
ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０４Ｅ０２００２１ ·临床研究·

颅脑损伤行去骨瓣减压术后并发脑积水的相关因素分析
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［摘　要］　目的　探讨颅脑损伤行去骨瓣减压术后发生创伤性脑积水的相关因素。方法　回顾性分析我科２０１６年１月至
２０１９年１２月收治的６２例因颅脑损伤行去骨瓣减压术的患者资料。根据患者是否发生脑积水将其分为脑积水组（１８例），非脑积
水组（４４例）。比较２组患者的年龄、性别、术前ＧＣＳ评分、是否有明显蛛网膜下腔出血、术前中线是否移位、骨窗面积、术后是否伴
有颅内感染及硬膜下积液，分析发生创伤性脑积水的危险因素。单因素分析有统计学意义的指标采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析是否为脑
积水的危险因素。结果　单因素分析显示，２组患者在性别、年龄、术后是否颅内感染、术前中线是否移位方面差异均无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），而患者术前ＧＣＳ评分（Ｐ＝０．０２０）、是否有明显蛛网膜下腔出血（Ｐ＝０．０２０）、骨窗面积（Ｐ＝０．００２）、术后是否有硬膜下
积液（Ｐ＝０．００７）比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析显示，骨窗面积较大（Ｐ＝０．０１１）、术后有硬膜下积液
（Ｐ＝０．０２４）与脑积水发生显著相关（Ｐ＜０．０５）。结论　骨窗面积较大与术后发生硬膜下积液是去骨瓣减压术后发生创伤性脑积
水的危险因素。
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　　颅脑外伤所造成的颅内血肿、脑肿胀等均可引起
颅内高压，相较于内科治疗，行去骨瓣减压治疗重度或

顽固性的颅内高压可降低患者病死率［１］。研究发现，

颅内高压行去骨瓣减压术后各种并发症的发生率较

高，其中创伤后脑积水（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ，
ＰＴＨ）是去骨瓣减压术后的常见并发症［２］。目前创伤

后脑积水发生率为０．７％ ～５１．４％，且其发生率有增

高的趋势，可明显影响去骨瓣减压术后患者的远期预

后［３５］。创伤后脑积水是因脑脊液进行性聚集和脑室

扩张导致，由于脑脊液的循环障碍及创伤后的吸收障

碍，直接影响大脑的代谢和其他功能［４］。然而去骨瓣

减压术后发生创伤性脑积水的危险因素及机制仍不明

确，为了进一步明确去骨瓣减压术后并发创伤性脑积

水的危险因素，本研究回顾性分析我科２０１６年１月至
２０１９年１２月因颅脑损伤行去骨瓣减压术患者的临床
资料，以期为临床医生进行相应预防提供参考。
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１　资料与方法

１．１　临床资料
收集２０１６年１月至２０１９年１２月因颅脑损伤于

我院行去骨瓣减压治疗的患者临床资料。排除标准：

①术前患有脑积水；②因严重复合损伤、多发伤影响颅
内灌注压；③既往有脑膜炎、帕金森、ｃｈｉａｒｉ畸形等其他
可能导致脑积水发生的颅内病变；④双侧去骨瓣；⑤术
后生存时间小于６个月。
１．２　脑积水诊断标准

以影像学诊断为主要标准［６］：①脑室进行性扩大
并且Ｅｖａｎｓ指数（两侧最大额角宽度／最大额角宽度所
在同一层面最大的颅骨内径）大于０．３；②颞角宽度大
于２ｍｍ；③第三脑室变圆；④ＣＴ提示脑室周围低密度
或ＭＲＩＴ２ＷＩ上高信号；⑤排除老年患者脑萎缩。临
床表现为患者术后持续昏迷或意识好转后又再次加

重、行走不稳、记忆力下降、小便失禁等。颅内感染诊

断标准为脑脊液均培养出致病菌。

１．３　方法
所有患者均按《中国颅脑创伤外科手术指南》［７］

行去骨瓣减压术治疗。根据患者是否发生脑积水分为

脑积水组（１８例）和非脑积水组（４４例）。比较２组患
者的年龄、性别、术前 ＧＣＳ评分、是否有明显蛛网膜下
腔出血、术前中线是否移位、骨窗面积（Ａ）、术后是否伴
有颅内感染及硬膜下积液。其中 Ａ＝π×［（ｄ／２）２＋
ｈ２］；骨窗高度（ｈ）为骨窗最大直径（ｄ）在ＣＴ层面上头
皮至该直径线的最大垂直距离。

１．４　统计学方法
使用ＳＰＳＳ２６．０软件进行数据分析。计量资料经

检验均符合正态分布，以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，采
用独立样本ｔ检验。计数资料采用χ２检验或Ｆｉｓｈｅｒ精
确检验，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。经单因素
分析有统计学意义的指标采用 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析是否
为脑积水的危险因素。

２　结果

２．１　单因素分析结果
单因素分析显示，２组患者在性别、年龄、术后是否颅

内感染、术前中线是否移位方面差异均无统计学意义

（Ｐ＞０．０５），而２组患者术前ＧＣＳ评分（Ｐ＝０．０２０）、是否
有明显的蛛网膜下腔出血（Ｐ＝０．０２０）、骨窗面积
（Ｐ＝０．００２）、术后是否有硬膜下积液（Ｐ＝０．００７）比
较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），提示术前 ＧＣＳ评

分、是否有明显的蛛网膜下腔出血、骨窗面积及术后

是否有硬膜下积液与脑积水的发生具有相关性，

见表１。
表１　去骨瓣减压术后并发ＰＴＨ的相关指标单因素分析

相关指标
脑积水组

（ｎ＝１８）

非脑积水组

（ｎ＝４４）
Ｐ

年龄（岁） ５３．１±１２．６ ５０．１±１７．０ ０．４９９

骨窗面积（ｃｍ２） １４７．５±４１．９　１１４．０±３４．３　０．００２
术前ＧＣＳ评分（分） ５．７±２．６ ７．９±３．６ ０．０２０
性别（例） 男 １２ ３２ ０．６３３

女 ６ １２
明显蛛网膜下腔出血（例） 有 １４ ２０ ０．０２０

无 ４ ２４
术后硬膜下积液（例） 有 ９ ６ ０．００７

无 ９ ３８
颅内感染（例） 有 ５ ４ ０．０５８

无 １３ ４０
术前中线移位（例） 有 １２ ３１ ０．７６９

无 ６ １３

２．２　去骨瓣减压术后发生创伤性脑积水的危险因素
将单因素分析有统计学意义的指标行多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ分析显示，骨窗面积较大（Ｐ＝０．０１１）、术后硬膜
下积液（Ｐ＝０．０２４）与脑积水发生显著相关（Ｐ＜０．０５），
是脑积水发生的独立危险因素；而术前 ＧＣＳ评分
（Ｐ＝０．２５６）及术前是否有明显的蛛网膜下腔出血
（Ｐ＝０．１５８）不是脑积 水 发 生 的 独 立 危 险 因 素
（Ｐ＞０．０５），见表２。
表２　去骨瓣减压术后并发ＰＴＨ危险因素的多因素回归分析

影响因素 ＯＲ ９５％ ＣＩ Ｐ
骨窗面积 １．０２９ １．００７～１．０５３ ０．０１１
硬膜下积液 ５．９８８ １．２６３～２８．３８８ ０．０２４
术前ＧＣＳ评分 ０．８６２ ０．６６７～１．１１４ ０．２５６
明显蛛网膜下腔出血 ２．８４０ ０．６６６～１２．１００ ０．１５８

３　讨论

脑积水是颅脑损伤常见的并发症，常导致患者长

期昏迷不醒或者意识好转后再次出现昏迷等，进而导

致患者预后较差。关于去骨瓣减压术后发生脑积水有

多种观点，尚无统一结论，大多认为是脑脊液的循环障

碍以及产生和吸收之间的不平衡所导致。脑脊液循环

与心动周期密切相关，当心脏收缩时，脑血流量增加，

脑组织膨胀，颅骨的限制导致大脑向内压迫脑室系统，

脑室压力增高，且由于脑组织膨胀的不均衡性（以侧

脑室和第三脑室为中心的扇形区域的固体应力最

大），使各脑室之间产生了压力梯度，进而使脑脊液由

侧脑室流向第三脑室后又由中脑导水管流入第四脑室
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和蛛网膜下腔［８］。一方面，颅骨缺损侧的脑组织由于

失去颅骨的限制导致其在心脏收缩期向脑室的压迫减

少［９］。另一方面，行去骨瓣减压术后患者颅内脉搏波

的振幅随着脑水肿的消退及脑组织顺应性的增加逐渐

减少至几乎为零，而脉搏波是驱动脑脊液流动的重要

驱动力［１０］，颅骨修补术后患者的颅内脉搏波振幅较术

前增加，颅骨修补有助于恢复颅内正常生理［１１］。骨窗

面积越大，脑组织的顺应性越大［１２］，顺应性的增加将

导致颅内搏动减少，进而使脑积液循环动力受损［１３］。

Ｗａｚｉｒｉ等［１４］认为脑脊液压力脉冲可通过骨窗向外传

递，使正常脑脊液压力脉冲峰值降低，由于蛛网膜颗粒

是压力依赖性的单向阀门，当压力脉冲下降时，蛛网膜

颗粒吸收的脑脊液减少，导致脑积水。本研究发现，骨

窗面积越大，发生脑积水的危险性越高，因为骨窗越

大，颅骨对心脏收缩时膨胀脑组织的限制越少，进而导

致脑脊液循环动力受损。较大的骨窗面积导致蛛网膜

颗粒吸收的脑脊液更少，并且颅骨缺损所导致的低颅

压可能促使颅内脑脊液代偿性生成增多，最终导致脑

积水的发生。其他方面，ＤｅＢｏｎｉｓ等［１５］的研究表明，

脑组织中的细胞外液在每一个心动周期中的产生和吸

收都存在一种动态平衡，其在心脏收缩期产生，于舒张

期被吸收。当这种平衡被打破，则会导致脑组织中细

胞外液吸收增加，脑组织体积变小，侧脑室体积代偿性

增大，形成脑积水。去除骨瓣后，由于脑室内初始压强

（ｐ１＝正常颅内压）与外界大气压（ｐ２＝０）的差值，导
致脑室逐渐扩大，待颅内压降至低于正常颅内压的某

一个数值时，则达到新的平衡，而此时的脑积水更多被

认为是正常压力脑积水，行颅骨修补可能使脑室恢复

正常大小［１６］。

既往认为脑中无淋巴系统，现有研究提出了脑内

亦有类淋巴系统的观点：脑脊液通过动脉周围间隙进

入脑实质，后又离开脑组织进入静脉周围间隙［１７］。有

研究发现小鼠的硬脑膜上存在淋巴管，且吸收部分静

脉周围间隙内的脑脊液［１８］。也有研究通过磁共振的

方法证实了人类硬脑膜上具有淋巴管［１９］。脑脊液的

循环途径除了经典的通过蛛网膜颗粒进入硬脑膜静脉

窦，可能还有经类淋巴系统及硬脑膜上的淋巴管吸收

进入体循环［２０］。其中脑穿透性动脉搏动在类淋巴系

统中提供了大量液体流动所必需的动力，颅骨的缺损

影响了动脉搏动，导致脑脊液流入脑实质减少［２１］。在

行去骨瓣术后的小鼠脑池内注入示踪剂可发现，与未

行手术的小鼠相比，其整体脑实质内示踪剂的分布受

到损害，且当颅骨修补后，以上情况均可得到改

善［２１２２］。在小鼠脑池中注入示踪剂后，可观察到示踪

剂进入脑膜血管并进一步深入到颅骨骨髓，这一通道

被命名为“颅脑－脑膜短连接”［２３］。颅骨的缺失影响
了类淋巴系统在颅内的正常循环，导致脑脊液在蛛网

膜下腔聚集，并且术中对硬脑膜的损伤可能减少了脑

脊液的流出通道；另一方面，由于循环通道受阻，脑脊

液清除脑细胞代谢产物或其他有害物质的能力下降，

加重了脑室周围细胞及小血管的损伤，最终导致脑室

系统扩大。然而脑脊液通过此途径循环吸收占脑脊液

循环的比例仍不清楚，需要进一步研究。为了减少骨

瓣缺失所造成的影响，建议在充分减压的情况下尽量

减少骨窗面积，减少术中对硬脑膜的损伤，术后在病情

允许情况下可行加压包扎以减轻骨瓣缺失导致的

损害。

硬膜下积液的形成亦是脑脊液在硬膜下的异常聚

集，和脑积水一样均是脑脊液循环障碍的体现，然而这

两者是否具有相关性仍无定论［２４］。有学者发现，不考

虑硬膜下积液的位置时，其与脑积水的发生无相关性，

若将积液根据位置分为半球间、对侧和同侧时，半球间

及对侧硬膜下积液的发生与脑积水具有相关性，进一

步分析发现对侧硬膜下积液的发生是去骨瓣术后脑积

水形成的危险因素［２５］。硬脑膜与蛛网膜之间无明显

分界，在外伤及手术的作用下，蛛网膜屏障细胞与硬膜

边缘细胞撕裂，导致硬脑膜与蛛网膜分离，形成腔隙。

此外，外伤或手术都可能导致蛛网膜破裂，形成单向活

瓣，脑脊液不断通过此单向通道流入硬膜下间隙，并且

外伤形成的颅内高压使脑组织向对侧移位及去骨瓣减

压术后导致的脑组织向减压区移动，造成了脑组织的

摆动［２６２７］，不仅加重了蛛网膜的撕裂，而且扩大了硬

膜下腔隙，导致硬膜下积液的形成。本研究观察到患

者硬膜下积液的形成多先于脑积水发生，对此有学者

给出假设：脑脊液进入脑实质的减少导致其在上游积

聚，首先在蛛网膜下腔集聚，形成硬膜下积液，如果足

够严重和持续，随后在脑室系统产生积水［２１］。硬膜下

积液的形成加重了颅腔内容物形态学的改变，损害了

脑脊液循环的正常压力梯度，并且由于占位效应减少

了蛛网膜下腔的容积，导致了脑脊液循环受阻。当硬

膜下积液形成时，应尽早行积液引流术或行腰大池置

管，减少脑脊液在硬膜下的异常集聚。

综上所述，骨窗面积较大及术后硬膜下积液形成

是创伤性脑积水发生的危险因素，在临床实践中当患

者骨窗面积较大或术后 ＣＴ发现硬膜下积液形成时，
应当警惕脑积水发生的可能，及时予以相关处理。

１５６局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０２０，２９（８）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ



［参考文献］

［１］ＨｕｔｃｈｉｎｓｏｎＰＪ，ＫｏｌｉａｓＡＧ，ＴｉｍｏｆｅｅｖＩＳ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉａｌｏｆｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ

ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｆｏｒｔｒａｕｍａｔｉｃｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０１６，３７５（１２）：１１１９－１１３０．ｄｏｉ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ１６０５２１５．

［２］熊学辉，瞿丹霞．创伤性颅脑损伤去骨瓣减压１４４例术后并发症分

析［Ｊ］．安徽医药，２０１６，２０（１１）：２１０２－２１０４．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．

１００９－６４６９．２０１６．１１．０２７．

［３］王雷平，吴崇光，姚　军．颅脑损伤去骨瓣减压术后并发创伤后脑

积水的危险因素［Ｊ］．中华创伤杂志，２０１４，３０（４）：３０７－３１０．ｄｏｉ：

１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１－８０５０．２０１４．０４．００５．

［４］ＣｈｅｎＨ，ＹｕａｎＦ，ＣｈｅｎＳＷ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓ：

ｄｅｒｉｖａｔｉｏｎａｎｄｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆａｒｉｓｋｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｂａｓｅｄｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒ

ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ［Ｊ］．ＭｅｔａｂｏｌｉｃＢｒａｉｎＤｉｓ，２０１７，３２（５）：１４２７－１４３５．ｄｏｉ：

１０．１００７／ｓ１１０１１－０１７－０００８－２．

［５］ＤｉＧＦ，ＺｈａｎｇＹＨ，ＬｉｕＨ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ

ｔｈｅｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｏｆｈｅａｄｉｎｊｕｒｅｄｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ

ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＢｅｈａｖ，２０１９，９（１）：ｅ０１１７９．ｄｏｉ：１０．１００２／

ｂｒｂ３．１１７９．

［６］梁玉敏，高国一，陈　磊，等．去骨瓣减压术治疗重型颅脑损伤后脑

积水的诊治现状［Ｊ］．中华创伤杂志，２０１３，２９（２）：１１８－１２１．ｄｏｉ：

１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１－８０５０．２０１３．０２．００７．

［７］王忠诚，只达石，凌　锋，等．中国颅脑创伤外科手术指南［Ｊ］．中华

神经外科杂志，２００９，２５（２）：１００－１０１．ｄｏｉ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．

１００１－２３４６．２００９．０２．００３．

［８］张　莹，刘佰运，陈家亮，等．脑脊液循环动力学的初步计算机建模

分析［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０１１，２７（１１）：１１３６－１１３９．ｄｏｉ：１０．

３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１－２３４６．２０１１．１１．０１８．

［９］ＡｋｉｎｓＰＴ，ＧｕｐｐｙＫＨ．Ａｒｅｈｙｇｒｏｍａｓａｎｄｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓ

ｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｃａｕｓｅｄｂｙｉｍｐａｉｒｅｄｂｒａｉｎｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ，ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ

ｆｌｕｉｄｈｙｄｒｏｄｙｎａｍｉｃｓ，ａｎｄｇｌｙｍｐｈａｔｉｃｄｒａｉｎａｇｅ？Ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｏｖｅｒｖｉｅｗａｎｄ

ｉｌｌｕｓｔｒａｔｉｖｅｃａｓｅｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１９，１３０：ｅ９４１－ｅ９５２．ｄｏｉ：

１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１９．０７．０４１．

［１０］ＡｌｅｘａｎｄｅｒＬＣ，ＭｏｒｔｅｎＡ，ＪｅｓｐｅｒＫ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｆｆｅｃｔｏｆｄｅｃｏｍ

ｐｒｅｓｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｏｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｐｏｓｓｉｂｌｅｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｆｏｒｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｆｌｕｉｄｍｏｖｅｍｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０，８６（２）：２３１－

２４０．ｄｏｉ：１０．１０９３／ｎｅｕｒｏｓ／ｎｙｚ０４９．

［１１］ＡｌｅｘａｎｄｅｒＬＣ，ＭｏｒｔｅｎＡ，ＪｅｓｐｅｒＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｂｅｆｏｒｅ

ａｎｄａｆｔｅｒｃｒａｎｉｏｐｌａｓｔｙ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕ

ｒｏｓｕｒｇ，２０１９：１－１１．ｄｏｉ：１０．３１７１／２０１９．７．ＪＮＳ１９１０７７．

［１２］周厚杰，郭　强，刘宏斌，等．颅骨缺损时间对患者颅内血流及神

经功能的影响［Ｊ］．中国实用神经疾病杂志，２０１５，１８（９）：２４－２５．

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－５１１０．２０１５．０９．０１４．

［１３］ＷａｇｓｈｕｌＭＥ，ＥｉｄｅＰＫ，ＭａｄｓｅｎＪＲ．Ｔｈｅｐｕｌｓａｔｉｎｇｂｒａｉｎ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｅｘ

ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｏｆｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙ［Ｊ］．Ｆｌｕｉｄｓ

ａｎｄＢａｒｒｉｅｒｓＣＮＳ，２０１１，８（１）：５．ｄｏｉ：１０．１１８６／２０４５－８１１８－８－５．

［１４］ＷａｚｉｒｉＡ，ＦｕｓｃｏＤ，ＭａｙｅｒＳＡ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅｈｅｍｉｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｆｏｒｉｓｃｈｅｍｉｃｏｒ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００７，６１（３）：４８９－４９３．ｄｏｉ：

１０．１２２７／０１．ＮＥＵ．００００２９０８９４．８５０７２．３７．

［１５］ＤｅＢｏｎｉｓＰ，ＰｏｍｐｕｃｃｉＡ，ＭａｎｇｉｏｌａＡ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｈｙｄｒｏｃｅｐｈ

ａｌｕｓａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ：ａｎｕｎｄｅｒｅｓｔｉｍａｔｅｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒ

［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２０１０，２７（１１）：１９６５－１９７０．ｄｏｉ：１０．１０８９／ｎｅｕ．

２０１０．１４２５．

［１６］周梦良．重视去骨瓣减压术后脑积水的特殊性［Ｊ］．创伤外科杂

志，２０１９，２１（１１）：８０１－８０４．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９－４２３７．

２０１９．１１．０１．

［１７］ＩｌｉｆｆＪＪ，ＷａｎｇＭ，ＬｉａｏＹ，ｅｔａｌ．ＡｐａｒａｖａｓｃｕｌａｒｐａｔｈｗａｙｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓＣＳＦ

ｆｌｏｗｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｂｒａｉｎｐａｒｅｎｃｈｙｍａａｎｄｔｈｅｃｌｅａｒａｎｃｅｏｆｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ

ｓｏｌｕｔｅｓ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇａｍｙｌｏｉｄ？［Ｊ］．ＳｃｉＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１２，４（１４７）：

１４７ｒａ１１１．ｄｏｉ：１０．１１２６／ｓｃｉｔｒａｎｓｌｍｅｄ．３００３７４８．

［１８］ＡｓｐｅｌｕｎｄＡ，ＡｎｔｉｌａＳ，ＰｒｏｕｌｘＳＴ，ｅｔａｌ．Ａｄｕｒａｌｌｙｍｐｈａｔｉｃｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓ

ｔｅｍｔｈａｔｄｒａｉｎｓｂｒａｉｎｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｆｌｕｉｄａｎｄｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ［Ｊ］．ＪＥｘｐ

Ｍｅｄ，２０１５，２１２（７）：９９１－９９９．ｄｏｉ：１０．１０８４／ｊｅｍ．２０１４２２９０．

［１９］ＡｂｓｉｎｔａＭ，ＨａＳＫ，ＮａｉｒＧ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎａｎｄｎｏｎｈｕｍａｎｐｒｉｍａｔｅ

ｍｅｎｉｎｇｅｓｈａｒｂｏｒｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｓｔｈａｔｃａｎｂｅｖｉｓｕａｌｉｚｅｄｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｌｙ

ｂｙＭＲＩ［Ｊ］．Ｅｌｉｆｅ，２０１７，６：ｅ２９３７８．ｄｏｉ：１０．７５５４／ｅＬｉｆｅ．２９７３８．

［２０］施翔鹏，方　芳，仓　静．类淋巴系统功能及其影响因素［Ｊ］．临床

麻醉学杂志，２０１９，３５（４）：４０１－４０４．ｄｏｉ：１０．１２０８９／ｊｃａ．２０１９．０４．

０２３．

［２１］ＰｌｏｇＢＡ，ＬｏｕＮ，ＰｉｅｒｒｅＣＡ，ｅｔａｌ．Ｗｈｅｎｔｈｅａｉｒｈｉｔｓｙｏｕｒｂｒａｉｎ：ｄｅ

ｃｒｅａｓｅｄａｒｔｅｒｉａｌｐｕｌｓａｔｉｌｉｔｙａｆｔｅｒｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｌｅａｄｉｎｇｔｏｉｍｐａｉｒｅｄｇｌｙｍ

ｐｈａｔｉｃｆｌｏｗ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１９：１－１４．ｄｏｉ：１０．３１７１／２０１９．２．

ＪＮＳ１８２６７５．

［２２］ＢｏｒｈａＡ，ＣｈａｇｎｏｔＡ，ＧｏｕｌａｙＲ，ｅｔａｌ．Ｃｒａｎｉｏｐｌａｓｔｙｒｅｖｅｒｓｅｓｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ｏｆｔｈｅｓｏｌｕｔｅｓｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎｔｈｅｂｒａｉｎｐａｒｅｎｃｈｙｍａａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ

ｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０．ｄｏｉ：１０．１０９３／ｎｅｕｒｏｓ／ｎｙａａ０２８．

［２３］ＣａｉＲ，ＰａｎＣ，ＧｈａｓｅｍｉｇｈａｒａｇｏｚＡ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｏｐｔｉｃｉｍａｇｉｎｇｏｆｔｒａｎｓｐａｒ

ｅｎｔｍｉｃｅｒｅｖｅａｌｓｗｈｏｌｅｂｏｄｙｎｅｕｒｏｎａｌｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓａｎｄｓｋｕｌｌｍｅｎｉｎｇｅｓ

ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＮａｔＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１９，２２（２）：３１７－３２７．ｄｏｉ：１０．

１０３８／ｓ４１５９３－０１８－０３０１－３．

［２４］黄贤键，吴楚伟，邹隽风，等．创伤性脑损伤后脑积水发生的危险

因素分析［Ｊ］．中华创伤杂志，２０１９，３５（３）：２１６－２２０．ｄｏｉ：１０．

３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１－８０５０．２０１９．０３．００６．

［２５］ＫｉＨＪ，ＬｅｅＨＪ，ＬｅｅＨＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｈｙｄｒｏｃｅｐｈａｌｕｓａｎｄ

ｓｕｂｄｕｒａｌｈｙｇｒｏｍａａｆｔｅｒｄｅｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅｃｒａｎｉｅｃｔｏｍｙｉｎｈｅａｄｉｎｊｕｒｅｄ

ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＫｏｒｅａｎＮｅｕｒｏｓｕｒｇＳｏｃ，２０１５，５８（３）：２５４－２６１．ｄｏｉ：

１０．３３４０／ｊｋｎｓ．２０１５．５８．３．２５４．

［２６］翟冬煜，龚　益，刘　林．老年脑外伤扩大去骨瓣减压术后硬膜下

积液合并脑积水的危险因素［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１９，３９（９）：

９５－９８．ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００５－９２０２．２０１９．０９．０３１．

［２７］文世宏，刘科峰，吴智远，等．颅脑损伤去骨瓣减压术后硬膜下积

液的危险因素分析［Ｊ］．中国临床神经外科杂志，２０１４，１９（１２）：

７２９－７３２．ｄｏｉ：１０．１３７９８／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９－１５３Ｘ．２０１４．１２．００８．

（编辑：杨　颖）
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