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摘要 

目的：对比分析新疆自治区地区脑血管淀粉样变相关脑出血（CAAH）与高血压脑出血(HICH)临

床资料、外科治疗效果及预后。 

方法：收集4年间在新疆自治区人民医院经手术治疗的162例急性自发颅内出血患者临床(年龄、

性别、血肿位置、出血量等)、放射学和手术疗效资料。其中诊断为非外伤自发性脑出血患者162例

，包括男性104例，女性58例，162例患者中有119例有明确的高血压病史，43例否认高血压病史，高

血压病史及治疗情况均由患者或家属提供，21例CAAH中，8例入院时合并高血压。为确定是否存在

脑血管淀粉样变性，入组的患者进行了开颅手术，所取标本都进行HE染色、刚果红染色偏振光显微

镜观察以及β 淀粉样蛋白免疫组化检测。所有标本经病理科诊断后确定为CAAH组21例，HICH组119

例，进而对两组临床表现、影像学特点、术后评分进行统计学分析。 

结果：21例为CAAH，占12.96%，119例为HICH, 占73.45％。CAAH组患者平均患病年龄要高于

HICH，年龄在CAAH组与HICH组患者的统计学存在明显差异。两组间性别构成比差异无统计学意

义。CAAH组的出血位置较浅，多在脑皮质脑叶，常见于枕叶及颞叶，少见于基底节区和小脑；而

HICH组多发生在基底节区，脑叶和小脑也可见。显微镜下观察发现病理标本中度病变9例，其余为

血管重度病变。病理学分型11例为嗜刚果红血管病，2例为斑样血管病，其余8例则为混合型。根据

患者NIHSS评分（美国国立卫生研究院卒中量表），对比术前、术后3个月，得出二者具有统计学意

义（P＜0.05）。21例CAAH患者中有2例再次出血，7例术后死亡，占33.33%。14例出院时存活的CAAH

中有4例失访，能随访到的10例患者在随访期内死亡3例，其中1例院外出现二次出血，并在当地医院

放弃治疗后死亡，余2例死于与脑出血无关的疾患。 

结论：1.通过对患者临床资料数据整理分析，以及对入选患者的临床信息经过统计学处理得出：

CAAH 发病与年龄呈正相关，患者年龄明显高于 HICH 组，年龄在 CAAH 组与 HICH 组患者的统计学存

在明显差异，但两组间性别构成比差异无统计学意义。2. 通过影像学资料得出两组在影像学上有规

律可循，呈现一定的特征，CAAH 组患者的颅内出血位置多位于皮层或皮层下表浅脑叶。HICH 组患者

的颅内出血位置多在基底节区，影像学不能准确鉴别两者。3.所有资料中 CAAH 的病理检查提示发生

脑出血患者均为中度以上淀粉样变脑片标本。病理分型以嗜刚果红血管病为主，斑样血管病较少，

部分表现为混合型。4.手术治疗对手术指征明确的 CAAH 组患者的意识状态和神经系统功能具有明显

的改善效果，因此手术指征明确的主张尽早进行手术。二次出血和并发症常常影响手术疗效，需预

防再次出血以及减少患者的卧床时间，才能提高远期疗效。 

关键词：自发性脑出血脑，血管淀粉样变相关脑出血，高血压脑出血，临床特征，手术疗效 
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Abstract 

Objective: To make a comparative study on the clinical and surgical treatment as well as the prognosis of 

cerebral amyloid angiopathy hemorrhage (CAAH) and hypertensive intracerebral hemorrhage in Xinjiang.  

Methods: To collect the clinical (age, gender, hematoma location, bleeding), radiological and surgical data 

of the 162 patients with acute spontaneous intracranial hemorrhage, all the data was collected in the past 4 

years in Xinjiang People’s Hospital. The admitted 162 patient include 104 male patients and 58 female 

patients, 119 of the 162 patients are proved to have the history of hypertension, and the left ones are proved 

not, all the data was provided by the patient’s family members. Among the 21 cases of CAAH, 8 patients 

are complicated with hypertension when they were on admission. To testify the presence of cerebral 

amyloid angiopathy, patients in the group are carried out the craniotomy operation from which the 

specimens are taken. All the taken specimens are stained by HE, then followed the Congo Red stained in 

the polarized light microscope and the Beta amyloid protein immunohistochemical detection. Confirmed by 

the histopathological diagnosis, all the specimens are divided into 21 cases of CAAH and 19 cases of HICH. 

Then a statistical analysis is conducted on the clinical manifestation, imaging features as well as the 

postoperative score. 

Results: There are 21 cases of CAAH, accounting for 12.96% while 119 cases of HICH accounts for 

73.45% and the average age of the CAAH patients is higher than that of HICH. As to the bleeding location, 

CAAH group has a shallow location, such as in the cerebral cortex, especially in the occipital lobe, and it 

can be rarely seen in basal ganglia and cerebellum. Contrastively, the bleeding location of HICH group is 

usually in the basal ganglia and also visible in lobes and cerebellum. It can be observed that 9 cases are of 

moderate lesions, the left are of severe lesions. As to the pathological type, 11 cases are Congophilic 

angiopathy, 2 cases are plaque-like angiopathy and the left 8 cases are mixed type ones. According to the 

NIHSS (USA National Institutes of Health Stroke Scale), the score of preoperative 3 months and 

postoperative 3 months is of statistical significance (P<0.05). 2 of the 21 cases of CAHH are re-bleeding, 7 

cases (accounting for 33.33%) died after the operation. 4 of the 14 discharged survival cases of CAAH are 

lost to follow-up, 3 of the 10 followed-up cases died during the follow-up, among which 1 case is 

re-bleeding and died in the local hospital because of giving up the treatment, 2 cases died of non-cerebral 

hemorrhage-related disease. 

Conclusion: First, it can be concluded from the clinical analysis that CAAH is positively related to age, the 

age of the CAAH patients is much higher than that of HICH group, so the age is of statistical significance. 

However, the gender ratio of the two groups is of none statistical significance. Second, the two groups have 

their own imaging features to follow. The intracranial bleeding in patients with CAAH locate in cortical or 

subcortical superficial lobe, while the bleeding in patients with HICH often seen in the basal ganglia, but 

imaging cannot distinguish them accurately. Third, pathological examination of all the patients with CAAH 

suggest that all the brain slice specimens are of moderate amyloidosis. The pathological type is features 

with Congophilic angiopathy, few are plaque-like angiopathy and others are mixed types. Fourth, operation 

is beneficial to the consciousness and neurological function of the patients with obvious operation 

indications, so it is advocated to operate with those with clear indications as soon as possible. Re -bleeding 

and complications will affect the operation effect, so in order to improve the curative effect, it ’s better to 
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prevent re-bleeding and reduce the time in bed. 

Keywords ： spontaneous intracerebral hemorrhage, vascular amyloidosis intracerebral hemorrhage,  

hypertensive cerebral hemorrhage, clinical features, operation effect 
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中英文缩略词对照表 

英文缩写 英文全称 中文译名 

SICH Spontaneous Intracerebral Hemorrhage 自发性脑出血 

ICH Intracerebral Hemorrhage 颅内出血 

CAAH Cerebral Amyloid Angiopathy Hemorrhage 脑血管淀粉样变性相关性脑出血 

HICH Hypertensive Intracerebral Hemorrhage 高血压脑出血 

NIHSS National Institute of Health Stroke Scale 美国国立卫生研究院卒中量表 

CT Computed Tomography 电子计算机X射线断层成像 

MRI 

CA 

PA 

Magnetic Resonce Imaging 

Congophilic Angiopathy 

Plaque-like Angiopathy 

核磁共振成像 

嗜刚果红血管病 

斑样血管病 
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前言 

淀粉样变脑血管病相关脑出血（Cerebral Amyloid Angiopathy Hemorrhage，CAAH）

是自发性颅内出血常见病因
［1］

，由脑血管淀粉样蛋白变性引起自发性颅内出血是由于

CAA 而导致淀粉样物在皮层下的中、小动脉血管壁中膜与外膜沉积，偶有沿及软脑膜，

血管平滑肌层失去弹性生理功能是其主要的病理特征。目前已经成为高龄患者自发性颅

内出血的重要的发病因素之一，继高血压脑出血和颅内动脉瘤后位于第三位，自发性颅

内出血的病因约有 10%的为脑血管淀粉样变性
［2］

 

早在 20 世纪初，有关学者通过对痴呆患者尸检发现，其脑皮质血管有特殊物质沉

积
［3］

，首次发表 CAA 的论文认为这是脑的血管异常，由于淀粉样沉积物质易被刚果红染

色，故而被称为刚果红血管病，且在偏振光下呈现出淀粉样蛋白双折射。近年在 Aβ 和

单克隆抗体免疫组织化学技术迅速发展后显著提升了 CAA 的阳性检出，临床工作中对于

脑叶部位出血的老年高龄患者，在进行血肿清除术的同时，取出血周边组织，并进行病

理检查，对诊断 CAAH 意义较大
［4.5］

。 

随着现在临床上已经对本病认识度的提高，以及显微神经外科手术发展、病理诊断

能力及免疫组化技术逐渐进步，该疾病的诊断率明显提高。脑血管淀粉样变的研究一般

围绕病理机理、临床表现、诊治、预后等方面。CAA 致病理生理机制不明确，也未探究

其病理及临床相关危险因素，目前认为载脂蛋白 E 基因型可促使的 CAA 颅内出血及恶化

病情的危险因素
［6］

。现在研究确定主要为 Aβ 沉积所引起的血管病变
[7]
 导致 CAA 的病理

学改变。在正常的生理状态下，脑内产生β -淀粉样蛋白，可通过细胞内的清除、转运

以及细胞外酶降解的方式来防止其沉积。某些病理环境中，β -淀粉样蛋白正常代谢循

环障碍，最终会导致脑微血管发生淀粉变。研究发现，CAA 的早期改变为节段性的淀粉

样物质沉积或是少量或微量的沉积，这些物质从血管壁可以渗到脑组织及小血管周围，

当大量沉积时，小动脉壁增厚，血管壁内皮细胞消失，形成为嗜酸均匀一致的同质性结

构，在偏光显微镜下，沉积物呈明显的苹果绿双折射。有高血压的临床及病理证实的

CAA 相关的脑出血患者占 30％-52％。CAA 进展的重要因素并不为高血压，在 CAA 并发

情况下可能会增加脑出血或缺血转化趋势。CAA 相关卒中病灶形成的主要原因是 CAA 的

小血管变性改变，进展的全身动脉粥样硬化可以促进疾病恶化，积极的干预对前者相关

脑卒中的降低具有重要意义。Maeda
[8]
等发现病变血管平滑肌层缺失，淀粉样蛋白充积

在血管壁中、外膜，使微血管扩张形成微血管瘤。扩张部分变薄，纤维素样坏死的透明

内膜增厚导致血管渗透性增强，血浆内蛋白酶渗入管壁，形成纤维蛋白样变性或者坏死，

损伤后血管中膜产生炎症反应性改变。 

由于目前国内通常脑出血手术时不进行常规病理检查，还是多采用尸解病例的方法

来确诊 CAA。脑组织和脑血管组织的病理学检查，可以有效帮助确认颅内血管淀粉样变

脑出血的诊断，病理检验被认为是 CAA 诊断的唯一标准。 
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老年脑叶出血患者中 CAA 是最常见的病因
[9]
。淀粉样变性可引起广泛性脑缺血，因

此患者会出现精神障碍和行为异常的现象。具体说来，神经系统症状上会出现言语困难、

认知功能障碍、阵挛或全身性抽搐，少数表现为偏瘫。如果多发性脑出血情形严重，则

会出现头痛，伴恶心呕吐或精神错乱。明显的定位症状者可表现为局限性出血，血压发

病前多表现正常，部分病人血压发病时会有不同程度的升高。血肿破入附近的蛛网膜下

腔导致头痛、高颅压临床及脑膜刺激症状
［10］

。若是出血量大、多灶脑内出血，则病情

进展加快。据有关数据统计
［11］

，约 30%的脑血管淀粉样变性患者认知水平下降，可以出

现老年痴呆症状，也有患者无痴呆症状
［12］

，不能因此排除脑淀粉样血管病诊断。 

有研究
［１3］

认为，仅部分患者反复或多发性脑出血或出现老年性痴呆，多数无临床

症状。老年人临床上出现多发性和复发性脑出血，并排出其他原因引起的脑出血，尤其

是脑叶出血无明显或仅轻度高血压和脑动脉硬化迹象者，本病就应该考虑存在。波士顿

CAA研究组详细制定标准诊断依据帮助确定CAAH诊断。临床影像一般不能直接用作CAAH

的诊断依据，但其特征与临床常见高血压性脑出血影像学完全不同。Knudsen 等
[14]

研究

临床和影像学可以得到可靠的诊断：其临床诊断的符合率为 74%(29/39)。CAA 与脑微出

血的关系目前引起临床的注意
[15]

。脑微出血为主要特征的微血管病的脑实质损害，没有

相应的体征及临床症状，脑部磁共振中可见脑内出血性腔隙、脑内微出血。因为 CT 在

CAA 相关性脑出血上缺少特异性诊断，有学者提倡使用 MRI 进行观察，即能显示敏感皮

层和皮层下不同阶段的多发点状出血和脑白质变性
[16]

。王博
[17]

也认为尽管 CT 可作为急

性脑出血的检查项目，但 MRI 可更好的排除脑出血及检查脑出血患者是否伴发潜在的肿

瘤、感染以及动静脉畸形，对诊断无症状的脑叶再发出血梯形回波序列具有重要价值。 

CAA 治疗类似其他原因脑出血的内科治疗，目前临床中暂时无针对病因的靶向治疗

药物。适当控制高血压并存的患者，有影响凝血功能的治疗其风险增加应当谨慎使用。

建议发现存在血管炎，可酌情应用环磷酰胺和类固醇治疗
[18.19]

。存在痴呆及认知功能障

碍患者，则使用促进脑组织代谢药物及抗氧化药物对症治疗
[20.21]

。 

在外科治疗上，由于淀粉样变脑出血和高血压脑出血患者在入院时都以急性脑出血

入院治疗，在住院处理方面相似，但由于病因不同，其手术及预后结果是否存在不同有

待考察。公认血肿手术清除是一种相对安全的治疗手段，进行手术是为了尽快清除血肿，

降低颅压保护脑功能或减少血肿对周围脑组织的压迫造成的持续损害，减少肢体功能障

碍。自发性脑出血的患者是否需要进行手术，采用何种手术方法以及何时进行手术，尚

还没有确切说法。手术操作方法通常使用大骨瓣开颅减压，双边开颅去除骨瓣减压，小

骨窗开颅显微外科。术中需要取标本送病理检查，术后则要进行常规脱水、止血、脑细

胞营养、抗感染及其对症支持治疗。脑出血规范化外科治疗的病人手术以降低死亡率和

植物状态生存率，在未来的研究中加强高危因素的监测，改良手术的方法，注意术后长

期观察。 

本研究收集 2009 年 5 月至 2013 年 12 月的 162 例自发性脑出血患者的临床资料，

其中确诊为 CAAH21 例患者，119 例 HICH 患者，对比分析两组患者的临床资料(年龄、
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性别、血肿位置、出血量等)、放射学和手术疗效对，现总结如下。 

对象与方法 

1.一般资料 

1.1 研究对象与分组 

研究对象来自从 2009 年 5 月到 2013 年 12 月选取的 162 例自发性脑出血患者的临

床资料，回顾性分析 162 例急性颅内自发出血患者经手术治疗的临床资料(年龄、血肿

位置、出血量、是否伴发相关疾病等)、放射学和手术疗效。纳入病例实施开颅手术时，

选取血肿周围的脑组织，尽量包含血管。为确定是否存在脑血管病，对标本进行 HE 染

色，刚果红染色偏振光观察，β 淀粉样蛋白免疫组化检测。所有标本经病理科送检诊断

后分为 CAAH 组 21 例，HICH 组 119 例。对两组临床表现、影像学特点、术后神经系统

评估计分进行统计学分析。 

1.2 考虑外科治疗的情况 

目前关于脑出血手术适应症以及禁忌症并没有明确的标准。进行手术是为了解除血

肿占位效应，减低颅内压，预防脑疝发生和发展，改善脑部循环，促进压迫后脑组织的

恢复。 

1、基底节出血：中等量出血（壳核出血≥30ml，丘脑出血≥15ml）可以综合考虑

病情，出血的部位以及医疗条件，酌情应用微创穿刺血肿或者采用小骨窗血肿清除术，

以便进行血肿清除。外科实行去骨瓣减压血肿清除术，多在出血量较大的患者或是形成

脑疝者，且患者有抢救希望。 

2、小脑出血：出血量≥10m 或者直径≥3cm，早期进展为脑疝或梗阻性脑积水，应

及时进行手术治疗。 

3、脑叶出血：出血量≥30m1（据临床脑出血治疗指南），并且意识进行性加深时，

行血肿清除术。 

4、脑室内出血：影响脑积液循环时脑室穿刺引流、腰穿引流治疗。 

出血量计算公式:长径 mm×短径 mm×CT 层数/2 

(注:蛛网膜下腔出血破入脑室计算最严重的一次出血量) 

本研究取材均签署手术知情同意书时征得家属同意。 

1.2.1 病例纳入标准 

(1)临床医师初步诊断为自发性脑出血患者，影像学协诊支持； 

(2)病理标本均手术取得； 
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(3)患者年龄无限制均可入选； 

(4)告知病情家属签署知情同意书。 

1.2.2 病例排除标准 

患者未服用影响凝血机制药物，排除自身血管易出血性疾病、外伤等其它疾病的可

能。 

1.2.3 治疗方法 

患者手术时间在 72h 之内。全麻开颅，采用大骨瓣开颅减压手术、常规开颅手术、

小骨窗开颅手术，清除血肿彻底全面的电凝止血，按病理要求取约 5mm×5mm×5mm 标

本。术后根据病情给予脱水、止血、预防感染等综合治疗。 

2.病理学研究方法 

2.1 实验标本 

标本来源于新疆自治区人民医院收集的4年间经手术治疗的162例急性自发颅内出

血患者。研究中的脑组织标本皆为开颅手术获得，并且根据住院治疗中的病情实施常规

开颅血肿清除手术，去骨瓣减压手术和微骨窗手术。手术中选取出血灶周围的病变及皮

层组织，尽可能含有存在血管分布的区域。所收集标本用福尔马林固定，常温 4°C 冷

藏保存后进行石蜡包埋，集中进行切片、病理染色和免疫组织化学检查，在病理科医师

的协助下，进行偏振光显微镜下 CAAH 的筛查。其中 64 例实施大骨瓣开颅手术，76 例

小骨窗开颅手术，22 例微创开颅手术。 

2.2 实验方法 

2.2.1 切片制备 

将收集到的标本送至我院由病理取材医师协助进行石蜡包埋固定；对脑组织连续 3

张切片，切片行 HE 染色、刚果红特殊染色及免疫组织化学染色。 

2.2.2 HE 染色 

染色步骤：(1)在 60℃切片溶蜡 30 分钟；(2)脱蜡水化；(3)苏木精染色；(4)伊红

染色；(5)透明封片。HE 染色为初步筛选可以发现强嗜伊红的不成形玻璃样变性血管病

变病例，动脉硬化是否为 CAA 引起还需要进一步特殊染色。 

2.2.3 刚果红染色 

刚果红染色步骤:(1)烤片溶蜡；(2)切片脱蜡、水化；(3)甲醇刚果红染液染色；(4)

直接用碱性酒精分化液分化；(5)水洗；(6)苏木素染细胞核，进行水洗；(7)常规脱水、

透明、中性树胶封固。刚果红染色病变血管中膜、外膜及其周围沉积有呈粉红物淀粉样

物质，在偏振光显微镜下见观察可出现血管中膜、外膜黄绿色双折光样改变则可确认为
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CAAH。 

2.2.4 免疫组化染色 

具体操作步骤为(1)烤片；(2)切片脱蜡、水化；(3)高温组织抗原修复；(4)去离子

水孵育，蒸馏水冲洗；PBS 液保护；(5)滴加一抗:滴加鼠抗人β -Amyloid 单克隆抗体；

(6)冰箱内 4℃保存；(7)滴加二抗；(8)室温 30 分钟后 PBS 浸洗；(9)滴加 DAB 显色剂

显色，显色满意后立即用充分冲洗终止显色反应；(10)苏木素复染，酒精分化；(11)

梯度酒精脱水，二甲苯透明；(13)中性树胶封片。显微镜下切片见褐色或红砖色着色病

变中外膜血管筛查出可疑患者，苹果绿色双折光血管壁呈现在偏振光下可确诊为 CAAH。 

观察病变取决于淀粉样物质在受累血管壁的沉积程度，而非血管受累范围。不同的

病变血管程度、正常血管在 CAA 中可以并存。参照 Maruyama
［22］

Vonsattel
［23］

在显微镜

下观察 CAAH 分为 3 种类型：轻度，淀粉样物质仅限于正常或萎缩的平滑肌纤维中。中

度，血管壁较正常厚并中层由淀粉样物质充填。重度，血管壁局纤维素样坏死部分断裂，

血管壁普遍为淀粉样物质沉积
［24］

。 

3 质量控制 

3.1 收集资料控制 

在本实验中严格按照如下质量控制条件确保数据可靠，162 例外科入住并行手术治

疗的患者诊断明确。患者均无手术禁忌，可行手术。手术操作过程规范。 

3.2 手术疗效的质量控制 

所有研究对象均由专组手术医生操作，尽量达到相同手术效果，减少偏倚。 

3.3 标本的质量控制 

所有选定脑片标本集中专人管理，并由病理科多位专业老师同时读片报告结果。 

4.统计学处理 

实验数据的采用 SPSS19.0 统计软件分析。计量数据资料运用 t 检验，计数数据资

料运用 x2
检验。P≤0.05 为差异有统计学意义。分析所有收集到 CAAH 与 HICH 在自发性

脑出血中的的资料，根据检查结果结合临床资料分为两组，即 CAAH 组和 HICH 组。(1)

比较两组患者的年龄数据差别，以均数±标准差表示，采用 t 检验法进行比较，P<0.05

为差异显著。(2)统计 CAAH 组和 HICH 组在性别差异，采用 x2
检验进行比较。(3) NIHSS
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评分术前、术后 3 个月淀粉样脑血管病出血患者的统计数据进行比较分析。 

结果 

1.临床资料 

1.1 总体资料 

所入选资料诊断为非外伤自发性脑出血患者 162 例均为急诊入院，其中男 104 例，

女 58 例。患者经手术治疗的 162 例中有 21 例子确诊为 CAAH，其中有 8 例既往存在高

血压病史，占 38.1%，13 例否认高血压病史。明确高血压病史患者有 119 例，占 73.45%，

43 例患者否认高血压病史。高血压病史及治疗情况由患者或家属提供。 

1.2 临床症状 

162 例患者中主要临床症状表现多为颅高压表现，一些患者伴有意识、语言障碍、

肢体瘫痪及尿失禁，及其他一些神经系统症状。出现多灶型颅内出血，患者病情恶化迅

速，临床表现极为凶险，剧烈头痛，频繁恶心呕吐，呈喷射样呕吐，严重的意识障碍进

行性加重 

162 例患者全部急症收住院，总体症状突然头痛 81 例、头晕 27 例、肢体无力或偏

瘫 39 例、言语不清者 7 例、呕吐 38 例、意识障碍 48 例、二便失禁 4 例。21 例 CAHH

患者中有头痛者 11 例，头晕者 6 例，呕吐 8 例，言语功能损害 2 例，意识障碍者 7 例，

肢体功能障碍 3 例。入院时 3 例患者意识丧失同时存在脑疝的表现，手术后均死亡。CAAH

组患者症状出现至入院时间 3 天以内，平均(12.7±15)h。 

1.3 CAAH 组与 HICH 组的年龄比较 

162 例患者的年龄均值为（58.38±10.61）岁，21例 CAAH 患者的平均年龄(68±12.7)

岁，119 例 HICH 组患者发病平均年龄(56±12.5)岁。 

表 1 CAAH 组与 HICH 组年龄及组间比较 

组别 总计 
年龄分布 t 值 P 值 

<50 50-59 60-69 ≥70 平均年龄 4.61 0.00 

CAAH 组 

HICH 组 

21 

119 

1 

34 

3 

25 

4 

37 

13 

23 

68+12.7 

56+12.5 

  

 

表 2 不同年龄组 CAAH 组与 HICH 组的构成比 
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组别 总计 
年龄分布 

<50 50-59 60-69 ≥70 平均年龄 

CAAH 组% 

HICH 组% 

SICH 总例数 

21 

119 

162 

2.17 

73.91 

46 

7.69 

64.10 

39 

9.75 

90.24 

41 

36.11 

63.89 

36 

68+12.7 

56+12.5 

58.38±10.61 

本组 162 例患者采用两组独立样本 t 检验分析得 P<0.001(P=0.000)。因此，认为年

龄在 CAAH 组和 HICH 组的差异显著，有统计学意义（P＜0.05）。根据统计学分析结果表

明，刚果红染色阳性率随着年龄的增，逐渐增加趋势。 

1.4 CAAH 组与 HICH 组的性别比较 

男性占所有纳入男性比例 14.8%，占 CAAH 组的 57.14%，女性占所有纳入女性病例的

15.25%，占 CAAH 组的 42.85%，；对两组性别间的比例差异采用 x2 检验进行统计学处理，

P>0.05(见表 3)；两组间性别比例差异无统计学意义。 

 

表 3 CAAH 组与 HICH 组的性别比较 

组别 男性（例数） 女性（例数） x
2 值 P 值 

CAAH 组 

HICH 组 

合计 

12 

69 

81 

9 

50 

59 

0.005 0.943 

2.影像学检查 

影像学上 CAAH 具有多灶出血的特征，位于脑叶皮质或皮质下，也包涵小脑。出血

的脑叶，呈不规则高密度血肿。脑 CT 或 MRI 多数发现点状，多脑叶出血，MRI 中可见

无症状多发性脑叶点状出血。脑血管造影术诊断结果没有任何帮助，只可协诊排除动脉

瘤。 

2.1 血肿总体分布情况 

所有资料中基底节区共 91 例(男性 58 例，女性 33 例)；皮层或皮层下共 58 例(其

中 4 例伴有蛛网膜下腔出血，男性 41 例，女性 17 例)；丘脑区 4 例(男性各 2 例)；小

脑 9 例。 

2.2 CAAH 组出血部位及出血量 

CAAH 组中层质或皮层下出血，占病例总数的 71.4%；右侧基底节区有 3 例，占总数

的 14.3%，4 例位于小脑。血肿在脑叶的分布：额叶 3 例，颞叶 8 例，顶叶 8 例，枕叶
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7 例；3 例蛛网膜下腔出血，1 例脑室出血；6 例患者存在不同的两个或多个出血灶。患

者 18 例幕上脑出血，出血 25-115ml，平均 71.85ml，4 例为小脑出血，出血量 10-20ml。 

2.3 HICH 组出血部位及出血量 

119 例 HICH 组中 75 例均为基底节区出血，占总例数的 63%，脑叶出血总共为 33 例，

占总例数的 27.7%，2 例位于丘脑，9 例位于小脑。血肿在脑叶的分布：顶叶 7，枕叶 7

例，颞叶 3 例，额叶 1 例，额颞叶 5 例，颞顶叶 5 例，顶枕叶 8 例。HICH 组患者中有

110 例均为幕上脑出血，出血量 20-120ml，平均 69.75ml，余下 9 例为小脑出血，出血

量平均 15ml。 

3.手术及术后情况 

根据病情实施常规开颅血肿清除手术、大骨瓣减压手术、微骨窗手术。手术中可见

CAAH 患者病变组织较脆，肉眼观察病变脑组织颜色灰白，呈豆腐渣状，术中止血困难，

容易渗血。 

统计手术前、术后 3 个月 NIHSS 评分的对比，CAAH 患者随访病人 NIHSS 评分为降

低（10.22±1.47），HICH 患者随访病人 NIHSS 评分为降低（11.03±1.08）。两病术前

术后两者比较差异显著，有统计学意义（P＜0.05），该手术比手术前神经功能恢复显著

改善,规范有效的手术操作可使的神经系统功能较术前明显恢复。 

CAAH 随访情况:其中 21 例 CAAH 患者中，7 例术后死亡，占 33.33%。14例出院时存

活的 CAAH 中有 4 例失访，10 例患者在随访中有 3 例死亡，1 例再发出血后死亡，余 2

例死于其它疾患。 

4.CAAH 病理学观察 

4.1 CAAH 镜下表现 

患者的标本切片表现为：淀粉样物质沉积在血管被膜中层和血管外膜，少部分在脑

实质内散，受累的血管壁增厚，常以两种方式沉积于血管壁，为嗜刚果红血管病及斑样

血管病，嗜刚果红血管病主要累积脑膜及皮质中小血管，在动脉壁中外膜沉积，侵犯至

周围脑皮层内沉积形成斑块状，因此部分患者同时脑实质内可见散在的淀粉样物质。 

CAAH 组脑片 HE 染色后血管壁的中外膜镜下见无特异性强嗜伊红的玻璃样变性，此

现象动脉硬化类似。刚果红特殊染色呈橙红色无结构的淀粉样物质
［25］

，在偏振光显微

镜下呈黄绿色双折光。免疫组织化学染色中全层小动脉壁阳性物质呈棕黄褐色，双腔

样改变，有些可出现血管结构破裂，淀粉样物质沉积于血管外膜及中膜，平滑肌细胞
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数量锐减。 

 4.2 CAAH 分型及分度 

依据淀粉样变严重程度
［26］

，将病变血管分为三级：1.轻度病变血管镜下:只有少量

的淀粉样蛋白沉积，存于外膜和平滑肌细胞周围，血管结构较为完整；2.中度淀粉样物

沉积更多，平滑肌的细胞数量锐减；3.重度病变血管壁被淀粉样物充填代替，未见平滑

肌细胞，出现相关血管病变，镜下观察到双腔样改变。病变早期，管腔管壁逐渐变窄加

厚；最后使管壁菲薄变脆破裂，相应管腔变大。 

所有 21 例资料中根据镜下观察病理检查严重程度分度提示发生脑出血患者均为

中、重度淀粉样变标本。本组患者脑片标本中中度者 10 例，余 11 均为重度。 

淀粉样物质以嗜刚果红血管病（Congophilic Angiopathy,CA）及斑样血管病

(Plaque-like Angiopathy，PA)两种形式沉积
［27.28］

。前者淀粉样物质沉积于脑膜及皮层血

管中膜及外膜，后者主要浸入周围脑皮质内从而形成斑块。所有资料中病理分型上 CAAH

中 12 例为嗜刚果红血管病，表现为斑样血管病 1 例，脑实质中散在的中央深染阳性免

疫染色物质团块，不规则丝状物围绕，其余 8 例为混合型病变。所有资料中病理分型上

CAAH 中 12 例为嗜刚果红血管病，表现为斑样血管病 1 例，脑实质中散在的中央深染阳

性免疫染色物质团块，丝状物呈不规则围绕，其余 8 例为混合病变型。 

讨论 

1.自发性脑出血研究现状 

自发非创伤性颅内出血（ICH）临床经常接触的疾病，缺乏特异性的处理措施，对

于 ICH 的药物干预及手术治疗目标和成功率相对缺乏，有确切研究证实，颅内出血的患

者通过有效地医学干预，可以获得长期生存，并且可改善 ICH 的致残、致死率，综合的

医学干预对病人的预后有直接的影响。ICH 是一种急症，最初几小时内病情进展迅速，

需要快速诊断和病情评估。 

脑淀粉样血管病出血被认为是导致自发性颅内出血的普遍原因。脑血管淀粉样变通

常随着年龄的增加而发病率逐年增高，因此是老年人出现自发性颅内出血的重要病因，

多数患者临床症状无特异性容易被忽视。目前 CAA 的发病及病理机制尚未定论，普遍认

为是因为不可溶性β 淀粉样蛋白(Aβ )沉积于脑软膜、皮层以及皮层下动脉、微动脉和

毛细血管所致
［29］

血管中膜平滑肌被 Aβ 取代，从而动脉血管壁的顺应性降低导致出血。

CAA 是非外伤及高血压因素的 ICH 最常见的出血病因。研究认为无高血压患者自发颅内

出血应警惕 CAHH 可能，脑血管淀粉样变性与高龄人群脑叶部位的再出血明显存在相关

性
［30］

。 
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2.临床资料 

CAA 是老年人老化的自发脑血管疾病，是复发性脑出血的主要病因。隐性存在于

10％-40％的老龄人群中，并与阿尔茨海默病(AD)
 ［31］

相关。有尸检研究数据表明，老

年人群中由 CAA 导致的自发性脑出血占 10％-20％，而临床中占 34％
［32］

。大多数 CAA

散发，中老年人多见，随年龄增加，CAA 的发病率和严重程度会增加。Vonsattel 等
［33］

研究资料中平均年龄 74 岁，国内的尸检报告研究发现 60 岁以上人群中 31.7%存在脑血

管淀粉样变性，70 岁以上 CAA 的发病率达 46%
［34］

。 

2.1 年龄分布 

162 例自发性颅内出血患者年龄平均值为（58.38±10.61）岁，21 例 CAAH 平均年

龄(68±12.7)岁，119 例 HICH 组患者发病平均年龄(56±12.5)岁。CAA 多为散发，不具

有地区集中发病，统计学分析结果发现刚果红染色阳性检出率随年龄增加逐渐增加的趋

势，其严重程度随也同样存在些趋势。 

2.2 性别分布 

从收集的研究资料中筛选出 CAAH 患者共 21 例，患者中男性共 12 例占 CAAH 组的

57.14%，占所有纳入男性比例 14.8%，女性共 8 例占 CAAH 组的 42.85%，占所有纳入女

性病例的 15.25%；别间比例无差异，与现有的国内外报道无异。 

3.CT 诊断 

CAA 脑出血以脑叶出血为常见部位，病程进展后可发展为双侧多脑叶受累、分叶多

灶性分布，白质深部受累少见，未见脑于累及。CAA 脑出血血肿形态多不规则，可呈分

叶状，可呈延展型，边界模糊，周围水肿带表现。CAA 脑微出血所致脑实质亚临床损害

是以脑内微小血管出血病变为主要特征，无相应临床症状及体症，但在 MRI 检查时可发

现 T2 加权像圆形斑点状低信号或信号缺失，无水肿带表现。CAA 病灶多聚于同一脑叶，

在脑后部皮质区发生，尤其颞枕叶伴脑微出血灶多见。脑微出血的影像学表现同样是 CAA

必备的诊断论据。 

4.病理特征 

经过数例脑片观察总结了 CAAH 一些病理特征
［35］

：病变容易发生于大脑的后半区域，

脑白质受累较少，大脑皮层和小脑皮层易受累。CAAH 组中，出血部位多在脑叶或皮层下，
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基底节区出血最常见于 HICH 组。显微镜下观察结果：病理标本中度病变有 9 例，其余

为血管重度病变。资料中多为嗜刚果红血管病共 11 例，斑样血管病 2 例，其余为混合

型。病理学刚果红染色，光镜下沉积于血管中膜及外膜呈嗜伊红淀粉样物质，偏振光显

微镜下呈黄绿色双折光的特征性病理学表现，为本病确认标准。 

5.临床诊断 

目前 CAAH 的临床诊断有一定的难度，各种辅助检查对 CAAH 无特征性意义。Van 

Rooden 等的研究表明，MRI 诊断 CCA 时会提高波士顿诊断标准的诊断效力
［36］

。病理学

刚果红染色，在普通光镜下发现嗜伊红淀粉样物质沉积于血管中膜及外膜。皮层出血灶

周组织在刚果红染色偏振光显微镜下呈黄绿色双折射的特征性病理学表现，为确认标

准。检查头颅 CT 或 MRI 可发现脑内血肿或点状出血，对高龄患者复发性脑叶出血的病

例，应警惕 CAA 的可能。临床工作中如遇到高龄患者出现的自发性颅内出血，应警惕 CAAH

的可能，尤其是皮质和皮质下脑叶部位的多发性出血灶或反复出血的高龄患者。 

CAAH 临床诊断要点总结如下:(1)多见于高龄患者，尤以年龄在 70 岁以上；(2)无明

显隐匿脑出血病因的自发颅内出血的患者，影像学见特征性多灶、点状血肿皮层出血。

(3)无明显诱因的多发性或复发性颅内出血。(4)病理学检查有确诊意义。在偏振光显微

镜下呈现经典的黄绿色双折射的脑活检特殊染色标本，即可确诊。 

国内多中心研究
［37］

105 例标本中，CAAH 占 14.29%，对我国脑淀粉样血管病的流行

病学进行了一些初步探讨，填补了这方面的研究不足。本组资料刚果红染色阳性率

（12.96％，21／162）于同类研究相近。典型的高血压脑出血患者，在术后病理确认为

CAA。混合性微血管病变超过 30％的病人，证明两种疾病可并发，并且有研究发现降低

血压可降低 CAA 相关性脑出血发生的危险
［38］

。 

6.内科治疗 

在内科治疗上目前尚无有效的方法可以延缓或逆转淀粉样变沉积脑组织及血管内，

内科治疗与其他原因所致的ICH基本一致，所以在临床上主要治疗 CAA引起的相关症状，

例如进行性痴呆或反复发作的出血。CAA 患者内科治疗方法与类似其他原因脑出血，但

应谨慎使用影响凝血机制类药物、稳定控制并减少血压波动。有回顾研究资料分析再出

血与抗凝治疗明显相关
［39］

。确诊断为 CAA 行抗凝治疗时，密切关注患者出凝血指标，良

好评估风险。 
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7.手术治疗 

ICH 是一种常见的急症，有研究表明 20%的 ICH 患者在发病过程中，Glasgow 评分

（GCS）将下降 2 分以上，平均下降 6 分的患者的死亡率大于 75%；15%的患者 GCS 在入

院的第一个小时内下降超过 2 分；神经功能早期的快速减退与长期预后明显相关，故强

力的医学干预有其必要性。老年人存在不同程度的脑萎缩，相对性增加了颅腔内容积，

自发性出血症状相对较轻，当患者出血量大危重时，告知家属外科手术及术后的并发症、

术后长期卧床及后续治疗情况后，部分家属直接放弃治疗。手术治疗主要目的是降低颅

内压，清除血肿占位，减少血肿对周围脑组织损害，改善预后。需要手术治疗的自发性

脑出血病例的手术方法和手术时机，目前尚未确定。脑出血规范化外科治疗的病人手术

以降低死亡率和植物状态生存率，在未来的研究中加强高危因素的监测，改良手术的方

法，注意术后长期观察。 

目前临床 CAAH 的处理原则与其他类型的颅内出血相近。Greenbergu
［40］

认为 CAAH

急性期治疗与其他类型颅内出血无异，影响患者预后的因素有出血量、出血部位、GCS

评分，血肿体积的大小以及患者入院时的意识状态是预后预测重要因素。对 CAAH 患者

及时进行血肿清除手术，能及早解除占位效应，并能挽救有脑疝形成可能患者的生命，

多数研究者认为降低颅内压是血肿清除术的首要目的。对于出血量在小中量患者、意识

障碍进行性加重的患者，应进行血肿清除术，必要时去骨瓣减压，术后功能恢复多数明

显，而出血量较大，血肿>60ml 伴有高血压且患者已经严重意识障碍，手术清除血肿效

果不明显，预后较差。 

本研究病例中CAAH与HICH 患者的患者手术治疗后意识状态及神经系统功能显著改

善，对手术前后 NIHSS 评分进行对比，统计学分析结果有明显差异，手术指征明确的主

张及早进行手术。位于皮层淀粉样变脑出血，往往继发蛛网膜下腔出血致使血管痉挛，

很容易破入脑室，引起脑室梗阻颅内压急剧上升、形成脑水肿、脑疝。除了 CAAH 患者

年龄偏高，伴有多种疾病，各脏器功能差，则预后差。本组 14 例存活出院，占 21 例的

66．6％，证明外科近期疗效肯定。研究结果显示脑叶出血的存活者其再出血危险性高，

两年内的累积复发再出血率约 20%
［41.42］

。防止再次出血及促进病人康复是提高远期治疗

效果的关键。 

结论 

1.通过临床资料数据整理分析得出：CAAH 发病随年龄存在增高趋势，患者年龄明

显高于 HICH 组，年龄在 CAAH 组与 HICH 组患者的统计学存在明显差异，但两组间性别

构成比差异无统计学意义。 
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2. 通过影像学资料得出两组在影像学上有规律可循，呈现一定的特征，CAAH 组患

者的颅内出血位置多位于皮层或皮层下表浅脑叶。HICH 组患者的颅内出血位置多在基

底节区，影像学不能准确鉴别两者。 

3.手术治疗对手术指征明确的CAAH与HICH患者的意识状态和神经系统功能具有明

显的改善效果，因此手术指征明确的主张尽早进行手术。二次出血和并发症常常影响手

术疗效，需预防再次出血以及减少患者的卧床时间，才能提高远期疗效。 
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附图 

CIHH 颅脑 CT 影像资料 

 

(图 1 CT 可见出血位于颞顶叶，呈形态不规则高密度血肿) 

 

CIHH 病理切片标本 

 
（图 2 HE 染色.刚果红染色，在普通光镜下血管及其周围沉积淀粉样物质沉积于中膜及外膜） 
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文献综述 

淀粉样脑血管相关性脑出血与高血压脑出血的临床研究综述 

淀粉样脑血管相关性脑出血(CAAH)通常由脑血管淀粉样变性（CAA）引起，是自发

性颅内出血常见的原因。它继高血压脑出血（HICH）和颅内动脉瘤后位于第三位，报道

大约 10%的自发性颅内出血是由于 CAA 引起
[1]
。由于目前国内脑出血手术时未常规行病

理学检查，故而不能确诊淀粉样，因此关于 CAAH 的确诊大多依靠尸检。目前国内与有

关脑血管淀粉样变出血的研究主要围绕致病机理、病理、临床表现、诊断标准、治疗及

预后、CAAH 和 HICH 的关系方面展开，现将其综述如下。 

一.致病机理 

关于 CAA 导致脑小血管壁变性及卒中的细胞机制不详，CAA 出现脑内出血的临床或

病理危险因素也尚不明确。载脂蛋白 E 基因型可能是散发的 CAA 进展及与 CAA 相关的脑

出血的危险因素。与 CAA 相关的脑出血患者 30％-52％有高血压的临床及病理证据。高

血压不是 CAA 进展的重要因素，但可能会增加 CAA 向脑出血或缺血转化的趋势。CAA-AM

与卒中病灶的数目相关。与病程、死亡年龄相关。散发的 CAA 患者中 CAA 引起的脑出血

与脑小血管纤维素坏死有关。有研究报道玻璃样变性或微动脉瘤的脑血管附近有小出

血。总之，CAA 的小血管变性改变是 CAA 相关卒中病灶形成的主要原因，全身动脉硬化

能促进 CAA-AM 的进展，对前者进行积极干预可能对减少 CAA 相关卒中有重大意义。 

杨文明，何望生
［2］

认为 CAA 的病理学改变主要为 Aβ 沉积所引起的血管病变。因为

机体在正常情况下，脑组织内持续产生β -淀粉样蛋白可以通过细胞外酶的降解、细胞

内清除和转运清除等方式有效阻止β -淀粉样蛋白的沉积。但在某些病理情况下，β -

淀粉样蛋白生成增加或清除障碍，均可导致脑微血管发生淀粉样变。他们认为目前主要

倾向于载脂蛋白 E 与 Aβ 参与的种植学说是 CAA 的可能发病机制。 

二.淀粉样脑血管病的病理 

在手术中进行脑组织和脑血管组织的病理组织学检查，可以有效帮助明确诊断颅内

血管淀粉样变脑出血，病理检验是诊断 CAA 的唯一标准。但国内在手术时通常未常规行

病理学检查，大多数人还是采用尸解病例的方法。 

如徐惠琴、王耀山
［3］

通过对 245 例连续尸解病例进行刚果红染色，发现其中 26 例

为脑淀粉样血管病，并对此 26 例进行研究，两位学者主要分析了淀粉样脑血管病的病

理组织学改变以及 CAA 伴随血管病的形态学改变。他们发现，基本病理改变是淀粉样物

质侵及小、中动脉的中膜及外膜以及血管周围组织。具体说来，就是在病变的血管中，

多数为淀粉样物质沉积在小、中动脉的中膜及外膜，部分血管仅中膜受累，少数为血管

的外膜受累。研究发现，CAA 的早期改变为节段性淀粉样物质沉积或为少量或微量沉积。

大量的淀粉样物质沉积在小动脉壁，致使小动脉壁增厚，血管壁内皮细胞消失，形成均



淀粉样脑血管病相关脑出血与高血压脑出血外科治疗及临床研究分析 

 20 

匀一致同质性的嗜酸结构。在偏光镜下观察呈特征性双折光现象，由于血管壁内淀粉样

物质的大量沉积，这些物质从血管壁可渗到脑组织及小血管周围。淀粉样物质刚果红染

色呈红色，奥蓝(SAB)染色呈绿色，甲基紫染色呈紫红色，刚果红染色偏光镜下观察呈

苹果绿双折光现象。 

这些研究和詹仁雅等人
［4］

的研究是一致的，他们认为颅内血管淀粉样变引起的出

血最典型病理学发现是脑血管壁有淀粉样物质沉积及类纤维蛋白样坏死和破裂；他们也

得出刚果红染色在普通显微镜下淀粉样物质呈红色，在偏振光显微镜下呈现一种黄绿色

双折射光的结论。 

Maeda
［5］

等人使用计算机辅助三维影像分析及免疫组化方法发现，淀粉样变严重的

血管节段中有蜘蛛状微血管瘤扩张，中、外膜几乎完全被淀粉样蛋白所取代，弹性膜及

中膜平滑肌消失，并认为这是导致微血管瘤产生的原因。在血管瘤极度扩张的部分，中、

外膜变薄，可见内膜的透明样增厚，可能是淀粉样沉积引起的中膜损伤后的一种反应性

改变，增厚的内膜中有纤维蛋白样坏死，免疫组化证明是纤维蛋白原或纤维蛋白。这是

血管内皮的异常导致血管的渗透性增加，各种血浆成分包括蛋白酶侵入血管壁，形成纤

维蛋白样变性或坏死。 

三. 临床表现 

CAA 是老年脑叶血患者最常见的病因。CAA 可以导致广泛性脑缺血，因此患者会出

现精神障碍和行为异常。具体说来，神经系统症状上会出现言语困难、认知功能障碍、

阵挛或全身性抽搐，少数表现为偏瘫
［6］

。如果多发性脑出血情形严重，则会出现头痛，

伴恶心呕吐或精神错乱。如出血局限，则多有明显的定位症状。发病前血压多正常，部

分病人发病时血压有不同程度的升高。出血易流入邻近的蛛网膜下腔引起头痛、恶心、

呕吐、颈项强直、克氏征阳性等脑膜刺激症状。因出血灶较浅表，一般不破入脑室系统，

所以起病时大多无意识障。少数病人可因出血的凝块阻塞脑脊液通路或影响其再吸收，

导致脑积水引起渐加重的意识障碍
［7］

。如为多发性脑内出血，临床表现较凶险，多以昏

迷、偏瘫、突发头痛起病，伴恶心、呕吐或精神错乱。如出血局限，多有明显的定位症

状：枕叶出血常出现皮层盲或 Anton 综合征（误将自己想像当成看到的物品而否认自己

失明）。颞顶叶出血可有偏盲或象限盲。额叶出血主要表现与精神障碍，如淡漠、无欲、

健忘、呆滞等。研究表明
［8］

，脑血管淀粉样变性会导致患者认知水平的显著下降，约

30%的脑血管淀粉样变性患者可以出现老年痴呆症状，如严重的记忆障碍、注意力、定

向力和计算力减退，或精神异常。但也有很多患者可无痴呆表现
［9］

。因此，无痴呆者不

能轻易排除脑血管淀粉样变性的诊断。 

但也有学者
［10］

认为，多数 CAA 患者一般无临床症状，仅部分患者出现老年性痴呆

和反复或多发性脑出血。临床上老年人出现多发性和复发性脑出血，尤其是脑叶出血，

无明显或仅轻度高血压和脑动脉硬化征象，并排出其他原因引起的脑出血，就应该考虑

本病的可能。 
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四. 诊断标准 

张桂运、崔尧元
［11］

总结了波士顿 CAA 研究组详细制定的诊断 CAAH 的标准，确定了

CAAH 诊断中的 4 个依据。(l)尸检确诊 CAA:完整尸检证实为脑叶、皮质或皮质-皮质下

出血和证实为伴有严重血管淀粉样物质存在病变的 CAA。(2)病理学证实的 CAA:临床症

状和病理组织(清除的血肿或皮质活检标本)证明为脑叶、皮质或皮质-皮质下的特征性

出血和仅有某种程度的血管淀粉样沉积。(3)很可能的 CAA:年龄≥55 岁，临床症状和

MRI 发现(缺少病理标本)多发性血肿(脑叶、皮质或皮质-皮质下出血，包括小脑出血)。

(4)有可能的 CAA:年龄≥55 岁，临床和 MRI 显示无其他原因的脑叶、皮质和皮质-皮质

下出血(可能但原因非确定的多发性脑出血或某些非典型脑叶出血)。 

Greenberg
［12］

等人也制定了相似的诊断标准:对于无其它病因的脑出血患者，“确诊

的 CAAH”被限定为经尸检发现的伴有严重的 CAA 脑叶出血；“可疑的 CAAH”被限定为经

病理确诊为CAA的单发的脑叶出血或经MRI梯度回旋波检查显示有两个脑叶出血点的患

者；“可能的 CAAH”被限定为无病理证实的单发脑叶出血患者。 

五.影像学诊断 

临床影像学检查结果通常不能作为 CAAH 的直接诊断依据，但其影像学特征可以完

全区别于临床常见的高血压性脑出血。Knudsen 等
［13］

研究认为通过临床和影像学可以

得出较为可靠的诊断：其临床诊断的符合率为 74%(29/39)。 

目前人们注意到 CAA 与脑微出血的关系
［14］

。脑微出血是脑内微小血管病变所致、

以微小出血为主要特征的一种脑实质亚临床损害，临床上无相应症状和体征，仅在 MRI

检查时表现为 T2 加权像，尤其是 GRE 序列检测上表现为直径 2～5mm 圆形斑点状低信号

或信号缺失，周围无水肿。也有文献称为脑内点状出血、脑内微出血或出血性腔隙。 

由于 CT 在诊断 CAA 相关性脑出血上缺乏特异性，一些学者主张使用 MRI 进行观察，

他们认为 MRI 可以敏感地显示皮层和皮层下各个阶段的多发斑点状出血和脑室旁白质

变性
［15］

。王博
［16］

也认为尽管 CT 可作为急性脑出血的检查项目，但 MRI 可更好的排除

脑出血及检查脑出血患者是否伴发潜在的肿瘤、感染及动静脉畸形，梯形回波序列对于

诊断无症状的脑叶再发出血具有重要价值，对于诊断 CAAH 具有重要作用。 

六、治疗及预后 

在内科治疗上，目前尚没有有效地治疗方法可以阻止或逆转淀粉样蛋白的沉积。因

此临床上治疗 CAA 的重点应该是预防 CAA 引起的其他症状，例如反复发作的出血或进行

性痴呆。新诊断的 CAA 治疗与其他原因脑出血的内科治疗大体相似，但应注意防止过度

抗凝、慎用抗血小板类药物、调控血压和防止并发症。因为进行抗凝治 TIA 或利用华法

林治疗房颤或其他疾病可能增加 CAA 患者出血的危险，因此对于正在接受抗凝治疗的患

者，当明确诊断为 CAA 时，应当小心评估继续进行抗凝治疗和抗血小板治疗的风险效率

比。如果血管造影和脑活检同时发现存在血管炎，则提倡使用类固醇和环磷酰胺长期治
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疗
［17.18］

。对伴有痴呆症状者，可应用胆碱酯酶抑制剂、脑细胞活化剂、抗氧化剂等药物

对症治疗
［19.20］

。 

在外科治疗上，手术目的主要是尽快清除血肿、降低颅内压、挽救生命，其次是尽

可能早期减少血肿对周围脑组织的压迫，降低致残率。自发性脑出血患者哪些需手术治

疗、手术方法及手术治疗的时机，目前尚无定论。就治疗方法而言，普遍采用显微外科

血肿清除术，如小骨窗开颅，大骨瓣开颅减压，两侧同时开颅去除骨瓣减压。术中均取

血肿边缘脑组织和脑血管送病理检测，术后均常规止血脱水、预防感染及对症支持疗法。

一周后给予扩血管及活血去淤药物。 

现有外国文献显示，关于血管淀粉样变脑出血的手术治疗仍然存在着争议
［21.22］

，并

有文献报道血管淀粉样变脑出血的手术止血困难，术后容易再出血，预后不良
［23］

。 

就国内而言，詹仁雅，黄振林
［24］

等人认为对血管淀粉样变脑出血的手术治疗应慎

重，除非血肿量大，病人可能或已经发生脑疝者，才考虑手术治疗。 

张慧端
［25］

等人发现，手术治疗的效果、预后和年龄有一定关系。年龄越大，患者

常伴有多种疾病，脏器功能差，其中造成 AAH 预后不佳的主要原因是肺部感染。因此，

对于那些具备手术指症的患者要积极采取治疗，降低术后并发症及再出血。赵中平
［26］

认为，脑血管淀粉样变脑出血手术治疗近期疗效肯定，远期疗效欠佳
［27.28］

，因此要想提

高远期疗效，要注意预防再出血并且减少病人的卧床时间。 

七、与高血压脑出血的关系 

由于淀粉样变脑出血和高血压脑出血患者在入院时都以急性脑出血入院治疗，在住

院处理方面相似，但由于病因不同，其手术及预后结果是否存在不同有待考察。但关于

此类的研究很少，目前只发现两篇文献。一是詹仁雅等人的研究，一篇是张慧端等人的

研究。 

詹仁雅等人结合 41 例急性颅内血管淀粉样变脑出血病人的年龄、血肿部位、形状、

大小以及是否伴发蛛网膜下腔出血和脑室出血等情况，并就其放射学诊断和病理学结果

等因素进行分析，同时把 42 例高血压性脑出血病人作为对照组进行统计学分析，得出

了以下的结果：颅内血管淀粉样变出血组平均年龄明显高于高血压脑出血组，出血主要

位于脑叶的表面，并且呈分叶状或不规则状，易产生蛛网膜下腔出血和脑室出血，较高

血压脑出血具有多发性和容易复发的特点。虽然研究者发现了这两组出血情况与年龄的

关系，但他们并没有分析出二者的比例关系。王博在对高血压性脑出血和脑淀粉状血管

病性脑出血病人进行分析比较后得出，高血压性脑出血病人占绝大多数。 

此外，除了研究 CAAH 和 HICH 的对比关系，学者们也看到了二者的联系
［29.30］

。詹仁

雅、张慧端诸位学者发现许多血管淀粉样变脑出血的病人同时有高血压史，高血压和

CAA 可以同时存在，并且认为高血压可能是引起 CAAH 的一个促进因素。 

八．总结与展望 

对于脑血管淀粉样变性及其所致的颅内出血，目前并没有特异性的治疗手段。有研
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究表明，在超急性期控制血压可以显著抑制血肿的扩大；手术清除血肿被认为是一种相

对安全的治疗手段，尤其是在 75 岁以下无脑室扩张的患者中，神经外科手术可以显著

改善患者的预后。一些神经保护药物和铁离子螯合剂等药物对脑血管淀粉样变性的作用

尚处于初级研究阶段。国内微创手术治疗脑出血研究：采用微创手术、钻孔碎吸和传统

开颅脑出血患者。脑出血规范化外科治疗的病人手术以降低死亡率和植物状态生存率，

在未来的研究中加强高危因素的监测，改良手术的方法，注意术后长期观察。 
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