
J South Med Univ, 2016, 36(12): 1616-1620 doi 10.3969/j.issn.1673-4254.2016.12.05

高血压性脑出血（hypertensive cerebral hemorrhage,

HCH）患者早期常伴有血压水平进一步升高，而对于其

急性期高血压的处理，各指南的建议差别较大，目前尚

无完全达成统一认识。2006年《中国脑血管病防治指

南》［1］建议不要急于降血压，要求血压维持在略高于发病

前水平或180/105 mmHg左右，认为HCH急性期血压

升高为一种保护性的生理反应，可保证出血早期血肿周

围脑组织的有效血供。2010年《美国心脏学会/美国卒

中学会2010版自发性脑内出血治疗指南》［2］要求将血压

控制在140/90 mmHg以下，认为HCH急性期血压过高

会促使血浆渗漏进入脑组织，促使血肿扩大。而在临床

实践中发现如果维持高血压状态HCH早期可有1/3 患

者血肿持续增大［3-4］。对于中国人群HCH急性期是否

适合积极降血压治疗，目前仍存在争议。为此我院对

HCH患者进行随机分组研究，早期采取不同的血压

控制目标，对其血肿扩大及预后进行对照分析，现报告

如下。
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Effect of different blood pressure control targets within 48 h after hypertensive cerebral
hemorrhage on hematoma enlargement and prognosis
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摘要：目的 探讨早期不同的血压控制目标对高血压性脑出血（HCH）患者血肿扩大及预后的影响。方法 2013年1月~2016

年7月郑州人民医院神经内科收治的HCH患者102例，随机分成A组（51例）和B组（51例），在入院48 h 内两组采用不同的

收缩压（SBP）控制目标：A组采取早期积极降压治疗，SBP目标（130~140）mmHg；B组采取标准降压治疗，SBP目标（170~

180）mmHg。观察两组患者血肿变化及预后情况。结果 治疗48 h后，A组患者的SBP、血肿体积及美国国立卫生研究院卒中

量表（NIHSS）均明显低于B组，Glasgou昏迷量表（GCS）明显高于B组（P<0.01或P<0.05）。治疗30 d后，A组疗效等级指标优

于B组（Z=2.331，P=0.020），差异有统计学意义；A组患者的病死率低于B组（χ2=2.772，P=0.096），但差异无统计学意义。结论

对高血压性脑出血患者实施早期积极降压治疗安全可行，能减少血肿扩大，减轻神经功能恶化，改善预后。

关键词：血压，控制目标；高血压性脑出血；血肿扩大；预后

Abstract: Objective To study the effect of different blood pressure control targets on hematoma enlargement and prognosis in
patients within 48 h after hypertensive cerebral hemorrhage (HCH). Methods Between January, 2013 and July, 2016, 102
patients with HCH were randomized into group A (51 cases) and group B (51 cases) with different systolic blood pressure
(SBP) control targets within 48 h. The patients in group A were given early active antihypertensive treatment with SBP control
target of 130-140 mm Hg; those in group B received standard antihypertensive treatment with SBP control target of 170-180
mm Hg. The changes in the volume of hematomas and the patients' prognosis were compared between the two groups.
Results After 48 h of treatment, SBP, hematoma volume and the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score were
significantly lower and Glasgou Coma Scale (GCS) score was significantly higher in group A than in group B (P<0.01 or 0.05).
After 30 days of treatment, the patients in group A showed significantly better indicators of treatment efficacy than those in
group B (Z=2.331, P=0.020). The mortality rate was lower in group A than in group B, but the difference was not statistically
significant (χ2=2.772, P=0.096). Conclusion Early active antihypertensive treatment is safe and feasible in patients with HCH
and can reduce the enlargement of the hematomas, alleviate deterioration of neurological function, and improve the prognosis
of the patients.
Key words: blood pressure; control target; hypertensive cerebral hemorrhage; hematoma enlargement; prognosis
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1 资料和方法

1.1 研究对象

入选标准：（1）年龄18~80岁；（2）既往均有明确的

高血压病史，入院时用水银柱式血压计至少有两次测收

缩压（SBP）≥180 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），两次测

量间隔≥2 min；（3）首次急性发病，发病时间≤6 h；（4）诊

断符合1995年第4届脑血管病学术会议修订的《各类脑

血管疾病诊断要点》标准［5］，经头颅 CT 或者 MRI 检查

证实脑出血；（5）患者及家属同意并签署知情同意书。

排除标准：（1）非高血压性脑出血或继发于脑结构性异

常：外伤性脑出血，蛛网膜下腔出血，溶栓后出血，出血

性脑梗死，颅内肿瘤，颅内动脉瘤，脑动静脉畸形，

Mayamoya病，凝血功能障碍，长期抗凝等继发性脑出

血；（2）病情凶险的原发脑室出血，脑出血破入脑脊液循

环，脑干出血，出血量较大或继发脑疝，就诊时患者已深

昏迷、GCS评分为3~5分等；（3）出血部位及出血量适宜

手术或须要手术且家属同意，已经准备进行外科血肿清

除术；（4）存在强化降血压治疗的禁忌症：严重狭窄性心

脏瓣膜病，严重的颈动脉，椎动脉或脑动脉狭窄，

Takayasu大动脉炎等；（5）伴有可能干扰疗效评价的其

他疾病：严重的心、肺、肝、肾功能不全，肿瘤晚期，既往

有脑梗死病史及脑部手术史；（6）存在紧急降血压的指

征：如主动脉夹层，高血压脑病等；（7）已知有严重痴呆

或此次卒中前有严重残疾；（8）不遵从治疗、检查和随

访，自行服用非研究药物。2013年1月~2016年7月选

取郑州人民医院神经内科收治的HCH患者102例，按

照数字表法随机将其分为A组和B组各51例。本研究

经郑州人民医院医学伦理委员会批准。

1.2 治疗方法

所有患者均给予相同的常规治疗，包括卧床、生命

体征监护、吸氧、应用甘露醇脱水降低颅内压、维持水电

解质平衡等。入院后的24 h内均应用微量泵持续静脉

注入乌拉地尔注射液（黑龙江福和华星制药集团股份有

限公司，H20040501）来控制血压，输入速度根据病人的

血压酌情调整，初始输入速度可达1~2 mg/min，维持给

药的速度为 5~9 mg/h。必要时配合呋塞米静脉注

射。两组患者在48 h内设定不同的血压控制目标：A

组目标 SBP（130~140）mmHg；B 组目标 SBP（170~

180）mmHg。两组患者均在入院后1 h内使SBP达标，

并在此后48 h内一直保持目标范围之内，48 h后两组目

标SBP均140 mmHg。48 h后血压达标且意识清醒的

患者改为口服（或鼻饲）血管紧张素转化酶抑制剂

（ACEI）、钙通道阻滞剂及利尿剂，意识障碍患者则继续

微量泵注入乌拉地尔注射液。后续维持基础治疗30 d，

根据病情变化必要时可外科治疗。

1.3 检测指标

1.3.1 血压 两组患者均应用德国Eagle 4000型心电监

护仪进行生命体征监测，在入院48 h内连续血压监测，

血压波动时须要用水银柱式血压计测量健侧肱动脉血

压对照。乌拉地尔泵入开始至血压达标前每5 min测1

次血压，根据血压调整泵入速度，达到设定目标血压后

每30 min测1次血压。

1.3.2 血肿体积 患者于入院时、治疗48 h后分别行头

颅CT扫描，其间有病情变化即时复查CT。按多田公式

计算［6］：血肿体积=最大面积长轴（cm）×最大面积短轴

（cm）×层面数×π/6。对于早期血肿扩大的定义：将发病

48 h内复查CT与首诊CT 显示的出血体积对比，对初始

体积小于20 mL的血肿，血肿量增大于33%为血肿扩

大。对于初始体积大于20 mL的血肿，血肿量增大超过

10%为血肿扩大。

1.3.3 临床预后评估 于患者入院时及治疗30 d后，由

一位未参与患者临床管理、盲于随机治疗分配的医师评

估：Glasgou昏迷量表（glasgow coma scale, GCS）评分［7］；

美国国立卫生研究院卒中量表（national institute of

health stroke scale, NIHSS）评分［7］；改良的Rankin量表

（modified Rankin scale, mRS）评分［7］。

1.4 疗效判定

疗效按以下公式评定［8］：（治疗前评分－治疗后评

分）/治疗前评分×100%。（1）治愈：疗程结束后，症状和体

征减少81% 以上（≥81%）；（2）显效：症状和体征减少

56% 以上（≥56%，<80%）；（3）有效：症状和体征减少

11% 以上（≥11%，<56%）；（4）无效：症状和体征减少小

于 11%（<11%）或加重者。

1.5 统计学分析

采用SPSS 22.0统计软件进行数据分析，计数资料

以率表示，采用χ2检验，疗效等级资料采用秩和检验，计

量资料以均数±标准差表示，两组之间的比较采用独立

样本t检验，以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 基线资料

两组患者的性别、年龄、体质量指数、高血压病程、

长期饮酒、糖尿病史、发病时间、纤维蛋白原、凝血酶原

时间、血小板计数、出血部位及24 h内并发症等基线情

况比较，差异均无统计学意义（P>0.05，表1），具有可比性。

2.2 临床疗效

治疗前两组患者的SBP、血肿体积、GCS、NIHSS

及 mRS比较，差异均无统计学意义（P>0.05），具有可比

性。治疗48 h后，A组患者的SBP、血肿体积、NIHSS及

mRS均明显低于B组，GCS明显高于B组（P<0.01或P<

0.05，表2）。

2.3 临床预后

治疗30 d后评定临床疗效，（1）A组51例患者中治

愈22例，显效18例，有效9例，无效2例；B组51例患者
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中治愈15例，显效14例，有效12例，无效10例，经等级

资料的秩和检验（Z=2.331，P=0.020），差异有统计学意

义；（2）A组残疾23例，残疾率45.10%；B组残疾35例，

残疾率68.63%，A组患者的残疾率低于B组，经卡方检

验（χ2=4.620，P=0.032），差异有统计学意义；（3）A组死

亡2 例，病死率3.92%；B组死亡 8例，病死率15.69%，A

组患者的病死率低于B组，经卡方检验（χ2=2.772，P=

0.096），差异无统计学意义。

3 讨论

既往对脑出血存在一些错误认识。误区一：认为在

脑出血发病30 min内出血即可自行停止。随着影像技

术的不断发展，近年来应用头颅CT对脑出血的动态观

察，发现脑出血多为活动性出血，脑血肿在一定时间内

Time

Before treatment

After 48 h
of treatment

Group

A

B

t

P

A

B

t

P

n

51

51

51

51

SBP (mmHg)

193.6±13.7

197.7±14.8

1.457

0.148

133.9±4.5

173.6±3.7

48.158

0.000

Hemorrhage volume (mL)

22.2±3.2

23.1±2.9

1.431

0.156

24.1±2.8

25.9±3.1

3.161

0.002

GCS (score)

12.2±2.7

12.0±2.4

0.319

0.735

12.7±2.2

11.6±2.4

2.363

0.020

NIHSS (score)

16.7±3.7

16.4±3.2

0.444

0.658

15.8±3.2

17.3±3.4

2.292

0.024

mRS (score)

3.43±1.19

3.36±1.23

0.309

0.758

3.42±1.09

3.95±1.21

2.385

0.019

表2 两组患者治疗前和治疗48 h后疗效指标的变化
Tab.2 Comparison of curative effect index in the two groups before and 48 h after treatment (Mean±SD)

Notes: SBP-Systolic blood pressure, GCS-Glasgow coma score, NIHSS-National institute of health stroke scale, mRS-Modified rankin scale.

表1 两组患者入院时基线资料比较
Tab.1 Comparison of baseline data between the two groups (Mean±SD, n)

Drinking: Consumption of 100 mL/day alcohol for at least 5 times a month; Onset time: Time of onset to CT examination.

Index

Sex (Male/female, n)

Age (Year, Mean±SD)

BMI (kg/m2, Mean±SD)

Hypertension duration (Year, Mean±SD)

Long time drinking (n)

Diabetes (n)

Onset time (min, Mean±SD)

Fibrinogen (mg/L, Mean±SD)

Prothrombin time (s, Mean±SD)

Blood platelet count (×109/L, Mean±SD)

Bleeding Site (n)

Basal ganglia

Thalamus

Temporal lobe

Occipital lobe

Cerebellum

Complication within 24 h (n)

Upper gastrointestinal bleeding

Pulmonary infection

Central high fever

Group A (51)

32/19

57.8±10.6

25.0±3.5

11.9±5.7

17

11

234±23

3.04±0.71

12.5±1.0

150.5±19.9

24

17

4

3

3

7

13

9

Group B (51)

30/21

58.4±11.2

24.9±4.2

13.2±5.6

14

13

231±25

2.99±0.96

12.2±1.5

151.1±20.2

27

16

3

4

1

5

16

7

χ2/t

0.165

1.096

0.181

1.137

0.417

0.218

0.111

0.297

1.158

0.132

0.353

0.045

0.000

0.000

0.260

0.378

0.434

0.297

P

0.685

0.276

0.856

0.258

0.518

0.641

0.912

0.767

0.250

0.895

0.552

0.832

1.000

1.000

0.610

0.539

0.510

0.586
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可持续性或阶段性的动态扩大，并非是瞬间发生后能自

行停止出血［9］。20%~40%的患者在第1次出血后最初

24 h内存在活动性出血，特别是 6 h内更易再发（约

83%），48 h以后继续出血的可能性很小（约17%）［10］。最

初24 h活动性出血是病情恶化和死亡的主要原因，也是

存活患者致残程度的重要影响因素。因此，本研究选择

了48 h为观察期。从病理生理过程分析，脑出血后分

为 3个阶段：形成血肿、血肿扩大以及血肿周围水肿。

血肿扩大的动力源自于高血压，只要血压水平持续在高

水平，早期形成血肿就不易稳定［11］。 血肿是否能局限

取决于生物力学是否能达到新的平衡，这种平衡由两方

面生物力学决定，一是血管破裂后自发性止血机制，另

一方面是血肿腔内压力增加，缩小了破裂血管处内外压

力差。首次脑出血以后，血管破裂处凝固的力量如果小

于血肿腔内压力，缓慢的渗漏出血就不可避免，这就是

脑出血早期血肿扩大的机制［12］。当然，引起脑出血后早

期血肿扩大有多种因素：高血压、出血部位、血肿形态规

则与否、凝血机制障碍、血管损伤、血管结构病变、抗凝

及脱水药物使用、脑淀粉样血管病等［13］，其中和血肿增

大独立相关并且我们能够干预可控的仅有高血压一项。

误区二：认为脑出血急性期血压较平时升高可能是

短暂性的自然病程，发病 3~7 d 后血压有自然下降趋

势，2/3 患者可在1周后恢复至发病前水平。这种血压

升高是机体为保证脑灌注压的代偿需要，此时颅内压反

应性上升，如外周血压显著下降，脑灌注压则降低，脑血

流量减少，可能加重脑血肿周围组织的缺血。因此，

1999 年美国心脏协会（AHA）指南［14］要求建议 SBP>

180 mmHg时开始治疗。但近年来临床观察发现，虽然

急性期升高的血压通常会在脑出血发病后数天内自动

下降，但仍有相当大比例的患者血压持续升高，这恰恰

是血肿扩大的动力所在［15］。其次，许多研究也对外周血

压降至正常（140/90 mmHg）会加重脑血肿周围组织缺

血这一说法提出置疑。脑出血患者行影像学（SPECT

和PET技术）监测，外周血压降低并未显示血肿周围脑

组织灌注不足环。动物实验显示大鼠脑出血后，血肿周

围脑组织脑血流量虽有降低，但均在缺血性损害的阈值

以上，并能迅速恢复，不足以引起缺血性损害。脑血肿

周围区域存在低灌注更可能是线粒体功能障碍、代谢需

求降低的结果而非降压的作用［16］。

脑出血后血压升高的可能机制：（1）脑出血后引起

的毒性细胞水肿引起颅内压增高和脑组织缺氧，通过脑

干的血压调节中枢，使调定点水平上移［17］；（2）脑出血后

血肿周边组织缺血，脑血压调控中枢通过血压反射性持

续增高来维持缺血区灌注［18］；（3）患者疼痛、恐惧、躁动

不安等，或脑出血累及自主神经调节中枢，引起自主神

经功能紊乱，导致交感神经系统过度兴奋，周围血管收

缩，引起反应性血压升高［19］。的确，血压升高维持了颅

内正常血流灌注，但却加重脑组织水肿，导致继发性脑

损伤。在脑出血起病后最初24 h内，脑出血后血压升高

会加剧出血部位静态压力的升高，进一步导致最初出血

增多和早期血肿扩大，引起更严重的脑水肿［20］，因此，血肿

扩大是脑出血后发生迟发性脑水肿的独立危险因素［21］，

也是导致脑出血后24 h内神经功能恶化及预测预后的

最主要因素［22］。血肿扩大比非扩大的神经功能缺损症状

恶化的几率增加了4倍。出血体积每增加1 mL，死亡率

就上升1%。脑出血发病后12 h内测定的SBP超过140~

150 mmHg，可使随后的死亡或生活依赖风险备增［23］。

因此，从理论上分析，早期积极降压治疗可以阻止血肿

扩大，减轻脑水肿，保护神经功能。

本研究结果显示，A组采取早期积极降压治疗48 h

后，SBP、血肿体积、GCS及NIHSS明显低于B组，GCS

明显高于B组。治疗30 d后，A组疗效等级指标优于B

组，病死率低高于B组。说明对HCH急性期的血压控

制在 140/90 mmHg以下是安全可行的，早期积极降压能

有效的减少血肿体积，减少神经元细胞调亡，从而减轻神

经功能损伤，能有效改善预后。这与近年来同行的研究结

果一致［24-26］。2010年发表的ATACH（The Antihypertensive

Treatment in Acute Cerebral Hemorrhage）试验［27］结果

也证实早期积极降压安全可行，降低再出血风险和住院

病死率。由此可见，早期积极降血压有希望作为一个没

有重大危害的干预措施。因此，中国脑出血诊治指南

（2014）［28］提出了中国脑出血血压控制推荐意见：将急

性脑出血患者的 SBP 从 150~200 mmHg 快速降至

140 mmHg很可能是安全的（Ⅱ级推荐，B级证据）。

本研究采用乌拉地尔微量泵给药，能平稳有效的将

患者的血压控制到目标水平，不增快心率，无首剂反应，

不良反应较少。乌拉地尔为苯哌嗪取代的尿嘧啶衍生

物，具有外周和中枢双重降压效果。外周主要阻断突触

后α1受体，显著扩张血管，次要阻断突触前α2受体，阻断

儿茶酚胺的收缩血管效应；中枢主要激活5-羟色胺-1A

（5-HT1a）受体，降低延髓心血管中枢的交感反馈调节

而降压［29］。本品舒张静脉作用大于舒张动脉作用，在降

血压同时不影响颅内血压，也不引起反射性心动过速，

并对血压正常者无降压作用［30］。同时降低肺楔嵌压，降

低心肌氧耗量，增加心排血量，降低肾血管阻力，不影响

糖及脂肪代谢，不损害肾功能［31］。因此，对于脑出血急性

期患者而言，乌拉地尔是一种较为安全有效的降压药物。

本研究存在一些设计方面的缺陷和局限性，研究深

度广度不够。没有对脑灌注压进行监测，还无法判断积

极降压对脑灌注压及脑水肿的影响；本文的样本量小，

观察期较短，且排除病例较多，可能会影响统计检验功

效。建议在今后的研究中，扩大样本量，减少排除病例，
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增加脑灌注压、血压控制目标及观察时间点，如果能用

有创血压精确监测血压波动，会为确定脑出血急性期血压

调控的合理目标提供更科学的循证学依据。综上所述，

将急性脑出血患者的SBP控制在140 mmHg以下可能对

预后有益，但循证学证据仍然不足，有待进一步的大型多

中心研究，以指导制定更科学合理的血压控制目标［32］。
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