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星状神经节阻滞术对大鼠急性心肌梗死后
炎症反应的影响

徐曈，冯作炫，周凡，朱艺霞，王明虹

（宁德市医院 麻醉科，福建 宁德 352100）

摘要：目的 探讨星状神经节阻滞术（SGB）对大鼠急性心肌梗死（AMI）后心肌细胞炎症的保护作用。

方法 选取8周龄雄性SPF级Wistar大鼠60只，体重200～250 g，随机分为假手术组、AMI组和SGB组，每组

20只。假手术组只打开胸腔暴露心脏，不结扎冠状动脉；AMI组结扎冠状动脉左前降支复制AMI模型；SGB组

在AMI模型复制成功后行SGB。模型复制成功后1周采集各组大鼠血清及心脏组织，qRT-PCR检测各组大鼠心

肌组织中炎症因子（IL-6、IL-1β及TNF-α）mRNA；酶联免疫吸附试验检测各组大鼠血清中炎症因子（IL-6、IL-

1β及 TNF-α），全自动生化分析仪检测各组大鼠血清中心肌酶（AST、LDH 和 CK-MB）。结果 各组大鼠心肌

组织中炎症因子IL-6、IL-1β及TNF-α mRNA相对表达量比较，差异有统计学意义（P <0.05），SGB组IL-6、

IL-1β及TNF-α mRNA的相对表达量均较AMI组降低（P <0.05）。各组大鼠血清中炎症因子IL-6、IL-1β及

TNF-α表达水平比较，差异有统计学意义（P <0.05），AMI组、SGB组IL-6、IL-1β及TNF-α表达水平较假手

术组升高（P <0.05），SGB组IL-6、IL-1β及TNF-α表达水平较AMI组降低（P <0.05）。各组大鼠血清AST、

LDH及CK-MB表达水平比较，差异有统计学意义（P <0.05），AMI组、SGB组AST、LDH及CK-MB表达水平

较假手术组升高（P <0.05），SGB组AST、LDH和CK-MB表达水平较AMI组降低（P <0.05）。结论 SGB对大

鼠AMI后心肌细胞炎症有一定的保护作用。
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The effect of stellate ganglion block on inflammatory response after
acute myocardial infarction in rats
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Abstract: Objective To explore the protective effect of stellate ganglion block (SGB) on myocardial

inflammation after acute myocardial infarction (AMI) in rats. Methods Sixty 8-week-old male specific pathogen-

free (SPF) Wistar rats, weighing 200 to 250 g, were randomly divided into three groups, each with 20 rats. For rats in

the sham operation group, the chest was cut open to expose the heart without ligating the coronary arteries. The left

anterior descending coronary artery was ligated for rats in AMI group. The SGB was further performed on rats in

SGB group following the successful establishment of AMI model. The serum and heart tissues were collected from

rats in all groups 1 week after modeling. Real-time fluorescent quantitative polymerase chain reaction (qRT-PCR)

was used to detect the mRNA expression levels of inflammatory factors (IL-6, IL-1β and TNF- α) in myocardial

tissues of rats in each group; enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used to detect the levels of

inflammatory factors (IL-6, IL-1β and TNF-α) in the serum of rats in each group; and the automatic biochemical
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analyzer was used to detect the levels of myocardial enzymes (AST, LDH and CK-MB) in the serum of rats in each

group. Results The mRNA expression levels of IL-6, IL-1β and TNF-α in myocardial tissues were significantly

different among the groups, and those in the SGB group were lower compared with the AMI group (P < 0.05). There

were also differences in the serum levels of IL-6, IL-1β and TNF-α among the groups (P < 0.05). Specifically, the

serum levels of these inflammatory factors in the AMI and SGB groups were higher than those in the sham operation

group, while those in the SGB group were even lower relative to the AMI group (P < 0.05). The serum levels of AST,

LDH and CK-MB differed among the groups as well (P < 0.05). Compared with the sham operation group, the

expression levels of these myocardial enzymes were higher in the AMI and SGB groups (P < 0.05), but those were

even lower in the SGB group than in the AMI group (P < 0.05). Conclusions SGB plays protective roles in

myocardial inflammation after AMI in rats.

Keywords: stellate ganglion block; acute myocardial infarction; inflammation

急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）

是目前临床上常见的心血管疾病之一，有病情进

展迅速、患者预后差、致死率较高的特点。过度

炎症反应与 AMI 后心肌损伤、心室重构等密切相

关[1-3]。有研究发现，AMI 发生后患者会出现急性

炎症反应和中性粒细胞浸润，分泌大量的炎症因

子，导致心肌细胞进一步受损，加重心肌组织损

伤，进而导致血清心肌损伤标志物水平上升[4-5]。

有文献报道，星状神经节阻滞术（stellate ganglion

block, SGB）可抑制心肌梗死后室性心律失常，且对

心肌损伤有一定的保护作用[6-7]。但 SGB 对心肌梗

死后炎症反应的影响尚不清楚，本研究主要探讨

SGB对大鼠AMI后心肌细胞炎症反应的影响及对心

肌损伤的保护作用。

1 材料与方法

1.1 主要仪器和试剂

超净工作台（苏州安泰空气技术有限公司），高

速冷冻离心机（德国Eppendorf公司），实时荧光定量

PCR仪（上海枫岭生物技术有限公司），普通PCR仪

（美国Bio-Rad公司），酶标仪（美国Molecular Devices

公司），全自动生化分析仪（美国罗氏公司），Trizol（美

国 Invitrogen公司），逆转录试剂盒及PCR试剂盒（日

本TaKaRa公司），白细胞介素6（Interleukin-6, IL-6）、

白细胞介素1β（Interleukin-1β, IL-1β）、肿瘤坏死因

子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）和GAPDH引物

（深圳华大基因科技有限公司），IL-6、IL-1β及TNF-

α ELISA试剂盒（美国Abcam公司）。

1.2 方法

1.2.1 动物分组及处理 选取 8 周龄雄性 SPF 级

Wistar 大鼠 60只[实验动物生产许可证：SCXK(闽）

2018-003，实验动物使用许可证：SYXK(闽）2018-
009]，购自于厦门大学。大鼠体重200～250 g，随

机分为假手术组、AMI 组和 SGB 组，每组 20 只。

饲养条件：在温度为22℃恒温，湿度60%，明暗交

替各12 h，自由摄食、饮水。大鼠适应环境1周后

进行相应处理。假手术组只打开胸腔暴露心脏，

不结扎冠状动脉；AMI组结扎冠状动脉左前降支并

复制AMI模型，AMI模型复制成功的标准为心电图

至少有2个相关导联ST段抬高>0.2 mV，且可见血

管结扎部位下有局部心肌缺血呈暗紫色；SGB组在

AMI模型复制成功后行SGB，暴露左侧颈总动脉，

在动脉分叉处的背侧面注射0.2 ml 0.25%罗哌卡因。

SGB 成功标准：阻滞侧约 10 min 后出现 Horner 征。

造模后1周采集各组大鼠心脏组织。

1.2.2 实时荧光定量聚合酶链反应（quantitative real-

time polymerase chain reaction, qRT-PCR） 采 用

qRT-PCR检测各组大鼠心肌组织中炎症因子 IL-6、

IL-1β及TNF-α mRNA的水平。称取大鼠心肌组织

50 mg，采用电动匀浆器将组织研磨成单细胞悬液，

离心后弃上清取沉淀。采用TRIzol法提取心肌组织

的总 RNA，并将 RNA 逆转录为 cDNA。以 cDNA 为

模板进行qRT-PCR。反应体系：ddH2O 8.9 μl，正反

向游引物各0.8 μl，SYBR Green 12.5 μl，cDNA 2 μl，
共 25 μl。反应条件：95℃预变性5 min，95℃变性

10 s，58℃退火 30 s，共 40 个循环。IL-6、IL-1β
及TNF-α mRNA相对表达水平以GAPDH的表达水

平作为参照，2−△△Ct法计算目的基因的相对表达量。

qRT-PCR引物序列见表1。
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1.2.3 酶联免疫吸附试验（enzymelinked immuno‐

sorbent assay, ELISA） 采用 ELISA 法检测各组大鼠

血清中炎症因子 IL-6、IL-1β及 TNF-α的表达水

平。称取心肌组织50 mg，采用电动匀浆器将组织

研磨成单细胞悬液，离心后弃上清取沉淀。采用

超声波破碎仪破碎心肌细胞，离心取上清进行

试验。按试剂盒说明书进行 ELISA，步骤如下：

①按说明书准备所有试剂、样品和标准品；②每孔

加 50 μl 标准品或样品；③每孔加 50 μl Antibody

cocktail；④室温条件下孵育1 h；⑤吸去液体，加

350 μl Wash Buffer，重复 3 次；⑥每孔加 100 μl
TMB Development Solution，室温条件下孵育10 min；

⑦每孔加 100 μl Stop Solution，450 nm 处读取吸光

度值，并计算浓度。

1.2.4 检测血清中心肌酶含量 实验结束后采集

大鼠腹主动脉血 5 ml，3 000 r/min 离心 20 min，分

离血清，置于4℃冰箱保存，采用全自动生化分析

仪检测大鼠血清中心肌酶[谷草转氨酶（AST）、乳酸

脱氢酶（LDH）和肌酸激酶同工酶（CK-MB）]水平。

1.3 统计学方法

数据分析采用 SPSS 19.0 统计软件，计量资料

以均数±标准差（x±s）表示，比较用 t检验或方差

分析，两两比较采用 SNK-q 法。P <0.05 为差异有

统计学意义。

2 结果

2.1 各组大鼠心肌组织中炎症因子IL-6、IL-1β及
TNF-α mRNA相对表达量比较

AMI组、SGB组、假手术组IL-6 mRNA相对表

达量分别为（29.66±3.17）、（19.72±8.18）和 （1.00±

1.00）， 经 方 差 分 析 ， 差 异 有 统 计 学 意 义（F =

230.500，P =0.000）。AMI组、SGB组、假手术组IL-

1β mRNA 的 相 对 表 达 量 分 别 为（16.65±2.65）、

（11.95±2.84）和（1.00±1.00），经方差分析，差异

有统计学意义（F =256.300，P =0.000）。AMI 组、

SGB组、假手术组TNF-α mRNA的相对表达量分别

为（17.99±4.12）、（14.80±1.73）和（1.00±1.00），经

方差分析，差异有统计学意义（F =245.600，P =

0.000）。SGB 组 IL-6、IL-1β及 TNF-α mRNA 的相

对表达量均较AMI组降低（P <0.05）。见图1、2。

2.2 各组大鼠血清中炎症因子 IL-6、IL-1β及

TNF-α表达水平比较

假手术组、AMI组和SGB组 IL-6表达水平分别

为（22.75±4.10）μg/ml、（53.33±8.95）μg/ml和（42.05±

3.16）μg/ml，经方差分析，差异有统计学意义（F =

134.000，P =0.000）；假手术组、AMI 组和 SGB 组

表1 qRT-PCR引物序列

基因

IL-6

IL-1β

TNF-α

GAPDH

引物序列

正向：5'-GGCGGATCGGATGTTGTGAT-3'

反向：5'-GGACCCCAGACAATCGGTTG-3'

正向：5'-AGATGATAAGCCCACTCTACAG-3'

反向：5'-ACATTCAGCACAGGACTCTC-3'

正向：5'-CCCGAGTGACAAGCCTGTAG-3'

反向：5'-GATGGCAGAGAGGTTGAC-3'

正向：5'-AATGGATTTGGACGCATTGGT-3'

反向：5'-TTTGCACTGGTACGTGTTGAT-3'

长度/

bp

199

276

271

213

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40

A B C D E F G H

EC8

EC7

EC6

EC5

EC4

Cycle

△R
n

图1 qRT-PCR扩增曲线

温度/℃

65.0 70.0 75.0 80.0 85.0 90.0 95.0

Sample1

图2 qRT-PCR熔解曲线

·· 55



中国现代医学杂志 第 31 卷

IL-1β表达水平分别为（16.09±5.14）μg/ml、（91.30±

5.80）μg/ml和（51.89±4.47）μg/ml，经方差分析，差

异有统计学意义（F =1 060.000，P =0.000）；假手术

组 、 AMI 组 和 SGB 组 TNF- α 表 达 水 平 分 别 为

（31.33±6.80）ng/ml、（82.44±8.60）ng/ml 和（63.21±

6.49）ng/ml，经方差分析，差异有统计学意义（F =

246.300，P =0.000）。AMI 组、SGB 组 IL-6、 IL-1β
及TNF-α表达水平较假手术组升高（P <0.05），SGB

组 IL-6、IL-1β及 TNF-α表达水平较 AMI 组降低

（P <0.05）。

2.3 各组大鼠血清中心肌酶表达水平比较

假手术组、AMI组和SGB组AST表达水平分别

为（15.57±6.28）u/L、（75.13±10.51）u/L 和（41.70±

9.49）u/L，经方差分析，差异有统计学意义（F =

222.800，P =0.000）；假手术组、AMI 组和 SGB 组

LDH表达水平分别为（159.96±28.19）u/L、（252.50±

34.83）u/L 和（202.87±34.36）u/L，经方差分析，差

异有统计学意义（F =40.350，P =0.000）；假手术组、

AMI 组和 SGB 组 CK-MB 表达水平分别为（14.21±

6.45）u/L、（77.0.3±7.80）u/L 和（45.44±7.78）u/L，经

方差分析，差异有统计学意义（F =363.200，P =0.000）。

AMI组、SGB组AST、LDH及CK-MB表达水平较假

手术组升高（P <0.05），SGB组AST、LDH和CK-MB

表达水平较AMI组降低（P <0.05）。

3 讨论

据世界卫生组织统计，全球每年约1 200万人

死于心脑血管疾病，其中AMI是主要原因之一[8-9]。

所谓AMI是指由于冠状动脉阻塞导致心肌持续性缺

血缺氧所引起的心肌坏死。AMI后机体的促炎作用

可使机体炎性介质增加，促进心肌炎症细胞浸润，

使梗死的心肌组织释放溶酶体酶和氧化应激物

质[10-12]。此外，AMI后由于左心室节段性收缩和舒

张功能降低，机体启动代偿机制来缓解心肌细胞

的缺氧状态，导致心肌细胞反应性伸长，梗死区

室壁变薄，最终影响心脏血流动力学和心脏功能

的降低[13-14]。因此，炎症反应在AMI患者的预后中

发挥着举足轻重的作用。IL-6、IL-1β及TNF-α是

机体炎症反应过程中重要的调节因子，能够通过

激活中性粒细胞调节炎症反应。有研究发现，IL-6、

IL-1β及TNF-α参与炎症性免疫细胞介导的心肌损

伤过程，且AMI患者血清IL-6、IL-1β及TNF-α水

平显著上升[15-16]。本研究结果显示，AMI组大鼠心

肌组织和血清IL-6、IL-1β及TNF-α含量均明显高

于假手术组，与以往报道一致。

心外膜密集分布于冠状动脉和冠状小动脉上

交感神经，交感神经的功能状态与心肌梗死、心

绞痛及严重的心率失常密切相关[17-18]。交感神经过

度兴奋可使正常或者已发生病变的冠状动脉收缩

进而引起心肌缺血性疼痛，甚至心肌梗死，且心

肌缺血的痛觉传入神经就是交感神经。星状神经

节是颈部交感神经节之一，由颈下神经节与第1胸

交感神经节融合而构成，星状神经节发出的心下

神经沿锁骨下动脉后方，气管的前方下降，加入

心丛而参与心脏的活动。而SGB是指通过阻滞交感

神经的活性，达到缓解疼痛，较少心肌做功，降

低心肌耗氧，扩张收缩的冠状动脉，改善心肌血

流分布，抑制机体应激反应，从而减少应激激素

的释放，最终阻断疼痛引起的恶性循环[19]。有文献

报道，头面部及上胸部带状疱疹行SGB可阻断疼痛

的传导，改善血行，增强防御能力，有抗炎作用，

且能缩短病程[20-21]。但 SGB在AMI中是否有抗炎作

用尚未见报道。本研究结果显示，SGB组大鼠心肌

组织和血清炎症因子IL-6、IL-1β及TNF-α含量均

低于 AMI 组，且 SGB 组大鼠血清中心肌酶 AST、

LDH 和 CK-MB 含量也低于 AMI 组，提示 SGB 可能

通过抑制炎症反应减少心肌细胞的损伤，但具体

机制仍不清楚，有待进一步研究。
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