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小脑梗死患者认知功能与运动功能的评价研究
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摘要 目的：评估小脑梗死患者运动与认知功能受损情况，分析不同梗死部位认知与运动功能的差异，并探

讨该人群运动与认知功能的相关性。方法：招募于北京天坛医院神经内科住院的局灶性小脑梗死患者30

例纳入病例组，招募与病例组年龄及教育程度匹配的健受试30例纳入对照组。收集所有受试者一般资料；

采用Addenbrooke认知功能检查量表-第 3版（ACE-Ⅲ）评估受试者的认知功能，采用共济失调评定量表

（ICARS）评估受试者的小脑性共济失调的程度，采用Brunel平衡量表（BBA）评估受试者的平衡功能，采用

手指敲击试验（FTT）评估受试者的精细运动功能；并进行不同组别、不同梗死叶及不同梗死侧患者间的各

项评分的比较。结果：病例组的ACE-Ⅲ总分、注意力及语言流畅性得分低于对照组（P＜0.01或P＜0.05）；

后叶梗死患者的ACE-Ⅲ总分及注意力得分低于前叶梗死患者（P＜0.01或P＜0.05）；右侧小脑半球梗死患

者的ACE-Ⅲ总分、注意力及语言流畅性得分低于左侧小脑半球梗死患者（P＜0.01或P＜0.05）。小脑梗死

患者的 ICARS测评得分为（12.4±1.7）分，BBA测评得分为（10.9±1.4）分；无论侧别，病例组的FTT均低于对

照组（P＜0.01）；前叶小脑梗死患者的 ICARS得分高于后叶小脑梗死患者（P＜0.01），BBA得分低于后叶小

脑梗死患者（P＜0.01），FTT评分差异无统计学意义；左、右侧小脑半球梗死患者的 ICARS、BBA和FTT评

分差异均无统计学意义。相关性分析未发现小脑梗死患者运动功能与认知功能存在相关性。结论：不同

病灶位置小脑梗死患者其功能缺损症状存在差异：小脑前叶受损患者运动障碍更严重；小脑后叶及右侧小

脑半球受损患者其认知障碍更严重。
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Evaluation of Cognitive Function and Motor Function in Patients with Cerebellar Infarction
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Abstract Objective: To evaluate the impairment of motor and cognitive functions in patients with cerebellar

infarction, analyze the differences in cognitive and motor functions between different infarct locations, and ex-

plore the correlation between motor and cognitive functions in this population. Methods: Thirty patients with

focal cerebellar infarction admitted to the Department of Neurology at Beijing Tiantan Hospital were recruited

as the case group, and 30 healthy subjects matched for age and education level with the case group were recruit-

ed as the control group. General information was collected from all subjects; the Addenbrooke’s Cognitive Ex-

amination-III (ACE-III) was used to assess cognitive function, the International Cooperative Ataxia Rating

Scale (ICARS) was used to assess the degree of cerebellar ataxia, the Brunel Balance Assessment (BBA) was

used to assess balance function, and the Finger Tapping Test (FTT) was used to assess fine motor function; com-

parisons were made between different groups, different infarct lobes, and different infarct sides. Results: The

total ACE-III score, attention, and language fluency scores of the case group were lower than those of the con-

trol group (P<0.01 or P<0.05); patients with posterior lobe infarction had lower total ACE-III scores and atten-

tion scores than those with anterior lobe infarction (P<0.01 or P<0.05); patients with right cerebellar hemisphere

infarction had lower total ACE-III scores, attention, and language fluency scores than those with left cerebellar

hemisphere infarction (P<0.01 or P<0.05). The ICARS score of patients with cerebellar infarction was (12.4±

1.7), the BBA score was (10.9±1.4); regardless of side, the FTT of the case group was lower than that of the con-

trol group (P<0.01); patients with anterior lobe cerebellar infarction had higher ICARS scores than those with

posterior lobe cerebellar infarction (P<0.01), lower BBA scores (P<0.01), and no significant difference in FTT

scores; there were no statistically significant differences in ICARS, BBA, and FTT scores between patients with

left and right cerebellar hemisphere infarctions. Correlation analysis did not find a correlation between motor

and cognitive functions in patients with cerebellar infarction. Conclusion: There are differences in functional

deficit symptoms among patients with cerebellar infarction at different lesion locations: patients with anterior

cerebellar lobe damage have more severe motor disorders; patients with posterior cerebellar lobe and right cere-

bellar hemisphere damage have more severe cognitive impairments.
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0 前言

除运动功能的调控作用外，小脑已被证实对认知

功能存在一定作用[1]。小脑病变患者可出现包括肢体

共济失调、姿势障碍、构音障碍及吞咽困难在内的小脑

运动综合征[2]和执行功能、视空间功能、语言功能损害

及人格改变为主的小脑认知情感综合征[3]。

结构影像学研究还揭示了小脑的功能分区：小脑前

叶主要调控运动功能，而后叶负责认知功能的调节[4]。

进一步研究发现右侧小脑病变患者的认知功能较左侧

显著降低，提示小脑存在功能偏侧化[5]。此外，学者发

现脊髓小脑共济失调（spinocerebellar ataxia，SCA）患

者的运动及认知障碍严重程度存在相关性，提示早期

认知功能的评估或可预测疾病预后[6,7]。

既往相关研究常针对小脑肿瘤等疾病，其幕上脑

区的改变可能会对研究小脑本身的功能产生一定影

响。此外，小脑病变患者认知功能受损症状较轻，且以

注意力和执行功能受损症状突出，既往研究常用的传

统认知评估量表主要以评估记忆功能为主，适合度较

差[8,9]。本研究的对象为局灶性小脑梗死患者，由于幕

上脑区无受损，且病灶呈血管流域分布，是研究小脑功

能分区较好的临床疾病模型。本研究旨在评估小脑梗

死患者运动与认知功能受损情况，分析不同梗死部位

患者认知与运动功能的差异，并探讨该人群运动与认

知功能的相关性。

1 资料与方法

1.1 一般资料

收集 2022年 12月至 2023年 8月于神经内科住院

的局灶性小脑梗死的患者共30例，纳入病例组。选择

年龄和性别匹配的30例健康体检者纳入对照组。

病例组纳入标准：①年龄≥18 岁，受教育年限≥

6 年；②经影像学证实首次发病的急性或亚急性期（≤

15 d）小脑梗死；③发病前认知功能正常；④可理解测

评指导语，无影响神经心理检查的疾病，如听力、视力

严重障碍。

病例组排除标准：①影像学提示存在脑疝或小脑

以外脑区的卒中；②存在可引起脑功能障碍的神经系

统或全身性疾病，如陈旧性脑梗死，阿尔茨海默病、代

谢性疾病等；③既往存在精神病史，或目前正在使用影

响认知功能的相关药物。

本研究通过首都医科大学附属北京天坛医院伦理

委员会批准（批准文号：KY 2020-069-01），所有入组者

试均签署知情同意书。

1.2 方法

收集2组的一般资料、影像学资料。

应用 Addenbrooke 认知功能检查量表 -第 3 版

（Addenbrooke’s Cognitive Examination version Ⅲ ，

ACE-Ⅲ）对受试者进行认知功能评定。ACE-Ⅲ覆盖

了注意力、记忆力、执行功能、语言及视空间 5种认知

领域，总分为100分；分数＜88分时可诊断为认知功能

障碍[10]。

对病例组进行小脑运动综合征的评估。采用共济

失调评定量表（International Cooperative Ataxia Rating

Scale，ICARS）对小脑性共济失调的严重程度进行测

评，该量表分为姿势及步态功能障碍、动态障碍、语言

功能障碍及眼球运动障碍 4亚项，满分 100分，得分越

高提示患者共济失调症状越严重[11]。采用Brunel平衡

量表（Brunel Balance Assessment，BBA）对患者平衡功

能障碍进行评定，BBA由易至难分别为坐位平衡、站

位平衡及行走功能 3 个领域，共 12 个条目，条目通过

记 1分，不通过记0分，满分为12分[12]。采用手指敲击

试验（Finger Tapping Test，FTT）对患者进行精细运动

评估 [13]。其中 FTT 应用 PEBL（Psychology Experiment

Building Language）软 件 进 行 测 试（http://pebl.

sourceforge.net.）。患者分别用双手食指在 10s内尽可

能快速地敲击键盘，共 5回合，结局指标为 5次各手敲

击次数的平均值[13]。

1.3 统计学处理

应用 SPSS 26.0 建立数据库并进行统计学分析。

符合正态分布以及方差齐性的计量资料以（x±s）表示，

组间比较采用独立样本均数 t检验；非正态分布的数据

以中位数和四分位间距[M(Q25, Q75)]表示，组间比较采

用 Mann Whitney U 检验；计数资料以率表示，组间比

较采用χ2或Fisher精确概率法检验；采用 spearman相关

性分析评价认知功能与运动功能的相关性；P＜0.05为

差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般基线资料分析

2组患者年龄、性别、教育程度差异无统计学意义，

见表1。受试者均为右利手。病例组发病至测评的平

均时间为（8.2±4.4）d，平均梗死体积为（18.2±9.0）cm3。
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2.2 小脑梗死患者认知功能评价

根据ACE-Ⅲ测评，病例组中13例（43.3%）可诊断

为认知功能障碍，对照组ACE-Ⅲ得分均在正常范围。

病例组的ACE-Ⅲ总分为（89.0±3.9）分，显著低于对照

组的（91.5±2.6）分（P＜0.01）；各亚项分析发现，与对照

组相比，病例组的注意力（P＜0.01）及语言流畅性（P=

0.04）得分显著下降，见表2。

在30例小脑梗死患者中，梗死部位位于前叶14例，

位于后叶16例；梗死部位在左侧12例，右侧18例。与

前叶梗死相比，后叶梗死患者的认知功能缺损症状更为

严重，ACE-Ⅲ总分分别为（91.7±5.2）分及（87.7±3.3）分

（P＜0.05）；小脑后叶梗死患者的注意力（P＜0.01）得分

显著低于前叶梗死患者，见表3。相比于左小脑半球梗

死，右侧小脑半球梗死患者的认知功能缺损症状更为

严重，ACE-Ⅲ总分分别为（91.3±3.5）分及（87.5±3.4）分

（P＜0.01）；右半球小脑梗死患者的注意力（P=0.01）和

语言流畅性得分（P＜0.05）显著低于左侧半球梗死患

者，见表4。

2.3 小脑梗死患者运动功能评价

小脑梗死患者的 ICARS测评得分为（12.4±1.7）分，

BBA 测评得分为（10.9±1.4）分，提示存在共济及平衡

功能障碍。此外，无论侧别，病例组的FTT均低于对照

组（P＜0.01），提示精细运动功能障碍，见表5。

相比于后叶梗死，前叶小脑梗死患者的共济及平

衡功能缺损症状更为严重，ICARS得分分别为（13.9±

3.6）分及（10.1 ± 8.0）分（P＜0.01），BBA 得分分别为

（10.2±1.5）分及（11.6±0.9）分（P＜0.01）。前、后叶梗死

患者的精细运动评分FTT差异无统计学意义，见表6。

左、右侧小脑半球梗死患者的共济、平衡及精细运动功

能差异无统计学意义，见表7。

2.4 小脑梗死患者认知功能与运动功能相关性分析

病例组 ACE-Ⅲ总分及各亚项得分与 ICARS 得

分，BBA得分及FTT得分均无显著相关，见表8。

3 讨论

本研究探讨了小脑梗死患者运动与认知功能受损

情况。结果提示，小脑前叶梗死患者共济失调及平衡

障碍症状更严重，而小脑后叶梗死患者认知功能受损

症状严重。较左侧梗死，右侧小脑半球梗死患者认知

功能显著减退，提示小脑认知功能偏侧化。此外，本研

究未发现小脑梗死患者认知及运动功能损伤的严重程

度存在相关性。

组别

对照组

病例组

P值

例数

30

30

年龄/

(岁, x±s)
51.4±7.8

49.9±14.5

>0.05

性别/

例(%)

5(16.7)

8(26.7)

>0.05

受教育年限/

(年, x±s)
10.8±1.9

11.1±2.8

>0.05

表1 2组一般资料比较

项目

ACE-Ⅲ总分

注意力

记忆力

语言流畅性

语言

视空间

对照组（30例）

91.5±2.6

17.4±0.7

23.5±1.9

11.0±1.8

24.6±1.0

15.0±1.4

病例组（30例）

89.0±3.9

16.3±1.8

23.1±1.9

10.2±1.3

24.2±1.5

15.2±1.2

P值

<0.01

<0.01

0.51

0.04

0.16

0.56

表2 2组认知功能评分比较（分, x±s）

项目

ACE-Ⅲ总分

注意力

记忆力

语言流畅性

语言

视空间

前叶梗死（14例）

90.5±4.1

17.2±1.4

23.3±2.2

10.5±1.5

24.1±1.6

15.4±0.8

后叶梗死（16例）

87.7±3.3

15.6±1.8

23.0±1.7

9.9±1.1

24.3±1.5

14.9±1.5

P值

0.04

<0.01

0.69

0.24

0.75

0.29

表3 前叶与后叶小脑梗死患者认知功能比较（分, x±s）

项目

ACE-Ⅲ总分

注意力

记忆力

语言流畅性

语言

视空间

左侧梗死（12例）

91.3±3.5

17.1±1.5

23.7±1.9

10.8±1.1

24.4±1.4

15.3±0.8

右侧梗死（18例）

87.5±3.4

15.8±1.8

22.8±1.9

9.8±1.3

24.0±1.6

15.1±1.5

P值

<0.01

0.01

0.22

0.04

0.46

0.51

表4 左侧与右侧小脑梗死患者认知功能比较（分, x±s）

组别

对照组

病例组

P值

例数

30

30

FTT（右）

53.5±6.7

48.4±7.0

<0.01

FTT（左）

48.6±7.1

43.1±5.9

<0.01

表5 2组FTT评分比较（分, x±s）

组别

前叶梗死

后叶梗死

P值

例数

14

16

ICARS

13.9±3.6

10.1±8.0

<0.01

BBA

10.2±1.5

11.6±0.9

<0.01

FTT（右）

49.9±5.5

47.1±8.0

0.28

FTT（左）

43.7±4.6

42.6±7.0

0.62

表6 前叶与后叶小脑梗死患者运动功能比较（分, x±s）

组别

左侧梗死

右侧梗死

P值

例数

12

18

ICARS

10.3±6.1

10.4±7.9

0.41

BBA

11.3±1.1

10.6±1.5

0.23

FTT（右）

47.1±6.5

49.3±7.3

0.41

FTT（左）

43.7±5.8

44.1±6.0

0.27

表7 左侧与右侧小脑梗死患者运动功能比较（分, x±s）
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本研究证实了小脑病变患者存在认知功能障碍，

且以注意力及执行功能障碍为主。ACE-Ⅲ诊断轻度

认知功能障碍的灵敏度优于简易智力状态检查量表和

蒙特利尔认知评估量表[14]，且近期研究发现该量表可

敏感识别小脑病变患者的认知损伤[15]。故本研究应用

ACE-Ⅲ评估了患者的认知功能，发现近半数小脑梗死

患者存在认识功能异常，提示小脑认知障碍的发生率

较高。大脑-小脑环路被认为是小脑功能的解剖基础，

小脑可通过接收额叶和后顶叶皮质传入纤维，并向皮

质及边缘叶传出实现对认知功能的调节[16]。小脑损伤

后认知障碍的机制可能涉及小脑和大脑功能区之间的

异常纤维连接，特别是与执行功能密切相关的额叶、楔

前叶等脑区[17]。

与既往研究结论一致，本研究发现小脑存在运动-

认知二分区：小脑前叶主要调控运动功能而后叶负责

认知调节 [4]。学者提出的全小脑转换理论（universal

cerebellar transform，UCT）可解释该现象，该理论认为

小脑的功能特化不是由于微观结构的变化，而是由与

小脑存在纤维联系的幕上脑区的功能所决定[18]。静息

态功能连通性分析等影像学研究也证实小脑与不同脑

区有广泛的连接：脑后叶与前额叶、后顶叶、颞上皮质

和边缘皮质相连，而前叶与初级运动皮质和运动前皮

质相连[19]。

此外，本研究还发现小脑可能存在功能偏侧化。

对于运动功能，小脑梗死患者同侧精细运动减退。小

脑齿状核发出的传出纤维先后交叉于小脑上脚及被盖

前，故小脑半球支配同侧肢体运动[20]。对于认知功能，

本研究发现右侧小脑半球梗死的患者认知功能减退更

明显，该人群存在更严重的语言功能受损症状，这与既

往研究一致[5]。代谢影像学研究发现小脑病变患者存

在对侧幕上脑区的代谢低下和低灌注，且幕上脑区的

改变与其认知功能的减退相关[21,22]。本研究入组受试

者均为右利手，故考虑功能偏侧化原因为：右侧小脑病

变会引起左侧大脑优势半球代谢及功能的改变，从而

导致不同小脑半球损伤认知功能减退的差异。

本研究未发现小脑梗死患者认知与运动功能存在

相关性。这一结果符合小脑的运动-认知二分区理

论。然而，对于小脑病变患者认知与运动的关系目前

仍存在争议[6,7,9]。有研究发现二者的相关性，该研究认

为小脑认知与运动功能的相关性可能是由于齿状核的

特殊结构所致。齿状核包含了调控运动功能的背侧

结构和调控非运动功能的腹侧结构 [23]。小脑病变如

涉及到齿状核可能会同时引起运动及认知功能同时

异常[23]。未来应在更大样本量的人群中进行更详细的

认知及运动功能评估，以获得更可信的结果。

本研究存在一定的局限性。首先，纳入的病例组

为急性或亚急性期小脑梗死患者，部分患者存在头晕、

头痛等症状，认知评估主观性强，可能因患者存在的不

适症状导致测评的不准确。其次，本研究仅应用了

ACE-Ⅲ评估患者的认知功能，导致部分认知领域检验

效能的低下。对于共济失调的评价，也仅应用了

ICARS，无法对受损程度及共济失调分型进行测定。

在后续的研究中可增加相关的认知评估量表（如小脑

认知情感综合征量表）及运动评估量表（如共济失调评

估和分级量表），以进一步了解小脑梗死患者各认知领

域的受损特点及细化运动功能障碍受损程度。此外，

本研究样本量较小，未来可扩大样本量，以获得更准确

的研究结果。

本研究首次以小脑梗死患者为对象分析了小脑不

同病灶部位认知与运动功能的差异。该研究具备一定

诊疗意义：对于小脑梗死患者，尤其是病灶位于小脑后

叶及右侧的患者，应尽早完善认知评估，以便及时进行

相关干预。此外，本研究为探讨小脑对认知功能作用

提供了临床支持，未来可进一步完善结构及功能影像

学研究及基础研究以发现其可能的机制。
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