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主动脉夹层并发心包填塞的危险因素及治疗研究进展
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（江苏省苏北人民医院：１心脏大血管中心，２胸外科，江苏 扬州 ２２５０００）

【摘　 要】 　 主动脉夹层是指血液通过主动脉内膜撕裂口进入中膜层，形成真腔与假腔并存的病理状态，是心血管系统中最

危急的急症之一。 心包填塞是指心包腔内液体积聚，导致心包内压力升高，压迫心脏并影响其充盈功能，严重时可引发循环

衰竭。 主动脉夹层并发心包填塞时病死率极高，早期识别与干预至关重要。 本文系统综述主动脉夹层并发心包填塞的危险

因素及治疗进展，通过整合危险分层与个体化治疗路径，旨在为临床识别高危患者、优化急救策略提供依据，以期改善患者

生存率及长期预后。
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　 　 主动脉夹层（ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＡＤ）是由血液通

过主动脉内膜撕裂口进入主动脉中膜形成，特点是

存在将真腔与假腔分离的内膜瓣［１］。 Ｓｔａｎｆｏｒｄ 分型

及 ＤｅＢａｋｅｙ 分型是国内外通用的两种解剖学分型方

法，这两种分型存在明确对应关系，其中 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ
型对应 ＤｅＢａｋｅｙⅠ、Ⅱ型，Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型对应 ＤｅＢａｋｅｙ
Ⅲ型，而涉及升主动脉的 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型（即 ＤｅＢａｋｅｙ
Ⅰ、Ⅱ型）夹层死亡风险更高［２］。 近年来，随着各地

心脏中心的建立，临床工作中发现 ＡＤ 患者越来越

多，而 ＡＤ 患者中又有约 １５％合并有心包填塞［３］。
据文献报道，心包填塞是影响患者预后的独立危险

因素［４］。 急性心包填塞一旦发生，会迅速引发心脏

压塞，进而影响心脏泵血功能，对患者生命构成威

胁［５］。 心包填塞的发生与患者基础疾病、夹层解剖

分型及进展动力学等多种因素密切相关。 明确其核

心危险因素与作用机制，是早期识别高危患者、优化

临床决策的关键。 近年来，心包填塞病理生理机制、
诊断技术及治疗策略（涵盖药物、介入与外科手术）
的研究取得显著进展，如何基于个体化原则选择最

优治疗方案成为临床实践的核心挑战。 本文旨在系

统梳理主动脉夹层并发心包填塞的的危险因素及治

疗研究进展，为临床诊治提供参考。
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１　 ＡＤ 并发心包填塞的发病机制

　 　 ＡＤ 的核心病理过程起始于主动脉内膜的撕

裂，在高压驱动下血液侵入中膜层，进而形成假腔并

不断扩展。 既往文献中，心包填塞被定义为心脏超

声提示心包腔内最大舒张期液性暗区＞２０ ｍｍ，或液

性暗区＞１０ ｍｍ 且患者血压≤９０ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ ＝
０􀆰 １３３ ｋＰａ） ［６］。 当夹层累及升主动脉或主动脉根部

（Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型或 ＤｅＢａｋｅｙ Ⅰ、Ⅱ型 ＡＤ 多见这种情

况）时，假腔内血流动力学的异常就会使血管壁张

力急剧增加，最终造成外膜破裂。 若破口方向对着

心包腔，血液直接渗入心包间隙，则形成急性心包积

血。 同时，夹层血肿引起的局部炎症反应也可能促

使心包内液体积聚。 正常心包腔内可有 ２５ ～ ３５ ｍｌ
液体，起润滑作用，当心包液达到 １００～１５０ ｍｌ 时，可
明显影响血液循环。 此外，心包积液对血液循环的

影响不单纯取决于心包积液量，还取决于心包积液

速度。 迅速增加的心包积液，会超过心包伸展的能

力，可导致心包内压迅速增高，进而引发急性心脏压

塞［７］。 值得注意的是，因解剖上毗邻心包，主动脉

根部或者近端夹层更容易直接破溃到心包腔，这就

成为该并发症的主要发生路径。

２　 ＡＤ 并发心包填塞的危险因素

２．１　 心包填塞的直接触发因素

　 　 直接触发危险因素指与 ＡＤ 病理解剖特征

相关，且会直接导致心包填塞发生的病理因素，是该

并发症出现的核心诱因。 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型或 ＤｅＢａｋｅｙ
Ⅰ、Ⅱ型 ＡＤ 直接对升主动脉及根部造成累及，其假

腔的压力状态、扩张速度及血栓形成情况成为预测

心包填塞关键指标。 既往研究中［８］，６４ 排电子计算

机断层扫描（ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴ）分析发现，心
包填塞组患者升主动脉出现破口的比例高于对照

组，而升主动脉假腔内血栓比例低于对照组，提示假

腔内血栓形成可能通过降低假腔压力，进而减少破

裂风险。 结合心包填塞组升主动脉破口更为常见这

一结果，进一步提示夹层累及升主动脉的严重程度

与心包填塞的发生密切相关。
２．２　 心包填塞的间接驱动因素

　 　 间接驱动危险因素指不直接引发心包填塞，但
可通过损害主动脉壁结构，加速 ＡＤ 病理进展，从而

间接提升心包填塞发生风险的因素，是该并发症发

生的重要上游诱因。
２．２．１　 基础疾病相关因素 　 动脉粥样硬化斑块不

仅削弱血管壁结构强度，其溃疡性病变还可成为内

膜撕裂的起始点，同时斑块内炎症反应也会进一步

破坏中膜稳定性［９］。 炎症机制贯穿于 ＡＤ 发生发展

的全过程。 近期研究表明，免疫细胞浸润，特别是巨

噬细胞，在主动脉壁及心包腔的局部炎症反应中扮

演了关键角色。 Ｋｉｍｕｒａ 等［１０］研究发现，在 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ
型 ＡＤ 并发心包填塞的患者中，心包积液内巨噬细胞

浸润程度与心肌损伤标志物肌钙蛋白Ⅰ水平呈显著

正相关，这可能与 ＣＣ 趋化因子配体 ２（Ｃ⁃Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅ⁃
ｍｏｋｉｎｅ ｌｉｇａｎｄ ２，ＣＣＬ２）表达升高有关。 ＣＣＬ２ 作为

趋化因子，可招募巨噬细胞至心包腔及主动脉壁局

部，激活的巨噬细胞释放炎症介质，进一步加剧心肌

细胞损伤，导致肌钙蛋白Ⅰ释放增加。 这一发现

将局部炎症与心包填塞的临床结局直接联系起来，
为理解其病理生理提供了新视角。

胺碘酮诱导的甲状腺功能减退症及慢性肾病被

发现是 ＡＤ 并发心包填塞的危险因素，需在临床评

估中重点筛查［１１，１２］。 甲状腺激素不足可导致心肌

收缩力下降、血管阻力增加，削弱主动脉壁的应变能

力，在 ＡＤ 基础上进一步加剧血流动力学波动，增加

主动脉破裂及心包积血的风险。 慢性肾病则通过尿

毒症毒素促进血管钙化及内皮功能障碍，使主动脉

壁脆性增加，更易发生破裂渗入心包腔。 此外，结缔

组织病是 ＡＤ 患者普遍的诱因，如 Ｍａｒｆａｎ 综合征主要

由原纤维蛋白－１（ｆｉｂｒｉｌｌｉｎ⁃１，ＦＢＮ１）基因突变引起，其
编码的 ｆｉｂｒｌｉｎ⁃１ 蛋白是细胞外基质的结构成分。 当

ＦＢＮ１ 基因发生突变后，ｆｉｂｒｌｉｎ⁃１ 蛋白表达低下，致使

全身动脉壁中层的钙结合纤维变少，导致动脉壁中层

结构菲薄。 因此，Ｍａｒｆａｎ 综合征患者更容易发生主动

脉扩张和夹层［１３］。 一项纳入 ２０１０ 至 ２０１７ 年所有成

年 Ｍａｒｆａｎ 综合征和 Ｅｈｌｅｒ⁃Ｄａｎｌｏｓ 综合征住院患者的

研究发现，在 ２ ５５３ 例 Ｍａｒｆａｎ 综合征患者中 ＡＤ 占比

４４􀆰 ６３％，而在 １５０ 例 Ｅｈｌｅｒ⁃Ｄａｎｌｏｓ 综合征患者中 ＡＤ
占比 ３０􀆰 ５７％［１４］。 这类疾病会导致动脉壁中层结构

薄弱，不仅增加 ＡＤ 发生风险，也使已发生的夹层更

易向外膜破裂，从而易引发心包填塞。
２．２．２　 高血压及心率　 高血压是 ＡＤ 发生和死亡的

重要危险因素，可能通过促进动脉粥样硬化、增加主

动脉壁应力、减少主动脉中层弹性等病理机制导致

ＡＤ 的发生与进展［１５］。 一项基于英国牛津地区人群

的急性 ＡＤ 前瞻性研究结果显示，高血压是急性 ＡＤ
发病普遍的危险因素之一，尽管多数患者已服用降

压药，但病前血压仍控制不佳，５６􀆰 ０％的患者在急性

ＡＤ 发病前 ５ 年即出现血压＞１４０ ／ ９０ ｍｍＨｇ，在后续

监测中，６１􀆰 ９％接受抗高血压治疗患者的血压仍会

出现该情况［１６］。 夹层一旦发生，持续的高血压状态

会显著增加假腔扩张和主动脉破裂的风险，从而间

接提升了血液破入心包腔、引发心包填塞的概率。
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心率管理与心包填塞风险密切相关。 一方面，
心动过速可能通过增加血流对主动脉壁的剪切力而

直接升高夹层破裂及心包填塞的风险［１７］。 另一方

面，当患者因基础疾病或心包填塞本身出现相对性

心动过缓时，其血流动力学常处于代偿边缘，难以耐

受 β－受体阻滞剂治疗［１８］，而 β－受体阻滞剂是降低

主动脉壁应力、遏制夹层进展的基石用药。 无法有

效应用 β－受体阻滞剂可能导致夹层持续进展，间接

增加了心包填塞的潜在风险。 因此，将心率维持在

适宜的治疗窗口范围内，既能降低主动脉壁应力，
又不至于影响血流动力学稳定，对于降低心包填塞

风险具有重要意义。
２．３　 心包填塞的临床修饰因素

　 　 临床修饰危险因素指不直接参与 ＡＤ 的病理进

展或心包填塞的直接发生，但可影响心包填塞的严

重程度、发生概率及临床预后的因素，是临床干预中

需重点关注的调节因素。 医源性因素需予以高度警

惕，抗凝治疗（如华法林、新型口服抗凝药）虽不会

直接诱发 ＡＤ，却能使心包积血量增加，且延缓凝血

块对破口的封堵［１９］，而抗血小板药物 （如阿司匹

林）则可通过对血小板聚集的抑制来削弱其自发性

止血能力。 除此之外，疼痛也是重要的危险因素。
再发或持续加重的疼痛常提示 ＡＤ 处于活动期，可
能伴有夹层范围的扩展、假腔的持续扩张或主动脉

壁张力的急剧增高。 这种剧烈的疼痛刺激会引发机

体强烈的应激反应，导致交感神经兴奋性急剧升高，
具体表现为心率增快、血压飙升，而血压和心率的升

高显著增加了主动脉壁的剪切应力，从而极大地提

升了夹层破裂及心包填塞的风险，形成恶性循环。
因此，对 ＡＤ 患者应积极予以止痛、镇静治疗，并控

制血压及心率［２０］。 此外，近年来的一项研究表明，
患者就诊时间也是重要的影响因素［２１］。 该研究

结果显示，与心包填塞组相比，非心包填塞组就诊时

间明显延迟，提示心包填塞多发生在 ＡＤ 发病后的

早期阶段；就诊时间越长，发生心包填塞的风险越

低，这与 ＡＤ 自然病程中早期死亡率高的特点相符。

３　 ＡＤ 合并心包填塞的治疗现状与进展

３．１　 急性处理

　 　 急性心包填塞属外科急症，一经确诊，需立即启

动多学科协作抢救。 首要治疗目标是迅速降低心包

内压，恢复心脏充盈。 对于血流动力学不稳定者，
超声引导下心包穿刺引流是首选且救命的措施。 同

时，应积极进行液体复苏以维持前负荷［２２］。 需要注

意的是，心包引流仅作为稳定循环、为决定性手术

争取时间的桥接治疗，对于 ＡＤ 本身，应严格控制

血压与心率，并紧急评估后续手术方案。
３．２　 外科手术治疗

　 　 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型 ＡＤ 并发心包填塞需紧急外科干

预，首要目标是解除心包压塞并修复主动脉解剖结

构［２３，２４］。 手术分为两个关键阶段：（１）心包减压阶

段。 开胸后优先实施心包切开术，缓慢释放积血避

免血流动力学崩溃，彻底清除血凝块并留置引流管。
对于高危患者，可先行剑突下心包开窗术作为桥接

措施。 （２）主动脉修复阶段。 根据夹层累及范围选

择升主动脉置换±半弓 ／全弓置换，合并主动脉瓣反

流时采用 Ｄａｖｉｄ 或 Ｂｅｎｔａｌｌ 术式，冠状动脉受累则附

加 Ｃａｂｒｏｌ 分流。 此类复杂修复操作若在杂交手术

室（同时具备传统外科手术与介入治疗条件的复合

手术平台）中进行，可实现开胸手术与腔内修复的

协同操作，为高危患者提供更加精准、微创的治疗路

径。 术中需维持平均动脉压 ６０ ～ ７０ ｍｍＨｇ，采用自

体血回输及目标导向输血策略（血红蛋白＞９ ｇ ／ ｄｌ，
国际标准化比值＜１􀆰 ５）减少异体输血。 术后重点防

治吻合口出血及低心排综合征，顽固性循环衰竭者

应早期启动静脉－动脉体外膜肺氧合支持。
３．３　 基于循环分级的腔内综合治疗策略

　 　 当前介入策略已从单一器械植入转向“循环支

持－解剖修复－并发症防控”的一体化范式［２５］。 根

据患者入院时的循环状态进行分层管理，对制定精

准治疗方案至关重要。
３．３．１　 循环崩溃患者　 对于血流动力学崩溃者，首
要目标是快速稳定循环。 复苏性主动脉球囊阻断术

可暂时提升近端主动脉压力，为后续治疗维持关键

灌注［２６］。 同时，超声引导下心包穿刺引流能迅速解

除心脏压塞，尤其适用于高龄及手术高危患者的桥

接治疗［２７］。 在极端情况下，需在杂交手术室实施

开胸心脏按摩联合胸主动脉腔内修复术（ ｔｈｏｒａｃｉｃ
ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｏｒｔｉｃ ｒｅｐａｉｒ，ＴＥＶＡＲ） ［２８］。
３．３．２　 循环不稳定或稳定患者 　 在循环经初步支

持或本身相对稳定后，治疗重点转向解剖修复。
ＴＥＶＡＲ 通过封堵降主动脉近端破口实现根本性修

复，术中需确保近端锚定区 ≥１５ ｍｍ 以防止内

漏［２９］。 若夹层累及主动脉弓分支，可采用原位开窗

覆膜支架技术重建左锁骨下动脉血流；若范围更广，
则需相应重建颈总动脉或无名动脉［２７］。 针对假腔

持续扩张或微破口渗血，可应用 Ｋｎｉｃｋｅｒｂｏｃｋｅｒ 技术

（弹簧圈栓塞联合生物胶封闭假腔入口）以促进假

腔血栓化［３０］。 需要注意的是，在此类患者中，必须

全程警惕抗凝治疗加重心包积血的风险。
综上，ＡＤ 并发心包填塞作为一种危重急症，救治

依赖于早期识别高危因素、快速稳定血流动力学以及
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精准实施解剖修复。 未来需通过多学科协作，整合分

子诊断、影像预警与器械创新，构建从急救到长期随

访的全周期管理体系，以改善患者生存质量与远期预

后。 同时，应着力突破当前诊疗瓶颈：在风险预警方

面，探索四维血流动力学磁共振成像与人工智能辅助

的 ＣＴ 血管造影影像组学；在个体化治疗方面，建立结

合基因检测与生物标志物的多模态危险分层体系；在
临床决策规范方面，推动国际多中心注册研究，为抗

凝策略、杂交手术适应证等争议问题提供循证依据。
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［１９］ Ｅｉｋｅｌｂｏｏｍ ＪＷ， Ｂｅｎｚ ＡＰ． Ｃａｒｄｉａｃ ｔａｍｐｏｎａｄｅ ｄｕｒｉｎｇ ｕｎｉｎｔｅｒｒｕｐｔｅｄ ｏｒａｌ
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１．０１３．

［２２］ 吴斌， 吴金荣， 吴小昌． 基层医院外伤性急性心包填塞的救治
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