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早期强化降压对高血压脑出血患者颅内血肿及水肿的影响
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　　［摘要］　目的　探讨早期强化降压对高血压脑出血患者颅内血肿扩大及血肿周围水肿的影响。
方法 　回顾性分析本院２０１３年９月至２０１５年６月收治的幕上高血压脑出血患者的临床资料，根据我
院神经内、外科对高血压脑出血早期血压管理方式的不同，将病例资料分为强化降压组（３ｈ内收缩压降至
≤１４０ｍｍＨｇ，并维持１２０～１４０ｍｍＨｇ１周）和对照组（目标收缩压１６０～１８０ｍｍＨｇ，平均动脉压１００～
１３０ｍｍＨｇ）。分别从年龄、格拉斯哥昏迷评分（Ｇｌａｓｇｏｗｃｏｍａｓｃａｌｅ，ＧＣＳ）、收缩压、起病后干预时间、血
肿体积５个方面分层次比较 ２组 ３ｄ内血肿扩大发生率，并计算相对危险度降低率（ｒｅｌａｔｉｖｅｒｉｓｋ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ，ＲＲＲ），对比２组第３、７、１４天水肿变化。结果　 共筛选出９０例行强化降压幕上高血压脑出
血患者的临床资料，再筛选出与之相匹配的对照组９０例，２组的一般资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。强化降压组血肿扩大９例（１０．０％），对照组血肿扩大２４例（２６．７％），差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０１），ＲＲＲ值为６２．５％（９５％ＣＩ为２３．９％ ～８１５％）。２组水肿量在第３、７、１４天差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。结论　 脑出血早期强化降压能减少患者颅内血肿扩大概率，不增加血肿周围水肿体积。
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　　高血压脑出血早期血肿扩大和继发脑水肿是引起
病情加重、预后不良的两大重要原因［１－３］。目前国内

有较多关于探讨早期血压控制利弊问题的研究，多以

血肿扩大或短期预后为观察指标，对于强化降压对血

肿周围水肿影响的研究相对较少，较多研究存在未进

行多因素分析、观察指标单一、病例数量不足等缺点，

研究结果存在差异。对于早期是否应该降压、发病后

多长时间开始降压最适合、快速降压是否安全等问题

一直争论不断［４－６］，没有统一的结论。本研究重点探

讨早期强化降压对患者颅内血肿及水肿的影响，以期

进一步为高血压脑出血患者的血压管理提供参考。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　回顾性分析２０１３年９月至２０１５年６月由我院收
治的高血压脑出血患者中暂无急诊手术指征者的临床

资料。

　　纳入标准：所选患者符合第四届全国脑血管学术
会议制定的高血压脑出血诊断标准，根据患者院外ＣＴ
及入院复查 ＣＴ证实脑出血，选择幕上血肿量 １５～
３０ｍＬ，发病６ｈ内就医，且入院收缩压为１５０～２２０ｍｍＨｇ
的患者，患者的病例资料完整。排除标准：排除外伤、

严重昏迷、动脉瘤、血管畸形、静脉血栓、肿瘤、凝血功

能障碍等疾病所致的自发性脑出血。

　　神经外科采用强化降压（３ｈ内收缩压降至
≤１４０ｍｍＨｇ，并维持在１２０～１４０ｍｍＨｇ１周）而神经
内科采用传统降压方式（目标收缩压１６０～１８０ｍｍＨｇ，
平均动脉压 １００～１３０ｍｍＨｇ）。根据不同的降压方
式，将病例资料分为强化降压组和对照组。除血压控

制理念不同外，其他基础治疗方式均参照中国脑血管

治疗指南［４］。本研究已经过医院伦理委员会批准。

１．２　治疗方法
　　强化降压组降压首选静脉泵入乌拉地尔，部分患
者血压难以控制则依次改用尼卡地平、硝普钠，尽量在

３ｈ内将收缩压降至≤１４０ｍｍＨｇ，并维持在 １２０～
１４０ｍｍＨｇ至第７天，避免过大波动。对照组中对收
缩压 ＜１８０ｍｍＨｇ且平均动脉压 ＜１３０ｍｍＨｇ的患者

未积极降压，先严密监测，并给予止血等其他标准治

疗；对收缩压≥１８０ｍｍＨｇ或平均动脉压≥１３０ｍｍＨｇ
的患者，用上述方法进行缓慢降压（在第１个２４ｈ内
血压降幅不超过２０％），维持收缩压在１６０～１８０ｍｍＨｇ，
平均动脉压在１００～１３０ｍｍＨｇ。所有患者发病６ｈ内
如无脑疝迹象及明显占位效应，则不用甘露醇。病情

平稳者分别在发病后２４ｈ、３ｄ、７ｄ、１４ｄ复查头颅ＣＴ，
病情变化者随时复查头颅ＣＴ。
１．３　观察指标
１．３．１　血肿扩大发生率　　以入院治疗前第１张ＣＴ
所计算的血肿体积为基线，以３ｄ内复查头颅ＣＴ结果
中血肿最大者为对比，以血肿体积增大３３％为血肿扩
大标准［７］，对比２组血肿扩大发生率，计算相对危险度
减少（ｒｅｌａｔｉｖｅｒｉｓｋｒｅｄｕｃｔｉｏｎ，ＲＲＲ）及 ９５％置信区间。
血肿体积按照多田公式计算。

１．３．２　水肿体积及变化规律　　比较２组在第３、７、
１４天绝对水肿体积（水肿血肿复合体积－血肿体积）。
水肿范围由ＣＴ值的５～２３ＨＵ［８］确定。
１．４　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１９．０统计软件，计数数据采用χ２检验，
计量数据采用独立样本ｔ检验，计量数据以珋ｘ±ｓ表示。

２　结果

２．１　２组一般资料比较
　　共筛选出９０例行强化降压幕上高血压脑出血患
者的临床资料，再筛选出与之相匹配的对照组９０例。
２组年龄、发病时间、格拉斯哥昏迷评分（Ｇｌａｓｇｏｗｃｏｍａ
ｓｃａｌｅ，ＧＣＳ）等一般资料比较差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５），具有可比性（表１）。
２．２　２组血肿扩大发生率的比较
　　强化降压组血肿扩大９例，占１０．０％，中转手术
４例，对照组血肿扩大 ２４例，占 ２６．７％，８例中转手
术，因条件改变，中转手术者退出观察，未比较后期水

肿情况。强化降压组血肿扩大发生率普遍低于对照

组，除血肿体积≤２０ｍＬ外，总体及各个指标差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）。相对危险度减少普遍 ＞５０％
（表２）。组内各指标差异比较可见血肿扩大的发生率
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
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表１　２组患者一般资料（ｎ＝９０）

组别
男／女
（例）

吸烟

（例）

电解质

紊乱（例）

平均动脉压

≥１３０ｍｍＨｇ
发病时间

（ｈ）
年龄

（岁）

ＧＣＳ
（分）

强化降压组 ４６／４４ ３４ ９ ２２ ３．３±１．４ ４６～８３（６０．８±８．３） ８～１４（１１．５８±１．９１３）
对照组 ４４／４６ ３２ ８ ２４ ３．４±１．３ ４１～７６（５９．４±１０．２） ８～１５（１１．６６±１．８４７）
ｔ或χ２值 ０．０８９ ０．０９６ ０．０６５ ０．１１７ －０．６３４ １．０００ －０．２７４
Ｐ值 ０．７６６ ０．７５７ ０．７９９ ０．７３３ ０．５２７ ０．３１４ 　０．７８４

组别
糖尿病

（例）

肺部炎症

（例）

既往脑梗死

（例）

收缩压

≥１８０ｍｍＨｇ
血肿位于优势

半球（例）

血肿体积

（ｍＬ）
Ｄ二聚体（ｍｇ／Ｌ）

强化降压组 １３ １２ ９ ３２ ４０ ２３．０±３．７ ０．２０～９．５２（４．２±３．０）
对照组 １５ １１ １１ ３３ ４２ ２２．０±３．８ ０．１５～９．１１（４．１±３．０）
ｔ或χ２值 ０．１６９ ０．０６８ ０．２０１ ０．０２４ ０．０９ １．７５６ ０．１９４
Ｐ值 ０．６８１ ０．７９５ ０．６５４ ０．８７７ ０．７６５ ０．０８１ ０．８４７

表２　２组患者血肿扩大发生率及ＲＲＲ值［例（％），ｎ＝９０］
年龄 ＧＣＳ 入院收缩压 干预时间 血肿体积

组别 总体比
≥６５岁 ＜６５岁 ＞１２分 ≤１２分 ≥１８０ｍｍＨｇ ＜１８０ｍｍＨｇ ＞３ｈ ≤３ｈ ＞２０ｍＬ ≤２０ｍＬ

强化降压组
９／９０
（１０．０）

４／３７
（１０．８）

５／５３
（９．４）

４／４２
（９．５）

５／４８
（１０．４）

５／３２
（１５．６）

４／５８
（６．９）

５／４３
（１１．６）

４／４７
（８．５）

６／６５
（９．２）

３／２５
（１６．０）

对照组
２４／９０
（２６．７）

１２／４０
（３０．０）

１２／５０
（２４．０）

１１／４２
（２６．２）

１３／４８
（２７．１）

１３／３３
（３９．４）

１１／５７
（１９．３）

１４／４９
（２８．６）

１０／４１
（２４．４）

１３／５８
（２２．４）

１１／３２
（３４．４）

ＲＲＲ（９５％ＣＩ）
６２．５

（２３．９～８１．５）
６４．０

（－１．９～８７．３）
６０．７

（－３．６～８５．１）
６３．６

（－５．１～８７．４）
６１．５

（０．５～８５．１）
６０．３

（１．５～８４．０）
６４．３

（－５．７～８７．９）
５９．３

（－３．７～８４．０）
６５．１

（－２．９～８８．２）
５８．８

（－１．３～８３．３）
６５．１

（－１１．９～８９．１）

χ２值 ８．３４９ ４．２９９ ３．９６１ ３．９７７ ４．３７６ ４．５８４ ３．８９８ ４．０１２ ４．１２７ ４．０７８ ３．７９２

Ｐ值 ０．００４ ０．０３８ ０．０４７ ０．０４７ ０．０３６ ０．０３２ ０．０４８ ０．０４５ ０．０４２ ０．０４３ ０．０５１

２．３　２组水肿体积的比较
　　２组患者第３、７、１４天脑水肿体积大致相同，差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表３）。

表３　２组患者各时间点水肿体积比较（ｍＬ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ ３ｄ ７ｄ １４ｄ
强化降压组 ８６ １９．５±３．０ ３０．８±３．３ １４．６±２．５
对照组 ８２ １９．３±３．２ ３０．６±４．４ １４．５±３．１
Ｐ值 ０．６２７ ０．７１５ ０．９４５

３　讨论

　　本研究结果提示：强化降压减少颅内血肿扩大概
率，同时不增加血肿周围水肿体积，与急性脑出血强化

降压试验（ＩＮＴＥＲＡＣＴ）［６］研究结果大致相符，但各指
标中，血肿体积≤２０ｍＬ时，２组相比无明显差异，不
排除病例数量少导致误差的可能。虽然目前血肿扩大

的病因与机制仍不十分肯定，且非单一因素引起，多项

研究表明：血肿扩大与血压关系较为密切，尤其是发病

６ｈ内较高的血压及大幅度波动［６，９］。传统观点反对

积极降压多是考虑到脑出血急性期血压升高是机体一

种保护性的“自我调节”，如果降低血压会导致脑灌注

压降低，血肿周围缺血加重，致预后不良。脑组织缺

血，又会产生各种细胞毒性物质，导致颅内压升高，故

应该以降低颅内压为主。但是，有学者认为这种所谓

的“自我调节”可能存在调节过度或失控，并且血压升

高不一定由高颅压单一因素引起，如应激反应、烦躁、

尿潴留等也可引起血压升高［１０］。而且灌注及血流量

减少并不能代表脑组织缺血，缺血由两个因素决定，即

血流量和代谢需求，只有血流量不能满足代谢需求时

才会产生缺血的情况。有研究结果显示：血肿周围脑

组织代谢水平较正常有所降低，降低血压时减少的血

流量足以提供组织代谢所需［１１－１２］。还有研究结果显

示：降低血压时，血肿周围组织灌注降低，但脑血流量

与降血压前相比未见明显减少，所以积极降压在保证

脑代谢方面是安全的［１３］。在降压时机方面，本研究中

结果可见：不管强化降压组还是对照组，发病３ｈ内开
始降压的血肿扩大发生率都低于３ｈ后开始降压，但
经组内对比，差异无统计学意义，但３ｈ内就医的患者
除了控制血压外，同时给予了止血、吸氧等其他治疗，

这些控制血压以外的治疗是否对结果产生影响不明。

所以仍然不能明确开始实施降压的最佳时机。在心血

管领域，对于高血压急症的降压速度和幅度问题较早

就形成了较一致的观点，主张采取逐步控制性降压，以

免心、脑、肾供血不足，加重靶器官损害。早期神经领

域沿用了不少心血管内科对血压控制的经验，但高血

压急症和脑出血急性期血压升高的诱因、造成的后果

不尽相同，其理念并不完全适合脑卒中的血压管理。不

少学者主张在第１个２４ｈ内血压降幅不超过２０％［１４］，

而Ａｎｄｅｒｓｏｎ等［６］、Ｍａｎｎｉｎｇ等［１５］则进行更积极的快速

降压措施，即尽量在１ｈ内将收缩压迅速降至１４０ｍｍＨｇ
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以内，最终降低血肿扩大风险的同时没有明显提高死

亡率及致残率。但目前较多此方面研究主要观察了强

化降压对死亡率及致残率的影响，尚缺乏对心血管、肾

脏等其他器官影响的探讨。

　　本研究中２组患者第３天水肿体积无明显差异，
第７天２组水肿体积均增加，第１４天时，２组患者水
肿趋于消退，水肿体积相比无明显差异，水肿消退速度

大致相同。但这只是最终结果比较，高血压脑出血后

不同时期水肿产生的主要机制可能不同、各种机制所

造成的水肿量所占比例可能有差异。按照维持血压在

高水平观点看，降低血压导致灌注压降低，脑血流量减

少，可导致细胞缺氧和脑细胞性水肿增加。但ＭｃＣｏｕｒｔ
等［８］研究显示，较低的血肿周围灌注压和血压不会增

加血肿周围水肿体积，间接支持前述减少的血流量足

以提供组织代谢所需的观点，也可解释本研究中早期

强化降压不增加血肿周围水肿体积的结果。有文献报

道脑出血后早期水肿形成主要由于血肿本身释放毒性

物质引起［１６］。照此推论，在毒性物致使血管壁通透性

增加的情况下，较高的血压加重液体渗出，对照组水肿

体积应该大于强化降压组，但此原因所增加的水肿量

可能较少，不至于造成显著差异，也不排除存在某种导

致降压组水肿增加的机制，造成２组最终水肿量无明显
差异。是否存在一适当血压范围，在降低血肿扩大风险

同时，又可最大可能地减轻脑水肿目前暂不明确。

　　目前对高血压早期血压管理的研中不乏大样本、
多中心对照试验，近期较著名的有ＩＮＴＥＲＡＣＴ，但其所
选病例血肿量普遍偏小。在临床中存在不少血肿体积

较大的保守治疗病例，故本研究选择幕上血肿量１５～
３０ｍＬ病例，且其中较多病例血肿量＞２０ｍＬ。结果表
明了高血压脑出血早期强化降压可降低血肿扩大发生

率，且不增加水肿体积。由于水肿产生机制复杂，且病

程不同阶段可能机制不同，故尚需进行更大样本、设计

严谨的研究，以期找到更理想的血压水平，在降低血肿

扩大风险同时又可最大可能地减轻脑水肿。
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