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自“血管性认知损害（VCI）”的概念提出以来，

已逐渐成为临床与科研人员广泛关注的热点。随

着我国步入老龄化社会的速度加快，脑血管病业已

成为高发疾病，使得血管性认知损害呈逐年升高趋

势，尸体解剖结果显示约有 1/3 的痴呆患者存在血

管性损害［1］；在 65 岁以上的老年人群中约 5%罹患

血管性认知损害［2］。与其他认知功能障碍不同，血

管性认知损害是一种可预防且认知损害进程可以

延缓甚至逆转的综合征。正是因为这一临床特点，

使得对血管性认知损害进行积极防治具有至关重

要的临床意义。

一、干预脑血管病危险因素、减少脑血管病后

的神经元损害是防治血管性认知损害的关键

血管性认知损害系指由脑血管病危险因素（如

高血压、糖尿病、高脂血症），以及明显的脑血管病

（如脑梗死、脑出血）或不明显的脑血管病（如脑白

质疏松、慢性脑缺血）引起的从轻度认知损害（MCI）
到痴呆的一大类综合征［3，4］。血管性认知损害包括：

未发展至痴呆程度的轻度认知损害又称非痴呆型

血管性认知损害（VCI⁃ND）和血管性痴呆（VaD），以

及脑血管病和阿尔茨海默病（AD）并存的混合性痴

呆（MD）。作为一种异质性（多相性）疾病，血管性认

知损害分为多种不同类型，各种亚型因危险因素、

病理学机制和临床特点不同，对药物治疗反应有所

不同［5］。根据血管性认知损害的病理学机制，该病

可大致分为大血管性认知损害和小血管性认知损

害，其中小血管病变包括皮质下缺血性脑血管病和

非梗死性缺血性改变。由大血管病变导致的认知

功能障碍，主要以脑卒中后痴呆为代表，但更强调

认知功能障碍需发生于脑卒中后 3 个月内。脑卒中

后痴呆临床较为常见，流行病学调查资料表明脑卒

中后痴呆发生率为 14% ~ 31%，而脑卒中后 3 个月

内痴呆发生率约为 20%，脑卒中后 5 年痴呆发生率

则增至 33%［6，7］。美国 Framingham 心脏研究（FHS）
结果显示，有脑卒中病史的患者发生痴呆是无脑卒

中病史者的 2 倍。提示，降低脑卒中发生率、防止脑

卒中复发，有利于预防血管性认知损害。

小血管病变易引起血管性认知损害，以脑白质

缺血性病变为主。据统计，约 90%老年性痴呆患者

都存在脑白质缺血性病变［8］。脑白质病变（MWL）
导致认知功能障碍的原因，推测可能与脑白质缺血

后结构异常导致胆碱能转导通路中断有关［9］，确切

机制尚不十分清楚。但脑白质病变加速认知功能

下降这一结论是肯定的［10］，且通常弥漫性脑白质改

变患者较斑片状脑白质改变者认知损害程度更为

严重［11］。高血压、糖尿病、高脂血症等可促使动脉

粥样硬化形成，亦是脑白质病变的原因。英国的一

项老年人认知与预后研究（SCOPE）结果证实，使用

血管紧张素受体阻断剂坎地沙坦可降低老年人脑

白质高信号（WMH），预防认知功能障碍［12］。日本

的一项探讨糖尿病、认知功能障碍与脑白质病变之

间关系的研究提示，糖尿病患者脑小血管病变⁃脑白

质病变为发生认知损害的先兆病理改变［12］。上述

研究结果均佐证脑血管病危险因素、脑白质病变与

认知功能障碍之间密切相关，说明控制血管性危险

因素可降低血管性认知损害的发生。由于危险因

素与脑血管病的发生呈正相关，因此干预相关危险

因素将能够直接减少脑血管病的发生，达到预防血

管性认知损害的目的。脑血管病发生后，如何保护

神经免受损害亦是防治血管性认知损害的关键。

二、建立非痴呆型血管性认知损害的诊断标

准，为早期治疗提供依据

血管性认知损害的提出主要基于对血管性痴
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呆诊断标准和概括性的质疑［13］。血管性痴呆的诊

断标准包括 3 项核心内容，即急性脑血管病；随后发

生的智力和认知功能障碍且达到痴呆的诊断标准；

脑血管病变与痴呆之间存在因果关系。但这一诊

断标准存在一定的局限性，未包括尚未发展至痴呆

程度的认知功能障碍。表明，“血管性痴呆”的概念

已经不能满足临床诊断的要求，需有一项新的概念

或病名来替代它，在此背景下“血管性认知损害”应

运而生。其中“非痴呆型血管性认知损害”的概念

显得尤为重要。

非痴呆型血管性认知损害分为两大类，建议诊

断标准为：（1）多发卒中性非痴呆型血管性认知损

害，符合轻度认知损害诊断标准；有 2 次或以上脑卒

中病史；认知损害呈急性或亚急性起病；每次脑卒

中后认知损害症状与体征加重，常伴有局灶体征；

影像学检查显示多发脑卒中病灶；临床痴呆评价量

表（CDR）评分 0.50 分；日常生活活动能力基本保留；

排除其他原因。（2）小血管性非痴呆型血管性认知

损害，符合轻度认知损害诊断标准；多有长期血管

性危险因素如高血压、糖尿病；认知损害呈慢性或

亚急性起病，常伴有腱反射活跃、假性延髓麻痹等

局灶体征；影像学检查显示中度或以上脑白质病变

和（或）多发皮质下腔隙性梗死；CDR 评分 0.50 分；

日常生活活动能力基本保留；排除其他原因。

三、预防重于治疗

对血管性认知损害的预防，需从以下方面着

手。（1）脑血管病一级预防：脑血管病危险因素既可

引起认知功能障碍，又可诱发脑血管病。因此，应

对高血压、心脏病、糖尿病、吸烟、酗酒、高脂血症、

颈动脉狭窄等危险因素进行积极干预治疗，例如，

对有认知功能和记忆力减退主诉的患者，需全面检

查和客观评价，早期诊断、及时治疗，对于防止血管

性认知损害的发展有着十分重要的意义。（2）脑血

管病管理：对于处于脑血管病急性期的患者应积极

治疗，尽可能减少神经元损害，保护脑功能；恢复期

患者则需加强管理，降低脑卒中复发率，避免反复

脑损害，这对于血管性认知损害的预防十分关键。

（3）提高认知损害的诊断与治疗水平：在预防脑血

管病的同时，还应注意对患者认知功能情况进行检

查并积极治疗。治疗药物可采用银杏叶制剂、脑代

谢赋活剂和抗氧化剂，也可应用胆碱酯酶抑制剂。

值得注意的是，锻炼大脑功能、参与社会活动、定期

复查，以及采取相应的措施，是延缓认知功能障碍

不可或缺的辅助方法。有研究显示，体育锻炼可以

预防非痴呆型血管性认知损害发病危险，以女性群

体尤为明显［14］；体育锻炼可通过促进认知储备维持

认知功能［15］。提示：合理的体育活动可能是防治血

管性认知损害值得关注的研究方向。
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