗｅｒｅａｂｌｅｔｏｐｅｎｅ

ｔｒａｔｅｔｏａｒｅａｓｏｆｌｏｎｇｅｒｒｅｆｒａｃｔｏｒｉｎｅｓｓｂｅｆｏｒｅｂｌｏｃ

ｋｉｎｇｔｈａｎｅａｒｌｉｅｒｐｒｅｍａｔｕｒｅｂｅａｔｓｗｅｒｅａｂｌｅｔｏｐｅｎ

ｅｔｒａｔｅ［１３］．Ｍａｎｙｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｆｏｃｕｓｅｄｏｎｉｏｎｃｈａｎ

ｎｅｌｓａｎｄｆｏｕｎｄｔｈａｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｃｈａｎｎｅｌｓｄｕｒｉｎｇａ

ｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｓａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｉｃ ｂｙ

ｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｒｅｆｒａｃｔｏｒｉ

ｎｅｓｓ［１４］．Ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｒｅｃｏｖｅｒｙｐｈａｓｅｏｆｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，

ｓｅｖｅｒａｌｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓａｒｅｓｔｉｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｎｔｈｅｈｅａｌ

ｉｎｇｉｎｆａｒｃｔｂｏｒｄｅｒ．Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｓｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅ

ｉｎｇｅｎｅｓｉｓｏｆａｒｒｈｙｔｈｍｉａｂｙＩｋｓｃｈａｎｎｅｌｉｎｄｕｃｅｄｃａｓ

ｃａｄｅｒｅａｃｔｉｏｎ［１２］．Ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｅｘｔｅｎｔｏｆｉｎｔｒａｃｅｌｌｕ

ｌａｒＡＴＰｄｅｐｌｅｔｉｏｎｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｍｙｏ
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射频消融局部去交感神经对心肌梗死犬心室不应期及心律失常易感性

的影响

刘　鹏△，王　昊△，黄　颖，廖德宁

第二军医大学长征医院心内科，上海２００００３

　　［摘要］　目的　探讨一种新的利用射频消融进行局部去交感神经的方法，并观察其对心脏电生理及程控心律失常诱发

的影响。方法　１８只杂种犬结扎冠状动脉第一对角支建立心肌梗死模型，之后沿冠状动脉左前降支均匀地自上而下行６个
点射频放电消融（每点８Ｗ，２ｍｉｎ）。所有实验动物均在心肌梗死后局部去神经前及去神经后通过Ｓ１Ｓ２程控刺激测定左心室

表面６个部位的有效不应期（心梗上区域、心梗区域及心梗下区域各２个部位），并行短阵刺激诱发室性心律失常，记录诱发的

心律失常数目。结果　沿冠状动脉消融后，左心室各部位有效不应期显著延长［（１９１．３±２４．９）ｍｓｖｓ（２０９．０±２７．２）ｍｓ，
Ｐ＜０．０５］。缺血区域有效不应期延长的时间［（１１．３±８．８）ｍｓ］较缺血区域以上［（２３．２±１０．２）ｍｓ］及缺血区域以下［（１８．７±

１１．５）ｍｓ］短（Ｐ＜０．０５）。消融前１１只能诱发室性心律失常的犬中，消融后有８只未能再诱发心律失常，３只仍能诱发心律失

常；心律失常的诱发率由６１．１％（１１／１８）下降到１６．７％（３／１８；Ｐ＝０．００７）。结论　本研究建立的方法可能是减少急性心肌梗
死行经皮冠状动脉造影患者心律失常发生的一个可行方法。

　　［关键词］　交感神经；去神经支配；射频消融术；有效不应期；室性心律失常
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