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静脉早显在急性缺血性卒中治疗中的研究进展

张旗林１　综述　　洪波２　审校
　　　　　　　　　　 １．上海市第七人民医院神经外科，上海市　２００１３７

２．第二军医大学附属长海医院神经外科，上海市　２００４３３

摘　要：在进行血管再通或评估时，若动脉期提前显示静脉结构，则可认为有静脉早显。其发生机制可能是缺血后自身
调节受损，血管显著扩张，造影剂快速通过扩张的血管，从而导致静脉早显。静脉早显的出现，常提示梗死后出血转化、

脑血管调节受损、不可逆性脑梗死等病理生理改变。静脉早显对决定是否进一步取栓或溶栓治疗，评估脑组织生存能力

和出血风险，避免血管再通后再灌注损伤和无效血管再通的发生有着一定的临床指导意义。

关键词：静脉早显；急性缺血性卒中

ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１６．０５．０２４

　　越来越多的临床研究证实急性缺血性卒中的
静脉溶栓和介入开通手术是目前最有效的治疗方

法，但血流开通后是否有效，是否存在缺血半暗

带，开通后是否造成出血转化均是人们最关心的问

·１８４·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１６年　第 ４３卷　第 ５期　　 　



题。急性缺血性卒中发病后磁共振弥散加权成像，

灌注成像被广泛用于这方面的评估，而作为急性缺

血性卒中介入治疗中的脑血管造影的评估方面还

缺乏研究，特别是静脉影像的评估。近年来，有关

静脉早显（ｅａｒｌｙｖｅｎｏｕｓｆｉｌｌｉｎｇ）的临床报道［１３］逐渐

增多，静脉早显的机制和临床意义也越来越引起学

者的关注。

１　静脉早显的定义
静脉早显也被称为“静脉充盈早现”、“奢侈灌

注”（ｌｕｘｕｒｙｐｅｒｆｕｓｉｏｎ），多发生在颅内大血管急性
闭塞或再通后的区域，最早于１９世纪５０年代脑血
管造影开始用于急性缺血性卒中诊断时，由学者

Ｔａｖｅｒａｓ等［４］提出，其在 ３０例因脑缺血行脑血管造
影术的患者中，发现 １２例静脉早显征象。随后，
学者 Ｌａｓｓｅｎ［５］于 １９６６年提出“奢侈灌注”的描述。
随着脑血管造影及治疗技术的推广，静脉早显逐渐

被越来越多的人所认识［６８］。

静脉早显是急性缺血性卒中治疗中的一种特

殊表现，在进行血管再通或评估时，若动脉期提前

显示静脉结构，则可认为有静脉早显［９］。静脉早显

在缺血脑组织中，可能反应了动静脉的短路或造影

剂再次快速通过扩张血管，增加了局部的血流循环

的过程，反应了一定程度的血管内皮损伤。有文献

报道［９］通过微导管在栓塞远端血管造影，可发现静

脉早显的存在，但也有文献报道［４，１０］在血管再通

后，普通造影也可发现静脉早显的存在。尽管梗死

灶周围的可逆性缺血区域即半暗带中也可有脑组

织过度灌注存在，但是静脉早显往往出现在缺血中

梗死范围的相应部位［１１，１２］。

２　静脉早显的分类
目前的研究表明静脉早显按照循环系统可分为

前循环和后循环系统静脉早显。前循环静脉早显可

分为皮质静脉早显和丘脑纹状体静脉早显两

类［９，１２１４］。皮质静脉早显主要反映了在动脉期即可

提前显示大脑中浅静脉、大脑上吻合静脉，大脑下吻

合静脉等静脉结构，而丘脑纹状体静脉早显主要指丘

脑纹状体静脉、基底静脉等静脉结构的早显。后循环

的静脉早显主要反映了小脑局部的静脉血管结构。

３　静脉早显的可能机制
对于急性缺血性卒中患者，目前的研究表明静

脉早显的发生机制可能是缺血后自身调节受损，血

管显著扩张，造影剂快速通过扩张的血管，从而导

致静脉早显，因此静脉早显提示局部血液循环增

加，并代表局部脑组织过度灌注状态［５，１５］。但缺血

后再灌注通常为暂时性的，这个现象的发生多是由

于缺血后血管暂时丧失了调节机制，导致不正常的

血管扩张和超负荷的脑灌注，它并不代表脑组织对

氧和糖需求的增加。血管调节机制的丧失以往常

常不被人们所察觉，所以通常只有在介入治疗中，

或血管开通后才发现静脉早显的存在，同样如果缺

血性卒中患者造影剂不流经缺血区域，静脉早显也

不能在初始的造影中被人们发现。

４　静脉早显的临床意义
在急性卒中血运重建过程中，出现静脉早显可

预测不可逆性脑梗死，并可一定程度提示不可逆性

血管内皮损害。Ｏｈｔａ等［９］进行前瞻性研究，对 １０４
例患者行脑血管造影术及动脉内再灌注治疗，其中

３１例出现静脉早显，最终均发展为不可逆性脑梗
死。Ｄｏｒｎ等［１６］回顾性研究成功进行血管内治疗的

１７５例患者，其中 １５１例最终均发展为不可逆性脑
梗死，静脉早显者 １１８例（７８．１％），２４例未发生
脑梗死中静脉早显者仅为 ４例。

同时，静脉早显提示局部血液循环增加，并反

映局部脑组织呈过度灌注状态，处于过度灌注状态

的脑组织出血风险明显增加。当急性缺血性卒中

血管再通时，相应区域血管血流量突然增加，而这

对患者来说可能是有害的，过度再灌注可能会加剧

脑损伤，甚至引发脑出血、脑水肿。动物实验表

明［１７］缺血后过度灌注的时间、程度与预后呈相关

性。Ｏｈｔａ等［９］研究发现 ３１例静脉早显，１９例并发
脑出血（６１．３％），其中 １０例（３２．３％）为伴随有
临床症状的巨大血肿，而 ７３例无静脉早显患者，
并发脑出血及巨大血肿分别为 １５例（２０．６％）和
１例（１．４％），即总计 ３４例患者出现出血转化，其
中 ５５．９％伴随有静脉早显，巨大血肿者 ９０．９％伴
随静脉早显，研究提示静脉早显与出血转化密切有

关，敏感度达到 ７１％，特异性达到 ８３％。毛森林
等［１８］研究中 ４２例患者有静脉早显，相应并发脑出
血为 ２６．２％。马翊等［１２］研究中 ３５例患者有静
脉早显，相应并发脑出血为 ３１．４％，无静脉早显的
９０例患者中并发脑出血仅为 ２％。Ｄｏｒｎ等［１６］研究

血管成功开通后，１８例有出血，其中 １７例出现静
脉早显（９４．４％）。由此可见，静脉早显是出血转
化和脑出血并发症的重要预测信号，具有较高的临

床应用价值。在治疗过程中一旦发生静脉早显，尤

其在脑深穿支血管供血区域，则高度警惕可能出现

·２８４·
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脑出血并发症，应谨慎进一步的血管再通治疗及抗

凝治疗，并严格控制血压，以避免脑出血的发生。

从另一面也表明在动脉溶栓或取栓过程中，开通前

后若无静脉早显，则并发脑出血的风险性较低，进

一步治疗是较为安全的。

此外，研究［９］表明静脉早显对于前循环系统具

有更高的指导意义，其敏感度可达 ９４．９％，特异性
达 ８１％。Ｄｏｒｎ等［１６］的研究显示，出现静脉早显的

有 ５７．６％ ～７５％在前循环，只有 １６．７％在后循
环。因此，静脉早显对于预测后循环系统不可逆性

脑梗死的指导价值有限，而对于前循环系统静脉早

显的研究，丘脑纹状体静脉早显脑出血的发生率要

高于脑皮质静脉早显。Ｏｈｔａ等［９］发现丘脑纹状体

静脉早显和脑皮质静脉早显脑出血的发生率分别

６３．１％和 １６．７％。国内马翊等［１２］研究中丘脑

纹状体静脉早显和脑皮质静脉早显脑出血的发生

率分别为 ４４．４％和 １７．６％。可见丘脑纹状体静
脉早显者脑出血的发生率更

!

，在静脉早显中丘脑

纹状体静脉充盈早显对预测脑出血并发症具有更

高的应用价值。

急性缺血性卒中患者决定是否取栓或溶栓治

疗，评估脑组织生存能力和出血风险非常重要，既

要避免开通后再灌注损伤，又要减少无效开通的发

生。磁共振对脑缺血卒中后细胞毒性脑水肿的范

围有较准确的评估［１９］，脑缺血卒中后弥散加权成

像（ＤＷＩ）阳性区域仅反映细胞毒性脑水肿，并不
反映内皮细胞损伤，在对脑卒中患者进行血管再

通、缺血再灌注治疗时，为预防出血并发症，需要

对内皮细胞损伤进行评估。也有报道采用增强

ＣＴＡ治疗前后的比较，来评估静脉充盈不对称，从
而预测急性缺血性脑卒中血管再通及预后的相关

性［１３］。血管内皮损伤时增强 ＣＴＡ可显示造影剂外
渗对判断血管内皮损伤有一定的帮助，但是脑血管

造影是诊断静脉早显，评估侧支循环，反映血管内

皮损伤的最直接、最可靠的方法。

５　小结与展望
静脉早显的发现和研究，为我们对急性缺血性

卒中患者是否予静脉溶栓或动脉开通，提供了更多

的血管评估资料。虽然目前静脉早显报道较多，但

尚缺乏大样本前瞻性随机对照研究，静脉早显是否

是脑出血并发症的相对独立的危险因素，以及在血

管再通治疗中，静脉早显持续时间的长短对出血转

化的发生率有何影响，尚待进一步明确。
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中性粒细胞 －淋巴细胞比值评价急性脑梗死临床预后的研究进展
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摘　要：炎性反应与急性脑梗死的病程进展密切相关。近年来外周血中性粒细胞与淋巴细胞比值作为一种新的炎性标
记物，在脑血管疾病中的研究日益增多，多项研究显示中性粒细胞与淋巴细胞比值与急性脑梗死的发生、严重程度和不

良预后密切相关。此文就中性粒细胞与淋巴细胞比值在急性脑梗死的发生及临床预后评估作一综述。

关键词：急性缺血性脑卒中；中性粒细胞；淋巴细胞；中性粒细胞 －淋巴细胞比值；临床预后

ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１６．０５．０２５

　　急性缺血性脑卒中（ａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ＡＩＳ）
又称急性脑梗死（ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ），是最常
见的卒中类型，约占全部脑卒中的 ６０％ ～８０％［１］。

尽管卒中后脑缺血部位的病理损伤涉及多种机制，

但越多证据支持神经炎性反应与卒中后病变进程

及预后密切相关［２］。研究认为，外周血白细胞在脑

实质浸润和内源性免疫细胞（主要是小胶质细胞）

的激活介导了脑缺血部位的神经炎性反应。小胶

质细胞被激活后，分泌多种细胞因子，诱导脑血管

内皮细胞及外周血白细胞表面黏附分子表达，进而

促进白细胞黏附至血管壁并逐渐向脑缺血区迁移

聚集。被激活的小胶质细胞和白细胞分泌大量金

属基质蛋白酶（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰｓ）、活
性氧自由基（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）及具有细
胞毒性的炎性介质［３］，导致血脑屏障（ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎ
ｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）破坏、脑水肿、颅内高压，最终加剧神

经元死亡。外周血中性粒细胞 －淋巴细胞比值
（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，ＮＬＲ）作为一种新的
炎性标记物，已发现其与多种心血管疾病的发生、

严重程度和预后评估密切相关。近年来关于 ＮＲＬ
在脑血管疾病的研究日益增多，多项研究显示 ＮＲＬ
与急性脑梗死的发生、梗死面积的预测、神经功能

缺损及早期不良预后的评估方面具有较高的敏感

性和特异性。

１　ＮＬＲ与急性缺血性脑卒中
１．１　中性粒细胞参与急性缺血性脑卒中的机制

研究显示，缺血性脑卒中发病 ３０ｍｉｎ至数小
时，外周血中性粒细胞开始向受损脑组织浸润，１
～３ｄ达高峰，后逐渐降低［４］，这表明急性脑梗死

发生后，中性粒细胞是第一个迁移至损伤区域的外

周免疫细胞。现认为活化的中性粒细胞可能是通

过分泌有害物质及炎性介质直接或间接级联放大
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