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创伤后重型急性弥漫性脑肿胀临床治疗策略
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摘　要：目的　探讨重型创伤后急性弥漫性脑肿胀（ＰＡＤＢＳ）患者保守治疗与手术治疗的疗效。方法　分析 ２０１６年 １
月—２０１９年１２月该院神经外科收治的４４例重型ＰＡＤＢＳ患者，根据治疗方式分为手术组和保守治疗组，统计入院时格拉

斯哥昏迷量表（ＧＣＳ）评分、头颅 ＣＴ检查情况、伤后６个月格拉斯哥预后量表（ＧＯＳ）评分等资料。结果　两组患者入院时

年龄、性别及 ＧＣＳ评分比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。两组患者伤后 ６个月时 ＧＯＳ评分比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５），但两组住院时间比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），手术组长于保守治疗组。结论　重型 ＰＡＤＢＳ在无瞳

孔变化及 ＧＣＳ评分下降的情况下，可密切观察病情下选择保守治疗。
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　　近年来，创伤性脑损伤（ｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ，
ＴＢＩ）的就诊率、住院率和死亡率仍有所增加，我国
２０１９年 ＴＢＩ发生率为 ３１３／１０万人，比往年增加了
３３．１％［１］。创伤后急性弥漫性脑肿胀（ｐｏｓｔｔｒａｕ
ｍａｔｉｃａｃｕｔｅｄｉｆｆｕｓｅｂｒａｉｎｓｗｅｌｌｉｎｇ，ＰＡＤＢＳ）是一种特殊
类型的颅脑损伤，伤后出现弥漫性脑组织肿胀，病

情严重，发病率为 １０．５％ ～２９．０％，其特征是创
伤后脑组织肿胀导致恶性颅内压增高，病死率约

８０％，其病理机制尚不清楚［２］。由于针对 ＰＡＤＢＳ
的治疗方案存在争议，现回顾分析皖南医学院弋矶

山医院收治的 ＰＡＤＢＳ患者，探讨保守治疗与手术
治疗对重型 ＰＡＤＢＳ的疗效。现报告如下。
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１　资料与方法
１．１　一般资料

收集 ２０１６年 １月—２０１９年 １２月该院收治的
重型 ＰＡＤＢＳ患者 ４４例，按手术与否分为手术组和
保守治疗组。手术组 ３０例。其中，男 ２３例，女 ７
例；年龄（４８．６０±１２．７０）岁；致伤原因：交通伤
２２例，高处坠落伤６例，跌伤２例。保守治疗组１４
例。其中，男 ９例，女 ５例；年龄（４２．６４±１７．０１）
岁；致伤原因：交通伤 ９例，高处坠落伤 ４例，跌伤
１例。纳入标准：①有明确头部外伤史；②伤后即
刻出现昏迷或进行性意识障碍加重，伤后意识障碍

时间 ＞６ｈ，神经系统定位体征不明显；③ＣＴ影像
表现符合 ＰＡＤＢＳ诊断标准：单侧或双侧大脑半球
弥漫性肿胀，脑池、脑室不同程度受压变小，灰白

质分界不清，可合并有薄层硬膜下血肿、硬膜外血

肿及脑挫裂伤等，中线无或稍有移位；④格拉斯哥
昏迷量表（Ｇｌａｓｇｏｗｃｏｍａｓｃａｌｅ，ＧＣＳ）评分 ３～８分；

⑤既往无神经系统病史，无酒精成瘾史，无特殊药
物如镇静药物、毒品等长期服用史；⑥未行颅内压
监测。排除标准：①非外伤原因所致的弥漫性脑肿
胀；②伴有严重的合并伤、休克以及多器官功能衰
竭者；③排除与此次外伤无关的其他可能导致患者
意识障碍的疾病；④因瞳孔变化和 ＧＣＳ评分下降
而行手术；⑤资料不全或随访丢失的患者。
１．２　影像学资料

所有患者在就诊时行头颅 ＣＴ扫描，伤后 ６ｈ
内扫描的患者，根据病情 ２４ｈ内再次扫描。见
图１、２。

图 １　患者 １头颅影像学检查情况

　　典型病例１：车祸致伤 ３ｈ入院，入院 ＧＣＳ评分
５分；入院时头颅 ＣＴ示大脑半球弥漫性脑肿胀，环
池欠清，双侧脑室受压，伴有多处灶性挫伤出血（图

１Ａ～１Ｄ）；２４ｈ时头颅 ＣＴ复查示环池和脑室受压

较前稍有改善（图 １Ｅ～１Ｈ）；７ｄ时头颅 ＣＴ示脑肿
胀较前明显好转，挫伤灶无明显增大但水肿较前明

显（图１Ｉ～１Ｌ）；１个月时头颅 ＭＲＩ平扫示脑干形态
规则，脑内结构基本正常（图１Ｍ～１Ｐ）。
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图２　患者２头颅影像学检查情况

　　典型病例 ２：车祸致伤 ４ｈ入院，入院 ＧＣＳ评
分 ６分；入院时头颅 ＣＴ示右颞部急性硬膜外出

血，脑肿胀，环池欠清伴积血，三脑室和双侧侧脑

室明显受压变小（图 １Ａ～１Ｄ）；２４ｈ时头颅 ＣＴ示

脑肿胀仍较明显，蛛网膜下腔出血较前有所吸收

（图 １Ｅ～１Ｈ）；１２ｄ时头颅 ＣＴ示脑肿胀较前好

转，环池、侧脑室和三脑室清晰可见，右侧额颞硬

膜下积液（图 １Ｉ～１Ｌ）；１头颅 ＭＲＩ平扫示脑干形

态规则，脑内结构基本正常（图 １Ｍ～１Ｐ）；图 ２Ｑ

示颅底广泛骨折并延伸至鞍区；１个月时 ＤＳＡ显示
右侧颈内动脉颈段—海绵窦段夹层，颈内动脉海绵

窦瘘（图 ２Ｒ），左侧颈外动脉—颌内动脉供血假性
动脉瘤（图 ２Ｓ），左侧颈内动脉海绵窦瘘（图 ２Ｔ）。

１．３　治疗方法
入院后行常规生命体征监护，保持患者呼吸道

通畅，积极纠正低血氧状态，必要时行气管插管或

气管切开术，常规使用甘露醇、白蛋白等脱水药物

降低颅内压，防治多系统并发症，加强早期肠内外

营养支持。保守治疗组除上述常规治疗外加用琥

珀酸氢化可的松２００ｍｇ次／８ｈ，３ｄ后２００ｍｇ次／

１２ｈ，２ｄ后 ２００ｍｇ次／ｄ，共使用 ７ｄ。手术组参
照文献［３］中外伤大骨瓣手术去除单侧或双侧骨

瓣方法予手术治疗。

１．４　观察指标

①入院 ＧＣＳ评分；②格拉斯哥预后量表（Ｇｌａｓ
ｇｏｗｏｕｔｃｏｍｅｓｃａｌｅ，ＧＯＳ）评分：伤后 ６个月后采用
ＧＯＳ评分对患者进行预后评估：５分为恢复良好，
恢复正常生活，有轻度缺陷；４分为轻度残疾，但可
独立生活，能在保护下工作；３分为重度残疾，清
醒，日常生活需要照料；２分为植物生存；１分为死
亡；③住院时间。
１．５　统计学方法

应用 ＳＰＳＳ１８．０统计软件对数据进行分析。计
量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）或中位数（四分位
间距）［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］表示，组间比较采用 ｔ检验或

秩和检验；计数资料以例数表示，组间比较采用 χ２

检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　两组患者基本临床特征

两组患者入院时年龄、性别及 ＧＣＳ评分比较，
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表 １。

表１　两组患者基本临床特征比较

组别 ｎ 年龄 性别（男／女） ＧＣＳ评分
手术组 ３０ ４８．６０±１２．７０ ２３／７ ６．２３±１．７６
保守治疗组 １４ ４２．６４±１７．０１ ９／５ ６．５０±１．３４
ｔ／χ２值 － １．２９８ ０．２４６ ０．５０３
Ｐ值 － ０．２０１ ０．６２０ ０．６１８
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２．２　两组患者伤后 ６个月 ＧＯＳ评分及住院时间
比较

两组患者伤后 ６个月 ＧＯＳ评分差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５），但手术组住院时间长于保守治
疗组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表 ２。

表５　两组患者ＧＯＳ评分及住院时间比较

组别 ｎ 伤后６个月ＧＯＳ评分 住院时间

手术组 ３０ ４．１０±１．４０ ４８．５０（３３．５０～７１．５０）
保守治疗组 １４ ４．５７±１．１６ ３０．５０（２５．００～４６．５０）
ｔ／Ｚ值 － １．０９６ ２．０６７
Ｐ值 － ０．２７９ ０．０３９

３　讨论
ＰＡＤＢＳ是一种特殊类型的 ＴＢＩ，有着较高的致

死致残率，治疗方法以降颅压为主综合手段的保守

治疗和以去骨瓣减压为主的手术治疗。保守治疗

者认为手术治疗对于 ＰＡＤＢＳ并无益处，主张手术
者认为合理选择手术方式和时机，能有效缓解

ＰＡＤＢＳ的恶性高颅压，积极手术能提高 ＰＡＤＢＳ患
者救治率。为此，有必要入研判和理解 ＰＡＤＢＳ病
理机制，旨为 ＰＡＤＢＳ患者提供更好的治疗方法。

目前 ＰＡＤＢＳ病理生理机制虽尚不清楚，目前研
究认为其与脑血流动力学改变有关。ＰＡＤＢＳ大多
是严重的弥漫性脑损伤所致，该损伤间接或直接损

伤丘脑、中脑网状结构和桥脑蓝斑处血管舒缩中心

引发血管舒缩功能障碍，导致脑血流量和容量突然

增加，致使颅内压恶性升高，脑灌注压力降低以及

静脉回流受阻，脑组织急剧弥漫性肿胀。Ｖｌａｄｉｍｉｒ
等对 ３０例 ＰＡＤＢＳ患者尸体脑组织学检查证实脑
血管充血并伴有血管周围出血，脑体积增加［４］。

去骨瓣减压术是目前手术治疗 ＰＡＤＢＳ患者主
要而有效的手段，研究表明，去骨瓣减压可以降低

恶性颅内压，并且使患者获得了良好的功能恢复。

更有人主张双侧去骨瓣减压术治疗 ＰＡＤＢＳ，虽能降
低 ＰＡＤＢＳ患者病死率，但术中行也增加了不良事
件的发生率，且幸存者有着严重残疾［５－６］。本研究

手术组中低血压 ６例，虽术中阶段性减压，仍有 ５例
脑膨出，术中低血压可在术前准备和术中有所避免，

但术中急性脑膨出的发生与去骨瓣后突发性颅内压

下降有关，也是导致术中低血压和术后迟发性血肿

的主要原因，而对于 ＰＡＤＢＳ患者更易发生，有报道
显示通过脑室外引流、阶梯减压等方法虽有改善但

收效甚微。笔者前期利用改良大骨瓣减压术治疗特

重型创伤后急性 ＰＡＤＢＳ，虽取得了一定疗效，但手术
中急性脑膨出和低血压时有发生，该术式虽然对

ＰＡＤＢＳ致死率有所降低但生命质量仍堪忧［７］。

Ｓｚｃｚｙｇｉｅｌｓｋｉ等对不同损伤程度 ＴＢＩ动物模型行
去骨瓣治疗，其结果不尽相同，并认为手术减压可

促进脑水肿的形成和加重原挫伤灶，术后神经功能

恶化［８］。本研究为回顾性分析，所选取手术组病例

皆为无因瞳孔变化和 ＧＣＳ评分下降而选择手术治
疗的患者，手术指征仅为 ＰＡＤＢＳ患者影像学所示，
结果显示手术组与保守治疗组患者 ＧＯＳ评分有差
异，手术治疗组住院时间长于保守治疗组，而患者

所承受的创伤和后期颅骨修补费用不言而喻。虽

然去骨瓣减压在挽救 ＴＢＩ患者生命和改善神经功
能结局方面发挥着重要作用，但积极手术减压是否

适用于所有 ＰＡＤＢＳ患者值得商榷。
本研究中保守治疗组所采用的常规 ＴＢＩ治疗

措施中须强调有：①改善气道，纠正低氧血症。
ＰＡＤＢＳ引发脑血管舒缩功能障碍所引起的一系列
病理生理变化如脑血流急剧增加、脑灌注压力降

低、脑组织急性弥漫性肿胀、脑组织缺血缺氧加重

脑肿胀的恶性循环，打破此恶性循环的关键因素是

纠正低氧血。图 ２显示该患者 ＣＴ显示 ＰＡＤＢＳ改
变，入院时见大量口鼻腔血性分泌物，经气管插管

改善低氧血症后，３ｄ时头颅 ＣＴ显示环池清晰可
见，后期 ＤＳＡ显示因颅底骨折所致椎动脉夹层动
脉瘤，如早期采用手术治疗，术中出血将是灾难性

的。②氢化可的松的使用。以往研究显示糖皮质
激素被认为有改善血管通透性，减少脑脊液的产生

和清除自由基等作用被广泛应用于 ＴＢＩ中，但进一
步研究表明激素对降低病死率和提高患者生存质

量均无益处［９］，因此不再推荐。本研究保守治疗组

中除常规治疗措施外均规则使用了小剂量琥珀酸

氢化考的松。其出发点鉴于尽管在 ｍＴＢＩ中神经内
分泌异常很少见，但在严重的 ＴＢＩ后垂体功能低下
的患病率为 ５０％ ～８０％［１０－１１］。后下丘脑 －垂体 －
肾上腺轴（ＨＰＡ）抑制，ＨＰＡ功能异常会严重损害
损伤后的机体恢复并降低生活质量。Ｃｈｅｎ和 Ｔａｐｐ
研究表明 ＴＢＩ后下丘脑和垂体受损会导致 ＨＰＡ抑
制，导致皮质醇水平下降［１２－１３］。同样 Ｂｏｕｒａｓ研究
后认为 ＴＢＩ后出现 ＨＰＡ抑制且血液中糖皮质激素
减少，建议 ＴＢＩ后用使用皮质类固醇可预防 ＨＰＡ
抑制［１４］。ＰＡＤＢＳ多伴有颅底广泛骨折，虽然下丘
脑和垂体位置较深但仍易受损，并且为脑组织广泛

·７０４·
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受损、移位，导致垂体柄牵拉受损也是多伴有 ＨＰＡ
受损主要原因［１５］。ＴＢＩ患者常规使用异丙酚和戊
巴比妥也会抑制类固醇的生成［１６］。Ｒｏｑｕｉｌｌｙ研究证
实低剂量的氢化可的松不仅可以预防 ＨＰＡ抑制而
且其抗炎特性可抑制 ＴＢＩ后机体额外应激反应［１７］。

如可提高中性粒细胞的吞噬能力和树突状细胞免

疫细胞功能限制创伤后医院获得性肺炎［１８］。用应

激剂量的氢化可的松治疗 ＴＢＩ后与危重病相关的
皮质类固醇激素不足，可能会改善神经系统结局和

死亡率。氢化可的松的盐皮质激素性质可降低低

钠血症和脑肿胀的速度。其作用是甲基强的松龙

所不及。糖皮质激素主要作用在于 ＨＰＡ，提高肾上
腺皮质功能，升高血浆皮质醇水平，从而维持机体

应激反应和体内激素稳定和通过包括调节血管内

皮生长因子、多种水通道途径以及通过 ＭＭＰ／ＴＩＭＰ
机制等减轻脑水肿［１９－２０］。

综上所述，ＰＡＤＢＳ在无瞳孔变化及 ＧＣＳ评分下
降的情况下，可选择保守治疗。本研究不足在于病

例数较少，分组细化不够，今后对此将近一步研究

探讨，并加强 ＰＡＤＢＳ机制研究。
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