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左旋卡尼汀对体外循环下心肌缺血再灌注

损伤的保护效应及机制探讨
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　　摘　要：目的　探讨左旋卡尼汀（ＬＣＮ）预处理对体外循环下心肌缺血再灌注损伤的保护作用及其机制。方法　择期行体外

循环下心脏瓣膜置换术患者６０例，性别不限，年龄２５～５７岁，美国麻醉师（ＡＳＡ）分级Ⅱ或Ⅲ级，美国纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ）分

级Ⅱ或Ⅲ级，随机平均分为２组：Ｃ组（生理盐水作对照）和Ｌ组（左旋卡尼汀预处理）。Ｌ组于术前７ｄ起，静脉滴注ＬＣＮ５０ｍｇ／

ｋｇ，每天１次，直至手术当日；Ｃ组给予等容量生理盐水。于麻醉诱导后５ｍｉｎ（Ｔ０，基础状态）、主动脉阻断前５ｍｉｎ（Ｔ１）、主动脉

开放后３０ｍｉｎ（Ｔ２）、术后６ｈ（Ｔ３）、１２ｈ（Ｔ４）和２４ｈ（Ｔ５）取颈内静脉血测定心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）

和肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水平；于主动脉阻断前和开放后，取右心房部分心肌组织，观察心肌细胞病理结构，并用蛋白免疫印迹

法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）检测心肌ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶（ｐ３８ＭＡＰＫ）及其磷酸化蛋白的表达；于术前１ｄ和术后７ｄ行心脏彩超测定

患者心脏指数（ＣＩ）和左室射血分数（ＬＶＥＦ）。结果　与Ｃ组比较，Ｌ组主动脉开放后各时点ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ和ＴＮＦα水平降低

（犘＜０．０５），心肌细胞线粒体损伤较轻，ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白的表达减弱（犘＜０．０５）。术后第７天Ｌ组ＣＩ和ＬＶＥＦ均高于

Ｃ组（犘＜０．０５）。结论　ＬＣＮ预处理可减轻体外循环心肌缺血再灌注损伤，利于心功能的恢复，其机制可能与保持线粒体膜和

空间结构的完整性，下调心ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白的表达，并抑制炎症反应有关。
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　　体外循环心内直视术中，由于主动脉的阻断和开放，可导

致心肌缺血再灌注损伤，引发术后心律失常或心泵功能衰竭，

严重影响患者心功能的恢复［１］。左旋卡尼汀（ｌｅｖｏｃａｒｎｉｔｉｎｅ，

ＬＣＮ）是人体能量代谢中必需的天然物质，通过转移长链脂肪

酸进入线粒体进行β氧化，为心肌细胞活动提供能量
［２］。大量

文献报道用ＬＣＮ治疗成人心力衰竭、缺血缺氧性心肌损伤等

心脏疾病取得良好疗效［３４］，Ｍａｚｚｉｎｉ等
［５］也报道在心脏手术前

禁食，会造成卡尼汀缺乏，易发生缺血再灌注后恶性心律失
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常，增加手术风险。那么，在心内直视术前给予ＬＣＮ预处理，

能否减轻心肌缺血再灌注损伤，促进再灌注后心功能恢复，本

研究拟对此进一步探讨，为临床应用提供参考。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１１年３月至２０１２年６月，在本院心

胸外科择期行体外循环下心脏瓣膜置换术的患者６０例，其中，

男３４例，女２６例，年龄２５～５７岁，美国麻醉师（ＡＳＡ）分级Ⅱ

或Ⅲ级，美国纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ）分级Ⅱ或Ⅲ级，其中，

年龄大于５０岁的入选病例术前均行冠状动脉造影以排除冠心

病。所有患者均为首次心脏手术，均无高血压病、冠心病及糖

尿病的病史，肝、肾功能未见异常，术前２周未用激素、抗凝及

抗血小板药物，术前７ｄ内未使用除ＬＣＮ外的其他营养心肌

的药物。两组患者年龄、性别、体质量等一般资料差异无统计

学意义（犘＞０．０５），具有可比性。本研究已获本院医学伦理委

员会批准，患者及家属均签署知情同意书。

１．２　方法

１．２．１　预处理方法　采用随机数字表法，将６０例患者随机分

为２组：Ｃ组（生理盐水作对照）和Ｌ组（左旋卡尼汀预处理），

每组３０例。Ｌ组从术前７ｄ开始给予ＬＣＮ（常州兰陵制药有

限公司；国药准字：Ｈ２００００５４３；产品批号：１００８１８２），用药方案

为：ＬＣＮ５０ｍｇ／ｋｇ用０．９％生理盐水稀释至１００ｍＬ，静脉滴

注，每天１次，共７ｄ。Ｃ组同期给予１００ｍＬ生理盐水，静脉滴

注，每天１次，共７ｄ。两组其余处理方式相同。

１．２．２　麻醉与体外循环方法　术前禁饮４ｈ，禁食８ｈ，无术前

用药。入室后面罩吸氧，常规监测心电图，无创动脉血压和血

氧饱和度。开放外周静脉通路，局麻下行左侧桡动脉穿刺置

管，监测有创血压，右侧颈内静脉穿刺置管，监测中心静脉压和

采集血样。麻醉诱导和维持方法同文献［６］。体外循环采用

ＳｔｏｃｋｅｒｔＳＴⅢ型体外循环机（Ｍａｑｕｅｔ公司，德国）和Ｄｉｄｅｃｏ膜

式氧合器（Ｓｏｒｉｎ公司，意大利），体外循环方法同文献［６］。

１．３　项目观察与指标测定　（１）于麻醉诱导后５ｍｉｎ（Ｔ０，基

础状态）、主动脉阻断前５ｍｉｎ（Ｔ１）、主动脉开放后３０ｍｉｎ

（Ｔ２）、术后６ｈ（Ｔ３）、１２ｈ（Ｔ４）和２４ｈ（Ｔ５）时采集颈内静脉

血，离心，取上清液，置－８０℃冰箱保存。用全自动生化分析

仪（ＨＩＴＡＣＨＩ，日本）检测心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎＩ，

ｃＴｎＩ）和肌酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅＭＢ，ＣＫＭＢ）；用酶

联免疫吸附实验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｎｕｎｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）

法检测血浆肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）。

（２）分别于主动脉阻断前和开放后，取右心房部分组织标本，分

成３份，第１份心肌立即置入１０％甲醛液浸泡，备光镜下观察

心肌显微结构；第２份心肌立即置入３％戊二醛液浸泡，备透

射电镜下观察心肌超微结构。（３）第３份心肌标本，立即用液

氮冷冻后－８０℃保存。采用蛋白免疫印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ

ｔｉｎｇ）法检测ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶（ｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，ｐ３８ＭＡＰＫ）及其磷酸化蛋白的表达。（４）采用

彩色多普勒超声仪（Ｐｈｉｌｉｐｓ，美国），由本院心脏彩超室专人按

常规方法，分别在术前１ｄ和术后７ｄ作心脏彩超测定患者的

心脏指数（ｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ，ＣＩ）和左室射血分数（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ

ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）。（５）记录所有患者用药过程中的不

良反应，并对药物的可能不良事件进行客观的分析和评价。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析，正态

分布的计量资料以狓±狊表示，组间比较采用成组狋检验，组内

比较采用重复测量设计的方差分析，计数资料比较采用χ
２ 检

验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组患者手术情况的比较　两组患者术后血常规，心电

图，胸片，心脏彩超等复查后，均达到治愈标准，顺利康复出院。

两组患者手术情况各指标差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有

可比性，见表１～３。

２．２　两组患者不同时点光镜下心肌组织病理结构变化的比

较　术前两组心肌组织形态结构基本正常，心肌纤维排列紧

密，少见炎症细胞；术后Ｃ组心肌细胞排列紊乱，混浊肿胀，横

纹消失，可见大量淋巴细胞、中性粒细胞等炎症细胞游出，间质

出血，较多红细胞漏出。Ｌ组心肌细胞排列尚整齐，横纹隐约

可见，炎症细胞浸润和间质出血较少，见图１。

２．３　两组患者不同时点电镜下心肌组织病理结构变化的比较

　术前两组心肌纤维排列规整，各带明显，线粒体结构清晰；术

后Ｃ组心肌纤维排列紊乱，肌节结构不清，线粒体肿胀、空泡

化，Ｌ组心肌纤维排列略紊乱，线粒体轻度肿胀，部分嵴丢失，

见图２。

２．４　两组患者不同时点ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ和ＴＮＦα水平的比较

　与基础值比较，两组在Ｔ１时点ｃＴｎＩ、ＣＫＭＢ和 ＴＮＦα水

平差异无统计学意义（犘＞０．０５），在Ｔ２～Ｔ５时点，ｃＴｎＩ、ＣＫ

ＭＢ和ＴＮＦα水平升高，与Ｔ１时间点比较，差异具有统计学

意义（犘＜０．０５）。与Ｃ组比较，Ｌ组在Ｔ２～Ｔ５时点ｃＴｎＩ、ＣＫ

ＭＢ和ＴＮＦα水平降低，差异具有统计学意义（犘＜０．０５），见

表３～４。

表１　　两组患者术中情况各指标的比较

组别 狀
手术种类

（ＭＶＲ／ＡＶＲ，狀）

主动脉阻断时间

（狓±狊，ｍｉｎ）

体外循环时间

（狓±狊，ｍｉｎ）

手术时间

（狓±狊，ｍｉｎ）

复跳情况

（狀，自复／除颤）

Ｃ组 ３０ １３／１７ ５６±１６ １００±１９ １８７±２３ ２４／６

Ｌ组 ３０ １２／１８ ６６±２０ ９０±２０ １７７±２２ ２２／８

　　ＭＶＲ：二尖瓣置换术；ＡＶＲ：主动脉瓣置换术。

表２　　两组患者不同时点ｃＴｎＩ水平的比较（狓±狊，ｎｇ／ｍＬ）

组别 狀 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５

Ｃ组 ３０ ０．０７±０．０２ ０．０８±０．０３ ９．１６±２．８９ａ ２６．７０±８．３０ａ ３２．１６±７．４８ａ ４７．６７±１０．４９ａ

Ｌ组 ３０ ０．０８±０．０３ ０．０８±０．０２ ５．１６±１．９４ａｂ １７．７２±７．２１ａｂ １９．７６±６．４１ａｂ ３２．０３±７．５２ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与Ｔ０时间点比较；ｂ：犘＜０．０５，与Ｃ组比较。
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表３　　两组患者不同时点ＣＫＭＢ水平的比较（狓±狊，ｎｇ／ｍＬ）

组别 狀 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５

Ｃ组 ３０ １２．７±２．４ １３．７±２．４ ２１．７±３．５ａ ２８．９±５．７ａ ３２．５±５．７ａ ４６．０±５．１ａ

Ｌ组 ３０ １１．９±２．５ １２．７±２．０ １７．８±３．７ａｂ ２３．８±４．５ａｂ ２９．１±５．１ａｂ ３３．１±５．８ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与Ｔ０时间点比较；ｂ：犘＜０．０５，与Ｃ组比较。

表４　　两组患者不同时点ＴＮＦα水平的比较（狓±狊，ｎｇ／Ｌ）

组别 狀 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４ Ｔ５

Ｃ组 ３０ １３．９±４．８ １５．０±４．６ ４７．１±７．８ａ ６８．９±１４．２ａ ８１．１±１４．２ａ ９８．９±１２．６ａ

Ｌ组 ３０ １４．５±４．２ １６．０±４．３ ２７．０±９．３ａｂ ４０．６±１１．６ａｂ ５２．４±１７．２ａｂ ６８．５±１７．７ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与Ｔ０时间点比较；ｂ：犘＜０．０５，与Ｃ组比较。

　　Ａ：Ｃ组主动脉阻断前；Ｂ：Ｌ组主动脉阻断前；Ｃ：Ｃ组主动脉开放后；Ｄ：Ｌ组主动脉开放后。

图１　　两组患者不同时间点心肌光镜下改变（ＨＥ，×１００）

　　Ａ：Ｃ组主动脉阻断前；Ｂ：Ｌ组主动脉阻断前；Ｃ：Ｃ组主动脉开放后；Ｄ：Ｌ组主动脉开放后。

图２　　两组患者不同时间点心肌电镜下改变（×２００００）

２．５　两组患者不同时点心肌组织ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白

表达的比较　与主动脉阻断前比较，两组在主动脉开放后

ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白表达明显升高（犘＜０．０５）；与Ｃ组

比较，Ｌ组在主动脉阻断前ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白表达差

异无统计学意义（犘＞０．０５），在主动脉阻断后ｐ３８ＭＡＰＫ及其

磷酸化蛋白表达明显升高（犘＜０．０５），见图３。

　　Ａ：Ｃ组主动脉阻断前；Ｂ：Ｌ组主动脉阻断前；Ｃ：Ｃ组主动脉开放

后；Ｄ：Ｌ组主动脉开放后。

图３　　两组患者不同间时点心肌组织ｐ３８ＭＡＰＫ及其

磷酸化蛋白的表达

２．６　两组患者不同时间点ＣＩ和ＬＶＥＦ的比较　两组患者术

后ＣＩ和ＬＶＥＦ均较术前升高（犘＜０．０５）。Ｌ组术后第７天ＣＩ

和ＬＶＥＦ明显高于Ｃ组（犘＜０．０５），见表５。

２．７　药物不良反应　Ｌ组用药期间未见明确与ＬＣＮ相关的

任何不良反应。

表５　　两组患者不同时点ＣＩ和ＬＶＥＦ表达的比较

组别 狀
ＣＩ（Ｌ／ｍｉｎ·ｍ２）

术前１ｄ 术后７ｄ

ＬＶＥＦ（％）

术前１ｄ 术后７ｄ

Ｃ组 ３０ ２．２±０．３ ３．２±０．５ａ ４７．６±８．２ ５８．１±７．２ａ

Ｌ组 ３０ ２．３±０．３ ３．５±０．６ａｂ ４４．７±５．４ ６５．５±６．８ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与术前１ｄ比较；ｂ：犘＜０．０５，与Ｃ组比较。

３　讨　　论

体外循环下心脏瓣膜置换术，因术中主动脉夹闭及开放，

可导致心肌发生缺血再灌注损伤
［４］，因此，本研究选择该类手

术患者作为体外循环心肌缺血再灌注损伤的模型，有助于直

接评价ＬＣＮ预处理对体外循环患者心肌的作用。本研究术中

维持患者血流动力学稳定，无１例发生一过性低血压，因此，所

有实验对象均未出现类似缺血预处理和／或缺血后处理的效

应，避免了此类效应对实验结果的干扰。

心肌细胞超微结构的变化是反应心肌损伤程度的有效指

标［７］。当心肌缺血时，由于氧和能量物质的缺乏，心肌细胞的

亚细胞结构随之发生改变，以线粒体的改变最为敏感，主要表

现为线粒体水肿和线粒体膜不完整［８］。本研究通过对心肌组
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织超微结构的观察，发现两组患者行瓣膜置换术后，心肌细胞

都存在不同程度的损伤，但Ｌ组损伤明显轻于Ｃ组，从形态学

上证实了ＬＣＮ预处理可以保持线粒体膜和空间结构的完整

性，减轻体外循环后心肌细胞的损伤。

本研究发现，两组患者血清ｃＴｎＩ和ＣＫＭＢ水平在主动

脉开放后显著升高，说明体外循环可造成一定程度的心肌损

伤，这与心内操作的机械性刺激和心脏停搏所致的缺血再灌

注损伤等因素有关；而Ｌ组患者主动脉开放后各时点，ｃＴｎＩ和

ＣＫＭＢ水平低于Ｃ组，说明ＬＣＮ预处理可减轻体外循环后心

肌缺血再灌注损伤。本研究还发现两组患者主动脉开放后

ＴＮＦα释放增加，这与 Ｗａｎｇ等
［９］研究结果一致。体外循环后

心肌损伤的机制之一是过度的炎症反应，其中，ＴＮＦα是主要

的促炎因子［１０］。在动物实验中也发现ＴＮＦα等可使心肌收

缩力减弱，左室射血分数呈浓度依赖性降低，平均动脉压下降，

出现心功能不全体征，当减少此类细胞因子的作用后，心肌收

缩力可得到恢复［１１］。本研究显示，主动脉开放后 Ｌ组血清

ＴＮＦα水平低于Ｃ组，同时光镜下Ｌ组心肌炎性细胞浸润也

少于Ｃ组，说明ＬＣＮ预处理通过减轻体外循环心肌缺血再灌

注后的炎症反应，对心肌产生保护作用。

ｐ３８ＭＡＰＫ是细胞内信号传导酶丝裂原活化蛋白激酶家

族中一员，在细胞的增殖分化、基因表达及程序化死亡等过程

中发挥着关键的调控作用，磷酸化的ｐ３８ＭＡＰＫ与心功能损伤

密切 相 关［１２］。Ｌｉ等
［１３］研 究 发 现，缺 血再 灌 注 时，伴 随

ｐ３８ＭＡＰＫ表达增加，心肌细胞凋亡指数显著增加。静息状态

下，细胞中ｐ３８ＭＡＰＫ几乎不表达，本实验中两组患者主动脉

阻断前ｐ３８ＭＡＰＫ已有少量表达，这可能与麻醉药物、气管插

管和手 术 刺 激 等 有 关；而 在 主 动 脉 开 放 后，两 组 心 肌

ｐ３８ＭＡＰＫ和磷酸化ｐ３８ＭＡＰＫ的表达显著增强，说明主动脉

夹闭及开放后，ｐ３８ＭＡＰＫ被缺血再灌注等损伤性刺激信号

迅速激活，大量表达并活化，而 Ｌ组 ｐ３８ＭＡＰＫ 和磷酸化

ｐ３８ＭＡＰＫ低于Ｃ组，提示ＬＣＮ预处理具有抑制心肌细胞损

伤的作用，可能与下调ｐ３８ＭＡＰＫ 及其磷酸化蛋白的表达

有关。

ＣＩ和 ＬＶＥＦ可较准确反映心脏术后的左心室功能
［１４］。

本研究Ｌ组术后第７天ＣＩ和ＬＶＥＦ明显高于Ｃ组，说明Ｌ组

患者心功能的恢复优于Ｃ组，反映了ＬＣＮ预处理促进了左心

室泵血功能的恢复。

综上所述，ＬＣＮ预处理可减轻体外循环心肌缺血再灌注

损伤，利于心功能的恢复，其机制可能与保持线粒体膜和空间

结构的完整性，下调心肌ｐ３８ＭＡＰＫ及其磷酸化蛋白表达，减

少促炎因子ＴＮＦα产生，抑制炎症反应有关，但其最适剂量有

待进一步研究。
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［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２００６，１０６（４）：２１５２２３．

［４］ＣａｔａｌｙｕｒｅｋＨ，ＯｋｔａｙＧ，ＧｕｚｅｌｏｇｌｕＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎｂｌｏｏｄ

ｃａｒｄｉｏｐｌｅｇｉａｄｅｃｒｅａｓｅｓｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎ

ｉｓｃｈａｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｄｕｒｉｎｇｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｂｙ

ｐａｓｓｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＪＩｎｔＭｅｄＲｅｓ，２００８，３６（３）：５５１５５８．

［５］ ＭａｚｚｉｎｉＭ，ＴａｄｒｏｓＴ，ＳｉｗｉｋＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｉｍａｒｙｃａｒｎｉｔｉｎｅｄｅ

ｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈ：ｉｎｖｉｖｏｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｓｕｌｆｏｎｙｌａｔｉｏｎｏｆｓａｒｃｏｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ

ｒｅｔｉｃｕｌｕｍｃａｌｃｉｕｍＡＴＰａｓｅ２［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０１１，１２０（１）：

５２５８．

［６］ 涂杰，张炳东，梁东科，等．氨甲环酸对心内直视术患者的

血液保护效果［Ｊ］．海南医学，２０１２，２３（１９）：９１２．

［７］ ＫａｎｚａｋｉＹ，ＹａｍａｕｃｈｉＹ，ＯｋａｂｅＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎ
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ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１２，１２５（５）：

７３８７３９．

［８］ ＭｉｎｑｏｒａｎｃｅＣ，ＲｏｄｒｉｑｕｅｚＲ，ＪｕｓｔｏＭＬ，ｅｔａｌ．Ｃｒｉｔｉｃａｌｕｐ

ｄａｔｅｆｏｒｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｕｓｅｏｆＬｃａｒｎｉｔｉｎｅａｎａｌｏｇｓｉｎｃａｒｄｉｏ

ｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＶａｓｃＨｅａｌｔｈＲｉｓｋＭａｎａｑ，２０１１，７

（１）：１６９１７６．

［９］ ＷａｎｇＭ，ＴｓａｉＢＭ，ＲｅｉｇｅｒＫＭ，ｅｔａｌ．１７ｂｅｔａｅｓｔｒａｄｉｏｌｄｅ

ｃｒｅａｓｅｓｐ３８ＭＡＰＫｍｅｄｉａｔｅｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＭｏｌＣｅｌｌＣａｒ

ｄｉｏｌ，２００６，４０（２）：２０５２１２．

［１０］ＳｔｅｆｆｅｎｓＳ，ＭｏｎｔｅｃｕｃｃｏＦ，ＭａｃｈＦ．Ｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅ

ｓｐｏｎｓｅａｓａｔａｒｇｅｔｔｏｒｅｄｕｃｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈａｅｍｉａａｎｄ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＨａｅｍｏｓｔ，２００９，１０２（２）：

２０４２０７．

［１１］ＫａｉｓｅｒＲＡ，ＢｕｅｎｏＯＦ，ＬｉｐｓＤＪ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｅｄｉｎｈｉｔｉｔｉｏｎ

ｏｆｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓｃａｒｄｉ

ａｃｉｎｊｕｒｙａｎｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｆｏｌｌｏｗｉｎｇｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎ

ｖｉｖｏ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００４，２７９（１５）：１５５２４１５５３０．

［１２］ＪａｍｅｅｌＮＭ，ＴｈｉｒｕｎａｕｋｋａｒａｓｕＣ，ＷａｔｋｉｎｓＳＣ，ｅｔａｌ．ｐ３８

ＭＡＰＫａｎｄｃａｓｐａｓｅ３ｍｅｄｉａｔｅｄｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐ

ｔｏｓｉｓｏｆｒａｔｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌｓ：ｒｅｖｅｒｓａｌｂｙｒｅｔｉｎｏｉｃａｃｉｄ

［Ｊ］．Ｃｅｌｌｐｈｙｓｉｏｌ，２００９，２１８（１）：１５７１６１．

［１３］ＬｉＺ，ＭａＪＹ，ＫｅｒｒＩ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｐ３８ａｌｐｈａ

ＭＡＰＫｉｍｐｒｏｖｅｓｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｒｅｄｕｃｅｓｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｍＪ

ＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２００６，２９１（４）：Ｈ１９７２１９７７．

［１４］吴晓军，秦俭，郭兴明，等．心脏储备功能指标评估慢性心

力衰竭严重程度的研究［Ｊ］．重庆医学，２０１３，４２（２）：１４３

１４５，１４８．

（收稿日期：２０１３０８１２　修回日期：２０１３０９１０）

４４１４ 重庆医学２０１３年１２月第４２卷第３４期




