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【摘要】  目的　建立高血压脑出血（HICH）患者并发脑水肿的风险预测模型并验证。方法　回顾性选取2020年1月–

2025年3月320例HICH患者，随后依照7∶3分为训练集（n=224），验证集（n=96）。根据患者是否发生脑水肿，将训练集分为

脑水肿组（n=71）和非脑水肿组（n=153），将验证集分为脑水肿组（n=31）和非脑水肿组（n=65）。LASSO回归筛选变量后进

行logistic多因素分析，并建立列线图预测模型，采用受试者工作特征（ROC）曲线和校准曲线对模型进行验证。结果　训练

集有71例（31.70%）、验证集有31例（32.29%）患者发生脑水肿。脑水肿组与非脑水肿组患者年龄、血肿体积、格拉斯哥昏

迷量表评分（GCS）、美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）、血清基质金属蛋白酶-9（MMP-9）、血管生成素样蛋白

2（ANGPTL2）、血小板反应蛋白-1（TSP-1）水平差异存在统计学意义（P<0.05）；多因素logistic分析显示：血肿体积〔比值比

（OR）=1.227，95% 可信区间（CI）：1.115～1.351〕、GCS（OR=0.700，95%CI：0.569～0.862）、NIHSS（OR=1.176，95%CI：

1.030～1.342）、MMP-9（OR=1.017，95%CI：1.009～1.026）、ANGPTL2（OR=3.759，95%CI：1.784～7.919）、TSP-1（OR=1.097，

95%CI：1.046～1.149）是HICH患者并发脑水肿的影响因素（P<0.05）；ROC曲线分析显示，训练集曲线下面积（AUC）为

0.930（95%CI：0.886～0.962），验证集的AUC为0.952（95%CI：0.915～0.990）；校准曲线显示，训练集与验证集的预测曲线与

标准曲线基本拟合。结论　血肿体积、GCS、NIHSS、血清MMP-9、ANGPTL2、TSP-1水平是HICH患者并发脑水肿的影响

因素，基于上述因素构建的列线图模型具有一定预测效能。
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[Abstract]   Objective　To  establish  and  validate  a  risk  prediction  model  for  cerebral  edema  in  patients  with

hypertensive  intracerebral  hemorrhage  (HICH). Methods　A  total  of  320  HICH  patients  from  January  2020  to  March

2025 were retrospectively selected and divided into a training set (n = 224) and a validation set (n = 96) at a ratio of 7∶3.

Based on the occurrence of cerebral edema, the training set was divided into a cerebral edema group (n = 71) and a non-

cerebral  edema  group  (n =  153),  and  the  validation  set  was  divided  into  a  cerebral  edema  group  (n =  31)  and  a  non-

cerebral edema group (n = 65). LASSO regression was used to screen variables, followed by multivariate logistic analysis,

and a nomogram prediction model was established. The model was validated using the receiver operating characteristic

(ROC)  curve  analysis  and  calibration  curve. Results　There  were  71  cases  (31.70%)  in  the  training  set  and  31  cases

(32.29%)  in  the  validation  set  with  cerebral  edema.  Statistically  significant  differences  were  found  in  age,  hematoma

volume,  Glasgow  Coma  Scale  (GCS)  score,  National  Institutes  of  Health  Stroke  Scale  (NIHSS),  serum  matrix

metalloproteinase-9  (MMP-9),  angiopoietin-like  protein  2  (ANGPTL2),  and  thrombospondin-1  (TSP-1)  levels  between

the  cerebral  edema  and  non-cerebral  edema  groups  (P <  0.05).  Multivariate  logistic  analysis  showed  that  hematoma

volume (odds  ratio  [OR]  =  1.227,  95% confidence  interval  [CI]:  1.115-1.351),  GCS (OR = 0.700,  95% CI:  0.569-0.862),

NIHSS (OR = 1.176, 95% CI: 1.030-1.342), MMP-9 (OR = 1.017, 95% CI: 1.009-1.026), ANGPTL2 (OR = 3.759, 95% CI:

1.784-7.919), and TSP-1 (OR = 1.097, 95% CI: 1.046-1.149) were influencing factors for cerebral edema in HICH patients

(P < 0.05). ROC curve analysis showed that the area under the curve (AUC) of the training set was 0.930 (95% CI: 0.886-

0.962),  and that of the validation set was 0.952 (95% CI:  0.915-0.990).  The calibration curve showed that the prediction 
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curves of the training and validation sets were consistent with the standard curve. Conclusion　Hematoma volume, GCS,

NIHSS, serum MMP-9, ANGPTL2, and TSP-1 levels are influencing factors for cerebral edema in HICH patients, and the

nomogram model constructed based on these factors has demonstrated efficacy.

[Key words]　　Hypertensive cerebral hemorrhage　　Cerebral edema　　Nomogram 

高血压脑出血（hypertensive cerebral hemorrhage,

HICH）是高血压病最严重的并发症之一，具有高致残率

和高死亡率的特点[1]。流行病学数据显示[2-3]，全球每年约

有1  000万人出现HICH，同时，我国每年新发病例超过

200万，且发病率呈逐年上升趋势。该疾病是长期高血压

引起的脑血管结构损伤，导致微动脉瘤形成，使血流动力

学异常，血脑屏障被破坏，最终增加颅内压并引发继发性

脑损伤[4]。其中，脑水肿是HICH最常见的继发性损伤之

一，可使患者颅内压急剧升高，形成脑疝，引起神经功能

恶化。多数学者发现[5-6]，脑水肿是由HICH后血肿扩大，

患者脑室受压，导致病灶区受损，诱导周围组织水肿，是

脑组织受损的主要原因。SPENCE等[7]研究指出，若不能

对脑水肿及时干预则会加重患者原发疾病病情，对其脑

组织存在严重威胁，诱导脑死亡的发生。因此，精准识别

脑水肿发生的高危患者并实施早期干预，是改善预后的

关键环节。然而，查阅相关文献，HICH患者缺乏一种准

确、可靠的，能够根据其疾病特征和临床指标来预测脑水

肿发生的预测模型。列线图是一种能在logistic回归的基

础上进行可视化、图形化、量化的风险评估工具，有助于

临床作出更为精准的决策，目前已在急性缺血性中风、急

性大半球梗死等疾病患者并发脑水肿的预测中展现出良

好的预测效能[8-9]。但关于HICH患者并发脑水肿列线图

模型的相关研究未见报道。

基于此，本研究旨在探讨HICH患者并发脑水肿的影

响因素，构建并验证列线图预测模型，以期为临床提供更

加精确、可靠的评估工具，为日后脑水肿的预防及干预提

供科学依据。同时，本研究也期望为其他疾病患者提供

参考，以减少脑水肿的发生。

 1     资料与方法

 1.1    一般资料

本研究自变量20个，样本量应为自变量5～10倍，考

虑20%失访率，通过计算[20×（5～10）]×（1+20%）得出样

本量为120～240例，实际本研究选取中国人民解放军联

勤保障部队第901医院2020年1月–2025年3月收治的320例

HICH患者，符合样本量需求。依照7∶3的比例将患者分

为训练集（n=224），验证集（n=96）。本研究经本院伦理委

员会批准通过（批准号K2025-YX-039），且符合《赫尔辛基

宣言》[10]。纳排标准见图1。

 1.2    脑水肿诊断

所有患者入院2 h内进行脑部CT与MRI检查。CT主

要表现为脑回变粗、脑沟变浅、脑实质密度降低伴有出

血者脑实质密度可出现不同程度增高，脑水肿严重时可

见脑疝形成。MRI表现为脑组织纵向弛豫和横向弛豫时

间不同程度延长，T2WI呈高信号，T1WI呈低信号，其中

前者表现较为突出，伴有出血者会随时间推移而表现出

混杂信号。阅片由2名经验丰富的神经科医师独立完成，

一致性检验的组内相关系数（ intra-class correlation

coefficient, ICC）为0.965>0.8，说明一致性良好。

 1.3    方法

 1.3.1    资料收集

收集所有受试者性别、年龄、高血压病程、收缩压、

舒张压、吸烟史、饮酒史、基础疾病（糖尿病、冠心病、高

血脂）、出血部位、血肿体积、血肿形态、格拉斯哥昏迷

量表评分（Glasgow Coma Score, GCS）、美国国立卫生研

究院卒中量表（National Institute Of Health Stroke Scale,

NIHSS）评分。

 1.3.2    血清指标

于患者入院时抽取静脉空腹血5 mL，分为两管，一管

在4 h内，EDTA-K3抗凝，使用全自动血细胞分析仪（日本

光电，MEK 6318K）检测外周血白细胞（white blood cell,

WBC）、血小板计数（platelet count, PLT）水平。另一管以

转速3 000 r/min，分离血清，置于－70 ℃环境下储存，采

用酶联免疫吸附法检验血清基质金属蛋白酶-9（matrix

metal loproteinase-9,  MMP-9）、血管生成素样蛋白

2（angiopoietin-like protein-2, ANGPTL2）、血小板反应蛋

白-1（thrombospondin-1, TSP-1）水平，试剂盒均购于上海

酶联生物科技有限公司。

 1.4    统计学方法

x̄± s以SPSS 27.0分析数据，计量资料以 表示，组间比

较行t检验，计数资料以例数（%）表示，组间比较用χ2检

验。将单因素分析有意义的变量进行共线性检验，对于

容差>0.1及方差膨胀因子（variance inflation factor, VIF）<

5的自变量认为不具有共线性，利用R语言中“glmne”包进

行LASSO回归，以lambda.1se为调优参数筛选出与高血压

脑出血后脑水肿相关的预测变量，并进一步将其纳入多
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因素logistic回归分析筛选出最佳因素，构建列线图模型，

采用受试者工作特征（receiver operating characteristic,

ROC）曲线检验模型区分度，绘制校准曲线及Hosmer-

Lemeshow检验模型准确度，以十折交叉验证进行验证模

型一致性，决策曲线分析评价模型的判别能力。P<0.05

为差异有统计学意义。

 2     结果

 2.1    训练集与验证集患者基线资料

本次研究共纳入320例HICH患者，训练集224例，验

证集96例。其中，训练集有71例（31.70%）、验证集有31例

（32.29%）患者发生脑水肿。在训练集与验证集中，与脑

水肿患者比较发现，年龄、血肿体积、GCS、NIHSS、血清

MMP-9、ANGPTL2、TSP-1水平差异存在统计学意义，

P<0.05，见表1。

 2.2    多重共线性检验

为排除单因素分析结果中7个差异指标间的多重共

线性，进行共线性检验。结果显示，年龄、血肿体积、

GCS、NIHSS、血清MMP-9、ANGPTL2、TSP-1的容差均>

0.1、VIF均<5。因此，变量间无共线性，可纳入下一步研

究，见表2。

 2.3    行LASSO回归筛选潜在影响因素

将以上无共线性的因素作为自变量，是否出现脑水

肿作为因变量进行LASSO回归，通过十折交叉验证法确

定LASSO回归调优参数lambda.1se的值为0.028  711  44，

得出7个非零系数，分别为：年龄、血肿体积、G C S、

NIHSS、MMP-9、ANGPTL2、TSP-1。见图2、图3。

 2.4    HICH患者并发脑水肿多因素分析

以HICH患者是否出现脑水肿作为因变量（非脑水肿

组=0，脑水肿组=1），将经LASSO回归筛选出的特征变量

纳为自变量纳入多因素Logistic回归分析，结果显示：血肿

体积（OR=1.227，95% CI：1.115～1.351）、GCS（OR=0.700，

95% CI：0.569～0.862）、NIHSS（OR=1.176，95% CI：1.030～

1.342）、MMP-9（OR=1.017，95%  CI：1.009～1.026）、

ANGPTL2（OR=3.759，95%  CI：1.784～7.919）、TSP-

1（OR=1.097，95% CI：1.046～1.149）是HICH患者并发脑

水肿的独立影响因素，P均<0.05，见表3。

 2.5    HICH患者并发脑水肿的列线图模型

依据多因素Logistic分析建立HICH患者并发脑水肿

的列线图模型：Prob=1/（1+e－Y），Y=－23.610+0.205×血肿

 

Inclusion criteria:
Meets the diagnostic criteria for hypertensive cerebral

hemorrhage as stipulated in the "Chinese Multidisciplinary
Diagnosis and Treatment Guidelines for Hypertensive
Cerebral Hemorrhage"

Conf irmed by cranial CT imaging examination
Amount of bleeding is greater than 30 mL
History of hypertension
A ge > 18 years old
Clinical data are complete and without omissions

Exclusion criteria:
Cerebral hemorrhage caused by rupture of intracranial

Presence of blood disorders or systemic diseases
Long-term use of anticoagulant or antiplatelet dr ugs
History of previous brain surgery
S evere dysfunction of major organs
Combined malignant tumors
Suf fering from a rare genetic disorder
L oss to follow-up or death

patients were divided into a training set (n = 224) and a

(n = 71) and the non-brain edema group (n = 153), and a

aneurysms, arteriovenous malformations, or other diseases

HICH patients from January 2020 to March 2025

Finally, 320 patients with HICH were selected. �e

validation set (n = 96) in a ratio of 7:3.

logistic regression model was constructed.

validation set (n = 31) and the non-brain edema group (n = 65).
 

图 1  病例筛选流程图

Fig 1  Flowchart of case selection process
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表 1    训练集与验证集患者基线资料

Table 1    Baseline data of patients in training set and validation set 

Factor
Training set (n = 224)

P
Validation set (n = 96)

PCerebral edema
group (n = 71)

Non-cerebral edema
group (n = 153)

Cerebral edema
group (n = 31)

Non-cerebral edema
group (n = 65)

Sex/case (%) Man 36 (50.70) 85 (55.56) 0.498 15 (48.39) 35 (53.85) 0.617

Woman 35 (49.30) 68 (44.44) 16 (51.61) 30 (46.15)

Age#/yr. 63.65 ± 6.06 61.95 ± 5.68 0.043 63.06 ± 5.73 61.34 ± 5.07 0.032

Hypertension course#/year 4.37 ± 1.09 4.20 ± 1.11 0.285 4.25 ± 1.07 4.17 ± 1.13 0.617

SBP#/mmHg 183.47 ± 19.77 178.87 ± 21.34 0.126 183.17 ± 21.30 179.41 ± 20.15 0.403

DBP#/mmHg 103.74 ± 13.54 101.84 ± 14.39 0.350 99.96 ± 16.72 100.23 ± 15.03 0.937

Smoking history/case (%) Yes 20 (28.17) 39 (25.49) 0.672 8 (25.81) 12 (18.46) 0.407

No 51 (71.83) 114 (74.51) 23 (74.19) 53 (81.54)

Alcohol consumption history/case (%) Yes 24 (33.80) 56 (36.60) 0.684 11 (35.48) 17 (26.15) 0.347

No 47 (66.20) 97 (63.40) 20 (64.52) 48 (73.85)

Comorbidities/case (%) Diabetes 15 (21.13) 27 (17.65) 0.535 8 (25.81) 14 (21.54) 0.642

Coronary heart disease 17 (23.94) 26 (16.99) 0.219 5 (16.13) 10 (15.38) 0.836

Hyperlipemia 11 (15.49) 20 (13.07) 0.625 4 (12.90) 7 (10.77) 0.971

Bleeding location/case (%) Cerebral hemisphere 48 (67.61) 103 (67.32) 0.988 19 (61.29) 42 (64.62) 0.715

Cerebellum 19 (26.76) 42 (27.45) 8 (25.81) 18 (27.69)

Other 4 (5.63) 8 (5.23) 4 (12.90) 5 (7.69)

Volume of hematoma#/mL 50.41 ± 4.97 46.28 ± 4.49 < 0.001 50.23 ± 4.73 46.25 ± 4.73 < 0.001

Hematoma morphology#/case (%) Regular 37 (52.11) 86 (56.21) 0.566 15 (48.39) 37 (56.92) 0.433

Irregular 34 (47.89) 67 (43.79) 16 (51.61) 28 (43.08)

GCS# (score) 8.32 ± 2.25 9.69 ± 2.31 < 0.001 8.26 ± 2.18 9.78 ± 2.30 0.005

NIHSS# (score) 17.71 ± 3.52 14.34 ± 3.29 < 0.001 17.67 ± 3.45 14.42 ± 3.22 < 0.001

WBC#/(×109 L－1) 16.01 ± 3.74 15.89 ± 3.82 0.826 15.84 ± 3.48 15.37 ± 3.67 0.552

PLT#/(×109 L－1) 131.69 ± 53.57 135.80 ± 50.23 0.578 130.14 ± 50.76 133.70 ± 52.33 0.754

MMP-9#/(ng/mL) 227.98 ± 64.61 169.24 ± 53.07 < 0.001 224.25 ± 62.02 167.38 ± 50.85 < 0.001

ANGPTL2#/(μg/L) 1.97 ± 0.66 1.45 ± 0.54 < 0.001 1.98 ± 0.73 1.34 ± 0.51 < 0.001

TSP-1#/(ng/mL) 72.74 ± 10.11 63.26 ± 9.53 < 0.001 72.74 ± 9.63 63.63 ± 10.34 < 0.001

x̄± s

　GCS: Glasgow Coma Scale; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; MMP-9: serum matrix metalloproteinase-9; ANGPTL2: angiopoietin-like
protein 2; TSP-1: thrombospondin-1; WBC: white blood cell; PLT: platelet count; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure. 1 mmHg=0.133
kPa. # The data is presented as .
 

表 2    多重共线性检验

Table 2    Multiple collinearity test 

Factor Tolerance Variance inflation factor

Age 0.941 1.063

Volume of hematoma 0.830 1.205

GCS 0.903 1.108

NIHSS 0.905 1.105

MMP-9 0.787 1.271

ANGPTL2 0.748 1.338

TSP-1 0.801 1.248

　All abbreviations are given in the footnote to Table 1.
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图 2  LASSO回归路系数径图

Fig 2  LASSO regression path coefficient profile plot
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体积－0 . 3 5 6 × G C S + 0 . 1 6 2 × N I H S S + 0 . 0 1 7 × M M P -

9+1.324×ANGPTL2+0.092×TSP-1，列线图模型见图4。

例：一名HICH患者，血肿体积40 mL、GCS 6分、

NIHSS 10分、MMP-9 148.7 ng/mL、ANGPTL2 3.44 μg/L、

TSP-1 71.0 ng/mL，则对应的积分为15、48、15、30、85、

40分，共233分，该患者对应发生脑水肿的概率约为75%。

 2.6    列线图预测模型ROC曲线分析

ROC曲线分析结果显示，训练集中预测HICH患者

并发脑水肿风险的曲线下面积（AUC）为0.930（95%CI：

0.886～0.962），在最佳阈值为0.601时，灵敏度为83.1%，特

异度为 8 8 . 2% ；验证集的 A U C 为 0 . 9 5 2 （ 9 5%C I ：

0.915～0.990），在最佳阈值为0.615时，灵敏度为83.9%，特

异度为85.4%。见图5。

 2.7    列线图模型校准度

校准曲线结果显示，训练集与验证集的预测曲线与

标准曲线基本拟合，训练集校准斜率接近于1，以1 000次

bootstrap进行乐观修正，验证集校准斜率同样接近于1，

Brier评分：训练集0.08，验证集0.07，截距均<0.001。训

练集与验证集H o s m e r - L e m e s h o w检验结果分别为

χ2=8.875、3.798，均P>0.05，见图6。
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图 3  LASSO回归交叉验证图

Fig 3  LASSO regression cross-validation graph

 

表 3    HICH患者并发脑水肿多因素分析

Table 3    Multivariate analysis of cerebral edema in HICH patients 

Factor β SE Wald χ2
P OR 95% CI

Age 0.026 0.034 0.591 0.442 1.027 0.960～1.098

Volume of hematoma 0.205 0.049 17.480 < 0.001 1.227 1.115～1.351

GCS －0.356 0.106 11.300 0.001 0.700 0.569～0.862

NIHSS 0.162 0.068 5.739 0.017 1.176 1.030～1.342

MMP-9 0.017 0.004 17.139 < 0.001 1.017 1.009～1.026

ANGPTL2 1.324 0.380 12.129 < 0.001 3.759 1.784～7.919

TSP-1 0.092 0.024 14.876 < 0.001 1.097 1.046～1.149

Intercept －23.610 4.112 32.972 < 0.001 －

　β: partial regression coefficient; SE: standard error; OR: odds ratio; CI:
confidence interval. The other abbreviations are given in the footnote to
Table 1.
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图 4  HICH患者并发脑水肿的列线图模型

Fig 4  A nomogram model for concurrent cerebral edema in patients with HICH

All abbreviations are given in the footnote to Table 1.
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图 5  训练集与验证集中列线图预测HICH患者并发脑水肿的ROC曲线图

Fig 5  ROC curves of the training and validation set nomograms for
predicting cerebral edema in patients with HICH
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 2.8    列线图决策分析曲线

决策曲线分析结果显示，当HICH患者并发脑水肿

发生的阈值概率训练集处于0.24～0.90、验证集处于

0.15～0.92之间时，患者应用列线图模型获得的净收益明

显优于“全干预”“不干预”方案，提示列线图模型具有较好

的临床适用性，见图7。
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图 7  训练集与验证集中列线图预测HICH患者并发脑水肿的决策分析

曲线图

Fig 7  Decision analysis curves for predicting cerebral edema in HICH

patients using the nomogram from the training set and the

validation set
A, Training set; B, validation set.

 

 3     讨论

HICH在临床上较常见，其出血位置多集中于基底核

区域[11]。脑水肿是HICH最常见的继发性损伤之一，可使

患者颅内压急剧升高，形成脑疝，引起神经功能恶化，严

重影响患者预后恢复[12-13]。GUO等[14]发现，若压迫持续6 h

以上未能缓解，易造成不可逆的脑损伤，而当脑水肿严重

程度超出机体代偿能力时，则会引发颅内压增高，加重导

致脑组织损伤。并随着颅内压升高，脑血流供应受限，会

进一步诱导脑疝的发生，危及患者生命，是其死亡的首要

原因。因此，尽早对HICH患者并发脑水肿的风险进行预

测，并及时实施干预治疗至关重要。

本研究发现，血肿体积是HICH患者并发脑水肿的危

险因素。分析原因为，在HICH患者中，其血肿体积越大

越容易压迫周围脑组织，导致局部微循环障碍，使局部脑

组织缺血缺氧[15]。同时，血肿的占位效应可引起颅内压

升高，进一步减少脑灌注压，触发脑组织无氧代谢，乳酸

堆积导致细胞毒性水肿。ZHU等[16]研究发现，当血肿体

积较大时，会挤压周围血管，使血管受压变形，血液流通

受阻，引起局部脑组织缺血、缺氧，破坏血脑屏障的完整

性，使得血浆中的液体和蛋白质更容易渗出到脑组织间

隙中，从而引发脑水肿。陈裕春等[17]指出，血肿体积越

大，释放的凝血酶越多，促使血脑屏障被破坏，导致内皮

细胞结构受损，是HICH患者术后发生迟发性脑水肿的危

险因素，与本次研究结果一致。NIHSS是评估卒中患者

神经功能缺损程度的工具，其评分越高，表示患者神经功

能损害越严重[18]。本研究发现，NIHSS、GCS是HICH患

者并发脑水肿的危险因素。当患者神经功能缺损严重

时，脑组织代谢需求会随之增加，但血液供应却相对不

足，进而影响脑组织代谢功能，增加血管通透性，导致脑

水肿的形成与发展。HE等[19]指出，严重的神经功能缺损

会进一步加剧炎症反应，诱导脑水肿的发生。因此，临床

对于此类高风险患者需控制血压，避免低血容量，保证脑

灌注压小于60 mmHg （1 mmHg=0.133 kPa），减少脑组织
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图 6  训练集与验证集中列线图预测HICH患者并发脑水肿的校准曲线图

Fig 6  Calibration plot of the nomogram predicting concurrent cerebral edema in HICH patients in the training and validation sets

A, Training set; B, validation set.
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缺血缺氧，并监测GCS和NIHSS评分，对评分恶化者，结合

头颅CT排查脑水肿或再出血，必要时转入ICU行颅内压

监测。

本研究发现，MMP-9、ANGPTL2、TSP-1是HICH患

者并发脑水肿的危险因素。分析原因为，MMP-9是一种

基质金属蛋白酶，能够降解血脑屏障的组成，导致血脑屏

障被破坏，增加血管通透性，使得血液中的液体与蛋白质

更容易渗出到脑组织中，最终形成脑水肿 [ 2 0 ]。对于

HICH患者而言，ANGPTL2水平上升可能与血管损伤以

及炎症反应有关[21]。ANGPTL2能够与其受体Tie2结合，

影响血管内皮功能，间接影响血脑屏障的完整性，增加血

管通透性，从而促进脑水肿的形成。王萃等[22]指出，炎症

反应是脑水肿形成的重要机制之一，炎症细胞会释放多

种炎症介质，促进炎症细胞的活化，进一步破坏血脑屏障

的结构，影响血管功能，导致脑组织液体渗漏，引起脑水

肿发生。同时，TSP-1是一种多功能细胞外基质蛋白，其参

与调节细胞黏附、血管生成及炎症反应[23]。CHOI等[24]

发现，TSP-1与血脑屏障的完整性密切相关，其能够与血

管内皮细胞相互作用，调节血脑屏障通透性。此外，TSP-

1过度激活会抑制血管生成，导致脑组织缺血缺氧加重，

使得血管内液体和蛋白质渗漏到脑组织，促进脑水肿的

发生。因此，可适当为患者补充维生素C与维生素E，清

除氧自由基以减少血管内皮损伤，间接降低MMP-9活性，

维持脑灌注压，避免低血压加剧脑组织缺血。与孙龙等[25]

研究相比，其采用血清TSP-1联合MMP-9预测高血压脑出

血术后迟发性脑水肿，模型AUC为0.810，仅聚焦1～2个炎

症因子，未整合血管功能调节相关指标。而本研究首次

同时纳入MMP-9、ANGPTL2、TSP-1三个新型预测因子，

结合传统临床指标，借助构建列线图模型的方式，训练集/

验证集AUC分别达0.930、0.952，显著提升了预测效能。

此外，列线图模型直观易懂，实施了可视化操作能够达成

对患者病情的实时、可视化及个性化预测目标，帮助临床

及时对高风险群体采取预防措施，同时也避免对低风险

患者的过度医疗干预，从而实现优化资源配置并改善患

者预后。本研究由于排除了轻症或保守治疗人群，减少

了样本异质性，使模型更聚焦于脑水肿高发的高危人群，

更容易捕捉到关键预测信号，提升了对目标人群的预测

精度，但也因少了样本异质性，伴随选择偏倚的影响，使

模型难以外推。

综上所述，血肿体积、GCS、NIHSS、血清MMP-9、

ANGPTL2、TSP-1水平高均是HICH患者并发脑水肿的危

险因素，通过上述因素本研究初步构建了一个并发脑水

肿预测模型，且进一步验证。然而，本研究仍存在一定不

足，由于研究为回顾性受试者临床资料有限，其次，现有

影响因素分析范围相对有限，未能涵盖全部潜在变量，使

模型难以外推至轻症患者、保守治疗人群或医疗资源有

限的场景。后续研究建议从扩大样本量并采用多中心协

作模式，纳入更多维度的预测因子并结合前瞻性研究设

计，以构建更具普适性的预测模型体系。

*　　　　*　　　　*
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