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不同类型干细胞在缺血性脑卒中治疗中的

应用研究进展
陈秋竹，李岭，解慧琪

四川大学华西医院干细胞与组织工程研究室（成都  610041）

【摘要】   目的    总结不同类型干细胞移植治疗缺血性脑卒中的研究进展。方法    通过检索 PubMed 数据

库，总结 2000 年—2020 年不同类型干细胞治疗缺血性脑卒中的研究结果。结果    干细胞可经脑实质立体定向移

植、外周血、鼻腔、脑脊液等途径移植治疗缺血性脑卒中，主要通过旁分泌和细胞替代两种机制发挥治疗作用。

目前对于缺血性脑卒中及其常见并发症的治疗研究主要集中在神经干细胞、胚胎干细胞及 MSCs，这 3 类干细胞

各有优缺点，集中反映在干细胞迁移能力、存活率和安全性等方面。目前已有部分干细胞疗法完成了阶段性临床

试验。结论    干细胞移植治疗缺血性脑卒中可行且具有巨大临床价值，但在干细胞类型的选择、移植策略、迁移

能力及存活率等方面，仍存在一些问题亟待解决。
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【Abstract】 Objective    To review the recent research progress of different types of stem cells in the treatment of

ischemic stroke. Methods    By searching the PubMed database, a systematic review had been carried out for the results of

applying different types of stem cells in the treatment of ischemic stroke between 2000 and 2020. Results    Stem cells can

be transplanted via intracranial, intravascular, cerebrospinal fluid, and intranasal route in the treatment of ischemic stroke.

Paracrine and cell replacement are the two major mechanisms of the therapy. The researches have mainly focused on

utilization of neural stem cells, embryonic stem cells, and mesenchymal stem cells. Each has its own advantages and

disadvantages in terms of capability of migration, survival rate, and safety. Certain stem cell therapies have completed

phase one clinical trial. Conclusion    Stem cells transplantation is feasible and has a great potential for the treatment of

ischemic stroke, albeit that certain obstacles, including the selection of stem cells, transplantation strategy, migration

ability, survival rate, still wait to be solved.
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脑卒中是指由各种病因引起的局灶性神经缺

陷和血管性中枢系统损伤[1]，通常发生在大脑局部

血液供应突然中断或大脑血管破裂、使血液溢出到

脑细胞周围空间时，同时可伴有血脑屏障（blood-

brain barrier，BBB）功能障碍。脑卒中通常分为

3 种类型：出血性脑卒中（约占 10%）、缺血性脑卒

中（约占 87%）和蛛网膜下腔出血（约占 3%），是造

成残疾和死亡的主要原因之一 [ 2 ]。根据  2018 年 

 
 
DOI：10.7507/1002-1892.202004160
基金项目：国家自然科学基金资助项目（31771065）；四川省科技计划资助（2019JDRC0020）；四川大学华西医院学科卓越
发展 1·3·5 工程项目（ZYJC18002）
通信作者：解慧琪，Email：xiehuiqi@163.com

中国修复重建外科杂志 2021 年 1 月第 35 卷第 1 期 • 111 •

http://www.rrsurg.com 

http://dx.doi.org/10.7507/1002-1892.202004160
http://dx.doi.org/10.7507/1002-1892.202004160
http://dx.doi.org/10.7507/1002-1892.202004160
http://www.rrsurg.com


《中国脑卒中防治报告》，以 2016 年综合标化患

病率测算，我国 40 岁以上人群现患和曾患脑卒中者

1 242 万，发病具有明显年轻化趋势，病后存活人群

中 70% 遗留不同程度残疾。其中，由于 BBB 被破

坏导致的血管性水肿和出血性转化是缺血性脑卒

中较为严重的后遗症，导致临床预后较差。

缺血性脑卒中的治疗旨在恢复脑组织的血流

灌注、改善循环，使用溶栓药物溶栓治疗以及血管

内介入治疗是临床常用的两种治疗方法[3]。但溶栓

治疗存在治疗时间窗狭窄和发生严重出血性并发

症的问题。血管内介入治疗对术者急诊操作专业

知识要求较高，且存在远端血栓、脑过度灌注损伤

等一系列并发症 [ 4 ]，限制了该治疗方法的临床应

用。研究表明，干细胞移植治疗缺血性脑卒中具有

广泛的应用前景，可实现细胞替代、功能重建以及

神经修复等目的[5]。本文就近年来不同类型干细胞

用于缺血性脑卒中治疗研究进展进行简要综述。

1    研究文献与方法

1.1    文献来源

选取 PubMed 数据库作为文献数据的主要来

源，以“neural stem cells”、“embryonic stem cells”、

“mesenchymal stem cells”分别和“ ischemic
stroke”、“therapy”作为关键词，运用 PubMed 中
的 MeSH Terms 拓展关键词（检索时间为 2020 年
3 月 29 日），出版年份限定为 2000 年—2020 年。

1.2    文献分析

采用计量法对筛选的文献数据进行分析，去除

重复文献及相关度较小的文献，综合文献内容以及

目前国内外有关干细胞疗法治疗缺血性脑卒中的

研究热点及进程，总结不同类型干细胞对于缺血性

脑卒中的治疗作用。

2    研究结果

2.1    针对缺血性脑卒中的干细胞疗法研究分析

在过去的 20 年中，有关缺血性脑卒中的干细

胞疗法研究主要集中于胚胎干细胞（embryonic
stem cells，ESCs）、神经干细胞（neural stem cells，
NSCs）和 MSCs（以发表论文数量为依据，排除综述

和荟萃分析）。见表 1 及图 1。
2.2    干细胞疗法治疗缺血性脑卒中的机制

因具有高度分化的特性，神经细胞死亡后不可

再生，即具有不可逆性，相应区域会出现功能障

碍。缺血性脑卒中可诱导代偿性神经发生，但这种

内源性修复的效果并不理想[6]，神经细胞无法在损

伤区域进行细胞替代、补充[7-9]。干细胞治疗缺血性

脑卒中的机制主要包括两方面：① 旁分泌作用：

由于脑内血管和神经纤维以较为有序方式伴行[10]，

移植的干细胞可沿血管迁移至缺血区，分泌相关的

细胞因子来增强内源性修复。目前发现趋化因子

基质细胞衍生因子 1 和单核细胞趋化蛋白 1，是与

干细胞迁移和归巢至缺血区相关的关键因子[11-12]。

移植的干细胞诱导生成的 VEGF 可促进新血管形

成，还具有一定抗炎作用[8]。② 细胞替代：通过向

脑内移植外源性和内源性 NSCs，可刺激神经再生，

替换、补充受损神经细胞，起到重建或修复受损脑

神经网络的作用[13]。干细胞治疗缺血性脑卒中的广

泛作用机制，表明缺血性脑卒中患者脑部神经网络

的功能重建和修复是由多种机制介导的[14]。由于移

表 1    缺血性脑卒中的干细胞疗法研究情况

Tab.1    Stem cell therapy research on ischemic stroke

检索主题
Search topic

检索词
Search term

文献总量
Total amount of papers

NSCs 疗法 （（neural stem cells [MeSH Terms]） AND （ischemic stroke[MeSH Terms]））
AND （therapy [MeSH Terms]）

  81

MSCs 疗法 （（mesenchymal stem cells [MeSH Terms]） AND （ischemic stroke [MeSH Terms]））
AND （therapy [MeSH Terms]）

172

ESCs 疗法 （（embryonic stem cells [MeSH Terms]） AND （ischemic stroke [MeSH Terms]））
AND（therapy [MeSH Terms]）

  19
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图 1     不同类型干细胞疗法历年研究情况

Fig.1   Research status of different types of stem cell therapy
   over recent years
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植的干细胞存活率较低，干细胞疗法主要通过有时

限的旁分泌机制来发挥作用[15]。

2.3    干细胞疗法在缺血性脑卒中治疗中的应用

干细胞疗法已成为缺血性脑卒中的一种实验

性治疗方法[16]。越来越多证据表明，该疗法可延长

缺血性脑卒中患者的药物干预时间窗、改善神经功

能、减少梗死体积、促进神经细胞再生、改善患者

预后[17]。目前主要有 4 种移植方法[18-20]，详见表 2。
2.3.1    NSCs　大量研究证明，成年哺乳动物体内仍

存在神经发生。哺乳动物发育中的大脑内存在

NSCs，主要分布于脑室管膜室下区和海马齿状回

的颗粒层下区，这些细胞具有自我更新、增殖和多

向分化（分化为神经细胞、星形胶质细胞和少突胶

质细胞等）的能力[21]。缺血性脑卒中发生后，休眠

的内源性 NSCs 被激活，触发脑室管膜室下区和脑

室周围器官的胶质形成和神经发生[22]，介导缺血性

脑损伤修复过程。但仅靠内源性 NSCs 诱导的神经

发生在神经细胞替换修复中作用有限。为克服这

一不足，研究者探索了用外源性 NSCs 介导缺血性

脑损伤的修复[23]。内源性和外源性 NSCs 治疗缺血

性脑卒中的优缺点[9, 13]详见表 3。
尽管 NSCs 对于治疗缺血性脑卒中具有较大的

潜力，但其在富含活性氧、炎症因子和兴奋性氨基

酸的缺血区域微环境中疗效有限[24]，从而影响了干

细胞移植治疗的整体效果，因此单纯 NSCs 移植已

不能满足临床治疗需要。研究发现，对 NSCs 进行

基因修饰可诱导脑源性神经营养因子（brain-deri-
ved neurotrophic factor，BDNF）过表达，进而调节

神经细胞的存活和迁移来重建或改善神经网络[24]。

在闭塞右脑中动脉（occluding the right middle
cerebral artery，MCAO）2 h 的脑缺血大鼠模型中，

外源性 BDNF 上调了抗炎症细胞因子 IL-10 及其

mRNA 的表达，同时下调了促炎症细胞因子 TNF-α
及其 mRNA 的表达，还增加了 NF-κB 的 DNA 结合

活性[25]。因此，通过基因修饰使 NSCs 过表达 BDNF
可有效促进缺血性脑卒中动物模型功能的恢复，改

善预后[26]。然而，由于缺乏安全有效的 NSCs 基因

载体，该类干细胞疗法用于临床前仍需进一步研

究[24]。此外，由于需要从正常神经组织中提取自体

NSCs，为保证能够提取到足量 NSCs，可能会对患

者脑组织造成重大创伤，限制了 NSCs 的应用。

2.3.2    MSCs　MSCs 是一类来源于中胚层和神经

层、不表达造血系相关标志、具有多向分化潜能的

干细胞，可从骨髓、外周血、脐带、胎盘、脂肪组织

中提取分离[27]，具有易获取大量细胞的优点，因而

被用于缺血性脑卒中治疗研究中。

MSCs 治疗缺血性脑卒中的作用机制表现在两

个方面：① 免疫调节和减轻脑卒中后炎症；② 定
向分化为神经细胞和星形胶质细胞等，补充、替代

因缺血受损的细胞[22]。体外缺氧性脑卒中神经细胞

表 2    干细胞治疗缺血性脑卒中移植方法的比较

Tab.2    Comparison of stem cells transplantation methods for ischemic stroke

移植方法
Transplantation
strategy

方式
Method

优点
Advantage

局限性
Limitation

脑实质立体定向
移植法

借助立体定向装置直接将干细胞注射至脑部病损
区域

将干细胞准确移植到病
损区域，治疗更高效

易对正常脑组织造成损伤；手术风险较
大；患者依从性较差

经外周血循环移
植法

可选用外周静脉或颈动脉注入干细胞 操作简便 细胞需求量大，靶向性较差；经外周静脉注
入的干细胞会遭到肺的拦截，需穿过  BBB
才能产生治疗效果

经脑脊液移植法 以干细胞归巢性和脑脊液循环为理论基础，向患者
脑室或蛛网膜下腔注入干细胞

操作简便，对患者损伤
较小

多见于基础研究，临床研究较少；不适合小
范围病变的治疗

经鼻腔移植法 移植的干细胞从鼻黏膜通过网状板进入中枢神经系
统，并沿嗅神经通路和血管迁移到脑实质中

非侵入性，可绕过 BBB 不同类型干细胞在移植后的分布和入脑效
率需要进行验证

表 3    内源性和外源性 NSCs 疗法治疗缺血性脑卒中的比较

Tab.3    Comparison of endogenous and exogenous NSCs therapies for ischemic stroke

方法
Method

作用机制
Mechanism

优势
Advantage

局限性
Limitation

内源性 NSCs
疗法

缺血性脑卒中发生后，自身神经干/
祖细胞被激活并增殖介导脑损伤
修复

解决了  NSCs  的来源问题；避免了细胞移
植造成的损伤；避免了移植后的免疫排斥
反应，更安全

缺血环境影响新生神经细胞的存活；增殖的
神经细胞数量较少

外源性 NSCs
疗法

通过体外培养扩增外源性  NSCs
后，将其直接移植到缺血性脑卒中
患者脑内，从而介导脑损伤修复

新生的神经细胞数量较内源性  NSCs  疗法
多；有较为成熟的动物研究模型；已有较
为成功的 NSCs 移植动物实验研究

存在同种异体移植或导致免疫排斥反应风
险；细胞来源及制备存在伦理学和技术问题
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和缺血性脑卒中动物模型研究表明，MSCs 可通过

VEGF 和 IL-6 信号通路降低 TNF-α 和 NF-κB 的表

达[28]。研究表明，NF-κB 表达量降低与 MSCs 的抗

炎和抗凋亡作用有关[29]。在缺血性脑卒中小鼠模型

中，MSCs 可刺激星形胶质细胞释放 IGF-1、VEGF、
EGF、bFGF 等神经营养因子和生长因子[30]。最近，

研究者还发现 MSCs 移植治疗缺血性脑卒中，不仅

通过旁分泌或转分化机制，还依赖于线粒体转移来

挽救受损的脑微血管[31]。将星形胶质细胞的线粒体

转移至神经细胞中，可支持卒中后神经细胞的存活

和恢复[32]。此外，微血管密度与梗死区 MSCs 的数

量无明显相关性，提示通过转分化或细胞融合方式

替代丢失的脑血管细胞，可能不是 MSCs 疗法的主

要作用机制[25]。

研究表明，MSCs 与周围细胞、星形胶质细胞

以及神经细胞的相互作用，可以促进和维持 BBB
完整性，恢复脑神经血管单位[33]。在缺血性脑卒中

小鼠模型中，颅内注射 MSCs 可缩小梗死体积并改

善小鼠行为。有研究表明，MSCs 可通过旁分泌作

用影响嗜中性粒细胞的黏附和转运，从而减弱基质

金属蛋白酶 9 从嗜中性粒细胞和驻留细胞中滤出

的趋势，这可能有助于减轻短暂 MCAO 后 BBB 的
破坏[34]，对于恢复缺血性脑卒中患者的脑神经血管

单位以及血管的定向生成具有重要价值[28]。

2.3.3    ESCs　ESCs 是从早期胚胎或原始性腺中分

离出来的一类细胞，具有持久或终生更新能力，能

够分化为几乎所有的人类组织和器官；在特定体

外培养条件下，可以诱导分化为神经系细胞 [ 3 5 ]。

2005 年，研究者首次将小鼠 ESCs 移植到严重局灶

性缺血的大鼠大脑皮层，结果在病变腔中发现了

ESCs 衍生的神经细胞、星形胶质细胞、少突胶质细

胞和内皮细胞的细胞表面标志物，并观察到大鼠受

损的大脑皮层结构修复和功能改善[36]。

将 ESCs 用于治疗缺血性脑卒中的研究较少。

有研究者将衍生自人类 ESCs 的神经前体细胞应用

于小鼠缺血性脑卒中模型中，采用高效小分子

SMAD 抑制方案诱导的人 ESCs 源性神经前体细

胞，在体外可分化为电生理功能神经细胞，移植到

小鼠模型脑缺血区域后也能向神经细胞分化，增强

神经细胞再生活动[37]。另外，人胚胎源性 NSCs 经
BDNF 预处理后，可提高缺氧缺血性脑卒中细胞移

植的存活率和功能恢复 [38]。然而，由于制备 ESCs
涉及破坏胚胎，其应用存在伦理问题。

2.4    BBB 对干细胞移植的影响

2.4.1    BBB 的生物学结构特征与生理学特性　BBB

是由脑部毛细血管内皮细胞、包裹毛细血管的星形

胶质细胞末端和嵌入毛细血管基底膜的周细胞形

成[39-40]，是内皮细胞的高度选择性半透膜边界，可防

止循环血液中溶质非选择性地进入神经细胞所在

的中枢神经系统（central nervous system，CNS）的

细胞外液[41]。BBB 由高密度细胞组成，包含了脑毛

细血管内皮细胞、基底膜和胶质细胞轴突，毛细血

管内皮细胞之间通过钙黏蛋白、连接黏附分子、闭

合蛋白以及紧密连接蛋白相连[42]。这种紧密连接结

构限制了细胞因子、药物、细胞等直接通过 BBB 进
行转运。

2.4.2    BBB 在不同干细胞移植方式中对干细胞迁

移的影响　干细胞的脑内移植是向大脑输注干细

胞的最常用方法，经脑脊液注射和脑实质立体定

向移植的干细胞可直接到达脑部病损区域，不受

BBB 的影响，但这种侵入性方法存在手术风险

高、直接的组织创伤引起炎症以及免疫反应引起

移植排斥等缺陷。与脑实质立体定向移植法相

比，经外周血循环移植法具有微创和方便的特

点，手术风险较低[43]，其中静脉移植法因在给药过

程中并发症较少而应用较为广泛。但 BBB 会显著

限制干细胞的输送，进而影响经外周血循环移植

干细胞的生物分布及有效性 [44-45]。经鼻腔移植干

细胞可绕过 BBB，直接到达 CNS 发挥靶向作用[46]。

干细胞从鼻腔到脑部受损区域的迁移途径可分为

两段，即从鼻黏膜到大脑和脑内迁移通路 [47]。从

鼻黏膜到大脑的其中一条潜在通路是嗅神经通

路，移植的干细胞经细胞内嗅神经通路迁移首先

需内化在嗅神经细胞中，然后通过轴突流进行转

运；干细胞经细胞外嗅神经通路转运可更快进入

脑脊液。经鼻腔注射后，可在蛛网膜下腔、嗅球

不同层、丘脑和大脑皮层检测到干细胞，且经鼻

腔移植的干细胞可能会避开免疫系统防御[48]。

2.4.3    干细胞穿透 BBB 的分子机制　脉管系统中

的白细胞穿透 BBB 主要依靠多步滚动、黏附及转运

来穿过 BBB 的内皮细胞，然后通过基质金属蛋白

酶介导的细胞外基质降解产生的间隙穿透内皮基

底膜和周细胞[49]。而 MSCs 可以利用白细胞样的多

步归巢级联反应与内皮细胞结合。BMSCs 可表达

多种白细胞归巢因子，包括趋化因子受体（如

CXCR4、CCR2）和细胞黏附分子（如 CD44、整合素

α4 和 β1、CD99），但缺少一些关键的归巢标记分

子[50]。研究发现，在单层内皮细胞与 MSCs 的体外

共培养体系中，内皮细胞之间的紧密连接被破坏，

MSCs 与内皮细胞的相互作用伴随着紧密的细胞接
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触[51]。MSCs 通过血管细胞黏附分子 1、极晚期抗原

4 等黏附分子迁移穿过内皮屏障[52]。另外，研究者

在 MCAO 模型中经动脉移植法注射了小鼠 BMSCs，
结果发现缺血性脑卒中发生后脑血管内皮细胞呈

现前黏附，有利于 MSCs 的募集，MSCs 上的 CD44
与内皮细胞上的 P-选择素和 E-选择素相互作用介

导了 MSCs 的募集[53]。

2.4.4    移植干细胞穿透 BBB 的策略　在进行干细

胞移植时，为提高干细胞从血液非侵入性输送到

大脑的移植率与生物分布，重点是能够控制 BBB
的调节，以便让更多数量干细胞到达大脑中特定

区域[54]。动脉内输注甘露醇可有效破坏 BBB[55]，通

过改变 BBB 两侧渗透压使内皮细胞收缩，以暂时

增大 BBB 中紧密连接的间隙 [56]，最终使干细胞进

入大脑。但是，高渗溶液会使血液中潜在细胞毒

性化合物直接进入 CNS 或导致脑部水肿[57]。目前

脑部药物、基因与干细胞递送研究中，运用较多的

在特定大脑区域打开 BBB 的方法是经 MRI 引导下

聚焦超声法 [58]，该方法可作为一种通过暂时打开

BBB 将干细胞从血液递送到脑内目标区域的新策

略，也有望作为干细胞移植的有创颅内手术的有

效替代方法。目前研究已表明，经 MRI 引导下聚

焦超声法诱导 BBB 破坏后，NSCs 顺利从血液进入

脑组织[58-59]。

在病理状态下，CNS 受到损伤后，内皮细胞、

星形胶质细胞等相关细胞激活可导致该紧密连接

的完整性降低，并形成跨内皮细胞通道[60]，使干细

胞进入大脑内部。

2.5    缺血性脑卒中干细胞疗法的临床研究进展

大量研究均证实，干细胞移植治疗缺血性脑卒

中能明显改善患者的神经功能，越来越多干细胞疗

法进入临床研究。目前已有 50 项针对缺血性脑卒

中的干细胞疗法在 ClinicalTrials.gov 注册进入临床

研究，其中 16 项（截至 2020 年 4 月 10 日）已完成

了阶段性临床试验（表 4）。
其中较为典型的病例是 Lancet Neurology 2017

年发表的采用同种异体  BMSCs 产品  MultiStem
治疗中重度缺血性脑卒中的Ⅱ期临床试验结果[65]，

结果显示脑卒中患者静脉输注 MultiStem 后耐受较

好，不会产生严重副作用，治疗后炎症细胞因子显

著减少，可加速恢复，且 MultiStem 的移植治疗无

需组织配型或免疫抑制。目前 MultiStem 正在进行

Ⅲ期临床试验。

我国 2018 年国家重点研发计划资助项目“神

经干细胞脑内精准移植治疗脑卒中的临床研究”

在多家临床研究中心开展。2019 年，上海交通大学

附属仁济医院也完成了“人源神经干细胞治疗缺

血性卒中的单中心随机对照研究”项目备案。2019
年，解放军总医院干细胞临床研究团队在 Stem Cell
Translational Medicine 上发表了用 NSCs 治疗缺血

性脑卒中的Ⅰ期临床研究结果，表明人源性

NSCs（NSI-566）对于偏瘫性卒中患者运动功能恢复

的治疗潜力[67]。

3    总结与展望

由于神经损伤具有不可逆性，药物和手术治疗

表 4    干细胞疗法治疗缺血性脑卒中的临床试验

Tab.4    Clinical trials of stem cell therapy for ischemic stroke

注册号
Registration number

试验阶段
Phase

干细胞类型
Type of stem cells

纳入试验的年龄段
Ages eligible for study

试验结果
Result

NCT02425670 Ⅱ 骨髓单核细胞 18～75 岁 安全，但对中风无较好治疗作用[61]

NCT00535197 Ⅰ/Ⅱ 自体 CD34+干细胞 30～80 岁 安全、可行[62]

NCT01678534 Ⅱ 同种异体脂肪 MSCs 60～80 岁 安全、有效[63]

NCT00473057 Ⅰ 骨髓单核细胞 18～75 岁 —
NCT01297413 Ⅰ/Ⅱ 同种异体成年 BMSCs >18 岁 安全、行为改善

NCT02117635 Ⅱ 人 NSCs 产品 CTX DP >40 岁 —
NCT01287936 Ⅰ/Ⅱ 修饰干细胞 SB623 18～75 岁 安全并伴随临床结果改善[64]

NCT02448641 Ⅱ 修饰干细胞 SB623 18～75 岁 —
NCT03080571 Ⅰ 自体骨髓单核细胞 18～80 岁 —
NCT00901381 Ⅱ Filgrastim 40～70 岁 —
NCT01436487 Ⅱ MultiStem 18～83 岁 安全、有效[65]

NCT04046484 Ⅱ PMZ-1 620 18～70 岁 —
NCT01501773 Ⅱ 自体 BMSCs 18～70 岁 —
NCT03384433 Ⅰ/Ⅱ MSCs 衍生的无细胞外泌体 40～80 岁 —
NCT00875654 Ⅱ BMSCs 18～70 岁 —
NCT00859014 Ⅰ 骨髓单核细胞 18～83 岁 安全、可行[66]
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缺血性脑卒中无法获得满意结果，干细胞移植技术

是具有前景的治疗策略。近年来，基于 NSCs 的脑

卒中治疗策略的临床研究取得了一定成果，但不同

的细胞类型、移植途径、注射剂量、梗死灶大小以

及患者合并的基础疾病，均可能造成疗效差异，因

此还需要大量研究寻找最佳治疗策略和移植方

案。此外，目前有关缺血性脑卒中的干细胞疗法大

多聚焦于动物实验和体外模型，与患者实际情况存

在差异。因此，在针对缺血性脑卒中开发出新型、

更准确的模型和更有效的治疗方法方面仍面临巨

大挑战。
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