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蛛网膜下腔出血患者脑血管痉挛危险因素分析

张峰涛，王冠军，赵中甫

（许昌市中心医院神经外科，河南　许昌　４６１０００）

摘要：　目的　探讨蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）患者发生脑血管痉挛（ＣＶＳ）的危险因素，为防治 ＳＡＨ后 ＣＶＳ提供依

据。方法　 选择２０１８年５月至２０２０年５月许昌市中心医院收治的９６例ＳＡＨ患者为研究对象，依据是否发生 ＣＶＳ

将患者分为ＳＡＨ组（ｎ＝５０）和ＳＡＨ＋ＣＶＳ组（ｎ＝４６），分析ＳＡＨ患者发生ＣＶＳ的危险因素。结果　单因素分析结果

显示，年龄、Ｆｉｓｈｅｒ分级、ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级、意识障碍、吸烟、高血压、白细胞计数、血钙水平与 ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ有关

（Ｐ＜０．０５），而性别、饮酒、高血糖与ＳＡＨ患者发生ＣＶＳ无关（Ｐ＞０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，年龄 ＞５５岁、Ｆｉｓｈｅｒ

分级 Ⅳ 级、ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级＞Ⅲ级、意识障碍、高血压、白细胞计数＞１５×１０９Ｌ－１、血钙＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１为 ＳＡＨ患者

发生ＣＶＳ的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　ＳＡＨ后ＣＶＳ具有较高的发生率，年龄较大、Ｆｉｓｈｅｒ分级和ＨｕｎｔＨｅｓｓ分

级高、意识障碍、高血压、白细胞计数高、血钙水平低为ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ的独立危险因素，临床应针对 ＣＶＳ发生的

危险因素制定相应的防治措施，以降低ＳＡＨ患者ＣＶＳ发生率，改善患者预后。
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　　蛛网膜下腔出血（ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ， ＳＡＨ）是神经科最常见的急症之一，约占急性脑血管

病的 １０％［１２］。脑血管痉挛 （ｃｅｒｅｂｒａｌｖａｓｏｓｐａｓｍ

ｓｐａｓｍ，ＣＶＳ）是一种异常血管状态，主要由颈内动脉

或椎基底动脉系统受到刺激而引发［３］。ＣＶＳ是
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ＳＡＨ最为常见且最为严重的并发症之一，常导致严

重的局部脑组织缺血或迟发性缺血性脑损害，甚至

脑死亡，是患者致残、致死的主要原因［４］。目前，

ＳＡＨ后ＣＶＳ的发生机制及其相关危险因素尚未明

确［５］，因此，明确相关危险因素对防治 ＳＡＨ后 ＣＶＳ

及降低患者致残率和病死率等具有重要意义。本研

究旨在分析 ＳＡＨ后发生 ＣＶＳ的危险因素，为防治

ＳＡＨ后ＣＶＳ提供依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１８年５月至２０２０年５月

许昌市中心医院神经外科收治的 ＳＡＨ患者为研究

对象。病例纳入标准：（１）所有患者符合 ＳＡＨ诊断

标准［６］，ＳＡＨ患者符合 ＣＶＳ诊断标准［７］；（２）临床

资料完整。排除标准：（１）合并其他脑血管疾病；

（２）中途退出研究及失访者。本研究共纳入ＳＡＨ患

者９６例，男４２例，女５４例；年龄２７～７５（４５．３２±

６．８３）岁。依据是否发生 ＣＶＳ将患者分为 ＳＡＨ组

（ＳＡＨ后未发生ＣＶＳ，ｎ＝５０）和ＳＡＨ＋ＣＶＳ组（ＳＡＨ

后发生ＣＶＳ，ｎ＝４６）。本研究通过医院医学伦理委

员会批准，所有患者和（或）家属签署知情同意书。

１．２　临床资料采集　通过查阅病历收集２组患者

的相关临床资料，主要包括性别、年龄、Ｆｉｓｈｅｒ分级、

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级、意识障碍、吸烟、饮酒、高血压、高血

糖、白细胞计数、血钙水平、Ｆｉｓｈｅｒ分级、ＨｕｎｔＨｅｓｓ

分级等。

１．３　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ２６．０软件进行统计

分析。计数资料以例数和百分率表示，组间比较采

用 χ２检验；采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析 ＳＡＨ患者发生

ＣＶＳ的危险因素；Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ的危险因素单因素分析

　结果见表１。单因素分析结果显示，年龄、Ｆｉｓｈｅｒ

分级、ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级、意识障碍、吸烟、高血压、白细

胞计数、血钙水平与 ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ有关（Ｐ＜

０．０５），性别、饮酒、高血糖与 ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ无

关（Ｐ＞０．０５）。

表１　２组患者临床资料比较

Ｔａｂ．１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ 例（％）

临床资料 ｎ
ＳＡＨ组

（ｎ＝５０）

ＳＡＨ＋ＣＶＳ组

（ｎ＝４６）
χ２ Ｐ

性别

　　男 ５５ ２９（５８．００） ２６（５６．５２）
０．０２１ ０．８８４　　女 ４１ ２１（４２．００） ２０（４３．４８）

年龄

　　≤５５岁 ４２ ２９（５８．００） １３（２８．２６）
８．６１０ ０．００３　　＞５５岁 ５４ ２１（４２．００） ３３（７１．７４）

Ｆｉｓｈｅｒ分级
　　Ⅰ～Ⅲ级 ４５ ３１（６２．００） １４（３０．４３）

９．５８６ ０．００２　　Ⅳ级 ５１ １９（３８．００） ３２（６９．５７）
ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级
　　≤Ⅲ级 ５９ ３８（７６．００） ２１（４５．６５）

９．３１５ ０．００２　　＞Ⅲ级 ３７ １２（２４．００） ２５（５４．３５）
意识障碍

　　无 ５２ ３７（７４．００） １５（３２．６１）
１６．５３３ ０．００１　　有 ４４ １３（２６．００） ３１（６７．３９）

吸烟

　　是 ４３ １４（２８．００） ２９（６３．０４）
１１．８９８ ０．００１　　否 ５３ ３６（７２．００） １７（３６．９６）

饮酒

　　是 ６５ ３４（６８．００） ３１（６７．３９）
０．００４ ０．９４９　　否 ３１ １６（３２．００） １５（３２．６１）

高血压

　　是 ４４ １５（３０．００） ２９（６３．０４）
１０．５３７ ０．００２　　否 ５２ ３５（７０．００） １７（３６．９６）

高血糖

　　是 ４９ ２７（５４．００） ２２（４７．８３）
０．３６５ ０．５４５　　否 ４７ ２３（４６．００） ２４（５２．１７）

白细胞计数

　　≤１５×１０９Ｌ－１ ４５ ３１（６２．００） １４（３０．４３）
９．５８６ ０．００２　　＞１５×１０９Ｌ－１ ５１ １９（３８．００） ３２（６９．５７）

血钙水平

　　＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ３９ １２（２４．００） ２７（５８．７０）
　　２．２～２．６ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ４４ ３０（６０．００） １４（３０．４３） １２．１３４ ０．００２
　　＞２．６ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １３ ８（１６．００） ５（１０．８７）

２．２　ＳＡＨ患者发生ＣＶＳ的危险因素多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ

分析　结果见表２。以单因素分析结果中差异有统

计学意义的因素为自变量，并进行赋值：年龄（≤５５

岁＝２，＞５５岁＝１）、Ｆｉｓｈｅｒ分级（Ⅰ～Ⅲ级＝２，Ⅳ级＝１）、

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级（≤Ⅲ级＝２，＞Ⅲ级＝１）、发病意识

（有＝２，无＝１）、吸烟（是＝１，否＝２）、高血压（是 ＝１，

否＝２）、白细胞计数（≤１５×１０９Ｌ－１＝２，＞１５×
１０９Ｌ－１＝１）、血钙水平（＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１＝１，＞
２．６ｍｍｏｌ·Ｌ－１＝２，２．２～２．６ｍｍｏｌ·Ｌ－１＝３），以
ＳＡＨ后是否发生ＣＶＳ为因变量（ＳＡＨ＋ＣＶＳ组 ＝１，

ＳＡＨ组＝２），纳入二分类非条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型进

行分析，结果显示，年龄 ＞５５岁、Ｆｉｓｈｅｒ分级Ⅳ级、

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级 ＞Ⅲ 级、意识障碍、高血压、白细胞
计数＞１５×１０９Ｌ－１、血钙水平 ＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１为

ＳＡＨ患者发生ＣＶＳ的独立危险因素（Ｐ＜０．０５）。
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表２　ＳＡＨ患者发生ＣＶＳ的危险因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

Ｔａｂ．２　ＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒＣＶＳｉｎＳＡＨｐａｔｉｅｎｔｓ

自变量 Ｂ 标准误 Ｗａｌｄχ２ Ｐ 比值比
９５％置信区间

下限 上限

年龄＞５５岁 ３．６３５ １．０８２ １１．２９３ ０．００１ ３７．９０９ ４．５５０ ３１５．８７３
Ｆｉｓｈｅｒ分级Ⅳ级 ２．２８０ ０．８５５ ７．１０７ ０．００８ ９．７７５ １．８２９ ５２．２４５
ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级＞Ⅲ级 ３．２９０ １．２１１ ７．３７５ ０．００７ ２６．８４７ ２．４９８ ２８８．４８３
意识障碍 ３．３１４ １．０４６ １０．０３８ ０．００２ ２７．５０１ ３．５３９ ２１３．６７１
吸烟 １．０３４ ０．８０４ １．６５４ ０．１９８ ２．８１３ ０．５８２ １３．６００
高血压 ２．２２８ ０．８８７ ６．３０７ ０．０１２ ９．２８１ １．６３１ ５２．８０８
白细胞计数＞１５×１０９Ｌ－１ ２．７１７ １．０３２ ６．９３７ ０．００８ １５．１４１ ２．００４ １１４．３９３
血钙水平＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２．８５９ ０．９７５ ８．５９９ ０．００３ １７．４４０ ２．５８１ １１７．８６０

３　讨论

ＣＶＳ是颈内动脉或椎基底动脉系统受到各种物

理、化学因素刺激而引发的一种异常血管状态，为

ＳＡＨ最常见的并发症之一，一般发生于 ＳＡＨ后３～

４ｄ，第 ２周时病情最为严重，可持续至第 ３～４

周［８］。ＣＶＳ的病理过程较为复杂，ＳＡＨ后血液释放

氧和血红蛋白、组胺等血管活性物质，进而刺激血

管，导致血管痉挛，这一过程与多种因素存在紧密关

联［９］。ＣＶＳ是导致 ＳＡＨ患者迟发性脑缺血和迟发

性脑梗死的重要因素，为ＳＡＨ致残及致死的主要原

因［１０１１］。因此，分析 ＳＡＨ后发生 ＣＶＳ的危险因素

对防治ＳＡＨ后ＣＶＳ具有重要意义。

本研究结果显示，年龄 ＞５５岁、Ｆｉｓｈｅｒ分级Ⅳ

级、ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级＞Ⅲ级、意识障碍、高血压、白细

胞计数＞１５×１０９Ｌ－１、血钙水平＜２．２ｍｍｏｌ·Ｌ－１为

ＳＡＨ后发生ＣＶＳ的独立危险因素。ＭＩＪＩＴＩ等［１２］研

究显示，ＳＡＨ后 ＣＶＳ发生率与患者年龄有关，这与

本研究结果相符合。Ｆｉｓｈｅｒ分级可反映蛛网膜下腔

的出血量，ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级可反映动脉瘤性 ＳＡＨ的

临床状态，二者均与 ＣＶＳ发生有关，Ｆｉｓｈｅｒ分级和

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级等级越高，ＳＡＨ后并发 ＣＶＳ的风险

越大；蛛网膜下腔积血可促使内皮素等缩血管物质

大量产生，进而引发血管痉挛；且蛛网膜下腔的血凝

块可对血管壁产生机械性牵拉与压迫，通过神经反

射引发血管痉挛，此时，持续的血管痉挛可使内皮细

胞进一步受到损害，缩血管物质释放更多，形成恶性

循环，从而导致 ＣＶＳ。ＣＶＳ为 ＳＡＨ迟发性脑缺血、

脑梗死的主要诱因之一，意识障碍是 ＣＶＳ患者的常

见临床表现，患者由清醒转为嗜睡或昏迷，或者由昏

迷到清醒到再次昏迷，提示患者中枢神经系统存在

不同程度的损伤，故发病时存在意识障碍者更容易

并发ＣＶＳ。有研究显示，ＳＡＨ患者的ＣＶＳ与脑池中

出血量密切相关，而脑池中出血量与高血压呈显著

正相关［１３］，因此，伴高血压的 ＳＡＨ患者出血量相对

较大，对血管壁的机械性牵拉与压迫力较大，在神经

反射下血管痉挛风险明显升高，更容易并发 ＣＶＳ。

白细胞中的Ｔ淋巴细胞与 Ｂ淋巴细胞等可释放多

种细胞因子，促进儿茶酚胺等缩血管物质分泌，并激

发免疫反应，从而诱导血管痉挛，持续的血管痉挛可

造成血管内皮细胞损伤，缩血管物质大量释放，进而

导致 ＣＶＳ［１４］；有研究显示，阻止白细胞侵入蛛网膜

下腔及血管内皮能够降低 ＣＶＳ的发生率［１２］，进一

步提示白细胞异常增高为 ＳＡＨ后发生 ＣＶＳ的独立

危险因素。血管平滑肌细胞收缩主要受细胞内钙离

子浓度增加与细胞膜去极化影响，ＣＶＳ是一种异常

血管状态，因此，血钙水平很可能与 ＣＶＳ的发生发

展有相关性，有研究发现，钙离子拮抗剂尼莫地平可

阻断电压门控钙离子通道，减少血管平滑肌细胞钙离

子内流，抑制平滑肌收缩，从而舒张血管，缓解痉挛，

降低ＣＶＳ的发生率［１５］。还有研究表明，血钙水平与

ＣＶＳ的发生呈显著负相关［１６］，与本研究结果一致。

综上所述，ＳＡＨ后 ＣＶＳ发生率较高，其发病机

制复杂，涉及众多因素。年龄较大、Ｆｉｓｈｅｒ分级和

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级高、意识障碍、高血压、白细胞计数

高、血钙水平低为 ＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ的独立危险

因素，临床应针对ＣＶＳ发生的危险因素制定相应的

防治措施，以降低 ＳＡＨ患者 ＣＶＳ发生率，改善患者

预后。但本研究样本量较小，且为单中心研究，尚需

多中心、大样本研究进一步证实。
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