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高分级动脉瘤性蛛网膜下腔出血（poor-grade
aneurysmal subarachnoid hemorrhage，PaSAH）是临床

症状严重、治疗难度大、治疗周期长、病死率和致残

率高，需多学科医护团队协作进行救治的高危疾

病。目前，针对 PaSAH诊疗的指南和共识仍然匮

乏，尤其在神经专科监测、集束化重症管理和一体化

综合救治等方面亟需更新循证证据。为此，我们邀

请数十位神经内外科、神经重症、神经介入、麻醉科、

急诊科、康复科专家，全面收集、筛选研究数据，同时

结合中原区域本病的流行病学特点和救治能力撰写

本共识，并制定推荐意见。

1 定义和流行病学

PaSAH是指颅内动脉瘤破裂出血后Hunt-Hess
分级Ⅳ~Ⅴ级，或世界神经外科医师联盟（World
Federation of Neurological Surgeons，WFNS）分级量表

Ⅳ~Ⅴ级。此类疾病发病急、脑损伤严重、系统性并

发症多，需要紧急救治、重症监护治疗[1，2]。PaSAH常

伴有神经功能恶化，评级标准应依据持续时间较长

的最高临床分级，并动态调整评分级别。研究显示

颅 内 动 脉 瘤 性 蛛 网 膜 下 腔 出 血（intracranial
aneurysmal subarachnoid hemorrhage，aSAH）年发病

率在（2~22.5）/10万，中国的发病率稍低，为2.0/10万
人年，其中PaSAH占20%~40%，发病率在（4~8）/100
万人年[3]。随着治疗策略的改进和神经重症监护技

术的发展，近年来的全球 aSAH的病死率呈下降趋

势，但PaSAH病情凶险、自然史及转归不明确，亟需

规范化治疗[4]。一项前瞻性研究显示，PaSAH手术治

疗 1年预后良好率为 48.1%，病死率为 39.3%[5]。一

项荟萃分析分析显示，PaSAH治疗的预后良好率自

1990~2000年的37%增至2010~2014年的44%[6]。

2 院前和急诊处理

一项多中心研究显示 PaSAH再出血的发生率

为10.1%，其中46.7%发生在破裂后24 h内，36.7%发

生在破裂后1~7 d。因此，应尽快将PaSAH病人转运

至就近有条件进行病因诊疗的医院，并将院前、急

诊、住院治疗有机地衔接起来。

2.1 现场急救 院前急救人员到达现场后立即对病

人进行意识状态评估、生命体征监护，保持气道通

畅、纠正低氧血症、建立静脉通路、补充血容量、维持

生命体征平稳，必要时进行心肺复苏。同时，向病人

家属询问病史，进行格拉斯哥昏迷量表（Glasgow co⁃
ma scale，GCS）评分和简要体格检查并做好记录。

2.2 快速转运 确定适宜的转运方式（航空、高铁、救

护车、车载CT移动卒中救护单元等），转运前及时与

拟转医院联系，沟通病情，提前做好接诊、检查和治

疗准备工作。转运途中特别注意做好气道管理。

2.3 入院处理 按急诊救治流程快速行检验和影像

学检查，并给予生命支持，及时纠正或解除危险因

素，减少继发性损害。诊疗方案应由神经外科、神经

介入、神经重症等多学科医师会诊制定。

3 诊 断

3.1 临床症状 PaSAH病情进展迅速，多表现为中重

度神经功能障碍、去大脑强直甚至深昏迷状态，常伴

有急性脑积水、颅内血肿、弥漫性脑肿胀等引起急

性颅内压（intracranial pressure，ICP）增高，易导致脑

疝，继发循环、呼吸、消化等多系统功能严重障碍。
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大约有 20%的PaSAH可发生癫痫，部分病人伴有发

热症状。

3.2 影像学检查 头颅CT是 PaSAH的首选检查，发

病6 h内诊断SAH的敏感度可达100%，发病6 h后敏

感度为 85.7%。CT影像可判断有无颅内血肿、血肿

是否破入脑室、急性梗阻性脑积水和脑肿胀[7]，同时

可以初步判断责任动脉瘤的部位，并为紧急情况下

开颅探查提供依据。鞍上池、鞍旁血肿多为颈内动

脉虹吸部或后交通动脉、脉络膜前动脉等处的动脉

瘤破裂引起；鞍上池、纵裂、额叶底部血肿、血肿破入

脑室多为前交通动脉动脉瘤破裂引起；纵裂血肿多

为大脑前动脉分叉或分叉以上动脉瘤破裂引起；四

叠体池、枕大池血肿多为后循环动脉瘤破裂引起。

高成像质量的CT血管造影（CT angiography，CTA）诊

断动脉瘤的敏感度约为 98%，特异度为 100%，可显

示动脉瘤的大小、形态、纵横比、单发或多发、载瘤动

脉与骨性结构的解剖关系，为PaSAH手术方案的选

择提供依据，已成为动脉瘤诊断的首选影像检查。

PaSAH病情危重，由于检查时间较长、对运动伪影敏

感等诸多因素限制，不推荐头颅MRI及MRA作为常

规检查。DSA是诊断动脉瘤的金标准，三维重建影

像便于明确动脉瘤最大径、部位、数量、有无脑血管

痉挛（cerebral vasospasm，CVS）、瘤颈与毗邻分支血

管的关系等。对于CTA检查未发现病因的PaSAH，

推荐行DSA检查。首次造影阴性者推荐发病后2~4
周内再次行DSA检查。

4 病因治疗前外科干预及重症管理

PaSAH应尽早收入重症监护病房治疗，维持生

命体征和血流动力学的稳定，在此基础上给予镇痛、

镇静药物，防止应激导致血压升高、动脉瘤再出血及

脑疝形成。PaSAH可尽早行气管插管，预防中枢性

呼吸衰竭导致的缺氧及呼吸骤停，防止紧急情况下

遭遇困难插管错过抢救时机。尽早、尽快地降低

ICP、维持脑灌注、缓解或解除梗阻性脑积水是改善

PaSAH预后、降低死亡风险的关键。

PaSAH合并血肿破入脑室，出现急性梗阻性脑

积水时，脑室外引流（external ventricular drainage，
EVD）应作为病因治疗前的推荐干预策略，在条件允

许下尽早实施。EVD可短期内清除血性脑脊液和血

管活性物质，减轻CVS、改善脑缺血缺氧状态，同时

有利于脑脊液再生成和减少蛛网膜下腔粘连的发生

率，促进神经功能恢复。但病因治疗前EVD一定要

注意控制引流量和引流速度，以解除梗阻性脑积水

和缓解 ICP增高为导向，避免 ICP大幅波动诱发再出

血。对CT影像伴有脑积血、颅内血肿、弥漫性脑肿

胀、基底池受压者，推荐行脑室型 ICP监测。通过实

时 ICP监测，可指导脑脊液引流速度、监测 ICP波形、

判断脑顺应性，为后续病因治疗方案的选择和个体

化灌注压管控提供依据[8]。

已发生脑疝者，拫据CT所见的主要出血位置、

血肿部位，可直接开颅清除部分血肿、寻找并夹闭动

脉瘤，再彻底清除血肿、留置脑室外引流管，必要时

去骨瓣减压。

5 病因治疗

在手术适应证明确、生命体征基本稳定情况下，

应尽早进行病因治疗。神经外科、神经介入医师应

共同评估病情，根据动脉瘤特点、治疗中心技术能

力、家属意愿等选择适宜的手术方案，并将术中情况

与神经重症医师沟通，做好危重症期协同救治管理。

5.1 显微夹闭手术治疗

5.1.1 手术适应症 PaSAH合并明显占位效应的血肿

（脑出血量幕上>30 ml，幕下>10 ml）、ICP增高、大脑

中动脉分叉部动脉瘤、梗阻性脑积水，优先选择显微

夹闭手术治疗。

5.1.2 治疗方法 目前处理前循环动脉瘤常用的手术

入路包括额外侧入路、翼点入路，后循环动脉瘤则多

选用后正中入路及远外侧入路等。合并梗阻性脑积

水的 PaSAH，夹闭术中可以通过释放脑脊液降低

ICP，获得更大的操作空间。对合并有颅内血肿的

PaSAH，在夹闭动脉瘤的基础上清除血肿，可降低并

发症发生率。对于术前脑疝或者术后有发生弥漫性

脑肿胀、严重CVS和大面积脑梗死等可能的PaSAH，

手术入路选择时应考虑动脉瘤夹闭后是否行去骨瓣

减压，因此多采用扩大翼点入路、标准大骨瓣入路、

扩大后正中入路等。

随着显微神经外科的进步，PaSAH外科手术治

疗方案也逐渐多样化，需个体化实施动脉瘤夹闭术、

动脉瘤包裹术、血肿清除术、去骨瓣减压术、第三脑

室造瘘术、血管旁路移植术等。

5.1.3 注意事项 ICP增高和动脉瘤暴露困难是PaS⁃
AH显微夹闭手术面临的主要问题，手术治疗的核心

理念是夹闭动脉瘤、降低 ICP、改善脑脊液循环，以及

后期行 EVD或腰大池引流术（lumbar drainage，LD）
给予续贯的脑脊液管理和 ICP管控。

对于 PaSAH手术时机的选择，目前尚未有定

论，早期、超早期、延迟手术各有利弊。早期手术能
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有效降低再出血的风险、及早清除血肿、缓解 ICP增

高、减轻继发性脑损害。但早期手术时，脑组织充血

粘连且 ICP较高，勉强牵拉脑组织极易诱发CVS的

提前出现并延长高峰期，最终造成脑组织及神经功

能不可逆损伤，影响临床转归。PaSAH经重症监护

治疗后，如果生命体征平稳或病情分级好转，应早进

行外科干预。

对于术前脑出血量大，已发生脑疝急需手术的

病人，不应拘泥于必须的CTA或DSA检查，可根据

CT结果初步判断动脉瘤位置，术中进行血肿清除减

压及动脉瘤探查夹闭。

5.2 血管内介入治疗

5.2.1 手术适应证 高龄、非分叉部、窄径、位于椎-基
底动脉系统、不合并严重占位性血肿和脑积水的

PaSAH，可首选血管内介入治疗。

5.2.2 治疗方法 栓塞术式：尽可能采用单纯弹簧圈

填塞动脉瘤，确需辅助技术的，尽可能采用导丝、双

微导管、球囊辅助、支架临时辅助和瘤腔内扰流装置

等非永久植入性辅助技术，这样可以尽可能地避免

抗血小板聚集药物的应用，从而不影响后续其他侵

入性操作的执行。

选择柔顺性好的弹簧圈，降低术中再破裂风

险。宽颈动脉瘤、梭形动脉瘤、夹层动脉瘤或其他形

态不规则动脉瘤破裂导致的PaSAH，确需支架辅助

栓塞时，应联合弹簧圈，优先处理DSA高度怀疑的破

裂出血点，比如合并的假性动脉瘤区域、血流动力学

极度不稳定区域，然后再处理瘤体其余部位，最终尽

可能实现整体的完全填塞。

已经有采用密网支架治疗破裂动脉瘤、假性动

脉瘤、夹层动脉瘤和巨大动脉瘤等复杂病变的成功

报道，但围手术期出血和缺血并发症仍相对较高[9]，

要谨慎选用，确需使用时也要联合弹簧圈，尽可能实

现动脉瘤术后即刻的致密填塞。近年来，国内外已

有瘤腔内扰流装置应用于复杂型动脉瘤的报道，在

高容量中心、选择合适病例的前提下，可以尝试使

用。

5.2.3 注意事项 超早期（动脉瘤破裂后24 h以内）行

血管内介入治疗相较于早期（动脉瘤破裂后 2~3 d）
可能更有利于救治PaSAH病人。生命体征不稳定并

非手术的绝对禁忌症，若血压能通过药物维持在正

常范围内，应积极地24~48 h以内进行血管内介入治

疗。

因术中及术后抗血小板聚集治疗增加未致密栓

塞动脉瘤的再破裂风险，对于不能一期达到致密栓

塞的PaSAH，应谨慎选择使用支架辅助技术。

CVS严重期多发生于动脉瘤破裂后3 d~1周内，

在此期间行介入治疗应轻柔操作，尽可能减少医源

性损伤加重CVS，避免恶性脑缺血事的发生。

5.3 复合手术治疗

5.3.1 手术适应症 复合手术解决了单一手术模式的

不足，提高了安全性和疗效。对于动脉瘤部位特殊、

解剖结构复杂、视野难以暴露、单纯外科夹闭或单纯

介入栓塞难以治愈、需要联合血管分流的PaSAH，可

考虑复合手术治疗。

5.3.2 治疗方法 术中DSA能够完整显示动脉瘤的三

维结构，便于术中调整动脉瘤夹的位置，也可对术中

无法通过调整动脉瘤夹获得满意效果者及时进行介

入补救[10]。复合手术中使用球囊暂时阻断载瘤动脉

血流，减少术中出血，为夹闭手术提供更清晰的手术

视野。若颅内血肿量较大，介入治疗后可行复合手

术，同期行EVD或血肿穿刺引流或开颅血肿清除进

行外科补救，根据术中 ICP高低决定是否行去骨瓣

减压术。需行血管分流的PaSAH，在复合手术室进

行术中DSA造影，可以评价分流血管通畅程度、远端

血管的血流充盈及代偿状态、吻合口有无狭窄，为闭

塞载瘤动脉提供有效依据。

5.3.3 注意事项 对于手术中需要特殊体位的病人，

或处于紧急状态需急诊手术时，应慎重选择应用。

同时复合手术室的高昂投入以及手术花费，也应引

起重视。复合手术可为PaSAH设计适宜的一站式手

术方案，避免多次搬运及再次麻醉的风险，是未来复

杂颅内动脉瘤诊疗模式的发展趋势。

5.4 麻醉管理

5.4.1 麻醉前评估与准备 术前评估PaSAH病人的全

身状况、严重程度和生命体征，预判术中可能出现的

麻醉问题。

5.4.2 麻醉方式 介入和显微手术均需在全身麻醉下

完成，以保证病人完全制动。气管插管是首选的通

气方式，准备各种困难气道设施设备，强调预充氧的

重要性，对于存在误吸风险者应实施快速诱导后气

管插管。

5.4.3 监测下的麻醉管理 麻醉诱导力求平稳，避免

插管时呛咳反射，避免血压剧烈波动，术中收缩压<
160 mmHg，但不低于基础水平；如动脉瘤夹闭过程

中，需临时阻断血管，阻断期间诱导性升高血压；滴

定法调整呼吸参数降低肺内压、控制脑容积、防止

ICP的急性升高或降低；保持正常体温，不推荐术中

低温脑保护。
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6 神经重症专科监测

脑功能多模态监测的设备、实施、费用、效益之

间的关系及其对PaSAH临床转归的影响，尚缺乏统

一标准。各级医院应酌情个体化的选择应用脑功能

监测技术，对监测结果进行整合与判断，指导临床治

疗决策。

6.1 脑血流监测 经 颅 多 普 勒 超 声（transcranial
Doppler，TCD）监测可床旁进行颅脑血流动力学管

理，具有较大的优势和应用价值。其局限性包括基

于操作者的差异性和无法区分症状性/无症状的

CVS。PaSAH脑血流速度与CVS具有正相关性，可

用于对痉挛血管的动态监测以及治疗效果的评价。

目前，多数学者认可TCD诊断CVS的标准为：血流速

度进行性加快超过正常值上限，大脑中动脉血流流

速峰值>200 cm/s和（或）平均流速>120 cm/s，频谱形

态改变为收缩峰高尖、舒张期波峰仍存在 [11]。PaS⁃
AH脑血管自主调节功能极易受损，脑血流自动调节

能力的TCD评估连续监测预测价值优于间歇监测，

自动调节反应指数可作为PaSAH的预后判定指标。

6.2 颅内压监测 无创 ICP监测方法的准确性及可靠

性仍有待技术设备的改进以及循证医学研究的更

新。对于GCS评分<9分的PaSAH，尤其是合并占位

效应的颅内血肿、急性脑积水、脑梗死、脑水肿等情

况，建议进行有创 ICP监测。对存在脑积水、弥漫性

蛛网膜下腔出血、合并脑室出血的PaSAH，首选脑室

型 ICP监测，既可实时监测 ICP，又可引流血性脑脊

液。对弥漫性脑肿胀、脑室较小的PaSAH，推荐采用

脑实质型 ICP监测。去骨瓣减压术是颅腔失去正常

的结构，术后无法获得可供参考的 ICP正常阈值，因

此去骨瓣减压术后实施有创 ICP监测的应用价值仍

待商榷。

在处理动脉瘤前，EVD 应以维持 ICP 在 20
mmHg为基准，避免脑脊液过度引流引起 ICP剧烈波

动，诱发动脉瘤再破裂。处理动脉瘤后，可调整 ICP
目 标 值 在 5~10 mmHg，将 脑 灌 注 压（cerebral
perfusion pressure，CPP）维持在 70~90 mmHg。随着

对 ICP二级参数分析整合技术的应用，推荐可基于

脑血管压力反应性指数寻找PaSAH病人最适的CPP
[12]。目前多采用“阶梯式”集束化治疗策略来降低

ICP，并根据实际疗效动态调整干预措施。

6.3 脑功能和脑氧监测 10%~20%的PaSAH合并非

惊厥性癫痫发作，定量脑电图（quantitative EEG，

qEEG）识别癫痫的敏感性高达85.1%。qEEG光谱图

中高频脑电活动急剧减少，alpha/delta频率比的降

低，以及相对α功率变异性的降低都是预测 PaSAH
迟发性脑缺血（delayed cerebral ischemia，DCI）的有

效因素[13]。适宜的镇痛、镇静有助于PaSAH围手术

期管理、减少并发症，脑电双频指数（bispect ral in⁃
dex，BIS）对判定镇痛、镇静深度及判断预后具有指

导作用。

应用近红外光谱（near- infrared spectroscopy，
NIRS）技术进行脑组织血氧饱和度（regional cerebral
oxygen saturation，rScO2）监测可及时发现脑组织缺

血/缺氧损伤，其正常参考范围在 55%~75%，数值下

降可预警监测区域DCI。将 rScO2绝对值≤50%或较

基线降低≥15%，判定为 PaSAH启动治疗干预的节

点 [14]，可快速筛查病因并判断颅内急性病理生理变

化。

7 集束化重症管理

7.1 脑脊液管理 脑脊液引流可清除 PaSAH脑脊液

中的红细胞及导致CVS的氧合血红蛋白、炎性介质

等有害成分，减少继发性脑损伤。常见的脑脊液引

流模式包括EVD、LD、EVD序贯或联合LD等。恰当

的调节引流管高度，控制脑脊液引流速度接近正常

生理分泌量，可以避免过度引流导致的颅内血肿、脑

水肿、脑疝等严重并发症。在病因治疗前，EVD的引

流管高度需高于侧脑室平面20 cm；而在动脉瘤处理

后，EVD的高度可降低到高于侧脑室平面10 cm。脑

脊液引流量一般控制在 200 ml/d，引流平均速度<20
ml/h。脑脊液管理过程中引流量和引流速度的合理

调整，是病因治疗前防止动脉瘤再出血、病因治疗后

维持脑脊液循环系统压力稳定、促进脑脊液循环重

建、减少晚期交通性脑积水发生的重要保证。PaS⁃
AH合并脑室积血时，可通过脑室内注射尿激酶促进

血凝块溶解，但病因治疗前不推荐使用，血管内治疗

后使用抗血小板药物者需慎用。

PaSAH脑积水发生率在26%~47%，积极的外科

干预可改善脑积水症状。高龄、入院神经功能恶化、

脑室积血、后循环动脉瘤、高血压病史是 PaSAH脑

积水形成的危险因素。约20%的PaSAH合并急性症

状性脑积水，因LD导致脑疝风险较高，建议急诊行

EVD引流脑脊液。9%~36%的PaSAH合并慢性脑积

水，有相应临床表现时，需行永久性分流术，可根据

具体状况，选择脑室-腹腔分流术或腰大池-腹腔分

流术等方式，以改善病人早中期预后。

7.2 CVS的处理 CVS常发生在 PaSAH动脉瘤破裂
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后3~4 d内，7~10 d达高峰，14~21 d后逐渐缓解。发

生CVS的机制包括 SAH后血管壁结构破坏、血管扩

张介质减少和血管收缩介质增加造成的损伤、医源

性血管壁的机械性刺激等。PaSAH常伴有钙离子内

流增加，促使血管平滑肌发生异常收缩，可导致中重

度CVS。研究显示应用尼莫地平可有效改善 aSAH
病人CVS症状，但是其他钙离子拮抗剂、他汀类药物

及内皮素 1 拮抗剂克拉生坦的疗效尚不确定 [15]。

PaSAH大多存在意识障碍，尼莫地平可使用持续静

脉泵入给药的方式，同时应遵循早期、足量、全程的

个体化原则，必要时术中局部灌洗。局部应用罂粟

碱可高选择性作用于痉挛动脉，法舒地尔通过抑制

Rho激酶活性也能减少CVS，但应在病因治疗后再开

始使用。对各项药物未能起效的症状性CVS，可行

球囊血管扩张成形术和（或）选择性动脉内血管扩张

治疗。

迟发性缺血性神经功能恶化（也称为DCI）的主

要病因为CVS、微血栓、皮质扩散性去极化及脑自主

调节障碍。DCI的治疗原则是改善血流动力学及氧

代谢状态，增加颅脑有效灌注量。心脏循环状况允

许下，可予以诱导性高血压治疗，根据临床症状改善

程度加以调整血流动力学治疗目标。

7.3 癫痫的预防与控制 aSAH癫痫的发生率在7%~
12%，而PaSAH合并更严重的原发性损伤，癫痫发生

率高达20%。PaSAH癫痫发作的危险因素包括年龄

大于65岁、动脉瘤位于大脑中动脉、SAH积血较多、

脑实质内血肿或梗死[16]。预防性抗癫痫治疗并不能

减少PaSAH癫痫发作频率，可能会增加CVS、DCI及
神经功能恶化的发生率。但鉴于PaSAH急性期病人

的危重状态，以及癫痫发作会引起 ICP增高和脑血

流量改变从而加重脑水肿，若无禁忌症，可在短期内

预防性抗癫痫治疗。合并明确临床痫性发作的PaS⁃
AH，有条件可进行床旁持续脑电监测，给予规范抗

癫痫治疗。

7.4 循环管理 血压升高会增加 PaSAH 再出血风

险。研究表明收缩压>160 mmHg与动脉瘤再出血相

关，病因治疗前血压管理可减少再出血风险。目前

尚不明确降低动脉瘤再出血风险的最佳血压水平，

病因治疗前推荐将收缩压平稳控制在 140~160
mmHg。病因治疗后血压管理侧重于维持最佳的

CPP，防止继发性脑缺血。一项前瞻性研究显示收

缩压<120 mmHg，收缩压的变异度、变异系数、收缩

压峰值及最小值都是影响 PaSAH预后的不利因素
[17]。PaSAH推荐使用静脉滴注的药物控制血压，力

求保持脑缺血--相关再出血--维持脑灌注压之间

的稳态。

目前，容量管理的重点从预防性“3H疗法”（治

疗性高血容量、血液稀释和高血压）转向维持正常血

容量的治疗。研究显示 PaSAH病人每日累积胶体

液剂量过高与 6个月时格拉斯哥预后量表（Glasgow
outcome scale，GOS）评分更差相关，而晶体液与GOS
评分更好相关 [18]。PaSAH临床诊疗主要使用晶体

液、等渗液，不建议将胶体液、白蛋白、含葡萄糖的低

渗溶液及其他低渗溶液作为维持液体。14%~23%
的 PaSAH合并神经源性肺水肿，5%~10%的 PaSAH
合并左室功能障碍，这部分病人对液体入量需要更

为严格的限制。

7.5 呼吸管理 PaSAH病人因中枢神经系统受损出

现气道梗阻、误吸风险高、气道自我保护能力下降、

呼吸功能不全时，应给予早期建立人工气道，若动脉

瘤未处理，应避免发生呛咳或呃逆。预计需要较长

时间（可能>2周）的人工气道和呼吸支持的 PaSAH
病人，建议早期（<4 d）行气管切开术，可降低肺部感

染发生率，减少机械通气时间及住院时间 [19]。PaS⁃
AH病人在机械通气期间建议在充分镇痛、镇静下进

行气管内浅吸痰，以期减少血流动力学不稳定和 ICP
波动。机械通气期间，推荐使用潮气量6~8 ml/kg，以
维 持 PaO2 稳 定 在 80~120 mmHg，PaCO2 在 35~45
mmHg的脑保护性通气策略；高碳酸血症或过度通

气均会对脑血流量、脑血容量以及 ICP有较大的影

响，应避免PaCO2大幅波动。

7.6 镇痛镇静和体温管理 PaSAH进行镇痛、镇静的

一般目的为控制躁动、器官功能保护、减少并发症；

特殊目的为减少应激反应、降低氧耗和脑代谢、控制

ICP、实施脑保护。需结合个体情况，制定相应的给

药方案，采用镇痛优先的原则。对于伴有难治性癫

痫、阵发性交感神经兴奋、治疗性低温、ICP增高的

PaSAH，应采用深镇静策略，尽量保留咳嗽及自主呼

吸功能。PaSAH病人可使用BIS进行动态评估监测

镇静状态，同时能减少镇痛镇静药物用量避免苏醒

延迟。

约有 70%的 aSAH 在发病 10 d 内出现发热，

PaSAH发热比例更高，且颅内温度波动更大。“目标

温度管理（target temperature management，TTM）”应

贯穿PaSAH治疗的全过程，对受损神经元起到保护

作用，包括治疗性低温、正常体温控制和发热治疗。

多项动物和临床试验证实了亚低温对 PaSAH具有

脑保护作用 [20]。治疗后仍有顽固性 ICP 增高的
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PaSAH，建议给予治疗性低温以降低 ICP，目标温度

在 32~35 ℃。对于短时间内需要行病因治疗的

PaSAH，建议使用TTM维持目标体温在35~36 ℃，避

免低体温造成术中血流动力学紊乱和凝血功能障

碍。根据 SAH后脑缺血的预警分级量表决定采用

何种体温控制目标和低温治疗时机。TTM的时程应

根据急性脑损伤的程度和临床病情变化调整，不应

机械的以48 h或72 h划分。降温方式包括口服退热

药、冰毯、体表冷却装置、血管内低温治疗仪等。

7.7 并发症防治 PaSAH病因治疗后再发出血应立

即停用抗凝、抗血小板药物，必要时急诊行DSA检

查，采取积极的手术或者介入治疗手段规范处理。

术前通过高分辨率MRI或DSA充分评估载瘤动脉管

壁条件及动脉瘤形态，血管内治疗尽量避免对血管

的牵拉损伤，选择合适直径的介入材料，手术尽量降

低 ICP提供更广阔的显微术区通道，尽可能松解瘤

周蛛网膜等，可以降低该类并发症。

PaSAH出血后处于高凝和低纤溶状态，可及时

在血管破裂局部形成血栓，或使已形成的血栓更加

牢固防止再出血。但凝血功能亢进又可导致小血管

血栓的形成，增加DCI风险[21]，在治疗过程中需动态

监测和评价凝血功能。PaSAH由于高凝状态以及合

并肢体运动障碍，发生静脉血栓栓塞症（venous
thromboembolism，VTE）的风险高，在 4.4%~18%，且

与预后不良及住院时间延长相关[22]。所有PaSAH病

人都应采取预防深静脉血栓形成（deep venous
thrombosis，DVT）的措施，推荐使用弹力袜或气囊间

歇加压泵等物理装置，术后 1周左右可以开始药物

抗凝预防。在决定是否使用抗凝药物进行血栓预防

时，需评估出血风险，并且定期监测凝血功能。

5%~30%的 PaSAH合并低钠血症、血容量减少

的脑耗盐综合征、抗利尿激素分泌增多所致的稀释

性低钠血症，需缓慢补钠维持内环境稳定。研究表

明伴有高钠血症的PaSAH预后更差，血清钠水平超

过150 mmol/L时，病死率在30％~48％[23]。此类病人

需限制钠盐摄入，消化道补充白开水，必要时需行血

液净化治疗。

8 早期康复管理

PaSAH 早期进行康复治疗安全可行，可预防

DVT、褥疮、关节挛缩、肺部感染等并发症。推荐病

因治疗后24~48 h即可开始综合性康复治疗，在评定

基础上确定阶段性康复目标。PaSAH由于意识障

碍、卧床制动等引起患肢肌力降低，长期可导致肌原

纤维缩短、关节挛缩、骨质疏松。康复核心为关注整

体康复，根据运动功能评估确定康复干预措施，推荐

尽早施行被动训练、体位转移、器械辅助训练等；应

注重瘫痪肢体良姿位摆放，可应用肉毒素、体外冲击

波、经皮电刺激、佩戴辅具等治疗缓解肢体痉挛。

目前，缺乏确切有效的促醒治疗方法，应综合评

估后确定早期标准化昏迷促醒康复程序：高压氧治

疗通过抑制ATP水平、线粒体复合酶活性及Na+/K+

ATP酶活性，促进神经功能恢复；正中神经电刺激作

用于脑血管舒张中枢引起血管扩张，提高病灶局部

血流量，增强脑电活动，改善意识状态；脑仿生电刺

激、低频重复经颅磁、经颅直流电刺激可改善γ-氨基

丁酸的表达，控制神经递质分泌量，提高神经递质兴

奋性，促进意识恢复；综合感觉刺激、针灸等可改善

细胞代谢，激活脑干网状觉醒系统功能。

9 预后判定和随访策略

影响PaSAH预后的因素包括年龄、发病时临床

病情分级、动脉瘤形态、肺部感染、血糖异常、脑室出

血、早期 ICP 升高和CVS等 [24]。临床上可结合脑功

能监测指标、神经功能缺损评分、影像学检查结果等

进行PaSAH的预后综合评估。aSAH入院病人预后

量表（PAASH）结合发病时GCS评分，可精准判断临

床结局。

重点关注 PaSAH病人整体的预后，如术后 3个

月、1年随访时mRS评分，其次是影像学上的闭塞率

和复发率，随访策略亦应个体化。影像学随访的方

式包括头颈CTA、高分辨MRI、MRA及DSA，用于判

断动脉瘤栓塞或夹闭情况、有无再发动脉瘤及血流

导向装置有无狭窄[25]。可建立PaSAH病人数据库，

系统记录临床和影像随访资料,完善诊疗真实数据

的积累。

10 共识建议

高分级动脉瘤性蛛网膜下腔出血综合救治流程

见图1。
10.1 院前急救 院前急救人员立即进行现场评估和

生命体征监护，保持气道通畅，建立静脉通路，维持

生命体征平稳。

确定适宜的转运方式，积极转运至就近具有手

术条件的（显微手术夹闭或者血管内治疗）医院进行

病因治疗，提高救治效率。反对从经济利益出发转

送到无条件治疗本病的医院。

10.2 院内急救 按急诊流程迅速完成各项初步检验
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和头颅CT影像评估，有下列紧急情况病人应尽快送

入手术室抢救：①病人已发生脑疝者，根据头颅CT
显示的出血情况初步判定责任动脉瘤的位置、血肿

部位，可直接开颅清除部分血肿、寻找并夹闭动脉

瘤，再彻底清除血肿、留置脑室外引流管，必要时去

骨瓣减压。②血肿破入脑室并有急性脑积水者，应

先行EVD，再行DSA检查，酌情选择介入或开颅手术

治疗。

对颅内出血量不多、未合并急性脑积水者，应先

收入重症监护室，病情允许时首选高成像质量的

CTA或DSA检查明确病因，酌情选择介入或开颅手

术治疗。

10.3 病因治疗 PaSAH应收入重症监护病房，维持

生命体征和血流动力学稳定，及早进行脑保护治

疗。合并有梗阻性脑积水或严重 ICP增高者，推荐

病因治疗前行规范的EVD治疗。

如果生命体征平稳或病情分级好转，应尽快进

行个体化的病因治疗：①PaSAH合并明显占位效应

的血肿、ICP增高、大脑中动脉分叉部位动脉瘤、梗

阻性脑积水，优先选择显微夹闭手术治疗，同时根据

具体情况判断是否行去骨瓣减压术。②老年、椎-基
底动脉、不合并严重占位性血肿和脑积水的PaSAH，

优先考虑血管内介入治疗，尽可能采用单纯弹簧圈

填塞和非永久性植入辅助技术。③对于动脉瘤形态

复杂、视野难以暴露、单纯夹闭或单纯介入栓塞较困

难需要联合手术或需要血管分流的PaSAH，可考虑

复合手术治疗。

10.4 重症管理 建议运用重症医学技术手段进行综

合管理，有条件的医院应建立神经重症监护室管理

PaSAH。

图1 高分级动脉瘤性蛛网膜下腔出血综合救治流程
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有条件的医疗单位，推荐采用神经专科监测技

术。对于 CVS和具有脑缺血风险的病人，推荐行

TCD脑血流监测。PaSAH合并占位效应的颅内血

肿、急性脑积水、脑梗死、脑水肿等，未行去骨瓣减压

及单纯介入治疗的病人推荐行有创 ICP监测，确定

最适CPP。PaSAH可通过监测脑组织氧合和皮层电

活动等生理参数，动态调整干预措施。

PaSAH常见的脑脊液引流模式包括：EVD、LD、

EVD序贯或联合LD等，应重视对脑脊液压力、容量、

循环、生物学标志物等特征性指标的监测。若合并

慢性脑积水，有相应临床表现时应根据具体状况择

期选择永久性分流术。

推荐早期引流脑脊液，静脉应用尼莫地平等防

治CVS。DCI的治疗原则是增加颅脑有效灌注量，

心脏循环状况允许下可予以诱导性高血压治疗。

对于PaSAH合并明确临床痫性发作的病人，可

进行床旁持续脑电监测，建议采用长时程规范化的

抗癫痫药物治疗。

建议病因治疗前将收缩压控制在 140~160
mmHg，避免因血压较高引起再出血风险；病因治疗

后参考病人的基础血压，合理调整目标值，避免血压

过低造成的继发性脑缺血。建议使用等渗液、晶体

液作为基础液体支持，优化液体管理，可根据对容量

治疗的反应性判断扩容效能。

PaSAH病人应尽早建立人工气道。病因治疗后

应尽早进行气管切开。

为减少应激反应，降低氧耗和脑代谢，控制

ICP、实施脑保护，应在镇痛治疗基础上给予镇静治

疗。TTM适用于 PaSAH病人，治疗后仍有顽固性

ICP增高的PaSAH，建议给予治疗性低温，目标温度

为32~35 ℃。

推荐使用弹力袜或气囊间歇加压泵等物理装置

预防DVT。使用抗凝药物进行血栓预防时，需评估

出血风险并定期监测凝血功能。

10.5 早期康复 推荐病因处理后 24~48 h即可开始

多学科综合性康复治疗。确定早期标准化昏迷促醒

康复程序：高压氧治疗、正中神经电刺激、脑仿生电

刺激、低频重复经颅磁、综合感觉刺激、针灸等。康

复核心为关注整体康复，根据运动功能评估确定康

复干预措施。

10.6 随访策略 可结合脑功能相关监测指标、神经

功能缺损评分、影像学检查结果等进行PaSAH的预

后综合评估。PaSAH的随访应遵循个体化、规范化，

重点关注病人整体预后，其次是影像学上的闭塞率。

11 结 语

PaSAH的救治过程复杂，存在较高风险，在综合

管理方面应加强技术的培训和质控。本共识旨在指

导临床给予合适的病因治疗、优化重症监护策略、解

决一体化救治过程中的实际问题。本共识基于现有

证据，参照改良德尔菲法撰写，存在不足，今后随临

床证据的积累和经验提高将进行相应更新、补充、修

改。本共识仅代表参与编写及讨论专家的观点，不

具备法律效力，解释权在本共识编写委员会。
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