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摘　要：颈动脉蹼是发生于颈动脉球部后壁的异常结构，近年来发现其与年轻患者反复发生的同侧缺血性卒中关系密
切。由于现阶段临床及影像学医生对其认识不足，容易造成漏诊及误诊。了解颈动脉蹼的病理学及发病机制有助于理解

其临床表现和影像学表现，并指导治疗。文章对颈动脉蹼的流行病学、病理学、影像学表现、鉴别诊断及治疗等进行了

综述。
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　　颈动脉蹼是位于颈动脉球部后壁颈动脉分叉
处远端的腔内薄层突出物，最近的研究发现反复发

生的同侧隐匿性缺血性卒中与其关系密切［１３］。颈

动脉蹼的组织学结构为纤维肌性发育不良的非典

型性变异并伴有内膜纤维化与增生［１，４，５］。有研究

发现在无其他病因的隐匿性卒中里，颈动脉蹼是患

者反复发生缺血性卒中的重要危险因素［６］。加强

对动脉蹼前瞻性的研究将有助于针对性的干预并

防止缺血性卒中的反复发作［１］。然而，由于目前对

其微细结构认识不足，影像学及临床医生对其尚不

熟知，致使颈动脉蹼很可能是一种重要的潜在危险

因素，尤其在年轻的患者中［２］。缺血性卒中患者里

至少有三分之一找不到明确的发病原因而被归类

为“隐源性”，这类患者多为青、中年［７］，但目前并

没有严谨的临床研究来阐述颈动脉蹼的流行病学

特点。

此结构虽然少见，但在已报道的文献中发现其

在反复发生的缺血性卒中患者中占了很大比例，并

多见于缺乏其他已知危险因素的年轻患者［１，３］。例

如，有研究报道了每 １３例不明原因的缺血性卒中
的患者就有 １例存在颈动脉蹼结构，不明原因的缺
血性卒中患者颈动脉蹼的检出率为对照组的 ８
倍［６］。因此，在不明原因的情况下，颈动脉蹼是同

侧缺血性卒中发作的重要危险因素［１，８］。目前对于

颈动脉蹼的治疗方式包括血管介入及药物治疗［６］，

其中颈动脉内膜剥脱术是目前颈动脉蹼的首选治

疗方案［８］。

１　颈动脉蹼的研究简史及其病理结构
颈动脉蹼于 １９６５［９］年以“纤维肌性增生”第一

次被报道，１９６７年及 １９６８年有相似报道［１０，１１］。

随后对其命名经过了多次变更，如非典型性纤维肌

性发育不良［１２］、非典型性纤维肌性增生［４，１３］、间隔

纤维肌性发育不良［１４，１５］、间隔［１２］、隔膜［１６，１７］及假性

瓣膜［１８］，并于 １９７３年［１９，２０］第一次将此结构定义为

颈动脉蹼［８，２０，２１］。

有研究学者推测［１９，２０］此结构的形成是由于发

育异常所致。颈动脉蹼曾被误认为是由于血液缓

流或湍流而形成的血栓［２２］。现在研究发现［１，２］此

结构的组织病理学显示为广泛的内膜纤维肌性增

生伴纤维化及黏液样变性［１，４，５］，这与早期的对其

描述为非典型性内膜变异的纤维肌性发育不良相

一致［１，２２］。

２　ＣＴ血管造影影像学诊断标准及鉴别诊断
颈动脉蹼的早期检查最多采用的是传统的血

管造影，其次为 ＭＲＡ以及颈动脉超声，但目前发现
ＣＴ血管造影（ＣＴａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）在诊断该结构
时意义重大［１，２３，２４］。ＣＴＡ的优点在于较其他检查
手段似乎更能发现此结构及其表征［１］，并且还具有

检查快速、影像学分辨率高和三维重建图像的能

力［１］，这些为颈动脉蹼的诊断提供了可靠的影像学

表现［２０］，因此，ＣＴＡ应作为非侵入性检查的首选方
式［２０］，另外 ＣＴＡ能较好的显示血栓的叠加影像，还
能用于与动脉夹层和动脉粥样硬化斑块的鉴别［１］。

所以，有学者建议所有隐源性卒中患者均应常规接
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受颈部 ＣＴＡ检查［１］。

颈动脉蹼的 ＣＴＡ诊断标准为［６，２０］：矢状位上颈

动脉球部后壁出现一个薄层、光滑的薄膜样低密度

结构所致的管腔内充盈缺损的表现；轴位切面图像

上表现为相应部位的薄层间隔。近期的一项研究

表明，ＣＴＡ上的这种影像学表现在病理学上可被证
实为颈动脉蹼结构［６，２０］。

虽然 ＣＴＡ对于诊断意义重大，但 ＤＳＡ在显示
血管腔内充盈缺损及远端血液湍流方面具有良好

的时间及空间分辨率，所以 ＤＳＡ仍是目前诊断颈
动脉蹼的金标准，其表现为颈动脉分叉处向管腔内

生长的薄层突出物，且上方可见血液涡流或淤

滞［８］。因此，反复发生的缺血性卒中的患者 ＣＴＡ
上表现为可疑颈动脉蹼时，可行 ＤＳＡ进行确诊［８］。

颈动脉蹼可以通过其特征性位置和外观与夹

层和粥样硬化斑块相鉴别，颈动脉蹼是仅位于颈动

脉球部后壁的薄层结构［１］，而动脉夹层的隔膜通常

延伸超过颈动脉球部并且可能与壁内血肿和／或假
性动脉瘤相关［１］；松软的动脉粥样斑块通常表现为

血管壁的局限性增厚，但并不局限于颈动脉球部

后壁［１］。

３　致卒中发生的机制
Ｃｈｏｉ等［２２］的研究表明，此结构所致的卒中，其

机制主要与局部血液湍流导致血栓形成，由于此结

构的存在，则有血栓反复脱落至管腔内而发生卒

中。故此结构是患者发生卒中的最重要的因素，即

使短期停用抗血小板聚集药物也会增加血栓形成

的风险［２０］。因此，有研究学者认为是此结构的形

态比其病理学结构在血栓发生过程中占有更重要

的意义，并发现小的隆起性病变可能并不会引起血

栓形成，但仍未得到完全证实［２０］。

４　流行病学特点
虽然此结构临床上少见，但在无其他已知的危

险因素情况下反复发生缺血性卒中的患者中占据

了相当大的比例［１］。国外一项研究表明，颈动脉蹼

患者发病的平均年龄在 ４５～５０岁，女性发病率高
于男性［１，２０，２５］，且颈动脉蹼在隐匿性卒中患者中约

占 ２１．２％［１］。相比之下，所属于法国西印度群岛

的马提尼克岛的非裔加勒比人的一个较小的病例

对照分析显示，颈动脉蹼在隐匿性卒中患者中约

占 ３７％［１，２５］，然而，也有研究发现颈动脉蹼所致

的缺血性卒中的患者男女发病率无明显流行病学

差异［８，１７］。

由于当前国内外对此结构的研究具有局限性，

致使其流行病学的确定并不容易［２］，其中主要原因

包括：①由于目前国内外影像学及临床医生对其认
识不足，容易发生误诊或漏诊，致使相关病例报道

较少［１，２］。②进行病例研究的患者年龄具有局限
性，例如 Ｓａｊｅｄｉ等［１］的研究只收集了 １８～５５岁年
龄段的患者进行研究；Ｃｏｕｔｉｎｈｏ等［６］仅对 ＜６０岁的
已行颈部 ＣＴＡ患者进行了回顾性研究，因此在发
病年龄上并没有高质量的数据来指导流行病学的

确立。③国外一项病例对照研究［６］将脑动脉瘤和

动静脉畸形的患者也归入对照组中，但由于动脉瘤

与纤维肌病发育异常之间已有明确联系，而颈动脉

蹼可能也属内膜纤维肌性发育不良的一种类型，因

此这样设立的病例对照研究必然会影响颈动脉蹼

的流行病学。④较小的颈动脉蹼在影像学上不易
被发现，从而导致漏诊［６］。

５　治疗与展望
通过加强对颈动脉蹼的认识，做到早发现、早

治疗，可以预防卒中事件的再发生［２］。目前对于颈

动脉蹼的治疗方式包括血管介入及药物治疗［６］，介

入治疗包括颈动脉内膜剥脱术（ｃａｒｏｔｉｄｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏ
ｍｙ，ＣＥＡ）和颈动脉支架成形术（ｃａｒｏｔｉｄａｎｇｉｏｐｌａｓｔｙ
ａｎｄｓｔｅｎｔｉｎｇ，ＣＡＳ），现已证明血管介入治疗能够降
低卒中的发生率及死亡率［２６，２７］。药物治疗主要包

括抗凝［８，１７］和抗血小板聚集［８］的治疗方案。目前

并没有关于颈动脉蹼治疗的指导性文献，但有证据

提示单一的抗血小板治疗不足以治疗此疾病［６］。

现在专家们一致认为，即使是接受了血管介入治疗

的患者也应行正规药物治疗来延缓病程进展及预

防卒中事件的再次发生［２８］。

ＣＥＡ是目前颈动脉蹼标准的治疗方案，也是文
献报道最多的治疗方案［４，８１０，１３１６，１８］。在大型前瞻

性研究中［２９］，血管内支架治疗也已被证实是一种

在治疗颈动脉狭窄时可行的选择方案，但这项技术

还没有广泛应用于颈动脉蹼患者的治疗中。在过

去的十年里，由于经皮穿刺技术以及颈动脉支架的

改良，颈动脉支架植入术日益成为一项 ＣＥＡ的替
代治疗方案［４，２６，３０］。

目前，有国外学者研究发现 ＣＡＳ术后的远期卒
中发生率、死亡率以及再狭窄事件的发生率均较

ＣＥＡ高，但发生围手术期心梗的概率较 ＣＥＡ小［３０］，

但这两种干预措施的短期及中期有效性及安全性

相似［３０３２］。同时 ＣＥＡ被证实具有更好的预后，因此
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有理由相信 ＣＥＡ应作为颈动脉蹼的首选治疗方
案。２００８年国际健康与临床优化研究所和血管外
科学会将 ＣＥＡ定为治疗有伴随症状的颈动脉狭窄
的一线治疗方案［２６，３３］。

研究发现，ＣＥＡ易致围手术期心肌梗死的原因
可能有以下两点［３０］：①联合应用抗血小板聚集的
药物在支架植入术中是预防心血管疾病发生的标

准治疗方案，而在 ＣＥＡ中联合应用抗血小板聚集
药物的应用并没有得到广泛的重视。②在动脉内
膜剥脱的过程中会诱导局部发生炎症反应，产生促

炎细胞因子而最终导致血栓形成［３０，３４］。

目前研究表明［２８］，尤其是在有症状的颈动脉狭

窄患者中 ＣＥＡ较 ＣＡＳ及标准的药物治疗效果更
好，而对于无症状的患者其最佳的质量方案仍不明

确［２８］。另外，现已证实年龄与 ＣＡＳ的预后呈负相
关，即每增长 １０岁 ＣＡＳ的手术风险将增加 １．７７
倍［２８］。性别是另一个影响 ＣＡＳ疗效的因素，经过
ＣＡＳ治疗的女性患者较 ＣＥＡ易出现再卒中、心肌
梗死甚至死亡事件［２８，３５］，但 ＣＡＳ可以最大程度的
治疗 ＣＥＡ术后局部再狭窄的情况［２８］以及患有严重

心脏疾病、颈部经过放射治疗的患者［２８，３６，３７］。应

该注意的是，ＣＡＳ作为一种新兴的治疗方式不应
被忽略，双重抗血小板治疗、新型支架的应用以

及术后经验的积累及改进都将降低术后卒中发生

的风险［３０，３８］。

就目前关于颈动脉蹼的研究现状来看，由于临

床及影像学医生对其认识不足，一方面此病不能得

到及时诊断，其次现仍没有对于此结构的标准性治

疗方案的指导。此外，目前有关颈动脉蹼的研究多

为回顾性研究，导致我们并不能正确分析出其流行

病学特点。通过阅读已有的文献可知颈动脉蹼在

隐源性卒中里占据重要地位，因此，对于此结构的

流行病学特点及治疗方案应引起大家的重视并有

待进一步研究。
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