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颈动脉支架置入术后血流动力学抑制的
研究进展与再认识*

曹乐 吴波

(四川大学华西医院神经内科,四川 成都610041)

  【摘要】 颈动脉支架置入(CAS)术后血流动力学抑制是常见围术期并发症,主要表现为低血压和心动过缓,其中持

续性低血压与卒中、心肌梗死、肾功能损害、死亡及住院时间延长密切相关。血流动力学抑制的发生与年龄、病变位置、

斑块钙化、支架径向力及球囊扩张等因素有关,其核心机制可能为颈动脉窦压力感受器受机械刺激后引发自主神经反

射失衡。目前管理仍以术后监测、补液和升压药治疗为主,缺乏有效预防策略。未来应加强机制研究、风险分层和精准

干预,以提升CAS围术期安全性。
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Hemodynamicdepressionaftercarotidarterystenting:
researchprogressandreappraisal

CAOLe,WUBo
(DepartmentofNeurology,WestChinaHospital,SichuanUniversity,Chengdu610041,China)

  【Abstract】 Hemodynamicdepression(HD)aftercarotidarterystenting(CAS)isacommonperioperativecompli-
cation,mainlypresentingashypotensionandbradycardia.Amongthesemanifestations,persistenthypotensionisofgrea-
terclinicalconcernandhasbeenassociatedwithincreasedrisksofstroke,myocardialinfarction,renaldysfunction,

death,andprolongedhospitalization.TheoccurrenceofHDisrelatedtomultiplefactors,includingadvancedage,lesion

proximitytothecarotidbifurcation,plaquecalcification,stentradialforce,andballoondilation.Itscentralmechanismis

generallyconsideredtoinvolvemechanicalstimulationofcarotidsinusbaroreceptors,leadingtoautonomicimbalance
characterizedbyenhancedparasympatheticactivityandreducedsympathetictone.Currentmanagementremainslargely
reactive,relyingonpostoperativemonitoring,fluidadministration,andvasopressortherapy,whileeffectivepreventive
strategiesarestilllacking.Futurestudiesshouldmovebeyondrisk-factoridentificationtowardmechanisticclarification,

individualizedriskstratification,andtargetedinterventionstoimprovetheperioperativesafetyofCAS.
【Keywords】 Hemodynamicdepression;Carotidarterystenting;Perioperativecomplication;Autonomicreflex

  缺血性卒中是全球范围内致死致残的主要疾病

之一,颈动脉粥样硬化性狭窄则是其中重要且可干预

的病因[1-2]。对于症状性中重度颈动脉狭窄患者,颈

动脉内膜剥脱术(Carotidendarterectomy,CEA)和颈

动脉支架置入术(Carotidarterystenting,CAS)均已

被大 规 模 临 床 研 究 证 实 具 有 明 确 的 卒 中 预 防 价
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值[3-4]。随着栓塞保护装置、血流逆转技术以及围术

期管理水平的提高,CAS的适用范围不断扩大,尤其

在CEA高危患者中已成为重要替代方案。然而,在

CAS安全性不断改善的背景下,一个长期被低估的问

题仍然凸突出,即术中及术后血流动力学抑制(He-
modynamicdepression,HD)。

HD通常表现为低血压、心动过缓或二者并存,其
中低血压的临床危害更为关键[5-6]。CAS后 HD总体

发生率约为25%。从表面看,HD多为一过性,且可

通过补液、升压药或短期监护处理,因此在临床中常

被视为可控并发症。但近年来大样本登记研究[7-8]提

示,持续性或需药物干预的低血压并非单纯生理反

应,而与围术期卒中、心肌梗死、肾功能损害、死亡以

及住院时间延长密切相关。因此,CAS术后 HD不应

再被简单理解为支架压迫颈动脉窦后的暂时反射,而
应被视为影响CAS围术期安全性的核心问题之一。

1 危险因素研究已较丰富,但临床转化仍有限

目前关于CAS术后HD危险因素的研究较多,涵
盖患者基础状态、斑块特征、解剖位置、器械选择和操

作方式等多个方面。年龄较大、女性、冠心病、对侧颈

动脉闭塞、糖尿病、无高血压病史、无既往脑梗死、颈
动脉分叉附近病变、钙化斑块、球囊扩张次数或压力

较高、支架径向力较大等,均曾被报道与 HD发生相

关[9-12]。其中,年龄、病变靠近颈动脉分叉以及斑块钙

化的证据相对较一致。但早期研究多为单中心、小样

本、回顾性分析,不同研究对 HD的定义、血压监测频

率、干预阈值及观察时间并不一致,导致结论差异明

显。近年来VascularQualityInitiative(VQI)等多中

心登记研究[7,10]纳入数万例患者,并采用相对统一的

定义,为危险因素判断提供了更可靠依据。VQI研究

显示,女性、冠心病、对侧颈动脉闭塞与术后低血压风

险升高相关,而既往高血压、脑梗死、慢性肾功能不全

及同侧颈动脉重建史反而与较低风险相关。这些结

果提示,HD并非单纯由局部机械刺激决定,还可能受

到长期血压状态、压力感受器敏感性、侧支循环、脑血

管自主调节及全身交感反应能力的共同影响。
然而,危险因素研究的现实局限也十分明显。多

数危险因素属于不可干预变量,如年龄、性别、病变位

置和既往病史。即便识别出高危患者,临床医生也往

往只能加强监护,难以从根本上预防 HD。部分可干

预因素,如球囊大小、扩张压力、扩张次数、支架类型

和支架—血管直径比,虽然与 HD相关,但又必须服

从血管重建效果、残余狭窄、斑块覆盖和栓塞风险控

制等目标。因此,未来研究不能停留在寻找危险因素

的层面,而应进一步回答:哪些因素真正可调控? 调

整这些因素是否会降低HD? 降低HD是否能转化为

更好的临床结局?

2 HD的核心机制可能是自主神经反射,但证据仍不

充分

目前普遍认为,CAS术后 HD的主要机制是球囊

扩张和支架释放对颈动脉窦压力感受器产生机械牵

张,刺激舌咽神经颈动脉窦支传入冲动增加,继而引

发压力反射增强,表现为副交感神经活性增强、交感

神经活性下降,最终导致血压下降和心率减慢[13]。这

一解释符合生理学逻辑,也能解释为什么靠近颈动脉

分叉、钙化较重、径向力更大的支架更容易诱发HD。

CEA与CAS术后血流动力学变化的差异进一步

支持这一机制。多项研究[14-15]显示,与 CEA 相比,

CAS术后低血压和心动过缓更常见,而CEA术后高

血压更突出。这可能与CEA过程中颈动脉窦神经被

切断或损伤、压力反射减弱有关;相反,CAS保留并持

续牵张颈动脉窦压力感受器,使压力反射在术后短期

内保持激活状态。部分患者CAS术后血压降低甚至

可持续至术后较长时间[16],提示支架的慢性径向力可

能造成更持久的自主神经调节改变。
人体研究难以直接测量交感和副交感神经活动,

多数研究依赖血浆儿茶酚胺、心率变异性(Heartrate
variability,HRV)和压力反射敏感性等间接指标。有

研究[17]显示,CAS后儿茶酚胺水平下降,且持续性低

血压患者下降更明显;HRV研究[18]也提示CAS后交

感活性降低、副交感活性升高。这些发现与压力反射

增强假说一致,但样本量普遍较小,监测时间短,且缺

乏连续血压、连续心电、自主神经指标与操作细节之

间的动态对应关系。故仍不清楚每一次球囊扩张、支
架释放、后扩张或支架贴壁变化究竟如何即时影响血

压和心率,也不清楚哪些患者会从短暂反射转变为持

续性低血压。
现有研究机制证据仍不充分,未来研究应从静态

危险因素分析转向动态生理过程捕捉。连续血压监

测、心电监测、HRV分析、血浆或局部神经体液指标、
影像学斑块硬度评估、支架径向力建模以及脑灌注监

测若能整合,将有助于建立CAS后 HD的全过程模

型。只有理解HD从机械刺激到神经反射、再到器官

灌注损害的链条,才可能找到真正有效的干预靶点。

3 HD的危害不应仅以是否“有症状”判断

临床上,许多 HD患者并无明显主诉,或仅表现

为短暂头晕、乏力、心率减慢,因此容易被认为影响有

限。但越来越多证据表明,HD的危害可能被低估。
大样本VQI研究[5,10]显示,CAS术后低血压与卒中、
死亡、心肌梗死及复合不良结局显著相关。虽然登记
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研究无法完全证明因果关系,但其结果在不同年份、
不同样本中反复出现,提示低血压至少是围术期高风

险状态的重要标志。
从脑部并发症角度看,HD可能通过多种路径增

加卒中风险。首先,低血压可直接降低脑灌注,特别

是在对侧颈动脉闭塞、Willis环代偿不足或长期高血

压导致脑血流自动调节曲线右移的患者中,轻中度血

压下降也可能造成临界灌注不足。其次,CAS过程中

不可避免存在微栓子风险,低灌注状态可能降低脑循

环对微栓子的冲刷和清除能力,从而增加DWI阳性

病灶数量[19]。再次,HD后为纠正低血压使用升压

药,或低血压后出现反跳性高血压,可能增加高灌注

综合征和脑出血风险[20]。因此,HD与脑缺血、脑出

血之间可能不是单向关系,而是由低灌注、栓塞负荷、
脑血管反应性和治疗干预共同决定的复杂过程。

心脏和肾脏同样是HD损害的重要靶器官。VQI
研究提示,术后低血压显著增加心肌梗死风险[10]。在

冠心病、心功能不全或冠脉储备不足患者中,低血压

可降低冠脉灌注压,诱发心肌缺血、心律失常或心力

衰竭。值得强调的是,冠心病既是 HD的危险因素,
又可能因 HD而进一步恶化,形成双向放大的风险

环。肾脏方面,低血压可增加急性肾损伤和造影剂肾

病风险,尤其在慢性肾功能不全患者中更应警惕[21]。
此外,HD可能造成更隐匿的长期影响。已有研

究[22]提示,CAS术后 HD与术后认知改善受限甚至

认知评分下降相关。虽然该领域证据尚少,但其意义

值得重视。颈动脉狭窄治疗的目标不应仅是预防显

性卒中,还应关注脑灌注、微梗死、认知功能和生活质

量等更宽泛结局。若 HD确实影响术后认知获益,那
么其临床价值将远超传统围术期并发症范畴。

4 当前管理策略偏被动,亟需风险分层和精准干预

指南[2]建议CAS术后至少监护24h,并将收缩压

维持在安全范围内。这一策略符合目前证据基础,但
总体仍偏被动。临床实践中,多数中心是在低血压或

心动过缓发生后再给予补液、阿托品、升压药或临时

起搏支持。对于轻中度、一过性HD,这种处理通常有

效,但对于持续性低血压或合并严重冠心病、肾功能

不全、对侧闭塞的患者,单纯反应式处理可能不足。
补液是最常用的一线措施,但其理论基础并不完

全充分。CAS后低血压的主要机制可能是交感活性

下降和外周血管阻力降低,而非单纯低血容量。因

此,补液有时只能提供有限改善,并可能在心功能不

全患者中增加容量负荷。静脉升压药仍是持续性低

血压的主要治疗手段,包括多巴胺、去甲肾上腺素、去
氧肾上腺素、间羟胺等。有研究[23]提示,与多巴胺相

比,去甲肾上腺素或去氧肾上腺素可能具有更有利的

安全性和更短的输注时间,但目前缺乏足够随机对照

研究支持明确推荐。米多君作为口服α1受体激动剂,
具有给药方便、减少静脉升压药依赖的潜力,已有小

样本研究显示其可用于CAS后低血压治疗[24]。但其

他手术人群中关于米多君安全性的担忧提示,不能简

单将其作为常规替代方案。预防性阿托品、格隆溴铵

和临时起搏器可减少心动过缓,但对低血压的预防效

果并不稳定,且可能诱发高血压、心肌缺血或增加侵

入性操作风险[25]。因此,这些措施更适合高危患者的

选择性应用,而非普遍预防。
笔者认为,CAS后 HD管理的关键应从统一阈值

处理转向个体化风险分层。术前应综合评估病变位

置、钙化程度、对侧颈动脉状态、心功能、冠心病、肾功

能、基础血压、降压药使用情况及既往颈动脉手术史;
术中应关注球囊扩张和支架释放后的即时血压心率

反应;术后则需根据低血压持续时间、升压药需求、脑
灌注风险和心肾储备能力制定监护强度。对于高危

患者,术前优化容量状态、合理调整降压药、选择较合

适的支架类型和扩张策略、预设升压药方案,可能比

低血压发生后再处理更重要。

5 未来方向:从并发症处理走向机制靶向预防

CAS术后 HD研究已积累了许多临床观察资料,
但仍存在3个关键缺口。第一,定义仍需统一。不同

研究对低血压、心动过缓、持续性 HD和需治疗 HD
的界定差异较大,影响结果比较和 Meta分析可靠性。
未来应区分短暂生理性反应、持续性低血压、需药物

干预低血压以及伴器官灌注损害的临床显著 HD。第

二,机制研究需精细化。单纯记录术前病史和术后最

低血压已不足以解释 HD发生过程,应引入连续监测

和多模态评估,建立从局部机械刺激到自主神经反

射、再到脑心肾灌注损害的动态模型。第三,干预研

究亟待开展。现有治疗多基于经验和小样本研究,缺
乏比较不同升压药、不同预防策略、不同支架和扩张

策略对HD及临床结局影响的高质量随机研究。
尤其值得关注的是自主神经系统和儿茶酚胺通

路。现有证据已提示CAS后HD与交感活性下降、儿
茶酚胺释放减少和副交感活性增强有关。如果未来

能够识别出术前自主神经调节能力差、压力反射过敏

或交感储备不足的患者,便可能实现真正意义上的精

准预防。例如,术前 HRV、血压变异性、颈动脉窦敏

感性、斑块硬度和脑灌注储备的综合评估,或可建立

HD预测模型;术中根据即时血流动力学反应调整扩

张策略和升压药使用;术后根据风险分层决定监护时

间和出院标准。这样的路径比单纯寻找某个孤立危
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险因素更具临床价值。

6 结语

CAS术后HD是常见而重要的围术期问题。它

既是颈动脉窦压力反射被机械激活后的生理表现,也
是脑、心、肾等重要器官灌注风险升高的临床信号。
既往研究已较充分地描述了其危险因素和相关不良

结局,但对其发生机制、风险分层和最佳干预策略的

认识仍不充分。未来研究应减少单纯回顾性危险因

素罗列,转向基于连续监测、影像学精细评估和自主

神经功能分析的机制研究,并通过前瞻性临床试验验

证预防和治疗方案。只有将 HD从术后常见反应提

升为可预测、可分层、可干预的关键并发症,才能进一

步提高CAS治疗的安全性和整体获益。
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