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第二医院胂科 张和生 张 浩 周友棒 

A 摄 要 本文报告 Z4饲活动性肿结棱，22饲肺癌，6饲肺部炎症盈6饲慢性阻塞性肺病患者 

血清臃昔脱氮酶的活性(SADA)．结果表明，活动性胂结棱，肺部光症盈肺癌组SADA活性均值显 

著高于正常对照组 (P<O．01)．而慢阻砷组SADA括性均值高于正常对照组。但差别无显著性 

cP<O．05)．砷部痰病时SADA测定阳性事，活动性肺结棱为95．8 ，肺部炎症为83．3 ，胂府为 

45．5 ，慢阻肺为 16．3 ． 

关■调 辟 苷脱氨醇f肺结棱·肺部炎症 I肺癌·爱性阻塞性辟府 

中田分粪号 R446．1 

据报道结核性胸膜炎、活动性肺结核患 

者血清腺苷脱氨酶活性 (SADA)增加 。 

为了了解肺部疾病时SADA的活性，我们分 

别测定了正常人、活动性肺结核、肺部感粱 ， 

肺癌及慢阻肺患者 sADA的活性。现将测定 

结果报道如下。 

1 资料和方法 

l_1选倒对象 (1)正常组 5O饲，幕宴验童工作人员 

及临床实习生·(2)括动性肺结棱组24饲，男 18饲， 

女 6饲|平均年昔45(26~77)岁．寰中找到结棱曹 

2O饲}痰未找到鳍棱曹4饲，蛏扰寿治疗，临床盈胸 

片砬访理寨符合活动性胂结棱的谚新}(3)肺癌组 22 

饲。男 l6饲，女6饲f平均年昔 57(43~75)岁l均有 

病理资料确证l“)肺部囊莱组 6饲，男女各 3饲，平 

均年昔49(]5~66)岁．经幅康表理。■片盈治疗效 

皋，最后诊斯为砷炎，砷脓肿各 1饲，支气管扩张症 

伴摩染4饲·(5)曩阻砷组6饲，男5饲，女 1饲}平 

均年昔 61(Z8~74)岁 l经府史 ■片 一功雌测定盈 

治疗观察．出院诊斯为支气管哮嗜 1饲，阻塞性胂气 

肿 2饲，自发性气■ 3饲。正常组盈各肺庸组均除外 

伤搴。传染性单棱细臆增多症，肝炎厦肝硬化荨． 

1．2翻定方法 抽静球血 2毫升，青心后取血清，立 

即采用光电比色法 定SADA的活性“ ，以单位( 

脚瘴鹃 

表示． 

1．3统计方法 垒部敷据以平均敷士标准整 (i士5' 

表示，均敷整剜的显著性甩 检验盈方差分析． 

2 结 果 

正常组、肺结核组、肺部感染组、肺癌组 

及慢阻肺阻 SADA值见表 1。若以正常人 

SADA活性；+ ‘ )为正常值的上限 ，各 

病组SADA诊断阳性事见表 2。 

3 讨 论 

血液中含有多种酶，不同酶的活性变 

化，反映不同疾病的性质。ADA是嚷呤核苷 

代谢中的重要奠之一。也是前淋巴细胞分化 

为 T淋巴细胞过程中不可缺少的酶I广泛分 

布人体各组织中，肺组织中也含有丰富的 A 

DA。现已发现淋 巴细胞中 ADA活性较红细 

胞高 10倍 。ADA有大、中、小三种分子形 

式 ，其中以小分子 ADA活性最高 ，大分子A_ 

DA活性最低 。从表 l可见，肺部疾病时 

SADA活性不同程度升高，除慢性阻塞性肺 

病外，各病组 SADA活性均值显著高于正常 
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裹 1 备组 SADA活性测定结果 

组 (P<O．001)，与 Nishra报道肺癌、肺结 

核患者 SADA活性升高的结论相符合。肺部 

痰病时sADA升高可能与感染有关 ，由于 

感粱性质和程度不同，SADA活性也不同。 

I-Iirschorn等证明植物血凝素捌激，可使 T 

淋巴细胞中活性1氐的大分子 ADA 比啻j减 

少，而活性高的小分子 ADA此倒增加0 ．结 

核病是 T淋巴细胞为主的细胞免疫反应，由 

于结棱瘸灶活动时，激发前淋巴细胞分化为 

T淋巴细胞增加，并激活T淋巴细胞释放活 

性高的小分子 ADA入血 ，致使结核病人 

sADA显著升高。本文四组经统计学处理， 

肺结核组 SADA显著高于其他各病组 (P< 

0．05)。一般细菌性肺部感染是以B细胞为 

主的体藏免疫反应。有作者证明，用美州商 

陆朝激后 B淋巴细胞中大分子 ADA比倒减 

少t中分子 ADA比倒升高 。因此普通细菌 

性蒜染激话 B淋巴细胞释放中分子ADA入 

血，使SADA显著高于肺癌、慢阻肺及正常 

对照组 (P<O．005)：又因 B细胞中 ADA含 

量及活性1氐于T细胞，故肺部感染组 sADA 

显著低于肺结核组 (P<O．05)。肺癌也伴有 

T细胞为主的细胞免疫反应，或因发生阻塞 
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性肺炎激活 T及 B淋 巴细胞释放 ADA 入 

血，使SADA活性增高；但由于T细胞与癌 

细胞生长反复较量后已处于劣势地位，血中 

淋巴细胞及红细胞在数量及质量方面均显著 

减步；其结果，肺癌组SADA显著低于肺结 

核及肺部感染组，而高于慢阻肺组 (P<O． 

0057。慢性阻塞性肺病时，由于细菌、病毒、支 

原体等感染．激活肺泡巨噬细胞、多形核白细 

胞、自然杀l伤细胞或支气管粘膜下淋巴细施 

释放 ADA入血 ，使慢阻肺组 SADA含量 

各高于正常组 (P>0．05)：但感染是慢阻肺 

加重多种原因之一，所以不一定每一啻j慢阻 

肺病人SADA都升高I因而慢阻肺组 SADA 

均值显著低于各病组(P<0．05) 如以正常 

人SADAx+ (13 )为阳性界值 [4]，则肺部 

疾病的阳性率以活动性肺结核最高 (95．8 

)，慢性阻塞性肺病 最低 (16．3 )。 

Nishirnara研 究 ADA 后指 出 ，肺 癌 患者 

SADA I升高，肺结核患者是 SADAl升高； 

罗时文等报道结核病人SADA _显著高于 

肺癌组 ；以上资料说明，SADA同功酶分析 

有助于肺结核与肺癌的鉴别。 

本文结果表明，在肺部疾病时SADA活 
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性均有不同程度升高。但 SADA 缺乏特 异 

性 ，已观察到许多疾病时能够影响 SADA含 

量。 。因此 SADA测定，在肺部疾病中的诊 

断价值有待进一步研究。 
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A PRELIMINARY OBSERVATION OF SERUM ADENOslNE DEAM． 

INASE ACTIVITY IN 从 TIENTS WITH PULM0NARY DISEASES 

Zhang H esheng． e1．al 

The Second Ho6piml 

The activity of seruI~t adenodne deaminase(S／iDA) was messured in 24 c- _e。 of pulmonary tu— 

bercaloa is． 22 cases of broncho-- ~ noma． 6 cases Of pneumonhls and 6 cases of chronic pulmonary 

obstructive diaoa ae(COPD)．The results showed that the activity of SADA in patients with pulmonary 

tuberculosis．hronchocarcinoma and pnettmonltis were significantly higher than tblt of normal subjects 

<O．O11．The activity of SADA in patients with COPp B。h thaa that of normal aub／ects． 

but not aignlfioaut tP> 0． 05)． The positive rate of SADA in patients of pulmonary tuberculosis． 

pneumonitis．br onchogenie carcinoma and COPD were 96．8 ． 83．3 ．46．s and  16．3 reapa ctively． 

KEY W ORDS Adenosine deaminaa~ pulmonarytxlherculosis Pneumonltia Bronchocaxcinoma Chronic 

ohstructlnve pulmonary disease 

(上接 I10页) 

高凝状态)，可怍为璜防 DVT发生的监测指 

标，同时应测定AT—l水平，如能测定纤溶 

酶原或纤溶酶，当更为完善。如术后因子Ⅶ和 

Fb窖持续增高，AT—l和／或纤溶酶(原)降 

低，应警惕DVT发生的可能． 

参 考 文 献 

1．李世英，等．酉川匮学 1981i 2(2)-66 

2．Sharnoff JG．et a1．SGO 1960：111：460 

3．Pltrey W R Clinioa]Aapect of thromblism ]st 

editio~ 1972：8 ChUrChill Livingston Lo~don 

4．Morio GK．Thromb Haemoat 1979：41：27— 32 

5．Nandi P．et I1．British J Surg 1980；67；251 

6．Heatley RV．et a1．Lancet 1978：1：437 

7．Shearn SA．ct a1．Ttomb Res 1977：11：43 

8．Patrm ；GM ．et a1．Folla Haemotol O．．eipa )1981 

108f1’；140 

(收稿 日期 1994一O6～07) 

EFFECT CF oPERATION 0N THE FUNCTIoN OF 

COAGULATION AND FIBRINoLYSIS 

棚̂ Qingmin~．一 ·f． 

The Second Hospital 

ln this study．the function of coagulation and fibrlnolysis in 27 patients who unde~vent ．elected 

_u gery were meMured on p”一and po4toparadon．There_e” n0 significant difference．in p1atelet 

aggregation AT— I and hemorrheology b een pre—n d postoperative me
,

a
,

sttrement．But the differ- 

enceB were significant in factor Ⅵ and fibrinogen between pre—tlId postoperative determination．It is 

indicat／ng that factor Ⅶ and fibrlnogen are useful indexes in evaluation of postoperative hypercos．gu— 

lation 
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