
中华老年医学杂志2013年2月第32卷第2期ChinJGeriatr，February2013，V01．32，No．2老年人颈动脉粥样硬化性疾病诊治中国专家建议《老年人颈动脉粥样硬化性疾病诊治中国专家建议》写作组中华医学会老年医学分会《中华老年医学杂志》编辑委员会老年人颈动脉粥样硬化性疾病(CAD)是老年人缺血性卒中和短暂性脑缺血发作(TIA)的重要原因，也是老年人全身动脉粥样硬化性疾病的重要组成部分。掌握其发病特点与防治原则对减少老年人缺血性心脑血管事件的发生至关重要。CAD定义与颈动脉解剖学特点一、定义CAD是指颈动脉由于动脉粥样硬化造成的狭窄或闭塞性疾病。病变程度分4级：<50％为轻度狭窄，50％～69％为中度狭窄，70％～99％为重度狭窄，100％为闭塞。CAD可由无创性影像学检查或有创性数字减影血管造影(DSA)证实。二、颈动脉解剖学特点通常主动脉弓从右向左发出头臂干、左颈总动脉和左锁骨下动脉，头臂干又分出右锁骨下动脉和右颈总动脉；双侧椎动脉一般发自锁骨下动脉。主动脉弓分支变异较多，分型标准也不一致。根据我．诊疗方案．国人群资料统计结果，主动脉弓分支类型主要分为A、B、C3型：A型即正常型占(84．3±O．9)％；B型由主动脉弓发出2支，即头臂干与左颈总动脉共干和左锁骨下动脉，此型占(8．4±0．7)％；C型由主动脉弓发出4支，从右向左为头臂干、左颈总动脉、左椎动脉和左锁骨下动脉，此型占(3．5±0．5)％。近年来应用多层螺旋CT、MRI或DSA技术进行的中国人主动脉弓分支类型较大规模的回顾性调查结果见表1。中国人的A、B、C3型所占比例与日本、英国、前苏联人的统计结果接近，美国人的A型偏低，B型和C型偏高uJ。左颈总动脉长度约12．5cm，右颈总动脉长度约9．5cm，血管内径4～8mm。正常颈总动脉远端在甲状软骨水平(第3、4颈椎水平)分为颈内动脉和颈外动脉，但分叉水平存在一定变异，有些相对较高，在第2、3颈椎水平或更高。双侧颈内动脉经颈动脉管入颅，为颅内段。本建议不包括颈内动脉颅内段病变患者的诊治。表1中国人主动脉弓分支类型调查结果[例，(％)]DOI：10．3760／cma．j．issn．0254—9026．2013．02．001作者单位：100853北京，解放军总医院老年血管一科通信作者：李小鹰，Email：lixy@mx．cei．gov．cn



中华老年医学杂志2013年2月第32卷第2期一C—hinJGeriatr,Februar—y2013,Vo[．32,No．2CAD发病特点和临床表现一、流行病学特点脑卒中是我国第三大死亡原因，也是长期致残的主要原因和最常见的需要住院的神经科疾病限8|。CAD是脑卒中和TIA的重要原因，占全部缺血性卒中的15％～20％E9。10]，其最常见的病因是动脉粥样硬化。CAD患者心肌梗死、外周动脉疾病及死亡的风险均增加。二、病理生理特点CAD的病理表现与其他部位血管粥样硬化相似，粥样斑块病变早期呈正性重构(外向增生)，逐渐进展为负性重构(内向增生)侵犯动脉管腔、引起狭窄。通常斑块易形成于颈总动脉分叉处。斑块的体积增大、斑块破裂引发血栓形成或血栓脱落与TIA及脑卒中的发生密切相关[11|。三、临床表现CAD临床表现复杂多样，如果侧支循环代偿良好，可无症状；若侧支循环不良，可引起TIA或脑卒中发生[1}16]。(一)TIA发作多发生于年龄50～70岁人群，男性多于女性。约90％的TIA发生在颈动脉供血区，7％在椎基底动脉供血区，3％二者均有。临床特征：起病突然；迅速出现对侧肢体无力或偏身感觉障碍，同侧黑噱；持续时间短暂，一般10～15rain，多在1h内恢复，最长不超过z4h；恢复完全，不遗留神经功能缺损体征；常反复发作，每次发作时症状基本相似。(二)缺血性卒中表现为大脑中动脉和(或)大脑前动脉缺血症状，或分水岭梗死(位于大脑前、中动脉或大脑中、后动脉之间)。可有同侧Horner征，对侧偏瘫、偏身感觉障碍，双眼同向性偏盲伴双眼向病灶侧凝视，优势半球受累可出现失语；严重者甚至出现意识障碍；当眼动脉受累时，可有单眼一过性失明。(三)眼部缺血综合征由颈内动脉狭窄或闭塞所致的眼前后节缺血综合征。一过性黑朦是同侧颈动脉狭窄的特征性表现，眼部缺血综合征主要发生在老年患者，平均年龄65岁，男女比例2：1，病变可累及任意一只眼，双眼受累约占20％。当颈内动脉狭窄>90％，患者才会有明显症状。根据颈动脉狭窄的严重程度不同，将眼部缺血综合征的临床表现分为3种：(1)一过性黑礞：为眼部缺血综合征最常见的临床表现，约占颈动脉狭窄的30％～40％。I临床特点是突发无痛性单眼视力丧失，可持续数秒或数分钟，发作后视力可恢复正常。除眼部症状外，患者还可伴有TIA等脑部症状。(2)低灌注视网膜病变：眼部长期慢性灌注不足引起的视网膜病变。患者自觉视力下降。眼底改变包括：视网膜动脉变窄，视网膜静脉扩张但不迂曲(与中央静脉阻塞鉴别)。视网膜中周部点状出血和微血管瘤形成，黄斑区樱桃红点，也可见视网膜动脉自发性搏动，视盘或视网膜新生血管形成棉絮斑；严重时可出现视网膜脱离或玻璃体出血等。(3)眼前节缺血综合征：临床可见角膜上皮水肿，"-3发生缺血性色素膜炎时可见前房浮游细胞、闪光阳性，房角新生血管形成；晚期可出现晶状体混浊。(四)体征CAD患者可在颈部闻及血管杂音，但严重狭窄的患者，检测不到杂音。听诊部位：锁骨上窝、下颌角水平胸锁乳头肌内缘。由于CAD常与其他心血管疾病并存，应注意相关体征以免遗漏。(五)辅助检查1．实验室检查：主要目的是对患者动脉粥样硬化的危险因素和预后进行评估，同时也是预防性治疗的观察指标。包括血糖、糖化血红蛋白、血脂、同型半胱氨酸、尿酸和肌酐等血液生化检查，血液常规，尿常规，心电图等。2．影像学检查：(1)超声检查：包括颈动脉彩色多普勒血流成像(CDFI)及经颅多普勒超声(TCD)。CDFI检查可检测无名动脉、双侧颈总动脉、颈内动脉、颈外动脉、榷动脉和锁骨下动脉，检测模式包括二维灰阶成像、彩色多普勒血流成像与能量多普勒血流成像和脉冲多普勒频谱分析。可以根据斑块表面的纤维帽完整性以及血流信号充盈缺损来判断是否存在溃疡性斑块。超声检查结果的准确性依赖操作者的经验和技巧。与血管造影相比，超声检查的敏感性和特异性可达到85％～90％[17‘191。无论是对于可疑缺血性CAD患者或高风险的无症状患者的初始检查，还是评估已知狭窄的严重程度，其他任何影像学检查均不能替代颈动脉超声检查。TCD可提供血流动力学变化和侧支循环是否建立的客观信息，有助于帮助选择治疗方法(特别是拟行颈动脉内膜剥脱术治疗的患者)和判断病变预后等。TCD联合颈动脉超声检查可较全面、客观、重复地评价颅内外血流动力学变化，是重要的临床检查方法。超声检查适用于下



生生耋生堕堂苤查垫!!生!旦筮；2卷爿塑期ChinjGeriatr，February2013，V01．32，No．2列人群：脑卒中高危人群；冠心病或周围动脉粥样硬化患者的脑卒中风险评估；头晕患者；发作性黑朦患者；大脑半球性TIA患者；颈动脉有杂音的患者；CAD患者的随访；CAD患者血管重建术的评估。我国在2009年4月统一了血管超声规范化操作指南[2州，并根据2003年美国放射年会超声会议公布的标准提出评价颈动脉狭窄程度分类标准，见表2。(2)CT或MRI：颈动脉高分辨MRI可用于评估颈动脉粥样硬化斑块的组成、易损性、管壁厚度、管腔狭窄程度及药物疗效等。头颅CT或MRI可检测散在的小梗死灶或大面积梗死，根据梗死部位可推测评估责任血管。(3)磁共振血管成像(MRA)或CT血管造影(CTA)：MRA可提供主动脉弓、颈动脉和颅内动脉的解剖影像，也可用于血管重建术的术前检查。与DSA相比，高质量MRA的敏感性可达97％～100％，特异性为82％～96％21-zs3。CTA也可提供主动脉弓至Willis环的解剖图像，多层重建后可用来评价每条迂曲的血管。对于CAD患者的评估，CTA的敏感度可达100％，而特异度为60％左右；对颈动脉狭窄小于70％，CTA阴性预测值也达100％[2引。(4)DSA：DSA是对CAD患者进行临床和影像学评估的金标准。该检查可进行弓上血管、颈段血管及全脑血管造影，准确提示不同部位血管的狭窄长度、程度、形态、数目及狭窄远端脑实质供血情况；估计脑缺血程度、确诊有无夹层动脉瘤或并发其他血管性病变情况。但血管造影不能判断斑块成分，更不能直视观察斑块处纤维帽是否完整。由于DSA有创、费用高及存在一定风险，不推荐用于CAD的筛查。表2颈动脉狭窄和闭塞的超声诊断标准注：PSV为峰值流速；EDV为舒张末期流速；PSVlcA／PSVccA为颈内动脉与颈总动脉峰值流速的比值CAD诊断‘11-273一、临床诊断临床上出现与CAD相关的TIA或缺血性卒中的症状或体征；影像学检查结果提示CAD。二、高危因素评估CAD的危险因素包括不可干预的危险因素如性别、年龄、遗传因素和可干预的危险因素如高血压、糖尿病、血脂异常、吸烟、代谢综合征、肥胖、高同型半胱氨酸血症等。三、冠心病评估颈动脉狭窄>50％被视为冠心病的等危症，因此对于影像学检查有明显颈动脉狭窄的患者，应同时评估是否患有冠心病。四、鉴别诊断CAD需要与大动脉炎、颈动脉肌纤维发育不良、颈动脉自发和继发夹层、先天性颈动脉闭塞、烟雾病等相鉴别。CAD治疗一、治疗原则CAD的治疗包括基础病因治疗和针对局部病变的治疗。基础病因治疗又分为非药物治疗和药物治疗。非药物治疗主要有戒烟、运动和合理膳食。药物治疗包括抗血小板、控制血压、控制血脂、控制血糖、降低高同型半胱氨酸血症等。药物治疗贯穿CAD治疗的全过程，用于早期患者，目的是延缓病变的进展；用于准备接受手术和介入治疗患者可降低围术期的血栓形成发生率；用于已接受手术和介入治疗患者可巩固和维持手术效果，避免或延缓复发。针对局部病变的治疗包括手术治疗和介入治疗。手术治疗通常指颈动脉内膜剥脱术(CEA)。上世纪九十年代初，欧洲颈动脉手术试验协作组等经过大规模多中心的临床试验，客观评价并确认CEA治疗颈动脉狭窄明显优于单纯药物治疗，直至今日仍被视为治疗的金标准。但是，CEA可出现并发症，而且对位于颈2椎体水平以上部位的狭窄和主动脉弓起始部病变手术难以进行；还有些患者因较严重的心肺疾患和糖尿病等不能耐受手术，所以近年来发展迅速的介入治疗得到人们的肯定。血管内介入治疗指颈动脉支架成形术(CAS)，是经皮血管成形并支架植入术，在一定程度上解决了经皮血管成形术后血管弹性回缩和再狭窄的问题，明显改善了颈动脉狭窄介入治疗的效果，同时比较安全。CAD治疗方法选择建议：(1)最佳内科治疗：贯穿治疗全过程，应给予每位CAD最佳内科治



生坐耋生匿堂盘查!!!!生!旦箜i!鲞箜!塑曼!垫!鱼!!!!!!!坠!!!!!!!!!i：!!!：!!：型!：!疗；(2)狭窄≥50％有症状或狭窄≥70％无症状且围术期风险低的患者推荐CEA；(3)有以下高危因素之一者不建议行CEA，可选择CAS作为潜在替代CEA的治疗手段：年龄≥80岁、Ⅲ级或Ⅳ级心力衰竭(根据纽约心脏协会标准)、慢性阻塞性肺病、已行颈动脉内膜剥脱术或颈动脉支架置入术、既往行冠状动脉旁路移植术。二、非药物治疗包括戒烟、运动、合理膳食。吸烟与颅外颈动脉内膜中层厚度(IMT)和颈动脉狭窄的严重程度相关[28。32]。吸烟使缺血性脑卒中的相对风险升高25％～50％[33-39]。戒烟5年内脑卒中风险即显著下降。缺乏运动是脑卒中的危险因素，但改善运动后是否有效还未知H0。41I。然而Meta分析和观察性研究结果显示，中等至积极体育运动的人群，其脑卒中风险较低[42|。本建议推荐：吸烟的CAD患者应给予戒烟指导并努力戒烟；提倡适量和有规律的体育运动；饮食上应控制热量、低脂、低糖、低盐，注意补充纤维素和饮水。三、高危因素的处理1．控制血压：无症状CAD合并高血压的患者，推荐降压治疗的靶目标在140／90mmHg(1mlTlHg=o．133kPa)以下；重度狭窄或有相关缺血症状且合并高血压的患者，初始降压Ig标值应不低于150／90mmHg，降压靶目标要以改善或不加重相关脑缺血症状为前提；CAD血管重建术围术期：收缩压>180mmHg禁忌手术，建议术前将收缩压控制在160mmHg以下，以减少颅内出血风险和过度灌注综合征，术后7d内血压较术前下降25％～30％为宜，但以不发生低血压相关的脑缺血症状为前提；CAD患者发生急性脑卒中时的降压原则参照急性脑卒中诊治指南进行。2．控制血脂：缺血性脑卒中的CAD患者目标低密度脂蛋白胆固醇(LDL_C)为≤70mg／dl(1．8mmol／L)或较治疗前下降50％；其他CAD患者目标LDL—C≤100mg／dl(2．6mmol／L)；未达标者，建议口服调脂药物，首选他汀类药物；如服用高剂量他汀类药物患者LDL—C仍不迭标，或不耐受他汀类药物治疗者，加用或换用胆酸结合剂、烟酸或胆固醇吸收抑制剂可能有效，但合用期间建议密切监测肝功能与肌酸激酶。3．对合并糖尿病患者的建议：目标糖化血红蛋白≤7．5孵43|，建议积极饮食控制、运动、降糖药物控制血糖；目标LDL-C：接近或低于70mg／dl，建议无禁忌证的患者服用他汀类药物调脂治疗；在有效控制血糖过程中应避免大幅度血糖波动，特别应尽量避免低血糖，尤其在围术期。4．控制其他危险因素：如高同型半胱氨酸血症，建议适当补充叶酸。四、抗血栓治疗1．抗血小板治疗：诊断明确且无禁忌证的CAD患者，建议服用阿司匹林75～150mg／d或氯吡格雷75mg／d用于预防缺血性心脑血管事件E4044]。对于有频发的脑缺血或TIA症状的CAD患者，建议服用阿司匹林75～300mg／d或氯吡格雷75mg／d。对于已经单用一种抗血小板药物频发缺血性症状的CAD患者，建议短期行双联抗血小板药治疗，如阿司匹林75～150mg／d加氯吡格雷75mg／d，病情稳定后改为单药。最近3个月内有脑梗死的患者，不建议氯吡格雷与阿司匹林联用[45I。抗血小板药物的选择应遵循个体化治疗原则，除按上述建议外，还需要考虑患者的危险因素、耐受性、药物费用及其他I临床特征。2．抗凝治疗：不论是否伴有症状均不建议抗凝治疗。合并急性缺血性脑卒中者，建议按照脑卒中相关指南治疗，早期不建议使用抗凝药治疗缺血性脑卒中H引。确需抗凝的患者建议有条件时行脑MRI磁敏感成像检查。若有抗凝治疗适应证如心房颤动、人工心脏瓣膜植入术后等，建议服用维生素K拮抗剂华法林，目标国际标准比值(INR)<75岁2．O～3．0，≥75岁1．6～2．5，预防血栓形成。CAD伴有急性冠状动脉综合征或经皮冠状动脉介入治疗围术期患者，建议按照相关指南在抗凝(普通肝素或低分子肝素)基础上加用抗血小板药阿司匹林和(或)氯吡格雷，并严密监控出血不良反应。正在口服抗凝药(如华法林)的CAD患者，如有频发脑缺血或TIA症状，建议加用一种抗血小板药(阿司匹林或氯吡格雷)，并将INR调至1．5～2．0，严密监控出血不良反应。五、血管重建术血管重建术包括CEA和CAS。上世纪90年代以后，有关CEA治疗的3项具有里程碑意义的随机对照研究对临床实践产生了巨大影响，即欧洲颈动脉外科试验(ECST)、北美有症状颈动脉内膜剥脱术试验(NASCET)和无症状颈动脉粥样硬化研究(ACAS)。结果提示在随访3年时手术组发



主堡鲞生匿皇苤查；!!!生!旦筮!!鲞箍三塑ChinJGeriatr，February2013，V01．32，No．2生脑卒中的危险比药物组低5倍，手术治疗组的5年内脑卒中发生率比药物治疗组低一半(手术组为5．1％，药物组为11．0％)。总之，这3项试验进一步明确了CEA对于症状性CAD的疗效，证实了CEA可有效降低症状性或无症状性的颈动脉重度狭窄患者的脑卒中风险。基于这些试验，尽管对于无症状的高度狭窄患者CEA治疗还存在争议，CEA已经成为标准的治疗方法。(一)CEA1．适应证：围术期手术风险低的中重度狭窄(>50％)的有症状患者或无症状的重度狭窄(≥70％)患者均推荐考虑行CEA治疗。2．禁忌证：合并严重的心、肺、肝、肾功能障碍难以承受手术和(或)麻醉；急性期脑卒中；重度脑卒中，伴有意识障碍；颈动脉闭塞>24h，颈动脉颅内段闭塞；颈动脉轻度狭窄(<50％)；不能控制的高血压、糖尿病等。需要注意如下问题：(1)有症状指6个月内发生过颈动脉供血区的TIA或非致残性脑卒中[471；(2)围术期内科高风险患者指[48-501心血管并发症：Ⅲ、Ⅳ级充血性心力衰竭；Ⅲ、Ⅳ级心绞痛；近期心肌梗死史(<30d)；左主干和(或)≥2支血管冠心病；左心室射血分数≤30％；透析依赖性肾衰竭；氧或类固醇依赖性肺病；年龄≥80岁；(3)解剖高风险指‘48’50|：既往CEA后再发狭窄；同侧颈部放疗后遗留永久性损伤；既往根治性颈部手术史；颈动脉分叉位置高(C2以上)和(或)锁骨水平以下的颈总动脉狭窄；对侧喉返神经麻痹；气管切开术后；对侧颈动脉闭塞。3．围术期处理[51‘52I：CEA相关并发症包括脑缺血、高灌注综合征、血流动力学不稳定、脑神经损伤、术区血肿形成和感染、再狭窄等。围术期治疗建议：(1)应控制患者．-j-禽g存在的危险因素，如高血压、糖尿病、高血脂等，心肺功能评估、戒烟；(2)已行抗血小板或抗凝治疗者，继续用药；(3)最晚在CEA术前1d开始服用阿司匹林(100mg／d)，不能耐受者可用氯吡格雷(75mg／d)替代；(4)做好术中监测相关准备；(5)术后可考虑丙泊酚镇静6h，密切监护血压、心率情况，观察言语、肢体功能情况；(6)控制高低血压、防治心率过快或过慢，必要时药物干预，控制血压110～130mmHg或60～80mmHg，心率60～80次／min；(7)密切注意心脏功能，防治心肌缺血、心率失常等，必要时清心内科协助治疗；(8)术后控制液体量约2500ml／d；(9)改善循环，术后7d内应用低分子右旋糖苷静脉滴注，1次／d；(10)抗凝、抗血小板治疗，术后24h内应用肝素2500U静脉滴注，1次／6h，共4次；术后第2天开始长期口服应用一种抗血小板药物；(11)切口处盐袋压迫，观察切口引流和渗出情况；(12)观察有无声音嘶哑、饮水呛咳、伸舌偏向等；(13)控制高血压、糖尿病、高血脂、同型半胱氨酸，戒烟限酒、适当运动、控制体质量；(14)术后3个月、6个月、1年行颈动脉无创检查(超声、CTA或MRA)评估颈动脉情况。随访颈动脉情况稳定，在严格控制危险因素情况下可延长随访间隔时f．1；(15)双侧颈动脉狭窄需要行CEA，在同侧CEA术后6～8周耳鼻喉科医生评估无声带麻痹、血流动脉学稳定时可考虑对侧行CEA。4．CEA后再狭窄的防治建议：CEA后严格控制高血压、糖尿病、高血脂、同型半胱氨酸，戒烟限酒、适"-3运动、控制体质量；按要求随访，发现再狭窄，优先考虑行CAS治疗(见CAS手术适应证)。(二)CAS1．适应证：有症状、血管狭窄≥50％，内科治疗无效且介入治疗并发症风险中低度的患者[11]；有症状、血管狭窄≥50％，CEA围术期内科风险较高的患者[27,480；无症状、血管狭窄程度≥80％且因颈部解剖高风险不适宜行CEA的患者[27“81；急性动脉溶栓后残余狭窄者[53|。2．禁忌证[49。50’53|：神经系统中严重神经功能障碍、显著认知功能障碍、4周内大脑卒中；临床因素中预期寿命<5年、肝素和阿司匹林及噻氯吡啶类禁忌、肾功能不全不能安全使用造影剂、造影剂过敏；解剖因素中无安全血管径路、主动脉弓严重迂曲、颈总动脉或颈内动脉严重迂曲、需要治疗的颅内动脉瘤或动静脉畸形、病变部位严重钙化或血栓形成、完全闭塞。3．围术期的处理：CAS相关并发症包括：神经系统病变、血管损伤(包括导管进入血管过程中对血管的损伤、对狭窄部位动脉的损伤以及对病变远端血管的损伤)、支架装置失灵、内科疾病并发症、穿刺部位并发症、再狭窄、死亡等。CAs围术期治疗建议：(1)患者在CAS前和术后90d或至少30d联合服用阿司匹林(75～300mg／d)及氯吡格雷(75mg／d)。术后长期应用1种抗血小板药物，但氯吡格雷至少应用半年。若患者对氯吡格雷不耐受，可选用其他抗血小板药物；(2)高血压患者CAS术前、术后采用降压药物控制血压，收缩压不高于150mmHg。收缩压≥180iilmHg不能进行



118主垡鲞生堡堂壁查!!!i生!旦签塑鲞堡；塑曼些!!鱼!!!!竺!里!!!!!堡!!!!：!塑：!!：婪!：!CAs手术；(3)CAS术前、术后24h内进行神经系统相关检查并详细记录结果；(4)当血管损伤风险较低且有条件时在行CAS时采用栓塞预防保护装置以降低脑卒中风险[54’5钉；(5)CAs中常发生压力反射效应(如低血压、心动过缓、血管迷走神经反射、血管减压反射等)，除应常规进行持续心电和血压监测外，常需要使用药物来纠正血流动力学异常，例如术中给予阿托品0．5～1．0mg静脉注射(在血管成形术或用球囊预扩张之前)，使心率提高至80次／rain以上，可避免或减少心动过缓的发生。根据临床需要可经静脉临时心脏起搏器治疗。持续的低血压并非少见，在手术操作前应充分水化、仔细调节降压药物的用量以避免该情况发生。当出现持续性低血压时，可静脉注射去甲肾上腺素(1-10mg·k91·min-1)或采用多巴胺(5～15mg·kg_1·minl)治疗。高血压可在术前、术中或术后出现，将收缩压控制在患者平时可耐受的血压低限水平可减少颅内出血风险和过度灌注综合征；持续低血压但神经系统功能正常者，应在术后继续住院观察一段时间。口服麻黄碱片25～50mg，3～4次／d或静脉滴注多巴胺可有效治疗持续性低血压；(6)CAS术后1个月、6个月及术后每年行无创影像学检查，主要目的是评估颅外段颈动脉通畅情况并了解是否有支架内再狭窄或对侧是否有病变[56|。经过长期随访，若患者病情稳定，可适当延长复查的间隔时间。4．CAS支架后再狭窄的防治建议：(1)在CAS术中避免多次、高压力的球囊扩张以便有效降低再狭窄的发生率，尤其是对于动脉钙化严重的病例；(2)预防支架术后再狭窄同样需要控制血压、血脂、血糖、血同型半胱氨酸等动脉粥样硬化的危险因素；(3)抗血栓治疗、戒烟、适量运动、减肥、代谢综合征的治疗等，与动脉粥样硬化的二级预防措施相同；(4)对于因内膜增生或动脉粥样硬化所导致的有症状的脑缺血和颈动脉狭窄复发的患者，可再次行CAS(与初次手术的标准相同)；(5)当超声检查或其他具有确诊意义的影像学检查发现颈动脉再狭窄发展迅速并可能完全闭塞时，可再次行CAS；(6)对于无症状、颈动脉狭窄<70％并且病情长时间较为稳定的患者，可继续观察。(丁文惠秦明照林展翼陈晓春程友琴李小鹰华琦张舒扬刘鹏樊瑾执笔)专家组成员姓名f单位)f按姓氏笔画排序)：马晓东(解放军总医院)、王玉堂(解放军总医院)、王君(解放军总医院)、王林(天津医科大学附属第二医院)、华杨(北京宣武医院)、李宝民(解放军总医院)、吴卫平(解放军总医院)、陈利锋(解放军总医院)、杨庭树(解放军总医院)、周定标(解放军总医院)、洪华山(福建协和医院)、崔华(解放军总医院)参考文献[1]HuangY，WuJg，DangRS．AnatomyValuesofChinesepeople．People’sMedicalPublishingHouse．2002．(inChinese)黄瀛，吴晋宝，党瑞山．中国人解剖学数值．人民卫生出版社．2002：60—80．[2]LiQ，WuJQ，ttuangXT．Three-dimensionalanatomicalevaluationofvariationsofthebranchesoftheaorticarchwithMulti～sliceCTangiography．ChinJClinAnat，2008，26：52—55．(inChinese)李琦，吴景全，黄兴涛．主动脉弓分支变异螺旋CT三维成像解剖学研究．中国临床解剖学杂志，2008，26：52—55．r3]TianHY，LiuY，LiuYM，eta1．AnatomicalvariationinbranchesoftheaorticarchunderDSAanditssignificance．ChinJAnat，2009，32：99—102．(inChinese)田红燕，刘亚，刘亚民，等．主动脉弓分支的数字减影血管造影解剖学变异及其意义．解剖学杂志，2009，32：99-102．[4]ZhangMH，GuoW，LiuXP，eta1．CTtopographyofasendingaortaandaorticarchinadultChinese．ChinJGenSurg，2009，24：42—44．(inChinese)张敏宏，郭伟，刘小平，等．国人升主动脉及主动脉弓的CT解剖研究．中华普通外科杂志，2009，24：42—44．[5]XueJY．LiTX，ZhaiST，eta1．AorticArchTypesandAA。SBranchesVariationEffectforNeurointerventionTherapy：areportof340casesforDSA．CurrentPhysician，2010，16：136—138．(inChinese)薛绛宇，李天晓，翟水亭，等．主动脉弓类型及主动脉弓分支变异对神经介入的影响——附340例主动脉弓DSA分析．当代医学，2010，16：136—138．[6]LiSH，DiYJ，XuJF，eta1．Anatomicalstudyofaorticarchbranches’variationswithMRAanditssignificance．JMedImaging，2011，21：48—51．(inChinese)李淑华，狄玉进，徐金法，等．主动脉弓分支变异的MRA解剖学分析及其临床意义．医学影像学杂志，2011，21：48—51．[7]CentersforDiseaseControlandPrevention．Prevalenceofdisabilitiesandassociatedhealthconditionsamongadults：UnitedStates，1999．MMWP，2001，50：120—125．[83WolfPA，ClagettGP，EastonJD，eta1．Preventingisehemicstrokeinpatientswithpriorstrokeandtransientischemicattack：astatementforheahhcareprofessionalsfromtheStrokeCounciloftheAmericanHcartAssociation．Stroke，1999，30：1991—1994．[9]SaccoRL，KargmanD，GuQ，eta1．Race-ethnicityanddeterminantsofintracranialatheroscleroticcerebralinfarction：theNorthernManhattanStrokeStudy．Stroke，1995，26：14—20．[10]WitykR，LehmanD，KlagM，eta1．Raceandsexdifferencesinthedistributionofcerebral



史堡墨至垦堂苤查!!!!生坳32卷第2期ChinJGeriatr，February2013，V01．32，No．2atherosclerosis．Stroke，1996，27：1974一1980．[1t3BrottTG，HalperinJL，AbbaraS，eta1．2011AsA／ACCF／AHA／AANN／AANS／ACR／ASNR／CNS／SAIP／SCAI／SIR／SNIS／SVM／SVSGuidelineontheManagementofPatientsWithExtracranialCarotidandVertebralArteryDisease．JAmCoilCardiol，2011，57：e16—94．[12]RaoML．Chinasguidelineforcerebrovaseulardiseasepreventionandtreatment．Beijing：People’sMedicalPublishingHouse．2007．(inChinese)饶明利．中国脑血管病防治指南．北京：人民卫生出版社．2007：40-60．[13]WuJ．neurology．Beijing：People’sMedicalPublishingHouse．2005．(inChinese)吴江。神经病学．北京：人民卫生出版社．2005：100～150．[14]GaoS，HuangJX．Diagnostictechniquesandclinicalapplicationofthetranscranialdopplersonography(TCD)．Beijing：PekingUnionMedicalCollegePress．2004．(inChinese)高山，黄家星．经颅多普勒超声(TCD)的诊断技术与临床应用．北京：中国协和医科大学出版社．2004：90—120．[15]YangQ，Weiww．Ocularischemicsyndrome．JournalofPracticalPreventingBlind．2006：2。(inChinese)杨琼，魏文斌．眼缺血综合症．实用防盲技术．2006：2：30一50．16MOSSOM，BaumgartnerR．Transientischemicattacksandprolongedreversibleischemicneurologicdeficit．Diagnosis，differentialdiagnosisandtreatment．Praxis(Bern1994)，2000，89：542—548．r17]UtterGH，HollingworthW，HallamDK，eta1．Sixteen-sliceCTangiographyinpatientswithsuspectedbluntcarotidandvertebralarteryinjuries．JAmCollSurg，2006，203：838—848．[18]JahromiAS，CinoCS，LiuY，eta1．Sensitivityandspecificityofcolorduplexultrasoundmeasurementintheestimationofinternalcarotidarterystenosis：asystematicreviewandmeta—analysis．JVascSurg，2005，41：962—972．r19]NederkoornPJ，vanderGraafY，HuninkMGM．Duplexultrasoundandmagneticresonanceangiographycomparedwithdigitalsubtractionangiographyincarotidarterystenosis．Stroke，2003，34．]324一】33】．[20]UltrasonicsurgeonbranchofTheChinesemedicaldoctorassociation．Theguidelineforthevascularultrasoundtesting．ChinJUltrasonography，2009，18：911-920．(inChinese)中国医师协会超声医师分会．血管超声检查指南．中华超声影像学杂志，2009，18：911-920．1-21]WutkeR，LangW，FellnerC，eta1．High-resolution，contrast—enhancedmagneticresonanceangiographywithellipticalcentrick-spaceorderingofsupra-aorticarteriescomparedwithselectiveX-rayangiography．Stroke，2002，33：1522—1529．r2Z]RemondaL，SennP，BarthA，eta1．Contrast—enhanced3DMRangiographyofthecarotidartery：comparisonwithconventionaldigitalsubtractionangiography．AmJNeuroradiol，2002，23：213—219．r231CosottiniM，PingitoreA，PuglioliM，etal。Contrast—enhancedthree-dimensionalmagneticresonanceangiographyofatheroscleroticinternal[24][25]119carotidstenosisasthenoninvasiveimagingmodalityinrevascularizationdecisionmaking．Stroke。2003。34：660—664．YuanC，MitsumoriLM，FergusonMS，etat．Invivoaccuracyofmuhispectralmagneticresonanceimagingforidentifyinglipid-richnecroticcoresandintraplaquehemorrhageinadvancedhumancarotidplaques．Circulation，2001，104：2051-2056．Alvarez-LineraJ，Benito-Le6nJ，EscribanoJ，etaLProspectiveevaluationofcarotidarterystenosis：ellipticcentriccontrast-enhancedMRangiographyandspiralCTangiographycomparedwithdigitalsubtractionangiography．AmJNeuroradiol，2003，2411012一】019．[26]FayedAM，WhiteCJ，RameeSR，eta1．Carotidandcerebralangiographyperformedbycardiologists：cerebrovascularcomplications．CatheterCardiovaseInterv，2002，55：277—280．27ESCGuidelinesonthediagnosisandtreatmentofperipheralarterydiseases：Documentcoveringatheroscleroticdiseaseofextraeranialcarotidandvertebral，mesenteric，renal，upperandlowerextremityarteries．TheTaskForceontheDiagnosisandTreatmentofPeripheralArteryDiseasesoftheEuropeanSocietyofCardiology(ESC)．EurHeartJ，2011，32：2851—2906．[283DobsAS，NietoFJ，SzkioM，eta1．RiskfactorsforpoplitealandcarotidwallthicknessesintheAtherosclerosisRiskinCommunities(ARIC)Study．AmJEpidemiol，1999，150：1055—1067．[29]OLearyDH，PolakJF，KronmalRA，eta1．Thickeningofthecarotidwall：amarkerforatherosclerosisintheelderly?Stroke，1996，27：224—231．[-30]SharrettAR，DingJ，CriquiMH，etal。Smoking，diabetes．andbloodcholesteroldifferintheirassociationswithsuhclinicalatherosclerosis!theMuhiethnicStudyofAtherosclerosis(MESA)．Atherosclerosis，2006，186：441—447．[31]Djouss6L，MyersRH，ProvinceMA，eta1．InfluenceofapolipoproteinE，smoking，andalcoholintakeoncarotidatherosclerosis．Stroke，2002，33：1357—1361．r32]Fine-EdelsteinJ，WoilP，OLearyD，eta1．PrecursorsofextracranialcarotidatherosclerosisintheFraminghamStudy．Neurology，1994，44：1046—1050。r33]ShintonR，BeeversG．Meta-analysisofrelationbetweencigarettesmokingandstroke．BMJ，1989，298：789—794．r34]Kawaehi1，ColditzGA，StampferMJ，eta1．Smokingcessationanddecreasedriskofstrokeinwomen．JAMA，1993，269：232—236．[35]RobbinsAS，MansonJAE，LeeIM，eta1．CigarettesmokingandstrokeinacohortofUSmalephysicians．AnnInternMed，1994，120：458—462．1-36]WannametheeSG．ShaperAG．PHW．Smokingcessationandtheriskofstrokeinmiddle-agedman．JAMA，1995：155-160．r37]RohrJ，KittnerS，FeeserB，eta1．Traditionalriskfactorsandisehemicstrokeinyoungadults：the
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