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胸交感神经阻滞对大鼠心肌缺血再灌注损伤的保护作用

樊　腾，李晓芳，张红伟，靳广丽，马闻苛，秦鹏宇，岳修勤
（新乡医学院第一附属医院麻醉科，河南　卫辉　４５３１００）

摘要：　目的　探讨胸交感神经阻滞（ＴＳＮＢ）对大鼠心肌缺血再灌注损伤（ＭＩＲＩ）的保护作用。方法　将３０只健
康成年雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分为假手术组、心肌缺血再灌注（Ｉ／Ｒ）组和ＴＳＮＢ组，每组１０只。ＴＳＮＢ组、Ｉ／Ｒ组大鼠结
扎左冠状动脉前降支前分别向硬膜外隙给予体积分数０．５％罗哌卡因０．１２５ｍＬ·ｋｇ－１和等量生理盐水，假手术组大
鼠给予心脏左冠状动脉前降支穿线，但不结扎，穿线前硬膜外隙给予生理盐水０．１２５ｍＬ·ｋｇ－１；ＴＳＮＢ组和 Ｉ／Ｒ组大
鼠均给予心脏左冠状动脉前降支穿线并结扎，４０ｍｉｎ后解开结扎线复灌注１２０ｍｉｎ。记录各组大鼠开胸前（Ｔ０）、缺血
前（Ｔ１）、缺血２０ｍｉｎ（Ｔ２）、缺血４０ｍｉｎ（Ｔ３）、再灌注１２０ｍｉｎ（Ｔ４）时的心率（ＨＲ）、平均动脉压（ＭＡＰ），以及Ｔ０、Ｔ２～Ｔ４
时血清肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）水平。再灌注１２０ｍｉｎ时２，３，５氯三苯四唑（ＴＴＣ）染色计算大鼠心肌梗死面积。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
法检测大鼠心肌组织自噬相关蛋白Ｂｅｃｌｉｎ１表达水平。结果　与组内Ｔ０时及假手术组同时间点比较，Ｔ２～Ｔ４时Ｉ／Ｒ
组和ＴＳＮＢ组大鼠ＨＲ、ＭＡＰ显著降低（Ｐ＜０．０５）；与Ｉ／Ｒ组同时间点比较，Ｔ２～Ｔ４时ＴＳＮＢ组大鼠ＨＲ、ＭＡＰ显著升高
（Ｐ＜０．０５）。与Ｔ０时比较，Ｔ２～Ｔ４时Ｉ／Ｒ组和ＴＳＮＢ组大鼠血清ｃＴｎＩ水平显著升高（Ｐ＜０．０１）；与假手术组同时间点
比较，Ｔ２～Ｔ４时Ｉ／Ｒ组和ＴＳＮＢ组大鼠血清 ｃＴｎＩ水平显著升高（Ｐ＜０．０１）；Ｔ２～Ｔ３时，Ｉ／Ｒ组大鼠血清 ｃＴｎＩ水平与
ＴＳＮＢ组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），Ｔ４时Ｉ／Ｒ组大鼠血清ｃＴｎＩ水平较ＴＳＮＢ组显著升高（Ｐ＜０．０１）。与 Ｉ／Ｒ
组比较，ＴＳＮＢ组大鼠心肌梗死区和心肌缺血危险区的百分比显著降低（Ｐ＜０．０１），假手术组大鼠无心肌梗死。与假
手术组比较，Ｉ／Ｒ组大鼠心肌组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１表达显著增高（Ｐ＜０．０１）；与 Ｉ／Ｒ组比较，ＴＳＮＢ组大鼠心肌组织中
Ｂｅｃｌｉｎ１水平显著降低（Ｐ＜０．０１）。结论　胸交感神经阻滞能够减轻大鼠 ＭＩＲＩ，其机制可能与下调心肌组织自噬因
子Ｂｅｃｌｉｎ１表达及冠状动脉扩张有关。
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ｗｉｔｈｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅａｕｔｏｐｈａｇｙｆａｃｔｏｒｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｅｘｐａｎｓｉｏｎ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ｔｈｏｒａｃｉｃｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅｂｌｏｃｋ；ｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ；ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅａｕｔｏｐｈａｇｙ

　　心肌缺血再灌注损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＭＩＲＩ）是急性心脏缺血性疾病的
一种常见并发症，已引起人们的关注，因此，ＭＩＲＩ后
对心肌的保护性研究一直是医学领域的热点之

一［１］。胸交感神经阻滞（ｔｈｏｒａｃｉｃｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｅ
ｂｌｏｃｋ，ＴＳＮＢ）作为一种常用的神经阻滞方法，在 ＭＩ
ＲＩ中的保护作用越来越受人们关注，其可以通过阻
滞相应节段躯体神经和交感神经传入和传出纤维的

兴奋传导，产生阻滞区域感觉、运动神经麻痹和交感

神经功能障碍。血清心肌坏死标志物增高对早期诊

断急性心肌梗死有重要意义，心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃａｒｄｉ
ａｃｔｒｏｐｏｎｉｎＩ，ｃＴｎＩ）即是血清心肌坏死标志物的一
种，已被视为检测心肌损伤的金标准［２］。自噬是细

胞在外界环境影响下，对内部受损、坏死的细胞器进

行降解的过程，它可以利用降解产物提供能量和重

建细胞结构，进而在维持心肌细胞稳态、促进心肌细

胞生存方面起重要作用。在心肌组织自噬因子中，

Ｂｅｃｌｉｎ１既是调控自噬的关键因子之一，也是自噬
重要基因之一。作为自噬标志物的 Ｂｅｃｌｉｎ１已成为
检测自噬活性的重要方法，其表达与自噬活性密切

相关［３］。本实验旨在通过检测 ＭＩＲＩ大鼠血清中
ｃＴｎＩ水平及心肌组织中自噬标志物Ｂｅｃｌｉｎ１的表达
水平，探讨胸交感神经阻滞对ＭＩＲＩ的保护作用。

１　材料与方法

１．１　实验动物及分组　健康成年雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠
［北京维通利华实验动物技术有限公司 ＳＣＸＫ（京）
２０１２０００１］３０只，体质量２８０～３２０ｇ，随机分为假手
术组、心肌缺血再灌注（ｉｓｃｈｅｍｉｃｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，Ｉ／Ｒ）组
和ＴＳＮＢ组，每组１０只。
１．２　实验仪器和试剂　ＡＬＣＶ８动物呼吸机（上海
奥尔科特生物科技公司），ＡＬＣＢ１０生物信息采集系
统（上海奥尔科特生物科技公司），酶联免疫吸附测定

（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒（南
京森贝加生物科技有限公司），２，３，５氯三苯四唑（２，３，

５ｔｒｉｈｅｎｙｌｔｅｒｚｏｌｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅ，ＴＴＣ）（美国 Ｓｉｇｍａ公司），
Ｂｅｃｌｉｎ１抗大鼠单克隆一抗（美国ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈ
ｎｏｌｏｇｙ公司），βａｃｔｉｎ抗大鼠单克隆一抗、辣根过氧化
物酶标记二抗（美国ＪａｃｋｓｏｎＩｍｍｕｎｏｒｅｓｅａｒｃｈ公司）。
１．３　方法
１．３．１　ＴＳＮＢ模型制备　ＴＳＮＢ组和假手术组大鼠
采用胸４～胸５头端直视置管法，大鼠腹腔内注射
１００ｇ·Ｌ－１水合氯醛（０．３ｍＬ·ｋｇ－１）麻醉，俯卧位
固定，剃除背毛，以胸４～胸５为中心消毒，纵行切
开皮肤，分离皮下组织，暴露胸４～胸５椎弓板，用
注射器针头挑开棘上韧带、棘间韧带及黄韧带，造成

１个小的穿刺孔，此孔可见白色硬脊膜，直视下将硬
膜外导管送入硬膜外隙，并向头侧置管 １ｃｍ，将导
管另一端引出背部，接上微量注射器，随后缝合皮

肤，固定硬膜外导管于背部。ＴＳＮＢ组大鼠硬膜外
隙注射体积分数０５％罗哌卡因０．１２５ｍＬ·ｋｇ－１，
假手术组和Ｉ／Ｒ组大鼠注射等量生理盐水。
１．３．２　ＭＩＲＩ模型制备　硬膜外穿刺成功后，将３
组大鼠仰卧位固定，四肢皮下接入心电电极，连接生

物信息采集系统，颈部皮肤剃毛消毒，于颈部正中切

开皮肤，逐层分离肌肉，显露气管后于气管上做“Ｔ”
形切口，行气管插管，连接动物呼吸机，呼吸频率

６０次·ｍｉｎ－１，呼吸比为１．５１；右颈总动脉置管检
测平均动脉压（ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）和
心率（ｈｅａｒｔｒａｔｅ，ＨＲ），使用保温毯维持体温。ＭＩＲＩ
组和 ＴＳＮＢ组大鼠沿胸骨左缘切开皮肤，逐层分离
肋间肌，剪开心包膜暴露心脏，用６０号带线缝合针
于左心耳２～３ｍｍ处进针约１．５ｍｍ，在肺动脉圆
锥与左心耳之间出针，线的２个末端套一聚乙烯管，
连同聚乙烯管一起结扎左冠状动脉前降支。４０ｍｉｎ
后松开结扎线复灌１２０ｍｉｎ。假手术组大鼠给予心
脏左冠状动脉前降支穿线，但不结扎。

１．３．３　血清 ｃＴｎＩ水平测定　每只大鼠于开胸前
（Ｔ０）、缺血前（Ｔ１）、缺血 ２０ｍｉｎ（Ｔ２）、缺血 ４０ｍｉｎ
（Ｔ３）及再灌注 １２０ｍｉｎ（Ｔ４）时取静脉血，采用
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ＥＬＩＳＡ法检测血清ｃＴｎＩ水平。
１．３．４　心肌梗死面积测定　再灌注１２０ｍｉｎ时处
死大鼠，取心脏，用冷盐水冲洗干净积血，将心脏放

入－２０℃冰箱２０ｍｉｎ，切成２ｍｍ厚的心肌切片，行
ＴＴＣ染色，应用 ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６．０图像分析软件
（美国 ＭｅｄｉａＣｙｂｅｒｎｅｔｉｃｓ公司）计算梗死区和心肌缺
血危险区面积。

１．３．５　心肌组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１相对表达量测定　再
灌注１２０ｍｉｎ时处死大鼠，取缺血区心肌组织，采用
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方法检测心肌组织中Ｂｅｃｌｉｎ１表达。
１．４　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计
学分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，行单
因素方差分析，两均数比较采用 ｔ检验，Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

２　结果

２．１　３组大鼠一般情况　ＴＳＮＢ组大鼠 ＴＳＮＢ５～
６ｍｉｎ后出现眼睑下垂、胸腹肌肉松弛、胸前阻滞区
体表温度升高；Ｉ／Ｒ组大鼠左前降支结扎、复灌后，
心电图出现宽大增高的 ＱＲＳ波，心肌颜色变苍白；
提示 ＴＳＮＢ及 ＭＩＲＩ动物模型制备成功。假手术组
大鼠无上述表现。

２．２　３组大鼠ＨＲ、ＭＡＰ比较　结果见表１、２。与
组内Ｔ０时及假手术组同时间点比较，Ｔ２～Ｔ４时Ｉ／Ｒ
组和ＴＳＮＢ组大鼠 ＨＲ、ＭＡＰ显著降低（Ｐ＜０．０５）；
与Ｉ／Ｒ组比较，Ｔ２～Ｔ４时ＴＳＮＢ组大鼠 ＨＲ、ＭＡＰ显
著升高（Ｐ＜００５）。３组大鼠 Ｔ０时 ＨＲ、ＭＡＰ与 Ｔ１
时比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

表１　３组大鼠ＨＲ比较
Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＨＲｏｆｔｈｅｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ，次·ｍｉｎ－１）
组别 ｎ Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４
假手术组 １０ ４３８．５１±５．６４ ４３７．５８±５．６４ ４３７．７７±４．３２ ４３９．１３±４．０９ ４３４．６４±６．２１
Ｉ／Ｒ组 １０ ４３６．５２±５．４６ ４３７．１６±４．７４ ３７９．１１±６．１７ａｂ ３７４．２０±４．９０ａｂ ３６５．３０±４．５８ａｂ

ＴＳＮＢ组 １０ ４３６．６２±３．８９ ４３６．３９±４．２４ ４０２．５１±４．３２ａｂｃ ３９８．４７±５．７０ａｂｃ ３８６．３８±６．０３ａｂｃ

　　注：与Ｔ０时比较ａＰ＜０．０１；与假手术组比较ｂＰ＜０．０１；与Ｉ／Ｒ组比较ｃＰ＜０．０１。

表２　３组大鼠ＭＡＰ比较
Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＭＡＰｏｆｔｈｅｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ）
组别 ｎ Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４
假手术组 １０ １０４．６８±１１．８６ １０３．３２±１２．８１ １０２．６３±１５．０３ ９７．６６±６．９３ ９７．１１±９．８８
Ｉ／Ｒ组 １０ １０３．６４±８．３９ １０２．６７±７．８０ ７５．５８±６．８８ａｂ ７４．３１±４．９５ａｂ ７３．１４±７．３７ａｂ

ＴＳＮＢ组 １０ １０５．１０±１２．４７ １０４．９０±１３．１２ ９２．９９±８．６０ａｂｃ ８９．２１±５．５４ａｂｃ ８８．５１±９．２５ａｂｃ

　　注：与Ｔ０时比较ａＰ＜０．０１；与假手术组比较ｂＰ＜０．０１；与Ｉ／Ｒ组比较ｃＰ＜０．０１；１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ。

２．３　３组大鼠血清 ｃＴｎＩ水平比较　结果见表３。
与Ｔ０时比较，Ｔ２～Ｔ４时Ｉ／Ｒ组和ＴＳＮＢ组大鼠血清
ｃＴｎＩ水平显著升高（Ｐ＜０．０１）；与假手术组比较，
Ｔ２～Ｔ４时 Ｉ／Ｒ和 ＴＳＮＢ组大鼠血清 ｃＴｎＩ水平显著
升高（Ｐ＜０．０１）；与Ｉ／Ｒ组比较，Ｔ２～Ｔ３时 ＴＳＮＢ组
大鼠血清ｃＴｎＩ水平差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），
Ｔ４时 ＴＳＮＢ组大鼠血清 ｃＴｎＩ水平显著降低（Ｐ＜
００１）。Ｔ０时３组大鼠血清ｃＴｎＩ水平比较差异均无
统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
表３　３组大鼠血清ｃＴｎＩ水平比较
Ｔａｂ．３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｃＴｎＩｌｅｖｅｌｏｆｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅ
ｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ，ｎｇ·Ｌ－１）
组别 ｎ Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４
假手术组 １０ １５．６０±１．６２ １６．４２±２．２５ １６．４１±１．７４　 １６．４３±２．４８　 １６．２５±１．７８　
Ｉ／Ｒ组 １０ １５．１８±１．３４ １５．３９±３．４８ ２５．６９±１．２４ａｂ２５．５８±１．４１ａｂ ３２．４０±２．５５ａｂ

ＴＳＮＢ组 １０ １５．７３±１．３２ １５．５４±３．３４ ２４．１５±２．１９ａｂ２５．６６±１．２５ａｂ ２８．０５±１．４０ａｂｃ

　　注：与Ｔ０时比较ａＰ＜０．０５；与假手术组比较ｂＰ＜０．０５；与Ｉ／Ｒ组比较ｃＰ＜０．０５。

２．４　３组大鼠心肌梗死区与心肌缺血危险区比较
　与Ｉ／Ｒ组比较，ＴＳＮＢ组大鼠心肌梗死区与心肌
缺血危险区面积的百分比显著降低［（３８．２８±
２１３）％ｖｓ（２４．５３±１．７５）％，Ｐ＜０．０１］，假手术组
大鼠无心肌梗死。

２．５　３组大鼠心肌组织 Ｂｅｃｌｉｎ１相对表达量比较
　结果见图１。与假手术组比较，Ｉ／Ｒ组大鼠心肌组
织中Ｂｅｃｌｉｎ１表达显著增高（０．７５±０．０２ｖｓ０．２７±
０．０１，Ｐ＜０．０１）；与 Ｉ／Ｒ组比较，ＴＳＮＢ组大鼠心肌
组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１表达显著降低（０５７±０．０２ｖｓ
０．７５±０．０２，Ｐ＜０．０１）；ＴＳＮＢ组大鼠心肌组织中
Ｂｅｃｌｉｎ１表达较假手术组显著增高（Ｐ＜０．０１）

A

60 000

43 000

Beclin 1-

β actin-

B C

Ａ：ＴＳＮＢ组；Ｂ：假手术组；Ｃ：Ｉ／Ｒ组。

图１　３组大鼠心肌组织 Ｂｅｃｌｉｎ１相对表达量
Ｆｉｇ．１　ＲｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＢｅｃｌｉｎ１ｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅ
ｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

３　讨论

ＭＩＲＩ指心肌缺血恢复血流供应后造成代谢功
能障碍及结构损伤加重的现象，随着冠状动脉介入

手术及溶栓治疗等的广泛开展，ＭＩＲＩ也越来越常
见。缺血的心肌组织再灌注后，在改善心肌供血的
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同时，加重了单纯心肌缺血所造成的损伤，出现心律

失常、心肌梗死面积扩大、持久性心室收缩功能低下

等；因此，通过合理的围术期心肌保护措施减少 ＭＩ
ＲＩ是目前亟待解决的问题［４］。

目前，对于ＭＩＲＩ的研究主要有３种 Ｉ／Ｒ模型：
（１）心肌细胞缺氧复氧模型；（２）体外的离体心脏
Ｌａｎｇｅｎｄｏｒｆｆ灌流模型；（３）通过结扎左冠状动脉前
降支模拟缺血，松开结扎线模拟再灌注的在体动物

模型。本实验采用结扎左冠状动脉前降支模拟 Ｉ／Ｒ
模型制作方法，是因为大鼠模型接近于临床病理特

点，并且大鼠左冠状动脉前降支走形和分布与人类

相似，结扎４０ｍｉｎ后松开线结再灌注１２０ｍｉｎ能够
有效建立Ｉ／Ｒ模型，本研究显示，结扎左冠状动脉前
降支４０ｍｉｎ后，松开线结再灌注１２０ｍｉｎ，能够造成
大鼠心肌严重损伤。

心脏由胸段脊髓（胸１～胸５）侧角发出的交感
神经支配，ＴＳＮＢ可直接阻滞支配心脏的交感神经
节前纤维传导，减少因心肌损伤带来的疼痛，改善左

心室壁的运动能力，降低心肌耗氧量及 ＨＲ，减少儿
茶酚胺的释放，使狭窄的冠状动脉扩张，降低冠状动

脉阻力，增加冠状动脉血流，但其对正常的冠状动脉

无影响［５６］，由于冠状动脉近７０％的血流来自心室
舒张期，因此，ＨＲ减慢可以一定程度上使冠状动脉
扩张［７］，从而减轻再灌注引起的心肌损伤。本研究

结果发现，硬膜外注入罗哌卡因后，ＴＳＮＢ组大鼠
ＨＲ及ＭＡＰ较Ｉ／Ｒ组显著下降。

肌钙蛋白是心肌细胞内肌纤维上的一种调节蛋

白，由３个亚单位（ｃＴｎＩ、ｃＴｎＴ、ｃＴｎＣ）组成，而血清
ｃＴｎＩ是心肌坏死标志物中最重要的一种，其在预测
心肌梗死面积、评估溶栓效果、鉴别不稳定型心绞痛

等有重要价值［８］。本研究发现，Ｉ／Ｒ组大鼠 Ｉ／Ｒ阶
段血清ｃＴｎＩ水平较假手术组及 ＴＳＮＢ组显著升高，
说明大鼠再灌注阶段有明显心肌损伤；而 ＴＳＮＢ组
大鼠在ＴＳＮＢ后血清ｃＴｎＩ水平较Ｉ／Ｒ组大鼠显著降
低，说明ＴＳＮＢ减轻了再灌注阶段的心肌损伤；提示
ｃＴｎＩ对ＭＩＲＩ早期诊断具有重要价值，ＴＳＮＢ对ＭＩＲＩ
损伤的心肌有保护作用。

自噬因子 Ｂｅｃｌｉｎ１最早是由 ＬＩＡＮＧ等［９］在研

究Ｂｃｌ２如何保护中枢神经系统抵御ｓｉｎｄｂｉｓ病毒感
染，在成年大鼠脑基因中筛选２种杂交酵母菌用来
识别 Ｂｃｌ２相关基因产物时发现的一种新基因。
ＭＡＴＳＵＩ等［１０］研究证实，自噬在心肌缺血和再灌注

２个不同的阶段发挥不同的作用，心肌细胞在缺血
阶段主要依赖丝裂原活化蛋白激酶通路介导的自噬

发挥保护作用，而在再灌注阶段依赖 Ｂｅｃｌｉｎ１基因
调控的自噬起破坏作用。本研究结果显示，Ｉ／Ｒ组
大鼠心肌组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１表达显著高于假手术组，

说明ＭＩＲＩ能够诱导 Ｂｅｃｌｉｎ１表达；ＴＳＮＢ组大鼠心
肌组织中Ｂｅｃｌｉｎ１表达显著低于Ｉ／Ｒ组，说明ＴＳＮＢ
可以降低 Ｂｅｃｌｉｎ１表达，从而防止再灌注阶段心肌
细胞过度自噬带来的心肌损伤，起到保护心肌的

作用。

有研究表明，大鼠在体急性心肌 Ｉ／Ｒ２ｈ后，
ＴＴＣ染色能够鉴别心肌梗死［１１］。本研究结果显示，

ＴＴＣ染色后，通过计算得出 ＴＳＮＢ组大鼠心肌梗死
面积显著小于 Ｉ／Ｒ组；说明 ＴＳＮＢ对再灌注阶段心
肌起保护作用。

综上所述，ＴＳＮＢ能够减轻ＭＩＲＩ，对心肌有明显
的保护作用，其机制可能与冠状动脉扩张及下调心

肌组织自噬因子 Ｂｅｃｌｉｎ１表达，从而减少再灌注阶
段心肌组织自噬有关。
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