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　 　 【摘要】 神经重症是重症医学的重要分支， 其损伤机制复杂多样、 病理生理瞬息万变， 不同的病理生理变化决定了

不同的脑损伤程度。 在特殊的高原环境下， 神经重症发病率更高， 发病年龄年轻化， 病情进展速度快， 损伤程度严重。
为规范高原神经重症患者的诊疗， 改进监测管理流程， 预防不可逆性脑损伤， 改善神经系统预后， 由中国冷静治疗研究

组、 中国重症超声研究组和西藏重症医学质控中心组织专家， 根据国内外文献及多年的临床实践经验， 组织重症医学、
神经外科等领域专家在充分讨论和沟通的基础上制定了 “高原神经重症患者监测管理专家共识”， 以提高临床医师对高

原神经重症患者的监测管理水平。
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ｔｉｏｎ ａｓ ａ “ｔｒｉａｄ” ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｃｏｒｅ ｉｎ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅ， ｔｏ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉ⁃
ｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ （９ ０ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（３） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｇｒａｄｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｑｕｉｃｋｌｙ， ａｎｄ ｔｈｅ “５⁃ａｖｏｉｄｓ” ａｐｐｒｏａｃｈ ｂａｓｅｄ ｏｎ “ｂｒａｉｎ ｐｒｏｔｅｃ⁃
ｔｉｏｎ” ｔｈｅｏｒｙ ｗｅｒｅ ａｄｈｅｒｅｄ ｔｏ ａｖｏｉｄ ｆｅｖｅｒ， ｓｅｉｚｕｒｅｓ， ａｎｘｉｅｔｙ， ａｇｉｔａｔｉｏｎ ｏｒ ｐａｉｎ， ｓｈｉｖｅｒｉｎｇ， ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｃｉ⁃
ｃｅｐｔｉｏｎ， ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｖｅｌｓ． Ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙ ｉｎ ｔｈｅ “ ｓｕｐｅｒ ｃｒｉｔｉｃａｌ” ｓｔａｇｅ， ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ “４４６”
ｔａｒｇｅｔｓ， ｃｈｏｏｓｅ ｔｈｅ ｗｉｎｄｏｗ ｆｏｒ ａｎａｌｇｅｓｉａ ａｎｄ ｓｅｄａｔｉｏｎ （８ ４ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（４） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｍｏｎｉｔｏｒ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ａｎｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙ ａｎｄ ｄｙｎａｍｉｃａｌｌｙ ｉｎ ｏｒ⁃
ｄｅｒ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｏｐｔｉｍｉｚｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｌｙ （８ ４ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（５） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｃｈｏｏｓｅ ｔｈｅ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ｄｉｒｅｃｔ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｂｙ ｉｎｔｒａｖｅｎｔ⁃
ｒｉｃｕｌａｒ ｃａｔｈｅｔｅｒ ｏｒ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｈｅａｔｈ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｕｎｄｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｔｏ ｅｓｔｉｍａｔｅ ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ａｎｄ ｃｈｏｏｓｅ ｔｈｅ
ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｔａｒｇｅｔ ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｔｏ ｅｎｓｕｒｅ ｏｐｔｉｍａｌ ｂｒａｉｎ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ （８ ８ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（６） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｕｓｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ
ｆｌｏｗ ｗａｖｅｆｏｒｍ ｏｆ ｔｈｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｉｅｓ． Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｔａｒｇｅｔ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｏｆ Ｍ１ ａｔ
４０ ｃｍ ／ ｓ ｉｎ ｔｈｅ “ｓｕｐｅｒ ｃｒｉｔｉｃａｌ” ｐｅｒｉｏｄ （８ ２ ｐｏｉｎｔｓ） ．
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（７） Ｉｎ ｔｈｅ “ｓｕｐｅｒ ｃｒｉｔｉｃａｌ” ｐｅｒｉｏｄ， ｗｅ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄ ｔｏ ｒｏｕｔｉｎｅｌｙ ｍｏｎｉｔｏｒ ＢＩＳ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎ ｔｈｅ ＢＩＳ ｖａｌｕｅ
ａｒｏｕｎｄ ４０ ａｓ ｔｈｅ ｇｏａｌ ｔｏ ｇｕｉｄｅ ｔｈｅ ｄｅｐｔｈ ｏｆ ｓｅｄａｔｉｏｎ； ｔｈｏｓｅ ｗｉｔｈ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｃａｎ ｂｅ ｍｏｎｉｔｏｒｅｄ ｂｙ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙ ｔｏ ａｓｓｉｓｔ ｄｅｔｅｒｍｉｎｉｎｇ ｗｈｅｔｈｅｒ ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｎｏｎ⁃ｃｏｎｖｕｌｓｉｖｅ ｓｅｉｚｕｒｅｓ， ａｎｄ ｐｅｒｆｏｒｍ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ （８ ６ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（８） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｍｏｎｉｔｏｒ ｂｒａｉｎ ｏｘｙｇｅｎ ｌｅｖｅｌｓ ｒｏｕｔｉｎｅｌｙ， ｓｔａｒｔｉｎｇ ｅａｒｌｙ ｉｎ ｔｈｅ ＩＣＵ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ， ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ａｓｓｉｓｔ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｄａｍａｇｅ
（８ ６ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（９） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｓｅｌｆ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｒｏｕｔｉｎｅｌｙ ｔｏ ａｃｈｉｅｖｅ ｔｈｅ
ｏｐｔｉｍａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｉｎ ｔｉｍｅ ａｎｄ ｔｉｍｅｌｙ ａｄｊｕｓｔ ｔｈｅ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｓｃｈｅｍｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （ ８ ２
ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１０） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｅｍｐｈａｓｉｚｅ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｔａｒｇｅｔ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐａｒｔｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｆ ｃａｒｂｏｎ ｄｉｏｘｉｄｅ ｉｎ
ｔｈｅ ａｒｔｅｒｙ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （８ ０ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１１） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｄｅｖｏｔｅ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ｉｎ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （８ ６ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１２） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｈａｔ ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｃｏｎｓｕｌｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｕｌｔｉ⁃ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌ ｃｏｏｐｅｒａｔｉｏｎ ｃｏｕｌｄ ｉｍ⁃
ｐｒｏｖｅ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （８ ８ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１３） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ ｏｆ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｂｒａｉｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｉｍａｇｉｎｇ， ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｎｏｒｍａｌｉ⁃
ｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｃｏｕｌｄ ｂｅ ａｓ ｔｈｅ ｄｅ⁃ｅｓｃａｌａｔｉｏｎ ｔｒｉａｄ
（８ ０ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１４） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｂｅ ｃａｕｔｉｏｕｓ ｏｆ ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｈｙｐｅｒｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ
ａｎｄ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅ （８ ０ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１５） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｂｅ ｃａｕｔｉｏｕｓ ａｂｏｕｔ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｇｉｔａｔｉｏｎ （ｄｅｌｉｒｉｕｍ） ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ＴＢＩ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （８ ０ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１６） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ ｔｈｅ ｉｔｉｎｅｒａｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｔｉｍｅｌｙ ｍａｎｎｅｒ ｆｏｒ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｃｋ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （８ ２ ｐｏｉｎｔｓ） ．

（１７） Ｉｔ ｉｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｔｏ ｂｅ ｃａｕｔｉｏｕｓ ｏｆ ｐｏｓｔ⁃ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ａｂｎｏｒ⁃
ｍａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ａｔ ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ （７ ６ ｐｏｉｎｔｓ） ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅｓ； ｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ； ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ； ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
Ｆｕｎｄｉｎｇ： Ｔｈｅ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｉｌｌｎｅｓｓ Ｒｅｌａｔｅｄ Ｂｒａｉｎ Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ Ｏｒｉｅｎｔｅｄ ｂｙ Ｃｅｒｅｂｒａｌ Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｉｎ

Ｔｉｂｅｔａｎ Ａｒｅａ （ＸＺ２０２１０１ＹＤ００１９Ｃ）
Ｍｅｄ Ｊ ＰＵＭＣＨ， ２０２２，１３（１）：２４－３８

１　 高原神经重症概述

神经重症医学是我国近 ２０ 年来逐步发展起来的

重症医学亚专科， 重症患者合并原发或继发性神经功

能损伤， 以及原发性神经功能损伤患者发展至重症阶

段， 均属于神经重症医学的研究范畴。 随着重症医学

的发展， 其治疗已从个体化进入器官化时代， 重症患

者神经系统损伤的精细化管理对其全身器官功能和预

后至关重要。
青藏高原是中国最大、 世界海拔最高的高原， 一

般海拔为 ４０００ ～ ５０００ ｍ， 平均海拔在 ４０００ ｍ 以上，

有 “世界屋脊” 和 “第三极” 之称， 其独特的高寒

缺氧地理环境， 对人体的生理机能产生巨大影响。 脑

作为人体最重要的器官之一， 对缺氧极为敏感， 需额

外关注。
长期处于高原环境中， 低氧是影响机体病理生理

变化的关键启动环节， 可引起红细胞数目过度增加，
血液黏稠度增高， 凝血与纤溶系统紊乱。 红细胞携氧

能力差， 可对多个靶器官造成损害， 其中神经系统抗

氧化能力差， 对缺氧最为敏感， 最易受到损害。 同

时， 由于西藏自治区地势地貌差异较大， 导致不同地

区的人群及在不同地区间快速迁徙的人群出现较为显

著的全身反应和局部神经系统受累表现。
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高原神经重症的神经损伤本质上仍是 “再灌注”
损伤， 表现为脑组织缺血缺氧。 原发性损伤后机体可

出现继发性反应， 出现高灌注期或侧支循环形成， 或

干预治疗后血管开通出现 “再灌注”， 如血流速度增

快等充血性表现， 或继发性缺血如血流速度增快下的

痉挛性表现。 若保护或处理不及时， 均可导致脑水肿

或脑肿胀加重， 进入继发性缺血缺氧阶段。 而继发性

缺血缺氧造成的脑损伤远重于原发性损伤， 故积极开

展保护性治疗避免后期脑组织继发性缺血缺氧是治疗

的关键环节。
高原神经重症一般伴有高原相关的病理生理改变。

患者常患有高原相关的基础疾病， 如高原性高血压、
高原性心脏病、 高原性多血症、 高原性代谢异常 （尿
酸异常、 钙代谢异常） 等， 对出现的高原神经重症产

生明显影响。 高原神经重症治疗的目的在于改善脑功

能， 其核心是优化脑灌注， 终止原发性或继发性脑损

伤， 基于脑血流动力学监测的脑血流动力学治疗更强

调其 “治疗” 理念， 高原神经重症亦如此［１］。 目前国

内外缺乏高原神经重症监测管理方面的明确指导意见

和指南性文件， 尚未形成高原神经重症规范化监测管

理诊疗体系， 鉴于高原神经重症起病急、 病情重、 预

后差等特点， 给高原人群的生命健康造成巨大威胁。
西藏自治区人民医院重症医学科作为西藏自治区首家

重症医学单元， 以收治高原神经重症患者为主要特色，
在医疗就诊环境受限、 重症相关治疗资源匮乏的情况

下， 有必要制订高原神经重症患者监测管理共识， 以

促进高原神经重症患者的规范化管理和学术推广。

２　 共识制订方法

２０１９ 年 １２ 月， 由西藏自治区人民医院牵头， 中

国冷静治疗研究组、 中国重症超声研究组、 西藏重症

医学质控中心组织专家成立 “高原神经重症患者监

测管理专家共识编写组”， 并组织召开工作会议， 讨

论高原神经重症患者监测管理拟解决的相关问题。
共识编写组以 “高原” “重症” “神经重症” 为

主题词检索了 ＰｕｂＭｅｄ、 ＥＭＢａｓｅ、 中国知网、 万方数

据知识服务平台和维普中文期刊服务平台， 检索时间

为建库至 ２０２１ 年 ７ 月 ３１ 日， 经去重处理后共获得相

关文献 ２７５ 篇， 阅读文献摘要和 ／ 或全文， 最终纳入

符合本共识主题的文献 ８０ 篇。 基于国内外最新研究

成果和临床经验， 经共识编写组认真讨论后， 形成共

识初稿， 内容包括高原神经重症的分类、 监测、 救治

要点、 降阶梯治疗 ４ 个部分， 共 １７ 条专家推荐意见。

为使共识意见更具指导意义， 采用专家函询法确

定指南推荐意见的综合评分和推荐强度。 将共识意见

初稿以电子邮件形式发送至由高原重症、 神经重症、
重症超声等多领域学者组成的专家组， 专家根据意见

条目的理论依据、 科学性、 创新性及可行性进行综合

评分 （０～ ９ 分） ［２⁃３］ ， 并确定各条目的推荐强度。 其

中， ０～３ 分为不推荐， ４～６ 分为弱推荐， ７～９ 分为推

荐。 共开展两轮专家函询， 获得较为完善的专家建议

和推荐强度。 ２０２１ 年 ２ 月， 组织 ２０ 名重症领域专家，
结合最新的临床医学证据和高原神经重症发展前沿，
对共识内容进行审阅和修订， 形成共识终稿。

３　 高原神经重症分类

推荐意见 １
根据神经重症的病理生理学机制， 高原神经重症可分

为高原脑出血、 重症创伤性颅脑损伤 （ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｉｅ， ＴＢＩ）、 缺血性脑卒中、 高原脑水肿 （ｈｉｇｈ ａｌ⁃
ｔｉｔｕｄｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｅｄｅｍａ， ＨＡＣＥ） 及脓毒症脑病 （ ８ ４
分， 推荐）
３ １　 高原脑出血

脑出血一般分为原发性和继发性。 原发性脑出血

指无明确病因的脑出血， 多数合并高血压。 目前， 国

内尚无原发性脑出血的大样本流行病学调查数据， 但

现有文献资料显示， 原发性脑出血合并高血压者高达

７０％～８０％， 因此我国一直沿用 “高血压脑出血” 这

一命名［４］ 。 继发性脑出血一般指有明确病因的脑出

血， 多因脑动静脉畸形、 脑动脉瘤， 使用抗凝药物、
溶栓药物、 抗血小板治疗、 凝血功能障碍、 脑肿瘤、
脑血管炎、 硬脑膜动静脉瘘、 烟雾病、 静脉窦血栓形

成等引起。 ２０１５ 年 １ 月 １ 日—２０１７ 年 ６ 月 ３０ 日西藏自

治区人民医院重症医学科收治的 ６１６ 例高原神经重症

患者中， 出血性脑卒中患者占比最大 （９４ ８％）， 其中

蛛网膜下腔出血 （ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ， ＳＡＨ） 最

多 （３４％）， 其次为基底节区出血 （２７％）， 亦可见脑

叶、 脑干、 小脑、 丘脑、 脑室等部位出血； 年龄分布

以 ４５～５９ 岁为主 （５１ ６％）。 由此可见， 高原脑出血患

者的出血部位不典型， 发病年龄年轻化， 而出血性脑

卒中以动脉瘤及血管畸形导致的 ＳＡＨ 最常见。 高海拔

是脑卒中的危险因素， 海拔 ４５００ ｍ 以上地区的脑卒中

发病风险是平原地区的 １０ 倍［５］。 一项针对印度高海拔

地区人群的研究表明， 长期居住在高海拔地区可增加

脑卒中的发病风险［６］。 一项针对西藏自治区过去 ２０ 年

间脑卒中相关文献的分析研究显示， 高海拔、 缺氧、
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高血压、 吸烟及独特的饮食习惯等均为脑卒中的高发

因素［７］。 因此， 建议对中度以上颅脑损伤和高原神经

重症患者进行快速识别和分诊， 以明确是否进行以重

症脑血流动力学为核心的连续脑功能监测、 开展进一

步的结构性评估及手术干预等［８］。
３ ２　 重症创伤性颅脑损伤

ＴＢＩ 是指由于头部受到撞击、 打击、 颠簸或穿透

性颅脑损伤导致大脑的正常结构和功能受到破坏。 我

国 ＴＢＩ 的诊断标准［９］ ： （１） 广泛颅骨骨折、 脑挫裂

伤、 脑干损伤或颅内血肿形成； （２） 深昏迷 １２ ｈ 以

上， 意识障碍逐步加重或出现再昏迷； （３） 存在明

显的神经系统查体阳性体征； （４） 体温、 呼吸、 脉

搏、 血压显著改变。
据西藏自治区人民医院重症医学科收治的 ６１６ 例

神经重症患者资料显示， ＴＢＩ 占比 ３４ ７％， 病死率为

２２％， 其中格拉斯哥昏迷评分 （ ｇｌａｓｇｏｗ ｃｏｍａ ｓｃｏｒｅ，
ＧＣＳ） ≤８ 分患者的病死率为 ＧＣＳ＞８ 分的 １ ９４ 倍。
一项针对高原地区 ＴＢＩ 患者的死亡因素分析显示， 入

院 ＧＣＳ 评分低的 ＴＢＩ 患者死亡率更高［１０］ 。 由此可见，
高原重症 ＴＢＩ 亦表现为高病死率和高致残率［１１］ 。
３ ３　 缺血性脑卒中

由于高原地区空气氧含量低于平原地区， 缺氧刺

激致使机体红细胞生成素增多， 引起血液黏稠度增

高， 全血黏度系数升高， 导致循环阻力增加， 由此诱

发血栓形成。 针对西藏自治区脑卒中危险因素的相关

性分析显示， 高血压、 糖尿病、 高脂血症、 高血红蛋

白血症、 酗酒等为脑卒中的独立危险因素［１２］ 。 西藏

自治区人民医院重症医学科收治的 ６１６ 例高原神经重

症患者资料显示， ３４５ 例脑卒中患者中缺血性脑卒中

占比 ５ ２％。 由此可见， 缺血性脑卒中神经重症患者

在西藏地区亦不少见。
３ ４　 高原脑水肿

高原环境空气稀薄， 大气压和氧分压均较低， 从

低海拔地区进入高海拔地区后， 为适应低氧环境， 机

体需作出适应性改变， 过度缺氧则可产生一系列病理

生理反应。 急性高原病是高原地区特有的常见病， 是

机体进入高原地区后短期内暴露于低氧环境产生的各

种病理性反应， 包括急性高山病 （ ａｃｕｔｅ ｍｏｕｎｔａｉｎ
ｓｉｃｋｎｅｓｓ， ＡＭＳ）、 ＨＡＣＥ 和高原肺水肿 （ｈｉｇｈ ａｌｔｉｔｕｄｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ， ＨＡＰＥ）。 海拔 ２５００ ｍ 以上高度存

在发生一种或多种急性高原病的风险［１３⁃１４］ 。
３ ５　 脓毒症脑病

第三版脓毒症与感染性休克定义国际共识［１５］ 将

脓毒症定义为机体对感染反应失调而导致威胁生命的

器官功能障碍， 其发病过程中常伴有各种器官功能障

碍， 尤其对颅脑产生显著影响。 脓毒症所致脑功能障

碍是指非中枢神经系统感染的脓毒症所致的弥漫性脑

功能障碍。 当脓毒症脑病遇上高原状态， 继发脑缺氧

和灌注异常表现比非高原状态更严重， 可能进一步加

重脑灌注改变， 乃至缺氧缺血， 合并其他器官功能障

碍， 治疗过程中易被忽视且不易诊断［１６］ 。

４　 高原神经重症监测

推荐意见 ２
高原神经重症监测方式采用以脑氧饱和度为核心的脑

血流、 脑功能 “三位一体” 监测， 以及脑脊液动力

学和脑结构监测 （９ ０ 分， 推荐）

４ １　 脑氧饱和度监测

脑细胞正常工作需要的氧通过脑血流输送， 而脑

氧饱和度是判断脑血流充足性的重要指标， 可反映神

经重症患者的脑氧代谢改变。 只有脑组织氧输送与氧

消耗平衡， 才能达到合适的局部组织氧饱和度状态。
评估脑氧合水平的相关指标包括： （１） 颈静脉球血氧

饱和度 （ｊｕｇｕｌａｒ ｖｅｎｏｕｓ ｂｌｏｏｄ ｏｘｙｇｅｎ ｓｕｔｕｒａｔｉｏｎ， ＳｊｖＯ２）；
（２） 颅内导管直接测得脑组织氧分压 （ｂｒａｉｎ ｔｉｓｓｕｅ ｏｘ⁃
ｙｇｅｎ ｐａｒｔｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＰｂｔＯ２）； （３） 基于近红外光谱技

术 （ｎｅａｒ ｉｎｆｒａｒｅｄ ｒｅｆｌｅｃｔａｎｃｅ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ， ＮＩＲＳ） 的局

部脑 氧 饱 和 度 （ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，
ｒＳｃＯ２） 或脑组织氧合指数 （ ｔｉｓｓｕｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ，
ＴＯＩ）。 而无创脑氧饱和度监测仪是一种非侵入性装置，
利用近红外光穿透生物组织以评价脑组织的氧合水平，
其原理为通过组织分子对近红外光 （血红蛋白和细胞

色素 ａａ３） 的吸收比率获取［１７］。 脑氧合水平指标提供

了有关脑氧输送与氧利用之间的平衡以及脑灌注是否

充足等信息， 提示脑缺血风险。 以 ＮＩＲＳ 为基础的

ｒＳｃＯ２ 测量成为神经重症患者常规监测的重要组成部

分， 对于脓毒症、 休克复苏、 ＴＢＩ 和重症相关认知功

能障碍等疾病的监测具有不可替代的价值［１８］。
４ ２　 脑血流监测

脑组织自身几乎无代谢储备， 需脑血流持续输送

氧和营养物质， 故优化脑血流是颅脑血流动力学治疗

的基础， 保证恰当的脑血流是治疗的关键。 ＣＴ 和

ＭＲＩ 最常用于评估颅脑血流 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ，
ＣＢＦ） 状态， 但仅可提供即时状态， 不能反映具备动

态效应的血流本身内涵。 床旁动态监测可提供更为完

整的颅脑血流信息， 一般通过测量脑血流速度间接反

映脑血流量， 经颅多普勒超声 （ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｄｏｐｐｌｅｒ，
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ＴＣＤ） 是目前采用的主要方法。 大脑中动脉 （ｍｉｄｄｌｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ， ＭＣＡ） 的 Ｍ１ 段流经同侧大脑半球的

血流占比 ４０％～５０％， 是最常用的 ＴＣＤ 监测位点。 建

议从同一位置持续监测脑血流速度， 通过 ＴＣＤ 波形

测得同侧大脑动脉收缩期峰值流速和舒张末期流速，
计算平均血流速度 （ｍｅａｎ ｖｅｌｏｃｉｔｙ， ＭＶ）、 脑血流指

数 （ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎｄｅｘ， ＣＢＦｉ）、 阻力指数 （ ｒｅ⁃
ｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘ， ＲＩ） 和搏动指数 （ ｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ ｉｎｄｅｘ，
ＰＩ） 等。 ＴＣＤ 对于评估前循环更为可靠， 当 ＭＣＡ 平

均流速＞２００ ｃｍ ／ ｓ 时预测脑血管痉挛的概率较高， 血

流速度增快提示脑充血状态 （过度灌注） 或脑血管

痉挛状态， 此时可测量同侧颅外段颈内动脉的血流速

度， ＭＣＡ 血流速度与其比值即为 Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ 比率

（Ｌｉｎｄｅｇａａｒｄ ｒａｔｅ， ＬＲ）， 有助于对二者进行鉴别 （即
ＬＲ＜３ 提示脑充血状态， ＬＲ≥３ 提示脑血管痉挛， ＬＲ
＞６ 提示严重脑血管痉挛）。 当 ＭＣＡ 血流速度减低，
提示脑组织处于缺血状态［１７］ 。 除此之外， ＴＣＤ 频谱

形态变化亦具有重要临床意义， 出现 Ｓ１Ｓ２ 融合提示

脑组织顺应性下降， 而出现震荡波、 钉子波等情况则

提示处于脑死亡发展过程中［１］ 。
４ ３　 脑功能监测

脑功能监测是判断脑组织氧供与氧需是否平衡的

最终指标。 脑功能评估分为临床评估和脑电生理评

估， 临床评估因受镇静剂和肌松剂的干扰， 不能可靠

地监测颅内病理生理的细微变化， 且发生时间较晚，
但其可作为重症脑功能监测的补充； 脑电生理评估

（包括脑电图及诱发电位） 可早期预警脑缺血， 比临

床症状及影像学早数小时， 更为重要的是此时的脑缺

血为可逆性损伤［１９］ 。
随着脑血流逐渐减少， 脑电图首先表现为快波减

少， 随后慢波逐渐增多， 甚至暴发抑制， 提示严重缺

氧导致神经元跨膜电位消失， 细胞死亡。 此时需联合

脑血流监测、 脑氧饱和度监测等手段进行及时评估、
优化脑灌注［２０］ 。

重症神经损伤患者是癫痫发作 （非惊厥性癫痫

发作 ／ 非惊厥性癫痫持续状态） 的高危人群［１８］ ， 此类

患者异常的脑电活动使脑耗氧显著增加。 ２００９ 年，
欧洲神经功能监测专家对于将脑电图用于昏迷深度、
镇静深度、 非惊厥性癫痫持续状态的判定和预后评估

进行了论证［２１］ 。 ２０１５ 年， 中国神经重症专家推出了

《神经重症监护病房脑电图监测规范推荐意见》 ［２２⁃２３］ ，
内容包括脑电图监测对象、 仪器设备要求、 监测开始

时间与持续时间、 监测与评估方法、 监测期间护理

等。 推荐有条件的医院可开展此监测工作。

４ ４　 脑脊液动力学监测

脑脊液在中枢神经系统中起着 “淋巴液” 的作

用， 可营养脑组织并转运代谢产物。 若中枢神经系统

发生病变， 神经细胞代谢出现紊乱， 脑脊液的性状和

成分也将发生改变。 如脑出血后因颅内血肿长期压迫

周围脑组织， 局部出现缺氧、 缺血， 可造成脑细胞代

谢和功能发生改变， 局部出现脑水肿， 严重时可造成

脑细胞不可逆损伤。 在血肿吸收时期， 尤其是破入脑

室的残余血刺激蛛网膜， 堵塞蛛网膜下腔颗粒， 引起

粘连或导水管阻塞， 从而导致脑积水。 此时， 可引流

一定量的脑脊液以协助脑脊液循环， 减少吸收过程中

其产物对蛛网膜的刺激。 《颅脑创伤患者脑脊液管理

中国专家共识》 ［２４］ 指出， 应重视对脑脊液压力、 温

度、 容量、 循环、 生化、 乳酸及其他生物标志物等特

征性指标的监测。
脑脊液动力学是指脑脊液及其组成成分在脑室循

环及脑组织运动和分布的规律， 对脑顺应性、 颅内压

力 （ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＩＣＰ）、 脑功能等均具有明

显影响， 也是脑血流动力学、 脑循环的重要组成部

分。 因此， 推荐对高原神经重症患者行脑脊液动力学

监测以指导临床治疗。
４ ５　 脑结构监测

颅脑影像学检查是评估神经外科干预的主要影像

学方法， 可检测进行性损伤， 尤其是进行性创伤性挫

伤， 对于选择手术干预时机至关重要［８］ 。 临床治疗

过程中， 可通过 ＣＴ 等影像学检查方法监测颅脑进行

性出血性损伤。 最新研究指出， 中型颅脑损伤 （ＧＣＳ
为 ９ ～ １３ 分） 可根据患者 ＧＣＳ 评分和 Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 评

分［２５］进行干预措施分层。 若患者 ＧＣＳ 为 ９ ～ １１ 分及

Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 为Ⅱ级以上， 以及 ＧＣＳ 为 １２～１３ 分及 Ｍａｒ⁃
ｓｈａｌｌ ＣＴ 为Ⅲ级以上， 需密切监测重症神经功能， 而当

出现局灶性改变且产生占位性效应时， 应积极行手术

治疗［２６］。 因此， 推荐在高原神经重症患者的治疗和监

测过程中， 应根据患者的临床表现及脑血流、 脑功能、
脑氧合等监测指标变化， 随时进行脑结构评估。

５　 高原神经重症救治要点

推荐意见 ３
对患者进行快速分级， 坚持基于 “脑保护” 的 “５
防” 措施： 防止高热、 防止躁动⁃疼痛、 防止寒战

（体温管理）、 防止抽搐、 防止 （恶性） 刺激； 根据

患者分级， 在超级重症阶段以 “４４６” 为保护目标，
选择镇痛镇静时间窗 （８ ４ 分， 推荐）
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３０　　　 　 Ｊａｎｕａｒｙ， ２０２２

　 　 根据 Ｍａｒｓｈａｌｌ ＣＴ 评分， 首先应对高原神经重症

患者进行快速分级， 其分级依据为 “３２１” 原则， 即

按照颅脑损伤严重程度分为 １ ～ ３ 级， 级别越高表示

损伤越严重， 具体分级要求如下： （１） １ 级： 局部脑

叶出血、 局部 ＳＡＨ、 局部 ＴＢＩ、 颅内占位； （２） ２
级： 多部位 ／ 大量脑出血、 大面积脑梗死； （３） ３ 级：
弥漫性重症 ＴＢＩ、 弥漫性 ＳＡＨ （破入脑室）、 高原脑

水肿。 根据颅脑损伤的严重程度， 予以针对性的分层

治疗［２７⁃３０］ 。 治疗的总原则应始终坚持基于 “脑保护”
的 “５ 防” 措施： 即防止高热、 防止躁动⁃疼痛、 防

止寒战 （体温管理）、 防止抽搐、 防止 （恶性） 刺

激。 “５ 防” 离不开镇痛镇静及抗应激治疗， 其重要

性主要在于脑保护性治疗和预防继发性缺氧。
超级重症阶段是重症发生发展中患者病情最严

重、 最有可能出现严重不良后果的时期， 以多个脏器

功能不全为主要表现。 推荐根据高原神经重症患者的

分级， 在超级重症阶段以 “４４６” 为保护目标， 即脑

电双 频 指 数 （ ｂｉｓｐｅｃｔｒａｌ ｉｎｄｅｘ， ＢＩＳ ） 正 常 低 值 为

４０［３１］ 、 脑血流正常低值 （ＭＣＡ 平均流速） 约为 ４０
ｃｍ ／ ｓ［２６⁃２７，３２⁃３８］ 、 脑 氧 饱 和 度 （ ｒＳｃＯ２ ） 正 常 值 为

６０％ ［３４，３９⁃４２］ 。 一项关于 ＢＩＳ 值与脑灌注指标的相关性

研究指出， ＢＩＳ 值低于 ４５ 与谵妄的发生存在相关

性［３１］ ， 而 ＢＩＳ 值维持在 ４０ ～ ６０ 之间可将全身麻醉患

者术中知晓的风险降至最低［３２⁃３３］ 。 推荐根据颅脑损

伤的严重程度分级， 选择合理的镇痛镇静时间窗， １
级以 １ ｄ 为基础， ２ 级以 ２ ｄ 基础， ３ 级以 ３ ｄ 为

基础。

推荐意见 ４
进行连续动态的血流动力学监测， 尽早改善全身灌

注， 优化脑灌注 （８ ４ 分， 推荐）

对于高原神经重症患者， 低血压、 缺氧和高颅压

为引起脑组织灌注压降低的主要原因。 颅脑损伤后，
由于应激反应致使交感神经兴奋性增高， 肾上腺素、
儿茶酚胺分泌增多， 造成血流动力学发生改变。 研究

发现， 重症 ＴＢＩ 可致患者呈高血流动力学状态， 长时

间无好转将造成心功能损害、 急性肺损伤和急性呼吸

窘迫综合征［４３］ 。 推荐对高原神经重症患者进行连续

动态的血流动力学监测， 采用中心静脉压、 动脉血

压、 重症超声等进行基础监测， 必要时采用经肺热稀

释法或肺动脉导管和 ＰｉＣＣＯ （ｐｕｌｓｅ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｃａｒｄｉａｃ ｏｕｔｐｕｔ） 行心输出量等相关指标监测， 以准确评

估患者的液体负荷和全身灌注情况， 早期改善全身灌

注， 优化脑灌注压， 避免继发性缺氧［４４］。

推荐意见 ５
采用直接测量 ＩＣＰ 或超声测量视神经鞘直径 （ ｏｐｔｉｃ
ｎｅｒｖｅ ｓｈｅａｔｈ ｄｉａｍｅｔｅｒ， ＯＮＳＤ） 评估颅内压的方式，
选择合适的目标平均动脉压 （ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＭＡＰ）， 保证理想的脑灌注压 （８ ８ 分， 推荐）

脑血流由脑灌注压 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＣＰＰ） （即 ＭＡＰ 与 ＩＣＰ 的压力差） 和脑血管阻力决

定， 而脑血流自我调节能力 （ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｕｔｏｒｅｇｕｌａ⁃
ｔｉｏｎ， ＣＡ） 保证脑血流在一定压力范围内相对稳

定［４５］ 。 因颅骨为骨性结构， 脑组织、 脑脊液和脑

血液的总体积一定， 其中任何一项体积增加， 均可

引起 ＩＣＰ 升高， 导致其他组织体积受限， 而 ＩＣＰ 升

高可继发脑灌注不足。 脑室内导管测压是监测 ＩＣＰ
的金指标， 但属于有创操作， 且仅反映局部压力变

化， 留置时间有限， 感染风险较高［４６］ 。 ＯＮＳＤ 可间

接反映 ＩＣＰ， 其相关性在 ＣＴ、 ＭＲＩ 和有创 ＩＣＰ 监测

研究中已得到验证。 基于单中心的观察性研究显

示， ＯＮＳＤ 的正常范围： 男性 ４ ５ ～ ５ １ ｍｍ， 女性

４ ０ ～ ４ ６ ｍｍ［４７］ 。 一项眼科的观察性研究显示，
ＯＮＳＤ＞５ ３ ｍｍ提示 ＩＣＰ ＞ １５ ｃｍ Ｈ２Ｏ （ １ ｃｍ Ｈ２Ｏ ＝
０ ０９８ ｋＰａ） ［４８］ ， 可估测 ＩＣＰ 升高的阈值； 而多数研

究将 ＯＮＳＤ＞６ ０ ｍｍ 用于预警颅内高压［４９］ 。 也有研

究显示， 可通过调整血管内容量， 协助心脏术后患者

的颅内压正常化［５０］ 。
综上， 推荐高原神经重症患者可根据颅内压

（直接测压或 ＯＮＳＤ） 选择合适的目标 ＭＡＰ， 保证理

想的脑灌注压。 高原神经重症患者管理的核心是脑保

护， 而治疗应从优化脑灌注开始， 脑灌注自始至终属

于血流动力学管理的范畴。

推荐意见 ６
通过 ＴＣＤ 评估双侧大脑动脉血流速度及血流形态，
在超级重症阶段应以 ＭＣＡ 的 Ｍ１ 段平均血流速度

（４０ ｃｍ ／ ｓ） 为目标 （８ ２ 分， 推荐）

为优化超级重症阶段的脑灌注， 评估脑血流状态

为首要任务。 床旁动态监测颅脑血流可提供更为完善

的脑血流动力学信息， 测量脑血流速度可间接反映脑

血流量， 目前 ＴＣＤ 是主要的测量方法， ＭＣＡ 的 Ｍ１
段是最常用的 ＴＣＤ 监测位点［５１］ 。 推荐从同一位置持

续监测脑血流速度， 通过 ＴＣＤ 超声波形监测同侧大

脑动脉收缩期峰值流速和舒张末期流速， 计算 ＭＶ、
ＣＢＦｉ、 ＲＩ 和 ＰＩ 等指标， 同时监测血流形态。 并在超

级重症阶段以 “４４６” 为保护目标， 包括 ＭＣＡ 的 Ｍ１
段 ＭＶ 保持在 ４０ ｃｍ ／ ｓ 左右［５２⁃５３］ 。
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推荐意见 ７
在超级重症及重症阶段， 常规予以 ＢＩＳ 监测， 以维持

ＢＩＳ 值 ４０ 左右为目标， 指导镇静深度； 有条件者可

予以量化脑电图 （ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙ，
ｑＥＥＧ） 监测， 协助判断有无非惊厥性癫痫发作， 并

对患者预后进行诊断性评估 （８ ６ 分， 推荐）
高原神经重症患者脑功能监测的目的是评估原发

性损伤， 监测原发性损伤的演绎过程， 预警及防控继

发性损伤。 在 ＩＣＵ， 脑功能评估分为主观评估和客观

评估。 常用的主观评估方法包括镇静程度评估表

（ｒｉｃｈｍｏｎｄ ａｇｉｔａｔｉｏｎ⁃ｓｅｄａｔｉｏｎ ｓｃａｌｅ， ＲＡＳＳ） 和 Ｒｉｃｈｅｒ 镇
静⁃躁动评分表 （ｓｅｄａｔｉｏｎ⁃ａｇｉｔａｔｉｏｎ ｓｃａｌｅ， ＳＡＳ）， 客观

评估方法包括 ＢＩＳ 和 ｑＥＥＧ 等脑电生理监测［５４］ 。 推

荐在超级重症及重症阶段， 常规予以 ＢＩＳ 监测， 以维

持 ＢＩＳ 值 ４０ 左右为目标， 指导镇静深度； 在中间阶

段以 ＲＡＳＳ 评分、 ＳＡＳ 评分等主观评估协助指导镇静

深度； 在恢复阶段， 以主观评估为主。 对于有条件

者， 推荐予以 ｑＥＥＧ 监测， 解读其原始脑电图， 采用

振幅整合、 频带能量、 相对 α 变异率和熵等指标进

行评估， 协助判断有无非惊厥性癫痫发作， 并对患者

预后进行诊断性评估［５５］ 。

推荐意见 ８
高原神经重症患者入住 ＩＣＵ 早期即开始监测脑氧合

水平， 以协助评估脑功能损伤情况 （８ ６ 分， 推荐）

急性脑损伤中， 细胞缺血 ／ 缺氧是导致继发性脑

损伤多种病理生理过程的重要组成部分。 ｒＳｃＯ２ 广泛

用于评估神经重症患者的脑功能损伤情况， 可评估脑

组织氧供与氧耗是否存在匹配障碍。 氧供与氧耗匹配

是否合理决定脑功能是否正常， 从而反向反馈氧合状

态和血流调整。 基于 ＮＩＲＳ 的 ｒＳｃＯ２ 监测， 可床旁操

作， 与 ＳｊｖＯ２ 一致性较好， 在 ＩＣＵ 具有较大的应用潜

力。 ＮＩＲＳ 是一种非侵入性装置， 可无创、 实时、 快

速监测 ｒＳｃＯ２， 进一步评估脑功能损伤情况， 协助指

导临床治疗。 因此， 推荐高原神经重症患者入住 ＩＣＵ
早期即开始监测无创脑氧合水平［５６⁃５７］ 。

推荐意见 ９
实时评估 ＣＡ 以实现最优 ＣＰＰ 选择， 及时调整治疗强

度和治疗方案， 改善患者预后 （８ ２ 分， 推荐）

ＣＡ 保证脑血流在一定压力范围内相对稳定。 在

ＴＢＩ、 脑卒中、 ＳＡＨ 及早产相关的颅内出血患者中均

存在 ＣＡ 受损的病理生理改变， 且在脓毒症相关的脑

功能障碍中也已明确。 ＣＡ 受损后， 患者出现低血压

进而导致继发性脑损伤； 反之， 患者血压升高， 导致

ＩＣＰ 升高， 可出现脑充血［５８］ 。
实时评估 ＣＡ 有助于理解脑血流紊乱在脑损伤和

全身性损伤病理生理机制中的作用。 针对 ＣＡ 受损，
可以最优 ＣＰＰ 为导向的治疗方案改善患者预后。 高

原神经重症患者的 ＭＡＰ 应在 ＣＡ 的 ＭＡＰ 低限和高限

之间， 最佳 ＭＡＰ 对应 ＣＡ 最强位点［３５］ 。 在健康成人

中， 这一范围为 ５０ ～ １５０ ｍｍ Ｈｇ （１ ｍｍ Ｈｇ ＝ ０ １３３
ｋＰａ） 的 ＣＰＰ 或 ６０ ～ １６０ ｍｍ Ｈｇ 的 ＭＡＰ 之间， 其中

ＣＰＰ ＝ＭＡＰ－ＩＣＰ。 正常成人 ＣＰＰ＞５０ ｍｍ Ｈｇ， 根据最

新脑外伤基础指南， 推荐生存良好的 ＣＰＰ 为 ６０ ～
７０ ｍｍ Ｈｇ［１］ 。 由此可见， 通过实时监测 ＣＡ 可针对性

地制订最佳 ＣＰＰ 和 ＭＡＰ， 以优化脑灌注， 避免缺血

或充血相关的继发性脑损伤。
推荐采用瞬时充血反应测试评估 ＣＡ。 瞬时充血

反应测试是基于 ＴＣＤ 技术， 通过短暂压迫同侧颈总

动脉后， 监测脑动脉峰值流速评估 ＣＡ。 简而言之，
当发生短暂充血反应时， 即短暂压迫 （３ ～ ５ ｓ） 同侧

颈总动脉， ＭＣＡ 的血流峰值增加大于基线血流峰值

的 ９％ （瞬时充血反应比≥１ ０９， 即充血反应后脑血

流峰值与基线血流峰值的比率） 时， 说明脑血管的

自动调节功能存在［５９］ 。

推荐意见 １０
高原神经重症的治疗强调目标动脉血二氧化碳分压

（ｐａｒｔｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｆ ｃａｒｂｏｎ ｄｉｏｘｉｄｅ ｉｎ ａｒｔｅｒｙ， ＰａＣＯ２） 的

重要性 （８ ０ 分， 推荐）

对于高原重症 ＴＢＩ 患者， 制订合理的 ＰａＣＯ２ 水平

对于维持合理的脑血管反应性， 乃至脑血流自主调节

功能非常有益。
脑血管反应性是脑血流进行自我调节的基础，

由于受全身和局部疾病状态、 颅内压力、 交感神经

兴奋及神经内分泌等因素影响， 导致脑血管反应性

发生异常。 一般情况下， 脑血流的自我调节能力较

强， 可在较大的血压范围内维持脑血流量的稳定；
高于上限和低于下限时， 脑血流量与血压均呈正相

关， 此时血压波动可引起脑血流量的波动， 从而导

致脑组织充血和缺血， 而血压波动较大可导致脑组

织严重灌注不良， 进一步导致重症神经单元包括神

经细胞和突触损伤［６０］ 。
高二氧化碳血症可导致血流速度加快， 在无血

管收缩或堵塞情况下， 脑血流量亦相应增加。 此时

脑血管的反应性下降， 自主调节能力进一步受损，
出现 ＭＡＰ 上限下移情况， 既往的血压水平可能导

致脑组织过度灌注。 低二氧化碳血症的影响更大，
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最新研究指出， 低二氧化碳血症不仅对脑血管反应性

无益， 且对自我调节功能的影响使血压上限下移和下

限上移， 脑血流量整体减少， 进而加重脑缺血［６１］ 。
可采用暂时或一过性过度通气使脑血流短时下降， 从

而达到减轻脑水肿甚至降低颅内压的期望。

推荐意见 １１
高原神经重症的治疗强调体温管理的重要性 （８ ６
分， 推荐）

体温管理是高原神经重症患者治疗的核心环节之

一。 高原神经重症患者发生体温变化较为常见， 且对

导致或加剧神经元损伤的脑代谢产生重要影响。 体温

过高或体温波动过大可使急性脑损伤患者的预后恶

化， 对于高原神经重症患者， 尤其是 ＴＢＩ 等危害更

大。 既往研究重点关注低体温的管理， 包括正常略低

体温、 亚低体温和深低体温等对神经重症患者预后的

影响。 常温目标性体温管理的应用仅在 ＴＢＩ 中有明确

指征， 其在高原神经重症患者 （急性脑梗死、 颅内

出血及混合性急性脑损伤） 中的作用和适应证有待

进一步研究证实［６２］ 。
可根据颅脑功能监测进行体温管理， 监测指标包

括脑血流、 脑氧饱和度和脑电活动等。 研究证实体温

过高对急性脑损伤患者的功能恶化和死亡率增加产生

负面影响； 与低体温相比， 常温目标性体温管理对

ＴＢＩ 患者更具有积极作用， 可降低死亡率， 避免高热

等不良影响［６３］ 。

推荐意见 １２
多学科协作 （ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｔｅａｍ， ＭＤＴ） 可提高高

原神经重症患者的管理水平 （８ ８ 分， 推荐）

由于高原神经重症患者的管理和治疗涉及神经内

科、 神经外科、 重症医学、 介入治疗等多学科专业理

论知识， 因此 ＭＤＴ 在高原神经重症患者的管理和治

疗领域展现出广阔的发展前景。
高原神经重症患者的原发性和继发性损伤表现均

较严重， 尤其是继发性损伤表现， 在疾病发展的各个

阶段均涉及 ＭＤＴ， 因此有必要建立 ＭＤＴ 治疗梯

队［６４］ 。 在重症、 急诊、 麻醉等多学科平台的支撑下，
手术科室团队由神经外科、 介入治疗科、 骨科、 血管

外科、 心外科、 胸外科、 基本外科及其他相关科室组

成， 其中以神经外科团队为核心， 处理急性期需及时

解决的外科问题， 如颅内减压、 血肿清除、 血管栓

塞、 脑脊液引流等； 非手术科室团队由神经内科、 感

染内科、 心内科等科室组成， 其中以神经内科为基

础， 对高原神经重症患者进行颅脑结构、 功能和预后

的整体评估； 其他科室如康复医疗科、 护理学科等为

患者的早期康复制订治疗时机、 治疗计划、 治疗强度

等， 心理医学科负责患者早期心理管理， 如认知功能

评价和非病理性谵妄管理等。 同时， 根据患者的受损

类型对专科治疗进行分类， 如 ＴＢＩ 患者以 ＩＣＰ 管理为

主， 合并出血时进行止血治疗； ＳＡＨ 患者以止血和

脑脊液管理为主； 出血类疾病以清除血肿和后续脑脊

液管理为主； 梗死类疾病以进行溶栓和取栓治疗为

主， 后续行继发性出血预防和灌注压管理［６５］ 。 由于

高原神经重症患者受累器官较多， ＭＤＴ 贯穿治疗管

理的整个过程， 因此在高原神经重症患者疾病治疗

的每一个阶段均进行 ＭＤＴ 分级、 融合管理具有重

大意义。

６　 高原神经重症降阶梯治疗

推荐意见 １３
脑结构监测提示呈改善趋势、 脑脊液动力学管理后压

力及成分均满意、 ＣＡ 恢复， 患者同时满足上述 ３ 项

目标可考虑进入降阶梯治疗阶段 （８ ０ 分， 推荐）
脑结构监测应贯穿于高原神经重症监测管理的整

体过程， 提示呈改善趋势即急性脑损伤处于稳定和正

常状态。 脑结构评估是脑功能评估的重要核心步骤，
尤其在 ＴＢＩ 治疗过程中， 患者脑结构呈加重趋势及

ＩＣＰ 进一步增加均无法进入降阶梯治疗。 脑脊液的压

力及成分异常均不利于脑脊液回流， 且易恶化为创伤

后脑积水 （ｐｏｓｔ⁃ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ， ＰＴＨ）， 因此

有必要对脑血流动力学进行精细化管理。 ＣＡ 恢复的

第一步是脑血管反应性的恢复， 同时合理的 ＩＣＰ、 合

适的体温和正常水平的二氧化碳分压对于促进脑血流

动力学的恢复非常重要。 脑结构呈改善趋势、 脑脊液

压力及成分均满意、 ＣＡ 恢复， 满足上述 ３ 项目标提

示高原神经重症患者的疾病状态进入恢复期， 应即刻

启动降阶梯治疗［６６⁃６７］ 。
推荐意见 １４
加强高原神经重症患者阵发性交感神经过度兴奋

（ ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ， ＰＳＨ） 的 管 理

（８ ０ 分， 推荐）
ＰＳＨ 是一种继发于重症神经疾病状态的一类交

感神经调节异常综合征， 其主要临床特征为交感神经

系统的阵发性过度兴奋和运动系统异常， 与体温过

高、 高血压、 心动过速、 呼吸暂停、 呼吸困难、 肌张

力障碍 （高血压或痉挛） 有关， 甚至与伸展 ／ 弯曲姿
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势等运动特征有关［６８］ 。 研究显示， ＰＳＨ 严重时可导

致相关器官受累， 包括应激性心肌病等疾病的发生可

能与之相关， 高原神经重症患者机械通气时间延长、
总住院时间增加及其他不良事件也与 ＰＳＨ 相关［６９］ 。
临床上倾向于早期控制 ＰＳＨ 相关症状， 包括严格进

行体温管理、 预防高血压、 控制心律失常及加深镇静

镇痛水平， 如患者出现肌张力异常同时伴相关损伤时

（如肌溶解等）， 可加用肌松剂［７０］ 。 β 肾上腺素能受

体阻滞剂 （简称 “β 受体阻滞剂” ） 作为预防 ＰＳＨ
和儿茶酚胺激增的潜在治疗药物， 已证实可改善神经

重症患者的生存率［７１］ 。

推荐意见 １５
加强高原神经重症患者 ＴＢＩ 后意识改变 （躁动、 谵

妄） 和认知功能的管理 （８ ０ 分， 推荐）

ＴＢＩ 可导致中枢神经系统复杂疾病， 其病因通

常为创伤诱发的主要病理生理改变以及随后的炎症

和中枢神经系统组织反应［７２］ 。 长期以来， 谵妄被

认为是中至重度 ＴＢＩ 患者不可避免的结果， 但最新

研究认为谵妄是潜在的、 可缓解干预的器官功能障

碍综合征。 谵妄与神经重症患者的住院时间延长、
死亡率增加和认知水平差独立相关， 为减轻患者的

谵妄负担， 需加强对 ＴＢＩ 患者的意识改变和认知功

能管理［７３］ 。
ＴＢＩ 后患者出现谵妄的可能机制为介导唤醒和注

意力的脑结构出现原发性损伤及进行性脑实质炎症破

坏引起的继发性损伤。 其他潜在病因包括镇静剂引起

的神经传递失调、 癫痫发作、 器官衰竭、 睡眠周期中

断或其他谵妄危险因素。 因此， 可对 ＴＢＩ 患者进行筛

查， 若谵妄存在则提示预后较差。
在脑损伤急性期， ３５％ ～ ９６％的患者可能出现谵

妄， 可在恢复阶段持续存在， 而躁动对康复治疗团队

产生深远影响［７４］ 。 需注意的是， 排除医疗 （感染、
代谢和内分泌异常、 疼痛等） 和神经系统 （脑积水、
颅内病变、 偏头痛） 因素后， 躁动的诊断为 “排除

性诊断”。 对于躁动患者的管理， 通常建议： （１） 限

制噪音和探视人数以减少环境刺激； （２） 将患者置

于有足够软垫的房间、 网床或方床中； （３） 去除有

害或潜在的疼痛刺激， 如导管或约束物； （４） 保持

康复团队的一致性和简短而清晰的沟通方式， 以减少

患者的认知混乱。 使用抗精神病药物、 抗抑郁药物、
β 受体阻滞剂、 情绪稳定剂及其他药物可治疗烦躁、
攻击性行为、 躁动及其他神经行为障碍， 其中非选择

性 β 受体阻滞剂可改善此类患者的侵犯性行为， 卡

马西平和丙戊酸盐对躁动和攻击性行为有效， 建议作

为一线治疗药物， 但需定期评估治疗效果， 如采用

ＲＡＳＳ 进行临床评估［７５］ 。 综合管理策略有助于谵妄的

防治， 最新提出的 “ＥＳＣＡＰＥ” 策略使谵妄患者的管

理更加全面， 其中包括镇痛优先镇静法、 定期自发觉

醒和呼吸试验、 谵妄评估流程、 早期活动和锻炼及家

庭参与的集束化方案［７３］ 。

推荐意见 １６
及时评估高原神经重症患者的康复治疗启动时机

（８ ２ 分， 推荐）

早期启动康复治疗有助于急性和亚急性 ＴＢＩ 患者

的功能恢复。 对于 １８ ～ ６０ 岁的中、 重度 ＴＢＩ 患者，
早期启动康复治疗对于神经功能预后， 包括 ＩＣＵ 住院

时间和较早获得独立性均有较大帮助［７６］ 。 而在谵妄

管理策略 “ＥＳＣＡＰＥ” 中同样强调了早期活动和锻炼

的重要性［７３］ 。
神经康复小组通常由专门的护理人员、 理疗师、

神经心理学家和医师等组成， 该团队定期评估患者的

状态和进展， 并讨论和重新制订治疗目标。 建议对患

者及家属进行健康教育， 以促进其对治疗计划和治疗

结果的理解及依从性， 并针对患者的神经心理学特

征、 病前认知特征、 生活活动和参与目标量身定制适

合患者的多学科认知康复计划［７７］ 。

推荐意见 １７
加强高原重症神经患者 ＰＴＨ 及相关神经内分泌异常

的专业化管理 （７ ６ 分， 推荐）

ＰＴＨ 是颅脑创伤后的常见并发症之一， 研究显

示行减压颅骨切除术的患者并发 ＰＴＨ 的比率为

１１ ９％ ～３６％， 其为导致 ＴＢＩ 后遗症的重要原因［４５］ 。
早期诊断和治疗 ＰＴＨ 可防止 ＴＢＩ 康复患者进一步出

现神经功能受损。 ＰＴＨ 分为交通性和非交通性。 交

通脑积水的脑室系统不同部分相互连接， 脑脊液从脑

室系统流向蛛网膜下腔。 交通性脑积水是 ＴＢＩ 中最常

见的类型， 血液中的有形成分阻碍脑脊液通过蛛网膜

颗粒回流入血管， 常表现为正常压力脑积水。 在非交

通性或阻塞性脑积水中， 脑脊液被阻止在脑室之间，
难以通过或离开脑室系统。 如不及时治疗， ＰＴＨ 可

能导致患者病情恶化及不良预后。 ＰＴＨ 的危险因素

包括颅内出血 （尤其是脑室内出血）、 ＳＡＨ、 脑膜炎、
减压颅骨切除术后状态、 昏迷持续时间和患者高龄。
急性 ＴＢＩ 后脑积水主要表现为进行性 ＩＣＰ 增高和意识

障碍， 目前治疗应用最广泛的技术为脑室⁃腹腔分流

术， 其次为侧脑室⁃心房分流术［７８］ 。
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３４　　　 　 Ｊａｎｕａｒｙ， ２０２２

重症 ＴＢＩ 相关神经内分泌异常主要包括 ＴＢＩ 对下

丘脑⁃垂体轴的直接和间接损伤。 直接损伤是指外力

对下丘脑⁃垂体轴造成直接损伤， 导致组织功能失活，
引起相关激素分泌减少。 间接损伤指各种创伤后导致

颅内改变 （水肿、 出血、 颅骨骨折、 ＩＣＰ 升高等） 对

垂体和下丘脑造成压迫， 引起组织缺血缺氧， 最终导

致下丘脑⁃垂体轴的梗死性缺血［７９］ 。 弥散性轴索损

伤、 颅底骨折和老年人群创伤后神经内分泌功能紊乱

的发病率高， 应视为创伤后下丘脑⁃垂体轴功能评估

的首要群体［８０］ 。
监测患者的肾上腺皮质功能极为重要。 在 ＴＢＩ

急性期， 肾上腺皮质功能低下的发病率明显增加，
可导致死亡率增加， 故密切监测其指标极为重要；
在 ＴＢＩ 慢性期， 有必要动态监测激素及其促激素

的变化， 有助于调整患者长期用药， 维持激素水

平的稳态。 未及时治疗的创伤后神经内分泌功能

紊乱可导致患者恢复延迟、 康复受损以及持续的

神经精神症状。

７　 小 结

根据神经重症的病理生理学机制， 本共识将高原

神经重症分为高原脑出血、 重症 ＴＢＩ、 缺血性脑卒

中、 高原脑水肿及脓毒症脑病。 针对高原神经重症患

者的监测方式， 建议开展以脑氧饱和度为核心的脑血

流、 脑功能 “三位一体” 监测， 以及脑脊液动力学

和脑结构监测。 建议在 “５ 防” 理论的引导下， 进行

连续动态的血流动力学监测， 尽早改善患者全身灌

注， 优化脑灌注。 具体要求如下： （１） 采用直接或

ＯＮＳＤ 间接测量 ＩＣＰ 的方式获取颅内压力， 选择合适

的目标 ＭＡＰ； （２） 对患者进行快速分级， 超级重症

阶段以双侧 ＭＣＡ 的 Ｍ１ 段平均血流速度 ４０ ｃｍ ／ ｓ、 维

持 ＢＩＳ 值 ４０ 左右、 ｒＳｃＯ２ ６０％为目标， 选择镇痛镇静

时间窗； （３） 及时评估 ＣＡ 以实现最优 ＣＰＰ 选择，
指导调整治疗强度和治疗方案； （４） 当脑结构监测

提示呈改善趋势、 脑脊液动力学管理后压力及成分均

满意、 ＣＡ 恢复， 可考虑进入降阶梯治疗， 注意加强

ＰＳＨ、 躁动、 谵妄与认知功能的管理、 创伤后脑积水

与相关神经内分泌异常的专业化管理， 及时启动康复

治疗时机； （５） 治疗期间强调目标 ＰａＣＯ２、 目标体温

管理的重要性； （６） 形成 ＭＤＴ 梯队体系。 构建高原

神经重症患者的特色化管理模式 （图 １）， 完善个体

化、 器官化管理策略， 促进高原神经重症患者的规范

化管理， 助力提升高原地区神经重症患者的救治

水平。

作者贡献： 刘大为、 蔺国英牵头制订共识框架； 王小

亭负责组建共识制订工作组， 组织起草共识初稿； 陈

焕、 普布卓玛负责查阅文献、 撰写及修订共识初稿；
其他成员负责对共识内容进行审校、 修订和补充。
利益冲突： 共识制订工作组所有参与人员均声明不存

在利益冲突

图 １　 高原神经重症患者特色化管理策略图

ＧＣＳ： 格拉斯哥昏迷评分； ＣＯ： 心输出量； ＭＡＰ： 平均动脉压； ＩＣＰ： 颅内压力； ＯＮＳＤ： 神经鞘直径； ＢＩＳ： 脑电双频指数；
ｑＥＥＧ： 量化脑电图； ＰＩ： 搏动指数； ＰａＣＯ２： 动脉血二氧化碳分压； ＭＤＴ： 多学科协作
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ｍａｔｉｃ Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊｕｒｙ ｔｏ Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ Ｃｅｒｅｂｒａｌ Ａｕｔｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｐｉｇｓ ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１９， ３１： ４７６⁃４８５．

［５９］ Ｓｍｉｅｌｅｗｓｋｉ Ｐ， Ｃｚｏｓｎｙｋａ Ｍ， Ｋｉｒｋｐａｔｒｉｃｋ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｈｙｐｅｒｅｍｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｅｓｔ ｉｎ ｈｅａｄ⁃ｉｎｊｕｒｅｄ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ， １９９７， ８６： ７７３⁃７７８．

［６０］ Ｃｉｔｅｒｉｏ Ｇ， Ｒｏｂｂａ Ｃ， Ｒｅｂｏｒａ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｒ⁃
ｔｅｒｉａｌ ｐａｒｔｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｆ ｃａｒｂｏｎ ｄｉｏｘｉｄｅ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｗｅｅｋ ａｆｔｅｒ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＣＥＮＴＥＲ⁃ＴＢＩ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０２１， ４７： ９６１⁃９７３．

［６１］ Ｇｏｄｏｙ ＤＡ， Ｒｏｖｅｇｎｏ Ｍ， Ｌａｚａｒｉｄｉｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ａｒｔｅｒｉａｌ ＣＯ２ ｏｎ ｔｈｅ ｉｎｊｕｒｅｄ ｂｒａｉｎ： Ｔｗｏ ｆａｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｉｎ
［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２１， ６１： ２０７⁃２１５．

［６２］ Ｆｅｒｎａｎｄｏ ＳＭ， Ｄｉ Ｓａｎｔｏ Ｐ， Ｓａｄｅｇｈｉｒａｄ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｅｄ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｏｕｔ⁃ｏｆ⁃ｈｏｓｐｉｔａｌ ｃａｒｄｉａｃ ａｒ⁃
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３８　　　 　 Ｊａｎｕａｒｙ， ２０２２

ｒｅｓｔ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｅｍ⁃
ｐｅｒａｔｕｒｅ ｔａｒｇｅｔｓ ［ Ｊ ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０２１， ４７：
１０７８⁃１０８８．

［６３］ Ｌｅ Ｍａｙ Ｍ， Ｏｓｂｏｒｎｅ Ｃ， Ｒｕｓｓｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｍｏｄｅｒａｔｅ
ｖｓ Ｍｉｌｄ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ｏｎ Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｎｄ
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ Ｃｏｍａｔｏｓｅ Ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ ｏｆ Ｏｕｔ⁃ｏｆ⁃
Ｈｏｓｐｉｔａｌ Ｃａｒｄｉａｃ Ａｒｒｅｓｔ： Ｔｈｅ Ｃａｐｉｔａｌ Ｃｈｉｌｌ Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ Ｃｌｉｎ⁃
ｉｃａｌ Ｔｒｉａｌ ［Ｊ］． ＪＡＭＡ， ２０２１， ３２６： １４９４⁃１５０３．

［６４］ Ｌｅ Ｒｏｕｘ Ｐ， Ｍｅｎｏｎ ＤＫ， Ｃｉｔｅｒｉｏ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｕｍ⁃
ｍａｒｙ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ Ｃｏｎ⁃
ｓｅｎｓｕｓ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｎ Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｔｙ Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｉｎ Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉ⁃
ｃａｌ Ｃａｒｅ： ａ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ａｎｄ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｔｅｎ⁃
ｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ［ Ｊ ］． Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１４， ２１：
Ｓ１⁃Ｓ２６．

［６５］ Ｌｉｖｅｓａｙ Ｓ， Ｆｒｉｅｄ Ｈ， Ｇａｇｎｏｎ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｅｒｆｏｒ⁃
ｍａｎｃｅ Ｍｅａｓｕｒｅｓ ｆｏｒ Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ： Ａ Ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｆｏｒ
Ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ Ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ
［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２０， ３２： ５⁃７９．

［６６］ Ｋｈａｋｉ Ｄ， Ｈｉｅｔａｎｅｎ Ｖ， Ｃｏｒｅｌｌ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＣＴ
ｖａｒｉａｂｌｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｏｕｔｃｏｍｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｔｒａｕｍａ Ｒｅ⁃
ｓｕｓｃ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ， ２０２１， ２９： ９４．

［６７］ Ｌａｌｏｕ ＡＤ， Ｌｅｖｒｉｎｉ Ｖ， Ｃｚｏｓｎｙｋａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ
ｆｌｕｉｄ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｎｏｎ⁃ａｃｕｔｅ ｐｏｓｔ⁃ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌｏｍｅｇａｌｙ
［Ｊ］． Ｆｌｕｉｄｓ Ｂａｒｒｉｅｒｓ ＣＮＳ， ２０２０， １７： ２４．

［６８］ Ｌｕｃｃａ ＬＦ， Ｐｉｇｎｏｌｏ Ｌ， Ｌｅｔｏ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ Ｓｙｍｐａ⁃
ｔｈｅｔｉｃ Ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ Ｒａｔｅ ｉｎ Ｖｅｇｅｔａｔｉｖｅ ｏｒ Ｍｉｎｉｍａｌｌｙ
Ｃｏｎｓｃｉｏｕｓ Ｓｔａｔｅ ａｆｔｅｒ Ａｃｑｕｉｒｅｄ Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊｕｒｙ Ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｂｙ
Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ Ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ Ｍｅａｓｕｒｅ
［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ， ２０１９， ３６： ２４３０⁃２４３４．

［６９］ Ｚｈｅｎｇ ＲＺ， Ｌｅｉ ＺＱ， Ｙａｎｇ ＲＺ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ Ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ Ａｆｔｅｒ
Ｔｒａｕｍａｔｉｃ Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２０， １１： ８１．

［７０］ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ⁃Ｏｒｔｅｇａ ＪＦ， Ｐｒｉｅｔｏ⁃Ｐａｌｏｍｉｎｏ ＭＡ， Ｇａｒｃｉａ⁃Ｃａｂａｌｌｅｒｏ
Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｔｒａｕ⁃
ｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ： ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ［Ｊ］．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ， ２０１２， ２９： １３６４⁃１３７０．

［７１］ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ⁃Ｏｒｔｅｇａ ＪＦ， Ｂａｇｕｌｅｙ ＩＪ， Ｇａｔｅｓ ＴＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｔｅ⁃
ｃｈｏｌａｍｉｎｅｓ ａｎｄ Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ Ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ Ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ａｆｔｅｒ

Ｔｒａｕｍａｔｉｃ Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ， ２０１７， ３４：
１０９⁃１１４．

［７２］ 汤铂， 王小亭， 陈文劲， 等． 重症患者谵妄管理专家共

识 ［Ｊ］． 中华内科杂志， ２０１９， ５８： １０８⁃１１８．
Ｔａｎｇ Ｂ， Ｗａｎｇ ＸＴ， Ｃｈｅｎ ＷＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｅｒｔｓ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ
ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｅｌｉｒｉｕｍ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．
Ｚｈｏｎｇｈｕａ Ｎｅｉｋｅ Ｚａｚｈｉ， ２０１９， ５８： １０８⁃１１８．

［７３］ Ｗａｎｇ ＸＴ， ＬＹＵ Ｌ， Ｔａｎｇ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌｉｒｉｕｍ ｉｎ Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
Ｃａｒｅ Ｕｎｉｔ Ｐａｔｉｅｎｔｓ： Ｔｅｎ Ｉｍｐｏｒｔａｎｔ Ｐｏｉｎｔｓ ｏｆ Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ， ２０１７， １３０： ２４９８⁃２５０２．

［７４］ Ｇａｎａｕ Ｍ， Ｌａｖｉｎｉｏ Ａ， Ｐｒｉｓｃｏ Ｌ． Ｄｅｌｉｒｉｕｍ ａｎｄ ａｇｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｅｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］． Ｍｉｎｅｒｖａ Ａｎｅｓｔｅｓｉｏｌ，
２０１８， ８４： ６３２⁃６４０．

［７５］ Ｒｏｂｅｒｓｏｎ ＳＷ， Ｐａｔｅｌ ＭＢ， Ｄａｂｒｏｗｓｋｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ
ｏｆ Ｄｅｌｉｒｉｕｍ Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｔｒａｕｍａｔｉｃ Ｂｒａｉｎ Ｉｎ⁃
ｊｕｒｙ： Ｆｒｏｍ Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｔｏ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ ［ Ｊ］． Ｃｕｒｒ
Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２１， １９： １５１９⁃１５４４．

［７６］ Ｐｕｎ ＢＴ， Ｂａｌａｓ ＭＣ， Ｂａｒｎｅｓ⁃Ｄａｌｙ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｉｎｇ ｆｏｒ
Ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ Ｉｌｌ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＡＢＣＤＥＦ Ｂｕｎｄｌｅ： Ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ
ｔｈｅ ＩＣＵ Ｌｉｂｅｒａｔｉｏｎ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｉｎ Ｏｖｅｒ １５， ０００ Ａｄｕｌｔｓ
［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１９， ４７： ３⁃１４．

［７７］ Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ Ｓ， Ｋｉｔｔｅｌｔｙ Ｋ， Ｈｏｄｇｓｏｎ ＣＬ． Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ＩＣＵ： ｗｈａｔ ｉｓ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ？ ［ Ｊ］．
Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２１， ２７： １２０⁃１３０．

［７８］ Ａｓｅｈｎｏｕｎｅ Ｋ， Ｓｅｇｕｉｎ Ｐ， Ａｌｌａｒｙ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｈｙｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅ
ａｎｄ ｆｌｕｄｒｏｃｏｒｔｉｓｏｎｅ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｈｏｓｐｉｔａｌ⁃ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕ⁃
ｍｏｎｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ （Ｃｏｒｔｉ⁃
ＴＣ）： ａ ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ， ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｐｈａｓｅ ３， ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｐｌａ⁃
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