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颅脑创伤后加重继发性脑损伤的危险因素防治
专家共识
《加重继发性脑损伤危险因素防治专家共识》专家组

【摘要】 加重继发性脑损伤的危险因素( SBIF) 是指在原发性脑损伤后，诸如颅内压、脑灌注压、体温、血
压等指标，若发生异常改变，可引起脑的再次损伤，从而加重继发性脑损伤，这些异常改变的指标也可称之为
二次脑损伤因素。重型颅脑损伤后多伴有 SBIF，可显著增加致死率和致残率，严重影响患者预后; 及早治疗
或预防 SBIF，对提高颅脑损伤救治水平有重大意义。本文结合数十位国内神经外科、重症、呼吸、循环等专家
临床经验和国内外相关文献报道，对 SBIF 从病因、监测、诊断及治疗等方面进行了系统讨论，形成共识，为
SBIF临床防治提供参考。
【关键词】 颅脑创伤; 加重继发性脑损伤的危险因素; 防治
【中图分类号】 Ｒ651． 1 + 5 【文献标志码】 C 【文章编号】 1672-7770( 2020) 03-0241-10

Experts Consensus on the management of factors of secondary brain insults following
traumatic brain injury Management of Factors of Secondary Brain Insults Experts Group

Abstract: In traumatic brain injury( TBI) ，the brain may be damaged by primary impact，but
factors of secondary brain insults ( SBIF ) following primary impact such as abnormal changes of
intracranial pressure，cerebral perfusion pressure，body temperature and blood pressure etc，are
other important causes of damage to the brain． Severe TBI coupled with SBIF is associated with an
increase in mortality and morbidity，and seriously affects the prognosis of patients． Early manipulation
of SBIF is of great significance for improving outcomes of TBI． Based on the clinical experience of dozens
experts of domestic neurosurgery，critical care，respiratory and circulatory and related recent literatures，
this consensus systematically elaborated from the aspects of etiology，monitoring，diagnosis and
treatment，so as to provide reference for the clinical prevention and treatment of SBIF．
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颅脑创伤后，依据外力作用于头部时是否立即
发生脑损伤，分为原发性脑损伤与继发性脑损伤。
后者是指在原发性脑损伤基础上经过一定时间后出
现的脑组织病理性损害，主要包括颅内血肿和脑水
肿。加重继发性脑损伤的危险因素( secondary brain
insult factor，SBIF) 是指在原发性脑损伤后，诸如颅
内压( intra cranial pressure，ICP) 、脑灌注压( cerebral
perfusion pressure，CPP) 、体温、血压等指标若发生异
常改变，可引起脑组织再次损伤，从而加重继发性脑
损伤;这些异常改变的指标也可称之为二次脑损伤
因素［1］。该理论系由英国 Miller 教授在 1977 年首
次提出［2］。临床研究表明，重型颅脑损伤后 SBIF的
发生率为 44． 5%，与单纯颅脑损伤相比较，合并低
血压或高热等 SBIF的颅脑损伤患者，死亡率与致残

率显著增高［3］。SBIF可存在于颅脑损伤后的各个阶
段，如伤后即刻、复苏期、院间、院内转运，外科手术及
监护时期。临床上常见的 SBIF主要有 ICP升高、CPP
降低、低血压、低氧血症、发热、心动过缓或心动过速
等;及早发现，有效地监测、防治这些 SBIF 可提高颅
脑损伤的救治水平，并改善伤者的预后［3］。现对常见
的 SBIF的诊治与管理进行分析探讨。

1 ICP增高

ICP增高( ICP ＞ 15 mmHg) 是一种常见的 SBIF，
在重型颅脑损伤急性期，发生率可高达 50% 以
上［2］。ICP变化与疾病进展及预后有着密切的关
系，也是临床判断颅脑损伤伤情的重要参考数据，对
于了解伤者病情、决策手术时机等有重要意义［4］。
1． 1 病因 颅脑损伤后多种因素均可导致 ICP 升
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高，常见因素有:颅内血肿、脑挫裂伤、脑水肿、脑积
水、颅骨凹陷引起颅腔容积减少、脑血流量异常增
加、静脉回流障碍、癫痫发作等［5］。
1． 2 监测 对重型颅脑损伤患者推荐使用 ICP 监
测，可有效降低院内及伤后 2 周死亡率; 不推荐对
CT检查未发现颅内异常情况的轻中型颅脑创伤患
者行有创 ICP监测［6］，但需密切观察病情; 如格拉斯
哥昏迷量表( Glasgow coma scale，GCS) 评分快速下
降超过 2 分，或复查头颅 CT 发现颅脑损伤恶化时，
可考虑使用 ICP监测。ICP监测的时间应持续至病
情稳定，具体依据颅脑损伤和脑水肿程度、临床病情
变化、ICP值和影像学改变，通常不超过 7 ～ 14 d［7］。
监测方式:临床上应用最多的以有创 ICP监测为主，
包括脑室内置管法、脑实质内检测法、硬膜下法和硬
膜外法等，而脑室测压是 ICP 监测的金标准［8］。阈
值:当 ICP 超过 22 mmHg 时应积极治疗，高于该水
平患者的死亡率显著增加［9］。治疗决策时应综合
考虑多种因素，包括 ICP数值及波形、神经功能检查
和头颅影像学表现等［10-11］。
1． 3 治疗原则 处理 ICP 增高要采取全面的综合
措施，不但要关注 ICP的降低，还要关注 ICP的变异
度［12］，并且维持满意的 CPP，使病情得到暂时缓解，
争取时间进行病因治疗。
1． 3． 1 高渗性治疗 尽管目前研究表明高渗性治
疗能够降低 ICP［13］，但对患者临床预后的改善作用
仍缺乏足够的证据。甘露醇和高渗盐水是常用的高
渗性药物，但理想给药方式仍在探索之中，也无充分
的证据证实两者在控制 ICP及改善患者预后方面的
优劣。使用甘露醇降低 ICP时，应该注意以下问题:
( 1) 甘露醇脱水治疗对低血压的患者可引起不良后
果，需注意及时补充丢失的电解质和血容量［14］;
( 2) 长期大剂量应用甘露醇可引起急性肾功能衰
竭，应注意监测肾功能［15］; ( 3 ) 对于长期使用甘露
醇脱水的患者要密切监测血浆渗透压，血浆渗透压
＞310 mmol /L时甘露醇脱水效果有限，且可使肾功
能损害的机率增加。此时宜改用甘油果糖、白蛋白、
速尿等其他脱水药物; ( 4) 大量或长期脱水患者，尤
其是老年和儿童患者，应监测血容量、电解质水平及
心脏功能。应特别关注低血容量引发的脑缺血、甘
露醇快速静脉滴注引发的心功能不全，以及高剂量
脱水药引起的电解质紊乱。
1． 3． 2 镇静、镇痛、麻醉类药物治疗 镇静、镇痛、
麻醉类药物治疗可通过减少不必要的活动、咳嗽、插
管后的紧张，以及抑制新陈代谢和改变脑血管张力
达到治疗目的，用较低的脑血流量来满足充足的脑

氧供应，使脑血容量减少从而降低 ICP［16-17］。( 1) 大
剂量巴比妥类药物通过诱发脑电波的爆发抑制状态
降低 ICP，但存在潜在的严重不良反应，且不能改善
预后，故不推荐预防性使用巴比妥类药物［14］; ( 2 )
对于使用了最大剂量的药物和外科治疗措施后，仍
然无效的顽固性 ICP 增高，推荐谨慎使用大剂量的
巴比妥类药物，治疗期间需保证血流动力学稳
定［18］; ( 3) 虽然推荐使用丙泊酚控制 ICP，但其对预
后的影响仍不明确，而且必须注意，大剂量丙泊酚使
用会导致严重并发症［19］。
1． 3． 3 通气治疗 在脑血管反应性正常的前提下，
PaCO2 是决定脑血流量的重要因素。过度换气可以
通过降低 PaCO2 减少脑血容量 ( cerebral blood
volume，CBV) ，从而降低 ICP。从开始过度换气到出
现 ICP的降低，一般仅需 15 s，持续约 30 min后可达
到最高效应。过度换气是除了脑室置管脑脊液引流
外，最快速降低 ICP 的方法。过度通气虽然可以通
过减少脑血流量从而降低 ICP，但有加重脑缺血的
风险。因此要谨慎使用，而且使用时应注意: ( 1) 颅
脑伤后 24 h内常伴有 CBF严重降低，应尽可能避免
使用过度通气; ( 2) 当预防 ICP 升高时，不推荐长期
使用过度通气来维持 PaCO2≤25 mmHg［20］。
1． 3． 4 脑脊液引流 脑室置管引流 CSF是治疗 ICP
增高最有效的方法之一，即使引流少量的 CSF，也可
以较大程度地降低 ICP。CSF 引流时应避免速度过
快，由于库欣反应( Cushing's response) 的作用，ICP突
然下降会导致血压和 CPP 急剧降低，诱发休克或脑
灌注不足。治疗时应注意: ( 1) 在控制 ICP水平方面，
持续性 CSF引流并进行颅内压监测较间断性引流更
为有效［21］。但对于裂隙脑室患者，持续引流可能导
致 ICP数据失真; ( 2)对于 GCS评分 ＜6分的患者，可
考虑伤后 12 h内进行 CSF引流以降低 ICP［22］。
1． 3． 5 去骨瓣减压术 去骨瓣减压术是治疗重型
颅脑创伤难治性颅高压的重要手段［23］。国内专家
推荐采用去骨瓣减压术的适应证包括［24］: ( 1) 严重
的广泛脑挫裂伤或脑内血肿，占位效应明显; ( 2) 急
性硬膜下血肿出现脑疝，瞳孔改变; ( 3) 弥漫性脑水
肿 /脑肿胀，脑室或基底池明显缩小或消失; ( 4 ) 外
伤性颅内占位病变致双瞳散大; ( 5 ) 有 ICP 监护，
ICP ＞ 25 mmHg( 持续 1 ～ 12 h) 的患者。对于弥漫性
重型颅脑损伤患者，当 ICP ＞ 20 mmHg 持续超过
15 min，且在1 h内对一线治疗方案反应差者，双额去
骨瓣减压术虽然可以降低 ICP，并缩短 ICU 住院天
数;但不能改善其伤后 6个月的扩展格拉斯哥预后量
表( Glasgow outcome scale-extended，GOS-E) 评分［23］。
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推荐额颞部的大骨瓣( 不小于 12 cm × 15 cm) 减压
术，其可以降低重型颅脑损伤患者的死亡率，并促进
神经功能恢复［25］。

2 低血压

低血压是一种常见的 SBIF。Klauber 等在 1989
年报道，入院收缩压( systolic blood pressure，SBP)
＜ 85 mmHg的颅脑损伤患者的死亡率高达 35%［26］。
研究已证明低血压在弥漫性脑肿胀的发生、发展过
程中起了重要作用［27］。
2． 1 病因 ( 1) 各种原因引起的有效循环血容量不
足; ( 2) 血管自身调节机制受损; ( 3)心脏泵功能受损。
2． 2 监测 颅脑损伤患者，若病情危重、生命体征
不稳，应行有创动脉插管连续监测血压。待生命体
征稳定后，可改用无创袖带方式定时测量血压。监
测方式: ( 1) 有创动脉插管连续血压监测; ( 2) 无创
袖带式定时血压监测; ( 3 ) 中心静脉压 ( central
venous pressure，CVP) 监测血容量。阈值: 50 ～ 69 岁
的患者，维持 SBP ＞ 100 mmHg［28］; 15 ～ 49 岁或 ＞ 70
岁的患者，维持 SBP ＞ 110 mmHg或更高［28］。
2． 3 治疗原则 患者一旦出现低血压，应尽快纠
正。应针对不同病因选择治疗方式，包括尽快终止
活动性出血、补液、输血及使用血管活性药物等。
( 1) 对于出血部位明确、存在活动性失血的休克患
者，应尽快进行手术或介入止血［29］; ( 2) 液体复苏，
可选用晶体液和胶体液，一般先使用晶体液，而后使
用胶体液，按晶胶 2∶1 比例进行输注［30］; ( 3) 临床上
晶体液常使用生理盐水和平衡盐溶液，由于 5%的
葡萄糖溶液会很快分布到细胞内间隙，因此不推荐
用于液体复苏治疗。高张盐溶液可以很快升高平均
动脉压( mean arterial pressure，MAP) 而不加重脑水
肿，但目前尚缺乏循证医学证据。胶体液常使用白
蛋白和人工胶体，但人工胶体存在安全性问题，需慎
重选择［31］; ( 4 ) 对于足量液体复苏后仍存在低血
压，或者无法及时接受输液治疗的严重低血压患者，
推荐使用去甲肾上腺素作为血管活性药物维持血流
动力学参数［32］; ( 5 ) 凡遇危及生命的紧急情况，均
需优先处理，如颅内血肿合并脑疝者，要及时行开颅
手术清除血肿并减压［33］。

3 CPP变化

CPP是血液流入和流出颅内外之间跨脑血管床
的压力梯度，是 MAP 与 ICP 的差值，在一定程度上
反映机体对脑组织的氧和能量输送。CPP异常是一
种常见的 SBIF，其过低或过高都有可能对脑组织造

成损害。CPP过低会造成脑缺血，过高则可能造成
血管源性脑水肿及严重的肺部并发症。此外，CPP
改变是脑自身调节机制对血压及 ICP 变化的反应。
一般认为，CPP维持在可接受范围内时，机体可以耐
受 ICP的增高［34］。
3． 1 病因 CPP 是 MAP 与 ICP 的差值，MAP 或
ICP的改变都会影响 CPP［35］。颅脑损伤后 ICP升高
是 CPP降低的常见原因。其他原因包括低血压、脑
代谢率降低、脑血管痉挛等。
3． 2 监测 对重型颅脑损伤患者进行 CPP 监测可
以减少伤后 2 周内的死亡率［36］。在损伤急性期应
严密监测患者 CPP，直至病情、ICP及血压平稳。监
测方式: CPP的监测依赖于 ICP 数值，通常建立在
有创 ICP监测的基础上，通过监测 MAP 和 ICP 后
计算得出。阈值: 推荐的 CPP 目标值应介于 60 ～
70 mmHg［9，37］;但目前无明确最优的 CPP阈值。
3． 3 治疗原则 ( 1) CPP与 MAP、ICP以及血管自
身调节功能关系密切，需综合分析指导治疗。对于
低 CPP患者，需要保证足够的循环血量，通过提升
MAP和降低 ICP 以维持必要的 CPP，改善脑血流灌
注。对于高 CPP 患者，则应控制 MAP，必要时降低
PaCO2，恢复脑血管张力，减轻脑肿胀和脑水肿

［8］;
( 2) 需根据患者病情个体化调整 CPP，自身调节机
制较好者可维持较高 CPP，而自身调节机制不全的
患者则应维持较低 CPP［38］。可根据 ICP、血压及脑
血流压力反应指数 ( pressure reactivity index，PＲX)
计算最优 CPP［39］; ( 3) 应避免使用液体灌注或升压
药维持 CPP ＞70 mmHg 的治疗方法，这会增加成人
呼吸衰竭的风险［40］; ( 4) 纠正脑血管痉挛等不利因
素，以改善脑血流灌注量。

4 低氧血症

低氧血症也是 SBIF 之一。在重型颅脑损伤的
患者中，抢救前约有 1 /3 的患者存在低氧血症; 在伤
后早期，即使短暂的低氧血症也会增加死亡率和致
残率［3，33］。
4． 1 病因 临床上低氧血症的病因复杂，常多因素
并存，包括［33］: ( 1) 吸入气体中氧浓度降低; ( 2 ) 肺
泡通气量不足; ( 3) 弥散以及通气功能障碍; ( 4) 氧
在血液中分布不均; ( 5) 呼吸中枢受到抑制，常见于
颅脑损伤致丘脑下部、脑桥和延髓损伤; ( 6) 复合伤
致血气胸、大量胸、腹水等。
4． 2 监测 监测方法: ( 1) 颅脑损伤患者常规监测
血氧饱和度( SpO2 ) ，在体外通过指套式血氧饱和仪
进行监测，但在严重缺氧、肢体接触不良、异常血红
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蛋白血症时，其测定数据可能不准; ( 2) 动脉血气分
析直接测定 PaO2 和 PaCO2，可反映肺泡通气状态;
( 3 ) 颈静脉血氧饱和度 ( jugular venous oxygen
saturation，SjvO2 ) 是监测脑供氧的指标之一，连续
SjvO2 监测对降低 ICP 和血压可提供安全指导。阈
值: ( 1 ) PaO2 正常参考值为 90 ～ 100 mmHg，低于
60 mmHg属于低氧血症;通常 SpO2 影响因素较多，
可能出现不准确数值，但也被视为另一重要的指标，
一般情况下 SpO2 ＜ 90% 可被诊断为低氧血症;
( 2) SjvO2低于 50%则提示脑缺血存在［41］。
4． 3 治疗原则 ( 1) 人工气道建立的指征除了气
道梗阻及通气、氧合障碍等外，对于颅脑损伤、ICP
增高所致昏迷( GCS 评分≤8 分) ，预计意识障碍短
期内无法改善或进行性加重的患者一般也应该建立
人工气道［42］; ( 2) 对于突发需要紧急插管和辅助通
气的患者，在插管准备期间，可以使用呼吸气囊手动
辅助通气、口咽通气管或者鼻咽通气管来改善呼吸，
为保证持续氧供，至少需要 6 L /min 通气量［43］;
( 3) 对于意识清醒患者，因循环不稳定，低氧血症可
能加重原已存在的神经系统损伤，插管应迅速、安全
完成［14］; ( 4) 是否行早期气管切开( 辅助通气后 7 d
之内) 仍缺乏足够证据，但临床上观察到，早期气管
切开不仅能降低医院获得性肺炎的患病率，而且可
以缩短辅助通气时间［14］; ( 5) 重型颅脑损伤患者在
进行机械通气时，应遵循机械通气的基本原则，包括
人工气道的管理、通气模式的选择以及并发症的预
防等［43］; ( 6) 只有通过提高心输出量、血红蛋白浓
度或者氧饱和度，才能有效地提高氧气供给量［14］;
( 7) 保护性辅助通气可改善氧合，避免肺泡塌陷，从
而改善急性肺损伤患者的预后，减少肺部并发症。
其所产生的高碳酸血症、呼吸性酸中毒，在 pH≥
7． 20都可耐受，称之为允许性高碳酸血症。但对于
ICP增高的患者，允许性高碳酸血症则为禁忌［14］;
( 8) 虽然过度通气可降低 PaCO2 和脑脊液二氧化碳
分压( PCSFCO2 ) ，从而降低 ICP，但同时也可诱发脑
血管收缩导致脑缺血，因此不建议长期应用［44］;
( 9) 病因治疗: 下呼吸道梗阻，如误吸、痰栓、感染导
致的严重低氧血症，采用纤维支气管镜灌洗、吸痰不
失为一种行之有效的方法;对于并存的感染应及早
行病原学及药敏试验检查;及时解除大量胸水导致
的肺扩张受限等; ( 10) 对于急性严重呼吸功能衰竭
患者，如其他治疗措施无法改善，可考虑使用体外膜
肺氧合技术给予治疗。

5 体温升高

体温升高也是 SBIF之一，不同原因导致体温升

高的形式及伴随的症状不同。其中，由于合并感染
引起的体温升高最为常见［33］。
5． 1 病因 ( 1) 各类感染，如肺部感染、颅内感染、
泌尿系统感染、褥疮感染、口腔感染、静脉炎等;
( 2) 中枢性高热，系体温调节中枢受损所致; ( 3 ) 吸
收热，指伤后出血破坏的血细胞成分吸收入血时引
起的反应热。
5． 2 监测 监测方法:包括持续脑温、肺动脉内温
度( 中心温度) 、肛内温度、膀胱内温度、食管温度、
体表温度监测和间歇性腋下温度测量; 在目标温度
管理( targeted temperature management，TTM ) 流程
中，建议使用食管温度或膀胱温度进行持续监测。
阈值:口腔温度为 36． 3 ～ 37． 2 ℃，直肠或膀胱温度
为 36． 5 ～ 37． 7 ℃，腋下温度为 36． 0 ～ 37． 0 ℃。
5． 3 治疗原则 ( 1) 感染所致发热，应依据流行病
学特点及本院抗菌药物敏感情况尽早进行合理、足
量的经验性用药，待微生物药敏试验结果出来后，需
及时调整抗生素用药方案［45］; ( 2 ) 推荐使用鼻内、
体表面或血管内温度调节装置和( 或) 冷生理盐水
注射等方法来达到精确控温的目的［44］; ( 3) 对于重
型颅脑损伤患者可采用维持正常生理体温的
TTM［46］; ( 4) 经常规治疗后仍有顽固性颅内高压时，
可使用 TTM以降低 ICP，目标温度为 32 ～ 35 ℃［46］;
( 5) 尽管对于颅脑损伤患者是否给予预防性亚低温
治疗仍有争议，但国内研究发现，长期( ＞ 3 d) 预防
性亚低温治疗可显著改善患者的死亡率及预后［47］;
( 6) 实施 TTM时，尤其是低体温治疗期间，应对血容
量状态、体液分布、心脏功能、脑电图等进行动态监
测评估［48］; ( 7) 亚低温 TTM 复温过程应尽量缓慢，
颅脑损伤患者复温速率推荐 0． 25 ℃ /h，且复温后仍
需控制核心体温在 37． 5 ℃以下至少持续 72 h，以防
止反跳式颅内高压［49］; ( 8) 可使用床旁寒战评估量表
( bedside shiver assessment scale，BSAS) 标准化评估寒
战，建议优先使用非镇定性治疗方法(对乙酰氨基酚、
保温、镁盐) 治疗寒战，而不建议优先使用麻醉性镇痛
药和镇静剂［46］; ( 9) TTM 治疗期间常见的并发症包
括:心律失常、低血压、肺炎、胰腺炎、胃肠动力不足、
血小板减少、凝血时间延长、应激性高血糖、低蛋白血
症、电解质异常、下肢深静脉血栓形成、皮肤损伤等，
因此，须加强相关监测并积极纠正［48］。

6 心率异常

心率异常是 SBIF 之一。Miller 等报道，经统计
颅脑损伤后 24 h 内心动过缓与心动过速的发生率
为 53% ;并发现心动过缓和心动过速都会影响患者
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的预后［3］。
6． 1 病因 脑挫裂伤、蛛网膜下腔出血、心功能不
全、高热、缺氧、低血压，以及疼痛刺激可造成心动过
速;不同伤情所致 ICP增高、结性心率、电解质紊乱及
传导阻滞等可引起心动过缓。这些因素通过以下两
种机制导致心动过速或过缓。( 1) 中枢性心率改变:
主要是由于病变累及脑内有关心血管运动调节中枢
所致，包括延髓、扣带回及部分额叶皮质等; ( 2) 非中
枢性心率改变:主要见于患者有原发性心脏病史，有
效血容量不足，以及其他原因引起的心功能不全。
6． 2 监测 监测方法: 行床旁心电监护仪连续监
测，为便于了解和分析病情的变化过程，监护仪可与
电脑相连，连续储存心率的变化; 必要时需进行
CVP、超声心动图监测。阈值:心率 60 ～ 90 次 /min;
中心静脉压 50 ～ 120 mmH2O。
6． 3 治疗原则 对于既往无明显心脏疾病史的患
者须高度关注可能诱发心律失常的诱因。特别是出
入量、电解质水平、PaO2、ICP 变化，心跳速率和 /或
节律的改变可能是患者全身状况异常的表现。有原
发心脏疾病史者要加强原发病的治疗。( 1) 抗心律
失常治疗:有心律失常诱因者去除诱因，可以不给予
抗心律失常药物。应合理治疗心脏并发症，纠正潜
在性心律失常诱因，保证血电解质如钾和镁水平的
正常，谨慎合理使用特异性抗心律失常药物，合理使
用心脏起搏器、消融术、心脏转复或除颤等技术［14］。
( 2) 绝对慢速心律失常( 心率 ＜ 40 次 /min) ，或相对
心动过缓( 心率不足以保证收缩压 ＞ 90 mmHg，或逐
渐进展为心力衰竭，或持续性心肌缺血) 需给予以
下治疗［14］:①提高心率的药物，首选抗胆碱类，如阿
托品 0． 5 ～ 3 mg; 其次选择拟交感神经药物如肾上
腺素 ( 2 ～ 10 μg ) 或异丙基肾上腺素 ( 50 ～
500 μg) ［49］;②房颤所致的慢性心室率给予茶碱，首
剂量 0． 25 ～ 0． 5 mg /kg，然后给予维持剂量［14］;③急
性冠脉综合征时，不宜使用拟交感神经药物［49］;
④阿托品抵抗的情况下，可以使用临时起搏器;⑤房
室传导阻滞( atrioventricular block，AVB) 是慢速型心
律失常的常见原因，Ⅰ° AVB无血流动力学相关性，
因而不需要治疗;Ⅱ° AVB能引起动脉灌注压下降，
可以使用 β受体兴奋剂以提高心率;Ⅲ° AVB 为致
命状态，必须立即予以起搏器治疗［49］。( 3) 当出现
快速型室性或者室上性心律失常所致血流动力学不
稳定的症状，或出现心脏失代偿表现时，需要进行心
脏电复律治疗;窦性心动过速或室上性心动过速不
伴有血流动力学异常者可给予 β 受体阻滞剂治
疗［14，49］。( 4) 治疗心律失常同时需治疗原发病，如

对于低血容量引起的低心输出量或休克，应强调补
足血容量;对于心功能低下者，则应进行强心利尿治
疗［33］;老年患者尤其要注意液体平衡，关注输注速
度，监测脑钠肽等。

7 水、电解质及酸碱平衡失调

水和电解质在维持机体正常生理功能方面具有
重要作用，对维持机体渗透压、酸碱平衡，以及某些
维生素、激素、酶类的生物活性具有重要意义。在颅
脑损伤后，机体的正常生理平衡和代谢发生障碍，常
发生水、电解质平衡紊乱，是重要的 SBIF之一，直接
影响治疗效果和患者的预后［33］。
7． 1 病因 颅脑损伤后应激反应作用于下丘脑、垂
体、肾上腺皮质，可使抗利尿激素 ( antidiuretic
hormone，ADH) 、促肾上腺皮质激素( adreno cortico
tropic hormone，ACTH) 及醛固酮分泌改变，导致体液
代谢及酸碱平衡紊乱。治疗早期过分限制水摄入、
大剂量使用脱水剂或行高热量鼻饲，可出现高渗性
脱水或高钠血症。钾摄入过多、钾排泄障碍、细胞内
钾大量流入血浆、大量输入库存血等可导致高钾血
症;钾摄入不足和丧失过多可导致低钾血症。氢离
子负荷增加，氢离子排出减少或碳酸氢盐丧失可导
致代谢性酸中毒。呼吸道梗阻、肺炎等可导致呼吸
性酸中毒。另外，失血、禁食、意识障碍等也是发生
体液代谢障碍和酸碱平衡失调的常见原因。
7． 2 监测与阈值 监测方法: 静脉血离子检测和动
脉血气分析。阈值:血清钠为 135 ～ 145 mmol /L; 血
清钾 3． 5 ～ 5． 5 mmol /L; 血清氯 96 ～ 108 mmol /L;酸
碱度( pH) 7． 35 ～ 7． 45; PaCO2 为 35 ～ 45 mmHg;二氧
化碳总量 24 ～ 32 mmol /L; PaO2 为 80 ～ 100 mmHg;
碳酸氢根( HCO3 － ) 21． 4 ～ 27． 3 mmol /L( AB) ; 剩余
碱( BE) 为 － 3 ～ 3 mmol /L。
7． 3 治疗原则
7． 3． 1 高钠血症 当血清钠离子浓度高出正常范
围( ＞ 145 mmol /L) 时称高钠血症，主要原因是液体
摄入不足和中枢性高钠血症。在低血容量的情况下
以补充水( 限制补钠) 为主要纠正措施;中枢性尿崩
症时需先用等渗电解质溶液治疗，并酌情使用醋酸
去氨加压素控制尿量［14］。
7． 3． 2 低钠血症 血清钠离子浓度低于正常范围
( ＜135 mmol /L) 时称低钠血症，常与低渗性脱水并存，
治疗前需排除抗利尿激素分泌异常综合征( SIADH) 和
脑耗盐综合征( CSWS) 。急性低钠血症需要快速纠
正，推荐的最大纠正速度是 0． 55 mmol / ( L·h) 或
12 mmol / ( L·d) ; 慢性低钠血症则需要缓慢补充，
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速度太快或纠正的速度大于 15 mmol / ( L·d) ，则可
能出现脑桥脱髓鞘改变［14］。
7． 3． 3 抗利尿激素分泌异常综合征 当血钠
＜ 130 mmol /L，血浆渗透压 ＜270 mOsm/ ( kg·H2O) ，
尿钠 ＞ 80 mmol /L，尿渗透压 ＞ 血浆渗透压，血浆
ADH ＞1． 50 ng /L，而肾及肾上腺功能正常诊断为抗
利尿激素分泌异常综合征。( 1 ) 限制入水量，一般
控制在 1 000 mL /d 以内，必要时可用呋塞米脱水，
同时应用促肾上腺皮质激素或糖皮质激素; ( 2 ) 必
要时补钠，当尿钠锐减或降至正常值以下时可给生
理盐水 250 mL /d，当血清 Na 浓度 ＜ 120 mmol /L 时
需在严格限水的基础上补充 3% ～ 5%高渗盐水，其
速度可按每小时升高血清 Na 浓度 2 mmol /L 为标
准，直至血清 Na浓度回升至 130 mmol /L为止［44］。
7． 3． 4 高钾血症 当血清钾浓度 ＞ 5． 50 mmol /L
称为高钾血症。( 1) 处理原发病，改善肾功能，防治
心律失常; ( 2) 可用胰岛素、葡萄糖，促使血浆及细
胞外钾离子向细胞内转移;肾功能正常情况下，给予
呋塞米促进钾排出; ( 3) 可口服阳离子交换树脂或
透析方法促进钾排泄; ( 4) 当血清钾 ＞ 7 mmol /L 或
出现心律失常时，应立即用 10%葡萄糖酸钙 10 ～
20 mL静脉注射，需要时可在 5 min 后重复使用，以
降低高血钾对心脏的影响;条件允许时可给予持续
性肾脏替代治疗 ( continuous renal replacement
therapy，CＲＲT) 以降低心脏停搏的风险［33］。
7． 3． 5 低钾血症 当血清钾 ＜ 3． 50 mmol /L 称为
低钾血症。应明确病因，及时治疗原发病并补钾。
( 1 ) 口服补钾，常用 10% 氯化钾、果味钾片等;
( 2) 静脉补钾，浓度为 30 ～ 40 mmol /L，速度为按
15 ～ 20 mmol /h 较为安全，必要时可采用微量泵输
注; ( 3) 酸中毒未纠正时暂不补钾［33］。
7． 3． 6 代谢性酸中毒 当动脉血 pH低于 7． 35，以
及 AB ＜21 mmHg 时诊断为代谢性酸中毒。( 1 ) 治
疗原发病，如糖尿病酮症酸中毒应给予胰岛素治疗，
并补充缺少的体液、钠和钾; ( 2) 使用碱性药物，当由
于碳酸盐大量丢失导致严重酸中毒 pH ＜ 7． 20 时，可
使用碳酸氢钠，碳酸氢钠用量( mmol) = (正常 HCO3 －

浓度 －患者 HCO3 －浓度) /kg × 20%，注意勿补碱过
多，一般以 5%碳酸氢钠 60 ～80 mL为宜，以防出现难
以纠正的碱中毒、低钾血症等而加重病情［33］。
7． 3． 7 呼吸性酸中毒 pH 值低于 7． 35，PaCO2 ＞
45 mmHg诊断为呼吸性酸中毒。( 1) 消除病因，改
善肺泡通气功能，使蓄积的 CO2 迅速排出体外，如
解除呼吸道梗阻( 吸痰、使用口咽导管、头后仰、建
立人工气道等) ; ( 2) 当出现缺氧、窒息或 PaCO2 大

于 80 mmHg时，须尽快进行控制性机械通气; ( 3) 机
械通气时应缓慢降低 PaCO2，以防动脉血和 CSF 呼
酸后碱中毒［14］。

8 急性肾功能损害

肾脏是维持机体体液正常容量、渗透压、酸碱度
和电解质平衡以及代谢物排泄的主要器官。颅脑损
伤后，肾脏功能易受到损害，出现急性肾损伤，这种
肾功能损害也是 SBIF之一。
8． 1 病因 ( 1) 神经源性肾功能障碍:脑的许多部
位损害均可以出现肾功能变化; ( 2) 肾脏缺血:颅脑
损伤后由于创伤性、失血性休克导致较长时间肾缺
血，引发急性肾功能损害; ( 3 ) 药物因素: 质子泵抑
制剂、脱水药、部分抗生素等都可以导致急性肾功能
损害［49］; ( 4) 其他: 躯体有较大面积挤压伤时肌红
蛋白的释出，以及感染性休克也是急性肾功能损害
的重要原因或附加因素。
8． 2 监测与阈值 监测方法:尿量监测、肾功能检
测等。阈值:肾功能突然减退( 48 h 内) ，血肌酐绝
对值升高 ＞ 25 mmol /L;或血肌酐较前升高 ＞ 50% ;
或尿量 ＜ 0． 5 mL / ( kg·h) ，时间超过 6 h［50］。
8． 3 治疗原则 维持血流动力学稳定，避免使用潜
在肾毒性药物，治疗原发病［13］。( 1) 血容量不足时进
行控制性液体复苏，起始治疗时应使用晶体溶液，不
推荐使用胶体溶液［51］; ( 2) 补充血容量的同时，可使
用去甲肾上腺素维持MAP至 65 ～70 mmHg，改善肾脏
灌注［14］; ( 3)推荐优先使用肠内营养方式提供热量及
营养补充，总热量摄入应达到 20 ～30 kcal / ( kg·d) ，血
糖控制目标为 6． 11 ～ 8． 27 mmol /L［52］; ( 4 ) 不推荐
使用利尿剂常规预防或治疗急性肾损伤，仅在治疗
高容量负荷时考虑使用［51］; ( 5 ) 不推荐使用多巴
胺、非诺多泮、心房钠尿肽、促红细胞生成素、类固
醇，以及重组人胰岛素样生长因子预防或治疗急性
肾损伤［51-52］; ( 6) 一般情况下，不建议使用氨基糖苷
类药物治疗感染，如实在没有可替代或肾毒性相对
更小的药物时，可酌情使用，此时可采用每日单次剂
量，超过 48 h需进行血药浓度监测［52］; ( 7 ) 若需要
使用两性霉素 B 进行抗真菌感染治疗，建议使用脂
类制剂减低肾毒性［52］; ( 8) 急性肾损伤出现下列指
标时，建议开始 CＲＲT: 容量过多可能导致心功能不
全、血钾 ＞ 6． 5 mmol /L、治疗效果不佳的代谢性酸中
毒( pH ＜7． 1) 、尿毒症导致的器官并发症( 心包炎、
脑水肿、胸腔积液) 、肌酐清除率 ＜ 20 mL /min、血尿
素氮 ＞ 25 ～ 30 mmol /L［14］; ( 9) 对于出现急性肾功能
损伤的颅脑损伤患者，可使用 CＲＲT，而不是间断肾
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脏替代治疗 ( intermittent hemodialysis，IHD ) ［52］;
( 10) CＲＲT过程中，推荐使用栒櫞酸钠代替肝素抗
凝，以减少系统性出血倾向、延长透析时间，并提高
治疗效果［14］。

9 血糖增高

血糖增高作为 SBIF 之一，可加重颅脑损伤，影
响预后［53］。血糖增高可使血浆渗透压增高，发生渗
透性利尿，导致失水，抑制白细胞的吞噬能力，利于
细菌生长。糖尿病常并发血管病变、血管功能障碍、
血流量减少;并因组织缺血缺氧，延缓伤口愈合而易
发生感染及血管血栓形成。糖尿病神经病变易引发
神经性膀胱，尿潴留导致泌尿系感染，甚至发生败血
症;神经性下肢溃疡易发生下肢坏疽及严重感染。
9． 1 病因 ( 1) 创伤、麻醉、体液和营养的失衡等
因素所造成的应激状态，可使胰高血糖素、儿茶酚
胺、糖皮质激素、去甲肾上腺素、生长激素等分泌增
加，这些激素都能在循环中抵消胰岛素的作用，进而
促进肝糖原分解，糖原异生增强，导致血糖增高。
( 2) 颅脑损伤后脱水治疗、外周血管灌注不足、电解
质紊乱或酮症等，也是引起血糖升高的因素。
9． 2 监测与阈值 监测方法:血清葡萄糖检测，必
要时检测糖化血红蛋白，有助于鉴别应激性血糖升
高或糖尿病。阈值:空腹血糖 3． 9 ～ 6． 1 mmol /L，餐
后 2 小时血糖≤7． 8 mmol /L。
9． 3 治疗原则 控制血糖，防止酮症，减少糖尿病
手术并发症，提高治愈率，减少死亡率。( 1) 全面评
估糖类、蛋白质和脂肪三者的代谢，要提供足够的糖
类抑制脂肪和蛋白的分解代谢［33］; ( 2) 要注意心血
管系统并发症，如充血性心力衰竭、周围血管病
等［33］; ( 3) 不推荐通过强化胰岛素治疗使血糖正常
( 4． 4 ～ 6． 1 mol /L ) ，因其可明显增加低血糖风
险［54］;优降糖控制血糖并不改善合并Ⅱ型糖尿病颅
脑损伤患者的预后［55］; ( 4) 神经重症患者的血糖控
制，目前仍推荐常规胰岛素治疗方案，并控制血糖不
超过 11． 1 mol /L，但需注意低血糖发生的风险［54］。

10 凝血功能障碍

颅脑损伤后血-脑屏障破坏，大量组织因子的暴
露使得机体的凝血、纤溶和抗凝途径异常激活，破坏
出血和凝血平衡，导致凝血功能障碍，可加重继发性
脑损害，影响预后，是重要的 SBIF［56］。
10． 1 病因 颅脑损伤后可出现高凝状态和继发性
纤溶系统亢进，使伤后再出血和死亡的风险明显提高。
10． 2 监测 建议常规监测凝血酶原时间( PT) 、活

化部分凝血酶原时间( APTT) 、血浆纤维蛋白原、国际
标准化比率( INＲ) 、血红蛋白、血小板计数( PLT) 、血
栓弹力图( thromboela-stogram，TEG) ; 建议对接受或
可能接受过抗血小板治疗的患者进行血小板功能筛
查。监测方式:血常规、常规凝血功能、血栓弹力图、
血小板功能等检测。阈值:目前对颅脑损伤后凝血功
能障碍的诊断标准不一;国内普遍认为 PT、INＲ、APTT
和血小板计数中至少有一个指标出现异常时，即可诊
断为凝血功能障碍。而国外大多数创伤中心都以 INＲ
＞1． 2、APTT ＞40 s、血小板计数 ＜100 ×109 /L为标准，
满足其中一项即可诊断为凝血功能障碍［57］。
10． 3 治疗原则 ( 1) 对出血或有明显出血风险的
患者在受伤后 3 h内应尽快给予氨甲环酸( TXA) 治
疗［58］; ( 2) 如在伤前未接受抗凝治疗，又存在大出
血，且 PT、APTT ＞1． 5 倍正常值上限者，建议使用新
鲜冰冻血浆予以补充凝血因子，促进凝血功能复
苏［59］; ( 3) 对于大量输血的患者，推荐监测血浆钙
离子、钾离子水平并维持在正常范围［60］; ( 4 ) 对于
大出血伴有血栓弹力图检查显示纤维蛋白原功能减
低，或血浆纤维蛋白原水平低于 1． 5 ～ 2． 0 g /L 的患
者，推荐输注浓缩纤维蛋白原或冷沉淀治疗［57］;
( 5) 建议将血小板计数维持在 100 × 109 /L 以上，输
注血小板的起始剂量为 4 ～ 8 U，或者 1 个全血单位
的血小板［60］; ( 6) 不建议使用重组活化凝血因子Ⅶ
作为一线治疗，只有在大出血和创伤性凝血功能障
碍持续存在，而其他出血控制措施和常规止血措施
均无效时才考虑使用［59］; ( 7) 对于伤前有口服维生
素 K依赖的抗凝药物的患者，推荐早期使用浓缩的
凝血酶原复合物和维生素 K1 进行紧急拮抗［60-61］;
( 8) 对于使用或怀疑使用抗 Xa因子药物( 如利伐沙
班、阿哌沙班、依度沙班) 的患者，建议检测其血浆
药物浓度; 如存在致命性出血，可静脉注射 TXA，并
考虑使用凝血酶原复合物，有条件可给予特定的逆
转药( Andexanet alfa) 治疗［59］; ( 9) 对接受达比加群
治疗的患者检测其血浆药物浓度，如果出现危及生
命的出血，建议使用伊达鲁单抗 ( Idarucizumab) 及
TXA治疗［60］; ( 10 ) 对于接受抗血小板聚集治疗的
患者，监测血小板聚集功能，如果有明确的功能不
良，而且需要开颅手术治疗，建议输注浓缩血小
板［57，60］; ( 11) 对不能活动并且有出血风险的患者使
用间歇充气加压装置进行早期机械性血栓预防，不
建议使用梯度弹力袜，也不建议常规使用下腔静脉
滤器［59］;对于伤后脑出血的患者，如果影像学检查
显示血肿无进展，可以在 24 ～ 72 h 后开始药物性血
栓预防，一般不会增加出血风险［59］。
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11 总 结

重型颅脑损伤后多伴有 SBIF，可显著增加致死
率和致残率，严重影响患者的预后。及早治疗或预
防 SBIF，对提高颅脑损伤救治水平有重大意义。
SBIF的知识涉及神经创伤、重症医学、呼吸、循环、
内分泌等多个学科，目前国内外尚无相关指南或专
家共识。本共识通过结合数十位国内神经外科、重
症、呼吸、循环等专家临床经验和国内外相关文献报
道，从病因、监测、诊断及治疗等方面进行了系统阐
述，为 SBIF临床防治提供参考。
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合、固定术以确保颅颈交界区的稳定性，就需要扎实
的脊柱脊髓亚专业相关理论和技能。同样的道理，
对神经内镜术的系统学习和掌握( 包括内镜经鼻蝶
解剖知识及神经内镜手术技术) 也是年轻一代颅底
神经外科医生的必修课。颅底外科的未来趋向于更
科学、更合理、更简单、更安全。颅底手术入路也由
“繁”趋“简”转化，针对患者的个体化经典入路的
“有机简化”形式、量体裁衣的简约化颅底入路是发
展趋势之一［20-22］。将来，理想的颅底神经外科医生
必须是善于多学科协作的神经外科多面手。
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