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【摘5 要】目的：探讨热休克预处理对肝缺血>再灌注损伤的

影响: 方法：随机将家兔分为对照组和热休克预处理组，复制

肝脏缺血>再灌注模型，分别于缺血前、缺血 B2 <).、再灌注 B2
<). 取血，赖氏法检测血清丙氨酸氨基转移酶（I*9.).+ 9<).>
#&%9.J;+%9J+，IKC）活性: 结果：热休克预处理组缺血前的 IKC
活性高于对照组（1: A4 L 1: 1B）!M9& 7 K!（1: 4? L 1: 10）!M9& 7
K（! N 1: 14），但缺血 B2 <). 及再灌注 B2 <). IKC 活性显著

低于对照组（1: B3 L 1: 13）!M9& 7 K!（1: 3D L 1: 1@）!M9& 7 K，

（1: 2? L 1: 12）!M9& 7 K!（4: AB L 1: 12）!M9& 7 K（! N 1: 14）:
结论：热休克预处理对肝细胞有损伤作用，但对缺血>再灌注

损伤有明显的保护作用:
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!" 引言" 近年来，肝脏移植手术开展得越来越多，手术中需

要阻断血流，在恢复血流灌注时容易造成缺血>再灌注损伤，

是影响肝移植成功的重要问题: 故在减轻缺血>再灌注损伤方

面人们研究得较多，但关于热休克预处理对兔肝脏缺血>再灌

注损伤影响的研究还未见报道: 我们拟就此作一探讨:

#" 材料和方法

4: 45 材料5 健康家兔 40 只，体质量 0: 1 Q 0: 2 MG，由江西医

学院动物部提供: 丙氨酸氨基转移酶试剂盒购自中生北控生

物科技股份有限公司（批号 011B1A12）: 恒温箱（010 型，上海

沪南科学仪器联营厂）、台式离心机（CRK>43R，上海医用分析

仪器 厂）、分 光 光 度 计（(STEK US：D1>0413>11，V9<W%),G+，

E.G*9.,）:
4: 05 方法5 将家兔随机分为对照组和热休克预处理组: 用

A11 G 7 K 乌拉坦（D11 <G 7 MG）进行静脉麻醉，热休克预处理组

放入恒温箱中加热，检测肛温，当肛温到 B0X 时开始计时，维

持 B0X 42 <).，然后于室温恢复 41 ’: 对照组麻醉后室温放

置相同时间: 按上面方法麻醉，分离一侧颈总动脉，插管以供

采血: 消毒开腹，小心拨开肝尾状叶，暴露兔肝门，用无损伤

钳夹闭肝门静脉及肝总动脉，造成肝缺血，B2 <). 以后松夹，

再灌注 B2 <).，造成肝缺血>再灌注损伤: 两组分别在缺血前、

缺血 B2 <).、再灌注 B2 <). 自颈动脉取血 0 <K，0111 % 7 <). 离

心 41 <).，取上层血清，赖氏法（O+)&<9.）测定丙氨酸氨基转

移酶（IKC）活性:
统计学处理：实验数据以 " # $ 表示，组间比较用 % 检验:

$" 结果" 热休克预处理组缺血 B2 <). 和再灌注 B2 <). 血清

IKC 活性降低，与对照组比较有显著差异（! N 1: 14），提示热

休克预处理对肝缺血>再灌注损伤有明显保护作用: 但其缺血

前血清 IKC 活性高于对照组（! N 1: 14），提示热休克预处理

对肝细胞有损伤作用（表 4）:

表 45 热休克预处理组和对照组兔血清 IKC 活性

（& Y 3，" # $，!M9& 7 K）

分组 缺血前 缺血 B2 <). 再灌注 B2 <).

对照组 1: 4? L 1: 10 1: 3D L 1: 1@ 4: AB L 1: 12

热休克预处理组 1: A4 L 1: 1BW 1: B3 L 1: 13W 1: 2? L 1: 12W

W! N 1: 14 ’$ 相应时间的对照组比较:

%" 讨论" 缺血再灌注损伤是经常遇到的问题，其发生机制目

前尚不完全明了: 大概有能量衰竭、细胞内钙超载、自由基损

伤、白细胞黏附和过度活化等学说［4］: 从本实验可知热休克

预处理对兔肝缺血>再灌注损伤具有明显的保护作用: 其机制

可能是利用高温激活热休克因子 4（Z["4），促进热休克蛋白

（Z[\）基因的转录，Z[\ 高度表达，通过 Z[\ 起到保护作用:
在整体动物模型中，])**9% 等［0］的研究也证实预先以全身高热

可诱导 Z[\ 的表达: Z[\ 的保护作用主要表现在："分子伴

侣作用［A］；#抑制细胞凋亡［B］；$减轻氧自由基对细胞的损

伤［2］；%防止钙超载［3］: 同时我们也发现热休克预处理对肝

细胞有损伤作用: 由于在高温环境中散热障碍，体温升高，机

体处在高动力循环，外周皮肤充血，动静脉短路开放，肝处于

低灌注状态；机体高代谢，耗氧量增加，使肝细胞缺氧，细胞膜

通透性增加，U9 ^ 及 V90 ^ 内流增加，_ ^ 外流增加；同时 IC\ 相

对减少，供能不足；糖酵解增强，乳酸堆积，机体酸中毒，溶酶

体膜破裂: 而此时热休克蛋白还未高峰表达，保护作用不明

显，导致肝细胞变性坏死:
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