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心肌缺血预处理对心肌的保护作用 
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提 要：目的 探讨心肌缺血预处理(IPc)保护该心肌被 后较长时间缺血损伤的作用。方法 给Wista~大鼠在90min缺血 

180rain再灌注(豫)前3敬、每次5rain、蝌隔5mln再灌注的心肌缺血预处理；I／R前静脉注射Brc．、PMA观察它们对心肌I／R损 

伤的影响作用。结果 IPC、PMA~I保护心肌被I／R6~j损伤；Bre则呵消陈IPc对心肌的保护作用。结论 IPc可保护心肌被长 

~90mln“l8omin． 旌医 保护机制作者J1三存研究之 f ，可能与蚩自激酶c被檄活有关。 
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The protective role of ischemic preconditioning 

in W istar rat heart 

WÂ 旧 Yue-Xi，et al 

Department ofCardiology，College ofClinical Medicine 

Abstract；0bjective To explore lPC(ischemic preconditioning)and PMA reduce the size of infarcts compared 

with control and breviscapini(Bre．)．Methods and Results Anesthetized open-chest wistar rats underwent three 5． 

minute episodes of preconditioning ischemia in IPC group or after administration of Bre．in Bre．group；Control 

group had no episodes of ischemic preconditioning；PMA WaS i~ected 5 minutes before sustained occlusion；Afte 

r 90 minutes of CAO and 3 hours of reperfusion．infarct size waS significantly reduced in 1PC rats。compared with 

control group and Bre． PC groups． <0．01． Conclusion The wislar rats IPC model was stable．T1℃ cart 

obvious1 ． 、
．
v distinguish the AN(area of necrosis)from normal myocardium The IPC PMA protected the 

myocardium from sustained ischemia．reperfuslon injury．Bre．blunted the protective role of lPC．PMA imitated the 

protective role of IPC Th eir protective mechanism will be disscused in detail in next article． 
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心肌缺血预处理(ischemic preconditioning，lPC) 

是指心肌经一次或几次短暂缺血而赋予其对以后较 

长时间缺血损伤耐受的一种现象．已在许多种实验 

动物研究过 。而晟近的文献报道1PC同样对人娄的 

心肌有保护作用 可是，IPC对心肌保护作用的 

确切机制到目前为I上仍币 {一分清楚。本实验用在体 

鼠心肌研究IPC对心肌的保护作用，为探讨其机制 

奠定基础。 

材料与方法 

1．1 实验动物 

Wistar大鼠，体重150--250g，雌雄 拘．4十月龄 山重庆医 

科大学实验动物中心提供。 

I 2 缺血、再灌注模型的制作 

鼠冠状动脉阻塞和再灌注模型作者已报道 ．主要步骤 

作者舟颦： 悦喜 (I963一 )．男 博 _l牛 

如下．将40)~Wistar大鼠．随机分组。用20％乌拉坦腹腔麻 

醉。气管内插管。开脚时用人丁呼吸机行人1|呼吸．潮气量 

1．2mFl00g、通气额率70次／rain。左旁正中切开鹏壁，暴露 

心脏 存左心耳与肺动脉圊锥问丁左冠状动脉主干下穿过缝 

线 ，以备缺血一再灌注时用 迅速逐层缝合脚壁、挤压胸壁 

使其恢复负压。拨}}{气管内插管、关闭口乎吸机．使大鼠恢复 

自主呼哦：稳定 定时问．拉紧两侧缝线时心电图肢导联耵 

段 背向 抬高为阻断左冠脉血流成功：拉两侧线环心电图 

背向 抬高的ST段下降为冠脉血流再通 

1．3 心率与血压的记录 

用电脑太鼠血压、心率仪，分别于开胸前、冠脉血流阻 

晰f}旷、阻断后30rain、90rain．再灌注60rain、l 80rain记录心 

率{bpr兀)和鼠尾平均动脉血压 (mmHg)。 

I．4 实验设计 

4Oj{大鼠随机分组，90min心肌缺血前35min开胸、左冠 

状动脉主 卜下穿线但不结扎为对照组；90rain心肌缺血前 

35min)t胸、左冠状动脉主干下穿线．行3敬、每次5mJn的心 

肌缺血．问隔5rain再灌注为1PC组 ；[PC前静注Bre．( 

breviscapini，0．4mgH00g)为Bre．~IPC组；90rain心肌 缺血前 
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5 m{n静注PMA(pherb~l mythtil aminocari，0．05nmo1)为PMA 

组。各组鼠心肌缺血9Omjn后．均再灌注l 80mln。 

1．5 兀℃染色方法心肌坏死范围的测量 

用TTc染色、测量心肌坏死范围 

心肌坏死范围 (％) 

坏死心肌总重量 

左心室心肌重量 

1．6 统计方法 

心率、平均动脉压、心肌坏死范同等所测资料埘均数± 

标准差表示。用方差分析组问心肌坏死范围。 <O．05为有冠 

著性差异。 

2 结 果 

2，1 死亡和捧除的大鼠 

共有4O只大鼠被选人奉实验，其中2j{冈麻醉 

不够、第二次追加致呼吸停止而死亡；因90min缺 

血后再灌注2rain内出现室颤抢救无效死亡2只；困 

90rain缺血后松开冠脉结扎线15 rain抬高的ST段不 

恢复到等电位线而放弃1只：因缝线穿过肺动脉圆 

锥，扎线时出血过量死亡1只 

2．2 心率和鼠尾平均动脉压 

如文献报道 ，各组间在各时段内所测得心率 

和鼠尾平均动脉压值间均无显著性差异 >0．05)。 

2．3 心肌坏死范围 

四组实验大鼠平均心肌坏死面积分别为对照组 

42．73％±5．8％，IPC组 1 8．75％±7．2％ Bre．一IPC组 

44． 4％±4．5％；PMA组20．53％±1．34％ 。IPC能明显 

减小左室心肌坏死范围，与对照组相比 <0,01，而 

对照组与Bre+IPC．组相比无显著性差异 >O．05。 

襄 各蛆实 肌坏死范围比较 

组 别 

对照组 

心肌IPC组 

灯盏花+IPc组 

坏死心肌 左心室肌百分比 

PMA组 

注： 与对照组相比 <O．OI。 

3 讨 论 

3．1 各实验时段内鼠心率、平均动脉压对心肌坏死 

面积的影响 

用电脑大鼠血压、心率仪分别于开胸前、冠状 

动脉血流阻断前、阻断后30rain和9Omin、再灌注 

60rain和180miniE录到各时段心率 (次／mln)，鼠 

尾平均动脉压 (mmHg)间均无显著性差异r 

0．01)。冈为心率收缩压是心肌耗 量的重要指标所 

以奉实验可以排除心率、平均动脉压对心肌坏死范 

陶大小的影响。 

3．2 IPC对心肌的保护作用 

IPC对心肌的保护作用首先I~tMurry等在1986年 

提出 ，他们报道预处理犬的心梗面积为对照组的1 

，4，本实验结果亦显示[PC对心肌由明显的保护作 

用。 j时认为心肌IPC对心肌的保护作用是心肌细 

胞消耗ATP的量减少 或ATP合成增加：也可能为 

问歇性的心肌缺血限制了代谢产物的积聚 ，而积 

聚代谢产物的减少又减轻了缺血一再灌注心肌细胞的 

肿胀，冈此可防止受损心肌细胞膜的破裂 。也有作 

者提出心肌IPC限制了化学趋动因子的聚积 ，使缺 

血一再灌注心肌组织周围中性粒细胞积聚减少，从而 

减轻了心肌细胞的损伤。随着实验的不断进展，最 

近又提出蛋白激酶C (PKC)及其亚型的激活、从 

胞浆到心肌细胞膜的转移⋯ 在心肌缺血预处理的第 
一

窗保护作用中起着非常重要的作用，有关它们在 

IPC保护心肌中的作用作者将作详细报道。 

总之，3次、每次5rain的短暂心肌缺血，可畈 

予这部分心肌对其后长达90min缺血～180min再灌 

注损伤的保护作用 ，在探明其保护机制后对临床上 

如PTcA等前应用心肌保护提供指导。 
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