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甘露醇是治疗颅内压(ICP)增高最常使用的一

线药物，临床应用广泛⋯。但由于对ICP增高的病

理生理机制、甘露醇的药理作用机制的认识不同，

临床上甘露醇不规范使用的现象普遍存在，比如无

指征的使用、不注意使用的剂量与间隔时间、忽略

使用过程中的监测等，导致甘露醇在临床上不合理

应用带来相关并发症[2]。为此，中华医学会神经外

科分会小儿神经外科学组和神经重症管理协作组

联合国内神经外科、神经重症及重症医学等领域的

专家共同讨论撰写了《甘露醇治疗颅内压增高中国

专家共识》(简称共识)，希望通过共识规范使用甘

露醇，避免滥用、错用，提高甘露醇治疗的合理性、

安全性和有效性。

1．ICP增高的诊断、生理学及病理生理学机制

及治疗方案：(1)ICP增高的诊断：ICP增高是指颅

脑损伤、脑肿瘤、脑血管病、脑积水、脑梗死及颅内

炎症等病理损害发展至一定阶段，使颅腔内容物体

积增加，导致ICP持续超过正常上限，从而引起的

相应综合征。可以通过有创ICP监测、腰穿测压来

诊断ICP增高，也可通过临床、影像、其他无创脑功

能监测等间接征象诊断ICP增高。(2)生理学及病

理生理学机制：ICP是指脑组织、脑脊液和脑血流

在颅内所产生的压力，成人正常ICP为70。200 mmH，0

(1 mmH：0=0．009 8 kPa)，儿童为50-100 mmH：0。

颅内其中之一的体积增大时，必须有其他的内容物

的体积缩减来代偿。一般情况下，当颅腔内容物体

积增加超过5％时，颅内压开始增高。颅内压增高

后可引起一系列病理生理学变化，包括：①脑血流

量的降低、脑缺血：在ICP升高的代偿期内，ICP升

高，脑灌注压(CPP)下降，脑血管自动调节功能的

存在，可使脑血管扩张和脑血管阻力下降使脑血流

量保持稳定；ICP继续升高至失代偿期，一般在CPP

持续低于50 mmHg(1 mmHg=0．133 kPa)后，脑血管

自动调节功能失效，脑血流量下降，造成脑缺

血[3圳。②脑移位、脑疝：ICP增高可造成脑组织移

位，移位脑组织挤入生理或病理性孔道后出现脑

疝。③脑水肿：ICP增高后造成脑组织代谢和血流

改变，出现脑水肿。④库欣反应：ICP增高后可出

现脉搏减慢，呼吸节律减慢，血压升高改变。⑤胃

肠功能紊乱及消化道出血：ICP增高引起下丘脑神

经调节功能紊乱，应激性溃疡发生率升高。⑥神经

源性肺水肿：ICP增高可导致神经源性肺水肿发生

率升高。(3)治疗方案：ICP的绝对值、增高的持续

时间与预后相关b‘8]。成人ICP超过22 mmHg，需要

积极进行处理，以改善脑的灌注和血流。ICP>

40 mmHg为严重危及生命的颅高压[9]。合理控制
ICP对减少ICP增高导致的继发性脑损害十分关

键，应基于ICP／CPP目标启动颅高压的分层管理策

略来维持ICP在正常目标[10|。第一步基础治疗，包

括头位抬高300，保持颈部和躯干轴线，维持正常血

压和正常血容量，维持正常体温，避免低氧血症，避

免低白蛋白血症，维持正常二氧化碳分压目标于

35～40 mmHg，维持血钠140～150 mmol／L，控制血

糖，镇痛镇静，抗癫痫药物治疗，如果有脑脊液引

流，通过脑室外引流来辅助控制颅内压。如ICP仍

增高，实施降低ICP的一线治疗方案，主要是渗透

性治疗，最常用的渗透性降颅压药物是甘露醇和高

渗盐水，必要时可辅助甘油果糖、白蛋白、利尿剂、

山梨醇及尿素等。采取上述措施后，如ICP持续增

高应启动降颅内压二线治疗方案，包括亚低温治

疗、巴比妥治疗和去骨瓣减压术。

2．甘露醇的作用机制和降颅内压效果：(1)甘

露醇降低ICP的作用机制：①甘露醇可使血浆渗透

压迅速提高，形成血一脑脊液问的渗透压差，这种渗
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度梯度促进了水分从脑组织和脑脊液转移人血循

环，由。肾脏排出，进而导致细胞内外液减少，从而减

轻了脑水肿。②可以加速脑脊液的吸收，从而促进

颅内蛛网膜下腔脑脊液的清除。③可以通过短暂

的充血和降低血液黏度来提高脑血流量，引起脑动

脉补偿性反射的血管收缩，从而减少脑血容量。由

于甘露醇的高反射系数，因此其跨血脑屏障时具有

强大的渗透作用力。(2)输注甘露醇后，很快脑组织

水分开始减少并逐渐达峰效应，患者的高渗状态通

常可维持数小时，但其颅内压减少作用时间一般较

为短暂。因为血液中的糖会缓慢渗入大脑，并使水

分滤过梯度达到平衡。为了防止水分滤出梯度效

应逆转，水分重新进入脑内，有必要保持持续的高

渗状态。0．25 g／kg剂量甘露醇可达到和0．5～1．0及
1．0 g／kg剂量甘露醇同等的降颅内压效果。低剂量

甘露醇能够避免引起渗透压失衡和严重的脱水[11|，

能有效的改善脑血流动力学指标n⋯。重复施用

100 ml的剂量比起始就给出500 ml甘露醇更

有效‘13I。

3．甘露醇的临床治疗方案：(1)甘露醇的作用

快捷，静脉注射后20min内起作用，2。3 h降压作用

达到高峰，持续4～6 h。因而在首次给药后如果仍

需实施渗透治疗来降低颅内压，在监测颅内压和血

浆渗透压的情况下，应在4～6 h后重复给药。如果

重复给药后仍达不到ICP控制目标，需采用其他降

颅压方案。(2)甘露醇输注方案包括连续输注或脉

冲式给药，脉冲式给药较连续输注效果更好，常规

推荐剂量为0．25～1 g／kg体质量经外周或中心静脉

导管在10～20 min的时间内静脉输入。脉冲式给药

一般推荐0．25 g／kg小剂量给药，100 ml的甘露醇制

剂能覆盖到体质量80 kg以下的患者。在突发颅内

压增高的情况下，可以使用更高的剂量，一般使用

约60 g(1 g／kg)的剂量。短期使用甘露醇(1．0～2．0 g／kg)
通过减少脑细胞外液可以最大化的减小脑容积，临

床常应用于紧急降低颅内高压的一时眭治疗，比如

脑疝患者，外科手术操作中为了增加暴露等n4I。但

同时也可能带来水电解质紊乱、血浆渗透压的改变

引起颅内压反跳等并发症。在其后续的治疗过程

中，为了达到同样的脱水降颅内压效果，往往需要

增加甘露醇的使用剂量，才可能达到同等的降低颅

内压的效果。因而脉冲式给予甘露醇尤其是时间

较长者，使用小剂量的甘露醇是非常重要的。

4．甘露醇治疗颅内压增高的效果监测：(1)ICP

监测对指导治疗ICP升高有重要意义[1引，如果甘露

醇使用后ICP<20 mmHg，则无需追加和重复使用甘

露醇。如ICP>20 mmHg，采用甘露醇长期医嘱治

疗，来维持ICP<20 mmHg或维持渗透压正常。如

治疗后ICP仍持续在25 mmHg以上超过30 min，应

进一步复查CT或启动更高级别的降颅内压治疗方

案。不管有无ICP监测，需结合临床和影像学检查

来评价，影像学的评价非常重要，通过头颅CT评估

颅内占位效应、脑室大小、脑组织移位、中脑周围脑

池受压等颅内压升高的标志来判断治疗效果。无

创脑水肿监护、经颅多普勒等非侵袭性检查，可得

到颅内压、脑血流、脑水肿等指标，也可用于指导甘

露醇的使用，但仍需进一步研究。(2)甘露醇使用后

可出现电解质、内环境、容量状态及血浆渗透压水

平的改变，并且甘露醇使用的剂量和频率跟血浆渗

透压升高有相关性n1。。ICP增高实施渗透性治疗

时，应维持血浆渗透压目标值在300—320 mOsm／L。

但血浆渗透压水平超过330～340 mOsm／L，将可能

对肾脏及其他器官造成损害。使用甘露醇后的渗

透压间隙是一个更好的监测指标，血浆渗透压主要

反映了渗透分子的作用，而渗透压间隙是所测得的

血浆渗透压与所计算得到的血浆渗透压[渗透压=

(血钠×2)+血钾+(血尿素氮／3)+(葡萄糖／18)]之

差，渗透压间隙<10 mOsm／L提示需要重复给予甘

露醇[I引，当渗透压间隙>20 mOsm／L，应尽可能避免

使用甘露醇。

5．甘露醇治疗颅内压增高的适应证、禁忌证与

不良反应：(1)适应证：因病理因素包括颅脑创伤、

脑出血、脑梗死、颅内肿瘤、脑积水、颅内感染、缺血

缺氧性脑病，静脉窦血栓、脑水肿等造成急、慢性颅

内压增高时，在实施ICP增高的基础治疗后仍存在

ICP增高的疾病。(2)禁忌证：下列情况应禁用或者

慎用甘露醇：①没有ICP增高病理改变的疾病，②

急性肺水肿或严重肺瘀血，③合并肾功能损害或潜

在性肾病，④充血性心力衰竭，⑤代谢性水肿，⑥孕

妇及老年人，⑦低血压状态，⑧颅内活动性出血患

者慎用，需手术者除外。(3)甘露醇治疗ICP增高中

的不良反应常见以下几种情况：①血浆渗透压过

高：急性血浆渗透压快速增高时，会引起脑细胞内

失水，脑细胞皱缩会引起机械性脑血管牵扯，继发

脑血管损害。高血浆渗透压可引起体液容量的变

化，导致有效循环血量剧减，加剧脑的损害。细胞

内的水会向细胞外移动，可导致严重的肺水肿，甚

至多脏器功能不全。颅内压增高的患者可能有多

方面的原因造成血浆渗透压的升高，如应激性血糖
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升高，消化道出血或容量不够引起的血尿素升高，

血甘露醇浓度的升高，或者高渗性酮症性昏迷等。

故更加需要使用小剂量甘露醇，避免血浆渗透压持

续太高。②渗透性肾病：渗透性肾病(ON)是指在

肾细胞水平发生的结构性变化，主要发生在近端小

管，在某些溶质存在的情况下，细胞内浆液泡化和

管状细胞肿胀。甘露醇引起尿中溶质排泄增加，从

而刺激致密斑，激发强烈的肾小球．小管反应，导致

人球小动脉收缩，引起肾小球滤过下降。甘露醇以

原形从肾脏排出，易使甘露醇中的草酸钙物质沉淀

于肾小管，导致肾小管代谢障碍，肾小管吸收功能

下降，造成少尿、无尿，引发急性肾功能衰竭。老年

患者或已有的肾功能衰竭患者更加具有潜在的危

险，通常在高剂量的甘露醇(>0．2 kg／d或者48 h后

累积量>0．4 kg)后发生[1㈣]。③颅内压反跳加重脑

水肿：脑脊液中的甘露醇比血浆中的甘露醇排出更

慢，当血中的甘露醇经肾脏迅速排出后，血浆中的

渗透压明显降低，而甘露醇仍然在脑组织中滞留，

从而使水分从血液中向脑组织中转移，颅内压重新

升高，引起脑压反跳。长时间高剂量使用甘露醇，

可导致脑组织中的浓度更高，引发脑水肿的加重，

致颅内压反跳。甘露醇在脑组织中的累积是时间

依赖性的，小剂量使用甘露醇可以减轻脑水肿加重

和反跳[1 6|。(4)其他并发症：甘露醇的不良反应还包

括药物浸润所致的皮肤脱落、利尿所致的低血容

量、低钾血症和碱血症，以及在糖尿病和老年患者

中出现的高血糖性高渗状态等。

6．专家推荐意见：(1)建议对ICP增高实施分

层管理策略。在尚无足够证据表明高渗盐水和甘

露醇哪个更优的情况下，甘露醇仍然是目前最常用

的渗透治疗药物。(2)尽可能保持甘露醇使用剂量

0．25 g／kg。避免渗透压失衡和严重的脱水，维持血

浆渗透压和脑血流动力学的稳定。(3)甘露醇的输

注方式建议脉冲式给药，初始剂量为0．25～1 g／kg体
质量经外周或中心静脉导管在10—20 min的时间内

静脉输入，其后推荐每4～6小时给予低剂量0．25—

0．5 g／kg维持。1．0～2．0 g／kg剂量用于单次或者短时

间降低颅内压，为外科手术创造时机，或0+25～

0．5 g／kg剂量给药后无法达到目标ICP值。(4)应结

合临床状态、ICP监测、影像学检查来评估甘露醇

的治疗效果。血浆渗透压目标值应维持在300—

320 mOsm／L。(5)不合并ICP增高病理改变的疾病

应避免经验性使用甘露醇，有适应证使用甘露醇时

注意慎用的情况，避免过量使用。
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