
专家述评

https://xuebao.301hospital.com.cn解放军医学院学报    Acad J Chin PLA Med Sch  Jul  2025，46 （7）

[专家简介] 姚咏明，解放军总医院医学创新研究部某中心主任，教授、研究员，博士生导师。长

期从事战(创、烧)伤休克、脓毒症和多器官衰竭发病机制及诊治的转化研究。担任国际休克学会前

任主席、第十届世界休克与脓毒症大会主席等。国家杰出青年科学基金获得者，主持国家及省部

级科研课题41项，发表SCI论文263篇，授权国家发明专利15件。获国际学术奖3项、国家科技进

步一等奖/创新团队奖2项，二等奖4项，省部级科技进步一等奖7项。荣获国际Schlag纪念奖(唯一

获此殊荣的亚洲学者)、求是杰出青年奖、中国青年科技奖、全国优秀科技工作者等。

脓毒症相关性脑病临床治疗进展及新策略

刘 辉 1，童 森 2，姚咏明 2

1解放军总医院第一医学中心重症医学科，北京 100853；2解放军总医院医学创新研究部，北京 100853

摘要：约 50% 的脓毒症患者罹患脓毒症相关性脑病(sepsis-associated encephalopathy，SAE)，严重影响患者预后。该病目

前缺乏特异性治疗手段，临床干预策略以控制原发病和支持治疗为主，结合镇静镇痛药物减少相关风险因素，如改善谵妄、

减轻疼痛、促进脱机拔管、早期活动等。同时，各种与治疗相关的实验研究不断涌现，主要涉及抑制神经炎症损伤、保护

血脑屏障、改善神经细胞能量代谢减少凋亡、促进修复等方向。传统中医中药在 SAE 的实验研究中显示出积极疗效，值得

关注。随着研究的不断深入，未来 SAE 临床救治效果有望提高。
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Abstract: About 50% septic patients develop sepsis-associated encephalopathy (SAE), which may lead to worse prognosis. 
Therapeutic options with satisfactory specificity are still lacking. The major treatment is based on the management of protopathy, 
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脓毒症相关性脑病(sepsis-associated encephalo-

pathy，SAE)是脓毒症患者最常见的神经系统并发

症，以弥漫性脑功能障碍为特征，表现为谵妄、

昏迷、认知障碍及长期神经后遗症，显著增加患

者病死率[1]。其脑部病理改变包括脑出血、脑缺

血、多灶性坏死性白质脑病、微小脓肿和神经元

凋亡等改变。SAE 的发病机制复杂，与神经炎症、

脑灌注障碍、血脑屏障(blood-brain barrier，BBB)

和神经传递功能紊乱密切相关[2]。感染及休克可导

致脑灌注障碍，激活以胶质细胞活化为特点的神

经免疫炎症损伤，诱发铁死亡、自噬、胞吐作用

和全细胞凋亡等信号通路活化；神经递质紊乱，

伴随血脑屏障完整性破坏及炎症因子侵入、神经

细胞能量代谢障碍等多种病理过程[3]。尽管脓毒症

整体病死率因早期液体复苏、抗菌药物治疗和生

命支持技术的进步有所下降，但目前无特异性治

疗手段，临床以原发病处理和支持治疗为主。近

年来针对 SAE 发病机制探讨不同治疗策略的研究

大量涌现，值得关注。本文就 SAE 临床治疗进展

进行详细阐述，剖析现有研究的进展与局限性，

为临床实践和进一步研究提供参考和思路。

1　控制原发病及高危因素仍是临床治疗主

要手段

1.1　治疗原发病

患者原发病情严重程度与 SAE 发生密切相关。

有研究报道[4]，入住重症监护病房时较高的急性生

理及慢性健康状况评分Ⅱ(acute physiological and 

chronic health evaluation， APACHE Ⅱ) 与 较 高 的

SAE 发 生 风 险 显 著 相 关 (OR=1.239， 95% CI：

1.144 ~ 1.341，P＜0.001)，与非 SAE 组相比，SAE

组 APACHE Ⅱ评分显著增加，并且与 SAE 病死率

上升相关(OR=1.178，95% CI：1.063 ~ 1.305，P＜

0.01)。 同 样 ， 入 住 ICU 时 序 贯 器 官 功 能 衰 竭

(sequential organ failure assessment，SOFA)评分较

高的患者发生 SAE 的风险显著升高[5]。积极控制原

发病、改善患者病情有利于减少 SAE 的发生风险。

感染是脓毒症的根本原因，积极控制感染源

是治疗 SAE 的关键[6]。研究证实，早期使用广谱抗

菌 药 物 可 显 著 降 低 SAE 的 发 生 率 和 严 重 程 度 。

2021 年拯救脓毒症运动指南强调，疑似脓毒症患

者需在 1 h 内启动广谱抗生素治疗，每延迟 1 h，病

死率增加 9% ~ 10%[7]。据报道，早期经验性抗生

素治疗可减少病原微生物负荷，降低全身炎症反

应对中枢神经系统的继发影响(如细胞因子风暴和

神经炎症)[8]。需要注意的是，脓毒性休克患者脑

血流量的持续减少会造成脑血流自我调节受损，

增加谵妄的发作风险，与语言和记忆力下降高度

相关。而纠正休克状态，维持有效循环血容量和

平均动脉压≥65 mmHg (1 mmHg=0.133 kPa)，可恢

复脑灌注压，增加脑血流量，改善脑组织缺氧和

能量代谢障碍。有资料显示，早期液体复苏和血

管活性药物可显著改善脑灌注，降低 SAE 的发生

率[9]。此外，纠正休克状态能减轻全身炎症反应，

保护血脑屏障的完整性，降低炎症因子对中枢神

经系统的损害。

1.2　控制高危因素

许多因素均可影响危重患者脑损伤及功能障

碍的发生，包括疼痛、长时间机械通气、从昏迷

中苏醒、焦虑、静卧制动、代谢紊乱等。因此，

及 时 控 制 高 危 因 素 ， 有 助 于 降 低 SAE 的 发 生

风险[10]。

持续疼痛刺激诱导下丘脑-垂体-肾上腺轴的激

活和应激反应，引起颅内神经炎症活化从而影响

神经细胞功能。危重患者可能面对多种疼痛因素，

如手术、组织感染坏死、有创侵入操作等，均能

够加重患者的脑功能障碍[11]。因此，应该常规评

估 ICU 患者疼痛状况，进行准确的疼痛控制。另

外，正压通气可能影响脑灌注以及脑静脉回流，

引发多个脑域的急性炎症和细胞凋亡。有创机械

通气是导致危重患者脑功能损伤的重要原因，高

达 80% 的机械通气患者可发生急性脑功能障碍[12]。

在一项针对院外心脏骤停患者的回顾性观察性研

究中，入院后前 48 h 内较低的呼吸机潮气量设置

(＜8 mL/kg)与患者出院时脑功能改善呈显著正相

关。而另一项系统评价结果表明，机械通气持续

时间延长与谵妄发生率升高有关。而谵妄是神经

认知障碍的重要表现，多达 1/3 机械通气幸存者在

出院 1 年后仍存在神经认知功能异常[13]。因此，对

于机械通气患者，应积极进行脱机锻炼，尽早拔

除气管插管结束正压通气。

危重患者由于心理状态受到严重影响，进而

促使 SAE 发生。已证实，缓解患者焦虑、恐惧及

压抑的心理状态有助于维护正常脑功能。对于此

类患者，应积极进行正向引导，调节压抑的精神

状态，减少可能加重脑功能障碍的风险因素[14]；

同时，可考虑结合非药物治疗方法，包括加强昼

夜节律、改善规律睡眠促进神经功能修复、早期
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活动、物理康复治疗、心理鼓励、音乐疗法等。

亦可创造条件让家庭成员与患者进行沟通交流，

增加家庭成员床旁或视频陪伴，减轻其 ICU 相关

的心理和情绪压力。一项系统评价和 Meta 分析提

示，此类干预措施能缩短患者 ICU 住院时间，并

减少危重患者 ICU 出院时的认知缺陷；多项脑损

伤研究证实，家庭参与对于患者认知康复具有显

著意义，是未来重要治疗方向[15]。此外，应鼓励

患者进行早期活动和锻炼。早期活动包括一系列

活动，从被动活动范围到在帮助下逐步行走。其

在危重症管理中安全可行，可减少谵妄时间、机

械通气持续时间、ICU 住院时间和总住院时间。危

重患者住院期间的早期活动与出院后脑功能恢复

状态显著相关，早期物理锻炼可促进神经认知功

能维护及康复[16]。

1.3　药物治疗

谵妄是 SAE 重要的临床表现，可以通过谵妄

的临床评估间接判断临床用药对于 SAE 的影响。

目前针对谵妄使用较多的药物是右美托咪定，其

通过抑制神经元凋亡和减少脓毒症相关炎症反应

发挥神经保护效应，从而缩短呼吸机的使用时间

并降低短期病死率。右美托咪定是一种选择性 α2

肾上腺素受体激动剂，除了对抗焦虑和镇静作用

外，还能促进睡眠-觉醒周期调节。在两项双盲、

随机对照临床试验中发现，与使用咪达唑仑镇静

的患者比较，使用右美托咪定进行镇静的患者发

生脑功能障碍风险降低了 23%；与劳拉西泮镇静

组比较，右美托咪定治疗组无昏迷和无谵妄的时

间增加了 2 倍。另一项开放标签、随机对照试验将

右美托咪定与常规措施作为机械通气患者首选治

疗方法进行比较，同样发现右美托咪定组无昏迷

和无谵妄时间更长。然而，两组间 90 d 病死率无

统计学差异。最近一项 Cochrane 分析证实，右美

托咪定可缩短谵妄、机械通气和 ICU 住院时间。

但没有证据表明无昏迷或无谵妄时间、长期认知

障碍或病死率存在差异。可以明确的是，当 SAE

患者需要镇静时，右美托咪定优于苯二氮卓类药

物[15]。此外，低剂量地塞米松显示出针对 SAE 的

治疗效果。有研究比较了低剂量与高剂量地塞米

松 的 疗 效 ， 发 现 低 剂 量 治 疗 组 白 细 胞 介 素 10

(interleukin-10，IL-10)水平显著升高，而肿瘤坏死

因子 α(tumor necrosis factor，TNF-α)水平及血液细

菌负荷显著降低。高剂量地塞米松导致严重的皮

质损伤，脑水肿没有改善，并通过激活胱天蛋白

酶(Caspase)-3 导致神经元结构紊乱。在胆道闭锁并

发 SAE 的患儿中，地塞米松能够减轻感染严重程

度并改善中枢神经系统功能[17]。

他汀类降脂药物可通过促进胆固醇代谢等机

制保护神经系统功能，减缓神经退行性病变[18]。

如术前他汀类药物与接受心脏手术老年患者术后

谵妄风险降低有关，他汀类药物对 ICU 谵妄发展

具有保护作用。然而，一项前瞻性随机对照试验

比较了瑞舒伐他汀与安慰剂治疗急性呼吸窘迫综

合征，发现瑞舒伐他汀组谵妄发生率或总体长期

认知障碍没有显著改善[19]。氯胺酮是一种静脉注

射的 N-甲基-D-天冬氨酸受体拮抗剂，具有麻醉、

镇痛、抗抑郁和抗炎特性。术中应用氯胺酮可显

著降低术后 IL-6 浓度以及术后阿片类药物的需求。

有资料证实，诱导期间给予氯胺酮与心脏手术后

认知功能障碍改善相关，氯胺酮组 C 反应蛋白水

平亦显著降低(中位数：7.9 mg/dL vs 11.6 mg/dL，

P＜0.01)。然而，一项多中心随机对照试验共纳入

183 例患者，未发现氯胺酮与安慰剂对术后谵妄发

生率的影响存在统计学差异。另外，氯胺酮组幻

觉和噩梦发生率却有所增加[20]。其他抗精神病类

药物(包括喹硫平、利培酮、氟哌啶醇等)并不能降

低 ICU 谵妄的风险，也没有改善与急性脑衰竭状

态相关的并发症及预后。

迄今为止，尚无明确证据显示某种药物能够

有效治疗脑功能障碍。没有药物在严格的随机对

照临床研究中显示出针对脓毒性脑功能障碍的肯

定疗效，这可能与患者的异质性及脑功能复杂性

有关。美国危重病学会指南不建议常规使用右美

托咪定、他汀类药物、氯胺酮、氟哌啶醇或非典

型 抗 精 神 病 药 来 预 防 危 重 成 人 患 者 的 脑 功 能

障碍[21]。

2　SAE治疗新策略

SAE 的发生机制包括神经炎症、BBB 破坏、

线粒体功能障碍、氧化应激及细胞凋亡等病理过

程。近年来，针对 SAE 重要发病环节进行干预的

实验研究不断出现，可能推动其临床治疗策略的

发展。

2.1　抑制神经炎症反应

中枢神经炎症损伤是 SAE 的基本病理生理过

程，因此调控神经炎症级联反应是治疗 SAE 的重

要研究方向。许多资料提示，天然抗炎化合物-多

种植物提取物展现出对抗 SAE 炎症反应的潜力。
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如牡荆素(Vitexin)通过下调 Toll 样受体 4/髓样分化

因子/核因子 κB(TLR4/MyD88/NF-κB)信号降低海

马区 IL-6、TNF-α 水平，改善盲肠结扎穿孔(cecal 

ligation and puncture，CLP)脓毒症小鼠的生存率和

神经功能[22]。丹皮酚(Paeonol)能够有效调控核因子

红细胞 2 相关因子 2(Nrf2)/HO-1 通路，减轻脂多糖

(lipopolysaccharide，LPS)诱发神经炎症和抑郁样行

为[23]。针对 IL-6 信号转导环节，选择性抑制剂可

显著降低海马区炎症细胞因子水平，改善 CLP 模

型小鼠的认知功能，其机制与抑制白细胞介素 6/糖

蛋白 130/信号转导及转录激活因子 3 (IL-6/gp130/

STAT3)通路及减少氧化应激相关。此外，IL-17A

经由神经元氧化应激和凋亡加剧 SAE，抗 IL-17A

单抗(如 Secukinumab)则通过抑制白细胞介素 17 受

体 A/丝氨酸和苏氨酸激酶 AKT/细胞外调节蛋白激

酶 1/2(IL-17RA/AKT/ERK1/2) 信 号 轴 减 轻 认 知 障

碍。值得一提的是，以小胶质细胞为核心的神经

炎症反应治疗策略日益受到关注。小胶质细胞作

为脑内固有免疫细胞，在中枢神经炎症反应中具

有重要地位，其 M1/M2 表型失衡是 SAE 神经炎症

持续的关键所在。据报道，SAE 模型中 M1 型(促

炎)小胶质细胞过度激活，释放一氧化氮、IL-1β

等炎性介质，而 M2 型(抗炎)功能受抑。天然化合

物如天麻素(Gastrodin)通过抑制核因子 κB/核苷酸

结合寡聚化结构域样受体含 Pyrin 结构域蛋白 3 

(NF-κB/NLRP3)通路促进小胶质细胞向 M2 型极

化，减少神经元凋亡，改善认知功能[24]。此外，

间充质干细胞条件培养基通过分泌肿瘤坏死因子 α

刺 激 基 因/诱 导 蛋 白 -6(tumor necrosis factor alpha 

stimulated gene/inducible protein 6，TSG-6)等抗炎

因子调节小胶质细胞表型，减轻焦虑样行为[25]。

2.2　保护血脑屏障

值得指出的是，维护 BBB 完整性以及抑制免

疫细胞向脑内浸润也是减轻中枢神经炎症反应的

重要策略。BBB 破坏是外周炎症细胞及细胞因子

侵入中枢神经系统的必要条件，血管内皮生长因

子 A 及其受体 2 过度激活是参与 BBB 渗漏进程的

重要环节，下调其信号(如使用酪氨酸激酶抑制剂)

能够减少辅助性 T 细胞 17(T helper cell 17，Th17)

细胞浸润，改善 CLP 小鼠认知功能[26]。同样，葛

根素(Puerarin)上调紧密连接蛋白(Claudin-5、ZO-1)

表达，进而减轻 BBB 损害，其机制与抑制基质金

属蛋白酶 9 活性有关[27]。在免疫细胞迁移阻断方

面，Th17 细胞通过分泌 IL-17A 和 CC 基序趋化因

子配体 20(CC motif chemokine ligand 20，CCL20)

促进中性粒细胞浸润中枢神经系统，加剧神经炎

症。靶向抑制 Th17 分化关键因子视黄酸受体相关

孤儿受体(RORγt)或阻断 CC 基序趋化因子配体 20/

CC 基序趋化因子受体 6(CCL20/CCR6)轴可能成为

SAE 治疗新方向[26]。除此之外，抑制中性粒细胞

胞外陷阱(neutrophil extracellular traps，NETs)形成

或使用抗整合素抗体减轻免疫细胞跨 BBB 迁移，

在实验模型中显示出保护效应[28]。

2.3　调控细胞凋亡、铁死亡、能量代谢

针对神经细胞凋亡、坏死性凋亡、铁死亡与

能量代谢等进行调控是目前重要的发展方向[29]。

许 多 资 料 提 示 ， 髓 样 分 化 因 子 2(myeloid 

differentiation protein-2，MD2)作为 TLR4 共受体，

可同时激活 Caspase-8(凋亡)和受体相互作用蛋白激

酶 1/受体相互作用蛋白激酶 3/混合谱系激酶样结构

域 (RIPK1/RIPK3/MLKL， 与 坏 死 性 凋 亡 相 关) 通

路。抑制 MD2 显著减少海马神经元丢失，缓解抑

郁样行为。此外，Gasdermin 蛋白 D (Gasdermin D，

GSDMD)介导的焦亡(Pyroptosis)通过释放 IL-1β 和

诱导膜孔形成加剧神经炎症，发动蛋白相关蛋白 1

(dynamin-related protein 1，Drp1)抑制剂可防止线

粒体分裂和 GSDMD 激活，为 SAE 治疗提供新思

路[30]。已证实，铁死亡与 SAE 认知损伤密切相关。

其中，Nrf2 是参与铁死亡的线粒体相关基因。Nrf2

有助于维持线粒体动态稳态、减轻海马体中铁死

亡和神经炎症，从而改善 SAE 小鼠认知功能异常，

有望成为治疗 SAE 的潜在靶点[31]。研究表明，铁

螯 合 剂 或 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶 4(glutathione 

peroxidase 4，GPX4)激活剂明显减轻 CLP 诱发铁

死亡，而槲皮素通过核转录因子红系 2 相关因子 2/

铁泵蛋白 1(Nrf2/FPN1)通路降低细胞内游离铁水

平，抑制铁死亡和氧化应激。在改善细胞能量代

谢方面，二氯乙酸通过抑制丙酮酸脱氢酶激酶恢

复丙酮酸脱氢酶活性，改善线粒体氧化磷酸化，

减少神经元凋亡[32]。另据报道，氢气上调过氧化

物酶体增殖激活受体 α/环磷腺苷效应元件结合蛋

白-脑源性神经营养因子(PPARα/CREB-BDNF)信号

促进神经营养因子表达，增强抗氧化能力，保护

神经细胞活性及功能，其效应在 PPARα 敲除小鼠

中消失，提示 PPARα 是氢气治疗的关键靶点[33]。

2.4　传统中医中药

需要说明的是，传统中医中药在 SAE 治疗研

究中也显示出积极疗效。中医传统观念认为 SAE
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属于“神昏”范畴，本病主要病位在心、脑，可

与肝、脾、肾相关。多数研究者认为该病主要以

实邪致病为主，致病因素包括热毒、痰浊、淤血

几个方面，治疗以清热解毒为要义[34]。中成药安

宫牛黄丸作为温病三宝之首[35]，味苦性甘凉，具

有清热解毒之功，其成分中含有胆汁酸、肽类物

质、氨基酸、白蛋白及多种微量元素，这些物质

能增加脑血流量、预防血栓形成并改善脑血管微

循环。随机对照临床研究显示，在常规治疗基础

上给予鼻饲中成药安宫牛黄丸，可显著改善 SAE

患者的神志状态和凝血功能[36]。还有研究者将 80

例 SAE 患者随机分为治疗组和对照组，应用醒脑

静注射液治疗 7 d，结果显示治疗组的 APACHE II
评分、格拉斯哥评分、脑电双频指数分值显著改

善，而且治疗组的 28 d 病死率显著低于对照组[37]。

此外，涤痰开窍的代表方剂包括苏合香丸、紫雪

丹和涤痰醒脑承气汤，均可减轻炎症反应，降低

炎症因子水平，改善意识障碍。如运用通窍活血

方治疗淤血型 SAE，患者的凝血功能得以显著改

善，促进大脑血流循环灌注，减轻脑缺血再灌注

后神经功能损伤[38]。近年来，随着单成分中药的

提取制备技术发展，越来越多的研究证实，中医

中的一些单体成分，如黄酮类化合物、萜类化合

物和多酚等，可显著影响 SAE 的进展，是潜在有

效候选药物[39]。

2.5　其他治疗

其他潜在治疗措施包括干细胞治疗与加强脑

膜 淋 巴 引 流 。 脐 带 间 充 质 干 细 胞 (mesenchymal 

stem cells，MSCs)治疗通过旁分泌效应抑制小胶质

细胞活化，促进突触可塑性蛋白表达，改善 LPS

诱导 SAE 模型认知功能。而且，MSCs 培养基上清

液富含外泌体和抗炎细胞因子，可避免干细胞移

植的存活难题，直接调节神经炎症反应[25]。新近

研究发现，脑淋巴引流系统对脑脊液中代谢物清

除至关重要[10]。SAE 患者常存在脑膜淋巴管功能

失调，造成炎性介质清除受阻。实验显示，增强

脑膜淋巴引流可减轻老龄小鼠神经炎症和认知障

碍，而预先结扎脑膜淋巴管则加重 SAE 病理进程。

提示针对淋巴系统的干预可能改善长期预后[40]。

此外，线粒体移植是一种新的治疗策略，通过将

健康的线粒体引入受伤细胞来修复细胞损伤。该

方法有望保护神经系统损伤相关的大脑功能，如

神经退行性疾病、认知障碍等[41-42]。近年来，关于

肠道菌群调整对于 SAE 的影响也有报道。肠脑轴

是连接肠道和大脑的双向通信网络，监督消化功

能、情绪反应、身体免疫力、大脑发育和整体健

康。值得注意的是，SAE 中的神经元损伤与肠脑

轴关系密切[43]。改善肠道微生态有利于肠-脑轴功

能康复[44]，由健康肠道菌群代谢膳食纤维产生的

短链脂肪酸能够改善 SAE 小鼠异常行为、神经元

变性和 BBB 损伤，抑制小胶质细胞过度激活和促

炎细胞因子释放[17]。

3　讨论

SAE 严重影响危重患者的预后和生存质量，

受到高度关注。然而，目前仍缺乏针对 SAE 的特

异性治疗方法，虽然 SAE 干预药物研究较多，但

绝大多数研究处于动物实验阶段，尚未得到临床

观察，尤其是Ⅲ、Ⅳ期临床试验的证实，其安全

性和有效性还不明确。药物治疗的困境与多种因

素有关，一是血脑屏障的存在，可阻挡药物进入

脑内发挥作用，致使用药的选择受到较大限制；

要达到脑内调节的目的，必须设计特殊的药物形

式并考虑适当的给药路径，如改变药物的分子大

小或匹配相应的递送系统等，确保药物能够在脑

内起效。二是中枢神经系统功能涉及血流、免疫、

内环境、离子等多个方面，精准评估才能明确适

宜的治疗时机，但对于脑组织而言，难以做到全

面而细致的量化评价，有创方法也难以保证理想

的监测效果，从而对精准治疗产生不利影响。

目前对于 SAE 的损伤特征和敏感部位尚缺乏

认识，这对其临床治疗方案的提出与优化造成阻

碍[45]。尽管实验研究已有关于海马、额叶等特定

脑结构损伤的报道，但迄今为止，SAE 仍缺少明

确的理化诊断标准，当前临床诊断基于临床表现

评估以及排他性鉴别诊断。谵妄作为重要临床表

现是 SAE 诊断中关键组成部分，需要指出的是，

谵妄和 SAE 不能等同，更不能互换。SAE 被定义

为与脓毒症相关的弥漫性脑功能障碍；而谵妄是

一种波动性意识障碍，与认知变化或知觉障碍有

关，可以由多种医疗状况引起。SAE 是谵妄的众

多病因之一，但谵妄并非 SAE 的唯一特征性临床

表现，严重 SAE 甚至可出现昏迷。从病程发展来

看，谵妄是 SAE 较为早期的表现，如果患者出现

谵妄，则提示可能发生 SAE。临床医师应高度重

视，及早进行评估并有力处置，防止 SAE 进一步

恶化和产生严重后果。基于对谵妄的评估和处理，

可相应完善针对 SAE 的非药物管理策略，如及早
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拔管、心理疏导、疼痛管理、昼夜节律调整促进

睡眠、早期活动等[46]。

高清功能影像检查以及机器学习分析手段快

速发展给 SAE 诊治带来新的契机。目前 7T 核磁检

查设备已开始在临床应用，功能核磁技术可直观

反映脑组织结构或脑功能状态以及能量代谢等改

变，为“无创活体检查”提供了可能[47]。影像组

学利用机器学习的方法对高纬度海量信息数据进

行分析，有望明确 SAE 特征性损伤改变，推动其

临床治疗策略的进步与变革[48-49]。
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