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　　[摘要]　目的:探讨E-前列腺素受体4(EP4)、肌腱蛋白C(TNC)与急性主动脉夹层(AAD)发病以及病情严

重程度间的关系。方法:选择2016年2月—2020年1月期间山东省立第三医院收治的73例 AAD患者(AAD
组),根据 DeBakey分型分为:Ⅰ型组(35例)、Ⅱ型组(20例)和Ⅲ型组(18例),根据是否发生院内死亡将患者分

为死亡组(10例)和存活组(63例),另选择62例体检志愿者为对照组。AAD组入院当日、入院3d、入院7d(对
照组体检当日)采集静脉血,检测血清 EP4和 TNC水平,收集临床相关资料。采用多因素 Logistic回归分析

EP4、TNC与 AAD发生的关系,绘制受试者工作特征曲线(ROC),分析 EP4和 TNC诊断 AAD的价值。结果:

AAD患者入院后血清 EP4水平先降低后升高(P<0.05),血清 TNC水平先升高后回落(P<0.05)。AAD组、

DeBakey分型Ⅰ型组、死亡组入院当日、入院3d、入院7d血清EP4水平低于对照组、Ⅱ型组和Ⅲ型组、存活组(P
<0.05),血清 TNC水平高于对照组、Ⅱ型组和Ⅲ型组、存活组(P<0.05)。高血压(OR=2.214,95%CI:1.544
~3.176)、入院当日低水平EP4(OR=0.618,95%CI:0.495~0.771)、入院当日高水平 TNC(OR=1.759,95%
CI:1.276~2.426)是 AAD发病的危险因素(P<0.05)。入院当日 EP4、入院当日 TNC诊断 AAD的曲线下面

积为0.773、0.736,TNC与 D-二聚体曲线下面积接近,EP4略低于 D-二聚体(ZD-二聚体vs.EP4、TNC=2.044、0.906,P
=0.041、0.365),联合EP4和 TNC后诊断 AAD的曲线下面积为0.911,高于单独 EP4、TNC以及 D-二聚体(Z
=4.267、3.503、3.181,P<0.05)。结论:AAD 患者血清 EP4水平下降、TNC水平增高,且与 AAD 发病、De-
Bakey分型以及预后有关,可作为 AAD早期识别的辅助生物学指标。
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Abstract　Objective:ToinvestigatetherelationshipbetweenE-prostaglandinreceptor4(EP4),Tenascin-C
(TNC)andtheincidenceandseverityofacuteaorticdissection(AAD).Methods:Seventy-threepatientswith
AAD(AADgroup)admittedtothedepartmentinourhospitalfromFebruary2016toJanuary2020wereselected.
AccordingtoDeBakeyclassification,theyweredividedintothreegroups:typeⅠgroup(35cases),typeⅡgroup
(20cases)andtypeⅢ group(18cases),andweredividedintodeathgroup(10cases)andsurvivalgroup(63ca-
ses)accordingtowhetherin-hospitaldeathoccurred.Another62volunteerswereselectedascontrolgroup.Blood
samplesofAADgroupwerecollectedonadmissionday,day3andday7(thedayofphysicalexaminationofcon-
trolgroup),serumEP4andTNClevelsweredetected,andclinicaldatawerecollected.Multivariatelogisticre-
gressionwasusedtoanalyzetherelationshipbetweenEP4,TNCandAAD.Receiveroperatingcharacteristic
curve(ROC)wasdrawntoanalyzethediagnosticvalueofEP4andTNCinAAD.Results:Afteradmission,ser-
umEP4levelofAADpatientsdecreasedfirstandthenincreased(P<0.05),andserumTNClevelincreasedfirst
andthendecreased(P<0.05).Theserum EP4levelsofAADgroup,DeBakeytypeⅠ groupanddeathgroup
werelowerthanthoseofcontrolgroup,typeⅡ-Ⅲgroupandsurvivalgrouponadmissionday,day3andday7(P
<0.05),andtheserumTNClevelswerehigherthanthoseofcontrolgroup,typeⅡ-Ⅲgroupandsurvivalgroup
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(P<0.05).Hypertension(OR=2.214,95%CI:1.544-3.176),lowEP4onadmissionday(OR=0.618,95%
CI:0.495-0.771),highTNConadmissionday(OR=1.759,95%CI:1.276-2.426)wereriskfactorsforAAD
(P<0.05).TheareaunderthecurveofEP4andTNCdiagnosisAADonadmissiondaywere0.773and0.736,

theareaunderthecurveofTNC wasclosetothatofD-dimer,andEP4wasslightlylowerthanD-dimer(Z
D-dimervs.EP4,TNC=2.044,0.906;P=0.041,0.365).TheareaunderthecurveofAADdiagnosedbyEP4combined
withTNCwas0.911,whichwashigherthanEP4,TNCandD-dimeralone(Z=4.267,3.503,3.181,P<
0.05).Conclusion:ThedecreasedlevelofserumEP4andincreasedlevelofTNCinAADpatientsarerelatedto
thepathogenesis,DeBakeyclassificationandprognosisofAAD,andcanbeusedasanauxiliarybiologicalindicator
forearlyidentificationofAAD.

Keywords　E-prostaglandinreceptor4;tendininC;acuteaorticdissection;DeBakeytypepoints;diagnosis

　　 急 性 主 动 脉 夹 层 (acuteaorticdissection,
AAD)是由于主动脉内膜层撕裂或主动脉壁内出

血导致血液进入血管壁内,造成主动脉剥离或破裂

的大动脉疾病,若不紧急治疗,48h内病死率可高

达50%[1],AAD多为急性发病,典型表现为突发

刀割样、撕裂样或针刺样胸痛,同时可伴或不伴休

克、腹痛、头晕头痛等复杂临床表现,难以与其他疾

病鉴别[2]。前列腺素受体4(E-prostaglandinre-
ceptor4,EP4)是前列腺素 E2(prostaglandinE2,
PGE2)的 G蛋白偶联受体,在调节血管结构和血压

稳态方面发挥着关键作用[3],动物研究显示血管平

滑肌细胞EP4缺失可增加血管紧张素Ⅱ诱导的主

动脉瘤和夹层发生率及严重程度[4]。肌腱蛋白 C
(tenascin-C,TNC)是参与肌肉-肌腱相互作用的新

型细胞外基质蛋白,参与主动脉稳态和病理生理学

过程,与动脉粥样硬化、主动脉瘤发病有关[5]。目

前EP4、TNC在 AAD的报道并不多见,其临床意

义和价值尚待探讨,为此本研究拟检测 AAD患者

血清EP4、TNC水平,探讨其与 AAD发病、病情严

重程度以及预后的关系,旨在为临床诊治提供参考。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选择2016年2月—2020年1月期间山东省立

第三医院收治的73例 AAD患者(AAD组),纳入

标准:①主动脉 CT 血管成像,经胸壁和(或)食管

超声心动图提示主动脉夹层,符合《胸痛规范化评

估与诊断中国专家共识》主动脉夹层的诊断标

准[6];②年龄≥18周岁;③患者及其家属均知情同

意。排除标准:①急性心肌梗死、急腹症、感染性心

内膜炎引发的主动脉瓣关闭不全;②急性心包炎、
急性肺栓塞、气胸;③免疫性疾病、过敏性疾病、急
慢性感染者。根据DeBakey分型将 AAD组分为:
Ⅰ型(同时累及升主动脉及降主动脉)35例,Ⅱ型

(仅累及升主动脉)20例,Ⅲ型(仅累及降主动脉)
18例。追踪临床结局,根据是否发生院内死亡将

患者分为死亡组(10例)和存活组(63例),另选择

同期于我院门诊体检的62例志愿者为对照组,本
研究已经获得我院伦理委员会批准。
1.2　实验室检测

AAD组患者入院采集静脉血完善实验室检

查,对照组体检当日采集静脉血检查。瑞士 Ham-
iltonFAME全自动酶联免疫分析仪运用酶联免疫

吸附试验检测入院当日、入院3d、入院7d血清

EP4、TNC水平,试剂盒购自北京迈瑞达科技有限

公司(批号160236、160512)。酶联免疫吸附试验

检测入院当日血清 C反应蛋白水平,BS-280全自

动生化分析仪检测入院当日空腹血糖(FPG)、甘油

三酯(TG)、总胆固醇(TC)水平。乙二胺四乙酸抗

凝试管血标本混匀后采用西门子 ADVIA2120全

自动血细胞分析仪检测入院当日白细胞(WBC)、
血小板(PLT)计数。柠檬酸钠抗凝管标本离心后

(方法同上),采用美国贝克曼sysmexcs-5100全自

动凝血分析仪运用免疫比浊法检测入院当日 D-二

聚体。
1.3　临床资料收集

收集受试者年龄、性别、BMI、吸烟史、饮酒史、
基础疾病、遗传性血管病变[马方综合征、家族性主

动脉 瘤 和 (或)主 动 脉 夹 层]、血 管 炎 症 性 疾 病

(Takayasu动脉炎、白塞病、梅毒)、导管介入诊疗

术史、心脏瓣膜及大血管手术史、入院(体检时)收
缩压、舒张压、心率和实验室指标。
1.4　统计学方法

采用SPSS25.0进行数据分析,Shapiro-Wilk
法检验正态分布,偏态分布经 Log10 转化后呈正态

分布计量资料以■x±s表示,采用单因素方差分析

(事后比较采用 Student-Newman-Keuls检验)或

独立样本t检验。多因素Logistic回归分析 AAD
发病的影响因素。受试者工作特征曲线(ROC)分
析EP4和 TNC诊断 AAD的价值,Delongtest检

验曲线下面积差异。检验水准α=0.05,以 P<
0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　AAD组和对照组基线资料比较

两组受试者性别、年龄、体质量、糖尿病比例、
高脂血症比例、PLT、TC、TG、FPG 比较均差异无

统计学意义(P>0.05),AAD组吸烟史比例、饮酒

史比例、高血压比例、收缩压、舒张压、心率、WBC、
CRP、D-二聚体高于对照组(P<0.05),见表1。
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表1　基线资料差异 ■x±s,例(%)

组别 AAD组(n=73例) 对照组(n=62例) t/χ2 P
年龄/岁 55.21±8.65 55.82±9.13 0.398 0.691
性别 0.082 0.774
　男 58(79.45) 48(77.42)

　女 15(20.55) 14(22.58)

BMI 25.01±2.41 24.75±2.16 0.655 0.514
吸烟史 42(57.53) 21(33.87) 7.543 0.006
饮酒史 50(68.49) 25(40.32) 10.775 0.001
基础疾病

　高血压 50(68.49) 23(37.10) 13.307 <0.001
　糖尿病 23(31.51) 18(29.03) 0.097 0.755
　高脂血症 20(27.40) 15(24.19) 0.179 0.672
遗传性血管病变

　马方综合征 15(20.55)

　家族性主动脉瘤和(或)主动脉夹层 19(26.03)

血管炎症性疾病

　Takayasu动脉炎 13(17.81)

　白塞病 15(20.55)

　梅毒 9(12.33)

导管介入诊疗术史 7(9.59)

心脏瓣膜及大血管手术史 13(7.81)

收缩压/mmHg 142.05±10.26 123.52±9.75 10.698 <0.001
舒张压/mmHg 98.12±7.42 74.03±5.21 21.458 <0.001
心率/(次·min-1) 103.05±12.05 83.41±7.51 11.126 <0.001
WBC/(×109·L-1) 9.32±2.65 6.02±1.83 8.270 <0.001
PLT/(×109·L-1) 211.35±31.78 213.26±32.16 0.347 0.730
TG/(mmol·L-1) 1.46±0.35 1.38±0.36 1.306 0.194
TC/(mmol·L-1) 4.37±1.29 4.06±1.04 1.519 0.131
FPG/(mmol·L-1) 6.52±1.31 6.19±1.23 1.500 0.136
CRP/(mg·L-1) 15.05±3.26 5.19±1.78 21.267 <0.001
D-二聚体/(mg·L-1) 0.81±0.21 0.38±0.13 14.001 <0.001

2.2　AAD组与对照组血清EP4和TNC水平比较

AAD组入院当日血清 EP4水平低于对照组

(P <0.05),血 清 TNC 水 平 高 于 对 照 组 (P <
0.05),入院后血清 EP4水平先降低后升高(F=
36.351,P<0.05),血清 TNC水平先升高后回落

(F=40.195,P<0.05),AAD组入院3d、入院7d
血清EP4水平低于对照组(P<0.05),血清 TNC
水平高于对照组(P<0.05),见表2。
2.3　不同DeBakey分型血清EP4和TNC水平比较

不同 DeBakey 分型 AAD 患者入院 后 血 清

EP4和 TNC 水平变化差异有统计学意义(P<
0.05),入院后血清 EP4水平先降低后升高,血清

TNC水平先升高后回落(P<0.05),组间和时间

存在交互效应(P<0.05),DeBakey分型Ⅰ型组入

院当日、入院3d、入院7d血清EP4水平低于Ⅱ型

组和Ⅲ型组(P<0.05),血清 TNC水平高于Ⅱ型

组和Ⅲ型组(P<0.05),Ⅱ型组和Ⅲ型组入院当

日、入院3d、入院7d血清EP4和TNC水平比较,
差异无统计学意义(P>0.05),见表3。

表2　AAD组和对照组血清EP4和TNC水平差异

ng/mL,■x±s

组别 EP4 TNC
AAD组(n=73)

　入院当日 305.15±32.76 35.72±7.52
　入院3d 226.51±21.41 61.02±9.82
　入院7d 256.74±30.04 41.03±8.86
对照组(n=62) 413.49±41.28 12.05±3.14

t/P(AAD 组入院当

日vs.对照组) 16.994/<0.001 23.121/<0.001

t/P (AAD 组 入 院

3dvs.对照组) 33.739/<0.001 37.647/<0.001

t/P (AAD 组 入 院

7dvs.对照组) 25.467/<0.001 24.471/<0.001
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表3　不同DeBakey分型血清EP4和TNC水平差异

ng/mL,■x±s

组别 EP4 TNC
Ⅰ型组(n=35)

　入院当日 285.63±10.73 38.15±4.02
　入院3d 216.35±9.42 63.26±6.11
　入院7d 269.32±13.65 46.02±2.05
Ⅱ型组(n=20)

　入院当日 323.65±12.171) 33.72±3.271)

　入院3d 236.82±11.981) 59.02±8.051)

　入院7d 246.02±20.111) 36.95±3.021)

Ⅲ型组(n=18)

　入院当日 322.55±13.091) 33.22±3.411)

　入院3d 234.84±11.321) 58.89±9.021)

　入院7d 244.19±21.031) 35.86±2.951)

组间效应(F/P) 62.352/<0.001 72.108/<0.001
时间效应(F/P) 43.251/<0.001 51.208/<0.001
交互效应(F/P) 29.351/<0.001 30.154/<0.001

　　与Ⅰ型组比较,1)P<0.05。

2.4　不同预后 AAD患者血清 EP4和 TNC水平

比较

不同预后 AAD患者入院后血清 EP4和 TNC
水平变化差异有统计学意义(P<0.05),入院后血

清EP4水平先降低后升高,血清 TNC水平先升高

后回落(P<0.05),组间和时间存在交互效应(P<
0.05)。死亡组入院当日、入院3d、入院7d血清

EP4水平低于存活组(P<0.05),血清 TNC水平

高于存活组(P<0.05),见表4。
2.5　AAD发病的影响因素分析

以 AAD组和对照组为样本,以患有 AAD 为

因变量(赋值:0=否,1=是),以吸烟史比例、饮酒

史比例、高血压比例、收缩压、舒张压、心率、WBC、

CRP、D-二聚体、入院当日 EP4和入院当日 TNC
为自变量,ENTER 法进行自变量的选择和剔除,
设定α剔除 =0.10,α入选 =0.05。回归结果高血压、
低水平入院当日 EP4、高水平入院当日 TNC 是

AAD发病的危险因素(P<0.05),见表5。

表4　不同预后AAD患者血清EP4和TNC水平差异

ng/mL,■x±s

组别 EP4 TNC
死亡组(n=10)

　入院当日 281.63±8.621) 40.10±2.621)

　入院3d 213.35±9.711) 65.26±4.031)

　入院7d 235.32±12.651) 47.02±2.031)

存活组(n=63)

　入院当日 308.89±13.26 35.02±6.26
　入院3d 228.60±8.12 60.35±8.61
　入院7d 260.14±16.35 40.08±5.11
组间效应(F/P) 105.321/<0.001 163.251/<0.001
时间效应(F/P) 92.351/<0.001 77.048/<0.001
交互效应(F/P) 63.309/<0.001 43.054/<0.001

　　与存活组比较,1)P<0.05。

2.6　EP4和 TNC诊断 AAD的价值分析

入院当日 EP4、入院当日 TNC诊断 AAD 的

最佳截断值为352.16ng/L、21.42ng/mL,曲线下

面积为0.773、0.736,经Delongtest检验,TNC与

D-二聚体曲线下面积接近,EP4略低于 D-二聚体

(ZD-二聚体vs.EP4、TNC =2.044、0.906,P =0.041、
0.365)。结合logistic回归模型分析入院当日EP4
与 TNC 联 合 检 测 诊 断 AAD 的 曲 线 下 面 积 为

0.911,经 Delongtest检验联合检测的 AUC高于

单独EP4、TNC以及D-二聚体(Z=4.267、3.503、
3.181,P<0.05),见表6和图1。

表5　影响AAD发病的Logistic回归分析结果

自变量(赋值) β SE Waldχ2 OR(95%CI) P
常数项 0.596 0.219 7.416 <0.001

吸烟史(赋值:0=否,1=是) 0.229 0.195 1.379 1.257(0.858~1.843) 0.530

饮酒史(赋值:0=否,1=是) 0.132 0.105 1.580 1.141(0.929~1.402) 0.421

收缩压(原值代入) 0.359 0.331 1.176 1.432(0.748~2.739) 0.632

舒张压(原值代入) 0.292 0.269 1.178 1.339(0.790~2.269) 0.630

心率(原值代入) 0.052 0.049 1.126 1.053(0.957~1.160) 0.732

WBC(原值代入) 0.105 0.096 1.196 1.111(0.920~1.341) 0.598

CRP(原值代入) 0.312 0.284 1.207 1.366(0.783~2.384) 0.561

D-二聚体(原值代入) 0.296 0.277 1.142 1.344(0.781~2.314) 0.718

高血压(赋值:0=否,1=是) 0.795 0.184 18.668 2.214(1.544~3.176) <0.001

入院当日EP4(原值代入) -0.482 0.113 18.194 0.618(0.495~0.771) <0.001

入院当日 TNC(原值代入) 0.565 0.164 11.869 1.759(1.276~2.426) <0.001
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表6　入院当日EP4和TNC诊断AAD的效能

因素 曲线下面积(95%CI) P 敏感度/% 特异度/% 约登指数

入院当日EP4 0.773(0.693~0.841) <0.001 71.23 70.97 0.4220
入院当日 TNC 0.736(0.653~0.808) <0.001 75.34 75.81 0.5115
D-二聚体 0.810(0.733~0.872) <0.001 89.04 69.35
联合EP4+TNC 0.911(0.850~0.953) <0.001 89.04 91.94 0.8098

图1　入院当日EP4和TNC诊断AAD的ROC曲线图

3　讨论

AAD是一种致命性的血管疾病,吸烟、年龄、
男性、高血压、遗传性血管病变、血管炎症性疾病、
医源性因素导致的血管损伤、妊娠等是 AAD的致

病因素[7]。AAD发病机制复杂,包括血流动力学

应激、血管炎症、基质金属蛋白酶激活、细胞外基质

重塑、肾素-血管紧张素-醛固酮系统过度激活诱导

的弹性蛋白降解酶和弹性纤维的断裂、血管平滑肌

细胞表型转换等[8]。
EP4是花生四烯酸的环氧合酶催化内源性氧

化脂肪酸代谢产物-PGE2 的受体,在血管内皮细胞

中表达丰度,当血管损伤时可经内皮细胞释放至循

环血中,EP4可抑制白细胞与内皮细胞粘附,抑制

损伤后血管壁新内膜形成,促进血管再内皮化,参
与生理和病理血管重塑[9],EP4还可扩张小动脉,
改善微血管灌注,减少炎性细胞浸润,减轻心肌缺

血再灌注损伤[10]。EP4在血压稳态调节中也发挥

重要作用,EP4主要通过激活内皮细胞中腺苷酸活

化蛋白激酶途径促使内皮一氧化氮合酶磷酸化,增
加一氧化氮的产生,降低血压,EP4缺失则可导致

血压升高[3]。EP4还参与病理性血管重塑过程,与
腹主动脉瘤的发生密切相关,据报道 PGE2/EP4
信号通路参与腹主动脉瘤血管壁炎症反应过程,阻
断EP4受体可抑制细胞因子/趋化因子合成和基

质金属蛋白酶活性,降低血管紧张素Ⅱ诱导的腹主

动脉瘤发生率和严重程度[11-12],但也有报道指出

PGE2/EP4作为内源性抗炎通路参与腹主动脉瘤

形成过程,EP4缺乏会促进血管紧张素Ⅱ诱导的炎

症反应以及腹主动脉瘤形成。本研究发现 AAD
患者入院后血清 EP4水平降低,低于对照组,且
EP4水平在 DeBakey分型Ⅰ型组最低,死亡组入

院后血清EP4水平低于存活组,说明 EP4缺乏可

能与 AAD的发生、病情加重以及院内不良结局的

发生相关,EP4在 AAD 中可能发挥保护作用机

制。EP4参与 AAD的机制可能为:血管平滑肌细

胞中EP4缺乏可增加血管紧张素Ⅱ水平,上调单

核细胞趋化蛋白1、NADPH 氧化酶-1表达,增加

基质金属蛋白酶2、基质金属蛋白酶9活性,诱导血

管壁炎症反应和氧化应激,导致主动脉弹性纤维碎

裂、僵硬和解体,并增强动脉血管收缩反应,升高血

压,最终导致 AAD的发生[4]。
TNC是一种非结构性基质细胞糖蛋白,通过

与各种细胞表面受体结合或与其他细胞外基质蛋

白相互作用,参与胚胎发育、细胞增殖凋亡、细胞粘

附、炎症反应、氧化应激、细胞外基质生产和沉积、
伤口愈合、肿瘤侵袭等病理生理过程[13]。TNC在

正常血管壁呈低表达,在内膜增生、肺动脉高压、动
脉粥样硬化、动脉瘤形成中呈高表达并经破损血管

壁释放至外周血[14],引起外周血 TNC浓度增加,
TNC被认为是心血管发育、适应或病理组织重塑

的关键调节因子,可通过调节炎症反应,增加组织

弹性,保护心血管组织免受应激反应的破坏[15]。
TNC还参与心血管重塑和纤维化,在缺血性二尖

瓣关闭不全动物模型中通过诱导上皮-间质转化促

使瓣膜重塑[16]。本研究发现 AAD患者入院后血

清 TNC水平明显增加,7d后下降,分析可能为

AAD发病后在急性血流动力学和体液应激下,
TNC表达增加,以抑制机体炎症和应激反应,保护

主动脉完整性[17],随着临床治疗的进展,AAD 病

情得以纠正,TNC水平随即下降。进一步分析发

现DeBakey分型Ⅰ型组血清 TNC水平最高,死亡

组血清 TNC水平高于存活组,血清 TNC水平增

高是 AAD 发病的影响因素之一,说明 TNC 与

AAD发生、严 重 程 度 和 预 后 也 存 在 一 定 关 系。
Trescher等[18]报道结果显示 AAD 夹层组织中

TNC蛋白表达高于慢性动脉扩张组织,血清 TNC
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水平高于慢性动脉扩张,指出血清 TNC水平升高

是主动脉壁进行性不稳定的敏感标志物。推测

TNC参与 AAD的发病机制为:AAD主动脉血流

动力学压力增强导致血管壁弹性层破坏,引起主动

脉血管平滑肌细胞中 TNC表达高度上调,高表达

TNC通过抑制肿瘤坏死因子-α,下调胸主动脉平

滑肌细胞的促炎基因表达,上调胶原基因表达,减
少组织损伤引起的炎症反应,促进细胞外基质合

成,修复损伤主动脉壁[5]。
本研究 ROC 分析结果显示入院当日 EP4、

TNC诊断 AAD 的曲线下面积为 0.773、0.736,
TNC与D-二聚体曲线下面积接近,EP4略低于 D-
二聚体,提示EP4、TNC均有一定诊断 AAD的价

值,可作为识别 AAD 的辅助性指标。联合 EP4、
TNC后诊断效能明显提高,高于D-二聚体,表明血

清EP4水平下降、TNC水平增高更能警示 AAD
的发生。

综上所 述,AAD 患 者 血 清 EP4 水 平 下 降、
TNC 水平增高,EP4 缺乏、TNC 应激性增高与

AAD发病和主动脉 病 变 严 重 程 度 有 关。EP4、
TNC可作为 AAD早期识别的辅助生物学指标,联
合两项指标可提高诊断效能。本研究局限性在于

尚未分析EP4、TNC与 AAD临床结局的关系,尚
待进一步收集资料加以证实。
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