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应激性高血糖比率与大动脉粥样硬化型脑梗死
患者卒中后认知功能障碍的相关性

王 鹤， 殷 煜， 牛 利， 张明建， 连航钺， 张丽霞， 安 娜

摘 要： 目的　探讨应激性高血糖比率（SHR）与大动脉粥样硬化型脑梗死患者卒中后认知功能障碍（PSCI）的
相关性。方法　连续性筛选2023年7月1日—2024年6月30日在北京京煤集团总医院住院的大动脉粥样硬化型脑梗

死患者，共计1 222例纳入分析。根据SHR的三分位数水平，将患者分为3组：低值组（0. 175~0. 764，n=408），中值组

（0. 765~0. 905，n=407）及高值组（0. 906~2. 760，n=407）。采用单因素分析比较两组间相关指标的差异，采用单因素及

多因素Logistic回归分析，找出PSCI发生的独立危险因素；使用限制性三次样条（RCS）来阐明SHR水平与PSCI发生的

关联，并进行阈值效应分析。结果　所有随访的患者中，PSCI发生率为16. 3%（199/1 222）；高值组患者的年龄、平均动

脉压（MAP）、入院时NIHSS评分、出院时MRS评分及PSCI发生率均增高，同时，MMSE评分及高学历占比显著降低（P
均<0. 05）；在校正相关因素后，除年龄大、高低密度脂蛋白水平、高同型半胱氨酸水平、高血清肌酐、合并糖尿病病史及

出院高MRS评分外，高SHR（OR=5. 19，95%CI 3. 15~8. 55，P<0. 001）是PSCI发生的独立危险因素；SHR与PSCI发生率

呈“倒V”型的非线性关系（Pfor overall<0. 001，Pfor nonlinear<0. 001），且两者之间的关联存在阈值效应（Pfor likelihood test<0. 001），即当

SHR<1. 28时，SHR和PSCI为正向关联（OR=93. 26，95%CI 27. 23~319. 42），当SHR>1. 28时，SHR和PSCI为负向关联

（OR=0. 08，95%CI 0. 02~0. 41）。结论　在大动脉粥样硬化型脑梗死患者中，PSCI发生率较高；SHR与PSCI的发生呈

“倒V”型的非线性关系。
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Association between stress hyperglycemia ratio and post-stroke cognitive dysfunction in patients with large-artery 
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Abstract： Objective To investigate the association between stress hyperglycemia ratio （SHR） and post-stroke cogni‐
tive impairment （PSCI） in patients with large-artery atherosclerotic cerebral infarction. Methods The patients with large-

artery atherosclerotic cerebral infarction who were consecutively admitted to Beijing Jingmei Group General Hospital from July 
1， 2023 to June 30， 2024 were selected， and a total of 1 222 patients were included for analysis based on the inclusion and ex‐
clusion criteria.  According to the tertiles of SHR， the patients were divided into low SHR group （L-SHR group， 408 patients 
with an SHR of 0. 175‒0. 764）， middle SHR group （M-SHR group， 407 patients with an SHR of 0. 765‒0. 905）， and high-

SHR group （H-SHR group， 407 patients with an SHR of 0. 906‒2. 760）.  A univariate analysis was used for comparison of re‐
lated indicators between two groups， and the univariate and multivariate logistic regression analyses were used to identify the in‐
dependent influencing factors for PSCI； a restricted cubic spline analysis was used to clarify the association between SHR and 
PSCI， and a threshold effect analysis was performed. Results The incidence rate of PSCI was 16. 3% （199/1 222） in all pa‐
tients undergoing follow-up.  The H-SHR group had significant increases in age， MAP， NIHSS score on admission， MRS score 
at discharge， and the incidence rate of PSCI and significant reductions in MMSE score and the proportion of patients with a high 
education level （all P<0. 05）.  After adjustment for related factors， high SHR （OR=5. 19， 95%CI 3. 15‒8. 55， P<0. 001） was 
an independent risk factor for PSCI in addition to old age， a high level of low-density lipoprotein， a high level of homocysteine， 
a high level of serum creatinine， a history of diabetes， and a high MRS score at discharge.  There was an “inverted V-shaped” 
nonlinear relationship between SHR and the incidence rate of PSCI （Pfor overall<0. 001， Pfor nonlinear<0. 001）， and there was a thresh‐
old effect in the relationship between them （Pfor likelihood test<0. 001），； specifically， when SHR was less than 1. 28， there was a 
positive association between SHR and PSCI （OR=93. 26，95%CI 27. 23‒319. 42）， and when SHR was higher than 1. 28， there 
was a negative association between SHR and PSCI （OR=0. 08，95%CI 0. 02‒0. 41）. Conclusion There is a relatively high in‐
cidence rate of PSCI among patients with large-artery atherosclerotic cerebral infarction， and there is an “inverted V-shaped” non‐
linear relationship between SHR and the onset of PSCI.
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卒 中 后 认 知 障 碍（post-stroke cognitive impair‐
ment，PSCI）是指在脑卒中发生后，患者出现的多种
认知功能损害，包括注意力、记忆、语言能力和空间
定向能力等［1］。最高达 70%的幸存脑卒中者会发生
认知缺陷，主要与研究对象、认知障碍的定义、评估
手段及评估时间等多种因素有关［2，3］。PSCI 的发生
与患者的死亡率、脑卒中复发、生活质量及更高的护
理成本密切相关，给患者及其家庭和社会医疗资源
带来了巨大的负担［4，5］。因此，PSCI已成为幸存脑卒
中患者的重要健康问题之一［6］。

PSCI的诊断可通过整体认知评估量表来筛查认
知损害［6］。在这些工具中，简易精神状态检查
（MMSE）被认为在评估早期痴呆阶段及其在临床实
践中的严重程度方面具有较高的实用性［7］。已有研
究表明，多种危险因素（包括肥胖、高血压、糖尿病、
高胆固醇、高同型半胱氨酸、吸烟、低受教育水平以
及心血管疾病等）与 PSCI密切相关［2］。特别是糖尿
病与卒中后总体认知功能以及各个认知领域的损害
之间存在显著的独立关联性［8］，这表明高血糖对认
知功能有显著的影响。应激性高血糖是指在脑卒
中、损伤等急性疾病状态下，机体血糖水平相较于基
础水平的升高现象［9］，约有 1/2的急性缺血性脑卒中
患者会出现这种情况［10，11］。研究表明，与空腹血糖
正常的患者相比，2型糖尿病患者在多个认知功能领
域（如记忆、注意力、信息处理速度、语言能力、视觉
能力、心理灵活性及执行功能）中的得分显著降
低［12］。这表明高血糖不仅增加了脑卒中风险，还可
能与卒中后认知障碍相关，因此在临床上应重视应
激性高血糖的发生。

应激性高血糖比率（stress hyperglycemia ratio，
SHR）作为一种新兴指标，通过空腹血糖与糖化血红
蛋白之间的比值来反映患者真实的应激性血糖水
平，其应用范围广泛，在评估脑卒中预后方面具有更
大的优势［13］。同时亦有研究表明，高 SHR可能通过
促进神经炎症和氧化应激等机制，加剧脑损伤，从而
可能影响认知功能［14，15］，然而，SHR与大动脉粥样硬
化型（large artery atherosclerotic， LAA）脑梗死患者
PSCI发生的关系仍不明确，因此，本研究的目的是探
讨SHR与LAA脑梗死患者PSCI之间的关系。

1　资料与方法
1.1　研究对象　连续性纳入 2023 年 7 月—

2024年 6月就诊于北京京煤集团总医院的脑梗死患
者，所有患者均根据脑梗死诊疗规范进行治疗。

纳入标准为：（1）年龄≥18岁；（2）7 d内发生的脑卒
中；（3）经影像学检查（头部MRI或CT）证实的缺血性
脑卒中；（4）最终确诊为大动脉粥样硬化型脑梗死。

排除标准如下：（1）非大动脉粥样硬化型的其他
类型脑梗死者；（2）既往明确有精神类疾病或痴呆
者；（3）合并有恶性肿瘤或血液系统疾病者；（4）合并

自身免疫性疾病且长期应用免疫调节药物或糖皮质
激素者；（5）资料不完整者。

1.2　研究方法　（1）记录资料：记录所有纳入
患者一般人口学资料（性别、年龄）、身高和体重，并
根据身高体重计算 BMI值、受教育程度（未上过学、
初中及以下、高中及以上）、是否吸烟、酗酒，记录既
往病史（高血压病、糖尿病、心肌梗死、房颤、慢性阻
塞性肺疾病（chronic obstructive pulmonary disease，
COPD）病史、脑梗死、脑出血、短暂性脑缺血发作及
脑卒中家族史等）、记录是否进行了静脉溶栓、动脉
导管内再灌注或取栓治疗，记录所有患者入院时的
NIHSS 评分，平均动脉压（mean arterial pressure，
MAP），并记录常规实验室检查的结果，包括低密度
脂蛋白、同型半胱氨酸、糖化血红蛋白（glycosylated 
hemoglobin，HbA1c）、空腹血糖（fasting blood glucose，
FBG）、血清肌酐、血清尿素氮等，记录患者出院时的
MRS 评分。通过空腹血糖（FBG）和 HbA1c 值计算
SHR值［16］。

公式为：SHR= FPG (mmol/L )
1. 59 × HbAlc (%) - 2. 59

（2）随访过程：采用电话、门诊就诊等方式随访
患者 6个月时的MMSE评分，根据MMSE评分≤27分
诊断PSCI。

（3）分析过程：根据入院时SHR水平的三分位数
将患者分为 3组，低值组（0. 175~0764，n=408），中值
组（0. 765~0. 905，n=407）及高值组（0. 906~2. 760，n=
407）。采用单因素分析比较两组间相关指标的差异，
采用单因素及多因素 logistic回归分析，找出PSCI发
生的独立危险因素；使用限制性三次样条（Restricted 
Cubic Spline，RCS）来阐明SHR水平与PSCI发生的关
联，并进行阈值效应分析。

1.3　统计学方法　统计分析使用SPSS 19. 0软
件进行。对于计量资料，正态分布的以（x±s）进行表
示，并采用单因素方差分析进行比较；对于不符合正
态分布的指标，则以中位数（四分位数间距）表示，记
作M（P25，P75），并采用非参数检验（M-W检验）进行比
较。计数资料则以率表示，并使用 χ²检验进行比较。
为了识别 PSCI发生的独立危险因素，进行了单因素
和多因素Logistic回归分析，同时绘制受试者工作特
征曲线以评估模型的效能；相关因素之间的关系则
通过 Spearman相关分析进行探讨。当P<0. 05时，认
为差异具有统计学意义。

2　结 果
2. 1 描述性分析 随访的所有患者中，PSCI发

生率为 16. 3%（199/1 222），高值组患者的年龄、
MAP、入院时 NIHSS 评分、出院时 mRS 评分及 PSCI
发生率均增高，同时，MMSE 评分、高中及以上受教
育程度占比显著降低（P均<0. 05），其他因素均无明
显差异（见表1）。
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表1　3组患者的基线资料及临床结局比较

因素

人口学资料

年龄（x̄±s，岁）
男性［n（%）］
BMI（x̄±s）

受教育程度［n（%）］
高中及以上

初中及以下

未上过学

吸烟［n（%）］
从不吸烟

目前已戒烟

目前仍吸烟

酗酒［n（%）］
既往病史［n（%）］

高血压

糖尿病

脑梗死

短暂性脑缺血发作

心肌梗死

房颤

脑出血

COPD
脑卒中家族史

MAP（x̄±s，mmHg）
入院时NIHSS评分［M（P25，P75）］
特殊治疗［n（%）］

rt-PA静脉溶栓

动脉导管再灌注

取栓治疗

实验室检查

糖化血红蛋白（x̄±s，%）
空腹血糖（x̄±s，mmol/L）
低密度脂蛋白［M（P25，
P75），mmol/L］
同型半胱氨酸，［M（P25，P75），μmol/L］
血清肌酐［M（P25，P75），μmol/L］
血清尿素氮［M（P25，P75），mmol/L］

临床结局

MMSE ［M（P25，P75）］
PSCI［n（%）］
出院时mRS评分［M（P25，P75）］

总体（n=1 222）

67. 71±10. 87
547（44. 76）
24. 54±2. 89

174（14. 24）
857（70. 13）
191（15. 63）

811（66. 37）
59（4. 83）

352（28. 81）
220（18. 00）

930（76. 10）
301（24. 63）
250（20. 46）

6（0. 49）
8（0. 65）

93（7. 61）
29（2. 37）
15（1. 23）
9（0. 74）

105. 69±13. 63
3. 00（1. 00，6. 00）

187（15. 30）
14（1. 19）
28（2. 38）

6. 80±1. 78
6. 87±2. 88

2. 79
（2. 11，3. 43）

14. 90
（11. 40，20. 40）

72. 00
（60. 91，86. 08）

5. 40 
（4. 32，7. 20）

26. 00
（23. 00，28. 00）

199（16. 28）
2. 00 

（1. 00，3. 00）

低值组（n=408）

64. 56±11. 47
192（47. 06）
24. 54±3. 00

75（18. 38）
271（66. 42）
62（15. 20）

278（68. 14）
17（4. 17）

113（27. 70）
65（15. 93）

316（77. 45）
149（36. 52）
85（20. 83）

1（0. 25）
2（0. 49）

34（8. 33）
14（3. 43）
5（1. 23）
4（0. 98）

104. 21±12. 98
2. 00（1. 00，5. 00）

53（12. 99）
5（1. 26）
9（2. 26）

7. 20±1. 99
5. 76±1. 87

2. 71
（2. 08，3. 35）

14. 90
（11. 30，20. 15）

73. 61
（61. 80，88. 00）

5. 35 
（4. 40，6. 93）

27. 00
（25. 00，28. 00）

32 （7. 84）
1. 00 

（1. 00，3. 00）

中值组（n=407）

67. 43±9. 93
166（40. 79）
24. 55±2. 68

59（14. 50）
288（70. 76）
60（14. 74）

277（68. 06）
21（5. 16）

109（26. 78）
69（16. 95）

316（77. 64）
71（17. 44）
89（21. 87）

3（0. 74）
3（0. 74）

32（7. 86）
10（2. 46）
4（0. 98）
2（0. 49）

106. 28±13. 38
3. 00（1. 00，6. 00）

62（15. 23）
4（1. 03）
6（1. 54）

6. 51±1. 49
6. 47±1. 98

2. 91
（2. 23，3. 50）

14. 70
（11. 20，19. 90）

70. 80
（60. 21，84. 65）

5. 30
（4. 30，6. 70）

27. 00
（24. 00，28. 50）

41 （10. 07）
2. 00 

（1. 00，3. 00）

高值组（n=407）

71. 15±10. 14
189（46. 44）
24. 54±2. 97

40（9. 83）
298（73. 22）
69（16. 95）

256（62. 90）
21（5. 16）

130（31. 94）
86（21. 13）

298（73. 22）
81（19. 90）
76（18. 67）

2（0. 49）
3（0. 74）

27（6. 63）
5（1. 23）
6（1. 47）
3（0. 74）

106. 58±14. 39
3. 00（1. 00，10. 00）

72（17. 69）
5（1. 29）

13（3. 35）

6. 67±1. 76
8. 37±3. 73

2. 78
（2. 09，3. 48）

15. 10
（11. 60，21. 20）

71. 20
（60. 74，86. 75）

5. 70
（4. 30，7. 95）

24. 00
（19. 00，27. 00）

126 （30. 96）
2. 00 

（1. 00，4. 00）

统计值

F=40. 15
χ²=3. 93
F<0. 01
χ²=12. 59

χ²=3. 80

χ²=4. 19

χ²=2. 80
χ²=47. 29
χ²=1. 33

-
-

χ²=0. 89
χ²=4. 29

-
-

F=3. 67
Z=27. 76

χ²=3. 48
-

χ²=2. 77

F=16. 77
F=104. 37
Z=5. 01
Z=2. 11
Z=2. 53
Z=4. 41

Z=102. 14
χ²=97. 12
Z=25. 58

P值

<0. 001
0. 140
0. 997
0. 013

0. 433

0. 123

0. 247
<0. 001

0. 515
0. 546
0. 828
0. 640
0. 117
0. 858
0. 914
0. 026

<0. 001

0. 176
0. 946
0. 251

<0. 001
<0. 001

0. 082
0. 348
0. 282
0. 110

<0. 001
<0. 001
<0. 001

注：BMI，体重指数；COPD，慢性阻塞性肺疾病；MAP，平均动脉压；NHISS，美国国立卫生研究院卒中量表；rt-PA，重组组织型纤溶酶原激活

剂；MMSE，简易精神状态检查；PSCI，卒中后认知障碍；mRS，改良Rankin量表。
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2. 2 回归分析 结果显示，年龄大、未上过学、

SHR 高值组、合并糖尿病病史、有脑卒中家族史、未

能行静脉溶栓、高低密度脂蛋白水平、高同型半胱氨

酸水平、高血清肌酐、高尿酸及出院时高 mRS 评分

是 PSCI 发生的危险因素；在校正相关因素后，年龄

大（OR=1. 08，95%CI 1. 05~1. 10，P<0. 001）、SHR 高

值组（OR=5. 19，95%CI 3. 15~8. 55，P<0. 001）、高低

密度脂蛋白水平（OR=1. 42，95%CI 1. 17~1. 71，P<
0. 001）、高同型半胱氨酸水平（OR=1. 03，95%CI 
1. 02~1. 04，P<0. 001）、高 血 清 肌 酐（OR=1. 01，
95%CI 1. 02~1. 14，P=0. 002）、合并糖尿病病史（OR=
2. 64，95%CI 1. 72~4. 04，P<0. 001）及出院高 mRS评

分（OR=1. 20，95%CI 1. 02~1. 42，P=0. 002）是 PSCI
发生的独立危险因素（见表2）。

表2　PSCI发生的单因素及多因素Logistic回归分析

变量

人口学资料

年龄

女性

BMI
学历

未上过学

初中及以下

高中及以上

吸烟

从不吸烟

目前已戒烟

目前仍吸烟

酗酒

SHR
低值组

中值组

高值组

既往病史

高血压

糖尿病

脑梗死

短暂性脑缺血发作

心肌梗死

房颤

脑出血

COPD
脑卒中家族史

特殊治疗

rt-Pa静脉溶栓

动脉导管再灌注

取栓治疗

MAP
入院时NIHSS评分

实验室指标

低密度脂蛋白

同型半胱氨酸

血清肌酐

血清尿素氮

出院时mRS评分

单因素分析

β值

0. 08
-0. 12

0. 01

-0. 47
-1. 55

0. 09
0. 11
0. 09

0. 27
1. 66

-0. 30
0. 59
0. 08
0. 03

-13. 94
0. 07

-0. 53
-0. 24

1. 43

-0. 56
-13. 93
-0. 48
0. 00

0. 01

0. 20
0. 03
0. 01
0. 03
0. 11

SE

0. 01
0. 16
0. 03

0. 19
0. 35

0. 36
0. 17
0. 20

0. 25
0. 21

0. 17
0. 17
0. 19
1. 10

514. 56
0. 29
0. 61
0. 76
0. 68

0. 25
388. 97

0. 62
0. 01

0. 01

0. 08
0. 01
0. 00
0. 02
0. 05

Z值

9. 12
-0. 77

0. 54

-2. 43
-4. 37

0. 24
0. 66
0. 44

1. 11
7. 80

-1. 71
3. 56
0. 44
0. 03

-0. 03
0. 25

-0. 87
-0. 31

2. 12

-2. 23
-0. 04
-0. 79
0. 35
1. 15

2. 63
5. 53
3. 10
1. 31
2. 20

P值

<0. 001
0. 443
0. 592

0. 015
<0. 001

0. 813
0. 511
0. 661

0. 266
<0. 001

0. 087
<0. 001

0. 660
0. 980
0. 978
0. 803
0. 386
0. 756
0. 034

0. 026
0. 971

0. 432
0. 723
0. 249

0. 008
<0. 001

0. 002
0. 192
0. 027

OR（95%CI）

1. 09（1. 07~1. 11）
0. 89（0. 65~1. 20）
1. 01（0. 96~1. 07）

1. 00（Reference）
0. 63 （0. 43~0. 91）
0. 21 （0. 11~0. 43）

1. 00 （Reference）
1. 09 （0. 54~2. 21）
1. 12 （0. 80~1. 56）
1. 09 （0. 74~1. 61）

1. 00 （Reference）
1. 32 （0. 81~2. 14）
5. 27 （3. 47~8. 00）

0. 74 （0. 53~1. 04）
1. 81 （1. 31~2. 51）
1. 09 （0. 75~1. 57）
1. 03 （0. 12~8. 85）
0. 00 （0. 00~Inf）
1. 07 （0. 61~1. 88）
0. 59 （0. 18~1. 96）
0. 79 （0. 18~3. 52）
4. 18 （1. 11~15. 69）

0. 57 （0. 35~0. 94）
0. 00 （0. 00~Inf）
0. 62 （0. 18~2. 06）
1. 00 （0. 99~1. 01）

1. 01 （0. 99~1. 04）

1. 23 （1. 05~1. 43）
1. 03 （1. 02~1. 04）
1. 01 （1. 01~1. 09）
1. 03 （0. 99~1. 08）
1. 11 （1. 01~1. 22）

多因素分析

β值

0. 07

0. 27
1. 65

0. 97

-15. 22

-0. 48
-14. 34

0. 35
0. 03
0. 01

0. 18

SE

0. 01

0. 28
0. 25

0. 22

726. 70

0. 30
538. 17

0. 10
0. 01

<0. 01

0. 08

Z值

6. 68

0. 98
6. 47

4. 46

-0. 02

-1. 60
-0. 03

3. 63
4. 17
3. 15

2. 16

P值

<0. 001

0. 329
<0. 001

<0. 001

0. 983

0. 109
0. 979

<0. 001
<0. 001

0. 002

0. 031

OR（95%CI）

1. 08 （1. 05~1. 10）

1. 00 （Reference）
1. 32 （0. 76~2. 28）
5. 19 （3. 15~8. 55）

2. 64 （1. 72~4. 04）

0. 00 （0. 00~Inf）

0. 62 （0. 35~1. 11）
0. 00 （0. 00~Inf）

1. 42 （1. 17~1. 71）
1. 03 （1. 02~1. 04）
1. 01 （1. 02~1. 14）

1. 20 （1. 02~1. 42）

注：BMI，体重指数；SHR，应激性高血糖比率；COPD，慢性阻塞性肺疾病；rt-PA，重组组织型纤溶酶原激活剂；MAP，平均动脉压；NHISS，美

国国立卫生研究院卒中量表；mRS，改良Rankin量表。
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2. 3 关联性分析 SHR与PSCI发生呈“倒V”型的

非线性关系（Pfor overall<0. 001，Pfor nonlinear<0. 001）（见图1）。
SHR 和 PSCI 发生的关联存在阈值效应（Pfor likeli‐

hood test<0. 001）。总体而言，SHR 和 PSCI 为正向关联

（OR=2. 01，95%CI 1. 34~3. 03）（见表 3，模型 1）。拐

点 SHR=1. 28，当 SHR<1. 28 时，SHR 和 PSCI 为正

向关联 OR=93. 26，95%CI 27. 23~319. 42），当 SHR>
1. 28 时，SHR 和 PSCI 为负向关联（OR=0. 08，95%CI 
0. 02~0. 41）（见表3，模型2）。

3　讨 论

本研究发现，大动脉粥样硬化型脑梗死患者卒

中后认知功能障碍的发生率较高，高 SHR水平与该

类患者PSCI的发生密切相关，有潜在预测患者PSCI
发生的临床价值。

研究表明，约有 30% 的脑卒中幸存者会经历不

同程度的认知功能下降，而约有至少 14% 的脑卒中

患者还会长期受到PSCI的困扰［1，3］，严重影响幸存患

者的生活质量。本研究发现，在大动脉粥样硬化型

脑梗死患者中，PSCI的发生率约 17%，这进一步支持

了前人的研究观点。PSCI 是多种因素导致的结

果［17］，如年龄较大、未接受教育和已有的血管并发症

等，这些因素可共同导致认知功能障碍的发生发

展［18］，本研究结果亦进一步支持了前人研究结论。

同时，本研究还发现，高低密度脂蛋白水平和高同型

半胱氨酸水平亦是 PSCI发生的独立危险因素，这与

前人研究结果一致［19，20］。
此外，已有的研究表明，应激诱导的高血糖不仅

会加重血管损伤，而且还是脑卒中事件后认知能力

下降的潜在标志物［17］，而本研究发现，PSCI 的发生

率随着 SHR的升高而增高，且高 SHR水平是PSCI发
生的独立危险因素，这进一步表明，应激性高血糖与

PSCI发生的关系密切。高血糖已被证明可增强氧化

应激，从而可能导致神经元损伤并导致卒中后认知

能力下降［8］。其潜在机制是多因素的，涉及氧化应

激、炎症和内皮功能障碍，所有这些因素都是卒中事

件后认知功能障碍的病理生理学因素［21，22］，尤其是

有糖尿病史或原有高血糖症状的患者。这些策略的

应用可能有助于降低认知功能衰退的风险，从而提

高患者的生活质量。最近亦有证据支持这一观点，

表明有效的血糖管理可改善卒中患者的神经认知结

果［13］。通过阐明血糖控制与认知功能之间的相互作

用，我们希望确定新的治疗目标和预防策略，以降低

高危人群 PSCI 的发生风险［17，23］。本研究重要的发

现，在于证明了经常被忽视的应激性高血糖可能是

PSCI的一个可改变的风险因素，从而强调了监测和

管理这类患者血糖水平的重要性［15，18］。此外，本研

究结果可能会为脑卒中患者认知功能的预防提供参

考，因为保持最佳血糖水平可降低认知能力下降的

风险，从而改善患者的生活质量。

本研究还发现，SHR 的绝对水平与大动脉粥样

硬化型脑卒中患者 PSCI的发生呈非线性关系，这意

味着血糖的控制可能需要在一个适当的水平，这亦

提示临床在血糖控制的过程中，除了需关注血糖高

的情况，可能还需密切关注低血糖的发生，尤其是结

合本研究结果，当 SHR<1. 28时，需重点关注血糖的

控制，从而减少 PSCI 的发生；而当 SHR>1. 28 时，此

时可能临床血糖控制的关注点需调整，尤其是可能

在糖化血红蛋白不高的患者中，即非糖尿病患者或

平时血糖控制较好的患者，应激性血糖增高可能有

一定的保护作用［24］。
本研究亦存在一定的局限性。首先，样本量虽

然足以进行初步分析，但可能无法充分代表更广泛

的动脉粥样硬化性脑梗死患者群体，这限制了我们

研究结果的推广性，需进一步的大样本、多中心、前

瞻性的研究来支持本研究的结论，且需要进一步证

实其他类型脑梗死患者 SHR与PSCI之间的关系；其

次，本研究是一个观察性研究，没有完全控制已有的

合并症和服药依从性等干扰因素，这可能会使结果

注：SHR，应激性高血糖比率；PSCI，卒中后认知障碍。
图1　SHR水平与PSCI发生率的关系

表3　SHR和PSCI发生的阈值效应分析

结果

模型1标准线性回归拟合模型

模型2两分段线性回归拟合模型

拐点

<1. 28

≥1. 28
P值（似然比检验）

OR（95%CI）
2. 01（1. 34~3. 03）

93. 26
（27. 23~319. 42）
0. 08（0. 02~0. 41）

P值

<0. 001

<0. 001

0. 003
<0. 001

注：SHR，应激性高血糖比率；PSCI，卒中后认知障碍。
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出现偏差；最后，对认知功能的单时点评估，可能无

法解释卒中后认知功能恢复的动态的情况，未来的

研究应考虑使用更大的队列进行纵向设计，以阐明

这一患者群体中血糖水平与认知结果之间错综复杂

的相互作用。

综上所述，在大动脉粥样硬化型脑梗死患者

中，卒中后认知功能障碍的发生率较高，高 SHR 水

平是该类患者 PSCI 发生的独立危险因素，与 PSCI
发生的关系密切，有潜在预测患者 PSCI 发生的临

床价值。
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