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体外循环患儿中性粒细胞自噬水平的变化及

其对细胞存活的影响
易寒  杨陶波  宋娟  王小燕  肖宗懿  王寿勇*

(重庆医科大学附属儿童医院麻醉科; 儿童发育疾病研究教育部重点实验室; 国家儿童健康与疾病临床医学

研究中心(重庆); 儿童发育重大疾病国家国际科技合作基地; 儿科学重庆市重点实验室, 重庆 400014)

摘要      为研究室间隔缺损修补术患儿体外循环(cardiopulmonary bypass, CPB)前后中性粒细

胞自噬水平的变化, 及其对细胞存活率的的影响, 该研究以择期行CPB下室间隔缺损修补术的患

儿12例为CPB组, 超声引导下室间隔缺损外科微创封堵术患儿12例为对照(N-CPB组)。分别采集

T0(麻醉诱导后)、T1(CPB后/封堵器置入成功后)血液标本5 mL, 分离中性粒细胞, 用Western blot检
测自噬相关蛋白Beclin-1、LC3-II的表达。结果显示, 与T0相比, CPB组T1时中性粒细胞Beclin-1、
LC3-II表达明显升高(P<0.05), 而N-CPB组无明显变化; 另以择期行CPB下室间隔缺损修补术的患

儿6例为对象, 于T0、T1时采集血液标本5 mL, 分离中性粒细胞, 分为对照组和3-MA(自噬抑制剂)
组, 分别于0、1、2、4、8 h经锥虫蓝染色检测存活率。结果显示, 与T0比较, 来自T1的中性粒细胞

存活率在0、1 h时显著升高(P<0.05); 加入抑制剂三甲基腺嘌呤(3-methyladenine, 3-MA)后, T0和T1
来源的中性粒细胞存活率均迅速降低(P<0.05); 与对照组比较, 3-MA组2、4、8 h时存活率显著降

低(P<0.05)。该研究表明, CPB使室间隔缺损修补术患儿中性粒细胞自噬水平升高, 细胞存活时间

延长, 抑制自噬能缩短细胞存活时间。
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The Effects of Cardiopulmonary Bypass on Autophagy Level and 
Survival Rate of Nuetrophil in Children

YI Han, YANG Taobo, SONG Juan, WANG Xiaoyan, XIAO Zongyi, WANG Shouyong*
(Department of Anesthesiology, Children’s Hospital of Chongqing Medical University; Ministry of Education Key Laboratory of Child 

Development and Disorders; National Clinical Research Center for Child Health and Disorders (Chongqing); 
China International Science and Technology Cooperation Base of Child Development and Critical Disorders; 

Chongqing Key Laboratory of Pediatrics, Chongqing 400014, China)

Abstract       The aim of this paper was to study the effects on neutrophil autophagy level and survival rate of 
neutrophil induced by CPB ( cardiopulmonary bypass) in children undergoing open heart surgery of VSD (ventricular 
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septal defect) repair. 12 children scheduled to receive VSD repair under cardiopulmonary bypass and 12 children 
scheduled to receive minimally invasive closure of VSD under ultrasound guidance were recruitment into CPB 
group and N-CPB group, respectively. 5 mL of blood was sampled and the neutrophils were isolated with density 
gradient centrifugation method for each of the children at time point of T0 (after induction of anesthesia) and T1 (after 
CPB/post occluder placement). The autophagy-related proteins Beclin-1 and LC3-II of neutrophil were detected by 
Western blot. The result shows that the Beclin-1 and LC3-II expression levels were increased at T1 when compared 
with T0 in CPB group (P<0.05), but there were no significant changes in N-CPB group. After that, other 6 chil-
dren scheduled to receive VSD repair under cardiopulmonary bypass were enrolled, and the blood was sampled at 
before and after CPB (T0 and T1), and the neutrophil were isolated similar to the former. Each neutrophil sample 
was divide into 2 parts, one go into control group and another go into 3-MA (3-methyladenine, autophagy inhibitor) 
group. The neutrophil survival rate was observed with trypan blue staining at 0, 1, 2, 4, and 8 h. Subsequently, the 
neutrophil survival rate of T1 was significant increased at 0 h and 1 h when compared with T0 (P<0.05). In the 3-MA 
group, the survival rate of neutrophil was decreased rapidly at 1, 2, 4, and 8 h when compared with 0 h (P<0.05). 
When compared with control group, the neutrophil survival rate in 3-MA group were significant decreased at 2, 4 
and 8 h (P<0.05). The present investigation implicated that cardiopulmonary bypass can increase the autophagy 
level and survival rate of neutrophil in children undergoing open heart surgery of VSD repair, and inhibiting the au-
tophagy level induces rapid death of neutrophil after CPB.

Keywords       cardiopulmonary bypass; neutrophils, autophagy; survival rate

在体外循环(cardiopulmonary bypass, CPB)下心

内直视手术中, 中性粒细胞的激活、渗出和浸润, 是
CPB导致全身性炎症反应综合征和急性肺损伤等并

发症的关键因素[1-2]。研究表明, CPB后中性粒细胞

凋亡水平降低, 存活时间延长[3]。自噬(autophagy)
是细胞在内外环境应激条件下的一种自适应性代谢

行为, 不同条件下的自噬行为, 可能对细胞存活产生

有利或有害的后果[4]。CPB下中性粒细胞存活时间

的改变, 是否伴随自噬水平的变化及其作用, 尚不明

确。本研究拟以CPB下行室间隔缺损修补术患儿为

对象来对此进行初步研究。

1   材料与方法
1.1   主要仪器与试剂

主要仪器包括: 高速台式冷冻离心机、超净工

作台、二氧化碳培养箱(Thermo Scientific, 美国), 凝
胶电泳仪、凝胶电转仪、凝胶成像仪(Bio-Rad, 美国), 
Countstar Medical医学细胞计数仪、Countstar细胞

计数板(睿钰生物科技有限公司, 中国)。
实验试剂包括: DextranT-500、锥虫蓝染液(索

莱宝科技有限公司, 北京), 人淋巴细胞分离液(达
科为生物技术有限公司, 北京), 全蛋白提取试剂

盒、BCA蛋白定量试剂盒(凯基生物技术股份有限

公司, 江苏), 快速封闭液、化学发光HRP底物ECL
显影液(碧云天生物技术有限公司, 上海), 兔抗人

Beclin-1、LC3-II多克隆抗体(Affinity公司), 山羊抗兔

β-actin多克隆I抗体、山羊抗兔II抗(Proteintech公司), 
胎牛血清、RMPI-1640培养基(Gibco公司, 美国), 
3-MA(Apexbio公司, 美国)。
1.2   方法

1.2.1   病例选择、分组及标本采集      实验一: 体外

循环患儿中性粒细胞自噬水平的变化。择期行体外

循环下心脏室间隔缺损修补术的患儿12例为实验组

(CPB组, n=12), 同期行超声引导下外科微创室间隔

缺损封堵术患儿12例为对照组(N-CPB组, n=12), 所
有患儿均为初次接受心脏手术者。样本量预估采用

G-power3.1.9.4进行, 采用配对t检验, 单尾, 效应量为

0.6, 把握度为0.85, 检验水准α=0.05, 按10%扩大预

估样本量以防数据脱落。两组患儿均采用如下排除

标准: (1)正处于上呼吸道感染期; (2)正在接受免疫

抑制剂治疗; (3)有严重心功能不全, 心功能III级及

以上; (4)有其他重要脏器功能不全。两组患儿分别

于T0(麻醉诱导后)和T1(CPB结束后; N-CPB组为封

堵器置入成功后)经中心静脉采集血液标本5 mL, 分
离中性粒细胞并检测其自噬相关蛋白Beclin-1、微

管相关蛋白1轻链3-II(microtubule-associated protein 
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light chain 3-II, LC3-II)表达水平。

实验二: 自噬水平的变化对中性粒细胞存活的

影响。在实验一组间结果差异存在统计学意义的

情况下, 另选取择期行体外循环下心脏室间隔缺损

修补术的患儿6例为研究对象, 于T0(麻醉诱导后)和
T1(CPB结束后)经中心静脉采集血液标本5 mL, 分
离中性粒细胞, 分为对照组(C组)和3-MA组(抑制剂

组), 检测自噬抑制剂3-MA对中性粒细胞存活水平

的影响。

本研究获得重庆医科大学附属儿童医院伦理

委员会批准, 并经中国临床试验中心注册, 注册号

为: ChiCTR1800018670, 入选患儿家属术前均出具

书面同意书。

1.2.2   麻醉方法      所有患儿麻醉方案一致, 麻醉诱导采

用0.05 mg/kg咪达唑仑、2 μg/kg舒芬太尼、0.2 mg/kg
顺苯磺酸阿曲库铵、2.5 mg/kg丙泊酚, 静脉注射, 气
管插管后采用Detax-Ohmeda S/5麻醉机(GE公司, 美
国)控制呼吸, 调节通气参数使呼吸末二氧化碳分压

(PetCO2)维持于35 mmHg~45 mmHg。麻醉维持期

间持续静脉泵入舒芬太尼2~3 μg/(kg·h)和顺苯磺

酸阿曲库铵0.2 mg/(kg·h)。麻醉手术期间持续监

测肛温、鼻咽温、中心静脉压和有创动脉血压。

1.2.3   CPB方法            采用本单位常规方法[5]: 经正中

劈开胸骨, 切除胸腺及部分心包, 显露心脏及大血

管。分别行上下腔静脉及升主动脉插管, 建立体外循

环。肝素化剂量为400 IU/kg, 转流前要求全血激活凝

血时间大于480 s, 必要时追加给予肝素100 IU/kg。主

动脉阻断后经根部灌注预冷心脏停搏液, 采用中度

低温体外循环, 维持鼻咽温28~32 °C, 采用STOCK-
ERT-SC型人工心肺机(德国)转流, 灌注流量维持于

120~150 mL/(kg·min)。主动脉阻断期间维持平均动

脉压于35~45 mmHg, 血压过高或过低时, 采用梳理

循环管道、适当调整灌注流量和给予血管活性药物

等措施处理。血气管理采用α稳态, 维持全血pH值于

7.35~7.45, 动脉血CO2分压于30~40 mmHg。心内手术

操作结束后逐渐复温, 排气并仔细缝合心脏切口, 同
时给予5~10 μg/(kg·min)多巴胺、0.5 μg/(kg·min)米力

农持续泵注, 回输部分机血, 维持Hct于25%~35%, 血
红蛋白浓度在90~120 g/L。按照1.21.0׃的比例用鱼

精蛋白中和肝素, 撤除体外循环。手术结束患儿送

ICU监护治疗。

1.2.4   VSD外科微创封堵方法      采用本单位常规

方法[5]: 取胸骨下端切口, 上至乳头水平, 下至剑突, 
锯开胸骨后切开、悬吊心包, 给予100 IU/kg肝素钠。

在保持心脏正常搏动状态下用4/0 Prolene线带垫在右

心室表面行褥式缝合, 经右心室穿刺依次植入导丝、

扩张器和鞘管, 食道超声(transesophageal echocardiog-
raphy, TEE)引导鞘管经VSD进入左心室。经鞘管通

道送入封堵器, 在TEE引导下释放封堵器, 超声检查

显示无移位、残余分流和瓣膜反流, 心电图排除传导

阻滞后退出推送螺杆和鞘管, 放置心包引流管后结束

手术, 患儿送ICU监护治疗。

1.2.5   中性粒细胞分离提纯      将采集的血液标本转

移到15 mL离心管内, 加入2.5 mL 6% Dextran溶液上

下颠倒混匀。静置35 min后分为两层, 取上层液体备

用。另取离心管加入2.5 mL淋巴细胞分离液, 将前述

上层液体小心叠加于淋巴细胞分离液之上, 600 ×g离
心25 min, 保留最底层沉淀, 用1 mL PBS重悬, 加入5倍
体积的红细胞裂解液, 吹打混匀, 裂解5 min。600 ×g
离心5 min , 弃上层红色液体, 用含10%胎牛血清的

RPMI-1640培养基重悬细胞。

1.2.6   Western blot检测中性粒细胞Beclin-1、LC3-II蛋白

表达水平      提取中性粒细胞全蛋白, BCA法定量, 煮沸

5 min变性。以20 μg蛋白上样行十二烷基硫酸钠聚丙烯

酰胺凝胶电泳(SDS-PAGE), 然后在250 mA、60 min条
件下转PVDF膜, TBST洗涤4次, 每次5 min。采用快

速封闭液室温封闭15 min后, 加入特异性一抗, 4 °C
孵育过夜, TBST洗膜4次, 每次5 min; 加入辣根过氧

化物酶标记的二抗, 室温孵育1 h, TBST洗涤4次, 每
次5 min。以β-actin为内参照, ECL曝光显影, 结果采

用Bio-Rad Quantity One软件进行分析。

1.2.7   中性粒细胞的培养与存活率检测      实验二

中采集于CPB前后的新鲜血液标本分离提纯中性

粒细胞, 用含10%胎牛血清的RPMI-1640培养基重

悬, 按3×106个/mL接种于24孔板。对照组不给予

特殊处理, 3-MA组实验开始时加入3-MA至终浓

度为5 mmol/L, 各组平行常温孵育, 分别于0、1、2、
4、8 h充分混匀细胞后, 取出20 μL细胞悬液经锥虫

蓝染色后采用Countstar Medical医学细胞计数仪进

行存活率检测。

1.2.8   统计学分析      采用IBM SPSS 22.0软件进行

统计学分析, Graph Pad prism 7.0绘图。计量资料以

均数±标准差(x
_
±s)表示, 自噬相关蛋白表达水平组

内比较采用配对样本t检验, 组间比较采用独立样本
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t检验; 中性粒细胞存活率随时间的变化情况采用重

复测量方差分析, 组内不同时间点的两两比较采用

Bonferroni法, 组间及组内亚组间比较采用配对样本

t检验; 偏态分资料用中位数表示, 采用秩和检验; 构
成比资料采用卡方检验; 以P<0.05表示差异有统计

学意义。

2   结果
2.1   一般资料及麻醉手术经过

患者一般资料情况见表1, 两组患儿性别比例、

年龄、体质重、术前红细胞计数、白细胞计数等比

较, 组间差异无统计学意义。所有患儿手术均顺利

进行, 术中循环功能稳定, 无不良事件发生。术后恢

复良好, 未发生严重并发症, 均按计划顺利出院。          
2.2   中性粒细胞自噬相关蛋白Beclin-1和LC3-II
表达水平的改变  

与T0比较, T1时CPB组中性粒细胞Beclin-1和
LC3-II表达水平升高, 差异有统计学意义(P<0.05), 
但N-CPB组差异不明显; 与N-CPB组比较, T0时组间

中性粒细胞Beclin-1和LC3-II表达水平差异不明显, 
但T1时CPB组二者表达均升高, 差异具有统计学意

义(P<0.05)(图1)。
2.3   自噬活性改变对中性粒细胞存活率的影响  

与0 h比较, 对照组中性粒细胞在0~8 h存活率

无明显改变, 3-MA组1、2、4、8 h时中性粒细胞存

活率逐渐降低(P<0.05), 至8 h时, 下降平均幅度分别

达到61.9%、75.2%; 与对照组比较, 3-MA组T0(CPB
前)来源的细胞0、1 h时存活率无明显差异, 但2、4、
8 h时中性粒细胞存活率均明显降低(P<0.05)。3-MA
组T1(CPB后)来源的细胞0 h时存活率无明显差异, 

但1、2、4、8 h时中性粒细胞存活率均明显降低

(P<0.05); 与T0(CPB前)比较, T1(CPB后)来源的中性

粒细胞于0、1 h时存活率升高(P<0.05), 2、4、8 h
时组间差异均不明显(表2和图2)。

3   讨论 
本研究发现, 体外循环后患儿中性粒细胞自噬

相关蛋白Beclin-1和LC3-II表达水平升高, 提示体外

循环可引起中性粒细胞自噬活性增强; 在培养基中

加入自噬抑制剂3-MA后, 中性粒细胞存活率随时间

延长而迅速降低, 进一步提示, 体外循环所致的自噬

活性增强, 有利于中性粒细胞存活。

研究表明, 体外循环可通过上调Bcl-2和下调

Fas基因表达, 增强细胞抗凋亡水平而导致中性粒细

胞存活能力增强[6]。在细胞适应内外环境变化的调

节活动中, 自噬是真核生物普遍存在的高度保守的

另一种重要机制[7], 它可清除细胞内受损的蛋白质、

细胞器或入侵病原体, 通过溶酶体途径降解并回收

利用氨基酸、脂肪酸等物质, 以应对不利环境, 维持

细胞存活[8]。但在不同情形的环境变化中, 自噬被过

度诱导也可能加剧或直接导致细胞死亡[9]。体外循

环作为一种严重的非生理刺激, 对中性粒细胞自噬

水平如何影响及其后果, 尚未见报道。

LC3是目前公认的自噬标记物[10], LC3蛋白被细

胞合成后, 首先被自噬相关基因4(autophagy-related 
gene 4, ATG-4)蛋白剪去羧基端, 暴露甘氨酸残基, 
形成位于胞质的LC3-I。在自噬激活后, LC3-I会被

多个其他ATG蛋白修饰形成LC3-II, 并与磷脂酰乙

醇胺共价结合定位于自噬体膜上。因此, LC3-II的
表达水平可提示是否存在自噬及其活性高低[11]。本

表1   患者一般情况

Table 1   The clinical characteristic of the patient
一般情况

Clinical characteristic
CPB组(n=12)
N-CPB group (n=12)

CPB组(n=12)
CPB group (n=12)

Sex (male/female) 7/5 6/6

Age /months 28.42±5.36 27.33±5.69

Weight /kg 11.59±1.09 10.90±1.32

Red blood cell /1012∙L 4.56±0.31 4.56±0.47

White blood cell /109∙L 7.46±1.31 7.36±0.94

Time of aortic cross-clamping /min —   37.04±5.83

Duration of CPB /min —   87.50±12.47

Duration of surgical /min 113.33±15.59 132.83±10.35

 “—”表示N-CPB组无主动脉阻断时间、无CPB过程。

 “—” means without cardiopulmonary bypass and aortic cross-clamping in N-CPB group.

中
国
细
胞
生
物
学
学
报



易寒等: 体外循环患儿中性粒细胞自噬水平的变化及其对细胞存活的影响 2383

CPB

T0

T0
* * * *

T1 T0 T1

2.5

2.0

1.5

1.0

0.5

   0

2.0

1.5

1.0

0.5

   0

T1
T0
T1

Beclin-1

β-actin

LC3-I
LC3-II

N-CPB

LC
3I

I/β
-a

cti
n d

en
sit

y r
ati

o

Be
cli

n-
1/

β-
ac

tin
 de

ns
ity

 ra
tio

CPB
CPB

N-CPB
N-CPB

(A)

(B) (C)

A: Western blot检测结果; B: 半定量分析Beclin-1表达水平; C: 半定量分析LC3-II表达水平。*P<0.05; T0: 体外循环前; T1: 体外循环后。

A: Western blot analysis of Beclin-1 and LC3-II protein expression; B: semi-quantitative analysis of Beclin-1 levels; C: semi-quantitative analysis of 
LC3-II levels; *P<0.05; T0: before cardiopulmonary bypass; T1: after cardiopulmonary bypass.

图1   体外循环对中性粒细胞自噬相关蛋白表达水平的影响

Fig.1   Effects of cardiopulmonary bypass on autophagy related protein expression levels of neutrophils

表2   3-MA对中性粒细胞存活率的影响

Table 2   Effects of 3-MA on the survival rate of neutrophils

组别

Group

对照组

Control group
MA组

3-MA group

T0 T1 T0 T1

0 h 0.83±0.06 0.94±0.02▲ 0.86±0.03 0.95±0.01▲

1 h 0.80±0.08 0.90±0.02▲ 0.67±0.10* 0.80±0.06*#▲

2 h 0.79±0.10 0.86±0.04 0.57±0.11*# 0.60±0.10*#

4 h 0.71±0.16 0.76±0.11 0.41±0.13*# 0.38±0.14*#

8 h 0.68±0.17 0.72±0.11 0.25±0.08*# 0.19±0.15*#

研究中, 体外循环组中性粒细胞LC3-II的表达水平

明显升高, 提示体外循环可能激活了中性粒细胞自

噬。

但是, 仅有LC3-II的堆积并不能确定自噬处

于持续激活状态, 它也有可能代表了LC3-II代谢通

路的阻塞[12]。磷酸肌醇3激酶(PI3K)复合体的形成

是自噬信号刺激后细胞自噬早期的一个重要环节, 

Beclin-1为PI3K复合体提供基本骨架, 聚集胞内自体

吞噬所需的Vps-34、Vps-15、ATG-14(autophagy re-
lated 14)样蛋白、抗紫外线照射相关蛋白等重要成

分, 对自噬泡的延伸和其他相关蛋白的招募至关重

要[13]。本研究中, 处于自噬活动相对上游的Beclin-1
和自噬成熟标志的LC3-II在体外循环后均出现明显

升高, 可以基本证实体外循环后中性粒细胞自噬流

*P<0.05, 与0 h比较; #P<0.05, 与对照组比较; ▲P<0.05, 与T0比较。 T0: 体外循环前; T1: 体外循环后。

*P<0.05 compared with 0h; #P<0.05 compared with the control group; ▲P<0.05 compared with T0. T0: before cardiopulmonary bypass; T1: after car-
diopulmonary bypass.中

国
细
胞
生
物
学
学
报



2384 · 临床细胞生物学 ·

的存在。

生理状态下一定程度的自噬活性, 可以清除衰

老、损伤的蛋白和细胞器, 并对相关物质进行重复

利用, 有利于维持细胞的自我更新和活力, 但过度自

噬则可能引起细胞死亡[14]。本研究中, 随着培养时

间的延长, 细胞的存活率有逐渐降低的趋势, 这反应

了中性粒细胞作为一种终末细胞的生理规律。在0
和1 h时, T1(体外循环后)来源的中性粒细胞存活率

高于T0(体外循环前), 结合体外循环后自噬相关蛋

白Beclin-1和LC3-II表达水平升高, 提示体外循环导

致的自噬活性增强可能有助于中性粒细胞的存活。

3-MA是一种特异性的自噬抑制剂, 它选择性作用于

Vps34和PI3Kγ, 抑制自噬体早期形成[15]。加入自噬

抑制剂3-MA后, T1(体外循环后)来源的中性粒细胞

存活率随时间延长而迅速降低, 且自体外培养1 h
起就显著低于对照组, 表明抑制自噬可促使细胞死

亡, 逆向证明体外循环所引起的自噬活性增强, 有
利于细胞存活。加入自噬抑制剂3-MA后, T0(体外

循环前)来源的中性粒细胞存活率随时间延长也迅

速降低, 自体外培养2 h起显著低于对照组, 提示体

外循环前中性粒细胞存在基础的自噬活性, 且与维

持细胞更新和存活有关。在3-MA处理后8 h时, 无
论T0还是T1来源的中性粒细胞, 存活率均保持同等

的低水平, 表明本研究中中性粒细胞自噬活性获得

了完全的抑制。

一方面, 鉴于中性粒细胞在CPB导致的全身性

炎症反应综合征和急性肺损伤等并发症中的关键作

用已经得到证实[1-2], 那么自噬活性增强所导致的中

性粒细胞存活时间延长, 有可能使CPB效应放大或

延续。抑制临床条件下的自噬活性增强, 有可能对

CPB患者具有潜在利益。但另一方面, 中性粒细胞

一旦激活, 缺乏可靠回收机制, 最终将死亡。而释放

出所含各种蛋白水解酶类, 其是组织损伤的关键环

节。CPB引起的中性粒细胞自噬活性增强及死亡延

缓, 也可能是一种细胞自稳机制, 导致中性粒细胞相

关蛋白酶更有控制的释放, 从而可能对CPB相关全

身炎症反应综合征和急性肺损伤等并发症具有限制

作用。无论如何, 本研究发现的中性粒细胞自噬活

性增强, 对临床CPB患者的潜在价值, 尚需进一步研

究才能确定。

临床上针对不同的心脏疾病类型, 所需体外循

环时间长短差异很大, 且相应的体温控制、失血输

血以及药物处置也与本研究所选择的室间隔缺损修

补患儿存在显著差异, 因此更长时间和更复杂的体

外循环处理是否会导致自噬活性增强, 以及其对中

性粒细胞存活产生何种影响, 本研究无法作出判断。

此外, 外周血中性粒细胞是一种终末细胞, 通过电镜

或双标荧光自噬流监测等更复杂的实验手段来获取

更直接的自噬激活或抑制证据存在困难, 这是本研

究中不得不面对的一项固有缺陷。

总之, 本研究发现, 体外循环可以引起室间隔

缺损修补术患儿中性粒细胞自噬活性增强, 且这种

增强作用与体外循环后中性粒细胞存活能力增强有

关。体外循环通过增强自噬活性而提升中性粒细胞

存活能力, 是否与抗凋亡活性增强之间存在交叉对

话, 是否与体外循环所致的全身炎症反应和组织损

T0: 体外循环前; T1: 体外循环后; C group: 对照组; 3-MA group: 3-MA组。

T0: before cardiopulmonary bypass; T1: after cardiopulmonary bypass; C group: control group; 3-MA group: 3-MA group.
图2   3-MA对CPB前后中性粒细胞存活率影响的时间曲线

Fig.2   Time curve of the effect of 3-MA on the survival rate of neutrophils before and after CPB
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伤之间存在关联, 其是否能成为防治体外循环相关

并发症的潜在靶点, 尚不清楚。
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