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可溶性人 !"#$%诱导胃癌细胞 &’()*+, 凋亡的研究

李) 彦!，姜) 政!，向廷秀&，曾) 波!，陶小红!，王丕龙! ) ) （重庆医科大学附属第一医院：! 消化内科，& 实验研究中心，重
庆 %"""!(）

) ) 摘) 要：目的) 通过构建 *+,-#./01#23456质粒体外观察可溶性人 23456蛋白（723456）对胃癌细胞 +/8#’&9 的作
用。方法) 以 .0/1基因为报告基因，723456为目的基因，构建 *+,-#./01#23456 双表达质粒，鉴定酶切和测序重组体。
经脂质体转染法转染体外培养的胃癌细胞 +/8#’&9，用荧光显微镜观察 ./01的表达，32#183及 :;7<;=> ?@A<进一步检测
723456 B3C4及其蛋白的表达，D22法检测转染后对胃癌细胞的生长抑制率，2EC.6 法观察细胞的凋亡情况，流式细胞
仪分析转染后胃癌细胞的凋亡率。结果) 测序结果证实 *+,-#./01#23456载体构建成功，质粒经脂质体转染后，通过表
达 723456蛋白对胃癌细胞发挥作用。D22法显示转染该质粒的细胞的生长抑制率明显高于对照组，2EC.6法显示细胞
核固缩，核染色质聚集或断裂，形成凋亡小体。流式细胞仪结果表明转染该质粒的细胞的的凋亡率明显高于对照组。结

论) 在体外初步证实 23456能诱导胃癌细胞 +/8#’&9 凋亡。
) ) 关键词：胃肿瘤；肿瘤坏死因子；肿瘤坏死因子相关诱导凋亡配体；细胞凋亡；+/8#’&9 细胞
) ) 中图法分类号：39F%G 9；3H9"G &9；3H9$G & ) ) ) 文献标识码：4
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) ) #1:<>59<：!"#$%&’($) 2A 7<,-U <M; ;TT;V< AT 7A@,?@; 23456 *=A<;P>（723456）A> <M; NJ7<=PV VJ>V;= V;@@
@P>; +/8#’&9G )$&*+,-) ./01 J7 =;*A=< N;>; J>- 723456 J7 <M; <J=N;< N;>;，J -A,?@; ;Q*=;77PA> *@J7BP- AT
*+,-#./01#23456 ZJ7 VA>7<=,V<;-G 4T<;= P-;><PTP;- ?U =;7<=PV<PA> -PN;7<PA> J>- 7;X,;>VP>N，*+,-#./01#
23456 ZJ7 <=J>7T;V<;- P><A NJ7<=PV VJ>V;= V;@@ @P>; +/8#’&9 ?U 6P*AT;V<JBP>;2D&"""G 2M; ;Q*=;77PA> AT ./01
ZJ7 A?7;=Y;- ?U T@,A=;7V;>< BPV=A7VA*;G 2M; B3C4 J>- *=A<;P> ;Q*=;77PA>7 AT 723456 Z;=; -;<;V<;- ?U 32#
183 J>- :;7<;=> ?@A<G 2M; *=A@PT;=J<PA> AT +/8#’&9 V;@@7 ZJ7 ;QJBP>;- ?U D22 B;<MA-，J>- <M; J*A*<A7P7 AT
+/8#’&9 V;@@7 ZJ7 ;QJBP>;- ?U 2EC.6 B;<MA- J>- T@AZ VU<AB;<=UG .$-/0&-) [;X,;>VP>N =;7,@< 7MAZ;- <MJ<
<M; =;VAB?P>J>< *@J7BP- AT *+,-#./01#23456 MJ- ?;;> VA>7<=,V<;- 7,VV;77T,@@UG 4T<;= <=J>7T;V<;- ZP<M *+,-#
./01#23456，+/8#’&9 V;@@7 ;Q*=;77;- 723456 *=A<;P> J>- <M;P= J*A*<A7P7 ZJ7 P>-,V;-G 2M; P>MP?P<PA> =J<; AT
*=A@PT;=J<PA> AT +/8#’&9 V;@@7 <=J>7T;V<;- ZP<M *+,-#./01#23456 ZJ7 MPNM;= <MJ> <MJ< AT <M; VA><=A@ ?U D22，
J>- <M; J*A*<A7P7 =J<; ZJ7 J@7A MPNM;= ?U T@AZ VU<AB;<=UG \J=UA*UV>A7P7，>,V@;J= VM=ABA7AB; VA>-;>7J<PA> J>-
>,V@;J= 7;NB;><J<PA> Z;=; A?7;=Y;- ?U 2EC.6G 1+2%0/-’+2) 5< P7 *=AY;- <MJ< 723456 VJ> VJ,7; J*A*<A7P7 AT
NJ7<=PV VJ>V;= V;@@ @P>; +/8#’&9G
) ) ?2@ A.>8:：7<ABJVM >;A*@J7B7；<,BA= >;V=A7P7 TJV<A=；2C0#=;@J<;- J*A*<A7P7#P>-,VP>N @PNJ>-；J*A*<A7P7；

+/8#’&9 V;@@7

) ) 肿瘤坏死因子相关的凋亡诱导配体（ <,BA= >;V=A#
7P7 TJV<A=#=;@J<;- J*A*<A7P7 P>-,VP>N @PNJ>-，23456）是近
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年来发现的 2C0超家族新成员，亦称 4*A#&6，由:P@;U
等［!］于 !FF$ 年首次搜索 .[2 时发现并克隆成功，为
继 2C0、0J76之后发现的第 9 个 2C0超家族中的凋亡
分子。人 23456基因定位于 9 号染色体的 9X&(，含有
一个开放读码框，编码由 &’! 个氨基酸组成的前体蛋
白，为典型的!型跨膜糖蛋白，在金属蛋白酶作用下，
其胞外区 8末端的 !!% _ &’! 氨基酸可形成同源三聚
体结构，为可溶型蛋白（ 7A@,?@; 23456，723456）。
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第 !! 期" 李" 彦，等#可溶性人 $%&’(诱导胃癌细胞 )*+,-./ 凋亡的研究"

$%&’(最主要的生物学特点为选择性细胞毒作用，即仅
诱导肿瘤细胞、转化细胞或病毒感染细胞凋亡，而不能

诱导正常细胞凋亡，从而在正常机体起免疫监视作用。

" " 因此，本实验以增强型绿色荧光蛋白（ 01231405
67001 89:;70<40140 =7;>0?1，@*AB）为报告基因，<$%&’(
基因为目的基因，构建 =):5,@*AB,$%&’( 双表达质
粒，探讨其在体外对胃癌细胞的作用，为研究 $%&’(
对胃癌的基因治疗提供了方向。

!" 材料与方法

!# !" 材料
!# !# !" 细胞系" " 人低分化胃腺癌细胞系 )*+,-./ 由本实验
室保存。

!# !# . " 主要材料 " " =):5,@*AB 质粒已由本室构建好，
=):5+@C# ! 质粒及 D0;4?1 购自 ’1E?>7?601 公司。大肠杆菌
FG!HI、JKL!由本实验室保存。内切酶 !"#"、!$%"和 &’(#
以及 $CJM&连接酶、%$,B+%试剂盒均购自 $3N3%3公司。小量
质粒提取试剂盒，胶回收试剂盒购自 OP?63公司。(?=;804>3P?10
.HHH购自 ’1E?>7;601公司。胎牛血清及小牛血清购自杭州四季
青公司。%BG’,!QCH为美国 *’)+O公司产品。鼠抗人 $%&’(多
抗为美国 R31>3 +7:>S公司产品。K%B标记的羊抗鼠二抗购自北
京中山生物技术公司。$TM@( 试剂盒购自 %;420 公司。
&MM@U’M V,B@及 $&&J凋亡检测试剂购自 )011507公司。
!# ." 方法
!# .# !" 细胞培养" " 胃癌细胞株 )*+,-./ 在含 !HW小牛血清
的 !QCH 培养液，/XY，LW+O.孵箱中培养，. Z / 5传代 ! 次。
!# .# . " =):5,@*AB 的构建 " " 用 !"#" 酶切 =@*AB 和
=):5+@C# !，回收 XQX [=的 @*AB片断和线性化载体大片断后，
$CJM&连接酶 !Q Y连接过夜，转化 )* +%(, JKL! 感受态细胞
（+3+9.方法制备），将转化的细菌涂布 () 固体培养基（含 !HH
P6 \ P9 D0;4?1），/X Y倒置培养，挑取 / Z C 个单克隆菌落，接种
于 /# H P9含 !HH P6 \ P9 D0;4?1的 ()液体培养基中，/X Y，.-H
7 \ P?1振荡过夜，用小抽抽提质粒，将获得的质粒用 !"#"酶
切，!# LW琼脂糖凝胶电泳分析以及测序鉴定其方向正确性。
!# .# /" =):5,@*AB,$%&’(的构建" " $$%&’(的引物设计 根
据 *01)31]中报道的 4JM&序列（MG HHL/CL），参考引物设计
原则，利用引物设计软件 B7?P07设计 $%&’(的引物，上游引物
L^,*+++$+*&*&&$*&&+*+$+$++&&*&&,/（̂加入酶切位点
!$%"），下游引物 L^,*++&*&$+$+&*$+$$&$&+*++$$+$,/^
（加入酶切位点 &’(#）。利用 )(&R$进行查询，确定其序列特
异性。%取人外周血，分离出淋巴细胞，用 $7?S;9 提取总 %M&，
%$,B+% 扩增目的基因 <$%&’(。&用 !$%"和 &’(#酶切
=):5,@*AB，将 <$%&’(基因与所得的线性化载体大片断进行
连接，转化 )* +%(, FG!HI，筛选阳性菌落及抽提质粒步骤同前。
将所得的质粒进行酶切，电泳及测序鉴定。

!# .# C" 质粒转染" " 应用 (?=;804>3P?10$G.HHH 脂质体转染法。
将培养的 )*+,-./ 细胞用胰酶消化，离心，去上清，沉淀用不含
抗生素的 %BG’!QCH 培养液重悬，调整细胞数为 X _ !HL·P9 ‘!，
以 ! P9 \孔接种于 Q 孔培养板中，再补加培养液 ! P9，置 /X Y
孵箱培养至细胞生长到约 -HW ZIHW融合时，用无抗菌素无血

清的 %BG’!QCH 洗 / 次，用 =):5,@*AB,$%&’(转染 )*+,-./ 细
胞（操作见试剂盒说明书），设 =):5空载体组和只接种细胞，不
作处理的空白对照组。在 /X Y，LW+O.无血清、无抗生素的培

养液培养 L 2后换新鲜含 !HW 小牛血清的 !QCH 培养基，继续
培养 C- 2后检测各指标。
!# .# L" G$$ 检测 =):5,@*AB,$%&’( 对细胞生长的抑制 " "
分组同前，每组设 / 个复孔。转染后分别继续培养 .C、C-、
X. 2，每孔加入 L P6 \ P9灭菌 G$$ 液 .H ’9，/XY，LW +O.的培

养箱继续孵育 C 2后，吸去培养液 ，加入 JGRO !LH ’9 \孔，振荡
!H P?1，用酶标仪分析在 CIH 1P 处的光密度值［-（CIH）］，计算
细胞生长抑制率。

抑制率（W）a比色对照组 -（CIH）平均值 ‘实验组 -（CIH）平均值
比色对照组 -（CIH）平均值 _!HHW

!# .# Q" %$,B+%检测 $%&’( P%M& 的表达" " 收集转染 .C 2
后 )*+,-./ 细胞及对照组细胞，用 $7S;9提取总 %M&，分光光度
计检测 %M&纯度和浓度，各组 -（.QH）\ -（.-H）均在 !# - Z .# H
之间，按 %$,B+% 试剂盒操作说明进行逆转录，B+% 扩增
<$%&’(，同时扩增 *&BJK 作为内参照，*&BJK 的上游引物：
L^,&+**&$*$+*$&$$**+,/^，下 游 引 物： L^,$*&$$$$*,
*&*@*&$+$+*+,/^，大小为 -.! [=。逆转录反应条件为：
C. Y .H P?1，II Y L P?1，C Y L P?1，! 个循环。B+%反应条
件：IC Y . P?1，! 个循环；IC Y /H <；L/ Y /H <；X. Y，CH <；/H
个循环。B+%产物经 H# -W琼脂糖电泳分离。
!# .# X" b0<>071 [9;>检测 $%&’( 蛋白表达 " " 分别收集对照
组和转染 =):5,@*AB,$%&’(质粒 C- 2的 )*+,-./ 细胞的细胞
培养液的上清液，离心去除沉淀后，取上清液加 ! _蛋白上样缓
冲液 !HH ’9，!HH Y煮 L P?1；取每份样品上清 !H ’9上样行聚丙
烯酰胺凝胶电泳（LW积层胶，!HW分离胶），IH V 恒压电泳约
!.H P?1。电泳完毕后取出凝胶，C Y、!. V恒压电转过夜。次
晨取出 M+膜，加 !c /HH 稀释的一抗，!c ! HHH 的辣根过氧化物
酶标记稀释二抗溶液，/X Y，振荡孵育 . 2。用化学发光试剂盒
显色，照相。同时，收集各组细胞，以相同方法提取蛋白。

!# .# -" $TM@(法检测细胞凋亡" " 在 .C 孔板各孔内放置一
张经高压蒸汽灭菌的盖玻片，选取对数生长期 )*+,-./ 细胞，
每孔接种 . _ !HL个细胞，转染 C- 2后，吸尽孔内培养液，用 CW
多聚甲醛固定 /H P?1，B)R 浸洗 / 次，L P?1 \次，用镊子小心夹
出，固定在滴有中性树脂的载玻片上，按 $TM@(试剂盒操作说
明进行下一步操作#判定标准为：$TM@(阳性物质位于细胞核，
呈黄核色或黄棕色。

!# .# I" 流式细胞仪分析细胞凋亡率" " 转染 C- 2 后，用胰酶
消化，将细胞制成单细胞悬液，&MM@U’M V,B@ 及 $&&J 染色
（操作步骤按试剂盒说明书进行），送流式细胞仪检测凋亡。

#" 结果

.# !" 重组质粒载体鉴定
" " 质粒 =):5,@*AB 和空质粒 =):5 经 !"#" 酶切后，!# LW
琼脂糖电泳，=):5 空质粒呈单一条带，大小约 C QHH [=，而
=):5,@*AB则为约 C QHH [=和 XHH [=两条带。将 =):5,@*AB,
$%&’(和 =):5,@*AB用 !$%"和 &’(#酶切后，经 !# LW琼脂糖
电泳，=):5,@*AB 呈单条带，大小约 L /HH [=，=):5,@*AB,
$%&’(为 L /HH [=的载体大片断和约为 L.! [=的目的片断。

XQH!



!! !" !# !$

!% !& !’ !(
! " #：荧光显微镜下观察 $%&’()*+,转染 %*#(-./ 细胞 .0、0-、1. 2 结果；3 " +：荧光显微镜下观察 $%&’()*+,(45!67 转染
%*#(-./ 细胞 .0、0-、1. 2结果；* " 8：普通光镜下分别观察 $%&’()*+,及 $%&’()*+,(45!67转染 %*#(-./ 细胞 1. 2时结果

图 !" 镜下观察 #$%&’()*+’,-./0及 #$%&’()*+转染 $)1’234 细胞 35 6，52 6，73 6结果"（ 9 .::）

将 $%&’()*+,(45!67和 $%&’()*+,送重庆医科大学分子生物
学重点实验室测序，结果证实插入片断方向正确，重组质粒构

建成功。

.; .< 重组质粒体外转染结果
< < 胃癌细胞 %*#-./ 转染 $%&’()*+, 及 $%&’()*+,(45!67
后，在荧光显微镜下均可见到绿色荧光蛋白的表达，$%&’()*+,
组细胞贴壁，生长状态良好，未见明显细胞死亡，细胞内荧光逐

渐增多增强，在 0- 2时达高峰，1. 2 后开始衰减。$%&’()*+,(
45!67组细胞在转染后 .0 2 开始出现少量细胞变圆，皱缩，并
悬浮于培养液中，在 0- 2时，可见到悬浮细胞明显增多，荧光显
微镜下可见到较多散在的荧光碎片，在 1. 2时可见少量残余的
荧光碎片（图 =）。

.; /< >44结果
< < 与 $%&’()*+,组相比，$%&’()*+,(45!67组细胞的生长受
到明显抑制，对于转染 $%&’()*+,(45!67 组的细胞，其在 0- 2
的细胞生长抑制率较 .0 2明显增高，在 1. 2亦有所增高，但不
如 0- 2明显，说明 ?45!67在 0- 2时对 %*#(-./ 细胞的增殖抑
制作用达到高峰（表 =）。

表 !" 8,-./0对 $)1’234 细胞的增殖抑制率（9，!! : "）

组别 .0 2 0- 2 1. 2

$%&’()*+, 1; @. A :; == B; C- A :; =@ B; /@ A :; :-

$%&’()*+,(45!67 .-; =. A =; .0D @B; .: A =; /@DE @1; /: A =; C@DEF

D：! G :; :=，与 $%&’()*+,组比较；E：! G :; :=，与 .0 2 组比较；
F：! G :; :@，与 0- 2组比较

.; 0< 54(,#5结果
< < 以 *!,38作为内对照，电泳结果显示，在未转染的胃癌细
胞 %*#(-./ 中，45!67 呈低表达，$%&’()*+, 组细胞的 45!67
的表达也较低，而在 $%&’()*+,(45!67 组的细胞的 45!67 表
达明显增强，结果见图 .。未转染的胃癌细胞组及 $%&’()*+,
组相对 *!,38 的百分数分别为（=:H A .; =H），（C; :H A =;
/H），二者相比较，差别无显著性（! I :; :@），$%&’()*+,(

45!67组相对 *!,38的百分数为（@1H A=; BH），与前两者相
比，差别有显著性（! G :; :=）。

.; @< JK?LKMN EOPL结果
< < 经 JKMLKMN EOPL 发现，$%&’()*+,(45!67 组在约 .: 9 =:/

处有明显条带，其大小与 ?45!67 大小相符。而在未转染组及
$%&’()*+,组未见有该大小的条带。同时，作为内参照的三组
细胞均有 !(DFLQN蛋白表达，且亮度一致（图 /）。

! " # $

# %%% &’!
" %%% &’!()% &’!
)%% &’!

"*+,-.（/#" &’）
"012+34（)#" &’）

>：37.::: 标准；=：$%&’()*+,(45!67；.：$%&’()*+,；/：对照组
图 3" 8,-./0 ;-<. -,’+1- 检测

! " #

!$%&’()（"* +!*#）

!!",-./0（1* +!*#）

=：$%&’()*+,(45!67；.：$%&’()*+,；/：对照组

图 4" 8,-./0 蛋白表达=>8?>@A BCD? 分析

.; B< 4RS)7结果
< < 转染 $%&’()*+,(45!67 0- 2 的细胞，经 4RS)7 染色可见
较多散在分布的细胞的胞核被染成棕黄色，核固缩成团，核染

色质边集成半月型，部分细胞核断裂成碎片，另外可见到深染

!圆形的凋亡小体。而未转染细胞组及 $%&’()*+,组的细胞，
经 4RS)7染色后仅见少量阳性细胞及凋亡小体形成（图 0）。
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第 !! 期" 李" 彦，等#可溶性人 $%&’(诱导胃癌细胞 )*+,-./ 凋亡的研究"

!! !" !#

"

&：0)12,3*45,$%&’(；)：0)12,3*45；+：对照组" " "：凋亡细胞
图 !" #$%&’法检测 ()*+,-. 细胞的凋亡"（ 6 !77）

.# 8" 流式细胞仪检测结果
" " 转染 0)12,3*45,$%&’( 9- :的细胞，其凋亡率为（;!# . <
7= -;）>，0)12,3*45组与未转然组分别为（!?# . < 7# 8-）>!
（!7# !@ < 7# ;!）>，0)12,3*45,$%&’(组与另两组相比，差别均
有显著性（! A 7# 7!）。而未转然组及 0)12,3*45组相比，差异
无统计学意义（! B 7# 7;）。

." 讨论

" " 增强型绿色荧光蛋白（ CD:EDFC2 GHCCD IJ1KHCLFCDM
0HKMCND，3*45）是在绿色荧光蛋白基础上改进所得，通
过将 ?9 位苯丙氨酸，?; 位丝氨酸突变为亮氨酸和苏
氨酸，使其荧光强度明显增强，且发光时间延长。在本

实验中，选择 3*45 作为报告基因，与目的基因
L$%&’(一起，在双表达载体 0)12+39# ! 基础上，成功
构建出重组载体 0)12,3*45,$%&’(，在荧光显微镜
下，通过观察 3*45 在细胞内的表达来间接反映
L$%&’(的转录表达情况，以了解该目的基因的表达!
细胞内定位及功能情况，对研究 L$%&’( 对胃癌细胞
)*+,-./ 的促凋亡作用有重要意义。
" " $%&’( 蛋白具有膜结合型（即全长 $%&’(）和可
溶型（L$%&’(）两种形式，在体内仅有膜结合型存在。
二者都能与细胞膜上的特异受体结合，通过胞内信号

转导，迅速诱导表达 $%&’( 特异受体的细胞发生凋
亡［.］。其原核表达载体早已成功构建［/］，在本研究

中，选择了双启动子真核表达载体 0)12+39# !，该双表
达载体是通过两个独立的启动子控制两个外源基因，

转录成两个 O%P& 分子并翻译产生各自的蛋白。将
3*45 置于巨细胞病毒（+QR）强启动子下表达；将
L$%&’(基因插入 3I,!E 启动子下游，构建能同时表达
两种基因的真核表达质粒 0)12,3*45,$%&’J。利用脂
质体转染技术，将 0)12,3*45,$%&’J 转染入胃癌细胞
)*+,-./，经 %$,5+% 和 SCLMCHD TJKM 证实转染质粒
0)12,3*45,$%&’J的细胞中 $%&’( O%P& 表达增加，
培养上清液中有目的蛋白 L$%&’( 的表达。本研究结

果进一步表明，转染了 L$%&’( 基因的胃癌细胞 )*+,
-./ 的生长较对照组受到明显抑制，以 9- : 最明显；
$UP3(法示有较多散在的凋亡细胞；流式细胞仪检测
结果显示其凋亡率明显高于对照组。上述结果证实了

L$%&’(在体外能促进胃癌细胞 )*+,-./ 凋亡，为下一
步对 L$%&’(的体内效应观察奠定了基础。
" " $%&’( 受体（ $%&’(,HCFC0MKH）共 ; 种，分别为
$%&’(,%!、%.、%/、%9 及 V5*（KLMCK0HKMC,GCHND）受体。
其中 $%&’(,%!，%. 为死亡受体（2CEM: HCFC0MKH），含有
胞内死亡结构域和依赖胱天蛋白酶（ FEL0ELC）途径的
凋亡信号的识别结构。$%&’(受体途径诱导的基本凋
亡通路为：死亡受体 $%&’(,%! 或 $%&’(,%. 先通过胞
外区与 $%&’(结合并活化，然后其胞内的死亡结构域
相互聚集，并与接头蛋白（ E2E0MKH）结合，引发胱天蛋
白（0HK,FEL0ELC）在其末端的局部募集和串联结合，胱
天蛋白酶原再通过自身水解成为有活性的胱蛋白酶，

进一步激活胱天蛋白酶级联反应诱发细胞凋亡。对凋

亡通路中的接头蛋白存在较多争议，迄今为止的证据

仍未确定该蛋白是 4&WW（ 4EL,ELLKFNEMC2 2CEM: 2K,
OEND）还是有其他的接头分子［.，9］。在胱天蛋白酶级
联反应中，首先被激活的是胱天蛋白酶,-，它与胱天蛋
白酶,!7 一起级联式水解激活下游的信号传导酶，如
胱天蛋白酶,8，最后激活效应物胱天蛋白酶,/［; X 8］。

但在甲状腺癌 $%&’(诱导的凋亡中，首先被激活的是
胱天蛋白酶,!7，随后才是胱天蛋白酶,-［.］。总之，
$%&’(的凋亡信号通路较复杂，其具体调控机制，将有
待于进一步证实［-］。肿瘤不仅是细胞增殖和分化异

常的疾病，同时也是调亡异常的疾病。人们逐渐认识

到肿瘤的生成是细胞增殖和凋亡平衡失调的结果，细

胞周期失控导致细胞过度增殖，但更重要的是细胞凋

亡受阻，直接导致了衰老、受损及异常细胞的生命延

长。因此，通过诱导肿瘤细胞凋亡来消除肿瘤也是一

种应该考虑的新的治疗方法。$%&’(作为一种能选择

@?7!



性杀伤肿瘤细胞的促凋亡基因，将有望成为一种新型

有效的抗癌药物应用于临床。
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非离子型造影剂在静脉尿路造影中过敏反应的观察和急救

马琼英，戚跃勇，靖开渝，张吉川[ [ （第三军医大学新桥医院放射科，重庆 SRRREG）

[ [ 静脉尿路造影（ #568.O%5+@A B&%$P8.B*&，3L0），又称排泄性
尿路造影（%W)8%6+8& @8+P8.B*&）检查系利用含碘造影剂经静脉
注射法注入体内，通过尿路生理的排泄作用，将尿路器官自上

而下全部或部分顺序显示，用以观察尿路的病变与功能。对有

碘过敏试验阳性，严重的心、肝、肾功能不全及其他严重的全身

性疾病患者禁忌，随着非离子型造影剂的普及对尿路疾病的造

影检查过敏反应明显减少，但仍有少数患者出现过敏反应［!］。

!" 资料与方法

!2 ![ 临床资料
[ [ 收集我科 JRRD 年 ! 月至 JRRF 年 ! 月，进行 3L0 患者 FCI
例，其中男性 S!C 例，女性 JGC 例，年龄 J \ IE 岁，平均 SJ2 D 岁，
受检者为结石、积水、肿瘤、血尿、腰痛待查患者。

!2 J[ 方法
[ [ 患者准备：检查前 ! 周内行碘过敏试验为阴性者方可进行
造影。患者于造影前 J \ E 4禁用不透 ]线药物，前 ! 4进少渣
饮食，服缓泻剂自然排泄法清洁肠道，造影前 F *禁食、禁水；造
影前排空尿液。患者仰卧于检查床上，伸直双下肢，常规腹部

平片拍摄后，在两侧髂骨上棘连线水平利用肾盂造影压迫器呈

倒“八”字放置加压腹带，对下段输尿管进行压迫，压力为

[ [ 作者简介：马琼英，女，四川省自贡市人，技师，主要从事影像检查技术方面的

研究。电话：（RJE）FIGGSFGF

[ [ 通信作者：戚跃勇，电话：（RJE）FIGGSFGF

[ [ 收稿日期：JRRI9R!9RC；修回日期：JRRI9RE9JR

!S /0.左右。经肘静脉缓慢注入非离子型造影剂（优维显
ERR）SR -$，边注射边观察询问病人有无不适，注射完后于 D、
!D、ER -#5摄片，视病情可延长至 FR、!JR、!IR -#5摄片。

#" 结果

[ [ FCI 例 3L0者均能获得临床诊断的图像，其中结石 JSG 例，
积水 JD! 例，肿瘤 !R! 例，正常 CC 例，发生过敏反应 G 例（占
!^），其中轻度 S 例：出现喷嚏、结膜充血、面部红肿一般无须
特别处理，但须严密观察。中度反应 J 例（其中迟发反应 !
例）：面色苍白，呕吐，气促、胸闷等，立即静脉推注地塞米松 JR
-P，同时吸氧，密切观察血压。重度反应 ! 例：患者有呼吸困
难，血压下降，休克。立即解除压迫压带，并立即皮下注射

R_ !^肾上腺素 R2 D \ ! -$，同时通知急诊科医生来协同抢救，
以上抢救均获成功。

$" 讨论

[ [ 非离子型造影剂成本高，但在嗅觉、视觉、味觉上无特别感
受，能集中检查目标器官，导入迅速而容易，使受检器官蓄积而

有充分浓度，检查结束后能迅速排出体外。与离子型造影剂相

比具有过敏反应少，不受年龄限制，注射前无须加热，使用方便

的优点。本组病例过敏反应发生率较文献［J，E］报道的应用离
子型造影剂明显低。

[ [ 3L0检查具有占机时间长、患者空腹、卧位加压、! 个技师

操作等特点，故检查技师在检查过程中务必严密观察患者，严
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