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医学教育网心血管内科主治医师：《答疑周刊》2022 年第 45 期

关于主动脉夹层考点是比较难的，理解上也比较复杂，但有一些特殊的临床表现，

介绍如下：

问题索引：

1.主动脉夹层的发病机制和分型。

2.主动脉夹层的临床表现和治疗。

具体解答：

1.主动脉夹层的发病机制和分型

病因与发病机制

病因迄今不明。多数由于主动脉囊性中层坏死或退行性变，是造成夹层裂口的先

决条件。高血压可以促使动脉夹层的发展，但血压波动的幅度是导致管壁撕裂的

主要因素。老年人以中层肌肉退行性变为主，年轻者以弹性纤维缺少为主。临床

上多见于高血压病人，亦可见于动脉粥样硬化、先天性疾病（马方综合征、主动

脉狭窄、主动脉瓣二尖瓣畸形）等，严重主动脉外伤、炎症、妊娠末期等均可引

起主动脉夹层。

分型

最常用的分型或分类系统为 De Bakey 分型，根据夹层的起源及受累部位分三型：

Ⅰ型：夹层起源于升主动脉，扩展超过主动脉弓到降主动脉，甚至腹主动脉，此

型最多见。

Ⅱ型：夹层起源并局限于升主动脉。

Ⅲ型：病变起源于降主动脉左锁骨下动脉开口远端，向远端扩展，可直至腹主动

脉。

Stanford 分型将主动脉夹层动脉瘤又分为 A、B两型。无论夹层起源于哪一部位，

只要累及升主动脉者称为 A 型，相当于 De BakeyⅠ型和Ⅱ型，夹层起源于胸降

主动脉且未累及升主动脉者称为 B型，相当于 De BakeyⅢ型。

2.主动脉夹层的临床表现和治疗。
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临床表现

本病可分为急性期，指发病至 2周以内；2周至 2个月为亚急性期；超过 2个月

为慢性期。2周时死亡率达到 70%～80%。

（一）疼痛 为本病突出而有特征性的症状，约 90%的患者有突发、急起、剧烈

而持续且不能耐受的疼痛，不像心肌梗死的疼痛是逐渐加重且不如其剧烈。

（二）血压变化 95%以上合并高血压，约半数或 1/3 患者发病后有苍白、大汗、

皮肤湿冷、气促、脉速、脉弱或消失等表现，而血压下降程度常与上述症状表现

不平行。低血压多数是心脏压塞或急性重度主动脉瓣关闭不全所致。两侧肢体血

压及脉搏明显不对称，常高度提示本病。

（三）心血管系统

1.主动脉瓣关闭不全和心力衰竭。

2.急性心肌梗死 多数影响右冠，因此多见下壁心梗。

3.心脏压塞。

（四）脏器或肢体缺血 其他包括神经、呼吸、消化及泌尿系统均可受累；夹层

压迫脑、脊髓的动脉可引起神经系统症状；昏迷、瘫痪等，多数为近端夹层影响

无名或左颈总动脉血供；夹层压迫喉返神经可引起声音嘶哑。夹层破入胸、腹腔

可致胸腹腔积血，破入气管、支气管或食道可导致大量咯血或呕血，这种情况常

在数分钟内死亡。夹层扩展到腹腔动脉或肠系膜动脉可致肠坏死急腹症。夹层扩

展到肾动脉可引起急性腰痛、血尿、急性肾衰或肾性高血压。夹层扩展至髂动脉

可导致股动脉灌注减少而出现下肢缺血以致坏死。

治疗

（一）即刻处理 严密监测血流动力学指标。绝对卧床休息，强效镇静与镇痛，

必要时静脉注射较大剂量吗啡或冬眠治疗。

（二）随后的治疗应按以下原则

1.先给予强化的内科药物治疗。

2.升主动脉夹层特别是波及主动脉瓣或心包内有渗液者宜急诊外科手术。

3.降主动脉夹层急性期病情进展迅速，病变局部血管直径>5cm 或有血管并发症

者应争取介入治疗置入支架（动脉腔内隔绝术）。

（三）药物治疗
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1.降压迅速将收缩压降至＜100～120mmHg 或更低。

2.β受体拮抗剂减慢心率至 60～70 次/分及降低左室张力和收缩力，以防止夹层

进一步扩展。

（四）介入治疗 目前此项措施已成为治疗大多数降主动脉夹层的优选方案。

（五）外科手术 治疗修补撕裂口，排空假腔或人工血管移植术。手术死亡率及

术后并发症发生率均很高。仅适用于升主动脉夹层及少数降主动脉夹层有严重并

发症者。


