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【摘要】目的 探讨重型颅脑损伤并发脑梗死的危险因素，为临床诊治提供参考。方法 回顾性分析2015年1月至2016年12
月收治的符合标准的172例重型颅脑损伤的临床资料，采用多因素Logistic回归分析检验危险因素。结果 172例中，44例并发脑

梗死，128例无脑梗死。多因素Logistic回归分析表明脑疝、弥漫性脑肿胀、失血性休克是重型颅脑损伤并发脑梗死的独立危险

因素。结论 对于伴有脑疝、弥漫性脑肿胀、失血性休克的成人重型颅脑损伤，临床应注意防止脑梗死。
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Risk factors for posttraumatic cerebral infarction in patients with severe brain injury
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【Abstract】 Objective To explore the risk factors for posttraumatic cerebral infarction (PTCI) in patients with severe traumatic
brain injury (sTBI). Methods The clinical data of 172 patients with sTBI treated from January, 2015 to December, 2016 were analyzed
retrospectively. The risk factors for PTCI were analyzed by multivariate Logistic regression analysis. Results Of 172 patients with sTBI,
44 developed PTCI and 128 not. Logistic regression analysis showed that brain herniation, diffuse brain swelling and hemorrhagic shock
were independent risk factors for PTCI. Conclusions The independent risk factors in the patients with sTBI for PTCI include the brain
herniation diffuse brain swelling and hemorrhagic shock.
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颅脑损伤（traumatic brain injuries，TBI）发生率

在 150~200 人/10 万人，占全身创伤的 10%~15%[1]。

TBI 具有较高的病死率及致残率。外伤性脑梗死

（posttraumatic cerebral infarction，PTCI）是 TBI 的严

重并发症之一，显著增加病死率及致残率[2]。本文探

讨成人重型TBI并发PTCI的危险因素，为临床诊治

提供参考。

1 资料与方法

1.1 研究对象 对 2015 年 1 月~2016 年 12 月收治的

172例重型TBI的临床资料进行回顾性分析。入组

标准为：具有明确外伤史；入院时CT检查明确TBI，
并证实无脑梗死；治疗过程中，经CT、MRI检查发现

梗死灶；GCS评分在8分以下（包含8分）。排除标准

为：年龄小于18岁；入院后3 d内死亡或自动出院无

法随访的或入院后未复查头颅CT；既往存在脑梗死

及严重基础疾病；相关检查示合并颅内血管瘤或血

管畸形等。172例中，男性143例，女性29例；年龄为

18~87岁，平均42.0岁。交通事故伤89例，高处坠落

伤 12例，摔伤 39例，其他 32例。梗死部位：大脑前

动脉供血区 12例，大脑中动脉供血区 10例，大脑后

动脉供血区9例，其他部位37例。

1.2 危险因素的选择 根据既往临床研究及临床经

验，选取年龄、性别、中线移位、颅骨骨折、脑疝、创伤

性 蛛 网 膜 下 腔 出 血（traumatic subarachnoid
hemorrhage, tSAH）、多发伤、弥漫性脑肿胀、去骨瓣

减压、失血性休克、Rotterdam CT评分等11个指标作

为危险因素进行分析。

1.3 统计学方法 采用SPSS 19.0软件进行分析，正态

分布计量资料采用x±s表示，采用 t检验；非正态分布

计量资料采用秩和检验；计数资料采用χ2检验；采用

多因素Logistic回归分析检验危险因素；P<0.05为差

异有统计学意义。

2 结 果

2.1 PTCI发生率 172例中，并发PTCI 44例，无PTCI
128例。PTCI发生率为25.6%。

2.2 重型 TBI并发 PTCI危险因素分析结果 单因素

分析显示年龄、性别、颅骨骨折、tSAH、多发伤与
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PTCI无明显相关性（P>0.05），中线移位、脑疝、弥漫

性脑肿胀、去骨瓣减压、失血性休克、Rotterdam CT评

分>3 分与 PTCI 有关（P<0.05），详见表 1。多因素

Logistic回归分析结果显示，脑疝、弥漫性脑肿胀、失

血性休克是PTCI发生的独立危险因素，见表2。
3 讨 论

PTCI 症状不典型，早期诊断难度大。因此，探

讨PTCI危险因素，可为其早期防治提供参考。

3.1 PTCI发病机制 目前，PTCI 的发病机制尚不明

确。根据相关研究，可将发病机制归纳为：①微循环

障碍。TBI伴发的 SAH、脑挫裂伤、血脑屏障的破坏

等可引起脑组织微循环的紊乱，并激活各种炎症因

子，加剧微循环障碍的发生。Garry等[3]指出TBI后将

伴随一氧化氮的损耗及选择蛋白P水平的升高，从

而激发微循环血小板凝集及纤维蛋白沉积等反应。

Muradashvili 等[4]指出TBI后纤维蛋白原的升高将引

起一系列的炎症反应，从而增加微循环血管的通透

性，导致血浆蛋白在内皮细胞下基质沉积，引起微循

环血管重塑、变形。此外，TBI后血液浓缩、粘稠度增

高，及脱水药物的使用、凝血功能异常等也将对颅脑

微循环造成影响。②外伤性血管损伤。TBI发生时，

头部因受到强大的冲击（摆动）而产生的剪切力易导

致颈内动脉或颅内动脉损伤，引起血管内膜的断裂

或局部血栓形成。Chiba等[5]报道 1例因TBI致双侧

大面积脑梗死的老年女性，尸检报告发现合并有双

侧颈动脉夹层并伴发血栓形成，镜下可见离断的血

管内膜及血管中膜，血栓内可见纤维蛋白沉积。另

外，开放性TBI及颅底骨折可导致直接的血管损伤，

引起相应部位梗死。

3.2 PTCI危险因素

3.2.1 失血性休克 多发伤、术中失血过多可诱发失

血性休克。失血性休克的发生会使颅内灌注压显著

下降，引起颅内供血不足，导致脑缺血甚至脑梗死。

Hirata等[6]报道1例因失血性休克致大脑中动脉供血

区梗死的老年病人，并提出血压骤降会产生一个作

用于易损血管内皮组织的剪切力，致使原有粥样硬

化的动脉狭窄，其产生的强大剪切力能通过直接激

活或增强血小板聚集反应，从而引发脑梗死发生。

Tian等[7]提出低血压可作为PTCI的独立危险因子。

3.2.2 脑疝 脑挫伤、脑内血肿的占位效应及随后并

发的脑水肿可引起颅内压升高，导致脑疝形成。脑

疝的形成必定引起脑组织、神经及血管受压，导致局

部循环障碍。Tian等[7]认为脑疝是PTCI发生的危险

危险因素

中线移位>10 mm
脑疝

弥漫性脑肿胀

去骨瓣减压术

失血性休克

Rotterdam CT评分>3分

P值

0.728
0.026
0.027
0.589
0.018
0.960

比值比（95%置信区间）

0.829（0.288~2.384）
3.59（1.162~11.092）
2.68（1.12~6.412）
1.34（0.463~3.878）
3.159（1.214~8.22）

1.028（0.351~3.008）

表2 重型颅脑损伤并发PTCI的危险因素的多因素

Logistic回归分析结果

危险因素

年龄

性别

中线移位

颅骨骨折

脑疝

创伤性蛛网

膜下腔出血

多发伤

弥漫性脑肿

胀

去骨瓣减压

失血性休克

Rotterdam CT
评分

18~60岁

>60岁

男

女

>10 mm
≤10 mm

是

否

是

否

是

否

是

否

是

否

是

否

是

否

>3分

≤3分

PTCI
33
11

35
9

13（29.5%）*

31

39
5

26（59.1%）*

18

37
7

32
12

18（40.9%）*

26

28（63.6%）*

16

13（29.5%）*

31

16（36.4%）*

28

无PTCI
110
18

108
20

20（15.6%）

108

110
18

27（21.1%）

101

105
23

91
37

19（14.8%）

109

39（30.5%）

89

13（10.2%）

115

81（63.3%）

47
注：与无PTCI病人相应值比，* P<0.05

表 1 重型颅脑损伤并发 PTCI的危险因素的单因素分析

结果
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因素。一侧或双侧大脑前动脉供血区的 PTCI与扣

带回疝密切相关，小脑幕切迹疝可引起大脑后动脉

供血区梗死，而压迫小脑上动脉可合并小脑梗死[8]。

3.2.3 弥漫性脑肿胀 外伤性急性弥漫性脑肿胀

（posttraumatic acute diffuse brain swelling，PADBS）是

指在外伤后短时间内出现脑组织广泛肿大的一种严

重并发症[9]。脑肿胀的发生伴随着不同程度颅内压

的升高，而颅内压的升高会导致脑灌注压的降低。

急性大脑半球肿胀是PADBS中较严重的类型，此类

病人大部分伴有术后颅内压增高，部分病人颅内压

甚至超过 40 mmHg[10]。我们认为，弥漫性脑肿胀会

压迫周围血管导致血管闭塞，引起脑组织缺血缺氧，

从而导致脑梗死的发生。

综上所述，脑疝、弥漫性脑肿胀、失血性休克是

成人重型TBI并发PTCI的独立危险因素。
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