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Abstract: Objective: To evaluate the cranioplasty in patients with skull defects for recovery of neurological function. 
Method: We investigate the change of intracranial pressure, cerebral blood flow, EEG physiological from preoperative 
and postoperative respectively, and possible mechanisms of cranioplasty on neurological recovery. Result: The earlier 
cranioplasty is beneficial to the patient. Conclusion: Cranioplasty can improve neurological function. 
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摘  要：目的：评价颅骨修补术对颅骨缺损病人的神经功能恢复的影响。方法：对颅骨修补术前和术后颅内压、

脑血流、脑电生理的改变作一综述，探讨颅骨修补术对神经功能恢复的可能机制。结果：早期施行颅骨修补术

对患者有利。结论：颅骨修补术可以改善神经功能。 
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1. 引言 

自 1905 年 Cushing 首先提出去骨瓣减压术以来，

其一直是神经外科急重症患者特别是各种原因所致

脑疝患者的有效抢救措施。待病情恢复后，绝大多数

病人都要行颅骨修补术，该手术最原始动机是美容与

对脑组织的机械保护。在临床实践工作中，人们注意

到许多病人在颅骨修补术后神经功能恢复有明显改

善[1,2]，但目前对这方面的深层次研究不多。1968 年

Langfitt 提出脑脊液动力学理论，1977 年 Yamaura 根

据去骨瓣后皮瓣下沉的现象提出大气压理论，但这些 

都不能对颅骨修补术后神经功能的恢复作更深的解

释。近几年来，更多文献[3,4]提出；颅骨修补术后脑血

管储备功能的改善对脑功能的恢复有着积极的意义。

本文对颅骨修补术后颅内压、脑血流、脑电生理的改

善作一综述，来评价颅骨修补术对促进神经功能恢复

的理论依据。 

2. 颅骨缺损后颅骨修补对颅内压病 
生理改变 

*通讯作者。 重型颅脑损伤患者术后由于颅骨缺损，颅腔失去
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了密闭性，颅腔容积相对扩大可使颅内压缓解到可达

到的生理范围内，但颅骨缺损后由于大气压作用及站

立位时的重力引力作用，尤其是去骨瓣减压侧脑脊液

循环动力学紊乱和脑血流灌注压下降，导致大脑代谢

紊乱造成潜在的脑组织功能损害。大面积颅骨缺损不

仅改变了颅腔内正常压力和颅内血液及脑脊液循环，

而且打破了颅腔内原有的生理平衡，导致颅腔内容物

处于可变状态，容易造成脑组织变形、移位，脑室扩

大，脑实质内的水份流向紊乱，影响脑脊液的产生、

吸收及循环，从而形成脑积水、脑膨出等并发症。颅

骨缺损使脑组织下移凹陷，颅内压下降，随着站立行

走是，颅内压进一步降低，骨窗局部凹陷明显。但患

者平卧时，局部颅腔膨隆，随着头部体位改变，不但

使缺损部位的头皮处于向内塌陷–向外膨出的不稳

定状态，严重者可使脑组织嵌顿。而硬脑膜与皮瓣、

脑皮质间的瘢痕对颅腔内容物的直接压迫和大气压

力均可使局部颅内压增高，造成神经功能损害。Stula[5]

连续观测颅骨修补手术前后颅内压 4 天，发现 12 例

患者中 6 例术前有颅内压升高，且均有神经功能障碍。

颅骨修补术后，颅内压恢复正常，神经功能也得到改

善，提示大脑皮层与硬脑膜和头皮之间所形成的瘢痕

组织对缺损部位的颅内容物所产生直接压力是神经

功能障碍的主要原因之一。另外去骨瓣减压后，硬脑

膜与皮瓣、大脑皮层之间的瘢痕组织及硬脑膜与骨缘

之间粘连，会引起脑组织牵拉、扭曲和压迫，导致以

下情况：1) 脑皮层血供和静脉引流受到干扰，影响脑

血流动力学；2) 瘢痕组织、硬脑膜、骨缘、头皮和大

气压对颅腔内容物的直接压力效应；3) 脑组织移位导

致脑脊液循环障碍，从而导致正常颅内压及脑生理功

能的调节失衡。而减压区越靠近矢状窦区，受损越明

显，可能与矢状窦静脉回流和矢状窦旁蛛网膜颗粒对

脑脊液吸收障碍有关。 

3. 颅骨缺损后颅骨修补对脑血流 
动力学改变 

颅骨缺损后，脑血管功能代偿下降、脑脊液及颅

内压生理调节功能失灵，均会导致脑部微循环缺血、

缺氧，以致影响脑组织与血液之间的物质交换和新陈

代谢。而随着脑血流和脑代谢的不断下降，不但会引

起脑细胞水肿，使血管通透性增大，而且会诱发氧化

应激、免疫抑制、细胞凋亡等机制，致使脑细胞功能

失代偿，引起神经元的损害，造成减压区出现脑软化 

灶和部分患者术后进展性神经功能缺陷。Bernhard 等
[6]应用 PET-CT 技术对去骨瓣减压后的老鼠进行脑血

流、脑氧代谢及脑糖代谢监测，发现在去骨瓣 2 h、

20 h、28 h 后，脑血流速度降低，而脑氧代谢及脑糖

代谢也有不同程度的降低，指出在颅骨开放的情况

下，颅腔内的生理状态产生明显变化，而不只是颅内

压变化。Winkler 等[7,8]分别对颅骨缺损患者进行了脑

脊液动力学、脑血管储备能力及脑葡萄糖代谢方面的

研究，发现骨缺损区皮瓣松弛的患者，脑脊液动力学

都有不同程度的紊乱，脑血管储备能力下降，脑葡萄

糖代谢减少，进一步支持了颅骨缺损后脑功能代谢是

一种病理过程。夏家林等[9]报道颅骨修补手术前、后

脑血流动力学参数变化，手术前患侧血流速度与健侧

相比明显降低，脑血流量也明显减少，且这种脑血流

动力学参数变化在颅骨缺损的早期；而手术后患侧血

流速度接近健侧。Suzuki 等[10]利用 CT 研究颅骨修补

病人脑血流情况，发现修补后双侧脑血流的增加对神

经功能的恢复起到重要作用。Yoshida 等[11]应用放射

性核素 CT 和核磁共振谱研究颅骨修补的脑血流及脑

代谢变化情况，认为脑血流量的增加，有效降低了神

经功能缺陷。Winkler 等[12]也证实，颅骨修补后可纠

正脑血流动力学参数的紊乱，促进脑血流储备能力的

恢复，脑葡萄糖代谢增加，病人的神经症状可可完全

消失或部分改善。脑血流速度的改善为何能促进神经

功能的恢复呢？颅骨修补术后，使受到扭曲的脑静脉

得到纠正，静脉回流加快，脑脊液循环速度增加，脑

血流量的调节功能得到恢复。同时手术也可松解硬脑

膜与皮瓣及骨窗边缘的粘连，直接解除其对脑表面血

管的牵拉、扭曲和压迫。而脑血流的改善及其调节功

能的加强，导致脑微循环缺血、缺氧及脑组织与血液

之间的物质交换和新陈代谢的状况得到改善，使脑葡

萄糖代谢加强，避免神经元的进一步损害。2004 年，

Kuo 等[13]对 13 例患者颅骨修补术，术后不但患者

GCS、巴塞尔指数及上肢肌力得到明显提高，而且应

用 TCD 监测其脑血流量也有可喜的进步，进一步支

持了脑血流动力学的改善能促进脑功能恢复这一理

论。 

4. 颅骨修补术后脑电生理的改善 

脑组织的正常血流量应维持在50 ml/100 g/min以
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上，有时脑血流虽已下降但尚未出现神经系统的机能

障碍时，称为脑低灌注状态。当脑缺血低于某一程度

(低于缺血阈值)时才会出现脑功能的障碍。长期的颅

骨缺损，使脑血流动力学及颅内压生理调节失灵，导

致脑组织的微循环障碍，是引起脑细胞损伤的重要原

因。由于缺血、缺氧对脑细胞能量供给不足，细胞水

肿，使血管通透性增高，脑血管损害，随之脑血流和

脑代谢不断下降，脑细胞功能失代偿，从而引起脑电

生理的改变，脑电图出现异常，增加了癫痫的发病率。

国内林鸿彬[14]研究癫痫患者的脑电图与脑血流的关

系时，发现脑供血明显减少、重搏波减弱，脑电图均

出现不同程度的异常。而 Bijlenga 等[15]发现去骨瓣减

压 4~6 周以后，患者会出现思维迟钝、语言迟缓、肢

体运动乏力等症状，脑电图检查也没有出现癫痫波。

其原因之一可能是颅骨缺损后患侧出现脑血流速度

下降，但脑神经细胞活动的改变不如脑血流变化敏

感，因此需要长期监测脑电图情况。韩光玲等[16]分析

了 34 例外伤性颅骨缺损患者的脑电地形图与临床的

关系，得出以下结论：1) 脑电地形图能客观地反应颅

骨缺损患者的脑电活动。2) 定位准确，其特点为缺损

区局部慢波功率明显增高，波及波功率也相应增高，

波分布异常。3) 颅骨缺损患者的临床症状与脑电地形

图改变有明显平行关系，因此，可作为判断患者预后

的客观指标。4) 颅骨修补术对颅骨缺损患者的脑细胞

功能恢复有肯定作用。因此，颅骨修补术不但改善了

脑血管功能状态，而且脑神经细胞活动也得到明显改

善和恢复。另外去骨瓣减压手术后，由于头皮、硬脑

膜与皮瓣皮层之间的瘢痕组织对脑表层的直接压迫

刺激作用，以及脑表面原有的不同程度的损伤常易引

发脑部异常放电，通常发生于术后 3 个月左右。因此，

进行早期颅骨修补术可恢复颅腔容积的稳定性，阻断

外界环境变化对脑的直接压迫，解除瘢痕粘连，既可

减少癫痫发作，又可避免神经功能受损。 

5. 颅骨修补术对神经功能恢复目的和机制 

颅脑损伤后脑组织处于一种易损状态，形态和功

能完整的神经元对缺血缺氧和代谢紊乱的耐受程度

比未损伤神经元低数倍，处于极易死亡状态，而颅脑

损伤后颅骨缺损区域脑组织也处于易损状态。随着修

补时间延迟，可能导致缺损区域的脑组织逐渐变成不

可逆损害。Liang 等[17]对 23 例颅骨修补术后患者进行

临床研究，发现早期颅骨修补可改善患者的临床症状

及神经功能损害表现，改善预后情况。陈国昌等[18]

研究发现，早期施行颅骨修补术，不但改善了颅内压、

脑血流及脑电生理的调节功能，避免了神经元细胞不

可逆损害，提高了患者的生活质量。颅骨修补术后神

经功能恢复的机制：颅骨缺损局部脑组织血液动力学

的恢复可能是神经功能恢复的主要机制之一。颅骨修

补可使局部脑血流量增加 15%~30%。颅骨修补术后

可以松解硬脑膜与皮瓣及骨窗边缘的粘连，解除其对

脑表面血管的牵拉、扭曲和压迫，从而改善局部脑血

流动力学，促进松解功能恢复。另外降低缺损部位的

颅内压可能是修补术后神经功能恢复的另一机制。还

有，颅骨缺损患者是颅脑损伤人群中的一组特殊群

体，常常出现不同程度的功能障碍，其心理负担、精

神压力较重，尤其惧怕受损部位再次受打击和震动，

抑郁、焦虑、恐惧因素要明显高于外伤后非颅骨缺损

的患者。因此，尽早恢复颅腔的完整性对促进神经功

能进一步恢复具有重要的意义。刘明铎[19]等研究认为

伤后早期颅骨修补时间应在 3 个月以内为好，时间愈

早神经功能恢复愈明显。晚期颅骨修补主要加强局部

的保护作用，对自觉症状只能获得有限的改善，而不

能解决器质性后遗症。 

综上所述，颅骨缺损后的颅内压、脑血流及脑电

生理的代偿处于病理状态之中，三者相互联系，这些

改变会对神经功能造成继发性乃至不可逆的损害；而

颅骨修补术后，随着颅腔物理性能的改善、颅内压的

变化和脑血流动力学特性的改善，对于脑功能的恢复

均是有益的。我们认为颅骨修补手术应在损伤后 3 个

月左右进行。虽然颅骨修补术改善神经功能的机制尚

存在争议，但对于有些患者，颅骨修补确实能改善神

经功能。所以，颅骨修补术的目的不能局限于整容和

保护脑组织，对于某些病例而言，改善神经功能也是

颅骨修补术的主要目的之一。 
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