
而抑制辐射引起的骨髓基质细胞的凋亡 。②骨髓基质

细胞内活化的 NF-κB可以调控其下游基因的表达 ,如

细胞因子 G-CSF 、GM-CSF 、M-CSF 、IL-6 、TNF-α等
[ 9]
,这

些细胞因子可以促进骨髓内残留的造血干细胞增殖 、

分化及向外周血动员。从这两方面分析来看 ,辐射后

NF-κB在骨髓基质细胞内的激活是机体对辐射损伤的

一种保护性反应 。但从炎症反应的角度来分析 NF-κB

在骨髓基质细胞内的激活则可能会参与辐射对骨髓微

环境的继发性损伤 ,其原因主要是 NF-κB 能诱导骨髓

基质细胞表达或分泌一些前炎症因子如 IL-8 、TNF-α、

IL-6 、IL-1β等 ,这些前炎症因子可以吸引中性粒细胞向

骨髓微环境内趋化或抑制其凋亡[ 10] 。中性粒细胞在

参与炎症反应的同时也对骨髓微环境造成不同程度的

损伤 ,这可能是辐射后骨髓微环境支持造血功能长期

不能恢复和骨髓纤维化的原因之一 。这方面的研究有

待进一步深入研究。
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文章编号:1000-5404(2000)07-0663-01　　 经验与短篇

小脑扁桃体下疝畸形合并空蝶鞍 1例

A case of Arnold-Chiari malformation associated with primary empty sella

turcica

陈立朝 ,邹咏文 ,许民辉 ,陈广鑫　　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所神经外科 , 重庆 400042)

　　患者 ,男性 , 57 岁 , 因双下肢乏力 3月收入我科 , 查体:T6 ～ 10

痛温觉减退 , 双下肢肌力Ⅳ级 , 双下肢腱反射亢进 、巴氏征阳

性 、双侧踝阵挛阳性 , 其余无异常发现。头颅 MRI 提示:空蝶

鞍。颈椎及胸椎MRI提示:小脑扁桃体小缘下疝至 C2 上缘 , 枕

大池消失 , T4 ～ 8脊髓中央管扩大。诊断为小脑扁桃体下疝畸形

伴脊髓空洞症合并空蝶鞍。在全麻下行后颅凹减压及枕大池

扩大成形术。术后半年患者上述症状消失 , 复查头颅 MRI 提

示:空蝶鞍无明显变化。颈胸椎MRI提示:小脑扁桃体下缘回

　　作者简介:陈立朝(1972-),男 ,湖南省沅江市人 ,医师 ,主要从事脑

外伤后继发性脑损害方面的研究。电话:(023)68757751

　　收稿日期:1999-10-05;修回日期:2000-01-19

升至枕大孔上缘 ,枕大池形成 , T4 ～ 8脊髓空洞消失。

讨论

　　小脑扁桃体下疝畸形合并空蝶鞍国内文献未见报道。 小

脑扁桃体下疝畸形合并脊髓空洞症的发病机理存在许多观点 ,

但对神经外科医生最具指导意义的理论当推 Gardner 的流体力

学理论和Williams 的颅内与椎管内压力分离理论[ 1 ,2] , 典型的

临床表现结合颅颈及颈胸MRI[ 3] , 不难作出诊断以手术治疗为

主要手段 ,其目的是解除枕大孔及颈椎对小脑 、脑干 、脊髓 、Ⅳ脑

室及其他神经组织的压迫[ 4] 。本例患者行后颅压减压及枕大

(下转 666页)

663
第 22 卷第 7期

2000 年7 月
　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
ACTA　ACADEMIAE　MEDICINAE　MILITARIS　TERTIAE

　　　　　
Vol.22 , No.7

Jul.2000

DOI :10.16016/j.1000-5404.2000.07.020



3　讨论

　　高压氧对正常动物神经元结构影响的研究报道甚

少 ,检索国内外公开发表的文献仅有 2篇[ 1 , 2] ,主要是

观察高压氧对正常大鼠额颞区神经元结构的影响 。葛

环等采用 2ATA压力 ,给氧 60 min , 1次/d ,连续 21次 ,

结果 3 d后神经元的线粒体 、内质网 、高尔基复合体开

始出现损伤性变化 ,随着处置次数增加 , 损伤逐渐加

重 ,由肿胀到膜结构明显破坏 ,胞质内出现空泡 、脂粒 ,

粗面内质网脱颗粒。丁建章等
[ 2]
报道了大鼠经一次高

压氧处置(2.5 ATA暴露 3 h)即引起额叶皮质神经元

细胞核固缩和核周间隙增宽。以上作者均未观察停

HBO后的结构变化与高压空气的影响。

　　海马是颅内各组分中对氧最敏感的部位 ,而高压

氧对正常动物海马神经元结构的影响至今未见报道。

我们的观察结果表明高压氧会导致正常大鼠海马组织

内血管扩张 ,神经元超微结构损伤 ,但损伤程度不重 ,

主要变化是线粒体肿胀 、嵴模糊 ,部分粗面内质网扩

张 、脱颗粒 ,核异染色质增多 ,未见细胞器膜结构明显

破坏 ,胞质内出现空泡 、脂粒等现象 。我们在取材时先

行心脏灌注固定 ,排除了取材造成的损伤 ,而且高压空

气组细胞器结构均未见明显改变 ,可以肯定这种损伤

是高压氧造成的 ,而非高气压或取材造成的 。停高压

氧处置后 20 d上述改变恢复正常 ,表明高压氧所致的

海马神经元结构损伤是可逆的 。

　　关于高压氧导致神经元结构损伤的机制 ,目前国

内外大多数学者均赞同自由基损伤学说[ 6] 。高压氧下

组织内氧含量增加 ,自由基生成增多 ,使组织细胞发生

脂质过氧化而造成损伤 ,神经元细胞器的膜结构均为

脂质膜 ,易受损伤 ,其中作为细胞能源中心的线粒体对

氧最敏感 ,因而其结构改变最明显 ,线粒体肿胀后 ,线

粒体内氧化磷酸化过程受阻 ,不能继续产生 ATP ,反过

来又加重线粒体的水肿。

　　高压氧下血管的反应是复杂多样的 ,一般认为高

压氧使颈内动脉系统收缩 、椎-基底动脉系统扩张。亦

有学者认为高压氧对脑血管有双重影响 ,最初是血管

收缩 ,接着是血管扩张 ,并且长期暴露于高压氧下会使

血管的收缩作用消失 。Ohta 等测量了健康志愿者在高

压氧下的脑血流量 ,当氧压为 2ATA时 ,脑血流量随动

脉氧分压增高而逐渐减少;当氧压高于 2ATA时 ,脑血

流量重新显示升高的趋势[ 7] 。本研究观察到长程

HBO暴露后海马组织内毛细血管扩张 ,停暴露后 20 d

血管扩张消失 ,其机制可能为长程暴露与过高的氧分

压使高氧对血管的收缩调节作用消失。
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　　(上接 663页)
池扩大术后 ,解除了枕大孔区蛛网膜下腔梗阻 , 故术后半年症

状消失。复查头颅 、颈胸椎 MRI 提示:小脑扁桃体下缘回升至

枕大孔上缘 ,枕大池形成 , T4～ 8脊髓空洞消失。原发性空蝶鞍

的发病机制尚未完全确定[ 4] ,原发性空蝶鞍若无症状一般不需

特殊治疗[ 4 , 5] 。本例患者空蝶鞍出现的原因可能与小脑扁桃体

下疝导致Ⅳ脑室出口狭窄有关 , 因无空蝶鞍症状 , 故先治疗小

脑扁桃体下疝畸形伴脊髓空洞症 , 而空蝶鞍可作为动态观察。

本例患者可能因为解除了空蝶鞍发展的因素 ,故术后半年复查

头颅 MRI空蝶鞍无明显改变 , 如以后患者逐渐出现空蝶鞍症

状 ,结合头颅 MRI应行手术治疗。

　　关键词:小脑扁桃体下疝畸形;空蝶鞍

　　中图法分类号:R742.82　　　　　文献标识码:B

参考文献:

[ 1] 郭　俭 ,刘宗惠.Arnold-Chiari畸形合并脊髓空洞症发病机理

的临床研究[ J] .中华神经外科杂志 , 1999 , 15(5):278-280.

[ 2] Cardner W J.Hydrodynmic of syringomyelia:its relationship to mye-

locele[ J] .J Neurol Neruosurg Psychiat , 1965 , 28(3):247-259.

[ 3] 隋帮森 主编.磁共振诊断学[ M] .北京:人民卫生出版社 ,

1995.240 , 487-490.

[ 4] 王忠诚 主编.神经外科学[ M] .武汉:湖北科学技术出版

社 , 1998.523-525.

[ 5] 邵兴国 , 刘承基 , 谭启富 , 等.原发性空蝶鞍的外科治疗

[ J] .中华神经外科杂志 , 1996 , 12(6):354-356.

(编辑　陈聪连)

666　　　　　　　　　　　　　　　　　第　三　军　医　大　学　学　报　　　　　　　　　　　　　　　第 22卷


