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颅内出血是急性脑梗死溶栓治疗令人担心的 并发症。动脉内溶栓后颅内出血的发病率为 %"7 8
%95:7;%<，有些较严重的出血，可以使病情恶化，带来

不良预后。因此，急性脑梗死动脉溶栓后颅脑 =>平
扫作为一项常规检查，以期早期发现出血而早期干
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【摘要】 目的 分析急性脑梗死动脉溶栓后即刻 => 平扫图像颅内高密度灶的类型及其临床意义。
方法 在发病 & @ 内接受动脉、静脉联合溶栓治疗的急性脑梗死患者 !! 例，溶栓前均接受 =>、A.( 检查
并被证实为急性脑梗死且排除合并的脑出血。对梗死动脉溶栓后即刻 => 图像颅内高密度病灶进行了回
顾性分析。结果 经动静脉联合溶栓治疗后，溶栓后即刻 => 图像上出现高密度灶 9 例，发生率为 !!5#7
（9 B !!）。根据其位置、=>值和 !: @随访结果，溶栓后即刻 => 图像颅内高密度病灶被分为 ! 类，即对比剂
增强和脑出血转化。其中，表现为对比剂增强 !例，即高密度病灶呈脑回状或片状，=>值小于 C"DE，!: @
=>复查高密度灶消失；$例表现为脑出血转化，即 =>值大于 C"DE、!: @ =>复查高密度依然存在。!例对
比剂增强患者，未作特殊处理，临床症状改善明显。结论 动脉溶栓后即刻 => 图像上出现高密度病灶并
非都是脑出血转化。根据其分布、=>值的大小，必要时 !: @ =>复查进行鉴别有助于患者的正确处理。
【关键词】 脑缺血；溶栓治疗；血脑屏障
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预。然而在日常工作中，我们发现动脉溶栓后 78平
扫图像上出现的高密度病灶并非都是颅内出血所

致，部分可以是对比剂外渗所致的增强。如何及时、

正确地鉴别这些高密度灶，有着重要的临床意义。

本研究对动脉溶栓后不同原因引起 78 上高密度病
灶作回顾性分析，希望有助于提高对其鉴别。

! 材料和方法
%5% 一般资料
在发病 & 9内接受动脉溶栓治疗的急性脑梗死

患者 !! 例，其中男 %# 例，女 : 例；年龄 !; < ##岁。
术前血压增高者 %% 例，均经降压处理，使血压维持
在 %&" = >" ??@A 以下；血糖超过 #5; ??23 = B 者
:例。
%5! 溶栓前 78、C.(检查
所有患者术前均接受 78、C.(检查。78检查采

用 D 排螺旋 78，扫描层厚 : ??，层面与听眦线平
行。C.( 使用 %5: 8磁共振成像仪，扫描序列包括
8%E(（8. F D"" ?G， 8H F %% ?G）、8!E(（8. F
$:"" ?G，8H F %"; ?G）、IE(（8. F ;""" ?G，8H
F >; ?G，在相互垂直的 J、K、L轴上施加扩散梯度，
取 M F " G = ??! 及 %""" G = ??!）、NE(（8. F %"""
?G，8H F $D5# ?G，O0PI8NQ 按 "5% ?3 = RA 体重从肘
静脉团注）。所有患者溶栓前 78检查未见明显出血
征象，78 图像上低密度区域小于一侧大脑半球的
% = $。C.( 显示急性期脑梗死，且存在 NE(PIE( 不
重叠区域。

%5$ 溶栓治疗方法
!C.( 明确急性脑梗死而无溶栓治疗禁忌证

者，先从静脉滴注 ,*PNQ !" ?A；然后通过股动脉入
路行选择性全脑血管造影，以确定栓塞血管的部位

和脑侧支循环情况。"根据 ISQ 检查结果，经导引
导管在微导丝的导引下超选择将微导管（+TU+3 %D
或V,2W3+, %"）或溶栓导管（1)*1?+）置入血栓内或血
栓近端，然后缓慢灌注 ,*PNQ，每 : < %" ?1) 造影复
查，并及时调整微导管，或将微导丝通过血栓，保证

溶栓药物与血栓密切接触，,*PNQ 总量控制在$" ?A
以下。#按照 C2,1 等 X!Y标准评定血管再通：

" < !级为再通不良，$ < D级为再通良好。$栓塞血
管再通后，动脉溶栓结束，但仍维持静脉滴注 ,*NQ
%" ?A，! 9内滴注完毕。%溶栓治疗后即刻以及 !D
9 复查 78。出院后，根据改良 ./)R1) SU/3+ 对患者
作神经功能评分。

" 结果
!!例急性脑梗死患者，栓塞血管位于颈内动脉

$ 例，位于 C% 段 # 例，C! 段 ! 例，C$ 段 % 例，Q% <
Q!段 !例，豆纹动脉 $ 例，N% 段 D 例。经动静脉联
合溶栓治疗后，栓塞血管再通良好 %: 例，再通不良
#例。
溶栓后即刻 78 图像上出现高密度灶 : 例，发

生率为 !!5#Z（: = !!）。溶栓治疗后即刻 78 上出现
的高密度病灶，根据 !D 9 后 78重复检查，被分为 !
类，即对比剂增强和脑出血转化。对比剂增强主要

是高密度病灶呈脑回状或片状，位于梗死区，78值
小于 >" @[，!D 9 78复查高密度灶消失。脑出血转
化则表现高密度病灶呈点状、片状分布，位于梗死

区，有或无占位效应、78 值大于 >" @[，!D 9 78 复
查高密度依然存在。: 例中属于对比剂增强者 !例，
栓塞段位于 C% 段，均为栓塞血管再通良好（图 %）。
颅内高密度灶出现后，未作特殊处理，出院时改良

./)R1)评分为 %。另外 $例属于脑出血转化，栓塞血
管分别位于 C% 段、颈内动脉（图 !）和 C! 段，亦发
生于栓塞血管再通良好者。脑出血转化发生后，经

止血、脱水降颅压等处理后，临床症状也有很大改

善，出院时改良 ./)R1)评分为 !。

# 讨论
$5% 溶栓后 78图像上高密度病灶的病理基础及鉴
别要点

脑梗死发生后，仅内皮细胞紧密连接断裂开放

所引起的血管通透性轻度增加时，主要是对分子量

较小的物质（如对比剂）的通透性增加。经动脉溶栓

后，栓塞血管再通，随着血流灌注的恢复，在溶栓过

程中使用的对比剂会因血管通透性增加而渗漏致

血管外间隙并逐渐聚集，78平扫图像上会出现高密
度灶；当梗死时间较长而又无有效侧支循环血液供

应时，血管的结构性屏障———内皮细胞外基质（主

要是&型胶原）会发生降解而导致血管壁严重破
坏，小分子量物质和大分子量物质（如红细胞）都能

通过血管壁而渗漏致血管外间隙。动脉溶栓使闭塞

血管再通远端血流恢复灌注后，对比剂和红细胞都

会渗漏至血管外间隙而产生脑出血转化，78上亦表
现为高密度。反之，动脉溶栓后如果血管再通 78上
未出现高密度灶，则提示血管壁通透性和结构屏障

完整，出现小的或大的血肿的可能性非常小。

从我们的资料看，两种类型的高密度灶均发生

于栓塞血管再通良好者，而又有各自的特点。属于对
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比剂增强者，高密度灶主要位于皮质区，呈脑回状分

布，无占位效应、78值小于 9" :;，!< = 78复查高
密度消失；脑出血转化呈片状分布，位于基底节为

主，有或无占位效应、78值大于 9":;，!< = 78复查
高密度依然存在。>+,1?3+ 等 @$A建议最大 78 值小于
9" :; 是对比剂增强的可靠征象，6/B/)2 等 @<A认为

高密度灶的快速消失是诊断对比剂增强的关键。我

们的结果支持以上观点。最大 78值小于 9" :;，鉴
别高密度灶是对比剂增强简单易行，当然，!< = 78
复查是不可缺少的，它是鉴别的关键。

值得注意的是，我们发现属于对比剂增强者，

病灶主要位于皮质区，而属于脑出血转化者则主要

位于基底节，这可能与基底节区的脑血管对缺血的

敏感性有关。

当然，还有另外一类在溶栓后的 78 上出现高
密度灶，其常为多灶分布，远离梗死区域。常见于白

血病、肿瘤、静脉窦血栓、血管炎，或血管结构上异

常，如畸形或脑血管淀粉样变性血管病@CA。我们的资

料中未见该类高密度灶。

$5! 溶栓后 78上高密度病灶的发生率及影响因素
理论上讲，脑梗死超过一定时间，引起血管壁通

透性增加或（和）结构性屏障破坏，动脉溶栓后，就容

易在 78上出现高密度灶，它是否能在 78上显示取
决于缺血时间、对比剂用量、溶栓药物种类及其剂

量、闭塞血管的再通等。目前关于其发生率，6/B/)2
等 @<A的报道为 <D5%E（$# F ##），我们的结果显示其发
生率为 !!5#E（C F !!）。此外，6/B/)2 等的结果表明，
78上出现高密度灶，属于对比剂增强者占 <<5<E，
属于脑出血转化占 CC5&E。本组资料中 ! 种类型的
高密度灶的比例虽与 6/B/)2 等的结果接近，但两组
资料的差异，一方面可能是使用的溶栓药物（前者部

分患者使用了尿激酶）和肝素量的不同（前者使用肝

素 C """ G，我们使用肝素 ! """ G），因为尿激酶、大
量的肝素都增加了脑出血的发生率，另一方面，可

能是我们的病例数有限，不足以反映其实际的发生

率，有待于以后的进一步总结。

值得注意的是，根据 HG,2I+/) 722I+,/*1-+
J?G*+ K*,2B+ K*G0L（H7JKK）的分类标准，脑出血转

颅脑 78平扫和 8%M(、8!M(除右侧大脑半球脑沟脑裂变浅外，未见异常密度和信号变化（JN7）；OM(示右侧额顶叶大片状高信号，提示急性期
脑梗死（O）；OKJ显示右侧 >% 远端栓塞，其远端血流通过侧支循环供给（H）；经动静脉联合溶栓后，栓塞血管完全再通（P）；溶栓结束后即刻 78
扫描，右额顶叶可见大片状高密度，位于梗死区，呈脑回状分布（Q）；!< = 复查 78，原高密度病灶消失（:）

图 ! 动脉溶栓后对比剂增强

J O 7 O

H P Q :

急性脑梗死动静脉溶栓后即刻 78 显示右侧基底节区斑片状高密
度灶，无明显占位效应（J），!< = 复查，高密度灶依然存在，范围略
有扩大（R）

图 " 溶栓后脑出血

J R
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化被分为 ! 类，即出血性梗死和脑实质血肿。前者
主要指小斑片状出血，没有占位效应，是有限的血

液漏出至血管外间隙，它与最初的卒中严重程度有

关，通常出现于面积大的梗死中，与溶栓治疗无关，

是脑梗死自然病程中出现的一种良性征象；后者是

指出血占梗死区域的 $"7或以上，同时合并占位效
应，是进展恶化的脑血管难以承受灌注压增高的结

果，与溶栓、肝素用量、超过溶栓时间（大于 & 8）有
关。但是两者的分界不是绝对的，严重的脑梗死溶

栓治疗会促使出血性梗死向脑实质血肿转变9:;。

脑出血转化，从急性脑梗死静脉溶栓开始就引

起人们的高度关注，将其发生率的增加作为反对溶

栓的证据。与动脉溶栓相关的脑出血转化，

<.=>?@ !的结果表明其发生率为 %"7 A %:5B7，
唯一的危险因素是血糖值大于 %% CC23 D E。我们没
有对其作进一步的分析，但 <.=>?@ !的结果提
示，当急性脑梗死患者合并血糖过高时，动脉溶栓

后发生脑出血转化的概率大为增加。

$5$ 溶栓后 ?@图像上高密度病灶的处理原则。
6/F/)2 等 9B;的结果表明，轻度血管壁损害后所

致的对比剂增强，栓塞血管再通的征象，患者的预后

通常很好，无需进一步处理。我们的资料中，! 例发
生对比剂增强，虽然范围较大，并没有出现临床症状

的恶化，我们没有作进一步的处理，临床预后满意。

对于动脉溶栓后出现的脑出血转化通常采取以下措

施："立即中止溶栓药物的应用；#静脉注射硫酸鱼
精蛋白（按 % CG D %"" H 肝素计算，鱼精蛋白总量不
得超过 :" CG），同时行凝血状态测试，有助于及时
纠正凝血状态，必要时可以使用新鲜冻血浆；$颅内
出血没有占位效应、没有中线移位、没有出现神经功

能恶化征象时，可以药物保守。同时，保持 I/=! JB7
以上，维持血压 %!" A %&" D J" CCKG，严密监测电解

质和液体的出入量等，都非常必要；%必要时，请神
经外科会诊，紧急施行颅骨切除或钻孔清除血肿，

有助于降低病死率、致残率。对于 : 例患者动脉溶
栓后 ?@图像上出现高密度病灶，由于我们采取了
密切观察和较合理的处理措施，都取得了理想的治

疗效果。

总之，对于动脉溶栓后即刻 ?@ 图像上出现高
密度病灶，不能一概将其视为脑出血转化。应根据

其分布、?@值的大小，必要时 !B 8 ?@复查以鉴别
是对比剂增强还是脑出血转化而区别对待，这有利

于巩固溶栓的疗效，降低致残率。
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