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2型糖尿病患者卒中预防及血糖管理
专家共识

《2型糖尿病患者卒中预防及血糖管理专家共识》编写委员会
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Email:muyiming@301hospital.com.cn

【摘要】 糖代谢异常与卒中关系密切,对卒中的发生、发展及预后均有不良影响。良好的血糖控

制对改善卒中预后具有重要意义。部分降糖药物能够减少2型糖尿病患者卒中的发生及复发风险。

2型糖尿病合并卒中患者应控制血压、血脂，合理应用抗血小板药物。共识专家组基于循证医学证据

和临床实践，并经过多次讨论最终形成本共识，以期为临床提供参考。
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[Abstract] Abnormal glucose metabolism is closely related to stroke and has adverse
effects on the occurrence, development, and prognosis of stroke. Ideal glycemic control is of great
significance in improving the prognosis of stroke. Some hypoglycemic drugs can reduce the risk of
stroke occurrence and recurrence in patients with type 2 diabetes. Furthermore, such patients with
stroke should strengthen their blood pressure and blood lipid control and use antiplatelet drugs
reasonably. The expert consensus group finally established this consensus after discussions
pertaining to evidence-based medicine and clinical practice, with the aim to provide a reference for
clinicalpractice.

[Keywords】 Diabetes mellitus, type2; Stroke; Prevention; Blood glucose
management; Expertconsensus

卒中是我国成人致死、致残的首位病因，其导

致的死亡人数占总死亡人数的24.23%。糖代谢
异常与卒中关系密切。卒中患者中糖代谢异常的

发生率显著高于健康人群，糖代谢异常也是导致卒

中发生的重要危险因素之一,且2型糖尿病(type 2
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diabetesmellitus，T2DM）与卒中的发生、发展更为

密切。因此，血糖管理是卒中综合管理中的重要组

成部分。2023年美国临床内分泌医师学会
（AACE）发布的2型糖尿病综合管理专家共识“以

并发症为中心的血糖控制流程”中将卒中与冠状动
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脉粥样硬化性心血管疾病、心力衰竭及慢性肾脏病

并列为独立于血糖靶点的决策因素[2]。为了加速
将临床证据向临床实践转化，从事相关研究的内分

泌科、神经内科、心血管科专家组成《2型糖尿病患

者卒中预防及血糖管理专家共识》编写委员会，基

于循证医学证据和临床实践，并经过多次讨论最终

形成共识,以期为T2DM患者卒中预防及血糖管理

在各级临床机构的应用提供参考。

卒中的定义及危害

要点提示：（1）我国卒中发病率居世界首位，总

发病率呈下降趋势，但缺血性卒中呈上升趋势。

(2)卒中致死、致残率高，函需关注。

一、卒中的定义与分类

卒中是指多种原因导致脑血管受损、局灶性

（或整体）脑组织损害，引起临床症状超过24h或致

死,分为缺血性卒中（又称脑梗死)/短暂性脑缺血

发作（transient ischemic attack，TIA）和出血性卒中

（包括脑实质出血、脑室出血及蛛网膜下腔出血）。

缺血性卒中/TIA占所有卒中的75%~90%，出血性

卒中占10%~25%[3]。我国卒中发病率居世界首位，

以缺血性卒中为主。全球疾病负担研究显示：我国

卒中总发病率呈下降趋势，由2005年的222/10万
人年下降至2019年201/10万人年；而缺血性卒中

则由2005年的117/10万人年升高至2019年
145/10万人年；出血性卒中发病率由2005年的

93/10万人年下降至2019年45/10万人年

二、卒中的危害

卒中是导致我国成人致死和残疾的首要原因，

患者发病后1个月内病死率为2.3%~3.2%，3个月

时为9.0%~9.6%，1年时为14.4%~15.4%[4。另外卒

中可导致患者肢体活动障碍、语言障碍、情感障碍、

癫痫、误吸性肺炎、排尿障碍与尿路感染、深静脉血

栓和肺栓塞、压疮等，严重影响患者的生活质量。

卒中的危险因素很多，不可干预因素包括年龄、性

别、种族、先天性脑血管畸形、遗传因素等；可干预

因素包括不良生活方式、高血压、高脂血症、糖代谢

异常、心脏病、无症状性颈动脉粥样硬化、利尿剂及
钠-葡萄糖协同转运蛋白2（sodium-dependent
glucose transporters2,SGLT-2)抑制剂使用不当所
致的严重脱水等。总之，卒中具有高发病率、高致

残率、高死亡率、高复发率、高经济负担等特点

糖代谢异常与卒中的关系

要点提示：（1)卒中患者糖代谢异常患病率高，

卒中急性期及恢复期均需筛查糖代谢异常并及时

干预。（2)糖代谢异常是卒中的独立危险因素，影响

卒中患者预后。

一、卒中与糖代谢异常

卒中急性期患者普遍存在糖代谢异常,除卒中

前既往合并糖尿病外，卒中急性期也可引起应激性

血糖升高（stress hyperglycemia,SH)。一项纳入
238例急性卒中患者的糖代谢紊乱分析显示：

20.2%为已确诊糖尿病患者，16.4%患者为新诊断

糖尿病,23.1%患者存在糖耐量减低,0.8%患者为
空腹血糖受损，只有19.7%患者血糖水平正常，另

有19.7%患者出现SH[5]。一项对单独使用糖化血
红蛋白(HbAl)诊断糖尿病的荟萃分析显示,所有

卒中患者的糖尿病患病率为37%6]。对卒中患者
出院的随访分析显示，出院3个月后37.5%患者仍
患有糖尿病,27.1%患者存在糖耐量减低。因此，

建议所有无糖尿病病史的卒中患者恢复期检测空

腹血糖、HbA和/或口服葡萄糖耐量试验以筛查糖

代谢异常并及时干预，以减少糖代谢异常对卒中的

不良影响。
糖尿病是卒中的独立危险因素,HbA.水平与

卒中的发生呈正相关。中国慢性病前瞻性研究对

中国10个地区的512869名30~79岁成年人的分析
显示,糖尿病显著增加了卒中风险1.98倍[7]。荟萃
分析显示,糖尿病患者发生缺血性卒中的发病风险

是非糖尿病患者的2.27倍，出血性卒中为1.56倍，

未分类的卒中为1.84倍[8]。糖尿病患者良好控制

血糖可显著降低卒中风险,HbA每下降1%,卒中
风险下降12%l。另外，低血糖可导致交感神经兴
奋和脑细胞能量缺乏，患者出现“类卒中”症状，如

果低血糖时间过久或恰逢存在脑血管狭窄,则会出
现脑细胞死亡，进而进展为卒中

二、糖代谢异常与卒中预后

合并糖尿病的卒中患者临床表现更危重,患者

梗死灶体积显著高于血糖正常的患者[101神经功能

缺损评分显著高于血糖正常患者[5]。高血糖还通
过破坏血脑屏障导致缺血性卒中患者发生出血转

化，影响缺血性卒中患者溶栓血管再通，增加脑出

血风险和溶栓病死率。合并糖代谢异常的卒中患
者预后也更差。合并高血糖患者卒中后30d内的

病死率是血糖正常患者的3倍，神经功能损伤的发
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生率是血糖正常患者的1.4倍"。缺血性卒中/TIA
的患者出院后随访3年，合并T2DM的卒中患者较

血糖正常患者神经功能恢复更加缓慢，全因死亡风
险增加1.24倍，因缺血性卒中/TIA再住院风险增加

1.18倍[12]
SH是继发于神经激素紊乱和卒中等危重疾病

期间炎症的相对一过性血糖升高,是机体对卒中应

激反应的一种标志，适当的应激对机体有保护作

用,但过度应激导致的血糖异常升高的病理生理过
程反而对机体造成损害。缺血性卒中患者急性期

空腹血糖水平持续高于11.1mmol/L与脑梗死面积

扩大和临床预后差相关；与已确诊糖尿病的卒中患
者相比，伴SH的卒中患者具有更高的全因死亡及

卒中复发风险，并预示预后严重不良[131。

2型糖尿病患者卒中的临床表现

要点提示：(1)合并T2DM的卒中患者更年轻、

危险因素更多、预后更差。(2)糖尿病酮症酸中毒、

高渗性高血糖状态与卒中临床表现易混淆，可互相

诱发、合并发生，需同时评估和干预。

一、T2DM患者卒中的临床表现及特点

除卒中特有的临床表现外，合并T2DM的患者

发生卒中时可同时伴有高血糖的相关症状，如多

饮、多尿,严重者可表现为恶心、呕吐、血压下降、尿

量减少、不同程度的意识障碍。相较于非T2DM的

卒中患者，合并T2DM的缺血性卒中患者更年轻，

体重指数更高，伴有更多的卒中危险因素，患者的
预后也更差，表现为全因死亡率、全因再人院率、卒

中再入院率更高12],认知功能更易受损,更易发生

肢体无力及构音障碍，尤其容易发生脑小血管病以

及其他亚型卒中[14]
二、T2DM患者卒中与糖尿病急性并发症鉴别

卒中与糖尿病急性并发症患者,如糖尿病酮症

酸中毒（diabeticketoacidosis，DKA）及高渗性高血

糖状态（hyperosmolar hyperglycemic state, HHS)均
可出现恶心、呕吐及不同程度的意识障碍等相似的
临床表现，极易混淆；DKA及HHS患者因脱水等原

因可诱发卒中的发生，而T2DM患者在卒中的应激

状态下也可诱发DKA及HHS，需仔细加以甄别并

及时干预。卒中患者可表现为不同程度的意识障
碍及肢体活动障碍，影像学检查可有卒中的相关表
现。建议DKA及HHS的患者必要时行脑CT或

MRI检查排查是否合并卒中，卒中合并T2DM患者

亦需关注血糖、酮体、血渗透压及血气分析以排查

是否合并DKA及HHS。

2型糖尿病患者卒中的预防

要点提示：（1)改变不良的生活方式是预防卒

中的基石;早期、合理的血糖达标是T2DM患者预

防卒中的重要措施。(2)部分降糖药物能减少
T2DM患者卒中的发生及复发风险。

一、T2DM患者卒中的一级预防

生活方式干预是预防卒中的基础。除控制血

糖、血压、血脂外,应将体重管理作为预防卒中的重

要举措之一。合理膳食可以通过控制卒中的多种
高危因素降低卒中风险。中国大庆糖尿病预防研

究显示，生活方式干预延迟糖耐量减低患者心血管
事件的中位时间为4.64年，心血管疾病发生风险降
低26%,其中卒中风险降低了25%[15]。在心血管病
高危人群中进行的随机对照试验显示，与对照组相

比，地中海饮食辅以坚果饮食组卒中风险降低
（3.1比5.9例脑血管事件/1000人年）；地中海饮食
辅以特级初榨橄榄油，卒中风险也可降低（4.1比
5.9例脑血管事件/1000人年)[16]。中国卒中一级预
防研究（CSPPT)显示，与单用依那普利降压相比，

服用依那普利叶酸片能显著降低21%卒中病例发
生，在基线叶酸水平较低的高血压人群中获益更为

突出[17]。对我国48万成人队列随访发现，日常体
力活动每增加4个代谢当量（metabolicequivalent，
MET)（4MET/d,相当于慢跑1h）,缺血性卒中和出

血性卒中的风险分别下降5%和6%"]。荟萃分析
显示，经常进行体力活动者发生卒中或死亡的风险

较平时不运动者降低25%~30%[19]
控制血糖能减缓高血糖相关动脉粥样硬化的

发生和发展，从而降低卒中的发生风险。英国前瞻
性糖尿病研究（UKPDS)长期随访结果显示,T2DM

诊断初期强化血糖控制可通过代谢记忆/遗留效应

减少大血管事件复合终点和全因死亡风险[20]但人

选年龄较大、病程较长、已有心血管疾病或心血管

极高危患者的控制糖尿病大血管风险行动
（ACCORD）、糖尿病和心血管行动（ADVANCE）及

退伍军人糖尿病研究(VADT)并未证实强化血糖控

制可使大血管获益，因此，根据患者特征制定个体

化的血糖控制目标并早期强化血糖控制是减少

卒中等大血管事件的关键。有研究显示，部分胰
高糖素样肽-1受体激动剂（glucagonlikepeptide-1
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receptoragonist,GLP-1RA)能减少T2DM患者卒中
的发生风险；二甲双胍及吡格列酮有减少卒中发生
风险的趋势。有卒中风险的T2DM患者在生活方

式干预的同时可以选择具有减少卒中风险的降糖

药物以预防卒中发生。

二、T2DM患者卒中的二级预防

T2DM患者发生卒中时已经在使用降糖药,在

卒中恢复期应评估糖尿病的管理是否可以进一步

优化。在未知T2DM发生卒中的患者，在卒中恢

复期应筛查口服葡萄糖耐量试验及HbA水平以

评估患者血糖状态,并对糖代谢异常的患者及时
进行干预。卒中后胰岛素抵抗干预(IRIS)研究证

实，在近期经历过卒中或TIA并有胰岛素抵抗的

糖耐量异常患者接受吡格列酮治疗能减少卒中复
发风险。因此，建议未诊断T2DM的患者发生卒

中后进行糖代谢筛查，已诊断T2DM患者需优化

降糖方案，首选具有减少卒中复发风险证据的降

糖药物。

2型糖尿病患者卒中防治中的血糖管理

要点提示：（1）卒中患者连续监测2次血糖>

10.0mmol/L时需给予降糖治疗,卒中急性期血
糖控制目标为7.8~10.0mmol/L，胰岛素是首选治

疗药物。（2)卒中急性期不建议使用持续葡萄糖监
测。（3)部分GLP-1RA能减少T2DM患者卒中的

发生风险；吡格列酮可减少卒中的复发风险。

一、血糖控制目标

（一)卒中急性期（住院)血糖控制目标

约40%患者在卒中后发生高血糖，少部分患者

发生低血糖。无论何种形式的高血糖都会加重卒

中后缺血性脑损害。2018年美国心脏学会和美国

卒中学会（AHA/ASA)发布的急性缺血性卒中患者

早期处理指南[21]及《中国急性缺血性脑卒中诊治指

南2018》22]均推荐卒中急性期血糖控制目标为7.8~
10.0mmol/L。出血性卒中急性期血糖控制目标目

前尚无定论。一项最新国际多中心临床研究显示，
快速纠正患者异常生理参数的组合性管理方案能

够显著改善急性脑出血患者的临床功能，研究中使

用的血糖控制目标为：非糖尿病患者血糖6.1~

7.8mmol/L,糖尿病患者血糖7.8~10.0mmol/L23]
2023版美国糖尿病学会（ADA)糖尿病诊疗标准中

院内血糖管理部分建议针对大多数危重住院患者
的血糖控制范围为7.8~10.0mmol/L,非危重患者目

标范围为5.6~10.0mmol/L，预期寿命短的终末期疾

病患者血糖目标范围为<13.9mmol/L[24]。《中国住院

患者血糖管理专家共识》结合中国的临床实际情

况及特点，推荐因心脑血管疾病人院的患者采取

宽松的血糖控制范围，即空腹或餐前血糖7.8~

10.0mmol/L，餐后2h或随机血糖7.8~

13.9mmol/L[25]。结合上述指南及证据，本共识推荐
卒中急性期非进食患者随机血糖控制在7.8~
10.0mmol/L，进食患者空腹血糖控制在7.8~

10.0mmol/L，餐后2h血糖控制在7.8~13.9mmol/L。

（二）卒中恢复期（院外）血糖控制目标

在避免发生低血糖的前提下，使血糖尽早

达标可减少T2DM患者微血管、大血管并发症，

包括卒中复发。《中国2型糖尿病防治指南
（2020年版）》推荐：对于年龄大、病程长、有严
重低血糖病史、预期寿命短、有显著微血管和

大血管并发症（包括卒中）或严重合并症的糖
尿病患者可采取相对宽松的血糖控制目标，
HbA,.7%~8%,空腹血糖7.8~10.0mmol/L,非空腹血

糖7.8~13.9mmol/L[26]。2023版ADA糖尿病诊疗标
准除对HbA和血糖控制目标进行推荐外,还推荐

了葡萄糖目标范围内时间（time in range,TIR)的控
制目标：多数非妊娠成人的控制目标为TIR>70%，

低于目标范围时间（timebelowrange,TBR）<4%，血
糖<3.0mmol/L的时间<1%;对于体弱或低血糖高危

人群，建议TIR>50%且TBR<1%[24]。目前尚无证据
证实更严格的HbA控制目标能够显著预防大血管

并发症的发生

二、血糖监测

（一)卒中急性期血糖监测

对于卒中急性期患者，应尽快测量并监测血

糖。采用静脉胰岛素治疗的卒中高血糖患者,建议
每30min至2h进行1次床旁血糖监测；不能进食

的危重症卒中高血糖患者建议每隔4~6h监测1次

葡萄糖；能进食的非危重卒中高血糖患者建议在餐

前进行床旁血糖监测
实时持续葡萄糖监测（realtime continuous

glucosemonitoring,rt-CGM)可频繁测量间质葡萄糖
水平以及葡萄糖趋势方向和幅度。尽管在检测和
降低低血糖发生率方面,rt-CCM在理论上优于床

旁血糖监测，但是卒中患者存在低血容量、低灌注
及某些药物如血管加压素等因素影响rt-CGM准确

性，因此不推荐危重症卒中急性期患者使用

rt-CGM监测血糖。
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(二)卒中恢复期血糖监测

1.毛细血管血糖监测：接受胰岛素治疗的卒中

恢复期患者，血糖监测对发现和预防低血糖、高血

糖尤为重要。非危重卒中患者推荐床旁毛细血管

血糖监测作为血糖监测的首选方法。对大多数采

用胰岛素强化治疗的卒中恢复期患者，根据个人情

况每天监测毛细血管血糖6~10次（可根据个人需

求减少），建议在餐前、餐后、睡前、运动前、怀疑低

血糖时，以及执行驾驶等关键任务之前和期间监测

血糖。使用基础胰岛素治疗的卒中恢复期患者建

议监测空腹毛细血管血糖，可协助剂量调整以实现

血糖达标,并预防夜间低血糖。使用预混胰岛素治

疗的卒中恢复期患者应监测空腹及晚餐前毛细血

管血糖,根据空腹血糖调整晚餐前胰岛素剂量,根

据晚餐前血糖调整早餐前胰岛素剂量以实现血糖

达标。使用口服药降糖治疗的卒中恢复期患者可
每周监测2~4次空腹及餐后2h血糖。

2.rt-CGM：有条件的卒中后高血糖患者建议使

用rt-CGM,以更好地监测血糖并预防低血糖。对

于如下患者建议使用rt-CGM监测血糖：(1)无法解

释的严重低血糖或反复低血糖、无症状性低血糖、

夜间低血糖；（2)无法解释的高血糖,尤其是空腹高

血糖;(3)血糖波动幅度大;(4)对低血糖有恐惧。

3.HbA监测：血糖不达标的卒中高血糖患者

建议每3个月监测1次HbAic，治疗达标的患者可每

6个月监测1次HbAlc。对有贫血和血红蛋白异常
疾病的患者,HbA,检测结果可能不准确。

三、高血糖管理路径

国际及区域性学术组织尚未对

卒中急性期高血糖干预的时机达成

共识，推荐连续监测2次血糖>

10.0mmol/L时需给予降糖治

疗[24-25]。但在追求血糖达标的同
时,应注重减少低血糖的发生，尤其

要预防严重、持续低血糖的发生。

（一）卒中急性期高血糖治疗

方案

危重症卒中高血糖患者，持续静

脉输注胰岛素是实现血糖达标的最

有效方法：开始可按0.1U·kg".h计
算胰岛素的剂量，每小时监测血糖，

根据血糖下降速度调整胰岛素剂
量，血糖下降速度一般控制在每小

时降低3.9~6.1mmol/L为宜；当血糖

降至11.1~13.9mmol/L时，胰岛素剂量减至0.05~

0.1U·kg".h,使血糖稳定在7.8~10.0mmol/L,同时

严防低血糖。禁食的非危重症卒中高血糖患者,基
础胰岛素或基础加校正大剂量胰岛素为首选方案：
基础胰岛素剂量可从8~10U起始如出现血糖异

常升高，可临时根据血糖情况给予校正剂量速效胰
岛素皮下注射。接受肠内/肠外营养或规律进食的

非危重症卒中高血糖患者,可在基础胰岛素基础上

餐前使用皮下速效或短效胰岛素用于纠正高血糖，
不建议使用预混胰岛素治疗,以避免低血糖：持续

肠内营养患者每日1~2次基础胰岛素（初始治疗
10U）,速效胰岛素作为校正胰岛素每4h根据血糖

水平给予1次皮下注射以校正高血糖；分次肠内营
养患者每日1次基础胰岛素（初始治疗10U）,在每

次进行肠内营养时给予短效或速效胰岛素皮下注
射（初始治疗4~8U)；全胃肠外静脉营养时注意静

脉营养液中添加所需剂量的短效或速效胰岛素；规

律进食患者，每日给予1~2次基础胰岛素，进餐前

给予短效或速效胰岛素皮下注射。

当需要停止静脉输注胰岛素转变为皮下给
药方案时，应在静脉输注停止前2h接受皮下基

础胰岛素给药。基础胰岛素的剂量根据达到稳

定血糖目标的最后6h内的胰岛素输注速率来

计算。

（二）卒中预防中的降糖药物应用

2型糖尿病患者卒中预防中的高血糖管理路

径见图1。

2型糖尿病

无牵中病史 有卒中病史 本中急性期

干顶子个体化使用二用双脑

预防卒中 预防卒中复发 随机血糖>10.0mmo1/L

选择证实可减少卒中 选择可减少卒中复发 静脉胰岛素治疗
风险的GLP-1RA 风险的吡格列酮

HbA，未达标 HbA，未达标 血糖7.8~10.0mmo1/L

接受GLP-1RA治疗的患者， 接受吡格列酮治疗的患 规律进食后可改为
可考虑联用能减少卒中 者，可考虑联用经证实 皮下胰岛素治疗
复发风险的吡格列酮 减少卒中风险的GLP-1RA

HbA未达标 HbA未达标 卒中恢复期
·联用不增加卒中风险的其他 ·联用不增加卒中风险的其他

降糖药物 降糖药物
·联用SGLT-2i时需注意维持血 ·联用SGLT-2i时需注意维持血

容量 容量
·联用磺脲类药物时需谨慎 联用磺脲类药物时需谨慎

注：GLP-1RA为胰高糖素样肽-1受体激动剂;HbA，为糖化血红蛋白；SGLT-2i为钠-葡萄

糖协同转运蛋白2抑制剂

图1 2型糖尿病患者卒中预防中的高血糖管理路径
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1.用于卒中一级预防的降糖药物

(1)GLP-1RA与卒中一级预防：SUSTAIN-6研

究显示，每周注射1次司美格鲁肽1.0mg治疗2年
可显著降低T2DM患者卒中风险39%[27]。REWIND
研究显示，每周注射1次度拉糖肽1.5mg治疗

5.4年可显著降低T2DM患者卒中风险24%[28]
LEADER[29】、EXSCEL[30]和ELIXA[31]研究分别显示
利拉鲁肽、艾塞那肽和利司那肽未能降低T2DM患

者的卒中风险。GLP-1RA可能通过对动脉壁和内

皮功能障碍的直接影响，通过减轻体重、降低血糖、

改善胰岛素敏感性、抗氧化及抗炎作用等间接影响
降低T2DM患者卒中风险。基于以上证据，推荐有
卒中风险的T2DM患者使用具有减少卒中证据的

CLP-1RA。

(2)二甲双胍与卒中一级预防：UKPDS研究显

示，与传统生活方式干预及其他强化治疗（磺脲类
及胰岛素)方案相比,在少数超重的T2DM患者中，

使用二甲双胍可减少缺血性卒中的风险[32]。回顾
性观察队列研究显示，相较于单纯生活方式干预，

二甲双胍联合生活方式干预降低卒中风险25%3]。
一项评估二甲双胍对T2DM急性缺血性卒中患者

卒中严重程度和预后的影响研究显示，卒中前接受

二甲双胍治疗的患者神经损伤严重程度有所降低，

但对神经功能没有影响[34]。以上证据表明，使用二
甲双胍与降低卒中风险、卒中后神经损伤相关。因

此,推荐有卒中危险因素的T2DM患者使用卒中获

益药物时与二甲双胍联用。
(3)其他降糖药物与卒中一级预防：α-糖苷酶

抑制剂、二肽基肽酶-4（dipeptidylpeptidase-4，
DPP-4)抑制剂、SGLT-2抑制剂及胰岛素既不增加

也不减少卒中风险。随机对照研究显示，阿卡波糖

降低患者餐后高血糖后，未能降低卒中发生的风

险[35]。DPP-4抑制剂心血管结局试验的亚组分析
结果显示,DPP-4抑制剂与安慰剂相比卒中发生率

无差异[36-38] 。。EMPA-REG结果显示，恩格列净有增
加非致死性卒中以及致死性和非致死性总卒中的
趋势，但同时显示出减少TIA的趋势391。事后分析
显示，恩格列净与安慰剂组患者发生卒中及卒中复

发的风险没有差异。大规模荟萃分析发现
SGLT-2抑制剂对卒中风险无影响，不同SGLT-2抑
制剂之间也没有显著差异[40]。ORIGIN研究[41]和
DEVOTE研究[42]显示甘精胰岛素和德谷胰岛素对

卒中的发生无影响。值得注意的是，使用胰岛素治
疗导致的低血糖可能导致T2DM患者卒中病情加

重，因此，建议有卒中风险的T2DM患者如需使用

胰岛素治疗,应选择低血糖风险小的胰岛素类似

物，同时加强血糖监测,避免发生低血糖。

2.用于卒中二级预防的降糖药物

(1)吡格列酮与卒中二级预防：卒中后胰岛素

抵抗干预研究（IRIS)随访4.8年结果显示，吡格列

酮治疗可使有卒中病史的糖耐量减低患者卒中复

发风险显著降低24%[43],事后分析显示服药依从性
好的患者卒中复发风险显著降低36%41。一项关
于吡格列酮与心血管疾病二级预防的荟萃分析结

果显示，吡格列酮可显著降低卒中复发风险

19%[45]。研究显示，噻唑烷二酮类药物可改善
T2DM患者卒中后的神经功能，降低痴呆风险46]。
因此,推荐既往有卒中病史的患者使用吡格列酮以

减少卒中复发风险并改善预后。
(2)其他降糖药物与卒中二级预防：目前尚无

证据证实CLP-1RA、二甲双胍、α-糖苷酶抑制剂、

DPP-4抑制剂、SGLT-2抑制剂及胰岛素与卒中的复

发风险降低或增加有关。有研究显示，磺脲类及非

磺脲类促泌剂治疗与卒中风险增加有关[47-48]。因
此,对合并脑血管并发症高危因素的T2DM患者，

使用上述药物时应谨慎。

四、低血糖管理

葡萄糖是脑组织最重要的能量来源，其水平过

低也会影响神经功能，造成不同程度脑损伤。低血

糖的管理应遵循“早期发现、及时纠正、重在预防”的

原则。推荐T2DM合并卒中危重症患者血糖不低于

7.8mmol/L，T2DM卒中恢复期患者血糖不低于

4.4mmol/L,如血糖低于3.9mmol/L则需及时进行干

预并调整降糖方案。rt-CCM有望作为一种预警系

统,对即将发生的低血糖发出警报,可在低血糖发生

之前提供避免低血糖的机会。高血糖患者使用胰岛
素治疗，如有低血糖发生则需要给予10%~20%的

葡萄糖口服或注射治疗，使血糖恢复正常。

2型糖尿病患者其他卒中危险因素的管理

要点提示：(1)对T2DM患者降压治疗可以进

一步降低卒中复发风险。(2)T2DM患者的调脂治

疗需要分层管理，动脉粥样硬化性心血管疾病

（ASCVD）高风险患者需将低密度脂蛋白胆固醇

(LDL-C)控制在更低水平。(3)对于T2DM合并

ASCVD高风险患者可以应用小剂量阿司匹林进

行卒中一级预防，对有非心源性缺血性卒中或
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TIA的T2DM患者抗血小板治疗是预防卒中复发

的基石。
一、T2DM患者的血压管理

高血压是发生卒中的主要风险因素之一
T2DM患者卒中急性期或卒中后的血压管理可遵

循个体化血压分层管理策略。
缺血性卒中患者在发病的72h之内,如果没

有接受静脉溶栓治疗或血管内治疗，同时不伴

有其他需要紧急降压治疗的合并症，当血压<

220/120 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)时,进行降压治
疗并不能降低死亡和严重残疾复合事件的风险[49]；
当血压≥220/120mmHg时，在发病48~72h内进行
降压治疗的疗效也尚未明确;但在发病24 h内将血

压降低15%可能是合理的；对于伴有急性冠状动脉

事件、急性心力衰竭、主动脉夹层、溶栓后出血转化

或先兆子痫/子痫的患者，发病初期将血压降低

15%可能是安全的[50]。
缺血性卒中患者病情稳定后如果血压水平≥

140/90mmHg，如无绝对禁忌，可启动降压治疗；既

往有高血压服用降压药物的卒中患者，病情稳定后

可以重新启动降压治疗，如患者能耐受，推荐降压

目标值为130/80mmHg以下[51]。对于颅内大动脉
狭窄（狭窄率70%~99%）导致的缺血性卒中或TIA，

如患者能耐受，推荐降压目标值为140/90mmHg
以下[52]

对于出血性卒中患者，在没有急性降压禁忌证

的情况下，如收缩压在150~220mmHg，数小时内降
压至130~140mmHg是安全的[53］，血压低于
130mmHg是有害的[54];对于收缩压>220mmHg的
出血性卒中患者，收缩压目标值为160mmHg，但目
前尚未证实急性降压对患者神经功能的改善作用。

荟萃分析显示，如能够在脑出血发生后2h开始治

疗,并且在1h内达标，可以减少血肿扩大的风险并

改善预后。对于需要紧急降压的患者，需谨慎滴定

降压药剂量，平稳控制血压，避免收缩压峰值和剧

烈波动。对于非急性期患者，控制血压的目标为<

13 0/80 mmHg's]。
卒中复发风险下降获益来自血压水平的降低

而非某种特定药物，但一些临床试验证据表明，β

受体阻滞剂可能不会降低卒中风险，因此，除非有
强适应证，否则不建议使用β受体阻滞剂单药预防

卒中复发[56]
二、T2DM患者的血脂管理

降低胆固醇是缺血性卒中重要的预防措施之

一。在无ASCVD患者的一级预防中,年龄≥40岁的
T2DM患者可直接列为ASCVD高危人群，LDL-C应

控制在<2.6mmol/L。如T2DM患者年龄<40岁,则
需要进行10年ASCVD发病危险评估，如评估为低
危,则将LDL-C<3.4mmol/L作为血脂管理目标,如

评估为中高危,则将 LDL-C控制在<2.6mmol/L[57]。
对于已经发生过卒中的T2DM患者，应尽早启动调

脂药物对缺血性卒中开展二级预防。对于合并有
非心源性缺血性卒中或TIA的T2DM患者,LDL-C
水平应控制在1.8mmol/L以下。如患者发生过≥

2次严重ASCVD事件（心肌梗死、缺血性卒中、有症

状的周围血管病变)或者T2DM同时合并有其他高

危因素，应列为ASCVD超高危人群，应将LDL-C水

平应控制在1.4mmol/L以下，而且较基线降低幅度

达到 50%以上[58-59] 
他汀类药物是预防卒中的重要治疗手段之一。

对于高危或超高危患者，推荐给予中等强度他汀联

合非他汀药物治疗替代高强度他汀治疗，如果
LDL-C仍然不达标，可考虑他汀类药物联合

PCSK9抑制剂治疗。如患者基线LDL-C水平较高，

预计他汀类药物联合依折麦布不能使LDL-C达标，

也可直接选择他汀联合PCSK9抑制剂联合治疗[60]。
长期使用他汀类药物治疗总体上是安全的，有脑
出血病史的非心源性缺血性卒中或TIA患者应注

意脑出血风险。对他汀不耐受者、甘油三酯不达

标者、严重混合型高脂血症者应考虑不同类型调

脂药物的联合应用，注意观察调脂药物的不良
反应。

三、T2DM患者抗血小板药物的应用

阿司匹林用于卒中一级预防的推荐保持谨慎。

阿司匹林一级预防的研究 一米糖尿病心血管事件
研究（ASCEND）、阿司匹林降低初始血管事件研究

（ARRIVE）以及阿司匹林降低老年人群事件研究

（ASPREE）,均显示阿司匹林作为心血管疾病的一

级预防获益较小且增加出血风险[61]。荟萃分析结
果显示阿司匹林获益与出血风险并存，对于其他危

险因素没有得到很好控制的高风险人群，使用阿司
匹林可能获益[62]。因此，不推荐ASCVD低危T2DM
患者应用阿司匹林，中危患者是否应用需要具体评

估且要考虑患者意愿，对于ASCVD高风险且出血

风险低的人群，可考虑使用小剂量阿司匹林（75~

100 mg/d)进行脑血管病的一级预防[63]。使用阿司
匹林前应充分评估出血及活动性胃溃疡风险

对于合并非心源性缺血性卒中或TIA的T2DM
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患者抗血小板治疗是预防卒中复发的基石。中国

急性卒中试验（CAST)研究显示,缺血性卒中后

48h内口服阿司匹林160mg/d维持4周，显著降低
病死率14%，并减少卒中复发（1.6%比2.1%），症状

性颅内出血的风险仅轻度增加（1.0%比0.9%)[64]。
二级预防方面,氯吡格雷与阿司匹林在预防缺血性

卒中的疗效相似[65]。对于TIA和轻型卒中[美国国
立卫生研究院卒中量表（NIHSS)评分≤5分]，替格

瑞洛对卒中的预防作用不劣于阿司匹林[6]
对于非心源性轻型缺血性卒中(NIHSS评分≤

3分）或高风险TIA（ABCD2评分≥4分）患者，在发

病后24h内联用阿司匹林和氯吡格雷治疗21d与

单用阿司匹林相比，可减少轻型缺血性卒中患者
90d内缺血性卒中的复发率[6-69]。应用阿司匹林联
合替格瑞洛对缺血性卒中的预防也优于单用阿司

匹林，虽增加出血风险，但整体获益仍大于风险[70]。
T2DM患者多为卒中高复发风险患者,建议缺血性

卒中患者在发病24h后根据病情开始使用阿司匹

林或与氯吡格雷/替格瑞洛联用以减少卒中复发风

险，但需密切监测出血情况。
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1.首字是zuo的动宾词组，全用“做”：做准备/做广告/做生意/做贡献/做事情/做手术/做检查/做父母/做文章/做实验/做朋友/

做斗争/做游戏/做动作/做试验/做报告/做研究/做调查/做处理/做运动/做努力/做调整/做后盾/做表率/做模范/做分析/做实事/做

决定/做活动/做解释/做比较/做买卖/做设计/做衣服/做保证/做交易/做演员/做服务/做表演/做好事/做报道/做医生/做顾问/做介

绍/做项目/做保障/做抵押/做美容/做企业/做担保/做示范/做事业/做临时工/做市场。

2.首字是zuo的双音节词，按习惯用法：做爱/做伴/做东/做法/做工/做功/做鬼/做活儿/做媒/做梦/做派/做亲/做人/做事/做寿/

做戏/做作；作案/作罢/作弊/作别/作成/作答/作对/作恶/作伐/作法/作废/作风/作梗/作古/作怪/作家/作假/作价/作践/作乐/作脸/

作料/作乱/作美/作难/作擎/作弄/作呕/作陪/作品/作色/作势/作数/作死/作票/作态/作痛/作为/作伪/作文/作物/作息/作兴/作业/作

揖/作角/作用/作战/作者/作准。

3.末字是zuo的双音节词或三音节词，全用“作"：比作/变作/当作/读作/分作/改作/化作/换作/记作/叫作/看作/拼作/评作/认

作/算作/听作/写作/选作/用作/装作/称作/释作/视作/分析作/化装作/解释作/理解作

4.成语或四字格等固定结构中，有“做”或“作”的，按习惯用法：白日做梦/敢做敢当/假戏真做/小题大做/做贼心虚/好吃懒

做/亲上做亲/一不做，二不休；逢场作戏/胡作非为/认贼作父/始作佣者/述而不作/天作之合/为非作互/为虎作/为人作嫁/无恶

不作/兴风作浪/一鼓作气/以身作则/装聋作哑/装模作样/装腔作势/自作聪明/自作多情/自作自受

5.在用“做”或“作”两可的情况下，要做到局部一致：用作一用做/作客一做客/作诗一做诗/作秀一做秀。

[摘编自《中国科技术语》2011,（2)：60]

医学论文中有关实验动物描述的要求

在医学论文的描述中，凡涉及实验动物者，在描述中应符合以下要求：（1)品种、品系描述清楚；（2)强调来源；（3)遗传背

景；（4)微生物学质量；（5)明确体重；（6)明确等级；（7)明确饲养环境和实验环境；（8)明确性别；（9)有无质量合格证（明确实验

动物使用许可证编号）；（10)有对饲养的描述（如饲料类型、营养水平、照明方式、温度、湿度要求）；（11)所有动物数量准确；

（12）详细描述动物的健康状况；（13）对实验动物的处理方式有单独清楚的交代；（14)全部有对照，部分可采用双因素方差

分析。


