
ductiv e insertion o f IL4 g ene w as achiev ed. Ge ne tra nsfectio n ma rkedly e nhanced the tumor -killing

effects of L A K cells activ ated by I L4 . Afterγ-ra y ir radiation, the transfected cells co ntinued to secr ete IL4 fo r

about 3 to 4 weeks. Conclusion: Tr ansfection of human IL4c DN A can no t cha ng e the in vitro g ro w th cha rac-

teristics of cancer cells, but it can sig nificantly enhance a ntitumor immune r espo nse. γ-ray ir radiation mig ht

be a sa fe measure in the tr eatment o f g astric cancer with I L4 g ene.

　　 Key words　 g astric neo plasm; g ene thera py; cy tokine

脑创伤早期炎性损伤机理与继发性脑肺损伤关系的实验研究
 

Experimental studies on the relationship between the mechanism of in-

f lammatory injury and secondary injury of the brain and lung in the ear-

ly stage of cerebral trauma
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　　白细胞介素-I ( I L-1)是炎性细胞因子中的关键因子之一 ,

在炎症反应调节中起重要作用。近年的研究发现在正常情况

下 ,脑组织中 I L-1的表达分泌很少 ,但在多种病理条件下 ,脑内

IL-1的表达分泌可大量增加 ,提示 I L-1在原发脑损伤后脑细胞

继发性损伤中可能起重要作用。细胞间粘附分子-1( ICAM -1) ,

血管细胞粘附分子 -1( V CAM -1)是粘附分子超家族的重要成

员和炎症反应调节的重要因子。近年来发现脑组织细胞 ,尤其

是组成血脑屏障 ( BBB)的细胞 ,如脑血管内皮细胞、星形胶质

细胞上也有 ICAM -1, V CAM -1分布。目前 ,对 IL-1及 ICA M -1,

V CA M -1在脑内分布的病理生理意义尚认识不足。有关脑创伤

后伤侧脑组织内 IL -1及 ICAM -1, V CAM -1的变化及其介导的

炎性损伤在继发性脑损伤 ( SBI)发病机理中的作用还不够了

解。

　　急性肺损伤 ( A L I)是严重颅脑外伤常见的并发症和增加伤

员死残率的重要原因。 A LI的发病原因较多且复杂 ,有关机理

仍不清楚。近年 ,炎性细胞因子、粘附分子介导的炎性损伤在

AL I发病过程中的作用越来越受到重视。在多种病理生理情况

下 ,细胞大量表达分泌炎性细胞因子 ,并上调粘附分子的表达

分泌 ,进而引发一系列瀑布样炎症反应过程可能是 A LI发生发

展的重要机理之一。目前 ,有关颅脑外伤后肺内 I L-1β、 ICAM -1

和 V C AM -1变化及其意义的研究较少。

　　本研究通过大鼠脑撞击伤模型 ,观察了脑创伤早期 ,伤侧

脑组织含水量及 IL-1β、 ICAM -1、 V CAM -1、髓过氧化物酶

( M PO )、丙二醛 ( M D A)和超氧歧化酶 ( SO D)的含量及活性变

化 ;以及 rh IL-1β、 IL-1β多克隆抗体和 N -乙酰半胱氨酸 ( N AC)

对上述指标的影响。用原位杂交、免疫细胞化学和病理学方法

观察了脑创伤后 I L-1β、 ICAM -1、 V C AM -1在伤侧脑组织内和

肺内的表达分泌及分布情况 ,以及 rh IL -1β、 IL-1β多克隆抗体

和粘附分子抑制剂 N AC的影响。结果显示 ,脑创伤后伤侧脑组

织出现以 IL-1β、 ICA M -1、 V CA M -1表达分必增加、 BBB通透性

增加及多形核粒细胞 ( PM N )侵入、聚集伤侧脑组织为特征的

急性炎症反应。IL -1β多克隆抗体和 N A C显著抑制脑创伤后脑

组织 IL-1、 ICA M -1、 V CA M -1的表达分泌、减轻脑水肿和 PM N

在脑组织内侵入和聚集。研究发现 IL-1可显著上调 ICA M -1、

V CA M -1的表达分泌 ;引起脑内胶质细胞及炎性细胞释放各种

自由基引起炎症反应和脑损伤。侵入并聚集脑组织中的 PM N

可引起脑微血管“无灌流”现象 ,加重脑组织缺血缺氧 ;同时 ,

PM N释放大量炎性介质和自由基 ,导致脑组织瀑布样炎性损

伤。脑创伤后 ,肺组织 IL-1β、及 ICA M -1和 V CAM -1表达分泌

增加可能与脑创伤后肺损伤机理有关。因此 ,脑创伤后脑肺组

织 IL-1β、 IC AM -1、 V CAM -1的表达分泌增加 ,以及 PM N入侵

并滞留于伤侧脑实质是脑创伤后脑、肺组织炎性损伤的基础和

继发性脑、肺损伤发病的重要原因之一。抗炎治疗是颅脑外伤

及其肺部并发症治疗的有益途径。

　　关键词　脑损伤 ;白细胞介素 -1;细胞间粘附分子 -1;血管

粘附分子 -1;血脑屏障 ;急性肺损伤
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