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摘要 目的：通过制备心肌梗死大鼠模型，基于 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路探讨丹参多酚酸盐对心肌梗死大鼠的作用及相
关机制，为将丹参多酚酸盐应用于心肌梗死治疗积累理论基础。方法：选取 SPF级健康 SD大鼠 60只，随机分为假手术组（A组）、

模型组（B组）、丹参多酚酸注射低剂量组（C组）丹参多酚酸注射高剂量组（D组）。B、C、D组大鼠制备为心肌梗死模型，A组大鼠

仅进行假手术操作。B、C、D三组大鼠均接受丹参多酚酸盐注射治疗，A组大鼠注射等量生理盐水。比较各组大鼠心动图指标、血

流动力学参数、心肌损伤相关指标、SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路相关蛋白及 mRNA相对表达量。结果：干预后，B、C、D组大

鼠的 LVEF、LVFS和 dP/dt max、dP/dt min均下降，且 C、D组高于 B组，D组高于 C组；同时 B、C、D组大鼠 LVEDD高于 A组，

C、D组低于 B组且 D组低于 C组。B、C、D组大鼠 CK、CK-MB、LDH水平均高于 A组，同时 C、D组均低于 B组，且 D组低于 C

组；干预后，B、C、D组大鼠 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平均高于 A组，同时 C、D组均低于 B组，且 D组低于 C组；干预后，B、C、D组

大鼠 SIRT3、茁-catenin蛋白表达量及 mRNA表达量均高于 A组，同时 C、D组大鼠高于 B组且 D组高于 C组；同时 B、C、D组

PPAR酌蛋白表达量及 mRNA表达量均高于 A组，且 C、D组低于 B组，D组低于 C组（P＜0.05）。结论：丹参多酚酸盐能够有效改

善心肌梗死大鼠的心功能，缓解心肌损伤，其机制可能与调控 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路、下调炎性因子水平相关，且高剂
量丹参多酚酸盐的治疗效果更优。
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Effect and Mechanism of Salvianolate on Myocardial Infarction Rats
through SIRT3/茁-catenin-PPAR酌 Signaling Pathway*

To establish a rat model of myocardial infarction, and explore the effect of salvianolate on myocardial in-

farction and its related mechanism based on SIRT3/茁-catenin-PPAR酌 signaling pathway, which can provide the theoretical basis for the

application of salvianolate in the treatment of myocardial infarction. 60 SPF healthy SD rats were randomly divided into sham

operation group (group A), model group (group B), low-dose group (group C) and high-dose group (group D). Rats in groups B, C and D

were made into myocardial infarction models, while rats in group A only underwent sham operation. Rats in groups B, C and D were

treated by injection of salvianolate, while rats in group A were injected with the same amount of normal saline. The indexes of echocar-

diography, hemodynamic parameters, myocardial injury related indexes, SIRT3/茁-catenin-PPAR酌 signal pathway related protein and

mRNA relative expression were compared in each group. After intervention, the LVEF, LVFS, dP/dt max, dP/dt min of rats in

groups B, C and D decreased, and those in groups C and D were higher than those in group B, and those in group D were higher than

those in group C. Meanwhile, LVEDD was higher in groups B, C and D than in group A, lower in groups C and D than in group B, and

lower in group D than in group C. The levels of CK, CK-MB and LDH of rats in groups B, C and D were higher than those in group A,

while those in groups C and D were lower than those in group B, and group D was lower than group C. After intervention, the levels of

IL-1茁, IL-6 and TNF-琢 in groups B, C and D were higher than those in group A, while those in groups C and D were lower than those in

group B, and those in group D were lower than those in group C. After intervention, the protein and mRNA expression levels of SIRT3

and 茁-catenin in groups B, C and D were higher than those in group A, and those in groups C and D were higher than those in group B,

and those in group D were higher than those in group C. At the same time, the protein expression and mRNA expression of PPAR酌 in

groups B, C and D were higher than those in group A, and those in groups C and D were lower than those in group B, and those in group
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D were lower than those in group C(P<0.05). Salvianolate can effectively improve the cardiac function and alleviate myocar-

dial injury in rats with myocardial infarction, and its mechanism may be related to regulating SIRT3/茁-catenin-PPAR酌 signal pathway

and down-regulating the level of inflammatory factors, and the therapeutic effect of high-dose Salvianolate is better.

Salvianolate; Myocardial infarction; SIRT3/茁-catenin-PPAR酌; Myocardial injury; Cardiac function

前言

心肌梗死是指患者存在冠状动脉阻塞的病理基础上，因冠

脉血供发生中断或急剧下降，引起心肌组织的供血障碍，继而

发生严重的心肌缺血缺氧和代谢紊乱，造成心肌受损[1,2]。心肌

缺血发生后，引起活性氧物质的水平升高，激活体内的氧化应

激反应，并上调趋化因子、炎性因子表达，加重心肌细胞的凋亡

和受损程度[3-5]，临床中，患者多表现为胸骨后持续性剧烈疼痛

并伴有心肌酶活性升高，常可伴有心律失常[6]。在我国，心肌梗

死的发病率约为十万分之五十，其中有效治愈者不足三成，每

年心肌梗死患者死亡数可达一百万[7]。研究表明，在心肌梗死发

生过程中，沉默信息调节因子（SIRT3）/茁-连环蛋白（茁-catenin）/
过氧化物酶体增殖物激活受体 酌（PPAR酌）被激活，可在一定程
度上保护心肌[8,9]。丹参多酚酸属于水溶性酚酸类，常用于缺血

性心肌病的治疗，可改善心肌缺血受损，对心室重构也有一定

的作用，近年来已逐渐应用到心血管疾病的治疗中，取得了一

定的疗效[10-12]。但丹参多酚酸对 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通
路 的 调 控 作 用 尚 未 明 确 。 基 于 此 ， 本 研 究 基 于

SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路探究丹参多酚酸盐对心肌梗
死大鼠的保护作用机制，为临床中应用丹参多酚酸盐治疗心肌

梗死积累理论基础。

1 材料与方法

1.1 实验材料

1.1.1 实验仪器设备及试剂 主要设备包括：超低温冰箱（日

本，三洋），普通冰箱（中国，海尔），高速冷冻离心机（美国，

Bio-Rad），ECG-6951D大鼠心电图机（日本，尼康），动物心脏超

声机（德国，西门子），电泳系统（转膜仪，凝胶成像系统，电泳

槽）（美国，Bio-Rad），光学显微镜（美国，USCAMEL），倒置荧光

显微镜（日本，奥林巴斯）制冰机（意大利，Scotsman），超洁净工

作台（美国，Thermo）。

主要试剂：乙醇（鼎国生物技术），石蜡（索莱宝科技），多聚

甲醛（国药集团化学技术），二甲苯（国药集团化学技术），RIPA

裂解液（碧云天生物科技），BCA试剂盒（碧云天生物科技），兔

源 茁-catenin 抗体、兔抗 PPAR酌 一抗、兔抗 SIRT3 一抗（美国

Abbiotec）。

1.1.2 实验动物 选择 SPF级健康 SD大鼠 60只，体重 200 g±

20 g，大鼠购于亿斯实验动物技术有限责任公司，证书编号：

SCXK（吉）20180007。所有动物均适应性饲养一周，温度 23±

1℃，湿度 50%。适应性饲养期间所有大鼠均自由进食饮水，光

照保持 12小时明暗交替循环。

1.2 实验方法

选用结扎左冠状动脉前降支的方法制备大鼠心肌梗死模

型。将大鼠称重后，将戊巴比妥钠经腹膜内注射，剂量为 5 mg/

100 mg。将大鼠腋下、胸部毛发使用生理盐水浸湿后剔除，并用

75 %乙醇消毒。大鼠麻醉成功后接通呼吸机，呼吸频率 90次

/min，潮气量 2 mL/100 g，呼气、吸气比 5:4，连接心电图机。随

后使用手术剪剪开胸部皮肤，剪开胸骨并暴露心脏，剪开新包，

将左冠状动脉前降支充分暴露，使用 4.0 缝合线在其根部 3

mm处进行结扎，观察心脏表面颜色和心电图机，当出现结扎

局部心肌颜色发白，同时心电图提示 ST段弓背太高、T波高

耸，并出现 QRS波电压增高、波幅增宽，则提示大鼠心肌梗死

模型制备成功，将心脏放回胸腔并对胸壁进行缝合。观察大鼠

生命体征平稳后将呼吸机撤掉，并经腹腔注射青霉素 40万单

位防止发生感染，连续注射 3天。

假手术组大鼠仅将缝合线穿过左冠状动脉前降支根部处，

不进行结扎操作。

1.3 实验分组及干预方法

将 60只大鼠随机分为假手术组（A组）、模型组（B组）、丹

参多酚酸注射低剂量组（C组）丹参多酚酸注射高剂量组（D

组）。其中 A组大鼠进行假手术操作，其余各组大鼠均进行心

肌梗死模型制备。C组大鼠经腹腔注射低剂量丹参多酚酸盐

（上海绿谷制药，批准文号：国药准字 Z20050249，规格：200mg），

剂量为 2 mg/100 g。D组大鼠经腹腔注射高剂量丹参多酚酸

盐，剂量为 3 mg/100 g。模型组大鼠和假手术组大鼠注射等体

积生理盐水。每日注射治疗 1次，连续干预 4周。

1.4 实验指标

1.4.1 心动图指标及血流动力学参数比较 通过吸入 2 %乙

醚对大鼠进行轻度麻醉，将大鼠呈仰卧位固定于操作台，使用

超声机检查各组大鼠超声心动图。比较各组大鼠左心室射血分

数（Left ventricular ejection fraction, LVEF）、左心室舒张末期内

径（Left ventricular end diastolic dimension, LVEDD）和左心室短

轴缩短率（Left ventricular fractional shortening, LVFS）。将肝素

化盐溶液置于导管换能器并置入大鼠右侧颈动脉内进行血流

动力学分析，导管另一侧连接至血流动力学分析装置，待大鼠

稳定 15 min后，将主动脉导管插入左心室，使用 Lab Chart pro

软件测量左心室压力上升 /下降速率（dP/dt max，dP/dt min）。

1.4.2 心肌损伤相关指标测定 采用心尖穿刺法取大鼠心尖

血，置于 EDTA 抗凝管中，静置 20 min 后，以 4℃、离心半径

10 cm、3500 rad/min离心 30 min，随后取上层清液，置于 -80℃

超低温冰箱中保存。使用全自动生化分析仪对各组大鼠血清肌

酸激酶（Creative Kinase, CK）、肌酸激酶同工酶（Creation Kinase

Isoenzyme, CK-MB）、乳酸脱氢酶 （Lactate Dehydrogenase,

LDH）水平进行测定。

1.4.3 血清炎性因子水平测定 采血方法同上，选用 ELISA

对各组大鼠血清白细胞介素 -1茁（Interleukin-1茁, IL-1茁）、IL-6、
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肿瘤坏死因子（Tumor necrosis factor-琢, TNF-琢）水平测定。向样
品中加入等体积稀释液进行标准品稀释，设立空白孔、标准品

孔及待测样品孔，加样后 37℃温育 30 min，加入 20倍体积蒸

馏水稀释后弃去各孔内液体，加满洗涤液并静置后弃去液体，

重复 5次。向空白孔外的各孔内加入酶标试剂，重复进行温育、

洗涤的步骤，拍干后想各孔内加入显色剂 A、显色剂 B各 50滋L，
混匀后避光显示 10 min。随后向各样品孔加入终止液 50 滋L，
停止反应。停止反应后的 15 min内，以空白孔调零，选择 450 nm

波长依次测序各孔吸光度。上述所有操作均严格遵照试剂盒操

作步骤进行。

1.4.4 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路相关蛋白测定 待大

鼠取血样本后，取出心脏并用预冷的生理盐水冲洗，置于液氮

中保存。检测时取适量组织，剪成 1 mm3组织块制成匀浆，加入

RIPA裂解液后进行样品总蛋白提取，随后采用 BCA法测定蛋

白浓度，配置蛋白标准品后将不同体积标准品加入蛋白孔内，

加入 PBS缓冲液补齐并加入样品，配置 BCA工作液后置于孵

育箱内，37℃孵育 60 min。随后进行电泳，制胶后上样，并将电

泳液放入电泳槽内，待溴酚蓝移动至浓缩胶层。转膜、封闭后，

依次加入兔源单克隆 SIRT3抗体（1：500）、兔源 茁-catenin抗体
（1:500），兔源 PPAR酌抗体（1:500），GAPDH（1：500）一抗，和经
辣根过氧化物酶标记的鼠抗兔二抗（1:2000）。选用化学底物发

光法对样品进行显色，使用 Image Quant软件测量样品的光密

度，并将 GAPDH作为内参，对各组样品表达量进行分析。

1.4.5 SIRT3、茁-catenin、PPAR酌 mRNA 相对表达量测定 取

适量心肌梗死灶及周围组织块，在预冷的 PBS缓冲液中冲洗 3

次，加入 1 mL Trizol溶液后研磨成匀浆，室温下精致 5 min。加

入 200滋L氯仿后振荡并静置，随后以 4℃、12000× g离心 15min，

将上层液体移入洁净 EP管后加入液体体积 1/10的醋酸钠，并

将等体积预冷的异丙醇加入样品中，混匀后静置 20min，以 4℃、

12000× g离心 15 min，弃去上层清液后，加入 1 mL 75%乙醇吹

打均匀，以 4℃、12000× g离心 5 min，弃去上清后干燥处理，随

后将沉淀加入 DEPC水中充分溶解。提取总 mRNA后，依据

RT-PCR操作步骤，依次进行反转录和 PCR扩增操作，随后将

PCR扩增产物置于琼脂糖凝胶中电泳，随后使用凝胶成像系统

扫描并测定目标基因吸光度。

1.5 统计学分析

选用 SPSS 22.0分析，计量资料以均数± 标准差表示，组间

比较选用 One-Way ANOVA法进行检验。以 P＜0.05表示差异

具有统计学意义。

2 结果

2.1 各组大鼠心动图相关指标及血流动力学参数比较

干预后，B、C、D 组大鼠 LVEF、LVFS、dP/dt max 及 dP/dt

min均低于 A组，C、D组大鼠 LVEF、LVFS高于 B 组且 D组

高于 C组；同时 B、C、D组 LVEDD均高于 A组，且 C、D组低

于 B组，D组低于 C组（P＜0.05）。详见表 1。

Note: compared with the Group A, aP<0.05; compared with the Group B, bP<0.05; compared with the Group C, cP<0.05.

表 1 各组心电图指标及血流动力学参数比较 (x± s)
Table 1 Comparison of cardiography indexes and hemodynamic parameters in each group (x± s)

Groups N LVEF（%） LVEDD（mm） LVFS（%）
dP/dt max

(mmHg/s)

dP/dt min

(mmHg/s)

Group A 15 83.35± 5.32 5.18± 0.36 52.13± 6.32 4783.35± 166.87 6094.51± 98.53

Group B 15 37.28± 3.10a 7.82± 0.75a 18.35± 3.27a 3190.42± 93.67a 4096.58± 69.27a

Group C 15 41.21± 4.07ab 7.32± 0.56ab 19.90± 6.22ab 4109.78± 85.03ab 4390.22± 59.18ab

Group D 15 55.86± 5.15abc 6.28± 0.50abc 32.55± 5.64abc 4350.28± 92.40abc 5007.90± 75.81abc

F 322.791 65.551 120.830 517.968 1973.257

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

2.2 各组大鼠 CK、CK-MB、LDH水平比较

干预后，B、C、D组大鼠 CK、CK-MB、LDH水平均高于 A

组，同时 C、D组均低于 B组，且 D组低于 C组（P＜0.05）。详

见表 2。

表 2 各组 CK、CK-MB、LDH水平比较（x± s）
Table 2 Comparison of level of CK, CK-MB, LDH in each group（x± s）

Groups N CK（U/L） CK-MB（U/L） LDH（U/L）

Group A 15 103.63± 7.53 30.28± 2.39 62.16± 4.53

Group B 15 267.52± 9.81a 105.12± 8.77a 141.52± 8.02a

Group C 15 234.64± 8.06ab 92.56± 7.32ab 119.67± 6.75ab

Group D 15 176.58± 6.97abc 59.58± 5.67abc 82.15± 4.67abc

F 1164.572 405.617 506.363

P <0.001 <0.001 <0.001

Note: compared with the Group A, aP<0.05; compared with the Group B, bP<0.05; compared with the Group C, cP<0.05.
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2.3 各组大鼠血清 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平比较
干预后，B、C、D组大鼠 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平均高于 A

组，同时 C、D组均低于 B组，且 D组低于 C组（P＜0.05）。详

见表 3。

表 3 各组 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平的三次比较（x± s）
Table 3 Comparison of level of IL-1茁, IL-6, TNF-琢 in each group（x± s）

Group N SIRT3 茁-catenin PPAR酌

Group A 15 0.38± 0.03 0.18± 0.05 0.46± 0.06

Group B 15 0.43± 0.06a 0.38± 0.07a 0.98± 0.09a

Group C 15 0.54± 0.09ab 0.79± 0.06ab 0.67± 0.05ab

Group D 15 0.80± 0.13abc 0.87± 0.10abc 0.54± 0.09abc

F 71.373 310.190 140.695

P <0.001 <0.001 <0.001

2.4 各组大鼠 SIRT3、茁-catenin、PPAR酌蛋白表达量比较
干预后，B、C、D组大鼠 SIRT3、茁-catenin蛋白表达量均高

于 A组，同时 C、D组大鼠高于 B组且 D组高于 C组；同时 B、

C、D组 PPAR酌蛋白表达量均高于 A组，且 C、D组低于 B组，

D组低于 C组（P＜0.05）。详见表 4。

表 4 各组 SIRT3、茁-连环蛋白、PPAR酌蛋白表达水平的比较 (x± s）
Table 4 Comparison of level of expression of protein SIRT3, 茁-catenin, PPAR酌 in each group（x± s）

Groups N IL-1茁（ng/L） IL-6（ng/L） TNF-琢（ng/L）

Group A 15 21.56± 2.15 37.62± 6.53 12.31± 1.85

Group B 15 96.62± 16.08a 135.81± 10.07a 75.26± 6.70a

Group C 15 73.56± 7.20ab 109.15± 9.53ab 61.57± 6.27ab

Group D 15 51.25± 5.09abc 69.52± 7.86abc 32.61± 3.06abc

F 180.494 378.415 497.297

P <0.001 <0.001 <0.001

2.5 各组大鼠 SIRT3、茁-catenin、PPAR酌 mRNA 相对表达量比

较

干预后，B、C、D组大鼠 SIRT3、茁-catenin mRNA表达量均

高于 A组，同时 C、D组大鼠高于 B组且 D组高于 C组；同时

B、C、D组 PPAR酌 mRNA表达量均高于 A组，且 C、D组低于

B组，D组低于 C组（P＜0.05）。详见表 5。

表 5 各组 SIRT3、茁-连环蛋白、PPAR酌mRNA表达水平的比较（x± s）
Table 5 Comparison of level of expression of SIRT3, 茁-catenin, PPAR酌 mRNA in each group（x± s）

Groups N SIRT3 茁-catenin PPAR酌

Group A 15 0.35± 0.04 0.17± 0.03 0.36± 0.05

Group B 15 0.42± 0.08a 0.32± 0.06a 0.88± 0.09a

Group C 15 0.51± 0.10ab 0.41± 0.08ab 0.79± 0.06ab

Group D 15 0.72± 0.11abc 0.65± 0.10abc 0.47± 0.05abc

F 51.429 116.053 223.353

P <0.001 <0.001 <0.001

3 讨论

心肌梗死多由冠状动脉粥样硬化形成的板块脱落、聚集而

形成血栓、阻塞冠状动脉血流引起心肌供血中断、诱发心肌缺

氧缺血性坏死，继而引发心脏功能受损，严重者可能引起死

亡[13,14]。因而寻找有效的治疗方法具有重要的临床意义。

丹参多酚酸是由丹参提取制备所得，其主要成分为丹酚酸

B、丹酚酸 Y、紫草酸等，相关研究证实，其具有较好的改善微循

Note: compared with the Group A, aP<0.05; compared with the Group B, bP<0.05; compared with the Group C, cP<0.05.

Note: compared with the Group A, aP<0.05; compared with the Group B, bP<0.05; compared with the Group C, cP<0.05.

Note: compared with the Group A, aP<0.05; compared with the Group B, bP<0.05; compared with the Group C, cP<0.05.
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环、抗氧化、消炎、抗血小板作用[15-17]，注射用丹参多酚酸已逐渐

应用到缺血性心脑血管疾病中，可有效改善纤维化程度[18,19]，但

对于心肌梗死的效果及相关作用机制尚未明确，故本研究通过

将丹参多酚酸应用于心肌梗死大鼠的治疗以探究其作用机制。

本研究中，B、C、D 组大鼠 LVEF、LVFS 下降，LVEDD 升高，

dP/dt max、dP/dt min均下降，提示心肌梗死大鼠造模成功，心功

能受损。经丹参多酚酸盐治疗后，C、D组大鼠的 LVEF、LVFS

和 dP/dt明显高于 B组且 LVEDD低于 B组，提示丹参多酚酸

治疗可有效改善心肌梗死大鼠的左心室射血功能，提高心肌收

缩和排血量，改善心功能，且 D组大鼠的相关指标优于 C组，

提示高剂量的丹参多酚酸盐治疗效果更优。CK、CK-MB 和

LDH可作为特异性心肌酶对心肌受损程度进行判断，当心肌

组织发生缺血性损伤后，上述生物标记物的水平升高[20-22]。本研

究中，B、C、D组大鼠 CK、CK-MB和 LDH水平均显著高于 A

组，提示 B、C、D组大鼠发生缺血性心肌损伤，而 C、D组大鼠

经丹参多酚酸盐治疗后，心肌酶各项指标均低于 B组，且 D组

大鼠低于 C组，提示丹参多酚酸盐能够有效改善心肌受损程

度，且高剂量丹参多酚酸盐的治疗效果更佳，更利于受损心肌

的修复。

血栓形成是发生心肌梗死的重要的病理基础，近年研究证

实，炎性反应是引起血栓形成的关键因素之一[23]。患者发生心

肌梗死后会伴有系统性炎症反应，同时在心肌梗死的发病过程

中，炎性因子也起到关键性作用[24,25]。当心肌梗死发生后，心肌

细胞内的线粒体氧自由基损伤并产生大量的过氧化物，抗氧化

酶被消耗后水平下降，同时大量的炎性因子如 TNF-琢、IL-6等
生成，而这些炎性因子可作用于心肌细胞，引起心脏组织结构

改变，心肌肥厚增大，加重心肌细胞死亡[26]。因此通过抑制炎性

反应并调控相关炎性因子可能是治疗心肌梗死的潜在靶点。本

研究中，B、C、D组大鼠的 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平明显高于 A

组，提示心肌梗死会引起上述炎性因子的水平上调，而经治疗

的 C组、D组大鼠 IL-1茁、IL-6、TNF-琢水平明显低于 B组，且 D

组低于 C组，提示丹参多酚酸盐能有效降低炎性因子水平，继

而减轻心肌损伤，且高剂量治疗效果更好。

SIRT3是 Sirtuins蛋白家族的一种形式，属于乙酰化酶，研

究证实，其在心血管疾病发生发展中起到重要作用，敲除 SIRT

基因后血管平滑肌的增殖速度明显增加，粥样硬化的发生率升

高，且其与心肌肥厚性改变和心肌梗死的发生也关联密切[27,28]。

茁-catenin具有促进心肌成纤维细胞转化的作用，与 SIRT共同

调控心肌细胞，SIRT3对 茁-catenin负向调控作用，当 SIRT3表

达量升高时，茁-catenin的水平下调[29]。PPAR-酌是核受体之一，
可与 SIRT3、茁-catenin结合并参与炎性反应、脂肪细胞分化、细
胞增殖和糖脂代谢等多种生理进程中，且相关研究表明，SIRT3

通路相关蛋白的水平可能与心肌梗死后的炎性反应水平相

关[30]。本研究中，B、C、D组大鼠的 SIRT3、茁-catenin、PPAR酌蛋
白表达量及 mRNA相对表达量均明显升高，提示大鼠发生心

肌梗死后，SIRT3/茁-catenin-PPAR酌信号通路被激活。C、D组大
鼠经丹参多酚酸盐治疗后，SIRT3、茁-catenin 蛋白表达量及
mRNA相对表达量升高且高于 B组，同时 PPAR酌蛋白表达量
及 mRNA相对表达量下降且低于 B组，提示丹参多酚酸盐可

能通过调控 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌 信号通路，上调 SIRT3、

茁-catenin蛋白表达并下调 PPAR酌蛋白表达进而发挥对心肌梗
死大鼠的治疗作用，且高剂量治疗效果更明显。

综上，丹参多酚酸盐能够有效改善心肌梗死大鼠的心功

能，缓解心肌损伤，其机制可能与调控 SIRT3/茁-catenin-PPAR酌
信号通路、下调炎性因子水平相关，且高剂量丹参多酚酸盐的

治疗效果更优。
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