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短暂性脑缺血发作患者认知功能特点及动态观察
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摘　要：目的　观察前循环短暂性脑缺血发作（ＴＩＡ）后认知功能障碍的特点及动态变化。方法　纳入 ２０１７年 ８月至
２０１８年８月于河南省人民医院神经内科住院的前循环 ＴＩＡ病人 ８２例（ＴＩＡ组），均行头颅磁共振灌注成像（ＰＷＩ）检查。

采用蒙特利尔认知评估量表（ＭｏＣＡ）对其分别在发病后的第７天、第１个月 ±３天、第３个月 ±５天、第６个月 ±７天进行

认知及运动功能评估，并与９０例正常体检者（正常对照组）对照。结果　发病后 ４个时间点分别有 ４６例（６０．５％）、４８

例（６３．１．０％）、６０例（７８．９％）和６５例（８５．５％）ＴＩＡ患者存在认知功能损害。ＴＩＡ组发病后第 １个月、第 ３个月、第 ６

个月，ＭｏＣＡ总分逐渐下降（Ｐ＜０．０５），且各时间点 ＭｏＣＡ总分均较正常对照组低，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｍｏ

ＣＡ各因子中，视空间与执行能力、延迟回忆、语言重复、语言流畅性等分项评分明显下降，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

结论　ＴＩＡ发病早期即可出现认知障碍，且持续存在，发病３个月后认知功能明显下降。
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　　短暂性脑缺血发作（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃａｔｔａｃｋ，
ＴＩＡ）是由于局部脑或视网膜缺血引起的短暂性神
经功能缺损，临床症状一般不超过 １ｈ，最长不超

过 ２４ｈ，且无责任病灶的过程。ＴＩＡ患者住院时间
短，恢复快，治疗指南侧重于脑卒中的二级预防［１］，

然而有研究发现，ＴＩＡ可引起继发性神经损伤，导
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致持续认知功能下降［２－４］，既往研究多关注于脑卒

中对认知功能的影响，而 ＴＩＡ后认知功能障碍在临
床工作中未得到充分的认识和重视。本文旨在观

察 ＴＩＡ后认知功能的特点及动态变化，为临床早期
诊断和治疗提供依据。

１　对象与方法
１．１　研究对象

连续收集 ２０１７年 ８月至 ２０１８年 ８月就诊在
河南省人民医院神经内科住院的 ＴＩＡ患者 ８２例
（ＴＩＡ组）。纳入标准：⑴临床确诊为前循环 ＴＩＡ：

①过去 ７ｄ内出现短暂发作的一侧肢体麻木、无
力；②经头颅 ＭＲＡ证实支配症状侧肢体的前循环
颅内动脉存在至少 １处狭窄（≥３０％）［５］；⑵首次
发病，病程 ７ｄ以内；⑶均于入院后 ２４ｈ内行头颅
ＭＲＩ／ＣＴ及磁共振血流灌注成像（ｐｅｒｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄ
ｉｍａｇｉｎｇ，ＰＷＩ）检查；⑷年龄 ４５～７０岁，初中以上
文化程度；⑸意识清楚，无言语、理解障碍。排除
标准：⑴扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，
ＤＷＩ）证实存在急性脑梗死；⑵有严重心肺功能障
碍、肝肾功能障碍；⑶有酗酒史或 ＶｉｔＢ１２、叶酸浓
度低于正常；⑷近 １周内有焦虑、抑郁等精神障
碍；⑸头颅 ＣＴ／ＭＲＩ检查有中、重度脑萎缩或融合
成片的白质疏松；⑹不能配合蒙特利尔认知量表
ＭｏＣＡ及 ＭＭＳＥ量表评估；⑺依从性差，拒绝定期复
查；⑻随访过程中再次出现 ＴＩＡ或脑卒中；⑼妊娠。

选择同期体检中 ４５～７０岁性别、教育程度相
匹配的健康者 ９０例（正常对照组），且均无脑部疾
病，无严重躯体疾病，无焦虑、抑郁，无听力、视力

障碍。

１．２　研究方法
１．２．１　检查项目　所有入组病人行常规、生化、
心电图、胸片、头颅 ＣＴ／ＭＲＩ、ＰＷＩ等检查。
１．２．２　认知功能评估　由经过心理测量培训的
神经内科医师采用蒙特利尔认知评估量表（Ｍｏｎｔｒｅ
ａｌＣｏｇｎｉｔｉｖｅＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＭｏＣＡ）分别于发病后的第 ７
天、第 １月 ±３天、第 ３月 ±５天、第 ６月 ±７天进
行全面的认知功能评估，同时 ９０例正常体检者也
进行 ＭｏＣＡ评估。ＭｏＣＡ满分 ３０分，如果受教育年
限≤１２年则加 １分，ＭｏＣＡ≤２５提示存在认知功能
障碍［５］。

１．２．３　随访方法　共 随访６个月，随访 预 约 门

诊，发病 ３月进行复诊同时复查头颅 ＭＲＩ，病情记
录和 ＭＲＩ影像阅读均由 ２名以上经过培训的专科
医师进行，且对 ６月内的变化情况进行对比。
１．３　统计学分析

采用 ＳＰＳＳ２３．０统计学软件进行统计分析。符
合正态分布的计量资料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，组间比较采用两独立样本 ｔ检验。计数资料以
百分比［ｎ（％）］表示，采用卡方检验进行组间比较。
多组临床变量采用单因素方差分析和 χ２（卡方检
验）或 Ｆｉｓｈｅｒ精确检验进行比较。在方差分析中存在
显着性的情况下，组间比较使用 Ｆｉｓｈｅｒ最小显着性差
异（Ｌｓｄ）进行。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　一般资料

随访 ６个月，ＴＩＡ组失联 ３例，已故 １例，复发
ＴＩＡ２例；正常对照组失联 ７例。ＴＩＡ组共有 ７６例
患者于发病的第 ７天、１月 ±３天、３月 ±５天、６月
±７天接受了 ＭｏＣＡ评估。正常对照组 ８３例也在
相应时间点行同一量表评估。

２．２　ＴＩＡ组与正常对照组基线资料比较
依次对 ＴＩＡ组和正常对照组之间的性别、年

龄、受教育程度、原始疾病如高血压、糖尿病、高血

脂的分布进行比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。见表 ｌ。

表１　ＴＩＡ组与正常对照组的一般资料比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

项目
ＴＩＡ组
（ｎ＝７６）

正常对照组

（ｎ＝８３） ｔ／χ２值 Ｐ值

性别（男／女） ５６／２０ ６０／２３ ０．０００ ０．９９１
平均年龄（岁） ６１．１６±５．３２ ６０．６８±４．８０ ０．５０１ ０．６２２
高血压 ５４（７１．４） ５０（６０．０） １．３３１ ０．２４８
糖尿病 １９（２５．０） ２０（２４．０） ０．０３２ ０．８６２
冠心病 １４（１７．９） １０（１２．０） ０．４８３ ０．４３７
高血脂 ３０（３９．３） ２７（３２．０） １．３８１ ０．２４４

２．３　ＴＩＡ组与正常对照组随访６个月认知功能分析
ＴＩＡ组在发病第 ７天、随访 １个月、３个月和 ６

个月分别有 ４６例（６０．５％）、４８例（６３．１．０％）、
６０例（７８．９％）和 ６５例（８５．５％）患者存在认知
损害；正常对照组 ＭｏＣＡ总分均大于 ２８分，且随访
过程中均无明显变化。ＴＩＡ组和正常对照组各时
间点 ＭｏＣＡ总分比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。见表 ２。
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表２　ＴＩＡ组与正常对照组不同时间点ＭｏＣＡ总分比较　（ｘ±ｓ）

时间点
ＴＩＡ组
（ｎ＝７６）

正常对照组

（ｎ＝８３）
ｔ值 Ｐ值

７天 ２２．５７±１．１２ ２８．０６±１．２７ ５．０１６ ＜０．００１
１个月 ２２．１０±１．１２ ２８．０６±１．２７ ５．２２８ ＜０．００１
３个月 １９．０８±１．１１ ２８．１０±１．９７ ６．１２６ ＜０．００１
６个月 １８．０８±１．１１９ ２８．１０±１．９７ ６．３１８ ＜０．００１

２．４　ＴＩＡ组发病６个月 ＭｏＣＡ总分及各认知领域
评分变化趋势

发病后 ７天、１个月、３个月和第 ６个月比较显
示，随着时间的推移，ＭｏＣＡ总分下降（Ｐ＜０．０５）；
各认知领域评分中，视空间与执行能力、延迟回

忆、语言重复、语言流畅性等分项评分明显下降，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），而命名、注意力、
抽象能力和定向能力评分无明显变化，差异无统计

学意义（Ｐ＞０．０５）。见表 ３。

表３　ＴＩＡ组不同时间点ＭｏＣＡ总分及各项评分比较　（ｘ±ｓ）

项目 ７天 １个月 ３个月 ６个月 Ｆ值 Ｐ值
ＭｏＣＡ总分 ２２．５７±１．１２ ２２．１０±１．１２ １９．０８±１．１１ １８．０８±１．１９ ６．２５ ０．０２１

视空间及执行能力 ３．６７±１．２９ ３．４７±１．１９ ２．６７±１．３８ ２．３０±１．４９ ０．９８ ０．０３２
命名 ２．４０±０．８３ ２．４１±０．８９ ２．３１±１．３７ ２．２０±１．１１ ０．７３ ０．７３１

延迟回忆 ２．４７±１．５５ ２．４３±１．７５ １．４７±１．８５ １．４２±１．２５ ０．８１ ０．００１
注意 １．６１±０．５７ １．６３±０．６６ １．５１±０．８７ １．２８±０．９７ １．０１ ０．７３０
计算力 １．８２±０．５６ １．８８±０．６６ １．７２±１．１０ １．６２±０．５９ ０．８８ ０．６３２
语言 １．８７±１．２３ １．８２±１．３３ １．１７±１．６４ １．０３±１．２９ ０．７９ ０．００１
抽象 １．３３±０．８２ １．３４±０．８５ １．２３±１．８０ １．２０±０．９２ ０．８３ ０．７３３
定向 ４．６２±１．２２ ４．６０±１．２９ ４．４２±１．８３ ４．３５±１．２７ １．５７ ０．５３１

３　讨论
有一项国外研究表明，ＴＩＡ早期就可存在广泛

的认知损害，并且 ＴＩＡ后的认知功能障碍通常不会
随着其他症状的恢复而好转，反而会遗留长期的认

知功能损害，导致痴呆的发生［６］。本研究显示 ＴＩＡ
后 ７ｄ内 ６０．５％患者出现认知功能障碍，与上述
研究类似，提示 ＴＩＡ后认知功能障碍普遍存在，且
ＴＩＡ早期即可出现认知损害。但在既往临床实践
中认知功能的评估易被忽视，造成 ＴＩＡ患者认知功
能的进行性下降甚至痴呆。

我们的研究结果显示，ＴＩＡ后 ３个月患者认知
功能明显下降。近期也有研究证实，经急性灌注成

像证实的 ＴＩＡ所有患者 ３个月不仅存在显著的认
知功能障碍，而且出现皮质灰质体积减少，３１例前
循环 ＴＩＡ患者的桥脑、同侧顶叶、枕叶、额叶、颞
叶、丘脑体积均明显减少，该研究认为 ＴＩＡ短暂性
组织低灌注可启动生物缺血级联反应，引起继发性

神经退化［７］。脑缺血引起的继发性神经退行性变

在动物研究中得到了充分的证实，长时间的缺血损

伤不仅会导致梗死，还会引发继发损害过程，如血

管源性水肿、兴奋性毒性［８－１１］，丘脑萎缩也是继发

性神经退行性变的常见表现之一［１２，１３］。丘脑与视

空间和执行功能相关［１４］，另外，丘脑与记忆关系显

著，参与短时记忆的存储［１５］提示丘脑的破坏，可引

起近事记忆力下降［１６］。０ｒＯｓ等［１７］的研究显示，７．
８％的脑卒中后认知损害患者在急性期过后认知功
能有所改善，且大部分在脑卒中后６～１２个月内改
善，而本研究中患者 ＴＩＡ后 ３个月，患者认知功能
进一步下降，该研究结论有待进行多中心、大样本

进一步的证实。

总之，ＴＩＡ后可出现认知功能障碍，可累及记
忆、语言、视空间与执行功能等不同认知领域，引

起继发性的脑损伤甚至脑萎缩，导致认知功能下降

甚至痴呆，所以 ＴＩＡ早期要及时进行认知功能的评
估和干预，并全面关注 ＴＩＡ患者的认知功能损害，
以防治和或延缓 ＴＩＡ后认知功能障碍的发生和
发展。
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