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第一章　颈动脉狭窄和卒中

第一节　颈动脉狭窄的自然病史

临床实践发现，颈动脉分叉处病变出现脑缺血并发症的风险取决于两个重要因

素：病变引起的症状以及狭窄的严重程度。尽管这些临床实践的资料大部分来自于

1980 年代后期至 2000 年代初期内科组的大型随机颈动脉内膜剥脱试验，但是这些

考虑因素仍然作为选择患者进行血管内治疗试验入组的主要依据。

症状性颈动脉分叉处病变，出现反复缺血性卒中的风险很高。北美症状性颈动

脉内膜切除试验 (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial,  NASCET)［1］

的资料表明：对接受药物治疗有症状的患者，血管狭窄程度为 70％ ~99％，随访 2 年，

同侧出现卒中的风险为 26％；而狭窄程度在 50％ ~69％的患者，5 年中同侧出现卒中

的风险为 22.2％。这些复发卒中与相关临床事件有密切的相关性，在最初的几个月这

种风险呈指数递减，随着时间延长其风险逐步缓慢降低， 2~3 年后其风险最终与常规

风险相同（图 1-1-1）。

相反，无症状性颈动脉分叉处病变缺血性卒中的风险明显降低。在无症状颈动

脉外科试验 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial, ACST)［2］中，颈动脉超声随访提

示狭窄程度超过 60％的无症状颈动脉狭窄的患者并接受药物治疗 5 年以上，其卒

中的风险为 11％。在这项研究的过程中，卒中的风险率始终不变。

有症状的患者通过血管造影的方法仔细评估出血管狭窄的严重程度与随后出

现同侧卒中的风险紧密相关。这种相关性并不是线性的，随着血管狭窄程度的加重，

卒中的风险陡升（图 1-1-2）。

但是，在无症状的患者中，狭窄严重程度与随后的卒中之间的关联并无一致性。

这很可能说明无症状患者中颈动脉斑块的组织学具有相同的特性。因此，对这一类

患者来说，它可以提示，斑块稳定性的评价可能是一个比狭窄严重程度更好的预测

反复发生卒中的潜在指标。
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图 1-1-1　NASCET 中通过药物及手术治疗的 50%~69% 及 70%~99% 的症状性颈动脉

狭窄患者同侧卒中风险与时间的相关性

（引自 Barnett HJ, Taylor DW, Eliasziw M，et al. Benefit of carotid endarterectomy in patients 

with symptomatic moderate or severe stenosis. N Engl J Med，1998，339：1415-1425）

图 1-1-2　颈动脉狭窄 TIA 或卒中发作后 3 年颈动脉狭窄程度与卒中的关系

（引自 Barnett HJ, Taylor DW, Eliasziw M，et al. Benefit of carotid endarterectomy in patients 

with symptomatic moderate or severe stenosis. N Engl J Med，1998，339：1415-1425）
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第二节　颈动脉狭窄的危险因素

一、高血压

研 究 已 证 明 高 血 压 是 颈 动 脉 粥 样 硬 化 性 狭 窄 的 危 险 因 素。 降 低 舒 张 压 5~　　　

6mmHg 和降低收缩压 10~12mmHg 可使脑血管事件的发生率降低 33%~50%。既往

有脑血管事件者通过控制血压可临床获益［3-7］。

二、高血脂

在 弗 明 汉 心 脏 研 究［8］ 中， 总 胆 固 醇 每 增 加 10 mg/dL， 颈 动 脉 狭 窄 超 过

25% 的 风 险 增 加 10 ％。 在 动 脉 粥 样 硬 化 的 多 民 族 研 究 (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis, MESA)［9］中，由磁共振（Magnetic Resonance Imaging, MRI）测定

的颈动脉斑块脂质核心与总胆固醇含量紧密相关。用他汀类药物降脂治疗可降低

动脉粥样硬化患者的卒中风险。在积极降低胆固醇水平预防卒中 (Stroke Prevention 

by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels ,SPARCL) 试 验［10］ 中， 阿 托 伐 他 汀

（80mg/d）使 5 年卒中的绝对风险降低了 2.2%，所有卒中的相对危险度降低了

16%，近期发生过卒中或者短暂性脑缺血发作（Transient Ischemic attack, TIA）的

患者中，缺血性卒中的相对危险度降低了 22%。然而，目前尚不清楚大剂量他汀

以外的其他调脂策略能否降低缺血性卒中的风险或者减轻颈动脉狭窄的严重程度。

三、糖尿病

糖尿病患者缺血性卒中的风险会增加 2~5 倍［11-13］。糖尿病控制与合并症试验

的随访阶段，在 1 型糖尿病患者中进行强化降糖治疗使非致命性心肌梗死、卒中和

心血管源性死亡的风险降低了 57%。故控制糖尿病有可能降低卒中的风险［14］。

四、高同型半胱氨酸血症

高同型半胱氨酸血症会增加卒中的风险。对 30 项研究超过 16 000 例患者的一

项荟萃分析显示，血浆中同型半胱氨酸浓度存在 25% 的差异（相当于 3μmol/L），

与之相关的卒中风险差异为 19%。

五、吸烟

吸烟使缺血性卒中的相对危险度增加 25%~50%［16-19］。与持续吸烟者相比，
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戒烟患者的卒中风险在 5 年内大幅降低。

六、其他

代谢综合征（由世界卫生组织和联合国国家胆固醇教育计划根据血糖、血压、

血脂、体重指数、腰／臀围以及尿白蛋白排泄所定义）与颈动脉粥样硬化有关。颈

动脉粥样硬化与患者代谢综合征构成数量成比例地增加（P<0.001）［22-24］，与高

血压的相关性最强。腹型肥胖独立于其他血管疾病的危险因素，与卒中和 TIA 风

险有相关性［25］。

缺乏体育锻炼是卒中的一个证据充分的、可以纠正的危险因素，但是通过锻炼

是否降低相关风险尚不可知。目前尚不清楚，在不影响其他危险因素情况下，例如

减肥、改善血脂水平以及控制血糖，单纯依靠体育锻炼是否有利于降低卒中的风险。

第三节　颈动脉狭窄的病因及发病机制

一、病因

颈动脉狭窄的病因有动脉粥样硬化、肌纤维发育不良、大动脉炎、外伤、动脉

受压和放射损伤等。

二、发病机制

颅外颈动脉粥样硬化有几个机制导致卒中和 TIA，包括：①动脉粥样硬化斑

块上形成的血栓栓塞。②动脉粥样硬化斑块栓塞。③斑块破裂所致的血栓性闭塞。

④夹层或者血管内膜下血肿。⑤狭窄或闭塞性斑块所致的灌注减少。

第四节　颈动脉狭窄的临床表现

一、总体表现

症状性和无症状的颈动脉狭窄患者，卒中风险和狭窄程度相关，狭窄的绝对率

决定了药物和介入治疗的积极程度。在 NASCET[1] 中，狭窄超过 70% 的患者 18 个

月卒中的发生率为 24%，50%~69% 狭窄的患者 5 年卒中的发生率为 22%。因为狭

窄严重程度和缺血性事件之间的相关性并不完美，因此也进行了其他斑块易损性和

卒中风险潜在标志的特征探索。决定卒中风险时，斑块形成中起决定作用的分子和

电子工业出版社版权所有 

   
   

 盗
版必究



第一章　颈动脉狭窄和卒中

5

细胞过程比狭窄程度更重要。但是，狭窄程度是大部分临床决策的基础。

二、特征性临床表现

TIA 患者在最初的 90d 内发生卒中的风险高达 13%，5 年内高达 30%。颈动脉

狭窄的患者，缺血症状发生 2 周内进行颈动脉内膜剥脱术 (Carotid Endarterectomy, 

CEA) 可以降低卒中风险，但是在初始事件发生后，随着时间的推移，手术获益减少。

短暂性单眼盲（一过性黑蒙）是由于供给眼睛的血流暂时减少引起的。最常见

的原因是同侧颈内动脉的动脉粥样硬化，然而其他原因包括动脉狭窄、闭塞、夹层，

动脉炎，辐射诱导的动脉病，栓塞，低血压，颅内压增高，青光眼，偏头痛，以及

眼动脉的血管痉挛或闭塞性疾病。随后发生卒中的风险与是否存在其他危险因素有

关，例如高血压、高胆固醇、糖尿病和吸烟。

颈动脉狭窄的临床表现简要归纳如下：①对侧肢体力弱，感觉缺失，同向性偏

盲。②凝视障碍，双眼向受损半球侧凝视。③言语障碍，表达或理解障碍。④忽略

综合征，特别是右侧半球受损。⑤行为障碍。⑥同侧单眼失明。

（刘　恋　莫大鹏）
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