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摘  要 

血液检验以及影像学检查已经广泛应用于颅脑损伤，常用的血液检验及影像学检查往往能为颅脑损伤患

者的诊断及治疗提供依据。选取血红蛋白、红细胞比容、中性粒细胞、中性粒细胞/淋巴细胞、淋巴细胞

/单核细胞、血小板、血小板分布宽度等进行检测，CT、MRI进行检查。常用的血液检验及影像学检查

对颅脑损伤病情变化、损伤程度、预后有关联的检查、检验项目分别进行综述，阐述其变化的临床意义。 
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Abstract 
Blood test and imaging examination have been widely used in craniocerebral injury. The com-
monly used blood test and imaging examination can often provide basis for the diagnosis and 
treatment of patients with craniocerebral injury. Hemoglobin, hematocrit, red blood cell distribu-
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tion width, NLR, MLR, platelet, platelet distribution width, coagulation factor, etc. were selected 
for examination, and CT and MRI were used for examination. The commonly used blood tests and 
imaging examinations are reviewed for the examination and test items related to the changes in 
the condition, severity, and prognosis of brain injury, and the clinical significance of their changes 
is expounded. 
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1. 颅脑损伤的定义 

颅脑损伤(traumatic brain injury, TBI)，是一类全球性的健康问题，属于常见的多发病，颅脑损伤约占

损伤总数的 21%左右，其发病率仅次于四肢创伤，位居第二[1]。据统计，全世界每年有 5000 多万人因

交通事故、暴力及其他意外等原因出现急性 TBI 疾病，近些年来我国经济发展较快，私家车数量逐年增

长，导致颅脑损伤的发生率逐年增加，据统计我国颅脑损伤死亡率约为 13 例/10 万人[2]，考虑到颅脑损

伤带来的一系列并发症[3] [4]，这些并发症给患者带来严重的经济负担[5]，并影响个人的生活质量[6]。
因此是否能及时准确的发现病情变化往往是决定患者预后良好的重要因素之一。并且有人提出继发性颅

脑损伤是一个重要的窗口期，若能及时处理，能够有效的改善患者的预后[5]，何菊芳等人对本组例患者

在不同时期采取针对性的观察及护理，能明显减少并发症的发生，提高了抢救成功率，死亡率 26.1%。

颅脑损伤发生后，患者血液成分会出现变化，通过抽血化验临床医师可以了解当时患者的身体状况，及

时进行相应处理。临床上常用的检验项目有血红蛋白、红细胞比容、红细胞分布宽度、NLR、MLR、血

小板、血小板分布宽度、凝血因子等等。常用的检查项目有 CT 及 MRI，如何充分利用现有的血液检验

及影像学方法更好地判断病情，是临床上需要探索的方向之一。 

2. 颅脑损伤的病理生理 

头部受到猛烈撞击后，内部柔软的大脑会撞击颅骨的颅内表面，这可能会损伤大脑与颅骨接触的区

域。当大脑在颅骨内“弹跳”时，这种损伤可能发生在正向和反向位置。除了大脑撞击颅骨之外，撞击

后大脑的任何旋转运动都可能拉伸，有时甚至撕裂大脑白色束内的轴突，这被称为“弥漫性轴突损伤”

[7] [8] [9] [10]。尽管传统 CT 扫描无法检测到这些损伤，但 MRI 可检测到。尽管目前尚不清楚这种功能

障碍的原因。一些研究表明，弥漫性轴突损伤可能诱导神经元变性，而其他研究表明，由于轴突起始段

的轴突切断，弥漫性轴突损伤可能仅诱导神经元萎缩[11] [12]。对于后者，已观察到 2 种类型的轴突异常。

第一种是沿着轴突的进行性肿胀，称为“球”，最终导致轴突断开和功能丧失[13]。第二种是轴突静脉曲

张的产生，认为是由于微管断裂，因此减缓了轴突运输，导致静脉曲张。TBI 后，脑损伤表现为极端组

织损伤和代谢及 CBF 调节减少，这被认为是 TBI 病理生理学的第一步[14]。因此，由于乳酸聚集和膜渗

透性升高导致水肿形成，从而导致无氧糖酵解的缺血样状况。无氧代谢不足以维持细胞能量水平，导致

ATP 储存耗尽和能量依赖性膜离子泵停止[4]。终末膜去极化以及谷氨酸盐和天冬氨酸盐(即兴奋性神经递

质)的极端释放表现为病理生理学流程的下一步[15]。这些过程激活蛋白酶、脂质过氧化物酶和磷脂酶，
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依次增加氧自由基和游离脂肪酸的细胞内积累。所有这些都会导致细胞膜和血管系统的破坏，最终导致

细胞凋亡(程序性细胞死亡)或坏死[4]。 

3. 血细胞参数对颅脑损伤预后的影响 

3.1. 颅脑损伤中的红细胞比容、血红蛋白 

脑损伤后的继发性脑损伤通常对再生更为重要。继发性脑外伤主要由脑肿胀和脑出血引起，这是由

颅内压(ICP)升高或脑压迫引起的。脑水肿的发生与原发性损伤、损伤后血脑屏障的损伤、缺氧以及脑损

伤后炎性介质的释放密切相关[4] [16] [17] [18] [19]。血脑屏障(BBB)由脑毛细血管壁与神经胶质细胞形成。

它具有半透膜效应和脑血流的自我调节。血脑屏障可以防止某些有害物质和大分子物质从血液进入脑组

织。这种结构可以减少循环血液中有害物质对脑组织的损害，保持脑组织的内部环境基本稳定，对维持

中枢神经系统的正常生理状态具有重要意义。  
1990 年代初，瑞典隆德大学附属医院的格兰德等学者提出了隆德概念(The Lund Concept, LC)，其中

重点关注的问题之一是脑容量的控制和脑组织的注入、氧合的改善。LC 的理论主要是血脑屏障(blood 
brain barrier, BBB)损伤后，电解质分子的通透性提高。特别是重型颅脑损伤，在颅内压(cernary pressure, 
ICP)升高时，为了保证足够的脑血流量，反应性血压会升高。根据 Starling 液体平衡原理，由于水分子的

渗透致使血管压力升高，最终导致血管肿胀，与细胞毒性脑水肿一起构成继发性脑水肿，进一步加重脑

挫伤组织损伤，因此，根据 LC 主张，维持高血容量、红细胞，是改善预后的因素之一[18]。血红蛋白

(Hemoglobin, Hb)是红细胞内运输氧气的特殊蛋白质。红细胞比容(Hematokrit, Hct)是指一定量的抗凝全血

经过离心沉淀后，沉降的红细胞在全血中所占的容积比。正常情况下，红细胞在血管内体积占很大比例，

一般为 40%。患者血红蛋白浓度低于正常水平，意味着正常血容量和组织供氧困难。TBI 患者的缺血半

暗带容易受到低血容量和低氧状态的影响，因此低Hb和低Hct是影响颅脑损伤患者预后的重要原因之一。

Boutin 等人对加拿大新斯科舍州外伤中心 ICU 2009~2013 年间接受治疗的 STBI 患者进行了分析，结果显

示接受输血的患者 Hb 水平较低，预后差[20]。TBI 患者 Hb 水平的升高，可以在维持正常血容量和胶体

渗透压的同时，提高脑组织氧水平，减少细胞毒性脑水肿[21]，改善患者预后。Sekhon 等对 TBI 患者的

研究显示，血红蛋白低于 90 g/L 的患者预后差[22]。McIntyre 等研究显示，使用开放式输血治疗的 TBI
患者的预后有一定改善，患者 60 天死亡率从 17 下降到 13% [21]。TBI 患者因创伤后受伤脑组织释放的

炎症介质导致血脑屏障和脑细胞膜的继发性损伤，同时导致全身炎症反应综合征(systemic inflammatory 
response syndrome, SIRS)，导致全身系统性颈毛细血管内液体和蛋白质外流，进行性血容量下降[23]。在

这种情况下，血液 Hb 的数值不一定反映患者的实际 Hb 值。Nijboer 等相关研究表明血细胞比容一样也

能反映创伤评估中的出血情况[24]。Hct 可以间接评价患者外伤后 Hb 的丢失情况和血液携氧能力。国外

研究也表明，颅脑损伤患者的血红蛋白维持在 125~140 g/L 左右，白蛋白水平维持在 40 g/L 左右，有利

于患者的预后，血红蛋白、白蛋白水平与颅脑损伤患者的预后有关。 

3.2. 颅脑损伤中的中性粒细胞、中性粒细胞/淋巴细胞、淋巴细胞/单核细胞  

各种炎症细胞因子和趋化因子的释放[25]，是导致神经炎症发生的重要因素。长期以来，中性粒细胞

被认为是短暂的免疫细胞，在脑损伤的急性期会导致脑损伤。中性粒细胞的消除或中性粒细胞募集的抑

制在脑损伤中显示出一些保护作用[26] [27] [28]。然而，临床中性粒细胞的抑制可能会带来严重住院感染

和免疫失调的重大风[29] [30] [31]。TBI 后免疫系统的改变在 TBI 后继发性损伤的发生和发展中起着重要

作用[3] [32]。目前，与 TBI 预后相关的生物标志物研究主要集中于脑脊液和/或血液的联合检测。TBI 后，

血液和脑脊液中的 S-100β、NSE、GFAP、UCH-L1、NF、Tau 和 MBP 等标记物不同程度地增加，提示
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神经元和星形胶质细胞受损[32]。检测血液和脑脊髓液中的高S-100β有助于确定TBI后进行性颅内出血，

这与死亡率和不良预后相关[33]。神经炎症是创伤性脑损伤继发性损伤的重要机制之一。研究表明，TBI
后脑脊液中可检测到大量细胞因子(TNFα, IL-1β, IL-6, -10, -18 等)和趋化性(CCL2、5 和 20、CXCL1、9
和 10 等)，这加剧了氧化应激并导致持续性神经损伤。例如，IL-18 与损伤后患者的残疾和认知障碍相关

[25]。然而，这些标记物的检测对技术和设备有很高的要求。此外，通过腰椎穿刺或脑室引流获得脑脊液

样本。这些重复的手术是侵入性的并且存在并发症，患者及其家庭成员并不广泛接受，导致临床应用和

普遍性具有一定的局限性限[34] [35]。而血液的监测既简单又准时，其中中性粒细胞不可忽视的细胞，连

接先天性和适应性免疫系统，促进组织恢复，并在抗炎和慢性炎症反应中发挥关键作用[36] [37]。此外，

嗜中性粒细胞可能有助于修复机制，也可能根据损伤的阶段加重创伤的病理生理学[38]。因此李文娟等人

提出可以通过监测 PLR，PLR 是血小板与淋巴细胞计数的比值，可通过常规实验室计算获得，易于监测。

研究表明，PLR 与全身非特异性炎症相关，可预测各种疾病的不良预后，其是肿瘤、心力衰[39] [40] [41]。
急性炎症反应是导致 TBI 继发性脑损伤的主要机制之一，也是影响颅脑损伤预后的重要因素，中性粒细

胞浸润到损伤部位在继发性脑损伤的病理过程中发挥重要的作用。实际上，TBI 早期血常规中性粒细胞

计数迅速增加，但淋巴细胞计数无明显变化，因创伤导致血脑屏障破坏，中性粒细胞大量进入损伤部位

聚集，诱发一系列炎症反应，加重脑损伤[25]。有研究指出中性粒细胞计数与 TBI 早期神经功能恶化有

关，而淋巴细胞可增强脑部炎症反应和脑损伤，但淋巴细胞在后期才会显著增高[36]，因此 NLR 的测定

有一定时间限制，在受伤早期才有良好的预测价值。 

3.3. 颅脑损伤中的血小板、血小板分布宽度 

止血或凝血与抗凝的平衡是一个动态过程，血小板在维持止血中起主要作用。血小板活性低导致凝

血障碍，最终导致低凝和出血[42]。血小板通过粘附、聚集和分泌阶段活化后出现止血。粘附是血小板粘

附到受损内皮的过程。血小板粘附后发生形状变化，并导致 GPIIb、IIIa 的构象变化。如果 GPIIb、IIIa
增强血小板栓塞形成，则由于构象变化而发生聚集。在分泌阶段，血小板释放颗粒，导致其表面 P-选择

素表达增加。此外，血小板还增加凝血级联反应的激活[43]。创伤后，由于创伤诱导的血小板功能障碍，

血小板可能出现功能紊乱。创伤诱导的血小板功能障碍是指血小板对其激动剂没有反应的情况。血小板

的活化可以通过几种不同的途径实现，包括通过二磷酸腺苷(ADP)和 AA 的刺激[44] [45]。ADP 可直接激

活血小板，AA 可间接激活血小板。ADP 直接结合血小板膜上的受体如 P2Y1、P2Y12 和/或 P2X1 以激活

血小板。另一方面，AA 在激活血小板之前通过环氧合酶途径转化为血栓素 A2 (TxA2)。在激动剂与其受

体之间的结合过程后，Ca2+内流增加。血小板也变形以增加表面，因此，增加了血小板和内皮细胞之间

的相互作用。TBI 后，血小板对 AA 有短暂的紊乱反应，这是血小板功能障碍的特征[46]。这一发现解释

了 TBI 后出血时间延长和渗出趋势。这是环氧合酶和血栓素 TxA2 受体紊乱的反映。假设这种现象是由

TBI 后血浆中存在抑制血小板的未知物质引起的。另一种可能性是，受损脑血管中血小板的过度激活导

致衰竭，并导致血小板处于难治状态[46]。此外，抑制 ADP 也是严重创伤中血小板功能障碍的理论。ADP
激活血小板的能力降低与 TBI 患者的生存率降低相关[47]。 

4. 影像学检查对颅脑损伤预后的影响 

4.1. CT 对颅脑损伤预后的影响 

及时检查和评估创伤性脑损伤患者的病情是判断预后的重要因素。电子计算机断层扫描(CT)是检查

创伤性脑损伤最常用的技术，颅脑 CT 就是通过射线透过人的大脑。由于灰质、白质和脑室中辐射的吸

收和传输速率不同，可以显示不同的图像。医生可以使用成像来确定脑组织是否正常，是否有病变及占
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位。CT 具有方便、低成本和可进行多次检查的优点，是当今临床诊断脑损伤患者的首选方法[48]。CT
扫描足以确定病变的严重程度、类型和解剖位置，从而具有一定判断预后的能力。它还必须具有足够的

特异性，以确定病变是否需要手术或非手术治疗。颅脑 CT 的检查彻底改变了 TBI 的管理，因为它是一

种快速、易于执行的成像方法，可以安全地用于插管患者，并足以指导他们的治疗，因为它可以快速评

估和很好地定义颅内出血和骨折。脑 CT 已证明其在可能需要手术的创伤病理评估中的实用性。它的使

用使人们能够更好地了解创伤性脑疾病的机制，改善这些患者的护理和治疗，降低发病率和死亡率[49] 
[50]。CT 扫描上的“李岛征”和“黑洞征”是预测脑出血血肿扩张的新影像学征象，但也适用于脑挫伤

和脑挫伤出血患者。CT 中的“李岛征”和“黑洞征”是脑裂伤血肿的可靠 CT 征象，也可以有效预测脑

挫裂伤血肿扩大的风险。“李岛征”和“黑洞征”可以帮助评估脑挫裂伤患者血肿扩大的风险，为临床

评估脑挫裂伤患者的病情以及早期干预和治疗提供了基线[51]。如外伤性蛛网膜下腔出血、硬膜外血肿、

硬膜下血肿等。颅脑损伤后，易导致患者颅内压升高，提示神经系统损伤，血脑屏障受损，导致死亡率

较高。预后较差颅脑 CT 已用于解剖学定义创伤性病变，因此可作为 TBI 患者预后的预测因素。创伤性

昏迷数据库(TCDB)量表已经显示出一定的预测能力，特别是在预测良好或不良结局方面。然而，尚未确

定头颅CT结果与更广泛量表(如扩展格拉斯哥结局量表)测量的进展或神经系统后遗症的出现之间的关系

[52] [53]。然而，马塔罗等人发现了一定的相关性，因为根据 TCDB 分类，CT 病变为 III、IV 和 V 的患

者结局较差，尤其是在言语记忆、注意力和认知灵活性方面[54]。 

4.2. MRI 对颅脑损伤预后的影响 

CT 检查对 TBI 诊断带来了极大的便利。不仅扫描成本低，速度快，还能够有效、准确、及时发现颅

内的出血，这提供了治疗 TBI 的思路，CT 检查已成为目前临床上最常用的 TBI 辅助检查，但是对颅底、

后颅窝及非出血性损伤特异性不高，同时 CT 不能反映白质、胼胝体及脑干的剪切性损伤，这就导致评

估 TBI 的预后受到限制。MRI 似乎是非出血性和后颅窝病变的一种非常敏感的辅助检查，因此在诊断创

伤后颅内病变中发挥不可替代的作用[55] [56]。在弥漫性轴索损伤(DAI)中，它可以更灵敏地检测 DAI 变
化。DAI 的病理特征是矢状旁白质、胼胝体、脑干等轴突变性，这是由大脑加速、减速或旋转产生的剪

切力引起的[57]。在 DAI 中，大脑损伤最初被认为分散在白质中，但对灰质或整个大脑的影响知之甚少。

“脑白质弥漫性变性”最早由 Strich 在 20 世纪 50 年代对严重创伤性痴呆患者的研究中定义。Adams 等
人确定了病理变化的时间过程 DAI 可根据临床体征和放射学证据进行诊断。众所周知，脑部 MRI 是诊断

DAI 最敏感的方法，尤其是在梯度回波图像中。对 DAI 结果和预后因素的研究进行了大量研究。梯度回

波共振/灵敏度加权脑成像比自旋回波成像更敏感顺磁变化，它被认为是确认白质、胼胝体和脑干中是否

存在小出血性病变的最敏感方法。头部创伤患者的初始 GCS 与结果密切相关，尤其是 GCS 评分低于 5，
这与结果不佳有关。DAI患者的平均意识恢复时间与MRI损伤分级的严重程度之间存在相关性。Ravikanth 
R 等人已证明大脑半球白质(大叶区)有轻微出血性改变的患者在 1~2 周内恢复了意识。大脑半球白质(大
叶区)和胼胝体有小出血改变的 DAI 患者在 3~4 周内恢复了意识，而大脑半球白质(大叶区、胼胝体和脑

干有小出血)变化的 DAI 病人恢复了意识大于 3~4 个月。I 级 DAI 必须住院 2~3 周，II 级 DAI 须住院 3~4
周，III 级 DAI 需住院 7~8 周。Ravikanth R 研究也表明，脑干损伤患者的结果较弱，入院后 24 小时 GCS
检查结果差[58]。 

5. 小结 

综上所述，通过血液检验以及影响学的检查，临床医师可以判断颅脑损伤患者伤情严重的程度，从

而更好地指导和控制疾病的发展，并且有助于改善患者的生活质量和预测其未来的生活状况，除了以上
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检验及检查项目之外，尚有研究显示其他检验及检查项目与颅脑损伤关系密切，比如：神经元烯醇化酶、

脑红蛋白、S100β 蛋白、神经胶质纤维酸性蛋白、髓鞘碱性蛋白、pet-CT 等。随着检验技术的发展，血

液检验及影像学检查将在颅脑损伤救治中发挥更加重要的作用。 
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