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【摘　 要】 　 目的　 探讨匹立尼酸( Wy-14643)对大鼠心肌缺血 / 再灌注损伤( MI / RI)的防治作用及机制。 方法 　 将 40 只

大鼠随机分为 5 组,每组 8 只:(1) 假手术组( Sham 组) ;( 2) 缺血再灌注组( MI / RI 组) ;( 3) 匹立尼酸低剂量组( W1 组,
1 mg / kg) ;(4)匹立尼酸中剂量组( W2 组,4 mg / kg) ;(5)匹立尼酸高剂量组( W3 组,8 mg / kg) 。 采取冠状动脉前降支结扎

再灌注的方式建立 MI / RI 模型。 酶联免疫吸附法测定血清肌酸激酶同工酶( CK-MB) 、乳酸脱氢酶( LDH) 、白细胞介素-6
( IL-6)及肿瘤坏死因子-α( TNF-α) ,测定心肌梗死面积,光镜观察心肌组织病理改变。 检测心肌组织 TOLL 样受体- 4
( TLR4)及核因子-κBp65 蛋白的表达。 采用 SPSS

 

23. 0 软件进行数据分析。 采用单因素方差分析和 Bonferroni 检验进行组

间比较。 结果　 与 MI / RI 组比较,W1 组、W2 组、W3 组血清 CK-MB[ ( 94. 81 ± 8. 41) 、( 82. 41 ± 7. 20) 、( 69. 40 ± 6. 52) 和

(119. 91± 12. 71 ) U / L] 、 LDH [ ( 750. 73 ± 86. 44 ) 、 ( 654. 94 ± 79. 25 ) 、 ( 565. 26 ± 86. 00 ) 和 ( 911. 48 ± 87. 15 ) U / L ] 、 IL-6
[ (176. 75± 11. 89) 、 ( 162. 67 ± 8. 18) 、 ( 146. 13 ± 10. 48) 和( 194. 93 ± 13. 91) pg / ml]、TNF-α [( 80. 67 ± 7. 38)、 ( 69. 67 ± 5. 15)、
(51. 22±7. 00)和(90. 44±6. 68)pg / ml]含量、心肌梗死面积(28. 00%、16. 93%、8. 38%和 35. 88%)均显著降低(P< 0. 05),TLR4
[(1. 00±0. 03)、(0. 92±0. 03)、(0. 69±0. 04)和(1. 33± 0. 03)]、核因子-κBp65[( 1. 01± 0. 03)、( 0. 94± 0. 03)、( 0. 72± 0. 04) 和

(1. 12±0. 04)]的表达下调(P< 0. 05)。 结论　 匹立尼酸预处理可抑制通过核因子- κB 信号通路介导的炎症反应来保护

MI / RI 的心肌。
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【Abstract】　 Objective　 To
 

investigate
 

the
 

protective
 

effect
 

of
 

pirinixic
 

acid
 

(Wy-14643)
 

on
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury
 

(MI / RI)
 

in
 

rats
 

and
 

its
 

underlying
 

mechanism.
 

Methods　 Forty
 

rats
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

5
 

groups,
 

with
 

8
 

rats
 

in
 

each
 

group:
 

sham
 

operation
 

group
 

( sham
 

group),
 

ischemia-reperfusion
 

group
 

( MI / RI
 

group),
 

and
 

low-,
 

middle-
 

and
 

high-dose
 

pirinixic
 

acid
 

groups
 

(W1,
 

W2,
 

W3
 

groups,
 

at
 

a
 

concentration
 

of
 

1,
 

4
 

and
 

8
 

mg / kg,
 

respectively).
 

MI / RI
 

model
 

was
 

established
 

by
 

ligation
 

and
 

reperfusion
 

of
 

anterior
 

descending
 

coronary
 

artery.
 

Serum
 

creatine
 

kinase
 

isoenzyme
 

( CK-MB),
 

lactate
 

dehydrogenase
 

( LDH),
 

interleukin-6
 

( IL-6)
 

and
 

tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

( TNF-α)
 

were
 

determined
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay
 

( ELISA).
 

Myocardial
 

infarction
 

area
 

was
 

measured
 

and
 

pathological
 

changes
 

of
 

myocardial
 

tissue
 

were
 

observed
 

under
 

a
 

light
 

microscope.
 

The
 

protein
 

expression
 

of
 

toll-like
 

receptor
 

4
 

(TLR4)
 

and
 

nuclear
 

factor-κBp65
 

in
 

myocardium
 

was
 

detected
 

with
 

Western
 

blotting.
 

SPSS
 

statistics
 

23. 0
 

was
 

used
 

for
 

statistical
 

analysis.
 

Data
 

comparison
 

between
 

two
 

groups
 

was
 

perfomed
 

using
 

ANOVA
 

analysis
 

and
 

Bonferroni
 

test
 

depending
 

on
 

data
 

type.
 

Results 　 Serum
 

contents
 

of
 

CK-MB
 

[( 94. 81 ± 8. 41),
 

( 82. 41 ± 7. 20)
 

and
 

( 69. 40 ± 6. 52)
 

vs
 

(119. 91±12. 71)
 

U / L],
 

LDH
 

[( 750. 73 ± 86. 44),
 

( 654. 94 ± 79. 25)
 

and
 

( 565. 26 ± 86. 00)
 

vs
 

( 911. 48 ± 87. 15)
 

U / L],
 

IL-6
 

[(176. 75±11. 89),
 

( 162. 67 ± 8. 18)
 

and
 

( 146. 13 ± 10. 48)
 

vs
 

( 194. 93 ± 13. 91)
 

pg / ml]
 

and
 

TNF-α
 

[( 80. 67 ± 7. 38),
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(69. 67±5. 15)
 

and
 

(51. 22±7. 00)
 

vs
 

(90. 44±6. 68)
 

pg / ml]
 

were
 

significantly
 

lower,
 

the
 

area
 

of
 

myocardial
 

infarction
 

(28. 00%,
 

16. 93%
 

and
 

8. 38%
 

vs
 

35. 88%)
 

was
 

obviously
 

smaller,
 

and
 

the
 

expression
 

levels
 

of
 

TLR4
 

[( 1. 00 ± 0. 03),
 

( 0. 92 ± 0. 03)
 

and
 

(0. 69±0. 04)
 

vs
 

(1. 33±0. 03)]
 

and
 

nuclear
 

factor-κBp65
 

[(1. 01±0. 03),
 

(0. 94±0. 03)
 

and
 

(0. 72±0. 04)
 

vs
 

(1. 12±0. 04)]
 

were
 

down-regulated
 

in
 

the
 

W1,
 

W2,
 

W3
 

groups
 

when
 

compared
 

with
 

the
 

MI / RI
 

group
 

(P<0. 05).
 

Conclusion　 Preconditioning
 

with
 

pirinixic
 

acid
 

protects
 

MI / RI
 

myocardium
 

by
 

inhibiting
 

inflammation
 

mediated
 

by
 

the
 

nuclear
 

factor-κB
 

signaling
 

pathway.
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　 　 近年来,缺血性心脏病死亡率显著增高[1] 。 使

血流迅速再通是有效改善急性心肌缺血和损伤症状

的关键。 但是,也可能因此造成心肌缺血 / 再灌注损

伤( myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury,
 

MI / RI),
使心脏的结构发生改变并导致功能障碍。 目前,多
种临床方法已被广泛使用,但充分有效的预防或

治疗仍然缺乏[2] 。 强烈的炎症反应是 MI / RI 复杂的

多因素发病机制中的关键[3] ,核因子(nuclear
 

factor,
 

NF)-κB 是参与炎症调节最突出的转录因子之一[4] 。
内源性免疫受体 TOLL 样受体-4(toll-like

 

receptor
 

4,
TLR4) 通过复杂的相互作用,诱导 IκB 表达调控

NF-κB 定位从而阻止 P50、P65 移位入细胞核调控其

下游多种炎症因子反应[5,6] 。 因此,阻止 TLR4/ NF-κB
信号通路的过多表达对 MI / RI 有重要意义。

匹立尼酸( pirinixic
 

acid,又名 Wy-14643) 是人

工合成的过氧化物酶体增殖物激活受体-a( peroxi-
some

 

proliferator-activated
 

receptor
 

a,PPARa)的激动

剂,最初作为降脂剂开发的多功能的脂肪酸模拟物。
Wy-14643 除了可降血脂和降血糖外,还具有抗血管

内皮收缩及降压保护的作用[7] ,可通过抗炎症、抗
氧化来保护肝肾等损伤。 本研究旨在探讨匹立尼酸

对大鼠 MI / RI 模型中炎症反应的影响,并就其机制

进行初步分析。

1　 材料与方法

1. 1　 主要试剂及仪器

　 　 Wy-14643、 二甲基亚砜 ( dimethyl
 

Sulfoxide,
DMSO)购于上海源叶生物科技有限公司;氯化硝基

四氮唑蓝( nitroblue
 

tetrazolium,NBT)购于南京探求

生物技术有限公司;β-actin 抗体购于武汉三鹰生物

科技有限公司;TLR4、NF-κB 购于深圳市科润达生

物工程有限公司;肌酸激酶同工酶( creatine
 

kinase
 

isoenzyme,CK-MB)、乳酸脱氢酶(lactate
 

dehydrogenase,
LDH)、肿瘤坏死因子 - α ( tumor

 

necrosis
 

factor-α,
TNF-α)、白细胞介素-6( interleukin-6,IL-6)试剂盒

购于上海酶联科技生物有限公司;苏木精-伊红染

色试剂盒(hematoxylin-eosin,HE)、聚氰基丙烯酸正

丁酯蛋白测定试剂盒( bicinchoninic
 

acid,BCA)、核
蛋白提取试剂盒购于北京索莱宝科技有限公司;超
声波破碎仪产自美国 Sonics 公司;生物显微镜、切片

机、烤片机产自德国 Leica 公司;垂直电泳系统、化
学发光凝胶成像系统产自美国伯乐公司;高速冷冻

离心机产自德国 Sigma 公司;小动物呼吸机、心电监

护仪产自成都泰盟公司;其他由锦州医科大学动物

实验中心实验室提供。
1. 2　 实验动物及分组

　 　 40 只大鼠,适应性饲养 1 周,根据随机数表法

随机分为 5 组,每组各 8 只:( 1) 假手术组( Sham
组);(2)缺血再灌注组(MI / RI 组);(3)匹立尼酸低

剂量组( low
 

dose,
 

W1 组);(4)匹立尼酸中剂量组

(middle
 

dose,
 

W2 组);(5)匹立尼酸高剂量组(high
 

dose,W3 组)。 药物组 W1、W2、W3 分别于术前 2 d、
1 d、1 h 腹腔注射匹立尼酸 1、4、8 mg / kg,匹立尼酸以

10%
 

DMSO(1 ml / kg)作为溶剂;Sham 组和 MI / RI 组
于上述时间注射等体积等浓度的 DMSO 溶剂。
1. 3　 模型制作及处理

　 　 参考文献[8],术前禁食 12 h,自由饮水。 10%
水合氯醛(3 ml / kg)下腹部注射,静待数分钟大鼠仰

卧大字位于操作台,记录心电图变化,并插管人工通

气(潮气量 2 ml / 100 g,频率 60 次 / min)。 剪开左胸

3、4 肋间皮肤,小心剪断第 2、3 肋骨,暴露术野,分
离心包,识别冠状动脉,5-0 缝合线结扎 MI / RI 组、
匹立尼酸各剂量组左前降支( Sham 组仅做穿线处

理),见心电图 ST-T 升高,缺血 30 min 后松结,再灌

注 1 h,升高区下降 50%即造模成功。
1. 4　 检测方法

1. 4. 1　 酶联免疫吸附法测定 CK-MB、LDH、TNF-α
及 IL-6　 造模成功后,于颈总动脉处取血,室温存放

60 min,离心(3000 转 / min,10 min),上清液-80 ℃储存,
待备好所有大鼠血清,将样本融化加入样本孔混匀,封
板,于 37 ℃恒温箱 1 h,反复清洗滤纸吸干重复 5 次,加
底物,避光反应 15 min,最后加终止液测吸光度。
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1. 4. 2　 NBT 染色　 取血后,每组随机选 4 个心脏,
仅保留左心室,- 20 ℃ 速冻 1 h 等厚切 4 片,0. 2%
NBT 溶液 37 ℃水浴染色。 梗死的心肌不染色,呈淡

红色;着色后呈暗紫色为正常组织。 采用 Image-Pro
 

Plus
 

6. 0 图像分析系统。 心肌梗死面积(%)= 梗死部分

面积 / 总心肌面积×100%。
1. 4. 3　 HE 染色　 每组剩下的 4 个心脏,一半-80 ℃
保存用于 Western

 

blot 测定,另一半放入 4%多聚甲

醛,制作切片,脱蜡,乙醇多次脱水,冲洗 3 min,HE
染色,上行梯度酒精各 5 min,透明处理,封闭切片,
光学显微镜拍照观察。
1. 4. 4 　 Western

 

blot 检测蛋白质表达 　 从 备 于

-80 ℃ 的心肌组织中融化提取核孔蛋白,检测蛋

白质浓度并置成样本。 上样电泳,转膜,洗膜,密
封,加一、二抗体孵育后再洗膜。 行条带的灰度

值分析,计算心肌组织 TLR4、 NF-κBp65 蛋白的

相对表达数量。
1. 5　 统计学处理

　 　 采用 SPSS
 

23. 0 软件进行统计分析。 计量资料

以均数+标准差( x±s)表示,组间对比采用单因素方

差分析和 Bonferroni 检验。 P< 0. 05 为差异有统计

学意义。

2　 结　 果

2. 1　 各组血清 LDH、CK-MB 含量的比较

　 　 与 Sham 组比较, MI / RI 组、 匹立尼酸药物

组 CK / MB、LDH 表达水平显著升高(P< 0. 01);与
MI / RI 组比较,匹立尼酸药物组 CK / MB、LDH 含量

显著下降(P<0. 01);与 W1 组比较,W3 组 CK / MB、
LDH 含量明显减少(P< 0. 01);与 W2 组比较,W3
组 CK / MB 明显降低(P<0. 05;表 1)。

表 1　 各组 CK / MB、LDH 表达量比较

Table
 

1　 Comparison
 

of
 

CK/ MB
 

and
 

LDH
 

expression
 

among
 

groups
(n= 8,

 

U / L,
  

x±s)

Group CK / MB LDH

Sham 37. 19±5. 93 272. 28±20. 85

MI / RI 119. 91±12. 71∗∗ 911. 48±87. 15∗∗

W1 94. 81±8. 41∗∗## 750. 73±86. 44∗∗##

W2 82. 41±7. 20∗∗## 654. 94±79. 25∗∗##

W3 69. 40±6. 52∗∗##▲▲☆☆
 

565. 26±86. 00∗∗##▲▲

MI / RI:
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury;
 

CK-MB:
 

creatine
 

kinase
 

isoenzyme
 

MB;
 

LDH:
 

lactate
 

dehydrogenase.
 

Compared
 

with
 

Sham
 

group,
 ∗∗P<0. 01;

 

compared
 

with
 

MI / RI
 

group,
 ##P<0. 01;

 

compared
 

with
 

W1
 

group,
 ▲▲P<0. 01;compared

 

with
 

W2
 

group,
  ☆☆P<0. 05.

2. 2　 各组血清 TNF-α和 IL-6含量的比较

　 　 与 Sham 组比较,MI / RI 组、匹立尼酸各药物组

TNF-α、IL-6 表达水平显著上升(P<0. 01);与 MI / RI
组比较,匹立尼酸各药物组 TNF-α、IL-6 含量明显下

降(P< 0. 01,P < 0. 05);与 W1 组比较,W2、W3 组

TNF-α 含量显著减少(P<0. 01),W3 组 IL-6 含量显

著降低(P<0. 01);与 W2 组比较,W3 组 TNF-α、IL-6
含量明显降低(P<0. 01,P<0. 05;表 2)。

表 2　 各组 TNF-α和 IL-6表达量比较

Table
 

2　 Comparison
 

of
 

TNF-α
 

and
 

IL-6
 

expression
 

among
 

groups
(n= 8,

 

pg / ml,
 

x±s)

Group TNF-α IL-6

Sham 28. 90±2. 51 99. 10±9. 05

MI / RI 90. 44±6. 68∗∗ 194. 93±13. 91∗∗

W1 80. 67±7. 38∗∗# 176. 75±11. 89∗∗#

W2 69. 67±5. 15∗∗##▲▲ 162. 67±8. 18∗∗##

W3 51. 22±7. 00∗∗##▲▲★★ 146. 13±10. 48∗∗##▲▲★

MI / RI:
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury;
 

TNF-α: tumor
 

necrosis
 

factor-α;IL-6:interleukin-6.
 

Compared
 

with
 

Sham
 

group,
 ∗∗P< 0. 01;

compared
 

with
 

MI / RI
 

group,
 #P<0. 05,

 ##P<0. 01;
 

compared
 

with
 

W1
 

group,
 ▲▲P<0. 01;

 

compared
 

with
 

W2
 

group,
 ★P<0. 05,

  ★★P<0. 01.

2. 3　 各组心肌梗死面积的比较

　 　 从着色程度判断, Sham 组未发生梗死。 与

Sham 组对比,MI / RI 组大鼠心肌梗死面积明显扩大

(35. 88%和 0. 00%,P < 0. 01);与 MI / RI 组比较,
W1、W2、 W3 组梗死面积剂量相关性明显降低

(28. 00%、 16. 93%、 8. 38% 和 35. 88%,P < 0. 01 或

P<0. 05;图 1)。
2. 4　 各组心肌组织 TLR4和 NF-κBp65蛋白的表达

比较

　 　 相较于 Sham 组,MI / RI 组 TLR4 和 NF-κBp65
表达大幅度上调(P<0. 01),匹立尼酸各剂量组的蛋

白表达变化明显(P<0. 01,P<0. 05);相较于 MI / RI
组,匹立尼酸各组 TLR4 和 NF-κBp65 表达量呈剂量

相关的下降趋势(P<0. 01);匹立尼酸 W1 组与 W3
组 TLR4 和 NF-κBp65 表达有显著差异(P<0. 01);
相较于匹立尼酸 W2 组,W3 组 TLR4 和 NF-κBp65
表达显著下调(P<0. 01;图 2)。
2. 5　 各组心肌组织病理形态学改变

　 　 光学显微镜下,Sham 组心肌纤维紧密排列,结构

正常;MI / RI 组,细胞肿胀,核边缘化,间质水肿肌纤维

断裂,核周见炎症性空泡;W1 组,细胞内肿胀界限不

清,伴少量出血;W2 组可见细胞间质水肿,散在炎性空

泡;W3 组细胞间质轻度水肿,细胞结构完整(图 3)。
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图 1　 各组心肌梗死面积的比较

Figure
 

1　 Comparison
 

of
 

myocardial
 

infarction
 

area
 

among
 

groups(n= 4)
A:

 

NBT
 

staining;
 

B:
 

quantitative
 

analysis
 

results.
 

NBT:
 

nitroblue
 

tetrazolium;
 

MI / RI:
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury.
 

Compared
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∗P<0. 05,
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compared
 

with
 

MI / RI
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 #P<0. 05,
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group,
 ▲▲P<0. 01;compared

 

with
 

W2
 

group,
 ★P<0. 05.

 

图 2　 各组心肌组织 TLR4 和 NF-κBp65 蛋白的表达比较

Figure
 

2　 Comparison
 

of
 

TLR4
 

and
 

NF-κBp65
 

proteins
 

expression
 

in
 

myocardial
 

tissues
 

of
 

each
 

group(n= 4)
A:

 

Western
 

blot;
 

B:
 

quantitative
 

analysis
 

results.
 

MI / RI:
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury.
 

Compared
 

with
 

sham
 

group,
 ∗

 

P<0. 05,
 ∗∗P<0. 01;

 

compared
 

with
 

MI / RI
 

group,
 ##P<0. 01;

 

compared
 

with
 

W1
 

group,
  ▲▲P<0. 01;compared

 

with
 

W2
 

group,
 ★★P<0. 01.

 

图 3　 各组心肌组织病理形态学改变

Figure
 

3　 Pathological
 

changes
 

of
 

myocardial
 

tissue
 

of
 

each
 

group　 　 (HE
 

×100)
 

Arrows
 

indicate
 

inflammatory
 

change.
 

MI / RI:
 

myocardial
 

ischemia / reperfusion
 

injury.
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3　 讨　 论

　 　 心源性休克是急性心肌梗死患者致死的主要

原因,通过经皮冠状动脉介入或冠状动脉旁路移

植等方法可进行紧急血运重建,保证心脏各功能

正常运行[9,10] 。 然而,降低心肌梗死死亡率的同时

也引发了由中性粒细胞驱动的炎症过程。 TNF-α 和

各类型白细胞介素家族等细胞因子是炎症反应的标

志性物质。 IL-6 决定多种炎症相关的蛋白质表达,
介导多条信号转导通路,在类风湿性关节炎、癌症等

相对复杂的疾病中的作用已被证实[11] ,心肌亦是

如此[12] 。 多种炎症性心脏病的病理变化过程中,
TNF-α 和 IL-6 等细胞因子于通透性改变的细胞膜

迅速入血,大量循环炎症细胞相互作用浸润受损的

心肌,导致缺血再灌注损伤[13,14] 。 本实验结果与此

前研究结论相符合,观察到模型组 TNF-α 和 IL-6 含

量比假手术组显著增高,说明心肌损伤与炎症反应

相关,各剂量药物预处理组 TNF-α 和 IL-6 含量较模

型组均降低,其中以高剂量组下降最为明显。 同时,
大量存于心肌细胞中的 CK-MB 活性及质量的联合

检测,早在发病 2 h 内就提示急性心肌梗死的发生,
是心肌酶谱中最先上升且幅度最大的心肌酶。 但其

单一指标对心肌梗死患者的检测缺乏特异性[15] 。
LDH 则是心肌主要的功能酶,心肌损伤时入血的

CK-MB 和 LDH 可早期反映心肌损伤程度,二者综

合分析诊断可显著提高急性心肌梗死的早期诊断

率。 本实验结果中,模型组 CK-MB 和 LDH 含量仍

为最高,且在药物预处理后的心肌组织中检测到的

CK-MB 和 LDH 含量呈药物依赖作用的降低,说明

Wy-14643 可减少再灌注后的心肌损伤。 同时,任何

原因引起过长时间的心肌缺血最终都会发展为心肌

梗死,心肌梗死面积的大小与缺血时间及严重程度

呈正相关,判断梗死面积并分级有助于采取阶段性

临床措施以改善心功能。 梗死面积作为患者死亡率

的预测因素,以上方法均可有效、准确、及时地判断

病情,为挽救心肌争取宝贵时间。 本实验根据心肌

梗死区面积的大小来判断心肌缺血再灌注后心肌损

伤的严重程度,并且通过观察心肌组织病理学变化

证实梗死面积最大的模型组心肌组织病理损伤也最

严重,并据 W1、W2、W3 组结果推断出 Wy-14643 对

心肌缺血再灌注损伤可起到保护作用。
NF-κB 发现于 B 淋巴细胞并几乎存在所有动

物细胞中,具有两种通路[16] ,集体的应激反应、凋
亡、免疫及炎症触发均离不开 NF-κB 的密切调

控[17] 。 本研究进一步从 NF-κB 信号通路入手,研究

Wy-14643 是否和 MI / RI 有关联。 有研究表明,通过

抑制 NF-κB 信号通路的激活可防御脂多糖诱导的

炎症因子的释放[18] ,还可减轻炎症导致的疼痛感

觉[19] 。 本实验选用的匹立尼酸作为 PPARa 激动

剂,可通过上调肝细胞内 PPARa 表达,抑制 NF-κB
的活化,保护冷保存损伤的肝脏组织。 本实验得

出,与假手术组相比, MI / RI 组 TLR4、 NF-κBp65
表达水平均上调,表明在 MI / RI 时可能引发了由

NF-κB 介导的炎症反应;相比于 MI / RI 组,各药物

组 TLR4、NF-κBp65 表达减少,且随剂量增加这种

变化逐渐 显 著, 可 能 与 Wy-14643 预 处 理 抑 制

TLR4 / NF-κB 信号通路诱导的炎症反应有关。 综

合结果显示,Wy-14643 对心肌缺血再灌注损伤具

有保护作用。
综上,匹立尼酸在癌症和神经变性的治疗很

有成效[20] 。 本实验以动物水平为例初步证明,匹
立尼酸可抑制 NF-κB 信号通路,降低炎症反应,对
心肌有保护作用。 下一步将从体外细胞水平深入

研究,将为匹立尼酸在心血管领域的应用提供进

一步临床意义。
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