
论著·临床研究　　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１５．０１．０１１

颈动脉支架置入术对无症状性颈动脉高度狭窄患者认知功能的影响
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　　摘　要：目的　探讨颈动脉支架置入术对无症状性颈动脉高度狭窄患者认知功能的影响。方法　选择２００９年９月至２０１２

年１２月期间在该科住院患者１５６例（狭窄程度大于或等于７０％），行颈动脉支架置入术。在支架置入术前１周内及置入术后３个

月采用阿尔茨海默病评估量表认知部分（ＡＤＡＳＣｏｇ）、简易智能量表（ＭＭＳＥ）、连线测验（ＴＭＴａ、ＴＭＴｂ）对患者的认知功能进行

评估。结果　所有患者均安全、成功的置入颈动脉支架，其中１例患者术后失访。与术前相比，术后３个月患者的认知功能均有

所改善，术前术后比较：ＡＤＡＳＣｏｇ［（６．６０±２．０４）分狏狊．（５．１６±１．６３）分，犘＜０．０１］，ＭＭＳＥ［（２６．３２±１．０６）分狏狊．（２７．０５±

１．４６）分，犘＜０．０１］，ＴＭＴａ［（１０８．９４±１７．４２）分狏狊．（９４．７０±２０．２７）分，犘＜０．０１］，ＴＭＴｂ［（１７８．６５±２１．７７）分狏狊．（１４８．９２±

２３．６５）分，犘＜０．０１］，术后３个月内无新发脑梗死。结论　颈动脉狭窄可能为认知功能减退的原因之一，颈动脉支架置入术可以

改善无症状颈动脉狭窄患者认知功能。
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　　颈动脉粥样硬化和血栓形成使颈动脉狭窄、闭塞，导致局

灶性脑供血不足而发生脑梗死。脑梗死的危险因素分为不可

干预性和可干预性两类。不可干预性危险因素主要包括性别、

年龄、遗传基因、种族等。可干预性危险因素包括高血压、糖尿

病、血脂异常、心脏病、高同型半胱氨酸血症、无症状性颈动脉

狭窄、吸烟、饮酒、肥胖等。颈动脉支架置入术治疗无症状性颈

动脉高度狭窄的患者已被证实可以预防脑梗死发生［１２］。无脑

卒中或短暂性脑缺血发作症状，则被称为“无症状性颈动脉狭

窄”。Ｌａｎｄｇｒａｆｆ等
［３］研究报道，无症状性颈动脉高度狭窄有可

能导致脑组织缺血和认知功能损害。随着脑血管进入技术的

不断发展，越来越多的学者开始关心颈动脉支架置入术对认知

功能的影响。由于复杂的临床干扰因素及试验设计的差异，先

前有关颈动脉支架置入术对认知功能的作用具有一定争议

性［４５］。为了进一步探讨颈动脉支架置入对无症状性颈动脉狭

窄患者的认知功能的作用，本研究对２００９～２０１２年接受颈动

脉支架置入术的无症状性颈动脉高度狭窄患者进行术前认知

功能评估，并在术后３个月随访。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００９年９月至２０１２年１２月在本科住

院患者１５６例，其中男１２２例，女３４例，平均年龄为（６４．７４±

８．９４）岁。纳入标准：经 ＣＴ血管成像（ＣＴＡ）或脑血管造影

（ＤＳＡ）检查证实存在颈动脉狭窄（狭窄程度均大于或等于

７０％），半年内无脑梗死，短暂性脑缺血、单眼黑蒙发作。排除

标准：存在颈动脉支架置入术禁忌证、颅内动脉瘤、颅内动静脉

畸形；初中以下文化程度；有患抑郁症、神经梅毒、阿尔茨海

默病。

１．２　方法

１．２．１　颈动脉支架置入治疗　术前５～７ｄ常规口服拜阿司

匹林肠溶片３００ｍｇ／ｄ和硫酸氢氯吡格雷片７５ｍｇ／ｄ抗血小

板聚集治疗。完善输血前全套等各项术前常规检查。采用

ＰＲＯＣＩＳＥ自膨式支架（Ｃｏｒｄｉｓ公司）。常规消毒，局部麻醉下

采用Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ法右侧股动脉穿刺，置入８Ｆ动脉鞘，静脉推注
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３０００Ｕ肝素全身肝素化，造影确定颈动脉狭窄部位、狭窄程

度、病变长度及相应供血区域的侧支循环代偿情况。在路图和

导丝的引导下缓慢将８Ｆ导管置于颈总动脉，所有患者均在狭

窄远端放置保护伞。如患者血管狭窄严重，保护伞不能通过，

则先用球囊进行预扩张。用保护伞将支架导入，使支架覆盖颈

动脉狭窄段，缓慢释放支架，再次造影确保支架释放满意，残余

狭窄（１３．４９±６．０７）％。术后６ｈ拔出动脉鞘，动脉压迫止血

器压迫止血。术后皮下注射低分子肝素钙（０．４ｍＬ，Ｑ１２Ｈ），

同时口服拜阿司匹林肠溶片（３００ｍｇ／ｄ）和硫酸氢氯吡格雷片

（７５ｍｇ／ｄ），５～７ｄ后停用低分子肝素钙，继续口服拜阿司匹

林肠溶片（３００ｍｇ／ｄ）和硫酸氢氯吡格雷片（７５ｍｇ／ｄ）３个月，

之后调整为拜阿司匹林肠溶片（１００ｍｇ／ｄ）或硫酸氢氯吡格雷

片（７５ｍｇ／ｄ），长期服用。

１．２．２　认知功能评估及病例随访　所有患者均在术前１周

内、术后３个月行阿尔茨海默病评估量表认知部分（ＡＤＡＳ

Ｃｏｇ）、简易智能量表（ＭＭＳＥ）、连线测验（ＴＭＴａ、ＴＭＴｂ）评

估。并了解患者有无短暂性脑缺血发作、脑卒中等情况。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７统计软件进行统计分析，计

量资料以狓±狊表示，采用配对样本均数的狋检验，以犘＜０．０５

为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　颈动脉支架置入术的安全性　本组患者手术成功率

１００％，术后３个月内无脑出血、脑梗死、短暂性脑缺血发作等

并发症，术前狭窄（７９．５４±６．０１）％，术后造影显示残余狭窄

（１３．４９±６．０７）％。术后３个月随访时，１例外阜患者失访。

２．２　手术前后患者的认知功能变化　与术前比较，术后３个

月患者的 ＭＭＳＥ评分明显增加，差异有统计学意义（犘＜

０．０１），ＡＤＡＳＣｏｇ、ＴＭＴａ、ＴＭＴｂ评分均明显降低，差异有统

计学意义（犘＜０．０１），见表１。

表１　　患者支架置入术前后认知功能评分的比较（狓±狊）

项目 术前 术后３个月 犘

狭窄程度（％） ７９．５４±６．０１ １３．４９±６．０７ ＜０．０１

ＡＤＡＳＣｏｇ（分） ６．６０±２．０４ ５．１６±１．６３ ＜０．０１

ＭＭＳＥ（分） ２６．３２±１．０６ ２７．０５±１．４６ ＜０．０１

ＴＭＴａ（分） １０８．９４±１７．４２ ９４．７０±２０．２７ ＜０．０１

ＴＭＴｂ（分） １７８．６５±２１．７７ １４８．９２±２３．６５ ＜０．０１

３　讨　　论

Ｍａｔｈｉｅｓｅｎ等
［６］报道，无症状性颈动脉高度狭窄患者在神

经心理学测试中的成绩低于无颈动脉狭窄的对照组，因此，颈

动脉高度狭窄可能与认知功能受损相关。无症状性颈动脉狭

窄导致认知功能受损的机制可能与以下因素相关：无症状性脑

梗死、脑灌注不足、脑白质病变［７］。Ｆｅａｒｎ等
［８］报道，颈动脉内

膜剥脱术治疗的患者，其认知功能在术后２个月得以改善。随

着脑血管介入技术及保护装置的发展，颈动脉支架置入术越来

越多的用于治疗颈动脉高度狭窄患者，预防短暂性脑缺血发

作、脑梗死［９］。虽然口服药物行卒中一级预防或二级预防同样

可以显著降低卒中发生率，但动物实验发现，脑灌注不足可以

在无脑梗死的情况下导致认知功能受损［１０１１］。因此，颈动脉

支架置入术能否预防认知障碍、提高认知功能越来越受到

关注。

本研究发现，颈动脉支架置入术患者的颈动脉狭窄程度明

显减轻，术后３个月随访结果显示，ＭＭＳＥ评分明显增加，

ＡＤＡＳＣｏｇ、ＴＭＴａ、ＴＭＴｂ评分均明显降低，差异有统计学意

义（犘＜０．０１），说明颈动脉支架置入可以提高患者的认知功

能，与前期颈动脉支架置入治疗轻度认知功能障碍研究的结论

一致［１２］。其可能的机制为：颈动脉支架置入术后，患者颈动脉

狭窄解除，脑血流量增加，脑灌注不足情况改善。同颈动脉内

膜剥脱术相比，支架置入术术中颈动脉血流被阻断的时间明显

缩短，但也增加了微栓子栓塞的风险［１３１４］。颈动脉支架置入

术后由于颈动脉窦部压力感受器受压迫，引起反射性低血压，

有可能导致颅内大动脉狭窄患者脑灌注不足［１５］。由于上述因

素，颈动脉支架置入术后增加脑血流量、改善认知功能的作用

有可能被抵消，导致颈动脉支架置入术是否能够改善认知功能

无统一定论［１６］。

本研究使用 ＭＭＳＥ、ＡＤＡＳＣｏｇ进行认知程度及认知内

容受损评估。虽然 ＭＭＳＥ和 ＡＤＡＳＣｏｇ目前已被广泛应用

于认知功能评估，它们只能用于中、重度痴呆人群，对于轻度认

知功能障碍的敏感性较差。根据Ｌｕｎｎ等
［１７］有关颈动脉内膜

剥脱术对认知功能作用的研究，采用ＴＭＴ对无症状性颈动脉

狭窄患者的认知功能进行评估。ＴＭＴ是检测两侧大脑半球机

能的一种测验［１８］。ＴＭＴａ主要用于评估右侧大脑半球的机

能，反映较为原始的知觉运动速率。ＴＭＴｂ主要用于评估左

侧大脑半球的机能，除知觉运动速率外，还包括概念和注意转

移等能力。该测验对弥漫性和局限性脑损伤极为敏感，对筛选

额叶机能障碍也较敏感。

综上所述，颈动脉支架置入可以改善无症状性颈动脉高度

狭窄患者的认知功能及脑灌注，其认知功能改善与脑灌注增加

相关。但其详细病理生理机制尚未阐明，需进行大样本、随机

对照研究，并综合应用特异性、敏感性好的认知功能评估量、功

能影像学检查进行动态随访研究，以进一步探讨颈动脉支架置

入对认知功能的影响。
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