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胸腺素 α1 对酵母多糖诱导多器官功能衰竭模型大鼠肝损伤的保护

马明和，牛  毅

文题释义：

多器官功能衰竭：又被称为多器官功能障碍综合征，主要表现为机体内2个或2个以上的器官发生急性功能障碍或衰竭，以全身性的产生

和释放各种炎性递质为主要特点，多发生在病情急性进展期，是ICU患者死亡的重要原因。

胸腺素α1：是机体内胸腺肽中生物活性最强的组成成分之一，具有刺激淋巴细胞的增殖、分化，增强细胞免疫的作用，在炎症性病理过

程中具有调节炎性介质分泌，细胞凋亡等作用，在临床上用于治疗慢性乙型肝炎。

摘要

背景：多器官功能衰竭模型中的肝损伤给临床医师的用药造成较大的困扰，胸腺素α1用于慢性肝炎的治疗，对肝损伤具有明显的保护作用。

目的：基于ADPN/Akt/NF-κB信号通路探讨胸腺素α1对多器官功能衰竭大鼠肝脏的保护机制。

方法：SPF级SD雄性大鼠随机分为4组：正常组、模型组、实验组、对照组。除正常组外其余大鼠参照文献采用腹腔注射500 mg/kg酵母多

糖(50 g/L)构建大鼠多器官功能衰竭模型；正常组大鼠腹腔注射等剂量生理盐水。注射30 min后，实验组、对照组大鼠每日定点分别腹腔注

射2 mL的 0.5 mg/kg胸腺素α1和甘草酸二铵注射液，正常组和模型组腹腔注射等剂量生理盐水。在连续给药7 d后，进行肝功能检测；采用

苏木精-伊红染色、TUNEL染色检测大鼠肝组织病理学改变及细胞凋亡率；采用免疫组化、Western blot检测大鼠肝组织白细胞介素10、肿

瘤坏死因子α的水平及脂联素、AdipoR2、p-AKT和核转录因子κB的蛋白表达。

结果与结论：①与正常组相比，模型组大鼠血清中丙氨酸转氨酶、天冬氨酸转氨酶、总胆红素、肝损伤病理评分、细胞凋亡率、肿瘤坏

死因子α水平及核转录因子κB的蛋白表达明显升高，总蛋白、白细胞介素10水平及脂联素、AdipoR2、p-AKT的蛋白表达明显降低(均P < 
0.05)；与模型组相比，实验组和对照组大鼠血清中丙氨酸转氨酶、天冬氨酸转氨酶、总胆红素、肝损伤病理评分、细胞凋亡率、肿瘤

坏死因子α水平及核转录因子κB的蛋白表达明显降低，总蛋白、白细胞介素10水平及脂联素、AdipoR2、p-AKT的蛋白表达明显升高(均P  < 
0.05)；②结果说明，胸腺素α1对酵母多糖诱导的多器官衰竭大鼠的肝脏有保护作用，其机制与ADPN/Akt/NF-κB信号通路信号通路有关，

ADPN/Akt被激活，抑制核转录因子κB的活化，从而减轻炎症反应。
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Thymosin alpha1 protects against liver injury in rats with zymosan-induced multiple organ failure
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Abstract
BACKGROUND: Liver injury in a multiple organ failure model causes great troubles to clinicians’ medication. Thymosin α1 is used for treating chronic hepatitis 
and it has obvious protective effects against liver injury.
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0   引言  Introduction
由全身感染、休克、尿毒症、胰腺炎等因素导致的多

器官功能衰竭是常见的临床综合征，其发病机制及其复杂，

是造成 ICU 患者失去生命的主要原因，成为临床危重学科

研究的热点
[1]
。研究表明肝脏是多器官功能衰竭时的受累

器官，并且肝脏损伤不仅发展快，而且直接影响患者预后

进程
[2]
。已经证实过度的炎性应激是造成多器官功能衰竭

时肝损伤的主要原因
[3]，而脂联素 (adiponectin，ADPN) 与

其受体 2(adiponectin recepror 2，AdipoR2) 特异性结合后

能明显抑制炎性因子的表达，缓解肝损伤
[4]
。赵文霞等

[5]

研究表明 ADPN/ 蛋白激酶 B(protein kinase B，Akt)/ 核转

录因子 κB(nuclear factor-κB，NF-κB)(ADPN/Akt/NF-κB) 信号

保护非酒精性脂肪性肝炎大鼠的肝脏，但未见 ADPN/Akt/

NF-κB 信号在多器官功能衰竭时肝损伤中的作用。

胸腺素 α1 是一种具有增强细胞免疫和调节免疫平衡

等作用的多肽激素，主要用于慢性乙型肝炎的治疗。杨雪

亮等
[6]
研究表明胸腺素 α1 能明显抑制急性肝衰竭大鼠肝脏

中肿瘤坏死因子 α 的表达，上调抑炎分子白细胞介素 10 的

分泌，发挥保护模型动物肝脏的作用。但未见胸腺素 α1 对

多器官功能衰竭时肝脏的作用。此次研究采用酵母多糖构建

大鼠多器官功能衰竭模型，探讨胸腺素 α1 通过 ADPN/Akt/

NF-κB 信号通路的调节对多器官功能衰竭时大鼠肝脏的保护

作用，从而为胸腺素 α1 的临床应用提供基础实验数据。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1   设计   随机对照动物实验。

1.2  时间及地点  实验于 2019 年 5 月至 11 月在青海大学附

属医院动物基础实验中心完成。

1.3   材料

1.3.1   实验动物   SPF 级 8-10 周龄的 SD 雄性大鼠 80 只，体

质量 200-220 g，从北京维通利华实验动物技术有限公司采

购，许可证号：SCXK( 京 )2016-0011；依照青海大学附属医

院实验动物管理办法，室温下标准饲料、自由饮水、分笼 (4

笼 ) 适应性饲养 1 周后用于实验。

1.3.2  主要试剂和仪器   注射用胸腺素 α1 (1.6 mg，海南双成药

业有限公司，批号为：国药准字 H20030407)；甘草酸二铵注

射液 ( 商品名：甘利欣，10 mL/ 支，江苏正大天晴药业股份有

限公司，批号为：国药准字 H10940190)，酵母多糖 (100 mg/ 

1 g，美国 sigma 公司，批号为：Z4250-250)；免疫组化试剂盒

( 美国 Selleck 公司 )；蛋白浓度测定试剂盒、化学发光试剂盒

( 天津百浩鑫生物有限公司 )；脂联素、AdipoR2、p-AKT 和核

转录因子 κB 抗体 ( 美国 Santa 公司 )；多聚甲醛、二甲苯 ( 美

国 PALL 公司 )；苏木精 -伊红染色试剂盒 ( 美国樱花公司 )；

原位缺口末端标记 (TdT-mediated dUTP Nick-End Labeling, TUNEL)

试剂盒、Western blot 试剂盒 ( 美国 abcam 公司 )；Nikon Ti-U/

Ti-s 倒置荧光显微镜 ( 型号：H-7650，日本三菱公司 )；小微动

物全自动生化仪 ( 美国 Corning 公司 )；E-Gel Imager 凝胶成像

仪 ( 美国 Beckma 公司 )。 

1.4   实验方法

1.4.1  模型构建和分组处理   将 80 只 8-10 周龄的 SPF 级 SD

雄性大鼠随机分为 4 组 (n=20)：正常组、模型组、胸腺素 α1

干预组 (实验组 )、阳性对照药物甘草酸二铵注射液干预组 (对

照组 )。除正常组外其他大鼠参照文献 [7] 采用腹腔一次性注

射 500 mg/kg 酵母多糖 (0.1 g 酵母多糖溶解在 0.9% 的氯化钠

中形成混悬液，酵母多糖的质量浓度为 50 g/L) 构建大鼠多器

官功能衰竭模型，正常组大鼠腹腔注射等剂量生理盐水。注

射 30 min 后，实验组、对照组大鼠分别腹腔注射 0.5 mg/kg

胸腺素 α1或甘草酸二铵注射液，注射剂量 2 mL，每日定点

注射 1 次，正常组和模型组腹腔注射等剂量生理盐水，连续

给药 7 d，所有大鼠标准饲料，自由饮水喂养。

1.4.2  收集各组大鼠血清标本以及生化检测其血清标本中的

肝功能指标   在连续给药 7 d 后，经尾静脉收集各组大鼠的

静脉血，离心后获得血清，全自动生化仪检测各组大鼠血清

中总蛋白，丙氨酸转氨酶，天冬氨酸转氨酶和总胆红素水平。

OBJECTIVE: To investigate the protective mechanism of thymosin α1 on liver injury in a rat model of multiple organ failure, based on adiponectin (ADPN)/
protein kinase B (Akt)/nuclear factor κB (NF-κB) signaling pathway. 
METHODS: Male SPF Sprague-Dawley rats were randomly divided into four groups: normal group, model group, experimental group, and control group. Rats in the 
model group, experimental group, and control group were given intraperitoneal injection of 500 mg/kg zymosan (50 g/L) to construct the rat multiple organ failure 
model. Normal rats were injected intraperitoneally with equal doses of normal saline. Thirty minutes after the injection, the rats in the experimental group and the 
control group were injected intraperitoneally with 2 mL of thymosin α1 and ganlixin with the dose of 0.5 mg/kg daily, respectively. The normal group and the model group 
were injected intraperitoneally with the same dose of normal saline. After 7 days of continuous administration, liver function parameters were tested;  histopathological 
changes of rat liver tissues and cell apoptosis were detected using hematoxylin-eosin staining and TUNEL staining; immunohistochemistry and western blot were used to 
detect the expression of interleukin-10, tumor necrosis factor α (TNF-α), adiponectin (ADPN), adiponectin recepror 2, AdipoR2, p-AKT and NF-κB. 
RESULTS AND CONCLUSION: Compared with the normal group, the levels of alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, total bilirubin in the serum, 
the pathological scores of liver injury, the cell apoptotic rate, and the expression levek of TNF-α and NF-κB were significantly increased in the model group, 
while the serum levels of total protein, interleukin-10, ADPN, AdipoR2 and p-AKT were significantly reduced in the model group (all P < 0.05). Compared with 
the model group, the serum levels of alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, total bilirubin, the pathological scores of liver injury, and cell 
apoptotic rate in the experimental group and control group were significantly reduced, and the serum levels of total protein, interleukin-10, ADPN, AdipoR2 
and p-AKT were significantly increased (all P < 0.05). To conclude, thymosin α1 has a protective effect on the liver of rats with multiple organ failure induced by 
zymosan. The mechanism is related to the ADPN/Akt/NF-κB signaling pathway. ADPN/Akt is activated and the activation of NF-κB is inhibited, then reducing the 
inflammatory response. 
Key words: liver; thymosin α1; multiple organs; functional failure; signaling pathway; liver injury; adiponectin
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1.4.3  苏木精 - 伊红染色观察各组大鼠肝组织的组织病理学

改变   留取血清后，将大鼠诱导麻醉，施以断头处死，无

菌收集大鼠的肝组织。90% 肝组织迅速转移至惰性气体罐

中，-80 ℃深冷冰箱保存待测，同时将 10% 肝组织，以多

聚甲醛固定，常规切片后苏木精 - 伊红染色，显微镜下观

察各组大鼠肝组织病理改变。同时参照文献 [8] 采用的评分

方法，对大鼠肝损伤程度进行评价，评分标准为：0 分：

无损伤；1 分：轻度损伤，胞浆出现空泡变性，部分胞核

出现核固缩；2 分：中、重度损伤，胞浆内出现较多的嗜

酸性粒细胞，细胞界限模糊，大量胞核出现核固缩；3 分：

发生严重坏死，伴有肝索解体，出现大量出血点，以及中

性粒细胞大量浸润。

1.4.4   TUNEL 染色检测各组大鼠肝组织中的细胞凋亡情况    

从冰箱中取出 10% 大鼠肝组织，常规方法固定，石蜡包埋切

片，二甲苯浸洗 2 次，梯度浸洗 5 min，风干后体积分数 3%

双氧水 - 甲醇浸泡 10 min，PBS 漂洗 3 次，每次 3 min。然

后 4 ℃预冷乙醇上进行如下操作：0.1%TritonX-100、0.1% 缓

冲液处理 2 min，PBS 漂洗 3 次，每次 3 min，加入 TUNNEL

反应混合液，加封口膜在暗湿盒中反应 1 h，温度 37 ℃，

PBS 漂洗，梯度乙醇脱水，二甲苯透明，中性树脂封固。采

用显微镜进行观察，并用 Image J 软件对各组吸光度值进行

分析。

1.4.5  免疫组化检测各组大鼠肝组织中白细胞介素 10 和 肿瘤

坏死因子 α 的水平   从冰箱中取出 20% 大鼠肝组织，常规固

定、脱水、浸蜡、包埋、切片，PBS 冲洗后，鸡蛋清于 37 ℃

下封闭，加入一抗 (1 ∶ 100)，4 ℃孵育过夜，次日加入二抗

(1 ∶ 200)，PBS 冲洗后，苏木素复染，封固。采用显微镜下

观察结果，并用 Image Pro Plus8.0 软件进行图像统计分析。

1.4.6  免疫荧光检测各组大鼠肝组织中核转录因子 κB 的核移

位   从冰箱中取出 10% 大鼠肝组织，质量浓度 100 g/L 的多

聚甲醛固定，石蜡包埋并切片，按照免疫荧光的试剂盒要求

进行操作。在荧光显微镜下，核转录因子 κB 发生核移位后

以细胞核染色为主
[9]
，随机选取 6 个视野计算样品的平均荧

光强度值。

1.4.7   Western blot 检测各组大鼠肝组织中脂联素、Adi-

poR2、p-AKT 和核转录因子 κB 的表达   从冰箱中取出 10% 大

鼠肝组织，裂解，离心 (13 000 r/min，4 ℃，10 min)，留取

上清，测定浓度后，电泳、转膜、鸡蛋清封闭，滴加一抗

(1 ∶ 100)，4℃孵育过夜，加入二抗 (1 ∶ 100)，PBS 冲洗，

显色，凝胶成像仪下读取各条带的灰度值。

1.5   主要观察指标  ①大鼠肝功能；②肝组织病理改变；③

肝组织的细胞凋亡情况；④肝组织中白细胞介素 10 和肿瘤

坏死因子 α 的表达；⑤肝组织中脂联素、AdipoR2、p-AKT 和

核转录因子 κB 的表达。

1.6   统计学分析   数据分析采用软件 SPSS 16.0，符合正态分

布的计量资料采用 x-±s 表示，多组间比较采用单因素方差分

析，两两间比较采用独立 t 检验，P < 0.05 表示差异有显著

性意义。

2   结果   Results 
2.1   实验动物数量分析  实验选用大鼠 20 只，分为 4 组，实

验过程无脱失，全部进入结果分析。

2.2  各组大鼠肝功能的比较   见图 1。与正常组相比，模型组

大鼠血清中丙氨酸转氨酶，天冬氨酸转氨酶，总胆红素明显

升高，总蛋白明显降低 (P < 0.05)；经药物干预后，与模型组

相比，实验组、对照组大鼠血清中丙氨酸转氨酶，天冬氨酸

转氨酶，总胆红素明显降低，总蛋白明显升高 (P < 0.05)，实

验组和对照组相比，差异无显著性意义 (P > 0.05)。
2.3   各组大鼠肝组织病理改变  见图 2。正常组大鼠肝组织

结构完整，细胞排列整齐，肝索结构完整；与正常组相比，

模型组大鼠肝组织出现明显的空泡性变性，细胞肿胀明显，

肝索结构破坏严重，汇管区大量炎性细胞浸润，肝损伤病理

评分明显升高 (P < 0.05)；与模型组相比，实验组和对照组大

鼠肝组织损伤明显缓解，肝细胞稍见肿胀，炎性细胞浸润数

量明显减少，肝损伤病理评分明显下降 (P < 0.05)。实验组和

对照组相比，差异无显著性意义 (P > 0.05)。
2.4   TUNEL 检测各组大鼠肝组织的细胞凋亡  见图 3。与正常

组相比，模型组大鼠肝组织的细胞凋亡率明显升高 (P < 0.05)，

与模型组相比，实验组和对照组大鼠肝组织的细胞凋亡率明

显下降 (P < 0.05)，实验组和对照组相比，差异无显著性意义

(P > 0.05)。

骨髓间充质干细胞的培养及鉴定

造模目的： 基于 ADPN/Akt/NF-κB 信号通路探讨胸腺素 α1 对多器官功能衰

竭大鼠肝脏的保护机制

借鉴已有标准实

施动物造模：

参照文献 [7] 构建大鼠多器官功能衰竭模型

动物来源及品系： SPF 级 SD 雄性大鼠购自北京维通利华实验动物技术有限公司

模型与所研究疾

病的关系：

采用酵母多糖复制多器官功能衰竭动物模型能较好地模拟多器

官功能衰竭临床病理生理改变，广泛应用在多器官功能衰竭的

相关研究中

造模技术描述： 采用腹腔一次性注射 500 mg/kg 酵母多糖 (0.1 g 酵母多糖溶解

在 0.9% 的氯化钠中形成混悬液，酵母多糖的浓度为 50 g/L)

造模主要诱导用

药：

酵母多糖

动物数量及分组

方法：
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造模成功评价指
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肝功能检测以及病理结果显示模型组大鼠血清中丙氨酸转氨

酶，天冬氨酸转氨酶，总胆红素明显升高，总蛋白明显降低，

肝损伤组织病理明显，说明构建多器官功能衰竭模型成功

造模后实验观察

指标：

①大鼠肝功能；②肝组织病理改变；③肝组织的细胞凋亡情况；

④肝组织中白细胞介素 10 和肿瘤坏死因子 α 的表达；⑤肝组

织中脂联素、AdipoR2、p-AKT 和核转录因子 κB 的表达

造模后动物处理：在连续给药 7 d 后，经尾静脉收集大鼠的静脉血；麻醉后处死

大鼠，无菌收集大鼠的肝组织，进行相关指标检测
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2.5  免疫组化检测各组大鼠肝组织中白细胞介素 10 和肿瘤坏

死因子 α 的表达   见图 4，5。与正常组相比，模型组大鼠肝

组织中抑炎因子白细胞介素 10 的表达明显下降，促炎因子

肿瘤坏死因子 α 的表达明显增强，差异均有显著性意义 (P < 

0.05)；与模型组相比，实验组和对照组大鼠肝组织中抑炎因

子白细胞介素 10 的表达明显增强，促炎因子肿瘤坏死因子

α 的表达明显下降，差异均有显著性意义 (P < 0.05)，实验组

和对照组相比，差异无显著性 (P > 0.05)。
2.6  免疫荧光检测各组大鼠肝组织中核转录因子 κB 的核移

位   核转录因子 κB 作为一种炎性调控因子，在应激反应开始

后活化转移进入细胞核
[10]
。研究采用免疫荧光检测大鼠肝组

织中核转录因子 κB 的核移位，见图 6。正常组细胞核内基本

无荧光。与正常组相比，模型组大鼠肝组织细胞内核转录因

子 κB 核移位，细胞核荧光强度明显增强 (P < 0.05)，与模型

组相比，实验组和对照组大鼠肝组织细胞核内核转录因子 κB

的荧光强度明显减弱 (P < 0.05)。实验组和对照组相比，大鼠

肝组织细胞核内核转录因子 κB 的荧光强度差异无显著性意

义 (P > 0.05)。
2.7   Western blot 检测各组大鼠肝组织中脂联素、AdipoR2、
p-AKT 和核转录因子 κB 的表达  见图 7。与正常组相比，模

型组大鼠肝组织中脂联素、AdipoR2、p-AKT 的表达明显降低，

核转录因子κB蛋白的表达明显升高 (P < 0.05)；和模型组相比，

实验组和对照组大鼠肝组织中脂联素、AdipoR2、p-AKT 的表

达明显升高，核转录因子 κB 蛋白的表达明显下降 (P < 0.05)。

实验组和对照组，蛋白表达差异不明显 (P > 0.05)，不具有统

计学意义。

3   讨论   Discussion
多器官功能衰竭是晚期脓毒症患者失去生命的主要原

因。近年来虽有数十种抗炎药物投入临床治疗，但仍未明显

降低多器官功能衰竭的死亡率。肝脏是该病变中的主要损伤

器官。研究表明炎症反应导致的肝组织的细胞凋亡发生的肝

组织结构改变是多器官功能衰竭时肝损伤的关键因素
[10]
。由

此寻找有效控制炎性或者降低多器官功能衰竭时的肝细胞的

凋亡率是改善多器官功能衰竭患者肝损伤的关键所在。

酵母多糖能够引起机体的无菌性腹膜炎，强化炎症反应，

刺激炎性因子的分泌和募集，引发机体更广泛的免疫应答
[11]
。

因此采用酵母多糖复制多器官功能衰竭动物模型能较好地模

拟多器官功能衰竭临床病理生理改变，广泛应用在多器官功

能衰竭的相关研究中。此次研究采用腹腔注射酵母多糖构建
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Figure 5 ｜ Immunohistochemical detection of the expression of tumor necrosis factor α in the rat liver (SP, ×400)
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图 6 ｜免疫荧光检测各组大鼠肝组织中核转录因子 κB 的核移位

Figure 6 ｜ Immunofluorescence detection of nuclear factor κB in the rat 

liver

图 7 ｜ Western blot 法检测各组大鼠肝组织中脂联素、AdipoR2、p-AKT
和核转录因子 κB 蛋白的表达

Figure 7 ｜ Western blot detection of the expression of adiponectin, 

AdipoR2, p-AKT and nuclear factor κB in the rat liver 
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AdipoR2、p-AKT 和核转录因子

κB 蛋白条带灰度比值的统计学分

析，与正常组相比，
aP < 0.05；

与模型组相比，
bP < 0.05

多器官功能衰竭模型后，肝功能检测以及苏木精 - 伊红染色

病理结果显示模型组大鼠血清中丙氨酸转氨酶，天冬氨酸转

氨酶，总胆红素明显升高，总蛋白明显降低，肝损伤组织病

理明显。说明构建多器官功能衰竭模型成功。

医药界一直致力于针对多器官功能衰竭时肝损伤的药物

设计以及开发。胸腺素 α1 作为一种增强机体免疫应答的生

物活性因子，具有良好的抑制炎性因子的作用。YANG 等
[12]

研究表明胸腺素 α1 预处理能明显降低急性肝衰竭大鼠肝组

织的细胞凋亡率，缓解其肝损伤程度。ZHOU 等
[13]

研究报道

胸腺素 α1 的应用能明显增强大鼠的免疫能力，提高肝癌大
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鼠的生存期。WANG 等
[14]

临床研究证明皮下注射胸腺素 α1

能明显抑制由婴儿肝炎综合征 EB 病毒 (EBV) 感染导致的肝脏

衰竭患者血清中白细胞介素 6 及肿瘤坏死因子 α 水平。此次

研究在成功构建多器官功能衰竭大鼠模型后，进行胸腺素 α1

干预后，实验组大鼠肝功能明显改善，肝组织病理评分明显

降低，肝组织的细胞凋亡率明显降低，促炎分子肿瘤坏死因

子 α 的表达明显降低，抑炎分子白细胞介素 10 的表达明显

升高，说明胸腺素 α1 能明显改善多器官功能衰竭大鼠的肝

损伤。

脂联素及其受体 AdipoR2 是定位于肝门静脉和肝窦内皮

细胞的具有调控炎性因子的生物活性多肽。金凡等
[15]

研究

表明在肝纤维化小鼠模型中，增强脂联素及其受体 AdipoR2

的表达能明显抑制小鼠肝脏的炎性反应，阻滞其肝脏纤维化

进程。Akt 是核转录因子 κB 上游的关键调控蛋白
[16]
。核转

录因子 κB 是定位在肝细胞胞核的炎性因子，研究表明活化

后的核转录因子 κB 直接进入细胞核内，通过胞核调控介导

相关靶基因的转录增强白细胞介素 1β、白细胞介素 6 和肿瘤

坏死因子 α 的表达，诱发肝组织更大的级联炎性反应
[17]
。研

究表明在肝损伤后，脂联素跟 AdipoR 发生特异性结合，开

启 ADPN/Akt/NF-κB 信号通路，促进 Akt 的磷酸化，抑制下游

核转录因子 κB 的核移位，进而减少促炎分子肿瘤坏死因子

α 的表达，抑制肝组织炎性反应的进程
[18]
。此次研究中免疫

荧光以及 Wetern blot 结果表明，与模型组相比，实验组大

鼠肝组织胞核内核转录因子 κB 的免疫荧光强度明显减弱，

脂联素、AdipoR2、p-AKT 明显升高，核转录因子 κB 蛋白表

达明显下降。说明胸腺素 α1 对肝脏的保护作用可能是与激

活 ADPN/Akt 信号，而抑制核转录因子 κB 的核移位有关。

综上所述，胸腺素 α1 对酵母多糖诱导的多器官衰竭

大鼠的肝脏有保护作用，其机制与 ADPN/Akt/NF-κB 信号通

路信号通路有关，ADPN/Akt 被激活，抑制核转录因子 κB

的活化，从而减轻炎症反应。但胸腺素 α1 是否通过其他信

号通路发挥对多器官功能衰竭大鼠肝组织的保护作用还待

更深入的研究。
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