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　　 【摘要】目的　通过分析室颤猪模型复苏前后血流动力学变化与心肌组织液中儿茶酚胺与乳
酸水平的变化，研究西地那非预处理对复苏后心功能的保护作用。方法　将北京长白猪２４头随机
（随机数字法）分为３组进行致颤：盐水组，西地那非组与假手术组。西地那非组于致颤前４０ｍｉｎ
将西地那非０５ｍｇ／ｋｇ用０９％氯化钠溶液配制成４０ｍＬ溶液一次性灌胃；盐水组则给予同等量的
０９％氯化钠溶液４０ｍＬ灌胃；假手术组：不予任何干预。在８ｍｉｎ的无干预室颤后，对盐水组和
西地那非组进行开胸心肺复苏。分别于基础时及自主循环恢复后４ｍｉｎ、１ｈ、６ｈ测定并记录血流
动力学数据。利用微透析探针留取室颤中及复苏后各时间段的心肌组织液，对其中的多巴胺、去甲

肾上腺素、肾上腺素与乳酸水平进行检测分析。自主循环恢复后２４ｈ留取心肌病理样本，分析心
肌细胞与细胞内线粒体变化。结果　除基础状态外，西地那非组心肌组织液中多巴胺、去甲肾上腺
素、肾上腺素与乳酸水平均低于盐水组 （Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１）。西地那非组累积除颤能量低于盐
水组 （Ｐ＜００５）。西地那非组复苏后血流动力学指标与心肌组织病理改变均优于盐水组 （Ｐ＜
００５）。盐水组心肌组织与线粒体的病理变化较西地那非组更严重。结论　西地那非预处理可以有
效地减低室颤猪模型心肌组织中儿茶酚胺与乳酸的水平，进而起到保护心肌的作用，有利于改善复

苏后的心功能。
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　　心搏骤停是致命的临床急症，而室颤是心搏骤
停的常见原因。室颤会导致体内儿茶酚胺水平的变

化［１］。之前有研究表明由心肌缺血导致的内源性

儿茶酚胺的过度释放会加重心血管系统的病理改

变，包括增加心肌氧耗，提高血栓形成的风险［２］，

以及因提高心脏自主节律而诱发窦性心动过速和异

位性心律失常。因此，如能有效地减少内源性儿茶

酚胺的分泌，就可能减轻缺血缺氧对心肌的损伤，

提高复苏成功率。

西地那非 （ｓｉｄｅｎａｆｉｌ）是一种高选择性磷酸二酯
酶５抑制剂，能够增加细胞内第二信使环磷酸鸟苷
的含量，进而产生血管扩张作用［３］。根据已有的研

究，西地那非可以减少慢性心衰患者的交感神经活

动［４］。同时西地那非对急性坏死心肌有保护作用，

可以降低后续的缺血再灌注损伤［５６］。但现有的报

道大多采用的局部心肌缺血的动物模型［７］，对室颤

引起的全心血流停滞少有研究。因此，本研究选用

室颤猪模型，研究西地那非预处理对促进自主循环

恢复，减轻复苏后心肌损伤的作用，通过血流动力

学监测及利用微透析技术对复苏前后心肌组织液中

内源性儿茶酚胺水平进行测定，为西地那非的心肌

保护作用寻求新的理论依据。

１　材料与方法

１１　伦理学声明
本研究遵守首都医科大学动物管理与使用委员

会制定的 《动物管理与使用条例》。实验方案获得

首都医科大学动物实验伦理委员会的批准通过

（许可证号码：２０１０Ｄ０１３）。动物的处理符合
《赫尔辛基宣言》中动物管理与使用的指南原

则［８］。所有手术过程均在麻醉与镇痛下进行。

１２　实验动物的准备与麻醉
北京长白猪２４头，体质量 （２９９±０６）ｋｇ，

由北京注册实验动物中心提供标准实验动物。动物

随机 （随机数字法）分为３组：每组８头，各组
中雄性与雌性猪各 ４头。具体分组与干预措施：
（１）盐水组 （ＳＡ组）　给予静脉滴注０９％氯化
钠溶液５００ｍＬ，于致颤前４０ｍｉｎ给予０９％氯化

钠溶液４０ｍＬ灌胃；（２）西地那非组 （Ｓｉｌ组）　
给予静脉滴注０９％氯化钠溶液５００ｍＬ，并于致颤
前４０ｍｉｎ给予西地那非 （美国辉瑞公司）０５ｍｇ／
ｋｇ，用０９％氯化钠溶液配制成４０ｍＬ溶液，用５０
ｍＬ注射器灌胃［９１０］； （３）假手术组 （ＳＨＡＭ组）
　仅监测、留取样本，不予任何干预。术前晚上禁
食，自由饮水。室温维持在 ２６℃。在术前准备的
第１个小时用林格液 （３０ｍＬ／ｋｇ）补充丢失液体，
并以２０ｍＬ／（ｋｇ·ｈ）速度持续静脉灌注。

先于动物颈部肌肉注射咪唑安定５ｍｇ，待其
平静后开始建立静脉通路，若其挣扎、躁动明显，

则追加肌注２～４ｍｇ地西泮直至动物平静。耳缘静
脉注射丙泊酚２ｍｇ／ｋｇ诱导麻醉后，将实验猪捆绑
仰卧固定于手术台上。首剂使用３％戊巴比妥钠３０
ｍｇ／（ｋｇ·ｈ）静脉推注，以后以８ｍｇ／（ｋｇ·ｈ）
持续静脉推注维持麻醉。予气管切开置入直径６５
Ｆ的气管插管后接呼吸机 （ＤｒａｇｅｒＥｖａｔａⅣ，德尔
格公司，德国），吸入氧体积分数为４０％，通气频
率为１２次／ｍｉｎ，潮气量１５ｍＬ／ｋｇ。使用呼吸监护
仪 （ＣＯ２ＳＭＯＰｌｕｓ，Ｒｅｓｐｉｍｎｉｃｓ公司，美国）监测
潮气量。备皮后连接心电监护 （型号 ＨＰＭ１１６５，
美国惠普公司），监测心电图及血流动力学参数。

将７Ｆ的血管造影用鞘管置入左侧股静脉，用于放
置双极临时起搏电极直至右心室，并将其保留用于

注射冰盐水测量心输出量。将 ５Ｆ动脉导管
（ＰｕｌｓｉｏｃａｔｈＰＶ２０１５Ｌ２０；ＰｕｌｓｉｏｎＭｅｄｉｃａｌＳｙｓｔｅｍｓ，
德国）通过左侧股动脉置入降主动脉连接监测仪

（ＰｉＣＣＯ，ＰｕｌｓｉｏｎＭｅｄｉｃａｌＳｙｓｔｅｍｓ，德国）测量动
脉血压。

１３　实验过程
动物麻醉成功后，取左侧胸壁９～１１肋行开窗

手术，离断３根肋骨中段，剪开心包膜，暴露心尖
部及 左 室 肌 肉。置 入 探 针 （ＣＭＡ７０； ＣＭＡ
ＭｉｃｒｏｄｉａｌｙｓｉｓＡＢ，Ｋｉｓｔａ，瑞典）前静脉注射肝素
（２００Ｕ／ｋｇ）以防止血栓形成［１１］。在心脏不停搏的

条件下，将微透析探针穿过心肌，为防止探针滑

出，保留２～３ｃｍ探针透析膜位于心肌组织内，每
次保证探针放置在左前降支供血区域 （图１）。在
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基础状态取样前，用林格液灌注 ＣＭＡ７０探针 ４５
ｍｉｎ，并用微透析泵 （ＣＭＡ１０６；ＭｉｃｒｏｄｉａｌｙｓｉｓＡＢ，
瑞典）以２５μＬ／ｍｉｎ速度维持灌流［１２］。为避免感

染，手术操作在相对无菌环境下进行。

图１　微透析探针置入实验猪心肌图示

Ｆｉｇ１　Ｓｃｈｅｍａｔｉｃｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆａｍｉｃｒｏｄｉａｌｙｓｉｓｐｒｏｂｅｉｍｐｌａｎｔｅｄｉｎｔｏ

ｔｈｅｐｉｇｌｅｔｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ

　　 动物平静５～１０ｍｉｎ，直至心电示波为窦性心
律。将起搏电极导线外接医用程控刺激仪 （ＧＹ
６００Ａ，中国开封华南仪器有限公司，中国），选择
食道输出Ｓ１Ｓ２（３００／２００ｍｓ）模式，８∶１比例，步
长－１０ｍｓ连续电刺激，直到出现室颤［１３］。室颤的

判断标准是动脉血压迅速下降至零，心电监护显示

室颤波形。在室颤开始后８ｍｉｎ内，不予干预。随
后开始心内按压，为避免加重心肌损伤，按压频率

保持在６０～８０次／ｍｉｎ，而且为保证两组动物按压
的质量一致，每次为同一实验者进行操作。盐水组

与西地那非组接受同等质量的心肺复苏。复苏期

间，氧体积分数调整至１００％。在２ｍｉｎ的心内按
压后，进行一次胸腔内单向波电除颤，能量为２０Ｊ
（ＰｈｙｓｉｏＣｏｎｔｒｏｌ，Ｒｅｄｍｏｎｄ，ＷＡ，美国）。后续除颤
能量均为４０Ｊ［１４］。若能维持５０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝
０１３３ｋＰａ）的收缩压连续１０ｍｉｎ，则判断为自主
循环恢复 （ＲＯＳＣ）。如未达到自主循环恢复，则
持续心肺复苏，直至１５ｍｉｎ，整个复苏过程不使用
多巴胺、肾上腺素及去甲肾上腺素。若复苏１５ｍｉｎ
后，仍未达到 ＲＯＳＣ，则认定动物死亡［１５］。在

ＲＯＳＣ后２４ｈ对动物实施安乐死，并获取病理样
本。整个实验过程如图２所示。
１４　测量指标
１４１　血流动力学数据　心电监护持续监测心电
图。分别于基础状态、ＲＯＳＣ后４ｍｉｎ、１ｈ、６ｈ测
定并记录血流动力学数据，包括：心率 （ｈｅａｒｔ

ｒａｔｅ，ＨＲ）、心输出量 （ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ，ＣＯ）、平
均动脉压 （ｍｅａｎａｏｒｔｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）与冠脉灌
注压 （ｃｏｒｏｎａｒｙｐｅｒｆｕｓｉｏｎｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＰ）。每个采
集点通过ＳｗａｎＧａｎｚ导管注入４℃生理盐水至右心
房，测定右心房压力，并通过热稀释法法测定心输

出量［１６］。平均动脉压由舒张压 ±１／３脉压差计算
得出。冠脉灌注压为主动脉舒张压与右心房压力的

差值。

图２　实验流程图

Ｆｉｇ２　Ｆｌｏｗｄｉａｇｒａｍｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ

１４２　心肌组织液中多巴胺 （ｄｏｐａｍｉｎｅ，ＤＡ）、
肾上腺素 （ｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＥＰ）、去甲肾上腺素
（ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅ，ＮＡ）与乳酸的水平　儿茶酚胺测
定方法采用ＨＰＬＣ荧光法分析检测；乳酸测量方法
采用 ＩＳＣＵＳ微透析分析仪检测。
１５　统计学方法

所有数据使用 ＳＰＳＳ１９０（ＩＢＭＳＰＳＳｓｏｆｔｗａｒｅ，
美国）进行统计分析。正态数据以均数 ±标准差
（ｘ±ｓ）表示。各组计量资料的比较采用方差分析，
组间两两比较采用ＬＳＤｔ检验。以Ｐ＜００５为差异
具有统计学意义。

２　结果

２１　复苏结果
如表１所示，在西地那非组，ＲＯＳＣ前累积除

颤能量低于盐水组 （Ｐ＝００４１）。在西地那非组与
盐水组各自的８头动物中，分别有８头与６头动物
达到ＲＯＳＣ。在复苏时间、６ｈ及２４ｈ生存数量的
比较中两组差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。
２２　三组动物各时间点心肌组织液中多巴胺、肾

上腺素、去甲肾上腺素及乳酸水平的比较

室颤发生后，盐水组与西地那非组心肌组织液中

多巴胺、肾上腺素、去甲肾上腺素水平均较基础状态

升高，直至自主循环恢复前达到峰值。而除基础状态

外，西地那非组各时间点的儿茶酚胺水平均低于盐水

组 （Ｐ＜００１）。假手术组各时间点之间儿茶酚胺水平
差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。相对于基础状态，室
颤发生后盐水组与西地那非组乳酸水平明显升高 （Ｐ
＜００１），且西地那非组各时间点乳酸水平均低于盐
水组 （Ｐ＜００１）。假手术组各时间点之间乳酸浓度差
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异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见图３。
表１　各组动物的基础数据与心肺复苏结果 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ１　Ｂａｓｅｌｉｎｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ（ｘ±ｓ）

　指标 盐水组 （ｎ＝８） 西地那非组 （ｎ＝８） 假手术组 （ｎ＝８）

动物体质量 （ｋｇ） ２９８±０６ ３００±０８ ３００±０６
动物基础体温 （直肠 ℃） ３８４±０３ ３８５±０３ ３８５±０４
心率 （次／ｍｉｎ） １０４３±１０３ １０７４±９９ １０６６±９１
心输出量 （Ｌ／ｍｉｎ） ２８±０５ ２８±０５ ３２±０７
平均动脉压 （ｍｍＨｇ） １０８９±１２０ １１５６±１１２ ９９３±１５２
ＰＯ２ （ｍｍＨｇ） １７０１±１７４ １６８３±２１３ １８１５±１５９
ＰＣＯ２ （ｍｍＨｇ） ４０３±７８ ４１４±８８ ４５０±６６
乳酸 （ｍｍｏｌ／Ｌ） １７±０６ １５±０６ １７±０７
除颤次数 （次） ３８±１６ ３２±０６ 　　—
累积除颤能量 （Ｊ） １３００±２８３ ９５０±３３４ａ 　　—
复苏时间 （ｍｉｎ） ６８±１１ ５４±１５ 　　—
６ｈ生存数量 （头） 　　６ 　　８ 　　８
２４ｈ生存数量 （头） 　　６ 　　８ 　　８

　　注：与盐水组比较，ａＰ＜００５

与基础状态比较，ａＰ＜００５；与基础状态比较，ｂＰ＜００１；与盐水组比较，ｃＰ＜００１

图３　三组心肌组织液中多巴胺 （Ａ）、去甲肾上腺素 （Ｂ）、肾上腺素 （Ｃ）与乳酸 （Ｄ）水平

Ｆｉｇ３　Ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｄｏｐａｍｉｎｅ（Ａ），ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅ（Ｂ），ｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ（Ｃ）ａｎｄｌａｃｔａｔｅ（Ｄ）ｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

２３　三组动物血流动力学指标
基础状态时，三组动物心率，心排出量、平均

动脉压与冠脉灌注压差异无统计学意义 （Ｐ＞
００５）。相对于基础状态，室颤发生后盐水组与西

地那非组乳酸水平明显升高 （Ｐ＜００１），且西地
那非组各时间点乳酸水平均低于盐水组 （Ｐ＜
００１）。假手术组各时间点之间乳酸浓度差异）。
在 ＲＯＳＣ后 ４ｍｉｎ，西地那非组心率低于盐水组
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（Ｐ＝０００７）。而在ＲＯＳＣ后４ｍｉｎ与１ｈ两个时间
点，西地那非组心排出量 （Ｐ＝００１２，Ｐ＝
０００５），平均动脉压 （Ｐ＝００１８，Ｐ＝００３８），与
冠脉灌注压 （Ｐ＝０００４，Ｐ＝０００２）均高于盐水

组。而且，在ＲＯＳＣ后６ｈ西地那非组心排出量依
旧高于盐水组 （Ｐ＜００１），其余指标两组间差异
无统计学意义。见表２。

表２　三组各时间点血流动力学指标 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓａｔｅａｃｈｔｉｍｅｐｏｉｎｔ（ｘ±ｓ）

指标 时点
假手术组

（ＳＨＡＭ，ｎ＝８）
盐水组

（ＳＡ，ｎ＝８）
西地那非组

（Ｓｉｌ，ｎ＝８）
ｔ值

（Ｓｉｌ组ｖｓＳＡ组）
Ｐ值

（Ｓｉｌ组ｖｓＳＡ组）
ｔ值

（Ｓｉｌ组ｖｓＳＨＡＭ组）
Ｐ值

（Ｓｉｌ组ｖｓＳＨＡＭ组）

心率

（ＨＲ，
次／ｍｉｎ）

基础 １０２±１１ １００±１４ ９８±９ ０３６７ ０７２０ ０８６０ ０４０５
ＲＯＳＣ４ｍｉｎ ９８±１０ １６２±２５ １３１±１７ ３１３３ ０００７ ５１１２ ＜００１
ＲＯＳＣ１ｈ １０５±１２ １３４±２０ １２２±１３ １５３７ ０１５０ ２３５４ ００３４
ＲＯＳＣ６ｈ １０２±１１ １２１±１３ １１８±１２ ０６１７ ０５４７ ３４１７ ０００４

心排出量

（ＣＯ，
Ｌ／ｍｉｎ）

基础 ３２±０５ ３５±０４ ３３±０５ ０９５４ ０３５７ ０４３２ ０６７２
ＲＯＳＣ４ｍｉｎ ３１±０６ １１±０３ １５±０３ ２８８０ ００１２ ７２８７ ＜００１
ＲＯＳＣ１ｈ ２９±０４ １０±０３ １４±０２ ３３８９ ０００５ １０２４７ ＜００１
ＲＯＳＣ６ｈ ３０±０３ ０６±０２ １２±０３ ５７９１ ＜００１ １３３３２ ＜００１

平均动脉压

（ＭＡＰ，
ｍｍＨｇ）

基础 ９５±１７ ９８±１６ ９３±１４ ０４５６ ０６５５ ０２２２ ０８２８
ＲＯＳＣ４ｍｉｎ １０２±１５ １０８±１０ １２１±１１ ２６７２ ００１８ ３１２１ ０００８
ＲＯＳＣ１ｈ １０１±１２ １０５±７ １１８±１５ ２３９９ ００３８ ０５０３ ００１８
ＲＯＳＣ６ｈ ９８±１１ １００±８ １０２±１４ ０３７９ ０７１２ ０６８６ ０５０４

冠脉灌注压

（ＣＰＰ，
ｍｍＨｇ）

基础 ４１±３ ３９±６ ４２±５ １１７３ ０２６０ ０５２４ ０６１０
ＲＯＳＣ４ｍｉｎ ４４±６ ２２±５ ３１±６ ３５２０ ０００４ ４６８１ ＜００１
ＲＯＳＣ１ｈ ４３±２ ２８±４ ３５±４ ３７８０ ０００２ ５４６５ ＜００１
ＲＯＳＣ６ｈ ４０±５ ３７±３ ３９±４ １３６４ ０１９５ ０４７７ ０６４１

　　注：ＲＯＳＣ为自主循环恢复

２４　心肌病理分析
在光学显微镜下，盐水组的心肌组织中可见大

量肿大、畸形的细胞核，西地那非组中的畸形细胞

核则相对较少。在电镜下，相对于假手术组，盐水

组中的大部分线粒体严重破坏、变形，线粒体嵴形

态模糊、紊乱。而在西地那非组仅发现少数线粒体

水肿、形成空泡，部分嵴结构不完整，见图４。

图４　光镜下假手术组 （Ａ），盐水组 （Ｂ）与西地那非组 （Ｃ）的心
肌组织 （ＨＥ×４００）。电镜下假手术组 （Ｄ），盐水组 （Ｅ）与
西地那非组 （Ｆ）的心肌组织 （×３００００）

Ｆｉｇ４　ＭｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｉｎｔｈｅＳＨＡＭ（Ａ），ｓａｌｉｎｅ（Ｂ），ａｎｄＳｉｌ（Ｃ）
ｇｒｏｕｐｓｕｎｄｅｒｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（ＨＥ ×４００）． Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｎｔｈｅＳＨＡＭ（Ｄ），ｓａｌｉｎｅ（Ｅ）ａｎｄＳｉｌ（Ｆ）ｇｒｏｕｐｓ
ｕｎｄｅｒａｎｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（×３００００）

　　

３　讨论

本实验结果证明，对于室颤猪模型，西地那非预

处理具有促进自主循环恢复，改善复苏后心功能的作

用。通过比较盐水组和西地那非组的复苏结果及血流

动力学指标，可以看出西地那非组的累积除颤能量低

于盐水组，且在复苏后能够保持更高的心排出量、平

均动脉压与冠脉灌注压。而病理结果也表明，西地那

非预处理可以较好地保护细胞内线粒体的功能，维持

正常的心肌细胞形态。而西地那非对于心搏骤停后心

肌的保护可能来源于多种作用机制。

本实验中，室颤发生后，盐水组与西地那非组

心肌组织液中多巴胺、去甲肾上腺素与肾上腺素水

平明显升高，说明室颤可以引发交感神经功能亢

进，使神经末梢囊泡中的大量儿茶酚胺释放至组织

液［１］。而心肺复苏引起的缺血再灌注损伤则可能
进一步促使儿茶酚胺大量分泌。这种心搏骤停后的

内环境变化可能诱发心肌强制性收缩，增加心肌氧

耗，提高心肌的兴奋性［１６］，甚至导致交感风暴，

恶化复苏后心功能障碍等［１７］。另外，儿茶酚胺还

可能促进血小板聚集，加速溶酶体酶释放，进而破
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坏血管内膜，加重心肌损伤［１８］。在心肺复苏中常

规应用肾上腺素则可能进一步加重这些病理改

变［１９２０］。因此，如果能够降低室颤后心肌组织中

的儿茶酚胺水平，就可能有效地保护心脏功能。

根据本实验结果来看，从室颤开始至复苏后１
ｈ内，西地那非组的多巴胺、去甲肾上腺素与肾上
腺素水平均明显低于盐水组。说明西地那非预处理

可以有效地减少室颤中内源性儿茶酚胺的释放。根

据之前的报道，这种作用可能是通过增加一氧化氮

合成，激活鸟苷酸环化酶，使细胞内环磷酸腺苷与

环磷酸鸟苷 （ｃＡＭＰ／ｃＧＭＰ）比例下降，进而抑制
酪氨酸羟化酶的活性，减少了儿茶酚胺的合

成［２１２２］。另外，这种作用还可能来自减弱神经生

长因子的表达，抑制交感神经的过度再生［２３２４］。

因此，可以推断西地那非对儿茶酚胺水平的影响，

可能是其保护心功能的一项重要机制。

乳酸是反映心肌能量代谢的关键指标。在室颤

发生后，无氧酵解导致乳酸大量生成［２５］，且由于

血流的停滞使其在细胞外液大量蓄积，这一变化会

对心肌收缩产生抑制［２６２７］，阻碍自主循环的恢复。

本实验中，从室颤后期开始，西地那非组乳酸水平

始终低于盐水组。结合笔者之前的研究，西地那非

能够改善复苏中的心肌能量代谢［１２］，这一作用极

可能与儿茶酚胺的释放减少有关。因为过度分泌的

儿茶酚胺会增加心肌氧耗，加速缺氧下糖酵解的发

生，并导致钙超载与大量自由基的释放，引起心肌

能量代谢障碍，增加乳酸的生成［２７］。

本研究也存在一些局限性。首先，麻醉与手术

导致的应激反应可能刺激体内儿茶酚胺释放，但这

种刺激在盐水组和西地那非组是均等的，对实验结

果不存在明显的影响。其次，因药物剂型限制，本

研究选择胃腔注射给药，药物吸收效率可能对实验

结果产生干扰。最后，由于临床上难以预判室颤的

发生，以预处理形式使用西地那非对实际治疗意义

有限。

综上所述，西地那非预处理可以有效地减低室颤

猪模型心肌组织中儿茶酚胺与乳酸的水平，进而起到

保护心肌的作用，有利于改善复苏后的心功能。
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