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自噬调控对缺血再灌注所致大鼠损伤睾丸功能恢复研究

胡 志，孙 伟，陈一衍，张 炜，付 桥  ，徐 律，褚 浩

（武汉市第三医院泌尿外科，湖北  武汉  430000）

［摘要］ 目的：探讨自噬在睾丸扭转复位致大鼠睾丸缺血再灌注（ischemia‑reperfusion，I/R）损伤中的调

控作用。方法：将 40 只雄性 SD 大鼠随机分为 4 组：假手术组、模型组、雷帕霉素（rapamycin，RAPA）组、3‑甲
基腺嘌呤（3‑methyladenine，3‑MA）组，每组 10 只。除假手术组外，其他各组大鼠构建睾丸 I/R 损伤模型。

H&E 染色观察睾丸组织病理学变化，精子质量分析评估精子活力水平，ELISA 检测大鼠血清中性激素睾酮

（testosterone，T）、促黄体生成素（uteinizing hormone，LH）、促卵泡生成素（follicle‑stimulating hormone，FSH）

的 水 平 和 睾 丸 组 织 中 炎 症 因 子 白 细 胞 介 素‑1β（interleukin‑1β，IL‑1β）、肿 瘤 坏 死 因 子‑α（tumor necrosis 
factor‑α，TNF‑α）、白细胞介素‑6（interleukin‑6，IL‑6）水平，Western blot 检测睾丸组织中微管相关蛋白 1 轻链

3‑Ⅱ/Ⅰ（microtubule‑associated protein 1 light chain 3‑Ⅱ/Ⅰ，LC3‑Ⅱ/Ⅰ）和自噬标志蛋白（Beclin‑1）的表达

水平。结果：与模型组相比，RAPA 组大鼠睾丸中生精细胞增多，细胞排列也趋于正常，精子活动率升高（P
<0.01），精子畸形率降低（P<0.01），T、LH、FSH 水平升高（P<0.01），IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 水平降低（P<
0.01），LC3‑Ⅱ/Ⅰ和 Beclin‑1 水平进一步升高（P<0.01）；而 3‑MA 组大鼠睾丸损伤较模型组进一步加重，

LC3‑Ⅱ/Ⅰ和 Beclin‑1 水平降低（P<0.01）。结论：睾丸扭转后自噬被激活，激活自噬可提高精子活力，促进

性激素的释放，抑制炎症因子的表达，对睾丸扭转复位致大鼠睾丸 I/R 损伤具有修护作用。
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［Abstract］ Objective： To investigate the role of autophagy in testicular ischemia‑reperfusion （I/R） injury induced by testicular 
torsion reduction in rats. Methods： A total of 40 male SD rats were randomly divided into 4 groups： sham group， model group， ra‑
pamycin （RAPA） group， and 3‑methyladenine （3‑MA） group， with 10 rats in each group. Except for the sham group， testicular I/R 
injury models were established in the other groups. H&E staining was used to observe the pathological changes of testicular tissue. 
Sperm quality analysis was used to evaluate the sperm motility level. ELISA was used to detect the levels of sex hormones testos‑
terone （T）， luteinizing hormone （LH）， and follicle‑stimulating hormone （FSH） in serum as well as inflammatory factors interleu‑
kin‑1β （IL‑1β）， tumor necrosis factor‑α （TNF‑α）， and interleukin‑6 （IL‑6） in testicular tissue of the rats. Western blot was used 
to detect the expression levels of microtubule‑associated protein 1 light chain 3‑Ⅱ/Ⅰ （LC3‑Ⅱ/Ⅰ） and autophagy marker protein 
（Beclin‑1） in testicular tissue. Results： Compared to the model group， the spermatogenic cells in the testis of the RAPA group 
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were increased， the cell arrangement tended to be normal， the sperm motility rate was increased （P<0.01）， the sperm malforma‑
tion rate was decreased （P<0.01）， the levels of T， LH and FSH were increased （P<0.01）， the levels of IL‑1β， TNF‑α and 
IL‑6 were decreased （P<0.01）， and the LC3‑Ⅱ/Ⅰ and Beclin‑1 level was further increased （P<0.01）. The testicular injury of 
the 3‑MA group was further aggravated， and LC3‑Ⅱ/Ⅰ and Beclin‑1 level was decreased compared to the model group （P<
0.01）. Conclusion： Autophagy is activated after testicular torsion. The activation of autophagy can improve sperm motility， pro‑
mote the release of sex hormones， inhibit the expression of inflammatory factors， and has a repair effect on testicular I/R injury 
caused by testicular torsion reduction in rats.

［Key words］ Testicular torsion； Ischemia/reperfusion； Autophagy

睾丸扭转是男性青年和儿童中最常见的泌尿

系统急症之一，其病理生理过程是睾丸扭转使精索

血流不通畅，导致睾丸缺血或坏死［1］。一旦发生睾

丸扭转需立即对睾丸进行复位，恢复血流及血液供

应，减少对睾丸及睾丸中生精细胞的损伤［2］。然而

复位后睾丸损伤虽减轻，但仍有部分患者出现精液

质量下降等现象［3］。研究表明，这与睾丸组织的缺

血 再 灌 注（ischemia/reperfusion，I/R）损 伤 密 切 相

关，再灌注损伤会促进炎性细胞因子的释放、凋亡

通路的激活和活性氧（reactive oxygen species，ROS）
的过量产生等，进一步损伤睾丸的生精功能，甚至

引起不育［4］。目前，临床上缺乏有效治疗睾丸扭转

引起的生精功能障碍的措施。

自噬是一种受多分子途径调控的过程，对维持

内环境的稳态具有重要作用，近年来的研究发现，

自噬在组织 I/R 过程中发挥重要的保护作用。例如

大鼠肾 I/R 损伤后肾组织的自噬活性明显升高［5］；

激活自噬可对脑 I/R 损伤小鼠起到良好的神经保护

作用［6］。然而关于自噬对睾丸 I/R 损伤的作用及调

控机制尚不明确。本课题组前期研究结果显示，激

活自噬可改善 I/R 大鼠睾丸组织病理损伤，缓解氧

化应激［7］。在以往睾丸 I/R 损伤的研究中观察到明

显的中性粒细胞浸润、过量的氧自由基的产生及明

显的炎症反应，这些因素被认为是造成睾丸 I/R 损

伤的主要原因［8］。另外，已有研究证实生殖激素对

雄性生殖功能具有重要作用［9］。睾酮（testosterone，
T）、促黄体生成素（luteinizing hormone，LH）和促卵

泡生成素（follicle‑stimulating hormone，FSH）对睾

丸生精细胞的分裂及精子的产生、分化和成熟具有

重要作用［10，11］。在正常状态下各种激素分泌量是相

对恒定的，若其中一种激素分泌量升高或降低，或

某一种激素的相应受体会有所改变，都可导致精子

异常。另外，附睾腔稳定内环境的维持受雄激素调

控，雄激素降低可影响附睾上皮吸收和分泌能力，

阻碍精子的成熟［12］。

因此，为了明确自噬对睾丸 I/R 损伤的作用，本

课题组通过构建大鼠睾丸 I/R 模型，并结合自噬激

动剂雷帕霉素（rapamycin，RAPA）和自噬抑制剂

3‑甲基腺嘌呤（3‑methyladenine，3‑MA），明确自噬

对大鼠睾丸 I/R、精子活力、性激素及炎症反应的作

用，为临床睾丸扭转后生精功能损害的进一步治疗

提供理论基础及科学依据。

1 材料与方法  
1.1　实验对象

1.1.1　实验动物　 40 只 6 周龄雄性 SD 大鼠，SPF
级，体重（200±10）g，来源于湖南斯莱克景达实验

动物有限公司［SCXK（湘）2019‑0004］，饲养于武汉

市第三医院动物实验室［SYXK（鄂）2018‑0018］，于

SPF 条件下饲养，饲养条件：温度 22~26 ℃，相对湿

度 50%~60%，人工光照明暗各 12 h。动物实验经

武汉市第三医院实验动物伦理委员会批准（武三医

实伦 SY2019‑027），并遵循实验动物 3R 原则。

1.1.2　实验试剂　RAPA、3‑MA 购于美国 MCE 公

司（HY‑10219、HY‑19312）；戊巴比妥钠购于美国

Sigma Merck 公司（P3761）；伊红、中性树脂、RIPA
裂解液、BCA 蛋白浓度测定试剂盒购于北京索莱宝

科技有限公司（E8090、G8590、R0010、PC0020）；苏

木素购于武汉赛维尔生物科技有限公司（G1004）；

大鼠 T、LH、FSH、白细胞介素‑1β（interleukin‑1β，
IL‑1β）、肿 瘤 坏 死 因 子‑α（tumor necrosis factor‑α，
TNF‑α）、白细胞介素‑6（interleukin‑6，IL‑6） ELISA
试剂盒、微管相关蛋白 1 轻链 3‑Ⅰ（microtubule asso‑
ciated protein 1 light chain 3‑Ⅰ，LC3‑Ⅰ）、LC3‑Ⅱ、

自噬标志蛋白（autophagy marker protein， Beclin‑1）
抗体、p62 蛋白、山羊抗兔 IgG 购于武汉贝茵莱生物

科 技 有 限 公 司（RA20653、RA20133、RA20044、
RA20020、RA20035、RA20607、PAB30697、PAB‑ 
34117、PAB35215、PAB30647、SAB43714）。

1.2　方法

1.2.1　动物分组及处理　将 40只大鼠随机分为 4组：

假 手 术（Sham）组 、模 型（Model）组 、RAPA 组 和

3‑MA 组，每组 10 只。Sham 组大鼠用 2% 戊巴比妥

钠（50 mg/kg）注入腹腔内麻醉，在大鼠左侧髂腹股

沟做一切口，通过此切口取出左侧睾丸，用 6/0 无创

伤缝线穿过睾丸白膜，通过原切口放睾丸入阴囊内，缝

合切口；Model组大鼠用 2% 戊巴比妥钠（50 mg/kg）
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腹腔内注射麻醉后，通过左侧髂腹股沟切口暴露左

侧睾丸将睾丸绕精索逆时针旋转 720 度，在睾丸白

膜与阴囊肉膜之间用 6/0 缝线缝合固定，保持睾丸

缺血状态，1 h 后拆除缝线，将睾丸绕精索顺时针旋

转 720 度，恢复血供，关闭切口［13］；RAPA 组和 3‑MA
组分别在大鼠造模前5 min尾静脉注射剂量为1 mg/kg
的 RAPA 和 5 mg/kg 的 3‑MA［14，15］，再进行造模。睾

丸复位 12 h 后，使用 3% 戊巴比妥钠（40 mg/kg）腹

腔注射各组大鼠，打开腹腔，腹主动脉采血，分离血

清，备用；取出大鼠左侧睾丸，备用；大鼠左侧附睾

做精子动力分析。

1.2.2　精子质量分析评估各组大鼠精子活力水平　先

收集精子，纵行切开附睾尾部，切 3 个裂口，放入含

有 2 mL PBS 的离心管中，再将离心管放入 37 ℃水

浴箱中让精子自由游出，水浴 20 min 将离心管取

出。取 1 滴精子滤液滴于载玻片上，分别统计每毫

升精子数、精子活动率和精子畸形率。计算公式

如下：

精子活动率（%）=活动精子数/（活动精子数+无

活动精子数）×100%［16］。

精子畸形率（%）=畸形精子数/（正常精子数+畸

形精子数）×100%［16］。

1.2.3　H&E 染色观察睾丸组织病理学变化　将固

定好的大鼠睾丸组织放入包埋盒，按照常规步骤脱

水浸蜡包埋。切取 3 μm 厚的切片，水浴展片，烤片

后按照常规步骤进行 H&E 染色观察睾丸组织病理

学变化。

1.2.4　ELISA 检测血清中性激素和睾丸组织中炎

症因子水平　收集各组大鼠的血清和睾丸组织，严

格按照 ELISA 试剂盒说明书检测性激素和炎症因

子的水平。

1.2.5　 Western blot 检 测 大 鼠 睾 丸 组 织 中 p62、
LC3‑Ⅰ、LC3‑Ⅱ和 Beclin‑1 表达水平　睾丸组织剪

碎后加入裂解液，充分裂解后取上清，BCA 法进行

蛋白质定量。制备 SDS‑PAGE 胶，下层分离胶选用

12% 的胶，上层浓缩胶为 5% 的胶，插好梳子，按照

每孔 20 μg 蛋白上样，电泳。电泳完成后湿转至

PVDF 膜，5% 脱脂奶粉室温封闭，4 ℃过夜。次日

加入一抗稀释液，室温孵育 1 h，洗膜 3 次后加入二

抗稀释液，洗膜 3 次后 ECL 显色，TANON GIS 软件

读取条带灰度值。

1.3　统计学处理

使用 SPSS 19.0 进行数据分析，计量资料以

x̄ ± s 表示。所有数据经 Shapiro‑Wilk 检验证实符

合正态分布（P>0.05），Levene 检验显示方差齐性

（P>0.05），事后检验使用 Bonferroni 法。两组比较

使 用 t 检 验 ，多 组 间 比 较 采 用 单 因 素 方 差 分 析

（ANOVA），P<0.05 为差异具有统计学意义。

2 结果  
2.1　自噬对 I/R 所致大鼠损伤睾丸组织病理学变

化的影响

Sham 组大鼠睾丸中有大量生精细胞，且排列

有序，生精上皮结构完整，曲细精管排列紧密；Mod‑
el组大鼠睾丸生精细胞发生脱落，细胞减少，生精上

皮结构遭到破坏，曲细精管排列疏松紊乱；RAPA
组大鼠睾丸中生精细胞较 Model 组增多，细胞排列

也趋于正常；3‑MA 组大鼠睾丸损伤较 Model 组进

一步加重，见图 1。

2.2　自噬对睾丸 I/R 损伤模型大鼠性激素水平的

影响

各组大鼠血清中性激素 T、LH、FSH 水平差异

具有统计学意义（FT=124.35，FLH=137.14，FFSH=
105.90，均 P<0.05）。两两比较结果显示，与 Sham

组相比，Model组血清中性激素 T、LH、FSH 水平明

显降低（P<0.01）；与 Model组相比，RAPA 组大鼠血

清中性激素 T、LH、FSH 水平明显升高（P<0.01），

3‑MA 组大鼠血清中性激素 T、LH、FSH 水平与

Model组相比差异无统计学意义（P>0.05），见图 2。

图 1　各组大鼠睾丸组织 H&E 染色结果（×200）
Fig 1　H&E staining results of testicular tissue of rats in each group （×200）
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2.3　自噬对睾丸 I/R 损伤模型大鼠睾丸组织中炎

症因子水平的影响

各组大鼠睾丸组织中炎症因子 IL‑1β、TNF‑α、
IL‑6 水 平 差 异 具 有 统 计 学 意 义（FIL‑1 β =764.88， 
FTNF‑α =129.15，FIL‑6=96.10，均 P<0.05）。两两比

较结果显示，与 Sham 组相比，Model 组大鼠睾丸组

织中 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 水平明显升高（P<0.01）；

与 Model 组相比，RAPA 组大鼠睾丸组织中炎症因

子 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 水 平 明 显 降 低（P<0.01），

3‑MA 组大鼠睾丸组织中 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 水平

与 Model 组 相 比 差 异 无 统 计 学 意 义（P>0.05），

见图 3。

2.4　自噬对睾丸 I/R 损伤模型大鼠精子活力水平

的影响

各组大鼠的精子活动率和畸形率差异具有统

计学意义（F 精子活动率 =169.93，F 精子畸形率 =242.11，均
P<0.05）。两两比较结果显示，与 Sham 组相比，

Model 组大鼠精子活动率明显降低（P<0.01），精子

畸形率明显升高（P<0.01）；与 Model 组相比，RA‑
PA 组精子活动率明显升高（P<0.01），精子畸形率

明显降低（P<0.01），3‑MA 组精子活动率和畸形率

与 Model 组 相 比 差 异 无 统 计 学 意 义（P>0.05），

见图 4。
2.5　各组大鼠睾丸组织中自噬标志蛋白 LC3‑Ⅱ/Ⅰ
和 Beclin‑1 的表达

各组大鼠睾丸组织中自噬标志蛋白 LC3‑Ⅱ/Ⅰ
和 Beclin‑1 的表达差异具有统计学意义（FLC3‑II/I=
91.35，FBeclin‑1=457.15，均 P<0.05）。两两比较结果

显示，与 Sham 组相比，Model 组大鼠 LC3‑Ⅱ/Ⅰ和

Beclin‑1 蛋白水平明显升高（P<0.01）；与 Model 组

大鼠相比，RAPA 组大鼠睾丸组织中 LC3‑Ⅱ/Ⅰ和

Beclin‑1 蛋白水平明显升高（P<0.01），3‑MA 组大

鼠睾丸组织中 LC3‑Ⅱ/Ⅰ和 Beclin‑1 蛋白水平明显

降低（P<0.01）。Model 组 p62 与 Sham 组相比明显

降低（P<0.01），RAPA 组与 Model组相比进一步降

低（P<0.01），3‑MA 组升高（P<0.01），与 LC3‑Ⅱ/
Ⅰ趋势互补，表明自噬流完整，见图 5。

与 Sham 组相比，**P<0.01；与 Model组相比，##P<0.01
图 2　各组大鼠血清中性激素水平的比较

Fig 2　Comparison of serum sex hormone levels of rats in each group

与 Sham 组相比，**P<0.01；与 Model组相比，##P<0.01
图 3　各组大鼠睾丸组织中炎症因子水平的比较

Fig 3　Comparison of inflammatory factor levels in testicular tissue of rats in each group

与 Sham 组相比，**P<0.01；与 Model组相比，##P<0.01
图 4　各组大鼠精子活力水平的比较

Fig 4　Comparison of sperm motility of rats in each group
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3 讨论  
一旦发生睾丸扭转应立即进行手术将睾丸复

位，减少因睾丸缺血或坏死引起的生殖能力损伤或

缺失［17］。研究表明，睾丸扭转复位的过程也是一种

I/R 过程，睾丸组织 I/R 损伤能促进促炎细胞因子、

细胞黏附分子的释放，以及凋亡和坏死通路的激活

等，导致睾丸内生殖细胞凋亡增加，加剧睾丸损

伤［18］。自噬在维持缺血、缺氧等应激状态下细胞的

存活、清除细胞内衰老的细胞器及错误折叠的蛋白

质中起到重要作用［19］。早在 2007 年就已经有研究

证实在大鼠肾 I/R 过程中存在自噬，调节自噬可改

善 I/R 所致的肾功能障碍［20］。此外，在关于小鼠脑

组织 I/R 中的研究发现，自噬的激活可对脑 I/R 损

伤小鼠起到良好的神经保护作用［6］。但关于自噬在

大鼠睾丸 I/R 过程中的作用尚不明确。

本 研 究 显 示 自 噬 激 活（RAPA 组）明 显 降 低

IL‑1β、TNF‑α 和 IL‑6 水平，可能与自噬清除受损线

粒体（减少 ROS 生成）及抑制 NLRP3 炎症小体激活

有关。已有研究证实，自噬通过降解 NLRP3 炎症

小体成分或阻断其组装抑制 IL‑1β 释放［21］，这一机

制可能同样适用于睾丸 I/R 损伤。性激素（T、LH、

FSH）水平的恢复可能与自噬保护 Leydig 细胞功能

相关。自噬通过清除 Leydig 细胞中错误折叠的类

固醇合成酶（如 P450scc）或维持线粒体稳态，促进 T
合成［22］，但需进一步研究自噬是否直接调控激素合

成通路。

LC3 参与自噬体的形成，在细胞自噬过程中发

挥关键作用［23］。当发生自噬时，LC3‑Ⅰ经过泛素化

与自噬膜表面的磷脂酰乙醇胺结合形成 LC3‑Ⅱ，

LC3‑Ⅱ接着与自噬泡结合，定位于自噬体膜和自噬

泡上，与自噬泡的数量成正比［24］。因此，LC3‑Ⅱ可

作为检测细胞自噬活性的特异性标志，当细胞发生

自噬时 LC3‑Ⅱ上调［25］。Soltani 等［26］研究发现睾丸

扭转复位后 LC3‑Ⅱ的表达上调，精子发生和甾体生

成的功能降低，而经过治疗后 LC3‑Ⅱ的表达进一步

增加，睾丸功能得到改善。本研究构建大鼠睾丸扭

转复位模型，模型大鼠 LC3‑Ⅱ/Ⅰ水平明显升高，即

自噬在睾丸扭转的病理条件下被激活。自噬激动

剂 RAPA 组较 Model 组 LC3‑Ⅱ/Ⅰ 水平进一步升

高，而 3‑MA 组较 Model 组 LC3‑Ⅱ/Ⅰ 水平降低。

此外，本研究又检测了自噬标志蛋白 Beclin‑1 的表

达，结果显示，模型大鼠睾丸组织中 Beclin‑1 的表达

上调，RAPA 处理能进一步上调 Beclin‑1 的表达，而

3‑MA 能抑制 Beclin‑1 的表达。p62 作为自噬底物受

体，其降解反映自噬溶酶体活性。本研究 Model 组
p62 降低提示自噬降解增强，RAPA 进一步加速自

噬流，而 3‑MA 抑制自噬导致 p62 堆积，证明了自噬

在大鼠睾丸 I/R 过程中的存在。LC3‑Ⅱ/Ⅰ和 Be‑
clin‑1 的升高提示自噬可能通过清除受损线粒体减

轻氧化应激。既往研究表明，睾丸 I/R 损伤中线粒

体功能障碍是 ROS 的主要来源［27］，而自噬激活可靶

向清除损伤线粒体［28］，间接抑制凋亡和炎症［29］。自

噬与凋亡在 I/R 损伤中常存在动态平衡。尽管本研

究未检测凋亡标志物（如 Cleaved Caspase‑3），但

Model 组生精细胞脱落和 RAPA 组的保护作用提

示，自噬可能通过抑制凋亡通路减轻损伤。未来需

通过共调控实验（如自噬+凋亡双抑制剂）验证二

者关系。

本研究对加入自噬抑制剂和激动剂的大鼠进

一步实验观察，结果发现睾丸扭转复位模型大鼠睾

丸组织发生损伤，生精细胞发生脱落、减少，而自噬

激动剂 RAPA 干预后，大鼠睾丸组织损伤减轻，而

自噬抑制剂 3‑MA 干预后，大鼠睾丸组织损伤进一

步加重，表明激活自噬可以减轻大鼠睾丸扭转复位

过程的 I/R 损伤。

在生理上，男性生殖系统利用自噬来维持生殖

细胞稳态，促进正常发育，并有助于精子发生［30］。

因此，基础自噬被认为是精子发生的细胞保护机

与 Sham 组相比，**P<0.01；与 Model组相比，##P<0.01
图 5　各组大鼠自噬标志蛋白 LC3‑Ⅱ/Ⅰ、Beclin‑1、p62 表达水平的比较

Fig 5　Comparison of expression levels of autophagy marker proteins LC3‑Ⅱ/Ⅰ， Beclin‑1， and p62 of rats in each group
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制。这归因于自噬的动态性质，它使细胞能适应压

力环境，同时保留生殖功能。多项研究已证实自噬

参与精子发生的每个生理阶段和病理生理条件，对

几种男性生殖疾病有影响，如少精子症、无精子症、

弱精子症、畸形精子症和球形精子症［31］。由于自噬

是人类精子中的一个活跃过程，因此它可能对精子

质量和活力产生影响 ，从而可能影响其受精能

力［32］。长期睾丸扭转和扭转的大鼠模型显示体细

胞和生殖细胞的自噬指数明显增加［33］。自噬在精

子发生过程中能调节雄性单倍体的圆度和精子细

胞的伸长。自噬受损会导致各种精子缺陷，例如异

常精子头、卷曲精子尾和精子聚集的形成［30］。本研

究进一步检测了大鼠精子活力水平的变化，发现

RAPA 可以提高精子活动率，降低精子畸形率，而

3‑MA 无明显变化，说明激活自噬可以减轻睾丸扭

转复位引起的精子缺陷。

男性生殖系统的功能是产生雄激素，例如 T、

LH 和 FSH，以及增强精子发生并运输到女性生殖

道进行受精。睾丸中发现的特殊功能细胞主要由

支持细胞、间质细胞和不同发育阶段的生殖细胞组

成。两种类型的睾丸体细胞以及生殖细胞都采用

自噬作为维持细胞稳态的调节机制［34］。在睾丸组

织的生理条件下，自噬的发生导致精子发生和类固

醇生成过程的维持［35］。在睾丸扭转复位后，检测大

鼠血清中 T、LH、FSH 的水平，发现相较于 Model
组，RAPA 可以明显升高性激素的水平，而 3‑MA 组

性激素水平变化不明显，说明自噬激动剂 RAPA 可

以提高睾丸扭转大鼠睾丸的内分泌功能。同时检

测睾丸组织中炎性细胞因子 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 的

水平，发现与 Model组相比，RAPA 可以明显降低睾

丸组织中炎性细胞因子 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 的水平，

而 3‑MA 组 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 的水平无明显变化，

提示激活自噬可以抑制睾丸扭转大鼠睾丸的炎症

反应，对睾丸组织具有保护作用，可减少睾丸 I/R
损伤。

综上所述，睾丸扭转后自噬被激活，进一步激

活自噬可改善睾丸 I/R 病理损伤，促进性激素的释

放，抑制炎性细胞因子的表达，自噬具有保护睾丸

扭转复位致大鼠睾丸 I/R 损伤的作用。
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