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抗心律失常药物分类新进展

王卫定　 张旭　 陈子良　 刘彤

[摘要] 　 药物干预是心律失常治疗的基石ꎮ 抗心律失常药物的经典分类已经广泛应用于临

床ꎬ而且对临床实践及药物研发具有巨大推动作用ꎮ 然而随着心脏电生理学的不断发展ꎬ传

统的分类方法的局限性也逐渐显现ꎮ 因此ꎬ近年来有学者提出了抗心律失常药物的现代综合

分类ꎮ 本文就最新提出的抗心律失常药物分类的研究进展、作用机制以及临床应用作一综述ꎮ
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抗心律失常药物(ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ ｄｒｕｇｓꎬＡＡＤ)是
心律失常治疗的基础ꎬ合理且精确的分类有利于更
清楚地理解 ＡＡＤ 的作用机制ꎬ从而指导临床用药ꎮ
经典的 ＡＡＤ 分类自 ２０ 世纪诞生以来一直沿用至
今ꎬ具有重要意义ꎮ 然而随着 ＡＡＤ 不断推陈出新ꎬ
传统经典分类方法的诸多局限性也日益凸显ꎮ 因
此ꎬ有学者提出对 ＡＡＤ 进行重新分类、重新认识和
学习ꎬ以适应现代 ＡＡＤ 的发展趋势ꎮ

１　 抗心律失常药物经典分类及其局限性

自 ＡＡＤ 诞生以来ꎬ由于药物种类繁多ꎬ不同药

物的作用机制、抗心律失常效果以及代谢途径不尽
相同ꎬ致使药物的分类并不明确ꎬ给 ＡＡＤ 临床应用
带来了极大挑战ꎮ 基于上述原因ꎬ２０ 世纪著名心脏
电生理专家 Ｍｉｌｅｓ Ｖａｕｇｈａｎ Ｗｉｌｌｉａｍｓ 根据不同的电
生理机制将 ＡＡＤ 分为以下 ４ 大类:Ⅰ类 ＡＡＤ 为钠
离子通道( ＩＮａ)阻滞剂ꎬ根据对 ＩＮａ阻滞程度不同又
分为Ⅰａ、Ⅰｂ 和Ⅰｃ 这 ３ 个亚类ꎻⅡ类 ＡＡＤ 为 β 受
体阻滞剂ꎻⅢ类 ＡＡＤ 为钾离子通道( ＩＫ)阻滞剂ꎻⅣ
类 ＡＡＤ 为钙离子通道( ＩＣａ)阻滞剂ꎮ 该分类方法根
据当时 ＡＡＤ 作用的离子通道及不同的电生理机制
进行分类ꎬ兼具科学性与实用性ꎬ加深了对 ＡＡＤ 作



用机制的理解ꎬ简化了 ＡＡＤ 的临床应用ꎬ具有里程
碑式的意义ꎬ即使在当前的临床实践中仍然有重要
意义[１ － ２]ꎮ

然而ꎬ随着心脏电生理学的不断发展ꎬ对心律

失常发病机制及 ＡＡＤ 作用机制研究不断深入ꎬＡＡＤ
种类的推陈出新ꎬ该经典分类方法的局限性也日益

突出ꎮ 首先ꎬ该分类方法框架简单ꎬ致使多种具有

抗心律失常作用的传统药物无法进行分类ꎬ如洋地

黄、腺苷等ꎻ此外ꎬ该分类主要纳入了针对快速性心

律失常的 ＡＡＤꎬ未涵盖针对缓慢性心律失常的药

物ꎬ如异丙肾上腺素、阿托品等ꎮ 同时即使同一类

别的 ＡＡＤꎬ其电生理机制及作用靶点也不尽相同ꎬ
需要进一步阐述及再分类ꎮ 而且随着诸如伊伐布

雷定等新型 ＡＡＤ 广泛应用于临床ꎬ传统的经典分类

方法已不能满足当前心律失常诊疗的需要ꎮ ２０１８
年ꎬ雷明等学者在传统分类方法基础上结合最新的

药物研究进展ꎬ提出一种现代 ＡＡＤ 分类方法ꎬ将
ＡＡＤ 分成 ８ 大类 ３２ 个亚类[３]ꎮ

２　 抗心律失常药物现代分类

２. １　 ０ 类:ＨＣＮ 通道阻滞剂

生理情况下ꎬ窦房结是心脏自主节律的主导起

搏点ꎬ窦房结细胞动作电位 ４ 相自动去极化的速率

决定了心脏搏动的频率ꎮ 研究表明ꎬ窦房结细胞动

作电位 ４ 相自动去极化过程需要多种电流共同参

与ꎬ包括超极化激活的起搏电流( Ｉｆ)、延迟整流性

Ｋ ＋ 电流 ( ＩＫ )、Ｌ 型和 Ｔ 型内向 Ｃａ２ ＋ 电流 ( ＩＣａＬ 和
ＩＣａＴ)以及 Ｎａ ＋ － Ｃａ２ ＋ 交换电流( ＩＮａ － Ｃａ)等[４]ꎬ其中 Ｉｆ
电流是最重要的电流ꎬ对窦房结节律有重要影

响[５]ꎮ Ｉｆ电流的产生依赖于超极化激活环核苷酸门

控阳离子通道( ｈｙｐｅｒｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｙｃｌｉｃ ｎｕ￣
ｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｇａｔｅｄꎬ ＨＣＮ 通道) [６]ꎬ０ 类抗心律失常药物

作用于 ＨＣＮ 通道ꎬ通过与 ＨＣＮ 通道特异性结合而

抑制其活性ꎬ进一步抑制 Ｉｆ电流ꎬ从而降低窦房结细

胞自律性ꎮ 伊伐布雷定为该类药物的代表ꎬ也是目

前临床唯一纳入 ０ 类的 ＡＡＤꎬ临床上主要用于不适

当窦性心动过速及慢性心衰患者的窦性心律

控制[７]ꎮ
２. ２　 Ⅰ类:钠离子通道阻滞剂

Ⅰ类 ＡＡＤ 的主要作用靶点为钠离子通道

(Ｎａｖ１. ５)ꎬ共包含 ４ 个亚类ꎮ Ⅰａ 类药物可抑制内

向型钠离子电流( ＩＮａ)及动作电位的产生ꎬ可延长动

作电位时程(ａｃｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｄｕｒａｔｉｏｎꎬ ＡＰＤ)ꎮ 该类

药物主要代表为奎尼丁和丙吡胺ꎬ临床上常用于治

疗室上性心动过速与阵发性心房颤动[８]ꎻⅠｂ 类药

物同样抑制 ＩＮａ及动作电位的产生ꎬ但会缩短 ＡＰＤꎮ
该类药物主要代表为美西律和利多卡因ꎬ临床上常

用于治疗室性心律失常[９]ꎻⅠｃ 类药物可抑制 ＩＮａ及

动作电位的产生ꎬ减慢心房、心室及房室旁路动作

电位的传导ꎬ心率过快时延长 ＡＰＤꎮ 该类药物代表

为普罗帕酮和氟卡尼ꎬ临床上多用于儿茶酚胺敏感

性多形性室速与室上性心动过速的治疗[１０]ꎻⅠｄ 类

药物可抑制晚钠电流( ＩＮａＬ)ꎬ进而影响 ＡＰＤ 及不应

期ꎮ 生理情况下ꎬＩＮａ复极衰减后存在微弱但持续的

ＩＮａＬꎬ而在某些先天性(３ 型长 ＱＴ 综合征)或心肌缺

血、缺氧等病理情况下ꎬＩＮａＬ所占比例增加ꎬ一方面引

起细胞内钙超载ꎬ另一方面 ＩＮａＬ可延长 ＡＰＤꎬ易于导

致早后除极形式的触发活动ꎬ从而促进心律失常发

生ꎮ Ⅰｄ 类药物作为 ＩＮａＬ高亲和力拮抗剂ꎬ通过抑制

ＩＮａＬꎬ缩短 ＡＰＤ 和 ＱＴ 间期ꎬ减轻细胞内钙超载ꎬ从而

发挥抗心律失常作用ꎮ 该类药物主要代表为雷诺

嗪ꎬ临床上常用于治疗稳定型心绞痛和室性心动

过速[８]ꎮ
２. ３　 Ⅱ类:自主神经激动剂和抑制剂

Ⅱ类 ＡＡＤ 主要作用于自主神经系统ꎬ分为Ⅱａ ~
Ⅱｅ 共 ５ 个亚类ꎮ 该类药物主要通过与心肌细胞膜

上的 Ｇ 蛋白(鸟苷酸结合蛋白)偶联受体结合ꎬ影响

钠离子通道、钾离子通道、钙离子通道等多个离子

通道ꎬ从而对心肌自律性、兴奋性、传导性及收缩性

产生相应作用ꎮ Ⅱａ 类药物为非选择性 β 受体及选

择性 β１ 受体抑制剂ꎬ可抑制 Ｉｆ和 ＩＣａＬ电流从而抑制

窦房结细胞自律性、减慢房室结传导及延长不应

期ꎬ同时抑制肌浆网 Ｃａ２ ＋ 释放及触发活动ꎮ Ⅱａ 类

的主要代表为非选择性 β 受体抑制剂普萘洛尔、卡
维地洛等药物ꎬ以及选择性 β１ 受体抑制剂比索洛

尔、艾司洛尔及美托洛尔等药物ꎬ临床上多用于窦

性心动过速和室上性心动过速的治疗[１０ － １３]ꎮ Ⅱｂ
类药物为非选择性 β 受体激动剂ꎬ与 β 受体抑制剂

的作用机制相反ꎬ其可以促进 Ｃａ２ ＋ 内流、释放及早

期后除极诱发的触发活动ꎬ加速房室结的传导ꎬ提
高心室逸搏频率ꎮ 该类药物代表为异丙肾上腺素ꎬ
临床上常用于完全性房室传导阻滞患者在植入起

搏器前增加室性逸搏频率[１４]ꎬ同时异丙肾上腺素在

一定程度上抑制心动过缓依赖的早期后除极ꎬ有助

于抑制心动过缓相关、药物诱发的以及部分先天性

长 ＱＴ 综合征相关的尖端扭转型室速ꎮ Ⅱｃ 类药物

为毒蕈碱 Ｍ２ 受体抑制剂ꎬ主要作用靶点为窦房结、
心房和房室结ꎬ可缩短 ＲＲ 间期与 ＰＲ 间期ꎮ 该类药

物代表为东莨菪碱与阿托品等药物ꎬ临床上主要用

于轻中度窦性心动过缓的治疗[１２]ꎮ Ⅱｄ 类药物为
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毒蕈碱 Ｍ２ 受体激动剂ꎬ作用靶点同样为窦房结、心
房以及房室结ꎬ可延长 ＲＲ 间期与 ＰＲ 间期ꎬ并可缩

短 ＡＰＤꎮ 该类药物主要代表为地高辛与卡巴胆碱

等药物ꎬ临床上主要用于窦性心动过速和室上性心

动过速的治疗[１５]ꎮ Ⅱｅ 类药物为腺苷 Ａ１ 受体激动

剂ꎬ作用靶点为位于窦房结、心房和房室结上的腺

苷 Ａ１ 受体ꎬ可减少 Ｉｆ和 ＩＣａＬ电流ꎬ缩短 ＡＰＤꎬ减慢房

室结传导ꎮ 该类药物主要代表为腺苷等药物ꎬ临床

上常用于快速终止室上性心动过速[１６]ꎮ
２. ４　 Ⅲ类:钾离子通道阻滞剂和开放剂

Ⅲ类 ＡＡＤ 的主要作用靶点为钾离子通道ꎬ心肌

细胞钾通道是发现亚型最多、作用最复杂的一类通

道ꎬ具有重要的生理意义ꎬ与心律失常的发生、发展

密切相关ꎮ 钾离子通道可分为电压门控钾通道和

化学门控钾通道ꎮ 电压门控钾通道包括延迟整流

Ｋ ＋ 通道( ＩＫ)、瞬时外向钾通道( Ｉｔｏ)、内向整流钾通

道( ＩＫ１)ꎮ ＩＫ是动作电位 ２ 期和 ３ 期主要外向离子

流ꎬ 可分为 ３ 类ꎬ即由 ＨＥＲＧ 基因编码的 Ｋｖ１１. １ 蛋

白介导的快速激活延迟整流钾电流( ＩＫｒ)、 ＫＣＮＱ１
基因编码的 Ｋｖ７􀆰 １ 蛋白介导的缓慢激活延迟整流

钾电流( ＩＫｓ)和主要由 Ｋｖ１. ５ 蛋白构成的超速延迟

整流钾电流( ＩＫｕｒ)ꎻ瞬时外向 Ｋ ＋ 通道( Ｉｔｏ)ꎬ为快速

复极初期的主要跨膜电流ꎮ Ｋｖ１􀆰 ４ 和 Ｋｖ４ 是构成

Ｉｔｏ通道的亚单位ꎻＩＫ１主要功能是维持细胞膜静息电

位ꎬ 同时也是复极 ３ 期的主要电流ꎮ
Ⅲ类 ＡＡＤ 共包含 ３ 个亚类ꎬ即Ⅲａ ~ Ⅲｃ 类ꎮ

Ⅲａ 类药物为电压门控钾离子通道阻滞剂ꎬ包括多

种亚类的 Ｋ ＋ 通道阻滞剂:① 非选择性 Ｋ ＋ 通道阻滞

剂ꎬ可阻滞多种 Ｋ ＋ 通道ꎬ延长动作电位恢复时间ꎬ
延长不应期与 ＱＴ 间期ꎬ减少复极储备ꎮ 该类药物

主要为决奈达隆和胺碘酮等ꎬ临床上常用于心房颤

动等快速性心律失常的治疗[１７ － １８]ꎮ ② Ｋｖ１１. １
(ＨＥＲＧ)通道介导的快速整流钾通道( ＩＫｒ)阻滞剂ꎬ
作用于心房、浦肯野纤维及心室ꎬ可延长有效不应

期及 ＡＰＤꎬ其主要代表为索他洛尔及多非利特等ꎬ
临 床 上 常 用 于 房 性 心 律 失 常 等 治 疗[１９ － ２１]ꎮ
③ Ｋｖ７􀆰 １通道介导的缓慢整流钾通道( ＩＫｓ)阻滞剂ꎬ
作用方式与 Ｋｖ１１. １ 通道介导的 ＩＫｒ阻滞剂相同ꎬ但
目前尚无获批的临床药物[１７]ꎮ ④ Ｋｖ１. ５ 通道介导

的超速整流钾通道( ＩＫｕｒ)阻滞剂ꎬ主要作用于心房ꎬ
可延长 ＡＰＤ 以及有效不应期ꎬ减少复极储备ꎮ 该类

药物代表为维纳卡兰ꎬ临床上常用于转复房颤[２２]ꎮ
⑤ Ｋｖ１. ４ 和 Ｋｖ４. ２ 通道介导的瞬时外向钾通道

(Ｉｔｏ１)阻滞剂ꎬ作用于心房、浦肯野纤维及心室ꎬ可延

长有效不应期及 ＡＰＤꎮ 该类药物代表为替地沙米ꎬ

目前正在申请上市[２３]ꎮ Ⅲｂ 类药物为代谢依赖性

Ｋ ＋ 通道( ＩＫＡＴＰ)开放剂ꎮ ＩＫＡＴＰ中的 Ｋｉｒ６􀆰 ２ 亚基对细

胞内 ＡＴＰ 浓度非常敏感ꎬ在细胞内 ＡＴＰ 减少或耗竭

时 ＩＫＡＴＰ开放ꎬＫ ＋ 外流增加ꎬ动作电位平台期缩短ꎬ电
压依赖性 Ｃａ２ ＋ 通道活性下降ꎬ通过减少 Ｃａ２ ＋ 内流抑

制触发活动ꎬ缩短除窦房结以外的心肌组织动作电

位恢复时间、不应期以及 ＱＴ 间期ꎬ从而发挥潜在抗

心律失常作用ꎮ 该类药物代表为尼可地尔和吡那

地尔ꎬ临床上常用于稳定型心绞痛的治疗ꎮ 尼可地

尔是一种具有硝酸酯类作用的 ＩＫＡＴＰ开放剂ꎬ能够改

善冠状动脉微血管功能障碍ꎬ临床上主要用于冠状

动脉微血管疾病的治疗ꎮ 但近年来的研究发现ꎬ尼
可地尔除了有抗心绞痛作用ꎬ可能还具有潜在的抗

心律失常作用[２４]ꎮ 我们近期的研究也发现心绞痛

患者在冠脉介入治疗术中术后静脉应用尼可地尔

可以明显缩短 ＱＴ 间期及 Ｔ 波峰 － 末( Ｔｐ￣Ｔｅ) 间

期[２５]ꎮ Ⅲｃ 类药物为递质依赖的 Ｋ ＋ 通道( ＩＫＡＣｈ)阻
滞剂ꎬＩＫＡＣｈ由 ＧＩＲＫ１ 和 ＧＩＲＫ４ 亚基组成ꎬ主要为乙

酰胆碱敏感性ꎮ 该类药物作用于窦房结、心房及房

室结ꎬ可延长 ＡＰＤ 与有效不应期ꎮ 该类药物的代表

为 ＢＭＳ９１４３９２ꎬ目前正在申请上市[１７]ꎮ
２. ５　 Ⅳ类:钙离子处理调节剂

Ⅳ类 ＡＡＤ 的主要作用靶点为钙离子通道ꎬ共包

含 ５ 个亚类ꎬ即Ⅳａ ~ Ⅳｅꎮ 其中ꎬⅣａ 类药物为膜表

面 Ｃａ２ ＋ 通道阻滞剂ꎬ包括 ３ 类药物:① 非选择性膜

表面 Ｃａ２ ＋ 通道阻滞剂ꎮ 该类药物可阻滞 ＩＣａ电流ꎬ抑
制窦房结细胞自律性及房室结传导ꎬ延长有效不应

期及 ＰＲ 间期ꎬ减少复极储备ꎮ 该类药物代表为苄

普地尔ꎬ临床上常用于治疗室上性心动过速[２６ － ２７]ꎮ
② Ｃａｖ１. ２ 和 Ｃａｖ１. ３ 通道介导的 ＩＣａＬ阻滞剂ꎮ 该类

药物作用方式与非选择性膜表面 Ｃａ２ ＋ 通道阻滞剂

类似ꎬ主要代表为维拉帕米和地尔硫卓ꎬ临床上常

用于治疗无结构性心脏病的室性及室上性心动过

速[１６ꎬ２８]ꎮ ③ Ｃａｖ３. １ 通道介导的 ＩＣａＴ阻滞剂ꎮ 该类

药物可抑制窦房结细胞起搏频率ꎬ延长希氏束 ４ 期

复极时间ꎬ目前尚无临床可用药物ꎮ Ⅳｂ 类药物为

细胞内 Ｃａ２ ＋ 通道阻滞剂ꎬ包括 ２ 类药物:① 肌浆网

ＲｙＲ２ Ｃａ２ ＋ 通道阻滞剂ꎬ可抑制肌浆网 Ｃａ２ ＋ 释放ꎬ主
要代表为普罗帕酮和氟卡尼ꎬ临床上主要用于儿茶

酚胺敏感性多形性室速的治疗[２９ － ３０]ꎮ ② ＩＰ３Ｒ Ｃａ２ ＋

通道阻滞剂ꎬ可抑制心房细胞肌浆网 Ｃａ２ ＋ 释放ꎬ目
前尚无临床可用药物ꎮ Ⅳｃ 类药物为肌浆网 Ｃａ２ ＋

ＡＴＰ 酶激动剂ꎬ可提高 Ｃａ２ ＋ ＡＴＰ 酶的活性与肌浆网

中 Ｃａ２ ＋ 浓度ꎮ Ⅳｄ 类 ＡＡＤ 为膜表面离子交换抑制
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剂ꎬ可减少 Ｎａ ＋ － Ｃａ２ ＋ 交换ꎮ Ⅳｅ 类药物为磷酸激

酶和磷酸化酶抑制剂ꎬ可改变胞质内 Ｃａ２ ＋ 处理蛋白

磷酸化水平进而调节细胞内 Ｃａ２ ＋ 信号ꎮ 目前ꎬⅣｃ、
Ⅳｄ 以及Ⅳｅ 类均无临床获批药物[２７ꎬ３１]ꎮ
２. ６　 Ⅴ类:机械敏感性通道抑制剂

Ⅴ类 ＡＡＤ 主要为瞬时受体电位 Ｃ 亚族通道

(ＴＲＰＣ３ / ＴＲＰＣ６)阻滞剂ꎬ可调节细胞内 Ｃａ２ ＋ 信号

传导ꎮ 心肌中的机械敏感性通道(ＭＳＣ)主要是指

瞬时受体电位 Ｃ 亚族通道(ＴＲＰＣ)ꎬＴＲＰＣ 为选择性

阳离子通道ꎬ主要渗透 Ｃａ２ ＋ ꎮ ＴＲＰＣ 包含多个亚型ꎬ
其中 ＴＲＰＣ３ / ＴＲＰＣ６ 在心房肌、心室肌成纤维细胞中

均有表达ꎬ通过调控的 Ｃａ２ ＋ 内流与释放ꎬ激活多种

Ｃａ２ ＋ 依赖的蛋白激酶ꎬ使细胞外信号调节激酶磷酸

化ꎬ进一步导致心肌纤维化ꎬ诱发心律失常甚至造成

心力衰竭ꎮ 因此ꎬ阻断此信号传导过程可发挥逆转心

肌重塑的作用及潜在的抗心律失常作用ꎮ 目前ꎬ该
类药物如氨茴酸等尚处于研发中[３２ － ３３]ꎮ
２. ７　 Ⅵ类:缝隙连接通道阻滞剂

Ⅵ类 ＡＡＤ 为缝隙连接蛋白 Ｃｘ(Ｃｘ４０、Ｃｘ４３ 以

及 Ｃｘ４５)阻滞剂ꎬ可抑制细胞间偶联及动作电位传

导ꎮ 心肌细胞间缝隙连接的主要功能是在细胞间

起代谢偶联与电偶联作用ꎬ是维持心肌细胞电生理

活动的基础ꎬ同时也与心房颤动密切相关ꎮ 不同 Ｃｘ
亚型在心脏中分布不同:Ｃｘ４０ 主要分布在心房、房
室结以及心室内传导系统ꎻＣｘ４３ 主要表达于心房、
心室以及远端传导系统ꎻＣｘ４５ 分布在窦房结、房室

结以及传导束[３４ － ３５]ꎮ 目前ꎬ甘珀酸作为 Ｃｘ 阻滞剂

尚处于研发之中ꎬ可能的抗心律失常机制为减慢心

房、房室结、房室旁路及心室的传导ꎮ
２. ８　 Ⅶ类:上游靶向调节剂

Ⅶ类 ＡＡＤ 主要为 ＡＣＥＩ、ＡＲＢ、ω￣３ 脂肪酸以及

他汀类药物ꎮ 这些药物已经广泛应用于高血压、冠
心病及心力衰竭的治疗ꎬ且有大量的循证医学证

据ꎮ 心肌纤维化多伴随心肌离子通道表达及功能

的异常ꎬ即由结构重构引起电重构ꎬ进一步诱发瘢

痕相关室速、心房颤动等心律失常ꎮ Ⅶ类 ＡＡＤ 通过

改善心房或心室的结构重构与电重构ꎬ作为心律失

常的上游治疗药物ꎬ发挥潜在抗心律失常作用ꎮ

３　 总结

上述分类方法是对 Ｍｉｌｅｓ Ｖａｕｇｈａｎ Ｗｉｌｌｉａｍｓ 经

典 ＡＡＤ 分类的重要更新和补充ꎬ是一种现代化的系

统性的详细分类ꎮ 它保留经典 ＡＡＤ 分类简单易行

的特征ꎬ在原有基础上对 ４ 大类传统 ＡＡＤ 进行了扩

充ꎬ同时纳入诸多具有潜在抗心律失常作用的新药

物ꎬ增加了 ０ 类(ＨＣＮ 通道阻滞剂)ꎬⅤ类(机械敏感

通道抑制剂)ꎬⅥ类(缝隙连接通道阻滞剂)及Ⅶ类

(上游靶向调节剂如 ＡＣＥＩ、ＡＲＢ、沙库巴曲 /缬沙坦

钠、ω￣３ 脂肪酸以及他汀类药物)等新类型ꎮ 该分类

涵盖了目前已知的所有主要抗心律失常机制ꎬ同时

细化了 ＡＡＤ 作用靶点ꎬ对抗心律失常与致心律失常

作用进行深度分析并加以区别ꎮ
ＡＡＤ 的新分类能使临床医师更深入理解 ＡＡＤ

的电生理作用及抗心律失常机制ꎬ进而做出更好的

临床决策ꎬ为 ＡＡＤ 的合理应用及心律失常的临床诊

治提供更多帮助ꎬ同时有助于未来新型抗心律失常

药物的发展ꎬ是 ＡＡＤ 研究与应用的新的里程碑ꎮ

参考文献

[１] Ｖａｕｇｈａｎ Ｗｉｌｌｉａｍｓ ＥＭ. Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｄｙｓｒｈｙｔｈｍｉｃ
ｄｒｕｇｓ[Ｊ]. Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ Ｂꎬ １９７５ꎬ １(１): １１５ － １３８.

[２] Ｈａｒｒｉｓｏｎ ＤＣ. Ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ ｄｒｕｇ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ: ｎｅｗ ｓｃｉｅ￣
ｎｃｅ ａｎｄ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[ Ｊ]. Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ １９８５ꎬ
５６(１): １８５ － １８７.

[３] Ｌｅｉ Ｍꎬ Ｗｕ Ｌꎬ Ｔｅｒｒａｒ ＤＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｄｅｒｎｉｚｅｄ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ ｄｒｕｇｓ [ Ｊ]. Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１８ꎬ
１３８(１７):１８７９ － １８９６.

[４] Ｃａｐｅｌ ＲＡꎬ Ｈｅｒｒｉｎｇ Ｎꎬ Ｋａｌｌａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｄｒｏｘｙｃｈｌｏｒｏｑｕｉｎｅ
ｒｅｄｕｃｅｓ ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｈｙｐｅｒｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ￣ａｃｔｉ￣
ｖａｔｅｄ ｃｕｒｒｅｎｔ Ｉｆ: Ｎｏｖｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ[ Ｊ]. Ｈｅａｒｔ Ｒｈｙｔｈｍꎬ ２０１５ꎬ１２(１０):
２１８６ － ２１９４.

[５] Ｐｅｔｉｔｅ ＳＥꎬ Ｂｉｓｈｏｐ ＢＭꎬ Ｍａｕｒｏ ＶＦ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｆｕｎｎｙ ｃｕｒ￣
ｒｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｉｖａｂｒａｄｉｎｅ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ: ａ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ]. Ａｍ Ｊ Ｔｈｅｒꎬ ２０１８ꎬ２５ (２): ｅ２４７ －
ｅ２６６. 　

[６] Ｍａｃｒｉ Ｖꎬ Ａｃｃｉｌｉ ＥＡ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｅｌｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｉｎｓｔａｎｔａｎｅｏｕｓ
ａｎｄ ｓｌｏｗ ｇａｔｉｎｇ ｉｎ ｈｙｐｅｒｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｙｃｌｉｃ ｎｕｃｌｅｏ￣
ｔｉｄｅ￣ｇａｔｅｄ ｃｈａｎｎｅｌｓ [ Ｊ]. Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍꎬ ２００４ꎬ２７９ (１６):
１６８３２ － １６８４６.

[７] Ｈｉｄａｌｇｏ ＦＪꎬ Ａｎｇｕｉｔａ Ｍꎬ Ｃａｓｔｉｌｌｏ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｉｖａｂｒａｄｉｎｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｂｅｔａ￣ｂｌｏｃｋｅｒｓ ｖｅｒ￣
ｓｕｓ ｂｅｔａ￣ｂｌｏｃｋｅｒｓ ａｌｏｎｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｓｅｄ ｗｉｔｈ ｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎ (ＥＴＨ￣
ＩＣ￣ＡＨＦ): Ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ]. Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１６ꎬ
２１７: ７ － １１.

[８] Ｃｈａｄｄａ ＫＲꎬ Ｊｅｅｖａｒａｔｎａｍ Ｋꎬ Ｌｅｉ Ｍｉｎｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｏｄｉｕｍ ｃｈａｎ￣
ｎｅｌ ｂｉｏｐｈｙｓｉｃｓꎬ ｌａｔｅ ｓｏｄｉｕｍ ｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｇｅｎｅｔｉｃ ａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｓ[ Ｊ]. Ｐｆｌｕｇｅｒｓ Ａｒｃｈꎬ ２０１７ꎬ４６９ (５ － ６):６２９ －
６４１. 　

[９] Ｊｅｅｖａｒａｔｎａｍ Ｋꎬ Ｇｕｚａｄｈｕｒ Ｌꎬ Ｇｏｈ ＹＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｏｄｉｕｍ
ｃｈａｎｎｅｌ ｈａｐｌｏｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｖｅｎｔｒｉｃｕ￣
ｌａｒ ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅｓｉｓ[ Ｊ]. Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１６ꎬ ２１６ (２):

􀅰４９１􀅰 实用心电学杂志　 　 第 ２９ 卷



１８６ － ２０２.
[１０] Ｈｕａｎｇ ＣＬ. Ｍｕｒｉｎｅ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ

ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅｓｉｓ [ Ｊ ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖꎬ ２０１７ꎬ ９７ ( １ ):
２８３ － ４０９.

[１１] Ｙａｎｇ Ｊꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｆａｎ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｒｅ￣
ｖｉｅｗ ｏｎ ｂｅｔａ￣ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｂｅｔａ ｂｌｏｃｋｅｒｓ ｉｎ
ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ[ Ｊ]. Ｈｅａｒｔ Ｆａｉｌ Ｒｅｖꎬ ２０１３ꎬ １９(６):
７９９ － ８１４.

[１２] Ａｌ￣Ｋｈａｔｉｂ Ｓａｎａ Ｍꎬ Ｓｔｅｖｅｎｓｏｎ Ｗｉｌｌｉａｍ Ｇꎬ Ａｃｋｅｒｍａｎ Ｍｉ￣
ｃｈａｅｌ Ｊ. ２０１７ ＡＨＡ / ＡＣＣ / ＨＲＳ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
ｏｆ ｓｕｄｄｅｎ ｃａｒｄｉａｃ ｄｅａｔｈ: Ｅｘｅｃｕｔｉｖｅ ｓｕｍｍａｒｙ: Ａ Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ
ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ / Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏ￣
ｃｉａｔｉｏｎ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ ｏｎ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ
Ｈｅａｒｔ Ｒｈｙｔｈｍ Ｓｏｃｉｅｔｙ[Ｊ]. Ｈｅａｒｔ Ｒｈｙｔｈｍꎬ ２０１８ꎬ１５(１０):
ｅ１９０ － ｅ２５２.

[１３] Ｇｏｒｒｅ Ｆꎬ Ｖａｎｄｅｋｅｒｃｋｈｏｖｅ Ｈ. Ｂｅｔａ￣ｂｌｏｃｋｅｒｓ: ｆｏｃｕｓ ｏｎ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ. Ｗｈｉｃｈ ｂｅｔａ￣ｂｌｏｃｋｅｒꎬ ｗｈｅｎ ａｎｄ
ｗｈｙ? [Ｊ]. Ａｃｔａ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１０ꎬ ６５(５): ５６５ － ６７０.

[１４] Ｗａｃｈｔｅｒ ＳＢꎬ Ｇｉｌｂｅｒｔ ＥＭ. Ｂｅｔａ￣ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎬ ｆｒｏｍ
ｔｈｅｉｒ ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ ａｎｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅｉｒ ｍａｎｉｐｕ￣
ｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ [ Ｊ]. Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ
２０１２ꎬ １２２(２):１０４ － １１２.

[１５] ＬｉｖｅｒＴｏｘ: Ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ Ａｇｅｎｔｓ [ Ｍ ]. Ｂｅｔｈｅｓｄａ:
Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ Ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ａｎｄ Ｋｉｄｎｅｙ
Ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ２０１２.

[１６] Ｂｅｌｈａｓｓｅｎ Ｂꎬ Ｇｌｉｃｋ Ａꎬ Ｌａｎｉａｄｏ Ｓ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｎｄ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ａｎｄ ｖｅｒａｐａｍｉｌ ｏｎ ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ｒｅｃｉｐｒｏｃａｔｉｎｇ ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｔａｃｈ￣
ｙｃａｒｄｉａ[Ｊ]. Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ １９８８ꎬ７７(４): ７９５ － ８０５.

[１７] Ｓｃｈｍｉｔｔ Ｎꎬ Ｇｒｕｎｎｅｔ Ｍꎬ Ｏｌｅｓｅｎ ＳＰ. Ｃａｒｄｉａｃ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ
ｃｈａｎｎｅｌ ｓｕｂｔｙｐｅｓ: ｎｅｗ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｒｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｒｒｈｙｔｈ￣
ｍｉａ[Ｊ]. Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖꎬ ２０１４ꎬ９４(２): ６０９ － ６５３.

[１８] Ｋｈａｎ ＭＨꎬ Ｒｏｃｈｌａｎｉ Ｙꎬ Ａｒｏｎｏｗ ＷＳ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ
ｏｆ ｄｒｏｎｅｄａｒｏｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｔｒｉａｌ ｆｉ￣
ｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ[ Ｊ]. Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｄｒｕｇ Ｓａｆꎬ ２０１７ꎬ １６ (１２):
１４０７ － １４１２.

[１９] Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＪＬꎬ Ｐｒｙｓｔｏｗｓｋｙ ＥＮ. Ｓｏｔａｌｏｌ: ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｎｅｗ
ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ[Ｊ]. Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ １９９９ꎬ １３７(３):３８８ －４０９.

[２０] Ｍｉｌａｎꎬ ＤＪꎬ Ｓａｕｌ Ｊꎬ Ｐｈｉｌｉｐ Ｓｏｍｂｅｒｇ ＪＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ａｎｄ ｏｒａｌ ｓｏｔａｌｏｌ ｉｎ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｏｆ
ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ].
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１７ꎬ １３６(１): ５２ － ６０.

[２１] Ｓｈｅｎａｓａ Ｆꎬ Ｓｈｅｎａｓａ Ｍ. Ｄｏｆｅｔｉｌｉｄｅ: ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ
ｅｆｆｅｃｔꎬ ｅｆｆｉｃａｃｙꎬ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉａｃ ａｒ￣
ｒｈｙｔｈｍｉａｓ[ Ｊ]. Ｃａｒｄ Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｌｉｎꎬ ２０１６ꎬ ８ (２):
４２３ － ４３６.

[２２] Ｓｅｏａｎｅ Ｌꎬ Ｂａｒａｎｃｈｕｋ Ａꎬ Ｃｏｎｄｅ Ｄ. Ｖｅｒｎａｋａｌａｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｃｅｎｔ ｏｎｓｅｔ[Ｊ]. Ｍｅｄｉｃｉ￣
ｎａꎬ ２０１５ꎬ ７５(４): ２３９ － ２４４.

[２３] Ｋｒｉｓｈｎａｍｏｏｒｔｈｙ Ｓꎬ Ｌｉｐ ＧＹ. Ｎｏｖｅｌ ａｎｔｉａｒｒｈｙｔｈｍｉｃ ｄｒｕｇｓ ｉｎ
ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ: ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｔｅｄｉｓａｍｉｌ[Ｊ]. Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｉｎ￣
ｖｅｓｔｉｇ Ｄｒｕｇｓꎬ ２００９ꎬ １８(８): １１９１ － １１９６.

[２４] Ａｈｍｅｄ ＬＡ. Ｎｉｃｏｒａｎｄｉｌ: Ａ ｄｒｕｇ ｗｉｔｈ ｏｎｇｏｉｎｇ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ａｎｄ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅｄ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ[ Ｊ].
Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１９ꎬ ５１(５): ２９６ － ３０１.

[２５] Ｗａｎｇ ＷＤꎬ Ｚｈａｎｇ Ｘꎬ Ｃｈｅｎ ＫＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎｉｃｏｒａｎ￣
ｄｉｌ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｏｎ ＥＣＧ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｎｓｔａｂｌｅ
ａｎｇｉｎａ ｐｅｃｔｏｒｉｓ ａｎｄ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ[Ｊ].
Ａｎｎ Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ Ｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０１９:ｅ１２７３６. ｄｏｉ: １０.
１１１１ / ａｎｅｃ. １２７３６.

[２６] Ｐｒｙｓｔｏｗｓｋｙ ＥＮ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｅｐｒｉｄｉｌ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙ￣
ｓｉｏｌｏｇｉｃ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ [ Ｊ]. Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ １９９２ꎬ６９ (１１):
６３ － ６７.

[２７] Ｔｅｒ Ｋｅｕｒｓ ＨＥꎬ Ｂｏｙｄｅｎ ＰＡ. Ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅ￣
ｓｉｓ[Ｊ]. Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖꎬ ２００７ꎬ ８７(２): ４５７ － ５０６.

[２８] Ｈｏｆｍａｎｎ Ｆꎬ Ｆｌｏｃｋｅｒｚｉ Ｖꎬ Ｋａｈｌ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌ￣ｔｙｐｅ ＣａＶ１. ２
ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ: ｆｒｏｍ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｔｏ ｉｎ ｖｉｖｏ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖꎬ ２０１４ꎬ ９４(１): ３０３ － ３２６.

[２９] Ｘｕｂ Ａ. ＳＲ ｃａｌｃｉｕｍ ｈａｎｄｌｉｎｇ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ｓｔｒｅｓｓ￣ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓꎬ ａｎｄ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ[Ｊ]. Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙ￣
ｓｉｏｌꎬ ２０１５ꎬ６: ０００４６.

[３０] Ｓａｌｖａｇｅ ＳＣꎬ Ｋａｒｔｈｉｋ ＨＣꎬ Ｋａｍａｌａｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ｆｌｅｃａｉｎｉｄｅ ａｃｔｉｏｎ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃａｒｄｉａｃ ａｒ￣
ｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅｓｉｓ[ Ｊ]. Ｂｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１８ꎬ １７５ (８):
１２６０ － １２７８.

[３１] Ｔｓｅ Ｇꎬ Ｗｏｎｇ ＳＴꎬ Ｔｓｅ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉａｃ ｄｙｎａｍｉｃｓ: Ａｌｔｅｒ￣
ｎａｎｓ ａｎｄ ａｒｒｈｙｔｈｍｏｇｅｎｅｓｉｓ[Ｊ]. Ｊ Ａｒｒｈｙｔｈｍꎬ ２０１６ꎬ３２(５):
４１１ －４１７.

[３２] Ｅｄｅｒ Ｐꎬ Ｍｏｌｋｅｎｔｉｎ ＪＤ. ＴＲＰＣ ｃｈａｎｎｅｌｓ ａｓ ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ ｏｆ ｃａｒ￣
ｄｉａｃ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ [ Ｊ ]. Ｃｉｒｃ Ｒｅｓꎬ ２０１１ꎬ １０８ ( ２ ):
２６５ － ２７２.

[３３] Ｃｕｒｃｉｃ Ｓꎬ Ｓｃｈｏｂｅｒ Ｒꎬ Ｓｃｈｉｎｄｌ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＲＰＣ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ
Ｃａ２ ＋ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ[Ｊ]. Ｓｅｍｉｎ
Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌꎬ ２０１９ꎬ９４: ２８ － ３９.

[３４] Ｋｕｒｔｅｎｂａｃｈ Ｓꎬ Ｋｕｒｔｅｎｂａｃｈ Ｓꎬ Ｚｏｉｄｌ Ｇ. Ｇａｐ ｊｕｎｃｔｉｏｎ
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｈｅａｒｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ [ Ｊ].
Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１４ꎬ５: ８２.

[３５] Ｎｉｅｌｓｅｎ ＭＳꎬ Ａｘｅｌｓｅｎ ＬＮꎬ Ｓｏｒｇｅｎ ＰＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇａｐ ｊｕｎｃ￣
ｔｉｏｎｓ[Ｊ]. Ｃｏｍｐｒ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１２ꎬ ２(３): １９８１ － ２０３５.

(收稿日期:２０２０ － ０６ － ０９)

(本文编辑:盛杰)

􀅰５９１􀅰第 ３ 期 　 　 王卫定ꎬ等. 抗心律失常药物分类新进展


	第三期.pdf

