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　　【摘要】　目的　探讨影响重型脑创伤后脑积水形成的相关因素，为临床防治提供理论依据。
方法　对收治的符合条件的 １３９例重型颅脑外伤患者进行回顾性研究，分为脑积水组和非脑积水组。
对年龄、性别、受伤当时 ＧＣＳ评分、昏迷时间、颅内出血的部位和时间、去骨瓣减压、蛛网膜下腔出血
和腰椎持续外引流与脑积水之间的关系进行单因素和 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 逐步回归法多因素分析。
结果　１９畅４２％的患者发生了脑积水。 通过 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 逐步回归分析从 ９ 个因素中筛选出年龄（P ＝
０畅０１０）、去骨瓣减压（P ＝０畅０３３）、蛛网膜下腔出血（P ＝０畅０００）和腰大池持续脑脊液外引流（P ＝
０畅０００）为影响脑脊液发生的相关因素，其中腰大池持续脑脊液外引流为保护性因素。 结论　年龄增
大、去骨瓣减压、蛛网膜下腔出血促使创伤后脑积水产生的重要因素，而外伤后早期行腰大池持续脑
脊液外引流可明显减少脑积水的产生。
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　　创伤后脑积水（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ，ＰＴＨ）是颅脑损伤一种常见的并发症，常导致患者恢复停滞
甚至病情恶化，是重型颅脑损伤后致残和致死的重要因素之一。 因此了解影响重型颅脑损伤后促进脑积水
发生的因素、降低其发生比率以及及时治疗有重要的临床意义。

对象和方法

１．研究对象：２００４ 年 １月至 ２００８ 年 ６月治疗的原发性重型颅脑创伤患者。 纳入标准：（１）入院 ＧＣＳ 评
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分在 ８分以下；（２）昏迷时间 １２ ｈ以上；（３）初始影像学检查有明确脑挫裂伤、颅内血肿或蛛网膜下腔出血；
（４）存活时间 ６个月年以上；（５）伤后 ２４ ｈ内头颅 ＣＴ扫描无脑室扩大。 排除标准：曾经有颅脑外伤史和手
术史及脑膜炎、脑血管病等脑部疾患者。 根据上述标准选择 １３９ 例患者作为研究对象，男 ９９ 例，女 ４０ 例；年
龄 ５ ～７６岁，平均（３４畅４２ ±１５畅６２）岁。

２．创伤后脑积水诊断标准：明确的外伤史，伤后持续昏迷或意识好转后再次加重，或后期出现痴呆，尿
失禁和步态不稳等症状，影像学表现为侧脑室、第三脑室扩大，甚至出现第四脑室扩大，Ｅｖａｎｓ 指数高于
３０％，有或没有脑室周围间质水肿，冠状面双侧侧脑室顶夹角＜１２０°，没有脑表面沟裂增宽等脑萎缩表现。
发生于伤后 ２周及 ２周内的脑积水为急性脑积水，伤后 ２周以上为慢性脑积水。

３．观察项目：（１）年龄；（２）性别；（３）ＧＣＳ评分；（４）昏迷时间；（５）颅内血肿量；（６）有无手术去骨瓣减
压；（７）血肿部位（硬膜外和硬膜下以及脑内）；（８）有否蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）以及出血部位；（９）是否在急
性期行腰大池持续脑脊液外引流。

４．统计学处理：使用 ＳＰＳＳ １１畅５ 软件进行数据分析，首先对数据进行单因素分析，计量资料采用 t检验，
计数资料采用卡方检验；多因素分析采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归分析，作为自变量进入 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析的因素及
其取值方法如下：年龄、ＧＣＳ计分和血肿量取实际数值；无去骨瓣减压＝０，去骨瓣减压＝１；血肿部位：硬膜下和
脑内＝１，硬膜外＝２；无 ＳＡＨ＝０，ＳＡＨ＝１；无腰大池持续脑脊液外引流＝０，腰大池持续脑脊液外引流＝１；昏
迷时间： ＜２４ ｈ＝１，２４ ～７２ ｈ＝２， ＞７２ ｈ＝３。 因变量：无脑积水＝０，有脑积水＝１。 检验标准为α＝０畅０５。

结　　果

１．一般资料：本组 １３９ 例患者中减速性损伤 ５５ 例，加速性损伤 １６ 例，混合型损伤 ６８ 例。 入院时 ＧＣＳ
评分≤５分 ５０ 例，６ ～８ 分 ８９ 例。 １０７ 例合并颅内血肿，其中 ３１ 例以硬膜外血肿为主，７６ 例以硬膜下血肿或
者脑内为主，本组中无小脑幕下血肿患者。 １０７ 例中 ８１ 例有明确蛛网膜下腔出血或者脑室内血肿。 １１８ 例
接受手术治疗，行脑挫裂伤灶以及颅内血肿清除术，其中 ２１ 例接受去骨瓣减压术。 ２１ 例行单纯药物治疗。
５２例急性期（术后７２ ｈ内）行腰大池脑脊液持续外引流。 发生 ＰＴＨ患者为 ２７ 例，其中急性 ＰＴＨ ３ 例，慢性
２４例。 急性患者中 １ 例有明确蛛网膜下腔出血并接受去骨瓣减压手术，慢性患者中合并蛛网膜下腔出血或
者脑内血肿者有 ２４ 例，而其中 １０例接受去骨瓣减压手术（表 １，２）。

２．单因素分析（表 １，２）：去骨瓣减压、血肿位置、腰大池脑脊液外引流、昏迷时间、年龄、ＧＣＳ 评分、血肿
量大小、ＳＡＨ对脑积水发生与否的影响差异有统计学意义（P ＜０畅０１）；性别对脑积水发生与否的影响差异无
统计学意义。

表 1　重型颅脑创伤后脑积水影响因素的单因素分析（珋x±s）

因素
脑积水

有（２７ 例） 无（１１２ 例）
t值 P 值

年龄（岁） ４４ 唵唵畅８５ ±１５ 牋畅８７ ３１ TT畅９０ ±１４ n畅５４ －４ 沣沣畅０８０ ０   畅０００

ＧＣＳ 评分 ５ 唵唵畅３７ ±１ x畅５７ ６ TT畅２４ ±１ F畅５１ ２ 沣沣畅６６２ ０   畅００９

血肿量（ｍｌ） ４２ 唵唵畅５６ ±１３ 牋畅０８ ３６ TT畅９７ ±１２ n畅８２ －２ 沣沣畅０２３ ０   畅０４５

表 2 　重型颅脑创伤后脑积水影响因素的单因素分析

因素 回归系数 标准误 Ｗａｌｄ 值 P 值 OR 值 ９５％CI

年龄 ０ 贩贩畅０４９ ０   畅０１９ ６ 厖厖畅７２０ ０ 祆祆畅０１０ １ SS畅０５０ １   畅０１２ ～１ +畅０９０

去骨瓣减压 １ 贩贩畅４６１ ０   畅６８５ ４ 厖厖畅５５６ ０ 祆祆畅０３３ ４ SS畅３１２ １ ��畅１２７ ～１６ ?畅５０３

蛛网膜下腔出血 ３ 贩贩畅７７１ ０   畅８７４ １８ 櫃櫃畅６２９ ０ 祆祆畅０００ ４３ gg畅４２１ ７ 殚殚畅８３５ ～２４０ S畅６５２

腰穿脑脊液引流 －３ 噜噜畅１０５ ０   畅６９４ １９ 櫃櫃畅９９８ ０ 祆祆畅０００ ０ SS畅０４５ ０   畅０１１ ～０ +畅１７５

常数项 －５ 噜噜畅２４０ １   畅０８４ ２３ 櫃櫃畅３８７ ０ 祆祆畅０００ ０ SS畅００５
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　　３．Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析（表 ３）：根据单因素分析，可能对脑积水的发生有影响的因素有 ８ 个。 进一步采用
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归向后引入法进行分析，结果显示：年龄、去骨瓣减压、ＳＡＨ和腰椎穿刺脑脊液外引流为影响脑脊
液发生的相关因素，其中腰大池持续脑脊液外引流为保护因素。 年龄的偏回归系数为 ０畅０４９，相对危险度
OR ＝１畅０５０（９５％可信区间：１畅０１２ ～１畅０９０ ）；去骨瓣减压的偏回归系数为 １畅４６１，相对危险度 OR ＝４畅３１２
（９５％可信区间：１畅１２７ ～１６畅５０３）；蛛网膜下腔出血的偏回归系数为 ３畅７７１，相对危险度 OR ＝４３畅４２１（９５％可
信区间：７畅８３５ ～２４０畅６５２）；腰大池引流的偏回归系数为 －３畅１０５，相对危险度 OR ＝０畅０４５（９５％可信区间：
０畅０１１ ～０畅１７５）。

表 3　重型颅脑创伤后脑积水影响因素的多因素分析（例）

因素
脑积水

有 无
χ２ 值 P 值

性别 男 １９ 抖８０ 觋０ 汉汉畅０１２ ０   畅９１３

女 ８ ⅱ３２ 觋
去骨瓣减压 有 １１ 抖１０ 觋１７ 挝挝畅１６７ ０   畅０００

无 １６ 抖１０２ �
血肿部位 硬膜下和脑内 ２５ 抖８３ 觋４ 挝挝畅２９ ０   畅０３８

硬膜外 ２ ⅱ２９ 觋
蛛网膜下腔出血 有 ２５ 抖５６ 觋１６ 挝挝畅２３１ ０   畅０００

无 ２ ⅱ５６ 觋
腰椎穿刺引流 有 ５ ⅱ４７ 觋５ 汉汉畅１０７ ０   畅０２４

无 ２２ 抖６５ 觋
昏迷时间 ＜２４ ｈ ２ ⅱ４６ 觋１３ 挝挝畅５２１ ０   畅００１

２４ ～７２ ｈ １３ 抖４５ 觋
＞７２ ｈ １２ 抖２１ 觋

　　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方程：Ｌｏｇｉｓｔ ＝－５畅２４０ ＋０畅０４９ 年龄＋１畅４６１ 去骨瓣减压＋３畅７７１ ＳＡＨ－３畅１０５ ＣＳＦ外引流。

讨　　论

ＰＴＨ是颅脑外伤的常见且重要的并发症之一。 ＰＴＨ最早由 Ｄａｎｄｙ 报道，有症状的脑积水的发生率约为
０畅７％～２９畅０％，但是自从 ＣＴ 广泛使用后，根据 ＣＴ 影像上表现的“脑室扩大”诊断为 ＰＴＨ 的比率约为
３０％～８６％，由于 ＰＴＨ的诊断标准尚未一致，因此也导致文献报道的 ＰＴＨ的发病率相差悬殊［１唱２］ 。

ＰＴＨ形成的原因至今尚未有统一的结论。 传统的观点认为，蛛网膜下腔或者脑室的梗阻导致脑积水的
发生。 但是近年随着磁共振电影技术的发展和对脑膜、蛛网膜颗粒功能和解剖研究的深入，认为传统意义
上的脑脊液总体流动（ｂｕｌｋ ｆｌｏｗ）通路并不存在，脑积水的形成是颅内血管搏动受限和脑室或者脑血管顺应
性降低共同作用的结果。 研究表明，颅脑损伤后颅内血管（包括动脉、静脉）和脑室系统的顺应性有着明显
的降低，而创伤后蛛网膜反应性增生将会导致颅内动脉搏动受限，这些因素都可能会导致脑积水的
发生

［３唱４］ 。
ＰＴＨ的发生比率随着年龄的增加而不断增加［５］ 。 本组中，发生脑积水的患者平均年龄远高于未发生

组，这可能与随着年龄的增加，脑脊液产生减少导致循环减弱、蛛网膜颗粒萎缩退化、脑脊液流出道阻力加
大以及全脑的顺应性下降有关

［６唱７］ 。 而 ＧＣＳ评分、昏迷时间、血肿量大小这些因素则均可以反映原发性损伤
的严重程度，而我们发现原发性损伤的严重程度与脑积水的形成呈现正相关关系。 而脑内和脑室内（包括
蛛网膜下腔）血肿的形成，将会导致每一心动周期下脑脊液搏动分布不均（脑室内大于脑组织内）［８唱１０］ ，从而
引发脑室或者蛛网膜下腔的顺应性下降，导致脑室扩大和脑积水的发生。

去骨瓣减压是治疗重型颅脑损伤合并顽固性颅内压升高的重要方法，可以有效地提高患者生存率［１１］ 。
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但是需要指出的是，去骨瓣减压后颅骨将会失去其作为弹性贮器的作用将会消失，颅内血流动力学、脑脊液
搏动等参数将会发生明显改变［１２］ 。 本研究中，我们发现去骨瓣减压和 ＰＴＨ 的发生呈正相关关系。 去骨瓣
减压后脑积水往往发生于去除骨瓣后 ３０ ｄ之后。 按照既往理论，去骨瓣减压后局部脑组织嵌顿导致脑脊液
循环障碍是引发脑积水的重要原因，但是我们在实际的工作中，往往发现去骨瓣减压侧的脑积水程度要大
于颅骨完整侧，同时在某些 ＰＴＨ患者接受颅骨修补时并没有发现骨缘周边有明显的蛛网膜下腔闭锁，也很
少发现骨缘周边的蛛网膜下腔有代偿性扩大的现象。 以上说明局部的蛛网膜下腔闭锁并不是脑积水形成
的主要原因。 我们认为：去骨瓣减压术后局部压力梯度改变、血流动力学改变以及脑脊液搏动改变是导致
脑积水的重要因素。 去骨瓣减压术后导致局部压力降低，向去除骨瓣部位颅内压力梯度增大；去骨瓣减压
术后位于颅颈结合部位的脑脊液搏动减弱［１２］导致脊髓蛛网膜下腔对脑脊液搏动的缓冲作用减弱；去骨瓣后
颅内血管跨壁压受到颅内压的影响增加

［８］ ；去除骨瓣后静脉栓塞的发生率增高［１３］
等，这些因素均可导致整

体脑脊液外流减弱、脑室或者蛛网膜下腔扩大［１４］ 。 而骨窗局部硬膜下积液则与去骨瓣减压局部区域由于骨
缘嵌顿部位脑组织疝出后坏死和手术后去骨瓣减压区域挫裂伤灶或血肿增大 ［１３］ 、局部压力梯度加大导致脑
组织水肿液渗出［１５］ 、骨窗部位静脉搏动消失以及回流减弱［１３，１６］ 、硬膜完整性破坏导致术后蛛网膜下腔渗血
增加等因素有关。 因此，及时的颅骨修补往往可以有效地改善患者的全脑或者局部症状，减轻局部脑水肿
以及积液的程度。 需要指出的是，大部分去骨瓣减压合并脑积水的患者并不需要单纯的脑室腹腔分流，否
则会增加轴性疝的机会［１７］ 。 而那些脑积水合并明确颅内压增高的去骨瓣减压患者而言，Ｃａｒｖｉ Ｙ Ｎｉｅｖａｓ
等［１８］发现早期进行（伤后 ５ ～７周）的脑室唱腹腔分流联合颅骨修补术可以使 ６５％的患者神经功能在 ６ 个月
以内得到明显恢复。 而本组中尚未有类似的发现。
血肿发生的部位也与 ＰＴＨ的发生有关。 硬膜外血肿往往意味着较短的昏迷时间、较好的手术效果，而

硬膜下血肿或者脑内血肿患者多数合并蛛网膜下腔出血。 同时，硬膜外血肿手术时往往不需要打开硬脑
膜，而完整的硬膜对于保持颅内压力梯度、减少术后蛛网膜下腔出血比率非常有必要。 研究表明去骨瓣减
压行减张缝合后患者脑积水和硬膜下积液发生比率明显低于未缝合硬膜者

［１９］ ，也说明保证硬膜的完整性也
是降低 ＰＴＨ发生的因素之一。
慢性 ＰＴＨ发生在伤后 ２ 周以后，多发生于 ４ 个月内，也可迟至 ６ ～１２ 个月发生，一般系交通性脑积水。

在慢性脑积水的早期，往往伴随颅内压增高，而晚期则以正常颅压脑积水（ｎｏｒｍａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ ，
ＮＰＨ）多见［２０唱２１］ 。 其典型临床表现为痴呆、步态不稳、小便失禁。 也可表现为患者长期昏迷不醒或意识一度
好转后再次恶化。 放射学和病理学提示慢性 ＰＴＨ病变多伴随大脑半球凸面的蛛网膜下腔消失和软脑膜纤
维增厚，而形成这种病理变化的诱因多为 ＳＡＨ。 本文通过多因素分析显示合并 ＳＡＨ 的患者 ＰＴＨ发生率明
显增高，是未合并 ＳＡＨ患者的 ４３倍。 关于 ＳＡＨ 导致脑积水的发生机制尚存争论。 早期的研究表明，蛛网
膜下腔出血不仅可以由于血凝块阻塞蛛网膜颗粒，导致脑脊液的吸收障碍从而导致急性脑积水，而且 ＳＡＨ
后 ３ ～５ ｄ后蛛网膜下腔黏连、蛛网膜纤维化增厚导致脑脊液循环受阻是导致慢性脑积水发生的重要因
素

［２２］ 。 但是也有研究表明，进入蛛网膜颗粒的红细胞在３ ～５ ｄ 后即变性破碎，通过吞噬作用离开蛛网膜颗
粒，且脑脊液中红细胞颗粒的数目与是否发生脑积水无关［２３唱２４］ 。 同时，近期研究表明，蛛网膜下腔出血后脑
脊液搏动分布明显紊乱［１０］ 。 而改善 ＳＡＨ后脑脊液循环的措施，例如对于那些其他原因罹患蛛网膜下腔出
血后脑积水的患者而言（例如动脉瘤），在手术夹闭动脉瘤的同时行终板造瘘术，则可以减少脑积水的发
生

［２５唱２６］ 。 由此我们认为，ＳＡＨ导致 ＰＴＨ发生的机制不仅仅因为红细胞或者增厚蛛网膜的机械性梗阻因素，
也包括 ＳＡＨ后脑脊液动力学紊乱。 结合慢性 ＰＴＨ病变出现的软脑膜增厚等病理改变，脑脊液动力学紊乱
（例如颅内动脉搏动受限等）或许为慢性正压性脑积水发生的主要原因。 而本组病例分析结果中显示接受
早期腰大池持续脑脊液外引流患者 ＰＴＨ发病率（５／４７）仅为为未接受引流患者（２２／６５）的 ４畅５％则表明早期
腰大池持续脑脊液外引流减轻 ＳＡＨ是预防和减少 ＰＴＨ发生的简单易行且卓有成效的措施。 而由于早期终
板或者三脑室底造瘘术并未出现在本组中，其是否可以减少 ＰＴＨ 的发生需要进一步观察，但是通过神经内
镜三脑室底造瘘改善脑脊液的搏动对于减轻慢性 ＰＴＨ的症状是肯定的［１０，２７］ 。
创伤后脑积水是颅脑损伤后的重要而常见的并发症。 患者年龄增大、去骨瓣减压、蛛网膜下腔出血促
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使创伤后脑积水产生的重要因素，而外伤后早期行腰大池持续脑脊液外引流可明显减少脑积水的产生。
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