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【摘要】 目的 探讨胶质瘤血管内皮生长因子（VEGF）、血管内皮生长因子⁃C（VEGF⁃C）和血管内

皮生长因子受体 ⁃3（VEGFR⁃3）表达变化，以及对肿瘤细胞增殖和间质血管生成的影响。方法 收集

2000-2009 年手术切除 WHOⅠ ~ Ⅱ级、Ⅲ级和Ⅳ级胶质瘤标本各 20 例，采用组织微阵列技术及免疫组

织化学染色（SPAB 法）观察不同级别胶质瘤组织中 VEGF、VEGF⁃C、VEGFR⁃3 和 Ki⁃67 抗原的表达及

CD31 阳性血管密度。结果 60 例胶质瘤组织中肿瘤细胞及间质血管内皮细胞 VEGF、VEGF ⁃C 和

VEGFR⁃3 阳性表达率分别为 88.33%（53/60）和 100%（60/60）、100%（60/60）和 16.67%（10/60）、100%（60/
60）和 21.67%（13/60），不同级别组间差异均无统计学意义（P > 0.05）。Ⅰ ~ Ⅱ级、Ⅲ级及Ⅳ级组的 VEGF
阳性肿瘤细胞密度分别为（17.65 ± 9.00）、（37.30 ± 18.54）和（83.40 ± 22.98）个/0.05 mm2；VEGF⁃C 阳性肿

瘤细胞密度为（38.00 ± 17.82）、（79.30 ± 5.23）和（102.00 ± 13.07）个/0.05 mm2；VEGFR ⁃3 阳性血管密度

（3.65 ± 2.01）、（10.50 ± 3.98）和（14.60 ± 7.29）血管数/4 HF；Ki⁃67 抗原阳性肿瘤细胞密度（9.30 ± 3.48）、

（31.15 ± 9.44）和（60.15 ± 13.60）个/0.05 mm2；CD31 阳性血管密度（6.75 ± 2.24）、（10.35 ± 2.98）和（14.30 ±
3.51）血管数/4 HF，各组之间以上 5 种指标比较差异均有统计学意义（P < 0.05 或 P < 0.01），且彼此间均

呈显著性正相关关系（r = 0.663 ~ 0.910，P < 0.01）。结论 胶质瘤细胞普遍过表达 VEGF 和 VEGF⁃C，而

胶质瘤间质血管内皮细胞则普遍过表达 VEGFR⁃3，三者表达水平均随着肿瘤级别的升高而相应增加；

由此形成的旁分泌环通过诱导间质血管生成促进肿瘤细胞增殖，在胶质瘤的发生、发展过程中起着重要

作用。
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【Abstract】 Objective To explore the changes of vascular endothelial growth factor (VEGF),
vascular endothelial growth factor⁃C (VEGF⁃C) and vascular endothelial growth factor receptor⁃3 (VEGFR⁃3)
expression and their impacts on tumor cell proliferation and interstitial angiogenesis in gliomas.
Methods The specimens of 20 cases of WHO grade Ⅰ-Ⅱ, 20 cases of grade Ⅲ and 20 cases of grade
Ⅳ gliomas were collected from Department of Neurosurgery in Tianjin Medical University General Hospital
during the period from 2000 to 2009. The expressions of VEGF, VEGF⁃C, VEGFR⁃3 and Ki⁃67 as well as

the density of CD31 positive vessels
were detected in 60 gliomas with
different grades of malignancy by
means of tissue microarray and
immunohistochemistry. Results In
the tumor cells and vascular
endothelial cells of 60 patients with
gliomas, the positive rate of VEGF,
VEGF ⁃ C and VEGFR ⁃ 3 was
88.33% (53/60) and 100% (60/60),
100% (60/60) and 16.67% (10/60),
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and 100% (60/60) and 21.67% (13/60) of tumor cells, respectively. No significant differences were seen
among groups in different grades (P > 0.05, for all). In grade Ⅰ-Ⅱ, gradeⅢ and gradeⅣ gliomas, the
density of VEGF positive tumor cells was (17.65 ± 9.00), (37.30 ± 18.54) and (83.40 ± 22.98) positive cell
number/0.05 mm2, the density of VEGF ⁃C positive tumor cells was (38.00 ± 17.82), (79.30 ± 5.23) and
(102.00 ± 13.07) positive cell number/0.05 mm2, the density of VEGFR ⁃ 3 positive vessels was (3.65 ±
2.01), (10.50 ± 3.98) and (14.60 ± 7.29) positive vessel number/4 HF, the density of Ki⁃67 positive tumor
cells was (9.30 ± 3.48), (31.15 ± 9.44) and (60.15 ± 13.60) positive cell number/0.05 mm2, and CD31
positive microvessels was (6.75 ± 2.24), (10.35 ± 2.98) and (14.30 ± 3.51) positive vessel number/4 HF,
respectively. The differences of each parameter mentioned above were all significant among the groups
in different grades (P < 0.05 or P < 0.01), and they were positively correlated with each other (r =
0.663-0.910, P < 0.01). Conclusion Over⁃expression of VEGF and VEGF⁃C was seen in glioma cells,
and VEGFR ⁃3 was also over⁃expressed in interstitial vascular endothelial cells. Their expression levels
increased along with the grade of malignancy. The paracrine loops composed by them can induce
interstitial angiogenesis and tumor cell proliferation, and thereby play a crucial role in the occurrence
and progression of gliomas.

【Key words】 Vascular endothelial growth factors; Glioma; Neovascularization, pathologic;
Immunohistochemistry

随着肿瘤间质血管生成研究的不断深入，肿瘤

的抗血管生成治疗日益受到重视［1］，而且以血管内

皮生长因子（VEGF）及其受体为靶位的抗血管生成

治疗已经成为恶性肿瘤治疗的研究热点［2］。胶质瘤

在浸润性生长过程中是以间质血管生成为先导和

基础的，而 VEGF 在此过程中发挥着至关重要的作

用［3］。在本研究中，我们采用组织微阵列技术及免

疫组织化学染色对 60 例胶质瘤组织标本进行观察，

旨在探讨胶质瘤间质血管生成的机制及其对肿瘤

细胞增殖的影响。

材料与方法

一、标本来源

收集 2000-2009 年天津医科大学总医院神经外

科手术切除的胶质瘤标本 60 例，经石蜡包埋，切片，

常规 HE 染色明确诊断，按照世界卫生组织（WHO）
2007 年中枢神经系统肿瘤分类标准［4］进行组织学

分类和良恶性分级，其中 WHOⅠ ~ Ⅱ级 20 例（毛细

胞型星形细胞瘤 2 例、室管膜下巨细胞型星形细胞

瘤 1 例、纤维型星形细胞瘤 9 例、原浆型星形细胞瘤

3 例、肥胖细胞型星形细胞瘤 1 例、星形⁃少突胶质细

胞瘤 2 例、少突胶质细胞瘤 1 例和室管膜瘤 1 例）；Ⅲ

级 20 例（间变性星形细胞瘤 10 例、间变性少突胶质

细胞瘤 7 例、间变性星形⁃少突胶质细胞瘤 1 例、间变

性室管膜瘤 1 例和间变性星形⁃室管膜瘤 1 例）；Ⅳ级

20 例（均为胶质母细胞瘤）。男 36 例，女 24 例，年龄

12 ~ 74 岁，平均（40.67 ± 15.55）岁。

二、研究方法

1. 人胶质瘤组织微阵列制备 于光学显微镜下

找出肿瘤组织切片中具有代表性的区域，并在相应

石蜡包埋组织切面上进行标记。由天津市肿瘤医

院肿瘤芯片研究中心制备组织微阵列，采用 140 点

阵列，0.60 mm 组织穿刺针在每一标本的两点分别

采集样本，而后将其依次排列于模具内预融的石蜡

中构成组织微阵列蜡块，待石蜡凝固后切制 5 μm 组

织微阵列切片，室温保存备用。

2. 免疫组织化学染色 （1）试剂：免疫试剂中Ⅰ

抗［为小鼠抗人 VEGF 蛋白（1∶80）、CD31 蛋白（1∶
25）、Ki⁃67 抗原蛋白单克隆抗体（1∶40）及兔抗人血

管内皮生长因子⁃C（VEGF⁃C）蛋白和血管内皮生长

因子受体⁃3（VEGFR⁃3）蛋白多克隆抗体］，SPAB 检

测试剂盒［含生物素标记的马抗小鼠 IgG（1∶150）、

山羊抗兔 IgG（1∶300）和辣根过氧化物酶标记链霉

菌卵白素（1 ∶ 100）］，以及二氨基联苯胺（DAB）显

色试剂盒均购自美国 Santa Cruz 公司，每种免疫组

织化学染色均设阳性和阴性对照。（2）染色方法：组

织微阵列切片常规脱蜡入水，小鼠抗人单克隆抗体

SPAB 法分别标记 VEGF、CD31 和 Ki⁃67，兔抗人多克

隆 抗 体 SPAB 法 分 别 标 记 VEGF ⁃ C（工 作 液）和

VEGFR⁃3（工作液）。

3. 阳性结果判定 在装有目镜网格测微尺（80
μm × 80 μm）的 400 倍视野下，计数微阵列中每例胶

质瘤组织切片中 8 个网格面积内的 VEGF、VEGF⁃C
及 Ki⁃67 阳性肿瘤细胞数目，即为阳性肿瘤细胞密

度（个/0.05 mm2）；计数微阵列中每例胶质瘤组织切

片 中 的 4 个 高 倍 视 野（× 400）面 积 内 的 VEGF、
VEGFR⁃3 及 CD31 阳性血管数目，即为阳性血管密

度（血管数/4 HF）。
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图 1 不同级别胶质瘤肿瘤细胞及间质血管内皮细胞
VEGF 表达变化 免疫组织化学染色（SPAB 法） × 400
1a 少突胶质细胞瘤（WHO Ⅱ级）的 VEGF 阳性肿瘤细
胞 1b 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的 VEGF 阳性肿
瘤细胞 1c 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 VEGF 阳性肿
瘤细胞 1d 纤维型星形细胞瘤（WHOⅡ级）的 VEGF 阳
性间质血管内皮细胞 1e 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ
级）的 VEGF 阳性间质血管内皮细胞 1f 胶质母细胞瘤
（WHOⅣ级）的 VEGF 阳性间质血管内皮细胞

组别

Ⅰ ~ Ⅱ级组

Ⅲ级组

Ⅳ级组

χ2或 F值

P值

样本
例数

20
20
20

肿瘤细胞

阳性率
例数（%）

17（85.00）
17（85.00）
19（95.00）

1.294
> 0.05

阳性细胞密度
（x ± s，个/0.05 mm2）

17.65 ± 9.00
37.30 ± 18.54
83.40 ± 22.98

71.710∗

< 0.01

间质血管内皮细胞

阳性率
例数（%）

20（100.00）
20（100.00）
20（100.00）

—

—

阳性血管密度
（x ± s，血管数/4 HF）

4.40± 2.30▲

6.10± 2.99▲

9.50± 3.22
16.440
< 0.01

表 1 不同级别胶质瘤组肿瘤细胞及间质血管内皮细胞 VEGF 表达水平的比较

注：q检验，∗3 组间差异均有统计学意义 P < 0.01；▲与Ⅳ级组间差异有统计学意义 P < 0.01

1a 1b 1c 1d

1e 1f

4. 统计分析方法 采用 SPSS 16.0 统计软件进

行数据计算与分析。计数资料以阳性率（%）表示，

行χ2 检验；计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表示，采

用单因素方差分析及两两比较 q 检验行显著性检

验；VEGF 阳性肿瘤细胞密度、VEGF⁃C 阳性肿瘤细

胞密度、VEGFR⁃3 阳性血管密度、CD31 阳性血管密

度及 Ki⁃67 阳性肿瘤细胞密度，彼此之间的关系进

行直线相关分析。统计推断的检验水准为α = 0.05。
结 果

一、不同级别胶质瘤 VEGF 表达的观察结果

60 例胶质瘤组织标本中 53 例（88.33%）可见

VEGF 阳性肿瘤细胞，各组肿瘤细胞 VEGF 阳性表达

率差异无统计学意义（P > 0.05）；VEGF 阳性肿瘤细

胞密度随胶质瘤级别升高而相应增加，3 组间 VEGF
阳性肿瘤细胞密度的差异均有统计学意义（P <
0.01，表 1）。本组所有胶质瘤组织标本均可见间质

血管内皮细胞表达 VEGF（100%），VEGF 阳性血管

密度亦随胶质瘤级别升高而相应增加，除Ⅰ ~ Ⅱ级

组与Ⅲ级组间差异无统计学意义（P > 0.05），其余各

组之间 VEGF 阳性血管密度的差异均有统计学意义

（P < 0.01，表 1）。VEGF 阳性肿瘤细胞和阳性间质

血管内皮细胞胞质均呈棕黄色（图 1）。

二、不同级别胶质瘤 VEGF⁃C 和 VEGFR⁃3 表达
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组别

Ⅰ ~ Ⅱ级组

Ⅲ级组

Ⅳ级组

F或χ2值

P值

样本
例数

20
20
20

肿瘤细胞

阳性率
例数（%）

20（100.00）
20（100.00）
20（100.00）

—

—

阳性细胞密度
（x ± s，个/0.05 mm2）

38.00 ± 17.82
79.30 ± 5.23

102.00 ± 13.07
185.790∗

< 0.01

内皮细胞
阳性率

例数（%）

2（10.00）
4（20.00）
4（20.00）

0.223
> 0.05

表 2 不同级别胶质瘤组肿瘤细胞及间质血管
内皮细胞 VEGF⁃C 表达水平的比较

注：q检验，∗3 组间差异均有统计学意义 P < 0.01

组别

Ⅰ ~ Ⅱ级组

Ⅲ级组

Ⅳ级组

F或χ2值

P值

样本
例数

20
20
20

间质血管内皮细胞

阳性率
例数（%）

20（100.00）
20（100.00）
20（100.00）

—

—

阳性血管密度
（x ± s，血管数/4 HF）

3.65 ± 2.01
10.50 ± 3.98
14.60 ± 7.29

27.480∗

< 0.01

肿瘤细胞
阳性率

例数（%）

4（20.00）
5（25.00）
4（20.00）

0.196
> 0.05

表 3 不同级别胶质瘤组肿瘤细胞及间质血管
内皮细胞 VEGFR⁃3 表达水平的比较

注：q检验，∗3 组间差异均有统计学意义 P < 0.01

图 2 不同级别胶质瘤肿瘤细胞及间质血管内皮细胞 VEGF⁃C 表达变化 免疫组织化学染色（SPAB 法） × 400 2a 原浆型星形细胞
瘤（WHOⅡ级）的 VEGF⁃C 阳性肿瘤细胞 2b 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的 VEGF⁃C 阳性肿瘤细胞 2c 胶质母细胞瘤（WHOⅣ
级）的 VEGF⁃C 阳性肿瘤细胞 2d 纤维型星形细胞瘤（WHOⅡ级）的 VEGF⁃C 阳性间质血管内皮细胞 2e 间变性星形细胞瘤（WHO
Ⅲ级）的 VEGF⁃C 阳性间质血管内皮细胞 2f 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 VEGF⁃C 阳性间质血管内皮细胞 图 3 不同级别胶质瘤肿
瘤细胞及间质血管内皮细胞 VEGFR⁃3 表达变化 免疫组织化学染色（SPAB 法） × 400 3a 纤维型星形细胞瘤（WHOⅡ级）的 VEGFR⁃
3 阳性肿瘤细胞 3b 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的 VEGFR⁃3 阳性肿瘤细胞 3c 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 VEGFR⁃3 阳性肿瘤
细胞 3d 混合型星形 ⁃少突胶质细胞瘤（WHOⅡ级）的 VEGFR ⁃3 阳性间质血管内皮细胞 3e 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的
VEGFR⁃3 阳性间质血管内皮细胞 3f 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 VEGFR⁃3 阳性间质血管内皮细胞

2a

2e

3c 3d

2f

2b 2c

3a

3e 3f

3b

2d

的观察结果

60 例胶质瘤组织标本中，肿瘤细胞及间质血管

内皮细胞 VEGF⁃C 阳性表达率分别为 100%（60/60）
和 16.67%（10/60），3 组之间二者阳性表达率的差异

均无统计学意义（P > 0.05，表 2）。VEGF⁃C 阳性肿瘤

细胞密度随胶质瘤级别升高而相应增加，3 组比较

差异均有统计学意义（P < 0.01，表 2）。60 例胶质瘤

组织标本中，间质血管内皮细胞和肿瘤细胞的

VEGFR ⁃ 3 阳 性 表 达 率 分 别 为 100%（60/60）和

21.67%（13/60），3 组间二者阳性表达率的差异均无

统计学意义（P > 0.05，表 3）。VEGFR⁃3 阳性血管密

度随着胶质瘤级别的升高而相应增加，3 组之间差

异均有统计学意义（P < 0.01，表 3）。 VEGF ⁃C 和

VEGFR⁃3 阳性肿瘤细胞及阳性间质血管内皮细胞

的胞质均呈棕黄色（图 2，3）。

三、不同级别胶质瘤 CD31 及 Ki⁃67 表达的观察

60 例胶质瘤组织标本中，间质血管内皮细胞

CD31 及肿瘤细胞 Ki ⁃ 67 阳性表达率均为 100% 。
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组别

Ⅰ ~ Ⅱ级组

Ⅲ级组

Ⅳ级组

F值

P值

样本例数

20
20
20

CD31 阳性血管密度
（血管数/4 HF）

6.75 ± 2.24
10.35 ± 2.98
14.30 ± 3.51

53.590∗

< 0.01

Ki⁃67 阳性肿瘤细胞
密度（个/0.05 mm2）

9.30 ± 3.48
31.15 ± 9.44
60.15 ± 13.60

136.430∗

< 0.01

表 4 不同级别胶质瘤组 CD31 阳性血管密度及
Ki⁃67 阳性肿瘤细胞密度的比较（x ± s）

注：q检验，∗3 组间差异均有统计学意义 P < 0.01

图 4 不同级别胶质瘤间质血管内皮细胞 CD31 及肿瘤细胞 Ki⁃67
表达变化 免疫组织化学染色（SPAB 法） × 400 4a 纤维型星
形细胞瘤（WHOⅡ级）的 CD31 阳性间质血管内皮细胞 4b 间
变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的 CD31 阳性间质血管内皮细胞
4c 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 CD31 阳性间质血管内皮细
胞 4d 纤维型星形细胞瘤（WHOⅡ级）的 Ki ⁃67 阳性肿瘤细
胞 4e 间变性星形细胞瘤（WHOⅢ级）的 Ki ⁃67 阳性肿瘤细
胞 4f 胶质母细胞瘤（WHOⅣ级）的 Ki⁃67 阳性肿瘤细胞

4e

4c

4a

CD31 阳性间质血管密度（显示肿瘤微血管密度）及

Ki⁃67 阳性肿瘤细胞密度（反映肿瘤增殖活性）均随

胶质瘤级别升高而相应增加，3 组间比较两项指标

的差异均有统计学意义（P < 0.01，表 4）。CD31 阳性

间质血管内皮细胞胞质呈棕黄色（图 4a ~ 4c），Ki⁃67
阳性肿瘤细胞胞核呈棕黄色，而且不均匀散在分布

（图 4d ~ 4f）。

四、相关分析

经直线相关分析证实，VEGF 阳性肿瘤细胞密

度、VEGF⁃C 阳性肿瘤细胞密度、VEGFR⁃3 阳性血

管密度、CD31 阳性血管密度及 Ki⁃67 阳性肿瘤细

胞密度，彼此之间均呈显著性正相关（r = 0.633 ~
0.910，P < 0.01）。

讨 论

间质血管是肿瘤细胞获取营养并赖以生存

的必需通道，故间质血管生成是恶性肿瘤细胞增

殖、肿瘤生长、侵袭和转移必备的先决条件［5］。因

此，如能有效地抑制其间质血管的生成即可达到

抑制恶性肿瘤生长和防止其转移的目的。而阐

明恶性肿瘤间质血管生成机制是实现该目标亟

待解决的问题。已知有多种颅外恶性肿瘤细胞

过表达 VEGF，并以旁分泌方式促进其间质血管

生成，而且阻断该旁分泌环可以发挥有效的抑瘤

作用［6］。本研究结果显示，胶质瘤细胞普遍有

VEGF 过表达，VEGF 阳性肿瘤细胞密度随着胶质

瘤 级 别 的 升 高 而 相 应 增 加，不 同 级 别 组 之 间

VEGF 阳性肿瘤细胞密度均有显著性差异。虽然

胶质瘤间质血管内皮细胞 VEGF 阳性检出率达

100%，且Ⅰ ~ Ⅱ级组和Ⅲ级组肿瘤细胞 VEGF 阳

性血管密度均低于Ⅳ级组，差异亦有统计学意

义，但其阳性血管密度较低。以上结果表明胶质

瘤产生的 VEGF 主要来自肿瘤细胞［7］。

VEGFR⁃3 是 VEGF⁃C 的相对特异性受体，在

成人组织中 VEGFR⁃3 主要表达于淋巴管内皮细

胞［8］。已有研究表明，颅外恶性肿瘤的淋巴管内

皮细胞过表达 VEGFR⁃3，可促进间质淋巴管生成

及肿瘤细胞经淋巴管转移［9］。然而，中枢神经系

统无淋巴管，其血管内皮细胞是否兼有血管和淋

巴管内皮细胞之双重特性，并表达 VEGFR⁃3，此
前尚不清楚。胶质瘤细胞及其间质血管内皮细

胞是否产生 VEGF⁃C，并通过 VEGFR⁃3 促进肿瘤

间质血管生成，也不清楚。本研究结果显示，胶

质瘤细胞普遍有 VEGF⁃C 过表达，VEGF⁃C 阳性肿瘤

细胞密度随胶质瘤级别的升高而相应增加，不同级

别组之间 VEGF⁃C 阳性肿瘤细胞密度的差异均有统

计学意义；胶质瘤间质血管内皮细胞 VEGF⁃C 阳性

检出率仅为 16.67%（10/60），不同级别组间差异无

统计学意义。胶质瘤间质血管内皮细胞普遍有

VEGFR⁃3 过表达，VEGFR⁃3 阳性血管密度随胶质瘤

级别的升高而相应增加，不同级别组间差异均有统

计学意义；胶质瘤细胞 VEGFR ⁃3 阳性检出率仅为

4b

4d

4f
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21.67%（13/60），且阳性细胞数目很少，不同级别组

间差异无统计学意义。此结果说明胶质瘤产生的

VEGF⁃C 主要是来自肿瘤细胞，VEGFR⁃3 主要来自

间质血管内皮细胞。

CD31 是血管内皮细胞特异性标志物［10］，用其

作免疫组织化学标记可清晰而准确地显示胶质瘤

间质微血管密度。Ki⁃67 抗原是增殖期细胞特异性

标志物，其阳性细胞密度是衡量肿瘤细胞增殖活性

的客观指标［11］。本组 60 例胶质瘤标本的检测结果

显示，CD31 阳性微血管密度及 Ki⁃67 阳性肿瘤细胞

密度均随胶质瘤级别的升高而相应增加，不同级别

组之间两项指标的差异均有统计学意义。经直线

相关分析证实，VEGF、VEGF⁃C 和 Ki⁃67 抗原阳性肿

瘤细胞密度，以及 VEGFR⁃3 和 CD31 阳性血管密度，

彼此间均呈显著性正相关。综合分析以上结果，提

示肿瘤细胞是胶质瘤中 VEGF 和 VEGF⁃C 的主要来

源，并以旁分泌方式与其间质血管内皮细胞高表达

的 VEGFR⁃3 结合，在促进胶质瘤间质血管生成方面

起重要作用，并通过诱导间质血管生成间接促进肿

瘤细胞增殖；间质血管内皮细胞的 VEGF、VEGF⁃C
和 VEGFR⁃3 自分泌信号传导通路活性微弱，不是促

进胶质瘤间质血管生成的主要因素。
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10 月 29 日是“世界卒中日”。脑卒中，又称急性脑血管病，俗称“中风”。

最近公布的我国居民第 3 次死因调查结果显示，脑血管病已成为国民首位的死因，其中尤以脑卒中造成的损害为重。我

国每年新发脑卒中患者超过 200 万例，每年死于脑血管病者约 150 万例，且呈逐年上升趋势，同时发病年龄趋于年轻化。我国

现存脑血管病患者 700 余万例，其中 70%为缺血性卒中，有相当的比例伴随有多种危险因素，是复发性脑卒中的高危个体。随

着人口老龄化和经济水平的快速发展及生活方式的变化脑卒中发病率、复发率均在快速增长。

实际上，脑卒中是一种可预防、可治疗的疾病，只要提前预防和及时治疗，可以有效地降低脑卒中的发生率和病死率。

为了唤起公众对脑血管病及其危险因素的关注，世界卒中组织（WSO）从 2004 年开始，将每年的 10 月 29 日确立为“世界卒

中日”。“世界卒中日”每年设定一个主题，全世界围绕这一主题举办相关活动。今年“世界卒中日”的主题初定为：one in six—
it can be you（1/6——你也可能是其中一员）。世界卒中组织由国际卒中协会（ISS）和世界卒中联盟（WSF）在 2006 年合并成

立。世界卒中组织的使命是通过加强对脑卒中的关注、促进脑卒中研究及健康教育来促进世界范围内对脑卒中的防治。具体

内容是：（1）促进脑卒中和血管性痴呆患者的预防和人文关怀。（2）促进脑卒中临床治疗标准化的建立。（3）加强公众教育，可联

合其他国际性、公众性和私人性团体组织。（4）促进脑卒中临床研究发展。

在“世界卒中日”即将到来之际，中华预防医学会卒中预防与控制专业委员会与世界卒中组织将举办一系列活动来提高公

众对脑卒中的认识，并在 10 月 29 日“世界卒中日”当天进行大型患者教育、义诊活动，并现场演示脑卒中的急救知识。

关于此次活动的详细信息，请登录中国卒中网（www.chinastroke.com）。

世界卒中日
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