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［摘要］　目的　观察糖尿病视网膜病变（ＤＲ）患者血清白脂素（ａｓｐｒｏｓｉｎ）水平的变化，探讨
ａｓｐｒｏｓｉｎ在ＤＲ中的作用及意义。方法　选取２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者７５例，其中糖尿病无视网膜
病变（ＮＤＲ）患者２１例（ＮＤＲ组），糖尿病非增殖期视网膜病变（ＮＰＤＲ）患者３４例（ＮＰＤＲ组），增
殖期视网膜病变（ＰＤＲ）患者２０例（ＰＤＲ组）；纳入同期健康对照者１９例（ＮＣ组）。收集其一般资
料及生化指标并比较，采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）测定血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平。Ａｓｐｒｏｓｉｎ与各指标
之间的相关性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析。ＰＤＲ的影响因素分析采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果
与ＮＣ组比较，Ｔ２ＤＭ组患者血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显升高（Ｐ＜０．０１）。与ＮＤＲ组比较，ＰＤＲ组患者
血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显升高（Ｐ＜０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析结果显示，Ｔ２ＤＭ组患者血清 ａｓｐｒｏｓｉｎ
水平与性别具有明显相关性，女性高于男性，与空腹 Ｃ肽呈负相关（Ｐ＜０．０５）；ＰＤＲ患者血清
ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与收缩压（ＳＢＰ）、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）、空腹 Ｃ肽呈负相关（Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析结果显示，糖尿病病程是发生ＰＤＲ的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｔ２ＤＭ患者和ＰＤＲ患者
血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平显著升高，ａｓｐｒｏｓｉｎ可能参与了ＰＤＲ的发生与发展。
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　　糖尿病视网膜病变（ＤＲ）是糖尿病常见的微血管并
发症之一，是导致成人失明的主要原因之一，其发病机

制目前尚未完全清楚［１３］。白脂素（ａｓｐｒｏｓｉｎ）是近年来
新发现的脂肪细胞因子，其主要功能是刺激肝脏葡萄糖

释放入血，促进胰岛β细胞凋亡和功能障碍，抑制胰岛
素分泌，升高血糖［４］。Ａｓｐｒｏｓｉｎ与肥胖、２型糖尿病
（Ｔ２ＤＭ）、多囊卵巢综合征等代谢性疾病的病理生理过
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程关系密切［４］。研究发现，Ｔ２ＤＭ患者血清 ａｓｐｒｏｓｉｎ水
平升高［５６］。Ｏｒｕｃ等［７］近期研究发现，ＤＲ患者血清和
房水中的ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显高于无ＤＲ糖尿病患者。国
内有关ＤＲ患者血清 ａｓｐｒｏｓｉｎ水平的变化目前报道较
少。本研究通过检测正常人群、Ｔ２ＤＭ无 ＤＲ患者及
Ｔ２ＤＭ合并ＤＲ患者的血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平，分析Ｔ２ＤＭ患
者血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与ＤＲ的相关性，旨在探讨ａｓｐｒｏｓｉｎ
在ＤＲ中的作用及意义。

对象与方法

１．对象：２０１９年４月 ～１１月于我科住院的 Ｔ２ＤＭ
患者７５例（Ｔ２ＤＭ组），其中男 ４９例，女 ２６例，年龄
１５～８５岁，均符合１９９９年 ＷＨＯ制定的糖尿病诊断与
分型标准［８］。排除标准：（１）其他类型糖尿病；（２）近期
存在感染、心功能不全、肝肾疾病、风湿系统疾病、肿瘤、

严重精神障碍；（３）妊娠及脯乳期；（４）曾接受过光凝、
药物等治疗；（５）合并白内障、青光眼、屈光改变、高血压
眼底病变等眼部疾病；（６）合并其他严重全身疾病。另
选取同期于我院体检中心行健康体检者１９例作为对照
组（ＮＣ组）。本研究经山西医科大学第二医院伦理委
员会审批通过，受试者均知情同意。

２．方法：记录受试者年龄、性别、糖尿病病程、收缩
压（ＳＢＰ）、舒张压（ＤＢＰ）、身高、体重，计算 ＢＭＩ。所有
受试者均行视力、裂隙灯显微镜、间接检眼镜、荧光素眼

底血管造影检查。根据检查结果同时结合２００２年ＤＲ
国际临床分期标准［９］，将Ｔ２ＤＭ患者分为无ＤＲ组２１例
（ＮＤＲ组）、非增生型 ＤＲ（ＮＰＤＲ）组３４例（ＮＰＤＲ组）
和增生型ＤＲ（ＰＤＲ）组２０例（ＰＤＲ组）。所有受试者
均于早晨 ８时抽取空腹肘静脉血，测定空腹血糖
（ＦＰＧ）、空腹胰岛素（ＦＩＮＳ）、空腹Ｃ肽、糖化血红蛋白
（ＨｂＡ１ｃ）、总胆固醇（ＴＣ）、甘油三脂（ＴＧ）、高密度脂
蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）
水平。所有血标本离心后取血清１ｍｌ，置于 －７０℃冰
箱保存待用。Ａｓｐｒｏｓｉｎ测定采用酶联免疫吸附试验
（ＥＬＩＳＡ），试剂购自上海西塘科技有限公司。在４５０ｎｍ

波长下用酶联仪检测各样本分光吸光度值（Ａ值），每
份标本检测３次，取平均值计算最终 Ａ值。依据标准
曲线计算出每份血样ａｓｐｒｏｓｉｎ的浓度。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计分

析。采用ＳｈａｐｉｒｏＷｉｌｋ检验进行正态性检验，符合正态
分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用独立样
本ｔ检验，多组间比较采用方差分析；不符合正态分布
的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用秩和检
验。Ａｓｐｒｏｓｉｎ及与其他变量的相关性采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ秩
相关分析。采用单因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估ＤＲ的危
险因素。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．Ｔ２ＤＭ组和ＮＣ组一般资料、生化指标及ａｓｐｒｏｓｉｎ
水平比较：与 ＮＣ组比较，Ｔ２ＤＭ组患者 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、
ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显升高（Ｐ＜０．０５）；而两组间 ＴＧ、ＴＣ、
ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＢＭＩ、ＳＢＰ及ＤＢＰ比较差异均无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
　　２．不同程度 ＤＲ组患者的一般资料、生化指标及
ａｓｐｒｏｓｉｎ水平比较：与 ＮＤＲ组比较，ＰＤＲ组患者年龄、
糖尿病病程、ＴＣ、ＬＤＬＣ、Ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显升高（Ｐ＜
０．０５），与ＮＰＤＲ组比较，ＰＤＲ组患者年龄、糖尿病病
程、ＬＤＬＣ水平均升高（Ｐ＜０．０５）。见表２。
　　３．Ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与各指标的相关性分析：Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关分析结果显示，所有受试者的 ａｓｐｒｏｓｉｎ与 ＦＰＧ
（ｒ＝０．３９６，Ｐ＜０．００１）、ＨｂＡ１ｃ（ｒ＝０．４７３，Ｐ＜０．００１）
呈正相关，与空腹 Ｃ肽（ｒ＝－０．２３６，Ｐ＝０．０４６）呈负
相关，与 ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＴＧ、ＴＣ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＩＮＳ均无
相关性（Ｐ＞０．０５）。ＮＣ组ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与所有指标均
无相关性（Ｐ＞０．０５）。Ｔ２ＤＭ组患者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与性别
（ｒ＝０．２８５，Ｐ＝０．０１４）具有明显相关性，女性ａｓｐｒｏｓｉｎ水
平高于男性，与空腹 Ｃ肽（ｒ＝－０．２３６，Ｐ＝０．０４６）呈
负相关，与其他指标均无相关性（Ｐ＞０．０５）。ＮＤＲ组
患者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与所有指标均无相关性（Ｐ＞０．０５）。
ＮＰＤＲ组患者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与ＴＣ（ｒ＝０．３５２，Ｐ＝０．０４８）

表１　Ｔ２ＤＭ组和ＮＣ组一般资料、生化指标及ａｓｐｒｏｓｉｎ水平比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
ＳＢＰ

（ｍｍＨｇ）
ＤＢＰ

（ｍｍＨｇ，珋ｘ±ｓ）
ＦＰＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）
ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＮＣ组 １９ １８／１ ５６．１４±１２．２１ １２１．０（１１９．０，１３１．０） ７８．５８±７．１２ ５．１５±０．４７ ５．５０（５．２７，５．７２）
Ｔ２ＤＭ组 ７５ ４９／２６ ５０．７３±１０．１５ １２９．０（１１８．８，１４４．５） ７６．８８±１２．４３ ９．５０±３．５０ ８．８０（７．６５，１０．５０）
Ｐ值 ＜０．００１ ０．０７９ ０．０８８ ０．５６９ ＜０．００１ ＜０．００１

组别 例数 ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ａｓｐｒｏｓｉｎ（ｐｇ／ｍｌ）

ＮＣ组 １９ ４．４５（３．９４，５．０９） １．６０（１．１４，２．１６） ２．６０（２．３２，３．０８） １．１５（０．９７，１．２３） ４０３（１９５，８５４）
Ｔ２ＤＭ组 ７５ ４．２１（３．３４，５．５０） １．７０（１．２０，２．７７） ２．５３（１．８８，３．０３） １．０３（０．８５，１．２４） ２０４８（１６０３，２４９５）
Ｐ值 ０．６３１ ０．３３６ ０．３４４ ０．１３６ ＜０．００１
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表２　不同程度ＤＲ组患者一般资料、生化指标及ａｓｐｒｏｓｉｎ水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

糖尿病病程

（年）

ＳＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＢＭＩ
［ｋｇ／ｍ２，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＮＤＲ组 ２１ １４／７ ４８．９５±１３．６８ ４．３１±４．２１ １２３．４±１７．９ ７５．４±１３．４ ２４．２２（２１．２５，２６．３９） ９．５１±０．８７ ９．２９±３．３８
ＮＰＤＲ
组

３４ ２５／９ ６０．００±１１．０８ １１．９２±７．０３ １３５．９±２０．９ ７８．２±１１．９ ２４．８１（２３．４５，２６．１９） ９．３６±２．２６ ９．７１±３．５２
ＰＤＲ组 ２０ １０／１０ ５７．３０±９．２１ａｂ １５．３４±７．９０ａｂ １３５．５±３０．５ ７６．２±１２．６ ２４．１５（２１．５５，２５．４８） ８．７４±１．５５ ９．４３±３．８２
Ｐ值 ０．２３９ ０．０３０ ＜０．００１ ０．１２７ ０．７０２ ０．３６５ ０．５３３ ０．８９６

组别 例数
ＦＩＮＳ
（ｍＵ／Ｌ）

空腹Ｃ肽
（μｇ／Ｌ）

ＴＣ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＧ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＬＤＬＣ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＨＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ａｓｐｒｏｓｉｎ
［ｐｇ／ｍｌ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＮＤＲ组 ２１ １２．７４±２．９０ １．１０±０．２２ ４．２４（３．６２，５．２７） １．８１（１．５８，３．４０） ２．５２（２．１４，２．９１） ０．９６±０．２０ １８７４（１５５１，２４４５）
ＮＰＤＲ组 ３４ １１．８５±３．２３ １．００±０．２２ ３．８４（２．８８，４．４４） １．４５（１．０３，２．５４） ２．２９（１．７０，２．７６） １．０４±０．３１ １９６７（１６２５，２４２３）
ＰＤＲ组 ２０ １２．９９±３．２６ １．０８±０．２３ ５．５０（４．６４，５．８６）ａ ２．２６（１．３１，２．７７） ２．９９（２．３６，３．６３）ａｂ １．１４±０．２９ ２３８６（１８２８，２６１３）ａ

Ｐ值 ０．３９０ ０．２８５ ０．００２ ０．１８６ ０．０２６ ０．１１６ ０．０２８
　　注：与ＮＤＲ组比较，ａＰ＜０．０５；与ＮＰＤＲ组比较，ｂＰ＜０．０５

表３　Ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与各指标相关性分析结果

指标
ＮＣ组

ｒ值 Ｐ值
Ｔ２ＤＭ组

ｒ值 Ｐ值
ＮＤＲ组

ｒ值 Ｐ值
ＮＰＤＲ组

ｒ值 Ｐ值
ＰＤＲ组

ｒ值 Ｐ值
性别 －０．２１０ ０．４０２ ０．２８５ ０．０１４ ０．１８４ ０．４２６ ０．２７９ ０．１１６ ０．２５０ ０．３０２
ＢＭＩ ０．０９２ ０．７１７ －０．５２０ ０．６６５ １．１９１ ０．４０６ －０．０９２ ０．６０９ －０．３０２ ０．２０９
ＦＰＧ －０．２０７ ０．４１１ ０．０８５ ０．４７５ ０．１９８ ０．３９１ ０．００７ ０．９６８ ０．１４０ ０．５６７
ＨＬＤＣ ０．００５ ０．９８４ ０．２０８ ０．０７７ ０．１０５ ０．６５１ ０．２８７ ０．１０５ －２．３６０ ０．３３１
ＬＤＬＣ ０．１４７ ０．５６２ ０．１９８ ０．１００ ０．１５０ ０．５２７ ０．２６４ ０．１３７ ０．００５ ０．９８５
ＴＧ －０．１００ ０．６９２ ０．０６０ ０．６２０ ０．０９１ ０．７０３ －０．０５８ ０．７５１ ０．０３０ ０．９０６
ＴＣ ０．１０７ ０．６７１ ０．１８０ ０．１３５ ０．００６ ０．９８０ ０．３５２ ０．０４８ ０．０１９ ０．９４２
ＨｂＡ１ｃ ０．００１ ０．９９６ ０．０９６ ０．４３５ ０．１６８ ０．４７８ ０．０２９ ０．８７７ ０．２５４ ０．３０９
ＳＢＰ －０．４９０ ０．８４８ －０．０７６ ０．５２０ －１．３３０ ０．５６５ ０．０９８ ０．５８９ －５．８７０ ０．００８
ＤＢＰ ０．２５２ ０．３１４ ０．０２３ ０．８５０ ０．７３０ ０．７５４ ０．１６７ ０．３５３ －３．４００ ０．１５４
ＦＩＮ － － －０．２２３ ０．０６０ －０．１６１ ０．４８４ －０．１５０ ０．４０６ －０．５０６ ０．０３２
空腹Ｃ肽 － － －０．２３６ ０．０４６ －０．１５１ ０．６１９ －０．１５３ ０．３９５ －０．６２４ ０．００６

呈正相关，与其余指标均无相关性（Ｐ＞０．０５）。ＰＤＲ
患者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与 ＳＢＰ（ｒ＝－５．８７０，Ｐ＝０．００８）、
ＦＩＮＳ（ｒ＝－０．５０６，Ｐ＝０．０３２）、Ｃ肽（ｒ＝－０．６２４，Ｐ＝
０．００６）呈负相关，与其他指标均无相关性（Ｐ＞０．０５）。
见表３。
　　４．ＰＤＲ的危险因素分析：Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显
示，糖尿病病程是发生 ＰＤＲ的独立危险因素（Ｐ＜
０．０５）。见表４。

表４　Ｔ２ＤＭ患者发生ＰＤＲ的多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

变量 β值 Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ值 Ｐ值

性别 ０．４０１ ０．６１２ ２．２２９ ０．１３５
年龄 ０．９９７ ０．０２５ ０．０１５ ０．９０１
ＢＭＩ １．１０４ ０．５７８ ０．００６ ０．９４０
糖尿病病程 １．８４８ ０．６３７ ８．４０９ ０．００４
ａｓｐｒｏｓｉｎ ０．５９９ ０．６４１ ０．６３８ ０．４２４
常量 ３．１１６ １．６２４ ０．４８７ ０．４８５

讨　　论

　　Ａｓｐｒｏｓｉｎ是２０１６年由美国贝勒医学院Ｒｏｍｅｒｅ等［１０］

发现的一种新的脂肪因子，是白色脂肪细胞分泌的原

纤维蛋白前体（ｐｒｏｆｉｂｒｉｌｌｉｎ）Ｃ末端的裂解片段，其靶器

官为肝脏，具有促进胰岛 β细胞炎症、功能障碍及凋
亡、抑制胰岛素分泌物升高血糖的作用［４］。本研究结

果显示，Ｔ２ＤＭ患者血清 ａｓｐｒｏｓｉｎ水平显著升高，与其
他研究结果一致［１０］。Ｔ２ＤＭ患者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与Ｃ肽
呈负相关，与ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＨＤＬＣ、ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ均无
相关性；ＮＣ组受试者ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与所有指标均无相
关性；所有受试者（ＮＣ组 ＋Ｔ２ＤＭ组）ａｓｐｒｏｓｉｎ水平与
ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ呈正相关，与 Ｃ肽呈负相关，与 ＨＤＬＣ、
ＬＤＬＣ、ＴＧ、ＴＣ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＦＩＮＳ均无相关性。Ｚｈａｎｇ
等［５］的研究发现，与正常人群比较，Ｔ２ＤＭ患者血清
ａｓｐｒｏｓｉｎ浓度明显较高，且与 ＦＰＧ、胰岛素抵抗指数呈
正相关。多元逐步回归分析结果显示，ＦＰＧ为血清
ａｓｐｒｏｓｉｎ的独立影响因素。国内外其他学者的研究也
支持这一结论［１１１２］。因此，Ｔ２ＤＭ患者血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水
平升高与年龄、肥胖、糖尿病病程、高血糖有关。

ＤＲ是糖尿病最常见的微血管病变之一，是导致
糖尿病患者失明的主要原因。而视网膜水肿及新生血

管形成是ＰＤＲ的特征之一。ＤＲ相关研究一直是眼科
学界及内分泌领域研究的热点。临床已发现高血糖、

高血压、高血脂等是ＤＲ发病的危险因素，诸多信号转
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导通路参与其中，但 ＤＲ确切的分子机制及致病机制
至今尚未完全阐明。本研究 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显
示，糖尿病病程是发生 ＰＤＲ的危险因素。Ｏｒｕｃ等［７］

研究结果显示，ＤＲ患者血清和房水 ａｓｐｒｏｓｉｎ水平显著
高于非ＤＲ糖尿病患者。本研究结果显示，ＰＤＲ患者
血清ａｓｐｒｏｓｉｎ水平明显高于非ＤＲ和ＮＰＤＲ患者，提示
ａｓｐｒｏｓｉｎ可能参与了ＤＲ和ＰＤＲ的发生发展，在ＤＲ中
起一定作用，因此采取有效措施降低 Ｔ２ＤＭ患者血清
ａｓｐｒｏｓｉｎ水平有望延缓ＰＤＲ的发生和发展。

Ａｓｐｒｏｓｉｎ参与 ＤＲ的机制尚不清楚。Ａｓｐｒｏｓｉｎ是
一种脂肪因子，在禁食状态下以嗅觉感受器 ＯＬＦＲ７３４
为受体，通过激活Ｇ蛋白环磷酸腺苷依赖性蛋白激酶
通路促进肝脏释放葡萄糖，进而发挥升高血糖的作

用［１０］。循环中较高的 ａｓｐｒｏｓｉｎ水平会导致高血糖，在
长时间的高血糖中，视网膜中的醛糖还原酶通过酶促

或非酶促反应使糖基化蛋白增加［７］，从而引起视网膜

毛细血管通透性增加、管腔闭塞、血管壁支持结构破

坏，血管自主调节能力受损。随着糖尿病病程延长，慢

性高血糖损害视网膜血管，导致眼底周细胞受损，血管

收缩能力降低、自主调节能力受损，毛细血管压力升

高，新生血管生成［１３］。因此，ａｓｐｒｏｓｉｎ促进 ＤＲ的发生
发展可能与血糖升高有关。

综上所述，本研究初步探讨了ａｓｐｒｏｓｉｎ在ＤＲ发病
过程中的作用，发现 ａｓｐｒｏｓｉｎ可能与胰岛素抵抗、ＰＤＲ
的发生有密切关系，为临床 ＰＤＲ的治疗提供了新思
路。但本研究为单中心、小样本、横断面研究，结论尚

需要多中心、大样本和前瞻性研究结果加以证实。
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重度低钙血症引起的心力衰竭一例
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　　患者，男，４１岁，因“间断胸闷、气短７年，加重５天”于２０１５年
９月２７日入院。患者７年前于受凉后出现胸闷、气短、咳嗽、咳
少量白色粘痰，当地医院诊断为“支气管炎”，予以抗感染、止咳

等治疗后好转。此后上述症状间断出现，多次于当地医院治疗

后可好转。５天前患者出现咳嗽、咳痰、胸闷、气短，乏力，症状
逐渐加重伴夜间不能平卧。于当地医院查血脑钠肽（ＢＮＰ）
１３３２６ｐｇ／ｍｌ；血生化：肌酸激酶５４０Ｕ／Ｌ，乳酸脱氢酶４０１Ｕ／Ｌ，
尿素氮９．４５ｍｍｏｌ／Ｌ，血钾３．４ｍｍｏｌ／Ｌ；心脏超声检查示：全心
腔增大，左心室心肌运动弥漫减弱，心功能降低，主动脉窦升部

及升主动脉增宽，轻度主动脉瓣关闭不全，中度肺动脉压增高；
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