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外伤性硬膜下积液研究进展

徐峰　综述　　徐善水　审校
皖南医学院附属弋矶山医院神经外科，安徽 芜湖　２４１００１

摘　要：外伤性硬膜下积液是神经外科常见病，多发于婴幼儿和老年人。主要分为硬膜下水瘤和硬膜下积液两种类型。
诊断明确后对于无明显症状者应首选保守治疗，动态 ＣＴ复查，避免不必要手术带来的不可预知的后果。如有脑受压明

显及进行性颅内压增高者首选手术治疗。但迄今外伤性硬膜下积液的发病机制尚未明确，术式选择较混乱，现就发病机

制与诊断和治疗措施方面的进展进行综述，有望进一步规范外伤性硬膜下积液的诊疗策略，改善患者预后。

关键词：外伤性硬膜下积液；发病机制；诊断；治疗

　　外伤性硬膜下积液（Ｔｒａｕｍａｔｉｃｓｕｂｄｕｒａｌｆｌｕｉｄｃｏｌ
ｌｅｃｔｉｏｎ，ＴＳＦＣ）继发于颅脑损伤后，发生率为颅脑损

伤的５％～２１％［１］，多发于婴幼儿和老年人［２］。ＴＳ

ＦＣ是因颅脑损伤时，脑组织在颅腔内移动，致使蛛
网膜被撕破，脑脊液经裂孔流至硬膜下与蛛网膜之

间的硬膜下间隙聚集而成。目前 ＴＳＦＣ的发病机制
争议较大，国内外学者进行了大量的基础研究，以

求为 ＴＳＦＣ的诊断和治疗提供可靠依据。
１　发病机制

过去多认为单向活瓣学说可以解释 ＴＳＦＣ的形
成，即认为颅脑损伤时，脑组织在颅腔内强烈移

动，致使蛛网膜撕破，蛛网膜破孔恰似一个单向活

瓣，脑脊液可以随着病人的挣扎，屏气，咳嗽等用

力动作而不断流出，却不能返回蛛网膜下腔，终致

硬膜下形成水瘤样积液。但近些年有学者［３］报道

在脑室镜手术中观察，并未发现一例蛛网膜裂口存

在单向活瓣形式。可见单向活瓣学说只是一种假

说，并未得到病理学和解剖学的有力支持。传统认

为硬脑膜与蛛网膜之间并无明显的界限，Ｈａｉｎｅｓ［４］

通过电镜观察发现硬脑膜 －蛛网膜边界由两层连
续的细胞层构成。一层是扁平成纤维细胞组成、没

有细胞外胶原、很少有细胞连接、位于硬膜的最内

层称边缘细胞层；另外一层是由蛛网膜屏障细胞组

成，位于蛛网膜的最外层。Ｒｅｉｎａ［５］在此基础上通

过解剖研究证实：骨膜和硬脑膜外层的细胞结构结

合了大量的胶原纤维，而边缘细胞层含有极少量的

胶原纤维，并且边缘细胞结构被一种无定形的疏松

组织结合起来，这种物质受到轻微外力极容易破

裂。而蛛网膜屏障细胞通过桥粒，紧密连接，缝隙

连接紧紧的结合在一起，保护蛛网膜下腔和蛛网膜
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小梁。外伤后机械动能产生的剪切力容易撕裂硬

膜边缘细胞和蛛网膜屏障细胞并且破坏硬膜 －蛛
网膜界面的完整性。外科手术中在剪开硬膜时常

常就可见脑脊液的流出也佐证了这一观点。虽然

脆弱的硬膜 －蛛网膜界面可以解释 ＴＳＦＣ的产生，
但并不能解释后期富有血管化包膜的形成。Ｈａｓｅｇ
ａｗａ［６］通过大量回顾性分析的确发现硬膜下积液后
期在 ＭＲＩ增强扫描外周包膜强化明显。根据 Ｓｕｚｕ
ｋｉ［７］的研究结果，硬膜成纤维细胞分泌白介素６和
白介素８，积液中这两种物质浓度明显增高，可促
进成纤维细胞分裂增殖，合成和分泌胶原，从而形

成一薄层纤维结缔组织膜。随着白介素８浓度的
增高，可趋化淋巴细胞，也有促使血管增生活性的

作用，使新生毛细血管不断地向新生膜延伸，而这

些新生血管通透性高，具有较强的吸收和分泌稀释

功能，会有血浆、红细胞的渗出，可以造成积液的

高渗状态。王文浩［３］脑室镜术中取硬膜下积液包

膜病理结果显示：壁层组织中见纤维血管增生伴炎

性反应，纤维组织疏松水肿，小血管增生扩张出血

伴淋巴细胞浸润。脏层组织中纤维疏松水肿，散在

淋巴细胞浸润，小血管增生不明显。积液生化检查

则示蛋白量较高。可见外周包膜是炎性反应的产

物。患者受到外伤时，脆弱的硬脑膜 －蛛网膜界面
就出现裂缝，并形成腔隙，硬脑膜 －蛛网膜之间的
潜在腔隙和自身组织构成是导致硬膜下积液发生

并演变的解剖学基础。后期富有纤维血管增生的

外周包膜形成，具有较强的吸收与分泌稀释功能，

其吸收与渗出的动态平衡则决定着硬膜下积液的

自然演变。Ｌｅｅ［２］按照 ＴＳＦＣ的自然转归，并回顾性
分析 ５８例硬膜下积液分为自愈型，减少型，稳定
型，增大型，演变型。而 Ｌｉｕ等［８］在观察了 １９２例
外伤性硬膜下积液的基础上根据 ＣＴ动态观察又提
出了分为消退型、稳定型、进展型和演变型的新分

法。这些分型不仅从影像学上说明了 ＴＳＦＣ的转归
现象，同时又和病理学，解剖学互相补充，全面揭

示了 ＴＳＦＣ的演变过程。
２　诊断

ＴＳＦＣ文献报道［９］多发生在幕上双侧或单侧额

颞部，后颅窝较少见，其临床表现不典型，诊断必

须依靠影像学检查。Ｊｏｈｎ［１０］提出以下诊断标准：①
积液出现在伤后；②硬膜下腔有与脑脊液类似的均
匀的低密度区宽度大于 ３ｍｍ；③病变区 ＣＴ值小于
２０Ｈｕ；④ＣＴ表现没有强化的包膜。此诊断标准至

今仍被引用。过去学者们多将硬膜下水瘤（Ｔｒａｕ
ｍａｔｉｃｓｕｂｄｕｒａｌｈｙｇｒｏｍａ，ＴＳＨ）和硬膜下积液（Ｔｒａｕｍａｔ
ｉｃｓｕｂｄｕｒａｌｅｆｆｕｓｉｏｎ，ＴＳＥ）二者混淆，理解为同一概
念。近些年研究发现，ＴＳＨ和 ＴＳＥ是 ＴＳＦＣ的两种
主要类型。如何正确地鉴别二者将直接指导着临

床治疗策略。

ＴＳＨ是硬膜下脑脊液积聚而成并与蛛网膜下
腔自由交通；ＴＳＥ是积聚的液体被由毛细血管构成
的包膜包裹，与蛛网膜下腔不能自由交通。Ｍｏｒｉ［１１］

发现在同等体积的情况下，硬膜下积液的 ＣＴ值明
显低于硬膜下水瘤，具有统计学意义。在蛛网膜下

腔静脉注射造影剂后，造影剂充填着整个硬膜下水

瘤，而硬膜下积液却不显影。这就暗示着 ＴＳＨ可
与蛛网膜下腔自由交通，而硬膜下积液却是独立于

蛛网膜下腔之外的。Ｐｉｅｔｉｌａ等 ［１２］根据 ＣＴ观察到的
造影剂出现硬膜下积液内的时间，分为积液内无造

影剂，造影剂延迟流入和造影剂立即流入三组，间

接也印证了 ＴＳＨ与 ＴＳＥ不是同一种类型。ＣＴ检查
可以作为鉴别二者最可靠的方法之一，但是当一些

硬膜下积液存在占位效应时，ＣＴ鉴别却不总是可
取的。Ｍｏｒｉ［１１］又通过延迟磁共振增强检查发现
ＴＳＥ的 Ｔ１像信号强度，延迟增强的平均百分率及
钆（ｇａｄｏｌｉｎｉｕｍＧｄ）迁移速率常数均高于 ＴＳＨ。这些
结果说明 ＴＳＥ外周包膜的毛细血管允许 Ｇｄ进入硬
膜下积液，反而 ＴＳＨ包膜的缺乏阻止了 Ｇｄ流入。
但是单纯依靠 ＣＴ值及 ＭＲＩ信号强度不能详细明
确地鉴别二者，鉴别二者的关键是血管化包膜的存

在与否。Ｈａｓｅｇａｗａ［６］术中发现 ＴＳＨ的内容物为澄
清的低蛋白脑脊液，外周无包膜。ＴＳＥ的内容物为
黄色的高蛋白液体，显微镜下也证实了富有毛细血

管的外周包膜的存在。故可以认为 ＴＳＨ和 ＴＳＥ是
ＴＳＦＣ同一过程的两个阶段，早期无新生包膜形成，
脑脊液积聚形成 ＴＳＨ；后期独立于蛛网膜下腔之外
的新生包膜形成，血浆，红细胞等高蛋白的液体渗

出形成 ＴＳＥ。
ＴＳＦＣ如何鉴别诊断是必要的，因为误诊可能

会导致难以预料的风险及预后。需与蛛网膜下积

液鉴别，其多发于婴幼儿，偶见于成人。病因尚未

明确。多认为是生理性脑脊液吸收不良，致使脑脊

液过多的积聚在蛛网膜下所致。ＭＲＩ可以通过蛛
网膜上粘连的血管流空，间接提示蛛网膜位置来

提供明确的诊断。在 ＣＴ增强图像中蛛网膜下粘连
返折的血管表现为高密度影，可以此作为鉴别
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点［１３］。Ｈｕｈ等［１４］通过术前测量改良侧脑室前角指

数（ｍｏｄｉｆｉｅｄｆｒｏｎｔａｌｈｏｒｎｉｎｄｅｘ，ｍＦＨＩ）及术中监测硬
膜下压力的方法发现蛛网膜下腔积液患者的侧脑

室前角扩大明显，并且其硬膜下压力明显高于硬膜

下积液，由此决定手术方式，患者愈后良好。脑皮

质萎缩：年龄偏大，无脑外伤史，ＣＴ表现常以脑
沟、脑裂增宽为主，一般无明显新月状低密度影，

无颅脑损伤改变。亦需与慢性硬膜下血肿（Ｃｈｒｏｎｉｃ
ｓｕｂｄｕｒａｌｈｅｍａｔｏｍａ，ＣＳＤＨ）鉴别。低密度的 ＣＳＤＨ常
容易和 ＴＳＦＣ混淆。通常 ＣＳＤＨ在 ＭＲＩ的 Ｔ１、Ｔ２加
权像上均呈高信号，在质子相图像上大部分呈高

信号，而 ＴＳＦＣ在质子相图像上则呈相对低信号。
３　治疗

Ｌｅｅ［２］通过临床研究，按照 ＧＣＳ评分，将 ５８例
硬膜下积液病人分为非手术组和手术组，结果发

现，非手术组患者的愈后明显好于手术组。但 ＧＣＳ
评分很大程度上取决于原发性颅脑损伤的程度，而

ＴＳＦＣ则多发生于轻度颅脑损伤，可见 ＧＣＳ评分不
能作为评定手术与否的标准。Ｍａｒｃｏ［１５］根据动态
ＣＴ演变将 ＴＳＨ分为两种类型：Ｉ型：ＴＳＨ不伴有明
显占位效应；ＩＩ型：ＴＳＨ伴有明显占位效应；Ｉ型又
分为两种类型：Ｉａ：ＴＳＨ不伴有脑室扩大；Ｉｂ：ＴＳＨ
伴有脑室扩大。并指出 Ｉａ型脑脊液循环通畅；Ｉｂ
型伴有不同程度的脑脊液吸收障碍，并通过测量侧

脑室双尾指数（ｔｈｅｂｉｃａｕｄａｔｅｉｎｄｅｘ，ＢＣＩ）评估脑室扩
大情况。ＩＩ型患者伴有进行性颅内压增高。同时
提出 Ｉａ型首选保守治疗，Ｉｂ型伴脑积水和 ＩＩ型首
选手术治疗。保守治疗包括：采取头低位卧床休

息，禁用脱水剂，适当增加液体量，补充人血白蛋

白、血浆等胶体液，使用脑血管扩张剂，给予钙离

子通道阻滞剂，高压氧等治疗，以改善脑微循环，

提高脑灌注压，促使脑膨胀，促进积液的吸收，随

访 ３６个月，期间动态头颅 ＣＴ复查。自 １９７９年
Ｙａｍａｄａ等报道 ３例硬膜下积液转变为慢性硬膜下
血肿后，此类报道逐渐增多，ＴＳＦＣ演变为 ＣＳＤＨ
的几率，文献报道为 １１．６％ ～５８．０％［１６］。Ｌｅｅ［２］

临床研究得出 ＴＳＦＣ转变成 ＣＳＤＨ的平均时间为
１０１．５天，而 Ｍａｒｃｏ［１７］回顾性分析并统计得出平均
转变时间为 ７６．４天。由此可见对于 ＴＳＦＣ的治疗
密切随访及动态复查是极其必要的。

ＴＳＦＣ演变为 ＣＳＤＨ的机理单靠一种理论不能
圆满解释。目前多认为：ＴＳＦＣ是 ＣＳＤＨ的来源，这
是因为硬膜下长期积液形成包膜，并且新生包膜上

毛细血管的渗出使积液逐渐增多，导致桥静脉断裂

或包膜壁出血并且积液中纤维蛋白溶解亢进出现

凝血功能障碍，使出血不止而形成慢性血肿。近年

有报道基质金属蛋白酶［１８］（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ，
ＭＭＰ）参与了 ＴＳＦＣ演变为 ＣＳＤＨ的病理过程。Ｓｕ
ｚｕｋｉ等［７］通过临床回顾性分析发现：ＴＳＦＣ和 ＣＳＤＨ
硬膜下腔炎性细胞因子局部升高而没有全身性炎

症变化，它们相同的细胞因子行为模式及在 ＣＳＤＨ
中细胞因子更高提示，炎性细胞因子可能被卷入到

从 ＴＳＦＣ向 ＣＳＤＨ发展及 ＣＳＤＨ的产生之中。甚至
有学者［１９］提出 ＴＳＦＣ和 ＣＳＤＨ是同一种炎症反应的
两个阶段，并且 ＴＳＦＣ向 ＣＳＤＨ的演变及 ＣＳＤＨ的产
生是局部炎症反应的结果。而针对这一机理有报

道称甾体类激素药物［２０］和血小板活化因子受体拮

抗剂———依替唑仑［２１］可作为 ＴＳＦＣ和 ＣＳＤＨ的保守
治疗药物等待进一步研究。当 ＴＳＦＣ造成脑受压明
显和进行性颅内压增高者，应首选手术治疗。手术

方式多选择：钻孔引流术，硬膜下 －腹腔分流术，
开颅积液清除术。一些学者盲目地选择手术方式，

而忽略了 ＴＳＦＣ的分类及分型，以致造成术后频繁
复发及一系列并发症。对少数久治不愈的复发病

例，可采用骨瓣或骨窗开颅术清除积液，将增厚的

囊壁广泛切开，使之与蛛网膜下腔交通，或置管将

积液囊腔与脑基底部脑池连通，必要时可摘除骨

瓣，让头皮塌陷，以缩小积液残腔。ＴＳＨ与 ＴＳＥ是
在机理上是两个不同的概念，ＴＳＨ可与蛛网膜下腔
自由交通，手术方式首选硬膜下—腹腔分流术；而

ＴＳＥ不与蛛网膜下腔交通，应首选钻孔引流术。因
此二者鉴别诊断至关重要，因为分流术将使前者症

状改善，而加重后者［１１］。近年来，有学者［２２］报道脑

室镜治疗 ＴＳＦＣ的手术方式，术中使用明胶海绵覆
盖瘘口及积液残腔；耳脑胶固定明胶海绵，使明胶

海绵在脑表面分布均匀。在改变硬膜下腔病理解

剖结构的同时，人工填塞异物造成强烈的局部炎症

反应，可促进硬膜下腔的黏连闭合。术中、术后积

极采取促进脑复张措施，患者预后良好。

４　结语
ＴＳＦＣ多发生于轻度颅脑损伤，处理及时合理，

效果较好。诊断明确后对于无明显症状者应首选

保守治疗，动态 ＣＴ复查，因为不必要手术给病人
带来的创伤和术中术后难以预料的并发症有可能

是致命的。手术指征明确应正确地选择手术方式，

同样不可忽视术前评估的重要性。ＴＳＦＣ虽为神经

·４８１·
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外科一常见病多发病，手术指征及治疗方法明确但

其发病机制，及与 ＣＳＤＨ的关系仍需深入研究。
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ｖｅｓｔｉｇａｔｅｕｓｅａｓｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ．ＮｅｕｒｏｌＭｅｄＣｈｉｒ（Ｔｏ

ｋｙｏ），２００５，４５：６２１６２６．

［２２］林俊明，王文浩，郁毅刚，等．脑室镜手术治疗外伤性

硬膜下积液（附 ３６例分析）．中国微侵袭神经外科杂

志，２００９，１４（７）：３１１．
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