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［摘要］　目的：探讨钠氢交换抑制剂（ｓｏｄｉｕｍｈｙｄｒｏｇｅｎｅｘｃｈａｎｇｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＮＨＥＩ）能否加强含钾通道开放剂（ｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｈａｎ

ｎｅｌｏｐｅｎｅｒ，ＰＣＯ）的超极化停搏保存液对移植供体心脏的保护作用，明确该组合对移植供心的保护程度。方法：在晶体液灌注

的Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ模型上平衡３０ｍｉｎ后，兔心被分为４组：（１）Ｃｅｌ组：继续接受另一个３０ｍｉｎ的平衡灌注，用Ｃｅｌｓｉｏｒ液停搏并保

存８ｈ然后再灌注１ｈ；（２）Ｐｉｎ组：心脏用ｐｉｎａｃｉｄｉｌ（一种ＰＣＯ）超极化液停搏并保存，余同Ｃｅｌ组；（３）Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组：第二个３０ｍｉｎ
平衡期和再灌注时对心脏使用１０μｍｏｌ／Ｌ的ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ（一种ＮＨＥＩ），余与Ｃｅｌ组相同；（４）Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组：心脏接受ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ的处理

和ＰＣＯ超极化停搏并保存，余同Ｃｅｌ组。结果：Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组供心收缩功能恢复值显著高于Ｐｉｎ组［（８７．４±１１．９）％ｖｓ（６９．０±

７．２）％，Ｐ＜０．０５］，达到Ｃｅｌ组水平［（９３．４±５．２）％，Ｐ＞０．０５］。Ｃｅｌ组与Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组间各项指标均没有显著差异。各组间冠脉流

量无显著差别。结论：ＮＨＥＩ能显著提高ＰＣＯ超极化停搏液对移植供心的保护效果，二者联合使用的保护效果与Ｃｅｌｓｉｏｒ液相

当。
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　　目前临床应用的心脏停搏液种类繁多，但其基 本原理均为以高浓度的钾离子（Ｋ＋）使心脏停搏，其
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停搏时细胞膜电位处于去极化状态，故统称为“去极
化停搏液”。该类停搏液的电生理特性使其无法避
免停搏后带来的Ｎａ＋、Ｃａ２＋内流增加以及由此引起
的一系列缺血再灌注损伤，从而严重影响了其心肌
保存效果。

　　含ＡＴＰ敏感钾通道开放剂（ＡＴＰｓｅｎｓｉｔｉｖｅｐｏ
ｔａｓｓｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｏｐｅｎｅｒ，ＰＣＯ）的超极化停搏保存液
以其符合生理电位状态的停搏作用，可更好地减少
保存期间供心的能量消耗，减轻 Ｎａ＋、Ｃａ２＋ 的内
流［１］，并保护冠状动脉（冠脉）内皮免受高浓度Ｋ＋的
损害，最大程度地降低供心在冷保存状态下的损伤，
从而延长保存时间，改善保存质量，提高术后存活率
和受体的生存质量。国外研究［２５］表明，与传统的去
极化停搏液相比，超极化停搏液能为移植供心提供
相当或更好的保护。我们的前期研究［６］也表明，含

ｐｉｎａｃｉｄｉｌ（一种研究得最为广泛的ＰＣＯ）的超极化液
较去极化液能提供更好的心肌保护作用。

　　钠氢交换抑制剂（ｓｏｄｉｕｍｈｙｄｒｏｇｅｎｅｘｃｈａｎｇｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＮＨＥＩ）是另一类心肌保护药物，它通过抑
制质膜上的 Ｎａ＋Ｈ＋ 交换及伴随的 Ｎａ＋Ｃａ２＋ 交
换，减少细胞内的 Ｎａ＋和Ｃａ２＋聚集，从而减少心肌
缺血再灌注损伤。已有研究［７１０］表明，对在冷保存
液里长时间保存的移植供心而言，应用 ＮＨＥＩ后左
心功能、心肌顺应性和心脏指数的恢复率较对照组
都有很大提高。

　　目前已有数个研究［１１１３］表明：当ＰＣＯ作为药物
预处理因子（ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ）时，与 ＮＨＥＩ合用能
对缺血心肌有更好的保护效果。但 ＮＨＥＩ与ＰＣＯ
超极化停搏液间是否也有协同效应目前尚无相关报

道。我们设计了本实验来研究ＮＨＥＩ能否进一步增
加ＰＣＯ超极化停搏液对移植供心的保护效果，并与
专为心脏移植设计的去极化停搏保存液Ｃｅｌｓｉｏｒ液
进行比较，以明确该组合对移植供心的保护程度。

１　材料和方法

１．１　实验模型　将新西兰兔（体质量１．７～２．２ｋｇ，
中南大学湘雅二医院动物实验室提供）兔心取下后
立即置于 Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ灌流装置上，以３７℃通入

９５％Ｏ２和５％ＣＯ２的 ＫＨ 液进行灌注，灌注压７０
ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ｋＰａ）。与压力换能器相
连的乳胶球囊自左心耳插入左心室，球囊内注水使
左心室舒张末压（ＬＶＥＤＰ）维持在１０ｍｍＨｇ （１
ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），压力波形通过 Ｂｕｘｃｏ系统
（ＢｕｘｃｏＥｌｅｃｔｒｏｎｉｃｓ公司）在计算机上连续监测并实
时记录。停搏前共灌注６０ｍｉｎ，前、后３０ｍｉｎ分别

称为第一、二平衡期。第一平衡期末测量１ｍｉｎ收
缩左 心 室 压 （ＳＬＶＰ）、ＬＶＥＤＰ、左 心 室 发 展 压
（ＬＶＤＰ）、左心室内压最大变化速率（±ｄｐ／ｄｔ）及心
率（ＨＲ），收集并测量１ｍｉｎ冠脉流出液的体积作为
冠脉流量（ＣＦ）。左心室压力＜８０／１０ｍｍＨｇ的心脏
认为在先前的操作中受到损伤，不进入第二平衡期。
第二平衡期末，再次测量上述指标。然后通过主动
脉管侧孔以７０ｃｍＨ２Ｏ的压力向心脏灌注４℃的停
搏液１００ｍｌ，随后将心脏取下，放入５０ｍｌ相同停搏
液中４℃保存８ｈ。冷保存期末，将心脏重新挂上灌
流装置，并用Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ模型灌流６０ｍｉｎ。若有室
颤，则自主动脉管的侧孔注入０．０１ｍｇ／ｍｌ利多卡
因，直至室颤被彻底逆转。再灌注期末，再次测量上
述指标。

１．２　液体配制及来源　Ｃｅｌｓｉｏｒ液、ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化停
搏液及ＫＨ液的成分如表１所示。Ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ由德国

Ａｖｅｎｔｉｓ药物公司赠送。乳糖酸钠由江苏南通华峰化
学有限公司赠送。Ｐｉｎａｃｉｄｉｌ购自Ｓｉｇｍａ公司。

表１　心脏停搏液及灌注液的成分

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏｐｌｅｇｉａａｎｄｐｅｒｆｕｓａｔｅ
［ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）］

Ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ
Ｃｅｌｓｉｏｒ
ｓｏｌｕｔｉｏｎ
（ｐＨ７．２７）

Ｐｉｎａｃｉｄｉｌ
ｓｏｌｕｔｉｏｎ
（ｐＨ７．６５）

Ｋｒｅｂｓ
Ｈｅｎｓｅｌｅｉｔ

ｓｏｌｕｔｉｏｎ（ＫＨ）
（ｐＨ７．４０）

Ｎａ＋ １００ １００ １４０．７
Ｋ＋ １５ ６．５ ５．９
Ｍｇ２＋ １３ １３ ２．４
Ｃａ２＋ ０．２５ ０．２５ ２．５
Ｃｌ－ ４１．５ ３３ １２７．８
ＳＯ４２－   ２．４
Ｈ２ＰＯ４   １．２
ＨＣＯ３   ２２．６
Ｇｌｕｃｏｓｅ   １１．１
Ｐｉｎａｃｉｄｉｌ  ０．５ 　
Ｐｒｏｃａｉｎｅ  ５ 　
Ｍａｎｎｉｔｏｌ ６０ ６０ 　
Ｈｉｓｔｉｄｉｎ ３０ ３０ 　
Ｇｌｕｔａｍｉｃａｃｉｄ ２０ ２０ 　
Ｌａｃｔｏｂｉｏｎａｔｅ ８０ ８０ 　
Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ（ｒｅｄｕｃｅｄ） ３ ３ 　

１．３　实验分组　详见图１。在第一个平衡期内，所
有心脏都以 ＫＨ 液进行灌流。此后它们随机接受
下列处理：（１）Ｃｅｌ组（ｎ＝７）：仍以ＫＨ液灌流，心脏
用Ｃｅｌｓｉｏｒ液停搏并保存。（２）Ｐｉｎ组（ｎ＝７）：仍以

ＫＨ液灌流，心脏用ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化液停搏并保存。
（３）Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组（ｎ＝７）：在第二平衡期及再灌注期向

ＫＨ液中加入１０μｍｏｌ／Ｌ的ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ，灌注心脏。
以Ｃｅｌｓｉｏｒ液停搏并保存心脏。（４）Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组
（ｎ＝７）：在第二平衡期及再灌注期向ＫＨ液中加入
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１０μｍｏｌ／Ｌ的ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ，灌注心脏，以ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极 化液停搏并保存心脏。

图１　实验分组示意图

Ｆｉｇ１　Ａｓｃｈｅｍａｔｉｃｍａｐｏｆｇｒｏｕｐｉｎｇ
Ａｒｒｏｗｓｓｈｏｗｔｈｅｄｅｔｅｃｔｅｄｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ．ＫＨ：ＫｒｅｂｓＨｅｎｓｅｌｅｉｔｂｕｆｆｅｒ

１．４　数据分析　本研究采用Ｂｕｘｃｏ系统采集、监测
和记录左心的机械功能。测量指标包括ＳＬＶＰ、ＬＶ
ＥＤＰ、ＬＶＤＰ、±ｄｐ／ｄｔ、ＨＲ和 ＣＦ。各指标的恢复
率＝再灌注末值／第二平衡期末值。

１．５　统计学处理　数据以珚ｘ±ｓ来表示。用单因素
方差分析作总体均数的比较，用ＳＮＫｑ法作各组均
数的比较。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。数据分
析用ＳＰＳＳ１３．０软件完成。

２　结　果

２．１　准入基线值　在第一平衡期末，４组间的各指
标均无区别（表２）。接受进一步处理的各组心脏是
均衡的。

２．２　停搏前数值　在第二平衡期末，４组间的各指
标均无区别（表３）。停搏前使用ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ不影响
心脏功能。

表２　准入基线值

Ｔａｂ２　Ａｄｍｉｔｔａｂｌｅｂａｓｅｌｉｎｅｖａｌｕｅｓ
（ｎ＝７，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＬＶＤＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

＋ｄｐ／ｄｔ
（ｍｍＨｇ·ｓ－１）

－ｄｐ／ｄｔ
（ｍｍＨｇ·ｓ－１）

ＣＦ
（ｍｌ·ｍｉｎ－１）

ＨＲ
ｆ／ｍｉｎ－１

Ｃｅｌ ８５．４±１１．５ １４８９．７±３２３．０ －１３５０．５±１４４．３ ２３．９±５．１ １６４．１±１５．５
Ｐｉｎ ８８．６±９．６ １５８７．７±３２４．０ －１４５３．７±１８２．５ ３１．６±６．９ １８５．２±２６．８
Ｃｅｌ＋Ｃａｒ ８１．７±８．９ １３７７．８±１９５．８ －１３０８．８±２１９．９ ２５．６±５．３ １６７．２±３３．６
Ｐｉｎ＋Ｃａｒ ８６．０±８．７ １４３１．８±１９４．８ －１２８９．０±１００．０ ２５．４±４．９ １５４．４±１１．４

　Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄａｔｔｈｅｅｎｄｏｆｔｈｅｆｉｒｓｔ３０ｍｉｎｏｆｅｑｕｉｌｉｂｒａｔｉｏｎｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｉｆｔｈｅｈｅａｒｔｃｏｕｌｄｇｅｔｆｕｒｔｈｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ．ＬＶＤＰ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅ

ｖｅｌｏｐｅｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；＋ｄｐ／ｄｔ：Ｍａｘｉｍｕｎｐｏｓｉｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；－ｄｐ／ｄｔ：Ｍｉｎｉｍｕｍｎｅｇａｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；ＣＦ：Ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗ；ＨＲ：Ｈｅａｒｔｒａｔｅ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ

表３　停搏前值

Ｔａｂ３　Ｐｒｅｓｔｏｒａｇｅｖａｌｕｅｓ
（ｎ＝７，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＬＶＤＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

＋ｄｐ／ｄｔ
（ｍｍＨｇ·ｓ－１）

－ｄｐ／ｄｔ
（ｍｍＨｇ·ｓ－１）

ＣＦ
（ｍｌ·ｍｉｎ－１）

ＨＲ
ｆ／ｍｉｎ－１

Ｃｅｌ ８７．１±１０．１ １４８２．１±３１１．１ －１３９８．２±１５６．０ ２３．８±８．０ １５６．５±１７．９
Ｐｉｎ ８９．４±８．７ １６１７．０±３２３．２ －１４８３．２±１６７．６ ３０．１±６．７ １７９．６±２６．７
Ｃｅｌ＋Ｃａｒ ８５．０±７．０ １３８１．３±１８２．０ －１３５１．７±２２１．８ ２２．２±６．１ １５６．９±３１．６
Ｐｉｎ＋Ｃａｒ ８５．５±７．３ １３８６．３±１６７．１ －１３１２．５±９０．０ ２１．５±５．０ １４６．９±１１．４

　Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓｒｅｃｏｒｄｅｄａｔｔｈｅｅｎｄｏｆｔｈｅｓｅｃｏｎｄ３０ｍｉｎｏｆｅｑｕｉｌｉｂｒａｔｉｏｎ，ｊｕｓｔｂｅｆｏｒｅａｒｒｅｓｔａｎｄｓｔｏｒａｇｅ．ＬＶＤＰ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｖｅｌｏｐｅｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；

＋ｄｐ／ｄｔ：Ｍａｘｉｍｕｎｐｏｓｉｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；－ｄｐ／ｄｔ：Ｍｉｎｉｍｕｍｎｅｇａｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；ＣＦ：Ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗ；ＨＲ：Ｈｅａｒｔｒａｔｅ
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２．３　缺血后数值　再灌注６０ｍｉｎ后测量的各项指 标的数值见表４。

表４　保存后各项指标的恢复率

Ｔａｂ４　Ｒｅｃｏｖｅｒｙｒａｔｅｏｆｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｆｔｅｒｐｒｅｓｅｒｖａｔｉｏｎ
（％；ｎ＝７，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＬＶＤＰ ＋ｄｐ／ｄｔ －ｄｐ／ｄｔ ＣＦ ＨＲ

Ｃｅｌ ９３．４± ５．２ ９５．４± ５．９ ８８．８±１０．８ １０９．１±３５．６ １０４．４±１６．２
Ｐｉｎ ６９．０± ７．２△ ７１．９±１３．７△ ７３．９± ９．８ ８１．０±１３．３ ９１．４±１５．５△

Ｃｅｌ＋Ｃａｒ ８８．２±１３．７ ９２．６±１１．６ ８７．６±１３．９ １１５．２±２７．０ ９９．４±１１．４
Ｐｉｎ＋Ｃａｒ ８７．４±１１．９ ９５．７±１０．４ ８８．２± ９．８ １２２．４±３２．３ １１０．０± ３．８

　Ｐ＜０．０５ｖｓＣｅｌｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＰｉｎ＋Ｃａｒｇｒｏｕｐ．ＬＶＤＰ：Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｖｅｌｏｐｅｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；＋ｄｐ／ｄｔ：Ｍａｘｉｍｕｎｐｏｓｉｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；－ｄｐ／

ｄｔ：Ｍｉｎｉｍｕｍｎｅｇａｔｉｖｅｄｐ／ｄｔ；ＣＦ：Ｃｏｒｏｎａｒｙｆｌｏｗ；ＨＲ：Ｈｅａｒｔｒａｔｅ

２．３．１　缺血后收缩功能　Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组ＬＶＤＰ及

＋ｄｐ／ｄｔ的恢复率均显著高于Ｐｉｎ组（Ｐ＜０．０５），与

Ｃｅｌ组和Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组相当。

２．３．２　缺血后舒张功能　尽管Ｐｉｎ组－ｄｐ／ｄｔ的恢
复率在数值上比其他３组要低，但４组间－ｄｐ／ｄｔ的
恢复率没有统计学差异。

２．３．３　心率的恢复率　Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组的心率恢复值
比Ｐｉｎ组显著增加（Ｐ＜０．０５）；这２组和另２组分
别相比时并没有统计学差异。

２．３．４　ＣＦ的恢复率　尽管Ｐｉｎ组在数值上比其他

３组要差一些，但各组之间的ＣＦ恢复率无统计学差
异。

３　讨　论

　　本研究结果显示：Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组ＬＶＤＰ、＋ｄｐ／ｄｔ
及 ＨＲ的恢复率远高于Ｐｉｎ组，而 Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组与

Ｃｅｌ组相比各项指标则并无明显差异。这说明ｃａｒｉ

ｐｏｒｉｄｅ能明显改善超极化液停搏并保存的移植供心
的缺血后心功能，而对去极化液处理的心脏保护作
用改善不显著。据此我们可以推测ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ与超
极化停搏液之间可能存在协同效应。

　　Ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ和ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化液合用能产生更
好的心肌保护效果，其可能机制为：（１）线粒体钾通
道的开放。文献［１１］表明ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ对心脏的保护作
用依赖于线粒体钾通道的开放。而ｐｉｎａｃｉｄｉｌ不仅能
激活细胞膜上的钾通道，使大量Ｋ＋外流，引起超极
化停搏，也能打开线粒体的钾通道，增强其心肌保护
作用［４］。因此，ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化液通过打开线粒体
钾通道，使ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ对心脏的保护作用得以充分
发挥，产生ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ与高钾停搏液合用时所没有
的心肌保护效力。（２）对线粒体的保护。Ｐｉｎａｃｉｄｉｌ
超极化液打开线粒体钾通道，使线粒体内Ｃａ２＋浓度
下降，减轻线粒体遭受的缺血再灌注损伤［１２］。而

ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ抑制Ｎａ＋Ｈ＋交换，使线粒体周围的胞质

Ｃａ２＋含量不至过高，从另一方面减轻了线粒体在缺
血再灌注中所受的损害［１３］。得到良好保护的线粒
体能在复跳后为心肌细胞及时提供能量，使心功能
得到有效恢复［１４］。

　　Ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ处理合并Ｃｅｌｓｉｏｒ液停搏保存并未带
来比单纯Ｃｅｌｓｉｏｒ液停搏更多的益处。这可能有如
下的原因：（１）Ｃｅｌｓｉｏｒ液已经提供了足够的心肌保
护，以至于ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ的心肌保护作用被掩盖了。
（２）长时间的冷保存降低了ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ的效力。已
有研究证明，低温能减少 Ｎａ＋Ｈ＋交换［１５］，故可掩
盖ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ的部分效应［９］。而在本研究中，低温冷
保存时间又较前人的实验更长，故可能对ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ
的心肌保护作用有所影响。但这种影响只是使ｃａｒｉ

ｐｏｒｉｄｅ的作用削弱而不是完全丧失，所以ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ
仍能显著提升超极化液的心肌保护作用。（３）Ｃｅｌｓｉ
ｏｒ液是轻度偏酸的，这可能会减小触发 Ｎａ＋Ｈ＋交

换所需的跨膜ｐＨ 梯度［１６］，从而削弱ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ的
心肌保护效果。（４）Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组的室颤损害了心脏
功能。

　　用ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ处理过的心脏普遍出现了室颤
（Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组５例，Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组６例，Ｃｅｌ组０例，

Ｐｉｎ组０例），这完全出乎我们的意料。因为先前的
多篇文献［１２１３］报道：ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ具有除颤功能。之所
以出现这种与文献报道相矛盾的现象，我们分析可
能与实验环境的不同有关。在上述文献报道中，其
心肌缺血时间都不长（８～２５ｍｉｎ），而本实验的缺血
时间长达８ｈ。长时间的缺血缺氧导致细胞内酸中
毒的增加，使心律失常易发生。加用ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ后，
抑制了Ｎａ＋Ｈ＋交换，在抑制 Ｎａ＋向细胞内流的同
时，也阻碍了胞内 Ｈ＋的外流，进一步加重了细胞内
的酸中毒，使室颤更易发生。尽管停搏液中的一些
成分（如组氨酸）有缓冲细胞内 Ｈ＋、减轻胞内酸中
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毒的作用（这也是Ｃｅｌ组和Ｐｉｎ组未出现室颤的原
因），长时间的低温保存可能部分抵消了这一缓冲效
应，而当合用ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ后，其缓冲作用则被完全抵
消，室颤也就频发了。

　　Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组用于除颤的利多卡因平均剂量为

０．２ｍｇ，而在Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组仅为０．０５ｍｇ，说明Ｐｉｎ＋
Ｃａｒ组的室颤比Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组更难逆转。这可能与

ｐｉｎａｃｉｄｉｌ加速 Ｋ＋外流，引起有效不应期缩短，从而
使外界刺激更容易落在超常期及０期有关［１７］。尽
管Ｐｉｎ＋Ｃａｒ组的室颤比Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组更严重，但其
各项指标的恢复率却与Ｃｅｌ＋Ｃａｒ组相当。这也从
另一侧面说明ｐｉｎａｃｉｄｉｌ＋ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ在心肌保护上
具有协同效应，其对移植供心提供的额外保护抵消
了因室颤带来的部分损害。

　　本研究中Ｐｉｎ组ＬＶＤＰ、＋ｄｐ／ｄｔ的恢复率均低
于Ｃｅｌ组，没有体现出超极化停搏液较高钾停搏液
的优势所在。Ｃｅｌｓｉｏｒ液是专门为心脏移植设计的
商业用高钾停搏液，业已改良得相当完善，其保护效
果优于有“心脏保存液金标准”之称的 ＵＷ 液［１８］。
与之相比，ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化液还是一种尚处于起步
阶段的停搏液，需要进一步研究和完善。本研究显
示：ｃａｒｉｐｏｒｉｄｅ能显著提高ｐｉｎａｃｉｄｉｌ超极化液的心脏
保护效果，该组合对移植供心的保护与Ｃｅｌｓｉｏｒ液相
当，达到了非常优秀的水平。这是对超极化液的显
著改进，也是本研究的意义所在。由于超极化液在
电生理方面的独特优势，我们相信通过对其进行持
续改良，有望在将来研制出超越Ｃｅｌｓｉｏｒ液的新一代
停搏保存液。
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