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中国蛛网膜下腔出血诊治指南 ２０１５

中华医学会神经病学分会　中华医学会神经病学分会脑血管病学组

　　颅内血管破裂后，血液流入蛛网膜下腔称为蛛
网膜下腔出血（ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ， ＳＡＨ ），临
床上将 ＳＡＨ分为外伤性与非外伤性两大类。 非外
伤性 ＳＡＨ又称为自发性 ＳＡＨ，是一种常见且致死率
极高的疾病，病因主要是动脉瘤，约占全部病例的
８５％左右，其他病因包括中脑周围非动脉瘤性出血
（ ｐｅｒｉｍｅｓｅｎｃｅｐｈａｌｉｃ ｎｏｎａｎｅｕｒｙｓｍａｌ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ， ＰＮＳＨ）、血管畸形、硬脑膜动-静脉瘘
（ｄｕｒａｌ ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ ｆｉｓｔｕｌａ， ＤＡＶＦ）、凝血功能障碍、
吸食可卡因和垂体卒中等。 近年来，血管介入技术、
诊断方法与围手术期处理均有较大进展。 但是，
ＳＡＨ患者的预后仍然较差，病死率高达 ４５％，且存
活者的残障率也较高。 中华医学会神经病学分会脑
血管病学组 ２００７ 年出版的枟中国脑血管病防治指
南枠中包含有 ＳＡＨ的章节［１］ 。 中华医学会神经外科
学分会曾于２００６年出版枟临床疾病诊疗指南———神
经外科枠一书，其中也包含了 ＳＡＨ 诊疗指南。 近几
年来不断有新的临床研究和相应的国际指南发表，
几个多中心、前瞻性、随机对照试验和前瞻性队列研
究对 ＳＡＨ的治疗提出了新的方法，因此，中华医学
会神经病学分会及其脑血管病学组组织了对 ２００７
年版指南的重新修订，形成新版指南以指导临床医
生的操作实践。 由于其他原因的 ＳＡＨ 的资料相对
缺乏，故本指南主要是针对非外伤性、动脉瘤性
ＳＡＨ制定的。

流行病学与危险因素

一、发病率
自然人群的 ＳＡＨ发病率和患病率尚不明确，目

前只有动脉瘤性 ＳＡＨ的流行病学资料，而其他原因
导致的自发性 ＳＡＨ资料非常少，需要加强观察与研
究。 ＳＡＨ的好发年龄在 ４０ ～６０ 岁（平均≥５０ 岁），

也可以发生在童年或老年，女男比例为 １畅６∶１，其差
异可能与激素水平相关，晚育及月经来潮较晚的女
性患 ＳＡＨ风险较低。
一项由 ＷＨＯ 组织的大型多中心研究发现，根

据年龄调整的 ＳＡＨ年发病率在各地区间相差 １０ 倍
之多，中国仅为 ２畅０／１０ 万，而在芬兰可达 ２２畅５／１０
万［２］ 。 日本发病率约为 ２０／１０ 万，其他地区的发病
率约为 ９畅１／１０万。

ＳＡＨ发病也存在着人种的差异，如美国黑人较
白人更易发生 ＳＡＨ，太平洋毛利人较新西兰白人风
险更高［３-４］ 。 人群调查揭示，ＳＡＨ 发病率在过去的
４０年中没有明显变化，在有些国家，如新西兰从 ２０
世纪 ８０年代至 ９０ 年代发病率稍有下降。
使用磁共振血管成像技术（ＭＲＡ）检查 ８ ６８０例

无症状人群发现，动脉瘤发病率为 ７畅０％，而具有
ＳＡＨ 家族史的人， 动脉瘤的发病率升高至
１０畅５％［５］ 。 另一项研究表明散发的 ＳＡＨ患者，其亲
属中 ＭＲＩ检查发现仅 ４％存在动脉瘤［６］ 。
二、患病率
美国脑血管疾病患者中约 ５％为 ＳＡＨ，动脉瘤

性 ＳＡＨ的患病率为 ８０／１０ 万。 动脉瘤治疗后每年
新生动脉瘤的比例为 １％ ～２％。 多发性颅内动脉
瘤的患者更易生成新的动脉瘤，尚不明确是基因还
是外界因素导致动脉瘤的生成。
三、病死率
动脉瘤性 ＳＡＨ患者再破裂危险性较高，如 ２ 周

内的再破裂出血率达 ２２％，１ 个月内为 ３３％，但 １
个月后再出血的危险减低，不过，每年仍有 ３％的再
出血风险。 血管造影中造影剂外渗是预示再出血及
预后不良的征象。 动脉瘤性 ＳＡＨ 患者的病死率较
高，在出血第 １周高达 ２７％，２ 次出血的病死率可达
７０％。 在发病 ３ 个月内病死率为 ４５％ ～４９％［７］ 。
伴有巨大动脉瘤或伴有神经功能缺失者预后更差。
存活者中 ５０％留有残疾，动脉瘤治疗后出院回家的
患者中 ６４％的生活质量未恢复到病前水平。
影响病死率的因素可分为 ３类：患者因素、动脉

瘤因素、医疗机构因素。 患者因素包括早期出血的
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严重程度、年龄、性别、就诊时间及并发症，例如高血
压、心房颤动、充血性心力衰竭、冠状动脉病变、肾脏
疾病等。 动脉瘤因素包括大小、形态及是否位于后
循环。 医疗机构因素包括是否有介入治疗技术、
ＳＡＨ患者接诊量及首选的检查。 每年诊治 ＳＡＨ ＜
１０例的医院 ３０ ｄ病死率远远高于诊治 ３５例以上的
医院（分别为 ３９％、２７％；OR＝１畅４）［８］ 。
病死率与种族也有相关性，美国白人相对于美

国黑人、西班牙裔、印第安／阿拉斯加土著族人、亚
裔／太平洋岛居民，ＳＡＨ病死率偏低。
四、危险因素
动脉瘤的危险因素分为 ３ 类：动脉瘤发生的危

险因素，动脉瘤增大和形态改变的危险因素，动脉瘤
破裂的危险因素。 动脉瘤发生的危险因素包括不可
调节和可调节两种。 不可调节的因素包括高龄、女
性、动脉瘤或 ＳＡＨ家族史和合并有相关疾病的高危
人群。 高危人群包括常染色体显性多囊肾病、Ⅳ型
Ｅｈｌｅｒｓ-Ｄａｎｌｏｓ综合征、马凡综合征、主动脉狭窄、遗
传性出血性毛细血管扩张症、肌纤维发育不良、动静
脉畸形等。
多变量模型研究发现高血压、吸烟、酗酒均为

ＳＡＨ的独立危险因素［９-１０］ 。 拟交感神经药包括可卡
因和苯丙醇胺与 ＳＡＨ的发病相关。 而这些 ＳＡＨ 的
危险因素恰巧也是多发性动脉瘤的危险因素（如吸
烟、女性、高血压、脑血管病家族史及绝经期后）。
另外，天气和时间对于 ＳＡＨ的发病也有重要的

影响。 冬季和春季更易发病，也有研究发现气压与
血压变化存在一定的联系，且与 ＳＡＨ的每天发病例
数相关。
五、预防措施
目前尚无随机、对照试验提示哪种方法能降低

ＳＡＨ的发病率，观察性队列研究资料表明，对于年
轻人来说，严格控制主要危险因素的效果较年老者
好。 尽管高血压是出血性卒中的危险因素之一，但
缺乏控制血压对 ＳＡＨ 发病率影响的研究资料。 一
项由 １１７ ００６ 名女性参加的前瞻性研究提示，戒烟
可减少患 ＳＡＨ 的风险，且戒烟时间与 ＳＡＨ 风险呈
负相关。
如果一级亲属中有 ２ 例以上动脉瘤性 ＳＡＨ者，

建议做 ＣＴ动脉造影（ＣＴＡ）或 ＭＲＡ 进行动脉瘤筛
查。
推荐意见：（１）ＳＡＨ病死率很高，应该尽快行脑

血管检查，以明确病因，及时治疗（Ⅰ级推荐，Ｂ级证
据）。 （２）动脉瘤、高血压、吸烟、酗酒等为 ＳＡＨ 的

独立危险因素，滥用多种药物，如可卡因和苯丙醇胺
与 ＳＡＨ的发病相关（Ⅰ级推荐，Ｂ级证据）。 （３）如
果一级亲属中有 ２例以上动脉瘤性 ＳＡＨ者，建议做
ＣＴＡ或 ＭＲＡ 进行动脉瘤筛查（Ⅲ级推荐，Ｃ 级证
据）。

急诊诊断、评估和处理

一、ＳＡＨ临床诊断和评估
大多数 ＳＡＨ患者因剧烈头痛急诊就医。 头痛、

脑膜刺激征阳性及头颅 ＣＴ 提示蛛网膜下腔呈高密
度影是经典的诊断标准。 ＳＡＨ 患者的急诊诊断和
处理与患者的预后密切相关，且需要神经内、外科医
生和放射科及神经血管医生共同合作完成早期的诊

断，以免漏诊和误诊，贻误治疗。
（一）临床表现
患者常在体力劳动或激动时发病，主要表现为

突然剧烈头痛，可伴恶心、呕吐、癫痫和脑膜刺激征，
严重者可有意识障碍甚至很快死亡。 少数表现不典
型且头痛不严重的病例，容易导致延误诊断。

（二）影像学检查
１畅头颅 ＣＴ 平扫：ＣＴ 是 ＳＡＨ 诊断的首选。 在

ＳＡＨ 发病后 １２ ｈ 内， ＣＴ 的敏感度高达 ９８％ ～
１００％，２４ ｈ 内逐渐降至 ９３％， ６ ｄ 内降至 ５７％ ～
８５％［１１］ 。 ＣＴ可发现脑池和脑沟内的高密度影，有
时脑室也有高密度出血影。 但出血 １０ ｄ 后或出血
量较少时，ＣＴ检查可阴性。

２畅ＣＴＡ：ＣＴＡ 诊断动脉瘤的敏感度为 ７７％ ～
１００％，特异度为 ７９％ ～１００％［１２］ 。 动脉瘤的大小、
部位和影像设备质量影响着 ＣＴＡ 检查的敏感度及
特异度。 当动脉瘤直径≥５ ｍｍ 时，ＣＴＡ 的敏感度
可达 ９５％～１００％，若动脉瘤直径＜５ ｍｍ，则敏感度
仅为 ６４％ ～８３％［１３-１４］ 。 干扰 ＣＴＡ 特异度的因素主
要是血管管腔过于迂曲，可被误诊为颅内动脉瘤，多
见于大脑中动脉分支区域、前交通动脉及小脑后下
动脉。 Ｖｅｌｔｈｕｉｓ 等［１５］调查发现 ８０％ ～８３％的病例
中 ＣＴＡ与 ＤＳＡ效果相同。 经 ＣＴＡ检查后再行 ＤＳＡ
检查，７４％的患者结果相同。 因此，凭 ＣＴＡ 结果施
行常规手术的做法是合理的，若因未行 ＤＳＡ而耽搁
手术的做法缺乏依据。

ＣＴＡ还可弥补 ＤＳＡ 的不足，对于动脉瘤壁钙
化、动脉瘤腔内血栓、动脉瘤导致脑实质出血的倾向
及动脉瘤与骨性结构的关系等 ＣＴＡ具有一定优势。
ＣＴＡ具有快速成像、普及率广等优点，适用于急性
重症患者。 而 ＣＴＡ 的缺点主要在于需使用碘造影
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剂、骨性伪影对成像质量产生干扰、对远端小血管尚
不可及。 ＣＴＡ的伪影主要归咎于金属物质，因此动
脉瘤已置入血管夹或弹簧圈的患者可能影响结果。
随着 ＣＴＡ技术的不断完善，将更好地用于急性 ＳＡＨ
的无创性诊断。

３畅ＭＲＩ和 ＭＲＡ：ＭＲＩ 也是确诊 ＳＡＨ 的主要辅
助诊断技术。 ＦＬＡＩＲ 序列、质子密度成像、ＤＷＩ、梯
度回波序列有助于诊断。 ＭＲＩ在急性期的敏感度与
ＣＴ 相近，但随着病程的发展，其敏感度优于
ＣＴ［１６-１７］ 。 因许多医院未开展急诊 ＭＲＩ检查、部分急
症患者不配合检查、运动伪影、检查时间较长、费用
高等问题限制其应用。
在 ＳＡＨ 后的不同时间，ＭＲＩ 各序列的表现不

同。 发病数小时，Ｔ１ＷＩ为等或低信号，Ｔ２ＷＩ 为等信
号或高信号。 发病 ２４ ｈ 后，出血处 Ｔ１ＷＩ 高信号、
Ｔ２ＷＩ低或高信号、ＦＬＡＩＲ、ＤＷＩ 均为高信号，而梯度
回波或磁敏感加权成像（ＳＷＩ）为低信号。

ＭＲＡ 尚不能在动脉瘤定位、定性方面替代
ＤＳＡ。 三维时间飞跃法 ＭＲＡ 诊断颅内动脉瘤的敏
感度可达 ５５％ ～９３％。 动脉瘤的大小决定了敏感
度的高低，若动脉瘤直径≥５ ｍｍ，敏感度可达
８５％～１００％； 而 若 ＜５ ｍｍ， 则 敏 感 度 降 至
５６％［１８-２０］ 。 ＭＲＡ对于判断动脉瘤颈与所属血管的
关系也存在着局限性。 但 ＭＲＡ 无需碘造影、无离
子辐射，适用于孕妇，可用于 ＳＡＨ的病因筛查。

４畅ＤＳＡ：ＤＳＡ 是明确 ＳＡＨ 病因、诊断颅内动脉
瘤的“金标准”。 首次 ＤＳＡ 阴性的患者大约占
２０％～２５％［２１］ ，１ 周后再行 ＤＳＡ，约有 １％ ～２％患
者发现之前未发现的动脉瘤［２２］ 。 但是因为 ＤＳＡ有
一定风险且费用偏高，是否一定行二次检查应因人
而异。

（三）实验室和其他检查
若怀疑 ＳＡＨ，但急性期 ＣＴ阴性，可行腰椎穿刺

检查，如存在均匀血性脑脊液，可协助诊断少量的
ＳＡＨ。 发病 １周后，脑脊液黄变，显微镜下见大量皱
缩红细胞，并可见吞噬了血红蛋白或含铁血黄素的
巨噬细胞。
心电图检查有助于发现 ＳＡＨ引起的心肌受损，

如 Ｐ波高尖、ＱＴ间期延长和 Ｔ波增高［２３］ 。 血常规、
血糖、出凝血功能、血气分析、心肌酶谱、心肌标志
物、钩端螺旋体抗体等检查有助于判断病情及相关
病因。
临床病程与体温和白细胞相关。 入院时白细胞

计数高于 １５ ×１０９ ／Ｌ或体温高于 ３７畅５ ℃，患者的病

死率为 ５５％～６０％，上述两种情况发生血管痉挛的
风险高，低于上述指标的患者，病死率为 ２５％ ～
３５％。 病程中可发生低钠血症，继发于抗利尿激素
分泌不足，引起尿中的水和钠丢失，从而导致血容量
减少和利尿性低钠血症。 血小板计数、出血时间、凝
血参数均应记录。 血黏度增高伴血细胞比容超过
４０％，血清纤维蛋白原超过 ２５０ ｍｇ，高渗透压等与
预后不良有关。

（四）诊断和鉴别诊断
突发剧烈头痛，并伴有恶心、呕吐、意识障碍、癫

痫、脑膜刺激征阳性及头颅 ＣＴ 检查发现蛛网膜下
腔呈高密度影，即可确诊 ＳＡＨ。 若头痛不严重，脑
膜刺激征不明显，头颅 ＣＴ检查未发现异常，但仍怀
疑 ＳＡＨ，则尽早行腰椎穿刺检查，腰椎穿刺结果提
示为均匀血性脑脊液，亦可确诊 ＳＡＨ。

ＳＡＨ需要与脑膜炎、偏头痛发作鉴别。 此外，
有些颅内静脉窦血栓形成的患者，ＣＴ扫描有纵裂或
横窦区域的高密度影，容易误判为 ＳＡＨ。

（五）病情评估和临床分级
ＳＡＨ患者的临床分级评分标准有多个版本，包

括 Ｈｕｎｔ-Ｈｅｓｓ量表（表 １）、改良 Ｆｉｓｈｅｒ 量表（主要评
估血管痉挛的风险，表 ２）、格拉斯哥昏迷量表
（ＧＣＳ）等评分标准。 尽管如何选择量表仍存争议，
但仍推荐急诊时使用至少一种上述量表对患者进行

评分并记录在案。
判断 ＳＡＨ患者预后常使用格拉斯哥预后评分，

世界神经外科医师联盟 （Ｗｏｒｌｄ Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ Ｓｕｒｇｅｏｎｓ，ＷＦＮＳ）量表（表 ３）以及动脉
瘤性 ＳＡＨ入院患者预后（Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｎ Ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ｏｆ
Ａｎｅｕｒｙｓｍａｌ Ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ Ｈａｅｍｏｒｒｈａｇｅ， ＰＡＡＳＨ；表
３）量表评分。

患者就诊后应全面采集病史及完善相关体检，了
解有无 ＳＡＨ危险因素、有无药物滥用史，年轻患者应
予毒物筛查等。 影响预后的相关因素如年龄、既往高

表 1　Ｈｕｎｔ-Ｈｅｓｓ量表
分数（分） 　　　　　临床表现

１ %无症状，或轻度头痛，轻度颈项强直

２ %中等至重度头痛，颈项强直，或颅神经瘫痪

３ %嗜睡或混乱，轻度局灶神经功能损害

４ %昏迷，中等至重度偏瘫

５ %深昏迷，去脑强直，濒死状态

　　注：对于严重的全身性疾病（例如高血压肾病、糖尿病、严重动

脉硬化、慢性阻塞性肺病）或血管造影发现严重血管痉挛者，评分加

１ 分
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表 2　改良 Ｆｉｓｈｅｒ量表
分数
（分） ＣＴ 表现 血管痉挛

风险（％）

０  未见出血或仅脑室内出血或实质内出血 ３  
１  仅见基底池出血 １４  
２  仅见周边脑池或侧裂池出血 ３８  
３  广泛蛛网膜下腔出血伴脑实质出血 ５７  
４  基底池和周边脑池、侧裂池较厚积血 ５７  

表 3　ＷＦＮＳ和 ＰＡＡＳＨ量表
量表 等级 标准 预后不良的

比例（％）
OR
值

ＷＦＮＳ Ⅰ ＧＣＳ １５ �１４ 靠．８ －

Ⅱ ＧＣＳ １３ ～１４ 且没有神经功
　能缺失 ２９ 靠．４ ２  ．３

Ⅲ ＧＣＳ １３ ～１４ 伴有神经功能
　缺失 ５２ 靠．６ ６  ．１

Ⅳ ＧＣＳ ７ ～１２ t５８ 靠．３ ７  ．７
Ⅴ ＧＣＳ ３ ～６ L９２ 靠．７ ６９  ．０

ＰＡＡＳＨ Ⅰ ＧＣＳ １５ �１４ 靠．８ －
Ⅱ ＧＣＳ １１ ～１４ 湝４１ 靠．３ ３  ．９
Ⅲ ＧＣＳ ８ ～１０ t７４ 靠．４ １６  ．０
Ⅳ ＧＣＳ ４ ～７ L８４ 靠．７ ３０  ．０
Ⅴ ＧＣＳ ３ 乙９３ 靠．９ ８４  ．０

　　注：ＷＦＮＳ：世界神经外科医师联盟，ＰＡＡＳＨ：动脉瘤性蛛网膜下
腔出血入院患者预后，ＧＣＳ：格拉斯哥昏迷量表

血压史、就诊时间、入院时血压等均应记录在案。
（六）ＳＡＨ诊断和处理流程图
ＳＡＨ是神经科急症之一，需要迅速、正确的诊

断和处理（图 １）。

图 1　蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）的诊断和处理流程图

　　推荐意见：（１）突发剧烈头痛伴脑膜刺激征阳
性的患者应高度怀疑 ＳＡＨ 诊断（Ⅰ级推荐，Ｂ 级证
据）。 （２）对可疑 ＳＡＨ 患者应首选 ＣＴ 检查。 （３）
当 ＣＴ结果阴性时，腰椎穿刺检查有助于进一步提
供诊断信息（Ⅰ级推荐，Ｂ 级证据）。 （４）对于 ＳＡＨ
患者宜早期行 ＤＳＡ 检查，以明确有无动脉瘤（Ⅰ级
推荐，Ｂ级证据）。 （５）在 ＤＳＡ不能及时实施时，可

予 ＣＴＡ或 ＭＲＡ 检查（Ⅱ级推荐，Ｂ 级证据）。 （６）
动脉瘤介入治疗后，同时再做血管造影，以判断动脉
瘤治疗的效果（Ⅰ级推荐，Ｂ 级证据）。 （７）ＳＡＨ 评
分有助于判断预后及采取不同的治疗手段。 ＳＡＨ
早期应该使用 ＧＣＳ 等工具进行评价（Ⅱ级推荐，Ｂ
级证据）。 Ｈｕｎｔ-Ｈｅｓｓ量表简单方便，临床常用于选
择手术时的参考。 在预后评估方面，ＰＡＡＳＨ量表比
ＷＦＮＳ量表的效能更好。
二、ＳＡＨ的监测和一般处理
ＳＡＨ患者可能会出现各种并发症，如发热、血

压和血糖升高，有意识障碍的患者还可能出现误吸
及呼吸道阻塞等，其与预后相关，需要密切的监测和
治疗。

（一）呼吸管理
保持呼吸道通畅，给予吸氧。 虽然多数 ＳＡＨ患

者不表现出气道受阻症状，但潜在的神经损伤可继
发相关疾病，因此呼吸监护仍为第一要务。 如果呼
吸功能障碍，有必要气管插管，以维持气道通畅，保
持正常血氧饱和度。

（二）血压管理
ＳＡＨ并发高血压的管理应更为严格，应该及时

使用效果较强的药物，静脉推注或持续滴注，控制血
压。 但血压过低容易诱发缺血性损伤。 因此，血压
控制的变异性大，不同病因、不同并发症状态下的处
理不同。
至今尚无病例对照研究明确急性 ＳＡＨ 患者控

制血压对再出血的影响。 一项综述分析发现服用降
压药的患者其再出血风险降低，再出血可能与血压
波动的关系较血压本身更密切［２４］ 。 一项针对 １７９
例 ＳＡＨ患者的回顾性研究发现，在发病 ２４ ｈ 内入
院的 ＳＡＨ 患者中，１７％的再出血患者收缩压曾达
１５０ ｍｍＨｇ （１ ｍｍＨｇ ＝０畅１３３ ｋＰａ）。 救护车上或初
级医院中发病 ２ ｈ内的患者，再出血率为 １３畅６％，且
收缩压高于 １６０ ｍｍＨｇ的患者更易再出血。 但有一
项大型回顾性研究报道入院后再出血率为 ６畅９％，
且与血压无明显关联。 由于这些研究观察时间不
同，使用的抗高血压药物各异，结果存在差异［２５-２６］ 。
当血压偏高时，应予静脉持续给药，例如尼卡地平、
拉贝洛尔及艾斯洛尔等。

（三）心电监护
国内学者回顾性研究 ８００ 例 ＳＡＨ患者发现，发

病 ３ ｄ内的患者 ６６％出现心电图异常，主要表现为
ＳＴ段抬高、水平下移或 Ｔ 波深度倒置。 患者年龄、
发病时意识障碍、Ｆｉｓｈｅｒ 分级以及合并脑疝、脑积
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水、脑血管痉挛等因素均与心电图异常相关，心电图
异常与预后显著相关［２３］ 。 因此建议对于急性 ＳＡＨ
患者，应重视心电监护，采取积极的预防措施，保护
心功能，改善患者的预后。

（四）水电解质平衡
据报道， ＳＡＨ 后发生低钠血症的概率约为

１０％～３０％。 低钠血症在前交通动脉瘤、脑积水等
临床情况较差的病例中更为普遍。 前瞻性、非对照
研究提示低钠血症与过度的尿钠排泄和低血容量相

关。 延迟性缺血性神经功能缺损的发病率上升与体
液减少相关，而且后者与脑血管痉挛也存在一定联
系。 ２项随机对照研究证明了氟氢可的松可纠正低
钠血症及体液平衡，因为激素能够纠正水钠负平衡，
其次激素可减少对液体的需求并提高血钠浓度［２７］ 。
另一项回顾性研究提出 ３％的氯化钠溶液可有效改
善低钠血症，５％的白蛋白也有同样的作用。

（五）其他并发症
发热是 ＳＡＨ最常见的并发症，中枢性发热与病

情的严重程度、出血量、血管痉挛的发展有关。 发热
是存活患者认知功能减退的独立预测因素。 治疗发
热能够改善患者的预后。 但亚低温治疗却未能显示
改善预后的治疗作用。
血糖的增高也是 ＳＡＨ 患者预后不良的相关因

素。 控制血糖能改善预后。 但是评分差的危重
ＳＡＨ患者，即使血糖正常，也存在脑内能量代谢危
机和乳酸-丙酮酸比值的增高。 一般建议空腹血糖
控制在 １０ ｍｍｏｌ／Ｌ以下。
贫血也是 ＳＡＨ常见的一个并发症，前瞻性研究

发现，高血红蛋白的患者预后较好。 输注单采红细
胞能提高 ＳＡＨ 患者脑氧运输和脑氧利用率。 但具
体的血红蛋白水平尚未得知。
肝素诱发的血小板减少症发生率约为 ５％，但

其发生与预防深静脉血栓时使用的肝素无关，而是
与造影过程中使用的肝素量有关。 发生肝素诱发的
Ⅱ型血小板减少症的患者更容易发生血栓类的并发
症和症状性血管痉挛或迟发性脑缺血，病死率更高，
预后更差。 针对此并发症，似乎只能减少肝素的使
用，改为使用其替代物。
深静脉血栓形成和肺栓塞是 ＳＡＨ 尤其是有意

识障碍的危重患者的常见并发症。 可以使用弹力
袜。 高危患者可使用间断的充气压力装置进行预
防。 但是预防血栓需要使用低分子肝素的时间应控
制在动脉瘤手术或栓塞 １２ ｈ以后。
严重头痛影响患者的情绪和睡眠，甚至促进血

压升高。 必要时可给予止痛剂治疗。
推荐意见：（１）注意保持呼吸道通畅（Ⅰ级推

荐， Ｂ级证据） 。 （２）注意监测血压，保持在收缩
压＜１６０ ｍｍＨｇ 和平均动脉压 ＞９０ ｍｍＨｇ（Ⅰ级推
荐，Ｃ级证据）。 （３）重视心电监护，采取积极的预
防措施，保护心功能（Ⅱ级推荐， Ｂ 级证据）。 （４）
注意诊治低钠血症（Ⅰ级推荐， Ｂ 级证据）。 （５）空
腹血糖需控制在 １０ ｍｍｏｌ／Ｌ 以下。 （６）治疗发热，
但是亚低温（３３ ℃）治疗存在争议。

动脉瘤介入和外科手术治疗

一、动脉瘤介入治疗
Ｇｕｇｌｉｅｌｍｉ等［２８］于 １９９１ 年报道可通过血管介入

技术放置铂制电离可脱弹簧圈栓塞动脉瘤，弹簧圈
可导致血栓形成，将动脉瘤与循环阻隔开来。 但是
弹簧圈栓塞过程中存在动脉瘤穿孔、缺血等风
险［２９-３０］ 。 动 脉 瘤 ＳＡＨ 研 究 （ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ Ａｎｅｕｒｙｓｍ Ｔｒｉａｌ， ＩＳＡＴ）报道［３１］介入治

疗 ２ 个月内的病死率及致残率总和为 ２５畅４％。 影
响栓塞治疗效果的因素为再出血率及栓塞是否完

全。
二、动脉瘤手术治疗
手术治疗能降低再出血风险。 动脉瘤夹闭术的

效果与夹闭是否完全有关。 Ｂｒｉｌｓｔｒａ等［３２］研究发现，
与保守治疗相比，动脉瘤夹闭术可使再出血风险下
降 １９％。 国际合作动脉瘤手术时机研究［３３］显示

ＳＡＨ的手术时间与术前再出血密切相关（０ ～３ ｄ，
５畅７％；４ ～６ ｄ，９畅４％；７ ～１０ ｄ，１２畅７％；１１ ～１４ ｄ，
１３畅９％；１５ ～３２ ｄ，２１畅５％），延迟手术影响预后。

三、手术与栓塞治疗的比较
对一个具体的患者来说，选择合适的治疗方法

对预后有重要的影响。
（一）如何选择动脉瘤治疗的方法
动脉瘤的部位与采取何种治疗方法有关。 大脑

中动脉动脉瘤由于其形态不一，所以使用弹簧圈栓
塞有一定困难，而外科手术夹闭的治疗效果则相对
较其他部位更好。 但大脑后循环动脉瘤尤其是基底
动脉顶端动脉瘤则较难手术治疗，这些部位的动脉
瘤用弹簧圈栓塞更佳。
并发症和患者病情将影响治疗方式的选择，例

如，大面积的实质血肿具有占位效应时，医生会倾向
于用开颅减压术去除血肿以降低颅内压，若是神经
功能较差或有明确的脑肿胀但没有占位效应的患

者，医生会倾向于介入治疗。 联合使用栓塞术和减
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压手术可以得到良好的效果。 弹簧圈栓塞不能完全
治愈的，需采用手术治疗。 危重患者特别是老年危
重患者更适合介入手术治疗。
医师及医院的医疗水平对于治疗方式的选择也

有着深远的影响。 栓塞技术依赖于操作者的经验，
应该有一套专业的训练项目。 条件允许时，年治疗
ＳＡＨ例数 ＜１０ 例的医院最好把患者转给年治疗
ＳＡＨ例数＞３５例的医疗机构。

（二）介入治疗与手术治疗比较
目前比较介入与手术治疗效果的大型、前瞻性、

随机对照试验是 ＩＳＡＴ［３１，３４］ ，从９ ５５９例 ＳＡＨ患者中
入选 ２ １４３例，术前评估，然后随机分为介入或手术
治疗组，１ 年后评估。 下面为两组比较的结果。 但
这些结果的前提是患者年轻、清醒、为前循环动脉
瘤，尚不能普及到其他不同情况。

１畅病死率：两组没有明显差异（介入组和手术
组分别为：８畅１％、１０畅１％）。

２．致残率：手术组高于介入组（分别为 ２１畅６％、
１５畅６％），综合显示手术治疗比介入治疗可能带来
更高的致死、致残率（分别为 ３０畅９％、２３畅５％，绝对
危险增加 ７畅４％，P＝０畅０００ １）。

３畅再出血率：介入组为 ２畅９％，而手术组为
０畅９％。

４畅未完全性闭塞率及动脉瘤复发率：手术组均
显著低于介入组。

５畅手术时间：理论上，介入治疗可在诊断性造
影的同时进行，既节省时间也不会增加风险。 介入
治疗距发病的平均时间为 １畅１ ｄ，而外科手术为 １畅８
ｄ。 这项研究中介入治疗组几乎没有术前出血。
推荐意见：（１）外科手术夹闭或弹簧圈栓塞均

可降低动脉瘤再破裂出血的风险（Ⅰ级推荐，Ｂ级证
据）。 （２）应尽可能选择完全栓塞治疗动脉瘤（Ⅰ级
推荐，Ｂ级证据）。 （３）动脉瘤的治疗方案应由经验
丰富的神经外科与神经介入医师根据患者病情与动

脉瘤情况共同商讨后决定（Ⅰ级推荐，Ｃ 级证据）。
（４）对于同时适用于介入栓塞及外科手术的动脉瘤
患者，应首先考虑介入栓塞（Ⅰ级推荐，Ａ级证据）。
（５）支持手术夹闭的因素：年轻、合并血肿且有占位
效应以及动脉瘤的因素（位置：大脑中动脉和胼胝
体周围血管的动脉瘤；宽颈动脉瘤；动脉分支直接从
动脉瘤囊发出）；支持栓塞的因素：年龄超过 ７０ 岁，
无具有占位效应的血肿存在，动脉瘤因素（后循环、
窄颈动脉瘤、单叶型动脉瘤），ＷＦＮＳ 量表评分为Ⅳ
级和Ⅴ级的危重患者（Ⅱ级推荐，Ｃ 级证据）。 （６）

早期治疗可降低再出血风险，球囊辅助栓塞、支架辅
助栓塞和血流导向装置等新技术可提高早期动脉瘤

治疗的有效性（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。

预防再出血的药物和其他治疗

一、止血的药物治疗
１９６７年首次应用抗纤溶药物防止再出血。 迄

今为止，在 ３０篇发表的著作中，仅一半是随机对照
研究，１１项研究是近似随机分组。 Ａｄａｍｓ等［３５］综述

了 ３项研究（２ 个随机研究，１ 个前瞻性Ⅳ期研究）
结果，显示抗纤溶治疗组与对照组相比，再出血的风
险显著降低。 但近 １／３的治疗组患者在发病 ２ 周时
的状况较入选时恶化。 多中心、随机、双盲、安慰剂
对照研究发现，使用氨甲环酸治疗组再出血风险减
少 ６０％，但增加了脑梗死风险，抵消了其益处［３６］ 。
加强早期动脉瘤治疗结合预防性治疗脑血管痉挛，
可减少因抗纤溶药物带来的缺血损害，发挥其减少
术前再出血的作用。

Ｈｉｌｌｍａｎ等［３７］根据氨甲环酸的特性，使用抗纤
溶药物以降低早期转运中再出血的风险。 他们随机
选择 ５０５例发病 ４８ ｈ内的 ＳＡＨ患者，首先给予 １ ｇ
的氨甲环酸，随后每 ６ ｈ给予 １ ｇ，直到动脉瘤得到
治疗，最长治疗时间不超过 ７２ ｈ。 结果发现这种早
期、短疗程、足量的止血治疗能够使患者早期再出血
率从１０畅８％降至２畅４％，且病死率也下降８０％之多。
二、其他措施
包括卧床休息，直到病因解除（例如动脉瘤处

理），其他情况的卧床时间尚无定论，可个体化处
理。 控制血压也是防止再出血的措施之一。 一般情
况下，收缩压低于 １６０ ｍｍＨｇ是合理的治疗目标，但
要注意保持脑灌注压。

ＳＡＨ患者常有明显的头痛，可使用吗啡、强痛
定等止痛剂治疗，烦躁不安的患者可适当使用镇静
剂，如氟哌啶醇 ５ ｍｇ，肌肉注射。 保持大、小便通
畅。
三、去除病因
预防再出血最根本的措施是针对病因治疗，去

除动脉瘤等潜在的风险。
推荐意见：（１）针对病因治疗是预防再出血的

根本措施（Ｉ级推荐，Ａ级证据）。 （２）卧床休息有助
于减少再出血，但需结合其他治疗措施（Ⅱ级推荐，
Ｂ级证据）。 （３）早期、短疗程抗纤溶药物如氨基己
酸或氨甲环酸治疗可减少再出血的发生（Ⅱ级推
荐，Ｂ级证据）。
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血管痉挛的监测和治疗

一、血管痉挛的判断和监测
脑血管痉挛是颅内动脉由于 ＳＡＨ 后痉挛变细，

影像学上可见相应动脉远端受累，脑血流灌注减低。
动脉瘤性 ＳＡＨ发生后，血管造影可发现３０％～７０％
患者出现血管痉挛。 就目前的医疗水平，仍有
１５％～２０％的患者因血管痉挛导致卒中或死亡。
５０％做过手术但仍旧死亡的患者死因与血管痉挛有
关。

（一）血管痉挛的临床表现
大约一半的 ＳＡＨ 患者因为血管痉挛造成迟发

性、缺血性神经功能缺损，其临床表现与脑梗死过程
类似，可出现偏瘫、感觉障碍、语言甚至意识障碍，在
排除脑积水或再出血后应考虑血管痉挛。 此时血压
可能升高。 昏迷患者没有明显症状，因此，对于评分
较差的患者需加强观察。 ＣＴ或 ＭＲＩ灌注成像可以
明确脑缺血的范围。

（二）ＤＳＡ判断血管痉挛的标准
ＤＳＡ过程中发现大脑中动脉主干或大脑前动

脉 Ａ１段直径小于 １ ｍｍ，或大脑中动脉和大脑前动
脉的远端支直径小于 ０畅５ ｍｍ，可判断发生了血管痉
挛。

（三）经颅彩色多普勒（ＴＣＤ）的判断标准
ＴＣＤ 判断血管痉挛的标准是血流速度超过

１００ ～１２０ ｃｍ／ｓ。 典型患者在出血后第 ４ 天出现血
流速度增快，在第 １１ ～１８天达高峰，到第 ３ ～４周恢
复正常。 血流速度增快通常发生在延迟性缺血性神
经功能缺失出现之前，与血管造影上血管痉挛期相
对应。 用扩容疗法减轻血管痉挛可导致血液稀释，
减少循环颗粒密度，改善血流，但由于血细胞比容减
少引起多普勒速度增快，有时会被误认为血管痉挛
逐渐加重。

ＴＣＤ的绝对值受到血压、血容量、血液动力学
方面的影响导致其存在偏差。 但 Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ 比值
（目标脑血管血流速度与同侧颈内动脉颅外段血流
速度的比值）在下面这种情况下具有临床意义：若
颈内动脉鞍上段、大脑前动脉、中动脉、椎-基底动脉
系统比值在 ５ ～６ 之间，说明存在重度血管痉挛，需
根据临床情况进行治疗。
推荐意见：（１）血管痉挛在出血后的 ３ ～５ ｄ 内

开始出现， ５ ～１４ ｄ达到高峰，２ ～４ 周后逐渐缓解。
（２）新发的局灶性神经功能缺损，难以用脑积水或
再出血解释时，应首先考虑为症状性血管痉挛。 平

均动脉压增高可能间接提示血管痉挛的发生。 （３）
ＤＳＡ判断血管痉挛的标准是：大脑中动脉主干或大
脑前动脉 Ａ１段直径小于 １ ｍｍ，或大脑中动脉和大
脑前动脉的远端支直径小于 ０畅５ ｍｍ（Ⅰ级推荐，Ａ
级证据）。 （４）ＴＣＤ判断标准为：ＴＣＤ平均流速超过
１２０ ｃｍ／ｓ或 ２次检查增加 ２０ ｃｍ／ｓ与血管痉挛相关
（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。 （５） 推荐 ＣＴ 或 ＭＲＩ 灌注
成像明确脑缺血的范围（Ⅱ级推荐，Ｂ级证据）。
二、血管痉挛的治疗
治疗血管痉挛的原则是通过控制颅内压、减少

需氧量、增加脑血流量达到减轻缺血性损害的目的。
既往使用“３Ｈ”方法（即血液稀释、高血压、高血容
量）治疗脑血管痉挛［３８］ 。 但通过进一步观察发现等
容量、高血压方法似乎更为有效［３９］ 。
如果诱导高血压治疗血管痉挛无效，可以选用

球囊血管扩张术治疗突发的血管痉挛［４０］ ，可以通过
ＤＳＡ在痉挛血管处行球囊扩张，并使用减轻血管痉
挛的药物，多为钙离子拮抗剂，一氧化氮发生器也可
能有效。 不主张使用罂粟碱，因为其具有神经毒性。
预防全身性和代谢性损伤，对预防脑血管痉挛

和避免不可逆的缺血性损伤十分重要，如：高血糖、
酸中毒、电解质紊乱、缺氧、高热、脓毒血症。 白蛋白
可防止因脑盐耗综合征导致的水电解质缺失；发热
是影响预后的独立危险因素；高血糖需胰岛素静脉
点滴治疗。 另外，ＳＡＨ 患者常发生低镁血症，与血
管痉挛、预后差相关。 大样本、安慰剂对照试验发现
镁剂静脉滴注持续 １４ ｄ，可使迟发性脑缺血下降
３４％，３个月时的预后不良率下降 ２３％，预后良好率
增加 ３畅４倍（９５％ CI为 １畅３ ～８畅９）［４１］ 。
钙离子拮抗剂特别是尼莫地平，可降低病死率、

改善患者神经功能［４２-４３］ ，其用法是 ６０ ｍｇ，每 ４ 小时
口服 １次，持续 ３周。 如果不能口服，可以鼻饲。 对
于不能进食的患者，可选择静脉用药，但具体的剂量
并不明确。 由于在血管造影中未发现尼莫地平具有
显著的血管扩张作用，所以其对改善预后的机制尚
未明确。 有趣的是，尼卡地平作为与其类似的 Ｌ 型
钙离子通道阻断剂，通过静脉给药可减少 ３０％的血
管痉挛，但对预后却没有改善。
头部振颤法有助于血块溶解，通过对 ２３０ 例患

者进行试验发现，该方法可降低永久缺血性神经损
伤 ８畅８％～２畅５％，Ｒａｎｋｉｎ量表评分显示对预后的改
善具有统计学意义［４４］ 。
其他如依布硒啉、内皮素 １ａ拮抗剂和硝酸甘油

贴膜治疗血管痉挛具有一定前景。 除此之外，还有
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他汀类初步试验（辛伐他汀及普伐他汀）都提示具
有减少血管痉挛，提高生存率的可能。
球囊扩张血管成形术通过扩张近端大血管改善

远端血管的血流，但不良反应较多，如血管阻塞、血
管破裂、血栓形成以及动脉瘤易位等。 早期治疗
（ ＜２ ｈ）可改善血流分布，而更重要的是可使院内病
死率降低 １６％［４０］ 。
推荐意见：（１）常规口服或静脉滴注尼莫地平，

可有效防止动脉痉挛（Ⅰ级推荐， Ａ级证据）。 （２）
维持有效的循环血容量可预防迟发性缺血（Ⅰ级推
荐， Ｂ级证据）。 不推荐预防性应用高容量治疗和
球囊扩张（Ⅲ级推荐， Ｂ 级证据）。 （３）动脉瘤治疗
后，如发生动脉痉挛性脑缺血，可以诱导血压升高，
但若血压已经很高或心脏情况不允许时则不能进行

（Ⅰ级推荐， Ｂ级证据）。 （４）如动脉痉挛对高血压
治疗没有反应，可酌情选择脑血管成形术和（或）动
脉内注射血管扩张剂治疗（Ⅲ级推荐， Ｂ级证据）。

脑积水的治疗

急性脑积水（ ＜７２ ｈ 内脑室扩张）发生率在
１５％～８７％，临床评分或 Ｆｉｓｈｅｒ 量表评分较差的病
例更易出现急性脑积水。 约 １／３的急性脑积水患者
没有症状，大约 １／２ 的患者在 ２４ ｈ内脑积水会自发
缓解。 但如果脑积水导致病情恶化或有脑疝风险，
需要尽快行脑室外引流或者腰椎穿刺放液治疗，使
颅内压维持在 １０ ～２０ ｍｍＨｇ。 在脑室引流后，有
４０％ ～８０％意识水平下降的患者有不同程度的改
善。 脑室引流与再出血的相关性尚未确定。

８畅９％ ～４８畅０％慢性脑室扩大的患者需行永久
性分流术。 手术适合于年龄较大、早期脑室扩大、脑
室内出血、临床情况差的患者以及女性。 外科手术
和介入治疗患者，其慢性脑积水的发生率差异无统
计学意义。 脑室分流术、脑室腹膜分流术、椎管腹膜
分流术均可改善患者的临床症状。
有颅内压升高的时候，可以使用甘露醇、高渗盐

水、甘油果糖等渗透性脱水剂治疗，血渗透压应维持
在３００ ～３２０ ｍＯｓｍ／ｋｇ。 用法：２０％甘露醇２５０ ｍｌ静
脉快速滴注，每天 ２ ～４ 次。 与呋塞米（速尿）合用，
可增加疗效。 甘油果糖 ２５０ ｍｌ缓慢静脉滴注，每日
２次或 ２３畅４％高渗盐水 ３０ ｍｌ团注。

如果颅内压仍高于 ２０ ｍｍＨｇ，可以使用止痛和
镇静治疗，如异丙酚、依托咪酯、咪达唑仑、吗啡、阿
芬他尼，或者使用神经肌肉阻滞治疗。
推荐意见：（１）伴第三、四脑室积血的急性脑积

水患者可考虑行脑室引流（Ⅰ级推荐， Ｂ 级证据）。
（２）伴有症状的慢性脑积水患者可行临时或永久的
脑脊液分流术（Ⅰ级推荐， Ｃ级证据）。

癫痫样发作的治疗

已证实 ＳＡＨ后癫痫样发作与动脉瘤破裂有关，
最近的回顾性研究报道癫痫样发作的发生率为

６％～２６％。 大多数发作发生于就诊之前，在入院后
予抗癫痫药物治疗后则几乎不发作，迟发性癫痫约
占 ７％，回顾性研究发现其相关因素包括大脑中动
脉动脉瘤、出血的厚度、伴发实质血肿、再出血、脑梗
死、评分差以及有高血压病史。 但目前尚缺乏癫痫
样发作对预后影响的研究，所以不清楚其是否与预
后不佳相关。

ＳＡＨ患者也可表现为无阵挛性癫痫。 一组选
择性观察研究发现，通过脑电图监测可以探查到
１９％因 ＳＡＨ昏迷或意识不清的患者，存在无阵挛性
癫痫，可持续约１８ ｄ，这些患者均使用了预防性的抗
癫痫药物治疗，但均死亡。 几个研究结果显示，围术
期使用预防性抗癫痫药物也未能显示对预后的改善

作用。 一项非随机研究结果显示，开颅手术患者预
防性应用抗癫痫药物有益，但病例很少。 血管内弹
簧圈栓塞在操作前后未诱发癫痫性发作，但迟发性
癫痫发生率为 ３％。 根据 ＩＳＡＴ随访结果，血管内弹
簧圈治疗的患者癫痫性发作率更低。 还有研究显示
预防性抗癫痫药物苯妥英的浓度与 ＳＡＨ 后 ３ 个月
时的认知功能低下独立相关。 综上，关于 ＳＡＨ继发
性癫痫样发作的研究还需完善。
推荐意见：（１）有明确癫痫发作的患者必须用

药治疗，但是不主张预防性应用（Ⅱ级推荐， Ｂ级证
据）。 （２）不推荐长期使用抗癫痫药物 （Ⅲ级推荐，
Ｂ级证据）。 但对既往有癫痫、脑出血、脑梗死、大脑
中动脉动脉瘤破裂的癫痫样发作的高风险人群，可
考虑长期使用抗癫痫药物（Ⅱ级推荐， Ｂ级证据）。
执笔　董强
专家委员会成员（按姓氏拼音排列） 陈海波（北京医

院）、陈生弟（上海交通大学瑞金医院）、崔丽英（中国医学科
学院北京协和医院）、董强（复旦大学华山医院）、樊东升（北
京大学第三医院）、高山（中国医学科学院北京协和医院）、
龚涛（北京医院）、郭力（河北医科大学第二医院）、郭毅（暨
南大学第二医院）、韩钊（温州医科大学第二医院）、贺茂林
（首都医科大学附属北京世纪坛医院）、何志义（中国医科大
学第一医院）、洪震（复旦大学华山医院）、胡波（华中科技大
学协和医院）、黄如训（中山大学第一医院）、黄一宁（北京大
学第一医院）、贾建平（首都医科大学宣武医院）、李继梅（首

·９８１·中华神经科杂志 ２０１６ 年 ３ 月第 ４９ 卷第 ３ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， Ｍａｒｃｈ ２０１６， Ｖｏｌ．４９， Ｎｏ．３

guide.medlive.cn

www.guidel.medlive.cn
http://guide.medlive.cn/


都医科大学附属北京友谊医院）、李新（天津医科大学第二
医院）、李正仪（西安交通大学第一医院）、刘鸣（四川大学华
西医院）、刘新峰（南京军区南京总医院）、刘运海（中南大学
湘雅医院）、吕传真（复旦大学华山医院）、陆正齐（中山大学
第三医院）、彭斌（中国医学科学院北京协和医院）、蒲传强
（解放军总医院）、秦超（广西医科大学第一医院）、饶明俐
（吉林大学第一医院）、施福东（天津医科大学总医院）、宋水
江（浙江大学第二医院）、宿英英（首都医科大学宣武医院）、
田成林（解放军总医院）、汪谋岳（中华神经科杂志编辑部）、
汪昕（复旦大学中山医院）、王柠（福建医科大学第一医院）、
王伟（华中科技大学同济医院）、王文志（北京市神经外科研
究所）、王拥军（首都医科大学附属北京天坛医院）、吴钢（福
建医科大学第一医院）、吴江（吉林大学第一医院）、吴世政
（青海省人民医院）、武剑（清华大学长庚医院）、肖波（中南
大学湘雅医院）、谢鹏（重庆医科大学第一医院）、徐安定（暨
南大学第一医院）、徐恩（广州医科大学第二医院）、徐运（南
京大学医学院附属鼓楼医院）、许予明（郑州大学第一医
院）、焉传祝（山东大学齐鲁医院）、杨弋（吉林大学第一医
院）、曾进胜（中山大学第一医院）、张黎明（哈尔滨医科大学
第一医院）、张苏明（华中科技大学同济医院）、张通（中国康
复研究中心）、张微微（北京军区总医院）、张祥建（河北医科
大学第二医院）、赵钢（第四军医大学西京医院）、赵性泉（首
都医科大学附属北京天坛医院）、周华东（第三军医大学大
坪医院）、周盛年（山东大学齐鲁医院）、朱遂强（华中科技大
学同济医院）、朱榆红（昆明医科大学第二医院）
志谢　蔡晓杰（北京医院）、吴波（四川大学华西医院）、丁宏岩（复旦

大学华山医院）
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［４０］ Ａｐｐｅｌｂｏｏｍ Ｇ， Ｓｔｒｏｚｙｋ Ｄ， Ｈｗａｎｇ ＢＹ， ｅｔ ａｌ．Ｂｅｄｓｉｄｅ ｕｓｅ ｏｆ ａ
ｄｕａｌ ａｏｒｔｉｃ ｂａｌｌｏｏｎ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｖａｓｏｓｐａｓｍ［ Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１０， １３ （３）： ３８５-３８８．ＤＯＩ：
１０．１００７／ｓ１２０２８-０１０-９４４２-２．
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ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ， ２００５， ３６
（２）： １０１１-１０１５．
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［４３］ Ａｌｌｅｎ ＧＳ， Ａｈｎ ＨＳ， Ｐｒｅｚｉｏｓｉ ＴＪ， ｅｔ ａｌ．Ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｐａｓｍ： ａ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［ Ｊ］．Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， １９８３， ３０８（１１）： ６１９-６２４．

［４４］ Ｋａｗａｍｏｔｏ Ｓ， Ｔｓｕｔｓｕｍｉ Ｋ， Ｙｏｓｈｉｋａｗａ Ｇ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ
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（收稿日期：２０１５-１０-２９）

（本文编辑：汪谋岳）

· 消息 ·

中华神经科杂志将与中华医学会第 19 次全国神经病学学术会议合作出版重点号

　　中华神经科杂志将与 ２０１６ 年 ９ 月份在广州召开的“中
华医学会第 １９次全国神经病学学术会议”合作出版重点号
（正刊，不是增刊）。 凡向会议投稿的作者，可把没有发表过
的、有关神经科临床或与临床相关的各类稿件（论著，病例报
告，综述等）投到中华神经科杂志该期重点号发表。
中华神经科杂志投稿网址： ｗｗｗ．ｃｍａ．ｏｒｇ．ｃｎ／ｈｔｍｌ／

ｍａｉｎ／ｙｗｚｘ．ｈｔｍｌ。 作者也可从中华神经科杂志官网（ｗｗｗ．
ｅｃｊｎ．ｏｒｇ．ｃｎ）投稿，官网上刊登有杂志稿约等与投稿相关注

意事项。 投稿截止日期：２０１６年 ５月 １日。
凡投此重点号的稿件，请作者在投稿的文题后标注“年

会重点号组稿”。 中华神经科杂志编辑部将尽快安排审稿、
定稿，凡被杂志录用的稿件将尽量安排在 ２０１６ 年第 ９ 期发
表。 欢迎广大神经科医生踊跃投稿。 希望作者尽量早点投
稿。 编辑部联系人：汪谋岳，电话：０１０-８５１５８３２６， Ｅｍａｉｌ：
ｃｍａｗｍｙ＠ｃｍａ．ｏｒｇ．ｃｎ。

中华神经科杂志编辑部

·１９１·中华神经科杂志 ２０１６ 年 ３ 月第 ４９ 卷第 ３ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｅｕｒｏｌ， Ｍａｒｃｈ ２０１６， Ｖｏｌ．４９， Ｎｏ．３
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