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E9_AB_93_E6_8D_9F_E4_c22_610811.htm 脊髓损伤在平时或战

时都不少见，它给国家、社会、家庭、个人所造成的经济及

身心损失，颇为严重。有关本病的发病率大多是根据住院病

例的统计得来，因此不包括早期死亡及未能入院的病例。根

据1960～1978年国外8组病例的报道本病总发病率介于11．5

～23.0／百万人口/年。年龄高峰为15～40岁。男性多于女性

，约为1．4～3．0与1之比。病死率约为4．4～16.7％。 【病

因及损伤机制】 最常见的原因为车祸，约占半数左右，损伤

多见于颈段。其次为坠跌伤，约占30％，损伤可发生于各节

段，取决于损伤时的具体情况。此外，体育意外、杂技事故

、工矿事故及自然灾害亦非罕见，构成脊髓损伤的其余部分

。 脊髓损伤分为开放性与闭合性两种。开放性损伤多见于战

时，由火器（枪弹、弹片）或刀戳所造成。火器伤都伴有一

处或多处脊柱伤，脊髓的损害多数为完全性的。刀戳伤由于

受到椎骨椎板及棘突的阻挡，刺戳大多偏于一侧，引起脊髓

的半断性损伤。另外，还常伴有胸腹部其他脏器的损伤，创

口常有继发性感染。 闭合性损伤多见于平时，为脊柱直接或

间接受到暴力打击所引起，常伴有脊柱的骨折和脱位。暴力

的作用有下列几种形式： （一）力作用于头顶 或与脊柱纵轴

相平行的方向 引起脊柱的过伸或过屈动作，各椎体互相挤轧

而致压缩性骨折，椎间盘后突压迫神经根或脊髓。后纵韧带

及棘上韧带可断裂，上一椎体向前移位，脊髓被压于上一椎

板与下一椎体后缘之间而致伤。或作用于颈背部，使脊柱



呈quot.向前屈曲，导致椎体的压缩性骨折，碎骨片突入椎管

，压迫脊髓。 （二）力间接作用使脊柱发生过伸活动 使增厚

的黄韧带皱折突入椎管，脊髓被挤于黄韧带与增生的椎体后

缘之间。 （三）力直接作用于脊柱 引起椎板骨折塌陷，关节

突骨折，前后纵韧带撕裂。脊髓可因椎板的塌陷而致伤，亦

可被压于上下两脱位 的椎体之间而致伤。 （四）其他 胎儿臀

位，分娩时牵拉胎儿的力集中于其颈椎，易使脊髓受牵拉而

致伤。 【发病机制】 在实验性脊髓损伤的研究中，对hn的形

成进行密切观察，发现最早的变化是损伤区的微血管改变，

引起微血管的阻塞，脊髓局部缺血。这一反应将持续存在一

段时间，使被激发起的脊髓自行破坏过程继续发展。微血管

的改变主要是由于血管壁上的受体受到损伤神经元所释放出

来的大量儿茶酚胺类神经介质的刺激，使血管平滑肌发生收

缩。由于这类介质的积累需要一定时间，解释了脊髓病变过

程的迟发性与进行性。由于脊髓内目前只能找到有去甲肾上

腺素的受体，没有找到多巴胺的受体，故认为上述作用主要

是去甲肾上腺素所引起。将微量去甲肾上腺素注射到脊髓内

可诱发与脊髓损伤时同样的hn变化。如在动物致伤前给予抗

去甲肾上腺素物质fla-63，一种能选择性阻断多巴胺水解酶b

的化学物，或α甲基酪胺酸，利血平，酚氧苯札明等，都能

有效地防止伤后脊髓hn的形成。如给予阻断多巴胺受体的药

物，如氟哌丁醇则不能防止伤后hn的形成。上述过程可以用

表54-3来概之。 【临床表现】 脊髓损伤后的共同性表现有： 

（一）脊髓休克 为脊髓受伤以后所表现的在损伤节段以下即

发的完全性弛缓性瘫痪伴有各种反射、感觉、括约功能丧失

的临床现象。在轻伤病例这一现象可于数小时或数日内恢复



，不留后遗征。但在较重的损伤时，这一现象将持续很久，

常需3～6周后才逐渐出现损伤节段以下的脊髓自主活动。在

脊髓休克中常难以判断脊髓的损伤是功能性阻断还是解剖上

的横断。但脊髓休克时间越长表示其损害越严重，预后亦越

差。 （二）感觉障碍 在损伤平面以下各种感觉均丧失。需待

脊髓休克恢复后，感觉才能逐渐出现。有时在脊髓休克期中

肛门及会阴部可有部分感觉保留，表示脊髓损伤是不完全性

的。 （三）运动功能 横贯性损伤时在脊髓休克期消逝后损伤

节段以下的运动功能完全消失，但肌张力逐渐增高，反射亢

进。部分损伤者在脊髓休克期恢复后可逐步出现肌肉的自主

活动，但相当于损害节段所管辖的肌群可表现为张力松弛、

萎缩、腱反射消失等。临床上如能找到这种下运动神经元瘫

痪的体征，当有定位诊断的意义。 （四）反射 休克期消失以

后瘫痪肢体的反射逐渐变得亢进，肌张力由弛缓转为痉挛。

脊髓完全性损伤者最后可呈屈性截瘫，脊髓部分性损伤者则

呈伸性截瘫。如刺激下肢皮肤，可引起不自主的屈曲及排尿

，称为总体反射。 （五）膀胱功能 在不同时期的脊髓损伤中

可出现不同类型的神经原性膀胱。在脊髓休克期中表现为无

张力性膀胱，休克逐步恢复时，表现为反射性膀胱和间歇性

尿失禁。当脊髓恢复到出现反射时刺激下肢皮肤即可产生不

自主的反射性排尿。晚期则表现为挛缩性膀胱。当病人出现

总体反射时，可表现为无抑制性膀胱。 （六）植物神经系统

功能紊乱 常见的有：①阴茎的异常勃起，见于胸中段以上完

全性脊髓损伤。②颈交感神经麻痹（horner）征群，见于胸1

节段的脊髓损伤。③内脏功能紊乱，见于胸中段以下的脊髓

损伤。由于内脏神经的功能丧失，内脏失去感觉，肠胃道蠕



动受抑制，出现麻痹性肠梗阻症状，并可有肛门括约肌的痉

挛或收缩。④立毛反应及出汗反应在损伤节段以下消失。⑤

血压下降，见于高颈段完全性损伤病例，主要由于周围血管

的收缩功能丧失所致。 由于脊髓损伤的节段、范围、类型的

不同使它所表现的症状亦不同。schneider（1973）曾将脊髓损

伤归纳为下列征群： 1.延、颈髓分离征群 损伤位于颅颈交界

，引起颈1水平的解剖或生理上的横断。伤后病人立即出现呼

吸及心跳停止，多数病人很快死亡。如复苏成功，则心跳可

以恢复，但呼吸不恢复。有四肢瘫，在辅助呼吸下病人意识

清楚，并能存活相当时期，最终将死于并发症。 2．dejerine

洋葱皮样征群 损伤位于颈1～4节段，由于三叉神经脊髓束受

损，出现双侧额及颊部的外侧麻木，感觉减退。感觉缺失区

环绕口鼻部呈环状。感觉缺失区距嘴唇越近表示损害的节段

越高，预后亦越差。躯体上的感觉水平仍止于锁骨下，四肢

有不同程度的瘫痪（图54-31）。 3．急性脊髓前部损伤征群 

大多压迫来自前方，可见于①中央型髓核后突，②椎体压缩

性骨折及③脊椎的骨折脱位等。主要表现为损伤节段以下的

完全性瘫痪，伴有痛、触觉减退，但深感觉、位置觉及振动

觉等保存。 4．急性脊髓中央损伤征群 发生于颈椎的过伸性

损伤中，主要表现为伤后四肢瘫痪，上肢重于下肢，上肢呈

弛缓性，肌萎缩明显，反射消失；下肢为痉挛性，反射亢进

。在恢复过程中，下肢的运动功能先恢复，并较上肢恢复得

好，膀胱功能的恢复次之，上肢运动功能恢复较慢，手指的

活动恢复得最慢。 5．bell交叉麻痹征群 损伤延、脊髓交界处

的椎体束交叉。由于上肢的运动纤维交叉在先，在相当于延

髓下端水平已交叉完毕，而下肢的运动纤维在颈1～2段交界



处才交叉完毕。在寰枕部或寰枢椎间有损伤时可引起本征群

。其特征为四肢有不同程度的选择性瘫痪，上肢瘫痪较重，

但一侧重于另一侧；两下肢的瘫痪较轻，但恰恰与上肢相反

，另一侧重于一侧。本征群可与dejerine洋葱皮样征群伴同，

且极易与颈脊髓中央损伤征群相混淆，应予注意。 6．胸脊

前动脉供血不足征群 胸脊前动脉是下胸椎的一支由起源于主

动脉的较大腹根动脉供血的脊髓动脉，又称脊髓前内侧动脉

。在下胸椎有骨折脱位时，可损伤或压迫此动脉引起脊髓的

供血不足。临床特征是骨折脱位发生于下胸椎（胸10以下）

，但神经功能障碍要高 于骨折部位多个节段，因胸脊前动脉

的供范围向上达胸4向下达腰1节段。 7．波动型四肢瘫征群 

为较少见的征群，其特征为伤后立即出现四肢瘫痪，但在诊

疗过程中有自发地大幅度好转；稍待症状又再度加重，如此

反复多次。出现这现象可能是由于脊髓微血管发生痉挛之故

。在好转时感觉总是按深痛、温觉、浅感觉的次序逐一恢复

，这是因传导这些感觉的纤维在脊髓丘脑束中是从内向外依

次排列的。当脊前动脉内灌注压升高时位于内侧的深痛觉纤

维首先得到血供的改善。 【病理说明】 根据病理变化的不同

脊髓损伤可分为： （一）脊髓震荡 组织学上没有明显的病变

可见，是一种可逆性的生理功能紊乱。 （二）脊髓挫伤 从脊

髓的轻微挫伤到脊髓广泛的软化断裂都属之。病理改变可随

时间的迁移而有所发展。 （三）椎管内出血 引起脊髓的压迫

，出血可位于硬脊膜外，硬脊膜下或蛛网膜下腔。 （四）脊

髓血肿 为脊髓实质内的出血。与脊髓挫伤后所引起的中央出

血性坏死是不同的。 上述各种损伤类型可以单独存在，也可

合并发生。随着时间的推迟，病变不断发展。可分为早、中



、晚三期。 早期的病变 为一不断发展的脊髓自体溶解过程，

一般在48小时内到达高峰，可持续2～3周。主要变化为脊髓

受损伤区的水肿，中央灰质出现小块瘀血状坏死，称为出血

性坏死（hn）。它不断扩大可波及整个脊髓的断面，并能向

上下相邻节段扩散。脊髓外形变得粗大，色泽紫红，软脊膜

绷紧，使表面血管模糊不清。蛛网膜下腔被闭塞。甚至可见

有液化的脊髓组织存在于硬脊膜下腔。显微镜下示脊髓神经

元 破裂，核染色体溶解，毛细血管后的小静脉内有红细胞淤

积，血管周围有红、白细胞渗出及水肿并有少量炎性细胞的

浸润。与此同时神经纤维肿胀断裂，髓鞘脱落。 中期的变化 

约于伤后2～3周开始，可延续至伤后2年。主要为修复性改变

替代了上述急性期变化。水肿及出血已消失，代之以腔隙形

成，可上下延及多个节段。有大量吞噬细胞集结于血管周围

，形成假花朵状。同时并有不同程度的胶质纤维细胞所形成

的疤痕组织。 晚期的变化 可持续到伤后5～10年或更长期。

病变区已完全为一无细胞的胶质纤维组织所替代。脊髓、脊

膜甚至周围骨质组织都粘结一起。在此区的边缘部位可见到

一些神经组织的再生迹象。 【诊断说明】 根据病史及伤后出

现的截瘫，诊断一般不难，但由于病人常伴有多种复合损伤

，可使诊断变得复杂化。遇下列情况应特别注意： （一）有

颅脑损伤的病人，意识不清，不能诉述症状，应仔细检查四

肢的活动、感觉、反射及脊柱的情况，以免遗漏诊断。 （二

）对可疑病例作脊柱的x线摄片，发现有椎骨骨折者要区别是

椎骨附件的骨折、椎体压缩骨折、还是椎骨的骨折脱位。骨

折脱位可分为四级：①移位不到椎体前后径的1/4者为一级，

②超过1/4但不到椎体的一半者为二级，③超过一半但不到椎



体的3／4者为三级，④超过椎体的3／4者为四级。一般一、

二级的骨折脱位较少并发脊髓损伤，重点应防止发生继发性

损伤。三、四级的骨折脱位多数有脊髓损伤，应明确其损伤

程度及节段并积极给予治疗。 （三）椎体压缩性骨折亦分为

四级：①前方仅有小块碎骨脱落者为一级，②骨折累及椎体

的上半部，下缘仍完好者为二级，③骨折涉及椎体的上下缘

并有碎骨片后移者为三级，④整个椎体碎裂并有碎骨片突入

椎管者为四级。一般一二级压缩骨折没有脊髓及神经根压迫

，重点应保持骨折处的稳定性，防止骨折的加重。三、四级

压缩骨折大多伴有脊髓损伤，重点应致力于骨折的复位以缓

解脊髓的压迫。 （四）必须兼顾身体其他部位的合并损伤，

不能将所有症状都归咎于脊髓损伤而忽略了更急迫的内脏损

伤等。 （五）脊髓损伤后神经体征越来越重时，应作腰椎穿

刺并作quekenstedt试验，以了解脊髓蛛网下腔有无阻塞情况

，对判断有无脊髓压迫及决定治疗方案具有参考意义。 （六

）在脊髓损伤的急性期判断脊髓的功能障碍是否为可逆性的

是很困难的，下列检查可供临床参考： 1. h反射试验 电刺激

窝的腓总神经可立即引起小腿腓肠肌的收缩，这反应几乎是

立即的，因反射中枢是单突触的。如h反射持续消失，表示脊

髓中央灰质内的神经元联合已经破坏。 2．感觉诱发电位

（sep）记录 用每秒1～2次的脉冲电刺激-周围神经达100次以

上可在大脑的相应部位记录到诱发电位。这sep的传导通路位

于脊髓后索，并且是交叉的。它与传统的痛觉通路无关。双

侧sep都正常表明脊髓的后索是正常的。在实验性脊髓损伤中

证明用这方法测验脊髓的传导功能是高度正确的。如sep能在

伤后3小时内恢复，可以预计损伤动物将在6周内能恢复到自



行步行的程度。反之，如3小时内sep不恢复，则动物将长期

瘫痪。本预测方法与脊髓损伤的部位有密切关系。如为颈段

损伤，sep可迟至24小时才恢复，在临床应用时尚须更多地积

累经验，以便推广应用。 3．前庭脊髓束传导试验 用热水灌

洗耳道，同时记录下肢的肌张力和肌电活动，可以测知前庭

脊髓束的传导是否完好。 以上测试须反复定期进行，如有明

确的持续进步，则对判断脊髓损伤的预后具有帮助。 【治疗

说明】 应针对两方面：①矫正及固定脊柱的骨折移位，②解

除脊髓压迫，阻止脊髓中央hn的进展，促使神经功能障碍的

早日恢复。治疗分手术与非手术疗法两种： （一）手术治疗 

适应证为①开放性脊髓损伤，应尽早作清创术。目的在去除

压迫脊髓的碎骨片、枪弹、弹片、异物、血块及突出的椎间

盘等，促使创口一期愈合，使开放伤变为闭合伤。②闭合性

脊髓损伤，神经体征进行性恶化者，应尽早作椎板切除手术

，椎管探查及减压。③腰椎穿刺示脊髓蛛网膜下腔有阻塞，

经短期非手术治疗无效时。④脊椎x线摄片示椎管内有碎骨片

陷入者。⑤脊髓过屈性损伤并有颈椎间盘突出者，椎体压缩

性骨折或骨折脱位引起的急性脊髓前部损伤征群，经非手术

治疗未见疗效者。⑥对不能肯定的脊髓完全性损伤，可考虑

作手术探查。 不适应作手术的情况有：①伤后立即出现的完

全性，无反射的截瘫或四肢瘫，quenkenstedt试验证明脊蛛网

膜下腔畅通。②急性脊髓中央损伤征群。③绞刑者骨折

（hangmans fracture），有颈2椎弓的撕脱性骨折，伴颈椎体向

前移位，齿突完整，有或无高位脊髓损伤，一般只需用牵引

复位，不需手术。④有延颈髓分离征群者。⑤有损伤性休克

者。⑥医院条件不完备者。⑦有波动性截瘫或四肢瘫征群者



，表明有血管性因素存在，应查明原因后加以对症处理。 手

术方法有椎板减压、脊椎骨折脱位整复、椎管探查、脊椎融

合及椎间盘切除等。手术中应尽量避免增加脊髓的损伤。发

现已有中央灰质hn时，可作脊髓后索正中切开，切口应高过

损伤节段2～4节，并用大量生理盐水冲洗。如脊髓压迫来自

前方，除椎板减压外，加作两侧齿状韧带切断，以增加减压

的实际效果。如脊髓损伤在胸段以下，可考虑作损伤平面以

上两个节段的双侧脊神经根切断术，以抑制脊髓中央hn的继

续发展。用低温生理盐水反复冲洗损伤脊髓亦有助于阻止hn

的发展，减轻脊髓水肿等。有报道用此法治疗5例急性颈髓损

伤，结果3例小腿运动功能恢复。 （二）非手术治疗 目的在

于稳定及保持脊椎的对位，缓解损伤反应，促进康复。闭合

手法复位由于易引起继发性损伤，现已大多废弃不用，改用

颅骨牵引复位及halo牵引支架。在骨折脱位取得稳定以后对

脊髓的损伤可采用下列措施： 1．脱水治疗 可采用20％甘露

醇、30％尿素转化糖溶液、50％葡萄糖液、速尿等作静脉滴

注或推注，对消除脊髓水肿有效，可以保护部分脊髓神经元

免遭损毁。实验证明这种治疗可使损伤动物的恢复时间缩短

一半，运动功能恢复得比对照组要好。 2．低温治疗 可降低

神经组织中酶的活力，减少神经元的代谢及氧耗量，并能影

响损伤脊髓内神经递质的代谢。经低温处理过的损伤脊髓组

织所含的去甲肾上腺素的量较未经低温处理过的损伤脊髓组

织要显著地减少。但有人认为这还不能排除由于脊髓局部灌

洗将损伤所引起的递质及代谢物洗去而取得的效果。 3．激

素治疗 糖类激素能保护细胞膜通透性的完整，从而减少伤后

脊髓水肿，抑制儿茶酚胺的代谢及积聚，对治疗急性脊髓损



伤在理论上是合理的，并取得实验性脊髓损伤的证据为支持

，但在临床应用中还看不到足以令人信服的疗效。许多科学

家用严格的随机对照临床试验，均发现这疗法并不比用安慰

剂治疗的对照组强。而它所引起的副作用如免疫反应的抑制

，消化道溃疡的形成，糖及氮的代谢紊乱等却时有可见。因

此目前对本疗法的观点存在着两大派系，其一认为尽管本疗

法尚未取得明显的临床疗效但有实验依据，故常规剂量的激

素仍应使用。另一派认为此疗法既然无肯定疗效，又有副作

用，应予废弃不用。笔者认为在统一意见未形成前，支持前

一派的意见。但应用前须注意禁忌证。有活动性结核病、消

化性溃疡、高血压及动脉粥样硬化者应禁用。 4．抗纤维蛋

白溶酶制剂治疗 常用的有6-氨基己酸，对羧基苄胺（抗血纤

溶芳酸）、止血环酸等，具有阻止纤维蛋白溶酶形成的作用

，可以减少脊髓损伤中的hn。临床应用效果并不显著。 5．

高压氧治疗 在急性脊髓损伤中脊髓组织有缺血缺氧，用高压

氧治疗可使之改善。动物实验证明在2～3个大气压下吸氧可

显著改善伤后的脊髓功能。 6．抗5-羟色胺制剂治疗 在实验

性脊髓损伤中发现脊髓受伤后5-羟色胺含量有明显增加，因

此用甲基啥（methysergide）治疗可能有效。但临床试用效果

尚不肯定。 7．抗去甲肾上腺素治疗 目的在阻断去甲肾上腺

素的作用，抑制脊髓中央灰质hn的形成和扩大。文献中报道

曾试用过的药物中有α-甲基酪胺酸，利血平，α-甲基多巴

，酚氧苯扎明，disulfuram，6-羟多巴胺，fla-63，硫酸脲乙啶

，溴苄铵（bretylan）等，都可能有一定效果。其中以利血平

较好，毒性也小。 8．左旋多巴 临床使用中发现它有抗去甲

肾上腺素的作用，并能引起体位性低血压。实验性脊髓损伤



中应用提示有临床试用的价值。 9.康复治疗 在脊椎骨折脱位

已复位并已基本稳定后，应即鼓励病人作锻练，以好肢带动

病肢，上肢带动下肢。另外辅以体疗、理疗，轮椅活动等。

对有挛缩而导致的畸形可结合具体情况进行矫形手术或夹板

、石膏等固定，以达到病人能自己站起来的目的。 【预防说

明】 脊髓损伤是一严重致残的疾病，治疗困难，因此必须强

调预防。除在工交系统中增加安全设施，加强安全教育，严

格安全操作的规章制度，严禁酒后驾车及无证驾车外，还必

须重视救护人员的训练，以减少救护过程中可能发生的继发

性损伤。据guttmann（1966）调查英国爱丁堡皇家医院的大宗

脊髓损伤病例，发现25％的伤后严重并发症是由于救护过程

中的不当所造成的。因此必须教会救护人员具有现场识别脊

髓损伤病人的能力。在搬运伤员前先了解病人的疼痛部位、

肢体活动及感觉障碍情况。对可疑或意识不清的病人，采用

多人搬动及木板运送方法，并用固定带固定头颈部及伤部。

切忌单人抱起病人，最易使骨折脱位加重而导致继发性损伤

。抵达医院急症室后，暂勿将病人自木板上搬下，而应先作

脊柱的x线摄片，根据摄片的结果再作进一步的处理。
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