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摘  要 

脑动脉夹层可导致血管管壁发生剥离，继而发生血管狭窄、闭塞，或者发生夹层动脉瘤造成颅神经受压

等；本文从脑动脉夹层的先天性因素及其他相关因素导致的病因、临床特点及核磁、数字减影造影技术

等不同影像手段的特点及预后(再发、死亡、血管再通率及功能预后)四大方面作一综述。 
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Abstract 
Cerebral artery dissection can lead to vascular wall dissection followed by vascular stenosis, oc-
clusion or dissecting aneurysm resulting in cranial nerve compression. This paper reviews the 
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congenital factors of cerebral artery dissection, the etiology and clinical characteristics of vascular 
diseases, and the characteristics and prognosis of different imaging methods such as nuclear 
magnetic and digital subtraction imaging. 
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1. 介绍 

近年来随着对脑动脉夹层(Cerebral artery dissection, CAD)临床特点熟悉度的增加及影像学技术的不

断提高，那些无任何临床症状的夹层患者也得以明确诊断；随着 CAD 的诊断率日益增高，人们对它的关

注度也进一步上升；它是引起 20~50 岁年轻人缺血性卒中的重要原因，此外它是蛛网膜下腔出血、脑干

或者颅神经受压的一个重要原因[1]，因而具有重要的临床意义；本文对 CAD 的危险因素、临床、影像

学特点及预后等方面作一综述。 

2. 概述 

CAD 是一种诊断不足、非动脉粥样硬化性疾病，可引发卒中；CAD 是由于血管内膜撕裂或滋养血

管破裂引起的壁内血肿，可位于内膜或外膜下，前者可继发血管狭窄、闭塞，后者则容易导致管腔扩张

[1]。CAD 会引发严重的脑血管疾病例如缺血性卒中，其发生占全部缺血性卒中的 2%，而年轻人缺血性

卒中所占比例较高，可达到 10%~25%，是青壮年缺血性卒中的主要原因[2]。按照发病血管命名能够分为

颈动脉夹层、椎动脉夹层、小脑后下动脉夹层等，其中以颈动脉夹层和椎动脉夹层最常见，颈动脉夹层

(cervical artery dissection, CAD)的发生率约为椎动脉夹层(vertebral artery, VAD) [3] [4]的 2.5~3 倍，在一般

人群中，VAD 和 CAD 的发病率分别为(1~1.5/10 万人/年、2~3/10 万人/年)，由于患者可能表现为轻度或

自限性症状，这一数据可能被低估[5] [6]。从颈动脉球部到颅底的颅外颈动脉部分与颅内颈动脉部分相比

更容易发生夹层，这被怀疑是由于这部分在颈部的活动度使它容易收到牵拉[7]。有研究报道 VAD 好发

于颅外段，尤其是 V2~V3 段；另外两项主要纳入亚洲人群的研究发现好发于颅内 V4 节段(即硬膜内部分)，
推测 VAD 的好发部位可能与种族差异有关。不同研究中颅内不同节段的 VAD 的发病率有所不同，但在

大多数系列中，椎动脉 V4 段是最常见的部位。依据发病部位的不同，可以分为颅内动脉夹层(intracranial 
artery dissection, IAD)与颅外动脉夹层(extracranial artery dissection, EAD)，据统计 IAD 所占比例不足所有

自发性头颈动脉夹层的 10% [8]，EAD 发生率常高于 IAD，可能是由于种族差异，西方人群 EAD 较常见，

而亚洲人群 IAD 较常见[9]，在大多数系列中，颅内动脉夹层影响后循环的概率高于前循环(76%~93%) [10]；
相比之下，颈动脉夹层和颅内动脉瘤最常影响前循环[11]。 

3. 发病机制 

正常血管由三层结构组成，内膜、中膜、外膜；脑动脉夹层的病理生理机制目前尚不清楚，一些研

究认为它与颅内外血管的独特解剖学特征有关，动脉壁由三层组成：内膜，由内皮、内皮下层和内弹力

膜组成；中膜，主要是由平滑肌细胞组成，外膜，由结缔组织、神经血管等组成，颅外动脉一般都具有
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内外膜，而颅内动脉肌层和外膜厚度只有颅外动脉的 2/3 并且外膜发育不全，外膜较薄弱且缺乏血管周

围支持组织，颅内动脉的强度主要来自于内弹力层，随着衰老和长期的血流剪切力造成的慢性管壁薄弱，

会导致血液侵入动脉壁并形成壁内血肿[12]。颅内与颅外动脉的血管结构存在差异，夹层的发生有两种假

说，第一种认为是内弹力层破裂，血液渗入动脉壁形成壁内血肿，第二种认为与外膜滋养层变性坏死的

血管新生出的毛细血管有关，新生血管脆弱容易破裂，漏出的血液进入外膜组织，导致形成小的血肿，

有多项研究结果表明颅内动脉夹层主要是由于内弹力层破裂导致的壁内血肿，而颅外动脉夹层主要是由

于新生毛细血管渗漏而造成的。  

4. 病因 

先天性因素 
遗传因素可能作为一种单基因疾病或者一种多因素易感性的一部分在颅内动脉夹层的病理生理中发

挥着重要作用。不同种族间颅内动脉夹层的患病率和特征存在差异，且儿童颅内动脉夹层的发生率高于

成人，提示遗传危险因素可能导致颅内动脉夹层的发生，有研究表明颅内动脉夹层和颅外动脉夹层的危

险因素并无差异。动脉夹层的组织学特征是内侧变性，影响动脉的组织学研究、基因表达谱和蛋白质组

学研究揭示了许多不同的生物过程的紊乱，包括炎症、蛋白水解活性、细胞增殖、凋亡和平滑肌细胞(SMC)
收缩功能，内侧变性可由各种罕见的显性疾病引起，通过遗传连锁分析，可以发现参与细胞外基质生物

合成(FBN1, COL3A1)、转化生长因子(TGF) beta 信号通路(FBN1, TGFBR1, TGFBR1, TGFBR2)和 SMC 收

缩系统(ACTA2, MYH11)的不同致病基因的突变[12]。遗传作用引起结缔组织编码基因突变，使血管发生

内侧变性，造成脑动脉夹层的发生。第一，遗传性结缔组织疾病可能与动脉夹层发生具有相关性，其中

常见的为埃勒斯丹洛斯综合征、马凡综合征、成骨不全症、遗传性血色素病等；埃勒斯丹洛斯综合征是

一种罕见的遗传性结缔组织疾病，大多数患者携带编码前胶原蛋白的基因突变[13]，引起胶原蛋白缺陷，

从而引发胶原代谢障碍而涉及动脉，引发夹层的发生；马方综合征又成为先天性中胚层发育不良，原纤

维蛋白是弹性组织中主要蛋白的组成成分，马方综合征可引起原纤维蛋白结构破坏，从而导致动脉中层

弹性组织破坏，中层弹力纤维减少，易导致血管破裂，从而血液从破裂口进入血管引起夹层的发生；成

骨不全症又称为脆骨症，是一种先天性常染色体显性遗传性结缔组织疾病，它主要也是影响了胶原的代

谢导致夹层的发生。第二，在对大多数自发性颈动脉夹层患者进行皮肤活检时，Brant 和同事发现不规则

的胶原纤维和弹性纤维碎片[14]，提供进一步证据证明结缔组织疾病和存在潜在缺陷的细胞外基质的血管

壁可能在动脉夹层的发病机制中发挥关键作用，可见先天性疾病在脑动脉夹层的发生中产生很大影响。 
血管性疾病相关因素 
高血压是诱发脑动脉夹层的重要危险因素之一。IAD 患者患有高血压的风险高于 EAD 患者[15]。长

期慢性高血压造成管壁硬度增加、弹性减弱，从而可能更易在轻微外伤等作用下而发生夹层的改变。此

外，高血压还增加了与动脉夹层相关的出血性并发症的风险。日本的一项研究表明，有 36%存在出血的

夹层患者既往有高血压病史，29%的患者表现为无出血性夹层[16]。 
偏头痛 
偏头痛和 IAD 之间的关系尚不清楚，但是偏头痛发作间期发生的血管水肿可能导致 IAD 夹层的发生

[17]。一项病例对照研究显示偏头痛是夹层的危险因素，有研究发现偏头痛患者血液中的血清弹性蛋白酶

活性升高，血清弹性蛋白酶是一种促进细胞外基质降解的酶，可影响动脉壁膜的稳定性[18]，在芬兰进行

的对 301 名年轻患者的观察性研究中，97 名(36%)的头颈动脉夹层患者被诊断为偏头痛。有一项病例对

照研究评估在年龄和性别匹配的CAD卒中患者和非CAD卒中患者之间偏头痛的频率及其亚型(有无先兆)
是否不同，发现无先兆偏头痛患者细胞外基质降解的风险增加，继而增加了发生自发性颈动脉夹层的风
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险[19]。 
感染 
自发性颈动脉和椎动脉夹层的发病率有季节性变化的发现支持了感染触发的可能性，并在秋季达到

发病率高峰。有研究总结了两个研究中心队列研究的数据，纳入了 1958 例 CAD 患者，多因素分析提示

近期感染是多发性或早期复发性 CAD 的独立影响因素[20]。以上报道均支持急性感染可能是自发性颈动

脉夹层的相关危险因素。甚至新近还有病例报告，1 例新型冠状病毒感染患者在感染症状消退 3 d 后出现

自发性颈动脉夹层，提示新型冠状病毒感染可诱发炎症反应导致内膜损伤，引起自发性颈动脉夹层[21]。
故急性感染可能是自发性颈动脉夹层的危险因素，或者说是其诱发因素，主要通过炎症反应损伤内皮进

而导致自发性颈动脉夹层的发生。 
机械原因 
例如外伤；高冲击运动，比如举重、蹦极、体操及其他类型的迫使颈椎的运动与高达 40%颈动脉夹

层有关。男性颅内椎动脉夹层的患病率高于女性。影响颅内动脉夹层发生的因素，例如运动习惯和剧烈

的体育运动有可能解释了男性比女性多发的原因[22]。报道的有关儿童发生颈动脉夹层的最小年龄为 4
岁，患儿在乘坐过山车之后发生颈动脉夹层，考虑对大脑和相关血管结构的损伤被归因于短暂的持续旋

转加速度，以及过度的重力加速度。 

5. 临床表现 

脑缺血症状 
脑动脉夹层的临床表现缺乏特异性，主要表现为脑缺血和蛛网膜下腔出血，没有特定的脑梗死模式，

潜在的卒中机制可能是血流动力学、血栓栓塞或是由于壁性血肿堵塞了穿支动脉。前循环夹层更常表现

为脑缺血症状。据报道 8/11 的前循环夹层表现为脑缺血，31%~88%的孤立性脑中动脉夹层表现为脑缺血

[23]。64.3%的大脑前动脉区域梗死患者出现自发性颅内动脉夹层[24]。26%~62%的椎基底动脉夹层发生

脑缺血事件[25]。 
蛛网膜下腔出血 
后循环夹层最易表现为蛛网膜下腔出血，单侧、顶部或顶枕叶头痛伴或不伴同侧颈痛是后循环夹层

的一个常见临床表现，蛛网膜下腔出血的发生率在 61%~69%之间，最常见的是由动脉瘤性扩张引起[26]。
80%的后循环夹层主要是由颅内椎动脉夹层引起的，椎基底动脉通过蛛网膜下腔相对较长，可以解释后

循环夹层中蛛网膜下腔出血的高发生率[27]。有 20%~65%的颅内颈动脉夹层表现为蛛网膜下腔出血，

12%~75%的大脑中动脉表现为蛛网膜下腔出血[28]。 

6. 无临床症状 

现在随着影像学技术的提高，无任何临床症状的夹层患者也能被很好的诊断出来。有的脑动脉夹层

患者不存在脑缺血或者蛛网膜下腔出血的症状，可以表现为无任何临床症状。  

7. 诊断 

脑动脉夹层的诊断是将临床表现与影像学特点结合在一起而进行的。临床上常用的影像学检测手段

包括：超声、磁共振(MRI)、磁共振血管成像技术(MRA)、高分辨核磁(HR-MRI)、计算机断层血管造影(CTA)、
数字减影血管造影(DSA)等。MRI/MRA 被认为是检测解剖的最佳初始筛查试验，DSA 仍然是诊断颅内外

动脉夹层的金标准，HR-MRI 是研究血管壁结构的一种特别有用的方法，使用该技术可以有效地研究夹

层的病理特征。据报道核磁技术检测动脉夹层的敏感性为 50%~100%。一项研究报告了 CTA 和 MRI 技
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术诊断动脉夹层的敏感性约为 50%，特异性约为 98% [29]。CTA 图像的空间分辨率较 DSA 和 MRA 高，

其空间分辨率是 DSA 的一半，是磁共振血管造影 MRA 的两倍。在另一项研究中，CTA 和 MRI 技术的

敏感性和特异性均约为 70% [30]；值得注意的是，与 VAD 相比，MRA/MRI 对 CAD 的敏感性和特异性

有显著差异。MRA/MRI 对于 CAD 的敏感性为 95%，特异性为 99%，而对于椎动脉夹层其敏感性为 20%，

特异性为 100%；比较诊断 VAD 和 CAD 的影像学方式的研究报道，由于椎动脉血管直径较小和接近颈

部骨组织，CTA 可能更倾向于诊断椎动脉夹层。在急性夹层中，CT 引导下灌注扫描(CTP)可以提供颅内

远端血流动力学的信息，并有助于为伴有缺血半暗带的急性缺血性卒中患者选择机械血管内再灌注。CTA
技术包括静脉注射碘造影剂，通常在 3.5~4.5 mL/s 注射 70~100 mL 全肌-350，从主动脉弓到顶点进行螺

旋 CT 扫描，包括矢状面、冠状面、三维重建。在夹层中最常见的发现是不规则和不对称的血管，其次

是壁内血肿，表现为新月形的高密度，血管壁增厚，而不改变血管口径[31]。CTA 还可以检测内膜瓣征

和夹层动脉瘤，这是颅外动脉夹层的常见影像学表现。CTA 依赖于造影剂的准确时间，造影剂可能因为

血管狭窄、心脏射血分数减少以及瓣膜性心脏病而受到影响。与 DSA 相比，CTA 侵袭性小，相对安全，

但是由于造影剂的缘故，对于碘剂过敏及肾功能不全者应该禁用，妇女及儿童也属于相对禁忌。MRA 与

MRI 相结合是检测动脉夹层的一种更好的无创成像，并能更好得识别较小的壁内血肿。MRI 包括 T1、
T2 以及 FLAIR 等序列。MRI 对于肾功能不好及碘剂过敏者是良好的选择。MRA 可以使用 2D TOF、3D 
TOF 和相位对比度进行。MRI 可以很好的显示壁内血肿，夹层血管内的高信号对应壁内血肿和高铁血红

蛋白的信号强度，夹层的时间可以根据 T1 和 T2 上面血肿的信号来确定，在超急性期(前几小时)和急性

期(前 48 小时)，壁内血肿主要由氧血红蛋白和脱氧血红蛋白组成，T1 相对于周围组织呈等强度，因此难

以检测；亚急性血肿(48~72 小时后)包含细胞内和细胞外的高铁血红蛋白，在 T1 和 t2 加权成像上均呈高

信号[31]。高分辨核磁成像和具有黑血效应的脂肪抑制序列的三维采集采用双倒置恢复技术来消除血液信

号，从而提供良好的血管腔可视化；这提高了图像的灵敏度和特异性，并可以提高壁内血肿的检测，MRI
可以显示其他的异常，例如血管直径增大，血管管腔的高信号等。DSA 仍然是显示颅内外动脉夹层的金

标准。作为最具有侵入性的血管成像，该技术包括将股鞘导入入左侧股总动脉，然后在直接透视下将导

管导入并推进感兴趣的动脉，然后通过导管注射造影剂，继而获得图像，这些图像从预对比图像中减去，

因此被称为数字减影血管造影，颅内外动脉夹层可并发各种神经系统后遗症，包括急性缺血性中风、蛛

网膜下腔出血等。诊断可以通过各种神经成像方式来证实，包括 MRI、CTA、CDI 和 DSA；每一种方法

都有各自的优缺点。 

8. 预后 

关于颅内外动脉夹层的影像学特征改变的时间框架和保守治疗的再通率尚不清楚，此外颅内外动脉

夹层患者的预后信息报道也较少，并且各报道存在较大差异，可能是因为种族地域等产生的差别。国内

外研究[32]显示，CAD 是相对可逆性的病变，随着时间的推移，动脉内膜可自行恢复，管腔可恢复通畅，

约 30%~70%的夹层血管可以再通，再通过程开始于 CAD 发病后第 2 天左右，大部分发生在 CAD 后 6
个月内。不同研究中动脉异常完全缓解的患者的比例存在差异，在一般 CAD 人群中狭窄完全缓解率约为

46%，闭塞完全缓解率约为 33%，夹层动脉瘤完全缓解率约为 12% [11]。Djouhri 等[33]研究显示，VAD
患者影像学会发生动态演变可在数天数月发生戏剧性变化，急性期影像学可发生恶变。再通表示在治疗

过程中狭窄相对改善≥50%，经研究发现 VAD 90%的狭窄最终可复通，66.7%的闭塞可发生再通，33.3%
的动脉瘤可缩小。根据随访影像学表现，有症状的夹层患者的影像学演变可以分为三种类型：改善、无

变化、恶化，在一项 114 例无蛛网膜下腔出血(subarachnoid hemorrhage, SAH)的椎基底动脉颅内动脉夹层

患者的研究中，在平均随访 15 个月后，影像学检查结果显示，改善 66 例(57.9%)，无改变 34 例(29.8%)，
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恶化 14 例(12.3%) [34]。在一项代表普通人群的病例中，82%的病例在第一年记录到 CAD 的完全消失或

稳定的残余的管腔不规则。颅内外夹层的预后包括复发率、死亡率、功能预后等，在一项平均随访时间

为 3.4 年的研究中，IAD 的复发率为 9% [35]，比 EAD 复发率高。患者的良好预后在 3~6 个月，CAD 的

预后一般良好，在多达 90%的病例中没有观察到进一步的影响，同样 CAD 的死亡率也很低(2%~5%)，在

已发表的研究中，CAD 急性期的死亡率 < 5% [22]，CAD 复发率不到(5%~7%)，通常发生在症状出现的

前两个月。表现为 SAH 的颅内动脉夹层患者的死亡率为 19%~83% [36]，而没有 SAH 患者的死亡率为

0%~3%之间，大约四分之三的 CAD 患者的功能预后是良好的[37]。 
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