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·老年人认知功能障碍专栏· 

卒中后认知功能障碍的转归及其影响因素 
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（首都医科大学宣武医院神经内科, 北京 100053） 

【摘  要】卒中后认知功能损害是脑卒中常见的并发症, 其发病率为 21.8%～50.0%。卒中后认知功能损害不仅影响患

者的生存质量, 也给家庭和社会带来负担。但是在度过急性期后, 卒中后发生认知功能损害的患者也出现了不同的转

归。年龄比较小、卒中前认知功能状态良好的患者相对容易出现认知功能的好转, 但是年龄偏大、卒中前认知状况差、

文化程度低、血压控制偏低、脑白质变性程度较重、合并糖尿病的患者即使度过了卒中急性期仍易出现认知功能的进

一步恶化。而性别, 卒中部位, 卒中常见的危险因素, 如高血压、高血脂、心脏病病史、饮酒史等, 对卒中后认知功能

障碍的临床转归产生的影响有待于进一步证实。 
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Outcome of post-stroke cognitive impairment and its risk factors 

HOU Tingting, ZHANG Xinqing 
(Department of Neurology, Xuanwu Hospital, Capital Medical University, Beijing 100053, China) 

【Abstract】 Post-stroke cognitive impairment is common in stroke patients, with the incidence of 21.8%~50.0%. Post-stroke cognitive 

impairment can be burdensome to the involved individuals, as well as to their family members and the society as a whole. But after the 

acute stage, the patients have different outcome. The patients who are young and have good cognitive condition before stroke usually 

demonstrate improved cognition after acute stage; while the patients who are older and have poor cognitive condition before stroke, less 

education, lower blood pressure, severe myelinopathy and diabetes mellitus, usually had depraved cognition after acute stage. There are 

still some arguments about the effects of gender, stroke location and stroke risk factors including hypertension, hyperlipidemia, heart 

disease history and alcohol drinking history on the outcome of post-stroke cognitive impairment. 
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脑血管病除了引起运动、感觉等障碍外, 还可

以引起认知功能障碍, 是目前导致痴呆的第二位常

见原因。卒中后认知功能障碍（post-stroke cognitive 

impairment, PSCI）的发生率很高, 卒中后3个月认知

功能障碍的发生率为21.8%～50.0%[1,2]。按照认知功

能损害的严重程度, PSCI可以分为非痴呆的认知功

能障碍（ cognitive impairment with no dementia, 

CIND）和卒中后痴呆（post-stroke dementia, PSD）[2]。

在渡过卒中急性期后, PSCI的患者也面临着不同的

临床转归。一部分患者认知功能恶化为痴呆, 一部

分患者认知功能有所改善 , 这种改善在卒中后3年

仍可以观察到[3]。了解PSCI的发生率及其影响因素

有助于早期干预危险因素并指导治疗。 

1  卒中后认知功能障碍的流行病学 

卒中后认知功能障碍发生率很高, 国外研究报 

道, 卒中后3个月、1年、2年、3年认知功能障碍的

发生率分别为39%, 35%, 30%和32%[4]。Sundar等[5]

报道卒中后3个月认知功能损害的发病率为31.7%。

在一项为期5年的社区老年人随访研究中, 脑卒中、

CIND、痴呆的发生率分别为8%, 17%, 8%。在有卒

中病史的人群中, 64%的老年人有认知功能损害, 而

没有卒中病史的老年人只有21%有认知功能损害[6]。

根据卒中后认知功能损害的程度 ,  卒中后6个月

36.7%的人达到CIND的诊断标准, 21.3%患者达到血

管性痴呆的诊断标准[7]。在对70岁以上的老年脑卒

中患者进行的流行病学调查中 ,  卒中后20个月时

CIND的发病率为72%, 而正常对照组为36%; 痴呆

的发生率为28.0%, 而正常对照组仅为7.4%[8]。关于

中国人群卒中后认知功能损害的研究较少, 随访时

间也比较短, 目前尚缺乏长时间跟踪随访的数据。

现有的报道中 , 卒中后3个月认知损害的发病率约 
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为21.8%～37.1%[2,9]。但是, 目前的研究结果很可能

会低估PSCI的真实发生率, 因为大多数研究都将失

语的患者排除在外, 而失语恰恰是脑卒中常见的症

状。此外, 严重脑卒中或者认知功能很差的患者在

随访研究中的应答率比较低, 对PSCI的发生率会产

生一定的影响。 

有关研究所报道的PSCI的发生率及其转归差异

很大, 除了所研究的人群不同外, 判断标准的不同

是导致研究结果不同的主要原因。在判断卒中后是

否有认知功能损害时 , 简易精神状态量表（mini 

mental state examination, MMSE）是被使用较多的标

准, 有的研究以卒中后3个月时MMSE得分为基准[2,5], 

有的研究以24分作为认知功能有无损害的界值[4]。

另有研究采用临床诊断, 凡是符合血管性痴呆诊断

标准的患者诊断为血管性痴呆; 存在一个或多个方

面的认知功能损害但未达到血管性痴呆标准的患者

诊断为CIND[8]。还有的研究以临床痴呆评定量表

（chinical dementia rating scale, CDR）作为判断认知

功能损害及程度的标准[10]。在评估卒中患者认知功

能是否改善方面, 有的研究以MMSE量表得分提高

2分以上作为认知功能改善的标准[11]; 有的研究以剑

桥老年人认知测定量表（Cambridge cognitive examina-

tion, CAMCOG）得分提高5分作为改善标准[10]; 有的

研究以可信变化系数（reliable change index, RCI）

作为判断认知功能的变化是否有意义的标准 [12-14]; 

有的研究则以临床诊断轻度认知障碍（ mild 

cognitive impairment, MCI）的标准为基础, 当到达

研究终点时, 如果达不到MCI的诊断标准则认为认知

功能改善[15]; 还有的研究依据CDR分数变化来评判

认知功能是否有改善[16]。这种评估标准的不同, 影响

了PSCI随访研究中对转归结果的判断, 如卒中后认

知功能改善比例的报道从7.8%～50.0%不等[4,11-17]。 

2  卒中后认知功能障碍的特点 

执行功能障碍、记忆力下降、注意力障碍、失

语、视觉感知和视空间功能障碍是卒中后急性期最

常见的认知功能损害; 忽略、抽象思维、记忆力、

视觉记忆等障碍也是较常见的认知功能损害[18]。失

语中最常见的类型是运动性失语[1,19]。左侧大脑皮质

的梗死较右侧大脑皮质的梗死更容易出现抽象思

维、词语记忆、执行功能及语言的障碍。有研究发

现 , 皮质下梗死在左右两侧大脑半球之间无明显

差别 [1], 但是Shprakh等 [20]研究认为 , 左侧大脑半

球、额叶、颞-枕叶皮质、丘脑、基底节病变易引

起认知功能的损害。有卒中病史患者的整体认知功

能3年后仍明显低于无卒中病史的正常人 , 尤其是

在思维速度、视空间功能、言语流畅性方面更为明

显 [21]。多发梗死患者较单次卒中患者记忆力的损害

更加严重 , 而执行功能在两者间无差别 [5]。部分

PSCI患者的认知功能在卒中后半年、1年甚至更长

时间后仍能有所改善, 其中定向力、记忆力、执行

功能是脑卒中1年后恢复较早、改善较明显的认知

功能[11,14,19]。 

3  卒中后认知功能障碍的临床转归及其影

响因素 

关于PSCI的研究多为横断面研究, 纵向随访的

研究比较少, 以社区为研究对象的研究更少, 因而

难于观察PSCI发生、发展、最终结局的全过程。从

已有的PSCI纵向随访研究中可以看到, PSCI发生率

虽然高, 但结果并不都是一成不变的[4,11,13]。根据纵

向随访认知功能评估的结果, PSCI转归大致可以分

为认知功能稳定、认知功能改善、认知功能衰退3

种情况, 具有不同的临床特点及影响因素。 

3.1  认知功能改善及认知功能稳定患者 

卒中急性期过后 , 一部分PSCI患者的认知功

能有改善 , 这种改善大部分发生在卒中后6个月之

内 [15], 但在更长的时间内也可以观察到认知功能的

恢复, 有报道恢复的时间可长达3年[3]。对认知功能

改善患者的临床特点进行分析发现, 卒中前认知功

能较好的患者改善的可能性比较大 [4,15,16], 卒中前

认知功能的水平是PSCI变化的独立影响因素。此外, 

年龄也是一个重要的影响因素, 认知功能改善患者

的年龄明显小于认知功能稳定者和认知功能衰退

者[16]。性别对认知功能改善的影响结论不一, 有的

研究报道, 女性患者认知功能改善的概率是男性的

3倍 [15], 而有的研究却发现 , 男性患者认知功能的

改善多于女性 , 特别是吸烟的男性 [4], 这种结果的

差异可能是吸烟造成的干扰。尽管多数研究都未发

现吸烟对认知功能改善有显著的影响 [13,15,16], 但确

有研究结果表明 , 吸烟对认知功能可能有保护作

用 [22], 而男性吸烟的比例明显高于女性, 因而出现

了男性患者认知功能较女性更容易改善的结果。 

左侧大脑半球梗死患者较右侧大脑半球梗死患

者的认知功能改善良好 [13,16], 可能是因为左侧半

球梗死的患者更容易出现精神症状、抑郁情绪及失

语等情况, 在经历1年或2年的足够长时间后, 这些

症状得以恢复或改善 , 因而影响了最终的评估结

果 [16]。糖尿病对PSCI患者认知功能的恢复有不利影
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响, 在左侧半球梗死的患者中, 约有54.0%的患者在

卒中1年以后有认知功能的改善 , 但是在合并糖尿

病的人群中改善百分比下降到11.9%[13], 有糖尿病

的PSCI患者认知功能改善的比例明显小于没有糖尿

病的卒中患者[11,13]。 

69%～78%卒中后认知功能损害的患者 , 在卒

中后1年甚至更长的时间内 , 能够保持认知功能的

稳定 [12,16,23]。这类患者通常年龄比较小, 无论在卒

中前还是卒中后, 认知功能评估得分比较高, 影像

学检查很少有内颞叶萎缩等提示神经系统退化的

病变[12,15,16,23]。 

3.2  认知功能恶化患者 

对PSCI患者长时间跟踪随访的结果显示, 认知

功能进一步恶化的患者只占一小部分。卒中后1年约

有9%～10%的CIND患者出现了认知功能的衰退[11,23], 

卒中后2年约有14%的PSCI患者较卒中后3个月时的

认知功能有所衰退[16]。这部分认知功能进一步衰退

的患者中, 认知功能通常表现为整体的衰退, 尤以

注意力和记忆力减退为著[11]。与认知功能稳定或者

改善的PSCI患者相比, 这部分患者卒中后3个月时

语言表达能力更差一些 [11], 患者的年龄也较大, 受

教育程度更低, 卒中前认知功能水平也较差[16]。除

此之外, 这部分患者的收缩压、舒张压水平偏低[16]。

已知低血压会加剧脑组织的灌注不足, 加速神经元

功能的退化, 导致认知功能损害的加重。与认知功

能改善和稳定的PSCI患者相比, 认知功能恶化的人

群在影像学上还有更明显的脑萎缩及脑白质变性

的改变[16,24]。由于缺乏卒中前的影像学资料, 没有

研究能够对患者卒中前后的影像学资料进行对比观

察, 因而不能确定这种脑萎缩及脑白质变性是发生

于卒中前还是卒中后。有的研究对患者卒中前的认

知功能进行了测评, 排除了卒中前已有认知功能损

害的患者, 因此推测这些患者卒中前即便有脑萎缩

也未必是病理性的 [3,5,6,8,10,14-19], 这些有脑萎缩及脑

白质病变的PSCI患者, 在卒中1～2年之后出现了认

知功能的进一步恶化, 可能是卒中事件或是脑血流

灌注不足启动或加速了神经元变性的过程所致, 也

有可能类似于阿尔茨海默病的病理过程也参与了血

管性认知功能损害的发生 [25]。目前尚有研究认为 , 

颞叶内嗅皮质的萎缩在预测认知功能下降方面较脑

白质变性更有意义[26]。 

在认知功能改善的患者中, 脑卒中常见的危险

因素, 如高血压、高血脂、短暂性脑缺血发作病史、

心脏病病史、饮酒史等, 与认知功能稳定和衰退的

患者相比无明显差异[4,13,15,16]。脑卒中的类型对认知

功能改善未发现有明确的影响[4,15]。 

综上所述, 卒中后认知功能损害是脑卒中后常

见的并发症。年龄较大、卒中前认知状况差、文化

程度低、血压控制偏低、脑白质变性程度较重、合

并糖尿病的患者 , 中风后易出现认知功能的恶化 ; 

而性别、卒中部位、卒中常见的危险因素, 如高血

压、高血脂、心脏病病史、饮酒史等, 对卒中后认

知功能障碍的临床转归产生的影响有待于进一步

证实。 

由于 PSCI 的诊断没有统一标准, 不同研究所

得的结论还存在一些差异。此外, 大部分研究所选

取的研究对象来自于医院 , 并不具备很好的代表

性。通过对 PSCI 患者不同临床转归的研究, 能发现

其不同结局的影响因素, 这不仅对于我们判断 PSCI

患者的预后有很大的提示, 还能为下一步对这些临

床结局进行干预提供依据。 
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