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葡萄糖与极化液对经皮冠状动脉介入治疗术后心肌损伤的随机对照研究 

杨士伟, 周玉杰*, 杨  清, 刘宇扬, 赵迎新, 张建维, 贾德安, 胡  宾, 韩红亚, 
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（首都医科大学附属北京安贞医院心内科, 北京市心肺血管疾病研究所, 教育部心血管重构相关疾病重点实验室, 北京 100029） 

【摘  要】目的  比较葡萄糖与极化液对减少经皮冠状动脉介入治疗（PCI）术后心肌损伤的不同作用。方法  选择接受

PCI治疗的冠心病患者100例，随机分为试验组和对照组，各50例。试验组在常规治疗的基础上于PCI术前2～4h给予10%

葡萄糖溶液500ml，对照组则给予极化液（10%葡萄糖溶液500ml+10%氯化钾溶液10ml+胰岛素12U）。所有患者术前及术

后次日检测磷酸激酶同工酶（CK-MB）和肌钙蛋白I（cTnI）浓度。结果  试验组和对照组基线临床资料差异无统计学意

义（P＞0.05）。试验组PCI术前快速血糖水平显著高于对照组[（11.9±3.6） vs （5.3±3.7）mmol/L，P＜0.001]；试验组

PCI术后快速血糖水平亦显著高于对照组[（8.8±4.2） vs （5.1±3.9）mmol/L，P＜0.001]。试验组患者PCI术前快速血糖

水平无1例≤5.0mmol/L，而对照组患者有7例（14.0%）出现快速血糖水平≤5.0mmol/L。两组患者PCI术后CK-MB和cTnI

均显著升高，且对照组CK-MB和cTnI升高幅度更显著，对照组CK-MB和cTnI升高1～3倍者及＞3倍者的比例更高

（均P＜0.05）。结论  冠心病患者PCI术前应用葡萄糖较极化液可显著减少PCI术后心肌损伤。 
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Protective effect of glucose-insulin-potassium solutions on myocardial injury 
after percutaneous coronary intervention: a randomized controlled trail 

YANG Shi-Wei, ZHOU Yu-Jie*, YANG Qing, LIU Yu-Yang, ZHAO Ying-Xin, ZHANG Jian-Wei, 

JIA De-An, HU Bin, HAN Hong-Ya, MA Qian, GAO Fei, SHEN Hua 
(Department of Cardiology, Beijing Institute of Cardiopulmonary Vascular Diseases, Key Laboratory of Remodeling-Related 
Cardiovascular Diseases of Ministry of Education, Beijing Anzhen Hospital, Capital Medical University, Beijing 100029, China) 

【Abstract】 Objective  To compare the different effects of glucose solution and glucose-insulin-potassium (GIK) solutions on 

myocardial injury after percutaneous coronary intervention (PCI). Methods  A total of 100 patients with identified coronary heart 

disease undergoing PCI in our hospital from October to November 2012 were prospectively enrolled in this study. They were 

randomly divided into two matched groups, with 50 in each group. They were all given conventional treatment as guideline 

recommended. Patients in control group received intravenous injection of 500ml 10% glucose solution at 2 to 4h before PCI, while 

those in experimental group had GIK solutions (containing 500ml 10% glucose, 10ml 10% potassium chloride and 12 U insulin) 

instead of glucose solution. Serum contents of creatine phosphokinase isoenzyme MB (CK-MB) and cardiac troponin I (cTnI) were 

measured before and one day after PCI. Results  There was no significant difference in all baseline clinical data between the two 

groups. The experimental group had very significant higher blood glucose than control [(11.9±3.6) vs (5.3±3.7)mmol/L, P＜0.001] 

before PCI, and the value was also higher after PCI [(8.8±4.2) vs (5.1±3.9)mmol/L, P＜0.001]. There was no case from the 

experimental group with blood glucose ≤5.0mmol/L, but there were 7 (14.0%) found in control group. Both groups had obvious 

increased CK-MB and cTnI levels after PCI, but control group had more significant increases, with patients had more increased 

CK-MB by 1- to 3-folds and cTnI by over 3-folds (both P＜0.05). Conclusion  Glucose solution applied preoperatively protect 

patients more significantly against myocardial injury when compared with GIK solutions. 
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经皮冠状动脉介入治疗（percutaneous coronary 

intervention，PCI）术后心肌损伤是其常见的并发症

之 一 ， 定 义 为 心 肌 标 记 物 肌 酸 磷 酸 激 酶 同 工 酶

（creatine phosphokinase isoenzyme MB，CK-MB）

和肌钙蛋白I（cardiac troponin I，cTnI）升高，具

有较高的发生率 [1-4]。多项长期随访研究表明，心

肌标记物升高，显著增加患者PCI术后心血管事件

的发生率 [1-4]。如何减少PCI术后心肌损伤是近年

来心血管研究领域极为关注的热点问题。1962年，

Sodi-Pallares 等 首 次 提 出 ， 葡 萄 糖 - 胰 岛 素 - 钾

（glucose-insulin-potassium，GIK）溶液，即极化液，

可用于治疗缺血损伤的心肌细胞。1970年，Opie等进

一步阐释了其心肌保护作用的机制，提出了代谢治疗

的概念，即促进受损心肌细胞糖酵解并抑制对血清游

离脂肪酸的摄取和利用。但随着近年来大量基础和临

床研究，对GIK有了新的认识，整体而言人们对其疗

效仍存在争议，机制也不明确[5,6]。我们的前期研究

表明，高血糖和轻-中度低血糖同样增加急性心肌梗

死患者的全因死亡率[7-9]。GIK导致严重低血糖的现

象屡有报道[10-13]，因此，我们认为这是导致GIK疗效

不确切的可能机制之一。本研究拟比较葡萄糖与极化

液对减少PCI术后心肌损伤的不同作用。 

1  对象与方法 

1.1  研究对象 

选择2012年10月1日～2012年11月30日在北京安

贞医院住院接受PCI治疗的冠心病患者100例，按照随

机数字表分为试验组和对照组，每组各50例。入选标

准：（1）经冠状动脉造影证实至少1支主要血管狭窄程

度≥75%；（2）符合PCI治疗指征[14]；（3）既往无糖尿

病史，无降糖药物应用史；（4）PCI术前检测糖化血

红蛋白（HbA1c）＜6.5%，空腹血糖＜7.0mmol/L[15]；

（5）病情平稳：意识清醒，血压控制在90～140/60～

90mmHg（1mmHg＝0.133kPa），窦性心律，且心率60～

100次/min，纽约心功能分级Ⅰ～Ⅱ级；（6）患者本人

及法定监护人同意接受PCI及应用葡萄糖或极化液治

疗，并签署知情同意书。排除标准：（1）急性或亚急

性心肌梗死患者；（2）PCI术前CK-MB或cTnI异常升

高者；（3）合并其他严重器质性疾病如肿瘤、脏器功

能不全、严重贫血或感染等；（4）合并有严重的精神

疾病或意识障碍；（5）合并有影响抗凝治疗的疾病如

出凝血障碍、活动性溃疡、半年内发生的缺血性或出

血性脑卒中、外伤等。 

1.2  方法 

除常规检查外，所有患者PCI术前均需要进行血

清心肌损伤标记物检测，包括CK-MB和cTnI。患者

术前均接受指南推荐的冠心病二级预防药物治疗，

包括阿司匹林、氯吡格雷、他汀、β-受体阻滞剂等。

试验组患者在常规治疗的基础上于PCI术前2～4h给

予10%葡萄糖溶液500ml静脉滴注至手术开始，对照

组 则 于 PCI术 前2～4h给予 GIK（ 10%葡 萄 糖 溶 液

500ml+10%氯化钾溶液10ml+胰岛素12U）静脉滴注

至手术开始。PCI术均由具有介入资质、经验丰富的

高年资医师完成。所有患者PCI术前与术后即刻测定

快 速 血 糖 水 平 ， 术 后 次 日 清 晨 空 腹 检 测 血 糖 、

CK-MB和cTnI。记录患者的基线资料，如年龄、性

别、伴随疾病及基线用药等；PCI手术前后心肌损伤

标记物的变化。 

1.3  统计学处理 

使用SPSS17.0统计软件，正态分布计量资料

以 x s± 表示，非正态分布计量资料以中位数表示，

计数资料以百分率表示，计量资料方差齐且正态

分布者采用独立样本 t检验，方差不齐或非正态分

布者采用秩和检验，计数资料组间比较采用c2检

验。P＜0.05为差异有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  基线资料 

全部100例患者的平均年龄为（59.3±11.6）岁，

男性55例（55.0%），既往明确诊断为陈旧性心肌梗

死、陈旧性脑卒中、高血压及高脂血症的患者依次为

16例（16.0%）、4例（4.0%）、61例（61.0%）和15

例（15.0%）。入院后首次检测的低密度脂蛋白胆固

醇为（2.9±0.9）mmol/L，空腹血糖（5.2±0.7）mmol/L，

HbA1c（5.6±1.4）%，血肌酐（71.3±22.5）µmol/L，

左室射血分数（60.5±10.7）%。所有患者中11.0%属

于A型病变，49.0%属于B型病变，40.0%属于C型病变。

试验组和对照组基线临床资料和冠状动脉造影结果差

异均无统计学意义（均P＞0.05；表1）。 
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表1  试验组和对照组基线临床资料及冠状动脉造影结果比较 
Table 1  Clinical baseline data and coronary angiography of all 

subjects                 (n＝50)   

项  目 试验组 对照组 

年龄 (岁, x s± ) 59.1±10.6 59.4±10.8 

男性[n(%)] 27 (54.0) 28 (56.0) 

高血压[n(%)] 30 (60.0) 31 (62.0) 

高脂血症[n(%)] 8 (16.0) 7 (14.0) 

陈旧性心肌梗死[n(%)] 9 (18.0) 7 (14.0) 

陈旧性脑卒中[n(%)] 2 (4.0) 2 (4.0) 

空腹血糖(mmol/L, x s± ) 5.2±0.2 5.3±0.4 

HbA1c(%, x s± ) 5.6±1.0 5.7±1.3 

肌酐(µmol/L, x s± ) 71.5±25.1 71.1±17.0 

尿素氮(mmol/L, x s± ) 7.2±3.3 7.6±4.8 

LDL-C(mmol/L, x s± ) 2.9±0.9 2.9±0.9 

HDL-C(mmol/L, x s± ) 1.0±0.3 1.0±0.2 

K+(mmol/L, x s± ) 4.2±0.6 4.1±0.9 

LVEF(%, x s± ) 60.4±10.8 60.6±10.4 

A型病变[n(%)] 6 (12.0) 5 (10.0) 

B型病变[n(%)] 24 (48.0) 25 (50.0) 

C型病变[n(%)] 21 (42.0) 19 (38.0) 

阿司匹林[n(%)] 50 (100.0) 50 (100.0) 

氯吡格雷[n(%)] 50 (100.0) 50 (100.0) 

低分子肝素[n(%)] 50 (100.0) 50 (100.0) 

β-受体阻滞剂[n(%)] 45 (90.0) 44 (88.0) 

钙拮抗剂[n(%)] 15 (30.0) 14 (28.0) 

ACEI [n(%)] 24 (48.0) 25 (50.0) 

ARB [n(%)] 9 (18.0) 9 (18.0) 

注: LDL-C: 低密度脂蛋白胆固醇; HDL-C: 高密度脂蛋白胆固

醇 ; LVEF: 左室射血分数 ; ACEI: 血管紧张素转换酶抑制剂 ; 

ARB: 血管紧张素受体阻滞剂 

 

2.2  试验组和对照组PCI手术前后血糖水平的比较 

如表2所示，两组患者入院后首日空腹血糖水平

与PCI术后次日空腹血糖水平差异均无统计学意义

（P＞0.05）。而试验组PCI术前快速血糖水平显著

高于对照组[（11.9±3.6） vs （5.3±3.7）mmol/L，

P＜0.001]；试验组PCI术后快速血糖水平亦显著高

于对照组[（8.8±4.2） vs （5.1±3.9）mmol/L，

P＜0.001]。进一步分析，试验组患者PCI术前快速

血糖水平无1例≤5.0mmol/L，而对照组患者有7例

（14.0%）出现快速血糖水平≤5.0mmol/L，但两组

患者均未出现严重低血糖现象（≤3.3mmol/L）。 

 
表2  试验组和对照组PCI手术前后血糖水平的比较 

Table 2  Blood glucose level before and after PCI 
(n＝50, mmol/L, x s± )   

项  目 试验组 对照组 

入院首日空腹血糖 5.2±0.2 5.3±0.4 

PCI术后次日空腹血糖 5.4±0.8 5.4±1.1 

PCI术前快速血糖 11.9±3.6** 5.3±3.7 

PCI术后快速血糖 8.8±4.2** 5.1±3.9 

注: 与对照组比较, **P＜0.001 

2.3  试验组和对照组PCI手术前后CK-MB和cTnI

水平的比较 

两组患者PCI术前CK-MB及cTnI差异均无统计

学意义（P＞0.05）。与PCI术前比较，两组患者PCI

术后CK-MB和cTnI均显著升高，且对照组CK-MB和

cTnI升高幅度较试验组更显著（P＜0.05；表3）。 

 
表3  试验组和对照组PCI手术前后CK-MB及cTnI水平的比较 

Table 3  CK-MB and cTnI levels before and after PCI in two 
groups          (n＝50, x s± )   

CK-MB(U/L) cTnI(µg/L) 
组别 

术前 术后 术前 术后 

试验组 16.2±10.5 50.8±31.9* 0.03±0.02 0.21±0.19* 

对照组 17.4±12.8 62.4±37.3*# 0.03±0.02 0.29±0.16*# 

注: 与术前比较, *P＜0.05; 与试验组比较, #P＜0.01 
 

2.4  试验组和对照组PCI术前、后CK-MB和cTnI

升高比例的比较 

与试验组比较，对照组PCI术后CK-MB和cTnI升

高1～3倍者及＞3倍者的比例更高（P＜0.05；表4）。 

 
表4  试验组和对照组PCI术后CK-MB和cTnI升高情况的比较 

Table 4  Increase of CK-MB and cTnI after PCI in two  
                   groups          (n＝ 50, %)   

CK-MB升高 cTnI升高 
组别 

1～3倍 ＞3倍 1～3倍 ＞3倍 

试验组 12.0 4.0 14.0 4.0 

对照组 18.0* 6.0* 20.0** 6.0** 

注: 与试验组比较, *P＜0.05, **P＜0.01 

 

3  讨  论 

无论CK-MB还是cTnI升高，均为PCI术后预后

不良的预测指标，且升高幅度与预后显著相关[1-4]。

Chen等[16]观察了2812例择期PCI患者，术后24h内每

6h采血测定CK-MB。结果发现，术后CK-MB升高的

患者与对照组相比住院期间的心血管事件的发生率

相同，然而在平均随访4年后，CK-MB升高的患者

心血管死亡病死率显著高于对照组。Abdelmeguid

等 [17]对8409例成功行PCI的急性心肌梗死患者进行

了研究，平均随访（38±25）个月。结果发现，CK-MB

升 高＞ 5倍 组、1～5倍 组及 正常 组病 死率 分别 为

8.9%，1.9%和1.2%。Fuchs等 [18]研究了1129例接受

PCI 的 患 者 ， 他 们 认 为 cTnI ＞ 0.45µg/L 及 cTnI 和

CK-MB同时增高均是住院期间并发症的独立预测

因素。Gruberg等[19]认为PCI术后cTnI的增高是慢性

肾功能衰竭患者长期（12个月）预后不良的独立预

测因素，尤其是cTnI升高大于3倍的患者预后更为不
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佳。PCI术后心肌损伤可能通过以下机制影响心血管

事件的发生率：（1）PCI造成心肌坏死，从而削弱左

室功能，或形成疤痕，造成室内小折返环路，引起

室性心律失常；（2）术后心肌损伤标记物的增高可

能为弥漫性冠状动脉粥样硬化病变的标记物；（3）

血管及心肌细胞本身在PCI术中易造成心肌损伤标

记物释放的性质与后期事件有关。心肌细胞由于供

血血管血流欠佳易造成损伤，或由于心肌细胞内部

在分子水平对缺血状态不能进行良好调整是后期事

件发生的可能原因。 

1962年，Sodi-pallares等首次提出GIK可用于治疗

缺血损伤的心肌细胞。1970年，Opie等进一步阐释了

其心肌保护作用的机制，提出了代谢治疗的概念，即

促进受损心肌细胞糖酵解并抑制对血清游离脂肪酸的

摄取和利用。早期应用GIK主要是基于以下两个理论

基础：（1）给缺血心肌提供更多能量，并用胰岛素促

进心肌细胞摄取和利用葡萄糖，最终促进缺血心肌的

功能恢复；（2）胰岛素刺激心肌细胞Na+- K+-ATP酶，

促进心肌细胞摄取K+，从而稳定细胞膜的极化状态，

减少心律失常的发生[5,6]。但随着近年来大量基础和临

床研究，对GIK有了新的认识，整体而言人们对其疗

效仍存在争议，机制也不明确。 

冠心病患者无论是否合并糖尿病，入院时血糖升

高均是心血管预后的强、独立预测因子，低血糖的危

害尚存在争议[20]。Svensson等[21]发现，入院时空腹血

糖≤3.0mmol/L的不稳定型心绞痛和非Q波心肌梗死

患者2年死亡率显著高于血糖正常的患者，但低血糖

与预后之间的因果关系不显著。Kosiborod等[22]证明

了自发性低血糖（＜3.3mmol/L）与不良预后之间存

在显著的因果关系，但对于医源性低血糖患者，这种

关系并不明确。Goyal等[23]发现只有入院前存在的低

血糖（≤3.8mmol/L）可以预测30d的死亡率，而入院

后发生的低血糖则不能预测死亡。实际上，符合上述

研究中定义的低血糖标准（＜3.0～3.8mmol/L）的冠

心病患者并不常见，因此血糖降低在临床实践中并未

受到充分关注。北京老年心肌梗死治疗现状与预后研究

（Beijing Elderly Acute Myocardial Infarction Study，

BEAMIS）是由我们主持完成的一项多中心注册研究[7-9]。

结果表明，不仅血糖升高（空腹血糖≥7.1mmol/L）的

患者近期和远期死亡率增加，血糖轻-中度降低（空

腹血糖≤5.0mmol/L）的患者死亡率同样升高，而空

腹血糖5.1～7.0mmol/L的患者死亡率最低，空腹血糖

与死亡危险之间的关系呈U型曲线。这一现象不仅存

在于非糖尿病患者，也存在于糖尿病患者，不同治疗

方式（单纯药物治疗、介入治疗和冠状动脉旁路移植

术）的患者同样表现出这一规律。该研究结果提示我

们，不仅需要关注高血糖，也要关注低血糖，甚至是

轻-中度血糖下降（≤5.0mmol/L）也有可能导致预后

恶化。GIK导致严重低血糖的现象屡有报道[10-13]。本

研究表明，应用GIK虽然未导致严重低血糖，但有

14.0%的对照组患者血糖水平≤5.0mmol/L，而单纯应

用葡萄糖的患者未出现类似现象。因此我们提出如下

假说：低血糖是导致GIK疗效不确切的可能机制之

一。由于本研究样本量较小，结果可能有一定的偏倚

等不足，尚不能得出确切结论，有待大规模随机对照

试验进一步证实。 
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