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　　[摘要]　目的:探索重型颅脑外伤(traumaticbraininjury,TBI)患者过度通气前后超声测量神经鞘直径(op-
ticalnervesheathdiameter,ONSD)与颅内压(intracranialpressure,ICP)的关系。方法:前瞻性收集 2023 年

1月—2023年12月我院急诊重症监护病房住院治疗并接受有创ICP监测的74例重型 TBI患者,其中男43例,
女31例;平均年龄(57.09±4.03)岁。对入组患者完成4次 ONSD监测[呼气末二氧化碳(end-tidalcarbondiox-
ide,ETCO2)在基线水平、ETCO2 从基线水平调控至30mmHg(1mmHg=0.133kPa)的起始及结束阶段、ET-
CO2 再次恢复至基线水平],在测量 ONSD的同时记录同期ICP值,并收集同期平均动脉压、动脉血氧饱和度、

pH 和PaCO2。记录ETCO2 变化前后 ONSD的动态改变,采用 Wilcoxon秩和检验比较ETCO2 变化前后 ONSD
的差异。采用Spearman方法评估ETCO2 在基线水平及30mmHg时 ONSD与ICP间的关系。结果:ONSD在

ETCO2 基线水平时中位数为5.15(4.02~6.63)mm,在 ETCO2 为30mmHg期间显著降低至4.73(3.67~
5.91)mm(P=0.01)。ICP在ETCO2 基线水平时均数为(23.30±5.01)mmHg,在ETCO2 为30mmHg期间显

著降低至(17.22±3.14)mmHg(P=0.03)。PaCO2、pH 在ETCO2 基线水平及 ETCO2 为30mmHg时对比,差
异有统计学意义(P<0.05)。Spearman相关分析显示,ETCO2 在基线水平及30mmHg时,ONSD与有创ICP
之间存在线性相关关系(基线水平:r2=0.74,95%CI:0.66~0.80,P<0.01;ETCO2 为30mmHg:r2=0.70,

95%CI:0.63~0.78,P<0.01)。结论:重型 TBI患者在过度通气下,ONSD呈下降趋势,且与同期ICP具有线性

关系。提示对采取过度通气下的重型 TBI患者,动态监测 ONSD能够反映ICP的实时变化。
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Abstract　Objective:Toexploretherelationshipbetweenopticalnervesheathdiameter(ONSD)andintracra-
nialpressure(ICP)beforeandafterhyperventilationinpatientswithseveretraumaticbraininjury(TBI).Meth-
ods:PatientswithsevereTBIwhowerehospitalizedinouremergencyintensivecareunitandreceivedinvasiveICP
monitoringfromJanuary2023toDecember2023wereprospectivelycollected.Atotalof74patientswithTBI
wereincludedinthisstudy,43malesand31femaleswithameanageof(57.09±4.03)years.FourONSDsmo-
nitoring(end-tidalcarbondioxide[ETCO2]atthebaselinelevel,atthebeginningandendofETCO2 modulation
fromthebaselinelevelto30mmHg[1mmHg=0.133kPa],andthereturnofETCO2tothebaselinelevel)were
completedintheenrolledpatients.ICPvaluesforthesametimeperiodwererecordedatthesametimewhile
ONSDswasmeasured,andmeanarterialpressure,arterialoxygensaturation,pH,andPaCO2 werecollected
duringthesameperiod.ThedynamicchangesofONSDbeforeandafterthechangesofETCO2 wererecorded,

andtheWilcoxonranksumtestwasusedtocomparethedifferencesofONSDbeforeandafterthechangesofET-
CO2.SpearmanmethodwasusedtoevaluatetherelationshipbetweenONSDandICPatbaselineand30mmHg
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ETCO2.Results:ThemedianbaselineETCO2levelofONSDwas5.15(4.02-6.63)mmandreducedsignifi-
cantlyto4.73(3.67-5.91)mmduringtheperiodofETCO2of30mmHg(P=0.01).ICPatbaselineofETCO2

averaged(23.30±5.01)mmHgandsignificantlydecreasedto(17.22±3.14)mmHgduringETCO230mmHg(P
=0.03).ThedifferenceofPaCO2andpHwasstatisticallysignificantwhencomparedatbaselinelevelofETCO2

andETCO230mmHg(P<0.05).SpearmancorrelationanalysisshowedalinearcorrelationbetweenONSDand
invasiveICPatbaselineand30mmHgofETCO2(baselinelevel:r2= 0.74,95%CI:0.66-0.80,P<0.01;

ETCO2of30mmHg:r2=0.70,95%CI:0.63-0.78,P<0.01).Conclusion:InpatientswithsevereTBIunder
hyperventilation,ONSDshowedadecreasingtrendandhadalinearrelationshipwithICPduringthesameperiod.
ThissuggeststhatdynamicmonitoringofONSDcanreflectreal-timechangesinICPinpatientswithheavyTBI
underhyperventilation.

Keywords　traumaticbraininjury;opticnervesheathdiameter;intracranialpressure;end-tidalcarbon
dioxide

　　全球每年约有6900万人遭受创伤性脑损伤

(traumaticbraininjury,TBI),重型 TBI是其致死

和致残的主要原因,数据显示美国每年约有287万

因 TBI急诊就诊、住院和死亡[1-3]。在 TBI发生后

的数小 时 内,继 发 性 脑 损 伤 将 导 致 颅 内 压 (in-
tracranialpressure,ICP)急剧升高,继而引起脑组

织缺血缺氧、脑灌注降低。因此,美国重型颅脑损

伤救治指南(第四版)推荐早期颅内压监测有助于

优化 急 性 TBI患 者 管 理 流 程 和 改 善 神 经 系 统

预后[4]。
有创ICP监测是临床上诊断ICP升高的金标

准,但该技术因操作要求高、费用昂贵、感染等相关

合并症增加而在临床应用受限[5-7]。随着无创技术

的不断发展,超声测量视神经鞘直径(opticalnerve
sheathdiameter,ONSD)作为无创ICP监测的代

表,具有快速、便捷、能在床旁操作、可重复性强、准
确度高等优点,在急诊重症领域广泛开展。研究证

实,对于神经重症患者超声测量 ONSD与有创ICP
监测具有较好的相关性[8-10]。

二氧化碳(carbondioxide,CO2)常引起脑血管

扩张,通过调节脑血流量进而影响ICP[11-12]。对于

重型 TBI患者,可采取过度通气的方法诱导低碳

酸血症,以降低患者ICP。目前,能否通过 ONSD
的动态监测来反映因 CO2 浓度的改变而引起的

ICP变化尚不清楚。本文将探索动态监测 ONSD
是否能够作为一种对 TBI患者在基础通气和过度

通气水平下,反映有创ICP实时变化的检测方法。
1　资料与方法

1.1　临床资料

前瞻性纳入2023年1月-2023年12月期间

在我院急诊重症监护病房收治的颅脑损伤患者。
91例重型 TBI患者中,1例患者既往行去骨瓣减

压切除术,5例患者合并严重心、肺衰竭,2例患者

患有重症肝炎,2例患者合并脓毒症休克,7例患者

合并眼部外伤或眼部疾病而予以排除。最终,共有

74例患者纳入本研究,其中男43例(58%),女31
例(42%);平均年龄为(57.09±4.03)岁;体重指数

为(25.10±4.31)kg/m2;入院时 GCS评分为6(4,
9)分;ISS评分为39(19,61)分。本研究获得了常

德市第一人民医院伦理审查委员会审核批准(No:
YX-2023-417-01),并获得家属的知情同意。

纳入标 准:① 接 受 机 械 通 气 (FiO2 <60%,
PEEP<15cmH2O)(1cmH2O=0.098kPa);②年

龄≥18岁;③闭合型颅脑损伤,初始格拉斯哥评分

(GlasgowComascale,GCS)<9分;④接受有创

ICP监测。
排除标准:①既往行去骨瓣减压术;②妊娠;

③既往存在神经系统疾病(包括既往 TBI);④急性

心血管疾病;⑤严重呼吸衰竭;⑥急性或慢性肝病;
⑦脓毒症;⑧眼部外伤;⑨既往有眼部疾患史,如青

光眼、视神经病变以及颅内占位性病变等;⑩血流

动力学不稳定。
1.2　研究方法

所有入组 TBI患者根据美国重型颅脑损伤救

治指南(第四版)进行管理,包括机械通气时给予适

宜的镇静、镇痛,通气模式选择容量控制通气。连

续 监 测 平 均 动 脉 压 (mean arterialpressure,
MAP)、ICP、动脉血氧饱和度(arterialoxygensat-
uration,SaO2)和呼气末CO2(ETCO2)。采用脑室

型ICP监测传感器套件(Codman,美国)对ICP进

行实时监测。记录患者入院时 GCS及ISS评分

(injuryseverityscore,ISS)。
由两名具有3年超声实操经验的医生进行

ONSD测量。运用飞利浦 CX50彩色超声仪,14-5
MHz超声探头。要求受检者仰卧,放松,头保持正

中位,双眼睑闭合。使用一次性透明敷贴对双眼进

行保护,将探头轻轻地放在患者闭合的眼睑上,避
免施加压力于眼球。扫描方向分为横断面和矢状

面。对双侧眼球后侧3mm 处视神经鞘进行检查

测量。为了避免测量 误 差,左 右 眼 各 进 行 3 次

ONSD测量,共计6次,记为一组。取6次测量的

平均值作为受检者的 ONSD值,精确到0.01mm。
对入组患者在机械通气期间完成4次 ONSD

测量(图1),所有时间点均记录患者 MAP、SaO2、
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ETCO2 和有创ICP值,并完成动脉血气,监测pH
和PaCO2 的变化。首先,在对患者完成气管插管,
并开始进行机械通气时进行首次 ONSD测量(A),
然后,通过逐步增加潮气量和呼吸频率,增加肺泡

通 气 量,调 控 ETCO2 从 基 线 水 平 逐 步 降 至

30mmHg(1mmHg=0.133kPa),形成中度过度

通气状态。当 ETCO2 稳定10min后进行第二次

ONSD测量(B),保持ETCO2 在此状态下40min,
在第40分钟时再次记录 ONSD(C)。最后,恢复初

始通气状态,在此状态保持10min通气后,完成最

后一次 ONSD测量(D)。

图1　ONSD测量方案

1.3　统计学方法

采用SPSS22.0统计学软件对数据进行综合

分析。正态分布的计量资料用■X±S 表示,组间比

较用独立样本t检验;非正态分布的计量资料用M
(P25,P75)表示,组间比较采用 Mann-Whitney检

验;分类变量用构成比表示,组间比较采用χ2 检验。
记录ETCO2 变化前后 ONSD的动态改变,采

用 Wilcoxon 秩 和 检 验 比 较 ETCO2 变 化 前 后

ONSD的差异。Spearman方法评估ETCO2 在基线

水平及过度通气时 ONSD与有创ICP间的相关性。
2　结果

2.1　ETCO2 变化前后各观察指标的变化

ETCO2 变化前后各观察指标的变化见表1。
ONSD在ETCO2 基线水平时中位数为5.15(4.02
~6.63)mm,ETCO2 为30mmHg期间显著降低

至4.73(3.67~5.91)mm(P =0.01)。ICP 在

ETCO2 基线水平时均数为(23.30±5.01)mmHg,
ETCO2 为30 mmHg期间显著降低至(17.22±
3.14)mmHg(P=0.03)。PaCO2、pH 在 ETCO2

变化前后差异有统计学意义(P<0.05)。SaO2、心
率、MAP在ETCO2 变化前后差异无统计学意义。
2.2　ETCO2 在基线水平及过度通气时 ONSD与

有创ICP的相关性

74例 TBI患 者 中 共 进 行 148 组 (888 次)
ONSD测量,在测量 ONSD 同时进行有创ICP监

测。148组(888次)ONSD测量中,4组(3%)测量

图像不清晰,故予以删除,有效 ONSD 测量共计

144组。全队列中 ONSD 为(5.03±0.54)mm。
Spearman相关分析显示 ETCO2 在基线水平及过

度通气时 ONSD与有创ICP之间均存在显著相关

性(基线水平:r2=0.74,95%CI:0.66~0.80,P<
0.01;ETCO2 为 30 mmHg:r2 =0.70,95%CI:
0.63~0.78,P<0.01),见图2和图3。

表1　ETCO2 变化前后各观察指标的变化　 ■X±S

参数
ETCO2

调控前(基线) 30mmHg
P

ONSD/mm
5.15

(4.02~6.63)
4.73

(3.67~5.91) 0.01

ICP/mmHg 23.30±5.01 17.22±3.14 0.03

PaCO2/mmHg 39.5±4.2 32.5±3.7 0.01

pH 7.31±0.10 7.47±0.22 0.02

SaO2/% 99.00±0.33 98.10±0.12 0.70
心率/(次/min) 73.10±17.77 77.10±13.21 0.10

MAP/mmHg 76.10±10.78 78.10±11.38 0.20

图2　ETCO2 在基线水平时ONSD与ICP间的关系

图3　ETCO2 在30mmHg时ONSD与ICP间的关系

3　讨论

本文结果显示,ETCO2 在基线水平及过度通

气时 ONSD 与有创ICP之间均存在显著相关性

(基线水平:r2=0.74,95%CI:0.66~0.80,P<
0.01;ETCO2 为 30 mmHg:r2 =0.70,95%CI:
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0.63~0.78,P<0.01)。该结果验证了超声测量

ONSD能够作为重型 TBI患者在过度通气状态

时,实时反映有创ICP变化的检测方法。这对于在

院前缺乏有创ICP监测和PaCO2 监测,准确的筛

选出可疑ICP增高的患者至关重要,也为后续制定

合理的降颅压方案奠定了基础。同时,本研究发现

重型 TBI患者经调整 ETCO2 为中度过度通气状

态(ETCO2 下降至30mmHg)时,患者ICP较ET-
CO2 为基线水平时下降(P<0.05)。同时,在不同

水 平 ETCO2 监 测 ONSD 也 得 出 类 似 结 果

(P<0.05)。
CO2 作为介导脑血管顺应性变化的介质,通过

调节脑血流量和脑灌注压而影响颅内压。本文结

果也验证了在 ETCO2 为过度通气状态时,ICP呈

下降趋势。而超声测量 ONSD作为有创ICP的替

代方法,本文发现通过观察 ONSD 的动态改变同

样也能反映不同ETCO2 对ICP的影响。此外,当
ETCO2 由过度通气状态恢复至基线水平时,有创

ICP监测显示ICP 值呈下 降 趋 势,这 点 同 样 在

ONSD上也能观察到,更加说明了 ONSD 是一种

检测CO2 所介导的ICP变化的可靠方法。
超声测量 ONSD作为无创ICP监测技术的代

表,在神经重症患者中与有创ICP水平具有较好的

相关性[13-14]。前期研究证实[15],超声测量 ONSD
预测 TBI患者ICP>20mmHg的最佳临界值为

5.20mm,灵敏度为95.8%,特异度为80.4%。视

神经被视神经鞘包裹,视神经及鞘膜之间的间隙与

蛛网膜下腔交通,脑脊液在其间自由流动。当颅内

压增高时,视神经鞘膜以及周围的弹性结构出现扩

张,导致 ONSD出现扩张。因此,超声测量 ONSD
能作为有创ICP的替代方法,预测重型 TBI患者

颅高压的风险。
调控PaCO2 水平能有效降低ICP,被广泛用

于临床工作中。国外研究发现PaCO2 在ICP正常

患者中的靶向值为35~40mmHg,显著高于ICP
增高(PaCO2 靶向值30~35mmHg)的患者[16]。
另外,最近关于ICP治疗的共识建议,当给予1级

和2级降ICP治疗无效时,可考虑过度通气PaCO2

至30~32mmHg[17],这进一步说明PaCO2 与ICP
具有密切关联。前期学者从病理生理学角度解释

了CO2 与ICP二者间的关系[18-19],由于 CO2 对脑

循环中脑血管的阻力和张力起到了重要的调节作

用,即高碳酸血症引起脑血管舒张,低碳酸血症引

起血管收缩。因此,动脉血中 CO2 含量是影响脑

血管病理生理的主要决定因素之一,将直接影响脑

组织灌注压及ICP。国外学者探讨 TBI患者动脉

二氧化碳分压(PaCO2)的管理,发现对于高ICP患

者,应在较低 PaCO2 水平下进行管理有助于降低

死亡率和改善患者神经功能预后[20]。国外有研究

发现,过度通气/低碳酸血症有助于降低ICP,对于

减少脑缺血发生的风险有重要的临床意义[21]。因

此,TBI患者 PaCO2 对维持脑组织灌注压及优化

ICP的管理至关重要。然而,ONSD作为无创ICP
监测方法,能否反映因动脉 CO2 浓度变化所导致

ICP的改变尚未被研究。
Dinsmore等[22]对10名有自主呼吸志愿者在

高碳酸血症和低碳酸血症的情况下进行了 ONSD
的研究。虽然高碳酸血症引起了 ONSD的快速增

加,但低碳酸血症并没有逆转该现象。另外,国外

有学者发现在麻醉患者中[23],在低碳酸血症的诱

导下,ONSD 在高值迅速降低。本文发现,重型

TBI患 者 在 中 度 过 度 通 气 状 态 下 (ETCO2 为

30mmHg时),将导致 ONSD的相应下降,当 ET-
CO2 恢复至基线水平时,ONSD迅速增加。这说明

在缺乏有创ICP监测情况下,动态关注 ONSD,有
助于通气状态的评估。本文在前期研究的基础上,
进一步探索不同ETCO2 水平下,ONSD与ICP二

者的相关性。结果发现 ETCO2 在基线水平和中

度过度通气状态下,ONSD与ICP均存在较好的线

性关系。前期国外研究发现,在 TBI患者中不同

呼气末正压水平将影响患者颅内压,该研究发现不

同呼气末正压水平下,ONSD与ICP二者间存在显

著相关性,这与本文研究结果相符[24-25]。本文中所

观察ETCO2 的变化,体现了不同通气水平下,CO2

的差异对脑血流量、脑灌注压以及ICP的影响,而
动态监测 ONSD值能够反映不同 ETCO2 水平下

ICP的实时变化,进一步佐证了 ONSD、ICP 与

CO2 三者间的动态联系,这将实现通过动态监测

ONSD 实时反映神经重症患者机械通气状态下

ICP的变化。
综上所述,动态监测ONSD能够反映重型TBI

患者不同通气水平下ICP的变化,为更好地管理

ICP水平提供了理论依据,同时也拓展了该方法在

神经重症领域中的应用。
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