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［摘要］　目的：探讨主动脉夹层致猝死的临床病理特点、发病机制及危险因素，提高其早期诊断及防治水平，降低病死率。方

法：对２００２－２００７年７例主动脉夹层猝死病例进行临床尸检病理分析，总结其临床病理特点，分析发病机制及危险因素。结果：

７例主动脉夹层猝死患者５０岁以上４例，４０岁以下３例，年龄３０～７１岁，平均（５０．５±１５）岁；多有主动脉粥样硬化和（或）高血压

病史；临床表现最初大多为非心血管疾病症状。结论：主动脉夹层致病因素复杂，起病隐匿，常导致猝死；伴有长期高血压病、主

动脉粥样硬化等高危人群出现突发性胸痛或休克表现时应警惕该病的发生并进行早期干预处理，降低患者病死率。
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　　主动脉夹层是指主动脉腔内的血液，从主动脉内膜撕裂

口进入主动脉中膜，使中膜分离，并沿主动脉长轴方向扩展，

从而造成主动脉真假两腔分离的一种病理改变［１］。该病发

病突然且病情发展迅速、病死率高，可导致猝死等严重后果，

且因临床短时间内难以确诊，常易漏诊、误诊而导致医疗纠

纷。因此，本研究对７例主动脉夹层猝死病例进行全面尸

检，探讨其发病机制和致病因素，以期加强对该病的认识，提

高其诊治水平，降低病死率。

１　资料和方法

１．１　一般资料　２００２－２００７年７例主动脉夹层破裂猝死患

者，男５例，女２例；年龄３０～７１岁，平均（５０．５±１５）岁。４
例为５０岁以上中老年人，３例为３０～４０岁的年轻人。３例

既往有主动脉粥样硬化及高血压病史，１例仅有主动脉粥样

硬化病史，１例仅有高血压病史，１例有肺结核病史，１例为足

月产妇。

１．２　临床表现　患者主要表现为非心血管疾病症状，其中５
例有四肢疼痛或麻木无力，４例出现呼吸急促、口唇青紫，个

别表现为腹部不适、头晕眼花、冷汗和意识丧失等症状，仅有

３例出现胸闷、胸痛。自出现症状或体征至死亡的时间为

０．５～１３ｈ，生前均未诊断主动脉夹层。３例心电图记录均表

现为窦性心律。

１．３　尸体解剖　所有病例均做全身解剖，对心脏、脑、肺、

肝、肾和胰腺等主要脏器用甲醛固定并在不同部位取材，常

规 ＨＥ染色，观察病理学特征。

２　结　果

２．１　主动脉夹层的分型及致死原因　７例患者中５例为

ＤｅＢａｋｅｙⅠ型和Ⅱ型（ＳｔａｎｆｏｒｄＡ 型），夹层大小８ｃｍ×

５ｃｍ～２８ｃｍ×７ｃｍ，内膜及外膜均仅见一个纵向或横向的

不规则破裂口（图１）。

图１　ＳｔａｎｆｏｒｄＡ型主动脉夹层破裂的病理形态及后果

Ａ：内破裂口；Ｂ：外破裂口（表面附血凝块）；Ｃ：心包积血

　　内膜破口距主动脉瓣１～１．３ｃｍ，长０．５～７ｃｍ，外膜破

口位于心包腔内，长０．５～３ｃｍ，故破裂后造成心包填塞，心

包腔内积血和血凝块３５０～６５０ｍｌ；２例为 ＤｅＢａｋｅｙⅢ型

（ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型），主动脉夹层大小２０ｃｍ×７ｃｍ和１０５ｃｍ×８

ｃｍ，内膜破口均横向，长４ｃｍ，位于降主动脉起始部，外膜破

口不规则纵向，分别长５ｃｍ和６ｃｍ，距主动脉根部分别为

１２ｃｍ和２６ｃｍ，导致胸腔内大出血（胸腔及纵隔血性积液或

血凝块３６００～４０００ｍｌ）而死于失血性休克。夹层病变处主

动脉呈长梭形膨大，显微镜下见血管壁弹力纤维断裂、中膜
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分离伴血肿、外膜纤维组织增生伴玻璃样变性、外膜破口处

有急性炎性反应。

２．２　伴随改变　７例均伴有左心室肥大，５例伴有全身小动

脉硬化等高血压病变和主动脉粥样硬化；２例外貌体征符合

Ｍａｒｆａｎ综合征，其中１例检见甲状腺微小癌。另有２例中见

陈旧性肺结核，１例伴心肌脂肪浸润。

３　讨　论

３．１　主动脉夹层的发病情况及可能机制　
３．１．１　发病情况　主动脉夹层是最常见与最危险的主动脉

急性疾病，其真实发病率不很明确，随着诊断水平的提高，其

发现率已呈明显上升趋势［２３］。该病病因复杂，是多种血管

疾病导致的临床病理结局，其中性别和年龄是重要影响因

素，男女比例１．３１～３．４ｌ，发病年龄平均在５０岁以

上［２４］。本组病例中男女之比为２．５１，且多为中老年患者，

与上述情况基本相符。

３．１．２　致病机制　高血压病是主动脉夹层的主要致病因

素，其次是动脉粥样硬化、代谢性结缔组织疾病、炎性病变

（如梅毒性主动脉炎）、内分泌紊乱、血管畸形和血管损伤等

可造成主动脉内膜及中层损伤的疾病。本组病例中４例有

主动脉粥样硬化，４例有高血压病史。高血压病及动脉粥样

硬化的可能致病机制：动脉粥样硬化斑块使内膜易破并引起

动脉中膜缺血、营养不足致变性、坏死，易发生剥离；而高血

压可导致血流动力学障碍并促进动脉粥样硬化发展，最终导

致血液溢入动脉中层而形成套管状血肿。因此，防治主动脉

粥样硬化，尤其是控制高血压以减少血流对动脉壁的冲击，

是防治主动脉夹层的重要措施。

　　主动脉夹层还可见于年轻患者，常与遗传性、代谢性或

内分泌疾病有关，如 Ｍａｒｆａｎ综合征和Ｔｕｒｎｅｒ综合征等［５７］。

本组中有２例 Ｍａｒｆａｎ综合征患者，均在４０岁以下，其中１
例合并甲状腺微小癌，另１例为产妇，其发病原因与主动脉

中层先天性缺陷和内分泌因素（甲状腺功能降低和妊娠时黄

体酮水平增高均可通过蛋白聚糖增多引起结缔组织疏松）有

关；另外妊娠期血容量增加致左心输出量增加，血流对主动

脉壁冲击力增加，雌激素抑制胶原蛋白和弹性纤维在主动脉

壁沉积，孕激素促进非胶原蛋白在主动脉壁的沉积，均可促

进主动脉夹层的形成和破裂［８］。

３．２　临床表现及可能预后　主动脉夹层的临床表现复杂多

样，无特异性表现。突发剧烈疼痛为发病时最常见症状，约

发生于９０％的患者，疼痛呈撕裂或刀割样，难以忍受。患者

表现为烦躁不安、焦虑、恐惧和濒死感觉，且为持续性，镇痛

药物难以缓解。急性期约有１／３的患者出现面色苍白，大汗

淋漓、四肢皮肤湿冷，脉搏快弱和呼吸急促等休克前期表现。

另外还可伴发部分器官缺血表现，如中枢神经系统缺血引起

的偏瘫、截瘫，意识模糊和昏迷；四肢缺血出现肢体急性疼

痛，脉搏减弱、消失，肢体发凉及紫绀；肾缺血出现少尿、血尿

和肠缺血出现腹痛、腹胀等［１］。心电图检查一般为窦性心

律，无特异性表现。

　　主动脉夹层一旦破裂，预后很差，病死率较高［９１０］，且常

引起猝死。猝死是指外表似乎健康的人，因内在疾病而发生

急速、意外的死亡，自发病至死亡的时限为２４ｈ［１１］。主动脉

夹层一旦向血管外破裂即可造成急性心包填塞或体腔内大

出血而迅速死亡，在心脏性猝死中占第２位［１２］。少数升主

动脉瘤会累及心瓣膜或冠状动脉开口，诱发瓣膜病或心肌缺

血而猝死。本组７例主动脉夹层均较大，自升主动脉扩展至

主动脉弓或降主动脉的不同部位；其中５例外裂口发生于主

动脉瓣口附近，并导致心包积血、填塞而死亡；２例因外破裂

口位于降主动脉，引起胸腔内大出血。自出现症状或体征至

死亡均在２４ｈ内。

３．３　主动脉夹层的诊治要点　主动脉夹层的诊断只要想

到，容易确诊。胸部平片和心电图可辅助诊断，根据病情需

要可选择超声、螺旋ＣＴ或 ＭＲＩ，必要时可行血管造影明确

诊断［１３］。但主动脉夹层猝死病例发病后病情发展迅速，易

误诊、漏诊，常失去诊断和抢救时间［１４］。本组７例患者无１
例生前明确诊断，多误诊为心肌梗死、脑溢血、脑梗死或肺栓

塞等。

　　因此，临床上若发现有长期高血压病史者出现剧烈且持

续、可沿血管走向放射的疼痛，且有皮肤苍白、出汗、周围性

紫绀等休克表现，但血压不低或高于正常；有主动脉瓣关闭

不全的舒张期心脏杂音；出现双上肢脉搏、血压不对称，双下

肢足背动脉搏动不对称；有一过性肢体麻木；疼痛伴有脑卒

中的表现；伴有腹部疼痛的表现但腹部体征轻微；心电图有

左心室肥大的表现但无急性心梗相应特征性改变的患者时

应警惕该病的发生并进行相应的早期处理，提高早期诊断

率，改善患者预后，同时应及时向患者说明病情的严重性，使

其认识到该病的不良后果。此外，对外貌符合 Ｍａｒｆａｎ综合

征的年轻患者也应警惕该病的发生。

［参 考 文 献］

［１］　张培华，蒋米尔．临床血管外科学［Ｍ］．２版．北京：人民卫生出

版社，２００７：３０４３０９．

［２］　ＨａｇａｎＰＧ，ＮｉｅｎａｂｅｒＣＡ，ＩｓｓｅｌｂａｃｈｅｒＥＭ，ＢｒｕｃｋｍａｎＤ，Ｋａｒ

ａｖｉｔｅＤＪ，ＲｕｓｓｍａｎＰＬ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＲｅｇｉｓｔｒｙｏｆＡ

ｃｕｔｅＡｏｒｔｉｃＤｉｓｓｅｃｔｉｏｎ（ＩＲＡＤ）：ｎｅｗｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏａｎｏｌｄｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０００，２８３：８９７９０３．

［３］　ＫｕｎｇＳＷ，ＮｇＷＳ，ＮｇＭ Ｈ．Ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｉｎａｎａｃｃｉｄｅｎｔ

ａｎｄｅｍｅｒｇｅｎｃｙｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｉｎＨｏｎｇＫｏｎｇ［Ｊ］．ＨｏｎｇＫｏｎｇＭｅｄ

Ｊ，２００７，１３：１２２１３０．
［４］　吴勇波，曾和松，黄　芬，周千星，何　涛，徐成胜，等．主动脉夹

层急性期院内死亡危险因素分析［Ｊ］．内科急危重症杂志，

２００８，１４：２９３２９５．

［５］　ＨｉｒａｎｉＲ，ＫｏｓｚｙｃａＢ，ＢｙａｒｄＲＷ．Ｍａｒｆａｎｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｓｕｄｄｅｎ

ｄｅａｔｈｗｉｔｈｉｎａｆａｍｉｌｙａｅｔｉｏｌｏｇｉｃ，ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｉｓｓｕｅｓ

ａｔａｕｔｏｐｓｙ［Ｊ］．ＪＦｏｒｅｎｓｉｃＬｅｇＭｅｄ，２００８，１５：２０５２０９．
［６］　ＭｉｍａｓａｋａＳ，ＯｈｔｓｕＹ，ＴｓｕｎｅｎａｒｉＳ，ＭａｔｓｕｋａｗａＡ，Ｈａｓｈｉｙａｄａ

Ｍ，ＴａｋａｈａｓｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈｏｆａｙｏｕｎｇｗｏｍａｎｄｕｅｔｏ

ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｃａｕｓｅｄｂｙＴｕｒｎｅｒ’ｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＰａｔｈｏｌＩｎｔ，

２００７，５７：２１９２２３．
［７］　ＬｅｅＣＣ，ＣｈａｎｇＷ Ｔ，ＦａｎｇＣＣ，ＴｓａｉＩＬ，ＣｈｅｎＷＪ．Ｓｕｄｄｅｎ

ｄｅａｔｈｃａｕｓｅｄｂｙｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇｔｈｏｒａｃｉｃａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍｉｎａｐａｔｉｅｎｔ

ｗｉｔｈａｕｔｏｓｏｍａｌｄｏｍｉｎａｎｔｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉ



·９７０　　 · 第二军医大学学报　２００９年８月，第３０卷

ｔａｔｉｏｎ，２００４，６３：９３９６．
［８］　高天明，付　强．妊娠合并主动脉夹层死亡２例文献复习［Ｊ］．

中国冶金工业医学杂志，２００７，２４：３７４３７５．
［９］　ＫｕｒｏｓａｋｉＫ，ＦｕｓｈｉｍｉＹ，ＨａｒａＳ，ＫａｎｏＳ，ＫｕｒｉｉｗａＦ，ＮａｇａｉＴ，ｅｔ

ａｌ．Ｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈｃａｕｓｅｄｂｙｔｅｎｓｉｏｎｐｎｅｕｍｏｔｈｏｒａｘａｆｔｅｒｒｕｐｔｕｒｅ

ｏｆａｔｈｏｒａｃｉｃａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍ．Ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＡｍＪＦｏｒｅｎｓｉｃ

ＭｅｄＰａｔｈｏｌ，２００１，２２：２５０２５２．
［１０］ＰｅｌｅｃｈＡＮ，ＮｅｉｓｈＳＲ．Ｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈｉｎｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｈｅａｒｔｄｉｓ

ｅａｓｅ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２００４，５１：１２５７１２７１．
［１１］王保捷．法医学［Ｍ］．４版．北京：人民卫生出版社，２００５：９７

２０９．
［１２］曹素艳，沈　瑾，马正中．７０例心脏性猝死患者的临床尸检病

理分析［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２００５，１４：５０４５０６．
［１３］王春艳，武　军，杨春荣，张京晓．主动脉夹层动脉瘤诊断进展

［Ｊ］．中国实验诊断学，２００８，１２：１４８０１４８２．
［１４］ＰｉｅｒｃｅＬＣ，ＣｏｕｒｔｎｅｙＤＭ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆａｏｒｔｉｃａｎ

ｅｕｒｙｓｍａｎｄｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎａｓａｃａｕｓｅｏｆｓｕｄｄｅｎｄｅａｔｈｉｎｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓ
［Ｊ］．ＡｍＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２００８，２６：１０４２１０４６．

［本文编辑］　贾泽军


