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%摘要& 目的%探讨三碘甲状腺原氨酸!L(#预处理对心肌梗死后心脏的保护作用及其机制% 方法%随机将 !D 只小鼠分为 D
组"分别为$假手术组&手术组&手术 L̂( 组&手术 L̂( 磷̂脂酰肌醇 (*激酶A蛋白激酶 \!Q@(aA#aL#抑制剂 [<!ED""! 组!手术 L̂(^
[<!ED""! 组#"每组 & 只% 采用结扎左冠状动脉前降支方法诱导小鼠发生急性心肌梗死% 术前 ( S 腹腔注射预处理"前两组给予生
理盐水"第三组给予L(,! %8A!'"" 8-S#."第四组给予L( [̂<!ED""!,! +8A!'"" 8-S#.% 术后 D 周"采用心脏超声检测小鼠心功
能'采用苏木精*伊红染色观察心肌组织病理变化'采用酶联免疫吸附法检测梗死边缘区组织中炎症因子白介素*& 和肿瘤坏死因子
!L:N#*!水平'并用蛋白免疫印迹法检测心肌组织中凋亡相关蛋白 G.K,PKS 4,CT,CK*(&\,_&\4.*! 及通路相关蛋白LAT*Q@(a和 LAT*
#aL的表达变化% 结果%与假手术组相比"手术组左室射血分数![b)N#&左室短轴缩短率!NO#和\4.*! 蛋白水平明显下降"左室收
缩末期内径![b)O>#&左室舒张末期内径![b)>>#&心重A体重和心肌组织中白介素*&&L:N*!&\,_&G.K,PKS 4,CT,CK*(&T*Q@(a和 T*
#aL水平明显升高!3j"F"0#"心肌结构受损严重伴炎性细胞浸润'与手术组相比"手术 L̂( 组 [b)N&NO&\4.*!&T*Q@(a和 T*#aL蛋
白水平升高"[b)O>&[b)>>和心肌组织中白介素*&&L:N*!&\,_和G.K,PKS 4,CT,CK*( 蛋白水平下降!3j"F"0#"心肌结构受损程度减
轻伴炎性细胞浸润减少'与手术 L̂( 组相比"手术 L̂( [̂<!ED""! 组 [b)N&NO&\4.*!&T*Q@(a和 T*#aL蛋白水平明显下降"[b)O>&
[b)>>和心肌组织中白介素*&&L:N*!&\,_和G.K,PKS 4,CT,CK*( 蛋白水平升高!3j"F"0#"心肌结构受损程度加重伴炎性细胞浸润增
加% 结论%L( 可通过Q@(aA#aL信号通路发挥抗心肌纤维化&抗炎症损伤和抗凋亡作用以保护梗死后心肌%
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],C=CKS I5SKIK4IIMKK_THKCC-57 4M,78KC5V,T5TI5C-C*HK.,IKS TH5IK-7CG.K,PKS 4,CT,CK*($\,_$\4.*! ,7S T,IM],U*HK.,IKS TH5IK-7CLAT*Q@(a
,7S LAT*#aL-7 +U54,HS-,.I-CC=K36%302$3%G5+T,HKS ]-IM IMKOM,+8H5=T$IMK.KVIPK7IH-4=.,HKBK4I-57 VH,4I-57 ![b)N"$VH,4I-57,.
CM5HIK7-78!NO"$\4.*! TH5IK-7 .KPK.-7 IMKX@8H5=T SK4HK,CKS C-87-V-4,7I.U$IMK.KVIPK7IH-4=.,HK7S*CUCI5.-4S-+K7C-57 ![b)O>"$.KVI
PK7IH-4=.,HK7S*S-,CI5.-4S-+K7C-57![b)>>"$MK,HIAZ5SU]K-8MIH,I-5$,7S @[*&$L:N*!$\,_$G.K,PKS 4,CT,CK*($T*Q@(a$T*#aL.KPK.C-7
+U54,HS-,.I-CC=K-74HK,CKS C-87-V-4,7I.U!3j"F"0"$,7S +U54,HS-,.CIH=4I=HK],CCKPKHK.US,+,8KS ]-IM -7V.,++,I5HU4K..-7V-.IH,I-573
G5+T,HKS ]-IM X@8H5=T$[b)N$NO$IMKTH5IK-7 .KPK.C5V\4.*!$T*Q@(a,7S T*#aL-74HK,CKS -7 IMKX@̂L( 8H5=T3[b)O>$[b)>>$@[*& ,7S
L:N*!-7 +U54,HS-,.I-CC=K,7S IMKTH5IK-7 .KPK.C5V\,_,7S G.K,PKS 4,CT,CK*( ]KHKSK4HK,CKS !3j"F"0"FLMKSK8HKK5V+U54,HS-,.
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CIH=4I=H,.S,+,8K],CHKS=4KS ]-IM HKS=4KS -7V.,++,I5HU4K..-7V-.IH,I-573G5+T,HKS ]-IM IMKX@̂L( 8H5=T$[b)N$NO$TH5IK-7 .KPK.C5V\4.*!$
T*Q@(a,7S T*#aL-7 IMKX@̂L( [̂<!ED""! 8H5=T SK4HK,CKS C-87-V-4,7I.U$,7S [b)O>$[b)>>$@[*& ,7S L:N*!-7 +U54,HS-,.I-CC=K,7S
TH5IK-7 .KPK.C5V\,_,7S G.K,PKS 4,CT,CK*( -74HK,CKS!3j"F"0"FLMKSK8HKK5VS,+,8KI5+U54,HS-,.CIH=4I=HK-74HK,CKS ]-IM -74HK,CKS
-7V.,++,I5HU4K..-7V-.IH,I-5734*"I203)*"%LH--5S5IMUH57-7K4,7 T.,UIMKH5.K5V,7I-*+U54,HS-,.V-ZH5C-C$,7I-*-7V.,++,I5HUS,+,8K,7S ,7I-*
,T5TI5C-CIMH5=8M Q@(a*#aLC-87,.-78T,IM],UI5TH5IK4IIMK+U54,HS-=+,VIKH-7V,H4I-573

&J%: C*&13' LH--5S5IMUH57-7K0XU54,HS-,.-7V,H4I-570@7V.,++,I-570#T5TI5C-C0Q@(a*#aLC-87,.-78T,IM],U

心肌梗死是冠状动脉血流受阻和缺血引起的心肌

细胞的损伤-自噬-凋亡和坏死$致使心肌细胞代谢异
常-线粒体功能和心脏舒张收缩功能严重受损$最终发
生心律失常-休克和心力衰竭等.'*!/ * 甲状腺激素
!IMUH5-S M5H+57K$L$"是生长的+生理,调节剂$可通
过调节心肌细胞内信号传导增加心肌对缺血的耐受

性$并通过其正性肌力和抗凋亡作用改善缺血再灌注
环境中的血流动力学$具有心脏保护作用.(/ * 因此$
笔者推测 L$的主要活性成分三碘甲状腺原氨酸
!IH--5S5IMUH57-7K$L("对小鼠心肌梗死后心脏可产生保
护作用$本研究采用 L( 预处理后建立心肌梗死模型
的研究方法探讨心肌保护的具体机制*
;<材料与方法
;K;<材料
'F'F'%药品与试剂

L(-磷脂酰肌醇 (*激酶A蛋白激酶 \!Q@(aA#aL"
抑制剂 [<!ED""! 购自美国 O-8+,*#.SH-4M 公司$小鼠
白介素!@["*& 酶联免疫吸附法!)[@O#"试剂盒-小鼠
肿瘤坏死因子*!!L:N*!")[@O#试剂盒购自武汉科鹿
生物科技有限责任公司* 一抗!均为兔抗鼠抗体"%
\4.*! 抗体 !批号% ,Z0E(D1 "- L*Q@(a抗体 !批号%
,ZD"J00"和 T*Q@(a抗体!批号%,Z'1!&0'"购自美国
#Z4,+公司* 活化的半胱氨酸蛋白酶 ( !G.K,PKS
4,CT,CK*(" 抗体 !批号% � E&&D "- \,_抗体 !批号%
�!JJ!"-L*#aL抗体!批号%�E!J!"和 T*#aL抗体!批
号%�D"&""购自美国 GOL公司* #*肌动蛋白抗体!批
号%L><"0'"购自北京天德悦生物科技有限公司* 二
喹啉甲酸!\G#"法蛋白质浓度测定试剂盒 !批号%
#O'"1&"-电化学发光检测试剂盒!批号%#O'"0E"-辣
根过氧化物酶标记的羊抗兔二抗!批号%#O''"J"购自
南非#CTK7公司*
'F'F!%动物

雄性 1 g'! 周 G0JA\& 小鼠$!0 g(" 8$购自湖北
省实验动物研究中心$饲养于武汉大学人民医院动物
实验中心$饲养环境 OQN级* 所有针对于动物的实验
均通过武汉大学动物护理和使用委员会批准*
;K,<方法
'F!F'%动物分组-给药及建模

小鼠适应实验环境 ' 周后随机分为 D 组%假手术

组-手术组-手术 L̂( 组-手术 L̂( [̂<!ED""! 组$每组
& 只* 术前 ( S 腹腔注射预处理$前两组给予生理盐
水$第三组给予L(.! %8A!'"" 81S"/$第四组给予L(
[̂<!ED""!.! +8A!'"" 81S"/$每天 ' 次* (Y戊巴
比妥!1" +8A/8"腹腔麻醉后固定好实验小鼠$胸部及
颈部备皮* 剪开颈部皮肤$分离气管行插管$呼吸机正
压辅助呼吸* 于小鼠左侧第 D 肋间横切口开胸$暴露
心脏后剪开心包$在肺动脉圆锥与左心耳交界处 ' g
! ++处用 & g"�无损伤线结扎左冠状动脉前降支$当
左室前壁变苍白$心电图 OL段出现弓背向上抬高变
化时$提示心肌梗死模型成功* 假手术组的小鼠在未
结扎的情况下进行相同的手术*
'F!F!%超声检测心脏功能

术后 D 周进行小鼠心脏功能检测$各组小鼠再次
麻醉$二维X型超声心动图测量左室的功能和结构参
数$包括%左室收缩末期内径 !.KVIPK7IH-4=.,HK7S*
CUCI5.-4S-+K7C-57$[b)O>"-左室舒张末期内径 !.KVI
PK7IH-4=.,HK7S*S-,CI5.-4S-+K7C-57$[b)>>"-左室射血
分数!.KVIPK7IH-4=.,HKBK4I-57 VH,4I-57$[b)N"和左室短
轴缩短率!VH,4I-57,.CM5HIK7-78$NO"*
'F!F(%实验动物取材

超声心动图测量后$称取并记录小鼠体重* 将小
鼠颈椎脱臼处死$打开胸腔剪下完整心脏$先置于
'"YaG.溶液待心脏停止搏动后$置于生理盐水中洗
净心腔内的血液并修剪多余组织* 用吸水纸吸去多余
水分后称取心脏重量$用于计算心重A体重* 手术组取
以结扎线为标志的左室梗死苍白区边缘至边缘 ( ++
以内的心肌组织$假手术组取左室游离壁的心肌组织
行苏木精*伊红!$)"染色-)[@O#检测及蛋白免疫印
迹检测*
'F!FD%$)染色法

取各组石蜡包埋的心肌组织标本做厚度 0 %+的
切片* 横断面用$)染色$显微镜下观察拍片*
'F!F0%)[@O#检测

各组梗死边缘区组织置于 '"倍体积的裂解缓冲液
中冰浴彻底匀浆$完全裂解后超声处理$D�高速离心
!'" """p8$0 +-7"后收集上清液* 按照小鼠@[*& )[@O#
试剂盒和小鼠L:N*!)[@O#试剂盒说明书逐步操作$从
标准曲线计算两种炎症因子@[*&和L:N*!的浓度*
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'F!F&%蛋白免疫印迹法
各组心肌组织置于 '"倍体积的组织蛋白提取试剂冰

浴彻底匀浆$完全裂解后$D�高速离心!'( """p8$0 +-7"$
收集上清总蛋白溶液* 使用\G#法测定其蛋白浓度* 将
组织蛋白在'"Y O>O*Q#;)凝胶上电泳分离后$转移到聚
偏二氟乙烯膜上$在 0Y脱脂牛奶中封闭膜 E" +-7$一抗
\,_!' y! """"-\4.*!!' y0"""-G.K,PKS 4,CT,CK*( !' y
' """"-T*#aL!' y' """"-L*#aL!' y! """"-T*Q@(a!' y
0"""-L*Q@(a!' y' """"-#*#4I-7!' y'" """"D�孵育过夜$
LH-C*$G.*L]KK7缓冲盐溶液!L\OL"溶液洗膜 (次$室温下
用辣根过氧化物酶标记的二抗!' y'" """"孵育E" +-7$
L\OL溶液洗膜 D次$按照电化学试剂盒使用说明进行显
色$#.TM,),CKNG软件分析目的条带的光密度值*
;K=<统计学处理

应用;H,TMQ,S QH-C+1F"F' 软件进行统计分析*
计量数据用均数x标准差!Vx5"表示$两组间比较用成
组资料&检验$多组间比较采用单因素方差分析* 3j
"F"0 为差异有统计学意义*

,<结果
,K;<超声心动图评价各组小鼠的心功能

术后 D 周采用超声心动图对小鼠心脏功能进行评
价* 结果显示$手术组左室功能受损$[b)N和 NO 分
别显著降低至!&&x(FJ"Y和!('x(FD"Y$明显低于
假手术组的 !ED x(F&"Y和 !D& x!F("Y0[b)O>和
[b)>>分别升高至!(FD0x"F!D" ++和!DFJJx"F!D"
++$明显高于假手术组的!!F(Dx"FD(" ++和!DF!'x
"FD"" ++* 但L( 预处理后心功能明显恢复$[b)N和
NO 升高 .! JD xDF' "Y- ! (J x(F1 "Y/$ [b)O>和
[b)>>降低.!!F1Ex"F'!" ++-!DF!'x"FD'" ++/*
[<!ED""! 是一种特异性的Q@(a抑制剂$可抑制L( 刺
激作用$导致手术 L̂( [̂<!ED""! 组的 [b)N-NO 降低
为!&!x0F!"Y和!!ExDF0"Y$[b)O>和 [b)>>升至
!(F0Jx"F!D" ++和!DF&0x"F'D" ++* 另外$与假手
术组相比$实施心肌梗死手术的各组小鼠的心重A体重
明显增加!3均j"F"0"* 见图 '*

%%注%#图为以短轴为标志的左室型超声心动图0\图为 [b)N-NO-[b)O>-[b)>>和心重A体重统计结
果0'%假手术组0!%手术组0(%手术 L̂( 组0D%手术 L̂( [̂<!ED""! 组0,表示与假手术组相比$3j"F"00Z表示
与手术组相比$3j"F"004表示与手术 L̂( 组相比$3j"F"0*

图 ;<各组小鼠心肌梗死 > 周后超声心动图结果'#bL(

,K,<N= 改善心肌梗死术后小鼠心肌纤维化
采用$)染色法观察手术 D 周后梗死边缘区心肌

组织的病理变化* 结果显示%假手术组的心肌细胞形
态排列规则$细胞界限清晰$肌纤维排列正常$心肌间
质无炎性细胞浸润* 手术组心肌细胞排列紊乱$细胞
核大而深染$细胞间隙不清$肌纤维增粗和变长$结构

严重受损$同时心肌间质可见大量炎性细胞浸润* 经
L( 预处理后$梗死边缘区心肌纤维轻度肿胀$排列较
整齐$细胞间隙较手术组清晰$可见少量细胞增生$炎
性细胞浸润较手术组减少* 而手术 L̂( [̂<!ED""! 组
的病理表现与手术组相似* 见图 !*

图 ,<各组小鼠心肌梗死边缘区心肌组织.7染色结果'c;--)#b=(
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,K=<N= 减轻心肌梗死小鼠心肌的炎症反应
采用)[@O#检测梗死边缘区组织匀浆中 @[*& 和

L:N*!水平* 结果显示$手术组炎症反应明显$@[*& 和
L:N*!水平分别显著升高至!'1F1Ex'F"E" T8A+[和
!&JF(1x(F0&" T8A+[$明显高于假手术组的!'"F&'x
EF"""T8A+[和!(&FE'xJF'D" T8A+[* 但 L( 预处理

后炎症反应减轻$@[*& 和 L:N*!水平降低为!'&F'Jx
"FEJ"T8A+[和!01F0Ex&F!'" T8A+[* 而手术 L̂(^
[<!ED""! 组@[*& 和 L:N*!水平高于手术 L̂( 组$分
别为!!!F&Ex'F("" T8A+[和!1'F'Jx&FD0" T8A+[!3
均j"F"0"* 见图 (*

%%注%'%假手术组0!%手术组0(%手术 L̂( 组0D%手术 L̂( [̂<!ED""! 组0,表示与假手术组相比$3j
"F"00Z表示与手术组相比$3j"F"004表示与手术 L̂( 组相比$3j"F"0*

图 =<各组小鼠心肌梗死边缘区组织中#U8L 和NFV8!水平结果'#bL(

,K><N= 减少心肌梗死小鼠心肌细胞的凋亡
用蛋白免疫印迹法检测各组小鼠心肌梗死边缘区

组织凋亡相关蛋白的表达变化* 结果显示%手术组促
凋亡蛋白\,_和凋亡发生标志酶 G.K,PKS 4,CT,CK*( 蛋
白表 达 水 平 明 显 升 高 . \,_A#*,4I-7% ! "F0'& x
"F"!" "Y- G.K,PKS 4,CT,CK*(A#*,4I-7% ! "FJ(! x
"F"0""Y/$ 高于假手术组 .! "F"&0 x"F"'" "Y-
!"F(&(x"F"'""Y/* 手术组凋亡抑制蛋白\4.*! 表达
水平 明 显 低 于 对 照 组 . \4.*!A#*,4I-7% ! "F!'' x
"F"!""YPC!"FD0"x"F"(""Y/* 与手术组相比$L(
预处理后 G.K,PKS 4,CT,CK*( 和 \,_表达显著下降
.!"FD(Ex"F"(""Y-!"F'1Ex"F"0""Y/$\4.*! 的表
达明显上升.!"FD1!x"F"0""Y/0而与手术 L̂( 组相
比$手术 ^L( ^[<!ED""! 组心肌组织中 G.K,PKS
4,CT,CK*( 和 \,_蛋白表达水平明显升高 .!"FE&0 x
"F"'""Y-!"F&D'x"F"(""Y/$\4.*! 蛋白表达水平明
显降低.!"F'('x"F"'""Y/!3均j"F"0"* 见图 D*
,K?<N= 可通过5#=J]!JN信号通路保护心肌

用蛋白免疫印迹法检测各组小鼠心肌梗死边缘区

组织凋亡通路相关蛋白的表达* 结果显示%手术组心
肌组织中 T*Q@(a和 T*#aL的蛋白表达量升高
.T*Q@(aAQ@(a% ! "F00E x"F"(" "Y- T*#aLA#aL%
!"F0"& x"F"!" "Y/$ 高 于 假 手 术 组 .! "F(!" x
"F"!""Y-!"F!!(x"F"(""Y/* 与手术组相比$L( 预
处理后 T*Q@(a和 T*#aL表达显著升高 .!"F1(' x
"F"0""Y-!"FEE1x"F"0""Y/0而与手术 L̂( 组相比$
手术 L̂( [̂<!ED""! 组心肌组织中 T*Q@(a和T*#aL蛋

白表达水平明显降低 .!"F"01x"F"!""Y- !"F"&Ex
"F"!""Y/!3均j"F"0"* 说明 L( 可通过 Q@(aA#aL
信号通路实现梗死后心肌保护* 见图 0*
=<讨论

近年来缺血性心脏病是全球范围内发病率和死亡

率较高的疾病$且有不断上升趋势* 越来越多的研究
表明$L$可促进组织分化$从而调节细胞新陈代谢-细
胞收缩和电功能以及应激反应并优化细胞形态以对器

官产生保护作用
.(*0/ * 有临床数据显示$低L$状态在

缺血性心肌病中并不罕见$L$或其类似物可能是治疗
缺血性心脏病的新选择

.&*1/ * 本研究表明$L( 预处理
可改善心脏的舒张和收缩功能$减轻心肌纤维化的病
理损伤和炎症反应$抑制心肌细胞凋亡$并通过 Q@(aA
#aL信号通路对心脏产生保护作用*

心肌梗死后早期$心脏功能会受到缺血性损伤的
损害$通过超声心动图可评估心脏功能* [b)N和 NO
是评估心脏功能的合适指标$已在研究中用于评估心
肌梗死后的功能恢复$测试治疗效果可作为心脏相关
疾病的预后指标

.E/ * 研究表明$L( 可通过调节收缩蛋
白-钙处理和离子通道来控制收缩功能$通过增加左室
射血功能和减轻缺血引起的病理损伤$改善心脏功能
障碍

.!$'"/ * 在本实验中$超声心动图评估显示%L( 预
处理后小鼠的 [b)N和 NO 明显升高$ [b)O>和
[b)>>下降$表明L( 可改善心肌梗死术后小鼠心脏
的舒张和收缩功能* 而$)染色直接评估了心肌的病
理损伤程度$结果表明%L( 预处理后心肌细胞的形态
结构较手术组正常$且炎性细胞浸润减少*
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%%注%'%假手术组0!%手术组0(%手术 L̂( 组0D%手术 L̂( [̂<!ED""! 组0,表示与假手术组相比$3j
"F"00Z表示与手术组相比$3j"F"004表示与手术 L̂( 组相比$3j"F"0*

图 ><各组小鼠心肌梗死边缘区组织凋亡相关蛋白的表达'#bL(

%%注%'%假手术组0!%手术组0(%手术 L̂( 组0D%手术 L̂( [̂<!ED""! 组0,表示与假手术
组相比$3j"F"00Z表示与手术组相比$3j"F"004表示与手术 L̂( 组相比$3j"F"0*

图 ?<各组小鼠心肌梗死边缘区组织通路相关蛋白的表达'#bL(

一般认为$心肌梗死后会出现强烈的全身和局部
炎症

.''/ * 炎症反应起始于血管内皮的破坏$随后白细
胞黏附于血管内皮$其激活后可促进 @[*&-L:N*!和
@[*' 等炎症介质的释放* 炎症介质可通过核因子 $\
信号通路激活更多的炎症细胞释放大量炎症介质$产
生炎症级联反应$促进心肌梗死的发生.'!/ * 炎症程度
被认为是心肌梗死程度及随后心脏重塑和功能的主要

决定因素
.'(/ * 在本研究中$实施心肌梗死手术后$L(

预处理组的炎症介质@[*& 和 L:N*!明显减少$病理组
织切片显示少量炎性细胞浸润$说明 L( 可改善心肌

梗死术后心脏的炎症反应$具有抗炎作用*
心肌细胞凋亡是心肌在病理因素作用下发生的有

序且主动的程序性死亡$是各种心脏疾病发生的重要
机制* 在缺血早期$以心肌凋亡为主$缺血达到一定时
间后会发生心肌坏死

.'D/ * 在心脏缺血再灌注实验模
型中$在再灌注时使用 L( 治疗可改善缺血后的功能
恢复$同时限制细胞凋亡.'0/ * 在基因调控凋亡的过程
中\4.*! 蛋白家族起重要作用$其中抗凋亡蛋白 \4.*!
和促凋亡蛋白\,_的氨基酸序列高度同源$可结合形
成异二聚体$促使 \4.*! 发挥抗凋亡作用.'&/ * 另外$
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4,CT,CK家族在介导凋亡的过程中也起着重要作
用

.'J/ * 在本实验中$实施心肌梗死手术后$L( 预处理
使 G.K,PKS 4,CT,CK*( 和 \,_表达降低$\4.*! 表达增
加$说明L( 可干预调控凋亡基因的表达$进而发挥抗
心肌凋亡的作用0加入Q@(aA#aL信号通路阻断剂后$
G.K,PKS 4,CT,CK*( 和\,_表达增加$\4.*! 表达降低$提
示L( 具有抗凋亡作用$且与 Q@(aA#aL信号通路
相关*

丝氨酸A苏氨酸激酶!又称作蛋白激酶\"是Q@(a
的下游激活蛋白$在调控心肌细胞的代谢-凋亡以及心
肌收缩力等方面发挥重要作用

.'1/ * Q@(aA#aL发挥抗
凋亡作用可能途径有调节 \4.*! 和 4,CT,CK家族成员
的活性$加速糖酵解使三磷酸腺苷生成增加和调节线
粒体功能等

.'J/ * 在本实验中$实施心肌梗死手术后$
L( 预处理组的 T*Q@(a和 T*#aL蛋白表达显著升高*
而L( 和抑制剂 [<!ED""! 共同预处理组的心功能下
降$心肌病理损伤严重$炎症因子 @[*& 和 L:N*!水平
升高$心肌组织中 G.K,PKS 4,CT,CK*( 和 \,_蛋白水平
升高而\4.*!-T*Q@(a和 T*#aL蛋白水平明显降低$由
此说明L( 的心肌保护作用与Q@(aA#aL通路有关*

综上所述$L( 预处理对梗死后心肌产生一定的保
护作用$且具有抗炎症损伤和抗凋亡效应$其具体保护
机制与Q@(aA#aL信号通路相关*
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