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　　 【摘要】　颈动脉夹层 （ＣＡＤ）是指颈动脉内膜撕裂导致血液流入管壁内而形成壁内血肿，可引起动脉狭窄、闭
塞或动脉瘤样改变。ＣＡＤ发病率为 （２５～３０）／１０万人年，ＣＡＤ相关缺血性卒中约占所有缺血性卒中的２％，因此
积极治疗ＣＡＤ具有重要临床意义。笔者通过检索ＣＡＤ治疗相关文献，旨在综述ＣＡＤ的治疗进展。
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　　颈动脉夹层 （ｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＣＡＤ）是指颈动脉
因各种原因发生内膜局部撕裂，血液进入血管壁形成分离，内

膜逐步剥离、扩展，在动脉内形成真、假两腔，其可自发形成

或机体受创伤后形成。ＣＡＤ可分为颈内动脉夹层 （ＩＣＡＤ）和
椎动脉夹层 （ＶＡＤ），大多数自发性颈动脉夹层 （ｓＣＡＤ）属
于原发性疾病，可能与结缔组织疾病危险因素有关，包括肌纤

维发育不全、Ｅｈｌｅｒｓ－Ｄａｎｌｏｓ综合征Ⅳ型、马方综合征、成骨
不全症等［１－２］。既往研究结果显示，ＣＡＤ是青年卒中患者主
要非传统血管因素，其中约１５％的青年卒中由ＣＡＤ引起［３－４］。

ＣＡＤ引发卒中的主要原因为血栓栓塞［５－６］，主要临床表现为

头颈部疼痛、Ｈｏｒｎｅｒ征、颅神经麻痹、脑缺血症状等。近年
来，随着非侵入性影像学检查技术发展，ＣＡＤ确诊率逐渐升
高［３］。目前，ＣＡＤ的临床治疗方法较多，且孰优孰劣尚存在
争议。本文主要从ＣＡＤ的治疗进展方面进行综述。
１　ＣＡＤ的临床表现及诊断

ＣＡＤ的临床表现多样，其中头颈部疼痛 （包括一侧头、

面、颈部疼痛）、Ｈｏｒｎｅｒ综合征 （不完全性Ｈｏｒｎｅｒ综合征和眼
交感神经麻痹）、脑缺血 （数小时或数天后出现脑缺血或视网

膜缺血）是其典型临床表现。数字减影血管造影 （ＤＳＡ）是
诊断ＣＡＤ的较可靠方法，其中双腔征、串珠征、静脉期造影
剂滞留及假腔或内膜悬垂物均是确诊ＣＡＤ的依据；除此之外，
磁共振血管成像 （ＭＲＡ）、ＣＴ血管造影 （ＣＴＡ）、颈动脉超声
及高分辨率磁共振成像技术均用于 ＣＡＤ的辅助检查，故 ＣＡＤ
的确诊率不断提高。

２　ＣＡＤ的治疗
目前，ＣＡＤ的主要治疗目的是降低神经功能缺损程度及

恢复脑血流［７］，主要治疗方法包括抗栓治疗、溶栓治疗、血

管内治疗及外科治疗。

２１　抗栓治疗　抗栓治疗可抑制血栓形成，从而预防卒中发
生，主要方法包括抗凝治疗和抗血小板治疗［５－６］。目前，最常

用的抗凝治疗方法是静脉内肝素治疗 〔维持活化部分凝血活

酶时间 （ＡＴＰＰ）为５０～７０ｓ〕［８］，但因ＣＡＤ发生后３～５个月
为疾病高复发阶段，故肝素治疗后常需采用华法林治疗３～６
个月［９］，但需要注意抗凝治疗引发的卒中后出血性转化、血

管狭窄加重及症状性出血等不良反应［１０］。ＥＮＧＥＬＴＥＲ等［１１］研
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究结果显示，对于严重血管狭窄、动脉闭塞、假性动脉瘤患

者，抗凝治疗效果优于抗血小板治疗；对于大面积梗死或局部

压迫但无卒中患者，抗血小板治疗效果优于抗凝治疗；除此之

外，对于抗血小板治疗后仍存在临床症状的卒中患者推荐采用

抗凝治疗，对于存在颅内夹层、出血风险较高、侧支循环不充

分患者推荐采用抗血小板治疗。近年来随着研究不断深入，多

项研究结果显示，抗凝治疗和抗血小板治疗 ＣＡＤ的病死率或
缺血性卒中发生风险间无差异［１１－１３］，抗凝治疗和抗血小板治

疗卒中患者的致残率或次要结局 （包括缺血性卒中、症状性

颅内出血、随访期间颅外出血）发生风险间无差异［１２，１４－１５］。

《中国缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作二级预防指南２０１４》
推荐，ＩＣＡＤ或ＶＡＤ相关性缺血性卒中或短暂性脑缺血发作
（ＴＩＡ）患者应采用抗凝治疗或抗血小板治疗３～６个月 （Ⅱ级
推荐，Ｂ级证据）［１］。ＣＡＤＩＳＳ试验［１６］为一项多中心随机对照

试验，结果显示，抗凝治疗和抗血小板治疗颅外颈动脉和椎动

脉夹层患者卒中发生率和病死率间无差异。综合上述研究结

果，笔者认为抗凝治疗和抗血小板治疗ＣＡＤ的获益相似。
２２　溶栓治疗　既往研究结果显示，溶栓治疗可有效改善动
脉粥样硬化所致急性缺血性卒中患者的脑血流状况及预后，

ＣＡＤ相关性缺血性卒中的发生机制与动脉粥样硬化所致缺血
性卒中不同，且ＣＡＤ相关性缺血性卒中采用溶栓治疗存在血
肿扩大、血管内栓塞、蛛网膜下腔出血、假性动脉瘤形成等风

险［１７］，故ＣＡＤ患者采用溶栓治疗时需慎重。一项包括了１４
项回顾性研究和２２篇病例报道的荟萃分析结果显示，ＣＡＤ相
关性缺血性卒中患者溶栓治疗效果与其他原因所致缺血性卒中

患者相似［１８］。且一项Ｍｅｔａ分析结果显示，ＣＡＤ相关性缺血性
卒中患者静脉内溶栓治疗的安全性较高［１９］。ＣＡＤＩＳＰ研究［２０］

是一项包括６１６例 ＩＣＡＤ和 ＶＡＤ患者的多中心研究，结果显
示，溶栓治疗与不良反应及预后无关。因此，ＣＡＤ患者溶栓
治疗时应慎重，其溶栓效果和安全性还需更多随机对照试验

（ＲＣＴ）进一步证实。
２３　血管内治疗　近年来，血管内治疗 ＩＣＡＤ和 ＶＡＤ的研究
报道逐渐增多，血管内治疗的主要方式包括经皮球囊血管成形

术和自膨式支架置入术［２１］，支架可使血管内腔扩大，导致血

流重建及促进动脉瘤内血栓形成［２２］。目前，临床上对于抗栓

治疗后仍反复出现缺血症状、有抗栓治疗禁忌证、合并严重血

流动力学障碍的 ＣＡＤ患者建议采用血管内治疗，但仍缺乏１
级证据［２２］。另外，８％ ～１７％的 ＣＡＤ相关性缺血性卒中患者
是由假性动脉瘤引起真腔压缩所致，理论上抗栓治疗可能导致

该类患者血流动力学和神经功能缺损状况恶化［１１］。美国心脏

协会／美国卒中协会 （ＡＨＡ／ＡＳＡ）发布的 《卒中和短暂性脑

缺血发作二级预防指南》建议，对有颅外颈动脉夹层或 ＶＡＤ
的缺血性卒中或ＴＩＡ患者，使用最佳药物治疗后仍反复出现脑
缺血事件者可考虑血管内治疗 （支架） （Ⅱｂ类推荐，Ｃ级证
据）［２３］。目前，血管内治疗因围术期主要心血管事件发生风险

较高而不推荐作为ＣＡＤ的常规治疗［２４］，但创伤性夹层动脉瘤

患者采用血管内治疗可能较安全［２５］。近期一项关于血管内治

疗ＩＣＡＤ的临床研究显示，血管内治疗成功率为９９１％，围术
期主要心血管事件发生率为４％，无手术相关死亡病例；平均

随访１６５个月，患者内膜增生或支架内再狭窄或闭塞发生率
为３３％；平均随访２０９个月，患者 ＴＩＡ再发率仅为２１％。
因此，未来血管内治疗可能作为 ＣＡＤ的有效治疗方法，但目
前支持血管内治疗ＣＡＤ获益的证据尚不充足、远期预后尚未
明确［２６］，还需要更多高质量研究进一步证实。

２４　外科治疗　目前，ＣＡＤ的外科治疗方法主要包括颈动脉
结扎或夹闭术、动脉血栓内膜剥脱术、颅外内搭桥术［２７］，其

适应证为持续狭窄或动脉瘤经内科治疗后再缺血及血管内治疗

失败者［２３，２７－２８］。ＬＹＲＥＲ等［１２］研究结果显示，采用外科手术治

疗的ＣＡＤ患者病死率为７４％，严重神经功能损伤发生率为
５２％。ＣＡＤ患者采用外科治疗的主要风险包括早期血管闭
塞、卒中和颅神经损伤［２７］。因此，围术期高死亡率和高卒中

发病率仍是外科手术治疗ＣＡＤ的主要难题。
３　预后

既往研究结果显示，ＣＡＤ患者治疗６个月后血管再通率
为５５％～７８％［２９］，临床医师可根据患者血管再通情况调整抗

栓治疗时间。ＮＥＤＥＬＴＣＨＥＶ等［３０］通过对２４９例 ｓＣＡＤ患者随
访１２个月发现，第１个月血管完全再通率为１６％、第３个月
为５００％、第６个月为６００％，提示治疗后 ＣＡＤ患者预后较
好。但仍有１０％～１２％的 ＣＡＤ患者治疗后发生 ＴＩＡ、卒中甚
至死亡［２８］。目前，尚缺乏ＣＡＤ的预防措施，临床认为控制高
血压、高胆固醇血症和避免反复创伤可能利于预防 ＣＡＤ的
发生。

４　小结
目前，抗凝治疗和抗血小板治疗作为 ＣＡＤ患者的一线治

疗方法仍存在争议，但越来越多的研究表明抗凝治疗和抗血小

板治疗ＣＡＤ的卒中发生率和病死率间无差异。近年来随着介
入技术发展，血管内治疗可能替代抗凝治疗和抗血小板治疗而

成为ＣＡＤ的主要治疗方法。
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ＮＥＵ．００００３２４９９５．５７３７６．７９．

［２６］ＸＩＡＮＪＵＮＨ，ＺＨＩＭＩＮＧＺ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｉｎｔｅｒｎａｌｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｖ

Ｎｅｕｒｏｌ， ２０１３， １ （３／４）： １６４ － １７０． ＤＯＩ： １０．

１１５９／０００３５３１２４．

［２７］ＭＬＬＥＲＢＴ，ＬＵＴＨＥＲＢ，ＨＯＲＴＷ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｇｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

５０ｃａｒｏｔｉｄｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｓ：ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．ＪＶａｓｃＳｕｒｇ，

２０００，３１（５）：９８０－９８８．

［２８］ＰＡＴＥＬＲＲ，ＡＤＡＭ Ｒ，ＭＡＬＤＪＩＡＮＣ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｏｔｉｄ

ａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ：ｃｕｒｒｅｎｔｒｅｖｉｅｗｏｆｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．

ＣａｒｄｉｏｌＲｅｖ，２０１２，２０（３）：１４５－１５２．ＤＯＩ：１０．１０９７／

ＣＲＤ．０ｂ０１３ｅ３１８２４７ｃｄ１５．

［２９］ＤＥＢＥＴＴＥＳ，ＧＲＯＮＤ－ＧＩＮＳＢＡＣＨＣ，ＢＯＤＥＮＡＮＴＭ，ｅｔａｌ．

ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｃａｒｏｔｉｄａｎｄｖｅｒｔｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎｓＴｈｅ

ＣＡＤＩＳＰＳｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０１１，７７（１２）：１１７４－１１８１．

ＤＯＩ：１０．１２１２／ＷＮＬ．０ｂ０１３ｅ３１８２２ｆ０３ｆｃ．

［３０］ ＮＥＤＥＬＴＣＨＥＶ Ｋ，ＢＩＣＫＥＬ Ｓ，ＡＲＮＯＬＤ Ｍ，ｅｔａｌ．Ｒ２－

ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，

２００９，４０（２）：４９９－５０４．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．

１０８．５１９６９４．

（收稿日期：２０１７－０７－２１；修回日期：２０１７－１０－１６）

（本文编辑：谢武英）

·０１· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ，２５　Ｎｏ１０　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ


