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	• 中文摘要
	生物性氣膠是包含懸浮物或有機體的空氣粒子。在多種的生物性氣膠中，1,3-beta-D-glucan（Glucan，一種白血球的強烈活化物）是一種致病黴菌細胞壁的必要成分。先前本實驗證實Glucan侵入肺部，將導致肺C纖維感覺神經的過度敏感。然而，其形成機制仍不清楚。肺迷走C纖維感覺神經 - 是種遍佈於呼吸系統的感覺神經。刺激此類感覺神經可引發多種的呼吸反射，例如：咳嗽、氣道收縮及黏液分泌。許多於組織發炎時釋放的內生性介質，會造成此類感覺神經的敏感化，因而導致上述反射的過度產生，而進一步參與在肺發炎疾病的形成(例如：呼吸到過度過度反應症)。經由dectin-1 receptor的機轉，Glucan可強烈地活化白血球，進而引發多種發炎性介質的釋放(例如：環氧.以及脂氧化.的產物以及氧自由基)。根據以上資料，我們推測白血球及發炎性介質兩者，在Glucan侵入肺部引發的肺C纖維感覺神經過度敏感中，將扮演關鍵的角色。預估利用2年的時間，本研究擬以氣管灌注Glucan予麻醉SD大白鼠為動物模式，測試此假設。第一年計劃的研究目標是1）以麻醉開胸的大白鼠，利用單根神經紀錄的技術探討，是否白血球及dectin-1 receptor在Glucan侵入肺部引發的肺C纖維感覺神經過度敏感中扮演重要的角色；如果假設成立，將進一步研究2）白血球及dectin-1 receptor在Glucan侵入肺部，對於呼吸反射的增強作用中的重要性。第二年計劃的研究目標是3）利用藥物抑制劑的前處理，探討發炎性介質(環氧.及脂氧化.的產物，氧自由基等)在此感覺神經過度敏感的相對重要性，4) 將利用組織病理及細胞免疫化學法，探討此肺C纖維感覺神經的敏感化，是否與Glucan造呼吸道黏膜損傷有關。最後，進行初步實驗時發現，在Glucan作用已明顯產生時，才給予dectin-1 receptor拮抗劑，能在數分鐘內大幅減緩Glucan作用，因此4)利用免疫組織染色法，我們也將測試Glucan直接作用於肺C纖維感覺神經的可能性。我們初步的結果顯示，dectin-1 receptor 及氫氧自由基分別在Glucan引發呼吸反應增強及肺C纖維感覺神經過度敏感中扮演重要的角色。而這些初步的結果，支持我們的假說，也顯示此計劃的可行性。本實驗結果可能對於，肺因吸入生物氣膠引發呼吸道過度反應症的形成機制有更進一步的瞭解。 

	• 英文摘要
	查無英文摘要 


