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　　 【编者按】　脑出血是神经内外科常见难治性疾病之一，据统计，亚洲国家脑出血占脑卒中患者的２５％ ～５５％，
发病后１个月病死率达３５％～５２％，发病后６个月末仍存活患者约８０％遗留残疾，是导致我国居民死亡和残疾的主要
原因之一。脑水肿是脑出血后必然出现的病理生理过程，但目前国内外尚无针对脑出血后脑水肿的管理指南或专家共

识。本共识通过结合数十位国内神经外科专家临床经验、现有研究成果及最新文献报道，从脑出血后脑水肿的发生机

制、诊断及治疗等方面进行了系统、条理的阐述，具有较高的指导价值，敬请关注！

脑出血后脑水肿管理专家共识

《脑出血后脑水肿管理专家共识》专家组

　　 【摘要】　脑出血属临床常见病、多发病，是指多种原因导致脑血管破裂而引起的脑实质出血。脑水肿是脑出血
后必然出现的病理生理过程，是导致脑出血后 “二次脑损伤”的最重要原因。为促进脑出血后脑水肿的规范管理、提

高脑出血后脑水肿救治效果，陕西省保健协会神经外科专业委员会特组织国内神经外科专家并结合现有研究成果、最

新文献报道等撰写了 《脑出血后脑水肿管理专家共识》，供临床参考。
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　　脑出血属临床常见病、多发病，是指多种原因导致
脑血管破裂而引起的脑实质出血，包括自发性脑出血

（高血压脑出血、动脉瘤破裂、动静脉畸形等）和创伤

性脑出血 （硬膜外血肿、硬膜下血肿、脑内血肿）。脑

水肿是脑出血后必然出现的病理生理过程，非独立疾

病，其临床表现多变，是导致颅内压增高、脑疝、脑循

环障碍、脑细胞坏死等脑出血后 “二次脑损伤”的最

重要原因［１－２］。

近年来，随着对脑水肿发生机制的基础研究及临床

研究不断深入，临床上出现了众多治疗脑水肿的新药及

新用的旧药，但由于脑水肿的确切发生机制尚不完全明

确，因此相关药物用法、用量、疗程及不良反应等仍需

进一步观察、实践。

为促进脑出血后脑水肿的规范管理、提高脑出血后

脑水肿救治效果，陕西省保健协会神经外科专业委员会

特组织国内神经外科专家结合临床经验、现有研究成

果、最新文献报道等撰写了 《脑出血后脑水肿管理专家

共识》，供临床参考。

１　脑出血后脑水肿的发生机制
脑水肿是由多种物理损伤、生化改变等因素共同作
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用而导致的脑组织继发性病理生理过程，患者主要表现

为脑组织内水分增多、脑体积增大，可导致颅内压增

高、脑中线移位等，严重时可导致脑疝甚至死亡。根据

脑水肿发生机制及分布特点，国际上将其分为血管源性

脑水肿、细胞毒性脑水肿、间质性脑水肿和渗透压性脑

水肿４种类型，若２种及以上脑水肿同时存在则称之为
混合性脑水肿。脑出血后脑水肿多为血管源性脑水肿、

间质性脑水肿及混合性脑水肿。由于脑水肿的发生发展

常会影响脑出血患者病情及预后，因此了解脑出血后脑

水肿发生机制并进行及时、有效的防治有利于更好地改

善脑出血患者预后，为挽救脑出血患者生命提供保证。

目前，比较公认的脑水肿发生机制中的关键因素主要包

括以下７个方面。
１１　炎性细胞
１１１　白细胞　研究表明，脑出血后局部脑组织会出
现明显的炎性反应，表现为以白细胞为主的炎性细胞浸

润、炎性因子聚集、渗出增多等，且白细胞浸润与神经

元凋亡相关［３］。

１１２　小胶质细胞　小胶质细胞是一类能加速／加剧脑
组织局部炎性反应的细胞，但既往并没有被充分重视；

小胶质细胞的细胞毒性作用主要分为两个方面： （１）
分泌并释放一系列炎性细胞因子和神经毒性物质；（２）
通过脑内吞噬细胞作用而直接吞噬坏死或 “尚属正常”

的神经元［４］。

１２　炎性因子
１２１　基质金属蛋白酶 （ＭＭＰｓ）　ＭＭＰｓ主要参与细
胞外基质代谢，目前已分离鉴别出２６个 ＭＭＰｓ家族成
员，其中基质金属蛋白酶９（ＭＭＰ９）主要在中枢神经
系统发挥作用。脑出血后ＭＭＰ９被激活并过度表达，进
而导致脑血管细胞外基质成分降解、血管结构完整性遭

破坏及血－脑脊液屏障通透性增加，最终导致脑水肿形
成［５－６］。此外，ＭＭＰ９还可导致不同程度神经元损伤及
坏死，进而加重脑出血患者脑水肿或造成再出血［７－８］。

１２２　细胞间黏附分子１（ＩＣＡＭ１）　ＩＣＡＭ１为白细
胞与内皮细胞间的跨膜蛋白，其主要作用为介导细胞间

黏附反应。研究发现，脑出血部位及其周围血管内皮细

胞和神经元ＩＣＡＭ１表达明显上调；ＩＣＡＭ１与ＣＤ１８结合
后可趋化中性粒细胞、巨噬细胞及淋巴细胞等炎性细胞

向出血脑组织血管内皮迁移、黏附，进而产生大量蛋白

水解酶并增加血－脑脊液屏障通透性，最终导致继发性
脑水肿［９］。

１２３　肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）　ＴＮＦα不仅可通过
激活脑血管内皮细胞及破坏脑血管内皮细胞间紧密连接

而增加血 －脑脊液屏障通透性，还可通过调控ＩＣＡＭ１
而使ＩＣＡＭ１表达上调，进而导致继发性脑水肿［１０］。

１２４　白介素１（ＩＬ１）　ＩＬ１可通过激活血管内皮细
胞及白细胞、增强炎性反应、促进细胞表面黏附分子表

达上调、减慢白细胞迁移并增强其黏附、诱导血管内皮

细胞产生一氧化氮 （ＮＯ）而改变血 －脑脊液屏障通透
性等，最终导致继发性脑水肿［１１］。

１３　凝血酶　血管损伤后机体快速产生凝血酶本是正
常生理保护性机制，但脑出血患者由于产生过量凝血酶

而产生逆反作用，不仅未发挥出神经元保护作用，反而

具有较强的神经毒性，可直接诱导星形胶质细胞、小胶

质细胞凋亡，促进脑出血后早期血肿周围组织水肿的发

生发展。此外，凝血酶还能通过与脑出血患者脑中大量

凝血酶结合位点结合而造成血－脑脊液屏障遭破坏甚至
崩解，进而导致脑水肿［１２］。

１４　红细胞、血红蛋白和铁离子　脑出血后形成的血
肿中充满红细胞，而红细胞破裂后会释放大量血红蛋白

（Ｈｂ），Ｈｂ在血红素氧合酶１作用下可降解为珠蛋白、
铁离子、血红素等。大量珠蛋白具有较强的细胞毒性作

用，可导致脑血管通透性增加并引发脑水肿，其作用机

制主要包括以下３个方面：（１）激活脑组织Ｒｈｏ激酶并
使毛细血管壁上肌球蛋白轻链磷酸化； （２）改变脑微
血管内皮细胞间紧密连接蛋白的表达和分布，进而破坏

血－脑脊液屏障血管结构；（３）上调神经元ＭＭＰ９的表
达［１３］。实验研究表明，铁离子大量沉积可产生大量自

由基并通过氧化应激反应而加重脑水肿［１４］。

１５　水通道蛋白 ４（ＡＱＰ４）　作为一种跨膜蛋白，
ＡＱＰ４能通过调控细胞膜的通透性而维持细胞内外水液
平衡。ＡＱＰ４在脑组织中分布最广，在星形胶质细胞呈
高表达，但由于其与脑水肿的形成及消除均有关，且准

确的 “剂量 －效应关系”尚未明确，因此目前关于
ＡＱＰ４在脑水肿中的作用仍存有争议［１５］。

１６　补体　脑中抗原与脑出血后血肿接触后可通过仅
存的少量补体而激活经典补体级联反应，进而产生大量

Ｃ３、Ｃ５及其过敏毒素 Ｃ３ａ、Ｃ５ａ，进一步加重脑损伤；
形成膜攻击复合体并导致神经元、神经胶质细胞及上皮

细胞等胞膜上形成孔隙，进而造成细胞溶解及血 －脑脊
液屏障渗漏，最终引发脑水肿［１６］。

１７　自由基　中枢神经系统氧耗约占机体全部氧耗的
２０％，但脑组织中过氧化氢酶、谷胱甘肽过氧化物酶含
量较少，抗氧化能力差，因此病理因素导致氧自由基大

量生成后可快速与脑组织中多不饱和脂肪酸发生脂质过

氧化反应，进而破坏膜结构及血－脑脊液屏障，引起血
管源性脑水肿，或由于脑细胞功能障碍而引起细胞毒性

脑水肿［１７］。

２　脑出血后脑水肿的诊断
目前，国内外尚无公认或权威的脑出血后脑水肿诊

断标准或指南，一般应结合临床表现、影像学检查及临

床分期等进行诊断。

２１　临床表现　脑出血后脑水肿常会引发或加剧颅内
压增高，患者主要临床表现多与原发病临床表现重叠并

·２· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ａｕｇｕｓｔ２０１７，Ｖｏｌ，２５　Ｎｏ８　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ

                        



可导致原发病临床表现进一步加重，因此脑出血后症状

逐渐恶化者应考虑脑水肿。

２１１　颅内压增高症状　持续性颅内压增高典型表现
为头痛、喷射性呕吐、躁动不安、嗜睡甚至昏迷，眼底

检查可见视乳头水肿，早期可出现脉搏及呼吸频率减

慢、血压升高等代偿性表现，脑水肿及颅内压增高持续

进展、恶化则可诱发脑疝。

２１２　脑刺激或损伤症状　局限性脑水肿多发生于局
部脑挫裂伤病灶或血肿周围，常表现为癫痫及瘫痪，脑

水肿范围扩大并波及语言运动中枢则可引起失语症。

２１３　其他　脑出血后随着脑水肿逐渐扩大并挤压、
损伤额叶、颞叶、脑干等，部分患者还可出现精神症

状、中枢性发热、脑神经功能障碍、免疫功能及内分泌

系统异常等。

２２　影像学检查　 （１）ＣＴ：主要表现为脑回变粗、
脑沟变浅、脑实质密度降低，伴有出血者脑实质密度可

出现不同程度增高，脑水肿严重并导致脑室受压时可见

脑疝形成。（２）ＭＲＩ：脑水肿细胞内和／或细胞外水分
增加可导致脑组织纵向弛豫和横向弛豫时间不同程度延

长，因此Ｔ２ＷＩ呈高信号，Ｔ１ＷＩ呈低信号，其中前者
表现较为突出，伴有出血者会随时间推移而表现出混杂

信号；颅脑ＭＲＩ检查在明确脑水肿部位、大小、数目、
诊断原发病及与其他疾病进行鉴别诊断、观察脑疝形成

及脑组织损伤程度方面较ＣＴ更具优势［１８］。

２３　临床分期　脑出血后１～２ｈ即可出现脑水肿，４８
ｈ左右达到高峰，持续３～５ｄ后逐渐减轻，可持续２～３
周或更长时间，临床上可分３期：（１）一期 （发病６ｈ
内），又称代偿期，属脑水肿早期，血凝块回缩、血浆

蛋白渗出、流体静压升高，此时即使经实验室检查考虑

为脑水肿，但患者除原发病临床表现及轻微头痛、恶心

外，尚无颅内压增高等脑水肿典型症状； （２）二期
（发病６ｈ～２ｄ），又称颅内压增高期，属失代偿期，属
脑水肿中期，患者出现典型颅内压增高表现，并伴有意

识障碍，但尚无脑疝形成或昏迷；（３）三期 （发病２ｄ
后），又称危重期，属脑水肿终末期，患者出现脑疝、

昏迷及生命危象，若未得到及时、有效治疗则预后多

不良。

３　脑出血后脑水肿的治疗
３１　治疗原则　脑出血后脑水肿的治疗原则为尽快清
除引起脑水肿的原因及脑出血后血肿，解除压迫；有效

抑制脑组织水分渗入并促进其析出，尽快修复受损脑功

能；维持生命体征平稳和水、电解质平衡。

３２　西医治疗　目前临床上常用的脑出血后脑水肿治
疗药物包括脱水剂和β－七叶皂苷钠，其中脱水剂包括
甘露醇、甘油果糖、呋塞米、白蛋白及高渗盐水等，各

药物作用特点、适应证、用量用法及不良反应等详见

表１。
３２１　脱水剂
３２１１　甘露醇　２０％甘露醇是临床治疗脑出血后脑
水肿的首选高渗性组织脱水剂，注射后２０ｍｉｎ患者颅
内压可降低５０％，２～３ｈ达到最强脱水效果，作用效
果可维持４～６ｈ。研究表明，一次使用２０％甘露醇２５０
ｍｌ与１２５ｍｌ的脱水效果并无明显差异，但连续使用５
次以上则可导致血－脑渗透压梯度逆转，因此应避免大
剂量长期使用２０％甘露醇，推荐序贯使用２０％甘露醇
联合甘油果糖、吡拉西坦 （后期可单独使用）和／或利
尿剂等，以减少２０％甘露醇用量，减轻其对肾功能及
电解质的影响，避免颅内压反跳等。

３２１２　甘油果糖　甘油果糖的渗透压是人血浆的７
倍，其脱水效果已得到公认。甘油果糖脱水降颅内压起

效缓慢，但作用持续时间长达８～１２ｈ，不会引起电解
质紊乱或颅内压反跳等，因此更适用于脑出血后轻度脑

水肿、重度脑水肿恢复期及伴有肾功能不全者，常与

２０％甘露醇等交替使用。
３２１３　呋塞米　呋塞米可有效抑制肾单位髓袢粗段
升支对Ｎａ＋、Ｃｌ－的重吸收，具有强效利尿作用，同时
可抑制脉络丛脑脊液生成，常用于脑出血后脑水肿的辅

助脱水，但其脱水作用有限，常需与２０％甘露醇联用，
应用过程中需注意补钾以防止低钾血症。

３２１４　白蛋白　白蛋白属胶体脱水剂，与甘露醇相
比，脱水作用缓慢，但其脱水作用可靠而持久，一方

面，其可通过升高血浆胶体渗透压而清除透过残破血 －
脑脊液屏障的较大分子物质，进而有效析出脑中水分并

降低颅内压；另一方面，其还能通过与血液中部分金属

离子结合而抑制脑内脂质过氧化反应和／或氧化反应，
进而减轻氧自由基对神经元和神经胶质细胞的损伤［１９］。

３２１５　高渗盐水　浓度＞０９％的氯化钠溶液即为高
渗盐水，其用于脑出血后脑水肿脱水治疗的有效性及持

久性均强于２０％甘露醇，部分使用２０％甘露醇治疗后
效果不佳者改用高渗盐水治疗仍有效。临床常用高渗盐

水浓度为３０％和７５％，一般是小剂量应用，但高渗
盐水治疗脑出血后脑水肿的最佳剂量、最适疗程及如何

有效防止静脉炎、电解质紊乱、心功能不全、颅内压反

跳等尚需进一步深入探讨。

３２２　β－七叶皂苷钠　β－七叶皂苷钠含多酯键三萜
皂苷，可有效促进肾上腺皮质醇分泌并影响前列腺素代

谢，具有抗炎、减少渗出、促进静脉血及淋巴回流、保

护血管内皮细胞等作用，用于治疗脑出血后脑水肿作用

持久而稳定，不易引起颅内压反跳、水盐代谢紊乱及肾

功能损伤等；此外，β－七叶皂苷钠还能通过清除自由
基而有效促进脑功能恢复，通过抑制血肿周围ＡＱＰ４的
表达而抑制毛细血管水分渗出，进而减轻脑水肿［２０－２２］。
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表１　脑出血后脑水肿常用治疗药物一览表

Ｔａｂｌｅ１　Ｌｉｓｔｏｆｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｃｅｒｅｂｒａｌｅｄｅｍａａｆｔｅｒｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ

药物名称 作用特点、适应证 用量用法 不良反应

甘露醇
高渗性组织脱水剂，起效迅速，脱水作用
强，同时具有良好的利尿作用，临床应用
广泛

２０％甘露醇１２５～２５０ｍｌ快速静脉滴注，
１次／６～８ｈ，连用５～７ｄ为宜

水、电解质紊乱，肾功能损伤，颅内压反
跳，脑水肿加重，再出血等

甘油果糖
脱水作用温和，不易引起反跳现象，可提
供一定的热量，适用于伴有肾功能不
全者

２５０～５００ｍｌ静脉滴注，１～２次／ｄ 注射部位及肢体疼痛、静脉炎、静脉穿刺
困难

呋塞米
具有较强的利尿作用，主要通过有效降
低外周循环血量而治疗脑水肿，具有肾
脏保护作用，不良反应较少

２０～４０ｍｇ静脉滴注，１次／６～８ｈ，与甘
露醇交替使用可减轻两者不良反应

水、电解质紊乱，耳毒性，高尿酸血症，胃
肠道反应

白蛋白
原有脱水剂不能有效减轻脑水肿或因其
他原因而不能使用常规脱水剂时可考虑

急性期２０％白蛋白１０～２０ｇ／ｄ 寒颤、发热、颜面潮红、皮疹、恶心呕吐
等，快速输注可导致血容量骤增

高渗盐水
有效降低颅内压，改善脑血流灌注，降颅
内压作用时间持久，安全性较高

早期应用，３０％或７５％高渗盐水４～５
ｍｌ／ｋｇ，短期内应用

电解质紊乱、心力衰竭、肾衰竭、出血倾
向、静脉炎、脱髓鞘病变及颅内压反跳等

β七叶皂苷钠 适用于需长时间降低颅内压或伴肾功能
损伤者

１０～２０ｍｇ溶于５％葡萄糖溶液或０９％
氯化钠溶液１００ｍｌ静脉滴注，１～２次／ｄ 注射部位疼痛、静脉炎、瘙痒及皮疹等

３２３　亚低温治疗　亚低温治疗可通过降低脑血流量
而减少脑出血后脑组织水分渗入，降低脑细胞和血管内

皮细胞代谢率、耗氧量并增强其耐缺氧能力，进而减轻

脑水肿、促进血 －脑脊液屏障修复、缓解细胞内酸中
毒、抑制脑损伤后内源性炎性因子白三烯 Ｂ４的合成及
释放［２３－２４］。亚低温治疗通常将温度控制在３４～３５℃，
可配合冰帽进行颅脑局部降温。

３２４　高压氧治疗　高压氧治疗有利于消除脑水肿，
常作为脑出血后脑水肿的辅助治疗措施，其作用机制主

要包括以下３个方面：（１）有效提高血－脑氧分压，进
而改善脑组织缺氧状态和微循环，促进血－脑脊液屏障
结构与功能恢复正常； （２）促进轴突、树突再生并抑
制其脱髓鞘，增强神经元和胶质细胞代谢并减少其凋

亡；（３）提高血管成纤维细胞活性并促进胶原纤维形
成，为侧支循环的有效建立提供条件，保证缺氧脑组织

的氧供给，促进损伤脑组织恢复［２５－２６］。一般情况下，

脑出血后２～３ｄ即可行高压氧治疗，高压氧舱压力通
常为０２０～０２５ｍＰａ，加压３０ｍｉｎ，稳定吸氧６０ｍｉｎ，
减压３０ｍｉｎ，１次／ｄ，１０ｄ为１个疗程。
３２５　减压性手术治疗　对于严重的顽固性脑出血后
脑水肿，经保守治疗无效或效果不理想者可考虑行减压

性手术治疗，如脑脊液引流术、颞肌下或大骨瓣减压术

等，多数患者术后预后良好。

３２６　其他　近年来，随着对脑水肿发生机制的基础
研究及临床研究不断深入，临床上出现了众多脑出血后

脑水肿治疗药物，如凝血酶抑制剂、钙通道阻滞剂、

ＭＭＰｓ抑制剂、氧自由基清除剂、脑代谢保护剂、抗炎
治疗、兴奋性氨基酸拮抗剂、补体抑制剂、细胞因子拮

抗剂、ＡＱＰ４激活与抑制剂、酶屏障抑制剂、血管内皮
生长因子抑制剂等，其他疗法还有抑制红细胞降解产物

毒性、神经内分泌治疗、神经干细胞移植及基因治

疗等。

３３　中医治疗　无论是自发性脑出血还是创伤性脑出
血，患者均会出现应激反应，并因神经 －内分泌改变而
导致交感神经－肾上腺髓质系统和下丘脑 －垂体 －肾上
腺皮质轴兴奋性增强，继而导致脑水肿、脑缺血及缺血

－再灌注损伤等［２７］。西医治疗过程中降颅内压、调整

血压、活血及止血等措施间有时存在矛盾，如脑出血后

脑水肿合并脑缺血时，单纯治疗脑水肿和脑缺血可能会

加重脑出血等，临床常需配合中医治疗，一般采用活血

化瘀类中药，典型代表药物为脑血疏口服液。

３３１　脑血疏口服液应用概况　近年来，临床上用于
治疗脑缺血的中医单方和复方制剂较多，但用于治疗脑

出血的复方制剂却较少。脑血疏口服液治疗脑出血为我

国首创，也是目前我国唯一批准的出血性脑卒中急性期

治疗药物［２８］。基础研究表明，脑血疏口服液具有直接

促进脑内血肿吸收、降低脑组织丙二醛含量、提高脑组

织超氧化物歧化酶活性、抗自由基损伤等作用，因此可

用于治疗脑出血［２９］；同时，脑血疏口服液可有效改善

脑微循环障碍，有利于促进神经元及其功能恢复，因此

可用于治疗脑出血后脑水肿和脑缺血。此外，由于颅脑

手术患者术后会有瘀血残留、脑水肿甚至渗血，因此，

脑血疏口服液也可用于颅脑术后的治疗。

３３２　脑血疏口服液的安全性及给药时间　脑血疏口
服液属中药复方制剂，服用方便，适应证广泛，在脑出

血、脑缺血、颅脑术后及脑水肿早期或晚期均可应用，

疗效确切且安全性较高［３０］。按照２００５版 《中国药典》

的要求和方法，有学者进行了为期６个月的加速稳定性
和２４个月的长期稳定性随访研究，证实脑血疏口服液
疗效稳定且可靠；而急性毒理试验和长期毒性试验结果

表明，脑血疏口服液试验剂量未见不良反应［３１］。多项

研究结果显示，发病２４～４８ｈ后使用脑血疏口服液是

·４· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ａｕｇｕｓｔ２０１７，Ｖｏｌ，２５　Ｎｏ８　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ

                        



安全和适宜的，常用剂量为１０ｍｌ／次，３次／ｄ，口服或
鼻饲，３０ｄ为１个疗程。
４　小结

脑出血致死率、致残率较高，脑出血急性期尤其是

脑出血后２～５ｄ脑水肿高峰期的治疗是改善患者预后
的关键，脑出血后脑水肿的治疗与脑出血的整体有效治

疗密不可分，有效控制脑出血后脑水肿造成的二次脑损

伤、准确把握治疗时机、选择合适治疗方法具有重要临

床意义
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【专家点评】

目前，临床治疗脑出血后脑水肿的方法多种多

样且新的治疗方法及药物不断涌现，本共识梳理了

常用脑出血后脑水肿治疗药物作用特点、适应证、

用量用法及不良反应等，实用性较强，具有较高的

指导价值。值得强调的是，脑出血后脑水肿病情变

化复杂，临床实践过程中应在积极治疗脑出血基础

上根据患者具体情况采用个体化综合治疗措施控制

脑水肿，注意长期或单一用药的不良反应，切勿千

篇一律。此外，随着对脑出血后脑水肿发生机制研

究的不断深入，我们相信将会有更多有效治疗方法

或药物出现，本共识仍需根据其临床实践效果等进

行及时更新和完善。
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２４９－２６２．ＤＯＩ：１０．１１５９／０００３４１６８６．

［７］ＣＯＰＩＮＪＣ，ＢＥＮＧＵＡＬＩＤＤＪ，ＤＡＳＩＬＶＡＲＦ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ

ｔｉｓｓｕｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒｉｎｄｕｃｅｓｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｂｒｅａｋｄｏｗｎｂｙ

ａｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－９－ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｈｗａｙａｆｔｅｒｔｒａｎｓｉｅｎｔ

ｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｍｏｕｓｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１１，３４

（７）：１０８５－１０９２．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４６０－９５６８．２０１１．

０７８４３．ｘ．

［８］ ＳＥＯ Ｊ Ｈ， ＧＵＯ Ｓ， ＬＯＫ Ｊ， ｅｔａｌ． Ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒｍａｔｒｉｘ

ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓａｎｄｔｈｅｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ［Ｊ］．ＣｕｒｒＰｈａｒｍ

Ｄｅｓ， ２０１２， １８ （２５）： ３６４５ － ３６４８． ＤＯＩ： １０．

２１７４／１３８１６１２１２８０２００２７４２．

［９］ＤＥＢＯＣＫＭ，ＷＡＮＧＮ，ＤＥＣＲＯＣＫＥ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃａｌｃｉｕｍ

ｄｙｎａｍｉｃｓ，ｃｏｎｎｅｘｉｎｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

Ｐｒｏｇ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２０１３， １０８： １ － ２０． ＤＯＩ： １０． １０１６／ｊ．

ｐｎｅｕｒｏｂｉｏ．２０１３．０６．００１．

［１０］ＣＡＩＭ，ＹＵＺ，ＷＡＮＧＬ，ｅｔａｌ．Ｔｏｎｇｘｉｎｌｕｏｒｅｄｕｃｅｓｂｒａｉｎｅｄｅｍａ

ａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｓｐｏｓｔ－ｉｓｃｈｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｆｔｅｒｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ

ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＪＥｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１６，１８１：１３６－１４５．

ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｊｅｐ．２０１６．０１．０２６．

［１１］ＹＡＮＧＹ，ＺＨＡＮＧＹ，ＷＡＮＧＺ，ｅｔａｌ．Ａｔｔｅｎｕａｔｉｏｎｏｆａｃｕｔｅｐｈａｓｅ

ｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｂｙｃｅｒｅｂｒｏｌｙｓｉｎｔｈａｔｉｎｈｉｂｉｔｓｂｒａｉｎ

ｅｄｅｍａａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｈｅｍＲｅｓ，２０１６，４１

（４）：７４８－７５７．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１０６４－０１５－１７４５－４．

［１２］ＬＩＵＤ，ＺＨＡＮＧＸ，ＨＵＢ，ｅｔａｌ．Ｓｒｃｆａｍｉｌｙｋｉｎａｓｅｓｉｎｂｒａｉｎ

ｅｄｅｍａａｆｔｅｒａｃｕｔｅｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒＳｕｐｐｌ，２０１６，

１２１：１８５－１９０．ＤＯＩ：１０．１００７／９７８－３－３１９－１８４９７－５＿３３．

［１３］ＸＩＥＱ，ＸＩＧ，ＫＥＥＰＲＦ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｇｅｎｄｅｒａｎｄｅｓｔｒｏｇｅｎ

ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｏｎｉｒｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｂｒａｉｎｅｄｅｍａｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＮｅｕｒｏｃｈｉｒＳｕｐｐｌ，２０１６，１２１：３４１－３４５．ＤＯＩ：１０．１００７／９７８－

３－３１９－１８４９７－５＿５９．

［１４］ＯＫＵＢＯＳ，ＸＩＧ，ＫｅｅｐＲＦ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ｂｒａｉｎ

ｅｄｅｍａ，ａｎｄｈｅｍｅｏｘｙｇｅｎａｓｅ－１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｆｔｅｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒＳｕｐｐｌ，２０１３，１１８：８３

－８７．ＤＯＩ：１０．１００７／９７８－３－７０９１－１４３４－６＿１４．

［１５］ＦＩＬＩＰＰＩＤＩＳＡＳ，ＣＡＲＯＺＺＡＲＢ，ＲｅｋａｔｅＨＬ．Ａｑｕａｐｏｒｉｎｓｉｎ

ｂｒａｉｎｅｄｅｍａａｎｄｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，

２０１６，１８（１）．ｐｉｉ：Ｅ５５．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ１８０１００５５．

［１６］ＺＨＡＮＧＣ，ＬＥＥＪＹ，ＫＥＥＰＲＦ，ｅｔａｌ．Ｂｒａｉｎｅｄｅｍａｆｏｒｍａｔｉｏｎ

ａｎｄｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎａｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ

［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒＳｕｐｐｌ，２０１３，１１８：１５７－１６１．ＤＯＩ：１０．

１００７／９７８－３－７０９１－１４３４－６＿２９．

［１７］ＤＯＮＧＹＳ，ＷＡＮＧＪＬ，ＦＥＮＧＤＹ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆ

ｑｕｅｒｃｅｔｉｎａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｂｒａｉｎｅｄｅｍａｉｎａｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｅｄＳｃｉ，２０１４，

１１ （３）： ２８２ － ２９０． ＤＯＩ： １０． ７１５０／ｉｊｍｓ． ７６３４．

ｅＣｏｌｌｅｃｔｉｏｎ２０１４．

［１８］肖志辉，刘波．ＭＲＩ和 ＣＴ诊断脑水肿的比较研究 ［Ｊ］．江西

医药，２００９，４４（８）：８２２－８２３．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．

１００６－２２３８．２００９．０８．０５０．

［１９］苗维，冯虹，李敏，等．白蛋白治疗对大鼠脑缺血后血管内皮

生长因子和脑水肿的影响 ［Ｊ］．中华老年心脑血管病杂志，

２００９，１１（５）：３７７－３７９．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９－

０１２６．２００９．０５．０１９．

［２０］ＫＩＭＨ，ＥＤＷＡＲＤＳＮＪ，ＣＨＯＩＨＡ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｔｏ

·５·实用心脑肺血管病杂志２０１７年８月第２５卷第８期　　投稿网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ

                        



ａｔｔｅｎｕａｔｅ ｐｅｒｉｈｅｍａｔｏｍａｌｅｄｅｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，９４：３２－４１．ＤＯＩ：

１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１６．０６．０９３．

［２１］范经世，李鑫，佟建洲，等．七叶皂甙钠防治全颅放射治疗所

致脑水肿的临床研究 ［Ｊ］．中药药理与临床，２０１５，３１（３）：

１７３－１７５．ＤＯＩ：１０．１３４１２／ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｙｙｌ．２０１５．０３．０６２．

［２２］崔晓，李晓宾，董瑞国，等．β－七叶皂甙钠对急性脑梗死后脑

水肿的疗效 ［Ｊ］．临床神经病学杂志，２０１２，２５（１）：２６－２８．

［２３］ＪＥＯＮＧＨＹ，ＣＨＡＮＧＪＹ，ＹＵＭＫＳ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｎｄｅｄｕｓｅｏｆ

ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｉｎｅｌｄｅｒｌｙｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍａｌｉｇｎａｎｔｃｅｒｅｂｒａｌｅｄｅｍａａｓａｎ

ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｔｏｈｅｍｉｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＪＳｔｒｏｋｅ，２０１６，１８（３）：３３７

－３４３．ＤＯＩ：１０．５８５３／ｊｏｓ．２０１６．００２７６．

［２４］ＨＡＮＹ，ＳＨＥＮＧＫ，ＳＵＭ，ｅｔａｌ．Ｌｏｃａｌｍｉｌｄｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｔｈｅｒａｐｙ

ａｓａｎ ａｕｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｍｉｎｉｍａｌｌｙｉｎｖａｓｉｖｅｓｕｒｇｅｒｙｏｆ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ： ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒＤｉｓＴｒｅａｔ，２０１６，

１３：４１－４９．ＤＯＩ：１０．２１４７／ＮＤＴ．Ｓ１２３５０１．ｅＣｏｌｌｅｃｔｉｏｎ２０１７．

［２５］ＸＩＮＹ，ＧＡＯＸ，ＪＵＸ，ｅｔａｌ．Ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ

ｏｘｙｇｅｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｓｅｖｅｒｅｂｒａｉｎｅｄｅｍａｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｂｙｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ａｐｐｅａｒａｎｃｅｏｆｐｓｅｕｄｏｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎａｃｈｉｌｄ［Ｊ］．Ｅｘｐ

ＴｈｅｒＭｅｄ，２０１６，１２（３）：１６２５－１６２７．ＤＯＩ：１０．３８９２／ｅｔｍ．

２０１６．３４６３．

［２６］ ＹＡＮＧ Ｌ，ＴＡＮＧ Ｊ，ＣＨＥＮ Ｑ， ｅｔａｌ． Ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎ

ｐｒｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｒａｔｓｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｍｉｃｒｏｇｌｉａｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ［Ｊ］．

ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１５，１６２７：２１－３０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｂｒａｉｎｒｅｓ．

２０１５．０８．０１１．

［２７］ＹＡＮＹ，ＷＡＮＧＭ，ＺＨＡＮＧＬ，ｅｔａｌ．Ｎａｏ－Ｘｕｅ－Ｓｈｕｏｒａｌｌｉｑｕｉｄ

ｉｍｐｒｏｖｅｓａｐｈａｓｉａｏｆｍｉｘｅｄｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＥｖｉｄＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔ

Ａｌｔｅｒｎａｔ Ｍｅｄ， ２０１５， ２０１５： ７０９５６８． ＤＯＩ： １０． １１５５／

２０１５／７０９５６８．

［２８］艾鑫，刘翠．脑血疏口服液对脑出血大鼠血肿体积的影响及神

经功能的保护作用 ［Ｊ］．中西医结合心脑血管病杂志，２０１４，

１２（７）：８５９－８６１．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２１３４９．２０１４．

０７．０４２．

［２９］ＪＩＡＮＧＨ，ＱＩＮＹ，ＬＩＵＴ，ｅｔａｌ．Ｎａｏ－Ｘｕｅ－Ｓｈｕｏｒａｌｌｉｑｕｉｄ

ｐｒｏｔｅｃｔｓａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｓｓｅｃｏｎｄａｒｙｂｒａｉｎｉｎｓｕｌｔｓｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｃｅｒｅｂｒａｌ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［Ｊ］．ＥｖｉｄＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅｍｅｎｔＡｌｔｅｒｎａｔＭｅｄ，２０１６，

２０１６：９１２１８４３．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０１６／９１２１８４３．

［３０］ＷＵＬ，ＬＩＹ，ＷＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａ－

ａｎａｌｙｓｉｓｏｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｗｉｔｈＮａｏＸｕｅＳｈｕｏｒａｌ

ｌｉｑｕｉｄ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＲｅｓＩｎｔ，２０１７，２０１７：８５４２５７６．ＤＯＩ：１０．

１１５５／２０１７／８５４２５７６．

［３１］罗小兰，谭头兰脑血疏口服液的稳定性考察 ［Ｊ］．黑龙江中

医药，２０１０，３９（４）：４２－４３．

（收稿日期：２０１７－０６－１０；修回日期：２０１７－０８－１５）

（本文编辑：鹿飞飞）

　　 《脑出血后脑水肿管理专家共识》专家组成员 （按姓氏

拼音排列）：白凯 （陕西省咸阳市中心医院）、白西民 （陕西

省渭南市中心医院）、白宗旭 （陕西省镇安县中医院）、柏鲁

宁 （陕西中医药大学附属医院）、包新杰 （中国医学科学院北

京协和医院）、曹杰 （陕西省人民医院）、陈博 （陕西省人民

医院）、陈红庆 （中国人民解放军第１６１中心医院）、陈黎波
（陕西省渭南市第二医院）、陈维实 （中国医科大学附属盛京

医院抚顺医院）、代永庆 （陕西省汉中市３２０１医院）、杜光勇
（陕西省榆林市第二医院）、方荣进 （陕西省安康市中医医

院）、费舟 （空军军医大学西京医院）、高建忠 〔陕西省榆林

市第一医院 （榆林）〕、高李贵 （西安交通大学第二附属医

院）、郭振宇 （西安交通大学第二附属医院）、郝东宁 〔陕西

省榆林市第一医院 （绥德）〕、侯晓光 （辽宁省铁岭市中心医

院）、胡明军 （西安市第一医院）、贾云峰 （延安大学附属医

院）、姜海涛 （西安交通大学第一附属医院）、蒋显峰 （武警

后勤学院附属医院）、李东波 （陕西省安康市中心医院）、李

惊涛 （陕西省汉中市中心医院）、李寿卫 （长庆油田职工总医

院）、李向忠 （陕西省镇安县医院）、李玉雄 （陕西省榆林市

中医院）、林涛 （西电集团医院）、刘东 （陕西省安康市人民

医院）、刘彦西 〔陕西省榆林市第一医院 （绥德）〕、刘永建

（陕西省汉中市人民医院）、刘重霄 （西安交通大学第二附属

医院）、马向科 （首都医科大学附属北京朝阳医院）、孟庆虎

（山东大学第二医院）、缪星宇 （陕西省人民医院）、庞新闻

（陕西省铜川矿务局中心医院）、濮瞡楠 （空军军医大学西京

医院）、屈延 （空军军医大学唐都医院）、师蔚 （西安交通大

学第二附属医院）、史航宇 （西安市儿童医院）、宋国忠 （西

安市第一医院）、宋彦彬 〔陕西省榆林市第一医院 （绥德）〕、

宋英 （北京市大兴区人民医院）、王茂德 （西安交通大学第一

附属医院）、王敏娟 （西安医学院附属医院）、王睿智 （西安

交通大学第二附属医院）、王涛 （西安市中心医院）、王子璋

（陕西省肿瘤医院）、吴宗涛 （陕西省安康市中医医院）、谢国

强 （陕西省核工业２１５医院）、许小兵 （南方医科大学顺德医

院）、杨海贵 （陕西省延安市人民医院）、杨军 （陕西省人民

医院）、杨小岗 （延安大学附属医院）、杨晓健 （沈阳医学院

附属中心医院）、翟跃芬 （西安交通大学第二附属医院）、张

笃 （陕西省韩城市人民医院）、张鹏 （陕西省宝鸡市中心医

院）、张毅 （陕西中医药大学附属医院）、张越林 （西安医学

院）、赵红宇 （中国医科大学附属盛京医院）、赵晓平 （陕西

中医药大学附属医院）、郑虎林 〔陕西省榆林市第一医院 （榆

林）〕、郑文平 （陕西省韩城市人民医院）、周峰 〔陕西省榆林

市第一医院 （绥德）〕、周任 （西安交通大学第二附属医院）、

周志武 （延安大学附属医院）、朱宏伟 （厦门大学附属第一医

院）、左明武 （西安医学院附属宝鸡医院）、左毅 （陕西省核

工业２１５医院）。
执笔：濮瞡楠 （空军军医大学西京医院神经外科）

通信作者：师蔚 （西安交通大学第二附属医院神经外

科），Ｅｍａｉｌ：ｓｗｅｉｎｓ＠１６３ｃｏｍ

·６· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ａｕｇｕｓｔ２０１７，Ｖｏｌ，２５　Ｎｏ８　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ
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