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一、制定背景

创伤是目前世界范围内死亡和残疾的主要原因之一，

2020 年全球因创伤导致的死亡人数达到了 840 万，其中以

多发伤多见 [1]。多发伤大多由高能量损伤所致，四肢骨折

的发生率很高，占到了全部伤情的近 60.0%，其中上肢骨

折占 21.8%，下肢骨折占 19.0%，17.7% 的患者同时有上、

下肢骨折 [2]。多发伤患者中有 65.0% 存在颅脑损伤 [3]，其

中 39.2% 为重型颅脑损伤 [4]。

当四肢骨折的患者同时合并严重的颅脑损伤时，往

往伤情危重，预后较差，病死率高达 21.8%，相比之下，
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【Abstract】  The incidence of limb fracture is very high in patients with multiple injuries. In addition to limb 
fracture, some patients have traumatic brain injury as well. When severe traumatic brain injury is combined with 
limb fracture, the injury is often critical and complicated, with high mortality and poor prognosis. The final treatment 
outcomes of patients depend on injury evaluation and resuscitation, operation time, anesthesia mode, perioperative 
pain management, blood transfusion, nutrition and other perioperative issues. It is of great significance to master the 
correct evaluation method, choose the appropriate treatment strategy and reduce the risk of second-hit to the brain 
for the treatment of limb fracture complicated with traumatic brain injury. At present, there is no clinical guideline 
or expert consensus on the surgical treatment of limb fractures combined with traumatic brain injury. In view of this, 
the National Orthopaedic and Sports Rehabilitation Clinical Research Center launches the Expert Consensus on the 
Surgical Treatment of Limb Fractures combined with Craniocerebra Injury. Seven clinical problems that orthopaedic 
surgeons most concern about are selected, and relevant recommendations are finally formed, aiming at summarizing 
relevant treatment experience, guiding further clinical practice, and improving the treatment effect of limb fracture 
patients combined with traumatic brain injury.
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严重躯干或四肢损伤导致的病死率仅为 12.9%，单纯的颅

脑损伤病死率为 17.8% [5-6]。颅脑损伤患者合并四肢等颅

外部位损伤时预后较差的原因在于，在颅外损伤的治疗过

程中，容易出现颅内压升高、平均动脉压下降、脑灌注不

足等事件，引发颅脑的“继发性损伤或二次打击”，影响 

预后 [7]。

尽管相关研究已经有了长足的进步，但到目前为止，

四肢骨折合并颅脑损伤的治疗效果仍不理想，致残率和病

死率较高，原因在于两部位伤情互相影响，导致治疗难度

明显增加。在颅脑损伤未稳定情况下，行四肢骨折确定性

手术，容易诱发针对颅脑的“二次打击”，出现脑水肿加

重、神经功能恶化，甚至死亡 [8-9]；但如果顾虑颅脑损伤

不稳定而延迟处理四肢骨折，则会增加局部感染、骨折畸

形愈合、骨折不愈合的风险，甚至导致保肢失败 [10]。因

此，这类患者治疗的关键在于：在保证颅脑血流动力学稳

定、尽力改善颅脑损伤预后的前提下，采用手术方式对骨

折断端进行稳定固定，恢复四肢骨关节正常结构及关系，

促进骨折愈合以及肢体功能的恢复。

如何在相对矛盾的情况下，平衡好四肢骨折和颅脑损

伤的治疗，是获得良好治疗效果的关键，但目前尚未检索

到这方面的临床指南或专家共识。经国家骨科与运动康复

临床研究中心组织部分专家共同商议，遴选出我国骨科医

师最为关注的 7 个问题，在检索国内外文献基础上，最终

形成了相关推荐意见，供广大创伤骨科医师在临床工作中

参考和应用。

二、定义

多发伤：两个或两个以上身体部位或系统同时受到损

伤，导致身体、认知、心理出现的障碍 [11]。

骨折：骨结构的连续性和完整性完全或者部分破坏。

四肢骨折：发生于上肢及下肢范围内骨骼的骨折。

颅脑损伤：暴力直接或间接作用于头部，引起的除面

部结构以外的损伤。可分为颅、脑两部分损伤。颅部损伤

包括头皮、颅骨的损伤。脑部损伤指颅腔内容物，即脑组

织、脑血管和脑脊液的损伤，或者脑功能障碍 [12]。外伤导

致的颅部和脑部损伤统称为颅脑损伤。

四肢骨折合并颅脑损伤是指同时存在肢体骨折及颅脑

损伤两种类型损伤的多发伤。

三、临床问题

( 一 ) 四肢骨折合并颅脑损伤患者的伤情评估

1. 如何进行伤情评估？

【推荐】伤情评估应从三个方面进行。

( 1 ) 损伤程度的综合评估：四肢骨折合并颅脑损伤常

由高能量伤导致，可合并多脏器及多系统损伤。接诊时注

意评估气道、呼吸、循环、意识状态及运动能力，除行四

肢和颅脑相关检查外，必要时还应行脊柱及骨盆 X 线片、

胸腹部 CT 等相关检查，明确是否存在相关部位及脏器损

伤。对患者不同部位的损伤严重程度进行独立评估，并采

用简明创伤分级标准 ( abbreviated injury scale，AIS ) 及创

伤严重程度评分 ( injury severity score，ISS ) 对患者全身损

伤情况进行综合评定。

( 2 ) 颅脑损伤专项评估：① 按照受伤至就诊的时间，

将颅脑损伤分为急性、亚急性和慢性损伤，急性损伤指 

3 天内的损伤，受伤超过 3 周为慢性损伤，3 天至 3 周为

亚急性损伤。参照格拉斯哥昏迷评分量表 ( Glasgow coma 

scores，GCS )，将颅脑损伤分为轻、中、重三型。14～

15 分为轻型颅脑损伤，9～13 分为中型颅脑损伤，3～ 

8 分为重型颅脑损伤。根据硬脑膜是否完整，将颅脑损伤

分为开放性颅脑损伤和闭合性颅脑损伤。根据损伤特点，

分为局灶性损伤和弥漫性损伤。局灶性损伤又分为硬膜外

血肿、硬膜下血肿、蛛网膜下腔出血、脑室内出血、脑挫

裂伤等。② 将颅脑损伤按照急性 / 亚急性 / 慢性、轻 / 中 /  

重、开放 / 闭合进行分类，如急性重型开放性颅脑损伤、

急性轻型闭合性颅脑损伤等。根据具体受损结构或部位，

将颅脑损伤诊断具体化，如左侧颞骨骨折、左侧颞顶头皮

血肿、右侧额叶硬膜下血肿 [13]。

( 3 ) 四肢骨折专项评估：常规 X 线检查，必要时包括

骨折近端及远端关节。行骨折部位 CT 三维成像明确骨折

特征。参照 AO-OTA 分型及其它分型方法，行骨折损伤分

类及评估，指导治疗 [14]。如为开放性骨折，需要对血管、

神经及软组织损伤严重程度进行评估，评估方法建议采用 

Gustilo-Anderson 分型 [15]。

【证据概述】颅脑损伤严重程度一般采用 GCS 评分

进行分级，不同文献中描述的分级标准有所差别。Ravi  

等 [16] 根据伤后 24 h 内 GCS 评分，将 GCS 评分 15 分定为

轻型颅脑损伤，7～14 分定为中型，< 7 分定为重型。Lafta 

等 [17] 依据 GCS 评分，将 GCS 评分 14～15 分界定为轻型

颅脑损伤，9～13 分界定为中型，3～8 分界定为重型。

Teasdale 等 [18] 将 GCS 评分 13～15 分界定为轻型颅脑损

伤，9～12 分界定为中型损伤，≤ 8 分界定为重型损伤。

2. 如何避免漏诊？

【推荐】四肢骨折合并颅脑损伤时，患者可能存

在意识改变，容易遗漏隐匿性损伤，应进行全身物理检

查，如条件允许，初诊时可进行创伤超声评估 ( focused 

assessment with sonography for trauma，FAST ) 或全身 CT 扫

描 ( whole body CT，WBCT )。对于昏迷的多发伤患者，

全身 CT 检查可显著缩短急诊救治时间，提高患者生存 

率 [19]。同时应注意排除合并颈椎骨折和 ( 或 ) 脱位。

【证据概述】16 岁以上成人，有严重钝性创伤或疑

似多处损伤时，建议进行 WBCT。WBCT 可以发现 76% 的

隐匿损伤，将病死率降低 20%～30% [20]。Devendra 等 [10] 

建议采用 FAST 对所有多发伤患者进行初步评估，对阳性

或结果不确定的患者进一步行 WBCT。Stein 等 [21] 认为可

以在早期复苏阶段进行常规 X 线和 FAST 检查，随后再进

行 WBCT，这一策略的优势在于，可以在完善检查的同时
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进行心肺复苏、开腹探查、胸腔穿刺等一系列挽救生命

的操作，且不会影响患者的预后。5%～6% 的颅脑损伤患

者同时合并有不稳定颈椎骨折，行颈椎 CT 检查，不仅可

以排除颈部损伤，还可以为气道管理提供参考 [22]。Mishra  

等 [23] 建议对这类患者，从上肢到下肢，进行标准化的三

级评估，排除骨科方面的损伤。首先对骨骼、肌肉、肌腱

和韧带的损伤情况进行评估，然后评估神经、血管损伤情

况，最后评估骨盆和脊柱，以降低漏诊的概率。

3. 是否需要进行头颅 CT 检查？复查头颅 CT 的指

征？哪些情况需要进行头颅 MRI 检查？ 

【推荐】患者全身情况相对稳定时，建议进行头颅 

CT 检查，明确颅内损伤情况。明显的血流动力学不稳定，

即静脉持续给予血管升压药后，收缩压仍低于 90 mm Hg  

( 1 mm Hg = 0.133 KPa ) 是进行头颅 CT 的相对禁忌证。

对于面颅损伤和疑似脑脊液漏的患者，应进行 CT 三维成

像。是否需要常规复查头颅 CT，目前还存在争议。一般

认为：当患者意识状态、神经查体、瞳孔大小及对光反射

有改变时，应当复查头颅 CT。由于存在较多限制和禁忌

证，MRI 不是颅脑损伤后急性期内的首选检查方法。MRI 

在诊断颅底及其邻近区域损伤，胼胝体、基底节区、丘脑

和脑干弥漫性和局灶性微量出血和非出血性病变时，敏

感性明显高于 CT。MRI 也是检测急性缺氧和缺血性脑损

伤、亚急性和慢性出血，以及区分各种类型脑水肿的有效

手段。当怀疑颅内或颅外血管损伤时，建议行 MRI 或 CT 

血管造影。

【证据概述】斯堪的纳维亚颅脑损伤指南建议，如患

者 GCS 为 15 分，且没有意识丧失、反复呕吐 ( ≥ 2 次 )、

凝血功能障碍、进行抗凝治疗、创伤后癫痫发作、抑郁

症、颅底骨折、局灶性神经功能缺损这些危险因素时，无

需进行 CT 扫描。GCS 为 15 分的患者有意识丧失史或反复 

( ≥ 2 次 ) 呕吐史，但没有其它危险因素 ( 凝血功能障碍、

进行抗凝治疗、创伤后癫痫发作、抑郁症、颅底骨折、局

灶性神经功能缺损 )，如受伤时间不足 6 h，可进行 S100B 

检测，如果 S100B < 0.10 μg / L，可以不做 CT 扫描。对于 

GCS 为 14 分，不存在上述危险因素 ( 凝血功能障碍、进

行抗凝治疗、创伤后癫痫发作、抑郁症、颅底骨折、局灶

性神经功能缺损 ) 者，如伤后 6 h 内 S100B < 0.10 μg / L，

也可以不做 CT 扫描 [24]。

对于意识清醒的患者，如 GCS 为 15 分，受伤后 12 h  

出现呕吐或头痛、耳鼻出血、癫痫发作等情况时，头颅 

CT 检查异常的可能性大大增加 [23]。虽然颅内损伤，尤其

是需要手术的颅内损伤，在轻型颅脑损伤患者中的发生率

较低，但漏诊的代价很大。从成本效益的角度看，轻型颅

脑损伤患者也应当进行头颅 CT 扫描 [21]。

一项回顾性研究显示，对于初次 CT 扫描，诊断为轻

型颅脑损伤和创伤后颅内损伤的患者，如情况稳定，重

复进行 CT 检查的意义较小。如为评估神经系统稳定性，

可以在初次检查后 48 h，再次行 CT 检查 [25]。Brown 等 [26] 

2004 年进行了一项前瞻性研究，结论为对于神经功能没

有恶化的患者，无需复查头颅 CT。Brown 等 [27] 在随后的

另一项前瞻性研究中建议，神经功能恶化后应复查头颅 

CT，超过 1 / 3 的患者需要进行干预。重型颅脑损伤患者

在神经查体没有变化的情况下，头颅 CT 影像可能已经发

生了改变，这类患者需要常规复查头颅 CT。

( 二 ) 颅脑损伤合并四肢骨折患者的复苏

1. 复苏时的注意事项

【推荐】保持气道通畅，如不能维持自主呼吸或存在

严重呼吸衰竭，应及时气管插管，进行机械通气。GCS ≤ 

8 和 ( 或 ) SpO2 < 90% 时应紧急插管，预防进行性的脑水

肿，行气管插管还可以预防因神经功能受损和气道反射抑

制引起的误吸 [28]。将血氧分压保持在 60 mm Hg 以上，避

免缺氧的同时，还应避免出现氧中毒。

抗休克、止血、维持循环稳定。在治疗过程中，将

收缩压始终维持在 90 mm Hg 以上。必要时持续进行颅内

压监测，根据平均动脉压及颅内压，计算脑灌注压 ( 脑

灌注压 = 平均动脉压 - 颅内压 )，一般将脑灌注压维持在  

60 mm Hg 以上。伤后 24 h 内将头部抬高 30°，可以有效降

低颅脑损伤患者的颅内压水平 [29]。

纠正代谢性酸中毒、高碳酸血症、低血糖、低渗透压 

( < 280 mOsm / L ) 和低钠血症。以上情况会加重脑损伤，

诱发脑水肿。

慎重采用低血压复苏策略，在颅脑损伤的情况下行低

血压复苏，有加剧脑灌注不足的风险。详细评估颅脑损伤

程度后，再决定是否行低血压复苏。

【证据概述】传统的复苏策略是阶梯式输注晶体液、

胶体液、红细胞。但是大量输注晶体液，会导致稀释性凝

血功能障碍。以 1∶1∶1 的比例输注血浆、血小板和红细

胞，可以更好地纠正休克，同时改善预后 [30]。对于合并颅

脑损伤的多发伤患者，将收缩压和平均动脉压保持在什么

水平最为合适，文献中的表述并不一致。一项回顾性研究

指出，颅脑损伤患者，收缩压 < 90 mm Hg 和 > 190 mm Hg  

时，病死率显著增加 [31]。Baraniuk 等 [30] 建议，将严重颅

脑损伤患者的平均动脉压维持在 80 mm Hg 及以上。美国

神经外科医师协会发布的重型颅脑损伤管理指南建议，避

免动脉低血压 ( 收缩压 < 90 mm Hg )，将脑灌注压保持在 

60 mm Hg 以上 [32]。脑外伤基金会发布的中型颅脑损伤管

理指南推荐，50～69 岁患者维持收缩压 ≥ 100 mm Hg，

15～49 岁或 70 岁以上患者维持收缩压 ≥ 110 mm Hg [33]。

该指南建议将脑灌注压维持在 60～70 mm Hg，避免补液

和使用升压药使脑灌注压力 > 70 mm Hg，以降低成人呼

吸衰竭发生的风险 [33]。低血压复苏是一种临时性复苏措

施，在低血压状态下进行复苏，同时采取措施控制出血，

可减少出血量，降低大量输血补液后发生稀释性凝血病的

风险 [34]。一项针对重型颅脑损伤患者进行的随机对照研究
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显示，积极的液体复苏策略可以避免 74% 的患者出现继

发性脑损伤 [35]。Tan 等 [36] 进行的荟萃分析结果显示，与

积极的液体复苏策略相比，限制性复苏策略的有效证据不

足、安全性不明，对于颅脑损伤患者，仍推荐采用积极的

液体复苏策略，以维持充足的脑灌注。

2. 四肢骨折治疗策略的选择

【推荐】根据患者是否复苏完全和颅脑损伤情况，

综合评估后选择不同的骨折手术治疗策略。治疗策略分为

早期固定 ( early total care，ETC ) 和损伤控制外科 ( damage 

control surgery，DCS )。

如患者伤后生命体征稳定，或经复苏后不存在低血压 

( 收缩压 < 90 mm Hg )、酸中毒 ( 乳酸水平 > 2.5 mmol / L ) 

或碱缺失 ( base deficit，BD ) ( BD ≥ 6 mmol / L )、凝血功

能障碍 ( 血小板 < 70000，INR > 1.5，D-二聚体异常 ) 和低

体温 ( 核心温度 < 33 ℃ ) 等情况 [37]，并且 GCS 为 14 分或 

15 分，头颅 CT 扫描正常，可早期 ( 24 h 内 ) 进行骨折内

固定。

如复苏不完全或颅脑损伤较为严重，符合下列条件

中任意一条者，建议采用损伤控制手术策略，通过外固定

或骨牵引临时固定骨折，炎症风暴消退后，再进行终极内

固定：( 1 ) 复苏不完全，复苏后仍存在低血压 ( 收缩压 <  

90 mm Hg )、酸中毒 ( 乳酸水平 > 2.5 mmol / L ) 或 BD ≥  

6 mmol / L、凝血功能障碍 ( 血小板 < 70000，INR > 1.5， 

D-二聚体异常 ) 和低体温 ( 核心温度 < 33 ℃ )；( 2 ) CT 提

示存在明显颅内改变 ( 脑水肿、中线移位、硬膜下 / 硬膜

外出血、颅内积气 ) 的重型颅脑损伤患者；( 3 ) 伴或不伴

有上述颅内改变，GCS < 8 分的昏迷患者；( 4 ) GCS 为 9～

13 分的中型颅脑损伤患者；( 5 ) CT 提示存在颅内损伤的

轻型颅脑损伤患者。

【证据概述】损伤控制骨科 ( damage control orthoped-

ics，DCO ) 最初被推荐用于低血压 ( 收缩压 < 90 mm Hg )、

酸中毒 ( 乳酸水平 > 2.5 mmol / L ) 或 BD ≥ 6 mmol / L、凝

血功能障碍 ( 血小板 < 70000；INR > 1.5，D-二聚体异常 ) 

和体温过低 ( 核心温度 < 33 ℃ ) 的患者 [38]。

O’Toole 等 [39] 描述了一种通过连续测量乳酸水平，间

接评估伤后 24 h 内组织灌注情况，并以此为基础指导治

疗的评估方法，将之形象地称为红绿灯系统。乳酸水平 <  

2.0 mmol / L 时为绿灯，进行早期终极固定；乳酸水平  

2.0～2.5 mmol / L 为黄灯，继续观察，根据病情发展趋势

决定治疗策略；乳酸水平 > 2.5 mmol / L 为红灯，避免早

期终极固定，选择损伤控制策略。Tuttle 等 [40] 在研究中发

现，当患者存在以下任意一种危险因素时，选择 DCO 策

略，可以获得更好的治疗效果：ISS 评分 ≥ 25 分，头部 

AIS 评分 ≥ 3 分，BD > 8 mmol / L，持续低血压 ( 收缩压 <  

90 mm Hg )。相比 ETC，选择 DCO 策略的患者手术时间明

显缩短，初次手术出血量明显减少。Grey 等 [41] 发现，对

于 ISS 评分 > 16 分的肢体或骨盆骨折患者，在伤后 48 h 

内乳酸 ≥ 2.5 mmol / L 的情况下进行骨折手术，骨折术后 

24 h 内出现心衰的风险明显增加，术后 3 天内发生多器官

衰竭的风险较高，并且呼吸机使用时间也将延长。

3. 颅内压的监测和管理

【推荐】建议对存在以下异常情况的患者进行持续

颅内压监测：( 1 ) 重型颅脑损伤，入院时 CT 扫描结果异

常者；( 2 ) 重型颅脑损伤，初次 CT 扫描正常，但昏迷超

过 6 h 者；( 3 ) 存在颅内血肿清除手术指征者；( 4 ) 早期

为轻、中型颅脑损伤，出现迟发性神经功能恶化 ( GCS ≤  

8 分 ) 者；( 5 ) 需要进行长时间机械通气者 [42]。CT 扫描未

见异常，但具有以下特征之一的昏迷患者也应当进行颅

内压监测：( 1 ) 年龄 > 40 岁；( 2 ) 单侧或双侧去脑强直； 

( 3 ) 收缩压 < 90 mm Hg [42]。如条件许可，还应当监测其它

项目，如心率、动脉压、血氧饱和度、脑氧饱和度、呼吸

气体中的二氧化碳浓度。颅内压监测被证明可以优化治疗

措施，降低重症率及病死率 [43-45]。

颅内压增高的表现包括呕吐、头痛、意识障碍、视

物偏斜和肢体偏瘫。当颅内压超过 20 mm Hg 这一阈值，

持续 5 min 以上时，应采取措施降低颅内压 [42]。降低颅内

压的措施包括：输注组织脱水药、脑室内置管行脑脊液引

流、开颅减压手术等。常用的组织脱水药包括甘露醇和

高渗盐水 [46]。将头部抬高 15°～20° 有助于降低颅内压。

脑温度的适度降低会抑制脑代谢，进而降低脑血流量和

颅内压，35.0～35.5 ℃ 是治疗严重颅脑损伤患者的最佳温 

度 [47]。过度换气也可以作为降低颅内压的一种临时措施，

可以有效纠正脑充血引起的颅内压升高。当非手术措施无

效时，可以采用去骨瓣减压手术降低颅内压力，减压后佩

戴头颅支具，待情况稳定后，二期行颅骨成形术 [48-49]。对

于保守治疗和手术治疗无效、血流动力学稳定的重型颅脑

损伤患者，可采用高剂量巴比妥类治疗。

【证据概述】一项多中心回顾性数据研究显示，进

行颅内压监测，可以显著降低重型颅脑损伤患者的病死

率 [50]。对于重型颅脑损伤患者，均建议进行持续颅内压监

测；CT 结果提示存在血肿、挫伤、肿胀、疝出或基底池受

压时，也建议行持续颅内压监测 [51]。临床作出颅内压监测

的决定，与以下因素密切相关：GCS 评分、CT 结果、瞳孔

对光反射以及 IMPACT 评分，其中以 CT 结果最为重要，

上述因素异常时，有 72% 的概率需要进行颅内压监测 [52]。

美 国 颅 脑 外 伤 基 金 会 指 南 建 议 ， 当 颅 内 压 超 过  

22 mm Hg 时，采取措施降低颅压，可降低病死率 [33]。使

用甘露醇、高渗盐水等高渗溶液降低颅内压时，有发生急

性肾衰竭和高钠血症的风险，必须持续监测血浆渗透压，

对于心肺功能较差的患者，还可能引起肺循环负荷增加以

及肺水肿。对于慢性低钠血症患者，使用高渗氯化钠溶

液，有诱发脑桥中央脱髓鞘改变的风险。一项随机对照研

究显示，相比甘露醇，高渗盐水在降低颅内压方面的效果

更好，对于肾前性血容量不足、低钠血症或肾功能衰竭的
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患者尤为适合 [53]。Gu 等 [54] 进行的荟萃分析研究显示，高

渗盐水与甘露醇相比，两者在降低颅内压、改善功能结果

和降低病死率方面的效果接近。Alnemari 等 [55] 建议将高

渗盐水作为颅脑损伤后降低颅内压和改善脑灌注的首选治

疗方法，但高渗盐水的长期效果一般，不能降低患者的病

死率。

( 三 ) 采用损伤控制策略后，四肢骨折确定性手术的

时机

1. 四肢骨折由初始固定转为终极固定的时机

【推荐】在四肢骨折合并颅脑损伤患者的治疗过程

中，如何确定骨折固定的最佳时机、选择哪种固定方案，

对于骨科医师来说最为关键。对于单纯的四肢骨折患者，

复苏后酸中毒情况改善，凝血功能障碍和低体温等情况得

到纠正，就可以准备手术。当同时存在颅脑损伤时，还

应当评估颅脑合并伤的情况，只有当颅脑损伤稳定并恢复

到一定程度，才可以进行手术 [56]。到目前为止，此类患

者四肢骨折由初始固定转为终极固定的标准还没有相关的 

报道。

笔者团队综合考虑此类损伤的特点，首次拟定了初

始固定转为终极固定的标准：经充分复苏后，患者低血

压、酸中毒或 BD、凝血功能障碍和低体温等情况得到

纠正 [ 收缩压 ≥ 90 mm Hg、乳酸水平 ≤ 2.5 mmol / L 或  

BD < 6.0 mmol / L、凝血指标基本正常 ( 血小板 ≥ 70000； 

INR ≤ 1.5，D-二聚体正常 ) 和核心体温温度 ≥ 33 ℃ ]，

GCS 恢复到至少 12 分，或者昏迷患者生命体征稳定，颅

内压 < 20 mm Hg 并且脑灌注压 > 80 mm Hg，上述指标稳

定并维持至少 48 h，可考虑由初始固定转为终极固定 [37]。

高能量胫骨平台骨折和 Pilon 骨折较为特殊，早期终

极固定发生局部软组织并发症的风险较高，早期一般采用

跨关节外固定架进行临时固定，待软组织情况明显改善

后，再进行终极固定。

【证据概述】Vallier 等 [57] 在“早期适当处理”( early 

appropriate care，EAC ) 方案中，建议在达到以下标准 ( 任

意一项 ) 36 h 内进行骨折固定：pH ≥ 7.25、碱剩余 ( base 

excess，BE ) ≥ -5.5 mmol / L 或乳酸 < 4.0 mmol / L。虽然

乳酸水平降低和乳酸清除率改善反映了外周血流量的恢

复，但乳酸代谢会受到饮酒、慢性肾功能衰竭、代谢性

疾病、药物、败血症、癫痫发作、一氧化碳中毒、剧烈运

动、呼吸或肝功能衰竭等因素的影响 [10]。因此单纯依靠乳

酸水平，难以准确判断患者的复苏情况，Devendra 等 [10] 

建议综合采用血流动力学指标、酸碱平衡指标 ( 血清乳酸

和 BD ) 以及凝血功能指标 ( 凝血酶原时间、国际标准化比

值、血小板计数、纤维蛋白原 ) 来评估复苏的充分性。对 

ISS 评分 ≤ 16 分的轻度损伤患者、复苏有充分反应、临

床参数有改善的患者，可以进行最终固定。对复苏效果差

的患者、有严重全身性损伤的边缘性患者和处于濒危状态

的患者，继续遵循损伤控制策略进行治疗。Flierl 等 [58] 建

议对脑 CT 扫描正常的轻型颅脑损伤患者进行早期骨折固

定。昏迷患者苏醒后 GCS 恢复到至少 12 分，或昏迷患者

颅内压稳定在 < 20 mm Hg 和脑灌注压 > 80 mm Hg 的水平

超过 48 h，可考虑将外固定转换为内固定。

2. 早期固定和延迟固定在并发症、病死率方面是否存

在差异？

【推荐】如果颅脑损伤稳定，并且患者无低血压和  

( 或 ) 缺氧和 ( 或 ) 颅内压升高，早期骨折固定有益，并且

预后更好 [37]。对于轻型颅脑损伤患者，延迟固定下肢长骨

骨折，并不能减少并发症或改善神经系统预后 [59]。

以往的研究指出，在骨折固定过程中，出血、输血、

凝血、低血压、低氧血症等因素会对脑灌注造成影响。

对于严重颅脑损伤的患者，骨折早期固定对大脑造成的

负面影响，超过其带来的好处 ( 降低或避免骨痂形成、关

节僵硬、脂肪栓塞和肺栓塞的发生率 ) 。与早期骨折固定  

( 24 h 内 ) 相比，延迟骨折固定 ( 24 h 后 ) 可以降低骨折手

术中的出血量、输血量、晶体输入量、手术时间，降低术

中低血压、低氧血症的发生率，降低严重颅脑损伤患者的

病死率和非神经系统并发症的发生率。但目前报道的几项

荟萃分析研究显示，中、重型颅脑损伤，早期骨折固定和

延迟骨折固定在神经并发症、病死率方面并无差异，延迟

骨折固定反而增加了骨折不愈合、畸形愈合的风险。

【证据概述】Lu 等 [60] 针对 14 项研究所做的荟萃分

析显示，中、重型颅脑损伤患者骨折固定时间与病死率

无显著相关性，骨折固定时间与神经系统并发症之间无

明显关联。在伤后 14 天进行骨折固定，骨折不愈合或畸

形愈合的风险明显增加。采用损伤控制策略治疗的患者，

发生骨不连的风险明显高于早期固定患者，但颅脑损伤不

能被认定为骨不连发生的风险因素 [61]。Wang 等 [62]、Poole  

等 [63]、Starr 等 [64] 比较了早期固定和延迟固定在肺炎和成

人呼吸窘迫综合征发病率方面的影响，均未发现骨折固定

时机与呼吸系统并发症之间的联系。Nahm 等 [65] 进行的一

项荟萃分析纳入了 13 篇相关文献，其中 2 篇文献指出，

与延迟固定相比，早期固定 ( ≤ 24 h 或 48 h ) 可降低患者

的病死率。11 篇文献报道早期 ( ≤ 12 h 或 24 h ) 和延迟  

( > 24 h 或 ≥ 96 h ) 固定在患者病死率方面无差异。与延

迟固定 ( > 24 h ) 相比，早期固定 ( < 24 h ) 会导致出血量增

加、动脉压降低、低氧血症发生率上升和静脉输液量增多

等事件的发生风险上升 [62,66-68]，上述事件可能会诱发颅脑

的二次打击，但这项荟萃分析未能发现早期固定和延迟固

定在以出院时 GCS 为标准的长期神经系统预后方面的差

异。Mrozek 等 [69] 也指出早期与延迟固定在神经转归方面

没有差异。

( 四 ) 麻醉注意事项

【推荐】如血流动力学稳定，一般采用头高 30° 位

置，避免颈部过度屈曲、伸展、侧屈和旋转，以防止脑内

淋巴液和静脉流出受阻 [70]。麻醉方式一般采用全麻或周
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围神经阻滞。术中注意血流动力学稳定，维持合理的平均

动脉压 ( > 80 mm Hg ) 和脑灌注压，避免低血压及低氧血

症加重脑缺血、缺氧，导致脑水肿 [71-73]。同时避免高氧血

症，极度高氧 ( PaO2 > 200 mm Hg ) 会导致大脑和冠状动

脉血管收缩，同时高氧会引起氧自由基增加，导致预后

不良 [74-75]。避免高血糖，高血糖会引发局部酸中毒和氧化

应激，诱发脑水肿，导致血管舒张受限并引发炎症 [76-77]。 

避免持续的代谢性酸中毒及高碳酸血症，防止隐匿性的

脑灌注不足。建议将血二氧化碳分压水平维持在 35～ 

40 mm Hg，仅仅在颅内压增高、等待或进行急诊神经外科

手术、确认脑疝的情况下才短暂维持低碳酸血症 [71,78-79]。

【证据概述】硬膜外麻醉穿刺可能会诱发颅内压增

高，如硬脑膜被刺破，存在发生小脑幕疝的风险 [80-81]。如

果存在蛛网膜下腔出血或难治性颅内压升高时，可以采用

腰穿控制颅内压。谨慎采用脊髓麻醉，脊髓麻醉同样存在

诱发小脑幕疝的风险 [82-83]。相比硬膜外麻醉和脊髓麻醉，

周围神经阻滞更为安全。周围神经阻滞的缺点在于，颅脑

损伤患者可能存在意识状态异常，无法配合手术，术中需

要额外给予镇静药物，继而增加呼吸抑制和气道阻塞的风

险 [84]。而全身静脉麻醉可以避免上述情况的发生。收缩压

低于 90 mm Hg 是死亡风险增加的独立预测因子，从受伤

到复苏的过程中，即使有一次收缩压低于 90 mm Hg，也

会导致死亡风险增加 1 倍 [85]。长骨干骨折髓内固定手术可

能会导致平均动脉压和脑灌注压力下降，扩髓时应至少保

持脑灌注压力在 60～70 mm Hg 之间 [86]。在颅脑损伤患者

中，即使是单次 SpO2 ≤ 92% 也与病死率和残疾率增加有

关 [87]。相比血糖控制较为理想的患者，高血糖的颅脑损伤

患者神经系统预后不良的风险更高 [88]。

( 五 ) 四肢多处骨折的情况下，具体的固定顺序是什

么？外固定、骨牵引等临时固定方式可否作为终极固定？

有什么并发症？

【推荐】对于多发骨折的患者，一般优先固定中轴骨

骨折，其次为下肢骨折，上肢骨折通常在下肢骨折完全稳

定后再进行固定。对下肢多处骨折，应先固定髋部和股骨

周围的骨折，其次是其它下肢骨折。如果患者全身情况较

差或由于其它原因不能进行内固定，可将骨牵引、外固定

架作为长期固定或终极固定方式。

【证据概述】Devendra 等 [10] 建议，对于血流动力学

稳定且生理储备良好的孤立性下肢长骨干骨折，首选早

期终极固定。对于边缘性和血流动力学不稳定或生理储备

低、多发下肢骨干骨折和关节周围骨折的患者，首先采用

外固定架进行初级固定，一旦患者情况好转，在两周内改

为终极固定。对于多发下肢骨干骨折，先固定髋关节和股

骨周围的骨折，再固定其它下肢骨折，有利于患者在床上

活动，使护理更容易。多发下肢骨折，避免多处骨折同时

进行髓内钉手术，应遵循分阶段固定的原则，对于边缘

状态的患者更应注意。外固定架作为终极固定手段，具有

相对较高的并发症发生率，相关并发症包括针道感染、骨

髓炎、骨折复位丢失、骨折畸形愈合、骨折不愈合和关节 

僵硬 [37]。

( 六 ) 如何预防凝血功能障碍导致的继发性颅内出

血？对于存在静脉栓塞相关事件风险的患者，如何进行血

栓预防？

【推荐】四肢骨折合并颅脑损伤的患者，如何预防

和处理颅内出血与静脉血栓形成，是一个矛盾且复杂的 

问题。

合并颅脑损伤的多发伤患者，凝血功能障碍与颅内血

肿扩大、较差的神经功能预后有关 [89-90]。对于存在颅脑损

伤、危及生命的大出血的多发伤患者，建议将血小板水平

维持在 50 000 / mm3 以上；当患者进行急诊神经外科手术

时，建议将血小板水平维持在 100 000 / mm3 以上 [71,91]；建

议将凝血酶原时间和活化部分凝血活酶时间维持在正常值

的 1.5 倍以内 [71,91]。氨甲环酸可显著降低颅内出血灶扩大

的风险，并降低患者的病死率 [92]。

静脉血栓形成的预防措施包括机械预防 ( 梯度压力弹

力袜或间歇性充气加压 ) 和药物预防 ( 低剂量或低分子量

肝素 )，或机械预防和药物抗凝相结合 [93]。一般认为，颅

脑损伤早期或存在活动性颅内出血时，因抗凝治疗可能加

重颅内出血，所以不建议进行药物抗凝。对于下肢骨折需

长期卧床、昏迷的患者，如颅内出血风险较高，应采用机

械预防措施 [94]；对于存在颅内出血的患者，如多次复查头

颅 CT，证实颅内出血情况基本稳定，全身情况较好，可

在伤后 24～72 h 预防性给予抗凝药物，或在颅外手术后 

48～72 h 开始药物抗凝 [95]；相比受伤后 72 h 开始药物抗

凝，72 h 内抗凝可以更有效地预防下肢深静脉血栓形成，

不会增加颅内出血的风险或导致神经功能恶化。

【证据概述】单纯颅脑损伤不会增加肺栓塞风险，

但颅脑损伤同时合并有下肢长骨和骨盆骨折时，发生下

肢深静脉血栓形成和肺栓塞的风险增加 [93]。Reiff 等 [96] 进

行的一项回顾研究显示，颅脑损伤患者下肢深静脉血栓

形成的发生率显著高于无颅脑损伤患者。发生静脉血栓栓

塞事件的相关危险因素包括年龄、体重和颅脑损伤严重程 

度 [97]。在严重颅脑损伤患者中，较高的体质量指数与静脉

血栓栓塞和死亡风险增加相关，低分子量肝素对静脉血栓

栓塞症有预防作用 [98]。延迟进行静脉血栓栓塞预防会导致

血栓栓塞的风险增加。

2017 年的一项荟萃分析结果显示，肝素虽然增加了

神经外科手术术后出血的风险，但同时降低了深静脉血栓

形成、肺栓塞和静脉血栓栓塞事件发生的风险，对神经外

科患者的病死率没有影响 [99]。另一项荟萃分析显示，对于

出血风险可控的颅脑损伤患者，药物预防是安全的 [100]。

2019 年的一项前瞻性随机双盲对照试验显示，虽然依诺

肝素会导致新发颅内血肿或原有颅内血肿的体积增大，但

相比安慰剂组，早期给予依诺肝素并不会显著增加脑出血
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并发症，可以改善重型颅脑损伤患者的预后 [101]。2021 年

的一项为期 7 年的回顾性研究显示，年龄 ≥ 65 岁与抗凝

治疗后出血性颅脑损伤的进展显著相关 [102]。

Jamjoom 等 [103] 的荟萃分析显示，早期给予预防剂量

抗凝药 ( 伤后 72 h 内 ) 可降低下肢深静脉血栓形成的风

险，而不影响颅内出血的进展。Lu 等 [104] 完成的荟萃分析

也显示，外伤性颅内出血后，与晚期给药相比，早期给予

抗凝药物不会导致颅内出血相关的预后变差，并且可以更

有效地预防下肢深静脉血栓形成。另一项荟萃分析结果也

显示，对于伤后 24 h 内没有颅内活动性出血的患者，伤

后 72 h 内给予抗凝药，比 72 h 后给药能更有效预防下肢

深静脉血栓的形成 [38]。Spano 等 [105] 的荟萃分析指出，对

于颅内出血的患者，当多次头颅 CT 结果提示颅内情况稳

定，应给予抗凝药，预防下肢深静脉血栓形成。多次复查 

CT 提示颅脑损伤稳定的患者，24～72 h 给予预防剂量抗

凝药，可以降低下肢深静脉血栓形成发生率，并且不会增

加颅内出血或导致神经功能恶化。一项纳入 18 项研究的

系统评价表明，CT 显示颅脑损伤情况稳定时，采用药物

预防静脉血栓，不会导致颅脑损伤进展。其中 4 项研究表

明，对于稳定的颅脑损伤患者，受伤后 24 h 内给予药物预

防不会导致进行性颅内出血。另外 14 项研究表明，对于

颅内损伤较为稳定的患者，伤后 24～72 h 给予抗凝药物是

安全的 [106]。

一项前瞻性随机对照研究显示，低分子量肝素和间歇

气动压力装置在降低颅脑损伤患者下肢深静脉血栓形成、

肺栓塞和病死率方面，无明显差异 [107]。与此相似，一项

荟萃分析显示，相比无血栓预防措施，间歇性充气加压可

显著降低下肢深静脉血栓形成的发生率，并且效果优于梯

度压力弹力袜。间歇性充气加压和低分子量肝素在预防下

肢深静脉血栓形成方面没有显著差异，低分子量肝素组出

现了更多的出血性事件。常规使用低分子量肝素，并将间

歇性充气加压作为辅助治疗手段，并未进一步降低下肢深

静脉血栓形成发生率 [108]。一项多中心、随机、双盲对照

研究显示，相比于单独使用梯度压力弹力袜，依诺肝素联

合梯度压力弹力袜能更有效地降低神经外科术后静脉血栓

栓塞的风险 [109]。

( 七 ) 围术期处理注意事项

1. 围术期营养支持需要注意哪些事项？

【推荐】应尽早给予危重脑外伤患者营养支持，满足

其对蛋白质和热量的需求。热量供给标准为 20～30 Kcal / 

( kg·d )，根据临床情况进行相应调整，其中蛋白质摄取

量应高于总热量的 20%。肠内和肠外营养均可满足患者的

营养需求，但首选胃肠途径，尤其是经胃途径。如果经胃

途径无法获得 60% 以上的有效营养需求，可改为经幽门

途径或混合肠外营养 [110]。

【证据概述】2011 年的一项随机对照研究显示，肠

内营养和肠外营养两种途径都能够为脑损伤患者提供足够

的营养。肠外营养可以提供更多的氮，但容易导致高血

糖 [111]。随后的一项随机对照研究显示，早期给予肠内营

养，可以稳定颅脑损伤患者的激素水平，有助于患者的恢

复 [112]。2013 年的一项荟萃分析结果显示，颅脑损伤后，

应尽早开始营养支持，在改善结果方面，肠外营养优于肠

内营养 [113]。2015 年的一项随机对照研究则指出，在提升

营养水平、降低并发症发生率和平均费用方面，肠内营养

优于肠外营养 [114]。2016 年的一项前瞻性随机对照研究显

示，相比于完全肠内营养或肠外营养，早期肠内 + 肠外营

养治疗，在促进重型颅脑损伤患者免疫功能恢复、提升营

养状况、减少并发症、改善临床预后方面更有优势 [115]。

2. 围术期疼痛包括哪些情况，如何进行处理？

【推荐】控制围术期疼痛，不仅有利于减轻患者的

焦虑、抑郁情绪，还可以加快患者的康复。四肢骨折合并

颅脑损伤患者，围术期出现的疼痛包括骨折及颅脑损伤处

疼痛、手术切口疼痛及创伤后头痛。四肢骨折或手术切口

引发的疼痛，可采用阶梯镇痛或多模式镇痛的方法进行缓

解，镇痛药以非甾体抗炎药为基础，术后患者可选择性使

用镇痛泵。

创伤后头痛是颅脑损伤的常见后遗症，创伤后头痛

被定义为在创伤后或昏迷苏醒后 7 天内发生的头痛 [116]。

创伤后头痛相比其它疼痛更为严重，但没有统一的临床表

征。创伤后头痛临床表现各异，但通常与原发性头痛综合

征相似，表现为偏头痛样头痛和紧张性头痛，也有些表现

为颈源性疼痛和丛集性疼痛 [117-118]。

暴力可导致脑震荡、脑血管损伤和轴突剪切等直接

损伤，继发性的代谢变化和细胞兴奋毒性变化以及炎症反

应，这些因素都可诱发创伤后头痛 [119]。相比没有创伤后头

痛的患者，患有急性或慢性创伤后头痛的患者更容易出现

焦虑、抑郁等情绪反应。创伤后头痛的治疗方式多样，包

括介入性手术和非手术治疗，非手术治疗包括口服药物、

按摩理疗和行为治疗 [120]。治疗药物可选择非甾体抗炎药、

抗癫痫药物、曲坦类药物、三环类抗抑郁药 [121-123]。

【证据概述】创伤后头痛可分为两大类，急性创伤后

头痛指症状持续不超过 3 个月的头痛，症状超过 3 个月则

为慢性创伤后头痛 [124]。慢性创伤性头痛的发病率与颅脑

损伤的严重程度呈负相关，轻型颅脑损伤中有 75.3% 的患

者会出现创伤性头痛，这一比例明显高于中、重型颅脑损

伤患者 [125-126]。

3. 围术期输血的注意事项有哪些？

【推荐】在进行急诊神经外科手术时，如患者血流

动力学稳定，当血红蛋白水平下降到 70 g / L 以下时，才

建议输血 [71,91,127-128]。如果患者血流动力学不稳定或既往有

心血管疾病，输血与否可根据个体情况决定 [71]。对于大

量出血的多发伤患者 ( 需要在 24 h 内输注超过 10 个单位

的浓缩红细胞 )，建议采用血浆、血小板、红细胞比例为 

1∶1∶1 的输血方案 [71,91,129]。
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【证据概述】一项随机对照研究显示，相比相对保守

的输血指征 ( 血红蛋白水平下降到 70 g / L 以下时输血 )，

采用相对宽松的输血指征 ( 血红蛋白水平下降到 90 g / L 以

下时输血 )，可以降低颅脑损伤患者住院期间的病死率，

改善伤后 6 个月时神经功能的恢复情况 [130]。但采用更为

宽松的输血指征 ( 血红蛋白水平下降到 100 g / L 以下时输

血 )，反而会增加颅内活动性出血的风险以及血栓栓塞事

件的发生率 [131-132]。一项多中心随机试验结果显示，采用

血浆、血小板、红细胞比例为 1∶1∶1 的比例进行输血，

可以提升入院后 3 h 的生存率，并且可以明显降低入院后 

24 h 内因失血导致的病死率 [30]。

4. 四肢骨折合并颅脑损伤患者治疗期间哪些药物不建

议使用

【推荐】避免使用含有葡萄糖的晶体液进行复苏，葡

萄糖晶体液可以引发高血糖相关的二次脑损伤；高血糖状

态还会导致局部酸中毒和氧化应激，加剧脑水肿；积极监

测血糖，将血糖控制在 4～8 mmol / L [133]。糖皮质激素类

药物既不能降低颅内压，也不能改善重型颅脑损伤患者的

预后，而且会干扰葡萄糖代谢，增加高血糖风险，应避免

使用 [33]。

【证据概述】一项随机对照试验显示，在颅脑损伤患

者群体中，住院期间的血糖水平与近期 ( 6 个月 ) 及远期  

( 5 年 ) GCS 评分密切相关，血糖水平过高或过低都预示了

神经系统预后不良 [134]。Alderson 等 [135] 针对 20 项相关研

究进行了综述，结论为使用糖皮质激素会增加急性颅脑损

伤患者的病死率。Zhao 等 [136] 的一项荟萃分析也得出了相

似的结论，短期使用高剂量糖皮质激素会增加颅脑损伤患

者的死亡风险。

本专家共识作为学术性指导意见，涉及内容随时间需不断完

善。临床决策时需根据患者个体情况综合判断，为患者提供个体

化治疗建议。
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