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AIM ： T0 study the relationship between the 

anti—arrhythmia action of naloxone (NaJ)and 

its effect on baroreflex sensitivity (BRS)． 

M ETHODS! Acute myocardiaJ infarction was 

produced by ligating corollary artery in 

Sprague—Dawley rats．Ventricular extrasystole 

(VE )， tachycardia (VT ) ，and fibrillation 

(VF)were recorded on ECG．The slopes of 

linear regression (b)from systolic blood pres— 

sure and cardiac cycle after intravenous injec— 

tion (iv)of phenylephrine 2 g was taken as 

the BRS．The area of ⅡIaret was estimated af— 

ter TTC staining． RESUI ： Nal 0．5 mg 

iv，intracisternaJ iniection (ic)of NaJ 0．1 mg， 

and ic O-endorphin (O-End)antiserum 10 uL 

suppressed  the ischemic arrhythmias， mr— 

rhythmia score was 1．8士 1．1(NaJ iv) 3．8 

土 2．1(Saline iv)；1．7土 1．5(NaJic)伽 4．0 

± 2．6(ArtificiaJ CSF ic)and 1．7土 1．6 (B_ 

End antiserum ic) 5 4．1土 2．0 (Serum ic)(P 

< 0．05) and potentiated the BRS，BRS was 

4．2土 1．8 (NaJ iv)蚺 2．9土 0．8 (saline iv)； 

4．5土 1．7 (NaJ ic)w 2．8土 0．7 (Artificial CSF 

ic)and 4．4土 1．1(B_End antiserum ic)m 3．0 

土 O．9 (Serum ic) (P< 0．05)．BRS showed 
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and 一 0．67 for ic O-End antiserum (P< 

0．05)． CONCLUSION ： Nal suppressed is— 

chemic arrhythmias via antagonization of beta— 

endorphin and potentiation of BRS． 

KEY W oRDS naloxone； pressoreceptors； 

myocardial infarction； beta—endorohin； 

arrhythmia 

目的 研究纳洛酮 (Na1)抗心律失常作用与 

其对压力反射敏感性 (BRS)影响的关系． 方 

法： 以冠状动脉结扎法制备 Sprague—Dawley 

大鼠急性心肌梗塞模型，心电图记录室性早搏 

(VE)，室 性 心 动过 速 (VT)和 心 室颤 动 

(vF)；静脉注射苯肾上腺紊后同步记录的收 

缩 压与心动周期变化的回归直线斜率 )为 

BRS；TTC染色法评价梗死范围． 结果： 

Nal 0．5 mg iv，小脑延髓池注射 (ic)Nal 0．1 

mg和 ic 内啡肽 (O-End)抗血清 10乩 可抑 

制缺血性心律失常，心律失常积分 为 1．8土 

1．1(Nal iv)-us 3．8士2．1(生理盐水 iv)；1．7 

土1．5(Nal ic)w 4．0土2．6(人工脑脊液 ic) 

和 1．7士1．6(~-End抗血清 ic) 4．1土2．0 

(血清 ic)(P<0．05)；并可加强 BRS，BRS为 

4．2土1．8(NaJ iv)w 2．9土0．8(生理 盐水 

iv)；4．5土1．7(Nal ic)"os 2．8土0．7(人工 脑 

脊液 ic)和 4．4土1．1(O-End抗血清 ic) 5 3．0 

土0．9(19清 ic)(P<0．05)．BRS与心律失常 

积分呈负相关 ，r值分别为 一0．69(Nal，iv)； 
一

0．72(Nal，ic)及 一0．67(0-End抗 血清， 

ic)．P值均<0．05． 结论：Nal通过拈抗中 

枢 O-End及加强 BRS起抗心律失常作用． 
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内啡肽；心律失常 

纳洛酮 (naloxone，Na1)有抗缺血性 心律 

失常作用“ ，离体实验表职 Nal拮抗心脏局部 

的内源性阿片肽 (EOP)的 受体。 ．中枢神经 

系统在缺血性心律失常中起作用，过低的压力 

反射敏感性 (BRS)(迷走反射功能 +)是急性 

心肌梗死(AMI)早期发生室颤的独立预报因 

子” ’”，EOP可 抑制 BRS，而 Nal可拮 抗 

EOP而增强 BRS0 ”，为探讨 Nal的抗心律失 

常作用是否与加强 BRS有关及其可能的作用 

部 位，本实验比较 了静脉 (iv)及小脑延髓池 

(ic)分别注射 Nal对 BRS及缺血性心律失常 

的影响． 

M ATERIALS AND M ETHoDS 

药品 纳洛酮 (s ma)，荤 肾上腺素 (上海夭丰 

制药厂，批号 880501)， 内啡肽抗血清 (第二军医大 

学神经生物学教研室{_I备 散价 1=30000与其它 EoP 

的交叉反应<1 )． 

急性心肌梗死模型橱备 Sprague—Daw[ey大鼠， 

苦，体重280+*42 g(由上海中英台资西音尔一必凯 

动物中心提供)，以20 乌拉坦1．3 g·kg-。ip麻醉， 

右段动静脉分别插管以记录血压和给药，四肢皮下插 

人 电极记录心电图，气管插管行人工呼吸，经左侧第 

四肋间开胸 ，以肺动脉圆锥与左心耳交界处的左冠状 

静酥为标志．(此处冠状动脉与之伴行)以3／8 Cr 3×6 

不锈钢小团针5一O丝线穿过左心耳下缘2 laxm浅层心 

肌，穿线后稳定15 min(如此时出现心律失常和收鳍 

压低于9．3 kPa持续5 rain以上勇!!l废 除该鼠)．冠脉结 

扎后，连续记 录30rain的 ECG及血压变化．于 AMI 

后4 h处死 ，取心脏行 TTC染色以评价梗死范围． 

BRS测 定 苯 福林 2}̂giv同步 记录 收 缩压 

(SBP)和心动周期 ，取 5个点的 SBP与心动周期求出 

其回归直线斜率 b值代表 BRS，单位 ms·kPa_。． 

心律失常的评价 心律 失常的严重程度以冠状 

动 辕结扎后3O rain内出现 的室性早搏(vE)个数，室 

性心动过速和室颤(VT+VF)的持续时同(s)及其对数 

值 VE，lg(VT+VF)；VE，VT，VF的发生率，心 

律失常积分(arrhythmia score)(Tab 1)等来表示． 

Tab 1． Score fmr iscbcmlc arrh~ ttias b|t ee-0—3o 

mitt after c~ronary artery llp tion． 

0苹 0— 49 VE 

1= 50— 499 VE 

2=>500 VE and／or 1 episode of spontaneously 

reverted VT or VF 

3 一 > 1 episode of VT or VF，total duration< 60 s 

4；VT or VF，total duration 60— 119 s 

5一VT or VF，total duration> 12O s 

6；Lethal VF 0ecurs aftel-15 min ol occlusion 

7 Lethal VF 0ccurs between 4 and14min 59 s 

8一Lethal VF OCCURS betwee n 1 and 3 min 59 s 

9一Lethal VF OCCOrs within 1 m|n 

梗死范围的评价 见参考文献(9)． 

小脑延髓池给药法 麻醉大 鼠，尽量屈 

曲其头部 ，在枕骨大孔 下缘上方持针成3o度 

斜面向尾部方向进针，至有落空感并 回抽有脑 

脊液时，表示针尖 已到位，缓慢推注药品，5 

rain内推完． 

实验设计与统计 大鼠随机分为给药组 

及对照组，iv Nal以等容量生理盐水为对照． 

ic Nal及 ic EP抗血清则分别以等容量人工 

脑脊液 (ACSF)及正常兔血清为对照，在插管 

后 10rain测定BRS作为基础值，iv，icNal后 

10min，ic EP抗血清后 15rain再测定一次 

BRS，作为给药后 BRS值，稳定 5rain后结扎 

冠脉．各组给药后冠状动脉结扎前的 BRS值 

均作为梗死前 BRS与梗死后的心律失常积分 

进行直线相关回归分析，并进行相关系数的显 

著性检验，各组均与 各 自的对照组进行 t检 

验 ，心律失常积分以 t检验 ，心律失常发生率 

以 检验处理 ，各组间梗死面积以方差分析 

处理． 

REsULTS 

各组给药前 HR和 BP无显著差 异，在 

iv，ic Nal 10 rain，ic 0-EP抗血清 15 rain时各 

组 HR和 BP均无明显差剐． 
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各组给药前 BRS无明显差别．而 iv，ic 

Nal，ic EP抗血清较对照组 BRS明显提高． 

心律失常严重程度和心律失常积分明显降低． 

但心律失常的发生率并未 明显降低 (Tab 2)． 

以给药后梗死前的 BRS与梗死后的心律 

失常积分闻进行直线回归，发现无论 iv，ic纳 

洛酮组，ic EP抗血清组，BRS均与心律失 

常积分之闻呈现 负相关．r值分别为 一0．69 

(iv，Nal组 )，一0．72(ic，Nal组 )和 一0．67 

(ic， EP抗血清组)，P<O．05．(Fig 1) 

r 了 _；— r了 —r 广f了 1 

“n ⋯ “HI，，一 ·-● 一’ 

nE 1． RelaUom between b|n枷 ex sensitivity and air- 

rkytkmla st2ot-~ after ~orenar,／ iigatlen 1． imtraveaous 

(iv)or latraclstemal(Ic)naloxoae nd B．e-d"p-恤 

antiserum in Sprague-Dawley rats． 

各组以 TTc染色评估的梗死面积无显著 

差异．(Tab 2) 

DlSCUSS10N 

本实验首次发现静脉 (外周)及小瞄延髓 

池 (中枢)给予 Nal的抗心律失常作甩均与其 

加强 BRS有关，说明提高 BRS具有抗心律失 

常 作用，同时本实验还首次发现中枢给予 

EP抗血清也具有与 Nal相似的加强 BRS及 

抗 心律失常作用，提示 内源性阿片肚拮抗剂 

Nal的抗心律失常机制在于拮抗中枢 EP对 

BRS的抑制作用从而加强 BRS． 

外周 Nal iv有抗心律失常作用，但因其可 

透过血瞄屏障，难以区分其作用是外周或 中枢 

机制，结合 ic Nal与 EP抗血清的结果，说 

明其作用机制为中枢性，这一结论与文献。 所 

发现的 Nal通过拮抗心脏局部 K受体起抗心 

律失常作用不同，以往文献“’ 未同时 比较中 

枢与静脉给药的抗心律失常效果．同时未观察 

Nal对 BRS的影响及其与抗心律失常作用的 

关系，且为离体实验的结果，可能是这一差别 

的原因、 
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AIM ： To screen the active components of 

sodium channel blockade action from B“th“ 

martensii Karsch (BMK ) scorpion venom． 

M ETHODS, M yoeardioc ytes of m ice were 
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1．11yoc ardioc ytes were recorded．The effects of 

22 contents of BM K scorpion venornrn in a con— 

centration of 3 rng·L一’were tested and com- 

pared with that of TTX 2．5 rng·L～ ． ni— 

mod ipine(Nim)3mg·L and BaCI2 24．4rng 

·L-1． RESUU rs： BM K一1 and other 19 coil— 

tents significantly decreased depolarization pa— 

rarneters V APA ，OS，and M DP． which 

was similar to that of TTX and different from 

that of Nirn and BaCI2． CONCLUSION： 

The variations in the action potentials of fast 

response rnyoc ardiolcytes indicated that 20 

contents of BM K scorpion venornrn had sod iu1"i1 

channel blockade action． 

KEY WORDS cultured cells；1．11yocardium 

action po tentials；scorpion venoms 
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