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肆理经二组竺理竺理竺袅

论文摘要 垮
考蔽下矛布初不翻不扩

胆石病的免疫学研究

杨 洋 导 师 黄志强 杨可侦 (西南医院 肝胆外科 )

胆石病不仅仅是在胆道内有结石形成
,

还包括胆囊
、

胆管
、

甚至屏脏的病理改变
,

!恋病理损伤机制迄

今尚未闸明
。

木研究从免疫病理学角度出发
,

应用光镜
、

电镜
、

显微分光光度计
、

免疫组化
、

免疫扩散
、

组织细菌定量培养等技术方法
,

对胆石病时胆囊
、

肝脏的组织病变和免疫反应进行了研究
。

结果表明
,

正

常胆囊存在着以分泌 Ig A为主的 gI 产生细胞
,

同时上皮内存在馆 A 的载休一分泌成分 ( S C )
,

而在胆管和

肝脏则极少见 I g A产生细胞和 S C
,

提示胆囊是肝胆系统产生 S l g A的主要器官
。

在胆囊结石病时
,

月旦囊固有

层 gI A产生细胞和上皮内 SC
、

地A含量均无升高
,

粘膜上皮内淋巴细胞 ( IE L ) 中 T s细胞含量下降
,

使粘

膜免疫屏障功能相对减弱
,

因而粘膜较易受到细菌抗原及其它有害物质的攻击 , 此外 8 4% 的胆囊结石病人

在粘膜基底有免疫复合物 ( IC ) 沉积及 I C沉积处的补休激活
,

提示沉积的 IC是该组胆囊粘膜上皮被破坏的

又一重要原因 , 胆囊固有层 M小
、

T细胞增生活跃
,

T H
/ T

s , c细胞之比显著高于正常
,

T细胞和 T H亚群随病

程的延长而增高
。

这些结果均提示
,

胆囊结石病时
,

局部变态反应是导致胆囊慢性
、

进行性
、

不可逆性损

伤
,

组织纤维化及病程迁延的重要原因
,

并对结石的形成发展起到间接的促进作用
。

在 原 发 性胆管结石

时
,

胆囊合成及经上皮转运至粘膜表面的S抢A 明显增多
,

而 IE L中 T s细胞并未降低
,

因而胆囊粘膜对胆汁

内增多的细菌等抗原的抵抗能力相应地增强了
。

在胆囊固有层
,

由于lT :和 T s / c细胞相互制约的平衡关系仍然

维系着
,

所以尽管 T细胞总水平升高
,

但并不导致免疫性损害
。

肝 胆 管结石时局部体液免疫反应无明显变

化
,

而细胞免疫反应则明显增强并出现失衡
。

在汇管区
,

大量增生的 M小和 T细胞围绕在小叶间胆管
、
动静

脉周围
,

T lj/ s/ c细胞之比高于正常 , T细胞突破界板进入肝实质区
,

在肝细胞坏死区内可见以 O K T S 十

细胞

为主的T细胞聚集 ,
67 %的病人在小叶间胆管和小动脉壁内有 IC 沉积

,

54 % 的病人同时在肝窦有 IC 沉积 ,

K u p f f e r细胞数目减少 , 提示肝胆管结石病时肝汇管区纤维化
、

胆管损伤的机理与局部细胞免疫反应失调
、

大量 I C沉积有关
。

肝细胞的坏死则与 K u p f f e r
细胞功能下降

、

I C沉积及细胞毒性 T细胞的作用有关
。

综合上述结果
,

作者认为
,

胆囊是肝胆系统产生粘膜保护性抗休 S l g A的主要器官
,

对于胆道的免疫防

御具有重要意义
。

胆囊结石
、

肝胆管结石的病理机制分别与胆囊和肝脏的局部免疫反应异 常 有 明 显 的 关

系
,

而胆石病病程的迁延则与局部T细胞的持续增殖和异常反应有关
,

并 与 IC 的不断形成和沉积有关
。

木文还就血液
、

胆汁馆及补休 C 3

含量在胆石病时的变化及意义进行了讨论
。
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