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摘要： 目的　 研究华佗救心丸对异丙肾上腺素诱导小鼠急性心肌缺血的保护作用及其机制。 方法　 将小鼠随机分为正

常组、 模型组、 普萘洛尔组 （２０ ｍｇ ／ ｋｇ） 和华佗救心丸高、 中、 低剂量组 （４０、 ２０、 １０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 １０ 只， 连续灌

胃给药 １０ ｄ。 第 ７ 天开始， 除正常组外， 各组小鼠均皮下注射 ＩＳＯ （２０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 连续 ３ ｄ。 记录小鼠心电图 ｜ ΔＴ ｜ 波

及心率变化， 检测血清乳酸脱氢酶 （ＬＤＨ） 和肌钙蛋白 Ｉ （ｃＴｎＩ） 水平， 观察心肌病理组织学改变， 检测心肌组织超

氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）、 谷胱甘肽过氧化物酶 （ＧＳＨ⁃Ｐｘ） 活性和丙二醛 （ＭＤＡ） 水平， 免疫荧光染色法检测心肌组织

活性氧 （ＲＯＳ） 荧光强度， 免疫组化和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测心肌组织炎症因子白介素⁃６ （ ＩＬ⁃６） 和肿瘤坏死因子

（ＴＮＦ⁃α） 蛋白表达。 结果 　 与模型组比较， 华佗救心丸各剂量组均能抑制小鼠心电图 Ｔ 波变异及心率加快 （Ｐ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 降低血清 ＬＤＨ 和 ｃＴｎＩ 水平 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 改善心肌组织病理损伤程度； 降低 ＲＯＳ 荧光强度

（Ｐ＜０􀆰 ０１） 和 ＭＤＡ 水平 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 升高 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 和 ＳＯＤ 活性 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 降低心肌 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 蛋白表达

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 华佗救心丸对异丙肾上腺素诱导的小鼠急性心肌缺血有明显保护作用， 其机制可能与抗

氧化应激和抑制炎症反应有关。
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　 　 心肌缺血常指由于冠脉狭窄致心脏血液灌注减少， 心

肌能量代谢紊乱的一种病理状态， 会引起心绞痛、 心肌梗

死和心力衰竭， 甚至诱发心源性猝死［１］ ， 发病率在我国正

呈明显增长趋势［２］ 。 缺血心肌产生过量氧自由基诱导心肌

细胞氧化损伤［３］ ， 同时诱发炎症风暴进一步加重心肌损

伤［４］ ， 是心肌缺血重要的病理生理机制。
华佗救心丸为国家中药保护品种， 由人工麝香、 人参

茎叶总皂苷、 三七、 人工牛黄、 蟾酥、 冰片组成， 具有益

气活血、 化痰通络等功效， 主要用于痰浊瘀血、 痹阻心脉

而致的胸痹心痛 （冠心病、 心绞痛） 等［５⁃６］ ， 但其作用机

制尚未完全明确。 本研究考察华佗救心丸对异丙肾上腺素

诱导小鼠急性心肌缺血的影响， 并探讨其可能的作用机制，
以期为其在临床有效使用提供实验依据。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＳＰＦ 级雄性昆明小鼠 ６０ 只， 体质量 １８ ～ ２２ ｇ，
购自河南斯克贝斯生物科技股份有限公司， 实验动物生产

许可证号 ＳＣＸＫ （豫） ２０２０⁃０００５， 实验经安徽中医药大学

实验 动 物 伦 理 委 员 会 审 批 （ 伦 理 号 ＡＨＵＣＭ⁃ｍｏｕｓｅ⁃
２０２２０４９）。 小鼠于昼夜 １２ ｈ 交替照明环境下饲养， 控制温

度 ２０～２５ ℃， 相对湿度 ４０％ ～７０％ 。
１􀆰 ２　 药物　 华佗救心丸 （华佗国药股份有限公司， 规格

２５ ｍｇ ／粒， 批号 ２０２０１２０１）； 普萘洛尔 （江苏亚邦爱普森

药业有限公司， 批号 Ｅ２１１０１９）； 异丙肾上腺素 （上海禾丰

制药有限公司， 批号 ４１２１１１０１）。
１􀆰 ３　 试剂　 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ、 ＳＯＤ 试剂盒 （南京建成

生物工程研究所， 批号 ２０２２０４１９、 ２０２２０４２５、 ２０２２０４２７、
２０２２０６１６）； ＭＤＡ 试剂盒 （北京索莱宝科技有限公司， 批

号 ２０２２０４１４）； ＲＯＳ 染液 （美国 Ｓｉｇｍａ 公司， 货号 Ｄ７００８）；
ＤＡＰＩ、 自发荧光淬灭剂、 抗荧光淬灭封片剂 （武汉赛维尔

生物科技有限公司， 货号 Ｇ１０１２、 Ｇ１２２１、 Ｇ１４０１）； ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃α、 β⁃ａｃｔｉｎ 抗体 （成都正能生物技术有限责任公司，
批号 Ｌ２４ＪＵ０１、 Ｌ２３ＪＵ０５、 ＫＫ１０２１）。
１􀆰 ４　 仪 器 　 冰 冻 切 片 机 （ 美 国 Ｔｈｅｒｍｏ 公 司， 型 号

Ｃｒｙｏｔｏｍｅ Ｅ）； 心电图机 （广州市三锐电子科技有限公司，
型号 ＥＣＧ⁃２３０３Ｂ）； 酶标仪 （深圳雷杜生命科学股份有限

公司， 型号 ＲＴ⁃６０００）； 石蜡切片机 （德国 Ｌｅｉｃａ 公司， 型

号 ＲＭ２２４５）； 正置荧光显微镜、 成像系统 （日本尼康公

司， 型号 Ｎｉｋｏｎ Ｅｃｌｉｐｓｅ Ｃ１、 Ｎｉｋｏｎ ＤＳ⁃Ｕ３）； 光学显微镜

（日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司， 型号 ＩＸ８Ｉ）。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模和给药 　 ＳＰＦ 级雄性小鼠 ６０ 只， 适应性

饲养 ３ ｄ 后， 随机分为正常组、 模型组、 普萘洛尔组 （２０
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ｍｇ ／ ｋｇ） 和 华 佗 救 心 丸 高、 中、 低 剂 量 （ ４０、 ２０、 １０
ｍｇ ／ ｋｇ， 分别相当于临床等效剂量的 ２、 １、 ０􀆰 ５ 倍） 组， 每

组 １０ 只。 各给药组灌胃给予相应剂量药物， 正常组与模型

组灌胃给予等量蒸馏水， 每天 １ 次， 连续 １０ ｄ。 给药第 ６
天， 各组小鼠采用 ３􀆰 ５％ 水合氯醛 （３５０ ｍｇ ／ ｋｇ） 麻醉， 于

鼠板固定， 采用标准肢导联， 待基线平稳后， 以走纸速度

５０ ｍｍ ／ ｓ、 灵敏度 ２０ ｍｍ ／ ｍＶ 测Ⅱ导联心电图。 第 ７ 天给药

后 ３０ ｍｉｎ， 各给药组和模型组小鼠背部皮下注射异丙肾上

腺素 （２０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 连续 ３ ｄ， 正常组皮下注射等量生理盐

水［７⁃８］ 。 造模结束 ２４ ｈ 后， 再次麻醉小鼠， 测心电图， 眼

底静脉丛取血， 处死小鼠， 摘取心脏， 每组随机取 ４ 只用

４％ 多聚甲醛固定， 剩余在冰上切除多余组织， 仅留左心

室， 冰生理盐水清洗， 置于－８０ ℃冰箱中冷冻保存， 进行

后续相关指标检测。
２􀆰 ２　 心电图变化分析　 收集心电图纸， 分析各组小鼠造模

前后心电图变化， 计算 ｜ ΔＴ ｜ 值及心率。 公式为 ｜ ΔＴ ｜ ＝
末次药后 Ｔ 波高度－造模前 Ｔ 波高度。
２􀆰 ３　 血清 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水平检测 　 小鼠血液室温放置 ２ ｈ，
４ ℃、 ４ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １５ ｍｉｎ， 取上清， 微板法检测血清

ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水平。
２􀆰 ４　 心肌病理组织学观察　 心脏组织用 ４％ 多聚甲醛固定

后， 脱水， 包埋， ５ μｍ 切片， ＨＥ 染色， 在光学显微镜下

观察其病理组织学变化。
２􀆰 ５　 心肌组织 ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性及 ＭＤＡ 水平检测　 取冰

冻心肌组织适量， 称定质量， 匀浆， ４ ℃、 ５ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离

心１０ ｍｉｎ， 取上清， 按试剂盒说明书操作步骤检测心肌组

织 ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性和 ＭＤＡ 水平。
２􀆰 ６　 免疫荧光染色法检测心肌组织 ＲＯＳ 荧光强度 　 取冰

冻心肌组织适量， ＯＣＴ 包埋， 冰冻切片机切片。 山羊血清

封闭， 加入自发荧光淬灭剂 ５ ｍｉｎ， 流水冲洗 １０ ｍｉｎ， 滴加

ＲＯＳ 染液， 孵育 ３０ ｍｉｎ， ＰＢＳ 充分洗涤 ３ 次， 每次 ５ ｍｉｎ，
切片稍甩干后在圈内滴加 ＤＡＰＩ 染液， 避光室温孵育

１０ ｍｉｎ， 再次洗涤， 切片稍甩干后用抗荧光淬灭封片剂封

片， 于荧光显微镜下观察并采集图像。 活细胞中的 ＲＯＳ 显

示红色荧光， Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析组织细胞中 ＲＯＳ 荧光强度。
２􀆰 ７　 免疫组化法检测心肌组织炎症因子 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 蛋白

表达　 取心肌组织石蜡切片， 于抗原修复液中煮沸 ２０ ｍｉｎ，
冷却， 滴加内源性过氧化物酶室温反应 １０ ｍｉｎ， ＰＢＳＴ 水

洗， 一抗 ４ ℃孵育过夜， ＰＢＳＴ 水洗， 反应增强液孵育 ２０
ｍｉｎ， ＰＢＳＴ 水洗， 二抗室温孵育 ４０ ｍｉｎ， ＰＢＳＴ 水洗， ＤＡＢ
显色， ＰＢＳＴ 终止， 苏木精染核 ２ ｍｉｎ， 水洗， 温水返蓝，
反向脱蜡水化， 透明中性树胶封片， 拍照观察。 ＩＬ⁃６ 和

ＴＮＦ⁃ɑ 阳性细胞表现为细胞浆内有黄色或棕黄颗粒沉积，
阴性对照则无， 使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行分析。
２􀆰 ８　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法 检 测 心 肌 组 织 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 蛋 白

表达　 取适量冰冻心肌组织用冷 ＰＢＳ 洗涤 ２ 次， 控干称定

质量， 加入适量含 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＰＭＳＦ 的冷裂解缓冲液裂解，
研磨， 冰上孵育 ２０ ｍｉｎ， ４ ℃、 １２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ，

总蛋白含量使用 ＢＣＡ 试剂盒定量并调整浓度。 蛋白变性后

上样， 电泳， 转膜， 加入一抗 ４ ℃ 下孵育过夜， ＴＢＳＴ 清

洗， 加入二抗孵育 １􀆰 ５ ｈ， ＴＢＳＴ 清洗， 加入 ＥＣＬ 发光液曝

光。 扫描图像后通过 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行分析， 目的蛋白相对

表达量＝目的蛋白灰度值 ／内参 β⁃ａｃｔｉｎ 灰度值。
２􀆰 ９　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２３􀆰 ０ 软件进行处理， 数据以

（ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析， 事后多重

比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检验。 以 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心电图的影响　 如表

１、 图 １ 所示， 与正常组比较， 部分模型组小鼠心电图出现

Ｔ 波抬高， 部分出现 Ｔ 波低平甚至倒置， ｜ ΔＴ ｜ 变化升高

（Ｐ＜０􀆰 ０１）， 心率加快 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 提示心肌缺血模型制备

成功； 与模型组比较， 华佗救心丸高、 中剂量和普萘洛尔

组小鼠 Ｔ 波变异及心率变化均受到抑制 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜
０􀆰 ０１）， 低剂量组 Ｔ 波及心率无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。
表 １　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠 ｜ ΔＴ ｜ 、 心率的影

响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
组别 ｜ ΔＴ ｜ （×１０３） ／ ｍＶ 心率 ／ （次·ｍｉｎ－１）

正常组 ２８±７ ３７６±４８
模型组 ２９７±７６∗∗ ４６５±８１∗∗

普萘洛尔组 １１４±４２△△ ３４３±６８△△

华佗救心丸组（高） １６４±５９△△ ３７２±７０△

华佗救心丸组（中） １３６±５６△△ ３５１±６９△△

华佗救心丸组（低） ２２７±８４ ４１６±９１

　 　 注： 与正常组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１； 与模型组比较，△Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，
△△Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心电图的影响

（ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

３􀆰 ２　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠血清 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水

平的影响　 与正常组比较， 模型组小鼠血清 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水
平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 华佗救心丸高、 中剂

量组和普萘洛尔组小鼠血清 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水平降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 低剂量组小鼠血清 ｃＴｎＩ 水平降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， 而 ＬＤＨ 水平无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ２。
３􀆰 ３　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠病理组织学的影响　
正常组小鼠心肌纤维形态正常， 排列整齐； 模型组小鼠心

肌内膜下心肌纤维水肿明显， 间质水肿， 可见大量局灶性
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注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，ΔＰ＜０􀆰 ０５，ΔΔＰ＜０􀆰 ０１。

图 ２　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠血清 ＬＤＨ、 ｃＴｎＩ 水
平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

　 　 　 　 　

心肌纤维断裂、 坏死消失， 伴大量炎细胞浸润； 华佗救心

丸高、 中剂量组及普萘洛尔组小鼠心肌组织可见心肌纤维

坏死灶和炎细胞浸润减少， 心肌纤维排列基本正常； 低剂

量组较高、 中剂量组可见坏死灶及炎细胞浸润， 见图 ３。
３􀆰 ４　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＳＯＤ、
ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性和 ＭＤＡ 水平的影响 　 与正常组比较， 模型组

小鼠心肌组织 ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性降低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜
０􀆰 ０１）， ＭＤＡ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 华佗

救心丸高、 中剂量组和普萘洛尔组小鼠心肌组织 ＳＯＤ、
ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）， ＭＤＡ 水平降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）， 低剂量组小鼠心肌组织 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， ＳＯＤ 活性、 ＭＤＡ 水平无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见

图 ４。

注： 黑色箭头指示浸润性炎症细胞。

图 ３　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠病理组织学变化的影响

注： 与正常组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，∗∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１； 与模型组比较，ΔＰ ＜

０􀆰 ０５，ΔΔＰ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＳＯＤ、
ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性和 ＭＤＡ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

３􀆰 ５　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＲＯＳ 荧光强

度的影响　 与正常组比较， 模型组小鼠心肌组织 ＲＯＳ 平均

荧光强度升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 华佗救心丸高、
中剂量组及普萘洛尔组小鼠心肌组织 ＲＯＳ 平均荧光强度降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 低剂量组小鼠心肌组织 ＲＯＳ 平均荧光强度

无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ５。
３􀆰 ６　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃
ɑ 蛋白表达的影响

３􀆰 ６􀆰 １　 免疫组化法　 正常组小鼠心肌组织细胞胞浆内出现

少量棕黄色阳性颗粒。 与正常组比较， 模型组小鼠心肌组

织 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃ɑ 阳性细胞相对表达量升高 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 华佗救心丸高、 中剂量组及普萘洛

尔组小鼠心肌组织 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃ɑ 阳性细胞相对表达量降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 低剂量组 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃ɑ 阳性细胞相对

表达量无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ６。
３􀆰 ６􀆰 ２　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法　 与正常组比较， 模型组小鼠心肌组

织 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃ɑ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较，
华佗救心丸高、 中剂量组及普萘洛尔组小鼠心肌组织 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃ɑ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 低剂量组小鼠心肌组织

ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃ɑ 蛋白表达无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ７。
４　 讨论

大剂量异丙肾上腺素皮下注射后过度兴奋心脏 β１ 受

体， 心肌耗氧量急剧增加， 诱发急性心肌缺血［９⁃１０］ 。 本实
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注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，ΔΔＰ＜０􀆰 ０１。

图 ５　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＲＯＳ 荧光强度的影响 （×２００， ｘ±ｓ， ｎ＝６）

注： 与正常组比较，∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，∗∗ Ｐ ＜ ０􀆰 ０１； 与模型组比较，ΔＰ ＜

０􀆰 ０５，ΔΔＰ＜０􀆰 ０１。

图 ６　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃ɑ 表达的影响 （免疫组化， ｘ±ｓ， ｎ＝４）

验发现， 采用 ２０ ｍｇ ／ ｋｇ 异丙肾上腺素连续皮下注射 ３ ｄ 后，
小鼠心电图 ｜ ΔＴ ｜ 升高， 心率加快， 提示小鼠出现急性心

肌缺血， 与文献报道一致［１１］ 。 ｃＴｎＩ 是心肌组织特有的一种

调节蛋白， 在心肌收缩过程中起重要作用［１２］ ， 当心肌细胞

缺血时， 细胞膜通透性增加， ｃＴｎＩ、 ＬＤＨ 和磷酸肌酸激酶

等会通过细胞膜进入血循环， 是心肌细胞损伤敏感和特异

性的血清标志物［１３］ 。 本实验结果显示， 模型组小鼠血清

ＬＤＨ 和 ｃＴｎＩ 水平异常升高， 心内膜下心肌纤维肿胀、 断裂

和坏死， 炎细胞浸润明显， 提示小鼠出现明显心肌损伤；
华佗救心丸能够明显抑制 ＩＳＯ 诱导的小鼠心电图 Ｔ 波改变，
减少心肌细胞内 ＬＤＨ 和 ｃＴｎＩ 的释放， 改善心肌病理学变

化， 提示华佗救心丸对 ＩＳＯ 致小鼠急性心肌缺血有保护

作用。
当心肌细胞缺血时， 线粒体呼吸链和 ＮＡＤ （Ｐ） Ｈ 氧

化酶等会产生过多的 ＲＯＳ［１４］ ， 当超过自身 ＳＯＤ 和 ＧＳＨ⁃Ｐｘ
等抗氧化系统的清除能力后， ＲＯＳ 会作用于心肌细胞的生

物大分子 （生物膜、 蛋白、 ＤＮＡ）， 发生过氧化变性、 交联

注： 与正常组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，ΔΔＰ＜０􀆰 ０１。

图 ７　 华佗救心丸对急性心肌缺血小鼠心肌组织 ＩＬ⁃６、
ＴＮＦ⁃ɑ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）

和断裂， 从而引起心肌细胞肥大、 炎症、 凋亡甚至坏死

等［１５］ 。 ＭＤＡ 是细胞膜脂质过氧化产物， 能改变细胞膜的通

透性而损伤心肌细胞［１６］ 。 本实验结果显示， 给予华佗救心

丸干预后， 异丙肾上腺素诱导的小鼠心肌组织中 ＳＯＤ 和

ＧＳＨ⁃Ｐｘ 活性升高， 心肌组织中 ＲＯＳ 荧光强度和 ＭＤＡ 水平

降低， 提示抗氧化应激是其保护缺血心肌的重要靶点之一。
炎症反应在心肌缺血后的心肌损伤中扮演重要角色，

适当发生有助于早期坏死细胞碎片的清除， 还能促进修复

期伤口愈合、 瘢痕形成， 但过度时会加剧心肌损伤和心脏

不良重塑［１７］ 。 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 是心肌损伤时主要促炎标志物，
能诱导外周血液中更多的中性粒细胞、 单核细胞和淋巴细

胞被招募至损伤心肌， 启动炎症级联反应， 激发更剧烈的

炎症反应［１８］ ， 引起心脏肥大、 过度纤维化和凋亡［１９］ 。 包括

ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 在内的炎症标志物已成为临床预测急性心肌缺

血预后和危险分层评分的重要依据［２０］ ， 减轻心肌炎症反应
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也成为目前治疗心肌缺血的新靶点。 本实验结果显示， 模

型组小鼠心肌炎细胞浸润明显， ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 表达升高； 华

佗救心丸能降低小鼠心肌中 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 表达， 减轻心肌

组织炎症反应， 提示抗炎可能是华佗救心丸减轻心肌缺血

损伤的另一重要靶点。
综上所述， 华佗救心丸对异丙肾上腺素所致小鼠急性

心肌缺血有保护作用， 可能与其清除自由基增强抗氧化酶

活性及抑制炎症因子表达减轻炎症反应有关。
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