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荜茇酰胺通过抗炎作用缓解糖尿病

心肌病小鼠的心肌病变
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　　［摘　要］　目的：探究荜茇酰胺（ＰＬ）对糖尿病心肌病模型中心肌损伤和纤维化的作用。方法：高糖刺激心肌

Ｈ９Ｃ２细胞模拟高糖环境建立细胞模型，随后分为对照组、高糖组、低剂量（２５μｍｏｌ／Ｌ）ＰＬ组及高剂量（５μｍｏｌ／Ｌ）
ＰＬ组，ｑＰＣＲ检测炎症因子肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）和白细胞介素６（ＩＬ６）的ｍＲＮＡ表达水平，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测纤
维化指标转化生长因子β（ＴＧＦβ）和Ⅳ型胶原蛋白（ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ）的蛋白表达水平。将Ｃ５７ＢＬ／６小鼠随机分为对照
组、１型糖尿病模型组、低剂量（２５ｍｇ／ｋｇ）ＰＬ组及高剂量（５ｍｇ／ｋｇ）ＰＬ组，每组６只。除对照组外，其余各组每日
腹腔注射链脲佐菌素（ＳＴＺ）５０ｍｇ／ｋｇ，连续５日，１周后检测空腹血糖≥１２ｍｍｏｌ／Ｌ认为造模成功。造模成功后，按
不同分组给予不同剂量ＰＬ，腹腔注射给药１３周，每隔２周尾静脉取血检测空腹血糖，第１３周检测超声心动图，第
１３周末麻醉后处死小鼠，取血清检测肌酸激酶同工酶ＭＢ（ＣＫＭＢ）和乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）水平；取心脏固定包埋切
片，ＨＥ染色和天狼星红染色观察病理变化。结果：（１）高糖诱导下的 Ｈ９Ｃ２细胞 ＴＮＦα和 ＩＬ６的 ｍＲＮＡ表达水

平以及ＴＧＦβ和ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ的蛋白表达水平较对照组明显升高，ＰＬ处理后上述指标均有所下降（Ｐ＜００５）；（２）
ＳＴＺ造模成功后，腹腔注射ＰＬ可逆转糖尿病心肌病小鼠心肌组织结构排列紊乱及纤维化等病理改变，并降低心肌
损伤血清学指标ＣＫＭＢ及ＬＤＨ水平（Ｐ＜００５）。结论：ＰＬ可以减轻糖尿病心肌病模型的炎症反应和心肌组织损
伤，延缓纤维化进程。
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　　糖尿病是常见的内分泌与代谢性疾病，在全国
乃至全世界范围内的发病人群日益增多［１］，糖尿病

所导致的各种急慢性并发症，特别是心血管并发症

被认为是糖尿病患者致残和死亡的主要原因［２］。糖

尿病心肌病（ｄｉａｂｅｔｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ，ＤＣＭ）的疾病
特征是糖尿病所致的心肌结构及心脏功能改变，包

括心室肥厚、心肌纤维化以及心功能下降，甚至心力

衰竭等［３４］。因此寻求一种新的药物，并进一步探索

有效的治疗方案，具有重要的意义。荜茇酰胺（ｐｉｐ
ｅｒｌｏｎｇｕｍｉｎｅ，ＰＬ）是中药荜茇中提取的有效成分，具
有抗炎和抗氧化等多种药理学作用［５］，目前多用于

抗乳腺癌和前列腺癌等肿瘤的研究［６８］，然而对于糖

尿病并发症的涉及较少，其效果及机制并不明确。

本研究通过高糖刺激的大鼠心肌 Ｈ９Ｃ２细胞模型以
及链脲佐菌素（ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，ＳＴＺ）诱导的１型糖尿
病（ｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ１ＤＭ）小鼠模型，探究
ＰＬ是否能够缓解ＤＣＭ的发生发展。

材　料　和　方　法

１　细胞株和动物
心肌 Ｈ９Ｃ２细胞购自上海生物化学与细胞生物

学研究所。ＳＰＦ级 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠，雄性，５～６周龄，
２０～２２ｇ，购自上海斯莱克实验动物有限责任公司，
许可证编号为ＳＣＸＫ（浙）２０１５０００９。
２　主要试剂

荜茇酰胺购自瀚香生物科技公司，用０１％二甲
基亚砜（ｄｉｍｅｔｈｙｌｓｕｌｆｏｘｉｄｅ，ＤＭＳＯ）溶解，配制成 ２０
ｍｍｏｌ／Ｌ的母液贮存；ＳＴＺ和 ＭＴＴ购自 Ｓｉｇｍａ
Ａｌｄｒｉｃｈ；ＤＭＥＭ培养基、含 ＥＤＴＡ的胰酶和胎牛血清
购自Ｇｉｂｃｏ；ＲＩＰＡ裂解液和ＨＥ染色试剂盒购自碧云
天生物技术公司；抗转化生长因子 β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ，ＴＧＦβ）及Ⅳ型胶原蛋白（ｃｏｌｌａｇｅｎ
ＩＶ）兔源性 Ｉ抗购自 Ａｂｃａｍ；抗 ＧＡＰＤＨ兔源性 Ｉ抗
购自杭州贤至生物科技有限公司；过氧化物酶标记

山羊抗兔ＩｇＧ（Ｈ＋Ｌ）购自翊圣公司；肌酸激酶同工

酶ＭＢ（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅＭＢ，ＣＫＭＢ）试剂盒
及乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）试剂盒购
自南京建成公司；ＴＲＩｚｏｌ和逆转录试剂盒购自 ＴａＫａ
Ｒａ。所用引物由上海吉凯基因技术有限公司根据设
计合成，见表１。

表１　引物序列

Ｔａｂｌｅ１．ＴｈｅｓｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅｐｒｉｍｅｒｓｆｏｒｑＰＣＲ

Ｎａｍｅ Ｔｈｅｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅ（５’３’） Ｐｒｏｄｕｃｔ（ｂｐ）

ＴＮＦα Ｆｏｒｗａｒｄ：ＴＡＣＴＣＣＣＡＧＧＴＴＣＴＣＴＴＣＡＡＧＧ １０３

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＧＧＡＧＧＣＴＧＡＣＴＴＴＣＴＣＣＴＧＧＴＡ

ＩＬ６ Ｆｏｒｗａｒｄ：ＧＡＧＴＴＧＴＧＣＡＡＴＧＧＣＡＡＴＴＣ １２７

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＡＣＴＣＣＡＧＡＡＧＡＣＣＡＧＡＧＣＡＧ

βａｃｔｉｎ Ｆｏｒｗａｒｄ：ＡＡＧＴＣＣＣＴＣＡＣＣＣＴＣＣＣＡＡＡＡＧ ９８

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＡＡＧＣＡＡＴＧＣＴＧＴＣＡＣＣＴＴＣＣＣ

３　主要方法
３．１　细胞培养　Ｈ９Ｃ２细胞培养于含有１０％胎牛血
清，１×１０５Ｕ／Ｌ青霉素和１００ｍｇ／Ｌ链霉素的ＤＭＥＭ
（含１ｇ／ＬＤｇｌｕｃｏｓｅ）的细胞培养液中，３７℃、５％
ＣＯ２的恒温培养箱中培养，隔天换液。待细胞密度
生长至７０％～８０％即可进行实验。
３．２　ＭＴＴ法检测细胞活力　将生长到指数生长期
的Ｈ９Ｃ２细胞以每孔５０００个接种于９６孔板，待细
胞贴壁后，加入不同浓度梯度的 ＰＬ孵育４８ｈ。随
后加入 ＭＴＴ，在恒温培养箱中继续孵育４～６ｈ，弃
去培养基，加入１５０μＬＤＭＳＯ，用酶标仪检测各孔
４９０ｎｍ的吸光度（Ａ）值。细胞相对活力用与对照
组细胞吸光度的比值来表示，以此计算出 ＰＬ的半
数抑制浓度（ＩＣ５０）。
３．３　ｑＰＣＲ实验　用 ＴＲＩｚｏｌ变性破碎细胞，依次用
氯仿、异丙醇以及无水乙醇分离提纯总 ＲＮＡ。参照
二步法逆转录试剂盒操作说明书进行逆转录，获得

ｃＤＮＡ，进行 ｑＰＣＲ。ｑＰＣＲ体系为１０μＬ：ｃＤＮＡ模板
１μＬ，上、下游引物各 ０２５μＬ，ＳＹＢＲ溶液５２５μＬ，
超纯水３２５μＬ。反应条件为：９５℃ ３ｍｉｎ；９５℃ ７
ｓ、５５℃ １０ｓ、７２℃１５ｓ，重复４０个循环。以βａｃｔｉｎ

·９８９·



作为内参照进行结果分析，用２－ΔΔＣｔ计算相应 ｍＲＮＡ
的相对表达量。

３．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验　取药物处理后细胞，加入
ＰＭＳＦ、蛋白磷酸酶抑制剂及 ＲＩＰＡ裂解液冰上裂解，
收集细胞裂解液，４℃、１２０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ收
集蛋白，并用考马斯亮蓝法进行蛋白定量。用 ＳＤＳ
ＰＡＧＥ分离不同分子量的蛋白，电转到 ＰＤＶＦ膜上，
室温下用ＴＢＳＴ配制的脱脂牛乳封闭１５ｈ。加入 Ｉ
抗４℃摇床孵育过夜，用ＴＢＳＴ洗膜３次，每次５ｍｉｎ
后室温 ＩＩ抗孵育１ｈ，用 ＥＣＬ化学发光剂在凝胶成
像系统上显影。

３．５　动物实验　Ｃ５７ＢＬ／６小鼠适应性饲养１周后
随机分为空白对照（ｃｏｎｔｒｏｌ）组（ｎ＝６）和 Ｔ１ＤＭ组
（ｎ≥１８）。Ｔ１ＤＭ组腹腔注射 ＳＴＺ５０ｍｇ／ｋｇ（用柠檬
酸钠缓冲液配置，ｐＨ４５），每天１次，连用５ｄ，１周
后血糖≥１２ｍｍｏｌ／Ｌ认为造模成功。将 Ｔ１ＤＭ小鼠
随机分为Ｔ１ＤＭ组（ｎ＝６）、Ｔ１ＤＭ＋ＰＬ（２５ｍｇ／ｋｇ）
组（ｎ＝６）及Ｔ１ＤＭ＋ＰＬ（５ｍｇ／ｋｇ）组（ｎ＝６）。后两
组的小鼠在造模成功后隔天腹腔注射相应剂量 ＰＬ
连续１３周，ｃｏｎｔｒｏｌ组及 Ｔ１ＤＭ组不作特殊处理。每
组小鼠每２周监测体重及血糖变化。第１３周行超
声心动图检测。

１３周末，小鼠用４％水合氯醛麻醉后处理，取心
脏，４％多聚甲醛固定，石蜡包埋，每组取３个组织，
切成５μｍ切片，用于 ＨＥ染色以及天狼星红染色；
取血清，按照试剂盒说明书用于检测 ＣＫＭＢ以及
ＬＤＨ血清学指标。
４　统计学处理

应用 ＳＰＳＳ２２０以及 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ７软件进
行数据统计分析以及作图。所有数据均采用均数 ±
标准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）表示，两组间比较采用成组 ｔ检
验，多组间比较采用单因素方差分析，组间两两比较

采用ＳＮＫｑ检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

结　　果

１　ＰＬ可减轻高糖诱导的心肌 Ｈ９Ｃ２细胞炎症以及
纤维化

心肌Ｈ９Ｃ２细胞用不同浓度的 ＰＬ作用４８ｈ，根
据ＭＴＴ实验结果得出 ＰＬ的半数抑制浓度为３５０５
μｍｏｌ／Ｌ，见图１，因此我们选取１、２５和５μｍｏｌ／Ｌ的
浓度进行下一步实验。

Ｆｉｇｕｒｅ１．ＴｈｅＩＣ５０ｏｆＰＬｆｏｒｔｈｅｖｉａｂｉｌｉｔｙｏｆＨ９Ｃ２ｃｅｌｌｓ．

图１　ＰＬ影响Ｈ９Ｃ２细胞生长的半数抑制浓度

１．１　ＰＬ可抑制高糖诱导的 Ｈ９Ｃ２细胞炎症因子的
水平　将生长至对数生长期的 Ｈ９Ｃ２细胞接种于６
孔板中，上述浓度 ＰＬ预处理１ｈ后，加入终浓度为
３３ｍｍｏｌ／Ｌ的葡萄糖溶液，继续培养２４ｈ，收集细胞
提取ＲＮＡ进行ｑＰＣＲ。结果显示高糖（ｈｉｇｈｇｌｕｃｏｓｅ，
ＨＧ）组较空白组炎症因子 ＴＮＦα和 ＩＬ６的 ｍＲＮＡ
水平显著升高（Ｐ＜００１），ＰＬ处理后 ＴＮＦα和 ＩＬ６
的ｍＲＮＡ水平较 ＨＧ组均有所下降，并呈剂量依赖
性，见图２。在充分考虑药物毒性的前提下，为了让
实验结果更加明确，在后续实验中，我们选取 ２５
μｍｏｌ／Ｌ和５μｍｏｌ／Ｌ２个浓度的ＰＬ。

Ｆｉｇｕｒｅ２．ＰＬａｔｔｅｎｕａｔｅｄＨＧｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＨ９Ｃ２ｃｅｌｌｓ．ＴｈｅｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＴＮＦαａｎｄＩＬ６ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄ
ｂｙｑＰＣＲ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓＨＧｇｒｏｕｐ．

图２　ＰＬ可抑制高糖诱导的Ｈ９Ｃ２细胞炎症因子的ｍＲＮＡ水平
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１．２　ＰＬ可减轻高糖诱导的 Ｈ９Ｃ２细胞纤维化　将
Ｈ９Ｃ２细胞用不同浓度ＰＬ预处理后，继续培养４８ｈ，
收集蛋白。结果显示，高糖可增加纤维化标志蛋白

ＴＧＦβ及ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ的表达（Ｐ＜００１），ＰＬ处理后
表达下降，并呈剂量依赖性（Ｐ＜００１），见图３。

Ｆｉｇｕｒｅ３．ＰＬａｌｌｅｖｉａｔｅｄＨＧｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｆｉｂｒｏｓｉｓ．ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｏｆｃｏｌｌａｇｅｎＩＶａｎｄＴＧＦβｗｅｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ．

Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓＨＧｇｒｏｕｐ．

图３　ＰＬ可减轻高糖诱导的Ｈ９Ｃ２细胞纤维化的蛋白表达

２　ＰＬ可缓解糖尿病心肌病小鼠的心肌损伤及纤维
化

ＰＬ给药过程中并不影响糖尿病小鼠的血糖，见

图４。ＨＥ染色显示 Ｔ１ＤＭ组心肌排列紊乱，细胞肥
大，ＰＬ可逆转此变化，见图５。

Ｆｉｇｕｒｅ４．ＰＬｄｉｄｎ’ｔｃｈａｎｇｅｔｈｅｗｅｉｇｈｔａｎｄｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ（ＢＧ）ｌｅｖｅｌｓｉｎＳＴＺｉｎｄｕｃｅｄＴ１ＤＭｍｉｃｅ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝５．

图４　ＰＬ不改变ＳＴＺ造模的１型糖尿病小鼠的血糖和体重

　　超声心动图提示，在造模（Ｔ１ＤＭ）组，室间隔厚
度较正常（ｃｏｎｔｒｏｌ）组增加（Ｐ＜００１），ＰＬ给药后可
以减轻室壁增厚（Ｐ＜００１）。功能性指标如射血分
数（ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＥＦ）也反映出相同特征，Ｔ１ＤＭ
组小鼠的射血分数低于 ｃｏｎｔｒｏｌ组，ＰＬ可增加糖尿病
心肌病小鼠的射血分数（Ｐ＜００１），从而改善心功
能，见表２。
２．１　ＰＬ缓解糖尿病心肌病小鼠心肌损伤　心肌损
伤的血清学指标如 ＣＫＭＢ及 ＬＤＨ在 Ｔ１ＤＭ组小鼠
中升高，然而使用 ＰＬ可以使 ＣＫＭＢ及 ＬＤＨ均明显
下降（Ｐ＜００１），见图６。

２．２　ＰＬ缓解糖尿病心肌病小鼠的心肌纤维化　天
狼星红染色所示，Ｔ１ＤＭ组胶原纤维较 ｃｏｎｔｒｏｌ组增
多，在应用 ＰＬ后，胶原纤维较造模组明显减少，
见图５。

讨　　论

糖尿病心肌病是指发生于糖尿病患者，不能用

高血压性心脏病、冠状动脉粥样硬化性心脏病及其

它心脏病变来解释的心肌疾病，包括心肌结构以及

心脏功能的改变［９１０］。研究表明，多种因素参与了糖

尿病心血管并发症的发生发展，如慢性炎性、氧化应
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Ｆｉｇｕｒｅ５．ＰＬａｌｌｅｖｉａｔｅｄｄｉｓｏｒｄｅｒｏｆｂａｓｉｃｓｔｒｕｃｔｕｒｅ（ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ，×２００）ａｎｄｃａｒｄｉａｃｆｉｂｒｏｓｉｓ（Ｓｉｒｉｕｓｒｅｄｓｔａｉｎｉｎｇ，×２００）ｉｎｔｈｅｄｉａ

ｂｅｔｉｃｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙｍｉｃｅ．

图５　ＰＬ可缓解糖尿病心肌病小鼠的心肌结构紊乱及纤维化等病理变化

表２　心脏超声心动图测量数据

Ｔａｂｌｅ２．Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｄａｔａ（Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝５）

Ｉｎｄｅｘ Ｃｏｎｔｒｏｌ Ｔ１ＤＭ Ｔ１ＤＭ＋ＰＬ（２．５ｍｇ／ｋｇ） Ｔ１ＤＭ＋ＰＬ（５ｍｇ／ｋｇ）
ＩＶＳｄ（ｍｍ） ０．６７±０．０３ ０．７１±０．０１ ０．６８±０．０１＃＃ ０．６７±０．０１＃＃

ＦＳ（％） ４５．２０±１．８４ ３６．３８±１．１４ ４０．０６±１．０８ ４０．２８±１．０６
ＥＦ（％） ８３．５６±１．６４ ７２．３３±１．５３ ７６．８８±０．８７＃ ７８．２５±１．３４＃

ＩＣＴ（ｍｓ） １４．５０±１．６９ ２６．００±１．１４ ２１．００±０．６８＃ １８．６７±３．３３＃

Ｅｔ（ｍｓ） ４０．８３±１．６４ ５５．８３±１．２５ ５０．３３±２．３３ ４７．００±３．６３＃

　ＩＶＳｄ：ｄｉａｓｔｏｌｉｃｉｎｔｅｒｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｅｐｔａｌｔｈｉｃｋｎｅｓｓ；ＦＳ：ｆｒａｃｔｉｏｎｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇ；ＥＦ：ｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ；ＩＣＴ：ｉｓｏｖｏｌｕｍｉｃｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｔｉｍｅ；

Ｅｔ：ｅｊｅｃｔｉｏｎｔｉｍｅ；ＩＲＴ：ｉｓｏｖｏｌｕｍｉｃｒｅｌａｘａｔｉｏｎｔｉｍｅ．Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓＴ１ＤＭｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇｕｒｅ６．ＰＬｍｉｔｉｇａｔｅｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｊｕｒｙｉｎＴ１ＤＭｍｉｃｅ．ＳｅｒｕｍＣＫＭＢａｎｄｓｅｒｕｍＬＤＨｗｅｒｅｅｘａｍｉｎｅｄ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝５．Ｐ＜

００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃＃Ｐ＜００１ｖｓＴ１ＤＭｇｒｏｕｐ．

图６　ＰＬ可降低血清心肌损伤指标肌酸激酶同工酶和乳酸脱氢酶水平

激、细胞凋亡、胰岛素抵抗和内皮细胞功能失调等

等［１１１３］，相互交织共同作用，造成了心脏损害。炎

症，特别是慢性炎症在糖尿病并发症的发生发展中

发挥着重要作用。长期糖尿病导致的高糖环境可导

致炎症因子如ＴＮＦα和 ＩＬ６等在体内释放增多，反
复长期慢性炎症刺激，导致心肌细胞肥大、凋亡，心

肌间质纤维化等改变，可能是糖尿病心肌病结构和

功能异常的主要原因［１４］。

荜茇酰胺是从胡椒科植物荜茇的果穗中分离出

的生物碱天然产物［１５］，具有抑制肿瘤、抗炎和抗氧化

等多种生物学活性［５］。已有研究成果表明，ＰＬ通过
抑制 ＮＦκＢ磷酸化从而缓解炎症反应，同时，下调
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ＭＡＰＫｓ的活性可成为 ＰＬ抗炎的另一可能机制［１６］。

本研究表明，ＰＬ可以减少高糖环境下炎症因子的表
达，从而缓解高糖环境下的心肌细胞的纤维化；在

ＳＴＺ诱导的１型糖尿病小鼠模型中，ＰＬ可降低心肌
损伤指标ＣＫＭＢ和ＬＤＨ水平，改善心脏功能，减轻
心肌纤维化。抑制炎症因子的释放，可能是 ＰＬ缓解
糖尿病心肌病的主要机制。

本研究证实，高糖诱导的慢性炎症可以促进糖

尿病心肌病的发生发展，ＰＬ可以抑制炎症因子的释
放，我们可以推测ＰＬ对糖尿病心肌病可以产生保护
性作用。但本研究并未涉及更深层次的机制，具体

机制有待进一步探索。

综上所述，本项研究揭示了，ＰＬ通过其抗炎作
用缓解心肌纤维化和心肌损伤，从而对糖尿病心肌

病小鼠的心肌产生保护性作用。因此，ＰＬ可能成为
糖尿病心肌病的潜在治疗药物，抑制炎症可能成为

治疗糖尿病心肌病的潜在靶点。
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