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【摘要】 缺血性卒中是神经内科常见病之一，不仅可以导致卒中幸存者运动功能残疾，还可以引

起不同程度及类型的认知障碍。卒中后认知障碍（PSCI）不仅对卒中幸存者生活质量以及工作能力产生

影响，而且与其预后也息息相关。现结合近年来国内外的相关研究，对急性缺血性卒中患者 PSCI 的动

态演变，卒中后神经功能重塑、人口学资料、生化指标以及缺血性卒中后影像学特征与 PSCI 的关系进行

逐一阐述。
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【Abstract】 Ischemic stroke is one of the common diseases in neurology department. It can not only 
cause disability in the motor function of stroke survivors， but also cause different degrees and types of cognitive 
impairment. Post-stroke cognitive impairment （PSCI） not only has a negligible effect on the quality of life and 
work ability of stroke survivors， but also is closely related to the prognosis of stroke survivors. This article will 

［17］ Ozkul A， Ayhan M， Akyol A， et al. The effect of insulin 

resistance on inflammatory response and oxidative stress in acute 

cerebral ischemia［J］. Neuro Endocrinol Lett，2013，34（4）：52-
57.

［18］ Liu A， Carmichael KA， Schallom ME， et al. Detecting and 

Managing Diabetes Mellitus and Prediabetes in Patients With 

Acute Stroke［J］. Diabetes Educ，2015，41（5）：592-598. DOI：

10.1177/0145721715599267.

［19］ Kobayashi M， Tanaka R， Yamashiro K， et al. Pre-existing 

Mobile Cardiac Thrombus and the Risk of Early Recurrent 

Embolism after Intravenous Thrombolysis： A Case Report［J］. J 

Stroke Cerebrovasc Dis，2015，24（6）：e161-e163. DOI：10.1016/

j.jstrokecerebrovasdis.2015.03.001.

［20］ Berge E， Cohen G， Lindley RI， et al. Effects of Blood Pressure 

and Blood Pressure-Lowering Treatment During the First 24 

Hours Among Patients in the Third International Stroke Trial 

of Thrombolytic Treatment for Acute Ischemic Stroke［J］. 

Stroke，2015，46（12）：3362-3369. DOI：10.1161/STROKEAHA. 

115.010319.

［21］ Morita N， Harada M， Uno M， et al. Evaluation of Initial 

Diffusion-weighted Image Findings in Acute Stroke Patients using 

a Semiquantitative Score［J］. Magn Reson Med Sci，2009，8（2）：

47-53. DOI：10.2463/mrms.8.47.

［22］ Haeusler KG， Gerischer LM， Vatankhah B， et al. Impact 

of Hospital Admission During Nonworking Hours on Patient 

Outcomes After Thrombolysis for Stroke ［J］. Stroke，2011，42（9）：

2521. DOI：10.1161/STROKEAHA.110.612697.

［23］ Tanne D， Macko RF， Lin Y， et al. Hemostatic activation and 

outcome after recombinant tissue plasminogen activator therapy 

for acute ischemic stroke［J］. Stroke，2006，37（7）：1798-1804. 

DOI：10.1161/01.STR.0000226897.43749.27.

［24］ Manno EM， Nichols DA， Fulgham JR， et al. Computed 

Tomographic Determinants of Neurologic Deterioration in Patients 

With Large Middle Cerebral Artery Infarctions［J］. Mayo Clin 

Proc，2003，78（2）：156-160. DOI：10.4065/78.2.156.

［25］ Strambo D， Zambon AA， Roveri L， et al. Defining minor 

symptoms in acute ischemic stroke［J］. Cerebrovasc Dis，2015，

39（3/4） ：209-215. DOI：10.1159/000375151.

［26］ Gauberti M， Potzeha F， Vivien D， et al. Impact of Bradykinin 

Generation During Thrombolysis in Ischemic Stroke［J］. Front 

Med （Lausanne），2018，5：195. DOI：10.3389/fmed.2018.00195.

［27］ Grotta JC， Welch KMA， Fagan SC， et al. Clinical Deterioration 

Following Improvement in the NINDS rt-PA Stroke Trial［J］. 

Stroke，2001，32（3）：661-668. DOI：10.1161/01.str.32.3.661.

［28］ Wang C， Yi X， Zhang B， et al. Clopidogrel Plus Aspirin 

Prevents Early Neurologic Deterioration and Improves 6-Month 

Outcome in Patients With Acute Large Artery Atherosclerosis 

Stroke［J］. Clin Appl Thromb Hemost，2015，21（5）：453-461. 

DOI：10.1177/1076029614551823.

（收稿日期：2018-12-24）

（本文编辑：赵金鑫）



· 214 · 神经疾病与精神卫生 2019 年 2 月 20 日第 19 卷第 2 期  Journal of Neuroscience and Mental Health，February 20，2019，Vol.19，No.2

卒中后认知障碍（post-stroke cognitive impairment，

PSCI）是指在卒中这一临床事件后 6 个月内出现达

到认知障碍诊断标准的一系列综合征， 强调了卒中

与认知障碍之间潜在的因果关系以及两者之间临

床管理的相关性，包括多发性梗死、关键部位梗死、

皮质下缺血性梗死和脑出血等卒中事件引起的认

知障碍，同时也包括脑退行性病变如阿尔茨海默病

（Alzheimer disease， AD）在卒中后 6 个月内进展引起

认知障碍［1］。通过查阅近年来相关研究，本文将对

患者急性缺血性卒中后不同时期的 PSCI 演变情况、

卒中后神经功能重塑情况与 PSCI 的关系以及影响

PSCI 动态演变的因素进行逐一阐述，为 PSCI 的临床

防治提供思路和依据。

一、PSCI 的动态演变

Oh 等［2］为探索PSCI动态演变模式，收集了52例

卒中患者，分别于卒中后 2 周，3 个月，6 个月，12 个

月和 24 个月时对患者进行认知功能评估，结果显

示，PSCI发生率为23.1%～42.3%，3个月时最高，6个

月时最低，且随时间变化呈现“S形”曲线，表明于卒

中后 3 个月内患者认知功能有恶化趋势，而在卒中

后 6 个月时有显著改善。

Nijsse 等［3］的研究共纳入 324 例脑卒中患者，

分别于卒中后 2 个月和 6 个月利用蒙特利尔认知评

估量表（MoCA）对所有患者进行认知功能评估，发

现 PSCI 的患病率分别为 66.4% 和 51.9%，且卒中后

2～6个月的平均MoCA评分从23.7分提高至24.7分，

表明于卒中后 6 个月患者 PSCI 患病率显著下降，认

知障碍明显改善。

Jacquin 等［4］也对 PSCI 动态变化进行研究，他

们选取首发轻型脑卒中且不包括卒中前已经患有认

知障碍疾病的患者，分别于住院期间和卒中后 3 个

月使用MoCA和简易精神状态检查量表（MMSE）对所

有入组患者进行认知功能（MoCA ＜ 26 分、MMSE ＜ 

26 分诊断为有认知障碍，当二者分数不一致时，综

合评估后确定患者认知水平），发现 PSCI 在基线时

与卒中后 3 个月的发病率分别为 56.8% 和 47.3%，表

明 PSCI 于卒中后 3 个月呈改善趋势。

综上可知，PSCI 在卒中后不同时间段的发病率

与严重程度各不相同，随着时间的推移呈现出动态

变化现象，变化较明显的时间段是卒中后 6 个月内，

特别是卒中后 3 个月内。各位学者意见一致的是，

脑卒中后患者的认知功能障碍大多会得到改善，且

在卒中后 6 个月时表现出显著的恢复现象；而在卒

中后 3 个月时却持有不同意见，有人认为患者 PSCI

在卒中后 3 个月时出现好转现象，也有人认为 3 个

月时表现出恶化趋势。可能的原因是基于不同研究

所使用的研究方法、研究对象以及测量工具不同，

得出的结论有所不同；也可能是卒中后 3 个月内与

认知功能有关的脑功能区对细胞生存微环境及外界

刺激比较敏感，患者 PSCI 随作用于机体干扰因素的

不同而呈现出截然不同的转归。

二、卒中后神经功能重塑与 PSCI 的关系

有研究显示，患者受损脑组织在梗死后最初的

1～3 个月内出现明显的自发性神经功能和结构的

恢复，特别是在语言和认知功能方面，且卒中后 3 个

月是大脑对外源性刺激做出快速反应的敏感期，也

是增强可塑性的时期［5］。

认知的产生必须依赖于相对完整的神经通路，

任何部位的脑细胞坏死均可能导致广泛分布的认知

神经通路中断，表现出不同程度和类型的 PSCI。但

脑梗死后缺损的神经功能并非一定表现出永久性丧

失，随恢复期脑组织新生或代偿血管的形成及脑水

肿消退，受累神经组织会出现部分恢复，或其他残

存脑组织部分重新组合的取代作用，可使卒中后缺

损神经功能出现部分或完全恢复的情况，认知功能

也可表现出不同程度的好转。卒中后 3 个月内是神

经功能重塑的关键时期，同时也是 PSCI 动态演变较

明显的时期。可见，卒中后神经功能重塑与 PSCI 存

在密切的联系。

三、PSCI 动态演变的影响因素

1. 社会人口学因素与 PSCI：（1）年龄。年龄是影

响 PSCI 的一个关键因素，年龄＞ 70 岁的患者卒中后

早期发生认知功能恶化的相对危险度是年龄≤70 岁

患者的 2.509 倍，高龄患者卒中后更容易合并 PSCI，

并发生认知功能的进一步恶化［6］。可见，高龄不仅

增加 PSCI 的发病率，还对 PSCI 动态演变产生负面

refer to relevant research in China and abroad in recent years. The following will be explained one by one： the 
dynamic evolution of PSCI， the relationship between post-stroke neurological function plasticity and PSCI， the 
relationship between demographic data and PSCI， the relationship between biochemical markers and PSCI and 
the relationship between imaging features after ischemic stroke and PSCI.

【Key words】 Ischemic stroke； Cognitive impairment； Dynamic evolution； Influencing 
factors； Neurological function plasticity； Review
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影响。（2）婚姻状况。单身、丧偶或离婚的脑卒中幸

存者普遍存在的孤独感和社交孤立感对其 PSCI 的

动态变化产生不利影响，相比之下，卒中后的社交

和情感支持是 PSCI 动态变化中的保护性因素，同时

可减轻残疾和抑郁对认知功能的影响，促进认知功

能障碍的恢复［7］。（3）教育水平。教育水平较高的

卒中患者认知功能缺损程度较轻，当我们不断学习

与接受教育的同时，会使机体脑血流量增加，为脑

组织提供更多的能量与氧，促进突触的形成，提高

机体的认知储备能力，因此对神经退行性病变和认

知能力下降具有较高的耐受性，对 PSCI 起到一定的

保护作用，相反，教育水平较低的卒中患者认知储

备能力差，认知障碍程度较重［8］。此外，高教育水

平者可能具有较高的社会经济地位，获得更多的经

济支持，享有更完善的医疗服务，无疑对缺血性脑

梗死后患者认知障碍的恢复是有利的。综上可知，

高龄、单身、丧偶或离婚和低教育水平是 PSCI 动态

演变中的不利因素。

2. 生物学指标与 PSCI：生理情况下，人体脑细

胞与血液通过完整的血脑屏障分隔，从而阻止血液

中的有害物质进入脑组织产生毒性作用，其重要结

构有内皮细胞和周细胞，卒中时脑组织缺血缺氧，

使内皮细胞及周细胞受损，血脑屏障的完整性被破

坏，血液中有害成分进入脑组织并对其产生破坏作

用，从而加重脑组织生理功能及解剖结构的损害
［9］，破坏与认知功能相关的结构域及传导通路，是

PSCI 发生的主要机制之一［10］。（1）高同型半胱氨酸

（Hcy）。高浓度 Hcy 使内皮细胞生长受到抑制，诱发

血脑屏障的中断，增加血管的通透性，抑制血脑屏

障的恢复，加重脑组织损伤程度［11］；此外，血脑屏

障破坏后神经元细胞、脑胶质细胞及内皮细胞长时

间暴露于血液高浓度 Hcy 中，遭到 Hcy 的毒性损害，

进一步促使其凋亡及退行性变，促进 PSCI 的发生

与发展，是 PSCI 早期预测及可控指标［12］。（2）高血

脂。高脂血症患者的脂质成分促进动脉粥样硬化的

进展，且能引起脑组织淀粉样蛋白形成及神经纤维

缠结，从而损伤认知功能［13］。血清过量的低密度脂

蛋白（LDL）促进微血管内皮细胞分泌炎性介质，如

TNF-α、IL-6 增加，这些炎性介质破坏内皮细胞紧

密连接的完整性及内皮细胞屏障，此外，LDL 能减

少紧密连接蛋白 ZO-1 的膜定位，从而引发血脑屏障

完整性的丧失，具有活性及被修饰的 LDL 便从外周

进入中枢神经系统，对神经细胞产生毒性作用，增

加了 PSCI 发生率及严重程度［14］。综上可知，高 Hcy

和高血脂对 PSCI 的发生发展起促进作用。

3. 既往史与 PSCI：（1）卒中。既往卒中会引起慢

性脑组织结构改变，破坏大脑皮质与皮质下白质的

联系，引起神经功能改变，且反复脑梗死使脑容量

变小，再次卒中后发生认知功能受损的风险明显增

高［15］。（2）高血压病。高血压能导致患者动脉粥样

硬化形成，引起患者脑血管自身调节功能丧失，损

害患者脑组织的血液灌注，影响大脑的新陈代谢和

破坏大脑结构，增加卒中的发生率，影响卒中后受

损神经功能的恢复，增加 PSCI 发病率且在其恢复过

程中产生不利作用［16］。（3）糖尿病。有学者就糖尿

病对 PSCI 的影响进行研究发现，糖尿病组患者 PSCI

发病率明显高于非糖尿病组，且 3 个月时糖尿病组

患者 MMSE 和 MoCA 分数较非糖尿病组患者改善幅

度小，甚至较出院时分数低，此外，血糖控制不佳的

糖尿病患者会因多种血管并发症对认知功能产生不

利影响，患者糖化血红蛋白水平与 PSCI 严重程度有

显著相关性，因此，糖尿病在 PSCI 动态变化中产生

负面影响，阻碍 PSCI 的恢复［17］。因此，既往存在卒

中、高血压病和糖尿病史的患者，其 PSCI 发病率高，

且在 PSCI 演变过程中产生不利作用。

4. 影像学特征与 PSCI：利用影像学工具可在某

种程度上反映卒中发生特点与PSCI的相关性。主

要体现在卒中发生的部位及大小和扩大的血管周围

间隙。（1）部位与大小。脑梗死部位直接影响患者

PSCI 严重程度。有研究显示，发生于背侧丘脑、左

侧额叶及左侧枕叶的脑梗死是 PSCI 发生的危险因

素，其中，额叶梗死可引起患者记忆与执行功能受

损、丘脑梗死后除了影响患者执行功能外，还可影

响患者对信息的处理速度、枕叶与信息的储存及提

取有关，梗死后可损害患者的记忆功能［18］。重要部

位的急性腔隙性脑梗死也可引起卒中后认知功能的

改变，丘脑是其好发部位，可明显影响患者的执行

功能及对信息的处理速度，此外，脑梗死面积大小

亦是 PSCI 的直接影响因素，梗死病灶面积大的患者

早期即可表现出严重的认知障碍，且后期认知功能

改善较差［19］。（2）扩大的血管周围间隙。血管周围

间隙，即 Virchow-Robin 腔（VRS），是软脑膜随着穿通

动脉和流出静脉进出脑实质的延续而成，充满组织

间液，而不是脑脊液，生理意义是作为脑组织间液

排出的一个主要通路，其直径＞ 2 mm 即为 VRS 扩

大。VRS 扩大是缺血性卒中患者 PSCI 的危险因素，

特别是发生于基底节区的 VRS 与卒中后认知功能

的损害密切相关，此外，VRS 在 PSCI 恢复过程中起
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阻碍作用［20］。提示发生于额叶及丘脑等关键部位

的卒中、面积较大的脑梗死灶以及VRS是PSCI发生

的危险因素，且在PSCI的演变过程中产生不利影响。

综上所述，患者发生缺血性卒中后常出现认知

功能的减退，且于卒中后不同时期内 PSCI 患病率及

严重程度存在很大差异。卒中后患者的神经功能

可表现出一定程度的重塑现象，这与 PSCI 恢复有着

密切的联系。此外，年龄、婚姻状况、教育水平、同

型半胱氨酸、血脂、既往卒中病史、高血压病病史、

糖尿病病史、卒中发生的部位及大小、扩大的血管

周围间隙均是PSCI的影响因素。目前已经证实的

影响PSCI演变与最终转归的因素尚不足，未来还需

要进一步努力来明确更多相关危险因素及其演变过

程，以便及早对PSCI进行干预及治疗，积极改善患者

PSCI预后，提高患者生活质量，减轻患者经济负担。
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