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摘要摘要 随着脑血管病治疗的进展，卒中后死亡率显著下降。但是在长期存活的卒中患者中，抑郁、阻塞性睡眠呼吸暂停、认知功

能障碍这3个卒中后常见的并发症在很大程度上影响其生活质量。本文综述了近年来以上3大卒中后并发症的发病情况、诊断

及治疗原则。其中，卒中后抑郁的确诊率很低，需要及时发现并综合运用心理治疗、药物治疗和康复训练等多种治疗手段；睡眠

障碍的并发可直接影响卒中复发率，需要经过睡眠监测，经鼻持续气道正压通气治疗是有效的治疗方法；认知障碍也是一个与患

者预后明显相关的因素。发现此3种并发症后应采取积极治疗，否则会显著增加脑血管病复发、死亡、残疾的风险，同时对患者

生活质量、人际关系及社会功能有着严重的不良影响。
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脑卒中引起的脑损害会给患者带来多方面的并发症，持

续的困扰患者。近年来学术领域提出DOC的概念，即卒中后

抑郁（post-stroke depression，PSD）、阻塞性睡眠呼吸障碍（ob⁃
structive sleep apnea，OSA）及 认 知 障 碍（cognitive impair⁃
ment）的合称。这一概念的提出，有助于加强对脑血管患者

生存期间减少复发和死亡并提高生活质量的研究。卒中后

抑郁是指发生于卒中后，表现出卒中症状以外的一系列以情

绪低落、兴趣缺失为主要特点的情感障碍综合征，常伴有躯

体症状。对卒中后的康复有很大的影响，PSD患者日常生活

能力显著下降并有更严重的残疾，还有可能加重卒中患者认

知功能的损害，并影响患者的社会功能[1]。阻塞性睡眠呼吸

暂停是一种反复出现的，以上呼吸道完全或部分阻塞为特征

的严重呼吸暂停情况，可伴有不同程度的低氧血症和交感神

经兴奋。血管性认知功能损害是指由血管因素导致或与之

伴随的认知功能损害，可单独发生或与阿尔兹海默病（AD）伴
发[2]。在临床中及时发现、诊断并及时给予治疗，可提高患者

预后及生活质量。本文总结了近年来以上3大卒中后并发症

的发病情况、诊断及治疗原则等，为临床操作提供参考，帮助

这3种并发症的患者减轻痛苦。

1 卒中后抑郁
1.1 发病率和影响程度

多年来，抑郁症已影响了11%~63%的脑卒中患者[3-4]，已

成为一种重要的卒中后合并症[5]。PSD在卒中后 5年内的综

合发病率为 31%[6]，可以发生在卒中后急性期（<1月）、中期

（1~6月）和恢复期（>6月），发病率分别为 33%、33%和 34%，

但很少有抑郁症患者在服用抗抑郁药物[5]。在恢复期后的几

年中，抑郁症在卒中后人群中的未诊出和未治疗的情况依旧

严重[7]，进一步增加了总体发病率。加拿大的研究发现，卒中

后抑郁患者更多地并发功能残疾，住院时间更长，且不太可

能与无抑郁的卒中患者达到一样的康复程度而出院[6]。类似

的研究结果还出现在患有卒中的美国退伍军人中[8]。在对卒

中严重程度和人口两项因素控制之后，将脑卒中后抑郁对功

能恢复的阻碍程度使用Barthel指数和FuglMeyer评定量表计

算，发现抑郁能增加3倍的死亡风险。

1.2 卒中后抑郁的治疗

PSD不仅与卒中的脑损害及伴发的认知损害和功能残及

相关，还与患者本人既往病史、人格特征等社会心理因素有

关，应综合运用心理治疗、药物治疗和康复训练等多种治疗
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手段。症状较轻且无认知与交流障碍患者可考虑单一心理

治疗，症状较重严重影响卒中康复、日常生活及社会功能者，

心理治疗疗效不佳者，可考虑药物治疗和（或）联合心理治

疗。药物治疗应根据患者情况制定个体化剂量，足量足疗

程。患者 4~6周PSD症状无明显改善，当出现情况恶化或有

严重情感障碍，应及时请精神专科医师进行诊疗[1]。

2 阻塞性睡眠呼吸暂停
2.1 发病率和影响程度

睡眠呼吸障碍不仅会通过增加卒中的血管危险因素来

提高卒中的风险，也会直接提高卒中的风险。Yaggi等[9]的一

项具有里程碑意义的研究发现，呼吸紊乱指数（apnea hypop⁃
nea index，AHI）≥35/h的患者发生卒中的概率和全死因死亡

率都增高。即使控制了卒中的其他传统危险因素如高血压、

房颤、吸烟、糖尿病、高血脂等，这种风险依旧会增高。而在

这些睡眠障碍患者中，其中最常见的睡眠呼吸障碍型是阻塞

性睡眠呼吸暂停。约60%的短暂性脑缺血发作（TIA）伴有阻

塞性睡眠呼吸暂停，其中约50%有中度到重度的阻塞性睡眠

呼吸暂停和缺氧。睡眠呼吸紊乱在卒中后是常见的情况，其

原因是脑损伤（尤其是脑干损伤）或其他伴随疾病（缺氧、抑

郁等）以及促发这些疾病的危险因素损伤或干扰了睡眠-觉
醒和呼吸控制机制[10]。这暴露了大脑和身体对于缺氧和觉醒

的循环，这个循环将增强心脏的收缩力，使血压升高[11-12]，引

起氧化应激和全身炎症反应，激活血小板，并损害血管内皮

功能[12]。在调整其他危险因素后，中度至重度OSA将初发卒

中风险增加 4倍[13]，而初发卒中后的OSA可使复发性卒中风

险升高[14]。较之那些没有睡眠呼吸暂停的患者，有卒中前的

OSA病史与卒中后第一个月的死亡率增加相关（相对风险，

5.3；95%可信区间 1.4~20.1）[15]，同时卒中后OSA也与死亡率

相关[16-17]。重要的是，即使在调整了年龄和卒中严重程度之

后，睡眠呼吸暂停的早期诊断也是在出院时评价预后差的一

个独立预测因子（改良Rankin评分，mRS评分）。在计算了卒

中严重程度和其他混杂变量之后，卒中后睡眠呼吸暂停与更

严重的功能障碍和更长的康复期相关[18]。

2.2 睡眠呼吸暂停的诊断

睡眠呼吸暂停综合症的临床症状包括：打鼾，家人目击

的呼吸暂停，憋醒，夜尿增多，晨起头痛，房颤难以控制而产

生心悸，难治性高血压，日间过度嗜睡。有以上任何一种症

状都应该启动判断是否为睡眠呼吸暂停。睡眠呼吸暂停的

诊断应该和高血压、肥胖一样放在初级预防，放在睡眠呼吸

暂停的并发症出现之前。

Epworth 睡眠量表、Berlin 呼吸暂停问卷、STOP and
STOP-Bang问卷都可用于临床筛查。Berlin呼吸暂停问卷用

于筛查阻塞性睡眠呼吸暂停，STOP and STOP-Bang问卷用于

术前的患者，Epworth睡眠量表用于日间过度嗜睡的患者。

日间多次小睡实验用于评估日间嗜睡的患者。另一个院内

筛查睡眠呼吸暂停的检查是夜间持续血氧检测，一个多导睡

眠监测能提供筛查睡眠呼吸障碍的细节，但在很多医院甚至

很多有综合卒中保健功能的医院，不设有多导睡眠监测装

置。Wang 等的研究指出，整夜血氧值监测是一种经济、准确

的诊断OSA的方法。该研究提示，此方法准确性为 87.33%~
87.77%，敏感度 89.36%~89.87%，AUC 0.953~0.957。在中到

重度患者验证参数略低。研究比较急性卒中患者需要血氧

定量测定和便携式多导式睡眠监测（PSG），推荐在怀疑睡眠

呼吸障碍的急性缺血性卒中患者中更多地利用院内便携式

PSG。

诊断标准：怀疑睡眠呼吸暂停时，诊断的金标准是PSG。

多导睡眠监测诊断睡眠呼吸暂停有以下几方面。1）呼吸暂

停：气流暂停≥10 s（有或没有呼吸努力）；2）低通气：鼻气流

降低≥30%，持续至少10 s，并同时伴有氧饱和度降低≥3%或

者觉醒；3）呼吸努力相关的觉醒（RERA）：部分的呼吸阻塞，

并没有达到低通气标准，但伴有呼吸努力或觉醒。严重的阻

塞性睡眠呼吸暂停综合征的诊断标准：1）呼吸紊乱指数

（RDI），每小时呼吸暂停低通气和RERA次数之和；2）轻度为

AHI 5~14/h；3）中度为AHI 15~29/h；4）重度为AHI≥30/h[1]。

2.3 睡眠呼吸暂停的治疗

伴有中度到重度呼吸暂停的卒中患者早期应用经鼻持

续气道正压通气（CPAP），可加速神经功能恢复，该治疗有减

少卒中后早期复发心血管事件的趋势[19]。虽然研究样本较小

并且是选择性的，但这说明，使用筛查措施可识别出的高危

人群（发病率较高的打鼾、呼吸暂停），针对这些人群进行治

疗可使治疗获益最多。针对卒中后嗜睡或睡眠呼吸暂停的

患者，在急性住院期间可在早期使用无创通气治疗，这种治

疗具有良好的耐受性并可以改善神经功能[20]。CPAP是应用

在改善卒中相关损伤的卒中康复装置，可以改善运动功能、

独立性、情绪[21-22]和幸福感[23]。睡眠呼吸暂停综合征的早期治

疗甚至可以应用于急性短暂性脑缺血发作（7 天内）的治

疗[24]，但迄今为止的研究样本量太小不足以检测到有统计学

意义的血管事件下降证据。对于OSA治疗的研究受限于低

样本量和低 CPAP 依从性，尤其是在卒中人群中 [16]。坚持

CPAP治疗的卒中后患者死亡率可能降低；那些接受治疗的

严重阻塞性睡眠呼吸暂停综合症患者的死亡率比轻度或无

阻塞性睡眠呼吸暂停综合症患者死亡率低[17]，说明增加依从

性是治疗获益的机制。其他治疗方法（例如，位置治疗、牙科

器械）也可能有一定的疗效，但需要进一步的研究。尽管现

有文献研究存在一定局限性，需要更大样本量的对照治疗试

验研究，但CPAP仍是治疗卒中患者的一个合理选择，可以减

少病人的主观功能、情绪和幸福感障碍。

3 认知障碍
3.1 发病率和影响程度

脑卒中后的认知障碍是很常见的，由于血管性认知障碍
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（VCI）是笼统的概念，不存在唯一的诊断标准，故目前还缺乏

可靠完整的流行病学资料。多数研究按照传统血管性痴呆

（vascular dementia，VaD）的标准调查，而不同研究所得的患

病率和发病率变异较大，与选用标准及是否进行神经影像检

查有关。65岁以上人群的VaD年发病率约1.1%。卒中人群

的VaD年发病率约 8.5%。15%的 60~70岁和 52%的 80岁以

上的卒中人群会发生痴呆，其中 1/3可能为混合型痴呆。认

知障碍是初发卒中后，导致卒中后更严重功能损害[25]及卒中

再发[26]的一个危险因素[27-28]。轻度认知功能障碍与增加两倍

的卒中风险相关，即使在控制了血管危险因素之后[27]。脑卒

中后认知障碍患者的长期生存率较低[29]，具有更高的卒中复

发率（相对风险 2.7，95%可信区间为 1.36~5.42）[26]，并且更可

能发生功能受损[25]。认知领域最常受血管疾病的影响，执行

功能障碍与死亡率最相关[29]。心、脑血管事件发病率的急剧

上升与年龄[30]和DOC并发症相关。传统的血管危险因素的

预测值随着年龄的增长而下降，最近的一项对年龄85岁及以

上的“高龄”卒中患者的研究表明，用简易精神状态检查表评

价认知状况比用弗明汉血管危险评分能更好地预测发生卒

中的风险[31]。因此，认知状态可能是对不良预后的一个强有

力的预测指标，在老年人群中甚至比传统的危险因素更具有

参考性。

3.2 认知障碍的治疗

卒中后的认知障碍的鉴定应在评估潜在的可逆因素后

进行。VCI的防治需要多学科的长期、联合治疗，同时要重视

对患者及其家属的教育咨询。胆碱酯酶抑制剂，N-甲基-D-
天冬氨酸受体（NMDA）受体拮抗剂，钙离子拮抗剂，中医中药

等对认知功能具有一定的积极作用，这些药物对适度增强认

知的影响还需要进一步的研究，同时也要权衡其潜在副作用

和费用与其治疗获益的关系[32]。运动干预、职业、家庭安全和

驾驶评估也应被视为卒中后知障碍患者综合护理计划的一

部分。

4 结论与展望
卒中后抑郁、阻塞性睡眠呼吸暂停、认知障碍是卒中患

者常见的合并症，但由于其临床症状容易被神经功能缺损所

掩盖，容易被患者患者及家属忽视导致诊断和治疗的延误。

3种隐匿的并发症对脑血管病的预后影响显著。在积极治疗

原发病的基础上，患者的情绪、睡眠及认知功能的评估应该

作为一项贯穿脑血管病全程管理的重要内容，既需要专科医

生的深入评估，也需要多学科团队的协作。针对DOC力争做

到早期诊断，及时治疗，以减少卒中不良结局，提高患者生活

质量。基因多态性研究在发病机制，个体化治疗领域已形成

了一定的研究基础，有望应用于精准医疗；在可穿戴设备的

开发中，便携智能的设备可以广泛地应用于上述人群的长期

管理。围绕患者减少疾病致死致残，提高生活质量的各种应

用性研究具有广阔前景。
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Pain spots of post stroke patients: Depression, sleep apnea and
cognition impairment

AbstractAbstract The mortality of post-stroke patients has declined remarkably with the development of treatment for cerebrovascular diseases.
But the long- term survived patients often suffer from great trouble of mental disorder, sleep apnea and cognitive impairment, as three
common complications, and they influence their life quality deeply. Post-stroke depression has a low diagnose rate, it is important to be
diagnosed in time and to be treated with psychotherapy, medicine and rehabilitation training. The sleep apnea can influence the rate of
recurrence for the stroke. Polysomnography is needed, and the CPAP is an available treatment. The cognitive impairment is an important
factor related to prognosis. These complications should be understood and a positive treatment should be taken, or the risk of recurrence
will be increased, as well as the risk of death, and disability, and great adverse effects with respect to patients' life quality, social
relationship and function.
KeywordsKeywords stroke; prevention; rehabilitation; depression; obstructive sleep apnea; cognitive impairment
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