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喉返神经损伤后神经肌肉变化及再生特点研究＊

白玉１　徐文２　胡蓉２　范尔钟２

　　［摘要］　目的：观察大鼠喉返神经不同程度损伤后神经及甲杓肌变化、再生特点及其相互关系。方法：实验
用ＳＤ大鼠９５只，因感染死亡２只、手术死亡２只、运输途中死亡１只未计入统计外，将剩余９０只大鼠分为完全
损伤组（横断伤）及不完全损伤组（钳夹伤）各４３例，对照组４例。造模成功后６ｈ、１２ｈ、１ｄ、３ｄ、５ｄ、１周、２周、３
周及４周观察喉运动情况，甲杓肌肌电生理及病理组织学特点，喉返神经病理形态及超微结构变化特征。结果：

大鼠喉返神经损伤后均即刻出现声带固定。完全损伤组未见声带活动恢复；不完全损伤组中４１例于伤后２周声
带活动恢复正常，另２例分别于伤后３周及４周声带活动恢复正常。完全损伤组伤后１ｄ甲杓肌出现纤颤波，伤
后４周出现神经再生电位；不完全损伤组甲杓肌于伤后２周内可观察到失神经电位，３周后肌电恢复正常。两组
甲杓肌伤后４周均出现肌细胞卷曲变性、横纹溶解等失神经表现，完全损伤组随时间的延长肌萎缩逐渐加重，不
完全损伤组损伤２周后肌萎缩现象开始逐渐好转。完全损伤组喉返神经损伤后，神经远端崩解变性程度较近端
明显，伤后４周出现少量粗大的有髓神经纤维；不完全损伤组伤后１ｄ有髓神经破坏最明显，随后逐渐好转，至伤
后１周基本正常。完全损伤组Ｓｃｈｗａｎｎ细胞于伤后２周内出现吞噬现象，３周后开始出现不包绕神经纤维的

Ｓｃｈｗａｎｎ细胞，以近端尤为明显；不完全损伤组伤后１周内可见Ｓｃｈｗａｎｎ吞噬现象，偶见凋亡及变性。炎性反应
在完全损伤组更为严重，同时纤维母细胞及成纤维细胞逐渐增多，间质中胶原成分增加。结论：喉返神经完全损
伤后，神经远端变性更为明显，伤后４周观察到再生神经，不完全损伤的喉返神经具有自我修复能力，结构恢复早
于神经功能的恢复。Ｓｃｈｗａｎｎ细胞伤后可发挥吞噬作用，并有幼稚型出现。神经纤维崩解产物可能不是诱导巨
噬细胞产生趋化作用的原因，但却加速巨噬细胞的迁移活化。
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第１２期 白玉，等．喉返神经损伤后神经肌肉变化及再生特点研究

ｉｎｊｕｒｙ．Ｔｈｅ　ｍｏｓｔ　ｓｅｒｉｏｕｓ　ｎｅｒｖｅ　ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ　ａｐｐｅａｒｅｄ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｆｉｒｓｔ　ｄａｙ　ａｆｔｅｒ　ｃｒｕｓｈ，ａｎｄ　１ｗｅｅｋ　ｌａｔｅｒ　ｔｈｅ　ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃ－
ｔｕｒｅｓ　ｏｆ　ＲＬＮ　ｗｅｒｅ　ａｌｍｏｓｔ　ｎｏｒｍａｌ．Ｔｈｅ　ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ　ｏｆ　Ｓｃｈｗａｎｎ　ｃｅｌｌｓ　ｏｃｃｕｒｒｅｄ　ｗｉｔｈｉｎ　２ｗｅｅｋｓ　ａｆｔｅｒ　ｉｎｊｕｒｙ，３
ｗｅｅｋｓ　ｌａｔｅｒ　ｗｅ　ｆｏｕｎｄ　ｔｈｅ　ａｐｐｅｒａｎｃｅ　ｏｆ　Ｓｃｈｗａｎｎ　ｃｅｌｌｓ　ｗｈｏ　ｄｉｄ　ｎｏｔ　ｗｒａｐ　ａｒｏｕｎｄ　ｎｅｒｖｅ　ｆｉｂｅｒｓ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｐｒｏｘｉ－
ｍａｌ　ｒｅｇｉｏｎ．Ｉｎ　ｔｈｅ　ｃｒｕｓｈ　ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ　ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ　ｏｆ　Ｓｃｈｗａｎｎ　ｃｅｌｌｓ　ｏｃｃｕｒｒｅｄ　ｗｉｔｈｉｎ　１ｗｅｅｋ　ａｆｔｅｒ　ｉｎｊｕｒｙ，ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ａｎｄ　ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ　ａｐｐｅｒｅｄ　ｏｃｃａｓｉｏｎａｌｌｙ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｒｅｓｐｏｎｓｅ　ｗａｓ　ｍｏｒｅ　ｓｅｖｅｒｅ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ　ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ　ｎｕｍ－
ｂｅｒ　ｏｆ　ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ　ａｎｄ　ｃｏｌｌａｇｅｎ　ｆｉｂｅｒｓ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｍｅｓｅｎｃｈｙ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：Ｔｈｅ　ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ　ｉｓ　ｍｏｒｅ　ｓｅｖｅｒｅ　ｉｎ　ｔｈｅ
ｄｉｓｔａｌ　ｎｅｒｖｅ　ｗｈｅｎ　ＲＬＮ　ｉｓ　ｔｒａｖｅｒｓｅｄ．Ｎｅｒｖｅ　ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ　ａｐｐｅａｒｓ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｆｏｕｒｔｈ　ｗｅｅｋ　ａｆｔｅｒ　ＲＬＮ　ｉｓ　ｔｒａｖｅｒｓｅｄ．Ｉｎｊｕ－
ｒｉｅｄ　ｎｅｒｖｅ　ｈａｓ　ｔｈｅ　ａｂｉｌｉｔｙ　ｔｏ　ｒｅｐａｉｒ　ｉｔｓｅｌｆ．Ｓｃｈｗａｎｎ　ｃｅｌｌｓ　ｐｌａｙ　ａ　ｒｏｌｅ　ｉｎ　ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ　ａｆｔｅｒ　ｉｎｊｕｒｙ，ａｎｄ　ｉｍｍａｔｕｒｅ
Ｓｃｈｗａｎｎ　ｃｅｌｌｓ　ａｒｅ　ｆｏｕｎｄ．Ｎｅｒｖｅ　ｆｉｂｅｒ　ｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ　ｐｒｏｄｕｃｔ　ｃａｎ　ａｃｃｅｌｅｒａｔｅ　ｔｈｅ　ｍｉｇｒａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ　ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ．

Ｋｅｙ　ｗｏｒｄｓ　ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ　ｌａｒｙｎｇｅａｌ　ｎｅｒｖｅ；ｉｎｊｕｒｙ；ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

　　喉返神经损伤可导致声音嘶哑、呼吸困难及吞
咽困难。神经损伤后，神经受损端出现 Ｗａｌｌｅｒｉｎ变
性，同时Ｓｃｈｗａｎｎ细胞及相关炎症因子出现继发
性改变，以促进轴突再生。研究喉返神经损伤后神
经自身的退行性变及再生能力，以及相关喉内肌的
失神经改变有助于我们寻求适当的时机及方法进

行临床干预，促进损伤修复。我们的前期实验研究
了不同类型的喉返神经损伤特点〔１－２〕，本实验进一
步对喉返神经损伤后神经及甲杓肌的变化进行探

讨。
１　材料与方法
１．１　实验动物模型的建立及分组
选用健康清洁级实验用ＳＤ大鼠９５只，雄性，

年龄８～９个月，体重２２０～２５０ｇ。所有实验用鼠
内镜系统检查其喉部大体形态及声带运动情况均

正常，叫声响亮无异常。１％戊巴比妥钠（３５～
５０ｍｇ／ｋｇ）腹腔麻醉大鼠成功后，固定大鼠，于左侧
气管食管沟分离喉返神经。以两只单极电极刺激
喉返神经，在甲杓肌记录相应动作电位，从而证实
确为喉返神经。
喉返神经完全损伤组（横断伤）：于第七气管环

水平眼科剪剪断５ｍｍ，确定同侧甲杓肌诱发电位
消失后，断端局部筋膜包埋，逐层缝合颈前肌肉、皮
下组织及皮肤〔２〕。
喉返神经不完全损伤组（钳夹伤）：模拟临床喉

返神经损伤方式，分离ＳＤ大鼠左侧喉返神经，以小
蚊式钳一个扣钳夹喉返神经１０ｍｉｎ，逐层缝合颈前
肌肉、皮下组织及皮肤〔２〕。
对照组：手术分离暴露ＳＤ大鼠左侧喉返神经

后，逐层缝合颈前肌肉、皮下组织及皮肤。

１．２　检查方法及步骤
造模成功后６ｈ、１２ｈ、１ｄ、３ｄ、５ｄ、１周、２周、３

周及４周观察以下项目：①喉运动情况。分别对完
全损伤组、不完全损伤组以及对照组大鼠在０°鼻内
镜下观察声带运动情况。②喉肌电图检查。应用
Ｎｉｃｏｌｅｔ　Ｖｉｋｉｎｇｑｕｅｓｔ肌电图（诱发电位仪），采用同
心针电极检测甲杓肌肌电及诱发电位反应，根据进
针位置、阻塞呼吸、疼痛刺激等被动活动及肌肉有
无相应肌电反应来定位。主要观察指标：ａ．常规肌

电特征，包括自发电位特征，平静呼吸时观察喉肌
单个运动单位特征，刺激深呼吸时观察募集电位；
ｂ．肌诱发电位特征〔１〕。③组织病理检查及透射电
镜检查。快速处死大鼠，完整取出大鼠喉部固定、
包埋切片（厚１０ｃｍ），苏木精－伊红染色，光学显微
镜下每组随机抽取１只大鼠观察甲杓肌肌细胞形
态，每侧标本选取有观察部位的３张切片，于４０×
１０倍下计算１ｃｍ２ 格子范围内的肌细胞个数，测量
观察部位的数据取均值。
取出左侧喉返神经受损伤部位固定，半数以苏

木精－伊红染色，光学显微镜下观察喉返神经变化；
半数包埋修块，制半薄切片，以天青－美蓝染色，光
镜下定位观察，选定观察位置后制超薄切片，醋酸
双氧铀－枸橼酸铅染色，Ｈ－７６５０透射电镜下观察神
经纤维、Ｓｃｈｗａｎｎ细胞及炎性反应情况。
１．３　统计学分析
采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行实验数据的统计

学分析，组间比较采用方差分析及秩和检验，以Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
实验过程中因感染死亡２只、手术死亡２只、

运输途中死亡１只未计入统计外，共计９０只实验
用ＳＤ大鼠存活至实验结束，并完整接受了检查。
完全损伤组、不完全损伤组各４３例，对照组４例，
各实验组动物间的年龄、性别、体重等差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。
２．１　喉运动功能
大鼠喉返神经损伤后均即刻出现声带固定。

完全损伤组声带均无法恢复正常运动；不完全损伤
组中４１例于伤后２周声带活动恢复正常，其余２
例分别于伤后３周及４周声带活动恢复正常。
２．２　喉肌电图（甲杓肌）检查结果
造模成功后伤侧甲杓肌即刻呈电静息，诱发电

位无法引出。完全损伤组大鼠伤后１ｄ即观察到纤
颤波，募集电位呈混合相或单纯相；伤后４周出现
再生电位，诱发电位均无法引出。不完全损伤组伤
后１ｄ开始出现纤颤波，募集电位呈病理性干扰相；
伤后３ｄ可引出波幅较小的诱发电位，潜伏期长；伤
后２周肌电大致正常，偶见纤颤波，募集电位呈干
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扰相，诱发电位波幅增大，潜伏期缩短；３周后肌电
及诱发电位恢复正常，未观察到明显的再生电位。
对照组大鼠甲杓肌肌电正常。

２．３　组织病理检查及透射电镜检查结果
２．３．１　甲杓肌形态学变化　完全损伤组损伤后１ｄ
甲杓肌肌细胞卷曲变形，随时间的延长横纹溶解，
肌细胞轮廓渐模糊等肌萎缩表现逐渐加重，单位面
积内肌细胞数量呈下降趋势。不完全损伤组伤后
３ｄ出现肌细胞变性，伤后２周内，溶解变性现象逐
渐加重，单位面积细胞数量下降，与完全损伤组相
比，细胞溶解情况相对较轻；２周后肌萎缩情况渐好
转，细胞体积逐渐增大，肌细胞轮廓渐清晰，单位面
积内肌细胞数量逐渐增多，但仍少于正常甲杓肌单
位面积肌细胞数（图１）。

　　图１　完全损伤组与不完全损伤组大鼠单位面积甲杓
肌数量对比

２．３．２　喉返神经形态学变化　光学显微镜下观
察：完全损伤组伤后１ｄ可见部分神经纤维髓鞘崩
解、轴索肿胀，伤后２周内神经髓鞘崩解逐渐增多，
空泡化，溶解坏死，无法清晰区别神经远端与近端
的差异，伤后３～４周神经纤维基本被纤维组织替
代（图２ａ、２ｂ）；不完全损伤组伤后１ｄ神经纤维崩
解坏死最为明显，可见明显的空泡化及大片溶解变
性的组织，随时间延长神经变性情况渐好转（图３ａ、

３ｂ），伤后１周神经基本接近正常。

　　透射电镜下观察：完全损伤组伤后１ｄ即可观
察到轴索肿胀、崩解，微丝微管模糊、消失，髓鞘板
层松解变性现象，轴索崩解碎裂情况较髓鞘严重；
伤后２周内神经变性情况逐渐加重，且远端重于近
端；伤后３周有髓神经纤维基本被大量纤维母细
胞、成纤维细胞以及胶原成分所替代，仅见少量无
髓神经纤维分布其中；伤后４周可观察到少量粗大
的形态基本正常的有髓神经纤维（图４）。Ｓｃｈｗａｎｎ
细胞于伤后２周出现吞噬变性的脂滴等现象，伤后
３ｄ最为明显；伤后３周可见不包绕神经纤维的幼
稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞，以近端明显。炎性反应于伤后１
周内最为明显，神经远端较重，以巨噬细胞为主，伴
有中性粒细胞等其他炎性成分；伤后１ｄ可见巨噬
细胞吞噬尚未变性崩解的有髓神经纤维；伤后３ｄ
炎性细胞数量达高峰且最为活跃，巨噬细胞大量吞
噬变性物质（图５ａ、５ｂ）。不完全损伤组伤后１ｄ神
经纤维崩解变性最为严重，轴突肿胀崩解、髓鞘板
层松解变性，随后逐渐好转，至伤后１周神经结构
接近正常，可见散在出现的纤维细胞及少许胶原成
分（图６）。Ｓｃｈｗａｎｎ细胞于伤后１周内吞噬脂滴等
崩解产物，未发现幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞。炎性反应出
现于伤后１周内，炎症细胞远远少于完全损伤组，
以巨噬细胞为主，伤后３ｄ最为活跃（图５ｃ）。

３　讨论
喉返神经损伤后，神经在分子水平及结构构架

上发生自杀性 Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性，神经支配的肌肉出
现退行性变化。我们前期研究证实喉返神经损伤
程度由重至轻依次为完全损伤（全切法）、部分损伤
（结扎法＞半切法＞挫灭法）〔１－２〕。本实验进一步针
对完全横断及钳夹伤后的喉返神经结构、功能及甲
杓肌变化特点进行研究，探讨可能的相互关系。
本实验中不同类型的喉返神经损伤均出现

Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性，其变性程度与损伤程度呈正相关，
完全损伤组有髓神经纤维的变性崩解情况较不完

全损伤组严重，并随时间的延长而加重，远端变性

　　图２　完全损伤组（苏木精－伊红染色 ×４００）　２ａ：大鼠喉返神经完全损伤　３ｄ远端有髓神经纤维空泡化，轴索变性、
肿胀（箭头）；２ｂ：大鼠喉返神经完全损伤４周远端有髓神经纤维基本被纤维组织替代（三角形），Ｓｃｈｗａｎｎ细胞较密集
（箭头）；　图３　不完全损伤组（苏木精－伊红染色 ×４００）　３ａ：大鼠喉返神经不完全损伤３ｄ，神经中部大片有髓神经
变性溶解（箭头）、空泡化，轴索肿胀，Ｓｃｈｗａｎｎ细胞核密集，不均匀分布；３ｂ：大鼠喉返神经不完全损伤５ｄ，神经变性溶
解及空泡化情况减轻（箭头）。
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　　图４　完全损伤组大鼠喉返神经　４ａ：伤后３ｄ（近端，Ｂａｒ＝２．０μｍ）；４ｂ：伤后５ｄ（近端，Ｂａｒ＝２．０μｍ）；４ｃ：伤后４周（近
端，Ｂａｒ＝１０．０μｍ）；有髓神经纤维崩解变性逐渐加重（粗箭头），被纤维结缔组织替代（细箭头）；　图５　大鼠喉返神经
损伤后炎性反应　５ａ：完全损伤后１ｄ，巨噬细胞即迁移并吞噬尚未变性崩解的神经纤维（黑箭头）（Ｂａｒ＝１．０μｍ）；５ｂ：完
全损伤后５ｄ，大量吞噬变性崩解产物（白箭头）（Ｂａｒ＝２．０μｍ）；５ｃ：不完全损伤后３ｄ，巨噬细胞进行核分裂（白箭头），同
时吞噬变性坏死物质（黑箭头）（Ｂａｒ＝５．０μｍ）；　图６　不完全损伤组大鼠喉返神经　６ａ：伤后１ｄ（Ｂａｒ＝２．０μｍ），６ｂ：

伤后１周（Ｂａｒ＝５．０μｍ）；有髓神经纤维（白箭头）于伤后１ｄ崩解变性最为明显，伤后１周结构基本正常。

情况比近端更明显，除考虑周围环境的作用外，此
现象与神经轴突失去胞体的营养作用有关〔３〕。喉
返神经完全损伤２周内，神经纤维的崩解变性情况
最为明显，单位面积内甲杓肌肌细胞数量下降最
快，失神经变化表现突出。本实验结果显示喉返神
经完全损伤后轴突崩解变性早于且程度重于髓鞘

的崩解变性，这一现象产生的机制仍在探讨中。有
学者认为轴突的崩解变性是诱发神经纤维脱髓鞘

改变的关键因素〔４〕；也有学者研究发现在 Ｗａｌｌｅｒｉ－
ａｎ变性的初始阶段，轴突未受损伤的神经纤维也会
发生脱髓鞘改变，轴索变性并不一定是神经脱髓鞘
改变的诱发或促进因素〔５〕。不完全损伤组在损伤１
周内轴突与髓鞘损伤程度基本一致，伤后１ｄ即观
察到明显的轴突及髓鞘崩解变性，考虑与嵌夹对神
经的直接损伤有关，不同于完全损伤组因失神经作
用而导致轴突、髓鞘变性程度不一致的现象。目前
Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性的机制尚不明确，Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性虽
然不能降低神经元的死亡数量，但可延缓胞体凋亡
的进程〔６〕，并为神经再生提供良好的微环境〔７〕。本
实验于喉返神经完全损伤后４周观察到结构正常、
粗大的有髓神经纤维，同时喉肌电图研究结果显示
有再生电位产生，提示此时可能有再生的有髓神经
纤维出现。再生的粗大神经纤维是否能定向支配
靶器官并对肌肉关节等产生作用，仍有待进一步实
验观察。有研究发现喉返神经损伤４周后可出现

再生的神经纤维，但再生的神经需于伤后１６～２０
周才可达到稳定状态〔８〕。神经再生的时间对神经
修复及预后有重要影响，早期促进神经再生，有利
于受损神经功能恢复。
喉返神经不完全损伤１周后神经的超微结构

基本接近正常，伤后２周９５％（４１／４３）的大鼠声带
恢复正常运动，伤后３周喉肌电图肌电及诱发电位
恢复正常，甲杓肌单位面积的数量开始逐渐增加，
再次证实不完全损伤的喉返神经具有自我修复能

力〔８〕，神经结构的恢复最早，为喉运动功能及神经
电生理的恢复奠定了基础。肌萎缩的缓解情况迟
于神经结构及神经电生理的恢复，提示神经对甲杓
肌的肌营养作用具有一定的延迟性。
本实验结果显示，喉返神经损伤后两组均可观

察到Ｓｃｈｗａｎｎ细胞的吞噬现象，吞噬程度及持续时
间与神经破坏情况有关，完全损伤组神经坏死崩解
较不完全损伤组严重且持续时间长，Ｓｃｈｗａｎｎ细胞
吞噬现象也表现的更为严重且时间更长。目前普
遍认为Ｓｃｈｗａｎｎ细胞在神经损伤后几小时内可快
速作出应答反应，释放多种促炎性因子，调节炎性
反应为受损神经再生创造良好环境〔９〕，而吞噬作用
并非Ｓｃｈｗａｎｎ细胞在 Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性过程中的主
要作用〔１０〕，也有观点认为Ｓｃｈｗａｎｎ细胞可通过上
调神经营养因子的表达促进损伤神经的修复〔１１〕。
完全损伤组伤后３～４周出现不包绕神经纤维的幼
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稚的Ｓｃｈｗａｎｎ细胞，且在神经崩解坏死轻的神经
近端数量略多，提示神经崩解变性产物可能不是诱
导Ｓｃｈｗａｎｎ细胞出现再生性变化的主要因素，受
损神 经 近 端 的 细 胞 微 环 境 可 能 更 利 于 幼 稚

Ｓｃｈｗａｎｎ细胞出现并发挥作用。有学者研究认为
受损神经释放 ＡＴＰ是诱导Ｓｃｈｗａｎｎ细胞出现损
伤修复反应的主要因素〔１２〕，幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞向
神经纤维迁移〔１３－１４〕，引导轴突以出芽方式再生并长
入远侧残端〔４〕，防止受损神经元胞体的死亡，为搭
建神经再生支架提供了基础。不完全损伤组未观
察到明显的幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞，可能与神经纤维
损伤程度轻，诱导产生幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞的因素
较弱有关，因此Ｓｃｈｗａｎｎ细胞的再生性表现不明
显或缺失。有观点认为幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞为成熟
的Ｓｃｈｗａｎｎ细胞转化而来〔１５〕，对神经损伤及修复
有着积极的促进作用。
炎症反应在完全损伤组中更为严重，以巨噬细

胞迁移、浸润、吞噬为主。实验发现在受损神经尚
未出现变化之前，巨噬细胞已经开始向损伤部位迁
移并发挥吞噬作用，提示神经纤维的崩解产物可能
并不是诱导巨噬细胞迁移活化的主要因素。

Ｒｏｓｅｎｂｅｒｇ等〔１６〕在研究神经损伤时同样发现了该
现象，并且在部分没有变性的神经周围发现了巨噬
细胞聚集，进一步证实 Ｗａｌｌｅｒｉａｎ变性与巨噬细胞
驱动的作用机制不同。本实验观察发现，随着神经
纤维的进一步变性崩解，巨噬细胞数量明显增多，
推测神经崩解产物可能是加速巨噬细胞迁移活化

的因素，这与Ｊｅｓｓｅｎ等〔４〕的研究结果相一致。
综上，喉返神经损伤具有一定的自我修复能

力，神经结构恢复为神经功能及电生理恢复奠定了
基础。喉返神经完全损伤后４周出现神经再生，再
生的神经能否定向生长并发挥作用尚不确定。

Ｓｃｈｗａｎｎ细胞可发挥吞噬作用，受损神经近端的细
胞微环境可能更利于幼稚Ｓｃｈｗａｎｎ细胞出现，为
搭建神经再生支架提供了基础。炎症反应于伤后１
周明显，神经纤维崩解产物可能不是诱导巨噬细胞
产生趋化作用的原因，但却加速了巨噬细胞的迁移
活化。

（致谢：感谢北京神经外科研究所超微病理研
究室对本文电镜部分实验的支持与帮助！）
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