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[摘要] 目的通过70例颈动脉粥样硬化彩色多普勒超声诊断的回顾性分析，探讨其病因病理学改

变规律。方法病人分为糖尿病组1l例，高血压组24例，脑梗塞组6例，颈性眩晕或椎基底动脉供血不足

组18例，冠心病组5例和其他组6例。病变分为类脂质沉积、软斑、硬斑和复合斑。结果颈动脉粥样硬化

斑块形成和类脂质沉积共32例，疾病集中在60岁以上人群，其中男性20例(62．5％)，女性12例

(37．5％)。糖尿病组平均年龄67．7岁，颈动脉均有不同类型的粥样硬化斑块；高血压组平均年龄64．25

岁，粥样硬化斑块的发生率为37．5％；脑梗塞组的平均年龄为68．2岁，有颈动脉粥样硬化斑块的病人占

66．6％；颈性眩晕或椎基底动脉供血不足(VBI)组的平均年龄为62．3岁，粥样硬化斑块的发生率为

22．2％；冠心病组平均年龄68．2岁，合并颈动脉粥样硬化斑块的病人达80％；各病例组年龄无明显差异。

结论糖尿病合并颈动脉粥样硬化斑块的发生率最高，依次是冠心病、脑梗塞、高血压和椎基底动脉供血不

足。低血流剪切力和高牵张应力是动脉粥样硬化的主要危险因素。血管内皮功能障碍，也是动脉粥样硬化

的重要因素。
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[Al葛traet]Objective To analyse the colore doppler supersonic diag／嫡s of seventy patients with carotid

atherosclerosis d娃sease and to explore the patl∞logical eb,aJlges regularity．Methods The patients were divided in-

to diabetes mellitus group(”=11)，hypertension group(竹=24)，cerebral infarction group(，l=6)，o州eal
vertigo or vertebrobasilar insufficiency group(VBI)(丸=18)，coronary heart disease group(r／=5)，other group

(1"／=6)．ne lessions were lipid storage，the soft，hard and,x=po删t plaques。Results There ale 32 case of

patients with lesions of carotid atherosclerosis plaque and lipid deposition，20 case of male(62．5％)，12case of fe—

male(37．5％)．The average age of diabetes meUitus group was 67．7years．The average aged hypertension group

w鹬64．25years．The average age of cerebral infarction group WaS 68．2years．The average age of oervical vertigo

orⅦI group was 62．3y昀rs．The average age of coronary heart disease group WaS 68．2years．The prevalence of

carotid artery plaque in hypertension and cerebral infarction group wea'e 37．5％and 66．6％respectivdy．The

prevalence of carotid artery plaque in cervical vertigo Or VBI and coronary heart disease group were 22．2％and

80％respectively．There was no significant difference between the different age groups．Omelmion The diabetic

patients with carotid atherosclexosis have the highest rates，followed by∞m唧heart disease，cerebral irrfaretion，

hypertension and vertebrthasilar insufficiency．Low-flow shear stress and high tretch stress is of atherosclerosis

major risk．Vascular endothelial dysfunction is also an important factor．

【Key wolr凼J Carotid atherosel豳； Colore doppler supersonic

动脉粥样硬化是～个全身性、多病因疾病。由

于累及心脑血管，可造成严重后果[1|。随着颈动脉

彩超检查的广泛开展，对不同病因引发的颈动脉粥

样硬化也有了进一步的了解。本文通过70例颈动

脉粥样硬化彩色多普勒超声诊断的回顾性分析，探

讨其病因病理学改变规律。
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1资料与方法

1．1 临床资料随机抽取我院近期70例颈部血管

彩色多普勒超声检查的资料，其中男37例，女33

例，年龄22～87岁，平均年龄64．4岁。70例患者根

据病史分为糖尿病组11例(15．7％)，高血压组24

例(34．3％)，脑梗塞组6例(8．6％)，颈性眩晕或椎

基底动脉供血不足组18例(25．7％)，冠心病组5例

(7．1％)和其他组6例(8．6％)。所有病人都有不同

程度的血脂增高。

1．2仪器与方法全部病例均使用田．IP-凇型
彩色多普勒超声诊断仪检查，线阵探头频率为5～

10 MHz。受检者取仰卧位，充分暴露颈部，依次显

示双侧颈总动脉起始部、颈总动脉主干、颈总动脉分

叉部和颈内外动脉，记录血流速度、阻力指数、搏动

指数、管径、内膜中层厚度。对血流状态紊乱的起始

部、分叉部和颈内动脉起始部重点进行观察。详细
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记录斑块大小、部位、数量、形态和性质。对内膜局

限性增厚隆起、内膜下有脂质沉积的病例定义为类

脂质沉积；对突出于管腔，形态不规则，以胶原纤维

为主的纤维脂肪弱回声斑块定义为软斑；对回声增

强，后方有声影，以纤维化、钙化为主的斑块定义为

硬斑；对斑块内出血、溃疡和血栓形成者定义为复合

斑。所有病例均留有录像或图片资料。对诊断为软

斑的病例，在降脂、稳定斑块治疗后追踪观察1～2

年；对复合性斑块的病人，及时治疗并定期复查。

1．3统计学分析全部数据采用SPSSl0．0统计

分析软件处理，各疾病组年龄差异比较采用t检验，

P>0．05为差异无统计学意义，P<0．05判定为差

异有统计学意义。

2结果

2．1颈动脉检查结果见表1。

表1 70例颈动脉粥样硬化超声检查结果(例)

注：’左颈动脉类脂质沉积合并有双侧颈动脉粥样硬化斑块形成。‘合并右侧颈动脉粥样硬化斑块形成。

2．2性别、年龄分布 上述病例中，颈动脉粥样硬

化斑块形成和类脂质沉积共32例，颈动脉粥样硬化

发病率45．7％，均50岁以上(80岁以上4例，70岁

以上13例，60岁以上13例，50岁以上2例)，疾病

集中在60岁以上人群(P<0．05)，其中男性20例

(62．5％)，女性12例(37．5％)，男、女比例略<2：1。

糖尿病组平均年龄67．7岁，颈动脉均有不同类型的

粥样硬化斑块；高血压组平均年龄64．25岁，粥样硬

化斑块的发生率为37．5％；脑梗塞组的平均年龄

68．2岁，有颈动脉粥样硬化斑块的病人占66．6％；

颈性眩晕或VBI组平均年龄62．3岁，粥样硬化斑

块的发生率为22．2％；冠心病组平均年龄68．2岁，

合并颈动脉粥样硬化斑块的病人达80％。各组年

龄段差异无统计学意义(P>O．05)。糖尿病合并

颈动脉粥样硬化斑块的发生率最高，依次是冠心病、

脑梗死、高血压和椎基底动脉供血不足。

2．3斑块发生部位70例病人中有26例发生多

发或单发粥样硬化斑块，其中软斑6例，硬斑16例，

复合斑4例。斑块发生在颈动脉分叉处19例，颈内

动脉起始部3例，颈外动脉1例，3例为颈动脉分叉

处合并颈动脉主干多发斑块形成。8例类脂质沉积

除1例发生在左颈动脉主干外，其余7例均发生在

颈动脉分叉处，其中2例合并有斑块形成。

2．4声像图及其他表现单纯颈动脉硬化仅表现

为IMr增厚、内膜面粗糙、连续性中断、回声增强和

血管阻力增大。这些病例主要集中在颈性眩晕、椎

基底动脉供血不足和高血压病例组中。在其他病例

组6例中表现为多发性大动脉炎1例，左上肢无脉

症1例，浮肿待查1例，肺心病3例。

3讨论

3．1现代细胞和分子生物技术显示，动脉粥样硬化

病变具有巨噬细胞游移、平滑肌细胞增生，大量胶原

纤维和弹力纤维以及蛋白多糖等结缔组织基质形成

以及细胞内、外脂质积聚的特点。由于在动脉内膜积

聚的脂质外观呈黄色粥样改变，因此称为动脉粥样硬

化。本病是多病因疾病，主要的危险因素有年龄、性

别、肥胖、吸烟、血脂、血压、血糖和糖耐量异常。值得

特别提出的是：近些年糖尿病的发病率逐年增加，糖
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尿病造成的动脉粥样硬化多造成严重的临床后果，在

该组病例中所有病人都合并有不同程度的粥样硬化

斑块或类脂质沉积，远远高于国内一些报道。这可能

与我院临床医生送检病人年龄较大有关，这些病人可

能同时合并有老年性动脉硬化，即动脉长度增加、内

径增宽、弹性降低、管壁增厚出现纤维化和钙化。高

血压的动脉硬化主要累及全身细小动脉，以管壁透明

变性、弹性组织增生为主，其颈动脉粥样硬化斑块的

发生率相对较低。而冠心病、脑梗死是在动脉硬化的

基础上发生或同时合并存在，颈动脉粥样硬化斑块的

发生率可能较高[2]2。大量研究已证实动脉粥样硬化

是一个全身性、弥漫性病变过程，而外周动脉的粥样

硬化在一定程度上可反映并预测心脑血管动脉粥样

硬化病变的严重程度。

3．2另有理论认为，粥样硬化斑块的形成是动脉对

内膜损伤作出的反应结果。因此，血流动力学在动

脉粥样硬化发生中起重要作用【3J。低血流剪切力

和高牵张应力可以使动脉粥样硬化的危险性增

加【4l。因颈动脉分叉处管径大、流速低、剪切力小，

所以斑块容易发生。而高血压病人的血管牵张应力

大，直接损伤内皮，并促进中膜平滑肌细胞迁移、增

殖、凋亡、分化和炎症发生，斑块可发生在颈动脉应

力较大的部位。

3．3血管内皮细胞是血管稳态的调节者，主要在维

持血管舒张与收缩，抑制或促进血管平滑肌细胞的

增殖和迁移以及血栓形成或纤维蛋白溶解等方面的

相互平衡作用。血管内皮细胞通过释放内皮衍生性

舒张因子NO及其他血管活性物质来调节血管的舒

张功能。高血压可导致并加重血管内皮功能障

碍[5]5，从而加重动脉粥样硬化。
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朱斌等[7J用K．B法药敏纸片初筛108株铜绿假单

胞菌，30株产Amp(；酶。头孢西丁三维试验确证28

株AmpC酶阳性。新发现1株产质粒介导的CMY一

7型AmpC酶菌株。证明铜绿假单胞菌也可经质粒

介导产生AmpC酶。

3．4不动杆菌108株中73株(67．59％)耐头孢西

丁。由于耐药机制较为复杂，涉及到产AmpC酶、

产ESBLs、产苯唑西林酶恻8，因此，水解碳青霉烯类

抗生素，对大多数抗菌药物呈抵抗现象。

3．5本院分离的6种主要革兰阴性菌中3种对头

孢西丁耐药现象较为严重，仅奇异变形杆菌对头孢

西丁高度敏感(100％)，可能与该菌主要为社区获得

有关。对头孢西丁耐药提示细菌高产AmpC酶，或

同时产ESBLs和AmpC酶。加上其他耐药机制使

对p内酰胺类、头霉素类、喹诺酮类、氨基糖苷类碳

青霉烯类抗生素抵抗。随着三代头孢菌素在临床的

大量使用，产AmDC酶细菌已成为医院内重要病原

菌。特别是质粒AmoC酶的产生，必然导致耐药的

广泛流行。因此，应加强对抗菌药物合理应用的管

理，特别是对p内酰胺类抗菌药物使用的管理。应

开展对AmpC酶的临床检测，提高细菌耐药报告的

准确性，指导临床合理选用抗生素。
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