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 [ 摘　要 ]　本报告汇总了阿尔茨海默病及痴呆相关领域现有的最新数据， 分析了我国阿尔茨海默病的流行病学、疾病

负担、诊断治疗、风险因素、康复护理和疾病筛查等各方面的现状、问题以及趋势，针对目前中国民众和政策制定者最关心

的问题，例如：阿尔茨海默病基本数据是怎样的？为什么知晓率相对提高，但是患者就诊愿望相对不高？如何采用有效的措

施来应对，等等，提出了目前阿尔茨海默病的防控策略。特别强调了要大力开发经过验证的早期筛查和诊断工具，提供更有

效治疗的创新药物，以及鼓励和建立全国性属地化社会互助支持网络。本报告期望能对医学专业人士、患者、家属和照护者、

政府政策制定人员、养老机构等有所帮助，能为阿尔茨海默病的防治工作提供支撑，为相关卫生政策的制定提供依据和建议，

有助于提高公众对阿尔茨海默病的认识，以期缓解我国阿尔茨海默病疾病的整体负担，推动我国健康老龄化的实现。

[ 关键词 ]　中国阿尔茨海默病数据；老龄化；老年痴呆；诊断与治疗；防控；策略；社会支持
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[Abstract]　According to the National Bureau of Statistics of China in 2023, the population aged > 60 in China is about 280 million, 
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1　前言

根据我国国家统计局 2023 年数据，我国 60 岁及

以上人口为 2.8亿，约占总人口的 19.84%，其中 65岁

及以上人口为 2.1 亿，约占总人口的 14.86%，我国已

快速进入了深度老龄化社会。人口老龄化也带来了老

龄相关失能和疾病的快速增加，给社会和家庭带来沉

重负担。其中，阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease,

以下简称 AD）是老年期痴呆最常见的类型，是导致

老年人丧失日常生活能力的最常见的疾病之一。我国

目前有 AD 患者约 983 万，疾病负担严重，给家庭和

社会带来沉重的医疗、照料和经济负担 [1]。AD 及相

关痴呆病是导致我国人群死亡的第五大原因。已成为

当前医疗花费最昂贵、最致命和负担最重的疾病之一，

严重影响我国公众健康和社会可持续发展。然而，我

国 AD 的诊断率和治疗率仍然较低，专科医师少，公

众对 AD 的认识不足 [1]。因此，加强 AD 的预防和诊

治工作、减缓AD的发生和发展、减轻社会和家庭负担，

是亟待解决的公共健康问题，也是积极应对人口老龄

化国家战略的重要内容。

为此，本报告汇总了各相关领域现有的最新数据，

分析了我国 AD 流行病学、疾病负担、诊断治疗、风

险因素、康复护理和疾病筛查等方面的现状、问题以

表 1　AD 与老年良性健忘临床表现的区别 
Tab 1.　Differences between AD and clinical manifestations of benign forgetfulness in old age

AD 痴呆患者常见表现 老年良性健忘常见表现

记忆障碍严重干扰日常生活，需要利用工具或依靠照料者才能处理日常事务。 偶尔遗忘个别名字或预约，经提示可回忆。

工作能力面临挑战，难以集中注意力，处理相同事务耗时明显变长。 在处理财务或家庭事务中偶尔犯错。

难以完成家庭事务，如难以准备购物清单或记住游戏规则。 偶尔需要帮助才能完成家庭事务，如进行微波炉设定等

对时间或地点常感到困惑，可能会忘记时间或季节的变化，或忘记自己居住的地方。 偶尔忘记是星期几，可自己想办法查证。

视空间功能障碍，难以理解图像信息或空间结构关系。 可出现与白内障相关的视力变化。

语言功能障碍，谈话过程可中途停止，不知道如何继续，难以或错误命名熟悉的物体。有时难以找到恰当的词语。

乱放物品，难以找回。常对物品随放随忘，当病情进展时，常因此指控他人偷窃。 偶尔将物品放置于错误的位置，可回想起放置的位置。

判断力变差，个人判断决策能力下降，如处理财务上发生低级错误或不注意个人卫生。偶尔做出糟糕或错误的决定。

退出工作或社交活动，日常生活能力难以维持自己的爱好，因而常退出各类活动。 有时对家庭和社会义务不感兴趣。

情绪和个性变化，可轻易变得困惑、多疑、沮丧、恐惧或焦虑。 有特定的行事风格，当既定规划被打乱时会有烦躁。

Note: More information can be found here alz.org/alzheimers-dementia/10_signs. 

accounting for approximately 19.84% of the total population. Among them, the population aged > 65 is about 210 million, accounting for 
approximately 14.86% of the total population. China has rapidly entered a deep aging society. The aging population has also brought about a 
rapid increase in age-related disabilities and diseases, bringing a heavy burden to society and families. Among them, Alzheimer's disease (AD) 
is the most common type of dementia in the elderly and one of the most common causes of loss of daily living abilities in the elderly. There are 
currently about 9.83 million AD patients in China, with a severe disease burden, which brings heavy medical, care, and economic burdens to 
families and society. It has become one of the most expensive, deadly, and burdensome diseases in current healthcare, seriously affecting public 
health and sustainable social development in China. However, the diagnostic and treatment rates of AD in China are still relatively low. Therefore, 
strengthening the prevention and treatment of AD, preventing and slowing down the occurrence and development of AD are urgent public health 
issues. 

This report is aimed at the most concerned issues of people and government agency, such as: What is the current basic data on Alzheimer's 
disease in China? Why is the awareness rate relatively increased but the patient's desire to seek medical treatment relatively low? Are there any 
effective measures to address this?

This report summarizes the latest data available in various related fields, analyzes the current situation, problems, and trends of AD 
epidemiology, disease burden, diagnosis and treatment, risk factors, rehabilitation care, and disease screening in China, and proposes China's 
Alzheimer's disease prevention and control strategies, especially emphasized the importance of development of validated tools for screening and 
early diagnosis, the innovation of new drugs, and building and cultivating a nationwide network of localized social mutual assistance and support. 

This report is to aid medical professionals, AD patients, family members and caregivers, government policy makers, elderly care 
institutions, etc. as they consider performances to provide better support for patients, to propose the formulation of relevant health policies, and to 
further raise public awareness of AD, to alleviate the overall burden of AD disease, and promote the realization of healthy aging in China.

[Key words] 　Alzheimer's disease data in China; Aging; Senile dementia; Diagnosis and treatment; Prevention; Control strategies; Social 
support
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表 2　常见非 AD 认知障碍类型

Tab 2.　Common non-AD cognitive impairment types
痴呆类型 主要病理特征 主要临床表现

血管性痴呆

(Vascular Dementia,VD) 

脑内血管受损和 /或脑组织缺

血性损伤。

临床表现受脑内病理损伤部位影响，由于皮质下血管病变较为多见，主要表现

注意力、信息处理能力和执行功能受损，随病情发展可出现神经精神症状如幻

听幻视等 [11]。

额颞叶变性

（Frontotemporal lobe degen-

eration, FTLD）

额颞叶变性萎缩，存在异常数

量和形式的 tau 蛋白或 TDP-43

蛋白。

常见行为和人格的明显改变，如重复的强迫行为，个人卫生饮食习惯的明显改

变以及越来越不恰当的社会行为等等；或出现语言功能损伤，如命名障碍，语

言理解障碍等 [12]。

路易体痴呆

（Dementia with Lewy body, 

DLB）

脑皮层神经元中存在 α- 突触核

蛋白的异常聚集。

进行性认知功能障碍，常表现为睡眠行为障碍，复发性视幻觉，认知波动，即

认知功能状态一天或数天内发生巨大变化；以及有锥体外系症状如运动迟缓或

肌强直等。认知和运动症状通常在 1年内先后出现 [13]。

帕金森痴呆

（Parkinson's disease demen-

tia, PDD）

脑黑质区域存在 α- 突触核蛋白

异常聚集，随病情进展，α- 突
触核蛋白也在脑皮层中积聚。

锥体外系症状以姿势障碍和步态异常多见；痴呆状表现为波动性认知障碍，视

空间功能障碍，执行功能障碍等。痴呆状通常在运动症状出现数年后发生 [14]。

混合型痴呆

(Mixed dementia)

当一个人表现出不止一种痴呆

原因的大脑变化时，“混合病理”

可能是原因。

这些病变经常导致痴呆过程中不同的症状，可能患有混合痴呆或混合病因痴呆。

表 3　阿尔茨海默病及其它痴呆患病情况（估计值）

Tab 3.　Prevalence of Alzheimer's disease and other dementias (estimates)
年龄（岁） 总人数（万） 患病人数（万） 患病率 (95% Cl)

60- 7783 54.47 0.7(0.6-0.9)

65- 7851 94.20 1.2(1.0-1.5)

70- 5260 142.00 2.7(2.3-3.2)

75- 3313 163.32 4.7(4.0-5.4)

80- 2162 155.71 8.8(7.6-10.0)

≥ 85 1635 268.14 16.4(13.7-19.2)

合计 28004 877.84 3.4(2.9-3.8)

图 1　我国不同年龄组老年人阿尔茨海默病及其它痴呆患病率变化趋势

Fig. 1　Changes in the prevalence of Alzheimer's disease and other dementias in different age groups in China

及趋势，并提出 AD 防控策略。本报告面向医学专业

人士、AD 患者、家属和照护者、政府政策制定人员、

养老机构等，旨在为 AD 的防治工作提供支撑，为相

关卫生政策的制定提供依据和建议，将有助于提高公

众对 AD 的认识，以期缓解我国 AD 疾病整体负担，

推动健康老龄化的实现。
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2　阿尔茨海默病及相关病基本定义知识

2.1　AD 的定义

AD 是指发生于老年和老年前期、以进行性认知

图 3　2021 年我国不同年龄组老年人阿尔茨海默病及其它痴呆死亡情况

Fig. 3　Deaths from Alzheimer's disease and other dementias in different age groups in China in 2021

图 2　我国不同年龄组老年人阿尔茨海默病及其它痴呆患病人数构成比

Fig. 2　The composition ratio of Alzheimer's disease and other dementias in different age groups in China

功能障碍和行为损害为特征的中枢神经系统变性病变；

临床上表现为记忆障碍、失语、失认、视空间能力下

降、抽象思维和计算力损害、人格和行为改变等 [2]。

图 4　2021 年我国城乡老年男性阿尔茨海默病及其它痴呆死亡率比较

Fig. 4　Comparison of mortality rates of Alzheimer's disease and other dementias in urban and rural elderly men in 
China in 2021
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表 4　2021 年我国不同年龄组老年人阿尔茨海默病及其它痴呆死亡率（1/10 万）

Table 4.　In 2021, the mortality rate of Alzheimer's disease and other dementias in different age groups in China (1/100,000)
年龄（岁） 男性 女性 总死亡率

60- 2.04 1.84 1.94

65- 5.03 4.10 4.56

70- 12.95 10.92 11.91

75- 33.73 31.36 32.47

80- 85.74 79.62 82.30

≥ 85 300.13 339.47 323.93

表 5　2021 年我国城市 60 岁以上老年人阿尔茨海默病及其它痴呆死亡率（1/10 万）

Tab 5.　Mortality rate of Alzheimer's disease and other dementias among the elderly over 60 years old in China's cities in 2021 
(1/100,000)

年龄（岁） 男性 女性

60- 2.43 1.89

65- 4.80 3.95

70- 10.69 8.21

75- 28.93 27.57

80- 72.99 75.27

≥ 85 248.39 288.64

表 6　2021 年我国农村 60 岁以上老年人阿尔茨海默病及其它痴呆死亡率（1/10 万）

Tab 6.　Mortality rate of Alzheimer's disease and other dementias among the elderly over 60 years old in rural China in 2021 
(1/100,000)

年龄（岁） 男性 女性

60- 1.84 1.82

65- 5.14 4.18

70- 14.04 12.31

75- 36.19 33.45

80- 92.88 81.94

≥ 85 329.09 366.65

图 5　2021 年我国城乡老年女性阿尔茨海默病及其它痴呆死亡率比较

Fig. 5　Comparison of mortality rates of Alzheimer's disease and other dementias in urban and rural elderly women in 
China in 2021
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AD 是老年期痴呆最常见的类型，约占老年期痴呆的

60% ～ 70%。AD 的病理特征主要表现为脑内含有以 -

淀粉样蛋白（amyloid-beta, A）为主要成分的沉积于细

胞外的神经炎性斑和由过度磷酸化 Tau 蛋白在细胞内

聚积形成的神经原纤维缠结。AD 按发病方式分为家

族性和散发性，家族性 AD 多呈常染色体显性遗传，

常见致病基因为 APP、PSEN1、PSEN2，发病较早，

常于 65 岁之前出现临床症状；散发性 AD 约占总病例

数的 99%，多于 65 岁后出现认知障碍，散发性 AD 的

发病风险约 60% ～ 80% 来自于遗传因素，其中载脂

蛋白E ε4（apolipoprotein E ε4，APOE ε4）等位基

因是散发性 AD 的重要风险基因 [3]。

2.2　AD 连续病程（AD continuum）

2018 年，美国国家老年研究所和美国阿尔茨海默

病协会（NIA-AA）将 AD 从患者无法察觉的大脑变化

发展到引起记忆障碍并最终导致痴呆发生的大脑变化

过程定义为 AD 连续病程（AD continuum）。该过程

可分为三个阶段：临床前期、MCI 期和痴呆期 [4]。

2.2.1　临床前期（preclinical AD）：在该阶段患者脑

内可检测到 A 沉积和（或）Tau 病理（如 PET-CT 和

脑脊液分析显示的 Aβ 和 / 或 Tau 水平异常），但却无

明显的认知功能障碍。

2.2.2　MCI 期（mild cognitive impairment due to 

AD）：该阶段患者脑内存在 AD 病理改变，并出现轻

微的认知功能减退症状，如记忆、语言和思维问题等，

但未达到痴呆诊断标准，患者日常能力未受到明显影

响。该阶段是 AD 早期检测、诊断和治疗的重要窗口

期。在过去几十年中，AD 新药研发屡屡受挫，主要

原因在于干预太晚，需要早期干预。近年来，随着干

预窗口前移，lecanemab 和 donanemab 等药物在早期

AD 临床试验中显示了较大的潜力，AD 源性 MCI 和

轻度 AD 痴呆患者成为主要获益群体 [5-7]。然而，公众

对 MCI 的认知度不足，MCI 患者的就诊率低，且专科

医师在诊断 MCI 方面也存在一定的挑战。因此需要重

视和提高对 MCI 阶段 AD 的认识，提高 AD 源性 MCI

的诊断率，并提高患者对临床试验的参与度，从而使

更多患者获益。

2.2.3　痴呆期：当患者的日常生活能力和工作社交能

力显著受损后，就进入了痴呆期。该阶段包括：①轻

度痴呆：以进行性情景记忆损伤为主，主要表现为近

记忆障碍，可伴有时间定向力障碍。患者不再完全独

立，偶尔需要帮助。②中度痴呆：进行性认知障碍和

精神行为改变逐渐加重，记忆损伤逐渐向远期记忆发

展，伴有视空间功能损伤。对日常生活产生广泛的影响，

基本功能部分受损，患者不能独立生活，经常需要帮助。

③重度痴呆：进行性认知障碍和精神行为改变明显加

重，记忆功能基本丧失，可伴有失语、失用、大小便

失禁等。对日常生活产生严重的影响，包括自我照料

在内的基本活动受损，完全依赖帮助，见表 1。

2.3　其他类型痴呆

其他非 AD 类型包括血管性痴呆、额颞叶变性、

路易体痴呆、帕金森痴呆，以及混合性痴呆等等。

图 6　1990 年至 2019 年期间全国阿尔茨海默病及其他痴呆 DALY 的变动趋势

Fig. 6 　Trends in ADLY and other dementias in China from 1990 to 2019
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痴呆患者脑内常存在多种类型病理改变，这种现

象随年龄增长变得更为普遍 [8~9]。过去对 AD 患者的尸

检研究表明，脑内仅存在 AD 特征性 ( 仅 Aß 和 Tau)

病理改变的患者仅占约 35%，AD 患者脑内常合并其

他类型病理改变，包括血管病理、α- 突触核蛋白、

TDP-43 病理蛋白以及非 AD 性 Tau 病理改变等，其中

最常见的是脑血管病理 [10]。然而，这些研究并未包括

小血管和微血管病变。与脑内单独出现 AD 特征性病

理改变相比，合并其他病理改变会增加个体一生中出

现痴呆症状的概率和认知下降速度 [8, 10]。共病理的存

在可以解释痴呆患者临床表现的异质性，见表 2。

3　中国阿尔茨海默病及其它痴呆患病率和死亡率等现

状和趋势

3.1　2022 年阿尔茨海默病及其它痴呆患病情况

由于目前我国还缺乏完整的阿尔茨海默病及其它

痴呆患病率调查资料，我们采用循证研究方法，检索

1985-2019 年发表的我国阿尔茨海默病流行病学调查

文献，运用meta分析（Meta-analysis）计算纳入研究

的 AD 合并患病率，计算出各个年龄组阿尔茨海默病

及其它痴呆患病率。

2022 年 60 岁以上老年人口为 28004 万人 [15]，其

各个年龄人口数是以 2020 人口构成进行标化，计算

60 岁以上各个年龄组构成比，推算 2022 各个年龄人

口数，根据患病率计算各个年龄组患者估计数。男性

患病率为 2.4%(95% Cl ，2.0 ～ 2.7)，女性患病率为

4.2%(95% Cl 3.6～ 4.7)。有研究显示 [16]：我国 60岁

及以上人群中，痴呆患病率为 6.04%，其中阿尔茨海

默病为 3.94%，血管性痴呆为 1.57%，其它类型痴呆

为 0.53%，见表 3，图 1-2。

3.2　我国阿尔茨海默病及其它痴呆的死亡情况

我国阿尔茨海默病及其它痴呆的死亡情况来自

2021中国死因监测数据集的资料 [17]，见表4，表5，表6，

图 3，图 4，图 5 。

图 7　痴呆可调控危险因素图谱

Fig 7.　Dementia modifies the risk factor map

表 7  1990-2019 年全国 65 岁及以上阿尔茨海默病及其他痴呆 DALY 率变化趋势

Tab 7 The change trend of DALY rate of Alzheimer’s disease and other dementias aged 65 years and older in China from 1990 
to 2019

年龄组
DALY 率（/10万）

变化率 %
1990 2000 2010 2019

65~69 岁 819.25 828.73 893.69 877.32 7.09

70~74 岁 1459.08 1510.27 1595.83 1596.40 9.41

75~79 岁 2720.49 2806.60 2966.25 2950.53 8.46

80~84 岁 6706.41 6888.33 7186.73 7079.48 5.56

85 岁及以上 12879.30 13196.98 13947.38 13918.55 8.07
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3.3　我国老年阿尔茨海默病及其它痴呆的患病趋势预

测

根据 Logistic 函数，我们建立了“S 型”患病率

趋势模型，模型建立的假设前提为未来我国 AD 的预

防干预措施和治疗水平逐步提高，患病率增幅逐渐得

到遏制，患病率增长相对缓慢并逐步趋近但不超过目

前世界 AD 患病的最高水平。在“S 型”模型条件下，

患病率将在一定时期内呈指数型较快增长，后逐渐接

近于某一临界值并逐渐趋于稳定。根据该模型预测[18]，

我国 2030、2040、2050 年 60 岁以上阿尔茨海默病患

病人数分别为 1911 万、2471 万和 2765 万人。直接

经济负担分别达到 9738 亿、16922 亿、25448 亿元。

而美国预测到 2050 年美国阿尔茨海默病患病人数为

1300 万 [19]，仅是我国的二分之一。

3.4　总体来看，我国阿尔茨海默病及其它痴呆的患病

和死亡情况，体现五个特点。

3.4.1　中国人口老龄化四大特点即规模大、速度快、

程度深、高龄占比高。由 2020 年 60 岁及以上人口为

26402 万人，占 18.70%（其中，65 岁及以上人口为

19064 万人，占 13.50%）到 2022 年 60 岁及以上人口

28004 万人，占 19.8%，其中 65 岁及以上人口 20978

万人，占 14.9%，人口老龄化程度进一步加深，阿尔

茨海默病及其它痴呆的患病风险可能会大幅增加。

3.4.2　我国老年阿尔茨海默病及其它痴呆的患病率逐

年提高。根据我们的研究，仅近几十年来，我国老年

阿尔茨海默病及其它痴呆的患病率逐年上升，将来还

将继续快速上升。

3.4.3　我国老年阿尔茨海默病及其它痴呆的患病率，

60 岁以后，以每 5岁大约上升 1倍的速度在增加。

3.4.4　我国老年阿尔茨海默病及其它痴呆的死亡情况，

大于 85 岁的老年人因阿尔茨海默病及其它痴呆的死亡

率大幅上升，农村明显高于城市。

3.4.5　我国还缺乏完整的老年阿尔茨海默病及其它痴

呆患病监测体系，许多数据不完整，不利于对阿尔茨

海默病及其它痴呆的防控，非常需要建立完整的阿尔

茨海默病及其它痴呆患病监测体系。

4　阿尔茨海默病疾病负担及数年变化

我们将基于全球疾病负担（Global Burden of 

Disease, GBD）研究结果 [20]，报告我国阿尔茨海默

病的伤残调整寿命年（disability adjusted life year, 

DALY）。该指标指从疾病发生到患者死亡期间所损

失的全部健康生命年，既包括早死所致生命损失年

（years of life lost with premature death, YLL），也包

括伤残所致生命损失年（years of lived with disability，

YLD）。

4.1　时间变动趋势

我国阿尔茨海默病及其他痴呆的 DALY 占全部疾

病的比例由 1990 年的 0.4%（184.6 万人 / 年）增加至

2019 年的 1.6%（597.7 万人 / 年），高于全球平均水

平（1.0%），比例上升近 2.5 倍。其中，YLL 占全部

疾病的比例由1990年的 0.4%增加至 2019年的 1.8%，

高于全球平均水平（1.8%）；YLD 占全部疾病的比例

由 1990 年的 0.5% 增加至 2019 年的 1.2%，高于全球

平均水平（0.9%）。

4.2　性别差异及变动趋势

1990 年至 2019 年期间全国全人群阿尔茨海默病

及其他痴呆的 DALY 的变动趋势见图 6。由图 6 可见，

女性阿尔茨海默病及其他痴呆的 DALY 历年来均高于

男性。其中近 10 年来，女性阿尔茨海默病及其他痴呆

DALY 的增速高于男性。

4.3　年龄差异及变动趋势

1990 ～ 2019 年全国 65 岁及以上人群各年龄组阿

尔茨海默病及其他痴呆 DALY 率变化见表 7。由表 7

可见，高龄老人 DALY 率高于低龄老人，且均呈逐年

上升趋势。历年来变化率最高的年龄组为 70 岁～ 74

岁老人，其次是 75 岁～ 79 岁老人，80 岁～ 84 岁老

人变化率最低。

阿尔茨海默病及其他痴呆疾病负担较重，且呈逐

年增加的趋势，卫生政策制定部门应给予高度的重视。

需要说明的是，GBD 的研究也是存在局限性的，我国

很多地区缺少估算 DALY 所需发病率、病程、治疗效

果等重要数据，高质量的共病和残疾数据也非常有限，

这些都会对研究结果产生影响。

5　阿尔茨海默病的风险因素  

随着社会老龄化的加快，痴呆患病人数预计将持

续增长。有效治疗的缺乏，使得探索阿尔茨海默病及

其他痴呆的可调控风险因素、制定预防措施尤为重要。

痴呆是一种多因素复杂疾病，其中最强的风险因素是

年龄较大和携带至少一个 APOEε4 等位基因。此外，

心血管风险因素和不健康的生活方式等也与患痴呆病

风险增加有关。2023 年，我们团队首次全面描绘了痴

呆可调控危险因素图谱 [21]，发现糖尿病、抑郁、睡眠

等 62 个可调控危险因素，涵盖居住环境、生活方式、

精神心理因素、身体指标、共患病、社会经济地位 6
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个类别，探讨危险因素的联合作用预计可预防 47.0%

～ 72.6% 的痴呆病例，见图 7。

5.1　生活方式与社会心理因素

越来越多的研究显示，AD 和其它慢病一样，是

由多种因素引起的，生活方式因素（睡眠、运动、社

交活动等）是重要的可调控风险因素。队列研究发现

夜间睡眠时间与 AD 病理发生之间的 U 型关系，日间

功能障碍（如白天经常犯困）、夜间睡眠不足或睡眠

过多均可增加认知障碍发生风险 [22]。然而不良生活方

式，例如酒精滥用和晚年时期的吸烟可增加痴呆病的

发生风险 [23]。早年时期的教育、抑郁、孤独和社交活

动等社会心理因素可能升高痴呆病的发生风险 [24]。抑

郁症可增加 51% 的全因痴呆风险，其中采取抑郁治疗

人群的全因痴呆的风险显著低于未治疗的人群 [24]，难

治性抑郁患者患痴呆和 AD 的发病风险更高 [25]。持续

伴随的轻微抑郁症状可以促进 AD 病理发生，进一步

增加晚年发生 AD 风险 [26]。

5.2　慢性病因素

大多数痴呆和 AD 可以部分归因于慢病因素 / 心

血管风险因素（如高血压、糖尿病和肥胖）。2020 年，

一项横断面研究对我国 46011 名 60 岁以上的老年人进

行危险因素分析，发现了 9 个为可干预的危险因素包

括：低教育程度、生活在农村、丧偶/离异/独居、吸烟、

高血压、高脂血症、糖尿病、心脏病和脑血管疾病 [27]。

队列研究发现血压和认知及 AD 病理之间的关系

存在显著的年龄特异性：中年时期的高血压显著增加

认知损伤风险，但这一风险在晚年时期不明显 [28]。使

用降压药物 5 年以上对于 AD 的发病可以起到保护作

用，抗高血压药物的使用使痴呆风险降低了 21%[29]。

5.3　遗传因素

家族史是 AD 重要危险因素，一级亲属中存在

AD 患者会明显增加个体发展为 AD 的风险 [30]。致病

基因和风险基因对 AD 发病起重要作用。我国 13.2%

的家族性阿尔茨海默病（familial Alzheimer's disease，

FAD）家系携带 PSENs/APP 错义突变，3.71% 的家系

携带 PSENs/APP 基因同义突变 / 非编码区变异 [31]。散

发性 AD 患病风险大约 60% ～ 80% 来自遗传因素 [32]，

ApoEε4 等位基因是最常见的风险基因。APOEε4 风

险基因在 FAD（未知基因突变）、FAD（携带 PSENs/

APP 基因突变）、散发性 AD 和对照组中的出现频率

分 别 为 56.27%、26.19%、36.23% 和 19.54%[33]。 除

ApoEε4 之外，队列研究在我国汉族人群 AD 中发现

新 易 感 基 因 TREM2、TREM1、CD33 和 MS4A6A，

与高加索人群不完全一致 [34-36]，TREM2 基因 H157Y

突变可导致汉族人群 AD 风险增加超 过 11 倍 [36]。

5.4　其它危险因素

脑外伤、危重疾病和老年人住院等医疗事故增加

了认知功能障碍的发生风险。2019年新型冠状病毒（新

冠肺炎）的出现给全球造成极大影响，35.71% 的重症

患者有认知受损(包括痴呆 和轻度认知损害), 59.24%

的重症患者在出院 6 个月时有认知减退 [37]。长期暴露

在 PM2.5 环境中可显著加重认知功能恶化，空气污染

高暴露的居民其脑内可过早发生 AD 病理改变从而导

致 AD 的发生。持续减少空气污染暴露或可减轻痴呆

疾病负担 [38] 。

6　阿尔茨海默病诊断方法的现状与问题

6.1　量表诊断

神经心理量表可以为阿尔茨海默病（Alzheimer's 

disease, AD）患者的认知功能、日常生活能力及精神

行为状态的评估提供较为客观的依据，因其具有规范

化、可量化等优点，现已成为 AD 诊断的重要工具。

6.1.1　认知评估

对认知功能的评估包括总体认知功能和各认知领

域的评估。

总体认知功能评估：（1）简易精神状态检查

(mini-mental state examination, MMSE)是目前国内外

应用最广泛的认知筛查量表，覆盖定向力、记忆力、

注意力、计算力、语言能力和视空间能力，总分 30

分。MMSE 操 作 简 便， 耗 时 仅 5 ～ 10min， 在 评 估

中、重度患者假阴性率极低 [39]。缺点是 MMSE 评分

结果与受试者教育程度密切相关，文化水平较高的人

可能有假阴性，而且 MMSE 对诊断早期 AD 或轻度认

知功能障碍(mild cognitive impairment，MCI)作用有

限。（2）蒙特利尔认知评估量表(Montreal Cognitive 

Assessment，MoCA)于 2004年编制，2006年引入我国，

成为近年来国内外筛查 MCI 通用的工具 [40]。MoCA

原版测试规定划界分为 26 分，但是由于我国不同地区

的文化及语言环境差异性大，目前尚无统一的划界分

标准。

此外，阿尔茨海默病评估量表 - 认知部分

(Alzheimer disease assessment scale-cog，ADAS-cog) 常

用于轻中度 AD 的药物疗效评价 [41]，临床痴呆评定量

表(clinical dementia rating scale, CDR) 可用于痴呆严重

程度的分级和随访 [42]。

另外，痴呆的诊断需要多领域认知损害的证据，
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针对如记忆、语言、注意、执行、视空间等不同认知

领域选择相应量表进行评估，有助于 AD 的诊断及鉴

别诊断。

AD 患者由于内侧颞叶萎缩出现严重的情景记忆

障碍，因此记忆功能的评估非常重要。记忆评估主要

包括瞬时回忆、短时延迟回忆、长时延迟回忆及长时

延迟再认指标，从而测量记忆的编码、储存和提取等

不同过程。目前主要应用的量表包括不同版本的听觉

词语学习测验、韦氏记忆量表逻辑记忆分测验等 [43]。

AD 患者早期即可出现语言障碍，表现为找词困

难与流畅性下降，随病情进展，可出现语言空洞、

理解能力受损及书写障碍 [44]。非典型 AD 患者中

有一种类型为少词性进行性失语 (logopenic primary 

progressive aphasia，lv-PPA)，患者以找词困难、句子

复述受损为核心症状。语言功能评估的常用量表包括

波士顿命名测验(Boston naming test，BNT)及语义流

畅性测验。

注意功能是将心理活动指向和集中于某一事物的

能力，常用评估工具包括数字广度测验(digital span 

test, DST) 顺背部分、划销测验、数字符号转换测验、

连线测验（Trail Making Test, TMT）A部分及Stroop

色词测验(Stroop Color Word Test, SCWT)A部分等。

执行功能是指个体为实现某项目标，将不同的认

知加工过程整合起来协同操作的能力，包括任务启动、

抑制、定势转换 / 灵活性、工作记忆、抽象概括及推

理能力等 [45]。不同量表分别针对执行功能的不同部分：

（1）任务启动：语音词语流畅性测验；（2）抑制：

Stroop 色词测验 C 部分（词色不一致部分）；（3）

定势转换/灵活性：连线测验B部分；（4）工作记忆：

数字广度测验倒背部分；（5）抽象概括能力：韦氏成

人智力量表相似性测验；（6）推理能力：威斯康星卡

片分类测验等。

视空间功能障碍可以出现在早期 AD 患者，表现

为不能准确地临摹立体图形。常用的视觉空间能力评

估测验包括 Rey-Osterrieth 复杂图形测验、画钟测验

(clock drawing test，CDT) 及积木测验等。

6.1.2　日常生活能力评估

日常生活能力减退是 AD 诊断的核心症状之

一。日常生活能力包括基本日常生活能力 (basic 

activities of daily living, BADL)和工具性日常生活能力

(instrumental activities of daily living, IADL)。常用量

表包括Lawton工具性日常活动能力量表(instrumental 

ADL scale of Lawton) 及社会功能问卷 (functional 

activities questionnaire，FAQ)。由于认知能力下降，大

部分 AD 患者不能客观地评价自己的日常生活能力，

应当根据患者本人和照料者提供的信息综合评估。

6.1.3　精神行为异常

神经精神症状问卷(neuropsychiatric inventory，

NPI)主要用于对患者行为和精神症状（Behavioral and 

Psychological Symptoms of Dementia, BPSD）的评估。

测量内容包括幻觉、淡漠、抑郁、焦虑、昼夜节律紊乱、

异常活动等常见的精神行为障碍。

值得注意的是，目前神经心理量表用于 AD 的诊

断仍存在一定局限性。例如，测试结果可能受被试者

的文化背景、受教育程度、年龄等因素的影响。而且，

我国目前使用的量表多为国外的中文版，部分量表缺

乏针对我国患者的划界分及信度、效度评价。量表的

选择不同、划界分不同与测量操作不同均可导致诊断

的分歧。因此，不能仅依据神经心理量表的划界分做

出诊断，AD 的诊断必须结合临床症状、神经影像学

表现、体液生物标记物等进行综合诊断。

6.2　生物标志物的检查

应用经过验证的生物标志物越来越成为 AD 早期

诊断的关键工具。NIA-AA 于 2023 年 7 月在阿尔茨海

默病协会国际大会（AAIC）上，继 2011，2018 年之

后，公布了新的阿尔茨海默病诊断标准（草案）[46]，

该文件对 2018 年研究框架文件进行了更新，将生物标

志物分为三大类：（1）AD 核心生物标志物、（2）

在 AD 发病机制中起重要作用但也参与其他神经变性

疾病的非特异性生物标志物，（3）常见的非 AD 并发

病理的生物标志物；最新框架还增加了血液生物标志

物建议；框架文件还提出新的 AD 分期，包括生物分

期和临床分期两类。

6.2.1　脑脊液生物标志物：

(1)Aβ 相 关 标 志 物：Aβ40、Aβ42、Aβ42/40。
(2)Tau 蛋白相关标志物：T-tau、P-tau（P-tau 181，

-217）。(3) 与 AD 相关的非特异性生物标志物：神经

丝轻链蛋白（NfL）等。

6.2.2　血液生物标志物：

主要包括 Aβ 和 Tau 蛋白等 AD 核心标志物，特

别是近年利用 SimoA 技术在外周血中检测到相关标志

物。（1）一般指标：包括血常规、生化指标、甲状腺

功能及相关抗体、叶酸、维生素 B12、梅毒抗体等指

标，排除由代谢、感染、中毒等其他因素所致认知障

碍。（2）Aβ 相 关 标 志 物：Aβ40、Aβ42、Aβ42/40。
（3）Tau 蛋白相关标志物：T-tau、P-tau（P-tau 181，
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-217）。（4）与 AD 相关的非特异性生物标志物：胶

质纤维酸性蛋白（GFAP）、神经丝轻链蛋白（NfL）等。

6.2.3　影像生物标志物：（1）Aβ 相关标志物：

Amyloid PET。（2）Tau蛋白相关标志物：Tau PET。（3）

与AD相关的非特异性生物标志物：FDG PET、磁共振。

6.2.4　其他潜在生物标志物：

一些 AD 生物标志物仍处在研究阶段，尚未经过

广泛验证，包括体液标志物P-Tau 205、MTBR-243等。

此外，尿液中 AD7C 神经丝蛋白以及其他体液标志物

包括 YKL40、sTREM 2 等对 AD 诊断与研究也有潜在

价值。

6.2.5　基因检测：

关于 AD 的相关基因目前研究较多且已被证实的

AD致病基因包括早老素1 (presenilin 1,PSEN1）基因、

早老素2(presenilin 2, PSEN2）基因、淀粉样前体蛋白

（amyloid precursor protein, APP）基因。其中，PSEN1

变异株在中国 FAD 中占最大比例，PSEN2 变异株是

中国迟发性 FAD 的原因。迟发性 SAD 的主要危险

因素是载脂蛋白 -E ε4 （APOE-ε4）。其他相关检

测包括经典型瞬时受体电位通道6(transient receptor 

potential canonical 6,TRPC6）核酸扩增检测试剂盒和

Elecsys脑脊液免疫检测试剂盒，也有望投入临床应用。

6.3　AD 影像诊断

临床实践中，AD 影像诊断主要包括磁共振成像

（MRI）和正电子发射计算机断层显像（PET）。MRI

主要获取脑高分辨结构图像、扩散张量成像、磁共振

灌注成像和血氧水平依赖功能磁共振成像（fMRI）等

技术。MRI 的上述多模态成像技术将显示脑结构与脑

功能、连接等异常，是 AD 前期筛查、早期诊断和鉴

别诊断、评价病情严重程度和评价疗效的重要指标。

高分辨脑结构 MRI 成像具有高软组织对比度和较

高空间分辨率，可准确显示脑组织的细微改变，还可

提供有关 AD 风险评估及病情进展的重要信息 [47]。研

究表明，AD 患者脑结构萎缩始于大脑内侧颞叶的内

嗅皮层和海马体，继而病变扩展至边缘系统的其他结

构。其中，海马体积测量在 AD 诊断中备受关注，被

美国国家老龄研究所定为 AD 和 MCI 的临床诊断标准

之一 [48]。此外，扩散张量成像、血氧水平依赖 fMRI

和脑灌注成像等技术可以在 MCI-AD 患者未出现脑萎

缩时即能检测脑白质隐匿性损伤、脑网络失连接和脑

血流灌注减低等神经微结构、脑功能连接损伤和脑灌

注减低，但目前尚未在临床广泛应用。

另一方面，PET 是检测脑内葡萄糖代谢和 Aβ 以

及 Tau 蛋白沉积的有力工具。AD 患者典型葡萄糖代

谢减低脑区为颞顶叶和后扣带回等 [49]。Aβ-PET 已被

证实可以区分 AD、MCI 与健康受试者 [50]，AD 患者

的额叶内侧、颞叶皮质、楔前叶和后扣带皮质等脑区

Aβ 沉积增加。此外，纵向研究表明，Aβ 阳性 MCI 受

试者转化为 AD 的可能性更大。Aβ-PET 成像技术有较

高敏感性和特异性，成为美国国家老龄研究所推荐的

AD 和 MCI 研究的诊断“金标准”。近来，越来越多

的证据表明过度磷酸化的 tau 蛋白聚集与认知障碍相

关更密切，且出现时间早于 Aβ 的沉积，对 AD 早期

检测更为敏感，AD 患者主要表现为双侧颞叶 tau 蛋白

聚集显著增加 [51]，但与 Aβ-PET 成像相比，其在 AD

诊断的价值仍需进行大规模验证。

7　AD 治疗方法的现状与问题

传统上，用于 AD 治疗的药物主要是胆碱酯酶抑

制剂（AchEIs）和 N- 甲基 -D- 天冬氨酸受体调节剂

(NMDR)，前者主要包括多奈哌齐、卡巴拉汀、加兰

他敏和他克林，后者主要为美金刚。AchEIs 通过增加

脑内乙酰胆碱的水平改善认知症状，延缓疾病发展。

在全世界范围内 , 在轻中症 AD 患者中 , 13% ～ 89% 

使用 AChEIs, 1%～ 21% 使用美金刚, 0.4%～ 39% 合

用二者 [52]。目前，该类药物主要以口服片剂形式提供，

只有卡巴拉汀有透皮贴剂，为中、晚期不配合服药，

以及恶心、呕吐症状较明显的患者提供了选择。美金

刚能降低谷氨酸兴奋性毒性，减轻痴呆症的症状，可

单独使用，也可与其它 AD 治疗合用，但同样不能减

缓 AD 进展。

Aβ 过度产生 / 清除障碍并在脑内病理性积聚 

(p-Tau) 是 AD 发病的核心。为此，靶向围绕 Aβ 产生

的 β- 和 γ- 分泌酶抑制剂、抑制Aβ的聚集、通过主动

诱导（疫苗）炎症应答的免疫疗法、靶向降解蛋白聚

集的抗体疗法、影响 Aβ 转运过程、增强降解酶活性、

抑制 Tau 蛋白聚集和阻止 Tau 蛋白磷酸化的免疫疗法

等一直是 AD 治疗探索的热点。 然而，由于影响 Aβ 
产生的 β- 分泌酶 （BACE1）和 γ- 分泌酶对个体的作

用非常复杂，针对分泌酶的策略至今没有突破 [53]。同

时，Aβ 的水平是通过其生物合成和清除的平衡来维持

的，期望通过一个环节的处理来解决不同类型的 AD

和疾病的不同阶段的所有问题是不现实的。为此，通

过分子拼接 BACE1，γ- 分泌酶或其它影响 Aβ 生成的

发挥作用的通路，也是一个解决的策略 [54]。另外，多

效能药物（如同时作用于乙酰胆碱酯酶和 BACE1 的
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药物 [55-56] 或者多靶点定向配体（MTDL）作为酶抑制剂

和受体配体也是发展趋势之一 [57]。令人鼓舞的是，自

2022 年以来针对 Aβ 靶向清除药物 -Aβ 单抗的临床试验

结果相继发布，证实通过单抗这种被动免疫的方法减

少 Aβ 斑块可以达到治疗 AD的效果，且疗效和清除率

和清除速度相关。Aβ 单抗不提供治愈，也不适合所有

AD患者，可能只适用于患有 MCI 或 AD引起的轻度痴

呆，其治疗安全性、有效性、适用人群等还需要通过更

大规模和更长时间的使用观察来证实 [58-59]。但不管怎么

样，Aβ 靶向单克隆抗体使 AD 第一次有了疾病修饰治

疗（DMT）的方法。而据统计，现在有 143 种潜在药

物正在进行共 172 项临床试验，其中 68% 是 DMT 治

疗。此外，小分子靶向药物如国内靶向谷氨酰胺酰肽

环转移酶的 SIM0408，也正在开发中。可以预计，AD

的 DMT 治疗将有较大的突破，国家医保和药物研发

方面也需提前布局。

AD 也有非药物疗法，包括认知刺激、音乐疗法

和心理治疗（例如，认知行为疗法），以及包括重复

经颅磁刺激（rTMS）、经耳艇胛迷走神经刺激(taVNS)、

低剂量的激光治疗、γ 节律刺激系统、经颅或经鼻近

红外 LED 灯光照射、经颅交流电刺激 (tACS)、经皮迷

走神经刺激（tVNS）以及加强型体外反搏治疗等多种

神经调控治疗技术 [60]。这一类治疗不会改变疾病的潜

在生物学特征，通常用于维持或改善认知功能、整体

生活质量和参与度以及进行日常生活活动的能力 [61]。

8　痴呆护理现状与问题

8.1　痴呆护理机构资源现状与问题

当前我国痴呆患者的照护模式主要以居家照护为

主，各类社区资源与机构服务作为支持性补充。社区

卫生服务中心和机构作为第三方照护中心，是独立设

置的为失能、失智或长期卧床人员提供以日常照护为

主，辅以简单医疗措施，以提高患者生存质量为基本

功能的专业医疗机构。按照相关规定，第三方照护中

心在专业设置上至少能够为年老体弱、失能失智和长

期卧床人员提供普通内科诊疗、日常医疗照护、基础

康复医疗等服务，具备条件的可提供安宁疗护服务[62]。

目前对于养老机构的类别没有明确的分类，广义上认

为养老护理机构资源分为正式和非正式的机构，包括

日间照护中心(adult daycare center)，喘息服务(respite 

care service)，疗养院(nursing home)，居家照顾服务

(home care)，老年公寓 (retirement housing)以及设置在

护理院的痴呆照顾单元(special care units for dementia, 

SCUs) 等不同机构 [63]。

据 2021 年民政事业发展统计公报的数据显示，

截至 2021 年底，全国共有各类养老机构和设施 35.8 

万个，养老床位合计 815.9 万张。其中，全国共有注

册登记的养老机构 4.0 万个，比上年增长 4.7%，床位

503.6 万张，比上年增长 3.1%；社区养老服务机构和

设施 31.8万个，共有床位312.3万张 [64]。此外，截至

2021 年末，全国共有两证齐全（具备医疗卫生机构资

质，并进行养老机构备案）的医养结合机构 6492 家，

机构床位总数为 175 万张，其中医疗卫生机构与养老

服务机构建立签约合作关系约 7.87 万对。此外，国

家卫健委老龄健康司数据显示，2021 年全国 60 周岁

及以上老年人口 26736 万人，失能和失智总人数约为

4500 万 [65]。2021 年我国养老或长期照护机构床位总

数约为 815 万张，仅占老年人总数的 3.05%，即≥ 60

岁老人每千人床位数约 30 张，距国际标准（每千人床

位数为 50 张）相差甚远，现有养老资源明显不能保证

老人的养老或长期照护服务充足供给。

由于目前缺乏针对国内东西部地区的养老机构数

据的统计，因此无法明确说明现阶段我国养老或痴呆

护理机构资源的分布现状。但结合以往文献结果可知，

无论是养老机构资源分布，亦是老年痴呆护理机构资

源，东部地区因其发达的经济条件和较为成熟的养老

体系，老年人可享受到更丰富的养老机构资源和老年

护理服务。除此之外，机构资源的分布也存在显著的

城乡差异，即城市和农村地区的老年人或痴呆患者的

养老资源可及性差距较大，农村老年人养老结构单一，

成本低廉；而城市老年人可享受较为完善的医疗资源

和社会服务。因此，未来需整合社区各类资源和设施，

进一步推进“互联网 +”养老模式的构建，建立“线

上线下”合作平台，最大化地利用养老服务资源。推

进养老机构分类，加强其个性化服务 [66]。同时，政府

各个相关职能部分需完善政策支持，做好医养结合相

关政策的衔接工作，解决衔接工作中突出的重点难题，

进一步提高专业机构的照护服务质量和家庭照护服务

能力。

8.2　痴呆护理人力资源现状与问题

痴呆护理人力资源数量。受传统文化影响和经济

因素制约，我国约 70% 老年痴呆患者在家中养老并

由配偶或子女等家庭成员提供无偿的非正式照护为主
[67]。然而，随着我国家庭结构的改变和劳动年龄人口

数不断减少，老年人口占总人口的比例不断增加，潜

在的非正式照护者数量难以满足越来越来的老年人需
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求 [68]。预测到 2035 年我国老年抚养比将超过 50%，

2050 年将达到 67.9%，痴呆老年人家庭自身能够提供

照护服务的人力资源将日益减少，专业化照护服务需

求将呈持续增长趋势，但难以得到满足。

痴呆护理人力资源质量。痴呆照护者数量面临短

缺，照护能力同样面临不足。有学者对老年痴呆家庭

照护人员具备的护理知识进行调查，结果显示大部分

照护人员在患者沟通、锻炼自理能力等方面的知识非

常薄弱 [69-70]。痴呆患者家庭照护者缺失、雇佣的照护

人员专业能力不足、长期照护人员心理负担沉重并缺

乏社会支持及专业心理与技术指导，使老年痴呆患者

的家庭照护效果不甚理想。

痴呆患者需求与日俱增，护士应具备专业的痴呆照

护知识及技术能力，成为应对照护能力不足的主力军。

然而，我国养老机构所提供的照护资源有限，往往只能

提供有限的日常生活照料，且机构照护者多为 40~50岁

的中年护理员，文化程度普遍较低，缺乏专业化培训，

难以提供科学、全面、有效的照护。研究显示，社区护

理人员对老年痴呆相关知识、照护技能的知晓率仅为

57.1%；仅 36.6% 的社区护士认为自己可以正确处理痴

呆患者进食困难问题；仅 28.3%的社区护士参加过老年

痴呆照护技能相关培训 [70-72]。《“十四五”健康老龄化

规划》中明确指出要强化老年健康照护队伍建设，实施

老年医疗护理员培训项目，对已批相关人员开展失能、

失智照护和技能为主的培训 [73]。因此，护士在加强自

身能力建设的同时，应积极发挥其痴呆护理的培训者、

督导者、领导者、管理者等作用，从而使专业的痴呆照

护能力得以延续和整合。

8.3　照护者的工作时长，身心健康影响，死亡率，并

发其他疾病的情况

痴呆照护者的照护负担较重 [74]，可能面临多种患

病风险，其中一些可能与照护工作本身以及照护者的

身体和心理压力有关。（1）心理健康问题：由于照护

工作的持续压力、情绪负担和社交孤立，长期从事照

护工作可能增加照护者患抑郁症、焦虑症和其他心理

健康问题的风险 [75]。51.4% ～ 55.9% 的家庭照护者存

在焦虑情绪[76]；66.7%的照护者存在抑郁情绪 [77]。（2）

心血管疾病：照护者常常承受长时间的身体和情绪压

力，这可能增加他们患上心血管疾病的风险。长期的

照护工作可能导致血压升高、心律不齐、心脏病等心

血管问题 （3）消化系统问题：长期照护工作可能导

致照护者的饮食不规律、压力和焦虑等问题，这可能

增加消化系统问题的风险，如消化不良、胃溃疡等。

痴呆照护者的工作时长往往较长，因为这是一项

需要全天候关注和照料的工作。痴呆病人通常需要日

常生活的支持，如进食、个人卫生、行动等。在初期或

轻度阶段，照护者的工作可能相对轻松，但随着病情进

展，痴呆病人可能需要更多的监护和照料。徐勇等通过

对我国 23 个省、 5 个自治区、4 个直辖市和 2 个特别行

政区（包括港澳台）痴呆照护者进行调研，28.2% 照护

者觉得精力不够 [78]。Wang 等人的研究表明 [78]，中国护

理人员平均每周花费 127.6小时进行护理，这比发达国

家报告的每位护理人员每周 27.1 小时的护理时间要密

集得多[79-80]。据估计到2025年，将有约6.9亿劳动人口

每天超过 1.88亿小时照顾痴呆患者 [81]。

9　阿尔茨海默病及其他痴呆康复现状与问题

康复医学对 AD 预防和减缓病情发展起到重要作

用。而我国在 AD 综合康复医疗显得薄弱或缺乏。上

海正在试行三级综合医院康复科下沉与社区卫生中心

结合的方式，但是如何利用综合医院、基层医疗机构

康复中心的资源与居家康复相结合，逐步体现社会化

AD 康复医疗，建立 AD 社区、居家康复和个体化康

复治疗管理体系还有待努力。

康复医疗工作特点是团队模式，治疗小组组成有

康复医师、物理治疗师（PT）、作业治疗师 (OT)、言

语治疗师（ST）、心理医师、营养师、社会工作者、

护理人员共同协作组成。多学科合作是康复治疗完整

疾病周期的重要方式。治疗前多采用各种量表和设备

进行功能评定。作业治疗的评定从深入访谈开始，

重点确定目前的感知能力和功能障碍残疾程度。针对

AD 轻、中、重度不同阶段的主要症状，制定近期与

远期目标及个体化康复方案，对患者和照护者进行科

普教育与居家照护康复技术指导。

康复评定主要针对认知功能评定、专项评定量表、

精神行为症状、生活与社会适应能力、痴呆严重程度等。

通常基于《国际功能、残疾和健康分类（ICF)》理论

的 AD 康复流程进行功能障碍程度评定，即认知功能、

运动功能、心理与精神行为、日常生活活动能力（ADL)

和社会参与等 5 个方面。ICF 将人类功能障碍分为身

体结构和功能损害、活动受限以及参与局限3个层面。

基于 ICF 理论框架的 AD 康复流程 [82]，见图 8：

康复治疗主要采用认知功能训练、运动疗法、传

统医学、物理治疗、作业治疗、言语治疗、居家康复等，

以主动训练为主，尽量减少患者的照顾依赖程度。

康复治疗重点：⑴复合性注意训练、执行功能
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训练、学习和记忆训练、社会认知训练。目前常用方

式为计算机辅助认知康复技术应用。⑵运动功能障碍

的康复包括综合运动功能、步行功能及运用功能的

相关的肌力、肌张力、协调性、平衡功能、步行及运

用训练。分析 2022 年前的 21 项随机对照试验，发现

运动对 AD 症状改善有帮助（最高级证据，strongest 

evidence），依照 WHO 推荐运动处方，可以显著降低

AD 的发现风险。对老年人认知功能、身体活动功能

和生活独立性表现都有显著改善 [83]。⑶精神行为障碍

治疗。⑷活动和参与：针对影响日常生活活动的社会

参与，在自我管理、家务活动、社会交往和沟通，鼓

励患者尽可能多地参与家庭和社区集体活动，尽量维

持工作学习、文娱活动和社交活动能力。

先进国家已有规范的康复设计与管理。国内普

遍人群对 AD 的认识程度较低，缺少基层卫生机构对

AD 早期筛查与监护宣传，政府重视和给予基层医疗

专项支持政策力度很有限。2022 年中国阿尔茨海默病

知晓与需求现状调查报告显示 AD 已经成为社会急需

关注的焦点问题 [78]，对康复治疗了解仅占所调查人数

24.3%。说明有必要加强康复科普宣传和教育。目前

国内 AD 康复医疗专项机构和康复医疗人员的资源也

图 8　基于 ICF 理论框架的 AD 康复流程图

Fig 8.　Flow chart of AD rehabilitation based on ICF theoretical framework
Note: AD: Alzheimer's Disease, CDR: Clinical Dementia Rating Scale, ADAS: Alzheimer's Disease Rating Scale, BADL: 

Basic Activities of Daily Living, IADL: Instrumental Activities of Daily Living, ICF: International Classification of 
Functioning, Disability and Health

较稀缺，康复医疗在 AD 早期介入不足。AD 康复专

项应该纳入国家养老保障康复管理体系，有利于广大

老年人和患者对疾病 更多了解，以便较早期康复介入，

及时采用更有效地康复治疗措施，减少国家和家庭经

济负担和照护压力。

10　阿尔茨海默病防控策略建议

目前，中国人口老龄化问题日渐突出。阿尔茨海

默病和相关痴呆病对健康老龄化已经构成很大的威胁，

每个痴呆患者每年的花费是 12 万元人民币，不仅影响

老人自己的生活质量，也给自己的家庭和国家的财政

都造成巨大的负担。在中国健康老龄化之路中，必须

重视阿尔茨海默病及其它痴呆的防控，提早为深度老

龄化社会做准备。

10.1　阿尔茨海默病及其它痴呆的防控关口必须前移。

从老年认知下降和老年认知障碍着手，他们与老年生

活质量和健康老龄化有着非常密切的关系，我们应该

多关注老年人认知障碍防控体系和主动积极养老体系

的建设，减少老年认知障碍和相关疾病。

10.2　注重空巢老人和独居老人的脑健康。我国老年

人口高龄化、空巢化问题日益突出。2020 年中国 80
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岁及以上人口 3660 万，预计 2050 年将增至 1.59 亿，

高龄老人可能面临更为严峻的健康问题。空巢老人和

独居是老年痴呆发生的主要危险因素，空巢老人和独

居老人的增长将弱化家庭养老的功能，使得这部分人

群的预防诊疗及照料护理负担增加。

10.3　大力倡导“积极老龄化”。世界卫生组织从“健

康、参与、保障”三大维度提出“积极老龄化”理念，

在我国，“积极老龄化”理念已经上升到国家战略高度，

老年人主动参与是老年健康特别是积极老龄观最重要

的要素。大量研究表明，老年人的主动参与和健康之

间存在正相关的关系，越去参与经济社会发展，越活

跃在社区的这些老年人的健康状态越好，越不参与的，

天天在家里养生养老的，反而可能健康状态越差。同时，

老年大学也是一种更经济更实用，也是更积极的选择。

10.4　培育和构建全国属地化的互助型社会支持服务

网络

随着全国老龄化进程的加深，家庭结构的变化，

属地化的可及性的社会支持力量尤其重要，培育一批

为老服务的社会组织，动员低龄老人加入所在地志愿

者队伍，经过培训，能有效填补家门口资源的不足；

支持有经验的家属组建所在地的家属互助团体，分享

经验，加深理解，互助支援，以减轻家庭照护压力。

10.5　制定老年痴呆早期预防的中国策略和中国方案

通过建立政府 - 社区 - 家庭 - 个人防控体系 [84]，

积极倡导健康生活方式，建立老年痴呆早期预防示范

基地，积极试点和长期追踪研究，形成老年痴呆早期

预防的中国策略和中国方案。

10.5.1　政府支持下痴呆专家组织牵头建立并完善我国

AD 防控体系。

成立国家 AD 防控体系，监测痴呆病在我国不同

地区、不同年龄层的发生、发展以及风险和保护因素，

从而支持各地 AD 初级和次级预防战略落地 [85]；平衡

医疗保险系统的区域划分和改善医疗服务的监管环境；

加强政府之间以及包括公共和私营机构在内的研究小

组之间的交流合作，建立预防痴呆和 AD 研究所需的

基础设施，促进循证预防战略的实施；建立我国各级

医院记忆专病门诊及基层社区认知障碍筛查体系，培

训专科人才；全方面开展公共卫生健康教育，提高公

众寻求痴呆病相关医疗服务的意识；启动以医院为主

体的全国性 AD 临床研究，以及以社区为主体 AD 前

瞻性队列研究，并开展国际合作，使我国 AD 预防研

究与世界前沿接轨；制定痴呆病社区照料、家庭护理

和专业护理指南，为痴呆病患者和护理人员提供心理

和社会支持。

10.5.2　建立“社区 - 医学中心 - 家庭 / 康养中心”AD

全程管理模式。

建立“社区 - 医学中心 - 家庭 / 康养中心”AD 全

程管理模式（见图9），从社区入手，防、诊、治三步走，

图 9　阿尔茨海默病的全程综合管理方案

Fig. 9　Holistic integrated management of Alzheimer's disease
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逐层推进，全面综合长期管理 AD。社区是 AD 早期

发生的主要战场，以社区为主体开展 AD 健康教育、

AD 高危因素筛查及早期干预有助于 AD 的早诊早治；

对于 AD 高危人群及怀疑 AD 或无法排除 AD 可能的

个体，由社区推荐患者进一步到高级认知中心，由痴

呆领域专家完善详细的做临床与实验室检查，以明确

诊断和制定下一步干预方案；对于 AD 确诊的人群将

在家庭、康养中心进行长期治疗与管理，建立社区老

年认知障碍支持中心，发挥平台作用，合理配置资源，

并健全老年认知障碍友好支持网络。

10.5.3　树立个人及家庭是 AD 防控的第一责任人意

识。

目前尚无能根治 AD 的特效药，因此对 AD 的

危险因素调控干预意义重大。AD 循证预防国际指南

提出了 21 条推荐意见，从个人及家庭出发早期防控

AD[86]。贯穿终生的初级预防，即控制可调控危险因素：

应加强教育、体育锻炼、健康饮食、认知活动及社会

活动等。同时控制和纠正高血压、糖尿病、高同型半

胱氨酸血症、房颤、肥胖、吸烟、脑血管疾病、头部

外伤、听力损伤、衰弱、睡眠障碍、抑郁、精神紧张、

直立性低血压等。自 AD 临床前阶段开始启动二级预

防，在控制可调控危险因素的基础上，加用病理靶向

调修治疗（如抗体被动免疫疗法），降低Aβ、tau产生，

促进 Aβ、tau 清除。自 MCI 阶段开始启动三级预防，

以药物对症治疗和家庭照料为主。症状改善性药物主

要包括胆碱酯酶抑制剂、NMDA 受体拮抗剂等神经递

质调节剂，也可以加用一些神经保护剂。对于有症状

患者尤其是痴呆中晚期人群，应注重家庭照料，改善

居住环境和饮食、加强陪伴和护理等。
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