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颅内动脉瘤血管内治疗现状
邓悦 1，吴世政 2

（1. 青海大学医学院，青海  西宁；2. 青海省人民医院，青海  西宁）

摘要：蛛网膜下腔出血 (Subarachnoid hemorrhage,SAH) 占所有脑卒中的 5%-10%, 颅内动脉瘤 (Intracranial aneurysm,IA)是 SAH 的主要病因（约
占 85%）。IA 在脑血管疾病中，是仅次于脑血栓形成、高血压脑出血的危害人类健康的疾病。颅内动脉瘤是颅内动脉壁的囊性膨出，多因动
脉壁局部薄弱和血流冲击形成，极易破裂出血。在普通人群中，未破裂的颅内动脉瘤的总患病率 2% 到 3.2% 之间，男女比例为 1：2。首次破
裂死亡率为 20%-30%, 再次破裂死亡率高达 60%。SAH 是最为危重的脑血管病 , 一旦发现 IA 应尽早积极处理 , 主要治疗方法是手术夹闭治疗
和介入栓塞治疗。介入栓塞治疗经过数十年的发展，目前已经成为治疗急性颅内动脉瘤破裂出血的主要方法。本文拟对颅内动脉瘤血管内介入
治疗现状进行综述。
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1   弹簧圈栓塞术
可拆卸弹簧圈是 Guglielmi 在 20 世界 90 年带发明的。此后，

经血管腔栓塞技术逐渐发展起来 [1]。弹簧圈栓塞术，经微导管借
助微导丝，将弹簧圈送至动脉瘤穹隆部进行释放、填塞。通过致密
的弹簧圈填塞动脉瘤腔，诱导瘤腔内尽快形成血栓，从而血流不再
冲击瘤壁。该方法适用于所有瘤颈比 >2.0 的颅内动脉瘤，但需除
外血泡样动脉瘤，因其瘤壁薄弱，有很高的穿孔风险。

2   双导管栓塞术
适用于瘤颈比 1.5-2.0（>1.5，≤ 2.0）的颅内动脉瘤，在行弹

簧圈栓塞之前，将两个微导管分别置于动脉瘤穹隆的远端和近端，
释放第一个弹簧圈在近端形成支架支撑，然后其余的弹簧圈经远
端的导管释放填塞，在完成满意的填塞后，第一个弹簧圈才脱离微
导管。该技术对细长的颅内动脉瘤安全有效，尤其是位于大脑中
动脉分支处的细长动脉瘤。然而，在撤离远端微导管的时候，弹簧
圈移位的问题值得注意。

3   球囊辅助栓塞术
最初由 Moret 等人在 1997 年用于治疗宽颈部的颅内动脉瘤。

这种方法是在动脉瘤内放置弹簧圈期间用 1 个或多个不可拆卸的临
时充气球囊阻塞动脉瘤颈部，在比较困难或复杂的病例中，常采用
多球囊辅助栓塞术。除了多球囊技，特殊的球囊也在开发中，如超顺
应性球囊、圆形球囊、双腔球囊等。球囊辅助栓塞术常使用于瘤颈
比在 1.0-1.5（>1.0，≤ 1.5）的颅内动脉瘤。经血管内治疗未破裂颅
内动脉瘤分析，球囊辅助栓塞组术中动脉瘤破裂率高于单纯弹簧圈
栓塞组（3.2%VS2.2%），且球囊辅助栓塞术与较高的永久性发病率
和死亡率相关。然而这项研究并没有充分说明这种差异的重要性 [2]。
在对破裂的颅内动脉瘤治疗的临床和解剖结果显示，球囊辅助栓塞
组较单纯弹簧圈栓塞组有更高的血栓栓塞率（12.7%VS11.3%）, 发
病率（3.9%VS2.5%）, 死亡率（1.3%VS1.2%）[3]。

4   支架辅助弹簧圈栓塞术
于 1997 年，Higashida 等人发表了第一份关于颅内动脉瘤支

架辅助弹簧圈栓塞术的报告 [4]。支架辅助弹簧圈栓塞术可以处理
宽颈、体积巨大、囊状和其他一些复杂颅内动脉瘤，与球囊辅助弹
簧圈栓塞相似，支架辅助弹簧圈栓塞术在弹簧圈填塞之前，支架用
于阻塞动脉瘤颈部起支撑作用。由于瘤颈比≤ 1.0 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。主要有 4 种支架辅助弹簧圈栓塞术。
4.1   单纯支架辅助弹簧圈栓塞术

又称为网状支架技术，首先放置支架，然后通过支架网孔将微
导管插入动脉动脉瘤腔内，弹簧圈再通过微导管导入填塞。在弹
簧圈释放展开过程中，微导管的位置很难保持，需要操作人员具有
较高的导丝引导技术。
4.2   支架外栓塞术

与网状支架技术相似，但微导管位于动脉瘤颈与网状支架之
间，在弹簧圈释放填塞的过程中，微导管的位置更好维持。然而，
有报道在取回微导管时导致支架移位的情况 [5]。由于可回收支架
的出现如 Enterprise 及 Solitaire，这样的问题逐渐减少。这些支架

有助于支架半释放技术的发展，即在微导丝引导下输送支架跨越
动脉瘤颈，随后将微导管置入动脉瘤并半释放支架至动脉瘤颈处，
通过微导管输送释放弹簧圈填塞动脉瘤腔，最后完全释放支架。
这种方法安全有效，是目前最常用的支架辅助弹簧圈栓塞术之一。
4.3   支架稳定微导管技术

支架系统和微导管均第一步到达位置，支架在动脉瘤内第一
个弹簧圈放置后打开，利于第一个弹簧圈很好的成型，方便后续 
填塞。
4.4   Y 型支架技术

主要用于处理分支处颅内动脉瘤，可放置一根或多根微导管
并放置两个支架来堵塞动脉瘤颈，是目前治疗基底动脉分叉处动
脉瘤的最佳方法，因其独特的解剖位置通过其他的技术方法难以
处理。
4.5   其他支架栓塞术

基于类似的原理，还有许多其他的支架技术，如华夫锥形支架
冰锥技术，该方法适用于动脉分支处的体积较大的宽颈动脉瘤，该
方法要求锥形支架的喇叭口直径（4.5mm）要比动脉瘤颈宽。与 Y
型支架技术相比，该方法使用单一支架，从而降低血栓栓塞的风险
和术后支架狭窄的可能性。方法更加灵活，可广泛用于血管成形
术，对技术人员要求更高。该方法目前推荐用于细长、宽颈、血管
分叉处，Y 型支架技术及手术夹闭不好处理的颅内动脉瘤。

5   分流支架
分流支架是新一代支架，通过再通术将动脉瘤腔从循环中分

离出去来治疗颅内动脉瘤。分流支架既有网状支架，如丝流分流
器，管道栓塞装置，也有覆膜支架如 Willis 覆膜支架（中国上海
MicroPort 医疗公司）。分流支架适合于宽颈动脉瘤和梭形动脉瘤，
梭形动脉瘤因其几何形状容易形成湍流，传统的支架辅助弹簧圈
栓塞术，需要弹簧圈致密的填塞扩张的动脉瘤腔，通常需要多个支
架和多根导丝辅助填塞，这对于就算是很有经验的操作者来说也
是有很大难度的。分流支架的主要问题是其堵塞的风险，这使得
其在治疗宽颈颅内动脉瘤时效果不太理想。但其在用于梭形动脉
瘤的治疗时效果较为肯定。

6   颅内夹层动脉瘤的支架置入
对于颅内夹层动脉瘤，简单支架置入被认为是夹闭皮瓣、封闭

撕裂、恢复血管壁完整性的最有效方法，该方法在支架置入前鉴别
出真假管腔非常重要，也很具有挑战性。开发性的手术很少用于
颅内夹层动脉瘤的治疗，然而，Wu 和 Chin 在 2013 年报道了一例
罕见的大脑前动脉 A1 段夹层动脉瘤，为了治疗动脉瘤并消除其
肿块效应，选择了手术治疗 [6]。

7   挽救性治疗技术
主要用于处理在介入治疗过程中的颅内动脉瘤破裂及血管创

伤 [7], 其原则是恢复血管壁的完整性从而止血，最常用的一种方法
是使用覆膜支架封堵穿孔部位。重叠支架和分流支架也可以通过
支架结构致密的组织来封闭缺损部位。在极端的情况下，可拆卸
的球囊可用于堵塞病变动脉，作为挽救生命的止血方法，但却可导
致严重的缺血并发症，因而只能作为最后的选择。
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8   血流中断术
除了可拆卸的弹簧圈，其他类型的血流阻断装置正在开发中，

其中一种动脉瘤囊内栓塞装置，它将放置于动脉瘤囊内诱导快速
血栓形成。适用于大多数囊状动脉瘤甚至是破裂的颅内动脉瘤，
有利于急性动脉瘤闭塞。不会使邻近的血管有缺血的风险，术后
也不需要进行抗血小板治疗 [8], 有专家指出，该方法用于治疗不规
则动脉瘤时效果欠佳。

9   液体栓塞材料
采用液体栓塞材料做囊内充填是一种大胆的尝试，Onyx 是一

种液体栓塞材料 [9], 在液体栓塞材料注入囊内的过程中，需要一个
重塑的球囊堵塞动脉瘤颈，当液体阻塞材料接触到含铁的体液时
便形成海绵状的固体填充。特别适用于复杂不规则颅内动脉瘤的
治疗。然而值得注意的是，在球囊收回后，填充物的碎片可能脱落
并形成栓塞 [10]。目前，Onyx 被推荐用于颅内动静脉畸形的栓塞
治疗。
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