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　　急性脑梗死是一类严

重威胁老年人生命健康的

重大疾病，在世界范围内发

生率、病死率和致残率居高

不下［１］。中国正在快速步

入老龄化社会，脑梗死的发

生率已有超过缺血性心脏

病的发展趋势。我国每年

新发脑梗死２００多万人，每

年需要医疗费用４００多亿

元，给社会和家庭带来沉重

负担［２］。

随着科学技术的进步

和发展，影像学已经广泛应

用于颅内外动脉病理形态结构的诊断和治疗。利用影像学检

查结果，将颅内外动脉各种复杂病变进行适当的分类和分级，

对颅内外动脉病理形态结构的诊断和防治十分重要，对卒中的

防治也有十分重要的指导作用［３］。

１　颅内外动脉形态结构变化特点

１．１　“管锈效应”与“管折效应”　颅内外动脉血管形态结构的

变化，尤其是颅内外动脉斑块形成和狭窄，对急性脑梗死发生

是比高血压、糖尿病更为直观的监测指标。颅内外动脉病变主

要包括斑块形成导致的血管狭窄，以及动脉延长导致的迂曲打

折。作者对于动脉斑块形成及血管狭窄提出“管锈效应”，对于

血管迂曲提出“管折效应”。

１．１．１　颅内外动脉斑块形成和狭窄特点　对于动脉狭窄程

度，不同学者有不同的分级方法。Ｂａｓｈ等
［４］依据动脉狭窄程

度提出的分级方法将颅内动脉狭窄分为正常（０％～９％）、轻度

狭窄（１０％～２９％）、中度狭窄（３０％～６９％）、重度狭窄（７０％～

９９％）和阻塞（没有血流通过）。Ｌｉｎ等
［５］将颅外段颈动脉狭窄

分为三级，狭窄程度小于８５％为Ⅰ级；狭窄程度８６％～９５％为

Ⅱ级；狭窄程度大于９５％为Ⅲ级。作者将颅内外动脉狭窄进

行分级：即轻度狭窄（＜３０％）、中度狭窄（３０％～６９％）及重度

狭窄（＞７０％），该分类方法更简单实用。

探讨颅内外动脉狭窄的部位和程度的分布特征，对于脑梗

死的预防具有重要的意义。作者对４３４例数字减影血管造影

（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）证实为颅内外动脉狭窄

的患者进行研究发现，轻度狭窄２０７例，占４７．７％；中度狭窄

１１９例，占２７．４％；重度狭窄１０８例，占２４．９％。颈内动脉系统

颅外段轻度狭窄发生率明显高于颅内段，颅外段中度狭窄发生

率明显高于颅内段，颅外段重度狭窄发生率明显高于颅内段。

左侧和右侧颈内动脉轻度狭窄发生率分别为４７．１％和３７．

５％，左侧明显高于右侧。左侧和右侧颈内动脉中度狭窄发生

率分别为５０．０％和４０．６％，左侧明显高于右侧。左侧和右侧

颈内动脉重度狭窄发生率分别为４７．２％和４３．４％。左、右侧

无明显差别。

作者还发现，椎基底动脉系统轻度狭窄发生率为６６．７％，

中度狭窄发生率为６０．５％，重度狭窄发生率为５７．７％。椎基

底动脉系统颅外段轻度狭窄、中度狭窄发生率明显高于颅内

段，颅外段中度狭窄、重度狭窄发生率明显高于颅内段。左侧

和右侧椎基底动脉系统轻度狭窄发生率分别为５４．３％和

３２．６％，左侧明显高于右侧。左侧和右侧椎动脉中度狭窄发生

率分别为５１．４％和４３．１％，左、右侧无明显差别。左侧和右侧

椎动脉重度狭窄发生率分别为５３．２％和４３．５％，左侧明显高

于右侧。颅内外动脉硬化动脉狭窄部位分布特征见表１、

图１～５。

图１　　正常颅内外动脉（ＣＴＡ）
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图２　　颈动脉、椎动脉系统走形迂曲（ＣＴＡ）

　　颈动脉粥样硬化斑块有两种类型：一种是稳定型，不容易

产生有症状栓塞或颈动脉闭塞，也就是说不容易产生严重后

果；另一种是不稳定型，即使狭窄不太严重，产生有症状栓塞或

颈动脉闭塞的危险性也较高。故此斑块不稳定性的概念应该

有：（１）斑块的成分易于脱落致远端血管栓塞；（２）斑块的结构

不稳定易于在短期内急速进展导致管腔堵塞，如血栓形成、斑

块内出血［６］。

图３　　大脑中动脉高度狭窄（ＣＴＡ）

图４　　颈动脉高度狭窄支架置入（ＤＳＡ）

１．１．２　颅内外动脉迂曲发生的特点　作者认为，颅内外动脉

迂曲的形成，目前认为可能与年龄、颈椎形态的变化、血管变

异、高血压、糖尿病等血管危险因素有关。

１９６５年，美国的 Ｗｅｉｂｅｌ等
［７８］应用动脉造影方法，对１４３８

例患者颈内动脉系统动脉病变进行了研究，首次将颈内动脉硬

化血管延长（ｅｌｏｎｇａｔｉｏｎ）病变分为ｔｏｒｔｕｏｓｉｔｙ、ｃｏｉｌｉｎｇ和ｋｉｎ

ｋｉｎｇ。作者将迂曲分为“Ｃ”型、“Ｓ”型和“Ｏ”型。当然在临床实

际工作中，这几种迂曲种类有时会是密不可分的。

　　头臂干及右侧锁骨下动脉近段混合性斑块，血管腔狭窄约５０％；

右侧颈总动脉起始部混合性斑块，血管腔狭窄约７０％，右侧颈总动脉

窦部混合性斑块血管腔狭窄约４０％；右椎动脉起始部斑块形成，血管

腔轻度狭窄。

图５　　颅内外动脉广泛斑块形成（ＣＴＡ）

　　作者通过对１３８２例４５～８９岁患者行ＤＳＡ检查，发现颈

内动脉系统“Ｃ”型迂曲发生率为６３．８％，“Ｓ”型迂曲发生率为

５７．７％，“Ｏ”型迂曲发生率为６７．６％。颈内动脉系统颅外段

“Ｃ”型迂曲发生率为４９．９％，颅内段发生率为２９．５％，颈内动

脉系统颅外段“Ｃ”型迂曲发生率明显高于颅内段。“Ｓ”型纡曲

和“Ｏ”型均发生于颅外段。左侧和右侧颈内动脉“Ｃ”型迂曲发

生率分别为４１．８％和３５．１％，左侧明显高于右侧。左侧颈内

动脉和右侧颈内动脉“Ｓ”型迂曲发生率分别为５１．１％和

４２．２％，左侧明显高于右侧。左侧颈内动脉和右侧颈内动脉

“Ｏ”型迂曲发生率分别为４７．９％和４３．８％。左、右侧无明显

差别。

椎基底动脉系统“Ｃ”型迂曲发生率为４７．６％，“Ｓ”型迂曲

发生率为５９．４％，“Ｏ”型迂曲发生率为３３．８％。椎基底动脉

系统颅外段“Ｃ”型迂曲发生率为５７．７％，颅内段发生率为

２４．４％，椎基底动脉系统颅外段“Ｃ”型迂曲发生率高于颅内

段。左侧和右侧椎动脉“Ｃ”型迂曲发生率分别为４５．４％和

３５．７％，左侧明显高于右侧。左侧椎动脉和右侧椎动脉“Ｓ”型

迂曲发生率分别为６９．１％和２５．９％，左侧明显高于右侧。左

侧椎动脉和右侧椎动脉“Ｏ”型迂曲发生率分别为７０．８％和

２０．８％，左侧明显高于右侧。颅内外动脉“Ｃ”型迂曲和“Ｓ”型

迂曲，“Ｏ”型迂曲部位分布特征见表２。

表１　　４３４例颅内外动脉狭窄的部位分布

项目
轻度狭窄

颈内动脉 椎基底动脉

中度狭窄

颈内动脉 椎基底动脉

重度狭窄

颈内动脉 椎基底动脉

狀（％） １０４（５０．２） １３８（６６．７） ６４（５３．８） ７２（６０．５） ５３（４９．１） ６２（５７．７）

颅外段 ８１（７７．９）＃ １０１（７３．２）＃ ４８（７５．０）＃ ６２（８６．１）＃ ４１（７７．４）＃ ５１（８２．２）＃

颅内段 １４（１３．５） ２６（１８．８） １１（１７．２） ８（１１．１） ９（１６．９） １０（１６．１）

颅内＋颅外段 ９（８．６） １１（８．０） ５（７．８） ２（２．８） ３（５．７） １（１．７）

左侧 ４９（４７．１） ７５（５４．３） ３２（５０．０） ３７（５１．４） ２５（４７．２） ３３（５３．２）

右侧 ３９（３７．５） ４５（３２．６） ２６（４０．６） ３１（４３．１） ２３（４３．４） ２７（４３．５）

左＋右侧 １６（１５．４） １８（１３．１） ６（９．４） ４（５．５） ５（９．４） ２（２．３）

　　＃：犘＜０．０１，与颅内段比较；：犘＜０．０１，与右侧比较。
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表２　　１３８２例颅内外动脉“Ｃ”型纡曲，“Ｓ”型纡曲，“Ｏ”型纡曲的部位分布

项目
“Ｃ”型纡曲

颈内动脉 椎基底动脉

“Ｓ”型纡曲

颈内动脉 椎基底动脉

“Ｏ”型纡曲

颈内动脉 椎基底动脉

狀（％） ６８７（６３．８） ５１３（４７．６） １３５（５７．７） １３９（５９．４） ４８（６７．６） ２４（３３．８）

颅外段 ３４３（４９．９）＃ ２９６（５７．７）＃ １３５（１００．０） １３９（１００．０） ４８（１００．０） ２４（１００．０）

颅内段 ２０３（２９．５） １２５（２４．４） ０ ０ ０ ０

颅内＋颅外段 １４１（２０．６） ９２（１７．９） ０ ０ ０ ０

左侧 ２８７（４１．８） ２３３（４５．４） ６９（５１．１） ９６（６９．１） ２３（４７．９） １７（７０．８）

右侧 ２４１（３５．１） １８３（３５．７） ５７（４２．２） ３６（２５．９） ２１（４３．８） ５（２０．８）

左＋右侧 １５９（２３．１） ９７（１８．９） ９（６．７） ７（５．０） ４（８．３） ２（８．４）

　　＃：犘＜０．０１，与颅内段比较；：犘＜０．０１，与右侧比较。

　　颅内外动脉斑块形成与血管迂曲的发生特点存在差异，颅

内外动脉狭窄好发于颈内动脉窦和颅内血管前循环，颅内外动

脉迂曲好发于椎基底动脉系统。严重的动脉迂曲，如“Ｓ”型迂

曲伴动脉高度狭窄的病例并不常见。

１．２　颅内外动脉夹层发生的特点　颅内外动脉变构的另外一

种表现形式是动脉夹层，好发于颈内动脉系统，可以形成颈内

动脉闭塞性急性缺血性卒中，病情十分危重［９］。颈内动脉夹层

形成是动脉硬化的一种表现形式，可能与高血压、糖尿病有关。

颈动脉夹层的发生发展规律，药物治疗与支架治疗的有效性，

造成的急性脑卒中的治疗策略都需要进一步探讨。颈内动脉

夹层形成的颈内动脉闭塞导致的急性缺血性卒中，颈内动脉影

像表现为“鼠尾”征，这种典型的影像表现有利于做出诊断［１０］。

２　颅内外动脉形态结构变化与卒中临床症状的关系

２．１　颅内外动脉狭窄与缺血性卒中临床症状发生的关系　笔

者对４３４例颅内外动脉狭窄的患者ＤＳＡ检查发现，对于无缺

血性卒中临床症状表现患者，在中度狭窄组颈内动脉系统病变

为２９．８％，椎基底动脉系统病变为３７．５％；在重度狭窄组颈

内动脉系统病变为１８．９％，椎基底动脉系统病变为３７．１％。

对于有短暂性脑缺血发作患者，在轻度狭窄组，颈内动脉系统

病变为３２．７％，椎基底动脉系统病变为４９．３％；在中度狭窄

组，颈内动脉系统病变为３７．５％，椎基底动脉系统病变为

４８．６％。对于脑梗死患者，在轻度狭窄组，颈内动脉系统病变

为１８．３％，椎基底动脉系统病变为６．５％；在中度狭窄组，颈

内动脉系统为２９．７％，椎基底动脉系统为１１．１％；在重度狭

窄组，颈内动脉系统为３５．８％，椎基底动脉系统为１４．５％。

２．２　颅内外动脉迂曲与缺血性卒中临床症状发生的关系　作

者发现，在短暂性脑缺血发作患者中，“Ｃ”型迂曲组，颈内动脉

系统为３３．８％，椎基底动脉系统为５５．９％。“Ｓ”型迂曲组，颈

内动脉系统为３４．１％，椎基底动脉系统为５７．６％。脑梗死

中，“Ｃ”型迂曲组，颈内动脉系统为２４．２％，椎基底动脉系统

为７．２％。“Ｓ”型迂曲组，颈内动脉系统为４０．０％，椎基底动

脉系统为１０．１％。“Ｏ”型迂曲组，颈内动脉系统为４７．９％，椎

基底动脉系统为１６．７％。

２．３　颅内外动脉形态结构在慢性缺血性脑损伤中的作用　颅

内外动脉狭窄与迂曲，除了导致急性缺血性卒中，也会引起慢

性脑供血不足，可能会形成Ｂｉｎｇｓｗａｎｇｅｒ＇ｓ病，加重阿尔茨海默

病和帕金森综合征的发生、发展，可能与脑萎缩有关，这是今后

需要探讨解决的一个重要科学问题［１１］。

３　颅内外动脉斑块形成的危险因素分析

颅内外动脉斑块形成的危险因素目前仍未完全阐明。作

者对颅内外动脉斑块形成的危险因素进行了分析，发现年龄

（犗犚：３．２８，９５％犆犐：２．１６～４．７５）、男性（犗犚：１．２７，９５％犆犐：

０．９８～１．３４）、当前吸烟（犗犚：２．５９，９５％犆犐：１．８６～３．６２）、高血

压（犗犚：３．１７，９５％犆犐：２．１２～４．６９）、ＢＭＩ（犗犚：２．９５，９５％犆犐：

２．０２～４．３１）、糖尿病（犗犚：２．８２，９５％犆犐：１．９６～３．８７）和血清

总胆固醇（犗犚：１．７６，９５％犆犐：１．３４～２．８０）都与颅内外动脉粥

样硬化的发生显著相关。

４　颅内外动脉形态结构变化在卒中诊断中的应用价值

颅内外动脉狭窄和迂曲与急性缺血性脑卒中发生的关系

已经被证明。在颈内动脉系统、椎基底动脉系统，颅外动脉、

颅内动脉，现代影像学已经可以完整、准确的描述动脉狭窄与

迂曲的变化。所以在急性脑梗死的病例诊断中，不但应当有脑

梗死及血管危险因素（高血压病、糖尿病等）的诊断，还应当有

颅内外动脉变构的影像学诊断。

颅内外动脉严重狭窄和迂曲与缺血性脑卒中发生之间的

关系密切，对缺血性卒中的危险程度高于高血压、糖尿病和血

脂异常。特别是有不稳定斑块者，卒中风险更为增加，因此，我

们认为颅内外动脉狭窄与迂曲应当作为缺血性卒中的干预重

点。颅内外动脉严重狭窄与迂曲的患者，应当作为卒中高危对

象。作者分析颅内外动脉严重狭窄与高血压、糖尿病等血管危

险因素，建立了脑卒中预警评分体系［１２］。颅内外动脉狭窄程

度可以作为各种药物治疗效果的观察指标。

５　　颅内外动脉形态结构变化的治疗策略

５．１　颅内外动脉狭窄血管剥脱术　外科介入干预措施为严重

颈动脉或颅内动脉病变患者提供了药物之外的有效选择。颈

动脉内膜剥脱术（ＣＥＡ）或颈动脉支架术（ＣＡＳ）孰优孰劣的话

题已热议多年。ＣＥＡ经历了５０多年的历史性验证，是治疗有

症状颈动脉狭窄和无症状重度颈动脉狭窄的有效方法。但这

种治疗方法，仍存在一定的手术风险和并发症发生率，尤其是

对于高危患者［１３］。

５．２　颅内外动脉狭窄的支架介入治疗　ＣＡＳ与ＣＥＡ预防卒

中同样有效，而ＣＡＳ为微创手术，一般只需局部麻醉，且有并

发症少、可治疗颅内动脉狭窄、住院时间更短的优势。对于降

低长期卒中复发率而言，ＣＲＥＳＴ研究４年随访证实，ＣＥＡ和

ＣＡＳ至少疗效相似。相信随着技术的不断发展，ＣＡＳ的优势

将逐渐显现，最终完全替代ＣＥＡ
［１３］。

作者建立了清醒状态下颅内动脉狭窄支架介入治疗新技

术。颅内动脉狭窄支架介入治疗，手术常规在全麻下进行。全

麻状态下进行介入手术，术中不易观察患者神经功能缺损体

征。由于老年患者多，心肺并发症发生率高，手术风险大，而清
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醒状态下易于观察生命体征及病情变化。在清醒状态和全麻

下进行颅内动脉支架介入手术，孰优孰劣，也是一个需要进一

步探讨的问题。

作者提出颅外动脉高度狭窄支架有限扩张的新观点。颈

动脉高度狭窄支架成形术，传统观点是球囊后扩至解剖位，但

缺点是易发生高灌注综合征，引起脑出血。作者提出，将高度

狭窄的血管恢复到解剖位５０％，不仅能满足脑供血的需要，而

且与传统颈动脉狭窄支架置入术比较，高灌注综合征和脑出血

发生率明显下降。作者还开展颅外动脉夹层的支架治疗。对

于颅外动脉夹层，常规采用内科保守治疗。与内科保守治疗相

比，颅外动脉夹层支架治疗治愈率提高２９．８％，病死率下降

２５．４％。

５．３　颅外动脉迂曲血管吻合新手术方式　对于颅内外动脉迂

曲，目前尚无治疗方法。作者提出严重血管迂曲进行血管端端

吻合手术来治疗，可以改善脑内血液循环，降低缺血性卒中的

发生风险，关于手术的适应证和远期效果尚需要进一步探讨。

５．４　药物治疗

５．４．１　他汀类药物　他汀类药物降脂治疗可以降低与动脉粥

样硬化有关的脑血管事件发生率已经是一个不争的事实，无论

是否为高脂血症患者，这种临床获益都是存在的；血管造影研

究也显示出降脂治疗可以使动脉粥样硬化进展减慢、病情减

退，以及不再有新的损害发生［１４］。越来越多的证据表明，他汀

类降脂治疗的临床效益主要取决于其对斑块的稳定作用，而不

是动脉狭窄程度的减轻。他汀类降脂治疗几乎影响到了与斑

块稳定性有关的所有机制，降低斑块脂质成分含量从而使胶原

比例增加；通过降低管壁脂和直接的抗氧化作用减轻氧化低密

度脂蛋白免疫反应；减少斑块中细胞死亡；减轻炎性反应和炎

症细胞募集浸润；减少斑块基质金属蛋白酶表达而增加基质金

属蛋白酶抑制剂的表达，从而减少胶原的碎裂；持续的他汀类

药物治疗有利于血管重塑，因此治疗应该长期而持续。

５．４．２　抗血小板聚集类药物　抗血小板聚集药物是缺血性卒

中预防的重要方法。斑块表面的不规则及溃疡导致血小板黏

附及血栓形成，从而使斑块不稳定化或不稳定性增加，因此，抗

血小板治疗在此基础上定会起到明显的卒中预防作用［１５］。

综上所述，随着老龄化、各种老年疾病和血管危险因素的

长期作用，颅内外动脉发生病理形态和结构改变，从而影响脑

血流动力学，并增加血栓形成和栓子脱落的风险，导致缺血性

卒中的发生。因此我们提出缺血性卒中发生的基础———颅内

外动脉变构致病理论。新理论明确了缺血性卒中的防治重点，

引起大家对严重的动脉狭窄与迂曲防治的重视，使卒中的诊断

前移。新的理论提高缺血性卒中的防治水平。颅内外动脉狭

窄和迂曲与缺血性卒中的关系比传统的血管危险因素更为密

切，今后将会成为卒中预防的干预重点。相信随着针对颅内外

变构血管防治的新药物和新技术的研制和进步，缺血性卒中的

防治水平将会得到飞跃的发展。
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ｅｄｒｅｌｅａｓｅｄｉｐｙｒｉｄａｍｏｌｅｖｅｒｓｕｓｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｆｏｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔ

ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５９（１２）：１２３８１２５１．

（收稿日期：２０１３１２０８　修回日期：２０１３１２１６）

４ 重庆医学２０１４年１月第４３卷第１期


