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摘  要：急性缺血性脑卒中是脑供血动脉狭窄或闭塞，脑组织缺血缺氧，导致脑实质坏死，进而出现神经功能丧失等临床

症状的一种致残率和死亡率高的疾病。它的发生与很多因素有关，在规定的时间窗内静脉溶栓是急性缺血性脑卒中患者的标

准治疗方法，其疗效已被循证医学证实，血糖、血脂水平对其也有一定影响。论文就血糖、血脂与急性缺血性脑卒中溶栓的

相关性研究进行如下论述。

Abstract: Acute ischemic stroke is a disease with high disability and mortality rates caused by narrowing or occlusion of cerebral 
blood supply arteries, ischemia and hypoxia of brain tissue, leading to necrosis of brain parenchyma and subsequent clinical 
symptoms such as neurological loss. Its occurrence is related to many factors. Intravenous thrombolysis within a specified time 
window	is	the	standard	treatment	method	for	acute	ischemic	stroke	patients,	and	its	efficacy	has	been	confirmed	by	evidence-based	
medicine. Blood glucose and lipid levels also have a certain impact on it. The paper discusses the correlation between blood sugar, 
blood lipids, and thrombolysis in acute ischemic stroke as follows.
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1 引言
急性缺血性脑卒中是发生率较高的脑卒中，占脑卒中类

型的 60%~80%，而目前认为静脉内溶栓是早期治疗急性缺

血性脑血管病的一种有效手段 [1]。某些因素，包括血压、血

糖、血脂等，都被认为是与脑卒中病人预后密切相关的危险

因素 [2]。

2 血糖水平与急性缺血性脑卒中
2.1 急性缺血性脑卒中与静脉溶栓

静脉溶栓是目前最重要的恢复急性缺血性脑卒中患者脑

血流的措施之一，目前国际上通用使用的药物为阿替普酶，

目前公认的静脉溶栓的时间窗 4.5h 内或 6.0h 内 [3]。

2.2 高血糖与静脉溶栓治疗
患者入院时血糖值偏高在急性脑卒中患者中是很常见

的，在研究葡萄糖代谢与静脉溶栓治疗急性缺血性脑卒中患

者的预后关系时，国外先前的一项研究发现 [4]，在卒中发作

3 小时内接受阿替普酶治疗的患者，入院时高血糖与缺血性

脑卒中患者的不良预后相关，并可能影响组织纤溶酶原激活

剂治疗后的预后。即再灌注前的高血糖可能会降低组织型纤

溶酶原激活剂的有益作用。因为高血糖可能成为纤维蛋白溶
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解的抑制剂，即阿替普酶在高血糖情况下溶栓效果降低 [5]。

但有的研究表明，糖尿病患者可以安全地进行溶栓治疗，

强化血糖控制未显示出显著的临床效益。同时也表明血糖

水平升高与风险升高相关的确切阈值尚未得到很好的确定 

标准 [6]。严格血糖控制与积极胰岛素滴定治疗急性脑卒中的

潜在益处尚不清楚，这一假设目前正在一项大型随机临床试

验中进行验证 [7]。

与接受静脉溶栓治疗的糖尿病患者相比，未接受静脉溶

栓治疗的糖尿病患者卒中的严重程度较轻 [8]，腔隙性卒中的

百分比较高，胰岛素、口服抗凝剂和他汀类药物治疗的 - 频

率更高，先前接受 β 受体阻滞剂治疗的频率较低 [9]。有研

究表明，在临床实践中，糖尿病患者从静脉溶栓中获得的益

处与非糖尿病患者相似，尽管年龄较大且合并症较高。与静

脉溶栓反应较差相关的主要因素是卒中严重程度，与糖尿病

诊断无显著影响 [10]。虽然糖尿病本身不被认为是静脉溶栓

的排除标准，但有报道称，糖尿病患者静脉溶栓的使用频率

明显较低 [11]。

3 血脂对急性缺血性脑卒中溶栓的有关影响
3.1 血脂

血脂是与人体血液中的脂质有关的统称，主要由甘油三

酯、低密度脂蛋白胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇三种物质构

成，他们是健康血脂水平的核心指标。甘油三酯是一种流动

性的脂类物质，它存在于血液或体液中，主要是用来储存营

养物质或能量，它也是胆固醇的副产品。正常情况下，甘

油三酯在人体内控制在 2.3~5.6mmol/L[12]。低密度脂蛋白胆

固醇是低密度脂蛋白辅助载体蛋白与胆固醇之间的结合物。

它是脂质搬运中重要的组成部分，可将胆固醇从肝脏转移到

细胞外膜，用于维护细胞外模结构。正常情况下，低密度脂

蛋白胆固醇合理范围为 2~3mmol/L[13]。高密度脂蛋白胆固醇

是一种由脂蛋白组成的分子，它也是脂质搬运的重要组成部

分，主要负责从细胞外膜上转移胆固醇到肝脏。正常情况下，

高密度脂蛋白胆固醇的合理范围为 0.90~1.60mol/L。

3.2 血脂与脑损伤
脑缺血的组织损伤涉及多种机制，其中炎症反应是非常

重要的机制。炎症不仅参与动脉粥样硬化的发生，是脑血管

疾病发生的关键因素，而且促进受损部位局部免疫反应，导

致脑细胞死亡，加重神经功能障碍 [14]。

缺血性脑卒中后数小时内，局部炎症反应可激活白细胞

亚群，大部分嗜中性粒细胞。中性粒细胞是第一个迁移到血

管炎症并促进炎症介质和细胞黏附分子表达增加的物质，直

接或间接加重缺血部位的损伤。此外，中性粒细胞计数可以

预测脑卒中患者预后不良。高密度脂蛋白胆固醇通过胆固醇

转运体调节巨噬细胞或脂肪细胞，具有抗炎作用；高密度脂

蛋白水平还具有抑制中性粒细胞活化、附着、扩散和迁移的

能力 [15]。此外，高密度脂蛋白还能维持内皮功能和低血液

粘度，并具有抗动脉粥样硬化特性。而低密度脂蛋白水平会

增加动脉粥样硬化性卒中患者预后不良的风险。一些研究表

明，低密度脂蛋白水平患者心血管死亡风险增加也可增加缺

血性卒中后出血转化的风险。综上所述，由于急性缺血性脑

卒中患者中性粒细胞增加和低密度脂蛋白水平降低的相互

作用，最后可能通过炎症活动和脂质代谢异常影响急性缺血

性脑卒中发生的风险大小。大动脉狭窄、心脏栓塞、小血管

闭塞是缺血性脑卒中的主要原因，大动脉狭窄和小血管闭塞

的根本发病机制是动脉粥样硬化。高密度脂蛋白、低密度脂

蛋白在动脉粥样硬化中起着至关重要的作用。

4 结语
本综述总结了血糖、血脂水平对急性缺血性脑卒中患者

与静脉溶栓的相关分析，仍需进一步研究更明确几者之间的

联系，更准确的指导临床。
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