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Abstract
AIM: To explore the inhibitory effect of α-lipoic 
acid (ALA) on hepatic injury in rats with acute 
pancreatitis (AP).

METHODS: A rat model of AP was established 
by retrograde injection of 3.5% sodium tauro-
cholate into the biliopancreatic duct. Fifty-four 
Wistar rats (n = 54) were randomly divided into 
three groups: sham-operation group (SO group, 
n = 18), acute pancreatitis group (AP group, n = 
18), and ALA treatment group (ALA group, n = 
18). The ALA group was intraperitoneally inject-
ed with 1 mg/kg ALA. Each group were further 
divided into 3 subgroups (n = 6) for testing at 3, 
6 and 12 h after treatment. The levels of serum 
amylase, alanine aminotransferase (ALT) and 
aspartate aminotransferase (AST) were deter-
mined using an automatic biochemical analyzer. 

The SOD activity and MDA level in liver tissue 
were measured by colorimetry. Pancreatic gland 
and liver histological changes were evaluated 
by hematoxylin and eosin (HE) staining. The ex-
pression of ICAM-1 and VCAM-1 in liver tissue 
was determined by immunohistochemistry. 

RESULTS: The levels of serum amylase, ALT, 
AST and hepatic MDA at all time points were 
significantly increased (3 h: 1 525.17 ± 370.36 
vs 134.67 ± 37.46, 101.17 ± 22.33 vs 35.40 ± 5.71, 
62.71 ± 19.16 vs 38.25 ± 4.63 and 2.83 ± 0.6 vs 2.12 
± 0.41, all P < 0.01 or 0.05) and SOD activity was 
decreased (3 h: 43.12 ± 5.87 vs 50.49 ± 7.08, P < 
0.05) in the AP group compared with the SO 
group. Histological examination showed multi-
focal necrosis and inflammatory cell infiltration 
in the AP group. The expression of ICAM-1 and 
VCAM-1 in liver tissue was enhanced in the AP 
group, but was undetectable in the SO group. 
In the ALA group, the levels of serum amylase, 
ALT, AST and hepatic MDA were significantly 
decreased (3 h: 1 141.50 ± 617.01, 78.11 ± 15.50, 
47.16 ± 12.25 and 2.37 ± 0.48, all P < 0.05) and 
SOD activity was increased (3 h: 45.36 ± 5.67, P < 
0.05) compared with the AP group. Hepatic inju-
ry was improved and the expression of ICAM-1 
and VCAM-1 was significantly decreased in the 
ALA group compared with the AP group.

CONCLUSION: ALA exerts a protective ef-
fect against hepatic injury in rats with acute 
pancreatitis possibly by resisting oxidation and 
decreasing hepatic expression of ICAM-1 and 
VCAM-1.
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摘要
目的: 探讨α-硫辛酸对实验性大鼠急性胰腺
炎(acute pancreatitis, AP)并发肝损伤的抑制作
用及机制. 
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■背景资料
急性胰腺炎(AP)
是临床常见的急
腹症, 常常引起胰
外器官损伤, 肝脏
是主要受损器官
之一, 其损害的不
断加重可导致胰
腺炎病情恶化, 目
前认为肝脏损伤
的机制主要有细
胞因子、胰酶、

氧化应激、微循
环障碍、细胞凋
亡和胰腺炎相关
性 腹 水 等 ,  目 前
AP肝损伤的治疗
研究也主要从上
述各方面着手.

■同行评议者
朴云峰, 教授, 吉
林大学第一临床
医院消化科



方法: 采用3.5%牛磺胆酸钠逆行胰胆管注射
制备急性胰腺炎大鼠模型, 将♂Wistar大鼠54
只, 随机分为3组, 假手术组(SO组, n  = 18)、急
性胰腺炎组(AP 组, n  = 18)、α-硫辛酸治疗组
(ALA组, n  = 18), 于造模后腹腔内注射α-硫辛
酸(1 mg/kg), 各组以不同时间点3、6、12 h分
为3个亚组, 每个亚组为6只大鼠. 采用生化法
测定血清的淀粉酶及肝功能ALT、AST水平; 
比色法测定肝组织中超氧化物歧化酶(SOD)
活力、丙二醛(MDA)含量; 应用HE染色, 观察
胰腺、肝脏组织病理学变化, 免疫组织化学法
测定肝组织ICAM-1、VCAM-1蛋白的表达. 

结果: 在AP组各时间点血清淀粉酶、ALT、
SAT及肝组织中MDA含量均较SO组显著升
高(3 h: 1 525.17±370.36 vs  134.67±37.46, 
101.17±22.33 vs  35.40±5.71, 62.71±19.16 vs  
38.25±4.63, P <0.01; 2.83±0.6 vs  2.12±0.41, 
P <0.05), 而肝组织的SOD活力则明显降低(3 
h: 43.12±5.87 vs  50.49±7.08, P <0.05), 肝脏
病理学可见以多处灶状坏死, 伴大量炎性细胞
浸润. 在假手术组肝组织中几乎没有ICAM-1
与VCAM-1的表达, 而在AP组中则有较强的
表达. 与AP组相比, 在ALA组血清淀粉酶、

ALT、AST及肝组织MDA含量较AP模型组明
显降低(3 h: 1 141.50±617.01, 78.11±15.50, 
47.16±12.25, 2.37±0.48, P <0.05), SOD活力
则明显升高(3 h: 45.36±5.67, P <0.05), 肝脏病
理学显示肝损伤改善, 有少量肝细胞坏死, 炎
性反应明显减少; ICAM-1与VCAM-1表达明
显减弱.

结论: ALA对大鼠AP合并肝损伤有较好抑制
作用, 其机制可能与抗氧化作用以及抑制炎性
细胞因子ICAM-1与VCAM-1的表达有关.

关键词: α-硫辛酸; 急性胰腺炎; 肝损伤
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是临床常见

的急腹症, 常常引起胰外器官损伤, 肝脏是主要

受损器官之一, 其损害的不断加重可导致胰腺

炎病情恶化, 进而发生多器官功能衰竭综合征

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS), 
死亡率较高. 目前研究显示, AP肝脏损伤的机制

主要有细胞因子、氧化应激、微循环障碍、细
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胞凋亡和胰腺炎相关性腹水等方面. 氧自由基

(oxygen-derived free radicals, OFR)作为一个重

要炎症介质在AP病情发展中起重要作用, 而一

些细胞因子, 如细胞间黏附分子-1(intercellular 
adhesion molecular-1, ICAM-1)、血管细胞间

黏附分子-1(vascular cell adhesion molecular-I, 
VCAM-1)等能促进炎症部位白细胞的聚集和活

化, 产生大量的OFR, 损伤内皮细胞完整性, 增加

毛细血管通透性, 引起胰腺炎及胰外多脏器损

伤、出血和坏死. α-硫辛酸(α-Lipoic acid, ALA)
是近年来新发现的抗氧化剂, 他既能中和OFR, 
减轻脂质过氧化损伤, 又能抑制细胞黏附分子

等炎症因子的释放. 本文拟通过建立大鼠AP模
型, 探讨ALA对AP并发肝损伤的抑制作用及机制.

1  材料和方法

1.1 材料 清洁级健康♂Wistar大鼠54只, 体质量

250 g±20 g, 由河北医科大学实验动物中心提

供(合格证编号: 607046). 兔抗ICAM-1多克隆抗

体、兔抗VCAM-1多克隆抗体、免疫组织化学

SP试剂盒以及DAB显色剂均购自武汉博士德生

物技术公司; SOD活力测试盒、MDA含量测试

盒购自南京建成生物工程研究所. 牛磺胆酸钠

与ALA均购自美国Sigma公司.
1.2 方法 
1.2.1 造模: 选取清洁健康Wistar♂大鼠, 准确称

质量, 标记, 随机分组. 大鼠实验前24 h开始禁食, 
自由饮水. 10%水合氯醛(3 mL/kg)腹腔内注射麻

醉, 取仰卧位, 将动物四肢及头固定于操作台上, 
备皮、消毒、铺无菌洞巾, 于上腹正中作2 cm
切口进入腹腔, 显露胰胆管, 在近肝门处用无创

血管夹夹闭胰胆管后, 用4号加工钝头头皮静脉

针于十二指肠乳头附近逆行插入胰胆管, 以0.2 
mL/min速度注入3.5%牛磺胆酸钠(0.1 mL/100 
g), 推药后用无创血管夹夹住胰胆管入十二指肠

处, 观察10 min, 去除血管夹, 关腹, 经胰腺病理

学证实AP造模成功. 
1.2.2 分组: (1)假手术组(sham-operation group, 
SO组): 开腹翻动十二指肠并触摸胰腺3次(n  = 
18). (2)AP组: 制造AP模型组(n  = 18). (3)ALA组: 
制造AP模型成功后, 于腹腔内注射ALA(1 mg/kg, 
n  = 18), 各组又随机分为3、6、12 h时间点三个

亚组, 每亚组为6只大鼠. 各组分别处死大鼠后, 
迅速留取静脉血清和胰腺、肝脏组织待检.
1.2.3 指标检测: (1)血清淀粉酶、ALT、AST的
检测均采用全自动血清生化分析仪测定. 肝组

www.wjgnet.com

■研发前沿
氧化应激在AP发
病中的作用越来
越受到人们的重
视, 应用抗氧化剂
治疗也成了研究
的热点. α-硫辛酸
(ALA)是近年来
新发现的一种新
的天然抗氧化剂, 
有着超强的抗氧
化性能, 他既能中
和氧自由基, 减轻
脂质过氧化损伤, 
又能抑制细胞黏
附分子等炎症因
子的释放, 具有很
高的医用价值以
及抗衰老潜能.
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织超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)
活力和丙二醛(malonaldehyde, MDA)含量测定: 
取肝脏组织制成组织匀浆, 用化学比色法测定. 
所有组织标本均经40 g/L缓冲中性甲醛溶液固

定, 常规石蜡包埋, 4 µm厚度连续切片, 行HE常
规染色, 光镜下观察胰腺和肝脏组织病理变化. 
(2)采用免疫组织化学(SP法)检测肝组织ICAM-1
和VCAM-1的表达: 石蜡切片经脱蜡, 梯度酒精

水化后, 用3%双氧水常温孵育15 min, 0.01 mol/L 
(pH6.0)枸橼酸盐缓冲液(PBS)在电炉加热90 ℃
-95 ℃中修复抗原, 加入正常山羊血清封闭液孵

育30 min后, 再加入一抗ICAM-1抗体(PBS稀释

成1∶100), 4 ℃冰箱过夜, 再分别加二抗和辣根

过氧化物酶标记的三抗链霉卵白素, 37 ℃孵育

30 min, DAB显色, 苏木素封片, 阳性对照采用已

知阳性片为标准, 阴性对照采用PBS代替一抗为

标准. 每例标本选取10个不相重叠的具有代表

性的视野, 并将图像输入彩色医学图文分析系

统, 进行图像定半量分析, 测定平均灰度值(aver-
age gray value, AG), 以平均灰度值反映ICAM-1
及VCAM-1的表达强度, 平均灰度与细胞内物质

含量、免疫组织化学的染色强度成反比. 图像

分析灰度级为0-255, 着色越浅, 灰度值越大, 说
明免疫组织化学表达越低.

统计学处理 数据用mean±SD表示, 采用

SPSS13.0统计软件对各组均数进行单因素方差

分析(One-way ANOVA), 两组之间比较用q检验, 
以P <0.05认为有统计学意义.

2  结果

2.1 病理学改变

2.1.1 各组大鼠胰腺组织学改变: SO组胰腺组织

结构清晰, 小叶结构完整. AP组3 h即可见胰腺小

叶间隙增宽及少量炎细胞浸润, 此后, 随着时间

的延长, 胰腺损伤逐渐加重. 6 h时胰腺腺泡片状

出血、坏死, 正常胰腺小叶消失, 结构破坏, 可
见散在空泡变性的腺泡细胞, 部分胞核溶解消

失, 间质血管充盈, 坏死胰腺组织周围可见大量

中性白细胞浸润. 12 h时胰腺损伤已经十分显著, 
表现为胰腺组织水肿、出血及片状坏死, 大量

炎细胞浸润、部分腺叶正常结构消失. 与AP组
相比较, 在ALA组胰腺组织结构破坏明显减轻. 
2.1.2 各组大鼠肝脏组织学改变: SO组肝组织结

构均正常, 各个时间点无明显差别; AP组6 h肝
组织可见炎性细胞浸润, 肝小叶紊乱, 失去正常

结构, 随着时间的延长, 肝脏组织损伤逐渐加重, 
出现点片状或局灶状坏死; 而ALA组仅出现轻

度肝细胞水肿与少量炎细胞浸润, 肝脏无明显

坏死(图1). 
2.2 ALA对AP大鼠生化指标的影响

2.2.1 血清淀粉酶检测: 在3、6和12 h各时间点, 
SO组无明显变化. 与SO组比较, 在AP组和ALA
组均显著升高(P <0.01), 且随时间点的延长, 血
清淀粉酶逐渐升高. 而ALA组较AP组比较血清

淀粉酶则明显降低(P <0.05, 表1).  
2.2.2 血清ALT、AST检测: 在3、6和12 h各时间

点, SO组无明显变化. 与SO组比较, 血清ALT检
测在AP组和ALA组均随时间点的延长显著升高

(P <0.01), 而血清AST则仅在6、12 h点有明显升

高(P <0.05); 与AP组比较, ALA组血清ALT在各

时间点均有显著降低(P <0.05), 而血清AST在3 h
点则无显著性差异(P >0.05), 仅在6、12 h点有明

显降低(P <0.05, 表1). 
2.3 肝组织SOD、MDA水平测定

2.3.1 SOD活力测定: 在SO组大鼠各时间点无明

显差异. 与SO组相比, AP组在3、6和12 h点SOD

■相关报道
Selvakumar等观
察到环磷酰胺会
使大鼠肝脏产生
过氧化, 组织中的
谷胱甘肽过氧化
酶(GPx)、儿茶酚
胺(CA)及超氧化
物歧化酶 (SOD)
活性下降, 而丙二
醛(MDA)增高, 同
时血中氨基转移
酶、乳酸脱氢酶
和碱性磷酸酶水
平也升高, 在使用
ALA治疗后, 组织
脂质过氧化和失
衡的抗氧化体系
均能恢复正常, 说
明ALA具有很好
的抗氧化能力, 对
环磷酰胺诱导的
肝氧化损伤能起
到抑制作用.

表  1  AP大鼠血清淀粉酶、ALT、AST水平以及肝组织SOD活力、MDA含量测定 (mean±SD, n  = 6)

     
时间点	  分组	        淀粉酶(U/L)	               ALT(U/L)	              AST(U/L)	   SOD(U/mg·prot) MDA(U/mg·prot)

3 h	 SO组	    134.67±37.46	         35.40±5.71             38.25±4.63           50.49±7.08          2.12±0.41

	 AP组	 1 525.17±370.36b	       101.17±22.33b          62.71±19.16b        43.12±5.87a         2.83±0.62a

	 ALA组	 1 141.50±617.01bc	         78.11±15.50bc         47.16±12.25         45.36±5.67          2.37±0.48

6 h	 SO组	    160.17±23.13	         36.08±6.11             35.17±5.28           51.17±6.25          2.05±0.53

	 AP组	 2 211.00±537.36b	       118.21±25.32b          87.35±20.09b        42.36±5.40a         2.90±0.58a

	 ALA组	 1 444.50±504.36bc	         86.72±13.10bc         62.05±18.30bc       49.38±8.01c         2.28±0.55c

12 h	 SO组	    159.67±31.97	         34.83±8.24             37.23±6.20           50.36±5.58          2.13±0.49

	 AP组	 2 994.50±354.38b	       148.65±16.40b          99.86±15.27b        41.08±6.34a         2.97±0.59a

	 ALA组	 2 512.17±470.94bc	         96.10±18.20bc         80.34±15.07bc       48.61±7.39c         2.40±0.51c

aP<0.05, bP<0.01 vs  SO组; cP<0.05 vs  AP组.
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活力明显下降(P <0.05). 与AP相比, ALA组SOD
活力在3 h点无显著性差异(P >0.05), 在6、12 h
点明显升高(P <0.05). 
2.3.2 MDA含量测定: 在SO组大鼠各时间点无明

显差异. 与SO组相比, AP组MDA含量在6 h和12 
h点均有显著上升(P <0.01). 而与AP相比, ALA组

MDA含量在6、12 h点明显下降(P <0.05, 表1). 
2.4 肝组织ICAM-1、VCAM-1表达 灰度值检测

结果显示, 在SO组, 肝组织中几乎没有ICAM-1、
VCAM-1表达. 在AP组, 两者表达均明显增加, 呈
棕黄色颗粒, 阳性表达区多分布在微小血管内皮

层、毛细血管内皮层, 与SO组比较, AP组3 h无明

显差异, 于6、12 h时间点ICAM-1与VCAM-1表
达均明显增加, 差异有高度显著性; 在ALA组, 于
6和12 h时间点ICAM-1、VCAM-1在肝组织中表

达明显减弱, 呈弱阳性, 与AP组比较, 有显著性

差异(图2, 图3).

3  讨论

在AP, 特别是重症AP时常常并发肝脏损伤, 由于

其特殊复杂的生理功能, 可能对胰腺外脏器有

直接或间接的损害作用, 因此, 在AP时保护肝脏

功能至关重要[1]. ALA是近年来发现的一种新的

天然抗氧化剂, 属于维生素B类化合物, 在丙酮

酸脱氢酶、α-酮戊二酸脱氢酶、氨基己酸脱羧

酶等多酶复合体中作为辅酶作用, 有着较强的

抗氧化活性, 能透过血脑屏障发挥“通用性抗

氧化剂”的作用. ALA作为一种高效抗氧化剂

被广泛用于多种与氧化应激有关疾病的辅助治 
疗[2]. 国外研究显示, ALA可以直接清除OFRs, 阻
断脂质过氧化, 诱导谷胱甘肽(glutathione, GSH)
合成, 恢复细胞氧化还原稳态, 减少细胞氧化损

伤, 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, 还可通过减少活性氧

簇(reactive oxygen species, ROS), 抑制许多氧化

■创新盘点
本文成功制作了
急性胰腺炎的动
物 模 型 并 给 予
ALA腹腔注射治
疗 ,  通 过 检 测 不
同时间点的肝功
能、氧化应激指
标以及细胞因子
的表达情况, 从而
证实了ALA对急
性胰腺炎肝损伤
的抑制作用, 为抗
氧化剂的临床应
用提供了新的角
度和思考.

图  1  AP大鼠肝组织的病理学变化. A: 假手术组6 h(HE×

100); B: AP组6 h(HE×200); C: ALA治疗组12 h(HE×200).

A

B

C

图  2  AP大鼠肝组织的ICAM-1表达(SP×200). A: 假手术组

12 h ICAM-1无明显表达; B: AP组6 h ICAM-1表达明显增

强; C: ALA治疗组6 h ICAM-1表达有明显减弱.

A

B

C
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还原敏感信号通路[3,4]. Park等[5]的动物实验研究

表明, 对胆囊收缩素(cholecystokinin, CCK)诱导

的AP大鼠模型给予ALA(1 mg/kg)腹腔注射后, 
能够显著降低升高的血清脂肪酶和淀粉酶, 胰
腺的组织损伤也得以明显改善, 因此认为ALA对

CCK诱导的AP具有抑制作用. Balkis Budin等[6]对

糖尿病大鼠, 在常规治疗的基础上加用ALA治

疗, 观察血脂、氧化应激指标以及血管的变化

发现, ALA不仅能降低血脂, 同时可以增加血浆

SOD活性, 降低MDA水平, 对外周血管中淋巴细

胞DNA氧化损伤有明显的保护作用. Selvakumar
等[7]也观察到环磷酰胺会使大鼠肝脏产生过氧

化, 谷胱甘肽过氧化酶(glutathione peroxidase, 
GPx)、儿茶酚胺(catecholamine, CA)及SOD活性

下降, MDA增高, 同时血中氨基转移酶、乳酸脱

氢酶和碱性磷酸酶水平升高, 使用ALA治疗后, 
组织脂质过氧化和失衡的抗氧化体系均能恢复

正常, 说明ALA在环磷酰胺诱导的肝氧化损伤

中起抑制作用. Duenschede等[8]对ALA预处理的

肝脏缺血/再灌注大鼠的实验研究发现, ALA可

以通过调整细胞凋亡系统从而改善肝脏的局部

缺血坏死, 研究结果显示ALA处理组的肝组织

脂质过氧化反应(lipid peroxidation, LPO)减少, 肝
细胞损伤降低, 大鼠的存活率高. Dulundu等[9]应

用ALA治疗缺血/再灌注诱导的急性肝损伤的大

鼠, 发现ALA能通过其抗氧化能力与氧化清除

作用减轻肝损伤, 改善肝功能. 我们的研究结果

显示, 通过血清淀粉酶与肝功能检测发现ALA
治疗组各时间点数值均显著低于A P组 ,  提示

ALA组胰腺及肝功能有明显改善; 病理学检测

发现在AP组大鼠肝细胞有不同程度的肿胀和空

泡状变性, 部分可见点状坏死和局灶性片状坏

死, 而且随着时间的延长, 肝脏组织损伤逐渐加

重, 并伴有大量的炎性细胞浸润, 而ALA组肝小

叶结构基本正常, 很少有肝细胞坏死, 炎性反应

明显减轻, 说明ALA对AP相关性肝损伤有抑制

作用. 
ICAM-1与VCAM-1均属于免疫球蛋白超家

族黏附分子(immunoglobulin superfamily, IGSF)
的成员, 参与调节炎症反应、细胞和组织的分

化和发育、免疫应答以及肿瘤的扩散转移等[10]. 
ICAM-1是一种相对分子质量为80 000-90 000 
Da的单链糖蛋白, 在生理条件下ICAM-1仅低量

表达于内皮细胞和上皮细胞表面[11], ICAM-1能
介导白细胞在血管壁滚动、稳定黏附和穿越内

皮细胞、游出并在炎症区域募集[12], 当其表达升

高时, 可与粒细胞表面的整合素相互作用, 是白

细胞黏附于内皮细胞的关键所在, 由此促使白

细胞通过血管内皮屏障迁移至炎性区域, 引起

组织的过度炎症反应[13,14]. VCAM-1在正常生理

条件下很少有表达, 在病理状态下VCAM-1表达

在血管内皮上[15]. VCAM-1可与白细胞表面的配

体VLA-4结合, 使白细胞黏附在内皮细胞表面, 
引起白细胞活化, 释放多种颗粒物质, 破坏内皮

细胞基底膜使膜脂质过氧化、细胞溶解, 导致

血管内皮渗透性增加[16]. 
近年来研究发现, ICAM-1与VCAM-1在AP

的发病过程中发挥重要作用. Kaufmann等[17]对

29例的AP患者行血浆可溶性ICAM-1水平监测, 
发现血浆可溶性ICAM-1的升高与疾病严重程度

密切相关, 其研究显示, 如果ICAM-1升高超过

6 d以上则胰腺坏死的发生率以及患者的死亡率

将会大大增加. Bhatnagar等[18]的一项对多名AP

■应用要点
急性胰腺炎(AP)
病情凶险, 进展迅
速, 常在早期并发
SIRS和MODS而
导致死亡. 但过早
的手术干预, 会由
于手术的创伤和
应激反应而加重
局部和全身的炎
症反应, 目前多数
学者均趋向早期
避免手术而采用
以药物为主的内
科综合治疗. 本研
究表明ALA具有
抗氧化作用并能
抑制炎性因子的
表达, 因此对大鼠
AP合并肝损伤有
较好抑制作用, 这
为临床上药物治
疗AP这一急腹症
提供了实验基础.

图  3  AP大鼠肝组织的VCAM-1表达(SP×200). A: 假手术组

12 h ICAM-1无明显表达; B: AP组12 h ICAM-1表达明显

增强; C: ALA治疗组12 h ICAM-1表达有明显减弱.
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B
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患者外周血细胞以及胰腺组织中ICAM-1及其

受体LFA-1(lymphocyte function- associated anti-
gen-1)和HLA-DR表达失调的研究发现, 他们在

AP的发生与发展过程中起到了推动性的作用, 
因此建议可通过减少这些细胞因子的合成而达

到治疗疾病的目的. 有人应用ICAM-1单克隆抗

体治疗AP, 发现其可以改善微循环以及降低胰

腺及全身器官的炎症损伤. Aitken等[19]研究发现

抗氧化剂可以通过调控GPx、硫氧蛋白还原酶

等的活力来抑制ICAM-1与VCAM-1在机体内的

表达, 从而缓解了炎症反应, 减低了疾病的发生

率与严重程度. Lee等[20]研究发现ALA对随着年

龄的增长而导致的体内的转录蛋白氧化还原反

应失调引起的ICAM-1表达的上调有潜在的保护

作用. 本研究显示, 在AP组肝组织中SOD活力明

显下降, MDA含量则显著升高; 而ALA组SOD活

力增加, MDA含量降低, 另外, 在ALA组各时间

点肝脏ICAM-1与VCAM-1的表达均较AP显著

降低, 由此推测, ALA可能通过抗氧化作用和抑

制肝组织中ICAM-1与VCAM-1的释放, 来减轻

AP相关性肝损伤. 
总之, ALA对大鼠AP合并肝损伤有较好抑

制作用, 其机制可能与抗氧化作用以及抑制炎

性因子ICAM-1与VCAM-1的表达有关.
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■同行评价
本研究设计合理, 
数据结果可靠, 具
有一定的科学性.


