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[摘摇 要] 摇 通过回顾和归纳所有关于椎基底动脉迂曲扩张症的研究资料,进行整理、分析,分别从流行病学、发病

机制、影像学诊断、临床表现及其治疗进展等方面对椎基底动脉迂曲扩张症进行了综述。
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[ABSTRACT] 摇 This article reviews and summarizes the research data about vertebrobasilar dolichoectasia in recent
years. 摇 The data about vertebrobasilar dolichoectasia are sorted out and analyzed from the aspects of epidemiology, noso鄄
genesis, imaging diagnosis, clinical manifestations, as well as treatment progress.

摇 摇 椎基底动脉迂曲扩张症(vertebrobasilar dolicho鄄
ectasia,VBD)是一种相对少见的动脉血管变异的疾

病,是指椎基底动脉( vertebrobasilar artery,VBA)显

著延长、扭曲、移位,伴有管腔增宽[1],主要影响基

底动脉(basilar artery,BA)和椎动脉(vertebral arter鄄
y,VA)。 随着医学影像技术的发展,VBD 的检出率

也在逐渐增高。 由于 VBD 是一种复杂的进展性的

疾病,且中位生存期仅 7. 8 年[2],需要临床医师更系

统的了解此病,选择更为合理的预防和治疗措施。
有鉴于此,笔者从流行病学、发病机制、诊断、临床

表现、治疗等方面对 VBD 的研究进展作一综述。

1摇 VBD 的流行病学

颅内血管延长扩张( intracranial arterial dolicho鄄
ectasia,IADE)的发生率约 0. 06% ~ 5. 8% ,而 VBD
约占 IADE 的 66. 7% [3]。 Ikeda 等[4] 在进行常规磁

共振成像(magnetic resonance imaging,MRI)及磁共

振血管造影(magnetic resonance angiography,MRA)
体检筛查的日本人群中,发现无症状的 VBD 发病率

为 1. 3% 。 Pico 等[5] 发现 IADE 约占白种人卒中的

12% 。 Nakamura 等[6] 研究表明,日本卒中患者中

VBD 的发生率约 7. 7% ,而 VBD 约占缺血性卒中的

6. 4% 。 Ince 等[3] 研究发现在第一次发生卒中的患

者中约 2. 06%合并 VBD。 国内学者对门诊常规 CT
扫描患者的统计分析发现,VBD 发病率为 0. 6% [7]。

2摇 VBD 的发病机制

目前就 VBD 的发病机制存在很多假说,Pico
等[8]发现 IADE 与腹主动脉瘤和冠状动脉扩张有

关,IADE 的发生与基质金属蛋白酶 3(matrix metal鄄
loproteinase鄄3,MMP鄄3)的血浆水平以及 MMP鄄3 的基

因多态性相关。 过高表达的基质金属蛋白酶会增
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强血管壁的各种基质蛋白的降解,而加快动脉扩张

及动脉瘤的形成[9鄄10]。 王国卿等[11] 认为 VBD 与肌

纤维发育异常、动脉内弹力层缺如、纤细和(或)平

滑肌层萎缩有关。 VBD 可能继发于某些疾病,例如

马凡氏综合征[12]、多囊肾[13] 等。 Dai 等[14] 在小鼠

小脑延髓池注射弹性蛋白酶成功诱发出小鼠 VBD
模型。 Toyoshima 等[15] 报道 1 例 VBA 内膜中膜存

在大量的 IgG4 浆细胞浸润的 VBD,这和一些自身免

疫性疾病的表现相似。 Nishikata 等[16] 认为 VBD 与

VA 优势有关,VA 优势造成血流动力学改变,常见

基底动脉向优势 VA 对侧迂曲,而迂曲血管会导致

血流动力学的改变,加重 VBD 的进展。 部分学者认

为 VBD 与动脉粥样硬化有关,动脉粥样硬化的危险

因素也是 VBD 的危险因素[11,17]。 Pico 等[5] 认为

IADE 的危险因素有年龄、性别、高血压、心肌梗死、
腔隙性脑梗死,但与动脉粥样硬化无关。 Forrest
等[18]报道了 2 例关于儿童的 VBD,同样佐证了动脉

粥样硬化并非 VBD 的主要致病因素。 综上所述,
VBD 可能为先天因素、感染因素、免疫因素以及退

行性病变共同作用的结果。 关于 VBD 的发病机制

目前还未明确,相关研究结果仍存在争议,有待我

们进一步研究。

3摇 VBD 的影像学诊断

(1)Smoker 等[1]的 CT 诊断标准:淤BA 的长度

分级:BA 分叉低于或平鞍背水平为 0 级;低于或平

鞍上池为 1 级;位于鞍上池和第三脑室之间为 2 级;
到达或高于第三脑室为 3 级。 于BA 的移位程度分

级:位于鞍背和斜坡正中为 0 级;位于旁正中之间为

1 级;位于旁正中和边缘之间为 2 级;位于边缘以外

或小脑桥脑角为 3 级。 BA 的直径逸4. 5 mm,且 BA
长度逸2 级或移位程度逸2 级即可诊断为 VBD。
(2)Giang 等[19]的 MRI 诊断标准:BA 水平移位的分

级:BA 位于中线或可疑中线的情况评为 1 级,明显

靠向一侧的评为 2 级,到达或超过小脑桥脑角评为

3 级,其他评分标准与 Smoker 等[1] 的 CT 诊断标准

相同。 Ubogu 等[20] 以 MRA 检查对 VBD 进行了半

定量定义:淤BA 主干横向偏离超过 BA 起始点至终

点连线 10 mm;VA 任意一支偏离超过椎动脉颅内入

口到 BA 起始点之间连线 10 mm;于BA 长度 > 29. 5
mm;VA 颅内段长度 > 23. 5 mm。 (3) VBD 的数字

减影血管造影诊断依据:血管直径增粗伴有不同程

度的移位,血液流动缓慢和造影剂瘀滞在脑实质期

排除缓慢,VBA 延迟显影。
F觟rster 等[21]对 VBD 患者进行的影像学研究发

现,CT 血管造影和 MRA 在血管直径和长度测量上

具有较好的一致性,而在侧方移位上存在差异,认
为 CT 在检测钙化上有优势,而 MRI 则对病变周围

的水肿显示更好。 临床应用中 CT 方便快捷,但容

易漏诊,准确率相对较低,也无法显示血管内情况。
数字减影血管造影作为诊断血管疾病的金标准,却
无法显示颅内血管与脑组织的关系,且为创伤性检

查,不适于临床推广。 然而 MRA 结合 MRI 既可以

清楚的显示出主干血管与脑组织的关系,且对血管

长度测量具有较高的可信性,又可以显示血管的钙

化、狭窄等情况,对 VBD 诊断的灵敏度相对较高,临
床使用率也在逐渐增高。

4摇 VBD 的临床表现

Passero 等[17]研究了 VBD 的自然史,平均随访

11. 7 年中,60% 的患者出现与 VBD 相关的临床症

状,其中 48%发生卒中,20% 出现颅神经受压症状,
1% 发生脑积水。 Wolters 等[22] 对 2013 年以前的

VBD 相关文献进行了系统回顾,总计 375 例 VBD,5
年内发生缺血性卒中 17. 6% ,脑干受压 10. 3% ,短
暂性脑缺血发作 10. 1% ,出血性卒中 2. 6% ;5 年的

死亡率 36. 2% ,而确诊 VBD 时无相关症状的患者

预后相对较好。 VBD 可以无临床症状,也可表现临

床症状,常见临床表现如下。
4郾 1摇 缺血性卒中

缺血性卒中是 VBD 最为常见的并发症,也是

VBD 患者最常见的致死原因,主要表现为后循环缺

血,而且具有较高的复发卒中风险[17]。 Flemming
等[2]的研究显示缺血性卒中的年复发率为 6. 7% 。
Nakamura 等[6]认为 VBD 所致的缺血性卒中男性多

于女性,且脑干梗死最为常见。 Pico 等[5]认为 IADE
发生腔隙性梗死的比例大于动脉粥样硬化性血栓

性脑梗死。 缺血性卒中的发病机制主要包括如下

几个方面[2,11,17]:(1) VBA 扩张,管径增粗,有效血

流量相对减少。 (2)VBA 迂曲,有可能在迂曲成角

处形成湍流,导致血脂滞留,形成微栓子,导致穿支

动脉或远端血管闭塞。 (3)血流动力学改变,血管

壁各方向切应力发生变化,造成内皮损伤,形成动

脉粥样硬化,斑块脱落,阻塞血管。 也有可能造成

局部相对供血减少,引起供血区域灌注不足。 (4)
延长扩张的 VBA 使分支血管受到机械牵拉和扭曲,

547CN 43鄄1262 / R摇 中国动脉硬化杂志 2015 年第 23 卷第 7 期



使这些穿支动脉血流减少。
4郾 2摇 脑干及颅神经受压症状

扩张迂曲的 VBA 可压迫临近的脑干及颅神经,
产生诸如肢体无力、感觉异常、眩晕、饮水呛咳、神
经痛、 面 瘫 以 及 中 枢 性 呼 吸 睡 眠 暂 停 等 症

状[2,11,23鄄24]。 (1)脑干受压:VBA 压迫脑干时常表现

为进展性压迫,病程多缓慢,有时虽然迂曲扩张较

为严重,占位效应明显,但由于脑干可以逐渐耐受

而不出现明显的症状[25]。 但脑干受压产生临床症

状的报道也并不少见,Jim佴nez Caballero[24]等报道了

1 例延髓受压产生眩晕、共济失调性步态、构音障碍

伴有患侧 Horner 综合征的 VBD 患者; Chakravar鄄
ty[26]报道了 1 例桥脑受压出现面瘫、舌痛症状,而
并非由于颅神经受压引起的 VBD 病例。 Ikeda 等[4]

发现 VBD 压迫左侧延髓腹外侧时更容易出现高血

压,考虑是因为左侧延髓腹外侧是交感神经中枢和

心血管活动中枢,受压时,肾上腺素能神经元被激

惹处于高活性状态,从而引起神经源性高血压;也
可能是左侧迷走神经受压,导致从心室和心房到孤

束核的传人神经纤维部分传导功能受阻,引起高血

压[27];El鄄Ghandour[23] 报道的 6 例高血压伴有颅神

经症状的 VBD 患者行微血管减压术后血压恢复正

常,可支持本观点。 (2)颅神经症状:VBD 可导致颅

神经受压,引起相关临床症状,在文献报道中三叉

神经痛和面肌痉挛最为常见,其机制是病变的 VBA
搏动性压迫三叉神经根和面神经根所致[26]。 同时

VBD 也可引起芋 ~ 御颅神经功能障碍,出现如复

视、眼球震颤、 耳鸣、 构音障碍、 吞咽困难等症

状[16,25鄄27]。 VBD 导致颅神经症状考虑与压迫刺激

和缺血有关。
4郾 3摇 梗阻性脑积水

主要由于病变的 VBA 直接或间接挤压 Monro
孔、第三脑室底部或中脑导水管引起的脑脊液循环

障碍[28]。 直接机械压迫性的脑积水,影像资料上可

看见明显的梗阻;另外一种脑积水,影像资料上未

见明显的梗阻,考虑其血管搏动影响脑脊液从第三

脑室底部或者 Monro 孔流出,形成一种“水锤效应冶
造成中脑导水管不通畅,导致脑积水[27]。
4郾 4摇 破裂出血

VBD 所致的出血性卒中相较于缺血性卒中少

见,表现为脑实质出血和蛛网膜下腔出血[29],也有

报道称 VBD 的缺血性卒中或短暂性脑缺血发作易

继发微出血[30]。 在 Passero 等[17] 的研究中, 有

13郾 4%的 VBD 患者随访中发生出血性卒中,出血与

VBA 的最大直径呈正相关,直径 > 4. 3 mm 是出血

性卒中的高危因素,BA 直径每增加 1. 01 mm,出血

性卒中的致死风险增高 1. 23 倍[31]。 VBD 破裂出血

的风险不仅与血管扩张程度有关,同样与扩张的速

度有关,短期内快速扩张是破裂出血的征兆[27]。 高

血压病控制不佳以及使用抗血小板药物或抗凝药

物均可增加破裂出血的风险[17]。 Nakamura 等[6] 认

为 VBD 出血性卒中预后不良,致死、致残率极高。

5摇 VBD 的治疗

VBD 分为症状性和非症状性,症状性 VBD 一

般需要治疗,而非症状性 VBD 则需防止病情进展。
外科治疗为最有前途的治疗方法之一,切除病变血

管,替代以新的血管,吻合 VBA 的分支,为最理想的

方法;但就目前的综合水平来看,难以实现。 也许

随着 3D 打印技术和材料料学的发展,有望能打印

出个体化的生物血管,用于替换病变血管。 虽然现

在对 VBD 的诊断已相当明确,但对于该病尚无确切

有效的治疗方法。 由于目前对 VBD 与动脉粥样硬

化之间的关系仍存在争论[5,27],因而 VBD 与动脉粥

样硬化性脑血管病在防治原则上也存在异同。 非

症状性 VBD 可考虑给予抗动脉硬化治疗,以抗凝治

疗预防脑栓塞事件,但抗凝治疗增加了出血的风

险。 临床应用中需要我们根据患者血管情况进行

评估,对于血管扩张程度大出血风险高的患者尽量

减少抗栓药物使用[31]。 对于症状性 VBD 患者,应
根据临床表现对症治疗。
5郾 1摇 VBD 所致缺血性卒中的治疗

Flemming 等[2] 认为抗凝或抗血小板药物的使

用能够减少缺血性卒中的复发率,VBD 患者缺血性

卒中的年发生率为 2. 7% 。 VBD 患者缺血性卒中的

风险每年增加 6. 7% [32],总复发率为 57% [17],而每

年破裂出血的风险是 0. 9% ,因此再发缺血的风险

高于出血风险,抗凝或抗血小板药物可以使患者受

益。 而 Passero 等[17] 认为 VBD 发生缺血性卒中是

由于血流动力学改变、机械牵拉、动脉粥样硬化等

多种机制作用的结果,因此使用抗血小板或抗凝药

物并不能有效地预防缺血的发生,反而增加了出血

的风险,因此抗凝或抗血小板治疗要谨慎权衡风险

与受益的关系。 对于 VBD 急性脑血栓形成的患者

可以尝试给予溶栓治疗,但需严格控制溶栓禁忌

症,警惕出血[31]。
5郾 2摇 VBD 所致三叉神经痛、面肌痉挛的治疗

VBD 所致的三叉神经痛、面肌痉挛等,常给予
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营养神经、止痛、解痉等药物控制,当药物无法控制

时,常选择微血管减压术治疗[23],神经电凝术、悬吊

法也有报道[27,33]。 Ubogu 等[33] 利用悬吊的方法治

疗了 1 例 VBD,术后颅神经症状消失,但仍遗留四

肢轻瘫;该患者为症状性 VBD,为预防出现严重后

遗症,早期的手术干预非常重要。 El鄄Ghandour[23]在
10 例 VBD 患者的病变血管与受压神经之间放置特

氟龙垫片,80%的三叉神经痛和 75% 的面肌痉挛得

到完全缓解,随访 7. 8 年未复发。 新近报道 1 例采

用特定的专用钛种植体行微血管减压术,随访 9 年,
愈后良好[34]。 关于微血管减压术, Pereira鄄Filho
等[25]则认为在迂曲扩张的动脉和神经之间很难插

入一个减压棉片,即便成功,也可能对临近的神经

造成持续压迫而得不到充分减压。 由于外科手术

具有创伤性,现有部分医生采用支架置入术,进行

血管内管腔重建,减少血流对血管壁的冲击作用,
以减轻对压迫颅神经的刺激,支架置入后同样也可

以通过减轻 VBA 的膨胀、扭曲程度,减小 VBA 的占

位效应[35]。
5郾 3摇 VBD 合并脑积水的治疗

VBD 合并脑积水,首先确定梗阻部位,对于双

侧 Monro 孔梗阻引起的脑积水需行双侧脑室鄄腹腔

分流术;对于第三脑室或中脑导水管梗阻引起的脑

积水,需行单侧的脑室鄄腹腔分流术[28]。 覶elik 等[28]

报道 1 例影像诊断梗阻部位存在争议的脑积水患

者,利用神经内镜技术探查梗阻的部位并进行脑室

造瘘术治疗,效果良好。 神经内镜技术应用于 VBD
所致的梗阻性脑积水,不仅可以对梗阻部位明确定

位,且手术创伤相对较小,有望广泛应用于临床。
5郾 4摇 VBD 的手术及血管内治疗

由于明显扩张的 VBA 存在较高的卒中风险,且
常伴随有脑干或颅神经受压症状,需要手术干

预[36]。 O爷Shaughnessy 等[37] 报道了 1 例通过阻断

双侧 VA 希望能使膨大的 BA 缩小或停止生长,但疗

效不佳,阻断后扩张动脉仍继续生长。 近期 Wu
等[35]用 LEO 和 Solitaire 支架置入治疗 9 例 VBD,7
例预后良好,1 例发生脑干、小脑梗死后死亡,1 例

VA 优势的 VBD 患者,利用弹簧圈封堵非优势侧

VA,术后 1 个月出现后小脑、脑干梗死。 减少后循

环血流压力的方法效果欠佳,反映出 VBD 的进展是

多因素的,不能单独归因于血流动力学因素,可能

是扩张动脉外膜的新生血管、反复的壁内出血、组
织生长因子以及一些弹性蛋白酶等协同作用的结

果[11]。 Chen 等[38]对 8 例 VBD 患者进行了血管内

治疗,5 例支架置入,3 例支架辅助弹簧圈填塞治疗

巨大梭形动脉瘤,其中 2 例近心端血管闭塞,1 例死

于单独支架置入后出血。 近期出现的密网支架可

降低瘤体内血流量和速度,诱发血栓形成达到治愈

目的,又维持正常血管分支的血流不受影响,使

VBD 的梭形动脉瘤血管内治疗成为可能。 Cohen
等[36]报道 1 例采用重叠置放 4 枚 LEO 支架和 1 枚

密网支架,利用分流技术减少瘤体内血流,诱发瘤

体内血栓形成,半年后复查 CT 血管造影瘤腔明显

缩小。 而 Siddiqui 等[39]用 Pipeline 和 Silk 支架分别

治疗了 7 例椎基底动脉梭形动脉瘤,术后 4 例死亡,
1 例重度残疾,另外 2 例 MRS 评分分别为 1 分和 0
分,他认为后循环动脉瘤采用支架治疗应慎重。 关

于 VBD 的手术及血管内治疗,均有成功案例报道,
但样本含量小,且随访年限较短,长期临床疗效尚

不确切。

6摇 VBD 的愈后和问题

VBD 的愈后与首次发现 VBD 时患者的临床症

状、血管直径、性别、脑梗死病史等因素相关[5,17,31]。
由于 VBD 临床表现复杂多样,容易误诊,临床诊察

过程中遇到颅神经症状、脑积水、脑梗死等患者,鉴
别诊断需考虑 VBD。 尽管血管内治疗在 VBD 的治

疗上取得了一定的成果,由于样本含量小,其确切

效果尚存疑问。 支架植入血管重建术后,通过利用

支架的硬度和弹性,改善血管迂曲的症状,通过管

腔重建,改善血流动力学,增加轴向血流,减轻对脑

组织的刺激症状,但能否达到预期结果尚无把握。
密网支架和(或)弹簧圈栓塞能否在减少瘤体内供

血的情况下使梭形膨大的瘤体萎缩? 采取致密栓

塞还是疏松栓塞? 怎样计算血流阈值使血管内治

疗后在保证瘤体萎缩的同时又能保证穿支灌注?
鉴于支架治疗颅内动脉狭窄的 VISSIT 和 SAMM鄄
PRIS 试验有着相似的令人失望的结果[40],VBD 的

血管内支架治疗效果也同样令人心忧;但 VISSIT 试

验中对单纯使用抗血小板药物不能缓解的严重的

短暂性脑缺血发作患者,支架植入效果良好,试验

数据中的这个亚型对支架治疗疗效可观[41]。 由于

VBD 的临床表现多样,何种类型的 VBD 适合支架

植入治疗,需要系统的大规模研究和临床试验来

论证。
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本刊计量单位的使用

摇 摇 我刊使用下列计量单位(各类单位中,第一个

单位为基本单位):
淤长度:m,cm,mm,滋m,nm,pm,fm;
于质量:g,kg, mg,滋g,ng,pg;
盂时间:s,ms,滋s,ns,min,h,d;
榆电流:A,mA,滋A,nA;
虞热力学温度:益,也可用 K;
愚物质的量:mol,mmol,滋mol,nmol,pmol;
舆频率:Hz,kHz,MHz,GHz,THz;
余力、重力:N,kN,MN;
俞压力、压强和应力:Pa,kPa,mPa;
逾能量、功和热:J,kJ;
訛輥輯电位、电压和电动势:V,mV,kV;
訛輥輰放射性活度:Bq,kBq,MBq,GBq;

訛輥輱容积、体积:L,mL,滋L,nL;
訛輥輲转速:r / min,r / s,kr / min,Mr / min;
訛輥輳密度:kg / L;
訛輥輴级差:dB;
訛輥輵溶液浓度:mol / L,mmol / L,滋mol / L,nmol / L,

pmol / L;也可用 g / L,mg / L,滋g / L,ng / L,pg / L;
訛輥輶一种物质含有另一种物质的量: mol / kg,

mmol / g,滋mol / g,nmol / g,pmol / g;也可用 mg / g,滋g /
g,ng / g;

訛輥輷血压:kPa,也可用 mmHg(1 mmHg = 0. 133 3
kPa);其它生理压用 Pa,也可用 cmH2O(1 cmH2O =
98 Pa)。

注意:不得使用分母带词头的单位,如 / ml、 /
mg、 / dl 等请修改为 / L、 / g、 / L,但 / kg 例外。
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