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ST段抬高的致命陷阱：主动脉夹层

杨小燕

【摘要】  40岁男性患者，突发持续性胸痛伴心电图广泛前壁、高侧壁 ST段抬高。初期拟诊为急性心肌梗死

并给予双联抗血小板治疗。但结合其双侧血压不对称、心电图 ST段迅速回落、肌钙蛋白阴性而血浆D-二
聚体显著升高（>10，000 ng/mL）等特征，高度怀疑急性主动脉综合征。主动脉CTA检查确诊为 Stanford A型

主动脉夹层累及左冠状动脉主干开口，患者成功接受手术后康复。急性主动脉夹层是一种致命性心血管

急症，其临床表现常与急性冠脉综合征重合，极易导致误诊和不恰当的抗血小板治疗，进而增加致命性出

血风险和死亡率。2024年ESC指南推荐，结合主动脉夹层检测风险评分（ADD-RS）与D-二聚体检测的多

参数诊断策略可高效分流患者：对于低风险患者，D-二聚体阴性可有效排除夹层；对于中高风险患者，应立

即进行确诊性影像检查以避免漏诊。胸痛患者的标准化的早期识别流程，是避免致命性延误，改善A型主

动脉夹层患者预后的关键。
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Fatal Pitfall of ST-Segment Elevation: Aortic Dissection YANG Xiaoyan. Department of Cardiovascular 

Medicine, Liuyang People's Hospital, Liuyang Hunan 410300, China

【Abstract】 A 40-year-old male patient presented with sudden-onset persistent chest pain accompanied by 
widespread anterior ST-segment elevation on electrocardiogram (ECG). Initially diagnosed as acute myocardial 
infarction (AMI), he received dual antiplatelet therapy. However, a combination of clues including bilateral blood 
pressure asymmetry, rapid ST-segment resolution, negative troponin but strikingly elevated plasma D-dimer (>10,
000 ng/mL) raised a high suspicion of acute aortic syndrome. Aortic computed tomography angiography (CTA) 
confirmed Stanford type A aortic dissection involving the left main coronary artery ostium. The patient underwent 
successful surgical repair. Acute aortic dissection(AAD), particularly type A, is a life-threatening cardiovascular 
emergency. Its clinical presentation often overlaps with acute coronary syndrome (ACS), leading to misdiagnosis, 
inappropriate antiplatelet therapy, and increased risk of catastrophic hemorrhage and mortality. The 2024 ESC 
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guidelines recommend a multi-parameter diagnostic strategy combining the Aortic Dissection Detection Risk 
Score (ADD-RS) and D-dimer testing for efficient patient triage. For patients with low clinical risk, a negative D-
dimer can effectively rule out dissection; for those with intermediate to high clinical risk, immediate confirmatory 
imaging is required to avoid diagnostic delay. Implementing a standardized early recognition algorithm for patients 
with chest pain is paramount to preventing fatal delays and improving outcomes in patients with type A aortic 
dissection.
【Keywords】  Acute myocardial infarction;  Acute type a aortic dissection;  D-dimer;  Aortic Dissection Detection 
Risk Score (ADD-RS)

一位 40岁男性患者，于凌晨 1点突发胸痛，胸痛

剧烈且迅速到达顶峰，伴大汗，无背部放射痛，患者

于半小时后就诊于当地医院，既往有高血压病史，无

家族性心脏病史。就诊时测心率 52次/分，血压右侧

120/86 mmHg，左侧 107/55 mmHg，呼吸平稳，双肺呼

吸音清，未闻及干湿性啰音，心脏听诊未闻及病理性

杂音。急诊心电图（ECG）示：窦性心律，Ⅰ、aVL、
V2~V6导联 ST 段抬高（STE），伴完全性右束支阻滞，

下壁导联（Ⅱ、Ⅲ、aVF）ST段压低，以Ⅲ导联显著（图

1），提示前降支近段或左主干急性闭塞。立即予患

者阿司匹林 300 mg 及氯吡格雷 300 mg 负荷剂量口

服，并紧急转运至我院心血管介入中心，拟行急诊经

皮冠状动脉介入治疗（PCI）。

入院后再次复查心电图（距首份心电图约 47分

钟），发现此前抬高的 ST段已回落，完全性右束支阻

滞消失，但多导联出现 ST段压低（图 2）。同时，快速

检测心肌损伤标志物（肌钙蛋白 I、肌酸激酶同工酶）

结果均为阴性。然而，血浆 D-二聚体水平显著升

高，>10，000 ng/mL（参考范围：<500 ng/mL）。鉴于患

者存在双侧血压不对称、心电图呈动态演变（STE迅

速回落）、肌钙蛋白阴性但 D-二聚体极度升高这一

矛盾组合，高度怀疑急性主动脉综合征。立即行胸

腹主动脉 CTA（Computed tomography angiography）检

查。CTA结果明确诊断为 Stanford A型主动脉夹层：

内膜破口位于升主动脉，夹层累及主动脉窦、左冠状

动脉主干、左锁骨下动脉及左颈总动脉近段、左肾动

脉，并导致左肾部分梗死（图3，图4）。为评估冠状动

脉本身情况，行外科修复术前完善冠状动脉CTA，结

果显示前降支中段存在心肌桥，但未见明显动脉粥

样硬化性狭窄。

确诊后，患者于当日在全麻体外循环下行“升主

动脉人工血管置换术+全主动脉弓人工血管置换术+
象鼻支架术”。手术过程顺利，术后恢复良好。术后

随访 2年，患者无胸痛再发，定期复查影像学显示主

动脉修复情况良好。

急 性 A 型 主 动 脉 夹 层（Stanford type A acute 
aortic dissection，TAAD）是一种致命性的心血管急

症，可导致一系列严重并发症，如夹层破裂引发心包

图 1　首份心电图提示窦性心律，Ⅰ、aVL、V2~V6导联 ST段抬高，完全性右束支传导阻滞，Ⅱ、Ⅲ、aVF导联 ST段压低，以Ⅲ导联

显著。
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填塞、急性重度主动脉瓣反流引起心力衰竭或休克、

冠状动脉开口受累导致心肌缺血或梗死，以及分支

血管受累引起的终末器官灌注不良和缺血/梗死。

对于疑似或确诊的TAAD，必须立即进行外科手术评

估，因为单纯药物治疗的死亡率远高于手术治疗。

国际急性主动脉夹层注册中心（IRAD）近期报告显

示[1]，TAAD患者 48小时内接受药物治疗的死亡率为

23.7%（每小时 0.5%），而接受手术的为 4.4%（每小时

0.09%）。手术干预旨在消除原发破口，降低主动脉

破裂和心包填塞的风险，纠正主动脉瓣反流和心肌

缺血，并恢复因灌注不良而受损的器官血流。

当 TAAD 累及升主动脉时，约 2.5%~5% 的患者

可进展为 ST 段抬高型心肌梗死[2-3]。Kosuge[4]等对

233例发病后 6小时内入院并接受急诊手术的TAAD
患者研究发现，入院时心电图异常以 ST-T改变为主

（占比 51%），其中 ST 段抬高（ST-segment elevation，

图2　距首份心电图约47分钟后再次记录心电图提示抬高的ST段回落，完全性右束支传导阻滞消失。

图 3　主动脉CTA示主动脉夹层撕裂的内膜片累及左主干的

开口，并可见血栓形成。

图 4　CTA 可见主动脉夹层破口位于升主动脉，夹层累及主

动脉窦、左冠状动脉主干及左锁骨下动脉、左颈总动脉

近段、左肾动脉。
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STE）占 4%，ST 段压低（ST-segment depression，STD）
和/或 T波倒置占 47%；心电图正常或无显著 ST-T改

变者占 30%，因束支阻滞或左心室肥厚等干扰因素

致判读困难者占 19%。可见 TAAD 患者中心电图表

现为 ST段抬高者占极少数，大部分患者表现为 ST段

的压低、T波倒置。由于右冠状动脉多起源于右冠窦

且紧贴升主动脉壁，TAAD患者的原发破口位于升主

动脉近端时，其撕裂的内膜片或扩展的血肿极易直

接延伸至右冠状动脉开口导致其机械性受累。因

此，TAAD 患者出现 ST 段抬高多表现为右冠受累所

致的下壁导联 ST抬高，而如本例患者因左主干受累

表现为广泛前壁导联ST抬高的情形则较为罕见。

当 TAAD 累及冠状动脉系统时，急性心肌梗死

（Acute myocardial infarction，AMI）的核心机制为冠状

动脉机械性阻塞或功能异常，具体包括：①内膜撕裂

累及冠状动脉开口：夹层内膜破口延伸至冠状动脉

窦，直接累及冠状动脉开口，导致内膜撕脱或假腔压

迫真腔[5]；②夹层血肿压迫冠状动脉：假腔扩展形成

的血肿直接压迫冠状动脉主干或分支[6]；③撕裂内膜

漂浮物阻塞冠状动脉：游离内膜片随血流漂移至冠

状动脉开口形成动态阻塞[6]；④冠状动脉痉挛：夹层

引发的儿茶酚胺风暴可诱发冠状动脉痉挛[7]。
本例患者初始广泛前壁 STE符合左主干闭塞表

现，但短时间内 ST 段自发回落，而心肌损伤标志物

未升高，这不符合典型急性冠状动脉闭塞的演变规

律。在该病例中，STE 可能源于夹层内膜片一过性

阻塞冠状动脉开口或冠状动脉痉挛，随着血流动力

学的改变或内膜片漂移，缺血可迅速缓解。患者术

前冠脉 CTA 也证实冠状动脉并无严重固定狭窄，这

最终明确了其心肌缺血的原因为 TAAD导致的左主

干机械性受累，而非原发性冠心病，解释了肌钙蛋白

阴性的原因——缺血时间较短，尚未导致心肌坏死。

TAAD 的临床表现如胸痛、ST-T 异常易与急性

冠状动脉综合征（Acute coronary syndrome, ACS）混

淆，导致误诊。据报道 TAAD 患者中 25% 可出现肌

钙蛋白的升高[8]，这是容易导致诊断延误的重要原

因。cTn升高并非主动脉壁损伤的直接结果，而是继

发于 TAAD 累及冠状动脉系统（如冠状动脉血流中

断）或合并冠心病患者心肌缺血恶化。Hansson等报

道[9]，133 例接受 TAAD 手术的患者中，近 1/3 最初被

误诊为 ACS 并接受抗血小板治疗；另有研究提示约

80% 的 急 性 主 动 脉 夹 层（Acute aortic dissection，
AAD）患者首诊时被疑诊为 ACS 并采取相应治疗[7]。

一旦误诊为AMI，患者可能被给予抗血小板、抗凝或

溶栓治疗，与 TAAD的紧急手术原则矛盾，可能导致

灾难性后果（如主动脉破裂、大出血）。双重抗血小

板治疗显著增加出血风险及30天死亡率。本例患者

初诊时亦被误判为急性心肌梗死并接受双重抗血小

板治疗，但所幸通过快速影像评估获得准确诊断，在

成功实施外科手术后未出现严重并发症。

TAAD以AMI为首发表现的情况虽相对少见，但

因其临床表现与 ACS 高度重叠，早期诊断极具挑战

性。仅凭临床病史、体格检查及胸部X线平片，往往

难以在初期识别主动脉夹层，因此建立快速、准确的

诊断流程至关重要。在实验室检查方面，D-二聚体

（D-dimer）作为AAD的重要排除性指标，已获得广泛

认可。多项指南与共识指出，在症状出现24小时内，

若 D- 二 聚 体 水 平 低 于 500 µg/L，可 基 本 排 除

AAD[7, 10-11]。本例 D-二聚体>10，000 ng/mL（即>10，
000 µg/L），是强烈提示主动脉夹层而非单纯 ACS 的

关键实验室证据。此外，《急性主动脉夹层合并冠心

病的诊断与治疗策略中国专家共识》（2021年发布）

还提及了另一项具有潜力的生物标志物——可溶性

ST2（soluble ST2，sST2）。sST2 是血液中白细胞介素

-1（IL-1）受体家族成员蛋白。国内研究显示[12]，以
34.6 µg/L作为临界值，sST2诊断AAD的阳性预测值

为 68.7%，阴性预测值高达 99.7%。该研究进一步指

出，在急性胸痛起病 24 小时内，sST2 对 AAD 的预测

价值可能优于D-二聚体。

除了实验室检查，在AAD的诊断中，影像学检查

至关重要。根据 IRAD 的数据[13]，计算机断层扫描

（Computed tomography，CT）因其普及性、快速采集和

高分辨率，成为最常用的初始诊断工具，应用比例达

61%。超声心动图（echocardiography，包括经胸超声

与经食管超声途径）占 33%，而主动脉造影和磁共振

成像（Magnetic resonance imaging，MRI）分别占 4%和

2%。对于有碘造影剂过敏史或血流动力学不稳定、

无法转运至放射科的患者，CT并非首选。经胸超声

心动图（Transthoracic echocardiography，TTE）作为一

种无创、可床旁进行的检查，有助于快速诊断急性主

动脉综合征（Acute aortic syndrome，AAS）并识别其并

发症，如主动脉瓣反流、心包积液或心包填塞。然

而，TTE 对评估整个胸主动脉的价值有限。经食管

超声心动图（Transesophageal echocardiography，TEE）
则能提供更完整的主动脉图像，对胸主动脉夹层的

诊断具有更高的敏感性和更好的解剖分辨率。MRI
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通常作为第三选择，主要因其在急诊情况下不易快

速获取、需要专业解读、采集时间较长，且对患有幽

闭恐惧症、装有起搏器或其他金属植入物的患者适

用性有限。此外，在 MRI 扫描仪内对病情潜在不稳

定的患者实施监护和救治存在挑战。

被误诊为ACS的主动脉夹层容易导致灾难性的

后果，因此建立高效、准确的早期筛查与诊断流程至

关重要。基于此，2010年AHA/ACC指南首次系统性

地提出了用于床边快速筛查的临床风险标志物，并

由 此 衍 生 出 主 动 脉 夹 层 检 测 风 险 评 分（Aortic 
Dissection Detection Risk Score，ADD-RS）。该评分

工具随后在 IRAD 中得到了验证，并已被 2022 年

AHA/ACC及 2024年ESC主动脉疾病管理指南采纳，

成为临床评估的核心工具[10-11]。ADD-RS 评分根据

患者符合标准的风险类别（高危易感条件、高危疼痛

特征、高危体格检查特征）数量，对疑似患者进行风

险分层[14]。它将 12 个关键临床特征归纳为三类，每

符合一类计 1 分，总分 0~3 分，0 分为低风险，1 分为

中等风险，2至 3分为高风险。根据 IRAD 对 2538例

确诊 AAD 患者的回顾性分析[14]，该评分系统展现出

极高的敏感性，在 2538 名 AAD 患者中，有 2430 名

（95.7%）被 12项临床风险标志物中的一项或多项识

别出来。

尽管ADD-RS敏感性高，但其特异性有限，在胸

痛中心广泛应用可能导致过度检查。为此，2024年

ESC外周动脉与主动脉疾病管理指南推荐采用一种

结合了临床风险评估（ADD-RS）与实验室检查（D-
二聚体）的多参数诊断流程（图 5），以优化诊断路径，

平衡敏感性与特异性[10]。该流程的核心步骤如下：

①初始临床评估：对所有急性胸、背、腹痛患者，立即

进行ADD-RS评分；②对于低临床风险（ADD-RS 0~
1 分）应检测血浆 D-二聚体水平，若 D-二聚体<500 
µg/L，可有效排除 AAS，应转向其他病因排查；若 D-
二聚体≥500 µg/L，则需进行确诊性影像学检查（如

CTA）；③中高临床风险（ADD-RS≥2 分）：无需等待

D-二聚体结果，应立即安排确诊性影像学检查（首选

CTA），因为此类患者发生 AAS 的概率显著增高，延

迟检查风险极大。此联合策略经多项研究验证，能

AAS，急性主动脉综合征；ADD-RS，主动脉夹层检测风险评分；CCT，心血管计算机断层扫描；ECG，心电图；POCUS，床旁超声；STEMI，ST段

抬高型心肌梗死；TOE，经食道超声心动图；TTE，经胸超声心动图。

图5　急性主动脉综合征的多参数诊断流程图
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显著提高排除诊断的准确性。对于ADD-RS低危且

D-二聚体阴性的患者，其阴性预测值接近 100%，这

有助于避免大量低危患者接受不必要的、有创或辐

射性的影像学检查，优化医疗资源分配。而对于中

高危患者，流程确保了诊断的及时性。

急性主动脉夹层的成功救治依赖于早期识别。

本例患者 ADD-RS 评分为 2 分，且 D-二聚体异常升

高，在拟行 CAG术前被立即安排进行主动脉 CTA检

查，患者在确诊当天接受了外科修复手术，得以成功

救治。临床中当我们接诊到胸痛患者，应立即应用

ADD-RS 评分进行快速初始风险分层，遵循 2024 年

ESC指南推荐的多参数诊断流程——即对低危患者

（ADD-RS 0~1 分）联合检测 D-二聚体，对中高危患

者（ADD-RS≥2分）直接进行影像学检查——能够构

建一个既敏感又相对特异的诊断路径。这有助于在

避免漏诊致命性疾病的同时，减少对低概率患者的

过度检查，是实现AAD精准、高效诊疗的关键策略。
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