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·经验交流·

方体定向血肿引流术治疗老年患者幕上高血压脑出血

孙廷强 赵曙光 郭伟 李正侠 张超勇 滑祥廷 陈秀芹

高血压脑出血是神经科常见的急症之一，致残率、病死

率高。临床上幕上脑出血血肿量＞30 mL 时，可常规行开颅血

肿清除术、去骨瓣减压术，但手术创伤大，老年患者预后差。

回顾性分析 2012 年 2 月至 2013 年 10 月本院住院的高血压

脑出血患者的临床资料，探讨方体定向血肿引流术治疗老年

患者中等量及大量幕上高血压脑出血的疗效。

1 资料与方法

1.1 病例纳入标准和排除标准

1.1.1 纳入标准：符合《2007 年成人自发性脑内出血治疗指

南》中脑出血的诊断标准［1］；出血量＞30 mL；年龄＞65 岁；有

高血压史；出血部位在幕上。

1.1.2 排除标准：发病后病情迅速恶化，脑疝形成；治疗过程

中家属因非医疗原因放弃治疗；合并慢性心、肺、肝、肾等器

官功能不全；近期服用过阿司匹林等抗血小板药或华法林等

抗凝药；可疑动脉瘤或动静脉畸形等非高血压所致脑出血。

本研究符合医学伦理学标准，并经医院伦理委员会批

准，所有治疗取得过患者家属的知情同意。

1.2 分组及治疗：根据患者家属意愿将患者分为方体定向血

肿引流组（微创组，63 例）和外科开颅组（开颅组，65 例）。

1.2.1 微创组：依据文献［2］方法采取方体定向吸引颅脑引

流术。术前 CT 定位，根据患者头颅 CT 提供的血肿三维数据，

绘制脑内血肿立体形态图，从而确定中心穿刺靶点，避开重

要结构及血管，确定入颅路径。局部麻醉，将三维数据以坐标

形式标记在患者头部，根据血肿大小将 1～3 根软管（直径

4～5 mm）定向置于靶点，缓慢抽吸颅内血肿，当血肿排出

30%～80%后，留置该软管作为术后血肿引流管。次日行尿激

酶纤溶引流以进一步清除残留血肿，当颅内残留血肿引出量

超过 90%时即可拔除引流管。对于脑出血破入脑室或继发脑

室内积血梗阻患者，行脑室外引流术。术后严格控制血压，使

用脱水药物治疗脑水肿降低颅内压，同时给予防治并发症等

综合治疗。

1.2.2 开颅组：在全麻下行开颅手术（包括直径 2.5～3.5 cm

的小骨窗），主要采用颞部入路、经额颞部入路和经外侧裂入

路等传统开颅血肿清除手术入路，避开功能区，穿刺针进入

血肿抽吸 90%左右，血肿壁周围的薄层血肿要尽可能保留，

放置引流管。术后进入重症监护病房（ICU），病情平稳后转入

普通病房。术后严格控制血压，使用脱水药物治疗脑水肿降

低颅内压，同时给予防治并发症等综合治疗。

1.3 检测指标及方法

1.3.1 发病后 30 d 的神经功能恢复情况：根据格拉斯哥预后

评分（GOS）判定，5 分为恢复良好，尽管有轻度缺陷，但可正

常生活；4 分为轻度残疾，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 分为植物生存状态，

仅有最小反应（如随着睡眠 / 清醒周期，眼睛能睁开）；1 分为

死亡。

1.3.2 血肿量和血肿周围水肿量：每例患者在病程中至少进

行 3 次头颅 CT 检查，于发病时、术后 3 d、术后 7 d 计算血肿

量和血肿周围水肿量。于术后 30 d 复查头颅 CT，患者血肿均

已基本吸收，计算残留水肿量。

血肿量和血肿周围水肿量的计算：头颅 CT 扫描，每层

5 mm 厚度，由 2 名放射科医生阅片，采用计算机半自动定量

分析软件，CT 值确定高密度血肿区和周围低密度水肿带，总

病灶体积减去血肿体积即为血肿周围水肿体积。取 2 名医生

测量值的平均值以减少误差。

1.4 统计学处理：采用 SPSS 19.0 软件分析数据，计量资料以

均数±标准差（x±s）表示，采用 t 检验；计数资料采用 字

2 检

验；P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 两组患者基线资料及疗效比较（表 1）：两组患者性别、

年龄、术前格拉斯哥昏迷评分（GCS）比较差异均无统计学意
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表

1 不同手术方式两组幕上高血压脑出血患者基本资料、并发症及预后比较

注：GCS 为格拉斯哥昏迷评分，GOS 为格拉斯哥预后评分

组别
例数

（例）

性别（例） 年龄

（岁，x±s）

术前 GCS 评分

（分，x±s）

病死率

〔%（例）〕

30 d GOS

（分，x±s）男性 女性

微创组 63 42 21 72.4±4.8 9.5±2.7 7.9（ 5） 0 （0） 3.2（2） 39.7（25） 15.9（10） 3.5±1.5
开颅组 65 43 22 71.6±4.6 9.2±2.8 21.5（14） 9.2（6） 4.6（3） 66.2（43） 29.2（19） 3.0±1.7
字

2/t 值 0.004 1.056 0.667 4.682 6.101 0.177 9.002 3.258 2.058
P 值 0.951 0.293 0.506 0.030 0.014 0.674 0.003 0.071 0.041

并发症〔%（例）〕

颅内感染 再出血 肺感染 肾功能不全
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义（均 P＞0.05），基线资料均衡，具有可比性。微创组病死率

及颅内感染、肺感染发生率均较开颅组明显下降（P＜0.05 或

P＜0.01），而两组再出血和肾功能不全发生率比较差异均无

统计学意义（均 P＞0.05）。微创组术后 30 d GOS 评分明显高

于开颅组（P＜0.05）。

2.2 两组患者血肿量和血肿周围水肿量比较（表 2）：微创组

和开颅组术前血肿量、血肿周围水肿量比较差异均无统计学

意义（均 P＞0.05）。两组术后 3 d、7 d 血肿量逐渐减少，两组

间比较差异无统计学意义（均 P＞0.05），但微创组血肿周围

水肿量均明显少于开颅组（P＜0.01 和 P＜0.05）；术后 30 d 复

查时血肿均已基本吸收，两组残留水肿量比较差异无统计学

意义（P＞0.05）。

2.3 两组术后不同时间点血肿周围水肿量动态变化的比较

（表 3）：微创组术后 3 d、7 d 较术前水肿降低量较开颅组降

低更为明显（P＜0.01 和 P＜0.05）；而术后 30 d 较术前水肿降

低量两组间无明显差异。开颅组术后 3～7 d 水肿降低量较微

创组低（P＜0.01），这是由于开颅组术后 3 d 水肿有轻度增

加，3 d 后才明显下降；而微创组术后 3 d 即呈下降趋势，说明

微创组能更早期、更快速地减轻水肿。

3 讨 论

临床上对高血压脑出血的治疗通常采用幕上脑出血血

肿量＜30 mL 时以内科保守治疗为主；血肿量＞30 mL 时常

规行传统开颅血肿清除术。然而传统的开颅血肿清除术需要

全麻，其损伤较大，脑出血患者尤其高龄患者往往不能耐受，

并发症多，术中及术后病死率高［3］，因而选择内科保守治疗，

但疗效不佳，致残率及病死率均较高。近年来立体定向技术

应用于神经外科临床，为高血压微创治疗开辟了新途径，随

着立体定向技术的开展，神经内镜微创手术、低频超声联合

微创手术等被证实安全有效，但均有各自的优缺点，因此高

血压微创手术治疗的金标准尚未明确［4-7］。

方体定向血肿引流术是一项微创治疗脑出血的新技术，

不需要全麻，能最大程度减少对脑组织的损伤，较开颅血肿

清除可以控制颅内压下降缓慢，同时术后可以持续引流血

肿，进一步清除可能引起继发性损伤的有害物质［8］，相对于其

他的立体定向技术（如神经内镜和低频超声技术），其具有操

作简单、手术费用低廉、适合急诊及基层医院救治、微创、组

织反应轻、术后恢复快等优点，同时随着影像学技术的发展，

其定位十分精确，对周边组织的损伤极小，可降低脑出血患

者病死率和致残率。孙树杰等［2］对＜50 mL 高血压壳核出血

的研究结果显示，患者进行方体定向手术比内科保守治疗能

明显改善疗效。而本研究对＞30 mL 的中等量幕上脑出血老

年患者进行方体定向血肿引流术能克服外科开颅手术的缺

点，同时可减少并发症，降低病死率，改善患者预后。

脑出血后脑组织出现水肿，这是由于血肿对周围脑组织

的直接压迫和产生的炎症介质及局部微血管缺血痉挛、渗透

等原因所致，脑水肿随时间延长而加重，临床症状也随之不

断加重，血肿周围由近及远在正常脑组织中发生海绵样变

性、坏死等一系列病理变化，导致脑组织不可逆损伤［9-11］。近

年来，血肿周围水肿受到普遍关注，水肿的形成考虑为炎症

和血脑屏障的破坏，水肿在脑出血后 7～11 d 内逐渐增加，

7～11 d 时血肿周围水肿可达到最初出血量的 2 倍［12-14］，尤其

在较大量的脑出血中，血肿周围水肿是导致继发神经功能恶

化和致死的重要原因［15］。对小到中等量的脑出血，血肿周围

水肿可能是导致继发性脑损伤的主要因素，影响脑出血的预

后［16-17］。本研究采用计算机半自动定量分析软件计算血肿和

水肿体积，这种方法较传统的多田公式〔1981 年多田提出公

式的简化式：血肿量（mL）＝1/2×长（cm）×宽（cm）×层面

数×100%〕更加准确，能依据血肿的确切形态确定范围，解

决了不规则血肿使用多田公式准确性的问题，因此测量结果

更加精确，这在多中心试验中得到了证实［18-19］，且多项研究证

实其已广泛应用于临床并获得普遍认可［20-21］。传统保守治疗

时脑水肿在 7～11 d 内逐渐增加，本研究中不论微创组还是

开颅组术后血肿量和血肿周围水肿量均有减少，同时也明显

降低了急性期水肿的加重。微创组与开颅组术后血肿量无明

显差异，但血肿周围水肿却比开颅组明显降低，30 d 患者的

预后也明显好于开颅组。由此可以考虑，急性期水肿的减轻

对改善患者预后起到了关键作用。因此，微创手术能改善患

者的远期预后，其机制除直接减轻血肿对脑组织的机械压迫

外，更可能是降低了脑水肿等继发性脑损伤，同时也减少了

脱水剂的使用量及使用时间，防止了继发心肾功能损害。但

还需进一步研究探讨血肿周围水肿对脑出血预后的影响。
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·科研新闻速递·
食管腺癌与巴雷特食管炎：一项基于人群的研究

对巴雷特食管炎患者进行内镜检查能更早地发现食管腺癌。为此，北爱尔兰学者进行了一项基于人群的回顾性研究，旨在
了解食管腺癌患者中先前已确诊巴雷特食管炎的比例，并评价先前诊断出巴雷特食管炎对食管腺癌患者生存情况的影响。研究
对象为 2003 年至 2008 年期间北爱尔兰的所有食管腺癌病例，研究人员通过北爱尔兰巴雷特食管炎注册数据库确定哪些食管
腺癌患者先前已被确诊患有巴雷特食管炎。结果显示：共有 716 例食管腺癌患者，其中有 52 例患者先前就已被确诊患有巴雷特
食管炎（占 7.26%）。与对照组相比，先前已确诊患有巴雷特食管炎患者的肿瘤分级为 1 或 2 的比例明显较低（11.1%比 44.2%，
P＜0.001），手术切除率更高（50.0%比 25.5%，P＜0.001），低中度恶度肿瘤的比例更高（46.2%比 26.5%，P＝0.011），而且总体的生
存情况更好（死亡风险比为 0.39，95%可信区间为 0.27～0.58）。研究人员据此得出结论：在食管腺癌患者中，先前就已被确诊出
巴雷特食管炎的比例较低，但这些患者总体生存情况往往要更好一些。

罗红敏，编译自《Gut》，2014-04-03（电子版）

射频消融可降低巴雷特食管癌变风险
伴有低度异型增生的巴雷特食管炎容易进展为食管腺癌，而且西方国家食管腺癌的发病率正在迅速增加。为此，荷兰学者

进行了一项多中心随机对照临床试验，旨在了解内镜下射频消融术能否降低巴雷特食管炎患者的癌变风险。研究对象为 2007
年 1 月至 2011 年 1 月期间来自欧洲 9 个不同地区的 136 例伴有低度异型增生的巴雷特食管炎患者。研究人员按 1∶1 的比例
将受试者随机分为内镜下射频消融组或内镜监测组（对照组）两组，并对患者定期随访，随访终止时间为 2013 年 5 月。主要评价
指标为随机入组后 3 年内病变进展为高度异型增生或腺癌；次要评价指标为异型增生和肠上皮化生被完全根除以及不良事件
的发生。结果显示：射频消融术能使低度异型增生进展为高度异型增生或腺癌的风险降低 25%（射频消融组风险为 1.5%，对照
组风险为 26.5%，95%可信区间为 14.1%～35.9%，P＜0.001），进展为腺癌的风险降低 7.4%（射频消融组风险为 1.5%，对照组风
险为 8.8%，95%可信区间为 0～14.7%，P＝0.03）。射频消融组大部分患者的异型性增生（92.6%）或肠上皮化生（88.2%）得到了根
除，明显高于对照组（异型性增生根除率为 27.9%，肠上皮化生根除率为 0，均 P＜0.001）。射频消融组不良事件的发生率为
19.1%，主要为食管狭窄（8 例，11.8%），均能通过内镜扩张术解除。研究人员据此得出结论：对于伴有低度异型增生的巴雷特食管
炎患者，一旦确诊，建议给予射频消融治疗，以降低癌变的风险。

罗红敏，编译自《 JAMA》，2014，311（12）：1209-1217
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