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01
引言



缺血再灌注损伤

缺血再灌注损伤是指在缺血组织恢复

血流后，组织损伤程度进一步加重的

现象。在肺组织中，缺血再灌注损伤

会导致肺泡壁破坏、肺水肿、炎症细

胞浸润等病理改变，严重影响肺功能。

CHOP凋亡通路

CHOP是内质网应激反应中的一个关

键转录因子，参与细胞凋亡的调控。

在缺血再灌注损伤中，CHOP凋亡通

路被激活，促进细胞凋亡，从而加重

组织损伤。

右美托咪定的保护作用

右美托咪定是一种高选择性α2肾上腺

素能受体激动剂，具有抗炎、抗氧化、

抗凋亡等多种生物活性。研究表明，

右美托咪定对多种器官缺血再灌注损

伤具有保护作用，但其对肺缺血再灌

注损伤中CHOP凋亡通路的干预作用

尚未明确。

研究背景和意义



研究目的和假设

研究目的

本研究旨在探讨右美托咪定对小鼠缺

血再灌注损伤肺CHOP凋亡通路的干

预作用及其机制，为临床防治肺缺血

再灌注损伤提供新的思路和方法。

研究假设

我们假设右美托咪定能够通过抑制

CHOP凋亡通路的激活，减少肺缺血

再灌注损伤中的细胞凋亡，从而减轻

肺组织损伤。



目前，国内外学者对缺血再灌注损伤的研究主要集中

在心肌、脑、肾等器官，对肺缺血再灌注损伤的研究

相对较少。在肺缺血再灌注损伤的研究中，主要集中

在病理生理机制、诊断方法和治疗措施等方面。右美

托咪定作为一种具有广泛生物活性的药物，其在肺缺

血再灌注损伤中的保护作用已引起研究者的关注。

国内外研究现状

随着对缺血再灌注损伤机制的深入研究，未来可能会

发现更多的治疗靶点。同时，随着药物研发技术的不

断进步，针对特定靶点的创新药物将不断涌现。右美

托咪定作为一种具有潜力的药物，其在肺缺血再灌注

损伤中的治疗作用值得进一步研究和探讨。此外，结

合基因治疗、细胞治疗等新技术的发展，未来可能会

为肺缺血再灌注损伤的治疗提供更加有效的手段。

发展趋势

国内外研究现状及趋势
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材料与方法



选用健康成年雄性C57BL/6小鼠，体重20-25g，由实验室动物中心提供。

动物选择

将小鼠随机分为4组，每组10只，分别为对照组（C组）、缺血再灌注组（I/R组）、右美托咪定处理组（D组）

和缺血再灌注+右美托咪定处理组（I/R+D组）。

分组情况

实验动物与分组
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CHOP、Bax、Bcl-2等抗体

用于Western blot检测相关蛋白表达，购自Cell Signaling 

Technology公司。

01

右美托咪定

购自Sigma公司，用生理盐水稀释至所需浓度。

02

TUNEL试剂盒

用于检测细胞凋亡，购自Roche公司。

实验药物与试剂
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3

用于观察组织形态学变化，购自Olympus公司。

显微镜

用于检测蛋白表达，购自Bio-Rad公司。

Western blot系统

用于检测吸光度值，购自Thermo Fisher 

Scientific公司。

酶标仪

实验仪器与设备
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建立缺血再灌注
损伤模型

采用夹闭左侧肺门的方法

建立小鼠缺血再灌注损伤

模型，缺血时间为45分钟，

再灌注时间为2小时。

给药处理

在缺血前30分钟，分别给

予D组和I/R+D组小鼠腹腔

注射右美托咪定

（10μg/kg），C组和I/R

组给予等体积生理盐水。

样本收集与处理

在再灌注结束后，处死小

鼠并收集左侧肺组织样本，

一部分用于组织形态学观

察，另一部分用于

Western blot检测相关蛋

白表达。

组织形态学观察

将肺组织样本进行石蜡包

埋、切片和HE染色，然后

在显微镜下观察组织形态

学变化。

Western blo…

提取肺组织总蛋白并进行

定量，然后进行Western 

blot检测CHOP、Bax、

Bcl-2等蛋白的表达情况。

03 04 05

实验方法与步骤



03
结果与讨论



组织病理学改变

右美托咪定处理组小鼠肺组织缺

血再灌注损伤程度明显减轻，表

现为肺泡结构较完整，炎性细胞

浸润减少，出血和水肿程度降低。

氧化应激反应

与缺血再灌注组相比，右美托咪

定处理组小鼠肺组织内氧化应激

产物减少，抗氧化酶活性增强，

提示右美托咪定具有抗氧化应激

作用。

炎症反应

右美托咪定处理组小鼠肺组织内

炎症因子表达降低，炎症细胞浸

润减少，表明右美托咪定能够抑

制缺血再灌注引发的炎症反应。

右美托咪定对小鼠缺血再灌注损伤肺组织的影响



右美托咪定对小鼠缺血再灌注损伤肺CHOP凋亡通路的影

响

缺血再灌注损伤导致小鼠肺组织内CHOP蛋白表达增加，而

右美托咪定处理组CHOP蛋白表达明显降低，提示右美托咪

定能够抑制CHOP凋亡通路的激活。

凋亡相关蛋白

与缺血再灌注组相比，右美托咪定处理组小鼠肺组织内凋

亡相关蛋白如Caspase-3、Caspase-9等活性降低，进一步

证实右美托咪定对CHOP凋亡通路的抑制作用。
细胞凋亡率

通过TUNEL染色等方法检测细胞凋亡率发现，右美托咪定

处理组小鼠肺细胞凋亡率显著降低，表明右美托咪定能够

减少缺血再灌注损伤引起的细胞凋亡。

CHOP蛋白表达



以上内容仅为本文档的试下载部分，为可阅读页数的一半内容。如要下载或阅读全文，请访问：
https://d.book118.com/715300012344011221

https://d.book118.com/715300012344011221

