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地塞米松对脂多糖诱导的急性肺损伤幼鼠肺泡Ⅱ型上皮细胞超微结构的影响
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［摘　要］　目的　肺泡Ⅱ型上皮细胞对维持肺表面活性物质的动态平衡和肺免疫功能具有极其重要的意义。
地塞米松对急性肺损伤肺泡Ⅱ型上皮细胞超微结构的影响目前仍不清楚。该研究探讨急性肺损伤时及应用地塞
米松干预后肺泡Ⅱ型上皮细胞超微结构的动态变化。方法　７２只２１ｄＳＤ幼鼠随机分为对照组、急性肺损伤组和
地塞米松治疗组。肺损伤组的幼鼠腹腔注射脂多糖（ＬＰＳ）（４ｍｇ／ｋｇ）以建立急性肺损伤模型。对照组注射等量生
理盐水。地塞米松治疗组在注射 ＬＰＳ１ｈ后腹腔注射地塞米松（５ｍｇ／ｋｇ）。每组随机选取８只幼鼠分别于注射
ＬＰＳ或生理盐水后２４、４８、７２ｈ处死。取左肺下１ｍｍ３的肺组织固定于２．５％ 戊二醛中待透射电镜检查。结果　
注射ＬＰＳ２４ｈ后，肺损伤组大鼠ＡＴＩＩ细胞微绒毛消失，板层小体数量增加。２４及４８ｈ板层小体呈指环状绕核排
列。４８ｈ出现巨大空泡变性样的板层小体。细胞核形态不规则，部分核边界不清。７２ｈ板层小体数目明显减少，
核仁从细胞核消失，一些细胞核出现核溶解。注射 ＬＰＳ后２４ｈ地塞米松治疗组板层小体聚集在 ＡＴＩＩ细胞内同
侧，并于该侧发生“胞吐”现象。４８ｈ线粒体肿胀、聚集，脊断裂，板层小体数目减少。７２ｈ板层小体数目增多，并
重新呈指环状绕核排列。结论　ＬＰＳ诱导的急性肺损伤肺泡Ⅱ型上皮细胞超微结构的一系列变化呈时间依赖性。
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ｂｏｄｉｅｓ（ＬＢｓ）ｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｅｎｄｏｔｏｘｉｎｗｅｒｅｓｔｕｄｉｅｄｂｙ
Ｆｅｈｒｅｎｂａｃｈ［４］ｉｎ１９９８．Ｔｈｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｕｌｔｒａｓｔｒｕｃ
ｔｕｒａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｂｅｔｗｅｅｎｎｅｏｎａｔａｌａｎｄ
ａｄｕｌｔｒａｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙＬＰＳｗｅｒｅ
ｒｅｐｏｒｔｅｄｉｎ２００５［５］．Ｔｈｅｔｅｍｐｏｒａｌｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｈａｎ
ｇｅｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｉｎｙｏｕｎｇｒａｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ
ｉｎｄｕｃｅｄｂｙＬＰＳｗｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｂｙＳｈｕ［６］ ｉｎ２００７．
Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｌｉｔｔｌｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｓａｖａｉｌａｂｌｅｒｅｇａｒｄｉｎｇｔｈｅ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｉｎａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｄｅｘ
ａｍｅｔｈａｓｏｎ（Ｄｅｘ）ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｄｅｘｎｏｔｏｎｌｙｉｎｈｉｂｉｔｓｔｈｅ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍｉｎｄｕｃｅｄｂｙＦａｓａｎｔｉ
ｂｏｄｙａｎｄＩＮＦγ［７］，ｂｕｔａｌｓｏｉｎｃｒｅａｓｅｓｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙｓｕｒｆａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎＤ（ＳＰＤ）［８］．Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙ
ｆｏｃｕｓｅｄｏｎｔｈｅｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓ
ｃａｕｓｅｄｂｙａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｎｄｏｎｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＤｅｘ
ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｎｔｈｅｓｅｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｙｏｕｎｇ
ｒａｔｓ．

Ｍａｔｅｒｉａｌｓａｎｄｍｅｔｈｏｄｓ

Ｍａｔｅｒｉａｌｓ
　ＬＰＳｗａｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍ Ｅ．ｃｏｌｉ（Ｏ５５：Ｂ５，Ｓｉｇｍａ
ＣｈｅｍｉｃａｌＣｏ．）．２％ Ｏｓｍｉｃａｃｉｄ（ＯｓＯ４）ｗａｓｐｒｏｖｉｄ
ｅｄｂｙＥｎｇｌａｎｄ；Ａｒａｌｄｉｔｅ（Ｅｐｏｎ８１２），ｂｙＪａｐａｎ；ＬＫＢ
ｕｌｔｒｏｍｉｃｒｏｔｏｍｅ，ｂｙＳｗｅｄｅｎ；ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉ
ｃｒｏｓｃｏｐｅ（ＪＥＭ１００ＣＸⅡ），ｂｙＪａｐａｎ．
Ｓｕｂｊｅｃｔｓａｎｄａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｍｏｄｅｌ
　Ｓｅｖｅｎｔｙｔｗｏｐａｔｈｏｇｅｎｆｒｅｅ２１ｄａｙｏｌｄＳｐｒａｇｕｅＤａｗ
ｌｅｙｒａｔｓ，ｐｒｏｖｉｄｅｄｂｙｔｈｅＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＡｎｉｍａｌＤｅｐａｒｔ
ｍｅｎｔｏｆＣｈｉｎａＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｗｉｔｈｔｈｅｐｅｒｍｉｓｓｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｅｔｈｉｃｓｃｏｍｍｉｔｔｅｅ，ｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ

ｃｏｎｔｒｏｌ，ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｎｄＤｅｘｔｒｅａｔｅｄｇｒｏｕｐｓ．
Ｒａｔｓｉｎｔｈｅａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｇｒｏｕｐｗｅｒｅｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅ
ａｌｌｙｉｎｊｅｃｔｅｄｗｉｔｈ４ｍｇ／ｋｇＬＰＳ［９］ｉｎｏｒｄｅｒｔｏｉｎｄｕｃｅａ
ｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｒａｔｓｗｅｒｅｉｎｊｅｃｔｅｄ
ｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅａｍｏｕｎｔｏｆｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ（ＮＳ）．ＴｈｅＤｅｘ
ｔｒｅａｔｅｄｇｒｏｕｐｗａｓｉｎｊｅｃｔｅｄｆｉｒｓｔｗｉｔｈＬＰＳｆｏｌｌｏｗｅｄ１ｈｏｕｒ
ｌａｔｅｒｂｙＤｅｘ（５ｍｇ／ｋｇ）ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ［８，１０，１１，１２］．Ｅｉｇｈｔ
ｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ２４，４８ａｎｄ７２ｈｏｕｒｓ
ａｆｔｅｒＬＰＳｏｒＮＳｉｎｊｅｃｔｉｏｎ．
Ｓａｍｐｌｅｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ
　Ｌｕｎｇｓａｍｐｌｅｓ（１ｍｍ３ｉｎｓｉｚｅ）ｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍ
ｔｈｅｌｏｗｅｒｐａｒｔｏｆｌｅｆｔｌｕｎｇｓａｎｄｆｉｘｅｄｔｗｉｃｅｗｉｔｈ２．５％
ｇｌｕｔａｒａｌｄｅｈｙｄｅ．Ｔｈｅｐｅｌｌｅｔｓｗｅｒｅｒｉｎｓｅｄｒｅｐｅａｔｅｄｌｙｉｎ
ＰＢＳ．Ｂｅｆｏｒｅｂｅｉｎｇｅｍｂｅｄｄｅｄｉｎａｒａｌｄｉｔｅ，ｔｈｅｓａｍｐｌｅｓ
ｗｅｒｅｐｏｓｔｆｉｘｅｄｗｉｔｈ２％ ＯｓｍｉｃａｃｉｄｉｎＰＢＳｆｏｒ１ｈｏｕｒ
ａｎｄｔｈｅｎｄｅｈｙｄｒａｔｅｄｔｈｒｏｕｇｈａｇｒａｄｅｄｓｅｒｉｅｓｏｆａｌｃｈｏｌ．
Ｕｌｔｒａｔｈｉｎｓｅｃｔｉｏｎｓｗｅｒｅｐｒｅｐａｒｅｄｂｙｕｌｔｒａｍｉｃｒｏｔｏｍｅａｎｄ
ｓｔａｉｎｅｄｗｉｔｈｕｒａｎｙｌａｃｅｔａｔｅａｎｄｌｅａｄｃｉｔｒａｔｅ．Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃ
ｔｕｒａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒｔｈｅ
ＪＥＭ１００ＣＸＩＩｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．

Ｒｅｓｕｌｔｓ

ＵｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
　ＮｕｃｌｅｕｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌａｎｄｉｔｓｂｏｒｄｅｒｗｅｒｅｃｌｅａｒａｎｄ
ｔｈｅｃｈｒｏｍａｔｉｎｓｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗｅｒｅｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓ．ＬＢｓ
ｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍｗｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｗｉｔｈｒｏｕｎｄｓｈａｐｅａｎｄ
ｎｏｒｍａｌｄｅｎｓｉｔｙ．Ｔｈｅｃｅｌｌｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓａｎｄ
ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ．Ｔｈｅｍｉｃｒｏｖｉｌｌｉｏｎｔｈｅｓｕｒｆａｃｅｏｆｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｃｌｅａｒｌｙｓｅｅｎ（Ｆｉｇｕｒｅ１）．ｉｎｏｎｅＡＴＩＩｃｅｌｌ．Ｔｈｅｒｉｎｇ
ｌｉｋｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｆＬＢｓ

　Ｆｉｇｕｒｅ１　ＵｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｎｏｒｍａｌ
ｌｕｎｇ（×１００００）．Ｍｉｃｒｏｖｉｌｌｉｗｅｒｅｃｌｅａｒｌｙｓｅｅｎ．Ｒｏｕｎｄａｎｄｎｏｒｍａｌｄｅｎ
ｓｉｔｙＬＢｓｗｅｒｅｗｅｌｌｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ｎｕｃｌｅａｒｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓ
ｃｌｅａｒａｎｄｉｎｔｅｇｒｉｔｙ．Ｃｈｒｏｍａｔｉｎｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗａｓｈｏｍｏｇｅｎｏｕｓ．ＬＢ：ｌａ
ｍｅｌｌａｒｂｏｄｙ．Ｎｕ：ｎｕｃｌｅｕｓ．Ｍｖ：ｍｉｃｒｏｖｉｌｌｉ．
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第９卷第６期
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中国当代儿科杂志
ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．９Ｎｏ．６
Ｄｅｃ．２００７

ＵｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅａｃｕｔｅ
ｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｇｒｏｕｐ
　ＴｈｅｍｉｃｒｏｖｉｌｌｉｏｎｔｈｅｓｕｒｆａｃｅｏｆＡＴＩＩｃｅｌｌｓｄｉｓａｐ
ｐｅａｒｅｄｉｎｔｈｅｅａｒｌｙｓｔａｇｅｏｆａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ．Ａｓｅｒｉｅｓ
ｏｆｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆＬＢｓｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍｏｃ
ｃｕｒｒｅｄａｆｔｅｒａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ．Ｂｙ２４ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒＬＰＳ
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ，ＬＢｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｎｕｍｂｅｒａｎｄｉｎｓｉｚｅ，ｂｕｔ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃｄｅｎｓｉｔｙ．Ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｔｗｏｎｕｃｌｅｉ
ａｒｏｕｎｄｎｕｃｌｅｉｗａｓｐｒｅｓｅｎｔｕｎｔｉｌ４８ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒＬＰＳ

　Ｆｉｇｕｒｅ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆＡＴＩＩ
ｃｅｌｌｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ（Ａ）ａｎｄｔｈｅＤｅｘｔｒｅａｔｅｄ
ｇｒｏｕｐｓ（Ｂ）ａｔ２４ｈｒｓｏｆＬＰＳｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（×７２００）．Ａ：Ｔｈｅｒｉｎｇ
ｌｉｋｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｆＬＢｓａｒｏｕｎｄｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓａｐｐｅａｒｅｄ．Ｔｈｅｂｏｒｄｅｒｏｆｔｈｅ
ｎｕｃｌｅｕｓｗａｓｉｎｔｅｇｒｉｔｙ．Ｔｈｅｃｈｒｏｍａｔｉｎｓｗｅｒｅｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓｌｙｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄ
ｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓ．Ｃｌｅａｒｎｕｃｌｅｏｌｕｓｗａｓｓｅｅｎ．Ｂ：ＬＢｓｃｒｏｗｅｄｏｎｏｎｅｓｉｄｅｏｆ
ｔｈｅｃｅｌｌａｎｄｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓｗａｓｐｒｅｓｅｎｔｅｄａｔｔｈｅｓａｍｅｓｉｄｅ．Ｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗａｓ
ｓｈｒｕｎｋｉｎｔｏｅｌｌｉｐｓｅｓｈａｐｅ．Ｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗｅｒｅｃｏｎｄｅｎｓｅｄｈｏ
ｍｏｇｅｎｏｕｓｌｙ．

　Ｆｉｇｕｒｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆＡＴＩＩ
ｃｅｌｌｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ（Ａ）ａｎｄｔｈｅＤｅｘｔｒｅａｔｅｄ
ｇｒｏｕｐｓ（Ｂ）ａｔ４８ｈｒｓｏｆＬＰＳｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（×１００００）．Ａ：Ｇｉａｎｔ
ＬＢｓｗｉｔｈｖａｃｕｏｌｅｌｉｋｅｄｅｆｏｒｍｉｔｙａｐｐｅａｒｅｄ．Ｂ：Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｉｎｃｒｅａｓｅｄａｎｄ
ｃｒｏｗｄｅｄｔｏｇｅｔｈｅｒ．Ｓｏｍｅｏｆｔｈｅｍｂｅｃａｍｅｓｗｏｌｌｅｎａｎｄｅｎｌａｒｇｅｄ．Ｍｉ：ｍｉｔｏ
ｃｈｏｎｄｉａ．

　Ｆｉｇｕｒｅ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆＡＴＩＩ
ｃｅｌｌｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ（Ａ）ａｎｄｔｈｅＤｅｘｔｒｅａｔｅｄ
ｇｒｏｕｐｓ（Ｂ）ａｔ７２ｈｒｓｏｆＬＰＳｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（×７２００）．Ａ：Ｔｈｅｎｕ
ｃｌｅｕｓｂｅｃａｍｅｓｍａｌｌｅｒａｎｄｉｒｒｅｇｕｌａｒ．Ｔｈｅｃｈｒｏｍａｔｉｎｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗａｓ
ｍｉｓｔｙ．ＴｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆＬＢｓｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄ．ＴｈｅｒｅｓｉｄｕｅｓｏｆＬＢｓ
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欢迎订阅《中国当代儿科杂志》

《中国当代儿科杂志》是由中华人民共和国教育部主管，中南大学主办的国家级儿科专业学术

期刊。本刊为国家科学技术部中国科技论文统计源期刊（中国科技核心期刊），中国科学引文数据

库（ＣＳＣＤ）收录期刊和国际权威检索机构美国 ＭＥＤＬＩＮＥ、俄罗斯《文摘杂志》（ＡＪ）、美国《化学文
摘》（ＣＡ）和荷兰《医学文摘》（ＥＭ）收录期刊，是《中国医学文摘·儿科学》引用的核心期刊，同时
被中国学术期刊（光盘版）、中国科学院文献情报中心、中国社会科学院文献信息中心评定为《中国

学术期刊综合评价数据库》来源期刊，并被《中国期刊网》、《中国学术期刊（光盘版）》和《万方数

据———数字化网络期刊》全文收录。已被复旦大学、浙江大学、中南大学和中国医科大学等国内著

名大学认定为儿科核心期刊。

本刊内容以儿科临床与基础研究并重，反映我国当代儿科领域的最新进展与最新动态。辟有

英文论著、中文论著（临床研究、实验研究、儿童保健、疑难病研究）、临床经验、病例讨论、病例报

告、社区医师园地、专家讲座、综述等栏目。读者对象主要为从事儿科及相关学科的临床、教学和

科研工作者。

本刊为双月刊，大１６开本，８０页，亚光铜版纸印刷，逢双月１５日出版，向国内外公开发行。中
国标准刊号：ＩＳＳＮｌ００８－８８３０，ＣＮ４３－１３０１／Ｒ。欢迎全国各高等医学院校，各省、市、自治区、县医
院和基层医疗单位，各级图书馆（室）、科技情报研究所及广大医务人员和医学科技人员订阅。每

期定价１２元，全年７２元。邮发代号：４２－１８８。可通过全国各地邮局订阅或直接来函与本刊编辑
部联系订阅。向本刊投稿一律通过网上稿件远程处理系统，免审稿费，审稿周期短（４～８周）。请
登录本刊网站了解详情。
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