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　　缺血再灌注 （ＩＲ）治疗是抢救缺血性疾病患者的主
要措施，心肌缺血后尽早实现有效再灌注，挽救濒临死亡

心肌，使心肌的结构和功能得到恢复，但是，再灌注损伤

降低了早期再灌注带来的益处。缺血后处理 （ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｐｏｓｔｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ，ＩＰＯ）可明显减轻缺血再灌注损伤，已被
多项实验证实，由于临床操作性强，疗效显著，这一保护

措施已应用于心脏瓣膜置换、心脏介入治疗等临床中 ［１］。

然而ＩＰＯ心肌保护措施在糖尿病状态下的效应报道结论不
同，一些学者认为，糖尿病可使心肌保护效应增强［２］，另

一些学者认为 ＩＰＯ在糖尿病状态下心肌保护的效应减
弱［３４］。本实验通过建立大鼠Ⅱ型糖尿病模型、心肌缺血
再灌注 （ＩＲ）模型、ＩＰＯ模型，观察保护性脂肪因子及其
相关通路与氧化应急、促炎性细胞因子、心肌坏死标志物

及心肌梗死面积间关系，评价糖尿病状态下 ＩＰＯ对心肌的
保护作用，探讨其作用机制及在糖尿病心肌梗死患者中缺

血后处理的使用价值。

１　材料与方法

１１　实验动物
采用健康成年雄性ＳＤ大鼠，体质量２２０～２５０ｇ，由湖

南斯莱克景达实验动物有限公司提供。

１２　动物模型的建立
１２１　大鼠糖尿病模型的建立　将９０只健康雄性ＳＤ大鼠
先喂以高脂高果糖饲料４周，按照大鼠体质量，以３０ｍｇ／
ｋｇ的剂量腹腔注射１％的链脲佐菌素柠檬酸盐缓冲液，做
好记录。对照组中，按照体质量腹腔注射柠檬酸盐缓冲液。

注射后自由进食饮水，同时监测大鼠的饮食量、饮水量和

尿量。７２ｈ后当血糖浓度 ＞１６７ｍｍｏｌ／Ｌ并持续１周以上
时表示糖尿病鼠模型诱导成功。所有实验在成模８周后开
始，实验期间每周监测血糖水平、胰岛素水平一次。

１２２　心肌缺血再灌注损伤及 ＩＰＯ模型的建立　糖尿病
心肌缺血再灌注模型大鼠腹腔注射戊巴比妥钠麻醉并固定
于实验台上，气管插管连接小动物呼吸机。在大鼠四肢皮

下及胸前插入针性电极，连接小动物心电图仪。左侧第四

肋间开胸，剪开心包膜，充分暴露心脏。在左心耳的下缘

处可以观察到一白线状血管，即为冠脉左前降支，其刚好

位于肺动脉圆锥下缘约２ｍｍ处，用６０带线手术针进行穿
线结扎，见心尖部位以及左心室前壁变白，心电图可见 ＳＴ
段即刻抬高，Ｔ波变高，提示结扎部位正确。结扎３０ｍｉｎ
后，松开结扎线恢复血流，可观察到左心室恢复红润，ＳＴ
段回落。糖尿病心肌缺血再灌注及 ＩＰＯ模型的建立：解除
移液枪头的套叠状态即可恢复血供进行再灌注。缺血再灌
注组在缺血３０ｍｉｎ后，重新套叠移液枪头又可结扎左前降
支，并于再灌注前实施缺血后处理 （灌注１０ｓ，缺血１０ｓ）
３个循环，再灌注１２０ｍｉｎ。Ｓ组仅以丝线穿过冠状动脉前
降支但不结扎。再灌注１２０ｍｉｎ后处死大鼠。

１３　实验分组
造模成功的野生型成年雄性 ＳＤ大鼠随机 （随机数字

法）分为６组：正常假手术组 （ＮＳ组，ｎ＝１０）、正常心肌
缺血再灌注组 （ＮＩＲ组，ｎ＝１６）、正常缺血后处理组
（ＮＩＰＯ组，ｎ＝１６）、糖尿病假手术组 （ＤＭＳ组，ｎ＝１０）、
糖尿病心肌缺血再灌注组 （ＤＭＩＲ组，ｎ＝１６）和糖尿病
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缺血后处理组 （ＤＭＩＰＯ组，ｎ＝１６）。

１４　观察指标及技术方法　
１４１　测量心肌缺血及心肌梗死面积　除 ＮＳ组、ＤＭＳ组
外，各组随机取８只大鼠心脏，于再灌注１２０ｍｉｎ时，经股
静脉注射１％ＥｖａｎｓＢｌｕｅ２ｍＬ，取下心脏，置于 －２０℃ ３０
ｍｉｎ后，从心尖到心底缝线结扎部位分成三段，在中段同
一平面垂直于长轴方向将其切成２ｍｍ厚的薄片，置于 ｌ％
ＴＴＣ溶液 （Ｓｉｇｍａ公司，美国）中３７℃孵育２０ｍｉｎ。存活
的心肌呈蓝色，缺血区心肌呈砖红色，梗死区心肌呈灰白

色。采用ＩｍａｇＰｒｏ软件 （ＭｅｄｉａＣｙｂｅｍｅｔｉｃｓ公司，美国）分
析计算梗死心肌与全部左心室心肌面积比。各组取其平

均数。

１４２　血浆检测指标　采用酶联免疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）
法检测血浆中脂联素的含量。比色法测定血清肌酸激酶同

工酶 （ＣＫＭＢ）、肌钙蛋白 Ｔ（ｃＴｎＴ）、超氧化物岐化酶
（ＳＯＤ）含量。硫代巴比妥酸法测定丙二醛 （ＭＤＡ）含量。
放射免疫法测定血清白细胞介素１β（ＩＬ１β）、白细胞介素
６（ＩＬ６）和肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）含量。
１４３　心肌细胞因子水平的检测　心肌细胞因子水平的检
测：每组大鼠自前降支结扎线以下心尖部取左心室缺血心

肌组织１００ｍｇ，加入１０００μＬＲＩＰＡ裂解液，测量蛋白含
量，ＳＤＳＰＡＧＥ电泳、转膜、封闭、抗体孵育、显影，
Ｏｄｙｓｓｅｙ红外扫描显影仪扫描荧光条带，Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ软件
进行灰度测量，以目的蛋白与内参蛋白的灰度比值作为蛋

白相对表达量。

１５　统计学方法
采用 ＳＰＳＳ１７０软件进行统计学分析，计量资料用均

数±标准差 （ｘ±ｓ）表示。组间比较采用单因素方差分析，
组间两两比较采用 ＬＳＤｔ法。以 Ｐ＜００５为差异具有统计
学意义。

２　结果

２１　各组大鼠心肌梗死范围比较
与ＮＩＲ组比较，ＮＩＰＯ组心梗面积减小 （Ｐ＜００５），

而ＤＭＩＲ组及ＤＭＩＰＯ组的心梗面积显著增大 （Ｐ＜００１）；
与ＤＭＩＲ组比较，ＤＭＩＰＯ组的心梗面积无明显变化 （Ｐ＞
００５）；与ＮＩＰＯ比较，ＤＭＩＲ组及 ＤＭＩＰＯ组的心梗面积显
著增大 （Ｐ＜００１）。见表１、图１。

２２　各组大鼠心肌损伤标志物比较
与ＮＩＲ组比较，ＮＩＰＯ组ＣＫＭＢ及ｃＴｎＴ水平显著降低

（Ｐ＜００１）；与 ＤＭＩＲ组比较，ＤＭＩＰＯ组 ＣＫＭＢ和 ｃＴｎＴ
水平差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见表２。

２３　各组大鼠血清ＳＯＤ和ＭＤＡ含量
与ＮＩＲ组比较，ＮＩＰＯ组 ＳＯＤ显著升高 （Ｐ＜００１），

ＭＡＤ降低 （Ｐ＜００５）；与 ＤＭＩＲ组比较，ＤＭＩＰＯ组 ＳＯＤ
及ＭＡＤ差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见表３。

表１　各组大鼠心肌缺血面积和梗死面积的比较 （ｎ＝８，ｘ±ｓ）

　组别 缺血面积 （％） 　梗死面积 （％）

ＮＩＲ组 ５４１±５２ ３３２±４３
ＮＩＰＯ组 ４８９±５５ ２３８±４７ａ

ＤＭＩＲ组 ５１２±４６ ４４８±５７ｂ

ＤＭＩＰＯ组 ４９６±６４ ４２９±５４ｂ

　　注：与ＮＩＲ组比较，ａＰ＜００５，ｂＰ＜００１

　　 存活的心肌呈蓝色，缺血区心肌呈砖红色，梗死区心肌呈灰

白色；Ａ：ＮＩＲ组，灰白色梗死区范围占３０％左右，砖红色缺血区

超过５０％，蓝色存活的心肌范围在２０％以内；Ｂ：ＮＩＰＯ组，灰白

色梗死区范围占２０％左右，与 ＮＩＲ组比较明显缩小，蓝色存活的

心肌范围在２０％～３０％之间，与ＮＩＲ组比较明显扩大；Ｃ：ＤＭＩＲ：

灰白色梗死区范围占４４％左右，与 ＮＩＲ组比较显著扩大，蓝色存

活的心肌范围＜１０％；Ｄ：ＤＭＩＰＯ组，与 ＤＭＩＲ组比较灰白色梗死

区范围及蓝色存活的心肌范围差异无统计学意义

图１　各组大鼠心肌梗死面积比较

表２　各组大鼠血清心肌损伤标志物水平 （ｘ±ｓ）

　组别 鼠数 （只） 　ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） ｃＴｎＴ（ｎｇ／ｍＬ）
ＮＳ组 １０ ６７４３４±５４２４ ０２４±００１
ＮＩＲ组 １６ ２１５４７６±７２１４ｃ ３９５±０４８ｃ
ＮＩＰＯ组 １６ １２０８６４±５２８９ａ １７２±０１４ａ
ＤＭＳ组 １０ ５４９０８±４５２４ ０３２±００２
ＤＭＩＲ组 １６ ２２４５８４±６２６１ｄ ４３４±０３６ｄ
ＤＭＩＰＯ组 １６ ２１８５８６±６６０８ｂ ４０９±０２１ｂ

　　注：与ＮＩＲ组比较，ａＰ＜００１；与ＤＭＩＲ组比较，ｂＰ＞００５；与

ＮＳ组比较，ｃＰ＜００１；与ＤＭＳ组比较，ｄＰ＜００１

表３　各组大鼠血清ＳＯＤ和ＭＤＡ水平 （ｘ±ｓ）

　组别 鼠数 （只）ＳＯＤ（ｎｇ／ｍＬ） ＭＡＤ（ｎｍｏｌ／ｍＬ）

ＮＳ组 １０ ６０３６±４２３ ６３４±０１２
ＮＩＲ组 １６ ４１２４±４６７ｄ ９３６±０２３ｄ

ＮＩＰＯ组 １６ ５８１８±３８４ａｄ ８０４±０１８ｂｄｅ

ＤＭＳ组 １０ ５３２２±４１７ ６５２±０１４
ＤＭＩＲ组 １６ ３７２８±２３２ｄ ８９５±０２１ｄ

ＤＭＩＰＯ组 １６ ３８４８±３４０ａ ８２２±０４３ｃ

　　注：与ＮＩＲ组比较，ａＰ＜００１，ｂＰ＜００５；与 ＤＭＩＲ组比较，ｃＰ

＞００５；与ＮＳ组及ＤＭＳ组比较，ｄＰ＜００１，ｅＰ＜００５
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２４　各组大鼠血清ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα含量
与ＮＩＲ组比较，ＮＩＰＯ组 ＩＬ１β及 ＴＮＦα显著降低

（Ｐ＜００１），ＩＬ６降低 （Ｐ＜００５）；与 ＤＭＩＲ组比较，
ＤＭＩＰＯ组血清ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα含量差异无统计学意
义 （Ｐ＞００５），见表４。

表４　各组大鼠血清ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα水平 （ｘ±ｓ）

组别
鼠数

（只）

ＩＬ１β
（ｎｇ／ｍＬ）

ＩＬ６
（ｐｇ／ｍＬ）

ＴＮＦα
（ｎｇ／ｍＬ）

ＮＳ组 １０ ０２８±０１５ １３２４１±２８０１ １５２±０２１
ＮＩＲ组 １６ ０５８±０１０ａ ２９６３２±４４３２ａ ３５４±０１５ａ

ＮＩＰＯ组 １６ ０４５±０１１ａｃ ２４０８９±３２４５ｂｄ ２７５±０２８ａｃ

ＤＭＳ组 １０ ０３２±０１４ １４２８３±２５４７ １９８±２１０５
ＤＭＩＲ组 １６ ０６４±００８ａ ３４２１８±３２４８ａ ３７５±０３６ａ

ＤＭＩＰＯ组 １６ ０６２±０１３ａｅ ３２９４０±２２５４ａｅ ３６５±０２４ａｅ

　　注：与ＮＳ组及ＤＭＳ组比较，ａＰ＜００１，ｂＰ＜００５；与ＮＩＲ组比较，ｃＰ＜

００１，ｄＰ＜００５；与ＤＭＩＲ组比较，ｅＰ＞００５

２５　各组大鼠血浆脂联素及心肌组织 ｐＡｋｔ和
ＴｏｔａｌＡｋｔ蛋白表达

与ＮＳ组比较，ＮＩＲ组和ＮＩＰＯ组血清脂联素和ｐＡｋｔ蛋
白表达显著上调 （Ｐ＜００１或 Ｐ＜００５）；ＤＭＳ组 ｐＡｋｔ蛋
白表达显著下调 （Ｐ＜００５）；其余各组ＡＰＮ及ｐＡｋｔ蛋白
表达下调，但差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。与 ＮＩＰＯ比
较，ＤＭＳ组、ＤＭＩＲ组及ＤＭＩＰＯ组 ＡＰＮ和 ｐＡｋｔ蛋白表达
下调 （Ｐ＜００１或 Ｐ＜００５）；６组大鼠心肌组织总 ｐＡｋｔ
蛋白表达差异无无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见表５、图２、
图３。血浆ＡＰＮ的表达水平与心肌梗死面积呈负相关，而
与心肌组织中 ｐＡｋｔ表达水平呈正相关，两者的相关系数
分别为０６３和０６５（Ｐ＜００１）。

ＰＡｋｔ：磷酸化蛋白激酶Ｂ；ＴｏｔａｌＡｋｔ：总蛋白激酶Ｂ。１：ＮＳ组；２：

ＮＩＲ组；３：ＮＩＰＯ组：４：ＤＭＳ组；５：ＤＭＩＲ组；６：ＤＭＩＰＯ组

　　图２　各组大鼠心肌组织ｐＡｋｔ和ＴｏｔａｌＡｋｔ蛋白表达

与ＮＳ组比较，ａＰ＜００５，ｂＰ＜００１；与 ＤＭＳ组比较，ｃＰ＜００１；与

ＤＭＩＲ组比较，ｄＰ＜００１，与ＤＭＩＰＯ组比较，ｅＰ＜００５

图３　缺血后处理对正常与糖尿病心肌 ｐＡｋｔ及 ｔｏｔａｌＡｋｔ蛋白表达

的影响

表５　各组大鼠血浆脂联素及心肌组织 ｐＡｋｔ和 ＴｏｔａｌＡｋｔ
蛋白表达比较 （ｘ±ｓ）

组别
鼠数

（只）

ＡＰＮ
（ｍｇ／Ｌ） ｐＡｋｔ ＴｏｔａｌＡｋｔ

ＮＳ组 ８ ８４９±０７７ ６８６±１７１ ９７２±１９１
ＮＩＲ组 １６ １３０９±１６６ｅ １２３２±１４２ｂ １２１３±１５１
ＮＩＰＯ组 １６ １５６３±１９９ａｃｄｆ １４７９±２０１ａｃｄｆ １１２２±２７６
ＤＭＳ组 ８ ４２７±１４４ ２５４±１４１ｂ ９５１±２０１
ＤＭＩＲ组 １６ ５２５±１３０ ５８６±１７６ ９５４±１７３
ＤＭＩＰＯ组 １６ ５０１±１５６ ４７５±１０１ １０３１±２３０

　　注：与ＮＳ组比较，ａＰ＜００１，ｂＰ＜００５；与 ＤＭＳ组比较ｃＰ＜００１；与

ＤＭＩＲ组比较，ｄＰ＜００１，ｅＰ＜００５；与ＤＭＩＰＯ组比较，ｆＰ＜００５

３　讨论

缺血后处理 （ＩＰＯ）能减轻氧化应激损伤，减少线粒
体钙超载，减缓凋亡细胞的死亡［５］，激活再灌注损伤抢救

激酶通路、线粒体ＡＴＰ敏感钾离子通道及抑制线粒体渗透
孔道的开放等［６］，进而减少心肌梗死面积，改善心功能。

随着防治缺血再灌注损伤基础理论研究的不断深入，更接
近临床实用的缺血后处理及缺血预处理方面研究做了大量

工作［７８］，但在糖尿病心肌缺血再灌注损伤，缺血后处理
的影响、分子机制及临床应用可能性研究较少，本实验通

过观察正常及糖尿病大鼠缺血再灌注及ＩＰＯ大鼠心肌梗死
面积和心肌损伤标志物的释放，探讨在糖尿病大鼠 ＩＰＯ是
否能减少缺血再灌注损伤及其机制，推测临床应用的
可能性。

氧化应激和早期炎症反应是心肌再灌注损伤的两个主

要病理机制，再灌注过程中大量氧自由基和活性氧产生可

直接损伤心肌细胞，他们与组成细胞的脂质、蛋白质及核

酸等直接反应，导致细胞结构和功能改变，引起细胞损伤

和死亡［９］。ＳＯＤ是一种广泛存在于生物体内的金属酶，它
可清除生物体内再利用氧的过程中产生的超氧阴离子。

ＭＤＡ是生物膜发生脂质过氧化的重要产物，其含量是衡量
氧自由基对细胞损害的标志之一。本实验表明，ＩＰＯ能显
著提高正常大鼠心肌缺血再灌注后血清 ＳＯＤ含量，降低
血清ＭＤＡ含量，增加机体对超氧负离子的清除，保护心肌
细胞，抑制再灌注时氧化应激对心肌的损害。但 ＩＰＯ不能
提高糖尿病大鼠心肌缺血再灌注后血清 ＳＯＤ含量，不能
降低血清ＭＤＡ含量，不能减轻再灌注时氧化应激对心肌的
损害。

缺血再灌注过程中，氧化应急与早期炎症的触发有着
密切的关系［１０］。促炎性细胞因子 ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα在
再灌注过程中大量释放，进一步诱导细胞因子的级联反应，

上调黏附分子和炎症趋化因子，加速中性粒细胞和单核细

胞浸润心肌组织，激活中性粒细胞和巨嗜细胞，可引起呼

吸爆发，释放大量氧自由基，导致心肌收缩力减弱和心肌

细胞凋亡等不可逆性心肌损伤。本实验研究发现，ＩＰＯ显
著降低血清促炎因子 ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα在再灌注过程
中大量释放，减小心肌梗死面积及心肌细胞损伤程度，但
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在糖尿病大鼠ＩＰＯ上述保护作用不明显。
ＡＰＮ是Ｓｃｈｅｒｅｒ等［１１］于１９９５年从鼠的脂肪细胞中克隆

出的一种新ｃＤＮＡ，近十年的实验与临床［１２］发现ＡＰＮ主要
有三种生物学功能：胰岛素增敏／代谢调节功能 （主要是肝

脏和肌肉）；抗炎／血管保护功能；抗缺血心肌保护功能。
ＡＰＮ高表达，通过对巨噬细胞抗炎表型极化的抑制作用，
可以制止代谢和心血管疾病恶化［１３］。大量流行病学调查显

示伴有高血糖的肥胖和糖尿病患者中，ＡＰＮ水平降低，且
ＡＰＮ水平越低，其患心血管疾病风险越高。血浆ＡＰＮ浓度
与与胰岛素水平负相关。ＡＰＮ表达分泌受体内一些炎症因
子、转录因子、激素等因素调节，如炎症因子ＴＮＦα、ＩＬ６
等炎症介质抑制ＡＰＮ的表达分泌，其中ＴＮＦα可通过强烈
抑制ＡＰＮ启动子的活性而发挥作用。在肥胖状态大多数脂
肪因子是上调的，通常充当前炎症介质促进疾病过程。相

反，ＡＰＮ因肥胖而下调［１４］。Ｓｈｉｂａｔａ等［１５］和 Ｔａｏ等［１６］证实

ＡＰＮ敲除小鼠对心肌缺血再灌注损伤易感性增加，并且在
再灌注前给予 ＡＰＮ的重组体，可以显著减少心肌梗死面
积。这些结果提示在Ⅱ型糖尿病患者中，ＡＰＮ水平降低，
不仅促进了缺血性心肌病的发生，还加重了缺血再灌注后
心肌细胞死亡。因此，ＡＰＮ具有抗炎／血管保护功能，及抗
缺血心肌保护功能。本研究结果缺血再灌注尤其是缺血后
处理引起ＡＰＮ显著升高，而糖尿病心肌中，ＡＰＮ表达受到
抑制，且缺血再灌注损伤与后处理均不能上调其表达水
平，心肌梗死面积增大。

ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号转导通路是维持细胞周期运行，抑制细
胞凋亡，促进细胞生长增殖的重要因素。在心肌细胞中

ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路的激活可减轻胞内钙超载，维持线粒体膜稳
定性，防止因线粒体 ｍＰＴＰ的开放而导致的后续氧化损伤
和凋亡反应，是心肌细胞重要的内源性抗氧化防御机

制［１７］。而缺血后处理作为重要的机体内源性保护措施，可

通过ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路激活发挥保护作用。研究发现糖尿病心
肌缺血再灌注损伤后缺血后处理的保护作用消失，进一步
研究显示缺血后处理保护作用消失的机制与ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路
失活密切相关［１８１９］。Ｗａｎｇ等［２０］证实 Ｎ乙酰半胱氨酸和别
嘌呤醇协同减弱糖尿病大鼠心肌缺血再灌注损伤机制是通
过ＡＰＮ上调ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路而实现。与本研究结果相一致。

本实验证实正常大鼠缺血再灌注期间及缺血后处理后
心肌梗死面积逐渐减小，心肌损伤坏死程度显著减轻，

ＡＰＮ表达及活化Ａｋｔ通道蛋白量依次增高；而在糖尿病大
鼠ＡＰＮ表达及活化 Ａｋｔ通道蛋白量降低，且缺血再灌注、
缺血后处理均不能上调ＡＰＮ表达，相关Ａｋｔ通道蛋白活化
量亦降低，ＡＰＮ的低表达及ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路失活作用下增加
了糖尿病心肌对缺血的敏感度，与 Ｓｍｉｔｈ和 Ｙｅｌｌｏｎ［２１］研究
结果相似，表明糖尿病缺血再灌注损伤加重及缺血后处理
无法实现对糖尿病心肌缺血的保护作用。本研究结果表明

在正常心肌缺血再灌注及缺血后处理引起 ＡＰＮ升高且伴
随着ｐＡｋｔ的升高，ＡＰＮ与ｐＡｋｔ的表达呈显著正相关。而

糖尿病心肌中 ＡＰＮ表达受到抑制，且缺血再灌注损伤与
缺血后处理均不能上调其表达，ｐＡｋｔ的低表达使其无法通
过调节ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路而发挥保护作用。

ＩＰＯ能减少缺血再灌注大鼠心肌梗死面积，但在糖尿
病大鼠ＩＰＯ不能减少缺血再灌注大鼠心肌梗死面积，本研
究提示其可能机制：糖尿病大鼠 ＩＰＯ不能提高保护性因子
水平如血清ＡＰＮ、ＳＯＤ等；糖尿病大鼠 ＩＰＯ不能降低损伤
性因子水平如 ＭＤＡ及降低血清促炎因子 ＩＬ１β、ＩＬ６和
ＴＮＦα在再灌注过程中大量释放；糖尿病大鼠 ＩＰＯ保护作
用消失的机制与ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路失活密切相关。提示糖尿病
患者合并急性心肌梗死不能通过缺血后处理减少心肌梗死

面积，改善预后。缺血后处理不适用于糖尿病心肌梗死等

相关缺血再灌注损伤患者的预防。
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（本文编辑：邵菊芳）

读者·作者·编者

借力 “互联网＋”　学以致用更便捷——— “急诊专家共识”Ａｐｐ

　　为了拓宽获取专业知识途径、寻找新鲜辅助工具、提高诊断效率、优化诊断流程，中华急诊医学杂志和法国梅里埃公
司联合开发了 《急诊专家共识》Ａｐｐ，现已各大应用商店发布可供下载。

Ａｐｐ内容包括专家共识、临床预测规则、急诊解决方案等，目前已发布的专家共识包括 “Ｄ二聚体检测”急诊临床应
用专家共识、降钙素原 （ＰＣＴ）急诊临床应用专家共识、临床检验危急值临床应用专家共识 （成人）、急诊超声标准操作

规范、上海市急诊／ＩＣＵ质量建设标准、急性酒精中毒诊治专家共识、心脏骤停后应用目标性温度管理的加拿大联合指南、
血流动力学不稳定骨盆骨折急诊处理专家共识、自发性脑出血诊断治疗中国多学科专家共识、２０１５年中国急诊社区获得性
肺炎临床实践指南、国际复苏联合会和美国心脏学会关于心脏骤停后体温管理的建议、急性非创伤性胸痛生物标志物联合

检测专家共识、卒中相关性肺炎的诊断———卒中并发肺炎专家组共识、中国急性胃黏膜病变急诊专家共识等。今后将根据

需要持续更新其他专家共识和相关内容。

请登录各大应用商店搜索 “急诊专家共识”下载安装Ａｐｐ。也可扫描以下二维码下载。
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