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显微镜下血肿清除术联合神经节苷脂治疗
高血压丘脑出血的神经功能恢复及预后评估

胡雅菲*   胡晓南   彭  静

南阳市中心医院神经外科(河南 南阳 473000)

【摘要】目的 探讨显微镜下血肿清除术联合神经节苷脂对高血压丘脑出血患者神经功能恢复及预后的影响。方法 将82例高血压丘脑出血患者按随机数字表法分为
治疗组与对照组各41例，两组均行显微镜下血肿清除术，治疗组术后联合神经节苷脂静脉滴注(40mg/d，连用14d)，对照组仅予常规治疗。比较两组治疗前、后
不同时间点神经功能缺损评分(NIHSS)、格拉斯哥昏迷评分(GCS)，并评估血肿清除率、死亡率、致残率、并发症发生率及治疗后6个月日常生活能力(ADL)。结果 
治疗后1周、1个月，治疗组NIHSS评分均显著低于对照组(P<0.001)，GCS评分显著高于对照组(P≤0.002)；治疗组血肿清除率(92.68%vs.78.05%，P=0.027)、6个
月ADL评分(78.56±10.23 vs.65.43±12.34，P<0.001)均显著高于对照组，死亡率(7.32%vs.17.07%，P=0.045)及肺部感染发生率(14.63%vs.24.39%，P=0.046)显
著低于对照组；两组血肿复发率、致残率及其他并发症差异无统计学意义(P>0.05)。结论 显微镜下血肿清除术联合神经节苷脂治疗可有效促进高血压丘脑出血患者
神经功能恢复，提高日常生活能力，降低死亡率及肺部感染风险，安全性及预后效果优于单纯手术治疗。

【关键词】高血压丘脑出血；显微镜下血肿清除术；神经节苷脂；神经功能；预后
【中图分类号】R722.15+1
【文献标识码】A
   DOI:10.3969/j.issn.1009-3257.2026.7.008

Neurological Function Recovery and Prognosis Evaluation of 
Microscopic Hematoma Evacuation Combined with Ganglioside 

in the Treatment of Hypertensive Thalamic Hemorrhage
HU Ya-fei*, HU Xiao-nan, PENG Jing.
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Abstract: Objective To explore the effect of microscopic hematoma evacuation combined with ganglioside on the recovery of neurological function and 
prognosis in patients with hypertensive thalamic hemorrhage. Methods  82 patients with hypertensive thalamic hemorrhage were divided into a treatment 
group and a control group, with 41 cases in each group, according to the random number table method. Both groups underwent microscopic hematoma 
evacuation. The treatment group was combined with intravenous infusion of ganglioside after the operation (40mg/d for 14 consecutive days), while 
the control group was only given conventional treatment. The Neurological Deficit Score (NIHSS) and Glasgow Coma Scale (GCS) of the two groups were 
compared at different time points before and after treatment, and the hematoma clearance rate, mortality rate, disability rat e, incidence of complications 
and activities of daily living (ADL) 6 months after treatment were evaluated. Results One week and one month after treatment, the NIHSS score of the 
treatment group was significantly lower than that of the control group (P<0.001), and the GCS score was significantly higher than that of the control group 
(P≤0.002). The hematoma clearance rate (92.68%vs.78.05%, P=0.027) and the 6-month ADL score (78.56±10.23 vs.65.43±12.34, P<0.001) in the treatment 
group were significantly higher than those in the control group, and the mortality rate (7.32%vs.17.07%, P=0.045) and the incidence of pulmonary infection 
(14.63%vs.24.39%, P=0.046) were significantly lower than those in the control group; There was no statistically significant difference in the recurrence rate 
of hematoma, disability rate and other complications between the two groups (P>0.05). Conclusion Microscopic hematoma evacuation combined with 
ganglioside therapy can effectively promote the recovery of neurological function in patients with hypertensive thalamic hemorrhage, improve their ability 
of daily living, reduce mortality and the risk of pulmonary infection, and its safety and prognostic effect are superior to simple surgical treatment.
Keywords: Hypertensive Thalamic Hemorrhage; Microsurgical Hematoma Evacuation; Gangliosides; Neurological Function; Prognosis

　　高血压脑出血是高血压最严重的并发症之一，占所有
脑卒中的10%~15%，其中丘脑出血约占高血压脑出血的
20%~30%[1-2]。由于丘脑是重要的感觉传导中继站和自主神经
调节中枢，其出血易导致肢体瘫痪、感觉障碍、意识障碍等严
重神经功能缺损，据流行病学调查显示，丘脑出血患者30d死
亡率可达30%~50%，存活者中约60%遗留不同程度的致残性
后遗症，严重影响生存质量[3-4]。目前，显微镜下血肿清除术
是治疗高血压丘脑出血的常用术式，可通过直接清除血肿减轻

占位效应，为神经功能恢复创造条件，但单纯手术对神经细胞
的保护及修复作用有限，术后仍需联合有效的神经保护治疗以
改善预后[5-6]。神经节苷脂是广泛存在于哺乳动物细胞膜上的
糖脂类物质，可通过血脑屏障特异性结合神经细胞膜，调节神
经细胞凋亡、促进轴突再生及突触形成，在急性脑损伤的神经
修复中显示出潜在作用[7]。基于此，本研究通过前瞻性随机对
照试验，观察联合治疗方案对患者神经功能缺损评分、昏迷程
度、血肿清除效果、并发症发生率及日常生活能力的影响，以
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期为临床优化治疗方案提供循证医学证据。

1  资料与方法
1.1 一般资料  选取2022年12月至2024年12月收治的82例高血
压丘脑出血患者，按照随机数字表法分为治疗组与对照组，各
41例。
　　纳入标准：符合《中国脑出血诊治指南(2019)》[8]中高血
压丘脑出血的诊断标准，且经头颅CT或MRI检查确诊；出血量
10~30mL(参照多田公式计算)；发病时间≤24h；意识状态为
嗜睡至中度昏迷(GCS评分9~12分)；患者或家属签署知情同意
书。排除标准：合并严重心、肝、肾等重要脏器功能障碍；凝
血功能障碍或正在服用抗凝、抗血小板药物；脑淀粉样血管
病、动静脉畸形等非高血压性脑出血；脑疝形成或双侧瞳孔散
大；妊娠或哺乳期女性。本研究经医院伦理委员会审核批准，
符合《赫尔辛基宣言》相关伦理原则。
　　治疗组男性23例，女性18例，年龄(58.32±6.15)岁，
病程(12.56±3.21)h，收缩压(168.52±15.34)mmHg，舒张
压(102.34±10.56)mmHg，平均出血量(18.56±4.23)mL；
合并高血压病史35例、糖尿病病史12例、高脂血症病史15
例，有吸烟史10例、饮酒史13例。对照组男性21例，女性
20例，年龄(57.89±6.32)岁，病程(13.02±3.56)h，收缩压
(165.89±16.21)mmHg，舒张压(100.56±11.23)mmHg，平
均出血量(17.98±4.56)mL；合并高血压病史33例、糖尿病病
史14例、高脂血症病史13例，有吸烟史12例、饮酒史11例。
两组患者性别、年龄、病程、血压水平、出血量及合并症、烟
酒史等一般资料比较，差异均无统计学意义(P>0.05)，具有可
比性。
1.2 方法  (1)两组患者均在发病后24h内接受显微镜下血肿清
除术。手术步骤：患者全身麻醉成功后，取仰卧位(血肿偏前
或累及基底节区)或侧卧位(血肿偏后或枕叶优势侧)，头部固定
于Mayfield头架，根据术前头颅CT/MRI所示血肿位置及最大
层面，以血肿中心为靶点，采用立体定向技术或骨性标志(如
眉弓、中线、乳突等)定位，设计直切口或马蹄形切口。常规
消毒铺巾，切开头皮及帽状腱膜，电凝止血后分离肌肉，暴
露颅骨。采用高速磨钻钻孔(1~2孔)并扩大形成骨窗，骨蜡封
闭骨缘止血。弧形切开硬脑膜并翻向静脉窦侧，充分暴露脑组
织。在手术显微镜下，选择脑沟或非功能区皮层作为进入路
径，以双极电凝轻凝皮层表面血管后，用显微剪刀纵行切开
皮层2~3mm，沿脑白质纤维方向钝性分离，逐步深入至血肿
腔。见血肿呈暗红色凝血块，以超声吸引器(CUSA)或低负压
吸引器结合显微镊子，分块清除血肿，保留血肿壁薄层血凝块
以减少血管损伤风险。遇到活动性出血点时，使用30~50μm
尖端的双极电凝精准止血，渗血部位可贴敷明胶海绵或氧化纤
维素止血纱。彻底止血后，经血肿腔向脑表面方向放置硅胶引
流管，管端距血肿腔残腔1~2cm，另一端经切口旁皮下隧道
引出，缝线固定于头皮。连续缝合硬脑膜，回纳骨瓣并以钛钉
钛连接片固定，逐层缝合肌肉、帽状腱膜及皮肤，切口敷以无
菌敷料。术中全程监测血压、血氧饱和度及心电图，避免血压

剧烈波动引发再出血。术后24h内复查头颅CT，若血肿残留量
>10mL且占位效应明显，经评估后行引流管冲洗或二次手术
清除。
　　(2)治疗组：在手术基础上联合神经节苷脂(单唾液酸四己
糖神经节苷脂钠注射液，齐鲁制药，国药准字H20093540)治
疗，术后24h开始静脉滴注，剂量为40mg/次，1次/d，连续
用药14d。
　　(3)对照组：术后仅给予常规治疗，包括脱水降颅压(20%
甘露醇125mL静脉滴注，每6~8h 1次，根据颅内压调整)、控
制血压(目标收缩压140~160mmHg)、止血、预防感染(头孢曲
松钠2g静脉滴注，1次/d，连用3~5d)及营养支持等，不额外
使用神经营养药物。
　　(4)术后处理：两组患者均密切监测生命体征、意识状态
及瞳孔变化，定期复查头颅CT和肝肾功能。术后48~72h拔除
引流管，病情稳定后尽早开展康复训练，包括肢体功能锻炼、
语言训练等。
1.3 观察指标  (1)神经功能缺损程度：采用美国国立卫生研究院
卒中量表(NIHSS)评估，该量表包含意识水平、凝视、视野、面
瘫、肢体运动、感觉、语言、构音障碍、忽视症等11个维度，
共11个条目，总分范围0~42分，分数越高表示神经功能缺损越
严重。分别于治疗前、治疗后1周及1个月进行评分。
　　(2)昏迷程度：通过格拉斯哥昏迷评分(GCS)评估，该量表
从睁眼反应(4级)、语言反应(5级)、运动反应(6级)3个维度进
行评分，共3个条目，总分范围3~15分，分数越高表明意识状
态越好，分别于治疗前、治疗后1周及1个月记录评分。
　　(3)预后指标：包括血肿清除率(术后24h头颅CT检查显示
血肿体积清除≥90%视为有效清除[9])、血肿复发率(术后30d
内CT复查显示原出血部位再次出血[10])、死亡率(治疗期间及出
院后30d内患者死亡例数占比)；致残率采用改良Rankin量表
(mRS)评估，该量表包含从无任何症状到严重残疾或死亡的6
个等级(0~5分)，共1个条目，分数范围0~5分，≥3分视为致
残，于出院时评估。
　　(4)并发症发生情况：记录治疗期间肺部感染、尿路感
染、应激性溃疡、下肢深静脉血栓等并发症的发生例数。
　　(5)日常生活能力：于治疗后6个月采用日常生活能力量表
(ADL)评估，该量表包含进食、穿衣、洗澡、行走等10个条目，
总分范围0~100分，分数越高表示日常生活自理能力越强。
1.4 统计学方法  采用SPSS 27.0统计软件进行数据分析。符合
正态分布的定量资料以χ

-
±s表示，组间比较采用独立样本t

检验；定性资料以例数(%)表示，组间比较采用卡方检验(χ2

检验)。当理论频数小于5时采用Fisher确切概率法。统计检验
均为双侧检验，检验水准α=0.05，P<0.05认为差异具有统计
学意义。

2  结　果
2 . 1  两 组 患 者 治 疗 前 后 N I H SS 及 G CS 比 较   治疗前，两组
NIHSS及GCS评分差异均无统计学意义(P>0.05)；治疗后1周
及1个月，治疗组NIHSS评分均显著低于对照组(P<0.05)，
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GCS评分均显著高于对照组(P<0.05)，其中治疗后1个月差异
更为显著。见表1。
2.2 两组患者预后指标比较  治疗组血肿清除率显著高于对照组
(P=0.027)，死亡率显著低于对照组(P=0.045)，血肿复发率与致
残率虽低于对照组，但差异无统计学意义(P>0.05)。见表2。
2.3 两组患者并发症发生率比较  治疗组肺部感染发生率显著

低于对照组(P=0.046)，尿路感染、应激性溃疡及下肢深静脉
血栓发生率虽低于对照组，但差异未达统计学意义(P>0.05)。
见表3。
2.4 两组患者治疗后6个月ADL比较  治疗后6个月，治疗组ADL
评分为(78.56±10.23)分，显著高于对照组的(65.43±12.34)
分，差异有统计学意义(t=5.678，P<0.001)。

表2 两组患者预后指标比较
预后指标	           血肿清除率     血肿复发率	    死亡率	    致残率

治疗组(n=41)      38(92.68)          2(4.88)	    3(7.32)	   5(12.20)

对照组(n=41)      32(78.05)          6(14.63)	    7(17.07)	  10(24.39)

χ2值	             4.876	 2.345	    4.012	   2.134

P值	             0.027	 0.126	    0.045	   0.144

表3 两组患者并发症发生率比较
并发症类型          肺部感染	 尿路感染	   应激性溃疡      下肢深静脉血栓

治疗组(n=41)      6(14.63)	 4(9.76)	       3(7.32)	                 2(4.88)

对照组(n=41)      10(24.39)	 7(17.07)	       6(14.63)               5(12.20)

χ2值	             3.987	 1.876	       2.134	                  2.345

P值	             0.046	 0.171	       0.144	                  0.126

表1 两组患者治疗前后NIHSS及GCS比较
组别	                                       NIHSS评分(分)	                                          GCS评分(分)

	                治疗前        治疗后1周  	   治疗后1个月         治疗前	   治疗后1周          治疗后1个月

治疗组(n=41)   14.23±2.15   8.56±1.89*	    5.21±1.56*      9.12±1.34	 12.34±1.56*       13.89±1.23*

对照组(n=41)   13.89±2.31   10.23±2.12*	   7.89±1.98*      8.98±1.42	 11.21±1.67*       12.56±1.34*

t值	          0.690	               -3.769	    -6.285 	            0.457	 3.183	             4.683

P值	          0.493	               <0.001	    <0.001	            0.649	 0.002	             <0.001
注：与治疗前比较，*P<0.05。

3  讨　论
　　高血压丘脑出血所致的神经功能损伤，主要源于血肿占位
效应引发的机械压迫、血肿分解产物诱发的神经毒性反应及继
发性脑损伤。本研究结果显示，治疗组在术后1周及1个月的
NIHSS评分降低幅度和GCS评分升高幅度均显著优于对照组，
提示显微镜下血肿清除术联合神经节苷脂治疗可更有效促进神
经功能恢复与意识状态改善。手术直接清除血肿，迅速缓解占
位效应，减少血肿对丘脑及周围脑组织的机械性损伤，为神经
功能修复创造了基础条件[11]。而神经节苷脂作为神经细胞膜的
重要组成成分，可通过多种途径发挥神经保护作用，一方面，
其能稳定神经细胞膜结构，抑制兴奋性氨基酸过度释放和钙
离子内流，减轻细胞内钙超载引发的神经毒性[12-13]；另一方面
可激活磷脂酰肌醇-3激酶(PI3K)/蛋白激酶B(Akt)信号通路，抑
制神经细胞凋亡，促进轴突再生及突触重塑[14-15]。此外，神经
节苷脂还能调节炎症反应，减少肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白
细胞介素-6(IL-6)等促炎因子释放，减轻脑水肿和神经细胞损
伤，这可能是治疗组神经功能恢复更优的重要原因[16-17]。临床
研究也证实[18]，早期应用神经节苷脂可改善急性脑损伤患者的
神经功能预后，与本研究结果一致。
　　在预后指标方面，治疗组血肿清除率显著高于对照组，可
能与手术操作的精准性及神经节苷脂对血肿周围组织的保护作
用相关。高效的血肿清除能减少血红蛋白降解产物对神经细胞
的持续毒性作用，从而降低继发性脑损伤风险[19-20]。本研究中

治疗组死亡率显著低于对照组，分析原因，一是神经节苷脂通
过抑制神经细胞凋亡和改善脑代谢，增强了神经元对缺血缺氧
的耐受能力[21]；二是治疗组患者意识状态恢复更快，有助于早
期开展呼吸道管理和并发症预防，降低了肺部感染等致死性并
发症的发生风险。本研究中治疗组肺部感染发生率较低，也间
接支持了这一推论，因意识障碍程度较轻的患者更易配合咳嗽
排痰，减少误吸和肺不张的发生。然而两组在血肿复发率和致
残率上差异无统计学意义，可能与样本量较小、致残率评估时
间较早有关。此外，下肢深静脉血栓、应激性溃疡等并发症发
生率虽有降低趋势，但差异无统计学意义，提示神经节苷脂对
非感染性并发症的影响可能有限，需进一步扩大样本量观察。
从长期预后看，治疗组治疗后6个月ADL评分显著更高，表明
联合治疗可有效提升患者日常生活自理能力，与神经功能的持
续改善和神经重塑过程密切相关，进一步体现了神经节苷脂在
促进神经功能恢复中的远期价值。
　　综上所述，显微镜下血肿清除术联合神经节苷脂治疗高血
压丘脑出血，更显著地改善神经功能、提升意识水平、降低死
亡率，并促进日常生活能力恢复。神经节苷脂的作用不仅体现
在急性期的神经细胞保护，还可能通过促进神经重塑对远期预
后产生积极影响。然而，本研究仍存在样本量较小、随访时间
较短等局限性，未来需开展多中心、大样本的长期随访研究，
进一步验证联合治疗方案的安全性和有效性，为临床精准治疗
提供更充分的证据。
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