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颈动脉内膜斑块切除术围术期麻醉管理的
热点探讨

李永华 袁红斌 孟令忠

  颈动脉内膜斑块切除术(carotidendarterectomy,CEA)

是治疗颈动脉狭窄、预防脑卒中的一个有效手段。自1953
年世界第一例CEA诞生以来,已有60多年的历史,其手术

方式日趋成熟,围绕CEA围术期麻醉管理出现了很多热点,

本文针对目前存在的七个热点提出个人思考,供商榷。

CEA和CAS:如何二者择一

CEA 和 颈 动 脉 支 架 成 形 术(carotidangioplastyand
stenting,CAS)均为临床上处理颈动脉狭窄的有效方法。

Bonati等[1]的研究纳入了全球50家医疗中心的1710例有

症状的颈动脉狭窄患者,按照1∶1的比例随机分配至CEA
或CAS组,术后平均随访4.2年,主要研究终点为随访过程

中出现致残性卒中或死亡事件,发现两组在主要研究终点的

发生率上差异无统计学意义。作者同时发现与CEA组患者

比较,CAS组患者出现脑卒中的概率增大,但主要为非致残

性卒中。Brott等[2]对2502例被随机分到CEA和CAS组

的颈动脉狭窄患者进行了10年随访,结果表明在主要的研

究终点如同侧脑卒中发生率和死亡率上,两种术式差异也无

统计学意义。但是与CAS比较,CEA围术期心肌梗死发生

率明 显 升 高(2.3% vs1.1%),脑 卒 中 发 生 率 明 显 降 低

(2.3%vs4.1%)[3]。因此,尽管两种治疗方法对患者长期

预后的影响类似,但在选择手术方式时,还需考虑到不同操

作方法的风险,并且结合患者心功能和斑块特点等因素进行

综合考虑。

CEA的手术时机

NASCET[4]和ECST[5]是颈动脉外科领域两项具有里

程碑意义的随机对照研究,两者均显示颈动脉重度狭窄

(70%~99%)的患者在同侧短暂性脑缺血发作(TIA)或脑

卒中发作后6个月内行CEA手术,其术后转归明显好于保

守治疗。Rothwell等[6]将NASCET和ECSR的数据进行汇

总分析后认为,脑缺血事件发生2周内行CEA手术可以明

显降低术后5年内出现同侧脑卒中的风险。美国心脏协会/

美国卒中协会(AHA/ASA)指南也指出:如果没有禁忌证,

对需要血管再通的TIA或者轻度非功能丧失的脑卒中,需
考虑在发病后两个星期内干预(CEA或CAS)[7]。近年来,

也有临床研究显示,脑缺血发作后早期(0~2d内)急诊

CEA手术处理并不会增加围术期同侧脑卒中的发生率[8]。

因此,越来越多的研究显示对于有脑缺血事件发作的严重颈

动脉狭窄患者,手术时间越早,给患者带来的益处越大[9]。

如何在围术期评价和保护心脏功能

颈动脉狭窄的患者多合并有心脏疾病。术前心功能的

评估对手术方式和麻醉方式的选择以及围术期心血管不良

事件的发生有很大的影响。冠脉疾病(coronaryarterydis-
ease,CAD)是这类患者的主要并发症。有研究指出术前有

CAD症状的患者CEA围术期心梗的发生率为12.9%,死亡

率为 18.2%,如 果 CEA 前 或 同 期 进 行 冠 脉 搭 桥 手 术

(coronaryarterybypassgrafting,CABG),可明显降低死亡

率[10]。术中对颈动脉窦的牵拉会诱发心律失常如心动过

缓。如果术前患者合并严重的心律失常,如Ⅱ度Ⅱ型传导阻

滞、多发多源室性早搏、病窦综合征等,需要联合心内科会

诊,决定是否麻醉前常规放置临时性心脏起搏器或采取其它

针对心律失常的治疗。

CEA人群多为高龄患者且常合并诸如糖尿病、高血压

等多种慢性疾病,也是心脏疾病的高危者。术前需要对这些

合并疾病以及心脏的功能状态进行综合评估。对于心电图

正常、平静状态下无CAD症状但合并各种心脏疾病风险的

患者,可考虑平板运动试验,筛选出冠脉储备功能不足的患

者;有明显心电图ST段压低和(或)CAD症状的患者,可考

虑冠脉造影,必要时置入冠脉支架后,再考虑颈动脉狭窄手

术治疗。如果冠脉狭窄程度达不到放置支架的标准,可以考

虑冠脉球囊扩张成形术。关于CEA或CAS的选择,可参考

上面提出的第一个问题。对有心脏缺血或心肌梗死高风险

的患者,可考虑选择CAS。

如何管理围术期血压

CEA患者多合并术前高血压、术中血压波动(高血压和

低血压频繁交替发生)以及术后高血压或低血压。由于各种

慢性疾病和颈动脉斑块狭窄这一核心特征,这类患者多合并

大脑自主调节功能(即在血压波动时维持大脑灌注稳定的机

制)不足。所以,当低血压时,大脑缺血的风险较高;而高血

压时,大脑过度灌注的风险较高。因此围术期血压调控是麻

醉管理的一个重要环节。

然而,对于血压的干预时机和干预方案目前尚缺乏统一

的标准。有建议在颈动脉尚未阻断时将收缩压控制在140
~160mmHg,而在颈动脉阻断期间将收缩压维持在160
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mmHg以上,其目的是防止术侧脑缺血[11]。然而这种做法

有一刀切的嫌疑,即它没有考虑患者之间的差异。临床实践

中显示收缩压160mmHg以上确实能够维持大多数患者阻

断期术侧的脑氧饱和度,但是也有少量患者出现术侧脑氧明

显降低,并且收缩压200mmHg以上也不能确保所有患者

脑氧饱和度不下降。也有学者指出,将收缩压维持在基础值

+20%以 上 可 以 明 显 降 低 术 后 早 期 认 知 功 能 障 碍 的 发

生[12]。这个做法的特点是以患者的基础血压作为管理的出

发点,考虑到了患者之间的差异,而且强调了维持术中高血

压的重要性。CEA患者普遍存在脑血管硬化,弹性有限,自

主调节能力差,脑组织的灌注主要是通过收缩压来实现,阻
断期维持较高的收缩压是必要的。但是,过高的血压会诱发

心肌梗死、心衰等心血管不良事件的发生,不利于患者的预

后。因此,如何管理血压要考虑到心脏和大脑之间的“利益

冲突”,要力争做到心脑共保护。建议在有神经功能和(或)

脑氧饱和度监测的前提下,可以适当降低阻断期血压的管理

标准,尤其对于合并CAD且有症状的患者。

升压药物的选择也是一个重要的考量。已有研究[13]证

实在CEA术中,去氧肾上腺素可以升高收缩压、加快脑血

流,但患者的脑氧是降低的,考虑可能跟心排量下降、脑动脉

血管床自主调节性的收缩(即为了维持脑灌注不变,脑动脉

血管床随着血压升高而收缩)而导致的脑动静脉血容量的比

例下降有关[14,15]。对此,笔者也进行了临床观察,发现去氧

肾上腺素对于CEA患者阻断期脑氧的变化并不一致,相对

于阻断前,有的患者脑氧饱和度是增加的,而有的是持平或

降低的,因此推测脑氧饱和度的变化跟患者是否为双侧颈动

脉狭窄、狭窄的程度、颅内 Willis环的完整性、脑血管的硬化

程度、脑自主调节功能的强弱以及升压药对心排量的影响相

关。因此,笔者所在医院常选用麻黄碱或多巴胺等正性肌力

药物,增加心排量和血压的同时增加脑的灌注。但是这个做

法是否对患者的预后转归有利,需要通过随机对照研究进行

验证。我们建议通过对大脑灌注状态的监测(如脑氧饱和

度、脑电图)来指导升压药的选择。

颈动脉开放后,狭窄病变的纠正导致血流阻力的下降,

这时如果维持血压不变将导致颅内血流骤然增加(血流=血

压/阻力;血压不变,阻力下降,而导致血流增加)。当大脑失

去对脑血流的调控能力或对增加的脑血流的代偿能力,脑过

度灌注可导致脑高灌注综合征,而后者有较高的病残和病死

率[16]。所以必须在颈动脉开放后对血压进行持续监测并严

格控制。在脑灌注状态监测的指导下,术中可通过适当加深

麻醉和静脉应用α或β受体阻滞药如乌拉地尔或艾司洛尔

等降低收缩压。笔者在麻醉实践中于颈动脉开放前10min
开始微泵注入右美托咪定0.5μg/kg,取得了很好的效果。

右美托咪定起效时间约为15min,半衰期为2.5h,可有效减

少开放后降压药物的用量。此外,右美托咪定可以减少术后

躁动,减少拔管时呛咳诱发的体循环和脑灌注的波动,还可

能减少术后谵妄的发生[17]。术后,对于血压的严格监测和

管理需要根据患者的实际情况持续1~3d。同时,需要严密

观察患者的神智变化和整体恢复情况。当有不利变化时,患
者需要转入ICU进行全面评估和治疗。

麻醉方式的选择:全麻还是区域阻滞

CEA可选用全麻或区域阻滞,两者各有优缺点。区域

阻滞患者可在颈动脉阻断期根据术者指令做出反应,有利于

医师团队根据脑功能变化判断脑灌注状态,即脑缺血时患者

会有肌力下降、神智模糊等神经系统并发症。区域阻滞节约

麻醉费用,也提供了良好的术后镇痛。缺点是除了神经阻滞

自身的并发症之外,老年患者多合并颈椎疾病,术中头偏向

对侧、过度后仰,加之内心恐惧、舒适感差,术中常呈现高血

流动力学状态,容易诱发急性心肌梗死和颈动脉开放后脑高

灌注综合征。全麻则可以提供良好的通气管理,有利于术者

集中精力进行手术,患者也较为舒适。其缺点在于需要可靠

的脑功能或脑灌注监测设备,插管和拔管时易发生呛咳和血

流动力学的波动,术后可能出现肺部并发症甚至是肺功能急

性衰竭。

全麻或区域阻滞对患者围术期心脑肺等重要器官不良

事件的影响也并不一致。Kfoury等[18]对37502例全麻和

4763例区域阻滞CEA患者术后30d的心肌梗死、中风和死

亡进行了回顾分析,发现两组患者术后中风和死亡率差异无

统计学意义,但区域阻滞组术后30d内的心肌梗死风险明

显低于全麻组(0.4% vs0.86%)。Liu等[19]对 NSQIP和

NY-SID数据库分别分析后发现:在 NSQIP数据中,全麻组

的意外插管发生率(0.55%vs1.21%)和心肌梗死发生率

(0.35%vs0.80%)明显低于区域阻滞组;在 NY-SID数据

中,全麻组的误吸发生率明显高于区域阻滞组(0.61% vs
0.19%),再插管行呼吸机支持率也明显高于区域阻滞组

(1.02%vs0.54%)。

结合自身临床实践,笔者认为大多数CEA的麻醉方式

应以全麻为主。对于术前肺功能较差或心功能较差以及合

并较高心肌缺血风险的患者,应该优先考虑区域阻滞。区域

阻滞的同时静脉给予一定剂量的镇静剂如右美托咪定,可以

有效缓解患者紧张情绪,减少心脏应激。如果选择全麻,对
于有呼吸系统并发症的高风险患者,建议术前加强肺功能练

习(如激励性吸气)和一周以上时间雾化吸入扩气道处理,术
中采纳 合 适 的 通 气 模 式(VT 6~7 ml/kg,PEEP3~5
mmHg)以减少呼吸系统并发症;对于有心肌缺血风险的患

者,建议围术期给予β受体阻滞药,纠正快心率,优化血容

量,根据脑灌注的状态降低对颈动脉阻断期高血压的要求。

术中如何监测脑功能

CEA术中颈动脉阻断期间有必要进行持续的脑功能监

测。患者清醒时(即区域阻滞)对脑功能状态的监测依赖于

其对指令的反应;全麻状态下,麻醉医师需要通过监测跟踪

脑灌注状态的变化。目前常用的方法有返流血监测、脑电

图、体感诱发电位、经颅多普勒超声和脑氧饱和度监测。通

常认为,返流血的压力>50mmHg提示阻断侧灌注良好;
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而多普勒超声的临床应用受到技术的限制;目前脑电图和脑

氧饱和度监测由于对操作技术的要求低,且可实现持续无创

监测而较为流行。从实用角度上,脑氧饱和度监测是最为简

单有效的预测脑缺血缺氧、提示转流的监测选项之一[20]。
许多临床研究均已经证实脑氧饱和度监测在CEA术中可以

有效地发现颈部血管在围手术期因手术操作而诱发的同侧

脑区血供和氧供的变化;减少CEA相关的脑缺血事件的发

生。目前对于CEA术中脑氧饱和度的干预阈值和干预方案

尚无定论。未来需要通过严格的随机对照研究,并且以患者

的预后转归为研究终点的前提下,寻找答案。

围术期如何抗凝

抗血小板治疗对缺血性脑卒中的预防和治疗非常重要。
同时,这类患者术前常因为心脏疾病(如冠脉支架)而已经服

用抗血小板治疗。围术期抗凝治疗既要考虑如何保护心脑

(即持续抗凝)又要考虑如何降低术后出血病发症(即停止抗

凝)。所以颈动脉手术期间如何进行抗血小板治疗是围术期

医学的一个挑战。CEA患者围手术期是否持续服用P2Y12
抑制剂如氯吡格雷等仍存有争议。Jones等[21]将服用氯吡

格雷和阿司匹林(双抗治疗)患者与术前单独服用阿司匹林

(单抗治疗)的患者进行比较。研究结果的主要指标为因术

后出血导致的再次手术和血栓形成的并发症如短暂性脑缺

血发作(TIA),中风或心肌梗死。结果显示,与单抗治疗比

较,双抗治疗患者因术后出血再次手术率明显升高(1.3%
vs0.7%),术后心肌梗死发生率差异无统计学意义,短暂性

脑缺血 发 作(TIA)或 脑 卒 中 发 生 率 明 显 降 低(0.9% vs
1.6%)。笔者认为术前双抗治疗虽然明显增加CEA术后出

血再次手术的风险,但是鉴于其整体心脑保护作用,围手术

期持续的双抗治疗是合理的。Barkat等[22]研究了双重抗血

小板治疗对CEA和CAS的影响,并进行了荟萃分析,主要

指标是干预30d内的死亡率和中风,次要指标是TIA、大出

血、腹股沟或颈部血肿。结果显示:CEA患者中双抗或单抗

血小板治疗对中风/TIA/死亡率无影响,但双抗组存在较大

的出血风险和颈部血肿概率。在CAS患者中,大出血或血

肿的发生率差异无统计学意义,但双抗组TIA发生率明显

降低。笔者认为双抗治疗仅在CAS中表现出优于单抗疗

法。目前,笔者所在医院对于术前双抗治疗的患者若拟行

CEA手术则围术期全程阿司匹林血小板治疗,P2Y12抑制

剂术前常规停用7~10d,术后第2天开始恢复。若拟行

CAS则可全程继续双程抗血小板治疗。

小  结

CEA围术期的管理复杂又具有挑战性。围术期医疗队

伍需要全面理解和应对CEA围术期管理的各个重要方面。
本文提出了7个重要的问题,其目的是通过促进临床医师的

批判性思维,提高医疗质量,改善患者的预后转归。
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创伤性颅脑损伤围术期管理研究进展

崔倩宇 韩如泉

  创伤性颅脑损伤 (traumaticbraininjury,TBI)是青壮年

致死、致残的主要原因之一,多由交通事故、高空坠落、运动

冲撞或战争伤害所致。在美国每年大约170万人遭受TBI,

其中5.2万人死亡,2.4万人终生残疾,在欧洲每年每10万

人中大约有262人遭受 TBI[1]。我国目前尚缺乏大规模

TBI流行病学调查。尽管 TBI多发于年轻群体,但近年来

TBI患者的平均年龄在逐渐升高。

TBI包括颅骨骨折、脑实质挫裂伤、急慢性硬膜下和硬

膜外血肿、颅内血肿等。TBI患者多处于饱胃状态,部分患

者意识昏迷,或已发生反流、误吸。伤及丘脑、脑干及边缘系

统以及脑疝的患者常表现为生命体征不稳定,如低血压、低
体温、低氧血症、凝血功能障碍等,随时可能发生呼吸、心跳

骤停。麻醉管理应当在保证患者呼吸道通畅、生命体征相对

平稳的基础上进行,尽量维持足够脑血流灌注,降低颅内压,

减轻脑水肿,避免发生继发性颅脑损伤。

本文就近年来TBI围术期血压管理、通气管理、脑肺综

合征、脑心综合征及低温疗法进行综述。

血压管理

脑血流自主调节指 MAP在一定范围内发生改变时,脑
血流量维持相对稳定的能力。当 MAP改变时,脑部小动脉

舒张或收缩以抵抗这一变化,从而维持相对恒定的脑血流

量。但对于TBI的患者,其脑血流自主调节能力往往丧失,
脑血流量随脑灌注压的变化而变化。脑灌注压降低时,脑血

流量随之下降。Manley等[2]进行的一项107例患者的前瞻

性队列研究表明,术中低血压 (SBP<90mmHg)可明显升

高TBI患者的死亡率。头皮、颈部、胸腹部、骨盆及四肢等

组织损伤出血以及尿崩症继发性尿失禁是导致TBI患者血

容量不足的常见原因。
在导致TBI不良预后的因素中,低血压是最易预防及

处理的因素[3]。处理低血压的首要步骤为补充血容量;尽量

维持中心静脉压在8~10mmHg,血红蛋白应维持在100

g/L以上,红细胞比容达0.30以上,同时防止继发凝血功能

障碍造成进一步失血[4]。进行颅内压监测前,推荐脑灌注压

不低于60mmHg[5]。Spaite等[6]研究表明,SBP为40~
119mmHg的TBI患者,SBP每提升10mmHg,其死亡风

险可降低18.8%。进行颅内压监测后,可依据颅内压及脑

灌注压调节平均动脉脉压。Tsai等[7]研究表明维持颅内压

<14mmHg同时脑灌注压>56mmHg可降低TBI患者死

亡率。Eker等[8]研究表明,为保证 TBI患者颅内压<20
mmHg,可调节 MAP至50mmHg,此状态下患者仍可达
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