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  [摘要] 目的 探讨单肺通气(OLV)时非通气侧肺持续中低流量给氧对老年患者肺泡巨噬细胞(AM)凋

亡及自噬的影响。方法 择期行胸腔镜下肺癌根治术的老年患者60例,年龄65~80岁,分成研究组和对照

组,每组30例。OLV后研究组患者非通气侧肺给予1~4
 

L/min的持续性中低流量给氧,对照组患者非通气

侧肺不给予持续性中低流量给氧。于麻醉诱导后即刻(T0),OLV后30
 

min(T1)、1
 

h(T2)及2
 

h(T3)时采集桡

动脉血并测定动脉血氧分压(PaO2)和二氧化碳分压(PaCO2)。T3 时留取肺癌周边正常的肺组织,光镜下观察

肺组织病理学并进行肺组织损伤评分。T3时采集支气管肺泡灌洗液(BALF)并采用流式细胞术分选AM并测

定凋亡率,Western
 

blot检测AM内B淋巴细胞瘤-2基因(Bcl-2)、Bcl-2相关X蛋白(Bax)、微管相关蛋白1轻

链3(LC3)和Beclin-1蛋白表达量,计算Bcl-2/Bax比值和LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值。结果 与T0 时比较,T1~3 时

两组PaO2 均显著下降(P<0.05),PaCO2 均显著升高(P<0.05)。T1~3 时研究组PaO2 较对照组均显著升高

(P<0.05),PaCO2 较对照组均显著降低(P<0.05)。对照组肺泡壁增厚、水肿,可见大量中性粒细胞和单核细

胞,肺泡腔内可见较多炎性渗出,肺间质明显增生可见大量炎性细胞浸润。研究组肺泡间隔增宽,毛细血管未

见明显充血,小部分肺泡腔可见红细胞及炎性渗出液,肺间质炎性细胞浸润明显减少。T3 时研究组肺损伤评分

较对照组明显降低(P<0.05)。与对照组相比,研究组AM 存活细胞率明显升高(P<0.05),AM 早期凋亡率

和晚期凋亡率明显降低(P<0.05)。与对照组比较,研究组 AM 内Bcl-2、LC3-Ⅰ蛋白表达量明显升高(P<
0.05),Bax、LC3-Ⅱ和Beclin-1蛋白表达量均明显降低(P<0.05),Bcl-2/Bax比值明显升高(P<0.05),LC3-
Ⅱ/LC3-Ⅰ比值明显降低(P<0.05)。结论 老年患者胸腔镜下肺癌根治术中非通气侧肺持续中低流量给氧

可减轻非通气侧肺损伤,其机制可能与抑制AM细胞凋亡及自噬有关。
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  [Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

effects
 

of
 

continuous
 

low
 

and
 

medium
 

flow
 

oxygen
 

in
 

one
 

lung
 

ventilation
 

(OLV)
 

on
 

apoptosis
 

and
 

autophagy
 

of
 

alveolar
 

macrophage
 

(AM)
 

in
 

aged
 

patients.Methods Sixty
 

patients
 

aged
 

65-80
 

years
 

old
 

undergoing
 

elective
 

thoracoscopic
 

radical
 

resection
 

of
 

lung
 

cancer
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

study
 

group
 

and
 

control
 

group,30
 

cases
 

in
 

each
 

group.After
 

OLV,the
 

study
 

group
 

was
 

given
 

continu-
ous

 

low-to-medium
 

flow
 

oxygen
 

at
 

1
 

to
 

4
 

L/min
 

to
 

the
 

non-ventilated
 

side
 

lung,while
 

the
 

control
 

group
 

was
 

not
 

given
 

continuous
 

low-to-medium
 

flow
 

oxygen
 

to
 

the
 

non-ventilated
 

side
 

lung.The
 

radial
 

arterial
 

blood
 

was
 

collected
 

immediately
 

after
 

induction
 

of
 

anesthesia
 

(T0),at
 

30
 

min
 

(T1),1
 

h
 

(T2),and
 

2
 

h
 

(T3)
 

after
 

OLV
 

and
 

the
 

PaO2 and
 

PaCO2 were
 

measured.The
 

normal
 

lung
 

tissues
 

around
 

the
 

lung
 

cancer
 

were
 

excised
 

at
 

T3,

and
 

the
 

pathological
 

changes
 

of
 

the
 

lung
 

tissue
 

were
 

observed
 

under
 

the
 

light
 

microscope
 

and
 

the
 

lung
 

tissue
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injury
 

score
 

was
 

performed.The
 

bronchoalveolar
 

lavage
 

fluid
 

(BALF)
 

was
 

collected
 

at
 

T3 and
 

AM
 

was
 

sorted
 

by
 

flow
 

cytometry
 

to
 

determine
 

the
 

apoptotic
 

rate.The
 

expression
 

levels
 

of
 

Bcl-2,Bax,LC3
 

and
 

Beclin-1
 

pro-
tein

 

were
 

tested
 

by
 

Western
 

blot,and
 

Bcl-2/Bax
 

ratio
 

and
 

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ
 

ratio
 

were
 

calculated.
Results Compared

 

with
 

at
 

T0,PaO2 at
 

T1-3 in
 

the
 

two
 

groups
 

was
 

decreased
 

significantly
 

(P<0.05),and
 

PaCO2 was
 

increased
 

significantly
 

(P<0.05).At
 

T1-3,PaO2 of
 

the
 

study
 

group
 

was
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05),while
 

PaCO2 was
 

significantly
 

decreased
 

compared
 

with
 

that
 

of
 

the
 

con-
trol

 

group
 

(P<0.05).In
 

the
 

control
 

group,the
 

alveolar
 

walls
 

were
 

thickened,edema
 

occured
 

and
 

a
 

large
 

number
 

of
 

neutrophils
 

and
 

monocytes
 

were
 

seen.There
 

were
 

more
 

inflammatory
 

exudates
 

in
 

the
 

alveolar
 

cavi-
ty,and

 

a
 

large
 

number
 

of
 

inflammatory
 

cell
 

infiltrations
 

were
 

seen
 

in
 

the
 

pulmonary
 

interstitial
 

hyperplasia.In
 

the
 

study
 

group,the
 

alveolar
 

compartment
 

was
 

widened,the
 

capillaries
 

were
 

not
 

significantly
 

congested,red
 

blood
 

cells
 

and
 

inflammatory
 

exudate
 

were
 

seen
 

in
 

a
 

small
 

part
 

of
 

the
 

alveolar
 

cavity,and
 

the
 

inflammatory
 

cell
 

infiltration
 

in
 

the
 

lung
 

interstitium
 

was
 

significantly
 

decreased.The
 

lung
 

tissue
 

injury
 

score
 

at
 

T3 in
 

the
 

study
 

group
 

was
 

significantly
 

decreased
 

compared
 

with
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

rate
 

of
 

AM
 

survival
 

cells
 

in
 

the
 

study
 

group
 

was
 

significantly
 

increased
 

(P<0.05),and
 

the
 

early
 

apoptosis
 

rate
 

and
 

late
 

apoptosis
 

rate
 

of
 

the
 

AM
 

were
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

expression
 

levels
 

of
 

Bcl-2
 

and
 

LC3-Ⅰ
 

protein
 

of
 

AM
 

in
 

the
 

study
 

group
 

were
 

sig-
nificantly

 

increased
 

(P<0.05),the
 

expression
 

levels
 

of
 

Bax,LC3-Ⅱ
 

and
 

Beclin-1
 

protein
 

were
 

significantly
 

decreased
 

(P<0.05),the
 

ratio
 

of
 

Bcl-2/Bax
 

was
 

increased
 

significantly
 

(P<0.05),and
 

the
 

ratio
 

of
 

LC3-Ⅱ/
LC3-I

 

was
 

decreased
 

significantly
 

(P<0.05).Conclusion Continuous
 

low
 

and
 

medium
 

flow
 

oxygen
 

in
 

non-
ventilated

 

side
 

lung
 

during
 

thoracoscopy
 

radical
 

lung
 

cancer
 

surgery
 

in
 

elderly
 

patients
 

can
 

reduce
 

non-ventila-
ted

 

side
 

lung
 

injury,and
 

its
 

mechanism
 

may
 

be
 

related
 

to
 

the
 

inhibition
 

of
 

apoptosis
 

and
 

autophagy
 

of
 

AM.
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  肺癌根治术中常用的单肺通气(OLV)是一种非

生理性呼吸模式,可为手术提供极大便利。但长时间

(>2
 

h)的OLV可能会导致术后发生低氧血症、肺损

伤甚至急性呼吸窘迫综合征(ARDS),增加术后肺部

并发症(PPCs)发生率,影响患者临床预后,尤其是老

年患者更是如此。非通气侧肺萎陷和复张可引起缺

氧复氧性肺损伤,再加上 OLV期间机械通气引起的

氧化应激反应,可造成明显的急性肺损伤[1]。肺泡巨

噬细胞(AM)是ARDS及肺损伤的重要效应细胞,在
肺部炎性反应及组织修复中有重要作用[2]。OLV后

对非通气侧肺进行持续给氧可改善OLV结束后肺的

氧合功能,减轻食管切除术 OLV结束后的全身和非

通气侧肺的炎性和氧化应激反应[3];但其对非通气侧

肺损伤时AM的凋亡及自噬有无影响尚少有相关研

究证实。本研究拟探讨OLV时非通气侧肺持续中低

流量给氧对老年肺癌根治术患者非通气侧肺损伤时

AM凋亡及自噬的影响,以期提供临床参考依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料

1.1.1 病例资料

本研究方案经河南省胸科医院医学伦理委员会

审批同意(伦理审批号:2019-02-011),术前已征得患

者及其委托人的同意,且签署知情同意书。2019年4
月至2020年5月于河南省胸科医院手术室择期行胸

腔镜下肺癌根治术的老年患者共60例,其中,男35
例,女25例,年龄65~80岁,体重40~75

 

kg,身高

150~185
 

cm。美国麻醉医师协会(ASA)分级Ⅱ~Ⅲ
级。排除标准:严重的肺部疾病;肝肾功能不全;痴呆

症,帕金森病,脑卒中,吸毒或长期服用精神类药物;
严重的心脏传导阻滞,高血压、冠心病和糖尿病;长期

服用类固醇类药物、激素药物;近期有重大手术史。
剔除标准:围术期发生不良事件如出血量大于600

 

mL;围术期感染;麻醉时间大于5
 

h;再次手术。纳入

患者依据随机数字表法被分成研究组和对照组,每组

30例。
1.1.2 试剂及药物

丙泊酚(北京费森尤斯卡比华瑞制药有限公司);
舒芬太尼、瑞芬太尼(宜昌人福药业有限责任公司),
罗库溴铵(浙江仙琚制药股份有限公司);右美托咪定

(江苏恒瑞医药股份有限公司);羟考酮[萌蒂(中国)
制药有限公司];罗哌卡因(英国阿斯利康制药有限公

司);舒更葡糖钠(荷兰Organon公司);Alex
 

Fluor标

记的 CD11b抗体、PE-Cy7标记的Siglec
 

F抗体和

APC标记的CD11c抗体(美国Santa
 

Cruz
 

Biotech-
nology公司);B淋巴细胞瘤-2基因(Bcl-2)一抗、Bcl-
2相关 X蛋白(Bax)一抗、微管相关蛋白1轻链3

 

(LC3)-Ⅰ一抗、LC3-Ⅱ一抗和 Beclin-1一抗(英国

Abcam公司);抗GAPDH一抗(美国CST公司);辣
根过氧化物酶标记的二抗(美国Sigma公司)。
1.2 方法

1.2.1 麻醉方法

患者术前禁饮禁食。入室后常规监测心电图、无
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创血压及血氧饱和度。建立上肢外周静脉通道,输注

乳酸钠林格液6~8
 

mL/kg。局部麻醉下行桡动脉穿

刺置管并监测动脉压。全麻诱导采用依托咪酯0.3
 

mg/kg、舒芬太尼0.5
 

μg/kg和罗库溴铵0.6
 

mg/kg,
选用35#(女性)或37#(男性)的可视化双腔支气管

进行气管内插管,机械通气。行右侧颈内静脉穿刺置

管。麻醉维持采用全凭静脉麻醉,静脉泵注丙泊酚

4.0~8.0
 

mg·g-1·d-1、瑞芬太尼0.05~0.20
 

μg·
g-1·d-1、右美托咪定0.20~0.70

 

μg·g
-1·d-1 及

罗库溴铵0.3~0.6
 

mg·g-1·d-1。术中脑电双频

指数(BIS)维持在40~60。双肺通气时潮气量8
 

mL/
kg,OLV时潮气量6

 

mL/kg。吸入氧浓度为60%~
80%,维持氧饱和度大于或等于92%。术中输注平衡

晶体液3
 

mL·g-1·d-1。术毕时4个成串刺激
(TOF)值大于或等于0.9,则可拔除气管插管;若
TOF值小于0.9,则使用舒更葡糖钠2

 

mg/kg进行拮

抗后拔除气管插管。术毕前15
 

min静脉注射羟考酮

0.1
 

mg/kg,缝皮前手术切口皮下浸润注射0.25%罗

哌卡因。患者术后送入麻醉后恢复室。
1.2.2 干预措施

OLV后研究组从非通气侧肺置入长度为65
 

cm
的F14导管于气管隆嵴分叉后2~3

 

cm,并给予1~4
 

L/min的持续性中低流量给氧;对照组非通气侧肺不

给予持续性中低流量给氧,只置入F14导管于气管隆

嵴分叉后2~3
 

cm。
1.2.3 血气分析

于麻 醉 诱 导 后 即 刻(T0)和 OLV 后
 

30
 

min
 

(T1)、1
 

h
 

(T2)及2
 

h
 

(T3)时采集桡动脉,采用GEM
 

Premier
 

3000血气分析仪(美国IL公司)进行血气

分析。
1.2.4 采集支气管肺泡灌洗液(BALF)

T3 时在可视化双腔支气管的大、小套囊均鼓起

的情况下对非通气侧肺进行BALF采集。本操作由

纤维支气管镜技术熟练者实施完成。选用BF-1T260
型电子支气管镜(日本 Olympus公司),将其末端与

两组患侧肺中叶或舌叶的叶支气管开口处紧密契合,
将温度为37

 

℃的医用生理盐水缓慢注入,每次灌洗

液量为40
 

mL,共3次,总量为200
 

mL,灌注后用

50~100
 

mm
 

Hg负压吸引缓慢回收,回收率≥40%
为回收成功,BALF经双层无菌纱布过滤,4

 

℃冷却

10
 

min,再以3
 

000
 

r/min离心15
 

min,留取上清液,
置于—20

 

℃下以备后续检测用。
1.2.5 评价肺组织学

T3 时切取已切除肺癌周边正常的肺组织,置于

4%中性甲醛溶液中进行固定。固定好的肺组织进行

石蜡包埋,组织切片后用苏木精和伊红染色(HE)染
色,并由对方案和研究组不知情的病理科医师进行

SZ51光镜(日本Olympus公司)检测并进行肺损伤评

分的评估[4]。
1.2.6 AM分选

利用Alex
 

Fluor标记的CD11b抗体、PE-Cy7标

记的Siglec
 

F抗体和APC标记的CD11c抗体来标记

人AM[CD11b(-)、CD11c(+)、Siglec
 

F(+)]。从

离心后的BALF中收集细胞并制成细胞悬液,加入抗

体,避光冰浴30
 

min,向离心管中加入1
 

mL流式缓冲

液终止染色,迅速离心去除上清液,将细胞重新用200
 

μL流式缓冲液悬 起,通 过 细 胞 滤 网 后,使 用 Mo-
FloAstrios

 

EQ流式细胞仪(美国Beckman
 

Coulter公

司)进行流式细胞分选。
1.2.7 流式细胞术检测AM凋亡

按试剂盒说明书进行操作,将分选出的 AM 与

FITC标记的膜联蛋白V和碘化丙啶(PI)孵育,通过

流式细胞术分析AM的凋亡比例。
1.2.8 Western

 

blot检测AM 内细胞凋亡和自噬标

志蛋白

AM内总蛋白提取及蛋白浓度测定按照试剂盒

操作说明书进行。总蛋白电泳转膜,脱脂牛奶封闭,
Bcl-2一抗、Bax一抗、LC3-Ⅰ一抗、LC3-Ⅱ一抗和Be-
clin-1一抗(稀释浓度均为1∶1

 

000)和GAPDH一抗
(1∶2

 

000)孵育4
 

℃过夜,辣根过氧化物酶标记的二

抗孵育,ECL试剂发光显影,Image
 

J图像分析系统获

取各条带的吸光度值。AM内Bcl-2、Bax、LC3和Be-
clin-1蛋白表达量,计算Bcl-2/Bax比值和 LC3-Ⅱ/
LC3-Ⅰ比值。
1.3 统计学处理

采用SPSS20.0软件进行处理。计量资料以x±
s表示,采用t检验进行组间比较,组内多次重复测量

的比较采用重复测量方差分析。计数资料采用卡方

检验。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组患者一般临床资料

两组患者年龄、体重指数(BMI)、性别、ASA 分

级、术前第1秒用力呼气容积/用力肺活量(FEV1/
FVC)、双肺通气时间、PaO2、PaCO2、OLV时间、手术

时间、麻醉时间、出血量和输液量等差异无统计学意

义(P<0.05),见表1。
表1  两组患者一般临床资料的比较(n=30)

 

项目 对照组 研究组

年龄
 

(x±s,岁) 71.6±7.8 70.7±8.4
BMI

 

(x±s,kg/m2) 23.5±3.2 24.1±3.8
性别(男/女) 16/14 19/11
ASA分级(Ⅱ级/Ⅲ级) 22/8 20/10
术前FEV1/FVC

 

(x±s,%) 75.5±5.4 78.1±5.3
PaO2 (x±s,mm

 

Hg) 89.5±5.8 90.4±5.3
PaCO2(x±s,mm

 

Hg) 41.5±3.2 42.1±3.4
OLV时间(x±s,min) 126±22 130±20
双肺通气时间(x±s,min) 68±14 69±16
手术时间(x±s,min) 168±29 169±28
麻醉时间(x±s,min) 187±30 189±33
失血量(x±s,mL) 348±69 352±70
输液量(x±s,mL) 1

 

458±233 1561±247

2.2 两组患者不同时间点血气分析结果

与 T0 时比较,T1~3 时两组 PaO2 均显著下降
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(P<0.05),PaCO2 均显著升高(P<0.05)。T1~3 时

研究组 PaO2 较 对 照 组 均 显 著 升 高(P<0.05),
PaCO2 较对照组均显著降低(P<0.05),见表2。

表2  两组患者不同时间点血气分析结果的

   比较(x±s,mm
 

Hg,
 

n=30)
 

项目 组别 T0 T1 T2 T3
PaO2 对照组 310±41 89±20a 98±24a 92±21a

研究组 311±41 126±32ab 189±42ab 194±46ab

PaCO2 对照组 36±3 45±3a 44±3a 44±3a

研究组 37±3 41±5ab 40±4ab 42±3ab

  a:P<0.05,与T0 比较;b:P<0.05,与对照组比较。

2.3 两组患者肺组织病理学结果
 

对照组肺泡壁增厚、水肿,可见大量中性粒细胞

和单核细胞,肺泡腔内可见较多炎性渗出,肺间质明

显增生可见大量炎性细胞浸润。研究组肺泡间隔增

宽,毛细血管未见明显充血,小部分肺泡腔可见红细

胞及炎性渗出液,肺间质炎性细胞浸润明显减少,见
图1。
2.4 两组患者肺损伤评分及AM凋亡率

T3 时研究组肺损伤评分较对照组明显降低(P<
0.05)。与对照组相比,研究组 AM 存活细胞率明显

升高(P<0.05),AM 早期凋亡率和晚期凋亡率明显

降低(P<0.05),见表3。
表3  两组患者肺损伤评分及AM凋亡率的比较

   (x±s,n=30)

组别
肺损伤评分

(分)
存活细胞

(%)
早期凋亡细胞

(%)
晚期凋亡细胞

(%)

对照组 16.3±3.5 43.57±5.03 33.51±6.48 22.67±5.93

研究组 8.1±1.9a 67.39±6.88a 23.12±5.32a 9.42±4.08a

  a:P<0.05,与对照组比较。

2.5 两组BALF中 AM 内Bcl-2、Bax、LC3和Bec-
lin-1蛋白表达量及Bcl-2/Bax比值和LC3-Ⅱ/LC3-
Ⅰ比值

 

与对照组比较,研究组AM内Bcl-2、LC3-Ⅰ蛋白

表达量明显升高(P<0.05),Bax、LC3-Ⅱ和Beclin-1
蛋白表达量均明显降低(P<0.05),Bcl-2/Bax比值明

显升高(P<0.05),LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值明显降低

(P<0.05),见图2、表4。

  A:对照组;B:研究组。

图1  对照组和研究组患者肺组织病理学结果

(左肺下叶,HE染色×200)

图2  两组BALF中AM内Bcl-2、Bax、LC3和

Beclin-1蛋白表达量

表4  两组BALF中AM内Bcl-2、Bax、LC3和Beclin-1蛋白表达量及Bcl-2/Bax比值

   和LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值的比较(x±s,n=30)
组别 Bcl-2 Bax LC3-Ⅰ LC3-Ⅱ Beclin-1 Bcl-2/Bax比值 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值

对照组 0.50±0.11 0.73±0.10 0.49±0.08 0.70±0.21 0.78±0.19 0.68±0.10 1.43±0.18
研究组 0.73±0.15a 0.57±0.07a 0.67±0.12a 0.59±0.13a 0.57±0.10a 1.28±0.15a 0.88±0.11a

  a:P<0.05,与对照组比较。

3 讨  论

  OLV期间因机械通气不足引起的肺不张、氧合
功能下降、炎性反应和肺损伤等均可导致患者肺脏的
病理生理学变化[5]。OLV时非通气侧肺虽没有氧合
作用,但仍有血液供应,肺血分流率(Qs/Qt)增加[6]。
当氧吸入浓度和血流动力学等指标一致时,OLV时
肺泡-动脉氧分压差(A-aDO2)较双肺通气时更大,且

PaO2 较双肺通气时更低。本研究结果表明,两组患
者在OLV后均具有不同程度的氧合功能下降,而
OLV期间给予非通气侧肺持续性中低流量给氧则可
改善OLV后氧合功能,显著减少OLV后低氧血症的
发生,对肺组织起到有效的保护作用。

本研究参照文献[7],通过可视支气管镜下以1~
4

 

L/min的流速持续性中低流量给氧,可显著地改善
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氧合功能,但不影响手术操作,该方法称为非通气侧
肺持续性给氧。非通气侧肺持续给氧可改善OLV期
间的氧合功能并降低Qs/Qt[8]。本研究结果显示,研
究组肺损伤评分较对照组明显降低,提示术中非通气
侧肺持续中低流量给氧可减轻非通气侧肺损伤,这与
其可改善患者氧合功能有关。OLV诱发肺损伤的机
制非常复杂,包括机械通气、低氧血症和氧化应激反
应[9]。本研究结果显示,OLV期间给予非通气侧肺
持续性中低流量给氧则可减少低氧血症,故其对

OLV诱发的肺损伤亦有一定的减轻作用。
细胞凋亡在再灌注肺损伤中扮演着重要角色[10]。

Bcl-2和Bax均属于Bcl-2家族成员,主要介导细胞凋
亡,前者为抑凋亡蛋白,而后者为促凋亡蛋白[11]。因
此,本研究通过Bcl-2/Bax比值来反映 AM 凋亡程
度。本研究结果显示,与对照组比较,研究组 AM 凋
亡率明显降低,而Bcl-2/Bax比值升高,提示,术中非
通气侧肺持续中低流量给氧可减轻非通气侧肺损伤,
而细胞凋亡的抑制在其中具有重要作用。另外,细胞
自噬与再灌注肺损伤的关系也较为密切[12]。Beclin-1
是调节自噬的关键蛋白质,是自噬启动的标志性基因
测定,Beclin-1表达可以预测自噬的发生情况[13]。
LC3是第一个被发现的自噬体标记蛋白,调控微管蛋
白的组装和去组装,参与自噬体形成[14]。Beclin-1和

LC3目前最常用来检测自噬水平。因此,本研究通过
检测LC3和

 

Beclin-1蛋白表达量来反映AM 自噬程
度。本研究结果显示,与对照组比较,研究组 AM 内

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值及Beclin-1表达下调,提示术中
非通气侧肺持续中低流量给氧可减轻非通气侧肺损
伤,而细胞自噬的抑制在其中具有重要作用。然而,
由于自噬与细胞凋亡的关系复杂,二者可由细胞外因
素如缺氧、氧化应激和局部缺血再灌注伤害等触发刺
激。因此,AM凋亡与自噬之间的失衡可能有助于非
通气侧肺损伤发生,而这需要进一步研究以探讨术中
非通气侧肺持续中低流量给氧与细胞凋亡及自噬之
间的关系。
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