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脾脏在机体抗疟原虫感染中的作用 (上 ) 
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一
、 弓I害：疟疾是世界上致命疾病之一 ，t J、 泛分布在热带、亚热带。每年有3 多人染上疟病， 

其中300万人因疟疾死亡，占感染疟疾人数的 一2％。随着疟疾抗药性的出现和旅游业的兴起人 口 流 

动的增 加，感染疟疾的机会也将增多。脾脏作为人体最大的外『=『j淋巴器官，具有过滤、佬血、破血、 

清除病原菌、参与免疫反应等多种功能，-．& ．-存= 援 疟疾 染的过 中亦发挥重要作用。位于脾脏动 

脉周围淋巴鞘内的T淋巴细胞和脾小结的B淋巴细胞分别参与针对疟原虫的细胞免疫和体液免疫，髀 

脏的巨噬细胞和网抗内皮细胞能吞噬、清除被疟原虫感染的红细胞 (P R B C )，脾脏还可以产生促吞 

·噬肽，干扰素、肿瘤坏死因子等可溶性因子戏直拔杀伤疟原虫或参与免疫调节，增强细胞和体浓免疫 

· 功能。哺乳类、啮齿类和鸟娄的试验都表明，切除脾脏既损害了宿主对疟原虫的先天性抵抗力，也对 

获得免疫的产生和表达发生影 响 [ ]。瞒床上，尽管还不能完全肯定手术能促使 疟 疾 的 感 染 或复 

发 (2一‘)，但牌耶芏切除的的确能加五疟疾感染的病征 (‘)。因此，牌脏并非可有可无的器官，在机 

体抗感染方面起重要作用。现就脾脏在抗疟原虫感染中的作用加以综述。 

=、脾脏在机体抵抗疟原虫感染中的作用机制 

。 (一 )、非特异性免疫：脾脏含大 的巨噬细胞 (M )和网状内皮细胞，能够滤过 吞噬 疟原 

虫，诱发免疫反应。网状内皮系统的 M 对疟原虫的吞噬作用是人类抗疟感染的一个重要特征 (0)， 

脾脏 肝脏和骨髓等脏器的M 在吞噬胞内夕：’疟原虫、疟色素以及疟原虫的代谢产物方面都发挥了作 

用 (7一。)，。而尤以脾脏的吞噬功能最为活跃。1．血一一脾屏障及其滤过功能：脾脏微循环一 般分为 

开放微循环和闭合微循环。正常状况下开放微循环占绝对优势 (98．3±0．3 o，)(0)，位于小动脉未 

端与静脉窦之间的滤过床山网：趺细胞和网状玎 忱成，它们能够有选择地滤除血内寄生虫和受损红细 

胞。Wei ss根据鼠约氏疟原虫 (P、yoeI 1 i)感染后脾脏网状细胞的改变将感染分为四期 (10)，感 

染早期，滤过床呈开放状态，大部分 P R 13 c被吞噬清除；危象前期，脾索及小粱内的网状细胞和小 

血管内具有分化能力的内皮细胞被激活，细胞增大，胞浆增乡，蛋白分泌活跃，胞核有丝分裂，细胞 

伸出不规则突起并相互融合，呈栅拦状排列，滤过床被网状细胞突起所阻塞，在红髓及边缘区形成血一 

脾屏障，脾脏内有大量红细胞、淋巴细胞、浆细胞生成，同时单核细胞向M 转化，表现为 周血原 

虫血率的持续性上升和贫血的进行性加重：危象期表为红细胞内疟原虫呈危象状态，核匿缩，胞浆 

少，形成空泡，其内结构变性，滤过床雯新开放使大 P R B c被耦附、阻滞、吞噬、清防，火最网 

织红细胞进入血液循环，贫血恢复，疟疾痊愈；危象后 髀正常组织结构的恢复需几个月 问。脾脏 

在疟疾感染后形态学的改变决定了脾脏微循j 和清除能力的变化。动物试验证明，疟原虫感染后脾脏的 

清除功能呈动态变化。在经过一哲短的 誊清除之后，脾脏的清除能力下降至很低的水平，直至危象 

期突然又升高，超过正常。Quinn和w，I e 等发现在危象前 开放循环较正常低 (61．8土2．6 )， 

危象期恢复正常。这说明脾脏对 P R B C的清除能力与脾脏微循环改变密谚相关，当P R B C通过位 

于脾窦狭窄的内皮细胞间隙时，因其变形能力差，而被陧滞清除。Q uitl／1等197 年的血清转移试验研 

究表明，免疫鼠对P R B C的清除能力的提高并非抗体作用的结果，而是脾脏受刺激后肿大，微循环 

改变引起的。当小鼠腹腔注射甲基纤维素刺激脾脏致其肿大后，脾脏对 P R B C的总清除能力同患过 

疟疾的小鼠一样增』Jll。2．K细胞、N K细胞的非特异杀伤作用：K细胞存 亍脾脏、妲腔渗出液、淋 

巴结 }n血液【{|，约占体内淋巴细胞 鬯．数的5一]5 {，需抗体协助 艟破环靶细胞并且有专一陛 。 

约氏疟的小鼠，机体受少量原虫刺激，出现脾细胞抗体 赖性细胞毒作用活性： 强，在抗体大量产生 
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前可能有保护作用。 

N K细胞广泛分布于外周及血脾脏内，具有非抗原特异性细胞毒活性。E ugui 等认为不同品系小 

鼠对疟原虫敏感性相异的基础是N K细胞活性高低所致，对夏氏疟原虫不易感的C 57 B L小鼠具有高 

N K活性 ，这一品系小 鼠感染夏氏疟原虫后，脾脏重量增加，脾细胞数量增加，且每一脾细胞 N K活 

性明显提高，感染后脾脏总N K活性比未感染小 鼠高很多，而 N K活性增加在红髓的脾窦尤其明显。 

Ojo— A nl ai z e 检查急性恶性疟患儿时发现其 N K活性亦有明显提高。3．干扰素 (I F N)的作用； 

红内期伯氏疟原虫感染后数小时，其宿主血清内便可出现I F N，感染35小时达高峰。 B rUi1ha等 对 

100例包括恶性疟、间目疟、卵形疟及三 日疟在内的患者血清进行 I F N 检 测，87％ 的 病 人 可 检 出 

I FN。Ojo—A nlai ze 发现急性恶性疟患儿的 c【～I FN滴度升高，且与外周血原虫血症程度相关。 

对感染伯氏疟原虫的小鼠转移I F N可使其对疟原虫的抵抗力增强。4．肿瘤坏死因子 (T N F)的 作 

用：T N F是由激潘的M 在内毒素的作用下分泌的一种介质。在体外可杀伤伯氏疟原虫、约氏疟原 

虫和恶性疟原虫并破坏原虫的传染性。以免抗鼠T N F血清可清除 T N F 血清对红细胞内原 虫 的毒 

性作用，小 鼠在感染文氏疟原虫后24小时，静注内毒素后其血清内出现 T N F活性升高。取感染夏氏 

疟原虫的 C B7 B L小鼠脾脏的 M ，发现M 在感染的第三天便能产生高水平的T N F。T N F除杀 

伤作用外，还可促进吞噬细胞的功能和提高抗体依赖细胞毒细胞的活性。 

另外产生予脾脏的促吞噬肽，激活的M 分泌的可溶性介质如淋巴细胞激活因子，巨噬细胞 

制因子也在疟疾的非特异性免疫中有十分重要的作 。 (未完待续 
》、 ， 

尺神经肘关节以远段创伤外科的基础研究 

石家庄医专局解教研室 塑 § 
(河北石家庄，邮政编~05003D 脚 -· 

移动抑 ． 

白 r 

尺神经 (N．u1nar i s)在臂及肘部的位置表浅，易受切割伤、压迫伤、打击伤等创伤 的影 响而 

致伤； 又由于它行于血管神经束中，亦可被腋、肱动脉瘤的压迫；同时更因其行于肘关节以远段时在 

内上髁后方，当肱骨内上髁骨折、内髁骨折、肘关节炎及肘关后脱位而受损伤；也因要穿过肘管与尺 

神经腕管 (尺管 )而受到关节炎、骨增生、各腱膜韧带增厚、软组织瘤及使用劳动工具的震荡压迫而 

成为原发性损伤或延发性的受累形成肘管及尺管综合症。 

一
、 肘管C ubita1 C a ria1：即尺神经经过肘部时，从臂的伸侧进入前臂的屈侧所通过的 一 骨纤 

维性管。管长平均为1．23±0．29c nl，分上、中、下段。上1：3平均内径6．38±0．92 nl nl，形为不 规 则 

的三角形 (平内上谍断面 )，前壁为尺神经沟、后外侧界为尺侧腕屈肌和纤维膜、内界为尺侧副韧带 

及尺骨鹰嘴。下口平均内 ．73±0．86m m呈四边形，前为尺俐腕同肌肱头、外侧为尺侧腕屈肌尺 

头、后为指深屈帆、内侧为尺侧 j韧带 (r] 滑车平面 )。见图1．2。 

尺神经在肘管内的直 向下为4．33±0．74 m m、4．17±0．72 m m、3．92±0．84 m m。肘管内 

径与尺神经粗细的差值由上向下分别为2．O0±0．90m m、1．88±0．91m m、1．8d±0．76m m。尺神经 

出肘管后位于尺侧腕屈肌肱头与尺头之间，此二头借一腱膜■掩于神经上方。肘屈曲时，腱膜被拉紧， 

管容积减小，每屈曲45。，腱膜弓即被拉长5m m，即腱膜的肱 、尺骨附着距离加大5m m； 屈 曲135。 

时，腱膜弓可延长40 ，此狭窄的解剖学通道可形成对神经的压迫。 

=、尺管U Iila r tHfifie1(尺神经腕管 )：为尺神经及其分支走行于腕部的骨纤维性通道，自屈肌 

支持带 (腕横韧带 )近缘起至豆钧韧带远缘止，管的长度平均为18．9±3．15 nl nl。可分 为 近 、 远两 

部，近侧部，通过入口断面可见其为一三角形管，其内侧壁为豌豆骨，底为屈肌支持带，顶为腕掌侧筋 

膜及尺侧腕屈肌延续部，管内内侧为尺神经，外侧为尺动脉 远侧部通过出I=I断面可见其外侧壁为豌 
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