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脑血管狭窄行支架植入术围术期缺血性卒中的
危险因素

赵婉 菅敏钰 王爱东 韩如泉

  【摘要】 目的 探讨经皮穿刺脑血管腔内球囊扩张/支架植入术(percutaneoustransluminalan-

gioplastyandstenting,PTAS)围术期缺血性卒中的危险因素。方法 选择医院颅内、外血管狭窄行

PTAS的患者416例,男334例,女82例,年龄40~85岁,ASA Ⅰ~Ⅲ级。收集围术期缺血性卒中

的发病率、人口学、既往史、神经系统及围术期血流动力学因素与临床结局的关系,回顾性探讨围术

期缺血性卒中的危险因素。结果 颅外血管狭窄行PTAS的328例患者中,10例(3.0%)发生围术

期缺血性卒中。颅内血管狭窄行PTAS的88例患者中,6例(6.8%)发生围术期缺血性卒中。颅外

血管PTAS围术期脑卒中的危险因素包括术前合并未治疗的颅内血管狭窄(OR=9.44,95%CI
2.36~37.71,P=0.001)和术中SBP最低值<90mmHg(OR=9.13,95%CI1.35~61.76,P=
0.023)。颅内血管PTAS围术期脑卒中的危险因素包括术前合并未治疗的颅内血管狭窄(OR=
44.81,95%CI1.99~1011.84,P=0.017)、年龄增高(OR=1.25,95%CI1.04~1.51,P=
0.021)和存在钙化斑块(OR=11.02,95%CI1.11~109.25,P=0.040)。结论 在经皮穿刺脑血

管腔内球囊扩张/支架植入术中,颅外血管PTAS围术期缺血性卒中的独立危险因素是术前合并未

治疗的颅内血管狭窄和术中SBP最低值<90mmHg,颅内血管PTAS围术期卒中的独立危险因素

是年龄增高、存在钙化斑块以及术前合并未治疗的颅内血管狭窄。
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【Abstract】 Objective Toexplorethepredictorsofperioperativeischemicstrokefollowingper-
cutaneoustransluminalangioplastyandstenting.Methods Weretrospectivelyevaluateddataon416
percutaneoustransluminalangioplastyandstenting(PTAS)proceduresat(334males,82females,
aged40-85years,fallingintoASAⅠ-Ⅲ)asingleinstitution.Logisticregressionwasusedtoanalyze
theroleofclinical,angiographicandhemodynamicvariablesonperiproceduralischemicstrokes.
Results Among328patientsunderwentPTASforthetreatmentofextracranialstenosis,10patients
(3.0%)hadperioperativeischemicstroke.Amongthe88stentingforintracranialstenosis,6patients
(6.8%)hadperioperativeischemicstroke.Multivariablepredictorsofperioperativeischemicstroke
forstentingforextracranialstenosiswerethepresenceofuntreatedintracranialarterystenosis(OR=
9.44,95%CI2.36-37.71,P=0.001)andintraoperativeabsoluteminimalSBP<90mmHg(OR=
9.13,95%CI1.35-61.76,P=0.023).Theindependentpredictorsofperioperativeischemicstroke
followingPTASforintracranialstenosisincludedthepatients’increasingage(OR=1.25,95%CI
1.04-1.51,P=0.021),presenceofcalcificplaques(OR=11.02,95%CI1.11-109.25,P=0.040)
anduntreatedintracranialarterystenosis (OR =44.81,95%CI 1.99-1011.84,P =0.017).
Conclusion Forpatientswithextracranialstenosis,sufferingfromthepresenceofuntreatedintracra-
nialarterystenosisandintraoperativeabsoluteminimalSBP<90mmHgaretheindependentriskfac-
torsforperioperativeischemicstroke.Thepatients’increasingage,presenceofcalcificplaquesand
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untreatedintracranialarterystenosisweretheindependentriskfactorsforthiscomplicationinpatients
withintracranialstenosis.

【Keywords】  Atherosclerosis;Cerebrovascularstenosis;Percutaneoustransluminalangioplasty
andstenting;Perioperativeischemicstroke

  围术期缺血性脑卒中是颅内、外动脉狭窄支架

植入术最主要的并发症。目前针对经皮穿刺脑血

管腔内球囊扩张/支架植入术(percutaneoustrans-
luminalangioplastyandstenting,PTAS)围术期卒

中危险因素的研究局限在术前因素[1],且几乎无法

干预。尽管越来越多临床研究表明术中低血压是

围术期卒中的重要诱发因素之一,但PTAS围术期

血压管理的证据不足[2]。本研究拟探讨颅内、外血

管狭窄行PTAS围术期缺血性卒中危险因素,为临

床提供参考。

资料与方法

一般资料 选择医院2012年3月至2013年2
月颅内、外血管狭窄行PTAS患者,性别不限,年龄

40~85岁,ASA Ⅰ~Ⅲ级。治疗的颅外血管包括:
无名动脉、颈总动脉、颈内动脉C1~C4 段、锁骨下

动脉及椎动脉 V1~V2 段;治疗的颅内血管包括:
颈内动脉C6~C7 段、大脑中动脉、椎动脉 V3~V4
段及基底动脉。排除标准:(1)急诊手术者;(2)同
时行动脉瘤栓塞或冠脉支架者;(3)因动脉夹层血

管内治疗者;(4)临床资料记录不完整者;(5)调查

期间二次治疗者;(6)单独球囊扩张未置入支架者;
(7)治疗血管部位与常规麻醉方式不符者;(8)术后

诊断过度灌注综合征者(术后出现同侧中到重度波

动性头痛、癫痫、谵妄及呕吐等颅内压增高的一系

列表现,症 状 发 生 时 血 压 较 基 础 血 压 升 高>20
mmHg,降压治疗可以缓解临床症状,影像学无急

性脑梗死表现)。
麻醉方法 入室后常规监测ECG、BP、SpO2、

体温。开放静脉,给予复方氯化钠10ml/kg,静脉

注射咪达唑仑0.05mg/kg。颅外血管狭窄血管支

架治疗常规应用0.5%利多卡因局部麻醉;颅内血

管狭窄血管内治疗常规采用喉罩通气全凭静脉麻

醉。全麻诱导:静脉注射舒芬太尼0.2μg/kg、依托

咪酯0.3mg/kg、顺式阿曲库铵0.15mg/kg,气管

插管后行机械通气:VT6~8ml/kg,RR12次/分。
麻醉维持:静脉泵注丙泊酚4mg·kg-1·h-1和瑞芬

太尼0.05~0.1μg·kg-1·min-1,根据BIS值调整

丙泊酚输注速度,维持BIS值50~60。维持PaCO2
在35~40mmHg。MAP和 HR波动幅度<麻醉

诱导前水平的20%。阿托品静注用于治疗CAS诱

发的心动过缓(HR<60次/分)。术中连续3次测

量血压降低幅度>基础血压的20%时,应用胶体液

10ml·kg-1·h-1扩容,必要时静脉持续泵注多巴胺

(起始剂量5μg·kg-1·min-1,最大剂量10μg·kg-1

·min-1)。术中连续3次测量血压升高幅度>基础

血压的20%时,静脉持续泵注乌拉地尔(起始剂量6
mg/h,最大剂量20mg/h)。

观察指标 记录性别、年龄、BMI、既往史、入院

前药物治疗情况、术前美国国立卫生研究院卒中量

表(nationalinstitutesofhealthstrokescale,NIH-
SS),脑组织、脑灌注和脑血管影像学检查,治疗血

管,术前SBP基础值(术前1d上、下午两次SBP的

平均值),术中SBP最低值(术中持续5min以上的

最低SBP)、HR最慢值(术中持续1min以上的最

慢HR),术中血管活性药物使用情况,术后临床表

现,NIHSS评分,影像学检查等。
围术期缺血性卒中定义为:血管内治疗至出院

(通常术后3d)期间,出现新发神经功能障碍临床表

现超过24h,NIHSS评分增加,CT或 MRI出现新

发缺血梗死灶。
统计分析 采用SPSS13.0软件包处理数据。

正态分布计量资料以均数±标准差(􀭵x±s)表示,组间

比较采用t检验,非正态分布计量资料以中位数(M)
和四分位数间距(IQR)表示,组间比较采用秩和检

验。计数资料比较采用χ2 检验。将单因素分析中所

有P<0.20的变量引入多因素非条件Logistic回归

方程。P<0.05为差异有统计学意义。

结  果

颅外血管狭窄行PTAS328例,10例(3.0%)
发生围术期缺血性卒中。与非卒中患者比较,卒中

患者女性、入院前无抗血小板药物治疗、钙化斑块、
合并未治疗的颅内血管狭窄、术中SBP最低值<90
mmHg以及术中采用扩容升压治疗的比例升高(P
<0.20)(表1)。

多因素非条件Logistic回归分析结果表明,术
前合并未治疗的颅内血管狭窄和术中SBP最低值

<90mmHg是脑卒中风险增加的独立危险因素(P
<0.05)(表2)。
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表1 非卒中和卒中颅外血管狭窄患者围术期情况的比较

指标
非卒中

(n=318)
卒中

(n=10)
P 值

男/女(例) 260/58 6/4 0.19

年龄(岁)
65

(58~72)
60

(56~70)
0.39

BMI(kg/m2)
24.6

(23.0~26.6)
25.5

(23.5~27.8)

既往史[例(%)]

 高血压 229(72.0) 5(50.0) 0.25

 脂代谢紊乱 132(41.5) 4(40.0) 1.00

 冠心病 95(29.9) 3(30.0) 1.00

 糖尿病 106(33.3) 4(40.0) 0.92

入院前药物治疗[例(%)]

 他汀类 175(55.0) 5(50.0) 1.00

 抗血小板药物 115(36.2) 0(0) 0.02

 β受体阻断药 43(13.5) 1(10.0) 1.00

 术前调整降压药 83(26.1) 1(10.0) 0.44

术前 NIHSS≥1分

[例(%)]
68(21.4) 3(30.0) 0.79

CT灌注CTP异常

[例(%)]
125(39.3) 5(50.0) 0.23

钙化斑块

[例(%)]
86(27.0) 0(0) 0.12

治疗血管狭窄

程度≥70%
[例(%)]

312(98.1) 10(100.0) 0.61

术前合并未治疗的

颅内血管狭窄

[例(%)]
26(8.2) 5(50.0) 0.00

术中SBP最低值[例(%)] 0.03

 <90mmHg 12(3.8) 2(20.0)

 90~139mmHg 270(84.9) 8(80.0)

 ≥140mmHg 36(11.3) 0(0)

术中SBP降幅[例(%)] 0.93

 >30% 24(7.5) 1(10.0)

 21%~30% 36(11.3) 2(20.0)

 <20% 154(48.5) 4(40.0)

术中 HR最慢值<
60次/分

[例(%)]
84(26.4) 2(20.0) 0.64

术中扩容升压

[例(%)]
9(2.8) 2(20.0) 0.04

表2 颅外血管PTAS围术期缺血性卒中的危险因素

危险因素 OR 值 95%CI P 值

女性 3.98 0.92~17.10 0.064

术前合并未治疗的颅内

血管狭窄
9.44 2.36~37.71 0.001

术中SBP最低值<
90mmHg

9.13 1.35~61.76 0.023

颅内血管狭窄血管内治疗88例,6例(6.8%)
发生围术期缺血性卒中。与非卒中患者比较,卒中

患者年龄增高、入院前无抗血小板药物治疗、钙化

斑块、术前合并未治疗的颅内血管狭窄和术中 HR
最低值<60次/分的比例升高(P<0.20)(表3)。

多因素Logistic回归分析结果表明:年龄增高、
钙化斑块和术前合并未治疗的颅内血管狭窄是脑卒

中风险增加的独立危险因素(P<0.05)(表4)。

讨  论

本研究回顾性分析了北京天坛医院颅内、外血

管狭窄患者行PTAS围术期缺血性卒中的危险因

素,结果表明,颅外血管PTAS围术期卒中的危险

因素包括术前合并未治疗的颅内狭窄和术中SBP
最低值<90mmHg;颅内血管PTAS围术期卒中

的危险因素包括年龄增高、钙化斑块和术前合并未

治疗的颅内血管狭窄。
动脉粥样硬化性脑血管狭窄患者是缺血性卒

中高危人群,颈动脉狭窄占缺血性卒中的15%~
20%,颅内血管狭窄占33%~54%[3]。对于症状性

颈动脉狭窄≥70%的患者,如果预计围术期患病率

和死亡率<6%,推荐颈动脉球囊扩张/支架植入术

(carotidangioplastyandstenting,CAS)可作为颈

动脉内膜剥脱术(carotidendarterectomy,CEA)的
替代方案[4]。对于颅内动脉狭窄≥70%、接受最佳

药物治疗仍反复发作的患者,可以考虑行血管内

治疗。
在本研究中,颅外血管PTAS围术期卒中发生

率为3.0%,接近或低于以往其他研究。但颅内血

管PTAS围术期卒中发生率为6.8%,高于此前国

内两项相关研究[5,6],可能源于治疗血管部位的构

成比不同,上述两项研究中靶血管主要为前循环的

颈内动脉颅内段和大脑中动脉,而后循环的椎动脉

颅内段 和 基 底 动 脉 在 本 研 究 中 所 占 比 例 较 大。

Kurre等[7]对388例症状性颅内血管狭窄行血管内

支架患者术后并发症的分析证实,大脑中动脉狭窄
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表3 非卒中和卒中颅内血管狭窄患者围术期情况的比较

指标
非卒中

(n=82)
卒中

(n=6)
P 值

男/女(例) 63/19 5/1 1.00

年龄(岁) 59(55~65) 67(61~71) 0.02

BMI(kg/m2)
25.0

(23.9~26.5)
25.4

(22.9~27.7)
0.87

既往史[例(%)]

 高血压 65(79.3) 5(83.3) 1.00

 脂代谢紊乱 31(37.8) 2(33.3) 1.00

 冠心病 13(15.9) 1(16.7) 1.00

 糖尿病 27(32.9) 2(33.3) 1.00

入院前药物治疗[例(%)]

 他汀类 37(45.1) 1(16.7) 0.35

 抗血小板药物 51(62.2) 2(33.3) 0.20

 β受体阻断药 9(11.0) 1(16.7) 1.00

 调整降压药 30(36.6) 1(16.7) 0.59

钙化斑块

[例(%)]
11(13.4) 3(50.0) 0.07

治疗血管狭窄程度

>70%
[例(%)]

82(100.0) 6(100.0) 0.64

术前合并未治疗的

颅内血管狭窄

[例(%)]
6(7.3) 2(33.3) 0.16

术中SBP最低值[例(%)] 0.51

 <90mmHg 5(6.1) 1(16.7)

 90~139mmHg 71(86.6) 5(83.3)

 ≥140mmHg 6(7.3) 0(0)

术中SBP降幅[例(%)] 0.66

 >30% 9(11.0) 1(16.7)

 21%~30% 23(28.0) 3(50.0)

 <20% 37(45.1) 1(16.7)

术中 HR最慢值[例(%)] 0.20

 <60次/分 28(34.1) 3(50.0)

 ≥60~79次/分 54(65.9) 2(50.3)

表4 颅内血管PTAS围术期缺血性卒中危险因素

危险因素 OR 值 95%CI P 值

年龄增高 1.25 1.04~1.51 0.021

钙化斑块 11.02 1.11~109.25 0.040
术前 合 并 未 治 疗 的

颅内血管狭窄
44.81 1.99~1011.84 0.017

治疗后颅内出血发生率高,而后循环治疗主要并发

症为穿支闭塞导致的缺血性卒中。
颅外血管狭窄行PTAS患者的多因素分析表

明,术中SBP<90mmHg与围术期卒中的发生明

显相关。一方面,慢性脑缺血导致脑血管长期扩

张,脑血管阻力(cerebralvascularresistance,CVR)
降低,血管自动调节能力降低,脑灌注压(cerebral
perfusionpressure,CPP)成为决定脑血流的重要因

素。一旦出现全身性低血压,脑血流量明显减少,
可造成血管狭窄区低灌注缺血梗死,或导致分水岭

梗死。另一方面,Blacker等[8]研究表明,症状性椎

基底动脉狭窄患者在全麻下手术,发生术后缺血性

卒中患者均存在术中持续性低血压(SBP<100
mmHg超过10min),而这些患者并没有表现出典

型的分水岭梗死。术中低血压不仅是低灌注性脑

卒中的直接原因,长时间低血压还会导致远端血管

内动脉粥样硬化碎片和血栓栓子清除能力降低,增
加栓塞,从而造成神经损伤[9]。本研究结果还显示,
存在钙化斑块和未治疗的颅内狭窄是颅内血管

PTAS围术期卒中的危险因素。影像学观察到钙化

斑块提示患者动脉粥样硬化程度较重,钙化斑块可

能降低灌注压和压力感受器敏感性,患者易出现血

流动力学不稳定;存在脑血管重度狭窄的患者,脑
血流储备能力下降,对栓塞及低灌注耐受性更差,
更易发生围术期卒中。

本研究中,颅外血管狭窄行支架治疗术中SBP
最低值<90mmHg是围术期卒中的危险因素,虽
然单中心回顾性队列研究得到的特定血压标准不

宜推广到所有患者,但建议此类手术患者术中SBP
最低值至少维持在90mmHg以上。Bijker等[10]

完成的巢式病例对照研究同样分析术中SBP绝对

值和血压降低幅度与围术期缺血性卒中的关系,术
中血压最低值与卒中无相关性,只有血压降幅是卒

中的危险因素;但本研究结果显示术中血压绝对值

与围术期卒中相关,即术中SBP最低值比相对值更

有意义。分析其原因,可能由于本研究中患者脑血

管狭窄部位及程度不同,并且大多合并高血压,患
者血压基础水平和基础血压控制情况存在明显个

体间差异;另一方面,本研究针对动脉粥样硬化患

者,这类患者通常情况下血压波动幅度较其他人群

更加明显,患者血压自身变异性大,患者血压水平

的个体间差异和个体内变异可能影响围术期血压

波动幅度的统计分析结果。除了血压最低值和降

幅,有研究表明术中低血压累计时间比血压降低程
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度更有意义,低血压的定义阈值越低,低血压发生

率越低,而低血压持续时间与术后30d的病死率相

关性更大[11]。受回顾性调查研究查阅病例资料条

件所限,本研究仅收集持续5min以上的血压最低

值,未分析血压降低时间与并发症的关系。
手术医师及麻醉医师需要根据颅内、外血管狭

窄行PTAS手术操作及麻醉特点,有针对性地关注

围术期血流动力学变化,防治围术期血流动力学波

动导致的并发症。颅外段颈动脉狭窄CAS术中导

丝、球囊或支架对颈动脉窦压力感受器的直接刺激

引起血流动力学不稳定(hemodynamicinstability,

HI),2013年发表的关于CAS引起 HI的 Meta分

析[12]共纳入27项研究,包括4204例患者,尽管未

发现CAS引起的HI与死亡、围术期卒中及TIA等

其他并发症间存在统计学相关性,但作者强调严密

监测CAS围术期血压、心率变化,特别关注高龄、颈
动脉狭窄部位距颈动脉分叉<10mm和既往同侧

CEA术后等HI高危患者。术前适当容量扩充是最

安全的手段;球囊扩张前应用阿托品0.5~1.0mg
也是预防HI的常用方法,但抑制副交感神经可能

产生反射性心动过速、心律失常、意识模糊及尿潴

留等不良反应;极少数情况需要预防性安装临时心

脏起搏器。
本研究仍有以下几项不足:(1)本研究回顾近1

年所有符合纳入条件的临床病历资料,对于术后卒

中发生情况,病历材料仅记录到患者术后出院时,
缺乏术后1个月、1年及更长期随访数据,无法对远

期并发症发生率及危险因素进行分析。(2)本研究

显示,颅外血管狭窄患者术中低血压与围术期卒中

发生相关,但对于此类患者能否通过提高全身血压

保持较高的脑灌注压,开放侧支循环增加缺血区域

脑血流量,增加栓子清除能力,能否通过积极血压

管理改善患者预后目前尚不清楚,需要进一步前瞻

性临床研究。(3)颅内血管狭窄治疗患者样本小,
虽然围术期卒中发生率不低,但由于样本总例数不

足,发生卒中的绝对例数仅为6例,结果可能存在统

计学偏倚,因此需要大样本临床研究核实本研究

结论。
综上所述,在动脉粥样硬化性脑血管狭窄血管

内支架治疗中,颅内血管PTAS围术期卒中更多

见。颅外血管PTAS围术期卒中的独立危险因素

是术前合并未治疗的颅内血管狭窄和术中SBP最

低值<90mmHg,颅内血管PTAS围术期卒中的

独立危险因素是年龄增高、存在钙化斑块以及术前

合并未治疗的颅内血管狭窄。
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