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专家论坛
,

急性脑水肿诊断与治疗的进展

北京协和医院神经科 ( l。。7 3 0 ) 李舜伟

1 愈性脸水肿的定义和发脚机翻

指脑组织内水分增加
。

既往都把脑水肿和脑肿胀

区别开来
,

认为脑水肿是脑组织细胞外液 水 含 量 增

加
,

脑肿胀是脑细胞内水肿
,

脑的重 量 增 加
。

实 际

上
,

脑细胞内或细胞外由于先后或同时聚积过量的水

分可形成不同类型的脑水肿
。

1 9 67年lK at z 。首先描述两种不同类型的脑水肿
:

血管源性和 细胞毒性 , 1 9 75年 iF s h m a n 加上第三种

类型
:
间质性脑水肿

。

1
.

1 血管源性脑水肿 (V a s o g e n i e e d e m a ) :
为最常

见的形式
,

主要由于血脑屏障损害
,

通透性增高
,

引

起细胞外液体积增多之故
。

1
.

1
.

1 水肿的分布 水肿先在损伤处发生
,

主要积聚

在白质的细胞外间隙 ( E Xt r a ce l lul ar s p a e e E C s )
,

约 3 天后穿越脑组织
,

到达脑室表面
,

水肿液聚积在

室管膜下
,

可能通过脑脊液把水肿液消除掉
。

用电镜

或标记物质的生理学实验观察都发现了血管源性脑水

肿时细胞外间隙明显扩大
,

说明这儿是水肿液运动的

途径
。

1
.

1
.

2 水肿的消退 水肿消退的主要机制之一是细胞

外液通过脑室内的室管膜进入脑脊液
。

水肿液的清除

率取决于水肿组织的间质内液压与脑脊液的压力差
,

因此脑室内液压直接关系到清除的量 和速率
。

1
.

2 细胞毒性脑水肿 ( C yt ot o劝 c ed e 刀n a )

与细胞代谢和离子转输有关
。

细胞毒性脑水肿的

发病机制可能和下述因素有密切联系
。

1
.

2
.

1 细胞内钠离子和水分增加 缺氧时
,

脑中储存

的氧在 10 秒钟内即耗尽
。

当缺氧导致脑内 A T P 降低

后
,

依赖于 A T P 的钠钾离子泵功能就衰蝎了
,

钠离

子由细胞外流入细胞内
,

水和氯离子也随着进入细胞

内
,

引起细胞内水肿
。

这时细胞外间隙相对容量 由19 %

减至 14 %
,

符合于细胞毒性脑水肿的含义
。

1
.

2
.

2 血脑屏障 ( B B B )功能障碍 缺氧较重或持续时

间较长后 , B B B 遭到破坏
,
特别是毛细血管的基膜

损害 , 紧密连接松弛
,

结果血清蛋白就由此渗至细胞

外间隙 , 造成血管源性脑水肿
。

1
.

2
.

3 脑和脑脊液的 p H值降低 缺氧后
,
葡萄糖因

无氧酵解而产生大量乳酸
,

使脑的 p H下降 , 细胞膜

离子运转酶系统受抑制
。

脑脊液的 p H 值降低后
,

细胞外液中积聚的H
+

可

使脑血管的自我调节功能丧失而引起血管扩张
,
又刺

激延髓表面的化学感受器而加速呼 吸
。

飞
.

2
.

4 细胞浆内钙离子聚积 脑缺氧后
,
神经细胞的

线粒体摄取的C a , 干增加 , 使正常时为生成 A T P而保

持线粒体膜内外的 H
十

电化学梯度消失
,

使氧化礴酸

化过程中断
,
进而减少能量的生成

。

脑血管的平滑肌细胞中也有 C户
`

的流入增多和

K
+

的流出
,

引起血管平滑肌细胞去极化和持续收缩 ,
.

这种血管痉挛使脑血液灌流量更加减少 , 加重缺血缺

氧和脑水肿
。

1
.

2
.

5 游离脂肪酸和自由基的损害 缺氧引起 A T P

降低
,
可激活磷酸酶 , 使细胞膜上 的磷脂分解

,

产生

融
脂肪酸

。

其中花生四烯酸的聚积
,
又可激活类脂

质氧化酶和环氧化酶
,
生成血栓烷

、

白细胞三烯和内

过氧化物
。

血栓烷可引起血管内血小板聚集和脑血管

痉挛 , 加重脑缺血缺氧 , 而内过氧化物则可增加有毒

的自由氧基的生成
。

自由基会损害神经细胞膜和血管

内皮细胞
。

1
.

2
.

6 可引起继发性损害的神经递质 如前列 腺 素

P G E Z和 P G E Z a 、
5一经色胺 ( 5

一 H T )
、

游离脂肪酸和

自由基等都会程度不同地引起脑的继发性损害
。

1
.

3 间质性脑水肿 (htI
e

时 i t i a l de
e m a )

系因阻塞性脑积水而引起的脑内水分增多
。

由于

脑脊液不能从正常途径吸收
,

因而水分在脑室周围中

的白质内积蓄起来
。

头颅 C T扫描可以看到脑脊液是从

脑室和室管膜吸收的
。

如果液体静力压增高
,
脑室周

围的 白质可因髓鞘中类脂质减少而显示为低密度区
,

经过治疗后 , 有时能部分恢复
。

(见下表 )
。

2 临床诊断

2
。

1 颅内压增高

脑水肿如果是弥漫性的 , 则因脑容积的增加而引

起颅内压增高 , 临床上难以区分是脑水肿还是颅内任

增高
。

临床上
,

颅内压增高的常见表现有
:
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急性脑水肿的分类

血管源性 细胞 毒性 间质性

发病机制 毛 细血 管通透性增高 细胞 肿胀 ( 胶质细胞
、

神经元
、

血管

内皮细胞 )

脑脊液吸收 障碍使脑内水份琳加

水肿 的部位

水肿液的成份

细胞外液 容积

毛细血管对大分子

物质 的通 透性

临床综合征

主要在 自质 灰质和白质

血桨
,

包括血浆蛋白

主要在脑室 周围的自质

脑脊液

增加

细胞 内水和钠增加

减少

正 常

增加

增加 正 常

脑瘤
、

脓肿
、

梗塞
、

外

伤
、

出血
、

铅 tJ, 毒脑病
、

缺血
、

化脓 性脑膜炎

缺氧
,

低渗 (如水 中毒 )
、

失平衡综

合征
、

缺 血
、

化脓性脑膜炎
、

R e y e 综

合征

阻塞性脑积 水
、

假瘤综合征 ( 良性颅

内压增高 )

脑 电图改变

皮质 激素治疗反应

局限性慢 波

对脑瘤
、

脓肿有效

弥漫性慢波 正常

无效 ( R e y e 综合征 ? )

低渗情况下可减少脑容积 ( 急性 )

无作用

不 !丫定 (假绷炸 含征 ? )

渗透压治疗

函氮院胺

只减少 正 常脑容积 (急性 ) 效果不显

作用可疑 代二用小

2
.

1
.

1 头痛 呈弥漫性 , 在咳嗽
、

喷嚏
、

呕吐
、

突然

改变头位时加重意义较大
。

2
.

1
.

2 呕吐 为颅内压增高的常见症状
,

由于延髓的

呕 吐中枢受刺激之故
。

喷射性呕吐并不太多见
。

与头

的位置变化有关的呕吐应予 以重视
,
这往往提示脑室

内或后颅凹的肿物
。

2
.

1
.

3 视乳头水肿 急性颅内压增高往往看不 到 视

乳头水肿
,
大概需 2一 3天的时间才逐步出现

。

早期的

视乳头水肿仅仅是视乳头边缘不 清楚
。

进展期显 示视

乳头隆起
,
可测出高度

,
视网膜小静脉曲张

,
在视乳

头边缘呈爬行状
,
多半伴有视网膜的出血 和渗出

。

晚

期则显示视乳头苍白
,
视神经萎缩

。

2
.

1
.

4 双外展神经麻痹 由于外展神经从桥脑 到 海

绵窦的通路很长
,
如果脑水肿

、

脑干移位可把外展神

经压在颅底的骨突上或动脉的小分支上
,
引起外展神

经麻痹
。

2
.

1
.

5 意识状态 弥漫性脑水肿常引起意识水 平 下

降
,
从 意 识 模 糊` 迟钝` 嗜睡 ` 木僵` 昏迷 , 深昏

迷
。

意识障碍的原因很多
,
可由颅内压增高

、

脑须
、

脑缺氧
、

毒性物质积蓄等所致
。

不过单纯的颅内压增

高并不引起意识障碍
。

钩回病 可因压迫中脑的网状结

构而致意识障碍
,
这时虽脑血流量 正常

,
但耗氧量却

减少
。

毛细血管循环障碍也可引起意识障碍
,

如早期

脑水肿时
,
颅内压增高不显

,
但病人却有意识障碍

,

就可能是循环障碍引起缺氧之故
。

外源性或内生性代谢产物和毒素可影响细胞的氧

化作用和酶系统
,

使脑细胞功能紊乱
,

导 致 意 识 障

碍
。

2
.

1
.

6 心血管改变 颅内压增高早期
,

出现 血压 升

高
,

心率减慢
。

晚期
,

则因延髓中枢衰竭而引起脉快

速
、

微弱
,

血 压下降
。

2
.

1
.

7 呼吸变化 急性颅内压增高可造成慢而深的呼

吸和潮式呼 吸
,

但有人认为脑脊液压力高于 6 00 m m

H , 0 才会出现呼吸障碍
。

钩回戒引起中脑受压时
,

由于

呼 吸中枢与高位中枢的联系中断
,

才会出现慢而深的

呼吸
,

因此局灶性或弥漫性脑缺氧是呼 吸障碍的重要

原因
。

枕大孔庙很少引起呼 吸节律的变化
,

而是呼吸

突然停止
。

2
.

1
.

8 脑脊液压力 脑水肿时
,

脑室压和脑脊液压同

时增高
,

因此测量脑脊液压力可反映脑室内压力
,

不

过当枕大孔病阻 断了脊髓腔与颅腔的通路时
,

脑脊液

压力可以正常
,

但脑室内压力很高
。

2
。

2 脑 病形成

主要是钩回痴和小脑扁桃体病
,

两者 可 单 独 出

现
,

也可合并出现
。

2
。

2
.

1 钩回病的临床表现

( 1 ) 意识障碍
,

意识混浊到昏迷均可 , ( 2 )第

l 颅神经受压症状
,

如果庙系海马回 向 下 压 迫
,

则

同侧第 l 颅神经首当其冲
,
如病向后下方压迫

,

可压

迫 上丘
,

造成上视麻痹 , 如大脑后动脉受压
,

也 可出
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-现一过性决力丧失或同向偏言; ( 3 ) 去大脑强直发

作或偏瘫
,

由于脑干扭曲移位
,

对侧的锥体束可压在

小脑幕切迹上
,

造成奇特的脑病同侧偏瘫
。

2
.

2
.

2
`

小脑扁桃体病的临床表现

( 1 ) 迷走神经核受压
,

出现心跳过缓
、

呼吸障

碍
、

呕吐和 吞咽困难
; ( 2 ) 后组颅神经受压和上颈

段脊神经根受压
,

病人可出现肩
、

臂和三叉神经支配

区感觉减退 , ( 3 ) 颈强直
,

强迫头位 , ( 4 ) 呼吸

停止
。

3 辅助诊断技术

3
.

1 头颅X线平片

可见指压痕增多 , 蝶鞍背部骨质稀疏
、

脱钙 ; 如

有局灶性病变
,

有时可见松果体钙化有移位
。

3
.

2 脑电图检查

在单纯颅内压增高时
,

脑电图正常
,

但水中毒时

出现高波幅慢波
,

水中毒好转 也随之消失
。

3
.

3 头颅C T扫描

血管源性水卿在C r 上显示
: ` 1 ) 低密度区 ;

( 2 ) 先看到白质有水肿 , ( 3 ) 水肿区呈树枝或手

指头样
,

伸入灰质中 ; ( 4 ) 注射增强剂后水肿区更

加明显 ; ( 5 ) 如有局灶性病变
,

可看到占位效应
,

如中线移位
、

脑室受压等
。

细胞毒性脑水肿在C T 上显示 , ( i ) 具弥漫性

占位效应
,

双侧脑 室均可受压变小
,

双侧半球均可出

现低密度区 , ( 2 ) 注射增强剂后无增强反应 , ( 3 )

灰质和皮层下核团均可水肿 ; ( 4 ) 如灰质和白质均

受累
,

可看到脑 室似裂缝
,

脑沟不 明显
,

脑 池变小
。

3
。

4 头颅 M R I

主要衷现
:
在 T l 加权像上水肿区和脑脊液很难

区别
,

但在 T : 加权像上水肿区呈高信号
。

4 急性脑水肿的治疗

4
.

1 原则
:

解除对脑组织的机械性压迫
,

使脑组织得

到充分的氧和葡萄搪
。

4
.

2 具体方法

4
.

2
.

1 颅板切除减压术 由C够 h i gn 开始应用
,

现因

高渗脱水剂的进步
,

这种手术做得较少
。

作为临时减

压措施
,

有一定效果
。

4
.

2
.

2 利尿剂 因离子交换造成渗透压差异然后消除

脑水肿
,

而速尿
、

醋舞酞胺等还能抑制脉络丛分泌脑

脊液
,

更能显著地减轻脑水肿
。

! 醋抓院胺可减少脑脊液分泌量的 40 ~ 70 %
,

因此
「

可降低颅内压
,

同时也能加速处于组织和脑室间的水

肿液的清除
。

4
.

2
.

3 高渗脱水剂 其原理是利用高渗液体在 血钾

内造成一个渗透压梯度
,

使水分从脑组织进入血管
,

从而减轻脑水肿
。

现在最常用的是 20 %甘露醇
,

平均 1
.

5克 / k g
,

在

20一 30 分钟内快速静脉滴注
,

减压作用可在 10 ~ 20 分

钟内发生
, 1 ~ 2 小时内达高峰 , 脑脊液压力可减少

50 ~ 90 %
,

5 一 8 小时后恢复原来水平
,

反跳现象轻

微
。

甘露醇的减压作用不仅取决于剂量
,
也和注射速

度有关
。

副作用为严重的脱水
、

血浓缩
、

低血 压
、

血

容量增加
、

心动过速等
,
在心力衰竭和肾功 能 不 全

时禁用
。

有时快速静脉滴注可引起头痛
、

寒 战 和 胸

痛
。

甘油可 口服
, 0

.

5~ 0
.

79 / k g
,

每 3 一 4 小 时 一

次
。

反跳现象极轻
,
无毒性反应

,
故可长期服用

。

一

般用于 良性颅内压 增高
、

脑卒中以及无法手术切除的

脑瘤等
。

4
.

2
.

4 肾上腺皮质激素 近 10 年来己广泛应用
。

地塞

米松对减轻脑水肿和降低颅内压效果很好
,
其作用机

制可能是多方而的
:

①降低毛细血管的通透性
,
可 能

通过稳定细胞膜和溶酶体来发挥作用
。

这样就减少了

细胞内外的水与电解质的转移
。

②改善局部 脑 血 流

量
,

使细胞功能得到改进
。

③使脑脊液产生的数量减

少
。

激素对各类疾病引起的脑水肿的治疗机制有所不

同
。

对脑瘤合并的脑水肿
,
以生长越快

、

恶性程度越

高的脑瘤效果最好
,
慢性生长的脑瘤则较差

。

激素对

脑外伤后合并的脑水肿治疗颇多争论 , 大多数人认为

激素用得越早越好
,
剂量 大才有用

,
因此建议首量地

塞米松 10 m g辞注
,
以后 10 m g静注

,

q
.

6
.

h
.

次 日

起改用 4m g静注
, q

.

4
.

h
.

共 8 ~ 10 天
。

4
.

2
.

5 限制液体摄入 现代概念认为过分限水 会 危

及循环系统
,
对脑反而不利

,
因此认为每日水摄入最

在 200 o m l 左右便行
。

4
.

2
.

6 人工冬眠 低温可治疗脑外伤和其它引 起 脑

永肿的疾病
。

低温时
,

当体温从 37
O

c降为 2 5
O

C
,

脑的容

积减少 了 5
.

6%
,

而持续在 2 o5 C的脑容积平 均 减 少

4
.

1% , 也就是说颅腔容积增加了 3 1
.

8%
。

低温时脑的代谢过程变慢
,
血浆成分渗入脑和脑

脊液延缓
,

水分从脑组织渗入脑脊液也变慢
,
因此可

减轻脑水肿
。

血脑屏障在低温时不受损害
,
但通透性

增高
。

目前认为合适的低温为 3 o5 C左右
。

人工 冬眠的副

作用有
:

心室纤颤
、

酸中毒
、

低血压
、

升温休克和 血

凝机制障碍等
。
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落
.

2
.

7 过度换气 脑血流对二氧化碳 ( C O p 张力很

敏感
,
在过度换气时 , 由于C O I张力下降导致脑血管

收缩 , 局部脑血流量降低
,

结果颅内压降低
。

4
.

2
.

8 巴比妥治疗 实验条件下巴比妥可减轻 脑 水

肿 , 其机制可能是多方面的
:

①减少脑的代谢需要 ,

②使颅内压降低
,

增加脑灌注压 , ③降低动脉压的绝

对水平 , 使动脉压不至于过分波动 , ④增加健康脑组

织的脑血管阻力 , 使脑血管阻力低的异常部位发生短

路 , 增加侧支循环 , ⑤抑制辅酶和自由基
,
延缓脂类

过氧化
,
以对抗脑缺血

。

但进行巴比妥治疗时
,

·

定要有脑电图和脑室压

的监护系统
, 以免发生意外

。

(参考文献略 )

抢救重度光气中毒成功 1 例报告

杭州市职业病防治院 ( 3 10 006) 林秀华 陈松泉 虞积如 李茂盛

周某
,
男性

,
58 岁

,

干部
。

住院号
: 。 58 5

。

患者

于 1 9 9 0年 5 月 17 日下午 1时
,
参加光气残液处理工作

时
,
吸入光气

,
当时稍有咳嗽流泪等上呼吸道刺激症

状
,
即去医务室作一般处理

,
没有吸氧及卧床休息

,

继续去车间处理现场工作
,
当 日下午 6 时吃过饭后 ,

感胸闷
,

气短
,
咳嗽

,
痰液增多

,
即去本厂医务室卧

床吸氧
,
先后肌注地塞米松45 n唱 及其对症处理

,
病

情未得好转
,
于 18 日上午 4 时转我院诊治

。

原有慢性

支气管炎多痰史
。

体格检查
:

神志朦胧
,

端坐呼吸
, 口唇轻紫组

。

体温 3;
“

c ,
脉搏 15 0次 /分

,
呼吸 40 次 /分

,

血压 9
.

30/

6
.

5 k0 P a ,

双侧瞳孔等大 3 I l l J刀
,

对光反射存在
。

胸廓对

称
,
两肺呼吸音粗

,
可闻及哮鸣音

,
少量小水泡音 ,

心 率 15 0次 /分
,

律齐
,

第一心音低
,

无杂音
。

腹软
,
肝

脾未及
。

四肢无殊 , 键反射存在
,
病理反射未引出

。

实验室检查
: H b 1 5 59 / L

,

WB C Z o
.

6 x z o ’ / L
,

中性 0
.

9 0 , 淋巴 0
.

10 , 血小板 1 2 2 x 1 0 , / L
,

血 尿 素

氮 6
.

96 In l l l ol / L
,

肌 醉 1 7 7拼
mO I/ L

,

C O Z 结 合 力

1 9
.

3 n u 劝D】/ L
,

’

血钾4
.

5 n 刀们 oL l / L
,

血 钠 13 9

~
Ol 竺L

,

肝功能正常
,

H B s A g(
一 )

。

尿常规 ( 一 )
。

心电图
:

窦性 心动过速
, S T一 T低平

。

胸片
:
双肺纹理增粗

,

两 侧肺野 内呈模糊小点片状阴影
,
以两侧中下肺野为

著
,
符合肺水肿合并灶性肺炎

。

诊断
:
急性重度光气中毒

,

中毒性肺水肿
,

休克
。

治疗经过
:

入院后为控制肺水肿
,

休克
,

除继续

给氧 , 地塞米松
,

消泡剂
,
控制进水量

,

并 给 阿 拉

明
、

多巴胺
、

利尿荆
、

西地兰 及抗生素 (氨节青振素
,

链霉素 ) , 当时血压不稳
,
无尿

,
留置 导尿 10 小时 ,

至次日 欠 5 月 19 日 ) ,
血压转稳

,
但呼吸 困难

,
心 率

快
, 口唇发组并未好转

,
心电图示 窦性 心动过速 ,

S T 一T 低平
。 一

下午咳出 脓性粘液痰数 口 ,
体温上 升

38
“

C , 改用广谱抗菌素福得新 ( F u rt u m )
,

给西地兰无

明显疗效情况下
,
肌注速尿 20 m g 长

_

3 小时内排尿 80 0

毫升
,

气急
, 口唇发钳等情况明显好转

,
第 3 天 ( 5

月 2 0 日 ) ,
一般情况好转

,
呼 吸 30 次 /分

,
心 率 110 次

/分
,
白细胞 18

.

6 义 1 0’ / L
,

中性 0
.

90
,

间歇吸欣
,

改强

的松 口服
,

第 4 天 ( 5 月 21 日 ) ,
一

般情况好
,
停止

吸氧
,
心 电图恢复正常

,
胸片示两肺中下模糊小片状

阴影
,

第 8 天 ( 5 月 24 日 ) 胸片两肺炎症
,
水肿明显

吸收
,

第 11 天 ( 5 月 28 日 ) 胸片炎症消失
,
一般情况

良好于 6 月 7 日出院
。

住院 19 天
,
共用地塞米松 1 4 0

m g
,

强的松 2 00 11唱
,

福得新 2 09
,

速尿 4On唱
,

阿拉明
、

多巴胺各6 Om g
,

西地兰 l
.

o m ga

讨 论 1
.

早期正确处理是抢救光气中毒的关

键
。

本例患者除没有很好佩带防毒 口罩外
,
主要原 l班

是没有接受早期正确处理和严格限制活动
。

2
.

必须确切认识肺水肿的早期征象
,
如发现气

急
,
胸闷

,
心率加快

,
或肺部有细小罗音出现要考虑

有肺水肿的发生
。

有条件可利用 X线检查摄片协助诊

断
。

3
.

临床经验证 明
,
肾上腺皮质激素

,
不 论对 预

防或治疗中毒性肺水肿都有效
。

本例抢救过程中 忿天

内共静脉注射地塞米松 1c6 m g (第一天用跳 m g )抢救

成功
。

一般认为利尿剂对中毒性肺水肿疗效不 显 汗
,

但本例抢救过程中
,
西地兰无明显疗效

,
肌 注 速 尿

20 1119
,

3 小时内就排尿 8 00 ilrr
,

症状明显好转
。

我们

认为中毒性肺水肿
,
间质型为主的适当应 用利尿 :)lJ

。

可能是有利 的
。

(本病人 抢救在周仲衡主任医师指 导下进行
,

参加抢救

的人 员尚有特别护理组同志
,

值班医 师宋健笑
、

章美君等
,

友

示盛讼
。

)


