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　 　 应激性高血糖（ ｓｔｒｅｓｓ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ）是指由于急性创

伤、手术等引起血糖的短暂性升高，它随着疾病的消退而消

失［１］ 。 根据美国糖尿病协会和美国临床内分泌学家协会的

共识，应激性高血糖是指先前没有糖尿病的住院患者任意空

腹血糖浓度高于 ７􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［２］ 。 围术期患者由于对手术、
麻醉的未知和恐惧感产生巨大压力，尤其老年、癌症患者等

往往伴随生理机能退化，代谢储备能力下降，并存肥胖、高血

压、高胆固醇血症、缺血性心脏病等使手术损伤的应激代谢

反应更强烈，导致严重的应激性高血糖，影响术后康复。 越

来越多的证据表明围术期合适的液体管理对该疾病的预防

和治疗扮演着重要角色［３］ 。

应激性高血糖的流行病学

由手术激发的应激反馈引起机体代谢异常，引起胰岛素

抵抗，进而导致围术期应激性高血糖。 其发生率在 ２０％ ～
３８％，与预后不良和死亡风险增加有关［４］ 。 据统计，６５％的

患者术后平均血糖浓度大于 ７􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，３２􀆰 ７％大于 １０
ｍｍｏｌ ／ Ｌ ［５］ 。 术前血糖浓度每升高 ０􀆰 ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，围术期不良

心血管事件增加 １１％ ［６］ 。 非糖尿病患者发生应激性高血糖

的死亡率更高，住院时间更长，预后更差。 应激性高血糖与

术后并发症密切相关，如中风、心肌梗死、心律失常、神经系

统并发症（癫痫）、术后感染（手术部位感染、泌尿道感染、静
脉炎症、肺炎），以及住院时间延长、ＩＣＵ 恢复不良等［７］ 。 有

研究表明术后高血糖（大于 １０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）是不良愈后的独立

预测因素［８］ 。

应激性高血糖的病理生理机制

应激性高血糖的发病机制与手术因素息息相关，如禁

食、组织损伤、出血、低温、液体转移、疼痛等改变了患者的新

陈代谢和生理平衡，进而导致血液学、免疫学和内分泌反应，
其程度与组织损伤的程度相似，通过术后并发症的发生进一

步被放大。 目前的研究表明，应激性高血糖的发生主要与神

经内分泌调节、细胞因子的释放及外周组织胰岛素抵抗等密

切相关［９］ 。
１． 外源性类固醇、儿茶酚胺、升压药的应用、肠外与肠

内营养治疗等促进应激状态下交感神经－肾上腺髓质轴、下

丘脑－垂体－肾上腺皮质轴的兴奋性增强，引起反向调节激

素增加，胰腺 β 细胞分泌受抑。 最新研究发现，肠内分泌轴

失控是另一种潜在机制，葡萄糖调节激素 ＧＬＰ⁃１ 可以刺激肠

胰岛素分泌和特异性降低胰高血糖素水平，观察发现需要血

管活性药物的 ＩＣＵ 患者中分泌减少，并与皮质醇呈中度

相关［１０］ 。
２． 急性应激使炎症因子肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦ⁃α）、白细

胞介素⁃１（ ＩＬ⁃１）、 ＩＬ⁃６ 等大量释放，破坏胰岛素受体信号

ＧＬＵＴ２、ＧＬＵＴ４，引起胰岛素抵抗。 同时，ＴＮＦ⁃α 激活磷酸化

胰岛素受体底物⁃１（ ＩＲＳ⁃１）的信号蛋白分子 ＪＮＫ，阻止胰岛

素介导磷脂酰肌醇⁃３ 激酶（ＰＩ３Ｋ）激活组织中葡萄糖摄取。
Ｔｏｌｌ 样受体 ４ （ＴＬＲ⁃４）反应于应激下免疫系统作用，激活炎

症性 ＮＦ⁃κＢ 途径，增加脂肪酸（ＦＦＡ）浓度，导致胰岛素敏感

性下降［１１］ 。
３． 在应激早期，因缺血缺氧及高儿茶酚胺水平的影响，

外周组织如骨骼肌、脂肪组织等对胰岛素利用率下降，血糖 ／
胰岛素比率升高，并出现高血糖与高胰岛素并存现象，出现

胰岛素抵抗［１２］ 。
正常的新陈代谢由合成代谢和分解代谢激素相互作用

决定，在手术损伤开始后，分解代谢激素和炎症介质的释放

促进了盐、水潴留和血管收缩，进而保持血管内容量，维持血

压稳定，并为代谢和细胞功能提供糖异生底物。 开腹、开胸

及冲洗液等使热量丧失，体温的降低减少了氧气利用，血液

从“非生命”器官（如肠道，皮肤和肌肉）分流，维持心脏、大
脑和肾脏等重要器官的灌注，同时随着高凝状态的发生，血
液流变学也随之改变。 证据显示，围术期液体过量和组织灌

注不足都会加重胰岛素抵抗程度，盐和水超负荷破坏吻合口

完整性。 流体和电解质平衡及组织灌注的维持通过整体调

节激素和炎症反应间接改变老年患者的应激反应结局，英国

加速康复组织和国家健康与护理研究所（ＮＩＣＥ）建议所有医

院都应有围术期静脉流体方案［１３］ 。 因此围术期液体管理在

减少应激性高血糖发生及术后并发症中至关重要。

术前、术中液体管理

术前液体选择与管理　 术前碳水化合物负荷量与术前

禁食的依从性 老年、癌症、危重患者具有改变的代谢和炎症

状态，术前长时间禁食水引起碳水化合物储备不良， 身体进

入受损的分解代谢状态，导致患者承受手术应激的能力下

降，增加术后心血管不良事件发生率［１４］ 。 针对需要麻醉的

手术之前如何禁食水，ＡＳＡ 提供了明确的指导方针，即 ｎｉｌ
ｐｅｒ ｏｓ（ＮＰＯ）指南，旨在降低手术应激同时给予适当的时间
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保证胃排空。 虽然手术前至少 ８ ｈ 患者需要避免吃固体食

物，特别是脂肪膳食，但指南鼓励患者直到手术前 ２ ｈ 继续

用碳水化合物通过非口服途径补水。 有研究表明，在手术前

２ ｈ 非口服补充清澈的液体不会增加胃容积，甚至可能降低

胃液的酸度［１５］ 。
术前水合的优点超越了简单的优化术前患者的容量状

态，同时优化了机体整体代谢状态。 手术前 ２ ｈ 摄入复合碳

水化合物有助于将代谢改善成合成代谢状态，减少胰岛素抵

抗、焦虑、恶心和呕吐，而不会增加风险［１６］ 。 术前碳水化合

物治疗的想法来自动物实验，研究显示动物在喂食而非禁食

状态下遭受创伤，应对压力的能力会大大提高。 实验表明，
手术前夜静脉输注葡萄糖减弱了肌肉胰岛素敏感性下降程

度［１７］ 。 类似的，术前口服碳水化合物使术中、术后胰岛素敏

感性提高了 ５０％ ［１８］ 。 另一方案显示术前输注氨基酸刺激组

织蛋白合成，逆转术中负氮平衡，术后内源性糖的产生小幅

减少，维持血糖稳定［１９］ 。 鉴于复合碳水化合物如麦芽糖糊

精等在减少胰岛素抵抗方面优于简单的碳水化合物的证据，
因此建议术前尽可能使用复合碳水化合物溶液［２０］ 。

术中液体选择与管理　 麻醉期间的生理干预，例如间歇

性正压通气、血管活性药物和区域麻醉技术都可以影响血管

舒缩紧张度和血管内容量，这种情况下选择合适的液体治疗

方案协同麻醉技术和药物对减少手术带来的并发症和创伤

应激至关重要，术中液体管理为术后患者的状态和功能恢复

奠定了基础［２１－２２］ 。
１． 补液方式的选择。 在手术麻醉发展历史上，血流动

力学变量如心率、血压、中心静脉压（ＣＶＰ）和尿量在很长一

段时间甚至现今被用于引导术中液体输注，但由于灵敏度和

特异性都较低，仍不可避免液体超量或不足。 手术期间静脉

内流体超负荷导致全身浮肿，明显减少肌肉氧张力和胃肠功

能延迟恢复，阻碍组织愈合和心肺功能，增加了术后应激的

程度［２３］ 。 目标导向液体治疗（ＧＤＦＴ）已被证明是高风险手

术患者输液的最佳方法。 ＧＤＦＴ 使麻醉医师借助额外的监

测设备，如脉压变异（ＰＰＶ）、每搏输出量变化（ＳＶＶ）、食管多

普勒和脉搏轮廓波分析获取精确信息来辅助输液，更好预测

液体反应性并评估患者的情况来应对术中的变数挑战。 最

近的几项调查强调了使用 ＧＤＦＴ 指导液体管理的积极效果，
这一战略已在欧洲国家专业协会被推荐［２４］ 。 最新人工智能

已经成功地开发应用于临床，通过提供准确、纵向、可用性强

的真实数据建立预测模型，支持医师的决策过程。 如

ＥｕＣｌｉＤ 临床系统就是一个国际电子健康记录库，详细地记

录了患者的身体成分和治疗数据，包括液体体积状态，连续

监测的血流动力学参数，身体和流体温度，液体流量和血流

量等［２５－２６］ 。 更为重要的是，麻醉医师往往认为术中液体是

携带药物发挥作用的载体，而正确的的观点是液体本身就是

一种药物，正如任何围术期给药一样，液体应滴定至所需的

效果。
２． 补液方案。 很多小规模的流体管理试验已经比较了

限制性与开放补液策略之间的优缺点，但由于受到对限制性

和开放性补液策略的不同定义以及手术人群异质性的影响，
造成目前相互矛盾的结果［２７］ 。 最近的两项大型观察研究重

复了 ２００６ 年 Ｂｅｌｌａｍｙ 提出的 Ｕ 型曲线理论，并表明开放液

体管理与更多并发症相关［２８］ 。 对于腹部大手术，无论是在

随机临床试验还是观察研究，目前的证据支持开放性补液方

案对手术患者产生更多的伤害，包括肺充血、降低组织氧合、
增加水肿等。 在回顾性分析时，术中限制性流体方案的液体

量从 ９９８ ｍｌ 到２ ７４０ ｍｌ是安全的，而术中开放性流体方案的

范围为２ ７５０～ ５ ３８８ ｍｌ，显著引起术后伤口感染，肺功能受

损，胃肠功能恢复、早期进食延迟及死亡率增加［２９］ 。 另一方

面，过多的液体限制也会造成伤害，尤其在高风险手术期间

急性肾损伤的风险增加。
３． 补液类型。 除了输送液体的方式和数量之外，输液

的类型也可以起作用。 术中补充适量的葡萄糖或葡萄糖－
胰岛素能够减轻术前禁食、麻醉、手术带来的应激反应和胰

岛素的抵抗程度 ［３０］ 。 麻醉后以 ４􀆰 １ ｇ ／ ｈ 的速度输注含 １％
葡萄糖复方乳酸钠，术中及术后血糖维持 ８􀆰 ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 以下，
且抑制蛋白分解［３１］ 。 与小剂量相比，高剂量输注如含

２􀆰 ５％、５％、１０％葡萄糖注射液往往需结合胰岛素配合治疗，
具体配方尚未达成一致。 果糖主要在肝肾以及小肠中代谢，
分解速度快于葡萄糖，且代谢无需胰岛素调节，对血糖影响

甚微。 最近研究表明［３２］ ，果糖注射液通过改变氧化和炎症

信号分子在胰岛素抵抗中发挥作用。 有研究尝试在麻醉前

以 ３ ｍｌ ／ ｋｇ 快速输注复方氯化钠扩容，避免麻醉早期低血

压，降低由手术开皮、过渡期造成的循环波动及内源性应激

激素分泌。 此外，单纯输注生理盐水避免了高血糖发生，但
会造成高钠、高氯血症， 减少胃血流和肾皮质组织灌注。 体

积疗法通常用于代替血液流失或流体 ／蛋白质从循环中转

移。 当有血容量不足的证据时，建议在 ５～ １０ ｍｉｎ 内迅速给

予冲击量的液体来测试机体的反应性。 虽然对所给予的液

体类型没有达成共识，但大多数试验显示在手术室中具有改

善效果的是胶体。 一项研究中两组患者分别以复方乳酸钠

和 ６％羟乙基淀粉溶液维持术中血流动力学稳定，虽然合成

胶体羟乙基淀粉减少了总输液量，且对于低血容量的患者更

有益，但术后肾损伤的几率增大［３３］ 。 另外有研究发现自术

前开始连续 ７２ ｈ 的蛋白质营养输注结合硬膜外镇痛比单独

输注右旋糖酐显著降低了术中内源性葡萄糖、应激激素的产

生，利用同位素标记示踪方法发现术后高血糖发生率降

低［３４］ 。 实际临床补液与人为控制的随机试验更为复杂，术
中液体出入与血糖变化往往是临床医师的盲点。

术后液体监测及血糖控制

手术期间及术后患者发生液体转移，静脉输液可恢复血

管内容量，但手术后持续数天的静脉输液可导致相对血容量

增多和肠道水肿，引起大量激素释放和胰岛素抵抗。 此外，
术后患者静息能量消耗增加，Ｔｈｏｒｅｌｌ 等研究发现在全身麻醉

下进行选择性开腹胆囊切除手术的患者，术后第 １ 天胰岛素

抵抗最为明显，持续 ５ ｄ 后缓慢恢复正常。 涉及胸部、腹部
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的开放手术比腹腔镜手术引起更深刻的和延长的胰岛素抵

抗作用，术后第 ７ 天的 ＲＥＥ 值仍不能恢复到原始状态。 胰

岛素强化治疗是控制术后高血糖的有效方法，大多数临床试

验研究表明强化和常规胰岛素治疗相比减少了严重创伤或

手术患者的并发症和死亡率［３５］ 。 随着人工智能在医学领域

的应用，自动化胰岛素闭环输送系统迅速从 ２００６ 年的概念

验证实验发展到 ２０１７ 年单一激素混合系统，并在临床中证

实使用自动闭环胰岛素输送系统使住院患者获得了更好的

血糖控制，而且没有明显的低血糖风险［３６］ 。

小　 　 结

术前预防性输注含糖液体可平衡禁食水引起的碳水消

耗，进行能量储备，结合术中严密监测血糖及补液量是有效

的预防措施。 围术期由于各种因素引起严重的应激性高血

糖，增加了术后并发症和死亡率，围术期液体管理作为加速

康复治疗的重要措施之一，在降低手术应激、平衡代谢异常、
预防高血糖的发生具有重要意义。
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·综述·

光电容积脉搏波在监测心血管系统功能中的
应用进展

赵秀秀　 徐磊

　 　 ＤＯＩ：１０．１２０８９ ／ ｊｃａ．２０２０．０１．０２２
作者单位：２１０００６　 南京医科大学附属南京医院 南京市第一医

院麻醉科
通信作者：徐磊，Ｅｍａｉｌ：ｘｕｌｅｉｍｄ＠ １６３．ｃｏｍ

　 　 光电容积描记术（ｐｈｏｔｏｐｌｅｈｙｓｍｏｇｒａｐｈｙ， ＰＰＧ）通过光电

技术记录由心脏舒缩活动引起皮肤下微血管组织中血容量

的变化，它是一种非侵入性光学生物监测技术，具有使用简

单、无创、便携、准确、实时、可重复等特点。 随着光电技术的

不断发展，ＰＰＧ 在医学领域的应用也愈加广泛。 ＰＰＧ 波形

不仅可以收集 ＨＲ、ＢＰ、呼吸、脉搏血氧饱和度等相关生理病

理参数，而且可用于评估心输出量、血容量、动脉有无硬化或

狭窄、高血压、糖尿病微血管病变和心血管危险因素等，ＰＰＧ
已被用于研究心血管功能，在远程医疗、疾病监测等方面具

有广泛的应用前景。 本文对 ＰＰＧ 在监测心血管系统功能的

应用新进展作一综述。

ＰＰＧ 与心血管系统概述

心脏收缩射血后，外周微血管中血容量增多，对光的吸

收量增大，光电接收器检测到的光强度变小，心脏舒张时反

之。 心脏舒缩引起大动脉中血容量变化的同时在升主动脉

处产生振动波，该波沿着动脉壁向全身动脉传播引起有节律

的动脉搏动称为脉搏。 波动的脉搏通过光电容积描记技术

记录下来，所得的曲线称为光电容积脉搏波。 由此可知，
ＰＰＧ 脉搏波中包含有心脏搏动功能、血流动力学、血管状况

等心血管相关生理病理信息［１－２］ 。 Ｔｒｕｍｐｐ 等［３］ 的一项前瞻

性研究提出了基于摄像头的光电容积脉搏波描记术

（ｃａｍｅｒａ⁃ｂａｓｅｄ ｐｈｏｔｏｐｌｅｔｈｙｓｍｏｇｒａｐｈｙ， ｃｂＰＰＧ）的方法，此方法

可以全自动地选择适当区域，而不依赖于特定的空间或时间

特征，能获得大多数未失真的光电容积描记图，因此 ｃｂＰＰＧ
可进行远程生命体征监测，如应用于术中环境时对皮肤微循

环的血流量评估，可能有助于麻醉科医师更好地应对心血管

事件并调整相应的药物。 随着生活水平的提高和生活方式

的改变，心血管疾病发病率呈上升趋势，因此，准确无创的监

测技术受到广泛关注。 由于 ＰＰＧ 自身的特点，其在心血管

功能监测、远程医疗及家庭健康监测方面具有很大潜力。

ＰＰＧ 与 ＢＰ 监测

ＢＰ 是人体重要生命体征之一，异常 ＢＰ 的早期发现和
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