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预处理后，机体或培养的单核巨噬细胞在再次LPS刺 

激时，炎症应答反应明显减弱 ，这一现象被称为ET。 

ET是机体对损伤刺激产生的一系列复杂的反向调 

节性适应反应．就本质而言。ET并非机体的应答耗 

竭 。而是通过下调 NF—KB、TNF一 ，IL一6和 NO的表 

达等，体现了一种重要的调节机制 。Lush等【l1]的研 

究表明。内毒素耐受的单核细胞、巨噬细胞、内皮细 

胞的NF—s：B不能转位人核；体外的实验也表明，LPS 

预处理可抑制小鼠巨噬细胞 I—KB(NF—KB的抑制蛋 

白)的降解及LPS再次刺激时NF—KB的激活㈦。刘贵 

明等【】31研究大鼠内毒素血症肺损伤时，发现 LPS预 

处理可显著抑制 ICAM一1的产生，从而减少中性粒 

细胞的浸润，且这种抑制作用是发生在转录前水平。 

本实验结果表明，在缺血期(再灌注0 min)，LPS 

组和 OLT组 的 NF—KB活性 、ICAM一1／LFA一1分子 

表达、ALT和AST水平均明显高于Sham组，显然门 

静脉血流阻断还诱导 KCs的 LPS胞内信号转导通 

路的NF—KB活性增强、产生炎性介质和粘附分子以 

及缺血氧化应急反应等机制造成肝脏损害；再灌注 

60、180 min，0LT组的 NF—KB活性 、ICAM一1／LFA一1 

分子表达、ALT和 AST水平迅速升高，说明供肝组 

织中的 NF—s：B在移植后再灌注早期迅速被诱导激 

活，上调 ICAM一1／LFA—1分子表达，介导中性粒细 

胞粘附和活化对肝脏造成损害；而再灌注 60、180 min 

LPS组的上述指标虽然也有所升高，但较 OLT组有 

明显下降，说明LPS预处理可通过抑制 NF—KB活 

性 ，下调 ICAM一1／LFA—i分子表达途径来减轻大 鼠 

肝移植再灌注早期肝损伤，对临床肝移植保护肝 I／ 

RT具有重要意义。 
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