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本文引用：杨鑫，王晓蕾，杨孟丽，等．星状神经节阻滞对大鼠心肌缺血再灌注损伤的影响［Ｊ］．新乡医学院学报，

２０２３，４０（８）：７０７７１１．ＤＯＩ：１０．７６８３／ｘｘｙｘｙｘｂ．２０２３．０８．００２． 【基础研究】

星状神经节阻滞对大鼠心肌缺血再灌注损伤的影响
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（１．新乡医学院第一附属医院麻醉科，河南　卫辉　４５３１００；２．首都医科大学附属北京友谊医院麻醉科，北京　
１０００５０）

摘要：　目的　探讨星状神经节阻滞对大鼠心肌缺血再灌注损伤的影响。方法　将３０只８周龄健康 Ｓｐｒａｇｕｅ
Ｄａｗｌｅｙ雄性大鼠按照随机数字表法分为对照组、缺血再灌注组和星状神经节阻滞组，每组１０只。缺血再灌注组、星
状神经节阻滞组大鼠采用冠状动脉左前降支结扎法制备心肌缺血再灌注模型，对照组大鼠用丝线穿过冠状动脉左前

降支但不结扎。星状神经节阻滞组大鼠再灌注即刻使用罗哌卡因行星状神经节阻滞。记录３组大鼠手术前（Ｔ０）、结
扎３０ｍｉｎ（Ｔ１）、再灌注后 ３０ｍｉｎ（Ｔ２）、再灌注后 ６０ｍｉｎ（Ｔ３）、再灌注后 １２０ｍｉｎ（Ｔ４）的心率（ＨＲ）和平均动脉压
（ＭＡＰ）；再灌注结束后，取各组大鼠颈动脉血５ｍＬ，采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）法检测血清心肌肌钙蛋白 Ｉ
（ｃＴｎＩ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）以及乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）水平；取３组大鼠缺血区心肌组织，采用ＥＬＩＳＡ法检测心肌
组织中丙二醛（ＭＤＡ）及超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）表达。结果　Ｔ０时３组大鼠的 ＭＡＰ、ＨＲ比较差异均无统计学意义
（Ｆ＝２．８６３、２．９４９，Ｐ＞０．０５）。Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时 ３组大鼠的 ＭＡＰ比较差异均有统计学意义（Ｆ＝９４．６２８、７６．４６２、
８６６４７、１２１．４３２，Ｐ＜０．０５）；Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时，缺血再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠的ＭＡＰ均显著低于对照组（Ｐ＜
０．０５）；Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时星状神经节阻滞组大鼠的ＭＡＰ均显著高于缺血再灌注组（Ｐ＜０．０５）。Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时３组大鼠的
ＨＲ比较差异均有统计学意义（Ｆ＝１２６．４６２、１６８．５６４、９８．６７８、１２８．７５１，Ｐ＜０．０５）；Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时，缺血再灌注组和星
状神经节阻滞组大鼠的ＨＲ均显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）；Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时星状神经节阻滞组大鼠的 ＨＲ均显著低于缺
血再灌注组（Ｐ＜０．０５）。缺血再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠血清 ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著高于对照组
（Ｐ＜０．０５）；星状神经节阻滞组大鼠血清ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著低于缺血再灌注组（Ｐ＜０．０５）。缺血再灌注
组和星状神经节阻滞组大鼠心肌组织中ＭＤＡ水平显著高于对照组，ＳＯＤ活性显著低于对照组（Ｐ＜０．０５）；星状神经
节阻滞组大鼠心肌组织中ＭＤＡ水平显著低于缺血再灌注组，ＳＯＤ活性显著高于缺血再灌注组（Ｐ＜０．０５）。结论　星
状神经节阻滞能够改善缺血再灌注大鼠的心肌灌注，通过减轻氧化应激而减轻心肌缺血再灌注损伤。

关键词：　星状神经节阻滞；心肌缺血再灌注；心肌酶；氧化应激
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ｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆ
ｓｅｒｕｍｃＴｎＩ，ＬＤＨａｎｄＣＫＭＢｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍｃＴｎＩ，ＬＤＨａｎｄＣＫＭＢｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎ
ｂｌｏｃｋｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＭＤＡｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐａｎｄｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）；ｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＭＤＡｉｎ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐ，
ａｎｄｔｈｅＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｓｔｅｌｌａｔｅ
ｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋｃａｎｉｍｐｒｏｖｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｒａｔｓ，ａｎｄａｌｌｅｖｉａｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ
ｂｙｒｅｄｕｃｉｎｇｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　ｓｔｅｌｌａｔｅｇａｎｇｌｉｏｎｂｌｏｃｋ；ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ；ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｅｎｚｙｍｅ；ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ

　　急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＡＭＩ）是导致人类死亡的主要疾病之一。及时再灌
注治疗是ＡＭＩ患者的关键治疗策略［１２］，但在血液

供应重新恢复的过程中会不可避免地发生心肌缺血

再灌注损伤。在急性心肌梗死的缺血再灌注过程

中，氧化应激在很大程度上促进了心脏损伤［３５］，因

此，可以以活性氧损伤为靶点来减轻心脏急性缺血

再灌注损伤。交感神经刺激通过激活 β肾上腺素
受体而增加心率（ｈｅａｒｔｒａｔｅ，ＨＲ）和心肌收缩功能，
迷走神经刺激通过激活 Ｍ受体而降低 ＨＲ和心肌
收缩功能。心肌缺血再灌注损伤造成心脏自主神经

失衡，从而进一步加剧心肌缺血再灌注损伤。研究表

明，星状神经节阻滞具有减少缺血再灌注损伤、促进

心肌功能恢复的积极作用［６７］。本研究通过观察心肌

缺血再灌注模型大鼠星状神经节阻滞前后ＨＲ、平均
动脉压（ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）水平以及心肌
酶、氧化产物、抗氧化酶水平的变化，探讨星状神经节

阻滞在大鼠心肌缺血再灌注损伤中的保护作用。

１　材料与方法

１．１　实验动物
　　８周龄健康 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ雄性大鼠３０只，体
质量２５０～３００ｇ，购自山东省实验动物中心。采用
随机数字表法将大鼠分为对照组、缺血再灌注组、星

状神经节阻滞组，每组１０只，于室温２０～２５℃ 环

境中给予充足的食物和水，适应性喂养１周。本研
究通过新乡医学院第一附属医院伦理委员会审批

（编号：２０１９０５７）。
１．２　主要试剂与仪器
　　水合氯醛购自青岛宇龙海藻公司，大鼠心肌肌
钙蛋白Ⅰ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎⅠ，ｃＴｎⅠ）、肌酸激酶同
工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫＭＢ）、乳酸脱氢
酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌ
ｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓ
ｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍ
ｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测试剂盒购自南京建
成生物研究所；多功能生物信号采集系统、ＡＬＣＶ８
呼吸机购自上海奥尔科特生物有限公司，ＥＰ管购自
美国ＫＩＲＧＥＮ公司，酶标仪购自美国ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ
公司，恒温培养箱购自德国Ｈｅｒａｅｕ公司，１４、１８号血管
钳购自上海众和天工医疗器械有限公司，小镊子购

自上海金粒医疗器械有限公司，小动物撑开器购自

海德创业（北京）生物科技有限公司。

１．３　实验方法
１．３．１　动物模型制备及干预
　　３组大鼠手术前均禁食１２ｈ，缺血再灌注组和
星状神经节阻滞组大鼠参照王平安等［８］的方法制

备心肌缺血再灌注损伤模型：大鼠术前腹腔注射

１００ｇ·Ｌ－１水合氯醛（３００ｍｇ·ｋｇ－１）进行麻醉，固
定四肢，通过针状电极测量心电图；颈部备皮，消毒、
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铺巾，气管插管连接动物呼吸机进行辅助通气；胸部

备皮，消毒、铺巾，开放胸腔，剥离心包膜暴露心脏，

于左心耳与肺动脉圆锥下方２～３ｍｍ处进针，使用
６０丝线结扎冠状动脉左前降支３０ｍｉｎ，松开结扎
线再灌注１２０ｍｉｎ；缺血期局部心肌颜色变白、心电
图ＳＴ段抬高、Ｔ波高耸表明结扎成功；松开结扎线
后心前区颜色恢复红润、心电图ＳＴ段回落提示再灌
注成功。对照组大鼠用丝线穿过冠状动脉左前降支

但不结扎，其余手术步骤同缺血再灌注组。星状神

经节阻滞组大鼠再灌注即刻行星状神经节阻滞，其

余步骤同缺血再灌注组；为保证星状神经节阻滞效

果，采用直视下星状神经节阻滞：大鼠心肌再灌注

前，沿食管旁向足端寻找椎动脉、锁骨下动脉起始

处，见梭形或星状、１～２ｍｍ大小的淡黄色神经团即
为星状神经节，使用２．５ｇ·Ｌ－１罗哌卡因０．２ｍＬ注
射于星状神经节外周，再灌注结束后观察到大鼠左

侧面部霍纳综合征即为星状神经节阻滞成功。缺血

再灌注组１０只大鼠中因胸内大出血死亡１只，星状
神经节阻滞组１０只大鼠中因损伤肺部死亡１只，２
组大鼠的存活率和造模成功率均为９０％。整个实
验过程均严格按照动物伦理要求操作。

１．３．２　３组大鼠ＨＲ、ＭＡＰ检测
　　大鼠麻醉后，在其四肢安装心电图导联，连接多
功能生物信号采集系统，右颈动脉置管，监测并记录

术前（Ｔ０）、缺血 ３０ｍｉｎ（Ｔ１）以及再灌注 ３０ｍｉｎ
（Ｔ２）、６０ｍｉｎ（Ｔ３）、１２０ｍｉｎ（Ｔ４）时的ＨＲ和ＭＡＰ。
１．３．３　３组大鼠血清心肌损伤标志物检测
　　再灌注结束后，通过大鼠右颈动脉留取动脉血
５ｍＬ，置于肝素抗凝采血管中，静置 ５ｍｉｎ，
３０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，用微量枪取上清液分
装到ＥＰ管，采用ＥＬＩＳＡ法检测血清中 ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ
及ＬＤＨ水平，按照试剂盒说明书操作；使用酶标仪
检测４５０ｎｍ波长处吸光度值，建立标准曲线，计算
ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平。

１．３．４　３组大鼠心肌氧化应激标志物检测
　　采血后处死大鼠，留取３组大鼠缺血区心肌组
织，将取自左心室前壁的１００ｍｇ心肌组织置于离心
管中，加入 １０倍体积的冰冷磷酸盐缓冲盐水（ｐＨ
７．４），冰上匀浆２ｍｉｎ，３０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１５ｍｉｎ，
收集上清液，采用 ＥＬＩＳＡ法检测心肌组织中 ＭＤＡ
及ＳＯＤ的表达，按照试剂盒说明书进行操作；使用
酶标仪检测 ４５０ｎｍ波长处吸光度值，建立标准曲
线，计算ＭＤＡ含量及ＳＯＤ活性。
１．４　统计学处理

应用ＳＰＳＳ２５．０软件进行统计学分析。正态分
布的计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，多组间
比较采用单因素方差分析，两两比较采用 ｔ检验；
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　３组大鼠不同时间点ＨＲ和ＭＡＰ比较
　　Ｔ０时３组大鼠的 ＭＡＰ比较差异无统计学意义
（Ｆ＝２．８６３，Ｐ＞０．０５）。Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时３组大鼠的
ＭＡＰ比较差异均有统计学意义（Ｆ＝９４．６２８、
７６．４６２、８６．６４７、１２１．４３２，Ｐ＜０．０５）；Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４
时，缺血再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠的 ＭＡＰ
均显著低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时星状神经节阻滞组大鼠的 ＭＡＰ均显著
高于缺血再灌注组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
Ｔ０时３组大鼠的 ＨＲ比较差异无统计学意义（Ｆ＝
２．９４９，Ｐ＞０．０５）。Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时３组大鼠的 ＨＲ
比较差异均有统计学意义（Ｆ＝１２６．４６２、１６８．５６４、
９８．６７８、１２８．７５１，Ｐ＜０．０５）；Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时，缺血
再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠的ＨＲ均显著高
于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４
时星状神经节阻滞组大鼠的ＨＲ均显著低于缺血再
灌注组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。Ｔ１时星状
神经节阻滞组与缺血再灌注组大鼠的 ＭＡＰ、ＨＲ比
较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结果见表１。

表１　３组大鼠不同时间点ＨＲ、ＭＡＰ比较
Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＨＲａｎｄＭＡＰｏｆｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＭＡＰ／ｍｍＨｇ

Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４
ＨＲ／（次·ｍｉｎ－１）

Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４
对照组 １０ １０８．３０±１．２５ １０１．２０±１．０６ ９８．７０±０．８５ ９９．６０±０．７２ ９７．６０±０．７８ ３４０．１０±２．３８ ３２０．６０±１．９４ ３２９．４０±１．８２ ３３４．５０±１．８２ ３２４．１０±２．０４
缺血再灌注组 ９ １１０．８９±１．３２ ８３．３３±１．１２ａ ７１．６７±０．８９ａ ６３．１１±０．７６ａ ５９．１１±０．８２ａ ３４３．００±２．５１ ４０９．２２±２．０４ａ ４０２．６７±１．９２ａ ３８７．７８±１．９２ａ ３８２．８９±２．１５ａ

星状神经节阻滞组 ９ １０５．６７±１．３２ ８２．００±１．１２ａ ７７．１１±０．８９ａｂ ９２．２２±０．７６ａｂ ７４．４４±０．８２ａｂ ３３５．２２±２．５１ ４２０．３３±２．０４ａ ３６７．８９±１．９２ａｂ３４７．１１±１．９２ａｂ ３５４．３３±２．１５ａｂ

Ｆ ２．８６３ ９４．６２８ ７６．４６２ ８６．６４７ １２１．４３２ ２．９４９ １２６．４６２ １６８．５６４ ９８．６７８ １２８．７５１
Ｐ ＞０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与对照组比较ａＰ＜０．０５；与缺血再灌注组比较ｂＰ＜０．０５；１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ。

２．２　３组大鼠血清中ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平比较
　　３组大鼠血清中ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平比较差
异均有统计学意义（Ｆ＝５８．６５４、８５．４６１、２２１．２０２，

Ｐ＜０．０５）。缺血再灌注组和星状神经节阻滞组大
鼠血清中 ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著高于对照
组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。星状神经节阻
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滞组大鼠血清中 ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著低
于缺血再灌注组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
结果见表２。
表２　 ３组大鼠血清中ｃＴｎＩ、ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平比较
Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｃＴｎＩ，ＬＤＨａｎｄＣＫＭＢ

ｌｅｖｅｌｓｏｆｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ　 （珋ｘ±ｓ）
组别 ｎ ｃＴｎＩ／（ｐｇ·Ｌ－１） ＬＤＨ／（Ｕ·Ｌ－１） ＣＫＭＢ／（Ｕ·Ｌ－１）
对照组 １０ ３４５．４０±９．０８ ２７１．９０±１６．３４ １０４１．５０±１１０．２１
缺血再灌注组 ９ ５６８．３３±９．３８ａ ２１７３．３３±４２．９４ａ ３４３１．１１±１５８．１５ａ

星状神经节阻滞组 ９ ４３３．３３±１０．０５ａｂ１４０６．４４±３３．５６ａｂ ２３０９．３３±１５７．１５ａｂ

Ｆ ５８．６５４ ８５．４６１ ２２１．２０２
Ｐ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与对照组比较ａＰ＜０．０５；与缺血再灌注组比较ｂＰ＜０．０５。

２．３　３组大鼠心肌组织中ＭＤＡ含量及ＳＯＤ活性比较
　　３组大鼠心肌组织中 ＭＤＡ含量及 ＳＯＤ活性比
较差异均有统计学意义（Ｆ＝５４．６２２、５３．５０７，Ｐ＜
０．０５）。缺血再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠心
肌组织中 ＭＤＡ含量显著高于对照组，ＳＯＤ活性显
著低于对照组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
星状神经节阻滞组大鼠心肌组织中 ＭＤＡ含量显著
低于缺血再灌注组，ＳＯＤ活性显著高于缺血再灌注
组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结果见表３。
表３　 ３组大鼠心肌组织中ＭＤＡ含量及ＳＯＤ活性比较
Ｔａｂ．３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔａｎｄＳＯＤ

ａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓ
ａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ　 （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ·ｍｇ－１）ＳＯＤ／（Ｕ·ｍｇ－１）
对照组 １０ ２．００±０．２６ ６０．３０±３．０２
缺血再灌注组 ９ ７．３４±０．３４ａ ３０．１１±３．０２ａ

星状神经节阻滞组 ９ ５．１３±０．３３ａｂ ４５．２２±２．１７ａｂ

Ｆ ５４．６２２ ５３．５０７
Ｐ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：与对照组比较ａＰ＜０．０５；与缺血再灌注组比较ｂＰ＜０．０５。

３　讨论

　　冠状动脉闭塞时，闭塞处远端心肌供血减少可
导致组织损伤。虽然早期、成功建立再灌注是改善

急性心肌缺血后临床结果的最有效治疗策略，但在

缺血一段时间后，缺血心肌血流的恢复和再灌注却

会导致更多损伤的发生，这种不可逆损伤被称为心

肌缺血再灌注损伤，其所导致的心肌梗死面积占心

肌梗死最终面积的５０％［９］。研究认为，心肌损伤主

要与活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的产生增
加有关［１０］。在正常心肌组织中，体内氧化还原过程

处于平衡状态，当氧化应激时，ＲＯＳ生成增多，过量
的ＲＯＳ可以导致脂质过氧化将蛋白质氧化为非活
性状态并导致 ＤＮＡ链断裂，从而破坏细胞，最终导
致心肌损伤。目前，临床上星状神经节阻滞技术在

辅助治疗心脏电风暴、减轻心肌损伤等方面有大量

报道［１１１４］。星状神经节阻滞对心肌缺血损伤或其

他氧化应激有明显的抗氧化作用，其抑制氧化应激

可能是一种安全有效的临床实践，并可为避免不良

心血管反应提供一种简便易行的方法。本研究通过

观察心肌缺血再灌注模型大鼠星状神经节阻滞前后

ＨＲ、ＭＡＰ以及血清心肌酶、氧化产物、抗氧化酶水
平的变化，探讨星状神经节阻滞在大鼠心肌缺血再

灌注损伤中的保护作用，旨在为临床治疗心肌缺血

再灌注损伤提供新思路。

　　心肌氧耗的多少主要由 ＨＲ、心肌收缩力、心室
壁张力所决定，临床上常用 ＨＲ与收缩压乘积估算
心肌耗氧量的相对水平。心动过速可缩短冠状动脉

血流灌注的时间，低血压可降低心肌组织灌注的压

力，心动过速和低血压共同作用会对心肌组织的正

常血液供应造成极大威胁。冠状动脉搭桥术中常以

ＨＲ与收缩压乘积的标准反映心肌氧耗，在ＨＲ收缩
压乘积保持不变时，ＨＲ增快对心肌耗氧量的影响
更大。心脏血管扩张可有效增加心脏的供血、供氧

量，从而缓解心绞痛和心肌缺血状态，而达到心肌保

护作用。有研究显示，星状神经节阻滞通过阻断区

域交感活动，引发冠状动脉循环的改变，并改善血流

动力学［１５］。訾聪娜等［１６］研究显示，星状神经节阻

滞可减轻手术期间ＭＡＰ、ＨＲ波动，维持患者的血流
动力学相对稳定，从而有利于减轻应激反应。

ＹＩＬＤＩＲＩＭ等［１７］研究表明，在冠状动脉搭桥术中，术

前给予星状神经节阻滞，可防止桡动脉移植物的血

管痉挛，并降低术中心房颤动发生率、正性肌力药物

需求和 ＳＴ段抬高的发生率，发挥心肌保护作用。
ＧＵＬＣＵＢＵＬＵＴ等［１８］在大鼠心肌缺血前用星状神经

节阻滞预处理，结果显示，在结扎和再灌注过程中，

星状神经节阻滞均降低了心律失常的发生率，并显

著减少了大鼠的心肌梗死面积，证明星状神经节阻

滞可能是一种利用机体自身途径减少缺血再灌注损

伤的合适方法。本研究结果显示，Ｔ０时３组大鼠的
ＭＡＰ、ＨＲ比较差异无统计学意义；Ｔ１时，缺血再灌
注组和星状神经节阻滞组与对照组相比 ＭＡＰ显著
降低、ＨＲ显著上升，提示心肌缺血损伤可造成血流
动力学波动；Ｔ２、Ｔ３、Ｔ４时，缺血再灌注组和星状神
经节阻滞组大鼠的 ＭＡＰ仍显著低于对照组，ＨＲ仍
显著高于对照组；但星状神经节阻滞组大鼠的 ＭＡＰ
显著高于缺血再灌注组，ＨＲ显著低于缺血再灌注组；
提示，星状神经节阻滞可改善冠状动脉血液灌注、降

低心肌氧耗。

　　缺血再灌注可通过细胞内钙超载、细胞线粒体
能量代谢障碍以及氧自由基损伤等机制，造成心肌

细胞损伤或坏死，继而引发细胞膜通透性改变，导致

心肌细胞胞质物质（心肌酶和心肌蛋白）释放入血。

心肌酶是临床检测心肌细胞损害程度的重要指标。

ＣＫＭＢ广泛存在于心肌细胞中，是临床诊断心肌损
伤的有效指标。ＬＤＨ广泛存在于人体各个组织中，
多见于心肌细胞中，冠状动脉性心脏病患者发生急

性心肌梗死后，随着冠状动脉病变支数的增加，ＬＤＨ
水平逐渐增高，临床多将ＬＤＨ应用于心肌梗死的诊
断。ｃＴｎＩ是反映心肌细胞急性损伤的指标，具有较
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高特异性，在短时间内的心肌缺血刺激下，心脏可大

量释放ｃＴｎＩ，通过对ｃＴｎＩ水平的检测可有效判断心
肌受损面积，且可作为微小心肌损伤的早期标志物。

ｃＴｎＩ和ＣＫＭＢ是心肌损伤时最敏感的特异性指
标，其数值大小与心肌损伤程度呈正相关。本研究

通过结扎与再开放大鼠冠状动脉左前降支造成早期

心肌损伤，检测心肌相关标志物 ＬＤＨ、ＣＫＭＢ以及
ｃＴｎＩ，其中ｃＴｎＩ的升高早于光镜下病理损伤出现的
时间。本研究通过测定大鼠血清心肌酶发现，缺血

再灌注组和星状神经节阻滞组大鼠血清中 ｃＴｎＩ、
ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著高于对照组，提示缺血再
灌注组和星状神经节阻滞组大鼠均发生了缺血再灌

注损伤；而星状神经节阻滞组大鼠血清中 ｃＴｎＩ、
ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平均显著低于缺血再灌注组，表明
星状神经节阻滞可以减少心肌损伤，从而减少心肌

相关标志物的释放。在正常心肌组织中，体内氧化

还原过程处于平衡状态，当氧化应激时，ＲＯＳ生成
增多，过量的 ＲＯＳ可以导致脂质过氧化，将蛋白质
氧化为非活性状态并导致ＤＮＡ链断裂，从而破坏细
胞，最终导致心肌损伤。脂类受活性氧的攻击氧化

分解为 ＭＤＡ，进而继续伤害心肌，进一步扩大心肌
缺血损伤，ＭＤＡ水平能够反映出心肌受损的严重程
度。ＳＯＤ是反映机体抗氧化水平的重要物质之一，
具有对抗自由基和抵御氧化损伤的作用，对细胞、组

织具备保护能力。本研究结果显示，缺血再灌注组和

星状神经节阻滞组ＭＤＡ水平高于对照组，ＳＯＤ水平
低于对照组，表明缺血再灌注导致大鼠的氧化应激水

平增高；星状神经节阻滞组ＭＤＡ水平低于缺血再灌
注组，ＳＯＤ水平高于缺血再灌注组，表明再灌注前进
行星状神经节阻滞减少了大鼠的氧化应激水平。

４　结论

　　星状神经节阻滞能够改善缺血再灌注大鼠的心
肌灌注，通过改善氧化应激而减轻心肌缺血再灌注

损伤。因此，星状神经节阻滞可作为减轻缺血再灌

注损伤的治疗措施。
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