
对该油田的中子、丫射线测并人员的年剂量当

量作过调查，结果均不超过国家规定的限值，0

inSv (5 rem)，而他们的外周血淋巴细胞染色体

型畸变、畸变细胞百分率都显著高于正常人。从

表1可见，中子、丫射线测井人员的染色体细胞

畸变率略高于X线工作者细胞畸变率，与1984

年全国医用诊断X线工作者．剂量效应关系研究
报道的结果（细饱畸变率为0.343多)1i1相比，高
1倍左右，但比国内1981年报道的油田中子测

井人员的细胞畸变值低［[s1。国外 Brown等曾

报道川，在低于最大允许剂量的了射线或中子

加了射线的职亚照射人员中，染色体畸变不显

著。但从我们的结果来看，即使受照剂量不超

过年剂量当量限值，染色体畸变仍明显高于正

常对照。故可用染色体畸变作为放射损伤的灵

敏指标。

2.9例中子、r射线混合照射人员相隔3年

的染色体畸变追踪观察结果表明，受照者随着

累积剂量的升高，其染色体型畸变、细胞畸变率

都有所升高，且畸变的类型有双着丝粒增多和

环的出现，但时隔3年的观察结果尚无显著性

差异。随着时间的延长和累积剂量的增加，其

结果如何，有待进一步研究。

3．工龄与染色体畸变的关系。表3的结果

表明，被调查对象中，有染色体畸变者，除一年

以下工龄组外，其余各组各例均有发现。放射

工龄在 10年以下者，各组间细胞的染色体型畸

变、畸变细胞的百分率均有随工龄增加而增加

的趋势。但由于观察例数太少，还难以得出确

切的结论。若将两次观察结果按上述工龄分组

分别分析时，则发现工龄，年以下者，细胞畸变

值最高，此种情况与 1981年黄权光等报道的油

田中子测井人员染色体畸变情况相似。
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毒性弥漫性甲状腺肿患者外周

血淋巴细胞SCE须率的研究

张征 尤柯
（中国人民解放军第五医院）

姊妹染色单体交换（SCE）系一条染色体中

两条姊妹染色单体之间同源节段的互换。SCE
可以自发产生，各物种细胞中自发 SCE频率

相对比较稳定。但若用诱变剂或致癌剂处理细

胞，则 SCE频率可显著提高u1。已经证实，一

些物质的诱变、致癌力与诱发 SCE能力之间

存在很高的相关性[=,330目前，国内 SCE技术

已用于多种遗传病、肿瘤和病毒性传染病的病

因学研究，以及化学“三致即物质作用机理的研

究［[3,A)。对毒性弥漫性甲状腺肿患者细胞 SCE

频率尚未见报道。为了从细胞及亚细胞水平探

索本症的病因．，作者对20例毒性弥漫性甲状腺

肿患者外周血淋巴细胞 SCE频率和20例正

常人细胞 SCE频率进行了分析研究，现报告

如下。

材 料 与 方 法

（一）病例选择 患者都多食、多汗、消

瘦、畏热、神经过敏、易激动，心动过速，手指震

颤，眼征阳性，甲状腺弥漫性肿大。甲状腺摄

Qiang,Kexing et al.: A Study on the Frequecey of
Sister Chromatid Exchange (SCE) in Peripheral Ly-
mphocytes of Patients with Crave's Disease

本文于1985年10月28日收到。
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，3'1率增高，3小时大于25务；24小时大于

47外。血清甲状腺素，1'，大于2.2ng/ml, T．大

于 14.0 j,g/耐。

（二）实验方法 参照昊妥等的方法(41

按常规作外周血淋巴细胞培养，24小时后加人

Brd U使最终浓度为10 jug/ml，再避光继续培

养至68小时，加秋水仙素使最终浓度为0.04

fcg/ ml，于72小时收获细胞制片，标本置370C

恒温箱内老化3天，再放人45℃恒温铝片上，

标本片面滴加2XSSC溶液，用30W 紫外灯

（距离5cm）照射30分钟后，用蒸馏水冲洗，以

1: l OGiemsa染色，蒸馏水冲洗，晾干、镜检。每
份标本选择20个分散良好、分化染色清晰的中

期分裂相，在油镜下进行 SCE分析计数。参

照李昌本等报道的方法6i，计数及分析 SCE／细

胞和 SCE/染色体的值。所得结果均进行统计

学处理。

结 果

毒性弥漫性甲状腺肿患者细胞 SCE频率

和对照组正常人细胞 SCE频率分析结果见表

to

经统计学处理，毒性弥漫性甲状腺肿患者

SCE／细胞和 SCE/染色体频率与正常人对照组

相比，差异非常显著 （P＜0.01)（见图1,图

2)0

衰1 劝例息者和劲例正常人对照组 SCE级率分析统计结果

图1 Grave's肩患者细胞 SCE（箭头9i示）

（互换频率28次1细胞）
图2 正常人细胞 SCE（箭头所示）

（互换频率6次1细胞）

讨 论

毒性弥漫性甲状腺肿是内分泌系统的常见

病，是由于甲状腺激素分泌过多所致。60年代

以前，曾认为垂体分泌促甲状腺素 (TSH)增

多，刺激甲状腺素的分泌是引起本病的主要原

因。近年来，应用放射免疫学方法，发现本病患

者血清中 TSH并不增加。有证据表明，人类

甲状腺组织可释放出蛋白质作为自身抗原，作

用于 B-淋巴细胞，使淋巴细胞形成和释出自身

抗体，即甲状腺刺激免疫球蛋白（TSI), TS]
作用 TSH受体，刺激甲状腺的功能，产生甲

状腺机能亢进症。大量的研究资料提示遗传因

素在毒性弥漫性甲状腺肿的病因学方面起重要

作用。根据丹麦的调查资料【1l，本病患者姊妹

中发病率比一般妇女高20倍（8.2外：0.4并）‘本

～ ～＿ 项 目 细胞数 染色体数 SC五总数 SCE了细胞 SCF J染色体
组 别 ～一 （个） （条） （次少 （刃士SD) (X土‘D) 

患者组 礴00 18,350 4,296 10.74士1.68 0.23士．).03

对照组 碍00 18,371 2,937 7.34土1.58 0.16土0.03 

P P< 0.01 P< 0.01 
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病单卵双生子发病一致率为50多，双卵双生子

一致率为9并；本病与组织相容性抗原 （HLA)

相关，研究发现，高加索人种（白人）的HLA-Ba

与本病有关，日本人 HLA-B�,，与本病相

关E1.71。目前比较倾向于毒性弥漫性甲状腺肿

是多基因遗传病".no SCE频率的改变是 DNA

损伤修复缺陷非常敏感的指标因。作者报告的

20例毒性弥漫性甲状腺肿患者细胞 SOE频率

的变化，其均值为10.74士1.68/细胞和0.”士

0.03/染色体 （叉土SD)，与对照组正常人细胞

SCE频率均值7.34士1.58／细胞和0.1‘士0.03/

染色体相比，差异非常显著（P＜0.01),这证

明，毒性弥澳性甲状腺肿可能与DNA的撅伤
和修复缺陷有关。
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Grebe型综合征二例报告

郑 慧 明
（四川省开江县妇幼保健站）

陶 志 远
（四川省达县地区妇幼保健所）

Grebe型软骨发育不全以四肢短琦、智力正常为特
点的先天性疾病。德国Grebe (1952)首先报告此病，

因此，又叫 Grebe缘合征。19“ 年巴西 Qu-L“一、17_

ado报告47例病人，90肠是近亲结婚，因此，又叫巴

西型软骨发育不良。荃1978年，在世界文献中大约有

”例报告。1983年，作者在本县农村再次发现两例。
先证者，女，汉族，‘岁,4胎2产，生后即见四肢极

度短崎（见图1)9四肢X片见全肢性骨残缺及软骨发

育不全，智力正常。息儿双亲正常，系姨表近条，四肢x

片观寮正常，共孕6产4;第2胎1产为Grebe综合

征男奥，生后一夭内死亡；第5胎足月引产，外观正常；

第‘胎为外观正常女要，健在。

该病据 Grebe-Salyado (1968年）报告，死胎占
11肠，婆儿死亡占3896，本文报告2例，新生儿死亡 1

例，达5096，另两次自发流产，是否催病不知。作者在
家系调查中，未询间出流产和崎变发生与环瑰因素的

图1 Grebe型软骨发育不全的患者（先证者）

关系，因此，再次证实了该病为常染色休隐性遗传性疾
病。

Zheag Auimtag et al.: Report of 2 Cases with Grebe
Sy初rome
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