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摘 要:慢性分流依赖性脑积水是动脉瘤性蛛网膜下腔出血后一种常见并发症，关于其预测因素存在大量研究。其中，

较为明确的是高龄，入院时高 Hunt＆Hess、WFNS 和 Fisher 分级，急性脑积水的发生和脑室内出血的存在。而终板造瘘与腰

池外引流的使用在降低其发病率的有效性上目前仍不明确。新的脑脊液循环学说的提出赋予其发生机制新的解释，并有

助于对此病的深入研究。
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1 背景
根据最新资料，全世界动脉瘤性蛛网膜下腔出

血( aSAH)的发病率依据地区、人种等不同，约 2 ～
16 / 10 万，其中 8 ． 9% ～ 48% 的 aSAH 患者发展为
慢性分流依赖性脑积水

［1］。自 Bagley［2，3］于 1928 年
首次报道 SAH 可诱发脑积水以来，有关 SAH 与脑
积水之间的关系逐渐被学界揭开。Vale［4］于 1997

年根据发病后脑积水出现的时间将其分为 3 个阶
段:急性期( 0 ～ 3 天) ;亚急性期( 4 ～ 13 天) ;慢性
期( 14≥天)。部分慢性脑积水患者可无临床症状
而仅存在影像学表现，但相当数量的患者由于出现

不同程度智能障碍、步态不稳和尿失禁而不得不行
脑脊液分流手术。当下，脑室 － 腹腔分流术因其能
有效缓解脑积水、改善患者的生活质量而被广泛采
用，但其有着较为显著的缺陷，如出血、感染、失效
等。因此，早期预测、精确判断、理论更新一直是
研究的热点。本文分别就本病的预测因素、治疗现
状与进展以及发病机理新观点做一综述。
2 预测因素
2 ． 1 年龄
部分研究显示，随着年龄的增加 aSAH 后发生

慢性分流依赖性脑积水的风险会逐渐提高
［5-7］。其

理论依据为:①由于脑实质的萎缩，老年人往往有
着相对大的蛛网膜下腔空间，能在动脉瘤破裂时容

纳更多的血液;②脑室的顺应性随着年龄的增加而
逐渐降低。即使在健康情况下，脑脊液的外流阻力
本身就随着年龄的增加而增加，故 aSAH 更容易引

起老年患者的 CSF 动力学改变［8］。Dorai 等［5］的研
究结果显示年龄与发病率呈线性正相关。O’Kelly

等
［6］
则在分析后得出，年龄每增加 1 岁患病风险提

高 2% 。但同时，仍有一些研究表明年龄的增长与
慢性分流 依 赖 性 脑 积 水 的 发 生 并 无 统 计 学 相

关
［9-11］。

2 ． 2 入院时 GCS 评分、Hunt＆Hess 分级与 Fisher

分级

Ｒincon 等［9］认为入院时 GCS 评分的高低并不
能预测慢性分流依赖性脑积水的发生与否。但
Wang 等［10］的研究显示 GCS 的评分越低，行分流手
术的可能性越高。Woernle 等［11］也支持将 GCS 评分
作为预测因素，但他们的研究结果显示 3 ～ 7 分、8
～ 14 分和 15 分的三组患者中，8 ～ 15 分组发生慢
行分流依赖性脑积水的风险是 15 分组的 2 倍，是
3 ～ 7 分组的 2 ． 5 倍。其实，结合了 GCS 评分和肢
体瘫痪的国际神经外科联盟分级(WFNS ) 可能更
适合作为预测因素，这一结论得到了一些研究的支

持
［10，11］。

作为 aSAH 的特有分级，Hunt＆Hess 分级直接反
映了病情严重程度，Fisher 分级则直接反映了 SAH

的量及分布。几乎所有将其纳入研究范围的文章
均显示入院时 Hunt＆Hess 分级、Fisher 分级与 aSAH

后慢性分流依赖性脑积水的发生在统计学上呈正

相关
［5-7，9-12］，这可能是到目前为止最为明确的两个

预测因素。但需要指出的是，H＆H V 级的患者由
于病情的危重性，往往还未等到慢性脑积水发生就
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已死亡，所以有时会出现慢性分流依赖性脑积水的

发生率在 H＆H V 级患者中反而较低的现象。
2 ． 3 急性脑积水与脑室外引流
目前普遍被接受的一个观点是急性脑积水的

发生是 aSAH 后慢性分流依赖性脑积水的一个高危
因素，但并非所有的急性脑积水都一定会发展为慢

性分流依赖型脑积水
［5-7］。急性脑积水的临床表现

实质上就是急性颅内压增高的临床表现，如头痛、

呕吐、视乳头水肿、意识障碍等，为防止脑疝发生，

在临床工作中需要行紧急处理，而脑室外引流

( EVD) 是目前被普遍采用的一种方法。但是，长
时间持续的脑室外引流改变了正常的脑脊液循环

通路，降低了在正常情况下为维持蛛网膜下腔开放

所需的脑脊液对周围脑组织的支撑力，加剧了蛛网

膜下腔的狭窄与粘连
［7］。因此，有作者认为间歇性

脑室外引流更值得推荐
［7］。

2 ． 4 脑室内出血
脑室内出血本身即为 Fisher 4 级的评判标准之

一。同时，脑室内出血容易引起室间孔、中脑导水
管、四脑室正中孔和外侧孔的狭窄与阻塞，从而造
成上游脑室系统的扩张，直接导致了急性脑积水的

发生。大量研究均显示脑室内出血与慢性分流依
赖性脑积水的发生亦呈统计学相关

［5，7，10］。Ｒincon

等
［9］
则更进一步的依据出血在不同脑室内的分布

进行亚组分析，结果发现仅四脑室内出血是一独立

危险因素，而其余脑室内的出血并不预示有着更高

的发生率。
2 ． 5 动脉瘤的位置、大小
部分研究显示后循环动脉瘤往往更容易引发

慢性脑积水
［5，6，11，12］，其可能的理论基础为:①更容

易导致脑室内出血;②血液更容易侵及进而堵塞四
脑室正中孔及外侧孔;③更容易在基底池这一相对
大的空间内大量聚集。但同时，也有一些研究表明
aSAH 后慢性分流依赖性脑积水的发生率与动脉瘤
的位置并无统计学相关

［7］。O’Kelly 等［6］指出直径
大于 2 ． 5 cm 的动脉瘤与 aSAH 后慢性分流依赖性
脑积水的发生显著相关，但其并未给出具体解释。

因此，动脉瘤的位置和大小，究竟是否与慢性分流

依赖性脑积水的发生有关，目前仍存在争议。
2 ． 6 脑脊液相关指标
理论上讲，脑脊液红细胞计数的高低直接反映

了 SAH 的严重程度，但 Chan 等人［12］的研究则显示
脑脊液红细胞计数对于脑室外引流移除的成功与

否并无影响。因此，对于脑脊液红细胞计数与慢性
分流依赖性脑积水之间的关系到目前为止仍然缺

乏令人信服的证据。

转换生长因子 β-1 ( TGFβ-1 ) 是一种强致纤维
化因子，大量储存于血小板中。SAH 发生时大量的
TGFβ-1 因血小板的破裂释放入脑脊液。Douglas［13］

与 Kitazawa［14］的研究均显示行分流手术的患者脑
脊液中 TGFβ-1 浓度较未行分流手术的患者显著增
高，呈统计学差异。
3 治疗方式的影响
3 ． 1 开颅手术夹闭与介入治疗
部分学者

［5，11］
认为，相较于介入栓塞术，行开颅

夹闭术的同时能灌洗蛛网膜下腔，清除血凝块，减

轻血液及其产物对于蛛网膜及软脑膜的刺激。但
也有理论认为开颅手术对脑组织的侵袭性较介入

大，可能更容易引发如脑积水等相关并发症的发

生。同时，也有相当数量的研究显示手术方式的选
择与此病的发生并无统计学相关

［6，9，15］，其中包括 2

篇 Meta 分析［6，15］。Nam 等［16］的研究显示虽然总体
发病率上，开颅夹闭组与介入栓塞组无统计学差

异。但在以 Fisher 分级为依据的亚组分析中，Fisher
2 级组的病人行介入栓塞术后需行分流手术的比
例显著低于行开颅夹闭的病人，而 Fisher 4 级组的
情况则正好相反。他们将其归结为获益平衡的偏
移，即 Fisher2 级组行介入栓塞术的病人能更好的
获益于介入手术对脑组织的小侵袭，而开颅过程中

清除蛛网膜下腔积血所带来的益处能在 Fisher 4 级
患者中得到更好的体现。

需要指出的是，鉴于动脉瘤形态、大小、位置，

术者经验，患者自身病情及意愿等因素的干扰。特
定患者的手术方式选择本身就具有相当程度的偏

向性。例如锥形宽瘤颈动脉瘤往往会选择行开颅
夹闭术。而对于高 H＆H 分级、病情严重的患者，由
于开颅手术的高风险，介入栓塞术可能更为适宜。

这就造成了极大程度的样本选择偏移，在回顾性研

究中尤为明显。即使是对于像 The International Sub-
arachnoid Aneurysm Trial ( ISAT ) 这样的大型、多中
心、随机对照试验，也由于其样本选择的偏移而受
到多方非议

［15］。
3 ． 2 终板造瘘
终板造瘘被认为是一种相对安全、易行的操

作。造瘘成功后，脑脊液能直接的、持续不断的对
基底池进行灌洗，加速清除基底池内的积血，促进
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脑脊液循环。Komotar 等［17］所进行的一项系统回顾
中，共纳入 11 篇文章，其中 7 篇对终板造瘘的积极
作用予以了肯定，但其统计结果显示终板造瘘与慢

性分流依赖性脑积水的发生与否并无统计学关联

( p = 0 ． 089 )。Komotar 甚至以自己之前的研究为
基础，将合并有高危因素的患者 ( 年龄≥ 60 岁，
H＆H IV 或 V 级，Fisher 3 或 4 级，入院时既有急性
脑积水) 提取出来加以单独分析。但结果显示即
使是此类患者也无法从终板造瘘中获益。而 2012

版美国动脉瘤性蛛网膜下腔出血治疗指南也不推

荐对 aSAH 患者进行常规终板造瘘［1］。但是，近期
仍有研究对于终板造瘘的作用予以了肯定

［18］。
3 ． 3 腰大池外引流
腰大池外引流能在最大程度的维持正常解剖

结构不被破坏的前提下促进脑脊液的循环、加速血
液及其产物的清除。但由于潜在的脑疝风险，临床
医师一直对其的使用与否持谨慎态度。但是，目前
已有一些研究显示在特定的 aSAH 患者中使用腰池
外引流是安全的

［19，20］。
Yong 等［21］的研究显示对于 H＆H I-III 级、行介

入栓塞术的患者，腰池外引流能显著降低分流依赖

性脑积水的发生率。Ormond 等［22］的研究则显示部
分( 21 / 25 )拔除脑室外引流后病情立即加重的患
者能通过行腰池外引流成功的避免了进一步行脑

室腹腔引流术。但是这两项研究均有一个共同的
严重缺陷，即样本量太小。在这两项研究中，最终
需行脑室 －腹腔分流术的患者均只有 4 人。 Al-
Tamimi［23］所领导的一项单中心的随机对照试验则
显示两者之间并无统计学关联。但该实验本身的
目的是为明确腰池外引流能否有效降低迟发性缺

血性神经功能障碍的发病率，上述结果仅为附带分

析。
4 发病机制
传统观点将 aSAH 后慢性分流依赖性脑积水的

发病机理归结于血液及其产物所引起的蛛网膜及

软脑膜增生、纤维化，造成蛛网膜下腔的狭窄、粘
连与闭塞，尤其是在蛛网膜颗粒处，导致此处的脑

脊液吸收功能的永久性降低，而脉络丛的脑脊液分

泌功能并未受到影响，从而造成了脑脊液在脑室系

统内的积聚。以上解释均基于经典的脑脊液循环
学说，但目前这一经典学说本身正遭受着严峻的挑

战。一种全新的学说认为脑脊液并非主要由脉络
丛分泌，脑脊液也并非循环至上矢状窦旁才最终被

蛛网膜颗粒所吸收，从而颠覆了经典的脑脊液循环

动力学理论
［24-26］。

其提出者将组织间液与脑脊液合并为一个统

一的功能单元( ISF-CSF functional unit )，其绝大部
分由水组成，并受到中枢神经系统微血管静水压与

渗透压的调节。当血液流经动脉段时，迫使水分外
流的静水压较迫使水分内流的胶体渗透压高，大量

水由血管内进入到组织间液 － 脑脊液功能单元。

而在静脉段，由于静水压的明显降低与因水分丢失

导致胶体渗透压显著升高，水分又重新跨过血管壁

回到血液内。

在蛛网膜下腔积血情况下，由于血液直接进入

脑脊液，迫使组织间液 － 脑脊液功能单元内的胶体
渗透压显著上升，进而严重影响了水分的回流，大

量水分滞留于组织间液 － 脑脊液功能单元，从而造
成了脑积水的发生。这也就很好地解释了为什么
高 Fisher 分级会是 aSAH 后慢性分流依赖性脑积水
发生的危险因素。
5 小结
综上所述，高龄、入院时高 Hunt＆Hess、WFNS 和

Fisher 分级、急性脑积水的发生和脑室内出血的存
在可作为 aSAH 后慢性分流依赖性脑积水的预测指
标。而终板造瘘与腰池外引流似乎并不能帮助降
低 aSAH 后慢性分流依赖性脑积水的发生率。这可
能是由于至今还没有完全揭示慢性分流依赖性脑

积水的发病机制。一些新的脑脊液循环学说的提
出或许为我们今后的研究指明了新的方向。
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