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改良极化液对体外循环二尖瓣置换患者

心脏功能的作用及其机制
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［摘要］：目的　探讨改良极化液对体外循环（ＥＣＣ）二尖瓣置换患者心脏功能的作用及其机制。方法　将４０例心脏二尖
瓣置换患者随机分为对照组（１９例）和改良极化（ＧＩＫ）液治疗组（２１例）。ＧＩＫ组于麻醉诱导前经中心静脉给予改良 ＧＩＫ液
５００ｍｌ，对照组给予等量的平衡盐。分别于围术期不同时间点测定心脏指数（ＣＩ）、体循环阻力（ＳＶＲ）、肺循环阻力（ＰＶＲ），左
心室射血分数（ＬＶＥＦ）、血浆葡萄糖、胰岛素、糖皮质激素、肾上腺素、乳酸水平，并计算胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ－ＩＲＩ）。结果
　ＧＩＫ组患者术后２４ｈ、４８ｈ的ＣＩ和ＬＶＥＦ显著高于对照组，ＳＶＲ、ＰＶＲ显著低于对照组；ＥＣＣ期间血浆葡萄糖、胰岛素水平高
于对照组，术后低于对照组；术后１２ｈ、２４ｈ的 ＨＯＭＡ－ＩＲＩ低于对照组；围术期的乳酸水平低于对照组；糖皮质激素水平在
ＥＣＣ结束及术后２４ｈ低于对照组；肾上腺素水平 ＥＣＣ结束及术后均高于对照组；术后正性肌力药物用量显著低于对照组。
结论　围ＥＣＣ期给予改良ＧＩＫ液治疗，改善患者术后早期心脏功能和血流动力学状态，其机制可能与降低应激水平，改善机
体代谢，维持内环境稳定有关。
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　　手术是治疗心血管外科疾病的重要措施，而体
外循环（ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，ＥＣＣ）是心脏直视
手术的必需前提条件。但是到目前为止，ＥＣＣ仍然
是对机体生理状态影响最大的治疗措施，由此带来

的脏器损伤和并发症是心脏手术患者预后不良的主

要原因之一。如何在进行ＥＣＣ的同时，尽可能减轻
和避免相关损伤的发生，一直是心脏外科领域的重

要研究方向。极化（ｇｌｕｃｏｓｅｉｎｓｕｌｉｎｐｏｔａｓｓｉｕｍ，ＧＩＫ）
液在心脏手术围术期应用已有４０余年历史，各心脏
中心使用 ＧＩＫ液的方法和配方千差万别，临床效果
不尽相同。近来 Ｈｏｗｅｌｌ等［１］的研究表明围术期应

用ＧＩＫ液可以改善心脏手术患者的临床预后，为了
进一步验证术前应用改良 ＧＩＫ液配方对临床二尖
瓣置换患者的影响，我们专门设计了这个前瞻性随

机对照研究，以观察其对围ＥＣＣ期患者循环功能和
内环境稳态的影响。

１　资料与方法

１．１　临床资料　连续选取２０１１年２月到２０１１年８
月我院心外科诊断为二尖瓣狭窄和／或关闭不全的
患者４０例，所有患者均符合风湿性心脏病的诊断标
准（参见美国心脏病学会和美国心脏协会《心脏瓣

膜病诊疗指南》）［２］。术前征得患者同意并签署知

情同意书后，纳入本研究，随机分为 ＧＩＫ组（２１例）
和对照组（１９例）。两组患者围术期资料详见表１。
１．２　处理方法　所有患者术前均给予常规检查与
治疗。全部患者于入手术室后经右侧颈内静脉放置

Ｓｗａｎ－Ｇａｎｚ漂浮导管（７Ｆ，Ａｒｒｏｗ，美国），采用咪达
唑仑（０．２～０．３ｍｇ／ｋｇ）、丙泊酚（１～２ｍｇ／ｋｇ）或依
托咪酯（０．３ｍｇ／ｋｇ）、芬太尼（２０～３０μｇ／ｋｇ）、维库
溴铵（诱导剂量０．１ｍｇ／ｋｇ，之后间断推注）等药物
常规麻醉，经胸正中切口入路，经升主动脉根部和

上、下腔静脉插管建立 ＥＣＣ，常规进行二尖瓣置换
手术。ＧＩＫ组在麻醉诱导前经中心静脉给予ＧＩＫ液
（２０％葡萄糖５００ｍｌ，普通胰岛素３３Ｕ，１０％氯化钾
３０ｍｌ，６０ｍｌ／ｈ），对照组给予等量平衡盐输注。
１．３　观测指标及方法　两组分别于术前、ＥＣＣ结
束３０ｍｉｎ、术后１ｈ、６ｈ、１２ｈ、２４ｈ、４８ｈ记录心率
（ＨＲ）、平均动脉压（ＭＡＰ）、平均肺动脉压（ＭＰＡＰ）、
中心静脉压（ＣＶＰ），利用漂浮导管及连续心排量监

表１　两组患者围术期基本参数（珋ｘ±ｓ）

项目 ＧＩＫ组（ｎ＝２１）对照组（ｎ＝１９）

术前情况

　性别（男／女） ５／１６ ４／１５

　年龄（岁） ５２．９±９．０ ５２．８±８．０

　身高（ｃｍ） １６３．２±６．９ １６２．５±４．６

　体重（ｋｇ） ６０．８±８．０ ６０．２±６．８

　ＬＶＥＦ（％） ５６．０±６．６ ５６．８±７．０

　心功能分级 Ⅰ／Ⅱ／Ⅲ／Ⅳ ０／１０／１１／０ ０／１０／９／０

　二尖瓣瓣口面积（ｃｍ２） １．３±０．２ １．４±０．３

　二尖瓣返流量（ｍｌ） １２±３ １０±４

用药情况

　血管紧张素转化酶抑制剂 ０ １

　抗凝血酶Ⅱ １ ２

　利尿剂 １８ １７

　洋地黄 ２１ １９

　胰岛素 ０ ０

　低分子肝素 ０ ０

术中情况

　阻断时间（ｍｉｎ） ３２±９ ３５±７

　ＥＣＣ时间（ｍｉｎ） ６８±１１ ７１±１４

术后情况

　死亡数 ０ １

　二次开胸止血数 １ ２

　ＩＣＵ时间（ｄ） ３．２±１．３ ４．５±２．０

　术后住院时间（ｄ） １２．４±２．９ １３．９±３．９

测仪（Ｅｄｗａｒｄ，美国）测定心脏指数（ＣＩ）、体循环阻
力（ＳＶＲ）、肺循环阻力（ＰＶＲ），并于术前、术后２４ｈ、
４８ｈ床旁经胸超声心动图测量左心室射血分数
（ＬＶＥＦ），计算正性肌力药物指数（ＩＳ），其中 ＩＳ＝多
巴胺（×１）＋多巴酚丁胺（×１）＋氨力农（×１）＋米
力农（×１５）＋肾上腺素（×１００）＋去甲肾上腺素
（×１００）［４］。分别于术前、麻醉后、ＥＣＣ１５ｍｉｎ、开放
升主动脉５ｍｉｎ、ＥＣＣ结束、术后３０ｍｉｎ、６ｈ、１２ｈ、２４
ｈ采取动脉血样，测定血糖、胰岛素、乳酸、肾上腺素、
糖皮质激素、并利用 ＨＯＭＡＣａｌｃｕｌａｔｏｒｖ２．２计算胰
岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ－ＩＲＩ）［３］。
１．４　统计学方法　计数资料采用卡方分析，计量资
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料以均数 ±标准差（珋ｘ±ＳＤ）表示，应用 ＳＰＳＳ１７．０
统计软件重复测量数据的方差分析，ＬＳＤ方法进行
组间比较，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　两组患者围术期心脏功能及血流动力学变化
的比较　两组患者围术期 ＨＲ、ＭＡＰ、ＭＰＡＰ、ＣＶＰ无
明显差异，而ＧＩＫ组术后２４ｈ、术后４８ｈ的ＣＩ较对
照组显著提高，ＳＶＲ、ＰＶＲ较对照组显著降低（Ｐ＜
０．０５），见表２；ＬＶＥＦ与对照组相比显著升高（Ｐ＜
０．０５），见图１。

注：与对照组相应时间点比较Ｐ＜０．０５。
图１　两组患者围术期ＬＶＥＦ变化比较

２．２　围术期血糖、胰岛素、乳酸、应激激素及胰岛素
抵抗指数变化的比较　ＧＩＫ组血糖水平在术中也高

于对照组但峰值仍低于１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ，但在术后 ６
ｈ、１２ｈ又显著低于对照组（Ｐ＜０．０５）；ＧＩＫ组胰岛
素的含量 ＥＣＣ期至术后２４ｈ均高于对照组；ＧＩＫ
组乳酸水平在 ＥＣＣ１５ｍｉｎ、ＥＣＣ结束、术后 ３０
ｍｉｎ、６ｈ有显著性差异（Ｐ＜０．０５）；ＧＩＫ组肾上
腺素水平 ＥＣＣ结束后及术后各时点均高于对照
组（Ｐ＜０．０５），ＧＩＫ组糖皮质激素水平 ＥＣＣ结束
后及术后２４ｈ低于对照组（Ｐ＜０．０５）。见表 ３。
ＨＯＭＡ－ＩＲＩＧＩＫ组在术后１２ｈ、２４ｈ明显低于对照
组（Ｐ＜０．０５），见图２。

注：与对照组相应时间点比较Ｐ＜０．０５。
图２　两组患者围术期ＨＯＭＡ－ＩＲＩ变化比较

２．３　两组患者围术期正性肌力药物评分（ＩＳ）变化
　ＧＩＫ组术后应用正性肌力药少于对照组，其中术
后２４ｈＩＳ显著低于对照组（Ｐ＜０．０５），见图３。

表２　两组患者围术期血流动力学指标检测结果（珋ｘ±ｓ）

观测指标 组别 术前 ＥＣＣ后３０ｍｉｎ 术后１ｈ 术后６ｈ 术后１２ｈ 术后２４ｈ 术后４８ｈ

ＨＲ 对照组 ８３±１０ ９３±７ ９６±７ ９８±６ ９６±７ ９６±９ ９５±１１

（ｂｅａｔｓ／ｍｉｎ） ＧＩＫ组 ８５±８ ９３±８ ９４±１０ ９６±９ ９５±１１ ９５±１１ ９５±５

ＭＡＰ 对照组 ７５±１４ ７６±９ ８０±７ ８１±６ ８７±７ ８３±８ ８４±１０

（ｍｍＨｇ） ＧＩＫ组 ７５±６ ７６±７ ７９±７ ８０±８ ８３±９ ８５±１１ ８４±７

ＭＰＡＰ 对照组 １６±１ ２１±４ ２２±５ ２１±６ ２０±５ ２０±４ ２０±４

（ｍｍＨｇ） ＧＩＫ组 １５±２ １９±４ ２１±６ ２０±３ １９±４ ２０±４ ２０±５

ＣＶＰ 对照组 ７±２ ９±１ ８±１ ８±１ ８±１ ８±２ ７±１

（ｍｍＨｇ） ＧＩＫ组 ７±２ ９±１ ８±１ ８±１ ８±１ ８±２ ７±２

ＣＩ 对照组 ２．２±０．１ ２．６±０．５ ２．３±０．６ ２．３±０５ ２．５±０．６ ２．３±０．４ ２．５±０．３

［Ｌ／（ｍｉｎ·ｍ２）］ ＧＩＫ组 ２．３±０．１ ２．８±０．４ ２．６±０．５ ２．６±０．６ ２．６±０．５ ２．７±０．４ ２．７±０．１

ＳＶＲ 对照组 １７５６±１８８ １１８３±２４３ １７７±５３７ １６６４±４０５ １６７５±３８０ １８８５±６７９ １５２７±５４

［ｄｙｎｅｓ／（ｓ·ｃｍ５）］ ＧＩＫ组 １６６２±４０７ １２６２±４０１ １５２±７１５ １５２０±５８３ １５２８±５７２ １３０８±４６９ １０９６±５２０

ＰＶＲ 对照组 ３１８±１２６ １９４±５８ １９２±４４ ２３８±８８ ２１４±１０８ ２１２±２７ ２１８±７６

［ｄｙｎｅｓ／（ｓ·ｃｍ５）］ ＧＩＫ组 ３１１±１６７ １９３±８９ １８０±５８ ２１９±１０２ １９５±８２ １７１±１９ １４９±６７

　　　注：与对照组相应时间点比较Ｐ＜０．０５。

２２ 中国体外循环杂志２０１２年３月１５日第１０卷第１期 ＣｈｉｎＪＥＣＣＶｏｌ．１０Ｎｏ．１Ｍａｒｃｈ１５，２０１２



表３　两组患者血浆葡萄糖、胰岛素、乳酸和肾上腺素、糖皮质激素水平检测结果（珋ｘ±ｓ）

时间 组别 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） 胰岛素（ｍＩＵ／Ｌ） 乳酸（ｍｍｏｌ／Ｌ） 肾上腺素（ｎｇ／Ｌ） 糖皮质激素（ｎｇ／Ｌ）

术前 对照组 ４．９±０．３ ６．１±３．１ １．０±０．３ １５０±３６ １７７±５８

ＧＩＫ组 ５．１±０．３ ５．７±３．４ １．０±０．５ １５２±３１ １７５±５８

麻醉后 对照组 ５．６±０．６ ４．９±３．１ １．１±０．３ １５０±４２ －

ＧＩＫ组 ６．２±１．４ ６．８±３．２ １．２±０．５ １４５±３４ －

ＥＣＣ１５ｍｉｎ 对照组 ５．５±１．１ ３．９±２．１ ２．２±０．７ １７３±３２ １８２±６２

ＧＩＫ组 ６．３±０．９ ２１．７±１１．８ １．７±０．４ １７３±４４ １８１±７０

开放５ｍｉｎ 对照组 ６．２±１．４ ９．６±７．２ ２．５±０．８ １３９±３６ －

ＧＩＫ组 ７．６±１．２ ３２．３±１４．５ ２．３±０．５ １５０±２３ －

ＥＣＣ结束 对照组 ７．９±１．９ １０．３±７．５ ４．１±１．９ １３５±３９ ２４６±７４

ＧＩＫ组 ８．２±１．２ ３３．１±２２．１ ３．０±０．７ １８７±３６ １７７±６９

术后３０ｍｉｎ 对照组 １０．８±０．３ ６．７±３．９ ５．１±２．２ １２０±４１ －

ＧＩＫ组 ９．９±２．１ １７．３±１４．３ ３．７±１．３ １７７±４３ －

术后６ｈ 对照组 １２．３±３．８ ２４．０±１２．２ ９．５±３．０ １２６±３９ －

ＧＩＫ组 ９．９±２．０ ７４．５±４５．３ ５．６±２．６ １７４±３８ －

术后１２ｈ 对照组 １２．８±３．６ ４０．８±３０．３ ７．２±２．２ １２５±３２ －

ＧＩＫ组 １０．２±２．８ ２３．８±１７．５ ５．８±２．４ １８３±３９ －

术后２４ｈ 对照组 ９．１±２．２ ２３．７±１７．５ ３．１±１．２ １５４±４８ １８１±５５

ＧＩＫ组 ８．５±１．８ ２５．３±１１．７ ３．０±１．０ １９３±４０ １１６±４５

　　　注：与对照组相应时间点比较Ｐ＜０．０５。

注：与对照组相应时间点比较Ｐ＜０．０５。
图３　两组患者术后ＩＳ变化比较

３　讨　论

应激状态下，尤其是在 ＥＣＣ心脏手术等强烈刺
激情况下，机体出现一系列严重的应激反应，出现血

糖和胰岛素异常升高［５－６］，组织内乳酸堆积，ＨＯＭＡ
－ＩＲＩ升高，出现急性胰岛素抵抗现象［７］，反映出机

体能量需求增加而组织细胞内葡萄糖氧化供能不足

之间的矛盾［８］。有研究显示，胰岛素抵抗状态与临

床预后密切相关，应激性高血糖与 ＥＣＣ心脏手术后
死亡率及并发症呈线性相关，即血糖越高死亡率越

高、并发症越多，即使轻度的血糖升高也是死亡率和

并发症增加的危险因素［９］。我们的研究发现，ＥＣＣ
下二尖瓣置换患者术中及术后血糖及胰岛素升高，

其中以 ＥＣＣ结束及术后６～１２ｈ最为明显。改良
ＧＩＫ组血糖及胰岛素水平由于ＧＩＫ液中葡萄糖及胰
岛素的外源输注，ＥＣＣ期及术后６ｈ高于对照组；而
在术后１２ｈ及２４ｈ改良 ＧＩＫ组血糖及胰岛素水平
及ＨＯＭＡ－ＩＲＩ和乳酸水平显著低于对照组。这表
明，改良ＧＩＫ液治疗降低了应激状态下组织内胰岛
素抵抗状态，提高了组织细胞内葡萄糖氧化功能，改

善了机体组织能量代谢。

以往研究表明，心脏手术围术期由于酶活性的

变化，包括腺苷酸活化蛋白激酶和 ＡＫＴ磷酸化、蛋
白质Ｏ位Ｎ－乙酰葡萄糖胺糖基化酶，以及有氧代
谢的变化，组织细胞从更为有效的葡萄糖代谢转换

为有副作用的自由脂肪酸代谢，可能引起心肌顿

抑［１０－１１］；而心脏功能的恢复、心肌能量储备的恢复、

细胞水肿逆转以及逐渐增多的腺苷酸库积累又依赖

于酶活性的恢复和有氧代谢的转归［１］，对于胰岛素

心肌保护的机制，多认为其是通过改善心肌代谢，包

括从自由脂肪酸代谢转换为更为有效的葡萄糖代谢

来实现的［１２－１３］。

我们前期研究发现胰岛素可不依赖于代谢途

径，通过直接激活磷脂酰肌醇３－激酶－蛋白激酶和
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Ｂ－内皮型一氧化氮合酶 －一氧化氮（ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ－
ｅＮＯＳ－ＮＯ）生存信号通路，减轻心肌缺血／再灌注损
伤，促进心肌生存和心脏功能恢复［１４］；并在整体动

物上证实胰岛素（而非葡萄糖）是 ＧＩＫ液保护缺血
心肌的关键成分［１４］，同时证明心肌缺血期的高血糖

可完全阻断 ＧＩＫ液对缺血心肌的保护作用［１５］。

Ｈｏｗｅｌｌ等研究表明，主动脉瓣置换和／或冠状动脉旁
路移植术患者给予 ＧＩＫ液治疗，心肌蛋白转录后修
饰程度也明显增高［１］。因此，改良 ＧＩＫ液对心脏功
能的保护作用的机制可能主要与减轻心脏手术围术

期的胰岛素抵抗、改善代谢调节、激活胰岛素信号通

路，从而达到胰岛素介导的心肌保护作用有关。

心脏ＥＣＣ时肾上腺素皮质激素分泌增加，皮质
醇水平与外科应激成正相关［１６］。我们研究发现，对

照组糖皮质激素水平随 ＥＣＣ时间延长，逐渐升高，
而改良ＧＩＫ组糖皮质激素水平较对照组明显降低，
这表明改良ＧＩＫ液治疗降低了患者应激状态。

肾上腺髓质分泌的髓质激素主要代表机体的防

御贮备能力，两组患者 ＥＣＣ开始时肾上腺素水平均
升高，这表明 ＥＣＣ应激诱导机体释放肾上腺素。
ＥＣＣ结束时对照组肾上腺素水平下降，而改良 ＧＩＫ
组肾上腺素水平继续保持较高水平，术后２４ｈ正性
肌力药评分显著低于对照组。这表明改良ＧＩＫ可增
加内源性肾上腺素储备，提高了机体对抗应激的能

力，减少了外源性正性肌力药物的使用。小剂量的

肾上腺素［０．０１～０．１μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］可以降低ＳＶＲ
及ＰＶＲ，提高ＣＩ，改善患者血流动力学状态，而较大
剂量肾上腺素［＞０．１μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］可升高
ＳＶＲ［１７］，这与本研究中改良ＧＩＫ组 ＳＶＲ、ＰＶＲ降低，
ＣＩ增加相一致。

总之，围术期应用改良 ＧＩＫ液可以显著改善
ＥＣＣ下二尖瓣置换患者术后心脏功能和血流动力学
指标，有利于患者术后恢复。然而，是否可以把这个

比较有效、廉价、安全的治疗方法扩大应用到更多的

心脏手术患者，尚需进一步的研究。
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ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅＨｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ，Ｉｎｓｕ

ｌｉｎ，Ｇｌｕｃｏｓｅ，ａｎｄＥｌｅｃｔｒｏｌｙｔｅｓ（ＨＩＮＧＥ）ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，

２０１１，１２３（２）：１７０－１７７．

　［２］　Ｎｏａｕｔｈｏｒｓｌｉｓｔｅｄ．ＡＣＣ／ＡＨＡｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｖａｌｖｕｌａｒｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ．ＡｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎ

ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ．ＴａｓｋＦｏｒｃｅ

ｏｎＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓ（ＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＰａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈＶａｌｖｕｌａｒＨｅａｒｔＤｉｓｅａｓｅ）［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，１９９８，３２

（５）：１４８６－１５８８．

　［３］　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｄｔｕ．ｏｘ．ａｃ．ｕｋ／ｈｏｍａｃａｌｃｕｌａｔｏｒ／．

　［４］　ＳｈｏｒｅＳ，ＮｅｌｓｏｎＤ，ＰｅａｒｌＪ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ

ｔｈｅｒａｐｙｉｎｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｉｎ

ｆａｎｔｓｗｉｔｈｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，２００１，８８

（５）：５９１－５９４．

　［５］　ＡｎｄｅｒｓｏｎＲＥ，ＢｒｉｓｍａｒＫ，ＢａｒｒＧ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏ

ｎａｒｙｂｙｐａｓｓｏｎｇｌｕｃｏｓｅｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓａｆｔｅｒｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙｐａｓｓ

ｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃＳｕｒｇ，２００５，２８（３）：４２５－４３０．

　［６］　ＬｏｒｅｎｚＲＡ，ＬｏｒｅｎｚＲＭ，ＣｏｄｄＪＥ．ＰｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅｂｌｏｏｄｇＪｕｃｏ３ｅ

ｃｏｎｔｒｏｌｄｕｒｉｎｇａｄｕｌｔｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙｐａｓｓｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＡＯＲＮＪ，

２００５，８１（１）：１２６－１４４，１４７－１５０．

　［７］　ＦａｈｙＢＧ，ＳｈｅｅｈｙＡＭ，ＣｏｕｒｓｉｎＤＢ．Ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｈｅｉｎ

ｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００９，３７（５）：１７６９－

１７７６．

　［８］　ＫｒｉｎｓｌｅｙＪ．Ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＡｎａｅｓ

ｔｈｅｓｉｏｌ，２００６，１９（２）：１１１－１１６．

　［９］　ＧａｌｅＳＣ，ＳｉｃｏｕｔｒｉｓＣ，ＲｅｉｌｌｙＰＭ，ｅｔａｌ．ＰｏｏｒＧｌｙｃｅｍｉｃＣｏｎｔｒｏｌ

ＩｓＡｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＩｎｃｒｅａｓｅｄＭｏｒｔａｌｉｔｙｉｎＣｒｉｔｉｃａｌｌｙＩｌｌＴｒａｕｍａＰａ

ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｍＳｕｒｇ，２００７，７３（５）：４５４－４６０．

　［１０］　ＦｕｌｏｐＮ，ＭａｒｃｈａｓｅＲＢ，ＣｈａｔｈａｍＪＣ．ＲｏｌｅｏｆｐｒｏｔｅｉｎＯ－

ｌｉｎｋｅｄＮ－ａｃｅｔｙｌ－ｇｌｕｃｏｓａｍｉｎｅｉｎｍｅｄｉａｔｉｎｇｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄ

ｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｔｈｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，

２００７，７３（２）：２８８－２９７．

　［１１］　ＡｐｓｔｅｉｎＣＳ，ＴａｅｇｔｍｅｙｅｒＨ．Ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｓｕｌｉｎ－ｐｏｔａｓｓｉｕｍｉｎａ

ｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｔｈｅｔｉｍｅｈａｓｃｏｍｅｆｏｒａｌａｒｇｅ，ｐｒｏ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９７，９６（４）：１０７４－１０７７．

　［１２］　ＣｈｅｒｎｏｗＢ，ＡｌｅｘａｎｄｅｒＨＲ，ＳｍａｌｌｒｉｄｇｅＲＣ，ｅｔａｌ．Ｈｏｒｍｏｎａｌ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｇｒａｄｅｄｓｕｒｇｉｃａｌｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，

１９８７，１４７（７）：１２７３－１２７８．

　［１３］　ＡｎｔｈｏｎｙＤ．Ｓｌｏｎｉｍ，ＭｕｒｒａｙＭ．Ｐｏｌｌａｃｋ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｃｒｉｔｉｃａｌｃａｒｅ

ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｍ］．２００６，６６５．

　［１４］　ＧａｏＦ，ＧａｏＥ，ＹｕｅＴＬ，ｅｔａｌ．Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｍｅｄｉａｔｅｓｔｈｅａｎｔｉ

ａｐｏｐｔｏｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ：

ｔｈｅｒｏｌｅｓｏｆＰＩ３－ｋｉｎａｓｅ，Ａｋｔ，ａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎ

ｔｈａｓｅｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００２，１０５（１２）：１４９７

－１５０２．

　［１５］　ＳｕＨ，ＳｕｎＸ，ＭａＨ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙａｎｄａｂｏｌｉｓｈｅｓｃａｒｄｉｏ

ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＧＩＫ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，

２００７，２９３（３）：Ｅ６２９－６３５．

　［１６］　ＬｕｎａＯｒｔｉｚＰ，ＳｅｒｒａｎｏＶａｌｄéｓＸ，ＲｏｊａｓＰéｒｅｚＥ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａ

ｂｏｌｉｃｓｕｐｐｏｒｔｏｆｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃｈｅａｒｔｄｕｒｉｎｇｃａｒｄｉａｃｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．

ＡｒｃｈＣａｒｄｉｏｌＭｅｘ，２００６，７６Ｓｕｐｐｌ４：Ｓ１２１－１３６．

　［１７］　ＳｖｅｄｊｅｈｏｌｍＲ，ＶｉｄｌｕｎｄＭ，ＶａｎｈａｎｅｎＩ，ｅｔａｌ．Ａｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｓｔｒａｔｅｇｙｃｏｕｌｄｉｍｐｒｏｖｅｌｏｎｇ－ｔｅｒｍｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈＬＶ－ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇＣＡＢＧ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＣａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｊ，２０１０，４４（１）：４５－５８．

（收稿日期：２０１１１２１４）　　
（修订日期：２０１２０１２９）　　

４２ 中国体外循环杂志２０１２年３月１５日第１０卷第１期 ＣｈｉｎＪＥＣＣＶｏｌ．１０Ｎｏ．１Ｍａｒｃｈ１５，２０１２


