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摘  要 

动脉瘤性蛛网膜下腔出血(aSAH)是一种高致死、致残率的神经血管急症，其预后受患者基线特征、动脉

瘤解剖特性、治疗策略及并发症等多因素动态影响。临床早期干预(如发病24小时内行动脉瘤栓塞或夹

闭)不仅可以降低再出血率，还可改善患者预后，但仍需注重个体化治疗策略。并发症如早期脑损伤、迟

发性脑缺血和慢性脑积水会增加患者不良预后风险。传统的评估工具(如Hunt-Hess评分、WFNS分级)具
有对认知和生活质量评估不足的局限，而近红外光谱技术(NIRS)通过监测脑氧供需失衡提升早期预警能

力，血清生物标志物(GFAP、NfL)联合机器学习模型(整合影像组学与临床数据)可提高预后预测的可靠

度。当前研究面临的挑战包括治疗争议(血压管理目标、尼莫地平给药方式)、并发症机制不明(如脑积水、

迟发性脑缺血)及长期认知功能数据匮乏。未来需通过多中心协作、精准医学策略及动态监测技术突破现

有局限，实现个体化全周期管理，改善患者功能与生活质量。本文系统综述了aSAH的遗传和病理生理机

制、临床表现、预后影响因素、预后评估及诊疗进展。 
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Abstract 
Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) is a neurovascular emergency characterized by high 
mortality and disability rates. Patient prognosis is dynamically influenced by multiple factors, in-
cluding baseline characteristics, aneurysm anatomical features, treatment strategies, and compli-
cations. Early clinical interventions, such as aneurysm embolization or surgical clipping within 24 
hours of onset, not only reduce rebleeding rates but also improve outcomes, though individualized 
treatment strategies remain essential. Complications such as early brain injury, delayed cerebral 
ischemia (DCI), and chronic hydrocephalus significantly elevate the risk of poor prognosis. Tradi-
tional assessment tools (e.g., Hunt-Hess scale, World Federation of Neurological Societies [WFNS] 
grading) exhibit limitations in evaluating cognitive function and quality of life. In contrast, near-
infrared spectroscopy (NIRS) enhances early warning capabilities by monitoring cerebral oxygen 
supply-demand imbalance, while serum biomarkers (e.g., GFAP, NfL) combined with machine learn-
ing models integrating radiomics and clinical data improve the reliability of prognostic predictions. 
Current research challenges include unresolved therapeutic controversies (e.g., optimal blood pres-
sure management targets, routes of nimodipine administration), unclear mechanisms of complica-
tions (e.g., hydrocephalus, DCI), and insufficient long-term cognitive function data. Future advance-
ments require multicenter collaboration, precision medicine strategies, and dynamic monitoring 
technologies to overcome existing limitations, enabling personalized whole-cycle management and 
improving functional outcomes and quality of life. This review systematically synthesizes the ge-
netic and pathophysiological mechanisms, clinical manifestations, prognostic determinants, and re-
cent advances in the diagnosis and treatment of aSAH. 
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1. 引言 

动脉瘤性蛛网膜下腔出血(Aneurysmal subarachnoid hemorrhage, aSAH)是由颅内动脉瘤破裂导致动脉

血液流入蛛网膜下腔的急性脑血管事件，占所有非外伤性蛛网膜下腔出血的 85% [1]。其临床特征以突发

剧烈头痛、意识障碍、脑膜刺激征为主要表现，常伴随高死亡率和致残率[2]。长期幸存者尽管在出血十

多年后生活质量或许有所改善，但诸如常见的头痛、认知障碍、癫痫等后遗症，仍严重干扰其日常活动

与社交，致使生活质量降低[3]。动脉瘤性蛛网膜下腔出血患者因病情复杂、并发症多，需长时间住院及

多学科协作治疗，占用大量医疗资源，增加医疗系统协调难度和工作负担[4]。因此，对于蛛网膜下腔出

血预后的研究愈发重要。深入探究动脉瘤性蛛网膜下腔出血预后的影响因素(如早期干预时机、生物标志

物预测价值、多模态监测策略)，不仅能优化个体化治疗决策，还可为精准预后模型的开发提供依据。因

此，本文将系统梳理 aSAH 预后的核心影响因素、评估工具及干预策略，深入剖析其临床应用价值，为

临床实践提供精准且切实可行的指导策略，最大程度地优化患者预后，提升患者的生活质量。 
本研究系统检索了 2004~2024 年 PubMed、Web of Science、Embase 及 Cochrane Library 数据库，以

“aneurysmal subarachnoid hemorrhage”、“aSAH”为核心，联合布尔逻辑运算符(AND/OR/NOT)组合预
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后相关关键词(如“Genetic Susceptibility”、“Pathophysiology”、“Prognosis”、“Predictive Model”、

“Biomarker”)，并采用截词符扩展检索(如 prognos 覆盖 prognosis/prognostic)。限定标题/摘要字段及英

文文献，排除个案报告、动物实验及非同行评议研究。初筛获得 1280 篇文献，经 EndNote 去重后保留

950 篇，通过标题/摘要排除非相关研究(620 篇)，全文评估后纳入 85 篇核心文献(含 RCT、队列研究及指

南)，同时通过引文追踪(Scopus“Cited by”功能)及灰色文献(ClinicalTrials.gov、国际会议摘要)补充 15 篇。

最终整理获取覆盖遗传和病理机制、治疗干预、预后评估工具及预测模型等核心主题的内容。 

2. 理论 

2.1. 遗传学机制 

aSAH 的遗传学机制是神经科学领域的研究热点。尽管环境风险因素(如高血压、吸烟)在动脉瘤发生

发展中起主导作用，但遗传背景对疾病易感性的调控作用逐渐被揭示。研究表明，约 18%的 aSAH 病例

存在家族聚集现象，提示遗传变异可能通过改变血管稳态相关通路(如细胞外基质重塑、血管平滑肌功能

及炎症调控)增加发病风险[5]。目前已识别出两类关键遗传因素：单基因致病突变和多基因风险位点。单

基因方面，COL3A1 基因突变导致的 III 型胶原缺陷与血管型 Ehlers-Danlos 综合征相关，这类患者发生

颅内动脉瘤的风险较普通人群显著升高[6] [7]。ACTA2 基因编码的 α-平滑肌肌动蛋白突变可通过破坏血

管收缩功能促进颅内动脉瘤形成[8]。多基因层面，GWAS 研究发现了 19 个显著性风险位点，其中 SOX17、
CDKN2B-AS1 和 EDNRA 等位点通过调控内皮细胞增殖、细胞周期抑制和血管张力维持参与病理过程

[9]。表观遗传调控为颅内动脉瘤遗传易感性提供了新视角。有研究发现，表观遗传机制(DNA 甲基化、

非编码 RNA、组蛋白修饰)通过调控血管平滑肌功能、炎症反应和细胞外基质代谢，显著影响 IA 和 aSAH
的遗传易感性[10]。这些进展为高危人群的靶向筛查和个性化干预奠定了分子基础。 

2.2. 病理生理学 

在生理状态下，颅内动脉血管壁通过完整的三层结构(内膜、中膜及外膜)维持力学稳定性，能够有效

抵御生理性血流剪切力。颅内动脉瘤形成过程中，血管壁因局部中膜平滑肌缺失、弹力板断裂等发育异

常(如先天性中膜缺损)或获得性内皮损伤，导致管壁结构完整性破坏[11]。此类病理状态下，长期暴露于

高血压、异常血流动力学应力(如分叉处湍流剪切力)及炎症微环境等因素，可加速瘤壁胶原重塑失衡与细

胞外基质降解，促使动脉瘤的发生和进展。当瘤壁机械强度不足以对抗持续性血流冲击时，最终发生破

裂并引发蛛网膜下腔出血。动脉瘤破裂后，血液迅速涌入蛛网膜下腔，这些血液中的成分会对蛛网膜下

腔产生强烈刺激。红细胞破裂后释放血红蛋白，其进一步代谢产物如氧合血红蛋白、高铁血红蛋白等具

有神经毒性，可直接损伤脑膜及脑血管内皮细胞[12]。同时，血小板等成分会激活凝血系统和炎症反应，

炎症细胞浸润并释放白细胞介素、肿瘤坏死因子等炎症介质，引发化学性脑膜炎，导致患者出现剧烈头

痛、恶心、呕吐等症状[13] [14]。大量血液进入蛛网膜下腔使颅内压急剧升高，压迫脑组织，导致脑灌注

不足，引发脑缺血缺氧损伤。血液成分刺激血管平滑肌细胞内钙离子浓度升高，使血管持续收缩；炎症

介质又打破血管内皮舒张因子(如一氧化氮)和收缩因子(如内皮素)的平衡，促进血管收缩，导致脑血流量

减少，引发迟发性脑缺血，严重时可发展为脑梗死[15]。 

2.3. 临床表现 

aSAH 起病急骤，病情发展迅速且严重。临床表现主要包括以下几个方面：1. 头痛：最为常见且突

出的症状，常被描述为“一生中最剧烈的头痛”。大约 90%以上患者诉突发“爆炸样或撕裂样”头痛，

疼痛部位多在前额、枕部或全头部。这是由于血液刺激脑膜，引发脑膜炎症反应所致[14]。2. 意识障碍：
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大约 30%~50%的患者在发病初期会出现意识障碍，轻者表现为嗜睡、昏睡，重者可迅速陷入昏迷。意识

障碍的发生与出血的量、速度以及对脑组织的压迫程度有关。大量出血时，颅内压急剧升高，导致脑灌

注不足，引起脑组织缺血缺氧，从而出现意识改变[16]。3. 脑膜刺激征：包括颈项强直、Kernig 征和

Brudzinski 征阳性，是由于血液刺激脑膜和神经根，导致肌肉痉挛和神经反射异常。4. 眼部症状：部分患

者可出现眼部症状，如视网膜出血、视乳头水肿等。视网膜出血可能与颅内压升高导致的眼底静脉回流

受阻有关。少数患者还可能出现动眼神经麻痹，表现为眼睑下垂、瞳孔散大、眼球活动受限等，这通常

提示动脉瘤位于后交通动脉附近，压迫了动眼神经[17]。5. 其他症状：还可能伴有恶心、呕吐，这与颅内

压升高刺激呕吐中枢有关；部分患者会出现精神症状，如烦躁不安、谵妄、抑郁等；也可能出现局灶性

神经功能缺损症状，如偏瘫、失语、偏身感觉障碍等，这取决于出血的部位和范围，以及是否引起脑血

管痉挛导致局部脑组织缺血[17]。 

2.4. 诊断与治疗 

aSAH 的诊断需要结合临床表现和影像学检查。aSAH 的典型临床特征为突发性“爆炸样头痛”，常

伴恶心呕吐、畏光及短暂意识丧失。影像学检查中，头部 CT 平扫是急性期(3 天内)首选，其敏感度接近

100%，5~7 天后敏感度急剧下降，需结合腰椎穿刺检测脑脊液性质。MRI(FLAIR、GRE 序列)对 CT 阴性

但临床可疑病例具有辅助价值，但对中脑周围型 aSAH 的诊断效能仍存争议。DSA 全脑血管造影作为动

脉瘤诊断金标准，可精准评估动脉瘤形态及血管痉挛，尤其适用于 CTA 结果不确定或复杂病例，三维旋

转技术可提升微小动脉瘤检出率。头部 CTA 能快速筛查动脉瘤(敏感度 > 95%)，但对<3 mm 的微小动脉

瘤检测可靠性不足，在血管迂曲患者中可能替代 DSA。新兴技术如双能量 CTA 可优化动脉瘤显影，但临

床尚未普及[18]。 
aSAH 的治疗以预防再出血、控制并发症为核心目标。预防再出血的主要治疗手段包括血管内弹簧圈

栓塞术和神经外科夹闭术。前者经股动脉或桡动脉建立血管通路，向动脉瘤腔内置入金属弹簧圈促进血

栓形成；后者通过开颅手术夹闭动脉瘤颈。此外，还需控制收缩压 < 140 mmHg (可降低再出血风险 30%)，
避免剧烈血压波动，适当予以镇痛镇静药物减少颅内压波动[19]。控制并发症的治疗主要包括：1. 使用

尼莫地平预防脑血管痉挛和迟发性脑缺血；2. 急性脑积水需紧急行脑室外引流(External ventricular drain-
age, EVD)或腰大池引流，慢性脑积水则行脑室–腹腔分流(ventriculoperitoneal shunt, VPS)；3. 预防性使

用左乙拉西坦抗癫痫；4. 限水联合高渗盐水纠正低钠血症(脑耗盐综合征)，避免过快补钠导致脑桥中央

髓鞘溶解[20]。 

2.5. 预后 

aSAH 是一种致死率、致残率极高的神经血管急症，其病理生理过程与预后密切相关。流行病学数据

显示，大约 10%~15%的患者在入院前即因动脉瘤破裂后颅内压(intracranial pressure, ICP)骤升引发脑疝而

死亡，20%~30%的患者于发病后早期死于不可逆性早期脑损伤(early brain injury, EBI)或再出血[21]。存活

者中，超过 50%的患者遗留严重神经功能障碍，致残率显著高于其他类型卒中[22]。神经功能障碍包括：

1. 认知损害：约 40%~60%患者出现执行功能、工作记忆及信息处理速度下降，可能与海马区微梗死及皮

质–皮质下网络连接中断相关[23]。2. 运动障碍：30%~50%患者存在偏瘫或共济失调，常见于大脑中动

脉瘤破裂继发脑实质血肿者[24]。3. 语言功能障碍：前循环动脉瘤破裂可导致 Broca 型或 Wernicke 型失

语，发生率约 15%~25% [19]。4. 癫痫发作：急性期癫痫发生率约 20%，远期癫痫风险增加 3~5 倍，与脑

皮质含铁血黄素沉积相关[25]。此外，还有长期并发症的存在影响患者的结局：1. 慢性脑积水：9%~36%
的动脉瘤性蛛网膜下腔出血的患者会发生慢性脑积水，需行永久性脑脊液分流[26]。2. 迟发性脑缺血
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(delayed cerebral ischemia, DCI)：这是由血管痉挛介导的脑梗死，会加重患者的神经功能缺损，是致残的

关键继发性机制[27]。 

3. 研究现状 

3.1. 预后影响因素 

aSAH 的临床结局受患者基线特征、疾病特征、治疗因素以及并发症等多种因素共同影响。这些因素

相互作用，决定了患者的短期生存率与长期功能恢复情况。 
患者基线特征方面，年龄增长对 aSAH 患者预后影响显著。患者年龄每增加 10 岁，死亡率上升约

30%，老年患者(>65 岁)功能预后显著更差[22]。高血压会损害血管内皮，增加动脉瘤破裂风险，加重出

血及脑血管痉挛，提升死亡率和迟发性脑缺血等并发症发生率[28]。糖尿病可能通过影响血管痉挛的发

生、增加感染风险以及干扰脑部代谢等途径，对 aSAH 患者的病情和预后产生不良作用。吸烟损害血管

内皮，促进动脉粥样硬化，增加破裂和再出血风险，恶化神经功能预后，提高患者死亡率[29] [30]。此外，

高血脂、心脏病等合并症也影响 aSAH 结局，具体机制尚待明确。上述合并症通过内皮损伤、微循环障

碍、炎症激活等机制影响 aSAH 预后，其具体交互效应仍需多组学研究进一步阐明。临床需重视共病管

理(如强化血压控制、戒烟干预)以改善结局。 
从疾病特征来看，出血严重度与不良预后密切相关。有研究发现，mFisher 4 级患者发生 DCI 的风险

显著高于改良 Fisher 0~1 级患者。这意味着蛛网膜下腔出血量较大，血液及其分解产物会对脑血管产生

刺激，引发血管痉挛，进而影响脑部血液供应，增加 DCI 的发生风险，导致患者预后不良[31]。世界神经

外科联合会分级(World Federation of Neurological Societies Scale, WFNS) IV~V 级(昏迷状态)患者死亡率高

达 50%~70%，3 个月功能独立(mRS ≤ 2)率不到 20%，远低于 WFNS Ⅰ~Ⅲ级患者的 65% [32]。动脉瘤位置

和大小也影响预后，后循环动脉瘤(如基底动脉)破裂后死亡率(45%)显著高于前循环(25%)，且更易并发脑

干损伤[33]。较大的动脉瘤与较差的预后相关，直径 10~19.9 mm 的动脉瘤，其导致不良预后的调整优势

比(aOR)为 1.6 (95% CI 1.0~2.7)；直径 > 20 mm 的动脉瘤，aOR 高达 8.0 (95% CI 2.3~27.5)。这表明动脉

瘤越大，患者在 aSAH 后出现不良功能结局(改良 Rankin 量表评分 4~6 分)的风险越高[34]。 
aSAH 患者预后与治疗因素及并发症紧密相关。发病后 24 小时内行颅内动脉瘤闭塞术(夹闭或栓塞)

可降低再出血率，并改善 1 年预后[18]。血管内栓塞术与开颅瘤颈夹闭术相比，1 年良好预后率更高，但

5 年再出血风险增加，治疗方式的选择需个体化权衡[33]。并发症对 aSAH 患者预后有极大影响，DCI 是
aSAH 后发生的多因素缺血事件，广泛称为临床或症状性血管痉挛，见于 17%至 40%的 aSAH 患者，并

导致临床结局恶化[35]-[37]。口服尼莫地平可以改善临床结果并减少血管痉挛相关的梗死，但对血管痉挛

的影像学未见明显改善[38]。aSAH 后脑积水导致很多患者遗留认知障碍，急性脑积水需立即行脑室外引

流(EVD)，慢性脑积水行脑室腹腔分流，以减轻脑积水所导致的认知障碍。低钠血症(血钠 < 135 mmol/L)
与脑耗盐综合征相关，不仅延长了患者 ICU 住院时间并加重脑水肿，还增加了不良预后发生的概率。另

外，早期的康复治疗包括肢体及认知康复，可能会改善患者的预后。 

3.2. 评估工具进展 

aSAH 的临床管理高度依赖标准化评估工具。格拉斯哥昏迷量表(Glasgow Coma Scale, GCS)通过量化

患者睁眼、语言及运动反应(评分范围 3~15 分)，可快速识别意识障碍程度，为急性期治疗决策提供关键

依据[39]。世界神经外科联合会分级(WFNS)整合 GCS 评分与局灶性神经功能缺损，将患者分为 I~V 级(I
级：GCS 15 分无运动障碍；V 级：GCS 3~6 分伴运动障碍)。有研究表明，其预测 30 天死亡率的曲线下

面积(AUC)达 0.82 [32]。然而，此类工具对认知功能恢复、生活质量等长期预后维度敏感度不足，存在评
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估盲区。 
近年来，随着神经监测技术的革新，近红外光谱技术(Near-Infrared Spectroscopy, NIRS)通过动态监测

脑组织氧合指数(Tissue Oxygenation Index, TOI)与血红蛋白浓度变化，可实时识别脑氧供需失衡。相关研

究表明，在 aSAH 患者中应用 NIRS，能够及时发现脑缺血风险，为早期干预提供关键信息，从而改善患

者的预后[40]。这一技术的应用，使得对患者脑部功能的实时监测更加便捷和准确。此外，脑微透析技术

通过检测细胞外液乳酸/丙酮酸比值(LPR > 40 提示能量代谢危机)，为继发性脑损伤提供分子层面预警

[41]。 
在功能评估领域，日常生活能力评估工具得到了进一步的发展和应用。巴塞尔指数(Barthel Index, BI)

和功能独立性测量(Functional Independence Measure, FIM)通过对患者进食、穿衣、洗漱、如厕等日常生活

的细致评估，能够准确反映患者的自理能力[42] [43]。这些评估结果对于制定个性化的康复计划以及判断

患者的预后具有重要意义。例如，通过对患者巴塞尔指数得分的动态监测，康复团队可以及时调整康复

训练方案，提高康复效果。 
认知功能评估也是 aSAH 结局评估的重要组成部分。蒙特利尔认知评估量表(Montreal Cognitive As-

sessment, MoCA)和简易精神状态检查表(Mini-Mental State Examination, MMSE)在临床实践中被广泛用于

筛查 aSAH 后的认知障碍[44] [45]。MoCA 涵盖了注意力、记忆力、语言能力等多个认知领域，能够更全

面地检测出患者的认知功能变化。MMSE 则具有操作简便、耗时短的优势，适用于在不同场景下对患者

进行初步的认知功能筛查。通过这些工具的应用，能够早期发现患者的认知问题，并及时开展针对性的

干预措施，有助于改善患者的生活质量。 
影像学评估工具在 aSAH 结局评估中同样取得了显著进展。CT 三维血管成像(CTA)和磁共振血管成

像(MRA)不仅可以清晰地显示动脉瘤的形态、位置和大小，还能够对血管痉挛的情况进行有效评估。此

外，功能影像学技术如灌注加权成像(PWI)和弥散张量成像(DTI)，能够提供脑血流灌注、神经纤维完整性

等方面的详细信息，为判断脑组织的损伤程度和预后提供了更精准的依据。 
尽管 aSAH 结局评估工具取得了诸多进展，但目前仍面临一些挑战。例如，不同评估工具的结果如

何更好地整合，以实现更全面、准确的评估；如何克服个体差异对评估结果的影响等。未来，需要进一

步优化现有评估工具，并不断探索新的评估指标和方法，以实现更精准的个性化评估和治疗，为 aSAH 患

者带来更好的预后。 

3.3. 预测模型 

aSAH 结局预测模型研究不断发展，传统临床评分系统如 Hunt-Hess 评分、WFNS 分级和 SAHIT 评

分等。基于人口学特征、临床分级及影像学参数构建，为早期风险分层提供了基础。传统评分系统存在

局限性，如 Hunt-Hess 评分未纳入影像学参数，对 DCI 预测效能有限；WFNS 分级无法区分中重度残疾

(如 mRS 3~4 分)；SAHIT 评分未包含生物标志物或动态监测数据[32] [46] [47]。生物标志物驱动模型通过

血清与脑脊液生物标志物量化神经损伤机制提升预测精度，如 GFAP 值在良好结局组和不良结局组之间

差异显著，可以用来预测 aSAH 患者的预后[48]。影像组学与机器学习模型基于影像特征定量分析突破传

统局限。CTA 影像组学模型提取动脉瘤形态与出血分布特征预测再出血风险；UIA-SPH 模型结合 CTA
组学与 WFNS 分级对不良预后的预测；功能 MRI 联合深度学习基于 DTI 白质纤维束完整性与静息态

fMRI 功能连接预测运动功能恢复。不过现有模型存在多基于单中心回顾性数据、外部验证率不足以及生

物标志物检测标准化缺失等问题。因此，需要更多的、更全面的预测模型来评估 aSAH 患者的结局，为

临床治疗和患者预后提供指导。未来可通过多模态融合(临床表现、生物标志物、营养状况与影像组学构

建综合模型)和动态自适应预测(基于强化学习算法实时优化模型权重)等方向取得突破。 
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4. 研究的挑战与争议 

aSAH 结局的研究在不断发展，但仍面临诸多挑战和争议。在预测模型方面，现有模型多基于单中心

回顾性数据，外部验证率不足。例如广泛应用的 SAHIT 模型，仅在欧美人群中进行过验证，其在不同种

族、地域人群中的适用性存疑。生物标志物检测缺乏标准化，检测胶质纤维酸性蛋白(GFAP)时，不同试

剂盒检测结果差异大，这使得基于生物标志物的预测模型准确性受到影响。治疗方案的选择上也存在诸

多争议。在动脉瘤处理前，最佳血压管理尚无定论。目前缺乏建议特定降压目标的高质量证据，虽应避

免血压极值和显著变异性，但具体降压范围不明确，不同医疗机构的做法差异较大。对于动脉瘤处理的

时机，虽然破裂动脉瘤需尽快保护，但立即(<6 小时)处理策略的益处尚未得到充分证明，多数中心选择

在 24 小时内尽快治疗，但这种选择的最优性仍有探讨空间。药物治疗方面，静脉注射尼莫地平的作用存

在争议。口服/肠内尼莫地平被建议用于改善神经系统结果，但静脉给药会导致更频繁的低血压发作，目

前虽有研究表明静脉注射并不劣于口服/肠内给予，但临床实践中更主张口服/肠内给药[49]。抗纤维蛋白

溶解疗法如氨甲环酸，早期研究显示其可减少再出血，但长期使用会增加 DCI 风险。近期大型随机对照

试验(RCT)发现其超早期和短期治疗在最终结局上无差异，导致其不再广泛使用[50]。并发症管理同样面

临挑战。脑积水是 aSAH 常见并发症，但其发生机制尚未完全明确，相关生物标志物和影像学特征的预

测作用仍需进一步研究。对于 DCI 的管理，血流动力学维持和血容量控制的具体方法和效果也有待深入

探讨。此外，aSAH 常伴随多器官系统并发症，目前缺乏标准化的管理方案，不同医院的处理方式差异明

显，影响患者的预后。 

5. 结论 

aSAH 作为神经外科急症，其结局受多维度因素动态影响，包括患者基线特征、动脉瘤解剖特性、治

疗策略及并发症管理等。近年来，随着血管内介入技术、多模态监测及精准医学的发展，aSAH 患者的生

存率与功能预后显著改善，但其高致残性仍是临床重大挑战。EBI 与 DCI 是动脉瘤性蛛网膜下腔出血后

继发性脑损伤的核心机制。针对神经炎症、氧化应激及微循环障碍的干预(如尼莫地平)可降低 DCI 发生

率，但仍需探索更精准的神经保护策略。血管内栓塞术的短期预后优势与长期再出血风险需个体化权衡，

后循环动脉瘤及高龄患者优先选择栓塞。早期康复治疗可改善患者肢体活动及认知功能预后。传统评估

量表如 Hunt-Hess 评分、WFNS 分级和 SAHIT 评分等，均存在相应的局限性。长期认知衰退(>5 年)及心

理后遗症(如创伤后应激障碍)研究匮乏，缺乏跨学科追踪数据。脑积水与 DCI 的分子机制尚未完全阐明，

靶向治疗的研究受阻。aSAH 的临床管理已从“挽救生命”转向“改善功能与生活质量”，但实现这一目

标需克服方法学局限、治疗争议及数据碎片化挑战。因此，未来可以建立全球多中心队列，纳入种族、

地域多样性数据，研发更全面的预测模型，为 aSAH 患者的诊断和治疗提供依据。未来通过多中心协作、

精准医学策略及动态监测技术突破现有局限，实现个体化全周期管理，改善患者功能与生活质量。 
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