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外源性 D一核糖对大鼠心肌缺血再灌注损伤的保护作用 

马林峰 ，杨双强，杨庆军 

(重庆医科大学附属第一医院胸心外科 ，重庆 400016) 

【摘 要 】目的：探讨外源性D一核糖对大鼠心肌缺血再灌注损伤的保护作用及其机制。方法：24只sD大鼠随机分成假手术组、 

缺血再灌注(Ischemia／reperfusion，I，R)组、D一核糖组。假手术组：只予以左冠状动脉前降支穿线不结扎；I／R组：左冠状动脉前降 

支结扎 30 min。再灌注 120 min；D一核糖组：左冠状动脉前降支穿线前 30 min，给予尾静脉缓慢推注 D一核糖，余操作同 I／R组。 

各组术毕取结扎处远端左心室游离壁心肌组织备用。RT—PCR检测心肌中细胞因子诱导的中性粒细胞趋化物一1(Cytokine—in— 

duced neutrophil chemoattractant properties 1，CINC—1)mRNA，ELISA检测髓过氧化物酶(Myeloperoxidase，MPO)，Western blot检 

测核因子一KB(Nuclear factor-KB，NF—KS)，HE染色观察心肌病理改变。结果：与假手术组相比，D一核糖组、I／R组CINC—lmRNA 

的表达量 ，NF—KB和 MPO的量均明显增高(P<0．05)，心肌组织病理学变化明显加重，中性粒细胞浸润明显增多。与 I／R组相比， 

D一核糖组 CINC一1mRNA的表达量 ，NF—KB和 MPO的量又明显减少(P<0．05)，心肌组织病理学变化明显减轻，中性粒细胞浸润 

明显减少。结论 ：外源性 D一核糖对 sD大鼠心肌缺血再灌注损伤有保护作用 ，其作用机制可能与减少心肌组织中 NF—KB的含 

量，降低心肌组织 CINC—lmRNA的表达，减少心肌中MPO含量，减少心肌组织中性粒细胞浸润有关。 
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反应细胞在体内所受到的其他来 自神经体液等各方面的影 

响．其结果还有待于进一步研究观察。 
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Protective effect of exogenous D-ribose on myocardial ischemia／reperfusion 

injury of rat hea~s 

MA Lin-feng，YANG Shuang-qiang，YANG Qing-jun 

(Department ofCardiaothoracic Surgery，the First Affiliated Hospital，ChongqingMedical University) 

【Abstract]Objective：To investigate the effect and the mechanism of D-ribose on myocardial ischemia／reperfusion injury of rat hearts． 

Methods：24 SD rats were randomly divided into sham group，ischemia／reperfusion group(I／R group)and D—ribose group(n=8)．The 

rats in sham group did not undergo the left anterior descending coronary artery (LAD)ligation；The rats in I／R group underwent the 

LA D ligation for 30 min，then were reperfused for 120 min；The rats in D—ribose group(D—ribose group)wele administered D—fibose 

(800 mg／kg)through tail vein 30 min prior to the LAD ligation．The left ventricular samples of the three groups were prepared for investi- 

gation．The expression of CINC—lmRNA was detected by RT—PCR；myeloperoxidase(MPO)was detected by ELISA；nuclear factor- 

KB (NF-KB)was detected by Western blot，and cardiac HE sections were observed under light microscope．Resu／ts：Compared with 

sham group，higher expression of CINC一1 mRNA，NF—KB and MPO were detected in I／R group and D—ribose group(P<O．05)with 

mole remarkable histopathologie changes and neutrophil infiltration． Compared with I／R group，less expressions of CINC-1 mRNA， 

NF-KB and MPO were detected in D—ribose group(P<0．05)with less remarkable histopathologic changes and neutrophil infiltration． 

Conclusion：Exogenous D—rihose might play protective effect on myocardial ischemia／reperfusion injury of rat hearts．The mechanism 

could be related to its decreasing the expression of NF—KB，CINC-1 mRNA and MPO as well as reducing neutrophil infiltration． 

【Key words]D-ribose；myocardial ischemiMreperfusion injury；neutrophil；cytokine—induced neutrophil chemoattractant properties 1 

(CINC一1)；nuclearfactor—KB(NF—KB)；myeloperoxidase(MPO) 

已有研究证实．中性粒细胞的活化、浸润及其脱颗粒是 

造成心肌缺血再灌注损伤(Myocardial isehemia／reperfusion 

injury，MIRI)的重要细胞机制之一，抑制中性粒细胞的活化、 

浸润可以明显减轻 MIRI。D一核糖是一种存在于所有活细胞 

中的单糖，是三磷酸腺苷(Adenosine—triphosphate，ATP)和烟 

酰胺腺嘌呤二核苷酸(Nicotinamide adenine dinucleotide，NAD) 

的重要组成部分．D一核糖作为 ATP的糖基团，已经被证实是 

一 种心脏新陈代谢的潜在的补充物质llj。D一核糖作为一种还 

原型糖可以提高机体氧化系统的防御能力，加快缺血再灌注 

组织中氧自由基的清除，氧 自由基的清除可以进一步减少趋 

化因子的活化。进而减少各种炎性介质对缺血再灌注组织的 

损伤。Hitoaki Sato等实验发现外源性 D一核糖可能是通过抑 

制中性粒细胞的活化来减少缺血再灌注引起的肾损伤[21。本 

实验拟采用结扎大鼠左冠状动脉前降支建立在体 MIRI模 

型 ．探讨外源性 D一核糖对 Mini保护作用及其心肌组织 中中 

性粒细胞浸润的影响。 

1 材料与方法 

1．1 材料 

D一核糖(美国Sigma公司)；髓过氧化物酶(Myeloperoxi— 

dase，MPO)ELISA试剂盒(美国 R&D system公司)：兔抗大鼠 

核因子一KB(Nuclear factor—KB，NF—KB)p65抗体(美国 Santa 

CruzZ4=化试剂公司)；辣根酶标记山羊抗兔 IgG(中杉金桥公 

司)；肌动蛋白 B(13-actin)兔多克隆抗体(北京四正柏生物科 

技有限公司)；蛋白预染 marker(美国Fermenta公司)；聚偏乙 

烯二氟(FVDF)膜(美国 Biosharp公司)；BCA蛋白浓度测定 

试剂盒(碧云天生物技术研究所)；Western及 IP细胞裂解液 

(碧云天生物技术研究所)；超敏 ECL化学发光试剂盒(碧云 

天生物技术研究所)；SDS—PAGE蛋白上样缓冲液(碧云天生 

物技术研究所)；SDS—PAGE凝胶配制试剂盒(碧云天生物技 

术研究所)；动物 RNAout(~L京天恩泽基因科技有限公司)； 

高效率逆转录试剂盒(东洋纺(上海)生物科技有限公司)；苏 

木素伊红(HE)染色试剂盒(碧云天生物技术研究所)；垂直 

电泳仪(北京六一仪器厂)。 

1．2 实验方法 

动物模型和分组。(1)模型建立：1O一12周龄的清洁级健 

康 sD雄性大鼠24只，质量 230～260 g。由第三军医大学大坪 

医院动物实验中心提供。以2％戊巴比妥钠(40 mgkg)经腹 

腔注射麻醉成功后，行气管切开术，接小动物呼吸机(频率 

8O次／min，呼吸比 1：1，潮气量 18 m1)。于大鼠胸骨左缘 2～5 

肋处，逐层打开皮肤、肌肉、肋骨，暴露心脏，分离心包 ，于左 

心耳与肺动脉圆锥之间找出左冠状动脉前降支，用 5．0带线 

缝合针在前降支起始后 0．2 cm处穿一结扎线。(2)动物分 

组：24只 SD雄性大鼠随机分为假手术组、缺血再灌注(Is— 

chemia／reperfusion，I／R)组 、D一核糖组 ，每组 8只。假手术组： 

穿线后不结扎缝合线，30min后取下缝合线，关闭胸腔，120min 

后处死大鼠。I／R组：结扎缝合线，以心尖部变苍白为心肌缺 






