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摘  要 

血管内治疗(Endovascular therapy, EVT)是目前急性缺血性脑卒中合并大血管狭窄或闭塞超早期的推

荐治疗方案，提高血管再通率，改善患者预后及降低死亡率。同时随着血管内治疗技术的不断推广，介

入治疗术后并发症也逐渐得到人们的关注与重视。血管内治疗术后并发症可能影响围手术期的合并症发

病率和死亡率，进而影响治疗的安全性和有效性。本综述的主要目的是讨论血管内治疗术后并发症的类

型、潜在损伤机制、以及术后管理方案，指导临床治疗。 
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Abstract 
Endovascular therapy (EVT) is a recommended treatment for acute ischemia stroke (AIS) with 
large vessel stenosis or occlusion, which can increase the rate of recanalization, improve progno-
sis and reduce mortality. However, as this technique being promoting, post-EVT complications 
have drawn attentions. Post-EVT complications may have influences on perioperative comorbidi-
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ties even on mortality, which in turn affect the safety and efficacy of treatment. The main objective 
of this review is to discuss the types of postoperative complications, potential mechanisms of in-
jure, and postoperative management options to guide clinical management. 
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1. 引言 

目前脑卒中是导致我国居民残疾及死亡的主要原因之一，其中缺血性脑卒中为常见的脑梗死类型，

年发病率为 145/10 万。卒中已成为我国农村死亡率第二位，城市死亡率第三位的死亡病因[1]。缺血性脑

卒中恢复慢，住院时间长，有较高的复发率，给社会及家庭带来沉重的经济和心理负担。因此对于脑卒

中进行早期的识别及治疗，减轻其带来的致残和死亡风险十分重要。 
大动脉狭窄或闭塞引起的缺血性脑卒中，使用强化药物治疗改善率欠佳，对于大血管闭塞轻型缺血

性卒中患者，20%患者可能出现神经功能恶化[2]，约 60%患者在住院 24 小时内出现进展性脑梗死[3]、
脑水肿、出血转化，预后欠佳[3]。近年来，随着血管内介入治疗技术的进步及机械装置的改进，与单纯

强化药物治疗相比，接受血管内介入治疗的患者，其血管再通率、预后显著提高。多项全世界范围内的

RCT 研究表明脑卒中患者能在血管内介入治疗中获益。血管内介入治疗成为急性脑卒中最重要的治疗方

式之一。但除上述并发症外，其他术后相关并发症同样引起人们的广泛关注。血管内介入治疗术后并发

症包括颅内并发症(颅内出血、脑水肿、远端血管栓塞、血管痉挛等)，穿刺部位并发症(穿刺部位出血、

感染、静脉血栓、假性动脉瘤、腹膜后血肿等)以及全身系统并发症(如血流动力学紊乱、麻醉相关并发症)。 
我们将血管内治疗术后并发症类型分为颅内并发症、穿刺部位并发症及全身系统并发症这三类。从

发病率、病理机制、临床特征等方面对急性脑卒中血管内治疗术后并发症进行阐述，并总结其相关术后

管理要点。 

2. 颅内相关并发症 

2.1. 颅内出血 

血管内治疗术后颅内出血(ICH)发生率约 9%~38.2%，是 EVT 常见但较严重的并发症，常发生在 EVT
术后 24~72 小时[2]。根据 ICH 的部位和类型可分为：梗死部位出血转化、脑实质出血、蛛网膜下腔出血

等。若出现 ICH 会影响 90 天神经功能恢复情况，严重时甚至导致早期死亡。即使是轻微的出血转化对

预后均会产生影响。缺血性脑卒中的治疗主要目标在拯救“缺血半暗带”。若在有限时间内进行血管开

通，这部分组织的损伤是可逆的。采用机械取栓或采用其他辅助支架回收装置辅助进行大血管闭塞开通

术，对动脉进行牵拉，会造成血管壁的损伤[4]，增加脑出血的发生概率[5] [6]。针对脑出血的发生病理

生理机制总结如下： 
1) 颅内高灌注综合征：颅内高灌注综合征(cerebral hyperperfusion syndromde, CHS)常持续数小时或数
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天，以偏侧头痛、眼面部疼痛、癫痫等为主要特征，与脑水肿及颅内出血相关[7]。再灌注治疗后会引起

脑血流量增加，既往一项针对 10 名缺血性脑卒中患者血管自行再通后数小时脑血流灌注研究结果显示，

再灌注急性期，术后 5 小时及 18 小时的脑梗死周围组织血流量(CBF)、脑血容量(CBV)均较对侧脑组织

增加，而在发病后 26 小时进行重复显像，先前缺血组织区域参数较急性期均明显降低[8]。颅内高灌注可

能是血管再通后的生理代偿。另外，颅内高灌注也被认为与长期颅内低灌注引起脑血管自主神经调节受

损有关[9]。颅内外动脉狭窄导致远端血管的收缩及舒张功能障碍。一旦毛细血管低灌注状态被破坏，引

起血流灌注急剧增加，可能导致血脑屏障破坏，进一步导致脑水肿及颅内出血等。 
2) 自由基损伤：脑组织耗氧约占全身耗氧 20%，另外脑组织含有大量不饱和脂肪酸及高浓度铁，所

以大脑更易受自由基损害。随着缺血性卒中发生，脑组织缺少氧及葡萄糖，从而影响 ATP 的生成，最终

导致氧化应激反应引起再灌注损伤。Na+/K+泵活动衰竭，导致细胞外 Na+、Cl−减少，胞外 K+增加[10]，
神经元胞内 Ca2+增加，线粒体去极化导致大量活性氧(ROS)产生。巨噬细胞和其他的免疫炎性细胞在

NADPH 氧化酶的催化作用下，也产生 ROS。当再灌注发生时脑组织血供回归，加速氧化应激。氧化应

激可以激活细胞色素 c 通路，促进信号通路凋亡，诱导 DNA 损伤、蛋白质结构改变、以及脂质过氧化导

致再灌注损害[11]。  
氮化应激常常与活性氮(RNS)相关。RNS 由两部分组成，一氧化氮(NO)与 ONOO-，它们参与主要的

缺血再灌注损伤。NO 由三种一氧化氮合成酶(NOS)催化产生，包括内皮 NOS(eNOS)、神经元 NOS (nNOS)
和可诱导 NOS (iNOS)。由 eNOS 诱导产生的低浓度 NO 为正常生理活动需要，但 nNOS 和 iNOS 诱导产

生的 NO 则与脑损伤有关。Samdani 等人的研究结果表明 nNOS 和 iNOS 与脑组织损伤成正相关[12]。 
3) 缺血性脑卒中发生不仅能损伤神经元，还会影响脑血管本身的功能——以血脑屏障破坏为代表。

血脑屏障(BBB)由血管内皮细胞、周细胞、星形胶质细胞、紧密连接(Tjs)和基底膜构成，这些细胞中含有

大量的线粒体和酶。当缺血再灌注发生后，通过 NAPDH 氧化酶的催化，产生的 H2O2等物质会导致上述

细胞损害[13]。目前认为内皮细胞层和紧密连接与血脑屏障通透性密切相关，体外实验研究结果显示缺血

性卒中后 Tjs 损伤会导致血脑屏障破坏[14]。缺血后再灌注产生大量 NO，而基质金属蛋白酶通路是血脑

屏障的关键通路之一，其激活与 TJs 密切相关，他们的完整性均受 NO 的影响。另外 ONOO-能诱导脑细

胞死亡，破坏 BBB 的完整性[11]。 
既往已有多项研究对 EVT 术后 ICH 进行研究。低 ASPECT 评分、高入院 NIHSS 评分、高血糖、术

后高血压以及房颤等都是 EVT 术后颅内出血的影响因素[15] [16] [17] [18]。从发病到血管再次开通时间

约长，脑出血风险越大。 
术后管理方面，EVT 术后根据患者手术方式及术中情况选择是否抗凝、抗板治疗，并密切监护神经

系统体征症状及体征变化情况，必要时进行头部影像学检查。1) 对于成功血管开通患者，过高或过低血

压均会导致神经功能恢复欠佳，术后收缩压维持在 140 mmHg 以下较安全，能改善患者预后，减少术后

颅内出血并发症，但具体术后血压控制标准应根据患者本身个体化制定；2) 高血糖会导致下游微血栓炎

症反应，加重再灌注损伤。部分研究结果表明术前血糖 > 170 mg/dL 与颅内出血相关，术后 7 天内血糖

波动同样会增加出血风险。因此对于术前血糖监测提示高血糖者应进行降糖处理，术后控制血糖波动水

平；3) 若出现颅内出血常需停用增加出血风险药物，若患者出现意识障碍或影像学提示早期脑疝倾向，

可选择外科去骨瓣减压术治疗。去骨瓣减压术可降低术后死亡率，但并不能改善患者术后 3月mRS评分。 

2.2. 脑水肿及颅内高压 

脑水肿在缺血性卒中介入治疗术后较常见，约 30%患者出现不同程度脑水肿，轻度水肿常可逆，但

若发生恶性脑水肿，会明显增加严重残疾率及死亡率。脑水肿的主要机制与细胞毒性水肿及血管源性水
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肿相关，早期缺血缺氧后出现钠钾泵衰竭，导致细胞肿胀及细胞间隙减小，导致脑容量减少；基底膜损

害导致血脑屏障破坏，加重微血管损害，进一步增加脑组织含水量。最终导致脑水肿发生[19] [20]。其病

理生理发生机制与脑出血存在共性。 
卒中后脑水肿发生与多种因素相关，其中持续性血管闭塞是主要原因。其次如 NIHSS 评分、侧枝循

环状态以及闭塞动脉大小、抗栓药物的作用等均会加重脑水肿发生。术后成功再通能减少脑水肿的发生

概率，但短暂性大脑中动脉缺血比持续性闭塞更易出现脑水肿[21]。EVT 本身并不会增加脑水肿的发生

概率，但若梗死核心体积大(≥130 ml)或 CT-ASPECT ≤ 3 分，脑水肿发生概率明显升高[22]。既往研究表

明恶性脑水肿与术后头部 CT 高密度影相关，而这又能增加术后颅内出血风险[23]。颈内动脉闭塞及侧枝

循环差的患者行机械取栓后恶性脑水肿的风险更高[19]。 
根据患者脑梗死面积、脑组织萎缩情况、颅内空间代偿情况进行评估，必要时使用甘露醇、甘油果

糖、高渗盐水等药物进行脱水降颅压治疗，目前尚未明确皮质类固醇治疗疗效证据。对于恶性脑水肿患

者若出现严重神经功能障碍、意识水平加深，早期去骨瓣减压可显著降低病死率及致残率[24] [25]。 

2.3. 血栓栓塞 

支架植入术后远端血管栓塞事件发生率约 12.1%~26.9%，是颈动脉支架植入术(CAS)常见术后并发症，

与强化药物治疗相比，CAS 术后 30 天再次卒中率明显升高[26]，主要病因为动脉粥样硬化。术后血栓栓

塞可发生在同侧小脑半球、甚至对侧大脑和小脑等部位[27]。其主要通过下述机制：1) 在血管粥样硬化

斑块形成过程中，出现胆固醇结晶及其他粥样物质脱落，随着血流运行至远端血管引起栓塞；2) 当易损

斑块破裂后，血管内皮细胞下胶原暴露，血小板粘附于胶原表面，促进血小板聚集，并激活内源性及外

源性凝血途径，进一步加重血栓栓塞[28]。术后血栓栓塞发生常与高龄、溃疡斑块、长病变节段、吸烟史、

斑块钙化、主动脉弓解剖以及术中血流动力学紊乱相关相关，部分研究认为发生血栓栓塞与手术操作中

未能够栓塞保护装置有关[27] [29] [30]。 
对于介入治疗操作如造影、微导丝/微导管推送血栓或切割、支架样取栓或抽栓过程中均可能发生原

位血栓脱落向远处逃逸，不但增加手术难度，而且会加重患者症状，导致预后欠佳。因此在 EVT 治疗过

程中应注意：1) 造影过程中应该避免导丝导管直接接触闭塞端；2) 支架取栓操作时应缓慢，不可过度牵

拉；3) 进行抽栓时应充分抽吸，撤出导管时应缓慢；4) 建议使用支架样取栓装置，对于其他装置选择应

根据不同卒中中心及患者具体情况进行选择。 

2.4. 支架内再狭窄、闭塞 

支架内再狭窄(ISR)是血管内介入治疗较常见的不良反应，其定义为：在植入支架或紧邻(5 mm 内)
范围内，血管狭窄超过 50%，或者在原血管狭窄基础上绝对管腔损失超过 20%。常常发生在经皮腔内

血管成形术和支架置入术(percutaneous transluminal angioplasty and stenting, PTAS)术后第 1 年内[31]。
针对支架内再狭窄病理生理机制主要与血管内膜增生有关。支架植入后，由于血管内皮细胞损伤，导

致内膜下胶原纤维暴露，支架周围血小板聚集及纤维蛋白交联，致使内膜增生和平滑肌细胞增殖[32] 
[33]。 

既往 SAMMPRIS 研究结果认为 PTAS 术后围手术期并发症相比强化药物治疗明显增高，其部分原因

是支架选择。由于 Wingspan 支架本身的特性，导丝较硬，不易通过迂曲血管，使得采用这部分支架手术

的患者围手术期风险增加。而目前使用的自体膨胀式支架，具有可回收性、延展性佳，能够顺利通过复

杂血管，减少 Wingspan 支架所带来的并发症[34]。术后使用双联抗血小板治疗能减少 PTAS 手术患者再

手术概率[32]。 
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2.5. 脑血管痉挛 

脑血管痉挛的定义为颅内动脉的持续性收缩状态。脑血管平滑肌细胞内钙离子浓度增加，平滑肌细

胞异常收缩，最终导致脑血管痉挛。钙离子超载是血管痉挛发生的重要理论[35]。血管介入治疗术后脑血

管痉挛发生概率较高，约 6.2%~9.1%。这与术中操作如导管、导丝等装置对血管的刺激有关，是对取栓

装置的机械应激反应[36]。介入治疗中使用支架尤其会增加血管痉挛的发生率[37] [38]。另外发生脑血管

痉挛的患者往往更年轻，同时在发病前身体健康，无明显既往疾病。 
术前使用尼莫地平，术中尽量减少操作时间以降低手术装置对血管刺激，能减少脑血管痉挛发生概

率[29]。但在输注尼莫地平过程中需警惕低血压事件发生，尤其是颅内大动脉狭窄患者，必要时需密切监

测血压变化。 

2.6. 动脉夹层 

动脉夹层为动脉内膜破裂，血液进行动脉内膜和中膜间隙，从而引起假腔。动脉夹层病变严重程度

可由局部内膜撕裂，不影响前向血流，发展至与真腔平行的逐渐延长的假腔，导致真腔血流动力学异常。

目前针对脑卒中血管介入治疗术后动脉夹层研究较少，常以个案报道形式出现。但既往部分报道认为颈

动脉夹层发生概率常大于椎动脉夹层。穿刺部位夹层可由穿刺或术中导管导丝操作引起。颈动脉支架植

入、在局部串联性闭塞血管进行闭塞开通操作可能会增加动脉夹层的发生概率[39]。既往一项回顾性研究

结果表明，术后颈内及颅内动脉夹层的发病率约 2%，动脉夹层与患者吸烟和机械取栓存在相关性[40]。 
若为轻度内膜损伤同时不影响颅内血供，可关注病情变化，采取单纯药物治疗，早期肝素抗凝后转

为抗血小板 3~6 月；若脑血流减少，则需考虑支架植入治疗[41]。 

2.7. 动脉穿孔 

动脉穿孔是血管内治疗少见的并发症，发生后往往导致不良后果，死亡率较高。目前新一代支架辅

助取栓设备可减少术后并发症发生率，但仍偶有动脉穿孔发生。动脉穿孔常常与闭塞血管远端导丝导管

难以通过的部位，以及支架取出器取栓产生剪应力有关[42]。动脉穿孔血管再通良好者其预后良好，同时

死亡率也较低。 
术中造影发现局部造影剂渗漏可明确为动脉穿孔，为了控制穿孔部位出血，可采用穿孔部位球囊充

气辅助压迫数分钟[43]，静脉注射鱼精蛋白及降压[44]，暂停手术等方法。但上述方法不能减少术后并发

症及死亡率。Tingyu Yi 等人使用动脉内注射凝血酶治疗微导管/微导丝引起的动脉穿孔，能有效的封堵破

裂血管，并且不影响后续的介入操作[45]。 

2.8. 其他并发症 

支架排异反应常发生在脑动脉瘤栓塞手术中，而脑卒中血管内介入治疗支架排异反应发生概率较低，

约 0.14%。个体对异物的耐受性决定了对异物反应性的大小[46]，导管或其他血管装置表面的聚合物颗粒

涂层从表面异常解离和化学损伤是导致支架排异反应的主要原因[46] [47]。这些聚合物碎片被人体免疫系

统识别为异物，能导致机体的排异反应。相关组织的病理研究结果同样证明这些聚合物碎片的主要成分

为炎性蛋白和巨细胞反应产物[48]。若最终诊断为支架排异反应，建议予以皮质类固醇及免疫抑制治疗

[49]。 
造影剂脑病常常发生于造影术后 24 小时内，临床表现为局灶神经功能症状加重、昏迷和癫痫等。影

像学检查可提示血管源性水肿、皮层水肿情况。肾功能异常及卒中病史患者更以出现造影剂脑病，同时

他们的预后亦欠佳。肾功异常患者造影剂清除欠佳并引起神经毒性反应。既往卒中病史患者的血脑屏障
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受损，从而导致造影剂渗入颅内，引起组织反应及脑水肿。造影剂脑病在支持治疗后数天或数周可自行

好转[50]。 

3. 穿刺部位相关并发症 

3.1. 穿刺部位血肿及出血 

股动脉穿刺是脑血管介入手术的常见穿刺部位，穿刺部位出血是常见术后死亡的原因之一，其发生

率约 5%~10%。CAS、颅内外 PTAS 手术、术中肝素化以及使用抗血小板药物均会增加穿刺部位并发症

发生概率[51]。Yosuke 等人的研究结果表明，在拔出鞘管前若 ACT > 300 s 或者术前使用抗血小板治疗，

需采取预防措施减少出血的发生[52]。既往研究表明穿刺部位出血与鞘管的大小没有明显相关性[53]。血

管缝合器与血管封堵器对于股动脉穿刺点的止血均有效，同时血管缝合器能更有效的减少并发症，操作

时间更短。熟练操作后会更大的减少外周血管的并发症风险[54] [55]。 
针对穿刺部位出血或血肿临床治疗：轻者可密切观察，严重时需急诊血管内介入治疗。在治疗穿刺

过程中，采用超声引导下股动脉穿刺可减少相关并发症的概率。 

3.2. 假性动脉瘤 

在股动脉穿刺通路中，偶可见假性动脉瘤发生。假性动脉瘤是由于血管内治疗后，动脉穿刺点未能

完全闭合，血液由动脉破口渗入周围软组织形成血肿，血肿与动脉管腔相通。临床上常见搏动性肿块，

局部听诊可闻及收缩期杂音。可出现局部压迫神经、动脉或静脉所产生的肢体麻木、疼痛、肿胀、苍白

等症状。低位穿刺是假性动脉瘤的一个危险因素，其他相关危险因素包括老年、肥胖、女性、抗凝剂使

用以及低血小板[56]。其中约 1.5%患者术后出现假性动脉瘤并需要外科手术干预[57]。 
针对假性动脉瘤，目前临床治疗方法包括：1) 局部假性动脉瘤压迫约 30 分钟，阻断假性动脉瘤血

流，从而形成局部血栓。但往往需要多次按压，有效率低，复发率高。2) 超声引导下注射凝血酶，通过

注射外源性凝血酶加速凝血，最终导致瘤体内血栓形成，以达到栓塞的目的[57]。3) 若假性动脉瘤合并

皮肤坏死、感染或神经压迫，体积较大，往往需要手术治疗。 

3.3. 腹膜后血肿 

腹膜后血肿是穿刺部位相对罕见但十分严重的并发症，死亡率高。常由腹股沟区血肿和高于腹股沟

韧带的穿刺点进行穿刺发展[58]。腹膜后血肿缺乏特异性临床表现，可有腹痛、腹胀、腰痛，进行性血红

蛋白降低等表现。腹部 CT 检查发现腹膜后血肿可确诊。 
腹膜后血肿关键在于预防，进行股动脉穿刺是穿刺点应在腹股沟韧带下方，斜行进针，以确保穿刺

股动脉的穿刺点位于腹股沟韧带以下。术毕拔除鞘管时需准确按压穿刺点，保证按压时间足够。腹膜后

血肿发生后的管理以重症监护下稳定血流动力学为目标，进行液体复苏、输注血液制品、抗凝逆转等。

上述治疗无效情况下，首选经皮介入治疗，而不是外科干预。可采取栓塞，如线圈栓塞、明胶栓塞和/或
聚乙烯醇栓塞方法[59]。 

4. 全身系统并发症 

4.1. 术后血流动力学抑制 

血流动力学紊乱的发生概率为 5%~76%，常见类型为窦性心动过缓和术后低血压，与颈动脉窦部刺

激、手术操作、手术时长有关[60]。术后血流动力学紊乱常为手术操作所导致的生理反应，具有自限性。

但如果产生严重的血流动力学变化，可能会导致严重的围手术期心肺及神经系统不良反应，增加术后并
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发症及死亡率[61]。 
术前使用降压药物能有效减少术后持续性低血压发生，但不能减少心动过缓发生。Jongwook 等人推

测在术前使用多种降压药物产生了复杂的机制，从而使得颈动脉窦对于手术操纵引起刺激的敏感性降低

[61]。另外与无糖尿病病史患者相比，糖尿病患者术后低血压风险低，糖尿病患者自主神经损伤可减少术

后低血压发生概率，这可能是另外一个发生机制[62]。 
术后进行生命体征监护，对于涉及颈动脉部位操作的患者尤其重要。若出现患者术后血压、心率减

慢，患者面色苍白、恶性呕吐等反应时，应在排除术后低血糖反应或造影剂过敏反应后，予以吸氧、建

立静脉通道病快速补液，必要时予以肾上腺素及多巴胺维持血压；使用阿托品等药物提升心率治疗，若

阿托品重复治疗无效需考虑置入临时起搏器以治疗。 

4.2. 麻醉相关并发症 

麻醉可能会增加术后并发症，如急性脑卒中、颅神经损伤、心肌梗死等。一项针对局部麻醉(LA)、
全身麻醉(GA)对 CEA 围手术期并发症的 meta 研究结果表明，LA 能减少围手术期并发症及死亡率，减少

卒中、TIA、MI 以及死亡风险[63]。但另一项针对 Solitaire 支架回收器相关的研究结果表明 GA 和 LA 上

述围手术期并发症中没有明显差异[64]。 
与GA不同的是，LA手术能够在术中颈动脉夹闭时更好的评估大脑功能，而不是间接依赖各种器械。

同时 LA 对脑自身调节能力影响较小[65]，对术后颅内缺血影响较小，一项使用神经烯醇化酶及胶质细胞

蛋白评估术后急性脑血管损伤的研究发现，全麻手术神经烯醇化酶升高水平明显高于局麻手术，反映出

局麻手术对脑组织灌注影响较小[66]。在降低颅神经损伤的发病率方面[67]，相比全麻手术，局麻手术、

局麻联合右美托咪定可以减少总住院时间[68]，局麻手术 30 天再入院率低于全麻，同时肺炎的发生概率

也较低[69]。 
但是在全麻手术再通率以及术后 3 月神经功能恢复状况研究中，GA 优于 LA [69]。而这两项结局指

标是用于评估 EVT 手术的主要指标。全麻手术可以精准监控控制术中血压等指标，避免术中紧急插管。

因此，对于 EVT 手术采取局麻或者全麻手术仍存在争议，需要更多的临床证据进行评估。 

5. 总结 

针对 EVT 治疗，目前的随机对照研究以及病例对照研究常集中在手术再通率、临床预后以及一些对

预后影响较大常见的并发症如颅内出血、脑水肿方面。对于系统性术后并发症相关的研究较少。但随着

介入治疗的推广，EVT 手术方式的不断改进及深入，术后并发症的认识及处理应引起人们重视。 
本文对部分常见的颅内、穿刺点及全身相关并发症进行总结，对术后并发症发生病理生理机制、原

因、影响因素、临床特点等进行分析。早期识别潜在危险因素并进行预后，术后积极继续管理，以期望

更好的减少术后并发症发生概率，促进 AIS 患者早期康复。 
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