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卒中危险因素的研究与预防
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　　摘　要　卒中是我国目前致死、致残的首位原因，可以导致社会与家庭的沉重经济负担。对卒中危险因素
及预防的研究对降低卒中的发病率具有重要意义。近年的研究发现与缺血型卒中相关的危险因素分别为：高血

压、吸烟、腰臀比、饮食、体育运动、糖尿病、大量饮酒、心理压力和抑郁、心脏疾病、载脂蛋白 Ｂ与载脂蛋白 Ａ１比
值；与出血型卒中相关的危险因素为：高血压、吸烟、腰臀比、饮食和大量饮酒。此外，炎症与感染和遗传因素在

卒中发病中的作用也越来越受到人们的重视。除了针对高血压、糖尿病等靶向危险因素的干预外，越来越多的

研究显示行为、生活方式的干预是预防卒中的基石。
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　　卒中是导致成年人失去生活能力的重要原因，
随着老龄化的加剧及卒中后死亡率的降低，预计在

２０１２到２０３０年间，将有３４０万新增卒中患者［１］。

虽然卒中后死亡率正不断下降，卒中的发病率仍然

很高，估计每年将花费数千亿元用于预防保健、治

疗和康复［２］。目前，包括无症状卒中、缺血性脑白

质病在内的亚临床脑血管病得到越来越多的认识，

这些疾病同样会导致痴呆、步态异常及其他生活能

力丧失，而且，卒中是世界范围内第４大死亡病因，

在我国则高居第１位，因此，全球范围内，尤其是我
国，对卒中的预防刻不容缓。本文将对近年来卒中

危险因素及相对应预防措施研究进展作一综述。

１　卒中危险因素

由于卒中分型较多，其危险因素也较为复杂。

卒中首先可分为出血性卒中和缺血性卒中，出血性

卒中可分为原发性脑实质内出血和蛛网膜下腔出

血，缺血性卒中根据其发病原因可分为心源性脑栓

塞、大动脉粥样硬化型、小血管闭塞型、其他病因明

确型和病因不明型。缺血性和出血性卒中的危险
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因素类似，但也有其各自特点，而且缺血性卒中各

亚型间的危险因素也不尽相同。危险因素可分为

可变因素与不可变因素，同时，其又可分为短期危

险因素或称为触发因素（如感染、应激等）、中期危

险因素（如高血压、高血脂等）和长期危险因素（如

性别、种族等）。

有效评估个体的危险因素对预防卒中发生尤

为重要，因此，研究人员开发了风险因素评估量表，

目的是有效识别并改善个体危险因素以降低卒中

发生率。最近的一项国际病例对照研究发现了１０
个可变危险因素［３］，与缺血型卒中相关的危险因

素分别为：高血压、吸烟、腰臀比、饮食、体育运动、

糖尿病、大量饮酒、心理压力和抑郁、心脏疾病、载

脂蛋白Ｂ与载脂蛋白Ａ１比值；出血型卒中的危险
因素为：高血压、吸烟、腰臀比、饮食、和大量饮酒。

１．１　不可变危险因素
不可变危险因素包括年龄、性别、种族。

一般来讲，卒中的发生率随着年龄增加而升

高，５５岁以后，年龄每增加１０岁，卒中发生率增加
２倍，２０～５４岁年龄组人群的卒中发生率在１９９３／
１９９４年为１２．９％，到２００５年为１８．６％。出血型卒
中患者卒中的发生率在４５岁以后开始上升［５］。

性别与卒中的关系与年龄有关。年轻时，女性

卒中风险高于男性，年老时，男性卒中风险略高于

女性。综合来看，由于女性平均寿命高于男性，其

总体卒中风险也略高于男性。一项在欧洲８国开
展的研究表明男性卒中风险每年增减９％，而女性
卒中风险每年增加１０％［５］。

黑色人种的卒中风险和卒中后死亡率都高于

同龄的白色人种。年轻黑人脑实质出血和蛛网膜

下腔出血的发生率远高于同龄白种人。ＲＥＧＡＲＤ
研究指出这种差异可能是由于黑色人种高血压、糖

尿病、肥胖等的患病率较高［６］。有趣的是，虽然初

次卒中与种族有明显关系，卒中复发与种族并无明

确关系。

１．２　可变危险因素
可变危险因素的重要性在于通过干预措施可

有效降低卒中的发生，可变危险因素可进一步分为

疾病因素和行为因素。高血压、糖尿病、高血脂和

吸烟这些因素都已经研究的相对透彻，对新的危险

因素的研究仍是现在研究的热点。

１．２．１　高血压　高血压与卒中呈现出显著的线性
关系，因而成为卒中可变危险因素中最重要的一

个。在ＩＮＴＥＲＳＴＲＯＫＥ中研究指出高血压导致的
卒中占所有卒中的５４％，而且高血压对出血型卒
中的影响更大。即便在未诊断为高血压的人群中，

血压水平越高，患卒中的风险也越高［４］。最近的

研究表明除平均血压水平外，个体的血压水平的变

化与卒中的发生密切相关。

１．２．２　糖尿病　糖尿病是导致卒中的独立危险因
素，糖尿病患者的卒中风险是普通人的２倍，且有
２０％的糖尿病患者死于卒中。糖尿病患病时间与
卒中风险有关，糖尿病患病时间与缺血型卒中相

关，与无糖尿病人群相比，患病０～５年人群相对危
险度为１．７，患病５～１０年相对危险度为１．８，患病
１０年以上相对危险度高达３．２。研究表明，相比单
纯控制血糖水平，加强生活方式的干预并结合药物

治疗可有效降低卒中风险［７］。

１．２．３　房颤和房性心脏病　房颤很早就被作为导
致卒中的重要危险因素。在过去的３０年间，由房
颤导致的卒中增加了近３倍。一直以来我们都认
为房颤造成卒中的机制是纤颤的左心房里的血液

形成血栓，血栓脱落后随血液循环进入脑血管导致

卒中，但是最近的研究结果并不支持这一说法。

１）房颤与卒中发生时间的关系并不明显，研究表
明有１／３的患者在卒中发生前并没有在持续数月
的心电监护中捕捉到房颤的发生。２）其他的阵发
性室上性心动过速也可以导致卒中的发生。３）携
带与房颤有关的基因突变（如利钠肽前体Ａ基因）
的患者在房颤发生前即可有卒中的发作［８］。另

外，有研究证实在没有被诊断为房颤的患者中，心

房功能衰减的指标与血栓栓塞型卒中有明显关系，

这意味着即使没有房颤，左心房也会形成栓子［９］。

以上这些研究结果都表明有效评估心房功能衰减

相关酶和心脏节律的重要性。

１．２．４　高血脂　血脂异常与卒中风险的关系相对
复杂，总胆固醇水平的升高可增加患缺血性卒中的

风险，而高密度脂蛋白水平的升高可以降低缺血性

卒中发生的风险。研究发现，血脂异常与卒中风险

的关系取决于卒中的类型，相比其他类型，胆固醇

升高更容易引起大动脉闭塞型缺血性卒中，而且胆

固醇水平与出血性卒中呈反比，即胆固醇水平越

低，脑出血的风险越高［１０］。总体来说，他汀类药物

的使用在没有明确增加脑出血风险的基础上降低

了总卒中与缺血性卒中的患病风险，但对之前有过

脑出血、小血管疾病和淀粉样脑血管病病史的特定
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人群，他汀类药物的使用可能增加脑出血的风险。

１．２．５　久坐、饮食、肥胖和代谢综合征　锻炼可降
低人群患卒中的风险以及卒中后死亡的风险，原因

可能是锻炼可降低患高血压、糖尿病、肥胖的风险。

饮食可影响卒患病风险，也可影响如糖尿病、

高血压、高血脂等卒中危险因素。如盐的摄入可增

加患卒中和高血压的风险，而钾的摄入可降低此风

险。地中海风格饮食，或者大量摄入蔬菜、水果可

降低卒中风险［１１］。

肥胖可增加卒中风险，且与某些卒中危险因素

相关，如高血压和糖尿病。相比整体肥胖（指标为

体重指数），识别腹型肥胖（指标为腰臀比）这一导

致卒中的主要危险因素正日益得到重视。

代谢综合征包括肥胖、血脂异常、高血压前期

和糖耐量异常。虽然代谢综合征与心血管疾病风

险关系明确，其与卒中风险的关系似乎也在增加，

但这一关系还没有得到充分论证。考虑到代谢综

合征里包含的因素都与卒中相关，因此这些因素组

合起来应该与卒中风险相关［１２］。

１．２．６　酒精摄入、滥用非法物质和吸烟　饮酒与
卒中的关系取决于卒中的类型。饮酒与缺血性卒

中呈Ｊ型关系，即轻度及中度饮酒（男性每天≤２
杯，女性每天≤１杯）为卒中的保护性因素，而重度
饮酒可增加卒中风险［１３］。饮酒与出血性卒中呈线

性关系，即使少量饮酒也可增加卒中风险。饮酒与

高血压相关，在高血压患者中，饮酒者的血压控制

水平更差。

滥用非法物质，包括可卡因、海洛因、安非他

明、迷幻药可增加缺血性和出血型卒中风险。吸烟

仍是卒中的主要危险因素，在烟龄与卒中的剂量反

应关系中，吸烟可使卒中的风险增加一倍。戒烟可

快速降低卒中风险，研究表明，在戒烟２～４年后吸
烟带来的卒中风险几乎消失［１４］。

１．２．７　炎症与感染　很多炎症标记物提示卒中的
风险增加，一项 Ｍｅｔａ分析发现 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）
水平与缺血性卒中有中度相关关系［１５］。遗传学研

究并没有证实 ＣＲＰ水平与卒中间的关系，一项研
究表明ＣＲＰ基因的单核苷酸多态性与 ＣＲＰ水平
的增加有关，但是这种多态性与卒中风险的增加并

没有关系。由于动脉粥样硬化的斑块里富含巨噬

细胞和炎症介质，炎症标记物也许只是反映了其他

因素导致的动脉粥样硬化这一事件。但也有一些

证据表明 ＣＲＰ可直接导致卒中风险增加［１６］。例

如，ＣＲＰ单体可与其他炎症介质互相作用激活血
管内皮细胞血小板和其他补体蛋白，通过这种机制

直接导致卒中风险增加。

最近研究表明慢性感染是卒中的潜在危险因

素，急性感染是卒中的触发因素，另外感染也影响

斑块的厚度和认知水平［１７］。一项病例交叉分析发

现，近期因感染住院可增加卒中风险。随着住院间

期的缩短，卒中的风险增加，时间窗为３０ｄ时风险
比为７．３，时间窗为１４ｄ时风险比为８．０，这表明感
染住院对卒中发生的影响随时间消减。另外有证

据表明呼吸道和泌尿道感染可增加卒中风险，而接

种疫苗可有效预防卒中［１８］。因此，每年接种流感

疫苗可降低卒中发生，对卒中高危人群接种疫苗是

有效预防手段。另有证据指出严重的败血症可导

致房颤发生，进而增加卒中风险。急性感染过后，

机体长期处在促炎症反应状态，这可增加卒中风

险。例如，肺炎后心脏疾病的风险增高，同样也可

导致卒中增加。丹麦的一项研究指出感染后的３
～１５ｄ是最容易发生卒中的时期［１９］。卒中的触发

因素还包括空气污染，这是一个新发现的卒中危险

因素，长期暴露在污染环境下可增加卒中的发生。

ＰＭ２．５是最初发现的与卒中相关的污染因子，后
来又有研究发现 ＰＭ１０的增加与当天卒中数量１．
０３％的增加有关［２０］。有Ｍｅｔａ分析指出，ＰＭ２．５的
暴露量每增加５μｇ／ｍ３，卒中风险就增加６％，卒中
死亡率增加１２．５％［２１］。

２　遗传因素

遗传因素可增加卒中风险，其机制如下：１）一
些特殊的少见的基因变异可导致以卒中为主要表

现的综合征（伴有皮质下梗死和白质脑病的常染

色体显性遗传性脑动脉病）；２）基因变异导致的多
系统疾病，而卒中是几大主要症状之一（如镰状细

胞贫血）；３）基因多态性中的常见变异也与卒中相
关（如９ｐ２１的变异）；４）与遗传相关的卒中传统危
险因素，如房颤、糖尿病、高血压等。利用全基因组

ＳＮＰ数据的最新估计显示心源性疾病的遗传度
（３２．６％）和大血管病变（４０．３％）相似，小血管病
变的遗传度更低（１６．１％）。家族性卒中史使卒中
的风险提高了３０％［２２］，年轻卒中患者更可能有患

卒中的一级亲属，女性卒中患者有家族史的更多。

２．１　以卒中为主要症状的单基因疾病
伴有皮质下梗死和白质脑病的常染色体显性

·４８３·
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遗传性脑动脉病，是一种成年发病的遗传性微小动

脉疾病。临床特点为反复发作的脑缺血性小卒中、

进行性智能减退及精神异常，某些患者在疾病早期

出现偏头痛。头颅ＭＲＩ检查中发现脑深部白质和
灰质核团腔隙性脑梗死以及白质脑病，其中颞极的

白质损害最具特征性。脑病理改变是出现腔隙性

脑梗死和脱髓鞘改变，而特征性病理改变是微小动

脉的平滑肌细胞表面出现颗粒状嗜锇物质。本病

的致病基因定位于１９ｑ１２的 Ｎｏｔｃｈ基因，其中大部
分是错义突变，改变了半胱氨酸残基在细胞外受体

的表达。虽然有缺陷受体通常不干扰表型信号的

表达，但它们已被证明在小动脉的基底层中积累。

皮肤活检显示嗜锇颗粒物质可以特异性诊断，有时

可帮助在影像学上只有微小病变的患者和常见突

变为阴性的患者确诊本病。其它单基因突变引起

卒中的疾病还包括伴有皮质下梗死和白质脑病的

常染色体阴性遗传性脑动脉病、动脉迂曲综合征和

家族性淀粉样脑血管病［２３］。

２．２　多系统受累的单基因疾病
镰状细胞贫血导致的脑血管综合征已被广泛

认知，６％的儿童卒中患者合并本病，约有２５％的
镰状细胞贫血患者在４５岁左右时会发生卒中。如
果得不到有效治疗，卒中的再发风险高达 ９０％。
各种各样的无症状梗死更为常见，它们同样可以影

响认知水平和学业表现［２４］。

法布瑞氏症是因 Ｘ染色体连锁的遗传疾病。
它主要是因制造 α半乳糖甘酵素的基因发生缺
陷，无法代谢的脂质堆积在细胞内的溶小体，进而

引发心脏、肾脏、脑血管及神经病变。病变累及大

血管和小血管，尤其影响前循环血管，并可发生在

年轻卒中患者中。有关本病的研究指出２５到４４
岁男性患者发生卒中的概率为普通男性的 １２
倍［２５］。

２．３　与普通缺血性卒中相关的基因
新的证据表明遗传与缺血性卒中的风险有关，

已发现数个有关的遗传变异。凝血相关的基因突

变已被广泛研究。有研究证实卒中与血型基因

ＡＢＯ（ｒｓ５０５９２２）的基因突变有关，这种突变导致凝
血因子血管性血友病因子和因子８水平增加，这
种关联在大血管卒中和心源性栓塞导致的卒中中

更为显著。其它的特殊的亚型遗传变异也被逐步

认识。在一项分析中发现ＰＩＴＸ２和ＺＦＨＸ３基因与
心源性栓塞有关，ＨＤＡＣ９基因和９ｐ２１位点与大动

脉卒中有关，另有研究表明１号染色体ＴＳＰＡＮ２基
因附近的一个位点也与大动脉卒中相关。一项全

基因组关联研究的单独荟萃分析发现了叉头状转

录因 子 ＦＯＸＦ２基 因 附 近 的 一 个 位 点 ６ｐ２５
（ｒｓ１２２０４５９０）与各种类型卒中和小血管病变相
关［２６］。在年轻患者中 ＦＯＸＦ２的缺失与广泛的白
质疾病相关，其他叉头转录因子（ＦＯＸＣ１）突变与
白质病变相关。小鼠功能性实验也证实ＦＯＸＦ２缺
失与脑梗死、反应性胶质细胞增生和微出血有关。

迄今为止，许多研究都集中在常见的遗传变异上。

然而，最近的研究证实，低频遗传变异（例如，等位

基因频率＜５％）可能导致大血管和小血管卒中的
危险。例如ＧＵＣＹ１Ａ３，已被证实与早期心肌梗死
相关，同时也与大血管卒中相关，这个基因编码可

溶性鸟苷酸环化酶的 α１亚基，在 ＮＯ诱导的血管
舒张和血小板抑制中发挥作用［２７］。另一个编码

ＧＴＰ环化水解酶１的基因 ＧＣＨ１，被证实与小血管
卒中相关。因此，罕见的变异可能解释了卒中风险

中的一些无法解释的遗传性问题。染色体９ｐ２１变
异与冠状动脉疾病和心肌梗死密切相关，有研究评

价了该区域的１５个单核苷酸多态性，经调整后的
分析发现有６个与动脉粥样硬化或大血管卒中有
关，该研究指出由９ｐ２１区域单核苷酸多态性导致
的大血管卒中的人群归因危险度为２０％。

３　卒中预防的应对策略

卒中的预防是通过对人群的某个或数个危险

因素进行干预从而达到降低卒中发生率的过程，可

以分为３个层次：１）原始预防应用范围最广，通过
倡导健康的生活方式，降低卒中危险因素的发生。

２）初级预防是针对未患卒中或短暂性脑缺血发作
的个体的危险因素进行干预，从而降低发生首次卒

中的风险。３）次级预防是最具针对性的，对已发
生过卒中的人群进行干预，降低再发卒中的风险。

３．１　普适方式
降低终生心血管疾病（ＣＶＤ）风险的基石是行

为矫正。针对行为矫正的预防措施特别适合大规

模干预，如公共卫生运动。虽然并不能起到立竿见

影的效果，但这种运动有可能影响包括卒中、冠状

动脉疾病、心力衰竭、糖尿病、痴呆等多种疾病的发

生。最近提出了一种更具体的以人群为基础的心

血管预防措施—复方制剂。一项健康成人参与的

随机、双盲、随机对照临床试验发现，复方制剂有利

·５８３·



济宁医学院学报２０１７年１０月第４０卷第５期　ＪＪｉｎｉｎｇＭｅｄＵｎｉｖ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ４０，Ｎｏ．５

于降低血压、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）、心率和尿血栓
素Ｂ２水平（抗血小板作用），且与单药治疗相比，
没有增加机体不耐受现象，这种配方在护理基础设

施不发达或缺乏的地方尤其有用，其缺点是使卒中

低风险人群也承受同样的治疗副作用。虽然复方

制剂可有效预防心血管事件，但目前尚不清楚如何

将研究结果应用在临床实践中。

３．２　生活方式干预
现以代谢当量为单位计算能力消耗，体力活动

强度被分为３类。能力消耗在１～１．５代谢当量为
不活动；１．６～２．９代谢当量为轻度活动；３～５．９代
谢当量为中度活动；超过６代谢当量为剧烈活动。
基于生物合理性和来自大型前瞻性队列分析和回

顾性病例对照研究的证据表明在体力活动与卒中

之间呈反比关系。与不积极活动的人相比，积极活

动人群的卒中风险可降低 ２５％到 ３０％。ＡＨＡ／
ＡＣＣ心血管疾病预防指南推荐的每周３到４ｄ，每
天至少４０ｍｉｎ的中等强度或剧烈强度的运动是行
之有效并被普遍接受的［２８］。

Ｃｏｃｈｒａｎｅ的一篇综述指出坚持健康的饮食可
以使卒中风险降低约２０％，一项由７１７６８名参与
者组成的前瞻性队列研究，第１次证实了西方的饮
食方式，如富含高饱和脂肪、加工谷物和单糖都与

卒中发病率增加有关，而坚持“谨慎饮食”，如摄入

丰富的水果和蔬菜、全谷类、豆类和鱼可降低脑卒

中的发病率。亦有研究指出与普通低脂饮食相比，

地中海式饮食，包括大量摄取蔬菜、水果、豆类，使

用橄榄油，低乳制品摄入以及少量饮用红酒可使卒

中风险降低３０％。一般来说任何以植物性营养、
低盐和限制饱和脂肪和单糖摄入为主的饮食，都可

作为卒中的有效预防措施。

研究指出戒烟５年后其导致的卒中风险就可
将至与不吸烟者相似。美国公共卫生服务临床实

践指南建议吸烟者寻求医生的咨询、建议和进一步

的支持行为，对戒烟者来说，排出医学禁忌后，建议

规律使用尼古丁替代产品，如安非他酮和伐尼克

兰。有３篇系统综述指出与安慰剂相比，使用伐尼
克兰可增加心脑血管疾病风险，因此，合理的戒烟

方式是结合使用行为疗法、尼古丁替代疗法，并对

使用伐尼克兰的高危人群密切监测［２９］。

３．３　靶向危险因素干预
３．３．１　高血压　一项 Ｍｅｔａ分析发现收缩压降低
１０ｍｍＨｇ或舒张压降低５ｍｍＨｇ可使卒中风险降低

４０％。β受体阻滞剂、利尿剂、血管紧张素转换酶
抑制剂、血管紧张素受体拮抗剂、钙通道阻滞剂是

目前研究最为广泛的药物。ＡＨＡ／ＡＣＣ指南建议
高血压前期人群（收缩压１２０～１３９ｍｍＨｇ或舒张
压８０～８９ｍｍＨｇ）定期检查血压和改变生活方式，
高血压患者（收缩压 ＞１４０ｍｍＨｇ或舒张压 ＞９０
ｍｍＨｇ）中，如果年龄小于６０岁，建议服用降压药
物；对６０岁以上没有糖尿病和肾功能衰竭病史的
人群，建议将标准放宽到低于 １５０／９０ｍｍＨｇ。然
而，基于年龄的血压控制建议被最近的大规模随机

对照试验推翻，其指出与标准治疗组（收缩压 ＜
１４０ｍｍＨｇ）相比，强化治疗组（收缩压 ＜１２０ｍｍＨｇ）
患卒中的风险更低。

３．３．２　糖尿病　过于积极干预糖尿病患者的血糖
水平并没有显著减少卒中的发病率，相反这可能是

有害的。ＡＣＣＯＲＤ（ａｃｔｉｏｎｔｏｃｏｎｔｒｏｌｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｒｉｓｋｉｎｄｉａｂｅｔｅｓ）研究中，强化降糖组的目标糖化血
红蛋白水平为 ＜６％，对照组为７％ ～７．９％，结果
发现两组脑卒中发生率无显著差异，但强化降糖组

总死亡率显著增加。美国糖尿病协会２０１６年的指
南指出，为预防糖尿病心血管并发症，建议将糖化

血红蛋白控制在 ７％以下，对中老年人或体弱人
群，这个目标可放宽至８％以下。对糖尿病前期人
群，除部分特殊个体需要药物干预外，最主要的仍

是严格的生活方式干预。

３．３．３　高血脂　降低胆固醇及应用他汀类药物的
重要性已在数个观察性研究和临床试验证实。在

卒中的初级预防试验中，几种他汀类药物都可不同

程度使卒中风险降低１１％ ～４０％。一项随机多中
心的研究，纳入了２０５３６名冠心病患者、外周血管
疾病患者或糖尿病患者，发现辛伐他汀组与安慰剂

组相比，５年卒中风险降低了２５％。有关血脂干预
与卒中的Ｍｅｔａ分析表明低密度脂蛋白胆固醇每降
低 １ｍｍｏｌ／Ｌ，缺血性脑卒中的风险就可降低
２０％［３０］。他汀类药物在脑卒中二级预防中也具有

显著作用，研究表明在有卒中史的人群中，与安慰

剂组相比，辛伐他汀组的心脑血管事件或死亡风险

降低了５％。他汀类药物对不同亚型的卒中都具
有降低风险的作用。因此，所有缺血性卒中患者都

应接受他汀类药物治疗。

３．３．４　抗血小板治疗　在卒中的二级预防中，有
大量证据支持抗血小板治疗对预防复发性卒中的

作用。但在卒中的初级预防中，很少有证据支持抗
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血小板药物的应用。抗血栓试验协作组在２００９年
进行的一项血管疾病Ｍｅｔａ分析发现阿司匹林对卒
中发病率无显著影响［３０］。美国预防服务工作小组

在２０１５年发布的有关阿司匹林预防心血管疾病的
方案也可用于卒中的初级预防，他们建议５０～５９
岁高危人群使用阿司匹林预防心血管疾病。目前

还没有证据证明联合使用两种抗血小板药物在卒

中的初级预防中是有效的。

４　小结与展望

卒中为世界各国尤其是发展中国家带来巨大

的经济负担，尤其随着现代人生活节奏的加快、生

活压力的增大和饮食结构的西方化，卒中的发病率

居高不下。近年来，通过各种基础及临床试验，对

中风危险因素的认识和预防取得了巨大进展，并对

卒中各亚型的危险因素有了进一步的认识。研究

已证实，高血压、高血脂、糖尿病等是动脉粥样硬化

性卒中的危险因素，而房颤与心脏病与心源性卒中

有关。并有研究从基因突变的角度解释了卒中的

发生机制，遗传学研究也提出了探索卒中发病机制

的新途径。这些研究表明，未来精准医学将帮助临

床医生更好地认识及治疗脑血管疾病。针对危险

因素，研究者提出了可有效降低卒中风险的几种药

物和行为治疗方法。降血压、应用他汀类药物、抗

血小板治疗、抗凝治疗、颈动脉血运重建和改变饮

食习惯都能降低各种脑卒中风险，包括戒烟和适当

进行体育活动在内的行为干预也可有效降低卒中

风险。其它预防方法包括，在卒中风险人群中应用

复方制剂、在护理工作中注意风险评估以及在卒中

诱因发生后的高危时间段内密切监测等。
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