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［摘要］ 无症状性颈动脉粥样硬化性狭窄是导致同侧缺血性脑血管事件的危险因素。但目前针对无症状性颈动

脉粥样硬化性狭窄的医疗实践和临床证据之间存在矛盾，其最佳治疗方法仍有争议。因此，评估无症状性颈动脉粥样

硬化性狭窄患者脑卒中发生风险，选择易损斑块进行外科干预以提高疗效是必要的。本文回顾了无症状性颈动脉粥

样硬化性狭窄的流行病学、治疗方法及脑卒中风险评估和潜在干预指征的最新成果，旨在减少不必要的干预，更加有

效地预防脑卒中。
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［ Abstract ］ Asymptomatic carotid atherosclerotic stenosis is a risk factor of ipsilateral ischemic cerebrovascular 
events. However, the treatments for asymptomatic carotid atherosclerotic stenosis are still controversial, for the medical 
practice contradicts with the clinical evidence. Hence, it is necessary to access the stroke risk of asymptomatic carotid 
atherosclerotic stenosis patients and choose vulnerable plaques for surgical intervention to improve the effectiveness of 
treatment. This review briefly summarizes the epidemiology and research progress on the treatment, stroke risk assessment 
and underlying intervention indications of asymptomatic carotid atherosclerotic stenosis, aiming to reduce unnecessary 
interventions and prevent stroke more effectively.

［ Key words ］ carotid artery; atherosclerosis; carotid artery stenosis; stroke
［ Citation ］ GE M, YANG P, ZHANG L. Treatment progress and stroke risk assessment of asymptomatic carotid 

atherosclerotic stenosis［J］. Acad J Naval Med Univ, 2024, 45(4): 413-420. DOI: 10.16781/j.CN31-2187/R.20230157.

DOI: 10.16781/j.CN31-2187/R.20230157

颈动脉粥样硬化性狭窄（以下简称颈动脉

狭窄）是导致缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作

（transient ischemic attack，TIA）的主要病因之

一，占所有脑卒中及 TIA 的 15%～20%。颈动脉狭

窄分为症状性颈动脉狭窄和无症状性颈动脉狭窄

（asymptomatic carotid stenosis，ACS）［1］。ACS
是指 6 个月内同侧颈动脉供血区域未发生任何眼

部（短暂性单眼失明或视网膜梗死）或大脑半球

（TIA 发作或脑卒中）的缺血性脑血管事件［2］。

近年来，最佳药物治疗（best medical treatment，
BMT）和血管重建技术均取得了快速发展，但目前

对于 ACS 患者的治疗方案并没有达成共识。本文

回顾了 ACS 的流行病学、治疗进展及高危病变特

征，为 ACS 的精确治疗提供参考。

1　ACS的流行病学

随着全球人口老龄化的进展，颈动脉狭窄患

病率逐年增加［3］。与 2000 年相比，2020 年颈动脉
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狭窄的患病率增加了 59.13%［3］。全球 30～79 岁

人群中，颈动脉狭窄（狭窄程度≥50%）的患病率

为 1.5%（95% CI 1.1%～2.1%）［3］。ACS 的 人 群

患病率尚缺乏有效数据，但既往数据显示，ACS
的患病率随着年龄增长而增加，男性患病率始终

高于女性［3］。ACS 可能会导致同侧脑血管事件发

生，主要包括同侧脑卒中、TIA 等［3］。2022 年研

究显示，未接受手术干预的严重 ACS（狭窄程度

为 70%～99%）患者平均年脑卒中发病率为 0.9%
（95% CI 0.7%～1.2%）［4］。因此，及时发现和治

疗 ACS 对于预防缺血性脑卒中有重要意义。

2　ACS的治疗方法

2.1　调整生活方式　吸烟、运动、饮食习惯等生

活方式与颈动脉粥样硬化的患病及脑卒中的发病密

切相关。许多研究证明，吸烟可以促进动脉粥样硬

化斑块形成［5-7］。最近的 2 项孟德尔随机化研究也

证明吸烟的遗传易感性与脑卒中发病有关［8-9］。饮

食中较多的植物摄入可能降低缺血性脑卒中风险

（HR＝0.92，95% CI 0.82～1.04）［10］。 此 外，接

受有关促进健康饮食和运动的行为咨询也可以降低

心血管事件的风险［11］。因此，合理地调整生活方

式不仅可能降低 ACS 的患病率，还可能降低 ACS
的脑卒中风险。

2.2　药物治疗　与以往的 ACS 研究相比，目前的

BMT 已经发生了巨大变化，主要包括不同的抗血小

板方案、降脂药物使用及严格的血压和血糖管理。

2.2.1　抗血小板治疗　口服抗血小板药物是动脉粥

样硬化性疾病药物治疗的基石。阿司匹林是预防脑

卒中复发的主要药物之一［12］。一篇纳入 3 项轻微

卒中及高 TIA 风险患者随机对照试验（randomized 
controlled trial，RCT）研究的 meta 分析发现，双联

抗血小板药物短期（＜90 d）联合治疗可减少脑卒

中复发（RR＝0.68，95% CI 0.55～0.83）［13］。但在

同时伴有颈动脉狭窄的轻微卒中和高 TIA 风险患者

中，与单用阿司匹林相比，氯吡格雷与阿司匹林联

用并不能进一步减少脑卒中复发（P＝0.573）［14］。

目前未见抗血小板药物用于 ACS 的前瞻性研

究报道。仅有一项无症状性颈部杂音相关的研究

提示，抗血小板药物在 ACS 治疗中证据不足［15］。

该研究将 372 例 ACS 患者随机分为阿司匹林组与

安慰剂组，分别给予 325 mg/d 阿司匹林或安慰剂

治疗。主要结局为 TIA、脑卒中、心肌梗死、不稳

定型心绞痛或死亡，中位随访时间为 2.3 年。研究

结果显示，阿司匹林组与安慰剂组主要结局调整后

的 HR 为 0.99（95% CI 0.67～1.46，P＝0.95），

其中发生血管事件调整后的 HR 为 1.08（95% CI 
0.72～1.62，P＝0.71），表明口服阿司匹林并不会

降低主要结局的发生率。但该研究开展较早（1995
年），结果需要谨慎解读。目前临床上仍将抗血

小板治疗作为 ACS 治疗的重要组成部分。未来需

要更多前瞻性研究探究抗血小板药物在 ACS 中的 
疗效。

2.2.2　降血脂治疗　低密度脂蛋白胆固醇水平与

脑卒中风险呈正相关［16］。各指南均建议控制低密

度脂蛋白胆固醇水平以降低脑血管事件的发生风 
险［2,17］。基线血脂指标保持在较高水平或不断升高

可能预示着颈动脉狭窄进展［18］。

他汀类药物能够减缓动脉粥样硬化斑块进展，

提高斑块稳定性［19］。除了降低脑血管事件的发生

率外，他汀类药物还可以显著降低颈动脉粥样硬

化患者围手术期及术后脑血管事件的发生率和死 
亡率［20］。

目 前 缺 乏 前 蛋 白 转 化 酶 枯 草 溶 菌 素 9
（proprotein convertase subtilisin/kexin type 9，
PCSK9）抑制剂和依泽替米贝单独针对 ACS 患者

疗效的 RCT 研究。但有证据表明，PCSK9 抑制剂

可以减少颈动脉斑块的脂质核心体积并增加纤维组

织成分［21］。PCSK9 抑制剂和依泽替米贝可以在他

汀类药物治疗的基础上进一步降低脑卒中及其他脑

血管事件的风险［22］。在预防脑卒中复发方面，强

化降血脂治疗的效果优于非强化治疗（RR＝0.88，
95% CI 0.80～0.96），且这与降血脂药物方案无关

（P＝0.42）［23］。现有一项关于 PCSK9 抑制剂对

于稳定和缩小 ACS 患者斑块疗效的 RCT 研究正在

进行［24］。

2.2.3　降压和降糖治疗　高血压和糖尿病是动脉粥

样硬化的危险因素，血压和血糖的管理对于动脉粥

样硬化性疾病的预防和治疗至关重要。但目前缺乏

针对 ACS 患者血压和血糖管理的研究，仅能参考

颈动脉狭窄相关研究的结论。

在大部分症状性颈动脉狭窄患者中，脑卒中

风险随着血压的增高而增加［25］。一篇纳入 4 项关

于有脑卒中病史患者强化降压（控制血压＜130/ 
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80 mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）RCT 研究的 meta
分析发现，强化降压有利于降低脑卒中复发风险

（RR＝0.78，95% CI 0.64～0.96）；但值得注意的是，

对于双侧颈动脉狭窄≥70% 的患者而言，收缩压较

低（＜146 mmHg）时脑卒中风险升高（HR＝0.41，
95% CI 0.19～0.90），这可能与这部分患者大脑灌

注受损有关［25］。该结果为ACS 的治疗提供了参考，

也提示强化降压并不适用于双侧颈动脉狭窄≥70%
且有症状的 ACS 患者。

一项对 1 058 例患者进行颈动脉超声检查的研

究发现，糖尿病是重度颈动脉狭窄（狭窄程度＞

70%）最主要的危险因素（P＝0.000 1）［26］。还

有研究表明，患有糖尿病的颈动脉狭窄患者术后再

狭窄率较未患糖尿病患者组高（2.3% vs 1%，P＝
0.04）［27］。美国糖尿病协会 2021 年发布的指南建

议对于没有明显低血糖的 2 型糖尿病患者，目标糖

化血红蛋白应控制在 7.0% 以下［28］。

2.3　血管重建术　除了 BMT 外，ACS 治疗还可

以采用颈动脉血管重建术，包括颈动脉内膜切除术

（carotid endarterectomy，CEA）和颈动脉支架植

入术（carotid artery stenting，CAS）。

早期关于 CEA 与 BMT 治疗 ACS 的研究结果

几乎都提示 CEA 具有显著优势。一项 CEA 治疗

ACS 试验的结果提示，与 BMT 组相比，CEA 组 
5 年同侧脑卒中和围手术期脑卒中及死亡的发生

率降低了 53%［29］。在无症状性颈动脉手术试验研

究中，与延迟手术组相比，直接手术组除围手术期

脑卒中外的 5 年脑卒中发生率降低了 7.2%（P＜ 

0.000 1）［30］。该试验 10 年随访结果显示，直接手

术组除围手术期脑卒中外的 10 年脑卒中发生率与

延迟手术组相比降低了 6.1%（P＜0.000 1）［31］。

该结果证明，成功施行 CEA 可以显著减少 ACS 患

者 5 年和 10 年内的脑卒中发病风险。

随着 CAS 的出现，关于 ACS 治疗方案的争论

又延伸出一个新的话题，即选择 CAS 还是 CEA 治

疗，这已成为 ACS 治疗领域的热门话题。十几年

来，有很多 RCT 研究对 2 种手术方法进行比较。

一项 CEA 与 CAS 治疗颈动脉狭窄的比较试验招募

了 2 502 例颈动脉狭窄患者（包括 1 181 例 ACS 患

者），随访 4 年发现，CAS 组围手术期脑卒中发

生率高于 CEA 组（4.1% vs 2.3%，P＝0.01），而

CEA 与更高的围手术期心肌梗死发生率相关（2.3% 

vs 1.1%，P＝0.03），但两组主要终点（脑卒中、

心肌梗死和死亡）差异无统计学意义（P＝0.51） ［32］。 
一项支架与手术治疗ACS的随机试验招募了 1 453 例 
严重 ACS 患者，发现 CAS 疗效不劣于 CEA（非劣

效性比较，P＝0.01），且两组术后 30 d 至 5 年的

无脑卒中生存率差异无统计学意义（P＝0.44）［33］。 
近年发表的第 2次无症状颈动脉手术试验（ACST-2） 
采用Kaplan-Meier 法计算发现，CAS 与CEA 组任何

类型脑卒中发生率差异无统计学意义（P＝0.33）［34］。 
上述几项 RCT 研究都未观察到 CAS 与 CEA 在疗

效与风险方面存在差异。

近年发表的 2 项关于 CAS 与 CEA 治疗 ACS
的 meta 分析都提示 CAS 有更高的围手术期风险。

Wang 等［35］2022 年 发 表 的 meta 分 析（纳 入 7 项

RCT，共 16 个报告，7 230 例 ACS 患者）显示，

CAS 在围手术期主要终点（脑卒中、死亡和心肌

梗死）方面与 CEA 无差异（P＝0.37），围手术期

所有类型脑卒中风险增加（P＝0.004），但 2 种

治疗方式在致残性脑卒中和死亡发生率方面没有

差异（P＝0.76），患者的长期复合结局（包括所

有类型脑卒中、死亡和心肌梗死）也没有明显差 
异（P＝0.14）。Gasior 等［36］的 meta 分析显示，与

CAS 相比，CEA 组围手术期脑卒中风险较低（OR＝ 

1.6，95% CI 1.1～2.2），且围手术期心肌梗死（OR＝ 

0.49，95% CI 0.26～0.91）与脑神经损伤风险（OR＝ 

0.07，95% CI 0.01～0.42）更低。

尽管 CAS 和 CEA 的围手术期风险下降，但其

围手术期致残性脑卒中和死亡的发生率仍在 1%
左右［34］。近几十年来药物治疗迅速发展，仅接受

BMT 治疗的 ACS 患者脑卒中发生率为 0.9%/ 年 
（95% CI 0.7%/ 年～1.2%/ 年）［5］。因此，有研究

者提出 ACS 患者可单用药物治疗而不接受手术治

疗。一篇 meta 分析比较了血管重建术、传统 BMT
（2000 年以前）及现代 BMT（2000 年以后）对

ACS 的临床改善效果［36］，结果显示，与所有 BMT
（包 括 传 统 BMT 及 现 代 BMT） 相 比，CEA 与

CAS 治疗降低了缺血性脑卒中的发病率（OR＝ 

0.27，95% CI 0.19～0.39）；但与现代 BMT 相比， 
CAS 与 CEA 在脑卒中风险和死亡率等方面无显

著改善效果。该研究结果提示，近年来快速发展

的药物治疗有望代替手术治疗。一项支架保护的

血管重建术与 CEA 治疗 ACS 的比较试验招募了 
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513 例 重 度 ACS 患 者，随 机 接 受 CEA＋BMT、
CAS＋BMT 和单纯 BMT 治疗［37］。随访 1 年，3 组

在脑卒中和全因死亡率方面差异无统计学意义。

随访 5 年后，与单独进行 BMT 治疗相比，在 BMT
基础上进行 CEA 或 CAS 对降低术后 30 d 死亡率

及 5 年内同侧脑卒中发病率无明显优势［38］。仅就

该试验结果而言，血管重建术不会给 BMT 治疗带

来额外的益处，但值得注意的是，该试验入组人数

较少，且 BMT 组中仅有 1 例进展性 ACS。由于该

试验纳入病例不均衡，其试验结果可能不具有普适

性。尽管 BMT 在最近试验中的表现不劣于血管重

建术，但真实世界中面临的问题在于患者的依从性

是否持久。即使在正在进行的 ACS 颈动脉血管重

建和医疗管理试验（CREST-2）中，依从高血压指

南治疗方案的患者也仅占 34%［39］。现有 2 项比较

BMT 与血管重建术的 RCT 研究正在进行［40-41］。

从上述药物和手术治疗相关研究结果可以发

现，目前对于 ACS 的最佳管理仍不清楚，且不同国

家的指南对于 ACS 的治疗策略差异较大［42］。对那

些尽管接受了 BMT 但仍被认为具有高脑卒中风险

的患者进行血管重建术治疗是合理的管理方案［43］。

因此，建立能够准确评估 ACS 患者脑卒中风险的

标准尤为重要。

3　ACS脑卒中风险评估及潜在干预指征

目前临床上多将颈动脉狭窄程度作为评估脑

卒中风险和干预指征的主要指标。研究表明，ACS
患者的脑卒中发病率与狭窄程度呈正相关［44］。

在接受内科治疗的 ACS 患者中，超声下狭窄程

度为 80%～99% 的患者脑卒中发病率（10.6%，

77/727）高于狭窄程度为 50%～79%的患者（5.1%，

167/3 272；OR＝2.5，95% CI 1.8～3.5）［44］。但仅

将颈动脉狭窄程度作为评估脑卒中风险的干预指征

存在一定局限性，可能会低估中度狭窄、高估重度

狭窄患者的脑卒中风险及忽略 ACS 带来的其他风

险（如认知障碍等），因此，有必要通过多重手段

对颈动脉斑块进行综合评估。

3.1　影像学标志物　近年来，影像学标志物与脑

卒中风险的相关性逐渐成为研究热点。通过影像学

标志物评估斑块的稳定程度能够进一步提高对于脑

卒中风险预测的准确性。研究发现，斑块内出血、

血管新生、斑块面积、狭窄程度进展、脂质核心、

远端微栓子等都可能和脑卒中风险相关。Bos 等［45］

研究发现，MRI 提示有斑块内出血的患者发生脑卒

中的风险更高（HR＝2.42，95% CI 1.30～4.50）。

Cui 等［46］的研究提示，超声下斑块内血管新生评 
级＞2 级的 ACS 患者未来发生血管事件的可能性

更大（P＜0.05）。Gedney 等［47］认为，斑块和血液

接触面积及有斑块部分的血管体积与脑卒中有关。

ACS 不断进展的患者同侧脑卒中风险约为无进展

患者的 2 倍［48］。

Kamtchum-Tatuene 等［49］进行了关于 ACS 患者

高危斑块患病率和脑卒中发病率的 meta 分析，在

20 751 例 ACS 患者中，高危斑块的患病率为 26.5%
（95% CI 22.9%～30.3%）；最常见的高危斑块特

征是斑块内新生血管（43.4%，95% CI 31.4%～ 

55.8%），其次是低回声或无回声（42.3%，95% CI 
32.2%～52.8%）和富含脂质坏死核心（36.3%，

95% CI 27.7%～45.2%）；有高危斑块的患者同

侧缺血性脑血管事件的发生率为 4.3 次 /100 人年 
（95% CI 2.5/100 人 年～6.5 次 /100 人 年）， 高

于无高危斑块的患者（1.2 次 /100 人年，95% CI  
0.6/100 人年～1.8 次 /100 人年）（OR＝3.0，95% CI 
2.1～4.3）。该研究认为，高危斑块在 ACS 患者中

较为常见，其导致同侧缺血性脑血管事件的风险可

能高于目前公认的水平，将目前 ACS 的诊断标准

降低可能有助于优化治疗方案、降低脑卒中风险。

除了监测斑块本身外，远端微栓子也能用于

预测脑卒中风险。经颅多普勒超声检查发现微栓

子的 ACS 患者脑卒中发病率更高；与未发现微栓

子的 ACS 患者相比，有微栓子的患者 2 年内发生

同侧脑卒中的 HR 为 5.57（95% CI 1.61～19.32， 
P＝0.007）［50］。

3.2　生物标志物　除了影像学标志物外，生物标

志物也是预测脑卒中风险的潜在有效指标。Kampf
等［51］的研究表明，ACS 患者血清中细胞外基质金

属蛋白酶水平升高可能提示其患有易损斑块（P＜ 

0.001）。近年来，研究者还在症状性颈动脉狭窄

患者中发现了一些有潜力的标志物。Kamtchum-
Tatuene 等［52］在症状性颈动脉狭窄患者中发现，

IL-6 水平可以预测斑块的严重程度（根据北美症

状性颈动脉内膜切除试验标准评分为 0～5 分） 
（P＝0.001 3）、易损性（P＝0.007 4）及斑块进展 
（P＝9.1×10－6）。Holm Nielsen 等［53］认为循环中
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内分泌素（endotrophin）水平可以用于动脉粥样硬

化性疾病患者脑血管事件发生风险的预测。他们通

过 PRO-C6 反映内分泌素水平，发现在症状性颈动

脉狭窄患者中，PRO-C6 是脑血管事件的独立危险

因素（HR＝1.089，95% CI 1.019～1.164）。该结

论也在纳入糖尿病或心血管疾病患者的前瞻性试验

中得到了验证（P＝0.017）。

3.3　血流动力学参数　血流动力学参数也是 ACS
重要的潜在干预指征，最新的影像学手段可以通过

测量大脑灌注水平、血管反应性、侧支代偿能力等

评估颈动脉狭窄程度。

颈动脉狭窄使脑血流受限，导致大脑低灌 
注［54］。Khan 等［54］用磁共振灌注加权成像测量

达峰时间（time to peak，TTP）和平均通过时间

（mean transit time，MTT），以评估大脑灌注水

平。他们发现超过 80% 的严重 ACS 患者（狭窄程

度≥70%）有单侧大脑半球 TTP 延迟，提示单侧

大脑灌注减少。此外，他们还发现 TTP 和 MTT 延

迟与超声下收缩速度峰值（ultrasound-based peak 
systolic velocity）呈强相关性。超声下收缩速度峰

值与 TTP 和 MTT 延迟可作为临床上评估脑灌注

不足的指标。Kaczmarz 等［55］研究认为血管灌注的

分水岭区域对血流动力学损伤敏感，他们个性化

定义 ACS 患者的灌注分水岭区域，并利用多模式

MRI 评估 ACS 患者的相对脑血管体积、氧摄取能

力、毛细血管转运时间异质性等以评估其血流动

力学损伤。此外，多模式 MRI 还能通过反映脑代

谢水平评估脑灌注情况。Göttler 等［56］研究发现，

严重 ACS 患者（狭窄程度＞70%）的脑血流和氧

化代谢在多模式 MRI 下呈现减少趋势。利用多模

式 MRI 评估脑灌注情况为 ACS 患者的综合评估提

供了新的视角。除了直接监测颅内灌注情况外，还

有研究指出眼部血供可以反映颅内灌注情况［57］。 
颈动脉狭窄患者同侧视网膜神经纤维层厚度（P＜ 

0.001）和神经节细胞 -内丛状层厚度（P＝0.013）
及脉络膜血管容量（P＝0.001）显著下降，可用于

评估 ACS 患者的脑卒中风险［57］。

对 CO2 反应下降意味着血流储备减少［58］。一

篇关于症状性颈动脉狭窄、ACS 及颈动脉闭塞疾

病患者对 CO2 反应性的 meta 分析显示，对 CO2 反

应下降（定义为吸入 CO2 或屏气后脑血流速度增

加＜20%）是同侧脑卒中风险增加的独立危险因素

（HR＝3.69，95% CI 2.01～6.77）［58］。

目前关于侧支循环的研究大多集中在症状性

颈动脉狭窄患者中。Hartkamp 等［59］的研究认为，

症状性颈动脉狭窄或颈动脉闭塞患者的血流动力学

受损（表现为脑血流减少、脑血管反应降低）与侧

支循环血流量呈负相关，二级侧支循环开通仅存在

于症状性颈动脉闭塞患者中。ACS 患者的侧支代

偿情况及其与脑卒中的关系是一个值得深入研究的 
问题。

3.4　认知改变　除了脑卒中风险外，认知改变也是

ACS 患者的潜在手术干预指征。颈动脉血管重建

术与药物治疗ACS 试验（CREST-2）发现重度ACS
患者的认知能力明显下降［60］。该试验通过测量 
1 000 例 ACS 患者的基线认知功能（包括单词学

习总和测验、单词回忆测验及动物名和含字母 F
词汇流利度测验）发现，狭窄程度＞70% 的 45
岁以上 ACS 患者的总体得分低于较高百分位数

（第 50、第 75 和第 95 百分位数，P＜0.000 1）
的预期值，略低于第 25 百分位数的预期值（P＝
0.015）。最近的一项试验发现，即使是超声下轻

度（1%～49%）颈动脉狭窄也与进行性全脑萎缩

（P＝0.002）、决策力下降（P＜0.001）及记忆力

减退（P＝0.032）有关［61］。Marshall 等［62］研究认

为，ACS 患者的认知功能减退可能与低灌注有关。

在 110 例严重 ACS（狭窄程度≥70%）患者中，有

41% 的患者 TTP 延迟至少 0.5 s，且 TTP 延迟 0.5 s
之后每多延迟 0.25 s，ACS 患者的皮质厚度不均一

性增加 6 μm，TTP 是皮质厚度不均一性增加的独

立预测因素（P＝0.032）。

与狭窄程度相比，斑块稳定性在预测脑卒中风

险和制定管理方案中更重要，斑块成分、血流动力

学参数是风险分级的重要参考因素。对于 ACS 的

评估而言，生物标志物、认知改变也是潜在的干预

指征。

4　小结和展望 

临床上，对于 ACS 患者的最佳管理一直存在

争议。一方面，BMT 不断发展，在动脉粥样硬化

相关疾病中表现出了良好的疗效，但各项治疗仍缺

乏针对 ACS 的亚组分析和 RCT 研究；另一方面，

手术方式不断改进，手术风险降低，但现有的研究

并未证明 CEA 与 CAS 在手术风险和疗效方面有明
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显差异。研究者还需要基于最新的 BMT 方案和手

术方法进行更多大样本量、高质量的 RCT 研究，

以进一步对比 BMT、CAS 和 CEA 的疗效。关于

ACS 管理方案的争议，除了与不断发展的 BMT 和

手术方法有关之外，还与目前缺乏有效的脑卒中风

险评估方法和合理的干预指征有关。所以，研究者

还需要建立准确、完善的ACS患者风险分层方法，

结合影像学手段、生物标志物、血流动力学参数、

认知改变等多种措施对 ACS 患者进行精准评估和

个体化治疗。
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