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许多年来，自发性颅内出血(spontaneous intracerebral hem-

orrhage,ICH)是一种发病率和死亡率极高的疾病，除外个人及

社会因素对该疾病的影响，现代内科学能给予些许帮助，外科

手术是长期的治疗方法，但没有证实具有积极地治疗效果。早

期的降压治疗对血肿的继续扩大及预后有一定的作用。自发性

颅内出血患者入院以后病情加重往往归咎于脑水肿等因素，随

着头部 CT的推广使用，随诊观察证实部分脑出血患者在发病

后一段时间内存在着继续出血的现象，最初的血肿、血肿体积

进一步扩大及血肿周围的脑组织水中，导致继发性颅脑损伤及

更差的预后，也是患者死亡的重要因素之一，日益得到人们的

关注，迫切要求引起临床医师的重视，因此本文将对原发性自

发性颅内出血血肿扩大的概念、原因与机制、相关因素、诊断及

防治措施等问题进行回顾与评价。

1 脑出血早期血肿扩大的定义及 CT诊断标准

脑出血继续出血是血液溢出进入大脑薄壁组织并逐步停

止的过程[1]。脑出血后是否存在继续出血判断的标准多以头 CT

上血肿扩大来判断，常见方法如下：① Fujii[2]等采用：血肿体积

较之前增大百分比为 50%，或体积增大 20 mL，(按 Pullicino公

式计算 A伊B伊C/2)；②Brott[3]等采用：血肿体积较之前增大百分

比及相应的 CT片上血肿直径扩大百分比分别为 33%和 10%；③

Kazui[4] 等采用的标准 CT 片上二次血肿的体积比，即 V1～

V2逸12.5 m3；或 V2/V1逸1.4，此法有统计学基础，而国内临床

研究常采用 Brott的方法。

2 继续出血的原因及相关因素
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摘要：自发性颅内出血是卒中中最严重但却最缺乏治疗方案的类型，其预测及预后均取决于血肿的体积及血肿扩张的范围,降压

治疗对于限制血肿增长及改善临床结果是可信的。影响脑出血继续出血的因素有诸多方面，因此对于继续出血的预测很重要，临

床通过观察各个临床指征及相关检查结果帮助诊断。随着医疗技术的飞速发展，影像检查的诊断作用日益提高，CT三维重建技
术已显示其诊断的优越性。及早预防脑出血、控制继续出血极为必要，目前的治疗方案致力于解决继续出血以改善预后，而在治

疗脑出血后应长期、规律地抗高血压治疗,防止再出血,提高生存率,降低致残率、病死率。本文从早期血肿扩大的相关因素、发生机

制、相关分子信号、CT三维重建在颅内血肿的应用及预后治疗等方面进行综合阐述。
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The Clinical and CT Diagnosis in Continuous Hemorrhage

Intracerebral hemorrhage (ICH) is the most serious but least treatable form of stroke, with prognosis critically dep
endent on both the size and degree of hematoma expansion, reduction of the early hypertension seen with ICH is believed to limit he

matoma growth and improve clinical outcome. There are many influence factors in cerebral hemorrhage continue to hemorrhage, which
is important to predict, the continuous hemorrhage. The observation of clinical indications and related inspection results can help in the
diagnosis. With the rapid development of medical technology, the function of imaging diagnosis is more important, CT three dimensional

reconstruction technique has shown that the superiority of the diagnosis. As soon as possible to prevent cerebral hemorrhage, control
continuous hemorrhage as soon as possible is extremely necessary. Treatments that target hematoma expansion offer potential to improve
outcomes. It should be long-term, regular antihypertensive therapy in the treatment of cerebral hemorrhage to prevent bleeding again and
improve survival rate, reduce morbidity and mortality. We reviewed the factors related, molecular signal related, CT three dimensional

reconstruction in the application of intracerebral hemorrhage, and its prognosis treatment in this article.
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关于影响继续出血的原因目前尚无明确的结论，有几项可

控制因素应引起重视以降低该疾病的发病率。长期慢性高血压

是其中极为重要的因素[5]，特别是在老年人和未经血压控制的

人群中自发性颅内出血的发病率就更为高。华法林的抗凝作用

是脑出血又一常见的病因。过高剂量的阿司匹林在未经血压控

制的人群中的使用与该疾病的发病率相关[9]，但与其它抗血小

板药物相比其危险程度尚不明了。嗜酒也是危险因素之一[10]，

无论是急性大量饮酒或长期过量饮酒都会造成患该病危险性

提高。胆固醇的作用效果尚不确定，但是最近的证据表明，治疗

性降低胆固醇水平与降低中风的发病率总体相关联，但同时也

略增加了颅内继续出血的发病率[5]。吸烟易导致该病发病率增

高和体育锻炼利于减少该病发病率的说法目前还并未被证实。

2.1 舒张压增高

以往认为几乎所有的继续出血均与血压持续增高有关，但

经研究发现，舒张压的持续增高较收缩压的作用更为明显，收

缩压与继续出血并无直接关系[9]。

2.2 血肿的形态、密度和血肿量

血肿的形态对继续出血有一定影响，在 CT显示不规则血

肿时，血肿扩大的比例较规则血肿大，国外研究发现血肿体积

越大者再出血的可能性越大[11]；由一个出血点（spot sign）[12]引

发的出血较由多个出血点引发的出血所形成的血肿边缘多较

规则光整，密度也较均匀，不易出现继续出血，密度不均匀的血

肿反映了活动性出血和不定的出血进程，这意味着可能有多根

血管的活动性出血。

2.3 出血部位
据国外文献报道，靠近外囊部的出血不易扩大，基底节、丘

脑出血较容易出现活动性出血，这可能与解剖关系有关，由于

基底节和丘脑紧贴脑室，该部位的血肿局部有更多的顺应性易

于破入脑室，局部压力梯度相对增大了而难于止血[10]。

2.4 脱水药物的早期应用
多年来，在出血性卒中降颅压、控制脑水肿的治疗常规应

用甘露醇，甘露醇通过使血肿周围的组织脱水，使血肿 -脑组

织间的压力梯度迅速增大，从而使血肿扩大或加重活动性出血。

2.5 抗凝及抗血小板治疗

大多数自发性颅内出血伴随凝血障碍，这与华法林及香豆

素类药物的广泛使用有关，华法林相关的自发性颅内出血

(WICH)约占 ICH的百分之二十[8]，WICH与未经抗凝血治疗的

患者相比，24小时后的血肿体积增大及血肿范围的增加的现

象更为多见。

3 继续出血发生的机制

脑出血后继续出血的发生机制目前还没有统一的认识。脑

血管的长期慢性的改变是致病的最主要的潜在因素[13]。慢性长

期高血压会导致大脑中小血管的管壁平滑肌结构的变性退化，

粟粒样动脉瘤、血栓及小出血灶的形成及远端血管或血管分叉

处的内膜的透明样变。动脉粥样硬化斑块形成后，管壁质地变

硬变脆，缺乏弹性，极易破裂出血，并且不易回缩，所以出血不

止[14]。这些改变多位于大脑的深部结构，包括丘脑、基底节区、

神经节、脑室旁灰质、脑桥及小脑。ICH从前被认为是个独立的
出血活动，但现在知道它是的复杂的动态的过程，包括三个不

同的时期：（1）初期血肿；（2）继续出血，血肿进一步扩大；（3）脑

水肿。早期血肿增大的机制尚不明了，但与颅内压(intracranial

pressure,ICP)的突然升高有关，局部组织的变形破坏，血管充血

继发静脉回流障碍及血脑屏障破坏，局部的凝血紊乱继发组织

内促凝血酶原激酶的释放[15]。血肿扩大是导致神经损害的重要

因素，严重程度取决于原始血肿的大小和随后血肿的膨胀率。

血肿形成之后，继发了一系列的级联反应，包括凝血酶的释放，

炎症细胞因子的释放，黏附分子的表达，血脑屏障的破坏等，红

细胞破坏后释放出的铁通过自由基介导的氧化应激反应，损坏

内皮结构，也加重了血脑屏障的损坏，这些机制均与血肿的扩

大有关。

4 早期血肿增大相关的分子信号

血肿增大的患者，一个显著的特点是剧烈的炎症反应，白

细胞计数增高，多种炎症细胞因子介导了一系列的继发炎症反

应，如白介素 -6（interleukin IL-6）、肿瘤坏死因子(tumor necrosis

factor-琢，TNF-琢)等，并进一步导致金属蛋白酶的释放[16]。

基质金属蛋白酶(matrixmetalloproteinnase,MMP)的释放，

可导一系列级联反应，如细胞外基质的退变分解，血肿周围组

织中微小血管的破坏，血脑屏障通透性的增加，纤维原、血小

板、白细胞、补体向血肿周围聚集等。同时，血脑屏障结合蛋白

的分解，使内皮细胞抵抗机械性应激刺激的能力下降，基底膜

成分得以释放，血管破裂易化[17]。

在血肿增大的患者中，c-Fn是最有效的血肿增大预测因子[18]，

c-Fn水平的升高，提示血肿增大。c-Fn除了是血管内皮的组成

成分外，也参与血液中细胞与细胞外基质的粘附过程，与胶原、

肝素、纤维原及血小板有很高亲和性。如果 c-Fn在血管内皮成

分中缺失，可影响凝血块的形成，导致血肿增大。Silva[18]通过研

究发现 IL-6、TNF-琢、MMP-9及 c-Fn水平在早期血肿增大的患

者中明显增高，且 c-Fn水平＞ 6滋g/mL，IL-6水平＞ 24pg/mL都

与脑出血血肿扩大独立相关。

5 早期血肿增大的发生率

在一项回顾性研究中显示，Kazui及其同事发现 186例脑

出血患者中有 22％发生了血肿增大，在这项调查中，血肿增大

的评判标准为出血量增加 40％，或者体积增加 125 mL，除此之

外，Kazui还提出，17％的血肿增大发生在起病后的 6h或之后[19]。

Brott进行的一项关于血肿增大的前瞻性研究中，将血肿扩大

定义为体积增加 33％，所有患者均在起病 3h 内进行了基线
CT扫描，并在基线检查后 1 h及 20 h重复 CT扫描，结果显示

38％的患者在起病后 20 h内发生了血肿增大[20]。Cincinnati研

究中，有 73％的患者发生了各种程度的血肿增大，38％的患者

发生了显著的血肿增大（血肿增大 33％以上），其中三分之二

在基线扫描后的 1 h内发生[21]。

6 CT三维重建技术在颅内血肿及继续出血中的对比
研究

6.1 重建方法
CT三维重建是将扫描采集到的原始数据在 CT工作站上

行 VRT成像，进行图像处理，并根据需要选择不同的阈值
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（threshold），血肿阈值的范围的根据 CT轴位图像上所测血肿

的 CT值来确定。VRT图像经过伪彩色技术处理，操作医生可

以根据需要任意旋转病变立体图像，在不断旋转的过程中观察

病变立体解剖关系，并观察血肿与颅骨、大脑镰、脑室等的结构

关系[22]。

6.2 CT三维重建的临床应用价值

在颅内血肿清除手术前对颅内血肿的大小、位置及空间解

剖关系的了解非常重要，快速、准确、无创的测量颅内血肿的体

积，是手术成功的前提及重要保证。临床上一般使用多田法进

行测量，这一方法适用于血肿形状较为规则的患者，但临床上

不规则血肿更为多见，因此误差较大。CT三维重建法是一个完

全集成的工具包，包括显示、后处理及精确测量，通过 CT后处

理工作站的分析软件自动测量血肿体积，能直观、精确地显示

血肿的立体形态和空间解剖关系，测量方法适用于规则和不规

则的血肿，是一种精确的、无创伤性测量颅内血肿体积的有效

方法[23]。测量所需的时间非常短暂，符合临床急诊的要求,为临

床治疗方案的选择提供了确凿的依据，对于临床医生预测病情

发展、选择治疗方案和评价治疗效果有很大帮助，能较准确地

测量出血肿体积，方便前后对比有无继续出血。同时 CT三维
重建图像较二维图像更立体，减少临床医生的思维过程，减少

脑外科手术的盲目性，提高手术质量和效果。

7 脑出血继续出血的防治及治疗

7.1 继续出血的防治

脑出血急性期应尽量保持患者周围环境安静，防止患者呕

吐、抽搐等。对脑出血患者在 24小时内密切观察其病情变化，

如颅内压升高、意识急剧恶化应考虑继续出血的可能，应及时

行头部 CT复查，根据个体情况差异采取保守治疗措施或采取

积极的外科手术治疗，无论情况如何都应尽量考虑全面稳妥，

以减少患者的病死率。

7.2 针对血肿扩大的治疗
血肿扩大的治疗和处理是一个复杂又困难的问题，尽管是

缺少令人满意治疗方案，但随着对其病理生理的逐步了解和一

些有益的干预措施的采取，才使得治疗上的虚无主义有了改

变，脑出血及续发的继续出血是医疗急症，延误治疗将导致严

重的后果 [20]。初期的治疗应格外注意心肺及颅内的诸多并发

症，其次是采取通气，对于无意识或意识恶化的患者采取气管

内插管或机械通气；颅内压（ICP）的迅速增高与颅内出血、血肿

扩大及周围水肿直接相关，因此对于意识丧失及临床上有脑疝

征象的患者应及时采取紧急措施控制颅内压，临床上也需要根

据病人的具体情况分析，采取稳妥的治疗方案，适当的降低血

压对控制继续出血有很重要的作用，缓慢平稳降压，但不宜过

低，且需慎重施行，合理应用甘露醇，在脑出血发病 24小时内，

需谨慎使用；在脑出血早期应尽早进行给予有效止血药物，止

血治疗，血管内皮局部的修复利于血肿局限并停止继续出血；

对于脑积水的患者早期的脑室内置管引流利于挽救生命；脑出

血的外科手术治疗至今仍存在争议，目前的临床研究并未有任

何证据证明其积极效果，无法突出与内科治疗比较的优越性，

若择好适应证，并注意个体化，积极行手术治疗有可能挽救患

者生命[24,25]。
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