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摘　 要　 目的　 观察右美托咪定预处理对大鼠肺缺血￣再灌注损伤时氧化应激反应及细胞凋亡的影响ꎮ 方法　 将

４８ 只雄性 ＳＤ 大鼠随机分为 ３ 组(ｎ＝ １６)ꎬ假手术组(Ｓ 组)开左胸不夹闭肺门ꎬ缺血￣再灌注( ＩＲ)组夹闭左肺门使左肺缺

血４５ ｍｉｎꎬ再恢复灌注 ２ ｈꎻ右美托咪定预处理＋缺血￣再灌注组(Ｄ 组) 夹闭左肺门前 ２０ ｍｉｎ 经股静脉注射右美托咪定

２０ μｇ􀅰ｋｇ－１ꎮ 再灌注 ２ ｈ 后处死大鼠ꎬ留取左肺组织ꎬ称湿重(Ｗ)和干重(Ｄ)ꎬ测定 Ｗ/ Ｄ 及总肺水含量(ＴＬＷ)ꎬ光镜观

察肺组织形态学改变ꎮ 黄嘌呤氧化酶法测定超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)活性ꎬ硫代巴比妥酸法测定丙二醛(ＭＤＡ)含量ꎬ
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔｔｉｎｇ 检测肺组织 Ｂ 细胞淋巴瘤 / 白血病￣２(ｂｃｌ￣２)、Ｂ 细胞淋巴瘤 / 白血病￣２ 相关 ｘ 蛋白(ｂａｘ)、半胱氨酸天冬氨

酸蛋白酶￣３(ｃａｓｐａｓｅ￣３)蛋白表达情况ꎮ 结果　 与 Ｓ 组比较ꎬ其他两组 Ｗ/ Ｄ、ＴＬＷ 均升高(Ｐ<０.０１)ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬＤ 组

Ｗ/ Ｄ、ＴＬＷ 明显降低(Ｐ<０.０１) ꎻ与 Ｓ 组比较ꎬ其他两组肺组织 ＭＤＡ 含量升高ꎬＳＯＤ 活性降低(Ｐ<０.０１)ꎬ肺组织 ｂａｘ、
ｃａｓｐａｓｅ￣３ 蛋白表达升高(Ｐ<０.０１)ꎬｂｃｌ￣２ 蛋白表达降低(Ｐ<０.０１)ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬＤ 组 ＭＤＡ 含量降低ꎬＳＯＤ 活性升高更明

显(Ｐ<０.０１)ꎬ肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３ 蛋白表达降低及 ｂｃｌ￣２ 蛋白表达升高更显著(Ｐ<０.０１)ꎮ 结论　 右美托咪定通过抑制

氧化应激反应及细胞凋亡减轻大鼠肺缺血￣再灌注损伤ꎮ
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ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ　 ＤｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅꎻＰｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔꎻＩｓｃｈｅｍｉａ￣ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ / ｌｕｎｇ

　 　 肺缺血￣再灌注损伤是造成急性肺损伤的常见原

因ꎬ多见于失血性休克、肺移植、体外循环手术、心脏骤

停复苏等ꎮ 研究表明ꎬ肺组织氧化应激反应和细胞凋

亡与肺缺血￣再灌注损伤的发生发展密切相关[１]ꎬ右美
托咪定是高选择性 α２肾上腺素能受体激动剂ꎬ有研究

显示该药可减轻大鼠肺缺血￣再灌注损伤[２￣３]ꎬ但机制

尚不明确ꎮ 笔者在本实验研究右美托咪定预处理对大

鼠肺缺血￣再灌注损伤的影响ꎬ并探讨其作用机制ꎮ
１　 材料与方法　
１.１　 材料　 清洁级 ＳＤ 大鼠ꎬ２ 个月龄ꎬ雄性ꎬ体质量

２４０~３００ ｇꎬ由郑州大学动物实验中心提供ꎬ实验动物

生产许可证号:ＳＣＸＫ(豫) ２０１７－ ０００９ꎬ实验动物合格
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证号: ＨＧ００１６ꎮ 饲养环境:屏障环境ꎬ相对湿度 ４０％~
７０％ꎬ温度 ２０~ ２６ ℃ꎬ人工光照ꎬ昼夜明暗交替ꎬ空气

洁净度 １０ ０００ 级ꎬ落下细菌数≤每皿 ３ 个ꎬ噪声≤
６０ ｄｂꎬ自由摄食、饮水ꎬ建模前 １２ ｈ 禁食ꎬ本研究已获

得郑州大学附属肿瘤医院动物伦理委员会批准同意ꎮ
１.２　 药品与试剂　 右美托咪定(江苏恩华药业股份有

限公司ꎬ批号:２０１７０７０２ꎬ规格:１ ｍＬ􀏑１００ μｇ)ꎻ丙二醛

(ＭＤＡ)试剂盒(批号:１５０８)、超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)
试剂盒(批号:１６７２)均购自南京建成科技有限公司ꎻ
肝素钠(南京新百药业有限公司ꎬ批号:Ｈ３２０３５８５１ꎬ规
格:２ ｍＬ􀏑１２５００ Ｕ)ꎬＢ 细胞淋巴瘤 /白血病￣２ 相关 Ｘ
蛋白(Ｂ ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏｍａ / ｌｅｗｋｍｉａ￣２ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｘ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ
ｂａｘ)、 Ｂ 细胞淋巴瘤 /白血病￣２(Ｂ ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏｍａ / ｌｅｗｋ￣
ｍｉａ￣２ꎬｂｃｌ￣２)、半胱氨酰天冬氨酸特异性蛋白酶￣３(ｃｙｓ￣
ｔｅｉｎｙｌ ａｓｐａｒｔａｔｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣３ꎬｃａｓｐａｓｅ￣３)及甘油

醛￣３￣磷酸脱氢酶( ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ￣３￣ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏ￣
ｇｅｎａｓｅꎬＧＡＰＤＨ)一抗(中国碧云天生物技术研究所ꎬ
批号分别为 Ｃ１２５６ꎬＣ１３０５ꎬＣ１３７５ꎬＣ１２９８)ꎬ二抗工作

液 (中国碧云天生物技术研究所ꎬ 批号: ＳＣ６７５３ꎬ
ＳＣ７８７６ꎬＳＣ８５６２ꎬＳＣ５２１９)ꎮ
１.３　 仪器与设备　 ＨＸ￣１００Ｅ 小动物呼吸机(中国成都

泰盟科技有限公司)ꎬ电泳仪(美国 Ｂｉｏ￣ｒａｄ 公司)ꎮ
１.４　 动物分组与模型的制备 　 采用随机数字表法将

大鼠分为 ３ 组(ｎ＝ １６)ꎬ假手术组(Ｓ 组)只开左胸不夹

闭肺门ꎻ缺血￣再灌注( ＩＲ)组夹闭左肺门使左肺缺血

４５ ｍｉｎꎬ再恢复灌注 ２ ｈꎻ右美托咪定预处理＋缺血￣再
灌注组(Ｄ 组)夹闭左肺门前 ２０ ｍｉｎ 经股静脉注射右

美托咪定 ２０ μｇ􀅰ｋｇ－１ꎮ 参照改良的 ＥＰＰＩＮＧＥＲ 法[４]

建立肺缺血￣再灌注模型ꎬ大鼠经腹腔注射 １０％水合氯

醛３ ｍＬ􀅰ｋｇ－１麻醉ꎬ置于有保温设备的实验台上仰卧

位固定ꎬ气管切开后插管ꎬ接小动物呼吸机ꎬ机械通气ꎬ
潮气量双侧肺通气 １５ ~ ２０ ｍＬ􀅰ｋｇ－１ꎬ单侧肺通气 ８ ~
１０ ｍＬ􀅰ｋｇ－１ꎬ通气频率 ６０ 次􀅰ｍｉｎ－１ꎬ吸气与呼气比为

１􀏑２ꎮ 维持呼气末二氧化碳分压(ｅｎｄ ｔｉｄａｌ ｃａｒｂｏｎ ｄｉ￣
ｏｘｉｄｅ ｔｅｎｓｉｏｎꎬＰＥＴＣＯ２)４.６６ ~ ５.９８ ｋＰａꎬ股静脉置入 ２４
Ｇ 静脉留置针ꎬ便于给药和输液ꎮ 修剪左胸部皮毛ꎬ涂
抹脱毛剂去毛ꎬ７５％乙醇、碘酊消毒左胸部皮肤ꎬ逐步

分离肌肉、筋膜ꎬ切断肋骨后打开胸腔ꎬ暴露左肺ꎬ

收稿日期　 ２０１８－０４－２１　 修回日期　 ２０１８－０５－２２
基金 项 目 　 ∗ 河 南 省 基 础 与 前 沿 技 术 研 究 项 目

(１７２３００４１０１６３)
作者简介　 孔岚(１９７１－)ꎬ女ꎬ河南郑州人ꎬ主任医师ꎬ硕

士ꎬ研究方向:临床麻醉及麻醉药理ꎮ ＯＲＣＩＤ:００００￣０００３￣４０４９￣
１９３５ꎬＥ￣ｍａｉｌ:１９７６７７１１６１＠ ｑｑ.ｃｏｍꎮ

无损伤钳游离左肺门ꎬ静脉注入肝素钠 ５０ Ｕꎬ１０ ｍｉｎ
后用无创血管夹夹闭左肺门４５ ｍｉｎꎬ可见左肺颜色从

红色变为暗红色ꎬ说明缺血成功ꎬ４５ ｍｉｎ 后松开血管夹

恢复血供ꎬ左肺由暗紫色转为红色ꎬ表明再灌注成功ꎮ
再灌注 ２ ｈ 后处死大鼠ꎬ留取左肺组织ꎮ 制备模型过

程中使用 ＢＷＺ￣５０Ｃ６ 微量泵(浙江史密斯医学仪器有

限公司)静脉泵注乳酸钠林格液 ６ ｍＬ􀅰ｋｇ－１􀅰ｈ－１ꎮ
１.５　 测定大鼠肺组织湿 / 干重比(Ｗｅｔ / ＤｒｙꎬＷ/ Ｄ)以

及总肺含水量( ｔｏｔａｌ ｌｕｎｇ ｗａｔｅｒꎬＴＬＷ) 　 处死大鼠ꎬ取
左肺组织ꎬ用 ０.９％氯化钠溶液充分漂洗ꎬ多余水分用

滤纸吸干ꎬ称重量即为湿重(Ｗ)ꎻ８０ ℃恒温箱中烘干

４８ ｈꎬ称干重(Ｄ)ꎬ计算肺 Ｗ/ Ｄꎮ ＴＬＷ ＝ (Ｗ－Ｄ) / Ｄꎮ
另取部分左肺组织置于甲醛溶液ꎬ石蜡切片ꎬ苏木精￣
伊红(ＨＥ)染色ꎬ光镜下观察、比较各组肺组织病理学

特征ꎮ
１.６　 肺组织 ＭＤＡ 含量和 ＳＯＤ 活性测定 　 取部分左

肺组织ꎬ制备 １０％组织匀浆ꎬ低温离心后取上层悬液ꎬ
硫代巴比妥酸法测定 ＭＤＡ 含量ꎬ黄嘌呤氧化酶法测

定 ＳＯＤ 活性ꎮ
１.７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔｔｉｎｇ 测定 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３、ｂｃｌ￣２ 蛋白表

达　 取部分肺组织ꎬ研磨为组织匀浆ꎬ高速低温离心ꎬ
取上清液ꎬ采用 Ｂｒａｄｆｏｒｄ 法测定蛋白浓度ꎮ 蛋白煮沸

变性ꎬ聚丙烯酰胺凝胶电泳法将蛋白质转移至硝酸纤

维素膜ꎬ５％脱脂奶粉封闭ꎬ３７ ℃反应后分别加入 ｂａｘ、
ｃａｓｐａｓｅ￣３、ｂｃｌ￣２ 一抗和 ＧＡＰＤＨ 一抗 ４ ℃下过夜ꎬ加入

二抗室温下反应 １.５ ｈꎮ 化学发光、显影、定影ꎮ Ｑｕａｎ￣
ｔｉｔｙ Ｏｎｅ 图像分析软件进行半定量分析ꎮ
１.８　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件进行

分析ꎬ计量资料以均数±标准差( ｘ±ｓ)表示ꎬ组间比较

采用重复测量设计的方差分析ꎬ以 Ｐ<０.０５ 表示差异有

统计学意义ꎮ
２　 结果　
２.１　 肺组织 Ｗ/ Ｄ 与 ＴＬＷ　 与 Ｓ 组比较ꎬ其他两组Ｗ/
Ｄ 升高ꎬ差异有统计学意义 (Ｆ ＝ ９８.１５２ꎬ９４.１３１ꎬＰ<
０.０１)ꎬＴＬＷ 均升高ꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ ９６.１７２ꎬ
９２.３８６ꎬＰ<０.０１)ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬＤ 组 Ｗ/ Ｄ、ＴＬＷ 明显

降低ꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ １０５. １６３ꎬ１０１. ２３１ꎬＰ <
０.０１)ꎮ 见表 １ꎮ
２.２　 肺组织结构 　 Ｓ 组大鼠肺组织结构未见明显损

伤性改变ꎬ肺泡及肺泡壁结构完整ꎬ肺间质无水肿ꎬ无
中性粒细胞浸润ꎻＩＲ 组肺泡结构破坏严重ꎬ肺泡内及

肺泡壁充血实变ꎬ肺间隔增厚ꎬ肺泡腔和间质严重水

肿ꎬ并可见大量红细胞漏出ꎬ中性粒细胞明显浸润ꎮ Ｄ
组肺组织损伤程度明显减轻ꎬ肺泡及肺间质仅少量中

􀅰８１３􀅰 Ｈｅｒａｌｄ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ Ｖｏｌ􀆰 ３８ Ｎｏ􀆰 ３ Ｍａｒｃｈ ２０１９



性粒细胞浸润ꎮ

表 １　 ３ 组肺组织 Ｗ/ Ｄ 与 ＴＬＷ 测定结果　
Ｔａｂ. １ 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ Ｗ / Ｄ ａｎｄ ＴＬＷ ｏｆ ｌｕｎｇｓ ｉｎ ｔｈｒｅｅ

ｇｒｏｕｐｓ　 ｘ±ｓ

组别 大鼠数 Ｗ/ Ｄ ＴＬＷ
Ｓ 组 １６ ４.３１±０.２８ ３.２９±０.２６
ＩＲ 组 １６ ５.９９ ±０.４１∗１ ４.７１±０.３９∗１

Ｄ 组 １６ ５.３０±０.１２∗１∗２ ４.２３±０.２１∗１∗２

　 　 与 Ｓ 组比较ꎬ∗１Ｐ<０.０１ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬ∗２Ｐ<０.０１
Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ Ｓ ｇｒｏｕｐꎬ∗１ Ｐ < ０. ０１ꎻ Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＩＲ

ｇｒｏｕｐꎬ∗２Ｐ<０.０１

２.３　 肺组织 ＭＤＡ 含量及 ＳＯＤ 活性比较 　 与 Ｓ 组比

较ꎬ其他两组肺组织 ＭＤＡ 含量升高ꎬ差异有统计学意

义(Ｆ＝ ９１.７６９ꎬ９５.８３２ꎬＰ<０.０１)ꎻＳＯＤ 活性降低ꎬ差异

有统计学意义(Ｆ＝ １０４.３３５ꎬ９７.３５６ꎬＰ<０.０１)ꎻ与 ＩＲ 组

比较ꎬＤ 组肺组织 ＭＤＡ 含量降低 ( Ｆ ＝ ９５. ５３４ꎬＰ <
０.０１)ꎬＳＯＤ 活性升高ꎬ差异有统计学意义(Ｆ ＝ ９６.７６９ꎬ
Ｐ<０.０１)ꎬ见表 ２ꎮ

表 ２　 ３ 组大鼠肺组织ＭＤＡ 含量与 ＳＯＤ 活性测定结果　
Ｔａｂ. ２ 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＭＤＡ ｃｏｎｔｅｎｔ ａｎｄ ＳＯＤ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ

ｌｕｎｇｓ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ　 ｘ±ｓ

组别 大鼠数
ＭＤＡ /

(ｎｍｏｌ􀅰ｍｇ－１)
ＳＯＤ /

(Ｕ􀅰ｍｇ－１)
Ｓ 组 １６ ０.３７２±０.０１９ 　 　 １１２±５
ＩＲ 组 １６ ０.６７１±０.０３６∗１ 　 　 ６１±６∗１

Ｄ 组 １６ ０.５３６±０.０５９∗１∗２ 　 　 ７５±８∗１∗２

　 　 与 Ｓ 组比较ꎬ∗１Ｐ<０.０１ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬ∗２Ｐ<０.０１
Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ Ｓ ｇｒｏｕｐꎬ∗１ Ｐ < ０. ０１ꎻ Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＩＲ

ｇｒｏｕｐꎬ∗２Ｐ<０.０１

２.４　 肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３、ｂｃｌ￣２ 蛋白表达比较　 与 Ｓ
组比较ꎬ其他两组肺组织 ｂａｘ 蛋白表达升高ꎬ差异有统

计学意义(Ｆ ＝ １０２.５３５ꎬ９９.７６５ꎬＰ<０.０１)ꎬｃａｓｐａｓｅ￣３ 蛋

白表达升高(Ｆ＝ １０３.３２５ꎬ９５.１２６ꎬＰ<０.０１)ꎬｂｃｌ￣２ 蛋白

表达降低(Ｆ＝ ９８.６３５ꎬ９５.３９６ꎬＰ<０.０１)ꎬ差异有统计学

意义ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬＤ 组肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３ 蛋白表

达降低(Ｆ ＝ ９７.２１５ꎬ９４.１５６ꎬＰ<０.０１)ꎬｂｃｌ￣２ 蛋白表达

升高(Ｆ＝ １０６.２３５ꎬＰ<０.０１)ꎬ差异有统计学意义ꎬ见表

３ꎮ
３　 讨论　

肺缺血￣再灌注损伤是临床常见问题ꎬ也是急性肺

损伤的主要原因之一ꎮ 预防和减轻肺缺血￣再灌注损

伤一直是临床研究热点ꎮ 右美托咪定是一种高选择性

表 ３　 ３ 组大鼠肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３、ｂｃｌ￣２蛋白表达情况

Ｔａｂ.３　 Ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｂａｘꎬ ｃａｓｐａｓｅ￣３ ａｎｄ ｂｃｌ￣２ ｏｆ
ｌｕｎｇｓ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ　 ｘ±ｓ

组别 大鼠数 ｂａｘ ｃａｓｐａｓｅ￣３ ｂｃｌ￣２
Ｓ 组 １６ ９８.７６±１２.３７ ９９.９８±１３.１６ ９９.８５±１１.０２
ＩＲ 组 １６ ２３４.１２±２６.３５∗１ １９７.７５±２１.０８∗１ ３８.６７±５.１８∗１

Ｄ 组 １６ １７２.２３±１６.８７∗１∗２ １４３.７９±１４.２５∗１∗２ ６８.９１±７.７６∗１∗２

　 　 与 Ｓ 组比较ꎬ∗１Ｐ<０.０１ꎻ与 ＩＲ 组比较ꎬ∗２Ｐ<０.０１
Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ Ｓ ｇｒｏｕｐꎬ∗１ Ｐ < ０. ０１ꎻ Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＩＲ

ｇｒｏｕｐꎬ∗２Ｐ<０.０１

α２￣肾上腺素受体激动药ꎬ目前已发现其对缺血￣再灌

注所引起的脏器损伤具有良好的保护作用ꎬ机制与抗

氧化应激、抑制炎症细胞因子释放以及抗细胞凋亡等

有关[５￣６]ꎮ 目前临床围术期右美托咪定多预先给药ꎬ因
此本研究亦采用右美托咪定预处理方式ꎬ以更接近临

床实践ꎮ 笔者根据相关报道选取右美托咪定浓度[７]ꎬ
即于缺血前 ２０ ｍｉｎ 给予右美托咪定 ２０ μｇ􀅰ｋｇ－１ꎮ 笔

者在本研究采用改良 ＥＰＰＩＮＧＥＲ[４] 法建立大鼠肺缺

血￣再灌注模型ꎬ结果显示ꎬＩＲ 组肺组织 Ｗ/ Ｄ、ＴＬＷ 均

升高ꎬ肺组织形态、结构均发生明显损伤性改变ꎬ提示

大鼠肺缺血￣再灌注损伤模型制备成功ꎮ Ｄ 组肺组织

病理损伤明显轻于 ＩＲ 组ꎬ提示右美托咪定能减轻肺组

织损伤ꎮ
组织器官发生缺血￣再灌注时ꎬ体内氧自由基生成

增多ꎬ膜磷脂中多不饱和脂肪酸与氧自由基发生脂质

过氧化反应ꎬ产生大量有毒脂质过氧化产物ꎬ造成并加

重组织损伤[８￣１１]ꎮ ＳＯＤ 是体内最主要的抗氧化酶和自

由基清除剂ꎬ可以将脂质过氧化产物(如 ＭＤＡ 等)歧
化为过氧化氢和水ꎬ清除氧自由基并终止自由基病理

性连锁反应ꎬ保护细胞免受损伤ꎬ其活性高低可反映机

体清除氧自由基的能力[１２]ꎮ ＭＤＡ 含量可直接反映机

体脂质过氧化反应的程度ꎬ间接反映细胞损伤的程

度[１３]ꎮ 本研究中ꎬ与 Ｓ 组比较ꎬＩＲ 组肺组织 ＭＤＡ 含

量明显升高ꎬＳＯＤ 活性明显降低ꎬ说明大鼠肺缺血￣再
灌注损伤过程有氧化应激反应参与ꎻＤ 组肺组织 ＭＤＡ
含量明显较 ＩＲ 组降低ꎬＳＯＤ 活性明显较 ＩＲ 组升高ꎬ提
示右美托咪定可能通过抑制氧化应激反应减轻大鼠肺

缺血￣再灌注损伤ꎮ
研究表明ꎬ在 ＩＲ 损伤中ꎬ细胞凋亡是再灌注后炎

性反应和组织损伤的重要因素[１４]ꎮ 因此细胞凋亡在

肺缺血￣再灌注损伤中具有重要作用[１５]ꎮ ｂｃｌ￣２ 和 ｂａｘ
对调节细胞凋亡非常重要ꎬｂｃｌ￣２ 使细胞色素 Ｃ 释放减

少ꎬ具有抑制细胞凋亡作用ꎬｂｃｌ￣２ 介导的抑制凋亡作

用能被 ｂａｘ 所拮抗ꎬ两者处于平衡状态ꎮ 缺血￣再灌注
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会影响细胞中这种平衡ꎬ导致细胞色素 Ｃ 大量释放进

入胞质ꎬ引起细胞 ｃａｓｐａｓｅ 凋亡途径被激活ꎬ发生细胞

凋亡、组织功能损伤[１６]ꎮ 本研究中ꎬ与 Ｓ 组比较ꎬＩＲ
组大鼠肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３ 表达量升高明显ꎬｂｃｌ￣２ 表

达降低明显ꎬ提示缺血￣再灌注可造成肺组织细胞过度

凋亡ꎮ Ｄ 组大鼠肺组织 ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ￣３ 表达量明显较

ＩＲ 组低ꎬｂｃｌ￣２ 表达量明显较 ＩＲ 组高ꎮ 提示右美托咪

定可以抑制细胞凋亡ꎮ
总之ꎬ右美托咪定可以通过抑制氧化应激反应及

细胞凋亡来减轻大鼠肺缺血￣再灌注损伤ꎮ
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