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脑出血微创术后无症状性脑脓肿

误诊为包膜性血肿1例
徐振煕 1，贺峰 2，陈旺 2，宫健 2
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隐源性脑脓肿因其感染征象不显著，易漏诊[1]。

脑出血吸收期包膜形成致持续性脑水肿与脑脓肿

具相似影像征象，易误诊。本文将回顾性分析 1例

基底节出血微创术后形成无症状性脑脓肿被误诊

为包膜性血肿再次实施微创引流的患者资料，增加

临床医师对2种疾病的认知，减少漏诊，避免误诊。

1 病例资料

患者，男，39岁。2020年5月13日因“头痛伴言

语不清、左侧肢体无力2 h”第1次入院。既往高血压

病史5年，血压管控差。个人酗酒史，吸烟指数150。

体格检查：体温 36.3℃，心率100次/分，呼吸20次/分，

血压 201/100 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）；格拉斯

哥昏迷量表评分（Glasgow Coma Scale，GCS）13分，

嗜睡，构音障碍，双侧眼球同向右侧凝视，双侧瞳孔

直径为 3 mm，对光反射灵敏，左侧中枢性面舌瘫，

颈项强直3横指，左侧肢体肌力0级，右侧肢体肌力

V 级，左侧 Babinski 征阳性。实验室检查：白细胞

14.42×109/L，中性粒细胞百分比84.7%，淋巴细胞百

分比 6.8%，中性粒细胞绝对值 12.22×109/L，淋巴细

胞绝对值 0.98×109/L；生化检查大致正常。颈部血

管、心脏、双下肢深静脉超声未见显著异常。头颅

CT 检查：右侧基底节出血破入脑室；CT 血管成像

（computed tomography angiography，CTA）未见显著

异常；双肺 CT 检查未见显著异常（图 1）。初步诊

断：①基底节出血；②继发性脑室出血；③高血压病

Ⅲ级（极高危）。给予控制血压、适度降低颅内压、

适度镇痛镇静与对症支持治疗。发病24 h头颅CT

未见活动性出血（图 2）。发病 48 h头颅CT无再出

血影像表现，双肺CT示右肺下叶炎性改变（图 3）；

降钙素原为0.81 ng/mL，结合患者中等度热，留取痰

培养，启用头孢哌酮舒巴坦钠抗感染。发病72 h，患

者意识状态恶化为昏睡，头颅CT证实脑水肿加重、中

线显著移位（图4）；实施脑出血立体定向微创穿刺引

流。术后第 1天，颅脑CT示血肿大部已被清除，拔

除引流管（图 5）。术后第 2天，腰椎穿刺示颅内压

80 mmH2O，脑脊液为红色，白细胞数55×106/L，单核

细胞百分比 23.6%，分叶核细胞百分比 76.4%，生化

正常，脑脊液细菌培养阴性，二代宏基因组测序亦

未检出致病菌。术后第 3天，痰培养与药敏实验结

果证实为敏感抗生素型金黄色葡萄球菌，降钙素原

为 0.16 ng/mL。住院第 13 天，患者神志清，构音障

碍，左侧肢体肌力 0级。转往当地医院进行言语与

肢体康复功能锻炼，期间未再发热，已停用抗生素。

出院后1个月，于我院门诊随诊，颅脑CT示右

侧基底节出血部位包膜形成（图 6）。患者因“脑出

血术区包裹性占位”第2次入我科。患者精神萎靡；

双肺呼吸音清，未闻及干、湿性啰音，左侧肢体肌力

Ⅰ级，右侧肢体肌力Ⅴ级。再次入院双肺CT未见
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注：（A-B）头颅CT：右侧基底节团、片状高密度

影，脑室系统高密度影；（C）头颅 CTA 未见异常；

（D-F）双肺CT未见异常

图1 患者入院影像学检查

注：（A-B）头颅CT：出血量较前无增大；（C-E）

双肺CT：右肺下叶炎性渗出

图3 患者发病48 h影像学检查

注：（A-B）头颅CT：出血量较前无增大

图2 患者发病24 h影像学检查
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显著异常（图6）。实验室检查：白细胞11.56×109/L，中性粒细胞

百分比 81%，淋巴细胞百分比 12.4%，中性粒细胞绝对值 9.35×

109/L，淋巴细胞绝对值 1.44×109/L；生化检查正常；C反应蛋白

（C reactive protein，CRP）5.94 mg/L。诊断：脑出血吸收期包膜

形成。鉴于包膜功能性分泌将致脑水肿进行性加重，再次实施

立体定向微创穿刺引流，术中感包膜较韧，引流出大量脓性液体

（图 7）、味臭，留取脓培养，启用美罗培南联合利奈唑胺抗感染

治疗。修正诊断：脑脓肿。术后第 1天，颅脑CT示脓液大部被

清除（图7），拔除头部引流管。术后第2天，腰椎穿刺示颅内压

300 mmH2O，脑脊液清亮，白细胞数 12×106/L，分叶核细胞百分

比0%，单个核细胞百分比100%，脑脊液糖4.99 mmol/L，蛋白质

866 mg/L，氯化物 128.1 mmol/L。术后第 3天，脓培养与药敏实

验结果证实为耐甲氧西林金黄色葡萄球菌，利奈唑胺与万古霉

素均为敏感型抗生素；调整抗生素方案：利奈唑胺抗感染。术后

第5天，白细胞8.34×109/L，中性粒细胞百分比 66.6%，淋巴细胞

百分比 24.9%，中性粒细胞绝对值 5.57×109/L，淋巴细胞绝对值

2.07×109/L；CRP 2.01 mg/L；降钙素原 0.04 ng/mL。术后第 6天

颅脑磁共振（图8）证实为脑脓肿术后影像。住院11 d，患者神志

清，轻度构音障碍，左侧肢体肌力Ⅰ级，右侧肢体肌力Ⅴ级；再次

转入当地医院行肢体康复功能锻炼。3个月门诊随访，期间无

发热，未应用抗生素，言语清，左侧上肢肌力Ⅲ级，左侧下肢肌力

Ⅳ级，颅脑CT示脓肿灶已吸收（图9）。

2 讨论

患者术中引流出脓性液体，脓液培养为金黄色葡萄球菌，

脑脓肿诊断明确。脑脓肿呈现典型三联征头痛、发热及局灶性

症状的概率仅为20%，发热出现率约为53%[2]。本例患者属无热

性颅内感染，脑脊液检查证实无颅内感染，致诊断困难。患者1

个月前实施基底节出血微创引流术，目前处于脑出血吸收期，是

包膜形成高峰期。包膜的病理属性含新生毛细血管伴袖套状淋

巴细胞浸润，血肿腔内不断有血液成分经新生毛细血管渗漏致

其张力逐渐增大，从而导致血肿腔内水分渗入到包膜周围形成

持续性脑水肿[3]。因此包膜型血肿与包裹性脓肿具有相似的CT

影像征象：环状包裹性占位伴灶周血管源性水肿；亦增加了二者

相互误诊率。

化脓性细菌致脑脓肿的感染途径分为邻近组织感染、血源

性感染、开放性颅脑损伤及颅脑手术感染[2,4]。该患者基底节出

血实施微创穿刺引流，留置头部引流管＜24 h、时间短，脑脊液

检查证实无颅内感染征象，排除手术相关感染。患者发病48 h
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注：（A-B）头颅CT：出血量较前无增大，脑肿胀较前加重，

中线显著移位

图4 患者发病72 h影像学检查

注：（A-B）头颅CT：血肿较前显著减少

图5 患者术后第1天影像学检查
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注：（A-D）头颅CT：微创引流区环状包膜性占位，周边白质

低密度环绕；（E-G）双肺CT：未见显著异常

图6 患者出院后1个月影像学检查

注：（A）术中抽吸出大量脓性液体；（B-D）头颅CT示脓液大

部被清除，环状包膜已被破坏，残留小体积环状包膜性占位

图7 患者第2次微创引流影像

注：（A-C）DWI：引流病灶呈混杂高信号；（D-F）SWI：病灶

外周存在不完整的显著低信号环；（G-I）FLAIR：病灶周边较大

范围血管源性水肿

图8 患者第2次微创术后第6天颅脑MRI

注：（A-C）头颅CT：病灶已被吸收，右侧壳核与丘脑残余部

分低密度灶

图9 患者第2次微创术后3个月影像学检查
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后出现右肺下叶感染，感染菌经痰培养证实为金黄色葡萄球菌，

与第2次入院时脓液培养结果一致；因此，推测该患者肺部致脓

菌经血源性循环进入基底节血肿区。患者为青年男性，无消耗

性疾病史，机体抵抗力强于金黄色葡萄球菌致病能力，敏感性抗

生素的应用亦降低了金葡菌致病力，脓肿灶经较短时间即进入

包膜期，掩盖了典型脓肿症状。

颅脑磁共振（magnetic resonance imaging，MRI）是诊断脑

脓肿的最有价值影像技术，包膜期的特征性MRI表现为脓腔内

T1低信号，T2高信号，弥散加权成像（diffusion weighted imaging，

DWI）高信号；脓腔周围T1为低信号、T2高信号的水肿区；增强后

可见完整、均匀、光滑的环形脓腔壁[2,5]。因患者无颅内感染征

象，处于脑出血吸收包膜形成高峰时期，误诊为包膜性血肿，故

术前未行颅脑MRI检查。

该患者包膜性肿块占位效应显著，精神状态恶化，不管是

包膜性血肿或脓肿包膜期，均具有手术指征，考虑占位体积大、

位置深，因此实施微创穿刺引流[6,7]。与开颅脓肿切除相比，微创

穿刺引流尽管创伤小、感染率低、失血少，但脓液引流不彻底，脓

肿壁清除困难，易反复发作[8]。该患者微创术后脓肿壁破坏，3

个月后，脓肿逐渐被吸收。

综上所述，对颅内包膜占位性病变，无论定性是否与其临床

表现一致，除颅脑CT检查外，均需完善颅脑MRI明确病变性质，

避免经验主义的惯性思维。除此之外，对包裹性脓肿可实施微创

穿刺引流，微创穿刺引流可破坏脓肿壁，促进脑脓肿逐步被吸收。
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