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·指南与共识·

颈动脉钙化病变神经介入诊疗中国
专家共识
《颈动脉钙化病变神经介入诊疗中国专家共识》工作组，北京神经内科学会泛
血管病分会，中国卒中学会神经介入分会

【摘要】  《颈动脉钙化病变神经介入诊疗中国专家共识》由北京神经内科学会泛血管病分会联

合中国卒中学会神经介入分会组织专家，基于当前颈动脉钙化病变诊疗的最新进展和循证医学证

据编写。本共识详细阐述了颈动脉钙化病变的流行病学特征、病理机制及多模态影像学评估方法

（如颈动脉超声、CTA、MRA、DSA及光学相干断层扫描），明确了动脉狭窄程度的量化标准。在治疗方

面，本共识不仅讨论了非手术治疗、颈动脉内膜切除术、经颈动脉血运重建术等策略，还重点规范了

颈动脉支架成形术的适应证、禁忌证、手术时机、手术步骤、支架选择、围手术期管理及长期随访方

案等关键内容。本共识旨在为临床医师提供颈动脉钙化病变的规范化神经介入诊疗框架，以期改善

此类患者的治疗效果和预后，降低其心脑血管事件风险，并为相关专业人员、社会工作者、政府管

理机构、卫生事业管理人员、医药企业等提供参考和指导。
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【Abstract】  The Chinese Exper t Consensus on Neurointerventional Diagnosis and 
Treatment of Carotid Artery Calcification Lesions  was developed by experts organized 
jointly by the Pan-Vascular Disease Branch of Beijing Neurology Society and Chinese 
Interventional Neuroradiology Society of Chinese Stroke Association, based on the latest 
advances and evidence-based medical data in the diagnosis and treatment of carotid 
artery calcification lesions. This consensus comprehensively outlines the epidemiological 
characteristics, pathological mechanisms, and multi-modal imaging assessment methods 
(including carotid ultrasound, CTA, MRA, DSA, and optical coherence tomography) for 
carotid artery calcif ication lesions, and establishes quantitative criteria for the degree 
of arterial stenosis. For treatment, the consensus not only discusses strategies such as  
non-surgical management, carotid endarterectomy, and transcarotid artery revascularization 
but also specifically standardizes key aspects of carotid artery stenting. These include 
its indications, contraindications, procedural timing, procedural steps, stent selection, 
perioperative management, and long-term postoperative follow-up. The consensus aims to 
establish a standardized neurointerventional framework for clinicians, improve the treatment 
outcomes and prognosis these patients, reduce their cardiovascular and cerebrovascular risks, 
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2019年全球疾病负担研究显示，卒中是

导致中国伤残调整生命年的第一大病因，是我

国的重大公共卫生问题[1]。卒中与颈动脉狭窄

密切相关，有证据表明，15%～20%的卒中病

因为颈动脉狭窄[2-3]。血管钙化是颈动脉狭窄

的特征表现之一，也是导致动脉慢性病变的

重要因素。颈动脉钙化斑块（特别是扭曲、成

角及弥漫性病变等复杂形态的斑块）显著增

加了神经介入诊疗的技术难度，不仅会升高围

手术期并发症的发生风险，还可能增加患者

短期和远期不良心脑血管事件（如心肌梗死、 

卒中等）的发生率。因此，颈动脉钙化病变的

诊疗，从神经介入专用器械的研发，到术前精

准的影像学评估、个体化手术方案的制订，再

到术后血栓预防及血管再狭窄监测技术的创

新，均亟须基于临床经验和研究证据的突破。

目前，国内尚缺乏针对颈动脉钙化病变神经介

入诊疗的专家共识。为此，中国卒中学会神经

介入分会联合北京神经内科学会泛血管病分

会组建了《颈动脉钙化病变神经介入诊疗中

国专家共识》工作组，全面检索并总结了该领

域的相关资料和研究进展，经讨论形成共识

初稿，再经多轮专家会议研讨，最终完成共识

定稿。本共识整合了现有循证医学证据，明确

了颈动脉钙化病变的规范化评估流程及介入

治疗策略，旨在为此类病变的临床诊疗提供

标准化参考。

本共识的推荐分类及证据级别体系采用中

国卒中学会的指南推荐意见分类和证据级别标

准（表1）。

1  颈动脉钙化病变的流行病学及发病机制

1.1  流行病学

颈动脉钙化病变是一种常见的血管病变，

流行病学调查显示，该病变的发生率随人口老

龄化进程逐年递增[4]。研究数据显示，在60岁

以上的中老年人中，颈动脉钙化病变的检出率

可达到50%以上，而在80岁以上的老年人中，这

一比例更是高达70%以上[5]。此外，颈动脉钙化

病变的发病率在不同性别、种族、地区人群之

and serve as a vital reference for healthcare professionals, social workers, government agencies, 
healthcare administrators, and pharmaceutical enterprises.

【Key Words】  Carotid artery calcification lesion; Multi-modal imaging examination; Carotid 
artery stenting; Perioperative management; Consensus

表1  推荐分类和证据级别

Table 1  Recommendation classification and evidence level
Ⅰ类推荐

获益>>>风险

应实施/给予操作/治疗

Ⅱa类推荐

获益>>风险

需要有专门目的的研究

实施/给予操作/治疗是合

理的

Ⅱb类推荐

获益≥风险

需要多个目的的研究

可考虑实施/给予操作/治疗

Ⅲ类推荐

无益或有害

A级证据：

·评估多个人群

·�证据来自多项RCT或meta

分析

·推荐操作/治疗有用/有效

·�多项RCT或meta分析提供了

足够证据

·�推荐倾向于操作/治疗有 

用/有效

·�多项RCT或meta分析得出 

的证据不一致

·�关于有效性/疗效的推荐未

被广泛认可

·�多项RCT或meta分析得出的

证据相当不一致

·�推荐操作/治疗没有用/无

效，甚至可能有害

·�来自多项RCT或meta分析提

供了足够证据

B级证据：

·评估人群有限

·�证据来自单项RCT或非随

机研究

·推荐操作/治疗有用/有效

·�证据来自单项RCT或非随机

研究

·�推荐倾向于操作/治疗有 

用/有效

·�单项RCT或非随机研究得出

的证据不一致

·�关于有效性/疗效的推荐未

被广泛认可

·�单项RCT或非随机研究得出

的证据相当不一致

·�推荐操作/治疗没有用/无

效，甚至可能有害

·�证据来自单项RCT或非随机

研究

C级证据：

·评估人群非常有限

·�专家共识意见，病例研究

或诊疗标准

·推荐操作/治疗有用/有效

·�专家共识意见，病例研究

或诊疗标准

·�推荐倾向于操作/治疗有 

用/有效

·�专家意见有分歧，病例研究

或诊疗标准

·�关于有效性/疗效的推荐未

被广泛认可

·�专家意见有分歧，病例研究

或诊疗标准

·�推荐操作/治疗没有用/无

效，甚至可能有害

·�专家的共识意见，病例研

究或诊疗标准

注：RCT—随机对照试验。
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间存在差异。男性颈动脉钙化病变的发生风险

高于女性，这可能与激素水平，以及吸烟、饮酒

等不良生活习惯有关[6]。在种族分布上，亚洲人

群中颈动脉钙化病变的发病率相对较高，这可

能与遗传、饮食习惯等因素有关[7]。

颈动脉钙化病变与多种心脑血管疾病（如

高血压、冠心病、卒中等）密切相关，且与其危

险性呈正相关，即颈动脉钙化病变程度越严重，

发生心脑血管事件的风险越高[8]。早期发现和

干预颈动脉钙化病变，有助于降低心脑血管疾

病的发生率和死亡率。另外，颈动脉钙化病变

的高危人群应积极采取预防措施，如戒烟限酒、

合理膳食、规律运动等，以降低心脑血管疾病

的发生风险。

1.2  发病机制

动脉粥样硬化常累及颈动脉、冠状动脉等

大血管，是心脑血管疾病最常见的病因[9]。其核

心病理机制是脂质代谢异常所触发的动脉管

壁慢性炎症反应和纤维增生，主要表现为血管

壁内脂质沉积、血管腔狭窄及粥样斑块形成[10]。

在动脉粥样硬化的病理进程中，血管内皮

损伤造成局部屏障破坏，脂质沉积于血管壁

形成脂质条纹，炎症反应则加重了血管壁损伤，

促使损伤部位形成粥样斑块，并进一步发展为

纤维斑块。这一病理现象不仅累及主动脉、冠

状动脉和颈动脉，还可影响全身其他大动脉[11]。 

随着纤维斑块的生长，动脉壁的硬度逐渐增加，

中膜的弹性相应减弱，管腔狭窄逐渐加重[12]。 

动脉钙化伴发于动脉粥样硬化，通常始于血管

内膜损伤后脂质堆积并引发慢性炎症反应的阶

段。炎症反应可促使血管平滑肌细胞向成骨样

细胞转化；同时，炎症因子可激活碱性磷酸酶，

分解焦磷酸盐等局部钙化抑制因子，最终导致

羟基磷灰石结晶在粥样硬化斑块内沉积，形成

钙化。钙化是动脉粥样硬化病理进程中的一种

特殊表现，其可增强斑块的机械强度，减少斑

块破裂的风险，因此，钙化结节的形成标志着

动脉粥样硬化进展到一个较为稳定的状态。但

同时，钙化导致的斑块的硬化也会降低血管弹

性，增加血管狭窄的风险[13]。

颈动脉狭窄通常始于颈动脉分叉处，可累

及颈总动脉远端和颈内动脉近端，有时甚至扩

展至颈外动脉近端。此外，颈总动脉起始部与

颅内颈动脉海绵窦段亦是此类狭窄的高发区域。

颈动脉粥样硬化性疾病的发病率随年龄增长而

上升，且男性普遍高于女性[14]。动脉粥样硬化斑

块中的局灶性钙化相当普遍，这种钙化现象不

仅是动脉粥样硬化的典型病理特征之一，也往

往是晚期斑块的特征[15]。

2  颈动脉钙化病变的评估

2.1  辅助检查

颈动脉钙化病变的评估需结合多模态影

像学检查综合分析。颈动脉超声作为常规的无

创血管检查手段，可通过高频声波评估斑块钙

化程度、血管狭窄率及斑块稳定性（如纤维帽

厚度、溃疡形成）。CTA‌能通过三维重建精准

确定钙化范围、量化钙化负荷，并评估血管壁

钙化与管腔狭窄的解剖关系。MRA‌可无创识

别斑块成分（如脂质核心、出血）及血管壁的

炎症状态，适用于评估非钙化斑块的生物学特

性。‌此外，DSA及光学相干断层扫描（optical 

coherence tomography，OCT）是有创性血管

检查方法。DSA可精准评估复杂血管病变或拟

行手术/介入治疗前的血流动力学情况；OCT

具有极高的分辨率，可于术前精准分析粥样硬

化斑块的微观结构。

既往研究在评估动脉狭窄程度时，通

常使用北美症状性颈动脉内膜切除试验

（North American symptomatic carotid 

endarterectomy trail，NASCET）和欧洲颈

动脉外科试验（European carotid surgery 

tr ial，ECST）中的方法。NASCET法根据

颈动脉狭窄最严重部位内径（R）与狭窄远

端正常动脉内径（D1）的比值计算狭窄程度， 

狭窄率=（1-R/D1）×100%；ECST法则通过
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计算颈动脉狭窄最严重部位内径（R）与颈动

脉膨大处估算内径（D2）的比值来评估狭窄

程度，狭窄率=（1-R/D2）×100%[16]。这两种

方法均将血管狭窄程度分为4级：1级为轻度

狭窄，狭窄率为0～29%；2级为中度狭窄，狭

窄率为30%～69%；3级为重度狭窄，狭窄率为

70%～99%；4级为动脉完全闭塞[17]。NASCET

法在多项大规模临床研究中展现出了良好的预

测性能和广泛的临床适用性，已成为评估颈动

脉狭窄程度的金标准[18]。根据多数相关指南及

专家建议，本共识推荐采用NASCET法判断颈

动脉的狭窄程度。

2.1.1  颈动脉超声检查

颈动脉超声检查因具有无创、便捷和安

全的优势，被广泛应用于颈动脉粥样硬化斑块

的筛查及随访中。超声不仅能够评估动脉粥样

硬化斑块的位置、形态和大小，还能通过识别

斑块的钙化特征评估其稳定性及易损性。具

体而言，斑块内出现碎片状或点状强回声通常

提示存在钙化，而斑块内钙化增加可能与其出

血风险增高相关。邻近纤维帽的点状强回声常

提示斑块破裂风险，可作为易损斑块的特征性 

标志[18]。稳定斑块则通常表现为多个强回声聚

集形成的粗大或弥漫性强回声信号[19]。

然而，颈动脉超声检查也存在一定的局限性，

例如，其准确性受限于操作者的经验与水平，钙

化所产生的声影可能影响斑块成像的清晰度[20]。 

另外，超声检查无法提供主动脉弓分型及颅内

血管的解剖信息。因此，为提高颈动脉斑块诊

断的全面性和准确性，建议将超声检查与CTA

和MRA等多模态影像学检查相结合[21]。

2.1.2  计算机体层扫描血管造影

CTA是评估颈动脉钙化病变常用的无创

影像检查方法，可快速提供高分辨率血管图像。

其通过计算机软件进行三维重建，可全方位展

示主动脉弓及头颈部血管的解剖结构，以及斑

块、狭窄和动脉瘤等病变[22]。CTA还可通过计

算斑块的钙化面积与密度得到Agatston评分，

从而量化斑块钙化的严重程度，并用于脑血管

病的风险分级[23]。但重度动脉钙化灶易导致颈

动脉成像质量下降，干扰血管狭窄的量化分析

及斑块成分判定的准确性，通常需要结合CTA

检查的原始横断面图像进行进一步分析[24]。此

外，由于CTA需要使用含碘造影剂，因此肾功

能不全的患者需谨慎选择此项检查。临床实施

CTA检查前，需根据患者的肾功能状态综合评

估该检查的获益风险比[25]。

2.1.3  磁共振血管成像

MRA作为非侵入性影像学检查手段，对

动脉粥样硬化斑块负荷评估及血管狭窄程度分

级具有重要的临床应用价值。MRA的高软组

织分辨率使其能够准确识别斑块内的各种成分，

包括纤维帽、脂质核心和出血，从而辅助评估

斑块的稳定性[26]。与CTA相比，MRA对管壁钙

化的敏感性较低，因此不易受钙化伪影的干扰，

这使得MRA在钙化程度较高的患者中表现更

佳[27]。此外，对于需要避免辐射暴露或造影剂

使用受限的患者，MRA是一种非常适用的成像

技术。

MRA的局限性在于其成像依赖于血液流

动信号，血流缓慢时信号可能丢失，从而夸大血

管的狭窄程度，并且可能无法有效区分接近闭

塞的狭窄与完全闭塞[28]。MRA的扫描时间长于

CTA，因此在临床应用中可能受到运动伪影的

影响。另外，MRA检查不适用于有金属植入物

的患者[28]。

2.1.4  数字减影血管造影

DSA是评估颈动脉钙化病变的金标准[29]，

其可通过动态高分辨率成像精准定位钙化斑块，

量化管腔狭窄程度（尤其是重度狭窄或闭塞病

变），并可实时评估脑血流动力学特征及侧支

循环状态，从而为颈动脉钙化病变的手术或介

入治疗提供关键依据。钙化斑块在DSA中表现

为血管壁不规则突起，结合对比剂显影可区分

钙化与其他斑块成分（如脂质或纤维组织），特

异性优于超声或CTA。此外，DSA可识别动脉
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粥样硬化斑块内溃疡、血栓形成等不稳定特征，

并可在介入手术中实时引导支架植入或球囊扩

张。尽管DSA存在有创性、辐射暴露等局限性，

但其与无创技术（如双能量CTA）的联合应用

可优化颈动脉钙化病变的诊断精度，如通过去

钙化算法减少伪影干扰。

推荐临床采用多模态影像学检查策略对颈

动脉钙化病变进行综合评估：初步筛查可使用

超声、CTA等检查方法，对复杂病例进行评估

或确诊可采用DSA检查。

2.1.5  光学相干断层扫描

OCT在颈动脉钙化病变评估中具有高分

辨率成像的优势，可精确量化钙化斑块的厚

度、体积及空间分布。OCT的轴向分辨率达

10～15 μm，能清晰区分钙化与其他斑块成分

（如纤维帽、脂质核心），并识别易损斑块的微

结构特征（如薄纤维帽、巨噬细胞浸润）[30]。该

技术对浅表钙化的检出率较高，尤其擅长识别

易损斑块的薄纤维帽（＜65 μm）和巨噬细胞

浸润。但OCT的穿透深度仅2～3 mm，因此在

评估深层钙化时，需结合CTA检查进行综合判

断[31]。临床中，OCT显示钙化角度（钙化斑块覆

盖血管周径程度）＞180°或环形钙化常提示更

高的卒中风险。

2.2  颈动脉钙化病变评分

目前主要通过影像学技术评估颈动脉钙化

病变，并通过评估钙化的分布、厚度和形态预

测颈动脉狭窄的风险。颈动脉钙化病变的评估

方法包括定性、半定量和定量3种。钙化定性评

估是颈动脉钙化病变早期研究中常采用的方法，

其根据钙化的弧度、厚度、形态和位置等对钙

化进行评估。但由于钙化定性评估不可量化，

目前其应用已相对较少。本部分主要介绍颈动

脉钙化病变的半定量及定量评分方法。

2.2.1  半定量动脉钙化评分

2.2.1.1  Woodcock钙化评分

Woodcock钙化评分是一种基于CT评估

动脉钙化程度的方法，主要用于分析血管钙化

对心脑血管事件的潜在影响[32]。该评分依据动

脉钙化的厚度、分布和连续性，将其分为无钙

化、轻度钙化、中度钙化及重度钙化4种情况。

结合Woodcock钙化评分与其他指标（如炎症

标志物、斑块稳定性指标），对颈动脉粥样硬化

斑块和钙化进行综合评估，可提高心脑血管疾

病风险预测的准确性。

扫描方式：采用非增强头颅CT，层厚为

5 mm，对患者的血管（如颈动脉、冠状动脉）进

行成像。评分依据：依据动脉壁钙化的厚度、分

布和连续性进行分级。无钙化：未检测到明显

的钙化；轻度钙化：局部钙化，厚度较薄且不连

续；中度钙化：钙化分布较广或厚度中等，部分

连续；重度钙化：钙化分布广泛、厚度较大且呈

现连续性。

2.2.1.2  Babiarz半定量钙化评分

Subedi等[33]对Woodcock钙化评分进行改

良，形成了Babiarz半定量钙化评分。该评分方

法基于非增强头颅CT图像，在多个层面上对颈

动脉钙化病变特征（钙化的厚度和连续性）进

行累积评分：0分表示无钙化，1分表示钙化薄

且不连续，2分表示钙化薄但连续，或者厚但不

连续，3分表示钙化厚且连续。通过累积多个

CT层面的钙化评分，得出整体的钙化积分。该

方法已在多项研究中被用来评估颅内动脉钙化

的严重程度，并用于心脑血管疾病风险预测及

卒中患者的预后分析。

2.2.2  定量动脉钙化评分

2.2.2.1  Kockelkoren评分

Kockelkoren评分是Kockelkoren等[34]开发

的一种基于CT的评分系统，用于区分动脉内膜

与中膜钙化。该评分方法对动脉钙化病变的3个

特征进行量化，具体评分标准如下。①弧度（钙

化角度）：钙化缺失为0分，点状钙化为1分，钙

化角度＜90°为2分，钙化角度90°～270°为3分， 

钙化角度270°～360°为4分；②厚度：缺失为 

0分，≥1.5 mm为1分，＜1.5 mm为3分；③形态：

不可分辨为0分，不规则斑片状为1分，连续为4分。
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Kockelkoren评分以总分7分为界限：＜7分 

提示为内膜型钙化，≥7分则提示为中膜型钙

化。该评分方法已在基础研究中获得验证，临

床上可用于预测卒中患者的预后及辅助制订治

疗决策。

2.2.2.2  Agatston评分

Agatston评分是量化冠状动脉钙化的常

用方法[23]，可借鉴用于颈动脉钙化病变的评估。

该评分通过计算动脉钙化斑块的面积和密度

来预测心脑血管疾病的风险。

Agatston评分基于CT影像，将钙化斑块的

密度分为4个等级：130～199 HU、200～299 HU、

300～399 HU及≥400 HU。上述每个密度等

级对应不同的加权因子（分别为1、2、3、4），将

加权因子与钙化面积相乘，得出每个斑块的

Agatston分数。所有斑块的Agatston分数相加

为总分。总分0分表示无钙化，1～100分为轻度

钙化，101～400分为中度钙化，401～1000分为

重度钙化，＞1000分则为极重度钙化。

研究显示，Agatston评分与冠心病风险呈

正相关，即总分越高，发生心脏事件（如心肌梗

死）的风险越高。总分＞160分的患者，其心脑

血管事件风险显著增加。Agatston评分的优势

在于能够无创评估动脉血管钙化的程度，从而

预测心脑血管疾病的风险。但其不能评估非钙

化斑块（如软斑块），可能低估某些高风险患者

的病变程度。

3  颈动脉钙化病变的治疗

3.1  颈动脉支架成形术

3.1.1  适应证与禁忌证

颈动脉支架成形术（carot id ar t er y 

stent ing，CAS）的适应证如下。①症状性

颈动脉狭窄：经超声/CTA评估颈动脉狭窄 

率≥70%或经DSA证实颈动脉狭窄率＞50%，

且围手术期风险评估预测30 d内卒中/死亡 

率≤6%；②无症状性颈动脉狭窄：DSA显示颈动

脉狭窄率≥70%，围手术期风险评估预测30 d内

卒中/死亡率≤1%且全因不良事件发生率≤3%； 

③具有以下不利于进行颈动脉内膜切除术

（carotid endarterectomy，CEA）的情况：颈部

放射治疗史或根治性颈清扫术、继发于纤维肌

发育不良的颈动脉狭窄、对侧喉返神经麻痹、严

重的颈椎关节炎、外科手术难以显露的病变、颈

动脉分叉位置高的病变、锁骨平面以下的颈总

动脉狭窄等；④CEA高危患者：心血管系统异常

（如左心室射血分数＜30%的心脏泵血功能低下、

未经干预或疗效欠佳的心律失常、失代偿性心

力衰竭、新近心肌梗死事件及不稳定性冠状动

脉综合征），合并严重呼吸系统疾病（如重度慢

性阻塞性肺疾病），复杂的血管病变（包括对侧

颈动脉完全闭塞、多节段串联性狭窄、颈动脉

夹层）等；⑤CEA后再狭窄[35-36]。

CAS的禁忌证如下。①血管解剖复杂不

利于进行CAS：无症状性颈动脉远端完全闭

塞、广泛连续性钙化病变、血管通路异常（如

主动脉弓解剖变异或路径血管严重迂曲）等；

②近期重大血管事件：3个月内颅内出血史、 

2周内新发心肌梗死或大面积脑梗死；③‌系统 

性疾病风险‌：未控制的顽固性高血压[收缩 

压＞180 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）]、活动

性消化道出血、多器官功能衰竭（心/肺/肝/肾

功能失代偿）；④介入操作禁忌情况‌：合并未处

理的颅内动脉瘤、造影剂过敏、抗凝/抗血小板

药物应用禁忌等；⑤特殊病理状态‌：纤维肌发

育不良导致的颈动脉狭窄等。

推荐意见：

颈动脉狭窄是缺血性卒中的常见病因。

CEA能够有效降低颈动脉狭窄患者的卒中风

险。在不适合进行CEA的特殊情况下，CAS可

成为有效的替代治疗手段。对于拟行CAS的颈

动脉狭窄患者，需要严格把控适应证及禁忌证 

（Ⅰ类推荐，B级证据）。

3.1.2  手术时机

卒中症状发作与CAS的间隔时间一直是神

经介入临床与研究关注的重点。欧洲的2项基于
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登记数据库的研究分析了卒中发病至CAS的间

隔时间与预后的关系[37]：瑞典登记数据库数据

显示，卒中发病至CAS间隔0～2 d时，患者术后

30 d死亡/卒中发生率为0（0/13），间隔3～7 d

时，该比例为4.7%（4/85），间隔8～14 d时，该

比例为6.3%（5/80），间隔≥15 d时，该比例为

4.1%（6/145）；德国登记数据库中，上述比例

分别为6.0%（33/550）、4.4%（70/1579）、2.4%

（30/1244）和3.0%（40/1344）。德国法定质量

保证数据库中，与卒中发病2 d内接受CAS的

患者相比，发病3～7 d接受治疗的患者住院死

亡/卒中相关并发症发生率的差异无统计学意

义，而发病8～14 d接受治疗的患者住院死亡/卒

中相关并发症发生率显著降低[38]。2022年的1项

meta分析中，有2项研究评估了发病至CAS的间

隔时间对预后的影响：与发病3～14 d进行CAS

相比，发病2 d内进行CAS不增加患者的30 d卒

中风险（OR 1.36，95%CI 0.84～2.04），但增加

患者的死亡风险（OR 2.77，95%CI 1.39～5.52）；

与发病8～14 d进行CAS相比，发病7 d内进

行CAS增加患者的30 d卒中风险（OR 1.80，

95%CI 1.14～2.84），但不增加患者的死亡风险

（OR 1.70，95%CI 0.78～3.73）[39]。

推荐意见：

对于计划行CAS的患者，如无早期血管再

通禁忌证，在卒中发病14 d内进行治疗是合理

的，但应尽量避免在发病1周内进行（Ⅱa类推

荐，B级证据）。

3.1.3  手术步骤

3.1.3.1  辅助药物治疗  建议静脉注射肝素

（5000 IU，可根据体重进行剂量调整，初始负

荷剂量可按照80 IU/kg计算）以防止血栓形成。

根据情况在球囊充气前给予0.6～1.2 mg阿托

品以防止低血压、心动过缓或心脏停搏[40-41]。

3.1.3.2  通路的建立  经股动脉入路：目前

CAS主要是经股总动脉入路，当有股总动脉疾

病、股总动脉曲折或髂动脉和远端主动脉疾病

时才选择其他路径。此外，当存在不利的主动脉

弓形态（如Ⅲ型主动脉弓、牛角弓）、主动脉弓或

主动脉上动脉严重动脉粥样硬化等，可能增加经

股总动脉入路风险时，可考虑其他替代入路。

经桡动脉入路：该入路尤其适用于存在Ⅲ

型主动脉弓、牛角弓或股动脉路径禁忌（如严重

动脉粥样硬化、迂曲）等解剖复杂的患者。该入

路具有术后无须卧床、穿刺部位血肿及血栓风

险低等优势，但存在辐射剂量偏高，以及可能

引发桡动脉痉挛或血管闭塞等局限性。

桡动脉入路CAS（radial access for 

carotid artery stenting，RADCAR）研

究通过随机对照设计，对比了经桡动脉与经

股动脉进行CAS的差异[42]。该研究共入组 

260例患者，总体手术成功率为100%，其中10%

的经桡动脉患者和1.5%的经股动脉患者发 

生了跳组；经桡动脉组和经股动脉组的入路

相关并发症（0.9% vs. 0.8%）、主要心脑血管

事件（0.9% vs. 0.8%）的发生率均较低，差异

无统计学意义；经桡动脉组患者受到的辐射

剂量较高。此外，1项单中心病例系列研究（包

括101例经桡动脉入路和674例经股动脉入路

患者）显示，经桡动脉和经股动脉入路的心

脏和（或）大脑事件发生率差异无统计学意义

（2.0% vs. 3.6%）。该研究中从经桡动脉入路

转为经股动脉入路的患者比例为4.9%[43]。

3.1.3.3  导丝、导管和脑保护装置及支架选择 

通路建立后，使用0.035 in（1 in=2.54 cm）亲

水导丝进入颈总动脉。将长鞘（6 Fr，1 Fr= 

0.33 mm）或导引导管（8 Fr）固定在颈总动脉

中。对于支架植入和球囊血管成形术（需要快

速交换系统），建议使用0.014 in软头导丝。

CAS中使用的脑保护装置主要包括远端

球囊保护装置、近端球囊保护装置（逆向血流

装置）、远端脑保护伞和近端血流阻断装置。

尽管脑保护装置在CAS中能有效捕获栓塞物质

（如血栓、钙化碎片等），但其临床获益（如降

低卒中风险）目前仍存在争议‌[44]。颈动脉支架

试验协作组对3项大型随机对照试验（共纳入
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1155例患者）进行的meta分析显示，脑保护装

置并未减少CAS治疗症状性颈动脉狭窄的30 d

卒中/死亡率（RR 1.10，95%CI 0.71～1.70）[45]。 

但1项综合了13项随机对照试验及193项登

记研究，共纳入54 713例患者的meta分析显

示，有22项研究（共纳入11 655例患者）报 

告了CSA中应用脑保护装置的效果：与未使用脑

保护装置相比，使用脑保护装置的围手术期卒

中/死亡率更低（OR 0.57，95%CI 0.43～0.76）[46]。 

德国国家登记研究（共纳入13 086例患者）数

据显示，CAS治疗颈动脉狭窄时使用脑

保护装置与更低的卒中/死亡率（RR 0.60，

95%CI  0.43～0.8 4）和任意卒中发生率

（RR 0.57，95%CI 0.43～0.77）相关[47]。1项基

于美国血管外科协会血管质量倡议审计数据库

（共纳入10 074例颈动脉狭窄患者）的研究显示，

不使用脑保护装置时，CAS后的30 d卒中/死亡

率更高（OR 3.97，95%CI 2.47～6.37）[48]。

3.1.3.4  病变预扩张和后扩张  理论上，对

病变血管进行预扩张有助于远端保护装置和

支架导管的推进，对病变血管进行预扩张和后

扩张有利于支架展开及提高支架与血管壁的

贴合程度。不过，病变预扩张和后扩张也可能

导致栓塞和血管损伤风险增加。

1项针对CAS的meta分析（共纳入1557例

患者）显示，术后30 d卒中/死亡率不受病变预

扩张（RR 0.96，95%CI 0.67～1.44）和后扩张

的影响[45]。然而，另1项meta分析（共纳入4652

例患者）显示，CAS中进行病变后扩张的患

者，其血流动力学不稳定风险更高（OR 1.69，

95%CI 1.14～2.56）。此外，与双次病变扩张

相比，单次扩张的脑血管事件发生率较低

（RR 0.67，95%CI 0.47～0.97）；与＞5 mm

的球囊扩张相比，应用直径＜5 mm的非激

进方案进行病变预扩张的风险更低（RR 0.27，

95%CI 0.09～0.86）[49]。

3.1.3.5  钙化病变的预处理  对于严重钙化

的颈动脉狭窄，需注意在病变预扩张时应用

更大的球囊压力来克服钙化斑块的高张力[50]。 

近期，美国食品和药品管理局批准了冲击波

球囊的临床应用。有研究在颈动脉严重钙化

病变的CAS治疗中，采用冲击波球囊辅助治

疗，该技术利用球囊导管平台，结合冲击波

碎石和球囊技术，通过间歇脉冲破坏血管壁

浅表和深层钙化病变，从而优化CAS的治疗 

效果[51-52]。

推荐意见：

（1）对于接受CAS的患者，建议在球囊充

气前静脉注射阿托品，以防止术中发生低血压、

心动过缓或心脏停搏（Ⅰ类推荐，C级证据）。

（2）对于接受CAS的患者，经桡动脉入路

可作为经股动脉入路的替代方法，尤其是在经

股动脉入路可能会有更高并发症风险的情况下

（Ⅱa类推荐，B级证据）。

（3）对于接受CAS的患者，术中应考虑使用

脑保护装置（Ⅱa类推荐，C级证据）。

（4）CAS中脑保护装置（过滤器或近端血

流逆转）的选择应由术者基于患者个体解剖特

征、病变特点及团队技术经验综合评估后决策

（Ⅱa类推荐，B级证据）。

（5）对于接受CAS的患者，当计划进行病

变预扩张时，应考虑预扩张球囊直径＜5 mm，

以降低围手术期卒中或TIA的风险（Ⅱa类推荐，

C级证据）。

（6）对于颈动脉斑块钙化严重的患者，例

如环形钙化、颈动脉钙化厚度≥3 mm或首次

球囊扩张后血管残余狭窄仍＞70%，可考虑应

用冲击波球囊进行病变预扩张，再进一步行

CAS（Ⅱb类推荐，C级证据）。该策略需进一步

的临床研究证实。

（7）对于接受CAS的患者，当血管残余 

狭窄＜30%时，不建议进行病变后扩张，以降

低血流动力学紊乱的风险（Ⅲ类推荐，B级证

据）；当血管残余狭窄≥30%时，可选用更大

规格的球囊或冲击波球囊进行病变后扩张 

（Ⅱb类推荐，C级证据）。
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3.1.4  支架选择

材料的选择与CAS成功与否及并发症的

发生密切相关。支架是CAS最重要的材料之一，

因此，在颈动脉钙化病变的处理中，选择适合

的支架尤为重要。

目前颈动脉专用支架主要为自膨式支架，

其按照构造设计可分为开环式支架、闭环式支

架和复合环式支架；按照生产工艺可分为编织

支架和雕刻支架。开环式支架的优点包括[53]： 

①顺应性好，便于通过迂曲血管或钙化病变； 

②径向支撑力强，在迂曲血管或严重钙化病

变部位贴壁良好；③支架释放后不易发生移位。

闭环式支架的优点包括[54]：①网孔面积小，金

属覆盖率高，对斑块的切割效应小，可降低术

中斑块碎屑脱落导致的栓塞风险；②不完全释

放时可以进行回收。

理想的颈动脉支架应具备以下特性[55]。

①‌影像兼容性‌：支架材料兼具射线显影特性

（利于术中精确定位）与磁共振兼容能力（术后

无伪影成像）；②力学适配特征‌：具备良好的

柔顺性以穿越迂曲血管路径，同时保持足够的

径向支撑力以抵抗外部挤压并实现稳定贴壁； 

③输送系统设计‌：采用超细外径导管结合快

速交换技术，确保可安全通过重度狭窄病变； 

④斑块保护机制‌：微小网孔结构设计，以降低

支架释放过程中斑块碎裂脱落的风险。

支架的尺寸一般根据颈总动脉直径选择：

支架直径应等于或略大于病变侧颈总动脉管径，

长度需超过病变两端各1 cm，以完全覆盖斑块

并防止边缘夹层。若颈总动脉与颈内动脉直径

差异较大（＞4 mm），可选择植入锥形支架，以

适配血管解剖形态变化，降低支架变形或移位

风险[56]。

推荐意见：

对于颈动脉钙化病变，建议根据病变特点

个体化选择支架类型（Ⅱa类推荐，B级证据）。

3.1.5  围手术期管理

3.1.5.1  抗血小板治疗  参考CEA与CAS颈动 

脉血管重建对比试验（carotid revascularization 

endarterectomy versus stenting trial，

CREST），颈动脉狭窄患者行CAS前应接受

双联抗血小板药物治疗，常用方案为阿司匹

林（100 mg/d）联合氯吡格雷（75 mg/d）口

服，至少持续3 d[57]。对于用药时间不足的患

者，可术前加用阿司匹林（300 mg）和（或）氯

吡格雷（300 mg）作为术前连续用药的替

代疗法。对于氯吡格雷抵抗的患者，可进行

快速细胞色素P450酶家族2亚家族C成员19

（cytochrome P450 family 2 subfamily 

C member 19，CYP2C19）等位基因多态性

检测，其中慢代谢型患者应调整抗血小板治

疗策略，如将氯吡格雷替换为替格瑞洛或西

洛他唑等替代药物。

3.1.5.2  颈动脉窦反射处理  颈动脉窦反射是

颈动脉狭窄手术的一种并发症，其发生机制为

在颈动脉球囊扩张或CAS的机械刺激下，敏感

的颈动脉窦触发强烈的迷走神经反射，进而引

发心脏抑制（如窦性心动过缓或停搏、房室传

导阻滞）及急性血压下降[58]。

处理颈动脉窦反射的关键措施如下。①术

中血压控制：在手术过程中，如患者基础血压过

高，应在扩张颈动脉狭窄前适度降压。推荐将

收缩压降至正常或低于基础血压20～30 mmHg。

②阿托品的使用：在颈动脉狭窄球囊扩张和

支架成形术前，应常规进行阿托品试验。如

阿托品试验为阴性，应准备阿托品。一旦患者

出现严重的心动过缓（＜40次/分）和血压降

低（收缩压＜90 mmHg），立即静脉推注阿托

品0.5～1.0 mg。对于阿托品试验阳性或存在

严重基础心脏病变的患者，建议术前安装临时

心脏起搏器，以防止心搏骤停和严重的血压下

降。③术后监测：术后应持续监测患者的心律

和血压至少24 h。如出现心搏骤停或心率持 

续＜40次/分，应植入临时心脏起搏器。以上措

施可有效防治颈动脉窦反射，减少并发症的发

生，确保手术安全。在颈动脉窦反射的处理过
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程中，应密切监测患者的生理指标，并根据情

况及时调整治疗方案。

3.1.5.3  神经系统并发症处理  栓子脱落栓

塞和急性血栓形成可引起相关供血区TIA和缺

血性卒中，症状严重者需及时启动急性缺血性

卒中管理流程。术前严格的抗栓策略和术中使

用远端保护伞、从小直径球囊开始充分进行病

变预扩张、根据病变合理选择不同类型的球囊

和支架、谨慎使用后扩张可有效降低神经系统

并发症的发生率[59]。

3.1.5.4  高灌注综合征管理  高灌注综合征

可表现为头痛、精神错乱、非典型偏头痛、癫痫

发作、高血压、意识下降、恶心和呕吐等症状[36]。

高灌注综合征的症状可出现在术后12 h，也可

能在4周后出现。高灌注综合征、支架成形术后

的抗凝及抗血小板治疗导致的高血压脑出血

多发生于基底节区，这可能与术中低血压和代

偿性高血压相关，需在围手术期严格控制血压，

并应用脱水药物减轻脑水肿等。

推荐意见：

（1）CAS前应给予患者双联抗血小板药物

治疗至少3 d，包括阿司匹林（100 mg/d）联用

氯吡格雷（75 mg/d）。对于用药时间不足的患

者，可术前加用阿司匹林（300 mg）和（或）氯

吡格雷（300 mg）作为术前连续用药的替代疗

法（Ⅰ类推荐，C级证据）。

（2）对于氯吡格雷抵抗的患者，可参考

CYP2C19等位基因多态性检测结果，调整慢

代谢型患者的抗血小板治疗策略，如将氯吡

格雷替换为替格瑞洛或西洛他唑等替代药物 

（Ⅰ类推荐，B级证据）。

（3）可采取术中监测血压、静脉推注阿托

品、植入临时起搏器等方式应对颈动脉窦反射 

（Ⅰ类推荐，A级证据）。

3.1.6  术后长期随访

术后应继续口服双联抗血小板药物3个月，

其他危险因素的控制方案同非手术治疗。术后

随访应注意监测血管是否再次狭窄。对于症状

性血管再狭窄患者，如狭窄率为50%～99%，可

在症状出现的14 d内考虑再次手术干预；对于

狭窄率＞70%的无症状性血管再狭窄患者，可考

虑进行严格的药物治疗。如患者病情进展或有

高卒中风险，可考虑再次手术干预。颈部血管超

声检查是最常用的连续随访评估方法。为评估

血管再狭窄情况，应于术后1个月、6个月、12个

月及此后每年进行血管检查。

推荐意见：

（1）颈动脉钙化病变经CAS后，患者应连

续口服双联抗血小板药物3～6个月，之后改为

单药抗血小板治疗维持，其他危险因素控制方

案同非手术治疗（Ⅱa类推荐，B级证据）。

（2）CAS后，患者需持续接受无创影像检

查以评估支架通畅程度。颈部血管超声检查是

最常用的连续随访评估方法。应在术后1个月、

6个月、12个月及此后每年进行监测以评估血管

再狭窄情况（Ⅱa类推荐，C级证据）。

3.2  其他治疗

3.2.1  非手术治疗

对于狭窄程度≤50%且无症状性颈动脉钙

化病变的患者，治疗方案参考卒中一级预防指

南，且应每年接受无创影像检查以评估病变变

化。对于狭窄程度≤50%且合并靶血管症状，或

狭窄程度＞50%且不考虑手术治疗的颈动脉钙

化病变患者，建议采用以下非手术治疗方式[60]。

常规推荐抗血小板而非抗凝的抗栓方

案，对于因其他情况需要抗凝治疗的患者，在

综合权衡其基础疾病、药物相互作用及治疗

获益后制订个体化方案。对于狭窄程度＞50%

的无症状性颈动脉钙化病变患者，如不考虑手

术治疗，推荐应用低剂量（75～325 mg/d）阿

司匹林预防脑血管事件发生；如阿司匹林不

耐受或过敏，可更换为氯吡格雷（75 mg/d）； 

如对氯吡格雷不耐受或过敏，可调整为双嘧

达莫（200 mg，每日2次）。对于症状性颈动

脉钙化病变患者，如不考虑手术治疗，推荐应

用阿司匹林联合氯吡格雷双联抗血小板治疗
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21 d，随后改为氯吡格雷单药或阿司匹林联合

双嘧达莫抗血小板治疗[61]；如阿司匹林或氯

吡格雷不耐受，可更换为双嘧达莫或替格瑞

洛单药抗血小板治疗。

建议积极降压治疗，以延缓血管狭窄进

展及降低心脑血管事件的风险。对于＜65岁

的非糖尿病患者，目标收缩压为＜130 mmHg，

舒张压为＜80 mmHg；对于≥65岁的非糖

尿病患者，目标收缩压为＜140 mmHg，舒

张压为＜80 mmHg；对于＜65岁的糖尿病

患者，目标血压为120～129/70～79 mmHg；

对于≥6 5岁的糖尿病患者，目标血压为

130～139/70～79 mmHg[62]。对于症状性颈动脉

钙化病变患者，在症状急性期需谨慎控制血压

波动：既要避免快速降压导致的脑灌注不足，又

需防止血压过高加重血管内皮损伤。降压药物

应从小剂量开始应用，并个体化给药。常用药物

包括血管紧张素转化酶抑制剂、血管紧张素受

体阻滞剂、β受体阻滞剂、钙通道阻滞剂、利尿

剂及各类复方制剂。降压方案可参照《中国高血

压防治指南（2024年修订版）》中的相关推荐[63]。

对于合并糖尿病的患者，应积极控制血糖，

采取包括加强饮食管理、糖尿病自我管理教育、

使用降糖药物在内的综合治疗方案，以血糖

正常水平为目标：空腹血糖控制在7 mmol/L 

以下，糖化血红蛋白控制在7%以下。但需注意，

当前证据显示，对于特定人群（如老年患者或

合并严重并发症者），强化血糖控制（如糖化

血红蛋白＜6.5%）的临床获益尚未明确，需结

合个体情况制订血糖目标[64]。临床降糖治疗药

物谱系涵盖多靶点调节制剂，主要有双胍类

（如二甲双胍）、胰岛素增敏剂（噻唑烷二酮衍

生物）、短效促泌剂（格列奈类）、酶活性调节

剂（二肽基肽酶-4抑制剂）、胰岛素分泌促进

剂（磺脲类）、碳水化合物代谢调节剂（α-糖

苷酶抑制剂）、新型生物靶向制剂（胰高血糖

素样肽-1受体激动剂与葡萄糖协同转运蛋白

2抑制剂）等。另外，胰岛素及其类似物是终末

期糖尿病管理的基石，能有效控制血糖并减少

微血管并发症。近年来，新型降糖药物展现出

多重获益：胰高血糖素样肽-1受体激动剂（如

司美格鲁肽）通过激活胰高血糖素样肽-1受体，

在降糖的同时还可显著降低心血管性死亡风

险；葡萄糖协同转运蛋白2抑制剂（如恩格列

净）则通过促进尿糖排泄，改善心力衰竭预后

并延缓肾病的进展。这两类药物通过不同机制

协同降低心脑血管事件风险，为合并动脉粥样

硬化性心血管疾病或具有血管高危因素的糖尿

病患者提供了更全面的保护。临床实践中建议

根据患者的个体特征（如肾功能、心功能及合

并症情况），在胰岛素治疗基础上合理联用上

述新型药物，以实现代谢获益与器官保护的双

重目标[65]。

在降脂治疗方面，对于无症状性颈动

脉钙化患者，推荐使用他汀类药物单用或联

合依折麦布，如他汀类药物不耐受且血脂异

常，推荐使用前蛋白转化酶枯草溶菌素9型

抑制剂。对于症状性颈动脉钙化患者，推荐

使用他汀类药物，如他汀类药物应用最大剂

量或最大耐受剂量仍达不到目标血脂水平 

（LDL-C＜1.8 mmol/L，动脉粥样硬化性心血

管疾病超高危风险者LDL-C＜1.4 mmol/L），

推荐联合依折麦布（10 mg/d）治疗[66]。如血脂

仍不达标，推荐使用前蛋白转化酶枯草溶菌素

9型抑制剂作为额外/替代治疗方案[67]。

生活方式干预：吸烟、过量饮酒、肥胖与

缺血性卒中风险增高相关。建议患者戒烟、戒

酒或减少酒精摄入、减重。建议患者适度运动，

进行每周3次以上、每次至少30 min的中等强度

运动。建议患者健康饮食，食物种类应多样化，

多吃新鲜蔬菜、水果、全谷物、豆类，并适量摄

入坚果，控制糖类、脂肪及钠的摄入。

3.2.2  颈动脉内膜切除术

CEA是预防缺血性卒中的有效方法，同

时也是治疗颈动脉狭窄的最经典术式。对于有

CEA适应证的TIA或卒中患者，建议在发病2周
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内进行CEA治疗，以降低卒中复发的风险。然

而，CEA亦可能增加再灌注损伤的风险，因此，

术前有必要使用MRI DWI序列检查评估新发

梗死的可能性，以降低再灌注损伤的发生风

险[56]。临床研究表明，对于重度颈动脉狭窄患

者，CEA可使其2年内卒中发生率降低17%；而

对于中度颈动脉狭窄患者，CEA的长期保护

作用同样明确，能有效将其5年卒中风险降低

6.3%[68]。对于无症状性颈动脉重度狭窄（狭窄

率≥70%）患者，CEA可使卒中风险下降10%[56]。

因此，CEA在严格筛选的适应证人群中具有明

确的卒中预防价值。

CEA的手术指征可分为绝对指征和相对

指征。绝对指征可概括为存在症状性颈动脉狭

窄且符合以下任一情形：非侵入性影像学检查

显示颈动脉狭窄率≥70%，或经DSA证实颈动

脉狭窄率＞50%[56]。相对指征包括：①无症状性

颈动脉狭窄但经多模态影像学检查证实狭窄 

率≥70%或经DSA证实狭窄率≥60%；②无症

状性颈动脉狭窄虽未达到形态学标准（影像学

检查显示的狭窄率＜70%），但斑块易损性评

估显示溃疡形成或有纤维帽破裂风险；③影像

学检查显示的颈动脉狭窄率在50%～69%的临

界区间，满足围手术期并发症控制标准[症状

性颈动脉狭窄患者复合终点事件（卒中/死亡）

的预计发生率＜6%，无症状性颈动脉狭窄患

者复合终点事件的预计发生率＜3%，且患者

生存预期≥5年]。

对于高龄（≥70岁）患者，当存在不利于血

管腔内治疗的解剖学特征（如主动脉弓Ⅲ型弯

曲、颈总动脉广泛钙化等）时，CEA较CAS在降

低术后30 d主要心血管不良事件发生率方面更

具优势。对于＜70岁的患者，CEA与CAS的围手

术期并发症（如卒中、心肌梗死或死亡）风险和

同侧发生卒中的长期风险相当。对于术前相关

检查综合评估存在不稳定斑块的患者，倾向于

行CEA；而对于斑块稳定的患者，CAS与CEA

均可选择。

CEA的急性期禁忌证：存在活动性颅内出

血史、近期大血管事件、进展性神经功能缺损

等。血管解剖禁忌证：合并未处理的高破裂风

险颅内动脉瘤、无症状性慢性血管闭塞等。系

统性禁忌证：凝血系统异常、麻醉高风险、多

器官功能障碍、认知功能严重受损等[69]。

CEA后血管再狭窄的临床干预策略需

依据病理解剖特点制订。现有循证医学证

据显示，CEA后血管再狭窄的年发生率为 

1%～3%[70]，其病理机制涉及术中斑块残余（残

余狭窄率＞30%）、术后抗栓方案依从性不足

（停药时间＞72 h）、血管修复过程中内皮-平滑

肌细胞增殖反应失调等多重因素[71]。对于CEA

后血管再狭窄的患者，优先推荐行CAS，可避

免二次手术面临的解剖变异及组织粘连等操作

风险[72]。

3.2.3  经颈动脉血运重建术

经颈动脉血运重建术（trans c arot id 

artery revascularization，TCAR）联合逆向

血流保护系统是一种新型的微创介入技术，其

可通过独特的血流逆转机制，有效降低颈动

脉狭窄患者围手术期栓塞事件的风险。相较于

CEA和CAS，TCAR具有独特的优势：规避主

动脉弓操作风险，保留CEA在直视下进行血管

控制的技术特点，同时具有CAS的局部麻醉和

微创优势[73]。

有研究表明，TCAR联合逆向血流保护系

统治疗颈动脉狭窄，在围手术期安全性方面与

CEA相似，但其手术时间更短，出血量更少[74]。 

Kashyap等[75]的多中心队列研究（共纳入 

663例患者）显示，尽管TCAR组患者术前的合

并症负担更重，但其术后卒中/死亡率与CEA

组患者的差异无统计学意义，且颅神经损伤

的发生率更低（0.3% vs. 3.8%）。Lackey等[76] 

也发现，相较于CEA，TCAR在围手术期安

全性方面更具优势，其复合不良事件（包括颅

神经损伤、急性心肌梗死及全因死亡）风险更

低。TCAR治疗严重颈动脉病变术后评估研



1289中国卒中杂志 2025年10月 第20卷 第10期
©Editorial Office of Chinese Journal of Stroke 
OA under CC BY-NC 4.0

究（post-approval study of transcarotid 

artery revascularization in patients 

with significant carotid artery disease，

ROADSTER）3同样表明，对于符合CEA适

应证但存在手术高危因素的颈动脉狭窄患者，

TCAR是安全有效的，在意向治疗集中，30 d

内卒中/死亡/心肌梗死的发生率为0.9%（符合

方案集中为0.6%），其中卒中的发生率为0.9%

（符合方案集中为0.6%），30 d内没有患者死亡

或发生心肌梗死[77]。Malas等[78]基于美国血管

外科协会血管质量倡议审计数据库的分析显示，

接受CAS后神经事件的发生率是接受TCAR

的2.1倍。1项meta分析进一步验证了TCAR的

微栓塞防护优势：CAS组较TCAR组的围手术

期卒中风险升高，MRI DWI序列显示新发缺

血灶的HR达2.97（95%CI 1.48～5.96）[79]。

TCAR的手术指征包括：①症状性颈动

脉狭窄≥50%或无症状性颈动脉狭窄≥70%； 

②具备合格医疗中心条件（无症状/症状性颈

动脉狭窄患者围手术期卒中死亡率分别＜3%

和＜6%）；③血管解剖符合标准（颈内动脉直径

4～9 mm，无明显钙化，颈总动脉直径≥6 mm，

锁骨至颈动脉分叉距离≥5 cm且颈总动脉穿

刺段无显著斑块）[60]。绝对禁忌证：镍过敏、凝

血功能障碍及抗血小板/抗凝治疗禁忌。值得

注意的是，颈总动脉深部（＞4 cm）的病变可能

增加技术操作难度，被列为相对禁忌证[80]。

目前TCAR在国内正处于临床推广期，随

着专用器械的引进和标准化操作培训的开展，

TCAR有望成为优化颈动脉狭窄治疗策略的重

要选择。未来应持续开展前瞻性多中心登记研

究，系统积累临床数据，进一步夯实TCAR的

循证医学证据基础，推动其在我国颈动脉狭窄

病变治疗领域的规范化应用。

4  展望

随着医学技术的不断进步和临床经验的

积累，颈动脉钙化病变的诊治将更加精准和高
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