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刺五加注射液预处理对大鼠肾缺血再灌注损伤的影响
李  强*  靳书滨  佘在霞  赵志勇  陈  月  李  峰  霍韶军 

(邯郸市中心医院泌尿外科, 邯郸 056001)

摘要      该研究探讨了刺五加(Acanthopanax senticosus, AS)注射液预处理对大鼠肾缺血再灌

注损伤(ischemic reperfusion injury, IRI)的保护作用及其可能机制。采取单动脉夹闭法建立大鼠肾

缺血再灌注损伤模型。检测各组大鼠血清肌酐(Scr)、尿素氮(blood urea nitrogen, BUN)、丙二醛

(malondialdehyde, MDA)、血液中白介素-6(interleukin-6, IL-6)、尿液肾损伤分子-1(kidney injury 
molecule-1, KIM-1)、6-乙酰-B-D-氨基葡萄糖苷酶(6-acetyl-B-D-glucosaminidase, NAG)的含量。苏

木精–伊红染色(hematoxylin-eosin staining, HE)光镜下观察各组大鼠肾组织的病理变化。免疫组

化法测定各组大鼠肾组织中细胞间黏附分子-1(intercellular adhesion molecule-1, ICAM-1)蛋白质

水平。结果表明, HE染色光镜下观察, IRI组及AS组肾组织出现病理改变, 对照组无明显病理变化, 
而AS组大鼠肾组织损伤较IRI组减轻。AS预处理大鼠肾IRI, 可明显降低血清Scr、BUN、MDA、

IL-6、尿液KIM-1、NAG量及肾组织中ICAM-1蛋白的表达。认为AS预处理对大鼠急性肾IRI具有

明显保护作用, 可能与其可以减轻大鼠IRI的炎性损伤反应有关。
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Effect of Acanthopanax senticosus Pretreatment on Acute Renal 
Ischemic Reperfusion Injury in Rats
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Abstract       This work aimed to investigate the protective effect of Acanthopanax senticosus (AS) injection on 
rats with acute renal ischemic reperfusion injury (IRI) and its possible mechanism. In this study, rats with acute renal 
ischemia reperfusion injury model was constructed by single-artery occlusion. Puncture bladder for urinary to measure 
kidney injury molecule-1 (KIM-1), 6-acetyl-B-D-glucosaminidase (NAG) by enzyme-linked immunosorbent-assay 
(ELISA). The levels of serum Scr, BUN, IL-6, MDA were measured, respectively. Pathological changes of renal tissues 
were observed by hematoxylin-eosin staining (HE) staining technique. The protein levels of intercellular adhesion 
molecule-1 (ICAM-1) in renal tissues were detected by immunohistochemical method. The results of HE staining 
showed that IRI group and AS group had a certain degree of pathological changes, while all these pathological changes 
relieved in AS group but found no significant changes in control group. In AS group, levels of serum Scr, BUN, MDA, 
IL-6, KIM-1 and NAG content of urinary, the protein levels of ICAM-1 in renal tissues were significantly lower 
compared with IRI group. After acute renal ischemic reperfusion injury in rats, AS pretreatment could reduced levels 
of serum Scr, BUN, MDA, IL-6, KIM-1 and NAG content of urinary, the protein levels of ICAM-1 in renal tissue. AS 
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could protect the kidney against renal ischemia reperfusion injury. That might be realized by its inhibition of inflammation.
Keywords       Acanthopanax senticosus injection; renal ischemia reperfusion injury; MDA; IL-6; KIM-1; 

NAG; ICAM-1

肾脏缺血再灌注损伤(ischemic reperfusion 
injury, IRI)是常见的临床疾病, 可致急性肾功能衰竭。

多项研究结果显示, 刺五加(Acanthopanax senticosus, 
AS)注射液具有良好的抗氧化、清除氧自由基、抑

制炎症和增强机体抗氧化功能的作用[1]。我们前期

研究发现, AS对大鼠肾IRI具有保护作用, 可提高肾

组织中超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)
活性, 增强抗氧化作用, 减轻氧化损伤, 抑制肿瘤坏

死因子-α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)活性, 减轻炎

症反应损伤, 降低血清肌酐(Scr)水平, 减轻病理改变, 
肾功能明显好转[2-3]。本研究进一步从炎症损伤方面

观察AS注射液对大鼠肾IRI的作用。

1   材料与方法
1.1   试剂及仪器　

刺五加注射液购自黑龙江乌苏里江制药有限

公司。KIM-1 ELISA检测试剂盒购自R&D公司。

MDA试剂盒、大鼠尿NAG试剂盒购自南京建成生

物工程研究所。ICAM-1二抗体购自北京博奥森生

物有限公司。DAB显色试剂盒购自北京中杉生物技

术有限公司。722分光光度计购自江苏省柯达智能

仪器厂。电热恒温隔水式培育箱购自湖北黄石医疗

器械厂。高速低温离心机购自Sigma公司。超低温

冰箱购自Forma scientific公司。          
1.2   方法

1.2.1   动物分组      选用普通级健康SD(Sprague-
Dawley)大鼠36只, 8~10周龄, 体重220~230 g。实验

时动物的饲养和取材严格按照实验动物管理和保护

的相关规定进行。随机分为6组: 24 h对照组(Control 
group 24 h)、48 h对照组(Control group 48 h)、24 h
缺血再灌注组(IRI group 24 h)、48 h缺血再灌注

组(IRI group 48 h)、24 h刺五加注射液组(AS group 
24 h)、48 h刺五加注射液组(AS group 48 h)。
1.2.2   建模方法      采用单肾动脉阻断法构建大鼠

肾IRI模型。麻醉、消毒后, 于上腹正中切口打开腹

腔, 肝素盐水2 mL(肝素200 U/mL)注入腹腔, 10 min
后全身肝素化, 打开侧腹膜, 探及右肾, 结扎肾蒂并

切除右肾; 仔细分离出左肾动、静脉, 将对照组大鼠

肠管复位, 关闭腹腔, 计时45 min后再次开腹, 观察

左肾, 再次关腹并计时, 分别于24 h、48 h后取标本。

对IRI组及AS组大鼠用无创动脉夹将左肾动脉夹闭, 
肾脏呈现紫黑色, 并记时开始, 45 min后松开血管夹

恢复血流, 关腹于再灌注5 h、10 h后取标本。如肾

脏颜色从黑色逐渐变为红色表明模型建立成功, 建
模过程见图1, 如果5 min后颜色未转变, 则造模失

败。AS组术前给予AS, 按100 mg/kg腹腔注射(1次/d, 
共5 d), 对照组及IRI组则相同时间内以同样方法注

射同等剂量的生理盐水。

1.2.3   标本收集      及时抽取各组大鼠腹主动脉血, 膀
胱穿刺抽取尿液及取肾脏组织标本, 离心, 将尿液与

血清分装并置于–20 °C冰箱保存待测。肾脏组织制作

石蜡切片, 进行苏木精–伊红染色(hematoxylin-eosin 
staining, HE)及免疫组化检测。

1.3   观察指标及方法

1.3.1   大鼠肾组织病理检查      将大鼠组织用甲醛

固定后, 乙醇阶梯脱水, 二甲苯透明, HE染色, 连续

切片。切片厚度为3~4 μm, 光学显微镜下观察肾组

织的病理变化。　

1.3.2    血清生化指标检测      用试管采集大鼠血液

并静置1 h后, 用低温低速离心机(4 °C、3000 r/min
离心15 min)离心, 完毕后用移液管取上清液分别装

入EP管中, 盖紧, 标号置于–20 °C冰箱中保存, 采用

我院化验室全自动生化仪进行检测。

1.3.3   ELISA法测定      大鼠尿液KIM-1、NAG和血

清IL-6含量; 各组大鼠血清MDA检测严格按照试剂

盒说明进行。

1.3.4   免疫组化法测定      采用二步法免疫组化检测, 
细胞间黏附分子-1(intercellular adhesion molecule-1, 
ICAM-1)阳性染色为棕黄色, 用BI2000医学图像分析

系统软件进行平均光密度值分析每张切片随机选择

10个高倍连续不重叠视野(400×), 测出每个视野的

平均光密度值, 取这10个视野光密度值的平均数作

为这张切片的光密度值。

1.4   统计学分析

实验数据是计量资料, 数据采用x
_
±s表示,  SPSS 

16.0统计软件包进行统计学处理。在同一时间点(如
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24 h或48 h, 每个时间点包含3个实验组), 组内比较采

用单因素方差分析(ANOVA), 组间比较采用LSD法; 
IRI组24 h和48 h这2组之间比较采用t检验。P<0.05为
差异具有显著性。

2   结果
2.1   刺五加注射液对大鼠肾IRI后病理变化的影响

本实验HE染色结果(图2)显示, 对照组大鼠肾

小球、肾小管结构正常, 肾小管上皮细胞无肿胀变

性、崩解等病理改变, 肾间质改变不明显, 无炎性细

胞浸润。IRI组肾小管病理变化明显, 出现肾小管上

皮细胞水肿变性、结构紊乱、管腔狭窄、管腔可见

脱落的上皮细胞碎片等病理改变, 说明夹闭肾动脉

45 min开放血流后, 大鼠肾脏发生了缺血再灌注损

伤, 组织发生明显病理变化, 部位主要在肾小管。AS
组显示, 肾小管细胞水肿变性、管腔狭窄, 上皮细胞

崩解、脱落等病理改变明显减轻。故从大鼠肾组织

结构病理变化的改变上, 认为刺五加预处理对大鼠

急性肾IRI具有一定的保护作用。

2.2   各组大鼠Scr、BUN水平的变化

表1结果显示, 在缺血再灌注损伤24 h、48 h时各

组的比较。与对照组比较, IRI组中Scr、BUN均明显

升高, 差异有统计学意义(P<0.05)(Scr 24 h, P<0.001; 
Scr 48 h, P<0.01; BUN 24 h, P<0.01; BUN 48 h, P<0.01)。

A: 左肾动脉夹闭前; B: 左肾动脉夹闭后; C: 解除动脉夹闭后。

A: before the left renal artery was occlusioned; B: after the left renal artery was occlusioned; C: after the artery clamp was lifted.
图1   建立大鼠肾缺血再灌注损伤模型

Fig.1   The model of the rats with acute renal ischemia reperfusion injury

A B C

图2   HE染色观察各组大鼠肾组织病理变化(200×) 
Fig.2   Morphology changes of kidney tissues in each group by HE (200×)  

24 h

Control group

IRI group

AS group

48 h
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与对照组比较, AS组Scr、BUN也明显升高, 差异有统

计学意义(P<0.05)(Scr 24 h, P<0.05; Scr 48 h, P<0.001; 
BUN 24 h, P<0.001; BUN 48 h, P<0.001)。与 IRI组
比较, AS组Scr、BUN明显降低, 差异有统计学意义

(P<0.05)(Scr 24 h, P<0.01; Scr 48 h, P<0.001; BUN 24 h, 
P<0.001; BUN 48 h, P<0.01)。从IRI 24 h组和IRI 48 h
组相比较的结果来看, IRI 48 h组Scr、BUN明显升高, 
差异有统计学意义(P<0.05)(Scr: t=–5.439, P<0.001; 
BUN: t=–5.426, P<0.001)。
2.3   各组大鼠血清MDA、IL-6水平变化 

表2结果提示, 与对照组相比, IRI组、AS组
MDA、IL-6含量升高, 差异有统计学意义(P<0.05) 
(IRI组MDA 24 h, P<0.001; MDA 48 h, P<0.001; IL-6 
24 h, P<0.01; IL-6 48 h, P<0.001)(AS组MDA 24 h, 
P<0.001; MDA 48 h, P<0.01; IL-6 24 h, P<0.01; IL-6 
48 h, P<0.001)。与IRI 24 h组比较, IRI 48 h组MDA、

IL-6含量升高, 差异有统计学意义(P<0.05)(MDA: 
t=–5.315, P<0.001; IL-6: t=–5.316, P<0.001)。AS组大

鼠肾组织中MDA、IL-6含量比IRI组均明显降低, 差
异均有统计学意义(P<0.05)(MDA 24 h, P<0.001; MDA 

48 h, P<0.01; IL-6 24 h, P<0.001; IL-6 48 h: P<0.001)。
2.4   各组大鼠尿液KIM-1、NAG水平变化　

表3结果显示, 在缺血再灌注24 h、48 h中, 与对

照组比较, IRI组KIM-1、NAG含量明显升高, 差异有

统计学意义(P<0.05)(KIM-1 24 h, P<0.01; KIM-1 48 h, 
P<0.001; NAG 24 h, P<0.01; NAG 48 h, P<0.001)。
AS组与对照组比较, KIM-1、NAG含量明显升高, 
差异有统计学意义 (P<0.05)(KIM-1 24 h, P<0.001; 
KIM-1 48 h, P<0.001; NAG 24 h, P<0.001; NAG 48 h, 
P<0.001)。AS组与IRI组比较, KIM-1、NAG含量则下降, 
差异有统计学意义(P<0.05)(KIM-1 24 h, P<0.001; KIM-1 
48 h, P<0.001; NAG 24 h, P<0.001; NAG 48 h, P<0.001)。
2.5   各组大鼠肾组织ICAM-1蛋白质水平变化   

表4可见各组大鼠肾组织ICAM-1蛋白质阳性在

24 h、48 h两个时间点比较结果: 与对照组相比, IRI
组、AS组均明显升高, 差异有统计学意义(P<0.05)
(IRI 24 h, P<0.001; IRI 48 h, P<0.001; AS 24 h, P<0.01; 
AS 48 h, P<0.001)。与 IRI组相比 , AS组 ICAM-1含
量降低, 差异有统计学意义(P<0.05)(24 h,  P<0.001; 
48 h, P<0.01)。IRI 48 h和 IRI 24 h组比较 , IRI 48 h

表1   各组大鼠Scr和BUN水平变化

Table 1   Comparison of the levels of Scr and serum BUN in each group
组别

Group
n

肌酐(μmol/L)
Scr (μmol/L)

尿素氮(mmol/L)
BUN (mmol/L)

Control group 24 h 6 33.32±2.20 3.67±0.18

Control group 48 h 6 42.31±2.80 4.15±0.26

IRI group 24 h 6 150.20±13.54* 15.68±1.69*

IRI group 48 h 6 220.19±17.65*+ 19.20±2.30*+

AS group 24 h 6 101.34±7.50*# 7.48±5.33*#

AS group 48 h 6 102.51±8.90*# 10.43±1.24*#

表中数据为x
_
±s,*P<0.05, 与对照组比较; #P<0.05, 与同时间点IRI组比较; +P<0.05, 与IRI 24 h组比较。

The data were expressed as x
_
±s, *P<0.05 compared with the control group; #P<0.05 compared with the IRI group; +P<0.05 

compared with IRI 24 h group.

表2   各组大鼠肾组织MDA和IL-6水平变化

Table 2   Comparison of the concentration of tissue MDA and IL-6 in each group
组别

Group
n

丙二醛(μmol/L)
MDA (μmol/L)

白介素-6(mmol/L)
IL-6 (mmol/L)

Control group 24 h 6 7.06±1.19 5.69±1.18

Control group 48 h 6 5.90±1.24 6.39±1.39

IRI group 24 h 6 21.15±3.15* 14.58±1.57*

IRI group 48 h 6 38.34±3.22*+ 15.76±1.50*+

AS group 24 h 6 15.28±2.34*# 9.45±1.34*#

AS group 48 h 6 12.25±1.90*# 10.15±1.35*#

表中数据为x
_
±s, *P<0.05, 与对照组比较; #P<0.05, 与同时间点IRI组比较; +P<0.05, 与IRI 24 h组比较。

The data were expressed as x
_
±s, *P<0.05 compared with the control group; #P<0.05 compared with the IRI group; +P<0.05 

compared with IRI 24 h group.
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表3   各组大鼠尿液中KIM-1、NAG水平变化

Table 3    Comparison of KIM-1 and NAG content of urinary in each group
组别

Gruop
n

肾损伤分子-1(ng/L)
KIM-1 (ng/L)

6-乙酰-B-D-氨基葡萄糖酶苷(mmol/L)
NAG (mmol/L)

Control group 24 h 6 22.32±2.43 24.68±3.18
Control group 48 h 6 24.19±6.45 24.15±5.26
IRI group 24 h 6 48.25±4.34* 44.58±5.57*
IRI group 48 h 6 57.18±6.54*+ 54.28±5.30*+

AS group 24 h 6 34.56±6.50*# 37.38±4.32*#

AS group 48 h 6 38.29±6.80*# 39.32±3.24*#

表中数据为x
_
±s, *P<0.05, 与对照组比较; #P<0.05, 与同时间点IRI组比较; +P<0.05, 与IRI 24 h组比较。

The data were expressed as x
_
±s, *P<0.05 compared with the control group; #P<0.05 compared with the IRI group; +P<0.05 compared with 

IRI 24 h group.

表4   各组大鼠肾组织ICAM-1的表达变化

Table 4   Comparison of the levels of ICAM-1 in each group
分组

Group
n

细胞间黏附分子-1
ICAM-1

Control group 24 h 6 0.102±0.020
Control group 48 h 6 0.104±0.023
IRI group 24 h 6 0.267±0.023*
IRI group 48 h 6 0.334±0.026*+

AS group 24 h 6 0.167±0.021*#

AS group 48 h 6 0.176±0.021*#

表中数据为x
_
±s, *P<0.05, 与对照组比较; #P<0.05, 与同时间点IRI组比较; +P<0.05, 与IRI 24 h组比较。

The data were expressed as x
_
±s, *P<0.05 compared with the control group; #P<0.05 compared with the IRI group; +P<0.05 

compared with IRI 24 h group.

 图3   各组大鼠肾组织中ICAM-1蛋白质水平比较(400×)
 Fig.3   Comparison of the levels of ICAM-1 in each group (400×)

24 h

Control group

IRI group

AS group

48 h

组 ICAM-1含量升高 , 差异有统计学意义(P<0.05)
(t=–5.287, P<0.001)。此结果说明, 大鼠肾脏IRI发生

后, 肾组织中ICAM-1表达明显升高, 且随缺血再灌

注时间延长, 在早期内逐渐升高, AS预处理后可使大

鼠肾IRI组织ICAM-1的阳性表达减少。

从图3中可看出, 对照组几乎见不到ICAM-1表



1510 · 研究论文 ·

达, 在IRI组大鼠的肾小管上皮细胞胞质、肾小球和

肾间质有不同程度表达, 表现为棕黄色。AS组上述

表现较IRI组减轻, 表示ICAM-1表达较IRI组减少。

3   讨论
目前研究急性肾IRI常用的方法为动物实验。

构建成功的IRI模型是首要的环节。研究可采用大鼠、

犬、兔等动物建立模型, 但以大鼠最为常用。雌性

大鼠肾周脂肪组织多, 不易操作, 故选用雄性大鼠建

立模型。在给药方式上采用腹腔注射, 较静脉注射

及灌胃操作更方便、安全。术前用肝素盐水2 mL注
入大鼠腹腔, 预防缺血后肾脏血管内凝血。术后大

鼠注意保温。

器官IRI损伤的出现及严重程度与缺血时间的

长短、对血氧需求量的多少、对缺氧的耐受能力以

及是否存在侧枝循环等多种因素有关。一般情况下, 
肾脏缺血短于30 min, 组织损伤不明显, 如缺血时间

长于60 min, 再灌注损伤则很难逆转, 缺血30~60 min
内恢复组织血流容易诱发缺血再灌注损伤, 特别

是对氧需求量高, 不易形成侧枝循环的组织器官

容易诱发缺血再灌注损伤。故本研究夹闭左肾动

脉45 min。国内常采用将一侧肾动脉阻断把另一

侧肾脏切除, 防止其代偿作用, 有利于从功能和形

态方面观察缺血再灌注损伤引起的变化[4]。本术中

研究切除右肾, 无损伤动脉夹夹闭左肾动脉45 min
后松开动脉夹, 恢复大鼠肾脏血流24 h、48 h后取材。

对于模型构建是否成功参考文献[5], 夹闭左肾动脉

后肾脏颜色如由红转黑, 表明动脉被阻塞, 松开动脉

夹后5 min内转变为正常红色, 表示再灌注成功, 否
则造模失败。

IRI是非常复杂的一种病理过程, 在临床上十

分常见, 如失血、心脏骤停、休克、体外冲击波碎

石、肾动脉重建、肾积水、肾挤压伤等。在泌尿外

科, 肾部分切除、肾移植等手术目前开展较为广泛, 
手术过程中不可避免地发生缺血再灌注损伤, 但目

前尚无有效的防治方法, 在泌尿外科其为研究热点。

目前研究表明, 肾IRI病理生理过程与大量氧自由基

的生产、钙超载、中性粒细胞激活及其致炎细胞因

子释放介导的损伤均有密切关系[6]。

Radix et caulis Acnathopanacis sentieosus是五加

科植物刺五加(Acanthopanxa sentieosus)的根和根茎, 
而刺五加注射液为其经水醇法提取而制成。刺五加

注射液含有多种生物活性物质, 主要是刺五加总苷、

刺五加总黄酮和刺五加多糖。刺五加总黄酮可以扩

张血管、降低血液黏稠度、促进血液循环、抗炎作用、

抗应激, 能清除氧自由基及提高人体SOD活力, 促进

蛋白质合成和组织修复[7]。

Scr、BUN为肾功能指标, 本研究中IRI组结果

显示, 大鼠肾IRI后早期Scr、BUN逐渐上升, 大鼠肾

功能发生明显障碍, 表明IRI对肾功能影响显著, 说
明大鼠IRI模型构建比较成功。AS组与IRI组相比, 
Scr、BUN降低, 可见AS预处理可使IRI后肾功能障

碍明显改善, 起到保护作用。

除Scr、BUN外, 人们一直研究有否更早期、特

异性高、灵敏的反映肾脏损伤的检测指标。KIM-1
是Ichimura等[8]于1998年在大鼠IRI的肾细胞中采用

表象差异分析法发现的一种新的I型跨膜蛋白质, 是
在肾脏疾病时高度表达的一种敏感性和特异性均

较高的蛋白质。通过近几年的研究证实, KIM-1可
以作为诊断肾脏损伤的一种指标, 具有特异性、敏

感性高的特点, 同时它还可能在肾损伤修复过程中

发挥作用。Bjorkroth等[9]研究发现, KIM-1在胎儿

肝、肾组织未发现表达, 在成年人肝、肾组织中也

不表达或极少量表达, 发现损伤的肾组织中KIM-1
表达明显, 说明其有较高特异性, 与损伤的严重程度

有关[9]。氧化应激在肾损伤过程中起着重要的作用, 
因此它对KIM-1表达也有重要的影响, 可能为促进

KIM-1表达的始发因素。研究发现, KIM-1在急性肾

损伤后, 可以特征性地上调并持续地表达于损伤的

近端肾小管上皮细胞, 在金属蛋白酶的作用下裂解

成可溶片段, 进入细胞并随尿液排出, 且尿液KIM-1
与组织KIM-1水平呈正相关, 并且KIM-1的表达一

直维持到小管上皮细胞损伤恢复, 稳定性高, 因此尿

KIM-1是诊断急性肾损伤的可靠的标志物[10-12]。尿

NAG为细胞内溶酶体的一种水解酶, 主要存在于肾

脏近曲小管的上皮细胞, 如果尿液中含量明显升高, 
说明近曲小管受损伤。肾IRI过程中氧自由基增加, 
氧化生物膜, 膜脂质过氧化终产物为MDA, MDA
含量的高低可间接反映细胞受自由基攻击的严重

程度。本实验结果显示, 相对于对照组, IRI各组尿

液中, KIM-1、NAG及血清MDA均升高, 说明缺血

再灌注时, 肾小管上皮细胞受损, 尿NAG明显升高, 
KIM-1基因在某些启动因子作用下开始上调并大

量转录表达, 从而产生KIM-1分子并参与了肾损伤
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的整个过程; 由于氧自由基的大量产生, 细胞膜脂

质过氧化损伤, 导致血液中MDA含量升高。与IRI
组比较, 可看出给予AS预处理后, 大鼠尿KIM-1、
NAG及血清MDA含量下降, 结合血液中Scr、BUN
下降, 看出缺血再灌注损伤病理反应减轻, 肾功能

有一定程度的好转, 认为AS预处理可对肾IRI产生

保护作用。

白细胞激活介导的微血管损伤在缺血再灌注

损伤的发病中起重要作用。缺血再灌注损伤细胞膜

磷脂降解, 释放大量趋化因子, 吸引大量中性细胞聚

集于缺血区的血管内并进入组织。激活的中性粒细

胞可释放TNF-α、IL-1、IL-6, 引起血管内皮细胞和

白细胞表面黏附分子暴露, 两者的亲和力增强, 还可

以释放大量炎症物质, 如氧自由基、蛋白酶等, 不但

可改变自身的结构和功能, 也使周围组织细胞受到

伤害导致局部炎症反应。细胞间黏附分子-1属于免

疫球蛋白超家族的成员, 是细胞表面的糖蛋白, 属于

内皮细胞结构的一部分, 可结合多种细胞表面抗原。

在正常生理情况下, ICAM-1在肾组织中表达较少。

有研究表明, 缺血再灌注时, 由黏附分子介导的中性

粒细胞与内皮细胞相互黏附形成炎症级联反应, 在
中性粒细胞聚集、活化和释放炎性介质过程中起重

要作用, 引起微血管床及血液流变学改变, 是产生无

复流现象的病理基础[13]。有研究使用中性粒细胞黏

附阻滞剂后可降低白细胞的聚集, 降低肾血管阻力, 
减轻炎症损伤反应[14]。本研究结果显示, IRI组、AS
组相对于对照组, 血清IL-6、肾组织中ICAM-1含量

升高, 且IRI组随缺血再灌注时间延长, 在早期的一

段时间内逐渐升高, 说明大鼠肾IRI病理过程中, 炎
症反应损伤较重; 也可看出, 给予AS预处理后, 大鼠

血清IL-6、肾组织中ICAM-1含量下降, 同时肾功能

有一定程度的好转, 认为AS预处理可对肾IRI产生

保护作用, 推测其可能有部分抑制大鼠肾IRI过程中

炎症爆发反应的某些环节, 使得炎症反应减轻, 组织

ICMA-1、血清IL-6表达相应减少, 对缺血再灌注损

伤起到保护作用。

综上所述, 本研究发现, AS可以减轻大鼠肾IRI
的程度, 改善相应的肾功能, 其机制可能与抗氧化、

抑制炎症反应有关。
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