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Abstract
Post traumatic cerebral ischemia is a common concomitant disease in the clinical work of neurosurgery, which is likely to lead to dis-
ability, death and other serious consequences. Timely and effective treatment and inhibition of cerebral ischemic damage is an important 
part of clinical work. In recent years, with the progress of science, the therapeutic effect of post-traumatic cerebral ischemia has been 
greatly improved. This paper reviews the clinical diagnosis and treatment methods and related research progress. 
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摘　要

创伤后脑缺血是神经外科临床工作中常见的一种伴发性疾病，其极可能带来致残、致死等严重后果，及时有效治疗抑制脑缺
血性损害是临床工作的一项重要内容。近年来，随着科学的进步，创伤后脑缺血的治疗效果已有极大进步，论文针对其临床
中的诊断和治疗方法及相关研究进展进行综述。　
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1 引言

在神经外科疾病治疗过程中，创伤后脑缺血是一种常见

却极可能带来严重后果的伴发性疾病。重型颅脑损伤后患者，

超过 90％会出现早期脑缺血 [1]。动脉瘤性蛛网膜下腔出血

（aneurysmal subarachnoid hemorrhage，aSAH） 及 大 型 颅 脑

手术后患者容易发生脑血管痉挛，引起局部脑组织缺血、脑

梗死，导致颅神经功能受损，进而可能致残、致死 [2]。及时

进行有效治疗可以抑制脑缺血性损害，对改善神经外科疾病

预后具有至关重要的作用。

2 创伤后脑缺血的界定

人体颅内循环供血丰富、颅内血管走行复杂且异变率高，

颅脑创伤后不能单纯依靠脑血流量判断是否存在缺血，需按

照 Frick 公式计算：

脑氧代谢率（CMRO2）= 脑血流量（CBF）× 动静脉氧差
（AVDO2）

其中，灰质 CMRO2 的参考值为 259mol/（100g.min），

白质为 80mol/（100g.min），当脑血流量难以维持正常脑氧

代谢率时，则认为脑组织存在缺血。

3 损伤机制

颅脑损伤后，脑血流的自动调节功能受损，脑组织的受

伤程度决定了伤后脑血流代谢情况，尽管颅脑损伤后脑灌注

压可能会大于、等于或小于正常灌注压，但局部的缺血缺氧

总是存在的，而外伤后缺血缺氧是造成继发脑损害的重要原

因。神经外科临床中常见的创伤后脑缺血损伤机制主要包括

以下几点：

（1）脑血管原发性机械损伤，创伤区血管遭到破坏、
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血管壁塌陷、血管腔内红细胞阻塞，引发供血区域脑组织缺血。

（2）创伤后出现弥漫性脑肿胀，继而颅内压升高，造

成全脑低灌注。

（3）血肿类占位病变造成局部脑组织缺血。

（4）创伤后发生微血管病变，造成血管通透性及血脑

屏障异常，加重脑外伤继发性损害。

（5）不合理用药、手术等其他医源性因素造成缺血性

脑损伤。

（6）脑血管痉挛（cerebral vasospasm，CVS）。

（7）创伤致局部体循环改变和脑血流改变 [3-55]。

4 辅助诊断方法

创伤后脑缺血的临床表现缺乏特异性，且症状出现有一

定延后，单纯依靠临床表现难以鉴别，需结合辅助检查进行

诊断和鉴别。临床中主要应用的辅助检查方法及其优缺点列

举如下。

4.1 CT

CT头颅平扫是神经外科临床最常用的影像学检查方法，

也是颅脑创伤患者的首选辅助检查方法，其优点是无创，耗

时短，操作较简单，价格较便宜，可发现创伤后出血等占位

性病变及弥漫性脑肿胀。缺点是早期头颅 CT 显示出低密度灶，

提示可能是脑缺血或者脑水肿，不能对其明确诊断；对于 CT

下可疑的脑缺血病灶需要运用 CT 灌注成像、CT 血管成像及

MRI 检查明确诊断。

4.2 CT 灌注成像

CT 灌注成像（CT perfusion imaging，CTPI）能有效获

得脑组织的血流灌注信息，CT 血管成像（CT angiography，

CTA）可以清晰显示出患者颅内动脉的形态学变化，CTPI 联

合 CTA 可有效提高外伤性脑缺血的早期诊断率，且在评价血

液灌注情况的同时还可以了解缺血区脑供血动脉的情况 [6]。

4.3 MRI

常规 MRI 可在脑组织缺血发生后 2h 发现长 T2 信号改变；

弥散加权成像（diffusion-weighted imaging，DWI）对早期缺

血检测非常灵敏，缺血区表现为高信号改变；灌注加权成像

（perfusion-weighted imaging，PWI）可以显示出脑组织的血

流灌注情况，这两种功能性磁共振成像方法对于判定缺血半

暗带的存在及定位有重要意义；

4.4 经颅多普勒

经颅多普勒英文 Transcranial Doppler，简称 TCD。TCD

可显示出受检部位的血流状态，优点是无创性，操作较简单，

可于床边开展，但检查干扰因素较多且其对颞窗等常用声窗

有一定要求；

4.5 数字减影血管造影

数 字 减 影 血 管 造 影（digital substraction angiography，

DSA）是目前最有效的显影颅内大中血管的检查方式。DSA

属于有创操作，需使用造影剂，可能出现的不良反应及风险

包括血管痉挛、动脉夹层、血管穿孔、血栓形成或栓塞等。

4.6 单光子发射计算机断层扫描

单光子发射计算机断层扫描（SPECT），氙增强 CT

（Xe-CT）、正电子发射计算机断层扫描（PET）等均可用

于检测颅脑损伤患者的脑血流量情况，缺点是检查耗时长、

对患者配合程度要求高、检查费用高、检查时需吸入麻醉氙

气等。

4.7 经颅近红外线频谱法

近红外线光谱（NIRS）可无创、实时地监测脑组织氧饱

和度、血红蛋白量，进而评估脑血容量 [7]。NIRS 的缺点是仅

能反映局部脑组织血流状况，且不能用于检测有皮下血肿、

硬膜下和硬膜外血肿的患者。

4.8 颈静脉氧饱和度测定

颈静脉氧饱和度测定（jugular venous oxygen saturation，

SjvO 2）：颈静脉氧饱和度的数值可以反应脑血流和代谢情况，

缺点是属于有创操作，且操作复杂。

4.9 微透析技术

微透析技术是一种新型生物采样技术，还未能在临床

广泛应用，它可以进行动态微量生化取样，具有活体连续取

样、动态观察、定量分析、采样量小、组织损伤轻等特点 [8]。

借助微透析技术持续监测脑组织间生化介质动态变化，分析

脑组织代谢变化、脑细胞损伤及脑缺血程度。乳酸 / 丙酮酸

比值（LPR）升高及葡萄糖水平降低提示脑组织缺血，能比

CTPI 提前 18h 得出诊断。对于脑缺血患者使用微透析技术最

可靠的观测指标是谷氨酸和乳酸，在脑缺血症状出现前 24h

即可观测到其波动变化；其次的检测指标是甘油，可以早于

症状 12h 即出现变化 [9-10]。

DOI: https://doi.org/10.26549/yzlcyxzz.v3i6.5849



161

亚洲临床医学杂志·第 03卷·第 06 期·2020 年 10 月

5 治疗方法、进展及不足

5.1 呼吸辅助

部分重型脑缺血患者可能出现呼吸功能障碍，加重脑缺

氧性损伤，此时需采用呼吸机帮助患者进行呼吸。治疗过程中，

应密切监测患者动脉氧分压变化情况。

5.2 维持有效循环血量

研究资料表明，对于颅脑创伤合并脑水肿患者采用过度

通气治疗和脱水治疗会造成脑缺血加剧；而有部分研究者认

为液体和钠入量对颅内压患者预后无明显影响。因此，在对

患者进行利尿、脱水治疗时，为确保患者脑灌注压、血压平衡，

不需要降低液体和钠的摄入量 [11]。

5.3 药物治疗

5.3.1 脱水药

对于颅内压升高患者可给予脱水药进行治疗，常用药物

有甘露醇、高渗盐溶液等。研究表明，甘露醇降低颅内压机

制与高渗性脱水、降低血液黏滞度、改善脑组织灌注、扩大

脑血流量及氧合等因素密切相关 [12]。甘露醇治疗还可以明显

降低颅内压，改善患者神经系统症状。

5.3.2 镇静药物

临床最早使用的镇静药物是巴比妥类药物，其能有效起

到降低脑代谢，控制颅内压的脑保护作用 [13]。此外，苯二氮

卓类药物咪达唑仑也可以缓解患者焦虑、惊厥，镇静催眠，

从而保护脑神经。异丙酚能降低脑代谢、颅内压，从而起到

改善患者脑电生理的作用 [14]。镇静类药物还可辅助亚低温治

疗颅脑损伤患者，然而其作用机制尚不清楚，对于其辅助治

疗效果尚待研究。

5.3.3 他汀类药物

他汀类药物是目前最有效的降脂药物，主要用于降低胆

固醇尤其是低密度脂蛋白 - 胆固醇（LDL-C），治疗动脉粥

样硬化。其具有的稳定斑块、抑制血栓形成、调节炎性反应

等作用，可降低脑血管痉挛及脑缺血的发生率，但其对患者

神经功能恢复无明显作用 [15]。

5.3.4 尼莫地平

尼莫地平在神经外科中作为预防、缓解脑血管痉挛常规

药物使用。其作为双氢吡啶类钙离子拮抗剂，可以选择性的

作用于脑血管平滑肌与特异受体结合阻断钙离子异常内流，

缓解脑血管痉挛，扩张脑血管，增加脑血流量，且对神经元

有直接作用，具有神经和精神药理活性。增量使用时，可增

加冠脉血流量，降低血压，同时脑血流量不降低。尼莫地平

在 aSAH 治疗中的标准用法用量是口服或鼻饲 60mg/4h 持续

3 周。研究表明尼莫地平对 aSAH 患者神经功能损伤有改善

作用，但其并没有降低脑血管痉挛发生率 [16]。

5.3.5 糖皮质激素

糖皮质激素具有提高患者对创伤适应能力、促进血脑屏

障（BBB）结构与功能快速恢复、降低血管通透性、保护神

经细胞、恢复脑功能等积极作用。糖皮质激素对脑缺血神经

细胞损伤的保护作用的机制之一可能是通过抑制 NMDA 受体

的反应而发挥作用的 [17]。但其对脑缺血患者预后的影响还缺

乏足够的临床证据。

5.3.6 镁剂

研究证实硫酸镁具有舒张血管及保护神经的功能，对防

治脑血管痉挛及脑缺血有一定的作用 [18]。但目前尚无充分临

床证据证明静脉滴注硫酸镁对 aSAH 患者愈合的确切影响。

5.4 高压氧治疗

缺氧属于脑缺血病理生理过程的中心环节，氧供应和患

者预后效果具有显著相关性。高压氧可以提高机体氧含量，

增加血氧弥散距离，改善细胞供氧状态，同时具有 α －肾上

腺素样的作用可以使血管收缩，减少局部的血容量，利于减

轻脑水肿，促进侧支循环形成。

5.5 外科治疗

aSAH、严重颅脑外伤及大型颅脑手术后患者容易发生脑

血管痉挛，其脑血管痉挛严重程度与蛛网膜下腔积血有很大

关系。脑室引流术和腰大池引流术通过释放脑脊液，改善脑

脊液循环，加速积血清除，减少脑血管痉挛发生，同时可以

降低颅内压，降低脑积水发生率，防止脑疝发生，对于治疗

颅内感染也有一定帮助。对于伴发颅内出血的重型脑损伤患

者，需要尽快解除血肿占位压迫。给予患者有效的骨瓣减压

术可以降低创伤后脑缺血现象，提高临床疗效，而且控制性

减压对于早期脑缺血等具有显著的预防效果。

5.6 介入溶栓治疗

对出现急性脑栓塞或脑血栓形成的患者可施行早期动脉

内溶栓术。通过使用 DSA 可直观地观察血管情况，确定血管

栓塞情况，进行实时溶栓。溶栓治疗有其时间窗，应在发病

后 6 小时内施行。溶栓治疗会增加出血风险，创伤后脑梗塞
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患者应慎重选择。

5.7 亚低温治疗

低温治疗是一种十分古老的治疗方法，对其最早的记载

可以追溯到公元前 3500 年。深低温治疗（体温 28℃以下）

因为常会发生心律失常、凝血机制障碍等严重并发症而不再

被医学界主流使用。80 年代末期研究发现亚低温（30~35℃）

时既可以达到对缺血性脑损伤的保护作用，又不会出现深低

温时的各种严重并发症，因而在神经外科及心外科引起广泛

研究和应用 [19]。目前临床上通常是使用冰毯表面降温来应用

亚低温疗法。需要注意的是，在予患者进行亚低温治疗后需

要进行缓慢复温，如果复温速度过快会导致颅内压反弹性升

高，加重患者脑组织肿胀程度，加剧患者病情，从而恶化预

后 [20]。亚低温治疗在临床应用中还有许多问题未明确，低温

治疗的持续时间、降温速度以及复温速度等因素对颅脑创伤

后低温治疗效果的影响尚未完全清楚，需要更多的研究实践

进行证实 [21]。

5.8 基因治疗

中枢神经系统损伤基因治疗是一种治疗脑缺血的前沿治

疗方向。脑缺血发生时有多种基因表达参与，主要分两类，

即神经营养因子及诱导或抑制神经元损伤的基因。例如神经

营养家族中的神经生长因子（NGF）可促进神经细胞的生长

和发育，阻止损伤所致的神经细胞死亡，同时可以诱导轴突

生长 [22]。脑源性神经营养因子（BDNF）具有维持多种神经

元存活、促进神经元修复再生及直接促进轴突生长的作用，

对缺血缺氧的神经元具有保护作用，并和其他营养因子有协

同作用 [23][24]。基因治疗即是通过向缺血半暗带注入外源性基

因或改变神经细胞的基因表达，使脑组织血流动力学改善或

改变特殊的分子、细胞学和生物学机制，从而治疗或抑制神

经元的损伤 [25]。目前基因治疗还有许多难题未解决，离临床

应用尚有一定距离。

6 结论

临床中创伤后脑缺血常见且极可能带来严重后果。近年

来随着对创伤后脑缺血的不断深入研究、探索实践治疗方法、

研制改进监测及治疗设备，创伤后脑缺血的治疗效果已有极

大进步。然而一些创伤后脑缺血的治疗方法目前还处于试验

研究阶段，临床对其具体疗效仍存在巨大争议，并且对各种

疗法的联合应用尚在探索阶段。接下来还需要更进一步的临

床研究、更多的临床实践论证，证实各种治疗方法的真实疗效，

制定更系统性的治疗方案，提高创伤后脑缺血的治疗效果。
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