
兔硬脑膜动静脉瘘模型的血管造影  

    硬脑膜动静脉瘘(Dural arteriovenous fistula，DAVF)是一种常见的颅内血管性疾病，严重影响患者的生存质量，

对该病的研究具有较大的意义。我们将兔颈总动脉与颈外静脉(或颈内静脉)行端侧吻合，造成颅内静脉窦高压，诱发DAVF，

通过数字减影血管造影(DSA)明确诊断，并观察其血管影像学特点。 

    

1  材料与方法 

    1.1  器材  

    XTS-4A型手术显微镜(江苏镇江光学仪器厂)、Philip3000数字减影血管造影机(德国Philip公司)、Magic-1.2F微导管

(法国Balt公司)。 

    1.2  动物模型的制作 

    1.2.1  动物  中国本兔60只，雌雄各半，体质量2.0～2.5 kg。饲养条件一致。 

    1.2.2  动物麻醉与手术体位    2.5%戊巴比妥钠35  mg/kg·b.w.耳缘静脉注射，2～3 h后追加原用量的1/3使动物

维持在麻醉状态。麻醉成功后，将动物仰卧位固定于实验上。 

    1.2.3 实验分组与手术步骤    假手术组(A组)10只，取颈正中切口，解剖显露双侧颈内、颈外静脉。单纯结扎组(B

组)10只，雌雄各半，取颈正中切口，解剖显露双侧颈内、颈外静脉，剪断并结扎断端。颈外静脉-颈总动脉吻合组(C组)20

只，雌雄各半，取颈正中切口，解剖游离双侧颈内静脉、左侧颈外静脉并剪断，结扎近心端与远心端，剪断结扎前将一

Magic 1.2F漂浮导管置于左面前静脉与左面后静脉汇合点以下1 cm的颈外静脉处直接测量静脉压力。剪断右颈外静脉，结扎

近心端，用10-0的无损伤缝线远心端与颈总动脉将行端侧吻合，切断连接两侧颈外静脉的横静脉。颈内静脉-颈总动脉吻合

组(D组)20只，雌雄各半，取颈正中切口，显露双侧颈外静脉、左侧颈内静脉并剪断结扎，剪断结扎前将一Magic 1.2F漂浮

导管置于左面前静脉与左面后静脉汇合点以下1 cm的颈外静脉处直接测量静脉压力，切断连接两侧颈外静脉的横静脉，剪断

右颈内静脉，结扎近心端，在保持颈总动脉通畅的前提下将右颈内静脉远心端与颈总动脉用10~0的无损伤缝线行端侧吻合。 

    1.3观察指标  

    观察体征、基本生命征、颈外静脉直径及压力、脑血管造影等各项指标。 

    1.4 全脑血管造影术 

    各组均在术后3个月进行全脑血管造影术，采用颈正中切口，游离双侧颈总动脉后，以颈总动脉直接穿刺插管的方法，

将Magic1.2F漂浮导管置入颈总动脉，管尖指向头端(远心端)，实验C组与实验D组同时在造影前结扎右颈总动脉与右颈外动

脉(或右颈内静脉)吻合口，造影剂采用38%的泛影葡胺(由76%的泛影葡胺经0.9%的氯化钠溶液稀释一倍后得到)，剂量约为3 

ml，注射速度(手推造影)约为3 ml/s，数字减影曝光率：1～3 s为4帧/s，4～10 s为2帧/s，11～60 s为1帧/s。 

    1.5  统计学处理 

    采用完全随机设计的多个样本均数比较的方差分析。 

    

2  结果 

    2.1动物体征与生命征变化 

    动物术前、术中生命征平稳，体征无异常。术后，C组、D组分别有 4只和 1只出现异常体征，表现为突眼、球结膜水

肿、颅内杂音、面部毛发脱落、皮肤溃疡、消瘦等，同时出现厌食、精神萎靡等精神症状。 

    2.2  静脉压力及颈外静脉直径变化情况 
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    阳性体征动物静脉压力明显增高，增幅为对照组4倍以上(P<0.05)；术后各观察时间点及复查造影行颈部解剖时均发现B

组、C组、D组颈部表浅及深部静脉均有不同程度的扩张，尤其以C组、D组明显，扩张幅度达一倍以上(P<0.05)，见表1、2。 

    2.3  脑血管造影情况 

    术后3个月，A组、B组血管造影显示动脉期各脑动脉血管显示清晰，矢状窦、海绵窦等静脉窦未显影；A组静脉期造影剂

无滞留，循环时间正常，B组及C组、D组未出现阳性体征的动物，静脉期造影剂滞留不明显，循环时间稍延长，但均在30 s

以内，无DAVF出现。C组、D组中出现明显体征变化的实验动物脑血管造影发现动脉早期即出现矢状窦、海绵窦区或面部表浅

静脉异常造影剂高密度浓集影像，面前动脉、面后动脉均有瘘口通入矢状窦、海绵窦或面部表浅静脉，部分病例同时存在异

常分支与椎管内静脉丛相通，局部形成静脉湖；原有正常脑血管影像紊乱，正常走行关系消失；静脉期造影剂明显滞留，循

环时间由正常对照组的10～15 s以内延长至30～40 s或更长，尤其是静脉期的明显延长，提示静脉窦及整个头面部静脉系统

压力明显增高，血液回流受阻。 

    

3  讨论 

    在所有颅内血管性疾病中，DAVF的发病率占10%～15%。其病因有先天性和后天获得性两种，支持先天性观点的学者发现

有些新生儿或婴儿患有DAVF[1][2]，而支持后天获得性的研究者则从一些基础研究与临床观察中发现头颈部外伤、颅内手术

以及头面部静脉炎后，有部分病例出现DAVF[3][4]，其中，静脉系统尤其是后天获得性颅内静脉窦的慢性静脉压升高可以诱

发DAVF的发生。笔者曾在临床工作中治疗过1例患有DAVF的男性青年病人，其表现为剧烈的头痛、明显的突眼、显著的头面

部表浅静脉扩张；脑血管造影显示其硬脑膜上存在颈外动脉和椎动脉供血之多发瘘口，颅内静脉窦及脑的表浅静脉均明显扩

张，颈内静脉流出道在左侧颈静脉孔处明显狭窄；经静脉入路栓塞时，难以通过导引导管，勉强通过后，直接测量静脉窦压

力达48 cmH
2
O，而狭窄口以下处的颈内静脉压力只有15 cmH

2
O，这也是静脉系统高压引起DAVF的一个有力的证据。在本研究

中也发现，凡是出现DAVF或其它头面部动静脉瘘的病例，其静脉压力均显著性增高，增高幅度达5～6倍甚至更高，颈部静脉

血管迂曲、增粗明显，间接证明了静脉压的显著升高；未出现病变的实验动物，其静脉压力的增高最多只有2～3倍，但对于

这一部分动物如果进行长期(超过1年甚至更长)的饲养观察，则有可能发现动物体内静脉窦的压力逐渐上升，当这一上升幅

度达到某一个临界点时，或长期的静脉窦高压逐渐改变了静脉窦及硬脑膜上小动脉的管壁结构时，就会出现一些DAVF发病的



情况。所以，实验动物DAVF的诱发成功率与静脉压力密切相关，压力增高幅度越大、持续时间越长，则动物越可能出现

DAVF。 

    DAVF发生的本质是硬脑膜动脉与硬膜窦相交通。在本项实验中，主要表现为海绵窦区、矢状窦区或面部的直接动静脉短

路。脑血管造影证实瘘口多集中于海绵窦区、矢状窦区。近年，国外的文献[1][2][3][4]也报道了DAVF多发生于海绵窦

区、矢状窦区和横窦、乙状窦区，这说明上述部位的解剖结构或血流环境特殊，为DAVF的高发区。发生DAVF或头面部动静脉

瘘的病例，其局部血液循环时间延长(比正常情况下高出一倍时间)，尤其是静脉期延长明显，血液明显滞留，而动脉期时，

静脉窦和头面部浅表静脉即有显影，这说明颅内静脉压显著增高，静脉引流不畅。在这种情况的长期影响下，血管生长因子

大量释放，促使颅内静脉窦壁附近的动脉血管增生、增粗，使DAVF的多发成为可能。另外，长期的静脉系统高压也可能导致

硬脑膜动脉与硬脑膜窦的正常情况下存在的潜在交通支开放，引起动静脉瘘的发生。在临床观察中也可以看到，DAVF患者病

情进行性加重，瘘口呈多发的倾向，并且单纯动脉栓塞后，极易复发，从而形成恶性循环。 

    根据不同的静脉引流方式，对DAVF进行了系统的分类[5]，即：Ⅰ型，静脉引流到硬脑膜窦或硬脑膜静脉；Ⅱ型，静脉

引流到硬脑膜窦，逆行充盈皮质静脉；Ⅲ型，直接引流到蛛网膜下腔或皮质静脉，使这些静脉扩张，甚至呈瘤样改变；Ⅳ

型，DAVF伴有硬脑膜或硬脑膜下静脉湖，血流直接引流到静脉湖中。在本次实验中，5例发病的实验动物中有4例的静脉引流

涉及到硬脑膜静脉窦，其中Ⅰ型2例、Ⅳ型2例，由于静脉回流的障碍，尤其是Ⅳ型的病例存在静脉湖的占位效应，所以患兔

出现一系列的精神症状与体征，如精神萎靡、厌食、消瘦等。 

    本研究中，兔DAVF模型的血管影像特征为：正常脑血管影像紊乱，正常走行关系消失，颅面部循环时间明显延长，动脉

早期即出现矢状窦、海绵窦区及(或)面部表浅静脉异常造影剂高密度浓集影像，面前动脉、面后动脉均有多发瘘口通入矢状

窦、海绵窦或面部表浅静脉，甚至通入椎管内静脉丛，局部常形成静脉湖，从而造成一系列的临床症状。 
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