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  摘 要:目的 探讨长链非编码RNA(lncRNA)FIRRE对过氧化氢(H2O2)诱导的心肌细胞损伤的影响。
方法 将 H9c2细胞分别转染si-lncRNA

 

FIRRE、miR-490-3p
 

mimics或共转染si-lncRNA
 

FIRRE与anti-
miR-490-3p,然后采 用200

 

μmol/L
 

H2O2 处 理24
 

h,实 时 荧 光 定 量PCR(RT-qPCR)法 检 测 细 胞lncRNA
 

FIRRE和miR-490-3p的相对表达量,CCK-8检测细胞增殖抑制率,流式细胞术检测细胞凋亡,试剂盒检测细

胞丙二醛(MDA)、氢酶(LDH)水平及超氧化物歧化酶(SOD)活性,双荧光素酶报告实验验证
 

lncRNA
 

FIRRE
和miR-490-3p的靶向关系,免疫印迹法检测裂解的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3(Cleaved-caspase-3)的蛋白表

达水平。结果 经200
 

μmol/L
 

H2O2 处理24
 

h后,H9c2细胞lncRNA
 

FIRRE相对表达量升高(P<0.05),细
胞增殖抑制率、凋亡率、Cleaved-caspase-3蛋白水平、细胞培养上清液中LDH及 MDA水平均升高(P<0.05),
miR-490-3p水平、SOD活性降低(P<0.05)。沉默lncRNA

 

FIRRE或过表达 miR-490-3p可降低细胞增殖抑

制率、凋亡率、Cleaved-caspase-3蛋白水平、细胞培养上清液中LDH和MDA水平(P<0.05),升高miR-490-3p
水平、SOD活性(P<0.05)。结论 沉默lncRNA

 

FIRRE可能通过靶向上调 miR-490-3p抑制 H2O2 诱导的

H9c2细胞凋亡和氧化应激。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

lncRNA
 

FIRRE
 

on
 

the
 

apoptosis
 

and
 

oxidative
 

stress
 

of
 

cardiomyocytes
 

H9c2
 

induced
 

by
 

hydrogen
 

peroxide
 

(H2O2).Methods H9c2
 

cells
 

were
 

transfected
 

with
 

si-
lncRNA

 

FIRRE,miR-490-3p
 

mimics
 

or
 

co-transfected
 

with
 

si-lncRNA
 

FIRRE
 

and
 

anti-miR-490-3p,and
 

then
 

treated
 

with
 

200
 

μmol/L
 

H2O2 for
 

24
 

h.The
 

relative
 

expression
 

of
 

lncRNA
 

FIRRE
 

and
 

miR-490-3p
 

were
 

de-
tected

 

by
 

RT-qPCR,the
 

inhibitory
 

rate
 

of
 

cell
 

proliferation
 

was
 

detected
 

by
 

CCK-8,the
 

apoptosis
 

was
 

detected
 

by
 

flow
 

cytometry,and
 

MDA
 

and
 

LDH
 

levels
 

and
 

SOD
 

activity
 

were
 

detected
 

by
 

the
 

kit.Meanwhile,dual-lu-
ciferase

 

reporter
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

verify
 

the
 

targeting
 

relationship
 

between
 

lncRNA
 

FIRRE
 

and
 

miR-490-3p.
Cleaved-caspase-3

 

protein
 

expression
 

levels
 

were
 

determined
 

by
 

Western
 

blotting.Results After
 

H9c2
 

cells
 

was
 

treated
 

with
 

200
 

μmol/L
 

H2O2 for
 

24
 

h,the
 

expression
 

of
 

lncRNA
 

FIRRE
 

was
 

increased
 

(P<0.05),as
 

well
 

as
 

the
 

cell
 

proliferation
 

inhibition
 

rate,the
 

apoptosis
 

rate,Cleaved-caspase-3
 

protein
 

level,LDH
 

and
 

MDA
 

level
 

(P<0.05),while
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

miR-490-3p
 

and
 

SOD
 

activity
 

were
 

decreased
 

(P<0.05).Silen-
cing

 

lncRNA
 

FIRRE
 

or
 

overexpression
 

of
 

miR-490-3p
 

could
 

reduce
 

cell
 

proliferation
 

inhibition
 

rate,apoptosis
 

rate,Cleaved-caspase-3
 

protein
 

level,LDH
 

level
 

in
 

cell
 

culture
 

supernatant
 

and
 

MDA
 

content
 

in
 

cells
 

(P<
0.05),increased

 

the
 

level
 

of
 

miR-490-3p
 

and
 

SOD
 

activity
 

(P<0.05).Conclusion Silencing
 

lncRNA
 

FIRRE
 

may
 

inhibit
 

H2O2-induced
 

H9c2
 

cell
 

apoptosis
 

and
 

oxidative
 

stress
 

by
 

up-regulating
 

miR-490-3p.
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  在病理状态下,心肌细胞氧化损伤和细胞凋亡是

心血管疾病如心肌梗死、心力衰竭的重要发病机

制[1]。以往研究发现,长链非编码RNA(lncRNA)参
与调控心肌细胞凋亡、氧化应激和炎症反应等过程,
可作为心血管疾病的治疗靶点[2]。lncRNA

 

FIRRE
作为一种lncRNA,参与多种疾病的发展进程。有研

究显示,lncRNA
 

FIRRE在双侧慢性缩窄性损伤小鼠

及脂多糖(LPS)诱导小鼠原代小胶质细胞中均表达上

调,下调lncRNA
 

FIRRE可抑制LPS诱导小鼠原代

小胶质细胞分泌促炎细胞因子,缓解小鼠神经性疼

痛[3];lncRNA
 

FIRRE可通过激活NF-κB信号通路促

进NLRP3炎症小体转录,从而促进氧糖剥夺/复氧诱

导的脑小胶质细胞损伤,可作为缺血性中风的新治疗

靶点[4]。然而,lncRNA
 

FIRRE对心肌细胞氧化损伤

和凋亡的影响还未知。生物信息学预测显示,ln-
cRNA

 

FIRRE 与 miR-490-3p有 相 互 结 合 的 位 点,
miR-490-3p是lncRNA

 

FIRRE的潜在靶基因。研究

显示,miR-490-3p在心肌缺血再灌注损伤中下调,通
过上调其表达可减小梗死面积,减轻心肌缺血再灌注

损伤[5]。基于以上研究,推测lncRNA
 

FIRRE可能通

过靶向调节 miR-490-3p参与心肌损伤。因此,本研

究采用过氧化氢(H2O2)诱导建立心肌细胞 H9c2损

伤模型,探讨lncRNA
 

FIRRE能否靶向 miR-490-3p
对H2O2 诱导的H9c2细胞凋亡和氧化应激的影响。
1 材料与方法

1.1 材料 H9c2细胞购自武汉普诺赛生命公司,胎
牛血 清(FBS)购 自 浙 江 天 杭 生 物 科 技 有 限 公 司,
DMEM培养液、双荧光素酶检测试剂盒、凋亡试剂盒

购自北京索莱宝科技,LipofectamineTM
 

2000试剂盒

购自美国Invitrogen公司,RNA抽提试剂盒、PCR试

剂盒、逆转录试剂盒购自大连宝生物;引物、si-ln-
cRNA

 

FIRRE、si-NC、miR-490-3p、anti-miR-490-3p、
anti-miR-NC、miR-NC 由 上 海 生 工;乳 酸 脱 氢 酶

(LDH)、丙二醛(MDA)和超氧化物歧化酶(SOD),活
性氧(ROS)试剂盒购自南京建成生物工程研究所;裂
解的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3(Cleaved-caspase-3)
购自美国Cell

 

Signaling
 

Technology公司。
1.2 方法

1.2.1 细胞转染和分组 复苏 H9c2细胞,用含

10%
 

FBS的DMEM 培养液置于CO2 培养箱。将对

数期H9c2细胞接种至6孔板中,用LipofectamineTM
 

2000脂质体法,转染si-NC、si-lncRNA
 

FIRRE、miR-
NC、miR-490-3p

 

mimics、共转染si-lncRNA
 

FIRRE
与anti-miR-NC、si-lncRNA

 

FIRRE与anti-miR-490-
3p。转染48

 

h后的细胞均用含200
 

μmol/L
[6]H2O2

的培 养 液 处 理24
 

h,依 次 记 为 H2O2+si-NC 组、
H2O2+si-lncRNA

 

FIRRE组、H2O2+miR-NC组、
H2O2+miR-490-3p组、H2O2+si-lncRNA

 

FIRRE+
anti-miR-NC组、H2O2+si-lncRNA

 

FIRRE+anti-

miR-490-3p组。另设置对照组(未转染的 H9c2细胞

常规培养液培养24
 

h)和H2O2 组(未转染的H9c2细

胞用含200
 

μmol/L
 

H2O2 的培养液处理24
 

h)。然

后收集细胞用于后续实验。
1.2.2 实时荧光定量PCR(RT-qPCR)检测lncRNA

 

FIRRE和miR-490-3p表达 用RNA抽提试剂盒提

取各组细胞中总 RNA,逆转录为cDNA后,行PCR
扩增。引物序列:lncRNA

 

FIRRE正向引物为5'-CG-
TAGGCGCTAGGAAGGCGG-3',反 向 引 物 为 5'-
CGTGCTAGGAATAGCTCGAGC-3'; miR-490-3p
正 向 引 物 为 5'-CGTGGATCCTTCTTCAACCAA

 

CGGTGGTG-3',反 向 引 物 为 5'-CCAGAAT-
TCAAAGCAGGAAGAGTAAGACTTCC-3'。采 用

2-ΔΔCt 法计算lncRNA
 

FIRRE相对 GAPDH、miR-
490-3p相对U6的表达量。
1.2.3 CCK-8法检测细胞增殖抑制率 细胞接种至

96孔板中(5.0×104 个/孔),按照1.2.1设置分组。
培养结束,每孔加10

 

μL
 

CCK-8,孵育2
 

h,采用酶标

仪检测450
 

nm处吸光度(A)值。
1.2.4 流式细胞仪检测细胞凋亡 细胞接种至6孔

板中,按照上述1.2.1设置分组。培养结束收集各组

细胞,利用膜联蛋白V(Annexin
 

V)-异硫氰酸荧光素

(FITC)/碘化丙啶(PI)试剂盒,上流式细胞仪检测细

胞凋亡。
1.2.5 试剂盒检测 MDA、LDH、ROS水平和SOD
活性 细胞接种至6孔板中,按照1.2.1设置分组。
培养结束后,收集各组细胞培养上清液,利用LDH、
MDA、SOD试剂盒,检测上清液中LDH、MDA、ROS
水平和SOD活性。
1.2.6 双荧光素酶报告基因实验 扩增含 miR-490-
3p结合位点的lncRNA

 

FIRRE核苷酸序列,构建ln-
cRNA

 

FIRRE野生型(WT-lncRNA
 

FIRRE)荧光素

酶报告基因载体;将结合位点突变后,插入pGL3载

体,构 建 lncRNA
 

FIRRE 突 变 型 (MUT-lncRNA
 

FIRRE)荧光素酶报告基因载体,此过程由上海生工

完成。用LipofectamineTM
 

2000脂质体法,分别共转

染 WT-lncRNA
 

FIRRE、MUT-lncRNA
 

FIRRE 与

miR-NC或 miR-490-3p
 

mimic、与 miR-NC共转染细

胞,利用双荧光素酶活性检测试剂盒检测荧光素酶

活性。
1.2.7 免疫印迹法(Western

 

blotting)检测Cleaved-
caspase-3蛋白表达水平 以β-actin为内参,采用免

疫印迹法检测Cleaved-caspase-3的蛋白表达水平,统
计蛋白相对表达量。
1.3 统计学处理 采用SPSS22.0软件分析实验数

据。符合正态分布的计量资料以x±s表示,两组间

比较采用独立样本t检验,多组间比较采用单因素方

差分析和LSD-t检验。以P<0.05为差异有统计学

意义。

·6901· 国际检验医学杂志2023年5月第44卷第9期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,May
 

2023,Vol.44,No.9



2 结  果

2.1 沉默lncRNA
 

FIRRE对H2O2 诱导的心肌细胞

凋亡、增 殖 和 miR-490-3p水 平 的 影 响 H2O2 组

H9c2细胞lncRNA
 

FIRRE相对表达量高于con组,
miR-490-3p水平低于con组(P<0.05),H9c2细胞

增殖抑制率、凋亡率和Cleaved-caspase-3蛋白水平均

高于con组(P<0.05)。H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE

组H9c2细胞中lncRNA
 

FIRRE表达量低于H2O2+
si-NC 组,miR-490-3p水 平 高 于 H2O2+si-NC 组

(P<0.05),H9c2 细 胞 增 殖 抑 制 率、凋 亡 率 和

Cleaved-caspase-3蛋白水平均低于 H2O2+si-NC组

(P<0.05)。H2O2 组与 H2O2+si-NC组各检测指

标比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。见图1、
表1。

  注:A为细胞凋亡检测;B为凋亡率统计;C为 Western
 

blotting蛋白检测;D为蛋白检测结果统计;与con组相比,aP<0.05;与 H2O2 组相

比,bP<0.05;与 H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE组相比,cP<0.05。

图1  沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的 H9c2细胞凋亡的影响

表1  沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的 H9c2细胞增殖和 miR-490-3p水平的影响(x±s,n=9)

组别 lncRNA
 

FIRRE 细胞增殖抑制率(%) miR-490-3p

con组 1.00±0.00 0.00±0.00 1.00±0.00

H2O2 组 2.59±0.14a 55.18±2.02a 0.47±0.06a

H2O2+si-NC组 2.66±0.16 54.90±2.77 0.45±0.06

H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE组 1.26±0.08bc 17.43±1.02bc 0.81±0.09bc

F 528.193 2
 

154.788 169.627

P <0.001 <0.001 <0.001

  注:与con组相比,aP<0.05;与 H2O2 组相比,bP<0.05;与 H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE组相比,cP<0.05。

2.2 沉默lncRNA
 

FIRRE对H2O2 诱导的心肌细胞

氧化应激的影响 H2O2 组 H9c2细胞培养上清液中

LDH水平和细胞中 MDA、ROS水平均高于con组

(P<0.05),细 胞 中 SOD 活 性 低 于con组(P<
0.05)。H2O2+si-lncRNA

 

FIRRE组H9c2细胞培养

上清液中LDH 水平和细胞中 MDA、ROS水平均低

于H2O2+si-NC组(P<0.05),细胞中SOD活性高

于H2O2+si-NC组(P<0.05)。见表2。

2.3 lncRNA
 

FIRRE靶向调控 miR-490-3p表达 
DIANA

 

Tool靶基因在线软件、StarBase数据库和

TargetScan数据库预测显示的lncRNA
 

FIRRE与

miR-490-3p 结 合 位 点,见 图 2。与 WT-lncRNA
 

FIRRE 与 miR-NC 共 转 染 组 相 比,WT-lncRNA
 

FIRRE与miR-490-3p
 

mimics共转染的H9c2细胞荧

光素酶活性降低,差异有统计学意义(t=15.735,P<
0.05);与 MUT-lncRNA

 

FIRRE与 miR-NC共转染
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组相比,MUT-lncRNA
 

FIRRE与 miR-490-3p
 

mim-
ics共转染的H9c2细胞荧光素酶活性无明显变化,差
异无统计学意义(t=1.040,P=0.314),见表3。转

染si-lncRNA
 

FIRRE的H9c2细胞中 miR-490-3p的

表达量(2.89±0.16)显著高于转染si-NC的细胞

(1.00±0.00),差异有统计学意义(t=35.438,P<
0.05)。

表2  沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的 H9c2氧化应激的检测(x±s,n=9)

组别 ROS(%) LDH(U/L) SOD(U/L) MDA(nmol/mL)

con组 100.00±0.00 110.02±8.10 325.66±23.65 162.04±19.07

H2O2 组 275.65±21.65a 546.12±32.22a 48.68±3.74a 758.07±54.72a

H2O2+si-NC组 279.33±22.41 550.99±36.45 50.91±5.39 768.84±49.70

H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE组 135.96±14.21bc 204.00±21.79bc 287.90±14.71bc 260.68±22.20bc

F 267.008 651.094 978.423 585.936

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与con组相比,aP<0.05;与 H2O2 组相比,bP<0.05;与 H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE组相比,cP<0.05。

图2  lncRNA
 

FIRRE和 miR-490-3p核苷酸的

互补序列

表3  lncRNA
 

FIRRE与 miR-490-3p的双荧光素酶

   检测结果(x±s,n=9)

组别
WT-lncRNA

 

FIRRE
MUT-lncRNA

 

FIRRE

miR-NC组 1.00±0.09 1.03±0.12

miR-490-3p
 

mimics组 0.46±0.05 0.98±0.08

t 15.735 1.040

P <0.001 0.314

2.4 过表达 miR-490-3p对 H2O2 诱导的心肌细胞

凋亡 和 氧 化 应 激 的 影 响 H2O2+miR-490-3p组

H9c2细胞中miR-490-3p表达量和SOD活性均高于

H2O2+miR-NC组(P<0.05),细胞抑制率、凋亡率、
Cleaved-caspase-3蛋白水平、细胞培养上清液中LDH
水平和细胞中 MDA、ROS水平均低于 H2O2+miR-
NC组(P<0.05)。见表4、图3。
 

2.5 下调 miR-490-3p逆转沉默lncRNA
 

FIRRE对

H2O2 诱导的心肌细胞凋亡和氧化应激的影响 
H2O2 +si-lncRNA

 

FIRRE+anti-miR-490-3p 组

H9c2细胞中miR-490-3p表达量和SOD活性均低于

H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE+anti-miR-NC 组(P<
0.05),细胞抑制率、凋亡率、Cleaved-caspase-3蛋白

水平、细胞培养上清液中LDH水平和细胞中 MDA、
ROS水平均高于 H2O2+si-lncRNA

 

FIRRE+anti-
miR-NC组(P<0.05)。见表5、图4。

表4  过表达 miR-490-3p对 H2O2 诱导的 H9c2细胞凋亡和氧化应激的影响(x±s,n=9)

组别 miR-490-3p 抑制率(%) ROS(%) LDH(U/L) SOD(U/L)
MDA

(nmol/mL)

H2O2+miR-NC组 1.00±0.00 55.19±2.17 282.36±24.22 541.66±27.33 51.87±5.22 742.85±58.79

H2O2+miR-490-3p组 2.36±0.11 23.13±1.48 149.25±15.34 244.69±24.86 249.45±19.36 287.02±28.03

t 37.091 36.617 13.929 24.114 29.561 20.996

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

表5  下调 miR-490-3p逆转沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的心肌细胞凋亡和氧化应激的影响(x±s,n=9)

组别 miR-490-3p 抑制率(%) ROS(%) LDH(U/L) SOD(U/L)
MDA

(nmol/mL)

H2O2+si-lncRNA组
 

FIRRE+anti-miR-NC组 1.00±0.00 17.30±1.23 141.26±12.74 200.71±25.26 296.91±20.29 266.74±27.23

H2O2+si-lncRNA
 

组FIRRE+anti-miR-490-3p组 0.40±0.04 44.43±2.95 251.69±24.36 472.47±32.31 81.43±9.27 606.14±49.50

t 45.000 25.465 12.051 19.879 28.979 18.023

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
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  注:A为细胞凋亡检测;B为凋亡率统计;C为 Western
 

blotting蛋白检测;D为蛋白检测结果统计;与 H2O2+miR-NC组相比,aP<0.05。

图3  过表达 miR-490-3p对 H2O2 诱导的 H9c2细胞凋亡的影响

  注:A为细胞凋亡检测;B为凋亡率统计;C为 Western
 

blotting蛋白检测;D为蛋白检测结果统计;与 H2O2+si-lncRNA
 

FIRRE+anti-miR-

NC组相比,aP<0.05。

图4  下调 miR-490-3p逆转沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的心肌细胞凋亡的影响

3 讨  论

  心血管疾病严重威胁人类生命健康,近年来其发

病率逐年升高[7]。心肌细胞损伤如细胞氧化应激、炎
症反应及细胞凋亡是心血管疾病发生发展的重要原
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因[8],通过探究心肌细胞损伤的分子机制,可为心血

管疾病的治疗提供分子靶点。lncRNA在真核生物中

广泛存在,其可通过竞争性吸附 miRNA调控 miR-
NA靶基因的表达发挥调控作用[9]。报道显示,TT-
TY15、FTX和SNHG1等lncRNA与心肌细胞损伤

有关[10-12]。lncRNA
 

FIRRE已被报道在多种疾病的

发生、发展中发挥作用,如在LPS诱导小胶质细胞中,

lncRNA
 

FIRRE水平升高,下调其表达可抑制促炎细

胞因子分泌,缓解神经性疼痛[3];在氧糖剥夺/复氧诱

导小胶质细胞中,lncRNA
 

FIRRE的高表达可激活

NF-κB信号通路,加剧脑小胶质细胞损伤[4]。在本研

究中,H2O2 处理后,细胞中lncRNA
 

FIRRE表达量

升高,通过沉默lncRNA
 

FIRRE表达发现,沉默ln-
cRNA

 

FIRRE降低了 H2O2 诱导的 H9c2增殖抑制

率、凋亡率及Cleaved-caspase-3蛋白水平,这说明沉

默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的 H9c2损伤具有

保护作用。

H2O2 可诱导心肌细胞生成大量ROS,同时降低

细胞内SOD等抗氧化酶的活性,导致细胞膜上的脂

质发生过氧化,改变细胞膜通透性,进而使细胞结构

和功能破坏,诱导细胞凋亡的发生[13]。MDA是细胞

脂质过氧化产物之一,其水平高低可反应细胞氧化损

伤程度[14]。LDH是一种糖酵解酶,其存在与细胞质

中。当细胞膜通透性增加时,LDH 被释放进入细胞

外液中,因此,细胞培养上清液中LDH水平可间接反

映细胞受损程度[15]。本研究结果显示,沉默lncRNA
 

FIRRE降低了 H2O2 诱导的 H9c2培养上清液中

LDH水平及细胞中 MDA,同时提高了SOD的活性,
这说明沉默lncRNA

 

FIRRE抑制了 H2O2 诱导的

H9c2氧化损伤。
本研究采用DIANA

 

Tool靶基因在线软件、Star-
Base数据库和Targetscan数据库对lncRNA

 

FIRRE
的靶基因进行了预测,最终得出共同的靶基因 miR-
490-3p;双荧光素实验证实了lncRNA

 

FIRRE可靶向

结合并负调控miR-490-3p。研究显示,动脉粥样硬化

患者血清及氧化低密度脂蛋白刺激的人主动脉血管

平滑肌细胞(HA-VSMC)中miR-490-3p的表达下调,
上调miR-490-3p可靶向抑制高迁移率族蛋白1抑制

HA-VSMC增殖和迁移[16]。在心肌缺血再灌注损伤

中,miR-490-3p水平降低,其过表达可减小梗死面积,
减轻心肌缺血再灌注损伤[5]。在本研究中,H2O2 降

低H9c2中 miR-490-3p表达,过表达 miR-490-3p对

H2O2 诱导的H9c2细胞凋亡和氧化损伤具有明显的

抑制作用,提示 miR-490-3p可作为减轻心肌细胞损

伤的分子靶点。本研究还发现,下调 miR-490-3p逆

转了沉默lncRNA
 

FIRRE对 H2O2 诱导的 H9c2细

胞凋亡和氧化损伤的抑制作用,提示沉默lncRNA
 

FIRRE通 过 靶 向 上 调 miR-490-3p的 表 达 来 抑 制

H2O2 诱导的H9c2细胞凋亡和氧化损伤。
综上所述,H2O2 促进了心肌细胞 H9c2中ln-

cRNA
 

FIRRE的表达,而抑制了miR-490-3p表达;沉
默lncRNA

 

FIRRE抑制了 H2O2 诱导的 H9c2细胞

凋亡和氧化损伤,作用机制可能与靶向负调控 miR-
490-3p有关。在未来的研究中将对 miR-490-3p的下

游靶基因进行探讨以进一步完善lncRNA
 

FIRRE的

作用机制研究。
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铁存储耗尽时,可严重影响新生儿铁储备。
少数民族与汉族妊娠期ID组、IDA组(包括轻度

IDA组,中度IDA组)相比,少数民族SF、Hb、HCT、

MCV、MCH、MCHC降低,RDW 增高,差异均有统计

学意义(P<0.05)。这表明少数民族妊娠期女性比同

期汉族妊娠期女性更缺乏铁剂。这可能与少数民族

的饮食习惯、文化背景、生活方式等有关[13],少数民族

常以牛奶、奶茶、浓茶作为常用饮品。茶中含有鞣酸,
是类物质茶多酚,鞣酸与食物中的铁元素结合生成不

被人体吸收的复合物,影响铁吸收;牛奶是贫铁食物,
含磷高,与铁竞争,影响铁的吸收。有些少数民族妊

娠期女性饮食结构单一,不常食蔬菜,铁吸收利用率

低。这提示少数民族妊娠期女性应积极改善饮食习

惯,多食用铁的含量、吸收率均较高的食物,如肉、禽、
鱼类。同时,多摄入新鲜蔬菜、水果补充维生素C、维
生素A、维生素B2、维生素E、叶酸和维生素B12 等,以
利于铁吸收,转运及储存。另外,保持生活环境卫生

清洁,避免肠道寄生虫病感染。
综上所述,SF是ID最早发现的指标,SF结合红

细胞参数及形态学检查是IDA最早发现的指标[14]。

SF结合红细胞参数及形态学检查对早预防、早发现、
早诊断及鉴别、早治疗妊娠期ID和IDA 提供重要

依据。
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