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创伤性蛛网膜下腔出血早期预后的相关因素分析
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摘要： 目的　 探讨影响创伤性蛛网膜下腔出血（ ｔＳＡＨ）患者不良预后的临床相关因素。 方法　 回顾分析 ２０１３ 年

１１ 月至 ２０１５ 年 ６ 月收治的 ８６ 例 ｔＳＡＨ 患者的临床资料。 进行正规的治疗和护理，根据出院时 ＧＯＳ 评分分为预后

良好和不良组，收集两组临床资料进行对比分析。 结果 　 单因素分析显示，既往患有高血压病史、入院时昏迷

（ＧＣＳ ＜ ８ 分）、行脑外科手术、症状性脑血管痉挛（ＳＣＶ）、入住 ＩＣＵ、达 Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ Ⅲ ～Ⅳ级在预后不良组的

发生率高于预后良好组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；入院时 ＧＣＳ 评分在预后不良组较预后良好组显著降低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１），
红细胞分布宽度（ＲＤＷ）、血清纤维蛋白原（Ｆｉｂ）水平较预后良好组显著增高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１，Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析显示，有高血压病史、入院时昏迷、行脑外科手术、存在 ＳＣＶ、入住 ＩＣＵ、Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级和 ＲＤＷ、
Ｆｉｂ 水平、ＧＣＳ 评分是 ｔｓＡＨ 预后的独立影响因素（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 结论　 既往有高血压病史、入院时昏迷、行
脑外科手术、并发 ＳＣＶ、入住 ＩＣＵ、高 Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级、高 ＲＤＷ 和 Ｆｉｂ 水平及低 ＧＣＳ 评分均是 ｔＳＡＨ 不良预

后的主要危险因素。
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　 　 创伤性蛛网膜下腔出血（ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ｔＳＡＨ）致残率、死亡率较高，是神经外科

急诊常见的危重病之一，最常见于颅脑外伤后，占中

重度颅脑损伤发病率的 ３３％ ～ ４０％ ，是继发性脑损

害的重要因素［１ － ４］。 目前许多研究认为蛛网膜下腔

出血为创伤性颅脑外伤不良预后的重要标志之

一［５ － ８］，但 ｔＳＡＨ 相关的病理生理学过程和预后相关

危险因素仍不明确。 本文通过回顾性分析 ８６ 例

ｔＳＡＨ 患者的临床资料，探讨影响 ｔＳＡＨ 患者早期预后

的相关危险因素，从而指导临床的治疗和预后。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料　 选取 ２０１３ 年 １１ 月至 ２０１５ 年 ６ 月

收治的 ｔＳＡＨ 患者 ８６ 例。 纳入标准：入院时所有患

者经头颅 ＣＴ 或者 ＭＲＩ 检查确诊为 ｔＳＡＨ，有无合并

其他脑损害不限。 排除标准：入院时脑死亡，严重颅

脑外 伤 导 致 低 血 压 ［ 收 缩 压 持 续 ＜ ９０ ｍｍ Ｈｇ
（１ ｍｍ Ｈｇ ＝ ０􀆰 １３３ ｋＰａ）］，需行心肺脑复苏术的患

者，严重复合伤，口服抗凝剂患者。 致伤原因：车祸伤

４０ 例，高处坠落伤 ３０ 例，打击伤 ９ 例，其他原因７ 例。
伤后就诊时间 ０􀆰 ５ ～ ６ ｈ。
１􀆰 ２　 治疗方法　 患者入院后根据病情收住普通病房

或者重症监护病房，给予脱水降颅压、神经营养剂、止
血剂、尼莫地平缓解脑血管痉挛等常规治疗，并对患

者的生命体征进行密切监护。 对呼吸衰竭患者行气

管插管或气管切开、机械通气治疗。 对于发热患者，
必要时行冰毯物理降温等治疗。
１􀆰 ３　 资料收集　 患者入院后均立即完善头颅 ＣＴ 等

影像学检查，根据 Ｆｉｓｈｅｒ 和 Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级，
明确 ｔＳＡＨ 出血部位及出血量［６，９］，并详细记录患者

的临床资料，包括年龄、性别、既往史（高血压、糖尿

病病史）、吸烟史、饮酒史、收住病房（普通病房、ＩＣＵ）
等一般资料；入院时 ＧＣＳ 评分、脑外科手术、气管插

管、症状性脑血管痉挛（ＳＣＶ）、合并症（肺部感染、肝
肾功能损伤）情况；以及入院时血常规、超敏 Ｃ 反应

蛋白（ＣＲＰ）、凝血功能等指标。 预后结果均以出院时

格拉斯哥结局量表（ｇｌａｓｇｏｗ ｏｕｔｃｏｍｅ ｓｃａｌｅ，ＧＯＳ）进行

评估，ＧＯＳ 评分 １ ～ ５ 分，分为预后良好（轻度残疾、
恢复正常）和预后不良组（死亡、植物状态、重度残

疾） ［９ － １１］。
１􀆰 ４　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ １９􀆰 ０ 软件进行统计分

析。 单因素分析采用计量资料比较的 ｔ 检验，计数资

料比较的 χ２ 检验，校正 χ２ 检验及等级资料比较的秩

和检验。 对单因素分析中有统计学意义的因素进一

步行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，明确 ｔＳＡＨ 早期不良预后的

相关因素。 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
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２　 结　 果

２􀆰 １　 单因素分析结果　 根据出院时 ＧＯＳ 评估结果，
将 ８６ 例 ｔＳＡＨ 患者分为预后不良组 ２４ 例，预后良好

组 ６２ 例，比较两组间各因素的差异。 （１）一般资料

比较结果显示：预后不良组年龄高于预后良好组，差
异有统计学意义（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 见表 １。 （２）临床资料

对比结果显示：预后不良组的高血压病史、入院时昏

迷（ＧＣＳ ＜ ８ 分）、ＩＣＵ 入住、入院后进行脑外科手术、
气管插管、肝肾功能损伤、ＳＣＶ 等发生率均高于预后

良好组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１），而入院时 ＧＣＳ 评分在

预后不良组显著降低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 见表 １。 （３）影像

和实验室检查对比结果显示：预后不良组的 Ｍｏｒｒｉｓ⁃
Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级和 Ｆｉｓｈ 分级均高于预后良好组

（Ｐ 均 ＜ ０􀆰 ０１），血常规中性粒细胞计数（Ｎ）、红细胞

分布宽度（ＲＤＷ）值及血清纤维蛋白原（Ｆｉｂ）水平均

显著高于预后良好组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 见表 ２。
２􀆰 ２　 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果　 将有统计学意

义的单因素指标作为自变量，进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。
结果显示有高血压病史、入院时昏迷、行脑外科手术、
存在 ＳＣＶ、 入 住 ＩＣＵ、 Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分 级 和

ＲＤＷ、Ｆｉｂ 水平、ＧＣＳ 评分是 ｔｓＡＨ 预后的独立影响因

素（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 见表 ３。

３　 讨　 论

ｔＳＡＨ 是由于颅脑创伤后蛛网膜受损出血引起，
是最常见的创伤性脑出血的一种类型，大部分与脑挫

裂伤等其他脑损伤形式共存，是重型颅脑外伤后不良

预测指标之一［１ － ２］。 尽管目前国内外研究很多，但关

于 ｔＳＡＨ 与其预后及机制仍不明确。 本课题通过对

ｔＳＡＨ 的影响因素进行分析，明确 ｔＳＡＨ 早期不良预后

的相关危险因素。
国外研究发现 ｔＳＡＨ 最常发生于机动车车祸伤，

其次为高处坠落伤，车祸伤的死亡率高，约为高处坠

落伤的３倍。随着年龄的增长，ｔＳＡＨ死亡率逐步增

表 １　 影响 ｔＳＡＨ 预后的一般临床因素分析　 例（％ ）

项目
预后良好

（ｎ ＝ ６２）

预后不良

（ｎ ＝ ２４）
Ｐ 值

年龄（岁，􀭰ｘ ± ｓ） ４８􀆰 ８４ ± １６􀆰 ７４ ６０􀆰 ４２ ± １８􀆰 ８５ ０􀆰 ００７
入院时 ＧＣＳ 评分（分，􀭰ｘ ± ｓ） １１􀆰 ８７ ± ４􀆰 １７ ７􀆰 ００ ± ３􀆰 ２６ ０􀆰 ０００
男性 ４６（７４􀆰 ２） １４（５８􀆰 ３） ０􀆰 １９２
有吸烟史 １６（２５􀆰 ８） ２（ ８􀆰 ３） ０􀆰 ０８５
有饮酒史 １２（１９􀆰 ４） ４（１６􀆰 ７） １􀆰 ０００
有高血压病史 ４（ ６􀆰 ５） ８（３３􀆰 ３） ０􀆰 ００３
有糖尿病病史 ４（ ６􀆰 ５） ０ ０􀆰 ５７３
入院时昏迷（ＧＣＳ ＜ ８ 分） ４２（６７􀆰 ７） ２２（９１􀆰 ７） ０􀆰 ０２７
呕吐症状 １８（２９􀆰 ０） １０（４１􀆰 ０） ０􀆰 ３０９
ＳＣＶ １２（１９􀆰 ４） ２０（８３􀆰 ３） ０􀆰 ０００
入住 ＩＣＵ ２４（３８􀆰 ７） １６（６６􀆰 ７） ０􀆰 ０２９
行气管插管 ６（ ９􀆰 ７） １４（５８􀆰 ３） ０􀆰 ０００
行脑外科手术 ８（１２􀆰 ９） １６（６６􀆰 ７） ０􀆰 ０００
并肺部感染 ８（１２􀆰 ９） ６（２５􀆰 ０） ０􀆰 ２００
并肝肾功能损伤 ２（ ３􀆰 ２） ４（１６􀆰 ７） ０􀆰 ０４９

表 ２　 影响 ｔＳＡＨ 预后的相关临床指标分析

项目
预后良好

（ｎ ＝ ６２）

预后不良

（ｎ ＝ ２４）
Ｐ 值

Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级［例（％）］
　 弥漫性损伤Ⅰ １２（１９􀆰 ４） ０
　 弥漫性损伤Ⅱ ２８（４５􀆰 ２） ２（ ８􀆰 ３）

０􀆰 ０００
　 弥漫性损伤Ⅲ １０（１６􀆰 １） ７（２９􀆰 ２）
　 弥漫性损伤Ⅳ １２（１９􀆰 ４） １５（６２􀆰 ５）
Ｆｉｓｈ 分级［例（％ ）］
　 ２ 级 ２（ ３􀆰 ２） ０
　 ３ 级 １６（２５􀆰 ８） ０ ０􀆰 ００１
　 ４ 级 ４４（７１􀆰 ０） ２４（１００􀆰 ０）
超敏 ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ７０􀆰 ６３ ± ５６􀆰 １９ ８１􀆰 ６０ ± ２２􀆰 ４０ ０􀆰 ７１２
纤维蛋白原（Ｕ ／ ｍｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ２􀆰 ７８ ± １􀆰 ００ ３􀆰 ０３ ± １􀆰 ３５ ０􀆰 ０１８
Ｄ⁃Ｄ 二聚体（Ｕ ／ ｍｌ，􀭰ｘ ± ｓ） １１􀆰 ９３ ± １０􀆰 ８５ ８􀆰 ８２ ± ５􀆰 ４０ ０􀆰 ３４６
ＷＢＣ（ × １０９ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） １３􀆰 ９０ ± ６􀆰 ０８ １４􀆰 ３３ ± ５􀆰 ８６ ０􀆰 ７６７
Ｎ（ × １０９ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） １１􀆰 ６６ ± ５􀆰 ７７ １５􀆰 ２４ ± ９􀆰 ９７ ０􀆰 ０４１
ＲＢＣ（ × １０９ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ４􀆰 ４０ ± ０􀆰 ７７ ４􀆰 ０４ ± ０􀆰 ８１ ０􀆰 ０５７
ＨＢ（ｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） １３２􀆰 ７１ ± ２８􀆰 ３３ １２０􀆰 ７５ ± ２４􀆰 １２ ０􀆰 ０７１
ＲＤＷ（ 􀭰ｘ ± ｓ） １３􀆰 ２７ ± １􀆰 ３３ １４􀆰 ９４ ± ２􀆰 ８７ ０􀆰 ０００
ＰＬＴ（ × １０１２ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） １６３􀆰 ６１ ± ５４􀆰 ８３ １７８􀆰 １７ ± ６６􀆰 ５０ ０􀆰 ３０２

　 　 注：ＷＢＣ：白细胞计数；Ｎ：中性粒细胞计数；ＲＢＣ：红细胞计数：

ＨＢ：血红蛋白；ＲＤＷ：红细胞分布宽度；ＰＬＴ：血小板细胞计数。

表 ３　 影响 ｔＳＡＨ 预后的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

因素 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ 值 ＯＲ 值（９５％ＣＩ） Ｐ 值

高血压病史 １􀆰 ９８１ ０􀆰 ６７４ ８􀆰 ６３０ ７􀆰 ２５０（１􀆰 ９３３ ～ ２７􀆰 １８６） ０􀆰 ００３
入院时昏迷 １􀆰 ６５６ ０􀆰 ７８７ ４􀆰 ４２８ ５􀆰 ３２８（１􀆰 １２０ ～ ２４􀆰 ４９１） ０􀆰 ０３５
脑外科手术 ２􀆰 ６０３ ０􀆰 ５７５ ２０􀆰 ４６４ １３􀆰 ５００（４􀆰 ３７１ ～ ４１􀆰 ６９３） ０􀆰 ０００
ＳＣＶ ３􀆰 ０３７ ０􀆰 ６３５ ２２􀆰 ８６１ ２０􀆰 ８３０（６􀆰 ０００ ～ ７２􀆰 ３３４） ０􀆰 ０００
入住 ＩＣＵ １􀆰 １５３ ０􀆰 ５０５ ５􀆰 ２０１ ３􀆰 １６７（１􀆰 １７６ ～ ８􀆰 ５２８） ０􀆰 ０２３
Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ １􀆰 ３６８ ０􀆰 ３３１ １７􀆰 ０５６ ３􀆰 ９２６（２􀆰 ０５２ ～ ７􀆰 ５１３） ０􀆰 ０００
ＲＤＷ ０􀆰 ４２０ ０􀆰 １４７ ８􀆰 １１２ １􀆰 ５２１（１􀆰 １４０ ～ ２􀆰 ０３１） ０􀆰 ００４
Ｆｉｂ ０􀆰 ４８９ ０􀆰 ２１５ ５􀆰 １９３ １􀆰 ６３１（１􀆰 ０７１ ～ ２􀆰 ４８５） ０􀆰 ０２３
ＧＣＳ 评分 － ０􀆰 ２７２ ０􀆰 ０６７ １６􀆰 ６２４ ０􀆰 ７６２（０􀆰 ６６８ ～ ０􀆰 ８６８） ０􀆰 ０００
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高，老年患者死亡率高达 ３５％ ，６ 个月后的预后不良

率高达 ７８％ ，且男性多于女性［１ － ５］。 本研究结果与

之类似，车祸伤发病率高，男性多于女性，比例约为

２∶ １。 在年龄方面，预后不良组年龄（６０􀆰 ４２ ± １８􀆰 ８５）
岁，与 Ｓｅｒｖａｄｅｉ 报道结果相类似［５］，明显高于预后良

好组，这可能与老年人应变、应激愈合能力降低相关。
但多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示年龄并非 ｔＳＡＨ 早期

预后不良的独立危险因素。
多项研究认为入院时 ＧＣＳ 评分是 ｔＳＡＨ 神经功

能预后不佳、死亡的相关危险因素，ＧＣＳ 评分越低，
预后越差［３，１１ － １４］。 而有研究则认为 Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ
ＣＴ 分级可以评估 ｔＳＡＨ 的出血量及部位，与入院时

ＧＣＳ 评分相关，均为 ｔＳＡＨ 预后不良的危险因素，且
Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 分级可能与其 ＣＴ 进展相关。 本

研究中，既往患有高血压病史、入院时昏迷（ＧＣＳ ＜
８ 分）、入院时低 ＧＣＳ 评分、入住 ＩＣＵ 均为 ｔＳＡＨ 早期

不良预后的独立危险因素。 预后不良组入院 ＧＣＳ 评

分为（７􀆰 ００ ± ３􀆰 ２６） 分，而预后良好组为 （１１􀆰 ８７ ±
４􀆰 １７）分，且入院时预后不良组 ＧＣＳ ＜ ８ 分的比率

（９１􀆰 ７％ ）显著高于预后良好组（６７􀆰 ７％ ），与既往研

究相仿。 此外，Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 表现为弥漫性损伤

Ⅲ ～Ⅳ级的比率，在预后不良组高达 ９１􀆰 ７％ ，在预后

良好组仅为 ３５􀆰 ５％ ，Ｍｏｒｒｉｓ⁃Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ Ⅲ ～ Ⅳ级是

ｔＳＡＨ 预后不良的危险因素。 本研究中入住 ＩＣＵ 率、
脑外伤手术率在预后不良组明显增高，多因素 Ｌｏｇｉｓ⁃
ｔｉｃ 回归分析显示其为 ｔＳＡＨ 预后不良的独立危险因

素，机制可能与其严重脑损伤、炎症因子释放等因素

相关。
此外国内外大多数研究发现 ＳＣＶ 能加重动脉瘤

性蛛网膜下腔出血的致残率和死亡率，同样也有相关

研究显示其发生与 ｔＳＡＨ 不良预后相关［８，１４ － １５］。 ＳＣＶ
的发生机制可能与 ｔＳＡＨ 后蛛网膜下腔的红细胞、血
小板等物质释放了相关炎性物质以及大量氧自由基

等导致脑血管痉挛，从而引起缺血性脑损伤、脑梗死

的发生发展，最终增加患者的致残率和致死率［１４］。
本研究经过性别、年龄校正后的多因素回归分析显

示，合并 ＳＣＶ 时 ｔＳＡＨ 预后不良的发生率可升高约

２０ 倍（ＯＲ ＝ ２０􀆰 ８３０，９５％ ＣＩ：６􀆰 ０００ ～ ７２􀆰 ３３４），因此并

发 ＳＣＶ 可增加 ｔＳＡＨ 的死亡率和严重致残率。 此外，
Ｃｈｕｇｈ 等［１６］ 发现 ＲＤＷ、Ｆｉｂ 升高与动脉瘤性蛛网膜

下腔出血死亡率相关，研究认为 ＲＤＷ、Ｆｉｂ 为炎症反

应和血栓疾病不良预后的重要生物标志，参与促进炎

症和凝血功能异常等病理生理改变。 本研究也同样

发现 ＲＤＷ、Ｆｉｂ 水平在 ｔＳＡＨ 预后不良组明显升高，
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，ＲＤＷ、Ｆｉｂ 水平升高能增加

ｔＳＡＨ 预后不良的发生率，分别为约 １􀆰 ５ 倍和 １􀆰 ６ 倍，
是 ｔＳＡＨ 预后不良的独立危险因素。

因此，ｔＳＡＨ 是一种多因素复杂性疾病，需综合分

析各因素之间的相互作用，明确预后相关因素及其病

理生理学过程。 由于本文纳入的病例数相对较少，是
否还有对 ｔＳＡＨ 患者不良预后有显著影响的危险因

素未能纳入研究，尚需更大样本量的观察进一步

证实。
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·临床研究·

职业人群原发性高血压患者心血管病
一级预防效果观察

汪敏１，　 许培培２，　 刘颖１

１􀆰 东南大学附属南京江北人民医院内科， 江苏 南京　 ２１００４８；
２􀆰 东南大学附属南京江北人民医院体检中心， 江苏 南京　 ２１００４８

摘要： 目的　 通过在职业场所开展心血管病一级预防及高血压患者管理，积累职业场所开展心血管病防治的经

验。 方法　 选取 ２０１２ 年 １２ 月至 ２０１３ 年 ２ 月某化工企业检维修车间的 ５０ 例高血压患者作为研究对象，通过生活

方式干预 １２ 个月，观察患者血压水平的变化及疗效。 结果 　 干预 １２ 个月后，显效 １８ 例（３６􀆰 ０％ ），有效 ２１ 例

（４２􀆰 ０％ ），无效 １１ 例（２２􀆰 ０％ ），总有效率为 ７８􀆰 ０％ 。 干预后较干预前患者收缩压［（１３３􀆰 １６ ± ７􀆰 ０６） ｍｍ Ｈｇ ｖｓ
（１３９􀆰 ４５ ± １０􀆰 ０９）ｍｍ Ｈｇ）］及舒张压［（８２􀆰 ２０ ± ３􀆰 ６２）ｍｍ Ｈｇ ｖｓ （８７􀆰 ５２ ± ７􀆰 ８５）ｍｍ Ｈｇ）］较干预前均有不同程度的

下降，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 结论　 健康教育可以帮助高血压患者建立一个良好的生活方式，对原发性

高血压患者的主要危险因素进行一级干预有益于患者血压的控制，可提高生活质量，改善远期预后。
关键词： 高血压； 健康教育； 职业场所； 职业人群； 生活方式干预； 收缩压； 舒张压
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　 　 心血管疾病已成为我国居民的首要死亡因素，相
关医疗费用给国家和个人带来了巨大的经济负担，针
对主要危险因素进行干预可有效预防和减少心血管

疾病的发生。 目前高血压患病率呈上升趋势［１］。 血

压与心血管病危险性之间的关系，是连续一致并持续

存在的，且独立于其他危险因素。 １９９９ 年 ＷＨＯ 公布

的血压标准：在未服药情况下，成年人（年龄 ＞ １８ 岁）
收缩压≥１４０ ｍｍ Ｈｇ（１ ｍｍ Ｈｇ ＝ ０􀆰 １３３ ｋＰａ）和（或）
舒张压≥９０ ｍｍ Ｈｇ 为高血压［２］。 发达国家职业场所

高血压筛查和控制取得了很好的效果，我国职业场所

高血压防治工作也有了一定的基础。 我们通过在职

业场所开展心血管病一级预防及对高血压患者的管

理，取得一定疗效，现总结如下。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料　 选取 ２０１２ 年 １２ 月至 ２０１３ 年 ２ 月

某化工企业检维修车间的 ５０ 例高血压患者作为研究

对象，均符合 １９９９ 年 ＷＨＯ 新修订的标准诊断，经过

询问病史、体格检查及相应的辅助检查，排除继发性

高血压、痛风、血管神经性水肿及肝肾功能障碍、电解

质紊乱者［３］。 向入组患者介绍本课题的研究目的，
签订高血压个体干预同意书及参加本项目的知情同

意书。 ５０ 例高血压患者中男 ４６ 例，女 ４ 例，年龄

２３ ～ ５１（４０􀆰 ８８ ± ９􀆰 １２）岁，病程 １ ～ ３０ 年。 ５０ 例中有

８ 例服用抗高血压药物，有 ４ 例不参加任何体育锻

炼。 根据中国高血压防治指南（２０１０ 年修订版）的标

准［３］，其中一级高血压患者 ２５ 例（５０􀆰 ０％ ），二级高

血压患者 １７ 例 （３４􀆰 ０％ ），三级高血压患者 ８ 例

（１６􀆰 ０％ ）。
１􀆰 ２　 血压测量　 于入组时询问患者最高血压，确定

血压分级，并现场测量血压，采用电子血压计间接测
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