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　 　 非外伤性大脑凸面蛛网膜下腔出血( ｃｏｎｖｅｘａｌ
ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅꎬｃＳＡＨ)ꎬ是自发性蛛网膜下

腔出血的一种少见亚型ꎬ影像学特点是出血多局限

于一个或几个大脑皮质沟回表面ꎬ不累及邻近脑实

质ꎬ亦不延伸至外侧裂、大脑纵裂、脑室以及基底池

等部位ꎮ 由于 ｃＳＡＨ 病因多种多样ꎬ症状多不典型ꎬ
临床上易漏诊、误诊和误治[１￣３]ꎮ 有研究发现ꎬ颈内

动脉狭窄、大脑中动脉狭窄也可引起 ｃＳＡＨꎬ且多以

短暂性脑缺血发作(ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋꎬＴＩＡ)为
首发表现ꎬ但其发病机制文献探讨较少ꎮ 现将我科

收治的 １ 例因大脑中动脉狭窄导致脑梗死伴 ｃＳＡＨ
报道如下ꎬ以提高对该病的认识ꎮ

１　 病例资料

患者男性ꎬ６９ 岁ꎬ主因“突发左侧肢体无力 ３ ｈ”于
２０１７ 年 ２ 月 １２ 日入院ꎮ 患者来院前 ３ ｈ 休息状态下突

发左侧肢体无力ꎬ左上肢不能活动ꎬ不能独自站立行

走ꎬ伴有讲话口齿含糊、口角歪斜ꎬ无头痛ꎬ无肢体麻

木、抽搐ꎬ无胸闷、胸痛ꎮ 因上述症状持续未缓解ꎬ遂来

我院急诊治疗ꎬ查头颅 ＣＴ 见右侧颞枕顶叶脑沟内不规

则高密度影聚集ꎬ提示右侧大脑 ｃＳＡＨ(图１ｂ、ｃ)ꎮ 心电

图示:窦性心动过速ꎬ心率 １０７ 次 / 分ꎮ 请神经外科会

诊ꎬ意见为:不考虑动脉瘤破裂出血ꎬ出血性脑梗死待

排除? 急诊科遂以“左侧肢体无力待查? 大脑 ｃＳＡＨ”
收入神经内科ꎮ 患者无意识障碍ꎬ无发热ꎬ无呛咳、吞
咽困难ꎮ 患者于 １ 周前曾发作 １ 次左侧肢体乏力ꎬ持
续数分钟后缓解ꎬ曾就诊当地医院ꎬ查头颅 ＣＴ 示双侧

基底节区腔隙性脑梗死(图 １ａ)ꎬ未予特殊治疗ꎮ 否认

既往有高血压、糖尿病病史ꎮ 否认有脑卒中、冠心病病

史ꎮ 有吸烟史 ４０ 余年ꎬ每天 １０ 余支ꎮ
入院查体:体温:３６.５℃ꎬ脉搏:１０８ 次 / 分ꎬ呼吸:２０

次 / 分ꎬ血压:１９３/ １０１ ｍｍＨｇ(１ ｍｍＨｇ ＝ ０.１３３ ｋＰａ)ꎬ一
般情况良好ꎬ心、肺、腹未见异常ꎮ 美国国立卫生研究

院神经功能缺损(Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｔｒｏｋｅ
ＳｃａｌｅꎬＮＩＨＳＳ)评分 １２ 分ꎬ神志清晰ꎬ言语含糊ꎬ高级智

能基本正常ꎬ双眼球运动正常ꎬ无眼球震颤ꎬ双侧瞳孔

等大等圆ꎬ直径约 ２.５ ｍｍꎬ光反射灵敏ꎬ双侧额纹对侧ꎬ
左侧鼻唇沟变浅ꎬ示齿口角右偏ꎬ鼓腮左侧漏气ꎬ左侧

颜面部触觉、痛温觉减退ꎮ 悬雍垂居中ꎬ双侧咽反射正

常ꎬ伸舌偏左ꎮ 左侧肌张力降低ꎬ左侧肢体肌力 ０ 级ꎬ
右侧肢体肌力 ５ 级ꎬ左侧偏身浅感觉减退ꎬ左侧腱反射

未引出ꎬ左侧病理征阳性ꎬ右侧肌张力、共济运动、深浅

感觉、腱反射均正常ꎬ病理征未引出ꎮ 颈无抵抗ꎬ布氏

征、克氏征阴性ꎮ
辅助检查:入院当日急诊行 ＣＴ 血管造影(ＣＴ ａｎ￣

ｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＣＴＡ)ꎬ示右侧大脑中动脉 Ｍ１ 段局部狭窄ꎬ
两侧颈总动脉及颈内动脉多发小混杂斑块影ꎬ余未见

明显异常(图 １ｄ)ꎮ 入院第 ２ 天头颅磁共振(ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇꎬＭＲＩ) 弥 散 加 权 成 像 ( ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ
ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｉｎｇꎬＤＷＩ)示右侧基底节区片状及右侧

枕顶叶局部脑回不规则高信号(图 １ｅ、ｆ)ꎬ右侧基底节

区片状及右侧枕顶叶局部脑沟内不规则稍长 Ｔ１、长
Ｔ２ 信号(图 １ｇ￣ｊ)ꎮ 甘油三酯２.１３ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ低密度脂

蛋 白 胆 固 醇 ４. ０５ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ 同 型 半 胱 氨 酸

１６.４ μｍｏｌ / Ｌꎮ 糖耐量试验:空腹葡萄糖６.６１ ｍｍｏｌ / Ｌꎬ
２ ｈ 后葡萄糖 １２.４９ ｍｍｏｌ / Ｌꎮ 余血细胞分析、肝肾功

能、心肌酶谱、凝血功能、甲状腺功能、肿瘤标记物化

验结果均处于正常范围ꎮ 腹部 Ｂ 超、心脏彩色超声、
动态心电图及胸部 ＣＴ 均无明显异常ꎮ
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根据患者临床表现和影像学特征ꎬ临床拟诊:(１)
急性脑梗死ꎻ(２)非外伤性大脑 ｃＳＡＨꎻ(３)高血压病 ３
级(极高危)ꎻ(４)２ 型糖尿病ꎻ(５)高脂血症ꎻ(６)高同型

半胱氨酸血症ꎮ 遂给予监控血压、血糖ꎬ预防脑血管痉

挛(尼莫地平)ꎬ稳定斑块(阿托伐他汀钙 ４０ ｍｇ)ꎬ降同

型半胱氨酸ꎬ脑保护、营养神经等治疗ꎮ 病程中患者诉

右侧颞部有轻微疼痛ꎬ无恶心呕吐ꎬ血压控制在 １１０~
１５０/ ６０~９０ ｍｍＨｇꎬ空腹及餐后血糖控制良好ꎮ 入院第

５ 天行腰椎穿刺见均匀淡血性脑脊液滴出ꎬ脑脊液压力

８０ ｍｍＨ２Ｏ(１ ｍｍＨ２Ｏ＝０.００９８ ｋＰａ)ꎮ 脑脊液常规:淡黄

色ꎬ微浑ꎬ潘氏试验阴性ꎬ红细胞 ６０００/ ｍｍ３ꎬ白细胞 ５/
ｍｍ３ꎻ脑脊液生物化学指标检测正常ꎮ

入院第 １０ 天复查头颅 ＣＴ 见右侧颞枕顶叶脑

沟内不规则高密度影较前减少ꎬ右侧基底节区片状

低密度影(图 １ｋ、ｌ)ꎮ 入院第 １２ 天复查头颅磁共振

ＤＷＩ 示右侧基底节区片状及右侧枕顶叶局部脑回

条状稍高信号(图 １ｍ、ｎ)ꎻ右侧基底节区片状长 Ｔ１、
长 Ｔ２ 信号ꎬ右侧枕顶叶局部脑沟内条状短 Ｔ１、长
Ｔ２ 信号(图 １ｏ￣ｒ)ꎻ另加做液体衰减反转恢复( ｆｌｕｉｄ￣
ａｔｔｅｎｕａｔｅｄ ｉｎｖｅｒｓｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙꎬＦＬＡＩＲ)序列示右侧基

底节区片状及右侧枕顶叶局部脑沟内条状高信号

(图 １ｓ、ｔ)ꎻ磁敏感加权成像( ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｗｅｉｇｈｔｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇꎬＳＷＩ)示右侧枕叶局部斑点状、顶叶局部条

状低信号(图 １ｕ、ｖ)ꎮ 考虑患者病程已 １２ 天ꎬ出血

较前吸收ꎬ当日开始予氯吡格雷每天 ７５ ｍｇ 抗血小

板聚集治疗ꎮ 至 ２０１７ 年 ２ 月 ２５ 日出院时患者左上

肢肌力恢复至 ２ 级ꎬ左下肢肌力 ３ 级ꎬ讲话稍含糊ꎬ
轻度中枢性面舌瘫ꎬ左侧偏身针刺觉稍减退ꎬＮＩＨＳＳ
评分 ６ 分ꎬ改良 Ｒａｎｋｉｎ 量表(ｍｏｄｉｆｉｅｄ Ｒａｎｋｉｎ ｓｃａｌｅꎬ
ｍＲＳ)评分 ４ 分ꎬ继续服用氯吡格雷、阿托伐他汀钙、
尼莫地平治疗ꎮ 出院 ３ 个月随访时患者 ｍＲＳ 评分 ２
分ꎬ未再出现相应症状发作ꎮ

图 １. 非外伤性大脑 ｃＳＡＨ 伴脑梗死的影像学表现　 　 ａ 为入院前 １ 周ꎬ头颅 ＣＴ 右侧颞枕顶叶未见明显异常ꎻｂ、ｃ 为发病 ３ ｈꎬ头颅 ＣＴ
示双侧基底节区未见异常ꎬ右侧颞枕顶叶脑沟内见不规则高密度影聚集ꎻｄ 为入院当日ꎬＣＴ 血管造影示右侧大脑中动脉 Ｍ１ 段局部狭窄(白色

箭头)(后前位)ꎻｅ、ｆ 为入院第 ２ 天ꎬＤＷＩ 示右侧基底节区片状及右侧枕顶叶局部脑沟内不规则高信号(红色箭头)ꎻｇ￣ｊ 为头颅 ＭＲＩ 示右侧基底

节区片状及右侧枕顶叶局部脑回不规则稍长 Ｔ１、长 Ｔ２ 信号ꎻｋ、ｌ 为入院第 １０ 天ꎬ头颅 ＣＴ 示右侧基底节区片状低密度影ꎬ右侧颞枕顶叶脑沟内

不规则高密度影较前减少ꎻｍ、ｎ 为入第 １２ 天ꎬＤＷＩ 示右侧基底节区片状及右侧枕顶叶局部脑沟内条状稍高信号ꎻｏ￣ｒ 为 ＭＲＩ 示右侧基底节区片

状长 Ｔ１、长 Ｔ２ 信号ꎬ右侧枕顶叶局部脑沟内条状短 Ｔ１、长 Ｔ２ 信号ꎻｓ、ｔ 为 ＦＬＡＩＲ 示右侧基底节区片状及右侧枕顶叶局部脑沟内条状高信号ꎻｕ、
ｖ 为 ＳＷＩ 示右侧枕叶局部斑点状、顶叶局部条状低信号(红色箭头)ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｔｈｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｎｏｎ￣ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｃｏｎｖｅｘａｌ ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ ｗｉｔｈ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

２　 讨　 论

非外伤性大脑 ｃＳＡＨ 是一类不同于动脉瘤性蛛

网膜下腔出血的脑血管疾病ꎬ据文献报道ꎬ其发生

率占非外伤性 ＳＡＨ 的 ４.９％ ~７.５％[３￣４]ꎬ因临床表现

不明显甚至隐匿ꎬ其实际发生率可能更高ꎮ ｃＳＡＨ
病因很多ꎬ可分为血管性和非血管性两大类ꎬ血管

方面的原因包括脑血管畸形、颅内静脉血栓形成
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(ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖｅｎｏｕｓ ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓꎬＣＶＴ)、可逆性脑血管收

缩综合征(ｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ
ＲＣＶＳ)、可逆性后部脑病综合征、脑淀粉样血管病

(ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｍｙｌｏｉｄ ａｎｇｉｏｐａｔｈｙꎬＣＡＡ)、中枢神经系统

血管炎、严重颅内外大动脉狭窄或闭塞ꎻ非血管方

面的原因包括脑肿瘤、脑脓肿、凝血功能障碍、血小

板减少症等[３￣６]ꎮ 其中颈动脉严重狭窄或闭塞、
ＣＡＡ、ＲＣＶＳ、ＣＶＴ 与 ｃＳＡＨ 关系最为密切ꎮ 有研究

报道[７]ꎬ ｃＳＡＨ 患者的病因因年龄而异ꎬＲＣＶＳ 和

ＣＶＴ 可能是 ６０ 岁以下 ｃＳＡＨ 患者的常见病因ꎬ而动

脉粥样硬化和 ＣＡＡ 可能是 ６０ 岁以上 ｃＳＡＨ 患者的

常见病因ꎮ ＲＣＶＳ 患者发生 ｃＳＡＨ 的病理机制尚不

明确ꎬ可能与脑动脉张力突然改变有关[８￣９]ꎮ ＣＡＡ
是一种变性样血管病ꎬ病理特点为大脑皮质及软脑

膜的中小血管壁内淀粉样物质沉着ꎮ ＣＡＡ 导致

ｃＳＡＨ 具体机制未明ꎬ可能与淀粉样物质沉积导致

软脑膜动脉壁脆弱破裂有关[１０]ꎮ 颈动脉严重狭窄

(≥７０％)或闭塞导致 ｃＳＡＨ 的机制推测为动脉慢性

闭塞后ꎬ使相应区域皮质软脑膜侧支血管代偿性扩

张ꎬ当发生血流动力学改变ꎬ如颅内灌注压突然升

高ꎬ导致已经发生最大程度扩张的软脑膜侧支循环

血管破裂或通透性增高所致[１０￣１２]ꎮ 另外ꎬ栓子脱落

后到达这些远端血管也可能会导致 ｃＳＡＨ[５]ꎮ 目

前ꎬ继发于急性缺血性卒中的 ｃＳＡＨ 临床报道较少ꎮ
本例患者存在多种动脉粥样硬化危险因素ꎬ在其

ｃＳＡＨ 同侧经磁共振证实基底节区有新鲜梗死灶ꎬ
ＣＴＡ 提示右侧大脑中动脉狭窄ꎬ故推测患者本次脑

实质缺血性事件可能是 ｃＳＡＨ 的重要原因ꎬ其右侧

大脑中动脉狭窄为脑梗死及 ｃＳＡＨ 的主要病因ꎬ病
理机制与其代偿性软脑膜血管扩张和易损性有关ꎬ
在发生梗死的同时出现了局部血流和灌注压改变ꎬ
或栓子到达脆弱的侧支血管造成血管破裂而引起

少量出血ꎮ
由于病因不同ꎬ ｃＳＡＨ 的临床表现存在多样

性[１３]ꎮ 因少量出血只局限在大脑凸面ꎬｃＳＡＨ 多没有

剧烈头痛、颈项强直、意识障碍等动脉瘤破裂 ＳＡＨ 的

典型特征[２]ꎮ 有文献报道ꎬ６０ 岁以下 ｃＳＡＨ 患者多以

头痛为临床表现ꎬ可以是急性发作的头痛ꎬ也可以是

逐渐加重的头痛或轻微头痛ꎬ不同于动脉瘤性 ＳＡＨ
的经典性雷击样头痛ꎬ典型 ｃＳＡＨ 的头痛一般持续 ４
ｈ 至 １７ 天ꎬ平均为 ６.５ 天ꎻ而 ６０ 岁以上 ｃＳＡＨ 患者则

多以短暂性感觉和(或)运动障碍为主要临床表

现[１]ꎬ无头痛或头痛很轻微ꎬ也可表现为类似 ＴＩＡ 的

短暂失语、构音障碍、共济失调、一侧肢体无力或感觉

障碍ꎮ 其中局灶性神经功能缺损症状可以是持续性

的ꎬ或类似 ＴＩＡ 或局灶性癫痫发作ꎬ也可以是类似偏

头痛的先兆表现ꎮ 这与发病部位通常位于中央沟或

中央前、后沟有关ꎬ与附近的运动和感觉皮质中枢容

易受到局部蛛网膜下腔内血液刺激而出现反复的皮

质扩布性抑制有关[１４]ꎬ这种症状主要发生在 ＣＡＡ 患

者ꎮ 近年来ꎬ短暂性局灶性神经系统症状发作

(ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｆｏｃａｌ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｐｉｓｏｄｅꎬＴＦＮＥ)作为 ＣＡＡ
的特征性症状受到关注[１５]ꎮ ＴＦＮＥ 是一种反复发作、
形式刻板并且短暂性的局灶性神经系统症状ꎬ可以是

刺激性症状ꎬ也可以是缺血性症状ꎬ通常发作时间不

超过 ３０ ｍｉｎꎬ也被称为淀粉样发作[１６]ꎬ有时可以有类

似 ＴＩＡ 的表现[１７]ꎬ由 ｃＳＡＨ 以及大脑皮质表面铁沉积

引起ꎬ但更可能与出血相关ꎬＴＦＮＥ 可能是 ＣＡＡ 症状

性脑出血的早期高危预示因素[１８]ꎮ 因此ꎬｃＳＡＨ 患者

很大一部分病初容易误诊为 ＴＩＡꎬ值得临床高度重

视ꎮ 此外ꎬＲＣＶＳ 则好发于年轻女性ꎬ以雷击样头痛

为特征性临床表现ꎬ伴有可逆性局灶性神经功能缺损

或癫痫发作ꎬ３ 个月内影像学或超声发现可逆性的动

脉病变可确诊ꎮ 除了 ＲＣＶＳ 之外ꎬ由 ＣＶＴ 引起的

ｃＳＡＨ 最常见的表现也是剧烈头痛[１３]ꎮ 本例患者表

现为持续性局灶性神经功能缺损症状和体征ꎬ考虑与

脑梗死有关ꎬ且伴有头痛ꎬ但并非雷击样头痛ꎬ这与文

献[１９]报道一致ꎮ
ｃＳＡＨ 患者的脑脊液很少表现出经典 ＳＡＨ 的特

征性改变ꎬ由于相对小量的出血ꎬ大部分患者腰穿

脑脊液检查蛋白含量正常或轻度升高ꎬ可见少量红

细胞ꎬ或出现脑脊液黄变[１]ꎮ 与经典的 ＳＡＨ 不同ꎬ
腰穿对 ｃＳＡＨ 的临床诊断意义非常有限ꎮ 因此ꎬ对
于 ｃＳＡＨ 的诊断主要依靠神经影像学检查ꎮ ｃＳＡＨ
的头颅 ＣＴ 主要表现为大脑皮质凸面 １ 个或相邻数

个沿脑沟走行的局灶性条索状或线样高密度影ꎬ一
般为单侧ꎮ 中央沟受累最为常见ꎬ可达 ８０％ ~９０％ꎬ
其次为中央前沟及顶内沟[２０]ꎮ 在 ＳＡＨ 发病后 １ ~ ２
天内ꎬＣＴ 的敏感度达 ９０％以上ꎬ随后迅速下降ꎮ 因

ｃＳＡＨ 出血量较少ꎬ部分 ｃＳＡＨ 在头颅 ＣＴ 中可能无

法确定ꎬ而 ＭＲＩ 检查有助于确诊[１０]ꎬＴ２ 序列对血红

蛋白分解产物的磁敏感性较强ꎬ因此 ＦＬＡＩＲ、磁共振

梯度回波(ｇｒａｄｉｅｎｔ ｅｃｈｏꎬＧＲＥ)Ｔ２ 以及 ＳＷＩ 对 ｃＳＡＨ
的检出和确定有一定优势ꎮ 在 ＦＬＡＩＲ 序列ꎬｃＳＡＨ
表现为沿脑沟走行的局灶线状高信号影ꎬ并可显示

ｃＳＡＨ 伴发的皮质下或深部白质的缺血灶ꎮ ＧＲＥ￣Ｔ２
可以证实脑沟出血性异常、既往皮质性或脑实质内

出血、皮质表面含铁血黄素沉积以及微出血灶ꎮ
ＳＷＩ 对脱氧血红蛋白、含铁血黄素等顺磁性物质和

静脉血高度敏感ꎬ在检出微出血和皮质含铁血黄素
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沉积方面更优于 ＧＲＥ￣Ｔ２ 序列ꎬ对 ｃＳＡＨ 的诊断具

有重要价值ꎮ 本例患者发病早期 ＣＴ 发现右侧枕顶

叶脑沟内出血ꎬ通过磁共振 ＦＬＡＩＲ 序列及 ＳＷＩ 进一

步证实其出血局限于右侧脑叶凸面及脑沟内ꎬＤＷＩ
发现出血同侧基底节区有新鲜梗死病灶ꎬ并且 ＣＴＡ
提示有右侧大脑中动脉 Ｍ１ 段狭窄ꎬ这有助于确诊

本例 ｃＳＡＨ 伴急性脑梗死及明确病因ꎮ 因此ꎬ恰当

的选择神经影像技术对 ｃＳＡＨ 的正确诊断尤为重

要ꎮ 对于头颅 ＣＴ 疑诊为 ｃＳＡＨ 的病例ꎬ应进一步行

包括 ＦＬＡＩＲ、ＳＷＩ 序列在内的头颅 ＭＲＩ 检查以证实

诊断ꎬ并积极查找病因ꎮ
ｃＳＡＨ 的治疗主要包括病因治疗及对症治疗ꎮ

因 ｃＳＡＨ 存在多种病因ꎬ应完善病因筛查ꎬ针对具体

病因采用不同的治疗方法[２１]ꎬ包括钙离子拮抗剂、
抗癫痫药物等ꎬ而对于继发于颈动脉颅内或颅外段

狭窄或闭塞伴 ＴＩＡ 或脑梗死的 ｃＳＡＨ 患者治疗原则

尚未明确ꎬ能否及早给予抗栓药物治疗ꎬ还需要设

计良好的大规模研究来进一步证实ꎮ 本例患者因

存在 ｃＳＡＨꎬ在急性期只给予调控血压、他汀类药物

稳定斑块和神经保护治疗ꎬ未使用抗栓治疗ꎬ而于

发病第 １２ 天时开始给予口服氯吡格雷ꎬ通过后期随

访发现是安全和有效的ꎮ 而抗血小板药和他汀类

药物对于 ＣＡＡ 引起的 ｃＳＡＨ 可能无益ꎮ ｃＳＡＨ 的预

后目前尚存在争议ꎬ既往认为 ｃＳＡＨ 会反复发作而

导致预后不良[２]ꎬ但主要还是与病因、早期诊断和

正确治疗有关ꎬ病因不同其预后也不同[１３]ꎮ 如误

诊ꎬ可因抗栓治疗药物升级而增加出血风险[３]ꎮ
ＣＡＡ 患者的预后相对较差ꎬ而 ＲＶＣＳ 患者的预后较

好ꎮ 另外ꎬ也有队列研究显示因缺血性事件引起的

ｃＳＡＨ 复发率较低ꎬ预后相对较好ꎬ较少遗留局灶性

神经功能缺损[５]ꎮ 因此ꎬ对于初发 ｃＳＡＨ 的病人ꎬ积
极查找 ｃＳＡＨ 的病因尤为重要ꎬ这不仅有助于及时

有效治疗ꎬ也有助于 ｃＳＡＨ 预后ꎮ
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