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ＮＡＤ ＋ 代谢调控与抗衰老
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摘要　 ＮＡＤ ＋ 是维持细胞功能和代谢稳态的关键分子ꎬ与多种衰老相关疾病密切相关ꎮ 本文系统综述了

ＮＡＤ ＋ 的生物学功能、代谢途径及调控机制ꎬ总结了其在衰老过程中的作用ꎬ不仅有助于深入理解衰老的分子本质ꎬ
也为开发延缓衰老和干预慢性疾病的潜在策略提供了新思路ꎮ
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ｇｉｅｓ ｔｏ ｄｅｌａｙ ａｇｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｅ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｉｓｅａｓｅｓ.

　 　 衰老是一个损伤逐渐累积ꎬ与年龄有关疾病的

风险增加ꎬ个体适应能力、生理和心理功能以及恢复

力下降ꎬ最终导致死亡的自然过程[１￣２]ꎮ 人口老龄化

给社会带来了一系列挑战ꎬ因此探索抗衰老的分子

机制和开发安全有效的抗衰老干预措施至关重

要[３]ꎮ 烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 ( ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅ￣
ｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬＮＡＤ ＋ )存在于所有活细胞中ꎬ是
一种广泛存在的辅酶ꎬ其氧化和还原形式的转换为

线粒体呼吸链提供电子和质子ꎬ是形成 ＡＴＰ 的关

键[４]ꎬ参与能量代谢、钙信号传导、细胞周期、细胞

凋亡、氧化应激和昼夜节律等许多生物学过程[５￣７]ꎬ
在维持细胞稳态中起着核心作用[８]ꎮ ＮＡＤ ＋ 也是多

种酶的限速底物ꎬ可作为重要的信号转导因子参与

ＤＮＡ 修复、表观遗传调控、基因转录和蛋白质翻译

后修饰等过程ꎬ与衰老关系密切ꎬ调节 ＮＡＤ ＋ 代谢被

认为是一种潜在的抗衰老策略[９]ꎮ 本文旨在总结

ＮＡＤ ＋ 代谢调节在抗衰老方面的研究进展ꎬ探讨

ＮＡＤ ＋ 的功能机制以及与衰老相关疾病的关系ꎬ为
进一步理解和开发 ＮＡＤ ＋ 相关的衰老干预策略提供

思路ꎮ

１　 ＮＡＤ ＋ 的结构、合成及代谢

ＮＡＤ ＋ 由单磷酸腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬ
ＡＭＰ)与烟酰胺单核苷酸(ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅｏｔｉ￣
ｄｅꎬＮＭＮ)连接而成ꎬ其中 ＮＭＮ 中的烟酰胺具有氧

化还原功能ꎮ 在氧化状态下 ＮＡＤ ＋ 作为电子受体参

与细胞代谢ꎻＮＡＤ ＋ 结合氢离子可转化为还原型

ＮＡＤ ＋ (ＮＡＤＨ)ꎬ成为电子供体进入线粒体电子传递

链ꎬ驱动 ＡＤＰ 在 ＡＴＰ 合酶作用下生成 ＡＴＰꎮ ＮＡＤ ＋

和 ＮＡＤＨ 在细胞代谢过程中不断循环转换ꎬ维持能

量代谢与氧化还原平衡[１０￣１１]ꎮ ＮＡＤ ＋ 合成有 Ｐｒｅｉｓｓ￣
Ｈａｎｄｌｅｒ 途径、犬尿氨酸途径和补救合成途径[１２]ꎮ
在 Ｐｒｅｉｓｓ￣Ｈａｎｄｌｅｒ 途径中ꎬ烟酸由烟酸磷酸核糖转移

酶启动生成烟酸单核苷酸ꎬ随后经烟酰胺单核苷酸

腺苷转移酶催化转化为烟酸腺嘌呤二核苷酸ꎬ最终

通过 ＮＡＤ ＋ 合 成 酶 催 化 的 酰 胺 化 反 应 转 化 为

ＮＡＤ ＋ [９]ꎮ 在犬尿氨酸途径中ꎬ色氨酸通过转运蛋

白进入细胞ꎬ在吲哚胺 ２ꎬ３￣双加氧酶或色氨酸 ２ꎬ３￣
双加氧酶的作用下发生双加氧反应ꎬ转化为 Ｎ￣甲酰

基犬尿氨酸ꎬ随后水解为 Ｌ￣犬尿氨酸ꎻＬ￣犬尿氨酸通

过犬尿氨酸酶和犬尿氨酸氨基转移酶的级联催化ꎬ
最终生成关键中间体 α￣氨基￣β￣羧基粘康酸￣ε￣半
醛ꎬ该中间体通过非酶促环化反应生成喹啉酸ꎬ后者

在喹啉酸磷酸核糖转移酶作用下ꎬ与 ５￣磷酸核糖焦

磷酸结合形成烟酸单核苷酸ꎬ进而汇入 Ｐｒｅｉｓｓ￣Ｈａｎ￣
ｄｌｅｒ 途径参与 ＮＡＤ ＋ 的生物合成[１３]ꎮ 在补救合成途

径中ꎬ酶促反应的副产物烟酰胺经由烟酰胺磷酸核

糖基转移酶转化为 ＮＭＮꎬ随后在烟酰胺单核苷酸腺

苷酸转移酶作用下生成 ＮＡＤ ＋ ꎻ而烟酰胺核糖(ｎｉｃｏ￣
ｔｉｎａｍｉｄｅ ｒｉｂｏｓｉｄｅꎬＮＲ)则通过烟酰胺核苷激酶形成

ＮＭＮꎬ同样在烟酰胺单核苷酸腺苷酸转移酶的介导

下转化为 ＮＡＤ ＋ [１４]ꎮ 在哺乳动物中ꎬ补救合成途径

通过循环利用 ＮＡＤ ＋ 前体分子ꎬ 是维持细胞内

ＮＡＤ ＋ 稳态的核心生物合成途径[１５]ꎮ
在 ＮＡＤ ＋ 代谢过程中ꎬ沉默信息调节因子( ｓｉ￣

ｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓꎬＳＩＲＴｓ)发挥 ＮＡＤ ＋ 依赖性

去乙酰酶功能ꎬ催化底物蛋白的去乙酰化反应ꎬ消耗

ＮＡＤ ＋ 并生成 Ｏ￣乙酰基￣ＡＤＰ￣核糖和烟酰胺[１６￣１７]ꎮ
聚腺苷二磷酸核糖聚合酶(ｐｏｌｙ ＡＤＰ￣ｒｉｂｏｓｅ ｐｏｌｙｍｅｒ￣
ａｓｅｓꎬＰＡＲＰｓ)以 ＮＡＤ ＋ 为底物ꎬ催化其分解为烟酰胺

和 ＡＤＰ￣核糖ꎬ随后将多个 ＡＤＰ￣核糖单元转移并共

价连接至蛋白质底物ꎬ形成聚 ＡＤＰ 核糖链[１８]ꎮ 白

细胞分化抗原 ３８ 可催化 ＮＡＤ ＋ 的水解ꎬ生成烟酰

胺、环状 ＡＤＰ￣核糖和 ＡＤＰ￣核糖[１９￣２０]ꎮ 以上关键酶

介导的 ＮＡＤ ＋ 消耗途径与 ＮＡＤ ＋ 的再生过程共同维

持细胞内 ＮＡＤ ＋ 水平的动态平衡ꎮ

２　 ＮＡＤ ＋ 与衰老

衰老过程中 ＮＡＤ ＋ 代谢稳态失衡ꎬ从而引发

ＮＡＤ ＋ 含量下降ꎮ 研究[２１]发现ꎬ随着年龄的增长ꎬ全
血 ＮＡＤ ＋ 含量发生变化ꎮ 临床研究[２２]表明 ２０ 至 ５０
岁年龄组人群的全血 ＮＡＤ ＋ 含量明显高于 ５０ 至 ８５
岁年龄组ꎬ其中男性从(４４. ２ ± １８. ９) μｍｏｌ / Ｌ 下降

到(２５. ９ ± ９. ８) μｍｏｌ / Ｌꎮ 另一项研究[２３]显示ꎬ男性

全血 ＮＡＤ ＋ 含量随年龄增长逐渐下降ꎬ女性则呈波

动趋势ꎮ 视网膜 ＮＡＤ ＋ 含量随年龄增加而减少ꎬ并
使视网膜神经节细胞对眼压的敏感度提高[２４]ꎮ 健

康人脑细胞内 ＮＡＤ ＋ 含量随年龄增长而减少ꎬ导致
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衰老大脑中线粒体代谢效率和功能逐渐下降ꎬ能量

产生率降低[２４]ꎮ 此外ꎬ骨骼肌内 ＮＡＤ ＋ 含量的降低

与年龄增长也密切相关ꎬ可反映骨骼肌健康状

态[２５]ꎮ
当前 １２ 个衰老标志物分别为基因组不稳定性、

端粒损耗、表观遗传改变、蛋白质稳态丧失、自噬功

能障碍、营养感应失调、线粒体功能障碍、细胞衰老、
干细胞耗竭、细胞间通讯改变、慢性炎症和生态失

调[２６]ꎮ 多项研究[９ꎬ２７] 表明ꎬＮＡＤ ＋ 耗竭通过多条分

子通路影响细胞功能和整体生理状态ꎬ从而加速衰

老进程ꎮ 作为 ＰＡＲＰｓ 和 ＳＩＲＴｓ 家族等多种关键酶

的辅因子ꎬＮＡＤ ＋ 稳态失衡将导致 ＤＮＡ 损伤累积、
端粒缩短及基因表达异常[２８￣２９]ꎮ 此外ꎬＮＡＤ ＋ 耗竭

也可影响蛋白质稳态和自噬功能ꎬ导致错误折叠或

损伤蛋白的清除受阻ꎬ使细胞内毒性物质积累ꎬ加剧

细胞损伤[６ꎬ３０]ꎮ ＮＡＤ ＋ 对能量代谢和线粒体功能同

样至关重要ꎬ其耗竭会抑制线粒体氧化磷酸化ꎬ降低

ＡＴＰ 生成ꎬ 增加活性氧水平ꎬ 诱导细胞功能失

调[３１￣３２]ꎮ ＮＡＤ ＋ 水平下降还可激活衰老相关信号通

路和促炎反应ꎬ破坏细胞间通讯ꎬ使机体处于慢性低

度炎症环境ꎬ进一步加剧衰老进程[９ꎬ３３]ꎮ
ＮＡＤ ＋ 与神经系统疾病、代谢疾病、心血管疾

病、肿瘤等多种衰老相关疾病及生殖能力关系密切ꎮ
ＮＡＤ ＋ 可改善神经细胞代谢ꎬ促进信号传导并改善

神经炎症ꎬ对神经系统的功能和健康起着重要的调

节作用[３４￣３５]ꎮ 研究显示ꎬ外周血 ＮＡＤ ＋ 水平与社区

人群代谢系统疾病存在明显的相关性[３６]ꎻＮＡＤ ＋ 通

过参与调节多种代谢途径ꎬ影响能量感应、应激反应

和细胞存活信号ꎬ减少年龄相关代谢疾病的发

生[３７￣３８]ꎻＮＡＤ ＋ 耗竭被认为是心脏衰老的显著特

征[３９]ꎻＮＡＤ ＋ 及其代谢物广泛分布在主动脉弓ꎬ在氧

化应激反应、线粒体呼吸及能量代谢方面起着至关

重要的作用ꎬ参与维持心脏功能和心血管疾病发展

进程[４０￣４１]ꎮ ＮＡＤ ＋ 对于生殖细胞的能量供应、遗传

信息的保护以及细胞的生长和成熟过程同样至关重

要ꎬ有助于维持正常的生殖功能[４２￣４３]ꎮ ＮＡＤ ＋ 在肿

瘤发展中表现出双重作用:一方面ꎬＮＡＤ ＋ 通过免疫

调节、线粒体功能调节和促进细胞凋亡等机制抑制

肿瘤的发展和扩散[４４￣４６]ꎻ另一方面 ＮＡＤ ＋ 通过提供

能量和促进 ＤＮＡ 修复等机制促进肿瘤细胞的存活

和增殖[４７￣４９]ꎮ

３　 ＮＡＤ ＋ 抗衰老的潜在效应

３. １　 维持干细胞稳态　 成体干细胞在组织维持和

再生中扮演着不可或缺的角色ꎮ ＮＡＤ ＋ 可能参与肌

肉干细胞(ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌꎬＭｕＳＣ) 衰老的关键机

制ꎮ 使用 ＮＲ 补充 ＮＡＤ ＋ 可诱导老年小鼠线粒体未

折叠蛋白反应ꎬ 从而恢复老年小鼠 ＭｕＳＣ 的活

力[５０]ꎮ ＮＲ 还可阻止肌肉营养不良症模型中 ＭｕＳＣ
的衰老[５１]ꎮ 进一步的研究[５２] 结果表明ꎬＮＲ 可延缓

神经干细胞和黑色素干细胞的衰老ꎬ并延长小鼠的

寿命ꎮ 因此ꎬ维持细胞 ＮＡＤ ＋ 水平可能有助于重新

编程功能失调的干细胞ꎬ并延缓哺乳动物的衰老过

程ꎮ 间充质干细胞(ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌꎬＭＳＣ)因
其特殊的免疫调节功能ꎬ在治疗炎症性疾病方面具

有重要的前景ꎮ ＮＡＤ ＋ 可增强 ＭＳＣ 中炎症细胞因子

诱导的糖酵解代谢ꎬ调节 ＭＳＣ 的免疫功能并发挥抗

炎作用[５３]ꎮ 晚期传代 ＭＳＣ 中 ＮＡＤ ＋ 含量下降ꎬ
ＳＩＲＴ３ 表达降低并出现线粒体功能障碍ꎻ使用 ＮＭＮ
可以增高细胞内 ＮＡＤ ＋ 水平ꎬ同时激活 ＳＩＲＴ３ꎬ从而

改善线粒体功能并挽救衰老的 ＭＳＣ[５４]ꎮ 此外ꎬ激活

ＮＡＤ ＋ 依赖性 ＳＩＲＴ１ 通路可有效延缓骨髓 ＭＳＣ 衰

老ꎬ促进成骨ꎬ恢复骨再生[５５]ꎮ 在皮肤修复过程中ꎬ
细胞衰老抑制伤口处的表皮再生ꎬ并导致 ＰＧＣ￣１α
表达降低ꎻＰＧＣ￣１α 可介导 ＮＡＤ ＋ 水平ꎬ在皮肤修复

过程中控制应激诱导的 Ｐ５３ / Ｐ２１ 信号通路[５６]ꎮ 作

为生理性皮肤修复的重要调控因素ꎬＮＡＤ ＋ 含量下

降可抑制表皮干细胞生长和分化反应ꎬ减少皮肤再

生[５７]ꎮ 因此ꎬ通过调节干细胞的能量代谢、线粒体

功能和关键调控通路ꎬＮＡＤ ＋ 可延缓干细胞衰老过

程ꎬ恢复其功能和再生能力ꎮ
３. ２　 调节免疫功能 　 ＮＡＤ ＋ 生物合成与降解的动

态变化可引起细胞内 ＮＡＤ ＋ 含量的波动ꎬ从而调控

一系列 ＮＡＤ ＋ 依赖性酶的活性状态ꎬ影响细胞的能

量代谢ꎬ进而调节先天性和适应性免疫细胞的功能

特性ꎮ ＮＡＤ ＋ 对免疫反应的最终影响取决于特定

ＮＡＤ ＋ 依赖性酶的功能及其在当前生物环境下的表

达与活性状态ꎬ这种特性使得 ＮＡＤ ＋ 成为免疫反应

复杂网络中的一个重要节点ꎬ具有潜在的治疗价值ꎮ
衰老过程中活化的炎性巨噬细胞通过 ＮＦ￣κＢ 信号

通路上调磷酸甘油酸脱氢酶的表达ꎬ后者可抑制

ＮＡＤ ＋ 依赖性 ＳＩＲＴ１ 和 ＳＩＲＴ３ 的活性ꎻ提升 ＮＡＤ ＋ 水

平可有效恢复巨噬细胞的氧化磷酸化能力ꎬ并促进

稳态免疫反应的重建与维持[５８]ꎮ 此外ꎬ在衰老及其

相关疾病中ꎬ犬尿氨酸途径中 ＮＡＤ ＋ 分解速率增加

可能是导致细胞内 ＮＡＤ ＋ 水平下降ꎬ进而引发先天

免疫功能障碍加剧的根本原因[５９]ꎮ 可见 ＮＡＤ ＋ 对

于维持免疫系统的功能和减缓免疫衰老的进程具有

重要意义ꎮ
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４　 总结与展望

ＮＡＤ ＋ 代谢在衰老过程中发生变化ꎬ通过补充

ＮＡＤ ＋ 前体物质、调节 ＮＡＤ ＋ 合成酶和激活 ＮＡＤ ＋ 依

赖性酶等方式可有效提高细胞功能ꎬ延缓衰老进程ꎮ
未来应重点关注 ＮＡＤ ＋ 代谢与衰老标志物之间的关

系ꎬ深入探索 ＮＡＤ ＋ 在细胞功能调节、炎症调控和免

疫老化等方面的作用机制ꎮ 此外ꎬ临床研究应进一

步验证 ＮＡＤ ＋ 补剂的安全性和有效性ꎬ并寻求个体

化治疗策略ꎮ 综合而言ꎬＮＡＤ ＋ 在抗衰老领域具有

广阔的研究前景和临床应用潜力ꎮ
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敲除组蛋白脱乙酰酶 ６ 对心肌缺血再灌注损伤小鼠心脏功能
的保护作用

张　 淳１) ꎬ湛　 疆２)

１)鄂州职业大学医学院 湖北鄂州 ４３６０００　 ２)鄂州市中心医院心血管内科 湖北鄂州 ４３６０００

关键词　 组蛋白脱乙酰酶 ６ꎻ心肌缺血再灌注损伤ꎻ巨噬细胞极化ꎻ心脏功能ꎻ小鼠

中图分类号　 Ｒ５４１. ４
摘要　 目的:探讨敲除组蛋白脱乙酰酶 ６(ＨＤＡＣ６)对心肌缺血再灌注损伤(ＭＩ / ＲＩ)小鼠心脏功能的保护作用

及可能机制ꎮ 方法:１０ 只野生型(ＷＴ)小鼠和 １０ 只 ＨＤＡＣ６ 基因敲除(ＨＤＡＣ６￣ＫＯ)小鼠用于建立ＭＩ / ＲＩ 模型ꎮ ＭＩ /
ＲＩ 后第 ７ 天ꎬ每组取 ４ 只小鼠ꎬ采集左心室梗死组织ꎬＰＣＲ 检测促炎标记基因( ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣１２β)和抗炎 /修复标

记基因[精氨酸酶 １(ａｒｇｉｎａｓｅ￣１ꎬＡＲＧ１)、早期生长应答因子 ２(ｅａｒｌｙ ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ２ꎬＥＧＲ２)、Ｃ 型 １ 类甘露

糖受体(ｍａｎｎｏｓｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ｃ￣ｔｙｐｅ １ꎬＣＤ２０６)] ｍＲＮＡ 的表达ꎬ采用流式细胞术分析巨噬细胞亚群的变化ꎮ 每组取 ６
只小鼠ꎬＭＩ / ＲＩ 前及 ＭＩ / ＲＩ 后第 ２８ 天ꎬ通过超声心动图评估剩余 ６ 只小鼠心脏功能ꎮ 结果:与 ＷＴ 组相比ꎬＭＩ / ＲＩ
后第 ７ 天ꎬＨＤＡＣ６￣ＫＯ 组小鼠心肌梗死组织中 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１β、ＩＬ￣１２β ｍＲＮＡ 水平降低ꎬＡＲＧ１、ＥＧＲ２、ＣＤ２０６ ｍＲＮＡ 水平

升高ꎬ促炎性巨噬细胞比例减少ꎬ抗炎 /修复性巨噬细胞比例增加(Ｐ < ０. ０５)ꎬＭＩ / ＲＩ 后第 ２８ 天 ＨＤＡＣ６￣ＫＯ 组小鼠

左室射血分数、短轴缩短率、面积变化分数、左室收缩末容积较基线的变化值均减小(Ｐ < ０. ０５)ꎮ 结论:敲除

ＨＤＡＣ６ 减弱了 ＭＩ / ＲＩ 小鼠梗死组织早期炎症反应ꎬ并促进了促炎性巨噬细胞向抗炎 /修复性巨噬细胞的极化ꎬ对
小鼠心脏功能有保护作用ꎮ
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Ａｂｓｔｒａｃｔ　 Ａｉｍ:Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ６(ＨＤＡＣ６) ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ

ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ￣ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ(ＭＩ / ＲＩ) ａｎｄ ｅｘｐｌｏｒｅ ｉｔｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ. Ｍｅｔｈｏｄｓ:Ａ ｔｏ￣
ｔａｌ ｏｆ １０ ｗｉｌｄ￣ｔｙｐｅ(ＷＴ) ｍｉｃｅ ａｎｄ １０ ＨＤＡＣ６ ｇｅｎｅ ｋｎｏｃｋｏｕｔ(ＨＤＡＣ６￣ＫＯ) ｍｉｃｅ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ＭＩ / ＲＩ ｍｏｄｅｌｓ.
Ｓｅｖｅｎ ｄａｙｓ ｐｏｓｔ￣ＭＩ / ＲＩꎬｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｅｒｅ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｆｒｏｍ ４ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｒｏ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒ ｇｅｎｅｓ( ＩＬ￣６ꎬＩＬ￣１βꎬＩＬ￣１２β) ａｎｄ ｒｅｐａｉｒ / ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒ ｇｅｎｅｓ(ＡＲＧ１ꎬＥＧＲ２ꎬ
ＣＤ２０６) ｗｅｒｅ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｕｓｉｎｇ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＰＣＲꎬａｎｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｓｕｂｓｅｔｓ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ. Ａｄｄｉ￣
ｔｉｏｎａｌｌｙꎬ６ ｍｉｃｅ ｆｒｏｍ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｙ ｂｅｆｏｒｅ ＭＩ / ＲＩ ａｎｄ ２８ ｄａｙｓ ｐｏｓｔ￣ＭＩ / ＲＩ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｃａｒｄｉａｃ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ. Ｒｅｓｕｌｔｓ:Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＷＴ ｇｒｏｕｐꎬ７ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ ＭＩ / ＲＩꎬｔｈｅ ＨＤＡＣ６￣ＫＯ ｇｒｏｕｐ ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ

【基金项目】湖北省卫生健康委卫生科研课题(Ｗ２０２２１０２６)
【作者简介】张淳ꎬ通信作者ꎬ女ꎬ１９８２ 年 ８ 月生ꎬ硕士ꎬ副教授ꎬ副主任医师ꎬ研究方向:老年慢性病

􀅰５８７􀅰Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｚｈｅｎｇｚｈｏｕ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ(Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ)　 Ｎｏｖ. 　 ２０２５　 Ｖｏｌ. ６０　 Ｎｏ. ６


