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·临床研究·

重型颅脑创伤急性期和慢性期外周血炎症反应标志
物和氧化应激临床研究

李峰 田冰锋 魏小兵 冯波 张春满 肖伟

【摘要】 目的 探讨重型颅脑创伤急性期和慢性期外周血炎症反应标志物和氧化应激参数表达变

化。方法 共 24 例重型颅脑创伤患者测定炎症反应标志物［包括白细胞介素（IL）⁃1β、IL⁃6、干扰素⁃γ
（IFN⁃γ）和肿瘤坏死因子⁃α（TNF⁃α）］和氧化应激参数［包括谷胱甘肽过氧化物酶（GSH⁃Px）、超氧化物歧

化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽还原酶（GR）和总血浆抗氧化剂活性（TEAA）］水平，采用功能

独立性评价（FIM）和运动障碍评价量表（DRS）评价认知功能和运动功能。结果 颅脑创伤患者不同时

期（后急性期、慢性期早期、慢性期）IL⁃6（F = 105.982，P = 0.000）、IFN⁃γ（F = 19.873，P = 0.000）、GSH⁃Px
（F = 162.090，P = 0.000）、SOD（F = 28.254，P = 0.000）和 CAT（F = 4.782，P = 0.011）水平差异有统计学意

义，其中，IL⁃6 和 GSH⁃Px 水平慢性期早期（IL⁃6：t = 11.753，P = 0.000；GSH⁃Px：t = 16.901，P = 0.000）和慢性

期（IL⁃6：t = 14.533，P = 0.000；GSH⁃Px：t = 13.828，P = 0.000）均低于后急性期，慢性期亦低于慢性期早期

（IL⁃6：t = 2.341，P = 0.012；GSH⁃Px：t = 3.073，P = 0.003）；SOD 水平慢性期早期和慢性期高于后急性期（t =
7.264，P = 0.000；t = 5.308，P = 0.000）；CAT 水平仅慢性期早期高于后急性期（t = 3.060，P = 0.003）。与随

访初期相比，随访结束时 FIM 评分升高（t = 36.260，P = 0.000）、DRS 评分降低（t = 49.010，P = 0.000）。

Pearson 相关分析显示，IL⁃6（r = 0.446，P = 0.020）和 GSH⁃Px（r = 0.142，P = 0.000）表达变化与全部认知功

能指数呈正相关，IL ⁃6 与认知功能综合指数之注意力（r = 0.431，P = 0.026）和执行功能（r = 0.522，P =
0.005）呈正相关，IFN⁃γ（r = 0.497，P = 0.009）和 TNF⁃α（r = 0.479，P = 0.009）仅与认知功能综合指数之执行

功能呈正相关，GSH ⁃Px 与认知功能综合指数均呈正相关（r = 0.220，P = 0.000；r = 0.344，P = 0.000；r =
0.011，P = 0.000）。结论 重型颅脑创伤患者急性期氧化应激平衡改变和炎症反应标志物过表达不利于

功能恢复，测定炎症反应标志物和氧化应激参数表达变化，可以为重型颅脑创伤患者功能评价和预后预

测提供一定依据。

【关键词】 脑损伤； 肿瘤坏死因子α； 氧化性应激
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【Abstract】 Objective To explore the clinical changes of peripheral inflammatory markers and
oxidative stress during post ⁃ acute and chronic phase after severe traumatic brain injury (sTBI). Methods
A total of 24 sTBI patients were included in this study. The changes of peripheral inflammatory markers
[interleukin (IL) ⁃1β, IL ⁃6, interferon ⁃γ (IFN ⁃γ) and tumor necrosis factor ⁃α (TNF ⁃α)] and oxidative stress
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颅脑创伤（TBI）系外力引发的脑部创伤性损

伤，可以导致短暂性或永久性神经损伤。颅脑创伤

常可以引起身体、认知和心理的永久伤害［1⁃2］，是影

响人类健康的主要因素之一。随着时间的推移，颅

脑创伤还可以引起继发性脑损伤，最终因为氧化应

激反应、炎症反应和兴奋性毒性作用而导致病情恶

化［3］。颅脑创伤早期数小时或数天内，外周血细胞

因子呈过表达［4⁃5］。晚近研究显示，炎症反应与颅脑

创伤具有相关性，中枢神经系统炎症反应可以发生

于颅脑创伤后数分钟内［6］。相关文献报道，死亡后

的脑组织中存在高水平的炎性因子，诸如白细胞介

素（IL）⁃1β、IL ⁃2、IL ⁃4、IL ⁃6、IL ⁃8、IL ⁃10、干扰素 ⁃γ
（IFN⁃γ）和肿瘤坏死因子⁃α（TNF⁃α）等［7］。然而，数

周和数月后（急性期和慢性期）是否仍呈过表达，目

前尚不清楚。关于调节活性氧的酶类，诸如超氧化

物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、过氧化物酶类

等介导抗氧化作用的相关报道亦较少［8］。推测是炎

症反应和氧化应激联合作用共同影响颅脑创伤患

者的预后。本研究探讨重型颅脑创伤（sTBI）急性期

和慢性期外周血炎症反应标志物表达变化和氧化

应激反应与预后的相关性，以为临床治疗颅脑创伤

提供依据。

资料与方法

一、临床资料

1. 纳入标准 （1）根据临床症状和影像学表现

明确诊断为颅脑创伤。（2）经临床症状和实验室检

查证实存在神经损伤。（3）在神经康复科住院治疗，

呈 昏 迷 、植 物 状 态 生 存（VS）和 最 低 意 识 状 态

（MCS）。（4）募集反应时间 15 ~ 40 d，平均为 28 d。
（5）Glasgow 昏迷量表（GCS）评分 ≤ 8 分，存在持续

性意识障碍，认知功能评分 < 4 分，在募集反应时间

内运动障碍评价量表（DRS）评分 > 17 分。（6）本研究

经陕西省核工业二一五医院道德伦理委员会审核

批准，所有患者或其家属均知情同意并签署知情同

意书。

2. 排除标准 （1）存在神经变性病、抑郁症、其

他神经系统疾病、自身免疫性疾病和严重代谢障碍

性疾病的患者。（2）存在亚临床症状的患者，如无症

状性泌尿系统感染或其他组织轻度损伤。

3. 一般资料 选择 2013 年 3 月-2015 年 2 月在

陕西省核工业二一五医院和陕西省汉中市中心医

院住院治疗的 26 例重型颅脑创伤患者，死亡 1 例、

拒绝参与研究 1 例，最终纳入 24 例，男性 17 例，女性

parameters [glutathione peroxidase (GSH ⁃ Px), superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione
reductase (GR) and total plasma antioxidant activity (TEAA)] were monitored. Functional Independence
Measure (FIM) and Dyskinesia Rating Scale (DRS) were used to evaluate cognitive function and motor
function. Results There were significant differences on IL⁃6 (F = 105.982, P = 0.000), IFN⁃γ (F = 19.873,
P = 0.000), GSH ⁃Px (F = 162.090, P = 0.000), SOD (F = 28.254, P = 0.000) and CAT (F = 4.782, P = 0.011)
during different periods of sTBI (post⁃acute phase, chronic early phase, chronic phase). IL ⁃6 and GSH ⁃Px
in chronic early phase (IL⁃6: t = 11.753, P = 0.000; GSH⁃Px: t = 16.901, P = 0.000) and chronic phase (IL⁃6:
t = 14.533, P = 0.000; GSH ⁃Px: t = 13.828, P = 0.000) were significantly lower than post⁃acute phase. IL ⁃6
and GSH ⁃Px in chronic phase (IL ⁃6: t = 2.341, P = 0.012; GSH ⁃Px: t = 3.073, P = 0.003) were significantly
lower than chronic early phase. SOD in chronic early phase and chronic phase was significantly higher
than post ⁃ acute phase (t = 7.264, P = 0.000; t = 5.303, P = 0.000). CAT in chronic early phase was
significantly higher than post⁃acute phase (t = 3.060, P = 0.003). After 12 months, 24 patients completed the
follow ⁃up, and their FIM scores were significantly increased (t = 36.260, P = 0.000), while DRS scores were
significantly decreased (t = 49.010, P = 0.000). Pearson correlation analysis showed that IL⁃6 (r = 0.446, P =
0.020) and GSH⁃Px (r = 0.142, P = 0.000) were positively correlated with overall cognitive performance index
(CPI). IL⁃6 was positively correlated with attention (r = 0.431, P = 0.026) and executive function (r = 0.522,
P = 0.005) of synthetic index (SI). IFN ⁃ γ (r = 0.497, P = 0.009) and TNF ⁃ α (r = 0.479, P = 0.009) were
positively correlated with executive function of SI. GSH ⁃Px was positively correlated with all SI (r = 0.220,
P = 0.000; r = 0.344, P = 0.000; r = 0.011, P = 0.000). Conclusions Imbalance of oxidative stress response
and over ⁃production of inflammatory markers in acute phase of patients with severe traumatic brain injury
might adversely affect the neurological functional recovery. Inflammatory markers and oxidative stress
response might offer a feasible way to monitor recovery and predict the prognosis after severe traumatic
brain injury.
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7 例，年龄 19 ~ 65 岁，平均（38.84 ± 2.86）岁；受教育

程度 5 ~ 17 年，平均（10.43 ± 0.72）年；致伤原因包括

车祸伤 20 例（83.33%）、高空坠落伤 4 例（16.67%）；

头部 CT 显示无局灶性脑损伤 6 例（25%）、基底神经

节损伤 2 例（8.33%）、额部损伤 9 例（37.50%）、枕部

损伤 2 例（8.33%）、小脑损伤 2 例（8.33%）、中脑损伤

2 例（8.33%）、下丘脑损伤 1 例（4.17%），合并蛛网膜

下隙出血（SAH）8 例（33.33%）；10 例（41.67%）行颅

骨切除术，14 例（58.33%）行颅骨修补术，术后均出

现神经功能缺损。

二、研究方法

1. 酶活性和炎症反应标志物测定 所有患者分

别于颅脑创伤后 1 个月（后急性期）、4 个月（慢性期

早期）和 7 个月（慢性期），清晨空腹采集外周静脉血

3 ~ 5 ml，测定酶活性和炎症反应标志物水平。（1）酶

活性测定：还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

（NADPH，2 mmol/ml）、二甲亚砜（DMSO，1 ∶ 50）和还

原型谷胱甘肽（GSH，1 ∶ 20）均为高级分析纯，为美

国 Sigma⁃Aldrich 公司产品。采用德国 Eppendorf 公
司生产的 BioSpectrometer 分光光度计［9］测定酶活

性，包括谷胱甘肽过氧化物酶（GSH⁃Px）、超氧化物

歧化酶、过氧化氢酶、谷胱甘肽还原酶（GR）和总血

浆抗氧化剂活性（TEAA）。（2）炎症反应标志物水平

测定：采用伯乐生命医学产品（上海）有限公司生产

的 Bio⁃Plex Pro Human Cytokine 4⁃Plex Assay 试剂盒

测定炎症反应标志物水平，包括 IL⁃1β和 IL⁃6、IFN⁃γ
和 TNF⁃α。

2. 神经心理学测验 所有患者分别于随访开始

时和结束时采用功能独立性评价（FIM）［10］和 DRS 量

表［11］评价认知功能和运动功能。（1）FIM 量表：包括

运动功能和认知功能两部分，用于评价生活自理能

力、括约肌控制能力、转移行走能力、交流能力和社

会认知能力。共包括 18 项内容，每项评分 7 分，总

评分为 126 分（运动功能评分 91 分、认知功能评分

35 分），评分越高、独立性越佳。（2）DRS 量表：包括

关节灵活性和稳定性、肌力和肌张力、反射、运动模

式、协调性、平衡能力和步态共 6 项内容，每项评分

0 ~ 5 分，总评分 30 分，评分越高、运动障碍越严重。

根据 Till 等［12］的方法，将不同神经心理学测验评分

转化为标准化 Z值，Z值 < 0，表明总体认知功能（包

括执行功能、记忆力和注意力）低于健康人群平均

值；Z值 ≥ 0，表明总体认知功能（包括执行功能、记

忆力和注意力）高于健康人群平均值。同时计算认

知功能综合指数（SI）［13］，即为相同认知域所有 Z值

的平均值；全部认知功能指数（CPI），即为所有认知

域 Z值的平均值，CPI ≥ ⁃ 1 分，表明总体认知功能正

常，CPI < ⁃1 分，表明总体认知功能低于正常值下限。

三、统计分析方法

采用 SPSS 22.0 统计软件进行数据处理与分

析。呈正态分布的计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）
表示，采用单因素方差分析，两两比较行 LSD ⁃ t 检
验。外周血炎症反应标志物表达变化和氧化应激

反应与预后的相关性采用 Pearson 相关分析。以

P ≤ 0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

一、外周血炎症反应标志物和氧化应激参数表

达变化

颅脑创伤患者不同时期（后急性期、慢性期早

期、慢性期）IL⁃6、IFN⁃γ、GSH⁃Px、SOD 和 CAT 水平差

异有统计学意义（均 P < 0.05，表 1），其中，IL ⁃6 和

GSH⁃Px 水平慢性期早期和慢性期低于后急性期（均

P < 0.05），慢性期亦低于慢性期早期（均 P < 0.05）；

SOD 水平慢性期早期和慢性期高于后急性期（均

P < 0.05），而慢性期与慢性期早期差异无统计学意

义（P > 0.05）；CAT 水平仅慢性早期高于后急性期

（P < 0.05），而慢性期与后急性期、慢性期与慢性期

早期差异无统计学意义（均 P > 0.05，表 2）。

二、认知功能和运动功能评价

本组患者随访过程中 CPI 逐渐升高，由（⁃ 1.81 ±
0.21）分升高至（⁃ 0.82 ± 0.23）分，至随访结束时，意

识较低者 2 例、意识恢复者 22 例。与随访初期相

比，随访结束时 FIM 评分升高（P = 0.000）、DRS 评分

降低（P = 0.000），且差异有统计学意义（表 3）。

三、炎症反应标志物和氧化应激参数与认知功

能的相关性分析

Pearson 相关分析显示，IL⁃6 和 GSH⁃Px 表达变

化与 CPI 呈正相关（均 P < 0.05），IL⁃6 与 SI 之注意力

和执行功能呈正相关（均 P < 0.05），IFN⁃γ和 TNF⁃α
仅与 SI 之执行功能呈正相关（均 P < 0.05），GSH⁃Px
与 SI 均呈正相关（P < 0.05，表 4）。

讨 论

重型颅脑创伤患者血清炎症反应标志物表达

变化目前尚未完全阐明，相关研究报道较少，特别

是关于创伤后 3 ~ 12 个月血清炎症反应标志物表达
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表 2 重型颅脑创伤患者不同时期炎症反应标志物和氧化应激参数的两两比较
Table 2. Paired comparison of inflammatory markers and oxidative stress parameters in different phases of sTBI patients

Pairedcomparison
(1) ∶ (2)
(1) ∶ (3)
(2) ∶ (3)

IL⁃6
t value
11.753
14.533

2.341

P value
0.000
0.000
0.012

IFN⁃γ
t value
1.383
1.570
0.106

P value
0.087
0.062
0.458

GSH⁃Px
t value
16.901
13.828

3.073

P value
0.000
0.000
0.003

SOD
t value
7.264
5.308
1.956

P value
0.000
0.000
0.054

CAT
t value
3.060
1.920
1.140

P value
0.003
0.059
0.258

IL ⁃6，interleukin ⁃6，白细胞介素 ⁃6；IFN ⁃γ，interferon ⁃γ，干扰素 ⁃γ；TNF ⁃α，tumor necrosis factor⁃α，肿瘤坏死因子 ⁃α；GSH ⁃Px，glutathione
peroxidase，谷胱甘肽过氧化物酶；SOD，superoxide dismutase，超氧化物歧化酶；CAT，catalase，过氧化氢酶

Item
IL⁃1β (pg/ml)
IL⁃6 (pg/ml)
IFN⁃γ (pg/ml)
TNF⁃α (pg/ml)
GSH⁃Px (U/ml)
SOD (U/ml)
CAT [nmol/(min·ml)]
GR (U/ml)
TEAA (mmol/L)

Post⁃acute phase (1)(N = 24)
4.06 ± 1.58

46.40 ± 7.50
292.12 ± 85.05

38.40 ± 16.81
0.46 ± 0.06
3.24 ± 0.22

33.25 ± 6.41
0.06 ± 0.01
1.66 ± 0.11

Chronic early phase (2)(N = 24)
4.18 ± 1.50

23.80 ± 5.70
260.23 ± 74.30

35.62 ± 14.70
0.28 ± 0.04
3.38 ± 0.31

35.40 ± 7.22
0.07 ± 0.02
1.62 ± 0.12

Chronic phase (3)(N = 24)
3.87 ± 1.52

20.30 ± 4.60
258.12 ± 63.41

34.80 ± 15.05
0.24 ± 0.03
3.76 ± 0.20

39.02 ± 5.90
0.06 ± 0.01
1.60 ± 0.14

F value
5.390

105.982
19.873

0.353
162.090

28.254
4.782
4.381
2.374

P value
0.261
0.000
0.000
0.704
0.000
0.000
0.011
0.453
0.680

表 1 重型颅脑创伤患者不同时期炎症反应标志物和氧化应激参数的比较（x ± s）
Table 1. Comparison of inflammatory markers and oxidative stress parameters in different phases of sTBI patients (x ± s)

IL⁃1β，interleukin⁃1β，白细胞介素⁃1β；IL⁃6，interleukin⁃6，白细胞介素⁃6；IFN⁃γ，interferon⁃γ，干扰素⁃γ；TNF⁃α，tumor necrosis factor⁃α，肿瘤
坏死因子⁃α；GSH⁃Px，glutathione peroxidase，谷胱甘肽过氧化物酶；SOD，superoxide dismutase，超氧化物歧化酶；CAT，catalase，过氧化氢酶；
GR，glutathione reductase，谷胱甘肽还原酶；TEAA，total plasma antioxidant activity，总血浆抗氧化剂活性

变化的研究甚少［14］。尽管业已明确重型颅脑创伤

相关氧化应激反应酶类，但创伤后这些酶类的表达

变化尚未见临床试验，已报道的研究主要基于动物

实验［15］。由于目前患者家属和临床医师不仅关心

颅脑创伤患者的生存率，而且更加关注预后和生活

质量，因此，潜在的与临床结局相关的指标均具有

重要意义。

相关研究显示，重型颅脑创伤患者外周血 IL⁃6、
IL⁃8、IFN⁃γ和 TNF⁃α等炎症反应标志物在创伤早期

即异常升高［16⁃17］；至恢复期，经 NADPH 氧化酶作用

快速生成超氧负离子和羟自由基，有利于创伤后氧

化应激反应［18］。小胶质细胞富含 NADPH 氧化酶和

活性氧，通过增强星形胶质细胞内线粒体活性［19］、

促炎性因子生成和增强细胞毒性作用等，以诱发炎

症反应。除 NADPH 氧化酶外，线粒体功能障碍和

兴奋性毒性作用涉及的酶类还包括一氧化氮合酶

（NOS）、细胞色素 P450、环氧合酶（COX）、脂肪氧合

酶和黄嘌呤氧化酶［20］。

本研究测定颅脑创伤患者不同时期（后急性

期、慢性期早期、慢性期）血清炎症反应标志物和氧

化应激参数表达变化，结果显示，随着时间的延长，

IL⁃6 和 GSH⁃Px 水平逐渐降低，SOD 水平逐渐升高；

并且持续高水平的细胞因子干扰认知功能的恢复，

IL⁃6 表达变化与注意力和执行功能呈正相关，但非

颅脑创伤患者所特有，健康中老年人群的持续高水

平 IL⁃6 亦与执行功能减退有关，而与记忆力减退无

关联性。由此可见，颅脑创伤患者 IL ⁃6、IFN ⁃γ和

TNF⁃α持续高水平，反映出神经生理学损伤类型和

认知功能恢复过程的轻微改变，使某些认知域的恢

复缓慢或失衡。

动物实验显示，小鼠细胞外 SOD 过表达可以对

慢性缺氧引起的脑组织损伤起保护作用［21⁃22］。本研

究结果显示，SOD 介导的氧化应激反应逐渐增强。

超氧化物阴离子通过 NADPH 氧化酶生成，后者是

小胶质细胞的代表酶类。由于 SOD 由其底物调节，

其表达持续上调可以间接反映出过氧化物水平的

升高。SOD 表达上调可能作为一种补偿机制，对于

颅脑创伤患者而言，血⁃脑屏障破坏和周围巨噬细胞
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表 3 重型颅脑创伤患者不同时期认知功能和运动功能
的比较（x ± s，评分）
Table 3. Comparison of cognitive function and motorfunction in different phases of sTBI patients (x ± s, score)

Time
Begin of follow⁃up
End of follow⁃up
t value
P value

N
24
24

FIM
18.53 ± 2.44
89.33 ± 9.25

36.260
0.000

DRS
23.21 ± 0.41

7.64 ± 1.55
49.010

0.000
FIM，Functional Independence Measure，功能独立性评价；DRS，
Dyskinesia Rating Scale，运动障碍评价量表

表 4 重症颅脑创伤患者炎症反应标志物和氧化应激参
数与认知功能的相关性
Table 4. Pearson correlation analysis betweeninflammatory markers, oxidative stress parameters andcognitive function in sTBI patients

Item
IL⁃6
IFN⁃γ
TNF⁃α
GSH⁃Px
SOD
Item
IL⁃6
IFN⁃γ
TNF⁃α
GSH⁃Px
SOD

CPI
r value
0.446
0.136
0.369
0.142
0.012

Memory of SI
r value
0.211
0.149
0.265
0.344
0.165

P value
0.020
0.114
0.061
0.000
0.235

P value
0.099
0.131
0.084
0.000
0.613

Attention of SI
r value
0.431
0.308
0.161
0.220
0.062

Executive function of SI
r value
0.522
0.497
0.479
0.011
0.143

P value
0.026
0.089
0.145
0.000
0.521

P value
0.005
0.009
0.012
0.000
0.122

IL⁃6，interleukin⁃6，白细胞介素⁃6；IFN⁃γ，interferon⁃γ，干扰素⁃γ；
TNF ⁃ α，tumor necrosis factor ⁃ α，肿 瘤 坏 死 因 子 ⁃ α；GSH ⁃ Px，
glutathione peroxidase，谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶；SOD，superoxide
dismutase，超 氧 化 物 歧 化 酶；CPI，overall cognitive performance
index，全部认知功能指数；SI，synthetic index，认知功能综合指数

激活，且创伤早期活性增强不同，从而引起过氧化

物生成增加，这可能是后急性期与慢性期 SOD 水平

差异有统计学意义的原因。

本研究尚存一定局限性，由于所纳入的患者处

于持续昏迷状态，故研究结果不能代表全部重型颅

脑创伤患者；所纳入的患者均存在神经功能缺损，

故临床预后常无法预测。综上所述，重型颅脑创伤

患者急性期氧化应激反应平衡的改变和炎症反应

标志物的过表达，可以反映出功能恢复情况。因

此，临床测定炎症反应标志物和氧化应激参数表达

变化，可以为重型颅脑创伤患者功能评价和预后预

测提供一定依据。
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线粒体脑肌病伴乳酸血症和卒中样发作
mitochondrial encephalomyopathy with lactic
acidosis and stroke⁃like episodes（MELAS）

Ⅰ型单纯疱疹病毒 herpes simplex virus⁃1（HSV⁃1）
Ⅱ型单纯疱疹病毒 herpes simplex virus⁃2（HSV⁃2）
Becker 型肌营养不良症 Becker muscular dystrophy（BMD）
Duchenne 型肌营养不良症

Duchenne muscular dystrophy（DMD）
血管性痴呆 vascular dementia（VaD）
血栓素 B2 thromboxane B2（TXB2）
烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

nicotinamide adenine dinucleotide phosphate（NADPH）
氧化修饰低密度脂蛋白

oxidized low⁃density lipoprotein（ox⁃LDL）
腰硬联合麻醉

combined spinal and epidural anesthesia（CSEA）
一氧化氮合酶 nitric oxide synthase（NOS）
遗传性神经痛性肌萎缩

hereditary neuralgic amyotrophy（HNA）
遗传性压力易感性周围神经病

hereditary neuropathy with liability to pressure palsies
（HNPP）

遗忘型轻度认知损害

amnesic mild cognitive impairment（aMCI）
胰岛素样生长因子 insulin⁃like growth factor（IGF）
N⁃乙酰天冬氨酸 N⁃acetyl⁃aspartate（NAA）
乙型肝炎病毒 hepatitis B virus（HBV）
乙型肝炎病毒表面抗原 hepatitis B surface antigen（HbsAg）
乙型肝炎病毒核心抗体 hepatitis B core antibody（HbcAb）
乙型肝炎病毒 e 抗体 hepatitis B e antibody（HbeAb）
异柠檬酸脱氢酶 isocitrate dehydrogenase（IDH）
运动障碍评价量表 Dykinesia Rating Scale（DRS）
载脂蛋白 E apolipoprotein E（ApoE）
增殖诱导配体

a proliferation⁃inducing ligand（APRIL）
脂蛋白相关性磷脂酶 A2

lipoprotein⁃associated phospholipase A2（Lp⁃PLA2）
肿瘤坏死因子⁃α tumor necrosis factor⁃α（TNF⁃α）
重型颅脑创伤 severe traumatic brain injury（sTBI）
蛛网膜下隙出血 subarachnoid hemorrhage（SAH）
总血浆抗氧化剂活性

total plasma antioxidant activity（TEAA）
纵向延伸横贯性脊髓炎

longitudinally extensive transverse myelitis（LETM）

最低意识状态 minimally conscious state（MCS）
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