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　　多数颅内动脉瘤患者并无明显的临床症状，往
往是瘤体破裂才被发现，但此时已经出现较为严重

的后果
［１］
。３０％ ～８３．９９％的蛛网膜下腔出血是由

于动脉瘤破裂等原因所致
［２，３］
，动脉瘤性蛛网膜下

腔出血（ａｎｅｕｒｙｓｍｓｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ａＳＡＨ）
的病死率为 ４５％，即使存活也会残留后遗症［４］

，有

很高的残疾率
［５，６］
。动脉瘤破裂出血造成的红细胞

破坏分解会刺激内皮素等缩血管物质产生，使脑血

管强烈收缩，引发脑血管痉挛（ｃｅｒｅｂｒａｌｖａｓｏｓｐａｓｍ，
ＣＶＳ）［７］，这是 ａＳＡＨ常见也是最为严重的并发症之
一，发生率高达 ２３．０２％［８］～５１．６９％［９］

，其中 ＣＶＳ
所致的迟发性脑缺血会引起脑梗死、恶性脑水肿、脑

疝等，是造成患者不良预后和死亡的最主要原因之

一
［５，１０］

，因此，对 ＣＶＳ的处理是影响 ａＳＡＨ远期疗效
的瓶颈

［１１］
。本文对 ａＳＡＨ并发 ＣＶＳ的研究进展进

行文献总结。

１　诊断方法与标准

目前，对 ＣＶＳ的判断仍以脑血管造影作为金标
准，但由于其属于有创性操作，而且实时检查较为困

难，在临床应用中重复性较差，也不易成为 ＣＶＳ的
首选检查手段。因此，一些辅助检查手段及其判断

标准逐渐形成。

赵一平等
［１２］
结合影像学检查来诊断症状性

ＣＶＳ，标准如下：①术后临床症状经治疗逐渐好转或
稳定后再次恶化，同时伴随发热、血象增高、但无感

染征象；②术后新发现的、出现进行性加重的神经功
能障碍，如偏瘫、失语等；③有颅内压增高的症状，如
头痛、恶心、呕吐等；④术后头颅 ＣＴＡ／ＤＳＡ全脑血
管造影检查提示 ＣＶＳ；⑤经颅多普勒超声检查颅底
大血管提示 ＣＶＳ。符合上述诊断标准的①、②、③中
的两项以及④、⑤中的一项，同时排除颅内血肿、再

出血、脑积水、电解质紊乱等其他原因后可诊断为症

状性 ＣＶＳ。
赵千山等

［８］
从经颅多普勒超声监测的角度归

纳 ＣＶＳ的判断与分级标准：①血流速度明显加快：
大脑中动脉血流速 ＜１２０ｃｍ／ｓ，Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ指数（大
脑中动脉血流速／小脑后下动脉血流速度）≤３为充
血；大脑中动脉血流速≥１２０ｃｍ／ｓ，Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ指
数 ＞３为轻度痉挛；大脑中动脉血流速为 １４０～２００
ｃｍ／ｓ，Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ指数 ４～５为中度痉挛；大脑中动
脉血流速 ＞２００ｃｍ／ｓ，Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ指数≥６为重度痉
挛。②受检动脉的血流速度逐日递增 ＞２０％ ～
３０％，或流速增加 ５０ｃｍ／ｓ，提示血管痉挛的存在。
③频谱形态及声频的改变：频谱形态呈尖锐型波峰，
表现为收缩峰高尖，舒张期波峰明显升

#

，收缩、舒

张峰之间形成明显的“切迹”。当探及涡流及湍流

时，提示血管痉挛较重，可闻及“乐性杂音”。④血
管搏动指数（ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＰＩ）的变化 ＞１．０：ＰＩ指
数越高，颅内压增加越明显，随着血管痉挛加重，颅

内压升高越明显，血流速度则相对降低。

２　分类及特点

ＣＶＳ从发生时间上可分为早发性与迟发性 ２
种。早发性 ＣＶＳ的发生时间在出血后数小时至 ２ｄ
内。一般来讲，随着介入治疗技术的不断提高以及

介入术中用药的愈加规范，早发性 ＣＶＳ在临床已较
为少见。迟发性 ＣＶＳ常从出血后３ｄ开始出现，５～
１４ｄ为高峰期，２～４周后逐渐缓解。约有一半患者
的 ＣＶＳ可最终发展为脑梗死，甚至１５％ ～２０％的患
者死于 ＣＶＳ［１３～１５］。

３　影响因素

ａＳＡＨ病情严重程度、年龄、吸烟与原发性高血
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压病史、血红蛋白浓度和白细胞计数等是发生 ＣＶＳ
的危险因素。

３．１　ａＳＡＨ的病情严重程度
ａＳＡＨ病情的严重程度是 ＣＶＳ最重要的危险因

素
［１６］
，其中以 ＨｕｎｔＨｅｓｓ和 Ｆｉｓｈｅｒ分级最为常用。

ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级主要是从神经功能方面评价 ａＳＡＨ
的严重程度

［１７］
，患者的大脑神经功能越差，Ｈｕｎｔ

Ｈｅｓｓ分级也就越高，此时机体的神经调节发生紊
乱，容易发生 ＣＶＳ。Ｆｉｓｈｅｒ分级是反映蛛网膜下腔
出血积血量的主要指标，积血量越多 Ｆｉｓｈｅｒ分级越
高，说明患者病情越重，此时体内会产生更多的组胺

等血管刺激物质而容易发生 ＣＶＳ。时雷［１８］
对 ２３７

例 ａＳＡＨ的临床分析证实 Ｆｉｓｈｅｒ和 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分
级≥Ⅲ级是并发 ＣＶＳ的独立危险因素（Ｐ＜００５），
Ｆｉｓｈｅｒ分级≥Ⅲ级和 ＨｕｎｔＨｅｓｓ分级≥Ⅲ级者并发
ＣＶＳ的相对危险度分别是各自分级小于Ⅲ级的
１９７２和２．０２７倍。以往的一些研究也表明，Ｆｉｓｈｅｒ
Ⅲ、Ⅳ级的 ａＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ的几率高达 ９０％以
上

［１９～２１］
。

３．２　年龄
年龄是 ａＳＡＨ并发 ＣＶＳ的另一项独立预测因

素。贾建文等
［２２］
报道年龄≥６０岁是影响老年

ａＳＡＨ预后的可能危险因素，年龄≥７０岁是其独立
风险因素（Ｐ＜０．０５）。鲁晓花［９］

研究显示年龄≥６０
岁 ａＳＡＨ患者 ＣＶＳ的发生率为 ６８．４８％，明显高于
年龄 ＜６０岁者（Ｐ＜０．０５），是 ＣＶＳ的危险因素之
一。虽然在危险年龄阶段的划分上有细微差别，但

以上这些研究结果都不甚一致，均证实由于高龄患

者会伴有不同程度的动脉粥样硬化，脑血管自动调

节能力随之下降，对缩血管物质也更为敏感，高龄是

ＣＶＳ的高危人群［２３～２５］
。

３．３　吸烟和原发性高血压病史
原发性高血压病史和吸烟史也是 ａＳＡＨ并发

ＣＶＳ的独立危险因素。合并原发性高血压的 ａＳＡＨ
患者发生 ＣＶＳ的概率是其他患者的 ３．８７３［１８］和
４４３８倍［２６］

，有吸烟史的 ａＳＡＨ患者发生 ＣＶＳ的概
率是其他患者的３．５９３［１８］和３．６０４倍［２６］

，与以往国

内外很多学者
［２７－２９］

的研究结果相似。一般来讲，有

原发性高血压病史的患者，其较高的血压对血管壁

会产生较多的不良刺激，血管壁容易变薄或出现损

伤。有吸烟史的患者，由于 ＣＯ和焦油等的刺激，也
容易出现血管硬化。以上这些原因都可以使血管的

敏感性更高，在动脉瘤破裂释放缩血管物质时而易

发生 ＣＶＳ。
３．４　血红蛋白浓度、白细胞计数

白细胞计数
［３０］
和血红蛋白浓度

［３１］
是 ａＳＡＨ患

者发生 ＣＶＳ的危险因素。买吾拉江·阿木提等［２６］

对２５５例 ａＳＡＨ的临床研究显示，白细胞计数每增
加 １Ｕ 时，发 生 ＣＶＳ的 风 险 增 高 １．２１６倍。
Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ等［３２］

研究显示，ＣＶＳ的发生过程中存在非
免疫性炎症过程，ＣＶＳ患者的脑脊液在体外实验中
引起白细胞黏附聚集于血管壁，将其注入小鼠的蛛

网膜下腔后引起 ＣＶＳ的发生。孙久君等［３１］
的研究

结果显示，血红蛋白１１０～１２０ｇ／Ｌ的患者术后症状
性 ＣＶＳ的发生率最低（Ｐ＜０．００１），当血红蛋白的浓
度过高或过低时，ＣＶＳ的发生率都有可能增大。血
红蛋白浓度较低时，携氧能力减弱，局部缺氧刺激加

重；血红蛋白浓度较高时，虽然携氧能力不低，但血

液黏滞度增加，因此，局部血液循环能力减弱，局部

血管壁细胞缺氧就会比较明显，血管痉挛的发生率

也会增加
［３３］
。

另外，还有一些研究指出，高血脂
［１８］
、既往颅内

动脉瘤破裂史
［９］
等情况下，ａＳＡＨ患者 ＣＶＳ的发生

率更高（Ｐ＜０．０５）。因此，在临床工作中，应对存在
以上情况的患者加以严密监测与关注，建议根据以

上的影响因素分析，设计 ａＳＡＨ并发 ＣＶＳ的高风险
筛查表，将有助于指导临床的治疗与护理工作。

４　预防

药物、脑脊液引流和一些血管内治疗方法在预

防 ａＳＡＨ并发 ＣＶＳ方面均有一定的作用。
４．１　药物
４．１．１　“３Ｈ”疗法　以“高血压、高容量和高稀释”
为核心的３Ｈ疗法一直在临床沿用［３４］

，也就是通过

血液稀释、维持较高的血容量和较高血压的方法，以

快速增加脑血流灌注，改善脑缺血，但这种治疗的疗

效和安全性尚缺乏随机对照研究。高血容量治疗会

增加并发症（主要是肺水肿）的发生率
［３５，３６］

。我国

《关于重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家共识

２０１５》［３７］中提出：目前应从 ３Ｈ疗法转向保持正常
血容量和诱导性高血压的治疗，推荐保持等容和正

常循环血量，而不推荐预防性使用高血容量（中等

质量，强推荐）。因此，在临床的治疗中，在“３Ｈ”疗
法的使用上，应根据患者的实际病情和伴随疾病状

况进行调整，切勿一味追求达到“３Ｈ”。
４．１．２　钙通道阻滞剂　钙通道阻滞剂因具有改善
神经功能预后的作用

［５］
，已经成为临床治疗 ａＳＡＨ

时的一个常用药物，最为常用的是尼莫地平，主要是

通过抑制动脉血管壁上血管平滑肌细胞的电压门控

钙通道，达到舒张动脉血管的作用
［３８］
。斯良楠

等
［３９］
提出在对 ａＳＡＨ行介入栓塞后立即经颈动脉

以０．２ｍｇ／ｍｉｎ的速度灌注 ２．０ｍｇ尼莫地平，可以
舒张动脉血管，尤其是远端的小动脉，具有一定程度

改善脑微循环的作用，但在远期临床预后方面的作
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用尚不确切。比较常用的给药方法为口服尼莫地平

６０ｍｇ／Ｑ４ｈ或静脉泵入 ２ｍｇ／ｈ、持续 １２～１４ｄ，对
ＣＶＳ具有确切的早期解痉效果［８］

。

４．１．３　他汀类药物　虽然他汀类药物在预防 ａＳＡＨ
后 ＣＶＳ的有效性存在争议［４０］

，但大多数研究证实

其可靠作用。他汀类药物因其具有调脂、抗炎和改

善血管内皮功能的作用
［４１］
，可以通过下调炎症反应

和上调／保留内皮细胞型一氧化氮合酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）和随后的一氧化氮
（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）释放来防止 ＣＶＳ的发生而发挥治
疗效果

［４２］
。刘勇等

［４３］
通过对６２例 ａＳＡＨ的对照研

究显示，使用阿托伐他汀钙的 ａＳＡＨ患者 ＣＶＳ的发
生率为 ３６．３６％，明显低于对照组 ６５．５２％（Ｐ＜
００５）。除此之外，国外的一些研究也证实，辛伐他
汀可以减少造影性 ＣＶＳ和缺血性神经功能障碍的
发生

［４４］
，帕伐他汀可以降低血管痉挛相关的迟发性

缺血性神经功能障碍的发生率
［４５］
。因此，他汀类药

物已经成为临床治疗 ａＳＡＨ的又一类常用药物。
４．２　脑脊液引流

脑积水是影响 ａＳＡＨ预后的危险因素［２２］
，ａＳＡＨ

后脑积水发生率增加，可发生脑脊液循环障碍等危

重情况
［４６，４７］

。脑脊液引流不仅能降低颅内压、减少

脑积水
［４８］
，同时具有减少血性脑脊液刺激，促进积

血吸收的作用
［４９］
，可以减少 ＣＶＳ的发生，已逐渐应

用于临床 ａＳＡＨ的治疗中。但脑脊液引流过多也容
易造成蛛网膜下腔塌陷、脑疝等严重后果。Ｋａｓｕｙａ
等

［４８］
指出脑脊液引流过快过多，容易诱导 ＣＶＳ和

脑积水，增加后期脑梗死的风险。邵军等
［５０］
的研究

提示，每日腰大池引流脑脊液控制在 １５０～２５０ｍｌ
能明显降低分流依赖性脑积水等并发症的发生率。

韩金涛等
［５１］
的建议方案为：术后第 １天起，每日固

定时间在２０％甘露醇静脉输注完毕后即行腰椎穿
刺，每次放脑脊液１５～２０ｍｌ，同时根据穿刺结果决
定血压控制、脱水及补液方案。当脑脊液压力增高

或有增高趋势时，加强脱水并通过容量性升压治疗

等方式将收缩压维持在１４０～１６０ｍｍＨｇ；当脑脊液
压力下降或有下降的趋势时，减少脱水药物用量，并

通过控制入液量和使用钙离子拮抗等方式将收缩压

控制在１２０～１４０ｍｍＨｇ，通过以上措施，ａＳＡＨ介入
栓塞术后 ＣＶＳ的发生率可降至２．４３％。
４．３　血管内治疗

《关于重症动脉瘤性蛛网膜下腔出血管理专家

共识２０１５》［３７］提出：对表现为局灶性神经功能障
碍，同时血管成像显示的病灶与症状相符者，若血流

动力学疗法和药物治疗不能改善临床症状，可以行

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的灌注。ＣＶＳ

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，通常应考虑对缺血症状进行血管内

治疗。傅军等
［５２］
对 １９５例颅内动脉瘤介入治疗进

行总结，建议对于 ａＳＡＨ患者尽早行全脑血管造影
术，以明确颅内动脉瘤的诊断和进行栓塞治疗。具

体治疗时机的选择是一项复杂的临床决策，应综合

考虑是否已经对患者进行了积极的血流动力学干

预、患者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／效益比，同时，很大程度上也
取决于血管内治疗团队的专业技术。

５　小结

ＣＶＳ是动脉瘤性蛛网膜下腔出血后常见并发症
之一，其所引发的脑梗死等是导致患者致残或死亡

的重要原因。临床工作中，应根据其临床表现和各

项影响因素尽早筛查出高危患者，并采取预防措施，

以期尽可能减少 ＣＶＳ的发生。
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