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高剂量极化液对急性心肌梗死早期恶性心律失常的预防作用

赵玉娟 傅世英 王岚峰 李为民 周立君 汤青 王越红 吴双 赵会忠 王建华 郭松奇
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高剂量极化液(GIK)用于治疗急性

心肌梗死(AMI)已有43年历史，Sodi—

Pallares等n3于1962年最先报道GIK降

低AMI病死率的可能机制是由于GIK

对心律失常的预防作用、缺氧心肌细胞

的营养作用及缩小梗死面积等。此后不

断有学者证明，GIK对AMI具有挽救濒

死心肌姑3、改善梗死边缘区心脏收缩功

能、改善心室晚电位。3以及抗炎和抗纤

维蛋白溶酶原的作用“3，但对心率变异

性和QT离散度无影响。’53。然而，波兰

研究人员却得出了相反的结果，认为

GIK的剂量越大，对患者的危险性和病

死率越高旧。近年来随着电生理研究的

发展，动物实验结果对GIK予以了充分

的肯定。钾是人体内最重要的无机阳离

子之一，在维持新陈代谢、保持心肌细胞

膜电位、调节细胞内外渗透压和酸碱平

衡中具有重要的生理功能。其代谢紊乱

对心肌的电生理特性会产生不良影响，

甚至发生心律失常，尤其是在AMI早期

更易发生。针对这一情况，我们研究了

AMI早期患者血钾浓度的变化特点及

钾的代谢调节，探讨高剂量GIK对AMI

早期恶性心律失常，如室性心动过速

(室速)、心室纤颤(室颤)的发生率及致

死率的影响，报告如下。

1资料与方法

1．1病例及给药方法：102例患者选自

2003年1月 2004年3月哈尔滨医科

大学第一临床医学院心内科AMI发病

12 h以内的住院患者，其中男82例，女

20例；年龄32～83岁，平均(61．55±
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表1两组患者治疗前后血钾浓度及肾功能的变化比较(；±s)

注：血钾正常参考值为3．6～5．6 mmol／L，BuN正常参考值为1．78～7．10 mmol／L，Cr正常

参考值为44～110 pmol／I．；与本组治疗前比较，8JP<o．05；与常规对照组比较，6P<o．05

表2两组患者AMI早期室性恶性心律失常发生率及死亡情况比较

注：与常规对照组比较，6P<0．05

11．68)岁；梗死部位：前壁(前问壁、前侧

壁、前壁、广泛前壁)48例，下壁18例，

下壁+正后壁11例，下壁+右室8例，

下壁+正后壁+右室6例；非sT段抬

高型AMI 11例。按随机原则分为两

组：①常规对照组：50例中男40例，女

10例；年龄32～80岁，平均(62．78±

12．62)岁。常规进行再灌注、扩冠、抗凝、

抗血小板聚集、调脂治疗。②高剂量GIK

组：52例中男42例，女10例；年龄34～

71岁，平均(60．96±11．06)岁。在常规

治疗的同时，给予质量分数为10％的葡

萄糖300 ml+50％的葡萄糖200 ml+

10％的氯化钾30 ml+胰岛素25 U，以

1．5 ml·k91·h_1的速度持续静脉滴

注24 h。

1．2检测指标：①于治疗前、治疗后24 h

测定血钾浓度和肾功能，肾功能轻度障

碍者剂量酌减。②于入院后持续心电监

护[行经皮冠状动脉介入治疗(PCI)者

于术中持续心电监护]，观察室性恶性心

律失常发生例数，记录因恶性室性心律

失常而死亡的例数。

1．3统计学方法：应用SPSS 12．O统计

软件。计量资料以均数±标准差(z±s)

表示，进行f检验，计数资料用X2检验，

P<o．05为差异有统计学意义。

2结 果

2．1 两组治疗前后血钾浓度及肾功能

变化(表1)：高剂量GIK组治疗后血钾

水平明显升高，且明显高于常规对照组，

差异有统计学意义(尸均<O．05)，但无

一例发生高钾血症。常规对照组治疗后

血钾水平较治疗前稍有升高，但差异无

统计学意义(P>o．05)。高剂量GIK组

治疗后尿素氮(BUN)和肌酐(Cr)水平

与常规对照组相当，差异无统计学意义

(P均>O．05)。

2．2两组AMI早期室性恶性心律失常

疗效变化(表2)：高剂量GIK组治疗后

24 h内恶性心律失常发生率及病死率

明显低于常规对照组，差异均有统计学

意义(P均<O．05)。

3讨论

钾是维持心肌细胞静息电位的物质

基础，对心肌的兴奋性有重要影响卯，。本

研究发现，有8例AMI早期患者血钾浓

度低于正常参考值，在PCI术中受到导

管的轻微刺激即可出现室速甚至室颤，

说明与心肌兴奋性增高有重要关系。齐

国先等∞3报道AMI患者心律失常的发

生率高达70％～90％，其中室性心律失

常发生率为12．39％。AMI早期常有很

高的低钾血症发生率。3。血钾降低的可

能原因有：①AMI早期由于剧烈疼痛刺

激而大汗，经皮肤失钾。②AMI时伴恶

心、呕吐，偶有腹泻者，经胃肠道失钾是

临床上常见的失钾原因。③AMI时交感

神经兴奋、儿茶酚胺增高，p肾上腺素能

的激活通过环磷酸腺苷(cAMP)机制激
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活NaLK+泵，促进细胞摄钾，钾进入细

胞内，引起低钾。

Tnrel等”3报道低剂量GIK虽能减

少缺血事件、改善左室功能和晚电位，但

对心率变异性无影响。wolk等哺3研究了

AMI后应用高浓度GIK对QT离散度

的影响，认为其并不影响心室复极的时

问。Diaz等“0、研究表明，高剂量GIK可

明显降低病死率。本研究对AMI早期心

律失常的观察发现，高剂量GIK对室性

恶性心律失常的影响较常规对照组显著

减小。高剂量GIK预防AMI早期室性

恶性心律失常的可能作用机制：①钾的

代谢调节增加钾的再摄取(心肌缺血期

细胞内钾可耗竭)，纠正细胞内、外钾的

缺失，以维持心肌细胞钾代谢平衡；高剂

量GIK中的胰岛素刺激Na+一K+一ATP

酶活性，促进心肌细胞摄取钾，因为胰岛

素是影响钾跨膜细胞转移的主要激素，

使细胞内、外钾在15 h左右达到平衡。

②GIK抑制循环中的自由脂肪酸水平及

心脏对其的摄取，自由脂肪酸对缺血心

肌有毒性作用，AMI早期主要由于交感

活性增高而使自由脂肪酸被释放人血，

高水平的自由脂肪酸会导致心肌耗氧量

增加和心肌收缩力降低，同时产生自由

基进而引起心律失常。③GIK中胰岛紊

可激活和调节细胞信号转导系统，明显

抑制缺血／再灌注心肌细胞凋亡，缩小梗

死面积，保护缺血心脏。

综上所述，钾代谢调节对预防AMI

早期尤其是24 h内恶性心律失常的发

生起重要作用，高剂量GIK可促进心肌

细胞对钾的再摄取，抑制循环中的自由

脂肪酸水平及心脏对自由脂肪酸的摄

取，稳定心肌膜电位，改善心脏电活动稳

定性，可降低AMI早期病死率，因此

GIK具有广泛的应用和推广价值。
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第八次全国抗菌药物临床规范应用与新进展研讨会征文及报名通知

·启事·

为进一步规范抗菌药物的合理应用，降低不良反应，减少药源性疾病的发生，中华医学会继续教育部经研究决定于

2008年6月下旬在北京召开第八次“全国抗菌药物临床规范应用与新进展研讨会”。国家级继教项目编号：2008—13一01一

038，10学分。

1报到日期：2008年6月27日；会议日期：2008年6月28—30日；会议地点：众晶鑫大酒店(北京复兴路26号院，解放军总

医院正门往东150 m，四星级)；电话：010一6685477l(总台)，66854029(总机)。

2会议期间举办高级学习班，拟邀请专家：复旦大学华山医院汪复、张婴元教授；北京协和医院王爱霞、徐英春教授；首都医

科大学友谊医院王汝龙教授；北京大学临床药理研究所肖永红教授；北京医院张秀珍教授等。授课主要内容为：抗菌药物的临

床药理学；抗菌药物用药原则、用药指征，用药品种剂量疗程及给药方案，预防用药；抗菌药物应用的分级管理；各类抗菌药物

的临床应用进展；各类常见疾病的感染诊疗进展；抗菌药物的f临床应用误区；特殊人群(妊娠与哺乳期、儿童、老年、免疫功能

低下、肝肾功能不全)感染的抗菌药物合理应用；细菌耐药监测及难治性病原菌监测与抗菌药物选择方案；深部真菌感染诊治

中的问题及用药策略；微生物实验室质控、微生物培养与耐药监测、药敏分析。

3征文内容与要求：各类抗菌药物临床应用，临床各科微生物感染诊断与治疗，抗菌药物不良反应，微生物检测与药敏等内

容。全文在2 oOO字左右论文1份，或只寄600字左右摘要1份，论文题目下注明省市、工作单位、科室、姓名及邮编。自留底

稿，恕不退回。来稿请寄：100710北京东四西大街42号中华医学会继续教育部“北京抗菌会议”梁鸿收，Email地址：jXjy@vip．

163．com，Email发稿时务必注明“北京抗菌会议”字样。征文截止期：邮局寄稿为6月6日前，Email发稿为6月18日前。

4每位参会代表需交纳会务费980元，住宿费每人每天130元左右。

5联系人及电话：杨桂芳010一51798200(带传真)，88820399；梁鸿010一85158402。

(中华医学会继续教育部)
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