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·临床研究·

早期强化降压对高血压脑出血患者神经功能及
近期预后的影响

俞凡 赵林军 吴泽生 郑娉娉

[摘要] 目的 探讨早期强化降压对高血压脑出血（HICH）患者神经功能及近期预后的影响。方法 选取 150 例

HICH患者，随机分为研究组和对照组，各 75 例。对照组给予常规降压治疗，研究组给予早期强化降压治疗，于治

疗 3 d、7 d、14 d 测量脑水肿体积并进行美国国立卫生院脑卒中量表（NIHSS）评分，比较两组治疗 3 d 内血肿扩大

率，治疗 90 d后采用改良Rankin 评分量表（mRS）评价临床预后。结果 治疗 3 d内，研究组的血肿扩大率 6.67%，

明显低于对照组的 21.33%（χ2=7.75，P＜0.05）。治疗 3 d、7 d、14 d时，两组的绝对脑水肿体积比较，差异均无统计

学意义（t分别=1.10、0.57、1.37，P均＞0.05）。治疗后 7 d、14 d，研究组的NIHSS评分明显低于对照组（t分别=3.95、

3.24，P均＜0.05）。治疗 90 d 后，研究组的预后良好率明显高于对照组（χ2=4.08，P＜0.05）。结论 早期强化降压

能够降低HICH患者的血肿扩大率，不增加周围脑水肿体积，并可改善神经功能及近期预后。
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Effect of early intensive antihypertensive treatment on neurological function and short-term prognosis of pa⁃
tients with hypertensive intracerebral hemorrhage YU Fan，ZHAO Linjun，WU Zesheng，et al.Department of Emer⁃
gency Medicine，Affiliated Hangzhou First People’s Hospital，Zhejiang University School of Medicine，Hangzhou 310006，

China.
[Abstract] Objective To explore the influence of early intensive antihypertensive treatment on neurological function
and short-term prognosis of patients with hypertensive intracerebral hemorrhage （HICH）. Methods Totally 150 pa⁃
tients with HICH were selected and randomly divided into esearch group and rcontrol group with 75 cases in each.The
control group was received conventional antihypertensive treatment，and the research group was received early intensive
antihypertensive treatment.The volume of cerebral edema was measured，and the national institutes of health stroke scale
（NIHSS） scores on the 3rd，7th，and 14th day of treatment were evaluated，respectively.The hematoma expansion rate
within 3 days between the two groups was compared，and the clinical prognosis was evaluated by the modified Rankin
scale（mRS）on the 90th day after treatment. Results Within 3 days of treatment，the hematoma expansion rate in the
research group was 6.67%，which was significantly lower than 21.33% in the control group（χ2=7.75，P＜0.05）. There
was no statistically significant difference in the volume of brain edema between the two groups on 3th，7th，and 14th day
after treatment（t=1.10，0.57，1.37，P＞0.05）.On the 7th and 14th day after treatment，the NIHSS score of the research
group was significantly lower than that of the control group （t=3.95，3.24，P＜0.05）. The 90-day prognosis evaluation
showed that the good prognosis rate of the research group was significantly higher than that of the control group （χ2=
4.08，P＜0.05）. Conclusion Early intensive antihypertensive treatment can reduce the incidence of hematoma enlarge⁃
ment in HICH patients，without increasing the volume of peripheral brain edema，and can improve neurological function
and short-term prognosis.
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高 血 压 脑 出 血（hypertensive cerebral hemor⁃
rhage，HICH）是高血压患者的严重并发症之一，起

病急且进展迅速，具有较高的致残率和病死率[1]。

早期血肿扩大及继发性脑水肿是导致HICH患者病

情加重及预后不良的关键原因之一。越来越多学

者认为在发病早期启动强化降压治疗可能有助于

抑制血肿扩大，从而减轻神经功能损伤，改善临床

预后[2,3]。目前关于早期强化降压与常规降压的优劣

仍有争议。本次研究旨在分析早期强化降压与常

规降压对HICH患者血压变化、水肿体积、血肿扩大

情况、神经功能及近期预后的影响，旨在为HICH患

者的血压管理提供参考依据。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2021年 1 月至 2022年 12 月

期间浙江大学医学院附属杭州市第一人民医院收

治的HICH患者 150 例为研究对象。纳入标准为：

①符合HICH的临床诊断标准[4]，经头颅CT、核磁共

振等检查结合高血压病史确诊；②发病时间＜6 h；
③年龄≥40 岁；④血肿体积＜30 mL并接受保守治

疗；⑤入院时收缩压（systolic blood pressure，SBP）在

150~220 mmHg；⑥临床资料完整。排除标准为：

①严重颅内高压伴发脑疝；②格拉斯哥昏迷量表

（glasgow coma scale，GCS）评分＜5 分；③因颅内动

脉瘤破裂、脑梗死、脑外伤、脑血管畸形、动脉瘤、恶

性肿瘤、凝血功能障碍等其他疾病所致脑出血；

④长期使用抗血小板药物，具有出血倾向或合并活

动性上消化道出血；⑤合并严重心、肝、肾功能不

全；⑥相关药物过敏或过敏体质。根据降压方案的

不同将入组患者分为研究组和对照组，每组 75 例。

两组患者在性别构成、年龄、体重指数（body mass
index，BMI）、高血压病程、发病至入院时间、合并症、

吸烟史、出血部位、入院时SBP、GCS评分、血肿体积

方面见表 1。两组比较，差异均无统计学意义（P均

＞0.05）。
1.2 方法 对照组患者采用常规标准降压治疗，即

SBP＜180 mmHg或平均动脉压（mean arterial pres⁃
sure，MAP）＜130 mmHg 者，先予严密生命体征监

测、吸氧、止血等治疗，不予药物降压治疗；SBP≥
180 mmHg或MAP≥130 mmHg时，予以降压药物控

制 SBP 在 160~180 mmHg，MAP 在 100~130 mmHg，
且首次用药24 h内血压降幅≤20%。研究组采用早

期强化降压治疗，即所有患者均静脉使用降压药物

在入院3 h内控制SBP至120~140 mmHg，此后改为

长效口服降压药控制，或维持SBP在120~140 mmHg
直至发病后1 周。静脉降压药物首选乌拉地尔100 mg
稀释至 50 ml静脉泵注，口服降压药物首选依那普

利片 5 mg，每天 1 次，视血压反应调整剂量至 10~
40 mg，分 2~3 次服用，如血压控制不达标可加用钙

离子通道阻滞剂、利尿剂。发病6 h内，如无脑疝形

成及明显占位效应者，均不予以应用甘露醇。

1.3 观察指标

1.3.1 血肿变化情况 于治疗后 3 d进行头颅 CT
扫描，测量最大血肿面积层面血肿的最长径（a）与最

长径垂直的最长径（b），按照多田公式计算血肿体

积（V），V=a×b×扫描层数/2，破入脑室的血肿暂时忽

略不计。统计 3 d内血肿扩大发生率，以血肿体积

增大1/3或增加＞12.5 mL判定为血肿扩大[5]。治疗

后 7 d、14 d再次复查头颅CT，以CT值 5~23 HU判

定水肿范围，计算绝对脑水肿体积，绝对脑水肿体

积（mL）=水肿与血肿复合体积-血肿体积[6]。

1.3.2 神经功能评估 分别于治疗前及治疗后7 d、
14 d，采用美国国立卫生院脑卒中量表（national in⁃
stitutes of health stroke scale，NIHSS）评价神经功能

缺损程度，总分 42 分，得分越高则神经功能缺损程

度越重。

表1 两组患者一般资料比较

一般资料

性别（男/女）

年龄/岁
BMI/kg/m2

高血压病程/年
入院时间/h
合并症/例（%）

糖尿病

高脂血症

吸烟史/例（%）

出血部位/例（%）

基底节

丘脑

其他

入院GCS/分
血肿体积/mL
入院SBP/例（%）

＜180 mmHg
≥180 mmHg

研究组（n=75）
45/30

60.85±6.14
25.26±2.01
10.43±2.95
3.49±0.55

17
26
28

52
16
7

9.12±1.34
20.35±3.64

42
33

对照组（n=75）
47/28

60.16±5.83
24.95±1.87
9.96±2.67
3.32±0.52

15
27
24

48
18
9

9.31±1.45
20.06±3.43

44
31
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1.3.3 近期预后评估 发病后 90 d，采用改良

Rankin 评 分 量 表（improved Rankin rating scale，
mRS）评价患者的临床预后。康复（0 分）、轻残（1~
2 分）、中残（3~4 分）、重残（5 分）、死亡（6 分），计算

预后良好率，预后良好率=（康复+轻残）/总例数×
100%，即mRS≤2 分的人数占比。

1.4 统计学方法 采用SPSS 22.0统计学软件进行

数据分析，计量资料以均数±标准差（x±s）表示，比

较采用 t检验；计数资料以百分率（%）表示，采用χ2

检验。设P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组血肿扩大率比较见表2
表2 两组不同SBP水平患者血肿扩大率比较/例（%）

组别

研究组

对照组

n

75
75

血肿扩大率

SBP＜180 mmHg
2（ 4.76）
7（15.91）

SBP≥180 mmHg
3（ 9.09）#

9（29.03）#

合计

5（ 6.67）*
16（21.33）

注：*：与对照组比较，P＜0.05；#：与同组 SBP＜180 mmHg比
较，P＜0.05。

由表 2可见，治疗 3 d内，研究组的血肿扩大率

低于对照组（χ2=7.75，P＜0.05），且在两组内 SBP≥
180 mmHg者发生血肿扩大率均较SBP＜180 mmHg

者更高（χ2 分别=5.56、11.63，P均＜0.05）。
2.2 两组不同时间点绝对脑水肿体积变化比较见

表3
表3 两组不同时间点绝对脑水肿体积变化比较/mL

组别

研究组

对照组

治疗3 d
19.15±3.83
18.51±3.25

治疗7 d
30.66±5.17
30.21±4.45

治疗14 d
11.23±2.64
10.69±2.15

由表3可见，治疗3 d、7 d、14 d时，两组的绝对

脑水肿体积比较，差异均无统计学意义（t分别=
1.10、0.57、1.37，P均＞0.05）。
2.3 两组治疗前后不同时间点NIHSS评分比较见

表4
表4 两组治疗前后不同时间点NIHSS评分比较/分

组别

研究组

对照组

治疗前

14.13±3.55
13.84±3.41

治疗7 d
6.31±1.85*
7.54±1.96

治疗14 d
4.68±1.47*
5.52±1.69

注：*：与对照组同时点比较，P＜0.05。
由表4可见，两组治疗前的NIHSS评分比较，差

异无统计学意义（t=0.51，P＞0.05），治疗 7 d、14 d
后，研究组NIHSS评分均较对照组低（t分别=3.95、
3.24，P均＜0.05）。
2.4 两组近期预后比较见表5

表5 两组近期预后比较/例（%）

组别

研究组

SBP＜180 mmHg
SBP≥180 mmHg

对照组

SBP＜180 mmHg
SBP≥180 mmHg

康复

25（33.33）
15（35.71）
10（30.30）
17（22.67）
12（27.27）
5（16.13）

轻残

29（38.67）
19（45.24）
10（30.30）
26（34.67）
17（38.64）
9（29.03）

中残

14（18.67）
7（16.67）
7（21.21）

19（25.33）
8（18.18）

11（35.48）

重残

6（ 8.00）
3（ 7.14）
3（ 9.09）

11（14.67）
4（ 9.09）
7（22.58）

死亡

1（1.33）
0
1（3.03）
2（2.67）
0
2（6.45）

预后良好

54（72.00）*
34（80.95）*
20（60.61）*
43（57.33）
29（65.91）
14（45.16）

注：*：与对照组比较，P＜0.05。
由表 5 可见，研究组的总体预后良好率明显

优于对照组，且研究组 SBP＜180 mmHg、SBP≥
180 mmHg患者的预后良好率亦明显高于对照组，

SBP＜180 mmHg、SBP≥180 mmHg 患者，差异均有

统计学意义（χ2分别=4.08、5.05、4.19，P均＜0.05）。
3 讨论

HICH是出血性脑卒中的常见类型，约占脑卒

中总数的21%~48%[7]。HICH的病情进展迅速，但其

病理生理进程总体可分为三个阶段，即血肿形成、

血肿扩大与血肿周围水肿带形成，而血压变化与血

肿扩大、脑水肿加重密切相关，并可增加不良预后

甚至死亡风险[8]。因此，血压变化尤其是发病6 h内

高 SBP 及大幅波动与 HICH 病情及预后均息息相

关，加强急性期血管管理具有重要意义[9]。

血肿扩大可导致严重占位效应，易导致血肿周

围缺血半暗带以及低灌注区域的产生，是导致

HICH患者神经功能障碍恶化及预后不良的危险因

素之一[10,11]。目前，临床尚缺乏促进血肿吸收的特效

药物，如何合理调控血压成为HICH治疗的重点，但

关于降压时机及降压范围目前仍存在较大的争议。
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既往观点认为，HICH急性期血压升高属于保护性

调节，一定水平的血压有助于维持脑组织血流灌

注，如血压迅速降至过低水平可能引起脑组织低灌

注，导致血肿周围缺血加重，可能导致颅内压升高

甚至发生继发性缺血性血管事件[12]。近几年研究显

示，HICH后的血压自我调节可能存在调节失控或

过度，且脑组织缺血并非单纯由组织灌注、血流量

减少引起的，还与能量代谢有关，在保证脑代谢的

情况下在一定范围内降压是安全的[13]。急性脑出

血患者的血肿扩大多发生在发病后 48 h 内，且多

集中在首个 24 h 内，早期合理范围内降压可能有

助于降低血肿扩大趋势，且并不会加剧脑出血后

周围水肿恶化程度[14]。本次研究研究组患者采取

早期强化降压治疗，结果显示，研究组 3 d内血肿

扩大率明显低于对照组，且无论 SBP＜180 mmHg
还是≥180 mmHg的患者，这种优势都存在。同时，

本研究结果发现 SBP≥180 mmHg的患者血肿扩大

发生率更高。提示强化降压可能有助于降低HICH
患者的血肿扩大发生率，对SBP≥180 mmHg患者的

血肿扩大抑制作用较明显，SBP＜180 mmHg 患者

也可从早期强化降压中获益。Toyoda 等[15]研究显

示，脑出血患者入院时 SBP越高，24 h内血肿扩大

发生率越高，尤其是在 SBP≥150 mmHg 患者中发

生率高达 26.36%。相关 meta 分析亦显示，对于无

降压治疗禁忌证者，早期强化降压对急性自发性

脑出血整体上是安全可行的，并不会导致血肿扩

大、严重残疾或死亡风险增加[16]。同时，本研究还

发现两组患者绝对脑水肿体积在治疗 3 d 时差异

并不显著，治疗 7 d时均有所增加，治疗 14 d时均

基本消退，符合脑水肿的形成及消退规律，但两组

间差异并不显著（P＞0.05），提示早期强化降压并

不会导致脑水肿体积增加。与袁方等[17]研究结果

基本一致。但本次研究样本量较小，早期强化降压

是否能够在降低血肿扩大风险的同时减轻脑水肿

尚需进一步研究。

神经功能恶化是影响脑出血患者临床预后的

主要因素之一，而入院 SBP较高被证实是早期（≤
48 h）神经系统功能恶化的危险因素，这也为早期强

化降压治疗提供了理论基础[18]。但也有研究表明，

急性期强化降压控制SBP至140 mmHg以下尤其是

120 mmHg可能增加远端脑缺血以及早期神经功能

恶化风险[19]。本次研究中，两组治疗 7 d、14 d 时

NIHSS评分均逐步降低，且研究组低于对照组（P＜

0.05）。提示早期强化降压可能更有利于保护神经

功能。同时，研究组90 d预后良好率高于对照组（P
＜0.05）。刘国庆等[20]研究显示，超早期强化降压

（2 h内控制SBP至120~140 mmHg）可降低HICH患

者的再出血率，改善神经功能及临床预后。有部分

研究认为，急性期降压过快可能导致脑出血患者的

肾脏血流灌注不足而导致肾损伤，主要是由于长期

高血压本身就容易导致肾小动脉硬化，肾损伤风险

较高[21]。因此，对于SBP＞220 mmHg尤其是伴有肾

功能不全的患者，建议持续血压监测并实施逐步降

压，降压下限SBP不应低于120 mmHg。
综上所述，在完善基础治疗、保证脑代谢的基

础上，对无降压治疗禁忌证的HICH患者给予早期

强化降压，控制 SBP至 120~140 mmHg并维持 7 d，
有助于降低早期血肿扩大率，且不增加脑水肿绝

对体积，并有助于减轻神经功能缺损程度，改善近

期预后。但由于血肿扩大及脑水肿形成的机制复

杂，仍需进一步大样本、多中心随机对照研究分

析早期强化降压的意义，并寻找最佳的血压控制

范围。
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气管镜检查期间发生低氧血症高风险的群体，为预

防及干预低氧血症提供重要依据。
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