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　 　 【摘要】 　 脑卒中(ｃｅｒｅｂｒａｌ ｓｔｒｏｋｅ)是指脑血管因各种原因发生缺血性或出血性病变而引起的一系列脑功能损

害ꎮ 近年来ꎬ脑卒中的患者逐年增多ꎬ严重影响人类的生活和威胁人类的生命ꎮ 清道夫受体( ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＳＲ)是存在于吞噬细胞表面的具有识别和清除病原体的一组清除受体ꎮ 近年来有不少研究报道 ＳＲ 与脑卒中有

关ꎬＳＲ 通过参与炎症、氧化应激、血管粥样硬化、免疫等机制影响脑卒中的发生、发展及预后ꎮ 现对清道夫受体与

脑卒中的相关研究进展进行综述ꎮ
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　 　 脑卒中(ｃｅｒｅｂｒａｌ ｓｔｒｏｋｅ)是泛指各种原因导致脑

部血管血液循环异常引起的以脑组织缺血或出血

性损伤的脑功能障碍为主要临床表现的一组疾病ꎮ
近年来ꎬ患脑卒中的病人越来越多ꎬ且脑卒中患者

中有高效的致残率和死亡率ꎬ是目前全球第一大致

残病因ꎬ也是我国的首位致死原因ꎬ属于世界范围

内严重的公共卫生健康问题之一ꎬ给人们生活、家
庭及社会带来严重的影响和沉重的负担[１]ꎮ 因此ꎬ
早预防、早治疗对于脑卒中的发生、发展及预后至

关重要ꎮ 脑卒中的主要危险因素包括血压高、血糖

高、血脂高、过度饮酒、长期吸烟等ꎬ主要病因有动

脉栓塞、动脉粥样硬化、血栓形成、脑动脉瘤、脑内



血管畸形等ꎮ 清道夫受体( ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＳＲ)
是一类存在于细胞表面上结构多样的可识别多种

配体的蛋白质ꎬ其配体包括内源性和修饰的宿主源

性分子和微生物病原体ꎻ清道夫受体具有广泛的生

物学功能ꎬ它们不仅具有吞噬细胞受体和天然免疫

识别受体的功能ꎬ还可作为炎症信号的调节因子发

挥重要作用参与许多生理和病理过程[２]ꎮ 近年来

有不少关于清道夫受体与脑卒中的研究报道ꎬ现对

清道夫受体与缺血性脑卒中、出血性脑卒中的相关

研究报道进行综述ꎬ为脑卒中的临床诊治提供更多

可靠的生物学标志物ꎮ

１　 清道夫受体的概念及生物学作用

１９７９ 年 Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ 等[３] 在探索粥样斑块内含脂

质巨噬细胞形成的研究中发现了巨噬细胞表面有

可胞吞和降解被修饰的低密度脂蛋白的受体ꎬ并首

次提出“清道夫受体活性”ꎮ 随后研究发现ꎬ这种受

体不仅可识别脂蛋白配体ꎬ亦可识别非脂蛋白配

体ꎬ其与配体的结合具有广泛性和高亲和力ꎬ具有

多种 生 物 学 活 性ꎬ 因 而 被 定 义 为 清 道 夫 受 体

(ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＳＲ) [４]ꎮ 随着时间的推进和相

关研究的进展ꎬ越来越多的清道夫受体成员被陆续

发现ꎮ 根据清道夫受体不同的结构和序列特点ꎬ目
前清道夫家族有 Ａ￣Ｊ １０ 个亚分类[２]ꎬ不仅分布于巨

噬细胞上ꎬ还可见于血管平滑肌细胞、内皮细胞、肺
泡巨噬细胞、纤维母细胞等细胞ꎮ

清道夫受体识别的配体范围广泛且极其多样ꎬ
其配体主要属于多聚阴离子ꎬ其中包括被化学修饰

的蛋白质、多聚核糖核苷酸、阴离子磷脂、天然和修

饰化多糖、细菌脂多糖及硫酸多糖等ꎮ ＳＲ 分布及配

体的广泛性让其拥有广泛、多样的生物学功能ꎮ ＳＲ
具有宿主防御、吞噬凋亡细胞、激活细胞外信号、调
控细胞间信号转导、细胞黏附、内化和降解多种物

质等多种功能ꎮ ＳＲ 最初的研究主要是探讨其在动

脉粥样硬化形成中的作用ꎬ而且众多研究证实ꎬＳＲ
可通过调节脂代谢、血小板活化、血栓形成、无菌性

炎症等机制介导动脉粥样硬化的发生ꎮ 然而ꎬ动脉

粥样硬化是脑卒中最常见的病理基础ꎮ 同时ꎬＳＲ 也

是中枢神经系统重要的模式识别受体ꎬ在神经系统

的退行性病变、自身免疫性疾病和脑血管疾病等多

种疾病的发病机制中扮演重要的角色[５]ꎮ

２　 清道夫受体与缺血性脑卒中的相关研究

缺血性脑卒中(ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ)是指脑

部血管变窄或被堵塞引起脑组织缺血缺氧而导致

的神经功能障碍的一组疾病ꎮ 缺血性脑卒中的危

险因素主要包括年龄、性别、种族和遗传的不可干

预因素以及长期吸烟、过度饮酒、肥胖、高血压、糖
尿病、高同型半胱氨酸血症、动脉粥样硬化等的可

干预因素ꎮ 缺血性脑卒中的病理损害过程涉及多

种机制ꎬ包括炎症反应、细胞兴奋性毒性、氧化应激

和免疫等ꎮ 缺血性脑卒中目前的治疗方法主要有

营养神经、降解血浆纤维蛋白原、静脉溶栓、动脉取

栓、抗凝、抗血小板聚集及中医中药等治疗ꎮ 但是

由于最佳治疗时间窗有限ꎬ大多数缺血性脑卒中患

者的预后不理想ꎬ严重影响患者自理能力及降低其

生活质量ꎮ
２􀆰 １　 ＳＲ￣Ａ 与缺血性脑卒中

清道夫受体 Ａ 类(ＳＲ￣Ａ)是存在于巨噬细胞和

树突细胞上的模式识别受体[６]ꎬ在炎症反应和固有

免疫的机制中具有重要作用[７]ꎬ在宿主防御微生物

病原体的过程中起着重要的中介作用[８]ꎮ ＳＲ￣Ａ 可

内吞修饰的脂蛋白ꎬ推进动脉粥样硬化斑块形成的

过程[９]ꎮ 张靖等[１０] 研究发现通过 ＳＲ￣Ａ 调节启动

子区的 ＤＮＡ 甲基化来改变同型半胱氨酸的表达水

平ꎬ进而增加泡沫细胞中的脂质聚集以推进动脉粥

样硬化的病变过程ꎬ表明 ＳＲ￣Ａ 表达上调有可能在

高同型半胱氨酸血症致动脉粥样硬化的过程中起

着至关重要的作用ꎮ 既往有研究发现ꎬ在脑缺血后

ＳＲ￣Ａ 可激活小胶质细胞 /巨噬细胞ꎬ从而激活 ＮＦ￣
κＢ 信号通路和增加促炎性因子的表达ꎬ促进脑组织

损伤和神经元凋亡[１１]ꎮ Ｘｕ 等[１２] 研究发现 ＳＲ￣Ａ 过

表达能部分消除 ＶＥＧＦ１６５ 抑制神经炎症的作用ꎬ降
低了 ＶＥＧＦ１６５ 对缺血性脑损伤的保护作用ꎻ反之ꎬ
ＶＥＧＦ１６５ 通过抑制 ＳＲ￣Ａ 表达减少神经炎症和缺血

性脑损伤ꎮ 余伟等[１３]研究表明ꎬ中国汉族人群中编

码 ＳＲ￣Ａ 的 ＭＳＲ１ 基因 ｒｓ１３３０６５４１ 多态性位点与中

国汉族人群的缺血性脑卒中遗传易感性有关ꎬ可能

是其发病的一个危险因素ꎮ
２􀆰 ２　 ＣＤ３６ 与缺血性脑卒中

ＣＤ３６ 属于一种高度糖基化的 Ｂ 类清道夫受

体ꎬ主要在条纹肌细胞、造血细胞、微胶质细胞、星
形细胞、微血管内皮细胞、单核细胞 /巨噬细胞、血
小板和心肌细胞中表达ꎬ在炎症反应、天然免疫、脂
代谢、胰岛素抵抗、血栓形成、血管功能障碍中发挥

作用ꎮ 研究发现ꎬ氧化低密度脂蛋白(ｏｘＬＤＬ)刺激

ＣＤ３６ 介导血小板与单核细胞复合物促进单核细胞

２３１ 中国比较医学杂志 ２０２０ 年 ４ 月第 ３０ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ａｐｒｉｌ ２０２０ꎬＶｏｌ. ３０ꎬＮｏ. ４



摄取 ｏｘＬＤＬꎬ从而加快动脉粥样硬化的进展[１４]ꎮ 曾

有研究报道 ＣＤ３６ 可通过增加氧化应激和炎症而导

致急性缺血性损伤ꎬ而 ＣＤ３６ 的基因缺陷具有神经

保护作用[１５－１６]ꎮ ＣＤ３６ 是一个参与启动炎症的先天

免疫受体ꎬ是一个中性粒细胞毒性的调节剂ꎬ通过

ＣＳＦ３ 激活中性粒细胞神经毒性从而促进脑缺血－再
灌注损伤[１７]ꎮ Ｋｉｍ 等[１８] 研究显示 ＣＤ３６ 缺乏症可

明显减轻短暂性缺血性脑卒中的炎症和损伤程度ꎬ
但对永久性缺血性脑卒中没有显示出保护作用ꎮ
此外ꎬ有研究显示缺血脑细胞内和细胞表面都有

ＣＤ３６ 的存在ꎬ并且揭示了 ＣＤ３６ 在缺血性脑卒中急

性期具有炎症性作用ꎬ在缺血性脑卒中的消退阶段

可通过吞噬作用起到修复作用ꎻ表明 ＣＤ３６ 在缺血

性脑缺血中的作用受脑组织损伤的背景和时间的

影响[１９]ꎮ 司慧丽等[２０]发现脑梗死伴不稳定性颈动

脉斑块患者的血清 ＣＤ３６ 水平高于单纯不稳定性颈

动脉斑块组及无颈动脉斑块的脑梗死组ꎬ表明血清

ＣＤ３６ 水平在脑梗死伴不稳定性颈动脉斑块患者中

具有较高的灵敏性和特异性ꎮ
２􀆰 ３　 ＣＤ１６３ 与缺血性脑卒中

ＣＤ１６３ 是一种细胞膜结合的细胞外血红蛋白

清除受体ꎬ被认为只表达于先天免疫系统中ꎬ主要

见于单核细胞和巨噬细胞ꎬ较少见于中性粒细胞ꎻ
ＣＤ１６３ 可通过金属蛋白酶 ＡＤＡＭ１７ 从细胞膜上脱

落ꎬ生成具有淋巴抑制特性的可溶性肽ꎮ Ｏ’Ｃｏｎｎｅｌｌ
等[２１]研究小组在进行全基因组转录组筛查时发现ꎬ
外周血中 ＣＤ１６３ 的表达在缺血性中风患者出现症

状后数小时内明显上调ꎻ他们的研究小组进一步研

究发现缺血性中风引起的 ＣＤ１６３ 升高可直接抑制

适应性免疫系统ꎬ降低由适应性免疫系统过度激活

导致的卒中后自身免疫性并发症的风险ꎬ证明

ＣＤ１６３ 是先天免疫系统保护机制的关键中介[２２]ꎮ
苏柳杭等[２３]研究发现 ＣＤ１６３ 可见于动脉粥样硬化

斑块内ꎬ且多见于稳定性斑块ꎬＣＤ１６３ 可能通过下

调 ＴＷＥＡＫ 的蛋白水平来抑制 ＮＦ￣κＢ 水平以起到稳

定斑块抗动脉粥样硬化作用ꎮ 韩遵华等[２４] 研究表

明依达拉奉治疗后的缺氧缺血性脑病新生大鼠的

脑组织中 ＣＤ１６３、Ｈｏ￣１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达水平显著

增加ꎬ神经功能障碍明显减轻ꎬ说明依达拉奉可能

通过激活 ＣＤ１６３ / Ｈｏ￣１ 信号通路减轻脑损伤程度ꎮ
Ｐｅｄｒａｇｏｓａ 等[２５]研究显示脑缺血诱导的 ＣＤ１６３ 巨噬

细胞基因表达谱的重新编程ꎬ能迅速影响白细胞趋

化性和血脑屏障完整性ꎬ促进了脑卒中急性期神经

功能障碍的过程ꎮ
２􀆰 ４　 ＬＯＸ￣１与缺血性脑卒中

血凝素样氧化低密度脂蛋白受体(ＬＯＸ￣１)是血

管内皮细胞中 ｏｘ￣ＬＤＬ 的主要受体ꎬ亦可见于平滑肌

细胞、成纤维细胞和巨噬细胞ꎮ ＬＯＸ￣１ 在健康血管

中的表达不明显或无法检测ꎬ但在粥样硬化性病变

的动脉中相对过表达[２６]ꎻ研究证明其在动脉粥样硬

化的发病机制中扮演着至关重要的角色[２７]ꎮ Ｈｕａｎｇ
等[２８]的研究小组发现大动脉粥样硬化(ＬＡＡ)的缺

血性脑梗死患者血清中可溶性凝集素样氧化低密

度脂蛋白受体 － １ ( ｓｏｌｕｂｌｅ ｌｅｃｔｉｎ￣ｌｉｋｅ ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ￣
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏＲ￣１ꎬ ｓＬＯＸ￣１)水平明显高

于正常对照组ꎬ预后恢复不良患者的血清 ｓＬＯＸ￣１
水平明显高于预后恢复良好患者ꎬ说明 ｓＬＯＸ￣１ 是

ＬＡＡ 缺血性脑卒中患者功能短期预后的独立预测

因子ꎮ Ｌｉ 等[２９] 研究结果表明重度卒中患者的

ｓＬＯＸ￣１ 水平比轻度卒中组的显著升高ꎬ脑内动脉狭

窄程度越严重 ｓＬＯＸ￣１ 水平就越高ꎮ ＬＯＸ￣１ 与

ｏｘＬＤＬ 的结合激活细胞内信号通路ꎬ增加粘附分子

的表达ꎬ释放促炎细胞因子和基质金属蛋白酶ꎮ
Ｍａｒｋｓｔａｄ 等[３０] 的研究表明 ｏｘＬＤＬ 诱导内皮细胞释

放 ｓＬＯＸ￣１ꎬ高水平的 ｓＬＯＸ￣１ 颈动脉斑块含有较多

的 ｏｘＬＤＬ、促炎细胞因子和基质金属蛋白酶ꎬ与颈动

脉粥样硬化斑块炎症和增加缺血性中风的风险

有关ꎮ

３　 清道夫受体与出血性脑卒中的相关研究

出血性脑卒中( ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｓｔｒｏｋｅ)是

指除外伤性的颅脑内血管破裂出血导致脑功能障

碍的一组疾病ꎬ包括脑出血和蛛网膜下腔出血ꎮ 其

中ꎬ脑出血是预后差且死亡率最高的最具有破坏性

的脑卒中类型之一[３１]ꎮ 脑出血发生后ꎬ可激活小胶

质细胞ꎬ释放促炎细胞因子和趋化因子ꎬ从而引起

炎症反应增加脑损伤[３２]ꎻ表明小胶质细胞介导的炎

症在脑出血所致脑损伤中扮演着关键的角色ꎮ 既

往也有研究表明ꎬ在脑出血后的继发性损伤的发病

机理中也存在免疫应答反应[３３]ꎮ 脑出血的发病机

制复杂ꎬ清道夫受体可通过吞噬作用、炎症、免疫等

多种途经参与脑出血后脑组织损伤机制ꎮ
３􀆰 １　 ＳＲ￣Ａ 与出血性脑卒中

Ｔｏｌｌ 样受体(ＴＬＲｓ)可识别病原体和损伤相关

的分子模式ꎬ在先天免疫中具有关键作用ꎻ脑出血

后 ＴＬＲｓ 水平上升ꎬ特别是 ＴＬＲ４ 表达明显增加ꎬ

３３１中国比较医学杂志 ２０２０ 年 ４ 月第 ３０ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ａｐｒｉｌ ２０２０ꎬＶｏｌ. ３０ꎬＮｏ. ４



ＴＬＲ４ 基因敲除小鼠脑出血后神经功能明显改

善[３４]ꎮ 然而ꎬＳＲ￣Ａ 是抑制 ＴＬＲ４ 信号的主要调节受

体ꎮ 研究显示脑出血小鼠小胶质细胞的 ＳＲ￣Ａ 表达

显著升高ꎬ并在治疗 ３ 天后达到最高水平ꎬ且 ＳＲ￣Ａ
通过抑制 ＴＬＲ４ 抑制小胶质细胞的炎症反应和神经

元细胞凋亡[３５]ꎮ 另一项研究也证实 ＳＲ￣Ａ 表达的增

加可显著减轻脑出血的小胶质细胞活化和炎症损

伤ꎬ而基因 ＳＲ￣Ａ 消融增加了小胶质细胞的激活和

细胞因子的产生ꎬ并增加了脑出血小鼠的神经元损

伤敏感性[３６]ꎮ 这些研究说明 ＳＲ￣Ａ 在炎症反应中起

抑制作用ꎬ而 ＳＲ￣Ａ 的缺陷会导致病原体感染防护

体系受损ꎬ加重病情ꎬ表明 ＳＲ￣Ａ 介导的神经免疫负

反馈机制平衡可能为脑出血提供一种新的治疗

策略ꎮ
３􀆰 ２　 ＣＤ３６ 与出血性脑卒中

脑出血后血肿激活小胶质细胞、释放炎性因子

和血肿占位效应导致脑组织的进一步损伤ꎻ缩小血

肿、抑制炎症是减少继发性损伤和改善预后的关

键ꎮ 在脑出血的早期ꎬ小胶质细胞有清除血肿的作

用ꎬ而这一作用是通过清道夫受体 ＣＤ３６ 的介导实

现其对红细胞及红细胞溶解成份的吞噬ꎮ 方煌[３７]

的研究证实了这一观点ꎬ他的研究发现 ＣＤ３６ 缺陷

患者的 ＮＩＨＳＳ 评分及 ｍＲＳ 评分较 ＣＤ３６ 正常患者

显著增高ꎬＣＤ３６ 缺陷的小胶质细胞和 ＣＤ３６ 抗体封

闭野生型的小胶质细胞对红细胞的吞噬作用均减

弱ꎻ而且还发现脑出血后激活 ＴＬＲ４ 信号通路可释

放炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣αꎬ后者可以抑制小胶质细

胞的 ＣＤ３６ 表达ꎬ从而削弱小胶质细胞的吞噬功能ꎬ
延缓血肿的吸收ꎮ 段淑娜[３８]的研究也证实了 ＣＤ３６
在脑出血的血肿吸收过程中发挥积极的作用ꎮ
Ｃｈｅｎ 等[３９] 的研究发现辛伐他汀通过上调 ＣＤ３６ 促

进脑室出血后血肿吸收和减轻脑积水ꎮ 然而ꎬＧｏｎｇ
等[４０]的研究发现 ＣＤ３６ 基因的 ｒｓ １１９４１８２ 多态性与

脑出血有关ꎬＧＧ 基因型可能是一个独立的预测因

子ꎻ但是ꎬ该研究局限于小样本量ꎬ脑出血中 ＣＤ３６
基因的机制尚不清楚ꎮ
３􀆰 ３　 ＣＤ１６３ 与出血性脑卒中

脑出血后血肿中的红细胞会自发溶解和释放

血红蛋白ꎬ然而红细胞裂解及血红蛋白降解释放出

的大量自由铁等分解产物是神经毒素ꎬ导致脑组织

和神经元的进一步损伤ꎮ 清道夫受体 ＣＤ１６３ 在中

枢神经系统中仅表达于血管周围细胞及脑膜巨噬

细胞ꎬ众多研究证实 ＣＤ１６３ 在中枢系统中发挥吞噬

作用ꎬ是血红蛋白的清除受体ꎮ Ｄａｎｇ 等[４１] 研究发

现脑出血早期血肿中心发生红细胞溶解ꎬ血肿周围

的 ＣＤ１６３ 水平升高ꎮ 解文菁[４２] 的研究结果显示血

清 ＣＤ１６３ 浓度低的患者其血肿吸收速度较浓度高

的患者慢ꎬ其神经功能缺损恢复亦较慢ꎬ预后较差ꎮ
触珠蛋白(Ｈｐ)－血红蛋白(Ｈｂ)￣ＣＤ１６３ 系统是清除

血红蛋白的主要途径ꎬ也是脑出血后重要的内源性

血肿清除系统之一ꎮ ＰＰＡＲ￣γ 激动剂红曲素通过

Ｈｐ￣Ｈｂ￣ＣＤ１６３ 通路上调 ＣＤ１６３ 和 Ｈｐ 的蛋白和

ｍＲＮＡ 表达ꎬ减小脑血肿和脑水肿的体积[４３]ꎮ 然

而ꎬＬｅｃｌｅｒｃ 等[４４]的研究发现 ＣＤ１６３ 缺乏在脑出血

后 ３ 天是起积极作用ꎬ在脑出血后 １０ ｄ 却表现出更

严重的继发性神经功能损伤ꎬ说明 ＣＤ１６３ 在脑出血

的不同阶段有着不同的影响ꎮ
３􀆰 ４　 ＬＯＸ￣１与出血性脑卒中

血凝集素样氧化低密度脂蛋白受体－１ (ＬＯＸ￣
１) 在氧化低密度脂蛋白诱导的血管功能障碍中有

着关键作用ꎬ巨噬细胞和平滑肌细胞通过 ＬＯＸ￣１ 摄

取 ｏｘ￣ＬＤＬ 参与动脉粥样化反应ꎬＬＯＸ￣１ 的表达水平

不仅在缺血性脑血管病中升高ꎬ在脑出血中也有明

显的变化ꎮ 高血压是非外伤性脑出血的最常见原

因ꎬ而有研究发现自发性高血压大鼠大脑皮层的

ＬＯＸ￣１ 水平表达上调可诱导神经元的凋亡[４５]ꎮ 在

Ｙｏｋｏｔａ 等[４６] 的 ＬＯＸ￣１ 与脑出血相关研究中ꎬ超过

９０％的脑出血患者有高血压病病史ꎬ他们的研究表

明ꎬ脑出血患者的血清 ｓＬＯＸ￣１ 浓度高于年龄和性

别无差异的对照组ꎮ Ｉｎｏｕｅ 等[４７]的对脑卒中患者进

行前瞻性研究ꎬ检测了 １６ 例脑卒中患者发病２４ ｈ和
２ 个月时的血清 ＬＯＸ￣１ 水平ꎬ其中脑梗死 ９ 例ꎬ脑出

血 ７ 例ꎬ研究结果显示ꎬ脑出血患者早期 ＬＯＸ￣１ 的

中位数明显高于脑梗死患者早期 ＬＯＸ￣１ 的中位数ꎬ
可见 ＬＯＸ￣１ 在脑出血中更具有敏感性ꎬ血清 ＬＯＸ￣１
水平有望作为脑出血的生物标志物ꎮ

４　 总结

清道夫受体具有多种多样生物学功能ꎬ参与多

种生理和病理机制过程ꎬ在脑卒中疾病中也扮演着

至关重要的角色ꎮ 综述上诉清道夫的相关研究ꎬ无
论是缺血性脑卒中还是出血性脑卒中ꎬ清道夫受体

的表达都明显增高ꎬ但是过表达的清道夫受体有的

起着积极的作用ꎬ有的却加重病情ꎬ有的在疾病不

同的时间阶段起着不同的作用ꎬ扮演双重角色ꎬ但
是具体的作用机制均尚未明了ꎮ 为了进一步明确
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清道夫受体在脑血管疾病的作用及其机制ꎬ需要运

用更大规模的临床研究和更进一步的动物模型试

验去探讨ꎮ 进一步广泛深入探讨清道夫受体与脑

卒中疾病的相关机制和临床意义ꎬ将有利于为脑卒

中提供更有效的防治措施ꎮ
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