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去骨瓣减压术后正常压力性脑积水患者行分流+颅骨修补术
的疗效分析 
厉进辉  陈旭晖  张成 

(淮安八十二医院神经外科  江苏淮安  223001) 

摘要：目的：探讨脑室－腹腔分流+颅骨修补手术治疗去骨瓣减压术后并发正常压力性脑积水的重型颅脑创伤患者的临床疗效。方法：回顾

性分析 2017.01-2019.12 月在我院行脑室－腹腔分流+颅骨修补手术治疗的 16 例重型颅脑创伤去骨瓣减压术后合并正常压力性脑积水患者的

临床资料，术后随访 12 个月，比较分流+颅骨修补手术前后患者神志情况，GCS 评分，及神经功能（采用 GOS 和 MBI 评分）的改善情况。

结果：16 例患者中无死亡病例，3 例患者出现硬膜下积液，5 例患者出现肺部感染，经积极治疗后均好转；13 例患者神经功能较术前基础

状态明显改善（P<0.05）。结论：对于去骨瓣减压术后合并正常压力性脑积水的重型颅脑创伤患者，脑室－腹腔分流+颅骨修补手术治疗是

相对安全的，能够显著改善患者神经功能，临床疗效良好，适合于临床应用。 
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脑积水是重型颅脑创伤去骨瓣减压术后患者最常见的并发

症之一，发生率较高[1]，其中又以正常压力性脑积水（Normal 

pressure hydrocephalus，NPH）所占比例较高[2-3]，严重影响患者

的神经功能恢复。由于重型颅脑创伤去骨瓣减压患者多合并不

同程度的意识障碍、行走不能等症状，连续腰穿脑脊液放液

（TAP）实验和腰大池持续引流实验并不能准确的评估脑室－

腹腔分流手术用于去骨瓣减压术后合并NPH患者的临床疗效，

对于这类患者是否需要进行分流手术干预仍有一定争议。颅骨

修补手术在一定程度上也可以改善NPH患者的症状，但修补的

时机目前尚未达成统一。本文回顾性分析了本院16例重型颅脑

创伤去骨瓣减压术后合并NPH患者行脑室－腹腔分流+颅骨修

补的手术疗效，现报道如下。 

1 资料与方法 

1.1 临床资料：收集2017年01月到2019年12月在连云港市

第一人民医院灌南分院行脑室－腹腔分流+颅骨修补手术治疗

去骨瓣减压术后并发NPH的重型颅脑损伤患者的临床资料，其

中男性10例，女性6例，年龄范围23-68岁，平均年龄36.71±17.93

岁。进行分流+颅骨修补手术的病例选择标准为：（1）重型颅脑

损伤接受去骨瓣减压手术遗留颅骨缺损的患者。（2）正常压力

性脑积水（NPH）：患者头颅CT和MRI提示脑室系统扩大（以侧

脑室额角、枕角为主），脑室周围有明显的间质水肿带，脑室双

侧额角最大宽度与该层面颅内最大横径之比（E Vans指数）

>0.3；腰椎穿刺脑脊液压力范围在80~180 mm H2O；（3）患者去

骨瓣减压术后意识障碍无好转或好转后又加重，长期昏迷不醒

或醒后恢复缓慢，病情稳定后停滞不前或倒退。 

1.2 手术方法：所有患者经评估后均同期实行腹腔镜辅助

下脑室－腹腔分流术+颅骨修补术，采用气管插管全麻，采用德

国贝朗公司的可调压抗虹吸 V-P 分流管和三维塑形钛板。分

流手术均采用侧脑室额角为穿刺点，分流管脑室端穿刺脑室成

功后接阀门固定；腹部剑突下做切口将分流管通过皮下隧道与

脑室端阀门相接，腹腔镜辅助下将分流管远端植入腹腔肝膈面，

置管长度在15cm左右。分流手术结束后同期行颅骨修补手术。 

1.3 观察指标和评价标准：所有患者均进行随访并在第12

个月进行术前术后格拉斯哥昏迷评分（GCS）、格拉斯哥预后评

分（GOS）、日常生活能力评分（MBI）对比分析，用来判断脑

室－腹腔分流手术疗效。 

1.4 统计分析：评分数据通过 GraphPad Prism 7.0统计学软

件进行分析，连续变量以均数士标准差（ sx ± ）表示，两组

之间差异采用配对t检验， P<0.05认为差异有统计学意义。 

2结果：本组病例术后常规进行CT检查，根据脑室大小进

行分流管压力动态调节。术后随访一年，术后无死亡病例，CT

显示脑室均较术前明显缩小，间质水肿改善。术后随访12月，

患者意识改善13例，改善率为（81.25%），术后患者GCS、GOS

以及MBI评分均较术前有提高，差异具有统计学意义（P<0.05），

见表1。 

表1：分流术后患者相关指标对比。 

组别 GCS评分 GOS评分 MBI评分 

术前 5.73±1.45 2.18±0.43 31.83±2.97 

术后 7.28±2.08 3.52±0.86 8.17±1.15 

P值 <0.05 <0.05 <0.05 

3 讨论 

重型颅脑创伤后脑积水是常见的并发症之一，是患者意识

难以恢复甚至加重、后期致死致残的主要原因，严重影响患者

的预后。目前观点认为重型颅脑创伤后脑积水多为慢性交通性

脑积水，病因学主要有以下几种主流学说：⑴脑脊液动力学改

变学说：目前研究认为去骨瓣减压手术与脑积水之间存在明显

相关性，且骨瓣缺损面积越大，脑积水发生率越高[3-4]，可能与

颅脑创伤及术后颅骨缺损导致的脑组织受损、移位以及变形会

影响脑脊液的代谢动力学改变，进而影响脑脊液的分泌、吸收
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障碍。⑵蛛网膜下腔炎症学说：可能是由于蛛网膜下腔出血刺

激引起无菌性炎症进而导致脑室系统与蛛网膜下腔部分分流，

引起脑脊液释放进入轴外腔隙而不是脑室；且蛛网膜下腔出血

会引起蛛网膜下腔都市和软脑膜增厚的情况，进而导致脑脊液

循环障碍[3]。⑶去骨瓣减压术式影响学说：去骨瓣减压术边缘和

上缘的距离之间存在相关性。当去骨瓣减压术距离中线太近时，

会增加对脑组织头尾向的破坏对称性的搏动运动的几率，这是

由于从一侧脑室到另一侧脑室系统的脑脊液动态搏动运动破坏

导致的，最终会产生脑积水[5]。此类脑积水多为正常压力性脑积

水，其机制是慢性脑积水形成的早期是有一个脑脊液压力增高

的阶段，当颅内压力增高使得脑室系统扩张，在一定程度上可

以缓解颅内压力，最后扩大的脑室与颅内压力逐渐形成新的代

偿平衡状态，所以这部分患者腰椎穿刺测压时颅内压力往往在

正常范围内，但此时测得的压力值并不能真实反映颅内压力情

况。正常压力性脑积水虽然脑脊液压力恢复到正常范围内了，

但是脑室和脑实质之间仍然存在着一定的压力梯度，这种压力

差会导致间质水肿、脑室周围渗出并进一步损坏神经元及神经

传导束等结构，引起患者出现临床症状[6]。 

目前对于颅内压力增高的脑积水患者，或者伤后临床症状

缓解却因脑积水而出现意识障碍或其他神经功能缺陷的患者，

VP分流手术是没有争议的。但是对于重型颅脑损伤后存在严重

的神经功能缺损，神志处于昏迷的患者，或者临床症状不典型

的NPH的患者，是否行分流手术仍存在争议。颅骨修补术虽不

能直接治疗脑积水，但是可以改善去骨瓣减压术后的脑脊液循

环紊乱，且颅骨缺损面积大者不仅影响患者外观、带来安全隐

患、给患者带来严重的心理负担，同时颅骨缺损还会引起进一

步的颅脑功能受损，因此行颅骨修补手术是有助于改善这类患

者预后的[7]，但对于是同期进行VP+颅骨修补，还是分期进行及

两种术式的前后顺序也存在一定争议。 

本次我们通过对16例重型颅脑创伤去骨瓣减压术后合并

NPH患者行脑室－腹腔分流+颅骨修补的手术疗效进行分析发

现患者意识改善的有13例，改善率达到81.25%，且术后患者

GCS、GOS以及MBI评分均较术前有提高，差异具有统计学意义

（P<0.05）。国内叶党华等的研究发现对于重型颅脑损伤患者开

颅去骨瓣减压术后并发NPH的患者行VP分流后93%的患者病情

出 现不 同程度 好转 ，且术 后 GCS 评 分高于 分流 前 [8] 。国 外

Savolainen等人的研究表明也分流术后三月76%的患者预后得到

了改善，而未行分流组三月时改善率仅为11%[9]。我们的研究结

果与这些同行研究结果相对一致。因此，我们认为对于重型颅

脑创伤后正常压力性脑积水的昏迷或神志不清患者也应该进行

早期诊断并及时进行干预行VP分流以期解除脑积水对患者神

经功能的损伤，同期修补缺损颅骨有效打破脑积水形成的病理

恶性循环过程，以提高患者后期生活质量。 

综上所述，对于重型颅脑创伤去骨瓣减压术后合并NPH患

者，我们应该通过临床细致观察分析，尽早进行诊断，诊断后

情况允许的情况下尽早行脑室－腹腔分流+颅骨修补手术，对于

改善患者预后及后期生活质量是有效的，同时该手术方式也是

相对安全可靠的。 
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