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·标准与讨论·

中国缺血性脑血管病非急诊介入治疗术前评估专家共识
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【提要】 血管内介入是脑血管病重要的治疗方法。做好规范细致的介入术前评估，对于保证介

入手术安全、减少并发症非常重要。目前国内对缺血性脑血管病非急诊介入治疗的术前评估缺乏统

一的认识。为此，中华医学会神经病学分会神经血管介入协作组组织国内部分脑血管病专家就上述

问题展开讨论，并达成共识，以期为介入治疗的术前评估提供参考依据。
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【Summary】 Endovascular intervention is an important therapy of cerebrovascular diseases.
Standard and comprehensive assessment before interventional therapy improves safety of procedure and
reduces complications. There is a lack of consistent understanding on preoperative evaluation of
interventional therapy for non‐acute ischemic cerebrovascular diseases in China. Neurovascular Intervention
Group of Chinese Society of Neurology organized some cerebrovascular disease experts in China to discuss
that and formed this expert consensus.
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缺血性脑血管病具有高致死率、高致残率及高复发率

特点，给家庭及社会造成极大的经济负担。缺血性卒中及

短暂性脑缺血发作（transient ischemic attack，TIA）是最为常

见的缺血性脑血管病类型。血管内介入治疗技术作为治疗

及预防脑血管病的重要方法，已在临床中得以广泛应用。

《中国缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作二级预防指南

2014》［1］以及《中国缺血性脑血管病血管内介入诊疗指南

2015》［2］对我国缺血性脑血管病的介入治疗的临床实践起

到了规范及推动作用，对于颈动脉颅外段中重度狭窄、症状

性颅外椎动脉及锁骨下动脉狭窄、症状性颅内动脉狭窄的

血管内介入治疗均给予了不同级别的推荐意见。

近年来，随着神经系统血管内介入治疗适用范围不断

扩展，病例的治疗难度不断加大，介入相关的并发症也相应

增加。急性缺血性卒中的评估与急诊介入治疗在《中国急

性缺血性脑卒中早期血管内介入诊疗指南 2018》中已有论

述［3］，而国内对缺血性脑血管病非急诊介入治疗的术前评

估尚缺乏统一的认识。为此，中华医学会神经病学分会神

经血管介入协作组组织国内部分脑血管病专家就上述问题

展开讨论，并达成共识，以期为介入治疗的术前评估提供参

考依据。

临床特征评估

对于缺血性脑血管病而言，介入治疗是标准药物治疗

外的有益补充。介入医生在术前应对患者的临床特征有充

分的认识，根据相关指南，严格把握适应证及禁忌证［2］，制
定出有利于患者的综合治疗方案。

一、卒中危险因素评估

对于拟行血管内介入治疗的患者，术前应针对相关危

险因素进行充分评估、积极干预，以减少脑血管病复发风

··277

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?



中华内科杂志 2020年4月第 59卷第4期 Chin J Intern Med，April 2020, Vol. 59, No. 4

险，巩固介入治疗的远期疗效。目前循证医学证据充分、关

注度高的可控的危险因素包括高血压、脂代谢异常、糖代谢

异常及糖尿病、吸烟、睡眠呼吸暂停等［4‐7］。此外，对于肥

胖、酗酒、不良饮食习惯等危险因素也要予以干预。

二、神经功能状态评估

对于患者心理异常应当予以评估，并加强护理、医患交

流及相应的药物治疗。对患者须给予的手术配合加以详细

交代。对于有认知障碍的患者，应行神经心理量表测查［如

简易智力状态检查量表（mini‐mental state examination，
MMSE）等］，明确患者认知障碍程度，便于术后进行量化比

较及判断是否能够配合手术［8］。术前应对患者的神经系统

症状进行评估，并通过美国国立卫生研究院卒中量表

（National Institute of Health stroke scale，NIHSS）等量表对患

者术前的神经功能进行量化，以便在术中及术后及时发现

手术并发症。

三、其他重要器官评估

若患者具有心功能不全、心律失常或心肌缺血等表现，

应进一步行心脏超声、动态心电图及冠状动脉CT血管成像

（CT angiography，CTA）等无创检查。视病情先改善心肌缺

血后，再行脑血管介入治疗［9］。若患者存在心动过缓，应进

一步行阿托品试验，根据试验结果决定是否安装心脏起搏

器后再行脑血管介入治疗。对于肺功能评估，应在术前明

确患者的活动耐力情况和肺部疾病情况。若有感染征象，

术前应予以抗感染治疗。术前应加强呼吸肌训练和有效的

咳嗽训练，必要时咨询呼吸专科医师进一步评估。对于拟

行介入治疗的患者，应当行常规肾功能评估。针对造影剂

引起的肾功能损害，术前应停用肾毒性药物和非甾体抗炎

药。对于高危患者，使用造影剂前后各 12 h内给予静脉输

注生理盐水［10］。
此外，还应对患者出现造影剂过敏反应的风险进行评

估。由于缺乏预测价值，术前应用小剂量对比剂行过敏试

验尚存争议。一般认为使用低渗性和非离子型造影剂发生

严重过敏反应的比例较使用高渗造影剂低［11‐12］。
四、卒中病因分析

国际上缺血性卒中的病因分型方法如TOAST分型，在

临床应用中有较好的可信度，对缺血性脑血管病的临床表

现、转归、康复等方面均有较高的指导价值，有助于临床医

师更有针对性地进行血管内介入治疗［13］。对于大动脉粥样

硬化、动脉夹层及放射性损伤等所致的脑动脉狭窄，均可考

虑行介入治疗。

推荐意见：

1.术前梳理神经系统血管内介入治疗的适应证及禁忌

证，并予以把控。

2.术前应对缺血性脑血管病的危险因素进行评估并积

极干预。

3.术前对患者的心理状态进行评估及干预。

4.术前评估患者认知、运动、感觉等神经功能状况，便

于术中及术后比较，及时发现并发症。

5.评估患者心、肺、肾等重要脏器功能及造影剂相关不

良反应的发生风险，以确定患者能否耐受手术。

6.分析缺血性卒中病因，评估血管内介入治疗的获益。

影像学及血流动力学评估

一、脑组织结构及脑血管路径评估

脑组织结构及脑血管的评估方法主要有CT平扫、CT
增强扫描，以及磁共振成像（MRI），包括常规MRI、弥散加权

成像（diffusion - weighted imaging，DWI）、灌注加权成像

（perfusion‐weighted imaging，PWI）、液体衰减反转恢复序列

（FLAIR）等。患者在术前应当根据病情需求，对上述方法

进行适当的选择。CT平扫是非急性缺血性脑血管病的常

规和首选检查手段，用来排除颅内出血性疾病。CT增强扫

描有助于排除颅内肿瘤，在此基础上重建的CTA有助于术

者评估脑血管路径。MRI诊断缺血性脑血管病的价值要优

于CT，对于颅内肿瘤、腔隙性脑梗死的鉴别尤显重要，可以

更好地指导手术方案的制定。

二、病变血管管壁结构及血流动力学评估

动脉粥样硬化是缺血性卒中的重要危险因素。除了动

脉斑块引起的管腔狭窄，斑块性质如易损斑块也可影响卒

中的发生和复发［14‐16］。动脉易损斑块特征包括斑块内出

血、富含脂质的坏死核心、薄或者破裂的纤维帽、斑块内炎

症及新生血管化、斑块表面溃疡等［17］。若需要了解动脉斑

块厚度及体积，可采用超声、CT或MRI进行定量评估。对

于斑块表面形态，尤其是溃疡的识别，可应用CTA、磁共振

血管成像（magnetic resonance angiography，MRA）、超声造影

成像，其中CTA准确性最高。对于评估富含脂质的坏死核

心、薄或者破裂的纤维帽，首选MRI。对于斑块内炎症及新

生血管化，目前仅限于研究，相关影像学技术包括动态对比

剂增强磁共振成像、超声造影成像、正电子发射断层成像术

（positron emission tomography，PET）/CT等。

术中动脉有创检查包括数字减影血管造影（（digital
subtraction angiography，DSA）、血管内光学相干断层成像

（optical coherence tomography，OCT）。DSA仅可识别斑块表

面形态（溃疡）及大的钙化斑块。而OCT可精确识别斑块成

分（脂质、钙化和纤维），检测斑块破裂、附壁血栓，测量最薄

纤维帽厚度，定量分析巨噬细胞浸润情况等［18‐20］。研究表

明，对于伴有颈动脉易损斑块的患者，无论是症状性还是无

症状性，是否有严重的管腔狭窄，未来卒中复发的风险均增

高［21‐22］。因此，应把易损斑块的相关特征纳入危险分层，以

挑选最适合进一步血管内治疗的患者［23］。而具体纳入哪些

特征，目前尚需大量随机对照试验进行验证。

对于颅内、外动脉狭窄的评估有很多无创的评估方法。

彩色多普勒超声是最常用并且有效可行的颈动脉颅外段狭

窄评估方法，常用于颈动脉狭窄的术前评估［24］。经颅多普

勒超声（transcranial Doppler ultrasonography，TCD）在某些特

殊脑血管部位，如锁骨下动脉狭窄伴盗血综合征的评估，诊
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断敏感性超过脑血管造影［25］。此外，还包括CTA、MRA及

DSA等方法，均可对管腔狭窄进行评估。而对于管腔狭窄

后 的 功 能 的 评 估 仍 显 不 足 。 脑 循 环 储 备（cerebral
circulation reserve，CCR）的概念，指的是脑血管通过自我调

节维持脑血流正常状态的能力［26］，包括脑灌注状态、侧支循

环状态和血管反应性。脑灌注状态的评估可以通过灌注成

像来完成，包括CT灌注成像（CT perfusion，CTP）、核磁共振

灌注成像（MR perfusion，MRP）等［27］。侧支循环状态的评估

目前仍然以DSA作为金标准，包括一级、二级和三级侧支循

环的评估。目前普遍采用的侧支循环分级为美国介入和治

疗神经放射学学会/介入放射学会侧支循环评估系统，分为

0~4级［28］。
脑灌注状态、侧支循环状态的评估目前主要还是基于

静息态的评估［29］，单一的脑血流量（cerebral blood flow，
CBF）、脑血容量（cerebral blood volume，CBV）等灌注参数还

不能早期、准确、全面地反映脑血流储备能力，对于未来卒

中复发的预测价值也显不足。侧支循环分级的评估也主要

是基于形态学上的评估，容易受到不同观察者操作标准不

一致的干扰，而且造影时造影剂的压力、流速不同也可能使

得评估的结果不同，因此，需要结合脑血管反应性

（cerebrovascular reactivity，CVR）来综合评估脑动脉狭窄的

严重性［30］。CVR主要是通过无创的方法来评估。CVR的

检测方法很多，目前还没有一致的标准，可以采用 CTP、
MRP、PET、单光子发射计算机断层成像术（single‐photon
emission computed tomography，SPECT）和经颅多普勒超声等

来评估。评估中需要用到的主要的激发试验包括乙酰唑胺

静脉注射、CO2吸入试验、床旁屏气试验等方法［31］。
CTP主要评估的血流动力学参数包括CBF、CBV、平均

通过时间（mean transit time，MTT）、峰值时间（time‐to‐peak，
TTP），这些参数可以将脑组织的灌注状态进行量化分

析［27］，目前已广泛应用于临床。

PWI利用快速扫描技术，通过局部脑毛细血管网的脑

血流动力学变化，反映脑血管储备功能［32］。PWI可提供脑

血管狭窄后最早和最直接的局部脑血流下降的信息，发现

早期脑组织缺血较传统的DWI敏感［33］。PWI不仅可以和

DWI一样显示脑梗死后的中心梗死病灶，还能显示梗死灶

周边的血流灌注不足的区域［34］。
SPECT灌注成像、PET灌注成像等可用于评估脑代谢，

但需要进行核素标记，具有放射性，检测时间长等缺点，限

制了其在临床上的推广应用［27，35］。
在有创血流动力学评估领域，采用压力导丝技术获得

的血流储备分数（fractional flow reserve，FFR）已成为诊断冠

状动脉粥样硬化性心脏病功能性狭窄的标准方法［36］。近年

来，国内已有研究者尝试应用压力导丝技术评估颅内大动

脉狭窄的血流动力学变化，发现跨狭窄压差、狭窄远端和狭

窄近端的压力比值（静息态Pd/Pa）等血流动力学参数可能

对功能性狭窄的筛选具有一定的指导价值［37‐38］。但由于都

是小样本研究，未来仍需要多中心、大样本、随机对照研究

进一步证实。

计算机流体动力学（computational fluid dynamics，CFD）
也是近年来无创脑血流动力学评估的重要研究方向之一。

CFD可以将来源于患者血管的MRI、CT、DSA等资料进行个

体化形态重建，设置一定的边界条件如流入及流出速率、压

力等，得到血流动力学参数。CFD可应用于动脉瘤、动脉粥

样硬化、动静脉瘘等血管疾病的评估［39］。例如，有研究应

用 CFD评估脑血管狭窄，CFD结合CTA对病变血管进行三

维重建和血流动力学评估，发现与卒中发生相关的血流动

力学参数，并能预测卒中的复发［40‐41］。CFD可以根据患者

血管学特征进行多尺度建模，实现风险预测个体化，制定虚

拟治疗计划。但是CFD也有它的局限性，方法局限于工程

学专业，受到图像分割清晰度、血管边界条件设定、模型复

杂性等影响，从而影响血管的三维重建精度和模型计算精

确度［42‐43］。CFD为脑血管疾病的个体化治疗提供了新的

方向。

推荐意见：

1.对于拟行血管内介入治疗的非急性缺血性脑血管病

患者，推荐常规予以脑组织结构及脑血管路径的影像学评

估，以权衡血管内治疗的风险及获益，制定手术方案。

2.对病变血管局部的管壁结构及血流动力学状态进行

评估，可进一步明确血管内治疗的获益。

3.评估颈动脉/椎动脉颅外段狭窄处的管壁结构时，可

选择性应用超声/CTA/高分辨MRI（HRMRI）/DSA，有条件

的中心可应用OCT。
4.评估颅内大动脉狭窄处的管壁结构时，可选择性应

用CTA/HRMRI/DSA。
5.评估脑血管血流动力学状态时，可选择性应用超声/

TCD/CTP/PWI/DSA，有条件的中心可应用PET/SPECT/
压力导丝。

实验室检验评估

实验室检查是临床诊断和治疗的基石，对疾病的病因、

分型、严重程度及预后评估等都有一定的提示作用。

一、血尿粪常规

血常规、尿常规和粪便常规作为临床常规检查被广泛

应用，在术前评估中也被作为常规实验室检查项目。

PROACT Ⅱ、IMS1‐3研究均排除了血小板计数<100×109/L
的患者［44‐47］，而MERCI研究则把排除标准定为血小板计数<
50×109/L［48］；在DEFUSE 3、DAWN研究中，将血小板计数<
30×109/L作为排除标准［49‐50］。在缺血性脑血管病择期介入

治疗的相关研究中，入选标准均为血小板数目正常的患者。

而在实际临床工作中，我们借鉴急性缺血性脑血管介入治

疗的入排标准，将排除标准定为血小板计数<50×109/L是相

对安全的，但建议临床医生根据患者实际，决定患者接受手

术及长期的抗血小板药物治疗的获益及风险。此外，也应

当关注血红蛋白浓度、白细胞计数、C反应蛋白等指标。对
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于血常规、尿常规检查明显异常者，应积极寻找病因，并予

以纠正［51］。
在粪便常规检测中，应当着重关注粪便隐血。对于有

明确粪便隐血者予以寻找原因，必要时行胃、肠镜等相关检

查以明确有无消化道疾病。结合检查结果，确定治疗

方案［52］。
二、血液生化检查

对于颅内外大动脉粥样硬化性易损斑块或动脉源性栓

塞的缺血性脑血管病患者，应当尽早启动强化他汀治疗［53］。
在介入治疗前，要尤其关注血糖水平［54］。几个大型研究中，

行介入治疗前，均设定了关于血糖的排除标准。IMS、IMS2
及MERCI研究将血糖<2.7 mmol/L作为排除标准，NINDS、
IMS3、DEFUSE 3及DAWN研究将血糖>22.2 mmol/L作为排

除标准［55‐58］。对于非急诊介入治疗，我们也建议充分评估

好患者的血糖水平，血糖水平控制稳定后，再行介入治疗。

此外血清肌酐是反映肾功能的直接指标，拟行介入治疗患

者的血清肌酐不应>250 μmol/L［2］。
三、凝血功能检查

对于已知遗传性或获得性出血性疾病、凝血因子障碍

者或口服抗凝药者，拟行介入治疗术前，应当对患者的凝血

酶原时间、活化部分凝血活酶时间、凝血酶时间、纤维蛋白

原进行评估。介入术前及术后予以双重抗血小板药物治疗

具有较高的出血风险，若凝血指标明显异常，介入治疗需

慎重［54］。
四、血小板功能检查

血小板的活化和聚集在颅内外动脉斑块破裂、血栓形

成中发挥关键作用，是脑血管病介入治疗后发生不良事件

的重要原因［59］。常用的血小板功能检测方法包括光比浊

法、流式细胞仪、VerifyNow检查和血栓弹力图等，各种方法

均存在利弊。拟行介入治疗患者在接受抗血小板药物治疗

过程中，可参考血小板功能检查结果，进行个体化治疗。

推荐意见：

1.术前关注患者血、尿、粪常规，血小板计数应≥50×
109/L，并评估患者有无贫血、感染及粪隐血。

2. 患 者 术 前 血 糖 不 应 <2.7 mmol / L，且 不 应 >
22.2 mmol/L。

3. 血清肌酐是反映肾功能的直接指标，拟行介入治疗

患者在无血液透析的情况下，血清肌酐不应>250 μmol/L。
4.有条件的中心可参考血小板功能检测结果，及时调

整治疗方案，实现个体化治疗。

药物应用评估

一、抗血小板药物的应用评估

对于伴有症状性颅内动脉狭窄的缺血性卒中和TIA患

者，短期内给予阿司匹林联合氯吡格雷治疗可显著减少微

栓子数量，且未增加出血风险［60‐61］。对于症状性颈动脉狭

窄患者，CARESS试验结果显示，氯吡格雷（75 mg/d）联合阿

司匹林（75 md/d）治疗能减少非症状性栓塞的发生［62］。
CASISP试验和CSPS2试验表明，在亚洲患者中，西洛他唑

在预防血管性事件发生方面不劣于阿司匹林，且不增加出

血风险，但头痛、头晕、心动过速等不良反应发生率较阿司

匹林组高［63‐64］。
基于SAMMPRIS试验的研究设计，患者于术前3d应当

给予双重抗血小板药物治疗，包括阿司匹林（100 mg/d）联用

氯吡格雷（75 mg/d）或噻氯匹啶（250 mg，2次/d）。对于已服

用阿司匹林的患者，术前加用氯吡格雷负荷量（300~
600 mg），可作为术前连续服用双重抗血小板药治疗 3 d的
替代疗法。对于阿司匹林抵抗的患者，应更换药物（如替格

瑞洛或西洛他唑），来增强对血小板的抑制；而对于氯吡格

雷抵抗的患者，可同时参考与氯吡格雷低反应有关的CYP
2C19 * 2等位基因多态性检测结果，增加药物剂量。对于

同时存在阿司匹林和氯吡格雷抵抗的患者，分析具体原因

后，可换用药物如替格瑞洛，或加用其他种类的药物，如GP
Ⅱb/Ⅲa受体拮抗药及磷酸二酯酶抑制药。

二、降脂药物的应用评估

早期使用他汀药物是预后改善的独立预测因素［65］。他

汀的应用存在“量效”关系，SPARCL研究显示，阿托伐他汀

80 mg/d可显著降低缺血性卒中的再发风险［66］。他汀类药

物治疗前，应定期监测肌痛等临床症状及肝和肌酶的变化。

研究表明，他汀类药物治疗导致的天冬氨酸转氨酶（AST）
或丙氨酸转氨酶（ALT）水平升高超过正常值 3倍常呈一过

性，即使继续原剂量治疗，70%的患者转氨酶仍可自然恢

复［67］。在轻中度肝功能异常的患者中，他汀类药物有可能

安全地降低心脑血管病的病死率。当患者不能耐受他汀类

药物时，可使用烟酸类、贝特类及胆固醇吸收抑制剂等其他

种类降脂药物，但对于上述药物是否在介入治疗中能有效

预防卒中再发证据仍不足［68］。
三、抗凝药物的应用评估

对于拟行介入治疗且合并心房颤动的缺血性脑血管病

患者，应当评估抗凝药物的使用。研究表明，心房颤动患者

口服华法林抗凝治疗能有效预防缺血性卒中，使卒中发生

风险下降60%以上［69］。华法林抗凝治疗的最佳剂量是维持

国际标准化比值（INR）在 2.0~3.0，可兼顾预防作用及出血

风险。多项RCT研究证实了达比加群、利伐沙班、阿哌沙班

以及依度沙班在心房颤动患者中预防卒中及栓塞事件的有

效性和安全性［70‐76］。对于拟行介入治疗且合并心房纤颤的

患者，术前及术后予以双重抗血小板治疗时，可考虑暂停抗

凝药物，并于术后 1个月，更换为抗凝治疗方案，以减少出

血风险［77］。
四、降糖药物的应用评估

目前尚无充分证据提示不同降糖药物对介入治疗患者

的预后存在不同影响。明确具有心血管获益的降糖药物包

括二甲双胍、恩格列净及利拉鲁肽［78‐79］。对于拟行介入治

疗的缺血性脑血管病患者，其降糖治疗方案需要充分考虑

疾病特点、机体应激状态以及降糖治疗的获益/风险比。对
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于急重症患者，若血糖>10.0 mmol/L，可采用以胰岛素为基

础的降糖方案，使血糖水平控制在7.8~10.0 mmol/L，同时注

意避免发生低血糖［80］。在行血管内介入治疗前可以不停用

二甲双胍，但应密切监测肾功能，造影后应连续两日检验血

清肌酐，若比造影前上升26.5 μmol/L，则考虑对比剂肾病发

生，应立即停用二甲双胍，直至肾功能恢复至基础水平，方

可重新开始二甲双胍治疗。

五、降压药物的应用评估

关于卒中二级预防降压药物的选择，证据提示目前常

用降压药物均能通过降低血压达标而发挥预防卒中复发的

作用，而且尚无有力证据支持哪一种药物有显著优势。

2009年的一项Meta分析证实了收缩压降低越多，降低卒中

和TIA复发风险的效果越显著［81］。对于不同病因的缺血性

脑血管病，降压的目标值尚缺乏依据，但国际指南多推荐缺

血性脑血管病的降压目标为 <140 / 90 mmHg（1 mmHg=
0.133 kPa）［82‐84］。而对于颅内外动脉狭窄造成的血流动力

学改变，早期的高强度的降压可能会加重脑灌注不足，并引

发临床症状加重及卒中复发，但尚缺乏临床研究证据［85‐86］。
对于高龄患者、颅内外血管中重度狭窄且伴有明显脑灌注

受损的患者，应结合患者平时血压情况，谨慎降压，通常收

缩压降压目标不低于140 mmHg［87］。
推荐意见：

1.患者于术前给予双重抗血小板药物治疗至少3 d，包
括阿司匹林（100 mg/d）联用氯吡格雷（75 mg/d）。特殊情

况下单用阿司匹林的患者，术前加用氯吡格雷负荷量（300~
600 mg），可作为术前连续服用双重抗血小板药治疗 3 d的
替代疗法。

2.对于阿司匹林不耐受患者，可以替格瑞洛或西洛他

唑等抗血小板药物予以替代。对于氯吡格雷抵抗患者，可

调整药物剂量，或以其他类型抗血小板药物予以替代。

3.对于颅内外大动脉粥样硬化性易损斑块或动脉源性

栓塞的缺血性脑血管病患者，推荐尽早启动强化他汀治疗。

4.对于拟行介入治疗且合并心房纤颤的患者，术前及

术后予以双重抗血小板治疗时，权衡出血风险，酌情停用抗

凝药物。

5.行血管内介入治疗前可以不停用二甲双胍，术后停

用二甲双胍。但应密切监测肾功能，复查肾功能恢复至基

础水平后，重新开始二甲双胍治疗。

术前讨论及风险评估

一、术前讨论制度

对于缺血性脑血管病患者而言，介入治疗是在标准药

物治疗之上的补充，不能完全代替其他治疗。各中心应将

介入术前讨论制度化，术前回顾患者的病史、相关检查检验

结果及目前治疗方案。评估介入治疗的必要性及手术风

险，结合患者的社会经济情况，全面权衡介入治疗的利弊。

结合患者的症状、体征，分析术中和术后可能出现的紧急情

况和并发症，根据患者的病情特点和影像学检查结果，制定

个体化治疗方案，并准备介入器材。

二、责任病变血管确认及手术技术评估

术前应再次评估手术适应证和禁忌证，细化介入治疗

方案。以“问题解决充分、操作步骤简便”作为技术方案制

定原则。术前对患者的穿刺部位血管，如股动脉的搏动状

况进行细致评估。如拟穿刺动脉明显硬化、触诊不清、搏动

减弱或消失，应选择其他动脉穿刺。对于复杂血管病变进

行介入治疗时，应首先确认责任病变血管。

对症状性颈动脉狭窄≥50%、非症状性颈动脉狭窄≥
70%的患者，可考虑行颈动脉支架置入治疗。但术前应当

结合患者症状确定手术时机。对于症状性椎动脉颅外段动

脉狭窄≥50%的患者，若药物治疗无效，可考虑血管内介入

治疗。非症状性椎动脉颅外段狭窄≥70%的患者，可考虑血

管内介入治疗。对于锁骨下动脉狭窄≥50%的患者，应当评

估其是否引起盗血综合征等临床症状，在药物治疗无效的

情况下，可考虑血管内介入治疗。对于颅内动脉狭窄的血

管内介入治疗，目前尚存争议。非症状性颅内动脉粥样硬

化性狭窄目前不推荐血管内介入治疗。而对于症状性颅内

动脉狭窄患者，在标准药物治疗无效的前提下，经过完善的

影像学评估及风险获益评估后，可在经验丰富的中心行球

囊成形和（或）支架置入治疗。

介入术前，术者应当结合病变血管部位及特征，评估器

械输送难度，并对血管撕裂、夹层形成、急性血栓形成及栓

塞等严重并发症的发生风险进行评估。当发现介入治疗风

险高，技术成功可能性低时，应当以患者的整体预后作为考

虑中心，选择其他方法进行治疗。

三、并发症处理预案制定

根据患者的病情和治疗方案，分析术中和术后可能出

现的紧急情况，制定针对性预案，准备相应的器材和药品，

并与相关科室的专科医生事前联系。介入相关的并发症包

括：介入穿刺点并发症、血管相关并发症、神经系统和终末

器官的并发症、器械和操作相关的并发症等。此外对于造

影剂过敏、气体栓塞等也需要相应的处理预案。

推荐意见：

1.落实术前讨论制度，术前综合分析患者的病史、相关

检验检查结果及目前治疗方案，认真评估介入治疗的获益

及手术风险。

2.根据评估结果制定针对性的治疗和抢救预案。根据

患者的病情特点和影像学检查结果，制定个体化治疗方案。

3.综合判断患者预后，若介入治疗风险高，整体获益有

限时，应评估其他方法的可行性。

执笔： 刘新峰 刘锐 朱武生 韩云飞

参与讨论专家名单（按姓氏汉语拼音为序）：蔡艺灵（战略支援

部队总医院）；蔡晓杰（北京医院）；曹文锋（江西省人民医院）；曹文

杰（复旦大学华山医院）；曾进胜（中山大学附属第一医院）；陈国华

（武汉市第一医院）；陈红兵（中山大学第一医院）；陈康宁（陆军军

医大学西南医院）；陈生弟（上海交通大学医学院附属瑞金医院）；
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崔丽英（中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院）；董强

（上海华山医院）；樊东升（北京大学第三医院）；樊小兵（东部战区

总医院）；高连波（中国医科大学附属第四医院）；高小平（湖南省人

民医院）；郭富强（四川省人民医院）；韩云飞（东部战区总医院）；胡

伟（中国科学技术大学附属第一医院）；贾建平（首都医科大学宣武

医院）；柯开富（南通大学附属医院）；李冰（烟台毓璜顶医院）；李敏

（江苏省中医院）；林敏（联勤保障部队第九〇〇医院）；刘德志（上

海市第一人民医院）；刘鸣（四川大学华西医院）；刘锐（东部战区总

医院）；刘文华（武汉市第一医院）；刘新峰（东部战区总医院）；刘新

通（广东省第二人民医院）；刘煜敏（武汉大学中南医院）；刘运海

（中南大学湘雅医院）；骆翔（华中科技大学医学院附属同济医院）；

吕秋石（东部战区总医院）；马敏敏（东部战区总医院）；缪中荣（首

都医科大学附属北京天坛医院）；牛国忠（杭州市第一人民医院）；

彭斌（中国医学科学院 北京协和医学院 北京协和医院）；蒲传强

（解放军总医院）；秦超（广西医科大学附属第一医院）；石进（空军

特色医学中心）；石向群（联勤保障部队第九四〇医院）；帅杰（陆军

军医大学新桥医院）；孙钦建（山东省立医院）；孙文（中国科学技术

大学附属第一医院）；汪银州（福建省立医院）；王国平（中国科学技
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·读者·作者·编者·

本刊对来稿中统计学处理的有关要求

1.统计研究设计：应交代统计研究设计的名称和主要做法。如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究）；实验设

计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等）；临床试验设计（应交代属于第几期

临床试验，采用了何种盲法措施等）。主要做法应围绕4个基本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代如何控制

重要非试验因素的干扰和影响。

2.资料的表达与描述：用 x̄ ± s表达近似服从正态分布的定量资料，用M（P25，P75）表达呈偏态分布的定量资料；用统计表时，

要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数轴上刻度值的

标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于20，要注意区分百分率与百分比。

3.统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计学

分析方法，不应盲目套用 t检验和单因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备的

条件以及分析目的，选用合适的统计学分析方法，不应盲目套用χ2检验。对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合适

的回归类型，不应盲目套用简单直线回归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指标资

料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计学分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系进行全

面、合理的解释和评价。

4.统计结果的解释和表达：当P<0.05（或P<0.01）时，应说明对比组之间的差异有统计学意义，而不应说对比组之间具有显

著性（或非常显著性）的差别；应写明所用统计学分析方法的具体名称（如：成组设计资料的 t检验、两因素析因设计资料的方差

分析、多个均数之间两两比较的 q检验等），统计量的具体值（如 t值，χ2值，F值等）应尽可能给出具体的P值；当涉及总体参数

（如总体均数、总体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出95％可信区间。
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