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摘  要 

卒中患者常伴随多种并发症，给家庭和社会带来沉重的负担。卒中相关性肺炎(Stroke-Associated 
Pneumonia, SAP)的概念由Hilker等于2003年首先提出。SAP定义为非机械通气的卒中患者在发病7 d
内新出现、符合改良美国疾病控制与预防中心(Centers for Disease Control and Prevention, CDC)标
准的肺炎，给家庭和社会带来沉重的负担。早期识别高风险患者、尽早干预，治疗上建立神经科主导

的SAP多学科管理团队，对改善患者预后尤为重要。虽然目前研究在SAP的识别、诊断与治疗方面取得

一些进展，但临床仍存在一些争议，如是否需要启用免疫调节治疗及预防性抗生素的时机等。我们建

议结合患者风险分层及动态评估，更加个体化和灵活调整预防性抗生素使用时间窗口和时长。通过改

善患者免疫功能治疗SAP可能成为一种新的治疗方案，未来应通过高质量研究验证新型干预策略的临

床价值。 
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Abstract 
Stroke patients are frequently complicated by multiple comorbidities, posing a substantial burden 
on families and society. The concept of stroke-associated pneumonia (SAP) was first proposed by 
Hilker et al. in 2003. SAP is defined as pneumonia newly developed within 7 days post-stroke in 
non-ventilated stroke patients, meeting the modified Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) criteria, further exacerbating the societal and familial burden. Early identification of high-
risk patients, prompt intervention, and establishing a neurology-led multidisciplinary management 
team for SAP are critical to improving patient prognosis. Although advancements have been made 
in the recognition, diagnosis, and treatment of SAP, several clinical controversies persist, such as 
the necessity of initiating immunomodulatory therapies and the optimal timing of prophylactic an-
tibiotics. We recommend tailoring prophylactic antibiotic regimens to individual patient risk strat-
ification and dynamic clinical assessments, with flexible adjustment of therapeutic windows and 
duration. Therapies targeting immune function modulation in SAP patients may represent a novel 
therapeutic strategy, though its clinical value requires validation through high-quality studies. 
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1. 引言 

随着我国进入老龄化社会，卒中的发病率逐年上升。作为致死率、致残率最高的疾病，卒中患者常

伴随多种并发症。卒中相关性肺炎(Stroke-Associated Pneumonia, SAP)的概念由 Hilker 等于 2003 年首先

提出[1]。SAP 定义为非机械通气的卒中患者在发病 7 d 内新出现、符合改良美国疾病控制与预防中心

(Centers for Disease Control and Prevention, CDC)标准的肺炎[2]。其发病群体为急性卒中后患者，在重型

卒中患者群体中更为明显。SAP 与预后不良有极为密切的关系，其特点为发生率高(10%~25%)、死亡风

险增加(急性期死亡风险增加 3 倍)、增加住院费用(ICU 重症监护时间平均延长 5~7 天)，给家庭和社会带

来沉重的负担[3]。 
研究发现，约 10%的急性卒中会出现 SAP，其中 50%发生在急性期的 48 小时内。神经功能缺损更

严重的重症患者肺炎的发病率更高[4]。一项纳入了 9238 名患者的观察性研究显示，中风相关肺炎与一年

内死亡率之间存在正相关。因此，对于易感染的高危人群更需要积极管理[5]。虽然目前研究在 SAP 的识

别、诊断与治疗方面取得一些进展，但临床仍存在一些争议，如是否需要启用免疫调节治疗及预防性抗

生素的时机等。SAP 的识别、诊断与治疗在吞咽功能评估、改良诊断标准及靶向抗生素选择方面取得进

展，但争议集中在影像学必要性、是否启用免疫调节及时机、预防性抗生素的利弊权衡。目前指南不推

荐启动免疫调节治疗，未来需通过高质量 RCT 和转化研究验证新型干预策略的临床价值。 

2. SAP 患者的多维病理机制与协同防控 

在急性卒中患者中，涉及皮层(初级感觉运动区、岛叶、额叶)、皮质下结构(基底节、丘脑)及脑干(延
髓模式发生器)、左侧或右侧半球的损伤均可导致吞咽功能障碍 DAS，延髓麻痹引起吞咽功能受损，导致
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误吸风险大幅升高。40%~70%的卒中患者会出现意识水平下降、吞咽障碍、保护性反射减弱、食管下段

括约肌功能下降、呼吸运动与吞咽运动的协调性下降、咽部感觉减退等症状，影响吞咽和分泌物清理，

此机制引起的 PSP 约占 40%~50% [6]。一项前瞻性、多中心研究纳入了 486 名急性缺血性卒中患者，在

多变量回归分析表明吞咽困难和中风诱导的免疫抑制综合征是中风相关肺炎的独立危险因素。因此筛查

免疫抑制和吞咽困难可能有助于识别卒中相关肺炎的高危患者[7]，早期识别吞咽功能障碍、进行吞咽功

能训练可以显著减少肺部并发症。 
急性卒中后机体出现系统性免疫反应，在避免进一步的炎症刺激、保护脑组织的同时，也造成了免

疫抑制，引起卒中诱导免疫抑制综合征和感染。下丘脑、脑干、岛叶皮质通过参与自主神经调控，使免

疫细胞功能受到抑制；重症卒中引起的全身应激反应使交感–肾上腺系统过度兴奋，儿茶酚胺释放增加，

全身血管收缩，肺毛细血管压力急剧升高(肺循环为低压系统)，肺瘀血水肿导致神经源性肺水肿，亦可能

参与 SAP 的发病；大面积梗死可通过全身性炎症反应或细胞因子风暴间接诱发免疫抑制[8] [9]。这些反

应通常在 24~72 小时达峰，并持续约 1 周左右。此阶段炎症因子迅速变化，感染风险最高，需警惕肺炎、

尿路感染等并发症[10] [11]。 
卒中急性期内，由于自主神经紊乱、肠道缺血和全身炎症，引发肠道菌群失调。菌群及其代谢产物

通过“肠–脑–肺轴”破坏肺部免疫屏障、促进病原体定植，最终导致肺炎[11] [12]。急性缺血性卒中患

者的肠道菌群多样性显著降低，且特定菌群与 SAP 风险相关。可能的机制包括：(1) 免疫抑制：减少短

链脂肪酸(SCFA)产生(如丁酸)，削弱肺部巨噬细胞功能，增加病原体易感性[13]。(2) 肠屏障破坏：由于

中风后肠道屏障的完整性受损，菌群代谢物入血，激活全身炎症反应，可能成为卒中后感染的原因[14]；
而色氨酸代谢物吲哚类物质通过激活 AHR 通路，可增强肺部上皮屏障功能[15]。肠道菌群可通过免疫调

节、代谢产物和神经通路等影响 SAP 的发生发展。 
针对其发病机制，可采取一系列预防措施。目前 2024 年中国重症卒中管理指南建议：早期评估和处

理吞咽困难和误吸问题，对意识障碍、重型卒中、气管插管的患者应特别注意预防肺炎；疑有肺炎的发

热患者或诊断肺炎后应尽早开始经验性抗感染治疗，不推荐预防性使用。此外，卧床患者分泌物淤滞坠

积于肺底，细菌易于繁殖，从而更容易引起 SAP。对于非高危患者，优先通过抬高床头、早期活动、口

腔护理等非药物措施预防感染[16] [17]。请营养科会诊调整肠内营养方案，通过益生菌、膳食纤维或粪便

移植调节“肠–肺轴”，减少病原体易位，调节肠道菌群，降低肠源性感染风险[18]。卒中后 24 小时内

请康复科会诊，启动吞咽训练，改善免疫功能，降低感染风险；通过其他功能锻炼方法包括神经肌肉电

刺激(NMES)联合传统吞咽训练、镜像疗法等改善吞咽功能；研究表明通过经颅磁刺激 TMS 在未受损半

球的代偿性重组是吞咽功能恢复的关键机制[6]。此外，是否需要对卒中后患者进行免疫调节以预防 SAP
目前仍存在争议；而对于高危患者，需根据具体情况评估是否需要预防性使用抗生素，将在后文中做详

细阐述[19]。 

3. 对于 SAP 高危患者的识别 

首先，快速识别高危患者？从风险评估出发，目前临床经验研究提示 SAP 的主要风险因素包括以下

方面：(1) 患者相关因素：高龄(≥65 岁)、男性、糖尿病、慢性阻塞性肺病(COPD)、心脏病等[20] [21]。
卒中严重程度、卒中部位、吞咽困难、意识障碍、保护性反射减弱[22]。(2) 治疗相关因素：机械通气、

侵入性操作(鼻饲管、气管插管等)、长期卧床、PPI 类药物、质子泵抑制剂的使用等.(3) 实验室与影像学

标志：胸片示早期渗出或实变提示风险、C 反应蛋白(CRP) [23]、降钙素原(PCT)及其他炎症指标等升高

[24] [25]时，应警惕急性卒中患者的 SAP 风险。A2DS2 评分以简单、易用的特点，成为最常用的 SAP 预

测模型[26] [27]。但传统量表(如 A2DS2)敏感性不足(仅 60%~70%)，而生物标志物(如 IL-6/GFAP)尚未普
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及。目前的预测模型侧重点在临床指标，主要以卒中严重程度、吞咽障碍和机械通气为核心，未来可能

需要结合新型标志物和动态评估以提升预测能力。 
其次，有多项研究强调了急性卒中患者筛查吞咽功能的重要性[28]。对于纤维内镜吞咽评估 FEES、

视频透视 VFSS 等吞咽功能评估需专业设备和人员，基层医院难以普及；床旁筛查工具(如 TOR-BSST 量

表)敏感性不足，可能漏诊高危患者。可以对卒中患者实行分层筛查；若临床床旁吞咽功能筛查阳性则可

进一步进行 FEES 或 VFSS 检查，并聚焦急性期执行时效性(如入院 24 小时内完成筛查)，以满足尽早预

防性使用抗生素的时间窗口。早期吞咽筛查执行率低且缺乏标准化培训，仍对 SAP 的预防产生了一些不

利影响。 
有些研究还发现急性卒中患者行再通治疗(静脉溶栓或血管内治疗)后，卒中相关性肺炎(SAP)发病率

出现差异，各研究显示出不同结果。成功再通(如 mTICI 2b-3 级)可快速恢复脑血流，改善吞咽功能和意

识水平，降低误吸风险[29]。一项纳入 1278 例取栓患者的观察性研究显示，成功再通患者 SAP 发生率为

12%，而未再通组为 24% [30]。静脉溶栓(rt-PA)患者中，早期神经功能改善(NIHSS 减少 ≥ 4 分)与 SAP
风险下降 40%相关[17]。再通治疗通过快速恢复血流，减少缺血核心和半暗带细胞的坏死，从而减少危险

相关分子模式(DAMPs)的释放(如 ATP、HMGB1)，缓解全身炎症反应和免疫抑制[9]。但再通失败或出现

再通相关并发症，如出血转化或脑水肿则会显著增加感染风险[29]。接受再通治疗的患者可能基线病情更

重(如大血管闭塞)，年龄更大，合并房颤或慢性肺病，间接升高感染风险，再通后仍可能因误吸或全身炎

症反应导致 SAP [31]。机械取栓因再通率更高，因此可能比静脉溶栓降低 SAP 风险更显著[3]。总体来

说，成功再通治疗(尤其是血管内治疗)可改善 SAP 发病率，主要归因于神经功能恢复和免疫抑制缓解。

但若再通失败或出现严重并发症时(如 sICH、脑水肿)，SAP 风险可能高于普通脑梗患者。 

4. 诊疗困境：症状和影像学的局限 

由于脑梗患者常伴随意识障碍、吞咽困难、中枢性发热等症状，与肺炎的临床表现高度重叠，导致

早期漏诊风险显著升高，而过度依赖影像学(如胸部 CT)则可能延误治疗。联合血清降钙素原(PCT)或 C 反

应蛋白(CRP)动态监测[32]，可辅助区分 SAP 与卒中相关炎症反应，但特异性仍不足。部分卒中急性期患

者症状不典型，可能表现为意识障碍掩盖肺炎表现，诊断完全依赖影像学以致诊断延迟，仍是 SAP 诊断

的核心难点。且 SAP 可能加重脑水肿或诱发谵妄，可能导致卒中症状加重、急性期神经功能变差。因此，

对于年龄 ≥ 70 岁的老人，无其他明确原因出现意识状态改变、氧合指数波动等征象时，应考虑 SAP 可

能。通过改良 CDC 标准诊断，完善影像学及实验室指标检查、关注临床症状。神经科医师对 PSP 的误诊

率高，需要与神经源性肺水肿(无发热，B 型利钠肽升高)、吸入性化学性肺炎(无菌性炎症，无需抗生素)、
药物热(如甘露醇反应)等进行鉴别诊断。 

5. 治疗优化：个体化调整及多学科协同破局 

卒中患者由于意识障碍、吞咽功能异常症状而存在持续误吸的可能，沉默性误吸占 SAP 患者的 40%。

吸入物不仅有口咽部的分泌物，还包括鼻腔分泌物、口腔内残留的食物、胃肠道内容物和反流的消化液

等。SAP 的病原菌以 G-杆菌为主，多种细菌及厌氧菌混合感染多见，而且疾病过程中病原体往往多变

[33]。前期经验性抗感染可优选覆盖口腔/呼吸道常见病原体(如肺炎链球菌、流感嗜血杆菌)的广谱抗生素

如头孢曲松、阿莫西林克拉维酸等[34]。避免氟喹诺酮类或碳青霉烯类，以减少耐药风险。后可基于痰培

养/支气管肺泡灌洗结果调整。住院时间较长的患者属于耐药菌感染的高危人群，治疗上可联合替加环素

或多粘菌素。 
在急性期脑梗患者的抗生素选择中，还需要关注患者卒中急性期的特殊情况，若患者正在口服抗癫
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痫药，则可能与抗生素发生相互作用，如美罗培南(MEPM)和丙戊酸钠(VPA)共同给药，碳青霉烯类会抑

制水解酶，水解酶参与 VPA-G 水解为 VPA，导致血浆 VPA 浓度降低，导致癫痫患者癫痫发作[35] [36]。
如患者已进行再灌注治疗，还需考虑出血风险，对抗生素的选择上应避免加重凝血功能障碍。头孢哌酮

舒巴坦可抑制肠道维生素 K 合成，导致低凝血酶原血症，增加溶栓后出血风险(需补充维生素 K 或避免

使用)；哌拉西林他唑巴坦可能延长凝血酶原时间(PT)，亦慎用于溶栓后的患者[34]。目前推荐使用对凝血

功能影响小的头孢曲松，广谱覆盖肺炎链球菌、革兰氏阴性菌(如流感嗜血杆菌)；阿莫西林克拉维酸覆盖

口腔菌群及常见呼吸道病原体且凝血风险低。还需要结合肝肾功能、耐药风险及病原学结果动态个体化

调整方案，减少耐药及继发感染风险。 
除以上治疗方法外，还需要尽早启动吞咽训练，降低持续误吸的风险。通过神经肌肉电刺激(NMES)

联合传统吞咽训练、经颅磁刺激 TMS、镜像疗法等改善吞咽功能[6]；益生菌(如乳酸杆菌)联合膳食纤维

可降低 SAP 风险，机制亦涉及肠道菌群恢复和全身免疫调节[11]。这些方式可能需要与康复科、营养科

等协作完成。目前各科室协作不足，干预措施碎片化产生诸多问题，未来可以更加明确各科室职责，构

建神经科主导的 SAP-MDT 模式。 

6. 目前争议与未来方向 

关于早期是否预防性使用抗生素及时间窗口仍有争议。PASS 和 STROKE-INF 是两个早期预防性使

用抗生素的大型随机对照试验[37] [38]，但这两个临床试验虽然证明预防性抗生素可降低肺部感染率，但

均未证实在脑卒中患者中早期使用抗生素对患者 90 天临床预后的获益。其中 PASS 研究表明，头孢曲松

的预防性使用可降低重症卒中肺炎风险，但同时使耐药率增加 1.8 倍，可能会诱导耐药菌株定植，增加后

续治疗难度，因此不推荐急性中风患者进行预防性抗生素治疗。还有研究发现，在急性卒中患者抗生素

治疗 7 天后，尽管降低了其他系统感染的风险，但并没有降低卒中后肺炎的发生率[4]。也有研究呈现出

与此相反的结果，多项 RCT 和 Meta 分析表明，在特定人群中早期预防性抗生素的使用极大获益，减少

SAP 发生率[39] [40]及重症监护的需求，但仅限于发病 48 小时内给药有效。欧洲卒中组织(ESO)建议针

对高危患者短期使用，比如存在吞咽障碍、严重神经功能缺损、重型卒中、意识障碍或大面积大脑半球/
脑干梗死、机械通气或重症监护、需气管插管或存在误吸高风险(如延髓梗死)等明显存在感染风险的患

者，可以启用预防性抗生素以减少感染[2] [7] [41]。并且用药 48~72 小时后重新评估感染风险，及时调整

策略。还有研究表明 r-tPA 导致体外粒细胞和单核细胞的吞噬作用和氧化爆发减少，降低了抵御细菌的

功能，r-tPA 效应还可能引起的免疫改变[42]。因此，在接受溶栓治疗的患者中，尤其是再通治疗失败的

患者可能具有更高的感染风险，应在未来的研究中进行分析。鉴于卒中相关性肺炎(SAP)多发生于急性卒

中后 1 周内，其预防性抗生素的最佳启用时间窗建议在卒中后 24~48 小时。此时间窗设计旨在覆盖感染

风险的上升期及高发期(即卒中后 1 周内)，若超过 72 小时再启动预防性抗感染措施，则可能错过最佳预

防时机[40]。PASS 研究纳入了发病 24 小时内的患者，提示抗生素使用开始时间和患者长期预后无相关

性。STROKE-INF 研究纳入发病 48 小时内的患者。且过早预防性抗生素使用可能干扰卒中后免疫修复，

增加耐药风险[10]。有证据支持卒中后 48 小时内使用头孢曲松对高危患者有益，但需严格限制疗程 ≤ 7
天，延长疗程无获益且会增加艰难梭菌感染风险[41] [37]。若无明确感染证据时，48 小时后继续预防性

用药可能弊大于利。而对于超过 72 小时后启动预防性抗生素治疗的患者，研究结果发现无显著获益，这

可能是因为卒中后肠道菌群失调和误吸风险在 24~48 小时内迅速进展，而早期抗生素可阻断病原体定植

[2] [40]。还有研究表明，部分患者可延长预防性抗生素使用疗程，如部分感染风险较高的机械通气或重

症患者，可持续至卒中后 2 周[43]。也有研究建议将炎症指标为导向，对降钙素原(PCT)进行动态监测，

仅在 PCT > 0.25 ng/mL 时启动抗生素，避免固定时间窗的限制[44]，通过免疫分型淋巴细胞亚群(如
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CD4+/CD8+比值)指导抗生素时机[45] [46]。 
综上，在固定时间窗内使用预防性抗生素可能忽略个体化需求(如机械通气的患者)，但可在急性卒中

后的高风险患者中尽早启用，需结合患者风险分层及动态评估灵活调整，而非机械执行。是否需限制 PA
在卒中超早期(<24 小时)或仅针对特定病原体(如革兰氏阴性菌)的预防，是否建立卒中单元耐药菌监测系

统，优化抗生素管理策略，尽可能在降低感染的同时避免耐药性等，未来研究需进一步明确最佳个体化

干预时机。 
虽然 SAP 的免疫治疗目前暂未达成共识，指南不推荐作为常规治疗方法[34]。但抗生素选择仍存在

困境，作为 SAP 的独立危险因素，所以卒中后免疫抑制机制成为预防或干预治疗的另一重要切入点，旨

在通过调节卒中后免疫紊乱状态，改善机体抗感染能力，同时避免过度炎症反应、减少抗生素耐药性。

在时间窗的选择上，由于急性期卒中后早期免疫抑制是感染主因，但此阶段进行免疫增强治疗可能干扰

内源性神经修复信号；亚急性期免疫调节可能更安全，但此时感染风险已部分降低，干预获益有限[47]，
因此，免疫治疗在亚急性期(>7 天)修复阶段可能获益，但急性期(<72 小时)使用需严格避免。最新研究表

明，在缺血性卒中、创伤性脑损伤和神经退行性疾病中，IL-6 在免疫调节、组织修复、神经保护和突触

可塑性中发挥了多种作用，证明 IL-6 的调控在神经系统疾病中的潜在价值[44]。卒中后脑损伤触发全身

炎症反应综合征(SIRS)，释放 IL-1β、IL-6、TNF-α等促炎因子，导致免疫细胞(如中性粒细胞)功能失调，

增加感染风险[48]。当前的免疫增强调节研究大部分集中在动物基础实验，研究者在缺血性卒中大鼠模型

中发现，粒细胞–巨噬细胞集落刺激因子(GM-CSF)不仅具有神经保护特性，还可以改善外周白细胞数量、

外周细胞因子反应，降低早期肺部细菌感染机会，并可以改善长期功能结果[49]。有临床证据表明中性粒

细胞集落刺激因子(G-CSF)可能改善大面积梗死急性卒中患者的预后[50]，且 G-CSF 诱导的功能性白细胞

升高及免疫调节作用，可能会通过增强免疫能力和改善炎症状态降低感染风险。有针对免疫功能缺陷患

者的临床试验表明，接受非格司亭治疗的 HIV 感染患者的细菌感染发生率明显降低[51]，因此对于急性

卒中的患者 SAP 的预防，是一种潜在的治疗方式。大部分研究表明免疫增强剂在神经保护作用与感染风

险增加之间仍存在矛盾。虽可能降低 SAP 风险，但卒中急性期内免疫增强剂可能通过促进中性粒细胞浸

润、破坏血脑屏障及放大炎症反应，加重脑水肿和神经损伤[52] [53]。有研究还发现低剂量普萘洛尔可以

通过抑制交感神经过度激活，减少淋巴细胞凋亡，改善卒中后免疫抑制状态，但可能干扰神经修复[54]。
且在临床实践中，大面积半球梗死或脑干梗死的患者免疫抑制更明显，但免疫调节治疗可能因脑水肿风

险更高所以不能适用；老年或糖尿病患者免疫衰老可能削弱治疗反应，同时增加不良反应风险。 
卒中后免疫治疗未来还需更多探索，在风险和获益之间获得平衡，确定获益时间窗，如急性期抑制

炎症，恢复期增强免疫修复；寻找更加特异、精准的免疫通路进行干预。未来研究应聚焦于更精准的免

疫调节策略，并根据卒中后免疫动态变化选择最佳干预时机，需在“抗感染”与“神经保护”间找到平

衡，避免“一刀切”策略。 

7. 结论 

早期识别高风险患者、尽早干预，改善卒中患者管理对于急性卒中患者预防 SAP 来说尤为重要。目

前临床仍存在一些争议，如是否需要启用免疫调节治疗及预防性抗生素的时机等。建议结合患者风险分

层及动态评估，更加个体化和灵活调整预防性抗生素使用时间窗口和时长，而不是“一刀切”的策略。

未来通过改善患者免疫功能来改善和优化 SAP 的治疗方案，可能是一种选择。然而对此观点应采取谨慎

态度，未来需要通过高质量研究验证新型干预策略的临床价值。神经科医师在 SAP 管理中需“早筛查、

严防控、准诊断”，预防上聚焦吞咽功能与免疫状态，避免过度依赖抗生素；诊断上，警惕非典型表现，

整合影像与实验室检查证据；治疗上，建立神经科主导的 SAP 多学科管理团队，呼吸科侧重通气支持与
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抗生素调整，康复科侧重主导吞咽训练，营养科根据需求开展早期肠内营养等，加强合作，优化单元护

理流程，尽最大可能减轻患者负担。 
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