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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨长链非编码 ＲＮＡ（ｌｎｃＲＮＡ）肺腺癌转录子 １（ＭＡＬＡＴ１）在舒芬太尼预处理

减轻大鼠心肌缺血－再灌注损伤（ＭＩＲＩ）中的作用。 方法　 ＳＰＦ 级大鼠 ３６ 只，体重 １８０～ ２００ ｇ，随机

分为三组：假手术组（Ｓｈａｍ 组），缺血－再灌注损伤组（ ＩＲ 组），缺血－再灌注损伤＋舒芬太尼组（ＳＵＦ
组），每组 １２ 只。 ＩＲ 组和 ＳＵＦ 组建立大鼠心肌缺血－再灌注损伤模型，ＳＵＦ 组于再灌注前 １０ ｍｉｎ 尾

静脉注射舒芬太尼 １ μｇ ／ ｋｇ，Ｓｈａｍ 组和 ＩＲ 组注射等体积生理盐水。 再灌注后 ２ ｈ 检测大鼠血清中肌

酸激酶同工酶 ＭＢ（ＣＫ⁃ＭＢ）、心肌肌钙蛋白 Ｔ（ｃＴｎＴ）和乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）活性，同时检测大鼠心肌

梗死面积；检测心肌细胞凋亡相关蛋白 Ｂｃｌ⁃２、Ｂａｘ、Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 和 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含量；检测大鼠心肌

组织中 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 和 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 的相对表达量。 结果　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＩＲ 组和 ＳＵＦ 组 ＣＫ⁃
ＭＢ 和 ｃＴｎＴ 浓度明显升高，ＬＤＨ 活性明显增强，心肌梗死面积明显增大，心肌组织中 Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ⁃２ 比值

明显降低，Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量明显升高，ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 相对表达量明显升高，而 ｍｉＲＮＡ⁃
１４５ 相对表达量明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与 ＩＲ 组比较，ＳＵＦ 组 ＣＫ⁃ＭＢ 和 ｃＴｎＴ 浓度明显降低，ＬＤＨ 活性

明显减弱，心肌梗死面积明显减小，Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ⁃２ 比值明显升高，Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量明显降低，
ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 相对表达量明显降低，ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 相对表达量明显增加（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 舒芬太

尼预处理能减轻大鼠心肌缺血－再灌注损伤程度，其机制可能与抑制 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１、升高 ｍｉＲＮＡ⁃
１４５ 表达有关。

【关键词】 　 舒芬太尼；心肌缺血－再灌注损伤；肺腺癌转录子 １；ｍｉＲＮＡ⁃１４５

Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ ／ ｍｉＲＮＡ⁃１４５ ｏｎ ｓｕｆｅｎｔａｎｉｌ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔｓ 　 ＺＨＡＯ Ｚｈｉｈｕｉ， ＢＡＩ Ｘｉａｎｇｈｕａ， ＨＥ Ｊｉｎｌｉｎｇ， ＤＵＡＮ Ｗｅｉｑｉｎ， ＤＩＮＧ
Ｃｈｅｎｙｉｎｇ， ＸＩＡ Ｚｈｏｎｇｙｕａｎ． Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， Ｉｎｎｅｒ Ｍｏｎｇｏｌｉａ Ｐｅｏｐｌｅ′ ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｈｏｈｈｏｔ
０１００１７， Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： ＺＨＡＯ Ｚｈｉｈｕｉ， Ｅｍａｉｌ： ｚｚｈ１９８８０１０１＠１２６．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｕｆｅｎｔａｎｉｌ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ （ＭＩＲＩ） ｉｎ ｒａｔｓ， ａｎｄ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｉｔｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ ／ ｍｉＲＮＡ⁃
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ｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ， ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ ｗａｓ ｄｏｗｎ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ， ｗｈｅｒｅａｓ ｍｉＲＮＡ⁃１４５
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗａｓ ｕｐ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎ ｇｒｏｕｐ ＳＵＦ （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｓｕｆｅｎｔａｎｉｌ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｃａｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔｓ， ａｎｄ ｉｔｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ
ｔｏ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ ／ ｍｉＲＮＡ⁃１４５ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｓｕｆｅｎｔａｎｉｌ； Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ； ＭＡＬＡＴ１； ｍｉＲＮＡ⁃１４５

　 　 舒芬太尼作为阿片受体激动药，对心肌缺血－
再灌注损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ，
ＭＩＲＩ）具有保护作用，但其作用机制尚不明确［１］。
长链非编码 ＲＮＡ（ｌｏｎｇ ｎｏｎ⁃ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ， ｌｎｃＲＮＡ）在
调控细胞分子功能方面越来越受到关注，已经成为

心血管疾病治疗的潜在靶点［２］。 有研究表明，
ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 在心血管系统疾病发生发展过程中具

有一定的调节作用［３］。 因此，本研究建立大鼠 ＭＩＲＩ
模型，观察 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 与 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 表达在

舒芬太尼预处理对大鼠 ＭＩＲＩ 的影响。

材料与方法

实验动物与分组　 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠 ３６ 只，雌雄

各半，体重 １８０～２００ ｇ，购于辽宁长生生物有限公司

［ＳＣＸＫ（辽）：２０１３⁃０００１］，动物分笼饲养，自由进食

和饮水，室温维持在 ２０ ～ ２５ ℃，每日光照 １２ ｈ。 在

适应性饲养 １ 周后用于实验。 将大鼠随机分为三

组：假手术组（ Ｓｈａｍ 组），缺血－再灌注损伤组（ ＩＲ
组）和缺血－再灌注损伤＋舒芬太尼组（ＳＵＦ 组），每
组 １２ 只。

大鼠 ＭＩＲＩ 模型制备　 参照文献［４］和［５］的方

法制备大鼠 ＭＩＲＩ 模型。 三组大鼠给予 ４％水合氯

醛腹腔注射麻醉，随后四肢插入电极针记录Ⅱ导联

心电图，气管切开后接呼吸机。 股静脉留置导管用

于术中补充生理盐水。 开胸后用无损伤线在距离

左冠状动脉前降支（ＬＡＤ）根部 ４ ｍｍ 处结扎，持续

３０ ｍｉｎ，心电图可见 ＳＴ 段弓背向上抬高，为心肌缺

血成功，解开无损伤线，再灌注维持 １２０ ｍｉｎ，造成再

灌注；Ｓｈａｍ 组只开胸不进行结扎。 ＳＵＦ 组于再灌注

前 １０ ｍｉｎ 尾静脉注射舒芬太尼 １ μｇ ／ ｋｇ，Ｓｈａｍ 组和

ＩＲ 组注射等体积的生理盐水［６－７］。 所有大鼠在完成

再灌注 ２ ｈ 后处死。
心肌损伤病理学检查 　 于动脉采血后处死大

鼠，快速摘取心脏，用 ４ ％多聚甲醛中固定肺组织，
脱水、透明、石蜡包埋随后切片，厚度在 ５ μｍ 左右，
置 ４０ ℃恒温烤箱中烤干后使用。 ＨＥ 染色，中性树

胶封片。 每组大鼠选取 ８ 张切片标本，显微镜下观

察组织学改变。
心肌损伤指标检测 　 大鼠处死前腹主动脉采

血，４ ℃，１０ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ。 取上清，ＥＬＩＳＡ
试剂盒检测血清中肌酸激酶同工酶（ＣＫ⁃ＭＢ）、心肌

肌钙蛋白 Ｔ（ｃＴｎＴ）和 ＬＤＨ 活性。
心肌梗死面积测定　 大鼠心脏取出后－８０ ℃冷

冻 ２ ｈ，沿心脏纵轴垂直切成 ２ ｍｍ 薄片，置于 １ ％
ＴＴＣ 溶液中 ３７ ℃ 水浴箱避光染色 ２０ ｍｉｎ，再放于

４％多聚甲醛溶液中固定。 用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件测量相关

区域面积，非梗死区为深红色，梗死区为灰白色，计
算梗死面积百分比并取平均值。

凋亡相关蛋白检测　 采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测

凋亡相关蛋白含量。 将心肌组织剪碎，置于含有蛋

白酶抑制剂的 ＲＩＰＡ 裂解液中，进行匀浆，４ ℃，
１２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ离心 ２０ ｍｉｎ，收集上清液后，使用 ＢＣＡ
蛋白定量试剂盒对蛋白进行定量，进行 ＳＤＳ⁃聚丙烯

酸胺凝胶电泳，使用 ＰＶＤＦ 膜转膜 ２ ｈ，５ ％脱脂奶

粉封闭液封闭 １􀆰 ５ ｈ，ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，每次 ５ ｍｉｎ，分
别加入 Ｂｃｌ⁃２、Ｂａｘ、Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 及 β⁃ａｃｔｉｎ 一抗

（１ ∶１ ０００），ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，每次 ５ ｍｉｎ，加入 ＨＲＰ
标记二抗（１ ∶１ ０００）稀释浓度为 １ ∶１ ０００，室温孵育

１ ｈ。 ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，ＥＣＬ 发光试剂盒发光，凝胶成

像系统成像，Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件计算灰度值，采用目的条

带与内参蛋白条带光密度比值作为蛋白含量。
ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 和 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 检测 　 取大鼠

心肌组织，Ｔｒｉｚｏｌ 法提取各组细胞总 ＲＮＡ，按照试剂

盒说明书合成 ｃＤＮＡ。 取 ２ μｌ ｃＤＮＡ 为模板，按照

ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 说明书进行体外扩增并计算基因相对表

达量。
统计分析 　 采用 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 软件进行统计分

析。 正态分布计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，
组间比较采用单因素方差分析，两两比较采用 ＬＳＤ⁃
ｔ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

心肌损伤病理学 　 Ｓｈａｍ 组心肌细胞横纹及闰

盘清晰，心肌显微结构清楚，排列完整紧密，染色均

匀，细胞核与胞浆完好，无细胞坏死现象；ＩＲ 组心肌

细胞排列紊乱，坏死细胞多件，细胞核溶解和皱缩

明显，心肌纤维撕裂，细胞核深染；ＳＵＦ 组心肌细胞

排列较为完整，坏死细胞减少（图 １）。
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图 １　 三组大鼠心肌组织 ＨＥ 染色图（×４００）

心肌损伤指标 　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＩＲ 组和 ＳＵＦ
组 ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＴ 和 ＬＤＨ 活性明显增强（Ｐ＜０􀆰 ０５）。
与 ＩＲ 组比较，ＳＵＦ 组 ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＴ 和 ＬＤＨ 活性明

显减弱（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 １）。

表 １　 三组大鼠血清中 ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＴ 和 ＬＤＨ 活性的比较

（􀭵ｘ±ｓ）

组别 只数
ＣＫ⁃ＭＢ
（ｎｇ ／ ｍｌ）

ｃＴｎＴ
（ｎｇ ／ Ｌ）

ＬＤＨ
（Ｕ ／ Ｌ）

Ｓｈａｍ 组 ６ １􀆰 ０±０􀆰 １ ４３􀆰 ３±１０􀆰 ２ ２７５􀆰 ５±４３􀆰 ２

ＩＲ 组 ６ ５􀆰 ８±０􀆰 ４ａ １３４􀆰 ５±２５􀆰 ７ａ ２ ８７５􀆰 ５±１３２􀆰 ４ａ

ＳＵＦ 组 ６ ３􀆰 ０±０􀆰 ２ａｂ １０１􀆰 ８±２６􀆰 ２ａｂ １ ６７５􀆰 ７±９３􀆰 ４ａｂ

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

　 　 心肌梗死面积 　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＩＲ 组和 ＳＵＦ
组心肌梗死面积明显增大（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与 ＩＲ 组比较，
ＳＵＦ 组心肌梗死面积明显减小（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ２）。

表 ２　 三组大鼠心肌梗死面积的比较（％，􀭵ｘ±ｓ）

组别 只数 心肌梗死面积（％）

Ｓｈａｍ 组 ６ ０􀆰 ０±０􀆰 ０

ＩＲ 组 ６ ４２􀆰 ３±６􀆰 ７ａ

ＳＵＦ 组 ６ ２８􀆰 ５±５􀆰 ２ａｂ

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

　 　 凋亡相关蛋白　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＩＲ 组和 ＳＵＦ
组心肌组织中 Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ⁃２ 比值明显降低，Ｃｌｅａｖｅｄ⁃
ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与 ＩＲ 组比

较， ＳＵＦ 组 Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ⁃２ 比 值 明 显 升 高， Ｃｌｅａｖｅｄ⁃
ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量明显降低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 三组

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量差异无统计学意义（图 ２）。
ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 及 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 表 达 量 　 与

Ｓｈａｍ 组比较，ＩＲ 组和 ＳＵＦ 组心肌组织中 ｌｎｃＲＮＡ⁃

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

图 ２　 三组大鼠心肌组织中凋亡蛋白含量的比较

ＭＡＬＡＴ１ 相对表达量明显升高，而 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 相对

表达量明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与 ＩＲ 组比较，ＳＵＦ 组

心肌组织中 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 相对表达量明显降低，
ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 相对表达量明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ３）。

讨　 　 论

舒芬太尼为阿片受体激动药，对心肌组织具有

保护作用，但其作用机制尚不明确。 本研究结果表
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表 ３ 　 三组大鼠心肌组织中 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 和

ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 相对表达量的比较（􀭵ｘ±ｓ）

组别 只数 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ ｍｉＲＮＡ⁃１４５

Ｓｈａｍ 组 ６ １􀆰 ０±０􀆰 ２ １􀆰 ０±０􀆰 １

ＩＲ 组 ６ ２􀆰 ５±０􀆰 ４ａ ０􀆰 ５±０􀆰 ４ａ

ＳＵＦ 组 ６ １􀆰 ８±０􀆰 ５ａｂ ０􀆰 ９±０􀆰 １ａｂ

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

明，在再灌注前给予舒芬太尼 １ μｇ ／ ｋｇ 能够有效减

小再灌注造成的心肌缺血梗死范围，并减轻心肌病

理损伤，发挥心肌保护作用。 本研究主要目的是探

讨舒芬太尼保护 ＭＩＲＩ 模型大鼠的作用机制，因此

只选择了一个有效浓度，而舒芬太尼的保护作用是

否成剂量依赖性，尚需进一步验证。
ＣＫ⁃ＭＢ 主要存在于心肌细胞中，在心肌缺血发

生时，血清中 ＣＫ⁃ＭＢ 水平迅速升高，其升高的幅度

直接反映心肌损伤程度。 同时，当心肌细胞缺血缺

氧时，游离型 ｃＴｎＴ 可首先迅速从细胞中释放入血，
随后结合于心肌结构蛋白中的结合型 ｃＴｎＴ 逐渐分

解，缓慢释放入循环血中，从而血中 ｃＴｎＴ 水平明显

升高。 当心肌受损时，心肌细胞内的 ＬＤＨ 会出现外

渗现象，导致血清中 ＬＤＨ 活力明显升高，因此 ＬＤＨ
也可以特异性地作为心肌损伤的标志物之一。 本

研究结果显示，舒芬太尼能显著降低大鼠血清中

ＣＫ⁃ＭＢ、ｃＴｎＴ 和 ＬＤＨ 活力，说明舒芬太尼预处理可

以减轻再灌注对心肌组织造成的损伤，发挥心肌保

护作用。
心肌细胞凋亡是缺血－再灌注诱导心肌损伤的

机制之一，Ｂｃｌ⁃２、Ｂａｘ 及 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 是细胞凋亡经典

的标志物［８］。 Ｂｃｌ⁃２ 是细胞内一种重要的抗凋亡蛋

白，对凋亡的调控过程起着非常重要的作用，凋亡

发生过程中，Ｂｃｌ⁃２ 表达降低。 Ｂａｘ 是一种促凋亡蛋

白，在凋亡发生时，Ｂａｘ 表达升高。 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的激活

形成 Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 剪切体形式也是细胞凋亡的

关健环节，激活细胞凋亡级联反应，诱导细胞凋亡。
本研究结果表明，舒芬太尼预处理能有效抑制 Ｂａｘ
及 Ｃｌｅａｖｅｄ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白表达，同时增加 Ｂｃｌ⁃２ 蛋白

表达，提示舒芬太尼有助于减少心肌细胞的凋亡，
发挥心肌保护作用。

在人类所有基因中，约有 ９０％的基因能够发生

转录，但只有 １％的基因能够翻译编码成为蛋白质，

称为编码 ＲＮＡ，其余统称为非编码 ＲＮＡ，包括长度

２０～２５ ｂｐ 的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）和长度超过 ２００ ｂｐ
的长链非编码 ＲＮＡ（ｌｎｃＲＮＡ）。 ｌｎｃＲＮＡ 作为一个调

控分子，在多种病理刺激下其表达发生变化，通过

上调或下调下游 ｍｉＲＮＡ 的水平，进而影响 ｍｉＲＮＡ
靶向基因的表达，从而参与调节病理发生发展过

程［９］。 研究表明，ｌｎｃＲＮＡ 和 ｍｉＲＮＡ 参与机体多种

生理病理功能，如肿瘤、神经系统疾病和心血管系

统疾病［１０］。 随着对 ｌｎｃＲＮＡ 的研究不断深入，发现

ｍｉＲＮＡ 可以作为 ｌｎｃＲＮＡ 的响应分子。 ｌｎｃＲＮＡ 作

为一个调控信号，在多种病理刺激下发生表达变

化，能够上调或下调 ｍｉＲＮＡ 的水平。 ｌｎｃ⁃ＭＡＬＡＴ１
广泛地表达于哺乳动物的正常组织及器官，对多种

疾病 具 有 调 控 作 用， 包 括 心 肌 损 伤 性 疾 病。
ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 在糖尿病引发的心肌病发生过程

中起重要的调控作用，降低 ＭＡＬＡＴ１ 表达可以减少

心肌细胞凋亡，改善心肌功能［１１］。 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 大量

表达于动脉血管壁平滑肌细胞中，急性心肌梗死患

者血清中 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 水平明显低于正常人，并且与

血清 ＣＫ⁃ＭＢ 水平呈负相关，因此上调 ｍｉＲＮＡ⁃１４５
水平可能有利于心肌功能的恢复［１２］。 有研究表明，
凋亡相关蛋白 Ｂａｘ 及 Ｂｃｌ⁃２ 是 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 的下游靶

标，因此，调控 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 的表达水平对于抑制心

肌细胞的凋亡具有关键作用［１３］。 本研究结果表明，
舒芬太尼预处理能显著降低大鼠心肌组织中

ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 的表达，并且增加 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 表

达，提示舒芬太尼预处理发挥心肌保护作用、减少

细胞凋亡。
综上所述，舒芬太尼可能是通过抑制 ｌｎｃＲＮＡ⁃

ＭＡＬＡＴ１ 表达、升高 ｍｉＲＮＡ⁃１４５ 表达，改善再灌注

造成的心肌损伤，但 ｌｎｃＲＮＡ⁃ＭＡＬＡＴ１ 与 ｍｉＲＮＡ⁃
１４５ 之间的具体调控机制仍需要进一步深入的

研究。
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（收稿日期：２０１９ ０５ ２０）

·读者·作者·编者·

《临床麻醉学杂志》中英文摘要撰写规范

论著文章须有中、英文摘要，内容必须包括目的（Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ）、方法（Ｍｅｔｈｏｄｓ）、结果（Ｒｅｓｕｌｔｓ）和结论（Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ）四个部分，
目的主要是回答为什么进行此项研究，说明提出问题的理由，表明研究的范围和重要性。 方法中应简要说明研究课题的基本

设计，所用的原理，条件，对象，材料，设备，如何分组对照，研究范围精确度，观察的指标等。 结果部分应写出本研究的主要数

据，被确定的关系，观察结果，得到的效果，有何新发现。 结论是结果内容的升华，是由结果推论而出，是结果的分析，研究的

比较，评价，应用，假设，启发，建议及预测等。 摘要应具有独立性，即不阅读全文就能获得必要的信息，采用第三人称撰写，不
用“本文”、“作者”等主语，不加评论和解释，摘要中首次出现的缩略语、代号等，非公认公知者，须注明全称。 考虑篇幅的限

制，中文摘要可简略些，一般 ３００～５００ 字，英文摘要与中文摘要原则上相对应，考虑到国外读者的需要，可更详细，一般 ５００ 个

实词左右。 英文摘要尚应包括文题（仅第一个字母大写）、所有作者姓名（姓在前，名在后；姓全大写，名字仅首字母大写）、第
一作者单位名称和科室、所在城市名、邮政编码及国名。

·１９３·临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ４ 月第 ３６ 卷第 ４ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ａｐｒｉｌ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．４

地质制版　 ＼ＤＺ０９ ＼Ｄ ＼书版 ＼麻醉学 ＼２０２０ ＼ＭＺ２００４　 ５ 校样　 排版：李韵馨　 时间　 ２０２０ ／ ４ ／ ３０


