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内 容 简 介

　 　颅内压是神经外科临床和科研的一项重要观测指标 ，对许多疾病的诊
断和处理都有极其重要的参考价值 。本书将目前主要应用于机械工程的应
变电测技术引入神经科学中的颅内压实时监测 ，从颅腔随颅内压变化发生
变形的全新角度出发 ，提出一种新的微创颅内压应变电测法 ，并得到了理论
的可行性和实验的可测性验证 。全书共 ９章 ，内容包括绪论 ，颅内压监测的
临床意义 ，颅内压变化范围的研究进展 ，颅内压的测量与监测方法 ，颅腔的
组成结构与生物力学特性 ，微创颅内压应变电测法 ，颅腔变形的数学模型与
数值模拟 ，实验研究与分析 ，微创颅内压应变电测法的特点 。
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前 　 　言

颅内压是神经外科临床和科研的一项重要观测指标 ，对许多疾病的诊断和处
理都有极其重要的参考价值 。颅内压异常出现于临床症状恶化前 ，颅内压增高是
颅内并发症的早期信号 ，也是晚期死亡的常见原因 ，及时掌握颅内压的变化对手术
时机起决定性影响 ，因此 ，迅速 、准确地测量颅内压非常关键 。 脑外伤和颅脑疾病
患者危重病情较多 、病情变化较快 ，单纯依靠临床观察发现颅内并发症往往为时过
晚 ，需要对颅内压进行动态监测 。有了颅内压监测 ，才能合理地掌握和选择降低颅
内压的治疗措施与时机 ，较好地控制颅内高压 ，降低颅内并发症和电解质紊乱 ，减
少脑疝的发生 ，降低死亡率 。由于目前临床上常采用在颅脊腔内的植入法和导管
法来监测颅内压 ，所以常用的颅内压监测方法测量精度一般都不高 、操作比较复
杂 ，易对患者造成较大创伤 ，颅内感染机会较多 。尽管无创式颅内压监测技术正处
在发展当中 ，但到目前为止临床上还没有测量精确 、应用范围广的无创颅内压监测
方法 。颅内压监测方法正朝着创伤小 、测量精度高 、操作简便的微创或无创监测方
向发展 。微创或无创 、测量准确 、简单便捷的颅内压监测方法是神经外科的一个重
要研究方向 。

本书利用容器随内部压力变化而产生机械变形的原理 ，将目前主要应用于机
械工程的应变电测技术引入神经科学中的颅内压实时监测 ，从颅腔随颅内压变化
发生变形的全新角度出发 ，提出一种新型微创颅内压应变电测法 ，通过测量颅腔的
应变监测颅内压的变化 。该方法可以较好地解决临床上颅内压监测方法易于对患
者造成的交叉感染 、风险性高 、测量精度不高 、操作复杂等问题 ，并且已得到了理论
的可行性和实验的可测性验证 。

本书内容安排如下 。绪论简要介绍了现有颅内压监测方法及作者提出的微创
颅内压实时监测方法 ；第 １章介绍了颅内压的组成 、颅内压增高的发生机理 、后果
与临床表现以及颅内压监测的临床意义 ；第 ２ 章介绍了颅内压变化范围的研究进
展 ，分别对颅内压的变化范围 、三种不同测量方法的颅内压值 、颅内压波形曲线和
颅脑创伤程度以及颅内压增高范围进行了阐述 ；第 ３ 章介绍了临床上常用的颅内
压测量方法 、监测方法与监测仪 、已有的无创颅内压测量方法 ，并对颅内压的测量
和监测方法的优缺点进行了分析 ；第 ４ 章主要介绍了颅腔的组成结构及各部分的
生物力学特性 ；第 ５章将目前主要应用于机械工程的应变电测技术引入神经科学
中的颅内压实时监测 ，从颅腔随颅内压变化发生变形的全新角度出发 ，提出一种新
型的微创颅内压应变电测法 ；第 ６章和第 ７ 章分别对颅内压应变电测法的可行性



　 · ii · 　

和可测性进行了理论和实验验证 ，包括随颅内压变化颅腔变形的数学模型和有限
元分析 ，也涉及了模拟实验 、活体大鼠和临床实验 ；第 ８ 章介绍了微创颅内压应变
电测法的特点 。

基于应变电测技术的新型微创颅内压监测方法发展前景广阔 ，但离实际的临
床应用仍有一定距离 ，还需要进行更深入的工作 。

在撰写本书的过程中 ，作者得到了大量的帮助 。在此 ，诚挚地感谢所有为本书
奉献宝贵时间的人们 。
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讨 ，感谢王秋莉大夫对本书活体大鼠和临床实验提供的大量支持和帮助 。 感谢辽
宁中医药大学才丽萍老师及其同学们协助完成活体大鼠实验的手术操作 。感谢吴
平教授在写作和数据处理过程中给予的大量帮助 ，感谢夏德宏教授 、孙淑凤副教
授 、童莉葛副教授给予的帮助和关怀 。 感谢周峰硕士前期理论和实验研究过程中
所做的大量工作 。感谢郑莉芳博士协助进行的活体大鼠和临床实验 。感谢蔡军博
士 、尹少武博士 、李勋锋博士 、向飞博士等人给予的热心帮助和支持 。

感谢我的家人 ，一直以来对我毫不动摇的全力支持和帮助 。
由于作者水平所限 ，书中难免有不妥之处 ，敬请广大读者不吝指正 。

岳献芳

２００７年 １２月

颅内压监测及微创应变电测新方法



　

目 　 　录

前言

第 0章 　绪论 １…………………………………………………………………………

第 1章 　颅内压监测的临床意义 ３……………………………………………………

１畅１ 　颅内压的组成 ３……………………………………………………………

１畅２ 　颅内压增高的发生机理 ５…………………………………………………

　 　 １畅２畅１ 　 Monro唱Kellie原理 ６……………………………………………………

　 　 １畅２畅２ 　颅内压增高 ７…………………………………………………………

　 　 １畅２畅３ 　颅内压增高时的颅内容积代偿 １０………………………………………

　 　 １畅２畅４ 　颅内压增高时的脑血流量调节 １２………………………………………

　 　 １畅２畅５ 　颅内压增高的主要因素 １３……………………………………………

　 　 １畅２畅６ 　颅内压升高的三个时期 １４……………………………………………

　 　 １畅２畅７ 　影响颅内压增高的因素 １５……………………………………………

１畅３ 　颅内压增高的后果和临床表现 １５…………………………………………

１畅４ 　颅内压监测的临床意义 ２１…………………………………………………

１畅５ 　小结 ２３………………………………………………………………………

第 2章 　颅内压变化范围的研究进展 ２４……………………………………………

２畅１ 　颅内压的变化范围 ２４………………………………………………………

２畅２ 　三种不同测量方法的颅内压值 ２５…………………………………………

２畅３ 　颅内压波形曲线 ２６…………………………………………………………

２畅４ 　颅脑创伤程度及颅内压增高范围 ２８………………………………………

２畅５ 　小结 ３０………………………………………………………………………

第 3章 　颅内压的测量与监测方法 ３２………………………………………………

３畅１ 　临床上常用的颅内压测量方法 ３２…………………………………………

３畅２ 　常用的颅内压监测方法与监测仪 ３５………………………………………

　 　 ３畅２畅１ 　颅内压的监测原理及监测方法的优缺点 ３６……………………………

　 　 ３畅２畅２ 　腰椎穿刺的监测原理及优缺点 ３８………………………………………

　 　 ３畅２畅３ 　有创式硬脑膜外压测量设备 ３９…………………………………………

３畅３ 　已有的无创颅内压测量方法 ４１……………………………………………

３畅４ 　小结 ４３………………………………………………………………………



　 · iv · 　

第 4章 　颅腔的组成结构与生物力学特性 ４５………………………………………

４畅１ 　颅脑结构 ４５…………………………………………………………………

４畅２ 　颅顶骨的组成结构与生物力学性能 ５０……………………………………

　 　 ４畅２畅１ 　密质骨的特性 ５１………………………………………………………

　 　 ４畅２畅２ 　松质骨的特性 ５６………………………………………………………

　 　 ４畅２畅３ 　颅顶骨的生物力学特性 ６６……………………………………………

４畅３ 　硬脑膜的结构与生物力学性能 ６９…………………………………………

４畅４ 　小结 ７２………………………………………………………………………

第 5章 　微创颅内压应变电测法 ７４…………………………………………………

５畅１ 　微创颅内压应变电测法的提出 ７４…………………………………………

５畅２ 　微创颅内压应变电测法的测量原理 ７５……………………………………

　 　 ５畅２畅１ 　电阻应变片 ７６…………………………………………………………

　 　 ５畅２畅２ 　电阻应变仪 ８４…………………………………………………………

　 　 ５畅２畅３ 　应变电测电路原理 ８９…………………………………………………

５畅３ 　微创颅内压应变电测法的测量原理 ９０……………………………………

５畅４ 　小结 ９１………………………………………………………………………

第 6章 　颅腔变形的数学模型与数值模拟 ９３………………………………………

６畅１ 　有限元基本理论 ９３…………………………………………………………

６畅２ 　颅骨整体变形的力学分析 １０５……………………………………………

６畅３ 　不考虑黏弹性的颅腔变形模型 １０６………………………………………

　 　 ６畅３畅１ 　颅腔离散化单元体的应力应变分析 １０７…………………………………

　 　 ６畅３畅２ 　颅腔复合结构受力变形的应力应变分析 １１１……………………………

　 　 ６畅３畅３ 　不考虑黏弹性的颅腔变形模型及有限元分析 １１４………………………

６畅４ 　考虑黏弹性的颅腔变形模型 １２０…………………………………………

　 　 ６畅４畅１ 　黏弹性基本理论 １２１…………………………………………………

　 　 ６畅４畅２ 　颅骨和硬脑膜黏弹性模型的建立 １２４…………………………………

　 　 ６畅４畅３ 　考虑颅骨和硬脑膜黏弹性的颅腔变形模型及有限元分析 １３４……………

６畅５ 　颅骨随颅内压变化的应变模型及有限元分析 １４１………………………

６畅６ 　小结 １４４……………………………………………………………………

第 7章 　实验研究与分析 １４６…………………………………………………………

７畅１ 　实验内容与方法 １４６………………………………………………………

　 　 ７畅１畅１ 　实验内容 １４６…………………………………………………………

　 　 ７畅１畅２ 　实验方法 １４７…………………………………………………………

７畅２ 　实验中应变片的温度补偿 １４８……………………………………………

７畅３ 　离体颅骨球冠随颅内压变化的应变规律模拟实验研究与分析 １５０……

颅内压监测及微创应变电测新方法



　 · v · 　

　 　 ７畅３畅１ 　实验骨试样的制备 １５０…………………………………………………

　 　 ７畅３畅２ 　模拟实验应变片粘贴方法与消除温度补偿方案 １５２……………………

　 　 ７畅３畅３ 　猪颅顶骨弹性模量的确定以及内外板性能的验证 １５３…………………

　 　 ７畅３畅４ 　骨科生物力学实验中的误差和数据处理 １５５……………………………

　 　 ７畅３畅５ 　离体猪颅骨球冠随颅内压变化的应变规律模拟实验研究 １５９……………

　 　 ７畅３畅６ 　人颅骨应变随颅内压变化的模拟实验与分析 １６０………………………

７畅４ 　有限元模型计算与球冠模拟实验数据的比较与误差分析 １６３…………

７畅５ 　活体大鼠与人体颅骨应变随颅内压变化的实验研究与分析 １６５………

　 　 ７畅５畅１ 　活体大鼠颅骨应变的实验研究与分析 １６５………………………………

　 　 ７畅５畅２ 　人体颅骨应变的实验研究与分析 １７３…………………………………

７畅６ 　小结 １７４……………………………………………………………………

第 8章 　微创颅内压应变电测法的特点 １７６…………………………………………

参考文献 １７８……………………………………………………………………………

目 　 　录



第 0章 　绪 　 　论

颅内压是指颅内容物对颅腔壁上的压力 ，由液体静力压和血管张力变动的压
力两个因素所组成 。正常颅内压是保证中枢神经系统内环境稳定和完成各种生理
功能的必要条件 。

颅内压是神经外科临床和科研的一项重要观测指标 ，对许多疾病的诊断和处
理都有极其重要的参考价值 。颅内压异常出现于临床症状恶化前 ，颅内压增高是
颅内并发症的早期信号 ，也是晚期死亡的常见原因 。 脑外伤和颅脑疾病患者危重
病情较多 、病情变化较快 ，颅脑手术危险性大 ，手术时机的确定对颅脑危重伤患者
起着生死攸关的作用 ，及时掌握颅内压的变化 ，对手术时机起着决定性影响 。 因
此 ，在临床上测量与颅损伤程度直接相关的颅内压指标十分重要 。迅速 、客观和准
确监测颅内压的方法是观察颅脑疾病患者病情变化 、判断手术时机 、指导临床用药
和评估预后的必备手段之一 ，为及时判断病情挽救患者生命起着关键作用 。 临床
上 ，及时 、准确地测量颅内压值 ，可提高手术的准确性和工作效率 ，减少工作量 ，有
助于颅高压的预防和治疗 ，从而降低致残率和病死率 。

单纯依靠临床观察发现颅内并发症往往为时过晚 ，需要对颅内压进行动态监
测 。有了颅内压监测 ，才能合理地掌握和选择降低颅内压的治疗措施与时机 ，较好
地控制颅内高压 ，降低颅内并发症和电解质紊乱 ，减少脑疝（brain herniation）的发
生 ，降低死亡率 。

经过多年的临床实践和科学研究 ，颅内压监测已经取得了很大发展 。目前 ，国
内外采用的颅内压监测方法主要有脑室法 、硬膜下法 、蛛网膜下法 、硬膜外法 、腰穿
法 、无损伤前囟门测定法 、脑组织法等 。这些临床上普遍采用的颅内压监测手段几
乎都需要在脑室 、腰椎和颅骨上穿刺或钻孔 ，具有损伤性和侵入性 ，易于造成交叉
感染和颅脑水肿 ，风险性高 ，会对患者造成较大的创伤 ，都属于有创测量 ；同时 ，这
些颅内压监测方法还存在着测量精度不高 、操作复杂等问题 。

近年来 ，尽管也出现了许多微创或无创颅内压监测方法 ，但多是通过间接手段
获得 ，由于影响因素较多 ，使得颅内压监测误差较大 ，监测结果不准确 、不稳定 ；如
果病人被测的身体部位出现疾患 ，那么相应的测量手段不再适用 ，所以这些颅内压
监测方法应用范围小 、不能涵盖所有病人 ；同时 ，还存在着操作较复杂 、测量仪器较
昂贵 、测量不及时便捷 、不适用于远程和常规检查等问题 。 所以 ，临床上需要更安
全可靠 、简单易操作 、迅速客观 、精度高 、对患者创伤小的微创或无创式颅内压监测
方法 。因此 ，微创或无创 、测量准确 、简单便捷的颅内压监测方法成为神经外科的



一个重要研究方向 。
本书利用容器随内部压力变化而产生机械变形的原理 ，将目前主要应用于机

械工程的应变电测技术引入神经科学中的颅内压实时监测 ，从颅腔随颅内压变化
发生变形的全新角度出发 ，提出一种新的微创颅内压应变电测法 ，利用应变电测原
理分析颅腔随颅内压变化产生的相应变形 。该方法可以较好地解决临床上颅内压
监测方法对患者易于造成交叉感染 、风险性高 、测量精度不高 、操作复杂等问题 ，且
已得到了理论可行性和实验可测性的验证 。

可以预料 ，颅内压监测方法将由目前主要在颅脊腔内部的有创测量（即对患者
创伤很大的颅内植入法或导管法）向创伤小 、测量精度高 、操作简便的微创或无创
监测方向发展 ，这一发展过程包含了诸多研究工作 ，也包含了将这些成果加以实际
应用 。本书主要阐述了基于应变电测技术的新型微创颅内压监测方法的理论可行
性和实验可测性 ，包括随颅内压变化颅腔变形的数学模型和有限元分析 ，也涉及了
模拟实验 、活体大鼠和临床的实验 ，但是从临床实际应用的角度而言 ，这还是不够
的 ，需要进一步发展 。因此 ，微创或无创颅内压监测技术的发展前景是广阔的 ，有
许多新的研究还需要从事这一事业的人们去开拓 。
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第 1章 　颅内压监测的临床意义

颅内有三种内容物 ，即脑组织 、脑脊液（cerebrospinal fluid ，CSF） 、血液 ，三者
的体积与颅腔容积相适应 ，使颅内保持一定的压力 ，称为颅内压（intracranial pres唱
sure ，ICP） 。颅腔及其内容物（如图 １唱１所示）是组成颅内压的解剖学基础 ，脑脊液
的液体静力压和脑血管张力变动的压力是组成颅内压的生理学基础 。颅内压指颅
内容物对颅腔壁上的压力 ，它是由液体静力压和血管张力变动的压力两个因素所
组成的 ，通过生理调节维持着相对稳定的正常颅内压 。 正常颅内压是保证中枢神
经系统内环境稳定和完成各种生理功能的必要条件 。 了解颅内压的组成 、测定及
其生理变化 ，对诊断和治疗颅内疾病有着极其重要的意义 。

图 １唱１ 　头部结构示意图

１畅１ 　颅内压的组成

正常成人脑颅是一个由多骨块借骨缝相互连接而构成的近似圆形的骨性“盒
子” ，是由颅顶骨和颅底骨共同组合而成的腔体 。脑颅的空腔称为颅腔 ，其中 ，容纳
脑 、脑膜 、血管和脑脊液系统［１］ 。除了出入颅腔（特别是颈静脉）及颅底孔（特别是



枕骨大孔）与颅外相通外 ，可以把颅腔看作一个完全密闭的容器 ，而且由于组成颅
腔的颅骨比较坚硬 ，所以每个人的颅腔容积是恒定的 。 颅腔有容纳和保护其内容
物的作用 ，颅腔内有三种内容物 ，即脑组织 、脑脊液和血液 。 脑组织 ，１１９０mL ，占
８０ ％ ～ ９０ ％以上 ；脑脊液 ，总量约 １４０mL ，占 １０ ％ 左右 ；血液量 ，７０mL ，占 ２ ％ ～
１１ ％ ，变动较大 。在正常生理情况下 ，颅腔容积及其内容物的体积是相适应的 ，并
在颅内保持着相对稳定的压力 。

颅腔结构示意图如图 １唱２所示 ，颅腔被小脑幕（如图 １唱３ 所示）分成幕下腔（容
纳小脑 、脑桥及延髓）和幕上腔 。幕上腔又被大脑镰（如图 １唱４ 所示）分隔为左右两
部分（容纳左右大脑半球） 。通过小脑幕裂孔有中脑和动眼神经 ，邻近有颞叶的沟
回和海马回 。颅腔与脊髓腔相连处称枕骨大孔（如图 １唱５ 所示） ，延髓与脊髓在此

图 １唱２ 　除去脑的颅腔结构

图 １唱３ 　小脑幕 图 １唱４ 　大脑镰

·４· 颅内压监测及微创应变电测新方法



图 １唱５ 　枕骨大孔

孔处相连 ，小脑扁桃体位于延髓下端背侧 。
正常人颅内有一定的压力 ，称为颅内压 ，或习

惯地简称为颅压或脑压 。 颅内压是指颅内容物对
颅腔壁上的压力 ，主要由两种力作用于颅脊腔系
统而产生［２］ 。其一是包围于颅脊腔内面的弹性结
构 ，即硬脑脊膜的弹力作用或非流体静力因素 ；其
二为血管性压力作用或流体静力因素 ，即血管内
的压力传递到脑和脑脊液 。 人体通过生理调节维
持着相对稳定的正常颅内压 ，颅内压主要由脑脊
液的液体静力压和脑血管张力变动的压力组成并

维持着 ，这两种压力调节着颅内压在正常生理情
况下的波动 ，维持着中枢神经系统内环境的稳定 ，
保证中枢神经系统各种生理功能的完成［３］ 。压力的产生和维持还受其他多种因素
的影响［４］ 。

正常颅内压因受多种生理因素的影响而波动 ，但通过生理活动可自动进行调
节 ，并相对稳定地保持在一定的压力范围内 。 由于颅腔容积固定 ，因此 ，颅腔内脑
组织 、供应脑和内脑组织的血管和脑脊液都不允许有大幅度的增减 ，如其中之一的
体积增大时 ，必须有其他的内容物同时或至少其中之一的体积缩减来平衡 。 在正
常生理情况下 ，颅内三大内容物中脑组织的体积比较恒定 ，因此 ，颅内压在正常范
围内的调节就成为脑血流量和脑脊液之间的平衡 ，其中一个体积增加 ，需要另一个
体积缩减来协调 。

１畅２ 　颅内压增高的发生机理

由于脑脊液介于颅腔壁和脑组织之间 ，所以脑脊液的静水压就代表颅内压力 。
脑脊液循环通路为（如图 １唱６所示） ：左 、右侧脑室的脑脊液通过室间孔进入第三脑
室 ，通过中脑水管进入第四脑室 ，再通过正中孔 、外侧孔进入蛛网膜下隙 ，通过蛛网
膜粒 、上矢状窦进入颈内静脉 。在脑脊液循环通畅的情况下 ，正常颅内压为 ０畅 ７ ～
２畅０kPa（５ ～ １５mmHg） 。脑脊液压力不仅受血压 、呼吸因素的影响 ，还主要受颈静
脉压力的影响 。颈静脉压力越低 ，脑脊液压力也越低 。 因为脑脊液循环通路上各
部位的脑脊液压力不一致 ，越接近静脉窦部位 ，脑脊液压力越低 。由于各个部位的
脑脊液压力存在着微小的压力差 ，因此 ，这个压力差就是脑脊液不断循环的主要
动力 。

当颅缝闭合后 ，颅腔容积相对固定 ，成年人颅腔容积约为 １４００ ～ １５００mL 。 颅
腔内容物主要由脑组织 、血液和脑脊液所组成 ，可用下列公式表示 ，即
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颅腔容积 ＝脑组织体积 ＋脑血容量 ＋脑脊液量
１４００mL 　 　 １１９０mL 　 　 　 ７０mL 　 　 １４０mL
１００ ％ 　 　 ８０ ％ ～ ９０ ％ 　 ２ ％ ～ １１ ％ 　 １０ ％

图 １唱６ 　脑脊液循环通路

在正常情况下 ，成人颅腔容积中脑组织
的体积约为 １１５０ ～ １３５０mL ，平均约为
１２５０mL ，占颅腔容积的 ９０ ％ 左右 ，其中 ，神
经元约占 ５００ ～ ７００mL ，胶质细胞约占
７００ ～ ９００mL ，细胞外液约占 １００ ～ １５０mL 。
单位时间内储留在脑血管内的血液约为

７５mL ，约占颅腔容积的 ５畅５ ％ ，因颅内血容
量变动较大 ，可占颅腔总容积的 ２ ％ ～ １１ ％ 。
脑脊液在脑室 、脑池和蛛网膜下腔共约
１５０mL ，约占颅腔容积的 １０ ％ 。

颅内压主要通过以下三种方式进行

调节 。
（１） 颅内静脉血加快排挤到颅外 。
（２） 增减脑脊液量 ，脑脊液的总量约占

颅腔总体积的 １０ ％ ，是颅内压的主要调节
方式 。

（３） 部分脑脊液被挤入到脊髓蛛网膜下腔而吸收 。

1畅2畅1 　 Monro唱Kellie原理

颅腔及其内容物（脑组织 、脑脊液 、血液）中脑脊液的液体静力压和脑血管的张
力变动的压力是组成颅内压的生物基础 。 １７８３ 年 ，Monro［５］提出假说 ，４０ 年后 ，
Kellie［６］实验证实 ，１９０１年 ，Cushing 经过多次修改将 Monro唱Kellie原理引入神经
外科 ，成为神经外科工作中一个重要的指导原则 ，即颅腔总体积相对固定 ，颅内容
物是非压缩性的 ，要保持颅内压力的正常 ，颅内容物总体积必须与颅腔的总容积相
适应 ，其中的一种内容物增减 ，其他二者必须有相应的改变 。

按照 Monro唱Kellie原理 ，在颅腔内容物处于正常的生理情况下 ，脑组织的体
积比较恒定 ，特别是在急性颅内压增高时 ，脑组织不能被压缩 ，颅内压的调节是靠
脑脊液和脑血流量保持动态平衡来实现的 。为维持脑的最低代谢 ，每 １００g 脑组织
每分钟所需脑血流量为 ３２mL ，全脑每分钟为 ４５０mL 。 脑血容量保持在 ４５０mL
时 ，可被压缩的容积只占颅腔容积的 ３ ％ 。 所以 ，当发生颅内压增高时 ，首先被压
缩出颅腔的是脑脊液 ，再压缩脑血容量 。 脑脊液总量约占颅腔总容积的 １０ ％ ，可
缓解颅内压的代偿容积约为颅腔容积的 ８ ％ ～ １０ ％ 。
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由于颅腔是骨性封闭的［７］ ，在颅腔内容物体积增大到临界点时 ，颅内压就有明
显的升高 ，允许增加的颅内临界容积为 ５ ％ ，即 ＜ ７０mL 。颅内压的调节和代偿主
要通过脑脊液 、脑血量和脑组织的调节来实现 ，具体有以下表现 。

（１） 脑脊液的调节为主 。正常情况下 ，脑脊液总量是不变的 ，分泌速度很少受
到颅内压的影响 ，其吸收速度与分泌速度相等 ，均为每分钟 ０畅 ３ ～ ０畅５mL［８］ 。 脑脊
液在颅内压调节中起着主要的缓冲作用 ，吸收加快 ，分泌减少 ，被挤出颅腔 。 脉络
丛每分钟产生脑脊液约 ０畅３ ～ ０畅５mL ，每日为 ４００ ～ ５００mL ，颅内压增高时 ，脑脊液
吸收量随之增加 ，可达每分钟 ２mL 。当颅内压升高时 ，脉络丛分泌速度下降 ，脑脊
液的体积减少 ，颅内压即降低 ，吸收速度随之成正比增加 ，并逐渐达到一个极限值 ，
脑脊液的容积代偿功能被耗尽 ，当颅内病变的发展超过了生理作用可调节的限度
时 ，即当颅内容物的容积增加到超过了颅腔所能代偿的极限时［９ ，１０］ ，开始出现颅内
压升高的现象 。

（２） 脑血流减少 ，颅内静脉系统血液被挤出颅腔 。充足的脑血流量是保障脑
的正常代谢和功能所必需的 ，而脑灌注与血压 mSAP 、颅压以及脑血管阻力密切相
关 。正常的脑血流量是 ５４mL／（１００g／min） ，脑血流量的自动调节功能是通过脑血
管平滑肌的舒张和收缩改变血管阻力来实现的 ，并受脑灌注和脑代谢直接影响 。
脑血流的压力生理调节机制是有一定限度的 ，调节范围为 １８０ ～ ５０mmHg ，超过这
个范围 ，血管自动调节机制将受影响 ，甚至丧失 。自动调节机制还受其他多种因素
的影响 ，上下限可有所变动 ，如脑代谢状况 、CO２ 、O２ 分压以及颅脑损伤程度和进

展程度 。 另外 ，脑组织对氧 、葡萄糖和脑血流量（cerebral blood flow ，CBF）的需要
是很严格的 ，而这些因素都会直接和间接地影响颅内压 ，脑组织代谢功能的增强
或减弱会使脑血流量随之增加或减少 ，这些都会间接影响颅内压 。 总之 ，血压 、
颅压和血管阻力彼此之间不断地相互影响 、相互作用 ，以维持正常的脑血流和脑
代谢 。

（３） 脑组织 。细胞外液和细胞内液减少 ，脑组织形如受压的“海绵” 。

1畅2畅2 　颅内压增高

颅内压增高（increased intracranial pressure）是指当颅腔内容物的体积增加或
颅腔容积缩小超过颅腔可代偿的容量 ，使颅内压持续高于 ２００mmH２ O（２畅 ０kPa） 。
颅内压增高是神经外科常见的临床病理综合征 ，是颅脑损伤 、脑肿瘤 、脑出血 、脑积
水和颅内炎症等所共有的征象 。由于上述疾病使颅腔内容物体积增加 ，导致颅内
压持续在 ２畅 ０kPa（２００mmH２ O）以上（正常值 ０畅７ ～ ２畅０kPa） ，从而引起相应的颅内
压增高综合征 。

在慢性颅内压增高时 ，通过神经细胞死亡 、神经纤维退行性变 ，缩减脑组织体
积 ，从而达到颅内压的平衡 。颅内压增高的病理生理如图 １唱７所示 。
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图 １唱７ 　颅内压增高的病理生理图

颅内压增高的病因主要有以下三大类 。
１） 正常颅内容物体积的增加
正常颅内容物体积的增加 ，如脑组织体积增大（脑水肿等） 、脑脊液增多（脑积

水等） 、脑血流量或静脉压持续增加（如恶性高血压 、颅内动静脉畸形等） 。
２） 颅内占位性病变
颅内占位性病变主要包括颅内血肿（intracranial hematoma） 、脑挫裂伤（con唱

tusion and laceration of brain） 、颅内肿瘤（intracranial tumor） 、脑脓肿（brain ab唱
scess）等 。

３） 颅腔狭小
颅腔狭小 ，如狭颅症 、颅底陷入症等 。
颅内压增高的类型主要包括以下几种 。
１） 按病因分类
（１） 弥漫性颅内压增高 。弥漫性颅内压增高常见于脑膜炎 、脑炎 、弥漫性脑水

肿 、蛛网膜下腔出血等症状 。此时 ，耐压限度较高 ，很少发生脑疝 ，压力缓解后神经
功能恢复较快 。

（２） 局灶性颅内压增高 。局灶性颅内压增高常见于颅内占位性病变 ，颅内各
分腔间存在着压力差 ，引起脑组织向压力低的部位移动 ，最终引起脑疝 ，耐受高压
的程度较差 。

２） 按病变发展速度分类
（１） 急性颅内压增高 。
（２） 亚急性颅内压增高 。
（３） 慢性颅内压增高 。
急性与慢性颅内压增高的特点如表 １唱１所示 。
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表 1唱1 　急性与慢性颅内压增高的特点
类 　 　 型 急性颅内压增高 慢性颅内压增高

发 　 病 发病急 ，１ ～ ３ 天内 发病缓慢

病 　 因 多见脑外伤 、脑出血 脑瘤 、脑脓肿 、脑积水

症状和体征 出现早 相对稳定

生命体征改变 明显 不明显

视乳头水肿 无 明显

　 　颅内压增高的常见迹象主要有以下几种 。
１） 生理调节功能丧失
颅内病变如果直接破坏了颅内压的生理调节功能 ，脑组织遭受到严重的损伤

或有严重的缺血缺氧时 ，血脑屏障破坏 ，脑血流量减少 ，脑脊液循环障碍 ，发生脑水
肿 ，出现颅内压增高 。另外 ，如病变发展迅速 ，虽有生理调节功能 ，但来不及发挥调
节功能的有效作用时 ，颅内压即已上升 ；如当颅内发生急性大出血或出现急性水肿
时 ，几乎等不及生理调节发挥作用 ，颅内压已经超过了收缩期动脉压 。全身性疾病
的影响也可导致颅内压生理调节功能的衰竭和血脑屏障的破坏 ，如在疾病过程中 ，
原已取得平衡的颅内压力 ，也因病人出现酸中毒 、败血症 、缺血缺氧等并发症 ，而使
生理调节的平衡和血脑屏障破坏 ，出现颅内压增高的现象 。可以看出 ，生理调节的
丧失和血脑屏障的破坏是造成颅内压增高的主要原因之一 。

２） 脑脊液循环障碍
各种原因引起的脑室 、脑池 、导水管 、中孔和侧孔及蛛网膜下腔阻塞和脑脊液

的分泌吸收异常 ，均可导致脑脊液循环发生障碍 ，使脑脊液不能进行正常置换以缓
冲颅内病变 ，造成脑脊液生理调节障碍 ，而导致颅内压增高 ；同时 ，脑脊液不断地分
泌 ，必然增加其所占据颅腔有限的容积 ，而造成颅内压增高 。常见的有各种原因造
成的梗阻性脑积水或脑疝形成时造成脑移位性堵塞 。 另外 ，产生脉络丛乳头状瘤
时 ，脑脊液生成过多 ；或当脑部炎症后的杭大池蛛网膜粘连 、中脑导水管炎症后粘
连梗阻或蛛网膜颗粒堵塞等情况时 ，脑脊液吸收机能障碍 ，都会使脑脊液积聚起
来 ，增加颅内容积 ，导致颅内压增高 。

３） 脑血液循环障碍
脑的血液循环与动脉血压和颅内压的改变关系密切 ，动脉血压的骤然显著升

高或降低会影响脑的血流量 ，改变颅内血管床的容积 ，颅内压即随之升降 。 反之 ，
当颅内压增高后又影响脑的血液循环 ，使脑血流量减少 ，引起血脑屏障的改变 ，导
致脑血管通透性增加 ，使血清成分漏到周围的脑细胞间隙 ，造成脑水肿 ，颅内压进
一步加重增高 ，形成恶性循环 。
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1畅2畅3 　颅内压增高时的颅内容积代偿

颅腔通过枕骨大孔与脊髓腔相通 ，颅脊腔的容积是固定不变的 。 颅内容物中
脑组织体积最大 ，因不能压缩 ，故对容积代偿所起作用很小 。脑脊液和血液是可流
动的液体物质 ，对颅腔容积代偿起着重要作用 。多数学者认为 ，在一般情况下允许
增加的颅内容物的临界点约为 ５ ％ ，超过此范围 ，颅内压开始增高 ，若颅内容物超
过 ８ ％ ～ １０ ％ ，则可产生非常严重的颅内压增高 ，甚至危及生命（如图 １唱８ 所示） 。
临床观察也是如此 ，对总容积平均 １４５０mL的成人来说 ，约 ５０mL的急性硬膜外血肿
或 １００mL的慢性硬膜下血肿均可使病人发生严重的颅内压增高症状 。缓慢生长的
良性肿瘤若远离脑室系统 ，生长在非功能区 ，其体积可以长到相当大时才出现颅内压
增高的明显症状 ，慢性颅内压增高的早期症状常被忽视 ，应值得注意 。脑血流量通过
脑血管自动调节反应和全身性血管加压反射进行调节代偿 ，脑血管自动调节反应属
于化学调节反应 ，全身性血管加压反射属于神经性调节反应 。临床上许多脑病 ，如脑
脓肿 、脑积水 、慢性硬膜下血肿的病程经过都如压力容积图 １唱８所示 。

图 １唱８ 　颅内容积与压力关系曲线图

脑脊液和血液在颅内容积代偿中的作用有以下几个方面 。
１） 脑脊液在颅内容积代偿中的作用
（１） 脑脊液吸收加快 。
脑脊液吸收量的多少与颅内压的高低成正比 。 当颅内压低于 ０畅７kPa

（５mmHg）时 ，几乎没有脑脊液被吸收 ；当颅内压高于 ０畅７kPa 时 ，脑脊液的吸收量
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与压力成比例地增加 。颅内压增高时 ，有一些原来闭合着的蛛网膜颗粒及血管周
围间隙开放 ，使吸收加快 。 有人在兔的实验中发现 ，该兔的基础脑室压力为
０畅８kPa（６mmHg） ，用恒速灌流泵向脑室持续灌注盐水 ０畅２mL／min ，颅内压逐渐上
升 ，９min后维持在 ５畅２kPa（５０mmHg）水平达 ５min 之久 ，以后开始下降 。 仍逐渐
加速向脑室内灌注盐水 ，当速度达 ０畅４８mL／min ，方能再次维持 ５畅２kPa ，这一水平
维持达 ２７min之久 ，而后又开始下降 。这一实验说明 ，当流向速度不变 ，颅内压虽
逐渐升高 ，但最后会稳定在一定水平 ，这一水平保持数分钟之后 ，则又开始下降 。
若想继续维持同样的颅内压水平 ，则必须加快注射速度 ，即加大注射量 。 实验表
明 ，颅内压增高时 ，脑脊液的吸收量加大 ；另外 ，从第二次维持原来的高颅压水平
（５畅２kPa）的时间明显延长来看 ，又说明容积代偿功能也有饱和之势 。

有人提出在颅内压增高时 ，脑脊液吸收速率可达 ２mL／min 。 在正常情况下 ，
人类脑脊液每分钟分泌量为 ０畅 ３ ～ ０畅５mL ，生成量与吸收量相同 。一般认为 ，脑脊
液生成速度的变化很少受颅内压变化的影响 。

（２） 脑脊液被排出颅腔 。
颅内压增高时 ，蛛网膜下腔和脑室被压 ，颅腔内的脑脊液被挤压而流入脊髓蛛

网膜下腔并被吸收 。根据研究资料证实 ，在颅内压增高时 ，通过这一途径脑脊液的
吸收量可达到总吸收量的 １／３ 。脑脊液流入脊髓蛛网膜下腔 ，使脊髓硬脊膜扩张 ，
从而使硬脊膜外的静脉丛被压缩 ，静脉血流出椎管 。

２） 血液在容积代偿中的作用
颅内压增高时 ，颅内静脉系统受挤压 ，颅内压越高 ，被排挤出颅腔的静脉血液越多 。
３） 不同的颅内压状态 ，脑脊液和血液的容积代偿作用不同
Marmaron将颅内压的变化分为稳定状态（steady state）和瞬息状态（ t ransi唱

ent state） 。稳定状态是指在一段时期内颅内压处于平衡的稳定状态 ；瞬息状态是
指因颅内容积突然的变化 ，致使原平衡稳定的颅内压发生突然的变化 ，以后又逐渐
恢复到稳定状态水平 。稳定状态颅内压的维持取决于下式 ：

ICP ＝ If × Ro ＋ Pd
式中 ，If 为脑脊液的生成率 ；Ro为脑脊液的吸收阻力 ；Pd为矢状窦的压力 。

经 Marmaron等人的研究认为 ，静脉窦的压力起到 ９０ ％的作用 ，而 If × Ro仅
起到 １０ ％的作用 。这也提示人们 ，必须认识到保持颅内静脉回流畅通对控制颅内
压是非常重要的 。瞬息状态下颅内压变化的大小 ，主要与颅脊髓腔内软组织的可
塑性和弹性以及液体流入流出颅脊腔有关 。 １９７３ 年 ，Loforgen 证明 ，快速脑脊液
压力的增高（０畅０８ ～ １畅４５mL／s） ，其代偿作用是硬脊膜的扩大（７０ ％ ）及脑静脉床的
压缩（３０ ％ ） 。在日常生活中 ，人们突然咳嗽或由卧位突然变为立位 ，或在病理情况
下 ，急性颅内血肿的发生都是属于瞬息状态 。由于这种状态对颅内容积变化迅速 ，
脑脊液的吸收加快 ，难以起到容积代偿作用 。
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1畅2畅4 　颅内压增高时的脑血流量调节

颅内压增高过程中 ，由于颅内静脉压增高 ，静脉血淤滞而使脑血流量减少 ，脑
组织缺血缺氧导致脑水肿 ，进一步使颅内压更加增高 。因此 ，机体在颅内压增高的
初期 ，可通过脑血流量的自动调节作用改善脑组织的缺血缺氧 ，维持血脑屏障的完
整性和脑功能的正常代谢 ，这在一定限度范围内对稳定颅内压极为重要 。 严重颅
内压增高可破坏血脑屏障 ，严重影响脑血流量的自动调节和脑功能代谢 ，甚至危及
病人的生命 。

脑血流量（CBF）是指每分钟每 １００g 脑组织通过的血液毫升数 。 脑血流量的
多少与脑灌注压（CPP）成正比 ，与血管阻力（CVR）成反比［１１］ 。

脑灌注压是脑动脉输入压（平均颈内动脉压）与脑静脉输出压（颈静脉压）之
差 。一般 ，平均颈内动脉压与平均体动脉压 （mean systemic arterial pressure ，
mSAP ，即舒张压 ＋ 脉压差／３）相差不大 ；脑静脉压（１畅９kPa ，即 １４mmHg）与颅内
压（２kPa ，即 １５mmHg）相近似 ，并随颅内压增高而相应地增高 ，且临床上常以 SAP
代替 mSAP［１１］ 。

所以 ，体动脉压或颅内压变化均影响脑灌注压的变化 。 当体动脉压降低或颅
内压增高时 ，则灌注压降低 ，为了保持脑血流量恒定 ，脑的小动脉（阻力血管）扩张 ，
使血管阻力减少 ，脑血流量仍维持正常 ；相反 ，体动脉压升高或颅内压降低时 ，脑的
小动脉收缩 ，使血管阻力加大 ，脑血流量仍保持恒定 ，此称为脑血流量的自动调节 。
当颅内压不超过动脉舒张压 ，灌注压大于 ４ ～ ５畅３kPa（３０ ～ ４０mmHg）以上 ，动脉内
二氧化碳分压在 ４ ～ ６畅６７kPa（３０ ～ ５０mmHg）间的情况下 ，血管管径的调节主要受
动脉内二氧化碳分压和动脉血酸碱度（pH a ）的直接影响 ，以维持相对恒定的脑血
流量 。这种机体固有的生理调节血管管径的作用称为脑血管自动调节反应 ，又称
为化学调节反应［１１］ 。

动脉内二氧化碳分压是指动脉内物理溶解的二氧化碳分子所产生的压力 ，它
反映着血液内酸碱平衡中的呼吸性因素 。 动脉内二氧化碳分压升高 ，表示通气或
换气功能不良 ，二氧化碳过多地溶解在血液内 。动脉内二氧化碳分压下降 ，表示换
气过度 ，体内排出的二氧化碳过多 。 正常动脉内二氧化碳分压值平均为 ５畅３kPa
（４０mmHg） ，即 ４畅６６ ～ ５畅９６kPa（３５ ～ ４５mmHg） ，当动脉内二氧化碳分压在 ４ ～
６畅６kPa（３０ ～ ５０mmHg）间时 ，动脉内二氧化碳分压每上升或下降 ０畅２６kPa
（２mmHg） ，血管径就扩大或缩小 ，脑血流量也增多或减少 １０ ％ 。 同样 ，当动脉内
二氧化碳分压上升 ，动脉内氧分压就降低 ，酸碱度 pHa 也降低 。 当动脉内二氧化
碳分压上升到近 ６畅６７kPa（５０mmHg） ，动脉血氧饱和度也由正常的 ９７ ％ 下降到
６０ ％ ，pH a 由正常的平均值 ７畅４０降到 ７畅３５以下 ，此时 ，脑血管自动调节就会丧失 ，
脑动静脉间的短路开放 ，脑毛细血管前括约肌麻痹 ，微循环淤滞 ，甚至可发生弥漫

·２１· 颅内压监测及微创应变电测新方法



性梗塞（DIC） ，同时出现动 、静脉血掺杂 ，多有呼吸功能衰竭现象 。 脑静脉内氧分
压也由正常的 ５畅 ３３kPa（４０mmHg）上升到 ６畅６７kPa（５０mmHg） ，说明细胞利用氧
的能力差 ，是濒危信号 。当动脉内二氧化碳分压下降到 ４kPa（３０mmHg） ，pHa 超

过 ７畅４５ 。由于脑血管高度收缩 ，可发生缺血缺氧 ，乳酸蓄积 ，碳酸氢根离子 、氢离
子增加 。说明病人有过度换气 ，或是在代谢性酸中毒后病人所发生的呼吸性代偿
作用 。这时 ，应给含二氧化碳的氧吸入 ，以促使脑血管扩张 ，脑血流量增加 。 研究
证明 ，除上述动脉内二氧化碳分压和 pHa 对血管的收缩 、舒张起作用外 ，当脑代谢
增高时 ，局部脑血流量增加 ；相反 ，当处于低温情况时 ，脑代谢降低 ，局部脑血流量
减少 。这种调节功能称为脑代谢自动调节 ，是通过细胞外液内氢离子 、钾离子及腺
甙的浓度来调节的 。脑代谢增高时 ，细胞外液内钾 、氢离子及腺甙浓度就增高 ，血
管扩张 ，血流量增加 ；反之 ，脑代谢降低时 ，细胞外液增高的上述化学物质可被洗
去 ，血管收缩 ，局部脑血流量就减少 。

脑血管的收缩和舒张都有一定限度 ，在动脉平滑肌收缩到极限时 ，再增加动脉
压也不可能再行收缩 ，称为脑自动调节功能的上限血压 ，约为 １６kPa（１２０mmHg） 。
此时 ，再增加脑灌注压 ，脑血流量将随着脑灌注压的上升呈线性增加 。在急性脑灌
注压上升时 ，脑自动调节功能的上限不能上移 ，因此在急性颅内压增高时 ，突然释
放大量脑脊液使颅内压突然下降 ，可导致脑的过度灌注 ，出现急性脑水肿 、广泛渗
血和反跳马性颅内压升高 。 在慢性颅内压增高时 ，自动调节功能上限可上移至
１８畅７ ～ ２２畅 ７kPa（１４０ ～ １７０mmHg） ，脑自动调节功能的下限血压约为 ６畅６７kPa
（５０mmHg） 。同样 ，由于血压下降所引起的脑灌注压降低的自动调节下限与由颅
内高压所引起的脑灌注压降低的自动调节下限不尽一样 ，一般因休克所引起的要
比颅内高压所引起的更为严重些 ，更容易导致脑缺血缺氧 。

1畅2畅5 　颅内压增高的主要因素

颅内压增高症是由多种颅内病变（原发或继发的）引起的一种常见综合征 。产
生颅内压增高的主要因素是颅腔内三种内容物体积的增大与颅内占位性病变［１１］ ，
这些因素主要包括以下几个方面［１２］ 。

１畅 脑脊液量增多

脑脊液在脑室系统和蛛网膜下腔循环通路发生阻塞时 ，因脑脊液不能发生置
换以缓冲颅内病变会造成颅内压增高 ；同时 ，脑脊液又不断分泌 ，必然增加其所占
据的颅腔容积而造成颅内压增高 。脑脊液生成过多或吸收减少都会使脑脊液积聚
起来 ，引起颅内压增高 ，常见于交通性与非交通性脑积水 。

２畅 血流量增加

各种原因引起的二氧化碳蓄积和碳酸血症 ，颅内各种血管性病症（如脑动静脉
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畸形 、血管瘤 、脑毛细血管扩张症） ，丘脑下部 、鞍区或脑干等处血管运动中枢附近
受到刺激后所导致的急性脑血管扩张（急性脑肿胀） ，以及各种类型的严重高血压
病等 ，均可使脑血容量增加而引起颅内压增高 ，较常见的是脑血管扩张 、蛛网膜下
腔出血及脑血管自动调节功能障碍导致充血性脑肿胀 。

３畅 颅腔狭小

颅骨先天性病变和畸形 、颅骨异常增生症及外伤性颅骨广泛凹陷性骨折等 ，都
可引起颅腔变小 ，使脑组织受压 ，影响脑的正常发育和生理功能 ，产生一系列的症
状和不同程度的颅内压增高 。

４畅 颅内占位性病变

增加的颅内容积会破坏颅腔容量与颅内正常内容物容积之间的稳态平衡 ，这
是导致颅内压增高的常见原因 ，常见因素为脑水肿 、血肿 、肿瘤 、脑脓肿 、较大块的
异物进入脑内等 。

颅内压增高的病因归纳起来有六大类［１３］ ：外伤性 ，如脑外伤 ；血管性 ，如出血性
或闭塞性血管病等 ；炎症性 ，如脑炎与脑膜炎等 ；先天性 ，如婴儿脑积水或颅骨闭锁症
等 ；颅内肿瘤及全身性疾病 ，如休克 、窒息 、小儿中毒性肺炎或中毒性痢疾引起的中毒
性脑病等 。这些疾病可由上述四种因素之一或一种以上的因素导致颅内压增高 。

颅内压增高导致严重脑功能损害的主要机制有两个 ：一是颅内压增高达到危
险水平时 ，影响脑血流量 ，导致脑缺血缺氧引起脑功能损害 ；另一是天幕疝或枕骨
大孔疝致使脑干受压 、移位与缺血引起的脑功能损害 。 颅内压增高将会引起各种
继发性病变 ，引起不同程度的脑细胞损害和脑功能障碍 。 这种病程演变如未能及
时有效的治疗予以终止和逆转 ，将导致严重后果 ，轻者遗留神经缺陷而致残 ，重者
可转为去皮层状态成为植物性生存 ，甚至脑死亡［１４］ 。

1畅2畅6 　颅内压升高的三个时期

（１） 代偿期 。通过反应性血管收缩以及脑脊液吸收增加或脑脊液形成减少 ，
使血容量和脑脊液容量相应减少 ，颅内空间相对增加 ，以代偿占位性病变引起的脑
容积增加 。

（２） 失代偿期 。占位性病变和脑水肿使颅内容物容积继续增大 ，超过颅腔所
能容纳的程度 ，可引起头痛 、呕吐 、眼底视乳头水肿 、意识障碍 、血压升高及反应性
脉搏变慢和脑疝形成 。

（３） 血管运动麻痹期 。颅内压严重升高使脑组织灌流压降低 ，致脑缺氧造成
脑组织损害和血管扩张 ，继而引起血管运动麻痹 ，加重脑水肿 ，引起昏迷及并发症 ，
后果严重 ，可导致死亡 。
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1畅2畅7 　 影响颅内压增高的因素

（１） 年龄 。婴幼儿 、小儿与老年人的颅内容积代偿功能较大 ，由于婴幼儿 、小
儿的颅缝未完全闭合 ，老年人脑萎缩 ，所以其颅内容积代偿空间多 。

（２） 病变扩张速度 。 由图 １唱８ 的体积压力关系曲线图可以看出 ，颅内压力与
体积之间呈类似指数关系 ，所以病变扩张速度会影响颅内压的增高 。

（３） 病变的部位 。中线及后颅凹病变影响脑脊液循环 ，静脉窦附近的病变影
响血液回流 ，可加重颅内压增高 。

（４） 伴发脑水肿的程度 。
（５） 全身情况 。全身情况会对颅内压的增高有影响 ，比如严重的尿毒症 、肝昏

迷 、高热 、酸碱平衡紊乱等会引起继发性脑水肿 ，产生颅内压增高的现象 。

１畅３ 　颅内压增高的后果和临床表现

颅内压升高不仅影响脑血流量和脑灌注压 ，还可以影响血脑屏障的结构和功
能 ，更为严重的是 ，急性颅压升高或失代偿性颅内压升高所导致的脑疝将危及
生命 。

颅内压增高按起病原因 、速度和预后可分为弥漫性和局限性颅内压增高 ，急性
和慢性颅内压增高及良性颅内压增高 。弥漫性颅内压增高多由于颅腔狭小或脑实
质普遍性的体积增加所引起 ，其特点是颅腔内各部位及各分腔之间不存在明显的
压力差 ；局限性颅内压增高多因颅内某一部位有局限性的扩张病变引起 ，在病变部
位压力首先增高 ，促使病变部位附近的脑组织受到来自病灶的压力而发生移位 ，并
把压力传向远处 ，在颅内各分腔之间存在着压力差 ，这种压力差是导致脑室 、脑干
及中线结构移位的主要动力 。神经外科临床上见到的颅内压增高大多数属于局限
性颅内压增高 。

任何颅内占位病变引起颅内压增高时 ，均可推压脑组织由高压区向低压区移
位 ，其中某一部位被挤入颅内生理空间或裂隙 ，压迫脑干产生相应的症状和体征 ，
称为脑疝 。脑疝是颅脑疾患发展过程的最严重情况 ，因可直接压迫脑的重要结构
或生命中枢 ，如发现或救治不及时 ，可引起严重后果或死亡 。 因此 ，临床上一旦发
现有脑疝体征 ，应急诊处理 。升高的颅内压可引起脑移位 、脑室变形 ，使部分脑组
织嵌入颅脑内的分隔（大脑镰 ，小脑天幕）和颅骨孔道（如枕骨大孔等） ，导致脑疝形
成 ，图 １唱９［１５］中的脑疝有大脑镰下疝 、小脑天幕疝 、枕骨大孔疝 、硬膜外血肿等 。

脑疝的类型主要有五种 ：小脑幕裂孔疝（颞叶沟回疝） 、枕骨大孔疝（小脑扁桃
体疝） 、大脑镰下疝（扣带回疝） 、小脑幕裂孔上疝（小脑蚓部疝）和蝶骨嵴疝（如
图 １唱１０所示） 。临床最常见的有小脑幕切迹疝（如图 １唱１１ 所示）和枕骨大孔疝（如
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图 １唱９ 　颅内压升高引起的脑疝示意图
A畅 大脑镰下疝 ；B畅 小脑天幕疝 ；C畅 枕骨大孔疝 ；

M１畅 大脑囊肿／硬膜外血肿 ；M２畅 小脑窝囊肿

图 １唱１２ 所示） 。 幕上的脑组织（颞叶
的海马回 、沟回）通过小脑幕切迹被挤
向幕下 ，称为小脑幕切迹疝或颞叶沟
回疝 。幕下的小脑扁桃体及延髓经枕
骨大孔被挤向椎管内 ，称为枕骨大孔
疝或小脑扁桃体疝 。一侧大脑半球的
扣带回经镰下孔被挤入对侧大脑半

球 ，称为大脑镰下疝或扣带回疝 。
小脑幕裂孔疝是由幕上的脑组织

通过小脑幕裂孔被挤向大脑脚受压造

成对侧偏瘫 ，脑神经损害（如同侧动眼
神经麻痹） ，脑脊液循环障碍（如梗阻
性脑积水） ，大脑后动脉受压引起枕叶
梗塞等 。

颅内血肿 、颅内肿瘤 、脑脓肿 、脑

图 １唱１０ 　 各种脑疝示意图

积水以及各种原因脑水肿都会使颅内压增高 ，从而产生脑疝现象 ，脑疝的发生使颅
内压增高形成恶性循环 。 其中 ，小脑幕切迹疝在临床上的主要表现为 ：高颅压症
状 、意识改变 、瞳孔变化 、运动障碍 、生命体征紊乱 。 具体为 ：剧烈头痛 、频繁呕吐 、
烦躁不安 ，嗜睡 、浅昏迷以至昏迷 ，双侧瞳孔不等大 、光反应消失 ，对侧肢体上运动
神经元瘫痪 ，血压升高 、呼吸慢而深 、脉搏慢而有力等 。 枕骨大孔疝在临床上的主
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图 １唱１１ 　小脑幕切迹疝

图 １唱１２ 　枕骨大孔疝

要表现为 ：颅内压增高的症状 ，颈项强直 、强迫头位 ，生命体征紊乱较早 、意识改变
较晚 ，早期出现呼吸骤停等现象 。多由于后颅窝占位病变 ，使小脑扁桃体经枕骨大
孔 ，疝入颈椎椎管内 ，压迫延髓呼吸心跳中枢 。同时 ，由于颅后窝容积小 ，对颅内高
压的代偿能力较差 ，病情进展快 ，病人常表现剧烈头痛 ，反复呕吐 ，颈项强直 ，强迫
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头位 ，瞳孔早期无改变 ，意识障碍出现较晚 ，个别病人甚至到临终前仍呼之能应 。
颅内压增高持续时间较久 ，可导致一系列的生理功能紊乱和病理改变 。 颅内

压增高到一定水平时 ，可严重影响脑的血流量 ，致使脑缺血缺氧而产生脑水肿 ，进
一步加重颅内压增高 ，脑组织受压移位而发生脑疝 ；亦可压迫或破坏下丘脑造成植
物神经功能紊乱 ，而引起急性消化道溃疡 、穿孔 、出血等 。 严重颅内压增高还常并
发肺水肿等并发症 。 若脑组织变形使脑血管受到影响时 ，颅内压增高超过
３畅３３kPa（２５mmHg）即可引起严重的后果 ，甚至造成脑死亡 。

１） 颅内压增高对脑血流量的影响
正常成人每分钟约有 １２００mL 血液进入颅内 ，这个数值较为恒定 ，它是通过脑

血管的自动调节来完成的 。脑血流量与脑灌注压（平均动脉压 －颅内压）成正比关
系 ，与脑血管阻力成反比关系 。

正常脑灌注压为 １０ ～ １２kPa （７５ ～ ９０mmHg） ，这时脑血管的自动调节功能良
好 。当颅内压增高引起脑灌注压下降时 ，就能通过血管阻力的降低使两者的比值
不变 ，从而保证了脑血流量没有太大的波动 。如果颅内压不断增高 ，使脑灌注压低
于 ５畅３３kPa（４０mmHg）时 ，脑血管自动调节功能丧失 ，即脑血管处于麻痹状态 ，脑
血流量就不能再保持其稳定状态 。 这时 ，血压如有上升 ，脑血管就缺乏相应的收
缩 ，脑血管扩张 ，脑血流量猛增 ，颅内压也随之急剧上升 。同时 ，由于颅内压增高使
静脉血回流受阻 ，脑血流量并无增加 。这表明颅内压增高已无法有效代偿 ，因此颅
内压可升至接近动脉压水平 ，颅内血流几乎完全停顿下来 。此时做脑血管造影 ，造
影剂不能进入颅内 ，往往只停留在颈动脉的虹吸部而不能前进 ，这意味着病人已处
于极端严重的脑缺血状态 ，预后不良［１２］ 。

脑血流量（CBF）
　 　 　 　 ＝ （平均动脉压（MAP） －颅内压（ICP））／脑血管阻力（CVR）
　 　 　 　 ＝脑灌注压（CPP）／脑血管阻力（CVR）
正常脑灌注压（CPP）为 ９畅３ ～ １２kPa（７０ ～ ９０mmHg） ，颅内压（ICP）增高 ，使

CPP ＜ ５畅３kPa（４０mmHg）时 ，脑血管自动调节失效 ，使脑血流量减少 。
１９００年 ，Cushing 曾用等渗盐水灌入狗的蛛网膜下腔以造成颅内压增高 ，发现

当颅内压增高接近动脉舒张压水平时 ，受试动物的血压显著增高 ，脉搏减慢 、脉压
加大 ，继之出现潮式呼吸 、血压下降 、脉搏细数 ，终于呼吸停止 ，最后心跳停搏而死
亡 。这一实验称为 Cushing 反应 ，对判断颅内压增高的程度有一定帮助 。但以后 ，
尤其是应用持续性颅内压监护以来 ，观察到颅内压的高低并非与动脉压的升降经
常相关 。一般认为 ，Cushing反应多见于急性外伤性颅内压增高的病人 ，而在慢性颅
内压增高的病人中则很少见到 。目前 ，一般认为 Cushing反应的出现 ，与其说是对颅
内压增高时脑缺血的代偿反应 ，倒不如说是对严重颅内压增高的信号表现 。出现
Cushing反应 ，说明脑血流量自动调节已濒于丧失 ，病人处于危急状态 。此时病情虽
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然是危险的 ，但若进行及时 、有效地抢救 ，有时病情还可逆转 ，切勿失掉抢救机会 。
２） 脑疝
颅内压增高时 ，由于颅内压力分布不均 ，脑组织即由病变区向非病变区 、由高

压区向低压区发生大块移动 。这种脑大块移位或脑移动 ，对颅腔提供了一定的代
偿空间 ，以暂时缓解颅内压的增高 。如这种情况继续加重发展 ，则有关部位的部分
脑组织将被挤进或疝入与之相邻的小脑幕孔 、枕骨大孔等原有脑池存在的部位 ，这
些部位又是容易被侵占的地带 ，结果形成脑疝 。 疝入的脑组织可压迫邻近的脑干
结构而引起急剧症状者称为急性脑疝 ；如症状不明显 ，仅在造影片上或手术中发现
者 ，则称为慢性脑疝 ，常见于慢性小脑扁桃体疝 。慢性小脑幕孔疝发生率较少 。急
性脑疝常为颅内压增高引起死亡的主要原因 ，也是神经外科工作中常见的急症情
况 ，应予特别重视 。

３） 脑水肿
颅内压增高发展到一定程度时 ，可影响脑代谢和脑血流量 ，破坏血脑屏障 ，使

脑组织代谢障碍 、脑脊液循环障碍而产生脑水肿 ，从而使颅腔内容物体积增大 ，进
一步加重颅内压增高 。近年来的研究提出 ，脑水肿可分为血管源性 、细胞毒性 、间
质性 、渗透性和流体静力压性脑水肿等五种 。各种脑水肿都有其发生特点 ，其共同
点是在颅内压增高基础上发生的脑水肿 ，更进一步加重颅内压增高 。 临床上常见
同一疾病同时或先后发生不同类型的脑水肿 。

颅内压增高使脑代谢和血流量受影响导致脑水肿 ，这又进一步使颅内压增高 。
脑水肿有血管源性和细胞毒性两类 ，但多为混合性 。

４） 肺水肿
颅内压增高病人可并发肺水肿 ，年轻人更为多见 ，且常在一次癫痫大发作之后

出现 。临床表现为呼吸急促 、痰鸣 、有大量泡沫状血性痰液 、血压升高 、心跳和脉搏
缓慢 、呼吸节律紊乱等生命体征变化 。 更多见于重型颅脑外伤及高血压脑出血病
人 。据报道 ，在死于脑外伤颅内血肿的病人中 ，肺水肿发生率可高达 １０ ％ ，其发生
机理可能与血液动力学改变有关 。当颅内压增高时 ，导致全身血压反应性增高 ，使
左心室负荷加重 ，产生左心室舒张不全 ，左心房及肺静脉压力增高 ，引起肺毛细血
管压力增加与液体外渗 ，形成肺水肿 。另外有人认为 ，颅内压增高引起交感神经兴
奋及去甲肾上腺素释放 ，致全身血管收缩及心输出量增加 ，大量血液被迫进入阻力
较低的肺循环系统 ，从而产生肺水肿 。

５） 胃肠功能紊乱
颅内压增高病情严重或长时间昏迷的病人中 ，有一部分病人可表现为胃肠功

能紊乱 ，发生胃肠道黏膜糜烂和溃疡 ，最常见于胃和十二指肠 ，也可见于食道 、回盲
部与直肠 ，严重者可出现穿孔和出血 。 这种情况可能与颅内压增高引起下丘脑中
植物神经功能紊乱 ，出现呕吐 、胃肠出血 、溃疡和穿孔等 。亦有人认为 ，颅内压增高
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时 ，全身血管收缩 ，消化道黏膜因缺血而产生溃疡 。
６） 神经性肺水肿
５ ％ ～ １０ ％急性颅内压增高可使 α唱肾上腺素的神经活性增强 ，引起肺水肿 ，出

现呼吸急促 、痰鸣 、大量泡沫状血性痰液 。
头痛 、呕吐 、视神经乳头水肿是颅内压增高的典型临床表现 ，称之为颅内压增

高“三主征” 。但在颅内压增高的病例中 ，这三主征出现的时间并不一致 ，有时只有
其中 １ ～ ２项 ，不一定三者同时出现 。另外 ，颅内压增高还可出现许多其他的症状 ，
如双侧展神经麻痹 ，复视 ，阵发性黑朦 ，头晕 ，猝倒 ，意识障碍 ，血压升高 ，脉搏徐缓 ，
头皮静脉怒张等症状 。小儿可出现前囟隆起 、头颅增大 、颅缝分离等 。具体表现有
以下几个方面 。

１） 头痛
头痛是颅内压增高最常见的症状 ，程度因人而异 ，一般均以早晨及夜间较明

显 ，部位在前额及双颞部 。头痛程度随颅内压的增高呈进行性加重 ，用力 、咳嗽 、低
头等动作常可加剧头痛发生 。

２） 呕吐
呕吐常出现于头痛剧烈时 ，可伴有恶心 ，呕吐呈喷射性 ，多数情况下与进食无

关 ，但呕吐多发生于进食后 ，故常因病人惧怕呕吐而拒食 。
３） 视神经乳头水肿
视神经乳头水肿是颅内压增高最客观的重要体征 ，主要表现为视乳头充血水

图 １唱１３ 　正常视神经乳头

肿 ，边界模糊 ，中央凹变浅或消失 ，静脉怒张 、迂曲 ，搏动消失 ，严重时眼底可出现大
片状或火焰状出血 。正常的视神经乳头如图 １唱１３所示 ，水肿视神经乳头如图 １唱１４
所示 。
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图 １唱１４ 　水肿视神经乳头

颅内压增高是颅内并发症的早期信号 ，也是晚期死亡的常见原因 。 对于严重
脑外伤 、颅内出血 、颅内感染 ，颅内压增高是一种常见的并发症 ，如不能及时发现颅
内压增高并采取有效的治疗措施 ，则可能导致严重后果 ，甚至危及生命 ，有效地处
理颅内压升高可以降低死亡率 。

１畅４ 　颅内压监测的临床意义

颅内压是神经外科临床和科研的一项重要观测指标 ，对许多疾病的诊断 、处理
都有极其重要的参考价值 。颅内压增高与颅脑多种重要疾病直接相关 ，如脑水肿 、
脑肿瘤 、脑外伤等 ，一般是由颅内容物的体积增加或颅内发生占位性病变而引起
的 。颅内压的变化还与颅腔空间的代偿功能有关 。 因此 ，颅内压一直受到神经外
科临床和科研人员的重视 。

脑神经外科危重患者多 、病情变化快 ，颅内压异常出现于临床症状恶化前 ，颅
脑手术危险性大 ，及时掌握颅内压的变化对手术时机起决定性影响 ，所以迅速 、准
确地测量颅内压非常关键 。采用颅内压临床观测可以比较准确地了解颅内压力情
况 ，以便对病情做出初步判断 ，早期发现颅内压增高以及颅内并发症［１６ ，１７］ 。 颅内
压监测的临床意义主要是 ：① 量化监测颅内压 ，了解颅内压容积代偿能力 ；② 早
期发现颅内血肿与脑水肿 ，及时处理 ，提高疗效 ，判断预后 ，降低死亡率 。 但是 ，单
纯依靠临床观察发现颅内并发症往往为时过晚 ；另外 ，对于颅内血肿 、脑水肿及脑
脊液循环障碍等病变 ，其颅内压的变化方式各有不同 。因此 ，需要根据对颅内压的
监测 ，结合临床表现对颅内高压的原因做出正确诊断 。此外 ，颅内压监测对术后低
颅压的诊断也非常重要 ，因为低颅压的临床表现与高颅压很相似 ，仅以临床观察往
往不易鉴别［１８］ 。

颅内压监测是利用颅内压测量仪对颅内压连续监测并记录的方法 。与传统的
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腰穿测压法不同 ，颅内压监测是对颅内压的动态观察 ，能及时准确地反映每个瞬间
颅内压的变化 ，并据此帮助诊断 ，及时判断病情 ，指导治疗及估计预后 。

颅内压监测主要用于急性颅脑外伤 、颅内肿瘤 、蛛网膜下腔出血 、脑积水等疾
病的治疗过程 。其中 ，在急性颅脑外伤的应用最具代表性 ，应用也最多 。因为伤后
３ ～ ５ 日内病情变化较大 ，另一方面 ，颅内压的高低与格拉斯哥昏迷评分（Glasgow
coma score ，GCS）和生命体征之间无始终一致的相关性 ，即从临床推断有无颅内
压增高是不可靠的 ，难以仅从临床表现掌握治疗方向［１９］ 。颅内压监测可持续观察
颅内病理生理的变化 ，与 CT 扫描结合应用对判断治疗方向是很有利的 ，尤其是对
手术治疗的决定 。临床上 ，及时准确的监测颅内压 ，才能合理地掌握和选择好降低
颅内压的治疗措施与时机 ，提高手术的准确性和成功率 ，较好地控制颅内高压 ，降
低颅内并发症和电解质紊乱 ，减少脑疝的发生 ，从而降低致残率和病死率［２０］ 。

过去无颅内压监测时 ，在重型颅脑损伤的治疗中常规应用甘露醇 ，这是不科学
的 。通过监测发现 ，有些患者颅内压正常 ，有些颅内压还偏低 ，还有的高颅压病例
应用甘露醇无效 。这样处置非但盲目 ，且可能延误治疗 ，还有增加水电解质紊乱 、
酸中毒 、肾衰的危险 。资料表明 ，颅内压异常出现于临床症状恶化之前 ，监测能及
时捕捉到此变化 ，使诊治及时 ，提高治疗效果 ，降低病死率 。神经外科危重患者多 ，
病情变化快 ，设立重症加强护理（ICU）很有必要 。 １９８５ 年 ，美国各医院统计 ，６０ ％
神经外科有 ICU 。神经外科 ICU 不同于一般 ICU ，除应配备观察一般生命指标的
监测仪外 ，还需许多专科监测仪 ，尤为重要的是颅内压监测仪 ，它应用于临床可提
高监测的准确性和工作效率 ，减轻工作量 ，有助于颅高压的预防和治疗 ，从而降低
病死率和致残率 。 ２０世纪 ８０年代 ，我国相继开展了颅内压监测的应用研究 ，其在
临床应用上显示了适应证广 、操作简便等优点 。目前尚存在一些不足 ，比如探头体
积大 、易损坏等 ，今后的发展重点在探头 ，趋向于体积小 、侵入性小 、准确性和稳定
性高 。总之 ，颅内压监测应用前景广阔 ，在临床应用和科研等方面将发挥不可缺少
的作用 。

颅脑手术后病人的颅内压变化直接影响到病人的安危 ，颅内压的监护可以早
期发现术后可能发生的颅内并发症 ——— 出血或水肿 ，及时作出必要的处理 。 颅脑
损伤病人可有不同程度的颅内压增高 ，在治疗中正确控制颅内的压力是关系到病
人能否存活以及提高生活质量的中心环节 ，准确地监测和观察颅内压的变化就极
为重要 。所以 ，颅内压监护有着重要的临床意义 ，因为尽早发现并有效地控制高颅
压 ，保证脑血流量 ，避免继发性脑损害是提高重型颅脑损伤病人治愈率 、降低死亡
率的重要措施 。颅内压监护有利于掌握病情的变化 ，可早期发现颅内血肿的形成 。

因此 ，在临床上测量与颅损伤程度直接相关的颅内压指标就显得十分重要 ，迅
速 、客观和准确的监测颅内压是观察颅脑疾病患者病情变化 、判断手术时机 、指导
临床用药 、治疗和评估预后 、提高疗效的必备手段之一 ，为及时判断病情挽救患者
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生命起着关键作用 。

１畅５ 　小 　 　结

本章主要介绍了颅内压的组成 、颅内压增高的发生机理 、后果与临床表现及颅
内压监测的临床意义 。

（１） 脑颅是一个由多骨块借骨缝相互连接而构成的近似圆形的骨性“盒子” ，
颅腔有容纳和保护其内容物的作用 ，颅腔内有三种内容物 ，即脑组织 、脑脊液和
血液 。

（２） 正常人颅内有一定的压力 ，称为颅内压 ，是指颅内容物对颅腔壁上的压
力 ，正常颅内压是保证中枢神经系统内环境稳定和完成各种生理功能的必要条件 。

（３） 颅内压是神经外科临床和科研的一项重要观测指标 ，对许多疾病的诊断 、
处理都有极其重要的参考价值 。脑神经外科危重患者多 、病情变化快 ，颅内压异常
出现于临床症状恶化前 ，颅脑手术危险性大 ，及时掌握颅内压的变化对手术时机起
决定性影响 ，所以迅速 、准确地测量颅内压非常关键 。

（４） 颅内压主要由液体静力压和血管张力变动的压力两个因素组成 ，由颅脊
腔内面的弹性结构和血管性压力两种力作用于颅脊腔系统而产生 。

（５） 当颅内病变的发展超过了生理作用可调节的限度时 ，即当颅内容物的容
积增加到超过了颅腔所能代偿的极限时 ，开始出现颅内压升高的现象 。

（６） 颅内压的调节是靠脑脊液和脑血流量保持动态平衡来实现的 。 在颅腔内
容物处于正常的生理情况下 ，脑组织的体积比较恒定 ，脑脊液和血液是可流动的液
体物质 ，对颅腔容积代偿起着重要作用 。当颅内压升高时 ，首先被压缩出颅腔的是
脑脊液 ，脑脊液的容积代偿功能被耗尽后 ，再压缩脑血容量 。

（７） 颅内压增高到一定水平时 ，可严重影响脑的血流量 ，致使脑缺血 、缺氧而
产生脑水肿 ，颅内压增高持续时间较久 ，可导致一系列的生理功能紊乱和病理改
变 。进一步加重颅内压增高 ，脑组织受压移位而发生脑疝 ；亦可压迫或破坏下丘脑
造成植物神经功能紊乱 ，而引起急性消化道溃疡 、穿孔 、出血等 。

（８） 采用颅内压临床观测可以比较准确地了解颅内压力情况 ，以便对病情做
出初步判断 ，早期发现颅内压增高以及颅内并发症 。但是 ，单纯依靠临床观察发现
颅内并发症往往为时过晚 ，不同病变的颅内压变化方式各有不同 ，因此需要对颅内
压进行监测 ，结合临床表现对颅内高压的原因做出初步诊断 。

（９） 有了颅内压监测 ，才能合理地掌握和选择降低颅内压的治疗措施和时机 ，
较好地控制颅内高压 ，降低颅内并发症和电解质紊乱 ，减少脑疝的发生 ，降低死
亡率 。
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