
　　ＤＯＩ：１０．１２０８９／ｊｃａ．２０１８．０８．０２６
基金项目：北京市属医院科研培育项目（ＰＸ２０１７０３７）；北京市医

院管 理 局 扬 帆 计 划 （ＺＹＬＸ２０１７０８）；登 峰 人 才 团 队 计 划
（ＤＦＬ２０１８０５０２）

作者单位：１０００５０　首都医科大学附属北京天坛医院麻醉科
通信作者：韩如泉，Ｅｍａｉｌ：ｒｕｑｕａｎ．ｈａｎ＠ｇｍａｉｌ．ｃｏｍ

·综述·

近红外光谱脑氧饱和度监测用于颈动脉内膜

剥脱术的研究进展

于芸　韩如泉

　　颈动脉内膜剥脱术 （ｃａｒｏｔｉｄｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏｍｙ，ＣＥＡ）是

目前治疗有症状性颈动脉狭窄的常用外科方法［１］。患者能

否从ＣＥＡ手术中获益，取决于围术期神经系统不良事件的

发生率［２］。术后神经系统不良事件包括血栓栓塞和脑高灌

注综合征 （ｃｅｒｅｂｒａｌｈｙｐｅｒｐｅｒｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＨＳ）
［２］。围

术期卒中的危险因素包括手术操作引起的斑块脱落、术中颈

内动脉临时阻断期间的低灌注［３］。严格细致的麻醉前评估、

合理的围术期麻醉管理方案、及时发现术中脑缺血缺氧并给

予有效的干预措施，对于改善患者术后转归、提高生存质量

至关重要。

近红外光谱脑氧饱和度监测仪基本原理

围术期脑缺血缺氧的治疗有效性有赖于早期诊断［４］。

近红外光谱（ｎｅａｒｉｎｆｒａｒｅｄｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，ＮＩＲＳ）脑氧饱和度

监测仪（以下简称ＮＩＲＳ监测仪）具有无创、可连续监测等优

点，临床上已用于心脏及大血管手术、ＣＥＡ、颅脑创伤、头高

位手术及新生儿脑缺血缺氧的监测［５７］。Ｊｂｓｉｓ于１９７７年

首先将 ＮＩＲＳ用于局部脑氧饱和度 （ｒｅｇｉｏｎａｌｃｅｒｅｂｒａｌ

ｏｘｙｇｅｎｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，ｒＳｃＯ２）的监测。在额部放置无创电极

片，近红外光 （７００～１０００ｎｍ）能穿透头颅表层的结构，包

括头皮、颅骨，从而到达脑组织 （图１）。光在颅内的衰减主

要与氧合血红蛋白、脱氧血红蛋白等光吸收分子（发色基团）

有关，而每一种发色基团都具有独特的光吸收特性［６］。光在

传播媒介中亦具有散射效应，根据改良的ＢｅｅｒＬａｍｂｅｒｔ定

律，可以推导出不同发色基团（如氧合血红蛋白）的浓度，通

过计算氧合血红蛋白占氧合及脱氧血红蛋白总和的百分比

得出ｒＳｃＯ２
［６，８］。ＮＩＲＳ监测仪测定的是局部脑组织中动脉、

静脉、毛细血管血液中血红蛋白的氧饱和度，由脑氧代谢率

（氧需）及脑氧供所决定，脑组织动脉和／或静脉血的容积变

化对其也有一定影响。ＮＩＲＳ监测仪的准确性受以下因素

影响：皮肤颜色、性别以及影响额部动脉血静脉血容积比的

因素（包括颅内压的变化、脑静脉流出受阻、血管活性药及麻

醉药的使用、体位变化）等［９］。

目前已有５种ＮＩＲＳ监测仪通过了美国食品药品监督

管理局（ＦＤＡ）的批准用于临床，包括ＣｅｒＯｘ（Ｏｒｎｉｍ公司，美

国），ＥＱＵＡＮＯＸ７６００和８００４ＣＡ （ＮｏｎｉｎＭｅｄｉｃａｌ公司，美

　　注：ａ．电极放置在前额部；ｂ．两侧大脑半球的信号传输到显

示器；ｃ．每侧的电极包括１个发射器和２个接受器；ｄ．右侧（Ｒ）

和左侧（Ｌ）大脑半球的脑氧饱和度数值呈现在显示器上，较大的

数字为实时数值，较小的数字的基线值

图１　近红外光谱脑氧饱和度仪使用示意图
［１４］

国），ＦＯＲＥＳＩＧＨＴ（ＣＡＳＭｅｄｉｃａｌＳｙｓｔｅｍｓ，美国）以及ＩＮ

ＶＯＳ（ＳｏｍａｎｅｔｉｃｓＣｏｒｐｏｒａｔｉｏｎＴｒｏｙ，美国）
［１０］。虽然各种型

号的ＮＩＲＳ监测仪具体计算法则有所区别，但基本原理

相同［１１］。

犖犐犚犛监测仪在犆犈犃手术的应用现状

无论采用何种麻醉方法（全麻或局麻），ＣＥＡ期间的脑

监测都至关重要。因为它不仅能监测脑功能状态、识别易遗

漏的新发神经功能缺损，也能降低围术期卒中、颈动脉夹层

及急性动脉闭塞的发生率［２］。传统的脑功能监测包括经颅

多普勒 （ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌＤｏｐｐｌｅｒ，ＴＣＤ）、体感诱发电位、脑电图

等，实施这些监测方法耗时较长、对操作者临床经验要求较

高，且部分患者颞窗不良限制了ＴＣＤ的临床应用；而ＮＩＲＳ

监测仪无创、操作简便，可应用于全部患者。ＮＩＲＳ监测仪

可用于ＣＥＡ手术的各个阶段，在全麻诱导、术中、转运过程

中及重症监护病房 （ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ，ＩＣＵ）留置期间，均

可提供连续监测。

脑缺血监测　在ＣＥＡ手术期间，ＮＩＲＳ监测仪可用于监

测颈动脉临时阻断相关的脑低灌注，协助判断是否需要放置

分流管，监测其他原因引起的脑缺血（如心律失常、心力衰

竭、通气不足或麻醉药的影响）［１２］。在ＣＥＡ手术后，ＮＩＲＳ

监测仪可监测颈动脉重建后最初几个小时内的脑缺血，通常

由颈动脉血栓形成、夹层或闭塞、栓塞及其他原因造成［１３］。

ｒＳｃＯ２监测可协助临床医师判断是否需要放置分流管，
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尤其是在对侧颈内动脉狭窄严重程度高的患者中［２］。甚至

在没有明确的临床症状时，ｒＳｃＯ２就能反映脑灌注降低，提

示医师采取其他相应的诊断方法来检测颈动脉重建的通畅

程度，以识别导致脑缺血的其他因素。早期发现颈内动脉临

时阻断期间的脑低灌注能帮助外科医师调整手术方法，选择

性放置分流管以恢复脑灌注［２］。颈内动脉阻断期间，同侧

ｒＳｃＯ２下降通常超过２０％
［１４］。糖尿病患者则更容易出现

ｒＳｃＯ２下降
［１５］。有学者认为，ｒＳｃＯ２ 下降超过２０％与ＣＥＡ

围术期脑缺血相关，需采取干预措施，ＮＩＲＳ监测仪可用于

ＣＥＡ术中判断是否需要放置分流管
［２，３，１６］。若以ｒＳｃＯ２下

降１６％为临界值检测全麻下行ＣＥＡ术中的脑缺血，阳性预

测值和阴性预测值分别为７６％和９９％，表明ＮＩＲＳ监测仪

可用于排除那些不需要放置分流管的患者［１７］。

关于预测脑缺血事件的ｒＳｃＯ２预警阈值，目前仍存在争

议。研究发现，对于全麻下行ＣＥＡ手术的患者，若以ｒＳｃＯ２

下降２０％作为预测是否需放置分流管及神经系统并发症的

临界值，则敏感度和特异度分别为３０％及９８％；若以ｒＳｃＯ２

下降１２％作为临界值，则敏感度和特异度分别为７５％及

７７％。因此，以ｒＳｃＯ２ 下降超过１２％作为预测颈动脉临时

阻断期间继发性脑缺血的临界值更为可靠［１８］。对于局麻下

行ＣＥＡ手术的患者，以同侧ｒＳｃＯ２下降９％作为临界值，预

测颈动脉阻断期间出现脑缺血症状的敏感度和特异度分别

为９５％和８１％
［１９］。但也有证据表明，ＮＩＲＳ监测仪预测

ＣＥＡ术中有临床症状的脑缺血时，敏感度及特异度均不理

想，分别为６０％和２５％
［１５，１７］。因此，预测脑缺血的ｒＳｃＯ２合

理阈值仍有待进一步研究。

若在用ＮＩＲＳ监测仪监测ｒＳｃＯ２ 的同时，使用ＴＣＤ监

测患侧大脑中动脉平均血流速度，可有效检测气体及固体栓

子引起的脑缺血，对术者分离颈动脉的过程非常有帮助［２］。

检测到斑块破裂引起的微栓子可使术者改变外科方法或在

切开颈内动脉的早期控制其远端［２０］。既往研究发现，ＣＥＡ

手术开始前的头颈部体位（过伸及旋转）可能压迫颈动脉及

椎动脉系统，尤其是那些血管迂曲的患者。此外，心律失常

（如房颤）、全麻下通气不足亦可降低脑氧供、导致急性脑缺

血事件。这种情况下，在传统监测的基础上使用ＮＩＲＳ监

测，可检测到ｒＳｃＯ２ 下降，为麻醉科和外科团队提供

警示［２，１２］。

脑过度灌注监测　ＣＨＳ是ＣＥＡ术后较为少见的严重

并发症，发生率为０．２％～１８．９％，表现为头痛、癫痫、脑水

肿，严重时发生脑内出血，死亡率高达４０％。因此，识别

ＣＨＳ至关重要
［２１］。目前常采用ＴＣＤ监测协助判断是否发

生ＣＨＳ，大脑中动脉平均流速达到术前的两倍与ＣＨＳ密切

相关。但是，在大约２０％的患者中，由于颞部骨窗不足不能

使用ＴＣＤ。对于这些患者，ＮＩＲＳ监测仪则是术后脑功能监

测的很好的替代方法，有助于识别ＣＨＳ
［１３］。

Ｏｇａｓａｗａｒａ等
［２１］研究发现，松开颈内动脉阻断夹后即

刻ｒＳｃＯ２的升高与术后即刻的脑血流呈线性相关。松开颈

动脉阻断后即刻ｒＳｃＯ２的升高与术后即刻脑血流的增加呈

线性相关，以ｒＳｃＯ２较基础值升高５％为界值检测ＣＥＡ术

后高灌注，敏感度和特异度分别为１００％和８６．４％。此外，

术毕时ｒＳｃＯ２升高与ＣＥＡ术后即刻的脑血流增加相关性极

强。以ｒＳｃＯ２升高１０％作为临界值检测术后ＣＨＳ的敏感

度和特异度均为１００％。因此，术中ｒＳｃＯ２监测可识别ＣＥＡ

术后脑高灌注的高危人群。但也有研究发现，颈动脉临时阻

断期间ｒＳｃＯ２较阻断前下降超过１０％是术后即刻脑高灌注

的独立预测因素之一［２２］。近期的一项前瞻性研究表明，

ＴＣＤ与ＮＩＲＳ监测均可独立预测ＣＨＳ的发生，但预测发生

ＣＨＳ的ｒＳｃＯ２临界值目前仍存在争议，因此联合使用ＮＩＲＳ

监测仪和ＴＣＤ能更准确地识别发生ＣＨＳ的高危患者
［１３］。

其他术后并发症监测　在行ＣＥＡ手术的患者中，术后

认知功能障碍 （ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＰＯＣＤ）

的发生率约为２５％，其原因可能为临时阻断期间的微栓子、

低灌注以及全麻等［２３］。Ｋａｍｅｎｓｋａｙａ等
［２４］回顾了４６６例行

ＣＥＡ手术的患者，发现围术期神经系统并发症的危险因素

包括术前ｒＳｃＯ２ 低于５０％及颈内动脉临时阻断期间患侧

ｒＳｃＯ２下降超过２０％。术前ｒＳｃＯ２低于５０％者卒中风险增

加６倍，颈内动脉临时阻断期间患侧ｒＳｃＯ２ 下降超过２０％

者卒中风险增加１０倍，术后早期认知功能障碍的风险增加

８倍。此外，术前ｒＳｃＯ２低于５０％及颈内动脉临时阻断期间

患侧ｒＳｃＯ２下降超过２０％的患者住院时间延长。

血管活性药物对脑氧合的影响　颈动脉狭窄的患者常

出现脑血管自动调节功能受损，脑血流依赖于动脉压，因此

在ＣＥＡ术中为保证脑灌注、避免发生分水岭卒中，临时阻断

期间应避免低血压［２５］。Ｐｅｎｎｅｋａｍｐ等
［２５］纳入了１１例在全

麻下行ＣＥＡ手术的患者，分别给予麻黄碱（５～１０ｍｇ）或苯

肾上腺素（５０～１００μｇ）纠正术中低血压，结果发现，给予麻

黄碱后，ｒＳｃＯ２从（７０±７）％升高至（７３±６）％；而给予苯肾

上腺素后，ｒＳｃＯ２从（７１±７）％下降至（６６±９）％。线性回归

分析显示ｒＳｃＯ２的变化与麻黄碱引起的平均动脉压（ｍｅａｎ

ａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）的变化呈正相关，但苯肾上腺素在

升高ＭＡＰ的同时却降低ｒＳｃＯ２，可能与α受体介导的脑血

管收缩有关。在一项双盲随机对照研究中，Ａｌｉａｎｅ等
［２６］比

较了麻黄碱和苯肾上腺素治疗ＣＥＡ术中低血压时对ｒＳｃＯ２

的影响，结果表明麻黄碱对ｒＳｃＯ２ 影响更小，因此，当ＣＥＡ

术中发生低血压时，麻黄碱是更好的选择。但仍需进行大样

本随机对照研究来验证不同的血管收缩药对脑氧合的影响，

指导ＣＥＡ术中升压药物的合理使用。

小　　结

使用ＮＩＲＳ监测仪可对ＣＥＡ术中及术后脑灌注进行实

时、连续监测，有助于降低ＣＥＡ围术期脑缺血及脑高灌注的

风险，具有很好的应用前景。但仍需进行前瞻性、大样本的

研究来验证ｒＳｃＯ２预测脑缺血、脑高灌注的预警阈值、有效

改善ｒＳｃＯ２的干预措施及指导术中升压药物的合理使用。
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ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｄｕｒｉｎｇｃａｒｏｔｉｄｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏｍｙ．ＪＣａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ

ＶａｓｃＡｎｅｓｔｈ，２０１７，３１（３）：９４４９４９．

［２５］　ＰｅｎｎｅｋａｍｐＣＷ，ＩｍｍｉｎｋＲＶ，ＭｏｌｌＦＬ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ

ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｈｅｎｙｌｅｐｈｒｉｎｅａｎｄｅｐｈｅｄｒｉｎｅｏｎｃｅｒｅｂｒａｌｈａｅｍｏｄｙ

ｎａｍｉｃｓｂｅｆｏｒｅｃａｒｏｔｉｄｃｒｏｓｓｃｌａｍｐｉｎｇｄｕｒｉｎｇｃａｒｏｔｉｄｅｎｄａｒｔｅｒ

ｅｃｔｏｍｙ．ＢｒＪＡｎａｅｓｔｈ，２０１２，１０９（５）：８３１８３３．

［２６］　ＡｌｉａｎｅＪ，ＤｕａｌｅＣ，ＧｕｅｓｍｉＮ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｅｄｅｆｆｅｃｔｓｏｎｃｅｒ

ｅｂｒａｌｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｏｆｅｐｈｅｄｒｉｎｅｖｓｐｈｅｎｙｌｅｐｈｒｉｎｅｔｏｔｒｅａｔｈｙ

ｐｏｔｅｎｓｉｏｎｄｕｒｉｎｇｃａｒｏｔｉｄｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏｍｙ．ＣｌｉｎＥｘｐＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１７，４４（７）：７３９７４８．

（收稿日期：２０１７ ０９ １５）

·９２８·临床麻醉学杂志２０１８年８月第３４卷第８期　ＪＣｌｉｎＡｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ａｕｇｕｓｔ２０１８，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．８


