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引言
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临床表现

TBI的症状包括头痛、恶心、呕吐、意识障碍、认知障碍等。

01

定义

创伤性脑损伤（Traumatic Brain Injury，TBI）是指由外力作

用于头部导致的脑组织损伤。

02

流行病学

TBI是全球范围内导致死亡和残疾的主要原因之一，尤其在年轻

人中高发。

创伤性脑损伤概述



TBI中的神经炎症

在TBI中，神经炎症是一个重要的病理过程，可加重

脑损伤并影响预后。

神经炎症与TBI的关系

研究表明，神经炎症在TBI的急性期和慢性

期均发挥重要作用，与TBI的病理生理过程

密切相关。

神经炎症的定义

神经炎症是中枢神经系统对损伤或感染的一

种免疫反应，涉及多种免疫细胞的激活和炎

症因子的释放。

神经炎症在创伤性脑损伤中的作用



研究目的
深入了解神经炎症在TBI中的作用机制，寻找有效的治疗策略，改善TBI患者的预后。

研究意义
对神经炎症在TBI中的研究有助于揭示TBI的病理生理机制，为临床诊断和治疗提供新的思路和方法。

同时，对神经炎症的深入研究也有助于推动神经科学领域的发展，为相关疾病的治疗提供新的启示。

研究目的和意义
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神经炎症相关细胞类型及功能



免疫监视

小胶质细胞在中枢神经系统（CNS）中充当免疫监视细胞，能
够识别和清除病原体和损伤细胞。

炎症反应

在创伤性脑损伤（TBI）中，小胶质细胞被激活并释放炎症介质，
如细胞因子和趋化因子，引发炎症反应。

神经保护

小胶质细胞通过释放神经营养因子和抗氧化剂等方式，对神经元
起到保护作用。

小胶质细胞



维持离子平衡 营养支持 参与血脑屏障

星形胶质细胞

星形胶质细胞通过调节细胞外液中的离子浓

度，维持神经元正常的生理功能。

星形胶质细胞合成和分泌多种神经营养因子，

为神经元提供营养支持。

星形胶质细胞的足突与血管内皮细胞紧密连

接，构成血脑屏障的一部分，防止有害物质

进入脑组织。



形成髓鞘

少突胶质细胞是CNS中唯一能够形成髓鞘的细胞，髓
鞘对神经冲动的快速传导具有重要作用。

营养支持

少突胶质细胞也能合成和分泌神经营养因子，为神经
元提供营养支持。

参与炎症反应

在TBI中，少突胶质细胞也可能被激活并参与炎症反
应。

少突胶质细胞



神经元
神经元是CNS的基本功能单位，负责接收、处理和传递信息。在TBI中，神经

元可能受到直接或间接的损伤。

血管内皮细胞
血管内皮细胞构成血管内壁，具有调节血管张力、维持血液流动和防止血栓形

成等功能。在TBI中，血管内皮细胞可能受到损伤并引发血管源性炎症反应。

神经元和血管内皮细胞
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创伤性脑损伤中神经炎症相关细胞
的反应机制



1 2 3炎症介质产生损伤信号识别 炎症反应调节

炎症反应的启动和调节

创伤性脑损伤后，受损的脑组织释放损

伤相关分子模式（DAMPs），如ATP、

HMGB1等，被模式识别受体（PRRs）

识别，启动炎症反应。

激活的免疫细胞，如小胶质细胞、星形

胶质细胞和浸润的外周免疫细胞，产生

并释放一系列炎症介质，如细胞因子、

趋化因子和前列腺素等。

炎症反应受到严格的调控，包括正反馈

和负反馈机制。一方面，炎症介质可进

一步激活免疫细胞，放大炎症反应；另

一方面，抗炎介质和负反馈机制可抑制

过度炎症反应，维持免疫平衡。



促炎细胞因子

创伤性脑损伤后，促炎细胞因子如TNF-α、IL-1β和IL-6等迅速释放，促进炎症反应的发

生和发展。这些细胞因子可激活免疫细胞，诱导一氧化氮合酶（iNOS）和环氧化酶-

2（COX-2）等炎症相关酶的表达，加重脑损伤。

抗炎细胞因子

随着炎症反应的进行，抗炎细胞因子如IL-4、IL-10和IL-13等逐渐释放，抑制过度炎症反

应，促进组织修复。这些细胞因子可抑制促炎细胞因子的产生和免疫细胞的活化，减轻脑

损伤。

细胞因子的相互作用

促炎和抗炎细胞因子之间存在复杂的相互作用，共同调节炎症反应的过程和结果。在创伤

性脑损伤中，细胞因子的平衡对预后具有重要影响。

细胞因子的释放和作用
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