
室少维持十周
,
` ’

他认为此法是切实可行的
。

’
-

.2 肾移植 :
略

。

四
、

乳癌治疗的进展
:

B e a t t i e
认为

,

孚U癌的治愈率 与乳癌的
病期成正比

,

经 X线摄片诊断的原 位癌
,

全

乳腺切除术后十年生存率达 95 %
。

第一期为

直径小于 2 厘米
、

无局部淋巴结转移的浸润
J离

,

作改良根治术后 ( 即保留胸大小肌 )
,

其十年生存率只有 80 %
。

如对这期病人仅作
局部乳腺切除术、 则十年生存率约为 40 %

。

R
o r e n指出

,

这一期乳癌有 60 %病人为多病
灶

,

仅局部切除
,

疗效不好
。

另有人认为
,

局部切除加放疗
,

其疗效与根治术一样
,

但

局部复发率高
。

最后的结论是
,

乳癌根治术

效果较好
。

S a n d e r s研究了 1 09 例乳 癌 根治

术的标本
,

发现有 20 例癌肿侵犯到肿块下的

肌肉和筋膜层
,

因而认为保留胸肌的改良根
治术是不好的

,

主张可手术的孔癌都应作根
治术

。
B et z l er 对改良根治术后病人随 机分

成两组
,

一组应用阿霉素和环磷酸胺
,

另一

组还加用左旋咪哩
,

结果两组无差别
,

结论
是免疫治疗对这些病人意义不大

。

M i nt
o n

报告 29 例术后平均 65 个月复发的病例
,

经化

疗
、

放疗无效
,

进行了肾上腺和卵巢切除 ,

发现治疗有效并可延长生命
。

五屯胃肠遣激素 g “ “
.

现在已知常见的胃肠道激素有
: 肠血管

活性肤
、

神经紧张素
、

胃泌素
、

.

肠泌素
、

缩
·

胆囊素和 P物质等
。

这些激素对于我们诊断
、

治疗和探讨一些疾病是有帮 助 的
。

T h o m
-

p s o n 报告了 胃肠激素对 胃和 胰 腺 分 泌 的

作用
,

认为迷走神经和 各种 胃肠道激素都参
与食物的消化和吸收

。
.

食物刺激胃窦厂胃窦
释放胃泌素

,

胃泌素义刺激壁细胞分泌 胃酸

参与消化
。

当酸性食糜进入十二指肠时
,

十

二指肠的膜 的一种特殊细胞释放肠泌素
,

肠
泌素经血流到胰腺

,

刺激胰管细胞分泌水和
碳酸氢盐

,

中和酸性食糜
。

J o h n s
报告了 胃

肠激素对胆道功能的作用
。

胆汁排出取决于

胆襄收缩
、

胆总管括约肌松弛和胆汁形成的

速度
,

而 胃肠道激素对这些功能都有作用
。

缩胆囊素可使胆囊收缩
、

括约肌松弛
,

使胆
汁排入十二指肠消化食物

。

B e c k e r
研 究了

迷走神经切断后对胃肠激素的影响
,

、

认为切
断迷走神经可弓!起血中胃泌素增加

、

肠泌素

和缩胆囊素减少
、

胃抑制多肤增加及胰多肤
减少

。

说明迷走神经切断后所产生的综合征
和几种 胃肠激素的变化有关

。

( 省人民医 院 吴太磺整理 )

系统性红斑狼疮 ( S L E ) 的免疫和诊断

省人民医院 !郭年{举!

系统性红斑狼疮的免疫学比较复杂
,

在

诊断上常遇到一定的困难
,

现 做 一 概 括介

绍
。

一
、

免疫学
:

S L E的免疫学和血清学表

现为多种多样的改变
,

在血清学上表现为分
裂症形式

。

S L E有许多抗原一抗 体 系 统
,

有的有特异性
,

有的无特异性
,

有的有致病作
用

,

有的与致病无明显关系
。

有致病作用的主

要有抗D N A
、

核蛋 白和数种胞浆蛋白抗体
。

抗D N A 抗体有以下三种
:

1
。

双链脱氧核糖核酸抗体 ( ds D N A )
,

是特异性抗体
。

60 % 的患者 含有这种抗体
。

2
。

单链脱氧核糖核酸抗体 ( s s D N A )
,

7 8 %的患者含有这种抗体
。

3
.

d s D N A 和 s s D N A 抗体
。

这些抗 D N A

抗体既无种属特异性
,

亦无器官特异性
。

它

可和从各方面来的 D N A 如家兔
、

小 白 鼠
、

鱼
、

细菌
、

病毒的 D N A 相反 应
。

因 此
,

在

做荧光免疫试验时可用 各种动物细胞 ( 一般
用小白鼠肝细胞 ) 做底片

。

由子抗 D N A抗体对种属和器官 无 特异

性
,

故对 S L E是否属于真正 自体免疫性疾病
就产生了不 同看法

。

按照狭义的 自身免疫性
疾病的概念

,

其抗原必须是自身的组织或器

官
。

根据这一概念
,

S L E的抗原是否是自身
的组织或器官

,

尚未得到证实
。

另一概念则

是广义的 自体免疫性疾病
,

即不管是何种抗

原
,

凡其所产生的抗体能直接对抗自身的组
织或器官

,

并使其产生疾病者均属 自体免疫
性疾病

。

根据这一概念
,

S L E则属于自体免
疫性疾病

。

一般所讲的自体免疫性疾病
,

多

根据此广义概念而言
。

患者血清中出现的一些蛋白质可同其体

内的自体蛋 白质相反应
。

它不仅对抗细胞核

中的 D N A
、

核蛋白和组蛋 白等
,

同 时 也对

抗 R N A
、

某些细胞浆成分
、

红 细 胞
、

白细



胞和血小板
。

’

因此
,

在临床上出现 i后血性贫
血

、

中性粒细胞减少和血小板减少等
。

.

尚有
-

抗淋巴细胞的淋巴细胞毒抗体
,

但它是非特
了

异性的
,

在传染性单核细胞增
一

多症
、

一

风疹
、

风湿性心肌炎和种牛痘后均可出现
。

除上述抗体外
,

尚有抗微粒体 ( M i c q -

s p m e )
、

溶 酶 体 ( L y s o s o rn ℃ )
、

,

线粒体
.

趁M i t 。 。 h o n d r i a ) 和抗甲状腺 球 蛋 白抗
体

。

另外
,

还有变异的 I g G抗体 ( 类风 湿 因
子 )

、

抗凝血因子和唾液腺导管上皮细胞抗
体

.

,

以及梅毒血清抗体和其它抗体
。

这些抗
体的致病机理尚不清楚

。

系统性红斑狼疮的
严重程度

,
:往往和这些抗体的滴度没有直接

关系
。

’
、

L E 因子即抗核抗体
,

对核物质 有 特异

性
` 它和核蛋白

.

与 D N A 相 反 应
,

但 不 和
’

R N A反应
。

L E细胞的包涵体表面被 覆着丫

一球蛋白
,

此 丫一球蛋 白即 L E因子
,

它不仅

向人的核蛋 白相反应
,

也和其它种属的核物
质相反应

。

这种因子可被整个核或脱氧核糖
核蛋 白 ( D e o x y r i b o u e l e o p r o t e i n ) 所 吸
附

。

此类脱氧核糖核蛋白在 D N A和 D N A一
组蛋 白中均有

。
L E因子是沉淀性补体 结合

性抗体
,

大部分是 I ` G
,

偶而有 I g M和 I g A 。

被覆有 L E 因子的包涵体
,

易被正常 的 中性
粒细胞吞噬

。

红细胞若用核蛋白 和 D N A 被
.

覆
,

.

则可被 L E因子凝集
。

被覆有 L E因子的包涵体被正 常 中性粒
细胞吞噬后即形成红斑性狼疮 细 胞 ( L E细

胞 )
。
但在患者体内不形成 L E细 胞

,

而 必

须在血液离开身体后才形成
。

这是因为
,

抗
核因子只能和死亡后的 白细胞释放出来的核
互相作用

,

以被覆其表面形成包涵体
。

但在
患者循环中有一种抑制 L E因子的酶

,

使 其

不能和释放出来的死亡细胞核相作用
。

血液

一旦离开人体
,

此酶即失去活性作用
,

故在
循环中不出 现 L E 细 胞

。

查 L E 细 胞 时
,

必须 抽 血
,

经 一 定 的 孵 化 时 间 才 能 查

到
。

’

L E因子的滴度和 S L E患者病情活动 的
.

程度有平行的关系
,

病情严重时 L E因 子 滴

度高
,

反之则降低
。

凡是活动期的患者
,
其

血中均有 L E因子
。

用荧光试验测 定
,

此 种

现多采用蚤光冤疫抗体检省法口
’ 一

:

补体
:
补体对 S L E患者有一定的致病作

·

用
。

S L E患者补体水平一般均降低
,

其降低
;

J

晴况常和疾病活动程度相一致
。

在急性活动
`

期和恢复初期
,

其补体成分均降低
。

总补体水
·

平 ( C H
。 。

)各实验室正常值不太一 致
,

一般
:

低于 20 个单位 以下即视为降低
,

低于 15 个单
位 以下即表示疾病严重

。

补体水平通常在数 ;

周间逐渐减少
,

首先 C
`

减少
,

接着 C 。 奋C H
。 。 ’

和 C : q减少
。

补体水平的高低
,

可反映 机体
`

引起组织损伤的免疫化学结果
。 `

因此
,

可作
为检验疗效好坏 的指标

。

补体水平
·

降低的机
`

理尚待探讨
。

.

二
、

产生免疫障碍的 原 因
:

·

主 要 原因

是
“
免疫 自体稳定

”
有缺陷

。

( 一 ) 抑制性 T 细 胞功能降低或 减少
:

调节免疫反应的是抑制性 T细胞和辅 助 性 T

抗核抗体一般均为强阳性
。

L E因子不仅出现 于 S L E 患 者 ( 一 般

那%为阳性 ) ,
也可出现于其它疾病

。

例如
,

类风湿性关节炎 ( 32 % )
、

炎纬合征 ( 48 % )
、

药物过
正常人偶尔也出现杭林精优

眼口干燥一关节
敏

、

肝硬化等
,

。

对抗核抗体的
、

侧定
,

过去主要是采用查 L E细胞的 方 法

细胞
。

抗体的形成必须有辅助性 T细胞的 存
在

,

它有使 B细胞无休止的产 生 抗 体 的
’

倾
:

向
。

而抑制性 T细胞则有拮抗辅助性 T 细 胞
的作用

,

并有抑制 T细胞的母细胞化作 用和
抑制细胞损伤作用

。

现已证明
,

S L E 患 者

的抑制性 T 细胞减少或功能降低
,

与 S L E的

活动程度和抑制性 T细胞减少是相平行 的
。

待病情好转后抑制性 T细胞亦随之升高
。

由
·

于 S L E患者抑制性 T细胞减少
,

一

不 能拮抗辅
助性 T 细胞的作用

,

因此
,

S L E患者可产生

大 量的各种体液抗体
。

( 二 ) 遗 传 因 素
:

L e o n c h ar dt 氏 认

为
,

S L E患者约 0
.

4一 3
.

4 %有 家族 更
,

患
’

者家属中常有数种血清学不 正 常
。

苏联 学

者 1 9 7 4年发现
,

S L E患者亲属中
,

宽浆细胞
增高比较明显

,

淋巴细胞玻泊酸脱氢酶活性
明显降低

,

自体抗体绝大多数呈阳性
。

S L E

的遗传因子存在于细胞核 X 染色体 内
,

因而
致使女性患者较多

。

在 “
免疫自体稳定

”
有

缺陷时
,

遗传因子可使禁忌细胞系的细胞发

生突变
,

以产生自体免疫病变
。

( 三 ) 紫外线激发 因素
:

临床上常见到

受日光曝晒后引起 S L E发作的患者
。

现已证
实

,
D N A经紫外线照射后

,

可变为 与 紫外
线相结合的脱氧核糖 核酸 ( u v

一 D N A )
,

若和甲基牛血清蛋白相结合
,

则变为良好的

抗原
。

用荧光技术证实
, u v

一 D N A 抗 体只

和紫外线照射部位的组织 相结合
,

而不和正

常组织反应
。

最近一些研究也 认 为
,

D N A

在一定情况下可以起到抗原作用
。

( 四 ) 药物激发作用
:

许多报道证明
,

如长期应用某些药物
,

同样可引 起 5 1
,

E 或
S L E现象

。

这些药物主要为普鲁卡因酞胺和



脐苯哒嗓
。

其它如抗菌素 f磺胺药屯 口服避
孕药

、

PA S等都可激发血清学失常 (如出现

抗核抗体和抗
5 5

一 N DA抗体 )
,

致 使发生
S L E的症状

。

用这些药者
,

若有 S L E遗传因

素
,

则激发真正的 S L E
,

若无遗传因素则发

生 S L E现象
,

待停药后症状逐渐消失
。

·

( 五 ) 病
.

毒 感 染
:

v a n L 。 g h e m氏认
为

,

特发性自体免疫性疾病大都来源于病毒

感染
。

他认为
、

病毒感染可使 自体抗原的抗
原性改变

,

或使
“
免疫自体稳定 ,, 受障碍

,

因而发生异常的免疫反应
。

特别是缺乏早期

补体成分的患者
,

可能对病毒 感 染 异 常敏

感
,

以致发生 s L E
。

他发 现
,

60 % s L E 患

者的血清中有抗 ds 一 D N A 抗 体
。

另 外
,

还

有人发现
,

S L E患者细胞中有副粘液病毒状
的管形结构

,

此结构不仅发生在网状内皮细
胞内

,

也发生在许多别的细胞内
。

如淋巴样

细胞等
,

虽然其形态类似副粘液病毒的核外
壳

,

但是否来源于病毒尚未证明
。

·

三
、

·

免疫复合物引起病变的机理
:

S L E

主要是由于免疫复合物沉积于血 管 壁 基 底
.

膜
,

而引起各种组织和器官发生病变
。

抗核

抗体本身对病变没有任何直接作用
。

免疫复

合物主要是由 D N A和抗 D N A抗体所组成
,

这是
’

弓l起病变的最主要物质
。

、 . ’

( 一 ) 引起免疲复合物沉 积的 因素
:

:

.1 免疫复合物的大小
:

在抗原过多的清

况下
,

或在抗原与抗体的结合能力较弱时
, ,

二

即形成免疫复合物
。

免疫复合物过大
,

则不
易透过血管壁而易被吞噬细胞吞噬

。

过小则
呈溶解状态

,

亦不穿过血管壁
。

因此
,

免疫
复合物应有一定的大小

,

既不 易被吞噬
,

又
易穿过血管壁而发生沉积

。

2
.

局部血管通透性增 加
: C oc h r “ n “

氏

( 1 97 1 ) 的家兔试验显示
,

在 前
1

四 种 补体
(

.

C
: 、 2 、 3 , 4

) 和免疫复合 物 与 血 小 板
的免疫复合物聚合体相反应 时

,

血 小 板 即
释放血管舒张性胺

,

使血管扩张
,

`

让较大分
子的免疫复合物沉积于基底膜上

。

另一种情

况是由于嗜碱性粒细胞被覆以馆 E抗体和 抗

原相结合
,

使嗜碱性粒细胞分泌血小板活性
因子

,

引起局部血小板集聚
,

并释放血管活

性胺
,

致使血管通 透 性 增 加 ( 见附图 )
。

家兔实验有 I g E抗体和抗原形 成 免 疫 复合
-

物
,

人体的免疫复合物是 否 有 I g E 尚 待证
实

。

当抗原过多时
,

不管补体受影响与否
,

`

均能使免疫复合物沉积
。

3
.

最近有人指出
,

D N A 与胶原发生 反
应后

,

可使含有D N A 的免疫复合物 沉
`

积
。

4
.

S L E患者的肾小球基底膜上存有 C
3

b

的受体
,

’

这种受体有助于免疫
’

复
`

合物 的沉
积

。

因此
,

S L E患者最易发生肾小球肾炎
,

.

甚者肾小球血管硬化呈钢丝圈状
。

、
:

( 二 ) 免疲复合物的致病作用
:

免疫复
合物能固定补体

,

并和血小板
、

嗜中性粒细

胞及其它炎细胞的 F C受体发生反应
。

在 反
应过程中

,
上述某些细胞即释放一些复合物

溶酶体
,

如蛋白酶
、

胶原酶
、

弹力纤维酶
,

并产生各种血管活性胺以及激活前列腺系统
和凝固系统

。
加之趋化作用

,

使 白细胞集聚

于免疫复合物沉积处
,

以产生炎症反应和局
、

部组织损伤
。

四
、

S L E 的诊
.

断 :
系统性 红 斑 狼疮早

期症状不典型
,

并且时隐时现
,

因而易被误
诊

。
,

病初有皮疹者较少 ( 约占23 % )
,

以关
节痛和无原因的发热较多见 ( 约占58 % )

,
’

故常被误诊为风湿热
。

其它
,

如肾炎
、

胸膜
炎

、

心包炎
、

血小板减少性紫瘫
、

雷诺氏征
等

,

均可为初发症状
。

有的 S L E 患者无皮肤
损害

,

因此
,

非典型者在诊断上有 一 定
.

困

难
。

对于该病
,

目前尚无十分完整可靠的诊
断标准

。

笔者认为
,

应将病史
、

临床表现
、、 .

血液学和免疫学检查结合起来进 行 全 面 分
析

,

方能作出比较可靠 的 诊 断
。

因 此
, _

犷

赞 杭体 抗佩
、

妙仃 了

月 、

柳
.

血小板聚合
豆匕声卜板

.
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袱乞因干

·

争!
.

翻|
卜!l匕

血

丫姗
血管

产
“ 性僧”

典疚复合物沉祝基夙脾
·
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、

儿科急症
`

座 之 六

内讲

低 氧 血
.`

症

省人 民医 院
: 陶仲为

低氧血症和水电解质失衡
、

卜

酸碱紊乱同
样常见

。

本文仅就低氧血症的病理生理
、

临

床表现
、

实验室检查和治 疗等 问题 作 一阐
述

。

一
、

缺氧的病理生理
:

; 全身各脏器的需氧量不一
,

如肌肉可不

受血内低氧程度的限制
,

摄 取其 所需 要的
氧

,

但脑组织在 P a O
2

15 一 20 毫米汞 柱时即
4

不 能从血中摄氧
。

通 常 血 氧 含 量 二 H b X

1
.

3 4 + P O : x 0
.

0 0 3 ,

例如 H b 1 5克%
,

P a O :

10 0毫米 汞 柱
, 其 血 氧 含量 应 该 为 15 x

1
.

3 4 + 1 0 0 x 0
.

心 0 3 = 2 0
.

4 毫 升 %
,

即 2 0 0

毫升 / 升
。

静息时心排血量为 5 升 / 分
,

则为
2 0 0 X S = 1

一

, 0 0 0毫升 / 分
。

此 1 , 0 0 0毫升氧中
,

有 2 00 毫升无法利用
,

因血内氧含量降到 2 00

毫升时的氧分压 时
, :

脑组织 即 不 能摄 取血
氧

。

通常认为
,

P a Q
Z

低于 20 毫米 汞柱 则危
及生命

。

脑
:

「

脑组织约重 1 ,

勃 。克
,

每百克每分钟

消耗氧 3 毫升
,

总耗氧量约 45 毫升 / 分 (接

近 20 %的基础耗氧量 )
。

心脏骤停后残余在
脑毛细血管内的血容量为 30 毫升

,

含氧约有
6 毫升

。

此量在 10 尸 15 秒即 可 耗 完
,

故 心

跳停止后几秒钟即可产生脑 电图改变和神志

丧失
。

低氧血症时
,

脑组织 处于缺氧状态
,

糖无氧酵解增强
,

因而 A T P的产 生 显著减
少

,

不能维持脑功能的需要
。

当缺氧超过 10

分钟时
,

脑组织将储备的 A T P 消耗
,

钠泵

停止运转
,

细胞内钠离子增多
,

毛细血管周
围的皇状胶质细胞发生 肿胀并压迫微血管使
之变窄

,

微血管内皮细胞亦随之肿胀
,

导致

血管梗阻
。

如时间过长
,

则损害脑细胞
,

发生

脑水肿
。

心脏 : 心脏的基础耗氧 量 为 10 毫升 /
1 00 克 / 分

。

心肌约重 35 0克
,

耗氧量为 3 5毫
升 / 分

,

接近总耗氧量的 15 %
。

心肌耗氧量

的 2 / 3 用于心肌收缩
,

传导组织的需氧量

也较高
,

故缺氧时可致心肌收缩无力和心律
不整

。

正常冠状静脉 P O
Z

较其他部位为低
,

提示氧利用较完全
。

该血管分流少
,

氧耗虽

增加时必须增加血流量
,

所 以慢性心肌缺氧

者可产生心脏扩张
、

肥厚和纤维 化等严重的

结构改变
。

肺血管床
:
缺氧时

,

肺毛细血管前小血
管收缩

,

由于内径为 1 00 一 1 0 0 0微 米的 肺小

动
、

静脉有丰富灼亚滑肌
,

因而可增加肺血

S L E的诊断
,

笔者认为主要应掌 握 以下 几
点

:
一C l

。

) 临床表现为原因不明的发热
、

关

节痛
、

多脏器受累和面部蝶状红斑
,

特别是
甲周围或指端有红色斑点或淤血性斑点者即

应考虑该病
。

( 2 ) 实验室检查
:

血液细胞
成分全部减少

、

血沉快
、
血浆丫一球蛋 白升

真皮交界处可见免 疫 球 蛋 白 I g G
、

I g A
、

华M和补体的沉积
。

S L E 损 害处 92 % 为 阳

性
,

其正常皮肤处 60 %为阳性
。

在表皮和真

皮交界处的荧光呈均匀一致性带状
,

或团块状
。

颗粒板

高
,

L E细胞阳性
。

其它疾病
,

因此
,

因抗核抗体亦可 出现于
L E 细胞数 目 在 5 % 以

者对诊断 S L E方可靠
。

尿化验有阳性发那
均为诊断 S L E 的重要指标

。
( 3 ) 免疫技

检查
:

C H
。 。
和 C ,

降低者
,

抗核荧光抗体检

查
,

免疫荧光
.

抗体表现有均质型
、

点状型
、

林仁型和核
一

膜型
,

若核膜型滴度在 1 :

50 以
上者有诊断价值、 免疫球

.

蛋白的测定对该病

诊断意义不大
。

一
` ’

一
`

皮肤组织病理费光技术检杳
, 、

干表虑和

皮肤试验
:

于皮内注射同族 白 细 胞 0
.

1

毫升
,

或注射核蛋 白
、

组蛋白
、

牛胸腺核蛋

白或 D N A
,

在 48 小时后可出现结节 性 迟发

反应
。

在 L E细胞阴性时亦可 出现阳性反应
,
`

但并非特异性
,

因风湿热
、

皮肌炎
、

类风湿

性关节炎
、

同种移植免疫排斥和慢性甲状腺

炎均可出现 阳性
。

总之
,

S L E的诊断不能单靠几个免疫指

标或某些症状确诊
,

,

而应对上述各方面问题

进行全面分析
,

方可作出较正确的诊断
。

上者术


