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【摘 要】：创伤性颅脑损伤（TBI）是一种高病死率和高致残率的全球性健康问题，给社会带来沉重负担。手术干预是治疗中、

重度 TBI，尤其是合并颅内占位性病变和难治性颅内压（ICP）升高的关键手段。本综述系统概述了 TBI 手术治疗的主要原则。颅

内压监测是重型 TBI管理的核心环节，尽管其应用价值存在一定争议，但在资源充足的环境下对于预防继发性脑损伤至关重要。

开颅术是清除颅内血肿、中断颅内高压恶性循环的基础手术方式。具体的手术策略因损伤类型而异：对于硬膜外血肿，开颅血肿

清除是首选且通常有效的方法；对于急性硬膜下血肿，则在开颅血肿清除与去骨瓣减压术（DC）之间存在选择争议；对于创伤性

脑出血与挫伤，手术决策需综合考量血肿体积、占位效应及神经功能状态。最后，颅骨成形术用于修复去骨瓣减压术或创伤造成

的颅骨缺损，不仅能恢复生理结构、治疗环钻综合征，还能改善神经功能与脑灌注。尽管外科技术与证据不断演进，但许多领域

仍需通过更高质量的临床研究来优化治疗策略，最终改善 TBI患者的预后。
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创伤性颅脑损伤（traumatic brain injury, TBI）是指因跌倒、

袭击和交通事故等外部暴力作用于头部而引起的损伤，其范围

涵盖头部软组织损伤、颅骨骨折，以及脑血管、脑组织和神经

的损伤。无论 TBI是单独发生还是合并其他部位损伤，都是一

种病死率和致残率较高的严重损伤。在全球范围内，TBI 依然

是导致死亡和残疾的主要原因之一。各国 TBI 的发病率约为每

10万人中 150至 300例，欧洲地区平均为每 10万人中 235例[2]。

我国多项大规模调查显示，TBI 的年发生率约为每 10万人中

55.4至 64.0例，相当于每年新增患者 77.28万至 89.28万，给

家庭和社会带来了沉重负担[3]。在急性期临床实践中，通常采

用格拉斯哥昏迷量表（GCS）对 TBI的严重程度进行分类：GCS

评分≤8分为重度，9–12分为中度，13–15分为轻度。目前，重

型 TBI 的病死率仍高达 39%[4]。这类死亡多发生于伤后最初几

小时内，而继发性脑损伤，如颅内压（ICP）升高、脑组织灌

注不足、缺血性梗死、代谢紊乱及体温异常等，是加重 TBI 患

者脑损伤程度、导致临床结局恶化甚至死亡的关键因素[5]。手

术是创伤性颅脑损伤（TBI）治疗的关键措施，主要适用于两

种情况：一是清除颅内血肿，尤其对于脑实质内血肿，手术引

流是直接有效的疗法；二是处理药物无法控制的严重脑肿胀与

颅内压（ICP）升高。本文将对 TBI 手术治疗的主要原则进行

概述。

1 颅内压监测

颅内压（ICP）监测是创伤性颅脑损伤（TBI）治疗的核心

环节。对于因镇静、肌松而无法进行常规神经评估的重型 TBI

患者，ICP 监测是预防继发性损伤的关键手段[6]。其根本原因

有二：第一，ICP升高是颅内占位效应（如血肿、挫伤或脑肿

胀）升级的重要标志，忽视监测可能延误识别，导致脑疝和死

亡。第二，ICP升高会直接降低脑灌注压（CPP），引发脑组

织缺血缺氧；而缺血作为一种继发性损害，显著增加死亡风险

与不良预后的可能。多项队列研究表明，颅内压（ICP）升高

（界定为 20-25 mmHg）与创伤性颅脑损伤（TBI）后的较高死

亡率独立相关[7]。基于此类证据，2016版《脑外伤基金会指南》

建议进行 ICP监测，以降低住院及伤后 2周死亡率。然而，2011

年发表于《新英格兰医学杂志》的一项在厄瓜多尔和玻利维亚

进行的前瞻性试验，对此提出了挑战。该研究将患者随机分为

ICP监测组与影像学联合临床检查组，两组均按既定方案进行

降颅压治疗，结果显示在由 21个等权重指标构成的复合终点

上，两组主要结局并无差异。尽管如此，包括我们在内的许多

学者仍基于以下三点理由，反对据此放弃 ICP监测：首先，该

研究统计效力不足，II类错误风险很高。为实现在格拉斯哥结

局量表上报告 10%的有利结局差异，该研究设计的统计效力仅

为 40%。其次，必须指出该试验开展的拉丁美洲地区与欧美发

达国家在 TBI 院前管理上存在显著差异。后者普遍建有快速反

应系统，绝大多数 TBI患者由救护车转运；而该试验中仅 45%

的参与者通过救护车送达医院[8]。第三，ICP监测的价值不仅

在于数值本身，其波形分析能提供更多信息；此外，脑内探头

还可整合脑组织氧合、微透析等多元信号，为临床决策提供更

全面的依据。综上所述，我们认为在发达国家放弃 ICP监测将

不利于重型 TBI 患者的预后。同时必须承认，BEST-TRIP试验
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表明，资源有限地区的临床医生在无 ICP 监测的情况下管理

TBI同样具备专业知识，且此做法并未导致更差结局。该试验

也提示，ICP升高虽是导致 TBI不良预后的重要机制，但非唯

一机制。甘露醇和高渗盐水（hypertonic saline, HS）是暂时降

低 ICP 有效且常用的高渗制剂。然而，院前使用甘露醇和 HS

对 TBI 患者预后的改善效果尚存争议。Meta分析结果显示，

接受 HS或甘露醇治疗的颅内高压 TBI患者的全因病死率差异

无统计学意义[9]。一项回顾性队列研究发现，与甘露醇相比，

接受HS治疗可降低在院前出现瞳孔散大的 TBI患者的 ICU病

死率。因此，目前的证据不支持在院前环境中常规使用甘露醇

或 HS 预防性降低 ICP[10]因此，持续改进 TBI 管理方案至关重

要。

2 开颅术

开颅术是一种通过临时切除部分颅骨以进入颅内空间的

外科手术，在 TBI治疗中主要用于清除颅内血肿。颅内血肿会

引发一系列病理生理变化：导致 ICP升高、CPP降低、脑缺氧

和进一步脑水肿，形成恶性循环。手术清除血肿是中断此循环

的关键。巨大的血肿本身即可直接引起脑疝和死亡。对于重型

TBI，外科手术（开颅或减压术）通常被认为比保守治疗更合

适。手术的潜在益处与疾病严重程度成正比。反之，轻中度

TBI合并小血肿通常采用保守治疗。手术决策不仅依据指南中

提及的具体参数（如血肿体积），更是一个综合评估过程，需

全面考虑 GCS 评分、瞳孔反应、年龄，以及如有条件，高级

脑监测所提供的多维度信息。

3 硬膜外血肿

硬膜外血肿通常由头部直接受击引起，且多发生于受击的

同侧。鉴于单纯的硬膜外血肿较少伴有严重的脑实质损伤，开

颅血肿清除术是其首选的手术方式[11]。现有指南建议，对于血

肿体积大于 30 mL 者，无论其 GCS 评分如何，均应进行血肿

清除[12]。然而，在临床实践中，手术决策还需综合考量患者的

神经系统状况、年龄、既存疾病、全身状况、血肿位置及其所

产生的占位效应。手术时，皮肤切口与骨瓣的设计需依据血肿

的大小和位置个体化确定；对于硬膜外血肿，极少需要制作创

伤性大的切口和骨瓣。在复位固定骨瓣前，亦可探查其下方的

硬膜下间隙，以清除可能存在的额外血凝块。

4 硬膜下血肿

急性硬膜下血肿（aSDH）通常源于加速-减速型损伤导致

的桥静脉撕裂，常见于跌落或高速交通事故。其出血机制以静

脉性为主，这与硬膜外血肿（EDH）不同；动脉出血（源于皮

质小动脉）仅占 20%至 30%。伴有相关脑实质损伤[13]、年龄较

大或血肿范围较广的患者，死亡率通常更高。现行指南与专家

共识建议，对所有血肿厚度大于 10毫米或中线移位超过 5 毫

米的成年 aSDH患者进行手术干预[14]。手术方式主要有两种：

开颅术（术毕复位骨瓣）与去骨瓣减压术（DC，术毕保留骨

瓣）。由于合并 aSDH的 TBI患者常伴有显著的脑内损伤和肿

胀，颅内压升高风险较大，因此后者（DC）应用更为普遍[15]。

2001年欧洲脑损伤协会的一项调查显示，约四分之一的 aSDH

手术采用了 DC。而我们团队近期的调查进一步揭示了地区差

异：其他欧洲国家的神经外科医生有近半数（44%）在超过一

半的 aSDH病例中采用原发性 DC，而英国/爱尔兰的这一比例

仅为 21%，这表明在术式选择上存在显著分歧[16]。为此，明确

指导何时应行开颅术或 DC至关重要。由英国国家卫生研究所

（NIHR）资助的 RESCUE-aSDH研究于 2014年启动，旨在比

较 aSDH清除后，原发性 DC与开颅术对重度 TBI患者的疗效。

研究对符合条件的术中患者进行随机分组；对于因严重脑肿胀

而无法安全复位骨瓣的患者，则不纳入随机，仅作为观察性队

列进行随访[17]。

5 脑出血

创伤性脑出血（ICH）与脑挫伤好发于额叶与颞叶的基底

面。专家共识建议，在以下情况时应考虑手术清除血肿：患者

因血肿或挫伤出现进行性神经功能恶化；存在药物难以控制的

颅内压（ICP）升高；血肿体积大于 50 mL；或对于 GCS评分

为 6至 8分的额/颞叶挫伤患者，若挫伤体积大于 20 mL、中线

移位超过 5 mm，或 CT显示脑池受压[18]。对于弥漫性双额叶挫

伤伴 ICP 升高的患者，单纯去骨瓣减压术（DC）也是一种选

择。若后颅窝血肿引发明显的占位效应（如基底池或第四脑室

受压）、梗阻性脑积水或严重的神经功能障碍[19]，则需行血肿

清除术。从病理生理学角度看，血肿的存在可导致血液分解产

物释放，引发脑组织炎症，从而加重损伤与水肿，因此血肿清

除具备其理论依据。遗憾的是，目前唯一一项对比幕上创伤性

ICH 早期手术与初始保守治疗效果的研究（STITCH(Trauma)

试验）因故提前终止。尽管样本量因此减少，未能达到完全的

统计学意义，但试验结果仍显示：早期手术组有 63%的患者获

得良好预后，高于保守治疗组的 53%（OR=0.65; 95% CI:

0.35-1.21; p=0.171）。然而，初始保守治疗组的死亡率（33%）

显著高于早期手术组（15%）（p=0.006）。这一结果有待样本

量更充分的研究予以验证，并需依据 ICP严重程度对手术实践

进行分层指导[20]。此外必须认识到，在缺乏 ICP监测或 CT设

备等资源的医疗环境中，手术清除脑出血的作用可能比在资源

完备、能有效监测和管理 ICP的环境中更为重要。

6 颅骨成形术

颅骨成形术是一种用于修复颅骨缺损的外科手术，该缺损

通常源于去骨瓣减压术（DC）或创伤性颅脑损伤（TBI）本身。

该手术的目的不仅在于恢复颅腔完整性以保护脑组织，还被证

实能改善神经功能与心理状态。当颅骨完整性受损后，部分患

者可能出现运动、认知及语言障碍[21]，这些症状统称为“环钻综

合征”或“皮瓣凹陷综合征”，其严重头痛和癫痫症状也可归因于
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此[22,23]。该综合征的发生机制被认为是脑脊液动力学紊乱与大

气压力通过骨缺损处直接作用于脑组织所致。颅骨成形术通过

恢复正常的脑脊液动力学、消除大气压的异常影响，从而改善

患者的神经系统预后[24,25]。尽管环钻综合征相对罕见且定义尚

未完全统一，但颅骨成形术的益处可能超越对此综合征的治

疗。研究通过 CT与MRI扫描证实[26,27]，该手术能改善脑灌注，

并在外观修复与心理健康方面带来积极影响。然而，颅骨成形

术也存在相关并发症。无论使用何种材料，自体骨移植面临的

主要问题是骨瓣吸收与感染；此外，术中或术后可能发生脑组

织肿胀或出血[28,29]。在材料选择上，甲基丙烯酸甲酯仍是应用

最广泛的合成材料之一[30]，其他常用材料包括羟基磷灰石和钛

网。一项近期比较自体骨与钛网的随机对照试验显示：在 24

个月随访时，钛网组无一例发生颅骨成形术失败，而自体骨组

则有 25%的患者因骨瓣吸收等问题需要再次手术翻修，两者差

异具有统计学意义（0% vs. 25%; P=0.001）。该研究同时发现，

使用钛网可显著降低后续的医院护理费用[31]。

7 结论

手术干预是治疗严重创伤性颅脑损伤（TBI）的基石。随

着外科技术的动态演进以及多项关键临床试验带来的深刻见

解，其治疗策略不断深化。然而，为了进一步优化治疗策略并

改善患者的最终预后，持续深入的临床研究依然至关重要。
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