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·标准与指南· 

缺血性卒中或短暂性脑缺血发作患者的 

卒中预防指南 
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摘要  这份新声明旨在为缺血性卒中或短暂性脑缺血发作存活者的缺血性卒中预防提供全面和及时的循

证推荐。循证推荐包括对危险因素的控制、动脉粥样硬化性疾病的干预措施、心源性栓塞的抗栓治疗以

及非心源性栓塞性卒中抗血小板药的应用。另外，还为其他多种特殊情况下复发性卒中的预防提供了推

荐，包括动脉夹层分离、卵圆孔未闭、高同型半胱氨酸血症、高凝状态、镰状细胞病、脑静脉窦血栓形

成、女性卒中（特别是与妊娠和绝经后激素替代治疗相关卒中）、脑出血后抗凝药的应用，以及该指南在

高危人群中执行和应用的特殊措施。  
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短暂性脑缺血发作（transient ischemic attack, 
TIA）或卒中存活者复发性卒中的风险增加，这是

其病死率和残疾率增高的一个主要根源。在美国，

估计每年有 70 万人罹患卒中，其中 20 万例为复发

性卒中。存在卒中风险的 TIA 患者数量估计会更

多。流行病学研究已帮助我们识别复发性卒中的风

险和决定因素，临床试验也为制定降低这种风险的

循证推荐提供了资料。美国心脏协会（American 
Heart Association, AHA）以前的一些声明已涉及了

卒中的一级[1]和二级预防[2,3]。由于大多数卒中为脑

梗死，因此这些推荐主要集中在缺血性卒中或 TIA
患者的卒中预防方面。AHA 的其他科学声明已涉及

到急性缺血性卒中[4]、蛛网膜下腔出血（subarachnoid 
hemorrhage, SAH ） [5] 和 脑 出 血 （ intracerebral 
hemorrhage, ICH）[6]。这些推荐遵循 AHA 和美国心

脏病学会（American College of Cardiology, ACC）对

治疗效果确定性水平和证据等级进行的分类方法

（表 1）[7]。 
这份新的声明旨在为缺血性卒中或 TIA 存活者

提供缺血性卒中预防的全面和及时的循证推荐。撰写

委员会的主席和副主席由卒中委员会文稿监督委员

会（Stroke Council Manuscript Oversight Committee）
指派，其成员名单由卒中委员会拟定和批准，由来自 

 

 
美国神经病学学会肯定这一指南的价值 
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表 1  AHA 推荐中采用的证据等级和级别的定义 

Ⅰ级推荐  证据支持和（或）一致认为某种操作或治疗有益和 

有效的一些情况 

Ⅱ级推荐  对某种操作或治疗的有效性/疗效有相互矛盾的证 

据和（或）意见有分歧的一些情况 

Ⅱa 级推荐 证据或意见倾向于支持某种操作或治疗 

Ⅱb 级推荐 根据的证据或意见有效性/疗效不太明确 

Ⅲ级推荐  证据支持和（或）一致认为某种操作或治疗无益和 

（或）无效，在某些情况下可能有害的一些情况 

A 级证据  资料来自多项随机临床试验 

B 级证据  资料来自单项随机临床试验或非随机研究 

C 级证据  专家的意见或病例研究结果 

神经病学、心脏病学、放射学、外科学、护理

学以及卫生服务研究等专业的代表组成。委员

会成员以个人会面和召开一系列远程电信会

议的方式拟定推荐的提纲和文本。撰写小组全面

复习了相关文献。虽然全部的关键词列表超出了

本文的范围，但是委员会对通过计算机检索汇总

的所有报告进行了复查，并且进行了额外的手工

检索。检索限于以人为对象的英文文献。文献引

文通常限于在医学索引（Index Medicus）中列出

的杂志上 2004 年 12 月 31 日之前发表的文稿。鉴

于某些正在进行的临床试验和其他新信息的广度

和重要性，如果某些摘要是惟一可获得的公开发

表的资料，也予引用。本文所选用的参考文献无

一例外的是经过同行评议的有代表性的（并非全

部包括在内）论文。委员会全体成员有多次机会

审阅本文的草案，对其进行书面评论或在远程电

信会议期间进行讨论，并就最终推荐达成共识。 
尽管卒中预防是关注的主要转归，但还是选

择了一些不同级别的推荐以反映在降低卒中后所

有血管性转归事件方面的现有证据，包括卒中、

心肌梗死（myocardial infarction, MI）和血管性死

亡。在这份声明中，我们制定这些推荐以帮助那

些已能对具体患者的缺血性卒中病因做出解释并

正在着手进行治疗以降低复发性事件和其他血管

性转归风险的临床医生。我们打算每 3 年对这些

声明更新一次，其间根据需要进行补充更新，以反

映复发性卒中预防方法的知识不断变化的状况。 

1  TIA 和缺血性卒中亚型的定义 
由于许多预防方法同时适用于 TIA 和缺血性

卒中患者，因此近年来二者的区别已变得不太重

要。它们的发病机制相同；根据严重程度和病因

的不同预后可能有所不同；定义有赖于诊断评价

的时机和程度。按照常规的临床定义，如果神经

系统症状持续超过 24 h，患者就被诊断为卒中；

而如果局灶性神经功能缺损持续时间<24 h 则被

定义为 TIA。随着现代脑成像技术更加广泛的应

用，发现许多神经系统症状持续时间<24 h 的患者

也有梗死灶。用于临床试验中最新的卒中定义已

要求神经症状持续超过 24 h，或症状很快消失的

患者影像学存在与临床表现相应的急性脑损害。

最近提出的 TIA 定义是“脑或视网膜局灶性缺血

引起的神经功能障碍短暂性发作，临床症状持续

时间通常不超过 1 h，并且无脑梗死的证据”[8]。

TIA 是一种重要的卒中决定因素，据报道其 90 d
卒中风险高达 10.5%，TIA 后最初 1 周内的卒中风

险最高[9,10]。 
根据局灶性脑损伤推测的机制和血管病变的

类型和部位，缺血性卒中可分为不同的类型。经

典的分类分为大动脉（颅内或颅外）粥样硬化性

梗死、心源性脑栓塞、小血管病变、其他明确的

病因（如动脉夹层分离、高凝状态或镰状细胞病）

引起的脑梗死以及病因不明性梗死[11]。缺血性卒

中发病机制分类法的确定性远不如人意，反映出

在某些情况下显示闭塞动脉或定位栓子源所进行

的诊断性检查不够充分或时机不当。关于 TIA 或

卒中患者诊断性检查的时机和类型的推荐超出了

本指南讨论的范围。 

2  所有 TIA 或缺血性卒中患者的危险因素控制 

2.1  高血压 
据估计，美国约有 5 千万高血压患者[12]。收

缩压和舒张压与缺血性卒中的风险之间一直存在

相关性[13,14]。一些随机对照试验的汇总分析证实，

血压降低能使卒中风险下降约 30%~40%[14,15]。有

关高血压患者血压筛查和治疗的详细循证推荐，

已在美国卒中协会（American Stroke Association, 
ASA）关于缺血性卒中一级预防的科学声明[1]和

AHA 心血管病与卒中的一级预防指南 2002 年更

新版[16]中进行过总结，而且还在关于高血压预防、

检测、评价和治疗的全国联合委员会第 7 次报告

（ The Seventh Report of the Joint National 
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Pressure, JNC-7）中进

行过详细讨论[17]。JNC-7 强调生活方式的改变在

高血压全面管理中的重要性[17]。减轻体重、富含

水果、蔬菜和低脂肪乳制品饮食、规律的有氧运

动以及适度饮酒均可降低收缩压[17]。 
尽管大量各种来源的资料都支持治疗高血压

在普通人群和特别是卒中患者心血管病一级预防

中的重要性，但直接涉及降压治疗在 TIA 或卒中

患者二级预防中的作用的资料却很有限[15]。普遍
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缺乏确定性资料来帮助指导急性缺血性卒中时血

压升高的紧急处理；已推荐采用谨慎的降压措施，

开始治疗的最佳时机尚不确定[18]。 

一项系统评价集中对降压治疗与卒中和其他

血管性事件二级预防之间的相关性进行了探讨[19]。

这一分析包括 7 项已发表的、无混杂因素的随机对

照试验，总样本量为 15 527 例（缺血性卒中、TIA
或脑出血患者），在入组事件发生后 3 周~24 个月随

机分组，随访 2~5 年。没有相关的试验评价非药物

干预的效果。抗高血压药治疗能使所有复发性卒

中、非致死性卒中、MI 和所有血管事件显著减少，

致死性卒中和血管性死亡也有相似的降低，尽管不

显著，但也呈下降趋势。那些不管是否有高血压的

患者都募集的研究也得出了这些结果。 
有关具体的抗高血压方案对卒中二级预防相

对益处的资料极其匮乏。一项汇总分析显示，应用

利尿药、利尿药与血管紧张素转换酶抑制药

（angiotension converting enzyme inhibitor, ACEI）
联合治疗可显著降低复发性卒中风险，但单用β-
受体阻滞药（β-blocker, BB）或 ACEI 却不能[19]。

如果将所有血管性事件作为转归指标，也可见相似

的效果。这项分析包含了缺血性卒中、TIA 或出血

性卒中患者。卒中和所有血管事件的总体减少与血

压下降程度有关，正如在这项汇总分析中指出的那

样，“尽管内部是一致的，但对每种药物的比较受

到试验数量、样本量和转归事件较少的限制……尤

其是 BB，这些研究结果可能是假中性的[19]。” 
基于上述考虑，是否某一类具体的抗高血压药

或是其中某种具体的药物能给缺血性卒中患者带

来特殊的益处尚不确定。许多讨论都集中在 ACEI
的作用方面。心脏转归预防评价（Heart Outcome 
Prevention Evaluation, HOPE）研究在高危患者中对

ACEI 制剂雷米普利与安慰剂的效果进行了比较，

发现在 1 013 例既往有卒中或 TIA 病史的患者中，

复发性卒中、MI 或血管性死亡的风险降低 24%
（95% CI 5%~40%）[14]。尽管在这项研究中检测到

的降压效果微不足道（平均 3/2 mm Hg），但这可能

与采取的血压检测方法有关。一项应用动态血压监

测的子研究发现，24 h 血压实际下降了 10/4 mm 
Hg，在夜间则下降了 17/8 mm Hg[20]。 

培哚普利保护复发性卒中研究（Perindopril 
Protection Against Recurrent Stroke Study, 
PROGRESS）是专门设计用来评价包括一种 ACEI

在内的降压治疗方案效果的试验，在过去的 5 年

内纳入了 6 105 例有卒中或 TIA 病史的患者[21]。

根据在高血压（收缩压>160 mm Hg 或舒张压>90 
mm Hg）和非高血压患者中单药（ACEI）或联合

治疗（ACEI+利尿药吲达帕胺）的意向对随机分

组进行分层。联合用药（血压平均下降 12/5 mm 
Hg）使复发性卒中风险下降 43%（ 95% CI 
30%~54%），严重血管性事件[冠心病（coronary 
heart disease, CHD）]风险下降 40%（95% CI 
29%~49%），高血压组和非高血压组均出现这种效

果。然而，单独应用 ACEI 时并未发现有明显的益

处。那些接受联合治疗的患者更年轻，男性和高

血压患者更多，入组时的平均血压较高，患 CHD
的可能性更大，并且在事件发生后能被更快地募

集。JNC-7 报告得出结论：“ACEI 与噻嗪类利尿

药联合应用能降低复发性卒中的发生率[17]。” 
一项初步的Ⅱ期研究将 324 例伴有高血压的

急性缺血性卒中患者在发病后第 1 周内随机分组

接受血管紧张素受体阻滞药（angiotensin receptor 
blocker, ARB）或安慰剂治疗[22]。在发病 1 周后 2
组均接受 ARB 治疗的情况下，接受积极治疗和安

慰剂治疗者之间的血压无显著差异。尽管 ARB 组

第 1 周内的血管事件数量显著减少（OR=0.475，
95% CI 0.252~0.895），但 3 个月时的转归却无差

异。12 个月时 ARB 组病死率显著降低。一种急性

期治疗导致 3 个月时无差异而在 12 个月时出现这

种差异的机制尚不确定，还需要进一步研究。 

推荐 

（1） 推荐对已有过一次缺血性卒中或 TIA 的

患者在超早期之后进行抗高血压治疗以

预防复发性卒中和其他血管事件（Ⅰ级

推荐，A 级证据）。由于无论有无高血压

病史均可获得这种益处，因此所有缺血

性卒中或 TIA 患者均应考虑这一推荐

（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。尚未确定绝

对的目标血压水平和降低值，应个体化，

但血压平均下降约 10/5 mm Hg 是有益

的，JNC-7将正常血压定义为<120/80 mm 
Hg（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。 

（2） 一些生活方式的改变可降低血压，应将

其作为综合性抗高血压治疗的一部分

（Ⅱb 级推荐，C 级证据）。最佳的药物

治疗方法尚不确定；然而，现有的资料

支持用利尿药以及利尿药+ACEI 联合
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治疗（Ⅰ级推荐，A 级证据）。具体药

物和降压目标的选择应在回顾性资料

并考虑患者具体情况（如颅外脑血管闭

塞性疾病、肾功能不全、心脏病和糖尿

病）的基础上个体化（Ⅱb 级推荐，C
级证据）。 

2.2  糖尿病 
据估计，8%的成人患有糖尿病[23]。在卒中的

治疗中经常遇到糖尿病，占缺血性卒中患者的

15%[24]、21%[25]和 33%[26]。糖尿病是一种明确的

卒中危险因素[27-31]。然而，支持糖尿病是复发性

卒中危险因素的资料却很少。美国明尼苏达州罗

切斯特的一项基于人群的卒中研究显示，糖尿病

和年龄是仅有的有显著意义的复发性卒中独立预

测因素[23]。在另一项基于社区的卒中研究——牛

津郡卒中计划（Oxfordshire Stroke Project）中，糖

尿病是与卒中复发相关的 2 种独立因素之一[风险

比（hazard ratio, HR）=1.85，95% CI 1.18~2.90；
P<0.01）]，而且研究人员估计 9.1%（95% CI, 
2.0%~20.2%）的复发性卒中是糖尿病引起的[33]。

在对卒中资料库（Stroke Data Bank）2 年卒中复发

率的评价中，风险最低的患者都无糖尿病史[34]。

而且，在 2 项不同的卒中队列研究中都已证实，

糖尿病是多发性腔隙性梗死发病的一个很强的决

定因素[35,36]。 
有关糖尿病患者卒中预防的现有资料大多为

一级预防而非二级预防。业已证实，采取多种措

施控制高血糖、高血压、血脂异常和微量白蛋白

尿等强化治疗能降低心血管事件风险[37]。这些强

化治疗措施包括改变行为，应用他汀类药物、

ACEI、ARB，以及适当应用抗血小板药。卒中一

级预防指南已强调，在 1 型和 2 型糖尿病患者中

应以更低的目标血压（130/80 mm Hg）更严格地

控制血压[16,17]。严格控制糖尿病患者的血压可使

卒中发生率显著降低[38-40]。在英国前瞻性糖尿病

研究（The United Kingdom Prospective Diabetes 
Study, UKPDS）中，与血压控制较差的糖尿病患

者（平均血压 154/87 mm Hg）相比，血压控制良

好者（平均血压 144/82 mm Hg）的卒中相对危险

度（relative risk, RR）降低 44%（95% CI 11%~65%；

P=0.013）[38]。高血压强化治疗也能使 MI、猝死、

卒中和周围血管病构成的联合终点事件风险显著

降低 34%（P=0.019）。其他临床试验进一步证实，

在糖尿病患者中进行血压控制能降低卒中和（或）

心血管事件的风险[39,41-43]。尽管大多数研究未达到

130/80 mm Hg 这一血压控制目标，但流行病学分

析提示，在血压降至 120/80 mm Hg 时心血管事件

风险会持续下降[43-45]。 
噻嗪类利尿药、BB、ACEI 和 ARB 对降低糖

尿病患者心血管事件和卒中发生率都有益[43,46-50]，

因此是高血压初始治疗的首选药物。ACEI 对卒中

和其他心血管转归事件有益[21,41,51]。业已证实，以

ACEI 和 ARB 为基础的治疗方案对延缓糖尿病肾

病进展和减少蛋白尿有很好的疗效，而且 ARB 也

能延缓大量白蛋白尿的进展[23,38,52-56]。现在，美国

糖尿病协会（American Diabetes Association, ADA）推

荐，所有伴有糖尿病和高血压患者都应接受包括 1 种

ACEI 或 ARB 在内的治疗方案[23]。一些研究显示，

与 ACEI 相比，接受钙通道阻滞药（calcium channel 
blocker, CCB）治疗者某些心脏事件增多[57,58]。包括

超过 12 000 例糖尿病患者在内的抗高血压和降脂

治疗预防心肌梗死试验（Antihypertensive and 
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack 
Trial, ALLHAT）证实，尽管利尿药氯噻酮在选择

的次要血管终点事件方面优于 ACEI（赖诺普利）

和 CCB（氨氯地平），但不管有无糖尿病，这 2 类

药物在主要终点指标（冠状动脉事件）方面无差

异[47]。在缬沙坦抗高血压长期应用评价（Valsartan 
Antihypertensive Long-Term Use Evaluation, 
VALUE）试验中，应用 CCB 或 ARB 治疗的糖尿

病和非糖尿病患者血管事件发生率相似[59]。在高

血压最佳治疗（Hypertension Optimal Treatment, 
HOT ）研究和欧洲收缩期高血压（ Systolic 
Hypertension in Europe, Syst-Eur）试验中，未发现

CCB 与 ACEI、BB 和利尿药联合应用与心血管事

件患病率增高有关[43,49]。然而，由于对 CCB 可能

使心血管事件风险增高以及对其延缓肾脏疾病进

展的能力一直存有疑虑，ADA 已建议应将这类药

物作为糖尿病患者的辅助用药[23]。需要着重指出

的是，在糖尿病患者中通常需要多种治疗来达到

目标血压，而抗高血压治疗的益处更多地取决于

所达到的血压水平，而不是所采用的治疗方案[23]。 
现在也推荐对糖尿病患者进行更加严格的血

脂控制，使低密度脂蛋白胆固醇（ low density 
lipoprotein-cholesterol, LDL-C ） 目 标 值 <1.81 
mmol/L（70 mg/dL）[60]。对辛伐他汀与安慰剂进

行比较的心脏保护研究（Heart Protection Study, 
HPS）证实了在糖尿病患者中应用他汀类降脂药的

益处。在这项包括 5 963 例年龄>40 岁、总胆固醇

>3.49 mmol/L（135 mg/dL）的糖尿病患者的随机
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临床试验（randomized clinical trial, RCT）中，辛

伐他汀使缺血性卒中（辛伐他汀 3.4%，安慰剂

4.7%；P=0.01）降低 28%（95% CI 8%~44%），包

括严重的冠状动脉事件、卒中和血运重建术在内

的首次血管事件下降 22%（95% CI 13%~30%；

P<0.000 1）。这些结果与基线 LDL 水平、原先存

在的血管病、糖尿病类型和病程或血糖控制的程

度无关[61]。其他一些纳入少量糖尿病患者的他汀

类药物临床试验也发现心血管和脑血管事件的发

生率有相似的下降[62-64]。 
一些临床试验证实，血糖控制能减少微血管

并发症（肾病、视网膜病变以及周围神经病）的

发生[62,65,66]，因此，在多项卒中和心血管病的一级、

二级预防指南中都推荐控制血糖[1,16,23,67-69]。有关

血糖控制对包括卒中在内的大血管并发症的影响

的资料非常有限。尽管未达到统计学意义，但在 1
型和 2 型糖尿病患者中进行强化血糖控制的 RCT
已证实，心血管事件风险有降低的趋势[30,70]。对

随机试验资料的分析提示，随着血糖逐渐控制达

到正常水平，血管事件也持续下降[71]。 
正常空腹血糖水平定义为<5.6 mmol/L（100 

mg/dL），空腹血糖受损定义为 5.6~6.9 mmol/L
（100~126 mg/dL）。空腹血糖水平>7.0 mmol/L
（126 mg/dL）或随机血糖水平>11.1 mmol/L（200 
mg/dL）为诊断糖尿病的临界值[23]。糖基化血红蛋

白 A1c 水平>7%定义为高血糖控制不良。推荐饮

食、运动、口服降糖药和胰岛素来控制血糖[23]。

尽管在这里我们关注的是伴有糖尿病的卒中患者

的治疗，但对胰岛素抵抗高发率的认识在不断增

加。正在进行的试验正对胰岛素抵抗患者卒中二

级预防中罗格列酮的应用进行探讨。 

推荐 

（1） 应当考虑对糖尿病患者进行更加严格的

血压和血脂控制（ aⅡ 级推荐，B级证据）。

尽管所有主要类型的抗高血压药都适用

于血压控制，但大多数患者需用 1 种以

上的抗高血压药。ACEI 和 ARB 在延缓

肾病进展方面更为有效，因此推荐作为

糖尿病患者的首选治疗药物（Ⅰ级推荐，

A 级证据）。 
（2） 推荐将缺血性卒中或 TIA 的糖尿病患者

的血糖控制在接近正常水平，以减少微

血管并发症（Ⅰ级推荐，A 级证据）和

可能出现的大血管并发症（ bⅡ 级推荐，

B 级证据）。糖基化血红蛋白 A1c 应控制

在≤7%（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。 

2.3  血脂 
与心脏病形成对比，高胆固醇血症和高脂血症

还不能确定为初发或复发性卒中的危险因素[72,73]。

总体来说，先前的观察性队列研究表明，胆固醇水

平与缺血性卒中风险仅呈微弱的正相关，或者血

浆胆固醇水平与总的卒中之间无明确关系，在他

汀类药物试验中卒中风险的降低可能主要归功于

非致死性卒中[72,74]。然而，最近的临床试验资料

提示，在 CHD 患者中应用他汀类药物可能会降低

卒中风险 [75-77]。他汀类药物造成的这种风险降

低超出了单纯降胆固醇作用的预期水平，因此

考虑还存在其他潜在的有益机制。这些发现促

使辛伐他汀和普伐他汀被批准用于 CHD 患者

的卒中预防 [78]。  
医学研究委员会/英国心脏基金会的HPS研究

对在既往有或无脑血管病史的患者中应用辛伐他

汀预防卒中进行了探讨[79]。这项研究共纳入 20 
536 例合并其他血管危险因素的冠状动脉疾病、其

他部位血管闭塞性疾病（包括脑血管病）、糖尿病

或高血压患者。总胆固醇≥3.49 mmol/L（135 
mg/dL）者才能进入研究。所有患者随机分组接受

辛伐他汀 40 mg/d 或安慰剂治疗。总体来看，卒中

终点的 RR 下降 25%（P<0.000 1）。HPS 表明，在

既往有脑血管病史的患者中，无论其基线胆固醇

水平如何，加用他汀类药物治疗都能显著减少冠

状动脉事件和血运重建术，但卒中发生率并未明

显降低。尽管许多既往有 CHD 或糖尿病史的卒中

患者符合他汀类药物治疗的标准，但根据 HPS 的

结果，对于无 CHD 病史的患者，他汀类药物治疗

能否降低卒中复发风险尚不清楚。强化降低胆固

醇水平预防卒中研究（ Stroke Prevention by 
Aggressive Reduction in Cholesterol Levels Study, 
SPARCL）正在试图回答这一重要问题[80]。 

对卒中预防中应用他汀类药物降低胆固醇水平

的近期预防指南[16,68]的一篇评论文章认为，国家胆

固醇教育计划（ National Cholesterol Education 
Program, NCEP）专家小组关于成人高胆固醇血症的

检测、评价和治疗指南（Adult Treatment Panel Ⅲ, 
ATP Ⅲ）是在脑血管病患者或高危人群的血脂处理

方面最全面的指南。NCEP 强调降低 LDL-C 以及 2
种降低 LDL-C 的主要方法，即治疗性生活方式改变

和特异性药物治疗。前者强调减少饱和脂肪和胆固

醇摄入、减肥和增加体力活动。开始治疗性生活方式

改变和药物治疗的LDL-C目标水平和截止点是基于3
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表 2  对可干预血管危险因素的推荐 

危险因素   推荐               证据等级 

高血压  推荐缺血性卒中患者在超早期以后进行抗高血压治疗以预防卒中复发和    Ⅰ级推荐，A 级证据 
其他血管事件 

由于无论患者是否有高血压病史都能从中获益，因此，应考虑将这一推荐    Ⅱa 级推荐，B 级证据 
用于所有缺血性卒中和 TIA 患者 

尚未确定血压水平和降低值的绝对目标，应个体化，但血压平均下降约    Ⅱa 级推荐，B 级证据 
10/5 mm Hg 是有益的，JNC-7 定义的正常血压为<120/80 mm Hg     Ⅱb 级推荐，C 级证据  

一些生活方式的改变可降低血压，应将其作为综合性抗高血压治疗的一 
部分 

最佳用药方案尚不确定；然而，现有的资料支持用利尿药和利尿剂与     Ⅰ级推荐，A 级证据 
ACEI 联合应用。具体药物和降压目标的选择应在回顾性资料和考虑 
患者具体情况（如颅外脑血管闭塞性疾病、肾功能不全、心脏病和糖尿 
病）的基础上个体化 

糖尿病  对糖尿病患者应更严格地控制血压和血脂         Ⅱa 级推荐，B 级证据  
尽管所有主要类型的抗高血压药都适用于控制血压，但大多数患者需用    Ⅰ级推荐，A 级证据 

1 种以上的抗高血压药。ACEI 和 ARB 在延缓肾病进展方面更有效，因 
此推荐作为糖尿病患者的首选治疗药物 

对于患有缺血性卒中或 TIA 的糖尿病患者，推荐将血糖控制在接近正常    Ⅰ级推荐，A 级证据 
水平以减少微血管并发症 

目标糖基化血红蛋白 A1c 应≤7%          Ⅱa 级推荐，B 级证据 
胆固醇  对于胆固醇增高、合并冠状动脉疾病或存在动脉粥样硬化证据的缺血性    Ⅰ级推荐，A 级证据 

卒中或 TIA 患者，应根据 NCEP Ⅲ指南进行处理，包括生活方式改变、 
饮食指导、药物推荐  

推荐给予他汀类药物，CHD 或有症状动脉粥样硬化疾病患者的降胆固醇    Ⅰ级推荐，A 级证据 
目标为 LDL-C<2.58 mmol/L（100 mg/dL），存在多个危险因素的极高 
危患者为<1.81 mmol/L（70 mg/dL） 

推测其病因为动脉粥样硬化但先前无他汀类药物治疗指征（胆固醇水平正    Ⅱa 级推荐，B 级证据 
常、无合并 CAD、无动脉粥样硬化的证据）的缺血性卒中或 TIA 患者，  
给予他汀类药物以降低血管事件风险是合适的 

对于 HDL-C 水平较低的缺血性卒中或 TIA 患者，可考虑给予烟酸或吉非    Ⅱb 级推荐，B 级证据 
贝齐治疗 

 
种风险类型：CHD 和 CHD 风险等位症（后者包

括糖尿病、有症状颈动脉病变）；≥2 个心血管危

险因素（按 Framingham 风险评分 10 年 CHD 风险

为 10％~20％和<10％分层）；0~1 个心血管危险因

素。如果有 CHD 和 CHD 风险等位症病史，则目

标 LDL-C 为<2.58 mmol/L（100 mg/dL）[81,82]。

NCEP 指南对治疗药物的选择以及代谢综合征和

其他血脂异常的治疗都做了阐述。降 LDL-C 治疗

能使CHD患者的总病死率、冠状动脉事件病死率、

严重冠状动脉事件、冠状动脉手术以及卒中发生

率均下降[81,82]。 
自从 ATP Ⅲ指南颁布以来，已发表 5 项大规

模他汀类药物治疗试验结果，在心血管病患者的

降胆固醇治疗方面提出了新的见解。在此基础上，

发表了对 ATP Ⅲ指南的增补说明[60]。推荐极高危

患者的 LDL-C 目标值为<1.81 mmol/L（70 mg/dL）
[60]。极高危患者定义为：有明确的心血管病，加

上（1）多种重要危险因素（特别是糖尿病）；（2）
严重且控制不良的危险因素（特别是持续吸烟）；

（3）多个代谢综合征的危险因素[特别是三酰甘油

>2.26 mmol/L（200 mg/dL）同时 HDL-C<1.03 
mmol/L（40 mg/dL）]；（4）急性冠状动脉综合征。 

其他药物也可用于血脂异常的治疗，包括烟

酸、贝特类和胆固醇吸收抑制剂。这些药物可用

于不能耐受他汀类药物的缺血性卒中或 TIA 患

者，但还缺乏证实其预防卒中复发效果的资料。

在冠状动脉药物计划（Coronary Drug Project）中，

烟酸可减少脑血管事件[83]。退伍军人管理局 HDL
干 预 试 验 （ Veterans Administration HDL 
Intervention Trial, VA-HIT）表明，在 HDL-C 水平

较低[≤1.03 mmol/L（40 mg/dL）]的男性冠状动脉

疾病患者中，吉非贝齐能降低未经校正的总体卒

中发生率[84]。然而，如只对经过校正的事件进行

分析，则结果不显著。 

推荐 
（1）对于胆固醇水平增高、合并冠状动脉疾病或

存在动脉粥样硬化证据的缺血性卒中或 TIA
患者，应根据 NCEP Ⅲ指南进行处理，包括

生活方式改变、饮食指导、药物推荐（Ⅰ级

推荐，A 级证据）（表 2）。推荐给予他汀类药

物，CHD 或有症状动脉粥样硬化疾病患者的

降胆固醇目标为 LDL-C<2.58 mmol/L（100 
mg/dL），存在多个危险因素的极高危患者的

目标为 LDL-C<1.81 mmol/L（70 mg/dL）（Ⅰ
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级推荐，A 级证据）。 

（2）推测其病因为动脉粥样硬化但先前无他汀类

药物治疗指征（胆固醇水平正常、无合并

CAD、无动脉粥样硬化的证据）的缺血性卒

中或 TIA 患者，给予他汀类药物以降低血管

事件风险是合适的（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。 
（3）对于 HDL-C 水平较低的缺血性卒中或 TIA

患者，可考虑给予烟酸或吉非贝齐治疗（ b Ⅱ

级推荐，B 级证据）（表 2）。 

2.4 吸烟 
有令人信服的充分证据表明，吸烟是缺血性

卒中的重要独立危险因素[85-89]。任何年龄、性别

和种族的卒中风险都与吸烟有关[88,90]。在一项汇总

分析中，吸烟者的卒中风险为不吸烟者的 2 倍[88]。

造成卒中风险增高的病理机制包括血流动力学改

变[91,92]和血管狭窄[86,93,94]。由于伦理学不允许进行

卒中后吸烟的 RCT，因此目前还缺乏卒中后戒烟

的 RCT 资料。不过，观察性研究表明，戒烟后卒

中风险下降，5 年后降至不吸烟者水平[85,89,90]。另

外，戒烟与卒中相关性住院治疗减少有关[95,96]，

因此支持其在二级预防中的作用。 
越来越多的证据表明，暴露于烟草烟雾环境

（或被动吸烟）能增高包括卒中在内的心血管病

风险[97-99]。鉴于吸烟的盛行，评价总体风险时需

考虑到被动吸烟。 
烟草依赖是一种慢性病，现已有有效的行为

和药物疗法[100-193]。业已证实，最有效的戒烟方法

是联合应用尼古丁替代疗法、社会支持和技能训

练[100,104]。关于怎样治疗烟草依赖，可从 2004 年

的一项报告获得最新的资料——《吸烟的健康危

害：美国公共卫生部部长报告》（The Health 
Consequences of Smoking: a Report of the Surgeon 
General）[105]。 

推荐 
所有医疗卫生提供者都应坚决劝告所有发病前 1
年内吸烟的缺血性卒中或 TIA 患者戒烟（Ⅰ级

推荐，C 级证据）。推荐避免被动吸烟（ aⅡ 类，

C 级证据）。心理咨询、尼古丁制剂以及口服戒

烟药有助于戒烟（ a Ⅱ 类，B 级证据）（表 3）。 

2.5  饮酒 
乙醇对卒中风险的影响存在争议。有充分的

证据显示，慢性酒精中毒和酗酒是所有卒中亚型

的危险因素[106-110]。对于缺血性卒中，一些研究已

证实了乙醇与卒中的关系，范围为从明确有独立

影响到无影响。大多数研究提示，乙醇与缺血性

卒中之间存在一种“J”形关系，少量或中等量饮

酒有保护作用，大量饮酒则使卒中风险增高
[93,106,107,111-116]。最近对分析乙醇与卒中相关性的 35
项观察性研究进行的汇总分析表明，将饮酒量分为

0、<1、1~2、2~5 和>5 杯/d，1 平均杯约含 12 g、
15 mL 或 0.5 盎斯（oz）乙醇，相当于 1 瓶（12 oz）
啤酒、1 小杯（4 oz）葡萄酒或 1 杯（1.5 oz）含乙

醇的鸡尾酒。与不饮酒者相比，饮酒>5 杯/d 者卒

中风险增高 69％（RR=1.69），饮酒<1 杯/d 者卒中

风险下降 20％（RR=0.80），饮酒 1~2 杯/d 者卒中

风险下降 28％（RR=0.72）[117]。尽管评价饮酒与

复发性卒中相关性的研究很少，但北曼哈顿队列

研究表明，先前大量饮酒的缺血性卒中患者卒中

复发率显著增高[118]。没有研究表明减少乙醇摄入

可降低卒中复发风险。 
少量和中等量饮酒降低缺血性卒中风险的机

制可能与 HDL 增高[119,120]、血小板聚集减少[121,122]

和血浆纤维蛋白原降低[123,124]有关。大量饮酒增加

卒中风险的机制包括乙醇诱发高血压、高凝状态、

脑血流减少和心房颤动（atrial fibrillation, AF）
[106,115,125]。另外，由于大量饮酒者脑萎缩更多见，

因此脑更易受到损害[126,127]。 
业已证实，饮酒可成瘾，酒精中毒已成为一

个重要的公共卫生问题。在劝告某位患者改变行

为降低卒中复发风险时，临床医师必须考虑饮酒

与其他危险因素的相互关系。对于大量饮酒者，

卒中二级预防的一个重要目标是通过已制定的筛

查和咨询方法使患者戒酒或减少饮酒量（参见美

国预防服务特别工作组 2004 年更新版[128]）。 

推荐 
大量饮酒的缺血性卒中或 TIA 患者应戒酒或减少

饮酒量（Ⅱ级推荐，A 级证据）。可以考虑少到

中量饮酒，男性≤2 杯/d，非妊娠女性 1 杯/d（ bⅡ

级推荐，C 级证据）（表 3）。 

2.6  肥胖 
肥胖定义为体质指数（bogy mass index, BMI）

>30 kg/m2，并已被确定为 CHD 和过早死亡的独立

危险因素[129-131]。近几十年来，在美国肥胖患病率显

著增高，据估计目前有 63％的男性和 55％的女性超

重，30％为肥胖[132,133]。在伴有躯体残疾的致残性
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表 3  对可干预行为危险因素的推荐 

危险因素   推荐              证据等级 

吸烟   应坚决劝告所有发病前 1 年内吸烟的缺血性卒中或 TIA 患者戒烟    Ⅰ级推荐，C 级证据 
避免被动吸烟            Ⅱa 级推荐，C 级证据  
心理咨询、尼古丁制剂以及口服戒烟药有助于戒烟       Ⅱa 级推荐，B 级证据 

饮酒    大量饮酒的缺血性卒中或 TIA 患者应戒酒或减少饮酒量      Ⅰ级推荐，A 级证据 
可以考虑少量到中等量饮酒，男性≤2 杯/d，非妊娠期女性 1 杯/d    Ⅱb 级推荐，C 级证据 

肥胖    所有超重的缺血性卒中或 TIA 患者可考虑减肥，目标 BMI 维持在 18.5~   Ⅱb 级推荐，C 级证据 
24.9 kg/m2，女性腰围<88 cm(35 英寸)，男性<102 cm(40 英寸)。临床医生应 
通过适当的热量摄入、体力活动和行为辅导来鼓励患者管理体重 

体力活动   对于能够进行体力活动的缺血性卒中或 TIA 患者，几乎每天都进行至少 30 min 的  Ⅱb 级推荐，C 级证据 
中等强度锻炼有可能会减少使卒中复发风险增高的危险因素和伴随疾病。对于 
遗留残疾的缺血性卒中患者，推荐在监督下进行治疗性锻炼方案 

 
疾病患者中肥胖更加普遍[134]。 

成年人肥胖和体重增加与卒中的关系很复

杂。肥胖与卒中的一些主要危险因素，包括高血

压、糖尿病和血脂异常密切相关[135,136]。肥胖对

卒中具体影响的一些研究结果各种各样[136-142]。

医师健康研究（Physicians' Health Study）表明，

随着 BMI 增高，男性缺血性卒中的发生率稳步

增高，并且与高血压、糖尿病和胆固醇水平的影

响无关[143]。在女性中，研究资料则不太一致，有

些研究显示两者呈正相关[138]，而另一些研究则认

为两者无相关性[140-142]。 
一些研究提示，腹部肥胖而非全身肥胖与卒

中风险更具相关性[144,145]。在临床上，腹部肥胖定

义为男性腰围>102 cm（40 英寸）和女性腰围>88 
cm（35 英寸）。美国成年人腰围的时间变化趋势

表明，肥胖者，尤其是腹部肥胖者迅速增多[146]。

对于卒中，北曼哈顿研究发现，在所有人种/种族

中，腹部肥胖与缺血性卒中均呈显著且独立的相

关性[144]。校正其他危险因素和 BMI 后，与腰/臀
比处于最低四分位数者相比，处于第 3 和第 4 四

分位数者发生缺血性卒中的OR值分别为2.4（95% 
CI 1.5~3.9）和 3.0（95% CI 1.8~4.8）。 

尚无研究证明减肥会减少卒中复发。然而，

减肥可显著改善血压、空腹血糖、血脂和身体耐

力[147]。由于肥胖是与复发性卒中相关的其他危险

因素的促成因素，因此提倡减肥和保持健康的体

重是当务之急。富含水果和蔬菜的饮食（如地中

海式饮食）有助于控制体重，并已证实能降低卒

中、MI 和死亡的风险[148,149]。 
AHA 的其他声明，包括正在更新的一级预防

指南（缺血性卒中的一级预防），提出了更充分的

饮食指导。 

推荐 

所有超重的缺血性卒中或 TIA 患者应减肥，使目

标 BMI 维持在 18.5~24.9 kg/m2，女性腰围<88 
cm（35 英寸），男性<102 cm（40 英寸）（ bⅡ

级推荐，C 级证据）。临床医生应通过适当的热

量摄入、体力活动和行为辅导来鼓励患者管理

体重（表 3）。 

2.7  体力活动 
有充分的证据表明，体力活动对多种心血

管病危险因素（包括卒中危险因素）有有益的

作用[16,151-155]。在最近对现有体力活动与卒中关

系研究的一篇综述中，与体力活动较少者相比，

中等量或大量体力活动者卒中发病的风险或病

死率较低[154]。中等量体力活动的男性和女性风

险降低 20%，大量体力活动者降低 27%。对上述

结果的合理解释包括体力活动倾向于降低血压和

体重[151,156]、促进血管舒张[157]、提高糖耐量[158,159]

和促进心血管健康[130]。通过纠正生活方式，体力

锻炼可使强化内科和药物干预的需求降至最低，

或者能够提高治疗效果。 
尽管体力活动的益处已经明确，但美国人仍

然习惯于久坐的生活方式[160,161]。对于复发性卒中

和 TIA 高危患者，久坐行为可阻碍恢复过程和

影响复发性风险状态。由于卒中能造成显著的残

疾[12]，并且神经功能缺损趋向于使患者不能耐受

体力活动和躯体健康状态下降[162]，临床医生所面

临的挑战是建立一种安全的治疗性锻炼方案，使

患者恢复到卒中前的体力活动水平，然后进行充

分的体力活动和锻炼以减少卒中复发。一些研究

支持进行有氧锻炼和力量训练以改善患者卒中后

的心血管适应性[162-165]。业已证实，有组织的治

疗性锻炼计划可提高患者的灵活性、平衡性和耐

力[163]。其有益作用在不同种族和不同年龄组均已

得到证实[166]。鼓励体力活动和锻炼能优化患者的
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躯体能力和功能能力，从而降低复发性卒中的风

险。有关体力活动对卒中存活者益处的建议，其

他 AHA 科学声明有更广泛的评论[157]。 

推荐 

对于能进行体力活动的缺血性卒中或 TIA患者，

几乎每天都进行至少 30 min 的中等强度锻炼

有可能会减少使卒中复发风险增高的危险因

素和伴随疾病（ bⅡ 级推荐，C 级证据）。对

于遗留残疾的缺血性卒中患者，推荐制定监

督下的治疗性锻炼方案（表 3）。 

3  大动脉粥样硬化患者的干预措施 
3.1  颅外颈动脉病变 

在证实有颈动脉狭窄的 TIA 或卒中患者中，

许多随机试验对颈动脉内膜切除术（ carotid 
endarterectomy, CEA）加内科治疗与仅用内科治疗

进行了比较。对于狭窄>70%[根据北美有症状颈动

脉内膜切除术试验（North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial, NASCET）所采用的

测量标准]的有症状动脉粥样硬化性颈动脉患者，

NASCET、欧洲颈动脉外科手术试验（European 
Carotid Surgery Trial, ECST）和退伍军人事务局协

作研究计划（Veterans Affairs Cooperative Study 
Program）等 3 项主要的前瞻性试验的结果已明确

了 CEA 的价值[167-169]。在有 TIA 或小卒中症状的

颈动脉高度狭窄患者中，每项试验均表明，随机

分入手术治疗组的患者相对和绝对风险显著降

低。 
这些试验表明，颈动脉狭窄<50%的患者外科

手术无显著益处。在 ECST 中，手术对同侧颈动

脉狭窄<50%的患者无益。在 NASCET 狭窄<50%
的患者中，与内科治疗相比，CEA 治疗并不能使

同侧卒中风险显著下降。尽管这些试验没有专门

说明，但非狭窄性溃疡性斑块患者通常被纳入颈

动脉狭窄<50%组，因此未发现这些患者也能从

CEA 中获益。 
对于颈动脉中度狭窄（50%~69%）的有症状

患者，结果不太确定。NASCET 和 ECST 的结果

表明，与内科治疗相比，中度狭窄组 CEA 的益处

并不大。在 NASCET 中，内科治疗组 5 年致死性

或非致死性卒中风险为 22.2%，而外科手术组为

15.7%（P=0.045）[170]。与高度狭窄患者相比，相

对和绝对危险度降低都不太明显。 

各种各样的伴发疾病特征都能改变 CEA 治疗

中度颈动脉狭窄的风险-效益比。在那些狭窄程度

更严重、年龄≥75 岁、男性、近期卒中（而非 TIA）

以及有半球症状（而非短暂性单眼盲）的患者中

益处最大[170,172]。能预测 CEA 后转归良好的其他

放射学因素包括存在颅内血管狭窄、无白质疏松

和存在侧支循环[170,173,174]。由于与高度狭窄患者相

比，狭窄 50%~69%的患者从手术获得的绝对益处

较少，因此在评价这些患者的治疗选择时必须考

虑性别和年龄的差异以及伴发疾病。对内膜切除

试验的合并分析表明，早期手术能获得较晚期手

术更多的益处。在男性、年龄≥75 岁、最近一次

缺血事件后 2 周内随机分组接受治疗的患者中，

外科手术益处最大，随着手术时间的延迟益处迅

速下降[175]。 
证实 CEA 有益的研究是在已证实能降低血

管性疾病患者卒中风险的内科治疗，如氯吡格

雷、缓释型双嘧达莫+阿司匹林、他汀类药物以

及强化血压控制广泛应用之前进行的。在

NASCET 中，阿司匹林是推荐使用的抗栓药，只

有 14.5%的患者研究开始时正在接受降脂治疗。

在 NASCET 研究期间，尽管定期去诊所监测血

压，但各个中心之间没有推荐的血压治疗方案，

每个中心的高血压和血管科医生也未达成一致的

处理意见。采取更积极的内科治疗是否会改变 CEA
加最佳内科治疗超过单纯最佳内科治疗的益处还

有待确定。然而，预期 2 组患者的卒中发生率都会

降低，致使绝对危险度降低较少。因此，就像在本

文的其他推荐中讨论的那样，接受手术治疗的卒中

或 TIA 患者也需接受最佳的内科治疗。 
对于颈动脉闭塞或颈动脉分叉远端狭窄患

者，没有发现颅内－颅外（extracranial-intracranial, 
EC/IC）血管旁路移植术能为其提供任何益处。目

前，正在进行应用更敏感的成像技术来选择血流

动力学受损最严重的患者，以进行 EC/IC 血管旁

路移植术的 RCT[177,178]。 
有关应用颈动脉球囊血管成形和支架置入术

（carotid angioplasty and stenting, CAS）预防有症状

颈内动脉狭窄患者卒中的资料主要是一些单个发表

的病例系列报道，几乎没有比较 CEA 与 CAS 的多

中心RCT[179-181]。Wallstent试验对219例狭窄60%~90%
的有症状患者随机分组进行 CEA 或 CAS。CAS 是

在未采取远端栓子保护和目前公认的抗血小板预

防治疗的情况下进行的。研究设计允许经验有限的 
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表 4  对大动脉粥样硬化引起的卒中患者干预方法的建议 

危险因素   推荐              证据等级 

颅外颈动脉病变  对于有近期 TIA 或近 6 个月内有缺血性卒中病史的同侧重度颈动脉狭窄（70%~  Ⅰ级推荐，A 级证据 
99%）患者，推荐由围手术期残疾率和病死率<6%的外科医生行 CEA  

对近期有 TIA 或缺血性卒中病史的同侧中度颈动脉狭窄（50%~69%）患者，推荐  Ⅰ级推荐，A 级证据 
根据患者的具体因素，如年龄、性别、伴发疾病以及首发症状的严重程度实施 
CEA  

如狭窄程度<50%，则无 CEA 指征         Ⅲ级推荐，A 级证据 
当 TIA 或卒中患者有 CEA 指征时，建议在 2 周内实施手术而不是延期手术   Ⅱa 级推荐，B 级证据 
对于有症状重度狭窄（>70%）患者，如外科手术难以到达狭窄部位、存在能显著  Ⅱb 级推荐，B 级证据 
增加手术风险的内科疾病或其他特殊情况，如放射引起的狭窄或 CEA 术后再狭 
窄，CAS 并不比内膜切除术逊色，可考虑行 CAS  

    与 CEA 和 CAS 试验中所观察到的情况相似，由围手术期残疾率和病死率为 4%~  Ⅱa 级推荐，B 级证据 
6%的手术者行 CAS 是合适的 

对于有症状颈动脉闭塞患者，不推荐常规行 EC/IC 血管旁路移植术    Ⅲ级推荐，A 级证据 
颅外椎基底动脉病变 虽然进行内科治疗（抗栓药、他汀类以及针对危险因素的其他治疗）但仍有症状的  Ⅱb 级推荐，C 级证据 

颅外椎动脉狭窄患者可考虑血管内治疗  
颅内动脉病变  对于有显著血流动力学损害且尽管经过内科治疗（抗栓药、他汀类以及针对危险  Ⅱb 级推荐，C 级证据 

因素的其他治疗）但仍然有症状的颅内狭窄患者，血管内治疗[血管成形术和 
（或）支架置入术]的有效性尚不确定，需要进一步研究  

 

外科医师参加。CEA 的围手术期卒中或死亡的风

险为 4.5%，CAS 为 12.1%，1 年时的严重卒中或

死亡的风险分别为 0.9%和 3.7%。由于 CAS 的疗

效较差而提前终止试验[182]。 
颈动脉和椎动脉经皮腔内血管成形术研究

（ Carotid and Vertebral Artery Transluminal 
Angioplasty Study, CAVATAS）在 504 例有症状颈

动脉狭窄患者中对血管成形术和外科手术进行

了随机比较，其中只有 26%的患者接受支架置入

术[183]。血管内治疗组和外科手术组 30 d 内主要转

归事件无差异，30 d 死亡或卒中的风险分别为

10.0%和 9.9%。尽管在 1 年时血管内治疗组同侧

颈动脉严重狭窄的风险增高，但直到随机分组后 3
年时 2 组同侧卒中风险仍没有显著差异。 

内膜切除术高危患者保护性支架置入和血管

成形术（Stenting and Angioplasty With Protection in 
Patients at High Risk for Endarterectomy, 
SAPPHIRE）试验对 334 例患者随机分组实施了

CEA 或带栓子保护装置的支架置入术，以验证支

架置入术并不比内膜切除术逊色的假说。只有

30%的研究人群有症状。经过资格认证的 CAS 操

作者的围手术期卒中、死亡或 MI 并发症的发生率

为 4%。20 例支架置入术患者和 32 例内膜切除术

患者出现主要终点事件（介入治疗后 30 d 内死亡、

卒中或 MI 的累积发生率，或 31 d~1 年时的死亡

或同侧卒中）（30 d 风险，5.8%比 12.6%；对于支

架置入术不逊于 CEA，P=0.004）[184]。与内膜切

除术高危病例相比，支架置入术的益处主要是因

为 MI 风险更低。 

国立神经疾病与卒中研究所（ National 
Institute of Neurological Diseases and Stroke, 
NINDS）资助的内膜切除或支架置入颈动脉血运

重 建 试 验 （ Carotid Revascularizatin With 
Endarterectomy of Stent Trial, CREST）目前正在有

症状高度狭窄（超声测量狭窄≥70%或根据

NASCET 血管造影标准狭窄≥50%）患者中对

CEA 与 CAS 进行比较。其主要目的是比较随访 4
年期间 CAS 与 CEA 对卒中预防的疗效。在欧洲

和澳大利亚正在进行其他一些随机试验。 
目前，CAS 已选择性地用于外科手术难以到

达部位的狭窄患者、存在显著增加手术风险的内

科疾病患者或其他特殊情况（如放射引起的狭窄

或 CEA 后再狭窄）。CAS 也已选择性用于一些动

脉夹层分离、纤维肌性增生或 Takayasu 动脉炎病

例中。在我们能够提倡广泛使用 CAS 作为颅外颈

动脉狭窄患者的常规治疗之前，还需要更确定性

的证据。 

推荐  

（1） 对于有近期 TIA 或在近 6 个月内有缺血性

卒 中 病 史 的 同 侧 高 度 颈 动 脉 狭 窄

（70%~99%）患者，推荐由围手术期残疾

率和病死率<6%的外科医生实施 CEA（Ⅰ

级推荐，A 级证据）。对近期有 TIA 或缺血

性卒中病史的同侧中度颈动脉狭窄

（50%~69%）患者，推荐根据患者的具体

因素，如年龄、性别、伴发疾病以及首发

症状的严重程度行 CEA（Ⅰ级推荐，A 级

证据）。如狭窄<50%，则无 CEA 指征（Ⅲ
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级推荐，A 级证据）（表 4）。 
（2） 如 TIA 或卒中患者有 CEA 指征，建议在 2

周内手术而不是延期手术（ aⅡ 级推荐，B
级证据）。 

（3） 对于高度狭窄（>70%）的有症状患者，如

外科手术难以到达狭窄部位、存在能够显

著增加手术风险的内科疾病或其他特殊情

况，如放射引起的狭窄或 CEA 后再狭窄，

CAS 并不比内膜切除术逊色，可考虑行

CAS（ bⅡ 级推荐，B 级证据）。与 CEA 和

CAS 试验中所观察到的情况相似，由围手

术期残疾率和病死率为 4%~6%的手术者行

CAS 是合适的（ aⅡ 级推荐，证据 B 水平）。 
（4） 对于有症状颈动脉闭塞患者，不推荐常规 

行 EC/IC 血管旁路移植术（Ⅲ级推荐，A
级证据）。 

3.2  颅外椎基底动脉病变 
对于存在颅外椎基底动脉狭窄且虽经内科治

疗仍反复发生椎基底动脉 TIA 或卒中的患者，能

实施血运重建手术。对于光滑、无溃疡形成的纤

维性同心型椎动脉和颈动脉粥样硬化斑块，应进行

血管内治疗，已广泛采用预防回缩和再狭窄的支架

置入术替代单纯的血管成形术[185,186]。回顾性病例

系列研究表明，介入操作的技术成功率很高[187-190]。

长期随访资料很有限，在这种情况下，做出更确定

性的循证推荐尚需要更多的随机研究。 

推荐 
虽然进行内科治疗（抗栓药、他汀类以及针对

危险因素的其他治疗）但仍有症状的颅外椎

动脉狭窄患者可考虑行血管内治疗（ bⅡ 级推

荐，C 级证据）（表 4）。 

3.3  颅内动脉粥样硬化 
来自前瞻性研究的资料表明，有症状颅内动

脉粥样硬化患者复发性卒中风险相对较高。EC/IC
血管旁路移植术研究对 352 例大脑中动脉粥样硬

化疾病患者随机分组接受血管旁路移植术或阿司

匹林内科治疗[191]。内科治疗组平均随访 42 个月，

其所有类型卒中的发生率为 9.5%，同侧卒中发生

率为 7.8%。华法林阿司匹林有症状颅内疾病

（ Warfarin Aspirin Symptomatic Intracranial 
Diseases, WASID）研究评价了前瞻性随机分入华

法林或阿司匹林治疗的 569 例有症状颅内狭窄患

者[192]。由于安全性原因，这项研究被迫终止，表

明各组主要终点事件（缺血性卒中、脑出血以及

非卒中血管性死亡）无显著差异。另外，回顾性

资料提示，抗栓治疗无效的有症状颅内狭窄患者

的卒中复发率更高[193]。 
颅内血管成形和（或）支架置入术为快速改

善脑血流提供了机会。单中心研究结果提示，实

施血管内治疗的技术成功率很高[194-198]。这些研究

通常是在那些血流动力学显著损害且尽管经过内

科治疗但仍有症状的颅内狭窄患者中进行的。

尚缺乏更长期的随访研究，但现有的资料提示，

与内科治疗相比，血管成形术可能会改善自然

病史[194]。 
目前还不清楚在这种情况下，与单纯血管成

形术相比，支架置入术是否能改善长期临床或血

管造影转归。一项前瞻性试验已在颅内和（或）

颅外疾病的混合患者群体中对支架置入术进行了

评价。椎动脉或颅内动脉有症状动脉粥样硬化损

害 支 架 置 入 术 （ Stenting of Symptomatic 
Atherosclerotic Lesions in the Vertebral or 
Intracranial Artery, SSYLVIA）试验是一项由公司

资助的多中心非随机前瞻性可行性研究，评价了一

种支架对椎动脉或颅内动脉狭窄的治疗效果[199]。治

疗了 43 例颅内动脉（70.5%）和 18 例颅外椎动脉

（29.5%）。61 例患者中有 58 例成功放置支架

（95%）。30 d 卒中发生率为 6.6%，无死亡。55
例患者中有 4 例（7.3%）在 30 d 后发生卒中，其

中 1 例是惟一未放置支架的病例。在 37 例颅内动

脉狭窄患者中，有 12 例（32.4%）在 6 个月内发

生>50%的再狭窄，而在 14 例颅外椎动脉狭窄患

者中有 6 例（42.9%）。7 例（39%）再狭窄有症状。

尽管美国食品和药品管理局（Food and Drug 
Administration, FDA）已批准几种支架用于动脉狭

窄患者，但确定这些介入操作是否具有短期和长

期疗效还需要更多的研究。 

推荐 
对于血流动力学显著损害且尽管经过内科治疗

（抗栓药、他汀类以及针对危险因素的其他

治疗）但仍有症状的颅内狭窄患者，血管内

治疗[血管成形术和（或）支架置入术]的有效

性尚不确定，需要更多研究（ bⅡ 级推荐，C
级证据）（表 4）。 

4  心源性栓塞患者的内科治疗 
由各种心脏疾病引起的心源性脑栓塞约占缺

血性卒中的 20%，其中约半数患者有非瓣膜性 AF
病史，1/4 有瓣膜性心脏病史，近 1/3 有左心室附

壁血栓[200]。左心室来源的栓子中有 60%与急性

MI 有关[200]。在前壁 MI 后最初 2 周内，约 1/3 患
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者出现腔内血栓，在累及左心室尖部的大面积梗

死中这一比例甚至更高[201]。室性血栓也可见于那

些冠状动脉疾病、高血压或其他类型扩张型心肌

病引起的慢性室性功能障碍的患者。充血性心力

衰竭累及超过 4 百万的美国人，使卒中风险增高

2~3 倍，与约 10%的缺血性卒中事件有关[202]。 
一般来说，伴有心脏疾病的脑梗死患者复发

性卒中的风险很高。由于经常难以确定确切的发

病机制，因此很难选择应用抗血小板药还是抗凝

药。对于有高危心源性栓塞源的缺血性卒中患者，

一般应予抗凝药治疗以预防复发。 
在制定伴有其他心脏疾病的卒中或 TIA 患者

的治疗计划时，应参考其他 AHA 声明中有关心脏

疾病处理的推荐[203-208]。 

4.1  AF 
持续性 AF 和阵发性 AF 都是首发性和复发性

卒中的强烈预测因素。每年有超过 75 000 例卒中

患者是 AF 所致。据估计，AF 约累及 2 百万美国

人，其患病率随着年龄的增长而增高，从而成为

老年人中最常见的心律失常类型。来自 AF 临床试

验的资料表明，年龄、近期充血性心力衰竭、高

血压、糖尿病以及既往血栓栓塞病史能确定 AF 患

者中的动脉血栓栓塞高危群体。也已经证实，超

声心动图显示的左心室功能障碍、左心房大小、

二尖瓣环钙化（mitral annular calcification, MAC）、
自发性回声增强（spontaneous echo contrast）和左

心房血栓能预测血栓栓塞风险的增加。总之，既

往有卒中或 TIA 病史的患者卒中风险最高

（RR=2.5）。 
多中心临床试验证实，在非瓣膜性 AF 患者血

栓栓塞事件的预防中，华法林的治疗效果优于安

慰剂。对 5 项比较华法林与对照组的一级预防试

验的合并分析资料已经发表[209]。业已证实，不同

研究之间华法林的疗效是一致的，年卒中发生率

从对照组患者的 4.5%降至剂量调整华法林组的

1.4%（绝对风险降低），总体 RR 降低 68%（95% CI 
50%~90%）。这一绝对风险降低率相当于每年每治

疗 1 000例患者能预防 31例患者发生缺血性卒中。

总体来说，已经证实华法林是相对安全的，年严

重出血发生率为 1.3%，相比之下，服用安慰剂和

阿司匹林的患者为 1%。 
AF 患者应用口服抗凝药预防卒中的最佳抗

凝强度为国际标准化比率（international normalized 

ratio, INR）2.0~3.0。1 项大样本病例对照研究[210]

和 2 项 RCT[211,212]结果提示，INR 低于 2.0 时口服

抗凝药的效果显著下降。遗憾的是，有相当一部

分 AF 患者的抗凝强度低于治疗水平，因此不能充

分保护患者不发生卒中。 
与华法林相比，支持阿司匹林疗效的证据强

度明显较弱。对 3 项试验资料的合并分析表明，

估计的 RR 比安慰剂降低 21%（95% CI 0%~38%）。

目前，有关在阿司匹林过敏的 AF 患者中应用替代

性抗血小板药进行卒中预防的功效的资料很少
[213]。一项正在进行的研究——氯吡格雷联合依沙

贝坦预防心房颤动患者血管性事件试验（Atrial 
Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 
Prevention of Vascular Events, ACTIVE）——正在

AF 患者中对联合应用氯吡格雷和阿司匹林的安

全性和有效性进行评价。 
欧洲心房颤动试验（European Atrial Fibrilation 

Trial, EAFT）证实，抗凝治疗在伴有 AF 的近期 TIA
或小卒中患者的卒中预防中优于阿司匹林[214]。因

此，除非有明确的禁忌证，有近期卒中或 TIA 的

AF 患者都应接受长期抗凝治疗而非抗血小板治

疗。没有证据表明，与单纯抗凝治疗相比，抗凝治

疗联合一种抗血小板药能降低卒中的风险。 
华法林的治疗剂量范围很窄，加上与多种食

物和药物存在相互作用，因此需要经常监测 INR
并调整剂量。华法林的这些缺点造成了其应用明

显不够充分的状况，即使是在高危患者中亦如此。

因此，需要更易于使用的替代性疗法。 
西美加群（ximelagatran）是一种口服给药的直

接凝血酶抑制剂，药物代谢动力学稳定，不依赖于

肝 P450 酶系统，与药物和食物相互作用的可能性

较小。2 项大型研究——心房颤动患者使用口服直

接凝血酶抑制剂西美加群预防卒中（ Stroke 
Prevention Using the Oral Direct Thrombin Inhibitor 
Ximelagatran in Patients With Atrial Fibrillation, 
SPORTIF）-Ⅲ和-Ⅴ[215]——在伴有 AF 的高危患者

中对西美加群与剂量调整（INR 2~3）的华法林进

行了比较。这些试验总共包括 7 329 例患者。西美

加群以固定剂量 36 mg/d 2 次/d 给药而且不监测凝

血指标。SPORTIF-Ⅲ是一项开放标记试验，在欧洲、

亚洲和澳大利亚的23个国家对3 407例患者随机分

组进行治疗。SPORTIF-Ⅴ是一项双盲试验，其他方面的

研究设计与SPORTIF-Ⅲ相同，在北美对 3 922 例随机 
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表 5  对心源性栓塞性卒中患者的推荐 
危险因素               推荐            证据等级 

AF     对于伴有持续性或阵发性（间歇性）AF 的缺血性卒中或 TIA 患者，推荐应  Ⅰ级推荐，A 级证据 
用剂量调整（目标 INR=2.5，范围 2.0~3.0）的华法林进行抗凝治疗  

对于不能接受口服抗凝治疗的患者，推荐给予阿司匹林 325 mg/d   Ⅰ级推荐，A 级证据 
急性 MI 和左心室血栓  对于伴左心室附壁血栓（由超声心动图或其他心脏影像学确诊）的急性 MI  Ⅱa 级推荐，B 级证据 

导致的缺血性卒中或 TIA 患者，应用口服抗凝药是合适的，目标 INR 为 
2.0~3.0，至少持续 3 个月，最长为 1 年 

对于在口服抗凝治疗期间仍然出现缺血性冠状动脉疾病的患者，应   Ⅱa 级推荐，A 级证据 
用联合应用阿司匹林，最大剂量为 162 mg/d  

心肌病    对于伴有扩张型心肌病的缺血性卒中或 TIA 患者，可考虑应用华法林（INR   Ⅱb 级推荐，C 级证据 
2.0~3.0）或抗血小板治疗用于复发性卒中的预防  

瓣膜性心脏病 
风湿性二尖瓣病变  对于伴有风湿性二尖瓣病变的缺血性卒中或 TIA 患者，无论是否存在 AF，  Ⅱa 级推荐，C 级证据 

长期华法林治疗（目标 INR=2.5，范围 2.0~3.0）都是合适的 
不应在华法林基础上常规加用抗血小板药以避免额外的出血风险   Ⅲ级推荐，C 级证据 
对于伴有风湿性二尖瓣病变的缺血性卒中或 TIA 患者，无论是否存在 AF，  Ⅱa 级推荐，C 级证据 
如在服用华法林期间仍然出现复发性栓塞，建议加用阿司匹林 81 mg/d   

二尖瓣脱垂   对于有缺血性卒中或 TIA 病史的二尖瓣脱垂患者，抗血小板治疗是合适的  Ⅱa 级推荐，C 级证据 
MAC    对于伴有无钙化的 MAC 的缺血性卒中或 TIA 患者，可考虑进行抗血小板治疗 Ⅱb 级推荐，C 级证据 

对于 MAC 导致二尖瓣反流的非 AF 患者，可考虑进行抗血小板或华法林治疗  Ⅱb 级推荐，C 级证据 
主动脉瓣病变   对于伴有主动脉瓣病变且无 AF 的缺血性卒中或 TIA 患者，可考虑进行抗血小 Ⅱb 级推荐，C 级证据 

板治疗  
人工心脏瓣膜   对于现代人工机械瓣膜置换术后的缺血性卒中或 TIA 患者，推荐以目标  Ⅰ级推荐，B 级证据 

INR 3.0（范围 2.5~3.5）进行口服抗凝治疗   
对于在足量口服抗凝药治疗期间仍然出现缺血性卒中或全身性栓塞的人  Ⅱa 级推荐，B 级证据 

工机械瓣膜置换术后患者，在口服抗凝药基础上加用阿司匹林 75~100 mg/d 
并维持目标 INR 3.0（范围 2.5~3.5）是合适的  

对于生物瓣膜置换术后发生缺血性卒中或 TIA 的患者，再未发现其他血栓栓塞 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
病因的情况下，应用华法林进行抗凝治疗（INR 2.0~3.0）可能是合适的  

 
 
分组进行治疗。约 25%的患者有卒中或 TIA 病史。

在这 2 项试验中，西美加群的疗效并不比华法林

逊色，而且出血并发症更少。在对 SPORTIF-Ⅲ和

SPORTIF-Ⅴ的合并分析中，在超过 11 346 患者·年

（平均 18.5 个月）的随访期间，西美加群组主要

转归事件（缺血性卒中、出血性卒中和全身栓塞

事件的联合终点）年发生率为 1.62%，而华法林组

为 1.65%（差异为－0.03，95% CI －0.50~0.44；
P=0.94）。在既往有卒中病史的患者中，西美加群

组（n=786）年主要转归事件发生率为 2.83%，华

法林组为 3.27%（n=753，P=0.63）。2 个治疗组之

间出血性卒中、致死性出血或其他严重出血的发

生率无显著差异，但西美加群组轻微出血和严重

出血联合发生率显著较低（每年 31.7%对 38.7%，

P<0.000 1）。约 6%的西美加群组患者血浆丙氨酸

转氨酶水平短暂性升高 3 倍以上，通常出现在 6
个月内。 

PORTIF-Ⅲ和-Ⅴ的结果证实，西美加群 36 
mg/d 2 次/d 疗效与控制良好、剂量调整的华法林

（INR 2~3）相当。由于西美加群无需抗凝监测或

调整剂量，因此比剂量调整的华法林更容易管理；

不过，需要监测肝酶削弱了其方便使用的优点。

在撰写本指南时，FDA 和某些欧洲管理当局尚未

批准西美加群的应用；因此，它将不会出现在推

荐中。 
现有的资料并未表明心源性卒中急性期应用

抗凝药的疗效优于抗血小板药[18]。需要更多的试

验来证明某些复发性栓塞高危亚组患者能否从紧

急抗凝治疗中获益。 
尚没有资料针对 AF 患者在卒中或 TIA 后何

时开始口服抗凝治疗这一问题进行探讨。在 EAFT
中[214]，约半数患者的口服抗凝治疗在发病后 14 d
内开始。这项试验的对象为有小卒中或 TIA 病史

的 AF 患者。一般来说，我们推荐在缺血性卒中或

TIA 后 2 周内开始口服抗凝治疗；然而，对大面

积梗死或高血压未控制的患者，进一步延迟使用

口服抗凝药可能比较合适。 
对于尽管经过抗凝治疗仍然发生缺血性卒中或

TIA 的AF 患者，尚无资料提示提高抗凝强度或加用

一种抗血小板药能对将来的缺血性事件提供额外的

保护作用。另外，这 2 种策略都会增加出血风险。 
在伴有 AF 的缺血性卒中患者中，约 1/3 是其

他潜在病因所致，如颈动脉狭窄。对于这些患者，

处理决策应集中于最可能的卒中来源上。在很多
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病例中，进行抗凝治疗（由于存在 AF）和其他治

疗（如 CEA）是适当的。 

推荐 
（1）对于伴有持续性或阵发性（间歇性）AF 的

缺血性卒中或 TIA 患者，推荐应用剂量调整

（目标 INR=2.5，范围 2.0~3.0）的华法林进

行抗凝治疗（Ⅰ级推荐，A 级证据）（表 5）。 
（2）对于不能接受口服抗凝治疗的患者，推荐给

予阿司匹林 325 mg/d（Ⅰ级推荐，A级证据）。 

4.2  急性 MI 和左心室血栓 
 卒中或全身性栓塞在单纯性 MI 患者中并不常

见，但在并发左心室血栓的急性 MI 患者中其发生率

可高达 12%。前壁梗死患者中的发生率要高于下壁

梗死，大面积前侧壁梗死患者中的发生率可达

20%[216]。在最初 1~3 个月内活动性血栓形成期间

的栓塞发生率最高，而对于伴有持续性心肌功能

障碍、充血性心力衰竭或AF 的患者，即使在急性期

之后，栓塞风险仍然很高。虽然约 1/3 的 MI 患者

在最初诊断后 1 年时超声心动图仍可发现血栓，

约 1/4 的病例其血栓证据会持续存在 2 年，但这些

永久性血栓中只有相对较小一部分与后来的栓塞

事件有关。根据 ACC/AHA 关于 ST 段抬高型 MI
的指南，应联合应用阿司匹林和口服抗凝药。 

推荐 
（1）对于伴左心室附壁血栓（超声心动图或其他

心脏影像学确诊）的急性 MI 导致的缺血性

卒中或 TIA 患者，应用口服抗凝药是合适

的，目标 INR 为 2.0~3.0，至少持续 3 个月，

最长为 1 年（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。 
（2）对于在口服抗凝治疗期间仍然出现缺血性冠

状动脉疾病的患者，应联合应用阿司匹林，

最大剂量为 162 mg/d（ aⅡ 级推荐，A 级证

据）。 

4.3  心肌病 
左心室收缩功能受损时，每搏输出量的减少

造成了左心室内血液相对淤滞的环境，进而可能

激活凝血过程和增加血栓栓塞事件风险。心肌病

的病因可能是冠状动脉疾病引起的缺血或梗死，

或者是心肌细胞结构或代谢的遗传性或获得性缺

陷造成的非缺血原因。尽管未发现卒中发生率与

心力衰竭的严重程度有关，但 2 项大型研究确实

表明卒中发生率与射血分数（ejection fraction, EF）
成反比[217,218]。在存活者与心室增大（Survival and 

Ventricular Enlargement, SAVE）研究中[217,218]，EF
为 29%~35%者年卒中发生率为 0.8%，而 EF≤28%
者为 1.7%。EF 每下降 5%，卒中风险就增高 18%。

这些结果主要适用于男性，他们占试验受试者的

80%以上。剔除了 AF 患者的左心室功能障碍研究

（Studies of Left Ventricular Dysfunction, SOLVD）

资料的回顾性分析[51]发现，女性 EF 每降低 10%，

血栓栓塞事件风险就增高 58%，而男性的卒中风

险未显著增高。 
在非缺血性扩张型心肌病患者中，卒中发生

率看来与那些由缺血性心脏病引起的心肌病患者

相似。估计每年约有 72 000 例首发性卒中事件与

左心室收缩功能障碍有关，据报道，心力衰竭患

者 5 年卒中复发率高达 45%[118]。有时，医生会给

予心肌病患者华法林以预防心源性栓塞事件；然

而，没有随机临床研究证实抗凝治疗的有效性，

在心力衰竭或左心室 EF 减少患者中应用华法林

还存在相当大的争议[219,220]。一些试验已经开始着

手探讨这一问题[221-223]。心力衰竭华法林/阿司匹

林研究（Warfarin/Aspirin in Heart Failure, WASH）

的主要目的是证实其可行性，并帮助设计一项更

大规模的转归研究[217]。这项研究表明，各组之间

的主要转归事件（死亡、非致死性 MI 或非致死性

卒中）无显著差异，随机分配至非抗栓治疗、阿

司匹林和华法林组的发生率分别为 26%、32%和

26%。慢性心力衰竭患者华法林和抗血小板治疗试

验（Warfarin and Aspirin Therapy in Chronic Heart 
Failure Trial, WATCH）[218]旨在评价抗凝治疗在窦

性心律且 EF≤35%的有症状心力衰竭患者中的有

效性。患者随机分组接受开放标记的华法林治疗

（目标 INR 2.5~3.0）或双盲抗血小板治疗（阿司

匹林 162 mg 或氯吡格雷 75 mg）。由于计划募集 4 
500 例受试者，但最终只募集到 1 587 例患者，因

此这项试验被迫提前终止，导致检验其最初研究

目的的能力下降。 
总共包括 4 618 例 MI 患者的 2 项研究[224,225]

发现，在 37 个月的随访中，与安慰剂相比，华法

林可使卒中风险降低 55%[224]和 40%[225]。在 SAVE
研究中，与非抗栓治疗相比，华法林和阿司匹林

（单独给予）都能降低卒中风险[218]。在非缺血性

心肌病和缺血性心肌病患者中，华法林降低卒中

风险的效果看起来是相似的[226]。阿司匹林能使卒

中发生率降低约 20%[227]。可用于预防复发性卒中

的抗血小板药包括单用阿司匹林（50~325 mg/d）、
联合应用阿司匹林（25 mg，2 次/d）+缓释型双嘧
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达莫（200 mg，2 次/d）以及氯吡格雷（75 mg/d）。 
正在进行的华法林与阿司匹林用于心脏射血

分数降低患者（Warfarin Versus Aspirin for Reduced 
Cardiac Ejection Fraction, WARCEF）研究的主要终

点指标为死亡和卒中，募集既往有或无卒中病史

的患者。这项试验没有足够的统计学效能来判断

华法林在降低卒中风险方面是否有效；然而，根

据其他试验的合并分析结果，我们可能能够针对

这一问题得出一些结论。尽管长期抗凝治疗存在

出血风险，但回顾性资料提示，华法林可降低左

心室功能受损患者的病死率以及初发和复发性缺

血性卒中的发生率。 

推荐 
对于伴有扩张型心肌病的缺血性卒中或 TIA 患

者，可考虑应用华法林（INR 2.0~3.0）或抗

血小板治疗用于复发性卒中的预防（ bⅡ 级推

荐，C 级证据）（表 5）。 

4.4  瓣膜性心脏病 
抗栓治疗能降低但不能消除瓣膜性心脏病患

者的卒中和全身性栓塞风险。与涉及抗栓治疗的

所有情况一样，各种类型的天然瓣膜性心脏病以

及机械和生物瓣膜置换术患者的血栓栓塞风险必

须与出血风险相权衡。由于血栓栓塞的发生率和永

久性后遗症通常比出血并发症更严重，因此通常推

荐应用抗凝治疗，尤其是当患者伴有 AF 时[228]。 

4.4.1  风湿性二尖瓣病变 
对于既往有栓塞事件病史的风湿性二尖瓣病

变患者，有 30%~65%会出现复发性栓塞[229-232]。

60%~65%的复发事件发生在第 1 年内[229,230]，大多

数是在 6 个月内。二尖瓣成形术并不能消除血栓

栓塞风险[233,234]，因此，对于在术前需要长期抗凝

治疗的患者而言，成功的瓣膜成形术后仍需要继

续抗凝治疗。尽管尚未在随机试验中进行评价，

但多项观察性研究已报道长期抗凝治疗能有效降

低风湿性二尖瓣病变患者的全身性栓塞风险
[235-238]。业已证实，在经食管超声心动图发现左心

房血栓的二尖瓣狭窄患者中进行长期抗凝治疗能

使左心房血栓消失[239]。血栓较小和纽约心脏协会

（New York Heart Association, NYHA）功能分级较

低是血栓溶解的独立预测因素[239]。已有关于瓣膜

性心脏病患者处理的 ACC/AHA 声明[240]。 

推荐 
（1）对于伴有风湿性二尖瓣病变的缺血性卒中

或 TIA 患者，无论是否存在 AF，长期华法

林治疗（目标 INR=2.5，范围 2.0~3.0）都

是合适的（ aⅡ 级推荐，C 级证据）。不应

在华法林基础上常规加用抗血小板药以避

免额外的出血风险（Ⅲ级推荐，C 级证据）。 
（2）对于伴有风湿性二尖瓣病变的缺血性卒中

或 TIA 患者，无论是否存在 AF，如在服用

华法林期间仍然出现复发性栓塞，建议加

用阿司匹林 81 mg/d（ aⅡ 级推荐，C 级证

据）（表 5）。 

4.4.2  二尖瓣脱垂 
二尖瓣脱垂是成人最常见的瓣膜病[241]。尽管

通常没有危害，但有时是有症状的，能出现严重

的并发症。已经有过在二尖瓣脱垂患者中出现血

栓栓塞现象同时未发现其他病因的报道[242-246]。尚

无随机试验针对这类特殊的卒中或 TIA 患者亚组

中选择性抗栓治疗的效果进行探讨。因此，关于

使用抗血小板药对总体卒中和 TIA 患者疗效的证

据做出下列推荐。 

推荐 
对于有缺血性卒中或 TIA 病史的二尖瓣脱垂患

者，抗血小板治疗是合适的（ aⅡ 级推荐，C
级证据）（表 5）。 

4.4.3  MAC 
MAC[247]在女性中多见，有时伴有严重的二尖

瓣反流，是二尖瓣狭窄的一种不太常见的非风湿

性病因。MAC 患者也易患心内膜炎、传导障碍、

心律失常、栓塞现象和钙化性主动脉狭窄[247-253]。

尽管全身性栓塞和脑栓塞的发生率还不清

楚 [249-251,254-256]，但已在尸检中发现严重钙化的二

尖瓣环组织上存在血栓，超声检查在发生脑缺血

事件的 MAC 患者的左心室流出道中发现回声密

度[250,254]。除血栓栓塞风险外，从钙化的二尖

瓣环上脱落的纤维钙化性骨赘也可能导致栓

塞 [249,251,255]。钙化性栓塞和血栓性栓塞的相对发生

率还不清楚[249,256]。由于没有什么理由相信抗凝治

疗能有效预防钙化性栓塞，因此 MAC 患者抗栓治

疗的基本原理主要与血栓栓塞的发生率有关。 
在缺乏随机试验的情况下，根据观察性研究，

认为抗凝治疗可考虑用于有血栓栓塞病史的

MAC 患者。然而，如二尖瓣环病变很轻微或者明

确地确定栓塞是由钙化而非血栓所致，那么在非

AF 患者中进行抗凝治疗的风险将超过其益处。大
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多数有卒中或 TIA 病史的单纯性 MAC 患者可能

最好是进行抗血小板治疗。对于在应用抗血小板

药或华法林治疗期间仍然反复发生栓塞事件或发

现存在多发性钙化栓塞的患者，应考虑行瓣膜置

换术。 

推荐 
（1）对于伴有无钙化的 MAC 的缺血性卒中或

TIA 患者，可考虑进行抗血小板治疗（ bⅡ

级推荐，C 级证据）。 
（2）对于 MAC 导致二尖瓣反流的非 AF 患者，

可考虑进行抗血小板或华法林治疗（ bⅡ 级

推荐，C 级证据）（表 5）。 

4.4.4  主动脉瓣病变 
在单纯性主动脉瓣病变患者中，临床检测到

的全身性栓塞越来越多见（由微栓子或钙化栓子

所致）[257]。在 165 例钙化性主动脉狭窄患者的尸

检研究中发现有 31 例（19%）全身性栓塞，心脏

和肾脏栓塞最常见，但多数栓塞与临床观察到的

事件无关[258]。由于其体积很小，因此看来很难检

测到从严重钙化和狭窄的主动脉瓣上脱落的钙化

微栓子，除非在视网膜动脉中看到它们。在没有

相关的二尖瓣病变或 AF 时，主动脉瓣病变患者的

全身性栓塞很少见。尚无随机试验针对伴有主动

脉瓣病变的卒中患者进行研究，因此下列推荐是

基于更大规模的卒中和 TIA 患者的抗血小板治疗

试验。 

推荐 
对于伴有主动脉瓣病变且无 AF 的缺血性卒中

或 TIA 患者，可考虑进行抗血小板治疗（ bⅡ

级推荐，C 级证据）（表 5）。 

4.4.5  人工心脏瓣膜 
许多种人工心脏瓣膜都已在临床上使用，所

有这些均需要抗栓预防治疗。有关过去人工瓣膜

类型的详细信息超出了本文的范围。人工心脏瓣

膜患者口服抗凝治疗有效的最可靠的证据来自一

项对患者随机分组后接受为期 6 个月的华法林（抗

凝强度不确定）或包含阿司匹林的 2 种抗血小板

治疗方案之一的临床试验[259]。抗血小板组血栓栓

塞并发症更多见（RR 60%~79%），但华法林组出

血发生率最高。根据修补材料的类型和位置、抗

凝治疗的强度以及联合应用血小板抑制剂，其他

研究得出了不同的结果。没有专门针对卒中二级

预防的研究。 
在 2 项心脏瓣膜修补术患者的随机研究中，

联合应用双嘧达莫+华法林治疗能降低全身性栓

塞的发生率[260,261]，联合应用双嘧达莫（450 mg/d）
+阿司匹林（3.0 g/d）能降低血栓栓塞事件的发生

率[262]。一项在 148 例心脏瓣膜修补术患者中对联

合应用阿司匹林（1.0 g/d）+华法林与单用华法林

进行比较的随机研究发现，联合治疗组栓塞发生

率显著降低[213]。另一项试验表明，联合应用阿司

匹林（100 mg/d）+华法林（INR 3.0~4.5）的效果

优于单用华法林[263]。小剂量阿司匹林与高强度华

法林治疗联合应用能降低所有原因引起的病死

率、心血管病死率和卒中发生率，但轻微出血的

发生率增高；包括脑出血在内的严重出血未达到

统计学差异。 
欧 洲 心 脏 病 学 会 （ European Society of 

Cardiology）指南[264]要求抗凝强度应与具体的人

工瓣膜类型的血栓栓塞风险相匹配。对于第 1 代

瓣膜，推荐目标 INR 为 3.0~4.5；对于用于二尖瓣

的第 2 代瓣膜，推荐目标 INR 为 3.0~3.5，而用于

主动脉瓣的第 2 代瓣膜，推荐目标 INR 为 2.5~3.0。
2004 年 ACCP 指南[265]推荐：对于人工机械瓣膜，

目标 INR 为 2.5~3.5；对生物瓣膜和风险较低的主

动脉双叶机械瓣膜，目标 INR 为 2.0~3.0。ACC 和

AHA 也已联合发布了类似的指南。 

推荐 
（1）对于现代人工机械瓣膜置换术后的缺血性

卒中或 TIA 患者，推荐以目标 INR 3.0（范

围 2.5~3.5）进行口服抗凝治疗（Ⅰ级推荐，

B 级证据）。 
（2）对于在足量口服抗凝药治疗期间仍然出现

缺血性卒中或全身性栓塞的人工机械瓣膜

置换术后患者，在口服抗凝药基础上加用

阿司匹林 75~100 mg/d 并维持目标 INR 3.0
（范围 2.5~3.5）是合适的（ aⅡ 级推荐，B
级证据）。 

（3）对于生物瓣膜置换术后发生缺血性卒中或

TIA 的患者，在未发现其他血栓栓塞病因

的情况下，应用华法林进行抗凝治疗（INR 
2.0~3.0）可能是合适的（ bⅡ 级推荐，C 级

证据）（表 5）。 

5  非心源性栓塞性卒中或 TIA 患者（动脉粥样硬

化性、腔隙性或病因不明性梗死）的抗栓治疗 

5.1  抗血小板药 
已有 4 种抗血小板药被证实能降低卒中或

TIA 后的缺血性卒中风险，并且得到 FDA 批准用

于该适应证。在对 21 项抗血小板治疗与安慰剂进
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行比较的随机试验（总共包括 18 270 例有卒中或

TIA 病史的患者）结果的一项汇总分析中，抗血

小板治疗能使非致死性卒中的相对风险降低

28%，致死性卒中相对风险降低 16%[266]。 

5.1.1  阿司匹林 
剂量范围为50~1 300 mg/d的阿司匹林在预防

卒中或 TIA 后的缺血性卒中方面均有效[214,267,268]。

2 项 RCT 在卒中或 TIA 患者中对不同剂量的阿司

匹林（1 200 mg/d 比 300 mg/d，283 mg/d 比 80 
mg/d ）进行了比较[269,270]。在这 2 项试验中，大

剂量和小剂量阿司匹林在预防血管性事件方面的

效果相似。然而，大剂量阿司匹林的胃肠道出血

的风险较高[43,266]。 

5.1.2  噻氯匹定 
噻氯匹定是一种噻吩吡啶类抗血小板药，已

有 3 项随机试验在脑血管病患者中对其进行过评

价。加拿大美国噻氯匹定研究（Canadian American 
Ticlopidine Study, CATS）[271]在 1 053 例缺血性卒

中患者中比较了噻氯匹定（250 mg，2 次/d）与安

慰剂预防卒中、MI 或血管性死亡的效果，发现噻

氯匹定能使上述联合转归事件风险的 RR 降低

23%。噻氯匹定阿司匹林卒中研究（ ticlopidine 
Aspirin Stroke Study, TASS）[272]在 3 069 例近期小

卒中或 TIA 患者中比较了噻氯匹定（250 mg，2
次/d）与阿司匹林（650 mg，2 次/d）的疗效。在

这项研究的 3 年随访期间，噻氯匹定使卒中 RR 降

低 21%，使卒中、MI 或血管性死亡组成的联合转

归事件风险轻微和非显著性地降低 9%。最后，非

洲裔美国人阿司匹林卒中预防研究（African 
American Aspirin Stroke Prevention Study, 
AAASPS）[273]募集了 1 800 例近期非心源性栓塞

性缺血性卒中黑人患者，随机分组接受噻氯匹定

（250 mg，2 次/d）与阿司匹林（650 mg，2 次/d）
治疗，发现 2 年时由卒中、MI 或血管性死亡组成

的联合风险无显著差异。 
噻氯匹定最常见的不良反应是腹泻（约

12%）、其他胃肠道症状和皮疹，出血并发症发生

率与阿司匹林相似。在 CATS 和 TASS 中，噻氯匹

定组约有 2%的患者出现中性粒细胞减少症；不过

只有不到 1%为重度，并且停药后均会缓解。也已

有血栓形成性血小板减少性紫癜（ thrombotic 
thrombocytopenic purpura, TTP）的报道。 

5.1.3  氯吡格雷 
缺血事件高危患者氯吡格雷与阿司匹林比较

（Clopidogrel Versus Aspirin in Patients at Risk of 
Ischemic Events, CAPRIE）试验[274]对氯吡格雷与

阿司匹林的疗效进行了比较。超过 19 000 例卒中、

MI 或周围血管病患者随机分组接受阿司匹林 325 
mg/d 或氯吡格雷 75 mg/d 治疗。与阿司匹林组相

比，氯吡格雷组主要终点事件（由缺血性卒中、

MI 或血管性死亡组成的联合转归指标）减少 8.7%
（P=0.043）。然而，在对既往有卒中病史患者进

行的亚组分析中，氯吡格雷导致的风险降低较小

而且无统计学意义。2 项事后分析表明，与阿司匹

林相比，糖尿病患者和先前存在缺血性卒中或 MI
（入组事件发生之前）的患者能从氯吡格雷中获

得更多的益处[275,276]。 
总体而言，氯吡格雷的安全性与阿司匹林相

当。与噻氯匹定一样，氯吡格雷组腹泻和皮疹比

阿司匹林组更多见，但胃肠道症状和出血较少。

氯吡格雷一般不会出现中性粒细胞减少，但已有

一些 TTP 的报道[277]。 

5.1.4  双嘧达莫+阿司匹林 
一些小样本试验已在包括脑缺血患者的人群

中对联合应用双嘧达莫+阿司匹林的疗效进行过

评价。法国图卢兹研究（French Toulouse Study, 
FTS）[278]募集了 440 例有 TIA 病史的患者。发现

阿司匹林 900 mg/d 组、联合应用阿司匹林+双氢麦

角胺组、联合应用阿司匹林+双嘧达莫组以及单用

双氢麦角胺组之间的转归无明显差异。 
AICLA（Accidents ischemiques cerebraux lies a 

l'atherosclerose）试验[279]对 604 例 TIA 和缺血性卒

中患者随机分组接受安慰剂、阿司匹林（1 000 
mg/d）以及联合应用阿司匹林（1 000 mg/d）+双
嘧达莫（225 mg/d）治疗。与安慰剂组相比，阿司

匹林和联合应用阿司匹林+双嘧达莫治疗降低缺

血性卒中风险的效果相似。因此，在阿司匹林基

础上加用双嘧达莫没有明显的益处。欧洲卒中预

防研究（European Stroke Prevention Study, ESPS）
-1[280]对 2 500 例患者随机分组接受安慰剂和联合

应用阿司匹林+双嘧达莫治疗。与安慰剂相比，联

合治疗能使卒中和死亡的联合风险降低 33%，单

独的卒中风险降低 38%。由于 ESPS-1 未设置阿司

匹林组，因此不可能评价加用双嘧达莫的益处。 
ESPS-2[267]采用析因设计对 6 602 例既往有卒

中或 TIA 病史的患者随机分组，双嘧达莫的剂型

和阿司匹林的剂量与 ESPS-1 不同。治疗组包括：
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（1）阿司匹林 50 mg/d +缓释型双嘧达莫 400 
mg/d；（2）单用阿司匹林；（3）单用缓释型双嘧

达莫；（4）安慰剂。阿司匹林组卒中风险显著降

低 18%，缓释型双嘧达莫组降低 16%，联合治疗

组降低 37%。任何一种干预措施都不能降低单独

的死亡风险。在降低卒中复发方面，联合治疗优

于单用阿司匹林（23%）和单用双嘧达莫（25%）。 
头痛是缓释型双嘧达莫最常见的不良反应。

双嘧达莫不会明显增加出血风险。尽管在稳定型

心绞痛患者中缓释型双嘧达莫的应用还存有疑

虑，但 ESPS-2 的事后分析表明，与阿司匹林或安

慰剂相比，缓释型双嘧达莫并不增加心脏不良事

件[202,281]。虽然联合治疗组阿司匹林剂量只有 50 
mg/d，低于心脏病患者的推荐剂量（75 mg/d），但

是没有临床资料提示增加阿司匹林用量能改变这

种联合治疗方案的安全性和有效性。 

5.1.5  氯吡格雷+阿司匹林 
最近报道了在 TIA 或卒中高危患者中应用氯

吡 格 雷 处 理 动 脉 粥 样 硬 化 性 血 栓 形 成

（ Management of Atherothrombosis With 
Clopidogrel in High-Risk Patients With TIA or 
Stroke, MATCH）试验[282]的结果。既往有卒中或

TIA病史并且伴有其他危险因素的 7 799例患者随

机分组接受氯吡格雷 75 mg/d 以及联合应用氯吡

格雷 75 mg/d+阿司匹林 75 mg/d 治疗。主要转归

指标为由缺血性卒中、MI、血管性死亡或因缺血

性事件再次入院组成的联合终点。结果表明，与

单用氯吡格雷相比，联合治疗在减少主要转归指

标或任何次要转归指标方面均没有显著的益处。

联合治疗组严重出血风险显著高于单用氯吡格雷

组，致死性出血绝对值增高 1.3%。尽管大多数指

南认为在急性冠状动脉综合征后联合应用氯吡格

雷+阿司匹林的疗效要优于单用阿司匹林，并且推荐

持续治疗 12 个月，但 MATCH 研究的结果并未发现

在卒中和 TIA 存活者中也有类似的风险效益比。 

5.1.6  口服抗血小板治疗的选择 
一些因素可指导在 TIA 或缺血性卒中后最初

时选择一种具体的抗血小板药治疗的决策。伴随

疾病、不良反应和费用可影响开始应用阿司匹林、

联合应用阿司匹林+双嘧达莫或是氯吡格雷的治

疗决策。阿司匹林价格便宜，这可能会影响长期

依从性[283,284]。然而，从一种更广阔的社会角度来

看，即使与阿司匹林相比能略微降低血管性事件

风险，就能使得联合应用双嘧达莫+阿司匹林或氯

吡格雷比较划算[285]。对于因过敏或胃肠道不良反

应而不能耐受阿司匹林的患者，氯吡格雷是一种

合适的选择。一些患者会因为持续性头痛而不能

耐受双嘧达莫。联合应用阿司匹林+氯吡格雷可能

适用于近期冠状动脉综合征或血管支架置入术后

患者[286]。一些试验正在对氯吡格雷与联合应用阿

司匹林+缓释型双嘧达莫进行直接比较，也有些试

验正在卒中患者中对联合应用阿司匹林+氯吡格

雷的疗效进行评价。目前，卒中和 TIA 患者的抗

血小板治疗选择应个体化。 

5.2  口服抗凝药 
随机试验已对口服抗凝药在非心源性栓塞性

卒中患者（包括大动脉粥样硬化、穿支小动脉疾

病和病因不明性梗死导致的卒中）中预防复发性

卒中的作用进行了探讨。可逆性缺血卒中预防试

验（Stroke Prevention in Reversible Ischemia Trial, 
SPIRIT）[287,288]在 1 316 例患者中对高强度口服抗

凝治疗（INR 3.0~4.0）与阿司匹林（30 mg/d）进

行了比较，由于抗凝治疗组的出血风险显著增高

而提前终止。这项试验被更名为欧洲－澳大利亚

可逆性缺血卒中预防试验（European-Australian 
Stroke Prevention in Reversible Ischemia Trial, 
ESPIRIT），以较低剂量的华法林（INR 2~3）与阿

司匹林（30~325 mg/d）或阿司匹林+缓释型双嘧

达莫（200 mg，2 次/d）相比较继续进行。 
华法林阿司匹林复发性卒中研究（Warfarin 

Aspirin Recurrent Stroke Study, WARSS）[289]在 2 
206 例非心源性栓塞性卒中患者中比较了华法林

（INR 1.4~2.8）与阿司匹林（325 mg/d）的疗效。

这项多中心双盲随机试验未发现 2 种治疗方案在

预防复发性卒中或死亡方面有显著差异（华法林

17.8%，阿司匹林 16.0%）。华法林组严重出血发

生率与阿司匹林组也无显著差异（分别为每年

2.2%和 1.5%）。对多个亚组进行了评价，在各种

基线卒中亚型（包括大动脉粥样硬化性卒中和病

因不明性卒中）之间未发现疗效证据。虽然 2 个

治疗组之间没有明显差异，但考虑到在社区环境

下出血风险会潜在增高以及凝血监测方面的费

用，因此推荐在非心源性栓塞性卒中患者中选择

抗血小板药而不是抗凝药。 
出于华法林组患者的安全性考虑，WASID 提
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前终止。这项试验旨在检测华法林（目标 INR 2~3，
平均 2.5）与阿司匹林对于血管造影证实颅内动脉

狭窄超过 50%患者的疗效。在研究终止时，与阿

司匹林相比，华法林的不良事件发生率显著增加，

而且不能提供任何益处。在平均 1.8 年的随访期

间，阿司匹林组各种不良事件发生率均低于华法

林组：死亡（4.3%比 9.7%；HR=0.46，95% CI 
0.23~0.90；P=0.02)、严重出血（3.2%比 8.3%；

HR=0.39，95% CI 0.18~0.84；P=0.01）、MI 或猝死

（2.9%比 7.3%；HR=0.40，95% CI 0.18~0.91；
P=0.02)。2 个治疗组均约有 22%的患者出现主要终

点事件（缺血性卒中、脑出血、非卒中性血管性死

亡）（HR=1.04， 95% CI 0.73~1.48；P=0.83）[290]。 

推荐 
（1）对于非心源性栓塞性缺血性卒中或 TIA 患

者，推荐应用抗血小板药而不是口服抗凝

药降低复发性卒中和其他心血管事件风险

（Ⅰ级推荐，A 级证据）。阿司匹林（50~325 
mg/d）、联合应用阿司匹林+缓释型双嘧达

莫以及氯吡格雷都是公认的初始治疗选择

（ aⅡ 级推荐，A 级证据）。 
（2）与单用阿司匹林相比，联合应用阿司匹林+

缓释型双嘧达莫以及氯吡格雷都是安全

的。根据直接比较试验，建议用联合应用

阿司匹林+缓释型双嘧达莫替代单用阿司

匹林（ aⅡ 级推荐，A 级证据），可考虑用

氯吡格雷替代单用阿司匹林（ bⅡ 级推荐，

B 级证据）。还没有充分的证据对阿司匹林

之外抗血小板药之间的选择做出循证推

荐。应根据患者的危险因素、耐受性和其

他临床特征，个体化选择抗血小板药。 
（3）对于缺血性卒中和 TIA 患者，在氯吡格雷

基础上加用阿司匹林会增加出血风险，不

推荐常规应用这种联合方案。 
（4）对于阿司匹林过敏的患者，应用氯吡格雷

是合适的。 
（5）对于正在服用阿司匹林期间仍然发生缺血

性卒中的患者，没有证据表明增加阿司匹

林剂量能提供额外的益处。虽然替代性抗

血小板药经常考虑用于非心源性栓塞患

者，但还没有一种单独的药物或联合方案

在服用阿司匹林期间仍然发生缺血事件的

患者中进行过研究（表 6）。 

6  其他特殊情况下卒中患者的治疗 

6.1  动脉夹层分离 
现在认识到，颈动脉和椎动脉夹层分离是相

对常见的卒中病因，尤其是在年轻患者中。尽管

颈部和脊柱外伤通常与这种夹层分离有关，但至

少有半数存在夹层分离的卒中患者没有明确的颈

部外伤史[291,292]。影像学检查，如 MRI 和应用脂

肪 饱 和 技 术 的 磁 共 振 血 管 造 影 （ magnetic 
resonance angiography, MRA）目前已广泛用于这

种夹层分离的无创性检测[293,294]。夹层分离通过动

脉－动脉栓塞或引起近端血管严重狭窄和闭塞导

致缺血性卒中[295]。在某些情况下，夹层分离能导

致假性动脉瘤形成，后者也是血栓形成的一种来

源。椎基底动脉供血区颅内动脉夹层分离破裂风

险很高，可导致 SAH[296,297]。对于夹层分离的出血

性并发症，本节不做深入讨论。 
在处理夹层分离和缺血性卒中患者时，治疗

目标是预防进一步缺血性卒中和促进夹层分离血

管的愈合。目前有一些治疗选择可以采用，包括

抗凝治疗（通常为静脉注射肝素，然后口服华法

林）、抗血小板治疗、血管内治疗（通常是支架置

入术）、手术修复以及保守治疗。 
研究表明，复发性卒中和夹层分离的风险很

低 ， 在 以 后 2~5 年 内 的 发 生 率 通 常 为

1%~4%[298,299]。一项超过 400 例颈动脉夹层分离患

者的大样本研究发现，复发性卒中和复发性夹层

分离的发生率均为 1%[299]。一项包括 116 例颈部

夹层分离患者的前瞻性研究表明，入组以后的卒

中复发率为 4%[300]。这类患者多数都接受为期数

月的抗凝或抗血小板治疗，因此很难确定其自然

复发率。 
72%~100%的患者会发生伴有血管再通的

夹层分离的解剖学愈合 [294,301,302]。那些未完全

愈合的夹层分离看起来并不会导致复发性卒中

风险增高[299,303]。因此，在大多数情况下都无需对

目前无症状病灶进一步治疗以获得解剖学愈合。 
尽管经常声称静脉肝素治疗（然后口服

华法林治疗 3~6 个月）是颈动脉或椎动脉夹

层分离患者（有或无缺血性卒中）的常规处

理方法，但还没有来自前瞻性随机研究的资

料支持这种治疗措施。一些资料提示，静脉

肝素治疗对于颈部夹层分离情况下防止进

一步动脉栓塞可能有效 [291,294,301,302]。静脉肝
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表 6  对非心源性栓塞性卒中或 TIA 患者的抗栓治疗推荐（口服抗凝药和抗血小板治疗） 

推荐                    证据等级 

对于非心源性栓塞性缺血性卒中或 TIA 患者，推荐应用抗血小板药而不是口服抗凝药降低复发性卒中  Ⅰ级推荐，A 级证据 

和其他心血管事件风险  

阿司匹林（50~325 mg/d）、联合应用阿司匹林+缓释型双嘧达莫以及氯吡格雷都是公认的初始治疗选择  Ⅱ级推荐，A 级证据 

与单用阿司匹林相比，联合应用阿司匹林+缓释型双嘧达莫以及氯吡格雷都是安全的。建议用联合应用  Ⅱa 级推荐，A 级证据 

阿司匹林+缓释型双嘧达莫替代单用阿司匹林  

根据直接比较试验，可考虑用氯吡格雷替代单用阿司匹林         Ⅱb 级推荐，B 级证据 

还没有充分的证据对阿司匹林之外抗血小板药之间的选择做出循证推荐。应根据患者的危险因素、耐 

受性和其他临床特征，个体化选择抗血小板药  

对于缺血性卒中和 TIA 患者，在氯吡格雷基础上加用阿司匹林会增加出血风险，不推荐常规应用这种  Ⅲ级推荐，A 级证据 

联合方案  

对于阿司匹林过敏的患者，应用氯吡格雷是合适的          Ⅱa 级推荐，B 级证据 

对于正在服用阿司匹林期间仍然发生缺血性卒中的患者，没有证据表明增加阿司匹林剂量能提供额外 

的益处。虽然替代性抗血小板药物经常考虑用于非心源性栓塞患者，但还没有一种单独的药物或联 

合方案在服用阿司匹林期间仍然发生缺血事件的患者中进行过研究  
 
素和类似的药物也可能会促进或加速在许多夹层

分离患者中发现的腔内血栓溶解，从而促进夹层

分离的愈合[294]。肝素在这些患者中引起出血性转

化的风险似乎很低（<5%）[301]。在与夹层分离相

关的 SAH 患者中禁用肝素或其他抗凝药。 
小样本病例系列研究已对动脉夹层分离患者

中应用抗血小板药治疗进行了探讨，其结果通常

与抗凝药相当[301,304]。尽管也可考虑应用其他抗血

小板药，且在这种情况下阿司匹林最为常用。一

项对连续 116 例患者进行的病例系列研究发现，

抗凝药（n=71）和抗血小板药（n=23）治疗的转

归（如 TIA、卒中或死亡）无显著差异，转归事

件发生率分别为 8.3%和 12.4%[300]。比较病死率和

残疾率的汇总分析也没有发现抗凝药和抗血小板

药治疗之间有任何显著差异[304]。 
对于常规内科治疗无效的患者，血管内治疗，

尤其是支架置入术正在成为一种越来越普遍的动

脉夹层分离治疗选择。支架置入术通常能减轻血

管狭窄程度，而且可能会防止夹层分离延长
[305-308]；对于防止假性动脉瘤形成可能也有效。与

各种内科疗法一样，血管内治疗也尚未在随机试

验中进行过研究。 
外科手术治疗包括应用一根新血管直接替换

或应用一种补片移植物来修复受损的血管。这种

治疗的并发症（卒中和死亡）发生率至少达

10%~12%，高于单纯内科治疗[308-310]。然而，其中

一些病例可能是常规内科治疗无效的患者。 
大多数专家建议，颈动脉夹层分离患者应避

免可能导致颈部损伤的活动、极度负荷或者过度

的颈部压力和运动[311,312]，包括身体接触性运动、

引起颈部过伸的活动、举重、分娩、其他剧烈运

动以及颈部区域的指压按摩。 

推荐 
（1）对于有颅外动脉夹层分离的缺血性卒中或

TIA 患者，应用华法林治疗 3~6 个月或应
用抗血小板药治疗是合适的（ aⅡ 级推荐，
B 级证据）。3~6 个月后，长期抗血小板治
疗对于大多数卒中或 TIA 患者是合适的。
在复发性缺血性卒中患者中，可考虑 3~6
个月以上的抗凝治疗（ bⅡ 级推荐，C 级
证据）（表 7）。 

（2） 对于尽管已经接受足量抗栓治疗仍然出现

明确复发性缺血事件的患者，可考虑血管

内治疗（支架置入术）（ bⅡ 级推荐，C 级

证据）。血管内治疗失败或不适合的患者

可考虑手术治疗（ bⅡ 级推荐，C 级证据）

（表 7）。 
6.2  卵圆孔未闭（patent foramen ovale, PFO） 

PFO 是一种永久性房间隔胚胎发育缺陷，在

总体人群中多达 27%可出现 PFO。房间隔瘤（定

义为房间隔偏移>10 mm）则较少见，约影响 2%
的人群。在不同的人种和（或）种族之间，PFO
和房间隔瘤的患病率似乎没有差异[313]。已有人报

道，存在房间隔瘤或大量右向左分流能增高 PFO
患者的卒中风险[314-322]。 

业已发现，PFO 和病因不明性卒中有关[323-327]。

在一项包括 581 例年龄<55 岁的病因不明性卒中

患者的研究中，PFO 患病率为 46%[328]。在病因不

明性卒中卵圆孔未闭研究（Patent Foramen Ovale 
in Cryptogenic Stroke Study, PICSS）中，对 30~85
岁的非心源性栓塞性卒中患者随机分组接受华法

林或阿司匹林治疗，PFO 的患病率为 34%[327]。在

病因不明性卒中患者中，PFO 的患病率为 39%，

相比之下，在病因明确的卒中患者中仅为 29%
（P<0.02）[327]。 
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根据研究人群的不同，伴有 PFO 的病因不明

性卒中患者的年卒中复发率有很大差异，其范围

为 1.5%~12%[314,315,317,323,327,329]。洛桑研究在一项

基于人群的卒中或 TIA 队列中发现，140 例（41%）

患者有 PFO[平均年龄（44±14）岁]，平均随访 3
年。在 5.5%的患者中检测到静脉血栓形成，16%
的患者检测到其他卒中病因。在 PICSS 中，PFO
不是 2 年卒中复发风险的显著预测因素。 

来自法国的另一项研究在经食管超声心动图发

现 PFO的病因不明缺血性卒中患者（年龄 18~55岁）

中在进行阿司匹林治疗的情况下对复发性卒中风险

进行了评价[315]。4 年后，单纯 PFO 患者的卒中复发

率为 2.3%，PFO 伴房间隔瘤者为 15.2%，两者均无

的患者为 4.2%。尽管一些研究支持 PFO 和房间隔瘤

与卒中风险增高有关，但这些结果还存在争议，因

为其他研究并未表明风险增高[314,316,323,327]。 

6.2.1  内科治疗 
在洛桑研究中，常规治疗时的年梗死发生率

为 1.9%（阿司匹林为 66%，抗凝药为 26%，PFO
封堵术为 8%），卒中和死亡发生率为 2.1%，无脑

出血[323]。Cujec 等[329]对 90 例病因不明性卒中患

者队列（<60 岁，超过半数有 PFO）的分析表明，

华法林对于卒中二级预防较抗血小板药更为有

效。PICSS 是惟一一项在 PFO 患者中对华法林和

阿司匹林进行随机比较的研究。由于它是 WARSS
的一项子研究，因此没有设计在伴 PFO 的卒中患

者中评价某种抗栓策略的优势[327]。在 PICSS 中，

630例患者中的 33.8%在经食管超声心动图上发现

了 PFO，随机分组接受阿司匹林（325 mg）或华法

林（目标 INR 1.4~2.8）治疗并随访 2 年。在有或无

PFO 的患者中，复发性卒中或死亡发生率无显著差

异。伴有 PFO 的病因不明性卒中患者接受阿司匹林

（17.9%, n=56）和华法林（9.5%, n=42）治疗时的

事件发生率无显著差异（HR=0.52 ， 95% CI 
0.16~1.67；P=0.28），与无 PFO 的病因不明性卒中

患者相似（HR=0.50，95% CI 0.19~1.31；P=0.16）。 

6.2.2  手术封堵 
在 PFO 手术封堵术的安全性和有效性方面，

不同报道得出了相互矛盾的结果。32 例伴 PFO 的

病因不明性栓塞或 TIA 的年轻患者在手术封堵治

疗后随访 19 个月，结果未发现严重并发症或复发

性血管事件[330]。另外一项包括 30 例患者的系列

病例报道也得出了相似的结果[331]。在对接受手术

封堵的 91 例病因不明性卒中或 TIA 患者随访 2 年

后，报道有 7 次 TIA，但无严重并发症[332]。另一

项系列病例报道则发现转归很差，手术封堵后 13
个月时的复发率为 19.5%[333]。 

6.2.3  经导管封堵术 
最近对 10 项采用经导管封堵术进行二级预防

的非随机非盲法研究进行的综述报道，接受经导

管封堵术者 1 年复发性神经系统事件发生率为

0%~4.9%，而接受内科治疗者为 3.8%~12%[334]。

严重和轻微操作并发症发生率分别是 1.45%和

7.9%[334]。评价经导管封堵术效果的其他随机试验

正在进行之中。 
关于伴 PFO 的卒中或 TIA 患者的处理，我们

的推荐与其他组织已经发表的推荐一致[335]。 

推荐 

（1）对于伴有 PFO 的缺血性卒中或 TIA 患者，

应用抗血小板治疗预防复发性事件是合适

的（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。对于存在其

他口服抗凝药治疗适应证（如潜在的高凝

状态或静脉血栓形成的证据）的高危患者，

应用华法林是合适的（ aⅡ 级推荐，C 级证

据）。 
（2）对于伴有 PFO 的首发卒中患者，还没有充

分的资料做出有关 PFO 封堵术的推荐。对

于尽管已采用最佳内科医疗仍然复发病因

不明性卒中的患者，可考虑行 PFO 封堵术

（ bⅡ 级推荐，C 级证据）（表 7）。 

6.3  高同型半胱氨酸血症 
队列研究和病例对照研究一致证实，高同型半

胱氨酸血症能使卒中风险增高 2 倍[336-341]。维生素干

预 卒 中 预 防 （ Vitamin Intervention for Stroke 
Prevention, VISP）研究对伴有轻到中度高同型半胱

氨酸血症（男性>9.5 μmol/L，女性>8.5 μmol/L）
的非心源性栓塞性卒中患者随机分组接受为期 2 年

的大剂量或小剂量维生素治疗（如叶酸、B6 或 B12）
[342]。卒中风险与同型半胱氨酸水平有关；大剂量治

疗组同型半胱氨酸水平的平均降低值更高，但卒中

发生率并未降低。大剂量组和小剂量组 2 年卒中发

生率分别为 9.2%和 8.8%。尽管没有证实大剂量维生

素治疗对轻到中度高同型半胱氨酸血症有临床益

处，但考虑到维生素治疗的低风险和低费用，应鼓

励患者每天服用标准的复合维生素制剂。还需要更多 
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表 7  对其他特殊情况下卒中患者的推荐 
危险因素       推荐             证据等级 

动脉夹层分离  对于有颅外动脉夹层分离的缺血性卒中或 TIA 患者，应用华法林治疗 3~6 个月或  Ⅱa 级推荐，B 级证据 
应用抗血小板药治疗是合适的  

在 3~6 个月之后，长期抗血小板治疗对于大多数卒中或 TIA 患者是合适的。对于复  Ⅱb 级推荐，C 级证据 
发性缺血性卒中患者，可考虑 3~6 个月以上的抗凝治疗  

对于尽管已接受足量抗栓治疗仍然出现明确复发性缺血事件的患者，可考虑血管内  Ⅱb 级推荐，C 级证据 
治疗 

血管内治疗失败或不适合的患者可考虑手术治疗       Ⅱb 级推荐，C 级证据 
PFO    对于伴有 PFO 的缺血性卒中或 TIA 患者，应用抗血小板治疗预防复发性事件是合适的 Ⅱa 级推荐，B 级证据 

对于存在其他口服抗凝药治疗适应证（如潜在的高凝状态或静脉血栓形成的证据）  Ⅱa 级推荐，C 级证据 
的高危患者，应用华法林是合适的  

对于伴有 PFO 的初发性卒中患者，还没有充分的资料做出有关 PFO 封堵术的推荐。 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
对于尽管已采用最佳内科医疗仍然复发病因不明性卒中的患者，可考虑行 PFO 封 
堵术  

高同型半胱氨酸血症 鉴于维生素治疗的安全性和低廉的价格，对于伴有高同型半胱氨酸血症（>10 μmol/L） Ⅱa 级推荐，B 级证据 
的缺血性卒中或 TIA 患者，每日给予标准的复合维生素制剂以降低同型半胱氨酸水平 
是合适的。然而，目前还没有证据表明降低同型半胱氨酸水平能减少卒中复发  

高凝状态 
遗传性血栓形成倾向 对于存在明确遗传性血栓形成倾向的缺血性卒中或 TIA 患者，应根据临床和血液学  Ⅰ级推荐，A 级证据 

状况对深静脉血栓形成进行评价，后者是长期或短期抗凝治疗的指征 
应对其他卒中机制进行全面评价         Ⅱa 级推荐，C 级证据  
如未发现静脉血栓形成，长期抗凝或抗血小板治疗是合适的  
有复发性血栓形成事件病史的患者可考虑长期抗凝治疗      Ⅱb 级推荐，C 级证据 

APL 综合征  对于抗 APL 抗体阳性的病因不明性缺血性卒中或 TIA 患者，抗血小板治疗是合适的 Ⅱa 级推荐，B 级证据 
 对于符合 APL 抗体综合征诊断标准（多个器官的静脉和动脉闭塞性疾病、流产和网状 Ⅱa 级推荐，B 级证据 

青斑）的缺血性卒中或 TIA 患者，以目标 INR 2~3 进行口服抗凝药治疗是合适的 
镰状细胞病   对于伴有镰状细胞病的成年缺血性卒中或 TIA 患者，一般治疗推荐如控制危险因素和 Ⅱa 级推荐，B 级证据 

应用抗血小板药是合适的   
其他可考虑的治疗措施包括：定期输血使血红蛋白 S 在总血红蛋白中的比例降至  Ⅱb 级推荐，C 级证据 

30%~50%以下、羟基脲治疗或在进展期血管闭塞性疾病情况下行血管旁路移植术  
脑静脉窦血栓形成  对于脑静脉窦血栓形成患者，应用 UFH 或 LMWH 是合适的，即使存在出血性梗死亦 Ⅱa 级推荐，B 级证据 

如此  
应用口服抗凝药持续抗凝治疗 3~6 个月，然后应用抗血小板药治疗是合适的   Ⅱa 级推荐，C 级证据 

妊娠    对于缺血性卒中或 TIA 和有血栓栓塞高危风险（如已知的凝血病或机械瓣膜置换）的 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
妊娠期妇女，可考虑以下选择： 
在整个妊娠期间使用剂量调整的 UFH，如根据部分凝血活酶时间监测情况每 12 h 
皮下注射；在整个妊娠期间根据Ⅹa 因子监测情况使用剂量调整的 LMWH；或者在 
妊娠第 13 周前应用 UFH 或 LMWH，接着改为华法林直至妊娠 9 个月时，然后再应 
用 UFH 或 LMWH 直至分娩期   

风险较低的妊娠期妇女可考虑在妊娠前 3 个月使用 UFH 或 LMWH，然后使用小剂量 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
阿司匹林   

绝经后 HRT   对于缺血性卒中或 TIA 女性，不推荐应用绝经后 HRT      Ⅲ级推荐，A 级证据 
脑出血   对于脑出血、SAH 或硬膜下血肿患者，在出血后至少 1~2 周的急性期内，必须停止应 Ⅲ级推荐，B 级证据 

用所有抗凝药和抗血小板药，应立即应用适当的药物（即维生素 K、新鲜冰冻血浆） 
迅速逆转抗凝作用   

对于脑出血后不久需要抗凝治疗的患者，静脉应用肝素可能比口服抗凝治疗更为安全。 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
3~4 周后，在严密监测并维持 INR 处于治疗范围下限的情况下，可重新开始口服抗凝 
治疗  

特殊情况： 
对于 SAH，只有在破裂动脉瘤得到根治后才能重新进行抗凝治疗    Ⅲ级推荐，C 级证据  
对于脑叶出血或 MRI 发现微出血和疑为淀粉样脑血管病的患者，如果需要重新开  Ⅱb 级推荐，C 级证据 
始抗凝治疗，复发性脑出血的风险可能很高 

对于出血性梗死患者，根据具体临床状况和潜在的抗凝治疗指征，可继续进行抗凝 Ⅱb 级推荐，C 级证据 
治疗  

 
 

的研究来确定是否存在可能从更积极的维生素治

疗（尤其是长期治疗之后）获益的患者亚组。 

推荐 
鉴于维生素治疗的安全性和低廉的价格，对于

伴有高同型半胱氨酸血症（>10 μmol/L）的缺

血性卒中或 TIA 患者，每日给予标准的复合

维生素制剂[包含足量的 B6（1.7 mg/d）、B12
（2.4 μg/d）和叶酸（400 μg/d）]以降低同型

半胱氨酸水平是合适的（ aⅡ 级推荐，B 级证

据）。然而，目前还没有证据表明降低同型半

胱氨酸水平能减少卒中复发（表 7）。 

6.4  高凝状态 
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6.4.1  遗传性血栓形成倾向 
遗传性血栓形成倾向[如蛋白 C、蛋白 S 或抗凝

血酶Ⅲ缺乏；因子Ⅴ Leiden（factor Ⅴ Leiden, FVL）
或凝血酶原（prothrombin, PT）G20210A 突变]很少

导致成人卒中，但对于儿童卒中有重要作用[343,344]。

由因子Ⅴ缺乏导致的活化蛋白 C（activated protein C, 
APC）抵抗是最常见的遗传性凝血疾病。作为静脉

血栓栓塞的一种常见病因，病例报道已发现 APC 抵

抗与缺血性卒中有关[345-347]。在成人中，APC 抵抗

与动脉卒中之间的联系很微弱，但它在青少年卒中

中可能起更重要的作用[348,349]。FVL（导致 APC 抵

抗的一种突变）和 PT 基因 G20210A 多态性与静脉

血栓形成有相似的联系，但其在缺血性卒中中的作

用仍然存在争议[334,341,350-360]。 
 在年轻患者中进行的研究已证实，这些促凝血

遗传变异与缺血性卒中有关，但在有心血管危险因

素和其他高危卒中机制的老年人中，这一结论还存

在争议。即使在青年人中，结果也并不一致。在一

项<50 岁病因不明性卒中患者的小样本研究中，卒

中风险增高与 PT G20210A 突变有关（OR=3.75, 
95% CI 1.05~13.34），但与 FVL 无显著相关性[361]。

相反，另外 2 项在<50 岁患者中进行的研究发现，

缺血性卒中与 FVL、PT G20210A 或甲基四氢叶酸

还 原 酶 （ methylenetetrahydrofolate reductase, 
MTHFR）C677T 突变均无相关性[341,362]。一项在年

轻卒中患者（<45 岁）中进行的研究对与静脉血栓

栓塞有关的遗传因素进行比较，以判断 PFO 患者

（易患反常性栓塞）的血栓形成倾向发生率是否较

高。与非 PFO 患者和无卒中的对照者相比，PFO
患者组 PT G20210A（而非 FVL）突变更为多见[359]。 

3 项汇总分析对最常见的促凝血突变（FVL、
MTHFR 和 PT G20210A）研究进行了探讨。第 1
项对涉及白人成人的研究中缺血性卒中相关性候

选基因进行了合并分析，发现卒中与 FVL 
Arg506Gln（OR= 1.33，95% CI 1.12~1.58）、MTHFR 
C677T（OR=1.24， 95% CI 1.08~1.42）和 PT 
G20210A（OR=1.44，95% CI 1.11~1.86）有显著

相关性[363]。第 2 项汇总分析探讨了 FVL、PT 
G20210A、MTHFR C677T 与动脉血栓形成事件

（MI、缺血性卒中或周围血管病）之间的联系，

发现与 FVL 无显著相关性，与 PT G20210A
（OR=1.32，95% CI 1.03~1.69）和 MTHFR C677T
（OR=1.20，95% CI 1.02~1.41）轻度相关。这些

联系在青年人（<55 岁）中更为密切[364]。第 3 项

汇总分析集中于 MTHFR C677T 多态性，后者与

高半胱氨酸水平有关。与 CC 基因型纯合子相比，

TT 基因型发生卒中的 OR 值为 1.26（95% CI 
1.14~1.40）。因此，尽管看起来促凝血基因突变与

缺血性卒中之间有微弱的关系，尤其对于青少年，

但关于卒中风险的机制（如对反常性静脉血栓栓

塞的潜在作用）、基因－环境相互作用的影响以及

最佳的卒中预防策略措施仍然有很大疑问。 
根据临床和血液学状况，静脉血栓形成是长期

或短期治疗的指征[365,366]。尽管已有针对获得性高

凝状态如肝素诱导性血小板减少症、弥散性血管内

凝血和肿瘤相关性血栓形成总体处理方面的指南，

但没有一个是专门针对卒中二级预防的[367-370]。 

推荐 
对于存在明确遗传性血栓形成倾向的缺血性卒中或

TIA 患者，应根据临床和血液学状况对深静脉血

栓形成进行评价，后者是长期或短期抗凝治疗的

指征（Ⅰ级推荐，A级证据）。应对其他卒中机制

进行全面评价。如未发现静脉血栓形成，长期抗

凝或抗血小板治疗是合适的（Ⅱa 级推荐，C 级

证据）。有复发性血栓形成事件病史的患者可考虑

进行长期抗凝治疗（Ⅱb 级推荐，C 级证据）。 

6.4.2  抗磷脂（antiphospholipid, APL）抗体 
APL 抗体的阳性率为 1%~6.5%，老年人和狼

疮患者中更高[371]。APL 抗体综合征较为少见，由

多个器官的静脉和动脉闭塞性疾病、流产和网状

青斑组成[372]。APL 抗体与卒中之间的联系在年轻

成人（<50 岁）中最密切[373,374]。在抗磷脂抗体卒

中研究（Antiphospholipid Antibodies in Stroke 
Study, APASS）[375]中，缺血性卒中患者和对照者

抗心磷脂抗体的阳性率分别为 9.7%和 4.3%。在

WARSS 的抗磷脂抗体卒中子研究（QARSS/APASS）
中，在 40.7%的卒中患者中可检测到 APL 抗体，但

对卒中复发风险没有明显影响[376]。 
多项研究表明，APL 抗体阳性青年患者的复

发率增高[377-379]。在抗心磷脂抗体阳性（间隔 3
个月时间检测 2 次均为阳性）的动脉或静脉血栓

形成事件患者（过去 6 个月内 76%的患者有静脉

血栓形成，有 32%有血栓栓塞病史）中进行的一

项研究表明，更高强度的口服抗凝药较传统治疗

方案在预防复发性事件方面更为有效[380]。然而，

关于 APL 与老年人卒中复发之间联系的资料却

是相互矛盾的[377,381-383]。 
WARSS/APASS 协作研究是第一项对 APL 抗

体阳性患者随机分组比较华法林（INR 1.4~2.8）
与阿司匹林（325 mg）对复发性卒中预防作用的
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研究。APASS 募集了 720 例 APL 抗体阳性的

WARSS 受试者[376]。APL 阳性患者的总体事件发

生率为 22.2%，APL 抗体阴性患者为 21.8%。与狼

疮抗凝物和抗心磷脂抗体均为阴性的患者相比

（24.0%），两者均阳性者的事件发生率更高

（31.7%），但并无统计学意义。对于由任何原因

引起的死亡、缺血性卒中、TIA、MI、深静脉血栓

形成、肺栓塞和其他全身血栓闭塞性事件组成的

联合终点指标，华法林（RR=0.99， 95% CI 
0.75~1.31；P=0.94）或阿司匹林（RR=0.94，95% 
CI 0.70~1.28；P=0.71）治疗无显著差异。 

推荐 
（1）对于抗 APL 抗体阳性的病因不明性缺血性

卒中或 TIA 患者，抗血小板治疗是合适的

（ aⅡ 级推荐，B 级证据）。 
（2）对于符合 APL 抗体综合征诊断标准（多个

器官的静脉和动脉闭塞性疾病、流产和网

状青斑）的缺血性卒中或 TIA 患者，以目

标 INR 2~3 进行口服抗凝药治疗是合适的

（ aⅡ 级推荐，B 级证据）（表 7）。 

6.5  镰状细胞病（sickle cell disease, SCD） 
卒中是 SCD 的一种常见并发症。卒中的风险

取决于基因型；纯合子 SS 基因型的风险最高，血

红蛋白 SC 等变异型的风险较低，而镰状血红蛋白

AS 患者的卒中风险几乎不会增高[384,385]。关于

SCD 患者的卒中风险，尽管很少有直接资料，也

没有动物模型，但据推测反复内皮损伤造成的纤维

性大动脉病是脑梗死最常见的SCD特异性病因[386]。

在成人 SCD 患者发生脑或视网膜缺血时，应考虑

其他潜在的卒中机制，进行适当的诊断检查。目

前只有一项 SCD 患者卒中预防的随机试验，在经

颅多普勒超声进行风险分层的基础上对 SCD 患儿

进行一级预防[387]。在一级预防声明[1]中对这些资

料进行了总结，它们不适用于本指南。 
尽管 SCD 被视为是一种高凝状态，并且有凝血

酶生成增加、血小板活化[388]和炎性标记物[389]的证

据，但还没有应用抗血小板药、抗凝药或抗炎药进

行卒中预防的系统经验。收缩压增高与 SCD 患者的

卒中有关，但据报道血脂增高和冠状动脉疾病在

SCD 患者中并不常见[390]。由心脏病引起的脑栓塞很

罕见或是被低估了。虽然还缺乏 SCD 特异性危险因

素怎样与传统卒中危险因素（如高血压、糖尿病和

血脂异常）相互作用的资料，但基于它们在总体人

群中的重要作用，推荐识别和纠正这些危险因素。

高凝状态标记物、抗心磷脂抗体和半胱氨酸水平升

高都已有过报道，在某些情况下能导致不良事件，

但不一定是卒中[391]；因此，在年轻人中应考虑与卒

中有关的其他机制或危险因素。 
虽然没有进行过随机对照试验，但对伴有

SCD 的卒中患者（观察或输血）的一项多中心回

顾性研究提示，定期输血足以抑制天然血红蛋白 S
的形成从而降低复发性卒中的风险。最常用的输

血目标值是在输血前评价的血红蛋白 S 占总血红

蛋白的百分比。血红蛋白 S 降低至<30%（在开始

定期输血前的基线水平通常为 90%）能使 3 年内的

卒中复发率从>50%降至<10%[392]。这项系列病例研

究中的大多数患者为儿童，对于成人而言，不治疗

的风险或治疗的益处是否相似还不得而知。定期输

血能造成一些远期并发症，特别是铁超载，这使得

长期输血受到质疑。有些专家推荐，在卒中后 1~3
年进行输血治疗（推测这一时期的复发风险最高），

然后改用其他治疗。已经报道少数患者接受在烟雾

病中使用的血管旁路移植术进行治疗后转归良好，

但没有随机或对照资料可以应用[393]。 
2 项在儿童和年轻成人卒中患者中进行二级预

防的小样本研究在输血治疗≥3 年后应用羟基脲代

替定期输血治疗，得出了令人鼓舞的结果[394,395]。对

于一小部分有合适供体并且有条件接受专业治疗

的患者，骨髓移植在血液病学角度能够治愈 SCD，

但它通常用于 SCD 患儿而不是成人。卒中和其他

脑相关疾病经常被作为进行骨髓移植的原因。虽

然经验还很有限，但已有报道表明这种治疗措施

能阻止临床和亚临床梗死的发生[396]。 

推荐 
对于伴有 SCD 的成年缺血性卒中或 TIA 患者，一

般治疗推荐如控制危险因素和应用抗血小板药

是合适的（Ⅱa 级推荐，B 级证据）。其他可考

虑的治疗措施包括：定期输血使血红蛋白 S 在

总血红蛋白中的比例降至 30%~50%以下、羟基

脲治疗或在进展期血管闭塞性疾病情况下行血

管旁路移植术（Ⅱb 级推荐，C 级证据）（表 7）。 

6.6  脑静脉窦血栓形成 
脑静脉窦血栓形成常常是一种诊断难题，因

为患者可表现为各种各样的体征和症状，包括头

痛、局灶性神经功能缺损、性发作、意识改变和

视盘水肿[397]。常规神经影像学检查（如 CT 或

MRI）可能会发现细微的改变，如不高度怀疑很可
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能会将其忽略。磁共振静脉造影（magnetic resonance 
venography, MRV）可以确诊。由于 MRV 现已广泛

使用，因此很少需要传统的血管造影[398]。脑静脉梗

死经常是出血性的，考虑与血管性水肿有关，在弥

散加权成像上可出现高和低表观弥漫系数值[399]。

其危险因素包括 FVL 突变和其他高凝状态、妊娠

和（或）产后、口服避孕药以及脑静脉窦附近感染。 
已进行过 2 项抗凝治疗的小样本随机试

验 [400,401]。第 1 项试验对剂量调整的普通肝素

（unfractionated heparin, UFH）（部分凝血活酶时间

至少为对照者的 2 倍）与安慰剂进行比较，由于肝

素治疗效果显著（P<0.01），这项研究仅在募集 20
例患者后就提前结束。随机接受肝素治疗的 10 例

患者中有 8 例完全恢复，另外 2 例仅遗留轻微神

经功能缺损。安慰剂组只有 1 例患者完全恢复，

但有 3 例死亡[400]。同一研究小组还报道了一项回

顾性研究，包括 43 例伴有颅内出血的脑静脉窦血

栓形成患者，其中 27 例接受剂量调整的肝素治疗。

肝素组病死率明显低于未抗凝治疗组[400]。 
最近的一项样本量稍大的脑静脉窦血栓形成

随机研究（n=59）对那屈肝素（90 抗Ⅹa U/kg，2
次/d）与安慰组进行了比较[401]。随访 3 个月后，

抗凝组和安慰剂组分别有 13%和 21%的患者转归

不良（RR=38%，P=NS），分别有 2 例和 4 例患者

死亡。伴有颅内出血的患者也被纳入研究，抗凝

组和安慰剂组均未出现新的有症状脑出血。 
根据这 2 项小样本试验和观察性资料的结果，

UFN 和低分子肝素（low molecular weight heparin, 
LMWH）对于脑静脉窦血栓形成是安全的，很可能

是有效的。推荐进行抗凝治疗，即使是出血性静脉

梗死患者亦如此。还没有足够的研究探讨抗凝治疗

的最佳持续时间。我们推荐应用口服抗凝药持续抗

凝治疗 3~6 个月。对于尽管接受抗凝治疗但仍然出

现进行性神经功能恶化的患者，已有人报道局部

血栓内注入溶栓药能有效溶解血栓[398,402]。关于这

种治疗选择还需要更多的研究。 

推荐 
对于脑静脉窦血栓形成患者，应用 UFH 或

LMWH 是合适的，即使存在出血性梗死亦如

此（Ⅱa 级推荐，B 级证据）。应用口服抗凝药

持续抗凝治疗 3~6 个月然后应用抗血小板药

治疗是合适的（Ⅱa 级推荐，C 级证据）（表 7）。 

7  女性卒中 

7.1  妊娠 
妊娠可增加多种类型卒中的风险，并且使预

防性治疗的选择变得复杂化[403]。由于缺乏关于妊

娠期妇女卒中预防的直接随机资料，因此，不得

不根据其他研究的推论进行预防药物的选择，主

要来自高危心脏病妇女中预防深静脉血栓形成和

使用抗凝药的研究。即使是在这些情况下，还是

缺乏特异性 RCT 资料。妊娠期间的卒中预防治疗

推荐是在以下 2 种假定的基础上做出的：（1）非

妊娠妇女需要应用华法林进行抗凝治疗的临床状

况；或（2）如果不存在上述状况，在非妊娠期间

推荐应用抗血小板治疗。目前认为第 1 种情况风

险较高，而第 2 种情况是风险较低或不确定。 
对这一复杂问题进行全面评价超出了本文的

范围；然而，最近 ACCP 撰写小组已针对这一问题

进行了详细的讨论[404]。他们的评价中提供了以下

指导：（1）尽管在妊娠某一时期（6~12 周）以后华

法林对胎儿可能是安全的，但在美国华法林的使用

有很大差异，主要出于胎儿安全性的顾虑，在妊娠

期通常不推荐使用华法林，但这只是 ACCP 的选

择；（2）在妊娠最初 3 个月之后使用小剂量阿司匹

林（<150 mg/d）看来是安全的；（3）相对于 UFH
而言，LMWH 是一种可以接受的选择，可能会避

免长期应用肝素治疗导致的骨质疏松问题。 

推荐 
（1）对于缺血性卒中或 TIA 和有血栓栓塞高危

风险（如已知的凝血病或机械瓣膜置换）的

妊娠期妇女，可考虑以下选择：在整个妊娠

期间使用剂量调整的 UFH，如根据部分凝血

活酶时间监测情况每 12 h 皮下注射；在整个

妊娠期间根据Ⅹa 因子监测情况使用剂量调

整的 LMWH；或者在妊娠第 13 周前应用

UFH 或 LMWH，接着改为华法林直至妊娠 9
个月时，然后再应用 UFH 或 LMWH 直至分

娩期（Ⅱb 级推荐，C 级证据）。 
（2） 风险较低的妊娠期妇女可考虑在妊娠前 3

个月使用 UFH 或 LMWH，然后使用小剂

量阿司匹林（Ⅱb 级推荐，C 级证据）（表 7）。 

7.2  绝经后激素治疗 
尽管过去根据观察性研究认为，绝经后激素

治疗可能对预防心脏病和卒中有益，但在心脏病

和卒中存活者中进行的随机试验以及一级预防试

验均未能证实有任何明显的益处。针对这一问题
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有 3 项随机试验。女性雌激素卒中试验（Women's 
Estrogen for Stroke Trial, WEST）[405]应用雌二醇治

疗未能发现卒中复发或死亡风险有任何降低。在

最初 6 个月内，随机接受雌二醇治疗的女性卒中

风险更高（RR=2.3 95% CI 1.1~5.0）。并且，出现

复发性卒中的激素治疗组妇女痊愈的可能性更小。

心 脏 与 雌 激 素 / 孕 酮 替 代 研 究 （ Heart and 
Estrogen/Progesterone Replacement Study, HERS）[406,407]

在既往有 MI 病史的绝经后妇女中未证实激素治

疗有任何益处。女性健康促进研究（Women's 
Health Initiative, WHI）在绝经后女性中对激素治

疗在心血管病和卒中一级预防中的作用进行了研

究，结果因为血管性事件增加而提前终止[408]。在同

期进行的另一项试验中，对于进行过子宫切除术的

女性，随机接受激素治疗者的卒中风险增高[409]。 

推荐 
对于缺血性卒中或 TIA 女性，不推荐应用绝经

后激素治疗[雌激素和（或）孕酮]（Ⅲ级推荐，

A 级证据）（表 7）。 

8  脑出血后抗凝药的使用 
临床医师面临的最困难的问题之一是对于有

过脑出血病史的患者如何进行抗凝治疗。在这种

情况下，有几种关键变量需要考虑，包括脑出血

的类型、患者的年龄、复发性出血的危险因素以

及抗凝治疗的指征。大多数研究或病例系列报道都

集中于因为机械瓣膜置换或 AF 接受抗凝治疗而发

生脑出血或硬膜下血肿的患者。针对 SAH 的病例系

列报道极少。复发性出血风险必须与缺血性脑血管

事件风险相互权衡。目前还缺乏能回答这些重要处

理问题的大规模前瞻性随机研究资料。 
对于在治疗量或超治疗量 INR 下发生急性脑

出血或硬膜下血肿的患者，必须尽快通过使用维

生素 K、新鲜冷冻血浆或其他药物使 INR 恢复正

常[410,411]。业已证实，30%~40%的脑出血在最初

12~36 h 内会出现血肿增大[412]。这种扩大通常与

神经功能恶化有关[6]。据推测，INR 增高可能会促

进这种血肿增大，在这种情况下不太可能对病情

有益。因此，尽管还没有资料证实逆转口服抗凝

作用的效果，但对于任何接受抗凝治疗期间发生

脑出血或硬膜下血肿的患者来说，都必须使其凝

血状态迅速回复正常。目前的共识是：SAH 后的

再出血很常见，所有抗凝治疗都应被逆转，直到

动脉瘤被夹闭或栓塞[413,414]。 
对于高危患者，停止抗凝治疗的最佳持续时

间尚未确定。一些病例系列研究对停止抗凝治疗

的患者随访数天至数周，发现鲜有缺血性卒中发

生。一项研究对 35 例脑出血患者停用华法林后随

访 19 d，未发现复发性缺血性卒中[411]。在一项 141
例口服华法林治疗期间发生脑出血患者的研究

中，华法林被逆转并停用 10 d（中位数）。30 d 缺

血性事件风险为 2.1%。在停用华法林期间，瓣膜

置换术患者的缺血性卒中风险为 2.9%，既往有栓

塞性卒中病史的 AF 患者为 2.6%，既往有缺血性

卒中或 TIA 的患者为 4.8%[415]。35 例重新开始应

用华法林的患者在住院期间均未再次发生脑出血
[415]。另一项对 28 例人工心脏瓣膜患者的研究发

现，在停止抗凝治疗的平均 15 d 内，无一例患者

发生栓塞事件[416]。一项对 35 例脑出血或脊髓出

血患者的研究报道，14 例瓣膜置换患者在为期 7 d
（中位数）的停止抗凝治疗期间未出现复发性缺

血事件[411]。一项对 100 例行颅内手术治疗脑动脉

瘤的患者的研究发现，14%的患者在术后出现深静

脉血栓形成的证据。这些患者在无任何出血并发

症的情况下进行全身抗凝治疗[417]。 
出血部位和 MRI 发现看起来是判断新发或复

发性脑出血风险的重要变量。当重新开始抗凝治

疗时，脑叶出血的复发风险可能更高，这可能是

因为这类患者中有些存在淀粉样脑血管病。一项

决策分析反对在脑叶出血和 AF 患者中重新开始

抗凝治疗[418]。其他一些新发或复发性脑出血危险

因素也已经确定，包括高龄、高血压、抗凝强度、

透析、脑白质疏松和 MRI 上存在微出血[419-422]。

MRI 上存在微出血（经常见于梯度回波成像）可

能意味着潜在的微血管病变或淀粉样脑血管病。

一项研究发现，与无这种 MRI 征象者（1.3%）相

比，存在 MRI 微血管病征象者接受抗凝治疗的脑

出血风险增高（9.3%）[419]。 
对于有早期恢复抗凝治疗的强制指征的患者

来说，一些研究提示，以静脉肝素（部分凝血活

酶时间为正常值的 1.5~2 倍）或 LMWH 作为急性

期治疗可能比重新开始口服华法林更为安全[410]。

华法林逆转失败和不能获得正常 INR 值与再出血风

险增高有关；使用静脉注射肝素不能达到治疗量部分

凝血活酶时间与缺血性卒中风险增高有关[410]。静

脉注射肝素的优点是容易调整剂量和停药，并且

在出血复发时能够迅速逆转其抗凝作用。我们不

推荐静脉团注肝素，因为有研究表明这可能会增

加出血风险[423]。在这种情况下应用其他药物以进

行紧急抗凝治疗的前瞻性随机研究资料还很少。 
与脑出血相比，缺血性卒中时的出血性转化

看起来有一种不同的病程和自然病史。一般来说，
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这种出血通常无症状或症状轻微，出血体积和范

围很少进展，也相对较为常见[424,425]。一些病例系

列研究提示，即使出现出血性转化，只要存在强

制性指征并且患者没有出血的临床症状，就可以

继续进行抗凝治疗[426]。必须在各种变量，如出血

性转化的体积、患者的状况和抗凝指征的基础上，

对每一例患者进行个体化评价。 

推荐 
（1）对于脑出血、SAH 或硬膜下血肿患者，在出

血后至少 1~2 周的急性期内，必须停止应用

所有抗凝药和抗血小板药，应立即应用适当

的药物（即维生素 K、新鲜冰冻血浆）迅速

逆转抗凝作用（Ⅲ级推荐，B 级证据）。 
（2）对于脑出血后不久需要抗凝治疗的患者，静

脉应用肝素可能比口服抗凝治疗更为安全。

3~4 周后，在严密监测并维持 INR 处于治疗

范围下限的情况下，可重新开始口服抗凝治

疗（ bⅡ 级推荐，C 级证据）。 
（3）特殊情况：对于SAH，只有在破裂动脉瘤得到根

治时才能重新进行抗凝治疗（Ⅲ级推荐，C级证

据）；对于脑叶出血或MRI发现微出血和怀疑为

淀粉样脑血管病的患者，如果需要重新开始抗凝

治疗，复发性脑出血的风险可能很高（Ⅱb 级推

荐，C 级证据）；对于出血性梗死患者，根据具

体临床状况和潜在的抗凝治疗指征，可继续进行

抗凝治疗（Ⅱb级推荐，C级证据）（表7）。 

9  贯彻指南的具体措施及其在高危人群中的应用 
国家共识性指南的颁布旨在提高医疗工作者

对疾病处理的循证措施的认识。根据推测，单靠

对指南内容认识的提高就将会导致临床医生的行

为改变，从而最终改变患者的行为和转归。然而，

以前颁布指南的经验表明，对复发性卒中和冠心

病预防策略的依从性并没有显著提高[427-431]。例

如，治疗高血压以降低卒中风险一直是许多指南

和公共教育计划的主题。在成人高血压患者中，有

60%在接受治疗，但仅有半数实际达到了治疗目标，

而另外 30%根本没有意识到自己已经患病[432]。一项

在对胆固醇治疗目标十分清楚的医师中进行的调

查显示，很少有医师在临床实验过程中使其患者

成功地达到这些治疗目标[433]。应用回顾性实施资

料提高依从性只能对在冠状动脉疾病预防中遵循

指南产生轻微的改变[429]。 
需要建立系统的指南实施措施来克服障碍，

从而使医疗卫生工作者能有效地使用指南。ATP 

Ⅲ指南[82]的作者已经认识到这一点，他们指出：

尽管通过讲座和学术会议对医师进行继续医学教

育（continued medical education, CME）很少能改

变其治疗习惯，但这能增加医师的认识，激励他

们学习更多的具体治疗措施。而且，当医师培训

计划能提供重要的背景资料（即科学）和在日常

实践中贯彻治疗指南的指导时，更有可能改变医

师的治疗习惯。例如，当培训计划为医师提供支

持性策略（如办公室提醒）、加强性策略（如反馈）

和倾向性策略（如临床实践指导）时，就很容易

看到临床实践质量的提高。 
一项用于改善 MI 后冠心病二级预防策略实

施 的 AHA 试 验 性 计 划 （ Get With the 
Guidelines-CAD）证实临床治疗出现了显著改善
[434]。这项计划使用一种内含系统性措施的协作模

型（包括通过网络获得相关指南、预先打印好的

出院单和医师提醒）在 1 年期间使戒烟咨询服务

从 53%提高到 88%（P<0.05）、出院时的血脂治疗

从 54%提高到 78%（P<0.05）、转诊接受心脏康复

率从 33%提高到 73%（P<0.05）。 
国立卫生研究院（National Institutes of Health, 

NIH）已认识到循证临床疗法与其实际应用率之间

在社区中存在很大的差距，并且创立了一种新的

医学研究路标（Roadmap for Medical Research）来

对临床研究进行重新处理和“消除那些阻止研究

结果迅速到达公众水平的最大障碍”[435]。为了确

保科学知识能有效地转化为实践和解决医疗卫生

差距，国立科学院医学研究所已经倡导建立一种

协作化医疗体系以整合预防和治疗服务并促进患

者获得循证医疗的机会[436]。 
指南中的推荐应尽可能定义明确，要着眼于它们

如何向医疗提供者和不同于原始研究群体的人群来

解释。为了保持其连续性，这些指南应经常更新以反

映专家之间的最新循证共识。指南的更新过程应考虑

说明先前颁布的指南依从性的信息，并考虑到指南的

实施问题。指南的贯彻执行为判断和帮助解决医疗卫

生实施的差异提供了一个独一无二的机会。指南实施

的技巧和可用于促进患者和医师行为改变的方面应

该是颁布指南的组织的正式研究课题。 

9.1  高危人群的确定和应对措施 
来自观察性流行病学、临床试验和已发表资

料的大量证据表明，复发性缺血性卒中是可以预

防的[428]。这些研究强调需要对复发性卒中和 TIA
高危人群采取具体措施。高危人群是指老年人、

社会弱势群体和特殊种族群体[437-439]。 
老年人不仅卒中风险增高，治疗并发症（如

口服抗凝药和 CEA）风险也极高[409,440]。尽管需要
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考虑不同的干预方法，但在许多研究中，80 岁以

上患者的数量过少而无法在这一重要亚组中对治

疗效果进行充分评价。在 SAPPHIRE 中，80 岁以

上的患者只占 11%（776 例 CEA 患者中有 87 例），

CEA 高危和低危人群的比较表明卒中发生率无差

异[441]。然而，其他内科治疗，如他汀类药物试验

则包括大量的高龄冠心病患者，在这些病例组中

一致证实其安全性和事件发生率降低[442-444]。 
社会弱势群体成为卒中高危人群主要由于能

获得的医疗服务很有限[445,446]。1996 年美国神经病

学学会特别工作组关于医疗保健享用权的报告

（American Academy of Neurology Task Force on 
Access to Healthcare）指出，普通疾病和神经科疾

病（如卒中）医疗保健享用权仍然很有限。没有

或仅有很少医疗保险的卒中住院患者很少进行血

管造影和内膜切除术。医疗保健的差异需要由联

邦政府以及像 AHA 和 ASA 之类的组织来处理，

远期目标为降低卒中的发病率和死亡率[447,448]。 
美国农村居民同样是卒中治疗的社会弱势群

体。与城市地区相比，许多农村医疗机构缺乏足够

的紧急卒中治疗资源以及针对卒中认识和预防的

广泛社区和专业教育服务。远程医疗是一种支持改

善农村医疗保健、卒中急性期治疗以及一级和二级

预防的新兴工具[449,450]。关于脑 CT 读片、NIH 卒

中量表实施和静脉溶栓治疗的可行性和可靠性研

究已证实了远程医疗解决某些资源差距的潜力
[451-455]。还需要大量的研究来证实这些初步发现。 

卒中预防努力特别关注那些已经确定为风险

最高的种族群体[456]。尽管美国的卒中病死率从

1990 年到 1998 年下降了 11%，但并非所有种族群

体都获得了同样的益处，种族群体之间一直存在

巨大的差异[457]。事实也已经证实存在性别差异，

尽管黑人男性的前 3 位主要死因是心脏病、癌症

和 HIV 感染/AIDS，但在黑人女性中，卒中已取代

HIV 感染排在了第 3 位[458]。黑人女性尤其易患肥

胖症，患病率超过 50%，其心脏病、糖尿病和卒

中的患病率和病死率更高在部分程度上是由于

BMI 增加所致。基础研究计划（The Basic Project）
表明，墨西哥裔美国人和非西班牙裔白人生物学

和社会学变量的相似性与这 2 个群体的卒中发生

率相似有关[459]。高血压在黑人中的作用及其对卒

中风险不成比例的影响早已明确[460-462]，然而研究

表明全世界范围内不同的黑人种族群体之间其危

险因素也不同[463]。 

对于年老人、社会弱势群体和特殊种族群体，

指南的贯彻实施不够充分和不能遵循预防推荐是

问题的关键所在。专家小组已经指出了在多个水

平（包括患者、医疗提供者和医疗组织）采取措

施的必要性。这方面的证据已很明确，但仍然非

常有必要进一步研究[464]。2002 年 7 月召集的

NINDS 卒 中差距规划小组（ NINDS Stroke 
Disparities Planning Panel）正在制定包括建立资料

收集系统以及探索卒中预防中的有效社区影响方

案和手段的策略[465]。通过联邦政府、NINDS、非

营利性组织（如 AHA/ASA）、医学专业组织（如

美国神经病学学会和脑发作联盟）的联合，正在

以一种更加集中的方式来协调、发展和提高这些

策略。最后，在通过社区认识计划进行卒中预防

方面，患者本身正在成为更有影响的支持者[465]。

NINDS 卒中进展评议小组报告（NINDS report of 
the Stroke Progress Review Group）为今后 10 年的

卒中研究提出了一个框架，并与联邦政府 2010 年

健康人类计划（Healthy People 2010）和 AHA/ASA
共同努力，实现在 2010 年时显著降低卒中发病率

和卒中高危人群数量战略目标[466]。 
推荐 
（1）为了防止出现对国家性指南推荐疗法的使用

不足或差距，指南的制定和发布过程应该认

可和包含促进其贯彻实施的策略（Ⅰ级推

荐，B 级证据）。 
（2）通过解决经济障碍（如医疗服务所需的保险

范围）、地域障碍（如增加远程医疗的应用）

以及多学科协作方案来促进患者和医疗者

提供对指南和实践标准的依从性，进行干预

策略以强调改善老年人、社会弱势群体和特

殊种族人群享受医疗保健的机会是合适的

（ aⅡ 级推荐，B 级证据） 
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