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心 脏 骤 停 后 脑 损 伤（post-cardiac arrest brain injury, 

PCABI）发生于心脏骤停（cardiac arrest, CA）复苏过程

中及复苏之后，是导致患者死亡及神经功能障碍的主要原

因 [1]。循证医学表明，即使获得自主循环恢复（return of 

spontaneous circulation, ROSC），仍有高达 70% 住院患者最

终死于 PCABI，幸存者常遗留认知障碍、记忆减退、植物

人状态等神经系统后遗症，显著损害生存质量 [2]。

PCABI 的病理进程具有时空异质性双相损伤模式，原

发性缺血损伤发生于 CA 期间，脑血流量（cerebral blood 

flow, CBF）下降至基线的 20%，低于维持细胞完整性的阈

值（40%~50%）[3] ；继发性再灌注损伤始于 ROSC 后，表

现为持续脑氧代谢抑制、脑自动调节功能障碍及颅内压

（intracranial pressure, ICP）升高 [4]。其机制涉及钙稳态失

衡、自由基形成、线粒体功能障碍、神经炎症及兴奋性毒

性等相互交织的级联反应，最终触发微血管障碍、血脑屏

障（blood-brain barrier, BBB）破坏、能量代谢紊乱和广泛

细胞死亡等 [3]。这些复杂且动态演变的过程，构成了神经

监测的生理学基础与干预靶点。

当前脑保护措施包括体温控制（targeted control, TC）、

癫痫控制及保护性通气等 [5]。但近期多项 PCABI 临床试验

在改善结局方面无显著获益，核心原因在于现有治疗手段

存在局限，缺乏针对个体损伤特征的精准调控策略。在此

背景下，神经监测技术的临床转化为突破瓶颈提供了新视

角。有创神经监测虽是金标准，但存在出血、感染等并发

症风险，且操作门槛高，临床普适性受限。此外，部分 CA

患者需要接受抗凝或抗血小板治疗，这也构成了有创监测

的禁忌证。因此，无创神经监测技术在 PCABI 管理中更具

临床实用性与推广价值。

本 综 述 聚 焦 无 创 多 模 态 神 经 监 测（multimodal 

neuromonitoring, MMM）在 PCABI 中的应用价值，重点涵

盖神经功能评估、血清生物标志物、神经影像学、脑血流

动力学、脑氧代谢、脑电生理等无创监测技术，分析其在

脑生理状态评估、损伤机制解析、预后预测及个体化干预

指导中的循证依据，旨在为开展临床研究及开发智能决策

系统提供理论框架。

1	 PCABI 患者神经监测的现状

1.1	 临床神经功能评估
1.1.1 神经系统体格检查 神经功能评估是 PCABI 管理的

核心环节，传统神经系统体格检查通过评估意识水平、瞳

孔反射及运动反应等构建基础神经功能图谱 [6]，但其时效

性受镇静药物与代谢紊乱等干扰。指南推荐 CA 后 72 h 进

行系统评估 [7]。PCABI 患者意识恢复经历从昏迷、无反应

觉醒综合征、最小意识状态至完全恢复，伴随恶化与恢复

的动态演变 [8]。意识恢复程度是患者预后的预测因素，但

在低体温、镇静、休克情况下可出现延迟 [9]。格拉斯哥昏

迷评分（Glasgow coma scale, GCS）运动评分在排除混杂

因素后对预后判断具有重要价值，2025 年国际复苏联络

委 员 会（International Liaison Committee on Resuscitation, 

ILCOR）指南推荐，ROSC 后 72 h GCS 运动评分 >3 分可

作为神经预后评估的关键节点 [7]。

1.1.2 瞳孔检查 瞳孔检查作为评估脑干功能的核心要素，

其价值源于中脑 - 脑干反射通路的解剖特异性 [10]。脑干对

缺氧耐受性高于大脑皮层，因此瞳孔反射缺失常提示广泛

脑损伤 [11]，但需注意脑水肿及 ICP 升高等导致的假阳性。

入院时瞳孔光反射与角膜反射缺失是神经不良结局的强预

测因子，特别是 CA 后 72 h，但其敏感度低（20%~30%）[12]，

可能由于主观评估存在偏差。

基于红外成像与智能算法的便携式瞳孔计，精确捕捉

瞳孔静息时大小、收缩速度、最大收缩后大小及放松速度

等参数，生成神经瞳孔指数（neurological pupil index, NPi）

等客观指标 [13]。研究证实 NPi 预测不良结局显著优于主观
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评估 [14]。BOX 研究（n=710）进一步揭示，ROSC 后 72 h

内监测 NPi<2 预测不良结局假阳性率为 0%，支持早期精

准预后判断 [15]。在体外膜肺氧合（extracorporeal membrane 

oxygenation, ECMO）人群中，24 h 内 NPi<3 预测 90 d 病死

率的特异度达 100%[16]。但该技术的阈值界定、动态轨迹模

型及与脑干 - 皮层网络功能耦合的机制关联仍需更多高质

量证据支持。

1.2	 神经生物标志物
循环神经生物标志物为 PCABI 提供了分子评估窗口。

PCABI 触发神经血管单元的动态级联反应，伴随具有时间

依赖特征的血液标志物释放，为损伤分层与预后评估提供

分子依据。指南推荐神经元特异性烯醇化酶（neuron-specific 

enolase, NSE）作为核心预后标志物 [7]。新型潜在生物标志

物有 tau 蛋白、神经丝光轻链（neurofilament light, NfL）、

神经胶质纤维酸性蛋白、泛素羧基水解酶 L1[17-18]、非编码

小 RNA 分子（如 miR-9-3P）[19] 等，各类标志物具有独特

的动力学特征，直接影响最佳检测时间、解读方式及应用，

其临床转化仍需大样本研究验证。

NSE 主要分布于神经元及神经内分泌细胞内。生理状态

下血清及脑脊液含量极低，ROSC 后 48~72 h 达峰，此时间窗

预测效能更优 [20]，指南建议将血清 NSE>60 μg/L 作为不良

结局阈值 [7]。Meta 分析证实 NSE 可用于预后分层以指导个

体化决策 [21]。然而，其检测易受溶血干扰 [22]，在 ECMO、连

续性肾脏替代治疗等治疗中需结合溶血指数校正 [23]。2025 年

ILCOR 指南进一步建议，ROSC 后 72 h 内 NSE<17 μg/L 联

合其他监测手段综合评估良好神经预后 [7]。

轴突损伤标志物的突破性进展提升了预后评估效能。

一项纳入 10 567 例 CA 患者的 Meta 分析证实，ROSC 后

48 h NfL 预测不良神经结局效能最佳（AUC=0.92），且在

TC 亚组中保持稳定 [17]，具有良好临床转化潜力。但由于

其通过 BBB 的弥散有限，需要超灵敏检测方法。

当前阈值界定、采样时间标准化缺乏共识。单一标志

物预测能力有限，与影像学等整合可提高准确性。此外，

外泌体 miRNA 等表观遗传标志物虽揭示 PCABI 新调控机

制，但检测稳定性与生物学功能仍需验证。

1.3	 神经影像学评估
1.3.1 CT CT 凭借快速成像、普及度高等优势，在

PCABI 早期评估中占据重要地位。6 h 内可有效识别神经源

性病因（如出血性卒中、外伤），非神经源性损伤早期表现

为灰白质分界模糊、基底池消失和脑沟回结构淡化等征象。

此外，CT 灌注扫描可提供半定量脑血流、局部脑血流动力

学差异等 [24]，为脑血流动力学特征提供客观影像学证据。

灰白质比值已获最新 ILCOR 指南推荐 [7]，多在基底神经节、

半卵圆中心和高凸面水平进行评估。在 ROSC 后 24~72 h

基底节区灰白质比值 <1.18 预测不良神经结局性能最优 [25]。

但 CT 最佳测量时间窗、阈值及技术标准尚未共识，且存

在分辨率局限、辐射暴露及早期缺血敏感性不足等局限。

1.3.2  核 磁 共 振 成 像（Magnetic Resonance Imaging, 

MRI）  与 CT 相比，MRI 通过多序列成像提供更精准的脑

损伤评估。弥散加权成像中细胞毒性水肿呈高信号，伴表

观扩散系数（apparent diffusion coefficient, ADC）降低 [26]。

最新指南推荐 ADC 用于预后判断 [7]。前瞻性研究证实

ADC=650×10-6 mm2/s 可有效区分 PCABI 预后 [27]，且中央

后回平均 ADC 值预测效能最优 [28]。循证证据支持 CA 后

2~7 d 为 MRI 最佳评估窗 [29]，但传统 MRI 对病情不稳定患

者适用性有限。床旁低场便携式 MRI 技术克服了这一局限。

研究证实，其在 ECMO 患者中应用安全 [30]，对缺血病灶检

出敏感度优于 CT，但其分辨率与信噪比仍需优化 [31]。

血氧水平依赖功能 MRI 通过 MRI 信号检测神经活动引

起的血氧变化评估神经血管耦合 [32]。前瞻性研究发现，CA

后早期 fMRI 异常信号与神经结局显著相关（P<0.001）[33]，

提示早期 fMRI 有助于神经预后评估。

1.4	 脑血流动力学监测
经颅多普勒（transcranial doppler, TCD）无创检测脑动

脉血流速度，通过收缩期流速、舒张期流速、平均流速、

脑血管阻力指数（cerebrovascular resistance, CVR）和搏动

指数（pulsatility index, PI）间接反映脑灌注状态 [34]。

CA 后全脑缺血导致大脑活动和神经元活性中断，脑

血流经历短暂充血期、持续全脑低灌注期，最终进入微循

环延迟再灌注损伤期 [35]。部分患者在 ROSC 后 18~26 h 出

现迟发性脑充血，与意识障碍持续存在相关 [36]。研究显示，

TC 早期以低灌注为主，第 3 天出现生理性高灌注并持续至

第 5~7 天，预后良好者在此时间窗恢复正常 [37]。上述结果

证实 CA 后脑血流动力学变化存在个体间异质性，凸显了

实时动态监测的必要性。

TCD 在指导治疗中具有独特价值。DOTAC 研究表

明，TCD 指导的干预可优化脑灌注，并改善早期神经预

后（OR=2.1, 95%CI: 1.3~3.4）[38]。研究证实不同 ECMO 模

式对脑血流动力学指标无差异 [39]。TCD 还能识别临界闭

合压升高、CVR 增加和低血流速，强调维持充足脑灌注压

（cerebral perfusion pressure, CPP）的神经保护意义 [40]。创

伤性脑损伤领域 B-ICONIC 共识亦推荐采用 TCD 指导治疗

以优化重症监护管理 [41]。需指出，TCD 的准确测量高度依

赖操作者技能，亟待建立及推广标准化操作流程。

1.5	 颅内压监测
PCABI 患者伴发颅内高压的核心机制涉及细胞毒性与
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血管源性脑水肿。细胞毒性水肿始于 CA 后脑有氧代谢停

止及三磷酸腺苷耗竭，钠 / 钾离子泵功能障碍，细胞肿胀

及细胞外间隙减少。此过程累及星形胶质细胞和血管内皮

细胞、破坏 BBB，蛋白、水渗入脑实质，触发血管源性水

肿 [42]。此外，继发性炎症进一步加重脑水肿 [43]。

1.5.1 TCD TCD 以大脑中动脉为生物压力传感器 [44]，

ICP 升高时表现为舒张期流速下降、波形峰值及 PI 升高

（PI>1.2）[45]。多中心研究显示，ROSC 后 12 h PI 升高与不

良神经结局显著相关（P=0.01）[37]。Cardim 等 [46] 研究显示，

TCD 预测 PCABI 颅高压效能优于有创监测（AUC 0.91 vs. 

0.75），凸显无创监测在 ICP 管理中的临床潜力。

1.5.2 视神经鞘直径（optic nerve sheath diameter, ONSD）

测量 超声测量 ONSD 是重要的 ICP 无创评估手段。ICP

升高传递至视神经鞘内蛛网膜下腔，引起 ONSD 增宽 [47]。

研究表明 ONSD 与 CT/MRI 评估的 ICP 升高具有良好相关

性 [48]，支持 ONSD 评估颅高压的合理性。ONSD>6.7 mm

时预测接受 TC 患者死亡的特异度达 79%[49]。Meta 分析揭

示 ONSD 预测神经结局呈高特异度、低敏感度，但随着截

断值升高敏感度降低 [50]，提示临床应谨慎选择截断值。

1.6	 脑自动调节功能评估
脑自动调节机制的深入研究为 PCABI 管理提供了生

理学新视角。脑自动调节功能通过动态调节 CVR 在平均

动 脉 压（mean arterial pressure，MAP）50~150 mmHg（1 

mmHg=0.133 kPa） 范 围 内 维 持 CBF 稳 态 [51]。 约 1/3 的

PCABI 患者存在自动调节功能障碍，表现为调节曲线右

移、窗宽缩窄 [52]，意味着需要更高 MAP 维持足够 CPP

（CPP=MAP-ICP）。PCABI 常伴颅内高压，若将 MAP 目标

设定为 65 mmHg 可能导致脑灌注不足 ；而 MAP 过高可能导

致脑组织充血，加重颅高压。BOX 试验将 CA 患者 MAP 目

标随机设定为 77 mmHg 或 63 mmHg，结果显示两组 90 d 病

死率及不良神经预后率差异无统计学意义（P=0.56）[53]，综

上所述统一的固定 MAP 目标无法匹配所有患者的病理生理

需求。因此，个体化最佳 MAP/CPP 成为优化 PCABI 血流动

力学管理的核心。临床研究证实，无创脑自动调节监测具备

连续、精准、安全等突出优势，有助于扩大获益人群 [54]。

动 态 脑 自 动 调 节（dynamic cerebral autoregulation, 

dCA）表征血压瞬间波动的 CBF 调控能力 [55]。TCD 平均脑

血流速与 MAP 的移动相关系数为平均血流速度指数（mean 

flow index, Mx）可评估 dCA，高 Mx 值与不良神经结局独

立相关（OR=1.04，95%CI: 1.01~1.07，P=0.011）[56]。MAP

和同步的区域脑氧饱和度（regional tissue oxygen saturation, 

rSO2）的皮尔逊相关系数脑血氧指数（cerebral oximetry 

index, COx）亦可评估 dCA，COx ≥ 0.3 提示功能障碍 [57]，

与患者死亡风险升高显著相关（HR=4.02, 95% CI: 1.82-8.85, 

P<0.001）[58]。

MAP 与 ICP 的移动相关系数压力反应指数（pressure 

reacitivity index, PRx）正值时提示调节功能受损 [59]。前瞻性

研究表明，通过 PRx-MAP U 形曲线最低点可确定个体最佳

MAP 目标值 [60]。系统综述揭示，PCABI 患者最佳 MAP 范围

70~114 mmHg，普遍高于指南推荐下限（65 mmHg）[61]，印证

个体差异显著及个体化 MAP 设定的重要性。以 PRx、COx

等参数动态滴定最佳 MAP 的策略，可优化脑灌注并减少继

发性脑损伤，其临床效益正在多项临床试验（NCT05486884、

NCT05564754、NCT06601842）中开展前瞻性验证。

1.7	 脑氧代谢监测
脑氧级联反应包括对流输送、扩散氧输送与线粒体氧

代谢利用三个关键阶段。氧经脑毛细血管网络扩散到脑实

质，维持脑组织氧分压 >20 mmHg，最终在线粒体低氧分

压（2~3 mmHg）下驱动三磷酸腺苷合成维持能量稳态 [62]。

CA 后任一环节受损都可导致继发性脑损伤，目前改善脑氧

已成为改善 PCABI 预后的重要策略 [63]，脑氧监测技术为个

体化治疗提供关键依据。

近红外光谱法（near-infrared spectroscopy, NIRS）是一

种无创、实时脑氧监测技术，通过检测额叶组织内氧合血

红蛋白与脱氧血红蛋白的光吸收差异计算 rSO2，反映局部

脑氧供 - 需动态平衡。NIRS 在 CA 复苏链中展现出重要价

值。复苏期间 NIRS 波形变化与胸外按压周期存在关联性，

且与按压质量高低相关。较高 rSO2 与实现 ROSC 显著相关

（P<0.001），提示早期恢复脑氧储备利于复苏成功，并与

ROSC 后 6 个月良好神经结局相关（P=0.004）[64]。ECMO

支持患者 rSO2 每降低 10% 与病死率增加 30% 相关（RD=-

0.30, 95%CI: -0.47~-0.14），支持 rSO2 作为 ECMO 期间脑

氧代谢的实时动态监测指标 [65]。此外，NIRS 监测可指导

MAP 调整、氧疗优化等复苏策略，改善脑氧合并促进神

经功能恢复。但 NIRS准确性受颅外组织、颅骨厚度、血

红蛋白浓度、环境光等因素干扰 [66]。未来需开发标准化信

号校正算法（如颅外血流补偿模型）及 MMM 体系（联合

TCD 等），提升其在个体化治疗决策中的可靠性。

1.8	 神经电生理监测
1.8.1 脑电图（electroencephalography，EEG） EEG 背景

模式具有重要预后价值。背景抑制（伴或不伴周期性放电）

及爆发 - 抑制模式即“高度恶性”模式可预示不良结局 [67]。

连续且反应性背景活动为“良性”模式，是良好神经结局

敏感标志，在 ROSC 后 24 h 内预测性能最佳 [68]。CA 后

EEG 节律逐渐减慢，CBF 降至皮层梗死阈值以下时呈现等

电位改变 [69]，提示 EEG 可间接反映 CBF 变化，作为脑灌
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注目标的潜在终点。

10%~35% PCABI 患者可出现癫痫样放电（尖波或棘

波），反复或节律性出现提示癫痫样活动。合并肌阵挛、眼

偏斜和眼球震颤时为电临床癫痫发作 [70]。连续出现 >10 

min 或占 60 min 期间≥ 20% 可诊断癫痫持续状态。研究证

实背景连续性恢复时间窗至关重要，早期（<24 h）恢复者

良好预后概率较晚期（>24 h）提升 6 倍。早期癫痫样活动

使不良结局风险增加 5 倍，表明背景恢复越早，癫痫样活

动出现越晚，预后越佳 [71]。

EEG 对指导抗癫痫药物应用至关重要。持续癫痫发作

可增加脑代谢负荷、加重兴奋性毒性与继发性脑损伤，积

极干预具有潜在获益。2025 年 AHA 指南建议对明显癫痫

发作患者给予抗癫痫药物（Ⅰ类推荐），对仅通过 EEG 确

诊的亚临床发作治疗合理（Ⅱ a 类推荐），不推荐预防性用

药 [72]。然而，荷兰多中心研究显示，积极抗癫痫治疗组相

对常规组，未能显著改善患者 3 个月病死率及不良神经结

局率（P=0.68）[73]。这一阴性结果可能受生命支持撤除决策、

镇静药物等混杂因素影响。未来需依托更严谨设计的临床

试验或 MMM[7]，进一步明确抗癫痫治疗的神经保护价值。

1.8.2 体 感 诱 发 电 位（somatosensory evoked potentials, 

SSEP） SSEP 通过刺激外周神经（如正中神经、尺神经）

在特定感觉神经传导通路记录电生理信号，客观评估丘脑 -

皮层环路功能完整性。N9 波异常提示周围性损伤，P14/

N20 波异常提示中枢性损伤。双侧 N9/N13 存在，双侧

P14、N18 和 N20 消失时，则提示脑死亡 [74]。

目前临床主要刺激腕部正中神经获得上肢短潜伏期

SSEP 评估神经预后。顶叶初级躯体感觉皮质产生 N20 波是

核心指标，其存在依赖完整皮层和丘脑 [75]。指南将 ROSC

后 72 h 双侧 N20 缺失列为不良预后的可靠预测因子 [76]。但

意大利多中心研究（n=403）揭示，高振幅 N20（>3μV）

预测良好神经结局的敏感度为 61%（95%CI: 50%~72%），

低振幅预测敏感度达 73%（95%CI: 66%~80%），显著高于

双侧缺失的预测敏感度（53%）。双侧 N20 波存在但不良结

局者，可能涉及皮层下白质传导延迟或神经网络同步性受

损 [77]。镇静药物对 SSEP 参数干扰较小，但低温治疗（<34 

℃）可抑制皮层反应，限制其在低温期间的评估价值。

2	 无创MMM对 PCABI 患者神经功能预后
评估的作用

多模态策略评估 PCABI 神经预后至关重要。过早或不

准确的预后判断会导致过早撤除生命支持，显著增加患者

病死率及致残率，因此临床实践中应采用多模态方式评估

神经预后，个体化延长观察周期，避免错过有康复潜力的

患者。一项 134 例接受治疗性低温 CA 患者的研究，联合

临床检查、EEG、脑氧监测及 NSE 进行综合评估，预测病

死率的 AUC 达 0.89，预测不良神经预后的 AUC 为 0.88，

阳性预测值达 100%[78]，证实无创 MMM 显著提升预后判

断准确性。当前指南推荐 MMM 策略应用于 PCABI 管理 [7]。

从评估维度来看，生物标志物、影像学可提供结构损伤证

据，电生理学检查、临床检查可提供功能损伤证据。无创

MMM 整合多维参数可实现个体脑损伤机制的深入解析与

损伤表型的精准识别，进而提升预后预测效能，动态勾勒

患者可能的康复轨迹，为合离延长治疗观察时间窗、避免

过早撤除生命支持提供循证依据。

3	 无创MMM对PCABI患者治疗管理的价值

多 项 优 化 脑 氧 供 策 略 的 临 床 试 验

（NEUROPROTECT[79]、COMACARE[80]）未获得临床获益

证据，有力佐证了基于 MMM 指导个体化治疗管理的潜在

核心价值。无创 MMM 同步捕捉脑氧、脑血流、颅内压

与脑电活动的动态关联，精准定位脑损伤核心机制，指导

如控制颅内压以优化脑灌注、结合脑氧监测调整氧供需平

衡等靶向干预，依据脑电图变化实时评估干预效果，实现

“监测 - 判断 - 干预 - 验证”闭环管理。一项系统评价证实，

78% 研究支持 MMM 管理策略改善包括 PCABI 在内的急性

脑损伤患者的临床结局 [81]。在 ECMO 支持患者中，MMM

监测可提高脑损伤检出率（23% vs. 33%，P=0.12）和改善

神经功能预后（54% vs. 30%，P=0.04）[82]。但当前 MMM

相关证据多来自观察性研究或样本量较小 [83-84]，支持无创

MMM 改善 PCABI 患者神经预后的高级别证据有限，且缺

乏统一的 CA 后多模态管理策略。

在调查无创 MMM 应用于我国 CA 管理现况的问卷中

发现，联合应用四种无创监测技术（TCD、EEG、ONSD

和 NIRS）的比例仅 11.9%，且高达 89.0% 临床医师计划引

入或增加 MMM 应用，这一现象既揭示了当前无创 MMM

应用的显著不足，也为进一步的推广奠定了实践基础 [85]。

为填补证据空白，作者团队正在开展一项多中心随机对照

试验（NCT06711016），旨在评估无创 MMM 目标导向策略

对优化 PCABI 脑保护及改善神经功能预后的效能。

PCABI 的高度时空异质性决定其有效管理必须依赖

于超越传统单一模式的多维、动态、整合神经监测策略，

尤其对识别潜在康复患者、早期启动靶向干预及维持合

理生命支持具有重要意义。随着指南更新及新证据累计，

PCABI 神经预后评估实践或将发生范式转变。本综述系统

梳理了各类无创神经监测技术在 PCABI 中的应用进展，多

数证据支持无创技术具有重要临床应用潜力。无创 MMM
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整合互补的生理、代谢及电活动信息，为深入理解个体化

脑损伤机制，实现表型分析与动态干预提供了强大工具，

初步研究显示出其可改善预后。然而，当前无创 MMM 的

核心挑战包括技术整合壁垒、关键参数阈值缺乏共识、临

床决策支持工具不足及高级别循证证据的匮乏。未来应着

眼于开展大规模临床试验，验证神经监测指导的精准治疗

策略 ；探索脑机接口技术在 CA 救治中的应用 ；开发人工

智能驱动的精准决策体系，推动个体化脑保护模式的临床

转化，最终提高 PCABI 患者的生存率及神经功能良好率。
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心 肺 复 苏（cardiopulmonary resuscitation, CPR） 自

1960 年问世以来，已历经六十余年的发展与革新 [1]。尽管

全球医学研究持续推动了 CPR 技术进步，国际指南亦不断

更新优化，但心脏骤停（cardiac arrest, CA），尤其是院外心

脏骤停（out-of-hospital cardiac arrest, OHCA）患者的整体

存活率提升幅度仍远低于预期 [2]。国际复苏委员会数据显

示，OHCA 年发病率介于 30.0~97.1/10 万人，出院存活率

差异显著（3.1%~20.4%）[3]。我国现状却尤为严峻，2013

年北京市 OHCA 出院存活率仅 1.2%，2019—2020 年全国

性数据更显示，急救系统接诊的 OHCA 患者出院存活率仍

停滞于 1.15%[4]。这些数据明确表明，近十年来我国 OHCA

患者生存率未见显著提升，救治体系存在巨大优化空间。

深入剖析 CPR 困境，需紧扣其核心目标，即快速实现

自主循环恢复（restoration of spontaneous circulation, ROSC）

以挽救生命，并确保 ROSC 后神经功能良好。本文旨在系

统探讨当前 CPR 实践的关键挑战，并聚焦于“缩短骤停

至有效干预时间”、“保障高质量心肺复苏”及“优化复苏

后综合治疗”三大核心环节的优化策略，以期为提升我国

OHCA 患者的救治成功率提供理论依据与实践参考。

1	 缩短 CA至除颤时间

1.1	 CA 至除颤时间窗的关键性
CA 病因复杂，主要分为原发性（心源性）和继发性（窒

息性）两类 [5]。研究表明，在 OHCA 病例中，心源性病因

占比高达 50%~91%[3]，且其中超过 80% 由室颤引发。由于

室颤无法自行终止，必须依赖电除颤才能恢复窦性心律。


