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Ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｓｔｅｎｏｓｉｓ： ｍｅｄｉｃａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｒｓｔｅｎｔｉｎｇ？
ＳｈｉＳｈｕｇｕｉ（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，ＳｏｕｔｈｗｅｓｔＨｏｓｐｉｔａｌ，ＴｈｉｒｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ，４０００３８，
Ｃｈｉｎａ）

　　［Ａｂｓｔｒａｃｔ］　Ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｓｔｅｎｏｓｉｓ（ｓＩＣＡＳ）ｉｓｏｎｅｏｆｔｈｅｍａｊｏｒｃａｕｓｅｏｆ
ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ａｎｄｖｅｒｙｐｒｅｖａｌｅｎｔａｍｏｎｇＡｆｒｉｃａｎ，Ａｓｉａｎ，ａｎｄＨｉｓｐａｎｉｃｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ．Ｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆ
ｓＩＣＡＳｉｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｔｏｓｏｍｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ，ｗｈｉｃｈｉｎｃｌｕｄｅｔｈｅｄｅｇｒｅｅｏｆａｒｔｅｒｉａｌｓｔｅｎｏｓｉｓ，ａｄｖａｎｃｉｎｇａｇｅ，ｓｙｓｔｏｌｉｃ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ｈｉｇｈｌｅｖｅｌｓｏｆｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ．
ＴｈｅａｎｎｕａｌｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｓＩＣＡＳｍａｙｅｘｃｅｅｄ２０％ ｗｈｅｎｔｈｅｄｅｇｒｅｅｏｆｌｕｍｉｎａｌ
ｎａｒｒｏｗｉｎｇｉｓ７０％ ｏｒｍｏｒｅ．Ｉｔｉｓｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｙｗｈｅｔｈｅｒｔｈｅｒｅｉｓａｓｐｅｃｉｆｉｃｔｙｐｅｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｔｈｅｒｔｈａｎｍｅｄｉｃａｌ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ（ｉｎｃｌｕｄｉｎｇａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔｔｈｅｒａｐｙ）ｔｈａｔｍａｙａｌｔｅｒｔｈｅ
ｈｉｇｈｒｉｓｋｏｆｓｔｒｏｋｅｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｍｏｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓＩＣＡＳ．Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｈａｓｂｅｅｎｔｈｏｕｇｈｔｔｏｂｅ
ｈｅｌｐｆｕｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｈｏｆａｉｌｔｏｒｅｓｐｏｎｄｔｏｍｅｄｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔａｌｏｎｅ，ｂｕｔｒｅｃｅｎｔｄａｔａｃｏｎｔｒａｄｉｃｔｓｕｃｈｅｘｐｅｃｔａｔｉｏｎ．
　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉａｌｓｔｅｎｏｓｉｓ；ｍｅｄｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ；ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｔｒａｎｓｌｕｍｉｎａｌ

ａｎｇｉｏｐｌａｓｔｙａｎｄｓｔｅｎｔｉｎｇ

ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（８１０００６７１，８１４７１１９４）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＳｈｉＳｈｕｇｕｉ，Ｅｍａｉｌ：ｓｈｉｓｈｇ＠ｙｅａｈ．ｎｅｔ

　　症状性动脉粥样硬化性颅内动脉狭窄（ｓｙｍｐｔｏｍ
ａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｓｔｅｎｏｓｉｓ，ｓＩＣＡＳ）是指由于
动脉粥样硬化导致的颅内动脉狭窄，并在狭窄动脉供

血区域发生过缺血性卒中或短暂脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，ＴＩＡ）。ｓＩＣＡＳ是缺血性卒中最常见的
原因之一，尤其在非洲、亚洲及西班牙裔人群中［１－２］。

对ｓＩＣＡＳ的研究成果得益于近２０余年来神经影像学
的进步，但对 ｓＩＣＡＳ的治疗目前仍有较大争议。现对
ｓＩＣＡＳ的研究进展评述如下。

１　ｓＩＣＡＳ的流行病学及其与卒中的关系

　　ｓＩＣＡＳ与缺血性卒中之间的关系存在明显种族差
异：白种人的缺血性卒中多与颅外颈动脉狭窄或闭塞

性病变有关，与 ｓＩＣＡＳ有关者仅约１０％［１］；而在中国
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等亚洲国家，１／３～１／２的缺血性卒中与ｓＩＣＡＳ有关［２］，

且其病变以广泛狭窄或串联病变为主［３］。２０１４年发
表的 ＣＩＣＡＳ（ｔｈｅＣｈｉｎｅｓｅｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
ｓｔｕｄｙ）研究［４］为首个在国内进行的大型、前瞻性、多中

心研究，旨在明确 ｓＩＣＡＳ在发病７ｄ内的缺血性卒中
患者中的发生率、临床特征及结局，研究发现在入组的

２８６４例患者中，４６．６％的患者存在 ｓＩＣＡＳ（其中的
２０％同时合并颅外颈动脉狭窄），随访１２个月时，存在
ｓＩＣＡＳ的患者累积卒中复发率高达１７％，明显高于无
ｓＩＣＡＳ患者的３．２７％。
　　ｓＩＣＡＳ引起缺血性卒中的机制取决于病变血管的
狭窄程度、缺血远端脑组织的血流代偿程度、是否存在

微栓子信号以及是否同时合并颅外颈动脉狭窄和心脏

疾病。当不合并颅外颈动脉狭窄和心脏疾病时，引起

缺血性卒中的机制以低血流动力学所致的边缘带梗死

为主，同时可能并存穿支动脉闭塞所起的腔隙性梗死

灶和动脉动脉栓塞引起的皮层梗死灶［２，５］。

　　存在 ｓＩＣＡＳ的患者再发卒中的风险明显增高，其
复发风险高低取决于血管狭窄程度［４］及狭窄部位。

症状性颈内动脉颅内段狭窄及大脑中动脉狭窄患者，

狭窄血管区域缺血性卒中的年复发率分别为 ８％和
７８％；ＷＡＳＩＤ研究（ｔｈｅＷａｒｆａｒｉｎＡｓｐｉｒｉｎｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｄｉｓｅａｓｅｓｔｕｄｙ）发现，症状性基底动脉狭窄
患者的临床复发率高达６％～１０．７％［６］。

２　ｓＩＣＡＳ的诊断

　　数字减影血管造影（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａ
ｐｈｙ，ＤＳＡ）仍然是诊断 ｓＩＣＡＳ的金标准，但一些非侵
入性技术如经颅多普勒（ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌｄｏｐｐｌｅｒ，ＴＣＤ）、ＣＴ
血管成像（ＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）和磁共振血管成像
（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ）对诊断也有
帮助。

２．１　经颅多普勒
　　该技术是非侵入性筛选 ｓＩＣＡＳ的主要手段，特点
是价廉、快速度且可反复进行。但应对操作者进行严

格培训以保证检查结果的可靠性及可重复性。ＴＣＤ
通过测定特定血管不同深度的血流速度来估计血管狭

窄程度。研究发现大脑中动脉（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ，
ＭＣＡ）横断面的平均血流速度（ｍｅａｎｆｌｏｗｖｅｌｏｃｉｔｙ，
ＭＦＶ）≥１００ｃｍ／ｓ、狭窄前与狭窄段血流速度比值≤
０５是ＭＣＡ狭窄≥５０％的最佳标准［７］。此外，截面峰

值收缩期血流速度（ｐｅａｋｓｙｓｔｏｌｉｃｖｅｌｏｃｉｔｙ，ＰＳＶ）达
１４０ｃｍ／ｓ和１８０ｃｍ／ｓ分别是 ＭＣＡ狭窄５０％和７５％

的最佳标准。当多个截面的ＭＦＶ＜３０ｃｍ／ｓ，搏动指数
＞１２时则常提示为弥散性颅内动脉狭窄。此外近年
来通过ＴＣＤ微栓子监测技术研究 ｓＩＣＡＳ与卒中的关
系方面均取得了较大进展［８］。

２．２　磁共振技术
　　３ＤＴＯＦＭＲＡ技术是首选的诊断 ｓＩＣＡＳ的方法。
该方法基于所谓不饱和自旋的流入效应而显示血管

腔，不需外源性增强剂，对于严重血管狭窄，血流速度

非常缓慢时可能夸大血管狭窄程度或误报为血管闭

塞。高分辨磁共振成像（ｈｉｇｈｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏ
ｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ，ＨＲＭＲＩ）技术可清楚显示颈动脉粥样
硬化斑块的纤维帽厚度、脂质核心大小，斑块是否破裂

出血及斑块表现是否钙化等，对于鉴别动脉狭窄的病

因方面具有重要的意义［９］。

２．３　ＣＴ血管成像
　　静脉注射对比剂后即刻 ＣＴ扫描，经后处理成像
显示脑血管［１０］。与 ＭＲＡ相比，ＣＴＡ可最大程度减少
运动伪差，精确显示颅内动脉狭窄情况，同时 ＣＴＡ还
可以作为颅内动脉狭窄的筛查工具，并可验证ＤＳＡ的
准确性。缺点是对直径＜０．７ｍｍ的血管准确性差，无
法鉴别狭窄血管的原因，血管壁存在钙化时可夸大狭

窄程度，无法精确评价支架术后再狭窄［７］。

２．４　数字减影血管造影
　　ＤＳＡ是诊断颅内血管狭窄的金标准，其既可精确
测量血管狭窄程度，又可直接进行血管成形和支架植

入术［１１－１２］。主要缺陷是费用较高，存在一定并发症风

险。文献［１３］报道 ＤＳＡ相关的持续性卒中风险比例
为０．１４％左右。由于该法为有创性检查，因此不推荐
作为颅内血管狭窄的常规筛查手段。

３　ｓＩＣＡＳ的药物治疗

３．１　抗栓治疗
　　包括抗血小板治疗和抗凝治疗。ｓＩＣＡＳ症状发生
时间越短，再发缺血性卒中的风险越高，因此，应当尽

早启动抗栓治疗。

３．２　抗凝治疗
　　ｓＩＣＡＳ的主要后果是引起缺血性卒中，因此，治疗
ｓＩＣＡＳ的目的就是为了预防缺血性卒中的发生。在
ＷＡＳＩＤ研究［１４］结论发表之前，对ｓＩＣＡＳ这个亚组的抗
栓治疗是采用抗血小板聚集治疗还是抗凝治疗并无循

证医学证据。ＷＡＳＩＤ研究首次证明，对于 ｓＩＣＡＳ≥
５０％的患者，阿司匹林在预防卒中复发的疗效与华法
林相当，但严重出血的发生率和血管性死亡的发生率
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低于华法林［１５］，提示对于ｓＩＣＡＳ患者应选用阿司匹林
而非华法林。但ＷＡＳＩＤ研究亚组分析结果显示，缺血
事件发生后早期入组患者（≤１７ｄ），华法林组终点事
件发生率较阿司匹林组低，提示卒中后早期应用抗凝

治疗可能使患者获益。随后进行的ＦＩＳＳｔｒｉｓ（ｔｈｅｆｒａｘｉ
ｐａｒｉｎｉｎｓｔｒｏｋｅｓｔｕｄｙｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ）
研究［１６］进一步证实，对于起病４８ｈ以内、因大动脉闭
塞导致的缺血性卒中患者，那屈肝素钙和阿司匹林对

发病６个月时的主要终点事件（ＢＩ≥８５分患者比例）
无显著性差异，但次要终点（ｍＲＳ０～１分患者比例）
那屈肝素钙治疗组优于阿司匹林治疗组。该研究的亚

组分析还提示那屈肝素钙改善了较老龄患者、发病时

未持续服用抗血小板药物者、症状性后循环动脉狭窄

患者的预后。但抗凝治疗对ｓＩＣＡＳ的有效性和安全性
仍有待进一步研究。

３．３　抗血小板治疗
　　目前还没有针对ｓＩＣＡＳ患者进行的抗血小板药物
与安慰剂之间、抗血小板药物与其他药物之间的比较

研究。ＣＡＰＲＩＥ（ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｖｅｒｓｕｓａｓｐｉｒｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｔ
ｒｉｓｋｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｅｖｅｎｔｓ）研究［１７］中对于高复发风险的缺

血性卒中患者，二级预防时氯吡格雷优于阿司匹林，但

该结论是否也适用于 ｓＩＣＡＳ患者仍不清楚。ＷＡＳＩＤ
研究告诉我们，尽管对于 ｓＩＣＡＳ，阿司匹林优于华法
林，但第 １年内仍有高达 １５％的累积终点事件发生
率，因此，探讨更为有效的药物治疗方案非常必要。

　　２００５年发表的ＣＡＲＥＳＳ（ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌａｎｄａｓｐｉｒｉｎｆｏｒ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｅｍｂｏｌｉｉｎｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｃａｒｏｔｉｄｓｔｅｎｏｓｉｓ）研
究［１８］发现，氯吡格雷联合阿司匹林可减少症状性颈动

脉狭窄的微栓子信号，但是否对 ｓＩＣＡＳ患者有效仍不
清楚。ＣＬＡＩＲ研究［１９］发现，与单用阿司匹林（７５～
１６０ｍｇ，１次／ｄ）相比，氯吡格雷（３００ｍｇ负荷量，继以
７５ｍｇ，１次／ｄ）加阿司匹林（７５～１６０ｍｇ，１次／ｄ）联合
治疗可明显减少因症状性颅内外大动脉狭窄所致的、

发病７ｄ内的缺血性卒中（ＮＩＨＳＳ≤８分）或 ＴＩＡ患者
的微栓子信号阳性率和微栓子数目，但不能改变两组

的临床结局和 ＤＷＩ上急性梗死灶的数目。对 ＣＬＡＩＲ
研究中７０例单纯颅内动脉狭窄患者进行亚组分析，联
合治疗组较单用阿司匹林组显著降低了第７天微栓子
信号阳性率、第２天（Ｐ＝００４２）和第７天（Ｐ＝００１８）
的微栓子数目［２０］。ＴＯＳＳ（ｔｒｉａｌｏｆｃｉｌｏｓｔａｚｏｌｉｎｓｙｍｐｔｏｍ
ａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉａｌｓｔｅｎｏｓｉｓ）研究［２１］是一项在韩国

进行的双盲、安慰剂对照研究，评估西洛他唑加阿司匹

林联合治疗ｓＩＣＡＳ的效果，结果表明，阿司匹林和西洛

他唑联用在减少 ｓＩＣＡＳ进展方面优于单用阿司匹林，
而且不增加出血并发症。ＴＯＳＳ２进一步研究发
现［２２］，西洛他唑联合阿司匹林对预防ｓＩＣＡＳ进展的疗
效和安全性与氯吡格雷联合阿司匹林的疗效和安全性

一致。

　　内科治疗对 ｓＩＣＡＳ最令人信服的证据来自
ＳＡＭＭＰＲＩＳ（ｓｔｅｎｔｉｎｇｖｅｒｓｕｓａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｍｅｄｉｃａｌｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｒｔｅｒｉａｌｓｔｅｎｏｓｉｓ）研究［２３］。该研究的目

的是在高危ｓＩＣＡＳ（狭窄程度７０％ ～９９％）患者中，比
较强化内科治疗 （ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｍｅｄｉｃａｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔ，
ＡＭＭ）＋支架治疗与单独 ＡＭＭ对卒中复发的预防效
果，共入组来自美国５０个中心的４５１例发病３０ｄ以
内的ＴＩＡ或非致残性卒中患者，随机分为 ＡＭＭ组与
ＡＭＭ＋支架治疗组（应用 Ｗｉｎｇｓｐａｎ支架）两组，主要
复合终点为入组３０ｄ内卒中或死亡，或靶动脉血运重
建后３０ｄ卒中、死亡，或３０ｄ后靶动脉区缺血性卒中。
结果显示，ＡＭＭ＋支架治疗组３０ｄ卒中或死亡率较
ＡＭＭ组显著升高（１４．７％ ｖｓ５８％，Ｐ＝０００２）；随访
１年介入治疗组复合主要终点事件发生率较 ＡＭＭ组
亦显著升高（２０．０％ｖｓ１２２％，Ｐ＝０００９）；随访３２．４个
月时两组的累积终点事件率亦有明显差别（２３％ ｖｓ
１５％，Ｐ＝００２５２）［２４］。在 ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究中，ＡＭＭ
组在观察的各时相点的卒中或死亡的发生率均低于以

往药物治疗研究，他汀类药物的强化应用使 ＬＤＬｃ水
平明显下降，对各种危险因素控制达标起了不可低估

的作用。

４　支架治疗

　　最早使用血管成形术治疗ｓＩＣＡＳ病变的报道见于
２０世纪 ８０年代，Ｗｉｎｇｓｐａｎ支架系统的出现最终使
ＦＤＡ于２００５年批准了该支架用于血管内治疗［２５］。

ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究是目前为止唯一一项关于ｓＩＣＡＳ随机
对照的前瞻性研究。自该研究发表以来，围绕 ｓＩＣＡＳ
患者到底是药物治疗还是支架治疗就一直存在争

论［２３－２４］，争论的焦点包括：第一，Ｗｉｎｇｓｐａｎ支架治疗
的原理是通过球囊扩张后释放支架使血管的狭窄得到

解除，那么，对于一些非血管狭窄而导致的卒中类型如

穿支动脉闭塞，患者理应得不到益处，相反却增加了并

发症发生的可能［２６－２７］。第二，一些支持血管内治疗的

专家认为，由于 ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究没有评价单纯血管成
形术（仅球囊扩张，不植入支架）与药物治疗的比较，

因此，或许单纯血管成形术的并发症发生率会低于支

架植入术。第三，尽管 ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究是目前唯一的
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关于药物治疗与支架治疗的对比研究，但就 ＳＡＭＭ
ＰＲＩＳ研究的设计而言，从开展该临床试验的时机、入
选病例标准、手术医师资质、手术方案及手术时间的选

择方面均存在值得改进的地方［２８］。

　　上述对 ｓＩＣＡＳ的质疑随着 ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究两年
的随访结果发表已被逐渐淡化，强化内科治疗的疗效

也逐渐被临床医师接受，在美国一项针对临床医师的

调查发现，在 ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究随访结果发表后，绝大
多数原来主张对ｓＩＣＡＳ进行支架治疗的临床医师选择
了ＡＭＭ治疗［２９］，进一步说明了临床研究对临床决策

的重要性。

　　然而，ＳＡＭＭＰＲＩＳ研究毕竟是目前唯一一项关于
ｓＩＣＡＳ的前瞻研究，其对临床决策有指导意义但无决
定意义，进行进一步的临床研究非常必要。在进一步

的证据被证实之前，对 ｓＩＣＡＳ的支架治疗采取谨慎的
治疗策略是必要的。结合从事 ｓＩＣＡＳ支架治疗１０余
年的体会，笔者认为从以下几个方面对 ｓＩＣＡＳ进行评
估并选择治疗方案是必要的：第一，内科治疗应当作为

ｓＩＣＡＳ治疗的基础，这些治疗方案包括不超过３个月
的双联抗血小板聚集治疗、强化他汀治疗、危险因素控

制和生活方式的改变，对于危险因素的控制还应当强

调要尽可能达标。在内科治疗的基础上仍有症状出现

或影像学评估病变在进展时可考虑进行支架治疗。第

二，充分评估ｓＩＣＡＳ所致缺血性卒中的发病机制，当考
虑为动力学梗死时可考虑支架治疗，相反，当考虑为穿

支事件时，支架治疗无效且可能增加并发症的发生。

第三，考虑中心的手术并发症发生率，当围术期并发症

发生率低于５％时可考虑支架治疗。国内目前许多单
位开展了 ｓＩＣＡＳ的支架治疗，在这些单位对并发症的
控制应该已有充分经验。试想，如果按照 ＳＡＭＭＰＲＩＳ
的研究结果，围手术期内的不良事件发生率达

１４７％，也即每７例进行支架治疗的患者有１例出现
不良事件，就目前国内的医疗环境，笔者认为如此高的

不良事件发生率的中心是不可能继续开展该类工作

的。第四，充分与家属沟通并使其知情同意，这也是非

常重要的一点。进行支架治疗前一定要告知患者及其

家属以下几个方面的内容：①目前 ｓＩＣＡＳ的其他治疗
方法以及每种方法的利弊；②支架治疗的目的是预防再
发卒中或ＴＩＡ，而非治疗已经存在的症状和体征；③目
前本中心开展这方面的状况，包括既往手术的成功经

验及并发症的发生率；④以签订知意同情书作为知情
同意的结果。

　　从２０１４年９月２０日“成都国际颅内动脉粥化硬

化论坛”传来消息，在该论坛上发布的包括笔者所在

单位参加的国内１０余家医院共同进行的“中国颅内
动脉支架登记研究”的初步结果显示，３０ｄ内围术期
不良事件发生率不到３％。这一振奋人心的结果必将
大大增强国内在 ｓＩＣＡＳ研究方面的信心，当然进一步
地设计良好的前瞻性、随机、对照研究也势在必行。
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