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【摘 要】卒中后认知功能障(r~-(post—stroke cognitive impairment，pscI)是卒中后出现的认知功能 

紊乱，包括轻度 PSCI及卒中后痴呆(post—stroke dementia，PSD)。在脑卒中患病率、致残率伴随着社会老龄化日益增加的当代， 

早期发现卒中患者的认知功能障碍并给予积极的干预和相关的康复治疗，已是极为迫切的社会需要。 
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【Abstract]Post—stroke cognitive impairment(PSCI)encompasses the whole spectrum of cognitive disorder after s~oke，including post- 

stroke mild cognitive impairm ent and post—stroke dementia．As the high stroke prevalence and morbidity associated with the aging SO— 

ciety，it is necessary to evaluate the risk of PSCI among the stroke patients SO that preventive measures and rehabilitation therapy can 

be used to targetat those most at risk． 
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卒中是全世界导致死亡及残疾的第二大原因，认知功能 

障碍是卒中的常见并发症之--Ill。既往研究主要关注卒中患 

者的运动功能康复而其潜在的认知功能障碍往往被忽视。认 

知障碍是指信息加工的过程有障碍，涉及的具体神经心理内 

容包括多种知觉、整合、加工。诸如语言、失认、视空间、运用 

(失用)以及概念推理、记忆等多个方面。认知功能障碍会出 

现技能、知识、智力活动的缺陷。只是有些表现轻微，有些表现 

为单项或多项的认知功能障碍。卒中后认知功能障碍(post— 

stroke cognitive impairment．PSCI)影响患者的正常生活，严重 

时可使患者丧失工作能力及社会功能，增加再住院及死亡 

的风险，给社会及家庭造成巨大负担目。随着目前卒中诊疗方 

案的优化 ．卒中患者的死亡率逐渐下降，而这又可能导致卒 

中后认知功能障碍的发生率不断攀升。 

目前有众多的分类方法、诊断标准等来定义 PSCI，尚缺 

乏统一标准口】。较为公认的说法是卒中后认知功能障碍为血 

管性认知功能障碍(vascular cognitive impairment，VCI)的一 

部分，其包括卒中后痴呆(post—stroke dementia，PSD)及非痴 

呆型卒中后认知障碍(post—stroke cognitive impairmentof non 

dementia，PSCI—ND) 。PSCI—ND是指脑卒中引起的认知功能 

障碍，但其认知损害程度尚未达到痴呆的诊断标准。目前的 

VCI概念包括非痴呆型血管性认知障碍(vascular cognitive 

impairment of non dementia。VCI—ND)、血管性痴呆 (vascular 

dementia，VaD)和混杂有AD的VCI等不同程度的认知功能 

损害[51。按照病因学分类及结合现有的VCI概念，PSCI应该 

包括 PSCI—ND、PSD和混杂有PSCI的AD。但目前临床上众 
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多研究均排除了卒中前存在认知功能障碍的患者．故混有 

PSCI的AD患者并不作为研究对象而被纳入。 

1 PSCI的流行病学研究 

因研究对象(地域、种族)、脑卒中相关特征(脑卒中后时 

间、类型)、评估方法、诊断标准等差异，不同研究所报道的 

PSCI发病率不尽相同。来自英国及瑞典的研究显示，若以 

MMSE作为评估工具，卒中3个月后认知功能障碍的发生率 

为 24％～39％；然而对这部分人群进行更为详细的神经心理 

评估发现其卒中后认知功能障碍的发生率高达96％f~。来自 

挪威的 1项研究纳入首发卒中或TIA的住院患者为对象并 

对其进行神经心理评估，发现其 PSCI发生率为 57％ 。此外， 

来 自法国的 1项队列研究在剔除卒中前痴呆患者后显示．首 

发卒中患者 3个月后认知功能障碍发生率为47．3％翻。而美 

国的 1项研究表明，墨西哥裔美国人发生卒中后认知功能障 

碍的发现高于非西班牙裔白种人，且 31％的墨西哥裔美国卒 

中患者最终进展为卒中后痴呆．提示卒中后认知功能障碍发 

生存在地区和种族差异㈣。在亚洲，来自印度的 1项前瞻性 

队列研究发现卒中患者认知功能障碍的发生率为20％[1l1。 

Tang等【 对香港地区179位卒中患者采用简明精神状态检 

查量表(mini—mental state examin~ion。MMSE)评估认知功能 

发现卒中3个月后 PSCI发生率为21．8％，剔除卒中前存在 

认知功能障碍的患者后PSCI发生率下降至 18％。此外，来自 

中国长沙的1项队列研究纳人689位缺血性卒中患者，对其 

进行认知评估后发现其PSCI发生率为41．8o~t131。总体来说， 

卒中后认知功能障碍的发病率较高．需引起临床医师的高度 

重视 。 

2 PSCI的危险因素研究 

2．1 不可干预 的危 险因素 

2．1．1 人口学因素 PSCI的人口学危险因素包括年龄、性 

别、受教育程度等。年龄越大，PSCI的危险性越高；而受教育 

的时间越长，神经损伤的自我保护能力越强，对认知损害具 

有保护效应。此外，性别与PSCI的相关性尚未明确删。 

2．1．2 遗传学因素 载脂蛋白E(apolipoprotein E，ApoE)基 

因多态性在VCI的发病中作用显著。研究发现，84等位基因’ 

携带组远期记忆、近期记忆 、运用和抽象思维能力均低于非 

￡4等位基因携带组；ApoE s4等位基因对脑淀粉样蛋白变 

性、腔隙性梗死和白质病变都有显著的影响，可能是皮质下 

脑血管病的独立危险因素[151。其他可能的遗传因素还包括谷 

胱甘肽一S一转移酶 I基因多态性 、MTHFR多态性 、血管紧张 

素基因插入，缺失多态性、芳香烷基磷酸脂酶基因多态性以及 

9p21基因多态性等I 嘲。 

2．2 可干预的危险因素 

脑卒中的危险因素包括高血压、糖尿病、高脂血症、颈动 

脉内中膜厚度增厚、动脉僵硬度增高、心房纤颤等㈣，同样也 

是PSCI可管理的危险因素。 

高血压是卒中最重要的危险因素之一，收缩压较舒张压 

升高与认知损害的关系更为密切。近来研究还发现高血压变 

异性是导致老年人群认知功能障碍的重要原因嗍。研究表明。 

动脉僵硬度增高会降低大动脉在心脏收缩期的顺应性。与 

PSD发生有关口。l：颈动脉内膜一中膜厚度增加、斑块形成、颈 

动脉狭窄甚至闭塞。尤其是颈动脉斑块引起的微栓子栓塞和 

脑血流动力学低灌注．可能是无症状颈动脉狭窄导致认知损 

害的两种重要机制。另一方面，房颤不仅是心源性卒中的最 

主要原因，研究还发现房颤也是卒中发生前认知损害的危险 

因素，即使在无卒中史的房颤患者中，认知功能下降也更快． 

提示房颤导致认知障碍独立于卒中事件 。荟萃分析显示房 

颤使认知损害和痴呆的风险增加 1．4倍，使卒中后认知损害 

的风险增加2．7倍 。而其他的心脏疾病包括冠心病、慢性充 

血性心衰患者发生PSCI的风险也相应增高124-~。 

此外，慢性高血糖、糖尿病、胰岛素抵抗、肥胖、高脂血 

症、代谢综合征等也均与PSCI密切相关。 

2．3 卒中的解剖学因素 

卒中有多种形式，主要有多发性皮层梗死、关键部位的 

梗死、皮层下多发梗死、无症状性梗死，脑出血、脑微出血以 

及混合性，等等 影像学研究发现，左侧大脑半球、丘脑、前脑 

和额叶卒中与认知损害密切相关 ：在皮层下部位 。梗死灶的 

数量与认知损害间的相关性比梗死体积更密切．可能与认知 

相关的前额叶一皮层下环路被破坏有关 。此外．相对于首次 

卒中，反复多次卒中将显著增加卒中后痴呆的发生风险嘲。 

3 PsCI的神经心理评估工具 

3．1 筛查用神经·心理评估量表 

在PSCI的筛查评估方面，量表分为面对面筛查量表和 

电话筛查量表。面对面筛查量表最常见有2种：简明精神状 

态检查量表(mini—mental state examination，MMSE)和蒙特利 

尔认知评估量表(Montreal cognitive assessment，MoCA)。MMSE 

是目前国内最常用的认知功能筛查量表之一，具有良好的信 

效度，用时少、易操作且特异性高，是一种有效的卒中后认知 

功能筛查量表。MoCA在MMSE基础上加强了执行功能与延 

迟回忆的测查，其评估的认知领域全面，有着类似于MMSE 

的简明易用性，耗时约 10 rain，对轻度认知功能障碍患者敏 

感性和特异性较高，目前主要应用于卒中后轻度认知功能障 

碍的临床筛查。并可辅助鉴别不同类型的认知损害。 

电话筛查量表最常见的有电话蒙特利尔评估量表(T— 

MoCA)和电话筛查认知功能问卷(telephone interview for cog— 

nitive status—modified．TICS)及其修订版(TICS—M)。T—MoCA 

是 Sarah等于 2013年编制的一套通过电话访问形式获取 

MoCA信息的电话量表圆。TICS是 1988年由Brandt等仿照 

MMSE编制的，目前应用最广泛的电话访问形式的认知功能 

筛查工具之一。在轻度认知功能障碍及痴呆的大规模流行病 

学研究及临床试验中具有较好的信效度，其修订版根据内容 

不同分为 l3项和2l项2个版本 。电话随访方式能更方便 

进行大规模筛查．并且提高随访率，适用于卒中后认知功能 
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障碍的筛查及长期随访研究。 ． 

3．2 诊断用神经心理评估量表 

该部分量表有成套神经心理量表和各认知领域的神经 

心理评估量表。成套的神经心理量表最常见的为临床痴呆评 

定量表(clinical dementia rating scale，CDR)。CDR通过对患 

者及其知情者的调查，主要评估患者记忆、定向、判断与解决 

问题、工作及社交能力、家庭生活和爱好、独立生活能力共六 

个方面的能力。 

另外一个成套量表是美国神经病学和卒中协会，力口拿大 

卒中网络血管性认知障碍诊断草案(NINDS—CSN VCI proto— 

cols)。2006年 NINDS—CSN组织神经心理学专家总结了众多 

研究资料。选取用时短、容易执行的项 目测验，根据目前的资 

料及不同的使用目的提出了3套VCI神经心理评估草案，即 

60 min、30 rain和5 min草案。各草案都含有对执行能力和记 

忆力的评估，使量表更加全面，推测对血管性认知障碍可能 

更加敏感。Wong等将其应用于中国人群的研究发现，它能准 

确可靠地筛选出轻度卒中的 VCI患者。认为值得在临床中推 

广 。由于文化和语言的差异，Chen等将该草案进行一些修 

改，使之本土化．研究发现该适应中国的草案版本对评估血 

管性认知障碍的可靠性和敏感性均很高f3o]。 

此外，脑卒中可能损伤不同的认知领域，研究者还可以 

对各认知领域进行详细的神经心理评估。①注意和执行功能 

维度 ：常用的量表有 Stroop测验、连线测验、威斯康星卡片分 

类测验以及Go／No—Go任务等。②记忆维度：常用的量表有听 

觉言语学习记忆量表以及 Rey—Osterrieth复杂图形测验 ，分 

别评估患者言语记忆和非言语记忆功能。另外还有数字广度 

测验(顺背和倒背测验)可用来评估患者的工作记忆能力。 

③视空间能力：常用的有木块图测验、画钟测验等。④语言 

功能 ：常用的量表有北京大学第一医院制定的汉语失语症 

检查法(aphasiabattery in Chinese，ABC)、西方失语症评估量表 

(Western aphasia battery，WAB)和 Boston命名测验量表等。 

当然 ，对患者的神经心理评估并不局限于某一种或某一套量 

表 ，应结合患者病情及评估目的的需要选择最适合的量表。 

4 PSCI认知障碍的主要表现形式 

卒中后认知功能障碍主要集中表现为早期注意力及执 

行功能的损伤，以及运动执行和信息加工的迟缓，而记忆的 

损伤与阿尔茨海默病患者相比较轻。有研究显示在55～85岁 

的人群中，首次卒中后出现认知功能障碍常累及 1个 (62％) 

或 2个(32％)认知领域，主要包括视觉空间能力(37％)、短时 

程记忆(31％)、执行功能(25％)、长时程记忆(23％)等l 31l。既 

往研究发现，缺血性卒中导致的认知障碍主要集中于注意 

力、语言能力、执行功能及延迟回忆等认知领域的损害[32-35~。 

5 PSI的干预与管理 

5．1 生活方式的干预 

研究表明，吸烟与认知功能下降相关并且能显著增加 

VaD及 AD的发生风险[36 37]。但目前缺乏足够的研究来证实戒 

烟是否可改善认知功能阳。基于现有的相关研究 ，AHA／ASA 

指南中提出吸烟为血管性认知障碍的危险因素，因此戒烟可 

能会降低PSCI的发生风险。地中海饮食富含抗氧化剂维生 

素 E、鱼、n一3脂肪酸、多不饱和脂肪酸、维生素 B12及叶酸 ， 

部分前瞻性研究表明地中海饮食可降低认知功能障碍及痴 

呆的发生风险[38--39]。尽管目前尚未有研究证实地中海饮食是 

否降低PSCI的发生，但提倡卒中患者进行地中海饮食仍然 

是合理的[4o1。基于体质指数确立的超重及肥胖是血管性痴呆 

的危险因素．其相关性呈u形曲线I 4ll，尽管目前尚未有相关 

干预性试验来探究减轻体质量与卒中后认知功能变化的相 

关陛。但控制体质量作为预防PSCI的靶点仍是合理的㈣。此 

外。观察性研究证实为期 24周的运动锻炼可改善卒中患者 

的认知功能 ．而 AHA／ASA指南也推荐运动锻炼可预防认 

知功能下降，证据等级为 IIb／B。尽管一级预防试验提示控制 

高血压、地中海饮食、健康生活方式可降低认知下降的风险， 

却无证据表明上述方法有助于认知改善。 

5．2 血管性危险因素的干预 

越来越多的证据显示通过对血管性危险因素的管理可 

减低卒中后认知功能障碍的发生风险。1项关于 11个临床 

研究的荟萃分析结果显示在排除年龄因素后，高血压与血管 

性痴呆显著相关 。抗高血压药物治疗可减低卒中及认知功 

能障碍的发生风险 。研究表明，糖尿病可增加 VaD及 AD 

的发生风险。1项基于人群的Meta分析显示糖尿病老人发生 

痴呆风险约为非糖尿病老人的 1．5倍 。此外，1项长期的流 

行病学研究发现 中年期高胆固醇血症与随后的认知功能下 

降相关[蚓，随后的研究也证实中年期高胆固醇血症与 VaD及 

AD的发生相关 。由此，通过良好的控制血压 、血糖和血脂 

水平，以及其他的血管性危险因素，不管是直接预防卒中后 

可能的认知功能下降 ．还是通过降低卒中再发风险以期降低 

PSCI发生风险都是合理的。 

5．3 认 知训练干预 

认知训练是指让受试者完成一定时间的认知任务以提 

高个体的某种认知能力，如记忆力和执行功能，被越来越多 

地应用于防治和延缓健康老年人以及痴呆患者的认知功能 

衰退嘲。认知老化的神经机制和假说都认为老化大脑能够通 

过募集更多的脑区等代偿功能使得认知功能维持在一定水 

平 ，即老化大脑存在可塑性 。通过认知训练可以改善老年 

人的认知功能．相关脑区或网络的激活水平 、脑容积或神经 

递质的发生改变[5oi。基于认知可塑性和神经可塑性理论的认 

知康复训练有望成为 PSCI干预的有效措施。研究表明。对 

VCI—ND患者进行系统的认知训练后，患者的视觉空间、记忆、 

语言、注意力功能都有明显的改善并伴有执行功能的部分改 

善『51_。另外 ，还有研究发现对急性缺血性卒中后发生认知功 

能障碍的患者进行认知训练后 ，也能改善其视空间、记忆、注 

意力以及执行功能，甚至对患者的 日常生活能力也有明显改 

善 。但是。目前尚缺少足够证据表明认识训练对 PSCI患者 

的记忆和执行功能的获益具有维持效应[53】。 
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5．4 药物治疗干预 

目前大多数药物改善认知功能的研究主要以阿尔茨海 

默病及血管性认知障碍人群为主，专门针对卒中后认知功能 

障碍或卒中后痴呆人群的药物临床试验尚不多。l项开放性 

研究发现胆碱酯酶抑制剂多奈哌齐可改善卒 中患者的认知 

功能，且效果优于加兰他敏 。一些中药提取物如银杏制剂、 

天智颗粒对改善血管性认知障碍患者的认知功能亦可能有 

效，但均需进一步探索。目前尚无证据提示其它治疗方法，如 

抗血小板药物、钙离子通道拈抗剂、维生素补充可提高卒中 

后认知障碍患者的认知功能。此外，脑淀粉样血管病(cere— 

bral amyloid angiopathy，CAA)、CADASIL、皮质下脑 白质病 

(subcortical white matter disease，SWMD)等脑血管病需要特殊 

的临床药物方案。 

6 小结与展望 

由于脑卒中患者与年龄相关，卒中患者往往伴随血管病 

变和神经变性，因此卒中后认知障碍也存在较高的异质性。 

卒中后认知障碍严重影响卒中患者的预后，增加死亡率和致 

残率，对生活质量的影响更甚于躯体功能障碍。脑卒中预防 

的可能性也提示脑卒中后认知功能障碍预防的可能性。在脑 

卒中患病率、致残率伴随着社会老龄化日益增加的当代，积 

极认识脑卒中后的认知功能障碍，早期发现、正确评价并给 

予积极的干预和相关的康复治疗，已是极为迫切的社会需要。 

卒中后认知障碍应纳入脑血管病的二级预防范畴．预防策略 

应集中于干预血管危险因素、预防心血管疾病和减少卒中事 

件发生等方面。当然。卒中后认知障碍也有很多问题有待进 

一 步的深入探究。比如，目前尚缺乏卒中后认知障碍明确的 

亚型分类，也缺少卒中后认知障碍的统一诊断标准，以及卒 

中后认知障碍的发生机制也缺乏深入了解等。相信随着广大 

卒中研究者和认知障碍研究者给予更多的关注和深入的协 

作研究 对于卒中后认知障碍的认识会越来越深刻。 
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