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创伤性颅脑损伤围术期管理研究进展

崔倩宇 韩如泉

  创伤性颅脑损伤 (traumaticbraininjury,TBI)是青壮年

致死、致残的主要原因之一,多由交通事故、高空坠落、运动

冲撞或战争伤害所致。在美国每年大约170万人遭受TBI,

其中5.2万人死亡,2.4万人终生残疾,在欧洲每年每10万

人中大约有262人遭受 TBI[1]。我国目前尚缺乏大规模

TBI流行病学调查。尽管 TBI多发于年轻群体,但近年来

TBI患者的平均年龄在逐渐升高。

TBI包括颅骨骨折、脑实质挫裂伤、急慢性硬膜下和硬

膜外血肿、颅内血肿等。TBI患者多处于饱胃状态,部分患

者意识昏迷,或已发生反流、误吸。伤及丘脑、脑干及边缘系

统以及脑疝的患者常表现为生命体征不稳定,如低血压、低
体温、低氧血症、凝血功能障碍等,随时可能发生呼吸、心跳

骤停。麻醉管理应当在保证患者呼吸道通畅、生命体征相对

平稳的基础上进行,尽量维持足够脑血流灌注,降低颅内压,

减轻脑水肿,避免发生继发性颅脑损伤。

本文就近年来TBI围术期血压管理、通气管理、脑肺综

合征、脑心综合征及低温疗法进行综述。

血压管理

脑血流自主调节指 MAP在一定范围内发生改变时,脑
血流量维持相对稳定的能力。当 MAP改变时,脑部小动脉

舒张或收缩以抵抗这一变化,从而维持相对恒定的脑血流

量。但对于TBI的患者,其脑血流自主调节能力往往丧失,
脑血流量随脑灌注压的变化而变化。脑灌注压降低时,脑血

流量随之下降。Manley等[2]进行的一项107例患者的前瞻

性队列研究表明,术中低血压 (SBP<90mmHg)可明显升

高TBI患者的死亡率。头皮、颈部、胸腹部、骨盆及四肢等

组织损伤出血以及尿崩症继发性尿失禁是导致TBI患者血

容量不足的常见原因。
在导致TBI不良预后的因素中,低血压是最易预防及

处理的因素[3]。处理低血压的首要步骤为补充血容量;尽量

维持中心静脉压在8~10mmHg,血红蛋白应维持在100

g/L以上,红细胞比容达0.30以上,同时防止继发凝血功能

障碍造成进一步失血[4]。进行颅内压监测前,推荐脑灌注压

不低于60mmHg[5]。Spaite等[6]研究表明,SBP为40~
119mmHg的TBI患者,SBP每提升10mmHg,其死亡风

险可降低18.8%。进行颅内压监测后,可依据颅内压及脑

灌注压调节平均动脉脉压。Tsai等[7]研究表明维持颅内压

<14mmHg同时脑灌注压>56mmHg可降低TBI患者死

亡率。Eker等[8]研究表明,为保证 TBI患者颅内压<20
mmHg,可调节 MAP至50mmHg,此状态下患者仍可达
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到良好预后。有研究表明,维持 MAP于50~70mmHg,颅
内压<25mmHg可明显降低 TBI患者死亡率[9]。当通过

补充血容量仍无法达到目标血压时,应当使用血管活性药

物,如去甲肾上腺素、去氧肾上腺 素、多 巴 胺。Sookplung
等[10]进行的一项纳入114例TBI患者的回顾性研究表明,

去氧肾上腺素比去甲肾上腺素和多巴胺能够更有效地升高

MAP及脑灌注压。虽然过度高血压亦存在不良影响,如研

究表明SBP>160mmHg或 MAP>110mmHg可加重血

管源性脑水肿[3],但高血压可在一定程度上保证脑灌注。故

除非合并有严重心功能不全、心肌病变、大血管夹层动脉瘤,

否则不需降压治疗。当SBP>180~200mmHg或 MAP>
110~120mmHg时才考虑适度干预治疗,同时注意降低血

压后,因脑灌注压降低,可能进一步加重脑缺血。围术期血

压管理对于TBI患者尤为重要,需要术中密切监测血流动

力学指标,维持适宜脑灌注。

通气管理

TBI患者通常需要气管插管或机械通气。研究表明

36.7%的颌面外伤患者合并颅脑损伤[11]。对于合并颌面外

伤的TBI患者应谨慎行经口气管插管。此外,Melo等[12]研

究表明约16%的TBI患者合并颈椎损伤,Tian等[13]进行的

一项纳入1026例TBI合并昏迷患者的回顾性研究表明,大
约7%的昏迷状态下TBI患者合并颈椎损伤。对于TBI患

者合并颈椎损伤或者怀疑颈椎损伤时,应当使用颈托进行气

管插管,亦可使用光棒、纤维支气管镜辅助气管插管。

对于TBI患者,保证呼吸道通畅十分重要,可积极控制

呼吸进行机械通气,建议SpO2 维持在90%以上,PaO2 维持

在60mmHg以上[14]。TBI后最初24h内不建议预防性应

用过度通气的方法降低颅内压,以避免发生脑组织灌注不

足[14]。由于过度通气可使脑血管收缩导致脑缺血,因此仅

建议在短时间内以及脑疝紧急救治中应用。在缺乏脑氧供-
需平衡 监 测 的 情 况 下 建 议 维 持 PaCO2≥25mmHg[14]。

Coles等[15]研究表明过度通气可降低颅内压,但同时会减少

脑组织灌注,增加缺血脑组织容积,加重脑组织缺血缺氧。

此外,进行过度通气过程中可监测颈静脉球混合血氧饱和度

及脑组织氧张力,机械通气参数设定应当满足SpO2≥90%、

PaO2≥80mmHg[3]。

Mascia等[16]纳入86例TBI患者进行的前瞻观察性试

验表明,使用高潮气量、高呼吸频率进行机械通气是TBI患

者发生急性肺损伤的独立危险因素。Mascia等[17]还建议使

用低潮气量以及PEEP进行机械通气以避免发生术后急性

肺损伤。PEEP可减少脑静脉血液回流和脑动脉血流量,只
有当其高于15cmH2O时才会明显升高颅内压。

脑肺综合征

脑肺综合征指既往无肺部原发疾病,脑损伤后继发肺形

态及功能发生病理性改变的一系列综合征[18]。TBI是术后

发生肺部并发症的高危人群,包括胃内容物反流误吸、神经

源性肺水肿 (neurogenicpulmonaryedema,NPE)、术后急性

呼 吸 窘 迫 综 合 征 (acuterespiratorydistresssyndrome,

ARDS)等。TBI患者多为急诊饱胃患者,且常意识不清,发
生胃内容物反流误吸的风险较大,临床中可采用快速诱导插

管,并应用抗酸、止吐药物。

NPE指中 枢 神 经 系 统 遭 受 打 击 后 发 生 的 肺 部 并 发

症[18]。目前对 NPE的发生机制仍不确定,可能由于发生

TBI后颅内压升高,脑血流量减少,交感神经兴奋、释放儿茶

酚胺增多,周围血管收缩,大量血液回流进入肺循环,导致肺

静脉压和肺毛细血管压升高,引发肺水肿[18]。NPE可被认

为是ARDS的一种,表现为呼吸困难、呼吸浅快、心动过速、

咳粉红色泡沫痰、双肺湿啰音等,伴随血氧饱和度下降,以及

动脉氧分压/吸入氧浓度 (PaO2/FiO2)<200[19]。NPE的

诊断标准需满足以下5条:(1)双侧肺叶浸润;(2)PaO2/

FiO2<200;(3)没有左心房高压的证据;(4)合并中枢神经

系统损伤 (应达到引起颅内压升高的程度);(5)不存在引发

ARDS的其他病因 (如误吸、大量输血、败血症等)[18]。NPE
可分为早发型和晚发型,早发型在脑损伤后30~60min出

现呼吸系统症状,而晚发型在脑损伤后2~4h出现异常表

现[20]。NPE为自限性病理生理过程,可自行缓解,其症状多

在脑损伤后48~72h消失。对于 NPE,临床中应积极治疗

原发脑损伤,有效降低颅内压,在患者血压值允许的情况下,

适当应用α受体拮抗剂如酚妥拉明以拮抗血清中增多的儿

茶酚胺[18]。此外 Mascia等[16]研究表明保护性通气策略可

预防术后肺损伤,Futier等[21]进行的随机对照试验推荐使

用低潮气量 (6~8ml/kg)、FiO240%~60%的保护性通气

策略。对于TBI患者出现呼吸系统异常表现时,应当考虑

是否发生脑肺综合征,采取正确的预防及治疗措施,使患者

获得良好转归。

脑心综合征

脑心综合征又称脑源性心脏损害,指继发于各种脑部病

变,如脑卒中、癫痫、外伤、头部手术等的心脏损害。发生

TBI后机体可出现一系列心血管系统并发症,包括心律失

常、心源性猝死、Takotsubo综合征、心肌梗 死、心 力 衰 竭

等[22]。可合并异常心电图表现,包括:ST段抬高或压低、

QT间期延长、T波倒置等[23]。此外,Nguyen等[24]研究表

明,发生脑心综合征的患者可出现血浆B型利钠肽 (brain
natriureticpeptide,BNP)升高。脑心综合征出现的心脏功

能损伤的病理生理学机制可能为颅内压迅速升高,使血浆儿

茶酚胺明显增多,心肌对儿茶酚胺类物质反应异常,出现心

肌抑顿、冠脉小血管痉挛或微梗死[25]。

Takotsubo综合征是TBI后心脏发生收缩功能障碍,心
脏收缩时左心室心尖呈气球样改变,出现短暂性心肌血管痉

挛[26]。临床中可有异常心电图表现,如ST段抬高,异常T
波等,此外,血清肌酸激酶、肌钙蛋白T异常升高,患者常诉

胸闷、胸痛、气短等症状。梅奥诊所对Takotsubo综合征的

诊断标准为[27]:(1)左心室中段收缩功能受限,超声心动图
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示节段性室壁运动异常超出单个心外膜血管分布范围;

(2)无阻塞性冠状动脉疾病或急性斑块破裂的血管造影证

据;(3)新发心电图异常或肌钙蛋白水平轻度升高;(4)排除

嗜铬细胞瘤、心肌炎及肥厚性心肌病。Takotsubo综合征患

者通常预后良好,可于发病4~8周后完全恢复,但复发率高

达10%[27]。

对于TBI患者应当密切监测心电图、心肌酶、超声心动

图等,脑心综合征的患者易合并 NPE,可采用PEEP(<15

cmH2O)进行机械通气[23]。对于心脏功能受损患者应当尽

快治疗中枢神经系统原发疾病,维持术中血流动力学平

稳[28],尽量少用或不用脱水剂如甘露醇等,以减轻心脏的负

担,避免发生心力衰竭,对于心肌有缺血性损害的患者,其治

疗与脑梗死相似,可给予扩容剂、抗血小板聚集剂、溶栓剂

等。大多数脑心综合征患者预后良好,症状可在数天至3个

月内缓解[26],但仍有一部分患者可能发生致命的危险,可合

并难治性心力衰竭、严重心律失常、心室内血栓形成、心肌梗

死及猝死等[29]。故对于TBI后出现心脏功能异常、心肌酶

升高、心律失常、心力衰竭的患者,应警惕是否合并脑心综合

征,需积极治疗原发脑创伤,同时对症支持治疗心血管系统

症状,避免由于心源性因素导致预后不良。

低温疗法

将体温调低至32~34℃可降低脑代谢率和颅内压,同

时增加脑灌注压。目前对低温疗法是否对TBI患者有益仍

存在争议。早在1997年新英格兰医学杂志发表的一项随机

对照研究表明,亚低温可改善TBI患者发病后3~6个月的

预后,但不能改善发病后1年的预后[30]。Hutchison等[31]

进行的一项随机对照研究表明,从发生颅脑创伤8h内开

始,对TBI患 儿 进 行 低 温 治 疗,使 体 温 维 持 在 (33.1±

1.2)℃,并持续24h,结果表明低温治疗不能改善患儿6个

月神经功能预后,甚至可增加患儿死亡率。另一项多中心随

机对照试验纳入232例成年TBI患者,试验组进行35℃低

温治疗,结果表明低温治疗没有表现出对 TBI患者的神经

功能的保护作用[32]。Andrews等[33]进行的多中心随机对

照研究纳入387例颅内压>20mmHg的成年TBI患者,结

果表明进行低温干预治疗 (32~35℃)不能降低颅内压,且

不能改善受试者临床预后。目前,低温治疗是否能够安全、

有效地改善TBI患者预后仍然缺乏高质量研究证据,特别

是低温干预治疗的安全性尚未完全阐明。

小  结

TBI是严重的外伤性疾病,在多学科共同参与的基础

上,优化麻醉管理是 TBI患者获得良好临床转归的重要环

节。脑肺综合征、脑心综合征是TBI患者的常见合并症,需

要引起临床医师的重视,但目前尚缺乏关于脑肺综合征、脑

心综合征的特异性治疗手段。此外,低温疗法是否可安全应

用于TBI患者并能够使患者获益,仍有待进一步研究。
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