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摘  要 

脑血管疾病的发病机制尚未完全明确，肠道菌群失调可能在其发展过程中发挥作用。本文通过综述相关

研究发现，高血压患者肠道菌群多样性显著降低，且高血压患者的肠道菌群可导致无菌小鼠血压升高。

以普雷沃菌(Prevotella)和克雷伯菌(Klebsiella)为代表的促炎菌群过度增殖，而产短链脂肪酸的有益菌

(如Faecalibacterium和Roseburia)减少。脑卒中患者肠道菌群多样性也大幅降低，特定菌群(如链球菌、

乳酸菌)增多，而有益菌(如罗斯氏菌、真杆菌)减少。其他脑血管疾病患者中的肠道菌群也存在着异常的

改变，如肠道菌群代谢通路中，GBPA-吡哆醛5磷酸生物合成I途径(OR = 1.48)显著增加SAH发病风险。

肠道微生物通过合成生物活性代谢物影响宿主的生理功能，进而导致脑血管疾病发生，主要涉及的有三

甲胺N-氧化物、脂多糖、色氨酸、短链脂肪酸等代谢物。越来越多的证据支持肠道菌群失调与脑血管疾

病之间的因果关系，明确肠道菌群的异常改变可能为寻找治疗靶点提供线索。 
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Abstract 
The pathogenesis of cerebrovascular diseases remains incompletely understood, and gut microbi-
ota dysbiosis may play a role in its development. This review summarizes relevant studies indicat-
ing that patients with hypertension exhibit a significant reduction in gut microbiota diversity, and 
transplantation of gut microbiota from hypertensive patients into germ-free mice can elevate blood 
pressure in these animals. Pro-inflammatory bacteria such as Prevotella and Klebsiella are overrepre-
sented, while beneficial short-chain fatty acid-producing bacteria like Faecalibacterium and Rose-
buria are reduced. Similarly, stroke patients show a marked decrease in gut microbiota diversity, 
with an increase in specific bacteria such as Streptococcus and Lactobacillus, and a decrease in ben-
eficial bacteria like Roseburia and Eubacterium. Abnormal alterations in gut microbiota are also 
observed in patients with other cerebrovascular diseases. For instance, within gut microbial meta-
bolic pathways, the GBPA-pyridoxal 5’-phosphate biosynthesis I pathway (OR = 1.48) is significantly 
associated with an increased risk of subarachnoid hemorrhage (SAH). Gut microbes influence host 
physiological functions by producing bioactive metabolites—such as trimethylamine N-oxide, lipo-
polysaccharide, tryptophan, and short-chain fatty acids—thereby contributing to the development 
of cerebrovascular diseases. Growing evidence supports a causal relationship between gut micro-
biota dysbiosis and cerebrovascular diseases, and elucidating these microbial alterations may pro-
vide clues for identifying therapeutic targets. 
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1. 引言 

脑血管疾病是一类常见且具有高致死率和高致残率的临床疾病，主要包括脑出血和脑卒中等。随着

社会人口老龄化进程的加快以及生活方式的现代化转变，该类疾病的发病率呈显著上升趋势[1]。脑血管

疾病的发病机制具有高度复杂性，涉及遗传因素、分子水平调控及血流动力学改变等多维因素的相互作

用。因此，深入探究此类疾病的病因及发病机制，对于优化临床防治策略、提升诊疗水平具有重要的科

学价值和现实意义。研究表明，肠道微生物组由寄居于人体肠道的庞大微生物种群构成，其与病毒、原

虫、噬菌体共同构成了肠道微生态系统。作为重要的环境因素，肠道微生物组与宿主健康状态存在密切

的双向调控关系，其多样性、免疫调节、代谢及神经功能对维持机体健康起着至关重要的作用[2]。近年

来，随着高通量测序技术、代谢组学分析及生物信息学方法的飞速发展，研究者得以更深入、系统地探

索肠道微生物的结构与功能，为该领域的研究提供了强有力的技术支撑。肠道微生物紊乱和大血管疾病、

代谢综合征、自身免疫性疾病、神经退行性疾病及癌症等多种疾病有关[3]。脑血管疾病的发生与进展不

仅与肠道菌群失调密切相关，并且还受其代谢谱及活性代谢产物的调控。微生物代谢产物(如短链脂肪酸、

次级胆汁酸、氨基酸衍生物及神经活性物质)可通过直接或间接途径参与宿主的细胞信号转导、免疫调节

及能量代谢等生理过程，从而在脑血管疾病的病理生理机制中发挥关键作用目前有证据表明，肠道微生

物及其代谢物在脑出血及脑卒中的发生、发展中也发挥了重要作用[4] [5]。因此，深入探究肠道菌群及其
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代谢产物的作用机制，阐明其在脑血管疾病发生发展中的微生物–宿主互作关系，有望为疾病防治提供

新的干预靶点和治疗策略。本文将系统综述现有研究证据，重点总结脑血管疾病相关的肠道菌群紊乱特

征，解析肠道微生物及其代谢物在疾病进程中的调控作用，为揭示脑血管疾病的病理机制及开发新型诊

疗方法提供理论依据。 

2. 与脑血管疾病相关的菌群失调 

2.1. 脑出血(Intracerebral Hemorrhage, ICH)疾病 

脑出血是指非外伤性脑实质内血管破裂，血液直接进入脑组织，形成局部血肿，压迫或破坏周围脑

结构，导致神经功能缺损的一种急性脑血管疾病。它是脑卒中的一种重要类型，占所有脑卒中的

10%~20%，具有起病急骤、病情危重、致死率和致残率高等特点。脑出血的病因有很多，慢性高血压和

脑淀粉样血管病(CAA)是其主要原因[1]。 
Jing Li 等[6]通过宏基因组和代谢组学分析，结合粪菌移植实验，首次揭示了肠道菌群失调与高血压

(包括高血压前期和高血压)的因果关系。该研究发现，高血压患者肠道菌群多样性显著降低，以普雷沃菌

(Prevotella)和克雷伯菌(Klebsiella)为代表的促炎菌群过度增殖，而产短链脂肪酸的有益菌(如 Faecalibac-
terium 和 Roseburia)减少。菌群功能分析显示，高血压患者脂多糖(LPS)生物合成增强，而氨基酸代谢和

抗炎代谢物(如 3,4,5-三甲氧基肉桂酸)减少。粪菌移植证实，高血压患者的肠道菌群可导致无菌小鼠血压

升高。此外，该研究还构建了基于菌群和代谢物的高血压预测模型(AUC = 0.91)，并强调高血压前期干预

的重要性，为通过调控肠道菌群防治高血压提供了新策略。 
Jielian Luo [7]等通过 16S rRNA 基因测序分析 ICH 患者、冠心病(CHD)的粪便菌群，发现 ICH 患者

肠道菌群多样性和丰富度显著增加，表现为机会性病原体(如肠球菌)增多和厌氧菌(如普雷沃菌)减少。研

究发现，脑出血(ICH)患者的肠道菌群呈现肠球菌显著富集和普雷沃菌明显耗竭的特征，且这种菌群失调

模式与 ICH 的临床严重程度及不良功能预后呈显著相关性。机制研究表明，肠道菌群紊乱可能通过触发

异常免疫反应，进而加剧 ICH 的病理进程。该成果不仅提示肠球菌和普雷沃菌可作为预测 ICH 预后的潜

在微生物标志物，更为通过靶向调控肠道菌群以优化 ICH 治疗策略提供了重要的理论依据和新的干预靶

点。Yan Wang 等[8]通过两项临床队列分析脑出血(ICH)患者肠道菌群的动态变化及其与预后的关系。对

30 例 ICH 患者(入院 24 小时内、术后 3 天和 7 天)和 30 名健康对照进行 16S rRNA 测序，并基于术后 30
天 GOS-E 评分将 51 例 ICH 患者分为预后良好(GOOD)和不良(POOR)组，对比菌群差异。结果显示：ICH
患者肠道菌群多样性显著降低，肠球菌(Enterococcus)、梭菌 XI 目(Clostridiales incertae sedis XI)、消化链

球菌科(Peptoniphilaceae)在肠道内富集；而拟杆菌科(Bacteroidaceae)、瘤胃球菌科(Ruminococcaceae)、毛

螺菌科(Lachnospiraceae)、韦荣球菌科(Veillonellaceae)则减少。术后患者中，肠球菌(Enterococcus)随时间

逐渐增加且与不良预后负相关，而拟杆菌(Bacteroides)减少； 
Yingying Sun [9]等的动物实验研究也表明 ICH 导致菌群多样性降低(Shannon/Simpson 指数下降)，厚

壁菌门(Firmicutes)减少，拟杆菌门(Bacteroidetes)增加。  

2.2. 缺血性脑卒中(Ischemic Stroke)疾病 

脑卒中(Stroke)，又称“中风”或“脑血管意外”，是由于脑部血液供应中断或减少，导致脑组织缺

氧、坏死及功能受损的急性疾病。它是全球范围内致残和致死的主要原因之一。脑卒中又分为缺血性脑

卒中和出血性脑卒中，其中缺血性脑卒中是由于脑部血管阻塞，导致血流中断，脑组织缺氧、坏死，进

而引发神经功能缺损的急性脑血管疾病，占所有脑卒中的 70%~80%。研究表明，IS 与肠道微生物的变化

有关，临床研究表明在中风患者以及啮齿动物中风模型中观察到肠道微生物群及其代谢物的生态失调
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[10]-[12]。重要的是，中风后肠道微生物类群的组成和多样性发生了变化。Alex Peh 等[13]通过比较中风

患者与健康对照者的菌群组成，鉴定出 62 个上调菌群(如链球菌属、乳酸菌属、大肠杆菌属)和 29 个下调

菌群(如真杆菌属、罗斯氏菌属)。并发现脑卒中患者肠道菌群多样性降低，特定菌群(如链球菌、乳酸菌)
增多，而有益菌(如罗斯氏菌、真杆菌)减少。另一些临床研究者发现中风后肠道菌群多样性降低，拟杆菌

门(Bacteroidetes)过度增殖[14]-[16]。Benjamin Y. Q. Tan 等的临床研究还发现自主神经系统和应激反应通

过改变肠道通透性和黏液蛋白分泌，导致菌群失调。中风患者肠道中乳杆菌属(Lactobacillus)和短链脂肪

酸产生菌(如 Akkermansia)数量变化[14]。 
Julie Jeon 等[17]猪的 MCAO 模型在中风 1 天后也显示微生物多样性减少，并且在第三天，病变体积

与微生物多样性呈负相关。与模型相比，变形菌的丰度显著增加，而厚壁菌门和乳酸菌，乳杆菌，在中

风后第三天减少。上述结果(来自猪模型)表明了中风急性期肠道微生物组的可塑性及其对脑损伤的影响。

Maria Pilar Blasco 等[18]和 Runzhi Chen 等[19]的动物实验研究表明中风后致病菌(如 Bacteroides、Esche-
richia_Shigella、Klebsiella、Verrucomicrobiaceae)等增多，有益菌减少。 

Wang 等人[20]证明，在 T2 D 患者中，AIS 后，脂多糖(LPS)和 D-乳酸(DLA)的血清水平明显升高；

此外，她还表明，包括毛螺菌属、布劳特氏菌属和丁酸球菌属在内的丁酸盐产生菌减少。补充 BS 后，小

鼠表现出较低水平的促炎细胞因子，并表现出显著较小的梗死体积。粪便移植可通过保护血脑屏障减轻

缺血性脑卒中损伤。 

2.3. 其他脑血管疾病 

其他脑血管疾病主要包括蛛网膜下腔出血、脑血管畸形、动脉炎等。 
蛛网膜下腔出血(Subarachnoid hemorrhage, SAH)是一种危急的脑血管疾病，指脑底部或表面的血管

破裂，血液直接流入蛛网膜下腔。其典型表现为突发剧烈头痛，可能伴随意识障碍或神经功能缺损。

Congzhi Yan、Yun Li 等[21]采用多组学双向孟德尔随机化结合荟萃分析的方法，系统探究了肠道菌群、

炎症细胞及蛋白与蛛网膜下腔出血(SAH)的因果关联。研究结果显示，肠道菌群代谢通路中，GBPA-吡哆

醛 5 磷酸生物合成 I 途径(OR = 1.48)显著增加 SAH 发病风险，而 GBPA-葡萄糖生物合成 I 途径(OR = 
0.68)则表现出保护作用。同时，研究首次发现尿激酶型纤溶酶原激活物水平升高(OR = 1.17)及特定炎症

细胞亚群(如 CD80 + 浆细胞样树突状细胞)与 SAH 发生密切相关。 
大动脉炎(Takayasu Arteritis, TAK)是一种慢性肉芽肿性血管炎，主要累及主动脉及其主要分支(如颈

动脉、锁骨下动脉、肾动脉等)，导致血管狭窄、闭塞或动脉瘤形成。好发于年轻女性(<40 岁)，亚洲人群

多见，又称“无脉症”。曾有学者(Luyun Fan 等) [22]采用多组学整合分析策略，首次系统揭示了 TAK 患

者肠道菌群-宿主代谢网络的整体失调特征。通过构建包含 11 种特征性肠道微生物(如未分类大肠杆菌、

小韦荣球菌等)的诊断模型，可有效区分 TAK 患者与健康对照(AUC = 87.8%)，并在独立队列中验证了其

诊断效能。深入分析表明，这些特征菌群不仅与 TAK 的血管病变范围、炎症程度及临床预后直接相关，

更通过调控甘油磷脂代谢和鞘脂代谢等关键通路参与疾病进程。Yusuke Manabe 等[23]通过 16S rRNA 测

序技术，系统分析了 76 例大动脉炎(TAK)患者和 56 例健康对照者的肠道菌群特征。研究发现，TAK 患

者肠道菌群呈现显著失调，主要表现为口腔来源细菌(如链球菌属和弯曲菌属)的异常增殖，这一现象在质

子泵抑制剂(PPI)使用者中尤为明显。值得注意的是，弯曲菌属(特别是 Campylobacter gracilis)的富集与主

动脉瘤相关临床事件(包括手术治疗和血管内介入治疗)具有显著相关性。前瞻性随访数据进一步证实，肠

道中检出弯曲菌的患者发生主动脉扩张的风险显著增高。但该研究也存在局限性，主要是未同步分析口

腔菌群特征，样本量相对有限，以及未能完全排除药物治疗等混杂因素的干扰。还有研究表明[24]，9 个

特定的肠道菌群分类单元(包括拟杆菌目 S24-7 组和梭菌科 1 等)与 GCA 发病风险存在显著关联。进一步
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总结分析发现，这些菌群可能通过调控 25 羟基维生素 D 水平(中介比例 19.95%)、促进 CD14+ CD16-单
核细胞活化(中介比例 27.40%)以及增加 CD4+ T 细胞数量(中介比例 28.51%)等途径参与 GCA 的发病过

程。 
脑血管畸形(Cerebrovascular Malformations)脑血管畸形是指脑血管发育异常导致的一组疾病，表现为

脑内血管结构紊乱，可能引起出血、癫痫或神经功能缺损。主要包括以下四种类型：动静脉畸形(AVM)、
海绵状血管瘤(CCM)、静脉畸形(DVA)、毛细血管扩张症。其中针对 CCM 有研究团队发现[25]，PDCD10
基因缺陷会特异性损害肠道上皮细胞功能，导致结肠黏液屏障完整性破坏，促使肠道内革兰氏阴性菌的

脂多糖(LPS)易位进入血液循环。这些循环中的 LPS 通过激活脑微血管内皮细胞的 Toll 样受体 4 (TLR4)-
MEKK3 信号级联反应，显著加剧 CCM 病灶的形成和发展。值得注意的是，该研究还证实日常饮食中的

乳化剂(如 P80)可通过破坏肠道黏液屏障而加重 CCM 病理进程。更具临床意义的是，糖皮质激素地塞米

松展现出显著的治疗效果，其通过协同调控脑内皮细胞信号传导和肠道上皮屏障功能，有效抑制 CCM 病

变进展。这些重要发现不仅从分子机制层面阐明了 PDCD10 突变患者临床表现更为严重的根本原因，更

为 CCM 的临床治疗提供了创新的干预靶点，凸显了肠道微环境调控在神经系统血管性疾病治疗中的潜

在价值。 

3. 肠道微生物及其代谢物影响脑血管疾病的机制 

3.1. 肠道微生物及其代谢产物对凝血和血栓形成的作用 

三甲胺 N-氧化物(Trimethylamine N-oxide, TMAO)是一种由肠道微生物与宿主共同代谢产生的化合

物，TMAO 的代谢始于膳食中富含胆碱(choline)、左旋肉碱(L-carnitine)和甜菜碱(betaine)的食物(如红肉、

鸡蛋、海鲜、乳制品等)。这些物质通过饮食进入肠道后，成为肠道微生物的代谢底物。产生 TMA/TMAO
的细菌主要有 Clostridium、Vibrio desulfuricus、Enterobacter 和 Escherichia coli 等。TMAO 已被证明与心

血管疾病密切相关，血浆 TMAO 升高可促进动脉粥样硬化形成[26]。而动脉粥样硬化与脑血管疾病息息

相关，有学者通过一项基于社区的巢式病例对照研究(2013~2018 年，n = 16,113)，探讨了血浆氧化三甲胺

(TMAO)及其前体物质(肉碱、胆碱、甜菜碱、三甲基赖氨酸)与卒中风险的关联。研究发现，TMAO 水平

升高与总卒中(OR: 1.74, 95% CI: 1.16~2.61)、缺血性卒中(OR: 1.81, 95% CI: 1.14~2.86)风险呈正相关，且

与非缺血性卒中风险呈 J 型关联(最高四分位数 OR: 5.75, 95% CI: 1.73~19.1)。并发现 TMAO 可能是卒中

的独立风险因素[27]。三甲胺 N-氧化物(TMAO)与脑血管疾病(如脑卒中、脑小血管病等)的关联近年来逐

渐成为研究热点。现有证据表明，TMAO 可能通过多种机制参与脑血管病变的发生和发展，但其具体作

用仍需进一步验证。研究发现肠道微生物通过代谢胆碱生成氧化三甲胺(TMAO)直接增强血小板高反应性

并可提高血栓形成风险[28]。因此我们可以通过血浆 TMAO 水平升高预测人类血栓事件(如心肌梗死和中

风)的发生风险。有研究人员实验证实 TMAO 通过促进血小板内钙离子释放和增强 IP3 信号通路，显著提

升血小板对多种激动剂的反应性。且动物实验进一步表明，高胆碱饮食或直接补充 TMAO 会通过肠道微

生物依赖的途径增加血栓风险，而抗生素处理或无菌小鼠则能阻断这一效应。此外，特定微生物类群与

TMAO 水平和血栓倾向密切相关，且通过微生物移植实验证实血栓风险具有可传播性[28]。而且肠道菌

群还通过发酵产生的各种饮食来源的微生物代谢物来调节影响血栓形成[29]。这些肠道微生物代谢产物

已被证明对宿主体内动脉血栓形成有广泛的影响，其中最显著的是动脉粥样硬化性心血管疾病的发病机

制[30] [31]。 

3.2. 肠道菌群及代谢物对血管内皮功能及炎症反应的影响 

血管内皮是衬在心脏、血管和淋巴管内表面的一层单层扁平上皮细胞。它通过释放各种因子来调节
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血管张力、凝血、炎症和自我再生。它的受损可使人体的各大系统的稳态被打破而产生相应的疾病。其

中肠道菌群衍生物之一的脂多糖(Lipopolysaccharide, LPS)是革兰氏阴性细菌细胞壁外膜的主要成分之

一，由脂质和多糖组成，具有重要的生物活性和致病性。特别是大肠杆菌表面的脂多糖可能导致肠道屏

障功能受损[32]。从而促使脂多糖(LPS)及其他细菌代谢产物通过受损的肠道屏障进入体循环，触发全身

性炎症反应，通过肠脑轴进而加速颅内炎症反应进程[33]。而肠道菌群中的色氨酸代谢对神经炎症和免疫

反应具有重要调控作用，肠道菌群失衡可导致色氨酸代谢紊乱。研究表明，色氨酸代谢产物通过多种机

制参与血管炎症反应，特别是在动脉粥样硬化发生发展过程中发挥关键作用。这些代谢产物可通过影响

免疫细胞功能、促进氧化应激及内皮功能障碍等途径，加速动脉粥样硬化斑块的形成和进展[34]。色氨酸

是必需氨基酸，95%通过犬尿氨酸(KYN)途径代谢，5%通过 5-羟色胺(5-HT)和褪黑素(MLT)途径代谢。卒

中后，KYN 积累激活 AhR 受体，加剧神经损伤，且 TRP 代谢异常与神经炎症和免疫调节密切相关[35]。
QUINA 通过激活 NMDA 受体和氧化应激加剧神经损伤，而 KYNA 和褪黑素则具有抗炎、抗氧化和神经

保护作用[36] [37]。 

3.3. 肠道菌群及代谢物可改善神经功能从而影响预后 

众所周知，脑血管疾病发生后的神经功能是评价疾病预后的重要指标之一，神经功能的缺损也是致

残的主要原因，严重影响患者的生活质量。研究发现肠道菌群能产生一种短链脂肪酸(Short-Chain Fatty 
Acids, SCFAs)——是一类由 1~6 个碳原子组成的有机脂肪酸，主要由肠道微生物发酵膳食纤维 产生。它

们是肠道健康、免疫调节和代谢平衡的关键物质，对人体有多方面的重要作用。其中丁酸滋养结肠上皮

细胞，增强肠道屏障，预防肠漏(leaky gut)，调节肠道 pH 值，抑制有害菌(如沙门氏菌、大肠杆菌)生长；

丙酸减少脂肪堆积，降低肥胖风险；乙酸参与脂肪合成与分解，改善胰岛素敏感性，降低 2 型糖尿病风

险。研究发现，卒中患者和老年动物模型中 SCFAs 水平降低，而补充 SCFAs 产生菌(如双歧杆菌、粪杆

菌)或益生元(如菊粉)可改善肠道屏障功能、增强神经保护，并通过肠–脑轴影响卒中预后[38]。Juneyoung 
Lee 等[39]研究发现，老年小鼠在缺血性卒中后，通过移植年轻小鼠的肠道菌群(年轻 FTG)或特定短链脂

肪酸(SCFAs)产生菌(如双歧杆菌、梭菌等)联合益生元菊粉，可显著改善其神经功能恢复。年轻 FTG 和

SCFAs 干预通过以下机制发挥作用：(1) 增强肠道屏障功能，促进黏蛋白(Muc2/Muc4)表达；(2) 增加肠

道和大脑中的调节性 T 细胞(Treg)，减少促炎性 γδ T 细胞及其 IL-17 分泌；(3) 提升肠道、血浆和脑内的

SCFAs (如乙酸、丙酸、丁酸)水平。这些变化独立于梗死体积，表明卒中后通过调节肠道菌群及其代谢产

物可改善老年个体的神经炎症和功能预后，为“卒中后菌群疗法”提供了实验依据。研究首次证实，即

使延迟干预(卒中后 3 天)，年轻菌群或 SCFAs 补充仍能逆转老年小鼠的不良预后。Runzhi Chen 等[40]通
过大鼠中脑动脉闭塞模型研究肠道微生物群及其短链脂肪酸(SCFAs)代谢产物在治疗脑缺血性中风中的

作用中发现脑缺血会导致肠道菌群失调和短链脂肪酸水平降低，尤其是丁酸(butyric acid)的减少最为显

著。口服非吸收性抗生素或移植富含 SCFAs 的粪便微生物群(FMT)可显著改善神经功能缺损、减少脑梗

死体积、降低血脂并修复肠道屏障功能。进一步分析表明，丁酸补充能有效重塑肠道菌群，增加有益菌

(如乳酸杆菌)，并减轻中风症状。 

3.4. 其他机制 

肠道菌群还能产生其他的衍生物影响着脑血管疾病的预后，例如多胺(Polyamines)，它是一类含有多

个氨基的小分子脂肪族化合物，广泛存在于生物体内，包括腐胺(Putrescine)、亚精胺(Spermidine)、精胺

(Spermine)、热精胺(Thermospermine)。肠道微生物通过其代谢活动产生的多胺，是人体多胺的重要外源

性来源之一，这些微生物衍生的多胺可被肠道上皮细胞吸收并进入血液循环，进而被宿主组织利用，参
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与多种生理过程[41]。 
综上所述，目前，越来越多的研究证据表明，肠道菌群失调与脑血管疾病的发生发展存在潜在的因

果关联，但该领域的研究仍处于初步探索阶段。特定特征性菌群的改变可能为脑血管疾病的早期诊断提

供生物标志物，具有重要的临床转化价值。此外，部分研究已初步揭示了肠道微生物在脑血管疾病发生

和进展中的作用机制，但相关结论仍需更多基础实验和临床数据进一步验证。在干预策略方面，基于肠

道微生物调控的潜在治疗手段，如益生菌补充、精准膳食调整及粪菌移植等，有望成为未来脑血管疾病

防治的新方向，为这类疾病的临床管理提供创新性解决方案。 
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