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综述
脑出血后血肿周围水肿不同影像参数与临床预后的研究进展

龙昌友,曹云太,鲍海华

【摘要】　血肿周围水肿(PHE)是脑出血后主要的继发性脑损伤,与患者的功能预后紧密相关.大

量的研究表明,PHE是一个可量化指标且越来越多地作为评估脑出血后继发性损伤的放射学标记物,
与脑出血患者的短期或长期功能预后显著相关.PHE被认为是脑出血后一个有希望的治疗靶点,然而

不同研究对PHE的测量参数不同,从而导致其对脑出血预后的影响存在一定差异,因此有必要对已有

的PHE不同影像参数进行分类、比较和总结.本综述从影像学角度探讨PHE不同评估参数的优点和

局限性及其对脑出血患者预后的影响,旨在为临床治疗脑出血后继发性脑损伤提供更精准的指导,以减

轻PHE并促进急性脑出血后的神经功能恢复.
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　　脑出血由脑实质中的小穿支动脉或小动脉自发破

裂引起[１Ｇ２],是一种严重的脑卒中类型,约占全世界脑

卒中的１０％~１５％[３].全世界每年超过３００万人发

生脑出血,其发病率约为２４．６８/１００,０００[４Ｇ６],且目前年

轻人和中年人的患病率也逐渐上升[７].脑出血虽然仅

占脑卒中总发病率的１５％~２０％,但拥有很高的患病

率和死亡率[１Ｇ２,４,８],且单纯针对脑出血原发性损伤的

治疗不能明显改善患者的预后[９].随着研究的深入,
发现脑出血的神经功能预后与其引起的继发性脑损伤

有关[１０],且后者还可以发生脑疝和死亡,因此继发性

脑损伤被认为是改善患者的疗效和提高患者预后的关

键因素.
血肿周围水肿(perihematomaledema,PHE)是指

脑实质内血肿附近脑组织含水量的增加,是脑出血后

主要的继发性损伤之一.PHE被认为是评估脑出血

后继 发 性 脑 损 伤 的 潜 在 替 代 标 志 物 或 放 射 学 指

标[１,１０],并且越来越多地作为替代指标来评估新开发

的疗法在改善脑出血预后方面的潜在疗效[１１].PHE
的发病机制非常复杂且目前尚未被完全阐述清楚,其
发展阶段目前大致可分为三个阶段(图１).第一阶段

发生在脑出血后的最初几个小时内,又称为超急性期,
主要由细胞毒性水肿和离子性水肿主导[１０].第二阶

段发生在脑出血后２~３天,又称为急性期,主要由凝

血级联反应和炎症免疫反应诱导的血管源性水肿主

导[１,１０].第三阶段发生在脑出血３天以后,又称为延

迟期,主要由血红蛋白及其降解产物引起的血管源性

水肿主导[１,１０].CT及 MRI目前是诊断PHE的主要

影像学方法,在CT上PHE表现为血肿周围低密度区

域[１,１２],CT值约５~３３HU(图２).在 MRI的液体衰

减反 转 恢 复 (fluidattenuatedinversionrecovery,

FLAIR)序列上表现为血肿周围的高信号区域[１,１２],见
图３.大多数研究对PHE采用了不同的成像方式及

评估参数,以至于探索 PHE预后方面的结果存在一

定争议.因此,更好地了解脑出血后 PHE测量方法

的可靠性及其预测临床预后的有效性至关重要.本综

述对已有的关于 PHE与预后的研究进行了分类、比
较和总结,并从影像学角度讨论了不同 PHE测量方

法的优点和局限性及其对脑出血患者预后的影响,旨
在使临床医生更深入了解PHE与预后的关系和促进

转化性研究,有助于更精准的选择治疗方案和改善功

能预后.

PHE绝对体积

血肿周围水肿绝对体积(perihematomaledema
absolutevolume,PHEAV)是指血肿周围病变区域水

肿体积的总和.PHEAV 是目前研究PHE使用较多

的评估参数之一,它的优点是可以直接反应 PHE的

大小.PHEAV在超急性期及急性期对脑出血患者的

功能预后有一定的预测价值.Simani等[１３]在探讨原

发性脑出血患者血清脑生物标志物的变化与PHE和

早期临床预后的关系时发现,预后不良的脑出血患者

PHEAV较高.同样一项前瞻性队列研究[１４]发现脑

出血超早期基线水平的PHEAV是脑出血患者９０天
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图１　脑出血后血肿周围水肿形成的三期机制[１０].注:PHE为血肿周围水肿;NKCC为 NaＧKＧCl协同转运

蛋白;SUR１ＧTRPM４为磺酰脲受体１Ｇ瞬时受体电位通道 M４型.

图２　CT平扫示血肿周围低密度区域为PHE(箭).
图３　FLAIR 序列示亚急性早期血肿周围高信号区

域为PHE(箭).

预后不良(改良Rankin量表评分≥３)的预测因子.针

对特定患者群体(例如入院前使用非口服抗凝剂或患

有慢性肾脏疾病的患者)的其他研究显示,发作后１２
小时或４８小时内的PHEAV 增加是脑出血患者预后

不良的独立预测因素[１５Ｇ１６].更多的研究以７２小时

PHEAV作为评估参数,Huan等[１７]在探索 PHE 的

CT值与脑出血预后的关系时发现,７２小时 PHEAV
与脑出血患者不良功能预后有关.同样最近一些研究

也发现,７２小时的PHEAV是脑出血后功能预后的独

立预测因子[１８Ｇ２０].

由于PHEAV 只能反应某一时刻的 PHE情况,
因此不能动态反应 PHE的演变,且 PHEAV 强烈依

赖于初始脑出血体积[２１Ｇ２２].因此在纳入血肿体积这个

影响因素后,PHEAV 对脑出血患者的预后影响存在

一定争议.一项针对３４２名患者(总病灶体积中位数

为４８mL)的研究表明,发病后７２小时在 CT 上测量

的PHEAV 与脑出血一年后的死亡没有相关性[２３].
同样一些研究发现当血肿较大时,PHEAV 对患者预

后的独立影响较小[２４Ｇ２５],相反在血肿较小的患者中,

PHEAV是不良预后的重要预测指标.然而在调整初

始血肿体积后,并非所有研究都表明 PHE显著影响

脑出血的进展[２１,２６].因此,需要进一步的研究来确定

PHEAV在推动脑出血预后方面的确切作用.

PHE相对体积

PHE相对体积是指PHEAV 与血肿体积的比值

(PHE相对体积＝PHEAV/血肿体积),可在一定程

度上减少血肿体积对PHE评估脑出血患者预后的干

扰,这使得研究者能够更好的探讨具有不同初始血肿

体积患者的PHE与预后的相关性.Gebel等[２７]经多

因素Logistic回归分析发现,基线PHE相对体积是功

能预后的最强独立预测因子,与３个月功能预后不良

的风险较低(OR:０．０９,９５％CI:０．０１~０．６４,P＝０．０１６)
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和１２周 Barthel指数评分＜８５(OR:０．１２,９５％CI:

０．０２~０．９１,P＝０．０３９)有关.关于PHE相对体积和

功能预后的关系,一项对３８名患者的研究发现,４８~
７２小时的PHE相对体积是早期神经功能恶化的独立

预测因子[２８].进一步研究发现,７２小时内的PHE相

对体积与脑出血后９０天的死亡显著相关[２６].

PHE相对体积虽然可以在一定程度上减少对初

始血肿体积的依赖性,但随着后期血肿的逐渐吸收、手
术清除血肿或初始血肿体积较小等情况,PHE相对体

积会被无限放大,可能会导致预测结果与实际结果不

相符.此外,使用相对 PHE体积来评估已破裂进入

脑室的血肿患者的水肿严重程度是不合理的,因为脑

实质中的红细胞溶解通过脑脊液的稀释作用得到缓

解.一项纳入１３９例患者的回顾性单中心研究发现,

PHE相对体积与预后之间没有关联[２９].同样一些研

究也 未 能 确 定 PHE 相 对 体 积 与 预 后 之 间 的 关

系[１５,２５,３０].因此,在选用 PHE相对体积作为评估参

数时,应注意其局限性.

PHE增长体积

PHE增长体积[２４]是指某次复查所测 PHE体积

与PHE初始体积的差值.它可以在一定程度上展示

PHE体积的动态演变,从而更加清晰的反应PHE与

临床预后之间关系.Marchina等[１１]进行的 Meta分

析表明,发病７２小时内的PHE体积对脑出血后的功

能预后和死亡率影响较小,而 PHE增长体积可能会

产生更大的影响.研究发现早期PHE增长体积被认

为是导致脑出血患者预后不良的关键因素[３０Ｇ３１].最近

一些研究也得出同样结果,他们发现 PHE增长可能

会加重继发性脑损伤,从而加重神经功能损害[１２,３２].
随着研究的深入,Wu等[１８]发现卒中发病７２小时内的

时间是PHE快速增长的窗口,这一论点也在其他研

究中得到证实.一项对虚拟国际卒中试验档案中纳入

的５９６例患者数据的回顾性分析发现,脑出血发病后

６~７２小时内的PHE增长体积与基底节区脑出血和

血肿体积＜３０mL 的患者的功能预后较差相关[２４].
此外,其他研究发现 PHE增长在最初２天最快且早

期PHE增长体积与早期神经功能恶化相关[３３].然而

关于PHE与患者临床预后的研究也出现了部分有争

议的结果,Arima等[２６]在对２７０例脑出血患者的研究

中发现,入院至脑出血后７２小时内的PHE增长体积

并不能独立预测不良预后.但随后在INTERACTＧ１
和INTERACTＧ２试验中,通过在 CT 上对１１３８例脑

出血患者发病２４小时内的PHE体积测量发现,PHE
增长体积是脑出血的独立预测因素,它与死亡、９０天

致残率显著相关[３４].这两项研究出现不一致的结果

可能与所选研究对象及结果评估的时间窗不同有关.
随着对PHE增长体积进行的深入定量研究,有

学者对其进行了更详细的定义,然而不同研究对PHE
增长体积的定义存在一定差异,目前尚未有统一的标

准.在一项回顾性队列研究中,Ye等[３５]发现,从基线

到第３天PHE体积增加＞７．９８mL可能导致不良预

后,然而这一临界值的预测准确性并不 令 人 满 意

(AUC＝０．６２５,敏感度４７．５％,特异度７１．４％).Chen
等[３６]对目标病灶进行了完全手动分割,而不是半自动

分割,以获得血肿和PHE的准确体积,确定早期PHE
增长体积的临界值为５．９６mL,其预测准确性(AUC＝
０．７７６,敏感度６７．９％,特异度７７．０％)优于 Ye等[３５]的

报道.他们还发现PHE增长体积比血肿扩张具有更

好的预测价值.Lv等[３７]把 PHE增长体积定义为从

基线到２４小时的PHE体积增加＞６mL,并且发现其

与脑出血后３个月的不良预后相关.目前对PHE增

长体积进行精确定义的研究较少,期待未来更多的研

究能对PHE增长体积进行更详细更准确的定义,以
便临床医生能够更精准地掌握患者的病情发展.

PHE增长率

PHE增长率是指PHE的初始体积和随访体积之

间的差值除以两次扫描之间的时间间隔[１２],这可以用

毫米/时间(小时或天)或体积/时间的百分比变化来表

示.PHE增长率而非PHEAV 与功能预后和死亡率

相关,这一发现可以部分解释为PHEAV 是一个静态

测量参数,而PHE增长率反映了PHE的进展及其随

时间的演变[３２,３８],可以完全反应出PHE的动态演变,
具有生物学上的合理性[１２].由于脑部占位病变扩张

的速度对于确定神经损伤和预后是很重要的[２９],因此

PHE增长率可能是一个更可靠的动态测量参数,并且

有利于评价血肿以外的占位效应[１].Simani等[１３]在

探讨原发性脑出血患者血清脑生物标志物的变化与

PHE和早期临床预后的关系时发现,PHE增长率较

高的患者预后不良.先前的研究表明,脑出血后２４小

时PHE快速增长是预后不良的独立预测因素[２０,３９].

Urday等[１９]在试图确定PHE增长率是否能预测脑出

血预后的研究中发现,脑出血后入院至２４小时之间的

PHE增长率是９０天死亡率的重要预测因素(调整后

OR＝２．２１,９５％CI:１．０５~４．６４,P＝０．０４),他们还发现

较高的２４小时PHE增长率与较差的改良 Rankin量

表评分相关(调整后 OR＝２．０７,９５％CI:１．１２~３．８３,

P＝０．０２).把评价的时间窗扩展到７２小时,研究结

果仍与上述相符,一项纳入了６项前瞻性研究和１５项

回顾性研究的关于 PHE 与脑出血预后作用的 Meta
分析显示,脑出血发病后７２小时的PHE增长率与９０
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天预后不良显著相关(OR＝１．５４,９５％CI:１．０４~２．２２,

P＜０．００１),并且认为PHE增长率可能是脑出血预后

的预测因子[４０].同样一项纳入了来自虚拟国际卒中

试验档案的５９６例患者的研究发现,在脑出血发病后

７２小时内PHE增长率是脑出血后死亡率和不良功能

预后(改良 Rankin量表评分≥３)的独立预测因子[２０].
通过上述研究笔者可以发现,脑出血后 ２４ 小时内

PHE增长率越快,患者预后越差,因此在临床上掌握

如何有效阻止PHE的增长是非常有必要的.在对不

同位置脑出血的研究中,最近的一项关于 PHE增长

率的回顾性研究表明,前２４小时内的PHE增长率与

脑叶和深部自发性脑出血患者的９０天死亡率相关,但
７２小时PHE扩张率仅在深部脑出血患者中与较差的

功能预后相关[３９].然而另一项研究[２２]发现,２４小时

内的PHE增长率仅在基底神经节脑出血患者中与不

良功能预后独立相关.出现这些情况可能与研究设

计、患者选择以及不同研究之间的 PHE和结果评估

的时间点有关.未来有必要进行更多的大规模研究,
以探讨PHE增长率对脑出血患者预后的预测价值.

PHE体积峰值

将PHE体积峰值定义为住院期间在任何可用的

影像扫描中计算出的最大 PHE体积[３１,４１].PHE 体

积可能在脑出血发作后８~１２天内演变,并可能超过

最初病变体积的１５０％以上,可能导致临床恶化甚至

脑疝.因此,PHE体积峰值可能代表着重要的预后指

标和治 疗 目 标[４２].Sprügel等[４１]使 用 绝 对 或 相 对

PHE体积峰值用作评价PHE严重程度的指标,并被

认为与患者的神经功能预后相关.Volbers等[３０]进行

的单中心回顾性队列研究指出,多因素分析中高的

PHE体积峰值是脑出血患者出院时不良预后的独立

危险因素(OR＝０．９７７,９５％CI:０．９５７~０．９９８).同样

一项纳入２９２例脑出血患者的回顾性队列研究也发

现,PHE体积峰值与第９０天的预后独立相关(OR＝
０．９８,９５％CI:０．９７~０．９９)[３１].通过以上研究笔者推

测较长的PHE评估期可能更可取,因为将对PHE的

评估限制在发作后７２小时以内可能会错过 PHE体

积峰值.

水肿扩展距离

水肿 扩 展 距 离 是 (edemaextension distance,
EED)由ParryＧJones等[２９]提出的,他们将PHEAV和

脑出血体积之和及脑出血体积均看作一个球体,EED
则等于两个球体的半径差.可以使用以下公式计算:

EED ＝
３PHEvol ＋ICHvol

４
３π

－
３ICHvol

４
３π

(１)

其中,PHEvol指 的 是 血 肿 周 围 水 肿 绝 对 体 积,

ICHvol指的是脑出血体积.

EED的提出基于以下前提:血肿内血液产物向脑

实质的扩散会导致促炎作用和血肿周围的 PHE[１２],
即假设炎症反应会在脑出血后从血肿边界延伸出一致

的平均线性距离样水肿.EED是一个相对独立于血

肿体积的评估指标,代表血肿周围水肿的平均厚度.
关于EED,一项包含１０２８例病例的大型研究表明,７２
小时EED与９０天时神经功能缺损恶化独立相关[４３].
同样 Huan等[１７]也发现７２小时的EED增加与脑出血

患者不良功能预后有关.EED的计算是基于血肿和

总病变(血肿＋PHE)均为椭圆形的假设,这给使用

EDD评估不规则形状脑出血患者的PHE严重程度带

来了争议[１０].如Lee等[４４]在探讨血肿周围水肿和脑

室大小在脑出血患者中的预后作用时,没有发现EED
与脑出血患者预后相关.然而,从临床试验的角度来

看,使用 EED 可能具有优势,因为在以治疗 PHE为

目标的急性期脑出血临床研究中,与PHEAV及PHE
相对体积相比,利用 EED 作为结局指标可以减少

７５％的样本量[１９],但研究人员建议在进一步分析中需

要额外确认[１８].

水肿扩展距离增长率

在EED的基础上,Wu等[１８]随后又提出了水肿扩

展距 离 增 长 率 (edemaextension distancegrowth
rate,EEDGR),即EEDGR＝(本次扫描的EED－前一

次扫描的EED)/(本次扫描的时间－前一次扫描的时

间).此评估参数能更加直观动态的反映出水肿增长

的情况.在 Wu等[１８]对８６１名患者的研究中发现,７２
小时内的 EEDGR 是脑出血患者死亡的独立危险因

素,EED增长较快的患者中线移位更加明显,脑疝及６
个月死亡率的概率越高.因此,EEDGR 为改善脑出

血患者预后提供了一个新的重要治疗目标.

迟发性PHE和PHE的亨氏单位

以往的研究多把对PHE与预后关系的研究时间

窗定在了 ７２ 小时以内,但这往往忽视了延迟期的

PHE与预后的关系,随着研究的深入,最近有学者根

据PHE的演变进程提出了迟发性PHE.Peng等[４５]

报告说,迟发性 PHE形成是出院时预后不良的独立

预测因素,在他们的研究中,迟发性PHE被定义为在

１２~２０天的PHEAV 比在５~９天时大３mL.这是

一个特别有趣的发现,因为它似乎表明 PHE轻微不

稳定状态就会显著影响预后.随后Chen等[４６]对迟发

性PHE进行了更加精细的定义,在４~７天至８~１４
天或８~１４天至１５~２１天这两个时间段的任何一个
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阶段 出 现 了 PHEAV 扩 张,均 可 被 定 义 为 迟 发 性

PHE,并且发现迟发性PHE与不良预后相关.然而,
值得注意的是,目前对迟发性 PHE的定义尚无共识

且研究尚少,因此仍然缺乏对迟发性 PHE定义的统

一标准.迟发性PHE是否影响脑出血的预后还需更

多的多中心前瞻性研究来证实.为了确定迟发性

PHE的统一定义标准,我们建议对不同脑出血部位和

基线脑出血体积进行更加详细的分析.
最近还有学者利用PHE的亨氏单位(hounsfield

unit,HU)来探讨其与患者预后的关系.Huan等[１７]

的研究发现,脑出血患者７２小时时的PHE平均 HU
与预后不良呈负相关,他们还发现PHE后７２小时内

的平均 HU预测能力优于PHEAV和EED,是预测脑

出血预后较好的指标.由于目前关于PHE平均 HU
与预后的研究较少,因此需要更多的研究来证实上述

结论.

CT及 MRI成像参数

由于 CT及 MRI的生产厂家和机器型号各不相

同,同时每个医院在参数设置上也可能存在差异,因此

这些差异可能会对研究结果产生一定影响.然而,目
前尚缺乏具体的对比研究来评估这些参数差异对研究

结果的确切影响.因此有必要进一步开展研究,以明

确不同成像参数在探讨PHE与脑出血预后关系研究

中的具体作用和影响.这样的研究将有助于确立最佳

的成像参数选择,并提供更准确和可靠的血肿周围水

肿图像,进一步推动相关研究的发展和进展.

总结与展望

脑出血是脑卒中的一种严重类型,由于缺乏有效

的治疗方式且预后往往较差,而 PHE是脑出血后最

严重、最主要的脑继发性损伤,因此PHE成为了一个

很有前途的治疗靶点.目前,许多 PHE的评估参数

均显示与患者预后关系密切,然而大多数探讨 PHE
与临床预后之间关系的研究都有固定的设计限制和缺

陷(如PHE的测量方法和测量时间点不同等),导致

得出的研究结果出现了一定的争议.因此本综述从影

像学角度对不同 PHE的测量方法进行了详细分析,
旨在全面了解各种 PHE测量方法的局限性及优势.
未来的研究需要进行更多的前瞻性多中心研究,探索

出更加科学、更加有效的PHE评估参数,使临床医生

能够更加精确的掌握 PHE动态变化,进而制定更加

精细和个性化的治疗措施.

参考文献:
[１]　JiangC,GuoH,ZhangZ,etal．Molecular,pathological,clinical,

andtherapeuticaspectsofperihematomaledemaindifferentstaＧ

gesofintracerebralhemorrhage[J]．OxidMedCellLongev,２０２２,

２０２２:３９４８９２１．
[２]　CampbellB,KhatriP．Stroke[J]．Lancet,２０２０,３９６(１０２４４):１２９Ｇ

１４２．
[３]　AlＧKawazMN,HanleyDF,ZiaiW．AdvancesintherapeuticapＧ

proachesforspontaneousintracerebralhemorrhage[J]．NeuroＧ

therapeutics,２０２０,１７(４):１７５７Ｇ１７６７．
[４]　ShoamaneshA,PatriceLindsayM,CastellucciLA,etal．Canadian

strokebestpracticerecommendations:managementofspontaneＧ

ousintracerebralhemorrhage,７thEditionUpdate２０２０[J]．IntJ

Stroke,２０２１,１６(３):３２１Ｇ３４１．
[５]　CaoY,YuS,ZhangQ,etal．Chinesestrokeassociationguidelines

forclinicalmanagementofcerebrovasculardisorders:executive

summaryand２０１９updateofclinicalmanagementofintracerebral

haemorrhage[J]．StrokeVascNeurol,２０２０,５(４):３９６Ｇ４０２．
[６]　KrishnamurthiRV,IkedaT,FeiginVL．Global,regionalandcounＧ

tryＧspecificburdenofischaemicstroke,intracerebralhaemorrhage

andsubarachnoidhaemorrhage:AsystematicanalysisoftheglobＧ

alburdenofdiseasestudy２０１７[J]．Neuroepidemiology,２０２０,５４
(２):１７１Ｇ１７９．

[７]　BakoAT,PanA,PotterT,etal．ContemporarytrendsinthenaＧ

tionwideincidence of primaryintracerebral hemorrhage[J]．

Stroke,２０２２,５３(３):e７０Ｇe７４．
[８]　时代,徐亮,范国华,等．基于倾向性评分探讨混合征预测血肿扩大

的价值[J]．放射学实践,２０２１,３６(７):８４３Ｇ８４７．
[９]　邓喜青,申跃明,段圣武,等．双能量 CTA在急性脑血肿扩大的预

测价值[J]．放射学实践,２０２２,３７(２):１７５Ｇ１７９．
[１０]　ChenY,ChenS,ChangJ,etal．PerihematomaledemaafterinＧ

tracerebralhemorrhage:Anupdateonpathogenesis,riskfacＧ

tors,andtherapeuticadvances[J]．FrontImmunol,２０２１,１２:

７４０６３２．
[１１]　MarchinaS,TrevinoＧCalderonJA,HassaniS,etal．PerihematoＧ

maledemaandclinicaloutcomeafterintracerebralhemorrhage:

AsystematicreviewandmetaＧanalysis[J]．NeurocritCare,２０２２,

３７(１):３５１Ｇ３６２．
[１２]　Selim M,NortonC．Perihematomaledema:implicationsforinＧ

tracerebralhemorrhageresearchandtherapeuticadvances[J]．J

NeurosciRes,２０２０,９８(１):２１２Ｇ２１８．
[１３]　SimaniL,Ramezani M,MohammadiE,etal．Associationof

changedserumbrainbiomarkerswithperihematomaledemaand

earlyclinicaloutcomeinprimaryICHpatients[J]．Neurologist,

２０２２,２７(４):１６８Ｇ１７２．
[１４]　RodriguezＧLunaD,StewartT,DowlatshahiD,etal．PerihematoＧ

maledemaisgreaterinthepresenceofaspotsignbutdoesnot

predictintracerebralhematomaexpansion[J]．Stroke,２０１６,４７
(２):３５０Ｇ３５５．

[１５]　NawabiJ,ElsayedS,MorottiA,etal．Perihematomaledemaand

clinicaloutcomeinintracerebralhemorrhagerelatedtodifferent

oralanticoagulants[J]．JClinMed,２０２１,１０(１１):２２３４．
[１６]　ShirazianA,PeraltaＧCuervoAF,AguileraＧPena MP,etal．SusＧ

tainedlowＧefficiencydialysisisassociatedwithworseningcereＧ

braledemaandoutcomesinintracerebralhemorrhage[J]．NeuroＧ

critCare,２０２１,３５(１):２２１Ｇ２３１．
[１７]　HuanR,LiY,TanJ,etal．Thehounsfieldunitofperihematomal

edemaisassociatedwithpoorclinicaloutcomesinintracerebral

５７９放射学实践２０２４年７月第３９卷第７期　RadiolPractice,Jul２０２４,Vol３９,No．７



hemorrhage[J]．WorldNeurosurg,２０２１,１４６:e８２９Ｇe８３６．
[１８]　WuTY,SharmaG,StrbianD,etal．NaturalhistoryofperihemaＧ

tomaledemaandimpactonoutcomeafterintracerebralhemorＧ

rhage[J]．Stroke,２０１７,４８(４):８７３Ｇ８７９．
[１９]　UrdayS,BeslowLA,DaiF,etal．Rateofperihematomaledema

expansionpredictsoutcomeafterintracerebralhemorrhage[J]．

CritCareMed,２０１６,４４(４):７９０Ｇ７９７．
[２０]　MurthySB,UrdayS,BeslowLA,etal．Rateofperihaematomal

oedemaexpansionisassociatedwithpoorclinicaloutcomesininＧ

tracerebralhaemorrhage[J]．J NeurolNeurosurgPsychiatry,

２０１６,８７(１１):１１６９Ｇ１１７３．
[２１]　HervellaP,RodríguezＧYñezM,PumarJM,etal．AntihypertherＧ

mictreatmentdecreasesperihematomalhypodensity[J]．NeurolＧ

ogy,２０２０,９４(１６):e１７３８Ｇe１７４８．
[２２]　LeasureAC,QureshiAI,MurthySB,etal．IntensivebloodpresＧ

surereductionandperihematomaledemaexpansionindeepinＧ

tracerebralhemorrhage[J]．Stroke,２０１９,５０(８):２０１６Ｇ２０２２．
[２３]　LoanJJ,GaneAB,MiddletonL,etal．AssociationofbaselineheＧ

matomaandedemavolumeswithoneＧyearoutcomeandlongＧ

term survivalafterspontaneousintracerebralhemorrhage:A

communityＧbasedinceptioncohortstudy[J]．IntJStroke,２０２１,

１６(７):８２８Ｇ８３９．
[２４]　MurthySB,MoradiyaY,DawsonJ,etal．Perihematomaledema

andfunctionaloutcomesinintracerebralhemorrhage:influence

ofhematomavolumeandlocation[J]．Stroke,２０１５,４６(１１):

３０８８Ｇ３０９２．
[２５]　Appelboom G,BruceSS,HickmanZL,etal．VolumeＧdependent

effectofperihaematomaloedemaonoutcomeforspontaneousinＧ

tracerebralhaemorrhages[J]．JNeurolNeurosurgPsychiatry,

２０１３,８４(５):４８８Ｇ４９３．
[２６]　ArimaH,WangJG,HuangY,etal．SignificanceofperihematoＧ

maledemainacuteintracerebralhemorrhage:theINTERACT

trial[J]．Neurology,２００９,７３(２３):１９６３Ｇ１９６８．
[２７]　GebelJMJr,JauchEC,BrottTG,etal．Relativeedemavolumeis

apredictorofoutcomeinpatientswithhyperacutespontaneous

intracerebralhemorrhage[J]．Stroke,２００２,３３(１１):２６３６Ｇ２６４１．
[２８]　SykoraM,DiedlerJ,TurcaniP,etal．SubacuteperihematomaleＧ

demainintracerebralhemorrhageisassociated withimpaired

bloodpressureregulation[J]．JNeurolSci,２００９,２８４(１Ｇ２):１０８Ｇ

１１２．
[２９]　ParryＧJonesAR,WangX,SatoS,etal．EdemaextensiondisＧ

tance:outcomemeasureforphaseiiclinicaltrialstargetingedeＧ

maafterintracerebralhemorrhage[J]．Stroke,２０１５,４６(６):e１３７Ｇ

e１４０．
[３０]　VolbersB,WillfarthW,KuramatsuJB,etal．ImpactofperihemＧ

orrhagicedemaonshortＧtermoutcomeafterintracerebralhemＧ

orrhage[J]．NeurocritCare,２０１６,２４(３):４０４Ｇ４１２．
[３１]　VolbersB,GiedeＧJeppeA,GernerST,etal．PeakperihemorrhagＧ

icedemacorrelates withfunctionaloutcomeinintracerebral

hemorrhage[J]．Neurology,２０１８,９０(１２):e１００５Ｇe１０１２．
[３２]　IronsideN,ChenCJ,DingD,etal．Perihematomaledemaafter

spontaneousintracerebralhemorrhage[J]．Stroke,２０１９,５０(６):

１６２６Ｇ１６３３．

[３３]　UrdayS,BeslowLA,GoldsteinDW,etal．MeasurementofperiＧ

hematomaledemainintracerebralhemorrhage[J]．Stroke,２０１５,

４６(４):１１１６Ｇ１１１９．
[３４]　YangJ,ArimaH,WuG,etal．PrognosticsignificanceofperiheＧ

matomaledemainacuteintracerebralhemorrhage:PooledanalyＧ

sisfromtheintensivebloodpressurereductioninacutecerebral

hemorrhagetrialstudies[J]．Stroke,２０１５,４６(４):１００９Ｇ１０１３．
[３５]　YeG,HuangS,ChenR,etal．Earlypredictorsoftheincreasein

perihematomaledemavolumeafterintracerebralhemorrhage:a

retrospectiveanalysisfromtheRisaＧMISＧICHstudy[J]．Front

Neurol,２０２１,１２:７００１６６．
[３６]　ChenY,ChangJ,LiuJ,etal．Validationofperihematomaledema

expansionasanewimagingbiomarkertopredictclinicaloutＧ

comeinpatientswithintracerebralhemorrhage[J]．JStrokeCeＧ

rebrovascDis,２０２２,３１(９):１０６６９２．
[３７]　LvXN,LiZQ,DengL,etal．EarlyperihematomaledemaexpanＧ

sion:Definition,significance,andassociationwithoutcomesafter

intracerebralhemorrhage[J]．OxidMedCellLongev,２０２１,２０２１:

６２４９５０９．
[３８]　ZhengH,ChenC,ZhangJ,etal．Mechanismandtherapyofbrain

edemaafterintracerebralhemorrhage[J]．CerebrovascDis,２０１６,

４２(３Ｇ４):１５５Ｇ１６９．
[３９]　GrunwaldZ,BeslowLA,UrdayS,etal．Perihematomaledema

expansionratesandpatientoutcomesindeepandlobarintraceＧ

rebralhemorrhage[J]．NeurocritCare,２０１７,２６(２):２０５Ｇ２１２．
[４０]　YuZ,MaL,ZhengJ,etal．PrognosticroleofperihematomaledeＧ

mainintracerebralhemorrhage:Asystematicreview[J]．Turk

Neurosurg,２０１７．DOI:１０．５１３７/１０１９Ｇ５１４９．JTN．１９６５９Ｇ１６．０．
[４１]　SprügelMI,KuramatsuJB,VolbersB,etal．PerihemorrhagiceＧ

dema:revisitinghematomavolume,location,andsurface[J]．

Neurology,２０１９,９３(１２):e１１５９Ｇe１１７０．
[４２]　HanleyDF,LaneK,McBeeN,etal．ThrombolyticremovalofinＧ

traventricularhaemorrhageintreatmentofseverestroke:results

oftherandomised,multicentre,multiregion,placeboＧcontrolled

CLEARIIItrial[J]．Lancet,２０１７,３８９(１００６９):６０３Ｇ６１１．
[４３]　HurfordR,VailA,HealC,etal．Oedemaextensiondistancein

intracerebralhaemorrhage:AssociationwithbaselinecharacterＧ

isticsandlongＧtermoutcome[J]．EurStrokeJ,２０１９,４(３):２６３Ｇ

２７０．
[４４]　LeeKH,LioutasVA,MarchinaS,etal．Theprognosticrolesof

perihematomaledemaandventricularsizeinpatientswithinＧ

tracerebralhemorrhage[J]．NeurocritCare,２０２２,３７(２):４５５Ｇ

４６２．
[４５]　PengWJ,LiQ,TangJH,etal．Theriskfactorsandprognosisof

delayedperihematomaledemainpatientswithspontaneousinＧ

tracerebralhemorrhage[J]．CNSNeurosciTher,２０１９,２５(１０):

１１８９Ｇ１１９４．
[４６]　ChenY,QinC,ChangJ,etal．DefiningdelayedperihematomaleＧ

demaexpansioninintracerebralhemorrhage:segmentation,time

course,riskfactorsandclinicaloutcome[J]．FrontImmunol,

２０２２,１３:９１１２０７．
(收稿日期:２０２３Ｇ０３Ｇ２５　修回日期:２０２３Ｇ０９Ｇ２２)

６７９ 放射学实践２０２４年７月第３９卷第７期　RadiolPractice,Jul２０２４,Vol３９,No．７


