
下丘脑 >垂体 >肾上腺轴 )EJ,,*是人体内分

泌系统的重要组成部分!它的主要调节物质有肾上腺

皮质分泌的 BS"垂体分泌的 ,SLE"下丘脑分泌的

SDE!主要功能是调节蛋白质"糖"脂肪三大营养物质

及水盐代谢!它与中枢神经系统"免疫系统一起构成

复杂精细的内分泌 >神经 >免疫网络!共同协调机体

的功能!维护内环境稳定# 糖皮质激素对 SDE和

,SLE分泌的负反馈调节作用!是通过抑制下丘脑

SDE及腺垂体 ,SLE的合成和降低腺垂体 ,SLE细

胞对 SDE的反应性等方式实现的# 由于存在这种复

杂的反馈调节!长时间应用人工合成的皮质激素制剂

的最终结果是腺垂体 ,SLE分泌的抑制!以及因

,SLE不足而致的肾上腺皮质束状带和网状带的萎

缩!久之!受抑制的下丘脑 >腺垂体 >肾上腺轴将失

去对刺激的反应性
."4/

#

本实验用雷公藤甲素行正常大鼠连续灌胃 ' 周

后处死!用放射免疫分析法测定大鼠血浆 ,SLE含

量!雷公藤甲素组大鼠血浆 ,SLE含量高于空白对照

组!从机能上反映较长期使用雷公藤甲素对大鼠垂体

合成"分泌 ,SLE呈促进作用,用免疫细胞化学法测

定各组大鼠垂体中 ,SLE表达水平!雷公藤甲素组大

鼠垂体中 ,SLE表达高于空白对照组!从形态上亦反

映较长期使用雷公藤甲素对大鼠垂体合成"分泌

,SLE具有促进作用#

综上所述!在整体实验条件下!从机能和形态两

方面观察较长期使用雷公藤甲素对大鼠垂体促肾上

腺皮质激素含量的影响!发现雷公藤甲素对下丘脑 >

垂体 >肾上腺轴)EJ,,*可能作用机制之一是兴奋

垂体远侧部 ,SLE细胞!使其合成"分泌 ,SLE增加#
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系统性红斑狼疮中 6Q病毒感染研究

史振军!王!涛!刘跃华!曹鸿玮

摘!要!目的!了解系统性红斑狼疮)RUA*的发病与 A<病毒)/Z1:/Q- >?8007Q0[1!A<;*感染的相关性# 方法!通过荧光定

量 JSD方法检测 F4 名 RUA患者和 F4 名正常人 A<;>+b,的表达# 结果!F4 名 RUA患者中 "" 例阳性,F4 名正常人对照组 3

例阳性!两组对比有显著差异性)&k4Y4&*# 结论!RUA患者 A<;感染率高于正常人!A<;感染可能是 RUA发生发展因素#

关键词!系统性红斑狼疮!AZ1:/Q- ><800病毒!JSD

WCFEH >@6;&C="?7QB<<T"<F&8?@=1C">?"?WH&C=!"1*F;F&6<HC9=!BC>&F&J)

A)-()!'2+'!1#'0 D#*! 3-+ /+!)+#!J#*,*'0.!-%4!6#7"5

8!'"*9>!6)7*$*0B! ()!'0X)*+ J!'"7#$,*@6-"#$!,!'#' RcHHHY!J)-'#

%A&C<B1C!0AK=1C"L=!L2Q-7/1:QH8:/:X/0/@8:Q2-1XQZ ?/:O//- 1̂1:/IQ=@[Z[1/0̂:X/I8:21[18-. AZ1:/Q- ><8007Q0[1Q-\/=:Q2-Y

3=C9>E&!A]Z0/11Q2- 2\A<;>+b,O81./:/=:/. ? \̂@[20/1=/-:̀[8-:Q:8:Q7/JSD8118̂ Q- RUAZ8:Q/-:1)' lF4* 8-. -20I8@=2-:02@Q-G

.Q7Q.[8@1)' lF4*Y#=&FDC&!A<;>+b,Q- "" O/0/Z21Q:Q7/2\:X/F4 Z8:Q/-:18-. 3 O/0/Z21Q:Q7/2\:X/F4 -20I8@=2-:02@Q-.Q7Q.[8@!

-$&-

!!论!!著!

N*/. D/1!*8̂ %4"4!;2@Y3# b2Y&!!



8-. :X/0/O811QH-Q\Q=8-:.Q\\/0/-:)&k4Y4&*YI>?1DF&">?!LX/08:/2\A<;Q-\/=:Q2- Q- RUAZ8:Q/-:1Q1XQHX/0:X8- :X8:Q- -20I8@=2-G
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!!AZ1:/Q- ><800病毒)A<;*感染在系统性红斑狼

疮)RUA*发病机制中的作用越来越受到重视!而近年

来研究发现 A<;感染与 RUA发病有一定的相关性!

我们采用荧光定量 JSD方法对 F4 例 RUA患者外周

血单一核细胞)J<*S*中 A<;>+b,的表达进行检

测!探讨 A<;感染与 RUA是否具有相关性#

材料与方法

"Y研究对象(F4 例 RUA患者为 %44( 年 ' )# 月北京协和

医院风湿免疫科"肾内科及皮肤科门诊患者!其中男性 & 例!

女性 3& 例!年龄 # )$' 岁!平均年龄 3$YFF 岁!均符合 "#(% 年

美国风湿病协会),D,* RUA诊断标准# F4 例正常对照者选

自健康志愿者#

%Y研究方法()"*A<病毒 +b,提取(抽取全血 %I@放入

血常规管)含 A+L,*中!混合数次!取 "I@加入干燥玻璃试

管!然后在玻璃试管中加 "I@生理盐水及 &44

!

@淋巴细胞分

离液!%44405IQ- 离心 %4IQ-!吸取白细胞层!加入 "Y&I@离心

管!"%44405IQ- 离心 &IQ-!去上清!沉淀中加入 &4

!

@+b,提取

液!充分混匀!"44p恒温处理 "4IQ-!"%44405IQ- 离心 &IQ-!

>%4p保存备用# )%*JSD扩增(A<病毒荧光定量 JSD试剂

盒购自中山大学达安基因股份有限公司# 按说明书进行 +b,

扩增和观察特异条带#

结!!果

F4 例 RUA患者中!"" 例 A<;>+b,阳性!对照

组中 3 例阳性# RJRR"3Y4 软件分析!结果见表 "#

表 ()W*6和对照组 6QT75$%比较

组别 A<;>+b,

RUA)阳性5阴性* "" 5%#

对照组)阳性5阴性* 3 53'

两组比较
/

值 &Y&F

& 4Y4" k&k4Y4&

讨!!论

RUA发病机制尚不清楚# RUA患者血清中可检

出多种自身抗体!说明本病是一种自身免疫性疾病#

然而!导致自身免疫异常的机制尚不清楚!目前认为

各种基因和环境因子参与 RUA的发病过程# A<;在

RUA发病过程中的机制越来越受到研究的重视!首

先!A<;感染人体后!刺激 <细胞增生!延长了抗原

激发周期!因此触发 RUA基因易感个体的发病,其

次!A<;感染的 <细胞也能持续的产生自身抗体,再

次!RUA和一些 A<;蛋白序列具有同源性)如 A<b,

>" 和 A<b,>%*导致免疫交叉反应!触发 RUA

."/

#

RUA患者血清中存在含量较高的 A<;>;S,抗

体在很多研究中已经得到证实
.%/

# 在我们的早期研

究发现!RUA患者血清中 A<;>;S,>THB!A<;>

;S,>TH,和 A<;>;S,>TH*检测阳性率和浓度均

较正常对照组明显增高
.3/

# 在本研究中!RUA患者

A<;>+b,的阳性率较正常对照组有显著差异性!

说明 A<;感染可能是 RUA发病的可能原因!这与文

献报道的结果相符
.F!&/

# 然而!国外也有研究报道发

现!A<;>+b,阳性率在 RUA患者和对照组中均较

高)分别为 #(Y&6和 #F6*!二者并无显著差异!但

A<;病毒载量在二者之间却有显著差异性# 但作者

同样认为 A<;可通过感染 <细胞增加自身抗体的含

量而诱发 RUA

.$/

#

文献报道从不同途径研究 A<;感染与 RUA发病

的相关性!证明了 A<;感染是 RUA发病的一个重要

的原因
.' )#/

!然而!RUA发病的机制尚不清楚!U8[ SR

等研究认为没有直接的证据证明 A<;感染诱发或者

加剧 RUA# 需要更多深入研究验证#
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