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ABSTRACT Acute high blood viscosity (HBV )and 

myocardial necrosis waft,established by epinephrine 

(Epj) and lee water st弹ss in rats． Ef cts of iv 

oxyfedrine (Oxy)ors HBV ．plasma viscosity (PV )， 

hematoc rit．erytheoc yte eleetrophoretle time (EET)t 

and fibrlnogeinc viscosity (FV)were stod ied in mode1． 

Results showed that Oxy 1 mg·kg一 iv markedly 

decreased the arterial and venous blood HBV at shear 

rates of 700 s and 70 s_。．respectively (P< 0．07)． 

The]re were significam differences in the alleviation 

of HBV among 3 groups (Oxy 0-01t 0-1，and 1 

mg·k窖 iv)． The above doses markedly decreased 

the HBV ．PV ．and FV +and shortened the EET． 

Effects of iv Oxy on the myocardial necrosis rat model 

were scrutinized lander the light and electron micro- 

scopes． Oxyiv 1 nag·kg ·d ×1．3．and 5 d pre- 

vented or mitigated the occurrence and development of 

myocardial necrosis． The StYLICtUre of heart mitoc bo n- 

dria and myofibrils‘毗 re clearly discernible． This ac— 

tion may be related to the alleviation of HBV by Oxy． 
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摘要 iv奥昔非君(oxyfedrine，Oxy)可量一效相关地 

降低 Epi加冰水诱致大鼠高血粘模型的 HBV．PV， 

FV和红细胞比窖，缩短 EET． Oxy(1 mg·kg叫·d ) 

单攻或连续 iv，电镜下显现有保护心肌线粒体及肌原 

纤维的作用．显著减轻 Epi加冰水应激造成的大鼠急 ’ 

性心肌损伤和坏死． 结果提示 Oxy治疗冠心病、心 

绞痛和心肌坏死等的依据． - 

关麓调 墨重韭耋+肾上腺翥 垒堡苎寥；应激 心 
肌f坏死 f心脏线粒体 }肌原皇于维 

生物，为冠脉扩张药． 对循环血液等方面实验 

研究虽有报道“ ．但对实验性高血粘度(high 

blood viscosity，HBV)和心肌坏死(myocardial 

necrosis)有无作用未见报道． 本文以肾上腺 

素 (epinephrine，Epi)加球水制备大 鼠高血粘 

和心肌坏死模型，研究 Oxy的作用，为其防治 

疾病寻求理论基础． 

MA1ERIALS AND M EllloDS 

Oxy．内蒙古赤峰制药厂产品． Epi(盐酸 肾上腺 

索)，杭州制药厂产品． 肝寨钠，上海生物化学翩药厂 
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产品． Wistar大鼠，内蒙古大学动物中心提供，体重 

270± 20 g，旱、 者兼用． 

大置高血粘模型制备 (4)与测定 实验分空 白对 

照组(Ns)．高血粘组 (Epi一1 d)及 oxy组． 以0．1 

Epi 0．8 ml·kg_。hid SC，其间以冰水 (0℃)浸泡大 鼠5 

min．末次 SC后18 h栗血供试． 给药组在末次 sc 16．5 

hivOxy(0．01，0．1，1．0 nag-kg ·d )．也在18 h栗 

血供试． 各组大鼠均不麻醉，伸卧位固定．分别由颈 

动脉及颈静脉采血2．5 ml，肝素钠0．2 ml抗凝，按 毛 

管粘度法“ ，在毛管粘度计(XN一3型．上海医科大学研 

制 )上测定血液牯度(blood viscosity，BV)．血装牯度 

(plasma viscosity．PV)．血 清粘 度 (serum viscosity， 

SV)． 按垂直毛管法 测定红细胞比容． 按活细胞电 

泳法 ．在电泳仪(XN一3型，上海医科大学研制)上 测 

定红 细胞 电讨=时间 (erythrocyte electrophoretie time， 

EET)． 并以 PV—SV：FV“ ，算出皇f维蛋 白原牯度 

(fihrinogenic viscosity，FV)，上 列 数 据 分 别 采 用 

ANOVA两样本均数比较 r检验处理． 

心肌坏死模型制备” 殛给药 分sc Epi加冰水1 d 

(Epi一1 d)处理组和2 d(Epi-2 d)处理组． Epi剂量与 

阿隔均同高血牯模型组 ，末次 SC后48 h放血处死，制 

备光、电镜标本 ．与NS组对比了解 Epi加冰水对心肌 

造成的损伤． 给 Oxy组 ，在制备模型前，以1．3或5 d 

ivOxy(1mg·kg ·d叫)预处理 ．在光、电镜(日立 H一 

700型 ，日本)下 ，观察 比较正常的．高血牯 的以及 iv 

Oxy后大 鼠心肌 (超微)结梅的改变． 

RESULTS 

Epj加冰水对大鼠 BV的影响 Epi加冰 

水诱致 HBV，动脉血 和静脉 血高低 切变率 

(shear rate ot 709 s一，70 S )均 升高 (P< 

0．01)，PV 和红细胞比容均升高 ，EET延长． 

提示：Epi加冰水诱致大鼠血液呈粘、浓、凝 

状 态 (Tab 1)． 

Oxy对 Epj加冰水诱致大鼠 HBV的影响 

1 0xy对大鼠动脉血 HBV的作用 大剂 

量Oxy(1mg·kg )iv，100min后，上述高低 

切变率 I-IBV均降低，与 Epi—l d相 比P< 

0．01， 低 切变 率 (70 s )中剂 量 Oxy(0．1 

rag·kg )也降低 HBV (P<0．O1)，PV和红细 

胞 比容(P<0．O1)．并缩短 EET (Tab 1)． 

2 Oxy对大鼠静脉血 HBV的作用 上述 

大中两剂量 Oxy均降低700 S-t与70 S--1之静脉 

血 HBV (P<0．01)， 也降低 PV和红细胞比 

Tab1· Effects ofiv ox~edrlne(Oxy)OInlMgh blood viscmlty at shear ra蛔 of 700 s叫 and 70 s by epilI叩-rtⅡe 

+ ice water stress in rats． 月： l0，i土 。‘P< 0．05， ⋯ P< 0．01饵 NS． ttP< 0．05，川 P< 0．01研 Ep1． 

EET=erythro：yte electrophoretie time． 1~brinogenl~viscosity(FV)：Plasma 。o$ity— Serum vIsc惦ny 
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容． 其中大剂量可降低 HBV达正常水平 以 

下；中剂量仍能缩短 EET (P<0．05)；iv Oxy 

小剂量 (0．01 mg·kg )对70 s 静脉血 HBV 

仍有降低作用． 结果显示oxy降低HBV具有 

量一效相关性． 

3 Oxy对大鼠FV的作用 Epi加冰水1 d 

处理，大鼠静脉血浆 Fv升高 ，与 NS相比P< 

0．01． iv不同剂量 Oxy，Fv降低(P<0．01)， 

有量一效相关性 (Tab 1)． 正常大 鼠动、静脉 

之间 BV和血粘相关因子值有差异(P<0．o1)． 

Oxy对大鼠心肌坏死的影响 正常大鼠心 

肌光、电镜所见(Plate 2，Fig 1-A)． 

1 Epi加 冰 水 诱致 大 鼠心肌 病 理 变化 

Epi一1 d，大 鼠心室肌个别肌纤维有轻微损伤 ， 

井有条索状或小灶状炎性反应 ，未见坏死改 

变． 电镜下，心肌内膜下损伤最为严重，部分 

线粒体 (mitochondrion，Mito)肿胀、嵴紊乱、 

消失，甚至 出现空泡，但其膜完整清晰，肌原 

纤维(myofibril，Mfi)排列整齐(Fig 1-B)． 中 

层及外膜下只出现 Mito嵴紊乱及间隙加大． 

Epi一2 d，心室肌出现大面积严重坏死 ，大 

部分肌纤维呈融合性坏死． 包括大面积梗塞 

样坏死． 电镜下心室肌 内、中、外三层结构 

损伤均较严重 ，大部分 Mito嵴消失，出现空泡 

和致密体． 膜受损且不完整． Mfi严重断裂 

(Fig 1-CD)． 

2 Oxy对 Epi加冰水诱致大 鼠心肌 梗塞的 

作用 iv Oxy(1 mg·kg-。，×3或5 d)，可使 

Epi一2 d心肌坏死明显减轻，坏死范围缩小，未 

发 现 大 面 积 梗 塞样 坏 死灶 ． 电镜下，Oxy 

1 mg·kg 单次给药，可见 Epi一1 d组大鼠内膜 

下心肌损伤轻微 ，大部分 Mito无损伤 ，Mfi清 

晰(Fig 1-E)． 连续 iv 3或5 d，Epi一2 d组心肌 

损伤减轻更加显著． 可见 Mito结构完整 ，嵴 

排 列整 齐，丰富． Mfi整齐清 晰(Fig 1一F)． 

此结果在心室肌内、中、外三层均较明显． 

提示：Oxy对 Epi加冰水所致大 鼠高血粘有显 

著降低作用，同时对心肌坏死发生有防护及减 

轻作用． 

DISCUSS10N 

本文通过 Epi加冰水应激大鼠，18 h后诱 

发高血粘和血粘因素改变 ；48 h后诱发心肌梗 

死 ，尤其 Mito和 Mfi出现大面积严重损伤和 

坏死 ，显示高血粘和心肌梗死密切相关． Oxy 

不仅显著降低 HBV，相应改变血粘诸因素，有 

利于 心肌代 偿功 能的恢复 ，且 能减 轻心 

肌 Mito、Mfi等的损伤和坏死，进而改善心肌 

能量代谢和收缩功能．此作用显示：Oxy对于 

防治冠心病、心绞痛及心肌梗死等疾患所致机 

体处于应激状态，血 中儿茶酚胺升高，BV升 

高、冠脉挛缩． 心肌缺血缺氧，从而诱发损伤 

和坏死的发生发展具有重要意义． 

1 Yang xY ．Chen W Z． Hemodynamie and therapeutic 

studie~DR the eftect8 o oxyfedrine． 

Arta Acad M ed Shanghai 1 989；13 ：147— 52． 

2 n】LW ,Li xx- Effects o oxyfedrine on blood theology 

In rabbits． 

Acta Pharmac~ Sin 1988}9 341— 4． 

3 Fu JM，Li zxt Effects of oxyfedri~e O11~bblt p1atelet 

aggregation aad M DA formation induced by thrombim 

C n Pharmace4 Bu／ l988；4：298— 30o． 

4 Mao TM ，Lin JH P U miⅡar，survey o an experlmemal 

I／1odel on blood stagnation 

Acta Atad Med B l985 F 17{246-- 8． 

5 Liang zJ，Shut XB, A glass capU[ary type viscosimeter 

"~ith automatic timing·direct display of specific osity 

and adjustabk shear rate． 

MealAppliances l983-7 ：5l一4 

6 Ⅱg LD- Method of living cell electrophores[s and 一 

servat[oa on RBC electrophor~sis m hypertension皿 d II 

atitis． ( JM ed Lab f l980；3 ：28— 31． 

7 M∞ TM ． Prevention of experimental myocardial RECTO— 

sis with large do啷 of vitamin 0 

ActaAcadMealBeijing l981}13：306—9． 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

