
垂体肾上腺系统与辐射损伤

垂体肾上腺系统 (简称 PSA) 的研究 资

料甚 多
,

此处仅就 P A S的辐射生物效应有关

的问题加 以探讨
。

一
、

电离辐射对垂体肾上腺系

统的影晌

有关电离辐射作用下 P A S 变化的研究
,

国内外均有不少资料
,

主要集中在肾上腺皮

质功能方面
。

本文只就近几年来的重点资料

和有争论的几方面加 以分析
。

(一 ) 大剂量全身照射对肾上腺皮质的

影 响
:

业致死剂量以上的 电离辐射全身作用引

起 P A S的功能增强
,

这是国内外绝大多数工

作中一致证实的结论
。

大部分资料得自大鼠

实验
,

其他动物如小 鼠
、

豚鼠
、

家兔
、
狗

、

狠
、

牛等的实验结呆也相 符合 〔a、 ` 〕 。

但

在一些具体细节上
,

则尚有矛盾之处
。

下面

仅就肾上腺皮质功能激活的剂量关系
、

发展

进程
、

发生机理和有关肾上腺皮坎功能
“ 亢

进 ” 和衰竭等问题
,

进行讨论
。

1
、

肾上腺皮质功能变化与辐射剂量的

关系

不论是辐射作用后的初期或是损伤的极

期
,

剂里与效应之间都存在一定的相关关系
。

大鼠受 25 0、 1 0 00 0 伦 X 线作用后 2
.

5小时
,

其周 围血液内皮质类固爵含量随辐射剂量加

大而愈益增 高 〔“ 〕 。

小鼠照射后 24 小时
,

其血浆皮质类固醇含量的增多
,

在 0 至 1 2 6 0

伦及 1 0 0 0 0至 3 0 0 0 0沦之间
,

均随辐射剂量加

大而愈益显著
,

但在 1 2 5 0伦至 1。。0。 伦之间

其水平基本一致 〔 ? 〕
。

国内资料表 明
,

大 鼠

受 5 00 、 95 0沦 X线全身照射后了2小时
,

血浆

皮质酮含量
、

肾上腺皮质类固醇分泌量
、

腺体

重量均随剂量加大而增高
,

腺体抗坏血酸含

量则呈反向变化
,

6 00 ~ 10
,

00 0伦丫线全身作

用后 6 3小时
,

上述 肾上腺皮质功能各参数均

随剂量增加而加深
,

于 2 0 0。” 3 0 0 0伦时达到

顶点
,

不再进一步加剧 〔`
’

“ 〕
。

并且发现
,

8 00 沦以上的剂量作用后第三天
,

血浆皮质

酮含量的增加
,

较腺体分泌皮质类固醇的增

加 比例更大
,

其原因可能与肝脏分解类固醇

的能力下降有关
,

因为另外的实验表明
,

大剂

量辐射作用后第三 日
,

肝组织匀浆还原皮质

类固醇 A环和侧链的功能显著减弱 “
’

吕 J 。

2
、

肾上腺皮质功能变化发展的时间关系

半致死量以上 的辐射作用后
,

急性放射

病的初期反应期
、

极期和死前均有肾上脉皮

质功能增高
,

这是多数研究者在大鼠等动物

的实验中 已证明了的 〔“ ”
。 , 。

但在初 期 功

能增高 以后的回降问题上 尚存在分歧
。

有些

资料表 明
,

照射后立即发生功能激活以后
,

24

小时内即平复到正常
,

到极期或死前才出现

弟二认功能摺 向
。

找们在人 以头拉中友现
,

初川功 能瑙 向 以后的支 1七规徉
,

囚剂童而 不

同
。

半玖北童以 卜省照班后 24 小盯功能趋于

正常
,

未见到明显的冉沐增简 峰
,

而半致死

量以上者则在初期激活以后功能持续处于增

高状态 〔` · “ 〕 。
F l e m m i n g等人贝IJ发现小既

的初期功能增商仅持续 1 、 2小时
,

第二次

增商出现在照射后 24 小时
,

父绝对致死量作

用者往摘共功能持坎增高
,

受部分致死最作

用者则冉次回 降 〔’ 二
。

不同衍究者在 辐 射

损仿友展的不同时间上见到的这些差别可能

与动物种夫
、

检测方法
、

采样点的多少以及动

物的子处理等有关
。

因为 P A b 对外环 境 各

种刺激的反应非常敏感
,

乐件控制不严可 能
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造成一些人为的后果
。

3
、

肾上腺皮质功能变化的发生机理

辐射全身作用引起的肾上腺皮质功能激

活
,

并非 其对肾上腺直接作用的结果
。

肾上

腺皮质功能受垂体分泌的促肾上腺皮质激素
.

( A C T H ) 所控制
。

关于照射后 A C T H 分

泌功能变化的研究报导不多
。

用生物测定法

进行的研究表明
,

6 5 0
、

8 0 0
、

1 0 0 0伦照射后

3 、 4 分钟
,

垂体和 血浆 A C T H 含 量明显

增高
,

然后垂体 A C T H 含 量 回 降
,

850 及

10 0 0伦照射者降至正 常水 平 以 下
,

经 1 士

、 2 小时后再次增多
,

6 小时又回复正常
,

一

3 、 5 日又出现增多高峰
,

剂量大者更著
。

可惜关于血浆 A C T H 含量的消长尚缺乏 详

细的报导
。

垂 体 A C T H 的合成和分泌显然

受中枢神经系统的调控
。

多数研究者一致认

为
,

初期反应中的 肾上腺皮质功能的增强
,

是由于中枢神经系统受辐射及其作用于组织

的产物所致
,

因为 ( 1) 下丘脑与垂体 尚 未

建立联系的初生动物 ; ( 2) 破坏了下 丘 脑

的动物
,

以及 ( 3) 用戊烷 巴比土钠和 吗啡

麻醉的动物
,

在全身照射后均不出现上述反

应 〔`
·

` 二 J
。

辐射损伤极期的肾上腺皮质

功能激活是否也与中枢神经系统有关
,

文献

资料中尚有不一致的看法
。

有的研究资料指

出
,

予先
“
破坏

” 下丘脑的大鼠受 85 0 伦 X

线全身照射后三 日
,

其肾上腺抗坏血酸和胆

固醇含量均显著降低
,

提示中枢神经系统不

参与此时的功能反 应 〔 。 〕 。

但另有研究表

明
,

6 5 0伦 X 线全身照射后 7 2小时
,

肾上腺

皮质类固醇分泌功能的增强
,

可被戊烷巴比

土钠和码啡麻醉所 消除
,

说明此时的功能激

活仍受中枢神经系统的 影 响 “ 〕 。

这种差

别的产生
,

可能与实验中用以反映肾上腺皮

质功能的指标以及用以阻滞中枢神经系统的

手段不同有关
。

应当指出
,

所谓下丘脑的破

坏并不一 定完全阻滞中枢神经 系统与垂体的

联系
,

这是以往有关神经内分泌学的研究中

曾经注意到的问题
。

新 近揭示的下 丘 脑 外

C R F存在的可能
,

也值得注意 〔” “ 〕
.

特别

是大
.

鼠全身照射后第三天
,

肾上腺皮质分泌

功能的激活随剂量增加 而愈著
,

而 以 往 有

关下丘脑及高级神经中枢的生物 电的研究则

表明
,

照射剂量愈大
,

由兴奋转 入 抑 制 愈

早
,

一般致死量照射后 1 、 2 日即转入抑制

状态 〔 ’ 。 〕
。

这些矛盾现象只有通过更直接

的方法
,

检查不同剂量照射后不同时间下丘

脑及其他部位 C R F 的分泌功能才能澄 清
。

这类工作 目前 尚未见报导
。

4
、

关于肾上腺皮质功能
“ 亢进 ” 或衰

竭
” 的问题

多数实验资料均揭示全身照射后肾上腺

皮质分泌增多
,

特别在研究得最多的大鼠
,

各家结果基本吻合
,

因此就有功能
“

亢进 ”

的看法
。

在致死剂量的辐射 作用 下
,

大 鼠

肾上腺皮质确处于持续功能增强的状况
,

不

仅分泌激素的量增多
,

而且仍保有较高的对

A C T H反应的能力 〔 “ 〕
,

不仅血浆皮质激

素总量增多
,

而且发挥立即生理效应的游离

皮质酮增加 的比例更大 ( `
·

“
’

` “ 〕
。

8 0 0伦

全身照射后 1
、

24
、

了2小时血浆游离皮质酮

含量分别为对照的 5
、

6
、

15 倍 〔“ 〕
。

并

进一步证明
,

8 0D 伦照射后 大 鼠肾上腺 在离

体培养条件下分泌的皮质类固醇中
,

以皮质

酮占绝大 部 分
,

照 射 后 1
、

2 4
、

7 2小时其

量均增多
,

而醛固酮和 1 8
一

经皮质酮
、

18
一

经

脱氧皮质酮则只在照射后了2小时增多 〔` 〕
。

用纸层析法进行分离未发现有 新 组分 出 现

〔` 〕
。

上述实验说明
,

肾上脉皮质功 能 反

应主要表现为糖皮 袭分泌的持续增多和盐皮

素分泌在极期明显加强
,

后者可能是机体对

体内水盐平衡失常的适应性反应
。

然而上述多数研究中阐述的肾上腺皮质

功能增强的规律
,

并非各种动物和人体反应

的共性
。

各种动物虽都有初期肾上脉皮质功

能的激活
,

但由于研究方法
、

剂量水平
、

动

物种系
、

实验条件
、

采样时间等不同
,

初期

以后各阶段的变化规律颇不一 致
。

以 前 述

国外医学参考资料放射医学分册



M o po 3的 资料 〔` “ 〕 为例
,

大鼠在照射后 8

日
,

家兔在照射后 4 日
,

狗在照射后 12 日
,

豚 鼠在照射后 12 日
,

小 鼠在照射后 10 日
,

血

浆皮质类 固醇含量均不增高
。

我们在豚鼠实

验中见到8 0D 伦照射后
,

肾上腺皮质功 能 仅

在初期出现明显增强
,

24 小时及 7 日不仅皮

质类固醇分泌量没有增多
,

而且 肾上腺皮质

对附加 A C T H 的反应性还 明显下 降
,

尤 以

了日为著 〔 4 〕
。

看来根据现有 资 料
,

不能

作出机能持续亢进的一般性结论
。

即使在研究得较多的大 鼠
,

在 P A S 功

能激活的同时
,

月泉休形态学
、

细胞化学和 电

镜检查还揭示出某些损伤性或抑 制 性 变 化

〔 ’ 3 ’

“ 〕 。

如垂休和肾
_

仁腺皮质细胞线粒体

的变化
,

D N A
、

D N P
、

R N A及蛋白 质 减

少等
。

5
、

电离辐射对垂体肾
_

上腺系统反应性

的影 响

曾有人将辐射作用后 P A S反应性的变化

完全视为一般激源所致的激活反应
,

这种看

法未必正确
。

已有研究证 明
,

5 00 及8 0D 伦 X

线全身照射后
,

P A S对 0 ℃刺激的反应性出

现时相性变化
,

表现为早 期 (照 射 后 1 2小

时 ) 0 ℃受冷一小时引起的肾上腺抗坏血酸

减少反应增强
,

而以后 ( 5 0 0 伦昭射 后 6 、

8 日
,

8D0伦照射后 2 、 3 日 ) 则此反应减弱

〔 ’ “
.

〕 。

而一般应激刺激 (如
~

10 ℃ 受 冷
,

A C T H 注 射 ) 引起的反应性改 变 则 显 然

与此不 同
。 一

10 ℃ 受 冷 ( 2 小 时 ) 或 腹 腔

注射 4 i u A C T H 后经 1 2小时
,

P A S对 0 ℃

受冷的反应性降低
,

表现为肾上腺抗坏血酸

不发生一般的减少反应
,

而 5 00 伦作用后 1 2

小时
,

此种反应超过正常 ; 在上述刺激连续

作用7 日后
,

第 q 日 P A S对 0 ℃受冷的反应基

本正常或稍高于正常
,

但 5 0D 伦照射 后 第 8

日
,

其反应却明显降低 〔 ’ “ ” 7 〕
。

这 种 反

应性的时相性改变
,

主要是由于辐射对中枢

神经系统的影响所致
,

因为氯丙 噢可消除照

射后 12小时的反应增高
,

咖啡因可纠正照射

落。 了母年第 3期

后第 8 口的反应性下降
,

而且第 8 口当 O ℃

不能引起肾上腺抗坏血酸含量减少时
,

外源

性 A C T H 仍能引起正常的肾上腺抗坏血 酸

含量的
`

一

「降 〔` 7 〕
。

这种 P A S在照射后的时

相性变化
,

用
3 “

P掺入的方法也得 到证实
,

而且同时发现垂体和甲状腺也有类似的变化

〔` “ 〕
。

近来有 资料证实
,

用电镜检查揭示出

L D
。 。

/
。 。
的快中子全身作用后垂体分泌 A C

T H和促甲状腺激素 ( T S H ) 的细胞都有功

能增高的改变
,

其程度较相当剂量的 X 线所

致者更为明显 〔 ` “ 〕
。

头部受 X线照射后了
、

1 4
、

及 21 日
,

下丘脑视上核和窦旁核的神经

分泌细胞 分泌活动下降
,

而且剂量愈大
,

改

变愈著
,

而辐 射对这些神经分泌中枢的作用

似有一定的特异性
,

因为脑其它部分的反应

较不明显 〔“ 。 〕
。

很久以来人们就注意到下

丘脑神经中枢的辐射损伤比较突出 〔 ’ ” 〕
,

故在探讨辐射 对 P A S 反应性的 影 响 规 律

时
,

不能不考虑下丘脑的变化
。

综上所述
,

将辐射所致之 P A S的变化等

同于一般应激反应或简单地归 之为肾上腺皮

质功能衰竭或亢进
,

均欠全面
。

在今后的研

究巾
,

关于下丘脑中枢的结构和功能 (包括

其分泌功能 ) 的变化规律及其与其它内分泌

腺变化的关系
,

都是值得 特别注意的 问题
。

(二 ) 小剂量照射和局部照射对垂 休肾

上腺系统的
、

影响 :

1
、

小剂量辐射的作用

关于小剂量辐射全身作用后 P A S 改 变

的研究
,

报导较少
。

动物实验研究表明
,

肾

上腺皮质功能在小剂量辐射长期作用时趋于

低下 〔 “ ` 〕
。

大鼠每月受 1
、

5
、

10 伦的辐射

作用经 20 周后
,

肾上腺分泌皮质类固醇的总

量并不减少
,

但血浆皮质酮含量降低
,

同时

肾上腺对外源性 A C T H 的反应减 弱
,

且肝

脏还原皮质激素的量增多
。

后两种变化可能

是促使血浆皮质酮含量下降的重要因素
。

在

上述照射条件下垂 体和肾上腺重量 (按单位

休重计 ) 增加
,

而动物发育减慢
,

体重增长

3
.

`ó盯̀.̀.....r
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` d,.口..., .11

率下降
,

其程度与剂量有相关关系
。

猴子受

小剂量 Y线长期作用时
,

尿 内1T
一

酮类固醇排

出量减少 〔 2 戈 〕 ,

可能与肾上腺皮质功能低

下有关
。

可见小剂量辐射慢性照射所致之肾

上腺皮质功能变化
,

与急性辐射损伤时所见

者基本相反
。

人体观察也发现与动物实验 相 似 的 改

变
。

对医用 X 线诊断工作者的检查表明
,

尿

内1 7
一

羚类固醉 ( 以下简称 1了
一
O H C S ) 排出

量降低者占受检人员 ( 40 例 )的 0T % 〔“ “ 〕
,

长期接触小剂量铀的职工
,

其 1了
一
O H C S 排

出量也较对照为低 〔 2 “ 〕
。

用竞争性蛋白结

合法 (以
,
H

一

皮质醇为示踪物 ) 测定血浆皮

质醇含量
,

也发现受小剂量辐射长期作用者

其含量降低 〔2 ` 〕
,

其中接触各种射线
、

主

观症状明显而入院检查的 11 名职工的血浆皮

质醇含量平均 6
.

5 3微克 %
,

较 22 名对照的平

均值 11
.

2微克%降低 41
.

了%
; 60 名长期接触

小剂量镭的职工
,

其血浆皮质醇含量平均为

7
.

24 微克%
,

较 28 名对照人员的平均值 8
.

52

微克%降低 15 %
。

以上两批 对照平均值不同
,

可能与前一批采血时间为上午 9 时
,

后一批

为
.

上午 7 时有关
。

国外也报导过长期接触小

剂量辐射者尿 17
一
o H C S排出量减少 〔“ ` 〕 ,

给其中 10 名注射 A C T H后
,

其排出 量 增 多

反应正常
,

故变化的原因可能不在肾上腺木

身
。

接受放疗的肺癌病人大多数也显示肾上

腺皮质分泌糖 皮素的功能低下 〔 , ” 〕
。

上述动物实验和人休检查 资料都说明小

剂量辐射长期作用可使 P A S功 能 低 下
。

但

其发生机理尚不清楚
。

需要迸行血 浆 A C T

H测定以 及各种功能试验加以澄清
。

考虑到

A C丁 H及其碎片在调节神经精神活 动 上 的

作用 以及接触小剂量辐射人员的记忆力减退

等症状
,

从间脑和垂体水平作进一步研究可

能提供有意义的资料
。

至于小剂量辐射的短期作用
,

则可引起

P A S的一 时性激活
。

10D 伦照射可导致肾上

腺皮质功能增强 〔 ’ 3 〕
,

吸入氧也可使肾上

腺皮质细胞氧化还原酶系的活性增高
,

有人

以此解释其疗效的部分机理 〔 ” 〕
。

小剂量辐射在胚胎或出生后早期作用
,

可对 肾上腺皮质发生明显的影响
。

家免受胎

后 6 、 了 日全身照射 150 伦
,

可使出生后幼兔

肾上腺皮质分带延缓
,

发育低下
,

这可能是

机体适应力下降的重要 因素 〔“ 色〕
。

小鼠在

胚胎期受 100 或 150 伦作用后
,

生后三个月幼

鼠肾上腺及其它器官发育明显延缓 〔 2 “ 〕
。

田 鼠受 25
、

50 或 10 0伦照射 后
,

14 月令时形

态学检查显示肾上腺老年化改变
,

剂 显愈大

者改变愈著 〔 “ 。 〕
。

初生小 鼠受亚致死量 y

线照射后
,

晚期肾上腺皮质出现 明显的退行

性变化
,

在 30 0 伦以 内变化与剂量有 相关关

系
。

此外有人发现大鼠受 3 00 、 3 64 拉德中子

全身照射后
,

肾上腺恶性肿瘤的发生率较对

照提高约 12 倍
。

小剂量辐射对交感肾上腺髓质 系统也有

明显的影响
。

每周 5 伦
,

累积 4 0 0 伦的照射

使大鼠脑
、

肝
、

肾的肾上腺素以及肝
、

肾 卜

腺和胸腺的多巴胺和 多 巴 浓 度 显 著 增 高

〔 . 7 〕
。

2 00 伦 X线照射狗头部后 2 0小时
,

胰岛素诱起的肾上腺 素和去甲肾上腺素分泌

反应显著降低
,

表明中枢神经系统激活肾
.

卜

腺髓质的机构敏感性下降 〔 “ ` 〕
。

并有人发

现不同种类啮齿动物的辐射敏感性与肾上脾

和血
、

尿内儿茶酚胺含量成正比
,

而与肝
、

脾细胞内的儿茶酚胺浓度成反比
。

但未见到

交感肾上腺髓质系统与垂休肾上腺皮质系统

在照射后功能变化 之间的关系的报导
。

2
、

局部照射的作用

局部辐射效应是放疗工作者十分关心的

问题
。

头部照射可引起垂体的损伤性变化
。

大鼠头部受 1 2 0 0伦作用后
,

垂休 A C T H 分泌

细胞出现退行性变化和细胞活动 产 物 的 转

运和分泌减慢的现象
。

C u s
h i n g 氏病患者用

1 2 0 0 0拉德 a 粒子照射垂休时
,

可出现突发性

A C T H分泌脱失
,

造成继发肾上月泉皮 质 功

侧
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叫
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时

能不全 〔 . 2〕 ; 这可能是辐射 引 起 A CT H

分泌性腺瘤的梗塞所致
。

关于头颈部肿瘤的放疗引起垂体和甲状

腺损伤的问题
,

近年来颇受注意
。

不同研究

者尚有不同的看法
。

d e S e
h

r y v e r
等人曾对

29 例 由于鼻咽癌于 10 、 30 年前接受放疗的病

人进行 了临床和化验检查
,

未发现垂休功能

不全
,

无一例需要替代疗法
。

但另一些报告

则强调损伤的危险
。

S a m a a n
等人报导了用

下丘脑激素试验和放射免疫分析检 查15 例鼻

咽癌病人放疗后下丘脑和垂体功能的结果
,

发现 14 例 存在内分泌功能不足的证据
,

12 例

有下丘脑功能异常
。

另有人报导 了例鼻咽癌

病人放疗后 4 例发生继发于垂体的甲状腺功

能低下和 2例原发性甲状腺功能低下 〔“ “ 〕
。

F u k s
等 人指出

,

因头颈部肿瘤放疗造成的

垂体和甲状腺外照射慢性损伤
,

实际比 以往

认为的要多
,

一般在放疗后数月或数年经过

较长的亚临床阶段才表现出来
,

因此主张尽

可能将这些内分泌腺排除在射野之外
,

并强

调早期发现和治疗可能发生的内分泌异常的

重要性 〔 “ ` 〕
。

看来放疗中垂体的局部损伤

并非少见
。

肾上腺皮质对辐射直接作用的抵抗力较

大
,

早已公认
。

有人曾试图用
` “ `

I
一

19 碘 化

胆固醇治疗用 A C T H 或 m e t a p y r a l o n e 引

起的狗实验性肾
_

卜腺皮质增生
,

结果未发现

肾上腺皮质细胞的坏死或其它辐射效应
,

因

此认为
` ” ` I

一
1 9 碘化胆 固醇不适于用以 治疗

C u s h i n g 氏病
。

已知
` “ ’

I
一
1 9碘化胆固醇 因

其富集于肾上腺皮质而被用于肾上腺显影
。

目前仍在继续寻求其它更好的显影剂
。

前 已

指出
,

肾上腺皮质细胞内有雌二醇受体
。 3 H

一

雌二
.

醇经静脉注射后在肾上腺 内最大 摄 取

量发生在 3 ~ 7 分钟
,

其在肾上腺 内的放射

性浓度 (按侮克组织% 剂量计 ) 与 ` “ ` I
一
1 9

-

碘化胆固醇相等
。

因此如能合成可同样在肾

腺内浓集的
` “ ` I

一

雌 二醇
,

则可使辐射 剂量

上降低而同时获得几乎是立即显影的好处
。

二
、

肾上腺皮质功能变化的病理生理学

意义

这是一个尚未完全解决的问题
。

早期认

为急性放射病伴有肾上腺皮质衰竭而主张补

充皮质激素的看法
,

以及认为皮质功能亢进

加剧放射 损 伤 而 主 张 予 以 抑 制 的 认 识

〔 “ 〕
,

在前节中已经提到
。

盲 目地投 予 大

量皮质激素或完全抑制 P A S 的 反应对放射

损伤的经过均可造成不利的后果
。

下面拟进

一步分析
。

早已证明
,

摘除肾上腺或垂体的动物辐

射抵抗力显著降低
,

表现为死亡率增高
、

生

存时间缩短
、

半 致死量减小 〔 3 “ 〕
,

并且切

除肾上腺的动物照射后皮质激素 需 求 量 增

大
。

予先用皮质激素通过负反馈抑制 P A S
,

可使照射后活存时问缩短
,

且照射后 1 小 时

皮质激素分泌量及其对 A C T H的反应
,

血浆

皮质酮含量和肾上腺重量均低 于对照
,

照射

后 7 2小时虽然肾上腺重量和血浆皮质酮含量

与对
·

照相近
,

但皮质类固醇分泌功能及其对

A C T H 的反应仍然低下 〔今
’

“ 。 〕
。

上 列 资

料 说明 P A S的结构和功能的完整性 是 保 持

机体辐射抵抗力的重要 因素
。

G e i e r h a a s和 F l e m m i n g 曾对 比三种防

护药和两种辐射剂 量作用后大 鼠的死亡率和

肾上腺皮质功能反应
,

强调死亡 率 的 降 低

与极期肾上腺皮质功 能 反 应 的 抑 制 有 关

〔“ 7 〕
。

将他的主要资料进一步 分 析 可 看

出
,

防护效果最好的半既胺
,

使两种剂量照射

后 2
.

5和 了2小时的肾上腺皮质反应都降低 ,

防护效果居第二位的 6
一
H T

,

对两种剂量照

射后 2
.

5和 7 2小时的肾上腺皮质反应没有显

著影响
,

2
.

5小时的反应稍高于对照
,

丫2小时

反应稍低于对照 ; 防护效果最低的 I P S
,

除

7 5 0伦照射后 2
.

5小时的反应低于对 照 外
,

其它数值均与对照相近
。

似乎损伤极期肾上

腺皮质反应的抑制程度与防护药效应之间有

平行关系
,

但在初期反应的程度与防护效应

之间却看不出明显的关系
。

许多防护药
,

包
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括上述三种
,

都有一 时性兴奋 P A S 的 作用

〔 3 7 〕 ,

有人认为这是药物毒性作用激起的

机体反应
,

与其防护效应无关
,

采取措施消

除其毒性作用 及其对 P A S 的影响
,

其辐 射

防护作用仍旧
。

防护药的作用机 理 十 分 复

杂
,

至今仍未完全阐明
,

其引起照射后 P A S

反应的抑制究竞是防护效应的原因和后果
,

还有待研究
。

电离辐射引起的病理变化比较广泛
,

其

中造血损伤十分重要
。

照射后 P A S 与造 血

的关系的资料也颇不一致
。

8 0D 伦 Y线照射前

3 小时给小 鼠腹腔注 射 地 塞 米 松 以 封 闭

P A S
,

第 1 0 日检 查造血功能
,

发现脾内源性

造血灶比对照高 3
.

5 倍
,

主要是红系
、

巨核系

和未分化造血灶的绝对数增多
。

用 自体肾上

腺移植 以降低照射后肾上腺皮质反应也得类

似结果 〔` 2 〕
。

但在造血功 能 方 面M O p 。 ”

引述了下述结果
:
自体肾上腺移 植 的 动 物

于 4 30 伦照射后第三天
,

骨髓有核细胞数为

4 5
.

7士 2
.

9 x 1 0 “ ,

而对照动物为 8 7
.

2士 1 1
.

4

x lo “ ,

照射后 14 日二者分别为 12 8
.

1士7
.

2

x 1 0 “ 和 1 7 6
.

8士了
.

g x r o “ ( P <0
.

0 5 )
。

这

些数据与 M O p O3 本人关于自体肾上腺移 植

使照射后造血损伤减轻和恢复过程较强的论

点显然矛盾 (见文献 〔1 2 〕
,

1 0 0、 1 0 1页
,

可能是该著者笔误 ? ) 另一方面
,

每 日用 35

伦丫线照射摘 除肾上腺的狗
,

直至死亡 (给

D O C和 N a C I维持血浆 电解质并给抗菌素防

止感染 )
,

其血小板和白细胞减少与对照组

相同
,

而红细胞减少则较对照为重
,

说明肾

上腺的存在对红系造血有促进作用
。

也有人

报导接受放疗和化疗的癌症患者用地塞米松

滴注对造血功能低下和放射病临床症状均有

较好的疗效 〔 3 “ 〕
。

肾上腺皮质功能与其它辐射效应之间的

关系
,

也有不少研究
,

但现有资料也未显示

一 致的变化方向
。

在 线 粒 体 氧 化 磷 酸 化

〔 3 “ 〕 ,

糖代谢
,

血浆蛋白 合 成
,

抗 体形

成 〔毛 。 〕
,

组织内组胺酶含量
,

R N A 合成

等方面都揭示出辐射效应与皮质功能反应有

一定关系
,

但还不能从这些资料 得 出 P A S

反应对病理过程截然有利或有害的结论
。

这

也反应出这些方面的研究尚不够充分
。

综观前述文献 资料
,

可 以认 为 P A S 结

构和功能的完整性是保持机体辐射抵抗力的

重要 因素
,

P A S 对辐射作用的反应从 本 质
_

L应视为机体的防御适应性反应
,

但过强的

持续功能增高在急性辐射损伤的发展中可造

成某些对机体不利的后果
。

在慢性辐射损伤

万}“ P A S 的功 能低下及 其发生机理和临床意

义均研究得不够
,

P A S 功能变化在小 剂
一

鼠

辐射慢性损伤所致全身虚弱
、

早衰
、

致癌等

病理过程发展中的意义
,

值得迸一步探讨
。

,
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1 9 7 5

2 7
.

R o b a e z 丁n e k i J等
: N S A 3 3 : 1 7 8 6

,

1 9 7 6

2 8
.

M
o 几 及 a B e K H 益 人J H : P a 八 “ o 6 u o 月

1 7 : 1 2 9
,

1 9了7

2 9
.

叮 y 及 。 二 o B e : a 二 F A 等
:

狱 O 石坦

B 11 0 几 3 4 : 3 0 5
,

1 9 7 3

3 0
.

S a h i n e n F M 和 S o d e r w a l l A L :

R a d i a t R e s 2 4 : 4 1 2
,

1 9 6 5

3 1
.

Y a m a s h i t a K等
: J E n d o e r 7 1 :

4 4 7
,

1 9 7 6

3 2
.

C o o k D M
: J C l i n E n d o e r 4 3 :

2 9 5
,

1 9 7 6

3 3
.

R o s e n t h o l M B和 G o l d f i n e I D :

J A M A 2 3 6 : 1 5 9 1
,

1 9 7 6

3 4
.

F u k s Z等
: C a n e e r S u p p l 7 3 :

1 1 5 2
,

19 7 6

3 5
.

C a s a r e t t A P 和 B r a y e r F T : N S A

1 4 : 32 6 5
,

1 9 6 0

3 6
.

刘树铮等
:
吉林医科大学通讯

,

2 ,

1 8 2
,

1 9 7 3

3 7
.

G e i e r h a a s B 和 F l e m m i n g K
:
A e t a

R a d i o l S u P p l 3 10 : 1 37
,

1 9 7 1

3 8
.

S a i t o Y 等 : I N I S A t o m i n d e x

8 : 3 7 5
,

1 9 7 7

3 9
.

B “ a c e H “ 0 C fl 等 : P a 八“ 0 6 “ o “ ,

1 3 : 1 0 6
,

1 9了3

4 0
.

玖 “ p “ B a H r 等
: P a 兀 。 0 6 0 0 二 1 7 :

1 0 8
,

1 9 7 7

〔吉林医科大学工卫 系刘树铮综述 陆

如 山 审校〕

脚ó

少

尸

附

造血微环境在辐射造血损伤和恢复中的意义—
骨髓基质在造血损伤与修复中的作用

脚

作为急性放射病治疗基础的造血型放
;

g于

病
,

至今尚无强有力的治疗措施
。

在治疗途径

上
,

许多研究者一直致力于骨髓细胞的移植
,

以协助造血机能的恢复
。

这无疑是重要的
。

但从造血全面概念考虑
,

也就是从造血细胞

与造血基质的相互作用考虑
,

还必须对另一
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