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·综述·

缺血性卒中血管内治疗后无效再通
标志物的研究进展
吕猛　 徐率立　 戴缤

摘要：　 急性缺血性卒中具有高致死率和致残率，严重危害人类的健康。目前，血管内治疗已
经成为急性缺血性卒中主要的治疗方式之一。然而，仍有部分患者血管内治疗后血管成功再通（改
良脑梗死溶栓分级２ｂ级或３级），但术后９０ ｄ神经功能预后不良（改良Ｒａｎｋｉｎ量表评分＞ ２分），这
种现象被称为无效再通。该综述拟对无效再通的机制及其基线特征、血液、影像学等标志物进行总
结，以期帮助临床医师早发现、早识别可能发生无效再通患者，为预防和治疗无效再通提供思路。
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急性缺血性卒中具有高致死率和致残率的特
点，对人类生命健康造成巨大威胁［１］。如何降低急
性缺血性卒中的致死率和致残率，改善卒中患者的
预后已经成为目前临床研究的热点。对于符合适应
证的急性缺血性卒中患者尽早行血管内治疗，已被
国内外指南推荐（Ⅰ级Ａ类证据）［２３］。一项荟萃分
析结果显示，发病后２４ ｈ内行血管内治疗血管成功
再通的患者占比８１． ０％ （２１３ ／ ２６３），但有５４． １％

（１４４ ／ ２６６）的患者术后９０ ｄ神经功能预后不良［改
良Ｒａｎｋｉｎ量表（ｍＲＳ）评分＞ ２分］［４］，这种现象被
称为无效再通［５］。２０１０年Ｈｕｓｓｅｉｎ等［６］首次提出无
效再通这一概念，将其定义为血管内治疗后成功
再通［心肌梗死溶栓治疗试验（ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ ｉｎ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＴＩＭＩ）３级］，但患者术后９０ ｄ
ｍＲＳ评分＞ ２分，未达到神经功能独立。随着改
良脑梗死溶栓（ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓ ｉｎ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ｍＴＩＣＩ）分级的广泛应用，血管成功再通
被定义为血管内治疗术后ｍＴＩＣＩ分级２ｂ ～ ３级［７］。
目前，对无效再通的命名仍存在争论，部分研究者将
其命名为无效再灌注，但无论何种命名均是描述血
管成功开通（ｍＴＩＣＩ分级２ｂ级或３级）术后９０ ｄ未
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能实现神经功能独立这一现象［８］。如何早期发现、
识别无效再通患者已经成为目前研究的难点。笔者
对无效再通的机制及其基线特征、血液、影像学等标
志物进行总结，以期帮助临床医师早发现、早识别无
效再通患者，为预防和治疗无效再通提供思路。
１　 无效再通的机制

无效再通的发病机制复杂，受多种因素的影响。
再灌注损伤是导致无效再通的机制之一［５］。急性缺
血性卒中血管内治疗后恢复血流灌注时，一方面神
经元线粒体过度补偿产生有害的活性氧等自由基，
导致神经元损伤［９］；另一方面血管内治疗为有创操
作，可能会造成内皮细胞的损伤，引起炎症细胞聚
集，阻碍血流，或促进血栓形成，导致继发性血管闭
塞，造成无效再通［１０１１］。同时，卒中后神经血管单元
遭到破坏，导致血脑屏障的破坏和内皮细胞损伤，
造成炎症加重和脑水肿等，影响血管内治疗的效
果［１２］。Ｓｐｅｒｒｉｎｇ等［１３］认为造成无效再通的原因为
大血管成功再通后，微循环仍存在灌注不足，即无复
流现象；其中造成无复流现象的主要机制包括原始
血栓的栓塞碎片导致微血管堵塞及神经胶质细胞转
变为反应型、血管内皮细胞抑制血管活性物质释放、
周细胞不可逆收缩导致其死亡、神经元损伤去极化
等细胞改变引起的血管重塑和微血管中的白细胞滞
留。针对无效再通的机制研究，目前仍然是临床研
究的热点问题。
２　 无效再通的标志物
２． １　 基线临床特征与无效再通

卒中患者的基线临床特征如年龄、性别、入院美
国国立卫生研究院卒中量表（ＮＩＨＳＳ）评分等在患者
入院时临床医师即可获得，通过对患者的基线临床
特征进行分析，寻找可预测无效再通的基线特征，有
利于在入院时筛选出易发生无效再通的患者，制定
个性化治疗措施，合理联合应用神经保护剂［１４］，减
少无效再通的发生。一项多中心回顾性研究纳
入４０３例行血管内治疗成功再通的缺血性卒中患
者，其中２００例患者发生无效再通，多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果显示，高龄（＞ ７４岁；ＯＲ ＝ ２． ４１，
９５％ ＣＩ：１． ３１ ～ ４． ４４）、高基线ＮＩＨＳＳ评分（＞ ２１分；
ＯＲ ＝ ２． ５２，９５％ ＣＩ：１． ２１ ～ ５． ２８）是血管内治疗后无
效再通的预测因素［１５］。另一项纳入２ １３８例行血管
内治疗的缺血性卒中患者的荟萃分析显示，女性
（ＯＲ ＝ １． ４０，９５％ ＣＩ：１． １６ ～１． ６８）、高血压病史（ＯＲ ＝
１． ７３，９５％ ＣＩ：１． ４３ ～ ２． ０９）、糖尿病史（ＯＲ ＝ １． ７８，

９５％ ＣＩ：１ ． ４１ ～ ２． ２４）、心房颤动史（ＯＲ ＝ １． ２４，
９５％ ＣＩ：１． ０１ ～ １ ５１）、颈内动脉闭塞（ＯＲ ＝ １． ８４，
９５％ ＣＩ：１． １７ ～ ２ ９５）是术后即刻血管成功再通患
者发生无效再通的预测因素［１６］。

良好侧支循环的建立可以维持缺血性卒中后受
影响血管区域的脑组织存活并有利于缺血半暗带存
在，防止进一步发生缺血性脑损伤［１７］。一项回顾
性研究纳入１４０例血管内治疗后成功再通的缺血
性卒中患者，使用基于ＤＳＡ的美国介入与治疗神经放
射学会／介入放射学会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ
ａｎｄ Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ ／ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ
Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，ＡＳＩＴＮ ／ ＳＩＲ）分级评估血管内治疗前卒中
患者的脑侧支循环状态，ＡＳＩＴＮ ／ ＳＩＲ分级包括５个
等级（０ ～ ４级），级别越高，表示侧支循环越好；多因
素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，血管内治疗前良好侧
支循环（ＡＳＩＴＮ ／ ＳＩＲ分级＞ ３级）与无效再通的发生
呈负相关（ＯＲ ＝ ０． ３４，９５％ ＣＩ：０． ２０ ～ ０． ５８），
ＡＳＩＴＮ ／ ＳＩＲ分级预测无效再通的曲线下面积为０． ７３
（９５％ ＣＩ：０． ６４ ～ ０． ８１），提示对脑侧支循环建立情
况的评估有利于对无效再通的预测［１８］。但ＤＳＡ下
的脑侧支循环评估仍存在有创、不便利等缺点，一些
无创评估侧支循环的方法如增强磁共振血管成
像［１９］，为未来评价脑侧支循环建立情况提供了新的
方法，也为预测无效再通提供了新的工具。

目前针对无效再通尚无特别的预防方法，筛选
出易发生无效再通患者的基线特征，有利于临床医
师早期关注这些易发生无效再通的患者，针对患者
特点制定合理的围手术期管理方案，以尽可能减少
无效再通发生。
２． ２　 无效再通的血液标志物
２． ２． １ 　 炎症因子与炎症细胞：炎症细胞（白细胞
等）聚集可阻碍血流，同时炎症因子造成的内皮细胞
肿胀，可阻碍血管内治疗后的血流恢复，造成卒中患
者血管内治疗后的无效再通［５］。临床上缺血性卒中
患者的血液样本具有易收集、操作可行性高的特点，
筛选围手术期可预测无效再通的外周血中的炎症因
子或炎症细胞的水平具有重要价值。一项回顾性研
究纳入１６４例血管内治疗后成功再通的缺血性卒中
患者，结果显示，机械取栓２４ ｈ后的白细胞介素６
（ＩＬ６）水平与无效再通呈正相关（ＯＲ ＝ ６． １５，
９５％ ＣＩ：１． ７１ ～ ２２． １０），可以作为预测无效再通的
标志物［２０］。另一项单中心回顾性研究检测了２３８例
缺血性卒中患者入院时及血管内治疗术后第１、３、

·１５８·中国脑血管病杂志２０２４年１２月１８日第２１卷第１２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，Ｄｅｃ １８，２０２４，Ｖｏｌ ２１，Ｎｏ １２



７天的白蛋白、球蛋白、Ｃ反应蛋白水平并计算全
身性炎症蛋白指数（ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｉｎｄｅｘ，ＳＩＰＩ），计算公式为Ｃ反应蛋白×球蛋白／白蛋
白，结果显示，取栓后３ ｄ的ＳＩＰＩ预测无效再通的受
试者工作特征曲线下面积为０． ７１９（９５％ ＣＩ：０． ６３０ ～
０． ８０８）［２１］。此外，有研究表明，血管成功再通后的
缺血性卒中患者术后２４ ｈ的高纤维蛋白原与白蛋白
的比值＞ ０． ４也与无效再通的发生相关（ＯＲ ＝ ２ ４０，
９５％ ＣＩ：１． １８ ～ ４． ８７）［２２］。除炎性因子外，炎性细胞
也在预测行血管内治疗的缺血性卒中患者的无效再
通中发挥作用，一项研究检测了血管内治疗后成功
再通的１７０例缺血性卒中患者入院时、术后２４ ｈ及
术后３ ～ ７ ｄ 的中性粒细胞与淋巴细胞比率
（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｔｏ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏｓ，ＮＬＲ），多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果显示，术后２４ ｈ（ＯＲ ＝ １． ０７０，９５％ ＣＩ：
１． ０１２ ～ １． １３１）和术后３ ～ ７ ｄ（ＯＲ ＝ １． １２９，９５％ ＣＩ：
１． ０３２ ～ １． ２３６）的ＮＬＲ均可独立预测无效再通［２３］。
２． ２． ２　 其他卒中后脑损伤相关蛋白：除了炎症细胞
和炎症因子外，一些与血脑屏障破坏、神经细胞损
伤、炎症调节等脑损伤相关的蛋白也可能在预测缺
血性卒中患者血管内治疗术后无效再通中发挥作
用。２０２０年的一项研究运用蛋白组学分析和Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归等研究方法对６１例血管内治疗成功再通的缺
血性卒中患者进行分析，结果显示，血管内治疗术后
１８ ～ ２４ ｈ基质金属蛋白酶９（ＯＲ ＝ ２． ２８５，９５％ ＣＩ：
１ ３０１ ～ ４． ０１４）、肌腱蛋白Ｃ（ＯＲ ＝ ２． ７４４，９５％ ＣＩ：
１． １８０ ～ ６． ３８４）、硫氧还蛋白（ＯＲ ＝ ２． ９７２，９５％ ＣＩ：
１． ２９２ ～ ６． ８３９）水平升高，整合素样金属蛋白酶与凝
血酶１３ 型抗体（ＯＲ ＝ ０． ０４２，９５％ ＣＩ：０ ００２ ～
０ ７９４）和凝溶胶蛋白（ＯＲ ＝ ０． ０６８，９５％ ＣＩ：０． ００５ ～
０． ９３２）水平降低是无效再通的独立预测因子［２４］。
研究表明，基质金属蛋白酶９［２５］、硫氧还蛋白［２６］、
肌腱蛋白Ｃ［２７］水平升高与血脑屏障的破坏相关，可
使血液中有害物质进入脑组织，影响神经元的正常
功能，导致无效再通的发生。而整合素样金属蛋白
酶与凝血酶１３型抗体［２８］和凝溶胶蛋白［２９］水平的升
高可以避免血栓再次形成，维持正常血流灌注，对神
经元起到保护作用，减少无效再通的发生。使用基
质金属蛋白酶９和硫氧还蛋白与临床基线数据（年
龄、入院ＮＩＨＳＳ评分）共同构建新的模型预测无效
再通的曲线下面积为０． ９０８，具有较高的预测
价值［２４］。

随着对再灌注损伤、无复流现象等引起无效再

通的机制深入的研究，多种参与神经血管损伤、血
脑屏障破坏、炎性调节的蛋白分子被发现在预测无
效再通方面具有潜在价值。半胱氨酸蛋白酶抑制物Ｃ
是一种炎性调节因子，可以介导炎症反应，加重再灌
注损伤，引起无效再通［３０］。入院时高水平的半胱氨
酸蛋白酶抑制物Ｃ与血管内治疗后再通患者９０ ｄ
不良预后相关，多变量校正Ｌｏｇｉｓｔｉｃ模型显示，半胱
氨酸蛋白酶抑制物Ｃ是无效再通的独立预测因子
（ＯＲ ＝ ４． １１１，９５％ ＣＩ：１． ４２７ ～ １１． ８４０），半胱氨酸蛋
白酶抑制物Ｃ预测无效再通的受试者工作特征曲线
下面积为０． ６７４，截断值为０． ９４ ｍｇ ／ Ｌ［３１］。血浆中的
血管内皮生长因子通过血管内皮生长因子／血管内
皮生长因子受体２通路参与血脑屏障的破坏和脑
水肿，引发无效再通［３２］。多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
显示，缺血性卒中患者血管内治疗后第３天血浆高
血管内皮生长因子水平是其无效再通的独立预测因
子（ＯＲ ＝ １． １１１，９５％ ＣＩ：１． ０１５ ～ １． ２１５），曲线下面
积为０ ７１８［３３］。神经胶质纤维酸性蛋白是星形胶质
细胞中间丝蛋白，神经丝轻链是神经细胞骨架组成
部分，Ｔａｕ蛋白是主要存在于神经元中的微管相
关蛋白，上述３ 种蛋白均与神经系统损伤相
关［３４］。Ｖａｒｅｌａ等［３５］分析了７８例血管内治疗后达
到完全再通（ｍＴＩＣＩ分级３级）的缺血性卒中患者入
院时血浆中的神经胶质纤维酸性蛋白、神经丝轻链、
总Ｔａｕ蛋白水平，结果显示，３种蛋白均可以预测缺
血性卒中患者血管内治疗后的无效再通（曲线下面
积分别为０． ６６、０ ６８、０． ７３）。该研究还提出，与上
述３种蛋白相比，入院时患者脑源性Ｔａｕ蛋白（主要
来源于中枢神经系统的Ｔａｕ蛋白）具有更加精准的
预测功能（曲线下面积为０． ７６）；根据入院时的脑源
性Ｔａｕ蛋白水平、年龄和术后２４ ｈ的Ａｌｂｅｒｔａ卒中项
目早期ＣＴ评分构建的预测模型预测血管内治疗缺
血性卒中患者无效再通的受试者工作特征曲线下面
积为０． ８９，该模型在验证队列中也获得较好的预测
能力，曲线下面积为０． ８２。入院时的脑源性Ｔａｕ蛋
白水平以及联合年龄和术后２４ ｈ的Ａｌｂｅｒｔａ卒中项
目早期ＣＴ评分构建的预测模型为预测缺血性卒中
患者血管再通后的无效再通提供了新的思路。
２． ３　 无效再通的影像学标志物

如何通过影像学技术在术前较为准确的识别可
能发生无效再通的患者是目前研究的难点。
Ｎａｗａｂｉ等［３６］纳入７２例缺血性卒中行血管内治疗
后血管成功再通的患者，检测入院时非增强ＣＴ下的
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梗死核心密度和对侧镜像区域正常脑组织密度，并
计算病灶净吸水量（ｎｅｔ ｗａｔｅｒ ｕｐｔａｋｅ ，ＮＷＵ）：１ －梗
死核心密度／正常脑组织密度，结果显示，ＮＷＵ可以
作为影像学标志物预测无效再通（曲线下面积为
０ ８５），且ＮＷＵ ＞ １０％是术前识别无效再通患者的
最佳截断值。此外，Ｕｎｉｋｅｎ Ｖｅｎｅｍａ等［３７］通过对荷
兰急性缺血性卒中血管内治疗的多中心随机对照
试验（ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ
ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｉｎ
ｔｈｅ Ｎｅｔｈｅｒｌａｎｄｓ，ＭＲ ＣＬＥＡＮ）的数据进行分析，使用
非增强ＣＴ结合简化版Ｆａｚｅｋａｓ评分系统评估入院时
缺血性卒中患者（３ ０４６例）大脑白质病变情况，结果
显示，中重度脑白质病变（Ｆａｚｅｋａｓ评分２ ～ ３分）与
无效再通有关（ＯＲ ＝１． ６７，９５％ ＣＩ：１． ３９ ～２． ０１）。

另一项多中心回顾性研究认为，脑微循环灌注
水平是动静脉共同作用的结果，该研究采用ＣＴ血管
成像下的皮质静脉显影评分（ｃｏｒｔｉｃａｌ ｖｅｉｎ
ｏｐａｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ，ＣＯＶＥＳ）评估卒中患者入院时大
脑中动脉区域主要静脉血流，定义不良静脉血流
为ＣＯＶＥＳ≤２分，结果显示，血管内治疗术后成功
再通的患者（５３９例）中，５９％（３２０ ／ ５３９）的患者术后
９０ ｄ出现了神经功能预后不良，其中８０％的患者
（２５３ ／ ３１６）存在不良的静脉血流，多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析显示，不良静脉血流与无效再通具有相关性
（ＯＲ ＝ ４ ７９，９５％ ＣＩ：２． ４８ ～ ９． ２３）［３８］。

运用机器学习的技术与非增强ＣＴ相结合是预
测卒中患者血管内治疗后无效再通的一种新方法。
通过血管内治疗术后２４ ｈ的非增强ＣＴ的影像学资
料，可以建立集成机器学习模型，运用受试者工作特
征曲线分析，其预测无效再通的曲线下面积为
０ ６１；结合患者的基线资料（年龄、性别、心房颤动
史、高血压病史、高血压药物治疗史、糖尿病史、高胆
固醇血症史、吸烟史、酗酒史、缺血性心脏病史、周围
血管疾病史、卒中或短暂性脑缺血发作史）的集成机
器学习模型预测无效再通的曲线下面积为０． ８４，准
确度为７６％，特异度为６９％，敏感度为８８％，较单纯
非增强ＣＴ影像学资料构建的模型（曲线下面积
０ ６１）有进一步提升［３９］。
２． ４　 无效再通的其他标志物

除了患者的基线临床特征、血液标志物、影像学
标志物以外，通过其他手段也可以在一定程度上预
测缺血性卒中患者血管内治疗后的无效再通。一项
回顾性研究纳入了３３２例急性前循环大血管闭塞行

血管内治疗后再通成功的卒中患者，分成了推导组
（１９９例）和验证组（１３３例），根据是否接受静脉溶
栓治疗、侧支循环状态、入院时血糖水平、ＮＬＲ以及
基线ＮＩＨＳＳ评分５个因素，制作血管内治疗再通
成功不良预后量表（ｐｏｏｒ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ，ＰＲＥＤＩＣＴ）
用于预测无效再通，总分为０ ～ １９分，定义≤５分为
非常低风险，６ ～８分为低风险，９ ～１１分为中风险，≥
１２分为高风险，结果显示，推导组中高风险的患者
术后９０ ｄ神经功能不良预后的比例为７８ ． ９％
（９５％ ＣＩ：６２ ． ７％ ～ ９０． ４％），而在验证组（１３３例）
为８３． ３％（９５％ ＣＩ：６５． ３％ ～９４． ４％）。在全部患者
中，高风险患者为２０． ５％（６８ ／ ３３２），即使血管成功再
通，但其达到术后９０ ｄ神经功能预后良好的概率仅为
１９． １％（９５％ ＣＩ：１０ ． ６％ ～ ３０． ４％）。对推导组
ＰＲＥＤＩＣＴ评分进行统计学分析，其预测无效再通的
受试者工作特征曲线下面积为０． ７６（９５％ ＣＩ：０． ７０ ～
０． ８３），在验证组中的曲线下面积为０． ７４（９５％ ＣＩ：
０． ６５ ～ ０． ８２）［４０］。ＰＲＥＤＩＣＴ可行性高、易评估，具有一
定的临床应用价值。

多普勒超声在预测无效再通方面展示了其独有
的优势，ＧóｍｅｚＥｓｃａｌｏｎｉｌｌａ等［４１］一项前瞻性单中心
观察研究纳入血管内治疗后血管成功再通的９１例
颈内动脉末端或大脑中动脉Ｍ１闭塞导致卒中的患
者，在血管成功再通后的６ ｈ内行经颅多普勒超声，
评估大脑中动脉血流速度，结果显示，血管成功再通
的大脑中动脉平均流速较对侧增加５０％与术后９０ ｄ
不良功能预后相关（Ｐ ＝ ０． ００９）。此外，Ｑｉ等［４２］使
用经颅多普勒超声检测３７例血管内治疗后血管成
功再通的卒中患者入院７２ ｈ内的搏动指数，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果显示，卒中半球搏动指数和非卒中半
球搏动指数均与无效再通相关（分别为ＯＲ ＝ １． ０５９，
９５％ ＣＩ：１． ０１８ ～ １． １０２；ＯＲ ＝ １． ０７３，９５％ ＣＩ：１． ０１９ ～
１． １３０），多普勒超声检测为预测无效再通提供了新
的思路。
３　 总结与展望

随着血管再通技术的发展，许多缺血性卒中患
者血管内治疗后达到了血管成功再通，但是仍有部
分患者术后９０ ｄ预后不良，笔者针对目前预测无效
再通的标志物进行了归纳总结。未来希望可以结合
各标志物的优点，发现新的预测标志物或者构建新
的预测模型，使其具有快速、准确、方便操作的特点，
帮助临床医生更早的识别无效再通。
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ｓｔｒｏｋｅ：ａ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｈｅａｌｔｈｃａｒｅ ｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ／ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｓｔｒｏｋｅ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．
Ｓｔｒｏｋｅ，２０１８，４９（３）：ｅ４６ｅ１１０． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＳＴＲ． ００００

　 　 ０００００００００１５８．
［４］ Ｊｏｖｉｎ ＴＧ，Ｎｏｇｕｅｉｒａ ＲＧ，Ｌａｎｓｂｅｒｇ ＭＧ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙ

ｆｏｒ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｒｏｋｅ ｂｅｙｏｎｄ ６ ｈ ｆｒｏｍ ｔｉｍｅ ｌａｓｔ
ｋｎｏｗｎ ｗｅｌｌ （ＡＵＲＯＲＡ）：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０２２，３９９（１０３２１）：
２４９２５８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（２１）０１３４１６．

［５］Ｎｉｅ Ｘ，Ｌｅｎｇ Ｘ，Ｍｉａｏ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｉｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．
Ｓｔｒｏｋｅ，２０２３，５４（３）：８７３８８１． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ．
１２２． ０３８４６６．

［６］Ｈｕｓｓｅｉｎ ＨＭ，Ｇｅｏｒｇｉａｄｉｓ ＡＬ，Ｖａｚｑｕｅｚ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ
ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｆｕｔｉｌｅ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ：ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１０，
３１（３）：４５４４５８． ＤＯＩ：１０． ３１７４ ／ ａｊｎｒ． Ａ２００６．

［７］Ｚａｉｄａｔ ＯＯ，Ｙｏｏ ＡＪ，Ｋｈａｔｒｉ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｎ
ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｇｒａｄｉｎｇ ｓｔａｎｄａｒｄｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ
ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ：ａ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，２０１３，
４４（９）：２６５０２６６３． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ． １１３． ００１９７２．

［８］魏娜，陈嘉平，刘丽萍．重视急性缺血性卒中血管开通
后的无效再通［Ｊ］．中华医学杂志，２０２３，１０３（１３）：９３９
９４５． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１３７２０２２１２２７０２７０４．

［９］ＡｌＭｕｆｔｉ Ｆ，Ａｍｕｌｕｒｕ Ｋ，Ｒｏｔｈ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｌａｒｇｅ ｖｅｓｓｅｌ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０１８，８２ （６）：７８１７８９．
ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｎｅｕｒｏｓ ／ ｎｙｘ３４１．

［１０］Ｋüｈｎ ＡＬ，Ｖａｒｄａｒ Ｚ，Ｋｒａｉｔｅｍ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ ａｎｄ
ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ｓｔｅｎｔｒｅｔｒｉｅｖｅｒｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ
Ｍｅｔａｂ，２０２０，４０（１２）：２３５０２３６５． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ ０２７１６７８

　 　 Ｘ２０９１６００２．
［１１］Ｐａｓａｒｉｋｏｖｓｋｉ ＣＲ，Ｋｅｉｔｈ Ｊ，ｄａ Ｃｏｓｔａ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｔｉｃａｌ ｃｏｈｅｒｅｎｃｅ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｉｍａｇｉｎｇ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙ：ａ ｎｏｖｅｌ
ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａ ｓｗｉｎｅ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０２０，１３４（３）：８７０８７７． ＤＯＩ：１０． ３１７１ ／ ２０１９．
１２． ＪＮＳ１９２８８１．

［１２］Ｓｔａｅｈｒ Ｃ，Ｇｉｂｌｉｎ ＪＴ，ＧｕｔｉéｒｒｅｚＪｉｍéｎｅｚ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ ｉｓ ｌｉｎｋｅｄ ｔｏ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｅｇｉｏｎｓ ｏｕｔｓｉｄｅ ｔｈｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｃｏｒｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］． Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃ，２０２３，１２（１１）：ｅ０２９５２７．
ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＪＡＨＡ． １２３． ０２９５２７．

［１３］Ｓｐｅｒｒｉｎｇ ＣＰ，Ｓａｖａｇｅ ＷＭ，Ａｒｇｅｎｚｉａｎｏ ＭＧ，ｅｔ ａｌ． Ｎｏｒｅｆｌｏｗ
ｐｏｓｔｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ，ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，２０２３，
５４（９）：２４７２２４８０． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ． １２３． ０４４２４０．

［１４］Ｘｕ Ｊ，Ｗａｎｇ Ａ，Ｍｅｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｅｄａｒａｖｏｎｅ ｄｅｘｂｏｒｎｅｏｌ ｖｅｒｓｕｓ
ｅｄａｒａｖｏｎｅ ａｌｏｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ：ａ ｐｈａｓｅ Ⅲ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，２０２１，５２（３）：７７２７８０． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／
ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ． １２０． ０３１１９７．

［１５］Ｘｕ Ｈ，Ｊｉａ Ｂ，Ｈｕｏ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｆｕｔｉｌｅ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ
ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｓｔｒｏｋｅ ｉｎ ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｒｅｇｉｓｔｒｙ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ
Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，２０２０，２９（１０）：１０５０６７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｊ． ｊｓｔｒｏｋｅｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｄｉｓ． ２０２０． １０５０６７．

［１６］Ｄｅｎｇ Ｇ，Ｘｉａｏ Ｊ，Ｙｕ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｆｕｔｉｌｅ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ
ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ：ａ
Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｔｅｒｖ Ｓｕｒｇ，２０２２，１４（９）：８８１
８８５． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｎｅｕｒｉｎｔｓｕｒｇ２０２１０１７９６３．

［１７］Ｕｎｉｋｅｎ Ｖｅｎｅｍａ ＳＭ，Ｄａｎｋｂａａｒ ＪＷ，ｖａｎ ｄｅｒ Ｌｕｇｔ Ａ，ｅｔ ａｌ．
Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｅｒａ ｏｆ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］． Ｓｔｒｏｋｅ，２０２２，５３（１０）：
３２２２３２３４． ＤＯＩ：１０． １１６１ ／ ＳＴＲＯＫＥＡＨＡ． １２１． ０３７８６９．

［１８］Ｐａｎ Ｈ，Ｌｉｎ Ｃ，Ｃｈｅｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｐｌｅｆａｃｔｏｒ ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｆ
ｆｕｔｉｌｅ ｒｅｃａｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ，
２０２１，１２：７０４０８８． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｎｅｕｒ． ２０２１． ７０４０８８．

［１９］Ｒｏｈ ＨＧ，Ｋｉｍ ＥＹ，Ｋｉｍ ＩＳ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｉｍａｇｉｎｇ
ｍｅｔｈｏｄ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｔｉｍｅｒｅｓｏｌｖｅｄ ｄｙｎａｍｉｃ ｃｏｎｔｒａｓｔ
ｅｎｈａｎｃｅｄ ＭＲ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ：ａ
ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１９，４０（６）：
９４６９５３． ＤＯＩ：１０． ３１７４ ／ ａｊｎｒ． Ａ６０６８．

［２０］Ｍｅｃｈｔｏｕｆｆ Ｌ，Ｂｏｃｈａｔｏｎ Ｔ，Ｐａｃｃａｌｅｔ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｆｕｔｉｌｅ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］． Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２０２１，９６（５）：ｅ７５２ｅ７５７．
ＤＯＩ：１０． １２１２ ／ ＷＮＬ． ０００００００００００１１２６８．

［２１］Ｘｉａｏ Ｍ，Ｚｈａｏ Ｘ，Ｌｕｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｄｅｘ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｉｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅ
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｍｏｌ

·４５８· 中国脑血管病杂志２０２４年１２月１８日第２１卷第１２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，Ｄｅｃ １８，２０２４，Ｖｏｌ ２１，Ｎｏ １２



Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０２４，６１（１０）：７７０７７７１６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１２０３５０２４０４０６８ｗ．
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［４１］ＧóｍｅｚＥｓｃａｌｏｎｉｌｌａ Ｃ，Ｓｉｍａｌ Ｐ，ＧａｒｃíａＭｏｒｅｎｏ Ｈ，ｅｔ ａｌ．
Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ６ ｈ ａｆｔｅｒ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ａｓ ａ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｉｎｆａｒｃｔ ｖｏｌｕｍｅ［Ｊ］． Ｊ Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，
２０２２，３１（１）：１０６１４９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｓｔｒｏｋｅｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｄｉｓ．
２０２１． １０６１４９．

［４２］Ｑｉ Ｙ，Ｘｉｎｇ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｚｉｎｇ ｐｏｓｔｅｎｄｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒｏｋｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ Ｄｏｐｐｌｅｒ ａｎｄ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ
Ｎｅｕｒｏｌ，２０２４，１１（９）：２４１７２４２５． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ａｃｎ３． ５２１５７．

（收稿日期：２０２４１０２４）
（本文编辑：肖倩倩）

·５５８·中国脑血管病杂志２０２４年１２月１８日第２１卷第１２期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ，Ｄｅｃ １８，２０２４，Ｖｏｌ ２１，Ｎｏ １２




