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前言

本指南的起草遵循 GB/T 1.1-2020《标准化工作导则第 1部分：标准化文件

的结构和起草规则》，疾病名称符合《国际疾病分类》第 11次修订本的诊断术

语。指南按照 PICO原则制定临床问题并进行文献检索。本指南是在《中国 AD

痴呆诊疗指南（2020 年版）》基础上修改而成，推荐意见主要基于系统评价中

的证据和强有力的相关证据，也遵循了既定的医学原则和推理。每项推荐意见均

根据遵循推荐的风险获益比、结局重要性、患者偏好、可行性/可及性等进行调

整。每项推荐意见均有基本原理和证据描述，以便于临床医生理解相关推荐意见

和推荐级别。

本指南由中国中西医结合学会、中华中医药学会、中华医学会提出并归口。

本指南依托北京地区中医药脑痴呆病防治办公室组织制定：

指南负责人：田金洲（北京中医药大学东直门医院），解恒革（中国人民解

放军总医院），时晶（北京中医药大学东直门医院）

执笔人：时晶（北京中医药大学东直门医院），解恒革（中国人民解放军总

医院），倪敬年（北京中医药大学东直门医院），王华丽（北京大学第六医院），

秦斌（北京医院），樊东升（北京大学第三医院），孙永安（北京大学第一医院），

肖卫忠（北京大学第三医院），张巍（首都医科大学附属北京天坛医院），田金

洲（北京中医药大学东直门医院）

主审人：王永炎（中国中医科学院），张伯礼（天津中医药大学），陈香美

（中国人民解放军总医院），丛斌（河北医科大学），王鲁宁（中国人民解放军

总医院），王荫华（北京大学第一医院），刘建平（北京中医药大学循证医学中

心）

讨论专家：于宝成（解放军白求恩国际和平医院）、于恩彦（中国科学院大

学附属肿瘤医院）、尤劲松（广东省中医院）、马芹颖（河北医科大学第一医院）、

牛建平（厦门医学院附属第二医院）、王立新（广东省中医院）、王长德（上海

市中西医结合医院）、王华丽（北京大学第六医院）、王新平（天津市环湖医院）、

王伟民（河南省中医院）、王爱民（湖南省长沙市第一医院）、王铭维（河北医

科大学第一医院）、王鲁宁（中国人民解放军总医院）、王荫华（北京大学第一

医院）、田金洲（北京中医药大学东直门医院）、乔立艳（清华大学玉泉医院）、
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伍志勇（南方医科大学南方医院）、孙永安（北京大学第一医院）、余尚贞（江
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引言

随着人口老龄化，痴呆已成为老年人的常见病。阿尔茨海默病（Alzheimer’s

disease, AD）是最常见的痴呆病因，占所有痴呆的 60%~80%。据估计，65岁及

以上老年人中 AD痴呆患病率为 11.3%，且随年龄而增长，平均每增加 6.1岁，

其患病率增加 1倍，81%的患者年龄在 75岁或以上。尽管中风和心血管病的总

死亡率正在下降，但与 AD相关的死亡比例在 17年间增加了 145%，成为全球第

7 大死亡原因[1]。与 AD 相关的医疗花费人均年支出 48977.00 美元（342839.00

元），是非 AD或其他痴呆的 3.5倍[1]。

我国已进入深度老龄化社会，全国 65岁及以上老年人已达 2亿，占总人口

的 14.2%，痴呆患病人数估计约 1769.9万，占全球 1/4[2,3]。然而，我国应对痴呆

的能力不容乐观，三级综合医院门诊早期痴呆诊断率仅 0.1%，社区痴呆漏检率

高达 93.2%，高于 75%的全球平均水平[4]。究其原因不外诊断标准本土化不

充分、诊疗体系构建不完善、诊疗资源配置不均衡、常规药物缺乏长期疗效，给

我国社会经济发展带来了严峻挑战。

AD潜在的病理生理过程及其临床症状学是一个连续谱：患者从正常认知进

展为轻度认知障碍（MCI），继而痴呆，最后虚脱。中医治疗 AD无前人经验可

借鉴，但与 AD 相似的描述散落在 2000多年的古代医籍中，为 AD 防治奠定了

基础。近年来，随着我国 AD早期临床筛查和生物学定义阈值的本土化，一种覆

盖 AD全程的序贯疗法也相继报道，为制订中国式 AD诊疗指南提供了有力证据

[5]。本指南从中医学视角，首次将 AD的有症状阶段分为健忘期、痴呆期、虚脱

期，并在临床问题引导下，采用循证医学研究方法，从原始研究中纳入符合标准

的研究，通过系统综述和专家共识，形成了 33条推荐意见，涵盖检查、诊断、

治疗，供临床医生使用，以缩小技术进步与临床实践之间的距离。

本指南主要面向 4个问题：（1）如何选择临床评估、影像扫描及生物标记

物测量进行有效的病例筛查？（2）如何应用 AD临床诊断标准、核心症状分期

标准和证候分型标准进行准确的 AD的诊断和分型？（3）哪些药物治疗（含中

成药）和非药物治疗对 AD的患者有益？（4）中西药联合应用是否比单用中药

或西药在改善症状疗效更优？本指南本没有回顾 AD健忘期（轻度认知障碍阶段）

和虚脱期（身体衰弱阶段）的病理生理学研究进展，没有推荐治疗 AD的非成品
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药，包括原料药和中药饮片，也没有将 AD诊断相关心理困扰、法律和照料等问

题列入专家小组的审查范围。

本指南的推荐意见主要基于系统评价中的证据和强有力的相关证据，也遵循

了既定的医学原则和推理。鉴于现有的治疗方法还不能改变 AD疾病进展过程，

治疗的主要目标仍然是改善症状。不同患者除了具有相似的认知损害症状外，精

神行为症状引起的照料负担更加严重，不同患者的症状表现各异，治疗需求存在

多样化的现状。化学药物治疗仅对部分患者有益，且有相当比率的患者不能耐受

化学药物的心脏和胃肠道反应。因此，中西结合的治疗具有适应不同需求的优势。

基于均衡治疗与获益平衡，单纯的中药治疗可以满足早期健忘期的治疗需求，中

药与西药的联合应用可以满足中期痴呆患者的治疗需求，使症状改善最大化。

本指南将在临床应用中进一步完善并及时进行更新。

本指南编写受国家中医药管理局指南项目资助。

所有作者和审阅专家均声明无利益冲突。
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正文阿尔茨海默病中西医结合诊疗指南

1范围

本指南提供了阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease, AD）（ICD-11，8A20）的

中西医结合诊断和治疗的建议。本指南的适用人员包括中医、中西医结合、神经

内科、精神科以及老年医学相关科室为阿尔茨海默病患者提检测、诊断和治疗管

理建议的医疗人员，作为中西医结合诊治方案制定时的参考。

2规范性引用文件

下列文件中的内容通过文中的规范性引用而构成本文件必不可少的条款。其

中，注日期的引用文件，仅该日期对应的版本适用于本文件，其最新版本（包括

所有的修改单）适用于本文件。

GB/T 1.1-2020标准化工作导则第 1部分：标准化文件的结构和起草规则

ICD-11 国际疾病分类第十一次修订本

GB/T 15657-1995中医病证分类与代码（2020年）

GB/T 16751.1-1997中医临床诊疗术语·疾病部分（2020年）

GB/T 16751.2-1997中医临床诊疗术语·证候部分（2020年）

GB/T 16751.3-1997中医临床诊疗术语·治法部分（2020年）

GB/T7714-2015信息与文献—参考文献著录规则

3术语和定义

ICD-11界定的下列术语和定义适用于本文件。

3.1

阿尔茨海默病 Alzheimer’s disease

阿尔茨海默病是一种进行性神经系统疾病，会导致大脑萎缩和脑细胞死亡。

阿尔茨海默病是引起痴呆的最常见原因，患者脑部出现特征性的老年斑和神经纤

维缠结，出现认知、行为和社交能力的持续下降，影响一个人独立生活能力。

[来源：ICD-11——2022.2.11]
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3.2

阿尔茨海默病痴呆 Dementia due to Alzheimer’sdisease

阿尔茨海默病所致痴呆症是最常见的痴呆形式。起病隐匿，伴有记忆障碍，

通常报告为首发主诉。特征病程是缓慢但稳定的下降，与先前的认知功能水平相

比，随着疾病的进展而出现其他认知领域（如执行功能、注意力、语言、判断、

精神运动速度、视觉空间能力）受损。

[来源：ICD-11——2022.2.11]

4诊断

4.1检查推荐

临床问题：如何选择临床评估、影像扫描及生物标记物测量进行有效的 AD

诊断？

4.1.1临床评估

认知评估

基本原理：认知评估是 AD临床诊断的首选方法。记忆问题是 AD的首发症

状和最常见的认知亚型，极少数是非记忆损害。我国神经心理学测验共识包括注

意力、记忆、语言、执行、视觉空间功能等七项测试，常用的评估工具包括简易

精神状态检查（MMSE）、故事延迟回忆（DSR）、波士顿命名测试-30项（BNT-30）、

画钟测试-复制图形（CDT-CG）、连线测试-B（TMT-B）等。由于认知评估的结

果受语言、教育、年龄和环境等因素的影响，应在适当的场景中使用经过验证的

本土化评估工具及其筛查阈值（表 1），以确保 AD早期诊断的敏感度和准确性。

推荐意见 1：对于拟行 AD诊断的患者，应在适当的场景中使用经过验证的

本土化工具进行认知评估（B级证据，强推荐）。

推荐意见 2：认知评估应正式评估综合认知和记忆、语言、视空间和执行等

至少 4个认知领域（B级证据，强推荐）。
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推荐意见 3：MMSE和 DSR、BNT、CDT-CG及 TMT-B等评估量表异常分

别支持认知障碍的诊断（B级证据，强推荐）。

证据描述：

认知功能：15项研究（n=1 1098）的合并数据分析显示，MMSE≤24分检测

痴呆的敏感度和特异度较高（0.84 和 0.86），准确性高（AUC=0.94）。6项研究

（n=8 572）采用 MMSE 教育水平调整值（文盲≤22 分、小学≤23 分、中学≤24

分、大学≤26分定义痴呆，敏感度和特异度分别为 0.96和 0.84，准确性高（AUC=

0.94）。46项研究（n=17 749）采用MMSE27~29分检测轻度认知障碍（MCI），

诊断性能中等（0.76和 0.74），有可接受的准确性（AUC=0.76）[6]。

6项研究（ n=14 081）的合并数据分析显示，MoCA≤25分筛查痴呆的敏感

度高（0.93），但特异度低（0.60），准确性较高（AUC=0.86）。24项MoCA研究

（n=4 095）采用相同阈值≤25分筛查MCI，敏感度（0.81）和特异度（0.74）平

衡，准确性较高（AUC=0.85），说明MoCA并无最佳阈值。经过标准化神经心

理学成套量表校正后，MoCA的痴呆阈值为≤18分，MCI≤25分，分别与MMSE

阈值相差 6或 4分，对MCI的敏感度（0.84）、特异度（0.79）和准确性（AUC=0.89）

与MMSE相等（0.82、0.73和 AUC=0.85）[7]。

记忆功能：DSR≤10.5分，比英文版低 2.4分，检测 AD痴呆的敏感度（0.98）

和特异度（0.92），准确性高（AUC=0.98），分别提高 31%和 9.9%；DSR≤15.5

分，检测遗忘型MCI（aMCI）的敏感度和特异度分别为 0.90和 0.80，准确性高

（AUC=0.91），优于所有即刻回忆和词语表延迟回忆测试[8]。

语言功能：BNT-30≤21.5 分，检测 AD 痴呆的敏感度和特异度分别为 0.86

和 0.74，对MCI的敏感度和特异度低（0.68和 0.65）。单词流畅性评估如受控口

头词语联想测试（COWAT）<26 分检测 AD 痴呆的准确性较高（AUC=0.89），

对MCI的特异度不合格（1.00和 0.29）[9]。

视空间功能：CDT-CG≤3.5 分，检测 MCI 的敏感度和特异度较高（0.85 和

0.85），连线测试-A（TMT-A）≥98.5秒，检测 AD痴呆的敏感度和特异度（0.78

和 0.92）和准确性较高（AUC=0.89），但对MCI敏感度极低（0.48和 0.78）[10]。

执行功能：TMT-B≥188.5秒，检测 AD痴呆的敏感度和特异度（0.83和 0.92）

和准确性较高（AUC=0.91），但对 MCI 敏感度极低（0.52 和 0.80）。画钟测试-
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画制图形（CDT-DG）≤3.5分，检测MCI特异度极低（0.80和 0.60）[11]。

表 1. 常用认知评估在 AD诊断中的价值

轻度认知障碍 痴呆

阈值* 敏感

度

特异度 阈值* 敏感度 特异度

•总体认知

简易精神状态检查(MMSE),30分 ≥27.0 0.69 0.91 ≤24.0 0.81 0.89

大学 (>13年△) ≤26.0 0.94 0.90

中学(7-12年) ≤24.0 0.82 0.99

小学(1-6年) ≤23.0 0.82 0.99

文盲(0年) ≤22.0 0.82 0.99

• 记忆

延迟故事回忆测试(DSR),56分 ≤15.5 0.90 0.80 ≤10.5 0.98 0.94

年龄 50-64 ≤15.5 0.92 0.71 ≤12.5 0.97 0.96

年龄 65-74 ≤12.5 0.95 0.82 ≤9.50 0.98 0.90

年龄 75-84 ≤10.0 0.98 0.59 ≤5.00 1.00 0.90

▪语言

波士顿命名测试 (BNT-30),30分 ≤23.5 0.68 0.65 ≤21.5 0.86 0.74

教育≤9年 ≤19.5 0.96 0.46 ≤19.5 0.96 0.84

教育>9年 ≤25.5 0.48 0.88 ≤21.5 0.88 0.64

• 视空间

画钟测试-复制图形(CDT-CG),4分 ≤3.5 0.85 0.85 ≤2.5 1.00 0.70
• 执行

连线测试-B(TMT-B),300秒 ≥135.5 0.52 0.80 ≥188.5 0.83 0.92
年龄 50-64 ≥101.5 0.47 0.79 ≥150.5 0.91 0.94
年龄 65-74 ≥154.5 0.56 0.87 ≥165.5 0.82 0.89
年龄 ≥75 ≥147.5 0.72 0.66 ≥199.5 0.84 0.77

注：
△
指接受学校教育的年限；*受试者工作特征曲线（ROC）提示的最佳诊断性阈值。

行为评估

基本原理：行为是精神行为症状的统称。多见于 AD中晚期，是照料者心理

负担增加的主要因素，与早期就以精神行为症状为主的额颞叶痴呆(FTD)不同。

行为评估不仅有助于了解患者的病情程度和照料者负担，还能发现潜在的认知损

害和监测治疗的效果。常用的评估工具应包括 12项神经精神指数（NPI）或神

经精神指数问卷（NPI-Q），涉及妄想、幻觉、激越/攻击、抑郁、焦虑、淡漠、

睡眠异常等，也可使用专门量表评估情绪和睡眠。

推荐意见4：NPI或NPI-Q等量表评估异常支持精神行为障碍的诊断（B级证
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据，强推荐）。

证据描述：评估认知障碍引起的行为障碍或精神行为症状最常用的 NPI≥8.0

分或 NPI-Q≥10.0分有相同的敏感度和特异度（0.74和 0.80），在个体和总症状

评分以及照料者痛苦评分方面显著相关，两个量表可替代使用。NPI临床医生评

估量表（NPI-C）在医生与照料者之间的总严重程度评分的一致性较高（r=0.77），

且这种一致性的变异性与认知障碍相关（MMSE，p=0.02），说明 NPI-C是MCI

或痴呆患者精神行为症状的可靠测量值[12]。

功能评估

基本原理：功能是指工作或日常生活能力。因认知或行为（神经精神）障碍

导致工作或日常生活能力下降是诊断痴呆的支持条件，评估 AD引起的功能障碍

或日常生活活动（ADL）异常的量表包括 8项工具性生活活动量表（IADL）和

6项躯体自理量表（PSMS）。

推荐意见5：ADL或IADL等量表评估异常支持功能障碍的诊断（B级证据，

强推荐）。

证据描述：ADL≥16分或 IADL≥10分，筛查 AD痴呆的敏感度、特异度相

当（0.90和 0.90或 0.92和 0.93），准确性相同（AUC=0.93）。当MMSE减少

3.5分或 ADAS-cog增加 7.4分时，ADL下降 10分。IADL也与MMSE负相关

（r=-0.793,p<0.01），其中 4项使用工具的能力（服药、使用交通工具、处理财

务和使用电话）是 AD痴呆非常灵敏的指标[13]。

4.1.2 影像扫描

结构影像

基本原理：五种 AD 生物标记物在 10年前就被充分验证，实现了活人 AD

诊断从综合征到生物结构的里程碑式跨越。其中MRI内侧颞叶萎缩（MTA）在

AD痴呆的发生率为 100%，区分病理确认的 AD、路易体痴呆（DLB）、FTD的

准确度为 86%~97%。基于MRI的内侧颞叶结构（海马、杏仁核、海马旁回与海
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马杏仁核复合体）视觉评分作为典型 AD诊断的常规检测已获广泛共识，且与海

马体积测量有很好的相关性。

然而，MTA-MRI 视觉评分与认知水平和年龄相关。最早的欧洲MTA年龄

校正值诊断 AD痴呆的敏感度和特异度分别为 81%和 67%，且与记忆减退相关，

但在 75岁以上美国人中的漏诊率高达 51.85%，在中国 55~84岁人群的漏诊率也

达 40%[14]。因此，与年龄相关的本土化MTA-MRI视觉评分标准对典型 AD诊断

至关重要，但分辨早发型 AD 与 FTD 或 AD-MCI 与正常对照（NC，下同）的

准确性极低（表 2）。

推荐意见 6：对于拟行 AD 诊断的患者，在可行的情况下应首选 MRI 头颅

冠状位内侧颞叶扫描或海马体积测量，并采用与年龄相关的本土化内侧颞叶萎缩

视觉评分进行评估（B级证据，强推荐）。

推荐意见 7：MRI内侧颞叶萎缩或海马体积缩小支持 AD诊断，但对早发型

AD或 AD-MCI不敏感（B级证据，弱推荐）。

证据描述：12 项研究（n=4547）的 MTA-MRI 视觉评分区分 AD 痴呆与认

知正常（NC）的合并敏感度和特异度分别为 0.77和 0.77，准确性较高（AUC=0.85），

但诊断阈值分别为1.0、1.5、2.0、2.5分不等，且各研究之间异质性较大（I2=73.1%）。

采用与年龄相关的MTA-MRI视觉评分标准（≥1.5分，其中 55~64岁≥1.0分，65~74

岁≥1.5分，75~84 岁≥2.0分），区分很可能 AD痴呆与 NC的敏感度和特异度分

别为 84.5%和 79.1%，漏诊率为 15.5%，准确性较高（AUC=0.87）。该年龄校正

值比最早的欧洲年龄校正值（即˂75岁者 2分或以上，≥75岁者 3分或以上）平

均减少 0.5 分，漏诊率下降 24.5%，但鉴别早发型 AD 与 FTD 的准确性极低

（AUC=0.53~0.35）[15]。

表 2. MRI内侧颞叶视觉评分在 AD诊断中的价值

来源 年龄组

(岁)
分界值

(分)
敏感度(%) 特异度

(%)
漏诊率

(%)
约登指

数

PPV(%) NPV(%)

中国 总体 1.5 84.5 79.1 15.5 0.636 56.1 94.2
50~64 1.0 92.3 68.4 7.7 0.607 36.1 96.7
65~74 1.5 90.4 85.2 9.6 0.756 49.8 96.7
75~84 2.0 70.8 82.3 29.2 0.538 42.1 90.3

欧洲 总体 2.5 60.0 95.6 40.0 0.556 74.8 88.7
≤75 2.0 70.7 95.5 29.3 0.662 63.4 91.5
>75 3.0 40.7 74.6 59.3 0.153 25.1 80.5

注：PPV为阳性预测值；NPV为阴性预测值。
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分子影像

基本原理：最近，美国 NIA-AA（2018）研究框架将 AD定义为生物学实体

（即 Aβ斑块和 tau 神经纤维缠结的存在）而非临床综合征。因此，无论认知状

态（即认知正常或MCI或痴呆）或神经变性程度如何，Aβ生物标记物异常的个

体都有“AD病理改变”。实践证明，一种 AD生物标记物异常可以增加 AD临床

诊断的确定性。

PET显示兴趣区域（ROI）颞叶区（双侧内嗅、杏仁核、梭形、颞下和颞中

皮质）11C-PiB或 18F-AV-45摄取增加在 AD-MCI即达到峰值，在 AD进展过程中

无明显变化，其定义 AD的敏感度高，但特异度很低，且健康老年人和非 AD人

群 Aβ阳性的患病率为 20%至 40%，且年龄越大则比例越高。因此，Aβ-PET 阳

性可能缺乏特异性或存在假阳性[16]。

Tau-PET能够更好地区分 AD和其他神经变性病。PET显示 ROI颞叶区（同

上）18F-AV-1451摄取增加优于已确定的 AD结构MRI标记物，对 AD痴呆的诊

断也比 Aβ具有更高的特异性，从而降低非 AD 神经变性病的假阳性率。与 AD

早期明显的 Aβ沉积不同，18F-AV-1451对 AD 临床前或 MCI 阶段不敏感，阳性

率仅 61.5%，诊断性能较低，其 AUC值模式的特征是前内侧颞叶占优势，与 AD

痴呆期患者观察到的模式相比更为局限[17]。此外，tau-PET阳性也发生在正常的

认知老化中，与内侧颞叶区域该示踪剂滞留增加有关。

FDG-PET双侧颞顶叶低代谢是与 AD 相关的典型代谢异常，且随 AD 进展

而持续恶化。对于双侧颞顶叶以外的低代谢模式患者，应怀疑 AD以外的病因。

FDG-PET双侧颞顶叶低代谢对病理确认 AD的敏感度高，但特异度低，对 aMCI

与非 aMCI的辨别力和敏感度明显不如 Aβ-PET，表明在脑代谢紊乱之前已有 Aβ

沉积，可用于药物试验的效果监测。

目前对确定 Aβ或 tau阳性的最佳方法尚无共识。由于视觉阅读指标（VR）

仍需开发，分析基于 ROI的定量 Aβ或 tau PET应用阈值（标准摄取值比，SUVR

和分布容积比，DVR）的二分类（阳性/阴性）。当病史和常规检查不能明确 AD

诊断时或无明确病因的MCI或早发型痴呆或非典型 AD患者，PET生物标记物

检测应是最佳选择之一，从而影响未来的治疗（表 3）。

推荐意见 8：当病史和常规检查不能明确 AD 诊断时或无明确原因的 MCI
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或早发型痴呆或非典型 AD 患者，应与患者或家属讨论使用 PET 生物标记物检

测，在可行的情况下将患者转诊至相关研究中心或专科中心（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 9：Aβ-PET摄取增加支持 AD早期诊断（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 10：Tau-PET摄取增加支持 AD诊断，但对临床前或早期 AD不敏

感（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 11：双侧颞顶区 FDG-PET代谢降低支持 AD诊断，但对早期 AD

的敏感度不及 Aβ-PET且特异度低（B级证据，弱推荐）。

证据描述：

Aβ-PET：8项研究（n=1261）采用 11C-PiB或 18F-florbetapir（18F-AV-45）阳

性区分 AD 与 NC 的合并敏感度和特异度分别为 0.82 和 0.77，准确性较高

（AUC=0.90），但各研究采用的阳性阈值不一，异质性大（I2=85.7%），其中 4

项分别以标准摄取比率（SUVR）1.67、1.5、1.12、0.88 为阈值，3 项同时以分

布容积比率（DVR）1.49、1.2、1.08为阈值，另 1项以脑淀粉样斑块负荷 1为

阴性，2~3为阳性，1项以 PiB黏附力 0.4592为阈值，另有 2项阈值不详。Aβ-PET

阳性检出 AD 所致 MCI 的敏感度高（0.97），但特异度极低（0.42），准确性低

（AUC=0.73）。在认知正常人、MCI患者、AD痴呆患者和非 AD神经变性病患

者中，Aβ-PET阳性比例分别为 26.3%、65.9%、100%和 23.8%，提示 Aβ摄取增

加可能存在假阳性。在 50~90岁认知正常人中，Aβ-PET阳性率从 10%增至 44%，

提示 Aβ摄取增加不能排除年龄增长的影响[16]。

Tau-PET：3项研究（n=630）采用 18F-flortaucipir（18F-AV-1451）阳性分辨

AD与 NC，2项对比 NIA-AA临床标准，敏感度为 0.90和 0.90，特异度为 0.67

和 0.91，1项对比 NIA-AA病理标准，敏感度为 0.87，特异度达 1.00，各研究使

用的阳性阈值不一，SUVR 分别为 1.340、1.260、1.113。3 项（n=630）使用

SUVR>1.34区分AD痴呆与非AD神经变性病的合并敏感度和特异度分别为 0.90

和 0.91，准确性高（AUC=0.95）；使用 SUVR>1.27区分 AD所致MCI与非 AD

的敏感度低（0.62），特异度高（0.91），准确性中等（AUC=0.75-0.84）[17]。非

AD患者 tau阳性的最强预测因子是 Aβ阳性，在所有非 AD患者中都观察到，但

在路易体痴呆组中尤为明显。根据神经病理学数据，大约 10%的 Aβ阴性路易体

痴呆患者为 tau阳性，而超过一半的 Aβ阳性患者也为 tau阳性。
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FDG-PET： 4项研究（n=606）采用 18F-FDG PET阳性分辨 AD与 NC的合

并敏感度和特异度分别为 0.85和 0.73，准确性较高（AUC=0.90），各研究使用

的阳性阈值不一，1项 SUVR取值 1.31，1项为 normSUV以及 TTAC曲线 2700，

1项为定性评价，另有 1项不详，异质性较大（I2=65.7%）。3项研究（n=113）

采用 FDG-PET 阳性分辨 AD 与 DLB 患者的合并敏感度和特异度分别为 0.78和

0.76，准确性较高（AUC=0.86），分辨阈值均不明确，样本量小。此外，4项研

究（n=509）采用 FDG-PET阳性分辨 AD与 FTD患者的相关系数检验存在阈值

效应（r=1，p=0.000）[16]。

表 3.PET生物标记物在 AD诊断中的价值

标记物(示踪剂) 临床阶段 定义阈值 敏感度

(%)

特异度

(%)SUVR DVR VR

Aβ-PET(PiB) MCI >1.40 96 42

(ROI：颞叶区) * 痴呆 >1.40 >1.20 94 56

≥1.20a 89 86

tau-PET(18 F-AV-1451) MCI >1.34 62 91

(ROI：颞叶区)* 痴呆 >1.34 90 91

>1.27a 97 88

FDG-PET(18F-FDG) MCI <0.99 87 52

(双侧颞顶叶皮层) 痴呆 G2~3b 75 100

>0.0c 73 98

注：*ROI 指兴趣区域，包括包括双侧内嗅、杏仁核、梭形、颞下和颞中皮质。PET为正电子发射断层显像；

Aβ为β-淀粉样蛋白；tau为微管相关蛋白；MCI为轻度认知障碍；SUVR为标准摄取比；DVR为分布容积

比；VR为视觉分级或视觉评分；a与所有非 AD神经变性病痴呆的鉴别阈值；b指兴趣区域的视觉读取分

级；c指兴趣区域的视觉读取评分即 Z 差值。

4.1.3 实验室检查

脑脊液

基本原理：美国于 2004年启动了旨在解决 AD生物标记物的 AD神经成像

行动计划（ADNI），对脑脊液 Aβ1-42、t-tau 和 p-tau以及 p-tau181 测量技术及其

诊断价值的研究，在尸检确认和临床诊断对照条件下，产生了 AD脑脊液生物标

记物定义阈值，发现这些脑脊液生物标记物与 PET 来源之间高度相关，是 AD

最有效的 AD筛查工具。
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脑脊液 Aβ42浓度降低或 Aβ42/Aβ40降低支持 AD痴呆和鉴别非 AD痴呆的性

能都较高，t-tau或 p-tau181浓度升高定义 AD痴呆和鉴别非 AD痴呆的性能中等

（表 4）。遗憾的是，我国与认知筛查阈值匹配的脑脊液生物标记物诊断阈值和

检测分析过程的标准化操作规程共识尚未建立。此外，脑脊液常规检测如 14-3-3、

自身免疫抗体等对急性或快速进行型或非典型痴呆的鉴别诊断也是有必要的。

推荐意见 12：当常规检查不能明确 AD诊断或无明确原因的MCI或早发型

痴呆或非典型 AD患者，应与患者或家属讨论使用脑脊液生物标记物检测，在可

行的情况下将患者转诊至相关研究中心或专科中心（II级证据，弱推荐）。

推荐意见 13：脑脊液 Aβ42浓度或 Aβ42/Aβ40降低，或脑脊液 tau或 p-tau181

浓度升高支持 AD诊断（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 14：脑脊液常规检测有助于对急性或快速进行型或非典型痴呆的

鉴别诊断（B级证据，弱推荐）。

证据描述：

Aβ42：27项研究（n=3070）的数据分析显示，Aβ42浓度降低区分AD与NC的

合并敏感度和特异度分别为0.86和0.81，定义阈值分别为471 ng/L、536 ng/L、539

ng/L、642ng/L，准确性高（AUC=0.93）。鉴别临床诊断和病理确认的AD与非AD

痴呆的合并敏感度和特异度分别为0.79和0.61，定义阈值分别为500 ng/L、500.27

ng/L、540 ng/L、555 ng/L，准确性较高（AUC=0.82）[18]。Aβ42/Aβ40比值降低或

Aβ42/t-tau比值降低，区分AD与NC以及与非AD痴呆的鉴别性能几乎相似。

t-tau：25项研究（n=3247）的数据分析显示，t-tau浓度升高区分AD与NC的

合并敏感度和特异度分别为0.77和0.86，定义阈值分别为300 ng/L、308 ng/L、330

ng/L、461ng/L，准确性高（AUC=0.91）。区分AD与非AD痴呆的合并敏感度和特

异度分别为0.74和0.73，定义阈值分别为330 ng/L、355 ng/L、400 ng/L、472.5 ng/L，

准确性中等（AUC=0.75，n=1416，7项）[18]。

p-tau181：16项研究（n=2054）的数据分析显示，p-tau181浓度升高区分AD

与NC的合并敏感度和特异度分别为0.79和0.80，定义阈值分别为56 ng/L、57 ng/L、

67 ng/L、68 ng/L，准确性较高（AUC=0.88）。区分AD与非AD痴呆的合并敏感度

和特异度分别为0.79和0.76，定义阈值分别为50.4 ng/L、57 ng/L、62 ng/L、69 ng/L，

准确性较高（AUC=0.86，n=1511，9项）[18]。
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表 4 脑脊液生物标记物在 AD诊断中的价值

项目 AUC 阈值 敏 感 度

(%)

特 异 度

(%)

准确度(%) PPV(%) NPV(%)

Aβ1-42 0.913 192a 96.4 76.9 87.0 81.8 95.2

t-tau 0.831 93a 69.6 92.3 80.6 90.7 73.8

p-tau181 0.753 23a 67.9 73.1 70.4 73.1 67.9

tau/Aβ1-42 0.917 0.39 85.7 84.6 85.2 85.7 84.6

p-tau/Aβ1-42 0.856 0.10 91.1 71.2 81.5 77.3 88.1

LRTAAModel 0.942 0.34 98.2 79.5 89.9 85.7 97.2

注：单位 pg/ml；Aβ为β淀粉样蛋白；AUC为曲线下面积；Aβ1-42为 Aβ1-42肽；LRTAAmodel为逻辑回归模型；

NPV为阴性预测值；PPV为阳性预测值；p-tau181为苏氨酸 181位点的磷酸化 tau；t-tau为总的 tau。

血液

基本原理：由于血脑屏障的存在，AD患者血浆生物标记物浓度远低于脑脊

液，但随着新的超敏检测技术的发展，血浆 AD生物标记物可能成为一种简单、

易行、可扩展的 AD筛查工具。

血浆 p-tau181 和 tau-PET 在识别 Aβ病理学方面表现同样好，虽然 tau-PET

能更好地监测疾病分期和临床进展，其中 p-tau181 是比 t-tau更敏感和更特异，

既可以作为 AD病理生理学的生物标记物，也可作为脑 Aβ升高的无创筛查工具。

p-tau217比 p-tau181更能反映 Aβ-PET阳性，且与 tau-PET信号的相关性更强。

神经丝轻链蛋白（NfL）与 tau一样反映了神经变性的独特病理生理机制，但对

AD诊断不具有足够的特异性，可用于监测疾病修饰药物试验的效果监测（表 5）。

迄今为止，与本土化认知筛查阈值匹配的血液生物标记物诊断阈值和检测分

析过程的标准化操作规程共识尚未建立。此外，血液的常规检查也是必要的，包

括血清维生素 B12、叶酸和同型半胱氨酸、促甲状腺素和游离甲状腺素（T4）水

平以及梅毒螺旋体和艾滋病血清学变化等，以便对潜在的可治疗的认知障碍危险

因素进行医学评估。

推荐意见 15：当常规检查不能明确 AD诊断或无明确原因的MCI或早发型

痴呆或非典型 AD患者，应与患者或家属讨论使用血液生物标记物检测，在可行

的情况下将患者转诊至相关研究中心或专科中心（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 16：血浆 Aβ42浓度或 Aβ42/Aβ40比值下降，或血浆 tau浓度或血浆

p-tau181或 p-tau217浓度升高支持 AD的诊断（B级证据，弱推荐）。
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推荐意见 17：做出 AD 临床诊断时，还应进行血液常规检查，以便对潜在

的可治疗的认知障碍危险因素进行医学评估（B级证据，强推荐）。

证据描述：

Aβ42：4项研究（n=361）的数据分析显示，Aβ42浓度降低区分 AD 和MCI

与NC的合并敏感度和特异度分别为0.88和0.90，定义阈值分别为16.1 ng/L,16.33

ng/L和 16.41 ng/L，准确性高（AUC=0.92），但分辨 Aβ-PET阴性与阳性人群的

合并敏感度和特异度分别为 0.79 和 0.70，准确性中等（AUC=0.78；n=473，3

项）。Aβ42/Aβ40比值降低区分 AD 和 MCI 与 NC 的合并敏感度和特异度分别达

0.85和 0.97，诊断阈值分别为 0.15、0.27和 0.37，准确性高（AUC=0.92；n=283，

3项），但分辨Aβ-PET阴性与阳性人群的合并敏感度和特异度分别仅0.74和0.77，

准确性中等（AUC=0.81；n=1368，7项）[6]。

tau：3项研究（n=301）的数据分析显示，Tau浓度升高区分 AD和MCI与

NC的合并敏感度和特异度分别为 0.96和 0.93，诊断阈值为 23.89 ng/L、25.2 ng/L

和 28.27 ng/L，准确性高（AUC=0.97）。区分 AD与MCI，合并的敏感度和特异

度分别为 0.76和 0.80，阈值为 37.93pg/ml和 38.18pg/ml，准确性较高（AUC=0.85，

n=122，2项）[6]。

p-tau181：4项研究（n=1131）的数据分析显示，p-tau181 浓度升高可有效

区分 AD 痴呆与 Aβ-PET 阴性年轻人（AUC=99.40%）和认知未受损的老年人

（AUC=90.21-98.24%）以及其他神经变性病，包括 FTD（AUC=82.76~100%）、

血管性痴呆（ AUC=92.13%）、进行性核上性麻痹或皮质基底综合征

（AUC=88.47%），帕金森病或多系统萎缩（AUC=81.90%），但不能与MCI区分

开来（AUC=55.00%）[19]。

p-tau217：2项研究（n=593）的数据分析显示，相对于认知无损害的对照组，

AD患者的 p-tau217浓度（AUC=0.98）和 p-tau181浓度（AUC=0.97）显著升高，

区分病理证实的 AD患者与 FTD的准确性高（p-tau217的 AUC=0.96，p-tau181

的 AUC=0.91）。3 项队列研究（n=602）的数据显示，p-tau217 浓度升高区分

Tau-PET阳性与阴性的合并敏感度和特异度分别 0.93和 0.83，阈值为 16.8 ng/L，

准确性高（AUC=0.93），与脑脊液 p-tau217相当（AUC=0.96，p=0.22）[20]。
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NfL：NfL 浓度升高区分病理确认的 AD 与非 AD 痴呆的准确性极低

（AUC=0.50，p =0.05)，也低于血浆 p-tau217（AUC=0.89）、p-tau181（AUC=0.72，

p=0.04)。但血浆 NfL与 Aβ42/Aβ40比值（AUC=0.776）、p-tau 181（AUC=0.773）

的联合诊断预测模型的预测值比单个因素增高（AUC=0.902），敏感性和特异性

分别为 0.87和 0.89[21，22]。

表 5 血浆生物标记物在 AD诊断中的价值

项目 AUC 阈值 敏 感 度

(%)

特 异 度

(%)

准确度(%) PPV(%) NPV(%)

Aβ1-42 0.800 9.00 80.0 70.0 75.0 72.7 77.7

t-tau 0.815 11.465 90.0 70.0 80.0 75.0 87.5

p-tau181 0.773 3.014 68.2 80.0 71.6 61.5 82.8

t-tau/Aβ1-42 0.955 2.565 90.0 90.0 90.0 90.0 90.0

p-tau/Aβ1-42 0.802 0.290 76.7 77.3 75.7 67.6 82.5

NfL 0.833 22.372 70.0 86.4 79.7 77.8 80.8

注：单位 pg/ml；Aβ为β淀粉样蛋白；AUC为曲线下面积；Aβ1-42为 Aβ1-42肽；NPV为阴性预测值；PPV为

阳性预测值；p-tau181为苏氨酸 181位点的磷酸化 tau；t-tau为总的 tau。

4.2 标准推荐

临床问题：如何选择 AD临床诊断标准、核心症状分期标准和证候分型标准

进行准确的 AD诊断？

4.2.1 诊断标准

基本原理： AD 临床诊断标准（ NIA-AA， 2011）是在共识标准

（NINCDS-ADRDA，1984）基础上更新而成，以病史和检查证实的症状学特征

为依据，包括核心临床标准、痴呆诊断标准和 MCI诊断标准。由于该标准不以

遗忘症状为必备条件，具有广泛的适用性和准确性。认知衰退的病史记录或携带

一种致病性 AD基因突变或一种 AD生物标记物异常，可以增加 AD临床诊断的

确定性。

由于我国语言文化环境与西方国家不同，在 AD 核心临床标准（NIA-AA，

2011）框架下研制的本土化认知筛查阈值及其校正后的 AD病理或生物标记物定

义阈值，对 AD的诊断性能达到了国际标准的水平。其他诊断标准各有其最佳使
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用情景，如 AD所致神经认知障碍诊断标准（DSM-5，2013）要求符合神经认知

障碍诊断标准，并存在下列任何一项（来自于家族史或 AD致病基因突变的证据，

神经心理测评的证据，排除其他病因），更适用于家族性和典型 AD临床诊断，

AD诊断的研究标准（IWG-2，2014）采用 “临床表型+AD病理的体内证据” 模

式有助于提高 AD临床诊断的确定性，更适用于早发型、健忘型或和非典型 AD

临床研究。

推荐意见 18：有经验的临床医生应选择以病史和检查证实的症状学特征为

依据的 AD临床诊断标准及其相关的本土化阈值，进行 AD的常规临床诊断（B

级证据，强推荐）。

推荐意见 19：当常规临床诊断不能明确 AD 时或对于早发型、健忘型或非

典型 AD患者，临床医生应选择以临床表型和 AD病理的体内证据为依据的 AD

诊断的研究标准，进行 AD的临床诊断（B级证据，强推荐）。

证据描述：以AD病理学诊断标准为对照，NIA-AA 制定的AD痴呆临床诊断

“核心标准”的准确性为0.70~0.90。其中，“痴呆的核心标准”与AD病理学诊断标

准的符合率高达96.1%，诊断 “很可能AD”的敏感度和特异度分别为0.66和0.95，

诊断 “可能的AD”的敏感度和特异度分别为0.80和0.94，准确性高（AUC=0.96），

鉴别早发型AD与 FTD的特异度高（ 0.92），但敏感度极低（ 0.50）。以

NINCDS-ADRDA的AD临床诊断标准为对照，北京版AD诊断操作性标准的敏感

度和特异度分别为0.83和0.89，准确性高（AUC=0.96）[23]。

4.2.2分期标准

基本原理：AD是一个症状连续谱，通常以三个阶段缓慢进展。每一阶段都

表现出不同的认知、行为和功能症状，并伴有逐渐的身体虚弱，需要不同类型的

医疗服务。

健忘期，指AD的痴呆前期（pre-dementia stage），是AD的MCI阶段或早期，

以明显的健忘为核心症状，属于战国《灵枢•本神篇》之“喜忘”或唐代《千金要

方•卷十四》之 “健忘”范畴。痴呆期，指AD的痴呆期（dementia stage），是AD

的典型阶段或中期，以失认、失语、失用为核心症状，如明末《景岳全书•杂证

谟》所指“痴呆证，…但察其形体强壮，饮食不减，别无虚脱等证”。虚脱期，指

https://www.alz.org/alzheimers-dementia/stages
https://www.alz.org/alzheimers-dementia/stages
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AD的痴呆后期（late stage of dementia），是AD认知下降影响到身体机能阶段或

晚期，呈现一种极端疲惫和身体衰弱的状态，如明末《景岳全书•杂证谟》所指“虚

脱”或清初《辨证录•呆病门》之“发厥”。

因此，将AD的有症状阶段命名为健忘期、痴呆期、虚脱期，是病情从轻度、

到中度、再到重度的必然过程。AD核心症状分期标准不仅指示症状演变，还指

导对症治疗。“核心症状”分期意味着没有包括AD生物学定义的无症状阶段的正

常期和临床前期（NIA-AA，2018），因为其无症状可辨（表6）。AD-MCI不同于

其他可逆原因（如代谢性、全身性或精神疾病）相关的轻度认知改变或帕金森病

MCI或血管认知障碍，因为它们有不同的时空顺序和治疗范围。

推荐意见 20：对于首次就诊者或先前的纵向临床评估信息不可用或需要做

出治疗选择时，有经验的临床医生应选择以病史和检查证实的症状学特征为依据

的 AD核心症状分期标准，进行 AD的症状分期或程度判断（专家意见）。

证据描述：

真实世界下，AD 健忘期（CDR0.5）平均持续时间 4.5 年，AD 痴呆期

（CDR1.0~2.0）平均持续时间 9.4年，AD虚脱期（CDR3.0）平均持续时间 3.2

年。但 AD 进展速度的个体差异很大，被确诊的 AD 痴呆患者的存活时间 7~10

年，平均 9.3年，在 75岁之前发病的 AD患者比 75岁之后发病的 AD患者的预

期寿命更长。AD症状个体在疾病连续谱中的年转移概率：65岁时，正常认知、

轻度痴呆、中度痴呆、重度痴呆每年向更严重状态转变的概率分别为 8%、

22%~30.5%、16%，并且随着年龄的增长而增加。Aβ阳性病理个体在疾病连续谱

中的年转移概率：无症状至 AD-MCI阶段为 40.8%，AD-MCI至 AD痴呆阶段为

21.8%~35.9%，AD痴呆至重度 AD阶段为 28.6%[24]。

表 6. AD核心症状分期标准

分期 健忘期 痴呆期 虚脱期

症状特征

(≥2项)

记忆减退/找词困难/判断或决

策障碍/行为障碍，并经客观测

试证实

失认/失

语/失用

烦躁 /幻

觉/妄想

躁动/激

越/攻击

谵妄/肢冷/失禁/不食

/无法完成测试

功能状况 日常生活活动

没有受损

日常生活活动

部分受损

日常生活活动

完全受损

临床评定 MMSE=27~29，或

CDR0.5

MMSE=26~11，或

CDR1.0~2.0

MMSE≤10，或

CDR3.0

注： CDR总分 0分表示正常，0.5分表示可疑痴呆，1分表示轻度痴呆，2分表示中度痴呆，3分表示重度
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痴呆。

4.2.3 辨证标准

基本原理：AD是一个证候级联过程，早期肾虚为主，中期痰迷、瘀血、火

扰叠加递进，晚期毒盛正脱。这个证候演变的时间顺序可以解释逐渐出现的 AD

核心症状，如肾虚令忘，痰迷成呆、瘀血生幻、火扰致狂，毒盛正脱发厥，并映

射出相应的治疗方法。因此，对于需要选择中医药治疗的患者，辨证是一个前提。

对于已有经验的临床医生，可以采取定性法，即以病史和症状学特征为依据

进行辨证，但受医生经验的影响，一致性不高；对于尚无经验的临床医生，可以

选择定量法，即借助既定的痴呆证候要素量表进行辨证，较少受医生经验的影响，

一致性和准确性较好。医生根据患者的四诊信息在量表中选择相应的条目，再计

算各证候要素对应的计分，总分大于 7分代表该证型成立。

推荐意见 21：当需要选择中医药治疗时，应进行 AD 证候分型，有经验的

临床医生可以选择证候定性标准，无经验的临床医生可以选择证候量化标准（专

家意见）。

证据描述：一个简便的痴呆证候分型量表（PES-D/11）是一个以症状和体征

为核心因子的证候量化评估工具，由 11个最常见的证候要素构成，证候辨识的

敏感度从 65.9%到 94.7%，特异度从 71.2%到 97.3%不等，准确性均大于 81%，

辨识者之间的一致性为 83.2%。采用该量表调查发现，AD早期肾虚占 73.7%，

中期痰迷占 64.35%、瘀血占 46.8%、火盛占 78.7%，晚期毒盛正脱各占 57.9%和

56.5%[25]。

5 治疗

临床问题：哪些药物治疗（含中成药）和非药物治疗对诊断为 AD的患者有

效？

5.1 健忘期（MMSE：27-29分）

基本原理：胆碱酯酶抑制剂（ChEIs）对 AD从MCI至痴呆的进展并没有任

何益处或减少；除缺乏疗效外，ChEIs副作用也很常见，包括胃肠道症状和心脏
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问题。谷氨酸受体拮抗剂美金刚也缺乏对 AD-MCI 有效的证据。补肾疗法可改

善 AD-MCI患者的认知功能，并降低痴呆转化率。此外，坚持身体锻炼对 MCI

患者的认知能力可能有好处，认知干预也可能有助于改善MCI患者的认知功能。

推荐意见 22：对于 AD健忘期患者，临床医生可以选择不提供 ChEIs治疗，

也不推荐美金刚（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 23：对于 AD健忘期患者，如果临床医生选择提供 ChEI治疗，必

须先与患者讨论这是一种目前没有试验证据支持的处方（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 24：对于 AD 健忘期患者，临床医生可以选择提供清宫寿桃丸治

疗，必须先与患者讨论这是一种初步试验证据支持的中药处方（B级证据，弱推

荐）。

推荐意见 25：对于 AD健忘期患者，临床医生应推荐定期身体锻炼（每周 2

次）作为患者整体管理的一部分（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 26：对于 AD 健忘期患者，临床医生可以推荐认知干预（专家意

见）。

证据描述：

常规西药：17项研究的合并数据分析显示，使用多奈哌齐 3年（1项）、卡

巴拉汀 2 年（1 项）、加兰他敏 1 年（2 项），对减少 MCI 进展为可能或很可能

AD痴呆都无效，且存在许多安全问题，维生素 B（1项）或维生素 E（1项）或

维生素 E+ChEI（1项）也都无效[26]。

补肾疗法：一项 52 周试验显示，清宫寿桃丸治疗 AD 所致 MCI 患者

（MMSE=27.60±1.41），认知改善优于 EGb761片（ADAS-cog：-2.76分比 2.43，

p<0.04）和安慰剂（ADAS-cog：-2.76分比 1.25，p<0.001），肾虚证改善率（67.2%）

优于中剂量银杏叶提取物（EGb761）片 160mg/d（49.04%）和安慰剂（34.29%），

一年痴呆转化率比安慰剂降低了 8.85%（p=0.002）[27]。

非药物疗法：2项研究显示，连续 6个月每周 2次运动训练可能会改善认知

功能，虽然 5项研究没有足够的证据支持或反对任何个体认知干预策略的使用，

但当将各种认知干预视为一组时，认知干预可能会改善MCI患者认知功能的选

择性测量[26]。
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5.2 痴呆期（MMSE：26-11分）

基本原理：在 AD痴呆期的治疗药物中，ChEIs对轻中度 AD痴呆的有效时

间为 6~9个月，不能延缓疾病进展。美金刚对中重度 AD痴呆的有效时间为 3个

月，对轻度或中度 AD 痴呆缺乏有效证据。多奈哌齐和美金刚联合治疗中重度

AD痴呆的有效时间为 5个月，与多奈哌齐单用比有很小的协同效益[28,29]。

AD痴呆期常伴发幻觉或躁动等精神行为症状，使用任何一种非典型抗精神

病药物 2周以上，认知损害就会加重。到 36周时，认知损害程度相当于 AD一

年的自然恶化，严重脑血管事件和锥体外系症状发生率及死亡率也明显增加。

AD序贯疗法是一种随症状演变而转换治疗的模式，早期补肾为主并贯穿全

程，中期化痰、活血、泻火，晚期固脱，覆盖从健忘到痴呆、幻觉、躁动再到厥

脱全过程。序贯疗法联合常规西药治疗 AD 全程，有效时间延长至 12 个月，2

年有效率比单纯西药提高 25.6%[30]。

推荐意见 27：对于轻中度 AD 痴呆期患者，临床医生在与患者或家属充分

讨论可能的获益和风险后，应首先提供胆碱酯酶抑制剂治疗（A级证据，强推荐）。

推荐意见 28：对于中重度 AD痴呆期患者，当 ChEI达到足够且稳定剂量而

缺乏满意疗效时，临床医生在与患者的家属充分讨论可能的获益和风险后，应使

用 ChEI联合美金刚治疗（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 29：当 AD痴呆期患者伴发精神行为症状足以给他人造成严重困

扰或危险时，临床医生在与患者的家属充分讨论可能的获益和风险后，可以选择

加用非典型抗精神病药物治疗，需监测认知变化（B级证据，弱推荐）。

推荐意见 30：当 AD痴呆期患者伴发精神行为症状不足以给他人造成严重

困扰或危险时，临床医生在与患者或家属充分讨论可能的获益和风险后，可以选

择加用高剂量银杏叶提取物或养血清脑颗粒或天智颗粒治疗（专家意见）。

推荐意见 31：对于 AD 痴呆期患者，临床医生在与患者或家属充分讨论可

能的获益和风险后，可以选择使用常规西药联合中药辨证施治或序贯治疗（专家

意见）。

证据描述：

多奈哌齐：改善 AD痴呆患者的认知、功能、行为及总体印象，10 mg /d获

益略高于 5 mg /d。（1）10 mg/d 治疗轻中度 AD痴呆患者 24周，与安慰剂比，
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认知明显改善（ADAS-Cog：MD=-2.67，P<0.00001；MMSE：MD=1.28，p<0.00001；

n=904，4项），功能（ADCS-ADL：MD=0.35，p=0.005；n=614，2项）和总体

也轻度改善（CIBIC-Plus：MD=-0.44，p<0.00001；n=1590，2项），对行为症状

的效应与安慰剂相当（NPI：MD=-3.84，p=0.10；n=312，2 项）。（2）23 mg/d

治疗 AD痴呆患者 26周，认知获益并不大于 10 mg /d，而 10 mg /d获益略高于 5

mg /d（n=8 257，30项）[5]。

卡巴拉汀：贴剂和胶囊在改善 AD痴呆患者的认知和总体上获益相当，贴剂

安全性优于胶囊。（1）12 mg/d胶囊治疗轻中度 AD痴呆患者 24周，与安慰剂比，

认知（ADAS-cog：MD=-1.65，p<0.00001)、功能（ADCS-ADL：MD=1.93，p<0.00001）

和总体（ADCS-CGIC：MD=-0.29，p=0.0002；n=1034，2项）均获益。（2）9.5 mg/d

贴剂治疗轻中度 AD 痴呆患者 24 周，认知和总体获益与 12 mg/d 胶囊相当

（ADAS-cog：MD=0.07，p=0.56；n=1495，3项；ADCS-CGIC：MD=0.00，p=1.00；

n=1029，2项），但功能改善优于胶囊（ADCS-ADL：MD=0.33，p=0.006；n=1495，

3项），不良反应发生率也低约 2/3（RR=0.80，p=0.0001；n=1083，2项）。17.4 mg/d

贴剂的认知和功能效益稍大于 12 mg/d胶囊，但功能和总体与 9.5 mg/24h贴剂相

当，皮肤过敏、体重下降、恶心呕吐等不良反应发生率相应增加。

加兰他敏：改善 AD痴呆患者的认知、功能、总体及行为。（1）24 mg/d治

疗轻中度 AD 痴呆 21-26 周，认知获益优于安慰剂（ADAS-cog：MD=-2.23，

p=0.0005；n=1 944例，4项），功能（ADCS-ADL：MD=2.13，p＜0.00001；n=1462，

3项）和总体（CIBIC-Plus：OR=1.63，p＜0.00001；n=1 908，4项）以及行为症

状也轻微缓解（NPI：MD=-1.75，p＜0.00001；n=1 015，2项），不良反应发生

率高于安慰剂（RR=1.10，p＜0.0001；n=2 643，5项）。32 mg/d治疗轻中度 AD

痴呆 6 个月，认知和总体获益与 24 mg/d 相当，不良反应发生率多于 24 mg/d。

（2）多奈哌齐对 ADAS-cog 的改善优于加兰他敏、卡巴拉汀，不良反应发生率

最低，加兰他敏对 CIBIC-Plus的改善最明显。当接受一种胆碱酯酶抑制剂（ChEI）

初始药物治疗而 “获益不足”或“反应丧失”时，换用另一种 ChEI可以获得与初始

药物相似的效果[31]。

美金刚：中重度 AD痴呆患者的临床获益很小，轻度或中度 AD痴呆的获益

缺乏证据。20 mg/d 治疗中重度 AD痴呆 24-28周，与安慰剂比，认知和总体轻
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微获益（ADAS-cog：MD=-1.33，p=0.003；CIBIC-plus：MD=-0.16，p=0.001；

n=1 642，6项），不良反应发生率相当（RR=1.02，p=0.56；n=1 006，3项）。与

安慰剂相比，美金刚对轻度 AD痴呆患者（MMSE：20-23，n=431，3项）24周

的认知（ADAS-cog）、功能（ADCS-ADL）和行为（NPI）疗效缺乏证据，对中

度 AD痴呆患者（MMSE：10-19，n=697，3项）24周的认知（ADAS cog：MD=-1.33）

和总体（CIBIC-plus：MD=-0.16）的疗效也缺乏证据。美金刚 20 mg/d联合 ChEI

治疗中重度 AD痴呆 24-28周，与 ChEI单用比，认知（ADAS-Cog：SMD=-0.27，

p=0.00001；n=1 435，4项）、总体（CIBIC-Plus：SMD=-0.20，p=0.004；n=1315，

3项）、行为（NPI：SMD=-0.19，p=0.002；n=1408，4项）有很小的协同效益，

但对轻度 AD患者也无益处[28]。

非典型抗精神病药：与安慰剂比，奥氮平治疗 AD痴呆患者精神行为症状，

6 个月 NPI 总分下降 45.6%，9 个月攻击和激越症状减轻；利培酮治疗 6 个月

NPI总分下降 43.5%，9 个月激越、攻击和幻觉、妄想症状减轻；喹硫平治疗 6

个月 NPI总分下降 33.3%，6周或 26周对焦虑无效[32]；阿立哌唑治疗 AD痴呆

10周，与安慰剂相当（NPI-NH：MD=-4.54，p=0.08，n=496，2项）。此外，AD

痴呆患者接受任何一种非典型抗精神病药 2周以上，都会加重认知损害。36周

认知得分（MMSE）比安慰剂减少 2.46分（p=0.004），相当于 AD一年的自然恶

化，严重脑血管事件和锥体外系症状发生率及死亡率也明显增加[33]。16项研究

（n=5 110）的合并数据分析表明，奥氮平（5项）、利培酮（5项）、喹硫平（3

项）和阿立哌唑（3 项）与安慰剂在 6周至 26周之间的认知（MMSE）加权平

均差异为 0.73（p<0.0001）。因此，使用时应遵循单药、小剂量滴定、短期原则，

并监测认知变化[34]。

化痰疗法：补肾化痰颗粒治疗轻中度 AD痴呆患者 12~24周，与安慰剂比，

认知（MMSE：SMD=0.55，p=0.00001）和功能（ADL：SMD=-0.55，p=0.00001；

n=557，5 项）明显改善。补肾化痰联合多奈哌齐片治疗 AD 痴呆患者，改善认

知（MMSE）的作用显著优于多奈哌齐单用（SMD=0.55，95%CI：0.32~0.78，

I2=44%，p=0.00001，n=457，4项）。益肾化浊颗粒治疗轻度 AD痴呆患者（n=144）

24周，与多奈哌齐片（5mg/天）比，认知（ADAS cog，p=0.006和MMSE，p=0.098）

明显改善，但功能（ADL）和行为（NPI）无明显优势[35]。
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活血疗法：高剂量 EGb761（240mg/d）治疗轻中度 AD痴呆患者 22~24周，

认知（SKT：SMD=-1.69，P<0.00001；n=723，5项）、行为（NPI：SMD=-1.67,

p=0.00001；n=547，2项）、功能（ADL：SMD=-1.34，p＜0.0001；n=547，2项）

和总体（CGIC：SMD=-1.63，p<0.0006；n=542，3项）均优于安慰剂，但各研

究之间的异质性大（I2=88%~91%），120mg/d无效益优势。240 mg/d治疗 AD患

者 22~52周，不良反应发生率与安慰剂相当（RR=1.00，p=0.97；n=1 789，5项），

各研究之间的异质性大（I2=78%）。养血清脑颗粒（4g/d）联合多奈哌齐（10mg/d）

治疗 AD痴呆患者（n=18）12周，与多奈哌齐单用（n=18）比较，行为改善有

轻微优势（NPI：12.67±6.35 vs. 15.11±7.42，p<0.05），但认知（17.32±4.18 vs.

18.78±4.96，p>0.05）和不良反应发生率相当[36]。

泻火疗法：天智颗粒治疗轻中度 VaD患者 1个月和 6个月，认知改善显著

优于安慰剂（MMSE：SMD=2.61，p˂ 0.00001，n=580，5项）对功能无明显优

势（ADL：SMD= -0.52；p=0.07，n=404，2项），各研究之间异质性较大（I2=59%），

但对血管性痴呆患者精神行为症状的缓解效应优于安慰剂（NPI：-3.03, p=0.019；

n=542）[37]，可以借鉴。

5.3 虚脱期（MMSE：≤10分）

基本原理：AD晚期运动和身体机能衰弱尚无批准的治疗药物，亦无针对意

识混沌、手足逆冷、无欲不食以及大小便失禁等症状的药物。

推荐意见 32：对于 AD 虚脱期患者出现意识混沌，临床医生在与患者或家

属充分讨论可能的获益和风险后，可以提供安宫牛黄丸治疗（专家意见）。

推荐意见 33：对于 AD虚脱期患者出现手足逆冷、无欲不食、大小便失禁，

临床医生在与患者的家属充分讨论可能的获益和风险后，可以提供当归四逆汤、

启心救胃汤、菟丝子散、真人养脏汤予以治疗（专家意见）。

证据描述：

多奈哌齐：10 mg/d治疗重度 AD痴呆患者 24周，与安慰剂比，认知仍可获

益（SIB：MD=5.23，p<0.00001；MMSE：MD=1.05，p=0.003；n=400，2项），

功能也轻微改善（ADCS-ADL-sev：MD=1.20，p=0.003；n=410，2项）。

卡巴拉汀：卡巴拉汀胶囊（12mg/d）治疗重度 AD痴呆患者（MMSE：8.8，
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n=218）26周，与安慰剂比，认知（SIB：-1.37±15 vs -5.9±15，p＜0.05）及总体

印象（OR: 0.37，p=0.012）得到改善，不良反应发生率高于安慰剂（95.05% vs

70.75%，p＜0.05）。卡巴拉汀贴剂（13.3mg/d）治疗重度 AD痴呆患者（MMSE：

8.8±2.9，n=716）24周，在认知和功能均优于 4.6mg/d（SIB：p＜0.0001，ADCS-CGIC：

p＝0.025），不良反应及严重不良事件发生率相似[38]。

解毒固脱法：黄连解毒汤治疗痴呆患者（n=979，AD占 68.6%，VaD占 22.7%，

其他占 8.7%，9 项）的临床改善率高于对照组，总体 OR 值为 3.52（95%CI：

1.91~6.47，p˂0.0001， 9 项），其中 5 项采用 MMSE标化认知得分高于对照组

0.77（p˂0.00001），2项采用ADAS-cog标化平均得分少于对照组-2.00（p˂0.00001），

均支持黄连解毒汤对AD患者认知有益。3项采用ADL标化得分少于对照组-0.42

（p=0.0001），支持黄连解毒汤对 AD患者功能有益。

目前尚未检索到固脱疗法治疗 AD患者虚脱症状的临床研究报告，但古典医

籍中均有记载，值得借鉴，如《伤寒论•辨厥阴病脉证并治》当归四逆汤治疗

手足逆冷，《辨证录•呆病门》启心救胃汤治疗饮食不下和无欲不食，《太平圣惠

方•卷五十八》菟丝子散治疗小便多或不禁，《太平惠民和剂局方•卷六》真人养

脏汤治疗大便失禁。
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6 诊疗流程图
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附录

附录 A编制说明

本指南的起草遵循 GB/T 1.1-2020《标准化工作导则第 1部分：标准化文件的结构和起

草规则》，疾病名称符合《国际疾病分类》第 11次修订本的证诊术语。指南按照 PICO原

则制定临床问题并进行文献检索。本指南是在《中国阿尔茨海默病痴呆诊疗指南（2020年

版）》基础上修改而成，推荐意见主要基于系统评价中的证据和强有力的相关证据，也遵循

了既定的医学原则和推理。每项推荐意见均根据遵循推荐的风险获益比、结局重要性、患者

偏好、可行性/可及性等进行调整。每项推荐意见均有基本原理和证据描述，以便于临床医

生理解相关推荐意见和推荐级别。证据质量和推荐意见遵循了《推荐分级的评估、制定和评

价标准》（GRADE）定义的相关原则，证据质量分为高（A级）、中（B级）、低（C级）

和极低（D级），推荐分为强推荐和弱推荐，并经专家讨论确认最终推荐意见。本指南涉及

疾病诊断所用标准的文字描述，详细的认知领域损害判断工具和分界值标准和指南使用中涉

及中医证候分型量表见附件 C。

详细编制说明见 https://rs.yiigle.com/CN112225202103/1315341.htm。
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附录 B证据综合报告

结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应

推荐意见

安慰剂 清宫寿桃丸

健忘期

(MMSE:27-29)

ADAS-cog 350例（1项研究），52周 中⊕⊕⊕⊝ 1.25 -2.76

弱推荐
痴呆转化 350例（1项研究），52周 中⊕⊕⊕⊝ 10% 1.15%

肾虚证改善率 350例（1项研究），52周 中⊕⊕⊕⊝ 34.29% 67.2%

结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应

推荐意见

对照组 每周 2次以上的锻炼

痴呆转化 1966例(3项研究)，12-24月 中⊕⊕⊕⊝ 6.1% 3.7%
弱推荐

认知下降 247例（2项研究），12-24个月 中⊕⊕⊕⊝ 14.5% 15.4%

结局 样本数(研究)和随访 证据质量
期望效应

推荐意见
认知训练与对照组差异 95%CI

总体认知 407例（5项研究），3月至 2年 低⊕⊕⊝⊝ -0.53 -1.06~-0.01

专家意见

情景记忆 223例（5项研究），3月至 2年 低⊕⊕⊝⊝ -0.79 -1.54~-0.04

工作记忆 72例（3项研究），3月至 9月 低⊕⊕⊝⊝ -0.88 -1.73~-0.03

执行功能 150例（3项研究），3月至 2年 低⊕⊕⊝⊝ -0.31 -0.9~-0.28

语言流畅性 150例（3项研究），3月至 18月 低⊕⊕⊝⊝ -0.16 -0.76~-0.44

痴呆期

(MMSE:11-26) 结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应

推荐意见多奈哌齐 vs安慰剂

（MD/OR）
95%CI

轻中度 ADAS-cog 1130例(5项研究)，26周 中⊕⊕⊕⊝ -2.67 -3.31~-2.02
强推荐

MMSE 1757例（7项研究），26周 中⊕⊕⊕⊝ 1.05 0.73~1.37
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ADCS-ADL 733例（3项研究），26周 中⊕⊕⊕⊝ 1.03 0.21~1.85

NPI 1035例（4项研究），26周 中⊕⊕⊕⊝ -1.62 -3.43~0.19

CIBIC-plus 1674例（6项研究），24-26周 中⊕⊕⊕⊝ 1.92 1.54-2.39

结局 样本数(研究)和随访 证据质量
期望效应

推荐意见
卡巴拉汀 12mg vs安慰剂 P值

ADAS-cog 1034例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ -1.65 ＜0.00001

强推荐ADCS-ADL 1034例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 1.93 ＜0.00001

ADCS-CGIC 1034例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ -0.29 0.0002

卡巴拉汀 9.5mg贴剂 vs

12mg胶囊
P值 推荐意见

ADAS-cog 1495例（3项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 0.07 0.56

强推荐ADCS-ADL 1495例（3项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 0.33 0.006

ADCS-CGIC 1029例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 0.00 1.00

结局 样本数(研究)和随访 证据质量
期望效应

推荐意见
加兰他敏 24mg vs安慰剂 P值

ADAS-cog 1944例（4项研究），21-26周 中⊕⊕⊕⊝ -2.23 0.0005

强推荐
ADCS-ADL 1462例（3项研究），21-26周 中⊕⊕⊕⊝ 2.13 ＜0.00001

CIBIC-plus 1908例（4项研究），21-26周 中⊕⊕⊕⊝ 1.63 ＜0.00001

NPI 1015例（2项研究），21-26周 中⊕⊕⊕⊝ -1.75 ＜0.00001

补肾化痰 vs 安慰剂 P值 推荐意见

MMSE 557例（5项研究），12-24周 中⊕⊕⊕⊝ 0.55 0.00001
专家意见

ADL 557例（5项研究），12-24周 中⊕⊕⊕⊝ -0.55 0.00001

补肾化痰+多奈哌剂 vs 多

奈哌齐
推荐意见

MMSE 457例（4项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 0.55 0.00001 专家意见

EGb761 vs 安慰剂 P值 推荐意见



27

SKT 723例（5项研究），22-24周 中⊕⊕⊕⊝ -1.69 ＜0.00001

专家意见
NPI 547例（2项研究），22-24周 中⊕⊕⊕⊝ -1.67 0.00001

ADL 547例（2项研究），22-24周 中⊕⊕⊕⊝ -1.34 0.0001

CGIC 542例（3项研究），22-24周 中⊕⊕⊕⊝ -1.63 ＜0.0006

天智颗粒 vs 安慰剂 推荐意见

MMSE 580例（5项研究），1-6月 中⊕⊕⊕⊝ 2.61 ＜0.00001

专家意见ADL 404例（2项研究），1-6月 中⊕⊕⊕⊝ -0.52 0.07

NPI 542例（4项研究），1-6月 中⊕⊕⊕⊝ -3.03 0.019

中重度
结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应
推荐意见

美金刚 vs安慰剂(MD/OR） P值

ADAS-cog 1642例（6项研究），24-28周 中⊕⊕⊕⊝ -1.33 0.003
弱推荐

CIBIC-plus 1642例（6项研究），24-28周 中⊕⊕⊕⊝ -0.16 0.001

美金刚+ChEIs vs ChEIs P值 推荐意见

ADAS-cog 1435例（4项研究），24-28周 中⊕⊕⊕⊝ -0.27 0.00001

弱推荐CIBIC-plus 1315例（3项研究），24-28周 中⊕⊕⊕⊝ -0.20 0.004

NPI 1408例（4项研究），24-28周 中⊕⊕⊕⊝ -0.19 0.002

结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应

推荐意见非典型抗精神病药 vs安慰

剂
P值

NPI-NH 496例（2项研究），10周 中⊕⊕⊕⊝ -4.54 0.08
弱推荐

MMSE 5110例（16项研究），6-26周 中⊕⊕⊕⊝ 0.73 ＜0.00001

虚脱期

（MMSE：≤10）
结局 样本数(研究)和随访 证据质量

期望效应
推荐意见

多奈哌齐 10mg/d vs安慰剂 P值

SIB 400例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 5.23 ＜0.00001

弱推荐MMSE 400例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 1.05 0.003

ADCS-ADL-sev 410例（2项研究），24周 中⊕⊕⊕⊝ 1.20 0.03
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卡巴拉汀 12mg/d P值 推荐意见

SIB 218例（1项研究），26周 中⊕⊕⊕⊝ 4.53 ＜0.05
弱推荐

CGIC 218例（1项研究），26周 中⊕⊕⊕⊝ 0.37 0.012

黄连解毒汤 P值 推荐意见

临床改善 979例（9项研究） 低⊕⊕⊝⊝ 3.52 ＜0.0001

专家意见
MMSE 5项研究 低⊕⊕⊝⊝ 0.77 ＜0.00001

ADAS-cog 2项研究 低⊕⊕⊝⊝ -2.00 ＜0.00001

ADL 3项研究 低⊕⊕⊝⊝ 0.42 0.0001
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附录 C 引用的相关标准

1 AD核心临床标准（很可能的阿尔茨海默病痴呆）

很可能的阿尔茨海默病痴呆应符合痴呆的诊断标准，并且具备以下特征:

A. 隐袭起病。症状在几个月或几年内渐进发展，而不是在几小时或几天内突然发生；

B. 经报告或观察有明确的认知功能恶化病史；

C. 病史和检查证实存在下列早期突出的认知损害之一：

a. 遗忘症状：阿尔茨海默病痴呆最常见表现，包括学习能力及最近所学知识的回忆能

力受损，还应至少具备一项其他认知领域的功能损害。

b. 非遗忘症状

语言障碍：最明显的是找词困难，也可能出现其他认知内容损害；

视觉障碍：最明显的是空间认知障碍，包括物体失认、面孔失认、视觉图像组合失认和

失读症，也可能出现其他认知内容损害；

执行功能障碍：最明显的是推理、判断和问题解决能力受损，也可能出现其他认知内容

损害。

D. 具有下列情形不应诊断为很可能的阿尔茨海默病痴呆

a. 存在时间上与认知损害发生或加重相关的卒中史，或存在多发梗死或严重白质高信

号；

b. 具有路易体痴呆的核心特征；

c. 具有行为变异型额颞叶痴呆的突出特征；

d. 具有原发性进行性失语的语义变异型或非流利型/语法缺失变异型的突出特征；

e. 同时存在其他可明显影响认知功能的证据，如神经系统疾病、非神经系统疾病或药

物使用史。

2 AD诊断的研究标准及诊断参数

诊断标准 评估领域和分界值 调整值

核心特征 1. 隐袭起病，有明确的认

知逐渐恶化史

病史：经问诊、照料者报告或医生观察证实 6个月以上

记忆：DSR ≤10.5/56分 年龄 50-64≤12.5分
年龄 65-74≤9.5分
年龄 75-84≤5.0分

或 HVLT≤15.5/36分 年龄 50-64≤18.5分
年龄 65-74≤15.5分
年龄 75-84≤14.5分

2.早期的和显著的认知损

害证据分类之一（遗忘症

状和非遗忘症状）

视空间：TMT-A≥98.5/150秒 年龄 50-64≥80.5分
年龄 65-74≤90.5分
年龄 ≥75 ≥101.5分

执行：TMT-B≥188.5/300秒 年龄 50-64≥150.5分
年龄 65-74≥165.5分
年龄 ≥75 ≥199.5分

语言：BNT-30≤21.5/30分 教育 ≤9年≤19.5分
教育>9年≤21.5分

3. 伴有或不伴有总体认

知功能损害

综合认知：MMSE≤26/30分 大学≤26
中学≤24
小学≤23
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文盲≤22
4.工作或日常生活能力下

降

功能：ADL≥16/56分 轻度≥16
中度≥25
重度≥30

支持特征 5. 具备 AD 病理生理变

化证据或生物标志物之

一

MRI示内侧颞叶萎缩（MTA≥1.5分）

或海马体积缩小（HV≤1.96cm3）

年龄 50-64≥1.0分
年龄 65-74≥1.5分
年龄 75-84≥2.0分
左侧 HV≤1.926cm3

右侧 HV≤2.012cm3

PET示 Aβ沉积，额、颞、顶叶和纹状体最突出，或

PET示 FDG代谢，颞顶叶联合区域最突出，或

PET示 tau 沉积，广泛的新皮质（顶叶、额叶）最突

出，或

CSF 或 Plas-Aβ42降低或 tau 增加或 tau/Aβ1-42比值异

常，或

AD常染色体显性突变（如 APP/ PSEN1/ PSEN2）。
排除标准 6. 痴呆的其他病因或伴

随病变（血管病变）

其他病因：VaD或 DLB 或 FTD/PPA，其他精神障碍

或重度情感障碍

可逆原因：代谢、激素、感染、中毒及药物滥用

3 痴呆证候分型量表

证候 舌脉症 分值 证候 舌脉症 分值

A. 肾虚 二便失禁 5 G. 髓减 肢胫酸楚 5
小便失禁 4 齿枯发焦 4
夜尿频多 4 行动笨拙 4
腰膝酸软 4 倦怠嗜卧 4
性欲减退 3 眩晕不止 3
耳鸣耳聋 2 舌体瘦小 2
尺脉沉 1 脉沉细 1

B. 脾虚 大便溏薄 5 H. 火扰 急躁易怒 5
食少纳呆 4 妄闻妄见 4
食后腹胀 4 烦躁不安 4
口涎外溢 3 头晕目眩 3
肢体倦怠 3 颞顶头痛 3
舌淡齿痕 3 耳鸣如潮 3
脉缓 1 脉弦 1

C. 气虚 少气懒言 5 I. 毒盛 狂躁不宁 5
自汗动甚 4 谵语妄言 4
神疲乏力 4 举动不经 4
面色晄白 3 神识不清 4
易惊胆怯 3 口臭便结 3
舌淡 2 面红目赤 2
脉弱 2 舌红绛 1

D. 血虚 唇睑苍白 5 J. 痰浊 口吐痰涎 5
面色不华 4 表情淡漠 4
头晕眼花 4 苔粘腻浊 4
心悸怔仲 4 体肥身重 3
失眠多梦 3 纳呆呕恶 3
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手足麻木 2 懒动多寐 2
脉细 1 脉滑 2

E. 阴虚 舌红少津 5 K. 血瘀 舌暗瘀斑 5
两目干涩 4 疼痛夜甚 4
形体消瘦 4 痛处不移 4
大便干燥 3 面色黎黑 4
盗汗 3 唇甲青紫 3

苔少或无 3 妄思离奇 2
脉细数 1 脉涩或无 1

F. 阳虚 四肢不温 5 结果

下利清谷 5 A: B C: D:
畏寒蜷缩 3 E: F: G: H:
尿少浮肿 3 I： J： K：
小便清长 3 根据患者的四诊信息在右侧分值栏勾选相应得

分，各证候所属项目得分相加即为证候得分，总

分≥7分即认为该证候诊断成立。

舌淡苔滑 3
脉沉弱 1
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附录 D 缩略词对照表

缩略词 英文全称 中文全称

AD Alzheimer’s disease 阿尔茨海默病
ADAS-cog Alzheimer’s disease assessment

scale-cognitive subscale
阿尔茨海默病评定量表-认
知部分

ADCS-ADL Alzheimer's disease cooperative study-
activities of daily Living

阿尔茨海默病合作研究日常

活动量表
ADCS-CGIC Alzheimer's disease cooperative study-

clinical global impressions of change
阿尔茨海默病合作研究临床

总体印象变化
ADL activity of daily living 日常生活活动
AD-MCI mild cognitive impairment due to

Alzheimer’s disease
阿尔茨海默病所致轻度认知

损害
ADNI Alzheimer's Disease Neuroimaging

Initiative
AD神经成像行动计划

aMCI amnestic mild cognitive impairment 遗忘型轻度认知损害
AUC area under curve 曲线下面积
Aβ amyloid beta β-淀粉样蛋白
BNT Boston naming test 波士顿命名测试
CDR clinical dementia rating 临床痴呆评定量表
CDT clock drawing test 画钟测试
ChEIs cholinesterase inhibitors 胆碱酯酶抑制剂
CI confidence interval 置信区间
CIBIC-Plus clinician's interview-based impression of

change plus caregiver input
基于临床医生面试和照料者

补充的总体变化印象量表
COWAT controlled oral word association test 受控口头词语联想测试
DSM-5 the fifth revision of Diagnostic and

Statistical Manual of Mental Disorders
美国精神障碍诊断与统计手

册
DSR delayed story recall 故事延迟回忆
FDG fluorodeoxyglucose 氟代脱氧葡萄糖
FTD frontotemporal dementia 额颞叶痴呆
IADL instrumental activities of daily living 工具性生活活动量表
ICD-11 the 11th revision of the International

Classification of Disease
国际疾病分类第十一次修订

本
IWG international work group 国际工作组
MCI mild cognitive impairment 轻度认知损害
MD mean difference 均值差
MMSE mini–mental state examination 简易精神状态检查
MoCA Montreal cognitive assessment 蒙特利尔认知评估量表
MTA medial temporal lobe atrophy 内侧颞叶萎缩
NC normal cognition 认知正常
NfL neurofilament light protein 神经丝轻链蛋白
NIA-AA National Institute on Aging and Alzheimer's

Association
美国衰老研究所和阿尔茨海

默病协会
NPI neuropsychiatric inventory 神经精神指数
NPV negative predictive value 阴性预测值
OR odds ratio 优势比
PPV positive predictive value 阳性预测值
PSMS physical self-maintenance scale 躯体自理量表
ROC receiver operating characteristic 受试者工作特征曲线
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RR risk ratio 风险比
SIB severe impairment battery 严重障碍量表
SMD standardized mean difference 标准化均值差
Tau tau protein 微管相关蛋白
TMT trail making test 连线测试
VaD vascular dementia 血管性痴呆
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