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　　［摘要］　目的　探讨虾青素对小鼠放射性肺纤维化的防治作用及其机制。方法　６０只雌性Ｃ５７ＢＬ／６小鼠随机分为正

常组、照射组、照射＋虾青素组（２５ｍｇ／ｋｇ），每组２０只。除正常组外，其余各组均以６０Ｃｏγ射线单次１６Ｇｙ全胸照射，照射＋

虾青素组在照射前后每天１次灌胃各７ｄ。照射后１、４、８、１６周处死小鼠，取肺组织进行Ｍａｓｓｏｎ染色，检测肺组织中超氧化物

歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）活性、丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）含量和羟脯氨酸（ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅ，Ｈｙｐ）含量，测定

血清中转化生长因子β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１，ＴＧＦβ１）含量。结果　小鼠受照射后肺纤维化严重程度随照后时

间延长而加重，用虾青素处理后可明显减轻小鼠肺纤维化严重程度，提高肺组织ＳＯＤ活力（犘＜０．０５或犘＜０．０１）并减少脂质

过氧化产物ＭＤＡ含量（犘＜０．０５或犘＜０．０１）；抑制小鼠肺组织Ｈｙｐ和血清中ＴＧＦβ１含量的升高（犘＜０．０５或犘＜０．０１）。

结论　虾青素能够有效地减轻放射性肺纤维化，其机制可能与虾青素能够提高机体的抗氧化能力、下调促纤维化因子ＴＧＦ

β１表达有关。
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第４期．赵德云，等．虾青素对小鼠放射性肺纤维化的防治作用

　　放射性肺纤维化是胸部肿瘤放射治疗与核辐射

事故大剂量照射人员常见的并发症，是严重影响患

者治疗效果的主要原因［１］。目前，以糖皮质激素、免

疫抑制剂等为主的传统疗法对放射性纤维化的防治

作用并不理想，且有较大的毒副作用［２］。因此，研究

高效、低毒的放射性纤维化防治药物一直是国内外

放射医学界关注的热点和亟待破解的难题。

众多研究认为，活性氧自由基导致脂质过氧化和

多种炎症因子在放射性肺纤维化形成中扮演重要角

色［３４］。虾青素（ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ，ＡＳＴ）属叶黄素家族，是

一种普遍存在于自然界特别是如虾、牡蛎、螃蟹等甲

壳类和鲑鱼等海洋生物中的一种特殊的红色天然类

胡萝卜素，分子式为Ｃ４０Ｈ５２Ｏ４
［５］。ＡＳＴ具有强抗氧

化、抗炎症、免疫力调节、抗肿瘤等多种药理学作

用［６８］，有关ＡＳＴ在放射性肺纤维化防治方面的研究

尚未见报道。本研究拟采用我室建立的放射性肺纤

维化小鼠模型，通过观察小鼠肺组织的病理变化和检

测小鼠氧化应激与肺纤维化相关指标，进而探讨ＡＳＴ

对小鼠放射性纤维化的防治作用及其机制。

１　材料和方法

１．１　主要材料与试剂　ＡＳＴ由美国Ｓｉｇｍａ公司提

供，产品编号：ＳＭＬ０９８２。酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）

试剂盒由加拿大 Ａｎｏｇｅｎ 公司提供。丙二醛

（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）、超 氧 化 物 歧 化 酶

（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ， ＳＯＤ）、羟 脯 氨 酸

（ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅ，Ｈｙｐ）检测试剂盒均来自南京建

成生物研究所，小鼠造模照射６０Ｃｏγ源由第二军医大

学辐照中心提供。

１．２　动物分组、造模　雌性８周龄Ｃ５７ＢＬ／６小鼠

６０只，体质量（２０±２）ｇ，由中国科学院动物研究所

提供。动物使用许可证号：ＳＹＸＫ（沪）２０１２０００３。

经普通动物房适养１周后，随机分为３组：正常组２０

只，给予相同麻醉处理但不照射；照射组２０只，照

前、照后每天灌服０．２ｍＬ植物油各７ｄ＋单次全胸

照射１６Ｇｙ；照射＋ＡＳＴ组２０只，照前、照后每天灌

服ＡＳＴ（２５ｍｇ／ｋｇ体质量）各７ｄ＋单次全胸照射

１６Ｇｙ，每次灌胃０．２ｍＬ。所有实验用小鼠自由饮

水摄食。以６０Ｃｏγ射线对Ｃ５７ＢＬ／６小鼠行全胸照

射，进行放射性纤维化的造模。装盒前由１０％水合

氯醛３５０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，麻醉后装在专门设

计的ＰＥ鼠盒中固定，以双侧锁骨下到剑下突为照

射区，其余部位使用专门设计的铅块阻挡射线，一

次性全胸照射剂量为１６Ｇｙ，剂量率为０．７Ｇｙ／ｍｉｎ。

照射结束后同照射处理组共同送返动物房饲养。

１．３　标本采集及处理　将各组小鼠分别在造模后

１、４、８、１６周时各处死５只。小鼠以１０％水合氯醛

进行腹腔注射麻醉，心脏取血约５００μＬ（室温静置

１．５ｈ，４℃，２７４４×犵离心１５ｍｉｎ），取上清血清，保

存于－８０℃冰箱备用作ＥＬＩＳＡ检测。取右肺叶放

置于４％多聚甲醛中固定２４ｈ，以用作肺病理切片。

其余肺放置－８０℃冰箱备用，以进行ＳＯＤ活性、

ＭＤＡ、Ｈｙｐ含量的检测。

１．４　肺组织病理观察及结果评定　右肺组织在多

聚甲醛固定后，常规脱水，石蜡包埋，切片（厚度４

μｍ），行Ｍａｓｓｏｎ染色，在光学显微镜下观察肺组织

病理学改变并拍照。根据Ｓｚａｐｉｅｌ等
［９］提供的方法

确定肺纤维化程度，进行半定量分析。肺纤维化评

分方法：０级无肺间质纤维化，计０分；１级小鼠肺间

质可见蓝染区域小于２０％，计１分；２级肺间质蓝染

区域占视野的２０～５０％，计２分；３级视野下蓝染面

积大于５０％，计３分。先在低倍视野下选取肺纤维

化最严重的区域，然后在高倍视野下选取最明显的

１０个视野进行评分并计算总积分，每组１５张切片

（每只小鼠３张，为上、中、下切面），共计４５张。

１．５　ＳＯＤ活性、ＭＤＡ、Ｈｙｐ含量的检测　肺组织

ＳＯＤ活性测定采用总超氧化物歧化酶（ＴＳＯＤ）测

试盒（羟胺法）进行测定，ＭＤＡ含量测定采用ＭＤＡ

测定试剂盒（ＴＢＡ法），Ｈｙｐ的检测使用Ｈｙｐ测定

试剂盒 （碱水解法）进行检测。本实验使用

ＶａｒｉｏｓｋａｎＬＵＸＭｕｌｔｉｍｏｄｅ多功能酶标仪测定各项

指标光密度，肺组织蛋白浓度使用碧云天ＢＣＡ试剂

盒检测。

１．６　小鼠血清转化生长因子β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１，ＴＧＦβ１）的测定　小鼠血清ＴＧＦβ１含

量使用ＥＬＩＳＡ试剂盒进行检测，为保持实验一致性，

每个时间段的血清先储存在－８０℃中，实验完成同时

进行ＴＧＦβ１检测，操作按试剂盒说明书进行，通过标

准曲线计算血清样品中的ＴＧＦβ１含量。

１．７　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件包进

行统计学分析，实验数据用珔狓±狊表示，采用单因素

方差分析进行各组间比较。检验水准（α）为０．０５。

·７４４·
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２　结　果

２．１　小鼠肺组织病理学观察　在光学显微镜下，与

正常组比较，照射组在照后１周小鼠肺间质有大量

炎性细胞浸润；照后４周炎性细胞开始减少，但肺间

质胶原纤维沉淀增多；照后８周肺间质胶原纤维明

显增厚，肺结构紊乱，出现局部肺纤维化灶；照后１６

周肺间质形成弥漫性肺纤维化，肺结构破坏。然而，

照射＋ＡＳＴ组小鼠肺纤维化严重程度明显减轻，大

部分肺泡结构完整，有少量血管壁、支气管壁增厚见

纤维胶原组织少量沉积，肺间质出现少量炎性细胞

浸润，肺泡间隔无明显增宽（图１）。在肺纤维化程

度评级中，照射组多为２～３级，而照射＋ＡＳＴ组多

为１～２级，肺纤维化评分总分结果在照后４、８、１６

周的差异有统计学意义（犘＜０．０５或犘＜０．０１，

图２）。

图１　各组小鼠照后肺组织犕犪狊狊狅狀

染色病理学观察

犉犻犵１　犕犻犮狉狅犵狉犪狆犺狊狊犺狅狑犻狀犵狊狋犪犻狀犻狀犵狅犳犿狅狌狊犲犾狌狀犵狋犻狊狊狌犲

狊犲犮狋犻狅狀狊狑犻狋犺犕犪狊狊狅狀’狊狋狉犻犮犺狉狅犿犲狊狋犪犻狀犻狀犵

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＡＳＴ：Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ

Ｍａｓｓｏｎ’ｓｔｒｉｃｈｒｏｍｅｓｔａｉｎｉｎｇｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＩＲｇｒｏｕｐｍｉｃｅｈａｄｓｅｖｅｒｅ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｆｉｒｓｔｗｅｅｋｐｏｓｔｒａｄｉａｔｉｏｎ，ａｎｄｓｅｖｅｒｅ

ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｄｅｍａａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｗｅｒｅ

ｏｂｖｅｒｖｅｄ４ｗｅｅｋｓａｆｔｅｒｒａｄｉａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｌａｔｔｅｒｓｔａｇｅ（８，１６ｗｅｅｋｓ

ｐｏｓｔｒａｄｉａｔｉｏｎ）．ＩＲｇｒｏｕｐ ｍｉｃｅｈａｄ ｍａｒｋｅｄｆｉｂｒｏｔｉｃｃｈａｎｇｅｓｉｎ

ａｌｖｅｏｌａｒａｒｅａｓ，ａｎｄＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐｍｉｃｅｈａｄｇｒｅａｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄｆｉｂｒｏｓｉｓ

ｆｏｒｍａｔｉｏｎ．Ｔｈｅａｒｒｏｗｓｉｎｔｈｅｄｉａｇｒａｍｈｉｇｈｌｉｇｈｔｔｈｅｃｏｌｌａｇｅｎｏｕｓ

ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ． Ｏｒｉｇｉｎａｌ

ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

图２　各组小鼠照后各时间点肺组织犕犪狊狊狅狀

染色肺纤维化评分

犉犻犵２　犉犻犫狉狅狊犻狊狊犮狅狉犲狊狅犳犾狌狀犵狋犻狊狊狌犲狑犻狋犺犕犪狊狊狅狀’狊

狋狉犻犮犺狉狅犿犲狊狋犪犻狀犻狀犵犪狋犱犻犳犳犲狉犲狀狋狋犻犿犲狆狅犻狀狋狊

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＡＳＴ：Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ．犘＜０．０５，

犘＜０．０１ｖｓＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐ．狀＝５，珔狓±狊

２．２　小鼠肺组织ＳＯＤ活性与 ＭＤＡ、Ｈｙｐ含量　

与正常组比较，在照后１、４、８、１６周照射组小鼠肺组

织ＳＯＤ活性降低、ＭＤＡ含量升高；与照射组比较，

照射＋ＡＳＴ组在上述各时间点小鼠肺组织中的

ＳＯＤ活性增加（犘＜０．０５或犘＜０．０１，图３）、ＭＤＡ

含量显著降低（犘＜０．０５或犘＜０．０１，图４）。正常组

小鼠肺组织Ｈｙｐ含量在各时间点无明显变化，小鼠

受照后４周肺组织Ｈｙｐ含量开始明显升高，且随照

后时间的延长逐渐增加，而照射＋ＡＳＴ组小鼠肺组

织的Ｈｙｐ水平显著低于照射组（犘＜０．０５，图５）。

图３　各组小鼠照后各时间点肺组织犛犗犇活性变化

犉犻犵３　犛犗犇犪犮狋犻狏犻狋狔犻狀犾狌狀犵狋犻狊狊狌犲犪狋１，４，８犪狀犱１６狑犲犲犽狊

犪犳狋犲狉犻狉狉犪犱犻犪狋犻狅狀犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＡＳＴ：Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ；ＳＯＤ：Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ

ｄｉｓｍｕｔａｓｅ．犘＜０．０５，犘＜０．０１ｖｓＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐ．狀＝５，珔狓±狊

２．３　小鼠血清ＴＧＦβ１含量　小鼠受照后各组血

清中促纤维化因子ＴＧＦβ１含量较正常组增加，且

随时间的延长而逐渐升高，在照后８周到达高峰。

而照射＋ＡＳＴ组小鼠血清ＴＧＦβ１含量在照后各时

·８４４·
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第４期．赵德云，等．虾青素对小鼠放射性肺纤维化的防治作用

间点低于照射组（犘＜０．０５或犘＜０．０１，图６）。提示

ＡＳＴ可有效抑制由电离辐射诱导的ＴＧＦβ１高表

达，以减轻小鼠肺纤维化的程度。

图４　各组小鼠照后各时间点肺组织犕犇犃含量变化

犉犻犵４　犕犇犃犮狅狀狋犲狀狋狊犻狀犾狌狀犵狋犻狊狊狌犲犪狋１，４，８犪狀犱１６狑犲犲犽狊

犪犳狋犲狉犻狉狉犪犱犻犪狋犻狅狀犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ； ＡＳＴ： Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ； ＭＤＡ：

Ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ．犘＜０．０５，犘＜０．０１ｖｓＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐ．

狀＝５，珔狓±狊

图５　各组小鼠照后各时间点肺组织羟脯氨酸含量的变化

犉犻犵５　犎狔犱狉狅狓狔狆狉狅犾犻狀犲犮狅狀狋犲狀狋狊犻狀犾狌狀犵狋犻狊狊狌犲

犪狋１，４，８犪狀犱１６狑犲犲犽狊犪犳狋犲狉犻狉狉犪犱犻犪狋犻狅狀犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＡＳＴ：Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ．犘＜０．０５ｖｓ

ＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐ．狀＝５，珔狓±狊

图６　各组小鼠照后各时间点血清犜犌犉β１的变化

犉犻犵６　犆犺犪狀犵犲狊狅犳狊犲狉狌犿犜犌犉β１犾犲狏犲犾狊犪狋１，４，８犪狀犱

１６狑犲犲犽狊犪犳狋犲狉犻狉狉犪犱犻犪狋犻狅狀犻狀犱犻犳犳犲狉犲狀狋犵狉狅狌狆狊

ＣＯＮ：Ｃｏｎｔｒｏｌ；ＩＲ：Ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ； ＡＳＴ：Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ； ＴＧＦβ１

Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１．犘＜０．０５，犘＜０．０１ｖｓ

ＩＲ＋ＡＳＴｇｒｏｕｐ．狀＝５，珔狓±狊

３　讨　论

放射性肺纤维化的病理过程前期是炎症细胞在

肺泡与肺间质的浸润，最终导致肺间质及细胞外基

质（ＥＣＭ）过度沉积。一般认为病理学过程分为４

个时期：炎症反应期、细胞增生期、纤维化期、胶原形

成期。肺成纤维细胞是主要效应细胞，胶原合成与

过度的增生是肺纤维期的重要特征，并且有多种细

胞因子的共同参与［１０１１］。本实验成功复制本室建立

的放射性肺纤维化模型，观察到照射组早期的炎性

细胞增加，后期可见胶原代谢失衡，肺间质明显增

厚，而在照射＋ＡＳＴ组中炎性表现减轻、纤维化程

度降低。病理肺纤维化程度评分结果显示，照射组

与照射＋ＡＳＴ组差异具有统计学意义（犘＜０．０５或

犘＜０．０１）；并且发现小鼠肺组织Ｈｙｐ含量在照后４

周开始逐渐增强，１６周时达到观察区内峰值。Ｈｙｐ

是胶原纤维中特有的成分，在正常肺组织含量较稳

定，在肺损伤中参与了肺纤维化的发展，可反映肺组

织内胶原纤维的变化情况［１２］。因此检测Ｈｙｐ含量

可作为肺组织肺纤维化程度的量化指标，可反映肺

纤维化严重程度。这表明早期给予ＡＳＴ可减轻小

鼠肺纤维化的形成，促进放射性肺损伤的恢复，提示

ＡＳＴ对放射性肺纤维化具有防治作用。

氧自由基在放射性肺纤维化机制中一直受到研

究者的重视，当肺组织受到电离辐射后易产生大量

氧自由基，使生物膜脂质双分子层中不饱和脂肪酸

过氧化形成脂质过氧化产物，是导致肺组织脂质过

氧化损伤和刺激成纤维细胞增殖的重要原因［１３］。

ＭＤＡ是脂质过氧化损伤的产物，沉积于组织细胞，

破坏细胞膜结构，是反映机体氧化损伤程度最重要

的指标之一。而ＳＯＤ是广泛存在于需氧代谢细胞

中的一种自由基清除剂，其活力可反映机体抗氧化

水平［１４］。因此，检测ＳＯＤ和ＭＤＡ在体内的变化可

以大致反映机体清除自由基能力及氧化损伤的状

况。在正常机体中ＳＯＤ能够催化超氧阴离子自由

基的歧化反应生成 Ｈ２Ｏ２，过氧化氢酶和过氧化物

酶的作用则是将Ｈ２Ｏ２转化为对机体无害的Ｈ２Ｏ和

Ｏ２，保护机体组织免受损害
［１５］。有大量的文献证实

ＡＳＴ具有强大的自由基清除能力，Ｌｅｅ等
［１６］比较了

多种类胡萝卜素淬灭活性氧、淬灭单线态氧的能力，

发现ＡＳＴ的作用最强，认为这可能与ＡＳＴ含多个

·９４４·
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不饱和双键、基团及可置换的共轭双键有关。本实

验中模型小鼠受到电离辐射后肺组织ＭＤＡ含量增

加，ＳＯＤ活性降低，与照射组相比，ＡＳＴ能够有效下

调脂质过氧化物ＭＤＡ的含量及上调抗氧化酶ＳＯＤ

的水平（犘＜０．０５或犘＜０．０１），提示ＡＳＴ能够减轻

小鼠放射性肺纤维化严重程度，可能通过上调机体

ＳＯＤ活力、抑制ＭＤＡ生成，改善小鼠肺抗氧化体系

失衡相关。

参与放射性肺纤维化的促纤维化因子主要有

ＴＧＦβ１、血小板源性生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ）、胰 岛 素 样 生 长 因 子１

（ｉｎｓｕｌｉｎｌｉｋｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｓ１，ＩＧＦ１）、碱性成纤维

细胞生长因子 （ｂａｓｉｃｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，

ｂＦＧＦ），其中ＴＧＦβ１是被公认的最强促纤维化细

胞因子［１７］。ＴＧＦβ１能够抑制肺泡上皮细胞增殖、

控制细胞外基质的沉积、诱导肺部成纤维细胞分化

为肌成纤维细胞，还可刺激正常肺上皮细胞通过上

皮间质转化转化为肌成纤维细胞，在肺纤维化进程

中具有非常重要的作用，现已成为肺纤维化治疗靶

标［１８］。ＴＧＦβ１主要作用于胶原的转录与翻译过

程，诱导肺组织高水平表达结缔组织生长因子，从而

加速肺纤维化发生［４，１９］。Ｗａｎｇ等
［２０］在博来霉素诱

导的小鼠肺纤维化模型中使用ＡＳＴ，发现其可明显

改善小鼠肺纤维化严重程度，减轻肺组织中胶原沉

淀，下调 ＴＧＦβ１、αＳＭＡ、ｖｉｍｅｎｔｉｎ 及上调 Ｅ

ｃａｄｈｅｒｉｎ、ｐ５３的表达，研究者认为这与ＡＳＴ能够下

调ＴＧＦβ１表达，抑制成纤维细胞的分化有关。

Ｚｈａｎｇ等
［２１］也发现，ＡＳＴ可诱导肌成纤维细胞凋亡

而抑制肺纤维化的发生，对肺结构具有修复作用，研

究认为ＡＳＴ可能通过调控动力相关蛋白１通路而

发挥作用。在本实验中发现，电离辐射可上调小鼠

血清ＴＧＦβ１表达，ＴＧＦβ１含量随时间的延长而逐

渐升高，并在照后８周到达高峰，而经ＡＳＴ处理后

可有效下调各时相小鼠血清ＴＧＦβ１水平（犘＜０．０５

或犘＜０．０１）。表明ＡＳＴ可能通过下调ＴＧＦβ１表

达而减轻放射性肺纤维化严重程度。本实验发现，

ＴＧＦβ１的高表达相比 Ｈｙｐ的高表达时间有所提

前，可见ＴＧＦβ１对预测纤维化发生更加敏感，这与

Ｘｕｅ等
［２２］认为血清ＴＧＦβ１和Ｈｙｐ可作为放射性

肺纤维化预测因子的结论相同。

本实验进一步证实了小鼠肺部受大剂量照射后

会导致放射性肺纤维化的发生，发现ＡＳＴ能够明显

改善受照后小鼠肺组织病理学改变，抑制 Ｈｙｐ生

成，提高抗氧化能力，下调促纤维化因子ＴＧＦβ１表

达，表明ＡＳＴ对放射性肺纤维化具有防治作用，为

防治放射性肺纤维化提供了新的途径。由于放射性

肺纤维化发病机制复杂，ＡＳＴ是否还通过其他途径

来发挥作用值得进一步研究。
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