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颈动脉支架植入术对颈动脉狭窄患者
脑白质高信号体积进展的影响

叶佳伟 1， 韩露洁 2， 沈盼盼 3， 王培文 3， 俞伟涛 4， 王慧远 5，
舒震宇 6， 张 圣 5， 耿 昱 5

摘 要： 目的　本研究旨在探讨颈动脉支架植入术（CAS）是否可以成为颈动脉狭窄患者脑白质高信号

（WMH）体积进展的保护性因素。方法　本研究前瞻性地收集了 2021 年 1 月—2023 年 6 月在浙江省人民医院治疗

的颈动脉狭窄患者的临床、影像及随访数据。本研究共纳入 99 例参与者，其中 48 例接受了 CAS 治疗（CAS 组），51 例

未接受 CAS 治疗（非 CAS 组）。对两组患者基线资料及 1 年随访的 WMH 体积数据进行分析。结果　两组患者的基线

数据没有显著差异（P>0. 05）。两组患者随访后的 WMH 总体积无明显差异（P>0. 05），但与非 CAS 组相比，CAS 组患

者 1 年内 WMH 体积进展程度明显较轻（−0. 27 ml vs 2. 82 ml，P<0. 001）。两组间 1 年内新发卒中比例有显著差异

（CAS 组 vs 非 CAS 组：18. 75% vs 37. 25%，P=0. 041）。二元 Logistics 回归分析显示，CAS 是 WMH 体积进展（OR=
−0. 37，95%CI −0. 78~−0. 03，P=0. 046）和 1 年内新发卒中（OR=0. 28，95%CI 0. 09~0. 83，P=0. 022）的独立保护性因

素。结论　CAS 是预防脑白质高信号体积进展的保护因素，同时能够有效降低颈动脉狭窄患者的卒中复发风险。

关键词： 颈动脉狭窄； 颈动脉支架植入术； 脑白质高信号

中图分类号：R743   文献标识码：A

Impact of carotid artery stenting on the progression of white matter hyperintensity volume in patients with 
carotid artery stenosis  YE Jiawei， HAN Lujie， SHEN Panpan， et al.（School of Basic Medical Sciences and Forensic 
Medicine， Hangzhou Medical college， Hangzhou 310053， China） 

Abstract： Objective To investigate whether carotid artery stenting （CAS） is a protective factor against the pro⁃
gression of white matter hyperintensity （WMH） volume in patients with carotid artery stenosis. Methods A prospective 
study was conducted for the clinical， imaging， and follow-up data of patients with carotid artery stenosis who were treated 
in Zhejiang Provincial People’s Hospital from January 2021 to June 2023.  A total of 99 participants were included in this 
study， among whom 48 received CAS treatment （CAS group） and 51 did not receive CAS treatment （non-CAS group）.  
The two groups were analyzed in terms of baseline data and WMH volume during the 1-year follow-up. Results There 
were no significant differences in baseline data between the two groups （P>0. 05）.  There was no significant difference in 
overall WMH volume after follow-up between the two groups （P>0. 05）， but compared with the non-CAS group， the CAS 
group showed a significantly lower degree of the progression of WMH volume within one year （− 0. 27 ml vs 2. 82 ml， 
P<0. 001）.  There was a significant difference in the proportion of patients with new-onset stroke within one year between 
the CAS group and the non-CAS group （18. 75% vs 37. 25%， P=0. 041）.  The binary logistic regression analysis showed 
that CAS was an independent protective factor against the progression of WMH volume（OR= − 0. 37， 95%CI − 0. 78 to 
−0. 03，P=0. 046） and new-onset stroke within one year （OR=0. 28， 95% CI 0. 09 to 0. 83， P=0. 022）. Conclusion CAS is a 
protective factor against the progression of WMH volume and can effectively reduce the risk of stroke recurrence in patients with ca⁃
rotid artery stenosis.

Key words： Carotid artery stenosis； Carotid artery stenting； White matter hyperintensity

脑 白 质 高 信 号（white matter hyperintensities，

WMH）是现代脑部影像学中的重要影像标志之一，

反映了大脑白质的微血管病变或慢性缺血性改变，

通常在 T2 加权影像（T2-weighted imaging，T2WI）或液

体衰减反转恢复（fluid-attenuated inversion recovery，

FLAIR）序列中表现为高信号，主要出现在脑室周

围、皮质下及深部白质区域［1］。WMH 体积是临床评

估神经变性疾病和血管性认知障碍的重要参考指
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标。已有研究发现，WMH 体积与认知功能的下降密

切相关，不同脑区白质病变的体积会对整体认知功

能、执行功能、语言能力等认知领域产生不同的影

响［2］。 流 行 病 学 调 查 数 据 显 示［3］，随 着 年 龄 增 长

WMH 的发生率显著增加，64 岁左右成年人群中，

WMH 的发生率为 11%~21%，而在约 82 岁的成年人

中，发生率可高达 94%。因此，对于 WMH 的早期防

治极为重要。

颈动脉狭窄是导致脑血流减少的主要原因之

一，这可能促进 WMH 的发生。白质的血液供应主

要依赖于颈动脉和椎-基底动脉系统的血流，这些动

脉通过其分支供血给大脑的皮质和皮质下区域，大

脑白质的微血管系统和侧支循环则在脑血流受损时

起到一定的弥补作用［4］。然而，脑白质对于血液供

应非常敏感，任何血流动力学变化都可能导致脑白

质损害或病变从而促进 WMH 的发生［5］。当颈动脉

狭窄或其他因素导致侧支循环不足或受阻时，会引

起局部脑缺血，进而促进 WMH 的发展。目前，颈动

脉狭窄的治疗方法主要分为血管内治疗和药物治

疗。近年来，药物治疗和血管内治疗均得到了快速

发展。动脉狭窄的药物治疗主要包括各种抗血小板

药物和降脂药物，这些药物可以减缓斑块的进展、改

善斑块的稳定性，并减少卒中复发的风险［6］。同时，

颈动脉支架植入术（carotid artery stenting，CAS）也是

一种广泛应用的治疗颈动脉狭窄的手术方法。该手

术可以显著改善受累血管的血流，有效降低急性缺

血性卒中（acute ischemic stroke，AIS）的风险［7］。一

些研究表明［8-10］，CAS 相比单纯的药物治疗，可以有

效减少颈动脉狭窄患者发生缺血性卒中的概率。

CAS 同样能够解除不稳定斑块危险因素，减少微栓

子脱落，可能延缓脑白质病变的发生和发展［11］。同

时有研究表明［12］，CAS 术可以改善脑血流灌注提供

足够的氧和营养物质供应给神经元以及神经纤维和

胶质细胞以减少细胞损伤和死亡从而延缓 WMH 的

发生和发展。然而，有研究表明［13］，CAS 后的血管内

皮功能会受到损伤从而影响 WMH 的发展。此外，

也有研究发现［14］，CAS 术中有球囊扩张、脑保护装置

的应用，容易对血管产生刺激作用且术中可能会发

生动脉粥样硬化斑块脱落等情况从而增加了术后脑

卒中的发生率并且导致 WMH 的加重。CAS 是否能

够作为 WMH 病变进展的保护因素仍不明确。

1　资料与方法

1.1　研究 对 象　 前 瞻 性 收 集 2021 年 1 月 —

2023年6月在浙江省人民医院诊断为颈动脉狭窄的患

者，并根据患者是否接受CAS治疗分为两组队列：CAS
组和非CAS组颈动脉狭窄诊断依据2017年版《颈动脉

狭窄诊治指南》［15］。纳入标准：（1）患者年龄≥40周岁；

（2）通过脑血管造影或头颈部 CT 血管成像确诊为单

侧颈动脉狭窄，所有入组患者的颈动脉狭窄程度介

于 50%~99%；（3）所有 CAS 组患者及非 CAS 组患者

均符合 2017 年《颈动脉狭窄诊治指南》CAS 适应证；

（4）通过 MRI 扫描图像以及 Fazekas 分级标准确定患

者有脑白质高信号；（5）所有 CAS 组患者签署了《颈

动脉支架植入知情同意书》。排除标准：（1）过去

10 d 内接受过重大手术、严重创伤或患有出血性疾

病的患者；（2）经过颈动脉支架植入术后血管再狭窄

率超过 50% 的患者；（3）合并严重颅内动脉狭窄；

（4）已知颅内血管瘤或动脉瘤；（5）既往有头部外伤

史和任何颅内手术史；（6）颅内异常，如脑出血、蛛网

膜下腔出血等占位性病变；（7）近期恶性肿瘤史。

本研究纳入了在颈动脉狭窄再灌注对脑小血管

病负担影响（revascularization effect on CSVD burden 
in carotid artery stenosis，RECAS）试验中的颈动脉狭

窄患者。RECAS 试验已在 ClinicalTrials. gov 上注册

（注册号：NCT06031610）。

1.2　临床资料收集　收集患者的临床资料，

包括年龄、性别、既往史（高血压病、糖尿病、高脂血

症、冠状动脉粥样硬化性心脏病、心房颤动、既往卒

中/TIA 史、吸烟、饮酒、抗血小板药物使用史）、血细

胞计数、肌酐、甘油三酯、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、

低密度脂蛋白、高密度脂蛋白。

1.3　 影像资料收集　所有参与者均接受了

3. 0T MRI 扫描仪（Discovery MR750 3. 0T；GE Health⁃
care）上的八通道相控阵头部线圈进行 MRI 扫描。获

取了以下 MRI 序列：T2WI 图像的参数为：重复时间

（TR）为 9 823 ms，回 波 时 间（TE）为 101 ms，视 野

（FOV）为 220 mm×220 mm，层 厚 为 5 ms，层 间 隙 为

1. 5 mm。T2 FLAIR图像通过快速自旋回波序列获取，

TR为 7 500 ms，TE为 152 ms，TI为 2 100 ms，翻转角度

为 90°，层厚为 4 mm，矩阵大小为 320 mm×256 mm，

FOV为24 cm。

在手术后 1 年，使用与术前相同的 3. 0T 磁共振

扫描仪进行随访检查。所有 MRI 扫描图像均使用上

海联影智能科技有限公司的图像分析工具处理，该

工具能够智能地从 T2 FLAIR 图像中分割出室周脑白

质高信号（periventricular WMH，PWMH）和深部脑白

质高信号（deep WMH，DWMH）并分别计算每个区域

内白质高信号的体积以及 WMH 总体积。

1.4　CAS 手术过程　通过桡动脉或者股动脉

入路进行 CAS 手术。术中采用双平面平板探测器血

管 造 影 系 统 ，并 使 用 合 适 尺 寸 的 支 架 和 远 端 保

护 装 置 。 患 者 至 少 需 在 手 术 前 日 口 服 阿 司 匹 林

（100 mg/d）和氯吡格雷（75 mg/d）进行治疗。患者通

常采用局部麻醉的方式进行手术除非患者无法在血
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管造影过程中保持静止；如患者无法配合，则在全身

麻醉下进行 CAS 手术。

1.5　患者结局评价　主要结局为 WMH 体积

在 1 年随访中是否进展，次要结局为患者在随访过

程中出现新发卒中。WMH 体积进展定义为从基线

到一年随访期间体积增加≥0. 58 ml，将 WMH 体积未

进 展 定 义 为 增 加 <0. 58 ml，这 一 标 准 依 据 了 之 前

一项针对 3 802 例社区参与者的 Meta 分析研究中的

WMH 体积年均增长值［16］。并且以 WMH 体积是否

进展为标准将 1 年随访后的 WMH 体积分为 WMH 体

积进展组以及 WMH 体积无进展组。

1.6　统计学方法　为入组患者建立基线特征

表，采用 SPSS 22. 0 统计软件进行数据分析。正态分

布的计量资料采用（x̄±s）进行描述，非正态分布的计

量资料以中位数（四分位数间距）［M（P25，P75）］描述，

分类变量则采用例数（构成比）［n（%）］进行描述。

在对两组患者各区域的 WMH 体积进行正态性检验

后，若符合正态分布进行独立样本 t 检验，若不符合

正态分布则进行非参数检验。利用单因素分析检验

各项基线因素是否影响 WMH 体积进展以及 1 年内

新发卒中的发生率。

二元 Logistic 回归模型的建立：将 WMH 体积是

否进展以及是否新发卒中作为因变量，将单因素分

析中 P<0. 05 的因素作为自变量，调整其他基线因素

的影响，以确认 CAS 是否是影响 WMH 体积进展以

及 1 年内新发卒中发生率的显著因素。

敏感性分析：基于之前的研究［17-19］，对 WMH 体

积进展（以绝对 ml 和颅内体积百分比%表示）进行

重新定义，定义方法如下：（1）定义 1［17］：WMH 体积

增加范围从>0. 25 ml 到 SD（即平均 WMH 体积变化

的标准差）为 WMH 体积未进展，WMH 体积增加>
SD（即平均 WMH 体积变化的标准差）为 WMH 体积

进展。（2）定义 2［18］：WMH 年增长体积<0. 25 ml 为

WMH 体 积 未 进 展 ，WMH 年 增 长 体 积 >0. 25 ml 为

WMH 体积进展。（3）百分位［19］：年增加或缩减的体

积在基线 WMH 体积的 10% 之内为 WMH 体积为进

展 ，年 增 加 的 WMH 体 积 高 于 基 线 WMH 体 积 的

10% 为 WMH 体积进展。对重新定义后的两组数据

进 行 χ2 检 验 并 绘 制 统 计 图 以 说 明 研 究 结 果 的 可

靠性。

2 结 果

2.1　两组患者的临床基线特征　本研究共纳

入 99 例患者，其中接受 CAS 的患者 48 例（48. 5%），

非 CAS 组患者 51 例（51. 5%）。所有入组患者包括

70 例男性（70. 70%）和 29 例女性（29. 30%），平均年

龄为（69. 99±9. 99）岁（见表 1）。

表1　入组患者的基线特征比较

基线特征

男性［n（%）］
年龄（x̄±s，岁）
高血压病［n（%）］
糖尿病［n（%）］
高脂血症［n（%）］
心房颤动［n（%）］
冠心病［n（%）］
既往卒中/TIA 史［n（%）］
白细胞计数（x̄±s，×109/L）
LDL（x̄±s，mmol/L）
HDL（x̄±s，mmol/L）
甘油三酯（x̄±s，mmol/L）
肌酐（x̄±s，μmol/L）
ALT［M（P25，P75），U/L］
AST［M（P25，P75），U/L］
吸烟史［n（%）］
饮酒史［n（%）］
单重抗血小板药物［n（%）］
双重抗血小板药物［n（%）］
PWMH 体积［M（P25，P75），ml］
DWMH 体积［M（P25，P75），ml］
WMH 总体积［M（P25，P75），ml］

参与者（n=99）
非 CAS 组（n=51）

36（70. 60）
69. 69±10. 38

39（76. 50）
24（47. 10）
8（15. 70）
6（11. 80）

12（23. 50）
24（47. 06）
6. 90±1. 60
1. 70±1. 50
2. 10±1. 60
1. 90±1. 40

87. 90±31. 40
23（14，29）
25（17，35）
15（29. 40）
18（35. 30）
12（23. 50）

1（2. 00）
2. 74（1. 40，3. 60）
1. 92（1. 50，2. 90）

9. 89（4. 20，14. 18）

CAS 组（n=48）
34（70. 80）

70. 31±9. 66
39（81. 20）
27（56. 20）
12（25. 00）

2（4. 20）
9（18. 80）

28（58. 33）
8. 00±2. 40
2. 20±1. 60
1. 50±1. 80
1. 30±1. 60

85. 30±35. 60
26（21，32）
31（15，40）
13（27. 10）
10（20. 80）
7（14. 60）
1（2. 10）

4. 50（3. 20，6. 20）
2. 66（1. 10，5. 70）

11. 18（7. 00，13，40）

P 值

1. 000
0. 760
0. 740
0. 480
0. 370
0. 310
0. 740
0. 260
0. 690
0. 580
0. 710
0. 690
0. 440
0. 370
0. 370
0. 970
0. 170
0. 830
0. 920
0. 400
0. 350
0. 080

TIA:短暂性脑缺血发作；LDL:低密度脂蛋白；HDL:高密度脂蛋白; ALT :谷丙转氨酶；AST:谷草转氨酶； WMH：脑白质高信号；PWMH：室周

脑白质高信号；DWMH：深部脑白质高信号。
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在这些入组患者中，78 例（78. 80%）有 高 血 压

病史，51 例（51. 50%）患有糖尿病，20 例（20. 20%）

有 高 脂 血 症 ，8 例（8. 10%）患 有 房 颤 ，21 例

（21. 20%）患 有 冠 状 动 脉 疾 病 ，52 例（52. 53%）既

往患有卒中/TIA。此外，28 例入组患者（28. 30%）

有吸烟和饮酒习惯。两组患者包括基线 PWMH 体

积 、DWMH 体 积 以 及 WMH 总 体 积 在 内 的 所 有 基

线数据没有显著差异（P>0. 05）。

2.2　CAS 对 WMH 体积进展以及 1 年内新发卒

中发生率的影响　我们比较了 CAS 组和非 CAS 组患

者随访后的WMH体积以及WMH总体积差值（见表2、

图 1）。两组患者随访后的 WMH 总体积无明显差异

（P>0. 05），但与非 CAS 组相比，CAS 组患者 1 年内

WMH 体积进展程度明显较轻（−0. 27 ml vs 2. 82 ml，
P<0. 001）。此外，两组患者在 PWMH 体积和 DWMH
体积方面的差异具有统计学意义（P<0. 05）。

在 单 因 素 分 析 中 ，两 组 间 1 年 内 新 发 卒 中

比 例 有 显 著 差 异（CAS 组 vs 非 CAS 组 ：18. 75% vs 
37. 25%，P=0. 041），而 且 CAS 对 于 WMH 体 积 进

展以及 1 年内新发卒中有显著影响（P<0. 05），而

其 他 因 素 差 异 无 统 计 学 意 义（见 表 3）。 在 二 元

Logistic 回归模型中 ，调整了年龄、性别、高血压、

糖 尿 病 、高 脂 血 症 、房 颤 和 冠 心 病 等 因 素 后 ，发

现 CAS 是 WMH 体 积 进 展（OR= − 0. 37，95%CI 

−0. 78~−0. 03，P=0. 046）和 1 年 内 新 发 卒 中（OR=
0. 28，95%CI 0. 09~0. 83，P=0. 022）的 独 立 保 护 性

因素（见表 4）。

2.3　对 WMH 体积进展的敏感性分析　在重

新定义后的 3 种定义方法下，CAS 组的 WMH 体积进

展比例仍然低于非 CAS 组（P<0. 05）（见图 2）。

3　讨 论

本前瞻性队列研究发现，CAS 可以影响颈动脉

狭 窄 患 者 的 WMH 体 积 进 展 ，而 敏 感 性 分 析 则 进

一步表明 CAS 可以作为防止 WMH 体积进展的保护

性因素。此外，相比较药物治疗，CAS 手术能够有效

降低 1 年内卒中发生率。

A：两组患者基线 WMH 总体积对比；B：两组患者随访后 WMH 总体积对比；C：两组患者 WMH 总体积差值的对比。

图 1　CAS 和非 CAS 组患者基线 WMH 总体积、随访后 WMH 总体积以及 WMH 总体积差值的对比图

表2　CAS组与非CAS组患者WMH体积的差值比较［M（P25，P75）］
组别

CAS 组（n=48）
DWMH 体积（ml）
PWMH 体积（ml）
WMH 总体积（ml）

非 CAS 组（n=51）
DWMH 体积（ml）
PWMH 体积（ml）
WMH 总体积（ml）

基线

2. 66（1. 10，5. 70）
4. 50（3. 20，6. 20）

11. 18（7. 00，13，40）

1. 92（1. 50，2. 90）
2. 74（1. 40，3. 60）
9. 89（4. 20，14. 18）

1 年随访

2. 02（0. 60，4. 80）
3. 60（2. 30，5. 40）

10. 90（4. 90，20. 30）

2. 56（1. 70，3. 50）
4. 09（2. 00，5. 80）

12. 71（6. 80，15. 40）

差值

−0. 640
−0. 900
−0. 270

0. 640
1. 350
2. 820

P 值

0. 021
<0. 001
<0. 001

0. 045
0. 002
0. 005

WMH：脑白质高信号；PWMH：室周脑白质高信号；DWMH：深部脑白质高信号；差值为随访后 WMH 体积的中位数-基线 WMH 体积的中

位数。
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表4　CAS 对 WMH 体积进展和新发卒中的Logistic回归分析

因素

WMH 体积进展

新发卒中

未校正模型

OR

−0. 30
0. 39

95%CI

−0. 69~0. 01
0. 16~0. 98

P 值

0. 08
0. 044

校正模型

OR

−0. 37
0. 28

95%CI

−0. 78~−0. 03
0. 09~0. 83

P 值

0. 046
0. 022

注：校正因素包括年龄、性别、高血压、糖尿病、高脂血症、房颤和冠心病等因素；WMH：脑白质高信号。

表3　影响WMH体积进展以及新发卒中发生率的单因素分析结果

影响因素

年龄（x̄±s，岁）
女性［n（%）］
CAS［n（%）］
高血压病［n（%）］
糖尿病［n（%）］
高脂血症［n（%）］
房颤［n（%）］
冠心病［n（%）］
既往卒中/TIA 史［n（%）］
白细胞计数异常值［n（%）］
LDL 异常值［n（%）］
HDL 异常值［n（%）］
甘油三酯异常值［n（%）］
ALT 异常值［n（%）］
AST 异常值［n（%）］
肌酐异常值［n（%）］
吸烟［n（%）］
饮酒［n（%）］
单重抗血小板药物［n（%）］
双重抗血小板药物［n（%）］

WMH 体积进展

否（n=62）
70. 11±10. 64

20（32. 26）
40（64. 52）
51（82. 26）
31（50. 00）
13（20. 97）

5（8. 06）
13（22. 58）
36（58. 06）
15（24. 19）
13（20. 97）
13（20. 97）
13（20. 97）
11（17. 74）
11（17. 74）
11（17. 74）
19（30. 65）
17（27. 42）
12（19. 35）

2（3. 23）

是（n=37）
69. 78±8. 93

9（24. 32）
8（21. 62）

27（72. 97）
20（54. 05）

7（18. 92）
3（8. 11）
7（18. 92）

16（43. 24）
5（13. 51）
7（18. 92）
7（18. 92）
7（18. 92）
8（21. 62）
8（21. 62）
8（21. 62）
9（24. 32）

11（29. 73）
7（18. 92）
0（0. 00）

P 值

0. 875
0. 401
0. 000
0. 274
0. 696
0. 806
0. 994
0. 666
0. 153
0. 200
0. 806
0. 806
0. 806
0. 635
0. 635
0. 635
0. 499
0. 805
0. 539
0. 539

是否新发卒中

否（n=71）
70. 31±10. 03

21（29. 58）
39（54. 93）
57（80. 28）
37（52. 11）
13（18. 31）

5（7. 04）
13（18. 31）
40（56. 34）
16（22. 54）
13（18. 31）
13（18. 31）
13（18. 31）
13（18. 31）
13（18. 31）
13（18. 31）
19（26. 76）
22（30. 99）
13（18. 31）

1（1. 41）

是（n=28）
69. 18±10. 02

8（28. 57）
9（18. 75）

21（75. 00）
14（50. 00）

7（25. 00）
3（10. 71）
7（25. 00）

12（42. 86）
4（14. 29）
7（25. 00）
7（25. 00）
7（25. 00）
6（21. 43）
6（21. 43）
6（21. 43）
9（32. 14）
6（21. 43）
6（21. 43）
1（3. 57）

P 值

0. 614
0. 921
0. 041
0. 563
0. 850
0. 455
0. 546
0. 455
0. 226
0. 357
0. 455
0. 455
0. 455
0. 723
0. 723
0. 723
0. 592
0. 342
0. 727
0. 727

CAS：颈动脉支架置入术；TIA:短暂性脑缺血发作；LDL:低密度脂蛋白；HDL:高密度脂蛋白;ALT:谷丙转氨酶；AST:谷草转氨酶。

A：在方法 1 定义下的两组 WMH 体积进展对比；B：在方法 2 定义下的两组 WMH 体积进展对比；C：在百分比定义下的两组 WMH 体积进展

对比。

图 2　CAS 和非 CAS 组患者在不同定义下 WMH 体积进展的结果分布
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本研究发现，CAS 不仅仅对 WMH 进展起到保护

性作用，还能够使 WMH 总体体积缩小。这种改善

作用也体现在 PWMH 和 DWMH 体积上。在 WMH 体

积未进展的 62 例患者中，其中 CAS 组患者的比例为

64. 5%，且在进行 1 年随访后的 CAS 组患者 WMH 总

体积平均缩减 0. 27 ml 明显优于药物治疗组 2. 82 ml
的年 WMH 总体积平均增长量。CAS 影响 WMH 体

积进展的可能机制可以通过当前对 WMH 发病机制

的主流认识来解释，即 CAS 可能通过改善颈动脉狭

窄患者的慢性脑缺血/低灌注状态从而改善脑白质

损伤［20］。目前在颈动脉狭窄血运重建人群中这一类

研究尚少，但 Komatsu 等［21］研究曾在 moyamoya 患者

中观察到类似现象，moyamoya 的患者脑白质病变往

往出现在脑血流灌注不足的分水岭区域，在对 moy⁃
amoya 患者进行血运重建手术后，原本分水岭区的脑

白质病变体积会在术后逐渐缩减。而本研究发现

CAS 组患者在 DWMH 体积年平均缩减 0. 64 ml 的同

时 PWMH 体积年平均缩减 0. 9 ml，进一步支持脑灌

注水平之于脑白质病变的因果效应［22-23］。目前颈动

脉支架植入术对认知功能的作用仍然结论不一，

Maggio 等［24］的研究发现进行治疗前便存在的白质损

伤是 CAS 期间脑微栓塞的风险，而另有研究表示对

重度颈动脉狭窄患者进行血运重建对患者的认知功

能有有益影响［25］。因此，在回答颈动脉支架是否能

够改善认知障碍之前，本研究着重研究解除颈动脉

狭窄血运重建后 WMH 的改变，未来将继续进行长

程的纵向随访来回答脑白质病变改善之于认知功能

的作用。

本研究还发现，CAS 手术在降低 1 年内卒中发

生 率 方 面 要 优 于 非 CAS 组 。 相 比 较 非 CAS 组

37. 25% 的新发卒中发生率，CAS 组 18. 75% 的新发

卒中发生率明显在治疗颈动脉狭窄患者方面更有优

势。但该研究结果与 SPACE-2 的研究结果不一致。

SPACE-2 研究发现［26］，即便 CAS 能够有效改善脑血

流但预后上未能优于药物治疗。其中，在针对新发

缺血性卒中事件的随访结果上，CAS 组高于药物标

准治疗组（9. 2% vs 5. 5%）。产生争议的原因可能来

自以下原因：（1）入组人群不同：本研究纳入的是有

颈动脉狭窄手术指征的患者，其中包括了部分症状

性颈动脉狭窄患者，狭窄程度分布在 50%~99%，而

SPACE-2 纳入的是狭窄程度大于 70% 的无症状性颈

动脉狭窄患者。（2）小样本量研究：SPACE-2 是提前

终止入组，其样本量远低于试验最初设计的样本量，

因此无法判断 CAS 组不优于药物治疗组的结果是否

由样本量低造成。

本研究的优势在于其创新的研究目标，强调了

CAS 的益处不仅限于治疗大脑主要血管，还能延伸

到脑小血管病的治疗与改善。但我们的研究也存在

一些局限性。首先，本研究为单中心小样本研究，其

次，本研究的随访时间较短，我们也未能收集患者的

认知功能评估数据，未来我们将继续通过长程随访

来证实 CAS 患者中 WMH 改善与认知功能变化之间

是否存在因果关系，从而观察 CAS 是否能够有效逆

转或减缓血管性认知障碍。

综上所述，相比较药物治疗，CAS 能够减缓甚至

逆转 WMH 体积进展，并且还能够有效降低 1 年内新

发卒中的发生率，这一结果为探索颈动脉狭窄患者

的最优治疗方案提供临床证据。
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