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颅内动脉瘤血流动力学的研究进展 ·综述·
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　　颅内动脉瘤是颅内动脉壁的病理性囊性膨出，其发病原因

尚未十分明确。动脉瘤的形成、发展、破裂等问题一直饱受争

议，但学者们公认血流动力学的变化是其发生、发展机制中十

分重要的因素。近年来，随着计算机液体动力学（ｃｏｍｐｕｂａｔｉｏｎ

ａｌｆｌｕｉｄｄｙｎａｍｉｃｓ，ＣＦＤ）及３Ｄ数字减影技术的应用，使血流动

力学的数字模型建立、血流方向及形式的判断、数据的搜集和

统计等方面得到长足的发展，并使血流动力学因素在动脉瘤发

生、发展、稳定或破裂中所起的作用逐渐被人们所认识、重视。

动脉瘤的形成

１．高速血流冲击和涡流的形成

在血管分叉、弯曲处容易导致血管局部内弹力层损害和中

层缺损的扩大，最终形成动脉壁囊性膨出。在动脉瘤的生长过

程中，血液逐渐在血管膨出部位形成涡流，直至动脉瘤腔的成

形；涡流的速度比载瘤动脉血液速度缓慢得多，随着瘤体的生

长，涡流的速度略有增大，涡流形状逐渐明显。另外血管分叉

处，直径相差悬殊的分支动脉与源动脉之间的角度越大越容易

导致动脉瘤的形成（如豆纹动脉处），而两分支动脉直径相当

时，分叉角度越小越容易在分叉部形成动脉瘤（如颈内、外动脉

分叉），这从另一个角度说明了高速血流对血管壁的冲击是动

脉瘤形成的一个重要因素。

２．血管壁剪应力（ｗａｌｌｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓ，ＷＳＳ）

自Ｇｌａｇｏｖ等
［１］研究动脉粥样硬化时发现高 ＷＳＳ易对血管

分叉处、弯曲血管外侧壁造成损伤以来，血流动力学中的 ＷＳＳ

效应受到越来越多的重视。高速血流在动脉分叉和弯曲血管

部位大大增加血流对血管壁的剪应力，促使动脉瘤的形成。

Ｓｔｅｉｇｅｒ等
［２］研究证实高 ＷＳＳ容易导致动脉分叉远侧突起部位

形成动脉瘤；近二十年来，大量研究报告均证实 ＷＳＳ在颅内动

脉瘤的形成过程中起着非常重要的作用［３６］。Ｍｅｎｇ等
［６］用犬

模型进行血管造影，用ＣＦＤ技术进行模拟分析，证实高 ＷＳＳ与

高局部剪应力梯度（ｇｒａｄｉｅｎｔｓｏｆＷＳＳ，ＷＳＳＧ）是颅内动脉瘤形

成的高危因素。Ｗａｎｇ等
［７］利用ＣＦＤ及３Ｄ数字减影技术从犬

模型实验中得出高速血液产生的高 ＷＳＳ和 ＷＳＳＧ使血管壁局

部在细胞和分子水平产生变化导致动脉壁的破坏、动脉瘤的形

成，其变化为瘤壁处炎性细胞减少和缺失、内皮型一氧化氮合

酶减少或缺失及诱导型一氧化氮合酶表达增加和过氧亚硝酸

盐形成等。动脉瘤的栓塞治疗效果的研究发现残余瘤颈部往

往有高 ＷＳＳ，并使动脉瘤复发的可能性增加
［８］，这间接证明

ＷＳＳ在动脉瘤形成及发展过程起有重要作用。

动脉瘤的发展

１．瘤体的扩大

Ｈｏｉ等
［９］认为瘤颈部高 ＷＳＳ、瘤腔内高 ＷＳＳＧ、大的血流

冲击范围及高血流速度与动脉的生长和扩大密切相关。马小

奇等［１０］在研究动脉瘤的生长原理过程中指出当瘤体高度与瘤

颈宽度比值＜０．３时，瘤顶部垂直于血液流动方向上部分是瘤

体最大变形发生所在，比值＞０．３时瘤体最大变形区转移到与

血流方向垂直的瘤颈部前端和后端，比值为１或几何变形更大

时瘤体的最大变形区又回到瘤体顶部位，这些变形区与动脉瘤

的生长有关；此外还提出在脑瘤体生长的初始阶段，血流分叉

的滞止点（当血液流过瘤颈时，一股流向瘤体内部形成一个逆

时针的涡流，另一股沿着载瘤动脉继续往下游流动，两股血流

分叉处的位置为滞止点）位于动脉瘤下游瘤壁上，而动脉瘤生

长的体积越大，其滞止点越靠近瘤口下游的颈部。两种不同的

滞止点位置将引起较大差异的壁面剪切力分布（即高 ＷＳＳＧ），

从而对脑动脉瘤的生长产生一定影响。近年来有研究认为动

脉瘤的生长和扩大与瘤内低 ＷＳＳ相关
［１１１３］。Ｂｏｕｓｓｅｌ等

［１３］实

验结论提示动脉瘤生长于低 ＷＳＳ区域，其原理可能是因为低

ＷＳＳ（＜０．４Ｐａ）使血管内皮发生增生和凋亡，同时影响内皮细

胞分泌物质的转换，使血管壁发生不同寻常的舒张且减少血管

的收缩并降低抗氧化物酶的合成［１４１５］。Ｔａｔｅｓｈｉｍａ等
［１２］实验

结果提示动脉瘤的平均大小与瘤内血流速度及 ＷＳＳ呈负相

关，血流速度与顶颈比呈明显负相关性，但宽颈动脉瘤与血流

速度呈正相关。

２．瘤腔内血栓的形成

研究认为特别高 ＷＳＳ能激活血小板，激活的血小板随着

瘤内血流运输并集聚，从而促进瘤内血栓的形成［１６１７］。Ｒａｙｚ

等［１１］利用３Ｄ数字造影及ＣＦＤ技术对３名颅内动脉瘤内血栓

形成患者进行模拟研究发现瘤内血栓形成与多种血流动力学

因素及瘤内血流时间有关。其研究结果表明局部缓慢的血流、

低 ＷＳＳ和长血流停滞时间与瘤内血栓的形成密切相关。在此

之前，Ｃｏｌｐａｎ等
［１８］已证实３Ｄ联合ＣＦＤ技术应用使动脉瘤内血

栓的形状、大小更形象，它可能为更精确的估计血栓形成的时

间、大小、形状提供依据。

３．薄壁子囊的形成

在动脉瘤的发展过程中，薄壁子囊的形成是导致动脉瘤破

裂的高危因素［１９２０］。Ｃｅｂｒａｌ等
［２１］对子囊的成因进行研究时发

现８０％的子囊发生在最高的 ＷＳＳ区域或紧邻这一区域，８３％

的子囊能在高或中等 ＷＳＳ区域找到，７７％的子囊发生或紧邻

血液流入道区域，１７％在流出道区。子囊形成后，子囊腔内

ＷＳＳ降低，低 ＷＳＳ又促使其生长。

动脉瘤的破裂

研究认为动脉瘤的破裂是因为瘤颈部高 ＷＳＳ形成、血流

冲击范围的扩大、瘤内复杂的血流方式造成的［９，２２］；马小奇

等［１０］研究得出因 ＷＳＳ形成的瘤体壁面的ＶｏｎＭｉｓｅｓ应力与动

脉瘤的破裂明显相关，但其不是单一的作用因素；ＶｏｎＭｉｓｅｓ应

力与瘤壁屈服应力的差值最大区域是动脉瘤破裂的最危险区
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域，相当于临床上常见的瘤顶区域。近年来的研究趋向于这一

理论：未破裂动脉瘤内有相对广的血流冲击域和较单一的血流

图像，破裂前的动脉瘤则有更为局限的冲击区域和更为复杂而

不稳定的血流方式［２１］。研究得出ＳＲ值（动脉瘤尺寸与载瘤动

脉直径的比值）的大小与动脉瘤的破裂有强相关性［２３２４］的同时

（当ＳＲ＞２时，动脉瘤的破裂危险性明显增加，ＳＲ越大，破裂可

能性越大），Ｔｒｅｍｍｅｌ等
［２３］利用３Ｄ数字减影及ＣＦＤ模拟技术

绘出各种瘤型血流动力学彩图显示在ＳＲ＞２的动脉瘤内，随着

心脏收缩周期的变化，血流图像变得复杂、血流方向变得多样

化，更重要的是高ＳＲ值动脉瘤内有相对宽的低 ＷＳＳ区域，它

们与动脉瘤的破裂密切相关。Ｏｕｂｅｌ等
［２５］认为血流动力学在

瘤内随心动周期的变化而变化时，导致瘤壁发生振动和移位是

造成瘤体破裂的原因。

ＣＦＤ及３Ｄ数字减影技术的不断发展，为更好地研究血流

动力学在颅内动脉瘤的形成与破裂中所起的作用打下坚实的

基础。近年来，研究者们通过动物实验、病例资料等采集数据，

用计算机技术加以模拟、计算，在颅内动脉瘤形成、发展、破裂

的血流动力学因素研究中得出不少新的理论成果，而这些单一

的血流动力学因素都并联其它诸如力学、解剖学、几何学等因

素在动脉瘤的每个实际阶段中发挥着关键性的作用。学者们

更趋向于在某一特定的解剖学和几何学因素中分析血流动力

学的作用。随着ＣＦＤ及３Ｄ数字减影技术的发展，使血流动力

学因素对动脉瘤的各种影响更加形象化、数字化，在将来的研

究中，利用ＣＦＤ各种软件及３Ｄ数字减影技术重建立体感强、

高仿真、形象化、数字化的动脉瘤模型将成为主流，血液动力学

在其基础上势必有更大的研究进展。

参考文献：

［１］　ＧｌａｇｏｖＳ，ＺａｒｉｎｓＣ，ＧｉｄｄｅｎｓＤＰ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄａｔｈｅｒｏ

ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ．Ｉｎｓｉｇｈｔｓａｎｄｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓｇａｉｎｅｄｆｒｏｍｓｔｕｄｉｅｓｏｆｈｕｍａｎ

ａｒｔｅｒｉｅｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰａｔｈｏｌＬａｂＭｅｄ，１９８８，１１２（１０）：１０１８１０３１．

［２］　ＳｔｅｉｇｅｒＨＪ，ＰｏｌｌＡ，ＬｉｅｐｓｃｈＤＷ，ｅｔａｌ．Ｈａｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｔｒｅｓｓｉｎ

ｔｅｒｍｉｎａｌａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒ（Ｗｉｅｎ），１９８８，９３（１２）：

１８２３．

［３］　ＥｒｎｅｍａｎｎＵＵ，ＧｒｎｅｗｌｌｅｒＥ，ＤｕｆｆｎｅｒＦＢ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｇｅ

ｏｍｅｔｒｉｃａｎｄｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｎａｎｅｕｒｙｓｍｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎ

ｄｕｒｉｎｇｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｒｏｔａｔｉｏｎａｌａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ：ａｎｉｎｖｉｔｒｏｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＡＪＮＲ，２００３，２４（４）：５９７６０３．

［４］　ＨａｓｓａｎＴ，ＴｉｍｏｆｅｅｖＥＶ，ＥｚｕｒａＭ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ａｎａｄｕｌｔｖｅｉｎｏｆＧａｌｅｎａｎｅｕｒｙｓｍｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙｕｓｅｏｆ３Ｄｉｍａｇｅ

ｂａｓｅｄｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌｆｌｕｉｄｄｙｎａｍｉｃｓ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，２００３，２４（６）：１０７５

１０８２．

［５］　ＭａｎｔｈａＡ，ＫａｒｍｏｎｉｋＣ，ＢｅｎｎｄｏｒｆＧ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｉｎａｃｅｒ

ｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆａｎａｎｅｕｒｙｓｍ［Ｊ］．

ＡＪＮＲ，２００６，２７（５）：１１１３１１１８．

［６］　ＭｅｎｇＨ，ＷａｎｇＺ，ＨｏｉＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｌｅｘｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓａｔｔｈｅａ

ｐｅｘｏｆａｎａｒｔｅｒｉａｌｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｖａｓｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｒｅｓｅｍｂ

ｌｉｎｇｃｅｒｅｂｒａｌａｎｅｕｒｙｓｍｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２００７，３８（６）：１９２４

１９３１．

［７］　ＷａｎｇＺ，ＫｏｌｅｇａＪ，ＨｏｉＹ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈａｎｅｕｒｙｓｍａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｒｅｌｏｃａｌｉｚｅｄｉｎｔｈｅｈｉｇｈｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ

ｓｔｒｅｓｓｒｅｇｉｏｎｏｆａｃｒｅａｔｅｄｃａｒｏｔｉｄｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，

２００９，６５（１）：１６９１７７．

［８］　ＢａｎｅｒｊｅｅＲＫ，ＧｏｎｚａｌｅｚＣＦ，ＣｈｏＹＩ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｃｈａｎｇｅｓｉｎ

ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｔｅｒｍｉｎａｌａｎｅｕｒｙｓｍａｆｔｅｒｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｃａｄＲａｄｉｏｌ，１９９６，３（３）：２０２２１１．

［９］　ＨｏｉＹ，ＭｅｎｇＨ，ＷｏｏｄｗａｒｄＳＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｒｔｅｒｉａｌｇｅｏｍｅｔｒｙ

ｏｎａｎｅｕｒｙｓｍｇｒｏｗｔｈ：ｔｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌｆｌｕｉｄｄｙ

ｎａｍｉｃｓｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００４，１０１（４）：６７６６８１．

［１０］　马小奇，王跃社，于方俊，等．基于流固耦合的脑动脉瘤非连续生

长过程的数值模拟［Ｊ］．中国科学：物理学力学天文学，２０１０，４０

（８）：１０１８１０２７．

［１１］　ＲａｙｚＶＬ，ＢｏｕｓｓｅｌＬ，ＧｅＬ，ｅｔａｌ．Ｆｌｏｗｒｅｓｉｄｅｎｃｅｔｉｍｅａｎｄｒｅｇｉｏｎｓ

ｏｆｉｎｔｒａｌｕｍｉｎａｌｔｈｒｏｍｂｕｓｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍｓ

［Ｊ］．ＡｎｎＢｉｏｍｅｄＥｎｇ，２０１０，３８（１０）：３０５８３０６９．

［１２］　ＴａｔｅｓｈｉｍａＳ，ＣｈｉｅｎＡ，ＳａｙｒｅＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｎｅｕｒｙｓｍｇｅ

ｏｍｅｔｒｙｏｎｔｈｅｉｎｔｒａａｎｅｕｒｙｓｍａｌｆｌｏｗｃｏｎｄｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏ

ｇｙ，２０１０，５２（１２）：１１３５１１４１．

［１３］　ＢｏｕｓｓｅｌＬ，ＲａｙｚＶ，ＭｃＣｕｌｌｏｃｈＣ，ｅｔａｌ．Ａｎｅｕｒｙｓｍｇｒｏｗｔｈｏｃｃｕｒｓ

ａｔｒｅｇｉｏｎｏｆｌｏｗｗａｌｌｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓ：ｐａｔｉｅｎｔｓｐｅｃｉｆｉｃｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆ

ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄｇｒｏｗｔｈｉｎａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，

２００８，３９（１１）：２９９７３００２．

［１４］　ＲｉｅｄｅｒＭＪ，ＣａｒｍｏｎａＲ，ＫｒｉｅｇｅｒＪＥ，ｅｔａｌ．Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｎｇｉｏ

ｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｂｙｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓ

［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，１９９７，８０（３）：３１２３１９．

［１５］　ＫｏｒｅｎａｇａＲ，ＡｎｄｏＪ，ＫｏｓａｋｉＫ，ｅｔａｌ．Ｎｅｇａｔｉｖｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ

ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＶＣＡＭ１ｇｅｎｅｂｙｆｌｕｉｄｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓｉｎｍｕｒｉｎｅ

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９９７，２７３（５Ｐｔ１）：Ｃ１５０６

Ｃ１５１５．

［１６］　ＥｉｎａｖＳ，ＢｌｕｅｓｔｅｉｎＤ．Ｄｙｎａｍｉｃｓｏｆｂｌｏｏｄｆｌｏｗａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔｔｒａｎｓ

ｐｏｒｔｉｎｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｖｅｓｓｅｌｓ［Ｊ］．ＡｎｎＮ Ｙ ＡｃａｄＳｃｉ，２００４，１０１５

（８）：３５１３６６．

［１７］　ＪｅｓｔｙＪ，ＹｉｎＷ，ＰｅｒｒｏｔｔａＰ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｔｅｌｅｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎａｃｉｒｃｕｌａｔ

ｉｎｇｆｌｏｗｌｏｏｐ：ｃｏｍｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓａｎｄｅｘｐｏｓｕｒｅｔｉｍｅ

［Ｊ］．Ｐｌａｔｅｌｅｔｓ，２００３，１４（３）：１４３１４９．

［１８］　ＣｏｌｐａｎＭＥ，ＳｅｋｅｒｃｉＺ，ＨｅｋｉｍｏｇｌｕＢ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｕｔｅｒａｓｓｉｓｔｅｄｉｎ

ｔｒａａｎｅｕｒｙｓｍａｌｔｈｒｏｍｂｕｓｖｉｓｕａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ，２００６，

１６（１）：５９６８．

［１９］　ＴａｔｅｓｈｉｍａＳ，ＴａｎｉｓｈｉｔａＫ，ＯｍｕｒａＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａａｎｅｕｒｙｓｍａｌｈｅ

ｍｏｄｙｎａｍｉｃｓｄｕｒｉｎｇｔｈｅｇｒｏｗｔｈｏｆａｎｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄａｎｅｕｒｙｓｍ：ｉｎ

ｖｉｔｒｏｓｔｕｄｙｕｓｉｎｇｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌＣＴａｎｇｉｏｇｒａｍｄａｔａｂａｓｅ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，

２００７，２８（４）：６２２６２７．

［２０］　ＩｓｈｉｄａＦ，ＯｇａｗａＨ，ＳｉｍｉｚｕＴ，ｅｔａｌ．Ｖｉｓｕａｌｉｚｉｎｇｔｈｅｄｙｎａｍｉｃｓｏｆ

ｃｅｒｅｂｒａｌａｎｅｕｒｙｓｍｓｗｉｔｈｆｏｕｒｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｉｃ

ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００５，５７（３）：４６０４７１．

［２１］　ＣｅｂｒａｌＪＲ，ＳｈｅｒｉｄａｎＭ，ＰｕｔｍａｎＣＭ．Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄｂｌｅｂｆｏｒ

ｍａｔｉｏｎｉｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，２０１０，３１（２）：３０４

３１０．

［２２］　ＢａｅｋＨ，ＪａｙａｒａｍａｎＭＶ，ＫａｒｎｉａｄａｋｉｓＧＥ．Ｗａｌｌｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓａｎｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｎａｎｅｕｒｙｓｍｓａｎｄｉｎｆｕｎｄｉｂｕｌａｅｉｎｔｈｅｐｏｓｔｅ

ｒｉｏｒｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｎｇａｒｔｅｒｙｂｉｆｕｒｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎｎＢｉｏｍｅｄＥｎｇ，

２００９，３７（１２）：２４６９２４８７．

［２３］　ＴｒｅｍｍｅｌＭ，ＤｈａｒＳ，ＬｅｖｙＥＩ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎ

ｅｕｒｙｓｍｔｏｐａｒｅｎｔｖｅｓｓｅｌｓｉｚｅｒａｔｉｏｏｎｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄｉｍｐｌｉｃａ

ｔｉｏｎｆｏｒｒｕｐｔｕｒｅ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍａｖｉｒｔｕａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００９，６４（４）：６２２６３０．

［２４］　ＲａｈｍａｎＭ，ＳｍｉｅｔａｎａＪ，ＨａｕｃｋＥ，ｅｔａｌ．Ｓｉｚｅｒａｔｉｏｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈ

ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍｒｕｐｔｕｒｅｓｔａｔｕｓ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

３１２放射学实践２０１２年２月第２７卷第２期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｆｅｂ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．２



Ｓｔｒｏｋｅ，２０１０，４１（５）：９１６９２０．

［２５］　ＯｕｂｅｌＥ，ＣｅｂｒａｌＪＲ，ＤｅＣｒａｅｎｅＭ，ｅｔａｌ．Ｗａｌｌｍｏｔｉｏｎｅｓｔｉｍａｔｉｏｎｉｎ

ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌａｎｅｕｒｙｓｍｓ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＭｅａｓ，２０１０，３１（９）：１１１９

１１３５．

（收稿日期：２０１１０３２８　修回日期：２０１１０５３０）

作者单位：４４１０００　湖北，襄阳解放军４７７医院放射科
作者简介：方晓熠（１９８７－），女，湖北荆门人，住院医师，主要从事影

像诊断工作。

小脑少突胶质细胞瘤一例 ·病例报道·
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　图１　矢状面ＣＴ增强示左侧小脑半球肿块影轻度强化，邻近

颅板受压稍变薄（箭）。　图２　颅脑横轴面 ＭＲＩ平扫。ａ）

Ｔ１ＷＩ示肿块多呈稍低信号，其内见点状、细条状稍高信号影

（箭）；ｂ）Ｔ２ＷＩ示肿块多呈稍高信号，瘤内可见斑点状、细条

状低信号影（箭）。　图３　病理片镜下示肿瘤细胞密度增高，

胞核异型性明显，大小不等，染色深浅不一，可见核分裂

（×１００，ＨＥ）。

　　病例资料　患者，女，５５岁。间断性头痛、头晕２年，无发

热、恶心、呕吐，无抽搐及意识障碍。查体：神清，双瞳正圆等

大，对光反射灵敏，口角无歪斜，颈软，无抵抗感，四肢肌张力正

常。心、肺、腹部无异常。

头颅ＣＴ平扫：左侧小脑半球见一团块状囊实性肿块影，呈

混杂密度，其内多发点状、条片状钙化，灶周水肿较轻。增强扫

描：肿块呈轻度强化，邻近颅骨受压稍变薄（图１）。颅脑 ＭＲＩ

平扫：左侧小脑半球见一团块状混杂信号灶，其内见囊变区及

点状、条状钙化灶，灶周水肿较轻（图２）。术前诊断：囊性脑膜

瘤并钙化、室管膜瘤、血管母细胞瘤，不除外少见部位少突胶质

细胞瘤。

手术所见：肿瘤位于左小脑中下部，大小约３．０ｃｍ×

２．５ｃｍ×２．５ｃｍ，无包膜，质软色暗红，血供丰富，瘤内见大小约

１．５ｃｍ×１．５ｃｍ囊变区，深达正常小脑组织约３ｃｍ。基本全切

肿瘤，瘤内似有颗粒状质硬组织（可能为钙化），横窦保护良好。

病理诊断（图３）：左侧小脑半球少突胶质细胞瘤（ＷＨＯⅡ

级）。免疫组化：ＧＦＡＰ（＋）、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ（＋）、ＣＤ３４（血管＋）、

ＳＹＮ（－）、Ｐ５３（－）、Ｋｉ６７（－）。

讨论　少突胶质细胞瘤是起源于少突胶质细胞的肿瘤，

２００７年 ＷＨＯ最新ＣＮＳ肿瘤分类将其分为低级别少突胶质细

胞瘤（Ⅱ级）、高级别少突胶质细胞瘤（Ⅲ级）和多形性恶性胶质

瘤（Ⅳ级）
［１］，在由胶质细胞分化的肿瘤中，占颅内原发肿瘤的

４．２％，绝大多数（９５．９１％）发生在幕上，仅极少数（４．００％）发生

在幕下［２］。分化较好的常见少突胶质细胞瘤好发于大脑半球，

生长缓慢，病灶内常见不规则钙化为其特征性表现，无或仅呈

轻度增强，无或仅伴轻度灶周水肿。少突胶质细胞瘤的钙化很

常见，常呈条带状或点片状钙化，占３４％～７０％
［３］，本例与文献

相符；另外该肿瘤多累及脑表浅部位且有颅骨侵蚀倾向，本例

发生于小脑半球，呈圆形，边界较清，斑点状及弯曲条带状钙化

占肿瘤大部，瘤内有囊变，瘤周轻度水肿，临近颅骨受压稍变

薄，增强扫描轻度强化。ＣＴ扫描能清楚显示病灶钙化、囊变、

强化程度及颅骨情况，有助于定性诊断；ＭＲＩ可清晰显示病灶

边缘轮廓，对肿瘤的形态大小及周围组织受压情况可更准确判

断。少突胶质细胞瘤囊变、出血少见，且囊变者多见于Ⅳ级肿

瘤，本例因囊变的出现，增加了鉴别诊断难度。

临床少见的幕下少突胶质细胞瘤需与以下肿瘤相鉴别：①

囊性脑膜瘤：脑膜瘤的一种特殊类型，钙化的少突胶质细胞瘤

与钙化的囊性脑膜瘤的主要鉴别依据是前者为脑内肿瘤，钙化

多呈条索状或团块状，颅骨呈侵蚀性改变，而后者为脑外肿瘤，

钙化多呈斑点状，颅骨常呈增生性改变。②室管膜瘤：发生于

脑实质内的室管膜瘤较少见，一般位于脑室附近，在成人则多

发生在颞顶枕叶交界区，钙化呈小斑点状，肿瘤多呈显著强化。

③节细胞胶质瘤：颞叶是其最常见的发病部位，影像表现多为

脑表浅部位囊实性占位，钙化主要呈点状或小片状，可多部位

受累，增强多呈不均匀强化或壁结节样强化。④血管母细胞

瘤：好发于小脑半球，６０％表现为大囊小结节，壁结节常明显强

化，囊壁一般不增强或轻微增强，肿瘤周围蛇形流空血管影甚

具特征性。
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