
［１２］　ＮＡＷＯＮＨＯ，ＦＵＬＩＥＺＨＥＮ，ＬＵＵＮＧＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｄｉ-
ｒｅｃｔｌｙａｃｔｉｖａｔｅｓｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｉｓｓｉｏｎｐｒｏｃｅｓｓ１（Ｍｔｆｐ１）ｇｅｎｅｔｒａｎ-
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇａｄｕｌｔｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａ-
ｔｉｏｎｉｎＸｅｎｏｐｕｓｔｒｏｐｉｃａｌｉｓ［Ｊ］．ＧｅｎＣｏｍｐＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０２０，
２９９：１１３５９０．

［１３］　佟惊宇，姜钧文，孔德昭，等．基于线粒体自噬理论探讨健脾祛
痰化瘀法对动脉粥样硬化的治疗作用［Ｊ］．实用中医内科杂志，
２０２３，３７（２）：４６－４９．

［１４］　ＪＡＮＳＳＥＮＢＧ，ＢＹＵＮＨＭ，ＲＯＥＬＳＨＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｒｏｌｅｏｆ
ｆｅｔａｌｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｓｏｎｐｌａｃｅｎｔａｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ：
ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｔｈｅＥＮＶＩＲＯＮＡＧＥｂｉｒｔｈｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ，２０１７，９（１）：６６．

［１５］　ＳＨＯＣＫＬＳ，ＴＨＡＫＫＡＲＰＶ，ＰＥＴＥＲＳＯＮＥＪ，ｅｔａｌ．ＤＮＡｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓ-
ｆｅｒａｓｅ１，ｃｙｔｏｓｉｎｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ，ａｎｄｃｙｔｏｓｉｎｅｈｙｄｒｏｘｙｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｍａｍ-
ｍａｌｉａｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉ-
ｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，２０１１，１０８（９）：３６３０－３６３５．

［１６］　ＲＥＮＬ，ＺＨＡＮＧＣ，ＴＡＯＬ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈ－ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｓｏｆｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｈｉｇｈｌｉｇｈｔｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｏｄｉｆｉｃａ-
ｔｉｏｎｓｄｕｒｉｎｇｅａｒｌｙｅｍｂｒｙｏｎｉｃｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＲｅｐｒｏｄｕｃ-
ｔｉｏｎ＆Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，２０１７，６３（３）：２４７－２６１．

［１７］　程易尘，吴晓明，罗瑛．ＴＥＴ酶及其中间产物的研究进展［Ｊ］．
中国病理生理杂志，２０１７，３３（３）：５７２－５７６．

［１８］　ＭＯＹＯＮＳＡＲＡＨ，ＦＲＡＷＬＥＹＲＥＢＥＣＣＡ，ＭＡＲＥＣＨＡＬＤＡＭＩＥＮ，
ｅｔａｌ．ＴＥＴ１－ｍｅｄｉａｔｅｄＤＮＡｈｙｄｒｏｘｙｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｅｓａｄｕｌｔｒｅ-
ｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０２１，１２（１）：３３５９．

［１９］　ＤＡＶＡＡ ＧＡＮＣＨＩＭＥＧ，ＤＡＶＡＡ ＧＡＮＣＨＩＭＥＧ，ＨＯＮＧ ＪＩＮ
ＹＯＵＮＧ，ｅｔａｌ．ＥｘｅｒｃｉｓｅＡｍｅｌｉｏｒａｔｅｓＳｐｉｎａｌＣｏｒｄＩｎｊｕｒｙｂｙＣｈａｎ-
ｇｉｎｇＤＮＡＭｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２１，１０（１）：１４３．

［２０］　吴巧敏，常兴，张心爱，等．基于线粒体能量代谢障碍探讨从脾肾
论治动脉粥样硬化机制［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０２４，５１（４）：５８－６１．

［２１］　ＵＹＳＡＬＦ，ＣＩＮＡＲＯ，ＣＡＮＡ．ＫｎｏｃｋｄｏｗｎｏｆＤｎｍｔ１ａｎｄＤｎｍｔ３ａ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｉｓｒｕｐｔｓｐｒｅｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｅｍｂｒｙｏ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｔｈｒｏｕｇｈｇｌｏｂａｌＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｓｓｉｓｔＲｅｐｒｏｄＧｅｎｅｔ，２０２１，
３８（１２）：１－１０．

［２２］　李静，于学文，杨洋，等．不明原因复发性流产患者绒毛组织中
ＤＮＡ低甲基化及机制［Ｊ］．细胞与分子免疫学杂志，２０１９，３５
（４）：６．

［２３］　ＮＯＧＵＣＨＩＨ，ＭＵＲＡＯＮ，ＫＩＭＵＲＡＡ，ｅｔａｌ．ＤＮＡＭｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
１ＩｓＩｎｄｉｓｐｅｎｓａｂｌｅｆｏｒＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｈｅＨｉｐｐｏｃａｍｐａｌＤｅｎｔａｔｅＧｙ-
ｒｕｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１６，３６（２２）：６０５０－６０６８．

［２４］　ＷＯＮＧＭＡＲＧＡＲＥＴ，ＧＥＲＴＺＢＡＲＲＹ，ＣＨＥＳＴＮＵＴＢＡＲＲＹＡ，ｅｔ
ａｌ．ＭｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＭＴ３ＡａｎｄＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅ
ａｎｄＣＮＳｏｆｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｓｏｆＡＬＳ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＮｅｕｒｏｓ-
ｃｉ，２０１３，７：２７９．
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Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．３
Ｍａｒ．２０２５
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电针预处理基于 ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路
改善心肌缺血再灌注损伤的作用机制

姜春宏，贺丽丽，刘顺畅，白桦，顾一煌，李开平
（南京中医药大学，江苏 南京 ２１００００）

　　摘要：目的 基于ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路探讨电针预处理抗大鼠心肌缺血再灌注损伤的作用机制。方法 ７０只 ＳＤ
大鼠随机分为假手术组、模型组、电针组、电针＋生理盐水组，电针＋ＭＨＹ１４８５（ｍＴＯＲ激动剂）组，各１４只。采用超声心
动图评估大鼠心脏功能指标心室射血分数（ＬＶＥＦ）和左心室短轴缩短率分数（ＬＶＦＳ），苏木精－伊红（ＨＥ）染色法观察心
肌组织病理学改变，酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测心肌组织中肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）水平变化，实时荧光定量ＰＣＲ
（ＲＴ－ｑＰＣＲ）检测心肌组织中凋亡相关斑点样蛋白（ＡＳＣ）、含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶－１（Ｃａｓｐａｓｅ－１）、白细胞
介素－１β（ＩＬ－１β）、白细胞介素－１８（ＩＬ－１８）的基因表达水平，蛋白质免疫印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）检测心肌组织中哺乳
动物雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）、ＮＯＤ样受体家族蛋白３（ＮＬＲＰ３）及核因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）的表达水平。结果 与假手术

组相比，模型组大鼠ＦＳ、ＥＦ值下降（Ｐ＜０.０５）；心肌组织出现肌纤维断裂、结构模糊、炎性细胞浸润等现象，心肌组织内
ＴＮＦ－α含量升高（Ｐ＜０.０５），Ｃａｓｐａｓｅ－Ｉ、ＡＳＣ、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８的基因相对表达水平（Ｐ＜０.０５）与 ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３、ＮＦ－
κＢ的蛋白表达水平均上调（Ｐ＜０.０５）；与模型组相比，电针组大鼠ＦＳ、ＥＦ值上升（Ｐ＜０.０５），心肌组织肌纤维结构改善，
炎性细胞浸润减少，心肌组织内的ＴＮＦ－α含量降低（Ｐ＜０.０５），Ｃａｓｐａｓｅ－Ｉ、ＡＳＣ、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８的基因相对表达水平
（Ｐ＜０.０５）与ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３、ＮＦ－κＢ的蛋白表达水平（Ｐ＜０.０５）均下调；与电针＋生理盐水组比，激动剂组大鼠心肌组
织损伤加重，心肌组织内 ＴＮＦ－α含量升高（Ｐ＜０.０５），Ｃａｓｐａｓｅ－Ｉ、ＡＳＣ、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８的基因相对表达水平（Ｐ＜
０.０５）与ｍＴＯＲ与ＮＬＲＰ３、ＮＦ－κＢ的蛋白表达水平（Ｐ＜０.０５）均上调。结论 ｍＴＯＲ激动剂 ＭＨＹ１４８５可减弱电针对心
肌缺血再灌注损伤（ＭＩＲＩ）大鼠心肌组织损伤的保护作用，电针预处理能减轻ＭＩＲＩ大鼠心肌细胞炎性反应，进而改善缺
血再灌注引起的心肌组织损伤；因此推断电针预处理改善大鼠ＭＩＲＩ损伤的机制可能与ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路有关。
　　关键词：心肌缺血再灌注损伤；电针预处理；炎症；ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路

中图分类号：Ｒ２４５．９７　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７３-７７１７（２０２５）０３-０１０２-０８

基金项目：国家自然科学基金面上项目（８１９７４５８３）
作者简介：姜春宏（１９９７－），女，山东烟台人，硕士在读，研究方向：中医养生方法技术研究与应用。
通讯作者：李开平（１９６７－），男，安徽马鞍山人，副教授，硕士研究生导师，博士，研究方向：中医养生治未病的基础与研究。Ｅ-ｍａｉｌ：ｌｋｐ６７＠１６３．ｃｏｍ。
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Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．３
Ｍａｒ．２０２５

ＭｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＥｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅＰｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇＩｍｐｒｏｖｉｎｇＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｓｃｈｅｍｉａ－
ＲｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎＩｎｊｕｒｙＢａｓｅｄｏｎｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３ＳｉｇｎａｌｉｎｇＰａｔｈｗａｙ

ＪＩＡＮＧＣｈｕｎｈｏｎｇ，ＨＥＬｉｌｉ，ＬＩＵＳｈｕｎｃｈａｎｇ，ＢＡＩＨｕａ，ＧＵＹｉｈｕａｎｇ，ＬＩＫａｉｐｉｎｇ
（ＮａｎｊｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｎａｎｊｉｎｇ２１００００，Ｊｉａｎｇｓｕ，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＯｂｊｅｃｔｉｖｅＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ（ＥＡ）ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕ-
ｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ（ＭＩＲＩ）ａｎｄｉｔｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．ＭｅｔｈｏｄｓＳｅｖｅｎ-
ｔｙＳＤｒａｔｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｆｉｖｅｇｒｏｕｐｓ：ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，ＥＡｇｒｏｕｐ，ＥＡ＋ｓａｌｉｎｅｇｒｏｕｐａｎｄＥＡ＋
ｍＴＯＲａｇｏｎｉｓｔｓ（ＥＡ＋ＭＨＹ１４８５）ｇｒｏｕｐ，ｗｉｔｈ１４ｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｉｔｅｖａｌｕａｔｅｄｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙｍｅａｓ-
ｕｒｉｎｇｔｈｅｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ（ＬＶＥＦ）ａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｒａｃｔｉｏｎｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇ（ＬＶＦＳ）．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ｉｔｐｅｒｆｏｒｍｅｄｈｅ-
ｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎ（ＨＥ）ｓｔａｉｎｉｎｇｔｏｏｂｓｅｒｖｅｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ．Ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α
（ＴＮＦ－α）ｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｕｓｉｎｇａｎｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）．Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，ｉｔａｓ-
ｓｅｓｓｅｄｔｈｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆａｐｏｐｔｏｓｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｐｅｃｋ－ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇａＣＡＲＤ（ＡＳＣ），ｃｙｓｔｅｉｎｙｌａｓｐａｒｔａｔｅｓｐｅ-
ｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－１（Ｃａｓｐａｓｅ－１），ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β（ＩＬ－１β）ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１８（ＩＬ－１８）ｉｎｃａｒｄｉａｃｔｉｓｓｕｅｕｓｉｎｇｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ（ＲＴ－ｑＰＣＲ）．Ｆｉｎａｌｌｙ，ｉｔａｎａｌｙｚｅｄｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ
（ｍＴＯＲ），ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｔｈｅｒｍａｌｐｒｏｔｅｉｎｄｏｍａｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ３（ＮＬＲＰ３）ａｎｄｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ（ＮＦ－κＢ）ｂｙ
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ．ＲｅｓｕｌｔｓＣｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｅｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｒａｔｓｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｓｈｏｗｅｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｖａｌｕｅｓｏｆＬＶＦＳ
ａｎｄＬＶＥＦ（Ｐ＜０.０５）．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｅｘｈｉｂｉｔｅｄｍｕｓｃｌｅｆｉｂｅｒｒｕｐｔｕｒｅ，ｂｌｕｒｒｅｄｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍ-
ｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓ．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ｔｈｅＴＮＦ－αｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｉｎｃｒｅａｓｅｄ（Ｐ＜０.０５）．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓ
ｏｆＣａｓｐａｓｅ－１，ＡＳＣ，ＩＬ－１βａｎｄＩＬ－１８ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ（Ｐ＜０.０５），ａｌｏｎｇｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓ
ｏｆｍＴＯＲ，ＮＬＲＰ３ａｎｄＮＦ－κＢ．Ｉｎｃｏｎｔｒａｓｔ，ｔｈｅｒａｔｓｉｎｔｈｅＥＡｇｒｏｕｐｓｈｏｗｅｄｉｎｃｒｅａｓｅｄＦＳａｎｄＥＦｖａｌｕｅｓ（Ｐ＜０.０５）．Ｔｈｅｍｙｏ-
ｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｍｐｒｏｖｅｄ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｄｅｃｒｅａｓｅｄａｎｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＴＮＦ－αｉｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ（Ｐ＜０.０５）．ＴｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＣａｓｐａｓｅ－１，ＡＳＣ，ＩＬ－１βａｎｄＩＬ－１８ｇｅｎｅｓａｌｓｏｄｅｃｒｅａｓｅｄ（Ｐ＜０.０５），
ａｓｗｅｌｌａｓｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆｍＴＯＲ，ＮＬＲＰ３ａｎｄＮＦ－κＢ（Ｐ＜０.０５）．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｔｈｅＥＡ＋ｓａｌｉｎｅｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ
ＥＡ＋ＭＨＹ１４８５ｇｒｏｕｐｓｈｏｗｅｄｗｏｒｓｅｎｅｄｒａｔｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅ，ｉｎｃｒｅａｓｅｄＴＮＦ－αｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅ（Ｐ＜０.０５），ｉｎ-
ｃｒｅａｓｅｄｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＣａｓｐａｓｅ－１，ＡＳＣ，ＩＬ－１βａｎｄＩＬ－１８ｇｅｎｅｓ（Ｐ＜０.０５），ａｎｄｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｌｅｖｅｌｓｏｆｍＴＯＲ，ＮＬＲＰ３ａｎｄＮＦ－κＢ（Ｐ＜０.０５）．ＣｏｎｃｌｕｓｉｏｎＴｈｅｍＴＯＲａｇｏｎｉｓｔＭＨＹ１４８５ｃａｎｗｅａｋｅｎｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｅｌｅｃｔｒｉｃｉｔｙａｇａｉｎｓｔｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｄａｍａｇｅｉｎＭＩＲＩｒａｔｓ，ａｎｄＥＡｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｃａｎｒｅｄｕｃｅｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆＭＩＲＩｒａｔ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｃｅｌｌｓ，ｔｈｅｒｅｂｙｉｍｐｒｏｖｉｎｇｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｄａｍａｇｅｃａｕｓｅｄｂｙｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｉｔｉｓｉｎｆｅｒｒｅｄｔｈａｔｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＥＡｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｔｏｉｍｐｒｏｖｅＭＩＲＩｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ；ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ；ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ；ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３ｓｉｇｎａ-
ｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ

　心血管疾病是全球病死率最高的疾病之一，据世界卫生组
织调查，每年约有１８６０万人因心血管疾病失去生命［１］。心肌

梗死是其高发疾病之一，急性心肌梗死在经过治疗重新恢复灌

注后，缺血区心肌组织会出现比再灌注前更严重的结构损伤和

功能障碍，这被称为心肌缺血再灌注损伤［２］（ＭＩＲＩ）。ＭＩＲＩ是
心功能损害、预后变差及死亡率上升的主要因素之一。研究发

现，ＭＩＲＩ的严重程度与炎症因子的表达水平之间存在直接的
关联［３］。心肌缺血过程中，机体产生大量炎症因子损伤心肌

细胞，再灌注期间，随着血液和氧气的回流，促使ＴＮＦ－α等产
生增加［３５］，中性粒细胞在血管内皮表面聚集黏附，加重组织和

血管腔水肿，引起微循环障碍，加重心肌损伤程［２９］。哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）能够促进炎症因子的表达，持续活化
的ｍＴＯＲ会导致细胞炎症水平不断上升。最近的研究发现
ｍＴＯＲ与ＮＬＲＰ３之间存在一种交互调控关系，ｍＴＯＲ能上调

ＮＦ－κＢ［３４］的活性，从而激活 ＮＬＲＰ３炎性小体，增加促炎细胞
因子的分泌。

针法作为中医疗法之一，在防治疾病方面具有独特优

势［４］。内关穴是心包经之络穴，通于三焦经，又是八脉交会

穴，是治疗心胸疾患的首选穴。有研究表明，电针内关穴预处

理能有效调控炎性因子水平，减轻心肌缺血再灌注损伤［５－9］。

基于课题组前期研究已证实，电针内关穴预处理对 ＭＩＲＩ大鼠
心肌具有保护作用［３５］，但 ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路对 ＭＩＲＩ的
调控机制尚不清楚。因此，本实验拟对此进行研究，补充和完

善电针预处理对心肌缺血再灌注损伤的保护机制。

１　材料与方法
１．１　实验动物与分组

７０只雄性ＳＤ大鼠，体质量（２２０±２０）ｇ，购于北京维通利
华实验动物技术有限公司［ＳＣＸＫ（京）２０２１－００１１］。于南京

３０１
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中医药大学ＳＰＦ级实验动物中心适应性饲养一周，昼夜节律
为１２ｈ光照／１２ｈ黑暗，自由饮食，屏障温度２０～２６℃，湿度
４０％～７０％。一周后采取随机数字表法随机分为假手术组、模
型组、电针组、电针 ＋生理盐水组、电针 ＋ｍＴＯＲ激动剂
ＭＨＹ１４８５（以下简称电针＋ＭＨＹ１４８５）组，每组１４只。实验过
程中对动物的处置符合中华人民共和国科学技术部于２００６年
颁布的《关于善待实验动物的指导性意见》。

１．２　主要仪器及试剂
主要仪器：小动物呼吸机（深圳市瑞沃德生命科技有限公

司），异氟烷麻醉机（美国 ＶＭＲｍａｔｒｘ），ＭｙＬａｂ多普勒超声仪
（意大利ＥＳＡＯＴＥ），台式高速冰冻离心机（上海安亭科学仪器
厂），切片机（德国Ｍｉｃｒｏｍ），韩氏电针仪（南京济生医疗科技有
限公司），酶标仪（美国 Ｂｉｏｔｅｋ），电泳仪、电泳槽（美国 Ｂｉｏ－
Ｒａｄ）。主要试剂：ＭＨＹ１４８５（ＨＹ－Ｂ０７９５，美国ＭＣＥ），４％多聚
甲醛 固 定 液 （ＢＬ５３９Ａ，中 国 Ｂｉｏｓｈａｒｐ），异 氟 烷 麻 醉 剂
（１９７３０１５，深圳市瑞沃德生命科技有限公司），ＰＢＳ缓冲液
（ＡＲ００３０，美国Ｂｏｓｔｅｒ），ＥＣＬ发光液（ＢＭＵ１０２－Ｓ，亚科因武汉
生物技术有限公司），ｍａｒｋｅｒ（ＷＪ１０２，上海雅酶生物医药科技
有限公司），一抗 ＮＦ－κＢ（ＡＦ５００６，杭州 ＡｆｆｉｎｉｔｙＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ），
ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３（２８２７３－１－ＡＰ，２７４５８－１－ＡＰ，武汉三鹰生物
技术有限公司），兔二抗（ａｂ１５００７７，英国 Ａｂｃａｍ），ＴＮＦ－
αＥＬＩＳＡ试剂盒（目录号：ＡＦ２０２３０４２０）等。
１．３　干预方法

所有组均常规饲养，予相同时长和方式的抓取、固定。假

手术组只穿线不结扎；模型组穿线结扎冠状动脉左前降支近分

支３０ｍｉｎ，再灌注４ｈ；电针组采用０．１８ｍｍ×１３ｍｍ一次性不
锈钢毫针制成双极电针，在双侧内关穴直刺２～３ｍｍ，穴位定
位法参照《实验针灸学》［２２］，接韩氏电针仪，频率２Ｈｚ／１００Ｈｚ，
电流强度２ｍＡ，每次２０ｍｉｎ，每日１次，连续４ｄ，第５天进行
模型制备；电针＋生理盐水组，电针内关穴同时注射０．９％的
生理盐水（５ｍｇ／ｋｇ），每日１次，连续４ｄ，第５天进行模型制
备；电针 ＋ＭＨＹ１４８５组，电针内关穴同时注射 ＭＨＹ１４８５（５
ｍｇ／ｋｇ）［２１］，每日１次，连续４ｄ，第５天进行模型制备。
１．４　模型制备

操作：５％异氟烷伴 ７０％氮气 ＋３０％氧气诱导麻醉大鼠
后，１％～２％的浓度维持，将动物仰卧固定在（３７±３）℃的实
验板上，剔除动物颈部及左侧胸毛，擦拭消毒，横行切开皮肤约

１ｃｍ，逐层分离暴露气管，于第３、４气管软骨环间作倒“Ｔ”型
切口，置入气管导管，接呼吸机，安装心电监护仪，标准Ⅱ导联
监测心电图。剪开胸骨左侧第３、４肋间，钝性扩张暴露胸腔，
挤出心脏后用６．０的丝线结扎冠状动脉左前降支，宽度深度约
２ｍｍ，缺血３０ｍｉｎ后打开丝线结，关胸缝合再灌注４ｈ［１９－２０］。
１．５　观察指标与检测方法
１．５．１　超声心动图观察大鼠心功能变化情况　术后４ｈ使用
多普勒超声仪采集各组大鼠超声心动图数据。通过二维及 Ｍ
型模式测量心室舒张末期内径及左心室收缩末期内径，通过公

式计算获取左心室射血分数及左心室缩短分数。

１．５．２　苏木素－伊红（ＨＥ）染色　术后４ｈ，各组随机挑选４
只大鼠异氟烷深度麻醉后摘取心脏，取结扎线以下左心室前壁

组织，４℃ＰＢＳ缓冲液冲洗干净，４％多聚甲醛中固定，石蜡包
埋，５μｍ厚度切片，二甲苯Ⅰ、Ⅱ脱蜡后，梯度乙醇（１００％、
９５％、８０％、７５％）及蒸馏水水化。苏木素染色５ｍｉｎ，蒸馏水冲
洗，伊红染液中浸泡２ｍｉｎ，梯度乙醇脱水、透明中性树胶封片，
风干过夜。显微镜观察图像并拍片。

１．５．３　ＥＬＩＳＡ检测心肌组织中 ＴＮＦ－ａ含量水平　术后４ｈ，
各组随机挑选４只大鼠异氟烷深度麻醉后摘取心脏，取结扎线
以下左心室前壁组织，４℃ ＰＢＳ缓冲液中清洗干净，加入定量
ＰＢＳ（ｐＨ７．４），手工将标本匀浆充分，离心 ２０ｍｉｎ（３０００ｒ／
ｍｉｎ），收上清液，标号分装备用。将样品加入各反应孔，使用
大鼠特异性ＥＬＩＳＡ试剂盒检测心肌组织中ＴＮＦ－α的水平，操
作步骤严格按照说明书进行，用酶标仪检测４５０ｎｍ处吸光度
值，计算表达含量。

１．５．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测大鼠缺血心肌组织中 ｍＴＯＲ、ＮＦ－
κＢ、ＮＬＲＰ３蛋白表达　术后４ｈ，各组随机挑选３只大鼠异氟
烷深度麻醉后，取下结扎线下左心室前壁心肌组织，ＰＢＳ缓冲
溶液冲洗干净，液氮速冻并研磨，使用 ＲＩＰＡ裂解液提取心肌
组织中蛋白，ＢＣＡ法定量蛋白浓度及上样量。后续依次制胶，
上样，跑胶，转膜，封闭，孵育过夜，ＴＢＳＴ洗膜３次 ×１０ｍｉｎ，加
入二抗，摇床常温孵育１．５ｈ，ＴＢＳＴ洗膜３次 ×１０ｍｉｎ，最后在
凝胶成像仪对条带进行成像与分析。

１．５．５　实时荧光定量 ＰＣＲ检测　术后４ｈ，各组随机挑选３
只大鼠在同样的时间点取结扎线以下位置心肌组织并于 －８０
℃冰箱保存。使用Ｔｒｉｚｏｌ提取心肌总ＲＮＡ，逆转录合成ｃＤＮＡ，
采用实时荧光定量ＰＣＲ系统扩增 ｃＤＮＡ。引物序列列表于表
１。实验均以β－ａｃｔｉｎ作为内参基因。

表１　内参及各目的基因的引物序列

基因名称 引物序列（５－３）

ＡＳＣ Ｆ：ＴＴＧＧＣＴＧＣＣＧＡＣＴＧＡＧＧＡＧＧ
Ｒ：ＡＧＴＧＡＡＧＴＡＡＧＧＣＣＧＧＡＡＴ

Ｃａｓｐａｓｅ－１ Ｆ：ＣＡＧＡＴＧＣＣＡＡＣＣＡＣＴＧＡＡ
Ｒ：ＣＡＴＧＡＴＴＣＣＣＡＡＣＡＣＡＧＧＴ

ＩＬ－１β Ｆ：ＴＧＡＣＡＧＧＣＡＡＣＣＡＣＴＴＡＣＣ
Ｒ：ＣＣＣＡＴＡＣＡＣＡＣＧＧＡＣＡＡＣＴ

ＩＬ－１８ Ｆ：ＡＡＣＧＡＡＴＣＣＣＡＧＡＣＣＡＧＡＣ
Ｒ：ＡＧＡＧＧＧＴＡＧＡＣＡＴＣＣＴＴＣＣＡＴ

β－ａｃｔｉｎ Ｆ：ＣＧＴＣＡＴＣＣＡＴＧＧＣＧＡＡＣＴ
Ｒ：ＣＣＣＧＣＧＡＧＴＡＣＡＡＣＣＴＴＣＴ

１．６　统计学处理
采用ＳＰＳＳ２７．０软件进行实验数据统计分析，符合正态分

布的计量资料以均数±标准差表示，若各组间所测数据均符合
正态分布且满足方差齐性，则多组间比较用单因素方差分析，

多重比较用 ＬＳＤ检验。结果以 Ｐ＜０.０５为差异有统计学
意义。

２　实验结果
２．１　电针预处理对ＭＩＲＩ大鼠心功能的影响

假手术组左心室壁运动协调正常，模型组左心室壁无明显

运动。与假手术组比较，模型组大鼠 ＦＳ、ＥＦ值下降（Ｐ＜
０.００１）；与模型组比较，电针组大鼠 ＦＳ、ＥＦ值升高（Ｐ＜
０.００１）；与电针 ＋生理盐水组相比，电针 ＋ＭＨＹ１４８５组大鼠
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ＦＳ、ＥＦ值降低（Ｐ＜０.０１）。见插页ⅩⅩⅦ图１。
２．２　电针预处理对ＭＩＲＩ大鼠心肌组织病理学形态的影响

研究发现假手术组大鼠心肌纤维排列规则、细胞结构清

晰，可见清晰横纹。与假手术组相比，模型组大鼠心肌纤维排

列不规则，且纤维断裂结构模糊，细胞结构较疏松，观察到炎性

细胞浸润；与模型组相比，电针组大鼠心肌组织的病理改变均

有所减轻，纤维断裂减少，炎性细胞浸润减少；电针组与电针＋
生理盐水组两组大鼠心肌组织病理改变几乎一致，无明显差

异。见插页ⅩⅩⅧ图２。
２．３　电针预处理对 ＭＩＲＩ大鼠心肌组织中 ＴＮＦ－α表达水平
的影响

与假手术组相比较，模型组大鼠心肌组织中的ＴＮＦ－α的
含量显著升高（Ｐ＜０.０５）；与模型组相比较，电针组大鼠心肌
组织中的ＴＮＦ－α的含量明显降低（Ｐ＜０.０５）。见表２。

表２　各组大鼠心肌组织中ＴＮＦ－α含量表达

组别 ＴＮＦ－α／（ｐｇ／ｍｇ）

假手术组 １３３．７９±７．３８８
模型组 ２５１．１２±２２．５０**

电针组 １７７．３８±１６．５３*

电针＋生理盐水组 １７３．１４±２８．９８
电针＋ＭＨＹ１４８５组 １８８．９２±１４．３３

注：**与假手术组比较，Ｐ＜０.００１；*与模型组比较，Ｐ＜０.０５。

２．４　电针预处理对ＭＩＲＩ大鼠心肌细胞中ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３以及
ＮＦ－κＢ蛋白表达的影响

与假手术组相比较，模型组中ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３以及ＮＦ－κＢ
蛋白表达均明显升高（Ｐ＜０.０５）；与模型组相比较，电针组
ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３及ＮＦ－κＢ蛋白表达明显降低（Ｐ＜０.０１，Ｐ＜
０.０５）；与电针组 ＋生理盐水组相比，电针 ＋ＭＨＹ１４８５组的
ｍＴＯＲ、ＮＬＲＰ３及ＮＦ－κＢ蛋白表达明显升高（Ｐ＜０.０１，Ｐ＜
０.００１）；电针组与电针＋生理盐水组之间无统计学意义。见插
页ⅩⅩⅧ图３。
２．５　电针预处理对 ＭＩＲＩ大鼠心肌细胞中 Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、
ＩＬ－１β、ＩＬ－１８ｍＲＮＡ水平的影响

与假手术组比，模型组心肌细胞中 Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、ＩＬ－
１β、ＩＬ－１８ｍＲＮＡ表达水平上调（Ｐ＜０.０１）；与模型组比，电针
组心肌细胞中 Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、ＩＬ－１β、ＩＬ－１８ｍＲＮＡ表达水
平下调（Ｐ＜０.０１）；与电针 ＋生理盐水组相比，电针 ＋
ＭＨＹ１４８５组心肌细胞中 Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＡＳＣ、ＩＬ－１β、ＩＬ－
１８ｍＲＮＡ表达水平上调（Ｐ＜０.０５）。见插页ⅩⅩⅨ图４。
３　讨论

冠状动脉疾病引起的急性心肌梗死严重影响人们的生活

和生命质量［２５］。针刺作为一种安全有效地预防性干预措施，

可以发挥内源性保护效应［２３］。逆针灸即今日所言针灸预处

理，逆针灸一词首见于明代高武的《针灸聚英》，即“无病而先

针灸曰逆。逆，未至而迎之也”，指在机体无病或疾病发生之

前，预先应用针灸方法，激发经气，扶正祛邪，提高机体抵御各

种致病因子的能力，防治疾病。腧穴，是指人体脏腑经络之气

输注于体表的特殊部位。《灵枢·九针十二原》载：“五脏有疾

也，应出十二原”，腧穴能够特异性反映和调节脏腑功能，具有

诊断和治疗疾病的作用。内关穴首见《灵枢·经脉》：“手心主

之别，名曰内关，去腕二寸，出于两筋之间……实则心痛。”《针

灸甲乙经》：“实则心暴痛，虚则烦心，内关主之。”明代朱权所

载的《四总穴歌》增补了“心胸内关穴”之说，更凸显了内关与

心脏之间特异性联系［２４］。

近年来大量临床和基础研究［１０－１１］都证明电针内关穴可以

改善再灌注造成的心肌组织损伤。现代医学研究表明，心肌缺

血再灌注损伤涉及许多生物学过程以及信号传导途径，如钙超

载与能量代谢障碍、氧自由基增多、凋亡以及炎性反应等［３０］。

ＭＩＲＩ不仅促进炎症细胞因子的产生，还促进炎症细胞的组织
浸润。炎症细胞因子的过度表达是导致心肌组织损伤的主要

原因之一［３３，３６］。初始阶段血液和氧的回流使心脏产生剧烈应

激反应，中性粒细胞被激活并发生聚集和浸润，释放大量促炎

因子和炎症介质，如 ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α等，进一步扩大炎性反
应，导致血管功能障碍和心肌组织损伤［２６-２８］。通过本实验证

明电针预处理能够下调心肌组织内ＴＮＦ－α的水平，这与过往
研究［１６］具有一致性。同时观察本实验超声心动图与心肌组织

ＨＥ染色后的结果得出抑制过度炎症可缩小梗死范围，进而改
善ＭＩＲＩ引起的功能障碍和组织损伤。

近年，ＮＬＲＰ３炎性小体因确切的促炎作用而被广泛关
注［１２－１３］。ＮＬＲＰ３炎性小体是由天然免疫感受器 ＮＬＲＰ３、接头
蛋白ＡＳＣ和Ｃａｓｐａｓｅ－１前体组成的多聚蛋白复合物。研究发
现ＮＬＲＰ３炎症小体作为机体防御反应的重要调控因子，贯穿
于ＭＩＲＩ整个过程中，通过 Ｃａｓｐａｓｅ－１的活化，能促进心肌细
胞焦亡、级联放大炎症反应和破坏心肌血管内皮细胞，导致心

肌组织的进一步损伤［１４］。相关研究表明抑制 ＮＬＲＰ３炎性小
体能够减少再灌注小鼠的心肌梗死面积［３１］。哺乳动物雷帕霉

素蛋白（Ｔｈｅｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，ｍＴＯＲ）是一种丝氨
酸／苏氨酸蛋白激酶，是心脏结构和心肌代谢正常调节的必需
品。研究发现褪黑素可以通过 ＡＭＰＫ－ｍＴＯＲ信号通路抑制
自噬来减弱心肌Ｉ／Ｒ损伤［３２］，可见抑制 ｍＴＯＲ能够增强自噬
水平，进而增加抗炎反应，产生心肌保护。目前已明确 ｍＴＯＲ
与ＮＬＲＰ３之间有明显的交互调控［１５］，ｍＴＯＲ［２１－２２］的活化已经
被证实可以通过ＮＦ－κＢ将转录信息从细胞质传至细胞核，促
进多种炎症因子表达，激活的 ＮＦ－κＢ进一步上调 ＮＬＲＰ３，
Ｐｒｏ－ＩＬ－１８，Ｐｒｏ－ＩＬ－１βｍＲＮＡ转录水平，高水平的 ＮＬＲＰ３，
Ｐｒｏ－ＩＬ－１８，ＰｒｏＩＬ－１βｍＲＮＡ是形成有效炎症小体的关键；
ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ和Ｃａｓｐａｓｅ－１前体组成的多聚蛋白复合物，其组
装可导致Ｃａｓｐａｓｅ－１的激活，活化的Ｃａｓｐａｓｅ－１随后促进ＩＬ－
１β前体和ＩＬ－１８前体裂解，从而产生成熟的、有功能的 ＩＬ－
１β和ＩＬ－１８［１７－１８］。根据本研究结果显示，与模型组相比，电
针组大鼠心肌组织中的 ｍＴＯＲ、ＮＦ－κＢ、ＮＬＲＰ３蛋白表达与
ＡＳＣ、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１８、ＩＬ－１βｍＲＮＡ相对表达水平均下调。
与电针 ＋生理盐水组相比较，电针 ＋ＭＨＹ１４８５组大鼠心肌组
织中的ｍＴＯＲ蛋白表达明显提高，表明 ｍＴＯＲ激动剂产生作
用，且心肌组织中 ｍＴＯＲ、ＮＦ－κＢ、ＮＬＲＰ３蛋白与 ＡＳＣ、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＩＬ－１８、ＩＬ－１βｍＲＮＡ相对表达水平明显上调。证
实电针预处理能够通过 ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路调控炎性反
应，揭示电针预处理对减轻缺血再灌注大鼠心肌组织损伤的具
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体机制；同时正确理解和应用中医治未病的方法技术，为针刺

在心血管疾病的防治提供科学的内涵。
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电针预处理基于ｍＴＯＲ／ＮＬＲＰ３信号通路改善心肌缺血再灌注损伤的作用机制

（正文见１０２－１０６页）

注：***与假手术组比，Ｐ＜０.００１；＃＃＃与模型组比，Ｐ＜０.００１；**与电针＋生理盐水组比，Ｐ＜０.０１。
图１　大鼠超声心动图变化典型图及左心室射血分数（ＥＦ），短轴缩短分数（ＦＳ）的定量分析
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图２　各组大鼠心肌病理学形态ＨＥ染色检测（２００ｘ）

　　注：*与假手术组比，Ｐ＜０.０５；＃与模型组比，Ｐ＜０.０５，**与模型组比，Ｐ＜０.０１；＃＃与电针 ＋生理盐水组比，
Ｐ＜０.０１；***与电针＋生理盐水组比，Ｐ＜０.００１。

图３　各组大鼠心肌组织中ｍＴＯＲ、ＮＦ－κＢ和ＮＬＲＰ３蛋白水平表达
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　　注：**与假手术组比，Ｐ＜０.０１；*与模型组比，Ｐ＜０.０１；＃与电针 ＋生理盐水组比较，Ｐ＜
０.０５；＃＃与电针＋生理盐水组比较，Ｐ＜０.０１。

图４　各组大鼠心肌组织中Ｃａｓｐｓａｅ－１、ＡＳＣ、ＩＬ－１β和ＩＬ－１８ｍＲＮＡ相对表达量

藤梨根化学成分和药理作用研究进展

（正文见３０－４１页）

图１　化合物类型的扇形统计图


