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【摘要】 　 阿尔茨海默病(Alzheimer's
 

disease,AD)痴呆前阶段包括无症状期、主观认知下降(subjective
 

cognitive
 

decline,
SCD)和轻度认知障碍(mild

 

cognitive
 

impairment,MCI)。 其中 SCD 和 MCI 是临床上最具识别和干预价值的关键窗口。 近年来,
越来越多研究提示,抑郁、焦虑和睡眠障碍等非认知症状在这一阶段并非单纯的伴随负担,而可能与后续认知恶化风险、潜在 AD
病理以及临床转归密切相关。 这些非认知症状不仅会改变个体对认知状态的主观体验和就医行为,还可能通过睡眠—认知轴、
情绪—应激轴及炎症相关通路参与早期脑脆弱性的形成。 随着血浆 p-tau217 等生物标志物和影像学技术的发展,AD 痴呆前阶

段的风险评估正逐步由单纯症状识别转向症状表型、体液标志物和脑网络异常的综合判断。 本文从心身医学视角,围绕抑郁、焦
虑和睡眠障碍在 AD 痴呆前阶段,尤其是 SCD 与 MCI 中的临床地位、交互机制、风险分层及管理进展进行综述,重点讨论非认知

症状如何由“伴随现象”被重新理解为前驱期窗口,并尝试提出基于生物—临床一致性的分层管理思路。 通过整合心身症状、生
物标志物和影像学信息,有望为 AD 痴呆前阶段人群的早期识别与动态干预提供更具临床可操作性的路径。
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【Abstract】　 The

 

predementia
 

stages
 

of
 

Alzheimer's
 

disease
 

(AD)
 

include
 

the
 

stages
 

of
 

asymptomatic
 

stage,
 

subjective
 

cognitive
 

decline
 

(SCD)
 

and
 

mild
 

cognitive
 

impairment
 

(MCI).
 

Among
 

these,
 

SCD
 

and
 

MCI
 

stages
 

are
 

the
 

most
 

clinically
 

actionable
 

windows
 

for
 

recognition
 

and
 

intervention.
 

In
 

recent
 

years,
 

more
 

and
 

more
 

research
 

suggests
 

that
 

non-cognitive
 

symptoms
 

such
 

as
 

depression,
 

anxiety
 

and
 

sleep
 

disorders
 

at
 

this
 

stage
 

are
 

not
 

merely
 

accompanying
 

burdens.
 

They
 

may
 

be
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

risk
 

of
 

subsequent
 

cognitive
 

decline,
 

underlying
 

AD
 

pathology
 

and
 

clinical
 

outcomes.
 

These
 

non-cognitive
 

symptoms
 

not
 

only
 

alter
 

individuals'
 

subjective
 

cognitive
 

experience
 

and
 

medical
 

behavior,
 

but
 

may
 

also
 

participate
 

in
 

the
 

formation
 

of
 

early
 

brain
 

fragility
 

through
 

sleep
 

cognitive
 

axis,
 

emotion
 

stress
 

axis
 

and
 

inflammation
 

related
 

pathways.
 

With
 

the
 

emergence
 

of
 

plasma
 

biomarkers
 

such
 

as
 

phosphorylated
 

tau
 

217
 

( p-
tau217)

 

and
 

advances
 

in
 

neuroimaging
 

as
 

well
 

as
 

risk
 

assessment
 

in
 

the
 

predementia
 

stages
 

of
 

AD
 

is
 

shifting
 

from
 

symptom-based
 

de-
scription

 

to
 

integrative
 

evaluation.
 

The
  

integrative
 

evaluation
 

combines
 

the
 

symptom
 

patterns,
 

fluid
 

biomarkers
 

and
 

brain
 

network
 

abnor-
malities.

 

From
 

the
 

perspective
 

of
 

psychosomatic
 

medicine,
 

this
 

article
 

reviews
 

the
 

clinical
 

status,
 

interaction
 

mechanisms,
 

risk
 

stratifi-
cation

 

and
 

management
 

progress
 

of
 

depression,
 

anxiety
 

and
 

sleep
 

disorders
 

in
 

the
 

predementia
 

stage
 

of
 

AD.
 

SCD
 

and
 

MCI
 

stages
 

are
 

particularly
 

focused.
 

Moreover,
 

specific
  

emphasis
 

is
 

placed
 

on
 

how
 

non-cognitive
 

symptoms
 

can
 

be
 

reinterpreted
 

from
 

" accompanying
 

phenomena"
 

to
 

prodromal
 

windows.
 

It
 

also
 

attempts
 

to
 

propose
 

a
 

hierarchical
 

management
 

approach
 

based
 

on
 

biological
 

clinical
 

consis-
tency.

 

By
 

integrating
 

psychosomatic
 

symptoms,
 

biomarkers
 

and
 

imaging
 

information,
 

it
 

is
 

expected
 

to
 

provide
 

a
 

more
 

clinically
 

feasible
 

pathway
 

for
 

early
 

identification
 

and
 

dynamic
 

intervention
 

for
 

population
 

in
 

the
 

predementia
 

stage
 

of
 

AD.
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　 　 阿尔茨海默病(Alzheimer's
 

disease,AD)是最常 见的痴呆类型,起病隐匿,传统临床诊断往往需要

等待认知损害,尤其是情景记忆障碍显现才能确

认。 随着生物标志物研究的快速进展,对 AD 的理

解更加深化,它并不是在痴呆期才“突然出现”的疾

病,而是一个长期连续演进的病理过程,痴呆仅是

其临床谱系的末端表现[1] 。 阿尔茨海默病协会工

作组最新修订的诊断与分期标准将 AD 临床阶段划

分为 0 ~ 6 期,其中 0 ~ 3 期对应 AD 痴呆前阶段,包
括无症状期、过渡性衰退期以及 AD 源性轻度认知
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障碍;4 ~ 6 期则为轻、中、重度痴呆阶段[2] 。 在这一

框架下,过渡性衰退期与主观认知下降( subjective
 

cognitive
 

decline,SCD)的临床内涵基本相近,而 AD
源性轻度认知障碍(mild

 

cognitive
 

impairment
 

due
 

to
 

AD,aMCI)则通常以情景记忆损害为核心特征。 与

已经进入痴呆期的患者相比,AD 痴呆前阶段更具

临床挑战性:一方面,个体的认知变化尚未完全落

入传统诊断边界;另一方面,疾病风险、症状负担和

转归方向之间又具有显著异质性,临床识别往往需

要借助生物标志物与影像学证据。 近年的研究进

一步提示,抑郁、焦虑、睡眠障碍等非认知症状,不
仅出现得早,而且与认知轨迹、脑网络改变及潜在

AD 病理存在更紧密的联系[3,4] 。
1　 非认知症状在 AD 痴呆前阶段的地位重估:从伴

随症状到前驱期窗口
  

从心身医学角度看,认知和非认知症状之间并

不存在清晰的分界线。 焦虑、抑郁和睡眠紊乱会影

响个体对认知状态的主观感知,改变其就医行为,
并干扰神经心理测验表现;但这种干扰并不只是造

成诊断层面的偏差,还可能提示脑网络代偿能力下

降和认知储备不足。 反过来,早期脑病理负荷和神

经调控异常又可能通过情绪失调、睡眠结构紊乱和

行为改变率先表现出来。 也就是说,在 SCD 与 MCI
阶段,“情绪问题”和“认知问题”并非简单并存,而
更可能是同一脆弱性背景下的不同外显[5,6] 。

  

在这一背景下,轻度行为损害( mild
 

behavioral
 

impairment,MBI)为重新理解前驱期非认知症状提

供了一个重要参照。 MBI 强调的,并不是一般意义

上的性格特点或长期存在的情绪风格,而是中老年

期新近出现、持续存在并具有潜在神经退行性意义

的行为和情感改变。 它提示临床医生:当一位既往

功能稳定的中老年人尚未达到明确痴呆诊断时,已
经开始出现持续的焦虑加重、情绪低落、易激惹或

睡眠模式明显改变,并不一定只是单纯的心理困

扰,可能意味着病理过程已由隐匿状态逐步走向临

床可见阶段[6] 。 因此,本文提出一个假设:在 SCD
与 MCI 阶段,抑郁、焦虑和睡眠障碍的临床意义正

在由“伴随症状”逐步转向“风险信号”。 它们何时

出现、持续多久、是否进行性加重,以及是否与认知

轨迹同向演变,具有重要的临床价值(见表 1)。 为

避免概念泛化,本文所称“非认知症状”,主要聚焦

于老年期新发、持续存在并具有潜在病理意义的神

经精神症状,主要包括抑郁、焦虑和睡眠障碍,而不

泛指稳定的人格特征或长期存在的行为风格。 也

正因如此,后续讨论不应停留在这些症状“是否常

见”的层面,而应进一步追问:它们如何共同参与认

知衰退,如何与生物标志物和影像学改变相互印

证,以及如何被纳入更具可操作性的风险分层与动

态管理路径之中[4,6,7] 。

表 1　 SCD / MCI 阶段一般情绪症状与前驱期行为损害的临床特征比较

维度 一般情绪症状 前驱期行为损害(MBI) 临床提示

发生年龄 可有既往病史或早年反复发作 多为 50 岁后新发、晚发 晚发且持续存在的情绪 / 行为改变更需警惕前驱期意义

持续时间 发作性或随应激波动 通常持续≥6 个月 持续性强于波动性时,应提高风险评估强度

与认知关系 心境缓解后主观认知可部分改善 常与认知轨迹同向演变 需结合家属观察和复评结果综合判断

生物学支持 可无明确病理标志物异常 可能伴血液标志物或影像异常 症状与标志物 / 影像一致时提示生物—临床一致性较高

2　 抑郁、焦虑与睡眠障碍参与认知衰退的交互机

制:心身共病的“金三角”
痴呆前阶段非认知症状为何与认知衰退紧密

地交织在一起? 从心身医学理解,它们并不是彼此
孤立的临床现象,更像一个相互放大、彼此牵引的
交互系统。 其中,睡眠紊乱、情绪—应激反应和炎
症失衡可被视为三条彼此连接的主轴,共同塑造了
SCD 与 MCI 阶段的风险表型。 认知衰退早期并非
仅仅发生在“记忆网络”内部,而是在睡眠稳态、情
绪调 节 和 免 疫 平 衡 同 时 失 序 的 背 景 下 逐 步
外显[8,9] 。
2. 1　 睡眠—认知轴是理解早期认知脆弱性的重要
切口　 对 SCD 和 MCI 人群而言,睡眠并不是被动的
“休息状态”,而是维持大脑能量代谢、突触调整和
记忆加工的主动生理过程。 快速眼动 ( rapid

 

eye
 

movement,REM) 睡眠与非快速眼动( non-rapid
 

eye
 

movement,NREM)睡眠的周期性交替,为不同层级
的记忆巩固提供了时间窗;其中,NREM 尤其是慢波
睡眠与海马依赖性记忆稳定、第二天的学习准备密
切相关[8~ 10] 。 因此,对 AD 痴呆前阶段人群而言,持
续的睡眠碎片化或慢波睡眠减少,不仅意味着主观
休息欠佳,也提示记忆巩固和脑代谢恢复过程可能
已经受损。

  

除信息加工外,睡眠还直接参与脑内代谢废物
清除和蛋白稳态维持。 研究发现,NREM 睡眠期间
脑血容量下降与脑脊液流动增强相耦合,为 Aβ、tau
等代谢副产物的外排提供了重要动力;进一步研究
提示,去甲肾上腺素介导的缓慢血管舒缩是驱动类
淋巴清除的重要机制[11,12] 。 从临床与流行病学证
据看,睡眠时间过短或过长、慢波睡眠持续下降以
及 24 小时活动节律碎片化,均与较差的认知表现或
更高的 Aβ 负荷相关[13~ 15] 。 此外,睡眠剥夺可显著

13　 实用医院临床杂志 2026 年 5 月第 23 卷第 3 期　



升高脑间质液或脑脊液中的 tau 水平,并可能扰乱
海马记忆回放, 削弱新近经验向长期记忆的转
化[16,17] 。 因此,在 SCD 或 MCI 阶段持续出现睡眠
碎片化、慢波睡眠减少或昼夜节律紊乱时,其意义
可能不仅是“睡不好”,而是提示脑内蛋白清除和认
知稳定机制已经开始变得脆弱。
2. 2　 情绪—应激轴为解释抑郁、焦虑与认知衰退之
间的联系提供了更接近临床的路径　 持续的焦虑、反
复的担忧以及长期应激,并不会只停留在心理体验层
面,而是会把原本短暂的应激反应拉长为慢性生物学
负荷。 随着下丘脑—垂体—肾上腺轴长期过度活跃,
糖皮质激素暴露不断累积,海马神经发生和突触可塑
性更容易受到抑制,前额叶对情绪和认知的调节能力
也随之下降。 其后果不仅表现为情绪低落和紧张感
持续存在,还会波及记忆编码、执行控制和认知灵活
性。 也就是说,在 SCD 与 MCI 阶段,抑郁和焦虑并不
只是对认知变差的“反应”,它们本身也可能在生物

学层面参与认知脆弱性的形成[18] 。
2. 3　 炎症轴使睡眠问题和情绪异常获得了共同的
生物学背景 　 睡眠长期不好、情绪长期紧张时,机
体往往会处于一种持续的慢性炎症激活状态。 这
种变化并不是孤立存在的,而更像一座桥梁,把睡
眠紊乱、情绪负荷和认知下降连接起来[19,20] 。 外周
炎症信号增强后,其影响并不局限于全身循环,还
可能通过血脑屏障功能改变、免疫信号传递异常等
途径向中枢扩展,进一步牵动小胶质细胞活化和脑
内炎症反应放大[20~ 22] 。

  

总之,睡眠障碍、情绪异常和炎症反应之间并
不是线性关系,而是一种相互促发、持续强化的动
力学结构:睡眠障碍可加重焦虑和抑郁,情绪困扰
又会进一步破坏睡眠结构,两者共同推动炎症反应
上升;炎症状态反过来又会损害神经可塑性,降低
认知储备,增加症状持续化的可能性,最终导致脑
内蛋白稳态失衡[11,18,19,21,22] 。 见图 1。

图 1　 SCD / MCI 中“睡眠—情绪—炎症”交互机制示意图

3　 生物标志物与影像学赋能的风险分层:从症状识
别走向高风险筛查

  

抑郁、焦虑和睡眠障碍并不仅仅是认知障碍的

伴随症状,而可能参与 SCD 与 MCI 的病理演进。 我

们对风险评估不能停留在“有没有症状”,而应进一

步追问:这些症状是否与生物学异常和脑网络改变

相互印证,是否提示个体已进入更接近 AD 前驱期
的状态。 近年的研究提示,血液标志物尤其是 p-tau

 

217,以及情绪相关脑区的影像学异常,正为这一问

题提供越来越可操作的工具[23,24] 。
  

在众多体液标志物中,血浆 p-tau
 

217 是目前最

值得关注的风险分层工具之一。 现有研究表明,在
SCD 和 MCI 人群中,p-tau

 

217 对 AD 病理具有较好

的识别能力,其临床应用正逐渐从研究场景走向更

接近实际门诊的工作流程[23] 。 Giacomucci 等在真

实世界队列中提出,针对 SCD 与 MCI 人群采用双阈

值法,有助于在敏感性和特异性之间取得更好的平

衡:低阈值以下者可视为低病理可能,高阈值以上
者提示较高 AD 病理风险,而位于两阈值之间者则

构成临床最常见、也最需要进一步整合判断的“灰

区”人群[25] 。 Brum 等进一步提出了基于 p-tau
 

217

的两步式筛查流程,即先以血浆标志物进行初筛,
再对不确定个体追加确认性检测,从而提高前驱期

筛查效率[26] 。 换言之,p-tau
 

217 的意义并不只是让

医生“看到一个升高的数字”,而在于它为 SCD / MCI
的风险分层提供了更接近临床决策的概率框架。

  

然而真正具有临床价值的,并不是将血液标志

物与症状表型彼此割裂,而是观察二者之间是否存
在生物学一致性。 从心身医学角度看,SCD 或 MCI
患者的失眠、焦虑和抑郁并不等于高病理风险,但
当症状负担较重、持续时间较长,且同时伴有 p-tau

 

217 升高时,其临床解释力显然不同于“症状明显而

标志物阴性”的患者。 尤其值得重视的是,近期研

究提示,睡眠质量可以修饰 p-tau
 

217 和胶质纤维酸

性蛋白与认知功能之间的关系:在睡眠质量较差者

中,血浆标志物与认知表现之间的关联更为突

出[27] 。 这一发现提示,睡眠异常不仅是可干预的症

状,也可能是帮助解释标志物意义的重要线索。 抑

郁、焦虑和睡眠障碍不应被视为与血液标志物平行

的另一组变量,而更应被理解为影响病理信号外显

程度和临床解释力的重要修饰因素。
  

在影像学层面,情绪症状与认知衰退之间同样存

23 　 实用医院临床杂志 2026 年 5 月第 23 卷第 3 期　



在可以被“看见”的共同神经基础。 现有静息态功能磁
共振研究提示,MCI 合并抑郁症状患者可出现杏仁核
功能连接异常,主要涉及内侧前额叶、额中回等情绪调
节与认知控制相关脑区,提示情绪异常并不是附着在
认知损害表面的“心理噪音”,而是可能对应着边缘系
统—前额叶环路的实质性失衡[24] 。 在 AD 临床前阶段
人群中,Li 等结合 tau-PET 与功能磁共振发现,内侧杏
仁核 tau 沉积与焦虑 / 情绪症状相关,并伴随有意义的
功能连接改变,提示早期 tau 病理可能已经在情感相关
脑区留下可测量的痕迹[28] 。 血液标志物显著提高了
前驱期筛查的可及性,但在研究层面,tau-PET 联合功
能磁共振仍然是验证“病理负荷—网络异常—临床表
型”之间一致性的关键参照。

  

基于上述证据,本文尝试提出整合框架:在 SCD
与 MCI 阶段,风险判断不宜停留于单一症状或单一
标志物,而应关注症状表型、血液标志物与影像学
异常之间是否存在较高水平的生物-临床一致性。
对以 SCD 为主、症状轻且波动性较大的个体,若 p-
tau

 

217 处于低风险范围,则更倾向于低风险状态,

可首先以心身干预和随访观察为主;而对症状持
续、负担较重、p-tau

 

217 处于双阈值之间的灰区人
群,则需结合睡眠、情绪、认知轨迹及必要时影像学
结果进行二次分层;若患者已进入 MCI 阶段,且伴
有进行性非认知症状、p-tau

 

217 明显升高,甚至已
有影像学支持,其症状表型与潜在病理之间更可能
形成高水平的“共振”,提示痴呆高风险[25~ 28] 。

  

在 SCD 与 MCI 非认知症状的临床评估中,真正
值得警惕的并不是某一个孤立异常,而是症状、标
志物和影像学之间是否共同指向同一个生物学事
实,即个体是否已由可逆的心身反应阶段进入更接
近 AD 连续谱前驱期的状态。 高水平的风险分层,
不是把抑郁、焦虑、睡眠、p-tau

 

217 和影像学结果分
别解读,而是判断这些信息之间是否形成方向一
致、彼此强化的关系,是否达到较高水平的生物-临
床一致性。 血液标志物与影像学的赋能,并不是为
了替代临床症状评估,而是为了让非认知症状从
“主观印象”转化为更具可解释性和可操作性的临
床风险信号[23,27] 。 见表 2。

表 2　 基于症状-
 

标志物-
 

影像学整合的 SCD / MCI 风险分层框架

风险层级 主要临床表型 血液标志物 影像学提示
生物-临床

一致性判断
建议管理策略

低风险 以 SCD 为主;抑郁、焦虑或睡

眠问题较轻,波动性较大

p-tau217 低 风 险

范围

无明确高危改变或

暂不支持高危模式

一致性低,更倾向可

逆心身反应

生活方式优化
 

+
 

睡眠 /
情绪干预

 

+
 

12 个月复评

灰区风险
症状持续或负担较重;晚发、
迁延, 尤 其 是 失 眠 伴 焦 虑 /
抑郁

p-tau217 位 于 双

阈值之间

可结合 MRI / 功能影

像进一步分层

一致性不明确,需二

次分层

强化心身治疗
 

+
 

3 ~ 6 个

月复评
 

+
 

必要时重复标

志物 / 补充影像

高风险
MCI 或高风险 SCD;非认知症

状持续或进行性加重,与认知

下降同向演变

p-tau217 高 风 险

范围

影像学支持 AD 连

续谱相关异常时风

险更高

一致性高,提示潜在

病 理 与 临 床 表 型

共振

纳入 AD 专科路径+综合

干预+紧密随访

4　 从心身同治到动态分层管理:SCD 与 MCI 的临

床策略
  

前述对 SCD 与 MCI 非认知症状的认识,为临床

管理提供了理论基础。 我们不应停留在“看见一种症

状就处理一种症状”的线性模式,而应转向以风险分

层为基础、兼顾症状缓解与认知保护的综合干预。 尤

其是在老年和认知脆弱人群中,管理目标不只是让患

者“情绪好一点、睡眠好一点”,更要尽量避免医源性

认知负担、减少功能恶化风险,并通过动态随访及时

识别真正沿 AD 连续谱进展的高风险个体[5,29] 。
  

首先,药物管理应成为这一阶段心身干预的基本

原则。 对 SCD 和 MCI,尤其是伴情绪和睡眠问题的

老年患者而言,临床上需要特别警惕抗胆碱能负担

(anticholinergic
 

burden,ACB)及其他可能加重认知脆

弱性的药物因素。 较高的 ACB 与认知受损、跌倒、活
动能力下降等不良结局相关;而在已有认知下降的人

群中,较高 ACB 还可能与更重的行为心理症状相

关[30,31] 。 在药物选择上不能仅仅考虑快速缓解焦

虑、抑郁或失眠,还要评估对注意、记忆、日间警觉性

和整体功能的潜在影响。 定期开展用药核对,系统核

查抗抑郁药、抗过敏药、镇静催眠药、膀胱药、平喘药

及其他可能带来抗胆碱效应的处方和非处方药物,既
是一种务实的老年精神医学策略,也是一种真正具有

风险防控价值的前驱期管理措施。
  

其次,非药物干预应作为 SCD 与 MCI 阶段管理

的主线。 在这类人群中,抑郁、焦虑和睡眠障碍虽

然常常促使患者就诊,但药物治疗并不是唯一、也
未必总是最合适的起点。 痴呆和 MCI 人群中的焦

虑、抑郁十分常见,药物治疗可能疗效有限且伴随

不良反应,认知行为治疗可带来小到中等程度的获

益[32] 。 睡眠卫生教育、睡眠认知行为治疗、心理支

持、压力管理、规律运动和认知训练,不仅有助于降低

症状负担,也更符合“早识别、低损伤、长期管理”的原

则。 在 SCD 与 MCI 的临床实践中,关键不在于是否

采取“最完整”的失眠治疗包,而在于能否让更多患

者真正进入可执行的睡眠管理路径。 对具备条件者,
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可进一步引入数字化失眠认知行为治疗(digital
 

cog-
nitive

 

behavioral
 

therapy
 

for
 

insomnia,dCBT-I)作为提
高可及性和规模化实施的补充工具[33] 。

  

物理治疗可作为部分高风险或症状负担较重者
的干预手段。 现有研究提示,重复经颅磁刺激(repet-
itive

 

transcranial
 

magnetic
 

stimulation,rTMS)在老年抑
郁中具有较好的有效性、安全性和耐受性;在认知减
退人群中,rTMS 和经颅直流电刺激( transcranial

 

di-
rect

 

current
 

stimulation,tDCS)对认知结局均显示出一
定改善信号。 因此,对 SCD / MCI 合并明显抑郁症状、
睡眠问题迁延、常规心身干预反应欠佳,或在专科评
估后被认为存在较高风险的个体,可选用非侵入性脑
刺激。 当然,物理治疗并不是“替代”心身干预,可作
为动态分层管理中的增强手段[34,35] 。

  

SCD 与 MCI 的管理应当是动态的、阶梯式的,
而非一次性静态决策。 对以 SCD 为主、症状较轻、
p-tau

 

217 处于低风险范围且功能基本稳定者,可将
生活方式优化、情绪和睡眠干预作为首要策略,建

议 12 个月左右复评;对位于灰区的人群,尤其是晚
发、持续存在的失眠伴焦虑或抑郁者,可在强化心
身治疗的同时,将复评间隔缩短至 3 ~ 6 个月,必要
时联合 p-tau

 

217 动态观察及影像学评估;对已进入
MCI 阶段、且伴持续或进行性加重的抑郁、焦虑和睡
眠障碍,同时血液标志物和 / 或影像学支持高风险
背景者,更应尽快启动 AD 诊断路径,实施更密切的
专科监测和更高强度的综合干预[5,29,36] 。

  

总体而言,SCD 与 MCI 阶段的临床策略,在于建
立一种认知友好、风险分层、动态调整的管理模式:一
方面,通过清理药物负担、优先非药物干预、必要时补
充物理治疗,尽量减少症状对认知和功能的二次打
击;另一方面,通过持续观察症状轨迹、生物标志物和
影像学信息之间是否逐渐趋于一致,及时识别那些已
经由可逆的心身反应阶段进入更高风险前驱期的人
群。 SCD 与 MCI 的管理不只是“治症状”,而是要把
症状本身纳入认知衰退早期识别和精准干预的整体
路径之中。 见图 2。

图 2　 SCD / MCI 心身一体化分层管理路径图

5　 结语与展望
  

基于生物学标志物的痴呆早期诊断,似乎可以
解决认知障碍长期存在的早发现困境。 然而,生物
标志物的使用不仅存在资源有限、费用昂贵、特异
性不足等问题,更存在伦理风险。 临床发现,抑郁、
焦虑和睡眠障碍这些非认知症状,很可能是认知衰
退连续谱中的前驱期窗口。 通过睡眠—认知轴、情
绪—应激轴和炎症轴,非认知症状共同参与认知脆
弱性的形成。 本文提出,通过“风险分层”,对高风
险人群应结合血液标志物和影像学进行筛查。 对
SCD 与 MCI 的管理,应建立以风险概率为基础、以
认知友好为原则、以动态随访为特征的综合管理路
径。 低风险者可优先采用生活方式优化、睡眠卫生
指导和心理支持;灰区风险者应强化心身干预并缩
短复评间隔;而高风险者则应尽早进入 AD 临床路

径,接受更系统的专科评估与干预[36~ 38] 。
  

未来的研究方向至少包括三个层面。 其一,进
一步开展纵向研究,明确抑郁、焦虑和睡眠障碍在

不同前驱期阶段究竟是风险修饰因素、早期表型,
还是两者兼而有之。 其二,推动血液标志物、数字
化睡眠评估、神经心理测验和影像学之间的多模态

整合,提高真实世界中的可解释性和可实施性。 其

三,在国内语境下建立更适合综合医院和记忆门诊
的分层管理流程,把心身评估、药物清单清理、睡眠

干预、生物标志物复评和专科转诊更有机地纳入同

一工作框架中。
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