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提示可能发生颅内出血。N1NDS溶栓试验中，有 50％的有症状 

脑出血发生在治疗后 8 h内，20％发生在 3 h内 

NINDS方案规定治疗后 24 h内禁止使用抗血小板药和抗 

凝剂(如华法林 、肝素)。动脉内溶栓时及溶栓后应静脉推注肝 

素，但具体方案无统一意见。 

溶栓疗法最严重的并发症是颅内和其他器官出血 ，这是许 

多临床医师不敢使用溶栓疗法的主要原 因。由于不同溶栓试 

验对引发颅内出血的机制不同、溶栓药的种类和剂量不同以及 

是否使用肝素等原因，出血发生率有较大差异．．根据 以往报 

道，rtPA溶栓后脑出血的发生率为 9％～22％，而有症状脑出血 

发生率为 3％一16％。目前没有确切证据表明发病 6 h内应用 

rtPA引发脑出血的危险较发病 3 h内应用高。但增加 rtPA剂 

量 、早期 CT扫描显示低密度病灶或占位效应 、神经功能重度缺 

损均预示颅内出血危险性增加。如果怀疑出血，应测定红细胞 

比容、血红蛋白、Frr、am ’、INR、血小板计数和纤维蛋白原，还应 

检查血型并行交叉配血试验以备成分输血用。 
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颈动脉狭窄的诊断与治疗进展 

刘春生 

颈动脉狭窄与缺血性脑血管病有明确的关系。颈动脉狭 

窄引起的卒中占缺血性卒中的 15％，颈动脉狭窄 >70％的患者 

其年卒中率可以高达 l3％，无症状者为 1％。～2％，与狭窄处粥 

样斑块稳定性有关 。不同程度的颈动脉狭窄引起的缺血性 

卒中类型和卒中部位也不相同 。因此，积极治疗颈动脉狭窄 

对预防缺血性卒中和降低卒中致残率、致死率有重要意义。 

目前，颈动脉狭窄的诊断与治疗 已取得很大进展。超声检 

查、数字减影血管造影(DSA)、磁共振血管造影(MtL~_)、螺旋 cT 

血管造影(CTA)和有关生化因子的测定可准确判断颈动脉狭窄 

的部位、程度及附壁斑块的情况。颈动脉内膜切除术 、血管成 

形术及新型药物的应用明显提高了颈动脉狭窄的疗效，减少了 

并发症。 

作者单位：300060 天滓市环湖医院神经外科 

一

、颈动脉狭窄的诊断 

1．超声检查 ：目前用于检测颈动脉狭窄的超声仪器有二维 

超声 、经颅多普勒超声(TCD)和双功经颅彩色多普勒超声 (tran 

scranial color duplex sonography，TCCD)。颈部二维超声能检测颈 

动脉内膜、管腔和内膜斑块情况。估计狭窄程度的公式为：狭 

窄程度(％)=(1一最小残腔直径／远端正常颈 动脉直径)× 

100％ 。TCD无创、体积小、费用少且操作方便，可以连续测定 

并用于筛选和随诊颈动脉狭窄患者，在脑血管检查方面有一定 

优势。TCD诊断颈动脉狭窄的依据为：(1)狭窄段血流速度加 

快 ，狭窄越严重流速越快 ，但狭窄 <25％流速可无变化；(2)狭 

窄远端血液流速降低；(3)侧支循环的血流变化；(4)频谱图形 

异常；(5)血管杂音颈内动脉收缩期血液流速峰值(IPSV)是捡 
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测颈动脉狭窄最有价值的参数。Schwartz等0 调查 了 10台多 

普勒仪所测定的颈动脉狭窄结果并与动脉造影进行对比研究 

后指出，没有发现其他单一参数在检测不同程度颈动脉陕窄方 

面优于IPSV。颈内动脉高度狭窄时，相应受累区域通过侧支循 

环供血，若侧支循环良好可以减少梗死危险及颈动脉内膜切除 

术(CEA)或介入治疗的风险。通过 TCD检测 Willis环侧支循环 

程度和功能状态可为临床选择治疗方案提供帮助。另外，TCD 

可以检测出微栓子信号，术前判断粥样斑块稳定与否。TCCD 

是常规 TCD的新发展 、它将二维图像与彩色多普勒血流频谱有 

机结合起来，能提供直观的血管影像。但有时由于探测角度不 

当、所检处血液流速低 、位置较深或阴影影响，使 TCCD在诊断 

高度颈动脉狭窄或完全闭塞时有困难。这时如果应用超声增 

强剂进行双功能超声检查(ECCD)则 可检出常规 TCCD无法探 

及的高度狭窄区细小的血流信号，从而增加了检出率 。国外 
一 些治疗中心甚至只依赖 ECCD而不用血管造影来进行 CEA 

前检查 j。 

2，动脉造影：DSA能显示颈动脉和椎基底动脉系统的颈部 

和颅内血管，其优点是空间分辨力高，能准确检出动脉狭窄的 

程度和范围。狭窄段动脉壁不规则提示斑块表面有溃疡形成 、 

DSA可显示狭窄远端的血流状况和侧支循环情况，观察不同时 

相的血液动力学改变，是诊断恼血管病的金标准。虽然 DSA有 

创且需造影剂，但在临床上仍广泛应用，是 CEA和血管成形术 

前不可缺少的检查项 目。 

3．MtLA．：MRA是无创性血管成像技术，利用 MR的流空效 

应使血管成像．．用三维时问跃迁 MRA．(3D—TOI；、一MRA)常能 

显示颈部动脉、颅底 Willis环和大动脉及其主干分支。MI 可 

检出颅外和颅内颈内动脉的狭窄和闭塞。对动脉闭塞的检出， 

MI 与常规血管造影高度一致。MR 对严重颈动脉狭窄评估 

准确率达98％ ～100％，轻度狭窄准确率为 60％ ～80％ 应用 

磁化传递对比技术(magnetization transfer contrast，MTC)和脂肪抑 

制技术可抑制背景信号 ，可在一定程度上提高分辨力。有学者 

称，用“黑血技术”薄层 SE序列扫描不会夸大狭窄程度。MRA 

的优点是可同时观察两侧颈部和颅 内动脉，Ⅷu和 MR{结合 

可同时检出脑实质梗死灶 ，是选择治疗方案的重要依据 

4．CTA：CFA的原理是用滑环式 CT扫描机进行连续快速容 

积扫描 ，静脉快速注射造影剂增强加上计算机三维影像重建技 

术显示血管结构。目前有 4种技术用于 CTA：覆盖表面显示法 

(SSD)、最大密度投影法(MIP)、曲面重建法 (CPR)和容积显示法 

(VR)。三维重建是图像处理技术的一大飞跃 ，能显示复杂结构 

的完整形态 ，对图像有 了更全面的整体观察。有作者应用 VR 

CTA检查颈动脉狭窄 >70％的患者 ，与 DSA比较 ，敏感性 为 

92％～100％，特异 性为 92％ ～96％，CTA与 DSA一致 率 为 

85％。CTA可以评估血管壁的异常 、钙化斑块、斑块溃疡大小 

和动脉瘤等继发性改变。其优点为：(1)可形成类似造影的图 

像，技术质量稳定；(2)可从不同角度显示血管结构；(3)成像速 

度快，不受搏动、吞咽等影响；(4)可识别钙化斑点；(5)损伤小， 

辐射明显小于 DSA。因此，CTA可为 CEA介入治疗提供更多的 

信息。 

二、颈动脉狭窄的治疗 
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1．手术治疗 ：自从 1953年 DeBakey进行第 1次 CEA以来， 

其安全性一直受到质疑 。北美有症状颈动脉内膜切除试验 

(NASCET)和欧洲颈动脉外科试验 (Ecsrr)得出的结论是 ，高度 

颈动脉狭窄的患者(狭窄 70％ 一99％)手术有益，并认为 CEA．对 

长期预防颈动脉同侧卒中，特别是致残性卒中相当有效 。与 

围手术期卒中和死亡有统计学意义的相关危险因素有：存在大 

恼半球 TIA而非视网膜 TIA；手术区域在左侧而对侧颈动脉闭 

塞 ；CT显示有同侧脑实质缺血病灶 ；血管造影提示手术区有不 

规则或溃疡斑块 。 

2．血管成形术 ：常用的血管成形术为球囊成形支架置入 

术。CEA是颈动脉狭窄的标准治疗，但有不足之处，如诱发心 

肌梗死 、深静脉血栓 、肺栓塞等手术并发症。有些患者由于病 

情或技术原因不适于手术，而血管成形支架置人术扩大了适应 

证。血管成形支架置人术的最大优点是避免颈部切开和全麻， 

而且住院时间短 、费用少 。20年前球囊扩张术开始用于颈 

动脉狭窄的治疗。近几年有关报道逐年增多，1998年报道 了全 

球 24个医疗中心的颈动脉支架治疗病例共 2408例，统计术后 

30d总的卒中和死亡率是 5．8％ Teitelbaum等 对 22例颈 

动脉高度狭窄共 25根动脉行支架置人治疗并随访(最长 15个 

月)，结果显示成功率为 96．2％，其中 1例 3周后死于心肌梗 

死，术后 30d总死亡、卒 中率和同侧失明率为 27 2％，其中仅 2 

例与支架置入有关 ，并且其中 1例5d后完全恢复、 58．3％治疗 

成功的病例随访 6个月，血管堵塞或再狭窄(狭窄 >50％)占 

l4 3％，；fi,疗后 1个月 90．5％的患者活动 自如，生活能够自理．、 

CAVATAS随机试验表明，血管成形支架置人术与 CEA卒中和 

死亡率相近，为 10％。其相对较高的风险 曾引起人们的争议， 

现在认为所选择的病例中，高风险病例的比例较高是风险较高 

的原因。颈部放射治疗引起的颈动脉狭窄是由血管壁和周围 

结缔组织增生所致，难以进行手术治疗。Houdart等 圳报道 7 

例放疗所致颈动脉狭窄行支架置 人治疗 的病例，操作过程顺 

利，无并发症且远期预后良好。血管成形支架置人术的早期并 

发症有机械损伤，如动脉内膜夹层分离、斑块破裂、球囊或血管 

破裂 、刺激颈动脉窦、心动过缓、低血压、脑栓塞 、血液动力学异 

常、造影剂反应和穿刺部位血肿等；晚期并发症包括血管堵塞 、 

再狭窄、支架塌陷、脑 出血 和过度灌注综台征等。有症状颈动 

脉狭窄患者在狭窄处常存在新鲜或部分溶解的腔内血栓 ，术前 

溶栓治疗术采用栓子吸取技术和滤过装置可以减少脑栓塞的 

危险 “ 。支架可激活血小板，从而增加了支架置人后血栓形 

成的风险。体外实验表明，在支架腔内形成光滑内膜层需要 14 

～ 28d，因此支架术后必需应用抗血小板药 1个月，建议应 用 

M)P受体抑制剂，如噻氯匹啶或氯吡格雷加阿司匹林。 。阿昔 

单抗(_Mxziximab)血小板糖蛋白 II b／Ill a受体阻断剂，是一种新 

型抗血小板药物。有人报道 3例行经皮腔内颈动脉成形支架 

置入术后发生缺血性卒中患者早期使用阿昔单抗后症状缓解 

而且无并发症 。使用阿昔单抗后颐内出血的危险性 为 0． 

1％，远小于 tPA的 6．4％。阿昔单抗通过两种机制抑制术后血 

管内膜增生和血管堵塞：(1)与血小板糖蛋白 Hb／HIa结合，抑制 

损伤区血小板黏附 、释放、聚集 ；(2)与体外粘连蛋白受体结合 ， 

抑制平滑肌细胞迁移和增殖。血管成形支架置人术的远期并 
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发症较少，主要是再狭窄，超声随诊发现 1年后大约 20％的患 

者有不同程度的再狭窄。然而再狭窄患者短期内很少有症状 ， 

提示再狭窄是由于平滑肌细胞或 内膜增生引起而非动脉粥样 

硬化斑块再发所致。如果确有症状，其原因多为血液动力学性 

卒中而不常是栓塞。支架置入将减少再狭窄的发生率，支架置 

入后再狭窄原因可能是由于颈部压力使支架回缩 ，而新型支架 

将减少这种并发症的发生率 。 

3．药物治疗 ：颈动脉狭窄多由动脉粥样硬化所致。抑制动 

脉粥样硬化发生 、发展的治疗措施同样将有利于颈动脉狭窄的 

治疗。他汀类药物和钙拈抗剂已用于动脉粥样硬化的治疗。 

Hegland等。 对 230例至少有 1支颈动脉狭窄 ≥40％的患者进 

行了随机分组对照试验，治疗组给予辛伐他汀治疗 (平均观察 

时间为 19．3个月)，结果表明治疗组颈动脉狭窄程度平均减轻 

11．1％，治疗时间越长，狭窄好转越明显(P<0．001)。他汀类药 

物除具有降低血脂的作用外，还有其他生物学作用 ：(1)改善血 

管内皮功能；(2)抑制粥样斑块炎症反应 ；(3)增加粥样斑块稳 

定性 ；(4)抑制血栓形成。Amin—Hanjani等 指出，辛伐他汀 

还能选择性增加 eNOS mRNA和 eNOS水平 ，从而降低血管阻 

力，增加脑血流，缩小卒中体积。Stepien等 驯指出，钙拮抗剂氨 

氯地平在细胞周期的 G1早期抑制血清、凝血酶 、成纤维细胞生 

长因子介导的平滑肌细胞增生和 DNA合成 ，并减少由上述因 

素引起的 c—myc、c—f0s和 c—iun等原癌基因的表达，从而延 

缓动脉粥样硬化的进展 克霉唑可介导细胞钙的平衡，从而干 

预平滑肌细胞增生 ，调节小血管的反应性 ，在治疗平滑肌细胞 

增生和小血管失弛缓有关的心血管疾病 ，如动脉粥样硬化和再 

狭窄方面有潜在价值。 

4．其他：近年来的一些研究证实 ，感染和炎症反应与血管 

疾病相关。与炎症反应相关的细胞黏附分子 ICA_M一1和 TNF 

—  高水平表达在人类颈动脉粥样硬化斑块 中常见 ]．肺炎支 

原体 、巨细胞病毒、幽门螺杆菌等在动脉粥样硬化患者中常见。 

慢性感染 也可能参与粥样硬化的病理生理反应 。总之，微生 

物对于动脉粥样硬化的触发 、发展以及潜在治疗措施中的作用 

值得进一步研究。 
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