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脑静脉系统疾病诊断与治疗进展

刘晓昀 朱武生

【摘要】 脑静脉系统疾病包括脑静脉系统血栓形成、静脉窦狭窄、颈内动脉海绵窦瘘和颅内动⁃静
脉畸形等。近年来由于神经影像学和脑血管介入技术的快速发展，越来越多的脑静脉系统疾病得到及

时诊断与治疗，如磁共振黑血血栓成像诊断脑静脉系统血栓形成、支架植入术治疗静脉窦狭窄、微弹簧

圈联合 Onyx 胶栓塞术和覆膜支架植入术治疗颈内动脉海绵窦瘘等，使得对脑静脉系统疾病的研究更加

深入。本文重点阐述常见脑静脉系统疾病的最新诊断与治疗进展。
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【Abstract】 Cerebral venous system diseases include cerebral venous thrombosis (CVT), venous sinus
stenosis, carotid cavernous fistula (CCF), intracranial arteriovenous malformation (AVM) and so on. In
recent years, due to the rapid development of neuroimaging and interventional technology, more and more
cerebral venous system diseases have been timely diagnosed and treated, such as magnetic resonance black⁃
blood thrombus imaging (MRBTI) in the diagnosis of CVT, stenting in the treatment of venous sinus
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deeper recognition of cerebral venous system diseases. Therefore, this paper will introduce the latest
diagnosis and treatment of cerebral venous system diseases.
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脑静脉系统主要包括脑浅静脉、脑深静脉、静

脉窦和颈内静脉等。血液经脑浅静脉和脑深静脉

回流至静脉窦，再汇入颈内静脉；静脉窦是由硬脑

膜围成的管道系统，是静脉血和脑脊液回流的必经

之路。常见脑静脉系统疾病包括脑静脉系统血栓

形成（CVT）、静脉窦狭窄、颈内动脉海绵窦瘘（CCF）
和颅内动⁃静脉畸形（AVM）等。本文拟系统阐述脑

静脉系统疾病及其最新研究进展。

一、脑静脉系统血栓形成

脑静脉系统血栓形成包括脑静脉血栓形成和

静脉窦血栓形成，由多种原因所致，是脑血管病的

特殊类型，其发病率占脑血管病的 0.5% ~ 1.0%［1］。

1. 病因及发病机制 脑静脉系统血栓形成病因

可以分为遗传因素（遗传性和非遗传性）、感染因素

（感染性和非感染性）、自身免疫性因素、血液系统

疾病、药物因素、外伤和手术因素等。多种病因导

致的血液高凝状态是其主要发病机制。常见病因

包括：（1）遗传因素。与遗传性血栓形成倾向有关，

包括凝血因子缺乏、蛋白 C 和蛋白 S 缺乏、凝血因子

Ⅴ基因 Leiden 突变、血栓素合酶（TXS）基因突变、

N5，10⁃亚甲基四氢叶酸还原酶（MTHFR）C677T 突
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变等。晚近研究证实，此类患者具有家族性遗传易

感倾向，上述指标有助于高风险家族的预防措施评

价［2⁃4］。（2）感染因素。包括中耳炎、乳突炎、脑膜炎、

脑脓肿、全身感染等。一项分析感染相关性脑静脉

系统血栓形成（IACVT）与非感染相关性脑静脉系统

血栓形成（NIACVT）的研究显示，前者糖尿病比例

高于后者，其中，海绵窦综合征是感染相关性脑静

脉系统血栓形成的特征性表现，而局灶性神经功能

缺损症状在非感染相关性脑静脉系统血栓形成中

更常见，宿主免疫状态是二者差异的主要原因［5］。

近年研究显示，中性粒细胞胞外诱捕网（NETs）可以

通过局部聚集血小板、红细胞和凝血因子以促进脑

静脉系统血栓形成［6］。（3）自身免疫性因素。包括系

统性红斑狼疮（SLE）、抗磷脂抗体综合征（APS）、类

风湿性关节炎（RA）、溃疡性结肠炎和白塞病（BD）
等。研究显示，系统性红斑狼疮患者脑静脉系统血

栓形成发生率为 0.36%［7］。（4）血液系统疾病。包括

真性红细胞增多症（PV）、白血病、贫血、阵发性夜间

血红蛋白尿、获得性凝血功能障碍等。有文献报

道，血栓形成是真性红细胞增多症的常见并发症和

死因，发病率为 40% ~ 60%［8］。真性红细胞增多症

患者红细胞计数增加、细胞变形能力下降，导致血

液黏滞度增加、血流缓慢。此外，红细胞与血小板

碰撞等相互作用使血小板聚集、血管内皮损害，启

动内源性凝血途径，导致血栓形成［9］。（5）获得性血

液高凝状态。肾病和围产期是脑静脉系统血栓形

成的重要危险因素。肾小球肾炎和肾病综合征均

易导致静脉血栓形成［10］，肾静脉压力升高、促凝物

质增多、血小板功能障碍、病程中卧床制动，以及激

素和免疫抑制剂对凝血功能的影响均与脑静脉系

统血栓形成相关。妊娠期和产褥期女性处于生理

性血液高凝状态，有利于产后快速、有效止血［11］，但

这种生理性血液高凝状态同时增加脑静脉系统血

栓形成的风险。研究显示，脑静脉系统血栓形成占

妊娠相关性脑卒中的 27% ~ 57%［12］。（6）口服避孕药

和激素。有研究显示，育龄期女性口服避孕药发生

脑静脉系统血栓形成的风险是未服用避孕药女性

的 7 倍［13］，提示口服避孕药与脑静脉系统血栓形成

密切相关。避孕药中的雌激素和孕激素经不同途

径影响凝血功能，尤其对于具有血栓形成易感因素

如重度肥胖、有静脉血栓形成家族史的女性，更易

发生脑静脉系统血栓形成［14］。此外，高热、脱水和

肿瘤等病理状态引起血液高凝状态亦可导致脑静

脉系统血栓形成。（7）颅脑创伤（TBI）和颈静脉内导

管操作等因素。上述因素可以导致静脉窦或静脉

损伤，使静脉血回流受阻，从而导致脑静脉系统血

栓形成［15］。

2. 临床表现 脑静脉系统血栓形成的临床表现

多样，影响因素复杂，主要包括两大症候群：颅内高

压症状和局灶性神经功能缺损症状。最常见的临

床表现依次为头痛、癫 发作、局灶性神经功能缺

损、意识障碍、视乳头水肿等。不同部位脑静脉系

统血栓形成导致的临床表现各异，可以表现为精神

异常、失语、脑神经麻痹、偏瘫等。颅内压升高至一

定程度可以导致不同程度的意识障碍和精神症

状。近年有研究显示，约 1/3 的脑静脉系统血栓形

成患者存在认知功能障碍［16］。

3. 诊断 脑静脉系统血栓形成的诊断应结合患

者症状与体征、基础疾病、辅助检查结果等进行综

合判断。尤其应重视脑深静脉血栓形成，如果治疗

不及时，常预后不良，甚至死亡。因此，早期诊断、

及时治疗即显得尤为重要。（1）实验室检查：①D⁃二
聚体检测。D⁃二聚体水平升高对脑静脉系统血栓

形成的诊断敏感性和特异性均较高，但其表达水平

正常仍不能排除诊断，尤其对于伴孤立性头痛的患

者［17⁃19］。D⁃二聚体作为脑静脉系统血栓形成的辅助

诊断指标之一，对鉴别血栓性与非血栓性静脉窦狭

窄亦具有临床意义［20］。②脑脊液检查。脑脊液改

变通常无特异性，但是对于由感染引起的脑静脉系

统血栓形成，脑脊液检查有助于明确病因并指导治

疗。此外，腰椎穿刺脑脊液检查可以明确是否存在

颅内高压症状，进行简单的压颈试验有助于判断横

窦和乙状窦受累情况［21］。（2）影像学检查：①CT 和

CTV。CT 结合 CTV 可以明确诊断静脉窦血栓形成，

作为此类疾病的首选影像学检查方法，但对比剂过

敏和 X 线辐射限制其反复应用于随访中［20］。②MRI
和 MRV。可用于明确诊断脑静脉系统血栓形成，对

比剂安全且无 X 线辐射，是明确诊断和随访的最佳

检查方法，但对于局部单纯皮质静脉的显示能力较

弱。而磁敏感加权成像（SWI）或 T2*梯度回波序列

（T2*GRE）对皮质静脉血栓形成的诊断率较高［22］。

MRV 显示单侧静脉或静脉窦血流缺失并不能确定

是血栓还是先天性闭塞所致。因此有学者建议，CT
显示双侧下颌切迹对称支持脑静脉系统血栓形成

的诊断［23］。③数字减影血管造影术（DSA）。DSA
是明确诊断脑静脉系统血栓形成的“金标准”［24］，由
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于其为有创性技术，不能作为常规和首选检查方

法，仅在其他方法不能明确诊断或行血管内治疗时

方 行 DSA 检 查 。 ④ 磁 共 振 黑 血 血 栓 成 像

（MRBTI）。目前关于脑静脉系统血栓形成的影像学

检查多依赖可视化血栓管腔内血流以间接进行血

栓成像，与此不同，MRBTI 通过有效抑制血流信号，

选择性可视化血栓且间接检测血流，突破 DSA 对妊

娠、肾功能障碍的限制，可直接进行血栓成像。

Yang 等［25］的研究结果支持 MRBTI 能够选择性、高

精准地可视化血栓，有望成为诊断脑静脉系统血栓

形成最重要的影像学方法。

4. 治疗 （1）病因治疗：积极寻找病因，并予对

因治疗。对于病因明确的患者，如感染性因素患者

应予以抗感染治疗；口服避孕药患者应停用避孕药

等。（2）抗凝治疗：对于无抗凝治疗禁忌证的患者，

应尽早开始抗凝治疗，脑静脉系统血栓形成伴少量

颅内出血不是抗凝治疗的禁忌证。急性期（48 小时

内）予低分子量肝素或普通肝素，持续 1 ~ 4 周；急性

期后继续口服抗凝药，通常为华法林，对于原发性

或有轻度遗传倾向的脑静脉系统血栓形成患者，抗

凝治疗应持续 6 ~ 12 个月；对于发作 2 次以上或有

严重遗传倾向的脑静脉系统血栓形成患者，可考虑

长期抗凝治疗；而对于存在可控性危险因素（如妊

娠、口服激素类避孕药等）的脑静脉系统血栓形成

患者，抗凝治疗可维持在 3 个月内。新型抗凝药治

疗脑静脉系统血栓形成的临床研究目前正在进行

中。（3）溶栓治疗：局部静脉溶栓治疗可以迅速实现

血管再通，但出血性并发症风险较高，经足量抗凝

治疗无效且无严重颅内出血的重症患者，可在密切

观察下谨慎实施局部静脉溶栓治疗，但并无证据支

持全身静脉溶栓治疗。（4）介入取栓术或手术取栓

术：对于已经发生颅内出血或其他治疗方法无效的

急性或亚急性脑静脉系统血栓形成患者，在有神经

介入治疗条件的医院，介入取栓术可以作为一种治

疗方法，但关于其在脑静脉系统血栓形成治疗中的

地位尚存争议［26⁃27］。（5）其他：对于颅内高压患者，可

以采取脱水降低颅内压治疗，对于重症脑静脉系统

血栓形成患者，去骨瓣减压术亦是可供选择的治疗

方法［28⁃29］。

5. 预后 相对于缺血性卒中，脑静脉系统血栓

形成预后较好。近年来，由于影像学技术的发展和

抗凝治疗的早期应用，其病死率有所下降，局部颅

内出血、广泛性脑水肿和多发性脑实质病变导致的

脑疝形成是急性期脑静脉系统血栓形成患者死亡

的主要原因。

二、特发性颅内高压与静脉窦狭窄

特 发 性 颅 内 高 压（IIH）又 称 假 脑 瘤 综 合 征

（PTC），系指临床表现为颅内高压而影像学检查未

见颅内占位效应和脑积水、脑脊液检查正常的一组

疾病。尽管其具有特征性临床表现，但发病机制尚

不清楚［30］。研究显示，有 30% ~ 93%的特发性颅内

高压患者存在硬脑膜静脉窦狭窄，具体原因尚未阐

明，先天性发育异常可能是重要原因，巨大蛛网膜

颗粒、条索状绒毛异常增多和狭窄局部脂质沉积等

是少见原因［31⁃32］。

1. 临床表现 如果静脉窦狭窄发生于优势侧，

可表现为短暂性头部肿胀感，亦可因静脉回流受阻

而出现渐进性颅内压升高、头痛、视力下降，累及深

静脉回流者可出现意识障碍，病情严重者甚至可以

发生脑梗死或脑出血。各种原因导致静脉窦狭窄

加重时，可使狭窄内血流加速，出现湍流时可闻及

杂音或出现耳鸣，继而出现同侧搏动性耳鸣［33］。

2. 影像学检查 特发性颅内高压患者原则上应

采用 MRI 结合 MRV 检查以排除脑静脉系统血栓形

成等其他引起颅内高压的原因。MRI 表现呈特异

性［34⁃35］，如裂隙样脑室、垂体变薄、空蝶鞍、视神经鞘

扩张或扭曲等，但上述影像学特点对诊断特发性颅

内高压的敏感性和特异性差异较大。

3. 治疗 特发性颅内高压的治疗方法主要包括

减肥、药物治疗和手术治疗等。血管内介入治疗主

要针对伴侧窦狭窄的特发性颅内高压患者，血管内

介入治疗的主要目的是恢复塌陷的静脉窦口径、改

善静脉回流，从而降低颅内压和缓解临床症状［36］。

一项对 142 例静脉窦狭窄患者支架植入术后的随访

研究显示，87.50%（112/128）的患者头痛症状缓解，

97.35%（110/113）术后视乳头水肿症状改善或完全

缓解，92.68%（38/41）搏动性耳鸣缓解［31］。对于静

脉窦狭窄致颅内高压患者，在有条件的医院可以通

过逆行脑静脉造影测量颅内压，如果发现狭窄远近

端压力梯度 > 12 mm Hg（1 mm Hg = 0.133 kPa），可

考虑行静脉窦内支架植入术，但长期疗效和安全性

尚待进一步评价［37］。

三、颈内动脉海绵窦瘘

颈内动脉海绵窦瘘系指海绵窦段的颈内动脉

本身或其在海绵窦内的分支破裂，与海绵窦之间形

成异常的动⁃静脉交通，导致海绵窦内压力升高引起
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一系列临床表现的疾病。

1. 病因及分类 颈内动脉海绵窦瘘根据病因可

以分为外伤性和自发性，根据瘘口流速可以分为高

流速和低流速，根据血管结构可以分为直接瘘（颈

内动脉与海绵窦直接交通）和间接瘘（脑膜供血动

脉与海绵窦交通）［38⁃40］，其中尤以外伤性颈内动脉海

绵窦最为常见，约占全部颈内动脉海绵窦瘘的

75%，且常为高流速型［41］。

2. 临床表现 颈内动脉海绵窦瘘临床症状与体

征的严重程度取决于瘘口位置、大小、不同静脉与

海绵窦开放程度和异常动 ⁃静脉交通期间变化［41］。

常见临床表现包括搏动性眼球突出、眼球表面血管

怒张和结膜充血、复视和眼外肌麻痹、眼底改变、巩

膜静脉窦充血和眼压升高、视力下降、头痛。

3. 诊断 影像学检查在颈内动脉海绵窦瘘的诊

断中至关重要，明确诊断需结合典型临床表现和影

像学改变。CT 和 MRI 结合 MRA 是评价颅骨和脑实

质受累的重要影像学方法，DSA 是明确诊断的“金

标准”［42］，主要表现为患侧海绵窦于动脉期早期显

影，对比剂呈团状聚集，患侧眼上静脉和眼下静脉、

岩上窦和岩下窦、蝶顶窦和侧裂静脉呈现不同程度

早期显影且迂曲扩张［42］。此外，临床表现为眼部症

状的患者，应注意与下列疾病相鉴别，如甲状腺功

能亢进症、眶内肿瘤、Graves 眼病、痛性眼肌麻痹和

海绵窦栓塞等。

4. 治疗 血管内介入治疗目前是治疗颈内动脉

海绵窦瘘的首选方法，包括可脱式球囊栓塞术、微

弹簧圈联合 Onyx 胶栓塞术、覆膜支架植入术等。目

前，采用可脱式球囊栓塞术是治疗颈内动脉海绵窦

瘘的首选血管内介入治疗方法，但对于瘘口较小、

海绵窦处有骨折片及瘘口两端血管过于迂曲等症

状的患者，球囊辅助微弹簧圈联合 Onyx 胶栓塞术有

其独特优势。此外，覆膜支架植入术的应用保留并

重塑颈内动脉的完整性，尤其对血管解剖情况较好

的年轻患者更具优势。在一项比较覆膜支架植入

术和可脱式球囊栓塞术治疗外伤后颈内动脉海绵

窦瘘的非随机前瞻性研究中，术后 12 个月脑血管造

影显示对瘘口的完全闭塞效果，覆膜支架植入术优

于可脱式球囊栓塞术，但两组患者病死率、病残率

和临床结局方面无明显差异［43］，覆膜支架植入术应

用于颈内动脉海绵窦瘘的时间较短，缺乏大宗病例

报道和远期疗效观察，尚待进一步积累经验和长期

随访［44］。

5. 预后 治疗颈内动脉海绵窦瘘主要依靠各种

血管内介入技术，术后迟发性视神经损害和早期脑

神经麻痹可以部分恢复，多数患者预后良好［41］。

四、颅内动⁃静脉畸形

颅内动⁃静脉畸形是由异常扩张的血管形成的

病灶，病灶中动⁃静脉之间无毛细血管，进而产生一

系列脑血流动力学异常改变，出现相应临床症状与

体征［45］。颅内动⁃静脉畸形是颅内出血和蛛网膜下

隙出血的主要原因，在儿童和青年中发病率和病死

率较高［46］。

1. 发病机制 发生颅内动⁃静脉畸形时，动脉血

直接进入静脉，血流阻力减小，造成一系列如动脉

压降低、静脉压升高、脑缺血、颅内高压等病理生理

改变。

2. 临床表现 颅内动⁃静脉畸形患者有长期头

痛史，类似偏头痛；颅内出血多发生于青年，常在体

力活动或情绪激动时发病，也可发生于脑积水时；

首发症状包括癫 发作，如果颅内动 ⁃静脉畸形较

大，由于大量盗血引起脑缺血，可以出现进行性神

经功能缺损，如偏瘫或肢体麻木［46］。

3. 诊断 青年人既往有自发性蛛网膜下隙出血

史或颅内出血史，表现为头痛、癫 发作和单侧肢体

无力等症状时，均应考虑颅内动⁃静脉畸形。DSA 是

明确诊断的“金标准”，近年来四维 CTA（4D⁃CTA）在

时间参数上的突破使更多学者倾向于其取代 DSA，

但目前临床实践显示，4D⁃CTA 仍不能完全准确识

别小血管病变，因此不能替代 DSA 在临床中的诊断

地位［47］。

4. 治疗与预后 对未破裂的颅内动⁃静脉畸形

是否进行干预目前尚存争议［48］。因此，应对患者进

行完整的术前评价，手术风险应低于患者自然病程

进展风险。畸形团破裂出血是其最严重的并发症，

有 43.5% ~ 53.0%的患者以其为首发症状，病残率和

病死率均较高，首次出血后 1 年内再次出血的风险

为 6% ~ 18%，因此，主张对破裂出血的颅内动⁃静脉

畸形进行积极治疗［46］。治疗方法包括手术切除、血

管内介入治疗、立体定向放射外科治疗［49］。 手术

切除是主要治疗方法，对手术风险大的患者可选择

立体定向放射外科治疗，血管内介入治疗可以对上

述两种方法进行有效辅助。颅内动⁃静脉畸形破裂

出血后应遵循个体化治疗原则［45］，对于合并大量血

肿的患者，急诊行开颅血肿清除术并根据术中情况

切除颅内动⁃静脉畸形可获得良好预后。小型颅内
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动⁃静脉畸形破裂出血合并血肿行显微外科手术全

切除可获得根治；大型颅内动⁃静脉畸形破裂出血量

轻微可行分期栓塞术，必要时联合手术切除和立体

定向放射外科治疗等综合治疗。

五、结语

脑静脉系统疾病种类多样，但在临床工作中易

忽视，导致延误诊断和治疗。随着影像学以及手术

和介入技术日新月异的发展，脑静脉系统疾病的诊

断与治疗水平不断提高。然而，由于脑静脉系统解

剖学和生理学的特殊性，需临床医师提高对该病的

诊断敏感性，结合临床病史和辅助检查，做出及时

准确的诊断。对于复杂的脑静脉系统疾病，应仔细

评价药物治疗和手术风险，制定最佳治疗方案。
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