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【摘要】随着全球人口老龄化加剧，老年痴呆已成为重大公共卫生挑战。老年痴呆的发生与一系列可干预的危险因素密切相关，

这为通过一级和二级预防延缓或防止疾病发生提供了关键干预窗口期。为提升医疗及公共卫生专业人员对痴呆危险因素的系统

认识，并推动基于证据的预防实践，本专家组基于GRADE证据分级系统，通过改良德尔菲法制订《老年痴呆危险因素与预防策

略专家共识（2026）》。本共识系统梳理并分级评估痴呆的各类危险因素，包括不可干预的年龄、性别与遗传因素，以及可干

预的认知储备不足、心血管代谢因素、不良生活方式、社会心理因素及其他健康问题（如睡眠障碍、感觉障碍等），并针对各

类可干预因素形成具体预防性推荐意见。本共识旨在为临床和公共卫生领域开展痴呆风险评估、制订个体化与群体化预防策略

提供统一的科学参考与实践指导，最终助力降低全社会痴呆风险。 
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【Abstract】As global population aging intensifies, dementia has become a major public health challenge. The onset of dementia is closely 

associated with a series of modifiable risk factors, providing a critical window of opportunity for delaying or preventing the disease through 

primary and secondary prevention. To enhance systematic understanding of dementia risk factors among healthcare and public health 

professionals and promote evidence-based prevention practices, this expert panel developed the Expert Consensus on Risk Factors and 

Prevention Strategies for Dementia (2026) using the GRADE evidence grading system and a modified Delphi method. The consensus 

systematically categorizes and grades various dementia risk factors, including non-modifiable factors such as age, gender and genetics, as 

well as modifiable factors such as insufficient cognitive reserve, cardiometabolic factors, unhealthy lifestyle habits, psychosocial factors, 

and other health issues (e.g., sleep disorders, sensory impairments). For each category of modifiable factors, the consensus provides specific 

preventive recommendations. This document aims to offer a unified scientific reference and practical guidance for conducting dementia 

risk assessments and developing individualized and population-based prevention strategies in clinical and public health settings, ultimately 

contributing to reducing the societal burden of dementia. 
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随着全球人口老龄化加速，痴呆已成为严重威胁

老年人生活质量和社会经济发展的公共卫生问题。

2021年全球痴呆患者达5 685万，中国痴呆患者达1 699

万[1-3]。痴呆患病率随年龄显著增加，其病程长、致残
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率高、照护负担重，对患者、家庭及社会造成沉重影

响。痴呆的发生不仅与遗传因素相关，还与一系列可

干预的危险因素密切相关[4]，识别并管理这些危险因

素，对于延缓或预防痴呆发生具有重要意义。危险因

素的分布与影响通常具有显著地域和人群特异性，中

国作为全球老年人口最多的国家，面临着独特的公共

卫生挑战。针对我国痴呆预防实践的实际需求，本专

家组完成本共识制订工作，在系统梳理国际最新研究

进展的基础上，结合中国本土的高质量流行病学数据

和干预研究成果，深入剖析痴呆的主要危险因素，力

图为临床和公共卫生实践提供科学参考和可行建议。 

1  本共识制订方法 

1.1  共识目标人群及适用人群  本共识服务的目标

人群为从事痴呆相关诊疗与研究的专业人员，包括神

经内科、老年医学科、精神医学科、影像科、流行病

学、临床心理学、公共卫生学等领域的临床医师与研

究者，以及参与痴呆风险筛查、评估与干预的护理及

公共卫生技术人员。本共识适用于需要识别、评估痴

呆危险因素的临床场景。 

1.2  共识制订方法  本共识基于GRADE证据分级系

统（证据质量：高/中/低/极低；推荐强度：强/弱）。

采用改良德尔菲法（两轮专家投票，共识率≥80%通

过）。核心专家组涵盖影像科、神经内科、老年病科、

保健医疗科、信息科专家。 

1.3  利益冲突声明与处理  共识工作组所有成员均

要求填写利益声明表。本共识仅代表参与撰写专家组

的集体意见，不具有法律上的强制执行力。随着痴呆

领域研究深入，本共识将依据新的科学证据适时修订

与完善，以期为痴呆危险因素识别、评估与干预提供

更精准的规范指导。 

1.4  证据检索   检索PubMed、Embase、Cochrane 

Library，检索式：“dementia”AND“risk factor”。

检索时间范围：2010年1月—2025年12月。 

纳入标准：随机对照试验、队列研究、病例系列

（样本量≥50）、Meta分析。排除标准：个案报告、非

中英文文献。 

1.5  证据分级  ①高质量证据，多项随机对照试验或

高质量Meta分析支持；②中等质量证据，单个高质量

随机对照试验、具有升级因素的大样本前瞻性队列研

究，或基于这类队列研究的Meta分析支持；③低质量

证据，未升级的队列研究、样本量≥50且方法学规范

的病例系列研究支持；④极低质量证据，仅病例系列、

动物实验或专家意见支持。同时结合偏倚风险、一致

性、直接性（尤其是对中国人群的适用性）、效应量、

公共卫生收益明确、潜在伤害小、成本可控且具有公

平性获益的干预措施，可在充分说明间接证据来源的

前提下上调推荐级别。 

1.6  推荐意见形成  核心专家组基于证据质量、获益

与风险平衡、资源可及性、基层可实施性及中国现实

卫生服务场景分别对每条推荐意见进行判定，对争议

问题进行讨论，投票后形成终稿。强推荐需≥80%专家

同意，弱推荐需≥50%专家同意。外部评审邀请2名未

参与编制共识的专家进行盲审。 

2  无法干预的危险因素 

2.1  年龄和性别  老化是阿尔茨海默病（Alzheimer’s 

disease，AD）最重要的危险因素[5-6]。随着年龄增长，

AD发病率逐渐升高[7]，且呈现女性高于男性趋势[8-9]。

实际年龄相同的个体，机体功能衰退程度可能存在显

著差异。由年龄衍生的生物表型年龄作为一种新兴生

物标志物，通过整合代谢功能（如葡萄糖、肌酐）、

炎症状态（如C反应蛋白、白细胞计数）、营养状况

（如白蛋白）、造血功能（如平均细胞体积、红细胞

分布宽度）等多维度健康指标，量化个体的生物学老

化程度[10]。生物表型年龄高于实际年龄则提示加速老

化，这类人群的痴呆风险显著增加[5,10]。 

2.2  遗传因素  约10%的痴呆病例存在可识别的遗

传病因，遗传因素在AD、额颞叶痴呆等亚型中作用明

显，影响淀粉样蛋白斑块、tau蛋白缠结形成及神经元

损伤过程。家族史是重要风险因素，约50%的痴呆患

者一级亲属到90岁时可能患病，家族史阳性者调整合

并优势比达3.5，且风险随患病一级亲属数量增加而升

高[11]。关键相关基因中，APOEε4等位基因最常见，携

带1个或2个该等位基因可使AD风险分别增加3倍和12

倍，而APOEε2等位基因具有保护作用；APP、PSEN1、

PSEN2突变与早发性AD相关；MAPT、GRN、C9orf72

等基因变异与额颞叶痴呆相关[12]。此外，TREM2等基

因及多基因风险评分也会影响患病易感性[13]。部分常

染色体显性遗传痴呆患者遗传模式明确，遗传咨询意

义重大，同时环境与生活方式等外部因素也具有重要

影响。 

推荐意见1：针对年龄和性别：将65岁及以上高

龄人群作为重点认知健康监测对象，定期开展认知筛

查，尤其关注老年女性（证据等级：中等质量；推荐

强度：强推荐）。 
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针对遗传因素：有痴呆家族史者尽早进行遗传咨

询与风险评估；携带高风险基因（如APOEε4、APP突

变等）人群加强认知随访，结合遗传背景制订健康计

划，重点管控可干预因素；强调遗传仅为部分风险，

同时需重视环境与生活方式的修饰作用，提升高遗传

风险人群的分层管理能力（证据等级：高质量；推荐

强度：强推荐）。 

3  可干预的危险因素 

3.1  认知储备不足 

3.1.1  受教育程度低  2020年The Lancet基于全球数

据估计，早年低教育对痴呆的人群归因分数为

7.1%[14]。基于CHARLS的中国数据显示，低教育是中

国人群痴呆的首要可干预危险因素，平均加权人群归

因分数达11.3%[15]。Ding等[16]基于上海同一地区、相

同方法、20年间2次调查数据发现，痴呆患病率与发病

率上升仅出现在受教育年限低于6年人群中，提示随

着中国人口老龄化加速，低教育人群的生存优势正在

转化为痴呆等慢性疾病负担，与同期美国人群教育水

平提升伴随痴呆患病率下降形成鲜明对比[17]。 

研究表明低教育水平增加痴呆发生风险[18]，可能

机制主要包括认知储备不足及与之相关的大脑功能

连接异常，进而降低对病理性脑损伤的代偿能力。提

升受教育程度可通过增强认知储备、改善职业类型与

社会经济地位等优化中老年人健康行为，间接或直接

降低痴呆发生风险[19-20]。 

3.1.2  社会经济学地位低  社会经济学地位是影响

痴呆发生重要且普遍的危险因素[21-22]。低收入、失业、

经济不稳定等状况不仅与晚发性痴呆有关，还显著增

加早发性痴呆的风险[23]，这种风险在生活方式不健康

人群中进一步放大，且在医疗资源匮乏的农村地区尤

为突出[24]。此外，不同群体间社会结构差异加剧了这

种风险，例如黑色人种群体由于结构性种族主义而长

期面临经济困难和就业不稳定，从而承受更高的痴呆

患病风险[25]。 

社会经济劣势通常伴随健康资源获取有限、教育

机会较差和环境暴露风险更高等问题，这些因素共同

作用于认知功能长期衰退。社会经济因素通过影响生

活条件、教育水平、医疗可及性和环境暴露，构成痴

呆发生的深层社会决定因素。改善社会经济状况、减

少不平等现象，不仅是社会公平的要求，也是延缓或

降低痴呆发生率的重要公共卫生策略。 

3.1.3  认知活动缺乏  认知活动缺乏作为痴呆的独

立可干预风险因素，主要通过损害神经可塑性和扰乱

代谢稳态增加患病风险[26-27]。长期缺乏认知刺激会削

弱前额叶-海马环路的突触效能，导致长时程增强效

应减弱[28]；同时，其与血浆蛋白水平升高相关，这些

蛋白可能抑制轴突生成和突触生成，并增加痴呆风

险[29]。认知刺激（如记忆训练、多感官干预等）可改

善老年人整体认知功能，尤其对前额叶-海马依赖的

记忆和执行功能具有显著保护作用[30]。 

推荐意见2：从政策层面推进社会经济平等，改

善低收入、失业及经济不稳定群体生活条件，减少健

康资源获取差距；强化教育普及以提升全民教育水

平，尤其关注教育资源匮乏地区；加大对农村等医疗

资源薄弱区域的投入，缩小城乡医疗差距；针对结构

性不平等导致的高风险群体制订专项支持措施，将社

会经济因素纳入痴呆综合防控策略，结合生活方式干

预、认知活动干预，降低其对认知功能的不利影响（证

据等级：中等质量；推荐强度：强推荐）。 

3.2  心脑血管代谢因素 

3.2.1  高血压  高血压与痴呆风险关联密切[18,31]，脑

小血管病是高血压相关血管因素引发认知障碍和痴

呆的主要病因[32]。慢性高血压持续损害脑血管结构和

功能完整性以及脑血供，导致血脑屏障破坏和神经炎

症，加剧认知损伤[33]。多模态成像数据显示，高血压

患者大脑呈现与认知障碍和微观结构完整性相关的

功能连接改变[34]。 

一项来自中国农村的随机对照试验证实，强化降

压治疗可有效降低高血压患者发生全因痴呆的风

险[35]。但也有研究报道，血压变化轨迹为稳定型收缩

压与正常收缩压者和升高型收缩压者相比，痴呆风险

更高，但这一关联仅在高龄老人、女性和基线无高血

压亚组中存在[36]。美国社区一项队列研究发现，中年

高血压与晚年低血压模式是痴呆风险最高群体[37]。中

年期高血压是血管性痴呆和AD的明确危险因素，但

在老年人群中，高血压与痴呆的关系不如中年人群一

致，晚年早期降低血压有可能降低血管性痴呆而非

AD的总发病率[38]。综合上述证据，高血压与痴呆风

险的关联具有显著年龄依赖性与轨迹异质性，血压管

理需结合患者年龄等制订个体化策略，警惕老年期过

度降压或自发性低血压引发的脑低灌注风险。此外，

尽管中国高血压患者H型高血压发生率呈下降趋势，

但美国高血压患者H型高血压比例和普通人群患病率

仍低于中国[39]，H型高血压仍是我国痴呆防控面临的
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本土挑战。 

3.2.2  糖尿病  糖尿病（尤其是2型糖尿病）会增加

AD患病风险[18,35,40-41]，其机制主要为胰岛素抵抗和胰

岛素分泌不足影响脑内胰岛素信号、促进β-淀粉样蛋

白（amyloid β-protein，Aβ）沉积和tau蛋白过度磷酸

化、诱发氧化应激[40-41]。一项基于英国生物样本库人

群的影像学研究证明，糖尿病甚至糖尿病前期与大脑

加速衰老有关，而健康生活方式可能抵消这种影响[42]。 

3.2.3  高血脂  脂质特征与动脉粥样硬化风险的因

果关系明确[43]。动脉粥样硬化引发脑灌注不足、血管

内皮损伤等病理改变，会进一步破坏脑内稳态，为AD

的发生发展埋下隐患。Kaye等[44]的动物实验表明，高

胆固醇血症抑制小胶质细胞对Aβ斑块的反应，加剧神

经炎症。Kang等[45]研究证实，低密度脂蛋白胆固醇水

平升高与Aβ摄取增加相关，是AD发生的重要危险因

素。一项中国全国性横断面研究证实，高脂血症是痴

呆和轻度认知障碍的危险因素，与国际相关研究一

致[46]。Iwagami等[47]基于百万人群的队列研究进一步

显示，中年时期（<65岁）低密度脂蛋白胆固醇水平与

10余年后的痴呆风险存在关联。 

3.2.4  肥胖  肥胖和体重波动均可引发脂肪组织慢

性低度炎症，通过脂肪因子异常、驻留免疫细胞紊乱

及代谢线粒体功能障碍，促进Aβ异常沉积[48-49]；同时，

肥胖还会影响CLU、CD2AP等21个AD相关基因表达，

通过调控神经退行性级联反应相关基因表达谱，增加

AD风险[50]。 

3.2.5  心血管疾病  心血管疾病与痴呆可通过共同

的心血管疾病危险因素间接介导，也可通过动脉粥样

硬化性脑血管改变直接介导，如微血管融合受损、内

皮功能障碍和动脉僵硬[51]。心血管疾病引起的血管损

伤和功能障碍通过脑血管系统影响大脑，可能导致Aβ

负荷，从而单独和协同增加痴呆风险[52-53]。心房颤动、

心力衰竭和缺血性心脏病等通过加重脑灌注不足和

促炎状态等，影响痴呆发生[54]。 

3.2.6  脑血管疾病  脑血管疾病既是血管性痴呆的直

接致病病因，也是AD等其他类型痴呆的重要危险因

素。缺血性脑损伤在老年人中发生率极高，脑血管病

理可直接干扰Aβ清除过程，进而加速AD病理进程与疾

病进展[55-56]。Ren等[18]研究报道脑血管疾病会增加痴呆

约200%的患病风险，且与性别无关。Arvanitakis等[57]

的横断面研究证实，脑动脉粥样硬化和小动脉硬化的

病变程度每升高1个等级，AD发病风险增加20%~ 

30%，且与认知功能多领域评分下降密切相关。

Sabayan等[58]的Meta分析进一步验证上述关联：不受

年龄、性别及种族差异影响，颅内动脉粥样硬化性病

变与认知障碍和痴呆发生发展均存在显著相关性，这

一结论在观察性研究和尸检研究中均得到一致验证。

脑血管病变常与AD病理共病，脑淀粉样血管病也常

与老年大脑中的AD病理改变相伴发生。Rabin等[59]发

现脑淀粉样血管病可通过与神经斑块相互作用，加剧

脑内tau蛋白过度磷酸化与认知功能损害，且tau蛋白

介导脑淀粉样血管病与高神经斑块负荷个体认知功

能衰退的关联。 

推荐意见3：针对心血管相关危险因素，加强中

年期心血管健康管理，重点关注高血压、糖尿病、高

血脂、肥胖及心血管疾病的早期干预与控制。对中年

高血压人群，强化降压治疗以保护心脑血管结构与功

能，减少血脑屏障破坏及神经炎症；针对2型糖尿病

患者，改善胰岛素抵抗，降低Aβ沉积及tau蛋白异常

磷酸化风险；重视中年期血脂异常调控，减少动脉粥

样硬化及脑血流灌注异常对认知功能的损害；通过科

学减重改善肥胖引发的慢性炎症及代谢紊乱，降低

AD相关基因异常表达风险；积极防治心房颤动、心

力衰竭等心血管疾病，减少血管损伤及Aβ负荷，协同

降低痴呆患病风险（证据等级：高质量；推荐强度：

强推荐）。 

3.3  不良生活方式 

3.3.1  吸烟  吸烟（包括主动吸烟和二手烟暴露）是

公认且强有力的痴呆可干预危险因素。烟草中有害物

质可通过损伤脑血管、引发氧化应激与神经炎症等多

种机制损害大脑[60]，显著增加痴呆患病风险。戒烟能

有效降低该风险，且效果随戒烟年限增加而增强[61]。 

3.3.2  过量饮酒  饮酒，特别是过量饮酒，与痴呆风

险升高密切相关。饮酒量增加与海马萎缩概率增加呈

剂量依赖性关系，还与胼胝体微结构差异及词汇流畅

度下降加快相关[62]。酒精通过直接神经毒性（干扰神

经递质合成代谢）[63]、营养缺乏（如硫胺素等B族维

生素不足）[64]及诱发心血管疾病[65]等多重途径损伤大

脑，显著增加痴呆风险[66]。 

3.3.3  缺乏体力活动  久坐、采取不健康的生活方式

会加速大脑衰老，而进行规律的体育锻炼、增强心肺

功能，可通过改善脑血流量、减少炎症和增强神经可

塑性等机制发挥神经保护作用，减轻认知障碍并降低

痴呆患病风险[67]。 
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3.3.4  不健康饮食  不健康饮食是痴呆的重要危险

因素之一。长期摄入高糖、高脂肪和高盐食物易诱发

糖尿病、高胆固醇血症、高血压等代谢综合征，代谢

综合征是痴呆的风险因素[68]。高糖饮食可致血糖波动

与胰岛素抵抗，进而影响大脑代谢和功能。Schaefer

等[69]纳入18万人研究显示，长期高糖饮食人群患痴呆

风险显著上升；高饱和脂肪和反式脂肪饮食可促进动

脉粥样硬化，影响大脑血液供应，增加痴呆发病风

险[70]。富含添加剂、防腐剂和高盐的过度加工食品，

同样可能对大脑健康产生不利影响[71]。此外，饮食不

均衡，缺乏维生素B12、维生素E、ω-3脂肪酸等关键

营养素，也可能影响大脑正常功能，增加痴呆风险[14]。

我国认知障碍患者能量、蛋白质和必需营养素摄入严

重不足[72]，基于中国健康与营养调查研究发现，低质

量碳水化合物摄入与认知衰退呈显著正相关[73]。地中

海饮食、地中海-得舒神经退行性延迟饮食法等健康

饮食模式，强调摄入新鲜蔬菜、水果、全谷物、鱼类、

坚果和橄榄油等食物，减少红肉、加工食品和高糖饮

料摄入，具有预防认知衰退和痴呆的作用[74]。 

推荐意见4：针对不良生活方式相关风险，强化

全民健康生活方式引导：严格控制吸烟行为，全面禁

止主动吸烟，并减少二手烟暴露，降低脑血管损伤及

神经炎症风险；避免过量饮酒引发神经毒性、营养缺

乏及心血管损伤；鼓励规律体育锻炼，通过提升心肺

功能、改善脑血流及增强神经可塑性，减轻认知障碍；

优化饮食结构，减少高糖、高脂肪、高盐及过度加工

食品摄入，补充维生素B12、维生素E、ω-3脂肪酸等

关键营养素，推广地中海饮食、地中海-得舒神经退行

性延迟饮食等健康模式，综合降低痴呆发病风险（证

据等级：高质量；推荐强度：强推荐）。 

3.4  社会心理因素 

3.4.1  抑郁与孤独  抑郁与孤独均为痴呆发生发展

的关键可干预社会心理危险因素，二者存在关联且相

互影响，协同升高痴呆发病风险。孤独是一种个体的

主观体验，与社会隔离具有一定重叠性。Sutin等[75]基

于健康与退休研究的队列研究显示，在调整社会隔离

等因素后，孤独增加了35%的痴呆风险。Shen等[76]基

于英国生物样本库的队列研究证实，与孤独相关的痴

呆完全调整风险比为1.04，其中75%的关联可归因于

抑郁症状。丹麦的一项全国性队列研究证实，无论在

生命早期、中期还是晚期被诊断为抑郁症，该人群患

痴呆的风险均显著更高[77]。中国人群研究显示一致的

关联方向，但效应量略低于西方。基于CHARLS的跨国

比较显示，抑郁症状与痴呆风险显著相关（HR=1.35），

而同期美国基于健康与退休研究队列为1.68、英国纵

向老龄化研究队列为1.47[78]。Tao等[79]的影像学研究

显示，中年持续孤独与额颞叶、海马体等负责记忆和

执行功能障碍的脑区萎缩有关。 

临床实践中，早期识别并干预抑郁与孤独症状，

如通过心理疏导、社会支持干预、必要时的药物治疗

等方式，打破二者形成的恶性循环，可有效保护认知

功能，降低痴呆发病风险。Xiao等[80]基于机器学习开

发一种在抑郁症人群中筛查痴呆高风险人群的风险

预期模型，并部署为可在基层推广的可视化体检工

具，对痴呆高危人群具有重要价值。 

3.4.2  社会隔离  社会隔离是痴呆的独立风险因素。

前瞻性队列研究发现，调整混杂因素后，社会隔离个

体的全因痴呆风险增加26%，在60岁以上人群中尤为

显著[76]。Huang等[81]基于中国老年健康长寿调查的全

国性队列研究进一步显示，短期或持续社会隔离均与

认知下降加速有关，尤其我国部分老年人同时存在独

居、迁移家庭支持减弱及数字接入不足等情况，建议

将社会联系评估与数字可及性评估一并纳入社区认

知风险筛查。神经影像学研究显示，社会隔离与大脑

关键认知区域灰质体积减小相关，可能通过影响神经

递质和压力激素水平，导致大脑功能连接的病理性重

塑[76]。此外，社会隔离常与吸烟、过量饮酒、缺乏运

动和睡眠障碍等不良行为习惯相关，这些习惯通过促

进血管病变和神经炎症进一步增加痴呆患病风险[82]；

同时，社交活动减少还降低认知刺激，削弱大脑的代

偿能力[83]。 

推荐意见5：针对社会心理因素相关风险，建议

实施综合性心理社会干预策略：建立全生命周期抑郁

症、孤独感等精神疾病的筛查机制，重点关注该易感

人群各阶段症状与规范化治疗，尤其是60岁以上高风

险人群，建立社区支持网络，通过组织集体活动、兴

趣小组等方式增加社会参与，鼓励其维持有意义的社

交联系（证据等级：中等质量；推荐强度：强推荐）。 

3.5  其他健康问题 

3.5.1  睡眠障碍  睡眠障碍不仅是AD的核心临床表

现之一，更在其发生和进展进程中具有关键驱动作

用[84]。60岁及以上老年人群中，近半数存在不同形式

睡眠障碍，主要表现为入睡困难、夜间频繁觉醒、睡

眠质量下降及睡眠障碍等[85]。睡眠与AD存在复杂的
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双向调控关系[86]，其核心机制围绕Aβ与tau蛋白代谢

稳态展开：健康人群脑脊液和脑间质液中Aβ与tau蛋

白水平呈典型昼夜节律变化，睡眠阶段浓度降低，清

醒阶段升高；急性睡眠剥夺可使脑内Aβ水平升高约

25%~30%，并显著降低其清除效率；长期慢性睡眠不

足会进一步加速Aβ聚集与沉积，同时升高脑内tau蛋

白水平并推动其在神经网络内扩散，加重神经退行性

病变进程。 

此外，AD临床早期即可出现睡眠效率降低和睡

眠结构紊乱，该类改变可早于认知功能损害15~20年，

且与脑内Aβ病理积聚密切相关[87]；其中非快速眼动

慢波睡眠减少与tau蛋白异常聚集关联尤为显著，而该

阶段睡眠时相是记忆巩固和中枢神经修复的关键环

节[88]。在机制层面，睡眠障碍除直接干扰Aβ与tau蛋

白代谢蛋白外，还可诱发系统性炎症反应和固有免疫

激活，上述炎症级联反应是AD发病的早期驱动因素

之一，进一步加剧病理蛋白沉积[89]。综上，睡眠障碍

通过影响Aβ与tau蛋白代谢、介导神经炎症反应等多

重通路参与AD病理进程，且异常发生早于临床认知

症状，是AD早期预警与干预的重要可调控靶点。 

3.5.2  慢性炎症与感染  慢性炎症状态下，小胶质细

胞和星形胶质细胞激活，释放白细胞介素-6、肿瘤坏

死因子-α等促炎因子，触发持续神经炎症级联反应。

在此过程中，突触功能受损，神经营养因子作用受抑，

补体系统介导小胶质细胞对突触的过度吞噬，最终导

致神经元死亡及认知衰退，该机制在神经系统病理进

程中起关键作用[90-91]。同时，慢性炎症通过抑制Aβ清

除酶活性、激活tau磷酸化相关激酶（如糖原合成酶激

酶-3β），分别加速Aβ斑块形成与tau蛋白异常聚集；

而Aβ斑块和异常tau蛋白又会加剧神经炎症，形成“炎

症-病理”正反馈循环[92-93]。 

3.5.3  空气污染  家庭及外部环境中的颗粒物暴露

问题已引起广泛关注[4]。细颗粒物（PM2.5，直径≤2.5 m）

和可吸入颗粒物（PM10，直径≤10 m）等空气污染

物是痴呆及认知障碍的危险因素[14]，且对大脑网络功

能连接发育存在显著影响[94]。 

3.5.4  头部外伤  头部外伤是痴呆发生的独立危险

因素。重复脑震荡、创伤后癫痫[95]及tau蛋白异常升

高[96]等会进一步加剧风险，需关注接触性运动员等高

危人群的早期生物标志物监测与干预[97]。 

3.5.5  听力损失  听力损失是痴呆发生的独立危险

因素，听力受损且未被干预者患痴呆风险显著增

加[14]。听力损失会导致大脑认知负荷增加与社交参与

度下降，同时加速海马体及颞叶皮层萎缩，引起大脑

结构改变[98]。对听力损失人群尽早干预，通过佩戴助

听器等方式可减轻认知负荷，延缓痴呆发生[99]。 

3.5.6  视力丧失  未矫正的视力损害是痴呆进展的独

立危险因素。视力缺失会导致患者行为活动受限[100]，

大脑刺激减弱，进而引起认知功能下降[101]，进一步加

重神经退行性病变。此外，自身免疫的视神经炎患者

患全因痴呆的风险更高[102]。通过尽早恢复视力等方

法可以有效降低痴呆风险[103]。 

推荐意见6：将睡眠状况系统评估纳入AD高危人

群的风险管理与预防策略具有重要意义。通过改善睡

眠质量、延长深睡眠时间，调节Aβ与tau蛋白代谢及

炎症水平；加强头部外伤人群的跟踪随访，降低脑震

荡等外伤带来的潜在风险；关注慢性炎症调控；采取

措施减少PM2.5、PM10等空气污染物暴露，加强家庭

及外部环境防护；对听力损失和视力丧失人群尽早干

预，通过助听、视力矫正等方式减轻认知负荷、增加

大脑刺激（证据等级：中等质量；推荐强度：强推荐）。 

其中，睡眠障碍干预分项单独标注：将睡眠质量

评估与干预作为AD早期预警和防控的核心靶点，定

期监测老年人群睡眠结构与时长，针对性改善慢性睡

眠不足与睡眠结构紊乱（证据等级：高质量；推荐强

度：强推荐）。 

3.6  新兴风险因素 

3.6.1  肠道菌群与肠-脑轴  随着微生物组学发展，

肠道菌群已证实为痴呆发生的关键调节因子[104]。肠

道菌群代谢产物（如短链脂肪酸、三甲胺-N-氧化物）

可通过肠-脑轴影响神经炎症、血管功能及Aβ蛋白代

谢[105-106]。中国广州营养与健康队列多组学研究（n= 

1 430）及独立中国人群验证均表明，Odoribacter属、

Butyricimonas属及Bacteroides属与认知障碍存在保护

性关联，为上述机制提供中国人群数据支撑[107]。 

菌群失调可导致肠漏及系统性炎症，进而激活脑

部免疫反应，加速神经元损伤[108]。上述广州营养与健

康队列研究发现，认知障碍患者肠道菌群组成个体内

变异显著增加，且存在与炎症相关的宏基因组物种及

通路异常，进一步印证菌群失调通过炎症介导认知损

伤的作用路径。而饮食干预、益生菌/益生元补充及粪

菌移植等方法在改善认知功能方面显示出初步疗效，

是未来痴呆一级预防的重要靶点[109]。结合中国人群

研究证据通过饮食调节肠道菌群组成、补充特定有益

菌，有望成为适合中国人群的痴呆防控新路径。 

3.6.2  环境毒素与早期暴露  除传统生活方式因素
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外，特定环境毒素累积暴露与痴呆风险升高密切相

关[110]，国内外人群研究已形成一致性证据。重点关注

的环境毒素包括重金属（如镉、砷、铅）、持久性有

机污染物（如多氯联苯）、农药残留及空气细颗粒物

（PM2.5）：中国老年人群队列证实镉、砷、铅混合

物暴露与认知衰退相关[111]；国际队列显示儿童期多

氯联苯暴露与中年认知功能下降相关[112]；前瞻性出

生队列证实孕期有机氯农药暴露可造成儿童早期神

经发育损伤，提示早期暴露的长期影响[113]；中国18年

全国性队列研究明确长期PM2.5暴露与老年人认知障

碍风险升高相关[114]。这些物质可通过血脑屏障直接

引发氧化应激和线粒体损伤，或通过诱导全身性慢性

炎症间接致病，其毒性机制具有跨人群一致性[115]；且

早期生命阶段的暴露对晚年痴呆风险存在长期“印

记”效应[116]，为环境毒素的早期防控提供核心依据。 

3.6.3  数字社交缺乏  数字化转型背景下，数字社交

缺乏、过度数字媒介使用已成为痴呆的新型风险因

素，它们并非孤立存在，而是通过“神经可塑性抑制

-社会连接削弱-代谢稳态紊乱”三重协同通路加速认

知衰退[117]。 

数字社交缺乏作为数字化时代一种新型社会隔

离形式，主要源于数字设备可及性不足和数字技能缺

失，导致个体无法有效参与线上社交互动，进而减少

社会连接，认知刺激匮乏[118]。中国60岁及以上老年人

中60%以上存在数字技能掌握不足的问题[119]。农村

老年人群数字设备普及率和线上社交参与率不足城

市的1/3，形成显著的“数字鸿沟”[120]。该人群既面

临因年龄和身体状况导致的传统线下社交减少，又无

法通过线上渠道弥补社交缺口，陷入双重社交隔离困

境，痴呆患病风险显著升高[118,121-123]。数字社交缺乏

作用机制与传统社会隔离一致，会降低大脑认知刺激

频率，增加孤独感和抑郁情绪[124]，削弱前额叶-海马

回路的突触效能，加速海马体、额颞叶等关键认知脑

区萎缩[125]。此外，数字社交缺乏还导致老年人无法通

过线上渠道获取健康知识、参与线上认知训练，进一步

降低认知储备，削弱大脑对病理性损伤代偿能力[126-127]。

有效的数字社交，如线上互动、认知游戏、远程学习等，

能为老年人提供持续脑刺激，并打破地域限制，弥补医

疗资源薄弱地区的认知干预服务缺口[128]。 

3.6.4  过度数字媒介使用  过度数字媒介使用表现

为无节制地使用手机、电脑、短视频平台等数字设备，

每日使用时长超出合理范围，且以被动浏览、娱乐性

使用为主[117]。国际队列研究证实，每日数字媒介使用

时长超过6 h会显著增加认知功能衰退风险[126]，尤其

在短视频平台高频使用者中，该风险更为明显[129]。 

被动数字媒介浏览替代主动认知活动（如阅读、

思考、手工操作），会导致大脑神经可塑性降低，认

知储备逐渐耗竭[126-127]。过度使用数字媒介会扰乱正

常的睡眠节律[130]，减少非快速眼动慢波睡眠时长，进

而影响脑内Aβ与Tau蛋白代谢清除，加速病理蛋白沉

积[125]。长期低头使用数字设备会导致脑血管供血不

足，且久坐行为模式会协同增加肥胖、高血压等心血

管代谢疾病发病风险，间接升高痴呆患病风险[131]。中

国人群过度数字媒介使用具有本土特征，中青年群体

以短视频、社交软件为主，老年群体则因缺乏数字信

息辨别能力而无目的浏览网络，农村群体更易沉迷于

低认知负荷的娱乐性数字内容[119,129]。 

3.6.5  可穿戴设备  可穿戴设备通过持续监测睡眠、

步态、心率变异性等数字生物标志物，能实现认知衰

退的早期识别与风险分层[132]。腕式加速度计监测的

睡眠碎片化和昼夜节律紊乱与认知功能下降显著相

关[133-134]；机器学习模型结合多模态传感器数据（步

态参数、日常活动模式）对痴呆发病风险具有预测价

值（曲线下面积0.70~0.95）[132]。此外，智能戒指、实

时定位系统等设备在监测痴呆患者安全事件（如跌

倒、夜间游走）及照护者压力方面具有可行性[135]。推

荐将数字健康技术纳入痴呆高危人群长期监测策略，

但需关注设备依从性、数据标准化及临床转化验证。 

推荐意见7：针对新兴风险因素相关风险，开展

多维度防控与干预研究，结合中国人群特征制定本土

化防控策略：调节肠道菌群平衡，通过饮食干预、补

充益生菌/益生元等方式优化肠-脑轴调控，减少菌群

失调介导的神经炎症与认知损伤；加强环境毒素早期

防控，重点降低重金属、持久性有机污染物、农药残

留及PM2.5等空气污染物的暴露风险，关注生命早期

毒素暴露的长期影响，建立环境暴露监测与健康预警

体系；破解老年人群数字鸿沟，开展数字技能普及培

训，提升农村及低龄老年群体数字设备可及性与使用

能力，鼓励参与线上社交、认知训练等有益数字活动，

减少数字社交缺乏引发的双重社会隔离；规范数字媒

介使用行为，控制每日被动浏览类数字媒介使用时

长，避免过度使用扰乱睡眠节律、降低神经可塑性及

诱发心血管代谢问题，引导全人群形成健康的数字使

用习惯（证据等级：中等质量；推荐强度：强推荐）。 
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4  总结与展望 

痴呆防控是一项长期而系统的工作，涉及遗传、

环境、生活方式及慢性疾病管理等多方面因素（图1）。

通过早期识别并干预可调整的危险因素，能够降低痴

呆患病风险，延缓疾病进展，改善患者及其家庭的生

活质量。 

 

图1  痴呆风险因素概述

神经影像技术在痴呆危险因素评估与早期预警

中发挥重要作用。结构MRI可评估海马及内侧颞叶萎

缩（MTA评分）、后部皮质萎缩（Koedam评分）等特

征性改变，为AD早期诊断提供重要支持证据[136]。PET

成像（18F-FDG PET、淀粉样蛋白PET、tau PET）可

在症状出现前检测脑内病理性蛋白沉积[137]。未来，结

合神经影像、认知测试、生物标志物及可穿戴设备数

据的多模态AI预测模型，有望实现痴呆高危人群精准

识别和早期干预。 

本专家共识强调循证医学证据与本土化实践相

结合的重要性，同时呼吁加强多学科协作与公众健康

教育。未来，应继续推动开展高质量前瞻性研究，完

善危险因素评估与干预体系，尤其加强中国不同地

区、城乡和民族人群的长期随访证据积累；同时推动

多模态影像、血液标志物、神经心理评估与AI模型的

整合应用，提高高危人群分层和干预追踪的精准度。

在社区和家庭场景，可探索可穿戴设备对睡眠、体力

活动和昼夜节律的连续监测，以提升风险预警的连续

性和可及性。 
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《中国医学影像学杂志》被《中文核心期刊要目总览》2023 年版（第 10 版）收录 

2023年12月26日，《中国医学影像学杂志》再次入编《中文核心期刊要目总览》2023年版（即第10版）之

临床医学类的核心期刊，既是对《中国医学影像学杂志》办刊质量和学术水平的充分肯定，也体现了广大读

者、作者和业界专家对本刊的认可。 

《中文核心期刊要目总览》是由北京大学图书馆及北京十几所高校图书馆众多期刊工作者及相关单位专

家参加的中文核心期刊评价研究项目成果，每3年评选一次。经过定量筛选和专家定性评审，最终，2023年版

《中文核心期刊要目总览》从我国正式出版的中文期刊中评选出1987种核心期刊。《中文核心期刊要目总览》

收录了我国各学科领域中较重要的、能反映本学科发展水平的科技期刊，其评价结果科学合理，符合客观实

际，是国内权威的统计源期刊目录。 
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