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氧化低密度脂蛋白对大鼠心肌成纤维细胞胶原的影响

肖) 华，季爱民，李志粱，宋旭东，陈爱华) ) （南方医科大学珠江医院心内科，广州 $!"&’&）

) ) 摘) 要：目的) 探讨氧化低密度脂蛋白（*+,-,./- 0*1 -/23,45 0,6*67*4/,2，*+#898）对大鼠心肌成纤维细胞胶原合成的
影响。方法) 体外培养乳鼠心肌成纤维细胞，加入 *+#898（!"、&"、$"、!"" !: ; <0）干预 &% =，(>#胸腺嘧啶核苷掺入法观察
细胞 9?@合成，(>#脯氨酸掺入法观察胶原的合成，酶谱法测定基质金属蛋白酶 AAB#&、AAB#C 活性，D/34/72 E0*4 检测
AAB#& 和 AAB#C 蛋白表达水平，FG#BHF检测 AAB#&、AAB#C 的 <F?@表达。结果) 和对照组比较，*+#898 作用于心肌
成纤维细胞 &% = 后，呈浓度依赖性促进细胞 9?@ 合成，同时抑制细胞胶原合成。*+#898 显著增加 AAB#& 和 AAB#C 活
性，但各组间作用无明显区别；同时 AAB#& 和 AAB#C 蛋白表达也显著性增加，以 !"" !: ; <0 组作用最强。$" !: ; <0 *+#
898 能显著增加 AAB#& 和 AAB#C 的 <F?@表达，!"" !: ; <0组作用更强。结论) *+#898作用于心肌成纤维细胞能减少
胶原的合成并增加胶原的降解，提示其在心肌重构过程中起一定的作用。
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KL@M >NO，PL @,#<,2，8L Q=,#0,O2:，RM?S KN#-*2:，H>T? @,#=NO（9/6O74</24 *U HO7-,*VO3WN0O7 9,3/O3/3，Q=NX,O2: >*36,#
4O0，R*N4=/72 A/-,WO0 Y2,V/73,45，SNO2:.=*N $!"&’&，H=,2O）

) ) :9&%15$%：!"#$%&’($) G* ,2V/34,:O4/ 4=/ /UU/W43 *U *+,-,./- 0*1 -/23,45 0,6*67*4/,2（*+#898）*2 W*00O:/2
3524=/3,3 O2- -/:7O-O4,*2 ,2 WN04N7/- WO7-,OW U,E7*E0O34 *U 2/*2O4O0 R9 7O4I )$&*+,-) HO7-,OW U,E7*E0O34 *U 2/*#
2O4O0 R9 7O4 1O3 67,<O7,05 WN04N7/- O2- 47/O4/- 1,4= *+#898（!"，&"，$" O2- !"" !: ; <0）U*7 &% =I 9?@ 352#
4=/3,3 1O3 </O3N7/- E5 (>#G-F ,2W*76*7O4,*2 O2- W*00O:/2 3524=/3,3 1O3 </O3N7/- E5 (>#B7*0,2/ ,2W*76*7O4,*2I
AO47,+ </4O00*67*4/,2O3/（AAB3）OW4,V,45 1O3 </O3N7/- E5 :/0O4,2O3/ .5<*:7O6=5I B7*4/,2 0/V/03 *U AAB#&
O2- AAB#C 1/7/ </O3N7/- E5 D/34/72 E0*4I AAB#& O2- AAB#C <F?@ /+67/33,*23 1/7/ -/4/W4/- E5 FG#BHFI
.$-/0&-) @U4/7 &%#=*N7 47/O4</24 1,4= *+#898，9?@ 3524=/3,3 1O3 ,2W7/O3/- ,2 O W*00O:/2 -/W7/O3/- 1O5 O2-
4=/ W*00O:/2 3524=/3,3 1O3 3,:2,U,WO2405 -/W7/O3/- O4 4=/ 3O</ 4,</I L4 O03* 3=*1/- *+#898 3,:2,U,WO2405 ,2#
W7/O3/- AAB3 OW4,V,4,/3，EN4 =O- 2* -,UU/7/2W/ E/41//2 -,UU/7/24 W*2W/247O4,*2 :7*N63I G=/ 67*4/,2 W*24/243 *U
AAB#& O2- AAB#C ,2 W*2-,4,*2 </-,O 1/7/ 3,:2,U,WO2405 ,2W7/O3/- OU4/7 47/O4/- 1,4= *+#898，O2- 4=/ /UU/W4 *U
!"" !: ; <0 1O3 4=/ <*34 *EV,*N3I G=/ <F?@ /+67/33,*23 *U AAB#& O2- AAB#C 1/7/ O03* 3,:2,U,WO2405 ,2#
W7/O3/- E5 $" !: ; <0 O2- !"" !: ; <0 *+#898I 1+2%0/-’+2) *+#898 -/W7/O3/3 W*00O:/2 3524=/3,3 O2- ,2W7/O3/3
W*00O:/2 -/:7O-O4,*2I L4 <O5 E/ ,2V*0V/- ,2 4=/ 67*W/33 *U 6*34#<5*WO7-,O0 ,2UO7W4,*2 V/247,W0/ 7/<*-/0,2:I
) ) ;#/ -’1*&：*+,-,./- 0*1 -/23,45 0,6*67*4/,2；WO7-,OW U,E7*E0O34；W*00O:/2；<O47,+ </4O00*67*4/,2O3/

) ) 急性心肌梗死（OWN4/ <5*WO7-,O0 ,2UO7W4,*2，@AL）
后的心室重构主要是由心肌细胞肥大、坏死和心肌纤
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维化构成。其中心肌纤维化起重要作用，主要表现为

心肌间质和小血管周围胶原的过度增多、沉积、紊乱，

并且出现炎性细胞浸润。在心肌纤维化的形成过程

中，心肌成纤维细胞合成间质胶原纤维和基质金属蛋

白酶（<O47,+ </4O00*67*4/,2O3/，AAB3）降解胶原纤维之
间的动态平衡的破坏起着重要的作用。越来越多的证

据表明升高的氧化低密度脂蛋白（*+,-,./- 0*1 -/23,45
0,6*67*4/,2，*+#898）可能在心室不良重构的形成过程
中起到重要作用［!］。本研究应用 *+#898 作用于乳鼠
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第 !" 期# 肖# 华，等$氧化低密度脂蛋白对大鼠心肌成纤维细胞胶原的影响#

心肌成纤维细胞（ %&’()&* +),’-,*&./.，01.），观察其对
01.胶原合成和分解的影响。

!" 材料与方法

!$ !# 主要试剂与仪器
# # 2343培养基购自美国 5),%- 公司，胎牛血清购自杭州四
季青生物工程材料研究所，6$ 789胰酶购自美国 :);<& 公司，
"=>脯氨酸（ "=>?’-）和" =>胸腺嘧啶核苷（ " =>@(A）购自北京原
子高科股份有限公司，兔抗鼠 33?>7、33?>B 抗体、5C?2= 抗
体购自 :&D/& 0’EF公司，C3G逆转录酶购自 @&H&A&公司，大鼠
33?>7、33?>B 及 5C?2=引物由上海基康生物有限公司合成。
所扩增的 33?>7 上游引物：8I>5@00@5C00CC55C@C@C500>
"I，下游引物：8I>C5C000C5@C0@0C@@000@5>"I；33?>B 上游
引物：8I>00C005C50@C@00C0@0C@>"I，下游引物：8I>5@005>
5@@@0C50C@5@@@@>"I；5C?2= 上游引物：8I >CC55@0C@0>
00C5C50@5CC> "I，下游引物：8I >C@5@C5500C@5C55@0>
0C0> "I。扩增产物长度分别为 JK8、!8B 和 ""L ,M 。
# # 0N7培养箱（德国 =O’&OE.），相差显微镜及荧光显微镜
（N*P<ME.），?0A仪（美国 0&E*/O公司），紫外分光光度计（上海
光学仪器厂），液体闪烁计数仪（美国 QO%R<&D公司）。
!$ 7# 实验动物
# # ! S " 日龄 :2 大鼠 !K 只，雄性 K 只，雌性 !6 只，体质量
（!"$ J8 T 7$ !B）;，批号：粤监证字 7668（CK6），购自中山大学动
物研究所。

!$ "# 方法
!$ "$ !# 01.的培养和鉴定# # 无菌取出 ! S " ( 的 :2大鼠心
室，剪碎，消化，每隔 8 <)D收集 ! 次消化液，共 L 次，离心，接种
于含 !69胎牛血清 2343培养液中，89 0N7、"U V，B89湿度
下培养。!$ 8 W后换培养基继续培养。7 ( 换液 ! 次。待细胞
铺满瓶底后传代。光镜下见：细胞呈梭形或多角形，细胞质透

明，细胞核椭圆形，色淡，常含有 7 S " 个细胞核。培养的细胞
经免疫细胞化学染色纤维连接蛋白呈阳性，免疫荧光染色波形

蛋白呈阳性、血管平滑肌肌动蛋白呈阴性，符合成纤维细胞的

染色特征。实验采用 7 S J 代细胞。
!$ "$ 7# X2X 的分离、氧化修饰及鉴定# # 以一次性密度梯度
超速离心法分离人血清 X2X［7］。提取液经透析后浓缩至蛋白
含量为 ! <; Y <*，加入 0E:NJ至终浓度 86 !<-* Y X，"U V氧化
7J W，透析除去 0E7 Z，!9琼脂糖凝胶电泳鉴定，Q’&(+-’( 定量，
并用硫代巴比妥酸反应（@QC 法）测定 X2X 和 -[>X2X 的丙二
醛（32C）含量以确定其氧化修饰程度。除菌，J V保存。
!$ "$ "# 实验分组# # 细胞接种 7J W 后，换含 6$ J9血清培养
液继续培养 7J W，分组处理：空白对照组（不加干预因素）、
-[>X2X组（终浓度分别为 !6、76、86、!66 !; Y <*）。
!$ "$ J# "=>@(A掺入率测定细胞 2\C合成# # 按 ! ] !68 <* ^!

将细胞接种于 BK 孔板，每孔 766 !*。按上述分组处理，各组
K 个复孔，培养 !K W 后每孔加入" =>@(A !$ JL ] !68 Q_ Y <* 和维
生素 0 86 !; Y <*继续培养 J W，三蒸水冲洗，!69三氯乙酸洗
8 <)D，6$ " <-* Y X的 \&N=处理 "6 <)D，收集细胞至玻璃纤维滤
纸上，烤干，置于闪烁计数管中，加入闪烁液 6$ 8 <* Y管，液态闪
烁计数仪测放射性强度。结果以每分钟放射计数（ %M<）值表
示。

!$ "$ 8# "=>?’-掺入测定细胞胶原合成 # # 按!$ "$ J分组干预
后继续培养 !K W，每孔加入" =>?’- "$ U ] !68 Q_ Y <* 和维生素 0
86 !; Y <*继续培养 J W，收集细胞至玻璃纤维滤纸，烤干，放入
闪烁管中，加入闪烁液 ! <* Y管，液态闪烁计数仪测定 %M<值。
!$ "$ K# 明胶酶谱法测定33?>7、33?>B 活性# # 按 ! ] !6K Y <*
将细胞接种于 K 孔培养板。按分组干预后继续培养 7J W，收集
条件培养基，离心，上清液分装冻干。用 J6 !*双蒸水溶解冻干
粉，Q’&(+-’(方法定量，等蛋白质量样品 !6 !* 与 7 ]上样缓冲
液 !6 !* !‘ !混合，88 V水浴 8 <)D，上样于 L9聚丙烯酰胺凝
胶（含 ! <; Y <*明胶），电泳，7$ 89的 @’)/-D a>!66 J V漂洗，三
蒸水漂洗，置于明胶酶缓冲液中（86 <<-* Y X @’).>=0*，M= b
U$ 8，8 <<-* Y X 0&0*7，766 <<-* Y X \&0*）内，"U V孵育 7J W，考
马斯亮蓝染色，脱色，比较各条带灰度值。

!$ "$ U# 33?>7 和 33?>B 蛋白的检测# # 按 !$ "$ K 处理样品，
等蛋白质量样品 !6 !*与 7 ]上样缓冲液 !6 !* !‘ !混合，!66 V
水浴 8 <)D；!79 聚丙烯酰胺凝胶电泳，转膜，封闭，兔抗鼠
33?>7（!‘ ! 666）、33?>B（! ‘ 7 666）JV孵育过夜，二抗孵育
! W，40X 试剂盒检测发光信号。比较 33?>7 和 33?>B 与
5C?2=扩增条带灰度值。
!$ "$ L# 33?>7 和 33?>B <A\C 检测 # # 按 !$ "$ K 方法培养
细胞，提取总 A\C，取 ! !; A\C逆转录成 %2\C，5C?2=作为
内参照，分别取 ! !* 进行 ?0A 反应。反应条件：BJ V 8 <)D，
BJ V J8 .，退火 ! <)D（ 33?>7 及 5C?2= 88V，33?>B
8K V），U7 V B6 .，"8 个循环后，U7 V延伸 8 <)D。产物经 !9
琼脂糖凝胶电泳分离，拍照，凝胶成像分析系统进行分析条带。

比较 33?>7 和 33?>B 与 5C?2=扩增条带吸光度 C值。
!$ J# 统计学处理
# # 数据以 !! T "表示，使用 :?:: !6$ 6 统计学软件进行方差分
析，用 :\H法进行组间比较。

#" 结果

7$ !# -[>X2X对 01. "=>@(A掺入率的影响
# # 与空白对照组（L B8!$ BU T 87"$ !U）比较，用 -[>X2X 干预
7J W 后可见各组均显著性增高" =>@(A 掺入率。!6、76 !; Y <*
作用较弱［（B LUB$ JL T "K"$ 76）、（!6 KU!$ BL T 8UB$ JK），# c
6d 68］，随着浓度的增高，掺入率也随之增高［86 !; Y <* 组为
（!! UJ8d JJ T ! 676$ L!），!66 !; Y <* 组为（ !7 KUB$ L7 T
KB8d "7），# c 6$ 6!］。
7$ 7# -[>X2X对 01. "=>?’-掺入率的影响
# # 与空白对照组（!J "68$ J8 TJ"8$ L7）相比较，用 -[>X2X干预
7J W后可见各组均显著性降低"=>?’- 掺入率。!6 !; Y <*即能明
显降低降低"=>?’- 掺入率［（!7 JKB$ 7B T JL6$ "U）、# c 6d 68］，随
着浓度的增高，掺入率也随之增高［76 !; Y <* 组为（!7 !!L$ !U T
L!"$ ""），86 !; Y <* 组为（!6 UJ!$ 8K T J"6$ 68），!66 !; Y <* 组为
（B !8!$ 66 T"7"$ ""），# c6$ 6!］，并呈浓度依赖性。
7$ "# -[>X2X对 01.的 33?.活性的影响
# # !6、76、86、!66 !; Y <* -[>X2X 干预细胞 7J W 后，能显著性
增强 33?>7 的活性，（# c 6$ 68）。各组间作用无显著性差异。
!6 !; Y <* -[>X2X不影响 33?>B 的活性，而 76、86、!66 !; Y <*
-[>X2X能显著性增强 33?>B 的活性（# c 6$ 68）。各组间作用
无显著性差异。见表 !、图 !。
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表 !" #$%&’&对 ()* 的++,*活性的影响
组别 !!"#$ !!"#%

空白对照组 %&’ () * +’ ,- ,+’ &- * .’ $-
/0#121组（!3 4 56）
7 7 (8 (((’ +. * %’ 8)9 %(’ &, * %’ %&
7 7 $8 ((.’ $) * )’ ,89 (8%’ +) * .’ $,9

7 7 )8 ((&’ && * +’ &,9 (($’ )% * )’ 8(9

7 (88 ($%’ (8 * %’ --9 ((+’ 8- * ,’ ,%9

9：! : 8’ 8)，与空白对照组比较

! " # $ %

!&&’""（(")!*#）
!&&’"+（+")!*#）

(：空白对照组；$ ; )：/0#121浓度分别为 (8、$8、)8、(88 !3 4 56
图 !" 不同浓度 #$%&’&干预 ()* ++,*的电泳结果

$’ .7 /0#121 对 <=> 的 !!"#$ 和 !!"#% 蛋白表达的
影响

7 7 (8 !3 4 56 /0#121干预细胞 $. ?后，能使 !!"#$ 的蛋白表
达升高（! : 8’ 8)），$8 @ (88 !3 4 56 /0#121 作用更强并呈浓度
依赖性（! : 8’ 8(）。$8 !3 4 56 组与 )8 !3 4 56 组之间作用无明
显差别，(88 !3 4 56 组作用最强。(8 !3 4 56 /0#121 不影响
!!"#%蛋白的表达，$8 !3 4 56 能使 !!"#% 蛋白表达轻度升高
（! : 8’ 8)），而 )8 @ (88 !3 4 56 /0#121能使 !!"#% 蛋白表达明
显升高（! : 8A 8)）。(88 !3 4 56 组比 )8 !3 4 56 组作用更强（!
: 8A 8)）。见表 $、图 $。

表 -" #$%&’&对 ()* 的++,*蛋白的影响

组别 !!"#$ 蛋白 !!"#% 蛋白

空白对照组 8’ &8. * 8’ 8(+ 8’ )+) * 8’ 8-$

/0#121组（!3 4 56）

7 7 (8 8’ +8- * 8’ 8),9 8’ &() * 8’ 8.-

7 7 $8 8’ +%8 * 8’ 8.+9B 8’ &&% * 8’ 8))9

7 7 )8 8’ ,)- * 8’ 8.)9B 8’ +%. * 8’ 8.$9B

7 7 (88 8’ %(& * 8’ 8$&9B 8’ ,+, * 8’ 8-.9B

9：! : 8’ 8)，B：! : 8’ 8(，与空白对照组比较

! " # $ %

!&&’""

!&&’"(

!)*’+,

(：空白对照组；$ ; )：/0#121浓度分别为 (8、$8、)8、(88 !3 4 56
图 -" 不同浓度 #$%&’&干预 ()* ++,%- 及++,%.

/0*1023 45#1检测结果

$’ )7 /0#121 对 <=> 的 !!"#$ 和 !!"#% 5CDE 表达
的影响

7 7 (8 !3 4 56和 $8 !3 4 56 /0#121干预细胞 $. ?后，不能使细胞
!!"#$和 !!"#% 的 5CDE 表达升高（! F 8’ 8)），而 )8 !3 4 56
/0#121 能使!!"#$和!!"#%的5CDE表达明显升高（! :8’ 8)）。
(88 !3 4 56 /0#121同样也显著升高 !!"#$ 和 !!"#% 的 5CDE
表达升高，且 !!"#$的升高程度更高（! : 8’ 8(）。见表 -、图 -。
而 (8、$8、)8、(88 !3 4 56组之间对 !!"#%影响无明显区别。

表 6" #$%&’&对 ()* 的 789:表达的影响

组别 !!"#$ 5CDE !!"#% 5CDE

空白对照组 8’ +(( * 8’ 8$. 8’ )$% * 8’ 8.$

/0#121组（!3 4 56）

7 7 (8 8’ +(, * 8’ 8$8 8’ ))( * 8’ 8(&

7 7 $8 8’ +&- * 8’ 8(- 8’ ),. * 8’ 8((

7 7 )8 8’ ,), * 8’ 8$%9 8’ &$, * 8’ 8-)9

7 7 (88 8’ %.) * 8’ 8&,9B 8’ &.) * 8’ 8&-9

9：! : 8’ 8)，B：! : 8’ 8(，与空白对照组比较

! " # $ % &
" ’’’ ()!
! ’’’ ()!
%’’ ()!
"’’ ()!
!’’ ()!

" ’’’ ()!
! ’’’ ()!
%’’ ()!
"’’ ()!
!’’ ()!

" ’’’ ()!
! ’’’ ()!
%’’ ()!
"’’ ()!
!’’ ()!

"**+""（$&% ()）

"**+",（!%, ()）

"-.+/0（##1 ()）

(：2DE标准量；$：空白对照组；- ; &：/0#121 浓度分别为 (8、$8、
)8、(88 !3 4 56
图 6" 不同浓度 #$%&’&干预 ()* ++,* 789:的电泳结果

6" 讨论

7 7 E!G后的心室不良重构是导致心室逐渐扩张、影
响患者心功能并最终导致不良预后的主要因素。心室

重构是一个复杂的动态的过程，其主要表现为心肌细

胞肥大、凋亡和心肌纤维化，最明显的是心肌纤维化，

即心肌间质中胶原过度增多、沉积，并且出现炎性细胞

浸润。在这一系列过程中，细胞外基质起到了重要作

用，尤其是其主要成分———胶原的合成减少、分解以及

成分的改变可促使心室的扩张和破裂［-］。

7 7 在冠状动脉粥样硬化的形成过程中，/0#121 自始
至终参与其中，促使不稳定斑块形成、破裂，最终导致

E!G发生。研究表明，急性心肌梗死 + H 后，血清中的
/0#121水平达到高峰，与此相关的引起左心室舒张末
期容积扩大，同时 E!G 后 - 个月，/0#121 可增加左室
收缩末期容积，提示 /0#121 可能与 E!G 后心室重构
有关［.］。我们研究发现 /0#121 作用于心肌成纤维细
胞后，低浓度（(8 !3 4 56）即能显著增加细胞-I#JHC 掺
入率，并减少- I#"K/ 掺入率，提示 /0#121 能促进 <=>
的 2DE 合成，在此基础上同时抑制胶原的合成，而且
随着浓度的增大，上述作用也增强。说明 /0#121 可能
通过减少胶原的合成，从而参与了 E!G后的心室重构。
7 7 细胞外基质中胶原的总量不仅取决于合成的量，
还受其降解量的影响。在胶原降解过程中，基质金属

蛋白酶（!!">）起到关键作用。许多研究表明，!!">
参与了 E!G后的心室重构，而抑制 !!"> 活性能够预
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防心衰时左室的重构［%，&］。在 ’’() 家族中，’’(*+
和 ’’(*, 是其中重要的成分。有研究表明，’’(*+
合成增加与心室重构及心衰密切相关。转入 ’’(*+
基因的小鼠能导致心肌细胞的肥大、肌丝的溶解、肌小

节的断裂、线粒体结构的破坏和后期成纤维细胞的增

殖，最终导致心室的重构［-］。’’(*, 基因敲除小鼠能
显著减少 .’/后心室收缩末期和舒张末期扩张程度，
而且在梗死区域，能更少的胶原的沉积［0］。而 ’’()
的活性可通过转录前水平和翻译后水平来调节。我们

发现低剂量的 12*343 即可显著增加条件培养基中
’’(*+ 的活性及蛋白表达，且随着浓度的增加，作用
增强；而对于条件培养基中 ’’(*, 的活性及蛋白表
达，!5 !6 7 89 的 12*343 有增加趋势，但无显著性差
异，而随着浓度的增高，其能显著性增加 ’’(*, 的活
性及蛋白表达。而只有高浓度的 12*343（ : %5 !6 7
89）才能显著性增加 ’’(*+ 和 ’’(*, 的 8;<.水平。
提示 12*343 低浓度时即能通过翻译后水平来调节
’’(*+ 和 ’’(*, 的活性，而高浓度时还可通过转录
前水平来调节 ’’()的合成。
# # 由此可见 12*343不仅能减少胶原的合成，同时也
能增加胶原的降解，使细胞外基质发生紊乱，从而可能

参与心室的重构。但我们的研究尚有许多不足之处，

如 12*343的作用机制如何，是否通过 312*! 或其他受
体，甚至是直接作用于心肌成纤维细胞尚未明了，还需

进一步研究证实。
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# #（上接 !+R% 页）
+ 种以上病变者 !5 例，共检出病灶 R! 处），检出率为 0R$ R\，
能明确出血原因的 +5 例，诊断率为 &+$ %\（R 例经手术证实，%
例经双气囊小肠镜检查证实，病变处见活动性出血 % 例）。检
出的病变包括：小肠：占位性病变 , 例（++$ 5\），血管畸形 0
例（!,] %\），溃疡 - 例（!-$ !\），炎症糜烂及息肉各 % 例
（!+] +\），钩虫 " 例（-$ "\），憩室 + 例（R$ ,\）；食管：静脉曲
张糜烂 ! 例（+$ R\）；结肠：结肠癌并出血 ! 例（+$ R\）。
# # 本组腹痛、腹泻、腹胀 , 例中，- 例检出病变，检出率为
-0] 0\。肠易激综合征 ! 例检出病变为小肠血管畸形与回肠
炎，淋巴瘤 ! 例检出为空肠炎并淋巴管扩张及结肠占位。

!" 讨论

# # 胶囊内镜检查过程中患者需背负约 + 555 6 的传感器和记
录仪，可能加重或诱发老年人严重心肺功能不全，本组病例包括

"+例合并多脏器疾病的老年患者，均能耐受，胶囊内镜排出顺
利，无 !例滞留，亦无并发症及不良反应发生。提示老年人接受
胶囊内镜检查，在排除禁忌证后是安全的，患者依从性好。

# # 国内外报道胶囊内镜在老年人不明原因消化道出血中病
变检出率为 0"] "\［!］、-R$ !\［+］不等，诊断率在 %,$ R\ ^
05\。目前没有关于胶囊内镜下诊断率计算的统一标准，所以
诊断标准的选用与阳性诊断率的高低直接相关［"］。另有学者

报道老年不明原因消化道出血的病因以小肠血管畸形和肿瘤

最常见［R］。本组不明原因消化道出血的病变检出率为 0R$ R\，
诊断率为 &+$ %\，检出病变的前两位为小肠占位性病变与小肠
血管畸形，与上述报道一致。检出 , 例占位性病变患者中，! 例
（肾透明细胞癌术后患者）经手术证实为小肠透明细胞癌；+ 例
经双气囊小肠镜检查证实为血管瘤，行手术切除；另有 ! 例空
肠占位性病变并活动性出血的患者，手术排除了占位性病变，

为空肠溃疡并出血，误诊原因可能与肠腔急性出血积液影响观

察有关。这也提示当肠道有活动性出血积液时，会影响胶囊内

镜对病灶的全面观察，诊断应慎重。

# # 关键词：老年人；胶囊内镜；消化系疾病
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