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图 1 ～3 男 , 31 岁 , 车祸右胫骨粉碎性骨折内固定术后 24 h, 右下肢疼痛 , 苍白 , 足背动脉

搏动消失。动脉造影见右腘动脉呈鼠尾状 , 远端闭塞 ( 图 1 ) , 导管插入血栓内轻注对比剂

未向周围扩散 ( 图 2) 。经导管注入尿激酶溶栓后患者感觉右腘窝疼痛突然加重 , 造影见

血栓部分溶解 , 右腘动脉内仍可见充盈缺损 ,对比剂外溢 ( 图 3)

  目前各类意外创伤日渐增多 ,各种原

因的创伤大多伴有血管损伤或主要是血

管损伤 ,其中四肢血管损伤约占全身血管

损伤的 1 /2 以上 [ 1 ] , 是导致患者死亡或致

残的重要原因 , 如能早期发现、合理治疗

对挽救患者生命 ,提高生活质量具有重要

的意义。深圳市第二人民医院放射科

1999—2006 年间对疑有四肢动脉损伤的

35 例患者进行了 DSA 检查 , 现将其影像

表现和临床意义总结如下。

一、资料与方法

本组共 35 例 , 其中男 32 例 , 女 3 例;

年龄 9 ～72 岁 , 平均 34 岁。损伤原因:钝性损伤 24 例, 其中

车祸 17 例、重物砸伤 4 例、坠落伤 3 例;锐性损伤 11 例 , 包

括锐器刺伤和切割伤 8 例、吸毒注射 3 例。临床表现: 以出

血为主 12 例 ,包括伤口出血、血肿、难以纠正的低血压及失

血性休克 ,以肢体缺血为主 18 例 , 包括肢体皮肤苍白、皮温

降低、动脉搏动减弱或消失、伤口愈合不良等 ,局部搏动性包

块、血管杂音等 5 例。

35 例动脉造影均于血管造影室在数字减影设备下进

行 , 造影设备为 Siemens Multistar, 对比剂为碘比醇 , 浓度

300 mg I /ml。20 例经右侧股动脉逆行穿刺 , 13 例经左侧股

动脉逆行性穿刺 , 2 例因介入治疗需要经右侧股动脉顺行穿

刺。将 5 F单弯或 Cobra 导管送至可疑损伤动脉近端 , 高压

注射器注入对比剂 , DSA模式 3 帧 / s 采集图像 , 直至病变显

示清晰 ,回流静脉显影。

二、结果

35 例患者 DSA检查均获成功 , 无一例出现造影相关的

并发症。共计 49 条动脉发现不同程度的损伤表现 , 其中上

肢动脉 6 条 ,下肢动脉 43 条。解剖分布为肘动脉 1 条、尺动

脉 2 条、桡动脉 3 条、股动脉 12 条、股深动脉 3 条、腘动脉

10 条、胫前动脉 9 条、胫后动脉 6 条、腓动脉 3 条。

DSA表现为对比剂外溢 6 例、假性动脉瘤 6 例、动静脉

瘘 2 例、动脉局限性膨出 3 例、动脉闭塞 25 例、动脉痉挛

4 例、动脉内充盈缺损 3 例。

造影后对其中 9 例患者进行了介入治疗 , 包括 2 例股深

动脉和 1 例股动脉远端分支破裂 ,对比剂外溢的患者在超选

择插管基础上用聚乙烯醇微粒或明胶海绵颗粒进行了栓塞

治疗 , 栓塞后出血停止 , 痊愈出院。2 例股动脉和 3 例腘动

脉血栓形成 ,动脉闭塞的患者经导管用尿激酶进行了溶栓治

疗 , 结果 3 例血流恢复; 2 例腘动脉溶栓过程中患者感觉疼

痛突然加剧 ,造影发现对比剂外溢 ( 图 1 ～3) , 立即中止溶

栓 , 转手术室探查 , 发现腘动脉不完全断裂 , 经修补后痊愈。

1 例股动脉中段线状充盈缺损 , 诊断为动脉内膜分离 , 置入

金属支架后管腔通畅 ,管壁光整。

17 例根据动脉造影结果直接进行手术探查 , 发现动脉

完全断裂 1 例 ,不完全断裂 3 例 ,动脉壁损伤膨出 3 例 ,假性

动脉瘤 6 例 ,动静脉瘘 2 例 , 筋膜间隔综合征 2 例。

其他 9 例因动脉造影见周围侧支循环较丰富 , 在严密观

察下经保守治疗病情稳定 , 症状缓解 , 未行进一步外科手术

或介入治疗。

三、讨论

动脉造影可以准确地发现损伤血管的部位、范围、周围

侧支循环情况 ,极大提高了外科手术探查的阳性率 ,而且可

以使手术入路更加直接准确 , 同时也减少了因盲目探查所致

的医原性损伤
[ 2]
。对于活动性出血、假性动脉瘤、动静脉瘘

等病理改变 , 根据动脉造影的特征性表现就可作出准确诊

断。当出现长距离的动脉狭窄并外缘光滑 ,提示动脉痉挛或

其外部压力增高时 ,如伴有动脉血流减慢 , 停止注射后对比

剂在动脉内停留时间超过 20 s ,则应怀疑筋膜间隔综合征的

存在
[ 3]
。本组中 2 例筋膜间隔综合征正是根据上述标准作

出诊断 ,经外科及时处理后避免了截肢。当临床表现不典

型 , 经严密观察仍难以判断时 , 动脉造影有时可发现隐性血

管损伤 [ 1] 。本组中发现 1 例动脉内膜分离和 3 例动脉局限

性膨出即属于隐性动脉损伤。前者可因动脉内膜蜷曲引起

动脉闭塞 ,远端肢体缺血; 后者一旦破裂可能造成难以控制

的大出血或假性动脉瘤。DSA明确诊断后立即给予血管内

介入或外科手术治疗 ,避免了严重后果的发生。
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动脉闭塞是造影中较常见的征象 ,其原因和发生机制比

较复杂 ,无论是钝性暴力导致的血管中层平滑肌持续强烈收

缩、血管外膜及中膜甚至全层血肿 , 还是锐性或医原性损伤

导致血管部分或完全断裂、血管弹性回缩、内膜蜷曲 , 均可造

成血栓形成。要准确判断血管损伤的类型、程度比较困难;

但动脉造影对于其周围侧支循环情况和远端血流状况的判

断有很大帮助。有报道对于局部无血肿患者 ,向血栓内推注

少量对比剂 ,观察其扩散方式 , 可鉴别诊断血管内膜损伤后

血栓形成或是血管破裂出血后血栓形成。前者可经导管局

部尿激酶溶栓、药物扩张血管治疗;后者可行经导管栓塞 ,防

止再次出血
[ 3]
。但笔者认为这种方法并不十分可靠。本组

中 2 例车祸致下肢骨折患者 , 临床检查和急诊 DSA均诊断

为腘动脉急性血栓形成, 且血栓柔软, 导丝易通过, 导管插入

血栓内注入少量对比剂无扩散。然而在经导管尿激酶溶栓

过程中 ,随着血栓逐渐向下溶解 ,突然出现疼痛加剧 , 造影发

现对比剂外溢。手术探查发现为腘动脉不完全断裂继发血

栓形成。虽经手术修补后恢复良好 , 但留下深刻教训。因

此 ,笔者认为对于诊断有困难或造影征象可疑血管破裂者应

立即外科手术探查 ,而不应冒险溶栓治疗 , 以免引起大出血

而导致严重后果。

多年来血管造影被视为诊断血管疾病的金标准。近年

来随着无创检查技术的飞速发展 , 尤其是多层螺旋 CT 的出

现 , CT 血管成像和 CT仿真内镜越来越多地被用于血管疾病

的诊断 ,并且有较高的敏感性和特异性 [ 4] 。邱建国等 [ 5] 报

道 , CT 仿真内镜对血管性病变的显示能力与 DSA相比无明

显差异;同时 , 旋转 DSA三维重建成像也一定程度上克服了

传统 DSA血管结构的重叠问题 , 提高了病变显示的准确性 ,

缩短了检查时间 ,减少了对比剂的用量 [ 6-7] 。
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高原脑水肿的 CT研究
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  在青藏高原 ,随着西部大开发和高原旅游业的发展, 高

原脑水肿( high altitude cerebral edema, HACE) 时有发生 , 患

病率 为 0. 5% ～2. 0%
[ 1]
。HACE 是 急 性高 山病 ( acute

mountain sickness, AMS) 最为凶险的终末阶段 , 发病机制可

能与缺氧导致脑充血水肿、颅内压升高和细胞功能障碍有

关 , 确切机制尚不十分明了 [ 2] 。影像资料显示脑白质水肿多

分布在胼胝体膝部 ,脑肿胀不甚明显 [ 3]。笔者日常工作中遇

到 HACE 患者局限性脑水肿并不突出 , 但临床症状非常明

显 ,因此 , 笔者的目的旨在了解 HACE 颅内 CT 表现 , 探讨其

可能的发病机制。

一、资料与方法

1. 临床资料:本研究分为 3 组 , HACE 组、对照组和西宁

组。HACE 组患者 17 例(格尔木市医院 10 例 ,格尔木铁路医

院 7 例) ,其中男 14 例, 女 3 例 , 平均年龄( 36. 0 ±3. 5) 岁 , 所

处海拔高度 3200 ～4800 m。HACE 入选标准根据 1995年中华

医学会第三次全国高原医学学术讨论会推荐稿诊断标准
[ 4]
。

17例中 5 例出现昏迷, 5 例伴发高原肺水肿, 均临床治愈出

院。CT检查时间距发病 1. 0 ～14. 0 d, 平均 4. 3 d。对照组

12名是与 HACE 组处于同一海拔高度范围的铁道部第一勘

察设计院健康职工 ,其中男 10 名, 女 2 名 ,平均年龄( 35. 0 ±

4. 2) 岁。另外选取年龄、性别构成与上述 2 组相匹配的 15 名

西宁中度海拔地区健康体检人员做比较 , 其中男 13 名 , 女

2名 ,平均年龄( 33. 0 ±2. 5)岁 ,海拔高度 2260 ～2600 m。

2. 检 查 设 备 和 扫 描 方 法: Lightspeed VCT ( GE

Healthcare)、Prospeed AR ( GE Healthcare )、Asteion VF-B021

( Toshiba) 、Picker2000sv( Picker International) , 常规头颅横

轴面扫描 ,层厚、层间距各为 10 mm。

3. CT 测量方法: 于轴面像上选豆状核和半卵圆中心

2 个层面分别取左右对称的 2 对感兴趣区( ROI) , 即大脑灰

质( 脑岛、中央前回) 和相邻皮质下白质区 ( 图1, 2 ) , ROI面
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图 1, 2  选取豆状核 ( 图 1) 和半卵圆中心 (图 2) 2 个层面分别取左右对称的 2 对感兴趣区 ( ROI) , 即大脑灰质 ( 脑岛、中央前回 ) 和相邻皮质

下白质区测量 CT值  图 3 CT 检查示左枕部白质明显水肿  图 4 ～6 同一患者。CT 检查示脑白质广泛低密度水肿 , 灰、白质 CT值差增

大 ( 图 4 ) ,双侧脑室前角略显扩张 ( 图 5 ) , 脑顶叶脑沟消失 ( 图 6)

表 1 3 组间脑灰白质 CT衰减值差值及脑室各径线值( 珋x±s)

组别 例数
灰白质密度
差值 (△HU)

第四脑室前
后径 ( mm)

第三脑室
宽径 ( mm) 哈克曼值

侧脑室前
角指数

侧脑室体
宽指数

外侧裂
宽度 ( mm)

HACE 组 17 Ë10 ØØ. 7 ±2 ¢. 7 5 ++. 1 ±2 õ. 9 3 ’’. 0 ±1 \. 8 47 ùù. 2 ±13 ë. 3 3 `̀. 3 ±0 *. 9 4 ÇÇ. 1 ±1 ‘. 6 2 ... 2 ±1 ø. 7

对照组 12 Ë9 ØØ. 0 ±1 ¢. 6 4 ++. 4 ±1 õ. 4 3 ’’. 0 ±0 \. 9 50 øø. 0 ± 5 ë. 1 3 `̀. 6 ±0 *. 3 4 ÇÇ. 1 ±0 ‘. 3 2 ... 9 ±1 ø. 0

西宁组 15 Ë7 ØØ. 9 ±1 ¢. 4 7 ++. 5 ±1 õ. 0 3 ’’. 9 ±1 \. 7 43 øø. 5 ± 4 ë. 4 4 `̀. 0 ±0 *. 2 4 ÇÇ. 0 ±0 ‘. 4 2 ... 7 ±1 ø. 1

F 值 7 ��. 74 8 ||. 93 1 ãã. 37 1 JJ. 76 5 ±±. 75 0 ��. 08 1 ••. 30

P 值 0 ��. 01 0 ||. 01 0 ãã. 26 0 JJ. 19 0 ±±. 006 0 ��. 92 0 ••. 28

  注 :高原脑水肿 ( HACE) 组与西宁组比较 , △HU、第四脑室前后径、侧脑室前角指数的 P 值均 < 0. 01, HACE 组与对照组比较 P 值分

别 < 0. 05、> 0. 05、> 0. 05, 对照组与西宁组比较 P 值分别 > 0. 05、< 0. 01、< 0. 01

积灰质区不小于 50 像素, 白质区不小于 300 像素 , 实际测量

中根据不同的 CT显示野和矩阵进行像素与面积换算 , 测量

灰、白质 CT 值 , 然后计算灰、白质 CT 值之差 , 即△HU =

( ∑HU灰 - ∑HU白 ) /4, 脑室及脑沟测量按文献[ 5] 分别测第

四脑室前后径( 取第四脑室最大横截面经过蚓小结的前后

间距) 、第三脑室宽径、哈克曼氏值、侧脑室前角指数、侧脑室

体宽指数、基底节层面外侧裂后支起始部宽度 , 同时观察额

顶叶脑沟是否存在。

4. 统计学处理: 采用 SPSS 13. 0 软件进行统计分析 ,

3 组间数据比较采用单因素方差分析 ( One Way ANOVA) , 2

组间比较采用 LSD法 , P < 0. 05 为有统计学意义。

二、结果

HACE 组 17 例中除 1 例显示左枕叶局部脑白质明显低

密度水肿外(图 3) , 其余均表现为弥漫性脑白质对称性低密

度改变 ,未见灰质区密度异常( 图 4 ～6) ; 额顶叶脑沟 HACE

组 17 例中 11 例消失, 对照组和西宁组均存在。统计学分析

结果表明脑灰白质密度差值、第四脑室前后径、侧脑室前角

指数 3 组间差异有统计学意义( 表 1) 。

三、讨论

1. HACE 的 CT 表现及发生机制: 本组 17 例 HACE 患者

中 16 例表现为弥漫性分布的脑白质 ( 包括胼胝体 ) 密度降

低 , 由于是弥漫性全脑分布 , 缺乏与正常脑白质间的对比 ,

CT容易漏诊。由于采用了不同的 CT 设备 , 因此各组间脑

灰、白质 CT 值不能直接进行比较 , 所以用计算每例脑灰白
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质密度差的方法 ,基本排除了这种偏倚。正常平原地区成人

脑白质、灰质 X 线吸收系数相差 0. 7% , CT 差值为 ( 7. 0 ±

1. 3) HU, 青少年为( 5. 0 ±0. 6 ) HU[ 5] , 本研究结果显示大脑

灰、白质密度差值以 HACE 组最大 , 并且 HACE 组与另 2 组

间差异有统计学意义 , HACE 组灰白质密度差增大主要与脑

白质发生弥漫分布的水肿有关 ,与 HACE 组处于同一海拔高

度的对照组虽然由于缺氧导致脑血流量和脑血容量也有所

增加 [ 6] , 其中脑灰质由于毛细血管密度较白质丰富而血流量

增加更多 , 但与西宁组相比 , CT 值增加不甚明显 ( P >

0. 05) ,表明缺氧性脑灰质充血不是加大脑灰、白质密度差的

主要原因。Hackett 等
[ 3]
的研究显示 HACE 以局灶分布为

主 , 尤其多累及胼胝体膝部 , MRI 表现为可恢复性胼胝体膝

部 T2 高信号灶 ,本研究结果与上述研究结论不尽一致 ,分析

与 HACE 的严重程度、临床干预、病程和发病距影像检查的

时间有关 ,本组 HACE 17 例患者临床症状均较严重 , 其中 5

例出现昏迷 , 5 例伴发高原肺水肿。

单纯脑细胞毒性水肿由于是细胞外水分向细胞内转移 ,

单位体积脑组织内含水量并未增加 , 目前影像学检查除 MR

扩散加权像外 , CT、MR T1 和 T2 WI 均无异常表现 [ 7] 。本组

HACE CT 表现为脑白质弥漫性低密度水肿 , 脑皮质未发现

明显密度异常 ,白质水肿呈指状伸向脑灰质区。脑组织发生

血管源性水肿时 ,由于灰质细胞排列较紧密 , 水分易于向阻

力较小的白质神经束路间扩散
[ 8]

, 因此从 CT 表现推断

HACE 水肿以血管源性水肿为主 , 国内外研究均证实这

一点 [ 9-10] 。

反映侧脑室前角大小的前角指数 , HACE 组和对照组均

较西宁组小( P < 0. 05 ) , 表明前角并没有压缩。Greitz 等 [ 11]

通过对脑血流动力学和脑脊液循环机制的研究指出 , 如果颅

内脑外动脉膨胀性搏动受限 , 其高的搏动压向脑内动脉直至

脑中心( 侧脑室体部) 传导 ,由于液体的不可压缩性 , 加上中

脑导水管较细 ,侧脑室的顺应性只能通过脑室的扩大向外周

传导 , 轻者造成侧脑室前角和颞角扩大, 严重的导致动脉搏

动限制性脑积水。HACE 患者由于脑组织充血肿胀和白质

广泛水肿 ,蛛网膜下腔及脑的顺应性下降 , 对照组同样处于

高原缺氧状态 ,脑循环反应性充血 ,压力较高 ,传导至侧脑室

的搏动压也较大 ,结果造成侧脑室前角轻度扩大 , 另外笔者

分析 HACE 组前角指数小还与胼胝体膝部水肿推压前角向

外移位有关。17 例 HACE 患者中 11 例额顶叶脑沟消失 ,说

明 HACE 患者较高的侧脑室压力向脑周围传导 ,特别是向脑

顶传导 ,压迫脑组织贴近颅板, 导致脑沟消失。HACE 组及

对照组第四脑室较小 , 分析第四脑室与蛛网膜下腔邻近 ,

有较好的顺应性 ,较高颅内压容易使其压缩变小。3 组间外

侧裂宽度、第三脑室宽度、哈克曼值、侧脑室体宽指数无明显

差别 ,这与第三脑室周围结构紧密及侧脑室体部没有明显扩

大有关。

2. HACE 鉴别诊断: HACE CT 表现缺乏特征性 , 大脑白

质弥漫分布低密度水肿 , 脑灰白质 CT 值差达 10 HU以上 ,

侧脑室前角略有扩大 , 脑顶脑沟消失 , 结合有急速进入高原

史、经吸氧、脱水剂、皮质激素治疗及转入低海拔地区症状缓

解等临床资料 ,可明确 HACE 的诊断。

总之 ,本研究表明 HACE 患者脑内白质呈弥漫分布的低

密度血管源性水肿 ,脑室系统除侧脑室前角轻度扩大、第四

脑室轻度缩小、顶叶脑沟消失外 ,侧脑室体部、第三脑室、外

侧裂和其他脑沟均无明显异常。CT 容易漏诊, 典型临床病

史加上脑灰白质 CT 值差值增大是 CT 诊断 HACE 的关键。

本研究 3 组样本含量较小 ,在反映脑室各径线值上可能存在

偏差 , 加大样本量及运用 MR 扩散加权等成像技术探索

HACE 脑改变是今后笔者的研究方向。
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