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缺血性卒中脑细胞保护科学声明——来自
中国卒中学会的科学声明
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·指南与共识·

【摘要】  缺血性卒中是致死致残的重症疾病之一。缺血性卒中患者预后不理想的重要原因之一是

缺血级联反应造成的脑组织损伤。因此，积极的脑细胞保护治疗对改善缺血性卒中的预后至关重

要。近年来，国内外大量临床前和临床研究证据层出不穷。基于更多新治疗靶点的涌现以及更多治

疗方式的突破，结合最新卒中治疗学术产业圆桌会议的内容，本声明对缩小目前缺血性卒中研究临

床转化鸿沟的探索、脑细胞保护的临床研究，以及如何有助于实现更多治疗方式的临床转化做一

科学声明，旨在推进缺血性卒中脑细胞保护临床前及临床研究的开展，进一步改善缺血性卒中患者

的临床预后。
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【Abstract】  Ischemic stroke is one of the serious diseases that cause death and disability. One of 
the important reasons for the unsatisfactory prognosis of patients with ischemic stroke is the damage 
to brain tissue resulting from the ischemic cascade reaction. Therefore, active brain cytoprotection 
therapy is essential for ischemic stroke treatment. In recent years, evidence from many preclinical 
studies and clinical research has emerged at home and abroad. With the emergence of new 
therapeutic targets and breakthroughs in treatment approaches, combined with the content of the 
latest Stroke Treatment Academic Industry Roundtable, this paper makes a scientific statement on 
the exploration of strategies to bridge the gap of clinical transformation in ischemic stroke, clinical 
research on brain cytoprotection, and how can exploration contribute to the clinical transformation 
of more treatment approaches. The objective is to promote the development of preclinical studies 
and clinical research in brain cytoprotection for ischemic stroke, and further improve the clinical 
prognosis of patients with ischemic stroke.
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急性缺血性卒中（acute ischemic stroke，

AIS）的治疗核心是挽救缺血半暗带的脑组

织。早期血管再通（包括静脉溶栓和血管内治

疗）可恢复缺血组织的血流灌注，是目前被循

证医学证实的最有效治疗方法。然而即使早

期有效血管再通后，依然有至少一半的患者预
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后不良，再灌注损伤是其最可能的机制之一[1]。 

除再灌注治疗外，另一个极有希望既能挽救

缺血半暗带，又能防止再灌注损伤的治疗措

施，是针对缺血级联反应的脑细胞保护（brain 

cytoprotection）。过去几十年来，全球研究者

在这一领域进行了大量基础、转化和临床研

究。针对缺血级联反应不同环节的1000多种药

物在临床前研究中显示出不同的缺血保护作用，

但后续研究未能充分明确其临床获益，也未获

得权威的脑血管病指南推荐[2-3]。

1998年，美国建立了由卒中临床研究者、药

物和医疗器械研发相关人士、政府监管人员

三方代表组成的卒中治疗学术产业圆桌会

议（Stroke Treatment Academic Industry 

Roundtable，STAIR），每两年召开一次专项

会议，就AIS临床研究进行探讨。截至2023年，

STAIR已经召开12次，并发表了系列相关科学

声明，对促进缺血性卒中的临床研究，特别是对

脑细胞保护研究，起到了极大的推进作用[3-5]。

与此同时，针对缺血性卒中脑细胞保护的

新理论、新观念、基础研究和大型临床研究不

断涌现，从研发、转化、临床研究到实际临床

应用，都为相关领域工作者带来了新的机遇和

挑战。为此，中国卒中学会于2023年4月正式成

立了“脑保护学术圆桌会”（Cerebroprotection 

Academic Roundtable，CARE）。CARE旨在

携手海内外神经科学领域专家，共同打造一个

开放、高度组织化、国际化的学术交流平台，通

过建立多学科的专家合作，探讨脑细胞保护领

域（针对卒中、神经退行性疾病等）的前沿和未

来，以提高神经系统疾病领域的科研与临床诊

疗水平，并就规范脑细胞保护治疗策略达成共

识。在此背景下，中国卒中学会CARE学术委员

会组织专家就缺血性卒中的脑细胞保护撰写了

本科学声明。

1 脑细胞保护的概念转变

脑细胞保护治疗作为缺血性卒中防治

领域的重要策略，其概念在不断演进和转变。 

20世纪70年代，针对脑缺血的保护被称为神经

保护（neuroprotection），主要强调对神经元

的保护，旨在减轻缺血引起的神经元损伤，从而

降低病情的严重程度，提高患者的生活质量[6]。 

随着相关研究的不断深入，研究者发现单纯针

对神经元的保护效果不尽理想，神经胶质细胞、

血管内皮细胞及其相互作用在脑缺血损伤中有

重要作用，进而提出了脑细胞保护并不仅限于

对神经元的保护，而是应该包括对整个神经血

管单元（neurovascular unit，NVU）保护的

概念[7]。

2019年，STAIR联盟在其科学声明中明

确提出了从神经保护到脑细胞保护的建议[8]。 

2023年，美国心脏学会（American Heart 

Association，AHA）/美国卒中学会（American 

Stroke Association，ASA）发布了《科学声明：

神经血管组在大脑健康和认知障碍中的关键作

用》，阐述了神经血管组学在脑健康和认知功

能中的重要性[9]。神经血管组学是一种系统性

研究方法，类似于基因组学和蛋白组学，关注

神经系统各组分间的相互作用，有助于研究者

全面认识脑血管病的复杂性，其本质是脑细胞

保护概念的进一步深化。中国卒中学会2023年

发布的《中国脑血管病临床管理指南（第2版）》

中，也明确提出用脑细胞保护代替原有神经保

护的概念[10]。

因此，中国卒中学会提出声明：鉴于神经元、

血管和神经胶质细胞之间的紧密关联及其在

疾病发展过程中的相互影响，推荐将脑细胞保

护作为更加全面、综合的概念以及整体的治疗

策略，代替传统的“神经保护”一词，以涵盖更

广泛的治疗对象和干预范围，为更多患者提供

更为全面和个体化的治疗手段。

2 脑细胞保护的治疗靶点

2.1 脑细胞保护的经典靶点

AIS后，缺血半暗带的存在为治疗提供了时 
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间窗。缺血级联反应引起的代谢及电生理变化，

是造成脑梗死体积扩大的重要原因，其主要病

理生理机制包括兴奋性毒性、氧化应激和神经

炎症等。

在AIS发生后，N-甲基-D-天冬氨酸受

体（N-methyl-D-aspartate receptor，NMDAR）

过度活化驱动钙离子内流，并促使神经元型一

氧化氮合酶（neuronal nitric oxide synthase，

nNOS）与突触后密度蛋白95（postsynaptic 

density protein 95，PSD-95）相互作用，生成

大量一氧化氮。虽然适量的一氧化氮可能对脑

组织具有保护作用，但大量的一氧化氮可加剧

神经元死亡。γ氨基丁酸A型受体（gamma-

aminobutyric acid type A receptor，

GABAAR）通过抑制钙离子内流对抗兴奋

性毒性，但在急性脑损伤中其功能易丧失。

GABAAR激动剂可减小脑梗死体积并改善患者

的预后。皮质传播性抑制（cortical spreading 

depression，CSD）及相关的锌离子释放可通过

增强NMDAR活性并与GABAAR相互作用放大

损伤。缺血期间，NMDAR与GABAAR功能异

常，可触发活性氧（reactive oxygen species，

ROS）/活性氮（reactive nitrogen species，

RNS）过量产生、炎症反应及细胞损伤。溶栓

和取栓虽然可恢复血流，但再灌注过程可能诱

发新的病理变化（如ROS/RNS增多、血脑屏

障破坏、出血转化及NMDAR进一步激活），加

重脑组织损伤的进展。因此，调控NMDAR与

GABAAR活性对抑制兴奋性毒性、控制CSD、

优化再灌注损伤修复极其重要，并需关注无复

流现象对治疗效果的影响。此外，小胶质细胞、

外周免疫细胞浸润等因素也参与脑组织梗死的

二次进展。因此，干预AIS后缺血和炎症级联反

应过程中的节点，可能减缓或终止缺血性梗死核

心的进展，从而减轻脑组织梗死后的缺血损害。

既往大量动物实验表明，使用NMDAR拮

抗剂、GABAAR激动剂、抗氧化剂、PSD-95抑

制剂以及抗炎药物等，可有效减少卒中动物模

型的脑梗死体积并改善其功能结局[11]。虽然少

数针对上述脑细胞保护经典靶点的Ⅱ期临床研

究也显示出良好的前景，但到目前为止，相关的

Ⅲ期临床研究全部以失败而告终。开发出临床

上切实有效的脑细胞保护治疗方案仍然是一项

挑战[3]。

2.2 脑细胞保护新靶点的探索

鉴于针对脑细胞保护经典靶点的临床研

究未能获得阳性结果，研究者不断针对系列

新靶点进行相关研究，并从传统的脑细胞保护

靶点转向更上游、更广泛的领域，包括小RNA、

蛋白质修饰等，以拓宽研究视野。即不局限于

脑细胞保护的特定环节或药物靶点，而是关注

脑细胞保护的整体病理生理过程，从更深层次、

更广泛的角度探索脑细胞保护机制[11]。

值得关注的是，非编码RNA，包括不编码

功能性蛋白质或多肽的短RNA、长RNA、环状

RNA（现证实部分也具有翻译功能），以及重

复RNA序列，极大地拓展了中心法则范围。其

可通过与蛋白、DNA和RNA相互作用，参与多

种细胞活动（如细胞凋亡、氧化应激、炎症反

应和血管生成等方面），有望作为新型的AIS脑

细胞保护药物。尤其是环状RNA，具有共价闭

合的连续环结构，可抗线性RNA酶降解，也可

以通过外泌体等细胞外囊泡跨越血脑屏障，传

递中枢神经信号，在组织中显示出高度的时空

特异性，有望成为AIS的潜在治疗靶点。如与

星形胶质细胞相关的circHECTD1[12]、与血管

通透性相关的circDLGAP4[13]、circ-FoxO3[14]

以及与神经功能恢复相关的circSCMH1[15]。

circOGDH（来源于三羧酸循环限速酶α-酮

戊二酸脱氢酶）是一种与缺血半暗带神经元损

伤相关的环状RNA，可作为AIS缺血半暗带诊

断的新型标志物和潜在预后指标，且已在动物

实验中被证实治疗有效，展示出了其成为新型

缺血性卒中诊疗靶点的巨大潜力[16-17]。尽管针

对环状RNA的研究尚处于基础研究或卒中生

物标志物的研究阶段，但其表现出来的优势值
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得更多临床研究探索。

2.3 单一靶点到多靶点的探索

如上所述，单一靶点的脑细胞保护药物在

临床研究中没有显示出良好的疗效，虽然影响

因素复杂，但治疗靶点的单一性以及动物实验

和临床研究的脱节可能是相关临床研究失败的

主要原因。多靶点保护旨在通过影响缺血级联

反应的多个方面，包括兴奋性毒性、氧化应激

和神经炎症来进行脑细胞保护。多靶点药物可

以在缺血级联反应的多个层面进行干预，从而

实现多重效应终点。近年来，全球研究者围绕

多靶点脑细胞保护，开展了一系列基础和临床

研究，并取得了一定的进展。

有基础研究显示，依达拉奉右莰醇能够清

除自由基，增强含α2/α3亚基的GABAAR，并

抑制脑组织中性粒细胞胞外陷阱、炎症小体介

导的焦亡及炎症介质等诱导的神经炎症[18-21]。 

我国学者在此基础上开展了两项Ⅲ期临床研

究——依达拉奉右莰醇治疗AIS的疗效观察

（treatment of acute ischemic stroke with 

edaravone dexborneol，TASTE）和依达拉奉

右莰醇舌下片治疗AIS的疗效观察（treatment 

of acute ischemic stroke with sublingual 

edaravone dexborneol，TASTE-SL），结果均

证明依达拉奉右莰醇治疗AIS有效且安全[22-23]。

Nelonemdaz（Neu2000）是阿司匹林和

柳氮磺吡啶的衍生物，可通过相对选择性阻

断NMDAR的2B型受体，抑制NMDAR的

钙离子通透性，同时对ROS/RNS途径产生

的ROS亦有强力清除作用。韩国的一项Ⅱ期

临床研究——AIS再通后Neu2000治疗的安

全性与最佳神经保护（safety and optimal 

neuroprotection of Neu2000 in acute 

ischemic stroke with recanalization，

SONIC）评估了Neu2000在急性大血管闭塞

（large vessel occlusion，LVO）性卒中患者血

管再通后应用的安全性和有效性。研究结果提

示，Neu2000无严重不良反应，虽在研究结局

中的获益不显著，但显示出有利趋势（OR 1.55，

90%CI 0.92～2.60）[24]，未来需要进一步的临

床研究来证明其有效性。

Y-3注射液（ZL006-05）既能阻断nNOS-

PSD-95蛋白之间的耦联相互作用，又能增强

含α2亚基的GABAAR活性。临床前研究发

现，ZL006-05可减轻大鼠的永久性缺血再灌

注损伤，促进其长期功能恢复，且对永久性缺

血的治疗时间窗高达12 h，可产生快速抗抑

郁和抗焦虑作用，并具有良好的药代动力学

和较高的安全性，转化前景良好[25]。目前该药

物已处于临床Ⅱ期试验阶段（临床研究登记号：

CTR20231033）。

此外，由中医药多组分、多途径、多环节、

多靶点的协同作用引申出的“以药试靶”“以靶

组方”“态靶结合”等观点，也是一种多靶点保

护新模式，拥有巨大的发展潜力。大量前期基

础研究发现，活血化瘀类中药单方或其提取物、

复方制剂等可通过多种机制，对神经血管单元

的不同组分发挥缺血后脑细胞保护作用[26]。例

如，有基础研究发现，银杏内酯可通过多靶点

协同作用，减少脑缺血小鼠脑组织的ROS损伤、

改善线粒体膜通透性、减少神经小胶质细胞

极化，并改善血脑屏障通透性[27-30]。近年来国

内开展的两项相对高质量的临床随机对照试验

（randomized controlled trial，RCT）也提 

示了其有效性和安全性[31-32]。

因此，中国卒中学会提出声明：缺血性卒中

的脑细胞保护除关注经典靶点外，还应加强对

潜在的新靶点从基础到临床的转化研究；呼吁

开展更多从单靶点到多靶点联合保护的深入

研究；呼吁开展针对中医药的系列高质量临床

研究。

3 缩小脑细胞保护治疗临床转化鸿沟的探索

鉴于众多脑细胞保护治疗从临床前的

基础研究转化为临床研究均未能成功，美国

STAIR联盟发布了系列科学声明，分析总 
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结了转化率低的可能原因，并提出了相应的解

决方案。STAIR联盟系列科学声明提出三大原

则：①将临床前研究分为Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ期，其中Ⅲ期

临床前研究要求多中心、完全盲法、随机对照、

前瞻性研究设计，以及样本量足够大，以最大

限度地模拟真实临床环境；②在再灌注基础上

实施脑细胞保护治疗；③从单一靶点转变为多

靶点的脑细胞保护治疗[4，8，33-35]。

与此同时，针对临床前研究的动物实验设

计和分析报告质量不高的问题，英国国家3Rs

中心（National Centre for the Replacement 

Refinement & Reduction of Animals in 

Research，NC3RS）也发布了动物研究:体内

实验报告（animal research: reporting of 

in vivo experiments，ARRIVE）指南[36]。

2019年，由美国国立卫生研究院授权，美

国国立神经疾病和卒中研究所（Nat iona l 

Institute of Neurological Disorders and 

Stroke，NINDS）资助，美国模仿卒中临床

网络，成立了卒中临床前评估网络（stroke 

preclinical assessment network，SPAN）

（https://spannetwork.org/）[37-39]。SPAN下

设的指导委员会负责中央监督；协调中心负责

起草协议、分配项目、数据质量控制，建立全

球最大的临床与转化医学研究试验数据库系

统——研究电子数据收集（research electronic 

data capture，REDCap）和神经影像学研究

室的成像数据档案存储库；统计中心负责对数

据集中随机化和统计分析。NINDS负责寻求外

部咨询委员会的建议和指导[39-40]。

作为多中心实验室网络，SPAN采用了新

颖的多臂、多阶段方案设计，对所有研究项

目均采用标准化实验协议及标准操作程序

（standard operative procedure，SOP），在

再灌注基础上观察脑细胞保护[39]。进行具体实

验设计和执行实验方案时，研究者需遵循以下

关键准则和步骤，以确保研究的严谨性与合理

性、结果的可信度与可重复性，从而完成高质量、

高精度的临床前研究[34，36，39，41-50]：

（1）在实验设计阶段，研究者需遵循

STAIR/ARRIVE指南，提供详细的理论假

设、临床前Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ期方案、预期结果、实验

流程等，且对其他不可控的干扰因素进行解

释说明。

（2）选择临床前效应评估时，将实验的基

础机制体现在终点结局评估上；计算样本量时，

需考虑标准偏差并进行合理的先验计算，过

大的样本量并不一定会带来更好的结果；筛选

样本时，还需要严格符合预先规定的客观标准，

以减少对结果的选择偏倚。

（3）在实验过程中，研究者需贯彻随机盲

法原则，并实施多中心独立重复研究。

（4）将动物模型最大限度地再现于临床情

景，提高模拟率：

①建立合理的动物模型：由于临床患者病

因复杂、病种异质性大，迄今为止尚无能够完

全重现缺血性卒中所有特征的动物模型，现

有模型都存在一定的不足。因此，关键不在于

模型类型本身，而在于根据实验设计如何使

用、何时使用合理的动物模型。研究者可在根

据需要选择模拟率高的模型类型的同时，尽量

提高复合模型的使用，例如糖尿病合并大脑中

动脉闭塞（middle cerebral artery occlusion，

MCAO）模型等。

②选择合适的动物种类：啮齿动物具有种

类和数量多、模型结果稳定、操作简单且费用

低、易于构建共病模型等特点，因而在临床前

研究中所占比例较大。但近年来，猫、兔、犬、猪、

羊及非人灵长类动物等的使用率呈明显上升趋

势，尤其是非人灵长类动物因其与人类高度一

致的解剖特征和生理特性而具有绝对优势和

转化价值。但大型动物模型存在数量少、成本

高、伦理审查范式复杂、手术复杂且结果不稳

定、共病模型构建困难等问题，又限制了其应

用。因此，研究者需要根据具体实验需要选择

合适的动物种类。
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③考虑年龄、性别、共病等因素：鉴于临床

中多数卒中患者是伴有高血压、糖尿病或高胆

固醇血症等慢性疾病的老年人，且女性所占比

例不少。因此，在初步研究提示所研究项目某

干预因素或方式对年轻、健康、雄性的啮齿动

物有作用后，应在衰老、共病的雌雄动物中开

展全面研究。

④统一标准化参数：以动物MCAO模型为

例，包括手术时间、全身麻醉药物种类的选择,

线栓类型，栓塞时长，生理监测（核心温度、呼

吸频率、心率、血压、血气以及血糖等），周围

环境以及术者水平等均应统一标准化参数，减

少因实验操作带来的结果偏差。

⑤明确给药时间、方式及剂量效应关系：

充分考虑时间窗口、组织窗口与目标窗口之间

的非线性关系，将给药时间及方式一致化；正

确理解“S”型剂量效应曲线，明确药物剂量范

围（最低效应量和最大耐受量）；注意药物的

药代学、药效学和毒性研究，以及后期可能存

在的药物之间的相互作用分析。

⑥关注动物昼夜节律：80%以上的药物靶

点与昼夜节律有关，但大多数研究是在白天进

行，即人类活动期，也是啮齿动物睡眠期。因此，

在进行终点评估时，应将这个因素考虑在内。

⑦选择全面的终点结局评估标准进行疗效

评估：

•神经功能评估：临床研究中常用的卒中疗

效评估指标是中远期mRS评分以及其他评估

量表。而在临床前研究中，研究者通常会更关

注急性期而忽略远期疗效评估，因此，动物实

验也应设置普适性较高的终点结局评估指标，

如可增设评估小鼠造模后14 d或28 d以上的神

经功能缺损评分等。

•神经影像学评估：多模态CT和MRI的使

用可更精确地评估梗死体积，了解缺血半暗带

和侧支循环，明确组织窗口。但需注意神经影

像学评估期间给动物进行麻醉也是一种额外

的损伤。

•行为学评估：建议选择慢性行为学指标

作为临床前研究的主要评估标准。例如，角

落实验相较于其他行为学代偿恢复程度更

轻，更有利于远期功能评估，且无性别差异；

Catwalk自动步态分析系统对长期功能监测具

有较高的敏感性。对所有行为学进行录像并保

存影视资料也很必要。此外，还建议积极探索

采用替代终点来反映病理生理变化，以建立基

础实验和临床研究之间的桥梁。

除此以外，为了确保实验的准确性、合规性

及严谨性，减少人为因素造成的异质性，SPAN

采取了专项培训研究人员的方法，并呼吁尽可

能发表有临床意义的阴性或中性结果，尽管这

些结果可能不符合预期，但仍有助于该领域相

关研究的进一步探索，同时要谨慎对待这些非

阳性结果对其他正在进行的研究的影响。

目前，SPAN已完成多阶段研究中的第

一阶段试点研究，并发布了相应的研究结

果。法舒地尔、芬戈莫德、尿酸、托珠单抗、维

利帕尼、远隔缺血适应（remote ischemic 

conditioning，RIC）已在啮齿动物不同模型

基础上开展了长期（可延长至28 d）研究，得

到一些不同于既往研究结果的启示。除上述

研究外，还有部分其他临床前Ⅱ期研究也正在

开展[51-53]。

SPAN联合多个实验中心，已经实施了超

过3000例动物样本量的研究，这使其成为了目

前规模最大的临床前评估网络。这些已经完成

的系列研究验证了该网络对临床前药物转化研

究监控的严格性和有效性，也证实了大型的多

中心实验网络减少已知偏倚的可行性。其重要

启示意义在于强调了多中心临床前研究验证的

重要性，并提出了先完善多中心、多模式、多阶

段的动物实验，再进入临床研究的新思路，从

而有助于缩小基础实验到临床研究的鸿沟。

SPAN研究结果的另一个重要提示是证 

实了各个因素之间存在异质性。早期有研究

者认为过度一致化的方法会阻碍研究的创新



944 Chin J Stroke, Aug 2024, Vol 19, No.8 开放获取（Open Access）

性，过度控制变量反而无法真正模拟临床患者，

这种研究内的高度标准化会导致实验结果复

现率低，使得真正有潜力的药物不能进入临床

研究[43，54]。SPAN的探索发现，实验过程中存

在生物学变量（性别、年龄、共病等）和模型变

量（线栓类型、麻醉、脑血流监测等）的异质性，

提示在设计实验和选择模型时要将这些异质

性都考虑其中。适当允许多中心实验室的实验

异质性可以更好地模拟临床研究中的卒中，并

提高实验结果的可重复性和推广性，而只有在

SPAN这样的多中心网络中可以完成这种样本

量的需求[37-39，55]。

基于此，中国卒中学会提出声明：呼吁参

照SPAN理论和设计开展缺血性卒中的临床前

研究，尤其强调多中心、严格盲法、合适样本

量、多模式动物、多维度终点评估的临床前研

究，以提高转化效率。

4 脑细胞保护的临床研究

4.1 启动时机

4.1.1 院前启动（超急性期脑细胞保护）

脑细胞保护剂在出血性和缺血性卒中的

治疗中通常是安全且潜在有益的，因此院前启

动脑细胞保护治疗，理论上可以在卒中发病后

第一时间保护和挽救损伤组织，缩短卒中患

者的治疗时间，提高再灌注疗效。除了安全性

和有效性，理想的脑细胞保护剂还应具备经济、

易获得、给药方便、不良反应少等特征。

镁是一种兴奋性氨基酸拮抗剂、钙通道

阻滞剂和脑血管扩张剂。尽管前期研究显示

镁剂具有很好的耐受性，并可能改善患者的预

后，但院前超早期应用硫酸镁治疗卒中的临

床研究结果为阴性[56]。现场使用镁剂治疗卒

中（field administration of stroke therapy-

magnesium，FAST-MAG）研究是一项多中心、

前瞻性、双盲、安慰剂随机对照的Ⅲ期临床研

究，由院前急救人员在卒中患者发病2 h内开始

静脉输注硫酸镁治疗，共纳入了1700例疑似卒

中患者。该研究虽然并未证实硫酸镁可以改善

卒中患者的90 d不良预后（P=0.28），但其开发

并验证了可用于评估院前脑细胞保护治疗的

方法和院前急救的实施流程[35]。

硝酸甘油是一种一氧化氮供体，经皮硝

酸甘油贴剂不仅能通过扩张血管改善侧支循

环，其血压调控作用还能抑制脑出血急性期

的血肿扩大。高血压性卒中的三硝酸甘油酯

快速干预试验-2（rapid intervention with 

glyceryl trinitrate in hypertensive stroke 

trial-2，RIGHT-2）是一项基于院前急救的多中

心、前瞻性、单盲、随机对照Ⅲ期临床研究，共

纳入了1149例发病4 h内的疑似卒中患者，结果

显示，经皮硝酸甘油贴剂与安慰剂相比，并未

改善患者的临床预后（P=0.083）；此外，进一

步的亚组分析显示，对于脑出血患者，早期予

以经皮硝酸甘油贴剂可能使其预后恶化[57]。在

第7届欧洲卒中组织大会上，另一项纳入380

例疑似卒中患者的Ⅲ期研究——救护车上使用

硝酸甘油贴剂治疗急性卒中的多中心随机试

验（multicentre randomised trial of acute 

stroke treatment in the ambulance with 

a nitroglycerin patch，MR ASAP）公布的

初步结果也提示，院前给予经皮硝酸甘油不能

改善疑似卒中患者的临床预后（校正共同比值

比0.90，95%CI 0.58～1.38）。

上述院前治疗的相关研究均存在一定局限

性：①院前急救存在较高的误诊率（RIGHT-2

近30%，MR ASAP为10%），纳入非卒中人群可

能会增加安全性事件的发生率，夸大干预的风

险；②MR ASAP采用延迟知情的流程，尽管缩 

短了缺血性卒中患者发病—再灌注时间，但因

事后缺失知情造成参与随机化的受试者中有

14%被排除在意向治疗（intention-to-treat，ITT）

人群之外。院前急救试验的设计应做好快速识

别、准确诊断和符合流程规范救治之间的平衡。

Nerinetide（NA-1）是一种解除PSD-95与

NMDAR耦联的肽，能抑制NMDAR介导的
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神经元兴奋性毒性和下游神经毒性信号的转

导。2023年，第15届世界卒中大会公布了一项院

前救护车上使用NA-1治疗疑似卒中患者有效性

和安全性的探索性研究——早期响应人员现

场随机NA-1治疗（field randomization of 

nerinetide therapy in early responders，

FRONTIER）的结果。该研究纳入发病<3 h的

疑似卒中患者，其中AIS患者（共307例）继续按

照常规流程予以静脉溶栓和（或）取栓治疗，脑

出血患者也作为探索指标的一部分被纳入。研

究结果显示，对发病<3 h的AIS患者，NA-1

可显著改善患者的90 d mRS评分（OR 2.13，

95%CI 1.3～3.48，P=0.003）。该研究为探索

性临床研究，研究终点事件的定义在试验进行

过程中随着数据分析的进程有调整，研究结果

在一定程度上会有主观偏倚，需要进一步的临

床研究来验证其结果。总体来说，该研究提示，

在卒中进展早期（院前）提供脑细胞保护治疗

是可行的。

4.1.2 院内启动

4.1.2.1 非血管再通患者的脑细胞保护治疗

优化检查评估流程以尽量缩短到院—再

通时间是缺血性卒中急性期治疗的关键。超过

血管再通治疗时间窗的AIS患者预后不良，加之

无效再通的发生，神经功能结局不良比例高，因

此，及时启动脑细胞保护治疗可能是改善神经

功能结局的关键。

2，4-硫苯基-N-叔丁基硝基酮（NXY059）

是一种自由基自旋陷阱剂，第一次NXY治

疗AIS（the first stroke-acute-ischaemic-

NXY-treatment，SAINT Ⅰ）研究纳入1699

例受试者，显示出了NXY改善卒中患者临

床预后的积极作用[58]，但另一项更大规模

的Ⅲ期临床研究——第二次NXY治疗AIS

（the second stroke-acute-ischaemic-NXY-

treatment，SAINT Ⅱ）纳入了3195例发病6 h

内、有卒中症状的患者，结果并未显示出NXY

治疗有利于改善患者的90 d mRS评分（OR 0.9，

95%CI 0.80～1.06）[59]。

依达拉奉作为自由基清除剂，在临床前研

究中显示出多方面的神经保护作用。一项纳入

19项临床研究的meta分析指出，依达拉奉在卒

中治疗中具有降低患者死亡率、改善临床预后

的作用[60]。此外，依达拉奉舌下片为注射剂改

剂型品种，与注射液生物等效，且使用便捷，进

一步拓展了其临床应用场景。然而，这些结论目

前只局限于亚洲的患者人群，需要更多地区的

临床研究来验证依达拉奉的神经保护作用。国

内开展的尤瑞克林等相关临床研究显示尤瑞

克林可以改善AIS患者预后[61]，不过，单靶点作

用制剂亦需要更多、更大规模的临床研究，以

验证其对降低缺血性卒中患者长期死亡率和

残疾率的作用。

虽然既往针对单一靶点的临床研究未获

得充分的证据支持，但近年来国内的高质量临

床研究显示了多靶点保护的光明前景[62]。依

达拉奉右莰醇具有清除自由基和抗炎的作

用。TASTE研究纳入了1200例未进行动静脉

溶栓的AIS患者，1∶1随机分为依达拉奉右莰醇

组及依达拉奉组，在发病48 h内给予静脉注射

治疗14 d。结果显示，卒中后90 d，依达拉奉右

莰醇注射液对主要结局的疗效优于依达拉奉

（mRS评分≤1分，67.18% vs. 58.97%，OR 1.42，

95%CI 1.12～1.81，P=0.04）。该研究选择了依

达拉奉作为阳性对照药物，在一定程度上提示

脑细胞保护剂双靶点作用的优越性，为改善无

效再通缺血性卒中患者的预后带来了曙光[23]。

依达拉奉右莰醇舌下片是一种口服固体制

剂，含有依达拉奉和右莰醇两种活性成分，该

药物可在舌下迅速分解，通过舌下神经管静脉

丛吸收进入血液，可通过调节血脑屏障与神经

炎症免疫反应、抑制缺血级联反应中氧化反应

和自由基损伤等多种途径保护神经血管单元，

从而减少卒中患者因缺血缺氧导致的脑细胞损

伤及功能障碍。TASTE-SL研究纳入了914例发

病时间≤48 h的AIS患者，结果显示依达拉奉
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右莰醇舌下片相比于安慰剂，可显著改善AIS患

者的预后（mRS评分≤1分，64.4% vs. 54.7%，

OR 1.50，95%CI 1.15～1.95，P=0.003），而且

安全性良好[22]。该药物给药途径方便，未来有

可能在院前超早期卒中干预治疗的相关临床研

究中进行探索。

4.1.2.2 血管再通治疗前后的脑细胞保护

血管再通前脑细胞保护治疗可能限制梗死

核心的增长，为挽救缺血半暗带争取更多的时

间。相应地，血管再通后，减少恢复血液供应

后氧化应激、炎症反应等对脑组织的损害，有

助于改善患者预后。随着基础研究的推进，对

于血管再通后脑细胞保护的临床研究正不断推

进，且部分试验结果提示脑细胞保护剂具有积

极作用。

不过，目前对于血管再通前的脑细胞保护

尚缺乏充分的临床证据。一项前瞻性、非随机

队列研究纳入了113例接受取栓治疗的LVO性

AIS患者，其中45例接受了针对缺血区域的短

时间动脉内选择性输注冷却生理盐水（4 ℃），

其中血管再通前以10 mL/min持续输注5 min，

再通后以30 mL/min持续输注10 min。研究

结果显示，接受动脉内选择性冷却治疗安全

可行，且接受治疗的患者3～7 d后CT上显示

的梗死体积更小（19.1 mL，95%CI 3.2～25.2，

P=0.038），但该结果仍需要更多的临床RCT

验证。

为 评 估 进 行 血 管 内 血 栓 切 除 术

（endovascular thrombectomy，EVT）的AIS

患者使用NA-1的疗效和安全性，血管内治

疗联合NA-1除外溶栓治疗卒中的神经保护

延伸治疗（extension of stroke care with 

adjuvant neuro protection to endovascular 

treatment-nerinetide excluding thrombolysis，

ESCAPE-NEXT）研究纳入发病12 h内的AIS

患者，随机给予单剂量NA-1（2.6 mg/kg）或安

慰剂静脉注射，结果提示NA-1联合EVT相较于

单独EVT治疗，不能改善患者预后。

再灌注可使中性粒细胞更容易向缺血区

募集，引发更严重的免疫炎症，加重再灌注损

伤，因此再灌注与抗炎治疗联合有可能减轻

血管再通治疗引起的再灌注损伤。基于此理

论，评估依达拉奉右莰醇联合血管内再通治疗

的TASTE-2研究正在进行中。该研究为多中心、

双盲、随机、安慰剂对照试验，拟纳入1362例发

病24 h内前循环LVO性AIS并接受血管再通治

疗的患者，随机使用依达拉奉右莰醇注射液或

安慰剂14 d，对比两组患者的90 d良好临床预

后[63]。目前研究已完成全部患者随访，其主要

结果将在2024年第16届世界卒中大会上发布。

芬戈莫德是一种口服免疫调节剂，能通过

血脑屏障，阻止淋巴细胞从次级淋巴器官向外

周迁移，减轻其脑内浸润。一项小规模的RCT

纳入了46例发病4.5～6 h的AIS患者，随机给

予芬戈莫德和rt-PA联合治疗或rt-PA单药治

疗，结果显示联合治疗增强了rt-PA的溶栓疗效，

且患者的耐受性好。但由于样本量较小，需进一

步临床验证[64]。

硝酸甘油院前经皮给药进行缺血性卒

中脑细胞保护治疗尚未观察到显著疗效。然

而，另一项小规模的双盲RCT——动脉给予

三硝酸甘油酯治疗AIS的神经保护（arterial 

glyceryl trinitrate in acute ischemic 

stroke for neuroprotection，AGAIN）研

究纳入了40例再通治疗后的AIS患者，随机

给予经动脉硝酸甘油（试验组）或生理盐

水（对照组）治疗，与对照组相比，试验组的

90 d临床预后得到了改善（mRS评分0～2分， 

75.0% v s. 65.0%），且梗死体积也更小

（33.2 mL vs. 38.9 mL）[65]。这提示不同的给

药方式作用效果可能不同。

尿酸是嘌呤代谢产生的内源性抗氧化

剂，除有清除自由基的作用外，还能减少炎症

因子的表达和释放；另外，其还具有保护血管

内皮细胞、稳定细胞膜和线粒体、促进神经

再生和修复以及调节神经递质的作用。一项
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随机、双盲的Ⅱ2b/Ⅲ期临床研究——尿酸

联合rt-PA治疗AIS的有效性研究（efficacy 

study of combined treatment with uric 

acid and rt-PA in acute ischemic stroke，

URICO-ICTUS）中，411例AIS患者行rt-PA

溶栓后随机接受尿酸或安慰剂治疗，两组

90 d后主要结局的差异并不具有统计学意

义（mRS评分≤1分，39% vs. 33%，OR 1.23，

95%CI 0.96～1.56，P=0.099），但尿酸也没有

增加不良事件的发生率[66]。不过该研究的样本

量不够充足，因此在证实临床疗效方面的作用

有限，需要更大规模的临床研究去验证尿酸

的治疗作用。

4.1.2.3 中药脑细胞保护

迄今为止，国内开展了众多中药治疗AIS

的临床研究，但尚缺乏高质量的临床研究作

为循证医学证据。近期，一项多中心、双盲临

床RCT纳入了936例发病72 h内、合并颅内

动脉狭窄的卒中患者，试验组连续给银杏内

酯14 d，主要结局显示试验组患者28 d的卒

中复发率更低（0/463 vs. 6/473，RR 1.013，

95%CI 1.003～1.023，P=0.031）；次要结

局显示试验组患者28 d预后较好（mRS

评分≤1分，71.3% vs. 71.5%，RR 0.989，

95%CI 0.73 4～1.331，P =0.94 0；mRS

评分≤2分，78.2% vs. 76.5%，RR 1.492，

95%CI 1.013～2.198，P=0.042），但该研究未

进行更长时间（90 d）的临床预后观察[31]。国

内另一项开放性、盲法评估终点的RCT纳 

入了1113例接受静脉rt-PA治疗的AIS患者，结

果提示，静脉给予银杏内酯更有可能获得良

好预后（mRS评分≤2分，78.6% vs. 66.7%，

OR 1.498，95%CI 1.106～2.029，P<0.01）[32]。

包括银杏内酯在内的众多中药的具体作用机制

需要进一步研究，其临床疗效亦需要更大规模、

多地域的高质量临床研究进行验证。

4.1.3 慢性期脑细胞保护

缺血性卒中慢性期的脑细胞保护治疗以神

经修复与再生为主。目前认为，在卒中恢复阶

段，小胶质细胞/巨噬细胞、反应性星形胶质

细胞和抗原2胶质细胞高度增殖，最终在病变

区域形成胶质瘢痕。神经胶质瘢痕传统上被认

为是中枢神经系统再生修复的物理和化学屏障，

其可通过形成隔离，为轴突再生和髓鞘再生创

造抑制环境，阻碍神经修复与再生。在胶质瘢

痕成熟之前，特异性抑制反应性小胶质细胞和

星形胶质细胞增生介导的突触吞噬可减少突

触丢失，改善大脑功能。

越来越多的临床前研究证实了干细胞疗

法对卒中动物模型的神经功能恢复作用。干细

胞疗法可通过多种机制发挥脑细胞保护作用，

包括保护血脑屏障、减轻神经系统炎症、增强

神经元和血管再生作用等。目前，已有多项移

植干细胞促进卒中亚急性期和慢性期患者神经

功能恢复的相关临床研究，并得到了一些有利

结果。一项多中心联合的Ⅱ期RCT纳入了120

例卒中发病7～31 d的患者，其中，58例患者接 

受了静脉输注3×10 7个自体骨髓单核干细

胞（bone marrow mononuclear stem cells，

BMSCs）。结果显示，180 d后两组的Barthel

指数（63.1分 vs. 63.6分，P=0.92）和梗死体

积减小（-11.1 mL vs. -7.36 mL，P=0.63）

差异均无统计学意义；两组不良事件发生率

相似，但证实了BMSCs的安全性[67]。一项RCT

纳入了31例发病2周内的卒中患者，试验组给

予自体间充质干细胞治疗，2年内试验组并未

观察到明显获益（mRS评分中位数3分∶3分，

P=0.47）[68]。干细胞种类、细胞剂量、干预时间

窗、给药路径和患者类型的异质性可能是目前

相关研究结论不一致的原因，仍需更大样本或

真实世界的临床研究数据来验证干细胞疗法

的有效性和安全性。

在卒中后的亚急性期，受损的脑组织开

始功能和结构的重塑，包括轴突芽生、血管

新生、神经细胞发生、神经回路代偿和重建

等，这些重塑需要神经网络的兴奋性提高。然
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而，在这一时期，由于神经胶质细胞的激活，

释放大量的γ氨基丁酸（γ aminobutyric 

acid，GABA），可激动突触外的GABAAα5

受体，降低神经网络的兴奋性，不利于患者的

功能恢复。S44819是一种新型的GABAAα5

受体竞争性拮抗剂，在动物模型中发现其可

提高神经元兴奋性并促进运动和认知功能

的恢复。在一项国际多中心、随机、双盲、平

行安慰剂对照试验——近期缺血事件后口服

GABAAα5拮抗剂S44819的有效性和安全性

试验（randomized efficacy and safety trial 

of oral GABAAα5 antagonist S44819 after 

recent ischemic event，RESTORE BRAIN）

中，585例卒中患者在发病后3～8 d开始分别

给予S44819 150 mg（197例），S44819 300 mg

（195例）和安慰剂（193例）连续治疗至90 d[69]。

虽然结果显示S44819并未改善AIS患者发病

90 d的不良预后，但这项研究为卒中恢复期的药

物治疗提供了潜在靶点和方向。

4.2 用药方式

静脉及口服给药为目前常用且常规的给药

方式，舌下给药也显示出良好的应用前景。其他

新型的给药方式，如经鼻给药、皮下植入、纳米

颗粒（nanoparticle，NP）、水凝胶等，目的在

表1 目前常用的以及结合新型生物材料催生的新型给药方式

Table 1 Currently prevalent and novel drug delivery systems based on new biological materials

给药方式 给药特点 代表药物

舌下给药
用药方便、安全、起效迅速，避免首过效应； 

对口腔黏膜有一定刺激性
依达拉奉右莰醇舌下片[22]

口服给药
用药方便、安全； 

存在首过效应，生物利用度低，不适用于呕吐和昏迷患者

胞磷胆碱钠、芬戈莫德、盐酸美金刚、尼

莫地平[71-74]

静脉给药
避免了首过效应，延长药物在体内的半衰期； 

侵入性，药物发挥作用受限于血脑屏障和药物分子种类和大小

依达拉奉右莰醇注射用浓溶液、胞磷胆

碱钠注射液、硫酸镁、干细胞[23，35，75]

肌内注射
即时起效，缓释作用，避免首过效应；

会引起局部疼痛
脑苷肌肽[76]

动脉给药
通过介入治疗作用于病灶局部，避免药物引起的全身反应； 

侵入性，并发症多（如感染、栓塞、出血）
-

鞘内给药
不经血脑屏障，局部发挥作用，减少药物的全身反应； 

侵入性
多金属氧酸盐纳米团簇[77]

脑内直接给药
作用于局部病灶，减少全身药物反应；

侵入性，并发症多
干细胞治疗[78]

注：-表示此项无内容。

于使药物在局部发挥作用，在增加药物生物利

用度的同时减少药物的全身不良反应[70]。目前，

药物通过上述给药途径未显示出更好的脑细

胞保护作用，未来仍需更多的临床研究进行探

索（表1）[22-23,35,71-78]。

4.3 非药物脑细胞保护的研究进展

近年来，有关卒中脑细胞保护的药物临床

研究是重要的研究热点。事实证明，脑细胞保护

治疗在缺血性卒中的治疗中通常是安全的，而

且可以一定程度上改善卒中患者的预后。除前文

提到的药物脑细胞保护治疗外，低温、电刺激等

物理治疗方法的临床研究也取得了良好进展。

RIC是一种无创的物理治疗方法，通过对

肢体进行反复、短暂的血流阻断与恢复，激发

机体内源性抗缺血损伤保护机制，增强远隔器

官（如脑组织）对缺血损伤的适应和耐受，从而

预防或减轻缺血性损伤。RIC的作用机制尚未

被完全阐明，现有证据表明，体液调节机制、神

经传导调节机制及免疫炎症调节机制相互交

叉，在诱导其内源性保护中发挥重要作用。

近年来，多项临床研究对RIC治疗不同

类型缺血性脑血管病患者的安全性和有效性

进行了探索。针对颅内动脉粥样硬化性狭窄

（intracranial atherosclerotic stenosis，ICAS）
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脑急性缺血的再灌注和冷却（reperfusion 

and cooling in cerebral acute ischemia，

ReCCLAIMI）对20例接受了动脉再灌注治疗的

患者进行血管内低温处理，结果发现，低温治

疗安全可行，且与对照组相比可降低脑内出血

风险（OR 0.09，95%CI 0.02～0.56，P<0.01）[95]。 

另一项针对血管再通AIS患者的前瞻性队列研

究对39例接受低温治疗与36例常温处理的患

者预后进行了比较，结果显示低温组较少发生

脑水肿（P=0.001）、出血转化（P=0.016），且

有更好的临床结局（P=0.017）[96]。另外，针对

后循环AIS机械取栓后患者低温治疗的安全性、

可行性及初步有效性，也正在进行相关研究[97]。

机械血流量增加是指采用机械方法[体外

反搏（external counterpulsation，ECP）等]

通过Will is环和软脑膜血管，改善脑血流灌

注，而非通过血管收缩药物等的作用。1997年，

Applebaum等[98]的研究入组了35例和18例脑

肾灌注减少的患者，发现ECP治疗能显著增加

颈动脉和肾动脉血流量，脑肾灌注减少的患者

可能从这种无创的疗法中获益。2008年，Han

等[99]的随机交叉对照试验纳入了50例伴颅内外

大血管病变的缺血性卒中患者，结果显示，早

期接受ECP治疗安全且有效。近年来，陆续有

研究证明，ECP可安全地用于AIS患者，并可改

善患者的大脑中动脉血流速度及神经功能。此

外，Xiong等[100]对ECP增强AIS患者脑血流和

平均动脉压的时程效应进行研究，结果发现

ECP带来的脑血流增强效应可持续3周，在卒

中后1个月左右，脑血流和平均动脉压逐渐回至

基线水平。同时，有研究发现150 mmHg（即

0.020 MPa，1 mmHg=0.133 kPa）的反搏治疗

压力对脑血流增强效应最大，且＞10 h的反搏

治疗能改善患者预后[101-102]。另外有研究发现，

ECP治疗可显著降低血压变异性，提高心率变

异性，提示ECP或能改善缺血性卒中伴发的自

主神经功能障碍[103-104]。针对主动脉内球囊反搏

治疗，一项多中心单臂研究在26例AIS患者中

所致的慢性脑血管病患者，有两项RCT分别纳

入18～80岁（103例）和80～95岁（79例）症状性

ICAS患者，结果均证明RIC治疗安全可行，并可

降低患者的血浆炎症因子水平，减少缺血性脑

血管事件的复发[68，79]。也有研究表明，在ICAS

患者中，RIC治疗可减轻和延缓缺血性脑白质损

伤，进而改善患者的认知功能[80]。然而，最新的

一项纳入了3033例患者的多中心RCT并未观察到

RIC组和假治疗组在降低症状性ICAS患者卒中

风险方面的差异[81]。多项RCT分别发现，对于发

病24 h及发病72 h内未接受静脉溶栓或机械取

栓的AIS患者，应用RIC治疗安全、可行，并有利

于神经功能的恢复[82-84]。对于接受机械取栓的

AIS患者，在血管再通前后应用RIC治疗亦是安

全、可行的，进一步的有效性研究正在进行中[85]。 

对于接受静脉溶栓的AIS患者，多项小样本RCT

发现，在院前转运或溶栓后应用RIC治疗安

全、可行，不增加颅内出血风险，且可能有利于

延缓缺血脑细胞死亡、促进神经功能恢复并改

善临床预后[86-88]。两项分别纳入17例脑小血管病

（cerebral small vessel disease，CSVD）患者

和36例伴轻度认知功能障碍的CSVD患者的小

样本RCT表明，长期应用RIC治疗具有良好的安

全性，并有助于延缓患者的认知功能下降[89-90]。

低温脑细胞保护治疗主要利用具有中枢

神经抑制作用的药物，配合物理降温，减少脑

耗氧量和能量代谢，促进神经功能恢复。低温

脑细胞保护的方法主要有全身体表降温、血

管内降温以及局部降温等。研究发现，实验性

和局灶低氧脑损害模型相关研究均提示低温

具有显著的神经保护作用。一项RCT纳入了33

例大脑半球梗死患者，并将其随机分配至亚低

温治疗组和对照组，结果表明两组的死亡率差

异无统计学意义，但亚低温治疗组患者的临床

预后相对较好（P=0.066）[91]。多项针对接受

静脉溶栓AIS患者的研究发现，采用表面冷却

装置或血管内低温治疗相对安全可行，但无明

显临床获益[92-94]。一项单臂开放标签研究——
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证实了其对AIS患者的安全性和可行性[105]，然

而另一项纳入515例患者的多中心RCT未发现

其与AIS临床转归的有效关联[106]。

蝶腭神经节（sphenopalatine ganglion，

SPG）是支配前循环的副交感神经信号源。有

临床前研究表明，刺激SPG可以使大鼠皮

质血管舒张，改善脑局部缺血，降低梗死体 

积[107]。一项纳入了发病24 h内，未接受再灌

注治疗的前循环缺血性卒中患者的RCT，随

机给予受试者SPG或假刺激，结果显示，两组 

3个月的临床预后差异无统计学意义（OR 1.48，

95%CI 0.89～2.47，P=0.13），但是皮质受累患

者的结局优于其他部位病变者（P=0.04）[108]。

随后，一项纳入了1079例发病8～24 h且未接受

再灌注治疗的前循环卒中患者的RCT显示，在

皮质受累患者中，SPG组相比于假刺激组，3个

月临床结局改善（OR 1.48，95%CI 1.05～2.10，

P=0.0258），且刺激强度和预后之间存在着倒

U形的剂量-反应关系，低-中强度的刺激预后

更好[109]。

基于上述临床研究，中国卒中学会提出声

明：多靶点机制的脑细胞保护剂临床疗效总体

上优于单一机制药物，呼吁开展更多高质量的

多靶点脑细胞保护药物临床研究；积极开展

非药物类脑细胞保护研究以及药物叠加非药

物的综合脑细胞保护研究；积极开展多时相

的联合脑细胞保护研究；临床上按照相关指

南积极使用已经获得临床研究证据的脑细胞

保护措施。

5 小结

对于改善缺血性卒中患者预后，脑细胞

保护治疗仍然是重要且有前景的治疗方法之

一。大量的临床前研究和初步临床研究结果提

示脑细胞保护药物具有广泛的应用前景。AIS

脑细胞保护治疗要积极探索更多新靶点，尤其

要特别关注多靶点综合及联合干预等方法；呼

吁关注和探索不同药物、不同给药方式的差异，

中国卒中学会脑保护圆桌会学术委员会 
（按姓氏拼音字母排序）
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