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摘　要：动脉粥样硬化所致的颈动脉狭窄或闭塞是颈动脉盗血综合征的主要病因。颈动脉慢性狭窄或闭塞、侧支循环开
放是盗血发生的前提，低灌注为最可能的发病机制。颈动脉盗血综合征的临床表现复杂多变，以短暂性脑缺血发作和分

水岭梗死多见，数字减影血管造影为诊断金标准。本文分析颈动脉盗血综合征相关的临床特征及其发病机制，为今后的

临床诊断和治疗提供依据。
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　　脑动脉盗血综合征是指各种原因引起的颅内
或颅外血管及主动脉弓和附近的大动脉狭窄或闭

塞，相应血管远端的压力下降产生虹吸作用，致邻

近其他脑动脉血液通过交通动脉代偿其供血，而出

现相对供血减少症状体征。常见的锁骨下动脉盗

血综合征、椎基底动脉盗血综合征认识较为充分，
而颈动脉盗血综合征（ｃａｒｏｔｉｄｓｔｅａｌｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＳＳ）
也是脑动脉盗血综合征常见的类型，随着神经介入

技术的发展，对 ＣＳＳ的认识和研究逐渐深入。ＣＳＳ
根据代偿血管的不同分为前交通动脉盗血综合征

和后交通动脉盗血综合征，故其临床表现多样，缺

乏特异性，关于其发病机制，目前尚无统一定论，

低灌注为最可能的发病机制。

１　ＣＳＳ相关的临床特征
１．１　ＣＳＳ的临床发病特点

一般认为，诊断 ＣＳＳ应具备以下条件：一侧或
双侧颈内动脉（ｉｎｔｅｒｎａｌｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙ，ＩＣＡ）或颈总动
脉病变导致 ＩＣＡ血流减少或中断；脑血管数字减影
血管造影（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）显示
侧支循环建立；出现被盗血血管缺血的临床表现，

常表现为短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔ
ｔａｃｋ，ＴＩＡ）或分水岭梗死（ｃｅｒｅｂｒａｌｗａｔｅｒｓｈｅｄｉｎｆａｒｃ
ｔｉｏｎ，ＣＷＩ）。国外研究发现［１］，ＩＣＡ狭窄程度在
７０％ ～８９％多表现为 ＴＩＡ，狭窄程度在 ９０％ ～
９９％多表现为 ＣＷＩ。颈动脉重度狭窄或闭塞是大
面积脑梗死的主要原因，但发生大面积脑梗死的概

率仅为 ９．８％，说明与侧支循环的建立有关［２］，狭

窄越重，侧支循环开放越多［３］。脑动脉的侧支循环

丰富，Ｗｉｌｌｉｓ环使脑的前、后、左、右动脉血液相通。
一侧 ＩＣＡ狭窄或闭塞时，健侧 ＩＣＡ通过前交通动脉
流入患侧 ＩＣＡ系统，出现健侧 ＩＣＡ系统缺血的表
现，如言语含糊、病变侧肢体麻木、无力；或椎基底

动脉血流通过同侧后交通动脉流入 ＩＣＡ系统，出现
椎基底动脉系统缺血的表现，如眩晕、复视、视物
模糊、意识障碍等。如果双侧 ＩＣＡ均闭塞，则由椎
基底动脉和颈外动脉代偿供血，可同时出现前后循

环缺血的症状及体征。陈海等［４］对 ５例 ＣＳＳ患者
进行研究分析，结果显示，ＣＳＳ既可表现为前循环
ＴＩＡ，也可表现为后循环 ＴＩＡ，且临床表现与病变血
管不一致。杨芬等［５］则认为，ＣＳＳ临床最常见的缺
血类型为 ＣＷＩ。单侧 ＩＣＡ重度狭窄或闭塞，前交通
动脉是最重要的代偿通路［６］。双侧 ＩＣＡ病变更易
表现为后循环缺血及前循环 ＣＷＩ［７］。

目前公认的 ＣＷＩ分型为皮质型分水岭梗死
（ｃｏｒｔｉｃａｌｗａｔｅｒｓｈｅｄｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＣＷＳＩ）和皮质下型分水
岭梗死［８］。后者即内分水岭梗死（ｉｎｔｅｒｎａｌｗａｔｅｒｓｈｅｄ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＩＷＳＩ），主要位于半卵圆中心或放射冠，
前者又分为皮质前分水岭梗死（ａｎｔｅｒｉｏｒｗａｔｅｒｓｈｅｄ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＷＩ）和皮质后分水岭梗死（ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｗａ
ｔｅｒｓｈｅｄｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＰＷＩ）。ＣＷＳＩ好发于大脑皮质，位
于大脑前动脉和大脑中动脉，以及大脑中动脉和大

脑后动脉的皮质支交界区，因大脑中动脉和前动脉

均起源于 ＩＣＡ，ＩＣＡ严重狭窄或闭塞时，ＡＷＩ较 ＰＷＩ
更易发生，此外 ＣＷＳＩ常伴有皮质小梗死［９］。研究
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发现，ＣＷＩ常发生于 ＩＣＡ严重狭窄或闭塞的患者，
狭窄程度越重，越容易发生 ＣＷＩ，且以 ＩＷＳＩ多见，
ＩＷＳＩ是 ＩＣＡ严重狭窄的一个标志［１０］。与 ＣＷＳＩ相
比，ＩＷＳＩ病情恶化的概率更高，预后更差［１１］。这与

ＩＷＳＩ主要发生于大脑中动脉皮质与深穿支的边缘
带，吻合支少，对缺血较敏感有关。

１．２　ＣＳＳ的影像学特征
ＣＳＳ的诊断主要依靠影像学检查，对怀疑为

ＣＳＳ的患者，应进行血管筛查和代偿评估，为下一
步的治疗方案提供依据。ＤＳＡ是公认诊断 ＣＳＳ的
“金标准”。ＤＳＡ可动态观察颅内血管病变及其血
流动力学变化，直观地测定血管狭窄的程度和范

围，判断侧支循环开放路径，为后续血管内介入治

疗或手术治疗提供可靠依据［１２］。但因其有创性、

费用高、耗时长，且当血管严重狭窄或闭塞时，不

能显示狭窄血管壁及狭窄远端的情况，故不适于临

床筛查［１３］。血管彩色多普勒检查被认为是首选、

安全、经济的筛查手段。彩色多普勒超声可观察血

管内径大小、管壁情况及斑块形态，且对狭窄程度

进行较准确的评估，彩色多普勒血流显像可动态观

察颈动脉血流动力学变化［１４］。２０１３年缺血性脑卒
中侧支循环评估与干预中国专家共识认为，多普勒

超声可用于对卒中患者侧支循环的初步评估与诊

断［１５］。研究发现［１６］，彩色多普勒对中度以上狭窄

的准确率达 ９６．６％ ～９７％，敏感度、特异度高达
８３％ ～１００％和 ８７．８％ ～９８％。其不足之处是对
血管重度狭窄及完全闭塞的诊断不够准确，且易受

解剖位置、检查者手法、仪器条件的限制。磁共振

血管成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ）和
ＣＴ血 管 成 像 （ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，
ＣＴＡ）检查能三维显示血管形态，多角度观察血管
病变和周围组织的解剖关系，对重度以上血管狭窄

甚至闭塞的诊断效能与 ＤＳＡ基本相同，但对轻中
度血管狭窄尚缺乏对比分析［１７］。对血管壁及斑块

情况的评估，ＭＲＡ不及 ＣＴＡ，在动态观察血流动力
学变化方面，ＣＴＡ和 ＭＲＡ均不具优势［１８］。国内学

者认为［１９］，血管多普勒超声与 ＭＲＡ联合应用可提
高侧支动脉的显示率，代替 ＤＳＡ检查。虽然上述
影像学诊断技术各具优势，但对于确诊及术前评

估、介入治疗仍无法替代 ＤＳＡ。
２　ＣＳＳ的病因和发病机制
２．１　ＣＳＳ的病因及危险因素

ＣＳＳ的发病基础是 ＩＣＡ的慢性狭窄或闭塞。

９０％以上的动脉狭窄或闭塞是由动脉粥样硬化引
起的。导致动脉粥样硬化的危险因素很多，如年

龄、吸烟、肥胖、高血压、高血糖和高血脂等。研究

发现［２０］，动脉粥样硬化的发生、发展是这些危险因

素综合作用的结果。年龄是动脉粥样硬化的独立

危险因素，随着年龄的增加，动脉粥样硬化的发生

率明显增高［２１］。高血压、高血脂与动脉粥样硬化

关系密切。报道显示［２２］，血清胆固醇水平、脉压差

与动脉硬化的发生呈正相关关系，且高血压合并高

脂血症患者颈动脉狭窄发生率远远高于单纯高血

压、高血脂患者。糖尿病是动脉粥样硬化的重要危

险因素。国外一项研究表明［２３］，糖尿病颈动脉内

膜中层厚度显著高于对照组，与进行药物干预的
糖尿病患者相较，未经诊断治疗者动脉粥样硬化进

展更快。肥胖与上述危险因素密切相关，肥胖症常

合并脂质代谢紊乱、胰岛素抵抗、高血压等，从多

个环节加速动脉硬化进程。由于危险因素之间具

有联合协同作用，故应重视综合防治，延缓动脉硬

化的发生、发展。

２．２　ＣＳＳ相关的发病机制
２．２．１　ＣＷＩ的发病机制　脑分水岭区域是动脉
的末梢部位，且动脉吻合较脑内其他部位少，血管

内径细，易受低血压或有效循环血量的影响，容易

发生灌注衰竭导致梗死发生［２４］。颈动脉系统病变

所致的 ＣＷＩ与侧支循环代偿的相关性已受到越来
越多学者的关注。颈动脉狭窄或闭塞是否导致分

水岭梗死，除与血管狭窄程度及闭塞速度有关外，

还与侧支循环的状态有关。正确认识 ＣＷＩ，有助于
研究分析不同类型 ＣＷＩ与颅内外血管狭窄或闭塞
的关系。

传统观点认为，ＣＷＩ可能的机制是各种原因导
致的血流动力学障碍及低灌注、微栓子脱落所致的

远端微栓塞，并得到神经生理学及病理学的证

实［２５］。Ｙｏｎｇ等［２６］认为，ＩＷＳＩ与血流动力学障碍明
显相关，而 ＣＷＳＩ则很难找到血管严重狭窄或闭塞
的证据，更多归因于微血栓形成。因此，血流动力

学障碍及微栓子协同作用学说被广泛认可。分水

岭区域的血流动力学障碍可引起微栓子的滞留，更

易导致微栓塞的发生［２７］。但协同作用仍有争议，

颈内动脉狭窄率 ＞９０％时微栓子信号较少，而狭
窄程度较低时微栓子反而较多［２８］。又有研究发

现，两者（血流动力学障碍与微栓子）与 ＣＷＩ的相
关性无显著差异，且未找到二者协同作用的证
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据［２９］。这可能与样本量少导致结果出现偏倚有

关。有关 ＣＷＩ的发病机制目前尚存在较大争议，
需要大样本多中心的前瞻性研究进一步证实。

２．２．２　ＴＩＡ的发病机制　ＴＩＡ是指脑或视网膜局
灶性缺血所致的、未伴急性脑梗死的短暂性神经功

能障碍［３０］。颈动脉狭窄是 ＴＩＡ的主要病因，发生
率约为 ７０％左右。临床上将 ＴＩＡ的发病机制归结
为动力学型和栓塞型。研究发现［３１］，一侧或双侧

ＩＣＡ重度狭窄或闭塞时，侧支循环发生率明显高于
轻、中度狭窄者，且更易发生动力型 ＴＩＡ。ＩＣＡ系统
ＴＩＡ盗血者，ＤＳＡ可见血流通过 Ｗｉｌｌｉｓ环分配到病
变侧的血管，而正常血管侧血流减少引起临床症

状［３２］。血管内血流动力学障碍可致血管壁栓子脱

落随血流至远端血管引发梗死，受刺激的栓塞血管

内皮细胞分泌大量的溶栓酶，使小的栓子溶解、血

管再通，临床症状改善。当 ＤＳＡ结果与 ＴＩＡ缺血症
状不一致时，应当考虑是否与颅内外动脉狭窄后发

生的盗血有关。颈动脉狭窄或闭塞是导致低灌注

性 ＴＩＡ的重要原因，早期发现颈动脉的病变情况、
获得脑组织灌注方面信息，及时采取预防或治疗措

施，从而避免或减少卒中的发生。

３　结语
综上所述，ＣＳＳ是多种因素共同作用的结果，

积极控制相关危险因素，延缓动脉硬化的发生发

展。目前有关 ＣＳＳ发病机制尚无统一定论，研究最
多的有血流动力学障碍及微栓塞，关于两者的协同

作用学说仍需大样本多中心的研究进一步证实。

随着影像学技术的发展，诊断 ＣＳＳ的检查手段越来
越精确，但最后确诊及手术介入治疗，ＤＳＡ仍是必
不可少的“金标准”。
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慢性偏头痛的病理生理及发病机制
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哈尔滨医科大学附属第一医院神经内科，黑龙江省哈尔滨市　１５０００１

摘　要：偏头痛是常见的特发性慢性神经血管功能障碍疾病。其中慢性偏头痛是偏头痛最常见的致残并发症，其中约有
８％的患者由发作性偏头痛转化而来。慢性偏头痛患者中，约２６％的患者病情可在两年得到缓解。其病理生理及发病机

制尚未明确，本文从下行疼痛调节网的功能障碍、三叉神经和自主神经系统的改变、丘脑对中枢敏化的影响、药物造成的

中枢敏化和预防几方面论述了慢性偏头痛的基本发病机制，为缓解偏头痛慢性化进程、临床药物的靶向研发提供方向。

关键词：慢性偏头痛；病理生理；发病机制

ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１７．０２．０２１

　　慢性偏头痛（ｃｈｒｏｎｉｃｍｉｇｒａｉｎｅ，ＣＭ）是一种高
致残率和高负担的偏头痛并发症，慢性偏头痛对社

会经济和生活质量的影响远超过发作性偏头痛

（ｅｐｉｓｏｄｉｃｍｉｇｒａｉｎｅ，ＥＭ）［１］。以偏头痛残疾评定量
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