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难治性颅内压增高的监测与治疗

中国专家共识

中华医学会神经病学分会神经重症协作组

中国医师协会神经内科医师分会神经重症专业委员会

  颅内压（ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＩＣＰ）增高可引起
严重不良后果，常见于颅脑外伤、颅内感染、脑血管
病和脑肿瘤等脑疾病。 神经重症监护病房
（ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ， ＮＣＵ）收治的多为急性重症
脑损伤患者，难治性颅内压增高（ ＩＣＰ ＞２０ ｍｍＨｇ，
１ ｍｍＨｇ＝０．１３３ ｋＰａ），且标准治疗不奏效的比例约
占２０％［１］ ，病死率高达 ８０％～１００％［２］ 。 因此，准确
监测颅内压变化，合理确认颅内压干预界值，有效控
制颅内压，成为降低病死率，改善神经功能预后的关
键。 为此，中华医学会神经病学分会神经重症协作
组、中国医师协会神经内科医师分会神经重症专业
委员会推出《颅内压增高监测与治疗中国专家共
识》。
共识撰写方法与步骤：按照改良德尔菲法［３］ ，

（１）撰写方案由神经重症协作组组长起草，撰写核
心组成员审议。 （２）文献检索、复习、归纳和整理
（１９６０至 ２０１７ 年 Ｍｅｄｌｉｎｅ 和 ＣＮＫＩ 数据库）由撰写
工作小组（３名神经内科博士）完成。 （３）按照 ２０１１
版牛津循证医学中心 （ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｅｖｉｄｅｎｃｅ-ｂａｓｅｄ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，ＣＥＢＭ）的证据分级标准，进行证据级别和
推荐意见

［４］ 。 （４）共识撰写核心组成员 ３ 次回顾文
献并修改草稿，其中 １ 次面对面讨论，并由组长归
纳、修订。 （５）最终讨论会于 ２０１８年 ３月 ２３日在云
南昆明举办，全体成员独立完成共识意见分级，并进
行充分讨论。 对证据暂不充分，但 ７５％的专家达到
共识的意见予以推荐（专家共识）；９０％以上高度共
识的意见予以高级别推荐（专家共识，Ａ级推荐）。
一、颅内压监测
（一）颅内压监测指征
证据背景

急性重症脑损伤可导致颅内压增高。 此时，经

典的临床征象是头痛、呕吐、意识障碍（ＧＣＳ ＜８ 分）
等。 而快速发展的影像学技术，既可发现颅内病变
（大容积脑出血或脑梗死、严重脑挫伤等），又可显
示早期颅内压增高征象，如脑组织肿胀，脑沟、脑裂变
小或消失，脑室或脑池受压变形，中线结构移位等。
推荐意见

急性重症脑损伤伴颅内压增高临床征象，影像
学检查证实存在严重颅内病变和显著颅内压增高征

象时，可考虑颅内压监测，以评估病情、指导治疗
（专家共识，Ａ级推荐）。

（二）颅内压监测技术
１．有创性颅内压监测
证据背景

虽然有创性（侵入性）颅内压监测始终被视为
“金标准”，但脑室内、脑实质内、硬膜下和硬膜外 ４
个部位的 ＩＣＰ监测最优选择与排序，被越来越多的
临床实践所证实。
与脑实质 ＩＣＰ监测相比，脑室内 ＩＣＰ 监测因兼

顾治疗（ＣＳＦ引流），而使难治性颅内压增高发生率
更低 （２１．０％比 ５１．７％，P ＜０．０００ １），预后评分
（Ｇｌａｓｇｏｗ Ｏｕｔｃｏｍｅ Ｓｃｏｒｅ，ＧＯＳ）更高（３．７９ 比 ３．０７，
P＝０．００９），生存率更高 （８８．７％ 比 ６８．３％，P＝
０．００６）［５］ （２级证据），但 ５ ～１１ ｄ 感染风险也会增
高（９．２％比 ０．８％，P＜０．０１）［６］ （３级证据）。
与脑室内 ＩＣＰ相比，脑实质 ＩＣＰ 监测的绝对值

相差 ２ ～５ ｍｍＨｇ，并多向更高的 ＩＣＰ 值漂移
０．３５ ｍｍＨｇ／ｄ［７-８］ ，５０％～８０％的脑实质 ＩＣＰ监测值
３ ｄ后零点漂移＞±３ ｍｍＨｇ［９-１０］ （２ 级证据）。 与脑
室内 ＩＣＰ 相比，硬膜下 ＩＣＰ 监测绝对值相差 ＞
１０ ｍｍＨｇ，５３％的硬膜下 ＩＣＰ 监测值低于脑室内
ＩＣＰ［１１］ （２级证据）。 与脑实质 ＩＣＰ相比，硬膜外 ＩＣＰ
监测绝对值相差５ ～１０ ｍｍＨｇ，６６％的硬膜外 ＩＣＰ监
测值高于脑室内 ＩＣＰ［１２］ （２级证据）。
两项重症（ＧＣＳ ＜８ 分）颅脑外伤（ ｔｒａｕｍａｔｉｃ

·３４６３·中华医学杂志 ２０１８ 年 １２ 月 ４ 日第 ９８ 卷第 ４５ 期 Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ｊ Ｃｈｉｎａ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ４，２０１８，Ｖｏｌ．９８， Ｎｏ．４５

万方数据

wuyingying
指南下载



ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ，ＴＢＩ）研究显示：脑室内或蛛网膜下腔
ＩＣＰ增高（ ＞１５ ～２０ ｍｍＨｇ）与不良预后（重度残疾、
植物状态和死亡）显著相关（P ＜０．００１）［１３-１４］ （２ ～３
级证据）。 两项大脑半球大面积脑梗死 （ ｌａｒｇｅ
ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＬＨＩ）研究显示：与正常 ＩＣＰ 患
者相比，无论同侧脑实质还是对侧脑室内的 ＩＣＰ 增
高 （ ＞１５ ～１８ ｍｍＨｇ ），均使脑疝发生率增加
（２２．２％ 比 １１．１％）， 死亡率增加 （ ８３．３％ 比

２３．１％，P＜０．００１） （２ 级证据） ［１５-１６］ （２ 级证据）。
两项大脑半球大容积 （ ２４ ～３３ ｍｌ ） 脑出血
（ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＩＣＨ）研究显示：脑室内 ＩＣＰ
增高（ ＞２０ ～３０ ｍｍＨｇ）与脑疝发生率（OR ＝２．７，
９５％ CI ０．３ ～２９）［１７］ （３ 级证据）、病死率（OR ＝
１．１５，９５％ CI １．０５ ～１．２６，P＝０．００３）和１个月神经
功能不良预后显著相关（OR＝１．１１，９５％ CI １．０２ ～
１．２０，P＝０．０１）［１８］ （２ 级证据）。

推荐意见

有创 ＩＣＰ监测优选顺序为脑室内、脑实质、硬膜
下、硬膜外（２ ～３ 级证据，Ｂ 级推荐）。 ＴＢＩ 首选脑
室内 ＩＣＰ监测，ＩＣＨ 首选同侧脑室内 ＩＣＰ 监测，ＬＨＩ
可选对侧脑室内或同侧脑实质 ＩＣＰ监测（２ ～３ 级证
据，Ｂ级推荐）。

２．无创颅内压监测
证据背景

虽然无创性（非侵入性）ＩＣＰ监测技术并不成熟
和精确，但初步研究结果已经证实与有创 ＩＣＰ 监测
具有较好的相关性。
眼压计测量眼内压荟萃分析（１２ 项研究，其中

１０项前瞻性研究，５４６ 例患者）显示：眼内压与有创
ＩＣＰ（脑室内、脑实质和蛛网膜下腔）的相关系数为
０．４４（９５％ CI ０．２６ ～０．６３），眼内压用于诊断颅内
压增高（有创 ＩＣＰ ≥２０ ｍｍＨｇ）的敏感度和特异度分
别为 ８１％（９５％ CI ０．２６ ～０．９８，P＜０．０１）和 ９５％
（９５％ CI ０．４３ ～１．００，P＜０．０１），但研究异质性过
高（I２ ＝９５．２％ ～９７．７％）［１９］ （２ 级证据）。 眼部超
声测量视神经鞘直径（ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｈｅａｔｈ ｄｉａｍｅｔｅｒ，
ＯＮＳＤ）系统回顾（６ 项横断面研究，２３１ 例患者）显
示：ＯＮＳＤ 用于诊断颅内压增高（脑室内或脑实质
ＩＣＰ ≥ ２０ ｍｍＨｇ）的敏感度和特异度分别为 ９０％
（９５％ CI ０．８０ ～０．９５，P ＝０．０９）和 ８５％（９５％ CI
０．７３ ～０．９３，P＝０．１３） ［２０］ （１级证据）。

经颅多普勒超声（ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｏｐｐｌｅｒ，ＴＣＤ）研
究显示：大脑中动脉流速计算的 ＩＣＰ 高于有创 ＩＣＰ
（脑室内或脑实质）６．２ ｍｍＨｇ，对颅内压增高（有创

ＩＣＰ ≥ ２０ ｍｍＨｇ）诊断的敏感度和特异度分别为
１００％和 ９１．２％［２１］ （２ 级证据）；大脑中动脉搏动指
数（ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘ，ＰＩ）可随有创 ＩＣＰ 增高（ ＩＣＰ ＞
２０ ｍｍＨｇ）而降低（相关系数-０．８２，P＜０．０００ １）［２２］

（２ 级证据），病后１４ ｄ内 ＰＩ持续下降与不良预后显
著相关（相关系数 ９．８４，P＜０．０１）［２３］ （２级证据）。
体感诱发电位（ ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ，

ＳＥＰ）研究显示：ＳＥＰ 的 Ｎ２０ 与有创 ＩＣＰ（脑室内、脑
实质和硬膜下）负相关，Ｎ２０ 波幅降低／波形消失可
出现在有创 ＩＣＰ增高之前、之后或同时，所占比例分
别为 ３０％、２３％和 ３８％［２４］ （２ 级证据）。 闪光视觉
诱发电位（ ｆｌａｓｈ ｖｉｓｕａｌ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＦＶＥＰ）研究
显示：ＦＶＥＰ 的 Ｎ２ 潜伏期与有创 ＩＣＰ 正相关（相关
系 数 为 ０．９１２ ）［２５］ （ ３ 级 证 据 ）。 脑 电 图
（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈ，ＥＥＧ）研究显示：ＥＥＧ 功率谱
计算的压力指数（ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎｄｅｘ，ＰＩ；ＰＩ ＝１／ｄｅｌｔａ 比
值 ×中位频率）与有创 ＩＣＰ（蛛网膜下腔）负相关
（相关系数为-０．８４９，P＜０．０１）［２６］ （２ 级证据）；病
后 １０８ ｈ内 ＥＥＧ 功率谱总能量持续下降预示预后
不良（P＝０．０３）［２７］ （３ 级证据）。
推荐意见

可选择眼压计测量眼内压（２ 级证据，Ｃ 级推
荐）或眼部超声测量视神经鞘直径（１ 级证据，Ｂ 级
推荐）分析 ＩＣＰ，也可试用 ＴＣＤ、ＳＥＰ、ＦＶＥＰ 和 ＥＥＧ
技术分析 ＩＣＰ（２ ～３级证据，Ｂ级推荐），但准确性有
待监测与分析技术改进，可靠性尚需更多研究证实。
二、颅内压增高的治疗
（一）ＩＣＰ干预界值
证据背景

两项 ＴＢＩ 研究显示：与 ＩＣＰ ＜２０ ｍｍＨｇ（脑室
内）相比，ＩＣＰ≥ ２０ ｍｍＨｇ 的死亡风险升高（OR＝
３．５，９５％ CI １．７ ～７．３）；ＩＣＰ ≥ ２５ ｍｍＨｇ的神经功
能恶化（意识水平下降、ＧＣＳ 评分降低、脑疝形成）
风险增高（RR＝３．０４２） ［２８-２９］ （２级证据）。 部分颅骨
切除的 ＴＢＩ 研究显示：与 ＩＣＰ ≤ １５ ｍｍＨｇ 相比，术
后 ＩＣＰ（脑实质） ＞１５ ｍｍＨｇ 患者的 ３０ ｄ 重度神经
功能残疾率和病死率更高（P ＜０．００１）［３０］ （４ 级证
据）。 一项关于 ＴＢＩ 的观察性研究显示：无论是否
存在脑血管自主调节功能受损，ＩＣＰ≥ ２０ ｍｍＨｇ 持
续３７ ｍｉｎ，或 ＩＣＰ≥ ２５ ｍｍＨｇ 持续１２ ｍｉｎ，或 ＩＣＰ≥
３０ ｍｍＨｇ 持续６ ｍｉｎ，均预后不良［３１］ （２ 级证据）。
两项 ＬＨＩ研究显示：部分颅骨切除术前，即使 ＩＣＰ ＜
２０ ｍｍＨｇ（脑实质），亦可出现颞叶钩回疝、中线移
位（平均值为 ６．７ ｍｍ ±２ ｍｍ） 和环池消失等
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（６３．２％）；部分颅骨切除术后，与 ＩＣＰ ≤ １５ ｍｍＨｇ
（脑实质）相比，ＩＣＰ ＞１５ ｍｍＨｇ 患者 ３０ ｄ重度神经
功能残疾率和病死率更高（P＜０．００１）［１６，３０］ （４ 级证
据）。 两项 ＩＣＨ研究显示：ＩＣＰ＞２０ ｍｍＨｇ的脑出血
（血肿 ＞３０ ｍｌ）是死亡（P＜０．００１）的危险因素；
ＩＣＰ＞３０ ｍｍＨｇ的脑室出血（血肿 ＞３０ ｍｌ）则是死
亡（OR＝１．１５，P＝０．００３）和不良预后（OR＝１．１１，
P＝０．０１）的危险因素［１８，３２］ （２ 级证据）。 一项蛛网
膜下腔出血（ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＳＡＨ）系统回
顾研究（２６项研究，其中 ４ 项 ＲＣＴ 研究，２ ０３９ 例患
者）显示：ＩＣＰ＞２０ ｍｍＨｇ（脑室内或脑实质）并对降
颅压药物（甘露醇和呋塞米）治疗无反应患者预后
不良

［３３］ （２ 级证据）。
两项 ＴＢＩ 队列研究显示：脑灌注压 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ

ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＰ） ＜６０ ｍｍＨｇ 持续１０ ｍｉｎ，预
后不良；ＣＰＰ＜６０ ｍｍＨｇ持续时间越长病死率越高；
ＣＰＰ＜５０ ｍｍＨｇ 或 ＞９５ ｍｍＨｇ，均预后不良；ＩＣＰ ＞
２５ ｍｍＨｇ，无论 ＣＰＰ 如何均预后不良［３４-３５］ （２ 级证
据）。 一 项 ＳＡＨ 队 列 研 究 显 示： ＣＰＰ ７０ ～
１１０ ｍｍＨｇ，脑组织缺氧发生率 ＜１０％；ＣＰＰ ６０ ～
７０ ｍｍＨｇ， 脑 组 织 缺 氧 发 生 率 ２４％； ＣＰＰ ＜
５０ ｍｍＨｇ，脑组织缺氧发生率 ８０％［３６］ （２级证据）。

推荐意见

ＴＢＩ患者部分颅骨切除减压术前 ＩＣＰ（脑室内
或脑实质）干预界值为 ２０ ｍｍＨｇ（２ 级证据，Ｂ 级推
荐），术后 ＩＣＰ干预界值为 １５ ｍｍＨｇ（４级证据，Ｃ级
推荐）。 应避免 ＩＣＰ≥２０ ｍｍＨｇ 持续３０ ｍｉｎ以上，或
ＩＣＰ≥２５ ｍｍＨｇ持续１０ ｍｉｎ以上，或 ＩＣＰ≥３０ ｍｍＨｇ
持续５ ｍｉｎ以上（２ 级证据，Ｃ 级推荐）。 ＬＨＩ 患者部
分颅骨切除减压术前和术后 ＩＣＰ（脑实质）干预界值
均为 １５ ｍｍＨｇ（４ 级证据，Ｃ 级推荐）。 ＩＣＨ 的脑出
血 ＩＣＰ干预界值为 ２０ ｍｍＨｇ，脑室出血 ＩＣＰ 干预界
值为 ３０ ｍｍＨｇ（２ 级证据，Ｂ 级推荐）。 ＳＡＨ 的 ＩＣＰ
（脑室内或脑实质）干预界值为 ２０ ｍｍＨｇ（２ 级证
据，Ｃ级推荐）。 此外，干预 ＩＣＰ 时，需考虑 ＣＰＰ 变
化；ＣＰＰ＜６０ ｍｍＨｇ或 ＞９５ ｍｍＨｇ 均为参考干预界
值（２ 级证据，Ｂ级推荐）。

（二）一般降颅压措施
积极治疗原发疾病是降低颅内压的根本。 此

外，可采用多种降颅压措施，以维持生命体征平稳。
１．头位摆放
证据背景

一项系统回顾研究（６ 项前瞻性研究，１０６ 例患
者）显示：与平卧位 ０°相比，抬高床头 ３０°可使颅内

压增高患者（前颅窝 ＴＢＩ、ＳＡＨ、ＩＣＨ、脑肿瘤） ＩＣＰ下
降 ４．０ ～１２．２ ｍｍＨｇ［３７］ （２级证据）。 另一项荟萃分
析（１０项研究，其中 ８ 项前瞻性研究，２３７ 例患者）
显示：与平卧位 ０°、抬高床头 １５°和抬高床头 ４５°相
比，抬高床头 ３０°分别使颅内压增高患者（前颅窝
ＴＢＩ、 ＳＡＨ、 卒中、 脑 肿 瘤、 脑 积 水 ） ＩＣＰ 下 降
２．８０ ｍｍＨｇ （ ９５％ CI １．４０ ～４．２０， P ＜０．００１ ）、
３．１２ ｍｍＨｇ（９５％ CI １．８８ ～４．３６， P＜０．００１ ） 和
-０．３０ ｍｍＨｇ（９５％ CI -２．１７ ～１．５７，P ＝０．７５）［３８］

（２ 级证据）。
推荐意见

对前颅窝 ＴＢＩ、脑肿瘤、脑卒中、脑积水等颅内
压增高患者，应将床头抬高 ３０°，以降低颅内压（２ 级
证据，Ｂ级推荐）。

２．镇痛镇静
证据背景

一项 ＴＢＩ患者镇静治疗的系统回顾（４ 项 ＲＣＴ
研究，１８８例患者）显示：咪达唑仑（０．１ ～０．３５ ｍｇ·
ｋｇ -１· ｈ -１）可将 ＩＣＰ 维持在 １５ ～１６ ｍｍＨｇ，丙泊酚
（０．３ ～６ ｍｇ· ｋｇ -１ · ｈ -１ ）可将 ＩＣＰ 维持在 １４ ～
１６ ｍｍＨｇ，两组差异无统计学意义（P ＞０．０５） ［３９］

（１ 级证据）。 一项 ＴＢＩ 患者镇静治疗的 ＲＣＴ 研究
显示：丙泊酚（负荷量 ０．５ ｍｇ／ｋｇ，维持量 ２０ μｇ·
ｋｇ -１ · ｍｉｎ -１ ） 应用 ４ ｈ 后， ＩＣＰ 降至最低 ［从
（１３．２ ±３．０） ｍｍＨｇ降至（９．５ ±２．０） ｍｍＨｇ］，硫喷
妥钠（负荷量２ ｍｇ／ｋｇ，维持量２ ｍｇ· ｋｇ -１ · ｈ -１ ）应
用 ６ ｈ后，ＩＣＰ降至最低［从（１３．４ ±２．４） ｍｍＨｇ 降
至（１０．３ ±１．８） ｍｍＨｇ］，两组差异无统计学意义
（P＞０．０５）［４０］ （２ 级证据）。 芬太尼（２ μｇ／ｋｇ）应用
２ ～５ ｍｉｎ后，ＩＣＰ升高（２．８ ±１．１） ｍｍＨｇ；３０ ｍｉｎ后，
ＩＣＰ逐渐恢复至基线水平［４１］ （２级证据）。
推荐意见

可选咪达唑仑、丙泊酚、硫喷妥钠，以控制躁动，
维持颅内压稳定（１ ～２ 级证据，Ｂ级推荐）。 芬太尼
有升高 ＩＣＰ作用，不予推荐（２级证据，Ｃ级推荐）。

３．胸压控制
证据背景

一项系统回顾研究（５ 项 ＲＣＴ 研究，１６４ 例患
者）显示：震动排痰、叩背、体位引流、吸痰等护理措
施（ ＜３０ ｍｉｎ）可使 ＩＣＰ 短暂升高，其中吸痰前后
ＩＣＰ 改变最为显著 ［（ １９．６５ ±８．２４ ） ｍｍＨｇ 比
（２６．３５ ±１２．８２） ｍｍＨｇ，P ＜０．０５］；护理措施结束
１０ ｍｉｎ后，ＩＣＰ 可基本恢复基线水平（P＞０．０５） ［４２］

（１ 级证据）。
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推荐意见

尽可能缩短（ ＜３０ ｍｉｎ）颅内压增高患者胸部物
理护理（气管内吸痰、震动排痰、体位引流、叩背）时
间，以避免 ＩＣＰ进一步增高（１ 级证据，Ｂ级推荐）。

４．腹压控制
证据背景

一项脑积水患者腹腔镜脑脊液分流术研究显

示：ＩＣＰ和胸内压（吸气峰压）随腹腔充气增加而增
高。 当腹内压由 ０ 增至 １５ ｍｍＨｇ 时，胸内压（吸气
峰压）平均增加 ６．８０ ｍｍＨｇ（９５％ CI ５．０９ ～８．５１，
P＜０．００１ ）， ＩＣＰ 平均增加 ４．５ ｍｍＨｇ （ ９５％ CI
２．４２ ～６．６３，P＜０．００１）［４３］ （３ 级证据）。 一项 ＴＢＩ
自身对照研究显示：腹内压增高 ［平均 （２７．５ ±
５．２） ｍｍＨｇ］患者的腹腔开放减压术前 ＩＣＰ 平均
（３０．０ ±８．１） ｍｍＨｇ，术后 ＩＣＰ 平均（１７．５ ±３．２）
ｍｍＨｇ（P＜０．０００ １）［４４］ （３级证据）。 一项重症脑损
伤（ＴＢＩ、ＳＡＨ、ＩＣＨ等）非随机对照研究显示：药物与
物理方法改善排便（１５０ ～５００ ｍｌ／ｄ）模式后，ＩＣＰ 并
未随腹胀的改善而降低

［４５］ （３级证据）。
推荐意见

颅内压增高伴腹内压（正常值 ０ ～５ ｍｍＨｇ）增
高（ ＞２７ ｍｍＨｇ）患者，除了病因治疗外，可选择腹
腔开放减压术，以缓解颅内压增高。 通过药物或物
理的方法可降低腹压，但不能降低颅内压，因此不推
荐作为降颅压措施（３级证据，Ｃ级推荐）。

（三）药物降颅压治疗
１．渗透性利尿剂
证据背景

一项系统回顾研究（１８ 项研究，其中 ４ 项 ＲＣＴ
研究，５７４例患者）显示：１５％ ～２０％甘露醇 ０．１５ ～
２．５ ｇ／ｋｇ 静脉输注（ ＜３０ ｍｉｎ）后， ＩＣＰ 降低幅度
（１６．９ ±５．５） ｍｍＨｇ，降至最低值所用时间（６０．９ ±
３３．１）ｍｉｎ，疗效持续时间（１８０．２ ±７２．０）ｍｉｎ［４６］ （２
级证据）。 一项 ＲＣＴ 显示：２０％甘露醇静脉输注
６０ ｍｉｎ和１２０ ｍｉｎ后，ＩＣＰ 分别下降 ４５％［（ -１４ ±
８） ｍｍＨｇ］和３２％［（ -１０ ±４） ｍｍＨｇ］，反跳现象不
显著（均P＜０．０１）［４７］ （２ 级证据）。 两项系统回顾
分析（２０１２ 年 ３６ 项研究，其中 １０ 项 ＲＣＴ 研究，８２７
例患者

［４８］ ；２０１３年 １１项研究，其中 １ 项 ＲＣＴ研究，
２６６例患者［４９］ ）显示：中心静脉持续泵注或团注
１．５％～２３．５％高渗盐 １０ ～３０ ｍｌ／ｋｇ（ ＜３０ ｍｉｎ）后，
ＩＣＰ降低 ３８％ ～９３％［４８-４９］ （２ 级证据），反跳现象不
显著

［４７］ （２ 级证据）。 两项系统回顾分析（２０１１年 ５
项 ＲＣＴ研究，１１２例患者［５０］ ；２０１５年７ 项研究，其中

６ 项 ＲＣＴ研究，１６９例患者［５１］ ）显示：输注３０ ｍｉｎ后，
高渗盐与甘露醇的 ＩＣＰ 下降幅度无明显差异
（９５％ CI -２．５７ ～０．８３，P＝０．３１６）；输注６０ ｍｉｎ和
１２０ ｍｉｎ后，高渗盐的 ＩＣＰ 下降幅度比甘露醇更明
显，相差２ ～４ ｍｍＨｇ（９５％ CI ０．１ ～６．８，P ＜０．０５）；
高渗盐与甘露醇对血浆渗透压的改变无显著差异

（Ｏｓｍ 差值 ＝１．８４，９５％ CI -１．６４ ～５．３１，P＝
０．３０１）［５０-５１］ （２ 级证据），但研究存在异质性（ I２ ＝
２４％，P＝０．２６）［５０］ （２级证据）。

两项 ＴＢＩ和 ＬＨＩ小样本研究显示：经中心静脉
输注 １０％甘油 ２５０ ｍｌ， ＴＢＩ 患者 １ ｈ 的 ＩＣＰ 从
（４１．８ ±２．５） ｍｍＨｇ下降至（１９．６ ±１．７） ｍｍＨｇ，２ ｈ
后反弹至（２６．８ ±２．９） ｍｍＨｇ［５２］ （２ 级证据）；ＬＨＩ
患者输注 １０％甘油 ２５０ ｍｌ后， ７０ ｍｉｎ的 ＩＣＰ 从
２５ ｍｍＨｇ下降至 １２．５ ｍｍＨｇ，但４０ ｍｉｎ后又有反弹
现象

［５３］ （３级证据）。
推荐意见

常规首选甘露醇降低颅内压治疗（２ 级证据，Ｂ
级推荐）。 由于高渗盐降低颅内压幅度和持续时间
比甘露醇更具优势，亦可选择高渗盐降颅压（２ 级证
据，Ｂ级推荐），但需注意长期、大量输注渗透性利尿
剂引发的药物不良反应，如肾前性肾功能障碍、充血
性心功能障碍、高钠血症、渗透性脑病等（专家共
识，Ａ级推荐）。 甘油存在短时明显反弹现象，不推
荐作为首选降颅压药物（２ ～３级证据，Ｂ级推荐）。

２．麻醉剂
证据背景

一项重度（ＧＣＳ ≤ ８ 分） ＴＢＩ 系统回顾研究（７
项 ＲＣＴ研究，３４１ 例患者）显示：苯巴比妥（负荷量
５ ～１０ ｍｇ／ｋｇ 至 ＥＥＧ 出现爆发-抑制模式，维持量
０．５ ～５ ｍｇ· ｋｇ -１ · ｈ -１ ）治疗颅内压增高失败风险
为 ０．８１（９５％ CI ０．６２ ～１．０６）、死亡风险为 １．０９
（９５％ CI ０．８１ ～１．４７）、低血压风险为 １．８０（９５％
CI １．１９ ～２．７０），与硫喷妥钠（负荷量 ２ ～５ ｍｇ／ｋｇ
至出现 ＥＥＧ爆发-抑制模式，维持量 ３ ～４ ｍｇ· ｋｇ -１

· ｈ -１）相比，无显著差异［５４］ （１ 级证据）。 一项 ＬＨＩ
前瞻性队列研究显示：硫喷妥钠 （负荷量 ３ ～
５ ｍｇ／ｋｇ至 ＥＥＧ出现爆发-抑制模式）可使 ＩＣＰ 平均
下降 １８．６（７ ～１９） ｍｍＨｇ，但持续时间短暂（８３．３％
患者 ＜１５０ ｍｉｎ ），且容易反跳 （ ８６．７％患者 ＞
３５ ｍｍＨｇ）；低血压发生率高（２５％）［５５］ （２级证据）。
一项 ＩＣＵ患者的系统回顾分析（１０ 项研究，其中 ５
项 ＲＣＴ 研究，９５３ 例患者）显示：氯胺酮（负荷量
０．５ ～２ ｍｇ／ｋｇ，维持量 １ ～２ ｍｇ· ｋｇ -１ · ｈ -１ ）降低
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ＩＣＰ幅度仅为 １ ～２ ｍｍＨｇ，且对神经功能预后和病
死率并无显著影响

［５６］ （２级证据）。
推荐意见

重症患者可选择苯巴比妥、硫喷妥钠降低 ＩＣＰ，
但须注意低血压风险（１ ～２ 级证据，Ｂ级推荐）。 氯
胺酮无降 ＩＣＰ作用，不推荐（２ 级证据，Ｃ级推荐）。

３．皮质类固醇激素
证据背景

重度（ＧＣＳ≤８分）ＴＢＩ 的一项 ＲＣＴ和一项队列
研究显示：静脉大剂量输注甲泼尼龙（５００ ｍｇ／２４ ｈ）
前 ＩＣＰ 为（１３．７ ±１０．２） ｍｍＨｇ，２４ ｈ 后为（１５．６ ±
１２．４） ｍｍＨｇ，４８ ｈ后为（１４．１ ±６．２） ｍｍＨｇ，ＩＣＰ 波
动幅度差异均无统计学意义（P＞０．０５）［５７］ （３ 级证
据）；与安慰剂相比，静脉大剂量输注甲泼尼龙者
（２ ０００ ｍｇ／２４ ｈ）病死率（４７．１％比 ４２．２％）和严重
残疾率（６２．８％ 比 ６２．１％）更高［５８］ （２级证据）。 两
项急性缺血性卒中（合并脑水肿）和出血性卒中（血
肿 ６０ ～７０ ｍｌ）荟萃分析显示：静脉输注地塞米松总
剂量 １２０ ～４８０ ｍｇ／１０ ～１４ ｄ，或倍他米松 ９４ ～
３４５ ｍｇ／１４ ～２１ ｄ 后，１ 个月和 １ 年病死率（OR ＝
０．９７， ９５％ CI ０．６３ ～１．７４； OR＝０．８７， ９５％ CI
０．５７ ～１．３４）与安慰剂组比较差异并无统计学意
义

［５９］ （１级证据），感染、糖尿病等不良并发症更高
（P＝０．０３）［６０］ （２级证据）。
推荐意见

尚无静脉输注大剂量皮质类固醇激素降低

ＴＢＩ、脑卒中患者颅内压和改善预后的证据，不予推
荐（１ ～３级证据，Ｂ级推荐）。

４．其他药物
证据背景

一项隐球菌脑膜炎患者的 ＲＣＴ显示：与安慰剂
组相比，乙酰唑胺（２５０ ｍｇ 每 ６ ～８ 小时一次）应用
１４ ｄ内死亡、视力下降、酸中毒、周围神经病变等严
重不良反应增加（４１．７％ 比 ０％，P＝０．０４），由此研
究被迫提前终止

［６１］ （２级证据）。
一项 ＴＢＩ 非随机对照研究显示： 呋塞米

（２０ ｍｇ）联合甘露醇（１ ｇ／ｋｇ）的降颅压有效率从
９．０９％提高至 ７６．１９％；降颅压平均有效时间从
（１４１．７ ±１２．１）ｍｉｎ延长至（２０４．４ ±１２．８）ｍｉｎ、降压
幅度从 ３７．５％增至 ４８％（P＜０．０５）［６２］ （３级证据）。
推荐意见

乙酰唑胺不良反应严重，不推荐常规应用（２ 级
证据，Ｃ级推荐）。 呋塞米联合甘露醇可提高降颅压
疗效（３ 级证据，Ｃ 级推荐），可用于甘露醇疗效不佳

患者（专家共识，Ａ级推荐）。
（四）过度通气降颅压治疗
证据背景

两项 ＴＢＩ前瞻性队列研究显示：过度通气治疗
１０ ｍｉｎ后可降低颅内压增高患者 ＩＣＰ；无论是将
ＰａＣＯ２ 由 ３５ ｍｍＨｇ降至 ３０ ｍｍＨｇ，还是由 ３０ ｍｍＨｇ
降至 ２５ ｍｍＨｇ，均可使 ＩＣＰ 降低 ３ ～１０ ｍｍＨｇ［６３-６４］

（３ 级证据）； 与 ＰａＣＯ２ ３０ ｍｍＨｇ 相比， ＰａＣＯ２

２５ ｍｍＨｇ降颅压效果更确切（P ＜０．０００ １）［６５］ （３ 级
证据）。 但长时程（≥ ６０ ｍｉｎ）持续过度通气的 ＩＣＰ
与基线水平 ＩＣＰ 并无显著差异［６６］ （２ 级证据）。 此
外，即便短暂过度通气也可造成二次脑损伤（脑血
流下降，脑组织谷氨酸盐和乳酸等水平升高） ［６７］

（３ 级证据），并影响预后［６８］ （１ 级证据）。
推荐意见

必要时，可采用短暂（ ＜６０ ｍｉｎ）过度通气降低
颅内压治疗（３级证据，Ｂ 级推荐），ＰａＣＯ２ 管控目标

值为 ３０ ｍｍＨｇ（３级证据，Ｂ级推荐）；需充分考虑二
次脑损伤风险（１ ～３级证据，Ｂ级推荐）。

（五）连续肾脏替代治疗
证据背景

一项 ＴＢＩ的病例系列研究显示：具有连续肾脏
替代治疗 （ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ ，
ＣＲＲＴ）指征的颅内压增高患者，ＣＲＲＴ 治疗 １ ｈ 后
ＩＣＰ 由 ３４ ｍｍＨｇ 降至 ２５ ｍｍＨｇ， １２ ｈ 后降至
１９．０ ｍｍＨｇ［６９］ （３级证据）。

推荐意见

具有 ＣＲＲＴ 指征的颅内压增高患者，可选择
ＣＲＲＴ降颅压治疗（３级证据，Ｃ级推荐）。

（六）低温降颅压治疗
证据背景

两项 ＴＢＩ系统回顾研究（２０１２ 年 １８ 项研究，其
中 １３项 ＲＣＴ研究，１ ７７３ 例患者［７０］ ；２０１３ 年 １８ 项
ＲＣＴ研究，１ ８５１ 例患者［７１］ ）显示：低温（３０ ～３５ ℃）
可使 ＩＣＰ平均降低 ５ ～１０ ｍｍＨｇ［７０］ （２ 级证据）；与
正常体温组相比，低温组死亡风险 ０．８４（９５％ CI
０．７２２ ～０．９８０ ），不良预后风险 ０．８１ （ ９５％ CI
０．７３ ～０．８９）［７１］ （１ 级证据）。 ＬＨＩ 患者接受低温
（３３ ～３４ ℃）治疗后，ＩＣＰ 平均降低 ６ ～１０ ｍｍＨｇ［７２］

（３ 级证据），大容积 ＩＣＨ 患者接受低温（３５ ℃）治
疗后，灶周水肿被控制并避免了 ＩＣＰ 增高事件［７３］

（３ 级证据）。
一项系统回顾研究（８ 项研究，其中 ６ 项 ＲＣＴ

研究，６８９ 例患者）显示：目标温度３３ ℃与３５ ℃的
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ＩＣＰ值并无显著差异［７４］ （２ 级证据）。 与短时程
（２４ ～４８ ｈ）低温治疗相比，长时程（≥ ４８ ｈ）低温可
避免复温后 ＩＣＰ 反跳，降低病死率（RR＝０．７，９５％
CI ０．５６ ～０．８７），改善神经功能预后（RR＝０．６５，
９５％ CI ０．４８ ～０．８９）［７４-７５］ （１ ～２ 级证据）。 主动缓
慢复温（２６ ～８８ ｈ，平均 ５９ ｈ）可防止 ＩＣＰ反跳［７４］ （２
级证据）；与被动复温相比，主动缓慢控制性复温可
使 ＩＣＰ不随温度升高而升高（相关系数 ０．３５，P ＝
０．２７）［７６］ （２级证据）。

推荐意见

低温治疗可用于颅内压增高的 ＴＢＩ 患者（１ ～２
级证据，Ｂ级推荐）、ＬＨＩ和大容积 ＩＣＨ患者（３ 级证
据，Ｃ级推荐）。 低温的核心温度目标为 ３３ ～３５ ℃，
持续时间至少 ２４ ～７２ ｈ，并采取主动缓慢控制性复
温，以防 ＩＣＰ反跳（１ ～３ 级证据，Ｂ级推荐）。

（七）外科手术降颅压治疗
１．清除颅内血肿术
证据背景

幕上颅内血肿患者，无论微侵袭血肿抽吸术
（ ＞１５ ｍｌ）［７７］ （３级证据），还是开颅血肿清除术（平
均７０ ｍｌ）［７８］ （３ 级证据）均可使 ＩＣＰ 降低 ６ ｍｍＨｇ
（P＝０．０３２）和 １２ ～１６ ｍｍＨｇ（P ＜０．００１），并消除
病灶侧和非病灶侧大脑半球压力梯度（ ＩＣＰ 差值＝
０．１ ～０．２ ｍｍＨｇ，P ＞０．０５）［７９］ （３ 级证据），但存在
术后出血、感染、癫痫、硬膜下积液、脑积水等并发症
（３％～３３％）［７８，８０］ （３级证据）。 此外，开颅血肿（平
均７０ ｍｌ）清除术联合部分颅骨切除术，比单纯血肿
清除 降 低 幕 上 ＩＣＨ 患 者 ＩＣＰ 更 加 明 显
（１１．３ ｍｍＨｇ）（P＜０．００１）［８０］ （３ 级证据）。

推荐意见

幕上颅内血肿患者，可选择微侵袭血肿抽吸术
（ ＞１５ ｍｌ）或开颅血肿清除术（７０ ｍｌ）或开颅清除病
灶联合部分颅骨切除术（７０ ｍｌ），以降低颅内压，但
需警惕术后颅内出血、感染、癫痫、硬膜下积水和脑
积水等并发症（３级证据，Ｂ级推荐）。

２．侧脑室脑脊液引流术
证据背景

一项 ＴＢＩ 的 ＲＣＴ 显示： ＩＣＰ 持续≥ ２０ ｍｍＨｇ
后，间断引流 ＣＳＦ，ＩＣＰ改变与 ＣＳＦ引流量和时间均
相关（P＝０．０００ １）；ＣＳＦ 引流３ ｍｌ，１ ｍｉｎ内 ＩＣＰ 下
降 ４．５ ｍｍＨｇ （ １７．８％）， １０ ｍｉｎ 下降 ２．６ ｍｍＨｇ
（１０．１％）［８１］ （２ 级证据）。 另一项 ＴＢＩ 队列研究显
示：持续 ＣＳＦ引流（外耳道上方 １０ ｃｍ）６７ ｈ后，ＩＣＰ
平均下降 ７ ｍｍＨｇ［８２］ （３ 级证据）。 一项 ＳＡＨ 的队

列研究显示：ＩＣＰ持续＞２５ ｍｍＨｇ后，间断 ＣＳＦ引流
１０ ｍｌ， ＩＣＰ 下降最大值 （ ２２．４８ ±８．７５ ） ｍｍＨｇ
（６０％）出现在引流后（７．６２ ±５．１５）ｍｉｎ，并持续约
６０ ｍｉｎ［８３］ （３级证据）。 另一项 ＳＡＨ 的队列研究显
示：持续引流与间断引流比对，ＩＣＰ 最高值（４９．８８
比 ４３．９２ ｍｍＨｇ， P＝０．４７）和并发症 （５８．３％ 比

２３．１％，P＝０．０９）比较差异均无统计学意义［８４］ （３
级证据）。 一项隐球菌脑膜炎伴顽固性颅内压增高
研究显示：接受 ＣＳＦ 腹腔分流术者术后，１ 个月 ＩＣＰ
（中位数 １１ ｍｍＨｇ，范围：７ ～１５ ｍｍＨｇ）明显低于术
前 ＩＣＰ（中位数 ３１ ｍｍＨｇ，范围 １１ ～４８ ｍｍＨｇ），但
２０％患者出现败血症、细菌性脑膜炎、腹腔囊肿等并
发症

［８５］ （３级证据）。
推荐意见

侧脑室穿刺脑脊引流术是 ＴＢＩ 和 ＳＡＨ 患者有
效降颅压治疗措施（２ ～３ 级证据，Ｂ 级推荐），脑脊
液腹腔分流术是隐球菌脑膜炎伴顽固性颅内压增高

患者有效降颅压治疗措施（３ 级证据，Ｃ级推荐），但
两种方法均须警惕术后感染等并发症（３ 级证据，Ｃ
级推荐）。

３．腰池脑脊液引流术
证据背景

一项 ＴＢＩ 腰池脑脊液引流术（ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｌｕｍｂａｒ
ｄｒａｉｎａｇｅ，ＥＬＤ）研究显示：对已清除占位病变，且基
底池尚存在的患者，在 Ｌ３ ～４ 间行 ＥＬＤ 术，同时于
室间孔水平上方 １０ ～１５ ｃｍ 持续引流 ＣＳＦ；１ ｈ 后
ＩＣＰ 从 （３３．７ ±９．０ ） ｍｍＨｇ 降至 （ １２．５ ±４．８）
ｍｍＨｇ， 平 均 降 低 （ ２１．２ ±８．３ ） ｍｍＨｇ （ P＜
０．０００ １），６２％患者预后良好；但 １３％出现 ＥＬＤ 堵
管，１ 例 （３％） ＣＳＦ 感染［８６］ （３ 级证据）。 另一项
ＳＡＨ的 ＥＬＤ 研究显示：引流 ５ ～２０ ｍｌ ＣＳＦ，使 ＩＣＰ
从（３２．７ ±１０．９） ｍｍＨｇ 降至（１３．４ ±５．９） ｍｍＨｇ
（P＜０．０５）；引流 ６ ｈ后，ＩＣＰ从（２４．５ ±４．５） ｍｍＨｇ
降至（１４．７ ±６．１） ｍｍＨｇ（P＜０．０５）；３６％患者预后
良好；虽然 １４％出现 ＥＬＤ 堵管，但无 ＣＳＦ 感染［８７］

（３ 级证据）。
推荐意见

腰池脑脊液引流术是已清除占位病变且基底池

尚存在的 ＴＢＩ和 ＳＡＨ患者的有效降颅压措施，但需
警惕堵管、感染等并发症（３级证据，Ｂ级推荐）。

４．部分颅骨切除减压术
证据背景

两项 ＴＢＩ 系统回顾分析（２０１２ 年 ２０ 项研究，
８／２０前瞻性研究，４７９ 例患者；２０１５ 年 ８ 项研究，其
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中 ３项 ＲＣＴ研究，９３９ 例患者）显示：单侧或双侧部
分颅骨切除（前后径 １０ ～１５ ｃｍ）术（ｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ，ＤＣ）后 ２４ ｈ 和 ４８ ｈ， ＩＣＰ 分别降低
１４．２７ ｍｍＨｇ（９５％ CI ４．４１ ～２４．１３，P＜０．０００ ０１）
和 １２．６９ ｍｍＨｇ （ ９５％ CI ２．３９ ～ ２２．９９，
P＜０．０００ ０１）［８８-８９］ （２ 级证据）。 两项 ＬＨＩ 和 ＩＣＨ
回顾分析显示：严重颅内压增高（渗透性药物、过度
通气、麻醉镇静剂治疗后效果不佳）或脑疝患者，病
灶侧 ＤＣ术（前后径 １２ ｃｍ）可使 ＩＣＰ 降至（１５．０ ±
６．３） ｍｍＨｇ以下［９０-９１］ （３级证据）。

推荐意见

部分颅骨切除术是 ＴＢＩ（２ 级证据，Ｂ 级推荐）、
ＬＨＩ和 ＩＣＨ（３级证据，Ｂ级推荐）伴顽固性颅内压增
高，或脑疝患者的降颅压治疗措施。 颅骨切除的前
后径为 １０ ～１５ ｃｍ（２ ～３级证据，Ｂ级推荐）。

５．脑组织切除术
证据背景

一项 ＬＨＩ的随机对照研究显示：单侧部分颅骨
切除术后 ＩＣＰ仍＞３０ ｍｍＨｇ患者，行同侧颞前叶切
除术后，生存率为 ６７％；而未行颞前叶切除术患者，
全部死亡（P＜０．００１） ［９２］ （２ 级证据）。 另一项 ＴＢＩ
对照研究显示：与单侧清创减压术患者相比，单侧清
创减压联合颞叶切除术患者病死率更低（５６％比
７％）［９３］ （３级证据）；而双侧颞叶切除术患者均预后
不良（１００％），其中 ６０％死亡，２０％植物状态，２０％
重度残疾

［９４］ （３ 级证据）。
推荐意见

ＴＢＩ或 ＬＨＩ 单侧部分颅骨切除术后 ＩＣＰ 仍 ＞
３０ ｍｍＨｇ患者，可选择同侧颞叶脑组织切除术（２ ～３
级证据，Ｂ级推荐），以降低死亡率，但不推荐双侧颞
叶脑组织切除术（３级证据，Ｃ级推荐）。

（八）降颅压流程
颅内压增高患者的降颅压治疗遵循简便易行、

快速有效原则；难治性颅内压增高患者的降颅压治
疗遵循从易到难，多种方法叠加强化原则，为了表述
方便，并一目了然，简化为表格（表 １），供参考使用
（专家共识，Ａ级推荐）。
共识撰写核心专家：宿英英（首都医科大学宣武医院神

经内科）；潘速跃（南方医科大学南方医院神经内科）；彭斌
（北京协和医院神经内科）；江文（解放军空军军医大学西京
医院神经内科）；王芙蓉（华中科技大学同济医学院附属同
济医院神经内科）；张乐（中南大学湘雅医院神经内科）；
张旭（温州医科大学附属第一医院神经内科）；丁里（云南省
第一人民医院神经内科）；张猛（陆军军医大学大坪医院神
经内科）；崔芳（解放军总医院海南分院神经内科）

表 1 降颅压治疗流程
治疗步骤 措施

第 １ 步原发疾病治疗 消除导致颅内压增高的原因

第 ２ 步基本治疗 床头抬高 ３０°

镇痛镇静 （咪达唑仑、丙泊酚、硫喷妥钠
等）

胸内压和腹内压控制

第 ３ 步药物治疗 渗透性利尿剂（甘露醇、高渗盐）
麻醉剂（苯巴比妥、硫喷妥钠）
其他药物（呋塞米）

第 ４ 步过度通气治疗 短暂（ ＜６０ ｍｉｎ）过度通气（ＰａＣＯ２ 目标：３０
ｍｍＨｇ）

第 ５ 步低温治疗 目标温度 ３３ ～３５ ℃，持续 ２４ ～７２ ｈ，主动
缓慢复温，防止 ＩＣＰ反跳

第 ６ 步手术治疗 颅内占位病变清除术

侧脑室穿刺脑脊液引流术，或腰池穿刺脑
脊液引流术

部分颅骨切除减压术，必要时切除部分脑
组织

  共识撰写专家（按姓氏拼音顺序排列）：才鼎（青海省人
民医院神经内科）；曹杰（吉林大学第一医院神经内科）；
陈胜利（重庆三峡中心医院神经内科）；狄晴（南京脑科医院
神经内科）；郭涛（宁夏医科大学总医院神经内科）；胡颖红
（浙江大学医学院附属第二医院神经内科）；黄卫（南昌大学
第二附属医院神经内科）；黄旭升（中国人民解放军总医院
神经内科）；黄月（河南省人民医院神经内科）；李连弟（青岛
大学附属医院重症医学科）；李玮（陆军军医大学大坪医院
神经内科）；梁成（兰州大学第二医院神经内科）；刘丽萍（首
都医科大学附属北京天坛医院神经内科）；刘勇（陆军军医
大学第二附属医院神经内科）；马桂贤（广东省人民医院神
经内科）；牛小媛 （山西医科大学第一医院神经内科）；
石向群（兰州军区总医院神经内科）；谭红（湖南长沙市第一
医院神经内科）；滕军放（郑州大学第一附属医院神经内
科）；田飞（甘肃省人民医院神经内科）；田林郁（四川大学华
西医院神经内科）；仝秀清（内蒙古医科大学附属医院神经
内科）；王树才（济南军区总医院神经内科）；王为民（兰州军
区总医院神经内科）；王长青（安徽医科大学附属第一医院
神经内科）；王学峰（重庆医科大学附属第一医院神经内
科）；王彦（河北省唐山市人民医院神经内科）；王振海（宁夏
医科大学总医院神经内科）；王志强（福建医科大学附属第
一医院神经内科）；吴永明（南方医科大学南方医院神经内
科）；肖争（重庆医科大学附属第一医院神经内科）；叶红（首
都医科大学宣武医院神经内科）；严勇（昆明医科大学第二
附属医院神经内科）；杨渝（中山大学附属第三医院神经内
科）；游明瑶（贵州医科大学附属医院神经内科）；袁军（内蒙
古自治区人民医院神经内科）；曾丽（广西医科大学第一附
属医院神经内科）；张蕾（云南省第一人民医院神经内科）；
张馨（南京鼓楼医院神经内科）；张艳（首都医科大学宣武医
院神经内科）；张永巍（海军军医大学附属长海医院神经内
科）；张忠玲（哈尔滨医科大学附属第一医院神经内科）；
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赵路清（山西省人民医院神经内科）；周立新（北京协和医院
神经内科）；周赛君（温州医科大学附属第一医院神经内
科）；周中和（沈阳军区总医院神经内科）；朱沂（新疆维吾尔
自治区人民医院神经内科）
志谢 感谢首都医科大学宣武医院神经内科刘祎菲、贾庆霞、黄荟瑾

博士对共识文献的检索、复习、归纳和整理。 感谢首都医科大学宣武

医院神经外科专家张鸿祺教授、上海第十人民医院神经外科高亮教

授对共识撰写提出的宝贵意见
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Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， １９８１，５４ （３）：２８９-２９９．ＤＯＩ： １０．３１７１／ｊｎｓ．１９８１．
５４．３．０２８９．

［１４］ Ｍａｒｓｈａｌｌ ＬＦ， Ｓｍｉｔｈ ＲＷ， Ｓｈａｐｉｒｏ ＨＭ． Ｔｈｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ｗｉｔｈ
ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｉｅｓ． Ｐａｒｔ Ｉ： ｔｈｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，
１９７９，５０（１）：２０-２５．ＤＯＩ： １０．３１７１／ｊｎｓ．１９７９．５０．１．００２０．

［１５］ Ｆｒａｎｋ ＪＩ． Ｌａｒｇｅ ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ， ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ， ａｎｄ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， １９９５，４５（７）：１２８６-１２９０．

［１６］ Ｐｏｃａ ＭＡ， Ｂｅｎｅｊａｍ Ｂ， Ｓａｈｕｑｕｉｌｌｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｒｔｅｒｙ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ： ｉｓ ｉｔ ｕｓｅｆｕｌ？ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１０，１１２（３）：
６４８-６５７．ＤＯＩ： １０．３１７１／２００９．７．ＪＮＳ０８１６７７．

［１７］ Ｋａｍｅｌ Ｈ， Ｈｅｍｐｈｉｌｌ ＪＣ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｓｅｑｕｅｌａｅ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ ］．
Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１２，１７（２）：１７２-１７６．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１２０２８-
０１２-９７４４-７．

［１８］ Ｚｉａｉ ＷＣ， Ｍｅｌｎｙｃｈｕｋ Ｅ， Ｔｈｏｍｐｓｏｎ ＣＢ， ｅｔ ａｌ．Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ
ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ
ｉｎｔｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１２，４０ （５ ）：
１６０１-１６０８．ＤＯＩ： １０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８２４１ｅ３８０．

［１９］ Ｙａｖｉｎ Ｄ， Ｌｕｕ Ｊ， Ｊａｍｅｓ ＭＴ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｉｓｅｄ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ： ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１４，１２１ （ ３ ）：６８０-６８７．ＤＯＩ： １０．３１７１／２０１４．４．
ＪＮＳ１３９３２．

［２０］ Ｄｕｂｏｕｒｇ Ｊ， Ｊａｖｏｕｈｅｙ Ｅ， Ｇｅｅｒａｅｒｔｓ Ｔ， ｅｔ ａｌ．Ｕｌｔｒａｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ ｏｆ
ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｈｅａｔｈ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｉｓｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１１，３７ （ ７ ）：１０５９-１０６８．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ００１３４-
０１１-２２２４-２．

［２１］ Ｒａｓｕｌｏ ＦＡ， Ｂｅｒｔｕｅｔｔｉ Ｒ， Ｒｏｂｂａ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｉｎ ｅｘｃｌｕｄｉｎｇ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｃｕｔｅ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ
［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１７，２１（１）：４４．ＤＯＩ： １０．１１８６／ｓ１３０５４-０１７-
１６３２-２．

［２２］ Ｖｏｕｌｇａｒｉｓ ＳＧ， Ｐａｒｔｈｅｎｉ Ｍ， Ｋａｌｉｏｒａ Ｈ， ｅｔ ａｌ．Ｅａｒｌｙ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｂｒａｉｎ ｔｒａｕｍａ ［ Ｊ］．Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｍｏｎｉｔ， ２００５，１１
（２）：ＣＲ４９-５２．

［２３］ Ｗａｎｇ Ｗ， Ｙａｎｇ Ｚ， Ｌｉｕ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｖａｒｉａｂｌｅｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｓｔａｇｅ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ
ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌ Ｒｅｓ， ２０１１，３３ （ ５ ）：４８７-
４９３．ＤＯＩ： １０．１１７９／０１６１６４１１１Ｘ１３００７８５６０８４０８９．

［２４］ Ａｍａｎｔｉｎｉ Ａ， Ｆｏｓｓｉ Ｓ， Ｇｒｉｐｐｏ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ＥＥＧ-ＳＥＰ
ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｌｉｎ， ２００９，
３９（２）：８５-９３．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｎｅｕｃｌｉ．２００９．０１．００６．

［２５］ Ｚｈｏｎｇ ＪＩ， Ｌｉ Ｙ， Ｍｉｎｈｕｉ Ｘ， ｅｔ ａｌ．Ｒｅａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｎｏｎ-ｉｎｖａｓｉｖｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎａｌｙｚｅｒ ｂａｓｅｄ ｕｐｏｎ
ＦＶＥＰ ａｎｄ ＴＣＤ［ Ｊ］．Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ Ｓｕｐｐｌ， ２０１２，１１４：１２７-１２９．
ＤＯＩ： １０．１００７／９７８-３-７０９１-０９５６-４_２３．

［２６］ Ｃｈｅｎ Ｈ， Ｗａｎｇ Ｊ， Ｍａｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ａ ｎｅｗ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｂｙ ＥＥＧ ｐｏｗｅｒ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］．Ｃａｎ Ｊ
Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ， ２０１２，３９（４）：４８３-４８７．

［２７］ Ｍｏｕｌｔｏｎ ＲＪ， Ｂｒｏｗｎ ＪＩ， Ｋｏｎａｓｉｅｗｉｃｚ ＳＪ．Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｄ
ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＥＥＧ ａｎｄ ｓｏｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ
［ Ｊ］．Ｃａｎ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ Ｓｃｉ， １９９８，２５（１）：Ｓ７-１１．

［２８］ Ｔｒｅｇｇｉａｒｉ ＭＭ， Ｓｃｈｕｔｚ Ｎ， Ｙａｎｅｚ ＮＤ， ｅｔ ａｌ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖａｌｕｅｓ ａｎｄ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２００７，６
（２）：１０４-１１２．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１２０２８-００７-００１２-１．

［２９］ Ｊｕｕｌ Ｎ， Ｍｏｒｒｉｓ ＧＦ， Ｍａｒｓｈａｌｌ ＳＢ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ： ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ
ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ．Ｔｈｅ Ｅｘｅｃｕｔｉｖｅ
Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｓｅｌｆｏｔｅｌ Ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，
２０００，９２（１）：１-６．ＤＯＩ： １０．３１７１／ｊｎｓ．２０００．９２．１．０００１．

·０５６３· 中华医学杂志 ２０１８ 年 １２ 月 ４ 日第 ９８ 卷第 ４５ 期 Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ｊ Ｃｈｉｎａ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ４，２０１８，Ｖｏｌ．９８， Ｎｏ．４５

万方数据



［３０］ Ｓａｕｖｉｇｎｙ Ｔ， Ｇ▲ｔｔｓｃｈｅ Ｊ， Ｃｚｏｒｌｉｃｈ Ｐ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ： ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｏｎ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１８，１２８ （３）：８１９-８２７．ＤＯＩ：
１０．３１７１／２０１６．１１．ＪＮＳ１６２２６３．

［３１］ Ｇüｉｚａ Ｆ， Ｄｅｐｒｅｉｔｅｒｅ Ｂ， Ｐｉｐｅｒ Ｉ， ｅｔ ａｌ．Ｖｉｓｕａｌｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ａｎｄ ｔｉｍｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔ ａｎｄ
ｐａｅｄｉａｔｒｉｃ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１５，
４１（６）：１０６７-１０７６．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ００１３４-０１５-３８０６-１．

［３２］ Ｚｉａｉ ＷＣ， Ｓｉｄｄｉｑｕｉ ＡＡ， Ｕｌｌｍａｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ．Ｅａｒｌｙ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ｌｅｖｅｌ （ ＴＩＬ ） ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１５，２３ （２）：１８８-１９７．ＤＯＩ：
１０．１００７／ｓ１２０２８-０１５-０１５０-９．

［３３］ Ｃｏｓｓｕ Ｇ， Ｍｅｓｓｅｒｅｒ Ｍ， Ｓｔｏｃｃｈｅｔｔｉ Ｎ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ
ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｅｕｒｙｓｍａｌ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ
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ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｇｌｙｃｅｒｏｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｂｒａｉｎ
ｅｄｅｍａ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ， ２００５， ３６ （ ２ ）： ｅ４-６．ＤＯＩ： １０．１１６１／０１．
ＳＴＲ．００００１５１３２８．７０５１９．ｅ９．

［５４］ Ｒｏｂｅｒｔｓ Ｉ， Ｓｙｄｅｎｈａｍ Ｅ．Ｂａｒｂｉｔｕｒａｔｅｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］．Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１２，１２：ＣＤ００００３３．
ＤＯＩ： １０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ００００３３．ｐｕｂ２．

［５５］ Ｓｃｈｗａｂ Ｓ， Ｓｐｒａｎｇｅｒ Ｍ， Ｓｃｈｗａｒｚ Ｓ， ｅｔ ａｌ．Ｂａｒｂｉｔｕｒａｔｅ ｃｏｍａ ｉｎ
ｓｅｖｅｒｅ ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｓｔｒｏｋｅ： ｕｓｅｆｕｌ ｏｒ ｏｂｓｏｌｅｔｅ？ ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，
１９９７，４８（６）：１６０８-１６１３．

［５６］ Ｃｏｈｅｎ Ｌ， Ａｔｈａｉｄｅ Ｖ， Ｗｉｃｋｈａｍ ＭＥ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｋｅｔａｍｉｎｅ
ｏｎ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］．Ａｎｎ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ， ２０１５，６５
（１）：４３-５１．ｅ２．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ａｎｎｅｍｅｒｇｍｅｄ．２０１４．０６．０１８．

［５７］ Ｇｕｄｅｍａｎ ＳＫ， Ｍｉｌｌｅｒ ＪＤ， Ｂｅｃｋｅｒ ＤＰ．Ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｈｉｇｈ-ｄｏｓｅ ｓｔｅｒｏｉｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ
ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， １９７９，５１（３）：３０１-３０６．ＤＯＩ： １０．
３１７１／ｊｎｓ．１９７９．５１．３．０３０１．

［５８］ Ｅｄｗａｒｄｓ Ｐ， Ａｒａｎｇｏ Ｍ， Ｂａｌｉｃａ Ｌ， ｅｔ ａｌ．Ｆｉｎａｌ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＭＲＣ
ＣＲＡＳＨ， ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｐｌａｃｅｂｏ-ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ
ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ-ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｔ ６ ｍｏｎｔｈｓ［ Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ， ２００５，３６５ （９４７５）：１９５７-１９５９．ＤＯＩ： １０．１０１６／Ｓ０１４０-
６７３６（０５）６６５５２-Ｘ．

［５９］ Ｓａｎｄｅｒｃｏｃｋ ＰＡ， Ｓｏａｎｅ Ｔ．Ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ［ Ｊ］．Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１１， ９：ＣＤ００００６４．
ＤＯＩ： １０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ００００６４．ｐｕｂ２．

［６０］ Ｐｏｕｎｇｖａｒｉｎ Ｎ， Ｂｈｏｏｐａｔ Ｗ， Ｖｉｒｉｙａｖｅｊａｋｕｌ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｕｐｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ
［ Ｊ］．Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， １９８７，３１６ （ ２０ ）：１２２９-１２３３．ＤＯＩ： １０．
１０５６／ＮＥＪＭ１９８７０５１４３１６２００１．

［６１］ Ｎｅｗｔｏｎ ＰＮ， Ｔｈａｉ ｌＨ， Ｔｉｐ ＮＱ， ｅｔ ａｌ．Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｄｏｕｂｌｅ-
ｂｌｉｎｄ， ｐｌａｃｅｂｏ-ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ａｃｅｔａｚｏｌａｍｉｄｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ ｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２００２，３５（６）：７６９-７７２．ＤＯＩ： １０．１０８６／３４２２９９．

［６２］ 许百男，段国升．甘露醇、速尿分用和合用的降颅压疗效观察
［ Ｊ］．中华外科杂志，１９８８，２６（４）：２３０-２３２．

［６３］ Ｉｍｂｅｒｔｉ Ｒ， Ｂｅｌｌｉｎｚｏｎａ Ｇ， Ｌａｎｇｅｒ Ｍ．Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｔｉｓｓｕｅ ＰＯ２ ａｎｄ
ＳｊｖＯ２ ｃｈａｎｇｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｈｙｐｅｒｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

·１５６３·中华医学杂志 ２０１８ 年 １２ 月 ４ 日第 ９８ 卷第 ４５ 期 Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ｊ Ｃｈｉｎａ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ４，２０１８，Ｖｏｌ．９８， Ｎｏ．４５

万方数据



ｓｅｖｅｒｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２００２，９６（１）：９７-
１０２．ＤＯＩ： １０．３１７１／ｊｎｓ．２００２．９６．１．００９７．

［６４］ Ｄａｈｌ Ｂ， Ｂｅｒｇｈｏｌｔ Ｂ， Ｃｏｌｄ ＧＥ， ｅｔ ａｌ．ＣＯ（２） ａｎｄ ｉｎｄｏｍｅｔｈａｃｉｎ
ｖａｓｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］．Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ
（Ｗｉｅｎ）， １９９６，１３８（３）：２６５-２７３．

［６５］ Ｄｉｒｉｎｇｅｒ ＭＮ， Ｖｉｄｅｅｎ ＴＯ， Ｙｕｎｄｔ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｇｉｏｎａｌ
ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ
ｓｅｖｅｒｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２００２，９６ （１ ）：
１０３-１０８．ＤＯＩ： １０．３１７１／ｊｎｓ．２００２．９６．１．０１０３．

［６６］ Ｘｉ Ｗ， Ｓｕｎ Ｌ， Ｙａｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｙｐｅｒｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｄ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］．
Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｒａｕｍａｔｏｌ， ２００１，４（３）：１９０-１９２．

［６７］ Ｍａｒｉｏｎ ＤＷ， Ｐｕｃｃｉｏ Ａ， Ｗｉｓｎｉｅｗｓｋｉ ＳＲ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｈｙｐｅｒｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｏｎ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｇｌｕｔａｍａｔｅ ，
ｌａｃｔａｔｅ， ｐｙｒｕｖａｔｅ， ａｎｄ ｌｏｃａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｒｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００２，３０（１２）：
２６１９-２６２５．ＤＯＩ： １０．１０９７／０１．ＣＣＭ．０００００３８８７７．４０８４４．０Ｆ．

［６８］ Ｓｃｈｉｅｒｈｏｕｔ Ｇ， Ｒｏｂｅｒｔｓ Ｉ． Ｈｙｐｅｒｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］．Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０００，
（２）：ＣＤ０００５６６．ＤＯＩ： １０．１００２／１４６５１８５８．ＣＤ０００５６６．

［６９］ Ｆｌｅｔｃｈｅｒ ＪＪ， Ｂｅｒｇｍａｎ Ｋ， Ｃａｒｌｓｏｎ Ｇ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ
ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ？ ［ Ｊ］．
Ｊ Ｔｒａｕｍａ， ２０１０， ６８ （ ６ ）： １５０６-１５０９． ＤＯＩ： １０．１０９７／ＴＡ．
０ｂ０１３ｅ３１８１ｄｂｂｆ１ｂ．

［７０］ Ｓａｄａｋａ Ｆ， Ｖｅｒｅｍａｋｉｓ Ｃ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊ， ２０１２，２６ （７-８）：８９９-
９０８．ＤＯＩ： １０．３１０９／０２６９９０５２．２０１２．６６１１２０．

［７１］ Ｇｅｏｒｇｉｏｕ ＡＰ， Ｍａｎａｒａ ＡＲ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ
ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ， ２０１３，１１０ （３ ）：３５７-３６７．ＤＯＩ： １０．
１０９３／ｂｊａ／ａｅｓ５００．

［７２］ Ｓｕ Ｙ， Ｆａｎ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ
ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ ｓｕｒｖｉｖｉｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｓｓｉｖｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ［ Ｊ ］． Ｓｔｒｏｋｅ， ２０１６， ４７ （ ２ ）： ４５７-４６３．
ＤＯＩ： １０．１１６１／ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．１１５．００９７８９．

［７３］ Ｋｏｌｌｍａｒ Ｒ， Ｓｔａｙｋｏｖ Ｄ， Ｄ▲ｒｆｌｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｐｅｒｉｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，
２０１０，４１ （ ８ ）：１６８４-１６８９．ＤＯＩ： １０．１１６１／ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．１１０．
５８７７５８．

［７４］ Ｄｕｎｋｌｅｙ Ｓ， ＭｃＬｅｏｄ Ａ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］．Ｎｕｒｓ
Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１７，２２（３）：１５０-１６０．ＤＯＩ： １０．１１１１／ｎｉｃｃ．１２２４２．
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５６（２）：８２-８８．

（收稿日期：２０１８-０９-１２）

（本文编辑：朱瑶）

·２５６３· 中华医学杂志 ２０１８ 年 １２ 月 ４ 日第 ９８ 卷第 ４５ 期 Ｎａｔｌ Ｍｅｄ Ｊ Ｃｈｉｎａ， Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ４，２０１８，Ｖｏｌ．９８， Ｎｏ．４５
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