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!" 讨论
许多研究表明，氧化性损伤是白内障发生之关键

所在! 乳类食物中含有较多的乳糖，乳糖在消化管中
被分解为葡萄糖和半乳糖! 半乳糖仍需进一步分解
才能转化为葡萄糖为机体吸收利用! 高半乳糖血症
的发生是由于半乳糖代谢通路中半乳糖尿苷转移酶，

半乳糖激酶，或尿苷二磷酸半乳糖"#"表异构酶缺乏，
使半乳糖衍生物不能转化为葡萄糖衍生物! 半乳糖
通过旁路代谢形成甜醇，聚集于组织器官内，引起器

官功能障碍［$，%］! 另外，血液中半乳糖浓度越高，葡萄
糖的浓度就越低，使细胞内能量产生减少，&’( 和氨
基酸丢失，谷胱甘肽合成发生障碍 ，从而活性氧增

加，巯基氧化，脂质过氧化加强! 在眼导致晶状体纤
维细胞内蛋白质发生交联，形成不溶性的高分子量产

物，引起各种酶失活，自由基所致的膜脂质过氧化可

使纤维细胞膜受到损伤，生成大量有毒性脂质过氧化

物，膜流动性降低，通透性增强，膜的受体、酶的活性

和离子平衡发生改变［)，#］! 过氧化性损伤使晶状体膜
的生理功能受到明显破坏! 渗透压增高也是造成白
内障的重要原因! 半乳糖性白内障发生，晶状体内糖
醇含量的增加使细胞内渗透压升高，水分进入晶状

体，引起晶状体纤维细胞内水分增加，细胞内出现空

泡样改变，晶状体纤维膨胀，在大鼠其他类型浑浊的

晶状体也可以见到类似表现［*，+］，细胞膜的正常结构

遭到破坏! 超微结构可见细胞之间连接结构破坏，缝
管连接内颗粒排列紊乱，细胞内颗粒减少，细胞内部

可见异常大量的空泡出现，最终导致晶状体混浊!
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%" 临床资料" $SSS"$% \ %CC#"C)结肠癌术前患者 #R（男 )+，女
$%）例，年龄 )R ] H*（平均 *H）岁! 结肠癌良性疾病患者 #+（男
)*，女 $$）例，年龄 )* ] H+（平均 **! *）岁! K&$S"S测定用 &V"
8P3 免疫发光仪测定，试剂由美国雅培公司提供；K&*C由中

国同位素公司北方免疫试剂研究所提供，均严格按说明书进

行! 正常参考值 K&$S"S ^ )H _0 \ I，K&*C ^ %* _0 \ I! 结果表明
结肠癌组血清 K&$S"S ! K&*C与对照组比较，有非常显著差别

（6 ^ C! C$，表 $）!

表 $T 结肠癌血清 K&$S"S，K&*C测定结果 （* C 1，_0 \ I）

分组 & K&$S"S（阳性数） K&*C（阳性数）

正常组 #+ )S ‘ )+（+） )+ ‘ )C（#）

结肠癌组 #R $HR ‘ $#*（#*）L SR ‘ HR（#)）L

L6 ^ C! C$ <1正常组!

*" 讨论" 肿瘤标志物在肿瘤学中占有重要为位置，近年来已
被广泛应用肿瘤的诊断! K&$S"S，K&*C是存在于肿瘤细胞膜表

面和部分正常组织中的肿瘤标志物! 本结果表明，结肠癌组
总阳性率为 S$! Ha，而对照组的只有 $C! Sa，且其血清两种
标志物含量也较低! 结肠癌患者血清 K&$S"S，K&*C值与对照组

比较有着显著差异（6 ^ C! C$）! 故 K&$S"S，K&*C对诊断结肠癌

具有较高的敏感性和特异性；同时术后 K&$S"S下降明显且短期

内不回升者其肿瘤复发比例、生存时间均较术后下降不明显

或较快反弹者强［$］!

【参考文献】

［$］马T 强，张振书，孙爱民! 大肠癌耐药 ID@D \ &?A 细胞 (4K 亚型
与 3MO 的关系［ F］! 第四军医大学学报，%CC#；%*（ *）：
%#C G %#%!

编辑T 潘伯荣

!"#" 第四军医大学学报（$ %&’()* +,- +./ 01,2）!334；!#（"5）6 *))7：8 8 9&’(1:-; <==’; ./’; >1


