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201 8中国痴呆与认知障碍诊治指南(五)： 

轻度认知障碍的诊断与治疗 

中国痴呆与认知障碍诊治指南写作组 

中国医师协会神经内科医师分会认知障碍疾病专业委员会 

轻度认知功能障碍(mild cognitive impairment， 

MCI)是指记忆力或其他认知功能进行性减退，但不 

影响日常生活能力，且未达到痴呆的诊断标准 J̈。 

MCI诊断标准最早由 Petersen等于 1999年提出，该 

标准得到了广泛认可和应用。但该标准对 MCI的 

诊断过于局限，主要是遗忘型 MCI的诊断。2003年 

国际工作组i
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倒等(Ⅲ级证据)。基线步态缓慢的人群认知功能 

下降明显，提示步态速度可能作为早期识别认知功 

能下降的一种简便无创的生物标志物(I级证据)。 

除步态以外，嗅觉识别障碍在 MCI中很常见，并可 

能预测认知功能正常人群的认知功能下降及预测 

aMCI向AD的转化(I级和Ⅱ级证据)。在 aMCI患 

者中，嗅觉障碍(气味察觉、区别、识别测试)可能预 

示 aMCI向 AD转化，敏感度 92．3％，特异度 75％ 

(Ⅱ级证据)。有证据表明，听力下降与认知功能下 

降有一定的相关性(I级证据和Ⅱ级证据)。基线 

听力受损人群出现认知功能障碍的风险比为 1．24， 

且认知功能下降程度和认知功能障碍风险与基线听 

力受损的严重程度呈线性相关(I级证据)。 

【推荐】 

应当对 MCI患者进行一般查体和神经系统查 

体，为 MCI的病因诊断提供依据，同时明确伴发的 

疾病。(专家共识) 

有些体格检查，如步态、嗅觉、听力等结合神经 

心理学测试可以用于协助早期识别 MCI及预测 

MCI进展。(A级推荐) 

三、神经心理评估 

神经心理评估是诊断和研究 MCI的重要手段。 

神经心理检查可以实现对患者认知功能的评价，有 

助于 MCI的确立；可以明确认知障碍的特征，对患 

者进行进一步分类和病因诊断；可以监测认知功能 

的变化，及早发现将来可能转化成痴呆的患者。神 

经心理评估包括以下 3部分内容：认知功能、日常和 

社会能力、精神行为症状。 

(一)认知功能评估 

1．总体认知功能筛查：简易精神状态检查表 

(mini—mental state examination，MMSE)在鉴别 MCI 

与 AD或正常人时并不敏感，荟萃分析发现其区别 

正常老人和 MCI的敏感度和特异度分别为 63．4％ 

和 65．4％ (I级 证 据 )。蒙 特 利 尔 认 知 评 估 

(Montreal cognitive assessment，MoCA)涵盖的认知 

领域较 MMSE广，包括注意与集 中、执行功能、记 

忆、语言、视空间结构技能、抽象思维、计算和定向 

力，是专门为筛查 MCI而设计的，其在识别 MCI时 

有较高的敏感度(80％ ～100％)和特异度(50％ ～ 

76％)(Ⅱ级证据 )。MoCA在 区别正常老年人与 

MCI时较 MMSE更具 准确性 (Ⅱ级证据 )；由于 

MoCA较 MMSE增加了执行功能、抽象思维等检查， 

其对识别早期血管因素导致的认知障碍和帕金森病 

患者的认知损害也优于 MMSE。该量表在国家十一 

五期间由贾建平教授领导的团队进行了社区老年人 

常模的研究 ，制定了划界分：文盲组 ≤l3分、小学 

组≤19分、初中及以上组≤24分 J。 

2．记忆力评估：记忆障碍是遗忘型 MCI的核心 

症状，词语学习测验对识别正常老人和遗忘型 MCI 

的敏感度和特异度为73％和 71％(Ⅱ级证据)；而 

在血管性 MCI和其他皮质下 MCI中损害相对较轻， 

词语学习测验长时延迟 回忆能正确区别 87．5％的 

小血管性 MCI患者和90％的AD源性 MCI患者(Ⅲ 

级证据)。词语学习记忆包括 Rey听觉词语学习测 

验、California词语学习测验等。California词语学习 

测验在鉴别向痴呆转化的 MCI优于其他词语学习 

测验(II级证据)；汉化版的 Hopkins词语学习测验 

(Hopkins verbal learning test，HVLT)在鉴别 MCI与 

正常人时也具有较好的敏感度及特异度(69．1％ 和 

70．7％)(Ⅱ级证据)。近来，延迟 自由线 索回忆 

(free and cued selective reminding test，FCSRT)被认 

为在鉴别 MCI时较有更好的灵敏度(76％)和特异 

度(81％)(1I级证据)，对 MCI转化为 AD也有较好 

的预测价值 (II级证据)。应该注意，对 MCI的诊 

断，尤其对高智商的个体，纵向比较非常重要，即使 

检查结果在正常范围，但如果较以前有明显下降，也 

应视为异常。目前国内常用 的记忆检查量表有 

Wechsler成人记忆量表、中国医学科学院心理所成 

人记忆量表、Rey听觉词语学习测验、California词语 

学习测验等。 

3．执行功能评估 ：执行功能包括一系列认知过 

程(精神抑制、计划、精神灵活性、更新、控制能力 

等)，是 MCI患者常受累的认知领域。执行功能损 

害与否可以作为 MCI转化为痴呆的危险因素(1I级 

证据)；研究发现，连线测验 B-A(B部分所用的时间 

减去 A部分所用的时间，能更好地反映执行能力 ) 

对诊断小血管病所致 MCI的敏感度和特异度分别 

为88％和76％(Ⅲ级证据)；改良后的连线测验在 

鉴别 MCI与正常人时具有很好的敏感度(78％)和 

特异度(90％)(Ⅱ级证据)；国内有学者利用改良的 

连线测验一B(the shape trail test，SrIvI1)，在鉴别 MCI 

时显示出良好的灵敏度(Ⅱ级证据)。除连线测验 

外，数字符号转换测验是另一常用的检测执行功能 

的方法，对区别正常老人和血管源性 MCI的敏感度 

和特异度分别为72．5％和 90％(Ⅲ级证据)。常用 

的执行功能测验包括威斯康星卡片分类测验、伦敦 

塔测验、数字．符号转换测验、符号数字模式测验、连 

线测验、Stroop测验、语音流畅性}贝0验、语义流畅性 
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对首次就诊的 MCI患者进行头颅结构 MRI检 

查。(A级推荐) 

(二 )PET和 SPECT 

遗忘型 MCI患者的 PET和 SPECT主要表现为 

海马、颞顶叶和后扣带回的灌注及代谢降低。有研 

究显示遗忘型 MCI患者的海马葡萄糖代谢降低，双 

侧颞顶叶葡萄糖代谢率和血流灌注较健康老年人 

低，而且颞顶叶低葡萄糖代谢是预示遗忘型 MCI转 

化成AD的可靠指标(I级证据)。 

脑内AB过度沉积及引发的级联反应是 AD发 

病的重要机制。临床上，相当部分遗忘型 MCI患者 

是早期 AD，所以，及早发现脑内 AB沉积有助于识 

别遗忘型 MC!患者，并可以监测病情的进展和治疗 

效果。c“标记的匹兹堡 B复合物可以附着于脑内 

Ap，通过PET成像，显示脑内 Ap沉淀的水平和部 

位，有望成为一种 AD早期诊断手段。然而并非所 

有的 MCI患者均推荐 A~PET成像，最新指南提出 

A~PET成像最适合于病因不明确及治疗方案需要 

调整的MCI患者。 

【推荐】 

对经临床和结构影像检查仍不能明确病因的 

MCI患者，有条件时，可考虑行 PET检查，以确定病 

因诊断。(专家共识) 

MCI的治疗 

MCI是一组异质性人群，所以对其防治无统一 

方案。其原则是：(1)识别及控制危险因素进行一 

级预防；(2)根据病因进行针对性治疗 ，或对症治 

疗，进行二级预防；(3)在不能根治的情况下，尽量 

延缓病情，进行三级预防。 
一

、识别及控制危险因素 

MCI的危险因素很多，包括：(1)人口学因素： 

老龄、性别、低教育水平、低社会支持、未婚等；(2) 

血管危险因素：高血压、糖尿病、高血脂、心脏病、动 

脉硬化、肥胖、高同型半胱氨酸血症等；(3)脑卒中： 

卒中病灶的体积、部位、脑白质病变等；(4)遗传学 

因素：APOEe4基因、Notch3基因突变等；(5)系统性 

疾病：肝功能不全、肾功能不全、肺功能不全等；(6) 

代谢性疾病：维生素缺乏等；(7)内分泌疾病：甲状 

腺功能低下等；(8)中毒：酒精 中毒、毒品滥用等。 

这些因素可以相互交叉。 

二、MCI的治疗 

非药物治疗 ：主要包括适度的身体锻炼、生活行 

为的干预、认知的训练、进行社交及做一些益智的活 

动【 。 

(一)对因治疗 

应当根据 MCI的病因进行针对性治疗，如叶 

酸、维生素 B12缺乏导致的 MCI需补充叶酸和维生 

素 B12；甲状腺功能低下导致的 MCI应当进行激素 

替代治疗；脑卒中导致的 MCI应 当积极治疗脑卒 

中，尽量减轻认知障碍后遗症；对酒精 中毒导致的 

MCI应补充维生素 B1。 

对怀疑变性病导致的 MCI目前没有对因治疗 

的药物，对存在预示发展成 AD、DLB指标的患者可 

以试用胆碱酯酶抑制剂等药物，但应当实行个体化 

方案，并进行疗效的监测。 

(二)对症治疗 

目前为止，改善认知障碍的药物非常多，包括促 

智药、麦角生物碱类制剂、钙离子拮抗剂、银杏叶提 

取物、胆碱酯酶抑制剂、离子型谷氨酸受体拮抗剂 

等，但是截至目前，还没有 FDA批准的治疗 MCI认 

知症状的药物。 

药物治疗对遗忘型 MCI患者疗效有限 J。目 

前关于药物治疗 MCI的利弊还有待商榷。 

尼麦角林(麦角溴烟酯)对痴呆和认知障碍可 

能有一定改善作用(Ⅱ级证据)，但 目前尚没有针对 

符合 MCI诊断标准的患者进行的疗效研究。使用 

银杏叶制剂防治 MCI的大规模随机、双盲、安慰剂 

对照研究发现，银杏叶制剂对延缓正常老人记忆力 

下降有轻微作用(I级证据)，但不能抑制 MCI转化 

成痴呆 (I级证据)。 

8项胆碱酯酶抑制剂防治 MCI的随机、双盲、安 

慰剂对照研究(其中多奈哌齐 2项 m̈“j，加兰他敏 3 

项 ，卡巴拉汀 3项 。 )，时间为半年至 4年， 

绝大多数结果显示这些药物不能减低 MCI向痴呆 

的转化率，而且不 良反应较安慰剂组大 (I级证 

据)。只有一项试验提示多奈哌齐在干预初始 12 

个月内转化率低于对照组，但 3年结束时两组转化 

率无差别 。。(I级证据)。一项卡巴拉汀实验发现 

该药能够降低女性 BuChEwt／wt基因型 MCI患者的 

AD发生率，减缓功能的减退以及脑室扩大、脑萎缩 

和脑白质丢失的程度 (I级证据)。 

离子型谷氨酸受体拮抗剂，如美金刚能阻断谷 

氨酸浓度病理性升高导致的神经元损伤，从而改善 

认知状况。目前美金刚对中至重度认知障碍的疗效 

较为肯定，但对 MCI患者疗效尚缺乏有效证据。 

【推荐】 

临床应积极寻找 MCI的病因，以期对可治的病 
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因进行针对性治疗(专家共识)。 

根据现有循证医学证据，治疗 MCI的药物疗效 

有待进一步证实。(A级推荐) 

主观认知减退 

一

、概念 

主观 认 知减 退 (subjective cognitive decline， 

SCD)，主 观 认 知 障 碍 (subjective cognitive 

impairment，SCI)，或主观记忆障碍 (subjective 

memory impairment，SMI)，也有人称为轻度认知障 

碍前期(Pre—MCI)等均是指同一概念，我们此文统 
一 称为SCD。SCD顾名思义，即是个体主观上，自己 

感觉记忆或认知功能下降或减退 ，而客观检查没有 

明显的认知功能障碍的状态，即中老年人 自觉记忆 

减退或记忆障碍而没有明确的原因。而 MCI是指 

有或无主观认知功能减退的主诉同时客观上的检查 

伴有认知功能下降或减退。 

尽管 SCD还有些争议，但已逐渐被接受。一些 

学者认为 SCD，MCI和 AD是一个疾病谱的系列进 

展过程。SCD的临床意义并不是很明确，有学者曾 

定义为非常轻度认知功能减退(very mild cognitive 

decline)等类似的概念，即主诉有记忆障碍但没有临 

床、神经心理评估和功能障碍的证据等  ̈。 

SCD在老年人和老年社区比较常见，可以发生 

在没有认知障碍客观证据的健康人群中，因其与情 

绪和性格相关，所以流行病学调查很难得到准确的 

数字。有限的一些调查显示 SCD在老年人中的发 

生率为 25％ ～56％【19]，而且随着年龄的增加而增 

加 ，与低教育程度呈反比。曾有研究认为 SCD与抑 

郁症、焦虑、某些人格特质或压力有关。但最近更多 

的研究证实 SCD并不与年龄相关，可以预示认知功 

能减退，是痴呆的危险因素。 

二、SCD、MCI与痴呆区别 

老年人的认知功能下降常常是逐渐发生的。阿 

尔茨海默病(AD)的神经病理改变多发生在痴呆出 

现前 1O～20年。想要早期预防和治疗 AD，早期发 

现敏感度的预示指标是非常重要的。如果能在“患 

者已知而医生未知阶段”得到诊断与治疗 ，将会极 

大地缓解患者的痛苦，甚至可能得到治愈。 

SCD是诊断 MCI的主要依据之一，而 MCI患者 

有更多的可能发展成为痴呆。MCI患者的日常生活 

功能没有明显受损且保持较完整的认知能力 ，但有 

证据表明在一些特定认知领域的下降超过预期，基 

于长期纵向的跟踪研究，MCI每年转变为可能的AD 

率为 10％ ～15％[20j。而 SCD最近已被视为一个潜 

在的 MCI前期。 

SCD患者的影像研究显示海马较小，内嗅皮质 

萎缩，内侧颞叶、额顶叶和海马旁灰质密度减低，且 

与 APOEa4相关联。SCD群体的脑 PIB滞留明显高 

于非 SCD人群，即使是在纠正抑郁因素后，结果仍 

然一样，所以作者认为 SCD可能是 AD早期的客观 

指标。 

影像学研究显示 SCD人群存在海马旁的代谢 

减低和明显增多的老年斑沉积，所以SCD认知功能 

减退反映了脑的早期结构和分子改变。生物标志物 

的研究发现：AD的生物标志物在 SCD中较健康对 

照更常见。这些研究预示 SCD是 AD的最早阶段， 

或至少为 AD的更早期诊断提供可能，同时使 AD 

的早期治疗和干预的时间窗提前。 

美国哈佛大学的研究小组应用 PET—PIB和功能 

磁共振检查了主诉认知功能减退的人群，有老年斑 

沉积和神经变性人群的 SCD比率明显高。所以老 

年斑和神经变性与 SCD正相关。 

三、SCD预后 

最近一项在 55岁及以上人群的 9年跟踪研究 

结果显示：高学历的人群组，SCD人群发生 AD的风 

险是非 SCD人群的 3倍；但在低教育人群(初级教 

育或以下)，SCD人群发生 AD的风险只是非 SCD 

人群的1．5倍。目前纵向的 SCD与认知功能下降 

的关系研究正逐渐增多。一项基于社区老年人的研 

究提示，2年内SCD组发展成痴呆的危险为健康对 

照组的4倍 。一项长期随访的研究结果提示，随 

访7年后，认知功能障碍的发生率 SCD组较非 SCD 

组高 4．5倍 ，而且 54％的 SCD发展成 MCI或痴呆， 

非 SCD组只有 15％ 。SCD是诊断MCI的主要依 

据之一，发展为痴呆的风险也明显高于非 SCD人 

群，所以应该引起足够的重视。 

【推荐】 

长期随访研究提示 SCD发展为AD的风险高于 

非 SCD人群。(专家共识) 

对 SCD人群应给予充分重视，密切跟踪随访。 

(专家共识) 
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省立医院神经内科)；吕佩源(河北省人民医院神经内科)； 

纪勇(天津市环湖医院神经内科) 

统稿：武力勇(首都医科大学宣武医院神经内科)；师璐 

(首都医科大学宣武医院神经内科) 

专家委员会成员(按照姓氏笔画为序)：于恩彦(浙江省 
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人民医院精神卫生科)；王延江(第三军医大学大坪医院神 

经内科)；吕佩源(河北省人民医院神经内科)；纪勇(天津市 

环湖医院神经内科 )；杜怡峰(山东大学附属省立医院神经 

内科)；李焰生(上海交通大学 附属仁济医院神经内科 )； 

汪凯(安徽医科大学第一附属医院神经内科)；张杰文(郑州 

大学人民医院神经内科)；陈晓春(福建医科大学附属协和 

医院神经 内科 )；武力勇(首都 医科大学宣武医院神经内 

科)；罗本燕(浙江大学医学院附属第一医院神经 内科 )； 

周爱红(首都医科大学宣武医院神经内科)；屈秋民(西安交 

通大学第一附属医院神经内科)；贾建平(首都医科大学宣 

武医院神经疾病高创中心；神经内科)；贾建军(解放军总医 

院神经内科)；高晶(北京协和医院神经科)；郭起浩(复旦大 

学附属华山医院神经内科)；唐牟尼(广州市脑科医院神经 

内科)；唐毅(首都医科大学宣武医院神经内科)；章军建(武 

汉大学中南医院神经内科)；彭丹涛(中 日友好 医院神经内 

科)；谭兰(青岛市市立医院神经内科)；魏翠柏(首都医科大 

学宣武医院神经内科) 
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