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［摘要］ 　 目的　 探讨肿瘤抑制基因（ＳＴ）７Ｌ 对胰腺癌细胞增殖和凋亡能力的影响及其作用机

制。 方法　 收集胰腺癌患者及健康体检者血浆标本各 ２２ 例，同时收集胰腺癌组织和癌旁组织标

本 １３ 对。 将 ＳＴ７Ｌ 过表达质粒及空白质粒分别转染胰腺癌细胞作为 ＳＴ７Ｌ 组和对照组，将 ＳＴ７Ｌ 敲

降质粒及空白质粒分别转染胰腺癌细胞作为 ｓｉ⁃ＳＴ７Ｌ 组和 ｓｉ⁃ＮＣ 组。 采用实时荧光定量（ｑＲＴ）⁃
ＰＣＲ 检测临床样本中 ＳＴ７Ｌ 的表达水平；采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测胰腺癌细胞系中 ＳＴ７Ｌ 的表达水平；
采用细胞计数试剂盒 ８（ＣＣＫ⁃８）法检测细胞增殖情况，流式细胞仪检测细胞凋亡情况，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
检测相关蛋白表达水平并分组进行比较。 结果　 胰腺癌患者血浆 ＳＴ７Ｌ 表达水平明显低于健康对

照者，胰腺癌组织中 ＳＴ７Ｌ 的表达水平显著低于对应癌旁组织；ＳＴ７Ｌ 在胰腺癌细胞系 ＰＡＮＣ⁃１、
ＡｓＰＣ⁃１、ＰａＣａ⁃２ 中的表达水平均明显低于胰腺导管正常细胞 Ｈ６Ｃ７（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＳＴ７Ｌ 组及对照组

细胞 ２４ ｈ、４８ ｈ、７２ ｈ 及 ９６ ｈ 的增殖能力均依次升高，ＳＴ７Ｌ 组细胞 ２４ ｈ、４８ ｈ、７２ ｈ 及 ９６ ｈ 的增殖能

力均明显低于同期对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＳＴ７Ｌ 组 ＰＡＮＣ⁃１ 及 ＰａＣａ⁃２ 细胞凋亡率均高于对照组；ＳＴ７Ｌ
组 ＰＡＮＣ⁃１ 及 ＰａＣａ⁃２ 细胞凋亡相关蛋白 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达水平均高于对照组，而 Ｂｃｌ⁃２ 表达水平均低

于对照组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＳＴ７Ｌ 组细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的表达均低于对照组；ｓｉ⁃ＳＴ７Ｌ 组

细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的表达均高于 ｓｉ⁃ＮＣ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 ＳＴ７Ｌ 可能通过降低

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路相关蛋白的表达来抑制胰腺癌细胞生长。
［关键词］ 　 胰腺癌；　 肿瘤抑制基因 ７Ｌ；　 增殖；　 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路
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　 　 胰腺癌是最致命的癌症之一，我国胰腺癌的发病

率和死亡率仍在逐年上升，对人类健康构成重大威

胁［１⁃２］。 因此，探索胰腺癌发生、发展的分子机制，寻找

新的治疗靶点，对改善胰腺癌患者的预后尤为重

要［３⁃４］。 研究表明肿瘤抑制基因 （ ＳＴ） ７Ｌ 通过调控

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路起肿瘤抑制作用并被表征为

抑癌基因［５⁃６］。 曲美他嗪可通过调控 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路抑制人脑血管平滑肌细胞的增殖、迁移及活性

氧表达［７］。 当 Ｗｎｔ 通路被激活时，β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 磷酸化被

抑制，导致细胞中 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 增加，β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 蛋白转位

到细胞核中，与转录因子的共调节因子形成复合物，共
同激活 Ｗｎｔ 靶基因的转录，最终参与促进细胞增殖、
存活、分化和迁移等基因表达［８⁃９］。 研究发现 ＳＴ７Ｌ 基

因能够作为靶基因，在上游基因的调控下参与胰腺癌

细胞生长、转移和耐药。 然而，关于 ＳＴ７Ｌ 对胰腺癌细

胞增殖及凋亡能力影响的报道甚少。 因此，本研究主

要探讨 ＳＴ７Ｌ 对胰腺癌细胞增殖和凋亡能力的影响及

其可能的作用机制，以期为胰腺癌的治疗提供新依据。

材料与方法

１． 材料：临床样本：选取于我院就诊、病理组织活

检确诊为胰腺癌且未行放化疗的患者及同期健康体检

者血浆标本各 ２２ 例，同时收集胰腺癌组织和癌旁组织

（距癌组织边缘≤３ ｃｍ）标本 １３ 对。 取血浆标本在 ４ ℃
下１ ０００ ｇ 离心 １５ ｍｉｎ，随后转移至 － ８０ ℃冰箱保存。
组织标本离体后先液氮速冻，后储存于 － ８０ ℃备用。
本研究经我院伦理委员会审核批准（ＫＹ２０１９⁃０１２），所
有受试者均签署知情同意书。 主要试剂：ＤＭＥＭ、ＲＰＭＩ
１６４０ 培养基及胎牛血清均购于美国 Ｇｉｂｃｏ 公司；Ｔｒｉｚｏｌ
及 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００试剂购于美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司；逆转

录反应试剂盒购于日本 ＴＯＹＯＢＯ 公司；ＵｌｔｒａＳＹＢＲ 混

合物购于江苏康为世纪公司；ＳＴ７Ｌ 和 β⁃ａｃｔｉｎ 引物购

于广州锐博公司；细胞计数试剂盒 ８（ＣＣＫ⁃８）购于上

海碧云天公司； ＳＴ７Ｌ 抗体购于美国 Ｓｉｇｍａ 公 司；
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 抗体购于美国 ＣＳＴ 公司；Ｂｃｌ⁃２ 抗体购于美国

Ｒ＆Ｄ 公司；β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ、Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 及 β⁃ａｃｔｉｎ 抗体

均购于英国 Ａｂｃａｍ 公司。
２． 方法

（１）细胞培养：人胰腺癌细胞系 ＰＡＮＣ⁃１、ＰａＣａ⁃２、

ＡｓＰＣ⁃１ 和胰腺导管正常细胞 Ｈ６Ｃ７ 均来源于中国科

学院细胞库。 ＰＡＮＣ⁃１ 和 ＰａＣａ⁃２ 生长于 ＤＭＥＭ 培养基，
ＡｓＰＣ⁃１ 和 Ｈ６Ｃ７ 生长于 ＲＰＭＩ １６４０ 培养基，所有细胞

在 ３７ ℃、含 ５％的 ＣＯ２的培养箱中进行培养，培养细胞

的完全培养基均含有 １％青⁃链霉素及 １０％胎牛血清。
（２） ＲＮＡ 的提取及实时荧光定量 （ ｑＲＴ）⁃ＰＣＲ：

总 ＲＮＡ的提取使用 Ｔｒｉｚｏｌ 试剂，随后将其逆转录为

ｃＤＮＡ，在 ２０ μｌ 反应体系中进行定量 ＰＣＲ，操作步骤均

按照试剂盒说明书进行，ＳＴ７Ｌ 基因 ｍＲＮＡ 水平按照

２ － ΔΔＣＴ法通过 β⁃ａｃｔｉｎ 进行内源性校正。 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 用

于检测临床样本及细胞系中 ＳＴ７Ｌ 的表达水平。
（３）细胞转染及分组：将细胞接种于 ６ 孔板，第 ２ 天

细胞大部分融合后，使用 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００ 试剂，将

ＳＴ７Ｌ 过表达质粒及空白质粒分别转染胰腺癌细胞作

为 ＳＴ７Ｌ 组和对照组，将 ＳＴ７Ｌ 敲降质粒及空白质粒分

别转染胰腺癌细胞作为 ｓｉ⁃ＳＴ７Ｌ 组和 ｓｉ⁃ＮＣ 组。 转染

步骤严格按照说明书进行。
（４）ＣＣＫ⁃８ 检测：将细胞接种于 ９６ 孔板，待细胞

贴壁相应时间后，向每孔培养液中加入 １０ μｌ 的 ＣＣＫ⁃８
溶液，充分混合，分别检测细胞在 ２４ ｈ、４８ ｈ、７２ ｈ、９６ ｈ
于 ４５０ ｎｍ 的 ＯＤ 值，反映各组细胞的增殖情况。

（５）流式细胞术：流式细胞术用于分析细胞的凋

亡情况，将细胞接种于 ６ 孔板，培养 ３ 天后，加入 ５ μｌ
Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＦＩＴＣ 和 ５ μｌ 碘化丙啶（ＰＩ），室温避光条件

下孵育 １５ ｍｉｎ，所有样品在 １ ｈ 内使用 ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ Ⅱ
流式仪进行检测分析。

（６）Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ：用细胞裂解液从各组细胞中提取

总蛋白，将蛋白与上样缓冲液混合后 １００ ℃变性 １０ ｍｉｎ，
用 １０％ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 胶分离每个样品中等量的蛋白质

提取物并转移到 ＰＶＤＦ 膜上，随后与相应一抗 ４ ℃孵

育过夜，用羊抗兔二抗在室温下孵育 １ ｈ，随后使用

ＥＣＬ 发光显色试剂盒进行显色显影，成像仪曝光扫描

分析结果。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２２． ０ 软件进行统计分

析。 计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验。 以

Ｐ ＜ ０． ０５为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ＳＴ７Ｌ 在胰腺癌患者血浆、组织及胰腺癌细胞系
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中的表达情况：胰腺癌患者血浆 ＳＴ７Ｌ 表达水平明显

低于健康对照者［（５． ６４ ± ３． ３４）比（１０． ２７ ± ７． ９４），Ｐ ＜
０． ０５］。 胰腺癌组织中 ＳＴ７Ｌ 的表达水平显著低于对应

癌旁组织［（５． ３１ ±２． ８９）比（１２． ６３ ±１０． ３６），Ｐ ＜０． ０５］。
ＳＴ７Ｌ 在胰腺癌细胞系 ＰＡＮＣ⁃１、ＡｓＰＣ⁃１、ＰａＣａ⁃２ 中的表

达水平明显低于胰腺导管正常细胞 Ｈ６Ｃ７［（０． ２５ ±
０． ０３）、（０． ４１ ±０． ０４）、（０． １８ ± ０． ０３）比（０． ５８ ± ０． ０７），
Ｐ ＜ ０． ０５］。
　 　 ２． ＳＴ７Ｌ 对胰腺癌细胞增殖和凋亡能力的影响：
ＳＴ７Ｌ 组及对照组细胞 ２４ ｈ、４８ ｈ、７２ ｈ 及 ９６ ｈ 的增殖

能力均依次升高，ＳＴ７Ｌ 组细胞 ２４ ｈ、４８ ｈ、７２ ｈ 及 ９６ ｈ
的增殖能力均明显低于同期对照组（Ｐ ＜ ０． ０５），见表

１。 ＳＴ７Ｌ 组 ＰＡＮＣ⁃１ 及 ＰａＣａ⁃２ 细胞凋亡率均高于对照

组［（３４． １４ ± ０． ６１）比（１０． ６７ ± ０． ５２）、（２５． ８９ ± ０． ４８）
比（１３． ６４ ± ０． ７０），Ｐ 均 ＜ ０． ０５］。 ＳＴ７Ｌ 组 ＰＡＮＣ⁃１ 及

ＰａＣａ⁃２ 细胞凋亡相关蛋白 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达水平均高于

对照组［（０． ６４ ±０． １３）比（０． １７ ± ０． ０４）、（０． ５５ ± ０． ０８）
比（０． ２５ ± ０． ０３），Ｐ 均 ＜ ０． ０５］，而 Ｂｃｌ⁃２ 表达水平均

低于对照组［（０． ０６ ± ０． ０２）比（０． ５７ ± ０． １０）、（０． ３８ ±
０． ０５）比（０． ７４ ± ０． ０８），Ｐ 均 ＜ ０． ０５］。

表 １　 ＳＴ７Ｌ 组及对照组胰腺癌细胞增殖能力比较（􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）

组别 铺板时间（ｈ） ＯＤ 值（ＰＡＮＣ⁃１） ＯＤ 值（ＰａＣａ⁃２）

ＳＴ７Ｌ 组

２４ ｈ ０． ３８ ± ０． ０１ａ ０． ６３ ± ０． ０１ａ

４８ ｈ ０． ５２ ± ０． ０２ａｂ １． ０７ ± ０． ０６ａｂ

７２ ｈ ０． ６４ ± ０． ０９ａｂｃ ２． １６ ± ０． １５ａｂｃ

９６ ｈ １． ００ ± ０． １２ａｂｃｄ ２． ６６ ± ０． ０９ａｂｃｄ

对照组

２４ ｈ ０． ４９ ± ０． ０２ ０． ８０ ± ０． ０３
４８ ｈ ０． ８１ ± ０． ０８ｂ １． ２５ ± ０． ０６ｂ

７２ ｈ ０． ９０ ± ０． １２ｂｃ ２． ５４ ± ０． ０３ｂｃ

９６ ｈ １． ５２ ± ０． ０３ｂｃｄ ３． ０９ ± ０． ０４ｂｃｄ

　 　 注：与同期对照组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与同组 ２４ ｈ 比较，ｂＰ ＜ ０． ０５；与
同组 ４８ ｈ 比较，ｃＰ ＜ ０． ０５；与同组 ７２ ｈ 比较，ｄＰ ＜ ０． ０５

　 　 ３． ４ 组胰腺癌细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 表

达水平比较：ＳＴ７Ｌ 组细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１
表达均低于对照组；ｓｉ⁃ＳＴ７Ｌ 组细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ和
Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 表达均高于 ｓｉ⁃ＮＣ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。

讨　 　 论

由于胰腺癌隐匿的临床病程和不明确的症状，诊

断通常较晚。 一项多中心研究表明，通过早期筛查检

测到的胰腺癌患者 ５ 年生存率为 ７３． ３％ 、中位生存时

间为 ９． ８ 年，而非筛查发现的胰腺癌患者的生存率为

１． ５ 年［１０］。 有研究发现，约 ５％ ～ １０％ 的胰腺癌是由

已知基因突变或具有家族聚集引起的［１１］。 本研究从

胰腺癌发生发展的分子机制出发，探讨 ＳＴ７Ｌ 对胰腺

癌细胞增殖及凋亡能力的影响，以期为胰腺癌的治疗

提供新思路。
近年来 ＳＴ７Ｌ 被发现在多种肿瘤中表达下调，包

括肺癌［１２］、乳腺癌［１３］和肝细胞癌［１４］，提示 ＳＴ７Ｌ 在肿

瘤的发生发展中扮演重要角色。 我们前期研究发现

ＳＴ７Ｌ 作为微小 ＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）⁃３３１⁃３ｐ 的新型靶基因，
可减弱 ｍｉＲ⁃３３１⁃３ｐ 诱导的细胞增殖和上皮间充质转

化（ＥＭＴ）介导的体外转移［１５］。 然而，ＳＴ７Ｌ 对胰腺癌

细胞增殖和凋亡能力的影响及作用机制仍未见报道。
本研究发现 ＳＴ７Ｌ 在胰腺癌患者血浆、组织及胰腺癌

细胞系中的表达水平明显降低，由于 ＳＴ７Ｌ 在 ＰＡＮＣ⁃１
和 ＰａＣａ⁃２ 中的表达明显降低，且两者均为高侵袭性人

胰腺癌细胞系，因此我们选择两者作进一步研究，结果

表明 ＳＴ７Ｌ 可抑制胰腺癌细胞增殖，促进胰腺癌细胞

凋亡。 为了进一步探讨 ＳＴ７Ｌ 发挥作用的分子机制，
我们发现过表达 ＳＴ７Ｌ 可抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路

的激活，而抑制 ＳＴ７Ｌ 的表达可激活 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路。 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路是一种高度保守的

进化途径，参与调节关键的细胞功能，越来越被认为是

抗癌治疗的潜在重要靶点［１６⁃１７］。 Ｗｎｔ 通路的异常激活

是不同类型恶性肿瘤的基础，包括结直肠癌［１８］、乳腺

癌［１９］和肝癌［２０］等。 研究表明 ｍｉＲ⁃４８９⁃３ｐ 可通过靶向 ＰＲ
结构域蛋白 ５ 抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路，调控人急

性髓系白血病细胞系 Ｕ９３７ 的迁移和侵袭［２１］。 当 Ｗｎｔ
通路被激活时，β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 磷酸化被抑制导致细胞中 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 增加并转位到细胞核中，促进癌基因如 ｃ⁃Ｍｙｃ、
Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的转录，最终促进细胞增殖、分化和迁移等

基因的表达［２２］。 为了探讨 ＳＴ７Ｌ 对 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路的作用，我们检测了其主要成分 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 及关

键下游效应分子 ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的表达，结果表明

ＳＴ７Ｌ 可减弱 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 的表达，提示

ＳＴ７Ｌ在胰腺癌细胞中可能通过降低Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ信

表 ２　 ４ 组胰腺癌细胞 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ｃ⁃Ｍｙｃ 和 Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 表达水平比较（􀭰ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）

组别
ＯＤ 值（ＰＡＮＣ⁃１）

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｃ⁃Ｍｙｃ Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１
ＯＤ 值（ＰａＣａ⁃２）

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｃ⁃Ｍｙｃ Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１
对照组 ０． ６４ ± ０． ０５ ０． ８０ ± ０． ０３ ０． ６０ ± ０． ０３ ０． ５８ ± ０． ０４ ０． ５４ ± ０． ０４ ０． ６０ ± ０． ０５
ＳＴ７Ｌ 组 ０． ３４ ± ０． ０４ａ ０． ４２ ± ０． ０４ａ ０． ２９ ± ０． ０２ａ ０． ３０ ± ０． ０３ａ ０． ３３ ± ０． ０２ａ ０． ２９ ± ０． ０３ａ

ｓｉ⁃ＮＣ 组 ０． ６２ ± ０． ０６ ０． ７８ ± ０． ０５ ０． ６３ ± ０． ０４ ０． ５６ ± ０． ０６ ０． ５５ ± ０． ０４ ０． ６３ ± ０． ０４
ｓｉ⁃ＳＴ７Ｌ 组 ０． ８８ ± ０． ０７ｂ １． ２４ ± ０． １４ｂ ０． ８８ ± ０． １２ｂ １． １８ ± ０． １２ｂ ０． ８６ ± ０． ０６ｂ ０． ８８ ± ０． ０８ｂ

　 　 注：与对照组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５
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号通路相关蛋白的表达来发挥抑癌作用。 然而 ＳＴ７Ｌ 抑

制胰腺癌细胞生长的具体机制，干预其表达能否影响

胰腺癌的发展并应用于临床等问题还需进一步研究。
综上，本研究表明 ＳＴ７Ｌ 在胰腺癌中低表达，可能通

过降低 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路相关蛋白的表达来发

挥抑癌作用，基于 ＳＴ７Ｌ ／ Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号轴的干预

可能为胰腺癌的临床治疗提供分子基础和实验依据。
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一站式经导管主动脉瓣置换术联合经皮冠状动脉介入术
治疗主动脉瓣反流一例
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　 　 患者，女，７１ 岁，因“喘气 ２ 月余，加重 １ 天”于 ２０２１ 年 ３ 月

２１ 日入住我科。 患者 ２ 个月前无明显诱因出现喘气不适，活动

后加重，偶有咳嗽、咳痰、头昏，无明显胸闷、胸痛、恶心、呕吐、
咯血、盗汗，未做特殊处理，半个月前于外院就诊，予抗感染、止
咳、化痰、改善循环等对症治疗，１ 天前患者自觉喘气加重，遂至

我院进一步治疗。 既往史：外院冠状动脉 ＣＴ 血管造影检查提

示冠心病；慢性阻塞性肺疾病、肺部恶性肿瘤、脑萎缩、脑梗死、
高脂血症；无高血压、糖尿病病史。 入院体格检查：Ｔ ３６． ９ ℃，
Ｐ １２１ 次 ／分，Ｒ ２０ 次 ／分，Ｂｐ １３７ ／ ５６ ｍｍＨｇ。 烦躁不安，颈静脉

无怒张，双肺呼吸音粗，双肺满布湿啰音；心前区无隆起，心界

向左扩大，心率 １２１ 次 ／分，律不齐，主动脉瓣第一和第二听诊区

可闻及 ４ ／ ６ 级舒张期杂音；腹平软，无压痛及反跳痛，肝脾肋下

未触及；双下肢无水肿。 入院查超敏肌钙蛋白Ⅰ ２． ２４３ ｎｇ ／ ｍｌ，
氨基末端脑利钠肽前体 １４ ３７２． ００ ｐｇ ／ ｍｌ；心电图示窦性心律，左
心室高电压伴 ＳＴ⁃Ｔ 改变；经胸超声心动图（ＴＴＥ）示主动脉瓣关

闭不全并重度反流，反流量 ７４ ｍｌ，升主动脉内径 ３３ ｍｍ，肺动脉

平均压力 ２０ ｍｍＨｇ，左心房舒张末期内径 ３８ ｍｍ，左心室舒张末

期内径 ５６ ｍｍ，右心房舒张末期内径 ３１ ｍｍ，右心室舒张末期内

径 ２１ ｍｍ，左心室射血分数 ４５％ 。 临床诊断：瓣膜性心脏病：重
度主动脉瓣关闭不全，纽约心脏病学会（ＮＹＨＡ）心功能Ⅳ级；冠
心病；高脂血症。 主动脉多层螺旋 ＣＴ 血管成像显示主动脉瓣为

三叶瓣，平均内径 ２４． ９ ｍｍ，瓣环周长 ７８． ７ ｍｍ，瓣膜未见钙化，左
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