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　　［摘要］　目的　探讨 ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型主动脉夹层（ｔｙｐｅＢａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＴＢＡＤ）患者接受胸主动脉
腔内修复术（ｔｈｏｒａｃｉｃｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒａｏｒｔｉｃｒｅｐａｉｒ，ＴＥＶＡＲ）后发生植入后综合征（ｐｏｓｔｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＩＳ）的危险因素以及 ＰＩＳ与短期预后的关联。方法　采用病例对照研究设计方案，筛选
２０１３年１２月至２０２２年１２月于我科接受ＴＥＶＡＲ治疗ＴＢＡＤ患者的临床资料。根据患者术后是否发生
ＰＩＳ分为两组，探索影响ＰＩＳ的独立相关因素。观察两组患者术后３０天内全因死亡情况，绘制 Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ生存曲线评估两组患者的术后 ３０天生存情况，建立 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型探索 ＰＩＳ与 ＴＥＶＡＲ术后
３０天全因死亡的关联。结果　研究纳入 ３７３名 ＴＢＡＤ患者，年龄（５７．９±１２．１）岁，其中男性 ２８９例
（７７．５％）。ＴＥＶＡＲ术后发生ＰＩＳ１０６例（２８．４％）。ＰＩＳ组患者植入支架数量≥２个、手术时长≥２ｈ和
植入聚对苯二甲酸乙二醇酯（ｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅｔｅｒｅｐｈｔｈａｌａｔｅ，ＰＥＴ）覆膜材料支架的患者比例均显著高于非
ＰＩＳ组（Ｐ＜０．０５）。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果提示植入支架数≥２个（ＯＲ＝１．８８６，９５％ＣＩ：１．０４９～
３．３８９，Ｐ＝０．０３４）、手术时长≥２ｈ（ＯＲ＝１．９３８，９５％ＣＩ：１．１４７～３．２７５，Ｐ＝０．０１３）和植入 ＰＥＴ覆膜材料
支架（ＯＲ＝２．１３１，９５％ＣＩ：１．２６３～３．５９７，Ｐ＝０．００５）是 ＴＥＶＡＲ术后发生 ＰＩＳ的独立危险因素。ＴＥＶＡＲ
术后３０天内共发生死亡１５例（４．０％），其中ＰＩＳ组１０例（９．４％），非ＰＩＳ组５例（１．９％）。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
曲线显示ＰＩＳ组术后３０天的生存曲线显著低于非ＰＩＳ组（ＬｏｇｒａｎｋＰ＝０．０００７）。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
模型显示胱抑素 Ｃ（ＯＲ＝１．４８６，９５％ＣＩ：１．０５３～２．０９７，Ｐ＝０．０２４）和 ＰＩＳ（ＯＲ＝５．６２８，９５％ＣＩ：１．８３６～
１７．２４８，Ｐ＝０．００２）是 ＴＢＡＤ患者 ＴＥＡＶＲ术后３０天内死亡的独立危险因素。结论　植入支架数≥２、
手术时长≥２ｈ和植入ＰＥＴ覆膜材料支架与 ＴＥＶＡＲ术后发生 ＰＩＳ密切相关；而胱抑素 Ｃ和术后发生
ＰＩＳ是ＴＥＶＡＲ术后３０天预后不良的重要危险因素。
　　［关键词］　主动脉夹层；胸主动脉腔内修复术；植入后综合征；全身炎症反应综合征
　　［中图法分类号］　Ｒ１９５．４；Ｒ５４３．１０５；Ｒ６１９ ［文献标志码］　Ａ

［基金项目］　成渝区域化心血管疾病防治综合体系关键技术研究及应用（ＫＪＺＤＭ２０２２１２８０２）；重庆市研究生科研创新项目（ＣＹＢ２３２８３）

［通信作者］　晋　军，Ｅｍａｉｌ：ｊｊｘｑｙｙ＠１６３．ｃｏｍ

２０９７０９２７／Ｃｏｐｙｒｉｇｈｔ ２０２２，陆军军医大学（第三军医大学）。这篇开放获取文章遵循ＣＣＢＹ许可协议（　　　 　　　　　　　　　　　　　　　　）

ＲｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒＴＥＶＡＲｒｅｌａｔｅｄｐｏｓｔｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎＳｔａｎｆｏｒｄｔｙｐｅＢ
ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ＬＩＧａｏｓｈａｎ，ＰＡＮＷｅｎｘｕ，ＧＡＯＺｈｉｃｈｕｎ，ＹＩＮＣｈｕｎ，ＨＵＭｅｉｌｉｎｇ，ＷＡＮＧＹｉｎｇ，ＪＩＮＪｕｎ　　Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌ，ＡｒｍｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ（ＴｈｉｒｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ），Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ，
４０００３７，Ｃｈｉｎａ

　　［Ａｂｓｔｒａｃｔ］　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｐｏｓｔｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ
（ＰＩＳ）ｉｎＳｔａｎｆｏｒｄｔｙｐｅＢａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ（ＴＢＡＤ）ｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｔｈｏｒａｃｉｃｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒａｏｒｔｉｃｒｅｐａｉｒ
（ＴＥＶＡＲ）ａｎｄｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆＰＩＳｗｉｔｈｓｈｏｒｔｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｔｒｉａｌｗａｓ
ｃｏｎｄｕｃｔｅｄｏｎｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇＴＥＶＡＲｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒＴＢＡＤｉｎｏｕｒｄｅｐａｒｔｍｅｎｔｆｒｏｍ

９４１２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２０）

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/



Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３ｔｏＤｅｃｅｍｂｅｒ２０２２．Ｔｈｅｙｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ２ｇｒｏｕｐｓｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆＰＩＳ．
Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ２ｇｒｏｕｐｓ．
Ｔｈｅｏｖｅｒａｌｌ３０ｄａｙｍｏｒｔａｌｉｔｙｆｏｌｌｏｗｉｎｇＴＥＶＡＲｗａｓａｓｓｅｓｓｅｄｉｎｂｏｔｈｇｒｏｕｐｓ．ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒｓｕｒｖｉｖａｌｃｕｒｖｅｓｗｅｒｅ
ｕｔｉｌｉｚｅｄｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅ３０ｄａｙｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｓｕｒｖｉｖａｌ．Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｍｏｄｅｌｓｗｅｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ
ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＰＩＳａｎｄｏｖｅｒａｌｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｃｃｕｒｒｉｎｇｗｉｔｈｉｎ３０ｄａｆｔｅｒＴＥＶＡＲ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ａｔｏｔａｌｏｆ
３７３ＴＢＡＤｐａｔｉｅｎｔｓ，ｗｉｔｈａｎａｖｅｒａｇｅａｇｅｏｆ５７．９±１２．１ｙｅａｒｓａｎｄａｍａｌｅｒａｔｉｏｏｆ７７．５％（２８９ｃａｓｅｓ），ｗｅｒｅ
ｅｎｒｏｌｌｅｄｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ．Ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ１０６ｃａｓｅｓ（２８．４％）ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｉｎｇＰＩＳｆｏｌｌｏｗｉｎｇＴＥＶＡＲ．Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｌａｒｇｅｒｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆｉｍｐｌａｎｔｅｄｓｔｅｎｔｓ≥２，ｏｐｅｒａｔｉｏｎｄｕｒａｔｉｏｎ≥２ｈａｎｄｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｏｆｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅ
ｔｅｒｅｐｈｔｈａｌａｔｅ（ＰＥＴ）ｃｏｖｅｒｔｅｄｓｔｅｎｔｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｔｈｅＰＩＳｇｒｏｕｐｔｈａｎｔｈｅｎｏｎＰＩＳｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．
Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｉｍｐｌａｎｔｅｄｓｔｅｎｔｓ≥２（ＯＲ＝１．８８６，９５％ＣＩ：１．０４９～
３．３８９，Ｐ＝０．０３４），ｏｐｅｒａｔｉｏｎｄｕｒａｔｉｏｎ≥２ｈ（ＯＲ＝１．９３８，９５％ＣＩ：１．１４７～３．２７５，Ｐ＝０．０１３）ａｎｄ
ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｏｆＰＥＴｃｏｖｅｒｔｅｄｓｔｅｎｔｓ（ＯＲ＝２．１３１，９５％ＣＩ：１．２６３～３．５９７，Ｐ＝０．００５）ｗｅｒｅｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓｆｏｒＰＩＳａｆｔｅｒＴＥＶＡＲ．Ｗｉｔｈｉｎ３０ｄａｆｔｅｒＴＥＶＡＲ，１５（４．０％）ｃａｓｅｓｄｅａｄ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ１０（９．４％）ｆｒｏｍ
ｔｈｅＰＩＳｇｒｏｕｐａｎｄ５（１．９％）ｆｒｏｍｔｈｅｎｏｎＰＩＳｇｒｏｕｐ．ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒｓｕｒｖｉｖａｌｃｕｒｖｅｉｎｄｉｃａｔｅｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｌｏｗｅｒｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｔｈｅＰＩＳｇｒｏｕｐ（ＬｏｇｒａｎｋＰ＝０．０００７）．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｍｏｄｅｌ
ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｃｙｓｔａｔｉｎＣ（ＯＲ＝１．４８６，９５％ＣＩ：１．０５３～２．０９７，Ｐ＝０．０２４）ａｎｄＰＩＳ（ＯＲ＝５．６２８，９５％ＣＩ：
１．８３６～１７．２４８，Ｐ＝０．００２）ｗｅｒｅｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ３０ｄａｙｍｏｒｔａｌｉｔｙａｆｔｅｒＴＥＶＡＲｉｎＴＢＡＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｉｍｐｌａｎｔｅｄｓｔｅｎｔｓ≥２，ｏｐｅｒａｔｉｏｎｄｕｒａｔｉｏｎ≥２ｈａｎｄｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｏｆＰＥＴｃｏｖｅｒｔｅｄ
ｓｔｅｎｔｓａｒｅｃｌｏｓｅｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅＰＩＳｉｎＴＢＡＤｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒＴＥＶＡＲ．ＣｙｓｔａｔｉｎＣｌｅｖｅｌａｎｄＰＩＳ
ａｒｅｐｒｉｍａｒｙｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｏｏｒ３０ｄａｙｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｆｔｅｒＴＥＶＡＲ．
　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ；ｔｈｏｒａｃｉｃｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒａｏｒｔｉｃｒｅｐａｉｒ；ｐｏｓｔｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ；

ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ

ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＰｒｏｊｅｃｔｏｆＫｅｙＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙＲｅｓｅａｒｃｈａｎｄＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｉｎＣｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅＳｙｓｔｅｍｏｆＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＣｏｎｔｒｏｌｏｆＣｈｅｎｇｄｕａｎｄ

ＣｈｏｎｇｑｉｎｇＲｅｇｉｏｎ（ＫＪＺＤＭ２０２２１２８０２）ａｎｄｔｈｅＩｎｎｏｖａｔｉｏｎＰｒｏｊｅｃｔｏｆＰｏｓｔｇｒａｄｕａｔｅＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＲｅｓｅａｒｃｈｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇ（ＣＹＢ２３２８３）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＪＩＮ

Ｊｕｎ，Ｅｍａｉｌ：ｊｊｘｑｙｙ＠１６３．ｃｏｍ

　　由于起病急、进展迅速、死亡率高，主动脉夹层
（ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＡＤ）一直是严重危害人民生命健康
的心血管危重症之一［１］。自２０世纪９０年代首次使用
胸主动脉腔内修复术（ｔｈｏｒａｃｉｃｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒａｏｒｔｉｃ
ｒｅｐａｉｒ，ＴＥＶＡＲ）治疗ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型主动脉夹层（ｔｙｐｅＢ
ａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＴＢＡＤ）以来［２］，ＴＢＡＤ的治疗方式已
由传导开放手术转为微创血管治疗。尽管 ＴＥＶＡＲ围
手术期死亡率和并发症发生率相较开放手术已显著降

低，但术后早期死亡对于 ＴＢＡＤ患者的生存质量仍然
是巨大的挑战［３－４］。临床上亟待发现更多使用简便并

可以有效预测早期预后的技术和指标。

　　临床实践中发现，当主动脉支架植入后，部分患者
出现了以发热为主的临床反应。２０世纪 ９０年代末
ＶＥＬ?ＳＱＵＥＺ等［５］首次报道了患者术后体温升高，白

细胞增多但血培养结果为阴性的反应，并将其命名为

植入后综合征（ｐｏｓｔｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＩＳ）。ＰＩＳ
的本质是一种多种炎症生物标志物参与的全身炎症反

应，涉及Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）和白介

素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）等多种细胞因子。多项临床
证据表明，炎症指标的变化与ＴＢＡＤ患者ＴＥＶＡＲ术后
死亡和不良结局密切相关［６－７］。然而，现有的大部分研

究更多关注ＴＢＡＤ患者术前的炎症状态，ＰＩＳ作为反映
术后炎症状态的指标，与ＴＥＶＡＲ术后临床结局的关联
缺乏可靠的临床证据。至今，ＴＢＡＤ患者 ＴＥＶＡＲ术后
发生ＰＩＳ的临床特征及其对预后的影响仍不清楚。
　　本研究旨在确定ＴＢＡＤ患者ＴＥＶＡＲ治疗后ＰＩＳ的
发生率，探讨ＰＩＳ发生的危险因素，以及 ＰＩＳ对短期生
存结局的影响。

１　资料与方法

１．１　研究对象
　　本研究采用病例对照研究设计方案，筛选 ２０１３
年１２月至２０２２年１２月于陆军军医大学第二附属医
院住院的ＴＢＡＤ患者。纳入标准：①经计算机断层扫
描血管造影（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）
确诊为ＴＢＡＤ；②接受 ＴＥＡＶＲ治疗。排除标准：①术

０５１２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２０）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



后合并感染；②合并自身免疫性疾病；③严重心力衰竭
（ＮｅｗＹｏｒｋＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ分级≥Ⅲ级）；④合并急
性心肌梗死；⑤合并恶性肿瘤。本研究通过陆军军医
大学第二附属医院医学伦理委员会审查批准（２０２３研
第０７８０１），可免除签署知情同意书。
１．２　临床资料收集
　　通过病历系统收集患者的一般资料，包括性别、年
龄、身高、体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、生命体征、
住院天数、体温、吸烟史、高血压病史、糖尿病病史、冠

心病病史、慢性肾脏病史、慢性阻塞性肺疾病（ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＯＰＤ）病史等；夹层累及
范围定义为累及动脉节段的数量，包括降主动脉、腹主

动脉、下肢动脉；记录 ＴＥＶＡＲ相关信息包括手术日
期、手术时长、植入支架的数量、覆膜支架的材料［聚

对苯二甲酸乙二醇酯（ｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅｔｅｒｅｐｈｔｈａｌａｔｅ，ＰＥＴ）］，
膨体聚四氟乙烯 （ｅｘｐａｎｄｅｄｐｏｌｙｔｅｔｒａｆｌｕｏｒｏｅｔｈｙｌｅｎｅ，
ｅＰＴＦＥ）；记录辅助检查结果包括入院时的肾功能、肾
小球 滤 过 率 （ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，
ＥＧＦＲ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、血脂、凝血功能、Ｄ二聚体、
ＣＲＰ、血常规以及术后 ７２小时内的 ＣＲＰ、血常规等。
若术后７２小时内有多次检验，则选取距离手术时间最
近的一次作为指标纳入分析。

１．３　ＰＩＳ诊断标准及分组
　　ＰＩＳ定义为：ＴＥＶＡＲ术后 ７２小时内出现体温
＞３８℃和白细胞增多（白细胞计数＞１２×１０９／Ｌ）且血液
细菌培养为阴性结果［８－９］。根据患者术后是否发生

ＰＩＳ分为ＰＩＳ组和非ＰＩＳ组。
１．４　随访和终点事件
　　通过电话随访结合患者门诊随访记录明确患者术
后３０天的生存结局。在严格控制失访率的基础上，本
研究将主要临床终点设定为术后３０天内全因死亡。
１．５　统计学分析
　　本研究所有统计处理和分析通过ＳＰＳＳ２４．０软件
完成。连续变量采用 珋ｘ±ｓ或 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示。两组
间连续变量符合正态分布和方差齐性时采用独立样本

ｔ检验；不满足条件的连续变量组间比较采用 Ｍａｎｎ
ＷｈｉｔｎｅｙＵ检验。分类变量采用频数（％）表示。组间
分类变量的比较采用χ２检验或Ｆｉｓｈｅｒ精确概率检验。
使用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分析ＴＥＶＡＲ术后发生ＰＩＳ的危
险因素。采用ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存曲线呈现 ＰＩＳ组和非
ＰＩＳ组在随访周期中终点事件的发生情况，通过 Ｌｏｇ
ｒａｎｋ检验比较两组生存曲线是否有统计学差异。建立

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型确定终点事件的危险因素。首先对
研究组与对照组的基线资料进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析，然后将单因素分析中Ｐ＜０．１的变量引入多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ向前逐步回归模型进行分析。Ｐ＜０．０５被认为
具有统计学差异。

２　结果

２．１　临床基线资料
　　本研究共纳入 ３７３名 ＴＢＡＤ患者的资料进行分
析。根据ＰＩＳ的定义，队列中有 １０６名（２８．４％）患者
在术后发生ＰＩＳ。与非ＰＩＳ组比较，ＰＩＳ组的患者平均
植入支架更多（１．４±０．６ｖｓ１．２±０．４，Ｐ＝０．００２），手术
时长≥２ｈ的比例更高（４１．５％ｖｓ２２．８％，Ｐ＜０．００１），
夹层累及范围更大（２．４±０．６ｖｓ２．２±０．７，Ｐ＝０．０１７），植
入ＰＥＴ覆膜材料支架的比例更高（７３．６％ｖｓ５４．３％，
Ｐ＝０．００１），肌酐更高（８１．２ｖｓ７５．６，Ｐ＝０．００７），
ＥＧＦＲ值（９０．０ｖｓ９３．７，Ｐ＝０．０２６）和白蛋白浓度
（３９．３±４．８ｖｓ４０．４±４．３，Ｐ＝０．０３４）更低，术前白细胞
（１１．１±４．４ｖｓ９．８±３．７，Ｐ＝０．００５）和中性粒细胞
（８．９±４．３ｖｓ７．９±３．８，Ｐ＝０．０２４）计数更高。见表１。
２．２　ＰＩＳ体温和炎症相关指标特征
　　图１展示了ＰＩＳ组和非ＰＩＳ组患者术前和术后５天
的体温变化。两组的体温变化趋势相似，但 ＰＩＳ组的
体温更高（Ｐ＜０．０５）。表２展示了 ＴＢＡＤ患者术后血
常规，图２展示了ＴＢＡＤ患者术前和术后７２ｈ内的部
分炎症相关指标。与非 ＰＩＳ组比较，ＰＩＳ组的术后 Ｃ
反应蛋白浓度（１８３．２ｖｓ５８．０，Ｐ＜０．００１）、中性粒细胞
（１１．８±３．７ｖｓ９．３±３．３，Ｐ＜０．００１）、淋巴细胞（１．１±０．５
ｖｓ１．０±０．５，Ｐ＝０．０２６）和单核细胞（１．２±０．５ｖｓ１．０±
０．４，Ｐ＜０．００１）计数更高，血红蛋白浓度（１１３．９±１７．６
ｖｓ１１７．９±１６．４，Ｐ＝０．０４４）更低。ＰＩＳ组炎症相关指
标术后上升趋势更明显。
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图１　ＴＥＶＡＲ术前及术后患者体温变化　（珋ｘ±ｓ）
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表１　ＴＢＡＤ患者术前基线资料 ［珋ｘ±ｓ，例（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

变量 总体（ｎ＝３７３） 非ＰＩＳ组（ｎ＝２６７） ＰＩＳ组（ｎ＝１０６） Ｐ

年龄／岁 ５７．９±１２．１ ５８．２±１２．１ ５７．４±１２．１ ０．５６７

男性 ２８９（７７．５） ２００（７４．９） ８９（８４．０） ０．０５９

ＢＭＩ／（ｋｇ／ｍ２） ２５．０±４．０ ２５．１±３．９ ２４．７±４．２ ０．４５０

吸烟 ２０８（５５．８） １４６（５４．７） ６２（５８．５） ０．５０４

高血压 ２８７（７６．９） ２０４（７６．４） ８３（７８．３） ０．６９５

糖尿病 ２４（６．４） ２０（７．５） ４（３．８） ０．１８７

ＣＯＰＤ １４（３．８） ８（３．０） ６（５．７） ０．３５８

冠心病 ２９（７．８） １９（７．１） １０（９．４） ０．４５１

肾功能不全 ３７（９．９） ２４（９．０） １３（１２．３） ０．３４０

夹层累及范围／节段 ２．３±０．７ ２．２±０．７ ２．４±０．６ ０．０１７

附壁血栓 ４５（１２．１） ３５（１３．１） １０（９．４） ０．３２６

植入支架数／个 １．２±０．５ １．２±０．４ １．４±０．６ ０．００２

植入支架≥２个 ７４（１９．８） ４０（１５．０） ３４（３２．１） ＜０．００１

覆膜材料

　ＰＥＴ ２２３（５９．８） １４５（５４．３） ７８（７３．６） ０．００１

　ｅＰＴＦＥ １５０（４０．２） １２２（４５．７） ２８（２６．４）

手术持续时间／ｈ １．５（１．２，２．０） １．５（１．２，１．８） １．５（１．２，２．２） ０．１５９

手术时长≥２ｈ １０５（２８．２） ６１（２２．８） ４４（４１．５） ＜０．００１

Ｄ二聚体／（ｍｇ／Ｌ） １．８（０．８，３．７） １．８（０．７，３．６） １．８（０．８，４．３） ０．３８４

尿酸／（μｍｏｌ／Ｌ） ３０９．８（２４０．１，４０５．８） ３０２．１（２３０．１，３９０．０） ３２３．９（２７１．５，４２２．４） ０．０７９

胱抑素Ｃ／（ｍｇ／Ｌ） １．０（０．８，１．３） １．０（０．８，１．３） １．１（０．８，１．３） ０．１９４

尿素氮／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．０（４．８，７．４） ６．０（４．７，７．４） ６．２（５．１，７．９） ０．１０４

肌酐／（μｍｏｌ／Ｌ） ７６．２（６１．５，９４．６） ７５．６（６１．１，９４．１） ８１．２（７０．３，１０６．３） ０．００７

ＥＧＦＲ／［ｍＬ／（ｍｉｎ·Ｌ）］ ９３．０（７０．３，１０２．８） ９３．７（７３．０，１０４．０） ９０．０（６２．５，１０１．５） ０．０２６

前白蛋白／（ｍｇ／Ｌ） １９８．５（１４７．０，２５７．０） １９８．０（１５０．５，２５５．５） ２０７．０（１３０．０，２６１．０） ０．９２４

白蛋白／（ｇ／Ｌ） ４０．０±４．９ ４０．４±４．３ ３９．３±４．８ ０．０３４

ＬＤＨ／（Ｕ／Ｌ） ２１０．８（１７８．２，２５２．８） ２１１．６（１７７．９，２５９．２） ２０２．０（１８１．２，２３１．１） ０．６５９

甘油三酯／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２（０．９，１．８） １．３（０．９，１．７） １．２（０．９，１．８） ０．８２３

总胆固醇／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．３（３．７，４．９） ４．３（３．８，４．９） ４．３（３．６，４．９） ０．５９１

ＨＤＬＣ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１（０．９，１．３） １．１（０．９，１．３） １．０（０．９，１．３） ０．５３１

ＬＤＬＣ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．５（２．０，３．０） ２．６（２．０，３．０） ２．４（１．９，３．０） ０．２３２

ＣＲＰ／（ｍｇ／Ｌ） ２０．２（５．０，１２．７） １６．９（５．０，７０．０） ２９．６（５．０，８９．０） ０．４１６

ＷＢＣ／（１０９／Ｌ） １０．２±３．９ ９．８±３．７ １１．１±４．４ ０．００５

ＮＥＵＴ／（１０９／Ｌ） ８．１±３．９ ７．９±３．８ ８．９±４．３ ０．０２４

ＮＥＵＴ／％ ７６．８±１１．１ ７６．４±１１．２ ７７．９±１１．０ ０．２３０

ＬＹＭ／（１０９／Ｌ） １．２±０．６ １．２±０．６ １．３±０．６ ０．６５７

ＬＹＭ／％ １４．１±８．６ １４．４±８．７ １３．２±８．４ ０．２０３

ＭＯＮＯ／（１０９／Ｌ） ０．７±０．４ ０．７±０．４ ０．８±０．４ ０．０５０

Ｈｂ／（ｇ／Ｌ） １２９．６±１８．７ １３０．７±１７．８ １２６．９±２０．７ ０．１００

ＲＢＣ／（１０１２／Ｌ） ４．３±０．６ ４．３±０．５ ４．２±０．８ ０．２０２

ＰＬＴ／（１０９／Ｌ） １９１．２±９２．９ １９１．９±９７．４ １８９．５±８０．８ ０．８３６

２５１２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２０）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２．３　ＴＥＶＡＲ术后发生ＰＩＳ的影响因素分析
　　单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现植入支架数≥２个、
手术时长≥２ｈ、夹层累及范围和ＰＥＴ覆膜材料支架与
ＴＥＶＡＲ术后发生ＰＩＳ相关。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归
分析显示植入支架数≥２个（ＯＲ＝１．８８６，９５％ＣＩ：

１．０４９～３．３８９，Ｐ＝０．０３４）；手术时长≥２ｈ（ＯＲ＝１．９３８，
９５％ＣＩ：１．１４７～３．２７５，Ｐ＝０．０１３）和植入 ＰＥＴ覆膜材
料支架（ＯＲ＝２．１３１，９５％ＣＩ：１．２６３～３．５９７，Ｐ＝０．００５）
是ＴＥＶＡＲ术后ＰＩＳ发生的独立危险因素。详见表３。

表２　ＴＢＡＤ患者术后血常规指标比较 ［珋ｘ±ｓ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

变量 非ＰＩＳ组（ｎ＝２６７） ＰＩＳ组（ｎ＝１０６） Ｐ

ＣＲＰ／（ｍｇ／Ｌ） ５８．０（１９．６，１２０．０） １８３．２（１０８．９，２００．０） ＜０．００１

ＷＢＣ／（１０９／Ｌ） １１．３±３．５ １４．２±３．８ ０．００１

ＮＥＵＴ／（１０９／Ｌ） ９．３±３．３ １１．８±３．７ ＜０．００１

ＮＥＵＴ／％ ８１．０±７．６ ８２．４±６．８ ０．１３６

ＬＹＭ／（１０９／Ｌ） １．０±０．５ １．１±０．５ ０．０２６

ＬＹＭ／％ ９．２±５．０ ８．１±４．３ ０．０６４

ＭＯＮＯ／（１０９／Ｌ） １．０±０．４ １．２±０．５ ＜０．００１

Ｈｂ／（ｇ／Ｌ） １１７．９±１６．４ １１３．９±１７．６ ０．０４４

ＲＢＣ／（１０１２／Ｌ） ３．９±０．５ ３．８±０．６ ０．１４０

ＰＬＴ／（１０９／Ｌ） １９５．９±１００．９ １９２．０±８９．４ ０．７３２
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ａ：Ｐ＜０．０１，ｂ：Ｐ＜０．００１
Ａ：Ｃ反应蛋白；Ｂ：白细胞；Ｃ：中性粒细胞；Ｄ：单核细胞

图２　ＴＥＶＡＲ术前及术后炎症相关指标变化

表３　ＴＥＶＡＲ术后ＰＩＳ发生的影响因素分析

单因素 多因素
变量

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ

男性 １．７５４（０．９７４～３．１５７） ０．０６１ － －

植入支架数≥２个 ２．６８０（１．５８０～４．５４６） ＜０．００１ １．８８６（１．０４９～３．３８９） ０．０３４

手术时长≥２ｈ ２．３９７（１．４８２～３．８７５） ＜０．００１ １．９３８（１．１４７～３．２７５） ０．０１３

夹层累及范围 １．５２３（１．０７５～２．１５７） ０．０１８ － －

ＰＥＴ覆膜材料支架 ２．３４４（１．４３０～３．８４３） ０．００１ ２．１３１（１．２６３～３．５９７） ０．００５

尿酸 １．００２（１．０００～１．００４） ０．０７４ － －

肌酐 １．００２（０．９９９～１．００４） ０．１８８ － －

白蛋白 ０．９４６（０．８９９～０．９９６） ０．０３５ － －

术前ＣＲＰ≥２０ｍｇ／Ｌ １．００３（０．９９８～１．００７） ０．２２３ － －

术前白细胞≥１２×１０９／Ｌ １．２６２（０．７７７～２．０４９） ０．３４７ － －

３５１２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２０）



表４　ＴＥＶＡＲ后３０天死亡的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析 ［珋ｘ±ｓ，例（％），Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

单因素 多因素
变量 生存组（ｎ＝３５８） 死亡组（ｎ＝１５）

ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ ＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐ

年龄／岁 ５７．７±１２．１ ６２．７±１２．８ １．０３５（０．９９０～１．０８２） ０．１２５ － －

男性 ２７９（７７．９） １０（６６．７） ０．５６６（０．１８８～１．７０５） ０．３１２ － －

ＢＭＩ／（ｋｇ／ｍ２） ２５．０±４．０ ２３．９±３．５ ０．９３０（０．８１１～１．０６７） ０．２９９ － －

吸烟 ２０３（５６．７） ５（３３．３） ０．３８２（０．１２８～１．１４０） ０．０８４ － －

合并基础疾病ａ ２８６（７９．９） １２（８０．０） １．００７（０．２７７～３．６６３） ０．９９２ － －

ＰＩＳ ９６（２６．８） １０（６６．７） ５．４５８（１．８１９～１６．３７６） ０．００２ ５．６２８（１．８３６～１７．２４８） ０．００２

Ｄ二聚体／（ｍｇ／Ｌ） １．８（０．８，３．６） ３．５（１．２，６．３） １．０２１（０．９７１～１．０７４） ０．４１７ － －

尿酸／（μｍｏｌ／Ｌ） ３２１．７（２４９．９，４０８．８） ３３０．０（２５５．０，４０４．５） １．００１（０．９９６～１．００５） ０．７２６ － －

胱抑素Ｃ／（ｍｇ／Ｌ） １．０（０．８，１．３） １．１（０．８，２．３） １．４６２（１．０７８～１．９８４） ０．０１５ １．４８６（１．０５３～２．０９７） ０．０２４

尿素氮／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．１（４．９，７．５） ６．５（５．３，８．８） １．１２１（０．９８２～１．２８１） ０．０９２ － －

肌酐／（μｍｏｌ／Ｌ） ７８．７（６２．９，９８．８） ７９．０（６６．５，１５７．１） １．００３（１．０００～１．００５） ０．０７５ － －

白蛋白／（ｇ／Ｌ） ４０．０±５．０ ３９．６±４．２ ０．９７１（０．８５９～１．０９８） ０．６４０ － －

术前ＣＲＰ／（ｍｇ／Ｌ） ４７．６±５７．９ ４１．２±３５．９ ０．９９８（０．９８５～１．０１１） ０．７４２ － －

术前血红蛋白／（ｇ／Ｌ） １２９．９±１８．７ １２３．４±１７．４ ０．９８２（０．９５６～１．００９） ０．１８９ － －

ａ：合并基础疾病指患有高血压、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病、冠心病、肾功能不全中的任何一种或多种疾病

２．４　ＴＥＶＡＲ术后３０天生存结果
　　本研究显示，同非 ＰＩＳ组比较，ＰＩＳ组的术后住院
天数显著延长（７．２±３．２ｖｓ５．１±２．１，Ｐ＜０．００１）。
ＴＥＶＡＲ术后３０天内共发生死亡１５例（４．０％），其中
ＰＩＳ组１０例（９．４％），非ＰＩＳ组５例（１．９％）。Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ曲线显示ＰＩＳ组术后３０天的生存曲线显著低于
非ＰＩＳ组（ＬｏｇｒａｎｋＰ＝０．０００７，图 ３），χ２检验显示
ＰＩＳ组患者 ＴＥＶＡＲ术后３０天总生存率低于非 ＰＩＳ组
（９０．６％ｖｓ９８．１％，Ｐ＝０．００２）。单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归
分析发现胱抑素 Ｃ和术后发生 ＰＩＳ与 ＴＥＶＡＲ术后
３０天内死亡相关（Ｐ＜０．０５），多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归
分析显示胱抑素Ｃ（ＯＲ＝１．４８６，９５％ＣＩ：１．０５３～２．０９７，
Ｐ＝０．０２４）和术后发生ＰＩＳ（ＯＲ＝５．６２８，９５％ＣＩ：１．８３６～
１７．２４８，Ｐ＝０．００２）是ＴＥＡＶＲ术后３０天内全因死亡的
独立危险因素。详见表４。
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图３　ＰＩＳ组与非ＰＩＳ组ＴＥＶＡＲ术后３０天生存率比较

３　讨论

３．１　ＰＩＳ的临床特征总结
　　血管内修复术是治疗各类动脉疾病的微创手术，
然而，其术后往往伴随程度不一的炎症反应［１０］。目

前，ＴＥＶＡＲ术后ＰＩＳ的发生率及其对临床预后的影响
很少被研究。因此，本研究回顾性分析了３７３名接受
ＴＥＶＡＲ治疗的 ＴＢＡＤ患者术后 ＰＩＳ的发生率及其短
期预后。本研究结果显示，ＴＢＡＤ患者 ＴＥＡＶＲ术后
ＰＩＳ的发生率为２８．４％，伴有多种炎症标志物的显著
升高。植入支架数≥２个、手术时长≥２ｈ和植入ＰＥＴ
覆膜材料支架是 ＰＩＳ发生的危险因素。此外，本研究
另一项重要发现是胱抑素 Ｃ和 ＰＩＳ与 ＴＢＡＤ患者
ＴＥＶＡＲ术后短期死亡独立相关。
３．２　ＰＩＳ发生的潜在机制及危险因素
　　迄今为止，ＰＩＳ尚无统一的定义。ＰＩＳ的临床表现
与全身炎症反应综合征（ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ）类似，这种反应与感染无关，是由于手
术操作或植入物引起的炎症反应。在参考既往研究和

ＳＩＲＳ定义的基础上，我们将本研究中的 ＴＥＡＶＲ术后
ＰＩＳ标准定义为体温升高、白细胞增多和血液细菌培
养结果为阴性［８－９］。ＰＩＳ发生的潜在机制尚未被完全
阐明。血管介入领域的研究发现，支架植入术比单纯

球囊血管成形术对血管壁的损伤更大，诱导的炎症反

４５１２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２３，４５（２０）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



应也更明显。在动物模型中，接受球囊血管成形术的

动脉仅在术后早期被观察到中性粒细胞浸润，而支架

植入后观察到趋化因子持续表达和巨噬细胞长期积

聚［１１］。此外，暴露于血流的支架本身作为一种异物，

其表面接触到血液后通过激活炎症介质，导致全身炎

症反应［１２１４］。支架材料的差异也可能导致不同程度

的炎症反应，目前已确定基于聚酯材料制作的支架与

更明显的炎症反应相关［１５］。支架的其他成分如镍钛

合金被报道与过敏反应和颅内动脉瘤治疗后的神经系

统并发症相关［１０，１６］。除支架自身特性外，手术过程

中，球囊扩张和支架植入期间的剪切应力也可能触发

炎症反应，这些操作能够刺激促炎因子的产生和循环

单核细胞的激活。导丝和球囊等手术辅助器械在血管

内移动同时难以避免对血管内皮造成机械性损伤，导

致炎症介质如肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，
ＴＮＦα）、ＩＬ６和其他细胞因子的释放［１４，１７－１８］。含碘造

影剂诱导中性粒细胞活化和髓过氧化物酶释放的过程

也被认为可能在ＰＩＳ的发生中发挥了促进作用［１９］。

　　与上述部分机制假说一致的是，本研究发现
ＴＥＶＡＲ术后发生ＰＩＳ的危险因素包括支架数≥２个、
手术时长≥２ｈ以及植入ＰＥＴ覆膜材料支架。尽管本
研究未能详细描述支架长度，但植入支架的数量越多

通常意味着支架与血管壁接触的面积越大，更有可能

引发局部过敏性血管炎或机械性血管损伤。血管损伤

部位通过释放促炎因子，介导炎症细胞的黏附和聚集，

导致持续的炎症反应和内皮功能障碍［２０－２１］。手术时

间越长，植入支架数量越多通常也代表主动脉夹层撕

裂的长度更长和假腔容积更大，这些患者可能在术前

即存在更剧烈的炎症反应。我们的研究也为这一推测

提供了进一步数据支撑，ＰＩＳ组更大的夹层累及范围、
更高的术前白细胞和中性粒细胞总数支持了这种可能

性。另外，假腔容积越大代表支架植入后假腔血栓的

体积可能更大，血栓形成可释放大量ＩＬ６，诱导白细胞
活化和分泌 ＴＮＦα，引发炎症级联反应［１７］。因此，这

些具有较高炎症反应基础的患者在支架植入后可能更

容易达到ＰＩＳ的定义标准。另一方面，手术时间越长
反映了非直视情况下导丝、导管等手术器械在血管内

的操作时间更长，这可能会增加的医源性动脉壁损伤

的可能性。作为最严重的医源性损伤之一，医源性急

性主动脉夹层（ｉａｔｒｏｇｅｎｉｃａｃｕｔｅａｏｒｔｉｃｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＩＡＡＤ）
在经血管通路操作的手术中均有报道。经导管主动脉

瓣置换术 （ｔｒａｎｓｃａｔｈｅｔｅｒａｏｒｔｉｃｖａｌｖｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ，

ＴＡＶＲ）后 ＩＡＡＤ发生率为 ０．２％～２％［２２－２３］。ＴＥＶＡＲ
后ＩＡＡＤ发生率为１％～６．８％［２４－２５］。尽管目前尚无针
对非结构改变的医源性主动脉损伤的明确定义和报

道，但可以推测的是，在 ＴＥＶＡＲ中程度不一的医源性
主动脉损伤可能是客观存在的。本研究还对覆膜材料

与ＰＩＳ的关联进行了探讨。同既往研究的结论一
致［１４］，本研究发现植入 ＰＥＴ覆膜材料的支架更易导
致术后 ＰＩＳ发生。材料依赖性诱导的 ＴＮＦα和 ＩＬ６
释放可能有助于解释不同覆膜材料与 ＰＩＳ的关联［２６］。

较轻的炎症反应可以减少患者的不适，如果患者解剖

结构允许，特别是对于全身状况较差的患者，选择

ｅＰＴＦＥ覆膜材料的支架可能不失为一个更好的选择。
此外，同既往研究不同的是，本研究未发现附壁血栓与

术后ＰＩＳ相关。ＬＥＥ等［２７］基于腹主动脉瘤（ａｂｄｏｍｉｎａｌ
ａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍ，ＡＡＡ）患者的研究指出附壁血栓可能
和术后ＰＩＳ相关。附壁血栓在几乎所有的 ＡＡＡ中均
有发现［２８］，而 ＡＤ中附壁血栓并不常见，本研究显示
仅有１２．１％的ＴＢＡＤ患者存在附壁血栓。此外，本研
究仅描述了附壁血栓的发生率，未对附壁血栓的体积

进一步分析。因此，疾病异质性和数据类型不同可能

导致了有关附壁血栓结论的差异。

３．３　ＰＩＳ与ＴＥＶＡＲ术后短期生存结局密切相关
　　炎症反应贯穿 ＴＢＡＤ发生发展始终，多项研究使
用量化的炎症指数评估炎症反应和心血管不良结局的

关联，其结果表明较高的炎症水平与心血管不良结局

相关［２９－３１］。炎症反应的原因通常分为感染性因素和

非感染性因素，院内感染和移植物感染已被证明显著

增加了接受血管手术的患者院内和３０天死亡率，以及
再入院率［３２］。目前有关 ＰＩＳ与预后关系的研究结论
尚不统一。ＡＲＮＡＯＵＴＯＧＬＯＵ等［３３］报道 ＰＩＳ与 ＡＡＡ
患者血管内修复术后３０天内不良事件独立相关。而
ＧＯＲＬＡ等［３４］在 ＳｔａｎｆｏｒｄＢ型主动脉综合征中的研究
发现ＰＩＳ组患者和非ＰＩＳ组患者在住院期间以及４年
后的全因死亡率没有显著差异，但 ＰＩＳ是术后主动脉
主要不良事件、主动脉管腔扩张和假腔部分血栓形成

的独立预测因素。ＴＢＡＤ大多以急性起病的方式发
生，其并发症尤其是夹层破裂大多在急性期发生［１］。

疾病谱系的异质性、样本量和失访率差异可能有助于

解释不同研究间的结论差异。与长期随访相比，本研

究术后３０天的失访率较低。因此，本研究选择探讨
ＰＩＳ与ＴＢＡＤ患者ＴＥＶＡＲ术后３０天生存率的关联并
发现胱抑素Ｃ和术后发生ＰＩＳ是ＴＥＶＡＲ后３０天内死
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亡的预测因素。

　　尽管ＴＥＶＡＲ术后主动脉夹层的原发内膜破口被
封闭，继而保护假腔免受血流的持续冲击，但持续存在

的炎症反应对脆弱的主动脉壁仍然是巨大的挑战。

ＡＤ血管壁炎症与疾病进展和较高的不良事件风险直
接相关［３５］。血管壁炎症的特征主要表现为大量单核

巨噬细胞、多核白细胞和Ｔ／Ｂ淋巴细胞浸润［３６－３７］。根

据ＰＩＳ的定义，ＰＩＳ组代表了炎症反应显著的ＴＢＡＤ患
者，其炎症相关指标如 ＣＲＰ、中细粒细胞、单核细胞显
著高于非ＰＩＳ组。增高的中性粒细胞和单核细胞表明
ＰＩＳ组中的主动脉壁可能存在更加明显的炎症细胞浸
润，这些炎症细胞通过分泌炎症介质降解细胞外基质，

导致主动脉壁稳定性下降［３８］。作为经典的炎症标

志物，ＣＲＰ先前已被多项研究报道与 ＡＤ死亡率相
关［３９］。此外，胱抑素 Ｃ被报道与较高的炎症水平相
关，并且可作为ＡＤ患者死亡的预测因素［４０－４２］。这些

发现再次表明炎症反应在 ＡＤ预后评估中具有重要
价值。

　　不可否认的是，本研究具有一定局限性。首先，本
研究为一项单中心回顾性研究，这可能导致样本选择

偏倚。其次，由于ＴＥＡＶＲ术后３０天内死亡的例数较
少，其临床特征的代表性仍需要仔细评估。最后，我们

无法穷尽全因死亡的所有相关因素。这些因素可能导

致研究结论出现偏倚。因此，我们将在未来更大样本

的多中心临床研究中进一步证明结论的可靠性。

３．４　结论
　　ＰＩＳ是 ＴＥＶＡＲ术后一种常见的非感染性炎症反
应。植入支架数≥２个、手术时长≥２ｈ和植入ＰＥＴ覆
膜材料支架是 ＴＥＡＶＲ术后发生 ＰＩＳ的危险因素。胱
抑素Ｃ和术后发生ＰＩＳ与ＴＥＶＡＲ术后３０天预后不良
密切相关。因此，对于具有 ＰＩＳ危险因素的患者应注
意术后评估和改进手术策略，针对已经发生 ＰＩＳ的患
者在术后应密切监测和随访。
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