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　 　 【摘　 要】 　 高血压脑干出血（ＨＢＳＨ）患病率约占高血压脑出血的 ６％ ～１０％，以急性发作、进展迅速、高病死率和

致残率为特征，是出血性脑卒中最危险类型之一。 关于高血压脑干出血预后的预测是近年的研究热点，临床表现、评
分系统、影像学特征及实验室特征可以有效地为脑干出血的预后判断提供依据，文章对 ＨＢＳＨ 预后影响因素的研究进

展作一综述，以便为临床医生优化治疗方案和改善患者预后提供参考。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 　 Hypertensive brainstem hemorrhage (HBSH), characterized by acute onset, rapid hemorrhage, high
mortality and disability, is one of the most dangerous types of hemorrhagic stroke, accounting for about 6% to 10% of hyper⁃
tensive cerebral hemorrhage. Hypertensive brainstem hemorrhage prognosis prediction is a research hotspot in recent years,
clinical manifestations, imaging features, laboratory and scoring system can effectively provide the basis for the prognosis of
brain stem hemorrhage judgment, help clinicians to optimize treatment decisions and improve patients prognosis.
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　 　 脑干拥有多种自主神经核和结缔纤维，是自主神经控制和

调节的主要中心［１］ 。 高血压脑干出血（ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｂｒａｉｎ ｓｔｅｍ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＨＢＳＨ）以急性发作、进展迅速、高病死率和致残率

为特征，ＨＢＳＨ 约占高血压脑出血的 ６％ ～ １０％，近年来虽然

ＨＢＳＨ 手术取得了重大进展，但病死率仍然维持在 ３０％ ～ ７０％
不等，重症 ＨＢＳＨ 患者的病死率甚至接近 １００％，且存活患者多

伴有神经功能障碍［２⁃３］ 。 因此开发和验证脑干出血的预后模型

日益成为研究热点，通过 ＨＢＳＨ 患者入院时临床表现、影像学

特征、实验室特征并制定系统评分可对其早期病死率及长期神

经功能进行预测。 文章通过对现有知识和证据进行整合，将对

影响 ＨＢＳＨ 最新预后因素进行综述。
１　 病理生理学

　 　 ＨＢＳＨ 多起源于供应脑干的旁正中穿支动脉，是一种起病

急骤、进展迅速的严重神经系统事件。 早期的病理过程主要

表现为血肿扩大与细胞毒性水肿的形成，这些变化直接对周

围脑组织造成机械性压迫和原发性损伤。 随着血肿及其所引

发的局部水肿迅速扩大，逐渐形成明显的占位效应，引起颅内

压（ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＩＣＰ ） 升 高， 同 时 导 致 脑 灌 注 压

（ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＰ）下降，从而诱发继发性缺血

性脑组织损伤。 在病情进展至严重阶段时，持续升高的 ＩＣＰ
最终可能突破代偿机制，导致脑疝的发生［４⁃５］ 。 研究表明，
ＨＢＳＨ 相关的组织坏死并非滞后出现，而是在出血后 ６ ｈ 内即

开始出现，１２ ｈ 后损伤加剧，并于 ２４ ｈ 左右达到病理变化的高

峰［６］ 。 血肿若向下蔓延至延髓区域，极有可能压迫延髓中的

呼吸和循环调控中枢，引发急性呼吸衰竭或循环崩溃；若向上

扩展至中脑，则可能压迫网状激活系统（ ｒｅｔｉｃｕｌａｒ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｓｙｓ⁃
ｔｅｍ，ＲＡＳ），使患者迅速陷入深度昏迷［７］ 。 由于脑干的结构高

度集中且功能至关重要，即便是体积较小的出血也可能迅速

造成灾难性后果。 因此，ＨＢＳＨ 的病理机制不仅决定了其高度

致死率，也提示临床救治必须争分夺秒。 对这些病理过程的

深入理解将为制定更为科学、时效性强的干预策略提供重要

理论支持。
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２　 临床表现

２．１　 意识障碍　 意识障碍是 ＨＢＳＨ 最严重和常见的临床表现，
不同于中晚期颅内占位性病变引发的脑疝所致昏迷，ＨＢＳＨ 所

引发的意识丧失通常发生在出血初期，发展迅速。 其主要病理

基础在于血肿直接损伤位于中脑的 ＲＡＳ，或压迫脑桥部的上行

纤维通路，从而干扰大脑皮质与唤醒系统之间的信息传递［７］ 。
由于脑干中枢的高度整合性与关键生命功能的调控作用，这类

昏迷的发生往往代表着更为严重的神经损伤。 然而，脑干出血

所致的昏迷程度并不能简单反映整个大脑的功能状态［８］ ，因此

传统上用以评估意识障碍的方法在 ＨＢＳＨ 中需更为审慎解读。
在临床评估中，ＧＣＳ 作为一种快速量化意识水平的评分工具，
被广泛用于判断 ＨＢＳＨ 的严重程度及预后风险，多项研究均已

证实其预测效力。 Ｇｅｎｇ 等［２］研究指出，入院时 ＧＣＳ 评分低于 ９
分的患者，其 ３０ ｄ 内死亡风险显著升高。 Ｗｅｉ 等［９］ 在对 １４０ 例

患者的回顾性分析也进一步证实，ＧＣＳ 评分≤６ 分与不良结局

高度相关。 在此基础上，Ｈｕ 等［１０］ 的研究提出，ＧＣＳ 评分、归一

化像素（量化出血体积的影像指标）和机械通气是预测患者

９０ ｄ功能恢复的三项独立因子，其中 ＧＣＳ 评分对结局的影响最

为显著。 因此，在 ＨＢＳＨ 的急性管理中，对 ＧＣＳ 评分的动态监

测尤为重要。
２．２　 气管切开　 在 ＨＢＳＨ 引起的昏迷患者中，气道保护是急性

期管理的核心环节。 由于脑干出血往往迅速损伤控制呼吸的中

枢功能，使患者失去自主呼吸能力，因此，及时建立人工气道具有

重要的临床意义。 已有研究表明，早期实施气管切开（通常指入

院后 ７ ｄ 内）不仅显著关联于患者 ３０ ｄ 功能预后更佳，还可有效

缩短住院总时间和重症监护病房的滞留时间，此外，研究进一步

指出，机械通气本身亦是影响 ＨＢＳＨ 患者 ９０ ｄ 生存质量的重要

因素［１０⁃１１］。 因此尽早识别有气道风险的患者，并在适宜的时机

实施气管切开，不仅有助于减少因通气不全带来的继发性损伤，
还能为脑功能恢复和神经康复创造稳定的基础条件。
２．３　 心动过速　 在 ＨＢＳＨ 的急性期管理中，心动过速是一种不

容忽视的临床表现，通常被认为是交感神经过度兴奋的标志。
具体表现为入院时心率超过 １００ 次 ／分钟，这种变化不仅源自

初始的神经损伤，还可能伴随高热、剧烈疼痛、血压升高或强烈

应激反应而加剧［１２］ 。 在 ＨＢＳＨ 这种高应激状态下，交感神经系

统极易激活，引发一系列生理连锁反应，从而对心血管系统产

生额外负担。 已有研究提示，心动过速不仅是病情严重的表

征，也可能与不良预后直接相关。 Ｇｅｎｇ 等［２］最新一项研究也发

现，入院时存在心动过速的 ＨＢＳＨ 患者，其 ３０ ｄ 死亡率显著高

于心率正常者， 类似的观察亦在创伤性脑损伤研究中得到验

证，即交感神经兴奋越强，神经功能恢复的可能性越低［１３］ 。 从

干预角度来看，已有证据支持 β 受体阻滞剂可通过抑制儿茶酚

胺释放，减轻交感神经介导的心动过速与高代谢状态，从而改

善创伤后患者的生存率［１４］ 。 这一思路在 ＨＢＳＨ 的早期治疗中

亦具有一定参考价值。 尽管心动过速可能被视作非特异性体

征，但在 ＨＢＳＨ 这一高度危重的疾病背景下，它可能是评估交

感—副交感神经平衡失调、脑干功能障碍程度以及潜在并发症

风险的关键线索。 因此，及时识别并合理干预心动过速，不仅

有助于维持血流动力学稳定，还可能成为改善预后的潜在切

入点。
２．４　 中枢性高热　 中枢性高热是 ＨＢＳＨ 后期常见的并发症之

一，其典型特征为体温骤然升高、持续时间短、退热困难，并且

不伴有明确感染征象［１］ 。 其发生机制主要与脑干温度调控中

枢受损密切相关，尤其当出血波及下丘脑或中脑导水管周围区

域时，体温调节能力可能迅速失控，从而出现不可预测的高热

反应［１５］ 。 部分研究表明，中枢性高热不仅影响患者的全身代谢

状态，还可能进一步加重脑组织损伤。 Ｍａｔｓｕｋａｗａ 等［１６］ 的研究

指出，中枢性高热与 ＨＢＳＨ 患者的死亡密切相关，在一定程度

上可视为预后不良的独立预测指标，然而，在另一项研究中，该
指标并未表现出明确的独立预测效力［１１］ 。 目前尚无统一共识

支持“积极控制体温是否能够改善 ＨＢＳＨ 临床结局”，这使得中

枢性高热的临床处理仍面临较大不确定性。 尽管如此，绝大多

数临床医生仍倾向于采取物理降温与药物控制等干预手段，以
尽可能减少高热对脑组织的继发性损伤。 考虑到体温升高本

身可能加剧代谢需求、促进炎性反应扩散并诱发循环功能不稳

定，密切监测体温并动态评估其变化趋势，对患者病情判断具

有一定价值。 未来研究亟需进一步明确中枢性高热的发生机

制、与炎性反应指标的关系及其对神经系统恢复的具体影响。
３　 评分系统

　 　 ＩＣＨ 评分系统由 Ｈｅｍｐｈｉｌｌ 等［１７］ 于 ２００１ 年提出，包括 ５ 个

临床变量：ＧＣＳ 评分、脑室内出血、幕下出血、血肿体积以及年

龄，总分 ６ 分，该系统因结构清晰、应用便捷，被广泛用于评估

ＩＣＨ 患者 ３０ ｄ 死亡率，其临床预测价值获得高度认可。 ＩＣＨ 评

分表明，幕下脑出血是导致 ＩＣＨ 预后不良的关键因素。 然而，
该系统主要基于幕上出血病例构建，直接应用于 ＨＢＳＨ 时存在

适用性问题。 与幕上脑组织相比，脑干区域结构更为紧凑，神
经通路密集，即使是体积较小的出血，也可能迅速引发严重的

功能障碍甚至生命体征不稳定。 因此，ＩＣＨ 评分中既定的体积

阈值和评分权重在 ＨＢＳＨ 患者中可能低估实际风险。 为改善

这一局限，Ｍｅｇｕｒｏ 等 ［１８］在对 １０１ 例原发性脑桥出血（ＰＰＨ）患
者回顾性分析后，提出了针对 ＰＰＨ 的评分模型，纳入 ＧＣＳ≤６
分、瞳孔对光反射缺失以及血糖≥１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ３ 项指标以预测

３０ ｄ 死亡率。 尽管该模型结构简单、操作性强，但因缺乏外部

验证，尚无法广泛推广，随即 Ｈｕａｎｇ 等［１９］ 进一步开发了一种优

化版的新 ＰＰＨ 评分系统，纳入 ＧＣＳ 与血肿体积 ２ 个变量。 该

模型扩大了评分范围，细化了赋分标准，既可评估短期死亡风

险，也能预测患者 ９０ ｄ 内的神经功能恢复水平。 Ｈｅ 等［２０］ 随后

在 ６４ 例重症 ＰＰＨ 患者的研究中发现，新 ＰＰＨ 评分在 ２～３ 分的

患者接受手术治疗后获益显著，提示其在风险分层中的临床实

用性。 值得指出的是，以上评分系统的研究对象均为脑桥出

血，尚未涵盖中脑或延髓区域的出血病例，且样本量相对有限。
为提升模型的全面性与推广性，Ｃａｉ 等［２１］于 ２０２３ 年基于中国南

方 ３ 家医院共计 ６４２ 例原发性脑干出血（ＰＢＳＨ）患者数据，开发

并验证了一种适用于 ＰＢＳＨ 的全新评分系统。 新的 ＰＢＳＨ 评分

由体温、瞳孔对光反射、ＧＣＳ 评分、血肿体积等 ４ 个独立预测因

子组成。 新 ＰＢＳＨ 评分首次纳入体温（≥３８℃）和血小板 ／淋巴
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细胞比值（ＰＬＲ）等指标，不仅反映患者的神经功能状态（如
ＧＣＳ 评分、瞳孔反射），还整合了全身炎性反应和生理稳定性

（如发热）对预后的影响。 而传统评分（如新 ＰＰＨ 评分）仅依赖

ＧＣＳ 和血肿体积，忽略全身性病理生理变化。 ＰＢＳＨ 评分适用

于脑桥、中脑和延髓出血，而新 ＰＰＨ 评分仅针对脑桥出血。 这

一改进提高了评分系统对复杂脑干出血患者的普适性，尤其对

累及多部位的非典型病例更具临床价值。 在新 ＰＢＳＨ 评分中

ＰＬＲ 作为炎性反应与凝血状态的综合指标，首次被纳入脑干出

血评分系统。 研究显示，ＰＬＲ 降低（ＯＲ ＝ ０．９９７）与死亡率独立

相关，可能反映免疫抑制或血小板消耗对预后的影响，为未来

研究提供了新方向。 ＰＢＳＨ 评分通过整合多方面变量（生理、影
像、实验室）、扩大适用范围、提升预测精度，显著优于传统评分

系统。 其不仅为临床提供更精准的风险分层工具，还为探索脑

干出血的病理机制（如炎性反应）提供了新视角，是当前 ＨＢＳＨ
预后评估的重要进展，见表 １。
４　 影像学评价

　 　 由于 ＨＢＳＨ 病情发展迅速，快速诊断 ＨＢＳＨ 至关重要。 既

往已发现计算机断层扫描（ＣＴ）和磁共振成像（ＭＲＩ）在诊断急

性 ＩＣＨ 方面具有同等的准确性［２２］ ，因为 ＣＴ 价格较低且检查时

间短，是诊断 ＨＢＳＨ 的首选［２３］ 。
４．１　 血肿量　 血肿量是影响 ＨＢＳＨ 预后的首要决定因素［２４］ 。
由于脑干结构紧凑、重要神经通路高度集中，即便是体积较小

的血肿也可能对中枢功能造成致命打击。 因此，相较于幕上出

血，ＨＢＳＨ 对血肿体积的“容忍度”显著降低，即便轻微增加也

可能引发意识丧失、呼吸抑制等严重后果［５］ 。 早期研究在 ＩＣＨ
患者中已证实血肿体积与死亡风险密切相关，并提出 ３０ ｍｌ 是
死亡率显著升高的临界点［２５］ 。 但对于 ＨＢＳＨ 而言，这一体积阈

值显然过高，无法准确反映脑干出血的真实危险水平，Ｒａｉｓｏｎ
等［２６］指出，ＨＢＳＨ 的预后不仅受体积影响，更与血肿所在位置

及患者入院时神经状态密切相关。 具体到数值层面，当血肿体

积超过 １０ ｍｌ 时，患者死亡率接近 １００％ ［２７］ 。 Ｈｕａｎｇ 等［１９］ 进一

步发现，ＧＣＳ 评分低于 ５ 分且血肿体积大于 １０ ｍｌ 的患者，其 ３０
ｄ 死亡率为 １００％。 ２０２３ 年 Ｙｕ 等［２８］ 在一项回顾性研究中揭示

了 ＨＢＳＨ 中血肿体积与 ３０ ｄ 死亡率之间的非线性关系：当体积

小于 ４ ｍｌ 时，死亡率相对平稳；超过 ４ ｍｌ 后死亡风险开始陡然

上升，并在 １０ ｍｌ 左右趋于饱和。 该研究首次提出 ４ ｍｌ 可能为

ＨＢＳＨ 短期死亡率的临界阈值，而 １０ ｍｌ 则为预后恶化的“饱和

点”。 Ｗｅｉ 等［９］的研究表明，当出血量超过 ６ ｍｌ 时，患者 ３０ ｄ 死

亡率显著增加，进一步强化了小体积出血在脑干区域的不良影

响。 值得注意的是，血肿体积不仅与死亡风险有关，还可能影

响神经功能恢复和意识重建的可能性。 血肿越大，局部压迫越

重，同时释放的促炎因子和血红素降解产物也越多，容易导致

广泛性脑水肿和继发性炎性反应损伤［２９］ 。 这些机制不仅妨碍

神经再塑和轴突再生，还可能持续阻断脑干内关键神经核团的

信号通路，从而加重意识障碍和运动功能受损［３０］ 。 基于现有证

据，血肿体积可作为评估 ＨＢＳＨ 预后的早期预警指标之一。 在

临床决策中，明确出血体积有助于指导是否需早期外科干预。
外科清除血肿可降低占位效应、减轻炎性反应扩散，改善局部

血流灌注和组织氧合，从而为脑干功能恢复争取时间［３１］ 。 因

此，在诊断初期即开展精准影像测量和动态监测，对提高 ＨＢＳＨ
患者生存率和功能结局具有重要意义。
４．２　 血肿类型　 除了血肿量，血肿在脑干内的解剖分布———即

血肿类型，同样是决定 ＨＢＳＨ 预后的重要因素。 早在 ＣＴ 广泛

应用之前，ＨＢＳＨ 的分类主要依赖临床症状，而随着影像学的发

表 １　 ３ 种评分系统比较

ＰＰＨ 评分

预测因子 范围 分值

新 ＰＰＨ 评分

预测因子 范围 分值

新 ＰＢＳＨ 评分

预测因子 范围 分值

ＧＣＳ 评分 ≤６ 分 １ ＧＣＳ 评分 ３～４ 分 ２ 体温 ≥３８℃ １
＞６ 分 ０ ５～７ 分 １ ＜３８℃ ０

瞳孔对光反射 消失 １ ８～１５ 分 ０ 瞳孔对光反射 消失 １
存在 ０ 出血量 ＞１０ ｍｌ ２ 存在 ０

血糖 ≥１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ １ ５～１０ ｍｌ １ ＧＣＳ 评分 ３～４ 分 ２
＜１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ０ ＜５ ｍｌ ０ ５～１１ 分 １

参考值 参考值 １２～１５ 分 ０
分数 ３０ ｄ 死亡率 （％） 分数 ３０ ｄ 死亡率 （％） 出血量 ＞１０ ｍｌ ２
　 ０ ７．７ 　 ０ ２．７ ５～１０ ｍｌ １
　 １ ３３．３ 　 １ ３１．６ ＜５ ｍｌ ０
　 ２ ７８．９ 　 ２ ４２．７ 参考值

　 ３ １００．０ 　 ３ ８１．８ 分数 ３０ ｄ 死亡率 （％）
　 ４ １００ 　 ０ ２．５

　 １ ９．６
　 ２ ２７．０
　 ３ ４４．２
　 ４ ７８．１
　 ５ ９０．１
　 ６ ９２．９
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展，人们对不同出血位置与功能损害之间的对应关系有了更深

入的理解。 不同类型的血肿可能压迫脑干不同结构，导致意识

障碍、呼吸衰竭、瞳孔反射消失等表现的差异，也意味着预后上

的显著差别［３２］ 。 Ｒｕｓｓｅｌｌ 等［３３］最早将 ＨＢＳＨ 分为三型：中央型、
背外侧被盖型和被盖型。 其中，高血压引起的中央型出血最为

常见，血肿位于脑桥中央区域，常迅速导致意识丧失与呼吸衰

竭，病死率极高；而被盖区域的血肿则可能由血管畸形引起，进
展相对缓慢，部分患者存活期较长。 Ｃｈｕｎｇ 等［３４］ 进一步细化了

出血类型，包括巨大型、双侧被盖型、基底被盖型及单侧被盖

型，其对应的生存率分别为 ７．１％、１４．３％、２６．１％和 ９４．１％。 尽

管该分型具有一定影像学基础。 但相关研究发现，该分类在预

后评估中的预测效度有限，实际操作中难以形成统一标

准［２３，３５］ 。 相比之下，Ｗｅｓｓｅｌｓ 等［３６］ 基于解剖和功能关系提出的

背侧型、腹侧型与块状型分类，预测效能更高。 研究显示，腹侧

和块状出血常压迫重要的运动通路和意识调控系统，与死亡率

升高密切相关；而背侧型血肿较少影响脑干核心结构，预后相

对较好。 不同于以往单纯按影像形态划分，这种分类兼顾了解

剖位置与功能相关性，更贴近临床表现。 ２０２３ 年，Ｚｈｏｕ 等［２３］ 在

对 ２１１ 例 ＨＢＳＨ 患者进行系统分析后，提出了 ＺＪＵＳＡＨ 分类，并
以此预测 ３０ ｄ 生存率与 ９０ ｄ 意识恢复情况。 该分类依据血肿

位置与体积将患者分为 ０ ～ ３ 型。 结果显示，随着分型等级上

升，生存率和意识恢复率显著下降。 Ｚｈｏｕ 等［２３］ 进一步通过血

肿体积优化 ＺＪＵＳＡＨ 分类，相较既往仅基于血肿位置或体积的

单一分类，优化后的 ＺＪＵＳＡＨ 分类同时考虑到血肿体积和位置

对预后的共同作用，根据血肿体积优化 ＺＪＵＳＡＨ 分类显示血肿

大于 １２．４ ｍｌ 的 ３ 型患者意识恢复率从 ４２．６％降至 １５．４％，提示

体积对长期预后的独立影响。 并且发现 ＺＪＵＳＡＨ 分类在预测

保守治疗患者的 ３０ ｄ 生存率方面很有价值［２３］ 。 ＺＪＵＳＡＨ 分类

通过多维度整合（位置＋体积）、精准预后分层、治疗决策支持及

标准化流程，显著优于传统分型。 其核心先进性在于将解剖特

征与临床结局动态关联，为 ＨＢＳＨ 的个体化治疗提供了循证依

据，是当前该领域最具临床应用价值的分型系统。 有研究推

测［９］ ，血肿类型之所以与预后紧密相关，可能与其对 ＲＡＳ 的影

响有关。 ＲＡＳ 是维持意识清醒状态的关键神经结构，分布于脑

干中上部，其功能一旦受损，患者将迅速陷入深昏迷状态［３７］ 。
因此，精确识别血肿类型并分析其对 ＲＡＳ 可能产生的影响，对
于预测预后、指导干预具有重要意义。
４．３　 出血扩大　 在脑出血相关研究中，出血扩大已被公认为是

与不良预后密切相关的独立危险因素，其在 ＨＢＳＨ 中的临床意

义亦不容忽视［３８］ 。 尽管该现象在幕上出血的研究中被频繁讨

论，但由于脑干结构的高度敏感性，出血扩大的后果在 ＨＢＳＨ
中可能更为严重，甚至对生存构成直接威胁。 已有研究表明，
在 ＩＣＨ 患者中，血肿体积每增加 １ ｍｌ，死亡或依赖的风险可上

升约 ５％ ［３９］ 。 考虑到脑干区域对体积变化的容忍度极低，
ＨＢＳＨ 患者在出血早期若发生血肿扩张，即可能迅速压迫重要

生命中枢，导致意识加深、呼吸紊乱甚至心脏骤停。 然而，目前

关于 ＨＢＳＨ 中出血扩大的研究相对有限，机制与预测模型仍不

完善。 在影像学识别方面，ＣＴ 血管造影（ＣＴＡ）中的“斑点征”

是预测出血扩大的经典标志之一，已被证实与 ＩＣＨ 患者的血肿

扩大、住院死亡率和远期不良预后密切相关［４０］ 。 Ｄｅｌｇａｄｏ 等［４１］

在一项纳入 ３６７ 例急性 ＩＣＨ 患者的研究中指出，约 １９％的患者

存在斑点征，且该征象与血肿扩大高度相关。 Ｍｏｒｏｔｔｉ 等［４２］进一

步在 ４９ 例 ＨＢＳＨ 患者中发现，斑点征在预测院内死亡率（６１％）
与 ３０ ｄ 死亡率（５７％）方面具有良好效能，尽管在多因素回归中

其独立预测作用尚不稳定。 斑点征的数量似乎也具有一定临

床意义。 有研究发现，斑点征数量越多，血肿扩大的风险越高，
提示其可能反映的是一个动态的、持续出血过程，而非单一的

结构性出血点［９］ 。 因此，在早期 ＣＴ 检查中识别斑点征，尤其是

多灶斑点，可能有助于判断出血倾向并预警潜在恶化。 在干预

方面，控制出血扩大的关键在于及时、精准的止血治疗。 目前

应用最广的是氨甲环酸等抗纤溶药物，其通过抑制纤维蛋白降

解稳定血凝块，从而防止血肿进一步扩大。 尽管尚无针对

ＨＢＳＨ 的特异性试验，但根据 ＩＣＨ 研究结果推测，这类药物可能

具有一定的适用价值。 此外，需特别注意脱水剂的使用时机。
有研究表明，在超早期阶段（即出血发生后数小时内）使用甘露

醇可能增加血肿扩大的风险［１１］ 。 可能与血脑屏障尚未建立稳

定渗透梯度有关。 因此，在 ＨＢＳＨ 早期管理中，需权衡脱水治

疗的益处与风险，避免因干预不当诱发出血进行性扩大。
４．４　 脑积水　 脑积水是 ＨＢＳＨ 后常见且具有临床干预价值的

并发症。 由于血肿容易破入脑室系统，干扰脑脊液的正常循环

与吸收，从而导致继发性脑积水的发生。 据报道，约 ３０．３％的

ＨＢＳＨ 患者在急性期出现不同程度的脑积水，且脑积水已被明

确为影响 ＨＢＳＨ 预后的独立危险因素［４３⁃４４］ 。 Ｍａ 等［４５］ 在对 １６９
例 ＨＢＳＨ 患者进行回顾性分析时发现，出血部位多发、血肿破

入脑室系统以及血肿体积超过 ６．１ ｍｌ 均显著增加脑积水的发

生风险。 与未出现脑积水的患者相比，出现脑积水者的 ３０ ｄ 死

亡率明显升高，提示脑积水对早期病死率具有重要影响。 在治

疗方面，当前广泛采用的联合手术方式包括立体定向穿刺血肿

引流 （ＳＰＤＨ）和脑室外引流 （ＥＶＤ）。 该组合策略不仅有助于

快速缓解颅内压，清除脑室内积血与阻塞物，还能够增加机械

通气患者的脱机成功率，从而降低 ３０ ｄ 死亡率，为后续的神经

康复治疗提供良好的基础与时间窗口［４５］ 。 值得注意的是，针对

脑积水的干预应基于早期识别与动态影像监测，结合临床表现

综合判断处理时机与方式，以实现风险最小化与预后最大化。
５　 实验室评价

５．１　 中性粒细胞与淋巴细胞比值（ＮＬＲ） 　 ＮＬＲ 是反映机体炎

性反应状态和免疫调节能力的重要指标，已在多种急性疾病和

危重症评估中被广泛使用。 在 ＨＢＳＨ 患者中，炎性反应被认为

是出血后继发损伤的重要推动因素，尤其是在脑干这样一个结

构紧凑、功能核心区域，轻微的炎性反应扩散也可能导致严重

的组织损伤。 ＮＬＲ 作为炎性反应状态的外周血生物标志物，其
升高反映了中性粒细胞介导的促炎反应增强，以及淋巴细胞介

导的免疫抑制减弱，提示机体处于高应激或高炎性反应负荷状

态。 已有多项研究将 ＮＬＲ 与颅脑损伤后的预后联系起来［４６］ 。
Ｄｉｌｅｋｔａｓｌｉ 等［４７］指出，住院第 ５ 天 ＮＬＲ 值大于 ７．９２ 的患者，其院

内死亡率显著升高。 Ｘｕ 等［４８］ 亦证实，ＮＬＲ ＞ ７．４４ 是创伤性脑

·７７８·疑难病杂志 ２０２５ 年 ７ 月第 ２４ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｊｕｌｙ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．７



损伤患者在重症监护病房内死亡的独立危险因素。 在 ＨＢＳＨ
人群中 Ｇｅｎｇ 等［２］发现 ＮＬＲ ＞ ６．１５ 与 ３０ ｄ 死亡率升高及 ９０ ｄ
神经功能恢复不良密切相关。 此外 Ｆａｎ 等［４９］发现，血小板与淋

巴细胞比值升高、中性粒细胞与淋巴细胞比值升高与 ＨＢＳＨ 患

者 ９０ ｄ 不良神经结局存在独立关联，三项指标的预测效能叠加

明显优于任一单项指标。 临界值分别为 ＮＬＲ ＞ ６．６５，ＰＬＲ ＞ ５９．
３，血糖 ＞ ７．８１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 这一发现提示，整合多种实验室参数构

建的复合预测模型，或将在未来 ＨＢＳＨ 的早期风险评估中发挥

更大作用。
５．２　 活化部分凝血酶时间（ＡＰＴＴ） 　 ＡＰＴＴ 是反映内源性凝血

通路功能状态的核心指标，在多种颅脑损伤及出血性疾病中被

用于评估再出血风险和凝血功能障碍。 在 ＨＢＳＨ 患者中，出血

后凝血状态的变化不仅影响原发性损伤程度，更可能在病程中

诱发继发性微出血或血肿扩大，成为决定预后走向的关键因素

之一。 既往研究指出，ＡＰＴＴ 延长可能反映脑出血患者存在潜

在的凝血异常，并与脑微出血的风险显著相关［５０］ ， 这一机制可

能与血管内皮损伤后内源性凝血因子耗竭、炎性反应介导的凝

血调节障碍有关。 在 ＨＢＳＨ 的特定背景下，因其出血区域靠近

脑室与蛛网膜下腔，微量再出血亦可能迅速引发 ＩＣＰ 升高与继

发脑积水，从而加剧神经功能恶化。 在最新研究中，有学者提

出 ＡＰＴＴ 延长不仅与 ＨＢＳＨ 患者 ３０ ｄ 内生存率下降显著相关，
还对 ９０ ｄ 神经功能恢复具有较强预测能力［５１］ 。 研究者建议，
对于入院即发现 ＡＰＴＴ 异常延长的患者，应高度警惕是否存在

隐匿性再出血或血肿边缘渗血，并结合动态影像学检查进行综

合判断。 同时，ＡＰＴＴ 变化还可作为抗凝治疗安全性的观察指

标，为是否干预、如何调整剂量提供生物学依据。
　 　 此外高血糖、血小板计数、白细胞绝对值、ＩＬ⁃６、ＮＳＥ 等也被

证实与 ＨＢＳＨ 预后密切相关。
６　 小结与展望

　 　 在未来的研究中应重点关注多模态成像技术的应用，首
先：优化 ＣＴ 的 ＡＩ 辅助血肿体积测量（如 ＡＢＣ ／ ２ 法）与位置识

别，明确累及功能区（如网状激活系统）的影像特征以达到发病

急性期的快速定位；开发利用 ＭＲ 多序列（ＤＷＩ 评估水肿、ＳＷＩ
检测微出血、ＤＴＩ 追踪白质纤维束断裂）解析继发性损伤的时空

演变，构建“血肿—水肿—纤维束完整性”多维评分系统；通过

ｆＭＲＩ 分析脑干—皮质网络（如默认模式网络）的功能连接变

化，预测意识恢复潜力对患者预后进行功能代偿评估。 其次，
研究血液和脑组织中的分子和生物标志物，探究相关的人星形

胶质源性蛋白（Ｓ１００Ｂ） ［５２］ 、丙二醛（ＭＤＡ） ［５３］ 、基质金属蛋白酶

（ＭＭＰ）⁃９［５４］等在继发脑水肿发生过程的作用及神经功能预后

相关的神经元特异性烯醇化酶（ＮＳＥ） ［５５］ ，以更深入地了解脑干

出血的病理机制。 炎性因子、凝血因子和代谢物是可以研究的

生物标志物，这些生物标志物在预测脑出血的风险和预后方面

具有重要潜力。
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１０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２４⁃６７３６５⁃３．
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［４４］ 　 Ｗａｈｊｏｅｐｒａｍｏｎｏ ＰＯＰ， Ｓａｓｏｎｇｋｏ ＡＢ， Ｈａｌｉｍ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ
ｉｓ ａｎ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｆａｃｔｏｒ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｍｏｒｂｉｄｉｔｙ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ＩＣＨ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ： Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｗｏｒｌｄ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ： Ｘ， ２０２３， １９： １００１９４． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｗｎｓｘ．
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［４９］ 　 Ｆａｎ Ｚ， Ｈａｏ Ｌ， Ｃｈｕａｎｙｕａｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｏ ｌｙｍ⁃
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［Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， ２０１８， １１６： ｅ１００⁃ｅ１０７． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ．
ｗｎｅｕ．２０１８．０４．０８９．

［５０］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｄｅｎｇ Ｊ， Ｓｕｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｎ

ｃｅｒｅｂｒａｌ ｍｉｃｒｏｂｌｅｅｄｓ ｉｎ ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［Ｊ］ ． Ｂｒａｉｎ ａｎｄ Ｂｅ⁃
ｈａｖｉｏｒ， ２０２０， １０（６）： ｅ０１６３４．ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｂｒｂ３．１６３４．

［５１］ 　 Ｚｈｏｕ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｒ， Ｍａｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ
ｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｂｒａｉｎｓｔｅｍ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ［ Ｊ］ ．
Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ， ２０２３， １４： １１２６５８５． ＤＯＩ： １０． ３３８９ ／ ｆｎｅｕｒ．
２０２３．１１２６５８５．

［５２］ 　 朱秀聪， 马威， 郭春梅． ＣＴ 定位下微创引流术对高血压脑出血

患者血清网膜素 １ 及人星形胶质源性蛋白水平的影响［ Ｊ］ ．中
国医学装备， ２０２５， ２２ （ １）： ３６⁃４０． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２⁃
８２７０．２０２５．０１．００７．

［５３］ 　 王文涛， 闫春林， 王力明， 等． 微孔穿刺引流联合尿激酶治疗对

脑出血后脑水肿程度及血清丙二醛、基质金属蛋白酶⁃９ 和细胞

黏附分子⁃１ 水平的影响［Ｊ］ ．临床外科杂志，２０２４， ３２（８）： ８１４⁃
８１７．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００５⁃６４８３．２０２４．０８．００９．

［５４］ 　 孙龙， 董致郅， 吴彦青． 血清 ＴＳＰ⁃１ 联合 ＭＭＰ⁃９ 对高血压脑出

血患者血肿清除术后发生迟发性脑水肿的预测价值［ Ｊ］ ．检验医

学与临床，２０２４， ２１（１１）： １５１５⁃１５１９．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７２⁃
９４５５．２０２４．１１．００３．

［５５］ 　 杨志云， 汤建， 崔玉凤． 血清神经元特异性烯醇化酶和基质金属

蛋白酶⁃９ 的表达水平与高血压脑出血患者颅内压及预后的关

系［Ｊ］ ．中华高血压杂志，２０２４， ３２（４）： ３９２⁃３９６．ＤＯＩ：１０．１６４３９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１６７３⁃７２４５．２０２４．０４．０１５．

（收稿日期：２０２５－０３－１０）
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