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实验研究
超高b值DWI预测兔肾缺血再灌注损伤程度的实验研究

余安定,罗凯,伏庆琳,潘靓,张志平,陈杰

【摘要】　目的:探讨超高b值扩散加权成像(UHBVＧDWI)对不同程度肾缺血再灌注损伤(IRI)动

物模型的诊断价值及其与左肾实质水通道蛋白１(AQPＧ１)和 AQPＧ２之间的相关性.方法:将３２只健

康新西兰大白兔随机分为IRI组(n＝２４)和对照组(n＝８).IRI组实验兔又均分为３个亚组(缺血

４５min组、缺血６０min组和缺血７５min组),分别夹闭左肾蒂４５、６０和７５min,对照组(n＝８)行假手术

处理.IRI组和对照组中每只兔子分别于术后４８h行 T２WI和多b值(０、５０、１００、１５０、２００、３００、５００、

８００、１０００、１３００、１５００、１７００、２０００、２５００、３０００、３５００、４０００和４５００s/mm２)DWI扫描,测量并计算左肾皮

质(CO)和外髓质(OM)在超高b值(＞１５００s/mm２)时的表观扩散系数(ADCuh)值.随后,手术切除每

只兔的左肾进行 HE及 AQPＧ１、AQPＧ２免疫组化染色,分析 ADCuh值与 AQPＧ１、AQPＧ２表达水平的相

关性.结果:缺血６０min组与缺血７５min组之间左肾 CO 和 OM 的 ADCuh值的差异均无统计学意义

(P＝０．１２９、０．３３９),但两组的两个部位的 ADCuh值均显著低于对照组(P 均＜０．００１)和缺血４５min组

(P 均＜０．００１).缺血４５min组左肾CO 的 ADCuh值与对照组之间的差异无统计学意义(P＝０．１２３),
而左肾 OM 的 ADCuh值低于对照组且差异有统计学意义(P＝０．０３９).左肾 CO 和 OM 的 ADCuh值与

AQPＧ１(CO:r＝０．６７３,P＜０．００１;OM:r＝０．７６９,P＜０．００１)和 AQPＧ２(CO:r＝０．６２１,P＜０．００１;OM:

r＝０．４４３,P＝０．０１１)的表达水平均具有显著相关性.结论:UHBVＧDWI能无创性表征肾缺血再灌注

损伤的严重程度,而且可在一定程度上反映 AQPＧ１和 AQPＧ２的表达水平.
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ExperimentalstudyofultrahighbＧvalueDWIforassessmentofrabbitrenalischemiareperfusioninjury
degree　YUAnＧding,CHENJie,LUOKai,etal．DepartmentofRadiology,ThirdAffiliatedHospitalof
SoochowUniversity,Jiangsu２１３００３,China

【Abstract】　Objective:ToevaluatethevalueofultrahighbＧvaluediffusionweightedimaging
(UHBVＧDWI)inevaluatingthedegreeofrenalischemiaＧreperfusioninjury(IRI)modelofrabbitsand
itscorrelationwiththeexpressionlevelofAQPＧ１andAQPＧ２inrenalparenchyma．Methods:ThirtyＧ
twohealthyNewZealandwhiterabbitswererandomlydividedintoIRIgroupandcontrolgroup,and
therabbitsinIRIgroupwerethendividedintothreesubＧgroups(４５min,６０minand７５minischemia
group)accordingtotheleftrenalarteryocclusiontime(４０,６０and７５min,respectively)．Allrabbits
underwentT２WIandmultiplebＧvalues(０,５０,１００,１５０,２００,３００,５００,８００,１０００,１３００,１５００,１７００,

２０００,２５００,３０００,３５００,４０００and４５００s/mm２)DWIscan４８hafterreperfusionata３．０T MRscanner
witha１２Ｇchannelphasedarrayflexiblecoil,andthenthevaluesofapparentdiffusioncoefficient
(ADCuh)fromultraＧhighbＧvalues(＞１５００s/mm２)weremeasuredandcalculatedintheleftrenalcorＧ
tex(CO)andoutermedulla(OM)．TheleftkidneyofeachrabbitwastakenoutbysurgeryforHE
stainingandimmunohistochemicalstainingofAQPＧ１andAQPＧ２,andthecorrelationbetweenADCuh
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valueandtheexpressionlevelsofAQPＧ１andAQPＧ２inrenalparenchymawasanalyzed．Results:There
werenosignificantdifferencesinADCuhvaluesofCOandOM between６０minand７５minischemia
group(P＝０．１２９and０．３３９,respectively)．TheADCuhvaluesofCOandOMin６０minand７５minischeＧ
miagroupweresignificantlylowerthanthoseinthecontrolgroup(allP＜０．００１)and４５minischemia
group(allP＜０．００１)．TherewasnosignificantdifferenceintheADCuhvalueofCObetweenthe４５min
ischemiagroupandthecontrolgroup(P＝０．１２３)．TheADCuhvaluesofOMin４５minischemiagroup
waslowerthanthoseincontrolgroup(P＝０．０３９)．TheADCuhvaluesofCOandOMinleftrenalwere
correlatedwiththelevelsofAQPＧ１(CO:r＝０．６７３,P＜０．００１;OM:r＝０．７６９,P＜０．００１)andAQPＧ２
(CO:r＝０．６２１,P＜０．００１;OM:r＝０．４４３,P＝０．０１１)．Conclusion:UHBVＧDWIcannoninvasivelychaＧ
racterizetheseverityofrenalischemiaＧreperfusioninjury,andreflecttheexpressionlevelsofAQPＧ１
andAQPＧ２ofrenalparenchymatoacertainextent．

【Keywords】　Renaldisease;Ischemicreperfusioninjury;Aquaporin;UltrahighbＧvalue;DiffuＧ
sionweightedimaging;Magneticresonanceimaging

　　急性肾损伤(acutekidneyinjury,AKI)是以肾小

球滤过率迅速下降为特征的临床综合征,为慢性肾病

的危险因素,发病率和死亡率均较高[１].肾缺血再灌

注损伤(ischemiaＧreperfusioninjury,IRI)是 AKI的主

要原因,可导致肾小管上皮细胞对水和钠离子的重吸

收减弱,尿浓缩能力明显下降,这与水通道蛋白(aquaＧ
porin,AQP)的调节密切相关[２].目前临床上评估肾

损伤的金标准是穿刺活检,为有创性检查,易发生出

血、感染等并发症.而传统的无创性评估方法包括血

清肌酐、尿素氮等生化指标,易受到多种因素影响,不
能反映单侧肾损伤的严重程度[３].超高b值磁共振扩

散加 权 成 像 (ultrahighbＧvaluediffusion weighted
imaging,UHBVＧDWI)为一种无创性检查技术,通过

采用更多、更高的b值,可以较准确地反映 AQP的膜

扩散运动,为检测水分子运动提供了新的方向.本文

主要通过建立不同损伤程度的兔肾IRI模型,旨在探

讨 UHBVＧDWI对肾IRI的诊断价值及其与肾实质

AQPＧ１和 AQPＧ２水平的相关性.

材料与方法

１实验对象和模型建立

选取月龄２~３个月、体重２．０~２．５kg的健康新

西兰大白兔３２只,随机分为IRI组(n＝２４)和对照组

(n＝８).根据缺血时间将IRI组实验兔分为３个亚组

(缺血４５min组、缺血６０min组和缺血７５min组,每
组８只).IRI组实验兔在室温下经肌肉注射３％戊巴

比妥溶液(１．０mL/kg)进行麻醉,且在建模过程中持

续吸入异氟烷(２％~３％异氟烷加１００％氧气,流量为

３．０L/min)维持麻醉,使实验兔保持全身麻醉状态

１．０~２．０h.实验兔右侧卧位固定于手术台上,左肾区

备皮、消毒,逐渐进入腹腔,用无创性动脉夹夹闭左肾

蒂造成肾缺血,夹闭成功的标准为肾脏颜色由鲜红色

转为暗红色,用０．９％的温生理盐水(３７℃)纱布覆盖伤

口,保持腹腔水化,３个组夹闭时间分别为４５、６０和

７５min,然后松开动脉夹,此时左肾由暗红色转为鲜红

色表示再灌注成功,关闭腹腔.对照组术中不做左肾

蒂夹闭处理,余操作同IRI组.IRI组和对照组均于

术后４８h行 MRI检查,随后经耳缘静脉采用空气栓

塞法处死实验兔,取其左肾进行病理检查.

２MRI检查方法

使用GEDiscoverySilent３．０T磁共振仪和１２通

道相控阵柔性线圈.所有实验兔行横轴面常规 T２WI
及多b值 DWI扫描(后续选取b＞１５００s/mm２ 的超

高b值进行后处理计算).检查前实验兔禁食、禁水

６．０h,吸入异氟烷(２％~３％异氟烷加１００％氧气,流
量为３．０L/min)麻醉后,取左侧卧位置于检查床上固

定,沙袋置于腹部两侧.扫描范围为左肾上极至下极,
横轴面扫描定位线垂直于左肾长轴,中心位于左肾门

水平.FSET２WI扫描参数:TR１８０７ms,TE８５ms,
矩阵２５６×２２４,层厚４．０mm,层间距１．０mm;平面回

波多b值DWI扫描参数:TR２０００ms,TE１１２ms,矩
阵６４×３２,层厚４．０mm,层间距０．３mm,共１８个b值

(０、５０、１００、１５０、２００、３００、５００、８００、１０００、１３００、１５００、

１７００、２０００、２５００、３０００、３５００、４０００和４５００s/mm２).

３图像后处理及分析

将所有 DWI数据传输至 GE AW４．７高级工作

站.使用三指数模型软件,对b＞１５００s/mm２ 的超高

b值(１７００、２０００、２５００、３０００、３５００、４０００和４５００s/mm２)

DWI数据进行拟合,计算公式为:
S/S０＝exp(－b×ADC) (１)

其中,S为采用b值时的扩散加权成像信号强度,

S０ 为b值为０时的信号强度,b＞１５００s/mm２.
由两位分别具有１０和５年经验的放射科医师(观

察者A和B)在工作站使用后处理软件独立对DWI图
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表１　对照组和IRI组左肾CO和 OM 的 ADCuh值及 AQPＧ１和 AQPＧ２的IOD值的比较

指标 对照组 缺血４５min组 缺血６０min组 缺血７５min组 F 值 P 值

ADCuh/×１０－３s/mm２

　CO ０．４５５±０．００６ ０．４４９±０．００５ ０．４２５±０．０１０ ０．４２０±０．００７ ４４．１０７ ＜０．００１
　OM ０．４４７±０．００７ ０．４３６±０．００７ ０．４１５±０．０１１ ０．４１０±０．０１４ ２２．４２０ ＜０．００１
AQPＧ１IOD/×１０４

　CO ６．８８５±０．７４２ ４．４１８±０．７８７ ３．３２０±０．８６８ ３．３６９±０．７４８ ３５．９４３ ＜０．００１
　OM ５．５９５±０．８１６ ３．６７６±０．７１６ ２．７３２±０．７６３ ２．４９４±０．５００ ３１．６２５ ＜０．００１
AQPＧ２IOD/×１０４

　CO ２．３０４±０．４８７ １．４５６±０．４０３ １．０８４±０．４２８ ０．８０９±０．４６６ １６．９２０ ＜０．００１
　OM ２．４１５±０．５４９ １．７１９±０．６４２ １．１２４±０．５３９ １．１９２±０．５１３ ９．００８ ＜０．００１

像进行分析和测量.参考 T２WI图像,在DWI图像上

选取肾门层面,在左肾皮质(cortex,CO)和外髓质

(outermedulla,OM)区域勾画 ROI,尽量避开出血区

和伪影,然后将 ROI复制到相应的 ADCuh伪彩图上,
获得CO和 OM 的 ADCuh值.其中观察者 A 在２个

部位各绘制２次ROI(间隔３０天),观察者B仅在２个

部位各绘制１次 ROI.取观察者 A 和观察者 B 的３
次测量的 ADCuh值的平均值用于后续分析.

４病理学分析

IRI组和对照组的实验兔均于 MRI扫描结束后

立即处死,取出左肾,用４％甲醛固定液浸泡,石蜡包

埋,常规 HE染色,在光镜下观察肾脏损伤的病理表

现.

５AQP免疫组织化学染色

石蜡包埋肾组织后,切片、脱蜡、水化,微波修复抗

原,滴加抗体,于４℃下孵育过夜.按链霉菌抗生物素

蛋白Ｇ过氧化物酶(streptavidinperosidase,SP)试剂盒

说明进行操作,滴加３,３＇Ｇ二氨基联苯胺(３,３＇ＧNＧdiamiＧ
nobenzidinetertrahydrochloride,DAB)显色复合液显

色０．５~２．０min,镜下控制着色,胞膜有黄褐色颗粒为

阳性表达.在每只实验兔左肾标本的 CO 和 OM 区

域分别随机选取５个视野进行观察和计数(放大倍数

４００),利 用 ImageＧProPlus６．０ 软 件 对 AQPＧ１ 和

AQPＧ２阳性表达情况进行量化处理,测得累积光密度

值(Integralopticaldensity,IOD),每个指标取５个视

野的平均值用于后续统计分析.

６统计学分析

使用SPSS２５．０软件进行统计学分析.采用KolＧ
mogorovＧSmirnov检验对数据分布进行正态性检验,
然后采用Levene检验进行方差齐性检验,对符合正态

分布且满足方差齐性的定量资料采用均值±标准差表

示,并应用单因素方差分析进行组间比较;不符合正态

分布或方差不齐的定量资料采用中位数(四分位间距)
表示,使用非参数 KruskalＧWallis检验评估组间差异.
采用单因素方差分析比较左肾 CO 和 OM 的 ADCuh

值、AQPＧ１及 AQPＧ２的IOD值在４组(３个IRI组及

对照组)之间的差异,进一步组间两两比较采用 LSD
检验.采用Pearson相关系数分析对照组和IRI组左

肾CO和OM 的AQPＧ１和AQPＧ２IOD值与ADCuh值

的相关性(|r|≥０．７５表示相关性极强;０．５≤|r|＜
０．７５表示相关性较强;０．２５≤|r|＜０．５表示中等程度

相关;０≤|r|＜０．２５表示弱或无相关)[４].以P＜０．０５
为差异有统计学意义.

结　果

１各组实验兔CO和 OM 的 ADCuh值的比较

对照组和３个IRI组的 ADCuh值及统计分析结果

见表１和图１~２.四组之间实验兔左肾 CO 和 OM
的 ADCuh值的差异均有统计学意义(P＜０．００１).进

一步组间两两比较的结果:缺血 ６０min 组及缺血

７５min组左肾CO的 ADCuh值均明显低于对照组和缺

血４５min组,差异均有统计学意义(P＜０．００１);缺血

４５min组左肾CO的ADCuh值与对照组之间的差异无

统计学意义(P＝０．１２３);缺血６０min组左肾 CO 的

ADCuh值与缺血７５min组之间的差异无统计学意义

(P＝０．１２９).缺血６０min组及缺血７５min组左肾

OM 的 ADCuh值均显著低于对照组和缺血４５min组,
差异均有统计学意义(P＜０．００１);缺血４５min组左肾

OM 的 ADCuh值低于对照组,差异有统计学意义(P＝
０．０３９);缺血６０min组左肾 OM 的 ADCuh值与缺血

７５min组差异无统计学意义(P＝０．３３９).
此外,所有实验兔的左肾CO 和 OM 的 ADCuh值

分别为(０．４３７±０．０１７)×１０－３和(０．４２７±０．０１８)×
１０－３s/mm２,CO的 ADCuh值高于 OM,差异有统计学

意义(P＝０．０２０).

２肾组织 HE染色结果

光镜下可见对照组左肾肾小管管腔清晰,间质无

水肿、充血.缺血４５min组出现肾小管上皮细胞轻度

水肿,部分小管上皮细胞坏死,凋亡,刷状缘消失.缺

血６０min和缺血７５min组左肾病理表现总体大致相

仿,坏死细胞数量增加,坏死的小管细胞部分脱落入管

腔内,管内出现大量的蛋白管形、红细胞管形;肾间质
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图１　对照组和IRI组(缺血４５min、６０min和７５min组)的 T２WI、DWI、ADCuh伪彩图和 HE病理染色图像

(×４００).T２WI显示各组实验兔左肾皮髓质分界清晰.DWI显示各组中左肾CO 呈高信号,OM 呈低信号,
皮髓质分界尚清晰.ADCuh伪彩图显示随着缺血时间的延长,左肾皮髓质由红色逐渐变黄变绿.病理结果显

示缺血４５min组部分肾小管细胞坏死、凋亡,刷状缘消失,肾间质血管扩张,红细胞渗出;缺血６０min和缺血

７５min组病理结果表现基本相似,出现更多的肾小管上皮细胞坏死、凋亡以及管型,肾间质出现灶性出血区

和更多的炎性细胞浸润.

出现灶性出血区,其内可见炎性细胞浸润(图１).

３免疫组化结果

免疫组化显示 AQPＧ１主要表达于近端小管顶端

膜和髓袢降支细段,AQPＧ２主要分布于集合管.对照

组和３个IRI组的AQPＧ１和AQPＧ２的IOD值及统计

分析结果见表１和图３~４.四组之间实验兔左肾CO
和 OM 的 ADCuh值及 AQPＧ１、AQPＧ２的IOD值的差

异均有统计学意义(P＜０．００１).进一步组间两两比

较的结果:对照组左肾 CO、OM 的 AQPＧ１IOD 值高

于IRI组,差异均有统计学意义(P＜０．００１);缺血

４５min组左肾CO、OM 的 AQPＧ１IOD值均高于缺血

６０min组,差异均有统计学意义(P 值分别为０．００９和

０．０１３).缺血４５min组左肾CO、OM 的 AQPＧ１IOD

值均高于缺血７５min组,差异均有统计学意义(P 值

分别为０．０１３和０．００２);缺血６０min组左肾 CO 和

OM 的 AQPＧ１IOD值与缺血７５min组比较,差异均

无统计学意义(P 值分别为０．９０１和０．５０７).
对照组左肾CO和 OM 的 AQPＧ２IOD值均高于

缺血４５min组,差异均有统计学意义(P 值分别为

０．００１和０．０２０).对照组左肾 CO 和 OM 的 AQPＧ２
IOD值均高于缺血６０min组及缺血７５min组,差异

均有统计学意义(P＜０．００１).缺血４５min组左肾

CO的AQPＧ２IOD值高于缺血７５min组,差异有统计

学意义(P＝０．００７).缺血４５min组左肾CO的AQPＧ
２IOD值与缺血６０min组比较,差异无统计学意义

(P＝０．１０７).缺血４５min组左肾 OM 的 AQPＧ２IOD
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图２　对照组和IRI组左肾 CO 和 OM 的 ADCuh值箱式图.∗ 代表与对照组相比 P＜０．０５;＃ 代表与缺血

４５min组相比P＜０．０５.　图３　对照组和IRI组左肾 CO 和 OM 的 AQPＧ１、AQPＧ２IOD 值箱式图.a)

AQPＧ１IOD值;b)AQPＧ２IOD值.∗ 与对照组相比P＜０．０５;＃ 与缺血４５min组相比P＜０．０５.

图４　对照组和IRI组左肾CO 和 OM 的 AQPＧ１和 AQPＧ２免疫组化染色图(×４００),显示左肾 CO、OM 的

AQPＧ１及 AQPＧ２阳性表达量随着缺血时间的延长逐渐减少.

值高于缺血 ６０min 组且差异有统计学意义 (P ＝
０．０４３),与缺血７５min组相比差异无统计学意义(P＝

０．０７２).缺血６０min组左肾 CO、OM 的 AQPＧ２的

IOD值与缺血７５min组相比,差异均无统计学意义(P
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图５　相关性分析散点图.a)左肾CO 的 ADCuh值与 AQPＧ１IOD值呈较强正相关;b)左肾 OM 的 ADCuh值

与 AQPＧ１IOD值呈极强正相关;c)左肾 CO 的 ADCuh值与 AQPＧ２IOD 值呈较强正相关;d)左肾 OM 的

ADCuh值与 AQPＧ２IOD值呈中等程度正相关.

值分别为０．２２９和０．８０９).

４相关性分析

IRI组 实 验 兔 左 肾 CO 和 OM 的 ADCuh 值 与

AQPＧ１、AQPＧ２IOD 值的相关性分析散点图见图５.
左肾CO 的 ADCuh值与 AQPＧ１IOD值呈较强正相关

(r＝０．６７３、P＜０．００１);左肾 OM 的 ADCuh值与 AQPＧ
１IOD值呈极强正相关(r＝０．７６９、P＜０．００１);左肾

CO的 ADCuh值与 AQPＧ２IOD值呈较强正相关(r＝
０．６２１、P＜０．００１);左肾 OM 的 ADCuh值与 AQPＧ２
IOD值呈中等程度正相关(r＝０．４４３、P＝０．０１１).

讨　论

肾脏是通过浓缩和稀释功能来维持体内水分平衡

的关键器官,发生IRI时主要表现为肾小管上皮细胞

的结构性改变以及肾小管对水钠的重吸收能力受损等

功能 性 缺 陷[５],这 与 AQP 的 异 常 调 节 密 切 相 关.

AQP是一种完整的膜通道蛋白,在肾脏中主要表达

AQPＧ１~AQPＧ７和 AQPＧ１１,其中 AQPＧ１和 AQPＧ２
在肾脏水处理过程中发挥至关重要的作用[６].肾IRI
时可导致 AQPＧ１和 AQPＧ２表达水平显著下降,使得

尿液浓缩功能障碍及尿渗透压降低.AQPＧ１主要表

达于近端小管、髓袢降支细段和直血管降支,AQPＧ２
主要分布于集合管主细胞[７],与本研究结果相符.

磁共振DWI通过采用连续、多个不同梯度的b值

获得反映组织细胞中呈不同扩散运动水分子的分子

谱,b值越高,水分子自由扩散及血流灌注引起的信号

衰减越明显,检测的结果越接近 AQP内转运的水分

子[８Ｇ９].UHBVＧDWI主要通过三指数模型拟合一系

列超高b值(＞１５００s/mm２)获得 ADCuh,能一定程度

上间接反映细胞膜上 AQP的表达水平和功能[１０Ｇ１４].

Ling等[１４]研究发现在帕金森患者相关脑区的 ADCuh

值显著降低,且与脑组织 AQP表达水平具有相关性,
比其它扩散参数更早出现变化.Zhao等[１３]研究发现

双相情感障碍ＧII患者小脑内 ADCuh值升高,同时该区

域 AQPＧ４表达水平上调.Wang等[１５]研究发现糖尿

病大鼠肾脏CO 及 OM 的 ADCuh值较对照组升高,并
与 AQPＧ２表达水平呈正相关.本研究采用 UHBVＧ
DWI技术来挖掘ADCuh值与肾缺血再灌注损伤AQPＧ
１、AQPＧ２表达的相关性,结果显示左肾皮髓质 ADCuh

值与 AQPＧ１、AQPＧ２的IOD值具有中等~极强相关

性,表明ADCuh值可反映肾IRI中肾实质内AQP的变

化情况.
本研究结果显示,IRI组左肾皮、髓质的 ADCuh值

随着缺血时间的延长较对照组显著降低.IRI可启动

炎症级联反应,包括产生细胞因子、趋化因子和白细胞

活化、加剧组织损伤并引起 AQP失调等[１６],并且炎性

细胞的浸润程度与缺血时间长短有关.董杨[１７]研究

表明 MCPＧ１、TNFＧα及ILＧ６等炎症因子的基因表达

随缺血时间延长而出现增加的趋势.此外,ATP参与

合成蛋白质以及维持正常肾小管上皮细胞的结构,肾

IRI时可导致线粒体功能障碍和 ATP耗竭,继而可导

致 AQP显著降低[１８].随着缺血时间的延长,线粒体

结构大量破坏,ATP水平进一步下降,AQP降低更明

显[１９].本研究中病理及免疫组化结果同样证实随着

缺血时间的延长,肾小管上皮细胞损伤加重、坏死和凋

亡加剧,炎症细胞浸润更明显,AQP表达量显著下降.
本研究中,缺血６０min组与缺血７５min组之间

左肾CO 和 OM 的 ADCuh值的差异均无统计学意义

(P＞０．０５).病 理 检 查 结 果 显 示 当 缺 血 时 间 达 到

６０min时,肾小管上皮细胞会发生不可逆损伤,肾脏皮

髓质内大量肾小管上皮细胞坏死、脱落,肾间质内炎性

细胞明显浸润;而缺血４５min时,仅出现部分肾小管

细胞水肿、凋亡.现有研究发现,不同缺血时间引起的

急性肾IRI损伤的程度存在“临界点”,“临界点”前急

性肾损伤程度呈缓慢上升趋势,在“临界点”后损伤程

度急剧上升,迅速接近损伤程度的峰值,并趋于稳

定[２０].Guseinov等[２１]研究表明兔肾缺血超过６０min
后肾小管上皮细胞大规模死亡,受损组织产生过量活

性氧引发氧化应激,爆发层级瀑布反应,从而造成肾不

可逆损伤,与本文相符.
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本研究发现肾IRI时左肾 OM 的 ADCuh值的变

化趋势更明显,这主要由于肾 OM 具有特殊的直小血

管结构,仅接受少量(５％)的肾血流,导致供氧受限以

及血液回流延迟.此外,肾 OM 主要结构为肾小管上

皮细胞,近端小管S３段糖酵解能力低下、髓袢升支对

钠的主动重吸收均需要大量消耗 ATP[２２],上述生理

特点导致肾 OM 更易受到缺血再灌注损伤的影响,表
现为 ATP显著下降,AQP表达量明显降低.

本研究存在以下不足之处:①仅分析了肾缺血

４５、６０和７５min后再灌注４８h的结果,有待今后进一

步完善实验设计和方法,补充更多缺血时间组,并观察

不同再灌注时间点 ADCuh值的动态变化;②本研中样

本量较少,后续会进一步扩大样本量,增加实验结果的

可靠性;③麻醉药的使用可能会降低血压,减少肾血流

灌注,对图像测量数据产生一定的影响.
综上,UHBVＧMRI可通过 ADCuh值推测兔肾在

不同缺血时间后 AQP量的改变,无创性间接反映肾

再灌注损伤程度与缺血时间之间的相关性,为临床早

期评价和治疗肾IRI提供帮助.
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