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中国老年患者围术期缺血性脑卒中防治专家共识

中国老年医学学会麻醉学分会

　 　 ＤＯＩ：１０．１２０８９ ／ ｊｃａ．２０２２．１１．０１５

　 　 围术期脑卒中是老年手术患者术后严重并发症之一，常
导致一系列不良临床结局，致残甚至致死，围术期脑卒中防

治已成为老年患者麻醉管理的重要内容。 导致围术期脑卒

中危险因素较多。 针对老年高危人群，采取有效措施，早期

识别并积极干预这些危险因素，能够显著降低围术期脑卒中

发病风险，改善老年患者手术预后。 为此，中国老年医学学

会麻醉学分会组织相关领域的专家，通过对国内外文献检

索，系统回顾并参考了国内外近年来发表的相关临床研究、
指南和循证医学证据，结合我国临床实际情况形成共识初

稿，后经集体讨论与投票表决确定最终共识内容。
本专家共识依据的循证医学证据和推荐意见标准如下

（表 １—２）。
表 １　 循证证据等级

证据等级 分级释义

Ⅰ
基于多个随机对照试验的 Ｍｅｔａ 分析或系统

评价；大宗随机试验

Ⅱ
基于至少 １ 个质量较高的随机对照试验；设
计规范、结果明确的观察性研究或横断面研

究；前瞻性队列研究

Ⅲ
基于设计良好的非随机性病例对照研究，观
察性研究，非前瞻性队列研究

Ⅳ
基于非随机性回顾性研究；病例报道；专家

共识

表 ２　 临床推荐分级

推荐强度 等级释义及临床建议

Ａ（强）

循证证据肯定或良好（Ⅰ—Ⅱ级）；或循证

证据一般（Ⅱ—Ⅳ级），但在国内外指南中

明确推荐。 能够明确改善健康结局，利大

于弊

Ｂ（中）
循证证据一般（Ⅲ—Ⅳ级）。 可以改善健康

结局

Ｃ（弱）
循证证据不足或矛盾。 无法明确利弊，但可

能改善健康结局

１　 概述

１．１　 围术期缺血性脑卒中定义

脑卒中是由血管病变导致的中枢神经系统急性损伤，进
而引起局部或全脑功能障碍。 ２０１３ 年美国心脏协会

（Ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ， ＡＨＡ） ／美国卒中协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
ｓｔｒｏｋｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ， ＡＳＡ）专家共识对脑卒中定义更新为：急性

发作的血管源性的局部或全脑神经功能缺失，症状持续 ２４ ｈ
以上或导致死亡［１］ 。 ２０１４ 年美国神经外科麻醉与重症科学

协会专家共识将围术期脑卒中定义为：在术中或术后 ３０ ｄ
内发生的缺血性脑梗死［２］ 。 本专家共识中所涉及的脑卒

中，主要为非心脏大血管手术的围术期缺血性脑卒中。
１．２　 围术期缺血性脑卒中流行病学

流行病学数据表明，围术期脑卒中的发生率正逐年增

加［３］ 。 由于手术类型及操作的复杂程度不同，围术期脑卒

中发生率也有明显差异［４－５］ ：在心脏和大血管手术中，围术

期脑卒中发生率为 １􀆰 ４％～９􀆰 ７％，其中多瓣膜置换术发生率

（９􀆰 ７％）和主动脉弓修补术发生率（８􀆰 ７％）最高，而非停跳的

冠状动脉搭桥术发生率（１􀆰 ４％）最低；在非心脏、非神经外科

手术中，总发生率为 ０􀆰 １％ ～ １􀆰 ０％，其中普通外科手术的发

生率约为 ０􀆰 １％ ～ ０􀆰 ８％ ［４－５］ 。 国内 ６５ 岁以上老年患者接受

非心脏全麻手术（手术时间≥１ ｈ）的围术期脑卒中发病率为

０􀆰 ５８％ ［６］ ，国外老年患者非心脏、非神经外科手术的发病率

约为 ０􀆰 １％ ［７］ 。
相对于非手术患者脑卒中，围术期脑卒中的死亡率更高

且预后更差［２］ 。 在非心脏、非神经外科手术中，围术期脑卒

中发生后 ３０ ｄ 内的死亡率明显增加［８］ ；而对于有脑卒中病

史的患者，围术期再次发生脑卒中的死亡率可达 ６０％ ［９］ 。
对围术期脑卒中的识别延迟和干预受限等可能加重患者的

不良预后［１０］ 。
１．３　 围术期缺血性脑卒中病因

缺血性脑卒中的主要原因包括栓子栓塞、血栓形成和脑

灌注减少，以手术后的前 ３ ｄ 发病率最高。 心源性栓塞和血

栓形成可导致颅内大血管堵塞引发脑卒中；中断抗凝治疗和

抗血小板药物容易诱发脑血栓形成；皮质和髓质的分水岭区

位于皮髓交界区两条或多条无吻合支的动脉支配区远端，该
处灌注压在全脑中最低，因此更易出现低灌注［１１］ 。 有研

究［１２］指出低血压导致的低灌注和血栓栓子具有协同作用，
低灌注导致局部血管的微血栓增多，微血栓堵塞血管又进一

步减少了组织的灌注。
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１．４　 围术期缺血性脑卒中分类

围术期缺血性脑卒中的分类标准目前均是参照非手术

人群，根据病因和解剖部位对急性缺血性脑卒中进行分类。
急性脑卒中 ＴＯＡＳＴ 分型包括大动脉粥样硬化型、心源性栓

塞、小动脉闭塞型、其他病因型和不明原因型；Ｏｘｆｏｒｄｓｈｉｒｅ 社

区脑卒中研究项目则是基于解剖定位及自然病程，分为前循

环完全梗死、前循环部分梗死、后循环梗死和腔隙性梗死。
在围术期脑卒中，有部分患者影像学或神经病理学提示

存在中枢神经系统梗死，但无神经功能障碍病史及脑卒中临

床表现，称之为“隐匿性脑卒中” ［１３］ 。 隐匿性脑卒中不易在

围术期常规检查中被发现，约 ７％接受非心脏手术的老年患

者发生隐匿性脑卒中［１４］ 。 围术期隐匿性脑卒中增加住院期

间谵妄风险和术后 １ 年有症状的脑卒中或短暂性脑缺血发

作的风险，加重远期认知功能损害［１５］ 。

２　 围术期脑卒中危险因素评估和优化

２．１　 危险因素评估

２．１􀆰 １　 患者相关的危险因素

患者相关危险因素包括高龄、女性、高血压（ ＞ １６０ ／ ９０
ｍｍＨｇ）、糖尿病、脂代谢异常、脑卒中史、症状性颈动脉狭

窄、短暂性脑缺血发作史、术前 ６ 个月内心肌梗死史、心房颤

动、左心室收缩功能障碍（左心室射血分数＜４０％）、心脏瓣

膜病、肾功能不全（血浆肌酐＞２ ｍｇ ／ ｄｌ 或 ＞１７７ μｍｏｌ ／ Ｌ）、外
周血管病、慢性阻塞性肺病、吸烟史［１６］ 。 高龄和脑血管病史

是最常见和最易识别的危险因素［１７］ 。
２．１􀆰 ２　 手术及麻醉相关危险因素

（１）手术因素：包括急诊手术、手术类型（心脏、大血管、
腹部、骨科、移植手术）、长时间手术、心脏手术过程中心肺

转流及主动脉阻断、在主动脉粥样硬化部位进行手术操

作等。
（２）麻醉管理相关因素：包括麻醉方式、术中新发心房

颤动、高血糖和低血压（血压下降幅度超过基线的 ３０％）等。
术中低血压是围术期脑卒中的重要因素之一，尤其对于脑卒

中高危患者，可导致分水岭脑梗死［１２， １８］ 。
２．２　 术前危险因素优化

２．２􀆰 １　 高血压

合并高血压的患者，建议行抗高血压治疗。 既往研

究［１９］表明，老年患者收缩压≥１５０ ｍｍＨｇ 可增加 １􀆰 ５ 倍新发

心房颤动或栓塞事件风险；收缩压≥１４０ ｍｍＨｇ 可增加 ２２％
脑卒中风险［２０］ ；收缩压≥１３０ ｍｍＨｇ 可明显增加心血管意外

风险及全因死亡率［２１］ 。 收缩压每降低 １０ ｍｍＨｇ，脑卒中的

风险在 ６０～７０ 岁和 ７０ 岁及以上的老年高血压患者中分别

降低 ３６％和 ２５％ ［２２］ 。 因此，老年患者目标血压应达到≤
１５０ ／ ９０ ｍｍＨｇ 或≤１４０ ／ ９０ ｍｍＨｇ，理想目标应达到≤１３０ ／ ８０
ｍｍＨｇ［２３］ 。

推荐意见：
合并高血压的老年手术患者，建议术前行抗高血压治

疗。 一般血压控制目标应达到≤１４０ ／ ９０ ｍｍＨｇ，理想目标应

达到≤１３０ ／ ８０ ｍｍＨｇ。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
２．２􀆰 ２　 高血糖

高血糖或糖尿病可显著增加脑卒中发生率、远期神经功

能障碍发生率及死亡率。 既往研究［２４］ 表明，糖尿病增加远

期脑卒中后神经功能障碍风险达 ４６％，且空腹血糖高于 ８􀆰 ３
ｍｍｏｌ ／ Ｌ 显著增加脑卒中后 １ 年死亡率［２５］ 。 对糖尿病患者

进行积极的血糖控制已被证明可降低脑卒中并发症的风险，
糖尿病是既往脑卒中患者发生再次脑卒中的危险因素，通过

降糖药物维持正常血糖水平可以降低再次卒中风险［２６］ 。 此

外，糖尿病患者发生围术期脑卒中后死亡风险比非糖尿病患

者升高约 １ 倍［２７］ 。 重症患者高血糖，应当使用胰岛素控制

血糖，建议血糖控制在 ７􀆰 ８～１０􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 对于非重症患者

高血糖，建议空腹血糖低于 ７􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，随机血糖低于 １０􀆰 ０
ｍｍｏｌ ／ Ｌ［２８］ 。

然而目前尚无足够的研究验证老年患者严格控制术前

血糖对手术后远期预后的影响，血糖控制目标需要综合考虑

到年龄、疾病进展、生活方式及患者疾病管理能力［２９］ ，同时

应当避免低血糖的发生［３０］ 。 对于老年患者，术前将糖化血

红蛋白控制在低于 ７％利于患者预后［３１］ 。
推荐意见：
老年患者术前应积极控制血糖水平，同时也需要综合考

虑血糖控制目标，避免低血糖的发生。 建议将糖化血红蛋白

控制低于 ７％。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ｂ）
２．２􀆰 ３　 脂代谢异常

脂代谢异常是脑卒中的独立风险因素。 合并动脉硬化

性心血管病的高脂血症患者，可以通过高强度他汀类药物治

疗或最大耐受的他汀类药物剂量治疗以降低低密度脂蛋白

胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）。 他汀类药物治疗后 ＬＤＬ⁃Ｃ 降低的越多，再
发心脑血管病的风险越低。 对于重度原发性高胆固醇血症

（ＬＤＬ⁃Ｃ≥１９０ ｍｇ ／ ｄｌ 或 ４􀆰 ９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）患者，同样需要进行高

强度他汀类药物治疗［３２］ 。 中断他汀类药物治疗可能会损害

血管功能。 对于围术期脑卒中高风险患者，规律服用他汀类

药物具有保护性，不应停药。 围术期应用他汀类药物可以显

著降低手术患者心肌梗死的风险，但不能显著降低围术期脑

卒中风险。
推荐意见：
脂代谢异常患者术前维持血脂在正常范围，继续规律服

用他汀类药物，有助于预防脑卒中。 （证据等级：Ⅱ。 推荐

强度：Ａ）
２．２􀆰 ４　 心房颤动

心房颤动是脑卒中的独立风险因素。 心房颤动不仅使

脑卒中风险增加 ５ 倍，而且使死亡风险增加 ２ 倍［３３－３４］ 。 因

此，合并心房颤动的患者，进行抗凝治疗预防脑卒中非常重

要。 既往指南指出：在应用 ＣＨＡＤＳ２ 评分的基础上，对于卒

中风险的评估推荐 ＣＨＡＤＳ⁃６５ 方案：６５ 岁及以上患者进行抗

凝治疗，小于 ６５ 岁患者根据 ＣＨＡＤＳ２ 评分确定是否进行抗

凝，同时进行抗心律失常治疗。 对于阵发性心房颤动，宜持

续进行药物控制，必要时进行射频消融。 对于持续性心房颤
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动患者，术前应将静息 ＨＲ 控制在＜１００ 次 ／分［３５］ 。 左心耳封

堵术被列为Ⅱｂ 类证据推荐，用于高危脑卒中风险（男性

ＣＨＡ２ＤＳ２⁃ＶＡＳｃ 评分≥２ 分，女性≥３ 分）、不能耐受长期抗

凝治疗的非瓣膜病性心房颤动患者脑卒中的预防［３６］ 。
推荐意见：
心房颤动增加脑卒中和死亡的风险。 持续性心房颤动

患者，建议术前将静息心室率控制在＜１００ 次 ／分；对脑卒中

高风险不能耐受长期抗凝治疗的非瓣膜性心房颤动患者，推
荐左心耳封堵术进行脑卒中的预防。 （证据等级：Ⅱ。 推荐

强度：Ａ）
２．２􀆰 ５　 颈动脉狭窄

根据欧洲心脏病学会 ／麻醉学协会非心脏病指南，在行

择期非心脏手术之前，颈动脉狭窄＞ ５０％且合并临床症状

（近 ６ 个月内合并脑卒中或短暂性脑缺血发作）的患者，建
议在症状出现后 １２ 周内进行颈动脉内膜剥脱术或颈动脉支

架置入术，越早进行手术获益越大，２ 周内进行手术获益最

大。 无神经症状的患者，不建议行颈动脉影像学检查［３７］ 。
无症状的患者进行手术干预的相对风险和收益尚不明确。
对于术前需要血流重建而未做的手术患者，术前需充分评估

围术期脑卒中的风险，制定围术期抗血小板和 ／或抗凝药物

管理计划，综合权衡血栓和出血风险；并在围术期加强循环

及脑功能监测，维持脑灌注稳定。
推荐意见：
颈动脉狭窄＞５０％且出现相关症状的患者，建议进行术

前血流重建；未能进行血流重建患者，应充分评估围术期脑

卒中的风险，制定围术期抗血小板和 ／或抗凝药物管理计划。
（证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ｂ）

表 ３　 围术期抗凝治疗桥接策略［４４］

血栓栓塞

风险

手术出血

风险
华法林 口服抗凝药

高风险
高出血风险 术前 ６ ｄ 停药，低分子肝素或普通肝素桥接，术后 ２４ ｈ 恢复 术前 ３ ｄ 停药，术后 ２～３ ｄ 恢复ａ

低出血风险 术前 ６ ｄ 停药，低分子肝素或普通肝素桥接，术后 ２４ ｈ 恢复 术前 ２ ｄ 停药，术后 ２４ ｈ 恢复ａ

中风险

高出血风险
术前 ６ ｄ 停药，根据临床医师判断及现有证据确定是否需要

桥接，术后 ２４ ｈ 恢复
术前 ３ ｄ 停药，术后 ２～３ ｄ 恢复ａ

低出血风险
术前 ６ ｄ 停药，根据临床医师判断及现有证据确定是否需要

桥接，术后 ２４ ｈ 恢复
术前 ２ ｄ 停药，术后 ２４ ｈ 恢复ａ

低风险
高出血风险 术前 ６ ｄ 停药，不建议桥接，术后 ２４ ｈ 恢复 术前 ３ ｄ 停药，术后 ２～３ ｄ 恢复ａ

低出血风险 术前 ６ ｄ 停药，不建议桥接，术后 ２４ ｈ 恢复 术前 ２ ｄ 停药，术后 ２４ ｈ 恢复ａ

　 　 注：ａ 服用达比加群且肌酐清除率＜５０ ｍｌ ／ ｍｉｎ 的患者：低出血风险手术，应在术前 ３ ｄ 停药；高出血风险手术，应在手术前

４～５ ｄ 停药。

２．２􀆰 ６　 卵圆孔未闭

卵圆孔未闭可显著增加脑卒中的风险。 研究［３８］ 表明，
有近 ５０％出现不明原因脑卒中的患者合并卵圆孔未闭。 在

卵圆孔未闭患者中，以下情况更易继发脑卒中：原发隔和继

发隔最大间隔≥２ ｍｍ、原发隔和继发隔重叠长度≥８ ｍｍ
和 ／或超声心动图造影试验显示＞３０ 个微泡［３９］ 。 研究［４０］ 结

果表明，年龄小于 ６０ 岁合并不明原因脑卒中的卵圆孔未闭

成年患者，进行卵圆孔未闭封堵术可显著降低再次及新发脑

卒中风险。 建议既往有脑卒中史且满足以下全部标准的患

者，术前行卵圆孔未闭封堵以预防术后脑卒中：①年龄小于

６０ 岁；②术前脑卒中史、排除其他病因的卵圆孔未闭脑卒中

高风险人群［４１］ 。
推荐意见：
既往有脑卒中史且合并卵圆孔未闭老年患者，建议由心

脏科、神经内科及麻醉科共同商讨决定是否术前行卵圆孔介

入封堵治疗以预防术后脑卒中。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强

度：Ｃ）
２．３　 术前用药优化

２．３􀆰 １　 抗凝药和抗血小板药

存在脑血管危险因素的患者常服用抗血栓药物，既往指

南发布了关于手术患者抗血栓药物的推荐使用方法，包括：
围术期抗血栓药物应用；围术期抗凝治疗桥接策略（表 ３）。
围术 期 桥 接 治 疗 主 要 限 于 具 有 血 栓 栓 塞 高 风 险 的

患者［４２－４４］ 。
推荐意见：
对于术前长期服用抗凝药物的患者，应根据手术部位、

创伤大小、围术期出血 ／血栓风险决定术前是否停用、停用种

类、停用时间及替代方案，确保患者围术期出血 ／血栓风险最

小化。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
２．３􀆰 ２　 β 受体阻滞剂

围术期使用 β 受体阻滞剂可减少心脏不良事件。
ＰＯＩＳＥ 研究［４５］ 中，老年患者在手术前 ２ ～ ４ ｈ 开始服用美托

洛尔，首次剂量 １００ ｍｇ， 术后 ６ ｈ 服 １００ ｍｇ，１２ ｈ 后再服 ２００
ｍｇ，以后每天 ２００ ｍｇ，直至术后 ３０ ｄ。 该研究发现围术期使

用美托洛尔降低心血管相关死亡等复合终点的发生率，但增
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加术后脑卒中发生率。 此外，美托洛尔组出现明显的低血

压，可能是增加脑卒中风险的原因。 高 β１ 选择性受体阻滞

剂（比索洛尔）引起的围术期脑卒中风险远低于阿替洛尔和

美托洛尔。
β 受体阻滞剂可以降低主要心脏不良事件的风险，其使

用需要根据个例做风险效益分析［４６］ 。 合并高血压、糖尿病、
既往心脏冠脉手术史和多种心血管危险因素的患者，长期应

用 β 受体阻滞剂与围术期脑卒中之间没有关联，而术前突

然停药与围术期 ３０ ｄ 内死亡率增加相关［４７］ 。
推荐意见：
不推荐老年手术患者围术期常规使用 β 受体阻滞剂；

具有 β 受体阻滞剂应用适应症患者，建议使用高 β１ 选择性

受体阻滞剂；长期服用 β 受体阻滞剂的心脏高危患者应继

续使用。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
２．４　 脑卒中病史患者手术时机的选择

２．４􀆰 １　 择期手术时机选择

既往脑卒中可损害大脑灌注的自动调节机制，但关于脑

卒中后择期手术的最佳时机目前暂无定论。 推荐手术时机

多为急性脑卒中后 １ ～ ６ 个月。 一项纳入 ４８ 万余例非心脏

手术患者的回顾性队列研究［４８］ 表明：有脑卒中病史接受非

心脏手术的患者，围术期发生缺血性脑卒中和其他心血管不

良事件（心肌梗死和心源性死亡）的风险显著增高，以脑卒

中后 ３ 个月内最高，在大约 ９ 个月时趋于平稳。 最新一项纳

入 ５８４ 万余例择期老年（平均 ７４􀆰 １ 岁）非心脏非颅内手术患

者的研究［４９］表明：大于 ６６ 岁且有脑卒中病史的患者围术期

脑卒中风险和术后 ３０ ｄ 死亡率更高；脑卒中病史与择期手

术间隔超过 ９０ ｄ，其再发脑卒中和死亡的风险趋于平稳。 但

由于严重的脑卒中患者可能完全无法接受择期手术，导致该

项研究低估了脑卒中病史患者围术期的真实风险。
推荐意见：
既往脑卒中后择期非心脏手术建议延迟至 ６ 个月，病情

允许可延长到 ９ 个月，以降低围术期再发生脑卒中的风险。
（证据等级：Ⅲ。 推荐等级：Ａ）
２．４􀆰 ２　 急诊手术时机选择

对于 ３ 个月内发生过缺血性脑卒中的患者，行紧急非心

脏手术时再发脑卒中的几率要比一般患者高出 ２０ 倍以

上［５］ 。 对于患有急性脑卒中的感染性心内膜炎患者，早期

手术（无延迟）可能会带来更好的结果［４１］ ，早期手术与院内

或 １ 年死亡率的增加无关［５０］ 。 在脑卒中发生后 １４ ｄ 接受非

心脏、非颅内急诊手术的患者中，１ ～ ３ ｄ 接受急诊手术患者

的主要心血管事件风险低于 ４ ～ １４ ｄ 行急诊手术者，但术后

３０ ｄ 全因死亡率无差别［５１］ 。
推荐意见：
既往脑卒中行限期及急诊手术患者，时机选择应充分权

衡风险与获益；围术期管理的重点在于维持脑部氧供需平

衡，防范外科、麻醉以及术后等诸多因素对脑功能的进一步

损害。 （证据等级：Ⅲ。 推荐等级：Ｂ）

３　 术中麻醉管理与监测

３．１　 麻醉方法与麻醉药物的选择

麻醉方式与麻醉药物的选择是老年患者手术麻醉的关

注重点，目前关于麻醉方式与围术期脑卒中相关性的研究结

果因手术类型不同而存在一定差异。 下肢血管分流手术的

老年患者，全身麻醉与区域麻醉（包括硬膜外麻醉或蛛网膜

下腔麻醉）的围术期脑卒中发病率无明显差异［５２］ 。 中老年

女性患者行阴道重建手术，全身麻醉与区域麻醉或基础麻醉

比较，并未增加围术期脑卒中发生率［５３］ 。 对于围术期脑卒

中发病风险较高的颈动脉内膜剥脱老年手术患者，接受全身

麻醉与接受局部麻醉的围术期脑卒中发病率并无明显差

异［５４］ 。 但是，一项多中心大规模回顾性研究［５５］ 表明，对于

髋关节和膝关节置换手术，接受全身麻醉的患者围术期脑血

管事件发生率明显高于接受区域阻滞（包括神经阻滞、硬膜

外阻滞和蛛网膜下腔阻滞）或全身麻醉联合区域阻滞的手

术患者。 整体而言，目前研究并未发现麻醉方式的选择与围

术期脑卒中显著相关。
麻醉药物与围术期脑卒中相关性研究较少。 早期研

究［５６］发现加用氧化亚氮麻醉并未显著增加围术期脑卒中发

病风险。 近期一项研究［５７］ 发现，与全凭静脉（丙泊酚）麻醉

比较，吸入麻醉药（地氟醚、七氟醚和异氟醚）能够显著降低

围术期脑卒中发生率，并且高浓度吸入麻醉药比低浓度麻醉

药保护作用更明显。
推荐意见：
推荐 １：目前无充分证据表明麻醉方式及麻醉药物的选

择与围术期脑卒中发生风险显著相关。 （证据等级：Ⅰ。 推

荐强度：Ａ）
推荐 ２：对于接受髋膝关节置换手术的围术期脑卒中高

风险患者，条件允许情况下，建议使用区域阻滞或全麻联合

区域阻滞的麻醉方式。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ｃ）
推荐 ３：对于接受全麻手术的围术期脑卒中高风险患

者，建议使用高浓度吸入麻醉药。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强

度：Ｃ）
３．２　 术中血压管理

老年手术患者常常合并高血压、糖尿病、动脉粥样硬化

等疾病，脑血管受损，脑血流自动调节功能下降，术中一旦出

现较为严重的低血压，会导致脑血流灌注不足，增加围术期

脑卒中风险。
术中低血压是心脏手术围术期脑卒中的独立风险因

素［５８］ ，但对于非心脏手术，两者之间的相关性存在争议。 一

项纳入 ４８ ２４１ 例非心脏、非神经外科手术患者的病例对照

研究表明，术中低血压（ＭＡＰ 比基础值下降 ３０％以上）每持

续 １ ｍｉｎ，围术期脑卒中发病风险增加 １􀆰 ３％，每持续 １０ ｍｉｎ，
发病风险增加 １４％ ［５９］ 。 ＰＯＩＳＥ 研究表明，对于术前服用美

托洛尔的非心脏手术患者，术中低血压是围术期脑卒中的独

立预测因素［４５］ 。 然而，对于非颅内、非心脏、非颈动脉手术

患者，术中低血压（ＭＡＰ 低于 ７０ ｍｍＨｇ）的持续时间和严重
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程度与围术期脑卒中并不相关［６０］ 。 同样，近期一项纳入

３５８ ３９１例非心脏全麻手术患者的多中心回顾性研究发现，
术中低血压 （ＭＡＰ 低于 ５５ ｍｍＨｇ 或者下降超过基础值

３０％）不是围术期脑卒中的独立风险因素［６１］ 。
现有关于非心脏手术术中低血压与围术期脑卒中相关

性的临床证据存在矛盾可能是由于非心脏手术患者围术期

脑卒中发生率较低（０􀆰 １％～１％），各研究对术中低血压的定

义范围不同，以及相当一部分围术期脑卒中患者未被识别与

记录。
推荐意见：
虽然目前尚无临床证据表明老年手术患者术中低血压

与围术期脑卒中显著相关，但麻醉医师应准确确定老年手术

患者术前基础血压，加强术中血压监测和管理，以降低低血

压及血压剧烈波动诱发脑卒中的风险。 （证据等级：Ⅱ。 推

荐强度：Ａ）
３．３　 术中通气管理

老年手术患者常常合并肺部并发症以及不同程度的呼

吸功能障碍，术中通气是老年手术患者麻醉管理的重点之

一。 然而，目前尚无临床证据表明术中通气管理策略与围术

期脑卒中直接相关。 对健康人群，ＰａＣＯ２ 在基线水平上下

１５ ｍｍＨｇ 范围内波动时，脑氧饱和度和 ＰａＣＯ２ 呈正相关，
ＰａＣＯ２ 下降至 ３０ ｍｍＨｇ 时脑氧饱和度下降到 ７０％以下［６２］ 。
低碳酸血症会导致大脑自动调节曲线下移，脑血流减少［６３］ 。
在接受静脉麻醉的心血管疾病患者中，过度通气（ＰａＣＯ２ 下

降到 ３０ ｍｍＨｇ）可使脑血流显著降低 ６０％，血流速度减少

４１％，脑氧输送减少 ５８％ ［６４］ 。
推荐意见：
围术期脑卒中高风险患者，术中应将 ＰａＣＯ２ 维持在正

常范围，积极避免低碳酸血症造成的脑血流低灌注现象发

生。 （证据等级：Ⅳ。 推荐强度：Ｂ）
３．４　 术中神经系统监测

围术期可采用高级别的特殊神经监测技术来早期发现

和预防围术期脑卒中高风险患者或高风险手术类型的脑缺

血事件的发生，降低围术期脑卒中发病风险。 目前常用的相

关神经系统监测技术包括：局部脑氧饱和度、经颅多普勒、脑
电图和诱发电位。

近红外光谱技术能够对局部脑氧饱和度进行无创连续

监测，有利于早期发现脑氧供需平衡改变。 对于行非全麻颈

动脉内膜剥脱术的患者，术中局部脑氧饱和度低于 ５９％或者

较基础值下降 ２０％是出现严重脑缺血的临界值［６５］ 。
经颅多普勒常用于围术期脑卒中发生率较高的颈动脉

内膜剥脱术的术中及术后早期监测，能够监测脑缺血状态并

及时发现大脑微栓塞信号［６６］ 。 经颅多普勒结果提示，大脑

中动脉血流减少 ５２％是出现严重脑缺血的临界值，脑血流速

度低于 ２５ ｃｍ ／ ｓ 反映严重脑缺血［６５］ 。
脑电图是反映脑缺血的敏感监测指标，对于围术期脑卒

中高风险患者，术中脑电图监测有助于早期发现脑卒中；但
由于脑电图监测操作复杂，现已逐渐被体感诱发电位等监测

手段所替代。 术中体感诱发电位是反映局部脑缺血的敏感

指标，对于接受颈动脉内膜剥脱术的患者，术中体感诱发电

位的改变与术后神经功能缺陷相关［６７］ 。 对于行颅内动脉瘤

夹闭手术的患者，血管阻断期间的体感诱发电位改变可以预

测术后脑卒中的发生［６８］ 。
推荐意见：
围术期脑卒中高风险患者，建议术中积极采用脑氧饱和

度、经颅多普勒或体感诱发电位等神经监测手段，早期发现

脑氧供需失衡，指导干预处理。 （证据等级：Ⅰ。 推荐强度：
Ａ）
３．５　 术中血液管理

围术期脑卒中与术中出血和输血相关。 术中出血会降

低血红蛋白浓度，导致动脉氧含量降低，脑氧供减少，造成脑

组织缺氧损伤；而输血则可能通过红细胞聚集、血栓形成倾

向增加和损害微循环等机制增加围术期脑卒中风险。 术中

大出血是服用 β 受体阻滞剂的非心脏手术患者围术期脑卒

中的独立预测因素［４５］ 。 术中血红蛋白＜９０ ｇ ／ Ｌ 增加服用 β
受体阻滞剂的非心脏非神经外科手术患者围术期脑卒中发

生风险［６９］ 。 由此，美国神经外科麻醉与重症学会专家共识

指出，服用 β 受体阻滞剂的非心脏非神经外科手术患者，建
议术中血红蛋白维持在 ９０ ｇ ／ Ｌ 以上，以期降低围术期脑卒

中发病风险［２］ 。 对于非心脏非神经外科手术患者，当术中

输注 ４ 个单位以上红细胞时，围术期脑卒中发病风险会明显

增加［７０］ 。
推荐意见：
对于围术期脑卒中高风险患者，建议术中血红蛋白维持

在 ９０ ｇ ／ Ｌ 以上；同时，术中强化血液保护措施，以尽量减少

红细胞输注需求。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
３．６　 术中血糖管理

高血糖会加重术中脑缺血损伤，被认为是高危手术患者

围术期脑卒中发病的重要因素之一。 术中血糖控制至关重

要，但是最佳的血糖控制范围仍有争议，在控制高血糖的同

时应注意避免低血糖。 围术期高血糖的血管外科手术患者

（手术后 ７２ ｈ 内血糖大于 １０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）脑卒中风险显著高于

血糖正常手术患者，其中未被确诊为糖尿病的手术患者围术

期脑卒中发病风险更高［７１］ 。 一项针对重症患者的胰岛素使

用指南指出，对于重症患者手术（神经损伤、创伤、心血管手

术），术中血糖浓度超过 ８􀆰 ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 时应积极开始胰岛素治

疗，并严格控制术中血糖在 １０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 以下，能够显著降低

手术患者围术期死亡率［７２］ 。 ２０２０ 年美国神经外科麻醉与重

症学会专家共识指出，围术期高血糖需要积极治疗，血糖控

制目标范围为 ７􀆰 ２～１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ；同时应积极避免因控制高血

糖而造成的低血糖相关不良事件［２］ 。
推荐意见：
对于围术期脑卒中高危患者，应严密监测术中血糖水

平，积极治疗术中高血糖，同时避免低血糖相关不良事件，术
中血糖控制目标推荐范围为 ７􀆰 ２ ～ １０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 （证据等级：
Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
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３．７　 术中体温管理

麻醉药物抑制体温调节中枢以及手术室环境温度导致

热量丢失，使老年患者围术期易发生低体温。 术中低体温会

损害血小板功能，增加术中出血量和输血需求，可能增加围

术期脑卒中发生风险［７３］ 。 对于非心脏非创伤择期手术，围
术期（术中和术后短期）发生低体温的患者，其术后脑卒中

发生率 （ ６􀆰 ５％） 显著高于未发生围术期低体温的患者

（１％） ［７４］ 。
推荐意见：
对于围术期脑卒中高危患者，应严密监测术中体温，维

持体温在正常范围， 以降低脑卒中发生风险。 （证据等级：
Ⅱ。 推荐强度：Ａ）

４　 术后筛查和治疗

４．１　 术后脑卒中早期识别

围术期脑卒中的发病高峰在术后 １～２ ｄ，只有约 １０％发

生在手术当日［１４］ 。 对于高危患者，需要提高术后脑卒中的

警惕，在无明确诱因的情况下，对于苏醒延迟、精神状态改变

和 ／或出现新的局灶性神经功能缺损，应考虑对脑卒中的鉴

别诊断［２］ 。
麻醉后的各种生理、药理和病理因素可以掩盖围术期

脑卒中的症状。 与院外脑卒中比较，围术期脑卒中的延迟

识别、延迟诊断和延迟实施神经影像学检查比例更高［４４］ 。
仔细评估和处理麻醉药物对神经功能缺损的影响，对于降

低卒中诊断的延迟率至关重要。 必要时，可对麻醉药物的

残余作用进行拮抗，如使用纳洛酮、氟马西尼或肌松拮抗

剂等［２］ 。
目前尚无可用于简单快速筛查围术期脑卒中的工具。

已有的评估工具的有效性尚未在围术期得到验证。 此外，围
术期认知改变和体格检查结果的变化可能导致假阳性结

果［４４］ 。 可能适合于术后脑卒中评估的方法有：改良的美国

国立卫生研究院脑卒中量表（ｍＮＩＨＳＳ）、面臂言语时间评分

量表（ＦＡＳＴ）、辛辛那提院前脑卒中评分量表（ＣＰＳＳ）和急诊

室脑卒中识别评分（ＲＯＳＩＥＲ） ［２］ 。
目前证据显示，使用简单的脑卒中评估量表进行定期监

测会更早地警示脑卒中的发生，并可能最终改善围术期脑卒

中的预后［７５］ 。 对于老年或高危患者，应考虑在麻醉后恢复

室常规进行神经系统评估，以早期识别脑卒中，包括评估觉

醒水平、言语 ／语言和运动功能，应对恢复室的医务人员进行

相应的神经评估培训［５， ７５］ 。
推荐意见：
推荐 １． 对于围术期脑卒中高危患者，应提高术后脑卒

中发生的关注度；对于出现苏醒延迟、精神状态改变和 ／或出

现新的局灶性神经功能缺损患者，应及时进行脑卒中的鉴别

诊断。 （证据等级：Ⅰ。 推荐强度：Ａ）
推荐 ２． 目前尚无可用于简单快速筛查围术期脑卒中的

工具。 可能适合于术后脑卒中评估的方法有 ｍＮＩＨＳＳ、
ＦＡＳＴ、ＣＰＳＳ 和 ＲＯＳＩＥＲ。 （证据等级：Ⅳ。 推荐强度：Ｂ）

４．２　 围术期脑卒中诊断

对所有疑似围术期脑卒中患者，发现异常后尽早请专科

医师会诊，并立即监测或检测相关临床指标，如血压、脉搏、
体温、血糖水平，特别注意麻醉药物的药理作用，以对临床异

常征象做出诊断和鉴别诊断［１４， ７６］ 。 必要时尽快实施 ＣＴ 扫

描（最好在出现症状后 ３０ ｍｉｎ 内）或 ＭＲＩ 检查，以确定是缺

血性脑卒中还是出血性脑卒中［１４］ ，并将神经功能缺损症状

与影像学检查结果相结合［４４］ 。 ＣＴ 扫描通常快捷方便，并且

不需要核磁兼容的机械通气设备和监测设备，更易于在术后

实施［７７］ ；但是，在缺血性脑卒中的最初几个小时内，ＣＴ 可能

仅显示出早期水肿的细微异常［７６］ 。 磁共振弥散加权成像

（ＤＷＩ）为脑卒中诊断的标准检查，可早期识别小梗死灶，具
有更高的灵敏度［７５］ 。 怀疑有大血管闭塞的患者，ＣＴ 血管造

影（ＣＴＡ）、磁共振血管造影（ＭＲＡ） 和数字减影血管造影

（ＤＳＡ）可提供缺血性脑卒中相关动脉闭塞的信息，尤其有助

于判断是否需要实施紧急血管内介入治疗。
在缺乏可靠的体格检查结果或临床评估工具的情况下，

血清生物标志物可起到辅助疾病筛查和诊断的作用。 然而，
目前还没有临床验证的、可靠的检测脑缺血和梗死的生物标

志物。 因此，不推荐将目前可用的血清生物标志物用于常规

术后筛查［４４］ 。
推荐意见：
对于疑似围术期新发脑卒中患者，发现异常后尽早请专

科医师会诊，尽快实施 ＣＴ（最好在出现症状后 ３０ ｍｉｎ 内）或
ＭＲＩ ，以明确诊断。 （证据等级：Ⅰ。 推荐强度：Ａ）
４．３　 围术期脑卒中治疗原则

一旦诊断缺血性脑卒中，麻醉医师、神经科医师和外科

医师应讨论多学科治疗策略。 围术期脑卒中的干预措施包

括静脉内重组组织型纤溶酶原激活物（ ｒｔＰＡ）、动脉内 ｒｔＰＡ、
机械取栓术和开颅减压术。 各种选择的收益－风险平衡将

取决于患者的状态、脑卒中的严重程度以及近期手术的位置

和类型。
推荐意见：
诊断缺血性脑卒中患者，即刻组织多学科会诊讨论治疗

方案，可选择的干预措施包括静脉内 ｒｔＰＡ、动脉内 ｒｔＰＡ、机
械取栓术和开颅减压术。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强度：Ａ）
４．４　 围术期脑卒中药物治疗原则

对于非手术患者，脑卒中 ４􀆰 ５ ｈ 内（根据影像学结果不

同，部分患者可延长到 ９ ｈ）静脉 ｒｔＰＡ 溶栓治疗可改善患者

预后。 静脉溶栓治疗对围术期脑卒中患者的治疗获益尚无

定论。 １４ ｄ 内颅内或脊柱大手术是静脉 ｒｔＰＡ 的禁忌证，其
他类型的大手术为相对禁忌［７８－７９］ 。 ２０１９ 年 ＡＨＡ ／ ＡＳＡ 急性

缺血性卒中管理指南推荐，多学科团队应仔细讨论风险和收

益，仅当手术创伤小且溶栓治疗的益处远远超过风险，可考

虑静脉溶栓治疗［４４， ７８］ 。
静脉给予普通肝素不会使闭塞血管再通，且鉴于出血并

发症的高风险，不推荐对围术期脑卒中患者静脉内使用肝

素［８０］ 。 对于禁忌使用静脉溶栓治疗的围术期脑卒中患者，
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动脉内 ｒｔＰＡ 溶栓治疗是可考虑的选择，但其价值目前没有

得到随机对照试验的证实［７７］ 。
推荐意见：
推荐 １． 对于围术期脑卒中患者，大手术术后静脉溶栓

为相对禁忌。 （证据等级：Ⅱ。 推荐强度：Ａ）
推荐 ２． 不推荐对术后脑卒中患者静脉内使用肝素。

（证据等级：Ⅲ。 推荐强度：Ｃ）
４．５　 围术期脑卒中手术治疗原则

由于出血风险较低，２０１９ 年 ＡＨＡ ／ ＡＳＡ 指南建议，如果

有可挽救脑组织和大血管闭塞的影像学证据，前循环大血管

闭塞（颈内动脉或大脑中动脉 Ｍ１ 段） 且 ＮＩＨＳＳ 评分≥６ 分

的患者，可在症状发作 ２４ ｈ 内进行血管内机械取栓术，既适

用于不适合静脉溶栓的患者，也适用于接受静脉溶栓但具有

可治疗的急性颅内大血管闭塞的患者［７８， ８１］ 。
恶性大脑中动脉闭塞的患者，脑水肿、颅内压增加和脑

疝相关的死亡率很高。 开颅减压术可使梗死、肿胀的大脑向

外扩张，从而减轻对脑干等重要结构的压迫。 在适当的情况

下，开颅减压术已显示出明显的益处，可以提高生存率和功

能预后［７７］ 。
推荐意见：
有可挽救脑组织及大血管闭塞的影像学证据，前循环大

血管闭塞（颈内动脉或大脑中动脉 Ｍ１ 段）且 ＮＩＨＳＳ 评分≥６
分的患者，可在症状发作 ２４ ｈ 内进行血管内机械取栓术。
（证据等级：Ⅰ。 推荐强度：Ａ）
４．６　 围术期脑卒中患者的血压管理

缺乏对接受溶栓或取栓手术的卒中患者的血流动力学

管理的前瞻性试验，目前对于卒中患者管理的目标是，避免

低血压，但尚未确定明确的血压目标。
欧洲卒中组织推荐，拟行静脉溶栓和 ／或机械取栓术，术

前收缩压应降至 １８５ ｍｍＨｇ 以下，舒张压应降至 １１０ ｍｍＨｇ
以下。 对于不适合接受此类治疗的患者，收缩压应维持在低

于 ２２０ ｍｍＨｇ，舒张压应低于 １２０ ｍｍＨｇ。 应注意防范低血

压，收缩压＜１１０ ｍｍＨｇ 与死亡率增加相关［８２］ 。 静脉溶栓后

的患者，目标血压＜１８０ ／ １０５ ｍｍＨｇ［８３］ 。
机械取栓术中应将收缩压保持在 １４０～ １８０ ｍｍＨｇ，平均

动脉压≥７０ ｍｍＨｇ［８１］ 。 接受机械取栓的患者中，血管成功

再通的患者，在术后 ２４ ｈ 内应维持收缩压≤１６０ ｍｍＨｇ；如果

有任何颅内出血，则收缩压目标应低于 １４０ ｍｍＨｇ；如果再通

不完全，则血压目标与静脉溶栓后目标相似（＜１８０ ／ １０５ ｍｍ⁃
Ｈｇ） ［８１］ 。

在血管成功再通后，血压通常会自发下降。 在紧急情况

下，首选短效和易于使用的抗高血压药物（如拉贝洛尔⁃α 和

β 受体阻滞剂或尼卡地平－二氢吡啶钙通道阻滞剂），以快速

达到血流动力学目标并避免长时间低血压［７６， ８３］ 。
取栓术后，应根据患者情况采用个体化的血压目标，例

如再通程度、相关颈动脉（或基底动脉）狭窄的存在或在全

身血压变化的背景下神经系统检查结果的变化。 也可以通

过包括经颅多普勒（ＴＣＤ）、脑灌注成像和脑氧饱和度监测等

手段，寻找适宜的血压水平［８３］ 。
推荐意见：
对于围术期脑卒中患者，推荐采用个体化血压目标，避

免低血压，取栓术中应将收缩压保持在 １４０～ １８０ ｍｍＨｇ， 平

均动脉压≥７０ ｍｍＨｇ；静脉溶栓后或取栓术后的患者，血压

目标＜１８０ ／ １０５ ｍｍＨｇ。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强度：Ｂ）
４．７　 围术期脑卒中患者其他生命体征的管理

应给予吸氧，使 ＳｐＯ２＞９４％ ［７６］ 。 意识改变（格拉斯哥评

分≤８ 分）、激动或脑干功能障碍、颅内高压患者，应确保气

道安全，必要时气管插管和机械通气［８１， ８４］ 。 脑卒中发作后

应持续监测心电图，及时处理各类心律失常［８４］ 。 避免体温

过高，但体温升高患者实施快速降温措施是否获益尚无

定论［４４， ８４］ 。
推荐意见：
推荐 １． 对于围术期脑卒中患者，推荐吸氧，使 ＳｐＯ２ ＞

９４％；必要时气管插管和机械通气。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强

度：Ａ）
推荐 ２． 对于围术期脑卒中患者，推荐持续监测心电图，

及时治疗心律失常。 （证据等级：Ⅲ。 推荐强度：Ｂ）

中国老年患者围术期缺血性脑卒中防治专家共识专家
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Ａｍｅｒｉｃａｎ ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ ／ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｔａｓｋ
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ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｏｆ ａｔｒｉａｌ ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ： ｔｈｅ ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ ｈｅａｒｔ ｓｔｕｄｙ．
Ｓｔｒｏｋｅ， ２０１７， ４８（２）： ４９０⁃４９２．
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Ｈｅａｒｔ Ｊ， ２０１１， ３２（２２）： ２８５１⁃２９０６．
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ｃｈａｎｉｃａｌ ｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙ． Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ， ２０２０， １３１ （ ４ ）：
１１２４⁃１１３４．

［８２］ 　 Ｓａｎｄｓｅｔ ＥＣ， Ａｎｄｅｒｓｏｎ ＣＳ， Ｂａｔｈ ＰＭ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｒｏｐｅａｎ ｓｔｒｏｋｅ ｏｒ⁃
ｇａｎｉｓａｔｉｏｎ （ ＥＳＯ） ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ
ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ａｎｄ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈａｅｍｏｒｒｈａｇｅ． Ｅｕｒ Ｓｔｒｏｋｅ
Ｊ， ２０２１， ６（２）： ＸＬＶＩＩＩ⁃ＬＸＸＸＩＸ．

［８３］ 　 Ｖａｌｅｎｔ Ａ， Ｍａïｅｒ Ｂ， Ｃｈａｂａｎｎｅ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ ａｎｄ ｈａｅｍｏ⁃
ｄｙｎａｍｉｃ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂｅｆｏｒｅ，
ｄｕｒｉｎｇ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｈｅｒａｐｙ． Ａｎａｅｓｔｈ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｐａｉｎ
Ｍｅｄ， ２０２０， ３９（６）： ８５９⁃８７０．

［８４］ 　 Ｂｏｙｅｒ Ｔ， Ｓｉｇａｕｔ Ｓ， Ｐｕｙｂａｓｓｅｔ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｆｒｏｍ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａ⁃
ｔｉｏｎ ｔｏ ｓｔｒｏｋｅ ｃｅｎｔｅｒ： ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ． Ａｎａｅｓｔｈ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｐａｉｎ Ｍｅｄ， ２０１６， ３５（４）： ２９９⁃３０５．

（收稿日期：２０２２ １１ ０２）

·９０２１·临床麻醉学杂志 ２０２２ 年 １１ 月第 ３８ 卷第 １１ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２２，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１１
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