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·规范与指南·

中国颅内未破裂动脉瘤诊疗指南２０２１
中国医师协会神经介入专业委员会　 中国颅内动脉瘤计划研究组

摘要：　 颅内未破裂动脉瘤（ＵＩＡ）较为常见，动脉瘤一旦破裂，致死率、致残率高。ＵＩＡ诊疗过
程包括动脉瘤检出、评估破裂风险及治疗获益、治疗策略选择及术后随访等，对ＵＩＡ的全面了解和
精准评估有助于更好地治疗该疾病。２０１５年美国卒中协会出版了颅内未破裂动脉瘤诊疗指南，此
后关于ＵＩＡ的高质量研究及先进的诊疗技术陆续发布，但目前仍缺乏适合中国人群的ＵＩＡ诊疗指
南推荐。中国医师协会神经介入专业委员会和国家“十三五”中国颅内动脉瘤计划研究组，组织
专家制订了《中国颅内未破裂动脉瘤诊疗指南２０２１》。该指南对ＵＩＡ的流行病学特点、影像学检
查、风险评估、介入治疗、开颅治疗及术后随访等方面进行了详细撰写，旨在以最新的循证医学证据
指导我国ＵＩＡ的规范性诊疗。

关键词：　 颅内动脉瘤；未破裂动脉瘤；影像；风险评估；介入治疗；开颅治疗；随访
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未破裂颅内动脉瘤（ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ，
ＵＩＡ）是颅内动脉壁的局限性、病理性扩张，存在破裂风险。
８５％的自发性蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）是由颅内动脉瘤的破
裂引起［１］，合理的治疗和管理是预防ＵＩＡ破裂的重要手段。
目前国内尚无ＵＩＡ诊疗相关指南，本指南总结近年来国
际及国内的ＵＩＡ相关高质量研究证据，对ＵＩＡ的流行病
学特点、影像学检查、风险评估、治疗手段及术后随访等
方面进行了全面阐述，旨在为ＵＩＡ的临床诊疗提供参考
帮助。
１　 ＵＩＡ流行病学特点、证据推荐等级
１． １　 ＵＩＡ流行病学
１． １． １　 患病率：ＵＩＡ患病率较高。一项纳入了２１个国
家、８３个研究人群、９４ ９１２例ＵＩＡ患者的系统评价和Ｍｅｔａ
分析结果显示，在平均年龄５０岁、无合并症的成年人群中，
ＵＩＡ的综合患病率约为３． ２％（９５％ ＣＩ：１． ９％ ～ ５． ２％）［２］。
随着高场强ＭＲＩ及ＭＲ血管成像（ＭＲＡ）广泛应用，ＵＩＡ的
检出率还在进一步增加［３］。有研究表明，ＭＲＡ与ＤＳＡ分别
作为ＵＩＡ诊断方式进行比较时，ＵＩＡ的检出率差异无统计学
意义［２］，而单纯应用ＭＲＩ筛查动脉瘤时，动脉瘤检出率则较
低。一项纳入１６项研究、１９ ５５９例受试者的Ｍｅｔａ分析结果
表明，通过ＭＲＩ检出ＵＩＡ的阳性率仅为０． ３５％（９５％ ＣＩ：
０ １３％ ～０． ６７％）［４］。一项荷兰的研究结果中，普通人群接受
头部ＭＲＡ检查时，偶然发现ＵＩＡ的概率为１． ８％（３５ ／ ２ ０００）［５］。
在挪威的大样本ＨＵＮＴ队列研究（ｔｈｅ ＮｏｒｄＴｒｎｄｅｌａｇ
Ｈｅａｌｔｈ Ｓｔｕｄｙ）中，５０ ～ ６５岁人群接受ＭＲＡ检查后，ＵＩＡ的检
出率为１． ９％（１９ ／ １ ００５）［６］。

一项基于上海社区人群的横断面研究结果表明，在
３５ ～ ７５岁中国人群中，ＭＲＡ检出的ＵＩＡ患病率高达７． ０％
（３３６ ／ ４ ８１３，９５％ ＣＩ：６． ３％ ～ ７． ７％）。其中，男性患病率为
５． ５％ （１３０ ／ ２ ３６８，９５％ ＣＩ：４． ６％ ～ ６． ４％），女性患病率为
８． ４％ （２０６ ／ ２ ４４５，９５％ ＣＩ：７． ３％ ～ ９． ５％）。患病率在５５ ～
６４岁时达到峰值。ＵＩＡ多位于颈内动脉（８１． ０％，２９９ ／ ３６９），
直径＜ ５ ｍｍ者占９０． ２％（３３３ ／ ３６９）。女性患者动脉瘤的平
均直径大于男性（３． ７ ｍｍ比３． ２ ｍｍ，Ｐ ＜ ０． ００９）［７８］。

常染色体显性遗传的多囊性肾病人群的ＵＩＡ患病率是
无此合并症人群的６． ９倍（９５％ ＣＩ：３． ５ ～ １４． ０），具有动脉瘤
性蛛网膜下腔出血（ａｎｅｕｒｙｓｍａｌ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，
ａＳＡＨ）家族史人群的ＵＩＡ患病率是无家族史人群的３． ４倍
（９５％ ＣＩ：１． ９ ～ ５． ９），合并脑肿瘤人群的ＵＩＡ患病率是无
脑肿瘤人群的３． ６倍（９５％ ＣＩ：０． ４ ～ ３０． ０），合并垂体腺
瘤人群的ＵＩＡ患病率是无垂体腺瘤人群的２倍（９５％ ＣＩ：
０ ９ ～ ４． ６），合并动脉粥样硬化人群的ＵＩＡ患病率是无此合
并症人群的１． ７倍（９５％ ＣＩ：０． ９ ～ ３． ０）［２］。女性ＵＩＡ患病
率是男性的１． ６倍（９５％ ＣＩ：１． ０２ ～ ２． ５４）；但在年龄＞ ５０岁

的人群中，女性ＵＩＡ患病率是男性的２． ２倍（９５％ ＣＩ：１． ３ ～
３ ６）［２］。在牛津血管研究表型队列中的短暂性脑缺血发作
（ＴＩＡ）或轻微卒中患者中，有４． ７％（９５ ／ ２ ０１３）的患者存在
无症状性ＵＩＡ；在合并高血压病的吸烟女性ＴＩＡ或轻微卒中
患者中，这一比例升高到了１１． １％ ［２］。有研究对１９项关于
ＴＩＡ ／急性卒中队列研究的数据（１２ ７８１例）进行系统评价，
结果显示，ＴＩＡ ／卒中患者中的ＵＩＡ平均患病率为５ １％
（９５％ ＣＩ：４． ８％ ～ ５． ５％）［９］。一项纳入１３项横断面研究、
４ ０４１例主动脉病变受试者的系统评价和Ｍｅｔａ分析结果显
示，在合并主动脉病变的患者中，颅内动脉瘤患病率为１２％
（９５％ ＣＩ：９％ ～１４％）。其中，存在二叶式主动脉瓣、主动脉
缩窄、主动脉瘤和主动脉夹层的患者，其ＵＩＡ患病率分别为
８％ （９５％ ＣＩ：６％ ～ １０％）、１０％ （９５％ ＣＩ：７％ ～ １４％）、１２％
（９５％ ＣＩ：９％ ～１５％）和２３％ （９５％ ＣＩ：１２％ ～３４％）［１０］。
１． １． ２　 年破裂率：纳入９项研究、３ ９０７人年随访结果的
Ｍｅｔａ分析结果表明，ＵＩＡ的总体年破裂率约为１． ９％ （９５％ＣＩ：
１． ５％ ～２． ４％）［１１］。而国际未破裂颅内动脉瘤研究（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ，ＩＳＵＩＡ）一期回顾性研
究结果显示，ＵＩＡ的年破裂率为０． ９５％（９５％ ＣＩ：０ ７９％ ～
１． １５％）；其中直径１０ ～ ２４ ｍｍ和直径≥２５ ｍｍ的动脉瘤其破
裂率分别是直径＜１０ ｍｍ的动脉瘤的１１． ６倍（ＲＲ ＝ １１． ６，Ｐ ＝
０． ０３）和５９． ０倍（ＲＲ ＝ ５９． ０，Ｐ ＜ ０． ０１）［１２］。在ＩＳＵＩＡ的二期
回顾性研究结果中，在无ＳＡＨ病史的患者中，位于颈内动
脉、前交通动脉、大脑前动脉或大脑中动脉的直径＜ ７ ｍｍ、
７ ～ １２ ｍｍ、１３ ～ ２４ ｍｍ和２５ ｍｍ及以上的ＵＩＡ，其５年累积破
裂率分别为０、２． ６％、１４． ５％和４０． ０％；而位于后循环、后交通
动脉的直径＜７ ｍｍ、７ ～ １２ ｍｍ、１３ ～ ２４ ｍｍ和２５ ｍｍ及以上的
ＵＩＡ，５ 年累积破裂率分别为２． ５％、１４． ５％、１８． ５％和
５０ ０％ ［１３］。但欧洲卒中协会发表的颅内动脉瘤和ＳＡＨ指南
认为，ＩＳＵＩＡ报道的ＵＩＡ破裂风险可能被低估了，并预计一
般成人ＵＩＡ的年破裂风险率至少为１％ ［１４］。在日本未破
裂动脉瘤研究（ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｓｔｕｄｙ，ＵＣＡＳ）
中，ＵＩＡ的年破裂率为０． ９５％（１１１ ／ １１ ６６０，９５％ ＣＩ：０ ７９％ ～
１． １５％）［１５］。一项纳入２６项病例系列研究或观察性研究的
系统评价分析结果显示，直径≤３ ｍｍ、≤５ ｍｍ、≤７ ｍｍ的动脉
瘤年破裂率分别为０ ～０． ４％、０ ～ ０． ９５％和０ ～ ３ １％ ［１６］。然
而，一项纳入６２７例颅内破裂动脉瘤的报道指出，７１． ８％的破
裂动脉瘤直径＜ ７ ｍｍ，平均直径为６． ２８ ｍｍ［１７］。一项纳入
２８０例颅内破裂动脉瘤患者的研究报道指出，７４ ３％的破裂
动脉瘤直径＜ １０ ｍｍ，２６． １％的破裂动脉瘤直径＜ ５ ｍｍ，平均
直径为７． ６ ｍｍ［１８］。一项基于２６７例颅内破裂动脉瘤患者的
研究指出，６４％的破裂动脉瘤直径在５ ｍｍ以下［１９］。

在纳入了６项队列研究的ＰＨＡＳＥＳ（指人群、高血压、年
龄、动脉瘤直径、既往另一动脉瘤出血史和动脉瘤部位等
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６个因素）研究中，ＵＩＡ总体的１年平均破裂风险为１． ４％
（９５％ ＣＩ：１． １％ ～ １． ６％），５年平均破裂风险为３． ４％
（９５％ ＣＩ：２． ９％ ～ ４． ０％）［２０］。

目前国际上尚缺乏高质量中国人群整体ＵＩＡ破裂率研
究，２０２１年发表的基于１ ０８７例直径＜ ７ｍｍ的ＵＩＡ的前瞻性
队列研究指出，ＵＩＡ破裂率为１． ０％（１１ ／ １ ０８７）［２１］；２０２０年
发表的关于２７６例中国未破裂巨大动脉瘤（直径≥２５ ｍｍ）人
群（６６． ７％集中在颈内动脉段）远期预后的观察性研究中，保
守治疗的４５个巨大动脉瘤在长达７年的平均随访期内，年
破裂率为７． ３％ ［２２］。
１． １． ３　 年增长率：动脉瘤的增大不一定是线性的，部分是随
机、不连续的。ＵＩＡ可以在很长时间内保持稳定，也可能在
短时间内迅速增大、破裂［２３］。一项纳入了１５个研究队
列、３ ９９０例ＵＩＡ患者、４ ９７２个ＵＩＡ的Ｍｅｔａ分析结果显示，
在对１３ ９８７动脉瘤年的随访中，有４３７个动脉瘤发生了增
大，增长率为９． ０％ ［２４］。

早期研究表明，小动脉瘤增大的可能性较低。但部分研
究结果显示，小动脉瘤也有增大的可能［２５］。一项纳入２６项＜
７ ｍｍ的ＵＩＡ研究的系统评价结果显示，直径≤３ ｍｍ的动脉
瘤，年增长率为０． ５３％ ～ １１． ６４％；直径≤５ ｍｍ的动脉瘤年
增长率为０ ～ ５． １０％；直径≤７ ｍｍ的动脉瘤年增长率为
１ １８％ ～６ ９１％ ［１６］。动脉瘤所在部位不同，生长速度和程
度也不同，与血流动力学明显相关处生长速度快于非血流动
力学相关处。

增大的动脉瘤更容易破裂。一项利用ＣＴ血管成像
（ＣＴＡ）对１６５例ＵＩＡ患者的２５８个ＵＩＡ进行评估的研究显
示，在平均２． ２４年的随访中，１７． ８％（４６ ／ ２５８）的动脉瘤发生
了增大。增大动脉瘤的破裂率为２． ４％ ／人年，而未增大动脉
瘤的破裂率为０． ２％ ／人年［２６］。在应用ＰＨＡＳＥＳ评分评估

ＵＩＡ增大风险的研究中，１２． １％（８９ ／ ７３４）的ＵＩＡ在平均
２． ７人年（９５％ ＣＩ：０． ５ ～ １０． ８）的随访中出现增大。增大动
脉瘤的破裂风险较稳定动脉瘤高１２倍［２７］。一项日本的队
列研究显示，在１ ００２例ＵＩＡ患者的１ ３２５个ＵＩＡ中，仅有
１ ８％ ／人年的增长率，但增大动脉瘤的破裂风险高达
１８ ５％ ／人年［２８］。
１． ２　 证据、推荐等级
１． ２． １　 证据及推荐级别表：见表１。
１． ２． ２　 指南书写中各级推荐所使用的表达方式：Ⅰ级推荐：
应该、需要、建议、推荐、能够获益、有用、有效；Ⅱ级推荐：很
可能获益／有用／有效、倾向于、可以、适合、提示；Ⅲ级推荐：
存在可能、可以考虑、可能适合、有可能获益／有用／有效、不
一定（不确定）获益／有用／有效、有待证实、尚未证实；Ⅳ级推
荐：无用、无效、无益、不可、不能、不应、不建议、不推荐、可能
有害／有损／伤害／破坏／加剧／导致恶化。

推荐意见：　 （１）成年人群中，ＵＩＡ患病率约为３． ２％，既
往报道中，基于ＭＲＡ或ＤＳＡ的ＵＩＡ检出率为１． ９％ ～ ７． ０％
（Ⅰ级推荐，Ｂ级证据）。（２）我国ＵＩＡ总体年破裂率为
１ ０％ ～ ７． ３％，国际上ＵＩＡ ５年破裂率约为３． ４％（Ⅰ级推
荐，Ａ级证据）。（３）ＵＩＡ的年增长率为１． ８％ ～ ９． ０％，增长
后破裂风险增高（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（４）推荐对有ａＳＡＨ
家族史的患者，或合并常染色体显性遗传的多囊性肾病患者
以及主动脉病变患者进行ＵＩＡ筛查是合理的（Ⅱ级推荐，
Ｃ级证据）。
２　 ＵＩＡ的症状、体征、影像学检查
２． １　 ＵＩＡ的症状、体征

ＵＩＡ分为有症状性和无症状性。无症状性ＵＩＡ常在健
康体检或其他原因需接受头部影像学检查时被发现。ａＳＡＨ
患者在检查和治疗时，有时会发现未破裂的非责任动脉瘤

表１　 证据及推荐级别表
项目及分类 内容
推荐级别
　 Ⅰ级 治疗或操作有用／有效
　 Ⅱ级 研究显示，治疗或操作很可能有用／有效
　 Ⅲ级 研究显示，治疗或操作可能有用／有效，但未被很好证明
　 Ⅳ级 治疗或操作无用／无效，特定情况下可能有害
证据等级
　 Ａ级 证据来源：基于多个ＲＣＴ研究的荟萃分析或系统评价、多个ＲＣＴ研究、１个高质量的多中心大样本ＲＣＴ研究
　 Ｂ级 证据来源：单个ＲＣＴ研究、多个非随机同期对照试验、多个队列研究、队列研究的系统评价、１个高质量的多

　 中心大样本队列研究
　 Ｃ级 证据来源：单个非随机试验、队列研究、病例对照研究、横断面研究
　 Ｄ级 证据来源：系列病例分析、专家建议、医疗机构的规定
注：ＲＣＴ为随机对照试验；本指南推荐级别及证据等级参考《未破裂颅内动脉瘤患者管理指南：美国心脏协会／美国卒中协会针对医疗专业人
员指南》［２９］以及《中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１８》［３０］。
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（属多发动脉瘤）。症状性ＵＩＡ的破裂风险是无症状性动脉
瘤的４． ４倍（９５％ ＣＩ：２． ８ ～ ６． ８）［３１］。

ＵＩＡ引起的常见症状包括头痛、头晕、眼部疼痛、眼睑下
垂、视力障碍、复视、癫痫等，较小的ＵＩＡ大多无明显症状。
在ＵＣＡＳ研究中的６ ６９７个动脉瘤中，９１％为偶然发现［１５］。
但特殊部位ＵＩＡ可出现症状［３２３４］。后交通动脉动脉瘤、大脑
后动脉Ｐ１段动脉瘤以及小脑上动脉起始段动脉瘤靠近动眼
神经，压迫动眼神经时可出现动眼神经麻痹［３２］。小脑后下
动脉瘤若压迫后组颅神经可出现饮水呛咳、声音嘶哑、吞咽
困难等症状。瘤体较大的动脉瘤可引起占位效应，出现头
痛、恶心、呕吐等类颅内高压症状。巨大的床突旁动脉瘤，引
起视力下降；颈内动脉海绵窦段巨大动脉瘤可引起海绵窦综
合征；基底动脉瘤可能引起眩晕和脑干症状。此外，ＵＩＡ还
可能引起缺血或栓塞［３２３３］。有研究显示，血管壁成像中动脉
瘤壁强化区域的大小与ＵＩＡ引起症状（颅神经功能缺损、头
痛）具有相关性（ＯＲ ＝ ６． ９，９５％ ＣＩ：４． ０ ～ １１． ７）［３４］。

在中国，未破裂巨大动脉瘤（直径≥２５ｍｍ）人群中，颅神
经功能缺损和头痛是最常见的临床表现，发生率分别为
４６ ０％（１２７ ／ ２７６）和２７． ２％（７５ ／ ２７６）；此外，头晕的发生率
为１０． １％（２８ ／ ２７６），运动障碍及失语的发生率为２． ２％
（６ ／ ２７６）；１４． ５％（４０ ／ ２７６）的患者无症状；视力障碍是最常
见的颅神经功能缺损症状，占全部颅神经功能缺损的６４ ６％
（８２ ／ １２７）［２２］。

ＩＳＵＩＡ研究统计了４ ０６０例患者发现ＵＩＡ的就诊原因，
其中包括：颅内其他动脉瘤破裂（３０． ４％）、头痛（２３． ７％）、
脑缺血事件（１０． ６％）、ＴＩＡ（１０． ５％）、颅神经麻痹（８． ０％）、
癫痫（２． ９％）、占位效应症状（２． ７％）、硬膜下出血或脑出血
（１ ２％）、脑肿瘤（０． ８％）、中枢神经系统退行性疾病
（０ ４％）［１３］。可见，除体格检查中偶然发现动脉瘤外，发现
ＵＩＡ的最常见原因为其他动脉瘤破裂导致ＳＡＨ或头痛，但部
分患者的头痛症状并非由动脉瘤引起。
２． ２　 影像学检查
２． ２． １　 ＭＲＡ：ＭＲＡ常见类型包括时间飞跃法ＭＲＡ（ｔｉｍｅ ｏｆ
ｆｌｉｇｈｔＭＲＡ，ＴＯＦＭＲＡ）、增强ＭＲＡ（ｃｏｎｔｒａｓｔ ｅｎｈａｎｃｅｄＭＲＡ，
ＣＥＭＲＡ）等，其中ＴＯＦＭＲＡ在动脉瘤的检出中较为常用。
ＴＯＦＭＲＡ的成像原理是通过捕获血液流动的信号并转化为
ＭＲ信号后成像，但只有相对规则的血液流动才会被捕获并
转化为稳定的ＭＲ信号，血管不规则狭窄、扩张处血流容易
产生涡流及湍流，局部血液流动不规则从而致使信号发生丢
失，同时在动脉瘤伴有血栓形成时容易造成成像的缺失。
ＴＯＦＭＲＡ突出优势在于检查时无需对比剂以及接受Ｘ线辐
射［３］。１． ５ Ｔ及以上ＭＲ可获得较好的ＴＯＦＭＲＡ成像效果，
但相关序列参数需要根据场地并在工程师的协助下进行校
准与调试。

ＭＲＡ作为颅内动脉瘤患者常用的检查方式之一，对于
颅内动脉瘤诊断的敏感度可达９５％（９５％ ＣＩ：８９％ ～ ９８％），
特异度可达８９％（９５％ ＣＩ：８０％ ～９５％）［３５］。ＭＲＡ检出动脉

瘤的敏感度被认为与动脉瘤大小相关，有研究表明，对于直
径＞ ３ ｍｍ的颅内动脉瘤在有经验医师的判读下，敏感度可
达８９． ０％ ［３６］，而对于直径＜ ３ ｍｍ的动脉瘤，ＭＲＡ诊断的敏
感度仅为７４． １％ ［３７］；但也有研究表明，对于直径≤５ ｍｍ的
动脉瘤，在有经验医师通过容积重建进行判读的情况下，诊
断准确度相比ＤＳＡ为９６． ４％ ～ ９７． ３％ ［３８］；对于位于大脑中
动脉以及颅底的动脉瘤，由于ＭＲＡ有限的三维旋转方式，
ＭＲＡ容易出现假阴性或假阳性结果，对于此类动脉瘤使用
３． ０ Ｔ ＭＲ进行检查以及医师手工三维重建有助于提高动脉
瘤诊断的准确度［３５］。另外，７． ０ Ｔ ＭＲ相比３． ０ Ｔ ＭＲ在颅内
动脉瘤诊断效能方面有一定的提升，其诊断效能仍需要进一
步的研究验证，该检查方式尚未进行广泛的临床实际应
用［３９］。相比ＣＥＭＲＡ，虽然ＴＯＦＭＲＡ在动脉瘤测量方面有
更大的误差，且对于动脉瘤瘤颈以及从动脉瘤上发出的分支
血管显影较差，但两种检查方式均与ＤＳＡ成像效果保持有
良好的一致性，组内相关系数＞ ０． ９５［４０４１］。在诊断效能方
面，ＭＲＡ与ＣＴＡ的差异无统计学意义［４２］。
２． ２． ２　 ＣＴＡ：ＣＴＡ被广泛应用于颅内动脉瘤的检测。随着
ＣＴ分辨率不断提高，ＣＴＡ检出颅内动脉瘤的敏感度、特异度
已达到较高水平。２０１１年，一项纳入４５项研究、３ ６４３例患
者的Ｍｅｔａ分析结果显示，ＣＴＡ检测颅内动脉瘤的敏感度为
９７ ２％，特异度为９７． ９％ ［４３］。但对于直径不足３ ｍｍ的动脉
瘤，其检测能力依旧有限，即使是３２０排ＣＴ，其检测直径＜
３ ｍｍ动脉瘤的敏感度也仅为８１． ８％ ［４４］，对小动脉瘤的检出
仍然存在漏检的可能，也不能完全取代ＤＳＡ在诊断动脉瘤
中的“金标准”地位。

与ＤＳＡ相比，ＣＴＡ在识别血管壁钙化和附壁血栓方面
具有优势，对动脉瘤与颅骨的空间解剖关系显示得更为清
晰，这些优势对动脉瘤的显示以及治疗方式和手术入路的选
择有重要的指导意义。对于颅内动脉瘤的形态学特点，ＣＴＡ
对瘤囊的测量准确性较高，但对瘤颈及邻近穿支血管显示的
清晰度低于ＤＳＡ，由于局部容积效应，瘤颈的测量值也常大
于实际值［４５］。对于瘤颈和载瘤动脉及其穿支解剖结构复杂
的动脉瘤显影，仍依赖于ＤＳＡ。同时，ＣＴＡ较难避免颅骨和
金属（弹簧圈、支架、动脉瘤夹）等因素导致的伪影，较难精确
评估微小瘤颈残留［４６］。Ｘ线辐射暴露也限制了ＣＴＡ在长期
随访中的应用。
２． ２． ３　 ＤＳＡ：ＤＳＡ目前仍然是动脉瘤诊断的“金标准”，尤其
是ＤＳＡ的三维重建影像，可以在任意方向上提供立体图像，
便于医师观察和分析动脉瘤形态、大小以及与邻近血管和分
支的位置关系，其特异度、敏感度和准确度均高于ＭＲＡ、ＣＴＡ
等无创检查［４７］。

ＤＳＡ的高分辨率特征在诊断特殊形态动脉瘤上具有重
要的应用价值，尤其是对直径＜ ３ ｍｍ的微小动脉瘤的诊断。
通过ＤＳＡ检查，还可以有效指导术者判断是否可以对动脉
瘤实施介入治疗，并对治疗风险进行评估。

近年来，四维ＤＳＡ（ｆｏｕｒ ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ＤＳＡ，４ＤＤＳＡ）技术
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在动脉瘤的诊疗中得到了关注。该技术解决了现有二维、三
维ＤＳＡ成像的限制，实现了在检查过程中对影像的任意时
间点、任意视图和任意视角的观察对比。相比于三维ＤＳＡ，
该技术可以在血管结构复杂的部位删除遮蔽动脉瘤的细小
血管影像，有利于更好地观察瘤颈与相邻分支血管的关系，
并指导治疗；此外，４ＤＤＳＡ还可以提供血管和动脉瘤内的血
流信息，以进一步提高对动脉瘤的增长和破裂风险性的评
估［４８］。但未来４ＤＤＳＡ能否全面应用于临床诊疗，仍取决于
成像技术的进一步成熟和更多研究证据的支撑。

ＤＳＡ检查虽然对于囊性动脉瘤的诊疗有着不可替代的优
势，但对于颅内夹层动脉瘤（ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇ ａｎｅｕｒｙｓｍ，
ＩＤＡ），ＤＳＡ不能显示动脉管壁的斑块（特别是不稳定软斑
块，ＤＳＡ动脉插管过程中易导致软斑块损伤或脱落，向远端
血管漂移形成多发腔隙性脑梗死）及动脉管壁内血肿或ＩＤＡ
的大小与形态、密度，仍需要结合ＣＴＡ以及ＭＲＡ进一步检
查辅助诊断与精准评估［４９］。ＤＳＡ对完全血栓化的动脉瘤难
以检出，ＣＴ平扫＋ ＣＴＡ以及ＭＲＡ ＋常规头部ＭＲ扫描可以
辅助明确诊断。此外，ＤＳＡ的检查时间较长，患者及医务工
作者均需长时间暴露在Ｘ线辐射下，部分患者还可能发生ＤＳＡ
相关并发症，如对比剂过敏、穿刺点血肿、皮质盲或脑梗死等。

尽管ＤＳＡ是带有Ｘ线辐射的有创检查，并且有并发症
的风险，但是目前作为动脉瘤术前评估和治疗的必要检查工
具，其优势仍然是其他检查无法替代的。
２． ２． ４　 高分辨磁共振血管壁成像（ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｗａｌｌ ｉｍａｇｉｎｇ，ＨＲＶＷＩ）及新的影像学技术
２． ２． ４． １ 　 ＨＲＶＷＩ：ＨＲＶＷＩ技术最初用于评估颈动脉斑
块，后来逐渐用于其他颅内血管病变的诊断，如动脉瘤、烟雾
病等。ＨＲＶＷＩ的成像方法是通过抑制血管内流动血液的
信号而获得血管壁及其他静态组织信号，又被称为“黑血”技
术，即在进行扫描时，流动状态下的血液无法发生横向磁化
而不产生信号，血管腔及动脉瘤腔内呈现显著的流空信号，
使周围脑组织与动脉管壁形成鲜明对比，从而清楚地显示血
管壁及动脉瘤壁。常用于颅内动脉瘤成像的ＨＲＶＷＩ是三
维快速自旋回波技术，不同厂家在此技术基础上形成了自己
的特色序列，这些序列都能很好地抑制血流信号，各有优势
与不足［５０］。

相比于ＭＲＡ、ＤＳＡ或ＣＴＡ，ＨＲＶＷＩ不仅可以显示动脉
瘤的大小、部位、形状等特征，还可以观察瘤壁情况，尤其在
用于诊断ＩＤＡ时，可以显示动脉夹层的内膜瓣、双腔征和壁
间血肿等内部结构，为诊断和评估动脉瘤提供更多的信息，
帮助医师制定更为科学、有效的临床治疗方案［５１］。多项研
究表明，ＨＲＶＷＩ检查时，动脉瘤瘤壁强化是瘤壁炎性反应
的表现，且瘤壁强化程度与炎性反应呈正相关，这也意味着
瘤壁强化越明显的动脉瘤，破裂风险越高［５１５３］。ＨＲＶＷＩ可
以从多层面、多方面、多角度观察颅内动脉瘤的整体形态及
瘤壁情况，为临床医师评估颅内动脉瘤破裂风险提供了直观
详细的信息。

２． ２． ４． ２　 影像学诊断新技术：目前，随着影像技术的飞速发
展，ＣＥＭＲＡ技术、３２０排ＣＴ、７． ０ Ｔ ＭＲ等技术的应用，使脑
血管成像更为清晰，颅内动脉瘤的检出敏感度也大大提升。
另外，一些研究机构将人工智能技术应用于医学影像学诊
断，以ＣＴＡ、ＭＲＡ或ＤＳＡ影像数据为基础，开发出不同的、可
自动识别颅内动脉瘤的成像算法。这些算法不仅可以自动
地识别动脉瘤位置和测量大小等基本特征，还可以评估其破
裂风险，未来有希望成为辅助临床医师诊治颅内动脉瘤的重
要工具［５４］。

推荐意见：　 （１）ＵＩＡ的检出，建议采用１． ５ Ｔ及以上的
ＴＯＦＭＲＡ，并采用容积重建结合断层数据进行判断，其诊断
准确度与ＣＴＡ、ＤＳＡ相近，且减少了检查可能给患者带来的
损伤；ＣＴＡ可作为检出备选方式（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。
（２）ＭＲＡ及ＣＴＡ不能明确是否为动脉瘤，或经评估有较高
破裂风险并需治疗的ＵＩＡ患者，有进一步接受ＤＳＡ检查来
明确是否存在动脉瘤、动脉瘤形态及准确测量的必要（Ⅱ级
推荐，Ｂ级证据）。（３）ＨＲＶＷＩ检查可以获得动脉瘤壁的信
息，对动脉瘤破裂风险的评估有一定作用。对于ＩＤＡ，
ＨＲＶＷＩ可以明确有无内膜瓣、双腔征和壁间血肿等特殊结
构，可用于指导诊疗（Ⅱ级推荐，Ｃ级证据）。
３　 风险评估、诊疗决策
３． １　 总体介绍（破裂和增大）

关于颅内动脉瘤危险因素的认识一直在进步。既往研
究表明，颅内动脉瘤会发生瞬间或很短时间内增大并且破
裂，而另一部分动脉瘤会持续保持稳定［５５］，许多研究针对动
脉瘤发生破裂的危险因素进行了探讨［１３，２０，５６］。评价动脉瘤
的破裂风险非常重要，一项纳入３３项ａＳＡＨ研究的Ｍｅｔａ分
析指出，非日本的亚洲人群动脉瘤破裂后病死率高达
３５ ８％ ［５７］。然而随着动脉瘤研究的逐渐深入，医师通常在
ＵＩＡ发生破裂前就进行干预，破裂不再作为ＵＩＡ研究的唯一
终点事件，于是ＵＩＡ增大成为动脉瘤随访队列中另一重要的
研究终点指标［５８５９］。一项基于２５８个ＵＩＡ的１０年回顾性队
列研究表明，与ＵＩＡ未增大比较，增大ＵＩＡ的破裂率将增
加１２倍［２６］。而２０１６年的一项基于３６８个ＵＩＡ的前瞻性
队列研究同时指出，发现动脉瘤增大后至治疗前的破裂率约
为６ ３％ ／动脉瘤年［６０］。以上研究表明，对于低风险ＵＩＡ，随
访观察是可靠且安全的办法，但一旦发现动脉瘤增大，则需
尽快进行治疗，动脉瘤增大可以替代动脉瘤破裂作为风险评
估的观察指标［６１］。美国心脏协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，
ＡＨＡ）／美国卒中协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｓｔｒｏｋｅ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＳＡ）在
２０１５版颅内未破裂动脉瘤诊疗指南中提出，每例动脉瘤患者
均需仔细评估手术的风险与获益，并与该动脉瘤自然破裂风
险相权衡［３］。由此可见，研究与动脉瘤破裂或增大相关的危
险因素十分重要，这些危险因素在ＵＩＡ破裂及增大中的作用
交互性较强，故本指南不将破裂与增大分开介绍。
３． ２　 流行病学危险因素

ＵＩＡ的流行病学危险因素在某些研究中被称为患者相
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关危险因素，它是独立于动脉瘤形态、血流动力学等动脉瘤
影像相关因素，而与患者既往史及生活史相关的危险
因素［６２］。
３． ２． １　 高血压：多项临床研究结果均表明，高血压是动脉瘤
增大及破裂的危险因素。日本一项颅内未破裂小动脉瘤验
证研究（ｓｍａｌｌ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｖｅｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ，
ＳＵＡＶｅ）对４４８个直径＜ ５ ｍｍ的ＵＩＡ进行了平均４１个月的
随访，发现高血压（ＨＲ ＝ ７． ９３，９５％ ＣＩ：１． ３３ ～ ４７． ４２）是ＵＩＡ
破裂的独立危险因素［６３］。２０１５年ＵＣＡＳ研究发表了６ ６０６个
ＵＩＡ平均３年随访的数据，同样显示高血压（ＨＲ ＝ １ ６７，
９５％ ＣＩ：１． １４ ～ ２． ４５）为动脉瘤发生破裂的独立危险因素，
并将其纳入破裂风险评分［６４］。２０１４年，一项基于６项前瞻
性队列研究数据的汇集分析研究汇总并提出了ＰＨＡＳＥＳ评
分［２０］，该研究指出，高血压（ＨＲ ＝ １． ６，９５％ ＣＩ：１． ２ ～ ２． ０）是
ＵＩＡ破裂的独立危险因素，合并高血压的ＵＩＡ患者的
ＰＨＡＳＥＳ评分增加１分。近年来随着人工智能技术的发
展，多项研究通过人工智能建立了动脉瘤破裂或增大的预测
模型，一项在２０２０年发表的研究通过人工智能的方法，分析
了１ ８９７例稳定ＵＩＡ和不稳定ＵＩＡ（增大或破裂）的１３项临
床指标，亦得到高血压为动脉瘤不稳定的危险因素［６５］。部
分研究指出，高血压与人群中ＵＩＡ的发生无相关性，但与动
脉瘤破裂有关［６］。
３． ２． ２　 吸烟：虽然在ＰＨＡＳＥＳ评分和ＥＬＡＰＳＳ评分（汇集早
期ＳＡＨ史、动脉瘤部位、年龄、人口、动脉瘤大小、动脉瘤形
态等危险因素的动脉瘤增大评分）中，均未将吸烟史纳入动
脉瘤不稳定的危险因素［２０，６１］，但作为对全身血管内皮产生
破坏的危险因素，吸烟在ＵＩＡ稳定性中的作用被许多研究者
提及。一项纳入４ ７０１例患者、６ ４１１个动脉瘤的病例对照研
究显示，吸烟者（ＯＲ ＝ ２． ２１，９５％ ＣＩ：１． ８９ ～ ２． ５９）或曾吸烟
者（ＯＲ ＝ １． ５６，９５％ ＣＩ：１． ３１ ～ １． ８６）ＵＩＡ发生破裂风险均较
未吸烟者高，且吸烟年数及每日吸烟数都与ＵＩＡ破裂风险呈
正相关［６６］。挪威的ＨＵＮＴ研究同样指出，曾吸烟者与目前
仍未戒烟的ＵＩＡ患者，其动脉瘤破裂风险较未吸烟的ＵＩＡ患
者增高（ＯＲ ＝ ４． １，９５％ ＣＩ：２． ４ ～ ７． １）［６］。人工智能风险预
测模型亦提示，吸烟与动脉瘤不稳定相关（Ｐ ＜ ０． ０１）［６５］。这
些结果提示，对于吸烟的ＵＩＡ患者，其动脉瘤破裂风险较高，
应对此类患者采取更积极的防治措施，但控烟对于动脉瘤增
大及破裂的预防作用尚不明确。
３． ２． ３　 既往ＳＡＨ史：此处的ＳＡＨ是指既往颅内另一动脉瘤
破裂出血，相应增加同一患者颅内ＵＩＡ破裂风险（ＯＲ ＝
１ ４，９５％ ＣＩ：０． ９ ～ ２． ２）［２０］。无论ＰＨＡＳＥＳ评分还是
ＥＬＡＰＳＳ评分，均将此项危险因素纳入评分系统［２０，６１］。因
此，对于既往发生ＳＡＨ的患者，其体内ＵＩＡ也应考虑破裂风
险增加，应综合评估其有无治疗的必要性。
３． ２． ４ 　 家族性动脉瘤史：虽然未包含在ＰＨＡＳＥＳ评分或
ＥＬＡＰＳＳ评分中，但家族性动脉瘤病史仍是ＵＩＡ破裂危险中
不可忽视的因素。基于家族性动脉瘤史的研究指出，如果

ＵＩＡ患者的一级亲属患有动脉瘤，则该患者ＵＩＡ的年破裂率
将增加１７倍，由０． ０６９％增加至１． ２００％（９５％ ＣＩ：０． １４％ ～
４． ３０％）［６７］。
３． ２． ５　 其他危险因素：除了上述危险因素外，与动脉瘤破裂
风险相关的流行病学危险因素尚有很多报道，但未达到统一
结论。性别方面，有研究表明，女性患者的ＵＩＡ更容易发生
破裂［６３６４］，但此类研究多出自日本研究团队，是否适用于我
国仍需进一步研究证实。年龄方面，ＰＨＡＳＥＳ评分表明，年
龄＞ ７０岁是动脉瘤破裂的危险因素［２０］；然而芬兰的一项前
瞻性队列研究却表明，年龄每增加１０岁，动脉瘤破裂风险反
而降低（ＨＲ ＝ ０． ６２，９５％ ＣＩ：０． ３９ ～ ０． ９９）。两项截然相反的
证据［６８］，无法进一步明确年龄因素与ＵＩＡ破裂风险的关
系［２０，６８］。同时，上述芬兰研究提出，饮酒亦导致ＵＩＡ破裂风
险增加（ＯＲ ＝ １． ２７，９５％ ＣＩ：１． ０５ ～ １． ５３）［６８］，这在其他研究
中是较少提及的。基因组学方面，有研究提及３个单核苷酸
多态性可能与动脉瘤发生相关［６９］，然而并无明确基因突变
提示ＵＩＡ破裂风险增加。同理，多囊肾等遗传性疾病患者动
脉瘤发生风险相应增加［７０］，但破裂风险是否增加仍缺乏相
应研究。有研究报道，在破裂动脉瘤患者中发现血清维生素Ｄ
水平显著更低［７１］。

总之，目前研究表明，在ＵＩＡ破裂危险因素中，流行病学
危险因素起着重要作用，其中高血压、吸烟［７２］、既往出血及
家族史有着明确的作用，患者伴有以上危险因素时，应更积
极处理动脉瘤。
３． ３　 形态学危险因素

动脉瘤破裂风险的评估中，对动脉瘤形态学的准确评估
非常重要。通过测量与动脉瘤破裂相关的形态学参数，判断
该动脉瘤的破裂风险，是形态学测量的最终目的。然而，目
前已报道的形态学参数种类繁多，且随着科技进步，许多人
工难以测得的参数也由计算机测量出来。本指南仅介绍目
前常用且经典的测量参数供医师参考。
３． ３． １　 直径：动脉瘤形态学评估中，直径是最早被提出也是
最常见的与动脉瘤破裂风险相关的参数，即动脉瘤的大小，
也称动脉瘤最大径。多项研究指的是动脉瘤瘤顶一点到瘤
颈中点的最大距离，少数研究则认为是动脉瘤内任意两点的
最大距离。ＩＳＵＩＡ试验中指出，位于前循环、直径＜ ７ ｍｍ、无
既往ＳＡＨ病史的动脉瘤，其年破裂率几乎为０［１３］。一项综合
了３ ９９０例患者、４ ９７２个动脉瘤随访的Ｍｅｔａ分析指出，直径
≥５ ｍｍ为动脉瘤破裂的独立危险因素（ＲＲ ＝ ２． ５６，９５％ ＣＩ：
１． ９３ ～ ３． ３９），而随着直径的增大，破裂风险进一步增加，分
别为直径≥７ ｍｍ，其ＲＲ ＝２． ８０（９５％ ＣＩ：２． ０１ ～ ３． ９０），直径≥
１０ ｍｍ，其ＲＲ ＝ ５． ３８（９５％ ＣＩ：３． ７６ ～ ７． ７０）［２４］。ＰＨＡＳＥＳ评
分认为，直径＜ ７ ｍｍ的动脉瘤破裂风险低［２０］。而ＥＬＡＰＳＳ
评分则采用分级评分，对直径３． ０ ～ ４． ９ ｍｍ、５． ０ ～ ６． ９ ｍｍ、
７ ０ ～ ９． ９ ｍｍ及１０． ０ ｍｍ以上的动脉瘤进行不同赋值［６１］。
二者皆采纳动脉瘤最大径为动脉瘤破裂重要的危险因素
之一。
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３． ３． ２　 纵横比（ａｓｐｅｃｔ ｒａｔｉｏ，ＡＲ）：ＡＲ是动脉瘤高度与瘤颈
宽度之比。动脉瘤的高度是指瘤内垂直于瘤颈平面的最大
距离，瘤颈宽度指瘤颈平面的最长径［７３］。多项研究已证实，
ＡＲ在大于某一比值时发生破裂的风险显著增高［７４７７］，然而
ＡＲ的临界值无统一标准，各研究中提出的ＡＲ临界值包括
１． ４［７４，７６］、１． ６［７５，７７］等。部分研究结合血流动力学对这种现
象进行了分析［７６］，相比ＵＩＡ，破裂动脉瘤瘤内低壁面剪应力
（ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ，ＷＳＳ）区域面积比值更大，而载瘤动脉内高
ＷＳＳ区域面积比值更大。在ＡＲ≥１． ４的动脉瘤中（又可认
为是相对窄颈动脉瘤），其低ＷＳＳ区域面积比值为０． １３，
与宽颈动脉瘤低ＷＳＳ区域面积比值０． ０２相比，差异有统
计学意义（Ｐ ＜ ０． ０１），可以认为，ＡＲ值越大，其瘤内低
ＷＳＳ区域越多，动脉瘤越容易发生破裂。
３ ． ３ ． ３　 尺寸比（ｓｉｚｅ ｒａｔｉｏ，ＳＲ）：ＳＲ是指动脉瘤瘤体高度
与载瘤动脉平均直径之比［７８］，平均直径是指沿血流入射
方向测量的载瘤动脉平均直径，取入射点载瘤动脉直径
与１． ５倍入射点外载瘤动脉直径平均值。一项基于４５个动
脉瘤测量研究指出，ＳＲ与动脉瘤破裂风险相关（ＯＲ ＝ １． ４１，
９５％ ＣＩ：１ ０３ ～ １． ９２）［７８］。基于血流动力学和形态学参数的
对比研究表明，动脉瘤ＳＲ越大，导致的血流模式越复杂，并
产生更多的涡流以及低ＷＳＳ，这些因素均与动脉瘤的破裂相
关［７９］。这个结果在一定程度上从血流动力学角度支持ＳＲ
与动脉瘤破裂有相关性。部分研究表明，ＳＲ对于动脉瘤的
影响多表现在侧壁动脉瘤上，而且这种相关性并未较动脉瘤
的直径或垂直高度与其破裂风险的相关性更强［８０］。
３． ３． ４　 动脉瘤部位：动脉瘤的位置对动脉瘤破裂存在影响
的观点已得到广泛认同［２５，８１］。ＩＳＵＩＡ研究表明，相较于颈内
动脉其他段动脉瘤，后交通动脉动脉瘤（ＯＲ ＝ ２． １，９５％ ＣＩ：
１． １ ～ ４． ２）和基底动脉尖动脉瘤（ＯＲ ＝ ２． ３，９５％ ＣＩ：１． １ ～
４ ８）具有更高破裂风险，而颈内动脉海绵窦段动脉瘤破裂风
险相对更低（ＯＲ ＝ ０． １５，９５％ ＣＩ：０． ０４ ～ ０． ６４）［１３］。ＵＣＡＳ研
究将动脉瘤按位置分为大脑中动脉瘤、前交通动脉动脉瘤、
颈内动脉瘤、后交通动脉动脉瘤、基底尖动脉瘤和椎动脉瘤。
研究发现，与大脑中动脉瘤相比，后交通动脉动脉瘤（ＯＲ ＝
１． ９０，９５％ ＣＩ：１． １２ ～ ３． ２１）和前交通动脉动脉瘤破裂率较高
（ＯＲ ＝ ２． ０２，９５％ ＣＩ：１． １３ ～ ３． ５８），其他部位动脉瘤破裂率
差异无统计学意义（均Ｐ ＞ ０． ０５）［５６］。然而对于各部位动脉
瘤的破裂风险，研究结果尚无统一结论。依据ＰＨＡＳＥＳ评分
研究，后交通动脉动脉瘤（ＯＲ ＝ ２． １，９５％ ＣＩ：１． ４ ～ ３． ０）、后
循环动脉瘤（ＯＲ ＝ １． ９，９５％ ＣＩ：１． ２ ～ ２． ９）及前交通动脉动
脉瘤（ＯＲ ＝ １． ７，９５％ ＣＩ：１． １ ～ ２． ６）破裂风险均高于大脑中
动脉瘤，颈内动脉主干动脉瘤破裂风险则较低（ＯＲ ＝ ０． ５，
９５％ ＣＩ：０． ３ ～ ０． ９）［３］；在ＥＬＡＰＳＳ评分中，动脉瘤部位则与
动脉瘤增大无相关性［１０］。目前公认的观点是，前循环分支
部（后交通动脉起始部、脉络膜前动脉起始部、前交通动脉
部、大脑中动脉分叉部）及后循环动脉瘤破裂的风险较高。

颈内动脉海绵窦段动脉瘤位于硬膜外，理论上不会造成

ＳＡＨ，研究ＵＩＡ破裂风险时应将此类动脉瘤排除，但目前影
像和临床上尚无严格界定瘤体是否突入蛛网膜下腔的方法，
给破裂风险预测的准确性带来一定误差。
３． ３． ５　 不规则性：目前研究表明，分叶状或伴有子囊的动脉
瘤是不规则动脉瘤［６４］，另有研究通过计算机辅助计算动脉
瘤的不规则度来评价其形状［８２］。越来越多的研究，包括两
篇前瞻性队列研究的Ｍｅｔａ分析，均强调了动脉瘤不规则为
动脉瘤破裂的独立危险因素［６４，８３］。ＥＬＡＰＳＳ评分中，不规则
ＵＩＡ的破裂风险增高（ＯＲ ＝ １． ４５，９５％ ＣＩ：１． ０７ ～ １． ９７）。
２０２０年基于人工智能技术评估ＵＩＡ稳定性模型的研究也指
出，动脉瘤不规则性会增加其破裂风险（Ｐ ＜ ０ ０１）［１５］。
３． ３． ６　 其他测量参数：长宽比是指动脉瘤最大径与动脉瘤
宽度的比值。有研究指出，长宽比与动脉瘤的破裂有高度相
关性，破裂组长宽比值为１． ６０ ± ０． ７１，未破裂组长宽比值为
１． ０７ ± ０． ３６，两组差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０１），并认为长宽
比越高，ＵＩＡ越容易发生破裂［８４］。该研究团队同时提出了
入射角度的概念，即载瘤动脉的中轴线与动脉瘤主轴线（瘤
颈中点与动脉瘤瘤顶最远点的连线）之间的夹角［８５］。研究
表明，入射角度是影响侧壁动脉瘤破裂的重要危险因素。通
过计算机流体力学分析发现，入射角度越大，血流在瘤顶形
成的流速峰值和动能更高，更易破裂［８５］。然而随着智能化
时代的进步，一些研究指出，人工测量的入射角度存在很大
偏差［８６］，在临床应用中不易准确测量。

总之，大量研究结果证实，动脉瘤最大径、部位、不规则
性、ＳＲ及ＡＲ均与ＵＩＡ破裂相关。在临床实践中应仔细评
估动脉瘤形态。国内外已研发出一些基于计算机分割瘤颈
的自动化测量技术［８６８８］，但自动测量衍生的参数在实际应用
中的情况尚未见报道。
３． ４　 血流动力学危险因素：血流动力学异常变化而导致血
管壁的退化是形成颅内动脉瘤的重要原因［８９］。国内外多项
研究表明，ＷＳＳ、振荡剪切指数（ｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙ ｓｈｅａｒ ｉｎｄｅｘ，ＯＳＩ）、
血流冲击力以及血流速度等各种血流动力学参数在颅内动
脉瘤的形成、增大、破裂及复发过程中起着重要作用［９０９１］。
目前，有诸多能模拟血流动力学特点的流体力学计算方法，
如基于图像的计算流体力学以及四维血流ＭＲＩ模型技术，可
以直观地描述血流动力学参数，更好地观察颅内动脉瘤的血
流动力学变化特征，对临床上评估ＵＩＡ的危险因素有重要
意义。
３． ４． １　 动脉瘤形成：颅内动脉瘤的形成是由血流动力学主
导的多因素变化导致的。异常的血流动力学会增加机械负
荷而改变血管壁张力，引起血管内皮细胞损伤，从而导致血
管壁重塑。有研究表明，高ＷＳＳ是颅内动脉瘤发生和发展
的主要因素，参与了血管壁重塑和炎性反应［９２］。
３． ４． ２　 动脉瘤增大：在颅内动脉瘤的增大过程中，动脉瘤瘤
腔内的血流模式复杂，不稳定的血流流动模式更容易促进颅
内动脉瘤的发展和破裂［９３］。一项动脉瘤生物力学研究指
出，当血流动力学变化超过血管重塑的极限时，就会导致局
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部血管壁的异常膨出和降解，从而促进颅内动脉瘤的进一步
增大［９４］。
３． ４． ３　 动脉瘤破裂：持续异常的血流动力学变化会导致动
脉瘤破裂。国内外研究表明，ＷＳＳ和ＯＳＩ是决定颅内动脉瘤
破裂的重要血流动力学参数［９５９６］。低ＷＳＳ与高ＯＳＩ触发炎
性细胞介导的信号通路，可能与动脉粥样硬化性动脉瘤的破
裂相关，而高ＷＳＳ触发正ＷＳＳ梯度引发的血管壁炎性细胞
介导的途径，可能与小的动脉瘤破裂有关。除此之外，成角
因素、瘤颈部的流速也与动脉瘤的破裂有关［９５］。

需要注意的是，目前血流动力学各指标对于动脉瘤形
成、增大、破裂等的影响，仍存在争议，需要进一步探讨和
完善。
３． ５　 血管壁病理特征及ＨＲＶＷＩ
３． ５． １　 颅内囊性动脉瘤血管壁病理特征：对颅内动脉瘤标
本的病理分析可以为颅内动脉瘤的形成和破裂的分子机制
提供重要信息。但目前关于颅内动脉瘤血管壁组织学特点
的研究报道很少，动脉瘤破裂的相关病理机制尚不十分
清楚。

正常血管壁是通过平滑肌细胞增殖和管腔变化的细胞
机制，来适应血流动力学作用的应激［５２］。这些细胞机制部
分受浸润血管壁的炎性细胞释放的细胞因子控制。

颅内囊性动脉瘤的一个共同特点是内弹力层的崩解，这
种内弹力层是将血管内膜与中膜分离的结缔组织，其他特点
可能包括血管管腔表面不规则、肌内膜的增生、肌肉介质的
紊乱、低细胞化以及炎性细胞的浸润等［９７］。
３． ５． ２　 颅内动脉瘤高分辨磁共振风险预测：近年来，随着影
像技术的发展，ＨＲＶＷＩ技术已逐渐应用于颅内血管病变的
研究，如动脉硬化、血管炎和动脉瘤等［９８１０１］。ＨＲＶＷＩ不仅
能从宏观层面观察颅内动脉瘤的大小、形态和部位等特征，
还能以其独特的视角观察瘤壁的情况，为评估颅内动脉瘤的
稳定性提供更全面的信息［５０］。
３． ５． ２． １　 评估动脉瘤壁炎性反应：颅内动脉瘤是一种炎性
疾病，其发生、发展及破裂的过程与炎性反应有不可分割的
联系，故检测动脉瘤壁炎性状态可能对颅内动脉瘤的评估起
到不可忽略的作用［１０２］。有研究报道，ＨＲＶＷＩ检查时，颅内
动脉瘤壁发生强化是瘤壁存在炎性反应的表现，瘤壁强化程
度与炎性反应程度呈正相关，而炎性反应程度恰好与破裂风
险密切相关。因此，动脉瘤瘤壁强化越明显，提示颅内动脉
瘤状态越不稳定（Ｋａｐｐａ值＝ ０． ８６，９５％ ＣＩ：０． ６８ ～ １． ００）。
正常的血管壁有完整的内皮屏障，对比剂不能透过，当出现
颅内动脉瘤或者其管壁炎性反应进展及病理性滋养血管增
生时，对比剂渗入，影像学表现为瘤壁局部明显增强的信号
影，可用于鉴别不稳定和破裂动脉瘤［１０２］。同时，颅内动脉瘤
壁强化程度增高及范围增大也是破裂的危险因素（ＯＲ ＝
２ ６，９５％ ＣＩ：１． ４ ～ ４． ９）［１０３］。目前临床主要使用纳米氧化
铁和钆对比剂来观察瘤壁强化程度［１０２１０３］。

总之，ＨＲＶＷＩ可从组织病理学和形态学方面对颅内动

脉瘤进行评估，为准确分析颅内动脉瘤的稳定性提供更有效
的方法。但管壁成像技术也存在着一些不可忽视的问题，如
由于动脉瘤壁纤薄的特点及部分容积效应的制约，ＭＲ血管
壁成像分辨率仍不够高；成像序列扫描时间较长，如需采集
分辨率＜ ０ ． ５ ｍｍ的动脉瘤壁图像，扫描时间一般超过
１０ ｍｉｎ。此外，仍需大量前瞻性试验研究、长期随访以及相关
病理组织学标本的对照，进一步研究瘤壁强化的具体机制及
意义。
３． ６　 人工智能预测模型

对于诊断明确的ＵＩＡ患者，需要对病变的增大、破裂风
险等级进行评价，对相关风险因素进行综合评价，以为后续
治疗决策提供帮助。对于风险等级较高的病变应及早予以
干预。
３． ６． １　 传统预测模型：荷兰研究者通过系统评价建立了基
于北美、芬兰、日本人群的ＰＨＡＳＥＳ ＵＩＡ破裂出血预测模型，
该模型对６个相关危险因素进行评分，即人种、高血压、年
龄、动脉瘤大小、既往其他动脉瘤出血史、动脉瘤部位。
ＰＨＡＳＥＳ评分不超过５分的ＵＩＡ患者５年破裂风险为１． ３％，
破裂风险较低［２０］。但该评分模型仍然存在缺陷，因其研究
方法、数据来源等原因，该评分模型无法被有效广泛应用。
ＥＬＡＰＳＳ评分模型是针对动脉瘤增大的风险预测模型，该研
究共纳入１ ９０９例颅内动脉瘤患者，在对增大相关因素进行
分析后得出结论，即增大的动脉瘤具有更高的破裂风险［６１］，
该研究结果表明，１４％的入组患者动脉瘤发生了至少１ ｍｍ
的增大，模型中参与评分因素包括早期ＳＡＨ史、动脉瘤部
位、年龄、人种、动脉瘤大小、动脉瘤形态。临床医师可根据
评分对动脉瘤未来增大风险进行评价，以做出进一步治疗
决策。
３． ６． ２　 人工智能预测模型：目前，人工智能技术已广泛应用
于医学研究与临床实践，其旨在通过应用机器学习、深度学
习等算法来解析数据并学习，再对真实世界中的类似事件做
出决策和预测。目前，人工智能技术在颅内动脉瘤的影像识
别与风险评估方面有着良好的发展前景，整体处于研发阶
段，并开始尝试应用。

智能预测模型的分析参数以形态学因素和临床因素为
主，使用算法亦不相同，包括随机森林、支撑向量机和卷积神
经网络等。前文提及的一项基于２ ０６７个颅内动脉瘤临床与
影像数据进行的稳定性研究，即动脉瘤增大和破裂的形态参
数和临床危险因素分析，评价机器学习模型、逻辑回归模型
以及ＰＨＡＳＥＳ评分模型判别颅内动脉瘤稳定性的优劣。结
果显示，机器学习模型在ＵＩＡ稳定性分析中具有显著优势，
其中人工智能模型结果最优，令人满意，受试者工作特征曲
线下面积值达到０． ８６７，特异度９２． ９％，准确性８２． ４％，该模
型的预测效能已在临床中初步尝试应用［６５］。此智能预测模
型为回顾性、单中心研究，其科学的预测效能需要多中心随
机对照研究的进一步验证，进一步的预测模型可考虑结合更
多的相关参数。
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３． ７　 低风险ＵＩＡ随访
对于经评估破裂风险较低的ＵＩＡ患者，可采取定期影像

学随访的方式进行观察。如果患者动脉瘤的大小和形态在
随访期间发生明显增大，提示动脉瘤破裂风险升高，应采取
显微外科或血管内介入手段进行临床干预。

由于ＤＳＡ存在对比剂相关事件、动脉瘤破裂、血管损伤
和Ｘ线辐射等风险，ＣＴＡ同样存在辐射暴露的问题。因此，
对于未治疗ＵＩＡ患者的影像学随访方式，建议采取无创的
ＴＯＦＭＲＡ方式。

首次影像学检查可采取ＴＯＦＭＲＡ结合ＨＲＶＷＩ对ＵＩＡ
的破裂风险进行判断。在ＵＩＡ确诊后半年、１年、２年和后面
每３年时分别进行影像学随访［２７，５６］（建议首选ＭＲＡ进行随
访，ＣＴＡ或ＤＳＡ可作为备选）。对于随访期间发现动脉瘤增
大、形态变化（子囊、分叶等），有焦虑或抑郁症状并严重影响
日常生活的患者，应接受显微外科或介入治疗［１６，６１］。为避
免动脉瘤增大和破裂，患者在随访期间需要控制血压，调整
紧张情绪，避免吸烟和酗酒等不良生活习惯。

推荐意见：　 （１）ＵＩＡ患者合并控制不达标的高血压、吸
烟无法戒断、既往颅内另一动脉瘤破裂出血、多发动脉瘤、动
脉瘤直径＞ ５ ｍｍ（或测量上明显大于载瘤动脉）、症状性动
脉瘤、动脉瘤位于后循环或分叉部位、动脉瘤不规则如有
子囊或多分叶状等情况，以上条件出现一条或多条，则动
脉瘤患者有接受积极治疗的指征（Ⅱ级推荐，Ａ级证据）。
（２）ＵＩＡ行ＨＲＶＷＩ检查，若出现瘤壁强化，建议积极治疗
（Ⅱ级推荐，Ｃ级证据）。（３）对于低风险患者，推荐在患者
确诊ＵＩＡ后定期进行动脉瘤复查，并且在随访中戒掉不良生
活习惯，监测血压，避免不良情绪（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。
（４）随访过程中动脉瘤发生增大，其破裂风险升高，应积极治
疗；随访过程患者焦虑抑郁情绪加重，可考虑治疗（Ⅱ级推
荐，Ａ级证据）。（５）合并多囊肾ＵＩＡ患者，以及动脉瘤ＡＲ
或ＳＲ值较大，此类动脉瘤患者治疗倾向高于随访观察；此
外，建议ＵＩＡ患者戒除或限制饮酒（Ⅲ级推荐，Ｃ级证据）。
（６）动脉瘤血流动力学分析目前说法不一，低ＷＳＳ、高ＯＳＩ很
可能是动脉瘤破裂的血流动力特征。对于ＵＩＡ患者，可行血
流动力学分析，在出现以上特征时可倾向治疗（Ⅲ级推荐，
Ｃ级证据）。
４　 介入治疗
４． １　 适应证

在过去的３０年里，颅内动脉瘤的介入治疗方法发生了
巨大变化，从２０世纪９０年代电解脱弹簧圈到支架辅助弹簧
圈栓塞治疗，再到血流导向装置（ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｔｅｒ，ＦＤ）的使用，
通过介入方式治疗动脉瘤的数量和比例越来越高，介入治疗
的安全性和有效性也得到了提高。

自１９９１年至１９９８年，ＩＳＵＩＡ试验共录入４ ０６０例ＵＩＡ患
者，并连续观察了５年，其中４５１例接受了介入治疗。治
疗后１年的复发和死亡率为７． １％。该研究指出，５０岁以上
的ＵＩＡ患者接受介入治疗较开颅手术夹闭治疗更安全［１３］。

介入治疗ＵＩＡ是通过有效阻挡进入颅内动脉瘤内的血
流，达到预防动脉瘤出血目的。随着介入技巧和经验的不断
积累，以及特殊介入材料（支架、球囊等）不断改进，大部分颅
内动脉瘤可以考虑进行介入治疗，尤其是对于开颅手术难度
大、高危因素多或后循环动脉瘤、高龄、手术耐受程度低（如
肝肾功能不全、ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级Ⅳ ～Ⅴ级）或存在开颅手术禁
忌证的动脉瘤患者等。通常认为，患者可以耐受麻醉且术者
技术上有保障时，患者均可以接受介入治疗［１０４］。
４． ２　 囊状动脉瘤的介入治疗

颅内动脉瘤按形态可分为囊状动脉瘤、梭形动脉瘤和夹
层动脉瘤三类，其中囊状动脉瘤最为多见［１０５］，占所有动脉瘤
的９０％ ［１０６］。囊状动脉瘤也可以按直径大小分类（小动脉
瘤：５ ｍｍ以下，中动脉瘤：６ ～ １４ ｍｍ，大动脉瘤：１５ ～ ２５ ｍｍ，
巨大动脉瘤：＞ ２５ ｍｍ）［１０７］，大多数ＵＩＡ是无症状的小动
脉瘤。

对于囊状动脉瘤而言，虽然手术夹闭可能在降低动脉瘤
复发方面略占优势，但手术夹闭在降低围手术期并发症、改
善患者认知功能等方面处于劣势［５］。２０１８年，在美国医师
中进行关于颅内动脉瘤治疗方式推荐的调查研究发现，７１％
的医师将介入治疗作为ＵＩＡ的首选治疗选择［１０８］。
４． ２． １　 介入治疗的主要方式：血管内治疗颅内囊状动脉瘤
的主要方式包括三类：（１）动脉瘤弹簧圈栓塞术，主要是用微
导管将弹簧圈送至动脉瘤腔，使动脉瘤与血液循环阻隔，从
而闭塞动脉瘤。该类治疗方法包括：单纯弹簧圈动脉瘤栓塞
术、支架辅助弹簧圈动脉瘤栓塞术、球囊辅助弹簧圈动脉瘤
栓塞术。（２）ＦＤ置入术，主要是在动脉瘤载瘤动脉内合适位
置释放密网或覆膜的支架，减少血液涡流对动脉瘤冲击，使
动脉瘤腔内血液瘀滞，形成血栓而使动脉瘤闭塞。（３）载瘤
动脉闭塞术，多用于难以进行动脉瘤瘤腔栓塞或栓塞失败，
经过评估闭塞载瘤动脉不至于引起明显症状的患者，即闭塞
动脉瘤的载瘤动脉。
４． ２． １． １　 单纯弹簧圈栓塞：１９７４年Ｓｅｒｂｉｎｅｎｋｏ［１０９］报道应用
球囊导管和可脱球囊经血管内治疗颅内动脉瘤的经验。
１９９４年曾有使用机械解脱弹簧圈治疗颅内动脉瘤的研究报
道［１１０］。Ｇｕｇｌｉｅｌｍｉ等［１１１］在２０世纪９０年代发明电解脱弹簧
圈，颅内动脉瘤血管内栓塞技术逐渐发展。弹簧圈的作用机
制是机械填塞动脉瘤体，并诱导动脉瘤内血栓形成，阻断血
流对动脉瘤壁的冲击，从而减少颅内动脉瘤破裂出血风险。
大宗临床数据证明，大约９４％的ＵＩＡ可采用单纯弹簧圈栓
塞治疗［１１２］。通常认为，对于体颈比≥２的动脉瘤，单纯弹簧
圈栓塞是可行的，而对于体颈比＜ ２或者瘤颈≥４ ｍｍ的宽颈
囊状动脉瘤，不推荐单纯弹簧圈栓塞，往往需要使用球囊或
者支架辅助栓塞的技术进行治疗［１１３１１４］。
４． ２． １． ２　 球囊辅助栓塞：在载瘤动脉内使用球囊辅助栓塞
主要用于瘤颈比相对较宽、不适合用单纯弹簧圈栓塞进行介
入治疗的患者。该技术最初由法国医师发明，也被称为球囊
重塑技术［１１５］。术中，球囊被放置在动脉瘤颈部，阻止弹簧圈
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可能发生的术中移位，通过微导管将弹簧圈置于动脉瘤囊
内，这样可使动脉瘤囊内弹簧圈的填充密度更高。但与单纯
弹簧圈栓塞相比，球囊辅助栓塞似乎并未降低术后发生血栓
栓塞事件的风险［１１６１１７］。与球囊辅助栓塞最相关的并发症是
术中动脉瘤破裂，在未破裂动脉瘤血管内治疗分析（ａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｂｙ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｐｐｒｏａｃｈ ｏｆ ｎｏｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ，
ＡＴＥＮＡ）研究中，球囊辅助栓塞患者的破裂出血率（３ ２％，
７ ／ ２２２）具有高于单独弹簧圈栓塞（２． ２％，７ ／ ３２５）的趋势，但
差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）［１１８］。另一项单中心临床研究
报道，球囊辅助栓塞颅内动脉瘤术中动脉瘤破裂率为４％，而
单纯弹簧圈栓塞为０． ８％ ［１１９］。但是，球囊辅助栓塞的一个
主要优点是在术中动脉瘤破裂的情况下，可作为临时阻断的
手段控制出血。
４． ２． １． ３　 支架辅助栓塞：支架辅助弹簧圈栓塞术是指在弹
簧圈填塞过程中根据需要，将支架置于动脉瘤颈部，起支撑
及防止弹簧圈逸出的作用。特别是体颈比＜ ２或瘤颈≥
４ ｍｍ的颅内动脉瘤，常需要永久的支架支撑防止弹簧圈脱落
和移位，一般需要使用支架辅助弹簧圈栓塞术［１２０］。支架辅
助弹簧圈栓塞术可以处理宽颈、体积大或巨大的囊性动脉
瘤，一项汇集了９项球囊辅助栓塞与支架辅助栓塞对比研究
的系统综述表明，支架辅助栓塞后６个月瘤体完全闭塞率明
显好于球囊辅助栓塞（ＯＲ ＝ １． ８２，９５％ ＣＩ：１． ２１ ～ ２． ７４），但
两者间复发率差异无统计学意义（Ｐ ＝ ０． ４５７）［１２１］。
４． ２． １． ４　 ＦＤ：ＦＤ是一种腔内支架样结构，用于重建动脉瘤
的载瘤动脉［１２２］。该装置对位于颈内动脉的巨大动脉瘤、瘤
颈超过４ ｍｍ的宽颈动脉瘤具有较好的治疗效果，但是对累
及基底动脉的动脉瘤应慎重使用［１２３］。在相关系列研究中，
使用ＦＤ治疗大或巨大、复杂、易复发的动脉瘤均取得了显著
的效果［１２４１２９］，对于宽颈、未破裂囊性动脉瘤也有较好的治愈
效果［１２５］。ＰＵＦＳ试验（Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｕｎｃｏｉｌａｂｌｅ ｏｒ ｒａｉｌｅｄ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ）
显示，在主要终点（６个月完全闭塞）治疗成功的患者占
７３ ６％（７８ ／ １０６）。该队列中同侧主要卒中或死亡的发生率为
５． ６％（６ ／ １０７）［１２７］，ＰＡＲＡＴ（ｔｈｅ ｐａｒｅｎｔ ａｒｔｅｒｙ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｆｏｒ
ｌａｒｇｅ ｏｒ ｇｉａｎｔ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｔｕｂｒｉｄｇｅ ｆｌｏｗ
ｄｉｖｅｒｔｅｒ）研究中，分析Ｔｕｂｒｉｄｇｅ和支架辅助栓塞治疗大
或巨大颅内动脉瘤６个月后的随访结果显示，Ｔｕｂｒｉｄｇｅ组
和支架辅助栓塞组的完全闭塞率分别为７５． ３４％和２４． ５３％，
两组闭塞率差异有统计学意义（ＯＲ ＝ ９． ４０，９５％ ＣＩ：４． １４ ～
２１ ３８；Ｐ ＜ ０． ０１）［１３０］。一项２０１４年１１月至２０１９年１０月，
纳入中国１４个中心１ １７１例动脉瘤患者，接受Ｐｉｐｅｌｉｎｅ栓塞
装置（Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｓｍ ｄｅｖｉｃｅ，ＰＥＤ）治疗的真实世界的队列
研究（ＰＥＤ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ｐｏｓｔｍａｒｋｅｔ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｒｅｇｉｓｔｒｙ ｓｔｕｄｙ，
ＰＬＵＳ）结果显示，平均随访（８． ９６ ± ７． ５０）个月时，总闭塞率
为８１ ４％ （７８７ ／ ９６７），单独ＰＥＤ治疗闭塞率为７７． １％ （３８０ ／
４９３），ＰＥＤ结合弹簧圈闭塞率为８５． ９％（４０７ ／ ４７４）［１３１１３２］。
女性（Ｐ ＝ ０． ０４６）、高脂血症（Ｐ ＝ ０． ０１７）、椎动脉瘤（Ｐ ＝
０ ００２）、ＰＥＤ联合弹簧圈栓塞治疗（Ｐ ＜ ０． ０１）和静脉期血流

滞留（Ｐ ＜ ０． ０１）是动脉瘤闭塞的重要预测因素。高血压
（ＯＲ ＝ １． ７４３，Ｐ ＝ ０． ０１７）、基底动脉瘤（ＯＲ ＝ ３． ７０５，Ｐ ＝
０ ０１２）和ＰＥＤ置入不成功或调整后置入成功（ＯＲ ＝ ２． ８３３，
Ｐ ＜ ０． ０１）是缺血性卒中的独立预测因素。动脉瘤＞ １０ ｍｍ
是迟发性动脉瘤破裂的独立预测因素（ＯＲ ＝ ５． ４６６，Ｐ ＝
０ ００８），远端前循环动脉瘤是远端实质内出血的独立预测因
素（ＯＲ ＝ ５． １２９，Ｐ ＝ ０． ００５），ＰＥＤ结合弹簧圈治疗是出现神
经压迫症状的独立预测因素（ＯＲ ＝ ３ １０５，Ｐ ＜ ０． ０１）［１３１１３３］。

由于ＦＤ具有较高的金属覆盖率，因此在治疗分支血管
及Ｗｉｌｌｉｓ环以远动脉瘤时依然存在技术挑战，而且对装置可
能引起的内膜增生或者炎性反应是否会增加血管的闭塞或
者狭窄的发生率问题，目前尚无定论。一项对ＦＤ治疗
２４４例大脑中动脉瘤的Ｍｅｔａ分析显示，动脉瘤完全及近全
闭塞率为７８． ７％，但治疗相关性并发症的发生率达２０． ７％，
死亡率为２． ０％；覆盖分支血管的闭塞率接近１０％，并有
２６％的患者出现血流缓慢，其中症状性患者占５． ０％ ［１３４］。
美国一组使用ＦＤ治疗２８例前循环远端动脉瘤（包括大脑中
动脉、大脑前动脉、前交通动脉动脉瘤）的多中心研究中，
１１例为栓塞或夹闭术后复发的动脉瘤。２８例动脉瘤患者
中，２７例（９６． ４％）ＰＥＤ成功置入，平均造影随访时间为
７． ７个月，动脉瘤完全闭塞２１例（７７． ８％），穿支动脉闭
塞３例（１０． ７％），支架内血栓形成２例（７． １％），但症状均
轻微无需进一步治疗［１３５］。

ＦＤ治疗的并发症之一为出血，相继有研究报道，ＦＤ治
疗颈内动脉巨大动脉瘤继发破裂出血［１３６］。因此，有研究报
道，在颈内动脉大型和巨大型动脉瘤的治疗中，选择ＦＤ结合
弹簧圈的治疗方式，大部分动脉瘤只需进行疏松的弹簧圈填
塞就可达到阻挡血流冲击以及加快动脉瘤内血栓形成的目
的，从而降低动脉瘤的破裂风险［１３７］。但对于一些瘤颈喷射
征明显的颈内动脉巨大动脉瘤，可能还需要多重密网支架的
置入来降低术后出血的发生率。
４． ２． １． ５　 覆膜支架置入术：覆膜支架治疗颅内动脉瘤的原
理是在载瘤动脉内置入带物理屏障的支架，在保持载瘤动脉
通畅的情况下，隔离动脉瘤并使其内部形成血栓，从而达到
治愈病变的目的，在无重要分支血管毗邻的宽颈、巨大动脉
瘤等治疗中有着较大优势［１３８１３９］。
４． ２． ２　 介入材料选择适应证：对于囊状动脉瘤，大多数都适
合弹簧圈栓塞治疗，影响其疗效的主要因素为动脉瘤的大小
及瘤颈的宽度。对于体颈比≥２的中、小囊状动脉瘤，建议
采用单纯弹簧圈栓塞或支架辅助栓塞治疗；对于体颈比＜ ２
或瘤颈≥４ ｍｍ的宽颈动脉瘤，建议采用支架辅助栓塞治疗；
球囊辅助栓塞适用于相对宽颈囊状动脉瘤；对于颈内动脉床
突旁段单纯弹簧圈栓塞或常规支架辅助栓塞困难或易复发
病例，可选择ＦＤ进行治疗；对于颈内动脉宽颈、多发的动脉
瘤（直径＜ １０ ｍｍ），ＦＤ治疗效果较好；对于介入栓塞和手术
夹闭后复发动脉瘤，可以选择ＦＤ治疗。对于大或巨大囊状
动脉瘤，由于采用单纯弹簧圈栓塞不易达到致密栓塞，建议
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采用支架辅助栓塞或者ＦＤ治疗，位于颈内动脉的大或巨大
囊性动脉瘤采用单纯ＦＤ置入治疗有比较满意的闭塞率，对
于分支血管及Ｗｉｌｌｉｓ环远端动脉瘤，特别是累及分支或者远
端动脉，传统介入治疗和手术夹闭风险及难度较大，ＦＤ可作
为一种尚有争议且需进一步验证的治疗方式，但应警惕其潜
在并发症的风险。
４． ３　 非囊性动脉瘤

颅内动脉瘤按形态可大致分为囊性动脉瘤与非囊性动
脉瘤，其中非囊性动脉瘤主要包括夹层动脉瘤。
４． ３． １　 ＩＤＡ：ＩＤＡ是由于各种因素导致的颅内动脉血管壁
产生撕裂，继而导致血流涌入血管壁层间，形成血管壁层间
血肿的一种特殊类型动脉瘤。ＩＤＡ的发病率暂不明确，其好
发于后循环，后循环夹层动脉瘤发生率占ＩＤＡ的７６％ ～
９３％ ［１４０］。ＩＤＡ患者最常见的临床表现为脑梗死，８％ ～ ６９％
的ＩＤＡ患者以ＳＡＨ起病，３０％ ～ ７８％的ＩＤＡ患者有缺血性
卒中相关症状，另外ＩＤＡ还可以产生占位效应，其压迫周围
脑组织从而导致饮水呛咳、吞咽困难、三叉神经痛、面肌痉挛
等症状［１４０］。

ＩＤＡ的治疗仍以介入治疗为主，但如何把握手术适应证
仍存在一定争论。ＩＤＡ一旦发生破裂，若缺乏及时有效的干
预，再次破裂出血率可达３７％ ～ ５８％，同时再破裂出血患者
死亡率可达４７％ ～７８％。因此，对于破裂ＩＤＡ患者，及时有
效的干预是必要的［１４１１４３］。对于未破裂ＩＤＡ患者而言，若患
者表现为无症状，其自然病史较好，可以采取药物保守治疗
的方式，但定期的临床及影像学随访仍有必要；另外对于以
后循环缺血、压迫症状起病，动脉瘤出现增大或表现为冗长
扩张的夹层动脉瘤患者，其自然病史较差，应积极进行干预
治疗［１４４１４７］。

ＩＤＡ介入治疗方式主要包括载瘤动脉闭塞、支架辅助栓
塞、ＦＤ置入等，目前缺少相关的大型临床研究，针对于不同
患者的最适宜个体化治疗方案仍不明确［１４０，１４８］。

就椎动脉夹层动脉瘤（ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｓｅｃｔｉｎｇ
ａｎｅｕｒｙｓｍ，ＶＡＤＡ）的介入治疗而言，各种介入方式安全性
与有效性均得到了良好的验证。一项纳入１８８例ＶＡＤＡ患
者的Ｍｅｔａ分析，对载瘤动脉闭塞或支架辅助栓塞两种方式
治疗ＶＡＤＡ结果进行分析，两种治疗方式在患者临床预后及
长期动脉瘤闭塞方面的差异均无统计学意义（均Ｐ ＞
０ ０５）［１４９］。ＦＤ与传统支架辅助栓塞治疗ＶＡＤＡ的结果相
比，组间预后良好比例的差异无统计学意义（Ｐ ＝
０ ５５１）［１３７］。在使用ＦＤ治疗ＶＡＤＡ继发覆盖穿支这一问
题上，覆盖脊髓后动脉、脊髓前动脉、小脑后下动脉等血管后
导致穿支闭塞发生率为０ ～ １３． ６％，同时血流动力学研究表
明，动脉瘤内的血流速度减小幅度显著高于穿支内血流减小
幅度（Ｐ ＜ ０． ０１）［１５０１５２］。

对于椎基底动脉冗长扩张、伴巨大占位效应的难治性
ＶＡＤＡ，介入治疗的安全性与有效性仍需进一步探究。一项
使用ＦＤ治疗８２例后循环非囊性动脉瘤的多中心研究结果

提示，７３． １％的患者预后良好，其中局灶型夹层动脉瘤患者
并发症发生率为１７． ２％，而冗长扩张型夹层动脉瘤患者并发
症发生率为２６． ９％；影像学闭塞情况方面，局灶型夹层动脉
瘤闭塞率最高，可达８９． ７％，而冗长扩张型夹层动脉瘤的闭
塞率最低，仅７１ ２％ ［１５３］。一项ＰＥＤ治疗５６例冗长扩张型
后循环夹层动脉瘤的单中心研究结果指出，经治疗后，
８２ ８％（２４ ／ ２９，５例失访）的无症状患者预后良好，而仅有
５４． ５％（１２ ／ ２２）的有症状性患预后良好［１５４］。一项采用多个
大尺寸ＬＥＯ支架治疗１９例冗长扩张型后循环夹层动脉瘤患
者的回顾性研究表明，１例患者出现了术中血栓，２例患者出
现了更严重的吞咽困难，其余患者症状均有改善；影像学
随访中，ＤＳＡ随访１５例患者，结果显示血管内部均有良好
的重建，但ＭＲＩ随访血管外腔无明显改变［１５５］。一项研究对
使用支架辅助栓塞治疗的２２例冗长扩张型后循环夹层动脉
瘤患者的临床预后与影像学改变进行回顾性分析，结果显
示，对于表现为压迫症状的１３例患者中，７例因进一步脑干
压迫死亡，进一步的ＭＲＩ检查发现，８例（６２％）患者均出现
了占位效应的加重；而对于表现为非压迫症状的９例患者，
治疗后均获得了良好的临床预后和影像学改变［１５６］。

一项纳入了１０８例无卒中相关症状、临床表现仅为无症
状或头痛的后循环夹层动脉瘤患者的研究结果显示，平均
２ ３年的观察随访，仅有２例（１． ９％）患者出现临床症状的
加重，１例表现为ＳＡＨ，另１例表现为占位效应。因此对于无
症状仅有头痛表现，并无卒中相关表现的后循环夹层动脉瘤
患者，过度的血管内治疗干预可能是不必要的，但对于动脉
瘤直径＞ １０ ｍｍ且伴有占位效应症状的患者建议治疗［１４７］。
一项对于３５例表现为压迫症状的后循环夹层动脉瘤患者进
行了平均３． ７年的观察随访，入组时２７例（７７％）表现为无
症状或轻度症状，８例（２３％）表现为中等程度残疾；随访
１年后仅有１６例（４６％）患者表现为无症状或轻度症状，
同时２例（７％）患者表现为重度残疾并有６例（１８％）患者
死亡；随访５年后仅有６例（１８％）患者表现为无症状或轻度
症状，同时２例（７％）患者表现为重度残疾并有１５例（４３％）
患者死亡，其中１６例均为占位效应进展所致［１５７］。另有一项
采用介入、抗凝、抗血小板聚集、对症保守治疗４种不同方式
对１９１例症状性后循环夹层动脉瘤患者进行干预的研究结
果显示，不同干预方法间患者预后差异无统计学意义（Ｐ ＞
０ ０５）［１５８］。因此，对于形态规则、体积较小且无占位效应的
未破裂夹层动脉瘤，建议先观察，每３ ～ ６个月定期影像学复
查，如出现缺血、出血症状和体征，应尽早复查观察病变部位
改变，一旦发现夹层动脉瘤呈进行性发展，应首先考虑血管
内治疗。另外，目前就抗凝及抗血小板聚集药物使用的必要
性仍无定论。
４． ４　 介入治疗的麻醉管理

神经介入治疗需要麻醉的患者，推荐常规行５导联心电
图、有创动脉压、脉搏血氧饱和度、呼吸末二氧化碳分压、尿
量以及体温监测。建议实施目标导向液体管理，必要时实施
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功能性血流动力学监测，以维护全身氧供需平衡。
麻醉方式首选全身麻醉，可保证患者完全制动，使ＤＳＡ

成像更加清晰。全身麻醉的通气工具可选择喉罩，急诊及饱
胃患者优选气管插管。

目前缺乏麻醉药物对ＵＩＡ患者远期神经功能结局影响
的数据。根据药理学原理，超过１个最低肺泡有效浓度
（ｍｉｎｉｍｕｍ ａｌｖｅｏｌａｒ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ＭＡＣ）的吸入麻醉药可扩张
脑血管、增加脑血流和颅内压，因此使用吸入麻醉药应维持
在１个ＭＡＣ以下。除氯胺酮或右旋氯胺酮外，临床常用的
静脉麻醉药（包括丙泊酚及阿片类药物）均适用于ＵＩＡ
患者。

术中应关注患者血流动力学及颅内压管理，维持动脉瘤
跨壁压的稳定，保证足够的麻醉深度，避免血压剧烈波动增
加颅内动脉瘤的ＷＳＳ而导致动脉瘤破裂，低血压增加脑缺
血风险。

麻醉诱导时，应给予足够的麻醉深度以避免麻醉插管过
程中血压剧烈增加导致动脉瘤破裂，但给予足够麻醉可能导
致血压下降影响全身的脏器灌注，需要事先准备血管活性药
物以支持血压，但是全身麻醉术中能够显著降低患者动脉瘤
破裂风险的目标血压尚未明确。对于高血压控制不良的患
者，根据破裂动脉瘤患者的相关文献［１５９］，术中可将收缩压控
制为１６０ ｍｍＨｇ以下。建议按照容量—血压—每搏量指数管
理流程，使用目标导向方法管理术中血流动力学［１６０］，血压不
应高于或低于患者基础血压范围。在使用尼莫地平等药物
缓解患者脑血管痉挛时，可能导致患者血压骤降，麻醉医师
需要与外科医师保持良好有效沟通，提前预判并快速处理血
压骤降。

麻醉中应避免颅内压的急性升高或降低。颅内压急性
升高会降低脑灌注压，导致脑缺血。导致颅内压急性增高的
因素包括：（１）血压急剧增加超过脑血管代偿范围；（２）输液
过量，特别是低渗晶体溶液；（３）心功能异常导致中心静脉压
增加；（４）头颈部摆位不当导致颈内静脉扭曲，颅内静脉回流
受限；（５）高碳酸血症；（６）单独使用高浓度吸入麻醉药；
（７）其他因素。而过度通气引起的低碳酸血症则可以使颅
内压急性降低，增加动脉瘤跨壁压，甚至引起动脉瘤破裂出
血［１６１］。在全身麻醉中应监测患者二氧化碳分压，维持正常
通气水平，避免患者出现低碳酸血症或高碳酸血症。介入治
疗时需要使用肝素抗凝，需高度警惕肝素诱导的血小板减少
症。如果术中发生动脉瘤破裂，接受抗凝治疗的患者需要使
用鱼精蛋白中和肝素。随着血管内支架使用的日益增加，此
类操作中多需要使用抗血小板聚集药物（如阿司匹林、氯吡
格雷及糖蛋白Ⅱｂ ／Ⅲａ受体拮抗剂等）。一旦发生动脉瘤术
中破裂，除紧急止血外，可以尝试输注血小板以快速逆转抗
血小板聚集药物的活性。
４． ５　 抗血小板聚集药物使用

对于需要使用支架辅助栓塞或者ＦＤ治疗的颅内动脉
瘤，充分的抗血小板聚集药物治疗是降低支架辅助栓塞或

ＦＤ治疗后出现缺血性并发症的有力措施。一项对选择性颅
内动脉瘤介入治疗患者进行的回顾性研究发现，在手术前后
均使用不同剂量和方案的氯吡格雷和（或）阿司匹林的治疗
组，术后卒中和ＴＩＡ的发生率［１． ９％（５ ／ ２５８）］显著低于不
使用抗血小板聚集药物［１６． ０％（４ ／ ２５）］或仅在栓塞之后使
用抗血小板聚集药物［２． ３％（２ ／ ８６）］的治疗组，该项研究也
发现，增加抗血小板聚集治疗并不增加颅内出血风险［１６２］。
一项来自中国的纳入１ ８６６例动脉瘤受试者的前瞻性队列研
究表明，服用阿司匹林组患者的动脉瘤破裂率甚至低于未服
用阿司匹林组（ＯＲ ＝ ０． １１，９５％ ＣＩ：０． ０１ ～ ０． ８６）［１６３］，在动脉
瘤增大方面，阿司匹林组动脉瘤增大率亦同样低于未服用阿
司匹林组（ＯＲ ＝ ０． ２９，９５％ ＣＩ：０． １１ ～ ０． ７７）［１６４］。

盐酸替罗非班能在短时间内有效抗血小板聚集，半衰期
约１． ５ ｈ，停药４． ０ ｈ后血小板功能恢复超过５０％。颅内动脉
瘤支架辅助弹簧圈栓塞术中使用替罗非班可有效预防支架
内血栓形成，并不增加动脉瘤术中出血的风险［１６５１６６］。替罗
非班对动脉瘤介入治疗术中出现急性血栓形成的患者的完
全或部分血管再通率为８０％ ～ １００％，给药方式包括一次性
负荷给药、术后输注以及术中负荷给药联合术后持续泵
入［１６６１６９］。目前，于颅内动脉瘤介入栓塞术中急性血栓形成
后进行的补救措施各不相同。现有报道中常用推荐补救治
疗方案为：动脉内予以负荷剂量４ μｇ ／ ｋｇ的替罗非班，分次给
入，最大剂量２５ μｇ ／ ｋｇ；如果血栓未完全溶解或有弹簧圈突
出至载瘤动脉，则予以０． １μｇ ／ （ｋｇ·ｍｉｎ）持续泵入１２ ｈ［１６８１７０］。

目前支架辅助栓塞或ＦＤ围术期的抗血小板聚集药物治
疗方案尚无统一标准。血栓弹力图（ｔｈｒｏｍｂｏｅｌａｓｔｏｇｒａｐｈｙ，
ＴＥＧ）是当前评估抗血小板聚集药物疗效的重要手段，其不
仅能够反映单个血样的整体凝血功能，同时能够反映不同抗
血小板聚集药物的治疗效果，是当前临床上指导个体化抗血
小板聚集方案的重要检查手段［１７１］。一项单中心临床研究结
果显示，术前二磷酸腺苷（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＤＰ）抑制
率与ＵＩＡ支架辅助栓塞术后缺血并发症相关（ＯＲ ＝ １． ０５６，
９５％ ＣＩ：１． ００６ ～ １． １０７），术前ＡＤＰ抑制率水平越低，术后颅
内缺血事件风险越高，且ＡＤＰ抑制率低于３０％提示缺血事
件风险高危，提示ＴＥＧ检测可为支架辅助栓塞的治疗时机
及预防围手术期血栓栓塞事件的发生及治疗提供一定帮
助［１７２］。光学比浊法（ｌｉｇｈｔ ｔｒａｎｓｍｉｔｔａｎｃｅ ａｇｇｒｅｇｏｍｅｔｒｙ，ＬＴＡ）是
检测血小板聚集功能的经典方法，能够反映血小板是否存在
高反应性，ＬＴＡ被认为是评价血小板功能的“金标准”。有研
究指出，ＴＥＧ和ＬＴＡ检测氯吡格雷抵抗的一致性较高，ＬＴＡ
可作为早期评价阿司匹林疗效的有效检测方法［１７３１７４］。

各临床中心报道的抗血小板聚集药物使用方案各有差
别［１７５１７７］，现将常用的抗血小板聚集药物治疗方案总结如下：
（１）对于ＵＩＡ，术前持续口服阿司匹林（１００ ｍｇ ／ ｄ）和氯吡格
雷（７５ ｍｇ ／ ｄ）３ ～ １４ ｄ［１６２］，采用ＴＥＧ检测抗血小板聚集功能，
达到抑制标准后，可实施支架辅助栓塞或ＦＤ治疗［３２］。
（２）术后的治疗方案为：阿司匹林（１００ｍｇ ／ ｄ）联合氯吡格雷
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（７５ ｍｇ ／ ｄ）持续口服６周至６个月；如无缺血症状发生且复
查支架内无狭窄发生，可改为单一抗血小板聚集药物，并持
续口服治疗１２个月以上。（３）尽管目前对于血小板检测尚
存在争议，但其对调整抗血小板聚集治疗方案有一定的参考
价值；对于血小板检测提示对抗血小板聚集药物抵抗的患
者，建议改为其他抗血小板聚集药物（如普拉格雷、替格瑞洛
等）替代治疗。

推荐意见：　 （１）介入治疗具有创伤小的特点，若术者技
术上可以达到，对于可耐受麻醉的ＵＩＡ患者，则可以首先选
择介入治疗（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（２）体颈比≥２的囊性
中小型动脉瘤可采用单纯弹簧圈栓塞治疗（Ⅱ级推荐，Ａ级
证据）。（３）宽颈囊性动脉瘤可采用球囊辅助栓塞、支架辅
助弹簧圈栓塞、多种技术辅助栓塞等（Ⅱ级推荐，Ａ级证据）。
（４）ＦＤ在治疗大或巨大的、宽颈和部分复杂动脉瘤时可获得
良好治疗效果（Ⅱ级推荐，Ａ级证据）。（５）采用介入治疗技
术治疗椎动脉非囊性动脉瘤，可获得满意疗效。累及基底动
脉或椎基底动脉冗长扩张型、后循环大型动脉瘤伴占位效
应，介入治疗效果尚不明确（Ⅲ级推荐，Ｂ级证据）。（６）支
架辅助栓塞或ＦＤ治疗后的抗血小板聚集药物治疗方案尚无
统一标准。总体而言，术前应该进行较为充分的抗血小板聚
集药物准备，条件允许下进行血小板反应多样性评价，以进
行抗血小板聚集药物治疗个体化调整（Ⅱ级推荐，Ｂ级证
据）。（７）推荐使用全静脉麻醉，血压维持应参照术前基线
血压。同时建议按照容量—血压—每搏量指数流程，使用目
标导向液体管理和维持适当血管张力，并在麻醉过程中，防
止颅内压出现急骤的高低变化（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。
５　 开颅治疗
５． １　 适应证

一般认为，宽颈动脉瘤、动脉瘤体发出分支血管、大脑中
动脉瘤等可考虑开颅治疗。
５． １． １　 开颅手术的疗效：ＵＩＡ的开颅手术治疗方法主要包
括直接手术夹闭、血管旁路移植（临床上常称为“搭桥术”）
＋闭塞术以及包裹术。目前尚无针对ＵＩＡ治疗方式选择的
大型随机对照研究发表，但现有资料显示，手术夹闭是治疗
动脉瘤的确切方式之一。

评价ＵＩＡ是否被完全夹闭的疗效研究，结论不一。术后
血管造影是确认夹闭效果的“金标准”。一项纳入１９６６年至
１９９６年期间发表的６１项研究的汇总分析结果提示，术后血
管造影显示动脉瘤完全夹闭率为９３％（１４７ ／ １５８）［１７８］。一项
纳入１９９０年至２０１１年期间发表的６０项研究的汇总分析发
现，动脉瘤完全夹闭率为９１． ８％（１ ８０７ ／ １ ９６９），３． ９％（７６ ／ １ ９６９）
存在瘤颈残留，４． ３％（８４ ／ １ ９６９）夹闭不完全［１７９］。上述研究
提示，开颅手术可获得较好的ＵＩＡ闭塞效果，瘤颈残留和夹
闭不完全的发生率较低。

关于评估ＵＩＡ夹闭术的短期和长期疗效的相关研究有
限。一项基于有随访数据的７７３例患者的汇总分析结果
提示，平均１． ２年随访期间，颅内出血发生率为０． ３８％

（３ ／ ７７３）［１７９］。单中心长期随访研究通常同时包括ＵＩＡ和
破裂动脉瘤。有研究报道，平均９． ３年随访期间，完全夹闭
的动脉瘤复发率为每年０． ２６％（０． ３６ ／ １４０），未完全夹闭的
动脉瘤复发率较高，达７． １％（１０ ／ １４０）［１８０］。对于成功夹闭
的颅内动脉瘤，１５年随访期间的动脉瘤复发率为０． ８９％
（９ ／ １ ０１６）［１８１］。近期有研究者对６项研究共１ ７７８例患者
进行了系统评价分析，平均随访期为１４年，夹闭手术后动脉
瘤复发率为１６． ４％（０． ７％ ／年），新生动脉瘤形成率为６． ２％
（０． ４％ ／年）［１８２］。虽然这些研究同时纳入了ＵＩＡ和破裂动
脉瘤，但总体而言，开颅手术完全夹闭的动脉瘤复发率较低，
不完全夹闭的动脉瘤复发率较高，且随访时间越长其复发率
越高。值得注意的是，并不是所有复发动脉瘤均需要进行干
预。一项前瞻性数据库分析报道，夹闭手术后１０年随访，需
要再次手术的风险为３％ ［１８３］。由此可见，不可忽略ＵＩＡ夹
闭手术后动脉瘤复发和新生动脉瘤形成的长期风险，特别是
瘤颈有残留的病例，因此需要对患者进行长期影像学随访。
尽管如此，多数研究仍然提示，夹闭手术的复发率明显低于
介入治疗［１８４１８６］。
５． １． ２　 开颅手术的风险：ＩＳＵＩＡ试验通过大样本前瞻性随访
对ＵＩＡ的治疗效果进行评价，研究显示，ＵＩＡ开颅夹闭手术
的总死亡率为２． ３％（４４ ／ １ ９１７），术后１年时的致残率为
１２ １％（２３１ ／ １ ９１７），其中致残的定义为１年随访的改良
Ｒａｎｋｉｎ量表（ｍＲＳ）评分＞ ２分或存在认知功能障碍［１３］。其
他关于ＵＩＡ手术治疗转归的大多数研究均为单中心回顾性
病例系列研究。一项对１９６６年至１９９３年期间发表的２８项
研究进行汇总分析发现，ＵＩＡ开颅夹闭手术的死亡率为
１％（７ ／ ７３３），致残率为４． １％（３０ ／ ７３３），致残定义为永久性
严重功能障碍或基于具体研究作者的评估［１８７］。另一项对
１９６６年至１９９６年期间发表的６１项研究进行汇总分析发现，
ＵＩＡ开颅夹闭手术死亡率为２． ６％（６４ ／ ２ ４６０），致残率为
１０ ９％（２６８ ／ ２ ４６０），致残率较高主要是因为该研究对致残
的定义较宽泛，包括了术前未出现的永久性神经功能损伤，
以及各类预后评分中除最佳类别以外的所有结局［１７８］。基于
１９９０年至２０１１年期间发表的６０项研究的汇总分析发现，
ＵＩＡ的开颅夹闭手术总体死亡率为１． ７％（１６７ ／ ９ ８４５），致残
率为５％（４９２ ／ ９ ８４５），术后１年时总体转归不良率为６ ７％
（６５９ ／ ９ ８４５），其中致残定义为无法独立生活，包括ｍＲＳ评分
＞２分或者格拉斯哥预后量表（ＧＯＳ）评分＜ ４分［１７９］。由于上
述报道的致残标准存在较大差异，因而无法明确开颅手术治
疗ＵＩＡ的真实致残率。但就总体死亡率而言，无论是ＩＳＵＩＡ
的前瞻性研究还是多数回顾性研究均提示，开颅手术治疗
ＵＩＡ的总体病死率不高。

目前已有一些研究评估ＵＩＡ夹闭手术后的患者生存质
量。早期一项研究报道，ＵＩＡ患者夹闭术前生存质量明显降
低，术后进一步短暂下降，但在３年内恢复到参考人群的平
均水平［１８８］。一项纳入１６９例ＵＩＡ患者的前瞻性队列研究
中，１１２例行夹闭手术，余５７例行保守观察，通过对３６项健
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康调查简表（ｔｈｅ ｍｅｄｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｓｔｕｄｙ ｓｈｏｒｔ ｆｏｒｍ ３６ｉｔｅｍ
ｈｅａｌｔｈ ｓｕｒｖｅｙ，ＳＦ３６）、改良Ｂａｒｔｈｅｌ指数、ｍＲＳ等量表评估分
析，发现患者夹闭手术后１２个月相关生存质量评分并无下
降，且与保守观察组间差异均无统计学意义（均Ｐ ＞
０ ０５）［１８９］。在对ＵＩＡ患者的预后评估中，生存质量相关评分
所显示的不良预后明显高于单纯ｍＲＳ评分［１９０］。因此，未来
的研究需进行多维度评估，以便更全面地评估ＵＩＡ患者预后
结果。
５． １． ３　 开颅手术的危险因素：ＵＩＡ的大小和部位对开颅手
术治疗有明显影响。ＩＳＵＩＡ的前瞻性队列研究显示，直径＞
１２ ｍｍ的ＵＩＡ具有较大的开颅手术风险和较差的预后（ＲＲ ＝
２． ６，９５％ ＣＩ：１． ８ ～ ３． ８），且后循环动脉瘤是较差预后的独立
预测因素（ＲＲ ＝ １． ６，９５％ ＣＩ：１． １ ～ ２． ４）［１３］。一项前瞻性队
列研究发现，动脉瘤直径每增大１ ｍｍ，发生预后不良的风险
增高１． １３倍［１９１］；后循环动脉瘤的手术风险是前循环动脉瘤
的２． ９倍［１９１］。对于直径＜ １０ ｍｍ、１０ ～ ２４ ｍｍ和≥２５ ｍｍ（巨
大）动脉瘤的预后不良（包括死亡）风险分别为４． ０％、
１２ １％和２６． ５％，直径＞ １０ ｍｍ的动脉瘤发生预后不良的
ＲＲ为３． ５（９５％ ＣＩ：１． ４ ～ ８． ９）；后循环动脉瘤的手术风险是
前循环动脉瘤的４． １倍［１７９］。非巨大（＜ ２５ ｍｍ）前循环动脉
瘤的死亡率最低，为０． ８％（并发症发生率１． ９％），而非巨大
后循环动脉瘤的死亡率为３％（并发症发生率１２． ９％）；巨大
前循环动脉瘤的死亡率为７． ４％（并发症发生率２６． ９％），而
巨大后循环动脉瘤的死亡率为９． ６％ （并发症发生率为
３７ ９％）［１７８］。上述研究表明，ＵＩＡ体积越大，手术风险越高，
位于后循环的ＵＩＡ手术风险较高。需要开颅手术治疗ＵＩＡ
时，应充分考虑动脉瘤的大小和位置。

年龄是影响ＵＩＡ开颅手术风险的一个重要预测因素。
ＩＳＵＩＡ的前瞻性研究显示，年龄≥５０岁的患者，开颅手术的
ＲＲ为２． ４（９５％ ＣＩ：１． ７ ～ ３． ３）［１３］。一项前瞻性队列研究发
现，年龄每增长１岁，出现并发症和死亡的ＯＲ为１． ０３（９５％ ＣＩ：
１． ０ ～１． １）［１９１］。另有多项回顾性研究同样显示年龄是影响
转归的因素［１９２１９４］，＜ ５０岁的患者死亡率低至０． ６％ ～
０ ９％，之后平均死亡率约为２％，而≥８０岁的患者死亡率高
达２１． ４％ ［１９２，１９４］。有文献提示，老年患者接受开颅夹闭手术
的风险更高可能与脑白质病变相关［１９５］。上述数据表明，需
要开颅手术治疗ＵＩＡ时，应充分考虑患者的年龄因素。

ＩＳＵＩＡ的前瞻性队列研究显示，既往缺血性脑血管病史
与ＵＩＡ开颅手术后不良事件风险显著增高相关（ＲＲ ＝ １． ９，
９５％ＣＩ：１． １ ～ ３． ０）［１３］。表现为压迫症状（如压迫颅神经或
周围脑组织）的患者手术夹闭或减压的治疗效果较好，症状
一般会明显缓解［１９６］。患者出现提示为动脉瘤的新发神经功
能缺损时，应视为紧急治疗的指征，如新发的动眼神经麻痹。
在这种情况下，早期手术后神经功能缺损恢复的预期更
高［１９７］。上述研究表明，需要开颅手术治疗ＵＩＡ时，还应
该考虑患者既往病史和与动脉瘤演变相关的特异性
症状。

５． ２　 夹闭手术
５． ２． １　 外科技术的进步：近些年来，颅内动脉瘤显微夹闭手
术技术也在不断发展。特别是在减少手术创伤、缩短手术时
间、减轻术后疼痛、降低并发症发生率、缩短住院时间以及改
善切口美观等方面均有进步［１９８２００］。颅内动脉瘤位于蛛网膜
下腔，在未破裂时颅内压力不高、解剖层次清晰，为微创开颅
提供了方便。除了传统的翼点入路外，一些创伤更小的入路
也适用于ＵＩＡ的夹闭手术治疗，包括眶上入路、眶上外侧入
路、纵裂入路、缩小翼点入路等［２０１２０４］。在确保充分暴露等前
提下，这些入路通过缩小切口范围和减少颞肌干扰可达到更
好的术后美观效果［１９８，２００］。
５． ２． ２　 夹闭术中影像技术：ＵＩＡ夹闭手术中的影像学评估
技术也在不断发展，有助于更好地提高手术的安全性和有效
性，特别是多种术中即时血流评估的方法，已得到广泛应用。
已证明术中多普勒超声检查和超声流量计可用于评估动脉
瘤夹闭后载瘤动脉及其分支血管的通畅性［２０５ ２０６］。而静脉
注射吲哚氰绿，通过手术显微镜的滤镜来进行术区血管显影
的技术又是一项进步，可以快速评估动脉瘤是否夹闭完全、
载瘤动脉及其穿支是否通畅［２０７２０８］。此外，术中脑血管造影
是评估血流状态的“金标准”。有文献报道，术中脑血管造影
阳性发现率（血管闭塞或动脉瘤残留）在７％ ～ １２％，可以及
时指导调整动脉瘤夹闭方式，减少并发症［２０９２１０］。随着复合
手术室的广泛建设，可以更为普遍地在夹闭手术中应用脑血
管造影技术对手术进行评估。
５． ２． ３　 术中监测及血流控制：除了上述术中血流监测技术
外，ＵＩＡ夹闭手术中，通过对体感或运动诱发电位进行的电
生理监测来预测手术过程中的缺血性神经功能缺损也具有
一定价值［２１１２１２］，但应注意判断电生理监测存在假阳性和假
阴性结果［２１３］。另外，适当选用载瘤动脉血流控制的方式可
以降低动脉瘤体张力，便于分离暴露动脉瘤颈，提高手术安
全性，包括使用临时阻断夹控制载瘤动脉近心端血流［２１４］，或
采用腺苷进行暂时的心脏骤停［２１５］。特别是在复杂巨大动脉
瘤中，复合手术为外科夹闭手术提供了更多辅助选择。有研
究者报道，在复合手术室利用介入方法在载瘤动脉瘤内放置
球囊，阻断进入动脉瘤腔的血流，可辅助夹闭复
杂ＵＩＡ［２１６２１７］。
５． ２． ４　 夹闭手术经验与预后：多项研究表明，ＵＩＡ夹闭手术
量与手术预后密切相关［２１８２２０］。有研究结果提示，ＵＩＡ夹闭
手术量＞ ２０例／年的医院与＜ ４例／年的医院相比，其并发症
发生率更低（Ｐ ＝ ０． ００４）［２１９］。另有报道分析了在１２５家医
院完成的６ ０４０例ＵＩＡ夹闭手术，发现夹闭手术量越多的医
院，其总体并发症比例更低，差异有统计学意义（Ｐ ＝
０ ０２３４）［２２０］。
５． ３　 血管旁路移植联合动脉瘤孤立术

虽然大多数颅内动脉瘤可通过血管内介入或手术夹闭
治疗，但仍有部分复杂动脉瘤无法通过常规治疗方法得以治
愈。面对这种情况，可采用血管旁路移植联合动脉瘤孤立手
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术的方式进行治疗，将颅外段或动脉瘤近心段的血流，通过
移植的血管跨越动脉瘤，血液被输送至动脉瘤的远端血管，
避免缺血性事件发生，并夹闭动脉瘤近心端和远心端的血
管，将动脉瘤旷置于脑血流循环之外。
５． ３． １　 血管旁路移植手术方式：（１）直接搭桥，常用颞浅动
脉或枕动脉与大脑中动脉的分支或小脑后下动脉直接吻合；
（２）移植搭桥，常用桡动脉或大隐静脉移植，进行颈外动脉与
颅内动脉搭桥；（３）原位搭桥，近端动脉与远端动脉吻合或将
远端动脉吻合到相邻的动脉；（４）中间搭桥，常截取一小段桡
动脉或大隐静脉移植，在颅内的两条动脉或一条动脉上病变
的远近端进行搭桥。
５． ３． ２　 侧支循环评价：旁路移植手术前需评估载瘤动脉远
端侧支循环状态，如果远端侧支循环代偿不良，则必须行闭
塞血管远端的血管旁路移植手术，保证载瘤动脉远端脑组织
血液供应。

侧支循环的评估方式包括：（１）ＤＳＡ影像学特征评价：
通过脑血管造影评估前交通动脉、同侧后交通动脉、对侧椎
动脉，以及代偿的软膜血管网情况。如果造影显示载瘤动脉
远端侧支循环不良，则提示闭塞载瘤动脉后其远端出现缺血
性事件可能性较大。（２）患侧颈内动脉压迫试验：可观察颈
内动脉短暂闭塞后侧支循环充盈状态，充盈不良者选择高流
量颅内外血管旁路移植术，充盈良好者选择低流量旁路移
植。高流量旁路移植术通常选择大隐静脉，中至高流量旁路
移植通常选择桡动脉，低流量旁路移植通常选择颞浅动脉和
枕动脉［２２１］。足背动脉和网膜动脉等可作为备用。（３）球囊
闭塞试验（ｂａｌｌｏｏｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｔｅｓｔ，ＢＯＴ）：ＢＯＴ是用来评价脑组
织对缺血耐受程度的重要检测方法［２２２］。将球囊置于病变的
近心端，临时闭塞动脉，观察患者是否出现脑缺血相关临床
表现，同时检查载瘤动脉远端侧支循环状态。如果患者耐受
３０ ｍｉｎ以上，无脑缺血表现则为ＢＯＴ阴性，可临时或永久闭
塞载瘤动脉，否则应施行血管旁路移植术。（４）ＢＯＴ结合脑
血流量（ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ，ＣＢＦ）测定：ＢＯＴ阴性且ＣＢＦ ＞
３０ ｍｌ ／（１００ ｇ·ｍｉｎ）的患者术后出现脑缺血事件的概率很
小［２２３］。但是，当两侧大脑半球ＣＢＦ明显不对称，且ＣＢＦ≤
３０ ｍｌ（１００ ｍｇ·ｍｉｎ），即使患者通过ＢＯＴ也应接受血管旁路
移植手术。
５． ３． ３　 手术适应证：对于部分复杂动脉瘤，介入或外科手术
夹闭都难以取得满意的治疗效果，可采用血管旁路移植手术
治疗：（１）巨大动脉瘤（≥２５ ｍｍ）：常对患者造成神经压迫症
状和由瘤腔内血栓脱落导致的缺血症状。巨大动脉瘤的年
出血风险为８％ ～１０％，未治疗患者的２年死亡率＞ ６０％，一
旦诊断需要积极治疗［２２４］。巨大动脉瘤常见有瘤腔内血栓形
成和瘤颈钙化，因此不宜强行塑形夹闭。介入治疗复发率
高，且栓塞后占位效应无法解除。一项使用高流量颅内外动
脉旁路移植手术治疗４１例巨大动脉瘤患者的研究结果提
示，手术相关死亡率为９． ８％（４ ／ ３４），随访期患者预后良好
率为８５． ４％（３５ ／ ４１），桥血管通畅率为９２． ７％（３８ ／ ４１）［２２５］。

采用血管旁路移植联合动脉瘤孤立术可使患者致死率和致
残率远低于其自然病史［２２６２２７］。（２）复杂动脉瘤治疗后复
发：对于介入治疗后复发的巨大动脉瘤，建议在血管旁路移
植的保护下进行载瘤动脉夹闭；或先行一期血管旁路移植手
术，再行二期介入治疗闭塞载瘤动脉［２２８］。一项采用血管旁
路移植手术治疗２５例动脉瘤夹闭手术后复发患者的研究结
果提示，其中５６％（１４ ／ ２５）为大或巨大动脉瘤，术后７２％
（１８ ／ ２５）的患者取得了良好的治疗效果［２２９］。（３）后循环梭
型动脉瘤：有研究者对３例大脑后动脉Ｐ２段梭型动脉瘤患
者施行动脉瘤孤立术和颞浅动脉旁路移植术，所有患者手术
成功，远端血管血供充足，未出现新的永久性神经功能缺损。
术后１年随访时，吻合口远段血供良好［２３０］。２０１８年一项报
道中，术者采用血管旁路移植手术成功治疗小脑后下动脉起
始部的椎动脉梭形动脉瘤，并保证了脊髓前动脉的通畅［２３１］。
５． ３． ４　 术后管理和随访：血管旁路移植手术的主要并发症
是移植血管闭塞，造成供血区域范围内脑缺血发生［２３２］。手
术后短期内移植血管闭塞的主要原因有：（１）操作导致血管
内皮损伤；（２）缝合技术不佳造成吻合口狭窄；（３）移植血管
置入不当造成血管扭曲；（４）吻合血管管径匹配不当造成管
腔内产生涡流，形成血栓；（５）术中和术后血液高凝状态，诱
发血栓形成。主要预防措施为选择管径匹配的血管进行吻
合、提高显微外科手术技巧、术中重视操作细节、吻合血管前
给予肝素抗凝、术后视个体情况服用阿司匹林进行抗血小板
聚集。患者术后远期闭塞的原因主要为动脉粥样硬化性狭
窄，应定期对患者进行超声和ＭＲＡ等影像学随访。

总体而言，由于高度复杂性和严格的适应证，及对神经
外科、麻醉科、神经内科、神经介入和神经重症监护专家组成
的高度专业化的团队的依赖，血管旁路移植手术目前仍仅限
于部分高度专业化的中心内开展。最终的治疗方式需结合
医院的设备和医师临床经验水平，以及患者经济情况后，综
合制定个体化的治疗方案。
５． ４　 开颅术中的麻醉

目前尚无麻醉影响ＵＩＡ患者远期结局的数据。ＵＩＡ开
颅术中麻醉管理的重点在于维持并优化患者的生理状态，防
止术中动脉瘤破裂出血等严重并发症。该领域循证医学证
据有限，本推荐意见多来源于非ＵＩＡ患者的数据。临床实践
中需根据患者具体情况，参照本推荐意见实施个体化麻醉
管理。
５． ４． １　 麻醉监测：推荐常规行５导联心电图、有创动脉压、
脉搏血氧饱和度、呼气末二氧化碳分压、尿量以及体温监测。
建议实施目标导向液体管理，必要时实施功能性血流动力学
监测。
５． ４． ２　 麻醉药物：目前缺乏麻醉药物对ＵＩＡ患者远期神经
功能结局影响的数据。根据药理学原理，超过１ＭＡＣ的吸入
麻醉药可扩张脑血管、增加脑血流和颅内压，并且可导致躯
体感觉诱发电位出现剂量依赖性潜伏期延长和振幅下降。
因此使用吸入麻醉药应维持在１个ＭＡＣ以下。除氯胺酮或
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右旋氯胺酮外，临床常用静脉麻醉药（包括丙泊酚及阿片类
药物），均抑制脑代谢，减少脑容积，适用于ＵＩＡ患者开颅手
术的麻醉。
５． ４． ３　 麻醉管理要点
５． ４． ３． １　 颅内压管理：开颅手术中，为了充分暴露术野便于
操作，常需要多种措施控制颅内压、减少脑容积。颅内压急
性升高会影响脑灌注，导致脑缺血，颅内压急性降低会增加
动脉瘤壁的跨壁压，可能导致动脉瘤破裂出血。因此麻醉中
颅内压管理的主要目标是防止颅内压的急性升高。临床常
用控制颅内压的方法包括：（１）术中给予甘露醇或袢利尿剂
脱水降低颅内压；（２）适当过度通气使脑血管收缩（动脉血
二氧化碳分压：３０ ～ ３５ｍｍＨｇ），降低脑血流；（３）使用全身静
脉麻醉以降低颅内压；（４）实施限制性输液管理策略，防止脑
组织水肿；（５）适当抬高头位，避免头颈部静脉扭曲影响颅内
静脉回流；（６）优化通气参数设置降低胸内压；（７）优化心脏
功能等。
５． ４． ３． ２　 血流动力学管理：脑灌注压低于７０ ｍｍＨｇ可能导
致脑缺血［２３３２３４］，因此，不推荐夹闭动脉瘤时使用控制性降压
策略［２３５２３６］。在动脉瘤稳定之前，血压升高会增加跨壁压，甚
至导致动脉瘤破裂。在气管插管、置入骨钉、摆体位及手术
刺激时，给予足够阿片类镇痛药和肌肉松弛药、局部麻醉药
物浸润镇痛或血管活性药物等措施，可有效避免血压骤升、
骤降和患者呛咳及体动。全身麻醉术中能够显著降低患者
动脉瘤破裂风险的目标血压阈值尚未明确。对于高血压控
制良好的患者，术中血压不应高于患者基础血压。对于高血
压控制不良的患者，根据破裂动脉瘤患者的相关文献［１５９］，术
中可将收缩压控制在１６０ ｍｍＨｇ以下。建议使用目标导向容
量管理［１６０］，维持患者正常血容量，按照容量—血压—每搏量
指数流程管理患者血流动力学，血压不应高于或低于患者基
础血压范围。
５． ４． ３． ３　 术中脑保护：开颅手术中放置临时血管夹有导致
患者脑缺血的风险。目前已提出多种药物用于脑保护，但尚
无可以明确改善患者结局的药物［２３７ ２３８］。虽无确切的证据，
但术中预计需要延长临时阻断血管时间时，将患者的血压升
高至基础血压的１１０％ ～１２０％，以促进侧支循环的血流进入
有缺血风险的区域，理论上是可行的［１６１，２３９］。有研究证实，
临时阻断血流时间超过１０ ｍｉｎ时，静脉滴注丙泊酚或依托咪
酯等药物引起脑电图爆发抑制以降低大脑代谢需求可减少
术后影像中的新发梗死灶［２４０２４１］，但此操作可能引起心肌抑
制及低血压的发生［２４２２４４］。因此，此措施是否能够使患者获
益仍需进一步探讨，不建议临床常规应用。
５． ４． ３． ４　 呼吸管理：高碳酸血症引起的脑血管扩张增加颅
内压，影响脑灌注。过度通气引起的低碳酸血症则可使颅内
压急性降低，增加动脉瘤跨壁压［１６１］。在全身麻醉中应监测
患者二氧化碳分压，维持正常通气水平，避免患者出现低碳
酸血症或高碳酸血症。
５． ４． ３． ５　 体温管理：诱导性低体温是否是一种有意义的神

经保护策略仍有争议。在一项纳入１ ００１例包含了ａＳＡＨ及
ＵＩＡ患者的关于动脉瘤手术术中低体温的研究中，随机将患
者分为术中低体温组（目标温度３３ ℃，应用体表降温）和正
常体温组（目标温度３６． ５ ℃），结果并未观察到低体温能够
改善患者神经功能结局，并且低体温组的患者术后菌血症发
生率更高［２４５］。后续分析也未发现低体温对需要临时阻断血
管的患者有任何优势［２４４］。因此，术中应维持患者正常体温，
不推荐术中行诱导性低体温进行神经保护，体温过高同
样应避免。
５． ４． ３． ６ 　 血糖管理：已知动脉瘤夹闭术中血糖超过
７ １７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ可增加患者认知功能改变的风险，超过
８ ． ４４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ可增加神经功能缺损的风险［２４６］。在行开颅
手术的神经外科患者中，术中血糖高于１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ是术后新
发感染的独立危险因素（ＯＲ ＝４． １７，９５％ ＣＩ：１． ５０ ～ １１ ５６）［２４７］。
目前尚无证据表明特定的血糖阈值能够明显改善开颅治
疗的ＵＩＡ患者预后，麻醉中应定期监测血糖，必要时给予
胰岛素治疗，宜将患者血糖值维持在４． ４４ ～１０． ００ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。
５． ４． ３． ７　 血液管理：ＵＩＡ患者开颅手术中需要输血的血红
蛋白阈值尚未明确。根据目前围术期输血的指南，术中应维
持患者血红蛋白维持在７０ ～ １００ ｇ ／ Ｌ之间［２４８］。对于复杂的
开颅手术，应做好应对大出血的准备，建议监测患者凝血功
能，防止出血性凝血病的发生。
５． ５　 围术期用药
５． ５． １　 渗透性脱水剂：在开颅手术中通常使用渗透性脱水
剂（如甘露醇、高渗盐水、甘油果糖等）降低颅内压，以便于解
剖脑池，显露血管和动脉瘤，减少脑组织牵拉。但也有研究
显示，在ＵＩＡ的开颅夹闭手术中，使用甘露醇并未减少硬膜
下操作时间和牵拉导致的脑皮质损伤，却增加了手术后慢性
硬膜下血肿的发生率［２４９］。术中使用渗透性脱水剂是否影响
ＵＩＡ患者的预后，还需进一步研究进行论证。在脑组织萎缩
明显、颅内压不高的患者中，术中没有必要使用渗透性脱
水剂。
５． ５． ２　 抗癫痫药物：ＵＩＡ患者手术后发生癫痫的危险因素
包括术前发作癫痫、大脑中动脉瘤、动脉瘤直径≥１５ ｍｍ、手
术并发症等［２５０２５１］。癫痫发作会导致患者住院时间延长，治
疗费用增加，同时影响患者预后［２５２］。最近一项小样本量的
随机对照试验显示，围手术期预防使用左乙拉西坦并不能降
低ＵＩＡ手术患者的癫痫发生率［２５３］。同时，抗癫痫药物的选
用需要考虑药物不良反应和潜在风险。因此，仅推荐既往有
癫痫发作和有相关危险因素的患者在围术期使用抗癫痫
药物。
５． ５． ３　 抗血管痉挛药物：脑血管痉挛现象在ＵＩＡ手术中常
见，但症状性脑血管痉挛和迟发性脑缺血的发生率很低，目
前仅有少数个案报道［２５４２５５］，其病理机制尚不清楚。抗血管
痉挛药物（如尼莫地平、罂粟碱等）是否可改善ＵＩＡ患者术
后脑缺血情况，还需进一步研究确认。对于术中动脉瘤破
裂、脑组织损伤的患者，应当按照破裂动脉瘤处理，常规使用
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尼莫地平预防血管痉挛。
推荐意见：　 （１）在选择手术夹闭治疗时，动脉瘤的大小

和部位对治疗效果有明显影响（Ⅰ级推荐，Ｂ级证据）。大或
巨大动脉瘤、后循环动脉瘤接受手术夹闭治疗，预后较差
（Ⅲ级推荐，Ｂ级证据）。（２）术中吲哚氰绿或脑血管造影
可以及时指导调整动脉瘤夹闭方式，减少并发症（Ⅱ级推荐，
Ｂ级证据）。（３）复杂动脉瘤可通过体感或运动诱发电位进
行电生理监测，预防手术过程中的缺血性不良事件的发生
（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（４）无法通过常规治疗方法治愈的
部分复杂动脉瘤，建议采用血管旁路移植手术进行治疗
（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（５）行血管旁路移植手术前需应用
ＢＯＴ或脑血流量评估等技术，对载瘤动脉远端侧支循环状态
进行评估（Ⅰ级推荐，Ｂ级证据）。（６）尚无证据证实围手术
期常规使用渗透性脱水剂、抗癫痫药物和抗血管痉挛等药物
可降低手术并发症发生率（Ⅳ级推荐，Ｃ级证据）。（７）全身
麻醉过程中应控制颅压，避免急性升高或降低；术中血压不
应高于患者基线血压，但在临时阻断过程中，可采取诱导性
高压进行脑保护；不建议使用药物诱发脑电图爆发抑制的方
式进行脑保护，不推荐术中行诱导性低体温进行神经保护；
麻醉过程中，建议患者血糖值维持在４． ４４ ～ １０． ００ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ，
血红蛋白维持在７０ ～ １００ ｇ ／ Ｌ以上（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。
６　 术后随访
６． １　 随访方式及时间点

ＵＩＡ的治疗主要是预防动脉瘤发生破裂出血而导致的
灾难性后果，但并不是所有的动脉瘤治疗都能够达到完全治
愈。ＩＳＵＩＡ研究中，只有５５％（２０８ ／ ３７９）的介入治疗患者术
后即刻达到影像上的完全闭塞［１３］，随着介入技术的发展，支
架的使用使动脉瘤复发率有了明显的降低，但总体而言，动
脉瘤介入治疗后仍有２０． ８％（１ ２３５ ／ ５ ９２６）的患者复发［２５６］。
对开颅手术而言，约９０％的患者可达到影像上的完全闭塞
（Ｒａｙｍｏｎｄ Ⅰ级）［１７８１７９］，对其他有残留动脉瘤的患者，残留
２５％瘤颈（Ｒａｙｍｏｎｄ Ⅱ级）的患者，动脉瘤会逐渐增大；如为
瘤体残留（Ｒａｙｍｏｎｄ Ⅲ级），７５％的动脉瘤会增大［２５７２５８］。文
献报道，完全夹闭的动脉瘤年复发率为０． １２％ ～
０ ７０％ ［１８２，２５８］。因此，无论哪种治疗方式或即刻治疗结果是
否完全闭塞，动脉瘤远期均有复发的可能，但复发的形式及
时间尚不清楚，而术后规律的影像随访有助于了解动脉瘤的
转归。

随着辅助支架及ＦＤ的使用增多，除了对动脉瘤瘤腔进
行评估外，同时还需要随访载瘤动脉的变化情况。

此外，ＵＩＡ患者出现新发动脉瘤的年发生率为０． ３４％ ～
４． １５％ ［２５９］，影像随访同样能及时发现。因此，ＵＩＡ术后需要
规律的影像随访。
６． １． １　 随访方式
６． １． １． １　 ＤＳＡ：ＤＳＡ是动脉瘤术后评估的“金标准”。因其
较高的空间分辨率、可三维成像、可提供时间动态成像信息
等特点，ＤＳＡ能够准确获得治疗动脉瘤以及载瘤动脉的信

息，并且不受到金属所产生伪影的影响。因此，无论ＵＩＡ患
者采取哪一种治疗方式，均可以通过ＤＳＡ得到准确评估。
当然，造影结果的判读也受到一些主观因素的影响，如选取
的角度不同、是否做三维旋转成像、不同的评价者等，我们推
荐复原治疗时的场景。

此外，对评估是否有新发动脉瘤，推荐做全脑血管造影，
而不是单一靶血管的造影，这样可能增加发现新发动脉瘤的
概率。然而，ＤＳＡ是一种有创性的检查，存在一定的并发症
发生率（如栓子脱落导致栓塞、动脉夹层以及穿刺相关并发
症等），需要使用对比剂、电离辐射，且不良反应会随着检查
次数的增加而叠加。因此，ＤＳＡ的应用受到限制，而无创的
影像随访方式更容易被患者接受。
６． １． １． ２ 　 ＭＲＡ：ＭＲＡ已经成为动脉瘤术后的常规随访方
式，主要的序列包括ＴＯＦＭＲＡ和ＣＥＭＲＡ。对于采用介入
栓塞的动脉瘤来说，ＴＯＦＭＲＡ对于诊断动脉瘤残留的敏感
度和特异度分别为８８％和９４％ ［２６０］。此外，文献指出，ＴＯＦ
ＭＲＡ诊断动脉瘤残留和（或）复发的准确性与治疗方式相
关，总体上来说，其评价介入栓塞的价值优于开颅手术，对于
单纯弹簧圈栓塞的患者，敏感度为１００％，特异度也高达
９０％；但对于开颅夹闭的患者，敏感度仅为５０％，结果并不满
意［２６１］。在分析ＴＯＦＭＲＡ时，结合轴位原始的图像比单纯
使用重建后的图像更具有意义。在评价载瘤动脉方面，ＴＯＦ
ＭＲＡ的成像效果受血流速度及血流形式的影响，其仅可用
于单纯弹簧圈栓塞的患者，而无法评价接受开颅手术、ＦＤ和
辅助支架的患者，此时的载瘤动脉内可能存在涡流或湍流等
复杂的血流情况。

ＣＥＭＲＡ通过注射造影增强对比剂，评价效果略优于
ＴＯＦＭＲＡ，可以提高对残存瘤腔检出的敏感度，并减少支架
等相关的伪影，但是瘤腔内血栓强化会造成假阳性结果，仍
需要更多的研究数据来证实。
６． １． １． ３　 ＣＴＡ：ＣＴＡ是一种快速、经济、无创的影像检查方
式，并可广泛、重复多次使用，尤其对于检测新发动脉瘤具有
肯定的意义，其敏感度和特异度见前文（２． ２． ２）。但对于治
疗后的动脉瘤的评价，尤其是使用弹簧圈栓塞动脉瘤的患
者，图像质量明显受到金属伪影的影响，ＣＴＡ很难准确反映
动脉瘤的复发与否。部分小病例研究运用ＣＴＡ评价支架辅
助栓塞的动脉瘤［２６２２６３］，其对于载瘤动脉的评估优于ＴＯＦ
ＭＲＡ，但与ＤＳＡ仍有较大差距。一般较少使用ＣＴＡ作为动
脉瘤介入治疗术后的影像随访方式，除非是ＤＳＡ或ＭＲＡ禁
忌的患者。
６． １． ２　 随访时间：目前，对随访时间的管理，不同国家或中
心可能存在差异，也可能因为动脉瘤的特点及治疗方式、使
用材料、治疗效果的不同而存在明显的差异。

治疗方式上，对于采用介入治疗的患者来说，推荐首次
的复查时间为术后３ ～ ６个月，之后分别在术后的１、２、３、
５年进行影像随访，此后是每３ ～ ５年进行影像随访。早期
随访更频繁的原因在于：绝大多数患者的复发多发生于术后
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１年内。术后３ ～ ５年的复发率大约在１２． ４％ ［２６４］。而对于
开颅夹闭的患者来说，术后即刻完全闭塞的概率及复发的概
率均明显低于介入治疗的患者，推荐首次随访的时间为术后
１年，之后每１ ～２年进行影像随访直至第５年，随后是每３ ～
５年进行影像随访。综上，在对ＵＩＡ术后患者进行影像随访
时，需要根据患者情况制定更加个体化的方案。

治疗效果上，对于完全闭塞的患者来说，可适当延长首
次复查的时间至术后的１ ～ ２年；而对于不完全栓塞的患者，
首次影像复查可提前至术后１个月。
６． ２　 随访期宣教（健康相关生活质量）

预防性治疗ＵＩＡ虽然可避免动脉瘤破裂出血所造成的
灾难性的后果，但无论是开颅手术还是介入治疗，仍有许多
患者在术后出现功能恢复不全、无法回归工作和生活满意度
降低等情况［２６５２６６］。健康相关生活质量（ｈｅａｌｔｈ ｒｅｌａｔｅｄ ｑｕａｌｉｔｙ
ｏｆ ｌｉｆｅ，ＨＲＱｏＬ）能够客观而全面地评价疾病及治疗对患者造
成的生理、心理和社会生活等方面的影响，被广泛地应用于
人群健康状况的评定、疾病负担的评估、临床治疗方法的比
较以及患者治疗方案的选择等方面［２６５２６８］。
６． ２． １ 　 ＨＲＱｏＬ的评价方式：临床上对颅内动脉瘤患者
ＨＲＱｏＬ的评价工具主要包括ＳＦ３６和欧洲五维健康量表
（ＥｕｒｏＱｏｌ ｆｉｖｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ，ＥＱ５Ｄ）。其中，
ＳＦ３６量表从８个维度对ＨＲＱｏＬ进行评价，分别包括生理功
能、生理职能、躯体疼痛、总体健康、活力、社会功能、情感职
能和精神健康［２６９］。ＥＱ５Ｄ健康描述系统包括５个维度，即
行动能力、自我照顾能力、日常活动能力、疼痛或不舒服、焦
虑或抑郁［２７０］。
６． ２． ２　 ＵＩＡ患者的生活质量及影响因素
６． ２． ２． １　 治疗方式：目前，针对ＵＩＡ患者主要采取介入治疗
或显微外科手术夹闭治疗。通常，ＵＩＡ患者在经介入治疗术
后早期（３个月内），生活质量评分会有所提升，而显微外科
手术患者生活质量评分有一定程度的降低。但是经过１年
的恢复期后，显微外科手术患者的生活质量评分明显改善，
且两组ＵＩＡ患者的生活质量评分的差异无统计学意义（Ｐ ＞
０ ０５）［２７１］。然而，也有研究报道，尽管经过长期恢复，无论采
用哪种治疗方式，仍有部分ＵＩＡ患者的ＨＲＱｏＬ无法得到完
全恢复［２６６，２７２２７３］。研究发现，ＵＩＡ患者经介入治疗后，恢复到
术前功能状态的平均时间为１个月，外科夹闭所需的平均时
间是５个月［２７２］。但是，１ ／ ５的患者经过长期恢复后，仍然存
在疲劳、记忆力下降、身体不适和注意力不集中等问题［２７２］。
介入治疗的无症状ＵＩＡ患者在经过（２８ ± ９）个月的恢复期
后，有１２． ５％（４ ／ ３２）仍未恢复到治疗前的正常工作中，患者
在躯体疼痛、生理功能和精神健康方面的ＳＦ３６量表评分明
显低于中国普通人群常模［分别为（７５ ± １５）、（８２ ± １５）、
（７１ ± １４）分比（８３ ± ２０）、（８８ ± １７）、（７９ ± １５）分，ｔ值分
别为２． ８９、２． １４、３． ３４，均Ｐ ＜ ０． ０５）］［２７４］。一项纳入１４９例
经显微外科夹闭的无症状ＵＩＡ患者的回顾性研究结果显示，
有８６％（１２８ ／ １４９）的患者治疗后的ＨＲＱｏＬ水平达到健康对

照人群的平均水平［２７１］，而危险因素主要包括心脏病史、更高
的ｍＲＳ评分、焦虑和抑郁状态［２６６］。一项纳入２００例接受介
入治疗ＵＩＡ患者的关于ＨＲＱｏＬ的回顾性分析指出，在经过
平均（３０． ６７ ± ８． ６０）个月的治疗恢复期后，ＵＩＡ患者的
ＨＲＱｏＬ水平相较于中国普通人群仍有不同程度的下降［２７５］。
６． ２． ２． ２　 治疗相关并发症：治疗相关神经系统并发症是引
起ＨＲＱｏＬ下降的一个重要因素［２７１，２７６］。一项显微外科夹闭
治疗３２例ＵＩＡ患者的研究提示，４例出现术后永久性神经
功能障碍患者的ＨＲＱｏＬ水平明显降低［２７１］。弹簧圈栓塞
ＵＩＡ患者术后再治疗率明显高于显微外科手术（Ｐ ＜ ０． ０１），
可能是导致其生活质量水平显著降低的重要因素［２７３，２７７］。
６． ２． ２． ３　 精神心理状况与认知功能：治疗后动脉瘤患者需
要定期影像学复查和随访，以及复发的再治疗等均会从精神
与心理上导致患者ＨＲＱｏＬ下降［２７８２７９］。ＵＩＡ患者手术夹闭
后患有焦虑和抑郁症状的比例分别为１８． ２％ （８ ／ ４４）和
２７ ３％（１２ ／ ４４）［２７６］。一项纳入２００例中国ＵＩＡ患者的横断
面研究结果提示，在介入治疗平均（３０． ６７ ± ８． ６）个月后，患
有焦虑和抑郁症状的患者比例分别为１７． ０％（３４ ／ ２００）和
１５． ５％（３１ ／ ２００）［２８０］。中国人群ＵＩＡ患者确诊２年以内，认
知障碍发生率为２４． ５％（２６ ／ １０６）［２８１］。有研究报道，在ＵＩＡ
诊断后１年内，无患者出现认知功能障碍；然而，ＵＩＡ被诊断
５年后，３１例患者中，３０例（９７％）患者出现不同程度认知功
能障碍［２８２］。有研究报道，全身麻醉可能诱发老年人的认知
功能障碍和阿尔茨海默病，导致患者生活质量水平显著降
低，其原因有待进一步揭示［２８３２８４］。
６． ２． ３　 干预措施：（１）心理干预：对患者进行动脉瘤疾病相
关知识的介绍，开放、清晰地讨论术后生活方式的选择、可以
进行的日常活动内容等。（２）标准化健康教育：针对入院流
程、住院流程、手术流程及出院流程，以及随访期用药和随访
流程进行标准化健康教育，能促进患者躯体、认知、角色、情
绪及社会功能的恢复，使其融入家庭及社会，改善生活质量。
（３）床上操：有助于减轻和缓解患者的头晕、头痛、紧张、焦虑
和失眠等症状，减少因绝对卧床而导致的全身疼痛不适等并
发症的发生，从而提高患者的生活质量。（４）控制基础疾病、
保证睡眠时间：控制包括心脏病和高血压病在内的基础疾
病，并且保证每日不少于６ ｈ的睡眠时间，有助于患者生活质
量水平的提高。
６． ３　 复发处理

术后动脉瘤复发的定义：在术后的影像随访中，完全闭
塞后的动脉瘤出现任何的瘤颈、瘤体显影或新生子囊；术后
动脉瘤增大的定义：在术后的随访中未完全闭塞的动脉瘤出
现任何的瘤颈、瘤体体积的增大或新生子囊。

一项前瞻性研究结果发现，２８０例患者的３２６个动脉瘤
中，ＵＩＡ占７２． ９％（２０４ ／ ２８０）。平均随访时间为（１２． ２０ ±
１１ ２３）个月，开颅手术的５６个动脉瘤完全闭塞率为８９． ３％
（５０ ／ ５６），介入治疗的２７０个动脉瘤完全闭塞率为８８． ９％
（２４０ ／ ２７０），其中单纯弹簧圈栓塞完全闭塞率为８９． ０％（８１ ／ ９１），
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支架辅助栓塞的完全闭塞率为９５． ３％（１２３ ／ １２９），ＦＤ的完全
闭塞率为７５％（３６ ／ ４８）［２６１］。

根据对１１７例复发动脉瘤的分析，首次治疗至复发的平
均时间为（２５． ０ ± ３７． ５）个月。既往有破裂出血史者占
６１． ５％（７２ ／ １１７），而以破裂起病的患者占７． ７％（９ ／ １１７）。
首次治疗后的完全闭塞率为６６． ７％（７８ ／ １１７）。复发后的
１１７例患者，采用开颅、介入、保守的患者分别为３２、７５、
１０例。平均随访３５个月后，在９５． ７％（１１２ ／ １１７）随访成功
的患者中，采用开颅、介入、保守三种治疗方式的复发动脉瘤
的预后良好（ＧＯＳ评分≥４分）率一致，分别为８６． ７％、
９０ ３％、８０． ０％（Ｐ ＝ ０． ７１１）。３２例复发动脉瘤二次治疗为
开颅的患者，未出现再复发和再治疗，而７５例复发动脉瘤接
受二次治疗为介入栓塞的患者中，再复发率、再治疗率分别
为２６． ０％、１５． １％。１０例保守患者中，有６例完成了影像随
访，其中３例动脉瘤增大，仍然选择保守治疗［２８５］。

随着介入治疗成为动脉瘤的一线治疗方式后，复发的动
脉瘤数量在增加，复发可能与治疗即刻的状态、动脉瘤直径＞
１０ ｍｍ等相关［２５６，２８５］。

随访发现动脉瘤复发或者增大时，主要根据动脉瘤是否
具有高破裂风险来决定是否接受治疗。治疗的主要方式为
介入治疗和开颅夹闭，两者的安全性类似，而对于绝大多数
的患者及术者，由于介入技术的发展，复发后再治疗可能会
首选介入治疗，对于部分低风险的复发动脉瘤，保守观察或
许是一种选择。总之，复发后动脉瘤的治疗需要更进一步的
研究。

推荐意见：　 （１）介入术后初次复查时间为６个月左
右，开颅手术术后初次复查时间可延长为１年，患者应分别
在术后的１、２、３、５年进行影像随访，此后是每３ ～ ５年进行
影像随访（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（２）影像随访的“金标准”
是ＤＳＡ，推荐广泛应用，但因其有创性、需要住院等限制了其
使用（Ⅰ级推荐，Ａ级证据）。对于因故不能完成ＤＳＡ的患
者，单纯弹簧圈囊内栓塞可以采用ＴＯＦＭＲＡ进行随访评价，
而对于单纯ＦＤ或动脉瘤夹闭的患者，需评价载瘤动脉的
情况，ＣＴＡ是可行的（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。（３）降低
ＵＩＡ患者治疗后的ＨＲＱｏＬ水平的原因包括治疗方式、相
关并发症、焦虑和抑郁等，充足的睡眠和适当的身体锻炼
有助于治疗后ＵＩＡ患者生活质量水平的提高（Ⅱ级推荐，
Ｂ级证据）。
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２０１３，４４（７）：２０４６２０５４．

［１１３］ Ｃｈａｌｏｕｈｉ Ｎ，Ｓｔａｒｋｅ ＲＭ，Ｋｏｌｔｚ ＭＴ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ
ｃｏｉｌｉｎｇ ｖｅｒｓｕｓ ｂａｌｌｏｏｎ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｏｆ ｗｉｄｅｎｅｃｋ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ
Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１３，３４（１０）：１９８７１９９２．

［１１４］Ｊａｌｂｅｒｔ ＪＪ，Ｉｓａａｃｓ ＡＪ，Ｋａｍｅｌ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｐｐｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｉｌｉｎｇ
ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ａｍｏｎｇ ｍｅｄｉｃａｒｅ
ｂｅｎｅｆｉｃｉａｒｉｅｓ，２０００ ｔｏ ２０１０［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，２０１５，４６（９）：
２４５２２４５７．

［１１５］Ｍｏｒｅｔ Ｊ，Ｃｏｇｎａｒｄ Ｃ，Ｗｅｉｌｌ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ “ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ
ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ”ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｗｉｄｅ ｎｅｃｋ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ａｎｅｕｒｙｓｍｓ． Ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｉｎ
５６ ｃａｓｅｓ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｒｖ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，１９９７，３（１）：２１３５．

［１１６］Ｄｍｙｔｒｉｗ ＡＡ，Ｓａｌｅｍ ＭＭ，Ｙａｎｇ ＶＸＤ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓａｃｃｕｌａｒ
ｆｌｏｗ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ：ａ ｎｅｗ ｆｒｏｎｔｉｅｒ ｉｎ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｅｕｒｙｓｍ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０，８６（２）：１７０１８１．

［１１７］Ｓｈａｐｉｒｏ Ｍ，Ｂａｂｂ Ｊ，Ｂｅｃｓｋｅ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ

ａｄｊｕｎｃｔｉｖｅ ｂａｌｌｏｏｎ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｄｕｒｉｎｇ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ａ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． ＡＪＮＲ
Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２００８，２９（９）：１７７７１７８１．

［１１８］Ｐｉｅｒｏｔ Ｌ，Ｓｐｅｌｌｅ Ｌ，Ｌｅｃｌｅｒｃ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ａｎｄ ｓｔａｎｄａｒｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｃｏｉｌｓ ［Ｊ］． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００９，２５１ （３）：
８４６８５５．

［１１９］Ｓｌｕｚｅｗｓｋｉ Ｍ，ｖａｎ Ｒｏｏｉｊ ＷＪ，Ｂｅｕｔｅ ＧＮ，ｅｔ ａｌ． Ｂａｌｌｏｏｎ
ａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ，ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ，ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００６，１０５（３）：３９６３９９．

［１２０］Ｈｅｎｋｅｓ Ｈ，Ｂｏｓｅ Ａ，Ｆｅｌｂｅｒ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｏｉｌ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｂｙ ａ ｎｏｖｅｌ
ｓｅｌｆｅｘｐａｎｄａｂｌｅ ｎｉｔｉｎｏｌ ｍｉｃｒｏｓｔｅｎｔ （Ｎｅｕｒｏｆｏｒｍ）［Ｊ］．
Ｉｎｔｅｒｖ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２００２，８（２）：１０７１１９．

［１２１］Ｗａｎｇ Ｆ，Ｃｈｅｎ Ｘ，Ｗａｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ
ａｎｄ ｂａｌｌｏｏｎａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ＆ Ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ，２０１６，３６４：１６０１６６．

［１２２］Ｃｅｂｒａｌ ＪＲ，Ｍｕｔ Ｆ，Ｒａｓｃｈｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ
ａｎｄ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｆｌｏｗｄｉｖｅｒｔｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｒａｂｂｉｔ ｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１４，３５（８）：
１５６７１５７３．

［１２３］Ｋａｄｋｈｏｄａｙａｎ Ｙ，Ｒｈｏｄｅｓ Ｎ，Ｂｌａｃｋｂｕｒｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ
ｏｆ Ｅｎｔｅｒｐｒｉｓｅ ｗｉｔｈ Ｎｅｕｒｏｆｏｒｍ ｓｔｅｎｔａｓｓｉｓｔｅｄ ｃｏｉｌｉｎｇ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］． ＡＪＲ Ａｍ Ｊ Ｒｏｅｎｔｇｅｎｏｌ，
２０１３，２００（４）：８７２８７８．

［１２４］Ｈａｎｅｌ ＲＡ，Ｋａｌｌｍｅｓ ＤＦ，Ｌｏｐｅｓ ＤＫ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ
ｏｎ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｉｐｅｌｉｎｅ
ｄｅｖｉｃｅ：ｔｈｅ ＰＲＥＭＩＥＲ ｓｔｕｄｙ １ ｙｅａｒ ｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ
Ｓｕｒｇ，２０２０，１２（１）：６２６６．

［１２５］Ｔｕｒｊｍａｎ Ｆ，Ｌｅｖｒｉｅｒ Ｏ，Ｃｏｍｂａｚ Ｘ，ｅｔ ａｌ． ＥＶＩＤＥＮＣＥ ｔｒｉａｌ：
ｄｅｓｉｇｎ ｏｆ ａ ｐｈａｓｅ ２，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｓｔｕｄｙ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｔｒａｔｅｇｙ ｉｎ ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄ ｓａｃｃｕｌａｒ ｗｉｄｅｎｅｃｋｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１５，５７（１）：４９５４．

［１２６］Ｓａｈｌｅｉｎ ＤＨ，Ｆｏｕｌａｄｖａｎｄ Ｍ，Ｂｅｃｓｋｅ Ｔ，ｅｔ ａｌ．Ｎｅｕｒｏｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｕｓｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｐｉｐｅｌｉｎｅ Ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
Ｄｅｖｉｃｅ：ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＰＵＦＳ ｔｒｉａｌ ｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，
２０１５，１２３（４）：８９７９０５．

［１２７］Ｂｅｃｓｋｅ Ｔ，Ｋａｌｌｍｅｓ ＤＦ，Ｓａａｔｃｉ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｕｎｃｏｉｌａｂｌｅ
ｏｒ ｆａｉｌｅｄ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１３，２６７（３）：８５８８６８．

［１２８］Ｎｅｌｓｏｎ ＰＫ，Ｌｙｌｙｋ Ｐ，Ｓｚｉｋｏｒａ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
ｄｅｖｉｃｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．
ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１１，３２（１）：３４４０．
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［１２９］Ｓｚｉｋｏｒａ Ｉ，Ｂｅｒｅｎｔｅｉ Ｚ，Ｋｕｌｃｓａｒ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｂｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ｐａｒｅｎｔ ａｒｔｅｒｙ：ｔｈｅ Ｂｕｄａｐｅｓｔ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ ｄｅｖｉｃｅ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，
２０１０，３１（６）：１１３９１１４７．

［１３０］Ｌｉｕ ＪＭ，Ｚｈｏｕ Ｙ，Ｌｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｅｎｔ ａｒｔｅｒｙ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ
ｆｏｒ ｌａｒｇｅ ｏｒ ｇｉａｎｔ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｔｕｂｒｉｄｇｅ
ｆｌｏｗ ｄｉｖｅｒｔｅｒ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ （ＰＡＲＡＴ）［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１８，３９（５）：
８０７８１６．

［１３１］Ｋａｎｇ Ｈ，Ｚｈｏｕ Ｙ，Ｌｕｏ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
ｄｅｖｉｃｅ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｉｎ ａ ｌａｒｇｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｃｏｈｏｒｔ：ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ，２０２１． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１３３１１０２０
００９９０８． Ｏｎｌｉｎｅ ａｈｅａｄ ｏｆ ｐｒｉｎｔ．

［１３２］Ｌｕｏ Ｂ，Ｋａｎｇ Ｈ，Ｚｈａｎｇ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｐｉｐｅｌｉｎｅ ｅｍｂｏｌｉｚａｔｉｏｎ
ｄｅｖｉｃｅ ｆｏｒ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｅｕｒｙｓｍｓ ｉｎ ａ ｌａｒｇｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｃｏｈｏｒｔ：ｆａｃｔｏｒｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ａｎｅｕｒｙｓｍ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｔｈｅｒ
Ａｄｖ Ｎｅｕｒｏｌ Ｄｉｓｏｒｄ，２０２０，１３：１７５６２８６４２０９６７８２８．

［１３３］Ｋａｎｇ Ｈ，Ｌｕｏ Ｂ，Ｌｉｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ
ｄｅｇｒｅｅ ａｆｔｅｒ ｆｌｏｗｄｉｖｅｒｔｅｒ ｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ａｄｊｕｎｃｔｉｖｅ
ｃｏｉｌｉｎｇ：ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ
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（上接对正文）
来稿需经作者单位主管学术机构审核。如涉及保密问题，需
附有关部门审查同意发表的证明。切勿一稿两投。投稿时
必须注明该文稿是否已在非公开发行的刊物上发表，或在
学术会议交流过，或已用其他文种发表过（需征得首次刊
登期刊的同意方可投稿），或是否为学位论文。

作者应同时具备以下四项条件：（１）参与论文选题和设
计，或参与资料分析与解释；（２）起草或修改论文中关键性理
论或其他主要内容；（３）能按编辑部的修改意见进行核修，对
学术问题进行解答，并最终同意论文发表；（４）除了负责本人
的研究贡献外，同意对研究工作各方面的诚信问题负责。仅
参与获得资金或收集资料者不能列为作者，仅对科研小组进
行一般管理也不宜列为作者。作者姓名在题名下按序排列，
排序应在投稿前由全体作者共同讨论确定，投稿后不应再作
改动，确需改动时必须出示单位证明以及所有作者亲笔签名
的署名无异议的书面证明。
３　 稿件撰写要求
３ １　 述评是该专业领域内导向性较强的文章，一般由编辑
部约请该领域内知名专家撰写。应对某一领域的研究现状
和未来发展方向进行归纳和评价，其观点应反映学术界主流
趋势。撰写时可对某一领域内一个具体问题，结合已有的研
究结果，介绍作者的经验，表明作者的观点，并有相应的证据
支持。述评文章需撰写指示性中英文摘要，给出中英文关键
词，并附参考文献。
３ ２　 论著（包括研究报告、临床调查、简报）与Ｍｅｔａ分析、系
统分析可按前言、资料（对象）与方法、结果、讨论四部分的
结构进行撰写。

前言应简要阐明研究设计的背景、采用的研究方法及拟
达到的目的，可引用文献，以２００ ～ ３００字为宜。研究方法中
应明确提出研究类型，研究类型的关键信息也需在摘要和文
题中体现。具体内容包括：（１）临床研究或实验研究；（２）前
瞻性研究或回顾性研究；（３）病例系列研究、病例对照研究、
队列研究、非随机对照研究或随机对照研究。结果需与方法
一一对应，避免出现评论性语句。讨论中出现的结果必须在
前文结果部分有所表述。

Ｍｅｔａ分析需严格选择符合要求的文献（临床随机对照
研究）进行分析，有严格的选择与剔除标准，主题选择得当，
方法科学严谨。检索数据库遴选全面、具有代表性，文献来
源期刊也要进行适当遴选。
３ ３　 综述是对某一领域内某一问题的研究现状，可结合作
者的研究结果和观点，进行客观归纳和陈述。应选择目前研
究进展较快的主题，不宜选择发展平缓的主题。应尽量选择
５年以内的文献进行综述。行文采用第三人称，应避免直接
阐述作者的观点，并撰写指示性中英文摘要，给出中英文关
键词，附参考文献。
３ ４　 描述性文章（病例报告、特稿）病例报告应选择诊治过
程有特殊之处，能够为临床诊治同类病例提供启示的病例；

避免进行罕见病例的简单累积。病例资料应详尽，包括主
诉、现病史、既往史、体检、实验室检查、影像学检查、诊断、治
疗方式、病理学检查、预后等。尤其是对诊断、治疗有重要参
考意义的检查结果，需重点描述。有创新的治疗手段也应详
述。讨论部分应结合病例的诊治特点进行简要点评，避免进
行文献综述。病例报告需撰写指示性中英文摘要，给出中英
文关键词，并附参考文献。

特稿要创新性强，主题明确，逻辑清晰。
３ ５　 共识与临床指南有科学的前期研究铺垫，有循证医学
证据支持，制定方为学科学术代表群体，内容经过充分的专
家论证。
３ ６　 会议纪要、消息、其他会议纪要和消息应按照新闻稿
的要求撰写，需具备时间、地点、人物、事件的起因、经过、
结果六要素。
４　 审稿

《中国脑血管病杂志》实行以同行审稿为基础的三审
制（编辑初审、专家外审、编辑委员会终审）。在投稿时作
者须告知与该研究有关的潜在利益冲突（即：是否有经济
利益或其他因素导致的利益冲突）。审稿过程中保护作
者稿件的私密权。对不拟刊用的稿件将告知退稿意见，
对稿件处理有不同意见时，作者有权申请复议，并提出申
诉的文字说明。
５　 稿件处理时限

根据《中华人民共和国著作权法》，并结合本刊实际情
况，凡接到本刊收稿回执后３个月内未接到稿件处理情况通
知者，则稿件仍在审阅中。作者若欲投他刊，务必事先与编
辑部联系，否则将视为一稿多投，作退稿处理。
６　 有关著作权事项
６． １　 作者对来稿的真实性及科学性负责。依照《中华人民
共和国著作权法》有关规定，编辑可对来稿做文字修改、删
节。凡有涉及原意的修改，则提请作者考虑。修改稿逾
期２个月未修回者，视作自动撤稿。
６． ２　 来稿一经接受刊登，全体作者亲笔签署《中国脑血管病
杂志论文使用授权书》后，论文的专有使用权即归《中国脑血
管病杂志》所有；《中国脑血管病杂志》有权以电子期刊、光
盘版、ＡＰＰ终端、微信等其他方式出版刊登论文，未经《中国
脑血管病杂志》同意，该论文的任何部分不得转载他处。
６． ３　 确认稿件刊载后，需按通知数额付相关发表费用。
要求刊印彩图者需另付彩图印制工本费。稿件刊登后酌
致稿酬（已含其他形式出版稿酬），赠送当期杂志１册。
７　 稿件处理费

编辑部每篇收取稿件处理费１００元。稿件刊登后编
辑部按字数支付作者稿酬。

本刊联系方式：北京市西城区长椿街４５号首都医科大学
宣武医院中国脑血管病杂志编辑部收。邮政编码：１０００５３。
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