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重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识（２０１５）
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１　
颅内动脉瘤性蛛网膜下腔出血（ａｎｅｕｒｙｓｍ



ＨｕｎｔＨｅｓｓⅢ级以上患者占总病例数的２０％ ～ ３０％ ［６７］。
ＨｕｎｔＨｅｓｓ Ⅲ级纳入的ａＳＡＨ患者范围广、预后差异较大，由
于其存在轻度意识障碍，且发生继发性脑损伤的风险高，系
统性并发症多，同样需要神经重症监护治疗，为此本共识将
其纳入ＳａＳＡＨ管理的范畴。

ａＳＡＨ患者的神经系统及全身状况在病程急性期是一个
动态变化的过程，其病情分级是可变的，应在发病后连续动
态评估记录分级的变化。部分０ ～Ⅱ级患者在医疗过程中，
由于多种原因而导致病情恶化，分级升高，亦纳入ＳａＳＡＨ的
管理范畴。部分ａＳＡＨ患者发病时，有严重的意识障碍，甚
至呼吸暂停，若迅速恢复至Ⅱ级（常在数分钟至数小时内），
则不应纳入。有严重系统性疾病，如高血压、冠心病、肝肾功
能衰竭及严重感染的患者，这些严重系统性疾病可能影响到
患者预后，因而ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级从临床预后评价的角度增加
一个等级，这样是为了严格临床管理的需要，而神经系统的
临床经过，依然遵循其ａＳＡＨ原始分级的规律。为了便于预
后判断和统一患者的病情分级标准，以利于不同的治疗中心
进行比较，本共识建议以发病至入院后、持续时间较长的最
高临床分级为评级标准［８］。

（１）蛛网膜下腔出血患者入院后，应采用ＨｕｎｔＨｅｓｓ分
级或ＷＦＮＳ分级等方法，对病情严重程度予以分级（高质量
证据，强推荐）；

（２）ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级≥Ⅲ级的患者宜收入ＮＩＣＵ予以观
察治疗（中等质量证据，强推荐）；

（３）回顾性分析预后，应以发病后持续时间较长的最高
病情分级为标准（低质量证据，弱推荐）。
３　

ＳａＳＡＨ诊断与所有ａＳＡＨ一样，主要依据临床症状及影
像学检查。
３． １　 临床症状

ａＳＡＨ的主要症状是突发剧烈电击样头痛（９７％），约
３０％的患者有单侧头痛，主要在动脉瘤一侧，往往伴有短暂或
持续的意识丧失、癫痫、恶心、呕吐。ＳａＳＡＨ患者大多发病突
然，表现为突发剧烈头痛，颈后部疼痛，并在短时间内陷入昏
迷。而缓慢起病者临床分级较低［８］。
３． ２　 影像学检查

ＳａＳＡＨ的影像诊断，首选头部ＣＴ扫描。这是诊断ＳａＳＡＨ
的基本检查，其敏感性近１００％。发病５ ～ ７ ｄ后，阴性率显著
上升。由于脑疝风险很高，不推荐仅为确诊ａＳＡＨ 而对
ＳａＳＡＨ患者行腰椎穿刺。头部ＣＴ扫描能显示ａＳＡＨ出血的
部位及程度，出血部位对病因诊断具有指导性意义。ＳａＳＡＨ
出血程度的评估通常采用Ｆｉｓｈｅｒ分级（表２），分级越高，ＣＶＳ
的发生率越高，其对ＣＶＳ的预测有一定价值。

如果病情允许，ＳａＳＡＨ患者均需行病因学诊断。ＤＳＡ是
诊断颅内动脉瘤的金标准，大约８５％的ＳａＳＡＨ患者能通过
ＤＳＡ发现颅内动脉瘤。高质量的旋转造影和三维重建（３Ｄ

２　 蛛网膜下腔出血头部ＣＴ表现的Ｆｉｓｈｅｒ分级
分级 ＣＴ表现
Ⅰ级 蛛网膜下腔未见血液
Ⅱ级 纵裂、脑岛池等各扫描层面有薄层血液，厚度＜

１ ｍｍ，或血液弥漫分布于蛛网膜下腔
Ⅲ级 蛛网膜下腔有局限血凝块，或垂直各层面血块

厚度≥１ ｍｍ
Ⅳ级 脑内或脑室内有血块，无或有弥漫性蛛网膜下

腔出血

ＤＳＡ）技术不仅可降低漏诊率，而且在构建动脉瘤形态、显示
瘤颈与邻近血管关系及选择治疗方式方面，优于二维
ＤＳＡ［９］。首次检查ＤＳＡ阴性的患者，推荐发病后２ ～ ４周内
再次行ＤＳＡ检查［１０］。

随着影像技术的进步，高成像质量的ＣＴ血管成像（ＣＴ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＣＴＡ）对颅内动脉瘤的诊断价值在新的指南中
已得到肯定［２］，除对微小动脉瘤（＜ ３ ｍｍ）的检出率尚不及
３ＤＤＳＡ外，大多数情况下可替代ＤＳＡ。因此，对ＳａＳＡＨ患
者可以进行ＣＴＡ检查。ＣＴＡ能显示动脉瘤形态、与载瘤动
脉及骨性结构的关系，可以指导治疗方式的选择、夹闭手术
计划的制定。如果ＣＴＡ未能查出，建议尽快行ＤＳＡ检查。
不推荐ＭＲ 血管成像（ＭＲＡ）作为ＳａＳＡＨ 患者的常规
检查［１１］。

在急诊医师明确ＳａＳＡＨ的诊断后，需同时与神经外科、
脑血管介入医师共同进行病情的评估，以确定病情的严重程
度及预后，制定动脉瘤处理方案，并将手术干预情况与神经
重症医师沟通，有条件的医疗单位可制定急诊、手术、ＮＩＣＵ
规范的交接流程和内容，这对ＳａＳＡＨ的治疗决策至关重要。

（１）自发性ＳＡＨ确诊首选ＣＴ扫描（高质量证据，强推荐）；
（２）病情允许时，对自发性ＳＡＨ均应进行病因学检查，

首选ＤＳＡ或ＣＴＡ（高质量证据，强推荐）；
（３）首次造影阴性患者推荐发病后２ ～ ４ 周内再次行

ＤＳＡ检查（中等质量证据，强推荐）。
４　
４． １　 动脉瘤的治疗

动脉瘤一旦发生破裂出血，容易发生再次破裂出血（２４ ｈ
内再出血发生率为４． ０％ ～ １３． ６％），发生再出血的患者，
８０％以上预后不良，并且再出血发生得越早，预后就越差［８］。
因此，对大多数破裂动脉瘤应尽早进行病因治疗，以降低再
次破裂出血的风险。同时，由于蛛网膜下腔出血后的ＣＶＳ、
脑水肿、脑肿胀，给外科开颅手术治疗增加难度，目前的临床
治疗是早期进行外科或介入干预，有利于对出血造成的一系
列继发性损伤进行治疗。

动脉瘤的治疗方法有外科开颅夹闭及血管内介入栓塞
两大类技术。在应用两种技术均成熟的单位，两种治疗方式
的风险接近，但介入治疗动脉瘤复发率高于手术夹闭。手术
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夹闭动脉瘤后，对脑组织仍肿胀、搏动差及严重颅内压高者，
可考虑去骨瓣减压术针对某一个体患者是进行外科夹闭还
是血管内介入，应依据患者病情和动脉瘤部位、形态的特点、
治疗中心的技术能力等多因素考虑后制定。部分患者有严
重基础疾病，或（和）动脉瘤本身构筑复杂，开颅夹闭和血管
内介入治疗均无法实施，可以进行对症保守治疗。

（１）对技术上同时适合开颅夹闭和血管内介入治疗两种
方法的患者，推荐进行血管内介入治疗（高质量证据，强推荐）；

（２）后循环动脉瘤；高龄（＞ ７０ 岁）、ＳａＳＡＨ（ＨｕｎｔＨｅｓｓ
Ⅳ ～Ⅴ级）以及处于ＣＶＳ期患者，应优先考虑介入治疗［１１］

（高质量证据，强推荐）；
（３）脑实质内血肿量较大（＞ ３０ ｍｌ）、严重ＩＣＰ增高及大

脑中动脉瘤患者，优先考虑选择手术夹闭清除血肿，同时根
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． ２　 抗纤维蛋白溶解药物治疗

止血药预防再出血的临床证据不足。如果早期不能对
动脉瘤及时治疗，使用抗纤





温严格控制在正常范围是合理的（中等质量证据，强推荐）；
（２）在发生ＣＶＳ和迟发性脑缺血的高危期，应采用药物

和（或）体表降温的方法，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）亚低温治疗目标温度选择和降温治疗的时程，均
应根据ＩＣＰ变化、ＣＶＳ的监测等予以调整。一般目标温度
为核心温度３２ ～ ３５ ℃，降温时程为３ ～ ７ ｄ（低质量证据，
弱推荐）。
５． ５　 镇痛、镇静治疗

对ＳａＳＡＨ患者实施镇痛、镇静治疗，可以使躁动患者治
疗的安全性增加，降低应激反应，同时可以直接降低脑代谢
率，减少由于高ＩＣＰ和ＣＶＳ等因素引起脑血流不足所致的脑
缺血［２９］。但应注意使用镇静药物有可能影响昏迷的评估。
镇痛药物可以选择阿片类静脉或口服用药（如吗啡、芬太尼
或哌替啶）。对于过度兴奋或躁动的患者必须采取适当的镇
静治疗，可采用冬眠合剂、咪哒唑仑、地西泮、丙泊酚等药物。
镇静、镇痛的具体方法可以参照《重症脑损伤患者镇痛镇静
治疗专家共识》实施［３０］。
５． ６　 血容量、电解质及血糖管理

ＳａＳＡＨ后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。两项前瞻性随机
对照研究证实，对手术夹闭破裂动脉瘤后预防性使用高血容
量治疗，采用中心静脉压（ｃｅｎｔｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＶＰ）或肺
动脉楔压目标值指导容量负荷治疗，并未在ＣＢＦ、ＴＣＤ定义
的ＣＶＳ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）的发生率［３１３２］，不推荐采用预防性高血
容量治疗。因低血容量与ａＳＡＨ转归不良相关［３３］，故治疗中
应避免低血容量。
５． ６． １　 血容量评估：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）初始评估应是密切监测液体出入
量；（２）根据患者具体临床情况和ＮＩＣＵ的技术条件，可以采
用其他有创或无创的容量监测方法补充信息，如超声监测下
腔静脉充盈度、ＣＶＰ等，不宜单独使用一种方法或参数［３４］；
（３）监测参数需与患者临床表现，如每日出入量计算、脱水状
态评估相结合来指导容量管理；（４）脉波指示剂连续心排血
量监测，可提供较全面的容量参数、血流动力学状态及血管外
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
脉漂浮导管创伤性较低，有条件的ＮＩＣＵ可选择应用［８］。不推
荐常规使用肺动脉漂浮导管或依赖ＣＶＰ 目标值评价血
容量［２］。
５． ６． ２　 血容量管理的方法：采用何种液体扩容最有效，尚无
循证医学证据。临床上主要使用晶体液、胶体液进行容量管
理，但应避免大量补充低渗液体［３５］。一些非对照临床试验
提出，在ａＳＡＨ ＣＶＳ期可以使用白蛋白作为扩容剂，但尚无
证据显示其对ａＳＡＨ患者的作用优于晶体液［３６］。等渗晶体
液一般是容量替代的首选，人工胶体液的作用，尚需要进一

步研究。有部分患者，对液体种类的反应并不相同，临床可
根据对容量治疗的反应性判断扩容效能。

若部分患者持续液体负平衡，可以考虑激素治疗，如氟
氢可的松或氢化可的松。这些药物被证实可以减少维持等
血容量需要的液体量，帮助纠正低钠血症［３７３８］。但对有胃肠
道出血，血糖增高者，应该慎用或禁用。
５． ６． ３　 纠正贫血：由于扩容治疗、外科手术失血、应激反应，
患者常有血红蛋白水平下降。脑的氧供是由ＣＢＦ和动脉血
氧含量共同决定的，后者与血红蛋白浓度呈线性相关。因此
在贫血状态下，只有提高ＣＢＦ才能维持正常的脑氧供，由于
ａＳＡＨ时ＩＣＰ增高和ＣＶＳ的发生，常导致ＣＢＦ下降，这使得
ａＳＡＨ患者极易受到低血红蛋白的影响。在ａＳＡＨ患者中进
行的正电子发射计算机体层扫描显示，输注红细胞悬液，使
血红蛋白水平从８０ ｇ ／ Ｌ升至１００ ｇ ／ Ｌ，可以改善脑的氧供［３９］。
前瞻性注册研究的ａＳＡＨ患者的数据表明，血红蛋白水平较
高者预后较好［４０４１］，但也有些研究发现，输注红细胞与ａＳＡＨ
预后不良相关［４２４３］。一项前瞻性随机试⠐ဩ呪ര⸵〵㌰㈠〲〰ㅔ昍㔶㐠呭ള㜮㔳㝔䐍⸶㔹㌴㈠〠呄നÿ⥔樠呄ന项⥔樍〮㐹㐶㘵‶脑胞与
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（３）ａＳＡＨ患者避免低血容量，



成像，诊断ＤＣＩ的准确性可能高于检测动脉缩窄的解剖学成
像方法或显示血流速度改变的ＴＣＤ，灌注成像对大脑中动脉
灌注区的数据显示效果最好［５５５７］。
７． ３　 ＣＶＳ和ＤＣＩ的治疗

ＤＣＩ的治疗包括三个方面：血流动力学、药物及血管内
干预。
７． ３． １ 　 血流动力学治疗：改善血流动力学、增加脑灌注是
ＤＣＩ确诊后的初始治疗。这种治疗虽然尚缺乏随机对照研
究，但其能迅速改善患者缺血症状；过早停止该治疗后，患者
状况又迅速恶化的临床现象，证实了这种治疗的效果。这一
疗效的确切机制尚不清楚，推测某些ＳａＳＡＨ患者脑血管自
主调节功能紊乱，升高平均动脉压可以增加脑血流灌注。对
一些患者还能通过一定程度的腔内压力效应促使动脉扩
张［５８］。传统的血流动力学疗法包括血液稀释、高血容量和
高血压疗法（３Ｈ疗法）。但目前治疗重点倾向从３Ｈ疗法转
向保持正常血容量和诱导性高血压的治疗。
７． ３． ２　 药物治疗：抗ＣＶＳ药物治疗，



床干预抉择已不限于医学适应证和技术的实施，还要考虑患
者家庭的经济能力，对不良预后的认知接受程度等社会伦理
学因素。

本共识是根据现有文献、指南以及专家的临床经验制
定，推荐的许多治疗方法及药物，须同时结合法定药物说明
书综合考量，权衡治疗的风险和患者的获益而采用，并期待
未来有新的循证医学证据不断更新这些推荐。因此，治疗
ＳａＳＡＨ患者不仅面临诸多临床挑战，更需要神经外科、脑血
管病介入、神经重症监护等多学科协作，将早期紧急处置、神
经重症监护与治疗有机结合，才能降低病死率和致残率，改
善患者的预后。

［
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