
O 6

细胞基底膜仍保持完整
,

并逐渐成空陷管状
,

术后

7 d
,

仅对照组有少 量轴突出现
, .

这些轴突都走在

基底膜管内. 其它两组未见有再生轴 突
。

术 后 10

d
,

抗 L a m i n i n 和抗 F i b r o n e e t i n 两 组开 始有再

生轴突长入
。

值得注意的是抗 F i br o n e ct in 组同对

照组相似
,

大部分轴突都走在 基 底 膜 管 内
,

而抗

L a血 in in 组却是有的轴突走在基底膜管内
,

亦有为

狱不少的轴突在基底膜管外生长
。

此外抗L a m i in
n

组内仍有大量巨噬细胞存在
,

而其它两组的巨噬细

胞已明显减少 , 抗 F ibr o n e ct in 组则可见大量的成

纤维样细胞
。

术后 1 5 d
,

对照组的再生纤维已相当成

熟
,

被成纤维细胞分隔成一个个神经束
;

而其它两

组
,

在再生纤维的数量上和成熟程度
.

上均远远低于

对照组
,

所不同的是
,

抗 F ib or
n e ct in 组由成纤维

细胞形成较多神经周膜样结构
,

抗 L a m坛 in 组则很

少见神经周膜
。

术后 30 d
,

对照 组 再生神经已接近

正常
.

而抗 L a 垃 i in n组
,

再生 纤 维 虽 已形成神经

束
,

但在束与束之间的广泛区域内
。

仍有许多巨噬

细胞及皮留的空陷基底膜管存在
。

各个时期
,

低倍电镜照片的统计 数据表 明
:

2瓜m处
:

再生神经的总数
:

抗 F山 or “ 。 it n 组在术

后 1 5d 时为对照组的 4了% , 抗 L a 二 in in 组在术后 1 5

d为对照组的 42 %
,

3 d0 则 为 38 %
。

在抗 L a m i川 n

组
,

生长在基底膜管外的轴突数 (5 2
。
4 % ) 与生长

在基底膜管内的轴突数 ( 4 ,
.

6% ) 几乎接近
,

而抗

F ib ot n e ct in 组和对照组
,

走在基底膜管外的轴突

数则分别占总数的 15 % 和 8 %
。
s m m处

:

术 后 15 .d

对照组
、

抗 F i b r o n e e t i n 组和抗 L a m i o i n组的再生

轴突数分别约是 Zm m处的 36 %
,

35 %和 30 %
。

术后

3 d0
,

对照 组 的轴突总数是 Z m m处的 ” %
,

抗 L a -

m in in 组的轴突数为 Zm m 处的 8。%
。

巨噬细胞的数

量在术后 5 ~ 7 d 时 3 组几乎接近
,

但 在 术后 10

d
,

抗 L a m in in 组 为 对 照组的 17 倍
,

术后 3d0 时

为 1 5倍
。

在术后 z s d
,

抗 F i b r o n e 。 t i n 组的巨噬细

胞数为对照组的 3
.

2倍
,

但 只 有 抗 L a m in in 组 的

59 %
。

成纤维细胞在对照组和抗 L a ln in in 组内呈现

规律性增长
:

即与轴突数同步增长
,

其数量约为轴

突数的 25 %左右
。

但在抗 iF b r o n e c t in 组成纤维细

胞呈现异常增长
。

这一组的轴突数只有对照组的半

_
_ ,

但成纤维细胞的数量却同对照组接近
。

成纤维

细胞数约为轴突总数的 50 %
。

实验结果表明
: 1

.

雪旺氏细胞基底膜上 的 L a -

m i n i
n
和 F i b r o n e e t i n 在早期神经再生中

,

调控神

经的初期延迟
,

再生速度
、

生长数量和成熟程度
.

2
.

对于再生轴突方向性生长行为
,

L a m 动纽 似乎

比 F i b r o n e e t i n 起了更重要的 作 用
, 3

.

L a m i刀 i n

和 F ib r o n e ct in 也对在损伤和修复中起重要 作用的

巨噬细胞和成纤维细胞施加积极的影响
,

因此是神

经修复再生微环境中不可缺少的两种关键物质
。

关抽词
:

基膜 ; 纤维连接素类
;

神经再生

巨噬细胞

粒细胞
、

肺泡巨噬细胞在烟雾吸入伤发病中的作用

及粉防己碱减轻肺损伤的实验研究

张 敏 黎 鳌 杨宗诚 黄铱华 (第三军医大学西南医院 烧伤研究所 ) 6 3。。 3 8

烟雾吸入性损伤 ( S m o k e I n h a l a t io n I n
j
u -

yr ) 是烧伤的重要死亡原因
,

病人主要死于气道阻

塞和早期肺水肿引起的呼吸衰竭
。

目前
,

对其发病

机理尚未完全了解
,

因而缺乏有效的防治措施
。

本

研究的目的在于进一步探讨炎症细胞与吸入伤发病

的关系及粉防己碱的疗效和作用机制
。

材 料 与 方 法

采用本所建立的家兔重 度烟 雾 吸入 伤模型致

伤
,

将 7 2只家兔随 机分成 正 常对 照组 ( N C组
,

12 只 )
,

致伤对照组 ( I C组
,

30 只 ) 和粉防己碱治

疗组 ( T T组
,

3。只 )
。

伤后 s d 内
,

分别测定动

脉血气
、

气管及肺血管通透性
、

肺水量
、

肺泡表面

活性物质活性的变化
,

并观察了气管及肺组织病理

改变
。

同时
,

还探讨了血 及 支 气管 肺 泡 灌 洗 液

( B A L F ) 中W B C数目
,

血中性粒细胞 ( P M N )

和肺泡巨噬细胞 ( A M ) 合 成释 放 O丁
、

L T B ` 及

P A F等炎症介质
、

以及胞浆内游离钙 (〔C a Z 十〕。 )的

变化规律
,

A M超 微 结 构 改变
。

T T组 ( T et 7
.

5

m g / k g
,

i v
,

1 / 1 2h
,

共 3!次 ) 观察指标同上
.
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结 果
,

lC 组出现明显低氧血症
、

高碳酸血症
、

代谢性

酸中毒和呼吸性酸中毒
。

伤后 2 4h,’ 气管 及 肺血管

通透性和肺血管外水量明显增加
、
光镜下见气管及

肺组织充血
、

出血
、

水肿和炎症细胞浸润
。

肺泡表

面活性物质活性在伤后 6 h已明显降低
,

7 2h仍未恢

复
。

伤后 h2
,

血W B C 数目有一过 性 下降
,

此后上

升
,

24 h达高峰
,

7h2 接近伤前值 . B A L F 中WB C

数目也明显增加
。

伤后 2h4 内
,

P M N释放O
一

几 P A P

增加
.

伤后 7h2 内
,

释放L T B `增加
。

伤后 24 h内
,

人M合成释放O孔 L T B ; 的能力也显著增强 ; 2 h4 时

A M P A F释放量显著增加
。

在伤后 7h2 内
,

P M N及

A M 〔C a Z +

〕
:

维持在较高水平
。

透射电镜观 察到
,

B A L F 中A M体积明显增大
,

伪足增多增 粗
,

次级

溶酶体增多及排空
,

显示细胞 呈活 化状态
。

T T

组
,

低氧血症及二氧化碳滋留有改 善 , 血 管 通透

性
、

肺血管外水量及 B A L F中WB C数目明显减少
,

肺泡表面活性物质破坏减少 ; 气管及肺组织病变减

轻
。

A M及 P M N 合成释放 O诬
、

L T B ` 、

P A F 等炎

症介质不同程度受抑
,

其 〔C a Z 十 〕。水 平 也 降低
,

A M 活化程度减轻
。

结 论

烟雾吸入导致了 A M
、

P M N等炎症细胞激活并

释放大量炎症介质 ( O二
、

L T B ;
、

P A F 等)
,

参

与吸入伤呼吸功能不全的发生发展过程
,

多种原因

引起的 〔C a ’ + 〕、水平变化可能是炎症细咆损伤机制

启动的重要环节
。

粉防己碱具有良 好 改 善呼吸功

能
,

减轻肺埙伤的作用
,

可能与 注药 降低炎症细

胞〔 C a ’ ` 〕 、水平
,

调节炎症细胞活化 程 度有关
。

关锐词 粒细胞 ; 巨噬细胞 ; 粉防已碱

灼伤
,

吸人性

严重烧伤早期免疫功能异常发生机制的实验研究

— 腹腔巨噬细胞和胸腺淋巴细胞的作用

彭代智 黎 鳌 黄文华 (第三军医大学西南医院

严重烫伤可导致机体的免疫功能紊乱
,

但其发

生机制仍未完全澄清
,

由于巨噬细 胞 ( M 中) 在机

体免疫应答中起着重要作用
,

但对它在烧伤后早期

免疫功能的研究既少且不系统
。

因此
,

本研究将以严

重烫伤小鼠腹腔巨噬细胞 ( P M中) 在 伤 后早期的

休内活性 (细胞 内钙 离子浓 度 〔C aZ
`

〕
.

)
,

体

外分泌肿瘤坏死 因子 ( T N F ) 和白细胞介素 1 ( I L

一
1 ) 的能力

,

以及对特异性抗原破一伤 风 类 毒素

( T T ) 的提呈功能为重点
,

少手配合观察了胸 腺细

胞 ( T C ) 的功能变化
,

以期初步 阐 明 它们牲严重

烧伤早期免疫功能异常发生机制中所起的作用
。

实验结果发现
,

严重烧伤可使P M中〔C a Z `
〕 i明

显升高
,

而且 P M 中在体内受脂多搪 《 L P )S 刺激分泌

T N E的量也显著增多
,

同时伴有伤后 1 一 3 d 血清

T N F浓度的明显增大
,

表明了P M 中在烫 伤后已被

充分激活甚至过度活化
,

而 P M中在体外受 L P S刺激

分泌 I L
一

1 的能力则呈 下降趋势
,

提示烫伤后P M 中

在体内可因过度活化而引起产生 IL
一
1的耗竭

。

P M中

对 T T的提呈能力在烫 伤后出现明显受抑制
,

表现为

可使 T T体内致敏的正常 T C合成 D N A 和 N
一

乙 酞
一

p
一

氨基萄萄糖有 ( N A G ) 酶活性 显
二

苦降低
。

这

烧伤研究所 ) 6 3 0 0 3 5

一现象不仅出现早
,

而且持续 较 久
,

可引起M中对

抗原加工处理的障碍
,

淋巴细胞增殖反应的减弱
,

进而导致特异性免疫应答的广泛抑制
。

这可能构成

了严重烫伤早期免疫功能紊乱的基础
。

烫伤可直接

作用或经改变内环境因素 (如内毒素血症
、

补体活

化等 ) 间接作用于 P M 中引起活化和过度活化
,

IL
一

1

产生 减 少 和 主 要组织相容性 I 类抗 原 表 达的下

降
,

从而介导抗原提呈功能的功能的异常
。

烫伤后

T C的体内活性一自发性 D N A合 成很 早 就 受到抑

制
,

而后则呈代件性增强 , T C的 N A G 酶 活 性改变

也基本类心
。

但它们的代偿均是短暂的和有限的
。

因为体外 T C受刀豆素 A ( C o n A )刺激 产生的 IL
一

2

在 伤 后 12 ~ 24 h短暂性地增强之后急剧下降
,

表明

了T C功能在伤后 2h4 内的代偿 已 接 近 失代偿的程

度
。

C o n A刺激T C引起 D N A合成 N A G酶 活性的改

变在伤后 24 h内均明显受抑制更说明 了这一现象
。

更为重要的是严重烫伤后胸腺指数呈进行性下降
,

表明了 T C 数大大减少
,

胸腺严 重退化
、

萎缩
。

这

从整体上削弱了机体的细胞免疫总体实力
,

因而可

能是严重烫伤后免疫抑制的另一重要因素
。

综上所述
,

我们初步认为严重烫伤小 鼠M 中抗


