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[摘　 要] 　 内皮功能障碍作为多种心血管疾病共同的特征之一,与过量表达的活性氧(ROS) / 活性氮(RNS)密切

相关。 超氧阴离子与一氧化氮(NO)反应可以生成氧化能力更强的过氧亚硝酸盐,可以通过氧化多种蛋白质耗竭

NO,导致内皮收缩与舒张功能障碍,在多种心血管疾病中发挥了重要的作用。 该文通过综述硝基化修饰蛋白质产

生的途径及其在心血管疾病中促进内皮功能紊乱的可能机制,讨论了 ROS / RNS 介导的硝基化修饰与内皮功能障

碍之间相互促进,共同推动心血管疾病进程的关系。 该文还讨论了清除过氧亚硝酸盐、抑制 ROS 产生途径以及直

接增强内皮细胞功能的治疗策略在内皮功能障碍相关的心血管疾病中的应用,可以为进一步研究蛋白质硝基化修

饰这一蛋白质翻译后修饰作为干预靶点在心血管疾病中的作用提供参考。
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[ABSTRACT]　 Endothelial dysfunction, a common feature of various cardiovascular diseases, is closely associated with
the overexpression of reactive oxygen species (ROS) / reactive nitrogen species (RNS). 　 The reaction between superoxide
anion and nitric oxide (NO) can generate peroxynitrite with stronger oxidation ability, which can deplete NO by oxidizing
various proteins, leading to endothelial contraction and relaxation dysfunction, and playing an important role in various car-
diovascular diseases. 　 This article reviews the pathways through which nitrosylation modified proteins are produced and the
possible mechanisms by which they promote endothelial dysfunction in cardiovascular disease. 　 It discusses the relationship
between ROS / RNS mediated nitrosylation modification and endothelial dysfunction, which together promote the progression
of cardiovascular disease. 　 The article also discusses the application of therapeutic strategies such as clearing
peroxynitrite, inhibiting ROS production pathways, and directly enhancing endothelial cell function in cardiovascular disea-
ses related to endothelial dysfunction, which can provide reference for further research on the role of protein nitration modi-
fication as a post-translational intervention target in cardiovascular diseases.
[KEY WORDS] 　 protein nitration modification; 　 reactive oxygen species; 　 reactive nitrogen species; 　 endothelial
dysfunction;　 atherosclerosis;　 cardiovascular disease

　 　 内皮功能障碍作为多种心血管疾病共同的特征

之一,与过量表达的活性氧(reactive oxygen species,
ROS) /活性氮(reactive nitrogen species,RNS)密切相

关。 内皮功能障碍通常由于一氧化氮(nitric oxide,
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NO)的产生与消耗之间的紊乱,引起内皮依赖性收

缩舒张功能损伤。 ROS 是氧化性质活泼的一类含

氧化合物的总称,包括氧自由基 (如超氧阴离子

·O2
-、羟基自由基·OH)、单线态氧和过氧化氢等。

·O2
-可与 NO 反应生成过氧亚硝酸盐 ONOO-,可

以通过阴离子通道穿过细胞膜,相对于·O2
- 仅能

扩散几微米,ONOO- 扩散范围更远,氧化能力也更

强[1]。 ONOO- 介 导 的 3-硝 基-酪 氨 酸 ( 3-nitro-
tyrosine,3-NT)形成被认为是一个新的心血管损伤

标志物[2]。 3-NT 可以被脱硝基化或还原,从而影响

其介导的信号传递或诱导蛋白质结构功能改变[3]。
该文综述了 3-NT 相关生成的途径及其与心血

管疾病中内皮功能障碍之间的关系,并围绕不同心

血管疾病模型中 3-NT 的过量生成及其影响内皮功

能的可能机制展开讨论。 最后讨论了针对 3-NT 的

抗氧化治疗在改善内皮功能障碍中的应用,可为进

一步研究蛋白质硝基化修饰这一蛋白质翻译后修

饰在心血管疾病中的作用提供参考。

1　 蛋白质酪氨酸硝基化修饰参与内皮细胞
损伤

　 　 内皮细胞损伤广泛出现于各种心血管疾病中,
ROS / RNS 过量产生及其衍生的脂质、蛋白质氧化修

饰(如蛋白质硝基化修饰)可以加剧内皮细胞损伤

以及疾病的进程,并伴随着 NO 生物利用度的降低。
正常机体内蛋白质的酪氨酸残基中仅有 1 / 106 可能

发生硝基化修饰,病理状态下酪氨酸硝基化修饰程

度显著升高[2]。 酪氨酸发生硝基化修饰主要分为

两步,即酪氨酸苯环上邻位碳原子发生单电子氧化

生成酪氨酸自由基 Tyr·,之后 Tyr·与·NO2 发生

结合形成 3-NT[4]。 这两个过程均与 ROS 密切相

关,·OH、羰基自由基·CO3
-、脂氧自由基 LO·、脂

过氧自由基 LOO·以及过氧化物酶催化的化合

物Ⅰ和Ⅱ都可以诱导 Tyr·的产生。 ·NO2 的生成

则主要依赖于两种不同的途径,过氧化物酶如髓过

氧化物酶(myeloperoxidase,MPO)等催化形成或者

ONOO-直接氧化均可以产生·NO2
[2]。

体外实验证实 ONOO-可以促进内皮细胞 3-NT
的形成,显著增强内皮细胞损伤。 因此,在大量的

研究中,3-NT 常被作为 ONOO- 生成的标志物。 游

离 3-NT 和 ONOO-生成剂 3-吗啉吡啶亚胺均能以浓

度依赖的方式减弱乙酰胆碱(acetylcholine,ACh)相
关的血管舒张反应,游离 3-NT 促进 DNA 损伤和凋

亡,而单纯酪氨酸处理却不能诱导损伤[5]。 此外,
ONOO-还可诱导过氧化氢处理后的内皮细胞损伤,
增加微血管通透性,而一氧化氮合酶( nitric oxide
synthase,NOS)抑制剂左旋单甲基精氨酸可减轻这

种损伤[6]。 ONOO-暴露于主动脉环可干扰 NO-环鸟

苷酸( cyclic guanosine monophosphate,cGMP)通路,
进而显著损害内皮依赖性血管舒张功能。 低剂量

磷酸二酯酶抑制剂伐地那非预处理可减少 RNS 的

产生,增加 cGMP 的表达,改善内皮功能[7]。 在血清

饥饿引起的氧化应激下,蛋白激酶 B(protein kinase
B,Akt)的酪氨酸硝基化修饰作用显著增强,导致内

皮细胞生长停滞,抑制毛细血管芽生和激活细胞凋

亡途径[8]。
体内实验证明不同病理状态下,内皮功能障碍

的同时会升高 3-NT 水平,抑制蛋白质硝基化修饰可

以部分恢复血管功能。 高同型半胱氨酸血症患者

血浆同型半胱氨酸浓度显著增加,升高 3-NT 水平的

同时降低 NO 生物利用度,引起内皮功能障碍。 超

氧化物歧化酶(superoxide dismutase,SOD)模拟物四

甲基哌啶治疗可使同型半胱氨酸处理的血管舒张

正常化,降低 3-NT 水平,恢复受损的内皮细胞功

能[9]。 血管紧张素Ⅱ(angiotensinⅡ,AngⅡ)是自由

基如 O2
-和 ONOO-的刺激因子,参与了许多心血管

疾病的发生、发展。 AngⅡ及其受体的自身抗体可

以损伤内皮依赖性血管舒张功能,可能与诱导型

NOS(induced NOS,iNOS)激活和 ONOO- 的产生增

加有关,并且 ONOO-介导的内皮功能障碍的发生被

认为先于 AngⅡ直接诱导的血管病理改变[10]。 非

对称二甲基精氨酸 ( asymmetric dimethylarginine,
ADMA)是一种内源性内皮型 NOS(endothelial NOS,
eNOS)抑制剂,能显著降低缓激肽引起的血管舒张,
同时通过 eNOS 解偶联减少 NO 生成和增加 O2

-生

成。 ADMA 还介导 eNOS 线粒体易位,导致线粒体

功能障碍,从而增加线粒体来源的 ROS 和减少 ATP
生成[11]。 血脂异常升高可以促进内皮细胞损伤,通
过激活多聚 ADP-核糖聚合酶 1[poly(ADP-ribose)-
polymerase-1,PARP-1],激活 iNOS 表达和活性,促
进蛋白质硝基化修饰。 PARP-1 基因缺失显著降低

氧化型低密度脂蛋白诱导的精氨酸酶 II 的上调,精
氨酸酶 II 与 eNOS 竞争共享同一底物 L-精氨酸,从
而通过保留 eNOS 活性来保护内皮功能[12]。 C 反应

蛋白(C-reactive protein,CRP)是一个众所周知的炎

症和心血管疾病的生物标志物,据报道可以减弱

NO 介导的血管舒张。 CRP 可刺激 ONOO-的产生,
诱导前列环素 I2 ( prostacyclin I2, PGI2 ) 合成酶
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(PGI2 synthase,PGIS)硝基化修饰,损害 PGIS 功能。
这使 PGI2 的释放减少、血管舒张能力减弱、内皮功

能损伤,导致心血管疾病进展加速[13]。 综上,大量

体内实验表明,ROS 通过进一步消耗 NO,诱导 3-NT
形成,介导内皮功能障碍,促进心血管疾病的进展。

2　 不同心血管疾病中的硝基化蛋白

2. 1　 动脉粥样硬化中的硝基化修饰蛋白

内皮功能障碍在动脉粥样硬化(atherosclerosis,
As)的发生发展中起着关键作用。 多种原因诱导的

As 模型中,硝基化修饰蛋白水平显著升高,其与内

皮细胞损伤的关联也得到了更多关注。 高脂高胆

固醇饮食相比于常规饮食,内皮细胞中的硝基化修

饰蛋白水平显著升高,主动脉对 ACh 反应的内皮舒

张功能显著下降[2]。 除此之外,内皮细胞暴露于低

振荡剪切应力的区域,表现为 eNOS 依赖的超氧化

物生成并伴有血管舒缩功能受损,同时应力感受蛋

白整合素连接激酶的硝基化修饰程度也显著升

高[14]。 环境污染物如细颗粒物会诱发炎症反应,导
致血管内皮功能障碍,加速 As 的发生发展,ONOO-

生成水平也显著增加[15]。 因此,在多种 As 模型中,
蛋白质硝基化修饰水平升高与内皮功能障碍共同

存在,可能发挥协同促进疾病进程的作用。
不同的蛋白质发生硝基化修饰可能通过不同

机制促进 As 疾病进展。 与正常冠状动脉相比,硝基

化修饰的载脂蛋白 A1(apolipoprotein A1,ApoA1)在
人 As 冠状动脉中有较高的检出率[16]。 作为高密度

脂蛋白的主要蛋白质成分,ApoA1 的硝基化修饰被

认为在高密度脂蛋白的功能失调或促炎的作用中

起着重要作用[17]。 过表达 MPO 也可以增加高密度

脂蛋白的硝基化修饰水平,降低内皮细胞的增殖和

迁移,抑制其再内皮化能力,加速 As 进程[18]。 内皮

细胞中的 PGIS 也可以发生硝基化修饰,修饰后的

PGIS 影响了正常血管系统的舒张功能,其作用机制

可能与 PGI2 的活化和表达水平降低相关,而 PGI2
的下调可以导致血管舒张功能减弱和内皮功能障

碍[19]。 层黏连蛋白在 γ1 链 Tyr-145 上可特异性硝

化,降低与内皮细胞的黏附,从而导致内皮功能障

碍和 As[20]。 这些表明特定的蛋白质酪氨酸硝基化

修饰可能是内皮功能障碍的潜在原因,硝基化修饰

引起蛋白质功能改变可以促进 As 的进程。
2. 2　 硝基化修饰蛋白与高血压

持续血压升高会导致内皮功能障碍,其与中

风、心肌梗死和心力衰竭等临床急性心血管事件的

发生风险增加密切相关。 在高血压的发生发展过

程中,内皮细胞中 ROS / RNS 水平显著升高,引起蛋

白质发生硝基化修饰,诱导内皮功能障碍。 双酚 A
可引起 AngⅡ依赖性 eNOS 解偶联和自由基的积累,
导致剂量依赖性高血压和 ACh 依赖性颈动脉舒张

功能障碍[21]。 自发性高血压大鼠也表现出 eNOS
活性受损,O2

-和 ONOO-生成增加,血管张力丧失。
其中 ONOO-引起内皮功能障碍,会进一步影响内皮

细胞的完整性。 而补充 eNOS 的配体四氢生物蝶呤

(tetrahydrobiopterin,BH4 ) 可通过抑制 iNOS 减少

ONOO-的形成,显著改善自发性高血压大鼠受损的

ACh 依赖性血管反应,抑制高血压的发展[22]。 野百

合碱所致肺动脉高压时 3-NT 水平升高,伴有内皮功

能障碍和肺血管壁增厚,刺激 κ-阿片受体通过增强

eNOS 活性和减弱 iNOS 活性抑制 3-NT,改善内皮功

能[23]。 这些结果表明 ROS / RNS 诱导的 3-NT 与内

皮功能障碍相互促进,推动高血压相关疾病进程。
特殊的蛋白质作为硝基化修饰的靶点,在高血

压疾病的发生发展中发挥了重要的作用。 持续性

肺动脉高压的新生羔羊模型中,肺动脉细胞裂解液

中锰超氧化物歧化酶 ( manganese superoxide dis-
mutase,MnSOD)的硝基化修饰水平增加,而酶活性

降低。 MnSOD 的硝基化修饰导致 eNOS 功能受损

和内皮功能障碍,通过腺病毒过表达 MnSOD 可以

改善肺动脉内皮细胞中 eNOS 的表达和功能,使血

管恢复对 ACh 的反应性舒张[4]。 PGIS 中 Tyr430 的

硝基化修饰降低了 PGIS-血红素硫酸盐中心的催化

反应,改变 PGI2-血栓素 A2 信号通路的活化状态,
导致内皮功能障碍,进而损害血管生成[24]。 PGIS
硝基化修饰也增加了 PGH2 的水平,进而影响血栓

素 A2 的合成。 此外,cGMP 依赖性蛋白激酶 G1α
(protein kinase G-1α,PKG-1α)在肺动脉内皮细胞

中发生硝基化修饰,其 Tyr247 位点的硝基化可修饰

能通过降低 PKG-1α 亲和力而降低 PKG-1α 的催化

活性,而 PKG-1α 的催化活性受损可能导致血管功

能障碍[25]。 在肺动脉高压山羊分离出来的肺动脉

内皮细胞中,RhoA 3-NT 水平增加,通过硝基化封闭

肽抑制其硝基化修饰,可以显著逆转肺动脉高压引

起的线粒体分裂和内皮细胞代谢异常[26]。 这些发

现表明特定蛋白质的硝基化修饰可以通过介导细

胞内信号传导,促使内皮功能障碍和高血压的发生

发展。
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2. 3　 糖尿病血管病变中酪氨酸硝基化修饰和内皮

功能障碍

内皮功能障碍是 1 型和 2 型糖尿病( diabetes
mellitus,DM)血管并发症的主要原因,包括微血管

病变和大血管病变。 高血糖可通过导致细胞氧化

还原状态改变进而产生 O2
-等氧自由基,增加 iNOS、

NO 表达以及 ONOO- 诱导的酪氨酸硝基化修饰。
ONOO-可选择性地破坏 DM 患者的内皮细胞中的小

窝蛋白,导致 eNOS 解偶联和 NO 介导的血管舒张功

能下降[27],也可以通过增强红细胞中精氨酸酶的活

性损害 ACh 诱导的血管舒张,补充 ONOO-清除剂四

(4-磺酰苯基)卟吩氯化铁[Fe-tetrakis(4-sulfonato-
phenyl) porphyrinato chloride,FeTPP)可通过恢复内

皮细胞功能达到有效的治疗效果[28]。 敲除脂联素

可以模拟 DM 小鼠内皮功能障碍的表型,如对 ACh
的反应力下降,并伴有 ONOO-高表达,而用 FeTPP
治疗可以通过下调 ONOO- 表达部分恢复内皮

功能[29]。
在 DM 患者高血糖的诱导下,PGIS 的硝基化修

饰程度显著升高,降低其催化活性,激活血栓素受

体,降低了 PGI2 和 NO 的血管保护作用,还可以导

致非代谢性 PGI2 的积累与血管炎症过度激活,促
进血小板聚集、As 斑块进展和血栓形成[19]。 26 S
蛋白酶体的调节颗粒 PA700 / S10B 在 DM 小鼠模型

中明显增加[30],通过激活 26 S 蛋白酶体影响 GTP
环水解酶 I 的周转,破坏内皮细胞稳态,导致 ACh
介导的血管舒张功能受损[31]。 DM 大鼠冠状动脉

中钾离子通道 KV1. 2α 亚基的硝基化修饰增加,导
致电压依赖性钾通道功能障碍,引起冠状动脉内单

核细胞黏附的增加[32]。 高糖还可以促进磷脂酰肌

醇 3 激酶 p85 亚基硝基化,抑制其与 p110 亚基的结

合并影响 Akt 活化,从而促进内皮细胞凋亡[33]。 在

DM 小鼠视网膜毛细血管细胞中,酪氨酸硝基化修

饰的三磷酸甘油醛脱氢酶活性受到抑制,引起内皮

功能障碍,加速 DM 视网膜病变的发生和进展[34]。
这些报道表明,特殊蛋白质的酪氨酸硝基化修饰可

引发 DM 患者内皮功能障碍,从而导致 DM 相关心

血管并发症的发生。 因此,抑制 RNS 产生和下游硝

基化修饰蛋白介导的效应通路可能成为预防或逆

转 DM 心血管并发症的新途径。
2. 4　 其他心血管疾病的酪氨酸硝基化修饰与内皮

功能障碍

缺血再灌注( ischemia / reperfusion,I / R)损伤中

ROS / RNS 过量生成后引起周细胞收缩等微血管功

能障碍,导致无复流现象。 抑制 ROS / RNS 可以缓

解血管收缩,恢复血流量,从而提高组织存活率。
短暂性大脑中动脉闭塞增强了内皮细胞的收缩张

力,FeTPP 清除 ONOO-可抑制内皮细胞收缩张力增

强[35],提示 ONOO- 在早期缺血再灌注后内皮功能

障碍中的重要作用。 I / R 所产生的过量 ONOO- 可

使血管平滑肌细胞中 F 型肌动蛋白硝基化增加,从
而导致肌动蛋白聚合障碍和肌源性张力的丢失。
表儿茶素选择性阻断 ONOO-的硝化能力,并能恢复

受损的肌张力[36]。 通过硝化修饰还可以引起硫氧

还蛋白 1 的失活,补充分解 ONOO-的催化剂可以减

弱硝基化修饰,保留其活性,从而减少 I / R 损伤[37]。
在缺血或 I / R 中诱导的硝基化修饰蛋白通常会加剧

内皮功能障碍相关的血管损伤,导致组织损伤进一

步加重。
在肾脏损伤患者动脉中 3-NT 的生成与对照组

相比也显著增加。 据报道,在阻塞性肾病小鼠模型

中,蛋白磷酸酶 2A(proteinphosphatase 2A,PP2A)催
化亚基 127 位的酪氨酸被硝基化修饰,促使内皮-间
充质转换,补充可以穿透细胞的 PP2AC 衍生肽,如
Y127wt 和 Y265wt 多肽,可显著改善单侧尿道梗阻

性肾病小鼠肾微血管内皮细胞向间充质转化的水

平[38],减轻肾微血管内皮功能障碍。
先兆子痫与胎盘血流量减少有关,这会限制营

养物质向胎儿的输送,并导致相对缺氧或缺血的微

环境,从而在胎盘和母体血管中产生 ROS / RNS,引
发蛋白质硝基化修饰,改变血管张力调节。 孕鼠经

ROS 清除剂或 BH4 治疗后,内皮依赖性舒张反应和

ROS 生成恢复正常。 在子痫前期大鼠模型中使用

PARP 抑制剂也可显著防止内皮功能障碍和高血

压,伴随 3-硝基酪氨酸表达水平的降低[39]。
在败血症患者尸检标本和大鼠盲肠结扎模型

中可以观察到 3-NT 增加。 存活的败血症大鼠产生

高水平的超氧化物,增加 ONOO-的生成,产生氧化

和硝化应激环境,增加 RhoA 蛋白的硝基化和活性,
进而增强 AngⅡ诱导的内皮收缩反应和由此产生的

长期内皮功能障碍[40]。 败血症还可使微血管内皮

细胞 iNOS 表达升高,进而增加 PP2A 硝基化修饰,
诱导内皮屏障功能障碍和弥散性血管内凝血[41]。
综上所述,不同的硝基化修饰蛋白质在不同心血管

疾病中,通过介导内皮功能障碍,促进疾病进展

(图 1)。
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图 1. 硝基化修饰蛋白质在心血管内皮功能障碍中的作用

Figure 1. The role of nitrated modified proteins in cardiovascular endothelial dysfunction

3　 抗硝化处理

由于氧化应激和内皮功能障碍在多种心血管

疾病中的重要作用,抗氧化药物具有良好的治疗潜

力。 多种 ROS 清除剂可以通过降低 ONOO-的生成

减少 3-NT,改善内皮功能。 依地降钙醇是一种维生

素 D 类似物,可通过改善去卵巢大鼠血管过氧化物

酶体增殖物激活受体 γ /核因子 κB 信号转导,抑制

eNOS 解偶联而改善内皮功能障碍[42]。 叶酸治疗可

以恢复二氢叶酸还原酶的表达,从而恢复受损的内

皮功能,抑制糖尿病足的发生发展[43]。 β-胡萝卜素

和番茄红素等类胡萝卜素预处理可显著降低

ONOO-水平,维持氧化还原稳态,进而在 DM 患者中

发挥血管保护作用[44]。
抑制 ROS 生成的相关通路可以减少 ONOO-形

成,改善 3-NT 诱导的内皮功能损伤。 补充氧化型辅

酶 I 中间体烟酰胺单核苷酸减少包括 3-NT 在内的

氧化应激,改善内皮依赖性扩张,逆转年龄相关的

动脉功能障碍[45]。 西地那非被报道在辐射诱导勃

起功能障碍的治疗中产生较好的效果,通过降低

ROS 和 ONOO-生成抑制内皮细胞凋亡。 AngⅡ受体

阻滞剂卡托普利在糖尿病肾血管损伤中发挥较好

的抗 ROS 和 3-NT 生成作用,改善内皮通透性。 阿

托伐他汀和西地那非单独或联合使用可通过降低

高血压大鼠模型中 ROS 和 3-NT 水平改善内皮功

能,且匹伐他汀和缬沙坦联合治疗比匹伐他汀或缬

沙坦单一治疗使 ACh 诱导的 NO 生成增加更多,
ONOO-的产生更少,表明他汀和 AngⅡ受体阻滞剂

联合治疗对内皮功能有附加保护作用[46]。
通过增加血管活性分子如 NO、内皮依赖性超

极化因子(endothelium-dependent hyperpolarizing fac-
tor,EDHF)等的表达与利用,也可以减少内皮功能

障碍。 多不饱和脂肪酸如油酸硝基衍生物可以增

强 eNOS 的表达和活性,进而提高 NO 产生,从而恢

复内皮功能。 在高血压大鼠模型中,α-亚麻酸可增

加 eNOS 的表达和活性,降低 iNOS 的活性和 ONOO-

的生成,从而防止内皮功能障碍[47]。 二甲双胍是一

种著名的抗 DM 药物,在高脂喂养的 2 型 DM 大鼠

中能显著提高 NO 生物利用度和恢复内皮功能[48]。
胆总管结扎与 EDHF 介导的舒张作用减少、动脉中

ROS 和 ONOO-生成增加有关,但这些不良影响可通

过天然有机化合物罗布麻宁或 AngⅡ受体阻滞剂洛

沙坦预防[49]。

4　 结论与展望

硝基化修饰的增加会损害内皮细胞,而心血管

疾病时内皮功能障碍可能会增加 ROS / RNS 的表
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达,进而增强 3-NT。 硝基化修饰或内皮功能障碍的

干扰均可改善心血管疾病,表明这两个过程相互作

用,协同影响心血管疾病的进展。 因此,3-NT 不仅

可以作为氧化应激的标志物,而且可以作为相关心

血管疾病的触发因子。 但大多数 3-NT 的作用是在

细胞和动物模型中观察到的,其在心血管疾病人群

中的病理生理学关系尚未完全阐明,需要更多的探

索来揭示机体内二者的关系。 清除 ONOO-、抑制

ROS 产生途径以及直接增强内皮细胞功能是治疗

3-NT 相关内皮功能障碍的有效途径。 有趣的是,人
血清白蛋白中酪氨酸硝基化修饰的轻微升高可能

通过降低低密度脂蛋白硝基化修饰来防止 As 斑块

的形成和内皮功能障碍[50]。 因此,3-NT 的生成是

否绝对不利于机体需要进行更多的探讨,不同的蛋

白质发生硝基化修饰对机体病理生理过程的调控

可能会有不同的结果,有必要进一步研究特定蛋白

质的酪氨酸硝基化修饰及其在心血管疾病中的

作用。
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