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　　摘　要：目的　探讨脑梗死后出血性转化（ＨＴ）患者的临床特点。方法　回顾性分析该院２０１０年６月至２０１３年６月收治的

ＨＴ患者４８例，其中，出血性梗死（ＨＩ）４５例（９３．８％），其中 ＨＩ１型２７例，ＨＩ２型１８例；脑实质内血肿（ＰＨ）３例（６．３％），其中

ＰＨ１型２例，ＰＨ２型１例。ＰＨ２型入院时美国国立卫生研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分明显高于其他类型 ＨＴ。进行ＣＴ、ＭＲＩ

检查，界定梗死面积，选择不同治疗方式。结果　ＨＴ患者梗死后出血时间发生在１周内１４例（２９．２％），１～２周内２８例

（５８．３％）；脑叶梗死２５例（５２．１％），出血灶均在皮层和（或）皮层下，深部脑实质梗死１１例（２２．９％），出血灶在梗死灶内或其边

缘，脑叶及深部梗死８例，小脑梗死３例，脑干梗死１例，出血灶均在梗死灶内；继发于大面积脑梗死３１例（６４．６％），继发于小面

积脑梗死１４例（２９．２％），继发于腔隙性脑梗死３例（６．３％）；ＨＩ表现为皮质和（或）皮层下白质、脑深部点状、斑片状、条索状、脑

回状出血灶；ＰＨ表现为梗死区域血肿形成，血肿主要位于深部基底节区。结论　大面积脑梗死、脑叶部位的梗死更容易并发

ＨＴ。ＨＴ多发于脑梗死后１～２周内，应当于这段时间内复查头ＣＴ或 ＭＲＩ。
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　　脑梗死后出血性转化（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＨＴ）

是指在急性脑梗死后发生的脑内出血，包括自发性出血和抗

凝［１］、降纤、溶栓等药物治疗后出血［２］。相关研究表明，ＨＴ与

高血压、房颤、脑梗死部位、脑梗死面积等因素密切相关。ＨＴ

多表现为无症状，但严重者可导致病情急剧恶化，甚至死亡。

目前，临床上 ＨＴ的判断主要依赖影像学。欧洲急性中风合作

研究依据ＣＴ表现，把其分为出血性梗死（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｉｎｆａｒｃ

ｔｉｏｎ，ＨＩ）和脑实质内血肿（ｐａｒｅｎｃｈｙｍａｈａｅｍａｔｏｍａ，ＰＨ）２类４

个亚型［３］。ＨＩ１型：沿梗死边缘小斑片状出血；ＨＩ２型：梗死

灶内较多融合性斑片状出血，无占位效应；ＰＨ１型：梗死区内

血肿小于或等于梗死容积的３０％，轻度占位效应；ＰＨ２型：梗

死区内血肿大于梗死容积的３０％，伴有明显占位效应。不同

类型 ＨＴ，治疗方案及预后不尽相同。仔细分析 ＨＴ的临床特

点、影像特征，并正确进行分型对临床治疗及预后的判断有指
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导价值。本研究对急性脑梗死后非溶栓治疗 ＨＴ患者的影像

及临床资料进行回顾性分析，以指导临床及时调整治疗方案，

从而改善预后。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择本院脑血管病中心２０１０年６月至２０１３

年６月收治的急性脑梗死患者７６９例，其中 ＨＴ患者４８例为

研究对象，男２６例，女２２例，年龄３７～８６岁，平均（６７．９±

９．２）岁。患者中既往有高血压病史１６例，糖尿病病史１１例，

房颤病史１０例，脑卒中病史１１例。纳入标准：发病时间小于

或等于７ｄ；符合全国第４届脑血管病学术会议修订的脑梗死

诊断标准的病例；首次经ＣＴ和（或）ＭＲＩ证实为脑梗死，复查

发现有 ＨＴ者；未行溶栓治疗。４８例 ＨＴ患者中，ＨＩ４５例

（９３．８％），其中 ＨＩ１型２７例，ＨＩ２型１８例；ＰＨ３例（６．３％），

ＰＨ１型２例，其中ＰＨ２型１例。各型患者的性别、年龄、高

血压、糖尿病、房颤、脑卒中病史、入院时美国国立卫生研究院

卒中量表（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＨｅａｌｔｈｓｔｒｏｋｅｓｃａｌｅ，ＮＩＨＳＳ）评

分、抗血小板聚集、抗凝治疗情况见表１。从表１可以看出，

ＨＴ各型年龄无明显差异，ＰＨ２型入院时ＮＩＨＳＳ评分明显高

于其他 ＨＴ类型。

１．２　方法

１．２．１　ＣＴ、ＭＲＩ检查及图像分析　入院治疗前行头部ＣＴ或

ＭＲＩ排除出血，入院后常规１周内复查头部ＣＴ或 ＭＲＩ，病情

加重时随时复查头部ＣＴ。所有影像图片经由２位经验丰富的

神经放射学医师观察后得出结论。

１．２．２　梗死面积界定　脑梗死面积的大小参照 Ａｄａｍｓ分类

法：梗死直径小于１．５ｃｍ为腔隙性脑梗死；梗死直径在１．５～

３．０ｃｍ，累及１个解剖学部位的小血管分支闭塞为小梗死；梗

死直径大于３．０ｃｍ，并累及２个以上解剖部位的血管主干供

血区的脑梗死为大面积梗死［４］。

１．２．３　治疗方法　ＨＴ患者４８例，除１１例 ＨＩ１型和４例

ＨＩ２型临床症状好转者仍继续原抗血小板聚集、活血化瘀、脑

保护等脑梗死治疗方案外，其余 ＨＴ患者一经确诊，立即停用

所有抗凝、抗血小板聚集药物，并监控血压，其中ＰＨ１型、ＰＨ

２型予以脱水降颅压治疗，１例ＰＨ２型因脑中线结构移位明

显转外科开颅治疗。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０软件进行统计分析，计量

资料用狓±狊表示，采用狋检验，计数资料用率表示，组间采用

χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

表１　　４８例 ＨＴ患者的一般资料（狀）

一般情况
ＨＩ１型

（狀＝２７）

ＨＩ２型

（狀＝１８）

ＰＨ１型

（狀＝２）

ＰＨ２型

（狀＝１）

性别（男／女） １６／１１ ８／１０ １／１ １／０

年龄（狓±狊，岁） ６６．１±１０．４６９．５±７．０７５．５±４．９ ７４

入院ＮＩＨＳＳ（狓±狊，分）９．２±４．７ １０．４±３．６１３．０±４．２ ２１

高血压病史 ７ ７ １ １

糖尿病病史 ６ ５ ０ ０

房颤病史 ３ ６ １ ０

脑卒中病史 ６ ３ １ １

抗血小板聚集 ２４ １４ １ １

抗凝 ３ ４ １ ０

２　结　　果

２．１　ＨＴ发生时间　梗死后出血时间分别为发病后１～３ｄ８

例，４～７ｄ６例，８～１４ｄ２８例，１５～２４ｄ６例；发生于１周内１４

例（２９．２％），１～２周内２８例（５８．３％）。发现 ＨＴ的时间最早

为８ｈ，最晚为２４ｄ。４８例患者首次影像学检查确诊为脑梗死

后，复查头部ＣＴ或 ＭＲＩ检查，发现有 ＨＴ，但复查时间无规律

性，复查时发现的出血时间并不代表出血发生的真正时间，见

表２。

表２　　４８例 ＨＴ发生时间分布情况（狀）

时间分布 第１天 第２天 第３天 第４天 第５天 第６天 第７天 合计［狀（％）］

第１周 ２ １ ５ １ １ １ ３ １４（２９．２）

第２周 ８ ３ ４ ２ ４ １ ６ ２８（５８．３）

第３周 １ １ ０ ０ ０ １ ２ ５（１０．４）

＞３周 ０ ０ １ － － － － １（２．１）

２．２　梗死部位及出血位置　脑叶梗死２５例（５２．１％），出血灶

位于皮层１４例，皮层下５例，皮层及皮层下均有６例；深部脑

梗死１１例（２２．９％），出血灶位于梗死灶内或边缘；脑叶及深部

梗死８例（１６．７％）；小脑梗死３例（６．３％）；脑干梗死１例

（２．１％），出血灶均位于梗死灶内。

２．３　梗死面积与出血位置　ＨＴ继发于大面积脑梗死者３１

例（６４．６％），出血灶位于皮层及皮层下２０例，深部脑实质７

例，混合部位４例；继发于小面积梗死者１４例（２９．２％），出血

灶位于皮层及皮层下４例，深部脑实质９例，皮层下及深部脑

实质１例；继发于腔隙性梗死者３例（６．３％）；出血灶位于皮层

及皮层下１例，深部脑实质２例。

２．４　ＨＴ分型及表现　ＨＴ患者４８例，ＨＩ４５例（９３．８％）表

现为皮质和（或）皮层下白质、脑深部点状、斑片状、条索状、脑

回状出血灶；ＰＨ３例（６．３％）表现为梗死区域血肿形成，血肿

主要位于深部基底节区。

３　讨　　论

随着ＣＴ和 ＭＲＩ的应用普及和溶栓治疗的广泛应用，ＨＴ

报道逐年增加［５］。ＨＴ的发生既加重了脑损伤，又增加了急性

脑梗死的治疗难度，严重者会导致病情恶化或死亡。研究 ＨＴ

发生机制及危险因素已经成为神经科临床研究的热门课题。

ＨＴ的危险因素已经有较多报道，认为自发性和药物性 ＨＴ的

危险因素大致相同，即大面积梗死、早期ＣＴ低密度影改变、入

院时严重神经功能缺损（ＮＩＨＳＳ评分大于２５分）、高龄（年龄

大于８０岁）、溶栓治疗（溶栓剂量、时间窗）
［６７］。入院时神经功
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能评分的高低与 ＨＴ的发生有密切关系。本研究发现，ＰＨ２

型入院时 ＮＩＨＳＳ评分明显高于其他类型 ＨＴ，大面积脑梗死

患者ＨＴ的发生率也相对较高，提示起病时神经功能缺损严重

的脑梗死患者更容易发生严重出血性转化。

脑梗死发生至 ＨＴ发生的时间间隔大多在１～２周内，３～

４周时也可发生。本研究观察发现 ＨＴ发生时间１周内占

２９．２％，１～２周内占５８．３％，３周以上占２．１％。目前认为，

ＨＴ发生与侧支循环形成密切相关
［８］。脑梗死后，脑水肿使梗

死灶内及周围组织毛细血管受压而发生缺血坏死、完整性破

坏，随着水肿消退，侧支循环逐步开放，已发生坏死的毛细血管

破裂引起梗死灶内及周围点片状出血。因此，临床上应当密切

观察，并于２周内复查ＣＴ或 ＭＲＩ，尽早发现 ＨＴ，及时调整治

疗方案。脑梗死面积与 ＨＴ的发生有密切的联系
［９１０］。本研

究发现，继发于大面积脑梗死者占６４．６％，继发于小面积梗死

者占２９．２％，继发于腔隙性梗死者占６．３％。大面积脑梗死常

伴有明显脑水肿，使周围血管受压，血管缺血缺氧、通透性增

强，血流再灌后容易发生ＨＴ。腔隙性脑梗死极少发生ＨＴ，与

其极少发生血流再灌注有关。

ＨＴ的影像学表现各异，多以 ＨＩ为主，梗死灶或边缘点片

状出血，无占位效应，而ＰＨ患者梗死灶内血肿形成，有占位效

应［１１］。ＨＴ好发于皮质，其原因为皮质梗死大多发生在较大

动脉，有丰富的侧支循环，容易再通［１２］。皮质出血由于其动脉

的缓和血压作用以及皮质侧支循环对缺血半暗带的维持作用，

多形成斑点或片状出血［１３１４］。ＨＩ患者少有临床症状加重，不

影响临床结局，ＰＨ患者颅内血肿形成，可能导致患者病情恶

化或死亡［１５］。临床对 ＨＴ的诊断主要依赖影像学检查，故应

当定期复查ＣＴ或 ＭＲＩ以便尽早发现 ＨＴ，从而指导临床，改

善患者预后。本研究中 ＨＴ的发生率为４８／７６９（６．２％）低于

ＨＴ国外报道发生率（１５％～４３％），可能与部分 ＨＴ无症状，

未及时复查头部ＣＴ有关。作为回顾性研究，本研究样本量不

大，结果可能有偏向性，有待进一步研究。
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