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颅内压监测和脑氧监测在颅脑损伤中应用的研究进展

梁云衡 卓胜华 羊良旺 综述 杨 堃 审校
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【摘要】颅脑损伤（TBI）的发病率、致残率及病死率高。继发颅内亚（ICP）增高和脑缺血缺氧严重影响TBI病人的预后。与

单纯 ICP监测相比，ICP联合脑氧监测可更好地评估病人脑血流灌注及脑组织氧合情况，能为矫正病人脑氧代谢失衡提供及时、

准确的依据。本文将简述TBI继发 ICP增高和脑缺血缺氧的机制，并就近年来 ICP监测和脑氧监测在TBI病人诊疗中单独及联

合应用进展进行综述，以期为TBI病人的临床诊治及神经多模态监测研究提供参考。
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Progress in the application of intracranial pressure monitoring and cerebral oxygen monitoring in traumatic brain injury
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【Abstract】 Traumatic brain injury (TBI) has high rates of incidence, disability, and mortality. The prognosis of TBI patients is
significantly influenced by secondary intracranial hypertension, as well as cerebral ischemia and hypoxia. Compared to sole intracranial
pressure (ICP) monitoring, the combination of ICP and cerebral oxygen monitoring can provide a more comprehensive evaluation of
cerebral blood perfusion and tissue oxygenation. This combined approach offers a timely and accurate basis for correcting imbalances in
cerebral oxygen metabolism in TBI patients. This article briefly describes the mechanisms underlying increased ICP, as well as
secondary cerebral ischemia and hypoxia resulting from TBI. Additionally, it will review recent advancements in both ICP monitoring
and cerebral oxygen monitoring, whether used alone or in combination, for the diagnosis and treatment of TBI patients, in order to
provide valuable insights for clinical diagnosis, treatment, and multimodal neurological monitoring research for TBI patients.
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颅脑损伤（traumatic brain injury，TBI）是神经外

科常见的急危重症，病死率及致残率高，给社会及病

人家庭带来严重的经济负担[1]。颅内压（intracranial
pressure，ICP）增高及脑缺氧是TBI最常见的并发症，

严重影响病人的预后。临床上，单独监测 ICP不足

以完全了解 TBI病人的病情和病理生理变化，而脑

氧监测能评估病人脑组织的缺氧情况，为维持病人

脑氧代谢平衡提供客观的依据，能弥补 ICP监测的

不足。本文将简述TBI继发 ICP增高和脑缺血缺氧

的机制，并就近年来 ICP监测和脑氧监测在TBI病人

诊疗中单独及联合应用的进展进行综述，以期为

TBI 病 人 的 临 床 诊 治 及 神 经 多 模 态 监 测

（multimodality monitoring，MMM）研究提供参考。

1 TBI继发 ICP增高和脑缺血缺氧的病理机制

受伤时，颅骨和大脑接受暴力冲击，造成颅骨骨

折、脑出血和脑实质受损等原发性损伤；随后，损伤

区域各种细胞因子的释放、细胞膜离子泵的异常激

活和炎症级联反应导致脑组织继发性损害，继而出

现 ICP升高、脑水肿、能量代谢异常或组织氧合能力

下降等病理生理改变[2]。正常生理条件下，脑组织自

我调节系统和脑顺应性将 ICP维持在一定范围内，

从 而 保 证 足 够 的 脑 灌 注 压（cerebral perfusion
pressure，CPP）及大脑的血液供应。当颅腔内容物

（脑组织、脑血液及脑脊液）的某一种组分的增加超

过其他组分的代偿能力，或颅内出现相对较大容量

的占位性病变（如颅内出血、肿瘤或异物）时，ICP会

增高。TBI后，病人的大脑自我调节系统和脑顺应

性会失调甚至丧失；加之继发颅内血肿和脑组织水

肿，共同导致 ICP增高；其中，脑水肿是继发性 ICP升

高的主要原因[2]。

脑缺氧与 ICP的升高密切相关。CPP决定脑血

流量（cerebral blood flow，CBF），而 CPP受平均动脉
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压（mean arterial pressure，MAP）和 ICP共同调节，其

关系式为CPP=MAP-ICP。正常情况下，随着 ICP的

增加，机体可通过增加心输出量来提高MAP，以维

持稳定的 CPP。当 ICP升高超过MAP的代偿能力

时，CPP将逐渐下降，使CBF大幅度下降，从而导致

脑血流的广泛减少、脑供氧缺乏；同时，TBI继发性

损害造成的脑血管自我调节功能受损、血氧扩散障

碍和脑代谢功能障碍等病理变化使得脑组织氧利用

率下降，进一步加重损伤部位的脑组织缺氧；此外，

人体对CPP下降的反应会引起全身血压升高和脑血

管扩张，可使原发性脑损伤产生出血更快，血肿体积

增大，进一步使 ICP增高、CBF下降[2]。

2 ICP监测

2.1 ICP监测技术 ICP监测技术包括有创 ICP监测

和无创 ICP监测。目前常用的有创 ICP监测主要为

脑室外引流（external ventricular drain，EVD）连接到

外部压力传感器监测和实质内换能器（ICP micro-
transducer，ICPM）监测。由于，EVD连接外部压力传

感器监测的准确性高，因此，这种监测方法被认为是

ICP监测的金标准；而且，EVD是引流脑脊液的重要

手段，所以，这种监测方法在临床上较为常用[3]。其

主要缺点是导管可发生阻塞，可能与严重的出血和

感染性并发症有关，并且外部换能器必须保持在固

定的参考点[3]。ICPM监测探头有微型压电应变式探

头和光纤设备探头两种，总体安全性良好，感染和血

肿的发生率较低，缺点在于放置探头后不能重新调

整位置，并且随着时间的推移，换能器会有一定程度

的偏移，导致测量误差[3]。无创 ICP监测包括经颅多

普勒超声、视神经鞘直径测量和鼓膜位移检测等技

术，主要通过对 ICP变化引起的间接表现进行监测
[4]。目前，仍无足够准确和易用的无创性手段进行持

续性 ICP监测。当前，无创 ICP监测似乎更加适用于

院前的筛查，以及作为是否行有创 ICP监测的评估

方式[4]。

2.2 ICP监测在 TBI中的应用 自持续 ICP监测技术

应用于临床以来，ICP监测已成为TBI诊治过程中一

项重要的基本监测方式，也是神经MMM的核心监测

手段，尽管缺乏Ⅰ级研究证据证明其对 TBI病人预

后的影响，但 ICP监测仍然是TBI监护中不可或缺的

一部分[3]。ICP监测的临床价值主要在于：可早期发

现颅内伤情变化，指导临床治疗；EVD可通过引流脑

脊液而作为控制 ICP增高的手段[3]。在 ICP轻、中度

增高的早期，尚无症状时，ICP监测可实时显示 ICP

的变化情况及增高的程度，为临床决定是否行影像

学检查及必要的治疗干预提供依据；同时，以 ICP监

测数据指导继发 ICP增高病人的治疗用药，能优化

脱水药物使用，减少急性肾损伤，改善病人的预后[5]；

此外，监测 ICP可用于判断CPP、CBF，二者与MAP、
ICP、脑血管阻力等因素密切相关，在监测 ICP的同

时监测MAP，获得CPP信息，对防治脑缺血缺氧有积

极的作用[3]。

ICP增高与 TBI病人的病死率增加和不良预后

有关，因此，在条件允许的情况下，重型 TBI应进行

ICP监测，尤其是继发 ICP增高的病人[3]。美国第三

版《重型颅脑损伤救治指南》指出：所有可抢救的重

型TBI（复苏后GCS评分3~8分）和CT扫描异常的病

人均应监测 ICP；对于 CT扫描无明显异常的重型

TBI，若入院时满足以下两个及以上条件，应进行

ICP监测：年龄>40岁，单侧或双侧肢体运动障碍，收

缩压<90 mmHg[6]。由于缺乏充足的证据支持，这一

适应证不再得到第四版指南的支持，第四版指南只

建议使用 ICP监测的信息指导重型TBI的治疗，以减

少病死率[7]。支持这一改变的研究证据表明，ICP监

测与重型TBI的院内病死率以及重症监护室的病死

率无相关性，且先前的指南遵从性很差，接受 ICP监

测病人的生存和功能结果都没有显著改善，并且

ICP监测可能导致更多的并发症和医院资源的利用

率增加 [8，9]。至今，ICP监测对结局的影响仍然是一

个有争议的问题。但近些年的研究倾向于 ICP监测

对TBI病人的生存率及出院结局有所改善[10，11]。

3 脑氧监测

3.1 脑氧监测技术 评估脑氧情况较为常见的方法

主要有：脑组织氧分压（brain tissue partial pressure
of oxygen，PbtO2）、颈静脉血氧饱和度（jugular venous
oxygen saturation，SjvO2）、近红外光谱（near-infrared
spectroscopy，NIRS）监测区域脑组织氧饱和度（re⁃
gional cerebral oxygen saturation，rScO2）[12]，其中最常

见的、可靠的是脑实质探头监测 PbtO2，其局限性是

探头监测的区域较小，对脑缺血的监测严重依赖于

探头的正确位置，并且探头的存在可能影响PbtO2对

治疗干预的反应[12]。SjvO2监测是通过侵入性手段对

比颈部动、静脉血氧饱和度，评估整个大脑的血氧供

应，无法提供局部脑氧信息[12]。NIRS监测是一种非

侵入性、可连续地监测局部脑氧饱和度的方法[13]，其

缺点在于 rScO2值受脑外血流量、脑脊液、颅骨厚度、

照明的干扰等因素的影响；另外，在 TBI病人中，多
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处头皮伤口、术后缝合、皮下软组织肿胀等情况也可

影响NIRS的监测结果[13]。

3.2 脑氧监测在TBI中的应用 监测脑氧水平有助于

了解 TBI后脑功能障碍。TBI后，大脑新陈代谢改

变、氧气供应减少和氧气消耗增加，进一步加重脑损

伤，严重病人的预后 [14]。有学者认为监测脑氧状态

能提供更加准确地评估脑组织状态，因为与平均 ICP
相比，PbtO2可能与病人预后更直接相关[14]。美国第

四版《重型颅脑损伤救治指南》指出：PbtO2<29 mmHg
是 TBI病人死亡风险增加的二级证据，以及 PbtO2<
15 mmHg是不良结局的三级证据[7]。近年的研究显

示，在 TBI病人中，PbtO2引导治疗组与 ICP组相比，

脑缺氧负担显著减轻，病死率更低，功能预后更好
[15]。但该研究是建立在低-中等质量的证据上，仍需

进一步验证其结论的准确性。

目前，现有的监测脑氧状态的方法都不具有普

遍的实用价值，也没有得到广泛的验证，几种监测方

式都有其局限性，包括它们的并发症、成本和不可获

得性，使得它们在临床中并不普及，特别是在一些资

源缺乏但TBI发病率很高的地区[16]。NIRS监测作为

一种低成本、无创性可连续地监测 rScO2的方法，是

最有可能替代有创PbtO2监测的方式，近年来也越来

越多地应用于TBI病人的诊疗[13]，但其 rScO2值的准

确性和实用性仍存在争议，一些研究甚至得出了相

反的结论[13]。造成这种结果的原因除了不同技术之

间的差异外，PbtO2和NIRS检测结果之间的直接比

较可能会被TBI后脑组织氧代谢异常所扭曲[17]。

4 ICP联合脑氧监测的应用

TBI继发 ICP增高及脑缺氧是影响病人预后的

两大重要因素。单独使用 ICP监测并不足以完全了

解 TBI病人的病情变化，因为在没有 ICP升高和/或
CPP降低的情况下，病人也可能存在脑缺氧，或者尽

管有 ICP增高，脑氧合却可保持正常[18]。其主要原因

可能与TBI后病人脑血管自我调节功能受损及血氧

扩散障碍有关，而不仅仅是 ICP增高引起的血流灌

注缺少而发生的缺氧 [19]。Boost-II随机对照试验表

明，与单独监测 ICP相比，联合监测PbtO2与 ICP可降

低TBI病人的病死率，获得更有利的预后结局[19]。有

研究认为，与标准的 ICP监测引导治疗相比，ICP与

PbtO2联合监测的方法与TBI病人更好的预后和较高

住院存活率有关[15，20]。在儿童TBI中，与仅接受 ICP
监测的病人相比，ICP联合 PbtO2监测的病人的 ICU
住院时间和机械辅助呼吸的持续时间显著增加，但

病死率更低[21]。这些研究结果导致了相关治疗方案

的调整，并促进了联合监测的进一步的研究：西雅图

国际重型TBI共识会议根据现有的证据，在联合 ICP
和 PbtO2监测时提出了适当的治疗建议 [22]；同时，在

国外有三个正在进行的随机临床试验（Bonanza,
ACTRN12619001328167; Boost- 3, NCT03754114;
Oxy-TC, NCT02754063），拟进一步评估PbtO2引导的

治疗对 TBI病人预后的影响，并提供 PbtO2联合 ICP
监测影响结果的一级证据 [15]。此外，有研究认为，

ICP联合无创 rScO2监测指导治疗能有效缩短重型

TBI病人的总住院时间及监护室住院时间、降低病

死率、改善病人预后[23]。但仍需更多大样本、多中心

的临床试验进行验证。

有研究联合使用 ICP、PbtO2及脑微透析技术监

测指导TBI病人的治疗，将乳酸/丙酮酸比率指导治

疗与分级治疗结合，从最初纠正 ICP（如 ICP>20
mmHg，即认为 ICP增高），到调整 CPP（如 PbtO2<20
mmHg，即认为氧气输送失败），然后，将血糖提高到

10 mmol/L（如果脑组织葡萄糖<1.0 mmol/L，即认为

神经低血糖症），如果这些治疗后病人的乳酸/丙酮

酸比率没有得到纠正，则认为病人患有线粒体功能

障碍[24]。这样的方法可能会在更大的研究试验中获

得更可靠的结果，可为每一个病人制定个体化的治

疗方案。

总之，ICP监测和脑氧监测是当前重要的神经重

症监测方式，也是神经MMM重要组成成分。单一监

测手段对病人预后的影响仍存在不确定性，说明脑

氧监测或 ICP监测在临床应用中仍存在很多不足之

处，未来的改进方向除了监测方法自身的缺陷外，更

多的应是与其他监测方式联合应用。当前的研究显

示 ICP联合PbtO2监测有助于改善TBI病人的预后，

降低病死率，但仍需更充足的研究证据支持才能纳

入相关治疗指南，并广泛推广应用。在监测技术方

面，虽然有创监测技术的准确性相对较高，但侵入性

操作常伴随着出血、感染等风险，联合多种有创操作

可能使并发症的发生率更高；而NIRS及经颅多普勒

超声等无创监测技术的发展将有效地促进联合使用

脑氧监测与 ICP监测，推动神经MMM的发展，这将

为病人提供更加安全有效且可靠的治疗依据。
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