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纤溶酶原激活剂和桥糖蛋白在天疙疮发病机理中的作用
`

R o l e o f P l a s m i n o g e n a c t i v a t o r y a n d d e s m o s o m a l g l y e o P r o t e i n s i n P a t h o -

g e n e s i s o f P e m P h i g u s

及斌湘 刘荣卿 (第三军医大学西南医院皮肤科 ) 6 3 0 0 3 8

天疤疮是一类自身免疫性大疙性皮肤病
,

其实质是表皮棘 合成
;

天疙疮抗体在天疤疮器官模型和棘层松解模型中引起的

层细胞相互粘着性的丧失
。

棘细胞间的粘着性连接是指桥粒和 棘层松解变化是与时间相关的
,

24 h 时仅轻度松解
,

48 h 棘层

细胞间型的粘合连接
。

桥糖蛋白 d g Z / 3 是棘细胞间细胞粘附分 松解明显
,

72 h 更甚
。

免疫组化表明正常表皮表达尿激酶抗原
;

子的重要组成部份
。

尿激酶型纤溶原激活剂 (u 一 P A )被认为参 天疤疮发病过程中
,

表皮尿激酶表达增强
,

发色底物法测定发

与细胞周蛋 白的水解
,

在细胞的游走
、

组织的构建
、

肿瘤的转移 现 P A 的活性亦明显升高
;
尿激酶纯品加入培养的表皮皮片的

过程中起重要作用
。

本研究从纯化的天疤疮抗体开始
,

通过研 培养基中
,

可引起棘层 松解样变化
。

培养的角阮细 胞表达桥糖

究纯化的天疤疮抗体对培养中的表皮皮片及培养的角阮细胞 蛋 白 d g Z / 3
;
通过电镜和免疫组化的观察表 明桥糖蛋白 d g Z / 3

的影响
,

探讨了天疤疮抗体引起棘层松解 的机制— 尿激酶型 和桥粒的变化是棘层松解的较后期变化
。

止血芳酸作为纤溶酶

纤溶酶原激活剂 (u 一 P A )的作用
,

观察了
u 一 P A 和纤溶酶原的 激活剂和纤溶酶的抑制剂

,

临床应用可部分抑制或抑制天疙 疮

抑制剂一一止血芳酸治疗天疤疮的临床疗效
,

其主要结果如下
.

水疤的形成
、

促进创面的愈合和水疙的吸收
,

与强的松合用可

寻常型天疤疮抗原经免疫印迹表明其分子量为 1 3 0 k D ;
纯 降低强 的松的用 量

。

化的天疙疮抗体加入培养的表皮皮片中可引起天疙疮器官培 我们的结果提示
:

( 1) 天疙疮抗体是天疤疮发病的关键因

养模型
;
通过光镜和透射电镜的观察证明天疙疮器官培养模型 素 ; ( 2) 天疤疮抗体通过激活角阮细胞过多地表达尿激酶

,

尿激

可完全模拟天疙疮皮损的情况
,

是实验室研究棘层松解的形态 酶活性增高
,

使其在角阮细胞周围产生一个局 限性的蛋白水解

变化过程和进行实验治疗研究的良好模型
;
角肮 细胞培养至 14 过程

,

水解细胞的粘合性连接结构和 细胞粘附分子
.

引起棘层

d 左右时
,

细胞层化
,

垂直切片发现其中间区细胞表达天疙疮抗 松解
;
( 3) 纤溶酶原激活剂和 纤溶酶的抑制剂— 止血芳酸类

原
,

加入天疮疮抗体可建立棘层 松解模型
;
棘层松解模型由于 药物临床治疗天疙疮有一定疗效

。

其尽可能排除其 它细胞如成纤维细胞的污染
,

是研究天疤疮抗 关键词 天疤疮
;
桥粒

;
细胞粘着分子

;
尿激酶类

;
酶抑

体引起角肮细胞生化和代谢变化的 良好模型
; ’

H 一 T d R 掺入试 制剂

验表 明
,

天疙疮抗体不影 响棘层松解模型中角肮细胞 的 D N A 中图法分类号 R 7 5 3
.
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肝细胞癌肿瘤抑制基因 P
5 3

的病理学研究

P a t h o l o g i c a l s t u d y o f e a r c e s 一 i n h i b i t o r y g e n e P 5 3 o n h u m a n h e P a t o e e l l u l a r

C a r C l n o n l a

王 东 史景泉 (第三军 医大学基础 部病理学教研室 ) 6 3 0 0 3 8

本文以来源于本地 区的 80 例人体肝细胞癌 ( H
u
m

a n h叩
a -

t o e e
l l

u
l
a r C a r e i n o nr a ,

H C C )为材料
,

在临床病理
、

增殖细 胞核抗

原 ( P c N A )免疫 组化和 H B v 原位杂交检 测的基 础上
,

从 蛋 白

表达和基因水平重点研究 H C C 中肿瘤抑制基因 sP
,

的改变
,

旨

在探讨
:

( 1) 本地 区 H C C P s ,

基因改变的特点及其病因相关性
;

( 2 、 P
, ,

基 因改变与临床病理关系
,

为进一步 阐明肝癌的分子发

生机制
,

以及肝癌的防治提供实验学基础
。

主要结果如下
:

( l) 应用免疫组化方法检测 80 例 H C C
s P C N A 的表达

。

结

果显示肝癌组织 P C N A 标记指数 (L D 在 1
.

8 %一 91
.

4% 之间
,

平均 为 3 3
.

9 %
。

E d m o n d s o n ` 5 1 一 VI 级 P C N A L l 分 别 为

4
.

3 %
,

2 0
.

4%
,

4 2
.

1写和 5 5
.

2 % ( P < 0
.

0 0 0 1 )
。

转移性 H C C

P C N A L l 为 4 4
.

8 %
.

非转移性 H C C 则为 29
.

4环 ( 尸 < 。
.

05 )
。
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