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离 的 微管蛋 白的表达水平分别为46 644±145、 

51 293±167、51 527-4-176、61 944-4-132，均明显高于 

正常组的 13 357±98(P <0．01)。 

3 讨 论 

微管蛋 白是由 微管蛋 白和 13微管蛋 白这 2个 

亚基[每个亚基相对分子质量为(55 000-4-2000)]组 

成的念珠状原纤维 ，微管是由 13条微管原纤维定向 

排列组成的中空管状结构。正常细胞中聚合态和游 

离态微管蛋 白保持动态平衡。 目前人们 已认识 到， 

微管参与细胞形态的维持并与细胞 的运动 、分裂、分 

化及细胞内物质运输有关 ；另外微管还是心肌 细胞 

外信息系统(细胞外基质一肌纤维膜一微管一细胞 

核)的重要环节 。 

本研究结果显示，随缺氧时间的延长 ，心肌细胞 

微管结构破坏逐渐加重 ，直至分布规律性完全丧失。 

微管蛋 白荧光强度和蛋 白质 印迹法 检测结 果也表 

明，在缺氧 10 min时即出现微管损 害和解聚 ，且随 

缺氧时间的延长而加重 。表明在缺氧情况下 ，微管 

很早 即发生解聚，正常结构和分布规律被破坏 。 

关于微管损害的原因，既往认为是线粒体损害 

后导致细胞能量耗竭 ，骨架蛋 白磷 酸化酶 可抑制骨 

架蛋 白聚集、装配 ，促进骨架解 聚，从 而造成细胞骨 

架包括微管的损伤。近年来 的大量研究结果 ，使人 

们对上述传统认识产生怀疑。Ganote等 的研究结 

果表明，心肌细胞缺血缺氧可直接损伤心肌细胞 骨 

架。1wai等 观察到 ，微管作为维持肌纤 维和细胞 

器完整的重要骨架 ，在心肌严重缺血 出现不可逆的 

损伤前即被明显破坏。Hein等 也证实 ，缺血缺氧 

情况下心肌细胞骨架 的变化先 于其他细胞器 的变 

化。另外，Lampidis等⋯认为 ，各种影响微管功能的 

制剂均能调节心肌细胞收缩力和心律；Rowinsdy和 

Barlow 报道紫杉酚能与微管 紧密结合 ，用药后有 

5％的患者发 生明显 的心肌兴奋性 障碍 ；Undrovinas 

等 观察到细胞骨架对心肌电压依赖性钠通道有调 

节作用。这些研究说明微管的功能尚未被完全揭 

示 ，其在病理损害中的作用还需深入研究。 

Saetersdal等  ̈通过电镜观察 ，已证实心肌细胞 

微管与线粒体外膜相连。Capetanaki⋯ 则认 为微管 

与电压依赖性阴离子通道 (VDAC)之间可能存在某 

种未知的“桥梁 ”分 子 ，这种分子通 过与细胞 外膜 

VDAC相连 ，使 VDAC构象发生变化 ，导致 MPTP开 

放异常 ，促使腺苷二磷酸外流，腺苷二磷酸与腺苷三 

磷酸的比值降低，从而使线粒体呼吸功能受抑。上 

述研究结果均提示，微管可能参与了线粒体功能的 

调节，进一步研究微管与线粒体损害的关系，对揭示 

能量代谢障碍的机制将具有重要意义。 
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