  3.0T磁共振成像序列对脑脑发育性静脉异常的诊断价值
摘要

目的：探讨脑发育性静脉异常在3.0T磁共振各成像序列上的影像表现，评价各成像序列对其的诊断价值。
材料与方法：搜集57例脑发育性静脉异常患者的3.0T磁共振的影像学资料，进行回顾性分析，所有患者均进行了常规MRI序列（T1WI、T2WI）及SWI序列扫描， 大部分患者同时进行了Dark-fluid、DWI序列扫描。
结果： 

57例脑发育性静脉异常患者中，男性25例，女性32例，年龄24(78岁，平均48.3岁；单发者54例，多发者3例（共8个病灶），共计62个病灶；位于额叶27个，小脑21个，顶叶6个，枕叶2个，颞叶2个，基底节区4个；62个病灶行MRI常规序列（T1WI及T2WI）扫描，引流静脉显示不清者21个，呈条状流空信号影者37个，呈长T1长T2条状影2个，呈长T1等T2条状影2个；髓静脉呈点状、细条状向引流静脉放射状汇聚者7个，余显示不清； 57个病灶行Dark-fluid及DWI扫描，Dark-fluid上引流静脉呈条状低信号者36个；DWI上引流静脉呈条状低信号者49个； 62个病灶行SWI扫描，呈“海蛇头”状低信号者30个，呈条状低信号者32例；24个病灶在相位图上，呈“海蛇头”状高信号者15个例，呈条状高信号者9个；13个病灶行增强扫描，呈“海蛇头”样改变者3个，呈条状强化血管影者7个。幕上病灶共41个，浅部引流25个，深部引流16个；幕下病灶共21个均位于小脑半球，浅部引流10个，深部引流11个。灶周伴陈旧性出血2个，伴海绵状血管瘤并出血10个，伴脑实质信号异常3个。 
结论：在3.0T磁共振成像序列中， SWI是检出脑发育性静脉异常最敏感的序列。
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脑发育性静脉异常（developmental venous anomalies，DVA）,又名脑静脉性血管瘤（crebral venous angioma，CVA）或脑静脉性血管畸形（cerebral venous malformation，CVM）,以往被认为是一种罕见病变，如今随着MRI技术在临床上的广泛应用，其检出率逐渐提高，现在认为其是一种常见的脑血管畸形。收集本院57例DVA患者，分析其在3.0MRI各序列上的表现，旨在提高对本病的诊断率。
1 资料与方法
临床资料

搜集本院2009年8月至2012年2月经3.0MRI证实的DVA患者57例，其中男性25例，女性32例；年龄24(78岁，平均48.3岁。所有患者均接受SIEMENS Verio 3.0T超导型磁共振仪检查，进行了常规MRI序列（T1WI、T2WI）及SWI序列扫描，大部分患者同时进行了Dark-fluid、DWI序列扫描。
影像检查

使用SIEMENS Verio 3.0T超导型磁共振仪，所有患者均进行了常规MRI序列（T1WI、T2WI）及SWI序列扫描， 大部分患者同时进行了Dark-fluid、DWI序列扫描。患者去除身上所有金属及磁性物品，采取仰卧位，头部置于16通道相控阵线圈中央，左右对称，制动，取定位线于听眦线，确保每次扫描定位一致，行横断位、矢状位及冠状位扫描。
MR平扫参数如下：（1）TSE序列：T2WI扫描参数：TR 4000 ms,TE 96 ms,ETL=8,ES 10ms,矩阵256*256，Average=2,层厚5mm,层间隔1mm，视野22cm*22cm；（2）GRE序列：T1WI扫描参数：TR 250 ms，TE 2.48 ms, 层厚5mm,层间隔1mm，视野22cm*22cm；
 MR增强扫描参数：采用顺磁性对比剂Gd-DTPA(马根维显)，剂量为0.1mmol/kg,注射速率3(5ml/s,注射时间3(5s,注射结束后，紧接着注射等量的生理盐水冲洗。采用GRE-EPI序列，T1WI扫描参数：TR 250 ms，TE 2.48 ms, 层厚5mm,层间隔1mm，视野22cm*22cm，行横断位、矢状位及冠状位扫描。
Dark-fluid序列: TR 8420 ms, TE 102 ms, NEX=1; 
扩散加权成像(DWI): DWI：TR 8200ms，TE102 ms，FOV=220，矩阵=192×192，NEX=2,层厚=5mm，层间隔=1.5mm；

磁敏感加权序列(SWI) :TR 27 ms，TE 20 ms，FOV=230，矩阵=256×243，NEX=1,层厚=1.5mm，层间隔=0.3mm，Flip angle=15°，扫描完成后计算机自动重建得到SWI图像及其最小强度投影图。
图像分析：
由2位经验丰富的影像科高级职称医师（从事MR影像诊断工作10年以上）单独阅片、分析, 如有异议, 讨论达成一致。
统计学分析：

2 结果
发生情况：57例DVA患者中，单发者54例，多发者3例（共8个病灶），共计62个病灶；

性别及年龄：男性25例，女性32例；男女比1:1.28；年龄24(78岁，平均48.3岁；
病变部位:共计62个病灶；位于额叶27个，小脑21个，顶叶6个，枕叶2个，颞叶2个，基底节区4个； 

病变信号及形态: 

62个病灶行MRI常规序列（T1WI及T2WI）扫描，引流静脉显示不清者21个，呈条状流空信号影者37个，呈长T1长T2条状影2个，呈长T1等T2条状影2个；髓静脉呈点状、细条状向引流静脉放射状汇聚者7个，余显示不清；

57个病灶行Dark-fluid及DWI扫描，Dark-fluid上引流静脉呈条状低信号者36个；DWI上引流静脉呈条状低信号者49个； 

62个病灶行SWI扫描，呈“海蛇头”状低信号者30个，呈条状低信号者32例；24个病灶在相位图上，呈“海蛇头”状高信号者15个例，呈条状高信号者9个；13个病灶行增强扫描，呈“海蛇头”样改变者3个，呈条状强化血管影者7个。

引流方向: 幕上病灶共41个，浅部引流25个，深部引流16个；幕下病灶共21个均位于小脑半球，浅部引流10个，深部引流11个。
灶周情况: 
1.灶周伴陈旧性出血（2个）：呈结节状短T1长T2的出血灶，边界清楚；

2.伴海绵状血管瘤并出血（10个）：类圆形结节状异常信号影,信号混杂，外缘呈环状低信号改变；

3.邻近脑实质信号异常（3个）：呈片状长T1长T2信号影，Dark-fluid上呈高信号改变；

临床表现: 
DVA临床表现多样，以头晕、头痛、肢体无力、癫痫、记忆力下降等多见；合并海绵状血管瘤患者共13例，其中与脑静脉畸形病灶发生于同一部位者10例，余3例发生于颅内其它部位；合并单纯颅内出血患者3例，其中2例为灶周陈旧性出血，余1例发生部位与脑静脉畸形不同；合并脑梗死患者2例；合并有颅脑肿瘤患者5例（脑膜瘤、星形细胞瘤、转移癌、听神经瘤、胶质母细胞瘤各1例）。
CT及脑血管造影: 行颅脑CT平扫10例,均未见明显异常；5例脑血管造影在静脉期均可见条状或放射状血管强化影。

常规MR序列、Dark-fluid、DWI、SWI对脑静脉畸形病灶检出率的比较

	常规MR序列、Dark-fluid、DWI、SWI对脑静脉畸形病灶检出率的比较

	MR常规序列
	Dark-fluid
	DWI
	SWI

	61.4%(35/57)
	63.1%(36/57)
	85.9%(49/57)
	100%(57/57)


定义
脑发育性静脉异常（developmental venous anomalies，DVA）,又名脑静脉性血管畸形（cerebral venous malformation，CVM）或脑静脉性血管瘤（crebral venous angioma，CVA）,是一种组织学上完全由静脉成分构成的先天性脑血管畸形，由多支扩张的异常髓静脉呈放射状或树根状排列构成,并共同汇流至粗大的中央引流静脉,最后引流入脑深部静脉或脑表静脉系统, 病灶周围脑组织表现正常3，不伴有供血动脉和直接的动静脉短路7。
病理

DVA在组织学上是完全由静脉组成的血管畸形4，病理上可见髓静脉异常扩张，血管壁增生、纤维样变及钙化，缺乏弹力纤维，其间有正常脑组织间隔，可为单个扩张静脉伴多个分支，亦可为一组静脉异常扩张1。髓静脉为薄壁静脉，弥漫性分布于脑白质, 粗大的中央引流静脉管壁较厚,主要由纤维及胶原成分构成, 缺乏弹力层且平滑肌层排列疏松3[4]。
发病机制
DVA的发生机制尚不十分清楚, 目前对此没有确切的统一结论，故文献报道中学者对该病采用的名称亦不统一，“脑静脉性血管畸形”、“脑静脉性血管瘤”及“脑发育性静脉异常”三个名称均有使用。目前大多学者认为该病并非真性血管畸形, 而是先天性静脉发育异常2，故多使用“脑发育性静脉异常”名称。
一般认为，在脑动脉系统发育结束后，脑静脉发育过程受阻导致胚胎性髓静脉引流汇入单支或几支粗大的引流4，或为继发于妊娠期宫腔内胎儿脑血管栓塞后的一种代偿性发育结构。由于区域性静脉发育异常,其静脉引流由 DVA代偿2。其形成时间在脑动脉形成之后，故仅含静脉成份6，没有异常的供血动脉1。而DVA本身即无畸形血管也无血管瘤存在, 其周围的脑实质多数是正常5。
6解剖学基础

DVA由许多扩张的髓静脉和单支至数支引流静脉所组成，正常的髓静脉和脑贯穿静脉的直径分别为<0.02mm和0.05～0.3mm，在造影时不显示；在DVA中，髓静脉的直径扩大10～100倍，可在造影时被显示。髓静脉根据其位置和血流方向分为表浅和深部髓静脉。表浅髓静脉血管较小，位于灰质下1～2 cm的白质内，向皮层走行汇入软膜静脉；深部髓静脉较大，起源于表浅髓静脉的深面，与其走行相反，直接汇入侧脑室室管膜下静脉系统。深部髓静脉排列呈楔形， 其尖端可聚在侧脑室前角的前外侧、尾状核头部和体部、 侧脑室体部的中央、 侧脑室颞角。侧脑室室管膜下静脉的主要功能是通过深部髓静脉引流脑白质的血液。
幕下髓静脉亦分为深部和表浅两组。幕下深部髓静脉可汇聚在桥臂和齿状核水平的第四脑室，汇入四脑室的室管膜下静脉，最后进入四脑室侧隐窝静脉或桥静脉；幕下表浅髓静脉向小脑蚓静脉或小脑表面静脉引流。

    引流情况

髓静脉细小且数量多，呈放射状聚集并汇入中央引流静脉，引流静脉多为单支， 少数为多支条。多数引流静脉进入浅静脉系统， 少数进入深静脉系统， 亦有同时入浅、深静脉系统。
根据髓静脉的部位把DVA分为皮层表浅型、皮层下型和脑室旁型。皮层表浅型引流入浅静脉系统或浅、深静脉同时引流；皮层下型引流入深静脉系统或深、 浅静脉同时引流；脑室旁型仅引流入室管膜下深静脉系统。
更多的学者则根据引流静脉的类型分为表浅和深部两型。幕上浅型经皮层静脉进入静脉窦或大脑表浅静脉2，幕上深型注入侧脑室上外侧角的室管膜下静脉，幕下浅型向小 脑蚓静脉或小脑表面静脉引流，幕下深型向第四脑室侧隐窝静脉、前中央静脉或桥横静脉引流6-3,6,10。

幕上者通常汇入皮层静脉、硬膜窦、深部静脉、室管膜下静脉，幕下者多汇入表浅皮层静脉或硬膜窦6，7。
发病率

DVA是四种脑血管畸形中最常见的一种类型, 约占60%, 尸检估计其发生率最高可达2. 5%3 [ 1, 2]. Ostertun 等在4069例连续的脑尸检中发现 105 例DVA, 其发病率为 2. 5% ,而在这一组中仅有24 例动静脉畸形和16例海绵状血管瘤, DVA 占所有血管畸形的63%5[ 3]。而Garner 对 8200 例颅脑MRI的回顾性研究中, 发现 DVA占颅内血管畸形的50%5[ 4]。
年龄、性别及发生情况
好发年龄在35-40岁，男女比例接近6。DVA多数为单发,部分可多发，uchino等报道大约12%的存在两个DVA5[ 9]；DVA可发生于脑的任何部位，额叶及小脑半球最常见2，其次为顶叶、颞叶、基底节和丘脑、脑干、脑室4。它可发生于全脑任何部位，但常起源于小脑前下动脉、大脑中动脉分布区及Galen's静脉系统8。
本组57例脑静脉畸形患者中，单发者54例，多发者3例，多数为单发与文献报道一致；本组年龄24(78岁，平均48.3岁，男性25例，女性32例；男女比1:1.28，与文献报道存在差异，考虑与本组病例数目有关；本组共计62个病灶，位于额叶27个，小脑21个，顶叶6个，枕叶2个，颞叶2个，基底节区4个，以额叶及小脑半球最多见，与文献报道一致。
静脉畸形的磁共振诊断

62个病灶行MRI常规序列（T1WI及T2WI）扫描，引流静脉显示不清者21个，呈条状流空信号影者37个，呈长T1长T2条状影2个，呈长T1等T2条状影2个；髓静脉呈点状、细条状向引流静脉放射状汇聚者7个，余显示不清；

57个病灶行Dark-fluid及DWI扫描，Dark-fluid上引流静脉呈条状低信号者36个；DWI上引流静脉呈条状低信号者49个； 

62个病灶行SWI扫描，呈“海蛇头”状低信号者30个，呈条状低信号者32例；24个病灶在相位图上，呈“海蛇头”状高信号者15个例，呈条状高信号者9个；，呈条状强化血管影者7个。

DVA的引流静脉由于较粗大且流速相对较快，故在MRI上呈流空信号，扩张的髓静脉流速缓慢，管腔纤细，呈长T1长T2信号，本组中59.7%（37/62）病灶的引流静脉在MRI常规序列上表现为条状流空信号影者，33.9%病灶的引流静脉显示不清，余病灶呈长T1长T2条状影2个，呈长T1等T2条状影2个，可能由于病灶较小，引流静脉扩张增粗不明显，管腔较细小、流速较缓慢或空间伪影有关。当髓静脉较纤细或流速过于缓慢时可显示不清1-4（4），或部分髓静脉网由于部分容积效应而显示不清。本组病例中仅7个病灶在MRI常规序列上可见髓静脉呈点状、细条状向引流静脉放射状汇聚,髓静脉显示率约为11.3%。多数作者认为，T2较T1更能清晰显示 DVA。1-6。增强MRI扫描能够发现平扫不能发现的多条细小扩张的髓静脉呈放射状向引流静脉汇聚，形成典型的“海蛇头”样表现，这是脑静脉畸形的特征性表现1-1(4)，本组中13个病灶行增强扫描，呈“海蛇头”样改变。
合并情况及周围脑实质情况5
以往文献认为DVA临近的脑组织多数正常,但部分学者研究发现DVA 可以伴有其它发育异常,包括血管和脑实质的异常。DVA 常并发其它血管畸形,如海绵状血管瘤、 毛细血管扩张症及动静脉瘘,其中并发海绵状血管瘤最为常见, 而后者易出血，可能是其出血的原因1-3。虽然目前绝大多数学者认为DVA 是一种常见的血管变异, 极少引起临床症状, 也有 DVA 发生出血机会非常高的观点1-3[9]。文献报道DVA合并CA的几率为8%(33%5[3]。
DVA引流区域的局部脑实质存在异常。San等报道在84例DVA患者中约65. 4%的DVA在引流区域的局部脑实质存在异常,包括脑萎缩( 29. 7% )和脑白质病变( 28. 3% ) , 合并海绵状血管瘤（13. 3%）,引流静脉的狭窄（13. 1%），CT上可见钙化（9. 6%）,合并出血（2.4%）5[11]。Augustyn 等报道在7例DVA患者邻近脑白质存在异常,57%的患者表现为异常的长T2信号， 40%的患者表现为异常的长T1信号5[ 13]。Camacho等在磁共振血流灌注研究上发现在DVA引流区域存在血流的灌注异常,包括局部灌注减少或异常增多5[14]。
DVA周围脑白质的信号异常，可能与血管介导的脑白质缺血有关，这是一个长期慢性的脑缺血过程，与急性脑梗死不同。DVA引流区的脑白质异常，可能与神经元细胞及胶质细胞的脱髓鞘、退行性改变有关。
导致这些改变的原因是DVA的管壁增厚并且玻璃样变性,导致管腔狭窄、 顺应性降低、 血流阻力增大、 适应血流压力变化的能力下降; 另外多数DVA 是一支引流静脉, 引流量异常的大, 导致相对容量过载, 促使DVA 发展形成静脉压力增高, 因此导致局部的脑实质萎缩和白质信号异常。当某些情况下颅内静脉压力突然增高,超过DVA 的适应内力, 就会导致颅内出血。反复的少量出血可能导致CA的形成。
    本组中DVA灶周伴发海绵状血管瘤10个，邻近脑实质信号异常3个，合并出血2个，发生率约为16.1%、4.8%及3.2%。灶周出血表现为结节状短T1长T2的出血灶，边界清楚；合并海绵状血管瘤表现为类圆形结节状异常信号影,信号呈高低混杂，外缘呈环状低信号改变，可见较明显的“铁环征”；邻近脑实质信号异常，表现为片状长T1长T2信号影，Dark-fluid上呈高信号，边界欠清。
临床症状

DVA通常无明显临床症状，多在头颅CT/MRI检查时偶然发现或在尸检时发现4-1。临床上常有癫痫发作、蛛网膜下腔出血、脑内出血等，另有约1／3患者无神经症状1-2。颅内出血多半是由于混合性静脉-海绵状血管瘤与动静脉畸形共存所致1-3。由于20%～30%的DVA可合并海绵状血管瘤, 而后者易出血,因此与 DVA并存的海绵状血管瘤可能是导致出血并引起症状的原因2[6, 8, 9],但该理论尚待证实2[10]。因此,出血是源于并存的海绵状血管瘤, 抑或DVA自身出血尚难确定，MRI随访有助于判断2。
1. SWI的基本原理

SWI主要利用组织间磁化率 (磁敏感性)的差异形成图像对比，它可以应用于所有对不同组织间或亚体素间磁化效应敏感的序列3[3]。不同磁化率的结构能够导致感应磁场的变化，这种磁场变化会产生2个作用：一是会导致成像体素内的质子去相位，使得梯度回波的T2*弛豫时间缩短，T2*弛豫时间的缩短导致信号降低，产生对比，形成SWI的幅值图(magnitude image)：另一个作用是导致质子本身的进动频率变化，从而使不同组织产生相位差异，从而产生相位图 (phase image)1。幅值图像包含了绝大部分的组织对比信息;相位图像反映组织间磁敏感性对比,特别是磁化率差异较大的组织。此两种图像在扫描中成对获得,且对应的解剖位置一致,二者可分别分析,也可经后处理进行图像融合2。
1.2 磁敏感性及常见的磁敏感物质
SWI主要利用组织间磁敏感差异形成图像对比，磁敏感性反映了物质在外加磁场(H)作用下的磁化程度，可以用磁化率(χ)来度量。常见的磁敏感物质有顺磁性物质、反磁性物质及铁磁性物质。顺磁性物质具有未成对的轨道电子，它们在外加磁场存在时自身产生的磁场(M)与外加磁场(H)方向相同，具有正的磁化率(χ>0)。而反磁性物质则没有成对的轨道电子，自身产生磁场(M)与外加磁场(H)方向相反，具有负的磁化率 (χ<0)。铁磁性物质可被磁场明显吸引，去除外磁场后仍可以被永久磁化，具有很大的磁化率[8]3。无论是顺磁性还是反磁性物质，均可使局部磁场发生改变而引起质子去相位，去相位程度的强弱仅取决于像素内磁场变化的大小5。
1.2.1 血液产物及其磁敏感效应

人体组织中绝大多数磁敏感改变与血液中铁的不同形式或出血等相关。血红蛋白的4个蛋白亚基(珠蛋白)分别包含一个由卟啉环包绕的铁离子 (Fe2+)，当血红蛋白中的Fe2+与氧结合时，无不成对电子，形成的氧合血红蛋白呈反磁性。当氧与铁离子分离形成脱氧血红蛋白时，血红蛋白的构像改变阻碍周围的水分子接近铁离子，形成的脱氧血红蛋白有4个不成对电子，呈顺磁性[9]。当脱氧血红蛋白中的Fe2+被进一步被氧化成Fe3+，形成高铁血红蛋白。正常情况下，在红细胞内这一过程被还原型辅酶所抑制，当这种机制失效(如出血)时，脱氧血红蛋白转变为高铁血红蛋白。高铁血红蛋白仅有很弱的磁敏感效应，稳定性差，易于解体，最终被巨噬细胞吞噬引起组织内含铁血黄素沉积，含铁血黄素为高顺磁性物质3。
1.2.2 非血红素铁和钙及其磁敏感效应

非血红素铁是人体组织中另外一种高磁敏感性的物质，常以铁蛋白的形式存在，铁的蓄积与帕金森病［７］和阿尔茨海默病［８］等神经退行性病变有关，非血红素铁表现为顺磁性4。组织内的钙化通常呈反磁性，虽然钙化的磁敏感效应比铁弱，但也能导致可测量到的敏感性的变化[5,10]3。 

3．静脉结构显像
静脉结构成像依赖于其内脱氧血红蛋白引起磁场的不均匀性导致的T2*时间缩短和血管与周围组织的相位差加大两种效应[11,12]。

第一个效应是指含脱氧血红蛋白的红细胞与血浆之间的容积磁化率差别，由于静脉血内脱氧血红蛋白的增加使其T2*时间缩短，从而使静脉血信号强度降低。例如，1．5T的MR仪上动脉血的T2*时间约为200ms，而对血氧饱和度70％的静脉血而言，T2*时间就缩短至100ms，这样应用适当时间的TE脉冲序列就可以将动静脉区分开来，此时，脱氧血红蛋白便成为一种内源性对比剂使静脉显影。
第二种效应为静脉内容积磁化率引起血管内质子的频移，使静脉血与周围组织之间产生相位差，选择适当的回波时间(例如在1.5T的MR仪上可选择TE  40ms)，可以使体素内静脉与周围组织的信号差达到最大，可以使体素内静脉与周围组织相位差值正好为π，即完全失相，失相将进一步削弱静脉的信号，增强图像的对比3，从而减少部分容积效应的影响，可以清晰显示甚至小于一个体素的细小静脉[3,11]3。

于脱氧血红蛋白具有非成对的电子，成为顺磁性物质，引起局部磁场不均匀，导致质子自旋快速失相位。结果造成局部组织T2缩短，信号降低。脱氧血红蛋白的这一特点是出血灶和脑血氧水平依赖效应相关信号变化的物质基础，SWI对静脉的成像依赖血氧饱和度形成的磁敏感差异，不受血液流速的干扰，对小血管的成像具有特别的优势[9]。因此SWI无需使用对比剂或是药物就能对静脉结构进行很好的显示L1]。而信号变化幅度取决于血红蛋白分子的数量和磁特性，以及周围组织和病变的结构。此外，SWI还包含了不同组织间磁化率差异引起的相位差信息。在序列运行时，须同时采集磁矩图和相位图。相位图经过高滤过，消除非病变引起的背景T。信号丢失之后，生成新的相位图像即相位蒙片。由相位蒙片与磁矩图像相乘，即可得到SWI图像，明显加强了血管和微出血的显示。将此图像进行最小信号强度投影处理后，更可获得静脉影像。SWI的特性使其对静脉系统、血液产物以及铁含量的变化极其敏感。1-7
SWI的后处理
由于磁场不均匀性造成的背景磁场效应的干扰(例如空气-组织界面相位伪影)，需要对SWI的原始图像进行一系列复杂的后处理，以增强组织间的磁敏感对比度，使对磁敏感效应的敏感性最大化，更好地清晰地显示解剖结构。
首先对在原始相位图像施加一个低通滤波器，然后在复数域中用原始图像除以低通滤波后的k空间数据，去除由于背景磁场不均匀造成的低频扰动，最终实际得到的将是高通滤过图像，即校正后的相位图。第二步需要将校正相位图中不同组织的相位值进行标准化处理，建立相位蒙片，并将相位蒙片与幅度图像多次相乘进行加权。经过相位蒙片与幅度图加权，静脉等顺磁性物质的负性相位信号得以最大抑制，在磁敏感加权图像上呈明显的低信号，所生成的图像在失相位区域与正常组织间便具有很好的对比。最后，运用最小信号强度投影使分散在各个层面的静脉信号连续化，显示连续的静脉血管结构。SWI独特的数据采集和图像处理过程提高了磁矩图像的对比，对静脉血、出血和铁沉积高度敏感，甚至可以检测到小于一个体素的血管3[19,20]
脑静脉畸形的鉴别诊断
CVM的典型表现是许多细小扩张的髓静脉呈放射状汇入一条或多条粗大的引流静脉，后者经表浅的皮层静脉进入静脉窦，或向深部进人室管膜下深静脉系统，这种表现为“水母头”(Caput medussa)征,亦有作者描写为 “海蛇头”、“伞状”、“轮辐状”或“星簇状”改变。上述变现较具特征性, 易与其他血管畸形鉴别。

但DVA 需与枕颞静脉鉴别, 后者为大脑下静脉分支之一, 走行于枕颞沟内。
脑静脉畸形的治疗
对DVA的治疗，早期部分学者认为其有较高的出血率和死亡率，因此主张手术治疗，并且认为手术全切DVA不会引起任何并发症。近年来，对DVA的进一步认识，认为其是一种良性病变，出血的危险性每年仅0.15%，并且组织学上发现尽管是畸形的引流静脉，仍然引流正常脑组织，若其周围缺乏正常的引流静脉，手术切除DVA会导致严重的脑静脉回流障碍，故多数学者趋向保守观察，不进行手术治疗。基于同样的原因，放射治疗有30％的放射并发症，静脉对放射线不敏感，也不主张放射治疗。血管内介入治疗由于DVA的解剖特点和低血流特征，不适作介入治疗。由于DVA常合并海绵状血管瘤、毛细血管扩张症、动静脉 畸形等，因此，治疗方案应个性化，对非功能区小病变，引起癫痫等症状应手术切除，手术能减少或消除癫痫发作;对功能区的病变则可严密观察；而对发生急性出血,血肿量大危及生命的病人要积极手术，但术中应根据具体情况而定。4-3  

脑静脉畸形的方法评价

脑静脉畸形与其他脑血管畸形的治疗方案有本质的不同，因此治疗前的确诊对临床治疗和估计预后有重要意义，影像学检查是诊断 DVA 的主要方法,
脑血管造影
脑血管造影特异性最强，不仅能够确诊CVM，了解引流静脉的类型，而且能够发现合并的其它脑血管畸形并与之鉴别。但是脑血管造影为创伤性检查，且对血管以外的脑实质病变不能显示1-6，这局限其在临床上的使用。对极少数合并脑出血而MRI和MRA显示不清者，仍应作脑血管造影确诊1-1。

CT 

CT平扫对诊断CVM的价值有限，不易检出病灶,且特异性低,常为阴性表现[3]1-4，其阳性表现也只能起提示血管畸形的作用，不能确诊CVM。其中CVM 的 CT平扫阳性表现最常见为圆形或条索状略高密度影,为扩张的髓静脉网的影像, 形态取决于引流静脉与扫描层面的关系, 周围无水肿,无占位效应,可以显示合并的出血或海绵状血管瘤等其他颅内合并症。增强扫描或 CTA 检查则可以显示明显强化的扩张髓静脉和引流静脉呈“水母头”样改变，因为CVM为静脉异常,所以在静脉期扫描显示最清楚1-5。虽然CT平扫对诊断 CVM无特异性，价值较小， 但它可用于定位及筛选检查1-6，在CVM合并超早期出血的诊断中比MRI直观、显而易见。
MRI(平扫，增强，SWI)
MRI组织分辨率高，可三维成像，发现CVM病灶的能力高于CT,对CVM合并亚急性和慢性出血的灵敏度也优于CT1-6；并可显示幕下 CVM和伴随的脑血管造影阴性的血管性疾病1-6。
MRI平扫可以显示较大的CVM, 在T2WI序列上,小的扩张的髓静脉呈条状高信号,而大的扩张静脉由于流空效应的影响, 则呈条状无信号区, 其边缘可呈高信号改变;但对小病灶和皮层区的病灶可能会漏诊。MRI增强扫描是发现CVM最敏感的方法,呈明显强化, 典型表现为“水母头”样改变, 特别是位于小脑半球较大的病灶显示较佳,而位于皮层区的较小的病灶往往仅能显示条状的高信号改变。
同时MRI可以清晰显示合并的脑实质异常, 特别是合并的CA, 而在脑血管造影上难以显示CA,因此对脑血管造影确诊的CVM患者仍需要行MRI检查,以明确是否显示伴随的其它脑血管畸形。
SWI无需注射对比剂，借助静脉血管的磁敏感效应，能够直观地观察到CVM的形态特征、引流情况，清晰地显示CVM典型的“水母头”样改变及更多更细小的髓静脉；还能够发现更多的病灶，尤其是隐匿的常规检查未能发现的。与MRI常规序列相比，SWI可以更好的显示CVM病灶，又能够避免增强扫描注射对比剂后不良反应的发生，是MRI常规序列诊断CVM的重要补充, 可以作为脑静脉性血管畸形首选的检查方法4-4。
有学者认为 CT增强扫描及MRI平扫是诊断和随访CVM的有效方法, 对于无症状病例的筛选, MRI平扫是首选1-3[ 6]。虽然 SWI存在扫描时间较长、 对运动伪影敏感等缺点, 但随着Gd对比剂的不良反应肾源性纤维化逐渐受到放射学界的重视,在满足诊断要求条件下少用或不用对比剂已经成为一种必然趋势。故我们认为在CVM的诊断和随访中, SWI将会替代MRI增强检查1-3。
