
书书书

收稿日期：２０１１－０４－０８；修回日期：２０１１－０７－１４
作者简介：陈璇（１９８２－），女，主治医师，博士学位，主要从事脑血管病的研究。

·论著·
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摘　要：目的　探讨动脉瘤性蛛网膜下腔出血（ａＳＡＨ）后慢性脑积水形成的危险因素。方法　回顾分析 １７０例 ａＳＡＨ患
者临床资料，应用出血后３周的 ＣＴ评价 ａＳＡＨ后慢性脑积水；先将可能的危险因素与脑积水之间行显著性检验，再用多

元回归加以明确，得到回归方程。结果　ａＳＡＨ后慢性脑积水易患因素依次为入院时较高 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级（Ｐ＝０．００６）、反

复多次出血（Ｐ＝０．００７）、高龄（Ｐ＝０．０１０）。结论　ａＳＡＨ后慢性脑积水形成为多因素共同作用的结果。
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　　自发性蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）是严重的脑血
管病，约占全部脑卒中的 ６％，年发病率 ８／１０万 ～

１０／１０万［１］，致残及致死率高。其中，约 ８５％是颅

内动脉瘤破裂出血所致［２］。慢性脑积水是动脉瘤

性 ＳＡＨ后常见并发症，可导致明显神经功能损害，
严重影响患者预后。但其形成机制复杂多样，难以

早期预防及治疗。本文通过对动脉瘤性 ＳＡＨ后慢
性脑积水形成相关危险因素进行分析，为临床高危

患者筛选及相关因素干预提供依据。

１　资料与方法
１．１　一般资料

收集自 ２００７年 １月 １日至 ２０１０年 １２月 ３１
日于我院神经内科住院治疗的自发性 ＳＡＨ患者病

例。入选标准：①经 ＣＴ或腰穿证实 ＳＡＨ存在；②
数字减影血管造影成像（ＤＳＡ）明确诊断为颅内动

脉瘤；③患者存活 ＞３周，以评估脑积水的形成。

排除标准：①伴发外伤、肿瘤、动静脉畸形、烟雾

病、血液疾病及其他引起出血的非动脉瘤性疾病

等；②患者未能提供 ７２ｈ内 ＣＴ检查结果；③患者 ３

周内死亡或失访；④患者 ＳＡＨ之前已存在脑积水。
在 ２２１例患者中 １７０例患者入组，女性（１１４

例）与男性（５６例）比率为 ２．０∶１，年龄 ２５～８７

岁，平均（５４．７±１１．０）岁。

１．２　研究方法

１．２．１　危险因素确定　既往报道 ＳＡＨ后脑积水

的相关危险因素包括高龄、女性、入院时 ＨｕｎｔＨｅｓｓ
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分级、出血破入脑室、首诊 ＣＴ脑室扩大、既往高血
压病史或出血后血压升高、出血次数、动脉瘤（位

置、侧别、数目）、吸烟史、饮酒史等［３６］。本研究针

对以上因素进行分析。

１．２．２　ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级　根据 ２０００年 Ｓｔｒｏｋｅ第 ３
版表 ５５．２中 Ｈｕｎｔ＆Ｈｅｓｓ分级（ＨＨ分级）对患者
入院时情况进行评估分级［７］。分级越高，表示情况

越严重。

１．２．３　脑积水诊断及分组　评估出血后 ３周头
部 ＣＴ检查结果。脑积水 ＣＴ诊断标准：双侧侧脑
室额角尖端距离 ＞４５ｍｍ；或两侧尾状核内缘距离
＞２５ｍｍ；或第三脑室宽度 ＞６ｍｍ；或第四脑室宽

度 ＞２０ｍｍ。上述标准除外原发性脑萎缩［７］。根

据 ＣＴ诊断结果分为脑积水组和非脑积水组。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１７．０软件，对危险因素和慢性脑积
水之间行 χ２及 ｔ检验，对有统计学意义的因子再应
用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ二元回归分析加以确定。
２　结果

本研究共入组１７０例动脉瘤性 ＳＡＨ患者病例，
其中脑积水组 ３６例，非脑积水组 １３４例。收集相
关资料，针对动脉瘤性 ＳＡＨ后慢性脑积水患者的
１２项可疑危险因素进行评估，内容见表 １。

表１　动脉瘤性ＳＡＨ后脑积水发生基本情况　　（ｘ±ｓ）

性别

男 女

吸烟史

有 否

饮酒史有

有 否

高血压病史

有 否

动脉瘤位置

前循环 后循环

动脉瘤侧别

左 右

多发动脉瘤

是 否

出血破入脑室

有 否

首诊ＣＴ
脑室扩大脑室正常

年龄
ＨＨ

分级

出血

次数

脑积水组（ｎ＝３６） １２２４ １２２４ ４ ３２ ２２ １４ ３１ ５ ２０ １６ ５ ３１ ２０ １６ １６ ２０ ５８．９４±１３．６５２．５０±０．７４１．１９±０．５８
非脑积水组（ｎ＝１３４）４４９０ ２９１０５ ２０ １１４ ５２ ８２ １２２ １２ ７４ ６０ ２６ １０８ ４３ ９１ ３５ ９９ ５３．５２±９．９４ ２．１２±０．５５１．０１±０．１２

　　通过 ＳＰＳＳ软件对相关计数资料进行 χ２检验，
对计量资料行 ｔ检验，结果提示年龄、既往有高血
压病史、入院时 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级、首诊 ＣＴ脑室扩
大、出血破入脑室及出血次数 ６个因素与慢性脑积
水形成 相 关，其 差 异 均 具 有 统 计 学 意 义 （Ｐ＜

０．０５）。
为进一步确认，根据 χ２检验和 ｔ检验结果，将

有统计学意义的 ６个危险因素以脑积水是否发生
为因变量，行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归分析得出最优模型，
见表 ２。

表２　动脉瘤性ＳＡＨ后脑积水患者危险因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ统计结果

　因素 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ值 Ｐ值
年龄 ０．０５１ ０．０２０ ６．６１８ ０．０１０
出血次数 ２．４１５ ０．８９４ ７．２９８ ０．００７
ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级 ０．９３４ ０．３４１ ７．４８９ ０．００６
常量 －８．９００ １．７６１ ２５．５４３ ０．０００

　　所得的回归方程总体预测准确率为 ８２．４％。
本研究结果表明：①这一模型再次证明动脉瘤性
ＳＡＨ后慢性脑积水形成是多因素共同作用的结果；

②以 ａ＝０．０５水平为界限，既往有高血压病史、首
诊 ＣＴ脑室扩大及出血破入脑室３个因素在 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析中因不显著被逐步去除。在最优模型中，

有显著意义的 ３个因素依次为 Ｈｕｎｔ分级、反复多
次出血、高龄，其易导致 ＳＡＨ后慢性脑积水形成，
严重影响患者预后。

３　讨论
动脉瘤性 ＳＡＨ（ａＳＡＨ）后脑积水按发病时间不

同，可分为急性（ＳＡＨ后 ０～３ｄ）、亚急性（４～１３
ｄ）和慢性（≥１４ｄ）脑积水。急性脑积水的发生率

约 ２０％ ～３０％［４］，其发病机制主要为动脉瘤破裂

后大量血块聚集在基底池，压迫和堵塞四脑室、导

水管出口；小血肿阻塞室间孔或中脑导水管；血液

覆盖阻塞蛛网膜颗粒。慢性脑积水的发生率约６％
～６７％［３］不等，这可能是由诊断标准和评定时间差

异所致。综合几项大样本研究结果，其平均水平约

为 ２０％［４６］。本研究中慢性脑积水发生率为２１．２％
（３６／１７０），与以上结果相符。慢性脑积水发病机
制目前尚未明确，大多数研究认为 ＳＡＨ后软脑膜
细胞增生并产生胶原，蛛网膜颗粒和蛛网膜下腔纤

维化，造成脑脊液的循环及吸收减慢，最终导致慢

性进行性脑室扩张，形成脑积水［８］。急性脑积水患

者中约 ５０％可在 ２４ｈ内自行缓解［４］，部分进展为
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慢性脑积水，导致病情加重，影响预后。本研究遂

将前者归为急性脑室扩大，而重点研究 ３周后仍存
在脑室扩大的慢性脑积水。

众多研究表明 ａＳＡＨ后慢性脑积水形成是一个
多因素共同作用的结果。但各家报道结果却不尽

相同，甚至完全相反。本研究将导致慢性脑积水形

成的 １２个可疑危险因素进行统计学分析，发现其
易患因素依次为：①入院时较高 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级：
这一因素在各项研究中均得到证实，而且几乎都是

首要相关因素，本研究中也无例外［５６］。Ｍｉｒｓａｄ等［９］

研究认为，尽管随着 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级增高，患者慢
性脑积水发生率也增高，但其仍不具有对脑积水发

展的稳定预测价值。②反复多次出血：本组资料中
近 １／６的脑积水患者存在 ２～４次不等的多次出
血。从发病机制上理解，反复出血刺激可能加剧蛛

网膜纤维化及增生反应，影响脑脊液循环，从而促

使脑积水的发生［１０］。③高龄：在 Ｈｕｏ等［１１］研究中，

６０岁以上患者脑积水的发生率 ２７．８％明显高于
６０岁以下发生率 ７．９％（Ｐ＞０．０１），提示高龄是
脑积水形成的危险因素。本研究中，高龄在 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归优化模型中仍为影响脑积水形成的显著因素，

与以上结果一致。这可能是由于老年患者因脑萎

缩蛛网膜下腔宽大，蛛网膜下腔出血弥漫而广泛，

蛛网膜下腔纤维化易发生所致［１１］。此外，多项研

究表明既往高血压病史、出血破入脑室、首诊 ＣＴ
脑室扩大与 ａＳＡＨ后慢性脑积水形成相关［３６］，本研

究中这 ３个因素因影响不显著而在回归分析中去
除。既往高血压病史、出血破入脑室是急性脑积水

的易患因素，急性脑室扩大是急性脑积水的影像学

特征，鉴于目前临床上早期对急性脑积水采取的积

极干预措施可以改善积水发展，从而推测这可能是

造成以上 ３个因素在慢性脑积水形成中的影响降
低的原因。

除上述因素外，有文献报道，ａＳＡＨ后早期 ６氨
基己酸（ＥＡＣＡ）抗纤溶治疗可能导致慢性脑积水
发生率增高［１２］。目前有研究发现 ａＳＡＨ后脑脊液
中，肌钙蛋白钙结合亚单位（ＴＮＣ）水平升高与慢
性脑积水形成相关，可能作为预测指标，为未来研

究提供了新方向［１３］。

综上所述，ａＳＡＨ后慢性脑积水形成是多因素
共同作用的结果，本研究发现入院时较高 Ｈｕｎｔ分
级、反复多次出血、高龄是影响其发生的危险因

素。对高危患者临床上应予以重视，加强随访、早

期诊断，采取脑脊液引流等措施阻止病情恶化，改

善预后。
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