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幕上高血压脑出血早期血肿扩大的相关因素和预后分析

顾佳炜，刘畅，李祥

徐州医科大学附属医院神经外科，江苏省徐州市　２２１０００

摘　要：目的　探讨幕上高血压脑出血早期血肿扩大的相关因素和预后。方法　回顾性分析徐州医科大学附属医院神

经外科２０１５年０１月至２０１９年０５月诊断为幕上高血压脑出血并入院时行保守治疗患者的临床资料，其中符合第四届全

国脑血管病会议制定的诊断标准且有完整临床数据的患者共 ３４６人。按准入及排除标准，将其分为血肿扩大组（１０１

人）及血肿未扩大组（２４５人），分析患者性别、年龄、血型、是否有糖尿病史、血肿部位、血肿形态、血肿量、入院时格拉斯

哥昏迷评分（ＧＣＳ）、首次头颅 ＣＴ距离发病时间、入院时红细胞分布宽度（ＲＤＷ）、血红蛋白（ＨＢ）、血小板（ＰＬＴ）、白细胞

（ＷＢＣ）、中心粒细胞（ＡＮＣ）、淋巴细胞（ＡＬＣ）、谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、白蛋白（ＡＬＢ）、肌酐（ＣＲＥＡ）、血

糖值（ＧＬＵ）、血清钙（ＣＡ）、血清镁（Ｍｇ）、总胆固醇（ＣＨＯＬ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、高密度脂蛋白

（ＨＤＬ）、凝血功能（ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＦＩＢ）、入院血压（ＳＢＰ、ＤＢＰ）等相关指标。根据患者发病后６个月的格拉斯哥预后分级来评

估患者预后情况。结果　单因素分析显示血肿扩大组患者性别、血型、血肿形态、血肿量、首次 ＣＴ距离发病时间、入院时

格拉斯哥昏迷评分、血糖、低密度脂蛋白与血肿未扩大组之间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），进一步多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

分析显示患者性别、血型、血肿形态、首次 ＣＴ距离发病时间、入院时格拉斯哥昏迷评分、血糖、低密度脂蛋白在两组患者

之间差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。预后结果显示血肿扩大组的患者死亡率和致残率明显高于血肿未扩大组患者。结

论　患者性别、血型、血肿形态、首次 ＣＴ距离发病时间、入院时格拉斯哥昏迷评分、血糖、低密度脂蛋白是幕上高血压脑

出血早期血肿扩大的独立影响因素。发生血肿扩大的患者预后更差。
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　　高血压脑出血（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒ
ｒｈａｇｅ，ＨＩＣＨ）因其高病死率、高致残率的特点，正逐
渐成为危害当代国民健康的主要杀手之一。其中，

幕上高血压脑出血占比达到 ８０％，约有 １／３的患
者在发病 ２４小时内出现血肿扩大（ｈｅｍａｔｏｍａｅｎ
ｌａｒｇｅｍｅｎｔ，ＨＥ），预示着患者更差的预后［１－３］。目前

国内外还未确定 ＨＥ完整的预测因素［４］。本研究

通过对 ３４６例幕上高血压脑出血患者进行回顾性
研究，探讨引起 ＨＥ的相关影响因素，同时研究血
肿扩大对患者预后的影响。

１　临床资料
１．１　一般资料

收集徐州医科大学附属医院神经外科 ２０１５年
０１月至 ２０１９年 ０５月诊断为幕上高血压脑出血并
入院时行保守治疗的患者共 １７６６人，其中符合第
四届全国脑血管病会议制定的诊断标准且有完整

临床数据的患者共 ３４６人。
１．２　分组标准

患者均在发病后 ６小时内行头颅 ＣＴ检查，并
在发病后 ２４小时内复查头颅 ＣＴ。根据多田公式
分别计算血肿量，两次头颅 ＣＴ血肿量增加 ３３％或
者 ６ｍｌ定义为血肿扩大，据此将所有患者分为血
肿扩大组 １０１人及血肿未扩大组 ２４５人。
１．３　排除标准

①脑动脉瘤、血管畸形等引起的脑出血。②
继发于肿瘤或外伤的脑出血。③小脑、脑干出
血。④单纯脑室出血。⑤一周内使用抗凝药物的
患者。

１．４　观察指标
通过对患者性别、年龄、血型、是否有糖尿病

史、血肿部位、血肿形态、血肿量、入院时格拉斯哥

昏迷评分、首次头颅 ＣＴ距离发病时间、入院时红
细胞分布宽度、血红蛋白、血小板、白细胞、中心粒

细胞、淋巴细胞、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、白蛋

白、肌酐、血糖值、血清钙、血清镁、总胆固醇、甘油

三酯、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、凝血功能、入

院时血压等进行比较，探讨引起幕上高血压脑出血

早期血肿扩大的相关影响因素。

２　统计学分析
采用 ＳＰＳＳ２２．０统计学软件处理，计量资料以

均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用 ｔ检验，计数资料
以百分率（％）表示，采用卡方检验，对影响血肿扩
大的相关因素进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析，Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。
３　结果
３．１　单因素分析结果

两组患者性别、血型、血肿形态、血肿量、首次

ＣＴ距发病时间、入院时 ＧＣＳ、血糖、低密度脂蛋白
之间差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），统计数据
及结果见表 １。
３．２　多因素分析结果

将相关影响因素纳入多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方
程，两组患者的性别、血型、血肿形态、首次 ＣＴ距
发病时间、入院时 ＧＣＳ、血糖、低密度脂蛋白之间差
异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），统计数据及结果
见表 ２。
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表１　影响ＳＩＣＨ早期血肿扩大的单因素分析

　　　　　　因素 血肿扩大组（ｎ＝１０１） 血肿无扩大组（ｎ＝２４５） ｔ／χ２ Ｐ
性别（人） 男 ８１ １４９ １２．０５５ ０．００１

女 ２０ ９６
年龄（岁） ≤４０ ６ ９

４０～６０ ３５ ９６ １．２９９ ０．５２２
＞６０ ６０ １４０

血型 Ｏ型 ４３ ７６ ４．２３１ ０．０４
非Ｏ型 ５８ １６９

糖尿病史 有 １２ ２４ ０．３３４ ０．５６４
无 ８９ ２２１

血肿部位 浅部（脑叶） １９ ４６ ０．０００ ０．９９４
深部（核壳、丘脑） ８２ １９９

血肿形态 规则 ４５ １５６ １０．７３８ ０．００１
不规则 ５６ ８９

血肿量（ｍｌ） ４８．６７±４８．９３ ３４．７２±３３．６７ ６．１４ ０．０１３
入院ＧＣＳ ９．９２±３．６８ １１．６８±３．３３ １７．１６２ ０．０００
首次ＣＴ距发病时间（ｈ） ２．５８±１．７０ ３．００±１．６２ ６．７６９ ０．００９
ＲＤＷ（％） １２．８６±０．７５ １２．８３±０．９１ １．８８７ ０．１７０
ＨＢ（ｇ／Ｌ） １４０．０２±２０．３８ １３９．５９±１７．６１ ０．１９６ ０．８４５
ＰＬＴ（１０９／Ｌ） １８９．０４±５８．００ １９６．６７±５３．９７ １．９８１ ０．１５９
ＷＢＣ（１０９／Ｌ） ９．００±３．２１ ８．８２±５．７９ １．９３５ ０．１６４
ＡＮＣ（１０９／Ｌ） ６．６０±３．１８ ６．７０±３．０５ ０．１６４ ０．６８５
ＡＬＣ（１０９／Ｌ） １．４２±０．８５ １．４３±０．７１ ０．４４０ ０．５０７
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２９．００±１１．６３ ２９．４３±１４．２８ ０．０５９ ０．８０８
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ２９．６７±１４．３９ ２９．６７±１６．７１ ０．２９６ ０．５８６
ＡＬＢ（ｇ／Ｌ） ４２．０８±４．８６ ４１．８７±４．４６ ０．３１２ ０．５７６
ＣＲＥＡ（ｕｍｏｌ／Ｌ） ６５．７８±１８．４４ ６５．６０±３９．５７ ２．７９７ ０．０９４
ＧＬＵ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．９０±２．８７ ７．０３±２．４４ ７．９４ ０．００５
ＣＡ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．２６±０．１７ ２．２８±０．１６ －１．１６９ ０．２６９
Ｍｇ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．８４±０．１１ ０．８８±０．３９ ２．３１０ ０．１２９
ＣＨＯＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．０８±６．９０ ４．６５±１．０５ ２．４４３ ０．１１８
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２７±０．８３ １．４３±１．０８ １．１２８ ０．２８８
ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．３２±０．８２ ２．６６±０．９２ １０．３９７ ０．００１
ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４６±０．６１ １．４４±０．４８ ０．０５１ ０．８２１
ＰＴ（Ｓ） １１．９８±１．４２ １２．３７±２．３３ ２．４７３ ０．１１６
ＡＰＴＴ（Ｓ） ２７．９４±５．３９ ２７．３４±４．８５ ０．５５７ ０．４５５
ＦＩＢ（ｇ／Ｌ） ２．６４±０．７４ ２．７６±０．６９ ２．９５３ ０．０８６
ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １７５．３５±２８．５９ １７０．６１±２６．０２ １．８９５ ０．１６９
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ９８．４６±１６．２８ ９７．６６±１５．５５ ０．１２６ ０．７２２

表２　影响ＳＩＣＨ早期血肿扩大的多因素分析

因素 Ｂ 标准误 Ｗａｌｄ ｄｆ Ｐ ＯＲ
９５％可信区间
下限 上限

性别 １．０６１ ０．３１５ １１．３１８ １ ０．００１ ２．８８８ １．５５７ ５．３５７
血型 ０．５４７ ０．２７４ ３．９８５ １ ０．０４６ １．７２７ １．０１０ ２．９５４
血肿形态 －０．６８０ ０．２７８ ５．９８２ １ ０．０１４ ０．５０６ ０．２９４ ０．８７４
血肿量 ０．００２ ０．００３ ０．３４６ １ ０．５５６ １．００２ ０．９９５ １．００９
首次ＣＴ距发病时间 －０．１８３ ０．０８３ ４．８１７ １ ０．０２８ ０．８３３ ０．７０８ ０．９８１
入院ＧＣＳ －０．１２９ ０．０３９ １０．８３１ １ ０．００１ ０．８７９ ０．８１３ ０．９４９
血糖 ０．１０４ ０．０４９ ４．５４０ １ ０．０３３ １．１１０ １．００８ １．２２１
ＬＤＬ －０．３２０ ０．１５５ ４．２６２ １ ０．０３９ ０．７２６ ０．５３６ ０．９８４
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３．３　血肿扩大与疾病预后关系
随访两组患者发病后 ６个月的预后情况，进行

格拉斯哥预后分级，血肿扩大组患者预后差于血肿

未扩大组患者，统计数据及结果见表 ３。

表３　血肿扩大组与血肿未扩大组患者预后情况

分组 ＧＯＳⅠ级 ＧＯＳⅡ级 ＧＯＳⅢ级 ＧＯＳⅣ级 ＧＯＳⅤ级 χ２ Ｐ
扩大组（人） ７ ２２ ３５ ２６ １１ １３．７０６ ０．００８
未扩大组（人） ３ ３２ １０２ ７０ ３８

图１　患者发病２小时后首次头颅ＣＴ检查。 图２　患者发病８．５小时后出现意识障碍加深，复查头颅ＣＴ。

４　讨论
高血压脑出血早期的病情恶化主要是血肿扩

大所致，４８小时后病情恶化主要是脑水肿所致，因

此，早期预防血肿扩大是改善预后的关键［５］。本研

究纳入了国内外相关研究中提及的与 ＨＥ有关的
因素共 ３１项，根据单因素分析及进一步将多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，排除混杂因素的影响，结果显示
患者性别、血型、血肿形态、首次 ＣＴ距发病时间、
入院时 ＧＣＳ、血糖、低密度脂蛋白是幕上高血压脑
出血患者早期血肿扩大的独立危险因素。

大多既往实验［６，７］表明性别与血肿扩大无明显

关系，但本研究显示，男性患者血肿扩大风险明显

高于女性，这可能是由于两性不同的生活习惯，男

性多有吸烟、饮酒及肥胖史，造成动脉粥样硬化，

血管壁弹性差，更易发生破裂出血。但由于本研究

总样本相对较少，需进一步增加样本做进一步研

究。同时，上述既往研究多为国外进行的研究，由

于东西方人种、生活习惯等差异，可能也是造成不

同结果的原因。

根据本研究结果表明，Ｏ型血的患者出现血肿

扩大的风险明显高于其他血型，Ｊｅｎｋｉｎｓ等［８］一项研

究显示，血浆中存在一种叫血管性血友病因子

（ｖＷＦ）的凝血糖蛋白，主要参与了人体的凝血过
程。与非 Ｏ型血相比，Ｏ型血内的 ｖＷＦ水平要低
２５％左右，这增加了 Ｏ型血患者的出血风险。但

目前也有另一种观点［９］，血型在凝血过程中不仅仅

是通过 ｖＷＦ来发挥作用的，而是与内皮细胞 －白
细胞、血小板、纤维蛋白原以及红细胞相互作用，

这可能意味着，虽然非 Ｏ型血患者的 ｖＷＦ水平更
高，但只表示其处于较低的早期血肿扩大风险，在

整个活动性的出血过程中，内皮细胞破裂导致的出

血可能由于其他因子无法激活启动止血，造成进一

步的血肿扩大。但目前该观点尚停留在理论阶段，

还需得到进一步的临床实验与大样本病例分析结

果的支持。Ｈｅ等［１０］一项关于 ２１０名患者的研究表

明，Ｏ型血预测血肿扩大的敏感性为 ５４．５％，特异
性为 ７２．９％，阳性预测值为 ４１．６％，阴性预测值
为 ８１．９％。虽然无法直接通过改变血型改善预
后，但作为一种廉价、快速的实验室指标，我们可

以凭借其高敏感性，明确具有更高 ＨＥ风险的患
者，对其病情变化保持更高的关注度，展开更为积

极的治疗。
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根据 Ｆｕｊｉｉ等［１１］对 ４１９例患者的回顾性分析研
究，不规则形状血肿的患者比圆形血肿的患者有更

高的血肿生长风险，与本研究结论一致。Ｂａｒｒａｓ
等［１２］关于 ９０名患者的研究也表明不规则血肿预
示着更高风险的血肿扩大，主要是由于不规则的血

肿往往预示着活动性，多灶性的出血。但该研究同

时指出，大出血量与不规则血肿往往具有协同性，

共同预测脑血肿的生长，但本研究并未发现血肿量

对其影响。

由于出血是一个动态的过程，出血时间可能超

过２４小时，据 Ｏｖｅｓｅｎ等［１３，１４］两项相关的研究显示，

在患者发病后的 ８小时以内，早期血肿扩大是一个
动态的持续过程。张亚等［１５］研究发现，３小时以
内，患者血肿扩大发生率高达 ５０％，而 ３～６小时
的血肿扩大率为 ３４．８７％，出血甚至可持续到 ２４
小时。本研究显示血肿扩大组患者平均首次 ＣＴ时
间为２．５８±１．７０ｈ，未扩大组为３．００±１．６２ｈ，差
异与上述研究结果相符。首次 ＣＴ时间虽然不是血
肿扩大的预防因素，但可做为预测因素，对于首次

ＣＴ时间较短的患者，需密切观察患者神志变化情
况，动态复查头颅 ＣＴ。患者的 ＧＣＳ主要是反应了
患者发病后的神经功能损伤程度，葛小金等［１６］一

项关于１３８例高血压脑出血患者的研究显示，患者
入院时昏迷程度越高，神经功能损伤越严重，早期

发生血肿扩大的几率也越大，故可通过对患者入院

ＧＣＳ的评估预测 ＨＥ的风险。
目前对于高血糖是 ＨＥ的危险因素还是仅为脑

出血后应激反应的结果尚且存在争议［１７］，一项国

外研究［１８］表明，高血糖下的人脑微血管内皮细胞

与正常血糖下相比具有更高的还原型氧化酶Ⅱ
（ＮＡＤＰＨ）氧化酶活性与表达，通过激活不同的信
号转导途径，增加自由基的产生，加速了血脑屏障

的破坏，进一步损害了出血部位周围血管的完整

性，导致了新发或原发部位持续性的出血。Ｚｈａｎｇ
等［１９］一项包含 １３８例患者的回顾性研究显示，患
者入院血糖水平和 ＨＥ有关，与本研究结果一致。
目前低密度脂蛋白对于 ＨＥ的影响机制尚不明确，
根据 ＲｏｄｒｉｇｕｅｚＬｕｎａ［２０］的研究，这种关系可能是由
于 ＬＤＬ对于血管完整性的保护作用，ＬＤＬ水平的降
低会造成血管内侧平滑肌细胞的坏死，从而降低血

管壁破裂的抵抗力。国内一项包含 ３６０名患者的
研究［２１］表明，当 ＬＤＬ＜２．４９ｍｍｏｌ／Ｌ是血肿扩大的
独立危险因素，本研究血肿扩大组 ＬＤＬ为 ２．３２±

０．８２ｍｍｏｌ／Ｌ，血肿未扩大组 ＬＤＬ为 ２．６６±０．９２
ｍｍｏｌ／Ｌ，结果与上述研究一致。

总之，ＳＩＣＨ患者早期血肿扩大是多种因素共
同作用的结果。发生 ＨＥ的患者预后更差。对于
血型为 Ｏ型，性别为男性，入院 ＣＴ距发病时间短，
血肿形态不规则，入院 ＧＣＳ低的患者，血糖高，ＬＤＬ
低的患者，应更密切的观察患者病情变化，采取更

及时的治疗，改善患者的预后。
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