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【摘要】目的 探讨高血压性基底节区出血病人血浆硫化氢（H2S）含量的变化。方法 收集2016年1~12月收治的高血压性基

底节区出血119例（观察组），根据入院GCS评分又分为轻、中、重型三组，根据入院CT计算出血量分为小血肿（<30 ml）、中等血

肿（30~60 ml）、大血肿（>60 ml）三组。收集同期健康体检者40例作为对照组。采用分光光度法测定血浆中H2S浓度。结果 对

照组、轻型组、中型组、重型组血浆H2S含量分别是（51.8±2.5）、（48.4±2.6）、（38.3±1.9）、（30.6±2.1）μmol/L，两两相较，均有统计学

差异（P<0.05）。对照组、小血肿组、中等血肿组、大血肿组血浆H2S含量分别是（51.8±2.5）、（49.5±1.9）、（36.9±2.2）、（31.6±2.0）
μmol/L，两两相较，均有统计学差异（P<0.05）。结论 高血压性基底节区出血量越大及入院GCS评分越低血浆H2S的浓度越低，

提示高血压性基底节区出血病人血浆H2S浓度与出血后继发神经损伤、脑水肿相关。
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高血压性基底节区出血可引起机体和脑组织局

部一系列病理性反应，其中最重要的是血肿本身、血

肿再扩大及其周围继发性损害，如脑缺血、脑水肿和

神经损伤。硫化氢（H2S）在中枢神经系统中具有抗

氧化应激、抑制炎症反应、抗凋亡、保护线粒体、维持

钙稳态等效应。本文探讨高血压性基底节区出血病

人血浆硫化氢浓度的变化。

1 资料与方法

1.1 研究对象 纳入标准：符合1995年全国脑血管病

会议通过的《各类脑血管病诊断要点》的诊断标准[1]；

首次高血压性脑出血；发病6 h内入院；头颅CT确诊

出血位于基底节区（主要包括壳核、尾状核、内囊及

丘脑，部分病例出血破入侧脑室）。排除标准：颅脑

损伤；梗死后出血；脑干、小脑及脑叶出血及蛛网膜

下腔出血；非高血压病引起的基底节出血；严重心肺

肝肾功能异常、甲状腺疾病、银屑病、恶性肿瘤、风湿

类疾病、血液系统疾病等疾病。

收集湖北医药学院附属十堰市人民医院 2016
年 1~12月符合上述条件的高血压性基底节区出血

119例（观察组），其中男 69例，女 50例；年龄 36~83

岁。

观察组根据入院GCS评分又分为轻、中、重型三

组。轻型组入院GCS评分13~15分，44例，其中男25
例，女19例；年龄39~83岁，平均（52.6±8.7）岁。中型

组入院GCS评分 9~12分，36例，其中男 19例，女 17
例；年龄 39~80岁，平均（51.4±6.8）岁。重型组入院

GCS评分 3~8分，39例，其中男 25例，女 14例；年龄

36~80岁，平均（53.8±9.3）岁。

观察组根据入院CT计算出血量分为小血肿（<
30 ml）、中等血肿（30~60 ml）、大血肿（>60 ml）三

组。小血肿38例，其中男22例，女16例；年龄37~83
岁，平均（51.3±8.4）岁；尾状核出血3例，壳核出血21
例，丘脑出血 13例。中等血肿 43例，其中男 24例，

女 19例；年龄 40~78岁，平均（52.7±6.7）；壳核出血

29例，丘脑出血 14例。大血肿 38例，其中男 23例，

女15例；年龄36~81岁，平均（52.3±8.5）岁；尾状核出

血破入脑室6例，壳核出血破入脑室19例，丘脑出血

破入脑室9例，4例未破入脑室。

收集同期健康体检者40例作为对照组，其中男

21例，女19例；年龄35~80岁，平均（52.9±9.1）岁。

各组性别、年龄均无统计学差异（P>0.05）。本

课题符合十堰市人民医院伦理委员会所制定的伦理

学标准并得到该委员会的批准，且所有入选病例均

获得患者或委托人授权许可。

1.2 血浆H2S检测

1.2.1 标本采集 观察组采集出血后 6 h的静脉血标

本3 ml，对照组采集清晨空腹的静脉血标本3 ml，离
心后取上清液保存于-80 ℃冰箱内待检测。
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1.2.2 H2S浓度测定 采用改良亚甲基蓝分光光度法，

并根据标准曲线换算H2S浓度。

1.3 统计学分析 采用 SPSS 18软件进行处理，计量

资料以 x±s表示，应用单因素方差分析，以P<0.05为
有统计学意义。

2 结 果

对照组、轻型组、中型组、重型组血浆H2S含量

分别是（51.8±2.5）、（48.4±2.6）、（38.3±1.9）、（30.6±
2.1）μmol/L，两两相较，均有统计学差异（P<0.05）。

对照组、小血肿组、中等血肿组、大血肿组血浆

H2S含量分别是（51.8±2.5）、（49.5±1.9）、（36.9±2.2）、
（31.6±2.0）μmol/L，两两相较，均有统计学差异（P<
0.05）。
3 讨 论

高血压性基底节区出血急性期血肿占位效应和

出血后产生的继发性脑损害中最重要的是脑水肿，

约在 48 h达高峰，维持 3~5 d后逐渐消退，临床上手

术清除血肿宜在发病后6~24 h进行。H2S在哺乳动

物颅内主要有2种生成方式：细胞质内H2S主要是在

胱硫醚合酶催化下产生；线粒体内H2S由半胱氨酸

转移酶和锌依赖的 3-巯基丙酮酸硫基转移酶催化

作用下产生。颅内约90%的H2S由3-巯基丙酮酸硫

基转移酶产生 [2]。H2S保护缺氧缺糖神经元迟发性

损伤和凋亡，在大脑中动脉栓塞小鼠模型中发现硫

氢化钠可显著减少皮质缺血区自噬体聚集、降低脑

梗死体积、改善神经功能[3]。在小鼠心肺复苏研究中

发现给予硫氢化钠可降低海马细胞凋亡蛋白酶-3
蛋白表达，增加皮质糖原合成酶激酶-3β抗凋亡蛋

白的磷酸化，从而减轻神经细胞凋亡。本文采集出

血后6 h时血浆标本作进行检测H2S水平，结果显示

轻、中、重型组血浆H2S浓度，与对照组相比，均呈下

降趋势，可能原因是内源性H2S在出血早期被大量

的消耗或者生成减少。内源性H2S抑制炎症介质的

释放，抑制小胶质细胞活化、促炎因子的释放而发挥

其抗炎作用，最终产生神经保护效应[4]。另外，中型

组较重型组也明显降低，考虑可能出血后脑损伤重，

血脑屏障受损有关。研究发现H2S减轻大鼠脑缺血

再灌注引起的神经功能障碍，减少梗死面积，减轻脑

水肿，可能与H2S通过调节蛋白激酶C下调水通道蛋

白-4的表达有关[5]。

脑出血量越大，预后效果越差[6]。以往，高血压

性基底节区出血量在 30 ml以下，大多选择保守治

疗，30~60 ml早期行微创手术治疗预后效果好，大于

60 ml则预后差。本文结果显示出血量越大，血浆

H2S浓度越低。研究发现乌司他丁干预能降低急性

H2S中毒后脑组织中水通道蛋白-4、环氧合酶-2水

平，减轻脑损伤的程度[7]。而隗世波等[8]却得出相反

的结论，颅脑损伤病人 3 h内采血，颅脑损伤的严重

程度与血浆H2S含量呈负相关，提示H2S可能参与颅

脑损伤后继发性脑损伤的发生和发展。高同型半胱

氨酸可引起小鼠血脑屏障破坏和突触功能障碍，给

予硫氢化钠后可改善小鼠血脑屏障通透性、脑血流

量以及突触功能[9]。另外，硫氢化钠能够改善蛛网膜

下腔出血后血脑屏障的通透性、减轻脑水肿，可能与

微血管内皮细胞免受氧化应激有关，其保护性具有

一定的剂量依赖性[10]。这提示不同条件下H2S的作

用机制可能有所不同。

本文结果显示高血压性基底节区出血量越大，

入院GCS评分越低，病人血浆H2S的浓度越低。然

而，临床上脑出血后脑水肿是一个动态的演变过程，

本文只局限观察脑出血6 h的血浆H2S浓度，不能真

实反应动态的变化，不同条件下可能作用机制不同，

有待进一步研究。
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【摘要】目的 探讨颅骨成形术后钛网外露的原因及其处理方法。方法 回顾性分析2005年6月至2018年6月收治的16例
颅骨成形术后钛网外露的临床资料。结果 7例因术中皮瓣处理不当致钛网外露，其中4例经剪除外露钛网+每日换药痊愈，1例
经剪除外露钛网+磨除局部皮质骨+每日换药痊愈，1例经自体游离植皮术痊愈，1例经自体带血管蒂游离皮瓣植皮术痊愈；8例
因伤口感染、裂开致钛网外露，其中6例经清创+换药+抗感染痊愈，2例经清创+换药+抗感染+减张缝合痊愈；1例术后4个月因

钛网边缘翘起刺破皮肤致钛网外露，经剪除边缘翘起部分+每日换药痊愈。结论 颅骨成形术应注意：①避免分离的皮瓣菲薄或

厚薄不均；②止血时用低电流双极镊点状烧灼；③皮下潜行分离范围要大，以便皮瓣无张力缝合；④钛网边缘要平整以免翘起刺

破皮肤。当发现钛网外露后，不要急忙取出钛网，采用剪除外露钛网、每日换药、电钻磨除局部皮质骨及植皮术等方法处理多能

痊愈。
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颅骨成形术后钛网外露16例临床分析

肖文勇 杨国平 雷 丹 卢 武 贺新灏 刘 超 谢卫国

去骨瓣减压术是重型颅脑损伤和脑出血等急性

颅内压增高病人的主要治疗手段之一，但造成的颅

骨缺损不仅影响病人的外形美观，而且大气压对脑

组织产生压力作用引起头皮塌陷及脑组织经缺损骨

窗摆动会造成脑组织损伤，因此，恢复期应尽早行颅

骨成形术。虽然颅骨成形术方式简单，但术后并发

症并不少见，其中感染和钛网外露一旦发生，由于钛

网为异物，将面临取出钛网和再次手术的风险。

2005年6月至2018年6月收治颅骨成形术后钛网外

露共16例，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 16例中，男 5例，女 11例；年龄 22~69
岁，平均45.5岁。颅骨缺损部位：一侧标准大骨瓣术

后颅骨缺损 14例，一侧颞部缺损 1例，双侧额、颞部

缺损 1 例。颅骨缺损面积：5 cm×6 cm~12 cm×15
cm。去骨瓣减压术至颅骨成形术时间 3个月~5年，

平均9.6个月。颅骨成形术至钛网外露时间5 d~4个
月，平均21.2 d。
1.2 临床表现及治疗结果 7例因术中皮瓣分离太薄

及边缘皮下组织游离松解范围不够，皮瓣张力过高，

导致部分皮瓣边缘缺血坏死致钛网外露，面积 2~3
cm2。其中4例先行局部每日换药未愈，而后将钛网

外露部分剪除直至边缘金属被伤口边缘皮肤覆盖，

继续每日换药，3~4周后伤口肉芽健康、干燥、红润、

平整，最后痊愈；1例换药半个月伤口底部一直没有

肉芽生长，因裸露的骨皮质缺乏血供，即用电磨钻刨

开皮质骨露出血供丰富的板障层，而后继续换药，从

板障层逐渐长出新鲜肉芽，周边皮肤向中心生长合

拢最后伤口痊愈；1例钛网外露范围太大，采用剪除

外露钛网+换药至创面肉芽健康生长，再在大腿处取

一小片薄层皮片行游离植皮术半个月后愈合；1例经

历两次植皮才愈合，第一次也是在大腿处取一小片

薄层皮片行游离植皮术未愈，且创面继续扩大钛网

外露更多，第二次改行带管蒂的游离植皮术才愈合，

即在股前外侧取与缺损面积相当的带血管蒂的游离

皮瓣，将游离皮瓣血管蒂的动、静脉与病损部位的颞

浅动、静脉行显微镜下吻合术保障皮瓣血供，最终皮

瓣存活伤口痊愈。
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