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　　摘　要：目的　分析伴有颅内血管多发狭窄的动脉瘤患者的影像学特点及其相关危险因素，评价因脑血管狭窄导致血液流体

力学变化对动脉瘤发生的影响。方法　回顾性分析２００７年１月至２０１２年５年北京军区二五一医院神经内科收治的因缺血性

脑血管疾病住院治疗，且经ＣＴＡ及ＤＳＡ确诊伴有颅内动脉多发狭窄的动脉瘤患者３０例，设为观察组；以同期神经外科收治的不

伴颅内、外动脉狭窄的３０例动脉瘤患者设为对照组，比较两组患者性别、发病年龄、动脉瘤数，是否吸烟，合并高血压、糖尿病、高

脂血症，以及是否伴有颅外段颈动脉斑块、缺血性脑卒中及是否合并脑动脉发育异常。通过Ｌｏｇｉｓｔｉｃ单因素及多因素相关分析评

价动脉瘤发生与动脉粥样硬化性狭窄所致血流动力学改变关系。结果　观察组患者中，以囊性多发动脉瘤为主，动脉瘤最多可达

４个。年龄多大于６０岁，多数伴发高血压、糖尿病、高脂血症，脑卒中、颈动脉粥样斑块及颅内段动脉多发狭窄在本组患者中多

见。在有严重狭窄的颅内动脉发生动脉瘤者居多，性别差异不大。而对照组多为年轻患者，动脉瘤以单发者居多，不伴颅内动脉

多发狭窄，颈动脉斑块及脑卒中发生率偏低，部分有吸烟、高脂血症及高血压等。两组患者进行Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，缺血性脑卒

中、脑动脉发育异常及颅外段血管粥样斑块有显著相关性（犘＜０．０５）。结论　动脉瘤发生与动脉粥样硬化性狭窄有关，其已经成

为导致老年患者动脉瘤形成的重要因素，应引起关注并早期预防治疗。
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　　颅内动脉瘤（ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍ，ＩＡ）发病率较高，据欧

美大宗尸检报告，ＩＡ发生率为３．６％～６．０％
［１２］，ＩＡ破裂出血

后３０ｄ的病死率达４５％
［３］，存活者中３０％存在不同程度的残

疾，严重危害人类健康。而ＩＡ的发病原因并不明确，其可能

与遗传因素、血流动力学因素以及后天获得性因素有关。而血

管弯曲、分叉处血流动力学异常被认为是动脉瘤形成的重要血

流动力学因素。但针对由动脉粥样硬化性狭窄引起的血流动

力学异常与动脉瘤发生的相关性少有报道。本文分析３０例伴

有颅内段血管狭窄的动脉瘤患者，探讨动脉粥样硬化性狭窄及

由此导致的血流动力学异常与动脉瘤发生的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００７年１月至２０１２年５年北京军区

３２３１重庆医学２０１４年４月第４３卷第１１期



二五一医院神经内科收治的因缺血性脑血管疾病住院治疗，且

经ＣＴ动脉造影（ＣＴＡ）及数字减影血管造影（ＤＳＡ）确诊伴有

颅内动脉多发狭窄的动脉瘤患者３０例（观察组），以同期神经

外科收治的不伴颅内、外动脉狭窄的３０例动脉瘤患者为对照

组，比较两组患者性别、年龄、动脉瘤数目，是否吸烟，合并高血

压、糖尿病、高脂血症，以及是否合并颅外段颈动脉斑块、缺血

性脑卒中及是否合并脑动脉发育异常。评价动脉瘤发生与动

脉粥样硬化性狭窄所致血流动力学改变的关系。

１．２　方法

１．２．１　ＣＴＡ检查　ＣＴＡ采用美国通用电器ＧＥ６４层 ＣＴ对

所有入组患者进行检查。患者取仰卧位，先行颈部 ＣＴ平扫。

扫描范围从主动脉弓到大脑动脉环（Ｗｉｌｌｉｓ环），扫描参数为

１２０ｋＶ，１５０ｍＡ，层厚为０．１７ｍｍ，总扫描时间为４１６３ｓ。所

有重建数据传至后处理工作站中进行操作，运用最大密度投影

（ＭＩＰ）、多平面重组（ＭＰＲ）和容积显示（ＶＲ）技术进行重组，以

及轴位像扩大测量血管直径，并计算其狭窄率。

１．２．２　ＤＳＡ检查　采用股动脉穿刺逆行血管造影法。常规

消毒铺单，暴露双侧腹股沟部，局部１％的利多卡因浸润麻醉，

穿刺成功后放入导丝，然后放入鞘，支臂接肝素生理盐水

（５００ｍＬ生理盐水加肝素２５００Ｕ，２００ｍＬ／ｈ），拔除导丝，标准

的诊断导管经鞘进入股动脉一直到达颈总动脉。数字减影机

（Ｓｉｅｍｅｎｓ，德国）从多角度（正位、斜位、侧位）显示双侧颈动脉，

范围包括颈总动脉起始至颈内动脉虹吸弯，以此作为颈动脉狭

窄判断的金标准。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行分析，符合

正态分布的数据以狓±狊表示。计数资料采用χ
２ 检验。根据

两组患者风险相关因素进行分析，先应用单因素方差分析对其

进行筛选，然后对单因素方差分析差异有统计学意义的因素进

行二分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析前进条件法。以犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

观察组３０例患者中男１９例，女１１例；年龄大于６０岁１７

例。共检测到动脉瘤６５个，其中囊性多发动脉瘤 ６１个

（９３．８５％），最 多 可 达 ４ 个；动 脉 冗 长 扩 张 （冗 扩）２ 个

（３．０８％）；梭形动脉瘤２个（３．０８％），全部患者伴有颅内动脉

狭窄（典型病例见图１～６）。２１例患者颅内动脉中度以上狭

窄。对照组３０例患者中男１６例，女１４例；年龄大于６０岁

４例。２３例患者动脉瘤为单发，均伴有 Ｗｉｌｌｉｓ环解剖变异，不

伴颅内动脉多发动脉狭窄，５例患者伴有颈动脉粥样硬化，但

狭窄程度多为轻度，并发症少，３例伴有脑卒中，但以腔隙病灶

为主。单因素分析中两组患者性别比较，差异无统计学意义

（犘＞０．０５），其余项目均差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表

１；多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ前进条件法筛选变量，去除动脉瘤数目因素

后 Ｗｉｌｌｉｓ环发育异常、脑卒中、颅外段血管粥样斑块均差异有

统计学意义（犘＜０．０１），见表２。

　图１　　ＣＴＡ示颅内血管多发狭窄伴

右侧中动脉狭窄后段扩张

图２　　ＣＴＡ示右侧颈内动脉多发

狭窄并狭窄后扩张

图３　　ＣＴＡ示颅内多发动脉瘤

伴血管狭窄　　　

　图４　　ＣＴＡ示颅内动脉瘤伴

多发血管狭窄　　　

图５　　ＤＳＡ示颅内多发动

脉瘤伴血管狭窄　　

图６　　ＤＳＡ示颅内多发动脉

瘤颅外段血管狭窄　　
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表１　　两组患者风险因素的单因素相关分析结果比较（狀＝３０）

组别 男（狀） ＞６０岁（狀） 动脉瘤（个） 高血压（狀） 糖尿病（狀） 吸烟（狀） 粥样斑块（狀） 脑卒中（狀） 脑动脉异常（狀） 高血脂（狀）

观察组 １９ １７ ６５ ２８ １２ ２９ ２１ ２５ ６ ２６

对照组 １６ ４ ３７ １９ １ ２３ ５ ３ ２３ １１

χ
２ ０．６１７ １２．３８１ ２７．１４９ ７．９５４ １１．８８２ ５．１９２ １７．３７６ ２９．４３３ １９．２８８ １５．８６４

犘 ０．３００ ０．０００ ０．０００ ０．００５ ０．００１ ０．０２６ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

表２　　两组患者风险因素的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

变量 犅 犛．犈 犠犪犾犱 犱犳 犛犻犵（犘） 犈狓狆（犅）

颅外斑块 ２．７９２ １．２３８ ５．０８２ １．０００ ０．０２４ １６．３１０

脑卒中 ３．５８５ １．２０７ ８．８１９ １．０００ ０．００３ ３６．０３６

发育异常 －４．２０７ １．４８１ ８．０６８ １．０００ ０．００５ ０．０１５

３　讨　　论

脑动脉壁由内膜、中层平滑肌和薄层胶原物质构成的外膜

组成。动脉粥样硬化是动脉壁后天发生退行性变的重要因素，

它在动脉瘤的发生、发展中扮演着极其重要的角色［４５］。Ｓｔｅｈ

ｂｅｎｓ
［５］认为脑动脉瘤来源于血管的退行性变，Ｋｏｓｉｅｒｋｉｅｗ等

［６］

发现动脉瘤的大小与瘤壁动脉粥样硬化损害程度是平行的。

由此推测，动脉粥样硬化作为一种慢性增生性炎症，决定了颅

内动脉瘤的生长，和其破裂有关。

Ｃａｍｐｂｅｌｌ等
［７］观察到动脉粥样硬化患者脑动脉分叉处内

弹力膜孔隙直径明显增高，８０％的分叉部位可见内弹力膜上有

断裂沟，因而认为动脉粥样硬化可导致内弹力膜的退行性变。

Ｍｅｎｇ等
［８］通过动物模型制作出血管分叉模型，发现该处的病

理特点表现为内弹力板的破坏、中层平滑肌细胞的减少和消

失、平滑肌细胞增生的减少以及纤维连接的消失，而这与颅内

动脉瘤发生的病理机制类似。认为内弹力层退变，脑动脉分叉

处中膜缺失或中膜纤维结构排列异常及血流动力学改变，共同

存在促使颅内动脉瘤生成并发生破裂。而获得性内弹力层的

破坏是囊性动脉瘤形成的必要条件。

关于动脉瘤生成机制的研究进展有限，目前较为一致的观

点是血管壁局部高壁面切应力导致一氧化氮，金属蛋白酶，炎

症因子等异常表达，从而导致平滑肌细胞增殖与凋亡失衡，血

管壁中层变薄、消失，直至动脉瘤生成［９］。在正常情况下，血液

在动脉管壁内流动会产生３种应力，即切应力、压力和张应力，

其中切应力是诱发动脉瘤最为重要的因素［１０］。Ｗａｎｇ等
［１１］证

实，动脉瘤的形态学及细胞学改变发生于以高剪切应力和正性

高血管壁剪应力梯度为特征的血流加速区，因此，认为高剪切

应力和正性高剪切应力梯度会诱导血流动力学异常区域的病理

性重塑。Ｍｏｒｉｍｏｔｏ等
［１２］通过结扎小鼠一侧颈总动脉造成血流

动力学异常，然后结扎双侧肾动脉后支和给予高盐饮食，引发小

鼠高血压，成功制作成动物颅内动脉瘤模型。因此该研究认为，

仅有动脉壁中层的破坏是不够的，必须伴有血流动力学因素的

改变，才会导致动脉瘤。杨鹏飞等［１３］总结了８例脑供血动脉闭

塞伴有颅内动脉瘤的患者临床资料，认为脑供血动脉闭塞后代

偿血管的血流动力学变化与颅内动脉瘤的生成密切相关。

本实验中总结３０例伴有颅内血管多发狭窄的动脉瘤病

例，发现颅内动脉瘤多发生在严重狭窄后段，狭窄后可见血管

扩张（图１、２），相比对照组，伴发颅内血管狭窄的动脉瘤患者

中，以老年患者为主，平均年龄大于６０岁，颅内动脉瘤以多发

为主，囊性动脉瘤居多。高血压、糖尿病及高血脂发病率相比

对照组均有增高，多数同时有脑梗死病灶，伴有颅外段颈部血

管粥样硬化性狭窄，部分患者颅内段血管达到中度以上狭窄

（图３～６）。全部病例均因脑梗死或眩晕等缺血性脑血管疾病

就诊于神经内科，可排除蛛网膜下腔出血后血管痉挛因素。因

此本研究认为，高血压、糖尿病、脂代谢异常等导致动脉粥样硬

化性狭窄，狭窄动脉血流流场发生变化，血流剪切力增高，过高

的剪切应力及因狭窄及狭窄后段血管扩张导致的高剪切应力

梯度会导致局部血管壁退化，扩张甚至膨胀，进而形成动脉瘤

或者导致动脉瘤的生长。

　　本研究结果显示，加速区血管壁的破坏是动脉瘤的起始，

高血管壁剪切力和高血管壁剪切力梯度是动脉分叉处动脉瘤

形成的原因，并且血管的损伤程度与血流动力学损害强度有

关。这一致病原因成为老年患者动脉瘤发生的关键因素。

在本组病例中，伴有多发颅内动脉狭窄的患者动脉瘤数目

明显增多，颅内动脉多有中度以上狭窄。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发

现，在单因素分析中，除性别因素差异无统计学意义（犘＞

０．０５）外，而发病年龄、动脉瘤数，是否合并高血压、糖尿病、吸

烟、高脂血症及是否伴有颅外段颈动脉斑块、缺血性卒中、脑动

脉发育异常９项均显示差异有统计学意义（犘＜０．０５）。但在

多因素分析中，采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ前进法筛选变量，颅外段血管粥

样斑块、伴发脑卒中及 Ｗｉｌｌｉｓ环发育异常相比其他因素与动脉

瘤发生更为相关（犘＜０．０１）。有文献证明，年龄、高血压、高血

脂是动脉瘤发生的重要风险因素。但本研究回归分析未显示

这３项有效，只提示这３项是动脉瘤发生的共同因素，与颅内

段血管狭窄无明显相关。因此本文认为，对于伴发颅内动脉粥

样硬化性狭窄的老年患者，及早发现脑血管病变高危因素，预

防及治疗脑血管狭窄，可能对于减少动脉瘤生成，预防其破裂

有重要意义。
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肾上腺素的释放以及降低血浆儿茶酚胺水平［６，１９］。患者使用

右美托咪啶后常出现血压下降和 ＨＲ减慢，故患者存在低血容

量、心动过缓或心脏传导阻滞时，应小心谨慎［２０］，最好备好阿

托品和多巴胺的应急药物。

总之，右美托咪啶可明显减轻插管反应，对呼吸功能几乎

无影响，不良反应（低血压和心动过缓）很少而且可以应用药物

（阿托品和多巴胺）进行处理，值得在急诊科气管插管中推广

应用。

参考文献：

［１］ 钟淑卿，黎毅敏，陈世明，等．经鼻与经口气管插管机械通

气抢救呼吸衰竭的比较［Ｊ］．中国危重病急救医学，１９９７，

９（１）：１９２１．

［２］ 潘华明，赖济环，梁色明，等．在基层医院普及抢救性气管

插管技术的重要性［Ｊ］．中国危重病急救医学，２００２，１４

（３）：１６５．

［３］ 蔡铁良．气管插管时机对心肺复苏预后的影响［Ｊ］．中国

危重病急救医学，１９９９，１１（１）：３１．

［４］ 张国楼．全麻插管期心血管不良反应的防治［Ｊ］．临床麻

醉学杂志，２００１，１７（１２）：６７３．

［５］ 张燕，郑利民．右美托咪啶的药理作用及临床应用进展

［Ｊ］．国际麻醉学与复苏杂志，２００７，２８（６）：５４４５４７．

［６］ＢｌｏｏｒＢＣ，ＷａｒｄＤＳ，ＢｅｌｌｅｖｉｌｌｅＪＰ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｒａｖｅ

ｎｏｕｓｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅｉｎｈｕｍａｎｓⅡ Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｃｈａｎ

ｇｅｓ［Ｊ］．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９９２，７７（６）：１１３４１１４２．

［７］ ＫａｌｌｉｏＡ，ＳｃｈｅｉｎｉｎＭ，ＫｏｕｌｕＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｅｘｍｅ

ｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ，ａｓｅｌｅｃｔｉｖｅａｌｐｈａ２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔ，ｏｎ

ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌＴ

ｈｅｒ，１９８９，４６（１）：３３４２．

［８］ＳｃｈｅｉｎｉｎＢ，ＬｉｎｄｑｒｅｎＬ，ＲａｎｄｅｌｌＴ，ｅｔａｌ．Ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ

ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｓｙｍｐａｔｈｏａｄｒｅｎａｌｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｔｒａｃｈｅａｌｉｎｔｕｂａ

ｔｉｏｎａｎｄｒｅｄｕｃｅｓｔｈｅｎｅｅｄｆｏｒｔｈｉｏｐｅｎｔｏｎｅａｎｄｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ

ｆｅｎｔａｎｙｌ［Ｊ］．ＢｒＪＡｎａｅｓｔｈ，１９９２，６８（２）：１２６１３１．

［９］ ＡｈｏＭ，ＥｒｋｏｌａＯ，ＫａｌｌｉｏＡ，ｅｔａｌ．Ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅｉｎｆｕ

ｓｉｏｎｆｏｒｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆａｎｅｓｔｈｅｓｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ

ａｂｄｏｍｉｎａｌｈｙｓｔｅｒｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＡｎｅｓｔｈＡｎａｌｇ，１９９２，７５（６）：

９４０９４６．

［１０］ＳｃｈｅｉｎｉｎＨ，ＪａａｋｏｌａＭＬ，ＳｊｖａｌｌＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｍｕｓｃｕｌａｒｄｅｘｍｅ

ｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅａｓｐｒｅｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｆｏｒｇｅｎｅｒａｌａｎｅｓｔｈｅｓｉａ．Ａｃｏｍ

ｐａｒａｔｉｖｅｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９９３，７８

（６）：１０６５１０７５．

［１１］ＴａｌｋｅＰ，ＣｈｅｎＲ，ＴｈｏｍａｓＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃａｎｄ

ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅｉｎｆｕ

ｓｉｏｎａｆｔｅｒｖａｓｃｕｌａｒｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＡｎｅｓｔｈＡｎａｌｇ，２０００，９０

（４）：８３４８３９．

［１２］ＦｅｎｇＣ，ＱｉＳＨ，ＺｏｕＹＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉ

ｄｉｎｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｆｅｎｔａｎｙｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇａｎｅｓ

ｔｈｅｓｉａｉｎｄｕｃｔｉｏｎｂｙｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ［Ｊ］．ＺｈｏｎｇｈｕａＹｉＸｕｅＺａ

Ｚｈｉ，２０１２，９２（２７）：１８８９１８９１．

［１３］张清严，马思杰．不同剂量右美托咪啶对冠心病患者气管
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