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摘要 目的：分析椎动脉起始部支架置入术后再狭窄的危险因素。方法：回顾性收集椎动脉起始部支架置

入术后患者 108例的临床资料，所有患者均随访 1年，于术后 1、3、6、12个月对患者进行颈部血管超声检

查。根据随访颈部血管超声检查结果将患者分为无再狭窄组和再狭窄组，比较2组的一般资料；基础疾病；

椎动脉起始部；病变血管是否弯曲、病变血管管径大小；支架长短、支架突出锁骨下动脉长度、是否串联病

变；椎动脉支架置入术前、后血管狭窄情况等，分析椎动脉起始部支架置入术后再狭窄的危险因素。结果：

根据术后随访1年患者颈动脉超声检查结果，出现再狭窄28例（25.9%）纳入再狭窄组，其中27例出现在术

后6个月内，术后6～12个月间仅出现1例；未出现再狭窄80例，纳入无再狭窄组。2组病变血管迂曲、病变

管径大小及吸烟患者数差异有统计学意义（P＜0.05）。结论：椎动脉起始部狭窄支架置入术后存在一定的

再狭窄比率，病变血管迂曲、血管直径（小）及吸烟患者发生术后再狭窄的几率较高。
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后循环脑梗死约占脑梗死的25%，但其死亡率

可高达20%～30%。椎动脉起始部狭窄是椎基底动

脉缺血及后循环脑梗死的最常见原因 [1,2]。目前椎

动脉狭窄的治疗方法包括内科治疗、外科治疗及介

入治疗。其中内科治疗可使缺血性卒中的相对风险

降低约13%[3]，外科手术治疗存在较多并发症[4,5]。近

年来，介入治疗因成功率高、并发症少，已成为治疗

椎动脉起始部狭窄的常用方式，但存在术后支架内

再狭窄的并发症，其发生率约 10%～67%[6-9]。本研

究即探讨导致椎动脉开口支架术后再狭窄的因素

及其预防方法。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取湖北省中山医院 2015 年 1 月至 2017 年 6

月行椎动脉起始部支架置入术的患者 108例，其中

男 55 例，女 53 例；年龄 49～85 岁，平均年龄（61.1±

8.2）岁。纳入标准：症状性椎动脉起始部狭窄＞

50%，非症状性狭窄＞70%的支架置入术病例。

1.2 方法

1.2.1 治疗方法 所有入组患者均采用 express SD

支架。术前 5 d 至术后 6 个月，均给予拜阿司匹林

100 mg/d+氯吡格雷75 mg/d，阿托伐他钙20 mg/晚；

之后改为单用拜阿司匹林 100 mg/d 或氯吡格雷片

75 mg/d，长期服用；继续阿托伐他钙 20 mg/晚，依据

血脂情况调整抗动脉硬化药物。

1.2.2 临床数据收集 收集所有患者的相关临床

数据，包括：一般资料；基础疾病；椎动脉起始部；病

变血管是否弯曲、病变血管管径大小；支架长短、支

架突出锁骨下动脉长度、是否串联病变；椎动脉支

架置入术前、后血管狭窄情况等。

1.2.3 支架再狭窄的检测方法 采用颈部血管超

声检查，记录椎动脉成型后椎动脉起始段管径、椎

动脉起始段及椎间段的收缩期峰值流速（PSV）、血

管搏动指数（PI）；血管狭窄诊断参考文献[10,11]。

1.2.4 随访 总随访时间为 12个月。于术后 1、3、

6、12个月对患者进行颈部血管超声检查。

1.3 统计学处理

采用SPSS 13.0软件处理数据。符合正态分布

以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比较采

用独立样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间比

较采用χ2检验；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

根据术后随访 1年患者颈动脉超声检查结果，

出现再狭窄28例（25.9%）纳入再狭窄组，其中27例

出现在术后 6 个月内，术后 6～12 个月间仅出现 1

例；未出现再狭窄80例，纳入无再狭窄组。2组病变

血管迂曲、病变管径大小及吸烟患者差异有统计学

意义（P＜0.05），见表1。

2 讨论

症状性椎动脉开口狭窄是导致后循环缺血性

卒中的危险因素。据新英格兰医学中心后循环登

记数据库显示：407例存在后循环缺血或梗死症状

的患者中有约 20%存在椎动脉起始部病变。部分

椎动脉起始部重度狭窄患者即便给予最佳的药物

治疗，仍反复发作缺血症状。在这种情况下，经皮

股动脉穿刺椎动脉起始部血管成型或支架置入是

一种较好的治疗选择 [10,11]。与其他血管内治疗类
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似，支架弹性回缩及早期的再狭窄仍是困扰椎动脉起始部支架

治疗的重要原因[12]。

本组 108例椎动脉起始部支架置入术后 12个月的随访结

果提示椎动脉起始部支架再狭窄率25.9%，其中27 例出现在术

后 6 个月内，术后 6～12 个月间仅出现 1 例。这一结果与之前

的研究报道类似[13]。发生再狭窄的病例均为无症状性。

本研究发现，再狭窄组病变血管迂曲的患者数明显多于无

再狭窄组（P＜0.05）。文献报道椎动脉起始部弯曲常见，约占

47.2%[14]。然而，在进行椎动脉起始部血管成型术或支架置入术

治疗时往往将弯曲的血管人为拉直，这造成了弯曲段的血管明

显受损，从而刺激成纤维细胞及新生内膜增生，导致支架内再狭

窄[15]。

吸烟是导致支架术后再狭窄的独立危险因素[16]。本研究支

架术后再狭患者中有53.6%（15/28）术后吸烟或被动吸烟，高于

无再狭窄组（P＜0.05）。吸烟可导致内皮功能紊乱、白细胞增

多、中性粒细胞系统的激活。激活的中性粒细胞可诱发内膜增

生、加速动脉粥样硬化斑块形成[17]。

本研究发现椎动脉支架术后再狭窄病例中病变血管直径<

4.0 mm的占总狭窄病例的42.9%（12/28），高于无再狭窄组（P＜

0.05）。直径相对小的支架更易出现再狭窄，其可能的机制：在

血管内操作过程中不可避免的会造成血管壁损伤从而诱导局部

炎症反应及平滑肌肉细胞增生。上述结果最终导致内膜增生及

再狭窄。较之大直径血管而言，即使同样程度的血管内皮增生，

小直径的血管更易形成再狭窄。另外，狭小的血管，即使轻微的

内膜增生也无法适应[18]。

针对合并慢性疾病及吸烟史、饮酒史等多项因素分析显

示，糖尿病、高脂血症、吸烟史均可增加椎动脉起始部支架置入

后发生再狭窄风险[19]。糖尿病可增加支架置入后再狭窄风险，

这可能与 2 型糖尿病患者出现胰岛素抵抗导致血管内皮功能障

碍有关。由于支架置入过程中及置入后的机械损伤，加重了血

管内皮的损伤及炎性反应，促进平滑肌细胞增殖和迁移，导致再

狭窄[20]。Che 等[21]对301 例椎动脉起始部支架置入研究发现，糖

尿病是支架置入后再狭窄的独立危险因素。本研究中无再狭窄

的病例中糖尿病病例 5例，而存在再狭窄的病例中糖尿病病例

有 7 例（占总狭窄病例的 25%），但 2 组间差异无统计学意义

（P＞0.05），可能与样本量偏小有关。

支架突出锁骨下动脉长短与支架再狭窄无明显相关性。

无再狭窄病例中，支架突出锁骨下动脉的长度>1.5 mm者有 16

例，再狭窄病例中有 6例，2组间差异无统计学意义（P＞0.05）。

另外，本研究发现也发现串联病变（椎动脉起始部病变合并锁骨

下病变）与支架再狭窄无明显相关性。

综上所述，通过对椎动脉起始部支架置入术后1年的随访，

本研究发现病变血管迂曲、血管直径（小）及吸烟患者发生术后

再狭窄的比例较高。该研究对椎动脉支架置入病例选择提供了

临床参考意义，对于椎动脉起始部血管严重迂曲、血管管径小

（<4.0 mm，甚至<3.0 mm）的患者进行血管内支架置入治疗要慎

重。另外椎动脉支架置入术后要求患者严格戒烟（甚至避免被

动吸烟），尽量减少再狭窄的发生。对于糖尿病患者，椎动脉开

始部支架置入亦要慎重选择病例。
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组别

无再狭窄组

再狭窄组

例数

80

28

男/女

49/31

16/12

年龄/岁

62.3±8.2

62.8±9.3

病变血管迂曲

8

19①

吸烟

11

15①

串联病变

4

2

病变管径<4.0 mm

6

12①

组别

无再狭窄组

再狭窄组

高血压

34

21

高脂血症

11

10

糖尿病

5

7

支架>15 mm

16

6

支架突出锁骨下动脉>1.5 mm

26

13

注：与无再狭窄组比较，①P<0.05

表1 2组一般资料及血管情况比较[(x±s)或例]
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表现为 3种主要症状：昏迷或意识下降、垂直凝视麻痹、记忆障

碍[5]。本病例仅表现为双眼下视麻痹。垂直凝视麻痹通常提示

责任病灶位于中脑：神经退行性疾病如进行性核上性麻痹；肿瘤

压迫背侧中脑（Parinaud 综合征）；缺血或脱髓鞘导致直接损伤；

Niemann Pick C等代谢性疾病等[6]。本病例MRI扫描未发现中

脑梗死，无动眼神经瘫、肢体活动不灵等相关症状。在这种情况

下，双眼下视麻痹最可能由于单侧丘脑旁正中区梗死所导致。

眼球垂直方向的协同活动主要与内侧纵束间质核嘴部、Cajal间

质核（INC）及后联合相关，这些结构受损会引起垂直凝视麻

痹。一侧内侧纵束间质核嘴部会投射到双侧升肌（上直肌、下斜

肌）相关神经元，而只投射到同侧降肌（下直肌、上斜肌）相联系

的神经元[7]。INC充当了保持垂直方向凝视整合器的作用。单

侧损伤 INC可导致垂直方向注视和扭转注视功能受损、眼位倾

斜和旋转性眼震。垂直凝视的核上通路尚不清楚，额叶和枕叶

的皮质发出纤维下行至内囊通过丘脑下方区域并终止于顶盖前

区以控制垂直眼球运动[6]。目前，单侧丘脑旁正中区引起双侧垂

直运动障碍机制不慎明确，推测可能是协调或支配双眼同向垂

直运动的皮质延髓纤维在丘脑旁正中区存在交叉[8]。

本例为单侧丘脑旁正区梗死，仅表现为双眼下视凝视麻

痹。双侧中脑网状系统纤维经双侧丘脑板内核中继，本例未累

及中脑-丘脑网状激活系统，因此未引起意识水平下降。乳头

丘脑束、丘脑背内侧核等结构损害与遗忘综合征相关。发作性

全面遗忘可能与旁正中动脉短暂性缺血有关[9]。本病例无明显

记忆力下降和主诉，亦不能排除轻微的或不可察觉的记忆衰退

被忽略了。

总之，单侧丘脑旁正区梗死较为罕见。对丘脑旁正中梗死

的知识缺乏，特别是单侧病变，可能导致诊断延迟和不可逆脑损

伤。因此以本例希望提高临床医生对单侧丘脑旁正区梗死的认

识，减少漏诊和误诊。
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