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  【摘要】 目的 观察甲泼尼龙预处理对大鼠机械通气相关性肺损伤的影响,并探讨其机

制。方法 将80只SD大鼠采用随机数字表法分为4组:对照组 (C组)、机械通气组 (V组)、

甲泼尼龙组 (Mp组)、JNK抑制剂SP600125+甲泼尼龙组 (SMp组)。C组不行机械通气,自

然呼吸空气;V组大潮气量机械通气4h,吸人氧浓度为21%;SMp组机械通气前30min给予

SP60012530μg/100g皮下注射;Mp组与SMp组机械通气前10min分别静注甲泼尼龙10mg/kg。

于插管即刻、机械通气1、2和4h时采集股动脉血样,进行动脉血气分析,记录PaO2,计算氧

合指数 (OI)。机械通气4h时处死大鼠,回收支气管肺泡灌洗液 (BALF),检测BALF中总蛋

白、肿瘤坏死因子α (TNF-α)和巨噬细胞炎性蛋白2 (MIP-2)的浓度;测定肺通 透 指 数

(LPI),取左肺下叶,测定肺湿/干重比值 (W/D);测定肺组织髓过氧化物酶 (MPO)活性,

检测细胞间黏附分子-1 (ICAM-1)的表达水平。采用 Westernblot法检测JNK、p-JNK表达水

平。采用RT-PCR法检测JNKmRNA表达水平。光镜下观察肺组织病理学结果,测定肺泡损伤

率 (AIR)。结果 与C组比较,V组SMp组OI降低,W/D、LPI、AIR、AI、MPO、ICAM-1
升高,BALF中总蛋白、TNF-α和 MIP-2的浓度升高,p-JNK和JNKmRNA表达升高 (P <
0 05),上述指标 Mp组差异无统计学意义 (P >0 05);与 V组比较,Mp组与SMp组 OI升

高,W/D、LPI、AIR、AI、MPO、ICAM-1降低,BALF中总蛋白、TNF-α和 MIP-2浓度降

低,p-JNK和JNKmRNA表达下调,差异有统计学意义 (P <0 05);与 Mp组比较,SMp组

OI降低,W/D、LPI、AIR、MPO、ICAM-1升高,BALF中总蛋白、TNF-α和 MIP-2浓度升

高,p-JNK和JNKmRNA表达上调 (P<0 05);与C组比较,V组与SMp组肺组织病理损伤

较重,与V组比较 Mp组肺组织病理损伤减轻,SMp组病理损伤位于 V组与 Mp组之间。结论

 甲泼尼龙可通过抑制肺组织JNK磷酸化来减轻大鼠械通气相关性肺损伤。
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【Abstract】 Objective Toobservetheeffectof methylprednisolonepretreatmenton
mechanicalventilation-relatedlunginjuryinrats andtoexploreitsmechanism Methods Eighty
SDratswererandomlydividedintofourgroups controlgroup groupC  mechanicalventilation

group group V  methylprednisolone group  group Mp  JNK inhibitor SP600125 +
methylprednisolonegroup groupSMp  GroupCdoesnotmechanicallyventilateandnaturally
breathesair Group V hightidalvolume mechanicalventilationfor4h inhalationofoxygen
concentrationof21% SP60012530μg 100gsubcutaneousinjectionwasgiven30 minbefore
mechanicalventilationingroupSMp GroupMpandgroupSMp 10mg kgofmethylprednisolone
wasinjectedintravenously10minbeforemechanicalventilation Femoralarterialbloodsamples
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werecollectedimmediatelyafterintubation mechanicalventilationat1 2 and4h arterialbloodgas
analysiswasperformed PaO2wasrecorded andoxygenationindex OI wascalculated Ratswere
sacrificed4hoursaftermechanicalventilation andalveolarbronchiallavagefluid BALF was
recoveredtodetecttheconcentrationoftotalprotein TNF-αandmacrophageinflammatoryprotein-2

 MIP-2 inBALF Thelungpermeabilityindex LPI wasmeasured andtheleftlowerlobewas
takentodeterminethelungwet dryweight W D ratio Theactivityofmyeloperoxidase MPO 
inlungtissuewasmeasured andtheexpressionlevelofintercellularadhesionmolecule-1 ICAM-1 
wasexamined TheexpressionlevelsofJNKandp-JNK weredetectedby Westernblot The
expressionlevelofJNKmRNAwasdetectedbyRT-PCR Thepathologicalfindingsoflungtissue
wereobservedunderlightmicroscopetodeterminethealveolardamagerate AIR  Results 
ComparedwithgroupC OIdecreased W Dratio LPI AIR AI MPO ICAM-1increased Increased
concentrationoftotalprotein TNF-αandMIP-2inBALF andp-JNKandJNKmRNAexpression
wereup-regulatedingroupSMpofgroupV P <0 05  Therewasnosignificantdifferenceinthe
aboveindexesbetweenthegroupMp P >0 05  ComparedwithgroupV ingroupMpandgroup
SMp OIincreased W Dratio LPI AIR AI MPO ICAM-1decreased Theconcentrationoftotal

protein TNF-αandMIP-2inBALFisreduced andp-JNKandJNKmRNAexpressionweredown-
regulated thedifferencewasstatisticallysignificant P <0 05  ComparedwiththegroupMp in
thegroupSMp theOIdecreased theW Dratio LPI AIR AI MPO ICAM-1increased The
concentrationoftotalprotein TNF-αandMIP-2inBALFisincreased andtheexpressionofp-JNK
andJNKmRNAwereup-regulated P <0 05  ComparedwithgroupC thepathologicaldamage
oflungtissueingroupVandgroupSMpwasheavier ComparedwithgroupV thepathological
damageoflungtissueingroupMpwasalleviated ThepathologicaldamageofgroupSMpwas
betweengroupVandgroup Mp Conclusions Methylprednisolonecanalleviatethemechanical
ventilation-relatedlunginjuryinrats andits mechanismisrelatedtotheinhibitionofJNK

phosphorylationinlungtissue 
【Key words】 Methylprednisolone Respiratory artifical JNK mitogen-activated protein

kinases Lunginjury
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机械通气是救治危重症患者及术中呼吸支持

的重要手段,同时机械通气还可导致肺损伤或加重

原 有 的 肺 损 伤 称 为 机 械 通 气 相 关 性 肺 损 伤[1]。

c-Jun氨 基 末 端 激 酶 (c-Jun N-terminalkinase,

JNK)是丝裂原激活蛋白激酶 (mitogenactivated
proteinkinase,MAPK)家族重要成员之一,广

泛参与免疫反应、细胞分化和凋亡、胚胎发育等多

种生理病理过程。有报道指出,JNK信号通路参

与了机械通气相关性肺损伤的发生[2-3]。甲泼尼龙

属中效糖皮质激素是治疗各种炎性疾病的常用药

物,具有强大的抗炎及免疫抑制作用,能有效消除

肺组织水肿,能减轻呼吸机相关性肺损伤[2]。本研

究通过制备大鼠大潮气量机械通气急性肺损伤模

型,观察甲泼尼龙预处理对大鼠肺组织炎症、水

肿、细胞凋亡的影响,并探讨其机制,为临床用药

提供参考。

1 材料与方法

1 1 实验动物来源、分组及处理 清洁级雄性SD

大鼠80只,购至河北省实验动物中心,实验动物

合 格 证 号:SCXK (冀 )2015-0007, 批 号:
37001800000321,体质量250~300g。所有大鼠均

按照实验动物管理和使用指南进行饲养和处理,于

恒温环境中饲养,自由饮水和进食。实验经沧州市

中心医院伦理委员会核实批准。将80只大鼠采用

随机数字表法分为对照组 (C组)、机械通气组

(V组)、甲泼尼龙 (意大利PfizerManufacturing
BelgiumNV公司)组 (Mp组)、SP600125+甲泼

尼龙组 (SMp组),各20只。C组不行机械通气,
自主呼吸空气4h;V组、Mp组、SMp组大潮气

量机械通气4h,机械通气前30min,SP600125+
甲泼尼龙组 (SMp组)给予JNK抑制剂SP600125
(中国深圳晶美公司)30μg/100g皮下注射;机械

通气前20min,Mp组、SMp组分别静脉输注甲泼

尼龙10mg/kg;V组静脉给予等容量0 9%氯化钠。
1 2 观察指标

1 2 1 氧合指数 (oxygenationindex,OI) 采

集各组大鼠插管即刻及机械通气1、2、4h时
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(T1-4)股动脉血样0 2ml采用i-STAT1型血气

分析仪 (美国雅培公司)行血气分析,记录PaO2
并计算OI。OI=PaO2/FiO2。

1 2 2 支 气 管 肺 泡 灌 洗 液 (bronchoalveolar
lavagefluid,BALF)中蛋白含量、肿瘤坏死因

子-α(tumornecrosisfactor-α,TNF-α)、巨噬细

胞炎性蛋白-2 (macrophageinflammatoryprotein-
2,MIP-2)、肺 通 透 指 数 (lung permeability
index,LPI)及肺湿/干重 (wet/dryweight,W/

D) T4时取各组大鼠股动脉血样2ml4℃下

3000r/min离心15min,离心半径7 9cm,分离

血清测定血浆蛋白浓度。取血后按照实验动物伦理

学要求经动脉放血处死大鼠,开胸结扎大鼠右侧肺

门,采用4ml生 理 盐 水 灌 洗 左 肺 3 次,回 收

BALF,于4℃下1500r/min离心10min,离心半

径15cm,取上清液,-80℃保存。采用双抗体

夹 心 酶 联 免 疫 吸 附 法 (enzyme
linkedimmunosorbentassay,ELISA)检测BALF
中的TNF-α和 MIP-2的浓度。采用考马斯亮蓝法

检测BALF中蛋白含量。LPI=BALF蛋白浓度/
血浆蛋白浓度。取左肺下叶称肺湿重,然后置于

75℃干燥箱中48h烤至恒重后称干重,计算 W/D。

1 2 3 髓过氧化物酶 (myeloperoxidase,MPO)
与 细 胞 间 黏 附 分 子-1 (intercellularadhesion
molecule-1,ICAM-1) 取出右肺中叶,迅速存

于液氮中以备匀浆,按重量体积比1∶19加入缓冲

液制备5%组织匀浆,测定肺组织 MPO活性。取

肺组织切片,采用免疫组织化学法检测ICAM-1的

表达水平。

1 2 4 肺组织细胞凋亡指数 (apoptoticindex,

AI) 采用 TUNEL法光镜下随机选取各组大鼠

肺泡区10个高倍视野 (×400),观察细胞凋亡情

况,计算AI,AI=凋亡阳性细胞数/细胞总数×
100%。

1 2 5 肺组织病理学观察及肺泡损伤率 (alveolar
injuryrate,AIR) 取各组大鼠右肺下叶组织左

肺下叶约 (1 0cm×1 0cm×1 0cm)组织,经

甲醛固定、石蜡包埋、切片、HE染色,光镜下

(×200)观察肺组织病理学结果。光镜下连续观察

200个肺泡计算AIR,即损伤肺泡计数占总肺泡计

数的百分比。

1 2 6 RT-PCR 法检测肺组织JNK mRNA 表

达 取大鼠右肺上叶组织100mg,采用TRIzol法

提 取 总 RNA, 按 照 逆 转 录 试 剂 盒 (美 国

FermentasLifeScience公司)行cDNA扩增。采

用primer5 0软件设计内参β-actin及JNK引物。

β-actin (产物片断405bp):上游引物序列为5'-
ATGGTATTCTTGCCTGAC-3',下 游 引 物 序 列

为 5'-AATGTACGTGGATACTGAG-3'; JNK
(产 物 片 断 400 bp):上 游 引 物 序 列 为 5'-
AATCCTGAGCAAAGCTGAGAAC-3',下 游 引

物 系 列 为 5'-CGTACAAAACCAATCACG-
AGAA-3'。PCR 反 应 条 件:95 ℃、10 min,

95℃、30s,55℃、30s,72℃、30s,33个循

环后72℃、10min。4℃终止反应。采用Imager
图像分析仪测定各条带吸光度值,以JNK吸光度

值与β-actin吸光度值之比代表JNK mRNA的表

达水平。

1 2 7 Westernblotting法 检 测JNK、磷 酸 化

JNK (p-JNK)表达 取各组大鼠右肺上叶组织

100mg,BCA标准曲线法测定蛋白浓度,取40μg
蛋白上样经10%SDS-聚丙烯酰胺凝胶电泳后转至

硝酸纤维膜,室温下用封闭液封闭2h后加入一抗

(美国SantaCruz公司)兔抗大鼠p-JNK、JNK、

β-actin稀释度 (1∶500),4℃过夜。次日洗膜后

加入山羊抗兔二抗 (中国北京中杉金桥生物科技有

限公司)稀释度 (1∶500),室温孵育1 5h,再次

洗膜后置于 NBT/BCIP显色液避光显色,扫描蛋

白印记图,采用Reveal型lmager图像分析仪 (美
国Bio-Rad公司)进行半定量分析,以目的蛋白条

带吸光值比内参β-actin条带吸光值来反应目的蛋

白表达水平。

1 3 统计学分析 采用SPSS17 0软件包进行统

计分析,计量资料以x-±s表示,组间比较采用单

因素方差分析,P <0 05为差异有统计学意义。

2 结果

2 1 各组大鼠 OI比较 SMp组与V组T3、T4
时OI较 T1时降低 (F =12 16,P <0 05);V
组与SMp组 T3、T4时 OI较 C组降低 (F =
11 95,P <0 05);与V组比较,Mp组与SMp组

T3、T4时OI升高 (F=10 86,P<0 05)。见表1。

表1 各组大鼠各时点OI比较 (mmHg,x-±s)

组别 鼠数 T1 T2 T3 T4

C组 20 585±33 565±25 561±31 553±25
V组 20 583±32 503±28 251±13ab 213±11ab

Mp组 20 581±29 574±33 559±21c 548±15c

SMp组 20 586±34 521±26 271±14ab 224±13ab

  注:1mmHg=0 133kPa;C组为对照组;V组为机械通气

组;Mp组为甲泼尼龙组;SMp组为SP600125+甲泼尼龙组;OI
为氧合指数;与T1时比较,F =12 16,aP <0 05;与C组比较,

F =11 95,bP <0 05;与V组比较,F =10 86,cP <0 05
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2 2 各 组 大 鼠 W/D、LPI、AIR、ICAM-1、

MPO比较 与C组比较,V组与SMp组肺组织

W/D、LPI、AIR、ICAM-1、MPO 升 高 (F =
4 05、3 78、12 95、4 10、3 14,P 值 均 <
0 05),Mp组上述指标差异无统计学意义 (P >
0 05);与V组比较,Mp组与SMp组肺组织 W/

D、LPI、AIR、ICAM-1、MPO降低 (F =4 05、

3 78、12 95、4 10、3 14,P 值 均<0 05);与

Mp组 比 较,SMp 组 肺 组 织 W/D、LPI、AIR、

ICAM-1、MPO 升 高 (F =4 05、3 78、12 95、

4 10、3 14,P值均<0 05),见表2。

图1 肺组织病理学变化 HE ×200 A:对照组;B:机械通气组;C:甲泼尼龙组;D:SP600125+甲泼尼龙组

表2 各组大鼠 W/D、LPI、AIR、ICAM-1、MPO的比较 (x-±s)

组别 鼠数 W/D LPI(×10-3) AIR (%) ICAM-1 (μg/L) MPO (U/g)

C组 20 4 58±0 21 2 17±0 24 14 88±3 22 1 75±0 21 0 84±0 86
V组 20 8 73±0 37a 5 41±0 51a 41 93±8 17a 6 48±1 51a 1 95±0 16a

Mp组 20 4 74±0 21b 2 37±0 17b 15 75±3 44b 2 15±0 51b 0 89±0 95b

SMp组 20 5 87±0 29abc 4 04±0 31abc 28 77±5 45abc 4 13±0 92abc 1 21±0 12abc

F 值 4 05 3 78 12 95 4 10 3 14
P 值 0 01 0 02 0 00 0 01 0 02

  注 C组为对照组 V组为机械通气组 Mp组为甲泼尼龙组 SMp组为SP600125+甲泼尼龙组 W D为湿 干比值 LPI为肺通透指数 

AIR为肺泡损伤率 ICAM-1为细胞间黏附分子-1 MPO为髓过氧化物酶 与C组比较 aP <0 05;与V组比较,bP <0 05;与 Mp组比较,c

P <0 05

2 3 各组大鼠BALF中总蛋白、TNF-α、MIP-2
浓度的比较 与C组比较,V组与SMp组BALF
中总 蛋 白、TNF-α、MIP-2 升 高 (F =19 45、

13 68、12 53,P 值均<0 05),Mp组上述指标差

异无统计学意义 (P >0 05);与V组比较,Mp
组与SMp组BALF中总蛋白、TNF-α、MIP-2浓

度降低 (F =19 45、13 68、12 53,P 值均<
0 05);与 Mp组比较,SMp组BALF中总蛋白、

TNF-α、MIP-2浓 度 升 高 (F =19 45、13 68、

12 53,P 值均<0 05),见表3。

2 4 各组大鼠肺组织病理学观察结果 光镜下C
组肺组织形态正常,肺泡完整,肺泡腔无渗出及出

血,肺间质未见增厚水肿,罕见中性粒细胞。V组

肺泡结构紊乱,肺间质水肿,肺泡间隔增厚,肺泡

内出血、水肿、红细胞漏出、炎性细胞浸润。Mp

组较V组病理损伤减轻,肺泡形态正常,肺泡间

隔轻微增厚,肺间质轻度水肿,肺泡腔无明显出血

及渗出,罕见中性粒细胞。SMp组肺损伤介于 V
组与 Mp组之间。见图1。

表3 各组大鼠BALF中总蛋白、TNF-α、

MIP-2浓度的比较 (x-±s)

组别 鼠数 总蛋白 (mg/L) TNF-α(ng/L) MIP-2 (ng/L)

C组 20 335 12±24 5 74 36±4 21 138 85±19 32
V组 20 759 23±49 13a 152 39±9 19a 436 65±31 52a

Mp组 20 359 36±28 25b 81 85±8 31b 146 39±26 22b

SMp组 20 489 39±33 43abc118 72±5 31abc 284 62±18 36abc

F值 19 45 13 68 12 53
P值 0 00 0 00 0 00

  注 C组为对照组 V组为机械通气组 Mp组为甲泼尼龙组 

SMp组为SP600125+甲泼尼龙组 BALF为支气管肺泡灌洗液 

TNF-α为肿瘤坏死因子-α MIP-2为巨噬细胞炎性蛋白-2 与C组比

较 aP <0 05;与V组比较,bP <0 05;与 Mp组比较,cP <0 05

2 5 各组大鼠肺组织JNK、p-JNK蛋白及JNK
mRNA表达比较 4组大鼠肺组织JNK表达水平

差异无统计学意义 (F =1 13,P >0 05);与C
组比 较,V 组 和 SMp组 肺 组 织 p-JNK 和JNK
mRNA表达上调 (F =3 78、3 29,P 值 均<
0 05),Mp组上述指标差异无统计学意义 (F =
3 78、3 29,P 值均>0 05);与 V 组比较,Mp
组与SMp组肺组织p-JNK和JNKmRNA表达下

调 (F =3 78、3 29,P 值均<0 05);与 Mp组

比较,SMp组肺组织p-JNK和JNKmRNA表达
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下调 (F =3 78、3 29,P 值均<0 05),见表4、
图2。

表4 各组大鼠肺组织JNK、p-JNK蛋白

及JNKmRNA表达比较 (x-±s)

组别 鼠数 JNK p-JNK JNKmRNA

C组 20 0 73±0 04 1 04±0 15 0 38±0 03
V组 20 0 75±0 07 2 91±0 44a 0 99±0 13a

Mp组 20 0 71±0 05 1 25±0 22b 0 42±0 06b

SMp组 20 0 78±0 09 1 96±0 31abc 0 71±0 09abc

F 值 1 13 3 78 3 29
P 值 0 56 0 01 0 02

  注 C组为对照组 V组为机械通气组 Mp组为甲泼尼龙组 

SMp组为SP600125+甲泼尼龙组 JNK为c-Jun氨基末端激酶 

p-JNK为磷酸化JNK 与C组比较 aP <0 05;与V组比较,bP <

0 05;与 Mp组比较,cP <0 05

注:C组为对照组;V组为机械通气组;Mp组为甲泼尼

龙组;SMp组为SP600125+甲泼尼龙组;JNK为c-Jun氨

基末端激酶;p-JNK为磷酸化JNK
图2 各组大鼠肺组织JNK、p-JNK表达水平

图3 各组大 鼠 肺 组 织 TUNEL阳 性 细 胞 表 达 水 平 TUNEL ×400 A:对 照 组;B:机 械 通 气 组;C:甲 泼 尼 龙 组;D:

SP600125+甲泼尼龙组

2 6 各组大鼠肺组织TUNEL检测结果比较 C
组未出现明显细胞凋亡,V组 TUNEL阳性细胞

表达明显增加,Mp组TUNEL阳性细胞表达明显

降低,SMp组TUNEL阳性细胞表达介于V组与

Mp组之间。见图3。

3 讨论

一方面过度机械通气可直接造成肺组织发生机

械损伤[4-8],另一方面还介导肺组织发生以炎性细

胞浸润、细胞因子表达增加等改变的生物学损

伤[9-11]。W/D、LPI可 反 映 肺 组 织 的 水 肿 情 况,

MPO是由中性粒细胞分泌的血红素蛋白酶,其活

性反映组织中性粒细胞激活程度[12];ICAM-1可

促进白细胞黏附、扣押于肺泡区域,导致肺实质细

胞损伤及持续细胞因子释放[13-14];BALF中总蛋白

浓度、TNF-α和 MIP-2浓度反应肺组织炎症反应

程度[15]。
本研究结果显示,随着机械通气时间的延长V

组大鼠OI逐渐下降,T4时与C组比较,V组大

鼠AI、W/D、AIR、LPI均明显升高,BALF中

总蛋白浓度、TNF-α和 MIP-2浓度升高,MPO与

ICAM-1表达升高,肺组织病理损伤较重,细胞凋

亡显著增加,提示大鼠大潮气量机械通气相关性肺

损伤模型制备成功。本研究参照文献 [16]并结合

预实验结果选择甲泼尼龙的剂量与用法,依据文献

[17]选择SP600125的剂量与用法。研究结果显

示,与V组比较,Mp组随着机械通气时间的延长

OI逐渐升高,T4时肺组织AIR、LPI、W/D、AI
均降 低,光 镜 下 示 肺 组 织 病 理 学 损 伤 减 轻,

TUNEL法示细胞凋亡减少,与 Mp组比较,SMp
组肺损伤较重。该结果提示甲泼尼龙具有肺保护作

用,JNK信号通路抑制剂一定程度上可逆转甲泼

尼龙的肺保护作用。

MAPK属于丝氨酸-苏氨酸蛋白激酶类,主要

位于真核细胞细胞质中,可将细胞外刺激信号传递

到细胞核,可介导细胞间信息传递,在增殖、分

化、转化、炎症以及凋亡等多种细胞过程中发挥关

键 性 作 用。 MAPK 有 20 多 种 亚 型, 如

p38MAPK、JNK、细胞外信号 调 节 激 酶 (extra
cellular signal-regulated kinase, ERK)1/2、

ERK5等。多种刺激可使 MAPK中的苏氨酸和酪

氨酸残基磷酸化而活化 MAPK[18],在被激活后,

ERK具有抗凋亡作用,JNK和p38则具有促进炎

症及凋亡作用。
大潮气量机械通气时肺组织细胞表面产生了过

度的机械刺激,肺组织上皮细胞受到机械刺激后可

使JNK的苏氨酸和酪氨酸残基磷酸化进而激活
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JNK通路,诱发相关炎性因子的合成与释放加重

肺损伤[3]。本研究也得出相同的结果,V组大鼠

p-JNK和JNKmRNA表达明显高于C组。有研究

显示,糖皮质激素可通过上调丝裂原活化蛋白激酶

磷酸酶1表达来抑制JNK信号通路活化,减少相

关炎性因子的表达,减轻肺损伤[19-20]。我们的前期

研究也同样发现甲泼尼龙可减轻大鼠机械通气相关

性肺损伤与其抑制p38MAPK 磷酸化有关[21-23]。
本研究结果显示,甲泼尼龙可下调大鼠肺组织p-
JNK和JNKmRNA表达,可使肺损伤明显减轻,
预先给予JNK抑制剂SP600125皮下注射后甲泼尼

龙的肺保护作用下降,该结果提示甲泼尼龙可通过

抑制JNK磷酸化来减轻大鼠机械通气相关性肺损

伤,既往文献[19]报道支持该结果。
本研究中与V组比较SMp组随机械通气时间

的延长 OI逐渐升高,T4时肺组织 LPI、W/D、

AI、AIR均降低,肺组织细胞凋亡减少,病理学

损伤减轻,该结果提示SP600125并未完全逆转甲

泼尼龙的肺保护作用,提示在JNK信号通路以外

还有别的信号通路参与了甲泼尼龙的肺保护作用。
综上所述,甲泼尼龙可通过抑制肺组织JNK

磷酸化来减轻大鼠机械通气相关性肺损伤。
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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