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脑卒中是当前威胁人类健康的三大主要疾病

之一，具有高发病、高病残及高病死的特点，其中缺

血 性 卒 中 发 生 率 占 60% ~ 80% 。 世 界 卫 生 组 织

（WHO）调查结果显示，中国缺血和（或）出血性卒中

发病率居世界首位，约高于美国 1 倍。全国第 3 次

死因回顾抽样调查资料表明，目前脑卒中已上升为

中国的首位死因。近 20 年的流行病学研究结果显

示，脑卒中病死率逾 150 万例/年，并呈逐年增长趋

势，严重威胁着国民的生命和健康生活质量，长期

以来一直缺乏针对病因的有效治疗，给社会和家庭

造成沉重的经济负担和心理负担。脑卒中后的病

理变化呈多种多样且并发症复杂，常规单一神经保

护治疗在临床治疗过程中通常不能发挥有效的治

疗作用。缺血性卒中患者往往是先有血管病变而

后引起神经系统病变并出现临床症状，单一针对神

经元的保护治疗几乎不产生明显疗效；神经与血管

之间存在密切联系，从局灶性缺血引起的变化来

看，神经与微血管可同时发生急性反应；而且发育

期和成年期细胞间或超微结构间的关系是可以预

见的。在此基础上，作为整体单位，提出了“神经血

管单元”这一概念。“神经血管单元”的概念为双向

研究神经元、神经胶质细胞及微血管之间的内在联

系提供了良好的框架，在这一概念框架内，细胞与

细胞之间、细胞与血管之间的联系均可以得到充分

的阐述。神经血管单元主要由血管内皮细胞、基底

膜、旁细胞、星形胶质细胞、神经元和小胶质细胞组

成。神经血管单元在缺血性卒中的病理学诊断及

临床治疗过程中起着非常重要的作用，越来越受到

研究人员和临床医师的重视。在本文中，我们将详

细讨论神经血管单元的发展及其在缺血性卒中治

疗中的作用和意义。

一、血⁃脑脊液屏障

1. 血⁃脑脊液屏障的发现 中枢神经系统是人

体最重要亦是最敏感的系统。维持正常的神经功

能首先需要稳定细胞外环境，使钠、钾、钙离子等维

持于相对稳定的环境；而且神经系统代谢约需要人

体总氧耗量的 20%［1］。因此，维持中枢神经系统及

周围循环系统离子平衡、调节营养因子水平，同时

排除潜在的毒性物质等动态管理功能至关重要。

血⁃脑脊液屏障即是机体维持大脑微血管稳态的天

然屏障。1904 年，Ehrlich［2］在一次动物实验中将水

溶性染色剂注入循环系统中，除了脑和脊髓，其他

所有组织和器官均着色，由此首次发现了血⁃脑脊液

屏障的存在。当时他认为这是由于脑组织与染料

的低亲和力所致。但 Goldmann［3］不认同 Ehrlich 的

观点，他将台盼蓝（trypan blue）注射到脑脊液中，所

有神经细胞均着色而周围循环系统细胞却不着

色。提示中枢神经系统与周围循环系统之间存在

着“天然”生理屏障。他们之间的争论一直持续到

20 世纪 60 年代。一些科学家认为，由于血液和脑脊

液的组成成分不同，它们与染料结合的亲和力亦不

尽相同，因此不能进行类比。进一步的观察发现，

碱性苯胺染料能够透过血⁃脑脊液屏障而酸性染料

则不能，使得对血⁃脑脊液屏障存在与否的争论进一

步复杂化。另外，围绕血⁃脑脊液屏障的结构组成亦

存在较大的争论，部分学者认为，血⁃脑脊液屏障单

纯由内皮组织组成，神经胶质细胞不参与血⁃脑脊液

屏障的组成；但是 Brightman 和 Reese［4］的研究发现，

神经胶质细胞可以通过终足（endfoot）与内皮细胞形

成紧密的解剖结构联系。对血⁃脑脊液屏障解剖结
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构的认识，在一定程度上受到检测手段的制约，随

着科学技术的发展这种约束正在逐渐减弱。显微

镜特别是电子显微镜的发展，使得对血⁃脑脊液屏障

的结构有了比较明确的认识，而放射性核素的应用

则对其功能有了进一步的了解。

2. 神经血管单元的解剖结构 （1）神经元与微

血管之间的关系：由于神经活动的自然属性及神经

组织所需的巨大能量，脑微血管对其所负责区域的

神经组织具有高度敏感性。虽然 fMRI 的分子机制

尚未阐明，但是这种神经⁃血管的代谢配对确是功能

成像的基础［5］。据研究显示，血⁃脑脊液屏障完整性

遭 到 破 坏 时 可 伴 有 脑 血 流 量（CBF）和 脑 灌 注 压

（CPP）的改变［6⁃7］，而且这是一种有选择性的补偿机

制而非简单的解剖结构的变化［8］。这些实验提示：

除了神经元与血管之间的联系控制着局部脑组织

的血流变化外，血⁃脑脊液屏障同样对其发挥重要影

响。解剖学研究发现，微血管内皮细胞或相关星形

胶质细胞受各种神经元的直接支配［9⁃11］，如胆碱能

神经元、γ⁃氨基丁酸（GABA）能神经元等。化学损

伤可以通过去甲肾上腺素能神经元到达蓝斑，增加

血 ⁃脑脊液屏障的易损性［12］。虽然，目前尚无证据

说明神经元在血⁃脑脊液屏障的表型发育中居重要

地位，但是神经元对维持血⁃脑脊液屏障功能的作用

是不可或缺的。微血管在脑血液循环中的结构分

布顺应血流动力学变化，或由器官特性和所在解剖

部位所决定。在生长发育阶段，血管与神经元之间

的相对位置是血管沿基质生长，毛细血管、内皮细

胞和星形胶质细胞共同组成基膜屏障，内皮细胞紧

密连结为屏障的一部分；内皮细胞与星形胶质细胞

的终足紧密相连则是屏障渗透性的必要条件［13⁃14］。

一般而言，毛细血管与距其最近的神经元的距离约

为 30 μm［15］，神经元与相邻微血管之间的距离并非

恒定，但它们的排列很有规则且是可预测的。脑灰

质供血动脉从软脑膜出发至脑白质边缘呈“六边”

形排列，逐级递减，微血管的这些分支使血流可以

绕过基膜屏障前行；脑白质毛细血管的分布与轴突

一致，但仅有约 10%的毛细血管分布于灰质［16 ⁃ 17］。

目前，对于微血管分支在脑白质中的分布特点尚不

十分清楚，但是从局部脑血流分布来看，沟回处最

低，皮质最高，这种差异与毛细血管的分布区域相

一致。（2）神经胶质细胞与微血管的关系：长期以来

一直认为，星形胶质细胞在血⁃脑脊液屏障的形成及

其功能维持等方面发挥重要作用，大量体外和异体

移植实验亦证明了这一观点。然而，最近的研究发

现，神经胶质细胞可能具有更为广泛的作用，它在

血⁃脑脊液屏障发育过程中的潜在作用已经纯化的

新生神经胶质细胞向眼前房移植实验所证实。神

经胶质细胞能够迅速聚集于已形成的微血管周围，

且新生的血管排斥外来的染料，与在脑组织中所观

察到的结果相似［18］。同样，经体外共培养的内皮细

胞与神经胶质细胞可提高血⁃脑脊液屏障的功能特

征［19］。但是，共培养因其实验方法上的不成熟而倍

受批评，尤其是神经胶质细胞仅能参与血⁃脑脊液屏

障形态结构的维护［20］。随后体内实验证实，在广泛

性神经胶质细胞缺失区域脑微血管不仅能够存活

且可维持血 ⁃脑脊液屏障功能的整体性［21］。推测，

神经胶质细胞在神经元与血管渗透性的时程调控

中可能发挥中介作用，通过介导钙离子动态信号、

缝隙连接及谷氨酰胺受体转导而发挥作用［22⁃23］。单

纯从解剖结构上看，神经胶质细胞所发挥的作用更

似中枢性作用，既能够接受神经元突触的传入信

号，同时又能将这些信号转导给局部脑组织中的微

血管，使微血管的开放和关闭发生变化［24］。星形胶

质细胞通过其终足直接或间接提高钙离子浓度，诱

发微血管反应，星形胶质细胞促进血管扩张的作用

不仅通过释放前列腺素 E2（PGE2）来实现，其他促

血管扩张因子如环氧二十碳三烯酸（EETs）等物质

同样参与了血管扩张的过程［25］。双光子显微镜下

直接刺激星形胶质细胞释放游离钙离子的实验证

明，星形胶质细胞不仅具有扩张血管的作用，同时

亦具有收缩血管的作用［26］。进一步研究发现，星形

胶质细胞通过释放花生四烯酸（AA）促进平滑肌细

胞分泌羟基二十碳四烯酸（HETE），进而促进血管

收缩［27］。然而，是什么因素能够协调星形胶质细胞

对血管的双重作用呢？多项研究业已证实一氧化

氮介导了这一过程［27］。缺血可以导致星形胶质细

胞终足肿胀压迫微血管，使血流不通畅而引起更大

面积的细胞坏死。因此，星形胶质细胞通过促进扩

张或收缩的双重作用实现对血管的直接调控［28］。

越来越多的研究显示，神经胶质细胞在脑缺血时的

作用不单纯局限于以上所述，Nimmerjahn 等［29］发现

还具有以下潜在功能，例如通过改变神经胶质细胞

钙 离 子 信 号 的 形 式 来 影 响 其 功 能 角 色 的 变 化，

Bergmann 区神经胶质细胞钙离子的活动可调控清

醒动物的血流变化，甚至影响其运动行为学的变

化。而在其他研究中则未发现同样现象［30］，因此认
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为，激活后的神经胶质细胞为一异源性细胞，具备

与内源性神经胶质细胞不同的性质及功能［31］。神

经胶质细胞在脑缺血后期的血管新生及神经再生

中同样起着重要作用，神经血管龛（neurovascular
niche）可分泌血管内皮生长因子（VEGF）、基质细胞

衍生因子⁃1（SDF⁃1）和血管生成素⁃1（Ang⁃1）等细胞

因子，后者能够促进室管膜下区的成体干细胞迁移

至缺血区域，促进神经血管单元的修复［32］。（3）旁细

胞：旁细胞位于动脉、静脉和毛细血管内皮细胞的

基膜侧，旁细胞覆盖在 22% ~ 32%大脑毛细血管表

面，而且毛细血管后微静脉似乎比毛细血管本身具

有更多的旁细胞，紧密围绕在紧密连结周围，覆盖

在整个内皮细胞的基膜表面。对旁细胞在血⁃脑脊

液屏障中的作用研究较少，其功能主要集中于以下

方面。①收缩作用，旁细胞表达的收缩蛋白有可能

调控毛细血管血流，而在内皮细胞与神经胶质细胞

共培养液中加入旁细胞则有助于形成毛细血管样

结构［33⁃34］。②迁移作用，在缺氧及颅脑创伤时，旁细

胞能迅速从微血管中迁移出来［35］，从而增加血 ⁃脑
脊液屏障通透性。关于旁细胞在血⁃脑脊液屏障破

坏过程中是否具有起始作用尚未得到肯定。但是

旁细胞来源的血管生成素能够诱导内皮细胞表达

闭合蛋白（occludin），而后者则是血⁃脑脊液屏障紧

密连结的主要组成部分，提示旁细胞在血⁃脑脊液屏

障的形成及功能维持过程中起着与神经胶质细胞

相似的作用。③免疫及吞噬作用，旁细胞可持续低

表达黏附分子，其免疫反应因子的表达随着旁细胞

数目的增多而逐渐升高；还具有抗原递呈作用。其

溶酶体具有高表达磷酸酶的功能，提示旁细胞具有

吞噬功能。④干细胞样作用。（4）细胞外基质（EM）：

基膜的细胞外基质主要指分布于细胞外空间、由细

胞分泌的蛋白质和多糖组成的网络结构。基膜的

细胞外基质同样与脑血管内皮组织存在重要联

系。病理状态下，血⁃脑脊液屏障通透性增加即与细

胞外基质的破坏明显相关［36⁃37］。细胞外基质通过黏

连蛋白及其他基质蛋白与内皮整合素受体作用而

为内皮组织定位［38］，这种细胞与基质之间的联系可

激活许多信号转导通路［39］。细胞基质对内皮细胞

紧密连结蛋白的分泌有一定影响，虽然紧密连结是

细胞旁分泌的首要障碍，但基膜的这些蛋白质对维

持紧密连结具有一定作用。

二、单一治疗方法存在的缺陷

经过 20 年的努力探索，科学家们提出了一些治

疗缺血性卒中的可行方案如神经保护和溶栓治

疗。包括：N⁃甲基⁃D⁃天冬氨酸（NMDA）受体阻断药

（胞二磷胆碱）、活性氧清除药（替拉扎特甲磺酰

基）、抗炎性反应免疫抑制药（恩莫单抗）等神经保

护药物，以及血浆酶原催化剂如重组组织型纤溶酶

原激活物（rt⁃PA）等溶栓药物的临床应用［40］。但是

单一治疗方法仍存在许多缺陷。

1. 神经保护药的缺陷 治疗缺血性卒中的首要

目的是保护缺血半暗带区未受损的神经元。神经

保护药物的作用对象为神经元，其主要药理作用是

抑制细胞内钙离子转移、神经递质释放及神经元凋

亡。虽然，神经保护药物挽救受损神经元的研究取

得了一些进展，但用于治疗脑缺血的疗效却并不乐

观。近期研制的 NXY⁃059 被认为对治疗缺血性卒

中可能有效，但是在其多中心Ⅰ期临床试验中并未

取得预期的疗效；而且Ⅱ期临床试验亦未显示出明

显的治疗效果［41］。目前临床用于抑制活性氧的神

经保护药物不能透过血⁃脑脊液屏障进入脑组织，只

能到达产生活性氧的微血管表面［42］。其他药物均

被证实脑缺血时不能起到神经保护作用［43］。因此，

研制新型神经保护药物并使其能够进入神经血管

单元而发挥药理作用，是今后脑缺血药物研究迫切

需要解决的问题。

2. 溶栓治疗的缺陷 溶栓治疗也是目前治疗缺

血性卒中较为成功的手段。由于缺血性卒中是继

发于脑血管栓塞的脑实质损伤，故疏通血管方案主

要是通过早期对血栓进行溶解来实现血管再灌

注。rt⁃PA 是迄今为止首例被美国食品与药品管理

局（FDA）批准用于治疗急性缺血性卒中的溶栓药

物，但是溶栓后所出现的严重并发症如颅内出血等

仍然是影响患者预后的重要难题。研究证明，基质

金属蛋白酶⁃9（MMP⁃9）活性增加与 rt⁃PA 溶栓治疗

密切相关，缺血早期 MMP⁃9 活性增加是反复颅内出

血和脑水肿的首要原因［44⁃46］。另外，rt⁃PA 有着明显

的治疗时间限制，通常在缺血后 4 ~ 5 h 为最佳治疗

时间窗，而大多数患者不能在这一时间窗内得到药

物治疗，仅有约 5%的缺血性卒中患者能够及时得

到 rt⁃PA 治疗［47］。

三、神经血管单元在缺血性卒中诊断过程中的

作用

基质金属蛋白酶（MMPs）为一种锌依赖蛋白

酶，在胚胎再生、组织重建、创伤修复及血管新生等

生理过程中发挥重要作用。到目前为止，已发现基
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质金属蛋白酶家族中许多成员如 MMP⁃2、⁃3、⁃7 和⁃9
均与脑缺血后血⁃脑脊液屏障破坏有关［48⁃49］，其原因

大致为：基质金属蛋白酶降解包含基膜的细胞外基

质，直接破坏血⁃脑脊液屏障的通透性，破坏神经⁃血
管基膜导致神经元失巢凋亡。基质金属蛋白酶所

降解的细胞外基质是神经血管单元中正常信号转

导通路和内环境稳态维持的基础，缺血性卒中后基

质金属蛋白酶活性增加可促进紊乱蛋白质的水解，

从而引起血⁃脑脊液屏障渗漏及细胞死亡［50⁃51］。多

项对啮齿类缺血性卒中动物模型的观察均显示，脑

缺血后有数种基质金属蛋白酶家族成员的活性明

显增加，虽然在时间上不同成员的活性可能不一

致，但至少 MMP⁃9 在缺血急性期呈高表达，MMP⁃2
则于发病后期表达水平明显升高［52⁃53］。脑缺血急性

期 MMP⁃9 活性升高具有溶解基质的作用，进一步加

重梗死，而至疾病后期的修复阶段则可通过促进轴

突生长、细胞迁移、血管新生等作用参与神经元功

能的修复［45］。临床研究同样发现，与健康个体相

比，缺血性卒中及出血性卒中患者血清 MMP⁃9 活性

明显增加［54⁃55］。更重要的是，MMP⁃9 表达水平与梗

死灶体积、神经元功能、出血转换等密切相关，通过

MRI 可以测量梗死灶体积，而 MMP⁃9 水平变化则有

助于判断患者是否可以进行溶栓治疗［56］。

基质金属蛋白酶的自然抑制物金属蛋白酶组

织抑制因子（TIMP）对基质的降解作用，在缺血性卒

中的诊断过程中同样具有重要作用。缺血性卒中

早期 TIMP⁃1 或⁃3 呈高表达，通过抑制基质金属蛋白

酶活性，延迟神经元凋亡而产生神经保护作用［57］。

同样，对缺血性卒中患者血液的检测亦发现 TIMP
表达水平异常，推测它与基质金属蛋白酶之间存在

动态平衡关系［58⁃59］。因此，有学者提出以基质金属

蛋白酶家族成员及 TIMP 作为脑卒中的生物学标

志。虽然这一概念已经形成，但在当前缺乏快速实

时定量检测基质金属蛋白酶表达水平设备的情况

下尚无法实现从实验室转化为临床实际应用。不

可否认的是，检测血清基质金属蛋白酶活性将有利

于缺血性卒中的鉴别诊断及预后判断。

四、神经血管单元在缺血性卒中治疗过程中的

作用

1. 血管新生 长期以来一直致力于神经保护药

物治疗缺血性卒中，例如：抗凋亡药、钙拮抗药、抗

炎药以及抗氧化应激药物，然而无论是实验研究或

是临床实践这些药物都收效甚微。正因如此，缺血

性卒中的血管新生和神经再生治疗方法越来越受

到重视。血管内皮生长因子作为潜在的促血管生

成因子，由多种细胞分泌并能被其他因素所调节，

如白细胞介素、转化生长因子（TGF）、血小板源性生

长因子（PDGF）等都能够参与调节血管内皮生长因

子，诱导内皮细胞增殖、迁移，以及局部毛细血管新

生等。于脑室内注射血管内皮生长因子可促进纹

状体缺血半暗带区的血管新生，增加新生海马齿状

回颗粒层（SGZ）和室管膜下区（SVZ）神经元存活，从

而缩小梗死范围并改善行为能力［60］。利用重组腺

病毒为载体，于体内过表达血管内皮生长因子而刺

激血管新生，但是有可能影响血⁃脑脊液屏障的通透

性［61］。在发育的生理过程中，血管内皮生长因子和

血管生成素⁃1 ~ ⁃4 共同作用调控血管的形成［62］，而

且可激发内皮细胞增殖和迁移，形成新的血管［63］。

而血管生成素 ⁃1 通过结合 Tie1 和 Tie2 在血管重塑

过程中发挥重大作用［64］。研究表明，血管生成素⁃1
能够减少血管内皮生长因子介导的血管通透性改

变，血管生成素⁃1 与血管内皮生长因子联合用于缺

血性卒中模型对水肿及梗死体积的改善作用优于

血管内皮生长因子单药治疗［65］。血管生成素⁃2 在

促进血管内皮生长因子诱发血管新生的同时亦增

加局部脑组织 MMP⁃9 的表达。Netrin⁃1 最初被认为

是一种轴突导向因子，在脑的发育过程中起重要作

用。最近的研究发现，netrin⁃1 通过结合其受体，于

缺血性卒中后血管新生过程中发挥作用［66⁃67］。以腺

相关病毒为载体实现 netrin⁃1 过表达，可有效促进局

部脑区的血管生成（neovascularization），而血管内皮

生 长 因 子 通 常 仅 具 有 促 进 局 部 微 血 管 新 生

（angiogenesis）的作用，提示 netrin⁃1 与血管内皮生长

因子促进血管新生的途径不同［68］。于体内注射

netrin ⁃ 1 后 可 通 过 依 赖 DCC（deleted in colorectal
carcinoma）介导的细胞外信号调节激酶（ERK）1/2⁃
内皮型一氧化氮合酶（eNOS）通路而缩小心肌梗死

范围，而 DCC siRNA 及其抑制剂则能抑制血管新生

及动脉内皮细胞一氧化氮合酶的分泌，进一步证实

netrin⁃1 促进血管新生的机制不同于血管内皮生长

因子［69］。Netrin⁃1 促进缺血后血管新生以达到改善

神经元功能的目的，这仅是 netrin⁃1 治疗作用的一方

面，它还可于缺血后抑制由 P53 介导的细胞凋亡而

达到缩小梗死面积的作用［70］。虽然，netrin⁃1 在轴

突的发育导向过程中发挥重要作用，但它是否能够

诱导成体干细胞的迁移而达到治疗目的，尚需深入

·· 128



中国现代神经疾病杂志 2011 年 4 月第 11 卷第 2 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April 2011, Vol. 11, No. 2

研究。

2. 细胞移植治疗 缺血性卒中治疗的首要目标

是减少神经元死亡和提高神经功能修复。神经再

生存在于某些特定的神经再生区域如室管膜下区

和海马齿状回颗粒层，且可持续存在于成体中。正

常鼠脑新生的海马神经元能够发展为成熟的神经

元并且能够表现功能兴奋或抑制。缺血性脑损伤

后成体干细胞可迁移至纹状体区，经膜片钳等技术

证实再生的神经元可与缺血性损伤区存活的神经

元整合，表现出神经元的功能［71］，但自身产生的干

细胞尚不足以达到修复缺血损伤的功能。因此，于

体外移植具有多向分化潜能的前体细胞如神经前

体细胞、胚胎干细胞、骨髓来源的前体细胞、血液来

源的前体细胞等，越来越受到青睐。神经干细胞

（NSCs）能够分化为神经元［72］、星形胶质细胞［73］、少

突胶质细胞［74］，甚至可分化为内皮细胞［75］，提示神

经干细胞可代偿多种细胞。然而，在临床前实验中

所观察到的结果却并非如此。虽然，神经干细胞移

植后能够存活且具有向梗死区域迁移趋势［76］，分化

为功能性神经元［77］，且与宿主细胞形成连接；但许

多研究发现，干细胞移植并不能缩小梗死灶体积，

仅具有部分神经保护作用及免疫调节作用。骨髓

间充质干细胞（BMSCs）是目前应用最为广泛的一种

前体细胞，其优点为：来源简单广泛，易于培养［78］；

几乎不产生异体移植后的免疫排斥反应［79］。目前，

对于骨髓间充质干细胞促进缺血后神经元功能修

复的机制尚不清楚，有两种观点［80］：其一，骨髓间充

质干细胞移植后分化为神经元、内皮细胞等参与神

经血管单元的修复，最终促进其功能修复，但是于

体外标记的骨髓间充质干细胞移植后大多不能迁

移至梗死区域且存活时间极短，移植后 3 d 在缺血

区几乎找不到移植细胞，但有趣的是，仍可观察到

功能修复作用；基于此，提出另外一种机制，即骨髓

间充质干细胞分泌神经或血管营养因子，通过营养

因子的作用促进神经功能的修复。大多数研究倾

向于后一种机制的解释。无论骨髓间充质干细胞

通过何种机制促进缺血损伤后的功能修复，其改善

缺血损伤这一事实是肯定的，且已应用于临床［81］。

骨髓来源的另一类前体细胞，即内皮祖细胞也被证

实能够缩小梗死灶范围。利用脐带血分离获得内

皮祖细胞，移植到缺血脑损伤鼠的相应脑区后，梗

死灶体积明显缩小。这一研究结果为临床治疗提

供了另一干细胞获得来源，但是其治疗机制仍有待

进一步研究阐明［82］。干细胞移植治疗脑卒中虽然

存在许多问题，如细胞存活、移植时间、移植细胞数

目，以及最为关键的免疫排斥反应等问题，但是干

细胞移植治疗技术的出现仍为脑卒中患者及科研

人员带来了福音。

总之，回顾以往研究可以发现，微血管内皮组

织、星形胶质细胞、旁细胞、神经元和细胞外基质构

成了“神经血管单元”，而且血⁃脑脊液屏障的概念对

理解神经血管单元的发育及生理功能至关重要。

“神经血管单元”概念的提出，为整体研究大脑对血

管病理变化的反应提供了一个框架，亦为理解药物

调节大脑微血管通透性的不同途径提供了研究基

础，为当前神经疾病研究及治疗提供了理论依据。

单纯的神经保护及针对血管的治疗方法已经不能

适应当今系统医学的需求，因此在整体水平靶向性

针对神经血管单元有可能为脑卒中的治疗带来新

的机遇。
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·小词典·
中英文对照名词词汇（一）

阿替普酶溶栓治疗急性缺血性卒中研究
Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional
Therapy in Ischemic Stroke（ATLANTIS）

C⁃Jun 氨基末端激酶 C⁃Jun N⁃terminal kinase（JNK）
白血病抑制因子 leukemia inhibitory factor（LIF）
半球切除术治疗大脑中动脉梗死伴致死性脑水肿试验

Hemicraniectomy after Middle Cerebral Artery

Infarction with Life⁃Threatening Edema Trial
（HAMLET）

半乳糖脑苷脂 galactocerebroside（GalC）
保护性支架血管成形术与颈动脉内膜切除术试验

Stent⁃Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy
（SPACE）
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