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急性脑出血患者短期预后的危险因素分析

关闪闪 汪步玲 郭云云 刘雪云 张 骏 韩永升 王 训

［摘 要］　目的　探究急性脑出血（ICH）患者短期（90 d）预后情况及其相关危险因素。 方法　回顾性分析 2021 年 9 月至 2022
年 12 月安徽医科大学第二附属医院收治的 55 例发病 24 h 内的急性 ICH 患者全部临床资料，在患者出院 90 d 后，通过电话随访行改良

Rankin 量表（mRS）评估其预后，并据此将患者分为预后良好组（mRS<2 分）与预后不良组（mRS≥2 分），比较两组临床资料差异，采用多

因素 logistic 回归分析影响急性 ICH 患者预后的危险因素。 结果　预后良好组 23 例，预后不良组 32 例，两组在 24 h 内 CD3+T 和 CD4+T
细胞、中性粒细胞与淋巴细胞比值（NLR）、肺部感染、入院时出血量、舒张压及高胆固醇血症方面比较，差异均有统计学意义（P<
0.05）。多因素 logistic 回归分析显示，24 h 内低 CD4+T 细胞值（OR=0.980，95%CI：0.961~1.000）、高 NLR（OR=1.394，95%CI：1.063~
1.827）、入院时出血量大（OR=1.164，95%CI：1.032~1.313）及舒张压高（OR=1.104，95%CI：1.028~1.186）均是急性 ICH 患者预后的独立

危险因素（P 均<0.05）。 结论　24 h 内 CD4+T 细胞、NLR、入院时出血量及舒张压是急性 ICH 患者预后的预测指标。 
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脑出血（intracerebral hemorrhage，ICH）是一种危及

生命的卒中类型，具有高发病率、高致残率及高死亡率

等特点［1］。脑出血后不仅会产生占位效应和脑细胞结

构的物理破坏，还会伴随着出血成分及脑源性损伤信

号的释放，触发凝血和补体系统对脑内炎症的激活，从

而导致血脑屏障（blood-brain barrier，BBB）的破坏、水

肿的形成和神经损伤［2］。越来越多的证据［3-4］表明，外

周器官和组织（如脾脏、骨髓和血液）也对卒中后的全

身免疫功能有影响。脾脏介导的炎性反应在缺血性卒

中中起关键作用，切除脾脏后，不仅可以减轻卒中造成

的神经损伤，还可以抑制对缺血性损伤的免疫反应，避

免缺血性脑损伤进一步加重［5-6］。虽然出血性卒中后的

外周免疫失调可能在脑损伤的发病机制和预后中起重

要作用，但这种脑-免疫系统交叉信号的细节仍然不够

清楚。本研究旨在探究影响急性 ICH 患者预后的危险

因素，为 ICH 预后的判断和早期临床干预提供参考

价值。

1　资料与方法

1. 1　一般资料　回顾性分析 2021 年 9 月至 2022 年

12 月发病 24 h 内入住安徽医科大学第二附属医院神

经内科的 55 例 ICH 患者临床资料。纳入标准：①符合

《中国脑出血诊治指南 2019》［7］中的急性 ICH 诊断标

准；②经头颅 CT/MRI 检查确诊；③发病时间 24 h 内；

④发病年龄大于 18 岁。排除标准：①非血管病变所致

的 ICH；②ICH 的部位仅局限于脑室部位；③因脑血管

动静脉畸形或动脉瘤所致的 ICH；④肝脏、脾脏和心脏

严重脏器损伤；⑤伴有免疫系统和血液系统疾病的患

者；⑥长期口服激素及免疫抑制剂。

1. 2　方法　收集患者一般资料，包括性别、年龄、收缩

压及舒张压等基本信息，脑卒中、冠心病、高血压、糖尿

病、吸烟和饮酒等既往史，ICH 患者入院完善血常规检

查并记录中性粒细胞与淋巴细胞的比值（neutrophil-
to-lymphocyte ratio，NLR）、全血 T 细胞亚群水平、脾脏

体积，所有 ICH 患者入院行美国国立卫生研究院卒中

量表（National Institute of Health stroke scale，NIHSS）、改

良 Rankin 量表（modified Rankin scale，mRS）及格拉斯

哥昏迷量表（Glasgow coma scale，GCS）评分，并记录有

无肺部感染、消化道出血等并发症，所有 ICH 患者入院

时行头颅 CT 检查，根据多田公式［8］计算出血量。

1. 2. 1　脾脏体积测量　使用超声台机（Mindray，UMT-
500）测量患者发病 24 h 内、第 3 天和第 5 天脾脏体积，

具体步骤：采用右侧卧位扫查，探头置于腋前线至腋后

线间的 9~11 肋间逐一扫查，通过脾门处显示脾静脉的
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肋间斜切面，并侧动探头以获得脾最大长径（a）及厚径

（b），然后转动探头垂直于肋间隙测量最大宽径（c）。

根据算式 V=a*b*c*π/6［9］，计算脾脏体积。

1. 2. 2　T 淋巴细胞检测　采用流式细胞仪（深圳迈瑞，

BriCyteE6，荧光激发光波长为 488 nm 和 638 nm）检测

患者入院 24 h 内和第 5 天全血 T 细胞亚群（CD3+T、

CD4+T、CD8+T）水平。其检测方法为四色免疫表型分

析，四色淋巴细胞亚群免疫表型配上含有已知数量的

荧光标准颗粒管可以准确计算血液中淋巴细胞亚群的

绝对值。

1. 2. 3　预后评估　患者出院后 90 d，通过电话随访并

行脑卒中 mRS 评估预后情况，根据 mRS 评分［10］将其分

为预后良好组（mRS<2 分）与预后不良组（mRS≥2 分）。

mRS 量表由 2 位训练有素的神经内科医师进行评估。

如结果不同，则主治医师以上职位的神经内科医师重

新评估。

1. 3　统计学方法　采用 SPSS 22. 0 进行统计分析，正

态分布计量资料以x
-±s 表示，组间比较采用独立样本 t

检验，不符合正态分布的用 M（P25，P75），组间比较采用

Mann-Whitney U 检验；计数资料以例或百分比表示，组

间比较采用 χ²检验；采用多因素 logistic 回归分析患者

预后的危险因素。以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　两组一般资料比较　出院后 90 d，通过电话随

访，预后良好组 23 例，预后不良组 32 例。两组一般资

料比较，差异均无统计学意义（P＞0. 05）。见表 1。

2. 2　急性 ICH 患者预后的单因素分析　两组在 24 h
内 CD3+T 细胞和 CD4+T 细胞、NLR、肺部感染、入院时

出血量、舒张压及高胆固醇血症比较，差异有统计学意

义（P<0. 05）。见表 2。

2. 3　急性 ICH 患者预后的多因素回归分析　将单因

素分析中差异有统计学意义的变量作为自变量（赋值：

有 感 染 =1，无 感 染 =0；24 h 内 CD3+T 细 胞 、24 h 内

CD4+T 细胞、NLR、入院时出血量、舒张压、高胆固醇血

症均为连续变量，以原始数据录入），以预后是否良好

为因变量（预后不良组=1，预后良好组=0）引入二分类

变 量 多 因 素 logistic 回 归 模 型 ，结 果 显 示 ，24 h 内 低

CD4+T 细胞、高 NLR、入院时出血量大及舒张压高均是

急性 ICH 预后的独立危险因素。见表 3。

3　讨 论
脾脏作为外周免疫细胞的最大储存器，脾脏活化

与神经炎性反应、免疫系统紊乱、感染风险增加及神经

功能缺损程度加重均有相关性［11］。在缺血性卒中发病

期间，脾脏体积收缩，动员外周免疫细胞从储库中释放

并渗入中枢神经系统，它可能参与脑损伤的过程或影

响卒中后的功能恢复［12］。缺血性卒中后的脾脏体积收

缩也显著改变了外周免疫系统中促炎和抗炎介质的平

衡［13］。卒中后的免疫紊乱包括全身炎性反应上调和卒

中后感染相关的免疫抑制［14］。卒中后免疫抑制通常以

淋巴细胞减少为特征，与卒中后感染易感性增加密切

相关［15］。相对于缺血性卒中而言，脾脏介导的炎性反

应在 ICH 中研究较少。

本研究结果显示，预后不良组的 NLR、肺部感染、

入院时出血量、舒张压及高胆固醇血症均明显高于预

后良好组，而 24 h 内 CD3+T 细胞和 24 h 内 CD4+T 细胞

均明显低于预后良好组（P 均＜0. 05）。进一步控制混

杂因素，回归分析显示，低 24 h 内 CD4+T 细胞值、高

NLR、入院时出血量大及高舒张压均是急性 ICH 预后

的独立危险因素。

本研究结果显示，24 h 内低 CD4+T 细胞值是 ICH
预后的独立危险因素，与陈飞林等［16］研究结果一致，通

过观察急性 ICH 患者早期外周血和脑脊液中 T 细胞亚

群分布以及 CD4+T 细胞中 Th1/Th2 细胞因子（如 IL-1、

IL-6、IL-10）的变化情况，提示 T 细胞亚群的变化可能

与 ICH 的发生、发展、神经功能缺损及预后密切相关。

Illanes 等［17］使用不同出血量（10 、30 、50 mL）的 ICH 小

鼠模型来观察自体血小鼠模型中 ICH 后免疫细胞组

成、细胞因子谱和感染的变化情况，结果表明出血量最

大的 ICH 模型中白细胞和淋巴细胞明显减少。同时，

无论 ICH 出血量如何，T 淋巴细胞和 B 淋巴细胞、辅助

T 淋巴细胞和细胞毒性 T 淋巴细胞均显著减少。限制

T 细胞进入大脑的相关实验和研究［18］表明，在 ICH 损

伤的急性期，T 淋巴细胞是有害的，并与神经炎性反应、

血脑屏障的破坏和脑水肿进展相关，提示 T 细胞亚群

功能缺陷似乎与感染易感性增加、神经功能缺损程度

加重和患者不良预后相关。

目前，ICH 疾病进展和临床预后预测生物标志物

的缺乏，是 ICH 研究过程中的一大难题。尽管各种临

表 1　两组一般资料比较

指标

男性［例（%）］

年龄（岁）

吸烟［例（%）］

饮酒［例（%）］

高血压史［例（%）］

糖尿病史［例（%）］

心脏病史［例（%）］

预后良好组

（n=23）
11（47. 82）

60. 52±12. 41
9（39. 13）

10（43. 48）
11（47. 83）
4（17. 39）
0（0. 00）

预后不良组

（n=32）
22（68. 75）

59. 94±13. 47
17（53. 13）
15（46. 88）
21（65. 63）

2（6. 25）
2（6. 25）

t/Z/χ²
值

2. 441
-0. 026
1. 051
0. 062
1. 742
1. 709
1. 492

P 值

0. 118
0. 980
0. 305
0. 803
0. 187
0. 191
0. 222
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床生物标志物已被广泛探索［19］，但只有少数应用于临

床实践。因此，继续寻找更实用的生物标志物可能有

助于反映疾病进展并预测 ICH 的预后。NLR 作为一种

容易获得的生物标志物，可以根据全血中中性粒细胞

和淋巴细胞的数量计算 NLR 值。NLR 可以预测缺血

性卒中、恶性肿瘤和传染病患者的临床预后［20］。本研

究发现高 NLR 是 ICH 患者预后的独立危险因素，与相

关研究［21］结果一致，NLR 值越高，血肿体积越大，血肿

周围水肿进展越严重，神经功能缺损程度越重，预后越

差，提示 NLR 的使用可以更好地帮助临床医生预测患

者的神经功能缺损程度及预后。

本研究中，入院时出血量大是 ICH 预后的独立危

险因素，与 Ironside 等［22］研究结果一致，出血量是 ICH
患者临床预后的重要预测因素。既往研究［23］表明，出

表 2　急性 ICH 患者预后的单因素分析

指标

收缩压（mmHg）
舒张压（mmHg）
血糖（mmol/L）

脾脏体积（cm3）

 入院 24 h 内

 入院第 3 天

 入院第 5 天

CD3+T 细胞（×106/mL）

 入院 24 h 内

 入院第 5 天

CD4+T 细胞（×106/mL）

 入院 24 h 内

 入院第 5 天

CD8+T 细胞（×106/mL）

 入院 24 h 内

 入院第 5 天

NLR
肺部感染［例（%）］

入院时出血量（mL）

凝血酶原时间（s）
活化部分凝血酶原（s）
纤维蛋白原（g/L）

高胆固醇血症（mmol/L）

三酰甘油（mmol/L）

预后良好组（n=23）
164. 00±24. 59

90. 00（2. 00，15. 00）
6. 21（5. 22，7. 33）

118. 47（99. 23，155. 36）
111. 02（92. 18，145. 37）

124. 78（108. 57，178. 07）

0. 60±0. 26
0. 70±0. 31

0. 40±0. 17
0. 43（0. 30，0. 61）

0. 16（0. 11，0. 25）
0. 17（0. 13，0. 29）
3. 65（2. 34，4. 95）

2（8. 70）
8. 00（2. 00，15. 00）

10. 70（9. 80，11. 00）
26. 64（24. 60，30. 00）

2. 81（2. 36，3. 33）
5. 35（4. 99，6. 07）
1. 41（1. 02，2. 00）

预后不良组（n=32）
172. 28±27. 77

102. 50（90. 25，108. 25）
6. 20（5. 72，7. 50）

117. 42（101. 58，142. 70）
108. 42（91. 36，133. 37）

126. 89（110. 11，161. 52）

0. 45±0. 21
0. 59±0. 26

0. 29±0. 15
0. 39（0. 22，0. 55）

0. 13（0. 10，0. 20）
0. 19（0. 12，0. 25）
6. 69（3. 66，9. 18）

16（50. 00）
13. 00（10. 00，22. 00）
10. 30（9. 73，10. 80）

26. 35（25. 05，28. 80）
2. 60（2. 09，3. 01）
4. 85（3. 92，5. 55）
1. 07（0. 75，2. 06）

t/Z/χ²值
-1. 143
-2. 828
-0. 206

-0. 119
-0. 427
0. 085

2. 321
1. 487

2. 521
-1. 331

-1. 203
-1. 331
-2. 687
10. 369
-3. 085
-1. 197
-0. 111
-1. 033
-2. 082
-1. 118

P 值

0. 258
0. 007
0. 837

0. 905
0. 670
0. 932

0. 024
0. 362

0. 015
0. 183

0. 229
0. 739
0. 007
0. 001
0. 002
0. 231
0. 912
0. 302
0. 037
0. 264

注：NLR 为中性粒细胞与淋巴细胞的比值。

表 3　急性 ICH 患者预后的多因素回归分析

变量

24 h 内 CD3+T 细胞

24 h 内 CD4+T 细胞

肺部感染

NLR
入院时出血量

高胆固醇血症

舒张压

常数项

回归系数

0. 013
-0. 020
1. 178
0. 332
0. 152

-0. 783
0. 099

-9. 435

标准误差

0. 007
0. 010
1. 042
0. 138
0. 062
0. 414
0. 036
4. 665

Wald χ²值
3. 500
3. 917
1. 278
5. 778
6. 074
3. 589
7. 418
4. 091

OR 值

1. 014
0. 980
3. 248
1. 394
1. 164
0. 457
1. 104
0. 000

95%CI
0. 999~1. 028
0. 961~1. 000

0. 421~25. 043
1. 063~1. 827
1. 032~1. 313
0. 203~1. 027
1. 028~1. 186

-

P 值

0. 061
0. 048
0. 258
0. 016
0. 014
0. 058
0. 006
0. 043

注：NLR 为中性粒细胞与淋巴细胞的比值。
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血量越大，神经功能缺损程度越重，预后也会越差。提

示出血量是 ICH 预后评估的关键组成部分。

此外，本研究结果显示，高舒张压是 ICH 预后的独

立危险因素，与宋新杰等［24］研究结果一致，入院舒张压

水平是 ICH 患者院内死亡和 3 个月预后不良的独立危

险因素。提示舒张压对 ICH 患者预后的影响具有重要

作用。

综上所述，24 h 内 CD4+T 细胞、NLR、入院时出血

量及舒张压是急性 ICH 患者功能预后的独立预测指

标。本研究期望为预测 ICH 预后及早期临床干预提供

一定参考价值。
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