
脑静脉血栓形成（cerebral venous thrombosis，
CVT）是一种少见的脑血管疾病。临床表现复杂多

样，常易误诊、误治，临床医师和神经影像医师应提

高对颅内静脉和静脉窦血栓形成的临床表现和影

像学特点的认识，以改善患者预后［1］。本文回顾性

分析 11例CVT患者完整的临床和神经影像学检查

资料，现报告如下。

1 对象和方法

1.1 对象

回顾性收集 2012年 3月—2018年 6月，经临床

和影像学证实的11例CVT住院患者，男6例，女5例，

年龄36~68岁，平均年龄51.0岁。记录11例患者的

临床症状，C反应蛋白、凝血因子、D⁃二聚体等实验

室检查指标和CVT危险因素指标，以及影像学诊断

和临床随访结果。本研究所有患者知情同意符合

《赫尔辛基宣言》的原则。

1.2 方法

1.2.1 神经影像学检查

颅脑CT平扫 4例：采用 SIEMENS 64层螺旋CT
仪或双源FLASH CT进行扫描，序列扫描，扫描层厚

4.8 mm，间距4.8 mm，管电压110 kV，管电流180 mA，

范围包括颅底和颅顶，软组织重建模式。

颅脑MR扫描11例：采用SIEMENS 1.5 T或3.0 T
MR扫描仪，标准头线圈，校正头位偏斜，使双侧内

嗅沟对称。头颅MR增强扫描方案，横断位、矢状位

或冠状位T1WI，对比剂用钆特酸葡胺15 mL，速率2
mL/s。其中增强MR 3例，磁敏感加权成像（suscepti⁃
bility weighted imaging，SWI）4例，磁共振静脉造影

（magnetic resonance venography，MRV）6例。

颅脑血管造影（digital subtraction angiography，
DSA）4例：两侧颈内动脉血管造影和椎动脉血管造影。

由2名具有5年以上工作经历的神经影像专业

医师完成影像图像分析。神经影像学评估包括影

像学检查方法，CVT和脑内病灶的判定、累及范围、

影像学表现以及随访变化。CVT的直接征象：急性

期 CT表现为静脉窦高密度征；静脉窦血栓MR征

象：静脉窦流空信号被血栓信号取代，增强扫描表

现为充盈缺损，呈空三角征。CVT的间接征象：脑

浅静脉侧支循环显示。脑实质改变包括脑实质水

肿、静脉性脑缺血、脑出血和血肿形成等［2］。

1.2.2 随访

对 11例 CVT患者进行随访，随访时间为 0.5~
36.0个月，其中1例失访。随访方法包括电话随访、

神经影像学复查，并记录患者的临床症状、体征，随

访影像学变化。
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2 结 果

2.1 临床特征

11例CVT患者临床症状包括头痛（81.8%，9/11）、
肢体麻木（9.1%，1/11）、癫痫（27.3%，3/11）和昏迷

（18.2%，2/11）。癫痫和神经功能损害均发生于伴有

脑内病灶组，2例昏迷发生于直窦和大脑深静脉血

栓。实验室检查结果无明显特异性。7例有明确

CVT相关危险因素。2例在首诊时漏诊，分别是脑

外伤和右侧小脑动脉瘤出血合并静脉窦血栓，在随

访检查中明确诊断。

2.2 神经影像学评估

2.2.1 CVT脑静脉窦血栓的显示

11例患者不伴有脑内病灶 5例，均发生于乙状

静脉窦，伴有横窦血栓形成4例；伴有脑内病灶6例，

发生于上矢状窦血栓形成 3例，发生于直窦血栓形

成2例（其中合并横窦、乙状窦血栓1例），发生于横

窦血栓形成1例。

4例初始CT检查脑静脉窦高密度 4例（阳性率

100%），分别位于上矢状窦、直窦和左侧乙状窦（图

1），在2周后随访的CT检查中，1例患者图像显示静

脉窦密度减低。

A：患者，女，43岁，脑外伤1 d，头颅CT显示左侧乙状窦高密度征（箭头）；B、C：患者，女，40岁，突发抽搐，10 d前有人流史，头颅CT显示上

矢状窦高密度征（B，箭头），右侧额顶叶白质见脑水肿（B，星号）和脑出血（B，短箭），半个月后CT随访上矢状窦高密度征消失（C，箭头）；D：患

者，女，43岁，头疼，重度贫血，发病1 d CT平扫示直窦高密度征（箭头），伴有两侧丘脑水肿（星号）。

图1 脑静脉血栓形成CT表现

DCBA

11例初始MR平扫检查显示CVT征象10例（阳

性率90.9%）；3例颅脑MR增强检查2例显示空三角

征（阳性率66.7%）；6例MRV显示静脉窦血流信号狭

窄或闭塞（阳性率100%）（图2、3）。4例患者入院后

行DSA 检查，并最终确诊了静脉血栓的诊断（图3）。
2.2.2 CVT脑内病灶的显示

脑内病灶包括脑水肿、出血转化，脑内病灶邻

近脑浅静脉或深静脉血栓形成、侧支引流静脉扩

张。本组病例脑内病灶位于上浅静脉引流区域3例、

脑深静脉引流区域 2例/下浅静脉引流区域 1例、合

并脑出血转化 3例。6例脑内病变弥散加权成像

（diffusion weighted imaging，DWI）图像均呈现不均匀

脑回状高信号（图 4）。3例上矢状窦血栓均显示上

浅静脉血栓形成和上吻合静脉侧支形成；2例横窦

血栓中1例显示下浅静脉血栓形成；2例直窦血栓均

显示大脑深静脉血栓；4例初始行SWI检查，脑内脑

水肿区域呈弥漫性低信号，SWI还可显示出血及侧

支血管形成（图2、3）。
2.3 治疗及预后

9例CVT在初始得到确诊后，均接受低分子量

肝素和口服抗凝剂治疗。2例脑外伤和右侧小脑动

脉瘤出血病例因诊断延误，未行抗凝治疗。3例癫

痫患者加服抗癫痫药物治疗。11例中7例在治疗后

均行影像学随访，脑静脉血栓及脑内病灶明显减轻

和消失（图2）。3例电话随访，神经系统状况均有所

改善，未发生癫痫症状或仅合并轻微局灶性神经功

能症状。

3 讨 论

3.1 CVT的临床特征和病理生理机制

CVT的病理生理机制，一是静脉淤血，随脑静

脉和毛细血管压力增加，引起的血管源性水肿和出

血转化，随着局部脑灌注降低，引起脑缺血性细胞

毒性水肿；二是静脉窦梗阻导致脑脊液吸收减少［3］。

CVT的病因分为感染性和非感染性两大类，感

染性常见于颅底周围感染引起海绵窦血栓，具有感

染的典型临床表现和实验室检查结果。本组1例初

始诊断颈内静脉和乙状静脉窦血栓形成，治疗后症

状无明显改善，进一步检查发现合并颈椎结核，可

能由于椎旁脓肿影响颈静脉回流所致。非感染性
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ED F
患者，女，43岁（同图1D患者），头疼伴昏迷，重度贫血。发病3 d头颅MR 显示直窦（A，箭头）、左侧横窦、乙状窦血栓形成（B，箭头）；左侧

颞叶、双侧丘脑海马区脑水肿（A、C，星号）；双侧丘脑、左侧颞叶静脉性淤血，SWI呈散在或弥漫的低信号（D，短箭），FLAIR呈高信号（C 星号）；

左侧颞叶病灶周围下浅静脉淤张、侧枝循环形成（D，弯箭）；TOF⁃MRV示大脑大静脉、直窦血流信号消失（E，箭头）；DSA示大脑大静脉、直窦、

左侧横窦、乙状窦未显影（F，箭头）。

图3 脑深静脉血栓形成MR表现

病因最常见的是血栓前状态，约占 34%，包括产褥

期或妊娠状态、肿瘤局部压迫、机械性损伤、其他血

液疾病、系统性疾病等［4］。本组病例合并危险因素

7例，其中4例未见相关危险因素。

脑静脉血栓的临床表现和体征通常是非特异

性的，常与其他神经系统疾病类似。本组病例中3例
上矢状窦血栓患者有 1 例肢体麻木，2 例癫痫发

作；2例深静脉血栓病程出现昏迷。文献报道神经

ED

CBA

F
患者，男，58岁，发作性癫痫 7 d，头颅MR 显示上矢状窦血栓DWI高信号（A，箭头），T1WI高信号（B，箭头），T2WI/FLAIR 高信号（C，箭

头），增强呈“空三角征”（D，箭头），右侧额叶脑水肿（A，星号），SWI左侧顶叶出血转化（E，短箭），右侧额叶、左侧顶叶侧支形成（E，弯箭）；6周
后随访，上矢状窦流空信号恢复正常（F，箭头），脑水肿及出血消失。

图2 脑静脉血栓形成MR表现
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患者，女，40岁（同图1B患者），突发抽搐，10 d前有人流史。颅脑DWI示右侧额叶细胞毒性水肿呈不均匀脑回样高信号（A，箭头），表观弥

散系数图呈低信号（B，箭头）；血管源性水肿在T2⁃flair呈高信号（C，箭头）。

图4 脑静脉血栓形成DWI表现

CBA

症状取决于静脉窦血栓位置和继发脑损伤的部位

和程度［2，5］。横窦血栓和乙状窦血栓因存在有效的

侧支回流，较少引起颅内改变；而上矢状窦和直窦

血栓因侧支循环有限，更多出现脑内病变和神经损

害。上矢状窦血栓通常导致运动障碍和癫痫发作，

而左侧横窦的血栓形成可能导致失语。癫痫患者

几乎均发生于伴有脑内病灶的病例。直窦和大脑

深静脉血栓临床表现通常较严重，常伴有昏迷和运

动障碍［6］。

3.2 CVT的检查方法的选择和影像学特征

评估CVT的成像技术有多种，如颅脑CT平扫、

MR、非增强MRV、增强MRV和DSA。本组病例结

果显示，初始的CT、MR和增强检查对静脉窦血栓和

脑内病灶有很好的显像。影像检查的漏诊常因遗

漏对静脉窦的观察。

MR检查可显示CVT脑内病灶的特征性表现。

一是DWI的不均匀高信号特征。脑静脉淤血所致

的血管性水肿，DWI并不显示弥散受限，当有脑缺

血出现细胞毒性水肿时，出现弥散受限的高信号，

脑回状分布可能与皮质对缺血更敏感有关，因而脑

内病灶往往显现出不均匀弥散受限。二是 SWI显
示脑内病灶的出血转化和脑静脉侧支的形成。本

组病例中有4例SWI检查均可见引流区域粗大的侧

支静脉血管。文献报道SWI可以显示90%的静脉栓

子，还可以显示静脉淤张、侧支循环、出血，特别是

在脑静脉血栓形成的急性期［2，7］。

CVT具有特征性的出血转化，占所有患者的

30%~50％，最常见的是脑水肿区域有斑片状出血［8］。

本组病例有3例合并出血转化，2例发生于深静脉供

血区，1例发生于浅静脉供血区。文献报道额顶叶

出血常提示上矢状窦血栓形成；Labb’e静脉闭塞可

能引起颞叶出血或水肿；内囊、丘脑或基底节内的

脑出血或水肿常提示深静脉血栓形成。因此在主

要静脉窦或深部大脑静脉附近发现出血应怀疑

CVT［3，9］。

MR检查有两个主要局限性：一是流动伪影，可

能导致假阳性；二是血栓形成在不同时期具有不同

的MR信号特点，可能导致假阴性［7］。本研究有6例
采用了二维时间飞跃法（time⁃of⁃fight，TOF）的MRV，

虽然不用对比剂显示脑静脉窦和脑静脉，脑静脉血

栓表现为血流信号的缺失或狭窄，在没有伴发脑内

病变时需与静脉窦内正常的充盈缺损如窦内隔或

蛛网膜颗粒、先天性静脉窦发育不良如重复窦、枕

窦、发育不良窦和闭锁窦［2］相鉴别。

脑血管DSA造影由于其侵袭性，在CVT的诊断

中较少应用，在伴有蛛网膜下腔出血时颅脑血管造

影可用于排除远端动脉瘤和硬脑膜动静脉瘘等［5］。

常规血管造影技术不能区分血栓形成和发育变异，

高达 20％的病例中，横窦完全或部分不成对，50%
病例发育不对称［6］。本组病例4例DSA检查更多地

是用于治疗。

3.3 CVT的影像学随访和预后

继发于静脉窦血栓的脑实质损害常常是可逆

的，预后较好，大约 80％的患者后期完全康复。研

究表明早期静脉内局部溶栓联合抗凝治疗是预后

良好的因素之一［10］。在急性期和住院 30 d内CVT
的病死率为4.3％~5.6％，早期死亡通常是由于小脑

幕下脑疝引起的；远期死亡常发生于癌症或复发性

血栓事件［3，11］。本组病例经有效治疗都有很好的预

后，2例漏诊的静脉窦血栓临床自愈，未产生不良预

后。MR检查作为常用的随访检查技术，可有效评

估静脉窦的再通和脑内病灶的恢复情况。

总之，脑静脉血栓形成的初始CT检查可显示静

（下转第1662页）
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IgG4⁃RD的检出率。

IgG4⁃RD的主要特点之一是激素反应良好，糖

皮质激素是治疗 IgG4⁃RD的首选药物，可以快速逆

转病情［11］。IgG4水平升高是一个非特异性的表现，

可见于 5%正常人以及 10%的胆胰系统恶性肿瘤和

感染性、炎症性疾病。127 例非 IgG4⁃RD 但血清

IgG4水平升高患儿大多存在器官的损伤以及其他

免疫功能指标以及炎性指标的变化。目前，我国关

于 IgG4⁃RD的报道较国外少，但基于我国人数众多，

推测国内患病人数尤其是患病儿童数远远高于报

道，因此，针对 IgG4⁃RD的深入研究以及联合 IgG4
及其相关实验检测指标，将有助于提高临床对 IgG4⁃
RD的诊治水平。
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脉窦高密度征，MR检查可显示特征性静脉窦血栓、

脑内病灶和脑静脉侧支。颅脑常规CT和MR检查是

有效的诊断和随访技术，神经科医生和放射科医师只

要保持警惕，就能得到早期明确诊断。本组研究属于

样本量较小的回顾性研究，在影像特征论证和统计学

分析尚显薄弱，需积累更多病例加以佐证。
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