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［摘要］　目的：探讨在移植肺早期再灌注损伤中供肺巨噬细胞和受者循环中性粒细胞的作用以及二者间的相互作用。方

法：２０对身长、体质量匹配的本地成年杂犬随机平均分配到４组：对照组（Ｃ组）、去白细胞再灌注组（Ｄ组）、巨噬细胞抑制组

（Ｍ组）和去白＋巨噬细胞抑制组（ＤＭ组），由同一外科医生连续施行２０次左肺移植手术。Ｍ和ＤＭ组供者在术前２４ｈ静注
巨噬细胞抑制剂三氯化钆１４ｍｇ／ｋｇ，Ｄ和ＤＭ组受者用采自供者下腔静脉的去白细胞血完成前１０ｍｉｎ再灌注，此外所有实验

过程相同。所有移植肺经历２ｈ的再灌注。结果：与Ｃ、Ｄ组相比，抑制巨噬细胞使 Ｍ、ＤＭ组再灌注３０ｍｉｎ后的ＰＯ２／ＦｉＯ２和

平均肺动脉压（ｍＰＡＰ）持续改善，再灌注１２０ｍｉｎ的丙二醛、湿／干比等肺再灌注损伤指标也显著改善（Ｐ＜０．０５）。尽管起始去
白再灌注显著减轻了再灌注１２０ｍｉｎ的白细胞滞留（髓过氧化酶），但对移植肺再灌注损伤无显著影响。去白细胞和抑制巨噬

细胞在移植肺氧合、ｍＰＡＰ、湿／干比、丙二醛及髓过氧化酶活性方面没有显著的交互作用。结论：再灌注２ｈ内能使移植肺再

灌注损伤加剧的炎症细胞是供者肺泡巨噬细胞而非受者循环中性粒细胞，且未发现二者存在交互作用。
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　　尽管肺保存技术不断改进、外科技艺和围术期
医疗水平不断提高，再灌注引起的肺损伤仍然是肺
移植术后早期发生并发症和死亡的重要原因［１］。肺
再灌注损伤被认为是一个特殊的急性炎症反应过

程，但初始阶段的损伤机制目前仍不清楚；中性粒细
胞和肺泡巨噬细胞作为肺部急性炎症反应的主要参

与者，它们在再灌注早期所发挥的作用存在争议。
本研究采用犬左肺移植模型，对比分析中性粒细胞
和肺泡巨噬细胞对早期（＜２ｈ）肺再灌注损伤的作
用以及二者之间的相互作用。

１　材料和方法

１．１　实验设计　２０对身长、体质量（１５～２０ｋｇ）匹
配的成年本地杂犬随机平均分为４组：对照组（Ｃ
组）、去白细胞再灌注组（Ｄ组）、巨噬细胞抑制组（Ｍ
组）和去白＋巨噬细胞抑制组（ＤＭ 组），由同一外科
医生连续施行２０次左肺移植手术。Ｍ 和ＤＭ 组供
者在术前２４ｈ静脉注射三氯化钆（ｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｃｈｌｏ
ｒｉｄｅ）１４ｍｇ／ｋｇ预处理，Ｄ组和ＤＭ组供者下腔静脉
血经白细胞滤器过滤后用于相应受者头１０ｍｉｎ再
灌注，所有移植肺都再灌注２ｈ。所有动物都按照
“实验动物处置原则”给予人性化关怀。本实验方案
经上海市卫生局批准。

１．２　手术方法　实验前２４ｈ供者犬禁食不禁饮，
术前１ｈ肌注氟哌啶（２．５ｍｇ）、芬太尼（０．０５ｍｇ）。
静脉注射普鲁泊福（２．５ｍｇ／ｋｇ）诱导麻醉，联用普鲁
泊福、潘库溴铵（０．１ｍｇ／ｋｇ）维持麻醉。气管内插
管、容量呼吸机通气［潮气量１５ｍｌ／ｋｇ、ＦｉＯ２＝０．５、

ＰＥＥＰ＝５ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ｋＰａ）、呼吸频
率１２～１５次／ｍｉｎ］。

　　供者犬胸骨正中切口，打开心包，游离上下腔静
脉、肺动脉总干、气管和升主动脉，在上、下腔静脉预
置结扎线。Ｄ、ＤＭ组在取肺前采集供者犬的下腔静
脉血，将导管经右胸造口引入胸腔、插入下腔静脉，
通过重力作用将静脉血引流到预充ＥＤＴＡ的贮血
袋中。根据预实验，从一只供者犬可获约６００ｍｌ静
脉血，足够再灌注１０ｍｉｎ。血袋浸在４℃水浴中４
ｈ，用白细胞滤过器过滤（上海输血技术有限公司），
采集过滤前后的血样作血常规检查。在肺动脉圆锥
处预置荷包缝线，立即将１８Ｆ导管从荷包中央插入
肺动脉干，以４０ｃｍＨ２Ｏ压力灌入低温（４℃）改良

ＥｕｒｏＣｏｌｌｉｎｓ液，扎紧荷包缝线。用预置线结扎上、
下腔静脉，血管钳阻断主动脉，切除左心耳尖部。完
成灌洗后，吸气末夹闭气管，使肺保持在６０％充气状
态。将食管完整保留在胸腔内，完整切下心肺块并
放在灭菌塑料袋中，移植前４℃ＥｕｒｏＣｏｌｌｉｎｓ水浴浸
泡４ｈ。

　　受者犬先行左全肺切除术。将供者左肺从心
肺块上修剪下来，采集右肺标本。用４０Ｐｒｏｌｅｎｅ缝
线（Ｅｔｈｉｃｏｎ，Ｉｎｃ，Ｓｏｍｅｒｖｉｌｌｅ，ＮＪ）端端吻合支气管，

Ｃ、Ｍ组的肺动脉吻合全部完成，而Ｄ、ＤＭ 组仅完成
后壁吻合。打开心房袖，完成心房吻合，留下最后３
针不打结。在Ｃ、Ｍ 组，此时松开肺动脉钳，一旦心
房吻合口处流出的血液比较稳定，就可以打紧心房
吻合口余下的缝线，松开心房钳。在Ｄ、ＤＭ组，将输
血导管插入肺动脉吻合口远端，收紧预置的橡皮带，
开始以２０ｃｍＨ２Ｏ压力进行去白再灌注，１０ｍｉｎ后
完成剩下的肺动脉吻合。实验结束时，用过量的苯
巴比妥处死动物。

１．３　监测与标本检查　在基础水平和再灌注３０、

６０、１２０ｍｉｎ时检测左肺平均动脉压（ｍＰＡＰ）、左肺
静脉血的氧分压与吸入氧浓度比值（ＰＯ２／ＦｉＯ２）。用

１ｍｌ注射器穿刺左肺静脉采集血样后进行血气分
析，用带针动脉导管刺入肺动脉来检测ＰＡＰ。动脉
导管事先被连接到压力传感器（ＤａｔｅｘＯｈｍｅｄａ，Ｄｉ
ｖｉｓｉｏｎＳ／５，Ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔａｒｉｕｍ Ｃｏｒｐ．Ｈｅｌｓｉｎｋｉ，Ｆｉｎ
ｌａｎｄ）上，并置于右心房水平，ＰＡＰ连续测量３次，取
其平均值，然后计算ｍＰＡＰ。

　　从切除后的受者左肺采集正常肺组织，心肺块
修剪后从供者右肺采集冷缺血损伤肺组织，实验结
束后从移植肺采集再灌注损伤的肺组织。每个肺标
本的上叶周边组织采集５块（约１ｃｍ３），立即投入液
氮速冻，－７０℃保存。每个肺标本的中叶取一块肺
组织，称量后８０℃干燥到质量恒定，计算湿／干比
（Ｗ／Ｄｒａｔｉｏ）。下叶大体病理改变比较典型的区域
取一块组织，投入１０％甲醛溶液小瓶中。

　　用南京建成生物工程有限公司的髓过氧化酶
（ＭＰＯ）试剂盒检测确定白细胞滞留程度，ＭＰＯ活性
以每克湿肺中的活性单位表示（Ｕ／ｇ）；用丙二醛
（ＭＤＡ）试剂盒检测脂质过氧化程度，以每毫克蛋白
中 ＭＤＡ的ｎｍｏｌ数表示（ｎｍｏｌ／ｍｇ）。正常、冷缺血
损伤、再灌注损伤肺组织的 ＭＰＯ 数值分别记为
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ＭＰＯＮ、ＭＰＯＩ、ＭＰＯＩＲ，ＭＤＡ的标记以此类推。
肺组织标本经１０％甲醛溶液固定后 ＨＥ染色，由一
位不知情的病理科医生分析病理改变。

１．４　统计学处理　数据表示为珚ｘ±ｓ。用 ＡＮＯＶＡ
确定组间差异的显著性，并做正态分布、方差齐性检
验。组间差异显著者进行多重比较，方差齐性用

ＬＳＤ法，方差不齐则采用 Ｔａｍｈａｎｅ’ｓＴ２法。组间
差异显著者再用ＧｅｎｅｒａｌＬｉｎｅａｒＭｏｄｅｌ进行２×２析
因实验方差分析，明确去白再灌注、抑制巨噬细胞、
以及二者合用对组间差异的影响。Ｐ＜０．０５认为差
异有统计学意义。所有统计分析由ＳＰＳＳ１０．０软件
完成。

２　结　果

　　所有受者犬实验结束时存活，各组在供／受者体

质量、低温缺血时间上无显著差异。经去白过滤之
后，Ｄ和ＤＭ 组拟用于再灌注的供者静脉血的白细
胞（ＷＢＣ）计数均值从 （２７．６８±１．９２）×１０９／Ｌ降至
（０．３２±０．０９）×１０９／Ｌ，过滤有效率为９８．８４％；血小
板计数均值中度下降，从（３０９．４０±２５．４９）×１０９／Ｌ
到（１１７．８０±１１．１６）×１０９／Ｌ；红细胞（ＲＢＣ）和血红
蛋白（Ｈｂ）下降的程度最小，分别为ＲＢＣ从（７．１６±
０．５３）×１０１２／Ｌ降至（６．３０±０．２２）×１０１２／Ｌ，Ｈｂ从
（１６２．００±７．６９）ｇ／Ｌ降至（１０９．２０±１．５６）ｇ／Ｌ。

２．１　肺损伤主要发生在再灌注期　肺组织的 ＭＤＡ
在大约４ｈ低温缺血后从（０．９８０±０．１０４）ｎｍｏｌ／ｍｇ
升至（１．１２８±０．１０６）ｎｍｏｌ／ｍｇ，而在经历２ｈ再灌
注后对照组的肺组织 ＭＤＡ 迅速升至（１．６１７±
０．１０１）ｎｍｏｌ／ｍｇ，再灌注过程显著加速了移植肺的
损伤（表１）。

表１　各组不同时期的 ＭＰＯ、ＭＤＡ、湿／干比、ＰＯ２／ＦｉＯ２、ｍＰＡＰ的均值

Ｔａｂ１　ＭＰＯ，ＭＤＡ，ｗｅｔ／ｄｒｙ，ＰＯ２／ＦｉＯ２ａｎｄｍＰＡＰｉｎ４ｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｔａｇｅｓ

Ｉｎｄｅｘ Ｃｇｒｏｕｐ Ｄｇｒｏｕｐ Ｍｇｒｏｕｐ ＤＭｇｒｏｕｐ ＡＮＯＶＡ
Ｓｉｇ．

Ｔｅｓｔｏｆ
Ｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｙ
ｏｆｖａｒｉａｎｃｅｓ

ＭＰＯＮ（Ｕ／ｇ） ４．９１０±１．４６９ ３．６６０±１．８４８ ４．７４４±１．９５１ ４．３８８±２．２４２ ０．７３６ ０．９１７

ＭＤＡＮ（ｎｍｏｌ／ｍｇ） １．００４±０．１５５ ０．９８９±０．１０２ ０．９６５±０．０５１ ０．９６１±０．１１２ ０．９１７ ０．１１５

ＭＰＯＩ（Ｕ／ｇ） ０．３２４±０．０８０ ０．４３５±０．２７８ ０．５７７±０．２８３ ０．４０５±０．１１４ ０．３２１ ０．２５０

ＭＤＡＩ（ｎｍｏｌ／ｍｇ） １．０９０±０．１０２ １．１７３±０．１１２ １．１４９±０．１４１ １．１０２±０．０７３ ０．６０４ ０．３５３

ＭＰＯＩＲ（Ｕ／ｇ） ９．９３１±２．２９４ ５．５３４±２．５１７ ８．１５７±０．７９９ ５．８７８±１．６６９ ０．００８ ０．３４５

ＭＤＡＩＲ（ｎｍｏｌ／ｍｇ） １．６１７±０．１０１ １．５４１±０．１７２ １．２８５±０．０４９ １．２００±０．０６８ ０．０００ ０．０４７

Ｗ／Ｄｒａｔｉｏ ５．５４６±０．２１２ ５．４３２±０．２１５ ５．０９８±０．１８５ ４．９７２±０．１８８ ０．００１ ０．９２５

ＰＯ２／ＦｉＯ２ｂａｓｅｌｉｎｅ ５８５．２００±２２．２９０ ５８８．２００±２７．１４０ ５８５．８００±２４．０００ ５８２．２００±２７．６８０ ０．９８６ ０．９１３

ＰＯ２／ＦｉＯ２３０ｍｉｎ ４５７．６００±２３．４４８ ４４８．２００±２５．５５８ ４９０．６００±２６．１５０ ４９３．２００±２８．２２６ ０．０２９ ０．９４１

ＰＯ２／ＦｉＯ２６０ｍｉｎ ３１６．６００±２６．９５０ ３３６．８００±２２．５６６ ４６９．８００±２３．１７８ ４３７．６００±３８．９５３ ０．０００ ０．３８３

ＰＯ２／ＦｉＯ２１２０ｍｉｎ ２３８．８００±５２．１１２ ２７４．２００±４７．８７７ ３５９．６００±２９．５０９ ３８８．６００±２７．７５４ ０．０００ ０．２１６

ｍＰＡＰｂａｓｅｌｉｎｅｐ／ｍｍＨｇ ２０．８１８±１．０４４ ２０．３５２±１．７４２ ２０．３４６±１．７６７ １９．６３０±１．８７４ ０．７２３ ０．３８１

ｍＰＡＰ３０ｍｉｎｐ／ｍｍＨｇ ２３．５４４±０．５６３ ２３．１１８±０．６８１ ２２．２２８±０．６８７ ２１．３３４±０．９６７ ０．００１ ０．４８５

ｍＰＡＰ６０ｍｉｎｐ／ｍｍＨｇ ２４．７５４±０．８４０ ２４．１３８±０．６３６ ２２．５７８±０．７９１ ２１．９０４±０．９２０ ０．０００ ０．７９７

ｍＰＡＰ１２０ｍｉｎｐ／ｍｍＨｇ ２６．２５０±０．９１４ ２５．２８６±０．８００ ２２．７７０±０．８０１ ２２．１６６±０．８７８ ０．０００ ０．９７４

　ＭＰＯ：Ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＭＤＡ：Ｍａｌｏｎａｌｄｅｈｙｄｅａｃｔｉｖｉｔｙ；Ｗ／Ｄ：Ｗｅｔ／ｄｒｙｒａｔｉｏ；Ｎ：Ｎｏｒｍａｌｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅ；Ｉ：Ｉｓｃｈｅｍｉａｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅ；ＩＲ：Ｉｓｃｈｅ

ｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅ；１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ

２．２　巨噬细胞而非中性粒细胞对早期（＜２ｈ）再灌
注损伤有显著影响　抑制供肺巨噬细胞（Ｍ、ＤＭ
组）可使ＰＯ２／ＦｉＯ２、ｍＰＡＰ从再灌注３０ｍｉｎ起就显
著改善，再灌注２ｈ的移植肺组织ＭＤＡ水平、湿／干
比也较Ｃ、Ｄ组显著减轻（表１、２）。２×２析因方差
分析显示，抑制巨噬细胞是上述参数显著改善的原
因，但去白再灌注不是、且二者无交互影响（表３）。
大体病理检查发现，严重再灌注损伤表现为广泛的
肺间质增厚、水肿、出血，并有不同程度的中性粒细

胞浸润，在Ｃ、Ｄ组标本中最为多见，而 Ｍ、ＤＭ 组标
本的病理改变显著较轻（图１）。这些证据表明，巨
噬细胞在早期肺再灌注损伤中发挥重要作用。

　　对中性粒细胞的产物 ＭＰＯ的分析为这一结论
提供了间接证据。Ｄ、ＤＭ组移植肺再灌注２ｈ的肺
组织 ＭＰＯ水平（ＭＰＯＩＲ）显著降低（表１、２），说明
去白再灌注能有效减少中性粒细胞在肺组织内的滞

留。２×２析因方差分析显示，去白再灌注是白细胞
滞留程度降低的原因，抑制巨噬细胞对再灌注２ｈ



·６４６　　 · 第二军医大学学报　２００８年６月，第２９卷

的白细胞滞留没有影响，两种干预无交互影响（表

３）。这说明抑制巨噬细胞所产生的再灌注损伤缓解
效应与白细胞滞留程度无关。

表２　各组均值多重比较（ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ）

Ｔａｂ２　ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡａｎａｌｙｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎ４ｇｒｏｕｐｓ

Ｉｎｄｅｘ ＣｖｓＤ ＣｖｓＭ ＣｖｓＤＭ ＤｖｓＭ ＤｖｓＤＭ ＭｖｓＤＭ

ＭＰＯＩＲ（ＬＳＤ） ０．００２ ０．１６７ ０．００４ ０．０４８ ０．７８２ ０．０８２

ＭＤＡＩＲ（Ｔａｍｈａｎｅ’ｓＴ２） ０．９６４ ０．００４ ０．００１ ０．１４９ ０．０４９ ０．２８９

Ｗ／Ｄｒａｔｉｏ（ＬＳＤ） ０．３８２ ０．００３ ０．０００ ０．０１８ ０．００２ ０．３３５

ＰａＯ２／ＦｉＯ２１２０ｍｉｎ（ＬＳＤ） ０．１８９ ０．０００ ０．０００ ０．０４ ０．０００ ０．２７７

ｍＰＡＰ１２０ｍｉｎ（ＬＳＤ） ０．０９２ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．２７８

表３　２×２析因实验方差分析（Ｇｅｎｅｒａｌｌｉｎｅａｒｍｏｄｅｌ）

Ｔａｂ３　２×２ｆａｃｔｏｒｉａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆｖａｒｉａｎｃｅ（Ｇｅｎｅｒａｌｌｉｎｅａｒｍｏｄｅｌ）ｏｆ３ｇｒｏｕｐｓ

Ｇｒｏｕｐ ＭＰＯＩＲ ＭＤＡＩＲ Ｗ／Ｄｒａｔｉｏ ＰＯ２／
ＦｉＯ２１２０ｍｉｎ ｍＰＡＰ１２０ｍｉｎ

Ｄ ０．００１ ０．１１５ ０．２００ ０．０９６ ０．０５６

Ｍ ０．４２２ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

ＤＭ ０．２３９ ０．９２４ ０．９４７ ０．８６３ ０．６４２

图１　较轻（ＤＭ组，Ａ）和较重（Ｍ组，Ｂ）的再灌注损伤比较

Ｆｉｇ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎ

ＤＭｇｒｏｕｐ（Ａ）ａｎｄＤｇｒｏｕｐ（Ｂ）

ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ，ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

３　讨　论

　　检索兽医学资料，有超过１３个犬血型组被报道

过，犬似乎没有明显的自然产生的抗异体血抗体，但

在第一次不相容输血后很快致敏［２］。因此，在任何

两条犬之间进行第一次未交叉配型输血是安全的。

　　肺再灌注损伤在移植后早期阶段表现最为突

出，本研究也证实了这一点。对各类炎症细胞的研

究显示，淋巴细胞、血小板的致伤作用相对较小，肺

移植再灌注早期急性炎症反应过程可能由中性粒细

胞和巨噬细胞介导［３４］。近１０年来，炎症细胞影响

肺再灌注损伤的机制研究方面，最具影响的莫过于

美国Ｖｉｒｇｉｎｉａ大学Ｆｉｓｅｒ等［５］２００１年提出的“两阶段

假说”：再灌注损伤早期由供者肺泡巨噬细胞介导、３

～４ｈ后则主要由受者循环白细胞介导。Ｆｉｓｅｒ等的

孤立兔肺模型实验显示，２４ｈ前用三氯化钆１４ｍｇ／

ｋｇ预处理的实验组兔肺再灌注３０ｍｉｎ时的动脉血

氧合、ＰＡＰ显著优于对照组，动脉血氧合显著优于去

白细胞组，但再灌注１２０ｍｉｎ以后，去白细胞实验组

在动脉血氧合、ＰＡＰ上显著优于对照组，在动脉血氧

合上显著优于三氯化钆实验组。

　　为了进一步明确肺再灌注损伤的始动机制，本

课题研究抑制巨噬细胞、减轻白细胞滞留两种干预

措施对肺移植早期（＜２ｈ）再灌注损伤的影响。去白

细胞再灌注已被证实是一种可靠的减轻移植物白细

胞滞留的方法，而供者注射三氯化钆已被广泛用于

抑制肝脏、肺内的巨噬细胞。本研究在Ｆｉｓｅｒ等［５］实

验结果的基础上，进一步区分巨噬细胞、中性粒细胞

对犬肺移植早期再灌注损伤的影响。实验证明，巨

噬细胞在肺移植早期再灌注损伤机制中发挥重要作

用，这种作用与移植物内白细胞滞留程度无关。

　　本研究以更充分的证据，证实巨噬细胞是肺再

灌注损伤的始动因素。这一结论作为肺再灌注损伤

机制证据链中最关键的一环，将其他实验证据连接

起来。Ｇｅｕｄｅｎｓ等［６］报道，原位热缺血３０、６０、９０

ｍｉｎ的鼠肺模型，其支气管肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）中的

巨噬细胞随热缺血时间增加而显著增高。Ｎａｉｄｕ
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等［７］报道，鼠左肺常温缺血９０ｍｉｎ后再灌注１５ｍｉｎ
时肿瘤坏死因子（ＴＮＦα）就开始分泌，免疫组化将

其来源定位于肺泡巨噬细胞；若用三氯化钆预处理

（抑制巨噬细胞），再灌注１５ｍｉｎ、４ｈ的鼠肺血管通

透性较对照组分别降低了６６％、３４％，再灌注４ｈ肺

组织ＭＰＯ含量降低了３５％，ＢＡＬＦ中的白细胞积聚

也有类似幅度的减少，ＥＬＩＳＡ 分析显示 ＢＡＬＦ中

ＴＮＦα和巨噬细胞炎症蛋白２（ＭＩＰ２）水平也显著

降低。Ｚｈａｏ等［８］报道，在缓冲液灌注的孤立鼠肺模

型，再灌注损伤引起鼠肺ＰＡＰ、Ｗ／Ｄ、血管通透性增

高，以及ＴＮＦα、ＭＩＰ２等表达增加、肺顺应性下降，

但在采用脂质体氯膦酸盐清除巨噬细胞的再灌注鼠

肺中这些参数的改变显著减弱。这些证据提示，肺

泡巨噬细胞可能是通过释放诸多炎症介质，在瀑布

反应的顶端发挥始动作用。

　　尽管去白再灌注已被用于减轻其他脏器移植物

的再灌注损伤，但仅有１项肺移植临床研究提示去

白再灌注可能对改善后期移植肺功能有益［９１０］。这

可能是肺移植与其他实体器官移植的不同之处，中

性粒细胞发挥作用属于肺再灌注损伤的后期事件，

去白再灌注的作用可能被湮没在已变得错综复杂的

炎症瀑布反应中。

　　炎症细胞对肺再灌注损伤的影响机制大致阐

明，但目前还不能应用于临床。首先，现在还没有可

用于临床的巨噬细胞抑制方法。三氯化钆有毒，脂

质体包被的氯膦酸盐虽然可用于人体，但Ｎａｋａｍｕｒａ
等［１１］报道，在孤立鼠肺模型的气管内使用该药不仅

无益，而且加重了 ＭＩＰ２相关的中性粒细胞募集和

气道功能不良等再灌注损伤表现。其次，巨噬细胞

可能在移植耐受中发挥促进作用［１２］。
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