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计学意义$

!

%

%&%:

%(与
93Z

组比较#

V7>4

组大鼠心肌组织

<̂ S

,

ZZ>.1

和
4[.

-

V5647

表达明显下降$

!

$

%&%$

%#见

表
'

,图
1

)

表
'

!!

各组大鼠心肌组织
<̂ S

%

ZZ>.1

和
4[.

-

V

!!!

5647

表达的比较&

Ib?

(

组别
% <̂ S ZZ>.1 4[.

-

V

对照组
$% %&0)b%&%: %&$1b%&%: %&1)b%&%:

93Z

组
) %&-0b%&%0

I

%&':b%&%'

I

%&0/b%&%'

I

治疗组
0

周
' %&0/b%&%/

C

%&$/b%&%'

C

%&1/b%&%'

C

治疗组
/

周
0 %&0)b%&%(

C

%&$:b%&%0

C

%&1:b%&%0

C

V7>4

组
- %&$0b%&%)

ICH

%&%)b%&%'

ICH

%&1:b%&%'

ICH

!!

I

!

!

$

%&%$

#与对照组比较(

C

!

!

$

%&%$

#与
93Z

组比较(

H

!

!

$

%&%$

#与治疗组比较)

'-$$

重庆医学
1%$-

年
'

月第
0)

卷第
(

期

This is trial version
www.adultpdf.com



!!

Z

!标记物(

$

!对照组(

1

!

93Z

组(

'

!治疗组
0

周(

0

!治疗组
/

周(

:

!

V7>4

组)

图
1

!!

各组大鼠心肌组织
<̂ S

%

ZZ>.1

和
4[.

-

V5647

表达

A&D

!

各组大鼠心肌组织
<̂ S

,

ZZ>.1

和
4[.

-

V

蛋白表达水

平的比较
!

与对照组比较#

93Z

组大鼠心肌组织
<̂ S

,

ZZ>.

1

及
4[.

-

V

蛋白表达明显增高$

!

$

%&%$

%(与
93Z

组比较#治

疗组及
V7>4

组大鼠心肌组织
<̂ S

,

ZZ>.1

及
4[.

-

V

蛋白

表达明显下降$

!

$

%&%$

%#见表
0

,图
'

)

表
0

!!

各组大鼠心肌组织
<̂ S

%

ZZ>.1

和
4[.

-

V

!!!

蛋白表达水平比较&

Ib?

(

组别
% <̂ S ZZ>.1 4[.

-

V

对照组
$% %&)1b%&%- %&-$b%&1/ %&):b%&1)

93Z

组
) %&(0b%&$)

I

%&(-b%&%(

I

%&/$b%&':

I

治疗组
- %&)/b%&%/

C

%&-)b%&$(

C

%&)(b%&$'

C

V7>4

组
- %&01b%&%/

CH

%&:'b%&%)

CH

%&':b%&1/

CH

!!

I

!

!

$

%&%$

#与对照组比较(

C

!

!

$

%&%$

#与
93Z

组比较(

H

!

!

$

%&%$

#与治疗组比较)

!!

$

!对照组(

1

!

93Z

组(

'

!治疗组(

0

!

V7>4

组)

图
'

!!

各组大鼠心肌组织
<̂ S

%

ZZ>.1

和
4[.

-

V

蛋白表达
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93Z

是糖尿病患者晚期死亡的主要原因之一#表现为心

肌重塑及纤维化#心肌间质中大量胶原纤维沉着#使心脏顺应

性降低#引起心脏舒张及收缩功能减低&

-

'

)高糖毒性及胰岛素

抵抗促进心肌组织氧化应激损伤,心肌细胞肥大和凋亡坏死#

使心肌纤维化增加出现心脏舒张功能不全&

/

'

)随着病程进展#

出现心脏结构的重塑#心室壁增厚,左心室质量明显增加#而在

病程的晚期出现收缩功能不全&

(.$%

'

)本研究结果显示#腹腔注

射
8D̀

后#大鼠心功能明显下降#表现为心腔扩大#左心室收

缩功能及舒张功能下降#
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和
<cY8!
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能不足(但
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)心肌
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%表达明显增加#

DW[.

%

还可通

过上调
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基质成分改变及心肌纤维化形成有关&
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梗死区心肌组织
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表达较假手术组明显增加#此外#心肌组

织
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心肌组织
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现#梗死区心肌组织
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表达明显高于非梗死区#而且伴随着

大量胶原纤维沉积#这表明
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与心肌纤维化相关#研究还发
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信号通路在
<̂ S

促进心肌纤维化过程中发挥一定

的作用&
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)既往研究表明#慢性心力衰竭小鼠心肌组织
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