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胸主动脉腔内修复术在急性主动脉夹层合并严重低氧血症中的治疗作用*
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  摘 要:目的 探讨急性主动脉夹层(AAD)合并严重低氧血症患者行胸主动脉腔内修复术(TEVAR)治疗

的效果。方法 回顾性分析该院2015年8月至2020年8月因AAD合并严重低氧血症入院的28例患者。根

据治疗方案分为手术组(22例)和非手术组(6例)。比较两组患者基线资料及手术组患者术前、术后氧合指数

(OI)改善情况。结果 研究共纳入 AAD合并严重低氧血症患者28例,其中男性25例(89.3%),女性3例

(10.7%)。手术组患者术前3
 

h经保守治疗后的OI较入院时无明显改善(P=0.104);经手术治疗后OI较术

前3
 

h明显改善(P<0.001)。结论 TEVAR可以明显改善AAD合并严重低氧血症患者的OI,值得临床推

广与应用。
关键词:胸主动脉腔内修复术; 急性主动脉夹层; 低氧血症
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  急性主动脉夹层(AAD)是由于主动脉内膜撕裂,
导致血液进入主动脉内膜和中膜之间,并压迫内膜和

中膜,从而产生假腔[1]。AAD可引起主动脉破裂、重
要器官灌注不足、心肌缺血、主动脉逆行血流、心包填

塞、呼吸功能障碍,其病死率极高[2-3]。AAD是一种

常见的心血管危急重症[4]。部分AAD患者术前合并

低氧血症需要机械通气治疗,但接受机械通气治疗可

导致围手术期严重并发症的发生[5]。因此,预防和治

疗严重低氧血症对降低围术期AAD病死率具有重要

意义[6]。本文旨在探讨胸主动脉腔内修复术(TE-
VAR)对 AAD 合 并 严 重 低 氧 血 症 的 安 全 性 和 有

效性。
1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性分析2015年8月至2020年

8月重庆医科大学附属第一医院胸心外科和血管外科

因AAD合并严重低氧血症入院患者28例。纳入标

准:(1)年龄18~80岁;(2)入院时经主动脉CT血管

造影(CTA)明确诊断为AAD
 

Stanford
 

B型患者;(3)

入院3
 

h内动脉血气分析示氧合指数(OI)≤200
 

mm
 

Hg;(4)发病至入院时间小于14
 

d。排除标准:(1)存
在免疫系统、慢性阻塞性肺疾病、结缔组织病、慢性肾

衰竭、终末期肝病、结缔组织疾病、感染性疾病及恶性

肿瘤;(2)手术前3
 

h内无动脉血气分析检查记录及无

吸入氧浓度记录;(3)心功能不全或左室射血分数小

于45%;(4)外伤导致的主动脉夹层;(5)发病前有明

确导致低氧血症的基础疾病如慢性阻塞性肺疾病、严
重肺部感染、心力衰竭、严重贫血等[7-8]。所有患者均

签署书面知情同意书。本研究为非随机对照试验,通
过重庆医科大学附属第一医院伦理委员会的伦理审

查,伦理号:2017-179。
1.2 分组情况 根据治疗方案不同分为手术组22
例和非手术组6例。手术组患者均待入院7

 

d后行

TEVAR治疗[9-12];非手术组患者为入院7
 

d内保守

治疗期间因呼吸衰竭死亡或入院后家属放弃手术治

疗并签署知情同意书的患者。
1.3 治疗方案

 

·8471· 检验医学与临床2021年6月第18卷第12期 Lab
 

Med
 

Clin,June
 

2021,Vol.18,No.12

* 基金项目:重庆市科卫联合医学科研项目(2020MSXM131)。
△ 通信作者,E-mail:376724321@qq.com。

  本文引用格式:丁垚,王哲,赵渝,等.胸主动脉腔内修复术在急性主动脉夹层合并严重低氧血症中的治疗作用[J].检验医学与临床,2021,

18(12):1748-1751.



1.3.1 保守治疗 针对AAD患者,入院后立即予以

吗啡止痛,同时根据病情予以降血压、控制心率对症

治疗。针对低氧血症,予以鼻导管/面罩吸氧,若呼吸

困难症状无明显改善,予以无创呼吸机通气治疗,若
患者呼吸困难症状仍无改善,或出现意识障碍、气道

分泌物过多无法自行咳嗽排痰、呼吸肌疲劳等症状,
予以有创机械通气治疗。气道分泌物过多且咳嗽困

难的患者,予以雾化吸入乙酰半胱氨酸(进口药品注

册证号:H20150548,300
 

mg)、静脉滴注氨溴索注射

液(天 津 药 物 研 究 院 药 物 有 限 公 司,国 药 准 字:
H20041473,30

 

mg)对症治疗。合并肺部感染患者,
根据病原菌培养及药敏结果予以抗菌药物治疗。全

身炎性反应重,出现急性肾衰竭的患者,予以血液滤

过治疗。合并基础疾病如痛风、糖尿病等,予以降尿

酸、降血糖等治疗,保守治疗7~10
 

d后复查胸主动脉

CTA。
1.3.2 手术治疗 经保守治疗7

 

d后,主动脉血管壁

水肿减轻,TEVAR治疗导致夹层逆撕、破裂或患者

死亡的风险降低,行手术治疗。患者全身麻醉,腹股

沟切开或经皮穿刺置入血管鞘后进入主动脉真腔。
经5F猪尾导管,用320

 

mg/mL碘造影剂行血管造影

证实主动脉夹层或壁间血肿,根据血管造影测量锚定

区直径,覆膜支架直径大于真腔直径10%。使用静脉

药物将血压控制在大约90
 

mm
 

Hg,以避免支架植入

时摆动或移位,然后在预先确定的锚定区释放覆膜支

架(美敦力、微创心脉科技)。支架释放后造影查看支

架贴壁情况和内瘘情况,确保支架形态和位置满意,
复查主动脉造影显示远端真腔显影良好、内脏动脉显

影良好。术后予以机械通气、降血压、调脂等对症治

疗,待患者意识、肌力、循环稳定后拔除气管插管,拔
管后6

 

h复查动脉血气分析。术后1周复查主动脉

CTA,明确有无夹层逆撕、支架移位、内漏、断裂、内脏

缺血及肺部炎症等情况。
1.4 数据收集 (1)收集患者年龄、体质量指数

(BMI)、吸烟指数、基础疾病病史资料。(2)收集患者

氧分压(PaO2)、二氧化碳分压(PaCO2)、OI、入院血

压、红 细 胞 计 数(RBC)、血 红 蛋 白 (Hb)、清 蛋 白

(Alb)、血清肌酐(SCr)、血清尿素氮(BUN)、肌钙蛋

白(cTnT)、脑钠尿肽(BNP)等相关数据。其中入院

动脉血气收集点为入院1
 

h内第1次血气分析结果,
手术组术前动脉血气收集点为进入手术室前3

 

h内血

气分析结果,术后动脉血气收集点为术后拔除气管插

管后第1个24
 

h内第1次血气分析结果,并根据氧分

压及吸入氧浓度计算 OI。入院血压为患者入院1
 

h
内未使用降压药物前测得的右上肢血压。其余指标

均为入院后24
 

h内检查结果。
1.5 统计学处理 采用SPSS23.0统计软件进行数

据分析,符合正态分布计量资料采用x±s表示,组间

比较采用t检验。非正态分布计量资料采用 M(P25,
P75)表示,比较采用 Mann-Whitney

 

U 检验,手术组

患者入院、术前3
 

h、术后OI、PaO2、PaCO2 采用单因

素分析,二分类变量采用Fisher确切概率法。检验水

准为α=0.05。P<0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组基线资料比较 AAD合并严重低氧血症

患者28例,其 中 男 性25例(89.3%)、女 性3 例

(10.7%),平均年龄(53.25±13.74)岁,入院后均明

确诊断为主动脉夹层Stanford
 

B型。患者均接受了

数字减影血管造影(DSA)引导下腔内介入治疗,术中

使用主动脉覆膜支架。非手术组患者中夹层累及肠

系膜上动脉2例,手术组中夹层累及肠系膜上动脉0
例,两者比较差异有统计学意义(P=0.040)。手术组

与非手术组基线资料单因素分析见表1。

表1  手术组与非手术组基线资料单因素分析结果

项目 手术组(n=22) 非手术组(n=6) P

年龄(x±s,岁) 53.63±14.75 51.83±10.14 0.782

性别(n)

 男 19 6 1.000

 女 3 0

BMI[M(P25,P75),kg/m
2] 25.74

 

(22.90,28.76) 27.21
 

(26.28,32.83) 0.228

吸烟指数[M(P25,P75)] 600.00
 

(200.00,800.00) 500.00
 

(175.00,750.00) 0.753

入院收缩压[M(P25,P75),mm
 

Hg] 167.00
 

(146.00,178.00) 149.50
 

(142.50,172.80) 0.575

入院舒张压(x±s,mm
 

Hg) 93.09±14.63 97.67±20.94 0.541

入院OI[M(P25,P75),mm
 

Hg] 152.50(139.50,168.50) 155.50(132.75,167.50) 0.955

入院PaO2[M(P25,P75),mm
 

Hg] 66.00(60.60,70.00) 53.50(49.75,59.75) 0.273

入院PaCO2[M(P25,P75),mm
 

Hg] 40.0(35.00,45.00) 38.00
 

(34.00,43.80) 0.448

RBC[M(P25,P75),×10
12/L] 4.37(4.11,4.96) 4.31(4.21,4.76) 1.000
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续表1  手术组与非手术组基线资料单因素分析结果

项目 手术组(n=22) 非手术组(n=6) P

Hb(x±s,g/L) 135.27±18.10 139.33±15.49 0.621

Alb(x±s,g/L) 37.63±5.13 36.50±5.61 0.641

SCr[M(P25,P75),μmol/L] 68.50(63.75,119.00) 85.00(72.50,109.30) 0.117

BUN[M(P25,P75),mmol/L] 5.85(4.45,8.30) 6.80(3.47,10.35) 0.955

cTnT[M(P25,P75),μg/L] 0.008(0.006,0.013) 0.009(0.006,0.039) 0.518

BNP[M(P25,P75),pg/mL] 122.50(107.70,251.00) 217.50(107.30,583.30) 0.313

腹腔干动脉(n)

 累及 8 2 1.000

 未累及 12 4

肠系膜上动脉(n)

 累及 0 2 0.040

 未累及 22 4

肾动脉(n)

 累及 5 3 0.330

 未累及 15 3

2.2 两组患者预后情况 手术组和非手术组均有1
例因呼吸衰竭行气管插管机械通气治疗,分别占手术

组和非手术患者的4.5%、16.7%。手术组死亡1例

(4.5%),死亡原因为术后AAD逆撕破裂,术后ICU
平均停留时间(2.6±0.1)d,术 后 平 均 住 院 时 间

(8.6±2.1)d;1例术后第2天出现一过性意识障碍

(4.5%),经抢救后意识恢复后顺利出院;1例术后出

现凝血功能障碍(4.5%),经对症治疗后出院。非手

术组死亡6例(100.0%),死亡原因均为呼吸衰竭。
2.3 手术组患者氧合恢复情况 手术组患者术前

3
 

h经保守治疗后的 OI较入院时无明显改善(P=
0.104);经手术治疗后 OI较术前3

 

h明显改善(P<
0.001)。见表2。

表2  手术组患者入院、术前3
 

h、术后OI、PaO2、PaCO2 单因素分析[M(P25,P75),mm
 

Hg]

项目 入院 术前3
 

h 术后 P1 P2

OI 152.50(139.50,168.50) 165.00(139.70,174.70) 229.00(212.20,281.70) 0.104 <0.001

PaO2 66.00(60.60,70.00) 73.00(65.00,93.00) 90.0(82.60,109.50) 0.011 0.003

PaCO2 40.0(35.00,45.00) 39.0(35.00,42.00) 39.00(34.50,41.25) 0.862 0.525

  注:P1 为入院和术前3
 

h比较;P2 为术前3
 

h和术后比较。

3 讨  论

  AAD患者由于其病理生理特点的原因低氧血症

的发生率很高[13]。既往研究指出将术前低氧血症定

义为OI≤200
 

mm
 

Hg[8]。ADD合并低氧血症的发

生概率为47%~50%[7,14]。传统开放手术创伤巨大,
急性呼吸窘迫综合征等术后严重并发症率高和较高

的围术期病死率[15]。TEVAR已经成为治疗 AAD
 

Stanford
 

B型的首选治疗方案[16]。因AAD患者在发

病0~5
 

d中,OI与发病时间呈负相关[7],本研究均待

患者发生AAD
 

Stanford
 

B型7
 

d后,OI稳定后行手

术治疗。INAMI等[17]提出缺氧和炎症介质上调血管

内皮生长因子的表达,导致血管炎症、基质降解和新

生血管生成,主动脉壁变弱,从而影响AAD假腔内闭

合,未闭合的假腔是 AAD预后的独立危险因素[18]。
AAD发病后,低氧血症患者C反应蛋白和降钙素原

明显升高,炎性反应剧烈,血管中层暴露在血液中,促
使炎症细胞释放细胞因子,诱发应激反应,破坏机体

抗炎性反应与系统性炎性反应平衡,同时激活体液免

疫、细胞因子,促使大量细胞因子入血进入肺组织,大
量炎症细胞聚集在肺组织内,引起炎症因子“瀑布样”
释放,血管壁通透性增加,损伤肺组织内皮细胞,诱发

急性肺损伤,最终导致低氧血症和急性肺损伤[19-21]。
73%AAD患者存在高血压的既往史,较低的收缩压

会增加低氧血症的发生风险,这与低血压引起的肺循

环改变和组织灌注不足相关[7]。
及时行TVEAR治疗AAD可有效隔绝AAD,避

免主动脉中层暴露于血液中,防止炎症因子的继续释

放导致血管通透性降低,支架覆盖夹层破口降低了

AAD破裂的风险,因此,适度升高患者血压可以改善

肺灌注,避免低氧血症及肺损伤的发生。本研究初步
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证实了 TVEAR对 ADD合并严重低氧血症患者的

OI有明显的改善。
本研究存在一定的局限性:纳入样本太少,未能

统计分析导致非手术组患者死亡的危险因素及预测

因子。未纳入ADD未合并严重低氧血症患者作为对

照组,无法分析导致AAD合并低氧血症的相关危险

因素。本研究为回顾性研究分析,无法采集白介素、
机体免疫功能检查等特异性数据。AAD并发严重低

氧血症是AAD常见的并发症之一,对患者的预后可

能产生严重不良影响,TVEAR治疗能改善 AAD并

发严重低氧血症患者的OI,值得临床推广与应用。
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