
3　讨　论
　　短暂性全脑缺血可诱发一系列病理性反应�最
终导致海马、皮质等敏感性脑区的神经元损伤。Ｌ
－ＶＧＣＣｓ通过介导Ｃａ2＋内流�在短暂性全脑缺血及
再灌注的信号转导过程中扮演着重要的角

色 ［1�9－10］。α1Ｃ亚基作为神经型 Ｌ－ＶＧＣＣｓ的主要
功能亚基�通过膜内疏水的Ｃ端所包含的多个功能
结构域与其他信号分子相互作用而调控通道功

能 ［1］。针对其信号转导机制进行深入研究�有可能
发现新的缺血性脑损伤的治疗药物。
　　本实验以海马中总ＲＮＡ为模板�设计ＣＴ的特
异性上下游引物�通过ＲＴ－ＰＣＲ方法较灵敏和特异
性地扩增到目的片段。测序分析结果表明�目的序
列中存在着2个单核苷酸多态性位点。在ＣＴｃＤＮＡ
羧基末端插入 ＥＧＦＰｃＤＮＡ�构建 ＥＧＦＰ融合的 ＣＴ
真核表达载体�为观察蛋白表达情况提供了重要的
依据。ＥＧＦＰ融合的 ＣＴ真核表达载体的成功构建
和表达�为我们进一步在体内外研究 α1Ｃ亚基的生
物学功能及调节机制奠定了基础。
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室旁核内微量注射催产素对大鼠胃缺血／再灌注后
胃黏膜胃泌素表达的影响

∗

张咏梅�张文文�张建福∗

（徐州医学院生理学教研室�江苏 徐州 221002）
摘要：目的　研究室旁核 （ｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ�ＰＶＮ）内微量注射催产素 （ｏｘｙｔｏｃｉｎ�ＯＴ）对大鼠胃缺血／再灌

注 （ｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ�ＧＩ／Ｒ）后胃黏膜细胞胃泌素表达的影响。方法　采用夹闭大鼠腹腔动脉30ｍｉｎ�去
除动脉夹再灌注1ｈ的ＧＩ／Ｒ损伤模型�于单侧ＰＶＮ微量注射ＯＴ。肉眼计数胃黏膜损伤指数�并运用免疫组化实验
技术观察了ＰＶＮ微量注射ＯＴ对胃黏膜细胞胃泌素蛋白表达的影响。结果　ＰＶＮ微量注射 ＯＴ可明显减轻 ＧＩ／Ｒ
损伤；ＰＶＮ内微量注射ＯＴ能明显减少ＧＩ／Ｒ后胃黏膜细胞胃泌素的表达�侧脑室给予ＯＴ特异性拮抗剂ａｔｏｓｉｂａｎ后
阻断ＯＴ对大鼠ＧＩ／Ｒ损伤的保护作用并使胃泌素的表达增加。结论　ＰＶＮ微量注射ＯＴ后对ＧＩ／Ｒ损伤具有显著
的保护作用�这种保护作用在脑内是由ＯＴ受体介导的�在胃黏膜局部与抑制胃黏膜细胞胃泌素的表达有关。
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　　胃泌素是一种具有广泛的生理和病理作用的胃

肠激素�由胃窦区Ｇ细胞释放�能够刺激壁细胞分泌
胃酸增多�刺激肠嗜铬样 （ｅｎｔｅｒｏｃｈｒｏｍａｆｆｉｎ－ｌｉｋｅ�
ＥＣＬ）细胞释放大量组胺引起组织炎症和血管通透性
增加�胃泌素还可抑制幽门括约肌的紧张性�使其功
能失调而引起胆汁返流�从而引起胃肠黏膜的炎症和
溃疡等损害。但胃泌素有时也具有生长因子的作用�
促进胃黏膜的生长 ［1］。大鼠胃缺血／再灌注 （ｇａｓｔｒｉｃ
ｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ�ＧＩ／Ｒ）是目前常用的一种研究
胃损伤的模型�其发生与多种因素有关�如胃黏膜内
氧自由基生成过多、内皮素水平升高、胃微循环障碍、
白细胞浸润、一氧化氮释放、胃酸分泌增多、前列腺素
合成减少等 ［2］�而有关胃泌素在其中作用的研究较
少。此外�下丘脑室旁核 （ｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ�
ＰＶＮ）对胃酸分泌、胃运动、胃电活动均有广泛的调节
作用。ＰＶＮ内包含多种神经元�可分泌多种神经递
质�其中包括催产素 （ｏｘｙｔｏｃｉｎ�ＯＴ）能神经元及其受
体。ＰＶＮ以及ＯＴ能神经元及其受体参与对胃黏膜
损伤的调节 ［3］�刺激ＰＶＮ及ＰＶＮ内微量注射ＯＴ能
够减少胃酸分泌�减轻胃溃疡 ［4］；我们以前的研究发
现电刺激ＰＶＮ可减轻ＧＩ／Ｒ损伤 ［5－6］。那么�ＰＶＮ内
微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ损伤是否有影响呢？这种影响
是否通过胃黏膜局部胃泌素所介导呢？因此�本研究
通过建立ＧＩ／Ｒ模型�应用核团微量注射、免疫组化等
方法�探讨了ＰＶＮ内微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ损伤的影
响及胃泌素在其中的作用机制。
1　材料和方法
1．1　试剂　ＯＴ购自上海第一生化药业有限公司；

ａｔｏｓｉｂａｎ购自深圳翰宇生物工程有限公司；胃泌素兔
多克隆抗体、ＰｏｗｅｒＶｉｓｉｏｎ二步法免疫组化检测系
统、ＤＡＢ显色试剂盒、枸橼酸盐缓冲液、多聚赖氨酸
溶液购自北京中杉生物技术有限公司；其他试剂均
为市售化学纯。
1．2　实验动物及分组　健康成年Ｓｐｒａｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ
（ＳＤ）大鼠 （220～240ｇ）�雌雄不拘�由徐州医学院
实验动物中心提供 （使用许可号：ＳＹＸＫ［ｓｕ］2002－
0038）。实验前禁食24ｈ�自由饮水。将ＳＤ大鼠随
机分为5组�每组6只：①单纯ＧＩ／Ｒ组 （ＧＩ／Ｒ组 ）；
②ＰＶＮ内微量注射生理盐水0．3μｌ后进行ＧＩ／Ｒ组
（ｖｅｈｉｃｌｅ组 ）；③ＰＶＮ内微量注射ＯＴ600ｎｇ／0．3μｌ
后进行 ＧＩ／Ｒ组 （ＯＴ组 ）；④侧脑室内微量注射
ａｔｏｓｉｂａｎ1．2μｇ／5μｌ后再进行ＰＶＮ内微量注射ＯＴ
600ｎｇ／0．3μｌ�然后制备 ＧＩ／Ｒ组 （ＯＴ＋ａｔｏｓｉｂａｎ
组 ）；⑤侧脑室内微量注射ａｔｏｓｉｂａｎ1．2μｇ／5μｌ后进
行ＧＩ／Ｒ组 （ａｔｏｓｉｂａｎ组 ）。
1．3　ＰＶＮ或侧脑室微量注射　动物在麻醉下
（10％水合氯醛400ｍｇ／ｋｇ腹腔注射 ）固定于脑立体
定位仪上�按照Ｐａｘｉｎｏｓ和Ｗａｔｓｏｎ脑图谱 ［7］及我们
以前的方法 ［5］定位 ＰＶＮ（坐标：ＡＰ1．5ｍｍ�Ｒ0．4
ｍｍ�Ｈ7．7～7．8ｍｍ�门齿瓣低于耳间连线 3．3
ｍｍ）和侧脑室 （坐标：ＡＰ1．0ｍｍ�Ｌ1．5ｍｍ�Ｈ4．5
ｍｍ）�在2ｍｉｎ内将ＯＴ600ｎｇ／0．3μｌ微量注射到
ＰＶＮ或将ａｔｏｓｉｂａｎ1．2μｇ／5μｌ注射到侧脑室。ｖｅ-
ｈｉｃｌｅ组注射等体积的生理盐水。
1．4　ＧＩ／Ｒ动物模型的制备　按Ｗａｄａ等 ［8］方法进
行。实验大鼠水合氯醛麻醉后�仔细分离腹腔动脉
与周围组织�用小动脉夹夹闭腹腔动脉30ｍｉｎ后去
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除动脉夹恢复血流再灌注60ｍｉｎ。实验结束后取胃
计数胃黏膜损伤指数。
1．5　胃黏膜损伤指数测定　参照Ｇｕｔｈ等 ［9］方法加
以改进。以腺胃区局限于胃上皮的点状糜烂、溃疡、
出血灶的长度累积计分：正常为0分；损伤小于1
ｍｍ计1分；1～2ｍｍ计2分；～3ｍｍ计3分；余类
推。损伤宽度超过1ｍｍ时�分数加倍。每组大鼠
损伤分数的平均值为胃黏膜损伤指数。测量完胃黏
膜损伤指数后将胃组织在10％中性甲醛溶液内固
定�石蜡包埋切片后用于免疫组化染色。
1．6　免疫组化染色方法　胃泌素染色步骤按照北
京中杉生物技术有限公司提供的 ＰｏｗｅｒＶｉｓｉｏｎ二步

法免疫组化检测系统进行。ＤＡＢ显色�苏木精复
染�梯度乙醇脱水�中性树胶封片。光镜下观察到胞
质或胞核内有棕色颗粒者即为阳性细胞。用Ｉｍａｇｅ
－ＰｒｏＰｌｕｓ图像分析系统对阳性细胞数进行半定量
分析。以高倍视野下阳性细胞面积 （ａｒｅａ）、平均光
密度 （ｍｅａｎｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ�ＭＯＤ）、累积光密度 （ｉｎ-
ｔｅｇｒａｔｅｄｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ�ＩＯＤ）作为分析指标。对照
实验以ＰＢＳ缓冲液代替一抗。每例3张间断切片�
每张切片随机选取10个视野�取平均值。
1．7　统计学处理　数据以 ﹣ｘ±ｓ表示�多组间比较
采用完全随机设计方差分析法 （ＡＮＯＶＡ）。Ｐ＜
0．05为差异有显著性。
2　结　果
2．1　ＰＶＮ内微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ1ｈ后胃黏膜损

伤的影响　首先我们观察到 ＧＩ／Ｒ1ｈ可引起胃黏
膜明显损伤�其胃黏膜损伤指数为 143．6±40．0
（ＧＩ／Ｒ组 ）；ＰＶＮ微量注射溶剂 （生理盐水 ）后�
ＧＩ／Ｒ1ｈ仍可引起明显的胃黏膜损伤�其损伤指数
为139．6±35（ｖｅｈｉｃｌｅ组 ）�与ＧＩ／Ｒ组差异无显著性
（Ｐ＞0．05）；ＰＶＮ微量注射ＯＴ600ｎｇ后�可显著减
轻ＧＩ／Ｒ1ｈ后的胃黏膜损伤�胃黏膜损伤指数为
29．67±13．37（Ｐ＜0．01�ｖｓ．ｖｅｈｉｃｌｅ组 ）。

然后观察了ＰＶＮ微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ损伤的
保护效应是否由中枢内的ＯＴ受体介导。在ＰＶＮ微
量注射ＯＴ和ＧＩ／Ｒ之前�侧脑室注射ＯＴ受体拮抗剂
ａｔｏｓｉｂａｎ。结果表明�ａｔｏｓｉｂａｎ1．2μｇ可完全阻断ＯＴ
（600ｎｇ）对ＧＩ／Ｒ损伤的保护效应�胃黏膜损伤指数
为136．4±31．1（Ｐ＜0．01ｖｓ．ＯＴ组 ）。而侧脑室单独
注射ＯＴ受体拮抗剂ａｔｏｓｉｂａｎ并不影响ＧＩ／Ｒ损伤�胃
黏膜损伤指数为147±51．2（Ｐ＞0．05ｖｓ．ＧＩ／Ｒ组 ）。
2．2　ＰＶＮ内微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ后胃黏膜胃泌素
表达水平的影响　为了阐明胃泌素是否介导ＯＴ的

保护效应�我们采用了免疫组化方法观察了各组胃
黏膜胃泌素蛋白表达水平的变化。结果发现�ＰＶＮ
微量注射ＯＴ（600ｎｇ）可明显减少ＧＩ／Ｒ1ｈ后胃泌
素蛋白的表达水平 （Ｐ＜0．01）�经 Ｉｍａｇｅ－ＰｒｏＰｌｕｓ
系统分析 ＯＴ组胃泌素表达阳性细胞面积、ＭＯＤ、
ＩＯＤ分 别 是 ｖｅｈｉｃｌｅ组 的 29．06％、53．64％、
26．47％�而ａｔｏｓｉｂａｎ可取消ＯＴ的这种效应�胃泌素
蛋白的表达水平升高�与ｖｅｈｉｃｌｅ组差异无显著性 （Ｐ
＞0．05�图1、2）。

图1　ＰＶＮ内微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ后胃黏膜胃泌素表达的影响 （免疫组化染色�×400）
Ａ．ｖｅｈｉｃｌｅ组；Ｂ．ＯＴ组；Ｃ．ＯＴ＋ａｔｏｓｉｂａｎ组；Ｄ．ａｔｏｓｉｂａｎ组
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图2　定量分析ＰＶＮ内微量注射ＯＴ对ＧＩ／Ｒ后
胃黏膜胃泌素表达的影响 （ｎ＝6�﹣ｘ±ｓ）

与ｖｅｈｉｃｌｅ组比较：∗∗Ｐ＜0．01；与ＯＴ组比较：＃＃Ｐ＜0．01

3　讨　论
胃泌素既是一种胃肠激素�又是中枢和外周神

经递质。它主要由胃窦部 Ｇ细胞分泌�此外�在胃
底、十二指肠、空肠、人胰岛的Ｄ细胞、颊黏膜、舌、食
管、中枢神经系统也含有胃泌素。胃泌素可促进胃
酸分泌和黏膜的生长�促进胃肠道的运动�松弛幽门
括约肌、胆道口括约肌和回盲部括约肌�促进胃及上
部肠道黏膜细胞的分裂增殖�使胃黏膜增厚。胃泌
素促进多种参与黏膜细胞增殖、分化和迁移的基因
表达上调�从而参与黏膜上皮细胞维护和重构 ［10］。
由于胃泌素促进胃酸分泌和组胺的释放�因此认为
胃泌素参与胃黏膜损伤的过程�是一个重要的致损
伤因素；但也有文献报道外源性或内源性胃泌素在
100％乙醇灌胃引起的胃损伤中起保护作用 ［11］。可
见�胃泌素对胃黏膜损伤以及修复过程均有调节作
用。本实验显示�ＧＩ／Ｒ后伴随着胃黏膜损伤的产
生�胃黏膜细胞有大量的胃泌素表达�ＰＶＮ内给予
ＯＴ在明显减轻ＧＩ／Ｒ损伤的同时�胃黏膜细胞胃泌
素的表达也明显减少�而 ＯＴ受体拮抗剂可以阻断
ＯＴ对胃黏膜的保护作用�并使胃黏膜细胞胃泌素的
表达增多。因此�我们认为�胃泌素参与了ＧＩ／Ｒ损
伤过程以及ＰＶＮ内给予ＯＴ后对ＧＩ／Ｒ损伤的保护
作用。

在ＧＩ／Ｒ损伤的发生发展过程中�胃酸具有重要
作用。如将0．1ｍｏｌ／Ｌ盐酸灌入无缺血胃内�未见
明显的黏膜损伤；用同样浓度的盐酸灌入缺血／再灌
注胃内�则产生明显的胃黏膜损伤。如果改用低浓
度 （0．05ｍｏｌ／Ｌ）的盐酸灌入缺血／再灌注胃内�其损
伤程度远低于高浓度组 ［12－13］。文献报道ＰＶＮ内微
量注射ＯＴ能够减少胃酸分泌�减轻胃溃疡 ［4］。我
们以前的研究也发现电刺激ＰＶＮ能明显减轻ＧＩ／Ｒ
后胃酸分泌 ［14］�外周给予ＯＴ也能使胃酸分泌量减

少�酸度降低�从而减轻ＧＩ／Ｒ损伤 ［15］。因此我们推
测ＰＶＮ内微量注射ＯＴ后可使胃黏膜细胞胃泌素分

泌减少�进一步引起胃酸排出减少和胃酸度的降低�
从而减轻ＧＩ／Ｒ损伤。

综上所述�我们可以得出以下结论：ＰＶＮ内注射
ＯＴ对ＧＩ／Ｒ损伤具有显著的保护作用；这种保护作
用在中枢是由 ＯＴ受体介导的�在胃黏膜局部是通
过增加胃黏膜细胞胃泌素的表达、抑制胃酸分泌来
实现的。
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本文编辑：吴　进

Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨酸对大鼠胃缺血／再灌注损伤的影响∗

周晓燕�马小波�张咏梅�张建福∗

（徐州医学院生理学教研室�徐州医学院神经生物学研究中心�江苏 徐州 221002）

　　摘要：目的　研究抗氧化剂Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨酸 （Ｎ－ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ�ＮＡＣ）对胃缺血／灌注 （ｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅ-
ｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ�ＧＩ／Ｒ）损伤的影响。方法　采用股静脉注射 ＮＡＣ后�夹闭大鼠腹腔动脉30ｍｉｎ�再灌注1ｈ的
ＧＩ／Ｒ模型�计数胃黏膜损伤指数 （ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｉｎｄｅｘ�ＧＭＤＩ）�测定胃黏膜组织中丙二醛 （ＭＤＡ）含量、
超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）活性�ＲＴ－ＰＣＲ法检测凋亡相关因子环氧合酶－2（ＣＯＸ－2）的表达。结果　股静脉注射
ＮＡＣ能降低ＧＩ／Ｒ胃黏膜损伤指数�使胃黏膜组织中 ＭＤＡ含量减少�ＳＯＤ活性增强�凋亡相关因子 ＣＯＸ－2的表
达减少。结论　ＮＡＣ对大鼠ＧＩ／Ｒ损伤具有保护作用�这种保护作用是通过抑制氧化应激�减少胃黏膜细胞凋亡
而实现的。

关键词：Ｎ－乙酰－Ｌ－半胱氨；胃缺血／再灌注；胃黏膜损伤指数；超氧化物歧化酶
中图分类号：Ｒ573；Ｒ338．2　　文献标志码：Ａ　　文章编号：1000－2065（2008）07－0428－03

ＥｅｆｆｅｃｔｓｏｆＮ－ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅｏｎｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ
ＺＨＯＵＸｉａｏｙａｎ�ＭＡＸｉａｏｂｏ�ＺＨＡＮＧＹｏｎｇｍｅｉ�ＺＨＡＮＧＪｉａｎｆｕ∗

（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｂｉｏｌｏｇｙ�ＸｕｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ�Ｘｕｚｈｏｕ�Ｊｉａｎｇｓｕ221002�Ｃｈｉｎａ）
Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｓｔｕｄｙｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔＮ－ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ（ＮＡＣ）ｏｎｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

（ＧＩ／Ｒ）ｉｎｒａｔｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＡｆｔｅｒｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＮＡＣｉｎｔｏｆｅｍｏｒａｌｖｅｉｎ�ｔｈｅＧＩ／Ｒｍｏｄｅｌｗａｓｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｂｙｃｌａｍｐｉｎｇｔｈｅ
ｃｅｌｉａｃａｒｔｅｒｙｆｏｒ30ｍｉｎｔｏｉｎｄｕｃｅｄｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄａｌｌｏｗｉｎｇｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｆｏｒ1ｈ．Ｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｆｉｎａｌｌｙｓａｃｒｉｆｉｃｅｄｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ
ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｉｎｄｅｘ（ＧＭＤＩ）�ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ａｎｄｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）ｉｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｐｏｐｔｏｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄＣＯＸ－2ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＲＴ－ＰＣＲ．Ｒｅｓｕｌｔｓ
　ＩｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＮＡＣｉｎｔｏｆｅｍｏｒａｌｖｅｉｎｃｏｕｌｄｄｅｃｒｅａｓｅｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｉｎｄｅｘ�ｒｅｄｕｃｅｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆＭＤＡ�ｒａｉｓｅｔｈｅ
ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＳＯＤａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＯＸ－2ｉｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｆｏｌｌｏｗｉｎｇＧＩ／Ｒ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＮＡＣｃａｎｐｒｏｔｅｃｔ
ａｇａｉｎｓｔＧＩ／Ｒｉｎｊｕｒｙｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｒｅｄｕｃｉｎｇｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｎ－ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ；ｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ；ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｉｎｄｅｘ；ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ

　　器官缺血／再灌注 （ｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ�Ｉ／Ｒ）
时�由于机体氧化系统和抗氧化系统失衡�氧自由基
（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ�ＲＯＳ）产生增多�在体内蓄
积过多�使器官组织的细胞膜脂质过氧化�从而造成
损伤 ［1］。采用抗氧化剂防治器官 Ｉ／Ｒ损伤已经受
到了人们的重视。Ｎ－乙酰 －Ｌ－半胱氨酸 （ＮＡＣ）

是一种抗氧化剂�作为谷胱甘肽 （ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ�ＧＳＨ）
的前体物质�可以减轻Ｉ／Ｒ造成的机体损伤 ［2］。但
是ＮＡＣ对ＧＩ／Ｒ损伤的影响及其可能的机制�目前
尚未见报道。因此�本实验主要采用股静脉给予
ＮＡＣ后�观察对大鼠胃缺血／再灌注 （ｇａｓｔｒｉｃｉｓｃｈｅｍｉ-
ａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ�ＧＩ／Ｒ）损伤的影响�测定胃黏膜组织
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