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[摘要]　轻度创伤性脑损伤(mTBI)在现代战争中非常常见，如不能早期得到有效诊治，易遗留头痛、头晕、失

眠、记忆力下降、焦虑、抑郁等多种症状，将严重影响官兵的生活质量和战斗力水平，为家庭和社会增加巨大负担。

近年来，美军对mTBI的致伤机制、辅助检查、治疗手段、预后等进行了大量研究，并制定了相关的救治指南和规范。

本文综述mTBI相关的诊断与治疗进展，以期为建立标准化的救治体系提供帮助。
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[Abstract]　Mild traumatic brain injury (mTBI) is common in modern warfare. If the wounded cannot receive early and 

effective diagnosis and treatment, long-term headaches, dizziness, insomnia, memory disorders, anxiety, depression and other 

symptoms will be easily left behind, which will seriously affect the quality of life and combat effectiveness of service members, and 

bring a huge burden on families and society. In recent years, the US Department of Defense has conducted a lot of research on the 

pathophysiological mechanism, examination, treatment and prognosis of mTBI, and formulated some guidelines and norms. This 

article reviews the progress in diagnosis and treatment of mTBI, facilitating the establishment of a standardized treatment system for 

mTBI.
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无论和平时期还是战争时期，创伤性脑损伤 
(traumatic brain injury，TBI) 都是军队重要的医疗卫

生问题，即使轻度创伤性脑损伤(mild TBI，mTBI)
也会降低伤员的战斗力，增加其发生其他损伤的风

险[1]。部分mTBI伤员还会遗留持续性的身体或精神

方面的问题，如头痛、头晕、失眠、记忆力下降、

焦虑、抑郁等多种症状，严重影响官兵的生活质量

和战斗力水平[2]。然而，mTBI因其外在症状轻微，

易被误诊或漏诊而错失有效救治的最佳时机，成为

削弱战斗力和影响官兵身心健康的重要因素。

1　流行病学

军人的TBI发病率高于平民，在战时更是显著

升高。TBI的致伤因素主要包括爆炸、枪弹伤、交

通事故、跌倒、坠落、暴力击打等[3]。在近年的伊

拉克和阿富汗战争及俄乌战争中，多种高爆、高能

武器和简易爆炸装置的广泛应用，加之单兵防护服

性能的大幅提升，导致TBI比例激增，成为现代战

争的“标志性损伤”。据美国国防和退伍军人脑损

伤中心统计，2000－2016年，美军共报告TBI 35万
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例，其中80％(约29万例)是mTBI[4]；mTBI的主要

致伤因素是爆炸产生的冲击波 [5]。在特殊环境(如
建筑物、舰船、车辆内部或水下)发生的爆炸，冲

击波的杀伤效果可增强数倍甚至数十倍[6-7]。脑爆

炸伤(blast-related TBI，bTBI)在颅脑战创伤中的占

比已从第一次世界大战时的不足20%增加至近年的

80%以上[8]。

值得注意的是，参战人员在发生mT B I后，

遗留长期症状的比例较高。平民mTBI患者中只有

3%~5%发生头痛、头晕、失眠、焦虑、抑郁、记忆

力和定向力障碍等长期症状，被称为“不幸的少

数”[9]；而军人mTBI中这一比例可达20%~48%[10-11]， 
给家庭和社会带来沉重负担。美国军人TBI治疗相

关的经济成本呈指数增长，至2010年已达6.46亿美

元，其中30%~45%用于mTBI[12]。虽然mTBI早期救

治的费用一般低于中重型TBI，但此类伤员数量更

多，且往往需要长期的康复治疗，对社会、家庭

和个人的长远影响比中重型TBI更大[11,13]。因此，

mTBI日益受到美国国防部、退伍军人事务部和国

会的关注，成为美军卫生勤务的重点任务。

2　损伤机制

mTBI主要是突发的外力作用造成颅腔内脑组

织发生快速的加速或减速导致旋转或线性剪切应力

的结果[14]。由于组织的黏滞系数和密度不同，额叶

和颞叶的灰质交界处是更易发生损伤的部位 [15]。

轴突遭受剪切应力后发生挫伤或断裂，损伤广泛时

称为弥漫性轴索损伤，是mTBI导致认知功能障碍

的主要原因[16]。mTBI相关的脑代谢和神经网络连

接紊乱可能与离子水平、代谢和生理过程的变化等

复杂级联有关。在剪切力的瞬时牵拉作用下，神经

元胞体和轴突的细胞膜完整性遭到破坏，膜上的离

子通道功能紊乱，离子不受控制地进入细胞内；之

后，引发神经递质大量释放，特别是兴奋性氨基酸

(如谷氨酸和天冬氨酸)，导致神经元内离子稳态进

一步失衡；而后引发线粒体功能障碍，导致细胞器

功能失常，细胞发生坏死或凋亡。同时，神经胶质

细胞受到损伤刺激后，释放氧自由基、氮自由基、

炎性细胞因子等，进一步加重了神经元损伤[17-18]。

如果这种紊乱的微环境持续存在，将会引起脑组织

内慢性低水平的炎症反应，造成神经功能的持续障

碍[19]。此外，颅内微血管发生损伤或痉挛，可导致

脑组织缺血、缺氧，线粒体功能障碍，也是发生继

发性损伤的一种重要机制[20]。

对于bTBI，按致伤因素可分为四级：初级损伤

是bTBI的特征性损伤方式，与爆炸产生的冲击波有

关，二级、三级、四级分别是由弹片或二次破片、

身体跌落碰撞或爆炸产生的高温、火球、有毒气体

等引起。初级损伤由于损伤机制的特殊性，是当前

研究的热门领域。值得注意的是，77%的TBI士兵

在受伤时都戴有头盔，而现有的头盔多以弹片或撞

击为防护目标，对冲击波的防护效果欠佳[21-22]。综

合以往尸体、动物和人工模型的研究结果，TBI发
生的生物力学机制主要有以下几种假说：(1)颅骨

骨孔假说。冲击波通过听道、鼻窦、眼眶等骨孔进

入颅腔，引起颅内压升高[23]。(2)颅骨直接传播假

说。冲击波能够直接穿过颅骨进入颅内，进而对颅

内压产生影响[24]。(3)颅骨变形假说。该假说不同

于颅骨直接传播假说，认为颅骨在冲击波作用下产

生变形和振动，进而影响颅内压[25]。(4)胸腔压力

传递假说。该假说认为胸腹腔的冲击波通过大血管

和软组织传入脑内，引起颅内压的升高[26]。(5)加
速度假说。该假说认为加速度由头部的惯性运动引

起，分为直线加速度和旋转加速度，可引起脑内的

轴索损伤 [27]。但是，多数研究者将其归为三级损

伤的范畴。(6)脑脊液空化假说。该假说认为由于

冲击波与头部的相互作用，在颅骨与脑脊液交界处

出现局部瞬态负压，导致气泡形成，引起脑组织损 
伤[28]。冲击波的致伤机制可能是上述几种假说综合

作用的结果，每种假说都有不同程度的证据支持，

但目前尚没有确切的结论，还需更多的研究进行 
验证。

此外，致伤因素还具有累积效应，一定时间内

多次暴露于损伤阈值以下的致伤因素，同样可以引

起mTBI[22]。其原因可能是，当暴露于一次低水平

损伤之后，脑内发生了可代偿的离子水平紊乱、兴

奋性氨基酸水平升高、线粒体功能障碍等变化，但

在几小时或数周内可逐步恢复而不出现相关症状；

在这个时间窗内，如果个体再次遭受损伤，将会进

一步加重上述病理生理改变，使其进展为失代偿状

态而产生临床症状[29]。这种情况在战场环境较为常

见，作战人员频繁暴露于爆炸环境中，部分mTBI
伤员并没有明确的受伤经历，因而容易漏诊、 
误诊。

3　临床表现

针对TBI损伤程度的判断，美国国防部制定了

相关的判定标准，要点见表1[30]。按照该标准，被

分类为轻型的TBI伤员即可被诊断为mTBI。mTBI无
特异性临床表现，一般可分为躯体症状、认知改变

和行为情感异常3类(表2)；伤员多表现为其中一类

症状。这3类症状并不相互排斥，还可相互作用或

相互补充[31]。
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针对成人mTBI患者的荟萃分析显示，FA减少程度

低与患者更好的认知功能预后相关，特别是记忆力

和注意力方面。Yuh等[34]的临床研究显示，在发生

mTBI后(11.2±3.3) d内进行DTI检查时，mTBI组较

对照组FA显著减少，且减少程度与患者3个月和6个
月的格拉斯哥预后评分(GCS)分值呈负相关。

4.1.2　磁敏感成像(susceptibility weighted imaging，
SWI)　SWI在显示脑内微出血方面的敏感度优于常

规序列，具有较高的临床应用价值。Eldeş等[35]的

研究显示，部分CT及MRI T2加权像和FLAIR序列显

示正常的mTBI患者，SWI可在微出血灶显示出异常

信号。

4.1.3　磁共振波谱(magnetic resonance spectroscopy，
M R S ) 　 M R S 可显示 m T B I 后的代谢改变。部

分 m T B I 患 者 的 颞 叶 可 出 现 N - 乙 酰 天 冬 氨 酸

(N-acetylaspartate，NAA)、NAA/肌酸(Cr)、NAA/
胆碱复合物(Cho)值明显降低，Cho显著增高[36]。

因为颞叶与记忆力密切相关，这反映了mTBI后记

忆力下降的病理基础。

4.1.4　正电子发射扫描(positron emission tomography，
PET)　PET也是反映脑组织代谢障碍的一种检查手

段。研究显示，mTBI伤员的小脑、蚓部、脑桥、

内侧颞叶、扣带回后部等部位可出现葡萄糖代谢障

碍[37]。PET-tau蛋白配体可用于慢性创伤性脑病的

早期诊断和预后评估[38]。PET-苯二氮 受体复合物

配体可用于评估神经炎症水平[39]。

4.1.5　高分辨率磁共振(high resolution magnetic 
resonance imaging，HRMRI)　HRMRI可进行皮质厚

度和皮质下结构体积测量。相关的动物实验显示，

mTBI在急性期皮质水肿引起皮质厚度增加，随后

发生华勒变性和反应性星形细胞增多，在慢性期皮

质厚度降低[40]。

4 . 1 . 6　功能磁共振(functional magnetic resonance 
imaging，f MRI)　f MRI可用于神经功能障碍的诊

断、预后评估及治疗监测[41]。基于任务态和静息态

的f MRI可为mTBI的诊断提供与功能障碍相关的客观

信息，包括注意力、记忆力和情绪处理等方面[42]。

它具有较高的临床实用价值，是当前研究的热点。

任务态f MRI可以显示不同任务期间大脑激活的特

定区域，当与记忆力、注意力和情绪处理相关的皮

质区域及其联络纤维受损时，相关皮质激活受限。

静息态f MRI可反映与躯体运动、视觉等相关的神

经网络的完整性，对评估在战场上已失去肢体或者

发生其他残疾伤员的神经功能具有明显的优势[43]。

4.2　生物标志物　近年研究显示，部分生物标志

物在TBI损伤严重程度判断及预后评估方面具有一

定的临床价值，已成为TBI相关研究的重要领域。

表1　美军的TBI损伤程度判定标准

Tab.1　Criter ia  for judging the degree of  TBI from US 

Department of Defense

项目 轻型TBI 中型TBI 重型TBI

CT或MRI检查 正常 正常或异常 正常或异常

意识丧失(h) <0.5 0.5~24 >24

意识水平下降(h) <24 >24 >24

外伤性遗忘(d) 0~1 1~7 >7

GCS评分(最好为伤后24 h内) 13~15 9~12 3~8

　　TBI. 创伤性脑损伤；GCS评分. 格拉斯哥昏迷评分

表2　mTBI相关的临床表现

Tab.2　The related symptoms of mTBI

项目 相关临床表现

躯体症状
头痛，头晕和平衡障碍，疲乏，恶心、呕
吐，视觉异常，听力下降或耳鸣，嗅觉异
常，感觉麻木，食欲不振

认知改变 记忆力下降，反应迟钝，注意力难以集中

行为情感异常 睡眠紊乱或嗜睡，易怒，焦虑，抑郁，性格
改变

　　mTBI. 轻度创伤性脑损伤

4　辅助诊断

目前尚缺乏敏感度和特异度均较高的mTBI辅
助诊断方法。头颅CT和常规MRI检查多用于排除中

重型TBI。提高mTBI诊断的准确性，寻求有效的客

观检查手段，一直是该领域研究的热点。目前相关

研究主要集中在新的影像学检查指标和生物标志物

两方面。

4.1　影像学检查指标　美国国防部对mTBI的诊断

标准要求头部CT和常规MRI检查结果正常，如果

报告异常结果，即应被归类为中型或重型TBI。近

年来，由于计算机技术和物理科学的不断发展，研

究者尝试将一些新的影像学检查指标用于mTBI的 
诊断。

4.1.1　弥散张量成像(diffusion tensor imaging，DTI)
　一般认为mTBI的主要病理改变为创伤性轴索损

伤，表现为轴索断裂或肿胀，因此，DTI应该能够

显示该异常变化。但是，2011年Mac Donald等[32]的

研究显示，伊拉克和阿富汗战争中大部分mTBI伤
员的DTI结果并无异常，其诊断仍主要依靠临床表

现。随着影像学技术的进步，新的纤维束成像算法

可在大脑外围追踪小的纤维束，能够报告mTBI中
细微的损伤。在mTBI中，急性期进行的DTI显示胼

胝体、扣带束和海马伞的各向异性分数(fractional 
anisotropy，FA)减少且扩散性总体稍有增加，推测

是由于损伤后的细胞毒性水肿引起的；在亚急性

期，FA基本恢复正常，而扩散性总体下降，以平均

扩散系数(mean diffusivity，MD)最为明显[33]。一项
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这些生物标志物涉及TBI后神经递质释放、自由基

产生、钙介导损伤、基因激活、线粒体功能障碍、

炎症反应和凝血功能异常等病理生理过程。部分

生物标志物在TBI损伤早期就可出现在血清和脑脊

液中，其敏感度和特异度往往比影像学检查更具

优势；深入研究mTBI后生物标志物的变化及其规

律，有助于弥补传统诊断方式的不足，为mTBI的
诊断和治疗提供新的依据和线索。研究相对成熟的

几种生物标志物及其临床意义见表3[44-51]。然而，

在mTBI的诊断和预后评估方面，目前还没有单一

的生物标志物兼具高特异度和高敏感度。当前较好

的解决方案是联合应用多种生物标志物，或将生物

标志物与影像学检查结合提高诊断的准确性。美军

的相关指南中也不建议将生物标志物作为诊断和指

导mTBI治疗的客观依据[52]。

表3　mTBI相关的生物标志物及其临床意义

Tab.3　Biomarkers of mTBI and their clinical significance

生物标志物[44-51] 临床意义

脑组织损伤类

中枢神经特异蛋白(S100β) 存在于星形胶质细胞，颅脑损伤后血清S 1 0 0β蛋白水平与预后不良显著相关，血清
S100β ＞2 μg/L预测mTBI的敏感度为99.63%

神经元特异烯醇化酶(NSE) 反映神经元的损伤，血浆NSE水平与TBI患者损伤的严重程度显著相关，并与格拉斯哥
昏迷评分呈负相关

胶质纤维酸性蛋白(GFAP) 反映星形胶质细胞损伤，仅在中枢神经系统中发现，判断TBI具有较高特异性，并能很
好地预测病情，分辨损伤的严重程度

Tau蛋白 存在于神经元的胞核，血清Tau蛋白可判断TBI的预后，预测不良预后的敏感度为88%，
特异度为94%

髓鞘碱性蛋白(MBP) 存在于神经元轴突髓鞘，血清MBP浓度对TBI的预后有一定预测作用

泛素羧基末端水解酶L1(UCH-L1) 反映神经元损伤，急性期血清UCH-L1水平升高与脑损伤严重程度相关，并可预测患者
损伤后6个月的死亡风险增加

炎症反应类

白细胞介素-6(IL-6)
在中枢神经系统炎症的发生过程中，激活的小胶质细胞和星形胶质细胞可促进IL-6的产
生。血清IL-6水平与患者 TBI 后颅内压的升高相关，可作为预测TBI合并颅内压升高的
有效生物标志物

IL-10 是一种具有强大抗炎特性和免疫调节功能的细胞因子。血清IL-10水平升高与TBI严重程
度和病死率相关

新兴TBI标志物

线粒体DNA 线粒体DNA拷贝数可早期判断TBI神经功能损伤程度，为及时采取干预措施提供帮助，
是改善急性TBI伤员预后的潜在治疗靶点

游离DNA 血浆游离DNA水平与TBI患者的严重程度相关，同时对TBI后病死率的预测价值很高

循环microRNA 包括miR-16、miR-92a、miR-93、miR-191、miR-499、miR-765等，血清miRNA是判断TBI
严重程度分级和治疗效果的良好指标

脑源性微囊泡 与脑损伤程度和认知功能变化有关

　　mTBI. 轻度创伤性脑损伤；TBI. 创伤性脑损伤

5　诊　　断

美军对mTBI的诊断主要是以“损伤事件”为

前提，即伤员或目击者表明其经历了爆炸、交通

事故或打架斗殴等，而后出现了上述临床表现，

且符合表1中轻型T B I的分类标准，便可诊断为

mTBI[53]。然而，由于mTBI缺乏有效的客观辅助诊

断方法，其诊断主要依靠伤员的自我表达和目击者

的描述，下列因素使其诊断的准确性下降：(1)伤
后意识改变或丧失及逆行性遗忘是mTBI的主要特

征，因此在没有目击者的情况下，很难确定受伤的

情形；(2)认知障碍和情感异常也会降低患者陈述

病史的可信度；(3)头痛、头晕、焦虑、抑郁等临

床表现都是非特异性的，在人群中患病率本身就 
较高。

美军对mTBI的诊断目前常采用《军人急性脑

震荡评估表》(military acute concussion evaluation，
M ACE)。M ACE由美国国防和退伍军人脑损伤中

心于2 0 0 6年开发，以《脑震荡标准化评估表》

(standardized assessment of concussion，SAC)为基

础，制定后几经修改，内容不断增加，目前的最

新版是2018年版[54]。MACE主要由位于或最接近受

伤地点的一级救护所的卫生兵、军医或助理医师

完成，强调在尽可能短的时间内对遭遇“损伤事

件”的所有人员进行评估[55]。原版可在12~15 min
完成评估，新版需要25~30 min。MACE分为病史和
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评估两部分：(1)病史部分，用于明确损伤事件的

发生，且伤员的表现符合mTBI的标准。在病史部

分，要求描述损伤事件、受伤原因、是否戴头盔、

是否存在创伤后健忘症或意识丧失，以及是否存在

脑损伤的相关症状(如头痛、头晕等)。(2)评估部

分，包括认知评分、神经功能检查和症状三部分。

它利用SAC中的项目来评估伤员的认知功能，包括

定向力(5分)、注意力(5分)、瞬时记忆(15分)和长

时记忆(5分)，总分值30分。普通军人测试平均分

值为28分，＜25分则被认为有认知功能障碍。神经

功能检查为简短的、定性的，用于评估瞳孔反应和

眼动追踪、语言流畅性和单词查找以及步态或平衡

障碍等。神经功能正常用  “绿色”表示，异常用

“红色”表示。症状主要包括上述的头痛、头晕、

记忆力下降、失眠、焦虑等，无症状用“A”表

示，有一种或以上症状用“B”表示。例如，“23/
红/B”表示认知功能评分值23分、神经功能检查异

常和有症状，这便需要转至上级救治机构以接受进

一步全面的诊治。

6　治　　疗

mT B I主要根据伤员的临床表现给予对症治

疗，目前强调采用包括药物治疗和社会心理干预在

内的综合方案 [56]。由于对爆炸等因素的具体致伤

机制仍不十分清楚，致伤因素暂不作为治疗方案的

选择依据[52]。值得指出的是，mTBI不同症状之间

具有复杂的联系，彼此之间互相影响(如头痛、失

眠、认知障碍、情绪低落等)，当一种症状经治疗

得到缓解后，其他症状往往也能得到缓解。

2 0 0 9年，美国国防部制定了mT B I的治疗指

南，并在2016年根据新的研究进展进行了修订[52]，

针对相关症状的治疗制订了详细的方案，包括症状

的背景介绍、评估方法及治疗建议。例如，头痛可

见于约90%的mTBI伤员，且疼痛分级多处于中、重

度，一般可分为三型：紧张性头痛、偏头痛和混合

性头痛；评估需包括详细的病史询问、神经科查体

和相关的治疗经过及疗效；治疗按不同时间段分别

给予了用药建议(种类、剂量、不良反应及注意事

项)，同时强调社会关怀和心理疏导。

mTBI的救治标准应包括以下内容：(1)快速从

战场上识别和后送可能发生mTBI的伤员，对其进

行强制休息和神经功能评估；(2)早期规范的诊断

和治疗方法；(3)对遗留的长期症状提供缓解和康

复方案；(4)建立结构化的评估系统，判断伤员是

否达到重返战场的标准。

近年来，美军对mTBI投入了大量的人力物力

进行研究，以下列举几项他们的治疗经验：(1)在
mTBI完全恢复之前，伤员是不能返回战场的，因

为反复的mTBI将会延缓恢复进程，甚至造成永久

损伤[57]。(2)伤员应在安静的环境中留观，如症状

短期内不能缓解，则转至高级别的医疗中心，给予

专科的医学和心理学治疗，并进行相关的影像学检

查[13,53]。(3)完全卧床休息超过3 d可能并无益处，

建议在身体情况允许和无暴露于发生TBI因素的风

险时，尽早恢复日常活动[52]。(4)具有明确疗效的

药物和非药物治疗手段有限，主要包括减少兴奋性

氨基酸、非甾体抗炎药或激素抗炎、缓解头痛、抗

焦虑、抗抑郁、肢体和心理康复治疗等[58-60]。(5)高
压氧治疗可能有效[61]。

我军近年来未经历过大规模的军事冲突，对

于mTBI的救治经验除参考外军研究结果外，主要

来自日常临床TBI病例或动物实验。在诊断方面，

对各类血清标志物的变化趋势、敏感度和特异度、

临床意义等都进行了深入研究，验证了其临床应用

价值[62-64]；影像检查方面，移动CT、移动MRI等设

备逐步配备到医疗方舱和医院船等前线救治机构，

为mTBI的早期诊断提供了有力支持[65-67]。在药物治

疗方面，我军紧跟国际前沿，先后验证了S-亚硝基

谷胱甘肽、去铁胺、壳寡糖、κ-阿片受体特异性激

动剂等对mTBI的神经保护作用 [68-71]。高压氧治疗

也已应用于mTBI临床康复治疗中，并形成了专家

共识[72]。更重要的是，为提升颅脑战创伤一线救治

的时效性和救治质量，军内专家结合我军体制编制

形式和联合作战特点编写了相应的培训教材，使一

线官兵能掌握颅脑战创伤早期救治的要点，有利于

降低相应的伤死率和伤残率。但是，由于缺乏相关

病例的诊疗经验，尤其是缺乏长期随访的结果，对

mTBI的治疗措施和救治流程还缺乏系统性和标准

化，尚待进一步研究改进。

7　总结与展望

mTBI是现代战争中的“标志性损伤”，如不

能得到早期诊治可能遗留多种后遗症，影响官兵

后期的生活质量和战斗力恢复。mTBI防治的关键

在于尽早发现并采取及时、有效、标准化的救治措

施，缩短救治时间，以最大限度地改善伤员预后。

然而，由于mTBI缺乏特异的临床表现和有效的辅

助诊断方法，易发生漏诊、误诊。目前对mTBI的
治疗主要是采取对症处理，强调药物治疗和社会心

理干预的综合方案。建议我军进一步加大对mTBI
的研究力度，改进相关救治指南和规范，以提高诊

治水平，逐步建立标准化的救治体系。
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