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摘要 目的：观察超急性期强化降压对基底节区脑出血患者的治疗效果。方法：基底节区脑出血70例随机分

为对照组和强化组，各35例。对照组使用普通降压的策略，强化组采用强化降压策略。于治疗前及治疗后

24 h行CT检测计算血肿体积及治疗24 h内发生血肿扩大的比例；于治疗前，治疗后24 h及14 d采用格拉斯

哥昏迷量表（GCS）评分及美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评估患者意识情况和神经功能；于治疗前，

治疗后14 d采用Barthel指数（BI）评估患者日常生活活动能力；记录2组入院30 d内的死亡情况。结果：治疗

后24 h，2组血肿体积都呈上升趋势，但强化组的血肿体积小于对照组（P＜0.05）；强化组发生血肿扩大患者

的比例低于对照组（P＜0.05）；2组GCS评分、NIHSS评分差异无统计学意义（均P＞0.05）。治疗后14 d，强

化组的GCS评分和BI评分高于对照组，NIHSS评分低于对照组（均P＜0.05）。2组死亡率差异无统计学意义

（P＞0.05）。结论：处于超急性期内的少量基底节区出血患者，采用强化降压疗法，可能有助于提升疗效、降

低血肿扩大程度、保护神经功能。
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ment of Neurology, Qingdao Municipal Hospital, Shandong Qingdao 266002, China

Abstract Objective: To observe the effect of intensive hypotension during the hyperacute phase on patients

with cerebral hemorrhage in the basal ganglia. Methods: A total of 70 patients with basal ganglia hemorrhage

were randomly divided into the control group or enhanced group, with 35 in each. Treatment in the control group

utilized an ordinary antihypertensive strategy, while that in the enhanced group used an enhanced antihypertensive

strategy. CT scans were performed to measure hematoma volume before treatment and 24 hours after treatment,

and the incidence of hematoma enlargement within 24 hours of treatment was calculated. The Glasgow Coma

Scale (GCS) score and National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score were obtained before, 24 hours

after, and 14 days after treatment to assess consciousness and neurological function. The Barthel Index (BI) was

used to evaluate ability in activities of daily life before and 14 days after treatment. Patient deaths within 30 days

of hospitalization were recorded. Results: In both groups, hematoma volume showed an increase 24 hours after

treatment, but the enhanced group showed a smaller volume than the control group (P<0.05). The enhanced group

yielded a smaller proportion of patients with hematoma enlargement compared to the control group (P<0.05).

There was no significant difference in GCS and NIHSS scores between the two groups (both P>0.05). Fourteen

days after treatment, the enhanced group showed higher GCS and BI scores and a lower NIHSS score compared

to the control group (all P<0.05). There was no significant difference in mortality between the 2 groups (P>0.05).

Conclusion: For patients during the hyperacute period of mild basal ganglia hemorrhage, the use of intensive an-

tihypertensive treatment can strengthen treatment effectiveness, limit hematoma enlargement, and protect nerve

function.

Key words hyperacute phase; basal ganglia area; cerebral hemorrhage; hematoma enlargement

脑出血的致死率和致残率较高 [1,2]。高

血压是导致脑出血和血肿扩大的最常见原

因 [3-5]。研究显示患者血压增高与血肿扩大

之间呈现明显正相关[6]。在脑出血急性期给

予及时降压治疗，有助于降低血肿扩大的发

生率，明显改善患者的预后[7]。2014年我国

发布的脑出血诊治指南中推荐患者收缩压

＞180 mmHg时，可静脉给药控制血压，以收

缩压 160 mmHg、舒张压 90 mmHg为血压控

制参考目标值，并认为发病早期的积极降压

（即收缩压＜140 mmHg以下）较为安全。但

积极降压对患者预后的改善效果，尚存在争

议[8]。有学者认为血压降幅过大存在脑供血

不足的危险[9]。本研究即观察超急性期强化
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降压对基底节区脑出血患者的治疗效果。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择 2016 年 1 月至 2020 年 11 月青岛市立医院西

院区神经内科收治的基底节区脑出血患者 70例。纳

入标准：临床表现及头部CT检查结果确诊为急性基底

节区脑出血；入院时距离发病＜4 h；年龄＞18周岁，性

别不限；出血量＜30 mL，出血可进入脑室或蛛网膜下

腔；入院时存在明显神经功能障碍，格拉斯哥昏迷量表

（Glasgow coma scale，GCS）评分＞5分；患者发病入院

后 1 h内出现收缩压＞180 mmHg超过 2次且 2次血压

测量时间间隔至少达到2 min；患者家属签署治疗的知

情同意书，依据医院给出的方案完成治疗；数据完整。

排除标准：脑部创伤导致的血肿；具有积极降压的禁忌

症；脑结构异常；入院前 30 d内发生缺血性脑卒中；有

出血倾向，如长期服用抗血小板药物或血小板计数＜

50×109/L；伴有对患者预后产生重大影响的疾病，如癌

症晚期或严重肺部感染等。

入组患者随机分为对照组和强化组，各35例。强化

组中男21例，女14例；平均年龄（66.28±5.29）岁；体质量

指数（body mass index，BMI）平均（25.18±2.92）kg/m2；

本次发病后至入院时间（2.40±0.53）h；入院后测量收缩

压（177.92±11.28）mmHg，舒张压（117.53±8.61）mmHg；

合并糖尿病 8 例，合并血脂异常 12 例。对照组中男

18 例，女 17 例；平均年龄（64.91±7.15）岁；BMI 平均

（26.38 ± 2.87）kg/m2；本次发病后至入院时间（2.59 ±

0.42）h；入院后测量收缩压（179.69±12.44）mmHg，舒张

压（115.55±9.46）mmHg；合并糖尿病11例，合并血脂异

常 13例。2组的一般资料差异无统计学意义，具有可

比性（P＞0.05）。本研究经青岛市立医院医学伦理委

员会批准。

1.2 方法

1.2.1 治疗方法 2组均给予脑出血常规基础治疗：绝

对卧床，降低颅内压，吸氧，纠正水电解质紊乱，监测生

命体征等。每10分钟测量1次血压，依据血压变化调整

治疗方案。①对照组给予普通降压的策略：收缩压＞

180 mmHg时，使用硝酸甘油（北京益民药业有限公司，

国药准字H11020289，1 mL∶5 mg）10 mg溶于250 mL生

理盐水（山东威高药业有限公司，国药准字H20043630，

250 mL∶2.25 g）静脉滴注，依据血压监测结果调整药物

滴入速度。血压控制目标为用药后 1 h内将收缩压控

制在160～180 mmHg，当收缩压＜160 mmHg时停药。

②强化组给予强化降压策略：入院后即给予硝酸甘油

静脉滴注，用量同对照组。血压控制目标值为用药后

1 h内将收缩压控制在 130～140 mmHg。药物滴入速

度起始为 5 μg/min；若血压控制效果不明显，每 5分钟

可提升 20 μg/min；如果药物滴入速到达到 200 μg/min

仍未达到目标血压值，则联用乌拉地尔（广州万正药业

有限公司，国药准字H20010806，5 mL∶25 mg）50 mg加

入 250 mL生理盐水静脉滴注；收缩压＜130 mmHg时

停药。

2组患者达成各自目标血压后维持24 h，之后改口

服药物控制血压，收缩压控制标准为略高于发病之前

的收缩压。

1.2.2 观察指标 ①血肿变化情况。于治疗前及治疗

后 24 h行CT检测计算血肿体积[10]及治疗 24 h内发生

血肿扩大的比例；血肿扩大的判定标准为血肿的绝对

体积增加1/3或12.5 mL[11]。②神经功能评估。于治疗

前，治疗后24 h及14 d采用GCS评分及美国国立卫生

研究院卒中量表（National Institutes of Health stroke

scale，NIHSS）评估患者意识情况和神经功能。③日常

生活活动能力评估。于治疗前，治疗后 14 d 采用

Barthel指数（Barthel index，BI）评估患者日常生活活动

能力。④死亡。记录2组入院30 d内的死亡情况。

1.3 统计学处理

采用SPSS 19.0软件处理数据。符合正态分布以及

方差齐性的计量资料以（x±s）表示，组间比较采用独立

样本均数 t检验；计数资料以率表示，组间比较采用χ2检

验；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 2组血肿变化情况比较

治疗前，2 组的血肿体积差异无统计学意义（P＞

0.05）；治疗后 24 h，2组血肿体积都呈上升趋势，但强

化组的血肿体积小于对照组（P＜0.05）；强化组治疗

24 h 内发生血肿扩大患者的比例低于对照组（P＜

0.05）；见表1。

2.2 2组神经功能情况比较

治疗前，2组GCS评分、NIHSS评分差异均无统计

学意义（均 P＞0.05）。治疗后 24 h，2 组 GCS 评分、

NIHSS评分差异仍无统计学意义（均P＞0.05）；治疗后

14 d，强化组的GCS评分高于对照组，NIHSS评分低于

对照组（均P＜0.05），见表2。

2.3 2组日常生活活动能力情况比较

治疗前，2 组 BI 评分差异无统计学意义（均 P＞
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0.05）；治疗后 14 d，强化组的BI评分高于对照组（P＜

0.05），见表3。

2.4 2组入院30 d内死亡情况比较

入院 30 d内，对照组死亡 7例（20.00%），强化组死

亡率为 4 例（11.43%），差异无统计学意义（χ2=0.971，

P＞0.05）。

3 讨论

研究认为，血肿体积及血肿扩大是脑出血患者致

死的危险因素[12-14]。血压与血肿扩大有关。脑出血急

性期，收缩压水平增高，血肿扩大的发生率增高；有效

的降低血压对于控制血肿扩大具有积极的意义[15-17]。

对于超急性期脑出血患者采用降压的方法已得到

普遍认可，但对收缩压控制的幅度尚存在一定争议。

在传统上对于收缩压＞180 mmHg 的患者，一般要求

将血压控制在用药后 1 h 内 160～180 mmHg 即可 [18]。

但是该种方法只针对出血量较小的患者，特别是出血

量＜20 mL的患者。有学者在常规降压的基础上提出

了强化降压的治疗策略，该种方法强调在入院1 h将收

缩压控制到 130～140 mmHg，认为该方法有利于降低

血肿扩大的发生率，促进神经功能的恢复[19]。但是也

有学者持反对意见，认为脑出血后所形成的缺血半暗

带相比于正常的脑组织，对血流的需求量更大，强化降

压可能会对脑部血供形成干扰，并存在病情恶化的风

险[20]。本研究中所选择的是基底节区出血的患者，该

区域属于脑出血的高发区域，同时也是神经纤维通行

的主要部位[21]。对于该部位出血患者的降压策略差异

探讨，对于患者的神经功能恢复判定具有重要的意义。

本研究对不同降压策略的患者数据进行了多个维

度的分析。首先对血肿数据的分析显示，在脑出血超

急性期内给予强化降压对于降低血肿扩大有利。血压

的降低可以使血肿扩张的动力减小，另外可能也同基

质金属蛋白酶-9的水平降低有一定的关系。其次对神

经损伤评分、昏迷评分及日常生活活动能力评分数据

的分析显示，超急性期内强化降压所导致的低灌注，并

没有对脑组织产生明显的神经功能损伤，还在一定程

度上促进了神经功能的恢复。这可能与缺血半暗带的

出现时间点具有一定的关系。以往的研究认为，缺血

半暗带的出现大多为发病后 24 h，在其形成之前就采

用强化降压的方法，可以达成对神经组织最大限度的

保护功效[22]。再次，对死亡数据的分析显示，虽然死亡

率差异无统计学意义，但强化组的死亡人数低于对照

组。本研究中的死亡大多集中在患者入院后的前7 天

之内，这也说明了脑出血患者早期救治的重要意义。

在强化降压策略的使用下，患者中枢神经系统的功能

恢复效果更为良好。

综上所述，超急性期内的少量基底节区出血患者，

采用强化降压可提升治疗效果，减轻血肿扩大，促进神

经功能恢复。但本研究为单中心、小样本研究，且随访

时间不长，未进行深入的机制探索。要得到确切结论，

尚需多中心、大样本研究。
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长期肌肉注射VitB12有助于患者预后。

综上所述，内因子抗体和（或）抗胃壁细胞抗体阳

性的 SCD 患者可同时伴有引起 VitB12缺乏的其他原

因。考虑 SCD 的患者，要寻找导致 VitB12 缺乏的原

因。患者的临床症状和体征以脊髓后索、侧索和周围

神经同时受累为主。脊髓核磁检查可显示病灶情况，

但阳性率不高；需行胃镜检查评估胃部病变情况，必要

时完善活检及其他实验室检查。尽早肌肉注射补充
VitB12有助于改善预后。
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