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急性缺血性脑卒中机械取栓术后血压管理的研究进展
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摘要 急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）是一种高致残率、高死亡率的疾病。随着现代医学的发

展，AIS治疗方式也得到了不断发展，机械取栓（mechanical thrombectomy，MT）已经成为治疗AIS的前沿有效

手段。研究发现，MT后的血压管理至关重要，其与患者的短期及长期生存率存在着密切的联系。本文广泛

查阅近几年相关研究文献，从MT术后血压的目标值、血压变异性（blood pressure variability，BPV）与预后的相

关性、血压的监测、血压的管理等对AIS机械取栓术后血压管理进行系统阐述。
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Abstract Acute ischemic stroke (AIS) is a disease characterized by high disability and mortality rates. With

advances in modern medicine, the treatment of AIS has continuously evolved. Mechanical thrombectomy (MT)

has become a cutting-edge and effective therapeutic approach for AIS. Previous evidence has revealed the

significance of blood pressure management after MT, demonstrating a close correlation with both short-term and

long-term survival rates. Here, we extensively review recent research literature and systematically describe blood

pressure management after MT for AIS, involving target blood pressure values after MT, the correlation between

blood pressure variability and prognosis, blood pressure monitoring, and blood pressure management. This review

may provide references for future clinical practice and research.
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脑卒中是一种高发病率、高死亡率以及高致残

率的疾病 [1]，急性缺血性脑卒中（acute ischemic

stroke，AIS）是脑卒中的常见类型。AIS治疗的关键

在于使堵塞的血管再通，挽救缺血半暗带。通过静

脉使用药物阿替普酶溶栓促进堵塞血管再通，是治

疗AIS的标准疗法。但是静脉溶栓有严格的时间窗

限制，最佳时间是发病后4.5 h，超过 4.5 h，发生不良

反应的概率将增加，对于梗死脑组织的挽救率大大

下降，出血的风险将大于获益[2]。自 1983 年首次报

道AIS的血管内治疗以来，该技术得到了极大的改

进 [3,4]。机械取栓（mechanical thrombectomy，MT）是

AIS急性期常用的一种EVT治疗方法，通过支架或

者直接抽吸等方法取出血栓。治疗时间窗的延长，

给患者争取到了更多治疗机会。

尽管 MT 手术效果显著，但是仍有一部分患者

在术后 90 d预后不良。血压（blood pressure，BP）作

为一个可以改变的因素，可以通过调整达到最佳值

以改善患者的预后[5]。BP过高可能会出现脑出血、

脑灌注压增加等问题，BP过低则可能会导致不完全

再通的梗死灶扩大。正常情况下，大脑的自动调节

能够通过快速调节脑血管阻力和脑灌注压的波动来

维持相对恒定的脑血流量，使脑血流量变化不受动

脉压波动的影响。但是在AIS患者中，大脑的自动

调节受损，受损的脑组织更容易受到血压波动的影

响 [6]。目前关于 MT 术后的 BP 管理的研究较少，本

文创新之处在于通过查阅国内外最新文献，介绍了

国内外最新的MT术后24 h内BP管理、监测、以及最

佳目标值，希望能为未来的MT术后BP管理提供临

床借鉴，以期能改善AIS患者的预后。

1 MT术后BP的控制目标

1.1 成功再通患者术后24 h的BP目标值

2019年美国AHA/ASA指南推荐MT术后BP应

＜180/105 mmHg[7]，但是如何同时避免术后出血性转

化和脑灌注损伤的最佳BP目标仍未知，相关的BP管

理研究较少。研究指出，术后24 h内过高的BP和预后

不良呈正相关，BP过高可能会导致出血性转化[8,9]。术

后的再通状态是影响血压目标值的一个重要因素。

Goyal等[10]根据MT术后血压达到的目标分为三组：＜

140/90 mmHg、＜160/90 mmHg、＜220/110 mmHg，

在MT后的前24 h内达到＜160/90 mmHg（中度降压

组）但是＞140/90 mmHg的血压目标组与较低的3月
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死亡率独立相关，表明术后收缩压（systolic blood pressure，SBP）

的最佳值在140～160 mmHg之间。与之不同的是，另一项回顾

性研究在成功再通的分组中发现，术后SBP 中位数<140 mmHg

的患者有更好的临床结果和更低的 3月死亡率，但是脑出血的

发生率并没有差异，作为一项回顾性研究，该研究局限性也是显

而易见的，缺乏来自临床试验的证据[11]。BEST实验中，术后24 h

内SBP＞158 mmHg的患者90 d预后不良（mRS 3～6分）的可能

性增加，但是在梗死面积较大的患者中，并没有发现类似的结

果[12]，可能是因为梗死面积较大的患者需要较高的血压来维持

脑灌注。与BEST实验结果相同，最近的一项多中心研究中，成

功再通组患者术后 24 h SBP＞160 mmHg与预后不良相关，且

无论再通状态如何，SBP＞160 mmHg都与较高的脑出血发生率

相关[13]。

既往研究显示，再通成功患者术后 24 h 血压需要严格控

制，防止出血性转化，术后 24 h血压维持＜160 mmHg，甚至＜

140 mmHg的患者预后似乎更好，但是缺乏高质量随机对照研

究的证实，未来还需要增加相关的临床研究。

1.2 再通失败患者术后BP管理

尽管血管内介入治疗在过去十几年间取得了很大的效果，

但是仍有 10%～30%的患者再通失败[14]。对于这部分人群，术

后BP的管理同样重要，适宜的血压目标可以降低患者的并发症

发生率，改善患者的预后。一项前瞻性队列研究纳入88例再通

失败的患者，研究发现术后 24 h内偏离均值更大的患者与 3月

死亡率增加相关，即极端血压的出现是有害的[15]。Anadani等[16]

观察术后收缩压降低和不良结局的关系，收缩压降低使用以下

公式计算得出：100×[（入院 SBP-平均SBP）/入院 SBP]。在该项

研究中，基于再灌注状态的亚组分析显示，仅在完全再灌注的患

者中，成功再灌注后收缩压降低与不良结果之间弱负相关，而在

再通失败的患者中则不然。因为再通失败的患者仍需要较高的

BP来维持侧支循环，较低的BP可能不足以维持脑灌注。作者

认为，在不完全再通患者中降压可能是有害的，完全再通患者的

BP目标值并不适用于该类人群。然而在Matusevicius等[13]的研

究中，无论再通状态如何，SBP＞160 mmHg均与脑出血发生率

较高相关，与之前研究结果产生差异的原因可能是样本量或研

究方法的差异，该实验中再通失败患者样本量比以往的研究更

多。指南推荐的＜180/105 mmHg的目标可能不适用于再通失

败的患者，目前再通失败患者BP管理研究较少，但是此类患者

同样需要关注，在提高再通率的同时也应该增加对再通不成功

患者的BP管理研究。

1.3 MT术后血压变异性与预后的相关性

术后的血压变异性（blood pressure variability，BPV）也是预

测预后的主要相关因素。BPV又称为血压波动性，表示个体一

定时间内血压波动的程度，其不依赖于血压水平而存在。术后

24 h内产生的BPV称为短期BPV。导致短期BPV发生的原因

主要是交感神经兴奋性增强，此外胰岛素、血管紧张素Ⅱ、缓激

肽、内皮素-1、一氧化氮等体液因素，血液黏度变化，情绪的变化

等都会导致短期BPV的发生[17]。MT术后患者由于精神紧张，

导致交感神经兴奋性增强，情绪波动较大，导致短期BPV增加。

一项回顾性研究发现，较高的收缩压BPV与较差的预后相关，

但是在舒张压BPV中未发现此关联[18]。BPV与预后的相关性

同样取决于是否再通成功，Huang等[19]对基于再通和侧支循环

状态的MT术后的BPV对预后的影响进行了分析，研究结果显

示BPV对患者预后的影响取决于再通状态。在一项Meta分析

中，纳入的文献中有5项研究根据再通状态进行分组，发现成功

再通组患者的BPV与预后相关性最强[20]。并且BPV较高总是

与不良的预后有较高的相关性，在BEST实验的二次分析发现，

术后24 h内较高的BPV与较差的90 d结局相关，并且这种关联

在收缩压BPV中更强[21]。但是，再通失败的患者往往有更大的

病灶体积，大脑的自动调节受损更严重，因此BP的波动对此类

患者影响更大。de Havenon等[22]研究BPV与神经影像学之间的

关系，发现BPV 每增加 10 mmHg，mRS升高 1分的可能性就会

增加，即患者的预后就更差，这在缺血灶体积较大的患者中更明

显。

关于BPV增加是如何影响患者预后的，一个假设是增加的

BPV可能通过增加细胞因子的内皮表达来促进血管的剪切力

并产生血管炎症，从而影响血管壁的结构并导致动脉粥样硬化

斑块的形成，另一个假设是BPV增加对脑的影响也随大脑调节

的不同而不同，依赖于脑灌注压和脑血流量[23]。但是现有的研

究证据表明，BPV增加与较差的预后相关，MT术后的患者应减

少BPV是毋庸置疑的。

2 MT术后患者的BP监测

2.1 BP监测的频次

MT术后24 h需要密切监测BP。指南推荐MT术后监测频

次是：在前 2 h内每 15 min测量一次血压，前 6 h前每 30 min测

量一次，此后仅每小时测量一次。但是对于BP波动大的患者，

建议在术后24 h内密切监测BP[7]。

2.2 BP监测的方式及部位

MT术后患者需要连续、准确地监测BP为治疗提供依据，

将BP控制在安全范围内。根据监测方式可以分为有创动脉压

监测和无创血压监测。有创动脉压监测是血压监测的金标准。

有创动脉压监测是直接测量血液的压强，监测部位可以选择桡

动脉、肱动脉、股动脉、足背动脉等，通常首选桡动脉进行监测，

因为桡动脉易于定位[24]。但也有研究发现，足背动脉压监测的

效果优于桡动脉、肱动脉，可以提高一次穿刺成功率、减少并发

症的发生、延长动脉套管留置时间等[25]。MT术后患者血流动力

学不稳定，病情危重的患者应首选有创动脉压监测，接受MT患

者多采用股动脉进行手术介入，因此有创血压监测应该避开股

动脉，监测部位的选择应综合考虑置管难度等因素，监测时应该

注意有无出血、栓塞、血肿、感染等并发症的发生。

相较于有创动脉压监测，无创血压监测更方便简单，并发

症也较少，适用范围广。但是它的准确性一直是研究的热点，

最近的一项 Meta 分析发现，无创血压监测的不准确度和不精

确度超过了人们定义的可接受范围[26]。有创动脉压测量值一般
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较无创血压监测较高，SBP高 10～15 mmHg，而舒张压无太大

差别[27]。连续动态血压监测的另一个缺点是舒适性差，为了减

少上臂袖带充气带来的不适感，腕式动态血压计已在研发应用

中。监测时应该选择适合患者臂围的袖带，做好监测记录。

MT术后病情平稳，再通状态良好的患者术后可根据指南

推荐的监测频次使用连续无创血压监测。病情较重、BP随时可

能发生变化、有较高出血风险的患者推荐使用有创动脉压监

测。无论使用哪种监测方式，都应该做好监测相关护理，保证监

测的准确性及安全性。

2.3 经颅多普勒超声（transcranial Doppler ultrasound，TCD）辅

助监测

虽然指南建议术后 24 h或瞳孔或意识有显著变化时进行

CT复查，但这时脑疝往往已经形成并且不可逆，TCD能早期观

察到血流的变化来提前预测高血压的发生，更有效地管理BP和

颅内压[28]。研究表明，在TCD引导下的BP管理组在出院时不

良预后率低于对照组，3月时的死亡率低于对照组。病情危重

的患者必要时可根据患者情况进行定时 TCD 辅助监测 BP 变

化。

3 MT术后BP的管理

3.1 药物管理

3.1.1 降压药的选择 用于控制高血压的药物种类繁多，但是

没有明确针对AIS患者的药物。既往研究显示，没有足够的证

据支持在 AIS 急性期使用降压药 [29]。但既往研究不具有特异

性，没有针对MT术后的患者，这进一步强调了未来增加MT术

后降压药及BP控制目标研究的必要性。MT术后降压，目前普

遍接受的是起效快、持续时间短的降压药，这种类型的降压药在

急性情况下更可取，可快速达到血流动力学目标并避免长时间

低血压[30]。最新的AHA/ASA指南推荐MT术后可使用低剂量

的拉贝洛尔或静脉注射的β受体阻滞剂，但应该避免使用硝普

钠及硝酸甘油等降压药，虽然降压速度快，但是可能会产生脑水

肿加重等副反应[31]。

常用的几种降压药有拉贝洛尔、尼卡地平、氯维地平等。

拉贝洛尔是一种混合的α和β肾上腺素能阻滞剂，常用于控制

AIS后的BP，与单一的β1受体阻滞剂相比，它还可以同时作用

于α受体，能快速降压。与其他β受体阻滞剂一样，拉贝洛尔禁

用于窦性心动过缓、心传导阻滞、心源性休克或失代偿性心力衰

竭患者。但是它对脑血流量影响较小，因此适合颅内病变或

AIS患者[32,33]。尼卡地平是第二代二氢吡啶类钙离子通道阻滞

剂，降压效果强。美国大多数医疗机构将尼卡地平作为MT术

后 24 h首选的降压药物[34]。研究发现，尼卡地平不仅可以降低

BPV，还可以平稳降低脑出血后的血压，但是尼卡地平可能出现

一些副作用，如头痛、周围水肿等[35]，与拉贝洛尔相比，尼卡地平

可以更快、更可控地降低BP，但是临床结果没有显著差异，且尼

卡地平的成本较高[36]。氯维地平也是术后常用的降压药，是一

种较新的二氢吡啶类钙通道阻滞剂，氯维地平对心率的影响较

小，与尼卡地平相比，用药量更小[37]。上述降压药适用于术后

24 h内需要达到BP目标值的紧急情况下控制性降压，对于康复

期的患者，则应平稳降压而不是紧急降压，根据患者的具体情况

选择适合的降压药，将BP控制在安全范围内。

3.1.2 BP过低的处理 除了BP过高，术后还应注意观察有无

BP过低发生。MT后出现低血压的患者，可以使用血管加压药

物进行升压，但是尚不清楚使用血管加压药的益处是否大于出

血性转化的风险。指南建议对于出血低血压的患者首先应该排

除其他可能导致BP过低的疾病，例如血容量不足，或是心脏的

原因。排除其他因素导致的低血压后可在密切监测生命体征的

情况下使用血管加压药物[38]。去氧肾上腺素是研究最多的升压

药物，除此之外，还可使用生理盐水等补液扩容。无论使用任何

升压治疗，都应密切观察患者的生命体征，防止出现脑出血等并

发症。

3.1.3 镇静药的选择 对于术后的患者，可以通过术后应用镇

静药物，减少患者的躁动，进而减少BP的波动，降低BPV。临

床上常用的镇静药物有咪达唑仑和右美托咪定。咪达唑仑虽然

起效快，但可能会引起嗜睡、头痛、幻觉等不良反应。右美托咪

定优于其他镇静药物主要表现是不会影响患者的呼吸，脑卒中

患者如果梗死部位靠近呼吸中枢，则会影响患者的呼吸，此外，

右美托咪定还具有脑保护作用。研究发现，右美托咪定可显著

降低患者血清S100β蛋白含量，缩短患者 ICU住院天数，降低呼

吸系统并发症发生率。因此，对于MT术后需要镇静的患者，可

以首选右美托咪定[39]。

3.2 非药物管理

急性期BP管理主要是药物的应用，在非急性期的BP管理可

以尝试非药物干预。常用的非药物干预措施有正念减压和生物

反馈疗法。基于正念的减压（mindfulness-based stress reduction，

MBSR）是一种团体心理社会干预，包括正念冥想练习和瑜伽伸

展运动，可以减少患者情绪疲劳，减轻患者压力，目前已经应用

于多种慢性病人群。多项研究表明，正念减压治疗可以降低

BP。MT术后患者若患者情况允许，可以在护士的指导下进行

正念冥想，减轻患者的焦虑，降低BP，减少BP的波动[40]。

生物反馈疗法是指向患者提供降低BP的信息反馈，包括

认知行为疗法、放松疗法、心理教育等。生物反馈降低BP的机

制尚未被完全阐明，可能是通过影响自主神经调节来发挥降压

作用。虽然部分临床试验发现生物反馈可以降低BP，但由于缺

乏高质量的研究和具体的方法，无法为临床降低BP提供具体的

建议。MT术后可以通过放松疗法等减轻患者的心理负担[41]，防

止患者因为心理压力过大导致BP不稳。

4 小结

综上所述，MT术后BP变化与患者的预后是密切相关的，

且无论再通状态如何，但是BP的最佳目标值仍未确定。目前的

研究多认为，BP控制在较低水平与良好预后相关，但是需要考虑

到患者术后是否成功再通，多数研究认为未成功再通的患者术

后BP目标值应高于成功再通组。BPV与预后的关系也十分密

切，BPV的升高往往与不良预后相关。术后除了药物管理，还
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可以增加非药物管理的研究。现有的MT术后BP管理研究数

量较少，未来仍需大量高质量的研究规范MT术后的BP管理。
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