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较大面积缺血性卒中出血性转化预后分析
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【摘要】 目的 探讨较大面积缺血性卒中出血性转化的预后。方法 120 例较大面积（梗死灶体

积 > 45 cm3）缺血性卒中患者，根据影像学改变及临床表现分组；分别观察发病后不同时期患者神经功能

缺损程度、3 个月时 Barthel 指数、改良 Rankin 量表评分及发病急性期头部 CT 低密度灶及恢复期软化灶

体积，并分析出血性转化发生时间对患者预后的影响。结果 入院第 14 天时，阻塞动脉血管再通后无

出血性转化患者神经功能缺损评分明显减少（24.25 ± 1.18），症状性出血性转化患者评分增加（38.74 ±
1.72），病情加重，各组之间差异具有统计学意义（均 P < 0.05 或 P < 0.01）；随访 1、3 和 6 个月时，无症状性

出血性转化和阻塞动脉血管再通后无出血性转化患者神经功能缺损评分逐渐减少，神经功能显著改善，

与症状性出血性转化组和阻塞动脉血管未再通无出血性转化组比较，差异有统计学意义（均 P < 0.01）。

发病后 3 个月时，无症状性出血性转化及阻塞动脉血管再通后无出血性转化患者 Barthel 指数（88.70 ±
6.20，89.30 ± 6.10）及改良 Rankin 量表评分（1.52 ± 0.78，1.53 ± 0.76）显著改善，神经功能恢复良好，且优于

症状性出血性转化组和阻塞动脉血管未再通无出血性转化组（均 P < 0.01）。经治疗后，无症状性出血性

转化及阻塞动脉血管再通后无出血性转化患者无论低密度灶或软化灶体积均明显缩小且无占位效应

（均 P < 0.01），治疗总有效率达 97.50%，预后优于症状性出血性转化组和阻塞动脉血管未再通无出血性

转化组，差异有统计学意义（均 P < 0.01）。结论 缺血性卒中患者发生出血性转化并非都会使病情加

重，早期无症状性出血性转化为缺血性卒中血管再通的一种表现，经治疗后阻塞动脉血管再通者远期神

经功能改善明显，优于阻塞动脉血管未通者，远期预后良好。症状性出血性转化患者预后较差，其临床

症状是缺血性卒中与出血性转化的叠加。
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【Abstract】 Objective To explore the prognosis of hemorrhagic transformation in extensive
ischemic stroke. Methods According to the image changes and clinical findings, 120 patients with
extensive (infarct focus > 45 cm3) ischemic stroke were divided into four groups, namely, asymptomatic
hemorrhagic transformation group (group A, 20), without cerebral hemorrhage after cerebral ischemia ⁃
reperfusion group (group B, 40), symptomatic cerebral hemorrhagic transformation group (group C, 20), no
cerebral ischemia ⁃ reperfusion and hemorrhage group (group D, 40). The neurologic deficiency degree at
different period, Barthel Index (BI) and modified Rankin Scale (mRS) score at 3 months, and head CT
imaging at acute stage (low ⁃ density region) and convalescence (encephalomalacia region) were evaluated.
The effect of the time of hemorrhagic transformation on prognosis was analysed. Results After 14 d of
addmision, the score of neurologic deficiency decreased significantly (24.25 ± 1.18) in group B, but
increased (38.74 ± 1.72) and presented clinical exacerbation in group C. There were significant differences
among 4 groups (P < 0.05 or P < 0.01, for all). At follow⁃up 1 month, 3 months and 6 months, the score of
neurologic deficiency gradually decreased and the neurological function significantly improved in group A
and group B, and presented significant differences in comparison with other 2 groups (P < 0.01, for all).
After 3 months, Barthel Index and mRS score were significantly improved and neurological function
recovered quite well in group A (88.70 ± 6.20, 1.52 ± 0.78, respectively) and group B (89.30 ± 6.10, 1.53 ±

0.76, respectively) and were all
superior to other 2 groups (P < 0.01,
for all). After treatment, low ⁃ density
region or encephalomalacia region on

·· 213



中国现代神经疾病杂志 2010 年 4 月第 10 卷第 2 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April, 2010 Vol. 10, No. 2

CT were all reduced and no space occupying signs were seen in group A and group B (P < 0.01, for all).
The total therapeutic efficiency rate of group A and group B was 100% and 97.50% , respectively, which
were all higher than that in the other 2 groups (P < 0.01, for all). Conclusion Hemorrhagic transformation
in ischemic stroke does not always present clinical exacerbation. In the early stage, asymptomatic
hemorrhagic transformation is a presentation of reperfusion in ischemic stroke. After treatment, the long ⁃
term neurologic improvement is significant and the prognosis is good in patients with reperfusion, and it is
superior to that in patients without reperfusion. In patients with symptomatic hemorrhagic transformation,
the clinical symptoms are the additional presentations of ischemic stroke with hemorrhagic transformation,
and the prognosis is not satisfactory.

【Key words】 Brain ischemia; Cerebral hemorrhage; Tomography, X⁃ray computed; Prognosis

较大面积缺血性卒中患者病情严重而复杂，部

分患者可发生出血性转化，是缺血性卒中重要的病

理变化，对治疗方案的选择及预后均有较大的影

响。以往观点认为，大面积缺血性卒中发生出血性

转化者预后不良，病死率和病残率较高。然而，临

床观察发现，缺血性卒中后发生出血性转化（HT）的

患者并非均呈现病情加重趋势，部分患者可无明显

变化，远期预后较好。在本研究中，我们采用随机

非双盲对照试验方法对较大面积缺血性卒中出血

性转化患者进行临床观察，以探讨出血性转化对较

大面积缺血性卒中患者病情及预后的影响。

对象与方法

一、研究对象

1. 诊断标准 根据 Bayramoglu 等［1］提出的诊断

标准，缺血性卒中后缺血区域脑组织发生多灶性继

发性出血，出血程度可为小点状亦可为实质性血

肿，这种缺血区域内的继发性出血即可诊断为缺血

性卒中出血性转化。

2. 纳入标准 （1）符合缺血性卒中出血性转化

诊断标准。（2）入组年龄 < 70 岁，发病时间 > 14 d。
（3）发病后 3 d 意识清晰。（4）入院时或发病 24 h 后

头部 CT 检查显示额叶、颞叶及基底节区大片低密度

灶。（5）按照缺血性卒中梗死灶体积分类标准［2］，发

病 24 h 后梗死灶体积 > 45 cm3。（6）根据 1995 年第四

届全国脑血管病学术会议修订的脑卒中患者临床

神经功能缺损程度评价标准［3］，发病 > 24 h（入组

前）神经功能缺损评分 > 36 分。

3. 排除标准 （1）全身性营养不良及低蛋白血

症。（2）心、肺、脑、肝及肾脏等重要器官严重功能障

碍。（3）肢体原有残疾、关节畸形，肌肉病变。（4）精

神异常或痴呆。（5）感觉性失语。（6）入院时或发病 <
24 h 头部 CT 检查显示有多发性陈旧性低密度灶及

软化灶，明显脑萎缩。（7）肥胖症。

4. 一般资料 根据纳入与排除标准，选择山东

省齐鲁石化医院集团中心医院和上海市浦东新区

周浦医院 2004-2008 年住院治疗的较大面积（梗死

灶体积 > 45 cm3）缺血性卒中患者 120 例，男 78 例，

女 42 例；年龄 40 ~ 69 岁，平均（64 ± 7）岁；病程 18 ~
45 d，平均（25 ± 13）d。入院时肢体肌力为 0 ~ 1 级，

中枢性面舌瘫，或伴有运动性失语、感觉障碍。发

病 24 h 后头部 CT 检查显示低密度灶体积 > 45 cm3，

定 位 责 任 动 脉 分 别 为 大 脑 中 动 脉（93 例 ，占

77.50%）、大脑前动脉（19 例，占 15.83%）及其分支动

脉（8 例，占 6.67%）。

二、研究方法

1. 试验分组 根据影像学改变及临床表现将

120 例患者分为 4 组，按照 1∶2∶1∶2 比例以入院先

后顺序、相同比例随机入组（即在规定的时间内 A 组

前 3 例、B 组前 6 例、C 组前 3 例、D 组前 6 例），采取同

期治疗措施相同的方法，以排除因不同时期治疗措

施不同所引起的统计学偏倚。根据 CT 所显示的出

血 灶 影 像 ，又 分 为 无 症 状 性 出 血 性 转 化 型

（HI）和症状性出血性转化型（PH），均为梗死灶内出

血。（1）无症状性出血性转化组（A 组）：20 例患者，在

原有低密度灶区域内 CT 扫描显示散在点状、小斑片

状或条索状渗血高密度影，以及沿血管分布的缺血

性卒中出血性转化，临床症状无变化或好转。（2）阻

塞动脉血管再通后无出血性转化组（B 组）：40 例患

者，在原有低密度灶区域内 CT 可见不规则片状及条

索状，且与正常脑组织 CT 值相同的影像，恢复期无

较大液化灶（最大直径 < 1 cm）。（3）症状性出血性转

化组（C 组）：20 例患者，在原有低密度灶区域内 CT
扫描呈高密度影，出血灶最大层面直径 > 2 cm［4］，且

病情恶化。（4）阻塞动脉血管未再通无出血性转化

组（D 组）：40 例患者，发病 15 d 时 CT 影像无明显变
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化，恢复期呈现较大液化灶。

4 组患者一般资料比较，除病程差异具有统计

学意义（P < 0.01，表 1），其余各项差异均无统计学意

义（均 P > 0.05，表 1），具有可比性。

2. 观察项目 （1）神经功能缺损程度评价：分别

于发病后第 1、14 天和第 1、3、6 个月时进行神经功

能缺损程度评价；3 个月和 6 个月随访时行 Barthel
指数（BI）和改良 Rankin 量表（mRS）评分。（2）影像

学表现：于发病后 24 h 行头部 CT 检查观察低密度灶

体积变化，于入院后第 14 天，以及 3 个月和 6 个月

随访时复查头部 CT 观察恢复期软化灶体积变化，评

价出血性转化发生时间对患者预后的影响。低密

度灶、出血灶或软化灶体积计算公式［5］：V = ABCπ /
6［A，CT 所显示低密度灶、出血灶或软化灶最大直

径；B，与 A 在同一 CT 层面并垂直于 A 的直径；C，低

密度灶、出血灶或软化灶 CT 层数（层厚 1 cm）；π为

圆周率］。

3. 疗效评价标准 （1）基本治愈：神经功能缺损

评分减少 91% ~ 100%。（2）显著进步：神经功能缺损

评分减少 46% ~ 90%。（3）进步：神经功能缺损评分

减少 18% ~ 45%。（4）无变化：神经功能缺损评分减

少或增加 ≤ 17％。（5）恶化：神经功能缺损评分增

加 ≥ 18%。（6）死亡。显效：基本治愈 + 显著进步；

有效：进步；无效：无变化 + 恶化 + 死亡。

4. 统计分析方法 采用 SPSS 10.0 软件行统计

分析。计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表示，各组

患者不同观察时间点神经功能缺损评分、治疗 3 个

月时 Barthel 指数和改良 Rankin 量表评分，以及 CT
低密度灶及软化灶体积的比较采用单因素方差分

析，两两比较行 Duncan 检验；计数资料以相对数构

成比（%）或率（%）表示，行χ2检验；多组样本性别的

比较行 G 检验，各组间定性两两比较采用 G 分割检

验。P ≤ 0.05 为差异有统计学意义。

结 果

一、神经功能评价

1. 神经功能缺损评分的比较 入院第 1 天时，

各组患者神经功能缺损程度比较差异无统计学意

义（均 P > 0.05，表 2）；入院第 14 天时神经功能缺损

程度评价显示，B 组评分明显减少，A 组和 D 组患者

症状未见明显好转，C 组评分增加，病情加重，组间

比较差异有统计学意义（均 P < 0.05 或 P < 0.01；表
2，3）。以上结果提示，B 组患者阻塞的动脉血管再

通，而且无症状性出血性转化对早期神经功能缺损

程度无影响；但症状性出血性转化患者预后不良。

随访至第 1、3 和 6 个月时，A、B 两组患者神经功能缺

损评分逐渐减少，神经功能显著改善，两组不同观

察时间点比较差异无统计学意义（均 P > 0.05；表 2，
3）；而 C 组和 D 组患者治疗前后神经功能无变化

（P > 0.05；表 2，3），与 A、B 两组比较差异均有统计学

意义（P < 0.01；表 2，3）。

2. 预后评价 发病 3 个月时，4 组患者 Barthel
指数及改良 Rankin 量表评分比较，差异具有统计学

意义（均 P < 0.01；表 4，5），其中 A 组及 B 组患者评分

显著改善，神经功能恢复良好，且优于 C 组和 D 组，

组间差异有统计学意义（均 P < 0.01；表 4，5）。提

示，经治疗，阻塞的动脉血管再通患者远期神经功

能缺损程度改善明显，优于阻塞动脉血管未通者。

二、CT 低密度灶及软化灶体积的变化

发病 24 ~ 36 h，CT 低密度灶体积变化组间差异

无统计学意义（P > 0.05；表 6，7）。发病第 14 天时，B
组患者低密度灶体积明显缩小；A 组和 D 组患者病

组别

A 组

B 组

C 组

D 组

统计量值

P值

样本
例数

20
40
20
40

性别 例（%）

男

12（60.00）
26（65.00）
13（65.00）
25（62.50）

0.179
0.998

女

8（40.00）
14（35.00）

7（35.00）
15（37.50）

年龄
（x ± s，岁）

63 ± 7
64 ± 7
65 ± 8
64 ± 7
0.259
0.860

病程
（x ± s，d）

25 ± 7
18 ± 6
27 ± 17
34 ± 10
17.015

0.000

主要危险因素 例（%）

高甘油三
酯血症

13（65.00）
24（60.00）
15（75.00）
26（65.00）

1.359
0.721

高胆固醇
血症

15（75.00）
26（65.00）
14（70.00）
28（70.00）

0.670
0.886

高低密度
脂蛋白血症

14（70.00）
26（65.00）
14（70.00）
28（70.00）

0.305
0.971

糖尿病

13（65.00）
24（60.00）
14（70.00）
28（70.00）

1.070
0.790

冠心病

12（60.00）
20（50.00）
11（55.00）
22（55.00）

0.572
0.909

高血压

14（70.00）
28（70.00）
15（75.00）
28（70.00）

0.207
0.997

视网膜动脉
硬化（≥Ⅲ度）

17（85.00）
34（85.00）
19（95.00）
38（95.00）

3.473
0.324

蛋白尿

7（35.00）
4（10.00）
7（35.00）
4（10.00）

6.298
0.073

表 1 4 组患者一般资料的比较

注：性别、主要危险因素的比较，行 G 检验；年龄、病程的比较，行单因素方差分析
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灶略有缩小，但无症状性出血性转化组（A 组）患者

无占位效应，而症状性出血性转化组（C 组）患者出

血灶体积略有增大，呈现出血占位效应。随访至发

病后第 3 和 6 个月时，A、B 两组患者 CT 软化灶进一

步缩小，且组间差异无统计学意义（均 P > 0.05；表
6，7）。

三、疗效与预后评价

1. 疗效 经治疗，A 组患者达显效者 70%（14/
20），总有效率为 100%（20/20）；B 组患者达显效者

70%（28/40），治疗总有效率为 97.50%（39/40），病死

率为 2.50%（1/40）；其余两组患者无一例达显效标

准，治疗总有效率及病死率分别为 15%（3/20）、65%

（13/20）和 20%（8/40）、17.50%（7/40）。其中，A、B 两

组疗效比较差异无统计学意义（P > 0.05，表 8），其他

各组之间则差异具有统计学意义（均 P < 0.05 或 P <
0.01，表 8）。进一步证实，早期无症状性出血性转化

患者预后良好。

2. 缺血性卒中出血性转化发生时间与发病后 3
个月时预后间的关系 本组患者于缺血性卒中发

病后第 1 ~ 2 天即发生出血性转化者，A 组 18 例，占

90%（18/20），3 个月时预后达显效标准者 14 例，有

效者 4 例，总有效率为 90%（18/20）；C 组 20 例患者

中无一例发生出血性转化。于脑卒中后第 3 ~ 7 天

发生出血性转化者，A 组 2 例，3 个月预后均达有效

组别

A 组

B 组

C 组

D 组

F值

P值

样本
例数

20
40
20
40

1 d
37.24 ± 1.32
37.19 ± 1.33
37.23 ± 1.35
37.21 ± 1.33

0.008
0.898

14 d
33.78 ± 1.29
24.25 ± 1.18
38.48 ± 1.72
36.43 ± 1.31

767.129
0.000

样本
例数

20
39
7

33

1 个月

13.85 ± 1.36
13.26 ± 1.29
37.01 ± 1.45
35.78 ± 1.63

1957.921
0.000

3 个月

7.79 ± 1.26
7.65 ± 1.23

36.58 ± 1.47
35.26 ± 1.52

3351.750
0.000

6 个月

5.97 ± 1.03
5.93 ± 1.04

35.68 ± 1.45
34.77 ± 1.47

4435.562
0.000

表 2 4 组患者各观察时间点神经功能
缺损评分的比较（x ± s）

组别

A 组

B 组

C 组

D 组

F值

P值

样本
例数

20
40
20
40

1 d
50.42 ± 9.24
49.49 ± 9.32
50.03 ± 8.99
50.01 ± 9.01

0.052
0.883

14 d
45.34 ± 7.65
38.45 ± 6.01
52.67 ± 8.32
47.53 ± 8.35

27.404
0.000

样本
例数

20
39

7
33

3 个月

13.21 ± 5.97
12.35 ± 4.27
31.63 ± 6.84
29.85 ± 6.79

80.647
0.000

6 个月

8.32 ± 1.51
8.01 ± 1.39

27.12 ± 5.26
25.49 ± 5.86

170.786
0.000

表 6 4 组患者各观察时间点低密度灶和
软化灶体积的比较（x ± s，cm3）

组间
两两比

A∶B
A∶C
A∶D
B∶C
B∶D
C∶D

14 d
q值

4.733
4.361
1.504
9.768
7.639
3.531

P值

0.000
0.000
0.635
0.000
0.000
0.032

3 个月

q值

0.774
10.341
15.034
11.579
18.306

1.055

P值

0.796
0.000
0.000
0.000
0.000
0.798

6 个月

q值

0.418
15.870
22.469
17.264
27.406

1.415

P值

0.842
0.000
0.000
0.000
0.000
0.813

表 7 4 组患者各观察时间点低密度灶和
软化灶体积的两两比较

表 3 4 组患者各观察时间点神经功能
缺损评分的两两比较

组间
两两比

A∶B
A∶C
A∶D
B∶C
B∶D
C∶D

14 d
q值

36.990
16.524
10.491
55.740
57.385

3.186

P值

0.000
0.000
0.000
0.000
0.000
0.041

1 个月

q值

2.110
51.926
76.197
56.968
93.747

2.910

P值

0.857
0.000
0.000
0.000
0.000
0.046

3 个月

q值

0.532
68.498

101.285
110.375
129.013

3.314

P值

0.869
0.000
0.000
0.000
0.000
0.542

6 个月

q值

0.168
77.989
75.599
83.548

140.560
2.521

P值

0.898
0.000
0.000
0.000
0.000
0.733

组别

A 组

B 组

C 组

D 组

F值

P值

样本例数

20
39

7
33

BI
88.70 ± 6.20
89.30 ± 6.10
31.30 ± 6.30
32.10 ± 6.40

667.348
0.000

mRS 评分

1.52 ± 0.78
1.53 ± 0.76
4.11 ± 0.83
4.09 ± 0.87

80.404
0.000

表 4 4 组患者随访 3 个月时 Barthel 指数和
改良 Rankin 量表评分的比较（x ± s）

组间
两两比

A∶B
A∶C
A∶D
B∶C
B∶D
C∶D

BI
q值

0.495
29.645
45.300
37.420
54.849

0.436

P值

0.817
0.000
0.000
0.000
0.000
0.769

mRS 评分

q值

0.064
10.337
15.896
11.017
18.971

0.084

P值

0.843
0.000
0.000
0.000
0.000
0.881

表 5 4 组患者随访 3 个月时 Barthel 指数和
改良 Rankin 量表评分的两两比较
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标准；C 组 12 例，达有效标准者 3 例，总有效率为

15%（3/20），无效 9 例，无效率为 45%（9/20）。于脑

卒中后第 8 天发生出血性转化者，C 组 8 例，3 个月

预后评价无一例达有效标准。两组患者预后比较，

差异均有统计学意义（P < 0.01，表 8）。

讨 论

缺血性卒中出血性转化发生时间一般为脑卒

中后 6 ~ 15 d，自然发生率约为 5%［6］，有 33%以上甚

至 71.40%较大面积的缺血性卒中患者均有可能发

生自发性脑出血，其严重程度可依据出血量分级。

欧洲协作组急性脑卒中研究（ECASS）根据头部 CT
影像所见将缺血性卒中后出血性转化分为两型［7］：

（1）HI 型不伴占位效应血肿，其中 HI1 型缺血灶边

缘有小的瘀点，HI2 型呈融合瘀点。（2）PH 型伴占位

效应血肿，其中 PH1 型者 ≤ 30%梗死灶呈占位效

应，PH2 型 > 30%梗死灶呈明显占位效应。PH1 和

PH2 型临床症状严重，病死率高。业已证实，缺血性

卒中出血性转化分为血肿型和非血肿型［4］，对本组

患者的观察结果与文献报道基本一致，而且提示 HI
型发生时间早，出血分布与血管走向相吻合，CT 影

像呈现条索状、蚯蚓状或模糊的“串珠”样，CT 值高

于正常脑组织，患者远期预后良好。本组患者缺血

性卒中出血性转化多发生于发病后 1 ~ 15 d。
目前，缺血性卒中出血性转化的病理学机制尚

未阐明。一般认为，缺血⁃再灌注是导致血⁃脑屏障

损害继而诱发出血的原因。也可能与以下组织病

理改变有关：（1）较大面积的缺血性卒中，由于脑水

肿使周围组织毛细血管受压而发生缺血性坏死或

血管内皮损害，发病第 2 周水肿逐渐消退，侧支循环

开放，缺血区血管业已因缺血缺氧而损害，血管通

透性增加，再灌注血流可从损害的血管漏出或渗

出，形成点状、小片状或融合成大片状出血（PH

型）。（2）缺血性卒中病灶内血管壁发生缺血性病

变，在此基础上阻塞的血管因血栓溶解、栓子破碎

移向远端使近端血管再通，血流再灌注而发生出

血，脑卒中早期主要为 HI 型，后期则以 PH 型常见。

（3）溶栓、降纤、抗凝及抗血小板聚集治疗，或机体

本身纤溶系统启动均可使血栓溶解或缩小，使血管

再通、血流再灌注，这一病理过程多发生于疾病的

早期，为 HI 型。静脉溶栓后发生的脑出血包括再灌

注损伤、高灌注导致的血管壁渗出等，为了减少脑

出血的发生，溶栓治疗后监测血压等项指标尤为重

要［8］。以往研究多认为，抗凝及抗血小板聚集药物

可增加出血转换的危险［9］；但是，晚近研究结果显

示，抗凝药物与出血性转化之间无相关性［8］。同时

发现动脉溶栓治疗后全脑血管造影检查显示闭塞

血管再通，临床症状好转［10］。（4）脑实质出血还与以

下因素有关［11］，大面积缺血性卒中、心源性脑栓塞、

高血糖。Logistic 回归分析结果显示，入院时美国国

立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分较高、灌注成

像（PWI）显示大面积梗死灶，与出血性转化呈相关

性趋势；此外，蛋白尿、高龄、接受重组组织纤溶酶

原激活物（rt⁃PA）溶栓治疗与脑实质出血风险呈正

相关，尤其是蛋白尿是 PH 型出血性转化的独立危

险因素［12］。

缺血性卒中后出血性转化患者的预后与多种

因素有关，除了与缺血性卒中引起的神经功能缺损

严重程度有关外，根据临床观察还与以下因素有

关。（1）出血性转化发生时间：HI 型多发生于缺血早

期，对早期神经功能缺损、病死率无显著影响，但其

发病后第 1、3 和 6 个月时的神经功能缺损明显改

善，患者远期预后良好，这是积极治疗的结果，而非

并发症。而 PH 型发生时间较晚，神经功能缺损程

度呈渐进性加重，发生病死或病残的危险极高，患

者预后不良，是大面积缺血性卒中的并发症。本研

组别

A 组

B 组

C 组

D 组

样本例数

20
40
20
40

基本痊愈

6（30.00）
14（35.00）

0（ 0.00）
0（ 0.00）

显著进步

8（40.00）
14（35.00）

0（ 0.00）
0（ 0.00）

进步

6（30.00）
11（27.50）

3（15.00）
8（20.00）

无变化

0（ 0.00）
0（ 0.00）
2（10.00）

15（37.50）

恶化

0（ 0.00）
0（ 0.00）
2（10.00）

10（25.00）

死亡

0（ 0.00）
1（ 2.50）

13（65.00）
7（17.50）

显效率

14（70.00）
28（70.00）

0（ 0.00）
0（ 0.00）

总有效率

20（100.00）
39（ 97.50）

3（ 15.00）
8（ 20.00）

病死率

0（ 0.00）
1（ 2.50）

13（65.00）
7（17.50）

－R值

0.514
0.500
0.973
0.953

表 8 4 组患者疗效的比较 例（%）

注：等级资料行 Ridit 分析。与 B 组比较，总有效率－R差别的 95%CI，A 组为 0.643 ~ 0.385；C 组为 1.000 ~ 0.872；D 组为 1.000 ~ 0.862。4 组
间总有效率的两两比较，除 A 组∶B 组 P > 0.05，其余均 P = 0.000；4 组间病死率的两两比较，除 A 组∶B 组 P > 0.05，其余均 P = 0.000
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·小词典·
中英文对照名词词汇（五）

其他

内嗅区皮质 entorhinal cortex（EC）
全基因组相关性 genome⁃wide association（GWA）
人类白细胞抗原组织相容性 DR 抗原

human leukocyte antigen histocompatibility⁃DR antigen
（HLA⁃DR）

人胚肾细胞 293 human embryonic kidney 293（HEK293）
神经炎性斑 neuritic plaques（NPs）
［老年斑 senile plaques（SPs）］

神经诱发电位 nerve evoked potentials（NEPs）
神经原纤维缠结 neurofibrillary tangles（NFTs）
事件相关诱发电位 event⁃related potentials（ERPs）

究结果还发现，虽然 PH 型可以导致脑水肿及占位

效应，但在发病早期与预后不良无关，不良预后仅

与缺血性卒中患者神经功能缺损严重程度及年龄

相关。提示，早期 PH 型也是血管再通的一种表现，

对预后无明显影响。而晚期 PH 型则为血管坏死、

血液溢出所致，多因病情恶化复查 CT 时方才发现，

且显示明显的占位效应，低密度灶较前增大，临床

症状是缺血性卒中与脑出血的叠加，患者预后不

良，病死率明显升高，在本研究中，阻塞动脉血管未

再通无出血性转化组几乎为症状性出血性转化组

的 2 倍，与文献报道结果相一致。（2）阻塞血管分支：

大脑前动脉阻塞并发出血性转化患者预后优于大

脑中动脉并发出血性转化者，可能与大脑皮质运动

功能区肢体功能分布、下肢康复优于上肢康复有

关。另外，还与大脑前动脉阻塞并发出血性转化产

生的占位效应对大脑的中心部位及脑干的影响小

于大脑中动脉并发出血性转化有关。（3）年龄因素：

年龄越大，预后越差，与动脉粥样硬化、机体免疫

力、康复能力及并发症有关。（4）大脑萎缩程度：PH
型伴明显脑萎缩的患者预后优于无脑萎缩者，这与

脑组织对占位效应缓冲能力的大小有关。（5）患者

及家属对缺血性卒中出血性转化的认识及精神紧

张程度：患者及家属对缺血性卒中出血性转化的认

识可明显影响对患者的治疗及预后，甚至造成医疗

纠纷及医疗事故。因为患者及家属对缺血性卒中

出血性转化认识不足，往往认为是病情加重，甚至

是积极治疗的不良反应，引起其精神紧张及对治疗

不满，导致病情恶化或康复受阻而影响预后。

早期缺血性卒中出血性转化可能为阻塞动脉

血管再通，有利于患者远期预后，应尽早明确诊断，

积极治疗，有助于改善预后。根据出血性转化分型

进行具体分析，作出正确判断及处理，并于脑出血

发生前后及时与患者或家属沟通，防范医疗纠纷；

大面积缺血性卒中患者预后较差，病残率高，早期

治疗可使血管再通，改善预后；早期出血性转化很

可能是积极治疗的一种结果，而非并发症或治疗的

不良反应，且远期预后良好。
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