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摘  要 

去骨瓣减压术(decompressive craniectomy, DC)是重型颅脑创伤救治难治性颅内高压的重要术式，术后

创伤性脑积水(post-traumatic hydrocephalus, PTH)是颅脑损伤后高发且显著阻碍患者预后恢复的严重

并发症。本文基于PubMed、中国知网、中华医学会等数据库收录的真实临床研究、系统评价及Meta分
析，系统总结DC术后PTH的危险因素，包括创伤严重程度、手术相关因素、术后并发症及患者基础状况，

为临床早期识别、风险评估与精准干预提供循证依据。 
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Abstract 
Decompressive craniectomy (DC) is an important surgical approach for treating refractory intra-
cranial hypertension in severe traumatic brain injury. Post-traumatic hydrocephalus (PTH) is a 
common and serious complication that significantly affects prognosis. Based on real clinical studies, 
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systematic reviews, and meta-analyses included in databases such as PubMed, CNKI, and the Chi-
nese Medical Association, this article systematically summarizes the risk factors for PTH after DC, 
including the severity of trauma, surgical-related factors, postoperative complications, and the pa-
tient’s basic condition, providing evidence-based support for early identification, risk assessment, 
and precise intervention in clinical practice. 
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1. 引言 

重型颅脑创伤(severe traumatic brain injury, sTBI)是神经外科领域极具救治难度的危急重症，临床发

病凶险，患者死亡与残疾发生比例常年处于较高水平，整体病情危重且预后极差，其中恶性颅内高压是

导致患者早期死亡和远期神经功能障碍的核心原因之一。去骨瓣减压术(decompressive craniectomy, DC)
是通过外科方式切除部分颅骨的手术干预手段，扩大颅腔有效容积，能够快速、直接地降低颅内压力，

打破“颅内高压–脑灌注不足–脑组织缺血缺氧–脑水肿加重”的恶性循环，为救治难治性颅内高压的

关键术式[1]。然而，DC 手术本身会破坏颅腔的完整性和正常解剖结构，不可避免地干扰脑脊液

(cerebrospinal fluid, CSF)的正常循环路径、吸收机制以及颅内压力稳态平衡，由此导致术后创伤性脑积水

(post-traumatic hydrocephalus, PTH)成为临床高发的继发并发症。据国内外多中心临床研究统计，DC 术后

PTH 的发生率约为 10%~30%，不同研究间的发生率差异主要与病例选择标准、手术时机、术后管理策略

等因素相关[2] [3]。当 PTH 发生时，由于病理生理的影响导致患者进行性出现偏瘫、失语、肢体活动障

碍、癫痫发作、神志模糊或昏迷程度加深等临床症状，从而降低患者的生存质量[4]。近年来，随着循证

医学的发展，多项大样本回顾性研究、无论是前瞻性队列研究，还是系统评价与 Meta 分析都已证实，PTH
的发生并非单一因素作用的结果，而是术前 GCS 评分低、颅内感染、术后早期腰穿、骨窗面积大、未硬

膜缝合等多方面因素共同作用的复杂过程[5]。因此，系统梳理和深入探讨 DC 术后 PTH 的危险因素，明

确各因素的作用机制和影响强度，对于临床医生早期识别高危人群、制定个体化的风险评估体系以及实

施精准的预防和干预措施具有重要的临床价值和现实意义，最终有望实现创伤性脑积水发病风险的有效

控制，同时全面优化重型颅脑创伤患者的整体康复结局[6]。 

2. 创伤相关危险因素 

2.1. 入院 GCS 评分 

入院时采用格拉斯哥昏迷量表(Glasgow Coma Scale, GCS)完成的评分，是临床用于判断颅脑创伤病

患意识状况、判定颅脑损伤严重程度的经典参考指标，也是目前临床上预测 DC 术后 PTH 发生风险最稳

定、最常用的指标之一。格拉斯哥昏迷评分从睁眼、语言及肢体运动三方面进行量化评估，量表总分区

间为 3~15 分，其中 GCS ≤ 8 分通常被定义为重型颅脑创伤[1]。多项临床研究结果一致表明，入院时 GCS 
≤ 8 分的患者，其 DC 术后 PTH 的发生风险显著高于 GCS > 8 分的患者，差异具有统计学意义[7]。其内

在机制主要包括以下几个方面：首先，GCS 评分越低，提示患者的原发脑损伤越严重，脑组织的挫伤、
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水肿范围越广泛，这会直接破坏脑脊液循环通路的完整性，导致脑脊液引流受阻；其次，严重的脑损伤

会引发强烈的颅内炎症反应，肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-6 等多种关键炎症介质会出现大量释放与异

常分泌的情况，进而引发蛛网膜下腔出现炎性渗出与组织粘连，最终造成蛛网膜颗粒发生阻塞，影响脑

脊液的吸收功能；此外，低 GCS 评分患者常伴随更长时间的意识障碍，需要长期卧床和机械通气，这也

可能会间接增加脑脊液循环障碍和脑积水的发生风险，因此，对于入院时 GCS 评分较低的重型颅脑创伤

患者，临床医生应高度警惕 PTH 的发生，加强术后的动态监测。相关研究数据表明，术前入院 GCS 评

分低于 6 分，是重型颅脑创伤患者行 DC 手术后出现 PTH 的独立危险因素[8]。入院时 GCS 评分偏低的

患者通常颅脑损伤程度更为危重，昏迷持续时间也相应更长，颅内脑脊液循环与吸收的生理平衡受损更

为明显，因而更容易继发创伤性脑积水。同时，合并 PTH 的患者意识障碍程度更重，会进一步延长昏迷

时长，部分患者还可迁延为持续性昏迷状态[9]。但也有部分研究并未证实入院 GCS 评分对 PTH 具有预

测价值[10]。出现这一研究分歧的潜在原因在于，入院 GCS 评分较低的患者整体病死率偏高，会直接导

致术后远期继发脑积水的病例数被稀释，进而影响统计结果。因此在临床诊疗过程中，需对颅脑损伤严

重、昏迷持续时间较长的高危人群给予重点关注，此类患者虽 PTH 发病风险显著升高，却常因长期处于

昏迷状态而出现漏诊、延误诊断的情况。 

2.2. 颅内出血类型 

颅内出血的类型和范围是影响 DC 术后 PTH 发生的另一重要创伤相关因素，其中脑室内出血

(intraventricular hemorrhage, IVH)和创伤性蛛网膜下腔出血(traumatic subarachnoid hemorrhage, tSAH)已被

多项临床证据证实为 PTH 最强的危险因素之一，而硬膜下血肿(subdural hematoma, SDH)等其他出血类型

也会在一定程度上增加 PTH 风险[2] [11]。对于脑室内出血而言，血液成分(如红细胞、血小板、凝血因子

等)进入脑室系统后，会直接堵塞室间孔、中脑导水管等关键脑脊液循环通路，导致脑脊液梗阻性积聚；

同时，血液分解产物(如含铁血黄素、胆红素等)具有神经毒性，会诱发脑室周围组织的炎症反应和纤维化，

进一步加重脑脊液循环障碍。蛛网膜颗粒是脑脊液回流入静脉窦的主要通道，血液积聚在蛛网膜下腔及

脑室系统内，导致 Monro 孔，中脑导水管甚至整个蛛网膜下腔阻塞，导致脑脊液循环不畅，使脑室内压

力增大，增大的压力将脑组织推向颅骨，进而压迫脑皮质桥静脉，致使静脉回流受阻，加重脑脊液循环

不畅。同时，积聚在脑脊液脑室内的血凝块阻塞脑脊液循环通路，导致循环阻力增大，会直接导致脑室

扩大并且蛛网膜颗粒和静脉对脑脊液吸收效率显著下降，形成交通性脑积水[12]。此外，tSAH 引发的脑

血管痉挛也会加重脑组织缺血缺氧，进一步破坏脑脊液循环和吸收的稳态[3]。硬膜下血肿对 PTH 的影响

主要通过机械压迫作用实现：大量硬膜下血肿会压迫脑组织，导致脑室系统变形、移位，扭曲脑脊液循

环通路，同时压迫颅内静脉窦，影响静脉回流，间接降低脑脊液的吸收效率，从而增加 PTH 的发生风险

[3]。相关临床研究证实，脑室内与蛛网膜下腔的淤积血液可刺激机体大量分泌炎性介质，诱发局部纤维

素性粘连并造成蛛网膜颗粒闭塞，进而显著提升脑积水的发病风险[13]。 

2.3. 影像学结构异常 

头颅 CT 与 MRI 检查所呈现的各类影像学结构异常征象，也是评估 DC 术后 PTH 发生风险的重要参

考指标，主要体现为侧脑室额角与颞角均出现扩张、Evans 指数 > 0.3、第三脑室呈圆钝状改变，少数患

者可伴随脑室系统的不对称性增大，脑室扩大部位的周围组织可发生脑脊液渗出，对应 CT 低密度、MRI 
T2 加权高信号的典型影像学表现，额角、颞角扩大是具有预测价值的影像学表现[14]。脑组织中线移位

越严重，会导致基底池和脑沟的压迫，并且脑组织移位会直接压迫、扭曲甚至堵塞脑脊液循环的关键通

路(如第三脑室、中脑导水管等)，导致脑脊液引流受阻，同时还会破坏颅内压力的平衡状态，加重脑组织
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水肿和缺血缺氧，进一步诱发蛛网膜粘连，从而显著增加 PTH 的发生风险[15]。环池作为脑脊液循环的

重要通道之一，其受压或消失提示脑干周围组织水肿、出血严重，不仅会影响脑脊液的正常流动，还可

能损伤脑干的生命中枢，导致患者病情危重，其往往需要延长重症监护治疗时长，且机械通气的应用周

期也会随之增加，这些因素均会间接增加 PTH 的发生概率。此外，影像学检查中显示的脑挫伤范围广泛、

脑室系统初始扩张等表现，也可能提示患者存在潜在的脑脊液循环障碍，是 PTH 的潜在危险因素。因此，

在临床实践中，对于术前影像学检查提示中线结构明显移位、环池受压或消失的患者，术后应加强头颅

CT 的动态复查，密切监测脑室大小和骨窗张力变化，以便早期发现 PTH 的迹象。 

3. 手术相关危险因素 

3.1. 手术侧别 

手术侧别(单侧或双侧去骨瓣)是影响 DC 术后 PTH 发生风险的重要手术相关因素，大量临床研究证

实，双侧去骨瓣减压术(bilateral decompressive craniectomy, BDC)患者的 PTH 发生率显著高于单侧去骨瓣

减压术(unilateral decompressive craniectomy, UDC) [1] [16]。其核心原因在于双侧去骨瓣对颅内正常解剖

结构和压力平衡的破坏更为严重。单侧去骨瓣仅在一侧颅腔形成骨窗，对另一侧脑组织和脑脊液循环通

路的影响相对较小，颅内压力仍可在一定程度上维持相对平衡；双侧去骨瓣操作可使颅内压力脉冲得到

更充分的向外释放，脑脊液压力峰值随之降低，经由蛛网膜颗粒引流的脑脊液量减少，从而更易诱发 PTH 
[17]。此外，双侧去骨瓣手术的创伤更大，术中失血更多，术后颅内炎症反应更强烈，这也会增加蛛网膜

粘连的风险，进一步加重脑脊液吸收障碍[3]。需要注意的是，双侧去骨瓣通常用于治疗双侧严重脑挫伤、

弥漫性脑水肿或双侧颅内血肿导致的难治性颅内高压，这类患者本身的原发损伤就更为严重，这也在一

定程度上叠加了 PTH 的发生风险。因此，对于需要实施双侧去骨瓣减压的患者，临床医生应在术中更加

注重保护脑脊液循环通路，术后加强护理和监测，积极预防 PTH 的发生。据 Waziri 等[18]研究证实，双

侧 DC 术式的去骨瓣面积更大，可通过双侧通道释放颅内压力脉冲，进而抑制蛛网膜颗粒的脑脊液重吸

收作用，增加 PTH 的发病可能。临床建议术后尽早开展颅骨修补，延迟行颅骨成形术会造成 PTH 病情

持续进展[18]。 

3.2. 骨窗与硬膜处理 

骨窗的位置、大小以及硬膜的处理方式是 DC 手术中的关键操作细节，对术后脑脊液循环和 PTH 的

发生具有直接影响，其中骨窗位置靠近中线、术中硬膜未缝合或广泛敞开是 PTH 的明确独立危险因素[2] 
[5]。从骨瓣去除的解剖位置分析，骨窗区域与颅脑中线的距离越近，患者术后脑积水的发生风险便越高，

这一现象可能与蛛网膜颗粒主要集中分布于中线附近的解剖特点密切相关[19]，蛛网膜颗粒像一种压力

依赖的单向阀门结构，对脑脊液的吸收在一定压力上才能实现[20] [21]。此外，骨窗的大小也会影响 PTH
风险，过大的骨窗会导致脑组织过度膨出，破坏颅内结构的稳定性，增加蛛网膜粘连的概率，而骨窗过

小则可能无法有效减压，导致颅内高压持续存在，同样不利于脑脊液循环。在硬膜处理方面，术中硬膜

未缝合或广泛敞开是导致 PTH 的重要原因之一。正常情况下，硬脑膜是颅腔的重要屏障，能够维持颅内

环境的稳定，引导脑脊液的正常流动。当硬膜未缝合或广泛敞开时，脑组织会直接暴露于头皮、肌肉等

软组织中，容易引发局部的炎性反应和粘连，这种粘连不仅会限制脑组织的复位，还可能堵塞蛛网膜颗

粒和脑脊液循环通路，导致脑脊液吸收和引流障碍[2]。硬膜下血肿或脑内出血时，血液易破入蛛网膜下

腔，进而诱发继发性 SAH。术中常需切开硬脑膜，而硬膜结构完整可有效维持颅内压力平衡，降低继发

性蛛网膜下腔出血风险。由此可见，术中尽可能保留硬膜完整性，是减少术后 SAH 发生的关键措施。与

此同时，术区彻底止血，并采用生理盐水反复冲洗、置换蛛网膜下腔积血，可进一步降低继发脑积水的
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发生概率。 

4. 术后并发症相关危险因素 

4.1. 硬膜下积液 

硬膜下积液(subdural hygroma, SDH)作为去骨瓣减压术后最为高发的并发症类型之一，同时也是预判

术后创伤性脑积水发病的核心高危因素，二者之间存在确凿的因果关联性[1] [22]。硬膜下积液是指脑脊

液在硬膜下腔的异常积聚，形成局限性的液体积聚区，根据积液量和压迫情况，患者可能表现为头痛、

头晕、意识模糊或骨窗膨隆等症状。长期不吸收的硬膜下积液之所以会显著增加 PTH 风险，主要基于以

下两个核心机制：一方面，大量的硬膜下积液会占据颅内空间，压迫脑组织和脑室系统，导致脑脊液循

环通路受阻，同时压迫颅内静脉窦，影响脑脊液的吸收，形成“积液–压迫–循环障碍–脑积水”的恶

性循环；另一方面，硬膜下积液的长期存在会引发局部的慢性炎症反应，刺激硬脑膜和蛛网膜发生纤维

化和粘连，进一步破坏脑脊液的吸收和循环机制，最终导致积液向脑积水进展[1]。因此，对于 DC 术后

出现硬膜下积液的患者，临床医生应采取积极的干预措施，如定期复查头颅 CT、动态监测积液量变化，

对于积液量较多或持续不吸收的患者，及时采取穿刺引流、硬膜下–腹腔分流等治疗，以阻断其向 PTH
的进展，改善患者预后。另有学者认为，脑脊液动力学调节异常是硬膜下积液与 PTH 的共同发病机制。

硬膜下积液仅引发局部脑脊液稳态失衡，而创伤性脑积水的病理损伤程度更重、累及范围更广泛，这也

使得合并硬膜下积液的患者，术后发生 PTH 的风险大幅升高[23]。既往 Ki 等学者[24]通过临床研究报道，

对侧硬膜下积液与半球间积液的出现，可显著升高患者术后 PTH 的发生风险。本研究数据同样印证了这

一规律，相较于单纯同侧或对侧积液，双侧硬膜下积液合并半球间积液者更易进展为 PTH [25]。 

4.2. 颅内感染 

术后颅内感染(包括脑膜炎、脑室炎、脑脓肿等)是 DC 术后的严重并发症，其不仅会增加患者的病死

率，还会通过诱发广泛的蛛网膜粘连，显著增加 PTH 的发生风险[4] [26]。颅内感染一旦发生，细菌、真

菌等各类病原体会在颅内诱发剧烈的急性炎症应答，促使中性粒细胞、淋巴细胞等大量炎性细胞向病变

区域浸润聚集，释放多种炎症因子和炎性介质，这些物质会刺激蛛网膜下腔和脑室壁发生炎性渗出、纤

维化和粘连。蛛网膜发生粘连后，可直接阻塞脑脊液循环的核心通路，包括中脑导水管、第四脑室出口

等关键部位，同时也会闭塞脑脊液完成吸收的主要结构——蛛网膜颗粒，导致脑脊液引流和吸收均出现

障碍，最终形成梗阻性或交通性脑积水[27]。需要注意的是，DC 术后患者由于骨窗的存在，硬脑膜的完

整性被破坏，头皮、肌肉等软组织与脑组织直接接触，增加了病原体侵入颅内的风险；同时，术后长期

留置脑室引流管、腰大池引流管等侵入性操作，也会进一步提高颅内感染的发生率。因此，预防颅内感

染是降低 PTH 风险的重要环节，临床实践中应严格遵守无菌操作原则，合理使用预防性抗生素，加强对

引流管的护理，密切监测患者的体温、血常规、脑脊液常规等感染指标，一旦发现感染迹象，及时采取

针对性的抗感染治疗。然而，刘国东等[1]开展的研究显示，尽管颅内感染被公认为创伤性脑积水的常见

诱因之一，但该研究并未发现其对 PTH 的发生具有明显影响。 

5. 总结 

去骨瓣减压术后创伤性脑积水的发病由多种因素共同导致，主要与患者颅脑创伤程度、手术方式、

术后并发症及自身基础状况相关，各类危险因素相互叠加，提升发病概率。其中重度脑损伤、合并颅内

出血、颅内结构移位受压，双侧去骨瓣、中线区骨窗、硬膜未缝合，以及术后硬膜下积液、颅内感染、长

期机械通气均为该病高危因素，且硬膜下积液对创伤性脑积水的预测价值最高。 
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临床中可依托上述危险因素开展个体化风险评估，通过优化术前手术方案、规范术中操作、术后动

态影像学复查、积极防治并发症、完善基础护理等一系列手段，早期筛查高危患者、及时临床干预，有

效降低创伤性脑积水发生率，改善患者远期预后。后续仍需开展大样本多中心研究，进一步明确各危险

因素的作用机制，构建精准的疾病预测模型，为临床个体化防治提供循证支撑。 
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