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【摘要】缺血性心脏病严重危害人类身体健康，心肌缺血再灌注损伤（ＭＩＲＩ）是其最常见的一种病理生理损害，如何预防或减轻
其损害已成为关键问题。以往的研究结果表明，细胞氧化诱导、炎症反应、细胞凋亡和自噬对ＭＩＲＩ的发病和病理生理过程有重要影
响。自噬在其中起关键作用，适度的自噬有助于维持心脏的正常功能。长链非编码ＲＮＡ能通过调控自噬参与ＭＩＲＩ进程，其异常表
达及功能受到更多关注，但目前具体作用机制仍不明确，临床应用局限。因此通过综述长链非编码ＲＮＡ调节自噬在ＭＩＲＩ中的研究
进展，对改善ＭＩＲＩ治疗策略、发现新的治疗靶点来保护心肌提供一定的理论基础。
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　　心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ）是导致
成人死亡和残疾的主要原因，其中缺血性心脏病为主

要类型之一，表现为冠状动脉血流中断和心肌供氧需

求失衡，心肌血流灌注减少，心肌细胞能量代谢紊乱，

最终导致心肌损伤、心脏功能下降，严重危害人类生

命健康［１２］。临床上通过经皮冠状动脉介入治疗、冠

状动脉旁路移植术和药物溶栓治疗，能改善缺血心肌

的血液循环，提高心肌细胞存活率，但再灌注期间可

能会诱发心肌损伤进一步加重，导致心肌缺血再灌注

损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＭＩＲＩ），最
终导致死亡率增加［３］。因此，如何减轻 ＭＩＲＩ成为治
疗ＣＶＤ亟需解决的问题之一。研究表明，自噬是细胞

的一种分解代谢过程，可维持细胞的稳态和存活，可

修复受损的心肌细胞。长链非编码 ＲＮＡ（ｌｏｎｇ
ｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡ，ｌｎｃＲＮＡ）在 ＭＩＲＩ中的表达明显失调，
其分子调控与自噬密切相关，在 ＭＩＲＩ的发病机制和
病理生理中发挥重要作用［４５］。现总结并讨论自噬在

ＭＩＲＩ中的作用机制以及 ｌｎｃＲＮＡ调节自噬对 ＭＩＲＩ的
作用，以期对ＭＩＲＩ的分子靶向治疗提供参考。
１　自噬概念

１９６３年，ＣｈｒｉｓｔｉａｎｄｅＤｕｖｅ把生物细胞中包裹细
胞质和细胞器的膜泡现象定义为自噬，直到１９９３年，
Ｏｈｓｕｍｉ和Ｔｓｕｋａｄａ首次在酵母中发现自噬相关基因
（ａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅ，ＡＴＧ）［６７］。自此，人类对自噬
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的研究逐渐展开。自噬是一种依赖溶酶体消除衰老、

受损蛋白质和细胞器的方式，缺氧、能量消耗、内质网

应激等方式可诱发，在生理和病理条件下对维持细胞

稳态有至关重要的作用［８］。根据底物进入溶酶体的

方式不同，至少存在三种类型的自噬：微自噬、分子伴

侣介导的自噬、巨自噬。微自噬是一种非选择性溶酶

体降解的过程，溶酶体直接吞噬胞浆内的内容物；分

子伴侣介导的自噬是选择性溶酶体降解的过程，主要

针对蛋白质进行降解；而巨自噬是真核细胞转化、利

用和降解受损蛋白质和细胞器的主要机制（本文描述

为巨自噬）［９１０］。自噬作为一种重要的分解代谢过程，

对维持细胞稳定是一种动态平衡过程。

２　自噬的启动机制
目前为止，发现了至少４０个关键的ＡＴＧ，Ｂｅｃｌｉｎ１

（ＡＴＧ６）是自噬启动过程中重要的调节因子，在自噬
的膜泡运输重组中发挥重要作用，Ｂｅｃｌｉｎ１能调节激
酶活性，提高自噬水平，启动自噬过程［１１］。ｐ６２是选
择性自噬重要的接头蛋白，在选择性自噬与泛素化信

号转导之间起作用，与泛素化蛋白聚集体结合并与

ＡＴＧ８结合，使吞噬细胞能吞噬细胞溶质成分，最终减
少自噬小体数量［１２］。

自噬参与许多疾病的发生，在 ＭＩＲＩ的不同阶段
涉及不同的过程。自噬机制的激活受两种中枢调节

剂，即哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（ｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆ
ｒａｐａｍｙｃｉｎ，ｍＴＯＲ）和单磷酸腺苷活化蛋白激酶
（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＡＭＰＫ）调节。ｍＴＯＲ是一种丝氨酸／苏氨酸激酶，通
过调节自噬上游信号激活自噬，与一定数量的伴侣蛋

白结合形成 ｍＴＯＲＣ１和 ｍＴＯＲＣ２两种不同的复合
体，ｍＴＯＲＣ１能抑制自噬反应的启动，导致 ＡＴＧ１３和
ＵＬＫ１（ＡＴＧ１）的失活，使启动失败［１３］。ＡＭＰＫ作为心
肌缺血中重要的自噬启动因子，当心肌缺血时心肌细

胞的供血减少，ＡＴＰ生成低，导致供血和能量需求失
衡，ＡＭＰＫ被较低的 ＡＴＰ水平激活后，可直接磷酸化
并激活ＵＬＫ１［１３］，从而在心肌缺血过程中启动自噬，保
护心肌细胞免受缺血导致的损伤。

３　自噬在ＭＩＲＩ中的作用机制
自噬在ＭＩＲＩ发生过程中发挥“双刃剑”作用，受

多种因素的调控。一方面，心肌缺血时，适当激活自

噬对细胞存活和心脏功能维持至关重要；另一方面，

心肌再灌注过程中，自噬高度激活，且伴随自噬小体

清除不足，自噬过度增加，细胞进行性死亡，从而导致

心脏功能恶化［１４］。有研究［１５］表明，在 ＭＩＲＩ中，心肌
细胞自噬过程作为一种应激反应机制，上调可导致再

灌注期间自噬小体溶酶体融合关键蛋白———溶酶体

相关膜蛋白２水平迅速下降、Ｂｅｃｌｉｎ１上调、活性氧产
生和线粒体通透性增加，从而导致心肌细胞死亡。通

过恢复溶酶体相关膜蛋白２水平和部分降低 Ｂｅｃｌｉｎ１
水平可减轻缺氧／复氧（ｈｙｐｏｘｉａ／ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，Ｈ／Ｒ）损
伤诱导的细胞死亡。ＭＩＲＩ期间心脏自噬小体数量增
加，缺血诱导的自噬增强导致损伤进一步加重。

４　自噬参与ＭＩＲＩ相关通路
４１　ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ通路

人参皂苷Ｒｂ１对心血管系统有保护作用，研究［１６］

发现加入３ＭＡ（一种自噬抑制剂）处理后可增强人参
皂苷Ｒｂ１在Ｈ／Ｒ损伤期间对 Ｈ９ｃ２心肌细胞的保护
作用，后续发现人参皂苷 Ｒｂ１通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ
信号通路抑制心肌细胞自噬，可作为 ＭＩＲＩ的保护剂。
金合欢素是中草药酸枣仁的有效成分，已被证明具有

保护ＭＩＲＩ的作用。金合欢素诱导的自噬标志物（包
括ＬＣ３Ⅱ、Ｂｅｃｌｉｎ１和ｐ６２）呈剂量依赖性增加，可通过
促进自噬来保护 Ｈ９ｃ２心肌细胞免受 Ｈ／Ｒ损伤，由于
ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号通路激活，参与了对心肌细胞的
保护，从而抑制细胞代谢，促进细胞增殖［１７］。

４２　ＡＭＰＫ／ｍＴＯＲ通路
虫草素是从传统中药虫草中提取出的一种核苷

类抗生素，具有抗炎、抗氧化和抑制细胞分化等心血

管保护作用。Ｘｕ等［１８］研究结果显示，虫草素可显著

减少细胞凋亡，缩小梗死面积，改善小鼠的 ＭＩＲＩ，同时
增强自噬作用。进一步研究发现虫草素是通过

ＡＭＰＫ／ｍＴＯＲ信号通路增强自噬，发挥心肌保护作用。
京尼平苷是从中药栀子花中提取的，具有广泛的药理

作用。研究［１９］提示京尼平苷对 ＭＩＲＩ有保护作用，在
ＭＩＲＩ模型中，京尼平苷干预降低了 Ｂｅｃｌｉｎ１水平并参
与抑制自噬，这可能是激活 ＡＭＰＫ／ｍＴＯＲ信号通路的
结果。

４３　ＳＩＲＴ３通路
ＳＩＲＴ３是组蛋白脱乙酰酶蛋白家族中功能最为广

泛的通路，有报道［２０］称西格列汀显著减轻 Ｈ／Ｒ损伤
诱导的心肌细胞自噬过度活化，并伴有ＳＩＲＴ３的上调，
Ｈ／Ｒ损伤诱导的自噬和心肌细胞损伤的保护效应由
于ＳＩＲＴ３的敲低而作用降低。表明西格列汀通过介导
ＳＩＲＴ３和自噬改善Ｈ／Ｒ损伤诱导的心肌细胞损伤［２０］。

ＢａＰ是研究最广泛的多环芳烃且与 ＣＶＤ有关。Ｈｕａｎｇ
等［２１］发现 ＢａＰ通过芳香烃受体激活 ｐ５３ＢＮＩＰ３途径
以减少自噬小体的清除，揭示了参与自噬调节的 ｐ５３
ＢＮＩＰ３途径是ＢａＰ诱导的ＭＩＲＩ的潜在治疗靶点。
４４　ＢＮＩＰ３通路

ＢＮＩＰ３是一种促凋亡蛋白，属于 Ｂｃｌ２家族成员，
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据报道［１４］可能在自噬溶酶体融合的调节中发挥重要
作用。ＢＮＩＰ３是缺氧诱导因子１α的靶分子，可在缺
氧或缺血条件下诱导表达，Ｚｈａｎｇ等［２２］证明 Ｈ９ｃ２心
肌细胞在Ｈ／Ｒ环境中，缺氧诱导因子１α可同步调节
ＢＮＩＰ３通路，增加 ＢＮＩＰ３的表达，从而增强 Ｈ９ｃ２心肌
细胞的自噬能力，减轻ＭＩＲＩ。
５　ｌｎｃＲＮＡ与自噬信号通路在ＭＩＲＩ中的关系
５１　ｌｎｃＲＮＡ概念与作用

ｌｎｃＲＮＡ是非编码 ＲＮＡ的一类，其长度 ＞２００个
核苷酸，存在于细胞核中且不能被翻译为蛋白质，按

照 ｌｎｃＲＮＡ与转录组的位置可将其分为正义链
ｌｎｃＲＮＡ、反 义 链 ｌｎｃＲＮＡ、双 向 ｌｎｃＲＮＡ、基 因 间
ｌｎｃＲＮＡ、内含子ｌｎｃＲＮＡ［２３］。

ｌｎｃＲＮＡ参与生物的细胞功能、生长发育和疾病发
生发展等过程，在生理和病理条件下发挥重要作用。

与编码蛋白质的信使ＲＮＡ（ｍｅｓｓｅｎｇｅｒＲＮＡ，ｍＲＮＡ）相
比，ｌｎｃＲＮＡ最重要的特征是它的序列、功能、结构具有
高度保守性且在体内的表达量低，但其组织特异性

高，在基因的转录和转录后发挥作用，可调控细胞周

期、影响细胞分化并作为疾病的诊断标志物等，其在

基因组中的转录位置决定其作用机制和相关功能［２４］。

ｌｎｃＲＮＡ还可和蛋白质、ＤＮＡ和 ＲＮＡ等细胞内的大分
子相互作用，参与广泛的生物过程，在微 ＲＮＡ
（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｍｉＲＮＡ）的稳定性、翻译、ｍｉＲＮＡ和 ＲＮＡ
结合蛋白的结合以及可用性等方面也发挥作用，从而

影响其定位和活性［２５］。

５２　ｌｎｃＲＮＡ调节自噬对ＭＩＲＩ的作用
ｌｎｃＲＮＡ和自噬之间的关系已被证明参与疾病的

进展，并可能参与许多疾病的预防，ｌｎｃＲＮＡ作为
ｍｉＲＮＡ的前体或宿主，通过竞争性结合或海绵效应直
接／间接影响ｍｉＲＮＡ［２６］。一些实验已证明 ｌｎｃＲＮＡ通
过ｍｉＲＮＡ调节自噬信号通路，从而影响 ＭＩＲＩ的发生
发展。

５２１　ｌｎｃＲＮＡ过表达促进自噬保护ＭＩＲＩ
ｌｎｃＲＮＡ功能失调是 ＭＩＲＩ的关键因素，而自噬维

持细胞内环境稳定。姜酚是生姜的核心成分，对 ＣＶＤ
有缓解作用。通过构建 Ｈ／Ｒ模型发现，姜酚作用与
ｌｎｃＲＮＡ调节密切相关，通过上调 ｌｎｃＲＮＡＨ１９可促进
自噬而减少心肌细胞损伤，ｌｎｃＲＮＡＨ１９的过度表达通
过下调 ｍｉＲ１４３来增加 ＡＴＧ７的表达，因此 ｌｎｃＲＮＡ
Ｈ１９ｍｉＲ１４３ＡＴＧ７调 节 轴 可 促 进 自 噬 并 保 护
ＭＩＲＩ［４］。内质网应激是 ＭＩＲＩ的发病机制之一。
Ｌｉ等［２７］在 Ｈ９ｃ２心肌细胞中发现，ｌｎｃＲＮＡ识别拮抗
非蛋白编码 （ｌｎｃＲＮＡＤａｎｃｒ）过度表达会抑制细胞凋

亡并增强细胞自噬，通过 ｌｎｃＲＮＡＤａｎｃｒｍｉＲ６３２４保
护心肌细胞免受内质网应激损伤，进而恢复受损心

肌。因此，ｌｎｃＲＮＡ功能失调与自噬调节 ＭＩＲＩ密切
相关。

５．２．２　ｌｎｃＲＮＡ过表达促进自噬加重ＭＩＲＩ
ｌｎｃＲＮＡ通过促进自噬相关蛋白和自噬信号通路

导致心肌细胞自噬增加，将进一步加重ＭＩＲＩ。ｌｎｃＲＮＡ
心脏肥大相关因子（ｃａｒｄｉａｃｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ，
ＣＨＲＦ）是心脏疾病的重要调节因子。Ｍｏ等［２８］在体内

和体 外 ＭＩＲＩ模 型 中 发 现，ｌｎｃＲＮＡ ＣＨＲＦ下 调
ｍｉＲ１８２５ｐ，而 ＡＴＧ７的 ｍＲＮＡ和蛋白表达由于
ｍｉＲ１８２５ｐ的下调而增加。抑制 ｌｎｃＲＮＡＣＨＲＦ会导
致自噬水平降低，而过表达ｌｎｃＲＮＡＣＨＲＦ将导致自噬
增加。因此，ｌｎｃＲＮＡＣＨＲＦｍｉＲ１８２５ｐＡＴＧ７轴调节
自噬加重心肌损伤。ｌｎｃＲＮＡ转移相关肺腺癌转录本１
（ｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｕｎｇａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｔｒａｎｓｃｒｉｐｔ１，
ＭＡＬＡＴ１）控制关键的生物学过程，在各种器官缺血
再灌注损伤的进展中发现了 ｌｎｃＲＮＡＭＡＬＡＴ１的异常
表达 。Ｗａｎｇ等［２９］研究显示，过表达ｌｎｃＲＮＡＭＡＬＡＴ１
通过 ｌｎｃＲＮＡＭＡＬＡＴ１ｍｉＲ２０ｂＢｅｃｌｉｎ１调节轴的表
达，增加细胞自噬，导致心肌损伤加重。

５．２．３　ｌｎｃＲＮＡ过表达抑制自噬保护ＭＩＲＩ
ｌｎｃＲＮＡ过表达对于 ＭＩＲＩ是一把“双刃剑”，即可

以促进自噬，也能抑制自噬。ｐ５３是一种肿瘤抑制蛋
白，与自噬关系密切；心肌素是一种核蛋白，也是一种

转录辅助激活因子，在平滑肌和心肌中特异性表达，

心肌素与 ｐ５３结合对维持心脏功能具有重要作用。
ｌｎｃＲＮＡ心 脏 自 噬 抑 制 因 子 （ｃａｒｄｉａｃａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ，ＣＡＩＦ）直接与 ｐ５３蛋白结合，阻断 ｐ５３
介导的心肌素转录，降低心肌素表达，通过 ｌｎｃＲＮＡ
ＣＡＩＦｐ５３／肌钙蛋白调节抑制自噬减轻 ＭＩＲＩ［３０］。尿
路上皮癌相关基因１（ｕｒｏｔｈｅｌｉａｌｃａｒｃｉｎｏｍａａｓｓｏｃｉａｔｅｄ１，
ＵＣＡ１）为膀胱移行细胞癌的生物标志物，在人类疾病
中起重要作用。Ｃｈｅｎ等［３１］发现ｌｎｃＲＮＡＵＣＡ１能抑制
ｍｉＲ１２８的表达，使ＬＣ３Ⅱ／ＬＣ３Ⅰ降低、Ｂｅｃｌｉｎ１表达
下调抑制自噬进程，而热激蛋白（ｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ，
ＨＳＰ）７０通过抑制 ＭＩＲＩ过程中的自噬来保护心肌细
胞，从而成为缺血性心脏病新的保护性生物标志

物［３２］，ｍｉＲ１２８能靶向调节 ＨＳＰ７０的表达，可通过
ｌｎｃＲＮＡＵＣＡ１ｍｉＲ１２８Ｂｅｃｌｉｎ１轴调节自噬减少心脏
凋亡，进一步减轻心脏损伤。

本文通过综述 ｌｎｃＲＮＡ调控自噬参与 ＭＩＲＩ的分
子机制，为ＭＩＲＩ的靶向治疗提供新思路，其具体信号
通路见表１。
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表１　ｌｎｃＲＮＡ调控自噬在ＭＩＲＩ中的信号通路

ｌｎｃＲＮＡ调节轴　　 自噬 作用

ｌｎｃＲＮＡ过表达促进自噬减轻ＭＩＲＩ

　ｌｎｃＲＮＡＨ１９ｍｉＲ１４３ＡＴＧ７ 促进自噬 减轻［４］

　ｌｎｃＲＮＡＤａｎｃｒｍｉＲ６３２４ 促进自噬 减轻［２７］

　ｌｎｃＲＮＡＣＡＩＦｍｉＲ４８８５ｐＡＶＥＮ 促进自噬 减轻［３３］

ｌｎｃＲＮＡ过表达促进自噬加重ＭＩＲＩ

　ｌｎｃＲＮＡＣＨＲＦｍｉＲ１８２５ｐＡＴＧ７ 促进自噬 加重［２８］

　ｌｎｃＲＮＡＭＡＬＡＴ１ｍｉＲ２０ｂＢｅｃｌｉｎ１ 促进自噬 加重［２９］

　ｌｎｃＲＮＡＡＰＦｍｉＲ１８８３ｐＡＴＧ７ 促进自噬 加重［３４］

　ｌｎｃＲＮＡＡＫ１３９３２８ｍｉＲ２０４３ｐ 促进自噬 加重［３５］

　ｌｎｃＲＮＡＫＣＮＱ１ＯＴ１ｍｉＲ２６ａ５ｐＡＴＧ１２ 促进自噬 加重［３６］

　ｌｎｃＲＮＡＸＩＳＴｍｉＲ１３３ａＳＯＣＳ２ 促进自噬 加重［３７］

　ｌｎｃＲＮＡＴＴＴＹ１５ｍｉＲ３７４５ｐＦＯＸＯ１ 促进自噬 加重［３８］

　ｌｎｃＲＮＡＨＩＦ１ＡＡＳ１Ｂｅｃｌｉｎ１ 促进自噬 加重［３９］

　ｌｎｃＲＮＡＡＫ０８８３８８ｍｉＲ３０ａＢｅｃｌｉｎ１ 促进自噬 加重［４０］

　ｌｎｃＲＮＡＦＯＸＤ３ＡＳ１ＮＦκＢ／ｉＮＯＳ／ＣＯＸ２ 促进自噬 加重［４１］

　ｌｎｃＲＮＡＰＶＴ１ｍｉＲ１８６Ｂｅｃｌｉｎ１ 促进自噬 加重［４２］

　ｌｎｃＲＮＡＴＵＧ１ｍｉＲ１４２３ｐＨＭＧＢ１ 促进自噬 加重［４３］

　ｌｎｃＲＮＡＧｍ４４１９ＤＵＳＰ５／ＥＲＫ１／２ 促进自噬 加重［４４］

ｌｎｃＲＮＡ过表达抑制自噬减轻ＭＩＲＩ

　ｌｎｃＲＮＡＣＡＩＦｐ５３／肌钙蛋白 抑制自噬 减轻［３０］

　ｌｎｃＲＮＡＵＣＡ１ｍｉＲ１２８ＨＳＰ７０ 抑制自噬 减轻［３１］

　ｌｎｃＲＮＡＡＮＲＩＬＢｅｃｌｉｎ１ 抑制自噬 减轻［４５］

　ｌｎｃＲＮＡＵＣＡ１ｍｉＲ１４３ 抑制自噬 减轻［４６］

　ｌｎｃＲＮＡＭｉｒｆｍｉＲ２６ａ 抑制自噬 减轻［４７］

６　总结与展望
近年来缺血性心脏病的发病率及死亡率逐年升

高，虽然通过再灌注治疗获得良好的疗效，但同时也

会引发恶性心律失常、心肌梗死、心功能不全等不良

后果［４８］。心肌梗死后最重要的治疗是及时再灌注，限

制梗死面积，挽救缺血心肌。目前，临床上仍缺乏针

对ＭＩＲＩ的有效防治措施，本文通过总结 ｌｎｃＲＮＡ调控
自噬参与ＭＩＲＩ的发生发展，寻找减轻 ＭＩＲＩ的干预靶
点，对以后探索其保护机制具有重要的指导意义。

ｌｎｃＲＮＡ与ＭＩＲＩ密切相关，参与了ＭＩＲＩ的病理生
理过程，但目前仍未完全阐明其机制。一方面，

ｌｎｃＲＮＡ的生物学研究仍面临着许多挑战，如动物模型
不能正确地模拟人类的心脏疾病，选择合适的动物和

寻找有效的方法建立模型对研究人类疾病具有重要

价值。而且关于ｌｎｃＲＮＡ的动物实验结果还需临床进
一步的验证。另一方面，由于 ｌｎｃＲＮＡ具有较高组织
特异性且保守性较差，迫切需寻找有效地靶向ｌｎｃＲＮＡ
的工具。通常自噬参与 ＭＩＲＩ的大部分研究多针对单
一的信号通路，而在 ＭＩＲＩ发生发展的各个环节中是
涉及多条信号途径共同完成调控，因此对多条信号通

路之间的交互作用仍需深入探索，为探索 ＭＩＲＩ的有
效干预提供更多的靶点和更直接的依据。
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ｔａｒｇｅｔｅｄｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆＢｃｌ２［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ（ＡｌｂａｎｙＮＹ），２０２１，１３（４）：

５９６７５９８５．

［４７］ ＬｉａｎｇＨ，ＳｕＸ，ＷｕＱ，ｅｔａｌ．ＬｎｃＲＮＡ２８１０４０３Ｄ２１Ｒｉｋ／Ｍｉｒｆｐｒｏｍｏｔｅｓｉｓｃｈｅｍｉｃ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｊｕｒｙｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇａｕｔｏｐｈａｇｙｔｈｒｏｕｇｈｔａｒｇｅｔｉｎｇＭｉｒ２６ａ［Ｊ］．
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