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摘  要 

目的：综述颅脑损伤后硬膜下积液(post-traumatic subdural effusion, PTSE)的流行病学特征、发病机制、

临床表现、诊断方法、治疗策略及预后因素，为临床诊疗提供参考。方法：综合检索PubMed、Web of Sci-
ence、CNKI等数据库，纳入近二十年相关研究，结合近期系统综述、meta分析及预测模型研究进行归纳

总结。结果：PTSE发生率在轻中度颅脑损伤患者中约为5%~20%，在接受去骨瓣减压术(decompressive 
craniectomy, DC)的重症患者中可高达30%以上。主要发病机制包括蛛网膜破裂后脑脊液渗入、脑萎缩伴

颅内负压改变、炎症反应及血脑屏障功能障碍。影像学(CT, MRI)为诊断首选，部分病例需结合MRI FLAIR、
DTI或CSF生物标志物鉴别。大多数PTSE可自愈，但部分会进展为慢性硬膜下血肿(CSDH)，高龄、显著脑

萎缩、CSF蛋白升高、早期积液量大等为高危因素。治疗策略包括密切观察、药物(脱水、激素)、持续引流

及硬膜下穿刺或分流，需个体化选择。结论：PTSE多为良性自限性，但需重视其演变为CSDH的风险。未

来研究应关注早期识别高危患者、优化预测模型及制定循证治疗与随访方案。 
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Abstract 
Objective: To review the epidemiological characteristics, pathogenesis, clinical manifestations, 
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diagnostic methods, treatment strategies, and prognostic factors of post-traumatic subdural effusion 
(PTSE), providing a reference for clinical diagnosis and treatment. Methods: A comprehensive litera-
ture search was conducted on PubMed, Web of Science, CNKI, and other databases, including studies 
from the past two decades, combined with recent systematic reviews, meta-analyses, and predictive 
model research. Results: The incidence of PTSE ranges from approximately 5% to 20% in patients 
with mild to moderate traumatic brain injury, and can be as high as over 30% in severe cases under-
going decompressive craniectomy (DC). Major pathogenic mechanisms include cerebrospinal fluid in-
filtration after arachnoid rupture, brain atrophy with intracranial negative pressure changes, inflam-
matory responses, and blood-brain barrier dysfunction. Imaging (CT, MRI) is the preferred diagnostic 
method; some cases require MRI FLAIR, DTI, or CSF biomarker analyses for differentiation. Most 
PTSEs are self-limiting, but some progress to chronic subdural hematoma (CSDH). High age, signifi-
cant brain atrophy, elevated CSF protein, and large early effusion volume are high-risk factors. Treat-
ment strategies include close observation, medication (dehydration, steroids), continuous drainage, 
and subdural puncture or shunting, requiring individualized choice. Conclusion: PTSE is mostly be-
nign and self-limiting, but the risk of progression to CSDH should be taken seriously. Future studies 
should focus on early identification of high-risk patients, optimization of predictive models, and es-
tablishment of evidence-based treatment and follow-up protocols. 
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1. 引言 

颅脑损伤(traumatic brain injury, TBI)是一种严重的神经系统疾病，全球每年约有数百万例新发病例，

成为致死和致残的主要原因之一。随着急救技术和神经重症监护的发展，患者的急性期存活率显著提高，

但随之而来的是各种继发性脑损伤及复杂并发症的管理难题。颅脑损伤后硬膜下积液(post-traumatic sub-
dural effusion, PTSE)是 TBI 后常见的一种脑脊液异常积聚状态，通常定义为脑脊液非血性液体积聚于硬

膜下间隙。虽然许多病例表现为良性自限性，但部分患者会出现颅内压升高、神经功能障碍，甚至进展

为慢性硬膜下血肿(chronic subdural hematoma, CSDH)，大幅增加治疗难度和患者负担。 
近年来，尤其是在去骨瓣减压(decompressive craniectomy, DC)广泛应用于严重颅脑损伤治疗后，PTSE

的发病率有明显上升趋势。多项研究证实，DC 术后患者由于颅骨缺损和脑脊液循环动力学紊乱，硬膜下

积液的发生率可达 30%以上，且临床表现更为复杂，治疗难度更大[1]。因此，系统深入地认识 TSH 的流

行病学特点、发病机制、临床表现、诊断方法以及治疗策略，对于早期发现、高效管理及预防严重并发

症具有重要临床意义。 
本文综合近年来临床和基础研究进展，重点探讨 PTSE 的发生机制，分析其与颅脑损伤严重程度、

手术方式、脑脊液动力学变化及炎症反应的关系，梳理现有诊断技术的优势与局限，评述药物与手术治

疗的应用现状及新兴治疗方向，展望未来基于生物标志物和机器学习的个体化管理策略，旨在为临床医

生、神经外科专家及神经科学研究人员提供全面权威的理论与实践指导。 

2. 流行病学 

PTSE 的流行病学特征复杂多变，受到颅脑损伤类型、患者年龄、合并疾病及治疗方式等多因素影响。
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早期研究因影像技术限制，PTSE 发病率估计较低，但随着 CT 和 MRI 的普及，发病率被重新评估。 

2.1. 不同严重程度 TBI 中的 PTSE 发生率 

轻中度颅脑损伤患者中，PTSE 的发生率一般报道为 5%至 10%。这部分患者多表现为局限性脑损伤

或脑挫裂伤，硬膜下积液多为轻度、无症状或轻微症状，常在影像随访中偶然发现。相比之下，重症颅

脑损伤患者 PTSE 发生率明显升高，文献报道约 15%至 25%。这些患者通常伴随广泛脑损伤、脑肿胀，

甚至颅内高压，硬膜下积液可能对颅内压力动态造成显著影响。 

2.2. 去骨瓣减压术后患者的高发特点 

去骨瓣减压术作为减轻颅内压的有效外科手段，已广泛应用于严重 TBI 和大面积脑梗死的治疗。大

量研究表明，DC 术后患者 PTSE 的发生率高达 30%至 50%，远高于非 DC 患者。DC 后，颅骨缺损导致

颅腔压力传导异常、脑脊液循环紊乱，脑组织的机械稳定性减弱，均促使硬膜下液体积聚。此外，术后

并发症如脑室扩大、脑脊液吸收障碍亦为重要影响因素。 

2.3. 年龄与性别差异 

老年患者因脑萎缩及脑脊液循环动力学变化，PTSE 发生风险显著增加。研究显示，65 岁以上人群

的 PTSE 发生率较年轻组高出 2~3 倍。儿童患者脑组织弹性和脑脊液动力学特征亦不同，易出现前囟区

隆起和脑室扩大，PTSE 的临床表现更为明显。此外，男性因颅脑损伤发生率较高，PTSE 的总体病例数

亦较女性多，但具体性别与 PTSE 发病率的直接关系尚不明确。 

2.4. 发病时间及病程特点 

多数 PTSE 发生于颅脑损伤后 1 至 3 周内，部分病例可在术后数天即出现。积液常呈进展性，随着

脑脊液动力学变化，部分患者积液量逐渐增多，甚至导致颅内压升高。对积液的动态监测对于及时调整

治疗策略至关重要。 

3. 发病机制 

PTSE 的病理生理机制复杂，涉及机械性脑组织损伤、脑脊液循环异常、炎症反应及血脑屏障破坏等

多重因素，现阶段研究重点集中于以下几个方面。 

3.1. 蛛网膜破裂与单向瓣膜机制 

颅脑损伤常引起蛛网膜层破裂，形成单向瓣膜结构，允许脑脊液自脑室或蛛网膜下腔进入硬膜下间

隙，但反向流出受阻，造成液体在硬膜下腔积聚。该机制被多项影像学和病理学研究证实，亦是 PTSE 形

成的核心环节[2]。 

3.2. 脑萎缩及颅内负压变化 

老年人及脑萎缩患者脑体积减少，颅腔内容积相对增大，脑脊液腔室扩大，颅内压力动态易受扰动。

脑萎缩导致脑组织对颅内压力的缓冲能力减弱，负压效应促进脑脊液向硬膜下腔渗透。动物实验及临床

数据均支持脑萎缩为 PTSE 高危因素。 

3.3. 炎症反应及血脑屏障功能障碍 

脑损伤后，局部炎症细胞浸润，炎症因子如 IL-6、IL-8、TNF-α等大量释放，激活中性粒细胞和巨噬

细胞，导致血脑屏障通透性增加。血脑屏障受损使血浆蛋白和液体渗出入硬膜下腔，维持积液形成和持
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续存在。近期研究表明，炎症反应强度与 PTSE 严重程度呈正相关[3] [4]。 

3.4. 去骨瓣减压术后脑脊液循环紊乱 

DC 术后颅骨缺损改变颅内压力传递，脑脊液流动和吸收障碍，导致脑室扩大及脑脊液动力学失衡。

颅骨缺损区域脑组织的机械支持减弱，促进硬膜下腔液体积聚。影像学数据显示，DC 患者术后常伴脑室

系统容量改变，影响脑脊液压力梯度[5]。 

3.5. 脑淋巴系统功能障碍假说 

近年来，脑淋巴系统(glymphatic system)被发现对脑脊液循环和废物清除具有重要作用。TBI 可引起

该系统功能障碍，阻碍脑脊液正常流动，导致硬膜下液体积累。该领域研究正快速发展，为 PTSE 机制揭

示提供新思路[6]。 

4. 临床表现 

颅脑损伤后硬膜下积液(PTSE)的临床表现多样，严重程度及表现形式与积液量、部位、进展速度以

及患者基础状况密切相关。绝大多数患者在早期并无明显临床症状，往往通过影像学检查发现，因此被

认为是隐匿性并发症。然而，随着积液量增加或伴随颅内压升高，患者可出现一系列神经系统症状，甚

至导致严重的神经功能损害。 

4.1. 早期无症状或轻微症状期 

大量轻度 PTSE 患者表现为无症状或仅有轻微头痛、头晕等非特异性症状。这类患者多为轻中度 TBI
后出现，积液量较小，颅内压力尚未显著升高。早期无症状状态使得 PTSE 容易被忽视，临床应加强对高

危人群的影像随访。 

4.2. 颅内压升高相关症状 

当积液量明显增加，压迫脑组织时，患者可出现颅内压升高表现，包括进行性头痛、恶心、呕吐、视

乳头水肿等典型症状。部分患者意识障碍加重，表现为嗜睡、昏迷甚至昏迷深度加深。此时硬膜下积液

可能与脑水肿、脑疝形成并发，危及生命。 

4.3. 局灶性神经功能缺损 

积液压迫特定脑区时，患者可能出现局灶性神经功能障碍，如偏瘫、失语、视野缺损等。同样创伤

性脑损伤是患者癫痫发作的已知风险因素，颅脑外伤可能是导致晚期癫痫和创伤后癫痫的潜在诱因，一

些研究表明，出现癫痫的患者预后更差，术后脑体积增大也有助于识别癫痫的发作[7]。 

4.4. 慢性演变及认知功能障碍 

部分 PTSE 患者病程延长，积液持续存在甚至发展为慢性硬膜下血肿，导致认知功能障碍、情绪变

化及行为异常。这些慢性症状对患者生活质量影响显著，增加社会负担。近期研究发现，慢性积液对神

经网络连接和脑白质完整性均有负面影响，提示长期脑功能损害机制复杂[8]。 

4.5. 特殊人群临床表现 

老年患者：脑萎缩使脑组织对压迫反应迟钝，临床症状往往不典型，容易延误诊断。 
儿童患者：颅骨发育未完全，易出现颅压升高表现，如囟门突出、癫痫发作等。 
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5. 诊断技术 

PTSE 的诊断依赖于影像学检查及临床结合，近年来多模态影像及生物标志物研究推动了早期准确诊

断的发展。 

5.1. 计算机断层扫描(CT) 

CT 因其快速、广泛应用成为 PTSE 诊断重要方法。典型表现为硬膜下低密度区，边界清晰，脑组织

受压情况可明确显示。CT 对急性出血及骨折的敏感度高，能排除血肿和其他急性并发症。CT 扫描可用

于动态监测积液变化，为治疗决策提供依据[9]。但在临床实践中，常规 CT 检查对颅脑损伤程度、位置

诊断效果欠佳，且容易出现误诊。近年来随着技术的进步，多层螺旋 CT (multi-slice CT, MSCT)的出现为

PTSE 的诊断提供了更精准的技术，在鉴别诊断病情、预后评估中取得良好效果[10]。 

5.2. 磁共振成像(MRI) 

MRI 提供软组织高分辨率成像，有助于鉴别积液性质。T1 和 T2 加权像上，积液表现为低信号或高

信号区，MRI FLAIR 序列能区分液体与脑脊液，有助于诊断蛛网膜破裂与脑脊液渗漏。扩散张量成像(DTI)
能评估脑白质完整性及水肿范围，反映积液对脑组织的影响。 

5.3. 脑脊液生物标记物 

近年来，脑脊液及硬膜下积液中的炎症因子(如 IL-6、IL-8)、神经损伤标志物(如神经元特异性烯醇化

酶 NSE)及蛋白质谱分析成为研究热点，帮助理解 PTSE 的炎症机制并辅助预测病程。液体蛋白质含量及

渗透压的动态变化亦为判断病情进展提供线索。 

5.4. 预测模型与人工智能 

基于临床数据及影像学特征的机器学习模型已用于 PTSE 风险评估及预后预测。部分研究构建了结

合年龄、脑萎缩程度、术后变化及炎症指标的多因素模型，提高了高危患者的早期识别率。人工智能辅

助诊断正逐步进入临床实践，提升诊断的精准度和效率[11]。 

6. 治疗策略 

PTSE 治疗策略应依据患者临床表现、积液量及病程制定，分为保守治疗与手术治疗两大类。 

6.1. 保守治疗 

对于无症状或症状轻微、积液量小且无颅内压升高的患者，常采取观察和支持治疗，包括：① 脱水

治疗：应用甘露醇、呋塞米等脱水药物，减少脑水肿，降低颅内压。② 激素疗法：部分研究支持应用糖

皮质激素以抑制炎症反应，减轻血脑屏障通透性，促进积液吸收，但疗效仍有争议。③ 密切监测：定期

复查影像，监控积液变化及神经功能状态，及时调整治疗方案[12]。④ 最新研究表明阿托伐他汀钙联合

高压氧在治疗颅脑损伤术后硬膜下积液效果显著，能明显降低炎症因子水平，加速硬膜下积液的吸收和

颅内压恢复正常，有效改善患者的神经功能[13]。 

6.2. 手术治疗 

对于症状明显、颅内压升高或保守治疗无效者，需考虑手术干预，常见手术方式包括：硬膜下穿刺

引流：通过针刺穿刺抽取积液，适用于积液较为局限、液体性质清澈的患者。硬膜下腔引流术：置入引

流管持续引流，适合积液量大、持续存在的患者，能有效降低颅内压。去骨瓣减压术后的特殊处理：部
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分患者术后积液顽固，需结合修复颅骨、调整脑脊液循环及加强抗炎治疗。硬膜下血肿合并时的手术处

理：如果 PTSE 进展为 CSDH，需行血肿清除及血肿囊膜切除，防止复发。 

6.3. 新兴治疗方向 

炎症调节剂：靶向脑损伤炎症通路的新药物研发，有望改善 PTSE 相关炎症状态。 
脑淋巴系统调节：通过改善 glymphatic 系统功能促进脑脊液循环，减轻积液。 
个体化治疗：基于患者基因型、炎症标志物及影像学特征，制定精准治疗方案。 

7. 预后及危险因素 

PTSE 整体预后较好，大多数患者可自愈，积液逐渐吸收，但部分患者因积液进展或并发慢性硬膜下

血肿，预后不佳。 

7.1. 预后影响因素 

年龄：老年患者预后差，脑萎缩及合并基础疾病影响恢复。 
积液量及进展速度：积液量大、进展快者颅内压高，神经功能损害严重。 
炎症反应水平：高水平炎症因子提示持续病理过程，预后较差。 
手术干预时机与方式：早期合理手术治疗有助改善预后，延误治疗可加重病情。 

7.2. 复发与转归 

PTSE 部分病例可进展为 CSDH，复发率因治疗方式不同而异，需长期随访和动态评估。早期识别高

危患者及精准治疗是防止复发的关键。 

8. 未来研究方向 

深入解析 PTSE 的分子机制，尤其炎症和脑淋巴系统作用。开发敏感且特异的生物标志物，辅助早

期诊断与预后评估。优化多模态影像技术，实现精准诊断和个体化治疗指导。建立基于大数据和人工智

能的风险预测模型，提升临床决策支持。探索新型药物和微创手术技术，减少并发症，提升患者生活质

量。 

9. 结论 

颅脑损伤后硬膜下积液作为一种复杂的继发性脑脊液异常，虽多为自限性疾病，但部分患者因积液

量大、进展快及炎症反应，病情危重。去骨瓣减压术后患者发病率较高，且病情更复杂。准确诊断依赖

多模态影像及临床结合，治疗强调个体化，兼顾保守与手术。未来研究应重点聚焦于早期识别高危患者、

机制探索及精准治疗，提升患者预后，减少并发症。 
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