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非心肌组织短暂缺血对 肌保护作用的机制探讨 
毛： 主，畦堡直，董 莉，刘元生 

(重庆医科大学临床学院心血管内科 重庆 400016) z2 

摘 要： 目的 观察远处其它器官短暂缺血是订能保护心肌及机制的探讨。方 法 Wistar太鼠48只，随机分为6组。采用 

免疫组化方法检测 PKCⅡ、PKC 6亚型在心肌细胞内转移及转位。结果 心肌缺血预处理组 (IPC)，肠系膜动脉阻塞 

(MAO)15rnin~lJ．，股动脉阻塞 (FAO)15min组，对心肌部有保护作用 灯盏花索乙(Bre．)不自＆消除FAO、MAO对心肌的保护 

作用。免疫组化葶≈测结果除IPC组外MIAO组、FAo组、Bre．f预 组心肌细胞内均束见PKC 0、PKC 5亚型转位。结 论 短暂的 

肠系膜动脉、股动脉阻塞和心肌缺血预处理 样能有效保护心肌组织被长时问缺血·再灌注损伤，但其机制与IPC不同，它们并 
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The mechanism of myocardiaI protection b brief ischemia in 

nOnCardIac tissue 
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(Department ofCardiology，College of Clinical Medicine，ChongqingMedical University，4000l6) 

Abstract：0bjective To explore the cardioprotective role and mechanism of brief ischemia in remote organs． 

Methods 48 W istar mts were ran domly divided into 6 groups，PKC Ct．and PKC 5 were measured by 

immunohistochemistry method．Results l 5 minutes occlusion of the mesenstaric artery(MAO)and femotall 

artery(FAO)can protect against myocardial infarction as effectively as coronary artery occlusion(CAO)．PKC a 

and PKC 6 did not translocate．Conclusion Brief occlusion of MAO and FAO can protect against myocardial 

infarction．Their protective mechanism did not pass through the PKC signal passway，which was different from 

that of myocardiac isehemic preconditioning．1’he present study may have important clinical implication．because it 

suggests that ischemia in remote organs can result in cardiopmtection when it procedes a coronary thrombotic 

event． 
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IPC不仅保护心肌组织、也保护肾脏、脑等组 

织。有报道肾动脉、肠系膜动脉缺血耐心肌有保护 

作用⋯
， 那么股动脉短暂缺血对心肌也有保护作用 

， 它们的保护机制是否与IPC相同? 

1 材料与方法 

1．1 材料 Wistar大鼠48只．体重l50g～25og，3～4月龄． 

雌雄不拘。 

1．2 方法 动物模型及实验设计已报邋 ．灯盏花素乙干预 

组是在MAO、FAO~ffSmin静脉注射Bre．4mg／100g。心肌再灌 

注l 80min后将鼠系死，将心肌放入合1％TTC的PBS液内衡温 

37'C染色l5rain，计算出坏死心肌 占左室心肌的百分比。 

怍者介螭z王悦喜 (1963- )，主治医师．博士 

1,3 PKC a、PKC 6亚型激活、转移的检测 从以上实 

验组r{r各取2』{，在冠状动脉血流阻断90min前杀死太鼠、取 

出心脏作免疫组化检删 主要步骤如下：取左室前壁心肌组 

织lOOmg，OCT{ornithine carbamyl transfera~ )包埋后，迅速 

泼氨冷冻，然后储存于-70"C冰箱待用。用冰冻切片机切5 

in厚度的5块切片．置于带多聚赖氨酸的破片上。所有切片在 

70％丙酮／30％~醇溶液内于·20"C下固定10rain．用PBS液冲 

洗。在含10％正常羊血清的PBS液内孵化30min以阻断非特异 

性鲒合，再用PBS液冲洗2狄，每次3mln。用含0．I％BSA的 

PBS稀释兔多克隆抗PKC 0、PKC 5抗体(Promega公司)室温 

下孵化lh，再用PBS液冲洗3次，每次3rain。再用含荧光素 

的羊抗兔IgG《北方公 _一)孵化切片45rain，随后用 含0 1％ 

TritonX-l00的PBS液冲洗2次，每救3rain。用含l0 Bis 

·benzimide的PBS染细胞核30s，再用PBS液冲洗3次，每次 

2rain。切片用抗熄灭剂O-Phenylenedlamine-dHC1攫盖后．4 

■ 
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注：·与对照组相比P<0．01 

℃储存或在荧光显微下观察、摄影等： 

1．4 统计学分析 实验所得结果用均数士标准差表示，用 

方差分析。P<0．05为有显著性差异、P<0．01有1卜常显著性 

差异、P>0．05无显著性差异。 

2 结 果 

2．1 心率和平均动脉血压 六组太鼠在实验中所 

测得心率与鼠尾平均动脉压在荐时段内无显著性差 

异 (尸> O．O5)。 

2．2 心肌坏死范围 荐组心肌坏死面积详见表。 

五组实验观察组与对照组相比，心肌坏死范陶明显 

缩小，尸<0．0l；而五组预处理组间心肌坏死范 

则无显著性差异，尸>0．05。 

2．3 PKCⅡ、PKC 6亚型的激活、转位 经免疫 

组化方法检测，未见 PKC n、PKC 6被激活，也未 

见卣心肌细胞浆转位到胞膜的征象。 

3 讨 论 

有关非心肌组织歃血对心肌的保护作用机制目 

前仍不十分清楚。起初作者认为不能排除非心肌组 

织缺血后PKC参与了心肌保护作用．网目前公认为 

PKC及其亚型的激活、转移是心肌缺血预处理保护 

心肌作用中必经信息通路的共同通道一 ．但经免 

疫组化方法检测，未见PKCa、PKC 6被激活．也 

未见其由心肌细胞浆转伉到胞膜的征象；而心肌缺 

血预处理组则可见PKC a、PKC 6被激活，并见其 

由心肌细胞浆转位到胞膜的征象。说明心肌组织缺 

血预处理与非 IL,肌组织缺血预处理的心肌保护机制 

是不同的，前者经细胞 内信号传导通道的共同通路 

PKC而发挥作用的，后者则否。 

在肠系膜动脉缺血组中，Gho等用神经节阻制 

剂六甲胺则消除了肠系膜动脉阻塞对心肌的保护作 

用 ，他们认为神经传导系统参与了肠系膜动脉缺 

血对心肌的保护作用。氧 自由基 、细胞因子等 是 

否也参与了心肌保护作用有待进一步研究。 

尽管非心肌组织缺血对心肌的保护作用确切机 

制到目前为 f 尚不完全清楚．但作者认为本实验具 

有非常重要的临床意义。相信随着非心肌组织缺血 

保护心肌机制的不断探明，它最终将替代临床上 适 

用的心肌缺血预处理，为人类 自身应用预处理保护 

心肌作用提供广 阔的前景 。 
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