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子宫球蛋白相关蛋白 1与
原发性甲状腺功能减退的相关性研究

陆晨阳，马星冉，徐 甜，左春林

( 安徽医科大学第一附属医院内分泌科，合肥 230022)

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( NTHY-OＲI 3-1) ，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＜0. 05) 。抗体阳性组、抗体阴性组的血清 UGＲP1水平分别为( 303. 97±156. 00) pg /ml、( 352. 13±188. 37) pg /ml，高于
对照组( 237. 54±137. 20) pg /ml，组间差异有统计学意义( P= 0. 005) 。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 = 1. 004，95%CI: 1. 001～ 1. 007，P = 0. 007) 。
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］ ( hashimoto thyroiditis，HT ) ，Tywanek et
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 ( anti-thyroglobulin antibody，
ATG) ，表明这是一种自身免疫性疾病。子宫球蛋白
相关蛋白 1( uteroglobin-related protein 1，UGＲP1) 是
一种约 10 ku 的分泌性蛋白，又称为分泌型球蛋白
家族 3A 成员 2 ( secretoglobin family 3A member 2，
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
peroxidase antibody，TPOAb) 或 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( PJ 2012-02-08) ，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
normal thyroid cells，NTHY-OＲI 3-1) ( 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) ; SYBＲ qPCＲ Master MIX
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:
CSB-EL020819HU) 以及人甲状腺素 T4 酶联免疫试
剂盒( 目录号: CSB-E05081h) 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'-
diaminobenzidine tetrahydrochloride，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( total triiodothyronine，TT3) 、总甲状腺素
( total thyroxine，TT4) 、促甲状腺激素( thyroid stimu-
lating hormone，TSH) 、TPOAb、ATG 水平在西门子
Centaur XP 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-
linked immunosorbent assay，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-OＲI
3-1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 NTHY-OＲI 3-
1，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 48 h，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 Ｒeal-time PCＲ 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 Primer sequences

Genes Primer sequences( 5'-3')
UGＲP1 F: AAGCTGGTAACTATCTTCCTGCT

Ｒ: AGGGGCACTTTGTTGATGAGG
β-actin 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 30 min，
0. 3%TＲIton-X100 溶液 30 min; 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 30 min，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 48 h 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 SPSS 25. 0 和
GraphPad Prism 9. 0软件。对于计量资料，符合 Kol-
mogorov-Smirnov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 Kruskal-Wallis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＜0. 05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＜0. 05) ; 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( 303. 97 ± 156. 00 ) pg /ml、( 352. 13 ± 188. 37 ) pg /
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ml、( 237. 54±137. 20) pg /ml，组间差异有统计学意
义( P= 0. 005) ，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＞0. 05) 。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 = 0. 152，95%
CI: 0. 031 ～ 0. 753，P = 0. 021) ; TSH 值越高，则患病
风险越高( OＲ = 1. 441，95% CI: 1. 172 ～ 1. 772，P =
0. 001) ; UGＲP1 值越高，则患病风险越高 ( OＲ =
1. 004，95%CI: 1. 001～1. 007，P= 0. 007) 。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 NTHY-OＲI 3-1分别转染 UGＲP1
质粒及空载体质粒 24 和 48 h，通过 Ｒeal-time PCＲ
法可得各组 UGＲP1质粒组 UGＲP1 mＲNA相对值较
空载体质粒组明显升高( P＜0. 000 1，t24 h = 17. 49，
t48 h = 11. 30) 。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 0. 61 ± 0. 02，空载体质粒组阳性细胞占比为
0. 15±0. 03，UGＲP1质粒组中 UGＲP1阳性细胞占比
显著高于空载体质粒组( P＜0. 001) 。表达情况见图

1。

图 1 UGＲP1在甲状腺细胞中的表达 IHC×100

Fig．1 Expression of UGＲP1 in thyroid cells IHC×100

A: Expression of UGＲP1 in thyroid cells after transfection with emp-

ty vector plasmid; B: Expression of UGＲP1 in thyroid cells after transfec-

tion with UGＲP1 plasmid．

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 NTHY-OＲI 3-1分别
转染 UGＲP1质粒及空载体质粒 0、24 和 48 h ( 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 = 0. 560) ，故进行主效
应分析，组别的主效应不显著( P = 0. 844) ，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 Comparison of clinical general information and thyroid related indicators among three groups:

hypothyroidism antibody positive group，antibody negative group，and control group［珋x±s，M ( P25，P75) ］

Items
antibody-positive group

( n= 66)

antibody-negative group

( n= 30)

control group

( 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
Hypothyroidism course ( 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( 202．20，1 300．00) 36．05( 30．20，44．05) 35．75( 28．00，45．08) * 105．977 ＜0. 001
ATG ( U /ml) 235．00( 5．90，500．00) 0．10( 0，1．10) 0．10( 0，0．30) * 53．389 ＜0. 001
L-T4 treatment dose ( 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 : Ｒepresents the t-test between the antibody-positive group and the antibody-negative group; * P＜0. 05 vs antibody-positive group; △P＜0. 05 vs anti-

body-negative group．

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 Multivariate Logistic regression analysis of factors affecting the incidence of primary hypothyroidism

Variables B Wald /χ2 value P value 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 Comparison of T4 secretion levels between empty vector plasmid group and

UGＲP1 plasmid group transfected group at different times( n= 6，珋x±s)

Groups
Concentration of T4( ng /ml)

0 h 24 h 48 h
Time

F value P value
Group

F value P value
Interaction

F value P value
Empty vector 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( tumor necrosis
factor，TNF) 和干扰素 γ( interferon-γ，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 /NKX2. 1 同源域转录因子调控
的下游靶基因，T /EBP /NKX2-1 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 IL-3、-4、-5、-9、-13、-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，
HLA-A* 02: 07 和 HLA-DＲB4 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 HLA-DＲ 共表达［7］。
HT患者甲状腺功能的减退与 IL-1β 诱导的甲状腺
细胞凋亡相关［14］，IL-1β 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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The correlation between uteroglobin-related protein 1 and
primary hypothyroidism

Lu Chenyang，Ma Xingran，Xu Tian，Zuo Chunlin
( Dept of Endocrinology，The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230022)

Abstract Objective To explore the correlation between uteroglobulin-related protein 1 ( UGＲP1) and primary
hypothyroidism． Methods Ninety-six patients with primary hypothyroidism were selected，including 66 patients
with positive thyroid peroxidase antibodies ( TPOAb) or anti-thyroglobulin antibodies ( ATG) as the antibody-posi-
tive group，30 patients with negative thyroid autoantibodies as the antibody-negative group，and 96 healthy people
as the control group． The general clinical data，thyroid-related indicators and serum UGＲP1 levels were compared
among these three groups． Human thyroid normal cells ( NTHY-OＲI 3-1) were transfected with plasmids in vitro ，
thus establishing the control group as well as the UGＲP1 group． Enzyme linked immunosorbent assay ( ELISA) was
used to detect and compare the T4 level in the cell culture supernatant． Ｒesults The differences in thyroid stimula-
ting hormone ( TSH) ，TPOAb and ATG among the three groups were statistically significant ( P ＜ 0. 05 ) ． The
serum UGＲP1 levels in the antibody-positive ( 303. 97±156. 00) pg /ml and antibody-negative groups ( 352. 13±
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188. 37) pg /ml were higher than those in the control group( 237. 54±137. 20) pg /ml，and the differences between
the groups were statistically significant ( P= 0. 005) ． Meanwhile，there was no statistically significant difference be-
tween the antibody-positive and antibody-negative groups． Multi-factor Logistic regression analysis showed that
UGＲP1 was the risk factor for the occurrence of primary hypothyroidism( OＲ = 1. 004，95%CI: 1. 001－1. 007，P =
0. 007) ． The difference between the control group and UGＲP1 group in T4 concentration secreted by human thyroid
normal cells was not statistically significant． Conclusion Serum UGＲP1 levels increase in patients with primary
hypothyroidism，and the high expression of UGＲP1 may have no direct relation to the function of thyroid cells se-
creting T4．
Key words uteroglobulin-related protein 1; primary hypothyroidism; hashimoto thyroiditis; thyroid peroxidase an-
tibody; anti-thyroglobulin antibody; plasmid transfection
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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 100 kVp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 120 kVp，使用自适应统计迭代重建( ASIＲ-V) 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，DLIＲ-H重建得 60 keV虚拟单能量图像( VMIs)
和 VUE图像; 100 kVp常规增强组行常规增强扫描，管电压 100 kVp，ASIＲ-V 50%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 100 kVp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＜0. 05) ，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＜0. 05) ，主观图像质量相近; 低剂量能谱增
强扫描 ED值较 100 kVp常规增强扫描降低约 40. 0%。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
中图分类号 Ｒ 816. 2
文献标志码 A 文章编号 1000－1492( 2025) 04－0735－06
doi: 10．19405 / j．cnki．issn1000－1492．2025．04．022

CT 血管成像 ( computed tomography angiogra-
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( acute aortic syn-
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( adaptive statistical iterative reconstruc-
tion-V，ASIＲ-V) 。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( deep-learning im-
age reconstruction，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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