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[ 摘　要] 　从脑络功能演变的角度对轻度认知障碍的发病和病机进行了探讨 , 提出“脑络痹阻 , 毒损脑络”是轻度认知障碍的

核心病机 ,并对轻度认知障碍向老年痴呆发展的病机演变规律进行了分析 , 提出轻度认知障碍向老年痴呆转变是一个渐进

的 、由量变到质变 、由功能性改变向器质性改变的过程。此外 ,从现代医学的角度分析了轻度认知障碍的病理演变规律 ,提出

年龄相关的脑血管功能障碍是其始动机制 ,脑能量代谢障碍 、微炎症和氧化应激损伤是其加重和演变的重要环节 , 神经细胞

凋亡和突触受损/缺失是其终末病理改变 , 乙酰胆碱(Ach)的质与量的不足或其受体的下调是其学习记忆障碍的执行机制。

并指出了该认识对轻度认知障碍和老年痴呆临床和研究的启发意义。
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　　轻度认知障碍(mild cognit ive impairment ,

MCI)是介于正常衰老认知功能减退与极轻度阿尔

茨海默病(Alzheim er' s disease , AD)和血管性痴呆

(vascular dementia , VD)的过度性 、痴呆前期的病

理状态 ,是认知障碍的最早期阶段
[ 1]
,首次报道见于

1990年 ,以获得性认知功能障碍 ,但不伴有显著的

日常生活能力下降为特征 。M CI患病率约为 3%～

20%
[ 2]
,也有学者认为在 20 %～ 30 %

[ 3]
,平均每年

有 10%～ 15%的 MCI 发展为痴呆
[ 4]
,其诊断主要

依赖于临床评估和神经影像学手段 。主要分为遗忘

型(aM CI)、多认知域遗忘型(md-aM CI)、多认知域

非遗忘型(md-naM CI)和单一非记忆障碍型(sing le

non-memory M CI , s-nm MCI)几种
[ 5]
,其中 aMCI 占

绝大多数 ,且更容易发展成为 AD ,其中年龄和《简

易精神状况检查量表》(M ini-M ental S tate Exami-

nation ,M M SE)是早期关键性的标识 ,故被认为是

AD的早期预警[ 6] 。2年约 40%MCI 进展为AD[ 7] ,

3年约 53%[ 8] , 4.5 年为 100 %[ 9] ,而相同年龄的正

常个体每年发生 AD 的几率为 1%～ 2%。虽然中

医没有 MCI的病名 ,但根据临床表现和特征 ,可归

属于“好忘” 、“喜忘” 、“健忘” 、“呆病” 、“善忘” 、“神

病” 、“文痴”等范畴 。目前尚未见到 M CI 的脑络演

变病机和规律的探讨和分析。

1　“脑络痹阻 ,毒损脑络”是 MCI 的病机核心

已知年龄是 MCI 发病的基础 ,高脂血症 、动脉

粥样硬化 、高血压病 、冠心病 、糖尿病和心脑血管病

等老年疾病是导致 MCI高发的基础疾病 ,获得性认

知功能障碍为其临床核心表征。早在 20世纪 80年

代 ,王永炎院士就指出:“毒邪”和“络病”可以作为痴

呆等老年神经退行性疾病深入研究的切入点 ,并于

2005年明确提出了 AD“毒损脑络”病机新认识 ,认

为“毒损脑络”是 AD发生发展的核心 ,贯穿病理演

变的全过程 ,为 A D的研究和治疗提供了全新的思

路 。由于 MCI 和 A D的紧密联系性 , 该认识也为

M CI的研究和临床提供了全新的借鉴。从痴呆和

M CI发病来看 ,年龄因素是二者发病一个十分关键

的因素 ,MCI 介于正常老化和痴呆之间 ,既然获得

性认知功能障碍是 MCI临床的核心表现 ,从疾病的

演变规律来看 ,随着年龄的增长和机体的自然衰老 ,

“髓消脑减”的一个渐进的 、三维空间的缓慢演变过

程 。自然衰老加之老年性的基础疾病 ,首先导致脑

络硬化或粥样斑块生成 ,顺应性下降 , 脑络气滞血

瘀 ,使脑的供养下降或不足 ,失养或不养导致功能的

减退和下降 ,出现记忆力的减退;脑络失养 ,气血逆

乱 ,成瘀生痰 ,痰瘀胶阻 ,导致脑络功能痹阻 , “神机

受伤”而记忆力障碍;日久酿生毒邪 ,损伤脑络 ,导致

络病 ,络病则神机失用 ,出现认知障碍和生活自理能

力的下降 ,是谓 AD。从自然衰老出现脑络瘀阻 、脑

络失养直到脑络痹阻 ,主要影响的是脑络的功能 ,属

于功能性渐变的层次 ,此时脑络的实质并未受伤;当

毒邪内生 ,损伤脑络到络病 ,则损伤脑络的实质 ,属

于器质性病变层次 。而脑络痹阻到毒损脑络之间没
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有明显的界限 ,多是隐匿的 、渐进的发展过程 。可见

“脑络痹阻 ,毒损脑络”是 M CI 的病机核心 。MCI

向 AD演变过程中脑络功能 、学习记忆功能和生活

能力随年龄演变的关系 ,见图 1。

图 1　M CI 向 AD演变过程中脑络功能 、学习记忆功能

和生活能力随年龄演变的关系

2　M CI的病理演变规律

AD已经成为所有年龄段人群的第 7位致死原

因和 65岁及以上人群的第 5位致死原因[ 10-12] 。通

常情况下 ,AD患者从正常脑功能到痴呆形成可分

为症状前阶段 、临床前阶段 、轻度痴呆 、中度痴呆和

重度痴呆 5个阶段。由于目前对于 AD的治疗策略

还只是改善症状 ,如能在 AD的临床前阶段即能进

行早期干预 ,则有助于减缓或逆转痴呆的脑功能损

害。在此背景下 ,M CI成为近年来研究 AD的热点

之一 。现代医学研究认为 , M CI的发病与中枢胆碱

能缺陷密切相关 ,M CI患者左丘脑的血流灌注显著

低于健康老年人 ,且神经纤维缠结密度显著高于非

认知障碍对象[ 13-14] 。乙酰胆碱(Ach)是胆碱能神

经的化学递质 ,是目前公认的与学习和记忆有关的

最重要的信使物质 ,也是临床 M CI和 AD采用胆碱

酯酶抑制剂治疗的认识基础 。从 M CI和 AD 发病

来看 ,年龄因素是二者发病一个十分关键的因素 ,随

着年龄增长 ,脑血管硬化和粥样斑块形成 ,运载功能

受损 ,脑微血管通透性降低 ,营养物质输送功能减

弱 ,导致脑的缺血缺氧 ,缺血不仅可致自由基形成增

加 ,亦可引起细胞内钙超载 。自由基形成增加又可

致细胞内钙超载 ,钙超载又进一步加重自由基的形

成 ,如此形成恶性循环 ,加重神经元的损伤;脑细胞

缺血缺氧 ,产生大量的自由基和代谢物质 ,一则损伤

血管内皮细胞 ,导致相关脑区微血管灌流障碍 ,加重

微循环淤滞 ,造成神经元等功能单位的生理机能损

伤 ,一则作用神经胶质细胞 ,导致胶质细胞水肿变性

和微炎症改变 ,一则导致神经胶质细胞和神经元的

严重损害 ,最终使脑神经细胞凋亡和突触功能减退

或缺失 ,胆碱能神经受损 ,Ach合成/释放障碍 ,各种

因素互为因果 ,形成恶性循环 ,最终导致 MCI 甚至

AD。由此可见 , 年龄相关的脑血管功能障碍是

M CI的始动机制 ,脑能量代谢障碍 、微炎症和氧化

应激损伤是 M CI加重和演变的重要环节 ,而神经细

胞凋亡和突触受损/缺失是 MCI 的终末病理改变 ,

Ach不足合成 、释放和乙酰胆碱受体的下调是 M CI

学习记忆障碍的执行机制。M CI 的发病及病理演

变见图 2。

图 2　M CI的发病及病理演变

3　脑络功能演变认识对临床和研究启示

M CI到 AD是一个渐变的过程 ,二者之间很难

有明确的分界 ,因此 ,治疗和研究应动态思考。从上

述的分析可以看出 , MCI 和 AD 之间既紧密相连 ,

又不完全不同 ,从临床看 , M CI 主要表现为获得性

的记忆障碍 ,而 AD除记忆障碍之外 ,自身生活能力

受到明显的影响。从中医认知论的角度看 , M CI 和

AD治疗的核心应该保护脑络 ,防止脑络功能受损或

病络 ,尤其应防止脑络损伤由量变达到质变 ,由功能

性改变进入器质性损害 ,应根据病机演变的不通阶

段 ,或采用畅络 、养络 、通络 、解毒或复络等 ,截断病机

的进一步发展和演变 ,当然各个阶段没有明确的分

界 ,因以某一种治法为主 ,兼顾其他 。从现代医学的

认识来看 ,二者的终极目标应是保护神经细胞和保护

突触结构或促进突触的重塑 ,提高学习记忆关键分子

Ach的合成 、释放或促进其受体的表达 ,治疗中早期

应重点着眼于脑血管功能的保护和改善 ,中期尤要重

视导致神经细胞凋亡和突触损害的诱发和加重因素 ,

如氧化应激 、钙超载损伤和微炎症损伤等。
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全国中医药文化书画大奖赛征稿启事
为进一步弘扬和传承中医药文化 ,推广传播中医养生理

念 ,倡导科学 、文明 、健康的生活方式 , 中华中医药学会决定

主办“全国中医药文化书画大奖赛” 。具体事项如下:

1.征稿项目:书法 、美术(中国画)。 2.征稿对象:社会

各界人士。 3.征稿要求:(1)要求作品为作者未经发表的全

新原创 ,不得抄袭 、代笔。(2)作品内容积极向上 , 以弘扬中

医药文化为主 ,突出中医养生与健康社会 、健康生活 、健康环

境的关系。(3)书画最大 5 尺整张以内 , 最小不小于 4 尺对

开 ,幅式为竖 、方 ,谢绝横幅 , 画为中国画 ,草书 、篆书 、篆刻作

品请另附释文 ,篆刻作品请自制印屏 , (尺寸 4 尺 3 开以上)

要原作拓印。(4)作品请勿装裱 ,并在背面右下角用铅笔正

楷注明作者的姓名(禁用笔名)、性别 、年龄 、邮编 、电话(或手

机号)、工作单位 、职务及详细的通讯地址。(5)参赛者每人

不少于 2 件作品 ,获奖作品统一参展。(6)参赛作品恕不退

件。不收参评费。由组委会特邀的名人名家作品只参展不

参评。(7)主办单位对所有参赛作品有展览 、研究 、摄影 、录

像 、出版及宣传权。 4.奖项:(1)本次大奖赛的奖项按照书

法 、美术两大类别的作品设置奖项 , 具体如下:一等奖:书法 、

美术各 3-5 名 ,奖现金 10000 元;二等奖:书法 、美术各 8-

10 名 ,奖现金 5000 元;三等奖:书法 、美术各 15 名 , 奖现金

3000 元;优秀作品奖:书法 、美术各 30 名:奖现金1000 元;另

单设特别奖若干名 , 纪念奖若干名。(2)邀请获奖作者出席

展览开幕式 、颁奖大会 、赠作品集 、颁发证书;5.征稿时间:

从即日起至 2011 年 11月 10 日止。 6.特别提示:凡应征参

送作品的作者 , 视为同意启事的各项规定。 7.联系方式:收

稿地址:北京市朝阳区樱花园东街甲 4 号中华中医药学会学

术部 , 邮 编 100029;联 系人及 电话:刘 延华 (010 -

64212828), 刘平(010-64210755)。

2011国际中医药临床研究学术会议

———歧轩医学专题会议
由中华中医药学会主办 , 北京岐轩堂中医药技术研究

院 、北京特色东方中医研究院承办的“ 2011 国际中医药临床

研究学术会议———歧轩医学专题会议”将于 2011 年 12 月 9

日在北京举行。“歧轩医学”植根于中医经典 , 广泛吸收各家

所长 , 形成以脉法为突破口 ,融中医临床 、靶向用药 、针法 、推

拿法 、养生法等于一体的系统中医理论体系。本次大会将汇

集各学员之培训和临床经验心得 , 以飨广大同道并期共同提

高;邀请优秀岐轩医学传人做专题发言;岐轩医学理论体系

提出者张润杰老师将对交流内容予以点评 , 并对相关主题作

业务培训。届时 , 中医界相关领导将出席大会并予以指导。

会议征文:面向中医药界及歧轩医学学员征文。会议时

间:2011 年 12 月 9 日—11 日。会务费用:980 元/人。资料

费:220 元(食宿由大会统一安排 ,费用自理。)

会务咨询:朱雅卿:电话:010-577405621 , 5810583378 ,

传真:010-67176055 ,邮箱:qixuany ixue@126.com , 孙永章 ,

闫铮 , 贾雪晴:电话:010-64206805 , 传真:010-64206805 ,

邮箱:yzyxhgjb@163.com , 通讯地址:北京市朝阳区樱花园

东街甲 4 号中华中医药学会国际交流部 , 邮编:100029。
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