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颅脑损伤患者血清 MCP-1 和 RANTES 
水平及其临床意义
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摘要 ：目的  探讨颅脑损伤患者血清单核细胞趋化蛋白 1（MCP-1）和调节活化正常 T 细胞表达

和分泌因子（RANTES）水平及其临床意义。方法  选取 2019 年 1 月—2019 年 12 月武警海警总队医院

收治的重型颅脑损伤患者 150 例作为颅脑损伤组，选取同期该院健康体检者 150 例作为对照组。根据是否

发生主要不良事件分为不良事件组 51 例和无不良事件组 99 例。测定血清 MCP-1、RANTES、C 反应蛋

白（CRP）、白细胞介素 -6（IL-6）、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、S100B 水平。结果  颅脑损伤组血

清 MCP-1、RANTES、CRP、IL-6、TNF-α 和 S100B 水平高于对照组（P <0.05）。颅脑损伤患者血清

MCP-1、RANTES 水平与入院 GCS 评分呈负相关（r =-0.627 和 -0.634，P <0.05），与血清 CRP、IL-6、

TNF-α、S100B 水平呈正相关（MCP-1 ：r =0.516、0.497、0.534 和 0.558，P <0.05 ；RANTES ：r =0.542、

0.485、0.497 和 0.516，P <0.05）。不良事件组血清 MCP-1 和 RANTES 水平高于无不良事件组（P <0.05）。

颅脑损伤死亡组血清 MCP-1 和 RANTES 水平高于存活组（P <0.05）。结论  颅脑损伤患者血清 MCP-1 和

RANTES 水平升高，其水平与脑损伤程度、炎症程度、病情严重程度及预后关系密切。
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Clinical significance of serum MCP-1 and RANTES levels in 
patients with traumatic brain injury
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Abstract: Objective To investigate the serum levels of monocyte chemotactic protein 1 (MCP-1), the 
regulation of activated normal T cell expression and secretion factor (RANTES) in patients with traumatic brain injury 
(TBI) and their clinical significance. Methods The prospective controlled study was carried out in 150 patients in 
the TBI group and 150 healthy people in the control group. Accorded to the occurrence of major adverse events, 150 
patients of TBI were divided into adverse event group (51 cases) and non-adverse event group (99 cases). The serum 
MCP-1, RANTES, C-reactive protein (CRP), interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor-α (TNF-α) and S100B levels 
were measured. Results The levels of serum MCP-1, RANTES, CRP, IL-6, TNF-α and S100B in the TBI group 
were higher than those in the control group (P  < 0.05). The levels of serum MCP-1 and RANTES in patients with 
TBI were negatively correlated with GCS scores (r = -0.627 and -0.634, P  < 0.05), and positively correlated with 
serum CRP, IL-6, TNF-α and S100B levels (MCP-1: r =0.516, 0.497, 0.534 and 0.558, P  < 0.05; RANTES: r = 0.542, 
0.485, 0.497 and 0.516, P  < 0.05). The levels of serum MCP-1 and RANTES in the adverse event group were higher 
than those in the non-adverse event group (P  < 0.05).The levels of serum MCP-1 and RANTES in the death group 
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颅脑损伤为神经外科常见疾病，致残率和致死率

高，重型颅脑损伤患者创伤后机体启动应激反应，颅

内压升高，影响内分泌和神经的结构功能，引起全身

炎症反应综合征，容易并发感染，严重者可发生多器

官功能障碍综合征。若能提前预测患者预后并进行有

效处理，则可有效改善患者预后，但目前临床预测预

后的方法较少。炎症反应在颅脑损伤中发挥重要作

用，多种炎症细胞因子参与颅脑损伤的病理过程 [1]。

细胞因子为颅脑损伤炎症的重要递质，趋化因子在炎

症细胞浸润中发挥重要作用 [2]。单核细胞趋化蛋白 1 

（monocyte chemotactic protein 1, MCP-1）和调节活化

正 常 T 细 胞 表 达 和 分 泌 因 子（regulation of activated 

normal T cell expression and secretion factor, RANTES）

均为炎症性趋化因子，可调节淋巴细胞分化。在炎

症条件下，MCP-1、RANTES 过度表达可募集炎症细

胞（包括活化的效应 T 淋巴细胞及巨噬细胞）等，执

行免疫应答 [3-4]。本文对颅脑损伤患者血清 MCP-1、

RANTES 水平进行研究，探讨其临床意义。

1    资料与方法

1.1    临床资料

选取 2019 年 1 月—2019 年 12 月武警海警总队

医院收治的重型颅脑损伤患者 [ 格拉斯哥昏迷指数

（Glasgow coma scale, GCS）评分 <9 分）]150 例作为颅

脑损伤组，另取同期本院健康体检者 150 例作为对照

组。颅脑损伤组男性 89 例，女性 61 例；年龄 20 ～ 60 岁，

平均（39.54±8.67）岁；外伤至入院时间 0.5 ～ 6.0 h，

平均（2.57±1.43）h ；入院时 GCS 评分 3 ～ 8 分，平

均（5.52±1.76）分 ；开放性脑损伤 52 例，闭合性脑

损伤 98 例 ；车祸 87 例，砸伤 31 例，摔伤 20 例，其

他 12 例。入院时 GCS 评分均由经过培训的人员进行

评估，结果可靠。根据 1 个月内是否死亡分为死亡组

37 例和存活组 113 例。根据是否发生主要不良事件

分为不良事件组 51 例和无不良事件组 99 例，不良事

件包括住院期间急性肺损伤、急性创伤性凝血病、急

性进展性出血性脑损伤等。对照组男性 85 例，女性

65 例 ；年龄（40.02±9.13）岁。本研究通过医院伦

理委员会批准。两组年龄、性别比较，差异无统计学

意义，具有可比性。

纳 入 标 准 ：受 伤 后 6 h 内 入 院， 入 院 时 CT 或

MRI 等检查确诊为重型颅脑损伤，年龄 18 ～ 60 岁，

签署知情同意书。

排除标准：合并全身多处严重外伤，严重心、肝、

肾等重要脏器疾病，妊娠或哺乳期女性，精神疾病，

感染性或免疫性疾病，2 周内服用抗菌药物或免疫 

制剂。

1.2    研究方法

采集受试者外周静脉血，分离血清。采用酶联免

疫吸附试验测定血清 MCP-1、RANTES、白细胞介

素 -6（Interleukin-6, IL-6）、肿瘤坏死因子 -α（tumor 

necrosis factor-α, TNF-α）、S100B 水平（试剂盒购

自美国 RD 公司），采用免疫比浊法测定血清 C 反应

蛋白（C-reactive protein, CRP）水平（试剂盒购自美

国 Beckman 公司）。

1.3    统计学方法

数据处理分析采用 SPSS 20.0 统计软件。计量资

料以均数 ± 标准差（x±s）表示，比较用 t 检验 ；相

关分析用 Pearson 法，P <0.05 为差异有统计学意义。

2    结果

2.1    两组血清 MCP-1、RANTES 水平及其他指
标比较

两组血清 MCP-1、RANTES、CRP、IL-6、TNF-α、

S100B 水 平 比 较， 经 t 检 验， 差 异 有 统 计 学 意 义

（P <0.05），颅脑损伤组高于对照组。见表 1。

2.2    颅 脑 损 伤 患 者 血 清 MCP-1、RANTES 与
入 院 GCS 评 分、 血 清 CRP、IL-6、TNF-α、
S100B 水平的相关性

颅脑损伤患者血清 MCP-1、RANTES 水平与入

院 GCS 评分呈负相关（P <0.05），与血清 CRP、IL-6、

TNF-α、S100B 水平呈正相关（P <0.05）。见表 2。

were higher than those in the survival group (P  < 0.05). Conclusions The levels of serum MCP-1 and RANTES in 
patients with TBI are elevated, and their levels are closely related to the degree of brain injury, inflammation, severity 
of disease and prognosis.

Keywords:  brain injuries; monocyte chemoattractant protein 1; regulatory activation of normal T cell 
expression and secretion factors; inflammation
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2.3    颅脑损伤不良事件组和无不良事件组血清
MCP-1、RANTES 水平比较

颅 脑 损 伤 不 良 事 件 组 与 无 不 良 事 件 组 血 清 

MCP-1、RANTES 水平比较，经 t 检验，差异有统计

学意义（P <0.05），不良事件组较高。见表 3。

2.4    颅 脑 损 伤 死 亡 组 与 存 活 组 血 清 MCP-1、
RANTES 水平比较

颅脑损伤死亡组与存活组血清 MCP-1、RANTES

水平比较，经 t 检验，差异有统计学意义（P <0.05），

颅脑损伤死亡组较高。见表 4。

表 2    颅脑损伤患者血清 MCP-1、RANTES 与入院 GCS

评分、血清 CRP、IL-6、TNF-α、S100B 水平的相关分析

指标
MCP-1 RANTES

r 值 P 值 r 值 P 值

入院 GCS 评分 -0.627 0.000 -0.634 0.000

CRP 0.516 0.000 0.542 0.000

IL-6 0.497 0.000 0.485 0.000

TNF-α 0.534 0.000 0.497 0.000

S100B 0.558 0.000 0.516 0.000

表 3    颅脑损伤不良事件组与无不良事件组血清 MCP-1、

RANTES 水平比较    （ng/L，x±s）

组别 n MCP-1 RANTES

不良事件组 51 148.31±13.52 294.56±54.32

无不良事件组 99 104.26±13.03 233.12±54.26

t 值 19.365 6.567

P 值 0.000 0.000

表 4    颅脑损伤死亡组与存活组血清 MCP-1、RANTES

水平比较    （ng/L，x±s）

组别 n MCP-1 RANTES

死亡组 37 157.13±13.38 312.64±55.68

存活组 113 96.54±13.76 221.16±56.02

t 值 23.403 8.634

P 值 0.000 0.000

表 1    两组血清 MCP-1、RANTES 及其他指标比较    （n =150，x±s）

组别 MCP-1/（ng/L） RANTES/（ng/L） CRP/（mg/L） IL-6/（pg/ml） TNF-α/（pg/ml） S100B/（pg/ml）

对照组 63.17±12.57 156.49±51.26 2.32±0.47 2.41±0.52 3.35±0.86 34.57±4.34

颅脑损伤组 128.46±13.15 268.42±53.17 15.16±0.63 12.47±0.74 14.57±1.02 547.16±4.35

t 值 43.957 18.561 200.072 136.228 102.998 1021.670

P 值 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

3    讨论

急性颅脑损伤可直接导致神经细胞功能障碍、血

脑屏障破坏、坏死细胞凋亡，随后发生级联反应，大

量炎症细胞因子释放，炎症细胞因子之间相互作用，

加重脑损伤 [5-6]。当脑损伤时，体内神经系统可产生大

量炎症细胞因子，发生全身应激反应，导致炎症细胞

因子过度表达和分泌，血清炎症细胞因子水平升高 [7]。 

CRP 和 TNF-α 为最常见的血清炎症细胞因子，颅脑

损伤时，血清 CRP 和 TNF-α 水平升高，通过诱导

IL-6 等炎症细胞因子激活损伤部位附近的白细胞，导

致白细胞快速向受损部位聚集，产生并释放大量炎

症黏附因子和杀伤因子，加重脑水肿，导致脑血管功

能紊乱，损伤脑神经细胞，产生全身性炎症反应 [8]。

TNF-α 还可促进星形细胞产生黏附分子，活化淋巴

细胞，导致淋巴细胞向脑组织浸润，加重患者病情 [9]。

趋化因子变化为炎症反应进展的主要原因，参与颅

脑损伤后炎症反应和微循环障碍的病理生理过程 [10-11]。

趋化因子对白细胞有特异性趋化作用，包括 CXC 亚

族、CC 亚族、CX3C 亚族和 C 亚族趋化因子，其中

最常见的为 CXC 亚族和 CC 亚族趋化因子 [12]。MCP-

1、RANTES 属于 CC 亚族趋化因子成员，对淋巴细胞、

中性粒细胞、单核细胞等单个核白细胞具有趋化作

用 [13]。MCP-1 为单核细胞特异性趋化因子，在组织

损伤后炎症反应中发挥重要作用 [14-15]。在创伤性颅脑

损伤大鼠血清中水平升高，其升高水平与脑损伤程度

呈正相关，可用于评价大鼠创伤性颅脑损伤的严重程

度 [16]。RANTES 的分布和来源广泛，多种细胞在组织

损伤后均可产生 RANTES[17-18]。大脑内皮细胞正常情

况下可分泌少量 RANTES，当受到活化 T 细胞刺激后

可产生大量 RANTES，脑损伤后 PCR、TNF-α 等炎

症细胞因子可刺激内皮细胞，导致内皮细胞分泌大量

RANTES[19]。

本文对颅脑损伤患者血清 MCP-1、RANTES 水

平进行研究，发现颅脑损伤组血清 MCP-1、RANTES

水平升高，MCP-1、RANTES 水平与 GCS 评分呈负相
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关，与血清 CRP、IL-6、TNF-α、S100B 水平呈正相关；

不良事件组血清 MCP-1、RANTES 水平高于无不良事

件组 ；颅脑损伤死亡组血清 MCP-1、RANTES 水平高

于存活组。GCS 评分为颅脑损伤患者临床严重程度和

预后的重要评价指标。血清 CRP、IL-6、TNF-α 为

反映颅脑损伤炎症反应程度的主要指标。S100B 为反

映颅脑损伤后脑组织损伤程度的重要指标。本研究结

果表明，MCP-1、RANTES 可能参与颅脑损伤发病的

病理生理过程，血清 MCP-1、RANTES 水平高低与颅

脑损伤的病情严重程度、炎症反应程度和预后关系密

切。颅脑损伤时 MCP-1 水平升高，MCP-1 对淋巴细胞、

中性粒细胞、单核细胞等发挥趋化作用，参与颅脑损

伤的炎症反应过程 ；在颅脑损伤时，T 细胞被活化，

活化的 T 细胞产生大量 RANTES ；颅脑损伤引起炎症

反应，大量释放炎症细胞因子，PCR、TNF-α 等炎症

细胞因子刺激内皮细胞，导致其分泌大量 RANTES。

因此，MCP-1、RANTES 在颅脑损伤炎症反应中发挥

重要作用，其水平高低可反映炎症反应程度和病情严

重程度。

综上所述，颅脑损伤患者血清 MCP-1、RANTES

水平升高，监测血清 MCP-1、RANTES 水平对评估患

者病情严重程度、炎症反应程度和预后具有一定的指

导价值。
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