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【摘要】目的　探讨双心室起搏模式下心力衰竭患者心脏电机械耦联的数量关系，设置理想 ＶＶ间期。方法　选择２００７年
６月—２００９年４月准备行心内电生理检查的心力衰竭患者２０例，标测电极导管于左心室后游离壁、右心室心尖、左心室前间隔及右
心室前间隔４个部位，通过ＥｎｓｉｔｅＡｒｒａｙ非接触式标测球囊多电极导管记录电同步性，以彩色多普勒超声诊断仪的向量速度显像记
录机械同步性，分析电活动及机械运动的耦联关系。结果　ΔＴ电机械在空间分布上具有不均匀性，且与心室解剖部位密切相关（Ｐ＜
０００１），双心室起搏引起的机械收缩同时到达中心部位的ＶＶ间期可表述为０．５（ＬＶＰａｃｅ～Ｐ－ＲＶＰａｃｅ～Ａ）。结论　心力衰竭患者
心脏电与机械活动存在不同步性，利用电机械耦联原理可设计较为理想的ＶＶ间期。
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　　 参 数 优 化 是 心 脏 再 同 步 化 治 疗 （ｃａｒｄｉａｃ
ｒｅｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＴ）中的关键一环，ＡＶ或
ＶＶ间期不恰当将削弱 ＣＲＴ的疗效，而其优化则可使
ＣＲＴ发挥最大疗效［１］。如何优化 ＡＶ／ＶＶ间期而获取
ＣＲＴ的最大疗效意见尚不统一。此前，笔者［２］提出了

一种ＣＲＴ快速优化的新算法，该新算法的最佳 ＡＶ、
ＶＶ间期以及主动脉瓣前向血流速度时间积分（ａｏｒｔｉｃ
ｖｅｌｏｃｉｔｙｔｉｍｅｉｎｔｅｇｒａｌ，ＡＶＴＩ）与心脏彩超计算的“迭代

法”一致性较好，且耗时明显减少，较腔内心电图法左

室射血分数提高且终点事件发生率低，具有一定的合

理性和临床推广价值。

之前，笔者的研究［２］提出最佳 ＶＶ间期 ＝０．５
（ＬＶＰａｃｅ～Ｐ－ＲＶＰａｃｅ～Ａ）。其中，ＬＶＰａｃｅ～Ｐ代表左
心室起搏至肺动脉瓣血流频谱起始时间，ＲＶＰａｃｅ～Ａ
代表右心室起搏至主动脉瓣血流频谱起始时间。此

公式是基于本文所述双心室起搏模式下心力衰竭患
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者的心脏电机械耦联关系而提出的，依据本文介绍的
电机械耦联理论，笔者［３］曾提出最佳 ＡＶ间期 ＝最佳
ＡＶ＝ＡＶｌｏｎｇ－ＡＡｒｅｆｌｏｗ，该公式与ＣＲＴ相关指南［４］推

荐的Ｒｉｔｔｅｒ法实质一致而形式不同。现主要探讨双心
室起搏模式下心力衰竭患者的心脏电机械耦联的基
础理论。

１　资料和方法
１１　人群资料

纳入了２００７年６月—２００９年４月在本院准备行
ＣＲＴ的心力衰竭患者２０例，均行心内电生理检查。纳
入标准：纽约心功能分级Ⅱ ～Ⅲ级，且不论病因；排除
标准：完全性房室传导阻滞、右束支传导阻滞、左室室

壁瘤及有节段性室壁运动障碍、慢性心房颤动、慢性

肾脏疾病、严重肝肾功能不全的患者。纳入病例按体

表心电图 ＱＲＳ波群形态分为左束支传导阻滞（ｌｅｆｔ
ｂｕｎｄｌｅｂｒａｎｃｈｂｌｏｃｋ，ＬＢＢＢ）组及正常 ＱＲＳ组，进入研
究前收集两组性别、年龄、基础疾病谱和心律失常发

作等基本情况。

１２　研究方法
所有患者均经股静脉分别放标测电极导管于左

心室后游离壁、右心室心尖、左心室前间隔及右心室

前间隔４个部位，各部位分别标记序号为１～４号。双
心室起搏模式的编码方法共４个：Ａ模式，右心室前间
隔—左心室前间隔；Ｂ模式，左心室前间隔—右心室心
尖；Ｃ模式，右心室心尖—左心室后游离壁；Ｄ模式，右
心室前间隔—左心室后游离壁。每一患者均分别按

上述４种起搏模式以高于自身心率１５次／ｍｉｎ的频率
起搏３０次。
１２１　电同步性记录方法

采用美国 ＳＴ．ＪＵＤＥＭＥＤＩＣＡＬ公司的 Ｅｎｓｉｔｅ３０００
电生理系统的 ＥｎｓｉｔｅＡｒｒａｙ非接触式标测球囊多电极
导管进行标测：记录每一模式起搏的左心室腔内电活

动、体表心电图和起搏导管解剖位置，至少记录１０个
间期。

１２２　机械同步性的记录
运用德国西门子公司的全数字化超声诊断系统

ＡｃｕｓｏｎＳｅｑｕｉａ５１２彩色多普勒超声诊断仪的速度向量
成像（ｖｅｌｏｃｉｔｙｖｅｃｔｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＶＶＩ）功能，显示心肌的运
动速度向量并同时分析心肌运动的多个机械同步性

参数。

１２３　电活动及机械运动的耦联关系
各种电同步性及机械同步性设备记录的参数的

时间轴均与体表心电图的时间轴同步，以起搏刺激信

号为时间零点参照，再对照ＥｎｓｉｔｅＡｒｒａｙ球囊和超声心
动图记录的解剖模型，提取任一时间点除极及复极电

位扩布的空间位置，并提取任一空间位置的电活动和

机械运动随时间变化的数据。各例患者均在每一种

起搏模式下，记录该起搏模式编码、前述４个解剖部位
的每一部位的部位序号、该部位以ＥｎｓｉｔｅＡｒｒａｙ球囊标
测到的开始电激动（包括除极及复极）时间（Ｔ电除极、
Ｔ电复极和ΔＴ电 ＝Ｔ电复极 －Ｔ电除极）、超声心动图ＶＶＩ功能
检测到的开始机械运动的时间（Ｔ机械），并计算出二者
的差值ΔＴ电机械 ＝Ｔ机械 －Ｔ电除极，以供作电机械耦联关
系分析用。

１３　统计学分析
数据均采用ＳＰＳＳ１９．０进行分析。基线数据中计

量资料用均数 ±标准差表示，若为正态分布的数据，
组间差异则采用ｔ检验；计数资料用百分率表示，采用
卡方检验或 Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法计算；对照非接触式球
囊和超声心动图标测结果，提取起搏模式编码、解剖

部位序号、对应解剖部位电激动开始时间（Ｔ电除极、
Ｔ电复极和ΔＴ电）、机械运动的时间（Ｔ机械）和二者的差值
（ΔＴ电机械）做多变量分析寻找与电机械耦联时间相关
的因素：以某一变量为因变量，其他变量为自变量，以

多因素方差分析过程判定某自变量与因变量的关系

是否具有显著性。以 Ｐ＜０．０５为差异具有统计学
意义。

２　结果
２１　基线资料

共纳入受试者２０例，男性１２例，基础疾病中高血
压心脏病、冠心病、心肌病及甲亢性心脏病分别为５、
４、１０及１例；其中有１２例合并心动过缓。受试者的
平均年龄为（４７．４±１４．２）岁，左心室内径（４８．３±
１１７）ｍｍ，平均左室射血分数３５．４％ ±５．３％。对照
非接触式球囊和超声心动图标测结果，提取数据点的

起搏模式编码、解剖部位序号和对应解剖部位电激动

开始时间（Ｔ电除极、Ｔ电复极 和 ΔＴ电）、机械运动的时间
（Ｔ机械）和二者的差值 ΔＴ电机械 ＝Ｔ机械 －Ｔ电除极，作如下
列表（表１、表２）。

表１　电机械耦联（ΔＴ电机械）数据表

数据

点

病例

编号

ＱＲＳ波群
（１：ＬＢＢＢ；
２：正常ＱＲＳ）

解剖部

位序号

（１～４）

起搏

模式

ΔＴ电机械
／ｍｓ

１ １ １ １ Ｄ ４５

２ １ １ １ Ｂ ４８

３ １ １ １ Ａ ３５

４ １ １ １ Ｃ ３５

５ ２ １ １ Ｄ ５２

… … … … … …

３２０ ２０ ２ ４ Ｃ １１８
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表２　各分组、起搏模式和解剖部位的ΔＴ电机械值 单位：ｍｓ

分组
起搏

模式

解剖部位

左心室后游离（部位１） 右心室心尖（部位２） 左心室前间隔（部位３） 右心室前间隔（部位４）
合计

ＬＢＢＢ组

Ｄ ５４．３８±５．９７ ６７．６３±１０．７８ ８１．００±７．１７ ９８．７５±７．５０ ６５．４４±１８．３６

Ｂ ５１．６３±５．５０ ６４．２５±９．６２ ８０．２５±６．６１ ９９．３８±７．２３ ７３．８８±１９．４８

Ａ ５３．００±８．０４ ７０．７５±７．６３ ８４．３８±１０．９１ １０２．２５±８．５７　 ７７．５９±２０．２０

Ｃ ５１．００±８．７５ ６８．５０±５．８１ ８５．７５±９．５０ ９９．５０±９．２７ ７６．１９±２０．１９

合计 ５２．５０±６．９７ ６７．７８±８．５８ ８２．８４±８．６１ ９９．９７±７．９０ ７５．７７±１９．３９

正常ＱＲＳ组

Ｄ ４３．９２±７．２２ ５８．０８±６．８８ ７４．００±７．９５ ９３．５８±９．２３ ６７．４０±２０．１８

Ｂ ４１．２０±１０．２６ ５７．０８±７．４５ ７４．９２±６．０７ ９１．７５±９．１６ ６６．２５±２０．７９

Ａ ４１．３３±７．７１ ５６．００±７．９２ ７５．０８±６．５４ ９５．２５±８．２０ ６５．６７±２０．１６

Ｃ ４１．５０±７．８３ ５４．８３±９．３１ ７２．８３±９．０７ ９３．０８±６．５８ ６５．５６±２０．１７

合计 ４２．００±８．１５ ５６．５０±７．７８ ７４．２１±７．３０ ９２．１７±８．１９ ６６．２２±２０．４３

２２　与电机械耦联时间有关系的因素
对此表数据作多因素方差分析，以 ΔＴ电机械为因变

量，其他变量为自变量。结果如表３～表５，提示起搏
模式对ΔＴ电机械的影响无统计学意义，而以解剖部位对
ΔＴ电机械的影响最为显著。
表３　各自变量对因变量（电机械耦联时间）的影响的多因素方差分析

平方和 自由度 均方 Ｆ值 Ｐ值

ＱＲＳ波群类型 ０ ０ — — —

解剖部位 １０７６３０．４０９ ３ ３５８７６．８０３ ５７７．５９８ ＜０．００１

起搏模式 ８６．８０９ ３ ２８．９３６ ０．４６６ ０．７０６

表４　各解剖部位间ΔＴ电机械的两两多重比较（最小显著性差异法）

（Ｉ）
解剖

部位

（Ｊ）
解剖

部位

平均

差异

（ＩＪ）

标准

误差
Ｐ值 ９５％ＣＩ

１ ２ －１４．８１３ １．２４６ ＜０．００１ －１７．２６５～－１２．３６０

３ －３１．４６２ １．２４６ ＜０．００１ －３３．９１５～－２９．０１０

４ －４９．０８８ １．２４６ ＜０．００１ －５１．５４０～－４６．６３５

２ １ １４．８１３ １．２４６ ＜０．００１ １２．３６０～１７．２６５

３ －１６．６５０ １．２４６ ＜０．００１ －１９．１０２～－１４．１９８

４ －３４．２７５ １．２４６ ＜０．００１ －３６．７２７～－３１．８２３

３ １ ３１．４６２ １．２４６ ＜０．００１ ２９．０１０～３３．９１５

２ １６．６５０ １．２４６ ＜０．００１ １４．１９８～１９．１０２

４ －１７．６２５ １．２４６ ＜０．００１ －２０．０７７～－１５．１７３

４ １ ４９．０８８ １．２４６ ＜０．００１ ４６．６３５～５１．５４０

２ ３４．２７５ １．２４６ ＜０．００１ ３１．８２３～３６．７２７

３ １７．６２５ １．２４６ ＜０．００１ １５．１７３～２０．０７７

２３　最佳ＶＶ间期的推导
从表１中可以发现 ΔＴ电机械在空间分布上具有不

均匀性，即不同的解剖部位有不同的电机械耦联时
间，造成电同步性与机械同步性的差异（电同步时机

械运动可能不同步，而电不同步时机械运动可能同

步），这可解释临床上用单纯的心电学指标来进行

ＣＲＴ优化欠可靠的原因。另外，从表 ４中可以发现

ΔＴ电机械受解剖部位的影响最大，而与起搏模式的相关
性不明显，这可能反映了心脏电机械耦联时间的空间
分布规律。

表５　各起搏模式间ΔＴ电机械的两两多重比较（最小显著性差异法）

（Ｉ）
起搏

模式

（Ｊ）
起搏

模式

平均

差异

（ＩＪ）

标准

误差
Ｐ值 ９５％ＣＩ

Ｄ Ｂ １．３１３ １．２４６ ０．２９３ －１．１４０～３．７６５

Ａ ０．１７５ １．２４６ ０．８８８ －２．２７７～２．６２７

Ｃ ０．８００ １．２４６ ０．５２１ －１．６５２～３．２５２

Ｂ Ｄ －１．３１３ １．２４６ ０．２９３ －３．７６５～１．１４０

Ａ －１．１３８ １．２４６ ０．３６２ －３．５９０～１．３１５

Ｃ －０．５１３ １．２４６ ０．６８１ －２．９６５～１．９４０

Ａ Ｄ －０．１７５ １．２４６ ０．８８８ －２．６２７～２．２７７

Ｂ １．１３８ １．２４６ ０．３６２ －１．３１５～３．５９０

Ｃ ０．６２５ １．２４６ ０．６１６ －１．８２７～３．０７７

Ｃ Ｃ －０．８００ １．２４６ ０．５２１ －３．２５２～１．６５２

Ｂ ０．５１３ １．２４６ ０．６８１ －１．９４０～２．９６５

Ａ －０．６２５ １．２４６ ０．６１６ －３．０７７～１．８２７

　　据以上理论，临床上在 ＣＲＴ双心室起搏时，可分
别找出ΔＴ电机械数值最大及最小的解剖部位，并计算出
ΔＴ电机械的最大值与最小值的差值 ΔΔＴ电机械，则在此两
个部位作双部位起搏时，将其起搏的时间差程控为

ΔΔＴ电机械（即ΔＴ电机械数值最大的解剖部位起搏的时间
－ΔＴ电机械数值最小的解剖部位起搏的时间），在理论
上即可获得最佳的机械同步，即：最佳 ＶＶ间期 ＝
ΔΔＴ电机械，亦即左心室起搏的ΔＴ电机械（ＬＶΔＴ电机械）与右
心室起搏的 ΔＴ电机械（ＲＶΔＴ电机械）之差，可表达为最佳
ＶＶ间期＝ＬＶΔＴ电机械 －ＲＶΔＴ电机械（见图１）。

然而，在实践中无法准确定位出 ΔＴ电机械最大与最
小的部位，甚至不能测出起搏部位的 ΔＴ电机械，往往只
能选择空间距离相差较远的部位，而且 ＣＲＴ术后优化
也无法选择起搏部位，这样就无法达到心室收缩的时

间离散度最小，只能使其空间离散度较小，即让各部
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位收缩尽量在中心部位汇合。在激动正向和反向传

导的速度不一定相等的情况下，为使左右双心室起搏

引起的机械收缩恰在中心部位融合，以达心室最佳的

机械同步，应分析从一侧心室起搏至另一侧心室机械

收缩的全过程，以左心室起搏为例，这一“全过程”包

括：左心室电激动开始、左心室起搏的电机械耦联时
间（ＬＶΔＴ电机械）、左心室机械等容收缩、左心室流出道

机械射血开始、左心室至右心室的电激动传导时间、

右心室电机械耦联时间（ＲＶΔＴ电机械）、右心室机械等
容收缩和右心室流出道机械射血开始。即从左心室

电激动开始至右心室流出道机械射血开始，而左心室

电激动开始可以用体表心电图左心室起搏刺激信号

为标志，右心室流出道机械射血开始则可以用超声心

动图肺动脉瓣前向血流频谱起始部为标志。
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　　　　　　　　　　　　　　注：ＶＴＩ为血流速度时间积分。
图１　最佳ＶＶ间期的推导示意图

　　如果以 ＬＶＰａｃｅ～Ｐ表示体表心电图左心室起搏
刺激信号至超声心动图上肺动脉瓣前向血流频谱起

始的时间间期，以ＲＶＰａｃｅ～Ａ为体表心电图右心室起
搏刺激信号至超声心动图上主动脉瓣前向血流频谱

起始的时间间期，即可计算出使双心室起搏引起的机

械收缩同时到达中心部位的 ＶＶ间期，即最佳 ＶＶ间
期＝０．５（ＬＶＰａｃｅ～Ｐ－ＲＶＰａｃｅ～Ａ）。这就是笔者提
出的双心室起搏室间间期优化的新算法的原理。

３　讨论
本研究利用非接触式 ＥｎｓｉｔｅＡｒｒａｙ等势图记录电

同步性，同时以心脏组织超声多普勒的 ＶＶＩ功能显示
心肌的运动速度向量并同时分析心肌运动的多个机

械同步性参数。二者对照分析电活动及机械运动的

耦联关系，经统计分析发现ΔＴ电机械在空间分布上具有
不均匀性，并找出了与ΔＴ电机械有关系的因素。据此推
论建立了心脏电机械同步性耦联的数量关系的应用

新模型：即最佳电间期 ＝ΔΔＴ电机械。进一步考虑起搏
到收缩的全过程，笔者认为：最佳 ＶＶ间期 ＝０．５
（ＬＶＰａｃｅ～Ｐ－ＲＶＰａｃｅ～Ａ）。

在笔者既往的研究［２３］中，运用前瞻性的研究比

较了这种新算法与腔内心电图、传统的超声“迭代法”

的ＡＶＴＩ，结果发现，新算法的 ＡＶＴＩ与“迭代法”一致
性较高，且优于腔内心电图算法；随访１８个月后，与腔
内心电图组相比，新算法组左室射血分数高，血浆脑

钠肽水平低，且终点事件发生率较低。因此，笔者认

为新算法有一定的合理性及临床推广性。

笔者的研究认为 ΔＴ电机械在空间分布上具有不均
匀性，在经典的心电学理论中，这是共识，然而很少有

研究探讨；其次 ΔＴ电机械与解剖位置的关系最为显著。
由以上两点，根据电机械活动耦联规律［５］推导出最佳

ＶＶ间期。此公式表述了电同步与机械同步的数量关
系，可减少腔内心电图法只考虑电同步的误差。腔内

心电图法导致误差的另一原因是需测量窦性心律时

经房室结顺向下传的左、右心室腔内心电图上感知 Ｒ
波峰值的时间差，但ＣＲＴ发挥治疗作用的原理是以双
心室起搏的逆向激动来取代经房室结顺向激动，实际

参数设置后不会出现心室感知，故双心室感知的时间

差并无实际意义。

本研究所采用的体表心电图及超声心动图均属

常规设备，体表心电图的起搏刺激信号十分明确，超

声心动图的大动脉血流频谱起始部形态清晰，易于确

认，其客观性及重复性较其他各项超声指标有明显的

优势，因此，此种新算法不依赖于任何特定的起搏器

型号及相应的程控设备，不需要复杂的影像设备如组

织多普勒超声心动图，更由于它是通过计算得出结

果，较各种通过多次调试即“迭代法”得出的结果更为

准确，因为“迭代法”需要测量多次超声指标，而其选

用的超声指标多为ＡＶＴＩ、左室射血分数和组织速度色
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彩显像等主观性较大的指标，难于保证其重复性，且

在长达数小时的测量过程中患者的全身状况、心率、

心功能等均会发生改变，这显然会影响结果判断，造

成误差［６］。其他如心导管压力检测虽可评价同步性，

但无法获得电机械耦联的信息，只可作为基础研究的
辅助指标之一。因此使用以上方法所进行的研究，无

法准确描述心脏电机械耦联现象及其变化规律，不能
建立心脏电机械同步耦联的数量关系的模型，也不能

为ＣＲＴ优化算法的应用提供理论基础。值得提出的
是电活动及机械运动的耦联关系的测量并不能完全

保证电活动时间与机械活动时间是在同一个心动周

期内，这是本研究最大的缺点。

本研究为心力衰竭患者 ＣＲＴ优化新算法提供了
理论依据，是对心脏电机械耦联现象新的补充。然
而，由该理论形成的ＣＲＴ快速优化新算法的应用目前
仅为单中心研究，亟需进一步的前瞻性大样本的多中

心研究。
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［３］ ＷａｎｇＨ，ＤｅｎｇＸ，ＬｉＪ，ｅｔａｌ．Ａｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄｍｅｔｈｏｄｆｏｒｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｏｐｔｉｍａｌａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｄｅｌａｙｉｎｃａｒｄｉａｃｒｅｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１４，１７６（３）：１２３９１２４１．

［４］ ＧｏｌｄＭＲ，ＹｕＹ，ＳｉｎｇｈＪＰ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｅｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｄｅｌａｙｏｎ

ａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎｆｏｒｃａｒｄｉａｃｒｅｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

ＡｒｒｈｙｔｈｍＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１８，１１（８）：ｅ００６０５５．

［５］ ＤｏｎａｌＥ，ＧａｌｌｉＥ，ＣｏｓｙｎｓＢ．Ｔｗｅｎｔｙｙｅａｒｓａｆｔｅｒｓｔａｒｔｉｎｇｃａｒｄｉａｃｒｅｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎ

ｔｈｅｒａｐｙ，ｄｏｗｅｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌｃｏｕｐｌｉｎｇ？［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ

ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｍａｇｉｎｇ，２０１９，２０（３）：２５７２５９．

［６］ ＰａｙｎｅＪＥ，ＧｏｌｄＭＲ．Ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｒｅｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ：ｓｈｏｕｌｄ

ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｂｅ ｒｏｕｔｉｎｅ？［Ｊ］．ＪＡＣＣ Ｃｌｉｎ

Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１９，５（９）：１０２６１１０２．
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（上接第３６１页）
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ｅｆｆｅｃｔｉｎｔｈｅａｃｕｔｅｐｈａｓｅｏｆｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｉｎｐｉｇｓ［Ｊ］．

ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１６，１１（１２）：ｅ０１６８５４１．

［１９］ ＭｉｏｔｔｏＧ，ＲｏｓｓｅｔｔｏＭ，ｄｉＰａｏｌｏＭＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｉｇｈｔｉｎｔｏｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ

ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｂｙｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｎ１［Ｊ］．ＲｅｄｏｘＢｉｏｌ，２０２０，２８：１０１３２８．
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ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１９，１１６（７）：２６７２２６８０．
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ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｔｈｒｏｕｇｈｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌ

Ｌｏｎｇｅｖ，２０２１，２０２１：８８８０１４１．

［２２］ ＬｉＴ，ＴａｎＹ，ＯｕｙａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｖｉａａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｇｅｎｅ，２０２２，８０８：１４５９６８．

［２３］ ＢａｙｒａｋｔａｒＡ，Ｅｒｂａ爧Ｄ，ＡｋａｒｃａＤｉｚａｋａｒＳ?，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｈｅｐｃｉｄｉｎｏｎ

ｃａｒｄｉａｃｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＩｎｖｅｓｔＳｕｒｇ，２０２０，３３（９）：８１３８２１．

［２４］ ＦａｎＺ，ＣａｉＬ，ＷａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｂａｉｃａｌｉｎｐｒｅｖｅｎｔｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

ｉｎｊｕｒｙｔｈｒｏｕｇｈｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＡＣＳＬ４ｍｅｄｉａｔｅｄｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，

２０２１，１２：６２８９８８．

［２５］ ＦｕｈｒｍａｎｎＤＣ，ＭｏｎｄｏｒｆＡ，ＢｅｉｆｕＪ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｘｉａｉｎｈｉｂｉｔｓｆｅｒｒｉｔｉｎｏｐｈａｇｙ，

ｉｎｃｒｅａｓｅｓｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｅｒｒｉｔｉｎ，ａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｓｆｒｏｍｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＲｅｄｏｘＢｉｏｌ，

２０２０，３６：１０１６７０．

［２６］ ＷａｎｇＰ，ＣｕｉＹ，ＲｅｎＱ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｅｒｒｉｔｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓｃｅｒｅｂｒａｌ

ｉｓｃｈａｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｉｓ，２０２１，

１２（５）：４４７．

［２７］ ＭａｃｃａｒｉｎｅｌｌｉＦ，ＧａｍｍｅｌｌａＥ，ＡｓｐｅｒｔｉＭ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｅｌａｃｋｉｎｇｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｅｒｒｉｔｉｎ

ａｒｅｍｏｒｅｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｏｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎｍｅｄｉａｔｅｄｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．ＪＭｏｌＭｅｄ

（Ｂｅｒｌ），２０１４，９２（８）：８５９８６９．
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（１１）：ｅ２４７５．

［２９］ ＬｉｕＪ，ＹａｎｇＭ，ＫａｎｇＲ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｉｃｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｉｒｃａｄｉａｎｃｌｏｃｋ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｐｒｏｍｏｔｅｓｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ，２０１９，１５（１１）：２０３３２０３５．
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ＪＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２０２１，３２０（３）：Ｈ１１７０Ｈ１１８４．

［３１］ ＭａＳ，ＳｕｎＬ，ＷｕＷ，ｅｔａｌ．ＵＳＰ２２ｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｔｈｅ ＳＩＲＴ１ｐ５３／ＳＬＣ７Ａ１１ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ

ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０２０，１１：５５１３１８．

［３２］ ＳｏｎｇＹ，ＷａｎｇＢ，ＺｈｕＸ，ｅｔａｌ．ＨｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｃｏｒｄｂｌｏｏｄｄｅｒｉｖｅｄＭＳＣｓ

ｅｘｏｓｏｍｅａｔｔｅｎｕａｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｊｕｒｙｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓｉｎａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＣｅｌｌＢｉｏｌＴｏｘｉｃｏｌ，２０２１，３７（１）：５１６４．

收稿日期：２０２１１１１６
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