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i .前言

急 性 主 动 脉 综 合 征 （acute aortic syntlrome， 
A AS)是一组严重威胁人类生命健康的心血管疾病。 

近年来，随着多层螺旋CT血管成像等影像技术的 

普及,AAS的诊出率大幅提高。同时，外科技术和 

血管腔内修复技术的发展使AAS手术的死亡及并 

发症发生率明显下降。

为规范A A S的临床诊疗，美国心脏协会于2010 

年发布了胸主动脉疾病诊疗指南m ，欧洲心脏病协 

会最早于2001年发布了主动脉疾病诊疗指南[2]，并 

于 2 0 1 4年对该指南做出了全面修订[3] , 2 0 1 7年中 

国医师协会心血管外科分会大血管外科专业委员会 

制订了《主动脉夹层诊断与治疗规范中国专家共 

识》[4]。上述指南/共 对 AAS的流行病学、诊断方 

法、治疗策略及随访规则做出了相应的推荐。目前， 

国内尚无系统完整的AAS诊疗规范。

有鉴于此，依托国家重点研发计划项目资助，中 

国医师协会心血管外科分会大血管外科专业委员会 

根据最新临床研究成果，特别是基于中国患者的临 

床研究，参考欧美权威协会最新发布的AAS相关指 

南/共识以及《主动脉夹层诊断与治疗规范中国专 

家共识》[4]，并结合我国AAS诊疗的临床实践组织 

撰写、讨论并审定形成《急性主动脉综合征诊断与 

治疗规范中国专家共识（2021版）》（以下简称“本 

共识”）。本共识仅提供A A S的主要诊断和治疗原 

则，帮助医师做出医疗决策。临床实践中，医师应根

据患者病情及所在医疗机构条件为患者制订合理的 

治疗方案。

2.总论

2. 1 正常的主动脉结构与功能

主动脉是连接心脏与人体体循环中各个重要器 

官的血液输送通道，以膈肌为界分为胸主动脉和腹 

主动脉。胸主动脉按解剖走行又分为升主动脉、主 

动脉弓和降主动脉。正常主动脉壁主要由3 层结构 

组成，即内膜（内皮细胞和内皮下间隙）、中膜（弹力 

蛋白、胶原纤维和平滑肌细胞）和外膜（含结缔组 

织、胶原、血管和淋巴管）[5]。心室舒张期主动脉的 

弹性回缩还可起到“二次栗”作用，将血液推到远 

端，保持血液流动的连续性。

2.2 AAS定义

AAS主要包括主动脉夹层（aortic dissection， 
AD)、主动脉壁内血肿（intramural hematoma, IMH ) 
和 主 动 脉 穿 透 性 溃 瘍 （penetrating aortic ulcer, 
PAU)。 AD是由于各种原因导致主动脉内膜和中膜 

撕裂，血液通过撕裂破口进入中膜，使主动脉中膜剥 

离，主动脉被分隔成真假腔。IMH是指发生在主动 

脉壁中层的血肿，既往认为 IMH是主动脉壁滋养血 

管破裂所致，多数病例影像学检查中无明确的内膜 

破口，且血肿与主动脉管腔无交通，部分病例在术中 

仔细探查可见内膜破口及假腔，但假腔内无持续血 

流灌注。PAU则是主动脉壁的粥样硬化斑块发生 

溃疡，穿透内膜进人到中膜或外膜层形成壁龛所致。
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2.3 AAS流行病学

由于AAS发病急、病死率高，很难明确其真实 

发病率。AD的年发病率约为2. 8~ 6. 0/10万卜8]。 

国际主动脉夹层注册研究（IRAD)结果显示，AD患 

病的平均年龄为6 3岁 ,65%为男性[9]。中国AD注 

册研究（Sino-RAD)结果显示，AD患者的平均年龄 

约 5 1岁，与欧美国家相比，中国患者平均年轻10岁 

以上[1°]。近年来，我 国 A D 的患病率有上升趋 

势hn。IMH占AAS的 1 0 % ~ 2 5 %，升主动脉和主动 

脉弓受累（A 型 IMH)分别占3 0 %和 1 0 %，降主动脉 

受累 （ B 型 IMH)占 6 0 % ~ 7 0%[12- 13] 。 PAU 占 AAS 
总 体 的 2% ~ 7 % [|4],90%发生在降主动脉，可单发 

也可多发。PAU在 AAS中的自然转归最为多变，若 

溃疡侵袭穿破主动脉外膜可导致主动脉破裂死亡或 

形成假性动脉瘤[15]。

2.4 AAS发病机制

主动脉壁的退行性改变（主要是主动脉中层的 

结构性或功能性退变）是 AAS发生发展的基础条 

件，由血流剪切力和压力（如高血压）构成的机械应 

力进一步加剧主动脉退行性变后损伤的风险。主动 

脉壁结构的完整性受损是主动脉病变发生最重要的 

先决条件。当内膜破裂或主动脉溃疡导致血液从主 

动脉真腔流人中膜，或主动脉壁内血管破裂导致中 

膜出血时，就 会 导 致 AAS的相关病理改变（图 

1 )[16-,7]0
2.5 AAS临床表现和并发症

2. 5. 1疼痛疼痛是AAS最常见的临床表现，多 

为主动脉走行或映射区域突发剧烈疼痛，往往持续 

且难以忍受。疼痛性质通常为撕裂样或刀割样，且 

不同于其他病症引起的疼痛[18_2°]。

2. 5. 2 心脏并发症表现AAS特别是AD患者多 

伴发心脏并发症。AD累及主动脉瓣常导致瓣膜关 

闭不全，舒张期可闻及主动脉瓣区杂音，重者会出现 

心衰表现[2̂ 22]。累及冠状动脉开口可导致心肌缺 

血、急性心肌梗死、恶性心律失常[23],常被误诊为急 

性冠状动脉综合征。部分累及升主动脉的AAS患 

者可出现心包积液，重者还可发生心包压塞。

2.5.3脏器灌注不良表现AAS累及主动脉的 

重要分支血管可导致脏器缺血或灌注不良的临床表 

现:（1)累及无名动脉或左颈总动脉可导致中枢神 

经系统症状，表现出淡漠、嗜睡、晕厥或意识障碍；累 

及脊髓动脉灌注时，脊髓缺血可导致下肢轻瘫或截 

瘫。（2)累及一侧或双侧肾动脉可有血尿、无尿、严 

重高血压甚至肾功能衰竭。（3)累及腹腔干、肠系 

膜上及肠系膜下动脉时可引起胃肠道缺血表现，如 

肠麻痹和肠坏死，部分患者表现为黑便或血便，听诊

可发现肠鸣音异常,重者可表现出腹膜刺激症状，有 

时腹腔动脉受累引起肝脏或脾脏梗死。（4 )累及下 

肢动脉时可出现急性下肢缺血症状，如疼痛、无脉甚 

至下肢缺血坏死等。

2.6 AAS实验室检查

对于人院的胸痛和高度怀疑AAS的患者，应完 

善常规检查，如血常规及血型、C-反应蛋白、尿常规、 

肝肾功能、血气分析、血糖血脂、免疫5 项以及传染 

病筛查、心肌损伤标志物、凝血功能5 项（包括 D-二 

聚体）、淀粉酶等，这些检查有助于鉴别诊断或发现 

相关并发症，减少术前准备的时间。

D-二聚体对鉴别诊断价值较高，如果 D-二聚体 

明显升高，诊 断 AAS的可能性会增大[24_25]。D-二 

聚体阴性有助于排除急性AD[26]，但不能排除 IMH 
和 PAU可能。其他有助AD诊断及评估的生物标 

记物包括:反映内皮或平滑肌细胞受损的特异性标 

记蛋白，如平滑肌肌球蛋白重链和弹性蛋白降解产 

物;反映血管间质受损的钙调蛋白和基质金属蛋白 

酶-9;反映炎症活动的C-反应蛋白；反映心血管损伤 

的可溶性生长刺激表达基因2 蛋白等[27]。

2.7 AAS影像学检查

X 线胸片检查诊断AAS疾病的作用有限。经 

胸超声心动图（TTE)并非评估主动脉的首选技术， 

但最常用于评估近端升主动脉及主动脉根部[28]。 

磁共振成像（MRI)能显示血液流动与血管壁之间的 

内在对比，适合诊断主动脉疾病，但成像时间较长、 

扫描过程中无法监测危重患者、检查禁忌较多，不适 

用于aas[29_3()]。血管造影技术为有创检查，可以动 

态显示主动脉腔、分支和侧支循环以及任何异常情 

况，可在无创检查 结 果 不 明 确 或 不 完 整 时 应  

用[31_32]。全主动脉计算机断层扫描血管造影 

(CTA)诊断 AAS具有较高的敏感性和特异性，可作 

为可疑AAS患者首选影像检查手段。

对于 A AS的诊断与评估，本共识推荐: （ I )疑似 

AAS患者应完善床旁心电图检查。（2)将 TTE作为 

拟诊AAS患者必要的初步影像学评估手段。（3)全 

主动脉CTA应作为拟诊AAS的首选确诊影像学检 

查手段。（4 )患者因碘过敏、严重肾功能损害、妊 

娠、甲状腺功能亢进或者医疗机构无CT设备而不 

能行全主动脉CTA检查时，可行 M RI检查明确诊 

断。（5)非紧急情况下，建议完善肾功能、妊娠状态 

评估以及造影剂过敏史，便于选择辐射剂量暴露最 

小的主动脉最佳成像方式。（6)对于年轻和需要反 

复接受造影检查的患者，应评估患者放射线暴露的 

风险。（7)建议按照不同的主动脉节段报告主动脉 

直径和异常情况，直径测量应取与主动脉长径垂直
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的平面。

2. 8 AAS诊断流程

对于具有高危病史、胸痛症状和体征（表 i )的 

患者，应考虑AAS的可能，安排合理的辅助检查以 

明确诊断。患者人院时的病史询问、体格检查对疾 

病确诊极为重要。急性胸痛疑似AD的患者诊断流 

程参考图2。

表 1 急性主动脉综合征的高危病史、症状及体征

高危病史 高危症状 高危体征

1. Marfan综合征等 1.突发胸背痛 1.动脉搏动消失或

结缔组织病 无脉

2.主动脉疾病家族史 2 .剧烈疼痛，难以忍受 2.四肢血压差异明显

3.已知的主动脉瓣 3.撕裂样或刀割 3.局灶性神经功能

疾病 样锐痛 缺失
4.已知的胸主动脉瘤 4.新发主动脉瓣杂音

5.曾行主动脉介人或 

外科操作

5.低血压或休克

3.主动脉夹层

3. 1 分型

3. 1.1国际分型

AD分型的目的是指导临床治疗和评估治疗的 

预后。国际上，主要根据夹层发生部位、内膜破口起 

源以及夹层累及范围进行分型[33]。

1965年，DeBakey首次根据 AD原发破口位置 

以及累及范围提出了 DeBakey分型[34]，1970年 Dai­
ly 根据夹层累及范围提出了 Stanfcml 分型[35] ( 图 

3 )。其 他 分 型 有 Lansman改良分型[36、Penn分 

型[37]、TEM分型[38]等。目前，DeBakey分型和Stan­
ford 分型应用最为广泛。

3. 1.2国内分型

DeBakey分型和 Stanford分型主要反映A D内 

膜破口位置和累及范围，不能有效指导个性化治疗 

方案和最佳手术时机以及手术方式的选择。因此， 

国内学者根据我国患者的临床特征及临床实践提出 

了相应的分型方案。

2005年孙立忠等139]在 Stanford分型的基础上 

提出AD细化分型（孙氏分型，图 4、5)。对于医师 

评估风险、制订治疗方案、选择手术方式和初步判断 
预后具有很好的指导作用。

主动鲦夹思 主动鲦8 内 主 动 脉 9 遢 忾 瓚 疣

图 1 急性主动脉综合征的发病机制

图2 急性主动脉综合征（AAS)的筛查流程
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A1型:窦管交界和其近端正常，无主动脉瓣关闭不全;A2 型：主 

动脉窦部直径小于3. 5 cm，夹层累及右冠状动脉，致其开口处内

DeBakey I 型:原发破口位于升主动脉或者主动脉弓，夹层累及 

升主动脉、主动脉弓、胸主动脉、腹主动脉的大部或者全部；De- 
Bakey II型:原发破口位于升主动脉，夹层仅累及升主动脉；De- 
Bakey瓜型:原发破口位于左锁骨下动脉以远，夹层范围局限于 

胸降主动脉为I lia型；向下同时累及腹主动脉为M b型。Stanford 

A 型:凡是夹层累及升主动脉者，相当于DeBakey I 型和II型； 

Stanford B 型:夹层仅累及胸降主动脉及其远端者，相当于De- 
Bakey HI 型

图3 DeBakey分型和Stanford分型

Stanford A 型 AD的孙氏细化分型如下：（1 )根 

据主动脉根部受累情况细分为A1 型、A2 型和 A3 
型（图4)。（2)根据病因和弓部病变情况分为C 型 

(复杂型）和 S 型（简单型）。C型（符合以下任意一 

项者）：0 ) 原发内膜破口在弓部或其远端，夹层逆 

行剥离至升主动脉或近端主动脉弓；（2 )弓部或其 

远端有动脉瘤形成（直径大于5.0 cm) ;(3)头臂血 

管有夹层或动脉瘤形成；（4)胸主动脉覆膜支架置 

入术(TEVAR)术后逆撕A 型夹层；（5)套筒样内膜 

剥脱和广泛壁内血肿；（6)主动脉根部或升主动脉 

术后残余夹层或新发夹层；（7)病因为遗传性结缔 

组织病，如 Marfan综合征。S 型:原发内膜破口位于 

升主动脉且不合并上述任何一种C 型病变。临床 

诊断时根据实际情况组合分型，如 A1C 型。

Stanfcml B 型 AD的孙氏细化分型如下：（1)根 

据降主动脉的扩张部位分为B1 型、B2 型和 B3 型 

(图 5)。（2)根据病因和弓部有无夹层累及分为C 
型和S 型。C 型（符合以下任意一项者）：（丨）夹层 

累及左锁骨下动脉开口或远端主动脉弓；（2)合并 

心脏疾病，如瓣膜病、冠心病等；（3)合并近端主动 

脉病变，如主动脉根部瘤、升主动脉或主动脉弓部瘤 

等；（4 )病因为遗传性结缔组织疾病，如 Marfan综合 

征。S 型为不合并上述任何一种情况者。临床诊断 

时根据实际情况组合分型，如 B1C 型。

此外，中国医学科学院阜外医院于存涛教授团

膜部分剥离或全部撕脱，轻至中度主动脉瓣关闭不全;A3 型:根 

部重度受累型,窦部直径大于5. 0 cm,或直径为3. 5-5.0 (™,但 

窦管交界结构破坏，有严重主动脉辧关闭不全 

图4 Stanford A型主动脉夹层主动脉根部孙氏细化分型[39:

B1型 B2型 B3型

B1型:降主动脉无扩张或仅近端扩张，中、远端直径接近正常；

B2 型:全胸降主动脉扩张，腹主动脉直径接近正常;B3 型:全胸 

降主动脉、腹主动脉均扩张

图5 Stanford B型主动脉夹层孙氏细化分型[39]

队提出的阜外分型也可为 A D快速决策提供依 

据[4〇]。该分型根据AD累及的解剖范围分为：（1)A 
型:夹层仅累及升主动脉，可以合并主动脉根部受 

累，主动脉弓不受累；（2)B 型：夹层累及左锁骨下 

动脉以远的降主动脉，主动脉弓不受累，与传统的 

Stanford B 型定义一致；（3) C 型：夹层累及主动脉 

弓，无需考虑破口位置；（4) D 型：膈肌以下的腹主 

动脉和/或髂动脉局限性夹层。该分型方案还对主 

动脉根部及主动脉弓部病变分别提出了相应的细化 

分型方案。

3.2分期

本共识沿用2014年 ESC指南[3]和 2017年《主 

动脉夹层诊断与治疗规范中国专家共识》[4]的 AD
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分期方法，即发病时间$  1 4天为急性期，发病时间 

1 5 ~ 9 0天为亚急性期，发病时间 > 9 0 天为慢性期。

3. 3 治疗

3.3. 1 Stanford A 型 AD
3.3.1. 1 治疗原则

Stanford A 型 AD —经确诊均应积极手术治疗。 

长期的随访结果表明，Stanford A 型 A D外科手术的 

效果明显优于内科保守治疗。外科手术仍是急、慢 

性 Stanford A 型 A D最有效的治疗方法。但目前诸 

多的外科治疗策略仍存在争议。其他手术治疗方法 

有杂交手术、全腔内修复术等。

3.3. 1 . 2外科治疗

适应证与相对禁忌证:急诊开放手术是急性A 
型主动脉夹层首选的治疗方法。对于 Stanford A 型 

AD患者，若无明显禁忌证，原则上均应积极手术治 

疗[9]

(1) 年龄不是急性Stanford A 型 AD外科手术 

的禁忌证。IRAD研究结果显示，年龄> 7 0 岁是患 

者术后死亡的独立危险因素，但患者手术相关病死 

率明显低于药物保守治疗[4n ;有研究报道，8 0岁以 

上患者行急性A 型 AD手术,能获得满意的临床结 

果[42]。对于高龄患者,治疗策略应充分评估全身其 

他器官的状况。

( 2 )  急性 Stanford A 型 A D合并脏器灌注不良 

综合征是影响其治疗策略及预后的主要危险因素。 

术前昏迷、休克、卒中、冠状动脉及周围脏器灌注不 

良等是影响Stanford A 型 A D患者预后的危险因素， 

但不应作为外科手术禁忌证。本共识专家委员会认 

为:持续昏迷的Stanford A 型 A D患者不适合进行外 

科手术;但对头臂血管受累所致的短暂性脑缺血发 

作、一过性肢体或者语言功能障碍则不作为外科手 

术禁忌。另外，严重的肠道缺血（如血便、黑便等） 

不适合单纯实施外科手术治疗。对于急性A 型 AD 

合并肠道缺血患者，单纯的胸主动脉手术不能有效 

改善患者术后生存率。有研究报道，采用腹主动脉 

介入支架开窗术/分支血管支架置入（改善肠道缺 

血）加二期行外科手术治疗策略可改善此类患者预 

后[43]。

体外循环插管位置选择:2014 ESC指南推荐A 
型 AD手术体外循环首选腋动脉插管[3]。虽然腋动 

脉位置较深，不易暴露，但与其他部位动脉插管相 

比，腋动脉插管存在诸多优势。腋动脉粥样硬化病 

变及夹层受累较为少见，可行顺行性脑灌注且可降 

低灌注不良和主动脉源性血栓栓塞风险[44]，手术死 

亡及并发症发生率低于其他动脉插管方式。本共识 

推荐腋动脉作为Stanford A 型 A D术中首选的动脉

插管位置，根据病情亦可选择股动脉、中心动脉或联 

合部位插管。

脑保护策略：目前中低温停循环联合选择性顺 

行性脑灌注的脑保护方式是国内外主流的脑保护策 

略[4̂ 49]。有研究表明,在预防术后神经功能障碍方 

面，单侧脑灌注与双侧脑灌注相比并不存在显著差 

异[5°]。目前许多中心大多采用单侧脑灌注的方式。 

本共识推荐：（1)中低温联合单侧或双侧顺行性脑 

灌注作为Stanford A 型 AD主动脉弓部手术的首选 

脑保护方式；（2)停循环目标鼻咽温可控制在25T  
左右，术中应至少监测两个不同部位的温度，以估测 

脑 部 或 中 心 体 温 （如 鼻 咽 ）和 内 脏 体  

温（如膀胱或直肠）；（3 ) 建议术中常规采用近红 

外光谱分析（NIRS)进行脑血氧饱和度监测，单侧 

脑灌注过程中若脑氧饱和度降低至基线的75% 

以下时，应考虑改行双侧脑灌注以避免术后神经 

功能障碍;（4)单侧脑灌注时控制脑灌注流量5~ 10 

m卜 kg-1 . min' 脑 灌 注 压 力 5 0〜70 mmHg 
(1 mmHg=0. 133 kPa),双侧脑灌注时控制脑灌注 

流量 13~ 16 ml • kg_1 . min 、脑灌注压力 70~ 90

m m H g o

主动脉根部重建:Stanford A 型 AD行主动脉根 

部手术时应尽可能修复主动脉窦、纠正主动脉瓣关 

闭不全及保护冠状动脉开口；孙氏细化分型对于 

Stanford A 型 AD主动脉根部手术方式的选择具有 

重要指导作用，本共识推荐：（1)A1 型：可仅行升主 

动脉替换术，无需行主动脉瓣或窦部的复杂手术；

(2)A2 型:手术方式应根据主动脉窦、主动脉瓣、冠 

状动脉受累情况以及外科医师的经验个性化地选择 

主动脉窦成形、主动脉瓣成形、David手术等;若主 

动脉根部修复难度较大，或术者经验有限，推荐行 

Bentall手术；（3)A3 型：主动脉窦部重度受累、主动 

脉瓣成形困难，推荐行 BerUall手术;对于部分瓣叶 

无明显病变且术者经验丰富，也可考虑实施David 
手术。

主动脉弓部重建:Stanford A 型 AD行主动脉弓 

部手术时应尽可能纠正头臂血管灌注不良及消除主 

动脉弓部内膜破口。国内外对于主动脉弓部受累的 

A 型 AD的手术策略存在不同。欧美国家多采用升 

主动脉加部分主动脉弓替换术。我国的AD患者平 

均年龄较欧美国家患者年轻，预期寿命长，采用部分 

主动脉弓替换术远期再次手术率较高。多项荟萃分 

析研究表明，与部分主动脉弓替换术比较，虽然全主 

动脉弓替换术增加了手术的难度，但并不增加手术 

死亡。结合我国实际情况，本共识推荐:依据孙氏细 

化分型指导制订主动脉弓部处理策略：（1) S 型病变
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推荐开放吻合实施部分主动脉弓替换术；（2)C 型 

病变采用全主动脉弓替换加支架象鼻手术（孙氏手 

术）[M:。此外，其他主动脉弓部手术方式诸如岛状 

吻合技术（ en bloc• 技 术 、术中支架开窗术、分支 

支架血管置入术、一体化免缝合带支架人工血管系 

统置人术等， 一 定程度上简化了弓部操作并取得了 

良好的早期结果，但其远期效果有待进一步随访。 

技术条件有限的医疗机构，术者可根据实际情况灵 

活选择弓部处理方式。

合并遗传性结缔组织病的外科手术策略:合并 

遗传性结缔组织病（如 Marfan综合征、Loeys-Dietz 
综合征、Ehlers-Danlos综合征等）的 Stanford A 型 

AD患者常表现为主动脉窦扩张及主动脉瓣关闭不 

全。对于主动脉瓣无显著病变者，David手术是一 

种可行的手术方案，但其远期效果尚无明确结论。 

有研究表明，对于合并 Marfan综合征的 Stanford A 
型 AD患者，若首次手术不处理主动脉根部而仅处 

理窦管交界以上的升主动脉，主动脉根部10年免于 

再次手术率约50% [53]。此外，此类患者中远期发 

生主动脉弓及降主动脉扩张需再次手术干预的发生 

率较高。因此，对于合并遗传性结缔组织病的AC 
型夹层患者，本共识推荐：（1 )主动脉根部显著扩张 

且合并主动脉瓣中-重度关闭不全的患者，推荐采 

用 Bentall手术作为根部处理的首选术式；（2)首选 

孙氏手术作为主动脉弓部术式，可改善患者中远期 

预后，且便于远期行胸腹主动脉手术。

合并妊娠的外科治疗策略：妊娠合并AD临床 

上较为少见，合并遗传性结缔组织病（如 Marfan综 

合征）是其发病的主要危险因素。妊娠中晚期、分 

娩期和产褥期为发病的高危时期。妊娠合并急性 

Stanford A 型 AD应按急性Stanford A 型 A D的诊疗 

原则处理，以挽救母体生命为主，在此前提下尽可能 

保证胎儿成活[541。手术治疗策略应根据孕周分别 

制订，本共识推荐：（1 )孕周< 2 8周者建议保留胎儿 

在子宫内，先行主动脉手术;术中尽可能缩短心肺转 

流及停循环时间、股动脉及腋动脉同时插管保证胎 

盘的灌注、吸出晶体停搏液等措施以改善胎儿预后； 

手术后根据胎儿的存活情况决定继续妊娠或引产; 

(2)孕周多2 8周者，建议先行剖宫产,胎儿娩出后再 

同期行主动脉手术；（3 )多学科团队协作诊疗是改 

善母胎预后的基础。

3.3. 1.3杂交手术

杂交手术是治疗累及主动脉弓部AC型 AD的 

重要策略 。 Stanford A 型 AD杂交手术的主要方法 

为升主动脉/主动脉根部置换并头臂血管去分支加 

主 动 脉 全 弓 覆 膜 支 架 腔 内 修 复 术 （ Hybrid II

型）[55]。该术式结合开放手术和腔内修复术的优 

势，可同期处理主动脉根部和弓部病变，避免了深低 

温停循环,减少手术创伤。与传统手术相比，杂交手 

术可降低手术时间、ICU住院时间及围手术期神经 

系统和呼吸系统并发症。内漏是该手术失败的主要 

原因。本共识推荐高龄（> 6 0岁）、术前合并症多而 

不能耐受低温停循环手术的AC型 AD患者可考虑 

行杂交手术，但其远期预后有待进一步随访。

3.3. 1.4全腔内修复术

全腔内修复术已尝试在高度选择的高危Stan­
ford A 型 AD 患者中应用，但国内外相关文献报道 

均为小样本或个案研究。对于 Stanford A 型 AD，目 

前无论是全腔内分支覆膜支架置人、体外开窗或是 

烟囱支架，技术上均存在一定缺陷，其术后主动脉破 

裂、内漏、卒中、支架近端再发逆行撕裂等并发症发 

生率高。本共识不推荐将全腔内修复术作为Stan­
ford A 型 AD 患者的常规治疗手段。经心外科 、血 

管介人科、麻醉科等多学科团队充分评估后认为不 

能耐受外科或杂交手术者，为挽救生命可考虑行全 

腔内修复术。

3. 3. 1.5 常见术后并发症及处理

Stanford A 型 A D的术后并发疝主要有呼吸系 

统并发症、急性肾损伤、神经系统并发症、出血、脏器 

功能不全、感染等。急性期手术死亡和并发症发生 

率更高。既往脑血管病史、脏器灌注不良（脑、肾 

脏、脊髓和/或其他脏器）、体外循环时间长等是住 

院死亡的危险因素。关于 Stanford A 型 AD术后常 

见并发症的处理可参见中国医师协会心血管外科分 

会大血管外科专业委员会2017年发布的《主动脉夹 

层诊断与治疗规范中国专家共识》[4]。

3.3.2 Stanford B 型 AD
3.3.2. 1 治疗原则及推荐

Stanford B 型 AD治疗的方法包括药物治疗和 

手术治疗。药物治疗是Stanford B 型 AD的基本治 

疗方式，部分患者甚至可获得良好的远期预后。手 

术治疗可进一步降低Stanford B 型 AD主动脉事件 

发生风险，包括 TEVAR、开放性手术和Hybrid手术 

等。

本共识根据孙氏细化分型，对于 B 型 AD的治 

疗进行如下推荐：（1 ) 所有患者无论是否进行 

TEVAR手术，均应药物治疗严格控制心率和血压； 

(2)B1S 型 AD中锚定区充足者，推荐TEVAR作为 

首选治疗方法；（3) BC型 A D中合并需要外科处理 

的近端心脏及主动脉疾病者，推荐行一期心脏疾病 

矫治加直视象鼻置人术；（4) BC型 AD中锚定区不 

足者（左锁骨下动脉受累），可行直视支架象鼻手
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术；（5)BC型 AD中高龄（> 7 0岁）或有严重合并症 

且锚定区不足者（左锁骨下动脉受累），可行Hybrid 
手术；（6) BC型 A D中锚定区不足者（左锁骨下动 

脉受累），可考虑行附加技术（如烟囱）TEVAR;(7) 

任何B 型 AD病因为遗传性结缔组织病但主动脉尚 

未扩张者，推荐行直视支架象鼻手术；（8)合并遗传 

性结缔组织病的B 型 AD患者不推荐行TEVAR，除 

非有主动脉破裂或者濒临破裂等紧急情况；（9)外 

伤性 Stanford B 型 AD 推荐行 TEVAR; (10) Stanford 
B 型 AD(B3 型）所致的Crawford II型胸腹主动脉瘤 

推荐行全胸腹主动脉替换术；（11)若动脉瘤近端可 

使用阻断钳阻断，推荐全胸腹主动脉替换术中采用 

常温分段阻断作为辅助方法；（12)推荐术前行预防 

性脑脊液测压引流以减小胸腹主动脉替换术后截瘫 

风险;（13)胸腹主动脉替换术中可采用脊髓诱发电 

位技术指导肋间动脉重建。

3. 3.2. 2 药物治疗

Stanford B 型 AD药物治疗包括:（1)镇痛:对于 

持续性疼痛患者,及时使用阿片类药物（吗啡、哌替 

啶）。（2)控制心率和血压:应用p 受体阻滞剂（如 

美托洛尔、艾司洛尔等）是最基础的药物治疗方法。 

可在(3受体阻滞剂的基础上联用一种或多种降压 

药物平稳控制血压。（3)推荐心率、血压控制目标 

值为：心 率 60 ~ 8 0 次/min, 收 缩 压 100〜120 

mmHg[56]。
3. 3. 2. 3 胸主动脉腔内修复术

TEVAR治疗目的是以覆膜支架封闭原发内膜 

破口，扩张真腔、压缩假腔，促进假腔血栓化及主动 

脉重构，达到防止夹层破裂、改善远端缺血。

TEVAR手术适应证：（1)近端锚定区（破口距 

离左锁骨下动脉）长度< 15 mm(若锚定区血管条件 

良好，可放宽至> 1〇 mm)，且锚定区正常主动脉直 

径矣38 mm; (2)腹部重要脏器供血分支血管起自真 

腔或分支血管开口附近存在再破口；（3)降主动脉 

走行无严重成角；（4)入路血管条件良好，髂股动脉 

无严重扭曲或严重狭窄，股动脉直径不小于7 mm, 

即不小于覆膜支架输送系统直径要求；（5)覆膜支 

架远端锚定区内膜片完整。

TEVAR手术禁忌证：（1 )近端锚定区长度严重 

不足（<5 mm)且血管壁条件差；（2)覆膜支架远端 

锚定区内膜片不完整；（3)腹部主要血管分支完全 

由假腔供血，附近无较大再破口；（4)髂、股动脉严 

重迂曲或弥漫狭窄；（5)造影剂过敏者。

覆膜支架选择原则：（1)顺应性：即覆膜支架顺 
应主动脉弓部及降主动脉扭曲走行的能力。AD治 

疗中推荐选取顺应性高、长度适宜的支架或采用支

架套叠，较好地顺应主动脉生理走行并覆盖更多的 

胸主动脉段内膜破口；（2)径向力：即覆膜支架对主 

动脉壁的扩张力。径向力越大，对主动脉扩张作用 

越强，近端锚定越稳定，但同时对主动脉壁的刺激也 

就越大。径向力体现在支架选取的扩大率上。对 

AD患者，覆膜支架扩大率应控制在5%~ 10% ;(3) 

有无近端裸区:近端裸区作用是固定覆膜支架，同时 

辅助支架小弯侧支架与主动脉壁贴合。优点在于拥 

有较好的位置固定和小弯侧贴合能力，缺点是裸支 

架对锚定区的血管壁损伤。锚定区范围不超过左颈 

总动脉开口者可采用带裸区支架;锚定区超过无名 

动脉开口水平者尽可能选择无裸支架段的覆膜支 

架；（4)释放方式:后释放装置可以避免主动脉血流 

阻断所致的血压瞬时升高带来的脑血管冲击和高速 

血流引起的“风暴效应”，为术者提供一定的容错空 

间,在近端锚定区的准确定位上起到关键作用。推 

荐选择有后释放装置的主动脉覆膜支架系统。

TEVAR并发症及处理:（1)逆行剥离性A 型夹 

层。TEVAR术后覆膜支架近端出现新破口，内膜片 

逆行剥离累及升主动脉，是 TEVAR术后最严重的 

并发症之一■。可能与主动脉壁病变（如合并结缔组 

织病、急性期主动脉壁水肿等）、术中操作不当、覆 

膜支架选择不当等因素有关。 一 经发现应按Stan­
ford A 型 AD 治疗原则进行处理。为避免逆行剥离 

性 A 型夹层的发生，本共识建议:①严格把握手术 

适应证，对于简单型Stanford B 型 AD尽量在亚急性 

期进行TEVAR;②术中应轻柔操作，避免反复推拉 

支架输送系统来调整位置；③遗传性结缔组织病 

(如 Marfan综合征）患者不推荐采用TEVAR治疗， 

除非有主动脉破裂或濒临破裂等紧急情况。

(2) 内漏。TEVAR术后内漏可分为4 种，I 型： 

血液经支架两端与主动脉间的缝隙流入假腔，丨a 
型为支架近心端 ， I b 为支架远心端；n 型：指血液 

经受累的主动脉分支血管反流至假腔内导致假腔不 

愈合，多来自左锁骨下动脉、支气管动脉、肋间动脉 

或胸主动脉小分支；II型:支架覆膜破损或多个支架 

置入衔接对合不佳;IV型:与覆膜材料的渗透特性有 

关。 丨型内漏主要原因为锚定区选择不适当、支架 

直径选择不当以及支架释放移位所致，近端有足够 

的锚定区是避免术后内漏的关键，术中发现中大量 

的 I 型内漏应积极处理。 n 型内漏如有人路（左锁 

骨下动脉反流原因）可以通过介入栓塞技术治疗。 

覆膜破损导致的m型内漏已较为少见，锚定区充足 

的情况下推荐进行二次TEVAR。IV型内漏无需特 

殊处理，密切观察。

(3) 覆膜支架导致的新破口 （ stent graft-induced
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new entry,SINE)。覆膜支架的径向扩张力是导致支 

架近端或远端形成新的内膜破口的重要原因。当支 

架直径与主动脉直径严重不匹配时，支架直径过大， 

导致之间远端对主动脉内膜片产生过强的切割作 

用，严重时支架远端内膜片完全撕裂，高速血流冲击 

形成动脉瘤或假性动脉瘤，甚至导致主动脉破裂;另 

一个原因是支架的弹性回直力及尾端血流导向与主 

动脉真腔走行严重成角，同样作用于支架远端主动 

脉大弯侧的AD内膜片上，导致严重后果。一旦发 

现 S[NE，应根据其严重程度和相对解剖位置，采用 

外科手术或介入方式处理新发破口。

(4) 急性脊髓缺血。脊髓缺血性损伤导致截瘫 

或下肢轻瘫是胸腹主动脉疾病患者术后主要并发症 

之一。由于TEVAR术覆膜支架有时不可避免地覆 

盖脊髓供血动脉（位于胸6~ 9 椎体水平）而同时覆 

盖后的肋间动脉不能再次开通，无法快速为其建立 

侧支循环，术后也会出现即刻或迟发性截瘫。 

TEVAR术中预防及处理急性脊髓缺血损伤的建议 

如下:①尽可能保持左锁骨下动脉血流通畅;②尽可 

能多的保留胸主动脉远端肋间动脉;③避免胸、腹主 

动脉病变同期腔内修复;④术中维持动脉收缩压不 

低T  120 mmHg，围手术期维持动脉压不低于130/ 

80 mmHg;⑤对于术后发生脊髓缺血损伤的患者，可 

应用糖皮质激素，同时采用脑脊液测压引流。

(5) 急性缺血性卒中。导致该并发症的原因主 

要包括:①导丝、导管及覆膜支架输送的操作过程 

中，病变的主动脉弓部或头臂血管开口斑块脱落或 

血栓形成脱落，甚至气栓等导致脑梗塞;②覆膜支架 

覆盖左锁骨下动脉开口，以延长近端锚定区，导致左 

锁骨下动脉急性闭塞，引起后循环缺血导致脑梗塞； 

③覆膜支架释放过程中，向前移位，覆盖左颈总动脉 

甚至无名动脉开口，导致相应供血区急性脑梗塞;④ 

术中血压过低或低血压时间过长，或患者本身合并 

脑血管病变，可引起急性缺血性卒中。

(6 ) 置人后综合征 （ post implantation syndrome, 
PIS)。 TEVAR术后，非感染因素所致的机体过度炎 

症反应。常表现为发热（多 < 3 8 1 ) 、白细胞轻度增 

高。建议在确认无细菌感染的前提下，进行对症药 

物治疗。

(7) 肾功能不全。多由于AD累及肾动脉，导致 

单侧甚至双侧肾动脉起自假腔，通常情况下AD位 

于肾动脉水平多有再发破口，使得肾血流灌注尚可 

代偿。TEVAR术后，假腔血流灌注减少，可导致肾 

动脉血供减少引起肾功能不全。另外，也要警惕对 

比剂肾病。必要时可考虑透析治疗，恢复肾脏功能。

(8) 操作相关并发症。包括支架置人假腔、人

路血管损伤、假性动脉瘤形成、动静脉瘘形成、淋巴 

管瘘等。

3. 3. 2. 4 直视支架象鼻手术

对合并主动脉根部病变、升主动脉病变、或需要 

外科治疗干预的心脏疾病（如先心病、心瓣膜病、冠 

心病等）的 Stanford B 型 AD( BC型）患者，以及锚定 

区不足且能耐受开放性手术的Stanford B 型 AD患 

者，本共识推荐采用直视支架象鼻手术治疗。该术 

式适用范围广，对急、慢性 Stanford B 型 AD均有良 

好效果，也适用于遗传性结缔组织疾病导致的 

Stanford B型 AD( BC型）的治疗。与 TEVAR不同， 

直视支架象鼻手术无治疗时机的局限。

3. 3. 2. 5 Stanford B 型 AD介人治疗新技术

“两段式”覆膜支架置人术[57]:有研究表明，应

用“两段式”覆膜支架置入术，即采用两枚支架长度 

的不同组合，延长支架长度覆盖更多的AD破口，有 

助于提高TEVAR术后的远期效果。该技术的优势 

是:（1)可以尽可能多的封闭远端破口；（2)总体假 

腔血栓形成率高，主动脉重塑效果好；（3)改善主动 

脉远端血流灌注，预防重要脏器灌注不良综合征;但 

需注意覆膜支架延长导致急性脊髓缺血损伤发生。

复合手术 （ Hybrid procedure):高龄AD患者常 

合并高血压、糖尿病、动脉硬化等系统性疾病或呼吸 

功能不全、肾功能不全等其他系统疾病，无法耐受体 

外循环或低温停循环;近端锚定区不足，无法接受单 

纯的主动脉覆膜支架腔内置入术。对于此类患者， 

复合手术可以减小手术创伤，使其获得治疗机会。 

对于累及部分主动脉弓部的B 型 AD患者，因不涉 

及升主动脉，可以通过头臂血管间转流创造近端锚 

定区，进而行TEVAR手术;对于累及全主动脉弓的 

患者，可采取主动脉弓部去分支手术结合TEVAR 
手术。这种手术方式避免了使用体外循环，减少了 

手术创伤和术后并发症。

“烟囱”技术（平行支架技术）及“开窗”技术: 

“烟囱”技术较复合手术具有全腔内介入、创伤小、 

术后恢复快等优点。但烟囱技术因支架间不能完全 

贴合，术后 I 型内漏发生率较高。“支架开窗”技术 

应用于近端锚定区不足的BC型 AD,包括原位开窗 

技术和体外开窗技术，但在一定程度上破坏了支架 

的完整性和稳定性，同时技术难度大，一旦对位失 

误，难以补救。本共识不推荐作为常规的治疗方法， 

但对于不能耐受开放手术及复合手术且预期寿命有 

限的患者，在充分沟通后可实施。

4. 主动脉壁内血肿

4.自然病史、影像学表现及转归

IMH在影像学上一般无内膜破口或仅有小的
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破口，但主动脉壁内无血液流动。IMH的发生通常 

被认为是供应主动脉壁的自身滋养动脉破裂，也可 

以继发于钝性创伤、主动脉穿透性溃疡等。组织学 

上，血肿通常延伸到中膜内，也可能发生于外膜下。 

影像学上,IMH主要表现为主动脉壁环形或新月形 

增厚，部分病例在IMH急性症状出现后的几天或几 

个月内，CTA可显示血肿内有局限性强化血池 

(IBP)和溃疡样凸起（ULP)，而且 ULP明显不同于 

PAU,且与动脉硬化无关[58_59]。

4 0 %左右的 IMH可能完全消退，约 8 0 % 的 A 
型 IMH和 1 0 %的 B 型 IMH会转变为典型的AD，最 

终形成动脉瘤并有可能破裂。IMH合并有 IBP和 

ULP的病例往往预后差，IBP越大越多,ULP越大越 

深，并发症发生的风险越大。ULP发生在升主动脉， 

也提示预后不良[6〇]。

4. 2 诊断

经胸超声心动图检查（TTE)诊断 IMH的敏感 

性较低，难以发现血肿存在，因此对于疑似AAS患 

者,TTE不作为首选检查。CT和 MRI是确诊 IMH 
的主要检查手段。与 AD相比，IMH患者的主动脉 

腔很少受到影响,增强后看不到内膜片，往往也无主 

动脉壁的强化。推荐在常规诊疗中采用CT平扫加 

增强作为首选的检查策略。

4. 3 治疗原则

4. 3. 1 A 型 IMH
单纯药物保守治疗的A 型 IMH患者发生不良 

临床事件（进展为 AD、需手术治疗和死亡）的比率 

约为32% [61],若合并有心包积液、升主动脉溃疡、 

升主动脉瘤的复杂病例，一 般应急诊手术，手术方式 

同 Stanford A 型 AD。

严格的药物治疗适应证推荐：（1)主动脉直 

径 <5 0mm且血肿厚度< 10 mnrw」；（2)高血压控制 

良好;（3)疼痛缓解。对于选择药物治疗的患者，若 

病情稳定，建议每周复查主动脉CTA评估病情变 

化。

外科手术治疗适应证推荐：（1 )心包积液；（2 ) 

升主动脉溃疡；（3)合并升主动脉瘤；（4)进展为典 

型的主动脉夹层或主动脉瘤样扩张、破裂；（5)血肿 

厚度> 10 mm。

4.3.2 B 型 IMH
药物治疗是B 型 IMH的首选方案。治疗原则 

与 B 型夹层大致相同，对于主动脉扩张或溃癀样凸 

出的患者,如果症状持续、反复发作，或观察到进行 

性主动脉扩张，应密切随访并更积极地考虑介人或 

手术治疗方式[63]。

药物保守治疗推荐 ： （ I )收缩压控制在1〇〇~

120 mmHg;心率 < 6 0次/min; (2)镇静止痛，镇咳； 

(3)防治电解质紊乱、肺栓塞、大便干燥等；（4)密切 

随访，建议在发病初期14〜3 0 天内复查影像学表 

现，首选CT血管成像。

TEVAR手术治疗适应证推荐：（1)合并 IBP和/ 

或 ULP表现，且复查提示病情加重；（2)持续或复发 

胸痛，药物控制无效；（3)近期出现胸腔或心包积液 

进行性增加，疑有破裂倾向者；（4)合并有主动脉夹

层。

5. 主动脉穿透溃疡

5. 1自然病史、影像学表现及转归

PAU是由主动脉粥样硬化导致内膜破损，穿透 

内弹力层进入中层的主动脉溃疡型病变，常合并有 

局限性 IMH。 PAU在 AAS中的自然转归最为多变， 

可能进行性增大，形成胸主动脉瘤，亦可转变成 

AD[I5]。患者通常有高血压病、冠心病、脑血管疾 

病、腹主动脉瘤等病史。若溃疡最终侵袭穿破主动 

脉外膜则形成主动脉假性动脉瘤，甚至主动脉破裂 

死亡。临床表现特点多为急性发作的胸痛和血压升 

高，部分患者可无症状,常于相关动脉硬化性疾病检 

查中发现,很少合并有器官灌注不良的表现。

5.2治疗

PAU主要治疗原则是防止主动脉破裂和进展 

为 AD。研究提示，溃疡直径>20 mm或溃疡深度> 

10 mm的 PAU往往伴有更高的疾病进展风险。临 

床干预包括药物保守治疗、介入治疗和手术治 

疗[64_65]。本共识推荐：（1)对于所有PAU患者，首 

先采取包括止痛和血压控制在内的药物治疗；（2) 

对于 A 型 PAU患者，应考虑行外科手术治疗；（3) 

对于 B 型 PAU患者，建议在密切随访下接受药物治 

疗；（4)对于非复杂B 型 PAU，需定期复查影像学检 

查（CTA/MRI);(5)对于复杂型B 型 PAU患者，应 

考虑行TEVAK治疗；（6)对于复杂型B 型 PAU患 

者，外科手术为候选治疗方式。以下情况划分为复 

杂型PAU:持续性疼痛、血肿增加、主动脉周围血肿 

和内膜破裂。

急诊外科手术指征包括：（1)出现大量心包积 

液，伴有主动脉周围渗出；（2)合并主动脉瘤、假性 

动脉瘤形成;（3)突发的血压升高，或难以控制的血 

压升高；（4)合并主动脉夹层形成；（5)短期内溃疡 

范围进行性增大。

介人治疗:鉴于PAU大部分发生于降主动脉， 

同时临床上大部分患者因高龄和较多合并症不适合 

传统开放手术。因此，TEVAR成为处理 PAU最常 

用的治疗手段。

6. AAS患者的随访
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经过规范化治疗后的AAS患者往往能获得令 

人满意的近中期预后，但仍有相当比例患者需要二 

次临床干预治疗，因此长期随访非常重要。绝大多 

数患者需要持续的药物治疗，包括应用降压药和P 
受体阻滞剂，以降低中远期主动脉事件的发生率。 

有研究表明，氯沙坦和(3受体阻滞剂联合治疗在降 

低远期主动脉事件发生率方面可使Marfan综合征 

患者获益[66]。在整个随访过程中，AAS患者应当由 

心血管外科、心血管内科、影像科医师和相关卫生专 

业人员组成的多学科团队共同诊治，在决定药物保 

守治疗、开放手术或血管腔内治疗是否合适时，应个 

体化考虑患者的年龄、预期寿命等总体状况。

接受药物保守治疗、TEVAR或开放手术等治疗 

方法的AAS患者均需长期规律随访。本共识推荐

1、3、6、12个月以及之后每年进行影像学随访（如 

CTA、MRA等），特殊患者影像随访检查方法及频率 

应根据病情个性化制订。应教导 AAS患者学会自 

我健康管理，包括血压、心率测量，对服用药物的必 

要性和依从性进行宣教，加强患者对疾病的理解，提 

升长期随访效果。

7.总结

本共识是中国医师协会心血管外科医师分会大 

血管外科专业委员会根据AAS国内外指南/共识、 

相关研究以及我国主动脉疾病诊疗的临床实践现 

状，经专家委员会撰写和审定形成，旨在提高各单位 

胸痛中心及心血管外科医师对AAS的认识，使此类 

危重患者能够得到及时有效和规范化的救治。本共 

识提出的部分诊疗措施尚无充分的循证医学证据支 

持，系由专家委员会根据临床实践工作经验以及我 

国的实际诊疗情况做出相应推荐，部分诊疗策略推 

荐沿用2017年《主动脉夹层诊断与治疗规范中国专 

家共识》。

AAS患者的最佳治疗方案是一个具有挑战性 

的临床难题。随着诊断技术的进步、微创血管腔内 

修复技术的创新发展及新型主动脉介入器械的研发 

应用，未来 AAS临床诊疗将更加及时、精准、有效。 

今后，专家委员会将结合最新的AAS临床诊疗循证 

医学证据，定期对共识内容进行更新和完善，不断规 

范我国AAS患者的临床诊疗。同时，加强多中心 

A AS诊疗协作，建立统一的患者注册登记系统，提 

升我国各地区AAS诊疗水平。

利益冲突所有作者均声明不存在利益冲突 
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梅举（上海交通大学附属新华医院） 钱希明（浙江大学医学院附属邵逸夫医院） 乔晨晖（郑州大学第一附 

属医院） 单忠贵（厦门市第一医院） 邵永丰（江苏省人民医院） 苏丕雄（首都医科大学附属北京朝阳医 

院） 孙立忠（首都医科大学附属北京安贞医院/上海德达医院） 孙图成（广东省人民医院）

孙晓刚（中国医学科学院阜外心血管病医院） 唐浩（中南大学湘雅二医院） 王东进（南京大学医学院附属 

鼓楼医院） 王珏（温州医科大学附属第一医院） 王平凡（河南省胸科医院） 王云（宁夏医科大学总医 

院） 王晓龙（首都医科大学附属北京安贞医院） 王志维（武汉大学人民医院） 魏翔（华中科技大学附属 

同济医院） 吴庆琛（重庆医科大学附属第一医院） 吴钟凯（中山大学附属第一医院） 肖苍松（解放军总 

医院） 谢宝栋（哈尔滨医科大学第一附属医院） 徐东（首都医科大学附属北京天坛医院）

徐志云（上海长海医院） 薛松（上海交通大学附属仁济医院） 杨苏民（青岛大学医学院附属医院）

尤涛（甘肃省人民医院） 于存涛（中国医学科学院阜外心血管病医院） 张凤伟（山东省临沂市人民医院） 

张桂敏（云南阜外心血管病医院） 张宏家（首都医科大学附属北京安贞医院） 张近宝（成都军区总医院） 

张希全（山东大学齐鲁医院） 张志东（华中阜外心血管病医院） 郑宝石（广西医科大学第一附属医院） 

郑军（首都医科大学附属北京安贞医院） 钟前进（重庆大坪医院） 朱俊明（首都医科大学附属北京安贞医 

院） 邹承伟（山东省立医院）

执笔：黄 小 勇 贌 欣 许 士 俊 钟 永 亮 方 舟

low-up of the multicentre randomized controlled COMPARE trial 
[ J ] .  Eur Heart J , 2020, 4 1 (4 3 )： 41814187. doi： 10. 1093/eur- 
heartj/ehaa377.

( 收稿日期 :2021~03-19)

(本文编辑•.刘群力）


