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中国卒中学会于2019年5月4日在杭州召开

了中国脑血管病圆桌会议第三次全国会议（血

管性认知障碍专题）。来自全国各地专家共

同讨论了中国卒中后认知障碍（post-stroke 

cognitive impairment，PSCI）可防可治战略

目标研究框架，形成本专家共识。

流行病学调查研究显示，2010年，全球卒

中患病率为502.3/10万，年发病率为257.96/10

万，病死率为88.41/10万[1]，而我国卒中患病率

为1114.8/10万，年发病率为246.8/10万，病死率

为114.8/10万[2]，且卒中已成为我国首位致死性

疾病[3]。卒中等脑血管病常导致认知损害，血管

性认知障碍（vascular cognitive impairment，

VCI）成为仅次于阿尔茨海默病（Alzheimer’s 

disease，AD）的第二大痴呆原因。

PSCI特指卒中后发生的认知功能下降，是

VCI的一个重要亚型，严重影响患者生活质量

及生存时间。同AD等神经系统退行性疾病引

起的痴呆相比，PSCI有其自身特点，如斑片

状认知缺损、病程波动性等，其中可预防和

可治疗性是PSCI的一个重要特点。2015世界

卒中日宣言明确提出“卒中后痴呆是卒中医疗

不可或缺的一部分”，2016年的国际卒中大会

（International Stroke Conference）也倡导将

卒中和痴呆整合的干预策略。

在过去30年间，国内外学者通过对VCI的

临床研究，制定了一系列相关诊疗指南，如我国

学者编写的《中国痴呆与认知障碍诊治指南》[4]、

《中国痴呆诊疗指南》[5]、《中国血管性认知障

碍诊疗指导规范》[6]、《卒中后认知障碍管理专

家共识》（2017、2019）等。当前对我国PSCI的

研究有诸多问题需要进行探讨。本次中国卒中

学会圆桌会议召集从事卒中和认知障碍的同行，

对我国PSCI的流行病学、发生机制、诊断标准、

生物标志物、预防和治疗等方面的未来探索重

点进行商讨，推动实现PSCI可防可治的目标。

1 我国卒中后认知障碍的流行病学现状和挑战

我国脑血管病和痴呆的疾病负担沉重，患

病率均呈上升趋势，65岁以上老年人群中，血

管性痴呆（vascular dementia，VaD）的患病

率为1.50％，是仅次于AD的第二大常见痴呆

类型。而65岁以上老年人轻度认知障碍总体患

病率为20.8％，其中脑血管病和血管危险因素

所致的轻度认知障碍占所有轻度认知障碍的

42.0％。目前我国尚无关于PSCI发病率的全国

性大规模的流行病学调查报告。2013年国内

PSCI流行病学特征系统评价表明，卒中后3个月

内PSCI和卒中后痴呆（post-stroke dementia，

PSD）的发病率分别为56.6%和23.2%[7]。2015

年，一项我国北京和上海社区人群的研究报道，

依据MoCA量表、MMSE量表和Hachinski缺

血指数量表（Hachinski ischemic score，HIS）

等对患者的认知功能进行评估，结果显示，

PSCI的总体患病率高达80.97%，其中PSCI非

痴呆（post-stroke cognitive impairment no 

dementia，PSCIND）患者占48.91%，PSD患者

占32.05%[8]。国际上PSCI研究报道的发病率差
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异较大，为19.3%～96%。伴随人类寿命的延长

及卒中后生存率的提高，PSCI患病人数将继续

增加。PSCI不仅严重影响患者的日常生活能力

和社会功能，还将增加患者病死率。有研究报

道，PSD患者的病死率较非痴呆的卒中患者显

著增高[9-10]。PSD患者5年生存率仅为39%，而

同龄未出现痴呆的卒中患者5年生存率为75%[11]。

我国的研究显示，PSD的1.5年死亡率显著高于

卒中后非痴呆患者（50% vs 8%）[7]。

目前PSCI流行病学研究存在的主要问题

包括：①不同研究报道的PSCI发病率/患病率

差异较大。造成较大差异的原因除人口特征、

遗传与环境差异及样本量大小外，还有一个主

要的原因就是纳入标准不统一，如PSCI的诊断

标准、评估距卒中事件的时间、卒中次数、卒中

前认知功能状态等；另一个影响流行病学调查

结果的重要原因是对认知功能的评估方法不

统一，如不同的认知评估量表对不同认知域的

侧重不同，对认知功能障碍的诊断敏感度也不

同。②当前流行病学研究报道的PSCI患病率普

遍低于其实际患病率。牛津大学针对导致该偏

倚的研究方法学问题进行了系列报道：①纳入

标准不同导致的偏倚：这些研究在纳入研究对

象时倾向于排除那些不能参加认知评估或随

访的“大卒中”（larger stroke）患者[12]；②失

访人群导致的偏倚：在卒中后1个月至5年的随

访过程中有8.2%～43.4%的患者因死亡或退出

等原因而失访[13]；③认知评估量表的适用性导

致的偏倚：流行病学调查研究中最常用的认知

评估量表为MoCA量表和MMSE量表。在完成

随访的患者中，12%～24%的患者因语言、视听

和感觉运动等功能障碍或淡漠等神经精神症

状等原因，不能较好完成认知检测[14]。而在这

些排除入组的患者、失访或不能完成认知检测

的人群中，痴呆的发生率可能更高。

今后我国PSCI流行病学研究的目标是开

展全国性PSCI流行病学调查研究，明确我国

PSCI的发病率和患病率及其所带来的社会经

济负担。面对目前PSCI流行病学研究存在的发

病率/患病率差异大、评估不足等问题，在开展

我国大规模PSCI发病率/患病率的流行病学调

查研究前，需先解决以下问题：

（1）统一PSCI的诊断标准：见PSCI诊断部

分。需强调的是，诊断标准中提及的时间点仅

适用于PSCI的诊断，因为认知功能改变是一

个动态过程，且与AD不同，部分PSCI患者的

认知障碍是可逆的，在探讨PSCI的发生及演

变或防治方面需对其进行动态监测。2016年美

国心脏学会（American Heart Association，

AHA）/美国卒中学会（American Stroke 

Association，ASA）成人卒中康复指南推荐临

床上对所有卒中患者出院前均应筛查认知状

态[15]。《卒中后认知障碍管理专家共识》（2017、

2019年）亦指出，需对PSCI高危个体或PSCI患

者早期进行认知功能评估，并推荐卒中发生后

每3个月进行认知评估随访，但在对一个患者

进行多次评定随访时，需防止短时间间隔的评

定，以避免练习效应和测试疲劳[16]。

（2）开展卒中前的认知筛查：当前诊断的

PSCI患者中不排除有部分或少量患者在卒中

前即已存在认知功能损害，因PSCI包括了卒

中前已存在认知障碍（pre-stroke cognitive 

impairment），卒中事件加重了其认知下降的

患者，这类患者多同时伴发退行性疾病如AD

等。有研究报道，在PSD患者中，约1/3患者伴

有AD病变[17]。对于这类患者，卒中前的认知筛

查则尤为重要。

（3）编制和选择适合我国PSCI诊断的神

经心理量表：当前临床采用的神经心理评定

量表[详见《卒中后认知功能障碍管理专家共

识（2019）》]多是根据AD等退行性疾病来编制

的。PSCI与神经系统退行性疾病相比具有自身

特点：①PSCI主要累及卒中病灶区域相关的认

知功能，一般不引起全面性的认知障碍，甚至

可以没有记忆力的下降；②PSCI可累及皮层和

皮层下的认知功能障碍；③PSCI患者因卒中导
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致的运动、语言和视觉功能障碍，可显著影响

认知功能的评估；④PSCI可以是暂时性的状态。

因此，需要选择和编制适合PSCI的量表。

针对PSCI的以上特点，在今后神经心理

量表的编制工作中需解决以下问题：①编制

适合有运动、感觉、言语等神经功能缺损症

状患者的评估量表，如，对低教育水平的老

人或优势侧偏瘫患者，可选择MoCA基础量

表（MoCA-B），尽可能不选择执笔项目；针对

有失语症和（或）忽略的患者，可选择伯明翰认

知筛查量表（Birmingham cognitive screen，

BCoS）[18]和牛津认知筛查量表（Ox ford 

cognitive screen，OCS）[19]；②根据患者的

教育水平、职业等将全认知域测评量表中各项

认知域按权重计算总分，或选择适用的划界值；

③国外的部分认知评估量表可能由于存在社会

文化背景差异而不适用于中国人群，需根据地

域文化修订本土化的版本，如MoCA香港版、长

沙版，汉化版OCS量表等[20]；④在全国范围内

统一各种量表的使用，如卒中前的筛查，针对

低教育水平患者，针对优势侧偏瘫患者，有空

间忽略、失语、视野缺损等患者分别统一选择

某种量表。此时则要求临床医师熟知各个认知

域及各种认知评估量表，在采集病史或临床检

查过程中适时选用合适的量表对卒中患者进行

评估。

2  卒中后认知障碍诊断的现状和挑战

2017年及2019年的《卒中后认知障碍管理

专家共识》[16]，均将PSCI定义为“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，包括了多发性梗死、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，同时也包括了脑退行性病变如AD

在卒中后6个月内进展引起认知障碍”。它包括了

从PSCIND至PSD的不同程度的认知功能障碍。

PSCI是VCI的一种亚型，特指卒中事件后6个月

内出现的认知障碍，其病因可以是血管性、退

变性或两者的混合型。

目前国际上尚无对PSCI的明确定义，仅强

调了卒中事件后发生的或加重的认知功能障碍，

但并未明确以下问题：

（1）流行病学发现，TIA后也会出现认知下

降[21]。这一认知下降是否也属于PSCI？尽管该

命名用的是“卒中后”（post-stroke），但部分

临床研究将TIA患者纳入研究，亦有部分研究

将其排除。

（2）卒中事件与认知障碍间的因果关系如

何界定？对于该问题，国际上倾向于仅强调二

者的时间（发生顺序）关系，用卒中后3～6个月

的时间来定义潜在的因果关系是否可靠？

（3）卒中事件发生多久后进行认知功能

的评估？流行病学研究中对认知的评估在卒

中事件后1个月、3个月、6个月或1年不等。卒

中发生后短时间内会出现急性的认识功能下

降，并在随后的几周时间内有所恢复。2017年

发表于Stroke杂志的一项研究表明PSCI患者

的MoCA评分在卒中发生后6个月较卒中后2个

月有所提高，且患病率降低，其可能与血管再

通、再灌注及脑的可塑性有关[22]。因此，有研

究提出PSCI的最终诊断应在卒中事件后至少

6个月后判断，以留有充足的脑功能恢复的时

间[23]。那么，对于在卒中事件后认知下降，但

在随后的一段时间认知功能恢复正常，这部分

患者是否应诊断为PSCI？或可诊断为PSCI状

态？同年，Nature Reviews Neurology杂志

发表的一篇关于PSD的文章按照卒中后痴呆发

生的时间将PSD分为早发型PSD（early-onset 

PSD）和迟发型PSD（delayed-onset PSD）[24]。

早发型PSD指卒中事件后3～6个月内出现的痴

呆；而在该时间窗内未发生痴呆的卒中患者在

随后的时间里发生痴呆的风险较未发生卒中事

件的对照人群高1.6～10.3倍，这些在卒中事件

6个月后发生的痴呆被定义为迟发型PSD。根
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据该分类标准，PSCI可按照卒中事件后认知

障碍出现的时间分为早发型PSCI（early-onset 

PSCI）（卒中事件后3～6个月）和迟发型PSCI

（delayed-onset PSCI）（卒中事件后6个月后）。

（4）各种PSCI临床分类的诊断标准需进一

步明确。PSCI具有高度异质性，包括卒中病因、

卒中类型（出血/缺血）、卒中发生部位及责任

血管等方面的异质性，每种不同类型的PSCI其

认知障碍发展历程可能不同，治疗方法亦可能

不同。因此，今后的PSCI诊断除区分认知功能

障碍程度外，还应注明其临床类型或性质。建

议在以后的临床研究或临床诊疗中，尽可能明

确详细诊断，并标注临床类型，如早发型PSD

（多发梗死型）、晚发型PSCIND（PSCI-AD混

合型）等。另外，不同类型的PSCI其认知功能自

然发展史可能不同，今后需在前瞻性队列研究

中明确并绘制不同类型的PSCI认知功能改变

的自然发展历程。

3  卒中后认知障碍生物标志物研究的现状和

挑战

目前对PSCI的诊断主要依赖临床表现、神

经心理评估和神经影像学检查。当前也有学者

提出从多组学角度寻找PSCI的生物标志物是一

个值得探索的方向。

3.1 神经影像学标志物

早发型PSCI的发生主要与梗死部位及再

灌注状态有关。脑内无症状血管病，如脑白质

病变、微出血等，是PSCI发生的独立危险因素。

随着现代神经影像学技术的发展和应用，如动

脉自旋标记灌注成像（artery spin labeling，

ASL）、SWI、弥散张量成像（diffusion tensor 

imaging，DTI）等影像技术，有助于对脑低灌

注、神经网络损伤和微出血等脑损伤的早期识

别，也有助于对PSCI的临床类型的分类。神经

影像学检查的选择及所检测病灶见表1。但这

些新型影像学检测方法目前尚未在临床常规应

用，其标准化模式尚需进一步研究明确。

3.2 脑脊液及血液标志物

需要指出的是，不同于其他中枢神经系统

退行性疾病所导致的认知障碍，PSCI除神经影

像学可明确的卒中病灶外，并无特征性的病理

表现；同时，卒中后一旦病灶稳定后，不再持续

释放病理性物质。因此，体液标志物的价值和

意义可能在于卒中后早期体液中脑损害相关分

子对PSCI发生的预测及早期干预措施对PSCI

防治的评估。

目前尚无确立的或公认的PSCI的脑脊液及

血液标志物。脑脊液内β-淀粉样蛋白（amyloid 

β，Aβ）42、t-tau、p-tau是用于AD诊断的脑脊

液标志物，可用于伴发AD的混合型PSCI的诊

断。有研究报道，VaD患者脑脊液中MMP-2和

MMP-9水平较AD患者和健康老年对照者增高，

二者与血脑屏障的破坏有关。脑脊液中α-1抗

胰蛋白酶、纤溶酶原激活物抑制剂-1、载脂蛋白

H亦可能与VaD相关。炎症反应是卒中后神经

元损伤的重要影响因素，研究表明血清中增高

的CRP可预测卒中后认知功能的下降和痴呆

的发生[25]。血清中β-分泌酶、晚期糖基化终末

产物受体（receptor for advanced glycation 

end products，RAGE）等可能与早期PSCI

表1  卒中后认知障碍的神经影像检查

病灶 MRI序列 CT PET 技术优越性

大面积脑梗死 T2WI 可检测 不适用 MRI=CT

小面积脑梗死，

腔隙性脑梗死

T1WI，T2WI，

FLAIR
可检测 不适用 MRI＞CT

脑白质病变 FLAIR 可检测 不适用 MRI＞CT

微出血 SWI 不可检测 不适用 MRI

血管周间隙扩大 T2WI 可检测 不适用 MRI＞CT

脑萎缩 T1WI，FLAIR 可检测 不适用 MRI=CT

脑白质结构完整性 DTI 不可检测 不适用 MRI

皮层微梗死 DWI 不可检测 不适用 3T MRI

脑血流灌注 ASL 不可检测 不适用 MRI

β-淀粉样蛋白沉积 不可检测 不可检测 amyloid β PET PET

病理性tau蛋白聚集 不可检测 不可检测 tau PET PET

神经炎症 不可检测 不可检测 神经炎症PET PET

糖代谢 不可检测 不可检测 FDG-PET PET

注：ASL：动脉自旋标记灌注成像；DTI：弥散张量成像；amyloid β：β-淀粉样蛋白；FDG：氟

代脱氧葡萄糖。本表根据参考文献[26]进行修订。
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有关；Hcy、维生素B12、叶酸水平在PSCI患者

中亦发生改变。然而这些标志物未被广泛证实，

且缺乏与发病机制或病理特征及其发展进程的

相关性。

在PSCI的生物标志物研究中，应着重于寻

找与PSCI病理生理机制密切相关的标志物，包

括卒中的发生机制及卒中导致认知障碍发生

的机制。例如，导致PSCI发生的直接病理原因

为关键脑区的神经元损伤，因此寻找神经元损

伤有关的标志物或可预测和反映认知水平下

降。脑脊液tau或神经丝轻链（neurofilaments 

light chain，NFL）的浓度反映神经元的损伤，

且与认知水平相关，是潜在的PSCI的生物标志

物。但这些体液标志物可能随卒中后病程进展

而发生动态变化，因此，在确定标志物的同时

还需明确其随病程进展的变化历程。因脑脊液

采集相对困难，尤其对于卒中患者，所以开发血

液生物标志物（如外泌体等）则尤为重要，是今

后PSCI标志物研究的一个重要靶点。

针对以上问题，今后PSCI生物标志物研究

需解决的重要科学问题包括：①开展基于影像

表型的多组学研究，绘制认知障碍（包括全面

和特定认知域功能障碍）相关的关键脑区或脑

网络（strategic brain regions and networks）

定位图谱；②寻找可预测PSCI发生的生物标志

物，明确其随病程进展的自然变化历程，以实

现对PSCI的预测或预后评估，为早期干预提

供条件。

4  卒中后认知障碍防治的现状和挑战

4.1 卒中后认知障碍的危险因素

目前PSCI相关研究发现的危险因素包括以

下几个方面（至少在2项独立的研究中证实）：

（1）卒中相关因素：卒中病变特征（如脑梗

死部位、脑梗死面积），低灌注，卒中史（首发/

再发），卒中发生时临床缺损症状的严重程度。

（2）人口特征：年龄，教育水平。

（3）卒中前认知状态。

（4）心血管危险因子：糖尿病、心房颤动、

心律失常。

（5）慢性脑病理改变：脑白质病变，脑萎

缩（全脑萎缩、颞叶萎缩），无症状梗死，脑淀

粉样血管病（cerebral amyloid angiopathy，

CAA）。

（6）风险基因：载脂蛋白Eε4等。近年在欧

美人群中发现了一系列与VaD相关的易感风险

突变。

（7）其他因素：癫痫发作、败血症。

（8）有研究表明，铁、硒等微量元素、脂代

谢异常等参与PSCI的发生发展，是PSCI发生

的潜在风险因子。

这些因素通过影响卒中的发生或大脑顺

应性（详见病理生理机制部分）而影响PSCI的

发生[24]。针对卒中的发生，在今后的危险因素研

究中，可尝试寻找预测卒中定位损害的危险因

素，如心房颤动、局灶性动脉粥样硬化等。除以

上危险因素外，心肌梗死、心绞痛、心功能衰竭、

高脂血症、肥胖、抑郁、生活方式（如吸烟、缺

乏锻炼等）等因素可增加VCI发病风险[26]，这些

因素是否与PSCI有关仍待进一步确认。在后续

PSCI临床研究中应尽可能详细地收集患者资

料，尤其是饮食及运动等生活方式，以利于寻

找PSCI的危险或保护因子。PSCI研究中存在

的一个主要问题是对照组应选择哪种人群，是

未发生卒中的健康人群还是发生卒中后但无认

知障碍的人群？目前的研究多为无认知障碍的

卒中人群，但这样易掩盖卒中相关风险因素的

作用。

遗传因素在卒中和VCI中的作用受到重视。

针对大样本的临床诊断信息准确的患者，可开

展相关的遗传易感关联分析，通过遗传风险评

分（polygenic risk score，PRS），评价遗传易

感基因和变异在风险预测模型中的效果。基于

目前的全基因组遗传关联分析（genome-wide 

association analysis，GWAS）和全基因组测

序等分析，对于卒中、血管性病变、VaD和AD
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等，在欧美人群中已开展了相应的研究，发现了

系列易感风险基因位点，对于个体临床发病风

险预测有一定的参考意义。但由于我国人群和

欧美人群在遗传背景方面的差异，基于欧美人

群的研究，不能够完全应用到我国人群。因此，

迫切需要针对我国PSCI群体的遗传分析，识别

和鉴定易感风险位点，针对性指导临床用药和

干预。

今后PSCI生物标志物研究的一项重要任

务是明确PSCI的危险因素及其对认知障碍的

贡献大小，并根据危险因素、生物标志物及遗传

风险评分，建立一套对卒中患者PSCI的风险评

估体系。

4.2 卒中后认知障碍的预防及治疗

PSCI是临床异质性较大的一类综合征，

PSCI患者既患有卒中，又患有认知障碍，所以

对PSCI的防治应同时包括针对卒中和认知障碍

的防治。因此，当前对卒中的防治指南同样适

用于PSCI，控制卒中的危险因素（如高血压、糖

尿病、高脂血症等）、减少卒中的发生，是PSCI

预防的基石[详见《卒中后认知障碍管理专家共

识》]。除了对高血压、糖尿病、高脂血症的控制，

还应积极改善生活方式，如合理膳食、适当运

动、戒烟、戒酒等。多模式干预（multidomain 

intervention）也受到越来越多的关注。芬兰老

年人预防认知障碍和残疾的干预研究（Finnish 

Geriatric Intervention Study to Prevent 

Cognitive Impairment and Disability，

FINGER）[27]结果显示，多模式干预（均衡营养、

运动、认知训练、控制血管危险因素）可预防认

知下降，该研究为PSCI的多模式干预临床试验

提供了经验借鉴和理论支持。

在PSCI的危险因素中，无症状脑血管病，

如无症状脑梗死、脑白质病变、微出血等，在老

年人群中广泛存在，是卒中和PSCI的独立危险

因素，但目前尚缺乏针对该人群的卒中或PSCI

的预防研究。2017年，AHA/ASA工作组提出

将对无症状脑血管病的管理作为卒中的一级预

防策略[28]。对于脑内已存在无症状梗死或脑白

质病变但尚未发生卒中的高危人群应如何管理，

目前尚无指南推荐意见。对该人群应用阿司匹

林或其他抗血小板药物治疗是否可预防症状

性卒中或PSCI的发生，目前也缺乏研究报道。

针对该人群的高血压治疗目标值也有待进一步

研究确定。

对于已经发生卒中的患者应注重卒中二

级预防，积极治疗卒中，预防再发卒中，可预防

PSCI的发生和（或）进展，因为每复发一次卒中

都会增加认知障碍的风险[29]。低灌注是PSCI的

独立危险因素，研究显示针对命名性失语的卒

中患者积极恢复卒中后脑血流灌注可在短期内

（5 d）改善失语症状[30]；卒中后rt-PA溶栓治疗

可改善患者6个月后的日常生活能力，但对认知

水平并无明显改善[31]。卒中超早期的血管再通

与再灌注治疗是否可预防PSCI的发生仍有待

进一步验证。

对PSCI的治疗应以预防认知功能进一步

下降、提高认知水平、改善精神行为症状、提

高日常基本功能、降低病死率、管理卒中后的

其他功能缺损为目的。《卒中后认知障碍管

理专家共识》指出，对于PSCI提倡及早筛查

发现、及时综合干预的原则。综合干预包括了

前述对已知危险因素的干预、药物治疗和康

复治疗。现有证据表明对PSCI有治疗作用的

药物包括胆碱酯酶抑制剂（多奈哌齐、卡巴拉

汀、加兰他敏）、非竞争性N-甲基-D-天冬氨酸

（N-methyl-D-aspartic acid receptor，NMDA）

受体拮抗剂（美金刚）、尼麦角林、尼莫地平、丁

苯酞、奥拉西坦等，需要进一步针对发病机制

寻找新的治疗药物。PSCI的康复训练包括补偿

训练策略和直接修复认知训练，需要进一步探

索和优化相关技术与方案。

4.3 卒中后认知障碍防治的挑战

目前对PSCI的临床防治主要参考对VCI或

痴呆的防治策略，缺乏针对PSCI防治的纵向临

床研究，包括药物治疗、康复治疗（包括躯体康

http://guide.medlive.cn/马晓薇12021-08-19 13:59:19

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


164 Chin J Stroke, Feb 2020, Vol 15, No.2

复和认知康复）及多模式干预等。而今后PSCI

的临床研究开展前，需先建立规范的PSCI临床

研究模式：包括入组标准（涉及PSCI的诊断、卒

中前认知评估）、结局的评估（涉及认知评估方

法、混杂因素的影响）等。需指出的是，PSCI具

有高度异质性，所以对PSCI的干预试验需根据

患者的异质性，即针对不同PSCI类型/认知领

域损害的临床分型进行分层研究，针对性地进

行临床前期或者临床试验，为PSCI患者提供精

准的预防及治疗证据。

5  卒中后认知障碍的病理生理机制和潜在防

治靶点

AD临床治疗试验相继失败，其原因之一

是干预时机太晚，认知障碍已经发生，推荐应

在痴呆前针对高危人群进行预防干预。同样，

PSCI在做出诊断时已经出现认知障碍，此时干

预或许已错过最佳干预时机。因此，在卒中发

生后预判哪些患者会出现认知障碍并进行早期

干预尤为重要。脑梗死部位和范围与痴呆发生

有密切关系，但并不能解释所有PSCI病例。明

确与认知相关的梗死部位、寻找认知障碍预测

指标是PSCI预防研究的重要内容（预防卒中的

发生不可忽视）。认知障碍的预测指标应与其

病理生理机制密切相关。

卒中事件通过缺血缺氧导致脑结构的损

伤及导致脑网络功能障碍，如脑白质纤维物理

连接的断裂或者脑功能网络连接的异常等，从

而造成认知功能障碍。卒中导致认知功能障碍

的发生依赖于两个关键因素：卒中病变特征和

脑顺应性。易患痴呆的卒中病变即使在大脑顺

性较高的条件下也可导致急性期认知障碍；相

反，当患者的脑顺应性较低时，即使是较轻的

血管损伤，如腔隙性脑梗死，也可导致认知障

碍发生。

5.1 卒中病变

易患痴呆的卒中病变包括广泛梗死（即大

面积梗死和多发性梗死）和可破坏认知相关脑

区或环路的关键部位梗死。卒中发生后血管是

否再通、脑灌注是否充足也是决定认知障碍发

生的关键因素。认知相关的关键脑区包括优势

大脑半球（通常为左侧大脑半球）幕上梗死，及

大脑前、后动脉供血区（优势侧角回、额中回、

颞中回、丘脑、优势侧基底节区）。

5.2 大脑顺应性

大脑顺应性指大脑抵抗损伤或从损伤中

恢复以维持大脑正常功能的总体能力。而大脑

顺应性又依赖于以下两方面因素：

（1）认知储备（cognitive reserve）：指大

脑通过调动尚存的神经网络或重新搭建可替代

的神经网络，以抵御病理损害，从而维持最佳

认知功能的能力。认知储备与年龄、教育水平

和生活方式（如参加智力活动和规律的体育锻

炼）有关。早发型PSCI的危险因素、年龄、教育

水平和生活方式可能通过影响认知储备而促进

认知障碍的发生。

（2）大脑储备（brain reserve）：指可抵抗

损伤和病理改变（如淀粉样斑块和脑白质病变）

以维持足够大脑功能的能力。例如，AD脑内存

在的淀粉样斑块和脑小血管病中存在的脑白质

病变、腔隙、微出血、脑室周围间隙扩大等慢

性脑病理改变可能通过影响大脑储备而降低

大脑对血管损害的顺应力。

早发型PSCI主要由卒中病灶特征及再灌

注情况决定，而晚发型PSCI主要由是否再发卒

中、脑顺应力等因素决定。脑顺应性如何量化

评估是今后研究的一个重要内容。上述病理生

理机制阐释了相关危险因素如何导致PSCI的

发生，也为PSCI高危人群的筛选和防治靶标的

研究提供了方向。

综上所述，PSCI优先研究方向归纳为以下

几个主要方面：①建立PSCI统一的诊断标准以

及适用于PSCI的认知功能评估工具；②进一步

探索不同临床类型的PSCI的病理生理机制和

认知障碍自然发展历程（转归与预后），绘制不

同类型的PSCI的认知功能轨迹图（cognitive 
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trajectory）；③开展大规模流行病学调查研

究，评估我国PSCI的患病率/发病率及危险因

素；④寻找可预测PSCI发生的生物标志物及其

遗传易感基因，并结合危险因素及生物标志物，

建立一套对PSCI的风险评估体系；⑤开展基

于影像表型的多组学研究，绘制认知障碍（包

括全面和特定认知域功能障碍）相关的关键

脑区或脑网络定位图谱；⑥针对潜在的病理生

理学机制，探索药物和非药物治疗方法，并建

立针对不同类型PSCI患者的认知康复训练方

案；⑦建立规范的PSCI临床研究模式：包括入

组标准（涉及PSCI的诊断、卒中前认知评估）、

结局的评估（涉及卒中后认知评估的时间和方

法）等。并根据患者的异质性进行分层，针对

性地进行临床试验，为PSCI患者提供精准的

预防及治疗方案。
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赵    钢 空军军医大学西京医院

柏    峰 南京大学医学院附属鼓楼医院

钟春玖 复旦大学附属中山医院

段树民 浙江大学

施    炯 首都医科大学附属北京天坛医院

姚永刚 中国科学院昆明动物研究所

贺权威 华中科技大学同济医学院附属协和医院

徐    俊 首都医科大学附属北京天坛医院

唐    毅 首都医科大学宣武医院

黄立安 暨南大学附属第一医院

黄勇华 中国人民解放军总医院第七医学中心

章军建 武汉大学中南医院

彭国平 浙江大学医学院附属第一医院

董志芳 重庆医科大学附属儿童医院

韩    翔 复旦大学附属华山医院

靳    航 吉林大学第一医院

楼    敏 浙江大学医学院附属第二医院

雷    鹏 四川大学

粱直厚 华中科技大学同济医学院附属协和医院）

蔡志友 中国科学院大学重庆医院（重庆市人民医院）

管阳太 上海交通大学医学院附属仁济医院
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