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糖尿病作为脑血管病特别是缺血性卒中/短暂性脑缺血发作

（TIA）的危险因素已经得到公认。越来越多的证据表明，高血

糖可以增加卒中发生率，是卒中的独立危险因素[2]。卒中患者中

15%〜33%患有糖尿病[3]，且9.1%的卒中再发可归因于糖尿病[4]。

早期的胰岛素抵抗和糖耐量异常也可增加缺血性脑卒中的发病风

险[5]。而且卒中急性期血糖过高或过低均可对卒中预后产生不良

影响。为了使卒中患者接受规范的血糖管理，做好卒中的二级预

防，降低卒中患者的再发风险，特制定脑卒中血糖管理指导规

范，以供临床医生参考。

一、缺血性卒中/TIA急性期的血糖管理

1. 高血糖

1.1 指导规范：

对于急性缺血性卒中/TIA患者，应尽快测量并监测血糖，

当血糖高于10.0mmol/L时应该给予降糖治疗，急性期首选胰岛

素，并注意防止低血糖发生。

1.2 证据：

卒中急性期的高血糖主要分为两种，一种是既往已知或存在

但不知晓的糖代谢异常，并可因卒中所致的应激使既往的糖代谢

异常加重，另一种为单纯的应激性血糖升高，二者在急性卒中时

难以区分。无论以上何种形式的高血糖均对卒中患者不利。既往

许多研究均表明，与血糖正常患者相比，同时合并糖代谢异常的

卒中患者卒中后神经功能恢复更加缓慢，并发症更多、再发急性

心脑血管疾病意外的风险更大[6]。入院时高血糖的缺血性卒中患

者在接受溶栓治疗后其症状性颅内出血风险和不良预后的概率均

高于血糖正常的患者[7-9]。但是即使存在众多的类似研究结果，仍

不能证明高血糖与不良预后间存在肯定的因果关系。
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在降糖方式选择方面，2008年和2009年的两项较小样本

（n=46,n=74）的临床随机对照研究表明，在脑梗死急性期（分

别为发病12h内和24h内）进行强化降糖安全可行，尽管前一项研

究中强化降糖组有11例（35%）患者发生低血糖，但并无不良反

应发生[10,	 11]。在降糖治疗对脑卒中预后影响方面，GIST-UK研

究旨在探明在缺血性卒中发病24h内应用胰岛素治疗能否降低患

者3个月死亡率[12]，在该研究中，933名发病24h内的急性缺血性

卒中患者（血浆葡萄糖水平为6〜17mmol/L）被随机分为葡萄糖

-钾-胰岛素治疗组和生理盐水对照组，治疗组目标指尖血糖浓

度为4〜7mmol/L，治疗持续时间为24h，结果表明，两组间3个

月死亡率和不良预后无显著差别。尽管未得出阳性结论，但是该

研究有几点设计缺陷需要注意：首先，该研究因纳入病例较慢而

提前终止，并未达到预先设计的2355例的样本量，可能由于样本

量少而未显示出两组的显著性差异；其次，该研究两组患者治疗

期间血糖差异较小，且对照组在治疗后6〜24h的平均血糖也显示

为低于7.0mmol/L；最后，该研究平均接受治疗的时间为发病后

13小时（可能越早治疗效果越好），因此，部分病例可能错过了

最佳治疗时机。正在进行的SHINE研究计划纳入1400例发病12h

的急性脑梗死合并高血糖的患者[13]，入组患者将被随机分为强化

降糖组（4.4〜7.2mmol/L）或标准血糖管理组（＜10.0mmol/

L），主要结局指标为三个月时预后，同时该研究也计划进行阿

替普酶溶栓组的亚组分析，期待该研究带来更多的证据。

总之，对于急性缺血性卒中患者来说，最佳的降糖治疗时

机、目标血糖浓度及降糖治疗方法等仍不确切，对接受溶栓的患

者是否需要特殊的目标血糖也不得而知，这些方面均缺乏相关的

循证医学证据。但是需注意的是，过于激进的降糖治疗可能导致

低血糖发生的风险增加。因此，在寻求血糖达标的同时，还应注
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重安全性，有效地避免血糖波动，减少低血糖尤其是严重、急性

低血糖的发生。

2. 低血糖

2.1 指导规范：

①	对所有急性卒中/TIA患者尽快测量血糖。

②对于血糖低于3.3mmol/L的患者应该尽快给予补糖治疗，

纠正血糖的目标为正常血糖即可，避免血糖过高。

2.2 证据：

卒中急性期出现低血糖的情况并不常见，大多可能与应用治

疗糖尿病的药物有关。严重的低血糖可产生各种神经系统症状，

并可导致抽搐或产生类似卒中的症状。低血糖可在卒中的基础上

进一步加重脑损伤，直接导致脑缺血损伤及脑水肿加重，严重低

血糖甚至可造成不可逆的严重脑损伤。对于缺血性卒中患者，发

病后应该尽可能早地测量血糖，对于血糖低于3.3mmol/L(60mg/

dL)的患者应该给予紧急处置，大多数患者可通过缓慢静脉注射20

〜40ml50%的葡萄糖得到快速纠正。也可选择口服补糖，但提升血

糖速度较慢，且不能用于意识障碍或吞咽障碍等患者。

二、缺血性卒中/TIA二级预防中的血糖管理

1. 指导规范：

①对于无糖代谢异常病史的缺血性卒中/TIA患者，应该做

到尽早筛查血糖，应尽早查空腹血糖和糖化血红蛋白，对空腹血

糖小于7mmol/L的患者急性期后应做OGTT试验，保证对糖尿病

或糖尿病前期的尽早发现。

②在缺血性卒中/TIA患者的长期血糖管理中，建议将糖化血

红蛋白控制在小于7.0%（平均血浆葡萄糖为8.6mmol/L）水平。

③在保证不发生低血糖或其它严重不良反应的情况下，一些
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患者可选择更加严格的目标糖化血红蛋白水平（6.5%）（平均血

浆葡萄糖为7.8mmol/L），这些患者可能包括糖尿病病史短，预

期寿命长及无严重心血管疾病的患者。

④对于有严重低血糖事件发生史，预期寿命短，存在严重的微血

管或大血管并发症，存在其他严重并发症，以及糖尿病病史长且应用

包括胰岛素在内的多种药物都难以控制血糖的患者，可考虑将目标糖

化血红蛋白水平提高为8.0%（平均血浆葡萄糖为10.2mmol/L）。

2. 证据：

缺血性卒中/T IA患者需进行合理的血糖管理这点并无异

议。但是关于合并糖代谢异常的缺血性卒中/TIA患者日常血糖

管理的相关循证医学证据尚比较缺乏，现有的国内外指南中的推

荐意见多来自一级预防的证据。而且，无论是对于一级预防还是

二级预防，至今均无充分的循证医学证据证明严格的血糖管理能

降低糖尿病患者卒中发生或卒中再发的风险。

1998年发表的英国糖尿病前瞻性研究（UKPDS研究）将

3867例新近诊断的2型糖尿病患者随机分为强化血糖管理组（磺

脲类药物加或不加胰岛素）和常规血糖管理组（主要通过干预

生活方式），10年后两组的平均糖化血红蛋白分别为7.0%和

7.9%，结果表明，强化降糖组与糖尿病相关的任何终点事件比

标准血糖管理组低12%，但是该区别主要是在于糖尿病相关的小

血管疾病，两组间大血管疾病患病率无显著差别[14]。后来发表的

关于糖尿病患者长期强化降糖的大的临床试验均未得出强化降

糖优于标准血糖管理的结论，2008年发表的糖尿病患者心血管疾

病风险控制研究（ACCORD研究）甚至因发现强化降糖（平均

糖化血红蛋白为6.7%）与标准血糖管理（平均糖化血红蛋白为

7.5%）相比显著增加患者死亡率而提前终止[15]。2013年发表的

一项meta分析包括了所有糖尿病患者长期血糖管理的大的临床试
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验，选定的主要结局指标为卒中发生率，结果表明，强化血糖管

理与标准血糖管理相比并不能显著降低患者卒中发生，但是可降

低体重指数大于30的患者的卒中发生率[16]。这些研究未得出阳性

结论的原因可能是患者入选时患糖尿病的病程较长，因此错过了

最佳干预时机，因此对糖代谢异常患者应早期筛查，尽早干预。

PROact ive研究是关于糖尿病合并大血管疾病患者二级预防中血

糖管理的研究[17]，该研究共纳入5238例患大血管疾病的2型糖尿病

患者，随机分为吡格列酮组和安慰剂组，主要结局指标为所有原

因死亡或心梗/卒中等大血管事件，平均观察时间为34.5月，最后

两组平均糖化血红蛋白分别为7.0%和7.6%，结果表明，两组主要

结局指标无显著差异，但是在既往有卒中史的2型糖尿病患者中，

吡格列酮可显著降低患者卒中（P=0.0085）和严重血管事件（卒

中、心梗或心血管死亡）发生率（P=0.0467）。正在进行的一项

关于吡格列酮用于缺血性卒中/TIA患者血糖管理的大的临床试验

（Insulin	Resistance	Intervention	After	Stroke	Trial，IRIS）计

划纳入患者3936例，希望该研究的结果能提供更多相关的证据。

三、自发性脑出血的血糖管理

1. 指导规范：

①对于脑出血患者，应尽快测量并监测血糖，对于血糖低于

3.3mmol/L的患者应该尽快给予补糖治疗，纠正血糖的目标为正

常血糖即可，避免血糖过高，当血糖大于10.0mmol/L时应选择

降糖治疗，并注意避免低血糖发生。

②对于脑出血急性期过后的患者，可参考本指导规范中缺血

性卒中/TIA二级预防中的血糖管理部分指导规范的②③④。

2. 证据：

动物研究表明，高血糖可增加脑出血血肿周围水肿和细胞死
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亡，并导致不良预后[18,	 19]。观察性临床研究也表明，入院时高

血糖是脑出血患者不良预后的独立危险因素[20-22]。但是目前尚缺

乏脑出血患者血糖管理的高质量的临床试验。国内任添华等将伴

血糖升高的重症脑出血患者随机分为胰岛素强化治疗组（目标

血糖6.1〜8.3mmo l/L）和胰岛素常规治疗组（目标血糖8.3〜

10.0mmol/L）,结果表明，胰岛素强化治疗组30天死亡率大于胰

岛素常规治疗组，但是差异无统计学意义，在接受胰岛素强化治

疗的患者中，糖化血红蛋白升高组患者的死亡率大于糖化血红蛋

白正常的患者[23]。

四、重症脑卒中患者的血糖管理

1. 指导规范：

对于任何类型的重症脑卒中患者，推荐当血糖持续大于

10.0mmo l/L时应该给予持续静脉泵入胰岛素治疗，推荐目标

血糖浓度为7.8〜10.0mmo l/L。目标血糖越接近以上范围低值

可能获益越大，对于部分患者，只要不发生严重低血糖，6.1〜

7.8mmol/L的血糖可能是合理的。

2. 证据：

2009年发表的一项纳入26篇随机对照研究包括13567例重症

监护室患者的me t a分析表明，与传统胰岛素治疗相比，强化胰

岛素治疗并不能降低重症患者的死亡率，反而可增加低血糖的发

生率，但是在外科重症患者中强化胰岛素治疗可降低患者死亡率

[24]。2012年发表的一项纳入16篇随机对照研究包括1248例神经重

症患者的meta分析同样表明[25]，与传统胰岛素治疗(目标血糖浓

度8.0〜16.7mmo l/L)相比，强化胰岛素治疗(目标血糖浓度3.9

〜7.8mmol/L)并不能降低重症患者的死亡率，但是可增加低血

糖的发生率。虽然强化胰岛素治疗组患者预后比传统胰岛素治疗
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组好（P=0.04），但是该优势只是局限于强化胰岛素治疗组与高

胰岛素治疗阈值的（＞11.1mmol/L）传统胰岛素治疗亚组相比

时，而与中等胰岛素治疗阈值（7.8〜10.0mmol/L）的传统胰岛

素治疗亚组相比，强化胰岛素治疗组并没有得到更好的预后（危

险比0.99,	95%置信区间0.85〜1.14,	P=0.84）。
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   脑卒中血糖管理指导规范：

①对于急性脑卒中/T IA患者，应尽快测量并监测血

糖；当血糖高于10.0mmo l/L时应该给予降糖治疗，急性

期首选胰岛素，并注意防止低血糖发生；对于血糖低于

3.3mmol/L的患者应该尽快给予补糖治疗，纠正血糖的目标

为正常血糖即可，避免血糖过高。

②对于无糖代谢异常病史的缺血性卒中/TIA患者，应

该做到尽早筛查血糖，应尽早查空腹血糖和糖化血红蛋白，

对空腹血糖小于7mmol/L的患者急性期后应做OGTT试验，

保证对糖尿病或糖尿病前期的尽早发现。

③在脑卒中/TIA患者的长期血糖管理中，建议将糖化

血红蛋白控制在小于7.0%（平均血浆葡萄糖为8.6mmo l/

L）水平；在保证不发生低血糖或其它严重不良反应的情

况下，一些患者可选择更加严格的目标糖化血红蛋白水平

（6.5%）（平均血浆葡萄糖为7.8mmol/L），这些患者可

能包括糖尿病病史短，预期寿命长及无严重心血管疾病的患

者；对于有严重低血糖事件发生史，预期寿命短，存在严重

的微血管或大血管并发症，存在其他严重并发症，以及糖尿

病病史长且应用包括胰岛素在内的多种药物都难以控制血糖

的患者，可考虑将目标糖化血红蛋白水平提高为8.0%（平均

血浆葡萄糖为10.2mmol/L）。

④对于任何类型的重症脑卒中患者，推荐当血糖持续大

于10.0mmol/L时应该给予持续静脉泵入胰岛素治疗，推荐

目标血糖浓度为7.8〜10.0mmol/L。目标血糖越接近以上范

围低值可能获益越大，对于部分患者，只要不发生严重低血

糖，6.1〜7.8mmol/L的血糖可能是合理的。
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附表

表1	糖化血红蛋白和血浆血糖对应关系

糖化血红蛋白（%）
平均血浆血糖

mg/dL mmol/L

6 126 7.0

6.5 140 7.8

7 154 8.6

7.5 169 9.4

8 183 10.1

8.5 197 10.9

9 212 11.8

9.5 226 12.6

10 240 13.4
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