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摘要　目的　探讨子宫球蛋白相关蛋白１（ＵＧＲＰ１）与原发性甲状腺功能减退的相关性。方法　选取９６例原发性甲减患者，
其中包括甲状腺过氧化物酶抗体（ＴＰＯＡｂ）或抗甲状腺球蛋白抗体（ＡＴＧ）阳性的患者６６例为抗体阳性组，甲状腺自身抗体阴
性的患者３０例为抗体阴性组，选取健康人９６例为对照组，分别比较三组间一般临床资料、甲状腺相关指标及血清 ＵＧＲＰ１水
平。在体外用质粒转染人甲状腺正常细胞（ＮＴＨＹＯＲＩ３１），分别为空载体质粒组以及 ＵＧＲＰ１质粒组，采用酶联免疫吸附法
（ＥＬＩＳＡ）检测细胞培养上清液Ｔ４水平并进行比较。结果　三组间促甲状腺素（ＴＳＨ）、ＴＰＯＡｂ及ＡＴＧ等指标比较，差异有统计
学意义（Ｐ＜００５）。抗体阳性组、抗体阴性组的血清 ＵＧＲＰ１水平分别为（３０３９７±１５６００）ｐｇ／ｍL、（３５２１３±１８８３７）ｐｇ／ｍL，
高于对照组（２３７５４±１３７２０）ｐｇ／ｍL，组间差异有统计学意义（Ｐ＝０００５）。其中抗体阳性组与抗体阴性组两组间比较差异无
统计学意义。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析提示 ＵＧＲＰ１是原发性甲减患病的危险因素（ＯＲ＝１００４，９５％ＣＩ：１００１～１００７，Ｐ＝
０００７）。转染ＵＧＲＰ１质粒及空载体质粒的人甲状腺正常细胞分泌的Ｔ４浓度差异无统计学意义。结论　原发性甲减患者的
血清ＵＧＲＰ１水平增高，ＵＧＲＰ１的高表达可能与甲状腺细胞分泌Ｔ４的功能并非直接相关。
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　　原发性甲状腺功能减退最常见的病因为桥本甲
状腺炎［１］（ｈａｓｈｉｍｏｔｏｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓ，ＨＴ），Ｔｙｗａｎｅｋｅｔ
ａｌ［２］在淋巴细胞性甲状腺肿患者的血清中发现了抗
甲状腺球蛋白抗体，表明这是一种自身免疫性疾病。

子宫球蛋白相关蛋白１（ｕｔｅｒｏｇｌｏｂｉｎｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１，
ＵＧＲＰ１）是一种约１０ｋｕ的分泌性蛋白，又称为分泌
型球蛋白家族 ３Ａ成员 ２（ｓｅｃｒｅｔｏｇｌｏｂｉｎｆａｍｉｌｙ３Ａ
ｍｅｍｂｅｒ２，ＳＣＧＢ３Ａ２），隶属于分泌珠蛋白家族，主
要表达于气道上皮细胞，具有抗炎、生长因子、抗纤

维化和抗癌活性［３］，影响多种肺部疾病，在甲状腺

组织中也被发现有少量表达［４］。全基因组分析［５－６］

表明，自身免疫性甲状腺疾病的易感位点位于染色

体５ｑ３１－ｑ３３，这是人 ＵＧＲＰ１基因所在的区域。既
往研究［７］表明 ＨＴ患者甲状腺组织 ＵＧＲＰ１表达阳
性，正常人甲状腺组织 ＵＧＲＰ１表达阴性，且 ＨＴ患
者外周血 ＵＧＲＰ１水平高于正常人，ＵＧＲＰ１可能与

桥本甲状腺炎的发病有关。原发性甲减患者中甲状

腺自身抗体阳性、抗体阴性及正常人外周血 ＵＧＲＰ１
是否存在差异，ＵＧＲＰ１是否影响甲状腺分泌 Ｔ４的
功能均值得进一步研究。该研究探讨原发性甲减患

者外周血中 ＵＧＲＰ１的表达水平，体外转染 ＵＧＲＰ１
观察其对甲状腺细胞分泌 Ｔ４的影响，进一步探讨
ＵＧＲＰ１与原发性甲减的相关性。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　病例资料　２０２４年１月—２０２４年６月在安
徽医科大学第一附属医院内分泌科门诊就诊的９６
例患者，其中包括甲状腺过氧化物酶抗体（ｔｈｙｒｏｉｄ
ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｎｔｉｂｏｄｙ，ＴＰＯＡｂ）或抗甲状腺球蛋白抗
体（ａｎｔｉｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎａｎｔｉｂｏｄｙ，ＡＴＧ）阳性的患者６６
例为抗体阳性组，甲状腺自身抗体阴性的患者３０例
为抗体阴性组，另外选取９６例同年龄段无原发性甲
减的健康人作为对照组。纳入标准：符合人民卫生

出版社第九版《内科学》原发性甲减的诊断标准。

排除标准：① 甲状腺手术术后；② 甲亢１３１Ｉ治疗后；
③ 药物性甲减；④ 妊娠或哺乳期女性；⑤ 合并有其
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他自身免疫性疾病；⑥ 合并有严重心、肝、肾功能不
全；⑦ 存在碘缺乏病史。该研究通过安徽医科大学
第一附属医院伦理委员会批准（ＰＪ２０１２０２０８），受
试者均签署了知情同意书。

１．１．２　细胞实验材料　人甲状腺正常细胞（ｈｕｍａｎ
ｎｏｒｍａｌｔｈｙｒｏｉｄｃｅｌｌｓ，ＮＴＨＹＯＲＩ３１）（广州吉尼欧生
物科技有限公司）；ＵＧＲＰ１质粒及空载体质粒（上海
汉尹生物科技有限公司）；ＳＹＢＲｑＰＣＲＭａｓｔｅｒＭＩＸ
及逆转录试剂（上海吐露港生物科技有限公司）；引

物由上海生工生物工程有限公司合成；人分泌球蛋

白家族３Ａ２（ＳＣＧＢ３Ａ２）酶联免疫试剂盒（目录号：
ＣＳＢＥＬ０２０８１９ＨＵ）以及人甲状腺素 Ｔ４酶联免疫试
剂盒（目录号：ＣＳＢＥ０５０８１ｈ）购自武汉华美生物科
技有限公司。免疫组化 （ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，
ＩＨＣ）一抗：兔抗人 ＵＧＲＰ１多克隆抗体购自北京博
森生物技术有限公司；二抗：ＰＶ６００山羊抗兔 ＩｇＧ／
ＨＲＰ聚合物、３，３′二氨基联苯胺四盐酸盐（３，３′ｄｉ
ａｍｉｎｏｂｅｎｚｉｄｉｎｅｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ，ＤＡＢ）试剂购自北
京中杉金桥生物技术有限公司。血清总三碘甲状腺

原氨酸（ｔｏｔａｌｔｒｉｉｏｄｏｔｈｙｒｏｎｉｎｅ，ＴＴ３）、总甲状腺素（ｔｏ
ｔａｌｔｈｙｒｏｘｉｎｅ，ＴＴ４）、促甲状腺激素（ｔｈｙｒｏｉｄｓｔｉｍｕｌａ
ｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＴＳＨ）、ＴＰＯＡｂ、ＡＴＧ水平在西门子
ＣｅｎｔａｕｒＸＰ仪器上检测。
１．２　方法
１．２．１　临床资料的收集　分别收集并记录各组年
龄、性别等临床一般资料。测定血清中 ＴＴ３、ＴＴ４、
ＴＳＨ、ＴＰＯＡｂ、ＡＴＧ等指标。甲状腺功能、甲状腺抗
体以化学发光法检测。用酶联免疫吸附法（ｅｎｚｙｍｅ
ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测血清ＵＧＲＰ１
水平。

１．２．２　细胞培养　将人甲状腺正常细胞 ＮＴＨＹ
ＯＲＩ３１置于含１０％胎牛血清和１％青 －链霉素的
１６４０完全培养基中，在３７℃、５％ ＣＯ２浓度的条件
下于恒温培养箱中培养。当细胞生长密度达８０％
左右时，用胰酶细胞消化液处理细胞，并根据需要按

１／２或１／３进行传代培养。
１．２．３　细胞转染　选取对数生长期的 ＮＴＨＹＯＲＩ
３１，用ＨｉＦｅｃｔＰｌｕｓ转染试剂分别转染空载体质粒及
ＵＧＲＰ１质粒，在３７℃、５％ＣＯ２条件下分别转染０、
２４及４８ｈ，构建空载体质粒组及 ＵＧＲＰ１质粒组 （ｎ
＝６）。实验重复 ３次。
１．２．４　验证目标基因的表达及蛋白表达水平　采
用ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ法比较分析目的基因 ｍＲＮＡ表达
水平，验证转染效率。引物序列见表１。

表１　引物序列

Ｔａｂ．１　Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

Ｇｅｎｅ Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅ（５′３′）
ＵＧＲＰ１ Ｆ：ＡＡＧＣＴＧＧＴＡＡＣＴＡＴＣＴＴＣＣＴＧＣＴ

Ｒ：ＡＧＧＧＧＣＡＣＴＴＴＧＴＴＧＡＴＧＡＧＧ
βａｃｔｉｎ Ｆ：ＣＡＴＧＴＡＣＧＴＴＧＣＴＡＴＣＣＡＧＧＣ

Ｒ：ＣＴＣＣＴＴＡＡＴＧＴＣＡＣＧＣＡＣＧＡＴ

　　采用细胞爬片结合 ＩＨＣ的方法分析 ＵＧＲＰ１蛋
白在甲状腺细胞中的表达水平。将经过灭菌消毒处

理的载玻片与培养皿匹配使用，载玻片置于培养皿

中，将细胞接种于培养皿中进行细胞爬片，待细胞爬

满７０％～８０％ 左右时进行染色。采用３７℃温箱条
件下爬片予内源性过氧化物酶阻断剂孵育３０ｍｉｎ，
０３％ＴＲＩｔｏｎＸ１００溶液３０ｍｉｎ；滴加兔抗人 ＵＧＲＰ１
多克隆抗体（１∶５００）覆盖爬片，４℃冰箱过夜；滴加
山羊抗兔ＩｇＧ／ＨＲＰ抗体孵育３０ｍｉｎ，ＤＡＢ显色液２
ｍｉｎ，纯水冲洗，自然风干后中性树脂封片。在显微
镜下分析，排除非特异性染色前提下，细胞质内有棕

黄色颗粒的细胞为阳性细胞。

１．２．５　转染ＵＧＲＰ１对甲状腺功能的影响　分别将
转染了０、２４及４８ｈ的空载体质粒组及 ＵＧＲＰ１质
粒组 （ｎ＝６）细胞培养上清液收集，做好标记。用
ＥＬＩＳＡ检测细胞培养上清液的 Ｔ４水平，从而比较
ＵＧＲＰ１质粒组与空载体质粒组对Ｔ４分泌水平的影
响。

１．３　统计学处理　统计分析使用了 ＳＰＳＳ２５０和
ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ９０软件。对于计量资料，符合Ｋｏｌ
ｍｏｇｏｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ正态性检验的实验数据以均数±标
准差（珋ｘ±ｓ）形式呈现，多组间差异通过单因素方差
分析进行评估，多组间的两两比较使用 ＬＳＤ检验，
两独立样本比较采用ｔ检验；偏态分布的连续变量，
数据以中位数（四分位数间距）［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表
示，并采用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验进行多组间比较。计
数资料采用χ２检验进行组间比较。探究影响原发
性甲减发病采用二元多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。
Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　原发性甲减患者与正常人临床一般资料及甲
状腺相关指标的比较　３组间 ＴＳＨ、ＴＰＯＡｂ、ＡＴＧ等
指标比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；年龄、性
别、ＴＴ３、ＴＴ４组间差异无统计学意义。抗体阳性组、
抗体阴性组及对照组３组间血清 ＵＧＲＰ１水平分别
为（３０３９７±１５６００）ｐｇ／ｍL、（３５２１３±１８８３７）ｐｇ／
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ｍL、（２３７５４±１３７２０）ｐｇ／ｍL，组间差异有统计学意
义（Ｐ＝０００５），其中抗体阳性组与抗体阴性组两组
间比较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。见表２。
２．２　影响原发性甲减发病的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析　以有无原发性甲减为因变量，将患病组赋值
为１，对照组赋值为０。将单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
差异有统计学意义的指标ＴＴ３、ＴＳＨ、ＵＧＲＰ１这３个
因素纳入并构建多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方程。结果显
示，ＴＴ３值越低，则患病风险越高（ＯＲ＝０１５２，９５％
ＣＩ：００３１～０７５３，Ｐ＝００２１）；ＴＳＨ值越高，则患病
风险越高（ＯＲ＝１４４１，９５％ＣＩ：１１７２～１７７２，Ｐ＝
０００１）；ＵＧＲＰ１值越高，则患病风险越高（ＯＲ＝
１００４，９５％ＣＩ：１００１～１００７，Ｐ＝０００７）。见表３。
２．３　检测 ＵＧＲＰ１基因表达及蛋白表达水平　将
人甲状腺正常细胞ＮＴＨＹＯＲＩ３１分别转染ＵＧＲＰ１
质粒及空载体质粒２４和４８ｈ，通过 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
法可得各组ＵＧＲＰ１质粒组ＵＧＲＰ１ｍＲＮＡ相对值较
空载体质粒组明显升高（Ｐ＜００００１，ｔ２４ｈ＝１７４９，
ｔ４８ｈ＝１１３０）。细胞爬片经 ＩＨＣ方法处理后，细胞
质被染成棕黄色为阳性。ＵＧＲＰ１质粒组阳性细胞
占比为０６１±００２，空载体质粒组阳性细胞占比为
０１５±００３，ＵＧＲＰ１质粒组中 ＵＧＲＰ１阳性细胞占
比显著高于空载体质粒组（Ｐ＜０００１）。表达情况

见图１。

图１　ＵＧＲＰ１在甲状腺细胞中的表达　 ＩＨＣ×１００

Ｆｉｇ．１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＵＧＲＰ１ｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃｅｌｌｓ　 ＩＨＣ×１００

　　Ａ：ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＵＧＲＰ１ｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃｅｌｌｓａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈｅｍｐ

ｔｙｖｅｃｔｏｒｐｌａｓｍｉｄ；Ｂ：ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＵＧＲＰ１ｉｎｔｈｙｒｏｉｄｃｅｌｌｓａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃ

ｔｉｏｎｗｉｔｈＵＧＲＰ１ｐｌａｓｍｉｄ．

２．４　检测空载体质粒组及ＵＧＲＰ１质粒组Ｔ４的分
泌水平　将人甲状腺正常细胞 ＮＴＨＹＯＲＩ３１分别
转染 ＵＧＲＰ１质粒及空载体质粒０、２４和４８ｈ（ｎ＝
６），然后收集细胞培养上清液，做好标记。用ＥＬＩＳＡ
检测细胞培养上清液的 Ｔ４水平。重复测量方差分
析表明，在所测得Ｔ４浓度上，时间与组别之间的交
互作用差异无统计学意义（Ｐ＝０５６０），故进行主效
应分析，组别的主效应不显著（Ｐ＝０８４４），时间的
主效应显著，即两组间 Ｔ４浓度差异无统计学意义。
综上推测ＵＧＲＰ１的高表达对甲状腺细胞分泌Ｔ４的
功能可能没有直接的影响。见表４。

表２　甲减抗体阳性组、抗体阴性组及对照组３组间临床一般资料及甲状腺相关指标比较［珋ｘ±ｓ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

Ｔａｂ．２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｇｅｎｅｒａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄｔｈｙｒｏｉｄｒｅｌａｔｅｄｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｍｏｎｇｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ：

ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉｔｉｖｅｇｒｏｕｐ，ａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐ，ａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ［珋ｘ±ｓ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

Ｉｔｅｍｓ
ａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉｔｉｖｅｇｒｏｕｐ

（ｎ＝６６）

ａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐ

（ｎ＝３０）

ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

（ｎ＝９６）
χ２／Ｆ／ｔ

ｖａｌｕｅ

Ｐ

ｖａｌｕｅ
Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ４３．１６±１４．７６ ４２．２９±１８．３４ ４４．８７±１１．９４ ０．３４３ ０．７１０
Ｇｅｎｄｅｒ（ｍａｌｅ／ｆｅｍａｌｅ） ９／５７ ７／２３ １７／７９ １．３９９ ０．４９７
Ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍｃｏｕｒｓｅ（ｙｅａｒｓ） ４．７５±２．１５ ４．０８±１．７２ － ０．８６２ａ ０．３９７
ＴＴ３（ｎｍｏｌ／Ｌ） １．６４±０．２５ １．６５±０．３０ １．７１±０．２１ １．０８２ ０．３４２
ＴＴ４（ｎｍｏｌ／Ｌ） ９７．９４±２８．８７ １０７．０３±２７．９８ １０１．５８±２２．２９ ０．９４５ ０．３９２
ＴＳＨ（μＩＵ／ｍL） ２．９４（１．２５，１１．７３） ４．６９（２．０９，７．３９） １．８２（１．４８，２．９３）△ １１．９９５ ０．００２
ＴＰＯＡｂ（Ｕ／ｍL） ６７７．３０（２０２．２０，１３００） ３６．０５（３０．２０，４４．０５） ３５．７５（２８．００，４５．０８） １０５．９７７ ＜０００１
ＡＴＧ（Ｕ／ｍL） ２３５．００（５．９０，５００） ０．１０（０．００，１．１０） ０．１０（０．００，０．３０） ５３．３８９ ＜０００１
ＬＴ４ｔｒｅａｔｍｅｎｔｄｏｓｅ（μｇ） ６８．０５±３０．２１ ７５．４６±４０．２０ － －０．９３４ａ ０．３５３
ＵＧＲＰ１（ｐｇ／ｍL） ３０３．９７±１５６．００ ３５２．１３±１８８．３７ ２３７．５４±１３７．２０△ ５．５４３ ０．００５

　　ａ：Ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｈｅｔｔｅｓｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉｔｉｖｅｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５ｖｓａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉｔｉｖｅｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜００５ｖｓ

ａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐ．

表３　影响原发性甲状腺功能减退发病的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

Ｔａｂ．３　ＭｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｐｒｉｍａｒｙｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ

Ｖａｒｉａｂｌｅｓ Ｂ Ｗａｌｄ／χ２ｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ ＯＲ ９５％ＣＩ
ＴＴ３ －１．８８４ ５．３２３ ０．０２１ ０．１５２ ０．０３１－０．７５３
ＴＳＨ ０．３６６ １２．０２４ ０．００１ １．４４１ １．１７２－１．７７２
ＵＧＲＰ１ ０．００４ ７．２７０ ０．００７ １．００４ １．００１－１．００７
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表４　转染不同时间的空载体质粒组及ＵＧＲＰ１质粒组Ｔ４的分泌水平比较（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＴ４ｓｅｃｒｅｔｉｏｎｌｅｖｅｌｓｂｅｔｗｅｅｎｅｍｐｔｙｖｅｃｔｏｒｐｌａｓｍｉｄｇｒｏｕｐａｎｄ

ＵＧＲＰ１ｐｌａｓｍｉｄｇｒｏｕｐｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｓ（ｎ＝６，珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
ＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＴ４（ｎｇ／ｍL）

０ｈ ２４ｈ ４８ｈ
Ｔｉｍｅ

Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ
Ｇｒｏｕｐ

Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ
Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ

Ｆｖａｌｕｅ Ｐｖａｌｕｅ
Ｅｍｐｔｙｖｅｃｔｏｒ ３５．７２±５．９４ ３８．８６±１．８５ ３３．０９±３．２８

９．５５１ ０．００５ ０．０４３ ０．８４４ ０．６１６ ０．５６０
ＵＧＲＰ１ ３６．９６±２．５９ ３９．６７±３．８４ ３１．４５±１．００

３　讨论

　　原发性甲减是一种常见疾病，其病因及病理生
理机制复杂多变。自身免疫性甲状腺炎是原发性甲

减最常见的病因，典型的表现为桥本甲状腺炎［１］。

诸多因素可能导致自身免疫性甲状腺炎的发生发

展，包括遗传和环境因素、药物影响、感染、免疫系统

缺陷等［８］。

　　桥本甲状腺炎可归因于 Ｔ细胞介导的免疫炎
症，即甲状腺自身抗原暴露，经抗原呈递细胞呈递给

Ｔ细胞启动免疫反应，同时 Ｂ细胞在 Ｔ细胞辅助下
产生自身抗体，共同导致甲状腺组织炎症损伤 ［９］。

甲状腺组织中淋巴细胞的浸润可通过白细胞介素

（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）和干扰素γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎγ，ＩＦＮγ）的作用
直接改变甲状腺细胞功能，进而促使自身抗体形

成［１０］，同时还有一些Ｔ细胞亚群的存在可以合成促
炎细胞因子来维持和扩大自身免疫反应的程度［１１］。

ＵＧＲＰ１是受 Ｔ／ＥＢＰ／ＮＫＸ２１同源域转录因子调控
的下游靶基因，Ｔ／ＥＢＰ／ＮＫＸ２１在胚胎发生早期于
甲状腺、肺上皮和前脑腹侧表达，可能是负责甲状腺

发育的重要调控基因之一［１２］。众多与炎症相关的

基因包括ＩＬ３、４、５、９、１３和１７Ｂ、ＣＤ１４和集落刺
激因子２均与 ＵＧＲＰ１基因所在位点位于染色体同
一区域［３］。一项针对日本 ＨＴ患者的研究［１３］表明，

ＨＬＡＡ ０２：０７和 ＨＬＡＤＲＢ４在抗原的呈递和免
疫反应的调节中起着关键作用，并且 ＨＴ患者的甲
状腺细胞中 ＵＧＲＰ１与 Ｆａｓ和 ＨＬＡＤＲ共表达［７］。

ＨＴ患者甲状腺功能的减退与 ＩＬ１β诱导的甲状腺
细胞凋亡相关［１４］，ＩＬ１β可以诱导甲状腺细胞
ＵＧＲＰ１与 Ｆａｓ高表达，并且可以促使甲状腺细胞凋
亡［１５］。既往研究［７］也表明，ＵＧＲＰ１在大多数ＨＴ患
者的甲状腺组织中高表达，而在非 ＡＩＴＤ甲状腺组
织中几乎不表达，且ＨＴ患者外周血 ＵＧＲＰ１水平高
于正常人。此外，甲状腺细胞ＵＧＲＰ１阳性的 ＧＤ患
者经过１３１Ｉ治疗后更容易发生甲状腺功能减退［１６］。

综上所述，ＵＧＲＰ１可能与甲状腺功能减退相关，但

其机制仍需深入研究。

　　甲状腺功能减退的病因主要为自身免疫性甲状
腺病，但部分自身免疫性甲状腺病患者的ＴＰＯＡｂ及
ＡＴＧ抗体可能为阴性［１７］。该研究显示抗体阳性及

抗体阴性的甲减患者血清 ＵＧＲＰ１水平均显著高于
正常人，但甲状腺抗体阴性的患者与抗体阳性的患

者血清ＵＧＲＰ１水平差异无统计学意义。一方面，这
部分甲减患者可能是由抗体阴性的自身免疫性甲状

腺病所致，另一方面，碘代谢紊乱、遗传、环境等非自

身免疫性因素也可以导致甲状腺功能减退，这部分

甲减患者血清 ＵＧＲＰ１水平增高的机制仍有待进一
步研究。

　　该研究在体外用质粒转染人正常甲状腺细胞，
构建ＵＧＲＰ１高表达的甲状腺细胞，通过比较转染不
同时间的空载体质粒组以及 ＵＧＲＰ１质粒组细胞分
泌Ｔ４的水平，从而探究 ＵＧＲＰ１是否直接参与并影
响甲状腺细胞分泌 Ｔ４的功能。结果显示转染
ＵＧＲＰ１质粒及空载体质粒的人甲状腺正常细胞分
泌的Ｔ４水平未见显著差异，这提示 ＵＧＲＰ１的高表
达可能与甲状腺细胞分泌Ｔ４的功能并非直接相关，
推测其与甲状腺功能减退的相关性可能是间接的。

ＵＧＲＰ１与原发性甲减的相关性仍需大样本、多中心
的进一步研究。
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［５］ ＪｉｎＹ，ＴｅｎｇＷ，ＢｅｎＳ，ｅｔａｌ．ＧｅｎｏｍｅｗｉｄｅｓｃａｎｏｆＧｒａｖｅｓ′ｄｉｓ

ｅａｓｅ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｌｉｎｋａｇｅｏｎｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ５ｑ３１ｉｎＣｈｉｎｅｓｅＨａｎ

ｐｅｄｉｇｒｅｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２００３，８８（４）：１７９８－

８０３．ｄｏｉ：１０．１２１０／ｊｃ．２００１－０１１９８０．

［６］ ＳａｋａｉＫ，ＳｈｉｒａｓａｗａＳ，ＩｓｈｉｋａｗａＮ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｓｕｓｃｅｐ

ｔｉｂｉｌｉｔｙｌｏｃｉｆｏｒａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅｔｏ５ｑ３１Ｑ３３ａｎｄＨａｓｈ

ｉｍｏｔｏ′ｓｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓｔｏ８ｑ２３Ｑ２４ｂｙｍｕｌｔｉｐｏｉｎｔａｆｆｅｃｔｅｄｓｉｂｐａｉｒ

ｌｉｎｋａｇｅａｎａｌｙｓｉｓｉｎＪａｐａｎｅｓｅ［Ｊ］．ＨｕｍＭｏｌＧｅｎｅｔ，２００１，１０

（１３）：１３７９－８６．ｄｏｉ：１０．１０９３／ｈｍｇ／１０．１３．１３７９．

［７］ ＺｈｏｕＺ，ＺｕｏＣＬ，ＬｉＸＳ，ｅｔａｌ．Ｕｔｅｒｕｓｇｌｏｂｕｌｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏ

ｔｅｉｎ１（ＵＧＲＰ１）ｉｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｍａｒｋｅｒｏｆｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆＧｒａｖｅｓ′

ｄｉｓｅａｓｅｉｎｔｏｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１９，４９４：

１１０４９２．ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ｍｃｅ．２０１９．１１０４９２．

［８］ ＭｅｒｒｉｌｌＳＪ，ＭｉｎｕｃｃｉＳＢ．Ｔｈｙｒｏｉｄａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ：ａｎｉｎｔｅｒｐｌａｙｏｆ

ｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＶｉｔａｍＨｏｒｍ，２０１８，１０６：１２９－４５．ｄｏｉ：１０．１０１６／

ｂｓ．ｖｈ．２０１７．０７．００１．

［９］ ＲａｐｏｐｏｒｔＢ，ＭｃＬａｃｈｌａｎＳＭ．Ｒｅｆｌｅｃｔｉｏｎｓｏｎｔｈｙｒｏｉｄａｕｔｏｉｍｍｕｎｉ

ｔｙ：ａｐｅｒｓｏｎａｌｏｖｅｒｖｉｅｗｆｒｏｍｔｈｅｐａｓｔｉｎｔｏｔｈｅｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］．Ｈｏｒｍ

ＭｅｔａｂＲｅｓ，２０１８，５０（１２）：８４０－５２．ｄｏｉ：１０．１０５５／ａ－０７２５－

９２９７．

［１０］ＶａｒｇａｓＵｒｉｃｏｅｃｈｅａＨ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｔｈｙ

ｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２３，１２（６）：９１８．ｄｏｉ：１０．３３９０／

ｃｅｌｌｓ１２０６０９１８．

［１１］ＺｈｅｎｇＨ，ＸｕＪ，ＣｈｕＹ，ｅｔａｌ．Ａｇｌｏｂａｌｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｎｅｔｗｏｒｋｆｏｒ

ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｅｄｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｂｎｏｒｍａｌｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎ

ｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｏｆＧｒａｖｅｓ′ｄｉｓｅａｓｅａｎｄ

Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ′ｓｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１３：８７９８２４．

ｄｏｉ：１０．３３８９／ｆｉｍｍｕ．２０２２．８７９８２４．

［１２］ＫｉｍｕｒａＳ，ＨａｒａＹ，ＰｉｎｅａｕＴ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＴ／ｅｂｐｎｕｌｌｍｏｕｓｅ：ｔｈｙ

ｒｏｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃｅｎｈａｎｃｅｒｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｉｓｅｓｓｅｎｔｉａｌｆｏｒｔｈｅｏｒｇａｎｏ

ｇｅｎｅｓｉｓｏｆｔｈｅｔｈｙｒｏｉｄ，ｌｕｎｇ，ｖｅｎｔｒａｌｆｏｒｅｂｒａｉｎ，ａｎｄｐｉｔｕｉｔａｒｙ［Ｊ］．

ＧｅｎｅｓＤｅｖ，１９９６，１０（１）：６０－９．ｄｏｉ：１０．１１０１／ｇａｄ．１０．１．６０．

［１３］ＵｅｄａＳ，ＯｒｙｏｊｉＤ，ＹａｍａｍｏｔｏＫ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｉｎｄｅｐｅｎｄ

ｅｎｔｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅＨＬＡａｌｌｅｌｅｓｉｎＪａｐａｎｅｓｅａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｔｈｙｒｏｉｄｄｉｓｅａｓｅａｎｄｔｈｅｉｒｅｐｉｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，

２０１４，９９（２）：Ｅ３７９－８３．ｄｏｉ：１０．１２１０／ｊｃ．２０１３－２８４１．

［１４］ＥｒｄｏｇａｎＭ，ＫｕｌａｋｓｉｚｏｇｌｕＭ，ＧａｎｉｄａｇｌｉＳ，ｅｔａｌ．Ｆａｓ／ＦａｓＬｇｅｎｅ

ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨａｓｈｉｍｏｔｏ′ｓｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓｉｎＴｕｒｋｉｓｈ

ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＩｎｖｅｓｔ，２０１７，４０（１）：７７－８２．ｄｏｉ：

１０．１００７／ｓ４０６１８－０１６－０５３４－５．

［１５］陈翠萍，李阿楠，任翠平，等．ＩＬ１β诱导甲状腺细胞 ＵＧＲＰ１

表达及其与Ｆａｓ／ＦａｓＬ介导凋亡的相关性［Ｊ］．安徽医科大学

学报，２０２２，５７（７）：１０７３－７．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００

－１４９２．２０２２．０７．０１１．

ＣｈｅｎＣＰ，ＬｉＡＮ，ＲｅｎＣＰ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＵＧＲＰ１ｉｎｔｈｙ

ｒｏｉｄｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＩＬ１βａｎｄｉｔｓｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈＦａｓ／ＦａｓＬｍｅｄｉ

ａｔｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＵｎｉｖＭｅｄＡｎｈｕｉ，２０２２，５７（７）：１０７３－

７．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０２２．０７．０１１．

［１６］朱　莉，官伟宁，杜丹丹，等．应用 ＵＧＲＰ１预测 Ｇｒａｖｅｓ病患

者碘１３１治疗发生甲减风险［Ｊ］．安徽医科大学学报，２０１９，

５４（６）：９４６－９．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０１９．

０６．０２３．

ＺｈｕＬ，ＧｕａｎＷＮ，ＤｕＤＤ，ｅｔａｌ．ＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆＵＧＲＰ１ｔｏｐｒｅ

ｄｉｃｔｔｈｅｒｉｓｋｏｆｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＧｒａｖｅｓ′ｄｉｓｅａｓｅ

ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｉｏｄｉｎｅ１３１［Ｊ］．ＡｃｔａＵｎｉｖＭｅｄＡｎｈｕｉ，２０１９，５４

（６）：９４６－９．ｄｏｉ：１０．１９４０５／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１０００－１４９２．２０１９．０６．

０２３．

［１７］ＲａｌｌｉＭ，ＡｎｇｅｌｅｔｔｉＤ，ＦｉｏｒｅＭ，ｅｔａｌ．Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ′ｓｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓ：ａｎ

ｕｐｄａｔｅｏｎｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｐｒｏｔｏｃｏｌｓ，ｔｈｅｒａｐｅｕ

ｔｉｃｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ，ａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｍａｌｉｇｎａｎｔｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｕｔｏｉｍ

ｍｕｎＲｅｖ，２０２０，１９（１０）：１０２６４９．ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ａｕｔｒｅｖ．

２０２０．１０２６４９．

Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｕｔｅｒｏｇｌｏｂｉｎｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１ａｎｄ
ｐｒｉｍａｒｙｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ

ＬｕＣｈｅｎｙａｎｇ，ＭａＸｉｎｇｒａｎ，ＸｕＴｉａｎ，ＺｕｏＣｈｕｎｌｉｎ
（ＤｅｐｔｏｆＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，ＴｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈｅｆｅｉ　２３００２２）

Ａｂｓｔｒａｃｔ　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｕｔｅｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１（ＵＧＲＰ１）ａｎｄｐｒｉｍａｒｙ
ｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｎｉｎｅｔｙｓｉｘｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｉｍａｒｙｈｙｐｏｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍｗｅｒｅｓｅｌｅｃｔｅｄ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ６６ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｐｏｓｉｔｉｖｅｔｈｙｒｏｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ（ＴＰＯＡｂ）ｏｒａｎｔｉｔｈｙｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ（ＡＴＧ）ａｓｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉ
ｔｉｖｅｇｒｏｕｐ，３０ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｇａｔｉｖｅｔｈｙｒｏｉｄａｕｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓａｓｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐ，ａｎｄ９６ｈｅａｌｔｈｙｐｅｏｐｌｅ
ａｓｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｇｅｎｅｒａｌｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａ，ｔｈｙｒｏｉｄｒｅｌａｔｅｄｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｎｄｓｅｒｕｍＵＧＲＰ１ｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄ
ａｍｏｎｇｔｈｅｓｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ．Ｈｕｍａｎｔｈｙｒｏｉｄｎｏｒｍａｌｃｅｌｌｓ（ＮＴＨＹＯＲＩ３１）ｗｅｒｅｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｐｌａｓｍｉｄｓｉｎｖｉｔｒｏ，
ｔｈｕｓｅｓｔａｂｌｉｓｈｉｎｇｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｓｗｅｌｌａｓｔｈｅＵＧＲＰ１ｇｒｏｕｐ．Ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）ｗａｓ
ｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔａｎｄｃｏｍｐａｒｅｔｈｅＴ４ｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｃｅｌｌｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｙｒｏｉｄｓｔｉｍｕ
ｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ（ＴＳＨ），ＴＰＯＡｂａｎｄＡＴＧａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＜００５）．Ｔｈｅ
ｓｅｒｕｍＵＧＲＰ１ｌｅｖｅｌｓｉｎｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｐｏｓｉｔｉｖｅ（３０３９７±１５６００）ｐｇ／ｍLａｎｄａｎｔｉｂｏｄｙｎｅｇａｔｉｖｅｇｒｏｕｐｓ（３５２１３±
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深度学习重建在主动脉 ＣＴＡ虚拟平扫中的研究
张天语，赵小英，宋　建，沈　艺，吴兴旺

（安徽医科大学第一附属医院放射科，合肥　２３００２２）

摘要　目的　研究低剂量条件下能谱ＣＴ虚拟平扫（ＶＵＥ）联合深度学习重建（ＤＬＩＲ）算法在主动脉 ＣＴ血管成像（ＣＴＡ）中的
应用价值。方法　前瞻性收集９４例行主动脉ＣＴＡ检查的患者，随机分为低剂量能谱增强组和１００ｋＶｐ常规增强组，每组４７
例。两组均采用常规扫描模式先行主动脉常规平扫（ＴＵＥ），管电压１２０ｋＶｐ，使用自适应统计迭代重建（ＡＳＩＲＶ）４０％重建
ＴＵＥ图像；低剂量能谱增强组采用宝石能谱成像（ＧＳＩ）扫描模式行增强扫描，ＤＬＩＲＨ重建得６０ｋｅＶ虚拟单能量图像（ＶＭＩｓ）
和ＶＵＥ图像；１００ｋＶｐ常规增强组行常规增强扫描，管电压１００ｋＶｐ，ＡＳＩＲＶ５０％重建增强图像。在每组图像上测量和计算升
主动脉、降主动脉、腹主动脉、髂总动脉、腰大肌的ＣＴ值、噪声（ＳＤ）值、噪声比（ＳＮＲ）和对比噪声比（ＣＮＲ），并记录有效辐射
剂量（ＥＤ）。由２名医师采用５分法对图像质量进行主观评分。结果　相对于１００ｋＶｐ常规增强图像，低剂量能谱增强图像
的升主动脉、降主动脉、腹主动脉和髂总动脉ＳＮＲ值及ＣＮＲ值更大（Ｐ＜００５），两者主观评价差异无统计学意义；与 ＴＵＥ图
像比较，ＶＵＥ图像的腹主动脉、髂总动脉、腰大肌ＳＮＲ值及升主动脉ＣＮＲ值较大（Ｐ＜００５），主观图像质量相近；低剂量能谱
增强扫描ＥＤ值较１００ｋＶｐ常规增强扫描降低约４００％。结论　低剂量能谱ＣＴ联合ＤＬＩＲ应用于主动脉ＣＴＡ，可以显著提高
ＳＮＲ及ＣＮＲ值，同时生成的ＶＵＥ图像质量接近ＴＵＥ扫描，具有进一步降低辐射剂量的潜力。
关键词　主动脉ＣＴ血管造影；深度学习图像重建；能谱ＣＴ；虚拟平扫；低辐射剂量；图像质量
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　　ＣＴ血管成像（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａ
ｐｈｙ，ＣＴＡ）是主动脉成像的常规检查方式，在临床
实践中常用于急性主动脉综合征（ａｃｕｔｅａｏｒｔｉｃｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＡＡＳ）的检出与复诊，其中包括主动脉夹层、
壁间血肿及动脉瘤等常见疾病［１－２］，而 ＣＴＡ产生的
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辐射危害及造影剂对肾功能不全患者构成的风险也

是临床关注的问题［３］。降低辐射剂量的方式有降

低管电压、电流等，但同时会造成图像质量的降低，

影响临床诊断。重建算法可以起到改善图像质量的

效果，目前临床常用的 ＣＴ图像重建算法为自适应
统计迭代重建（ａｄａｐｔｉｖｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｉｔｅｒａｔｉｖｅｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃ
ｔｉｏｎＶ，ＡＳＩＲＶ）。随着人工智能的发展及超级计
算机技术的使用，深度学习重建（ｄｅｅｐｌｅａｒｎｉｎｇｉｍ
ａｇｅｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ＤＬＩＲ）成为了最新的重建算法，
凭借其高图像质量和低辐射剂量的特点得到了广泛
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