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·论著·

脓毒症患者外周血微小 RNA-155

和调节性 T细胞表达的关系

汪勤 赵春辉 蔡琴 朱华英

【摘要】 目的 探讨微小 RNA-155（miR-155）对脓毒症患者外周血 CD4

＋

CD25

＋

调节性 T 细胞（Treg）的

调节作用，从而了解 miR-155 在脓毒症发病中的作用机制。 方法 采用回顾性研究方法，选取江苏大学第四附

属医院急诊科和重症监护病房（ICU）脓毒症患者 60 例（轻度 20 例、中度 20 例、重度 20 例）及 20 例健康对照

者。 于确诊后 2�h内取静脉血，采用流式细胞仪检测外周血 CD4

＋

CD25

＋

Treg 细胞表达；采用实时荧光定量聚合

酶链反应（RT-PCR）检测 miR-155、Foxp3�mRNA 表达；采用酶联免疫吸附试验（ELISA）检测白细胞介素 -10

（IL-10）水平。 结果 脓毒症患者外周血 Treg 表达率和 miR-155、Foxp3�mRNA 表达以及 IL-10 水平均明显高

于健康对照组〔Treg：（2.89±1.13）%比（2.32±0.91）%，t＝10.540，P＝0.002； miR-155：1.19±0.48 比 0.80±

0.33，t＝8.605，P＝0.006； Foxp3�mRNA：0.18±0.08 比 0.13±0.03，t＝6.862，P＝0.008； IL-10（ng/L）：56.89±

17.28 比 33.24±11.93，t＝12.742，P＝0.001〕；并且随着急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（APACHEⅡ）

评分增加而升高，重度组〔Treg：（3.05±1.21）%， miR-155：1.36±0.79， Foxp3�mRNA： 0.21±0.10， IL-10（ng/L）：

62.82±21.38〕、 中度组〔Treg：（2.86±0.88）%， miR-155：1.25±0.56， Foxp3�mRNA： 0.17±0.08， IL-10（ng/L）：

56.38±19.65〕、 轻度组〔Treg：（2.61±0.87）%， miR-155：0.94±0.52， Foxp3�mRNA： 0.15±0.05， IL-10（ng/L）：

45.43±14.40〕之间两两比较差异均有统计学意义（均 P＜0.01）。 死亡组各指标明显高于存活组〔Treg：（3.46±

1.53）%比（2.85±1.03）%，t＝14.250，P＝0.005；miR-155：1.41±0.85 比 1.16±0.76，t＝11.875，P＝0.006；Foxp3�

mRNA：0.24±0.11 比 0.17±0.09，t＝8.795，P＝0.001； IL-10（ng/L）：65.47±23.58 比 51.70±16.86，t＝16.313，

P＝0.001〕。 miR-155 表达与 Treg 和 Foxp3�mRNA 表达水平均呈正相关（r

1

＝0.635、 P

1

＝0.007，r

2

＝0.671、P

2

＝

0.005）。 结论 miR-155 参与对 Treg 细胞增殖的调节，在脓毒症免疫失衡机制中发挥一定的作用。
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【

Abstract

】

Objective To�investigate�the�adjustment�effect�of�microRNA-155�on�CD4

＋

CD25

＋

regulative�T�cell�

（Treg） in� peripheral� blood� of� sepsis� patients， and� to� elucidate� the� role� of� miR-155� in� the� pathogenesis� of� sepsis.�

Methods A�retrospective�study�was�corducted.�60�sepsis�patients�（mild�n＝20， moderate�n＝20， and�severe�n＝20）

from�emergency�room�or�intensive�care�unit�（ICU） of�the�Fourth�Hospital�of�Jiangsu�University�were�enrolled.�20�healthy�

volunteers�were�enrolled�as�controls.�Real-time�fluorescent�quantitation�polymerase�chain�reaction�（qRT-PCR）was�used�

to�detect�the�levels�of�miR-155�and�Foxp3�mRNA�expressions�in�peripheral�blood.�CD4

＋

CD25

＋

Treg�cells�in�peripheral�

blood� were� identified� by� flow� cytometry.� Peripheral� interleukin-10� （IL-10） was� measured� by� enzyme-linked�

immunosorbent�assay�（ELISA）.�Results The�expressions�of�miR-155， Treg， Foxp3�mRNA�and� the� level�of� IL-10�

were�higher�in�the�patients�with�sepsis�than�those�in�healthy�control�group�〔Treg：（2.89±1.13）%�vs.�（2.32±0.91）%，

t＝10.540，�P＝0.002； miR-155： 1.19±0.48�vs.�0.80±0.33， t＝8.605， P＝0.006； Foxp3�mRNA： 0.18±0.08�vs.�

0.13±0.03， t＝6.862， P＝0.008； IL-10�（ng/L）： 56.89±17.28�vs.�33.24±11.93， t＝12.742， P＝0.001〕.�These�

variables�were�elevated�gradually�with�the�elevation�of�acute�physiology�and�chronic�health�evaluation�Ⅱ （APACHEⅡ）

score.�The�expressions�of�Treg， miR-155， Foxp3�mRNA�and�the�level�of�IL-10�were�（3.05±1.21）%， 1.36±0.79，

0.21±0.10， （62.82±21.38） ng/L�in�severe�sepsis�group； they�were�（2.86±0.88）%， 1.25±0.56， 0.17±0.08，

（56.38±19.65） ng/L�in�moderate�group； they�were�（2.61±0.87）%， 0.94±0.52， 0.15±0.05，（45.43±14.40） ng/L�

in�mild�group.�The�values�showed�significant�statistical�difference�among� the�mild， moderate�and�severe� sepsis�groups�

（all�P＜0.01）.�Above�values�were�significantly�higher�in�non-survival�group�than�those�in�survival�group�〔Treg：（3.46±
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脓毒症是由感染引起的全身炎症反应综合征

（SIRS），发展到脓毒性休克时病死率很高，是重症监

护病房（ICU）的常见死亡原因之一。 近年来，微小

RNA（miRNA）在脓毒症发病机制中所起的作用日益

受到关注。 miRNA 是一类长约 22 个核苷酸的非编

码小片段 RNA， 通过与靶基因 mRNA 的 3' 端非翻

译区相互作用，从而调控靶基因的表达，广泛地参与

哺乳动物基因的调控

［

1-2

］

。 miRNA-155（miR-155）在

固有免疫和适应性免疫中发挥了重要的作用， 参与

了脓毒症的发生和调控， 是目前在脓毒症中研究较

多的一种 miRNA

［

3-6

］

，但其作用机制仍不明确。 调节

性 T 细胞（Treg）作为一类具有调节功能的成熟 T 细

胞亚群，通过影响辅助性 T 细胞 1/2（Th1/2）分化决

定着炎症反应的不同结局， 在脓毒症发生发展过程

中具有重要作用

［

7-9

］

。 有研究表明，miR-155 对 Treg

增殖具有调控作用， 其异常表达与免疫自稳异常引

发的疾病相关

［

10

］

。 本研究采用实时荧光定量聚合酶

链反应（RT-PCR）检测脓毒症患者外周血 miR-155

的表达，采用流式细胞仪检测 CD4

＋

CD25

＋

Treg 的表

达， 以探讨 miR-155 在脓毒症发病过程中的作用

机制。

1 资料与方法

1.1 主要试剂和仪器： ① CD4

＋

CD25

＋

Foxp3

＋

Treg

一步法流式检测试剂盒（美国 Biolegend 公司）：包括

多甲藻叶绿素蛋白（PerCP）标记的抗人 CD4，藻红蛋

白（PE）标记的抗人 CD25，荧光标记染料 Alexa�Fluor�

488 标记的 Foxp3 及相匹配的鼠 IgG1 同型对照，

Foxp3 固定／破膜液和破膜缓冲液；佛波酯、离子

霉素均购自美国 Sigma 公司； 莫能霉素购自美国

Biolegend 公司； 流式细胞仪（FACSCalibur 型号及

FACSDiva 软件， 美国 BD 公司）。 ② mRNA 检测：

TRIzol 试剂为美国 Invitrogen 公司产品，QRT-PCR

试剂盒为日本 Takara 公司产品； 日立 U00800 型紫

外分光光度计（日本日立公司）；Bio-RadMyIQ�PCR

仪和电泳仪（美国 Bio-Rad 公司）；凝胶成像系统（美

国 Alpha公司）。 ③ 细胞因子检测：酶联免疫吸附试

验（ELISA）试剂盒为美国 R&D 公司产品；Bio-Rad�

imark 酶标仪（美国 Bio-Rad 公司）。

1.2 研究对象：采用回顾性研究方法，选择 2010 年

1 月至 2013 年 6 月入住本院急诊科和 ICU 的脓毒

症患者 60 例为试验组。按患者急性生理学与慢性健

康状况评分系统Ⅱ（APACHEⅡ）评分分为轻、中、重

度 3组，每组 20例。以同期 20 例年龄、性别、体质量

构成无统计学差异的本院健康体检人群作为健康对

照组。 60 例脓毒症患者均符合 2001 年国际脓毒症

会议关于脓毒症的诊断标准

［

11

］

。排除标准：妊娠和哺

乳期妇女；烧伤、心脏手术、肿瘤、血液病等疾病者；

精神病患者；年龄＜35岁或＞75岁。

60 例脓毒症患者中男性 34 例， 女性 26 例；平

均年龄（56.6±14.1）岁；体质量指数（BMI）为（19.7±

2.8）kg/m

2

。20 例健康对照组体检人群中男性 11例，

女性 9 例；平均年龄（52.8±12.8）岁；BMI 为（20.3±

2.6）kg/m

2

。 两组性别、年龄、BMI 等基线资料均衡，

差异无统计学意义（均 P＞0.05），有可比性。

本研究符合医学伦理学标准， 获得医院伦理委

员会审核批准。

1.3 检测指标及方法

1.3.1 标本采集： 符合诊断标准的患者于诊断成立

后 2�h 内取静脉血 6�mL，肝素抗凝。 2�mL 用于流式

细胞仪检测分析，2�mL 用于检测 miR-155 和 Foxp3�

mRNA 表达水平，2�mL 用于细胞因子检测。 健康对

照组 20 例同期进行试验。

1.3.2 CD4

＋

CD25

＋

Treg 细胞的检测： 采用 Ficoll 密

度梯度法分离出外周血单个核细胞（PBMC），用含

10％胎牛血清的 RPMI1640 重悬提取的 PBMC；取

20�滋L 细胞悬液加 20�滋L 锥虫蓝， 调节细胞密度为

1×10

6

/mL，加入 1�mL�Foxp3 固定 / 破膜液，充分混

匀后室温孵育 20�min；洗涤及 1�mL�Foxp3 破膜缓冲

液重悬细胞，暗处孵育 15�min；加 10�滋L 抗人 Foxp3�

Alexa�Fluor�488／CD25�PE／CD4�PerCP 抗体混匀后

暗处孵育 30�min；0.5�h内用流式细胞仪检测。

1.3.3 miR-155 表达的测定：采用 TRIzol 一步法提

取总 RNA�，按说明书步骤操作。 用紫外分光光度计

测定总 RNA 的吸光度值（A

260

/A

280

），结果均在 1.8～

1.53）%�vs.�（2.85±1.03）%， t＝14.250， P＝0.005； miR-155： 1.41±0.85�vs.�1.16±0.76， t＝11.875， P＝0.006；

Foxp3�mRNA： 0.24±0.11�vs.�0.17±0.09， t＝8.795，P＝0.001； IL-10�（ng/L）： 65.47±23.58�vs.�51.70±16.86， t＝

16.313， P＝0.001〕.�The�expression�of�miR-155�was�positively�correlated�with�the�expression�of�CD4

＋

CD25

＋

Treg�and�

Foxp3�mRNA�（r

�1

＝0.635， P

�1

＝0.007； r

�2

＝0.671， P

�2

＝0.005）．Conclusion The�result�of�this�study�suggest�that�

miR-155� is� involved� in� the� cell� proliferation� regulation� of� CD4

＋

CD25

＋

Treg� cells， and� play� some� role� in� the�

immunological�dissonance�in�sepsis.

【

Key words

】
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2.0，说明提取的 RNA纯度高。 miR-155�PCR 上游引

物（5'-3'）为：CGTTAATGCTAATCGTGATAG；下游引

物（5'-3'）为：GCAGGGTCCGAGGT。 内参照 U6�PCR

上游引物（5'-3'）为：CTCGCTTCGGCAGCACA；下游

引物（5'-3'）为：AACGCTTCACGAATTTGCGT。 引物序

列由上海英骏生物技术有限公司合成。 在荧光定量

PCR 仪上进行 RT-PCR。 总体积 25�滋L： PCR 扩增

预混液（SYBR�Green�MIX） 12.5�滋L，ddH

2

O�9.5�滋L，

miR-155 或 U6 上下游引物各 0.5�滋L，cDNA 模板

2�滋L。 PCR 反应条件：95�℃15�min 预变性，95�℃

15�s，60�℃ 60�s，进行 35 个循环。 采用 2

-驻驻Ct

法计算

miR-155 的相对表达量。

1.3.4 Foxp3�mRNA 的检测： 用 TRIzol 试剂一步法

提取总 RNA，紫外分光光度计检测 RNA浓度。 按照

逆转录试剂盒说明书合成 cDNA， 于 -20�℃保存。

Foxp3�mRNA�PCR 上游引物（5'-3'）为：CCTGGGCTC�

CTCGCCTCACC；下游引物（5'-3'）为：TCTCTCTGC�

CCTCAGCCTTGCC。 内参照 茁- 肌动蛋白（茁-actin）

PCR 上游引物（5'-3'）为：GGGACTATCCACCTGCA�

AGA；下游引物（5'-3'）为：CCTCCTTGGCGTAGTA�

GTCG。 引物序列由上海英骏生物技术有限公司合

成。PCR 反应总体积 25�滋l：SYBR�Green�MIX�0.5�滋L，

ddH

2

O�9.5�滋L，dNTP�1.6�滋L，Foxp3 或 茁-actin 上下游

引物各 0.5�滋L，cDNA 模板 2�滋L，Taq�DNA 聚合酶

（5�U/滋L）0.5�滋L，MgCl

2

（25�mmol/L）0.8�滋L。PCR 反应

条件：95�℃15�min 预变性；95�℃30�s，56�℃30�s，72�℃

30�s，35 个循环。 采用 2

-驻驻Ct

法计算 Foxp3�mRNA 的

相对表达量。

1.3.5 白细胞介素 -10（IL-10）的检测：采用 ELISA

检测血浆中 IL-10 含量，严格按试剂盒说明书操作。

1.4 统计学处理： 采用 SPSS�17.0 软件进行统计学

分析。对数据进行正态性检验显示，各组数据为正态

分布资料，以均数±标准差（x±s）表示，各组间比较

采用 t 检验；相关性采用 Pearson 相关分析。 P＜0.05

为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 外周血 Treg 表达率和 miR-155、Foxp3�mRNA

及 IL-10 水平（表 1～3）：脓毒症患者外周血 Treg 表

达率、miR-155、Foxp3�mRNA、IL-10 均显著高于健

康对照组（均 P＜0.01）；且随 APACHEⅡ评分增高

逐渐升高，轻、中、重度脓毒症组间两两比较差异均

有统计学意义（均 P＜0.01）。 在所有脓毒症患者中，

死亡者均出现在重度组中， 死亡组 Treg、miR-155、

Foxp3�mRNA、IL-10均显著高于存活组（均 P＜0.01）。

2.2 脓毒症患者外周血中 miR-155 与 Treg、Foxp3�

mRNA 的相关性分析：miR-155 与 Treg 呈正相关

（r＝0.635，P＝0.007）；miR-155 与 Foxp3�mRNA 也

呈正相关（r＝0.671，P＝0.005）。

3 讨 论

脓毒症是病原微生物感染引起的 SIRS。 1996

年，美国学者 Bone提出了著名的代偿性抗炎反应综

合征（CARS）假说，指出脓毒症的发生发展是机体促

炎与抗炎机制失衡所致

［

12

］

。 研究发现，miRNA 可通

过转录后水平影响炎症因子和炎症因子信号通路来

调控失衡的炎症反应

［

13-15

］

。 miR-155 位于进化保守

的非编码 RNA�bic基因的外显子 2 区， 是正常免疫

功能所必需的 miRNA 分子

［

16

］

。 有研究表明

［

17-19

］

，

miR-155 能够影响 Th1、Th2 的功能，对活化 T 细胞

分泌的细胞因子具有一定的调节作用；miR-155 通

过抑制干扰素 -C（INF-c）通路，以及作用于 IL-2 信

号途径的抑制分子细胞因子信号转号抑制蛋白 1

（SOCS1）， 促进 CD4

＋

T 细胞的 Th1 分化；miR-155

表
1 脓毒症组和健康对照组外周血 Treg 表达率和 miR-155、

Foxp3�mRNA表达及 IL-10 水平比较（x±s）

注：Treg为调节性 T细胞，miR-155为微小 RNA-155，IL-10 为白

细胞介素 -10

组别 例数

Foxp3�mRNA

（2

-驻驻Ct

）

IL-10

（ng/L）

健康对照组 20 0.13±0.03 33.24±11.93

脓毒症组 60 0.18±0.08 56.89±17.28

t 值 6.862 12.742

P值 0.008 0.0010.002 0.006

10.540 8.605

2.89±1.13 1.19±0.48

2.32±0.91 0.80±0.33

Treg

（%）

miR-155

（2

-驻驻Ct

）

表
3 死亡组和存活组脓毒症患者外周血 Treg 表达率

和 miR-155、Foxp3�mRNA表达及 IL-10 水平比较（x±s）

注：Treg 为调节性 T 细胞，miR-155 为微小 RNA-155，IL-10 为

白细胞介素 -10

组别

例

数

Foxp3�mRNA

（2

-驻驻Ct

）

IL-10

（ng/L）

存活组 44 0.17±0.09 51.70±16.86

死亡组 16 0.24±0.11 65.47±23.58

t 值 8.795 16.313

P值 0.001 0.0010.005 0.006

14.250 11.875

3.46±1.53 1.41±0.85

2.85±1.03 1.16±0.76

Treg

（%）

miR-155

（2

-驻驻Ct

）

表
2 不同病情程度脓毒症患者外周血 Treg 表达率

和 miR-155、Foxp3�mRNA表达及 IL-10 水平比较（x±s）

注：Treg为调节性 T细胞，miR-155为微小 RNA-155，IL-10为白

细胞介素 -10；与轻度组比较，

a

P＜0.01；与中度组比较，

b

P＜0.01

脓毒症

程度

例

数

Foxp3�mRNA

（2

-驻驻Ct

）

IL-10

（ng/L）

轻度组 20 0.15±0.05 45.43±14.40

中度组 20

0.17±0.08

a

56.38±19.65

a

重度组 20

0.21±0.10

ab

62.82±21.38

ab

3.05±1.21

ab

1.36±0.79

ab

2.86±0.88

a

1.25±0.56

a

2.61±0.87 0.94±0.52

Treg

（%）

miR-155

（2

-驻驻Ct

）
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还可通过靶基因 PU1（Et3 家族转录因子）调控 B 细

胞产生免疫抗体， 通过调控免疫功能参加急性炎症

反应。 本研究显示，脓毒症患者外周血 miR-155 表

达明显高于健康对照组。 miR-155 升高促进了机体

炎症因子、特异性抗体和效应性 T 细胞产生，在固

有免疫及特异性免疫中发挥重要作用， 参与脓毒症

的炎症反应。

miR-155 是 Foxp3 依赖的 miRNA，Foxp3 能够

结合在前体 miR-155 的 mRNA 的一个内含子上

［

20

］

。

Treg 以表达转录抑制基因 Foxp3�为特征， 并分泌

IL-10 和转化生长因子 -茁（TGF-茁），通过接触抑制

及释放抗炎因子 IL-10 抑制淋巴细胞反应， 发挥抗

炎作用， 是一个可诱导免疫耐受并有独特免疫调节

功能的 T细胞亚群

［

21-22

］

。 Liston 等

［

23

］

和 Zhou 等

［

24

］

建

立了 Dicer 酶缺失、Foxp3 基因敲除的小鼠模型，显

示 miR-155缺失小鼠的 Treg 增殖能力减弱，但在体

内抑制其他 T 细胞增殖的功能仍相对完整， 说明

miR-155 能调控 Treg 的增殖，但对 Treg 的免疫抑制

功能可能没有调控作用。

本研究显示， 脓毒症患者外周血 Treg、Foxp3�

mRNA表达及相关细胞因子 IL-10 水平明显高于健

康对照组。 说明脓毒症发生后机体发生了强烈的促

炎反应，但促炎反应过强会导致破坏性增强。Treg 和

IL-10 的代偿性升高可对抗炎症反应， 起到一定的

保护作用。 进一步分析发现，Treg 表达率、miR-155、

Foxp3�mRNA 表达、IL-10 水平随病情的加重而升

高；死亡组患者各指标较存活组患者显著升高；并且

miR-155表达与 Treg、Foxp3�mRNA 均呈正相关。 表

明 miR-155 和 Treg 的过表达与脓毒症疾病的发生

发展密切相关。而 IL-10 为主要抗炎因子，高水平的

IL-10 及 IL-10/ 肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）是脓毒

症死亡的独立危险因素。 脓毒症患者 IL-10 水平可

以反映免疫麻痹及疾病危重程度

［

25-26

］

。 脓毒症发生

早期体内 miR-155 表达升高， 此过程对感染有益，

促进了机体促炎细胞因子、 特异性抗体和效应性

T细胞产生。但过度激活将导致促炎因子大量释放，

免疫细胞过度活化， 同时 miR-155 作用于 Treg 细

胞，参与免疫抑制。 随着病情发展，当 miR-155调节

Treg 的增殖加强，抗炎反应失控性增强，抗炎反应占

优势，发生免疫麻痹，将导致休克甚至死亡。

脓毒症可能存在免疫反应亢进和免疫抑制，同

时存在促炎和抗炎反应， 二者的强弱处于不断变化

之中， 机体处于一种复杂的免疫紊乱和动态失衡状

态

［

27-28

］

。 当机体通过 Toll 样受体（TLR）识别病原体

后，一方面体内 miR-155 升高参与调节急性炎症反

应；另一方面 miR-155 升高调控 Treg 的增殖，起到

一定的免疫抑制作用。 在促炎反应和免疫抑制的双

重复杂作用下， 促进了脓毒症的发生。 由此推测，

miR-155可能是脓毒症患者免疫失衡的调节网络中

的一个节点，但其调节效应在哪些水平和环节上，乃

至何种程度上发挥作用仍不清楚， 其确切的作用机

制及信号通路仍有待深入研究。 通过研究 miR-155

在脓毒症发病中的作用， 可以丰富人们对脓毒症发

病机制的认识， 同时可以从基因转录水平早期诊断

脓毒症。 miR-155也可能成为脓毒症治疗的一个新

靶点，提供一条新的途径。
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原清华大学校长梅貽琦先生是我国近代教育史上的一位重要人物。他说：“所谓大学者，非谓有大楼之谓
也，有大师之谓也。”大学有责任为中国的未来培养人才。他认为“师资为大学第一要素”。他非常重视教师在
大学教育中的作用。清华大学对师资人才的遴选和聘请是严格的。当年清华学生有三难：进校门难、读学分
难、出校门难，学生没有补考机会，学校对教学质量的要求是严格的。梅貽琦先生这几句名言，值得我们铭记
和沉思。

20 世纪初期，中华民族多灾多难。日本军队占领东北以后，1937 年挑起卢沟桥事变，向中国发动进攻。北
京、南京、武汉相继失守。为战火所逼，北京大学、清华大学、南开大学三校师生在梅貽琦、蒋梦麟、张伯岑 3 位
校长的率领下，经过艰难跋涉，南迁昆明，临时组建国立西南联合大学。“神州遍洒黎元血”，“绝檄移裁桢干
质”，谱写了中国大学历史上一曲悲壮之歌。

从 1938 年 6 月到 1946 年 6 月，西南联大在云南整整 8�年。学校以昆明城外 124 亩荒地为校址，修建学
生宿舍 36 栋，全是土墙茅草顶结构，雨天漏水。教室、办公室、实验室 56 栋，为土墙铁皮顶结构。大雨敲打铁
皮顶，声响干扰学生听课。学生们夜间分散到各街道茶馆自学。只有食堂 2 栋，图书馆 1 栋，为砖木结构。

“师资为大学第一要素”。西南联大荟集教授 300 余人，他们是：陈寅恪、赵元任、吴有训、梁思成、王力、朱
自清、冯友兰、沈从文、闻一多、钱穆、钱钟书、周培源、费孝通、朱光亚、华罗庚等人。他们是各学科的顶级学
者，是为中华民族争生存的爱国者。西南联大实行“校长负责制”。梅貽琦、蒋梦麟、张伯岑 3 位校长组成校务
委员会，由梅貽琦校长主政。西南联大校长和教授是在苦难中挺起的民族脊梁。

西南联大历史短暂，却造就了一批国家建设需要的优秀人才。出身于西南联大的老师和学生中，1949 年
担任中央研究院首届院士 27 人、中国科学院院士 154 人、中国工程院院士 12 人，获得两弹一星功勋奖 8 人，
获国家最高科学技术奖 4 人。西南联大从军学生前后共 834�人，有的牺性战场。学生中有杨振宁、李政道 2 人
获得诺贝尔奖。“所谓大学者，有大师之谓也。”要有高水平的师资，保证高质量的教学。

“西南联大肇始于国破家亡之秋，在危难中成长，其寿命不过 8 年而已，在我国高等教育史上，西南联大
成就了一段历史，实现了一个梦想，奠定了大学之道。”西南联大的历史代表着一种精神，展示了正确的办大
学之道。在日军大举进犯、战火纷飞的年代里，不惜一切代价，保护和培养人才，教育没有中断，大学没有停

办。这是西南联大告诉我们一条深刻的启示，是一份珍贵的遗产。
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