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颅内动脉瘤的流行病学研究现状

袁陆涛１　综述　　陈世文１、李明华２　审校
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摘　要：颅内动脉瘤发生率居于脑血管意外中的第三位，致残、致死率均很高。吸烟、高血压等是发生颅内动脉瘤的主要
危险因素。颅内动脉瘤多发生于动脉分叉部位，以前交通动脉处最多见。其高峰年龄为 ４０～６０岁，多见于中老年女性，

有一定的家族聚集性，以囊性动脉瘤最常见，２０％左右为多发，一旦破裂，预后凶险。３Ｔ３ＤＴＯＦＭＲＡ具有非侵入性、无

放射性、检查时间短等特点，适于进行颅内动脉瘤的流行病学研究。

关键词：颅内动脉瘤；流行病学；ＭＲＡ；ＤＳＡ
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　　颅内动脉瘤（ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍ，ＩＡ）是由于
局部血管异常扩张产生的脑血管瘤样突起，其主要

症状多由动脉瘤破裂所致蛛网膜下腔出血（ｓｕｂ
ａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＳＡＨ）引起，部分因占位效应、
动脉痉挛、附壁血栓脱落致栓塞等造成。动脉瘤破

裂出血常致病人残废或死亡，因此，研究颅内动脉

瘤的发病率、发病特点具有重要意义。

１　颅内动脉瘤的发生率
颅内动脉瘤发生率居于脑血管意外病人中的

第三位，仅次于脑血栓形成及高血压脑出血，传统

的流行病学研究主要从尸检和临床两方面进行。

Ｒｉｎｋｅｌ等［１］对颅内动脉瘤发病率的尸检及影像学

研究进行了系列系统回顾及 Ｍｅｔａ分析，发现早期
尸检研究的发现率较低，在回顾性研究中为０．４％，
前瞻性研究中为 ３．６％。但尸检难以发现小型动
脉瘤且有些研究未采用灌注充盈脑血管和解剖显

微镜，使其结果难免较真实情况为低。自数字减影

血管造影（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）、磁共
振血管造影（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＭＲＡ）
及计算机断层扫描血管造影（ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）等应用后，其发现率明显上升，
在回顾性研究中为３．７％，前瞻性研究中为 ６．０％，
统计发现：颅内动脉瘤在平均年龄 ５０岁的人群中
总发病率为３．２％，５０％为男性，随着年龄增加，发
病率升高，女性所占比例增加［２］。

自发性蛛网膜下腔出血常是颅内动脉瘤患者

就诊原因。２０００年，ＷＨＯ研究表明［３］，动脉瘤性

蛛网膜下腔出血发病率在 １１个人群中差异可达
１０倍，最低的是北京（２．０［９５％ ＣＩ１．６～２．４］），
最高的是芬兰 （２２．５［９５％ ＣＩ２０．９～２４．１］）。
２００７年，Ｒｉｎｋｅｌ、Ｒｏｏｉｊ等［４］进行的系统回顾发现，

日本和芬兰为高发地区，分别为 ２２．７／１０万（９５％
ＣＩ２１．９～２３．５）和 １９．７（９５％ ＣＩ１８．１～２１．３），南
美、中美为 ４．２／１０万（９５％ ＣＩ３．１～５．７），其他地
区 ９．１／１０万（９５％ ＣＩ８．８～９．５），也同样发现了
发病率随年龄增长而增加的趋势，且女性发病率为

男性的１．２４倍。
２　颅内动脉瘤的年龄、性别分布

颅内动脉瘤可发生于任何年龄，但其高峰年龄

为 ４０～６０岁，在这一年龄范围中的动脉瘤约占所
有颅内动脉瘤的 ６０％，３０岁以下者较少，只占
１０％左右。儿童颅内动脉瘤更是罕见，只占所有
颅内动脉瘤的 ０．５％ ～４％，其病因、临床表现及预

后与成人相比有许多特点［５］：①多为先天性因素所
致，后天因素如外伤、真菌感染也占较大比重；②
占位效应引起的神经系统异常更为常见；③男女比
例与成人相反，男孩占 ６６％；④４０％ ～４５％位于后
循环，而成人主要见于前循环；⑤３０％为巨大动脉
瘤，为成人的 ２倍 ；⑥多发性动脉瘤更为常见，可
能与先天性血管发育不良有关；⑦预后较成人好。

根据大宗流行病学调查统计发现［６］，女性占所

有颅内动脉瘤患者的 ５５％，且在不同年龄组两性
的分布也不同，在 ３０岁之前，男性发病率稍高，在
４１～５０岁时男女发病率相等，此后女性发病率渐
占优。这可能与女性特有生理状态，如绝经后雌激

素水平下降丧失对血管的保护作用有关。

３　部位分布及形态特征
颅内动脉瘤好发于脑底动脉环的大动脉分支

或分叉处且多发生于近侧的大动脉上，少数位于动

脉的周围支上。前循环动脉瘤显著多于后循环

（７５％ ｖｓ２５％）［２，７］。最常见的部位是前交通动脉
（３０％），后 交 通 动 脉 （２５％）以 及 大 脑 中 动 脉
（１４％），眼动脉、脉络丛前动脉、大脑前动脉远端、
颈内动脉分支所占比例较少，１５％位于椎基底动
脉系统［６］。

临床上，颅内动脉瘤按其大小可分为小型（直

径≤１０ｍｍ）、大型（直径 １１～２４ｍｍ）、巨大型（直
径≥２５ｍｍ），但大多数研究并不采用这一分类方
法。据 Ｒｉｎｋｅｌ等［２］统计，＜５ｍｍ的动脉瘤所占比
例最大，为 ６６％，５～９ｍｍ者占 ２７％，而≥１０ｍｍ
者仅占 ７％，其他研究亦有类似发现。颅内动脉瘤
的形态一般可分为［６］：囊状动脉瘤、夹层动脉瘤和

梭状动脉瘤，以囊状者最多见，占 ６６％ ～９８％。新
近研究发现，只有尺寸比率（ＳｉｚｅＲａｔｉｏ，ＳＲ即动脉
瘤的最大直径除以载瘤动脉的平均直径）能独立

预测破裂的发生［８］。

４　颅内动脉瘤发生及破裂的危险因素
颅内动脉瘤的发生及破裂的危险因素一直是

该疾病的研究热点。吸烟、高血压、女性是目前较

为公认的颅内动脉瘤发生的主要危险因素［９］，其他

危险因素包括：家族史、常染色体显性多囊肾病、

动脉粥样硬化、一些遗传性结缔组织病（ＥｈｌｅｒＤａｎ
ｌｏｓ综合症、马凡综合症、弹力纤维性假黄瘤、ａ１抗
胰蛋白酶缺乏）、酗酒及吸毒等。动脉瘤大小和部

位是预测其破裂的独立危险因子，较大的和位于后

循环者破裂风险较高，总的破裂率随着随访年限而
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变化［１０］，随访 ＜５年者为 １．２％，随访 ５～１０年者
为０．６％，随访 ＞１０年者为１．３％。此外，女性、有
症状、年龄 ＞６０岁、芬兰和日本人群与动脉瘤的破
裂显著相关［１］。国际未破裂颅内动脉瘤研究组织

进行的多中心、前瞻性研究表明［１１］，直径 ＜１０ｍｍ
的小型未破裂动脉瘤，破裂概率极低，约为每年

０．０５％，既往有破裂史的相同尺寸未破裂动脉瘤，
其破裂概率为无蛛血史者的 １１倍（每年 ０．５％），
而无论是否有破裂史，直径在 １０～２５ｍｍ者每年
破裂概率均 ＜１％，但巨型动脉瘤（直径

"

２５ｍｍ）
第一年破裂率就可达 ６％。同时，有证据表明遗传
和环境在动脉瘤破裂中具有交互作用，吸烟和家族

史同时存在时显著增加动脉瘤破裂风险［１２］。

５　家族性动脉瘤
家族性动脉瘤是指一个家庭里面一至三代之

间，同时有 ２个及以上的成员患有颅内动脉瘤。
Ａｎｔｔｉ等［１３］通过检测颅内动脉瘤患者≥３０岁的一级
亲属中颅内动脉瘤的发病率，结果发现其患动脉瘤

危险性为一般人群的 ４倍。与散发性相比，家族性
动脉瘤破裂更早，破裂时尺寸更大，多位于大脑中

动脉，更有可能多发［１４］。此外，许多研究发现家族

性动脉瘤具有“遗传早现”现象，即子代发生颅内

动脉瘤较亲代更早，破裂也更早，可能是由于家族

性成员更早的进行筛查且对子代随访年限不足所

致。动脉 瘤 的 基 因 易 感 性 研 究 已 取 得 初 步 成

果［１５］。

６　合并血管畸形的颅内动脉瘤
颅内动脉瘤与血管畸形常同时存在，动脉瘤可

位于邻近或远离动静脉畸形的供血动脉上，也可由

动静脉畸形的某一部分扩张成动脉瘤，多数为一个

动脉瘤，也可能多发。Ｓｕｚｕｋｉ（１９７９）报道脑动静脉
畸形病人合并有动脉瘤的占 ２．７％ ～８．７％，７８例
颅内动 脉 瘤 伴 有 动 静 脉 畸 形 的 病 人 中，５６例
（７１．８％）有一个动脉瘤，２２例（２８．２％）有多发动
脉瘤。动脉分叉、开窗畸形也易合并动脉瘤［１６］，开

窗畸形血管的内侧壁往往发生结构缺陷使弹力纤维

缺失，是动脉瘤发生的结构基础，且近端更易发生。

众所周知，血管畸形的存在会使脑血流动力学产生

严重紊乱，湍流更易产生，对脑血管壁的压力更大，

这也是血管畸形患者更易发生脑动脉瘤的原因。

７　多发性动脉瘤
指颅内同时有两个或两个以上的动脉瘤。多

发动脉瘤约占颅内动脉瘤的 １８％ ～３０％［１７］。有关

多发动脉瘤形成、破裂的危险因素研究中，较为著

名的是 Ｊｕｖｅｌａ等［１８］在 ２０００年进行的一项病例对照
研究，他们提出吸烟是多发动脉瘤发生和破裂的最

主要的危险因素，除此之外，还有高血压、年龄和

女性。多发动脉瘤倾向于发生在两侧及对称的部

位上，特别是颈内动脉及大脑中动脉上［１７］，即镜像

颅内多发动脉瘤（ＭｉｒｒｏｒＭｕｌｔｉｐｌｅＩｎｔｒａｃｒａｎｉａｌＡｎｅｕ
ｒｙｓｍｓ），Ｍｉｇｕｅｌ等［１９］通过对比镜像和非镜像多发动

脉瘤发生的危险因素，发现镜像颅内动脉瘤 ＜４０
岁患者中，约 ８０％无已知的外部危险因素（如吸
烟、高血压等），推测其发生原因更多的具有先天

倾向。

８　颅内动脉瘤的预后
颅内动脉瘤一旦破裂，其预后凶险，病死率可

达 ４０％，幸存者若再次破裂，其预后更差，病死率
可达 ５８％［２０］。随着开颅夹闭及介入治疗手段的飞

速进步，破裂幸存者的预后得到极大改善，大样本

研究显示［２１］，术后一年病死率约为 １０％，此后逐年
降低。正是由于颅内动脉瘤破裂的巨大危害性，使

得找寻可适用于普通人群的动脉瘤筛选方法成为

防治动脉瘤的重要课题。

９　颅内动脉瘤的诊断方法
数字减影血管造影（ＤＳＡ）长期以来一直作为

颅内动脉瘤检测的金标准，但一定概率发生的严重

并发症制约了其使用。ＣＴＡ作为一种非侵入性、快
速的检查方法，自出现以来便被广泛用于脑血管病

的检测，但也同样存在放射性损伤问题。继 ＣＴＡ
之后，ＭＲＡ的出现又为颅内动脉瘤检测手段提供
了新的选择。研究表明，３．０Ｔ３ＤＴＯＦＭＲＡ检测
颅内动脉瘤的准确性达 ９８．３％，敏感性达９９．３％，
特异性达 ９６．９％，阳性预测值达 ９７．８％，阴性预
测值９９．１％［２２］。３ＤＴＯＦＭＲＡ可显示整个脑血管
系统，不需要注射任何造影剂，可显示脑血管结构

而不被脑或脑脊液所掩盖。作为一种无创性检查

近年来已广泛用于临床，与 ＤＳＡ相比，３ＤＴＯＦ
ＭＲＡ具有非侵入性、无损伤、不需碘造影、检查时
间短而更适用于老年人及儿童，故可作为脑血管

病及其高危人群的筛选、随访项目，具有光明的应

用前景。

１０　总结及展望
以往的颅内动脉瘤流行病学研究受限于方法

的掣肘，无法代表正常人群中的发病特点。因而以

此为基础的流行病学资料难免产生偏倚。３．０Ｔ

·９８５·
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３ＤＴＯＦＭＲＡ因具有非侵入性、无损伤、无放射，普
通人群更易于接受，使其成为探究普通人群颅内动

脉瘤发病规律的理想手段。我国尚无颅内动脉瘤

流行病学的大宗调查，利用 ３．０Ｔ３ＤＴＯＦＭＲＡ进
行颅内动脉瘤流行病学调查具有重大意义。
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