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诱导升压对动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者脑血流量的影响

黄?，董宇为

汉中市中心医院神经外科 ，陕西省汉中市　７２３０００

摘　要：目的　本文旨在探讨对于动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者，诱导升压对其脑血流量的影响。方法　选取２０１５年１
月至２０１８年１２月在我院就诊的诊断为动脉瘤性蛛网膜下腔出血的患者，随机分为诱导组和对照组。分别对两组患者实

行诱导升压以及无诱导操作，在２４～３６小时后，评估两组患者的脑血流量（ＣＢＦ），同时评估两组患者的动脉血压。结果

　共有２４名患者被纳入到本研究中，对照组和诱导组的临床资料无统计学的差异。在本研究中，在 ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２两个

时间点之间，诱导组患者的平均动脉血压为１２ｍｍＨｇ（９５％置信区间，８．７～１４．８ｍｍＨｇ），高于对照组。诱导组的所有患

者在 ＣＴＰ２时间点时，仍然能够耐受诱导血压的升高。诱导组患者的总 ＣＢＦ变化为０．１（－３１～４３）ｍｌ／１００ｇ／ｍｉｎ，而对照

组为 －８．３（－４１～３０）ｍｌ／１００ｇ／ｍｉｎ，差异没有显著的统计学意义（Ｐ＝０．２４）。结论　诱导升压对于动脉瘤性蛛网膜下

腔出血患者的脑血流量无显著的统计学影响。
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　　动脉瘤性蛛网膜下腔出血已然成为了严重的
危害人类身体健康的疾病之一，虽然早期的临床手

术治疗能够有效预防动脉瘤的再次破裂，为患者术

后的进一步治疗提供比较有力的保障，但是仍然有

一部分患者发生了比较严重的并发症，最终导致残

疾或者死亡［１－３］。

蛛 网 膜 下 腔 出 血 （Ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，

ＳＡＨ）指的是由于各种原因导致的脑血管突然破

裂，血液流到蛛网膜下腔的统称［４］。迟发性脑缺血

（Ｄｅｌａｙｅｄｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ，ＤＣＩ）是蛛网膜下腔出血
之后比较常见的并发症之一，其病死率可以高达

２５％ ～６０％［５］。对于蛛网膜下腔出血的患者来

说，当脑血流量（ＣｅｒｅｂｒａｌＢｌｏｏｄＦｌｏｗ，ＣＢＦ）在脑血管
自动调节功能受损的情况下，不再满足脑组织的需
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氧量，则会发生迟发性脑缺血［６．７］。血管痉挛是导

致 ＤＣＩ的重要原因之一，近几十年以来，三联疗法
被用于 ＤＣＩ的患者［８］。在上述治疗方法中，诱导性

升高血压有望增加患者的 ＣＢＦ，从而改善 ＤＣＩ的临
床症状［９］。本研究进行随机对照试验，旨在探讨对

于动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者来说，诱导升压对

于其脑血流量的影响。

１　资料与方法
１．１　临床资料

选取 ２０１５年 １月至 ２０１８年 １２月在我院接受
治疗的患者，纳入本研究的标准为：（１）年龄满 １８
周岁；（２）经头颅 ＣＴ明确诊断为动脉瘤性蛛网膜
下腔出血；（３）在发病 ７天内入院并行 ＣＴ灌注成
像检查；（４）无肝肾等脏器功能不全；（５）本人以
及家属均同意本研究的内容，并且签署知情同意

书。排除的标准为：（１）年龄小于 １８周岁；（２）
ＳＡＨ合并硬膜外以及硬膜下血肿、脑内血肿以及明
显的脑挫裂伤的患者；（３）有严重的心、肝、肺、肾
等的脏器损伤；（４）有中枢神经系统疾病；（５）头
颅 ＣＴＡ提示，有严重脑血管痉挛的患者；（６）入院
时已经发生 ＤＣＩ；（７）未签署知情同意书。本研究
已经通过我院伦理委员会的批准。根据上述纳入

以及排除的标准，将入组患者随机分为对照组和诱

导组。

１．２　方法
１．２．１　临床干预方法　对于诱导组患者，在重症
监护病房中，使用去甲肾上腺素诱导升压至少保持

２４～４８小时，直到神经系统临床症状有所改善，或
者最大平均动脉血压（Ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）
为 １３０ｍｍＨｇ或最大收缩压 ２３０ｍｍＨｇ，在重症监护
病房中，在动脉内连续测量 ＭＡＰ。

在对照组患者中，ＭＡＰ没有升高，在该组中，患
者在中等护理单位或重症监护室进行管理。在对

照组中保留在中等护理单元中的患者中，至少每 ４
小时无创地测量血压。所有患者均接受口服尼莫

地平治疗，患者在入院后直接开始并在整个入院期

间继续服用。

１．２．２　ＣＴ灌注成像　入组患者在治疗期间均行
ＣＴ灌注成像（ＣＴｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｍａｇｉｎｇ，ＣＴＰ），分别在临

床治疗之前（ＣＴＰ１）和治疗 ２４～３６ｈ之后（ＣＴＰ２）
进行 ＣＴＰ成像。作为主要结果，计算每位患者的
ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２区域（总 ＣＢＦ）的绝对 ＣＢＦ。然后再
计算这些时间点之间的总 ＣＢＦ变化并在组之间进
行比较。此外，作为次要结果测量，比较两组组之

间 ＣＢＦ的变化与 ＣＴＰ１（ＣＢＦ最低）ＣＢＦ的最低绝对
值，并通过比较各组之间的变化来评估相关性

测量。

１．３　统计学方法
本研究采用 ＳＰＳＳ１５．０对数据进行统计分析，

定性资料以百分比（％）表示。在本研究中，组之
间比较 ＭＡＰ随时间的变化（线性混合模型）。分析
了总体 ＣＢＦ变化，最低 ＣＢＦ和最大 ＣＢＦ不对称性
之间的差异 （ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验）。每组评估
ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２之间的总体和最低 ＣＢＦ的差异（Ｗｉｌ
ｃｏｘｏｎ符号秩检验；事后分析）。Ｐ＜０．０５被视为差
异具有统计学的意义。

２　结果
２．１　临床一般资料

根据本研究的纳入以及排除标准，共有 ２４名
患者被纳入到本研究中，其临床一般资料见表 １。
表中的数据显示，对照组和诱导组两组患者在临床

一般资料方面，差异没有统计学的意义。

２．２　对照组和诱导组之间 ＣＢＦ值的变化
在 ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２之间，诱导组患者的平均动脉

血压为 １２ｍｍＨｇ（９５％置信区间，８．７～１４．８ｍｍ
Ｈｇ），高于对照组。诱导组的所有患者在 ＣＴＰ２时，
仍然能够耐受诱导升压。诱导组患者的总 ＣＢＦ
（ｍｌ／１００ｇ／ｍｉｎ）变化为 ０．１（－３１～４３），而对照
组为 －８．３（－４１～３０）（Ｐ＝０．２４）。次要结果指
标在两组之间也没有显著的统计学差异（表 ２）。

ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２时间点时每组患者总体 ＣＢＦ和
最低 ＣＢＦ见图１，总体 ＣＢＦ和最低 ＣＢＦ的个体平均
值显示在图中。从图中可以看出，仅在诱导组中，

在最低灌注区域存在改善 ＣＴＰ２的 ＣＢＦ的趋势。
３　讨论

自发性蛛网膜下腔出血的最常见原因就是颅

内动脉瘤的破裂，大约占了全部自发性蛛网膜下腔

出血患者的 ８５％［１０］。对于动脉瘤性蛛网膜下腔出
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表１　对照组和诱导组患者的临床一般资料

项目 对照组（ｎ＝１２） 诱导组（ｎ＝１２） ｔ／χ２ Ｐ
年龄（岁）（ＳＤ） ５５（１０．６） ５３（１０．５） ０．９３ ０．１８
女（ｎ／％） ４０（８３．３） ３８（７９．２） ０．２７ ０．６０
ａＳＡＨ前高血压（％） ４（８．３） ６（１２．５） ０．４５ ０．５０
入院时使用抗高血压药物（％） ０（０．０） ２（４．２） ２．０４ ０．１５
ＷＦＮＳ分数＞３ ２０（４１．７） ２３（４７．９） ０．３８ ０．５４
动脉瘤前循环（％） ２８（５８．３） ２９（６０．４） ０．０４ ０．８４
Ｈｉｊｄｒａｓｕｍｓｃｏｒｅ＞中值２７．５（％） ２４（５０．０） ２６（５４．２） ０．１７ ０．６８
动脉瘤治疗：夹／线圈（％） ２４（５０．０）／２４（５０．０） ２３（４７．９）／２５（５２．１） ０．０４ ０．８４
ＩＣＨ １６（３３．３） １４（２９．２） ０．１９ ０．６６
复发性出血（％） ４（８．３） ２（４．２） ０．７１ ０．４０
年龄调整指数＞１（％） １６（３３．３） ２０（４１．７） ０．１５ ０．６２
ＳＡＨ后发生ＤＣＩ的天数（ＳＤ） ６．４（４．２） ５．４（２．１） １．４８ ０．０７
ＣＴＰ１和ＣＴＰ２之间的时间（ｈ） ３３（９．６） ３２（７．２） ０．５８ ０．２８
基线ＭＡＰ（ＳＤ） ９９（１０．８） １００（１５．２） －０．３７ ０．３６

表２　对照组和诱导组之间ＣＢＦ值的变化

对照组（ｎ＝１２） 诱导组（ｎ＝１２） χ２ Ｐ值
整体ＣＢＦ的变化 －８．３ ０．１

０．６３ ０．２４
（中位数，范围） （－４１～３０） （－３１～４３）
最低ＣＢＦ变化 １ １１．３

０．７５１ ０．３７
（中位数，范围） （－２２～４１） （－２３～５０）
最大ＣＢＦ的变化 ０．１ ０

０．７３ ０．３４
不对称（中位数，范围） （－１．０～１．７） （－１．５～２．６）
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图１　ＣＴＰ１和ＣＴＰ２时间点时每位患者总体ＣＢＦ和最低ＣＢＦ的趋势

血的患者来讲，在发病之后的 ２８天内的病死率比
较高，在 ３２％ ～６７％范围内，而在 病发 ２４小时、
４８小时和 ７天的病死率分别约为 ３７％、６０％和
７５％［１１，１２］。有调查研究显示，在患者第一次出血发

生后的数小时内，其再出血的发生几率大约为

１５％，再出血的高峰时间大约为第三周，没有经过
临床规范化治疗的患者在 ４周内的再出血几率为
３５％ ～４５％［１３］。迄今为止，对于颅内动脉瘤的临

床主要治疗方法有显微外科手术以及介入血管治

疗两大类方法。对于该类病人来讲，虽然早期手术

以及介入临床治疗方法能够有效的预防动脉瘤再次

破裂，大大降低在疾病早期发生再出血的风险，为以

后的临床治疗提供便利，但是仍然有部分病人有严

重的并发症，更甚者致畸、致残或者死亡［１４］。在本

研究中，探讨了诱导性的升高血压对于动脉瘤性蛛

网膜下腔出血患者脑血流量的影响，因为有研究结

果发现，血容量过多以及血液的稀释能够有效地增

加 ＣＢＦ。亦有研究显示，ＣＴＰ在检测动脉瘤性蛛网
膜下腔出血患者的血流量中，具有比较实用的检测

价值，能够提供比较准确的 ＣＢＦ数值［１５］。

在本研究中，在 ＣＴＰ１和 ＣＴＰ２之间，诱导组患
者的平均动脉血压高于对照组。诱导组的所有患

者在 ＣＴＰ２时，仍然能够耐受诱导升压。诱导组患
者的总 ＣＢＦ变化与对照组相比较，差异没有显著

·０３６·
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的统计学意义。上述结果均表明在临床上，不支持

使用诱导性血压升高来增加动脉瘤性蛛网膜下腔

出血患者的总体 ＣＢＦ。然而，在本研究中，由于在
该类患者中，灌注最低的区域中的 ＣＢＦ得到了有
效改善，所以无法明确能够排除诱导性血压升高的

临床效果。根据本研究的实验结果可以看出，诱导

性血压升高可能具有一定的临床意义，因为对于动

脉瘤性下腔出血的患者来说，如果不进行及时的临

床治疗，低灌注区域可能会进一步发展成为梗

塞［７］。因此，诱导性血压升高可能有益于改善动脉

瘤性蛛网膜下腔出血患者灌注受损区域的 ＣＢＦ。
在本研究中，使用 ＣＴＰ进行测定具有一定的局

限性。通过在预定区域评估 ＣＢＦ，本研究可能会错
过具有更严重的关注缺陷区域。同时，选择低灌注

可见区域的评估可能会导致 ＣＢＦ更明显的变化，
亦会导致检测者的观察偏差。在本研究中，样本量

较少可能会导致结果准确性的欠缺，根据本研究的

结果，样本量需要达到每组至少 ２２０～２５０名患
者，才能够探讨诱导性血压升高与无血压升高患者

之间的总体 ＣＢＦ变化的统计学差异。所以诱导升
压对于动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者的脑血流量

变化的影响，还需要进行更进一步的研究。综上所

述，通过本研究的数据结果发现，诱导升压对于动

脉瘤性蛛网膜下腔出血患者的脑血流量没有显著

的统计学影响，但是低灌注区域的 ＣＢＦ得到了一
定的改善，这可能有益于改善动脉瘤性蛛网膜下腔

出血患者灌注受损区域的 ＣＢＦ。
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