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摘要 目的：分析镜像后交通动脉瘤的形态学指标以评估动脉瘤破裂风险。方法：回顾性分析39对破裂的

镜像后交通动脉瘤的形态学参数，将以下参数纳入条件Logistic回归：动脉瘤高度、宽度、颈宽、尺寸比、纵横

比、宽/颈比、高/宽比、颈内动脉直径、是否有子瘤及动脉瘤高度＞宽度。将单因素分析中与破裂有显著相关

（P＜0.05）的参数纳入多因素回归分析。在本中心的 434 例后交通动脉瘤患者中使用受试者特征曲线

（ROC）和曲线下面积（AUC）检验独立危险因素的预测敏感性和特异性。结果：动脉瘤有子瘤（OR=8.852，

P=0.024）、动脉瘤高度＞宽度（OR=18.250，P=0.011）和动脉瘤宽度（OR=1.645，P=0.024）是后交通动脉瘤破裂

的独立危险因素，其AUC值分别为0.737、0.761及0.686。结论：动脉瘤宽度、动脉瘤高度＞宽度和有子瘤可

能是后交通动脉瘤破裂的形态学独立危险因素；其中子瘤形成是评估后交通动脉瘤破裂风险的最佳因素。
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Abstract Objective: To assess the risk of rupture using morphological parameters of mirror posterior commu-

nicating artery (PcoA) aneurysms. Methods: We retrospectively analyzed the morphological parameters of 39

pairs of ruptured mirror PcoA aneurysms. We performed conditional univariate and multivariate logistic regres-

sion for the following morphological parameters: aneurysm height, width, neck width, size ratio, aspect ratio, bot-

tle/neck factor, height/width ratio, internal carotid artery diameter, daughter sac presence and whether height >

width. Multivariate regression analysis was performed on the factors found by univariate analysis to have signifi-

cant correlation with aneurysm rupture (P<0.05). We used receiver operating characteristics (ROC) and the area

under the curve (AUC) to test the predictive accuracy of the independent factors for 434 PcoA aneurysm cases in

our database. Results: Presence of a daughter sac (OR=8.852, P=0.024), aneurysm with height > width (OR=

18.250, P=0.011), and aneurysm width (OR=1.645, P=0.024), were independent risk factors for the rupture of

PcoA aneurysms. The AUC of these factors were 0.737, 0.761, and 0.686, respectively. Conclusion: Aneurysm

width, aneurysm with height > width, and daughter sac presence may be independent risk factors for the rupture

of PcoA aneurysms. Among these, daughter sac presence was the most accurate predictor for rupture.

Key words posterior communicating artery aneurysm; mirror aneurysm; rupture; morphological parameter;
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后交通动脉瘤约占颅内动脉瘤的9%～

25%，是最常见的颅内动脉瘤之一[1-3]。动脉

瘤破裂是致命事件，必须进行治疗。但对于

未破裂动脉瘤的治疗选择仍存在争议[4]。后

交通动脉在手术过程中容易受损，可导致间

脑缺血性并发症和偏瘫[5]。找出破裂的危险

因素，用以识别具有较高破裂风险且适合手

术或血管内治疗的后交通动脉瘤至关重要。

动脉瘤破裂的危险因素包括形态学因

素（如动脉瘤位置、大小和形状）和患者相关

因素（如种族、吸烟、年龄、性别、高血压、高

胆固醇血症、蛛网膜下腔出血既往史、心脏

病和阿司匹林用药史）[6,7]。既往已有后交通

动脉瘤破裂的形态学危险因素研究；但这些

研究的结果并不完全一致[3,8-10]。这些不同的

结论可能与选择偏倚有关。

镜像动脉瘤指对称分布于颅内中线两侧

对应血管上的动脉瘤。为避免患者相关因素

的影响，我们使用配对Logistic回归分析镜像

动脉瘤的形态学参数[11,12]。目前有关镜像后

交通动脉瘤破裂的研究较少，也未能得到独

立危险因素[12-14]，且仅在较少的镜像动脉瘤

病例中检验了危险因素的准确性。因此，本

研究通过镜像后交通动脉瘤辨别破裂的独

立危险因素，并在入组的所有后交通动脉瘤

患者中检验这些形态学危险因素的准确性。
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1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2015年 4月至 2021年 9月，在我院接受数字

减影血管造影（digital subtraction angiogram，DSA）检

查的后交通动脉瘤患者 434例。其中，确诊镜像后交

通动脉瘤 48例。排除在DSA检查之前接受过一侧后

交通动脉瘤治疗者 2例，镜像后交通动脉瘤均未破裂

者7例。最终纳入镜像后交通动脉瘤破裂患者39例。

1.2 方法

将破裂侧、未破裂侧动脉瘤分别纳入破裂组和未

破裂组，各 39例。使用 Innova工作站（GE医疗）对每

位患者DSA图像进行 3D重建。4位经验丰富的神经

介入医生使用相同的流程及标准对动脉瘤的形态学参

数进行测量，测量动脉瘤的方法与既往研究相似（图

1），并将测量数据的平均值作为动脉瘤的参数。

测量的参数如下：①动脉瘤高度（height，H）：动脉

瘤体到动脉瘤颈平面中点的最大距离。②动脉瘤宽度

（width，W）：垂直于高度测量线的最大瘤体直径。③

动脉瘤颈宽度（neck，N）：动脉瘤颈平面的直径。④颈

内动脉直径（parent artery diameter，PD）：动脉瘤颈近、

远端颈内动脉直径的平均值。⑤子瘤：无子瘤；有与动

脉瘤体相连的子瘤。

进一步分析了以下与动脉瘤形状相关的比值：①

纵横比（aspect ratio，AR）：高度/瘤颈宽度。②宽/颈比

（bottle neck factor，BNF）：宽 度/颈 宽 。 ③ 高/宽 比

（height/width，H/W）：高度/宽度。④尺寸比（size ratio，

SR）：高度/颈内动脉直径。⑤动脉瘤高度＞宽度：动脉

瘤高度＞动脉瘤宽度；动脉瘤高度≤动脉瘤宽度。

1.3 统计学处理

采用SPSS 19.0软件处理数据。破裂组和未破裂

组中的连续变量以（x±s）表示，分类变量使用数量及百

分比表示。将以下参数纳入条件Logistic回归：动脉瘤

高度、宽度、颈宽、尺寸比、纵横比、宽/颈比、高/宽比、颈

内动脉直径、是否有子瘤及动脉瘤高度＞宽度。将单

因素分析中与破裂有显著相关（P＜0.05）的参数纳入

到多因素回归分析中。在本中心的434例后交通动脉

瘤患者（480个后交通动脉瘤）中使用受试者特征曲线

（receiver operator characteristic curve，ROC）和曲线下

面积（area under the curve，AUC）检验形态学独立危险

因素的预测敏感性和特异性。

2 结果

2.1 一般情况

本项研究纳入的 39例患者中，男性 4例（10.3%）；

年龄 35～85 岁，平均年龄为 56.5 岁；高血压 26 例

（66.7%），高胆固醇血症17例（43.6%）。既往均无蛛网

膜下腔出血病史、心脏病或阿司匹林用药史；均无蛛网

膜下腔出血家族史或马凡氏综合征等家族史。入院时

的 Hunt-Hess 分 级 为 I 级 2 例（5.1%），II 级 20 例

（51.3%），III级 14例（35.9%），IV级 3例（7.7%）。破裂

的动脉瘤位于右侧19例（48.7%）。

2.2 动脉瘤参数分析

单因素Logistic回归分析结果显示，破裂组动脉瘤

的高度、宽度、纵横比、宽/颈比、高/宽比、尺寸比均高于

未破裂组（均P＜0.05），破裂组有子瘤和动脉瘤高度＞

宽度的患者比例高于未破裂组（均P＜0.05），见表1。

对单因素Logistic回归分析结果有意义的变量进

一步进行多因素Logistic回归中分析结果显示，动脉瘤

有子瘤（OR=8.852，P=0.024）、动脉瘤高度＞宽度（OR=

18.250，P=0.011）和动脉瘤宽度（OR=1.645，P=0.024）

是后交通动脉瘤破裂的形态学独立危险因素。

在本中心的434例后交通动脉瘤动脉瘤患者（480

个后交通动脉瘤，包括纳入的39对破裂镜像后交通动

脉瘤）中使用受ROC检验以上 3个形态学独立危险因

素（有子瘤、动脉瘤高度＞宽度和动脉瘤宽度）的预测

敏感性和特异性结果显示，其 AUC 值分别为 0.737、

0.761及0.686，见图2。

3 讨论

既往关于后交通动脉瘤破裂的形态学危险因素的

研究结果并不一致 [3,8-10]。其中一个原因是选择偏倚。

另外的原因包括患者自身因素（如吸烟、高血压和高胆

固醇血症等）及患者生活方式的改变（如戒烟、低盐、低

脂饮食及增加运动量等）。在分析形态学因素时，这些

自身因素可能会影响结果[11,12]。本研究通过同一镜像

动脉瘤患者两侧的动脉瘤形态学参数进行配对分析，

避免了个体间差异及自身因素的干扰。

动脉瘤宽度与破裂风险成正相关 [15]。在本研究

中，动脉瘤宽度是后交通动脉瘤破裂的独立危险因

图1 后交

通动脉瘤形态

学指标示意图
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素。在 ROC 中，动脉瘤宽度的临界值为 3.65，接近于

微小动脉瘤（≤3 mm）的定义。而微小的动脉瘤的治疗

比较困难，特别是采取介入的方法。在一项介入治疗微

小动脉瘤的预后分析中，预后不良率可达 19.39% [16]。

Brinjikji等[17]的一项Meta分析结果显示未破裂的微小

动脉瘤的介入术中破裂率较高，因为填塞入狭小瘤体

中的弹簧圈更有可能压迫动脉瘤壁。这些结果表明，

微小的未破裂后交通动脉瘤可能更适合随访观察。

在本研究中，动脉瘤形状相关的2个因素（动脉瘤

高度＞宽度和有子瘤）是后交通动脉瘤破裂的独立危

险因素。既往研究表明，较大的高/宽比提示动脉瘤形

状更狭长，破裂风险更高[18]。然而，既往研究并未纳入

动脉瘤高度＞宽度进行分析；而高度＞宽度的动脉瘤

等于高/宽比＞1。本研究中，高/宽比的临界值为

0.9441，接近于高度＞宽度的定义。

有子瘤是动脉瘤破裂的危险因素 [8,19]。血流动力

学分析显示，子瘤及周边的动脉瘤壁有较高的剪切应

力值，并且可能对血压波动更敏感[20]。一项未破裂动

脉瘤的前瞻性研究表明，对于直径＜10 mm的动脉瘤，

有子瘤的动脉瘤的破裂率远高于没有子瘤的动脉瘤

（28.3% vs. 3.42%/年）[21]。

一项镜像后交通动脉瘤的研究表明，纵横比和尺寸

比是破裂的独立危险因素，其AUC值分别为 0.846和

0.872，高于本研究 3个独立危险因素的AUC值[12]。然

而，其相对有限的病例数量可能会导致选择偏倚。在临

床工作中，因为大多数动脉瘤为单发，故形态学因素应

能评估单发动脉瘤的破裂风险。本研究在单发与镜像

后交通动脉瘤中进行ROC检验，以降低选择偏倚。

本研究也存在一定的局限性。动脉瘤破裂可能会

引起瘤体增大并形成子瘤[22]。因此，动脉瘤宽度及子

瘤的风险度可能被高估。对未破裂动脉瘤进行前瞻性

研究可以避免这种观察偏倚。这项研究的另一个局限

是破裂镜像动脉瘤的比例相对较少。在 434 例患者

中，仅纳入了的39例（9%）镜像后交通动脉瘤患者。较

少的病例数可能会影响其他独立危险因素的识别。进

行多中心研究收集更多病例，有助于识别更多的独立

因素。最后，对镜像动脉瘤进行分析会消除动脉瘤部

位的影响。本研究仅纳入了镜像后交通动脉瘤；因此，

本研究结果可能无法推广到其他部位的动脉瘤。

综上所述，本回顾性研究通过分析镜像后交通动

脉瘤消除患者自身因素及动脉瘤位置的影响后，结果

发现动脉瘤宽度、动脉瘤高度＞宽度和有子瘤是后交

通动脉瘤破裂的形态学独立危险因素。子瘤形成是评
估后交通动脉瘤破裂风险的最佳因素。
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