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尼莫地平治疗高血压性脑出血疗效观察

尤一萍 董万利 张剑平 薛玉喜 袁庆芳
（苏州大学 江苏苏州 215006）

摘要 目的：尼莫地平治疗高血压性脑出血的临床疗效。方法：90例高血压脑出血患者随机分为实验组（45例）和对照组（45例），
对照组仅采用常规治疗，实验组在常规治疗的基础上采用尼莫地平进行治疗，比较两组临床疗效、治疗前后的临床神经功能缺损
评分、临床残疾评分以及血肿和水肿带体积改变。结果：实验组和对照组的治疗有效率为 73.33%和 42.22%，差异具有统计学意义
（P<0.05）。实验组和对照组治疗前、后临床神经功能缺损评分分别为（18.58±3.06）、（12.31±2.74）和（18.28±2.97）、（15.22±
2.72），实验组和对照组治疗前、后临床残疾评分分别为（38.93±3.37）、（61.57±3.03）和（37.51±4.962）和（43.48±7.19），实验组和
对照组治疗前、后的血肿体积分别为（17.23±5.48）cm3、（7.93±3.33）cm3和（17.60±5.46）cm3、（10.97±4.25）cm3，实验组和对照组

治疗前、后的水肿带体积分别为（7.73±3.20）cm3、（4.21±1.60）cm3和（7.83±3.19）cm3和（5.67±1.82）cm3，所有患者治疗后各指标

均优于治疗前，治疗后两组组间比较均有有显著性（P<0.01）。结论：尼莫地平能够明显的减少血肿体积和水肿带的体积，提高治疗
的效果，减少脑出血患者发生神经功能缺损和残疾的可能。
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Clinical Effects of Nimodipine in Treatment of Hypertensive
Intracerebral Hemorrhage
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ABSTRACT Objective: To study the clinical effective of nimodipine in treatment of hypertensive intracerebral hemorrhage patients.
Methods: Ninety patients with hypertensive Intranetcerebral hemorrhage were randomly divided into experimental group (45 cases) and
control group (45 cases), and the patients in control group were treated with conventional therapy, and those in the experimental group
were treated with nimodipine basis of conventional therapy. The clinical efficacy, the clinical neurological deficit score, clinical disability
score, hematoma and edema volume change were observed before and after treatment and compared between the two groups. Results:
The effective rates were 73.33% in the experimental group and 42.22% in the control group with statistically significant (P<0.05). The
clinical neurological deficit scores of the patients in experimental group were (18.58 ±3.06) before treatment and (12.31±2.74) after
treatment, which were (18.28±2.97) before and (15.22±2.72) after treatment in the control group; The clinical disability scores of ex-
perimental group before and after treatment were (38.93±3.37) and (61.57±3.03), and were (37.51±4.962) and (43.48±7.19) in the
control group before and after treatment; the hematoma volume of experimental group before and after treatment were (17.23 ±5.48) cm3

and (7.93±3.33) cm3, which were (17.60±5.46) cm3 and (10.97±4.25) cm3 for the control group before and after treatment; The ede-
ma volume experimental group before and after treatment were (7.73 ±3.20) cm3 and (4.21±1.60) cm3, which were (7.83±3.19) cm3

and (5.67±1.82) cm3 in the control group before and after treatment. Compared with these indexes before treatment, all of these indexes
were improved after treatment (P<0.01), moreover, these indexes were better in experiment group than those in control group after treat-
ment (P<0.01). Conclusions: Nimodipine can significantly reduce the hematoma volume and the volume of edema and improve the thera-
peutic effect and reduce the rate of neurologic impairment and disability occurrence on the intracerebral hemorrhage patients.
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前言

脑出血（intracerebral hemorrhage, ICH）是神经内科发病率
最高的疾病之一，也是急性脑血管疾病中最严重的一种疾病，

其致残率和致死率极高[1]。脑出血导致的病理损伤主要来自于

血肿本身占位效应导致的机械性损伤以及由此导致的周围脑

组织的脑缺血、脑水肿等继发性损害[2]。现有研究表明钙离子拮
抗剂能够通过减轻血管痉挛减少局部组织继发性脑缺血、及时
清除自由基等作用来提高脑出血患者的功能恢复 [3]。我们自
2008年 8月起对脑出血的患者使用尼莫地平进行治疗，先报
告如下。

1 资料和方法
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1.1 临床资料
自 2008年 8月至 2010年 8月收入我院神经内科并且影

像学诊断为脑出血的患者 90例，其中男性病例 55例，女性病
例 35例，年龄 62-84岁，平均年龄 71.24±10.32岁，既往均有
高血压病史，在发病后 48h内 CT确诊为脑出血。进入实验的
标准为：利用多田公式进行脑出血量的计算，脑出血的量为

10-30ml，并且改良爱丁堡斯堪的纳维亚脑卒中量表[2]（Modified
Edinburgh Scandinavian Stroke Scale ，MESSS）评分 16-38 分并
且排除了心、肝、肾等重要脏器的原发性疾病。所有患者随机
分为实验组和对照组，每组病例 45例，实验组男性病例 26例，
女性病例 19例，平均年龄 70.86±10.69岁；对照组男性病例
29例，女性病例 16例，平均年龄 71.36±10.41岁。实验组和对
照组的性别、年龄均无统计学差异。
1.2 治疗方法
对照组采用 20%甘露醇进行脱水、降颅内压治疗，并且常

规使用脑保护剂保护正常脑组织，使用抗生素预防感染，纠正

水电解质和酸碱平衡，并且常规进行支持和对症治疗。实验组：
在常规治疗的基础上加用尼莫地平注射液（德国拜耳公司生

产）10mg/50ml 微泵持续滴入，使收缩压维持在（120-160）
mmHg，舒张压维持在（80-100）mmHg，7d后改用口服尼莫地平
30mg/tid，合计服用 20d。
1.3 观察指标
1.3.1 疗效评定 实验组和对照组患者在进行治疗 15d后进行
临床疗效的评定。临床疗效参照 1995年第四届全国脑血管学
术会议评分标准[1]分为四级：基本痊愈、显著进步、进步、无变
化、恶化、死亡六个等级。以基本痊愈、进步作为显效，以进步作
为有效，以变化、恶化、死亡作为无效。有效率的计算以显效和
有效的人数占所有患者人数的百分比。

1.3.2 临床神经功能缺损评分 实验组和对照组患者在入院时、
进行治疗 15d后采用 MESSS进行临床神经功能缺损的评分，
并且对实验组与对照组分别进行比较治疗前后的评分。
1.3.3 临床残疾评分 实验组和对照组患者在入院时、进行治疗
15d后采用 Barthe 1[2]指数进行临床神经功能缺损的评分，并且

对实验组与对照组分别进行比较治疗前后的评分。
1.3.4 血肿体积和水肿带体积 通过对患者治疗前和治疗后
15d头颅 CT检查结果，利用多田公式[4]计算颅内血肿体积的大

小和水肿带的大小。
1.4 统计学分析
所有数据使用 SPSS 13.0统计学软件进行分析统计，计量

资料采用 t检验计数资料采用卡方检验，以 P<0.05作为有统
计学差异。

2 结果

2.1 实验组和对照组的临床疗效比较
通过对实验组与对照组的临床疗效进行分析，结果发现，

实验组显效 18 例，有效 15 例，无效 12 例，总有效率为
73.33%；对照组显效 14例，有效 5例，无效 26例，总有效率为
42.22%。实验组的治疗有效率明显高于对照组，并且具有统计
学意义（x2=8.93，P<0.05）。
2.2 实验组和对照组治疗前后临床神经功能缺损评分和临床
残疾评分比较

通过MESSS评分对实验组与对照组治疗前后的临床神经
功能缺损和临床残疾进行评价，结果发现，两组患者治疗后均

优于治疗前，实验组和对照组治疗后的组间比较差异亦具有统

计学意义（P<0.05），具体见表 1。

Note: *P<0.01, vs pre-treatment；& P<0.01, vs control group

Groups n
Clinical neurological deficit scores Clinical disability scores

Pre-treatment Post-treatment Pre-treatment Post-treatment

Experiment group 45 18.58±3.06 12.31±2.74*,& 38.93±3.37 61.57±3.03*,&

Control group 45 18.28±2.97 15.22±2.72* 37.51±4.962 43.48±7.19*

表 1 实验组和对照组治疗前后临床神经功能缺损评分和临床残疾评分比较
Table 1 Comparison of clinical neurological deficit scores and clinical disability scores between experimental group and control group before and after

treatment

2.3 实验组与对照组治疗前后血肿体积和水肿带体积比较
通过比较实验组和对照组在治疗前后的血肿体积和水肿

带体积，结果发现两组患者治疗后均优于治疗前，两组间治疗

的评分比较以实验组改善的更为显著，差异均有显著性(P<0.
01)，具体见表 2。

Note: *P<0.01, vs pre-treatment；& P<0.01, vs control group

表 2 实验组与对照组治疗前后血肿体积和水肿带体积比较
Table 2 Comparison of hematoma volume and edema volume between experimental group and control group before and after treatment

Groups n
Hematoma volume（cm3） Edema volume（cm3）

Pre-treatment Post-treatment Pre-treatment Post-treatment

Experiment group 45 17.23±5.48 7.93±3.33*,& 7.77±3.20 4.21±1.60*,&

Control group 45 17.60±5.46 10.97±4.25* 7.83±3.19 5.67±1.82*
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3 讨论

现有研究表明，脑出血的直接病理损伤机制表现为大量出

血所导致的对周围脑组织的直接的机械性的压迫，乃至周围脑

组织发生移位，引发脑疝的形成[5]。此外，脑出血同样能够导间
接的损害，其主要的损伤机制为血肿的机械性压迫导致了周围

脑组织血供减少，无氧酵解增加，导致了局部脑组织乳酸堆积，

引发酸中毒，进而导致了细胞外 Ca2+顺浓度差进入细胞内，造
成细胞内钙超载，并且诱导胞内脂质超氧化增加，进而产生更

多的自由基，从而进一步加剧了周围脑组织的损伤[6-8]。
目前的研究表明，在脑出血后早期应用尼莫地平能够有效

的减轻脑出血后缺血性损伤，尼莫地平是 1，4-二氢吡啶类钙
通道拮抗剂，脂溶性好，能够通过血脑屏障，能够抑制脑血管平

滑肌细胞的胞外钙离子内流，促使血管平滑肌松弛，能有效的

预防和治的脑血管痉挛造成的脑组织缺血性损害，此外还能对

抗 5-HT等造成的血管收缩，从而及时的清除已经产生的自由
基，减少局部脑缺血和脑水肿的形成[9-11]。此外，研究表明，尼莫
地平能够提高超氧化物歧化酶的活性，能够更快清除自由基，

从而减少对周围脑组织的损伤[12,13]。
我们的研究发现，和对照组相比，实验组使用了第二代钙

离子拮抗剂尼莫地平治疗脑出血能够显著的提高临床疗效，同

时还能够明显改善临床神经功能缺损评分和临床残疾评分，明

显的减少了血肿的统计和水肿带的体积。

4 结论

我们的研究证实，在常规治疗的基础上使用钙离子拮抗剂

尼莫地平能够明显的减少血肿体积和水肿带的体积，提高治疗

的效果，减少脑出血患者发生神经功能缺损和残疾的可能。
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