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【摘要】随着社会人口老龄化的到来，阿尔茨海默病（AD）给全球公共卫生系统带来了沉重的社会和经济负担。AD 在出现典

型症状前 20 多年，脑组织己可能发生一系列病理生理改变，在此过程中出现的认知障碍，即 AD 源性认知障碍，也是 AD 早期

检测、诊断和防治最重要的窗口期。对早发性痴呆症和 AD（65 岁以前）发病率的可靠评价很少，其中约 30%归因于 AD 源性

认知障碍的流行病学特点受多种因素影响，包括年龄、性别、遗传、环境及地域差异等。这些因素交织在一起，导致不同人群、

地区和文化背景下的发病率和表现存在显著差异。深入研究这些差异，有助于制订更具针对性的预防和干预策略。为进一步提

高广大医疗工作者对 AD 源性认知障碍的认知，专家组经多次研讨，制订《阿尔茨海默病源性认知障碍早期诊疗专家共识》，

以期为 AD 的早期诊断、早期干预、精准治疗提供共识和指导方案。 
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【Abstract】With the advent of population aging, Alzheimer's disease (AD) has placed a heavy social and economic burden on the global 

public health system. A series of pathophysiological changes may occur in the brain tissues more than 20 years before the typical symptoms 

of AD appear. The cognitive impairment that occurs during this process is called AD-derived cognitive disorders when is the most important 

window for early detection, diagnosis and prevention of AD. Reliable estimates of the incidence of early-onset dementia and AD (before 

the age of 65 years) are scarce, and about 30% of these cases are attributed to AD. The epidemiology of AD-derived cognitive impairment 

is influenced by a variety of factors, including age, sex, genetics, environment and geographic differences. These factors are intertwined, 

resulting in significant differences in incidence and presentation across populations, regions and cultural contexts. Therefore, an in-depth 

study of these differences can help to develop more targeted prevention and intervention strategies. In order to meet the needs of clinical 

practice and further improve the cognition of medical workers on AD-derived cognitive disorders, the expert group has formulated the 

expert consensus on the early diagnosis and treatment of AD-derived cognitive disorders after several discussions, in order to provide 

consensus and guidance for the early diagnosis, early intervention and precise treatment of AD.  
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阿尔茨海默病（Alzheimer's disease，AD）是一种

进行性神经退行性疾病，以记忆障碍、语言功能和其

他认知功能障碍为主要特征，可导致患者日常生活能

力下降，出现精神行为异常，给个人、家庭和社会造

成沉重负担[1]。AD 起病隐匿、进展缓慢，在出现典型

症状前，脑组织即可能发生一系列病理生理改变。轻
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度认知障碍（mild cognitive impairment，MCI）是 AD

的早期阶段，也是 AD 早期检测、诊断和防治的重要

窗口，50 岁以前的痴呆症发病率不足 1/4 000[2]。 

1  AD 的流行病学 

AD 的发病率和患病率在全球范围内均呈现随老

龄化社会加剧而增长的趋势。国际阿尔茨海默病协会

2021 年报道，全球痴呆患者超过 5 500 万人，预测到

2030 年将达到 7 800 万人[3]。中国是世界上 AD 患者

最多的国家，约占全球 AD 患者总数的 1/4[4]。在不同

人群方面，随着年龄增长，AD 发病率逐渐增高，且

呈现女性高于男性[5-6]、农村高于城市的特点[7]。此外，

AD 分布呈现地域性差异，发展中国家和地区 AD 患病

率增长速度可能更快[8]。我国 AD 患病率也存在地域差

异，江苏省、上海市、吉林省、浙江省和辽宁省的发

病率较高[9]，可能与不同地区人群生活饮食习惯、行

为方式、遗传风险等因素不同有关。此外，不同人种

之间也存在差异[10]。AD 源性认知障碍的流行病学特

点受多种因素影响，包括年龄、性别、遗传、环境及

地域差异等。这些因素交织在一起，导致不同人群、

地区和文化背景下的发病率和表现存在显著差异。深

入研究这些差异，有助于制订更具针对性的预防和干

预策略，进而改善 AD 患者的生活质量，有效应对这

一全球性公共卫生挑战。 

2  AD 源性认知障碍的危险因素 

2.1  遗传机制  早发型 AD 相关基因：淀粉样前体蛋

白（amyloid precursor protein，APP）基因、早老素 1

（presenilin-1，PSEN1）基因和早老素 2（presenilin-2，

PSEN2）基因突变与早发型家族性 AD 有关[11]，APP

基因在特定外显子上的多种突变会增加淀粉样蛋白

生成，部分 APP 突变可以通过改变 tau 蛋白的磷酸化

状态，导致神经原纤维缠结形成，是 AD 的主要病理

学特征之一。 

迟发型 AD 相关基因：迟发型 AD 相关基因涉及

脂质代谢、免疫应答和内吞作用等方面。脂质代谢相

关基因，如载脂蛋白 E（apolipoprotein E，ApoE）基

因的不同等位形式对 β-淀粉样蛋白（amyloid β-

protein，Aβ）沉积和 tau 蛋白有不同影响。例如，ApoE4

与 Aβ 沉积增加密切相关，其机制是多方面的。在多种

Aβ 斑块沉积小鼠模型中，ApoE4 较 ApoE3 会诱导更大

程度的 Aβ 纤维化和沉积，并且会损害 Aβ 的清除。

而 ApoE2 对 Aβ 沉积具有保护作用。在 tau 蛋白方面，

动物和细胞模型表明，无论 Aβ 是否存在，ApoE4 与

错误折叠水平更高、tau 蛋白过度磷酸化以及 tau 诱导

的神经退行性变更严重有关。ApoE2 对 tau 缠结病理具

有直接和间接（通过 Aβ）的保护作用[12-14]；免疫应答

相关基因，如 CR1 基因参与 tau 蛋白磷酸化过程及

Aβ 清除过程；内吞作用相关基因，如 BIN1 基因增加

迟发型 AD 风险，并影响相关生理过程[15]。 

2.2  AD 相关危险因素 

2.2.1  饮食与生活习惯  不良饮食习惯：长期摄入高

糖、高脂肪和高盐食物易致肥胖、高血压、糖尿病等

慢性疾病，以上均为 AD 的危险因素[16]。营养缺乏：

维生素 B12、叶酸、维生素 D 和 ω-3 脂肪酸等缺乏可

致 AD 患病风险增加[17]。由于 MCI 患者食欲或嗅觉、

味觉减退等原因[18]，患者摄食量减少，加重营养不良

状态。缺乏运动：久坐不动等生活方式与患病风险增

加有关。运动可以促进血液循环，增加大脑血液供应

和氧气摄取，刺激大脑分泌神经营养因子[19]。吸烟和

饮酒：吸烟导致血管收缩，减少大脑血液供应，同时

引发氧化应激和炎症反应，损害神经元[20]。饮酒导致

大脑萎缩、神经递质紊乱和认知功能下降[21]。 

2.2.2  头部外伤及血流灌注异常  头部外伤可增加

发病风险[22]：头部外伤引发炎症反应和氧化应激，促

进 Aβ 产生和聚集[23]。血管狭窄与血流减少：动脉粥

样硬化、血管痉挛等导致大脑血管狭窄，长期血流灌

注不足影响神经元正常代谢和功能紊乱[24-25]，导致神

经元萎缩和死亡。  

2.2.3  慢性疾病、代谢综合征相关因素  心血管疾

病：长期高血压可导致脑血管病变，影响大脑血液供

应和代谢废物清除，导致神经元缺氧和营养物质缺

乏[26-28]。高血糖可引起氧化应激、炎症反应和胰岛素

抵抗，损害神经元和血管内皮细胞，影响 Aβ 代谢和

清除，促进淀粉样斑块形成[29]，增加痴呆风险[28-30]。

高血脂导致动脉粥样硬化，影响大脑血液供应以及

Aβ 产生和清除。 

激素水平变化：雌激素具有神经保护作用，可调

节神经递质合成和释放，促进神经元生长和存活以及

抑制 Aβ 产生和聚集，调节脑血管的功能，维持脑部

良好的血液供应[31]。女性绝经后雌激素水平下降，患

病风险增加。甲状腺激素对神经元代谢、分化和突触

传递具有重要作用，其水平异常可能导致神经元功能

紊乱。 

胰岛素抵抗与糖代谢紊乱：胰岛素抵抗是代谢综



中国医学影像学杂志 2025 年 第 33 卷 第 4 期  规范与共识  

339 

合征的核心特征之一，会干扰大脑中胰岛素信号传

导，影响神经元对葡萄糖摄取和利用，导致神经元能

量代谢障碍[32]。 

2.2.4  教育、社交与心理因素  教育程度和认知储备

较低是 AD 源性 MCI 的一个危险因素[28-33]，其可能

原因是高认知储备的个体在大脑受病理损伤后更能

补偿和适应，从而延迟认知障碍出现。长期社交隔离

和孤独感可能导致大脑认知功能得不到充分锻炼，同

时也可能增加心理压力和抑郁情绪，使患病风险增

加。此外，长期心理压力和抑郁状态可能导致体内激

素失衡、炎症反应增加和神经递质紊乱，还可能干扰睡

眠质量，睡眠不足也与认知功能下降和 AD 发生有关。 

2.2.5  脑结构与神经生理因素  脑区萎缩：海马体萎

缩是 AD 患者常见的脑部结构变化。颞叶、顶叶等与

认知功能密切相关的大脑皮质萎缩较常见，主要影响

信息处理和认知能力。神经递质紊乱：AD 患者胆碱

能神经元受损，导致乙酰胆碱合成和释放减少，谷氨

酸、γ-氨基丁酸等其他神经递质平衡也会受到破坏。 

2.2.6  肠道菌群失调  肠道菌群通过肠-脑轴影响大

脑功能[34]，产生多种神经活性物质，如神经递质（血

清素、多巴胺等）、短链脂肪酸等，通过血液循环或

迷走神经传导影响大脑的神经活动和认知功能。大脑

也可以通过神经内分泌和免疫途径影响肠道菌群的

组成和功能，即肠道菌群与大脑的双向联系[35]。AD

患者肠道菌群的组成和多样性发生改变，例如，双歧

杆菌等有益菌减少导致短链脂肪酸产生不足，影响大

脑的能量代谢和神经递质调节。肠道菌群失调引发肠

道炎症，炎症因子通过肠-脑轴传递到大脑，引起大脑

的炎症反应，损伤神经元，引发认知障碍[36]。 

2.2.7  细胞衰老相关因素  细胞衰老与神经退行性

变：随着年龄增长，大脑细胞衰老逐渐明显。细胞衰

老通过促进神经纤维缠结和 Aβ 斑块的形成，加速神经

元退化[37]。清除衰老细胞的机制受损：正常情况下，

身体具有清除衰老细胞的机制。当清除机制受损时，

衰老细胞无法被有效清除，加剧炎症反应和神经退行

性变。 

3  临床分期及临床表现 

3.1  临床分期  AD 源性认知障碍可分为 5 个时期：

临床前 AD 期、MCI 期、轻度 AD 痴呆期、中度 AD 痴

呆期、重度 AD 痴呆期。临床前 AD 期：此阶段患者无

明显认知症状，但已出现AD相关的生物标志物异常，

包括脑脊液中 Aβ 水平下降，PET 显示脑内 Aβ 沉积阳

性。MCI 期：是 AD 的早期阶段，通常认为是从正常

衰老向 AD 过渡的中间状态。患者表现为轻度但可测

量的认知功能下降，尤其在记忆方面有明显损伤，但

仍能保持独立的日常生活。轻度 AD 痴呆期：此期仍

属 AD 源性认知障碍早期阶段，患者认知功能进一步

下降，尤其在记忆、计划和执行日常任务方面。这些

症状影响患者处理支付账单、管理财务等复杂任务，

通常仍可以完成基本日常活动。中度 AD 痴呆期：患

者的认知和行为功能进一步恶化，无法独立完成日常

生活中的复杂任务，通常需要他人帮助。患者会出现

焦虑、激动、幻觉、妄想等行为和精神症状，甚至出

现攻击性行为。重度 AD 痴呆期：患者的认知和身体

功能大幅衰退，失去自理能力，完全依赖他人护理。 

3.2  临床表现  AD 源性认知障碍的临床表现主要分

为 3 个阶段、7 个时期：第一个阶段是临床前期 AD，

患者脑内出现AD的病理生物学标志物证据但无临床

症状，包括 0 期和 1 期；第二个阶段是临床早期 AD，

即 AD 所致 MCI，主要表现为个体出现认知测试异常

或受损，但未达痴呆水平，轻度影响职业功能和日常

生活的独立性，包括 2 期和 3 期；第三个阶段是临床

晚期，即痴呆阶段，分为 4 期（轻度痴呆）、5 期（中

度痴呆）和 6 期（重度痴呆）。 

3.2.1  临床前期  0 期：无认知主诉、无神经症状、

无认知下降表现，无精神行为症状。1 期：表现为主

观认知下降，个人主诉或抱怨记忆力或其他认知功能

下降，但客观认知测验仍处于正常范围。 

3.2.2  临床早期  2 期：过渡性衰退，检测到轻微变

化，对日常功能影响极小。3 期：2 期和 3 期相当于临

床 MCI，患者常见精神症状主要为淡漠、抑郁、焦虑

等。按照是否存在记忆受损，MCI 通常分为遗忘型 MCI

和非遗忘型 MCI。遗忘型 MCI 主要临床表现为明显

记忆功能损害，如学习能力下降、近期记忆力减退、

经常遗忘事件、重复提问或赘述、记不清预约的时间

和事件等。非遗忘型 MCI 主要临床表现为其他认知域

的功能损害，如注意力涣散、短语重复障碍、定向力、

物体识别障碍和重复动作、坐立不安等。 

3.2.3  临床晚期  4 期：即轻度痴呆，日常生活受到

明显影响，工具性活动受损明显，不能完全独立生活，

偶尔需要帮助。精神症状表现为淡漠、易激惹、情绪

不稳、抑郁、心境恶劣等。5 期：中度痴呆，进行性

认知障碍和精神行为改变，对日常生活产生广泛影

响，基本功能部分受损，不能独立生活，经常需要帮

助。患者易出现焦虑、妄想、幻觉等精神病行为。6 期：
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重度痴呆，患者无法进行临床面试，日常生活受到严

重影响，无法自我照料，完全依赖帮助。患者还可出

现睡眠及夜间行为障碍和更多激惹、攻击行为等异常

精神表现。 

4  早期诊断和鉴别诊断 

2018 年美国国立老化研究所-阿尔茨海默协会提出

基于 AD 生物学定义的 ATN 诊断框架[38]（A 即 Aβ，

T 即微管相关蛋白 tau，N 即神经变性）广泛用于临床

实践中。在该框架下，仅有 A+称为“AD 病理改变”，

A+与 T+同时存在定义为 AD，N+不是 AD 特异性指标。

2024 年该协会对标准进行修订，增加了新的 3 个生物

标志物：炎症/免疫机制（I）、血管性脑损伤（V）和

α-突触核蛋白病（S）[39]，见表 1。 

表 1  AD 体液和影像生物标志物分类 

生物标志物分类 脑脊液或血液 影像学 

核心标志物 

核心 1   

A（Aβ 病理标志

物） 
Aβ42 Aβ PET 

T1（磷酸化 AD 
tau） 

p-tau217，p-tau181，
p-tau231 

 

核心 2   

T2（AD tau 病理标

志物） 

MTBR-tau243，其他

磷酸化 tau（如 p-
tau205），非磷酸化的

中段 tau 碎片 

tau PET 

非特异性 AD 病理生理标志物 

N（损伤，功能障

碍，或神经元变性） 
NfL sMRI 

I（炎症） GFAP FDG PET 

星形细胞激活   

非 AD 共病理标志物 

V 血管性脑损伤  脑梗死，WHM

Sα-突触核蛋白 α Syn-SAA  

注：AD：阿尔茨海默病；Syn-SAA：突触核蛋白/种子扩

增试验；FDG：氟代脱氧葡萄糖；GFAP：胶质纤维酸性蛋白；

MTBR：微管结合区；NfL：神经丝轻链蛋白；sMRI：结构磁

共振成像；WMH：脑白质高信号；Aβ：β-淀粉样蛋白；p-tau：

苏氨酸 

4.1  神经功能影像  AD 影像诊断主要包括 MRI 和

PET。MRI 可用于对 AD 患者大脑结构、功能、脑网

络以及脑代谢方面研究，主要扫描序列包括：①用于

脑结构研究的高分辨率三维 T1 加权结构成像序列；

②用于脑结构研究和病灶筛查的三维 T2 加权高分辨

率结构像序列；③基于血氧水平依赖的功能 MRI 序

列；④用于扩散张量成像和白质神经纤维束追踪研究

的扩散张量成像序列；⑤用于双回波梯度成像技术的

图像变形校正的场图序列。 

结构像具有高软组织对比度和较高空间分辨率，

可准确显示脑组织细微结构改变。既往研究表明[40]，

AD 患者脑结构萎缩始于大脑内侧颞叶，包括内嗅皮

层和海马体，继而为其他边缘结构。海马体积测量在

AD 诊断中备受关注，通常海马体积越小，认知功能

损害或 AD 表现越严重。常用脑萎缩评定量表包括内

侧颞叶萎缩、全脑皮质萎缩-额叶、后部皮质萎缩等。

MCI 和 AD 患者认知功能（语言学习、语言和执行功

能）下降与颞叶、额叶和顶叶广泛皮层形态学改变有

关，尤其是皮层厚度变薄相关性最强[41]。PET 是检测

脑内葡萄糖代谢和 Aβ 以及 tau 蛋白沉积的主要工具。

Aβ-PET 成像诊断 AD 具有较高的敏感度和特异度，可

以区分 AD、MCI 与健康受试者，是诊断 AD 和 MCI

的金标准[42]。 

4.2  基因检测  散发性 AD 常见于 65 岁以上人群，主

要以晚发型 AD 的形式存在。目前位于 19 号染色体上

的 APOEε4 等位基因突变存在于 40%~50%的 AD 病例

中，是晚发型 AD 最重要的遗传风险因素[43]。与非携带

者相比，APOEε4 杂合子个体患 AD 的风险高 3~4 倍，

而 APOEε4 纯合子个体患 AD 的风险高 10 倍[44]。 

家族性AD 常见于 65 岁以下人群，主要表现为早发

性AD 的形式。位于 21、14、1 号染色体上的APP 基因、

PSEN1 基因、PSEN2 基因联合突变是常染色体显性家族

性 AD 的重要致病因素，约 70%的家族性 AD 病例存在

上述基因突变。其中，APP 基因突变约占 AD 早发病例

的 14%，PSEN1 约占 80%，而PSEN2 不足 5%[45-46]。 

4.3  神经心理测评  神经心理测评通过标准化量表

对患者的认知功能水平、日常生活能力、精神行为症

状等方面进行评估，可用于痴呆筛查、严重程度评估、

明确痴呆类型、对生活造成的影响、疗效评估等。 

4.3.1  认知功能筛查工具   简易智力状态检查是

Folstein 教授于 1975 年编制、被美国及 WHO 认可的

痴呆筛查首选量表，简单、易操作，具有良好的信度

和效度，常作为大规模流行病学调查时痴呆的筛查工

具，其识别 AD 痴呆程度的敏感度及特异度较高，分

别为 89%和 90%[47]。国内主要使用李格和张明园教授

的 2 种中文修订版[48]，该量表包括时间定向、地点定
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向、语言即刻记忆、注意、计算、阅读理解等多方面

内容，但其缺点主要为存在天花板效应，受试者受教

育程度高容易造成假阴性。Folstein[49]教授认为认知

功能缺陷的分界值为 24 分，但简易智力状态检查总

分和受教育程度密切相关，临床上常采用按教育程度

的分界值：文盲组（未受教育）17 分，小学组（教育

年限≤6 年）20 分，中学或以上（教育年限>6 年）24

分。Yang 等[50]基于人工机器学习算法开发了一个便

捷、可操作性强的痴呆风险预测界面，可定量患痴呆

的风险，该模型可推广性极强，选取特征均为较容易

获取变量，模型经过多重设计验证了其可靠性，且该

模型部署在网页中，能实时获得报告结果，并提供个

体化指导意见，为今后开发痴呆的认知筛查提供了一

种新的思路。 

4.3.2  痴呆严重程度评估  ①临床痴呆评定量表是

由 Hughes 等制订并由 Morris 修订，用于是否痴呆及

痴呆严重程度的评定量表，是目前痴呆临床研究中最

常用的工具。通过与患者及家属交谈获得有效信息，

完成对痴呆患者认知功能和日常生活功能损害的严

重程度临床分级[51]，评估领域包括记忆、定向力、判

断与解决问题的能力、工作和社会交往能力、家庭生

活和个人业余爱好、独立生活能力 6 项，根据最终得

分评定痴呆严重程度：0 分为无缺损；≥0.5 分为有可

疑缺损；≥1 分为轻度 AD，≥2 分为中度 AD，≥3 分为

重度 AD。临床痴呆评定量表用于正常老年人群痴呆

筛查的敏感度和特异度分别为 95%和 100%。②全面

衰退量表由 Reisberg 等[52]于 1982 年编制，通过对患

者和护理者进行访谈，对患者病情进行评分及分期，

对痴呆患者的治疗和护理有参考意义。内容涉及记忆

（即刻记忆、近期记忆和远期记忆）、操作性日常生

活能力、人格和情绪、日常生活能力、定向力。1~3 级

为痴呆前阶段，4~7 级为痴呆阶段，从 5 级开始，患

者需要照顾，否则不能生存。在 AD 临床试验中最常

采用临床痴呆评定量表评分进行AD疾病严重程度评

价，较少采用全面衰退量表评分[52-53]。 

4.4  神经电生理  脑电图通过电极记录脑细胞群的

自发性、节律性电活动，包括静息态脑电图、事件相

关电位、睡眠脑电图 3 个模块。静息态脑电图：AD 患

者脑电信号中，高频带的功率降低，而低频带的功率

增高[54]，β 和 α 波段的相对和绝对平均功率更低，而 θ

和 δ 波段的相对和绝对平均功率更高[55]。事件相关电

位是一种特殊的脑诱发电位，可以直接表达大脑皮层

对感觉、情感或认知事件的电反应。不同事件相关电

位成分波形及潜伏期、振幅在早期认知功能减退的识

别中敏感性和特异性不同。睡眠脑电图：痴呆患者常

伴有睡眠-觉醒障碍，主要表现为入睡时间延长，快速

眼动睡眠和慢波睡眠时间减少。 

4.5  AD 早期生物标志物  AD 的脑脊液生物标志物

已纳入诊断标准/指南[56-57]和分类系统（ATN）[58]。

ATN 采用脑脊液生物标志物进行分类诊断，其中：①脑

脊液中的 Aβ42 在 AD 患者中减低，是 AD 淀粉样斑

块病理学改变的标志物[59]；Aβ 中 Aβ42 和 Aβ40 比值

对 AD 具有较高的诊断价值，且优于单独 Aβ42[60]。

②tau 蛋白片段上许多位点存在异常过度磷酸化，苏

氨酸 181（p-tau181）、p-tau231、p-tau217 是较常见

的磷酸化位点。③血液总 tau 蛋白是神经退行性疾病

中神经元和轴突损伤的生物标志物。血浆 p-tau181 和

p-tau217 均能精确预测 MCI 转变为 AD 痴呆的过程

（2~6 年）[61-62]。p-tau217 是在 p-tau 中对诊断 AD 最

有价值的生物标志物之一，可区分AD与其他痴呆症。

p-tau217 在无症状阶段升高并随 AD 进展而改变，可

以预测和早期诊断 AD，而更高的 p-tau217 水平表明

认知障碍加重[63]。 

5  治疗策略 

5.1  药物治疗  ①胆碱酯酶抑制剂：如多奈哌齐、卡

巴拉汀和加兰他敏等。适用于轻度至中度 AD 患者，

此类患者大脑中的乙酰胆碱水平降低导致认知功能

受损。这些药物可抑制胆碱酯酶活性，提高乙酰胆碱

水平，从而改善认知功能。②N-甲基-D-天冬氨酸受体

拮抗剂：如美金刚。中重度 AD 患者的认知功能损伤

较为严重，该类药物可阻断 N-甲基-D-天冬氨酸受体，

降低谷氨酸的毒性作用，从而减轻神经细胞损伤，有

助于改善中重度患者的认知功能，包括记忆、思维、

语言等方面的能力。③Aβ 靶向治疗-仑卡奈单抗：靶

向 Aβ，能够与可溶性淀粉样蛋白前体结合，从而促进

其清除并减少淀粉样斑块形成，可用于治疗早期 AD，

尤其是淀粉样蛋白阳性标志患者。④基于脑-肠轴抑制

神经炎症机制相关药物，如甘露特纳，通过调节肠道

微生物群组成，降低神经炎症水平，旨在减缓 AD 进

展，较适用于轻度至中度 AD。⑤抗抑郁药物：针对

患者出现的抑郁症状，可选用氟西汀等抗抑郁药物对

症治疗。 

5.2  非药物治疗 

5.2.1  中医针灸治疗  中医理论认为，老年痴呆为心
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脾气血缺少与肾精匮乏所致。脑区穴位针灸可以补充

精气，促进 AD 患者脑血容量增加，调控 AD 相关蛋

白含量，提高大脑皮层的兴奋性。此外，针灸还能在

抑制脑中枢炎症反应、抵抗氧化应激损伤、促进脑组

织糖代谢等方面发挥积极作用。目前，针灸治疗 AD

的主要方法包括针刺、艾灸、毫针及穴位埋线等，均

可在一定程度上改善 AD 患者的认知功能，提高治疗

效果。 

5.2.2  脑刺激疗法  目前，脑刺激疗法主要包括无创

的重复经颅磁刺激（ repetitive transcranial magnetic 

stimulation，rTMS）、经颅直流电刺激（transcranial direct 

current stimulation，tDCS）及有创的脑深部电刺激术

（deep brain stimulation，DBS）。  

rTMS 是一种新型刺激脑神经的电生理技术，通过

重叠感应电流产生的时变磁场刺激大脑皮质组织区

域的神经突触，促进递质与突触间隙进行有效连接，

兴奋神经元，调节神经元与突触的修复和结构重建。

近年研究发现，rTMS 可通过调节大脑皮质的兴奋性、

增强神经元突触的可塑性和连接性等方式改善AD患

者的认知功能和语言功能，且不同频率 rTMS 产生的

效果不同。Ahmed 等[64]比较不同频率 rTMS 对 AD 患

者认知功能的改善情况，结果显示高频 rTMS 治疗能

显著改善 AD 患者的记忆力和语言功能，对 AD 患者

认知功能的改善效果优于低频 rTMS。目前，rTMS 已

广泛用于改善 AD 患者的认知功能。 

tDCS 是一种无痛、非侵入性的神经调节性脑刺激

疗法，通常使用恒定的低水平电流（1~2 mA）施加，

该电流通过位于头皮上的 2 个电极调节神经元活动，

从而改变大脑皮质的兴奋性。tDCS 可分为正阳极电

流刺激和负阴极电流刺激两类，主要通过激发和抑制

皮质区神经元活动而影响认识功能。tDCS 可在一定

程度上改善 AD 患者的记忆能力、听觉理解能力及行

为障碍。  

DBS 是一种神经调节技术，通过将 1 个颅内电极

插入大脑目标区域，对神经元进行直接电刺激，以期

获得治疗效果。DBS 治疗靶点通常选在穹窿、前丘脑

核、内嗅区等部位，这些部位与记忆力、认知功能相

关，手术效果较好，且术后并发症较少。 

5.2.3  音乐疗法  音乐疗法是一种以心理治疗理论

为基础的心理治疗方法，运用音乐特有的心理效应，

通过各种专门设计的音乐行为，达到消除心理障碍、

改善心身健康的目的，具有针对性、娱乐性、引导性

的特点。音乐疗法根据形式可分为主动式和被动式疗

法。主动式疗法多以参与歌唱、舞蹈、运动等活动为

主；被动式疗法侧重听音乐，适用于无法自主表达或

不愿主动沟通的患者。 

5.2.4  运动疗法  多项临床研究表明，体育锻炼可以

减缓 AD 病情进展，并有助于对抗 AD 的风险因素和

并发症，与药物和其他非侵袭性治疗方法相比，运动

疗法更容易被患者接受。目前常见的运动疗法主要包

括有氧运动、抗阻运动和身心运动，根据运动干预类

型可分为力量性、柔韧性、耐力性和平衡性。  

5.2.5  行为干预治疗  行为干预是通过以下几种非

药物方法改善患者的认知功能、情绪状态和生活质

量，①认知训练：通过记忆训练、注意力训练、语言

能力训练等活动提高患者认知功能；②行为疗法：针

对患者出现的攻击、焦虑、幻觉等异常行为，采用行

为疗法干预以减轻症状；③家庭支持：指家庭成员积

极参与患者的治疗和康复，为患者创造良好的家庭环

境；④参与社会活动：鼓励患者参与社会活动，如参

加兴趣小组、志愿服务等。 

5.2.6  颈深淋巴结血管吻合术  目前，关于颈深淋巴

结血管吻合术治疗 AD 缺乏科学理论和临床证据支

持，但国内已有部分医院在临床上开展了这一手术治

疗方案用于治疗 AD。关于该手术治疗 AD 可能存在

3 种假说，①类淋巴系统假说：手术方式通过颈部深

部淋巴管与血管的吻合，可能增强脑内代谢废物（如

Aβ、tau 蛋白）的清除效率，以达到改善 AD 临床症

状的目的。②脑-颈淋巴循环通路：颈深淋巴结通过筋

膜间隙与颅内淋巴网络间接连接，手术可能建立“脑

代谢废物-颈淋巴结-体循环”的排出路径，但这一假

想通路有待进一步证实。③血流动力学干预假说：通

过血管吻合改变颈部血流动力学，假设可增加脑灌注

压或改善血脑屏障通透性，间接促进神经修复。 

6  早期预防 

早期预防是降低 AD 发病风险的最佳疗法。AD 的

预防分为一级预防、二级预防和三级预防，分别针对

疾病的全过程，从预防发病、早期治疗到改善疾病控

制。这些预防措施强调从预防发病到疾病后期管理的

连续性，通过综合措施减轻症状、延缓病程，并提高

患者的生活质量。具体预防措施包括以下方面。 

一级预防：主要关注预防认知功能障碍正常的个

体未来发生认知功能障碍。①生活方式干预：包括戒

烟和适度饮酒，增加休闲活动，如智力活动、体力活
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动和社交活动。《柳叶刀》最新报告控制 14 种危险

因素可降低 45%的 AD 患病风险[65]。2022 年，Ren

等[66]开发了一个用于预测未来 13 年患痴呆的风险评

分系统，该研究开发的模型是基于大数据建模，性能

较高，结果提示一些不良生活方式因素可显著提高患

痴呆的风险。以上研究均表明，控制风险因素能有效

降低 AD 发病风险。②健康饮食：神经退行性延迟干

预饮食是一种可降低 AD 风险的饮食方法，包括建议

多食用绿叶蔬菜、浆果、坚果、豆类、全谷物、鱼、

家禽、橄榄油和适量酒精（最好是红酒），避免红肉、

黄油、奶酪、糕点、糖果和油炸食品。研究结果表明

严格遵循神经退行性延迟干预可将AD风险降低 50%

左右；即使没有完全遵循饮食建议也可降低发生 AD

的风险[67]。③教育水平和认知训练：提高教育水平和

进行认知训练以增加认知储备。④心理健康：管理抑

郁等负面症状，改善睡眠质量。⑤控制血压，防治糖

尿病、脑血管疾病、房颤等疾病。⑥适当运动：适当

的中等强度有氧运动，如跳绳、游泳、哑铃操、体操、

太极拳。 

二级预防：对无临床症状、处于 AD 临床前期阶段

人群进行预防，包括 MCI 和 AD 极早期患者。①早期

诊断：及早寻求医疗帮助，接受专业医师的评估和诊

断；②早期治疗：根据医师的建议，采取适当的药物

治疗，以减缓疾病进展和减轻症状；③早期干预：通

过认知训练、康复治疗和支持性照顾等方式，提供认

知和功能方面的支持。 

三级预防：针对已经确诊AD患者的管理和护理，

目的是使患者得到系统的治疗和照料，提高生活质

量，延缓病情恶化。具体措施包括，①积极的系统治

疗：阻止或减缓病情进展；②保持良好的生活环境：

确保患者安全，尽量保持患者的生活自理能力；③预

防和治疗躯体并发症：提高患者的生命质量，保持身

心健康。 

7  总结 

在 AD 源性认知障碍研究领域中，本共识虽努力

梳理出早期诊疗的相关脉络，但这仅是探索过程中的

阶段性总结。诸多方面仍有待进一步深入研究和完

善，如不同人群对治疗策略的差异化反应、新型生物

标志物的挖掘与验证等。笔者期望本共识能为医疗工

作者提供一定的帮助与启发，同时也热切期待更多同

仁的批评指正与共同研究，携手为 AD 患者及其家庭

带来更多希望与福祉，在对抗这一棘手疾病的道路上

不断前行，努力推动该领域的发展与进步。 
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