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!"#$ %&’()表达质粒的构建及其对肺癌细胞生长的影响

李* 胜，梅同华，黎* 联，张明川* * （重庆医科大学附属第二医院呼吸内科，重庆 %"""!"）

* * 摘* 要：目的* 构建 +,-& 基因的 ./01真核表达质粒，观察其对 +23#0#! 肺癌细胞内 +,-& 基因表达及细胞生长的影
响。方法* 根据 456786,中 +,-&9:/0序列设计针对 +,-& 基因的 ;<./0 序列，合成序列并克隆入 -456+1=#! 质粒中，构
建 +,-& -;<./0重组质粒。脂质体介导重组质粒转染 +23#0#! 肺癌细胞。.>#23. 检测肺癌细胞 +,-& ?./0 的表达，
@5;A5B6 C=DA检测 +,-& 蛋白表达。E>>检测各组细胞生长情况，流式细胞仪检测细胞周期改变。结果* 重组质粒经酶切
鉴定和测序，证实表达干扰质粒构建成功。转染重组质粒的肺癌细胞 +,-& ?./0和蛋白的表达明显下降（! F "G "$），细
胞生长增殖受到抑制，阻滞在 4" H 4! 期的细胞比例增加，而进入 + 期的细胞比例明显下降（! F "G "$）。结论 * 构建的
+,-& ;<./0表达质粒能有效下调 +,-& 基因的 ?./0及蛋白的表达、抑制细胞的生长增殖。
* * 关键词：+,-& 基因；./0干扰；短发夹 ./0；肺癌细胞
* * 中图法分类号：.(I%#((；.)("G &(；.)(%G &* * * 文献标识码：0

*+,%-./0-1+, +2 !"#$ %&’() 3,4 1-% 52250- +, 6/,7 03,05. 0566 7.+8-&
JK +<56L，EMK >D6L#<N8，JK J186，OP0/4 E16L#9<N86（:5-8BA?56A DQ .5;-1B8ADBR :1;58;5;，><5 +59D6S 0QQ1=18A5S PD;-1A8= DQ
3<D6LT16L E5S198= U61V5B;1AR，3<D6LT16L %"""!"，3<168）

* * )9%-.30-：!"#$%&’($* >D 9D6;ABN9A 86S 1S56A1QR A<5 ./01 5N,8BRDA19 V59ADB DQ +,-& L565 86S AD DC;5BV5
1A; 16A5BQ5B16L 5QQ59A D6 A<5 LBDWA< DQ +23#0#! =N6L 98695B 95==;G )$&*+,-* ><5 ;-591Q19 ;<./0 ;5TN5695 W8;
S5;1L65S 86S ;R6A<5;1X5S 899DBS16L AD A<5 +,-& 9:/0 ;5TN5695 16 456786,G ><5 ;5TN5695 W8; 9=D65S 16AD
-=8;?1S -4565;1=#!G ><56 B59D?C1686A V59ADB W8; AB86;Q59A5S 16AD +23#0#! =N6L 98695B 95==; CR J1-DQ59A8?165
&"""G ><5 5Y-B5;;1D6; DQ +,-& ?./0 W5B5 868=RX5S CR .>#23. 86S A<5 =5V5=; DQ +,-& -BDA516 W5B5 S5A59A5S CR
@5;A5B6 C=DAG ><5 95== LBDWA< ;N--B5;;1D6 W8; 868=RX5S CR E>> 8;;8RG :1;AB1CNA1D6 DQ 95== 9R9=5 W8; 8;;5;;5S
CR Q=DW 9RAD?5ABRG .$-/0&-* ><5 ;5TN5695 DQ A5?-=8A5 86S ;-591Q19 ;1./0 W8; 9DBB59A CR ;5TN5695 868=R;1;G
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* * +,-&（+#-<8;5 ,168;5 8;;D918A5S -BDA516）是近年发
现的一种与细胞周期调控紊乱密切相关的可疑癌基

因，通过加速细胞周期负性调控因子的泛素化降解，促

进细胞从 4! 期向 + 期的转换，在肿瘤发生、发展中发
挥重要作用［!，&］。研究表明 +,-& 在许多恶性肿瘤中
高表达，与肿瘤的恶性程度及预后密切相关，但其在肿

瘤发生、发展中的作用机制仍不清楚［( \ $］。目前 ./0
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干扰（./0 16A5BQ5B5695，./01）被广泛地运用在基因功
能及肿瘤治疗的研究，通过在 ?./0水平上关闭相应序
列基因的表达或使其沉默，为基因功能研究提供了一个

快速、简便的方法［]］。本研究基于 +,-& 在肿瘤中的高
表达，以其为靶点，通过采用 ./0干扰技术抑制其在肺
癌细胞中的表达，探讨对肺癌细胞的生长的影响。前期

研究显示 +23#0#! 肺癌细胞内 +,-& 基因高表达（实验
结果未发表），因此本课题依据 ./0 干扰原理，使用
./01#:/0干扰技术，设计、构建针对靶点 +,-& 基因的
;<./0重组质粒载体，转染至 +23#0#! 肺癌细胞，观察
+,-& ;<./0重组质粒载体对肺癌细胞内源性 +,-& 基
因及蛋白的表达情况、细胞生长增殖的影响，探索肿瘤
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治疗的新策略，为进一步实验提供技术手段。

!" 材料与方法

!" !# 实验主要材料
# # $%&’()*+!（含 ,- 启动子和 .%/0）质粒、大肠杆菌 !" #$%&
123!由武汉晶赛生物工程技术公司提供。(04+5+! 肺癌细胞
购于上海细胞库。限制性内切酶 ’(&"、)(*2"、+%,-#、67连

接酶、67 185 聚合酶、.(/ 酶、185 片段纯化试剂盒均为
69:9;9公司产品。小量质粒提取试剂盒为中鼎试剂公司产品。
<)$=>&?@9A)’& BCCC购自 D’E)@F=G&’公司。编码针对 (H$B 的 I);+
85寡聚 185由上海生物工程技术有限公司合成。;85 提取
试剂盒及 ;6+04;试剂盒为 69:9;9公司产品。一抗分别为兔
抗人 (H$B 抗体，$+9?@)’抗体，二者均为 (9’@9 4FJK公司产品；二
抗为辣根过氧化物酶标记的羊抗兔抗体为北京中山产品。引

物均由上海生物工程公司合成。

!" B# 质粒的构建
!" B" !# 含 (H$B靶序列的短 LI185分子的获得# # 根据 %&’+
M9’H中人 (H$B基因的核苷酸序列（8NOCC3PQR），按照 IS;85
的设计原则，设计合成 B 对含 (H$B 的 B 条反向重复多聚核苷
酸序列和 ! 对对照序列。(H$B! 的目标序列为：55%5%%5%4
44%545%6%5%5；正义、反义序列分别 3T+%5%%5%444%5
45%6%5%5+RT和 3T+6464464%%%46%645464+RT；(H$BB 的目
标序列为：55%5%4555%%%5%6%54555；正义、反义序列分
别 3T+%5%4555%%%5%6%54555+RT和 3T+464%6664446454
6%666+RT；对照 2: 的序列为：%546645655%%4%456%4 正
义、反义序列分别 3T+%546645655%%4%456%4+RT和 3T+46
%55%656644%4%654%+RT；正义、反义链之间被 66455%54%
回折序列分开，在之后由 -个“6”构成，为 ;85聚合酶#的终止
子，分别带有 )(*2"和 +%,-#酶切位点，终止信号后带有 ’(&"
的酶切位点，行 M<5(6进行同源搜索，确定其为特异性序列。
!" B" B# 重组质粒的构建与鉴定# # 两条多聚核苷酸片段在退火
缓冲液中 P3 U热冲击 RC A)’，VC U热冲击 !C A)’，然后自然冷却
至 RC U，便得到退火双链 185 分子。将退火双链 185 分子用
)(*2"和 +%,- #进行酶切后，目的片段与线性化的空载质粒
$%&’()*+!连接。将连接好的质粒转化大肠杆菌 1239，用含氨苄霉
素的平板筛选，挑选阳性菌落送测序和酶切鉴定。重组质粒分别

命名为：$IS;85+2:、$IS;85+(:0B!和 $IS;85+(:0BB。
!" R# 用脂质体转染 (04+5+! 细胞
# # (04+5+! 肺癌细胞常规培养于含 !CW小牛血清的 ;0ND+
!-7C培养基中，培养条件为 RV U、3W 4XB，细胞增至 QCW汇合
时进行转染。用无血清、无抗生素培养基 3C %*分别稀释质粒和
<)$=>&?@9A)’& BCCC脂质体，重组质粒质量与脂质体体积比例为
!Y R，将重组质粒转染 (04+5+!肺癌细胞，培养 7 S后换为完全培
养基，VB S后用抗生素 %7!Q（QCC %G Z A*）筛选，每周换液两次，B
周后再以 BCC %G Z A*维持量扩大培养，取阳性克隆细胞扩增并保
存。荧光显微镜下观察 (04+5+!肺癌细胞绿色荧光表达情况。
!" 7# ;6+04;检测 (H$B A;85含量
# # 根据 (H$B 基因序列，设计其特异性引物：上游引物 3T+%5+
45%6%5%5545644444+RT，下游引物 3T+%5%5%545%656%4+
4%6%%5+RT，产物为 7VC [$；内参引物：上游引物 3T+446%55%+

654444564%5%454+RT，下游引物 3T+565444464%65%56+
%%%4545+RT，产物大小为 RCP [$。收集转染 %7!Q 筛选 B 周后
及未转染的 (04+5+! 肺癌细胞，按 6F)K=* 操作说明书提取细胞
总 ;85，按照 ;6+04;试剂盒说明书检测 (H$B A;85含量。取
04;产物进行琼脂糖凝胶电泳检测，凝胶成像系统扫描鉴定。

!" 3# \&I@&F’ [*=@检测 (H$B 蛋白表达
# # 收集细胞，按分子克隆方法提取细胞总蛋白，用 MF9L>=FL
法定量。取 3C %G蛋白进行 (1(+05%.，B3C A5恒流电转移至
0]1/膜上，加入按 !Y 3CC 稀释的一抗，孵育过夜，6M(6洗膜后
加入 !Y B CCC 浓度稀释的二抗，RV U 孵育 ! S，6M(6洗膜后，化
学发光法（.4<）显色。运用 M)=+;9L 公司的 ^J9’@)@_ =’& 软件
对 \&I@&F’ [*=@结果进行图像分析。

!" -# 细胞生长曲线（N66实验法）
# # 分为 7 组进行实验：无质粒的阴性对照组 (H$BIS;85+’&G、
(H$B IS;85+2:组、(H$B IS;85+! 组，(H$B IS;85+B 组，每组 -
孔，将细胞计数后以每孔 3 ‘ !CR个细胞接种于 P- 孔培养板中。
将培养板移入 4XB孵箱中，在 RV U、3W 4XB、饱和湿度条件下

培养，每日取 ! 块板，连续检测 V L。每孔加入噻唑蓝溶液
（N66，浓度为 C" 3 G Z <）溶液 BC %*，继续孵育 7 S，吸弃孔内培
养液，每孔加入 !3C %*二甲基亚砜（1N(X），酶标仪 7PC ’A吸
光度读取数值［0（7PC）］。以时间为横轴，吸光度值为纵轴绘
制细胞生长曲线。重复实验 R 次。

!" V# 流式细胞仪检测细胞周期相分布
# # 肺癌细胞经处理后，收获 B ‘ !C-个细胞，0M( 洗涤，VCW冰
乙醇固定，加入 3CC %G Z A* 的碘化丙啶（0D）和 !C AG Z A* 的
;85酶 5，RVU 避光染色 RC A)’，流式细胞仪自动检测出每个
细胞所处的细胞周期，并分别计算出 %C Z %! 期、( 期细胞所占
的百分比。每组重复实验 R 次。

!" Q# 统计学处理
# # 数据用 !1 a 2表示，采用 (0(( !C" C 统计软件进行单因素方
差分析和 3检验。

#" 结果

B" !# 重组质粒的酶切鉴定
# # 重组质粒经 ’(&"酶切出 ! 条约 7CC [$的 185片段，与理
论值相符，测序结果与设计的 185片段序列完全一致，表明质
粒重组构建成功。

B" B# 重组质粒测序鉴定
# # R 组质粒 (:0B!、(:0BB、2:经测序，结果显示与设计 185
片段完全一致，结果完全符合设计要求。

B" R# 重组质粒转染 (04+5+! 肺癌细胞
# # 重组质粒转染肺癌细胞，经过 B 周的 %7!Q 筛选，镜下可见
大部分细胞形成表达绿色荧光的阳性克隆株，表明重组质粒已

成功转染 (04+5+! 肺癌细胞。

B" 7# ;6+04;分析 (H$B A;85的表达
# # ;6+04;检测 (04+5+! 细胞转染前后 (H$BA;85 的表达，
结果显示，$IS;85+(:0B!、$IS;85+(:0BB 组的 (H$B 电泳带较
$IS;85+2:组和未转染组明显减弱。其中 $IS;85+(:0B!、
$IS;85+(:0BB 组的抑制效率分别达（V7 a 3）W和（QC a R）W
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第 !" 期# 李# 胜，等$ %&’( )*+,-表达质粒的构建及其对肺癌细胞生长的影响#

（图 !）。表明 %&’( )*+,-能有效抑制 %&’( .+,-的表达。

! " # $ %

!&’(#（%)* +(）
!!",-./0（#"* +(）

" #** +("
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1** +("
$** +("
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/：标准；!：未转染质粒的 %012-2! 肺癌细胞组；(：转染 ’)*+,-2
34质粒肺癌细胞组；"：转染 ’)*+,-2%&’(! 质粒肺癌细胞组；
5：转染 ’)*+,-2%&’(( 质粒肺癌细胞组
图 !" #$%&’()*+#, 对 *-.)()! 细胞 *+#, /&’(表达的影响

($ 6# 78)98:; <=>9分析 %012-2! 肺癌细胞内源性 %&’(
蛋白表达

# # 应用78)98:; <=>9技术，以 !2?@9A;为内参，测定免疫印迹相
应蛋白条带的光密度值，比较实验组与对照组、未转染组间肺

癌细胞内 %&’( 基因在蛋白表达水平的差异。结果显示：各组
间的 !2?@9A;表达无差异（! B C$ C6），表明各组间的上样量基本
一致，’)*+,-2%&’(!、’)*+,-2%&’(( 组与对照组 ’)*+,-234
及未转染组相比，肺癌细胞内 %&’( 蛋白的表达明显下降，其抑
制率分别为（D6 E 6）F、（GC E 6）F（图 (）。表明 %&’( )*+,-
表达载体构建成功，能有效沉默 %&’( 蛋白的表达。

! " # $

!%&’"（$#(!)#）

!!"*+,-.（$#(!)#）

!：未转染质粒的 %012-2! 肺癌细胞组；(：转染 ’)*+,-234 质粒
肺癌细胞组；"：转染 ’)*+,-2%&’(! 质粒肺癌细胞组；5：转染
’)*+,-2%&’(( 质粒肺癌细胞组
图 ," #$%&’()*+#, 对 *-.)()! 细胞蛋白表达的影响

($ D# 细胞生长曲线
# # 经 /HH 检测，转染了 %&’()*+,-2!、%&’()*+,-2( 质粒的
%012-2! 肺癌细胞生长明显慢于未转染质粒及转染阴性对照质
粒的 %012-2! 细胞，细胞生长受抑（图 "）。

!"#

!"$

!"%

%"&

%"’

%"#

%"$
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图 0" $%&’(质粒载体对 *-.)()! 肺癌细胞生长的影响

($ G# +,-A技术对 %012-2! 细胞周期的影响
# # 流式细胞仪分析结果显示，’)*+,-2%&’(! 和 ’)*+,-2
%&’((转染组与未转染和转染 ’)*+,-2;8I的 %012-2! 组相比，
JC K J! 期所占比例增加，而 % 期细胞所占比例减少，差异均有
统计学意义（! L C$ C6），未转染和转染 ’)*+,-234的 %012-2!
组之间无显著差异（! B C$ C6）（表 !）。

表 !" $%&’(质粒载体对 *-.)()! 肺癌细胞细胞周期
的影响［（"! 1 "）2］

组别 JC K J! %
对照组 6D$ 6 E ($ " "C$ 6 E ($ (

’)*+,-234 66$ " E ($ ! (M$ 5 E ($ !
’)*+,-2%&’(! DG$ " E ($ 6? (($ 5 E !$ 6?

’)*+,-2%&’(( DM$ 5 E ($ (? (C$ " E !$ D?

?：! L C$ C6，与对照组比较

0" 讨论

# # )*+,- 表达载体是近年来被广泛采用的一种
+,-A 质粒载体，能在细胞外构建合成［G］。本研究中
所采用 )*+,-表达载体为 ’J8;%A= 线性化质粒载体，
产生的含发夹状结构的 )A+,-，能特异性地与目的基
因 .+,-相结合，引发对应的基因沉默或表达抑制。
因其能通过质粒载体整合到真核基因组中，能在真核

细胞传代表达，产生的干扰效果持续，因此适用于长时

间的干扰研究，解决了以往化学方法构建的质粒在细

胞内存在时间短的问题。

# # 在 +,-A 实验中，并非每一段序列作为靶点都能
够获得较好的基因干扰效果，因此靶点序列的选择非

常重要［N］。本研究针对不同目的序列设计了 ( 对，研
究结果显示 %&’( 基因的 .+,- 表达下降，蛋白表达
也明显受抑制，表明实验构建针对肺癌细胞 %&’( 基因
( 条 )*+,-的质粒表达载体序列的选择是有效的。
# # 肿瘤是一种细胞周期调控紊乱性疾病，其根本原
因在于细胞的正性因子表达增强或负性因子表达减

弱，导致细胞过度生长、分裂，出现细胞生长失控。泛

素蛋白酶体途径通过降解细胞周期调控因子参与对细

胞周期的调控，在调节细胞周期调控因子平衡方面发

挥着重要作用，与肿瘤的发生、发展密切相关［M］。

%&’( 属于泛素蛋白酶体系统的组成部分，通过对细胞
周期调控因子的降解参与对细胞周期的调控，是一种

与细胞周期调控关系密切的癌基因。%&’( 具有识别
特异性蛋白底物并引导进入泛素蛋白酶体降解的特

性，通过其特异性接头将各种底物蛋白（尤其是 14O）
招募到泛素化复合体进行泛素化降解而参与细胞周期

的调控，促进其泛素化降解，是推动细胞从 J! 期进入

%期的重要调控蛋白。%&’( 在肿瘤的发生、发展中扮
演着重要角色，在许多肿瘤中高表达，与肿瘤发生、发

展、侵袭性、预后关系密切［!C］。P>&>A 等［6］研究发现
%&’( 在小细胞肺癌组织中过度表达，应用 %&’( 反义

GG(!



寡核苷酸使之表达水平下调，结果发现细胞增殖明显

受抑，说明 !"#$ 可能在小细胞肺癌的细胞增殖中发挥
重要作用。

% % 本研究表明，!&’()(* 肺癌细胞内 !"#$ 高表达，
通过采用 +,)- 技术，构建针对 !"#$ 基因特异性的
./+,)干扰质粒。通过 +0(&’+、12.3245 6783 技术检
测肺癌细胞内 !"#$ 9+,)基因表达及蛋白表达情况，
在转染干扰质粒后细胞内 !"#$ 基因及蛋白表达在表
达均有明显下降，表明构建的质粒能在基因水平上有

效的抑制 !"#$ 基因的表达。本实验通过流式细胞仪
技术和 :00检测了 +,)- 技术抑制 !"#$ 基因的表达
对细胞周期和细胞增殖的影响：! 期细胞百分比明显
下降，更多的细胞被阻滞在 ;< = ;* 期，细胞的生长受

到抑制。提示 !"#$ 与肺癌细胞的生长、增殖呈正相
关，而抑制其表达能抑制细胞生长，与 ,27.25 等［**，*$］

的研究结果相符。其可能机制在于 !"#$ 通过参与对
细胞周期检查点的调控，促进细胞周期负性调节因子

如 &$> 蛋白的泛素化降解，从而加速 !期进程，对细胞
增殖有正性推动作用。通过 +,)- 技术抑制 !"#$ 基
因的表达后，&$> 蛋白水平在细胞内得以蓄积，使细胞
阻滞在 ;< = ;* 期，进入 ! 期的细胞减少，从而抑制了
细胞的生长增殖活性。

% % 这一研究结果为今后进一步研究 !"#$ 基因对细
胞生物行为的影响及其在肿瘤发生、发展中的作用机

制提供了一个有效的方法，并有望成为肺癌基因治疗

的一个重要手段。

参考文献：

［*］?@8 A，B/25C ,，!D/E79@5 A )，!" #$F !34ED3E4@7 6@.-. 8G 3/2 ’".*(
H2#25H253 42D8C5-3-85 8G #$>（I-#*）6J 3/2 !’K（!"#$）E6-LE-3-5 7-C(
@.2［M］F :87 ’277，$<<N，$<（*）：O P *OF

［$］KE"ED/- :，:@.EH@ ,，,@"@Q-9@ :，!" #$F R5S24.2 D84427@3-85 623T225

2U#42..-85 72S27. 8G #$> @5H 3/2 E6-LE-3-5 7-C@.2 .E6E5-3 !"#$ -5 2@47J
2.8#/@C2@7 .LE@98E. D277 D@4D-589@［ M］F )53-D@5D24 +2.，$<<V，$V
（$A）：>>> P >WXF

［X］;.3@-C24 :，M84H@5 +，Y-9 :，!" #$F !"#$ -. 85D8C25-D @5H 8S242U(
#42..2H -5 /E9@5 D@5D24.［M］F &48D ,@37 )D@H !D- Z ! )，$<<*，OW
（O）：N<VX P N<VWF

［V］[8"8- !，[@.E- I，:84- :，!" #$F )9#7-G-D@3-85 @5H 8S242U#42..-85 8G
!I&$ @42 @..8D-@32H T-3/ 923@.3@.-. 8G 585(.9@77(D277 7E5C D@5D24. 38
7J9#/ 58H2.［M］F )9 M &@3/87，$<<V，*\N（*）：*>N P *W<F

［N］[8"8- !，[@.E- I，!@-38(]/@4@ K，!" #$F ) 58S27 3@4C23 C252，!I&$，
T-3/-5 3/2 N#*X @9#7-D85 3/@3 -. G42LE2537J H232D32H -5 .9@77 D277 7E5C
D@5D24.［M］F )9 M &@3/87，$<<$，*\*（*）：$<> P $*\F

［\］!29-^@48S _，K48.3 R，!@43/J )，!" #$F !#2D-G-D-3J 8G ./843 -5324G24-5C
+,) H23249-52H 3/48EC/ C252 2U#42..-85 .-C5@3E42.［ M］F &48D ,@37
)D@H !D- Z!)，$<<X，*<<（**）：\XV> P \XN$F

［>］辛海明，刘泽军，陈% 杰F -)!&&特异性 +,)- 表达载体的构建及其
干扰效果鉴定［M］F第三军医大学学报，$<<\，$W（O）：O<< PO<$F

［W］:-J@C-./- :，0@-4@ IF Z\ #4898324(H4-S25 .-+,). T-3/ G8E4 E4-H-52 X’
8S24/@5C. 2GG-D-2537J .E##42.. 3@4C232H C252 2U#42..-85 -5 9@99@7-@5
D277.［M］F ,@3 A-832D/587，$<<$，$<（N）：VO> P N<<F

［O］IEH8 [，I-3@Q-9@ !，]C@T@ R，!" #$F _8T5(42CE7@3-85 8G ’H" -5/-6-384
#$> -5 84@7 .LE@98E. D277 D@4D-589@［M］F ]4@7 ]5D87，$<<N，V*（$）：
*<N P **\F

［*<］?@4@H@ I，!E#4-@358，I@T@CED/- !，!" #$F ?-C/ 2U#42..-85 8G !(
#/@.2 "-5@.2(@..8D-@32H #4832-5 $（!"#$）-. @ .3485C #48C58.3-D 9@4"(
24 -5 84@7 .LE@98E. D277 D@4D-589@ #@3-253. 342@32H 6J ZK0 -5 D896-(
5@3-85 T-3/ 4@H-@3-85［M］F )53-D@5D24 +2.，$<<N，$N（XD）：$V>* P
$V>NF

［**］,27.25 ’ M，?@5.25 Y I，+-D"/2-9 _ ;，!" #$F R5HED3-85 8G /2#@38(
DJ32 #487-G24@3-85 @5H 7-S24 /J#24#7@.-@ 6J 3/2 3@4C232H 2U#42..-85 8G
DJD7-5 ‘ @5H !"#$［M］F ]5D8C252，$<<*，$<（*N）：*W$N P *WX*F

［*$］:@.EH@ 0 )，R58E2 ?，!858H@ ?，!" #$F ’7-5-D@7 @5H 6-878C-D@7 .-C5-G-(
D@5D2 8G !(#/@.2 "-5@.2(@..8D-@32H #4832-5 $（!"#$）C252 2U#42..-85
-5 C@.34-D D@4D-589@：98HE7@3-85 8G 9@7-C5@53 #/2583J#2 6J !"#$
8S242U#42..-85，#8..-67J S-@ &$> #483287J.-.［ M］F ’@5D24 +2.，$<<$，
\$（*X）：XW*O P XW$NF

（编辑% 王小寒

################################################

）

% %（上接 *$>* 页）
苡仁 $V C、厚朴 *$ C、通草 \ C、滑石 $V C、法夏 *$ C、淡竹叶 *W
C、太子参 VN C、大黄 *$ C、芒硝 *N C（冲服）、枳实 *W C、郁金 $V
C、茵陈 $V C、栀子 *$ C。

!" 结果

% % 患者服此方 * 剂后，自觉腹痛及皮肤瘙痒减轻，有便意但
仍未通，口干亦好转，故上方继用，患者服第 $ 剂后，大便通畅，
腹痛若失，精神明显好转，且能进食，苔黄微腻，脉滑，上方去大

黄、芒硝，加茯苓、连翘，服 * 周后复查，血糖降为 W 9987 = Y，患
者自觉无不适感出院。

#" 讨论

% % 从西医来看，此例患者既有糖尿病，又考虑胰腺炎，但以中
医的辨证来看，其病机为湿热内阻，气机不畅，内结阳明，腑实

不通而致以上诸症，因六腑以通为用，故予三仁汤、茵陈蒿汤、

大承气汤加减治疗，致使“通而不痛”，而当患者大便畅通后，则

不宜再予大黄、芒硝攻下之品，但仍以清热退黄，健脾化湿为法

而收全功。

% % 中医对急症的治疗［*］：一是只要辨证准确，用药就应当机
立断；二是不要忘记急则治标的根本原则（药量要足），决不能

因看到患者年老或病情复杂而裹足不前；三是中病即止，过犹

不及，伤人正气，而致病情变化，虚者更虚，邪气虽去，正气难

复。只要注意了这三点，中医在治疗急症方面是大有作为的，

特别是对那些病情复杂不宜手术的患者更显突出，尤其能显示

中医治疗的特色和优势。

% % 关键词：中医；急腹症；三仁汤；承气汤
% % 中图法分类号：+$N\F X% % % 文献标识码：A
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