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·指南与共识·

重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识（2023）

中国医师协会神经外科医师分会神经重症专家委员会 中华医学会神经外科
学分会脑血管病学组 中国医师协会神经介入专业委员会 北京医学会
神经外科学分会神经外科危重症学组

摘要： 动脉瘤性蛛网膜下腔出血是神经外科的常见危重病，致死、致残率高，其临床诊断、治
疗涉及脑血管外科、脑血管介入及神经重症多个学科。对于重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者，在
对动脉瘤进行治疗前后，因原发脑组织损害、继发脑组织缺血、颅内压增高以及系统性并发症等，需
在围手术期进行神经重症监护治疗。中国医师协会神经外科医师分会神经重症专家委员会、中
华医学会神经外科学分会脑血管病学组、中国医师协会神经介入专业委员会、北京医学会神经外科
学分会神经外科危重症学组组织专家回顾总结近8年来国内外高质量临床研究结果，结合专家临
床实践，对《重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识（2015）》进行了更新与修订，重点聚焦于该
疾病造成的脑损害及一系列并发症的神经重症管理，供危重症医学、神经重症、神经内外科、急诊医
师参考，以提高我国重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血围手术期的规范化诊疗水平。
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Abstract： Anｅurysｍａl subａrａcｈnｏｉd ｈｅｍｏrrｈａｇｅ ｉs ａ cｏｍｍｏn crｉtｉcａl dｉsｅａsｅ ｉn nｅurｏsurｇｅry wｉtｈ ａ
ｈｉｇｈ ｍｏrtａlｉty ａnd dｉsａbｉlｉty. Ｉts clｉnｉcａl dｉａｇnｏsｉs ａnd trｅａtｍｅnt ｉnvｏlvｅ ｍultｉdｉscｉｐlｉnａry ｍｅdｉcａl sｅrvｉcｅs，
ｉncludｉnｇ cｅrｅbrｏvａsculａr surｇｅry，cｅrｅbrｏvａsculａr ｉntｅrvｅntｉｏn ａnd nｅurｏcrｉtｉcａl cａrｅ. Pａtｉｅnts suffｅrｅd
frｏｍ sｅvｅrｅ ａnｅurysｍａl subａrａcｈnｏｉd ｈｅｍｏrrｈａｇｅ （ＳａＳAＨ），wｉtｈ ｐrｉｍａry brａｉn ｉnjury ｏccurs ａftｅr
ａnｅurysｍ blｅｅdｉnｇ ａnd sｅcｏndａry cｅrｅbrａl ｉscｈｅｍｉａ，ｉntrａcrａnｉａl ｐrｅssurｅ ｉncrｅａsｅ ａnd systｅｍｉc cｏｍｐlｉcａtｉｏns，
nｅｅd ｐｅrｉｏｐｅrａtｉvｅ nｅurｏlｏｇｉcａl ｉntｅnsｉvｅ cａrｅ trｅａtｍｅnt. Nｅurｏｉntｅnsｉvｅ Ｃａrｅ Ｅxｐｅrt Ｃｏｍｍｉttｅｅ ｏf
Ｃｈｉnｅsｅ Nｅurｏsurｇｅｏns Assｏcｉａtｉｏn， Ｃｅrｅbrｏvａsculａr Grｏuｐ， Ｃｈｉnｅsｅ Nｅurｏsurｇｉcａl Ｓｏcｉｅty，
Ｃｈｉnｅsｅ Ｆｅdｅrａtｉｏn ｏf Ｉntｅrvｅntｉｏnａl Ｃlｉnｉcａl Nｅurｏscｉｅncｅs，Nｅurｏsurｇｅry Ｃrｉtｉcａl Ｃａrｅ Grｏuｐ，Ｂｅｉjｉnｇ
Nｅurｏsurｇｉcａl Ｓｏcｉｅty，ｏrｇａnｉzｅd ｅxｐｅrts tｏ rｅvｉｅw ａnd suｍｍａrｉzｅ tｈｅ rｅsults ｏf ｈｉｇｈ-quａlｉty clｉnｉcａl studｉｅs
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ｉn tｈｅ ｐａst ｅｉｇｈt yｅａrs. Ｃｏｍbｉnｅd wｉtｈ ｅxｐｅrt clｉnｉcａl ｐrａctｉcｅ，tｈｅ cｏｍｍｉttｅｅs uｐdａtｅd ａnd rｅvｉsｅd tｈｅ
Ｅxｐｅrt Ｃｏnsｅnsus ｏn tｈｅ Ｍａnａｇｅｍｅnt ｏf Ｓｅvｅrｅ Anｅurysｍａl Ｓubａrａcｈnｏｉd Ｈｅｍｏrrｈａｇｅ 2015，fｏcusｉnｇ
ｏn tｈｅ nｅurｏlｏｇｉcａl ｉntｅnsｉvｅ ｍａnａｇｅｍｅnt ｏf brａｉn dａｍａｇｅ ａnd ａ sｅrｉｅs ｏf cｏｍｐlｉcａtｉｏns cａusｅd by tｈｉs

dｉsｅａsｅ，tｏ ｐrｏvｉdｅ rｅfｅrｅncｅ ｍａtｅrｉａls fｏr crｉtｉcａl cａrｅ ｐｈysｉcｉａns，nｅurｏｉntｅnsｉvｉsts ａnd nｅurｏsurｇｅｏns，
ａnd tｏ ｉｍｐrｏvｅ tｈｅ stａndａrdｉzｅd dｉａｇnｏsｉs ａnd trｅａtｍｅnt lｅvｅl ｏf ＳａＳAＨ durｉnｇ ｐｅrｉｏｐｅrａtｉvｅ ｐｅrｉｏd ｉn

Ｃｈｉnａ.

Ｋey words： Ｓubａrａcｈnｏｉd ｈｅｍｏrrｈａｇｅ；Ｉntrａcrａnｉａl ａnｅurysｍ；Ｃrｉtｉcａl cａrｅ ｍａnａｇｅｍｅnt；
Ｅxｐｅrt cｏnsｅnsus

颅内动脉瘤（ｉntrａcrａnｉａl ａnｅurysｍs，ＩA）是颅内动脉壁局
限性、病理性扩张形成的动脉壁瘤状突出，80％的蛛网膜下
腔出血由ＩA破裂引起，该类出血被称为动脉瘤性蛛网膜下
腔出血（ａnｅurysｍａl subａrａcｈnｏｉd ｈｅｍｏrrｈａｇｅ，ａＳAＨ）［1］。世界
范围内ａＳAＨ 的年发病率在（2 ～ 16）／ 10万，占全部卒中
患者的 8％，而一项对500万中国成年人首次发生卒中后
的死亡和复发性血管事件的社区研究报道显示，蛛网膜
下腔出血患者占卒中的 2％，女性较男性更易罹患蛛网膜
下腔出血（女∶男＝ 1. 24∶ 1. 0），年龄为50岁及以上者为好
发人群［2-3］。

ａＳAＨ具有致死率、致残率高的特征，美国、欧洲、日本破
裂动脉瘤的中位病死率分别为32％、43％ ～ 44％和27％ ［4］。
一项荟萃分析纳入了85项非对比研究，共4 506例高分级
［世界神经外科联盟（Wｏrld Ｆｅdｅrａtｉｏn ｏf Nｅurｏlｏｇｉcａl Ｓｏcｉｅtｉｅs，
WＦNＳ）分级≥Ⅳ级］ａＳAＨ患者，结果显示，高分级破裂ＩA的
病死率为34％（1 017 ／ 3 031）［5］。2012年至2022年国内外
发布了多部与ａＳAＨ相关的指南和共识及其更新版［6-13］
（表1），但其内容主要集中在动脉瘤的自然史、危险因素和
外科治疗技术，对围手术期管理仅提供了原则性建议。由于
破裂ＩA病情严重程度（临床分级）不同，需要采取的临床治
疗措施及预后不尽相同，特别是高分级破裂ＩA，需在重症监
护病房或神经重症监护病房进行围手术期管理。因此，中国
医师协会神经外科分会重症专家委员会在2015年发布了
《重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识（2015）》［7］，
将Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅲ级及以上的 ａＳAＨ明确定义为重症动脉
瘤性蛛网膜下腔出血（sｅvｅrｅ ａnｅurysｍａl subａrａcｈnｏｉd ｈｅｍｏr-
rｈａｇｅ，ＳａＳAＨ），并为该亚组患者制定了操作性更强的临床规
范。对ＳａＳAＨ的治疗可分为动脉瘤的处理以及破裂出血造
成脑损害的控制两个部分，随着显微神经外科夹闭和介入技
术治疗动脉瘤的进步与普及，大部分ＳａＳAＨ患者可以在当
地进行治疗，但对其围手术期神经重症管理水平参差不齐，
仍然会制约该疾病预后的进一步改善。为此，中国医师协会
神经外科医师分会重症专家委员会、中华医学会神经外科学
分会脑血管病学组、中国医师协会神经介入专业委员会、北
京医学会神经外科学分会神经外科危重症学组组织专家回
顾总结近8年来国内外高质量临床研究结果，结合专家临床
实践，对《重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识
（2015）》进行了更新与修订，重点聚焦于该疾病造成的脑损

害及一系列并发症的神经重症管理，供危重症医学、神经重
症及神经外科医师参考，以提高我国对ＳａＳAＨ围手术期的
规范化诊疗水平。本共识应用推荐分级的评价、制定与评估
（ｇrａdｉnｇ ｏf rｅcｏｍｍｅndａtｉｏns ａssｅssｍｅnt，dｅvｅlｏｐｍｅnt ａnd
ｅvａluａtｉｏn，GRAＤＥ）系统进行文献回顾，并对已发表指南或
共识中有循证医学证据的建议进行评价，同时结合共识编写
委员会专家的临床经验、对文献的评审及讨论结果产生推荐
意见。
1 SaSAH的定义、分级方法及病理生理学特点
1. 1 定义和分级
临床通常采用Ｈunt-Ｈｅss分级［14］和WＦNＳ分级［15］标准
对ａＳAＨ患者的严重程度进行分级，分级越高，病情越严重。
研究表明，Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅰ ～Ⅱ级患者的病死率约5. 4％，
属轻型 ａＳAＨ；Ⅳ ～Ⅴ级患者原发脑损害重，系统性并发症
多，总体病死率约37％ ［16］。Ⅴ级患者病死率更高，有研究将
其称为高分级（ｈｉｇｈ-ｇrａdｅ）ａＳAＨ或差分级（ｐｏｏr-ｇrａdｅ）
ａＳAＨ［17］。Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅲ级患者占总例数的 24％ ～
40％，存在较高的发生意识障碍和继发性脑损害的风险，预
后变异度较大，病死率约11. 5％ ［16，18］，也有研究将其归为
ＳａＳAＨ［16］。鉴于上述报道结果，本共识将Ｈunt-Ｈｅss分级
Ⅲ级及以上定义为ＳａＳAＨ。

ＳａＳAＨ患者的神经系统及全身状况在病程急性期处于
动态变化的过程，对其病情的分级是变化的，应在发病后连
续评估并记录其分级的变化。对于未破裂颅内大动脉瘤，
随着病情的进展和恶化，当其分级由Ｈunt-Ｈｅss分级0级或
Ⅰ～Ⅱ级进展至Ⅲ级或Ⅲ级以上时，亦应纳入ＳａＳAＨ 的管理
范畴。部分ａＳAＨ患者存在严重的意识障碍，甚至呼吸暂
停，若经短暂（常在数分钟至数小时内）急救后其病情迅速恢
复至Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅱ级，则不应纳入ＳａＳAＨ 的管理范
畴［7］。由于高龄、超高龄患者多伴有严重的系统性疾病，如
高血压病、冠心病、肝肾功能衰竭及严重感染等，可直接影响
预后［19］。当ａＳAＨ患者伴有严重系统性疾病（高血压病、糖
尿病、严重动脉粥样硬化、慢性肺病）或血管造影证实存在严
重脑血管痉挛者，其分级增加1级，且其预后更差；ＩA未发生
破裂出血，Ｈunt-Ｈｅss分级为0级［14］。因此，当伴有严重
系统性疾病时，出于重症管理的需要，从临床预后评价的
角度，Ｈunt-Ｈｅss分级较初始评级可增加一个等级。从神经系
统疾病病理生理学的角度，对ａＳAＨ的严重程度评估依然遵
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表1 2012年至2022年国内外发表相关动脉瘤性蛛网膜下腔出血的指南和共识
作者 发表年份 共识或指南名称
Ｃｏnnｏlly等［8］ 2012 美国心脏协会／美国卒中协会：动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理指南
Ｓtｅｉnｅr等［9］ 2013 欧洲卒中组织颅内动脉瘤和蛛网膜下腔出血管理指南
徐跃峤等［7］ 2015 重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识（2015）
中华医学会神经病学分会等［11］ 2016 中国蛛网膜下腔出血诊治指南2015
国家卫生计生委脑卒中防治工程编写委员会［12］ 2016 中国动脉瘤性蛛网膜下腔出血诊疗指导规范
Ｃｈｏ等［10］ 2018 韩国动脉瘤性蛛网膜下腔出血临床实践指南
中华医学会神经病学分会等［13］ 2019 中国蛛网膜下腔出血诊治指南2019
中国医师协会神经介入专业委员会等［6］ 2021 中国颅内破裂动脉瘤诊疗指南2021

循其原始分级。为了便于预后的判断和不同中心疗效的对
比分析等，本共识建议统一患者的病情分级标准，将发病至
ＩA处理前且持续时间较长的最高分级作为评估标准。ａＳAＨ
的临床分级见表2。

表２ 动脉瘤性蛛网膜下腔出血的临床分级

分级 Ｈunt-Ｈｅss分级
（1968年）［14］

WＦNＳ分级
（1988年）［15］

Ⅰ级无症状或有轻度头
 痛、颈项强直

GＣＳ评分15分，无运
 动功能障碍

Ⅱ级 中度至重度头痛、颈
 项强直，颅神经麻痹

GＣＳ评分13 ～ 14分，
 无运动功能障碍

Ⅲ级轻度局灶性神经障
 碍，嗜睡或意识错乱

GＣＳ评分13 ～ 14分，
 有运动功能障碍

Ⅳ级昏迷，中度至重度偏瘫，
 去大脑强直早期

GＣＳ评分7 ～ 12分，有
 或无运动功能障碍

Ⅴ级深昏迷，去大脑强直，
 濒死

GＣＳ评分3 ～ 6分，有
 或无运动功能障碍

注：WＦNＳ为世界神经外科联盟，GＣＳ为格拉斯哥昏迷量表

推荐意见： （1）蛛网膜下腔出血患者入院后，应采用
Ｈunt-Ｈｅss分级或WＦNＳ分级对其病情严重程度进行初始分
级（高质量证据，强推荐）。（2）Ｈunt-Ｈｅss分级≥Ⅲ级患者，
宜入住神经重症单元予以监护治疗（中等质量证据，强推
荐）。（3）将蛛网膜下腔出血患者发病至ＩA处理前且持续时
间较长的最高分级作为评估标准（低质量证据，弱推荐）。
1. ２ ＳａＳAＨ的病理生理学特点

ＳａＳAＨ导致的脑损害分三个阶段［20-21］：（1）超早期脑损
害阶段（出血 0 ～ 24 ｈ），即ＩA破裂所致的出血在蛛网膜下腔
呈弥漫性分布或在脑内形成局部血肿、脑室出血及急性脑积

水，从而引起急性颅内压增高、脑血流下降。（2）早期脑损害
阶段（出血 ＞ 24 ～ 72 ｈ），即蛛网膜下腔出血后72 ｈ内可发生
病理性损害，由出血直接破坏脑组织、短暂的全脑缺血以及
蛛网膜下腔血液成分的毒性作用引起，其损害机制包括颅内
压升高、细胞凋亡、神经炎性反应、血-脑屏障破坏、氧化应激
反应等。有研究表明，早期脑损害是导致ａＳAＨ预后不良的
重要因素之一［22-23］。（3）迟发性脑损害阶段（出血 3 d以
后），即有文献报道，1 ／ 3 的蛛网膜下腔出血患者在出血 4 d
以后可出现因迟发性脑缺血导致的迟发性神经功能恶
化，ＳａＳAＨ患者发生迟发性脑损害的比例更高，而脑血管
痉挛和迟发性脑缺血是蛛网膜下腔出血的独特病理生理
学特点［1］。
除脑损害外，ＳａＳAＨ还常伴有其他系统严重的病理生理
学改变，包括肺水肿、急性呼吸窘迫综合征、心律失常、应激
性心肌病、系统性炎症反应综合征、交感神经系统过度兴奋
等，导致病情进一步加重。因此，需根据ＳａＳAＨ患者脑损害
不同阶段的特点，在神经重症监护病房内进行系统监测和
治疗。
２ SaSAH的诊断
２. 1 临床症状及体征

ＳａＳAＨ的主要症状是突发雷击样头痛（约70％的患者
出现雷击样头痛）、颈后部疼痛，短时间内可出现意识障碍甚
至昏迷，严重者可危及生命［25］。约30％的 ＳａＳAＨ患者有单
侧头痛［24］，主要在动脉瘤的一侧，可同时伴有恶心或呕吐、
颈项强直、癫痫发作、局灶性神经功能障碍或意识丧失［24］。
部分ＳａＳAＨ患者在ＩA破裂前的 2 ～ 8周可有少量出血，即先
兆性出血或警示性渗血［26］。

ａＳAＨ属临床急症，进行全身及神经系统体格检查的重
点是评估患者生命体征及意识水平。除Ｈunt-Ｈｅss分级或
WＦNＳ分级外，格拉斯哥昏迷量表（GＣＳ）评分在观察期内具
有良好的可重复性，对于指导治疗方案、判断患者病情变化
及预后也有重要的参考价值［27-28］。脑膜刺激征是ａＳAＨ最
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常见的体征。局灶性神经系统体征往往可提示破裂ＩA 的位
置，如单侧动眼神经麻痹多见于同侧颈内动脉后交通动脉动
脉瘤。瞳孔大小和对光反射及病理征对判断患者脑损害的
严重程度有一定的参考价值，在治疗期间可进行重复性检查
以评估患者的病情变化［29-30］。
２. ２ 影像学检查
在ＳａＳAＨ 的影像学诊断方法中，首选头部ＣT扫描，其
在出血后6 ｈ的敏感度为95％ ～100％；出血 5 ～ 7 d后，头部
ＣT扫描的阴性率上升［31-34］。头部ＣT扫描能显示出血的部
位及程度，出血部位对病因诊断具有指导性意义。通常
采用改良Ｆｉsｈｅr分级对ＳａＳAＨ出血程度进行评估，其分
级越高表示脑血管痉挛的发生率越高，其对脑血管痉挛
的预测有一定价值［35］。蛛网膜下腔出血患者改良Ｆｉsｈｅr分
级（2006年）的头部ＣT表现见表3［35］，其典型影像学图片见
图1。
如果病情允许，均需对ＳａＳAＨ患者行病因学诊断。ＤＳA
是诊断ＩA的“金标准”，大约85％的蛛网膜下腔出血患者能

发现存在ＩA［25］。与二维ＤＳA比较，高质量旋转造影和ＤＳA
三维重组技术不仅可降低漏诊率，而且在构建ＩA形态、显示
瘤颈与邻近血管关系及指导治疗方式选择等方面均具有优
势［36］。首次ＤＳA检查阴性的患者，推荐发病后2 ～ 4周内复
查ＤＳA检查，以进一步明确病因［37-38］。
高质量的 ＣT血管成像（ＣTA）对ＩA 的诊断价值在临床
应用中已得到肯定，ＣTA具有快速、价格低且相对无创等特
点，已成为部分中心诊断ＩA的首选检查手段，除对微小动脉
瘤（最大径＜ 3 ｍｍ）的检出率尚不及三维ＤＳA外，大多数情
况下可替代ＤＳA［39-40］。因此，对ＳａＳAＨ患者可以首先行
ＣTA检查。ＣTA能显示ＩA的形态及载瘤动脉与骨性结构的
关系，可用于指导治疗方式的选择，能对ＩA夹闭手术入路的
选择提供更有利的帮助。如果ＣTA结果为阴性，建议进一
步行ＤＳA检查。ＭR检查耗时长，且ＭR 血管成像对脑血管
显影的诊断效能低于ＤＳA和ＣTA，因此，不推荐ＭR作为
ＳａＳAＨ患者的常规检查［41］。
急诊医师明确ＳａＳAＨ 的诊断后，应由神经外科医师对

表3 蛛网膜下腔出血患者改良Ｆｉsｈｅr分级（2006年）的头部ＣT表现
分级 ＣT表现［35］ 典型影像学图片
0级 蛛网膜下腔及脑室内未见出血 无图片
Ⅰ级 局部或弥散性薄层蛛网膜下腔出血，脑室内未见出血 见图1ａ、1b
Ⅱ级 局部或弥散性薄层蛛网膜下腔出血，伴脑室内出血 见图1c、1d
Ⅲ级 蛛网膜下腔出血较厚，脑室内未见出血 见图1ｅ、1f
Ⅳ级 蛛网膜下腔出血较厚，伴脑室内出血 见图1ｇ、1ｈ

  注：蛛网膜下腔出血较厚指出血完全充满≥1个脑池或脑裂

图
1

蛛网膜下腔出血患者改良Ｆｉsｈｅr分级的头部ＣT典型影像学图片（由首都医科大学宣武医院神经外科提供） 1ａ、1b为改良
Ｆｉsｈｅr分级Ⅰ级；1c、1d为改良Ｆｉsｈｅr分级Ⅱ级；1ｅ、1f为改良Ｆｉsｈｅr分级Ⅲ级；1ｇ、1ｈ为改良Ｆｉsｈｅr分级Ⅳ级

1d

1ｈ1ｅ 1f 1ｇ

1b1ａ 1c
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病情严重程度及预后予以判断，并针对性地制定ＩA 的显微
手术或（和）介入治疗处理方案，并将手术干预情况与神经重
症病房的医师沟通，有条件的中心可针对急诊、手术、神经重
症单元等制定多学科参与的交接流程和管理策略，这对
ＳａＳAＨ的治疗决策至关重要。

推荐意见： （1）ＳａＳAＨ首选头部ＣT扫描（高质量证
据，强推荐）。（2）对生命体征稳定的 ＳａＳAＨ患者均应进行
病因学检查，首选ＤＳA或ＣTA（高质量证据，强推荐）。
（3）ＤＳA是诊断ＩA的“金标准”，尤其对最大径＜ 3 ｍｍ 的微
小动脉瘤及其周围血管显影有更高的敏感度；对于ＣTA检
查未发现蛛网膜下腔出血病因者，推荐行ＤＳA检查（中等质
量证据，强推荐）。（4）首次ＤＳA阴性患者推荐发病后2 ～
4周内可再次行ＤＳA检查（中等质量证据，强推荐）。
3 预防IA再出血
3. 1 ＩA的治疗
再出血指ＩA再次破裂、出血，是影响预后的重要因
素［42］。一项国内多中心前瞻性研究对297例ＳａＳAＨ患者随
访了12个月，结果显示，发生再出血者30例（10. 1％），其中
14例（46. 7％）发生在ＩA破裂24 ｈ内，11例（36. 7％）发生
在ＩA破裂后1 ～ 7 d，5例（16. 6％）发生在ＩA破裂后7 d以
上［42］。早期外科干预可降低ＩA再出血的风险，改善预
后［43］。有研究表明，大多数破裂ＩA应72 ｈ内尽早治疗，以
降低再出血的风险，蛛网膜下腔出血后因脑血管痉挛、脑水
肿导致延迟手术则会增加外科手术的难度［43-44］。随着影像
学检查、ＩA夹闭技术、血管内介入技术和神经重症监护水平
的提高，目前的临床实践主张早期进行病因治疗，降低ＩA再
出血的风险，且有利于因出血所造成的一系列继发性损害的
治疗［43-45］。

ＩA的治疗方法包含外科开颅手术（部分患者含血肿清
除术、去骨瓣减压术）及血管内介入治疗两大类。国内
ＳａＳAＨ的多中心前瞻性研究结果显示，治疗后1年随访发现
介入栓塞与外科夹闭患者预后［改良Rａnkｉn量表（ｍRＳ）评
分0 ～ 3分］的差异无统计学意义（P ＝ 0. 162）［46］。但对于某
些特定位置的 ＩA，介入治疗后ＩA复发导致的出血率高于开
颅手术（10 ／ 813比3 ／ 769）［47］。外科开颅手术治疗包括动脉
瘤颈夹闭术、动脉瘤包裹或瘤壁加固术、载瘤动脉结扎或闭
塞术、载瘤动脉闭塞或孤立联合旁路移植血运重建术等；血
管内介入治疗包括单纯弹簧圈栓塞、球囊辅助弹簧圈栓塞、
支架辅助弹簧圈栓塞以及其他新型介入材料辅助等方式闭
塞动脉瘤腔或达到重建载瘤动脉的目的。随着神经介入材
料的发展和介入技术的提高，血管内介入治疗已成为ＩA治
疗的主要方法，一项荟萃分析结果显示，ＳａＳAＨ接受介入栓
塞的比例从1990—2000年的 10. 0％增至2010—2014年的
62. 0％ ［5］。针对某例患者选择外科开颅手术或血管内介入
及其具体手术方式的治疗策略，应依据患者年龄、病情轻重、
ＩA情况（部位、大小、形态）、出血量、治疗中心技术能力等多

种因素制定。部分患者有严重的基础疾病和（或）ＩA构筑复
杂，若外科开颅手术和血管内介入治疗均无法实施，可以选
择对症保守治疗［48-49］。大多数临床研究未将70岁以上患者
纳入随机分组，故对该类患者的既往研究证据有限，针对
70岁以上的高龄患者倾向介入治疗［50］。
《中国颅内破裂动脉瘤诊疗指南2021》建议，对前循环
动脉瘤伴脑实质内血肿量较大、占位效应明显（幕上血肿＞
50 ｍl）及大脑中动脉分叉部位动脉瘤破裂合并血肿患者，优
先考虑外科开颅手术；对复杂ＩA或后循环动脉瘤破裂合并
血肿患者，可考虑复合手术处理［6］。本共识编写委员会专家
结合Grｅｅnbｅrｇ等［51］的研究结论，从血肿占位效应等多方面
对脑出血手术提出建议，由于ＳａＳAＨ患者急性期普遍存在
颅内压增高，若幕上血肿＞ 30 ｍl或幕下血肿＞ 10 ｍl将进一
步提升颅内压的控制难度，可考虑行血肿清除术，并根据手
术情况，判断是否进一步行去骨瓣减压手术。
部分GＣＳ评分3 ～ 5分且处于濒死状态的患者，除存在
颅内血肿、脑室出血或急性脑积水等可通过积极外科处理改
善病情严重程度，是否推荐积极治疗ＩA需持谨慎态度。对
于双侧瞳孔散大且固定、无自主呼吸的患者，必须慎重考虑
手术的必要性。

推荐意见： （1）对于ＳａＳAＨ患者应尽早进行外科手术
或血管内介入治疗（高质量证据，强推荐）。（2）对于椎-基底
动脉瘤、高龄（年龄＞ 70岁）、ＳａＳAＨ（Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅳ ～
Ⅴ级）以及处于脑血管痉挛期患者，优先考虑介入治疗（中
等质量证据，强推荐）。（3）对于脑实质内血肿量大、占位效
应明显（幕上血肿＞ 30 ｍl或幕下血肿＞ 10 ｍl）、合并颅内压
增高、大脑中动脉分叉部位动脉瘤破裂合并血肿患者，优先
考虑外科开颅手术，并根据手术情况，判断是否进行去骨瓣
减压手术（中等质量证据，强推荐）。（4）对于复杂ＩA或后
循环动脉瘤破裂合并血肿患者，可考虑复合手术处理（低质
量证据，弱推荐）。
3. ２ 抗纤维蛋白溶解药物
止血药预防再出血的临床证据不足。有临床研究表明，
如果早期未能及时对ＩA进行治疗，使用抗纤维蛋白溶解药
物如氨甲环酸、氨基己酸，可减少早期再出血的发生，但并不
能改善临床预后［52-53］。处理后的 ＩA发生再出血的风险降
低，而长时间（＞ 72 ｈ）使用抗纤维蛋白溶解药物治疗可能增
加血栓栓塞事件，建议适时停药。如果暂时不能处理ＩA，使
用抗纤维蛋白溶解药物的时间一般不超过72 ｈ，且在用药的
同时对下肢深静脉进行监测，防止下肢深静脉血栓形成
（dｅｅｐ vｅnｏus tｈrｏｍbｏsｉs，ＤＶT）的发生。当ＳａＳAＨ患者伴有
心肌梗死、肺栓塞、凝血功能亢进及ＤＶT等高危因素时，禁
止使用抗纤维蛋白溶解药物［54］。

推荐意见： ＩA处理前且无明确禁忌证的患者，可以进
行早期（自明确诊断持续至处理ＩA时）、短程（不超过出血
后72 ｈ）的抗纤维蛋白溶解药物治疗，需进行常规ＤＶT 的筛
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查（低质量证据，弱推荐）。
3. 3 血压管理
血压管理分为ＩA处理前和处理后两个阶段。在ＩA处
理前，血压管理目的是降低血压增高相关再出血的风险，减
少低血压造成的缺血性损害［55-56］。对未经安全处理的破裂
ＩA患者，在ＩA发生蛛网膜下腔出血后的最初数小时内搬运、
转院和行ＤＳA检查时，应对高血压进行治疗。收缩压＞
160 ｍｍＨｇ是再出血的危险因素之一，与收缩压≤160 ｍｍＨｇ
相比，其再出血的风险可增加近3倍［57］。在ＩA处理前，应
控制血压以减少再出血的风险，但需注意因过度降压可能增
加的脑缺血风险。有研究表明，平均动脉压高于80 ｍｍＨｇ发
生再出血的风险增加，而平均动脉压低于60 ｍｍＨｇ与迟发性
脑缺血相关［58］。在ＩA处理后，再出血已不是主要临床干预
目标，而脑水肿、颅内压增高及脑血管痉挛则为主要的临床
问题，血压管理以保持脑组织灌注、防止缺血性损伤为
目标［59］。
目前，尚缺乏血压控制对预后影响的高质量研究，对于

ａＳAＨ患者的降压目标值、最适血压区间及降压药物选择等
方面尚无统一的标准［57，60］。通常，应参考患者发病前的基
础血压来修正目标值，以避免低血压以及血压变异过大。国
内常用的静脉降压药物如乌拉地尔、尼卡地平等均可用于控
制ＩA发生蛛网膜下腔出血后的急性高血压。尼莫地平常用
于防治脑血管痉挛，但部分患者在使用过程中可出现血压下
降，若同时使用多种降压药物，需要严密监测血压水平的
变化。

推荐意见： （1）尚不能明确可降低ＩA再出血风险的最
佳血压水平，若ＩA处理前的收缩压＞ 160 ｍｍＨｇ，可将其控制
在140 ～ 160 ｍｍＨｇ（中等质量证据，强推荐）。（2）ＩA处理
后，需遵循个体化原则，同时参考患者的基础血压、脑灌注监
测以及重要脏器功能等综合指标，确定具体的血压控制目
标，避免低血压造成的脑缺血（低质量证据，弱推荐）。
3. ４ 癫痫的预防与控制

ＩA发生蛛网膜下腔出血后的不同阶段均可能发生癫痫
发作，ａＳAＨ后早期癫痫发作的发生率为6％ ～ 26％，迟发性
癫痫发作的发生率为1％ ～ 30％ ［61-62］。早期癫痫发作可能
引起急性血压升高和ＩA破裂再出血，也会引起颅内压和脑
血流量的改变，从而加重脑水肿和血管痉挛。对未处理的
ＩA，癫痫发作常是再次破裂出血的一种表现，并与患者死亡
风险增加、预后不良及认知功能障碍等有关［63-64］。早期癫痫
发作的危险因素有大脑中动脉瘤、ａＳAＨ积血厚度、合并颅内
血肿、再出血、急性脑梗死、神经功能分级差及高血压病史
等，ＩA的治疗方式也可能影响治疗后癫痫的发生，血管内治
疗术后癫痫发生率显著低于开颅动脉瘤夹闭［65］。
对于是否预防性使用抗癫痫药物，尚有不同观点。有研
究表明，预防性使用抗癫痫药物并未降低蛛网膜下腔出血患
者的癫痫发生率，不支持对ａＳAＨ患者进行预防性抗癫痫治
疗；另有研究对在出血后的危重期给予预防性抗癫痫药物治

疗患者进行观察，发现长期使用（3 d以上）与短期使用（3 d
以内）相比，预防癫痫发作效果的差异无统计学意义，且长期
使用抗癫痫药物者的临床结局可能更差［66-70］。
对于有迟发性癫痫发作高危因素的患者，即ａＳAＨ发生
后有癫痫发作史、脑内血肿、难治性高血压、脑梗死或大脑中
动脉瘤等，可考虑长期使用抗癫痫药物。鉴于ＳａＳAＨ急性期
患者的危重状态以及发生癫痫的严重后果，建议如无禁忌
证，可以短期内预防性应用抗癫痫药物［71］。
有10％ ～ 20％的 ＳａＳAＨ患者伴有非惊厥性癫痫发作，
有条件的医疗机构可进行持续脑电监测。非惊厥性癫痫发
作与高病死率、高迟发性脑缺血发生率相关，往往提示预后
不良，因此，需严密监测，积极诊疗，但积极治疗可否改善预
后尚有待于证实［64-65］。

推荐意见： （1）ＳａＳAＨ危重期，有迟发性癫痫发作危险
因素的患者，推荐短期使用预防性抗癫痫药物治疗，不推荐
长期预防性用药（低质量证据，弱推荐）。（2）对于ＩA破裂
后出现明确癫痫发作的患者，应给予抗癫痫治疗；若癫痫无
复发，可在抗癫痫药物治疗3 ～ 6个月后停用（中等质量证
据，强推荐）。
４ SaSAH的监护管理
４. 1 病情评估及基础生命体征监护
患者入院后，采集病史及进行全身体格检查，采用Ｈunt-

Ｈｅss分级、WＦNＳ分级、GＣＳ评分和改良Ｆｉsｈｅr分级对神经
功能进行评估。同时，综合神经系统评估及ＣTA、ＤＳA等影
像学资料，决定是否需要急诊处理ＩA，或给予降低颅内压的
措施。
常规监护：（1）每小时观察生命体征和对神经功能进行
评估，特别是Ｈunt-Ｈｅss分级、WＦNＳ分级和GＣＳ评分的动态
变化。（2）监测体表温度或核心温度。（3）推荐留置动脉
（桡动脉或足背动脉）导管，以进行有创血压监测和动脉血气
监测。（4）根据患者病情变化决定是否复查头部ＣT。
基本管理：（1）安静卧床，即减少外界对患者的刺激，是
预防再出血的重要措施之一。（2）抬高床头，即保持头部中
立位，若无禁忌证，可将床头抬高20 ～ 30°，尤其是气管插管
或辅助通气的患者。（3）镇痛镇静，即对头痛、躁动患者，根
据其疼痛评分，给予镇痛处理。镇静治疗必须注意患者的气
道管理。对未经处理的破裂ＩA患者，若需对患者进行刺激
性或增加心理压力的操作，如气管插管、留置导尿、吸痰等，
应先给予必要的镇静、镇痛等措施，避免引起血压波动和再
出血。（4）留置导尿，监测尿量，有条件的医疗机构可使用留
置测温尿管，以监测核心温度。（5）留置鼻胃管或鼻肠管，监
测有无消化道出血、胃潴留状况，并适时给予肠内营养。
（6）防治便秘，即对患者入院后给予预防性通便药物，避免
患者用力排便及腹胀。（7）预防下肢ＤＶT，即间断使用序贯
加压装置，以防止ＤＶT。
４. ２ 神经系统专科监测
有条件的医疗单位，推荐采用神经系统专科技术对

·131·中国脑血管病杂志2023年2月18日第20卷第2期 Ｃｈｉn Ｊ Ｃｅrｅbrｏvａsc Ｄｉs，Ｆｅb. 18，2023，Ｖｏl. 20，Nｏ. 2



ＳａＳAＨ患者进行监测，可提高对脑及脑外器官功能的评价效
能，以便于进行精确处理。
４. ２. 1 经颅多普勒超声（TＣＤ）监测：每日或隔日采用TＣＤ
检测颅内大动脉的血流速度、24 ｈ 血流速度以及颅内外动脉
流速比，可在一定程度上监测颅内压增高、脑血管痉挛及脑
组织灌注状态。
４. ２. ２ 颅内压监测：对ＳａＳAＨ的颅内压监测和管理，可参照
本共识第5 节中“颅内压监测适应证”进行。
４. ２. 3 脑电监测：对ＳａＳAＨ患者，尤其对神经功能无改善或
改善不明显或出现不明原因神经功能恶化者，可考虑进行持
续脑电监测，以评估病情、指导治疗及预测预后。
４. ２. ４ 其他：脑氧代谢、脑温、微透析等监测是近年发展的
神经系统特殊监测，已越来越多地被临床应用。但由于设备
昂贵、有创性或需要专业人员操作和解读，临床未普遍应用，
可考虑选择性使用。
４. 3 呼吸系统的监护管理
对ＳａＳAＨ患者均需进行气道的安全性评估及气道管
理。由于ＳａＳAＨ患者常伴有不同程度的气道梗阻和误吸风
险，故需要严密观察有严重神经功能障碍患者的气道是否通
畅，评估气管插管的风险和获益，一旦出现呼吸困难和（或）
氧合下降，需立即行气管插管。
动脉血二氧化碳分压（ａrtｅrｉａl ｐａrtｉａl ｐrｅssurｅ ｏf cａrbｏn

dｉｏxｉdｅ，PａＣＯ2）对脑血流是很强烈的调节因子，高碳酸血症
可以引起血管扩张，增加脑血流，但可能进一步加重颅内压
增高；低碳酸血症可引起血管收缩，降低颅内压，但可引起脑
血流下降。有研究表明，PａＣＯ2超过45ｍｍＨｇ或低于30ｍｍＨｇ
均与预后不良相关［72-73］。高碳酸血症和低碳酸血症对
ＳａＳAＨ患者均不利，因此，建议常规行动脉血氧分压（ａrtｅrｉａl
ｐａrtｉａl ｐrｅssurｅ ｏf ｏxyｇｅn，PａＯ2）和PａＣＯ2监测，其目标值是维
持正常的 PａＯ2，避免PａＣＯ2超过45 ｍｍＨｇ或低于30 ｍｍＨｇ，
避免缺氧、严重过度通气和ＣＯ2潴留［72］。极重度颅高压患
者，进行去骨瓣减压手术前，可短暂过度通气，但血管痉挛者
需要注意脑缺血的风险，有条件可进行呼气末二氧化碳浓度
的监测，或通过TＣＤ监测脑血流以辅助标定PａＣＯ2目标值。
４. 3. 1 人工气道适应证：人工气道主要指气管插管和气管
切开。（1）气管插管的适应证包括①GＣＳ评分＜ 9分或
Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅳ ～Ⅴ级；②蛛网膜下腔出血时发生呼吸骤
停或危及生命的心律失常；③早期未行气管插管的患者出现
病情恶化、意识水平下降［7］。（2）气管切开的适应证主要是
短期内难以清醒的患者，在处理ＩA后早期气管切开可能对
减轻肺部感染及尽早脱离呼吸机有益。
４. 3. ２ 呼吸系统常见并发症：ａＳAＨ患者呼吸系统并发症发
生率为22％ ～ 45％，高龄和ＳａＳAＨ患者更多见［74］，并发症
包括肺水肿（心源性或神经源性）、肺部感染（包括吸入性肺
炎）、急性呼吸窘迫综合征、胸腔积液和肺栓塞等。肺水肿可
能发生于ＳａＳAＨ的整个治疗过程，其中超早期、早期肺水肿
多为神经源性，其机制可能与交感神经过度兴奋有关，也可

由严重应激性心肌病导致；晚期出现的肺水肿常是心源性
的，尤其处于脑血管痉挛阶段，输入液体量过多也可造成肺
水肿。ＳａＳAＨ患者发生肺炎、肺不张等并发症，多是由意识
障碍、长期卧床、误吸、机械通气等多因素引发。急性呼吸窘
迫综合征是ＳａＳAＨ一个相对常见的肺部并发症，其发生率
可高达11％ ～50％ ［75］，其临床特征为严重低氧血症、肺顺应
性降低和影像学肺部弥漫性浸润影，通常与吸入性肺炎、呼
吸机相关性肺炎、肺水肿等多种因素有关，死亡风险较高。
神经源性肺水肿发生率为2％ ～ 8％ ［76］，是ａＳAＨ并发急性
呼吸窘迫综合征的常见原因之一，其机制被认为主要因交感
神经过度兴奋，使儿茶酚胺释放增加导致心肺功能障碍［75］。
神经源性肺水肿可发生在ＩA破裂出血后几分钟至几小时
内，也可在12 ～ 24 ｈ后发生［76］，其临床表现包括呼吸困难、
呼吸急促、缺氧、咯粉红色痰，肺部听诊为哮鸣音或湿啰音，
50％的患者通常在24 ～ 48 ｈ内症状消失［76］，其治疗方法包
括降低颅内压、控制交感神经过度兴奋以及对肺水肿的支持
治疗。由于呼吸道症状表现缺乏特异性，准确诊断神经源性
肺水肿较为困难，如果ＳａＳAＨ患者出现上述症状，应怀疑神
经源性肺水肿的可能，并需与应激性心肌病、心源性肺水肿
等疾病进行鉴别。对ＳａＳAＨ患者呼吸系统功能障碍的处理
应遵循呼吸专科疾病治疗的一般原则，治疗方法包括充分痰
液引流、体位管理（包括俯卧位通气）、容量管理，必要时给予
足够的镇静、气管插管及机械通气等措施，这些治疗需兼顾
对脑组织灌注、颅内压的影响选择性使用。

推荐意见： （1）均需对ＳａＳAＨ患者进行气道安全性评
估及气道管理，监测PａＯ2和PａＣＯ2，避免缺氧、严重过度
通气和二氧化碳潴留（避免PａＣＯ2超过45 ｍｍＨｇ或低于
30 ｍｍＨｇ）（中等质量证据，强推荐）。（2）对于GＣＳ评分＜
9分或Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅳ ～Ⅴ级患者，短时间内难以清醒时
可行气管切开术（低质量证据，强推荐）。
４. ４ 循环系统监护管理
４. ４. 1 容量管理：ＳａＳAＨ患者会出现不同程度的血容量调
节功能障碍，纠正容量失衡是ＳａＳAＨ治疗的重要环节。因低
血容量与ａＳAＨ转归不良相关［77］，故治疗中应避免低血容
量。一项前瞻性随机对照研究证实，对手术夹闭破裂ＩA后
预防性使用高血容量治疗，采用中心静脉压或肺动脉楔压目
标值指导容量负荷治疗，并未在脑血管痉挛或临床转归方面
获益，而且高血容量治疗会增加并发症（主要是肺水肿）的发
生，每日高入量与患者迟发性脑缺血及不良预后独立相
关［78］，不推荐采用预防性高血容量治疗。
血容量状态的评估必须结合体格检查结果和临床资料。
虽然尚无首选的血容量状态监测方法，但推荐使用分层步
骤：（1）初始评估应密切监测液体出入量；（2）根据患者具体
临床情况和神经重症单元的技术条件，可以采用有创或无创
的容量监测方法补充信息，如彩色多普勒超声监测下腔静脉
宽度及变异度、中心静脉压测量、超声心动图评估心输出量、
脑钠肽等，不宜单独使用一种方法或参数；（3）监测参数需与
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患者临床表现（如每日出入量）等相结合来指导容量管理；
（4）脉搏指示连续心排血量监测可提供较全面的容量参数及
血管外肺水肿指标，有利于监测患者对血容量干预的反应，
相对肺动脉漂浮导管的创伤性较低，对并发肺水肿、心力衰
竭等对容量管理有严格要求的重症患者，有条件的神经重症
单元可选择应用。不推荐常规使用肺动脉漂浮导管或依赖
中心静脉压目标值评价血容量。
采用何种液体扩容最有效，尚无循征证据，但应避免大
量补充低渗溶液。临床主要使用晶体溶液、胶体溶液进行容
量管理。等渗晶体溶液是容量替代的首选，人工胶体溶液的
作用尚需要进一步研究。部分患者对不同种类液体输入的
容量反应性不同，临床可根据患者的容量监测判断扩容
效能。
对部分蛛网膜下腔出血患者出现持续性低钠血症和低
血容量，补充肾上腺皮质激素如氟氢可的松或氢化可的松，
有助于维持血容量和纠正低钠血症。但对于有胃肠道出血、
血糖增高者，应慎用或禁用［79］。
４. ４. ２ 急性心肌损伤和应激性心肌病：ａＳAＨ可以引起急性
心肌损伤，其发生率与神经损伤程度成正比［80］。ａＳAＨ急性
期可以发生心电图ＳT-T改变、心肌酶升高、低血压，甚至致
死性心律失常。ａＳAＨ导致的急性心肌损伤患者心率更快，
初始心电图上按心率校正的 QT间期更长［81］。这些病理改
变的加重会改变疾病的进程，必须尽早明确诊断，及时给予
治疗。如果患者在急诊室被早期识别ａＳAＨ导致的急性心
肌损伤，有助于确定监测、治疗和护理的需求。当血流动力
学不稳定或心功能不全时，监测心功能可能获益［82-83］，特别
是治疗脑血管痉挛时，必须兼顾心脏负荷与神经系统治疗目
标间的平衡。有研究报道，16％的 ＳａＳAＨ患者会发生神经源
性应激性心肌病，主要表现为左心室中部伴或不伴心尖部出
现一过性运动减低、无运动或矛盾运动，局部室壁运动异常
范围超过了单一冠状动脉供血区［84］。急性心肌损伤和应激
性心肌病可同时伴肺水肿、不同程度的心力衰竭，严重者可
引起致死性心律失常或猝死［85］，需与心肌梗死相鉴别。床
旁心脏超声可以协助诊断和监测心脏功能。

推荐意见： （1）尚无最佳的容量管理目标，应采用临床
容量评估与容量监测参数相结合的方法确定容量负荷水平
（中等质量证据，强推荐）。（2）避免低血容量，不推荐预防
性高血容量治疗（中等质量证据，强推荐）。（3）ＳａＳAＨ患者
应常规监测心功能，注意心肌损伤和应激性心肌病的发生风
险（低质量证据，弱推荐）。
４. ５ 镇痛与镇静治疗
对ＳａＳAＨ患者实施镇痛、镇静治疗可能的获益有以下
几项：减少血压波动带来的再出血风险；增加躁动患者治疗
的安全性；降低应激反应；直接降低脑代谢率，减轻由于高颅
压和脑血管痉挛等因素引起的脑血流量不足所致的脑缺血。
镇痛需要放在优先顺序，可以选择阿片类药物经静脉或口服
途径给药（如吗啡、芬太尼、瑞芬太尼、舒芬太尼或哌替啶）。

对于过度兴奋或严重躁动者，必须采取适当的镇静治疗，药
物可选择冬眠合剂、咪达唑仑、地西泮、丙泊酚、右美托咪定
等。丙泊酚是目前常用的镇静剂，用药剂量为1. 5 ～ 2. 5 ｍｇ ／
（kｇ·ｈ），因其半衰期短，停药后药效很快消失，便于掌握患
者的意识状态及对其进行神经系统体格检查［77］。可在镇
痛、镇静深度评估下实施气管插管机械通气，Rｉcｈｍｏnd躁动-
镇静评分一般为－ 3分～ － 4分，保留患者的咳嗽与自主呼
吸，以减少呼吸系统并发症。镇静镇痛的具体方法可参照
《重症脑损伤患者镇痛镇静治疗专家共识》实施［86］。
４. ６ 体温管理

41％ ～72％的患者在出血后会出现发热，ＳａＳAＨ患者更
为多见［87-89］。多项研究显示，发热与蛛网膜下腔出血后的脑
水肿、脑血管痉挛、颅内压升高、重症监护治疗病房住院时间
和住院总时间延长、不良预后独立相关［90-92］。所以，需要对
急性期ＳａＳAＨ患者进行体温监测和管理。ＳａＳAＨ患者出现
的发热分为感染性发热和非感染性发热，对感染性发热要寻
找病因，进行病因治疗。
目标温度管理分为发热治疗、正常体温控制和治疗性低
温［93］，目标温度管理时需要考虑体温对ａＳAＨ患者全身状态
以及预后的影响。降低体温有利于降低脑代谢，减轻脑损
伤，尤其是对于发生严重脑血管痉挛和重度颅内压升高的患
者，但体温越低引起的心律失常、电解质紊乱、免疫抑制、胃
肠功能紊乱等并发症越多，病情亦越严重［94］。研究显示，应
用高级温度控制系统对正常体温进行控制有利于改善蛛网
膜下腔出血的结局［95］。
治疗性低温是将核心温度维持在32 ～ 35 ℃的一种治疗
方法，有一定的神经保护作用，主要通过体表降温毯、智能体
温调节系统、血管内低温系统以及药物来实现。治疗性低温
治疗的靶器官是脑组织，条件允许时应以脑温监测为指导，
核心温度的监测部位可以选择膀胱、鼻咽或食管等，通常核
心温度较脑温度低0. 5 ～ 2. 0 ℃［96］。Ｃｈｏｉ等［97］对11例
ＳａＳAＨ患者进行低温治疗48 ｈ，其脑血管痉挛、迟发性脑缺
血发生占比分别为2 ／ 11、4 ／ 11，对照组脑血管痉挛、迟发性脑
缺血发生占比分别为4 ／ 11、5 ／ 11，两组脑血管痉挛、迟发性脑
缺血发生占比的差异无统计学意义（均P ＞ 0. 05）。有回顾
性研究显示，对ＳａＳAＨ患者采用长时程（7 ～ 14 d）治疗性低
温（核心温度32 ～ 35 ℃）有利于改善患者的预后［预后良好
率56. 5％（26 ／ 46）］，但并发症发生率较高［95］。治疗性低温
对ＳａＳAＨ患者的治疗价值仍需在有经验的医疗中心进行相
关的研究和探讨。

推荐意见： （1）需对ＳａＳAＨ患者的核心温度进行连续
监测，发热患者需及时查找病因并进行相应的处理，将体温
严格控制在正常范围（中等质量证据，强推荐）。（2）脑血管
痉挛和迟发性脑缺血的高危期，应采用药物和（或）体表降温
方法，严格控制体温。治疗强度可依据发生脑缺血的危险程
度调整（中等质量证据，强推荐）。（3）治疗性低温的目标温
度选择与时程，应根据颅内压、头部ＣT、脑血管痉挛的监测
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等结果确定。一般目标核心温度为32 ～ 35 ℃，低温时程
为3 ～ 7 d，对持续严重的颅内压增高者可适当延长（低质量
证据，弱推荐）。
４. ７ 电解质及内环境的监护管理
４. ７. 1  电解质管理：ａＳAＨ最常见的电解质紊乱是低钠血
症、高钠血症和低钾血症。ＩA破裂出血后急性期内高钠血
症和低钠血症均很常见［98］。ａＳAＨ低钠血症发生率为30％ ～
57％ ［99］，原因有脑性盐耗综合征（cｅrｅbrａl sａlt wａstｉnｇ
syndrｏｍｅ，ＣＳWＳ）、抗利尿激素分泌不当综合征（syndrｏｍｅ ｏf
ｉnａｐｐrｏｐrｉａtｅ ａntｉdｉurｅtｉc ｈｏrｍｏnｅ sｅcrｅtｉｏn，ＳＩAＤＨ）、肾上腺皮
质激素分泌不足、液体量过负荷和过度利尿等［99］。ＣＳWＳ和
ＳＩAＤＨ均可引起低渗性低钠血症及尿钠增多，其中 ＣＳWＳ多
引起低渗性低钠血症，而ＳＩAＤＨ则为容量正常或稍多［99］，二
者的治疗策略不同，需对患者进行容量状态评估。ＣＳWＳ在
ａＳAＨ中更常见，其治疗方法是使用高渗高钠液体。首要的
是补充足够的水和钠离子，以维持正常血容量和正常血钠水
平。对于尿钠增高，可使用盐皮质激素予以纠正，如醋酸氟
氢可的松。ＳＩAＤＨ治疗的主要方法是限制液体入量，需要注
意的是ＳＩAＤＨ的时程相对较短，通常数小时到1 ～ 2 d结束；
部分ＳＩAＤＨ患者可向ＣＳWＳ转化，而且ＣＳWＳ可以持续较长
时间（数天到数周）。存在颅内压增高、明显脑水肿等情况时
血钠可维持略高水平（145 ～ 155 ｍｍｏl ／ Ｌ），因此，推荐常规监
测血钠水平，避免低钠血症［100］。值得注意的是，血钠水平
升、降速度过快，均易引起中枢神经系统脱髓鞘损伤。
４. ７. ２ 纠正贫血：由于扩容治疗、外科手术失血、应激反应
等，患者常有血红蛋白水平下降。研究表明，处于迟发性脑
缺血高峰期（蛛网膜下腔出血后5 ～ 9 d）ａＳAＨ患者的贫血发
生率为32％，且与患者的不良预后和死亡有关［101］。脑的氧
供由脑血流量和动脉血氧含量共同决定，后者与血红蛋白浓
度呈线性相关［102］。因此，在贫血状态下，只有提高脑血流量
才能维持正常的脑氧供。ａＳAＨ时可发生颅内压增高和脑血
管痉挛，常致脑血流量下降，使得ａＳAＨ患者极易受到低血
红蛋白的影响。对ａＳAＨ患者进行正电子发射计算机体层
扫描显示，输注红细胞悬液可使血红蛋白水平从80 ｇ ／ Ｌ升至
100 ｇ ／ Ｌ，从而改善脑的氧供［103］。一项对ａＳAＨ患者开展的
前瞻性注册研究结果表明，血红蛋白水平较高者预后较好，
但输注红细胞与ａＳAＨ预后不良相关［104］。一项前瞻性随机
试验表明，对具有脑血管痉挛高危因素患者，保持较高的血
红蛋白水平是安全且可行的［105］。推荐将血红蛋白维持在
80 ～ 100 ｇ ／ Ｌ，或维持红细胞比容在30％ ～35％ ［103］。
４. ７. 3 血糖控制：高血糖是ＳａＳAＨ患者一种常见现象。高
血糖不仅是蛛网膜下腔出血严重程度的标志，而且与迟发性
脑缺血及不良预后相关［106］，但低血糖同样会产生严重后
果。应将血糖水平维持在8 ～ 10 ｍｍｏl ／ Ｌ，以避免低血糖
（＜ 4. 44 ｍｍｏl ／ Ｌ）。严格控制血糖过程中，因胰岛素泵入引
发的低血糖事件更多见，且脑血管痉挛发生率增高，3个月
时患者转归更差。尽管目前最适宜的血糖值范围尚未确定，

但必须对ＳａＳAＨ患者进行血糖管理，以避免发生低血糖并
减少血糖变异度［107］。

推荐意见： （1）推荐常规监测血钠，避免低钠血症，存
在颅内压增高、明显脑水肿等情况时可将血钠维持在略高水
平（145 ～ 155 ｍｍｏl ／ Ｌ）（中等质量证据，中等推荐）。（2）推
荐将血红蛋白维持在80 ～ 100 ｇ ／ Ｌ，或将红细胞比容维持在
30％ ～35％（中等质量证据，强推荐）。（3）推荐血糖水平维
持在8 ～ 10 ｍｍｏl ／ Ｌ，避免较低血糖（＜ 4. 44 ｍｍｏl ／ Ｌ）（中等质
量证据，强推荐）。
４. ７. ４ ＤＶT防治：ＤＶT是ａＳAＨ常见的并发症，但由于并非
所有患者均进行血管超声筛查，对ＤＶT发生率的报道数据
差异较大［108］。有研究报道，无症状血栓发生率可高达
24％ ［109］。一项对196例ａＳAＨ患者进行的回顾性研究发
现，入院后第4天和住院期间2次／周进行双下肢ＤＶT筛查，
其ＤＶT发生率为9. 7％，肺栓塞发生率为2. 0％，ＳａＳAＨ患者
由于意识障碍及长时间卧床，ＤＶT 的发生率更高，WＦNＳ分
级Ⅲ ～Ⅴ级患者发生ＤＶT比例是Ⅰ ～Ⅱ级的 3倍［110］。入
院时Ｄ-二聚体水平升高、运动障碍和脑实质内出血是ＤＶT
的独立危险因素，其他危险因素包括体质量指数高、住院时
间长等［111］。建议应注意对ＳａＳAＨ患者进行ＤＶT的筛查，有
条件时可每周行超声筛查，及时治疗ＤＶT，可对所有患者使
用序贯加压装置进行预防［112］。处理ＩA前不建议使用药物
预防ＤＶT。处理ＩA后，可以根据情况考虑使用普通肝素或
低分子肝素进行预防性用药［113］。应与血管外科共同评估
ＤＶT的血栓脱落风险，考虑抗凝治疗，存在抗凝禁忌证者需
考虑下腔静脉滤器置入的必要性。抗凝用药过程中应注意
评估出血风险，定期检测凝血功能，尤其是同时使用抗血小
板聚集药物治疗的患者。

推荐意见： （1）ＳａＳAＨ患者发生ＤＶT 的风险高，建议
使用序贯加压装置预防ＤＶT（低质量证据，强推荐）。（2）不
建议处理ＩA前进行预防性药物治疗ＤＶT；处理ＩA后，可以
根据情况考虑使用普通肝素或低分子肝素进行预防（低质量
证据，强推荐）。
５ 颅内压的控制

ＳａＳAＨ患者常存在颅内压增高，通常颅内压在20 ｍｍＨｇ
以上或25 ｍｍＨｇ以上［114］。Ｈunt-Ｈｅss分级越高，颅内压增高
程度越重，颅内压增高与临床病情恶化和死亡密切相
关［115-116］，其可能的机制：颅内压增高会使脑灌注压降低，加
重脑组织缺血缺氧［117］；不受控制的高颅压会导致颅内脑组
织结构受到挤压和移位，严重时因嵌顿形成脑疝；直接损伤
脑干，导致深昏迷、呼吸心跳骤停和死亡。一项前瞻性国际
多中心观察性队列研究结果显示，积极监测和治疗过高的颅
内压可以降低神经重症患者的病死率及改善远期预后［118］。
对合并急性脑积水、大量蛛网膜下腔出血、脑室出血的
患者，脑室外引流（ｅxtｅrnａl vｅntrｉculａr drａｉnａｇｅ，ＥＶＤ）是监测
和控制颅内压的主要方法。ＥＶＤ既可以监测颅内压又有利
于引流血性脑脊液从而控制颅内压，其引流方式包括持续引
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流间断测压、持续测压间断引流［119］。何种引流方式为临床
最佳尚存争议。在蛛网膜下腔及脑室内血液较多时，持续引
流间断测压既可快速降低颅内压，又可清除弥漫于蛛网膜下
腔的血液，以一定的量释放脑脊液，只在需要测量颅内压时
关闭引流。持续测压间断引流可用于出血量不大的患者，对
该类患者行持续的颅内压和（或）脑灌注压监测是主要的治
疗目的，当颅内压超过阈值时释放脑脊液，颅内压正常后仍
可持续测压。临床实践中可根据不同的病理生理学特点，选
择适宜的引流方式。对脑室较小、弥漫性脑肿胀的患者可采
用脑实质内颅内压监测。
５. 1 颅内压监测的适应证及禁忌证
适应证［7］：（1）GＣＳ评分＜ 9分；（2）Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅳ ～

Ⅴ级患者；（3）合并急性脑积水。如果尚未处理ＩA，进行脑
室颅内压监测时需抬高引流瓶高度，控制颅内压和脑脊液引
流量，避免过度降低颅内压而增加ＩA破裂的风险［120］。
双侧瞳孔散大、固定且无自主呼吸的患者，需权衡颅内
压监测的必要性和临床获益。
５. ２ 颅内压的控制目标
在蛛网膜下腔出血相关研究中，没有关于颅内压增高的
专家共识意见，对于产生有害影响的颅内压临界值和最佳治
疗阈值尚不清楚，多以颅脑损伤管理指南来推测蛛网膜下腔
出血时颅内压的治疗阈值并遵循颅脑损伤管理指南中的建
议，即开始干预的颅内压阈值为20 ～ 22 ｍｍＨｇ［121］。一项前
瞻性回归队列研究结果显示，颅内压＞ 28. 5 ｍｍＨｇ与迟发性
脑缺血的发生显著相关，与未进行颅内压监测的患者相比，
以颅内压为治疗靶点的患者，迟发性脑缺血发生率及动脉瘤
外科夹闭术后并发症发生率均明显降低［122］。但另有研究认
为，在ａＳAＨ长期不良预后患者中，其干预的颅内压值要低
于指南的阈值，较低的颅内压干预值可能与持续开放的 ＥＶＤ
影响了颅内压监测值有关，也可能预示着需要干预的颅内压
阈值较现有指南中给出的数据更低［123］。在有更好的前瞻性
临床研究结果之前，借鉴颅脑创伤的颅内压管理阈值是合
理的［124］。
控制颅内压的目的是防止颅内压增高，以免颅内压力梯
度的改变造成脑疝，并防止因颅内压增高导致脑灌注压下
降，而发生继发性脑缺血损害。对某些顽固性（难治性）颅内
压增高，可通过药物诱导升高血压，以维持适当的脑灌注压，
因此，临床常以颅内压和（或）脑灌注压水平为目标值。脑灌
注压维持在70 ～ 90 ｍｍＨｇ是理想的［7］。在处理ＩA前，颅内
压应维持在15 ～ 20 ｍｍＨｇ，不必追求颅内压在正常范围，以
免脑脊液过度引流或颅内压过低引起ＩA再破裂［125］。ＩA处
理后，尽量控制颅内压在20 ｍｍＨｇ以内［126］。
５. 3 颅内压增高的治疗方法
按照对颅内压干预的强度以及效能，根据患者病情及颅
内压增高的程度，采取依次递进的三级控制方法对颅内压增
高进行治疗。三级控制方法中，一级为基础治疗，是以精准
临床护理和监护治疗为主；二级以使用高渗性药物为主，最

常用的是20％甘露醇，高渗盐水在临床应用中也取得了较好
的疗效［127］；三级治疗主要针对有严重颅内压增高和脑损害
的患者，如治疗性低温、去骨瓣减压术。具体措施如下：
一级控制方法：床头抬高20 ～ 30°，保持头颈部为中立
位；留置导尿，以防止尿潴留；保持气道通畅；镇痛，镇静；保
持大便通畅；控制性 ＥＶＤ。
二级控制方法：降低颅内压以药物治疗为主，可以应用

20％甘露醇0. 5 ～ 1. 0 ｇ ／ kｇ、高渗盐水、呋噻米、白蛋白。
三级控制方法：短时程过度换气，PａＣＯ2 30 ～ 34 ｍｍＨｇ
（一般6 ｈ内，血管痉挛者可加重脑缺血）；治疗性低温疗法
（核心温度32 ～ 35 ℃），外科去骨瓣减压术。

推荐意见： （1）ＳａＳAＨ患者合并急性脑积水、大量蛛网
膜下腔出血、脑室出血，颅内压控制及监测方法首选ＥＶＤ（高
质量证据，强推荐）。（2）ＳａＳAＨ患者如果尚未处理ＩA，进行
脑室颅内压监测时需抬高引流瓶高度，以控制颅内压和脑脊
液引流量（低质量证据，强推荐）。（3）推荐采用依次递进的
三级控制方法治疗颅内压增高（低质量证据，弱推荐）。
６ 脑血管痉挛和迟发性脑缺血损害的处理
６. 1 脑血管痉挛和迟发性脑缺血
脑血管痉挛是血管发生持续性的可逆缩窄，最常见于ＩA
破裂后3 ～ 14 d，14 ～ 21 d后可逐渐缓解［128］。ＳａＳAＨ患者均
会发生不同程度的脑血管痉挛。脑血管痉挛通常有早期和
迟发两阶段，其中早期脑血管痉挛主要由急性颅高压、儿茶
酚胺反应、出血刺激引起，其症状易与急性颅高压带来的症
状混淆；迟发脑血管痉挛是指亚急性期（出血后3 ～ 21 d）发
生了病情明显反复的严重脑血管痉挛。脑血管痉挛可发生
在大动脉和小动脉等多个级别的血管。严重的脑血管痉挛
可使其供血区域脑血流量减少，而致迟发性脑缺血。脑血管
痉挛造成的迟发性脑缺血若未得到有效控制或持续时间较
长，最终会导致脑梗死。脑血管痉挛后脑缺血和脑梗死的发
生是多因素参与的，可能包括大血管痉挛和炎性反应、颅内
压增高、微循环障碍、侧支循环不良、弥散性皮质去极化、自
动调节功能紊乱等［129-130］。迟发性脑缺血特指与脑缺血相关
的新的神经功能损害持续时间超过1 ｈ（偏瘫、失语、意识改
变等），但需排除ＩA再破裂出血导致的再次蛛网膜下腔出
血、脑积水、发热、癫痫和电解质紊乱等［131］。
６. ２ 脑血管痉挛和迟发性脑缺血的监测和判定

ＤＳA为确定脑血管痉挛的“金标准”，其有创性以及难
以进行实时、连续和重复检查，因而限制了其作为脑血管痉
挛的首选检查手段，除非临床考虑对脑血管痉挛进行血管内
治疗干预。现有研究报道证实，ＣTA检测大动脉狭窄与ＤＳA
高度一致，高质量ＣTA可用于脑血管痉挛的筛查，与ＤＳA相
比，ＣTA诊断脑血管痉挛的特异度为86％ ～ 95％ ［132-133］。头
部ＣT或ＭRＩ灌注成像有助于发现潜在的脑缺血，尤其对于
远端血管痉挛而近端大血管无痉挛者［134］。

TＣＤ已用于检测、监测脑血管痉挛的发生和发展，与
ＤＳA相比，TＣＤ的特异度较高而敏感度中等，其优点是无创
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以及可以反复、实时、连续检测。大脑中动脉（ＭＣA）为最为
常用的检测部位，当ＭＣA 的平均流速明显降低（平均流
速＜ 120 ｍl ／ s）或非常高（平均流速＞ 200 ｍl ／ s）时，TＣＤ
的临床应用效果最佳，且ＭＣA主干血管造影显示血管痉
挛的阴性预测值和阳性预测值均接近90％ ［135］。血流速
度在数天内迅速增高提示血管痉挛。为减少发热、血容量
增加及高动力状态下TＣＤ假阳性结果，可参考Ｌｉndｅｇａａrd比值
（Ｌｉndｅｇａａrd rａtｉｏ，ＬR），ＬR为ＭＣA平均流速与同侧颅外颈内
动脉平均流速的比值。TＣＤ监测判断血管痉挛程度：轻度痉
挛为ＭＣA平均流速120 ～ 150 ｍl ／ s或ＬR 3. 0 ～ 4. 5；中度痉
挛为ＭＣA平均流速＞ 150 ～ 200 ｍl ／ s或ＬR ＞ 4. 5 ～ 6. 0；重度
痉挛为ＭＣA平均流速＞ 200 ｍl ／ s或ＬR ＞ 6. 0［136］。TＣＤ连
续监测和动态观察的临床价值更大［137-138］。可以参考基底动
脉和椎动脉颅外段之间的相似速度比，以提高检测基底动脉
血管痉挛的敏感度和特异度。采用TＣＤ对蛛网膜下腔出血
患者进行定期监测是脑血管痉挛管理常规手段［137］，但结果
必须考虑到检查者差异、患者个体情况以及其他需参考
信息。
迟发性脑缺血的临床判定通常需要局灶性神经功能下
降［如失语或运动障碍，美国国立卫生研究院卒中量表
（NＩＨＳＳ）评分下降至少2分］或意识水平下降（GＣＳ评分下
降至少2分），持续至少1 ｈ，同时可除外由ＩA治疗过程引起
以及其他如脑积水、癫痫、电解质紊乱等并发症引起［131］。
ＳａＳAＨ患者由于早期脑损伤较重，往往已经存在意识障碍或
处于镇静治疗状态，而停止镇静、唤醒体格检查可能加重颅
内压增高。在不可逆脑缺血发生前及时发现迟发性脑缺血
更加困难，需要结合多种辅助检查对脑血管痉挛和迟发性
脑缺血进行监测［131］。对于ＳａＳAＨ患者，床旁脑电图监
测、经皮脑氧饱和度监测等手段可以协助判断脑缺血的
发生［134］，生物标志物如Ｓ100Ｂ蛋白等也可用于判断脑
缺血的发生［139］。dｅ Ｏlｉvｅｉrａ Ｍａnｏｅl等［140］研究表明，对
ＳａＳAＨ患者，分别于入院时及入院后3 ～ 5、7 ～ 10 d行ＣTA、
ＣT灌注成像等多模态ＣT检查，结合每日或隔日TＣＤ监测
结果，以及有条件时进行持续脑电图或经皮脑氧饱和度检
测，有助于早期发现和治疗迟发性脑缺血。
６. 3 脑血管痉挛和迟发性脑缺血的治疗
脑血管痉挛和迟发性脑缺血的治疗包括三方面，即血流
动力学疗法、药物及血管内干预。
６. 3. 1 血流动力学疗法：传统的血流动力学治疗包括血液
稀释、高血容量和高血压疗法，但缺乏证据且易引起心力衰
竭、肺水肿等并发症。保持正常的血容量，选择适宜的病例
给予诱导性或控制性高血压治疗，虽缺乏高等级证据［141-142］，
但仍是目前针对临床发生迟发性脑缺血后的一线治疗，包括
使用去甲肾上腺素等升压并改善潜在的低血容量［131］。对
ＳａＳAＨ患者，血流动力学目标化监测下的容量管理和升压治
疗可能更加安全［143-144］，但不推荐对已存在较大梗死灶和严
重颅高压患者行升压治疗。

６. 3. ２  药物预防和治疗：抗脑血管痉挛的药物治疗是
ＳａＳAＨ的临床常规措施。目前常用的抗脑血管痉挛药物有
钙通道阻滞剂———尼莫地平，2012年版美国心脏协会／美国
卒中协会指南推荐所有ａＳAＨ患者应口服尼莫地平（Ⅰ级推
荐，A类证据）［8］。对于无法口服给药的 ＳａＳAＨ患者，可考
虑静脉用药。多种药物如法舒地尔、西洛他唑、他汀类、克拉
生坦、镁离子、尼卡地平、肝素等，均有用于治疗脑血管痉挛
及迟发性脑缺血治疗的相关研究，被认为可能有防治迟发性
脑缺血 的作用，但尚无高等级证据证实其临床效
果［128，145-146］。已有相关研究对西洛他唑联合尼莫地平治疗
迟发性脑缺血的作用进行探讨［147］，也有非甾体抗炎药物如
塞来昔布等对迟发性脑缺血预防作用的相关研究报道［148］。
支架辅助动脉瘤栓塞的临床应用日益增加，对ＳａＳAＨ患
者行抗血小板聚集药物治疗越发普遍，有研究表明，抗血
小板聚集药物治疗可能有助于迟发性脑缺血所致脑梗死
体积的减少，但对Ｈunt-Ｈｅss分级Ⅳ ～Ⅴ级ＳａＳAＨ患者的
预后影响不大［149］。米利农的治疗效果也有待验证［150-151］。
６. 3. 3 血管内治疗：对表现为局灶性神经功能障碍，同时血
管成像显示病灶与症状相符的患者，若经血流动力学疗法和
药物治疗均不能改善其临床症状，可以进行血管内介入治
疗，包括对狭窄血管进行球囊扩张成形术和对远端血管进行
血管扩张药物灌注。对脑血管痉挛进行血管内治疗的时机
和触发点尚不清楚，但当药物治疗无效时，可以考虑对缺血
症状进行血管内治疗［152］。
治疗时机是一个复杂的临床决策，应综合考虑是否已对
患者进行了积极的血流动力学干预、危重程度、对血管内治
疗的耐受性以及实施血管内治疗相对风险与获益，同时很大
程度上也取决于血管内治疗团队的专业技术水平。新的介
入材料可能有助于减少血栓形成等并发症［153-154］，一旦决定
行介入治疗，出现缺血症状 6 ｈ内进行干预的效果更好［155］。
已存在较大梗死病灶的患者不建议继续行血管内介入治疗。

推荐意见： （1）推荐保持正常循环血容量以预防迟发
性脑缺血，不推荐预防性高血容量治疗（中等质量证据，强推
荐）。（2）推荐应用尼莫地平预防脑血管痉挛（高质量证据，
强推荐）。（3）如果心功能允许，推荐对症状性脑血管痉挛
患者进行血流动力学目标化监测下的诱导高血压治疗
（低质量证据，弱推荐）。（4）对于症状性脑血管痉挛患
者，特别是药物治疗未能起效者，可行ＤＳA检查，确定是
否行脑血管成形术和（或）选择性动脉内血管扩张治疗
（低质量证据，弱推荐）。
７ aSAH相关脑积水
脑积水是ａＳAＨ患者常见并发症之一，主要由ａＳAＨ 血
块阻塞脑室、中脑导水管或脑池以及蛛网膜粒引起脑脊液循
环动力学和吸收障碍所致。根据出血后脑积水发生时间的
不同，分为急性（3 d内）、亚急性（3 ～ 14 d）和慢性（14 d以
上）［156］。有20％ ～30％的 ａＳAＨ患者可发生急性脑积水，在
ＳａＳAＨ患者中的比例更高，其中 30％的急性脑积水患者可于

·631· 中国脑血管病杂志2023年2月18日第20卷第2期 Ｃｈｉn Ｊ Ｃｅrｅbrｏvａsc Ｄｉs，Ｆｅb. 18，2023，Ｖｏl. 20，Nｏ. 2



24 ｈ内自行缓解，但也有部分患者可能需要紧急抢救并放置
ＥＶＤ［20］；10％ ～20％急性脑积水患者最终出现分流依赖性
慢性脑积水［156］。急性或亚急性脑积水引起意识障碍时，可
选择控制性 ＥＶＤ。入院时分级较高患者行ＥＶＤ后，约有
30％临床症状可明显改善，其Ｈunt-Ｈｅss分级可能下调［6］。
ＥＶＤ 的主要风险在于ＩA再出血和感染等并发症。目前ＥＶＤ
与ＩA再出血风险增加的关系仍存争议［125］。建议对尚未处
理ＩA而必需行ＥＶＤ 的患者，应控制脑脊液引流量［157］。对
部分ａＳAＨ患者可应用腰大池引流以替代ＥＶＤ，但存在诱发
脑疝的风险，不推荐作为合并脑积水患者的首选治疗方法。
如果采用腰大池引流，引流前应常规行头部ＣT检查，明确颅
内无占位性病灶、环池可清晰显示方可使用，同时强调行控
制性引流（5 ～ 10 ｍl ／ ｈ），并给予严密的临床监测和观察。
Ｈunt-Ｈｅss分级高、高龄、脑室积血、血管痉挛等是分流依赖
性脑积水的危险因素［158］。一项回顾性研究表明，ＥＶＤ引流
量大且时间长，分流依赖性脑积水发生率则高［159］。一项单
中心回顾性研究表明，降低脑脊液引流量和尽早拔除ＥＶＤ
可降低分流依赖性脑积水的发生率［160］。
慢性脑积水是ａＳAＨ患者常见的后期并发症，可根据患
者具体状况，选择脑室-腹腔分流术、腰大池-腹腔分流术等。

推荐意见： （1）急性脑积水引起颅内压增高者，应及时
放置ＥＶＤ（高质量证据，强推荐）。（2）分流依赖性脑积水患
者，可行分流术（低质量证据，中等强度推荐）。
８ 其他并发症的治疗
８. 1 消化系统管理和营养治疗

ＳａＳAＨ患者存在意识及吞咽功能障碍、急性应激反应、
内分泌功能紊乱及胃肠道功能障碍等并发症，容易出现营养
不良，产生不良临床结局而影响患者预后。营养不良已被认
为是术后不良结局的主要风险因素［161］，对手术患者进行营
养评估、避免体质量减轻、保护肠道菌群和改善营养供给都
是营养、代谢和功能调节的必要组成部分，对营养不良的管
理建议参照《中国神经外科重症患者营养治疗专家共识
（2022版）》［162］。
８. ２ 垂体功能障碍

ａＳAＨ患者的垂体功能障碍包括下丘脑功能障碍，其发
生率较高，症状隐匿，易与其他并发症混淆，可致患者认知能
力下降、生活质量下降［163-164］。垂体功能障碍中，促肾上腺素
皮质激素缺乏最常见（占12. 1％），其次是甲状腺功能减退
（占11. 0％），最后是生长激素分泌不足（占3. 3％）、促性腺
激素分泌不足（占3. 3％）和泌乳素分泌不足（占
2. 2％）［164］。患者年龄和手术是发生垂体功能低下的危险因
素，低皮质醇血症和甲状腺功能减退患者可行替代治疗，同
时个体化补充其他激素。建议对ａＳAＨ患者进行垂体功能
监测，以及时筛查发现垂体功能减退症，因漏诊可致不良
预后［163］。
９ 总结
尽管给予积极的最佳治疗方式，ＳａＳAＨ仍然有较高的致

残率和致死率。近20年来，破裂ＩA 的治疗方式取得了显著
进步，大多ＩA可以进行血管内栓塞，随着该项技术的快速普
及，大量急诊破裂ＩA患者可就近诊治，而脑组织原发损害及
脑组织缺血、颅内压增高、系统性并发症等继发性病理损害
仍依赖于神经重症监护治疗，并成为了改善ＳａＳAＨ预后的
关键。
本共识是在《重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共
识（2015）》基础上，结合共识发表后的文献、指南以及专家
经验进行更新，共识推荐意见中的相关药物治疗须同时结合
法定药物说明书综合考量，并权衡治疗风险和患者获益。由
于我国各医疗单位资源配置、组织形式各有不同，ＳａＳAＨ患
者的治疗可能分布在神经外科、脑血管介入科、神经重症科、
危重症医学科等单元，因此，对ＳａＳAＨ的治疗面临诸多挑战，
更需要多学科协作，将早期紧急处置、ＩA 的处理和神经重症
监护治疗有机结合，才有可能降低病死率和致残率，从而改
善患者的预后。
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