
 

开放性颅骨骨折 

对于凹陷性颅骨骨折的治疗策略（手术或保守）目前仍存在争议。 

对于闭合性线性骨折，即使存在凹陷，如果骨板下不存在明显扩张的血肿或

占位性病变，仍旧可不予处理。若存在面容畸形，可采取手术干预。 

然而，开放性骨折（骨折处通过皮肤裂口与外界相通）伴随可疑硬脑膜撕裂

将导致后续颅内感染及脓肿形成可能性升高，是手术干预的明确适应症。不

幸的是，基于目前的临床及影像学检查，对于鉴别是否存在硬脑膜撕裂并没

有什么可靠的措施，因此，这就迫使采用手术探查。 

颅骨骨折往往伴随一些能够预测的创伤性脑损伤（TBI）。TBI 通常根据其原

发性损伤及相关后遗症的严重程度来分类。TBI 可依据外伤后癫痫发作风

险、全身功能恢复情况及死亡率来预测患者预后。 

局灶性神经系统体征并不是颅骨骨折亟须手术治疗的迹象。局灶体征通常由

原发损伤造成，进而引起脑实质出血或脑挫伤。这种情况下，抬起凹陷的颅

骨并不能起到治疗作用，因为神经功能缺失是由脑实质内部损伤引起，而非

颅骨压迫引起的。 



 

临床表现 

凹陷性颅骨骨折患者的临床表现多样，有的完全没有神经功能异常，而有些

却呈昏迷状态（GCS≤8）。由于头皮活动性较大，骨折位置并不一定直接位

于头皮裂口下方，临床表现可随受伤部位的差异而变得复杂。 

由于内板在外力作用下可能与外板分离引起严重的凹陷性骨折，外部肉眼可

见的轻微凹陷仍可能导致硬脑膜撕裂，对此医生应引起高度重视。由于漏诊

导致的治疗方案错误是发生一些本可避免的并发症的首要危险因素。 

引起颅骨骨折的损伤机制在诊疗过程中具有作用巨大。因此，从患者本人及

目击者获知完整的受伤过程很重要。暴力袭击受害者受伤严重程度通常较交

通事故受害者要轻。 

诊断与评估 

对于凹陷性颅骨骨折患者需要提高警惕性而降低影像学检查门槛。首选影响

学检查是 CT 平扫。CT 骨窗可高分辨率显示颅骨，使那些通过正侧位 X 线检

查容易忽视的小的凹陷性骨折的诊断变得更准确。 



 

 

图 1.CT 平扫显示右侧额骨凹陷性骨折伴点状脑挫伤（上图）。骨折碎片凹陷超过颅骨厚

度，硬膜损伤可能性高。下图展示的是一右侧额骨凹陷性骨折累及额窦前壁及后壁（箭

头）。 

不幸的是，大多数时候很难甚至不可能单纯从影像学检查明确是否存在硬膜

损伤。 



 

其它的影像学方法，比如 CTA 或 DSA，在骨折对静脉窦产生影响时可选择

使用。血管造影可显示硬脑膜静脉窦血液回流是否受影响。由于较隐蔽的静

脉窦损伤通常在碎骨片翻起前并不明显，因此翻起位于静脉窦上方的碎骨片

风险很大，应尽可能避免。静脉窦修补可能会影响血流通畅。 

如果因骨折位于静脉窦上方，血肿形成对静脉窦产生压迫并引起神经功能症

状必须行手术治疗时，笔者会在术中遗留一长条骨瓣于静脉窦上方，以期尽

量避免在对静脉窦上覆盖的骨折片操作时进一步损伤静脉窦。 

手术适应症 

有压迫和神经症状出现的脑外及脑实质内血肿存在是手术的绝对指征。凹陷

性颅骨骨折的其它手术适应症如下： 

开放性颅骨骨折凹陷深度超过颅骨厚度后硬膜损伤可能性高，可采取手术干

预。 

临床或影响学检查提示开放性凹陷性骨折累及额窦后壁，伴面容畸形，颅腔

积气或者伤口污染严重可采用手术干预。 

手术时机： 

推荐即刻手术（通常伤后 12 小时内）以尽可能降低感染风险。 

保守治疗适应症： 



 

闭合性凹陷性颅骨骨折不伴有明显的面容畸形可采用保守治疗。 

如果有相对可靠的影像或临床证据显示硬膜完整并且不伴严重污染或颅腔积

气可采取保守治疗。 

尽管提供上述建议，但已报道相关病例的争议性导致很难得到一个可靠的结

论。伤口污染伴潜在硬膜撕裂的开放性颅骨骨折患者在急诊室予清创后采取

保守治疗应谨慎。其次，伤口应严密闭合，并且建议高强度抗炎治疗。 

在头颅 CT 得到广泛应用前凹陷性颅骨骨折患者采取保守治疗的依据完全基

于临床经验。在这一时期，许多凹陷性颅骨骨折患者经保守治疗仍旧得以恢

复而不伴发严重感染或者长期并发症。 

条件允许的情况下，笔者提倡保守治疗。 

术前注意事项 

一旦决定手术，患者应保持血流动力学稳定以准备行全身麻醉。尽管即刻手

术很重要，但若没有将患者置于脑疝风险之下的活动性病变存在，单纯凹陷

性颅骨骨折并不能构成急症。 

大多数医生提倡在伤后 12 小时内行手术治疗，但推迟至 48 小时内并不会增

加感染风险。 



 

放射状及其他复杂的头皮撕裂伤术中需要整形外科同事的协助。这一工作需

要事先协调以备不时之需。 

颅骨修复 

据骨折部位选择采取仰卧位或侧卧位。通常将头部放在凝胶头圈上。切口的

选择依据头皮裂口及骨折位置决定。切口的选择需兼顾美观。 

如果骨折位于发际线后方，依据头皮裂口位置采用拉长延长的“S”形切口

能够提供足够的暴露，并且在必要时可轻易延长。如果骨折位于额部，在发

际线后行冠状切口通常在美观方面更容易让人接受。 



 

 

图 2.发际线后额骨骨折展示。骨折呈碎片状并且凹陷。虚线为拉长的“S”切口，将皮肤

裂口包含在内，并且能够获得足够的术区暴露。 

骨折获得足够暴露后，将皮肤创缘清理干净，移除游离碎骨片。术者在撬起

碎骨片时应小心操作以免损伤下方的静脉窦及脑实质。如果盲目撬起凹陷的



 

碎骨片风险太大，笔者会在骨折区域边缘钻一孔，先识别出正常的硬脑膜，

从骨孔区域开始直视下逐块撬起碎骨片。所有凹陷的碎骨片均应移除并保存

好，以备修复后还纳。 

如果骨折碎片嵌入静脉窦，术前影像学提示该静脉窦至关重要，碎片不应被

取出。所有操作都应避免静脉窦血管壁的损伤。更多关于静脉窦出血如何处

理的细节请参考“硬脑膜静脉窦损伤修复”的章节。 

骨折碎片被移除后，仔细检查硬脑膜，采用边冲边吸的方法清除颅内积血。

如果没有发现硬膜撕裂，并且术前 CT 未见明显硬膜下病变，不应打开硬膜

行进一步探查，相反，此时可开始关颅。 

https://www.neurosurgicalatlas.com/volumes/principles-of-cranial-surgery/operating-room-crisis-management/dural-venous-sinus-injury


 

 

图 3.将凹陷及碎裂的骨折片清除后，硬膜、硬膜外血肿及硬膜下血肿均可显露。边冲洗

边吸引清除血肿。如果可能，应完全清除血肿并通过进一步切开硬膜探查确保止血完

全。如果引起神经症状的硬膜外血肿范围超过骨折范围，应予扩大骨窗。术野应清理干

净并采用抗生素溶液冲洗，以免留下感染后患。 

受压的脑组织应检查是否有挫伤或坏死。轻柔的吸除坏死脑组织直至看到相

对正常的脑组织。笔者并不强求一定要清除嵌入脑深部的小碎骨片，这是要



 

以进一步损伤脑皮质为代价的。积极地清除坏死脑组织在可能会导致额外损

伤及出血的情况下并不推荐，特别是在功能区附近。 

硬膜下处理完成后，所有敞开的硬膜均水密缝合。如若硬膜存在缺损，笔者

会在远离头皮裂口的部位取一骨膜瓣行硬膜修补。由于感染风险较大，应尽

量避免使用同种异体硬脑膜。 

 

图 4.清除血肿，充分清创及冲洗术区，水密缝合硬脑膜裂口使脑脊液漏及术后感染风险

最小化。 



 

将所有已取出的碎骨片浸泡在抗生素溶液中并清洗干净。接着，将碎骨片采

用连接片重新连接后回纳。为了降低术后感染风险，应尽可能使用碎骨片修

复而不要使用人工材料。如果骨折碎片不能再次拼接成型或者污染较重，笔

者会使用钛网行颅骨重建以尽量降低感染风险，而不使用甲基丙烯酸甲脂(即

有机玻璃)。 

对于开放性颅骨骨折产生迟发性感染的患者，笔者并不去替换已经感染的颅

骨碎片。笔者会采用采用反复冲洗加清创的方法来处理，而不是颅骨重建。

笔者会在不早于 4-6 个月的时间段行颅骨成形术，通常采用定制的人工材料

修复。 



 

 

图 5：在对脑组织、硬脑膜及颅骨清创并彻底冲洗后，连接片连接碎骨片后还纳。 

最后，缝合帽状腱膜及皮肤。 



 

 

图 6：将皮缘精确对合有助于更好的愈合。笔者通常会留置一临时的帽状腱膜下引流。 

 

 



 

颅骨开放性凹陷性骨折与硬脑膜静脉窦 

位于静脉窦上方的开放性凹陷性颅骨骨折治疗方案较特殊。前已述及，必须

行脑血管造影明确骨折与静脉窦是否相互影响。 

如果静脉窦已经受压，但对管腔血流影响较小，虽然有开放性骨折存在，笔

者还是会采用保守治疗。对于无症状的患者，应尽一切努力避免手术干预。

积极行影像学检查谨防血肿扩大。 

住院期间静脉用广谱抗生素。出院后，频繁定期随访，注意发现颅内感染，

包括脑脓肿的早期体征。约伤后 2 周行增强 CT 排查是否早期脑脓肿形成。 

静脉窦阻塞并引起症状的患者须手术干预。静脉回流障碍引起的高颅压需开

颅探查并重建静脉回流。关于静脉窦修复的细节问题请参考相关章节。如果

静脉窦闭塞，但患者并无临床表现，在清除血肿的同时可将静脉窦结扎。 

一旦决定手术，有一些特殊事项需要注意。监测及处理静脉窦空气栓塞的措

施应准备妥当。这些措施包括经食管超声心动图，心前区超声监测，食道听

诊，呼气末二氧化碳浓度监测，呼气末氮浓度监测，右心导管（可用于吸出

气泡）。患者头部应轻微抬高以尽量减少静脉窦出血，以免失血过多。 

https://www.neurosurgicalatlas.com/volumes/principles-of-cranial-surgery/operating-room-crisis-management/dural-venous-sinus-injury


 

相反，患者头位不应抬高，以免增加静脉窦空气栓塞的风险。骨瓣铣开及翻

起应首先位于静脉窦损伤处的近端及远端，这样做是为了更好的控制静脉窦

出血。 

然后，在骨折线旁钻一孔，将骨折碎片从近端向远端逐一撬起骨折片并移

开。最后，清除受损或已经闭塞的静脉窦上方的碎骨片。如果损伤静脉窦不

可替代，笔者会在窦损伤处上方遗留一块游离骨片，尽量减少操作过程中血

管壁撕裂的风险。 

在出血处两端用动脉瘤夹或止血钳夹闭以控制出血。如果裂口很小，血管壁

能够对合的情况下可用 5-0 不可吸收线缝合。如果血管创口对合困难，可取

一小片骨膜瓣修补血管瘘口。或者，可将毗邻的硬脑膜翻转后沿窦的边沿缝

合，重建血管壁。避免使用明胶海绵填塞，会造成血管永久性阻塞。必要时

可用两小团脑棉塞入损伤管壁的近端及远端作为临时性阻断。 

术后服用阿司匹林预防血栓形成有争议，但仍推荐使用。 



 

 

图 7.右侧横窦与乙状窦交接处撕裂，将毗邻硬脑膜翻转包裹撕裂处后缝合。Labbe 静脉

（箭头）得以保留。 

额窦凹陷性骨折 

在冲击较大的机动车事故期中，乘员的额窦骨折是常见的。骨折部位对于决

定采用保守治疗还是手术干预至关重要。 

如果单纯额窦前壁骨折且未见移位，保守治疗是合理的。如果额窦后壁骨

折，由于硬膜损伤可能性高及脑脊液漏存在，应积极手术干预。额窦后壁骨

折，如果能确定不存在脑脊液漏，笔者会尽可能小的骚扰额窦后壁。 

额窦骨折症状主要有眶上神经分布区感觉麻木，脑脊液鼻漏，结膜充血及额

窦凹陷。CT 见颅腔积气及位于额窦正下方的颅内血肿提示存在隐匿性额窦

骨折。 



 

如果必须手术干预，应采用发际线后冠状切口。开颅过程中留取一片以眶上

缘为基底的带血管蒂骨膜瓣。 

为了到达额窦后壁，笔者会翻起一部分额窦前壁。用不带护板的 B1 铣刀头

围绕额窦四周切开并翻起，并尽可能小的暴露硬膜。通常额窦前壁也伴骨

折，轻易即可翻起。 

接着，清除额窦内粘膜及上皮组织，用刮匙将粘膜清理干净以防迟发性粘液

囊肿形成。然后探查额窦后壁。如果发现后壁有凹陷骨折或者脑脊液漏，应

翻起额窦后壁并探查下方的硬脑膜并修复。 

所有硬膜撕裂均应采用游离骨膜瓣水密缝合。额窦后壁碎骨片不再回纳，采

用大的脂肪团块，颞肌或者杆菌肽浸润的骨蜡填塞封闭窦腔。将预先留取的

整片带血管蒂骨膜瓣完全覆盖暴露的窦腔并将其与硬脑膜缝合固定。最后额

窦前壁回纳并连接片固定。 

关于额窦损伤处理的更多细节请参考双额开颅术章节。 

外伤性癫痫 

外伤后癫痫的风险与受伤的严重程度直接先关。早期癫痫是指伤后 7 天内发

生的癫痫。迟发性癫痫指受伤 7 天以后发生的癫痫。 

https://www.neurosurgicalatlas.com/volumes/cranial-approaches/bifrontal-craniotomy


 

典型的晚期癫痫的危险因素有硬膜下血肿伴脑挫伤，颅骨骨折，意识丧失超

过 24 小时及年龄大于 65 岁。重要的是，如果对于一些危险因素处理得当，

出现早期癫痫的并不意味着一定会发生晚期癫痫。 

预防性使用抗癫痫药物（AED）对于早期癫痫的治疗是有益的，但是对于晚

期癫痫的控制作用很小甚至无效。 

预防性抗癫痫药物可用于预防早期外伤后癫痫发作（伤后 7 天以内），但是

并没有可靠证据显示应将 AED 用于预防晚期癫痫的发作。颅骨骨折修复对

于外伤后癫痫的发生率并无影响。所以，颅骨骨折修复不能作为降低外伤后

癫痫发作风险的应对措施。 

抗生素使用 

包括脑脓肿在内的颅内感染是凹陷性颅骨骨折的主要并发症，是手术干预的

首要原因。 

颅内感染明确的患者应接受抗生素治疗，存在争议的是预防性使用抗生素是

否有益。大量研究及 Meta 分析提示目前没有可靠证据支持预防性使用抗生

素能减少脑膜炎及其他感染并发症的发生。尽管对于未感染的凹陷性颅骨骨

折患者预防性使用抗生素结果令人欣慰，但基于目前的研究这并非必须的。 

Contributor：Jonathan Weyhenmeyer, MD 
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