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摘  要 

在世界范围内，颅脑损伤(traumatic brain injury, TBI)是导致死亡和神经性疾病的首要因素，其发生率

仅次于四肢外伤。先前的研究表明，全世界每年有超过5000万人患有TBI。中国脑外伤病人的人数比世

界上大部分国家都要多，这给家庭和社会造成了很大的负担。TBI后，创伤性实质损伤、急性硬脑膜下

血肿、急性硬脑膜外血肿产生的肿块效应都会导致继发性脑损伤、永久性神经功能恶化、昏迷或死亡，

需要引起临床医师的足够重视。临床研究发现，颅脑外伤患者一旦出现颅内血肿进展，那么其临床恶化

风险增加5倍。在我国，由于近些年工业化和城市化发展，颅脑外伤的发生率仍旧居高不下。本文将对

颅脑创伤患者颅内血肿进展相关情况进行综述。 
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Abstract 
Worldwide, traumatic brain injury is the leading cause of death and neurological disease, second 
only to limb trauma in incidence. Previous studies have shown that more than 50 million people 
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worldwide suffer from TBI each year. The number of brain trauma patients in China is higher than 
in most other countries in the world, which puts a great burden on families and society. After TBI, 
traumatic parenchymal injury, acute subdural hematoma, and acute epidural hematoma can lead 
to secondary brain injury, permanent neurological deterioration, coma, or death, which should be 
paid sufficient attention by clinicians. Clinical studies have found that once intracranial hematoma 
progresses in patients with craniocerebral trauma, the risk of clinical deterioration increases by 5 
times. In our country, because of recent industrialization and urbanization development, the inci-
dence of craniocerebral trauma is still very high. This article will review the progress of intra-
cranial hematoma in patients with craniocerebral trauma. 
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1. 创伤性颅脑损伤的概述 

创伤性脑损伤通常被称为无声流行病[1]，被定义为由施加到头部的机械力引起的神经损伤，是世界

上死亡率和致残率最高的疾病之一[2]。根据创伤的时间和类型可将其划分为两类：一类是因创伤时受到

的外部力学刺激而造成，临床上很难对其进行有效的干预；二类是指创伤后体内多种内稳态的改变，以

及多种生物化学的反应，对其进行有效的防治具有重要意义[3]。临床研究发现，TBI 后约有 35%~65%的

患者出现颅脑损伤进展[4]。原发性脑损伤包括脑震荡(cerebral concussion)和脑挫裂伤(cerebral contusion)；
继发性脑损伤包括脑水肿、脑肿胀和颅内血肿等。 

2. 颅内血肿进展的定义 

颅内血肿(intracranial hematomas)是指当脑内的或者脑组织和颅骨之间的血管破裂之后，血液积聚于

脑内或者脑与颅骨之间，形成局限性的占位病变，并对脑组织产生压迫，引起相应的临床症状，可由颅

脑外伤、动脉瘤破裂或者肿瘤破裂等疾病引起。颅内血肿是属于 TBI 后最常见的继发性损伤过程，与不

良预后和死亡率相关，研究显示，颅脑损伤患者伤后 24 h 内颅内血肿进展的发生率为 21%~64% [5] [6]。
根据患者头颅 CT 表现，依据多田公式计算血肿体积[7]，满足下列任何一条标准即可明确为颅内血肿进

展：① 单个血肿体积扩大 > 33%或血肿体积扩大 > 6 mL；② 有新增其他部位的颅内血肿；③ 硬膜外/
硬膜下血肿扩大引起中线移位 > 5 mm 或有基底池受压表现；④ 幕下出血进展，有第四脑室受压变形表

现。颅内血肿是颅脑损伤中最多见且最危险的继发性病变，需要临床工作者高度重视，因为若诊断和处

理不及时，可能会危及患者生命。 

3. 发生机制 

创伤性颅内血肿可发生于脑组织的任何部位。颅内血肿进展与多种机制有关，比如全身缺氧后改变

学说、血管调节机制异常学说、凝血功能异常学说、保护性机制学说等等。缺氧后酸性物质聚集和损伤

后局部的自由基相互影响，血管自主调节机制功能进一步失调，血管直径异常扩张，血管通透性发生改

变，血液渗出形成血肿。有多种类型的颅内血肿，如硬膜外血肿、硬膜下血肿、蛛网膜下腔出血、脑内
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血肿、特殊部位血肿、脑室出血、脑干血肿、基底节血肿、后颅窝血肿等。 
硬脑膜外血肿(extradural hematoma, EDH)是位于颅骨内板与硬脑膜之间的血肿，好发于幕上半球凸面

[8]。目前有关 TBI 导致硬膜外血肿的发病机制尚未完全阐明，有研究[9]发现，当由于外力作用发生颅骨

变形及颅骨骨折，撕破了位于骨沟内的静脉窦或硬膜动脉引起颅内出血，高达 60%的硬膜外血肿被认为

是继发于动脉出血源，通常来自脑膜中动脉。 
硬脑膜下血肿(Subdural hematoma, SDH)是指血肿发生在硬脑膜下与脑组织表面即硬脑膜下腔[10]。

其中，颅脑损伤为其主要病因，炎症反应、凝血与纤溶功能障碍、新生血管异常及包膜形成等是其主要

病理机制[11]。 
脑内血肿可以出现在脑组织的任意位置，位于脑实质内的血肿。脑内血肿的发生机制尚不清楚，总结

其发生机制可能是：① 颅脑损伤后出现不同程度的低氧血症，从而造成了局部二氧化碳和酸性代谢产物的

积累，导致受损的血管扩张、血细胞外渗，最终会形成血管周围血肿，并可以与原有的血肿融合在一起，

复查 CT 可呈现为扩大的血肿；② 早期应用大量脱水剂或过度换气，使脑水肿消退，颅内压降低，引起脑

组织回缩，失去脑水肿填塞效应对破裂血管的压迫作用使血管继续出血，此外颅脑损伤后脑脊液漏使颅内

压降低，出血血管减压亦可导致血肿增大[12]；③ 颅脑损伤后，受损的脑组织释放大量的组织因子，进入

血液循环，激活 VI I 因子，促发外源性凝血途径，在合并缺氧、酸中毒、细菌感染和休克等情况下，血管

内皮损伤可促进内源性凝血途径和血小板的聚集，同时纤溶酶原与纤溶蛋白结合可增加纤溶酶原激活物的

敏感性，或纤溶酶原激活后引起纤溶亢进，这些异常的凝血及纤溶功能，在外伤进展性脑内血肿的发生发

展中起着重要作用[13]；④ 颅脑创伤后随时间的推移，病变部位的小血管变性、坏死、破裂及血栓脱落再

次出血，导致原有血肿扩大；⑤ 颅脑外伤多伴随着低血压，在应用血管活性药物、输血、补液等治疗后，

由于血管远端的压差增加，原有受损的、失去自主调节能力的血管会发生破裂、出血，导致血肿扩大。 

4. 颅内血肿进展的相关危险因素 

4.1. 颅内血肿进展与年龄 

很多医生认为颅内血肿进展与年龄有相关性，综合不同文献报道，一些研究显示，年龄的增加与颅

内血肿进展有关联[14]早期，Oretel 等人研究一组 TBI 病例后，观察到 50 岁以上 TBI 患者 57%出现在颅

脑外伤中发生血肿进展损伤，而 50 岁以下患者中仅仅 40%的颅脑损伤患者出现血肿进展[15]。在老年患

者中，人们认为与年龄相关的微血管结构缺陷、内皮丢失和静息脑血量减少导致创伤性半暗区进展的机

制更大[16]。因此，高龄患者容易发生颅内血肿进展。 

4.2. 颅内血肿进展与血压 

在 Wan 等人的一项研究中，既往高血压病史是 TBI 进展的独立预测因素，这类患者出现进展的可能

性是那些不知道是高血压[17]的患者的 4.5 倍。慢性高血压诱发脑血管重构和内皮功能障碍，与正常血压

患者[18]相比，导致血脑屏障通透性内在增加。由于血脑屏障通透性增加是 TBI 进展的一个重要阶段，

高血压患者较高的基线血脑屏障通透性可能导致固有的脑水肿发生风险，以及随后的 TBI 进展。虽然如

上所述，有高血压疾病史可能导致 TBI 后进展，但只有两项研究表明入院收缩压升高与进展[19]之间存

在一定关联。在大多数研究中，入院血压和进展之间明显缺乏关联[14] [17] [20]，可能是低血压患者接受

积极的融合复苏的结果，这本身可能导致 TBI 后的进展。 

4.3. 颅内血肿进展与凝血功能 

凝血功能障碍是创伤性脑损伤的一种常见临床表现，高达 63%的严重创伤性脑损伤患者在入院[21]
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时显示凝血试验异常。入院凝血功能障碍对病变进展的预测价值主要是在进行性出血性损伤的背景下进

行的，很少有研究其在预测颅内血肿进展中的作用。因此，凝血功能障碍在预测颅内血肿进展方面仍存

在争议。颅脑损伤后直接的血管破坏可能导致血脑屏障的损伤，有可能释放或激活 TF。TF 的释放可能

启动外部凝血途径，该途径将消耗凝血因子，可能促进弥散性血管内凝血，并使身体易于持续出血，可

能导致病变进展。此外，血小板的微粒被磷脂酰丝氨酸增强，这可能进一步促进凝血因子的膜粘附，从

而使促凝复合物的形成。血小板计数和纤维蛋白原浓度在脑外伤后的早期阶段出现下降，并因消耗性凝

血功能障碍而持续出血。因此，血液中血小板含量的减低可能作为预测是 TBI 后凝血功能异常的因素[22]。
TBI 是一种复杂的疾病状态。局部损伤部位血管收缩或痉挛，随后内皮肿胀以及全身低血压[23]。在分子

水平上，TBI 通过血小板/白细胞的活化和粘附诱导血管微血栓形成。这表明通过缺血和低灌注促进整体

损伤和凝血功能障碍，并发创伤性脑损伤和严重低血压同时激活凝血和补体系统，进而促进内皮细胞脱

落，激活蛋白 C 通路，促进纤溶，抑制凝血因子(F) Va 和 FVIIIa，抑制炎症过程[24]。 

4.4. 颅内血肿进展与复合炎症指数 

目前普遍认为，急性炎症反应是导致颅脑损伤患者继发性脑损伤的主要机制。神经炎症是颅脑损伤后

IH 的主要特征[25]。在正常生理条件下，炎症细胞向大脑的渗透在很大程度上受到血脑屏障的限制；然而，

在脑损伤患者中，单核细胞、中性粒细胞和淋巴细胞从外周侵入并导致损伤过程。单核细胞在颅脑损伤后

继发性脑损伤中起关键作用。脑损伤后单核细胞增多已被证明有助于中性粒细胞在大脑中的浸润，这与不

良结果相关[26] [27]。单核细胞–淋巴细胞比率(MLR)反映了先天免疫和适应性免疫之间的平衡，并提供

了免疫状态和炎症水平的简单指标。作为一种廉价且容易获得的生物标志物，MLR 最近被建议用于预测

多种疾病的预后，包括癌症[28] [29] [30]、心血管疾病[31] [32]和神经疾病[33] [34]。MLR 对创伤性颅内血

肿进展的预测价值尚未探索。对于创伤患者，MLR 为评估个体神经炎症状态提供了一个简单的参数。 

4.5. 颅内血肿进展与 GCS 评分 

特格拉斯哥昏迷评分(GCS)是损伤严重程度的一个指标，初始 GCS 已被确定为颅内血肿进展[35]的
预测因子。White 等人表明，与 GCS < 14 [36]患者相比，初始 GCS ≥ 14 患者更不可能经历随后的进展，

并且在 Qureshi 等人的一项研究中，进展的存在与初始 GCS ≤ 5 [19]相关。除了更大的进展发生率外，卡

内瓦莱等人报道，入院时 GCS 较低(≤8)的患者比 GCS > 8 的患者有更高的进展率。但在 Patel 等[37]、Chang
等[38]的研究中并没有发现初始 GCS 和损伤进展之间的关联，尽管这可能是由于院前护理期间不可靠的

GCS 评分或由于镇静对入院患者神经系统评估的干扰；因此，初始 GCS 评分在预测挫伤进展方面的临床

效用可能有限。 

4.6. 颅内血肿进展与其他因素 

关于吸烟、饮酒对疾病进展的影响相关研究较少，在其他研究中，长期饮酒及吸烟均对大脑有损害

作用；除此之外，电解质失衡在脑外伤中很常见，主要的机制可能是因为颅脑外伤的患者常引起下丘脑

–垂体–醛固酮系统异常，导致体内醛固酮含量增加，最终引起低钾、高钠血症。持续的低钾、高钠血

症会引起脑细胞内脱水及皱缩，最终导致病情进展[39] [40]。 

5. 影像学检查 

5.1. 头颅 CT 

对于轻度至中度损伤的患者，进一步的诊断测试可能仅限于头颅和颈部 X 光片，以检查骨折。对于

在接受神经系统检查后表现出中度至重度 TBI 的患者，金标准的成像测试是计算机断层扫描(CT)，它创
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建了一系列头部和大脑的横截面 X 射线图像，可以显示骨折以及出血、血肿、挫伤、脑组织肿胀和肿瘤

的存在。CT 扫描是判断外伤性颅内血肿的首选检查手段，已经证明能明显地提高预后。对于保守治疗的

患者，CT 的动态观察可以及时发现颅内血肿的扩大，避免血肿对脑组织的继发性损害。CT 上的 4 个标

记物，如“混合征”、“漩涡征”、“黑洞征”、“卫星征”[41] [42]被证实能够识别出血高风险患者[43] 
[44]。这些标志物反映血肿的密度和形状异质性，被认为是活动性多灶出血过程的指示[42]，与颅内血肿

进展密切相关。 

5.2. 头颅磁共振成像(MRI) 

头颅磁共振成像(MRI)使用磁场检测脑组织内容的细微变化，比 X 射线或 CT 更详细，可在 TBI 患者

的初步评估和治疗后使用。但是 MRI 检查耗时长，费用高，而外伤性颅内血肿患者一旦出现病情恶化，

其抢救必然是争分多秒，因此 MRI 的应用价值有限。 

5.3. 近红外光谱法(NIRS) 

脑的非对比计算机断层扫描(CT)是 TBI 患者的主要调查方法。尽管脑部 CT 扫描是检测 TBI 患者颅

内异常的金标准，但它也有一些缺点，包括成本、辐射暴露和可用性。便携式近红外光谱(NIRS)是检测

颅内血肿的非侵入性设备[45]。NIRS 的优点包括实时结果和无辐射暴露。NIRS 是一种利用电磁光谱近

红外区域对各种亚态分子振动的光谱，如水中的 OeH、有机物/油中的 CeH 和蛋白质中的 NeH。为了检

测颅内出血，使用大脑中血红蛋白分子的不同光吸收来显示血肿[46]。 

6. 预防及治疗 

6.1. 一般保守治疗 

颅内血肿介入治疗的时机对其成功至关重要，特别是因为出血的扩大可能导致虚弱甚至致命的后果。

按颅脑损伤相应原则对创伤性颅内血肿患者进行处理，主要方法包括：检查脉搏、呼吸、瞳孔、加强气

道管理与预防误吸、给予止血药物、脑保护药物、颅内高压者适当脱水药物(甘油果糖、利尿剂、20%的

甘露醇、胶体液等)、休克患者予以补液、抗休克治疗、预防感染及对症处理、适当抬高床头、监测生命

体征、动态颅脑 CT 复查等。并根据临床症状及复查颅脑 CT 结果及时调整治疗方案。 

6.2. 外科治疗 

外科手术治疗颅内血肿的目标是：清除颅内血肿、控制颅内出血、降低颅内压、防止脑移位、脑疝

形成，并防止迟发性颅内高压等。符合手术指征的颅内血肿原则上都应行开颅血肿清除术。手术治疗适

应症主要包括：1. 保守治疗无效，病情加重；2. 直径大于 10 mm 或中线偏移大于 5 mm；3. 从受伤到入

院时 GCS 降低 2 分或更多分至低于 9 分；4. 难治性颅内高压；5. 与肿块效应相关的血肿或位于颞叶前

部或小脑的血肿。根据受伤部位以及机制不同，手术方式可以选择颅内压监测、去骨瓣减压血肿清除术、

小骨窗开颅血肿清除术、颅骨钻孔血肿引流术等。 

7. 小结与展望 

综上所述，颅内血肿是一种往往呈进行性发展的疾病，可能短时间内就会形成脑疝，导致患者生命

垂危，即便幸存，患者的预后亦往往较差，所以必须及时干预。TBI 患者在急诊科需要做出快速诊断和

适当的治疗，以改善病人预后。临床上颅内血肿进展的发生并不是单一因素所致，了解颅内血肿进展的

临床特点，严格管控各种危险因素是避免早期发生颅内血肿进展的重要措施，一旦发生颅内血肿进展，

应采取积极有效的治疗方案来改善 TBI 患者的预后，避免患者发生严重的不良后果。 
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