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缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的预测模型构建

吕圆圆，严宜飞，楼港华

【摘要】目的 探讨缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的影响因素，基于影响因素构建预测模型。方法 回顾性分析

2021年 3月至 2023年 2月在浙江中医药大学附属金华中医院治疗的 206例缺血性脑卒中患者临床资料，根据是否发

生血管性痴呆分为血管性痴呆组（43例）和非血管性痴呆组（163例）。采用多因素 Logistic回归模型分析探究影响缺血

性脑卒中患者继发血管性痴呆的因素。根据影响因素构建列线图模型，以受试者工作特征（ROC）曲线分析影响因素和

列线图模型对血管性痴呆的预测效能。结果 血管性痴呆组与非血管性痴呆组年龄、梗死分型、脑梗死面积、美国国立

卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分、C反应蛋白（CRP）、D-二聚体（D-D）、血管内皮生长因子（VEGF）差异均有统计学意

义（均 ＜ 0.05）。多因素 Logistic回归模型分析显示，大面积梗死、NIHSS评分≥15分、高 CRP水平、高D-D水平是影

响缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的危险因素（均 ＜ 0.05），高VEGF水平是影响缺血性脑卒中患者继发血管性痴

呆的保护因素（ ＜ 0.05），基于这些影响因素构建列线图模型。ROC曲线显示，脑梗死面积、NIHSS评分、CRP、D-D、
VEGF、列线图模型的曲线下面积分别为 0.723、0.613、0.703、0.805、0.830、0.930。结论 基于脑梗死面积、NIHSS评分、

CRP、D-D、VEGF构建的列线图模型对缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆有较高的预测价值。
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缺血性脑卒中又称脑梗死，是全球范围内导致

死亡和长期残疾的主要病因，其高发病率、高致残率

及高复发率已成为全球公共卫生领域的重大挑战[1]。

近年来，脑卒中后认知功能障碍的发病率呈显著上

升趋势，其中血管性痴呆是继发性痴呆的主要类型，

显著降低了患者生活质量并增加了社会医疗负担[2]。

因此，开发能有效预测血管性痴呆的工具具有至关

重要的临床意义。有研究发现血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）是影响缺

血性脑卒中患者继发血管性痴呆的因素 [3]。C反应

蛋白（C-reactive protein，CRP）和 D-二聚体（D-di-

mer，D-D）作为反映炎症激活和凝血纤溶状态的关

键指标，其水平高低可能对缺血性脑卒中后继发血

管性痴呆产生影响[4-5]。本研究拟探讨缺血性脑卒中

患者继发血管性痴呆的影响因素并构建预测模型，

以期为临床实践提供科学工具，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性收集 2021年 3月至 2023年

2 月在浙江中医药大学附属金华中医院治疗的 206

例缺血性脑卒中患者的临床资料。纳入标准：（1）符

合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南 2023》中缺血性

脑卒中的诊断标准 [6]，结合临床表现、头颅 CT/MRI

检查证实；（2）年龄 18～ 75岁；（3）资料完整。排除

标准：（1）既往有精神分裂症、双相情感障碍等严重

精神疾病史者；（2）既往有阿尔茨海默病、路易体痴

呆、额颞叶痴呆等其他类型痴呆病史者；（3）合并严

重心、肺、肝、肾功能不全者；（4）合并自身免疫性疾

病、全身感染性疾病者。本研究获得金华市中医医

院伦理委员会批准（批件号：2023031719），所有研究

对象均同意参加本研究并签署书面知情同意书。

1.2 分组标准 采用电话随访结合门诊复查的形式

进行定期随访（每 2个月 1次），随访起始时间为患

者确诊缺血性脑卒中当日，随访至发病后 6个月。血

管性痴呆诊断参照《中国血管性认知障碍诊治指南

（2024版）》标准[7]：（1）存在认知功能下降，且影响日

常生活能力；（2）有脑血管病史或影像学证据提示脑

血管病变；（3）认知功能障碍与脑血管病存在时间关

联；（4）排除其他类型痴呆。根据上述标准，将 6个

月内发生血管性痴呆患者纳入血管性痴呆组，未发

生患者纳入非血管性痴呆组。

1.3 基线资料收集 登录病历系统收集患者性别、

基金项目： 金华市科技计划项目（2023-4-136）

作者单位： 321000 浙江省金华，浙江中医药大学附属金华中

医院

通信作者： 吕圆圆，Email：l571754658@163.com

·临床研究·



Modern Practical Medicine, December 2025, Vol. 37, No.12· 1244·

年龄、体质量指数（BMI）、高血压、糖尿病、冠心病、

吸烟史、饮酒史、脑卒中史、梗死分型（心源性、非心

源性）、梗死部位（脑叶、基底节、丘脑）、脑梗死面积、

美国国立卫生研究院卒中量表（NIHSS）评分、白细胞

计数（white blood cell count，WBC）、CRP、D-D、
VEGF、血红蛋白（hemoglobin，Hb）及血小板计数

（platelet count，PLT）等资料。

1.4 统计方法 应用SPSS 22.0软件进行统计分析。

二分类变量以例数（%）表示，采用 2检验。正态分

布连续变量以均数±标准差表示，采用独立样本 检

验。非正态分布连续变量以四分位数表示，采用

Mann-Whitney 检验。采用多因素 Logistic回归模

型分析探究影响缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆

的因素。采用受试者工作特征（ROC）曲线分析影响

因素和列线图模型对血管性痴呆的预测效能。 ＜

0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组基线资料比较 206例缺血性脑卒中患者

中，继发血管性痴呆患者 43例。血管性痴呆组与非

血管性痴呆组在年龄、梗死分型、脑梗死面积、NI-
HSS评分、CRP、D-D及VEGF水平差异均有统计学

意义（均 ＜ 0.05），见表 1。
2.2 影响缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的多因

素分析 将是否继发血管性痴呆（血管性痴呆组=1，
非血管性痴呆组=0）作为因变量，将年龄、梗死分型

（心源性=1，非心源性=0）、脑梗死面积、NIHSS评分

（≥15分=1，＜ 15分=0）、CRP、D-D、VEGF作为自

表 1 血管性痴呆组和非血管性痴呆组缺血性脑卒中患者一般资料比较

指标 血管性痴呆组（ =43） 非血管性痴呆组（ =163） 2（ ）[ ]值 值

性别[例（%）] 男 25（58.14） 84（51.53） 0.60 ＞ 0.05
女 18（41.86） 79（48.47）

年龄（岁） 66.5（59.5，71.6） 63.7（58.8，67.8） （2.19） ＜ 0.05
BMI（kg/m2） 24.99±2.60 24.56±2.41 [1.01] ＞ 0.05
高血压[例（%）] 有 31（72.09） 101（61.96） 1.52 ＞ 0.05

无 12（27.91） 62（38.04）
糖尿病[例（%）] 有 10（23.26） 31（19.02） 0.38 ＞ 0.05

无 33（76.74） 132（80.98）
冠心病[例（%）] 有 7（16.28） 20（12.27） 0.48 ＞ 0.05

无 36（83.72） 143（87.73）
吸烟史[例（%）] 有 23（53.49） 67（41.10） 2.12 ＞ 0.05

无 20（46.51） 96（58.90）
饮酒史[例（%）] 有 24（55.81） 70（42.94） 2.27 ＞ 0.05

无 19（44.19） 93（57.06）
脑卒中史[例（%）] 有 7（16.28） 13（7.98） 2.68 ＞ 0.05

无 36（83.72） 150（92.02）
梗死分型[例（%）] 心源性 14（32.56） 30（18.40） 4.06 ＜ 0.05

非心源性 29（67.44） 133（81.60）
梗死部位[例（%）] 脑叶 19（44.19） 79（48.47） 1.59 ＞ 0.05

基底节 10（23.26） 46（28.22）
丘脑 14（32.56） 38（23.31）

脑梗死面积（cm2） 6.22±1.76 5.01±0.92 [4.36] ＜ 0.05
NIHSS评分[例（%）] ≥15分 29（67.44） 73（44.79） 6.99 ＜ 0.05

＜ 15分 14（32.56） 90（55.21）
Hb（g/L） 137.00±15.27 139.72±18.46 [0.89] ＞ 0.05
CRP（mg/L） 13.99（11.31，15.95） 11.82（10.01，13.52） （4.08） ＜ 0.05
PLT（×109/L） 235.75（222.21，255.33） 241.67（226.29，259.39） （1.22） ＞ 0.05
WBC（×109/L） 8.86±1.19 8.50±1.03 [1.81] ＞ 0.05
D-D（mg/L） 2.84±0.65 2.11±0.53 [6.78] ＜ 0.05
VEGF（pg/ml） 195.96（181.21，208.98） 227.35（211.71，240.83） （6.65） ＜ 0.05
注：BMI为体质量指数，NIHSS为美国国立卫生研究院卒中量表，Hb为血红蛋白，CRP为 C反应蛋白，PLT为血小板计数，WBC为白细胞

计数，D-D为 D-二聚体，VEGF为血管内皮生长因子
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变量，纳入多因素 Logistic回归模型。结果显示，大

面积梗死、NIHSS评分≥15分、高 CRP水平、高 D-
D水平是影响缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的

危险因素，高 VEGF水平是影响缺血性脑卒中患者

继发血管性痴呆的保护因素（均 ＜ 0.05），见表 2。
2.3 缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的列线图模

型 基于脑梗死面积、NIHSS 评分、CRP、D-D、
VEGF构建缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的列

线图模型，见封三图 1。
2.4 影响因素及列线图模型对缺血性脑卒中患者继

发血管性痴呆的预测效能 脑梗死面积、NIHSS评

分、CRP、D-D、VEGF、列线图模型的 分别为

0.723、0.613、0.703、0.805、0.830、0.930，见表 3。

3 讨论

本研究显示，脑梗死面积是缺血性脑卒中患者

继发血管性痴呆的影响因素。大脑海马、额叶皮层、

丘脑等认知相关脑区对缺血缺氧高度敏感，大面积

梗死常累及多个功能节点，引发“级联式损伤效应”，

如海马CA1区神经元损伤导致记忆障碍，额叶-皮层

下环路中断影响执行功能与注意力[8]。同时，大面积

梗死引发的炎症反应具有“量效依赖”特征，缺血核

心区释放的损伤相关分子模式会激活小胶质细胞、

星形胶质细胞，触发神经炎症级联反应，破坏血脑屏

障完整性，促进外周免疫细胞浸润，形成损伤循环[9]。

此外，梗死面积扩大还会导致抗氧化酶活性下降，活

性氧过度蓄积引发脂质过氧化、DNA 氧化损伤，加

剧慢性神经退行性变；且大面积低灌注常跨越多个

血管分布区，导致脑代谢储备耗竭，引发弥漫性白质

病变，破坏认知网络连接，进一步增加痴呆风险[10]。

本研究显示，CRP表达水平是缺血性脑卒中患者继

发血管性痴呆的影响因素。CRP作为关键炎症标志

物，其表达水平与神经元损伤程度密切相关 [11]。脑

卒中后 CRP 升高可通过促进氧化应激反应加剧神

经元损伤，导致神经网络功能障碍，影响学习、记忆

等认知功能；同时，CRP 还可能破坏血脑屏障完整

性，使外周免疫细胞和毒素进入脑组织，引发二次损

伤 [12]。已有研究证实，CRP水平与缺血性脑卒中病

情程度呈正相关，高 CRP水平提示患者预后较差，

血管性痴呆等并发症发生风险显著增加 [13]，本研究

结论与之一致。

本研究显示，D-D表达水平是缺血性脑卒中患

者继发血管性痴呆的影响因素。脑卒中后炎症反应、

内皮损伤及血流动力学改变会触发凝血-纤溶失衡。

D-D作为纤溶系统激活标志物，其水平升高既反映

血栓形成风险增加，也体现纤溶系统过度激活[14]。这

种失衡状态下，微血栓易形成并随血液循环堵塞脑

部小血管，导致脑白质低灌注，脱髓鞘改变，破坏认

知网络连接；同时，微血栓还会激活血小板释放炎症

因子，加剧脑血管损伤与神经毒性物质蓄积 [15]。此

表 2 影响缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的多因素 Logistic回归模型分析

变量 值 值 Wald 2值 值 值（95% ）

年龄 0.063 0.047 1.772 ＞ 0.05 1.065（0.971～ 1.168）
梗死分型（心源性） 1.050 0.626 2.810 ＞ 0.05 2.857（0.837～ 9.747）
脑梗死面积 0.750 0.218 11.846 ＜ 0.05 2.118（1.381～ 3.246）
NIHSS评分（≥15分） 1.194 0.578 4.270 ＜ 0.05 3.299（1.063～ 10.237）
CRP 0.375 0.110 11.720 ＜ 0.05 1.455（1.174～ 1.804）
D-D 2.149 0.578 13.811 ＜ 0.05 8.575（2.761～ 26.632）
VEGF 0.048 0.012 16.270 ＜ 0.05 0.953（0.931～ 0.975）
注：NIHSS为美国国立卫生研究院卒中量表，CRP为 C反应蛋白，D-D为 D-二聚体，VEGF为血管内皮生长因子

表 3 影响因素及列线图模型对缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的预测效能

检验变量 值 值 95% 约登指数 敏感度 特异度

脑梗死面积 0.723 0.053 ＜ 0.05 0.620～ 0.826 0.459 0.698 0.761
NIHSS评分 0.613 0.047 ＜ 0.05 0.613～ 0.747 0.226 0.552 0.674
CRP 0.703 0.048 ＜ 0.05 0.608～ 0.797 0.379 0.581 0.798
D-D 0.805 0.041 ＜ 0.05 0.726～ 0.884 0.496 0.674 0.822
VEGF 0.830 0.034 ＜ 0.05 0.763～ 0.896 0.590 0.730 0.860
列线图模型 0.930 0.023 ＜ 0.05 0.886～ 0.975 0.745 0.908 0.837
注：NIHSS为美国国立卫生研究院卒中量表，CRP为 C反应蛋白，D-D为 D-二聚体，VEGF为血管内皮生长因子
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外，D-D升高常伴随炎症反应加剧，可促进 -淀粉样

蛋白沉积和 tau蛋白过度磷酸化，激活小胶质细胞释

放神经毒性物质，加速神经退行性变；而高 D-D水

平反映弥漫性血管内凝血或纤溶亢进状态，会导致

脑组织低灌注与代谢障碍，进一步加重神经元损伤，

影响认知功能[16]。D-D水平升高与血管性痴呆风险

增加密切相关[16]。

本研究显示，NIHSS评分是缺血性脑卒中患者

继发血管性痴呆的影响因素。NIHSS 评分≥15 分

通常对应中重度至重度卒中，此类患者多存在大面

积脑梗死或海马、丘脑等关键部位损伤 [17]。大面积

梗死不仅导致局部脑组织坏死，还会引发弥漫性白

质病变，造成神经纤维脱髓鞘和轴突损伤，影响神经

信号传导；同时，关键认知区域损伤与白质病变共同

作用，破坏认知网络连接，导致信息整合能力下降，

显著增加血管性痴呆发生风险。本研究还显示，VEGF

水平是缺血性脑卒中患者继发血管性痴呆的影响因

素。缺血性脑卒中后，脑组织缺血缺氧会诱导VEGF

表达升高，这是机体的代偿性反应。VEGF可通过促

进血管新生，增加缺血区域血液供应，改善脑组织缺

氧状态，减少神经细胞死亡；同时，其还能促进神经元

生长与修复，减轻缺血后的神经功能缺损，从而降低

认知功能障碍进展为血管性痴呆的概率[18]。

本研究基于脑梗死面积、NIHSS评分、CRP、D-
D及 VEGF构建的列线图模型，ROC曲线分析显示

其 达 0.930，预测效能显著高于单一指标。

综上所述，基于脑梗死面积、NIHSS评分、CRP、
D-D及VEGF构建的列线图模型为疾病精准防治提

供了理论依据与技术工具。但是本研究未纳入APOE

基因型等遗传因素及社会经济学变量等潜在混杂因

素，可能影响模型准确性。未来研究应纳入这些因

素，进一步优化预测模型。
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