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摘要 目的：探究超急性期强化降压治疗老年基底节区脑出血颅内血肿的效果及对神经功能的影响。方

法：老年基底节区脑出血患者90例，随机分为观察组和对照组各45例，均于超急性期给予降压治疗，观察

组为强化降压（入院后1 h内控制收缩压至130～140 mmHg），对照组为普通降压（入院后1 h内控制收缩压

至160～180 mmHg）。复查头颅CT，比较2组治疗后24 h血肿量和血肿扩大例数、治疗后5 d及14 d时水

肿量，并采用格拉斯哥昏迷量表（GCS）和美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评估患者神经功能。治

疗后3月、6月及12月时采用Barthel指数评价2组生活质量。结果：治疗后24 h观察组血肿量和血肿扩大

例数均低于对照组（P＜0.05）。治疗后5 d、14 d观察组水肿量均低于对照组（P＜0.05）。治疗后24 h、5 d及

14 d观察组GCS评分高于对照组，NIHSS评分低于对照组（P＜0.05）。治疗后 3月、6月及 12月时观察组

Barthel指数均高于对照组（P＜0.05）。结论：对于超急性期老年基底节区脑出血患者，强化降压治疗可有

效减少血肿和脑水肿，加速神经功能恢复，显著提高患者生活质量。
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急性自发性脑出血是老年人群常见的脑血管

急症，起病急骤，其病死率和致残率高居所有卒中疾

病之首[1]。研究发现，脑出血患者的预后与超急性期

血肿及周围水肿的变化程度密切相关，发病早期血

肿扩大是加重患者症状、导致死亡的危险因素 [2]。

急性自发性脑出血多由血压瞬间升高血管破裂导

致，而发病后血压高居不下同样是血肿扩大的原因

之一[3]。强化降压是针对上述因素提出的脑出血

超急性期的治疗方案，然而部分学者认为该方法

存在过度降压造成脑血流量不足的风险 [4]。基底

节区是脑出血的好发部位，本研究旨在分析超急

性期强化降压对老年基底节区脑出血患者的颅内

血肿及神经功能的影响，报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

经我市医学伦理委员会同意，选取2013年1月

至2015年12月我院收治的老年基底节区脑出血患

者 90例。纳入标准：年龄≥65岁，男女不限；病史

和临床表现符合全国第四届脑血管病学术会议中

关于急性脑出血的诊断标准[5]，头颅CT明确为急性

基底节区出血，出血量＜30 mL；存在神经功能障

碍，格拉斯哥昏迷量表（Glasgow coma scale，GCS）

评分 3～7 分；病程＜4 h，入院后 1 h 内收缩压＞

180 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）超过 2 次；随访时

间＞12月。排除标准：发病前1月内发生急性脑卒

中；合并脑肿瘤、脑血管畸形和严重的颅内动脉狭

窄者；继发于外伤、溶栓及脑梗死后的出血；合并神

经精神类疾病或无法配合完成随访者；合并严重器

官功能不全或凝血功能障碍者。其中男 48例，女

42 例；年龄 65～82 岁，平均（71.8 ± 5.3）岁；病程

0.5～4 h，平均（2.4±0.4）h；合并糖尿病24例。所有

患者对本研究知情并签署同意书，根据随机数字

表法将患者分为 2 组各 45 例：①对照组，男 25

例，女 20 例；年龄（72.2±5.1）岁；病程（2.5±0.5）h；

入院后收缩压（171.3±9.1）mmHg，舒张压（108.6±

7.7）mmHg；出血量（21.9±4.8）mL；GCS（5.4±0.7）分；

糖尿病11例（24.4%）；②观察组，男23例，女22例；

年龄（71.3±4.6）岁；病程（2.3±0.6）h；入院后收缩压

（170.6±8.2）mmHg，舒张压（107.2±8.5）mmHg；出血

量（21.6±4.2）mL；GCS（5.5±0.6）分；糖尿病 13 例

（28.9%）。2组一般资料比较差异均无统计学意义

（P＞0.05）。

1.2 方法

入院后所有患者接受相同基础治疗，包括卧

床、降颅压和维持水电解质平衡等。每 5 min 测

量 1 次血压，根据数值给予降压治疗，对照组为普

通降压：若患者收缩压＞180 mmHg，静脉滴注硝

酸甘油（北京四环空港药业科技有限公司，国药准

字H20057880，规格 1 mL∶1 mg），10 mg+250 mL生

理盐水配制成 40 μg/mL 的溶液，调整输液速度目

标在 1 h内控制收缩压至 160～180 mmHg，当收缩

压＜160 mmHg时停止用药。观察组为强化降压：

静脉滴注硝酸甘油，目标在 1 h 内控制收缩压至

130～140 mmHg，初始静滴速度为 5 μg/min，若降

压效果不理想每隔5 min以20 μg/min的速度递增，
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若输液速度增至 200 μg/min时收缩压仍＞140 mmHg，加用乌

拉地尔（西安利君制药有限责任公司，国药准字 H20000254，

规格 5 mL ∶25 mg），50 mg+250 mL 生理盐水配制，当收缩压

＜130 mmHg 时停用乌拉地尔。治疗全程密切观察患者生

命体征。

1.3 观察指标

1.3.1 血肿及水肿评价 复查头颅CT，观察2组治疗后24 h血

肿量及血肿扩大例数，治疗后5 d和14 d时的脑水肿量。

1.3.2 神经功能评价 于治疗后24 h、5 d和14 d采用GCS量表

和美国国立卫生研究院卒中量表（National Institutes of Health

stroke scale，NIHSS）对患者神经功能进行评价。GCS量表分为

睁眼、语言和运动三项内容，共 15分，均为正向问题，得分越低

昏迷程度越严重[7]。NIHSS量表分为意识水平、凝视、视野等15

项内容，共42分，得分越高神经功能缺损越严重。

1.3.3 日常生活能力评价 于治疗后 3 月、6 月及 12 月时采用

Barthel 指数（Barthel index，BI）评价 2组生活质量，该量表分为

10个项目，每项0～15分，共100分，得分越高生活质量越高[6]。

1.3.4 血肿量计算 参考巩法桃等[7]的研究中CT下血肿量的

计算方法，血肿量=(a×b×c×d)/2，a为血肿最大截面积下的最长

径（cm），b为血肿最大截面积下与 a垂直的径线（cm），c为扫描

层厚（cm），d为全部血肿层面数。

1.4 统计学处理

采用SPSS 18.0统计学软件分析数据，计量资料以（x±s）表

示，组间比较采用独立样本 t检验；计数资料以率表示，χ2检验。

P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 2组治疗前后血肿量及水肿量比较

治疗前2组血肿量及水肿量差异无统计学意义（P＞0.05），

治疗后24 h观察组血肿量及血肿扩大例数均低于对照组，差异

均有统计学意义（P＜0.05）。治疗后 5 d、14 d，观察组的水肿量

均低于对照组，差异均有统计学意义（P＜0.05），见表1。

2.2 2组治疗前后GCS评分和NIHSS评分比较

治疗前 2组GCS评分及NIHSS评分差异均无统计学意义

（P＞0.05），治疗后24 h、5 d和14 d时观察组GCS评分高于对照

组，NIHSS评分低于对照组，差异均有统计学意义（P＜0.05），见

表2。

2.3 2组治疗前后BI评分比较

治疗前2组BI评分差异无统计学意义（P＞0.05）。治疗后3

月、6月及12月，观察组的BI评分均高于对照组，差异均有统计

学意义（P＜0.05），见表3。

3 讨论

脑出血是中老年人常见的急性脑血管病，指原发性脑实质

内出血，具有较高的病死率和致残率。随着饮食结构和生活方

式的不断改变、人工老龄化的加重，我国脑出血的发病率呈逐年

递增的趋势。脑出血后的病理生理改变主要分为血肿形成、血

肿扩大和血肿周围水肿三阶段，血肿扩大和血肿周围水肿均为

脑出血后患者死亡的独立危险因素。血肿扩大与脑出血的部

位、体积、血压和凝血功能相关，在超急性期血压是临床上最

容易调控的变量，因此临床医生多通过监测和调节血压达到

组别

对照组

观察组

t/χ2值

P值

例数

45

45

血肿量/mL

治疗前

21.9±4.8

21.6±4.2

0.316

＞0.05

治疗后24 h

25.6±3.2

22.9±3.8

3.646

＜0.05

24 h内血肿扩大/

[例(%)]

10(22.2)

4(8.9)

3.045

＜0.05

水肿量/mL

治疗前

1.2±0.3

1.1±0.4

1.342

＞0.05

治疗后5 d

7.2±1.5

4.1±0.9

11.888

＜0.05

治疗后14 d

4.8±0.8

3.4±0.5

9.955

＜0.05

表1 2组治疗前后血肿量及水肿量比较（x±s）

组别

对照组

观察组

t值

P值

例数

45

45

GCS评分

治疗前

5.4±0.7

5.5±0.6

0.728

＞0.05

治疗后24 h

5.1±0.4

5.6±0.5

5.238

＜0.05

治疗后5 d

6.9±0.8

8.3±1.0

7.334

＜0.05

治疗后14 d

9.8±1.4

11.0±1.7

3.655

＜0.05

NIHSS评分

治疗前

19.8±5.3

19.4±5.1

0.365

＞0.05

治疗后24 h

20.8±3.1

19.0±2.2

3.176

＜0.05

治疗后5 d

17.2±2.8

14.6±3.1

4.175

＜0.05

治疗后14 d

12.0±2.4

10.3±1.9

3.726

＜0.05

表2 2组治疗前后GCS评分和NIHSS评分比较（分，x±s）

组别

对照组

观察组

t值

P值

例数

45

45

治疗前

19.8±4.1

20.4±4.6

0.653

＞0.05

治疗后3月

49.2±6.7

58.5±9.8

5.256

＜0.05

治疗后6月

65.2±9.3

76.3±10.1

5.423

＜0.05

治疗后12月

71.4±5.4

79.3±4.8

7.335

＜0.05

表3 2组治疗前后BI评分比较（分，x±s）
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减轻血肿扩大的目的。以往临床上对于入院后收缩压监测超

过 180 mmHg的患者，多将其于 1 h内控制在 160～180 mmHg，

该方法适用于出血量较少的患者，尤其是低于20 mL的患者，降

压后发生血肿扩大、高颅压的几率较低。Morgenstern等[8]在此

基础上提出强化降压治疗，目标是在入院后1 h内将收缩压降至

130～140 mmHg，认为强化降压可减轻血肿扩大和血肿周围水

肿程度，对神经功能的恢复具有重要意义。然而部分学者认为

脑出血后形成的缺血半暗带比正常脑组织需要更多的血流量，

强化降压存在症状恶化的风险[9]。基底节区是脑出血的好发部

位，又是脑内神经纤维穿行的主要部位，探究强化降压对基底节

出血后患者神经功能的影响具有重要意义。

从本研究的结果来看，治疗后24 h观察组血肿量和血肿扩

大例数均低于对照组（P＜0.05）。治疗后 5 d、14 d观察组的水

肿量均低于对照组（P＜0.05），与张钶等[10]的研究结果一致，说

明在超急性期强化降压可有效减轻血肿扩大和血肿周围脑水肿

的程度，笔者认为除降低血肿扩大的动力外，还可能与血浆基质

金属蛋白酶-9 水平下调有关，具体机制仍有待进一步探究[11]。

治疗后 24 h、5 d及 14 d观察组的GCS评分高于对照组，NIHSS

评分低于对照组（P＜0.05）。治疗后3月、6月及12月时观察组

BI评分均高于对照组（P＜0.05），这表明超急性期强化降压带来

的低灌注不仅并未对脑组织造成严重的神经功能障碍，反而与

正常降压相比，患者神经功能恢复效果更佳，笔者认为可能与缺

血半暗带的发生时间有关，以往关于缺血半暗带病理生理学的

研究认为，其多发生于脑水肿显著时（发病24 h后），因此在其形

成之前积极降压可对神经功能提供最大程度的保护[12]。本研究

的主要不足为病例类型有限，研究对象均为出血量＜30 mL的

基底节区出血，症状较轻，而血肿扩大与脑出血的部位和体积均

相关，因此对于其他部位、出血量较多的患者于超急性期强化降

压是否有效仍有待进一步探究。
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