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Abstract
Under the imbalance between generation of 
reactive oxygen species and inadequate antioxi-
dant defense systems, oxidative stress can cause 
cell damage either directly or indirectly through 
altering signaling pathways. It is the etiopatho-
genisis and also the consequence of many dis-
eases. Oxidative injury plays an important role 
not only in the pathogenesis of acute pancreati-
tis (AP) but also in pancreatitis-induced dam-
ages of other organs such as heart, liver, lung, 
kidney, alimentary canal and so on. Oxidative 
stress can produce a higher level of reactive oxy-
gen species (ROS) and reactive nitrogen species 
(RNS), which induce inflammatory reaction and 
microcirculation disturbance, and cell necrosis 
or apoptosis, leading to pancreatic inflamma-
tion and multiple organ dysfunction syndromes. 
The antioxidants can decrease the production of 
oxygen free radicals (or directly scavenge them), 
protect the antioxidant enzyme activity, rein-
force the antioxidative capacity of bodies, and 
consequently play an obvious therapeutic effect 
on AP.
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摘要
氧化应激是在机体内活性氧生成和抗氧化物
质失衡状态下, 直接或间接通过信号转导通路
引起细胞的损伤, 是许多疾病的病因, 同时又
是许多疾病发生、发展的结果. 研究表明, 氧
化应激在急性胰腺炎的发病中发挥重要作用, 
还与胰腺炎时胰腺外器官, 如心、肝、肺、

肾、消化道等的损伤有密切联系. 氧化应激产
生大量的活性氧和活性氮, 引起炎症反应及微
循环障碍, 通过不同途径引起细胞坏死或凋
亡, 造成胰腺及其他脏器的功能障碍甚至衰
竭. 抗氧化剂可减少氧自由基的产生或直接清
除机体产生的氧自由基, 并增强机体的抗氧化
能力, 对急性胰腺炎具有较好的治疗作用.
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是由于多种

原因引起的胰腺自身消化性疾病, 急性重症胰

腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)由于并发多

脏器功能衰竭, 病情凶险, 常常危及患者的生命. 
氧化应激(oxidative stress)是在机体内活性氧生

成和抗氧化物质失衡状态下, 直接或间接通过

信号转导通路引起细胞的损伤[1], 是许多疾病的

病因, 同时又是许多疾病发生、发展的结果. 目
前研究表明, 氧化应激在AP的发病中发挥重要

作用 ,  还与胰腺炎时胰腺外器官的损伤有密

切的联系 [2].  本文就氧化应激对A P的影响作

一综述.

1  氧化应激的概念

氧化应激是由活性氧(reactive oxygen species, 

®

■背景资料
急性胰腺炎的发
病机制目前并不
十分清楚, 氧化应
激在急性胰腺炎
发病机制中的作
用以及抗氧化治
疗是当前研究的
热点, 因此探讨急
性胰腺炎与氧化
应激的关系具有
重要的临床意义. 
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ROS)和活性氮(reactive nitrogen species, RNS)的
大量生成, 或机体内源性抗氧化保护能力下降

引起的组织氧化损伤过程. 在很多危重疾病中, 
如脓毒血症、烧伤、AP、急性呼吸窘迫综合征

(acute respiratory distress syndrome, ARDS)、艾

滋病(AIDS)及肺损伤等, 都会出现ROS, RNS增
加和抗氧化能力下降[3]. ROS, RNS的大量产生

在炎症和休克方面起着重要作用[4]. 既往认为, 
ROS, RNS是有害物质, 但近来的研究指出, 这些

物质作为强大的信使分子与基因调节有关[3], 他
可以参与蛋白磷酸化、钙离子信息传递及转录

因子激活等过程[5], 可以广泛参与细胞生长、转

化、凋亡及衰老等途径的调节[6]. Martin et al [7]通

过研究表明, ROS具有双重作用, 低剂量可影响

细胞信号传递, 而大剂量可损伤 DNA, 因而认为

ROS剂量是决定细胞反应的关键指标, 用小剂量

ROS刺激细胞, 其信号传递系统被激活, 当ROS
浓度过高时, 会对生物大分子DNA、蛋白质和

脂质等造成损伤. 
生物膜中含有多不饱和脂肪酸, 极容易受

ROS的进攻发生脂质过氧化(lipid peroxidation), 
脂质过氧化是不饱和脂肪酸氧化降解的链反应

过程, 有启动、延伸、终止3个阶段. 脂质过氧

化过程的延伸阶段产生多种自由基, 如脂过氧

自由基、脂氧自由基和脂自由基. 终止阶段产

生多种小分子产物, 如丙二醛(malondialdehyde, 
MDA)等, 这些产物可以引起多种细胞功能的损

伤, 并且和多种疾病的发生、发展有密切关系, 
是疾病早期严重程度的一个重要的标志物[8]. 氧
化应激产生的大量ROS可通过不同途径引起细

胞坏死或凋亡: (1)引起线粒体功能紊乱, 类脂膜

及溶酶体膜破坏[9]; (2)破坏细胞质Ca2+内环境的

稳定[10], 引起细胞内Ca2+超载. 自由基引起的细

胞膜脂质过氧化增强, 使膜的液态性和流动性

减弱, 通透性增强, 细胞外Ca2+内流增加导致细

胞死亡[11]; (3)导致胰腺腺泡细胞线粒体膜上的

凋亡相关基因Bax基因[12]和p53基因[13]活化及细

胞色素C释放; (4)活化氧化应激敏感的转录因子

核因子-kB(nuclear factor kappaB, NF-kB)[14-18]; 
(5)激活c-Jun氨基末端激酶(JNK)和p38丝裂原

活化的蛋白激酶(p38 mitogen-activated protein 
kinase, p38MAPK)通路[19-20]; (6)激活CD95受体, 
诱导细胞凋亡[21]; (7)诱导炎症介质的产生.

2  氧化应激在AP中的作用

2.1 氧化应激对胰腺组织的影响 AP是一种炎症

反应所致的胰腺腺泡细胞损伤、间质水肿和出

血, 并且可以导致局部和全身并发症[14]. 各种因

素如胆结石、酒精、局部缺血、遗传等因素似

乎都首先影响胰腺腺泡细胞[22], 引起胰腺腺泡

细胞胰酶的激活, 随着胰蛋白酶原被激活转化

为胰蛋白酶, 诱发局部炎症反应, 炎性介质产生, 
多核中性粒细胞、巨噬细胞、淋巴细胞释放溶

酶体酶、氧自由基(oxygen free radicals, OFR)、
血管活性物质和促炎反应介质[9]. 在AP发展中, 
OFR及其衍生物作为分子起源在胰腺损害的过

程中起重要作用, 其中过氧化氢、超氧化物、

羟基及单态氧(singlet oxygen)是造成细胞损害

的主要因素, 这些高度的活化物质可通过脂肪

酸过氧化作用造成的类脂膜破坏及溶酶体膜破

坏. OFR可激活补体, 促进白细胞黏附、活化和

迁移[23], 能够损伤内皮细胞的完整性, 增加毛细

血管的通透性, 造成循环血量的丢失, 引起微循

环障碍, 加重胰腺损伤[24]. 循环中产生的OFR破
坏毛细血管内皮, 在加速AP的进程中发挥作用[9]. 
在AP的炎症应答过程中, 致炎因子和氧化应激

发挥协同作用, 致炎因子和氧化应激触发共同

的信号传导通路, 主要通过MAPK和NF-kB激

活, 导致了炎症的级联扩增[14]. Urunuela et al [25]

对胰胆管阻塞诱导的大鼠AP模型进行了研究, 
结果表明, 在AP早期, 胰腺腺泡OFR产生明显增

加, 同时胰腺谷胱甘肽(glutathione, GSH)明显减

少, 脂质过氧化反应在胰胆管阻塞6 h后明显增

强 ,  表明细胞的抗氧化作用减弱 .  R a m u d o 
et al [26]研究显示, 于胰胆管阻塞后6 h腺泡细胞

产生TNF-α, 此时胰腺发生的氧化应激反应最强

烈, 直到AP发生12 h后, 单核细胞才产生TNF-α, 
认为TNF-α是AP早期转录水平增加较早的细胞

因子, 能促进炎症部位白细胞聚集和活化, 活化

的白细胞又可产生大量OFR. 因此, 致炎因子特

别是TNF-α和氧化应激在AP中的相互作用形成

了一个恶性循环[14]. Keck et al [27]的研究发现, 在
AP存在器官灌注急剧减少及细胞间黏附分子-1 
(ICAM-1)表达增加, 通过氧自由基清除剂二甲

基亚砜(dimethylsulfoxide, DMSO)治疗后, 能明

显改善胰腺微循环, 减少了ICAM-1表达和随后

白细胞黏附. 在大鼠AP中通过电镜观察发现, 胰
腺腺泡细胞内空泡形成、线粒体损伤、内质网

膨胀、核染色质聚集, 向核膜靠拢, 其胰腺损伤

伴随着组织中MDA水平的增加, 以及过氧化氢

酶(catalase, CAT)、超氧化物歧化酶(superoxide 
dismutase, SOD)、谷胱甘肽过氧化物酶(gluta-

■创新盘点
本文从氧化应激
入手, 总结了近5 
a来国内外的研究
情况, 多方面探讨
氧化应激在急性
胰腺炎发病中的
作用机制和不同
抗氧化剂对急性
胰腺炎的治疗作
用.
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thione peroxidase, GPx)活力和总GSH水平下降[28]. 
因此可见, 氧化应激在AP的发病中有重要作用, 
通过测定氧化应激指标可以反映疾病的严重程

度. 此外, Yoo et al [29]通过对大鼠慢性纤维化胰腺

炎给予抗氧化剂DA-9601进行治疗后可以看出, 
氧化应激在慢性纤维化胰腺炎发病中也起着重

要的作用. 
2.2 氧化应激对胰腺外主要器官的影响 AP最
初局限在胰腺, 随着疾病的发展可导致局部和

全身并发症[14], 甚至多脏器功能衰竭(multiple 
organ dysfunction syndrome, MODS), 其中微循

环障碍和ROS生成是两个重要的发病机制. 早期

产生的炎性介质诱发胰腺局部和胰腺外器官的

细胞损伤, ROS是这些炎症介质的代表. 在胰腺

炎相关的MODS中, ROS直接造成细胞损伤, 并
调节细胞间的信号传导, 并与白细胞活化、细

胞因子产生、内皮功能障碍及微循环功能障碍

有关. ROS除了影响细胞间的信号传导外, 还影

响细胞内的功能, 激活转录因子NF-kB, 从而调

节炎症因子的表达[30]. 在SAP, 腹腔产生大量的

胰腺炎相关性腹水(pancreatitis-associated ascitic 
fluids, PAAF), 渗出物中含有多种被激活的酶类

和具有生物活性的有毒物质, 这些物质被吸收

入血, 激活单核巨噬细胞系统, 释放各种炎性介

质、细胞因子, 引起全身炎性反应综合征(sys-
temic inflammatory response syndrome, SIRS), 并
相继出现休克、ARDS、心、肝、肾、消化道

功能障碍甚至衰竭. (1)肝脏. 肝脏是人体清除

OFR的“门户”, 肝脏内产生大量的还原型GSH
发挥抗氧化作用. AP的多脏器损害以肝损害发

生较早、更常见, 肝损害的发生率和肝细胞受

损程度与胰腺炎病情的轻重呈正相关[31], 其原

因主要是胰腺与肝脏在解剖位置、生理功能和

血流动力学方面关系密切. 胰腺炎时, 释放的各

种炎症介质、毒性物质、OFR等均会导致肝细

胞变性坏死和肝小叶细胞内线粒体、溶酶体破

坏, 使ATP合成障碍, 磷酸化作用受阻, 造成肝

脏对营养物质、酶代谢和毒性产物清除等功

能异常. 临床上轻者可有胆红素和谷丙转氨酶

(ALT)、谷草转氨酶(AST)等酶的增高, 重者则

出现肝性脑病、低蛋白血症、凝血功能障碍甚

至肝功能衰竭等. Esrefoglu et al [2]的研究表明, 
在蛙皮素诱导的AP大鼠中, 胰腺和肝脏损伤与

组织中MDA水平明显升高和CAT, GPx活力显

著降低相关, 并可以看到肝细胞变性、细胞内

空泡形成、血管聚集、窦状扩张及炎性浸润. 

Folch-Puy et al [32]研究发现, 在AP中血浆TNF-α
水平增加, TNF-α mRNA在肝脏中严重过度表

达, 并伴有NF-kB的激活, 通过原位杂交法显示, 
TNF-α的过度表达主要集中在肝细胞, 另外胰

腺炎相关蛋白作为一种胰腺应激蛋白在AP中过

度表达, 通过他的释放可诱导肝脏TNF-α表达

及随后循环中TNF-α水平增加; (2)肺脏. ARDS
是SAP常见并发症, 其临床表现为低氧和呼吸困

难, ARDS与早期出现的循环衰竭将导致氧输送

障碍, 是患者死亡的重要原因. SAP因感染(内毒

素)、休克等活化补体, 激活分叶核细胞、单核

巨噬细胞、肺泡上皮细胞和内皮细胞等, 释放

一系列介质和酶, 包括OFR、血栓素A2(TXA2)、
白三烯、血小板活化因子(PAF)、IL-2、TNF-α
及溶酶体酶等, 导致肺泡上皮细胞和内皮细胞

损伤, 其中Ⅱ型肺泡细胞在ARDS早期即受损, 
致表面活性物质合成减少或功能降低, 导致肺

泡表面张力增高和肺顺应性下降, 发生肺泡水

肿, 这是SAP容易发生ARDS的机制之一. 此外, 
胰蛋白酶等溢出消化道, 可经门静脉、体循环

及淋巴途径进入肺循环, 直接损伤肺毛细胞管

和Ⅰ, Ⅱ型肺泡细胞, 大量炎性介质进入体循环, 
导致全身广泛性损伤, 最后出现MODS. Granell 
et al [33]研究表明, AP早期ARDS的发生与血液中

促炎介质释放有关, 在肺上皮细胞诱导P-选择蛋

白(P-selectin)表达, 这种表达与通过循环中的黄

嘌呤氧化酶(xanthine oxidase, XO)产生的超氧化

物自由基有关. 有实验证明OFR可以促进内源性

ICAM-1表达, AP时大鼠肺组织ICAM-1基因过

度表达, 且与AP合并急性肺损伤的严重程度具

有相关性[34], 生成大量的炎性因子和炎症递质, 
刺激肺血管内皮细胞表达黏附分子, 如P-选择素

(P-selectin)和E-选择素(E-selectin), 促进中性粒

细胞浸润, 造成胰腺和肺组织损伤[35-36]. 一方面, 
ICAM-1高表达可显著减少胰腺和肺毛细血管血

流量, 增加毛细血管通透性, 降低毛细血管血流

速度, 引起胰腺和肺脏微循环障碍[37]; 另一方面, 
ICAM-1高表达可诱导中性粒细胞在肺脏聚集, 
导致肺损伤[38]. Osman et al [39]通过兔胰管逆行注

射50 g/L鹅脱氧胆酸和导管结扎诱导AP, 能够

产生大量的IL-8, 30 min后给予IL-8 mAb WS-4
处理, 3-4 h后, 血清中IL-8和TNF-α明显下降, 肺
中CD11b和CD18阳性细胞数量和中性粒细胞浸

润显著减少, 认为IL-8在介导AP肺损伤中发挥

着重要的作用; (3)肾脏. SAP时胰腺外器官损伤

中肾功能障碍(胰性肾病)发生率约14%-43%, 发

■应用要点
目前对于急性胰
腺炎的抗氧化治
疗还主要集中在
动物实验上, 但其
临床疗效尚有待
于进一步证实, 抗
氧化治疗为今后
急性胰腺炎的临
床治疗提供了一
个新的思路.
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展至急性肾功能衰竭后死亡率高达71%-84%[40]. 
SAP肾损害的主要形态学表现为不同程度的肾

小管上皮细胞变性坏死、肾小球淤血缺血、肾

小管蛋白管型或红细胞管型, 以及中性粒细胞

浸润. Gilgenast et al [41]研究表明, 给予30 g/L和 
50 g/L牛磺胆酸钠胰胆管内注射诱导AP后, 肾
内MDA急剧升高, 说明氧化应激在SAP肾损伤

中发挥了重要作用. 肾脏氧供应丰富, ROS产生

机会较多, 和其他器官一样, 应激状态时肾脏内

抗氧化酶功能降低, 脂质过氧化物堆积, ROS生
成和清除平衡受到破坏. TNF-α在SAP发展过程

中, 可诱导IL-1b和IL-6的产生, 并作用内皮细胞

使其血栓调节蛋白(thrombomodulin, TM)活性降

低, 加重肾缺血和形成血栓, 还能激活炎症细胞

和一氧化氮(nitric oxide, NO)与OFR释放, 直接

造成肾组织损害; (4)肠道. AP早期由于应激反应

的发生, 为保证心脑等重要器官的血供, 肠壁血

供减少, 肠黏膜灌注降低, 导致黏膜缺血、绒毛

顶端细胞坏死脱落, 黏膜通透性增强, 免疫屏障

功能下降, 引起肠道黏膜功能损害、细菌过量

繁殖和大量内毒素产生, 发生肠道细菌移位, 激
发MODS和SIRS. 小肠易发生缺血再灌注损伤

是因为小肠血管内皮中的XO和黄嘌呤脱氢酶

(xanthine dehydrogenase, XD)活性在体内各脏器

中是最高的, 再灌注时易产生大量OFR, 造成肠

道的氧化性损害; (5)心血管. AP心血管损害包

括心功能改变、心律失常、休克、中毒性心肌

炎、心包炎、心肌梗死等, 由于血管通透性增

强, 胰腺区及腹腔广泛出血、渗出可导致有效

循环血量不足, 发生心功能不全或休克. ROS可
通过对Na+, K+-ATP酶本身直接的损伤及对Na+, 
K+-ATP酶所处微环境的改变, 导致Na+, K+-ATP
酶活力下降[42]. 细胞内产生的ROS所引起的继发

性氧化应激反应对心肌细胞凋亡的发生也起着

重要的作用[43]. OFR可以使细胞膜脂质过氧化、

蛋白质变性、酶失活、细胞内DNA链断裂, 从
而诱导细胞凋亡, 而抑制凋亡的基因Bcl-2主要

分布于线粒体内膜、细胞内膜表面、核膜等膜

结构, OFR使Bcl-2基因受阻, 进一步促进心肌细

胞的凋亡[44].

3  抗氧化治疗

AP氧化应激损害是OFR产生增加和抗氧化能力

减弱的结果, 抗氧化剂可减少OFR产生或直接清

除机体产生的OFR, 并增强机体的抗氧化能力. 
3.1 非酶性抗氧化剂 目前, 常用的非酶性抗氧化

剂有: 抗坏血酸维生素C、维生素E、甘露醇、

N-乙酰半胱氨酸(N-acetylcysteine, NAC)等. 他
们单用或联合应用能减少AP及其并发症的死

亡率, 减轻细胞损害, 改善微循环, 减少组织脂

质过氧化反应. 抗坏血酸维生素C和维生素E属
于阻断性抗氧化剂, 已广泛用于各种疾病的抗

氧化治疗. NAC作为一种黏液溶解剂, 在临床上

主要用于治疗呼吸系统疾病. 近年来, 在AP实验

动物应用N A C治疗 ,  可明显减轻胰腺组织

损害[2,28,45-46]及全身器官损伤. Sevillano et al [47]

在阻断胰管制备AP的研究中, 通过测量MDA水

平, 发现NAC可以在AP早期避免GSH降解, 防
止胰腺细胞过氧化损伤, 并保持胰腺细胞内Ca2+

内环境稳定, 防止胰腺的损伤. NAC还可以通过

抑制ROS生成来抑制NF-kB活性, 进而减轻胰

腺损伤[45]. Ramudo et al [46]通过建立大鼠AP的研

究, 显示胰腺腺泡细胞TNF-α产生明显增多, 6 h
后促炎反应减弱, 胰胆管阻塞3 h后, 腺泡细胞无

法产生IL-10, 而在NAC(50 mg/kg)治疗组, 维持

和提高了AP早期胰腺细胞产生IL-10的能力, 减
轻了腺泡细胞氧化性损伤. Esrefoglu et al [28]研究

表明, 抗坏血酸维生素C和NAC联合治疗, 可有

效的保护蛙皮素诱导的大鼠胰腺炎胰腺腺泡细

胞的结构和组织抗氧化酶活性, 从而减轻胰腺

损伤. 
3.2 褪黑激素(melatonin, MLT) MLT是由松果体

分泌的一种神经内分泌激素, 能有效清除羟自

由基, 是目前发现的最强的羟自由基清除剂, 早
期的实验证明, MLT清除羟自由基的能力高于

GSH、甘露醇, 清除过氧化基团的能力强于维

生素E. MLT还能通过改变SOD、GPx等酶活性, 
提高机体抗氧化能力. MLT可能因其自由基清

除和抗氧化活性, 包括对组织中性粒细胞浸润

的抑制起到保护作用[48], 已广泛用于实验性大

鼠胰腺炎的治疗. 在蛙皮素诱导的大鼠AP中, 应
用MLT治疗后, 能减少了局部PGs的生成, 且大

剂量比小剂量更有效[49]. Esrefoglu et al [50]研究

表明, 给予MLT治疗后, 通过观察脂质过氧化反

应数量改变和抗氧化物酶如SOD, CAT, GPx和
GSH水平变化, 认为MLT可有效减轻胰腺损伤. 
Munoz-Casares et al [51]研究了MLT腹腔注射对缺

血再灌注损伤造成大鼠AP的影响, 通过测定氧

化应激指标(SOD、CAT、GSH、脂过氧化物

等)及腺体外分泌功能(脂肪酶、淀粉酶等), 认
为MLT能够阻止氧化应激发生和组织损伤, 促
进胰腺功能恢复. 

■名词解释
1 活性氧(reactive 
oxygen species, 
ROS): 是指一组
含有化学性质活
泼的含氧功能基
团的化合物, 包括
含氧自由基、氢
过氧化物、脂质
过氧化物、脂质
过氧化物等 . 
2 活性氮(reactive 
nitrogen species, 
RNS): 正常代谢
产生的一氧化氮
(NO)和过氧亚硝
酸根(ONOO-), 因
分子中有氮又称
为活性氮分子, 在
细胞代谢过程中
具有重要意义. 
3  胰腺炎相关性
腹水(pancreatitis-
associated ascitic 
fluids, PAAF): 是
指含有胰酶的胰
液渗漏进入腹腔 ,
引起慢性炎症, 导
致大量液体在腹
腔内聚集.
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3.3 硫辛酸(lipoic acid, LA) LA是一个二硫化合

物, 为硫辛酸乙酰转移酶的辅酶, 具有氧化型(a-
lipoic acid, ALA)和还原型(dihy-drolipoic acid, 
DHLA). 近来研究发现, LA具有强效的抗氧化作

用, 可以直接清除OFR, 阻断脂质过氧化. LA诱

导GSH的合成, 恢复细胞氧化还原稳态, 减少细

胞氧化损伤[52]. LA可使氧化还原敏感性转录因

子NF-κB失活, 从而改善内皮细胞功能. LA还可

通过减少ROS, 抑制许多氧化还原敏感信号通

路. Park et al [53]实验研究表明, 给予ALA(1 mg/kg) 
ip后, 能够明显减轻胰腺重量/体质量及血清脂质量及血清脂及血清脂

肪酶和淀粉酶水平. 
3.4 硫氧还原蛋白-1(Thioredoxin-1, TRX-1) 
TRX-1是一种内源性氧化还原蛋白, 具有抗氧

化和抗炎作用, 对细胞具有保护作用. 血清中

TRX-1水平可以反映氧化应激状况[54]. Ohashi 
et al [55]通过ip胆囊收缩素类似物诱导AP, 给予重

组hTRX-1注射后, 能够抑制中性粒细胞浸润, 减
少了胰腺和肺脏炎症, 降低了死亡率. 
3.5 蛋白酶抑制剂 蛋白酶抑制剂MG132可以抑

制钙蛋白酶和组织蛋白酶活性, 通过阻断蛋白

酶体, 诱导热休克蛋白72的表达. Letoha et al [56]

在大鼠AP造模前给予MG132(10 mg/kg)预处理, 
显示MG132明显降低了血清淀粉酶、胰腺重量

/体质量、胰腺髓过氧化物酶(myeloperoxidase,质量、胰腺髓过氧化物酶(myeloperoxidase,、胰腺髓过氧化物酶(myeloperoxidase, 
MPO)的活化、致炎因子聚集及胰腺相关蛋白

表达, 胰腺和血清中GSH, MDA, SOD都得到了

改善, 能够明显抑制NF-kB的抑制物IkB降解和 
随后NF-kB活化, 增加了热休克蛋白72表达. 
3.6 DA-9601 DA-9601是一种具有抗炎和抗氧化

作用的植物化学物质. Yoo et al [29]通过反复ip蛙
皮素5 wk诱导大鼠慢性纤维化胰腺炎模型, 并
给予DA-9601进行治疗, 治疗后与对照组相比, 
MPO和诱导型一氧化氮合酶(inducible nitric ox-
ide synthase, iNOS)水平明显降低, 细胞保护蛋

白如热休克蛋白70、金属硫蛋白升高, 对慢性

纤维化胰腺炎的具有一定治疗作用. 
3.7 复合抗氧化治疗(mu l t i p l e an t i o x id an t, 
MAOX) 抗氧化剂可以有效抑制脂质过氧化, 从
而减少组织的氧化性损伤, 近来有人采用多种

抗氧化剂联合治疗, 起到更好的治疗作用. Hard-
man et al [57]采用硒(15 mg/kg)、维生素C(30 mg/kg)
和NAC(300 mg/kg)联合治疗L-精氨酸诱导的AP, 
结果表明, AP以组织水肿、中性粒细胞浸润、

腺泡细胞脱颗粒和血清淀粉酶升高为特点, 早
期给予MAOX治疗能够减少肺脏MPO和支气管

灌洗蛋白、腺泡膨胀、脱颗粒及胰腺实质炎症

细胞浸润, 说明早期应用MAOX治疗更能有效

改善胰腺和肺脏损伤.
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肝胆胰外科领域新技术研讨会通知

本刊讯 为了推动肝胆胰外科临床及科研工作的深入开展, 由哈尔滨医科大学附属第一医院肝胆胰外科与

《World Journal of Gastroenterology》杂志共同举办的国家继续教育项目“肝胆胰外科领域新技术研讨会”拟

于2007-08-03/05在哈尔滨召开. 届时将邀请日本及国内肝胆胰领域知名专家进行讲座和学术交流, 会议将对活

体肝移植供受体手术、肝脏手术、血管技术在肝胆胰手术中的应用、如何提高胰十二指肠手术切除率以及生

物人工肝脏等技术的新进展进行深入讨论, 学习该领域国内外先进技术和理念, 促进学术交流和学科发展. 与

会者将被授予国家I类继续教育学分12分. 欢迎各位肝胆胰及相关领域同仁参加. 

通讯地址: 黑龙江省哈尔滨市南岗区邮政街23号, 哈尔滨医科大学附属第一医院肝胆胰腺外科 邮编: 

150001 联系人: 吴祥松 电话: 0451-53643849-5721, 13633621389 E-mail: wxs417@yahoo.com.cn

收费标准: 500元(含资料费及午间工作餐, 统一安排食宿, 费用自理). 报到日期: 2007-08-02.


