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【摘要】 　 目的　 探讨轻度认知障碍(ＭＣＩ)的转化结局及相关影响因素ꎮ 方法　 收集受试者 １２４ 例ꎬ其
中 ＭＣＩ 患者 ７５ 例(ＭＣＩ 组)ꎬ阿尔茨海默病(ＡＤ)患者 ３２ 例(ＡＤ 组)ꎬ认知正常(ＮＣ)受试者 １７ 例(ＮＣ 组)ꎬ
对所有受试者行前瞻性队列研究ꎬ以 ＮＣ 组和 ＡＤ 组作为对照ꎬ随访(１.７０±１.２５)年ꎬ计算年转化率(ＡＰＲ)ꎬ
并对其影响因素进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎮ 结果　 随访结束后ꎬＭＣＩ 组受试者中转为 ＡＤ 的 ＡＰＲ 为 ５.２５％ꎬ转
为正常的 ＡＰＲ 为 ９.７６％ꎻＮＣ 组受试者中转为 ＭＣＩ 的 ＡＰＲ 为 ６.９１％ꎮ 经 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析发现ꎬ自我认知管

理是 ＭＣＩ 组受试者转为 ＡＤ 的保护因素ꎻ另外ꎬ自我认知管理、心脏疾病分别是认知功能好转的保护因素和

危险因素ꎬ而高血脂和 ＢＭＩ<２４ ｋｇ / ｍ２ 是认知功能恶化的危险因素ꎮ 结论　 ＭＣＩ 是转为 ＡＤ 的高危因素ꎬ而
自我认知管理可促进认知功能的好转ꎬ同时防治高血脂和心脏疾病、适当增加 ＢＭＩ 可能延缓老年认知功能

的恶化ꎮ
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　 　 轻度认知障碍[１](ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔꎬＭＣＩ)
是介于正常衰老与痴呆之间的一种过渡状态ꎬ表现为
轻度的记忆损害和认知功能减退ꎬ一般日常生活能力
保持完好ꎬ未达到痴呆的诊断标准ꎮ 有研究认为ꎬＭＣＩ
是痴呆的早期阶段ꎬ具有发展为痴呆的高度危险性ꎬ目

前临床上对认知功能障碍发展成痴呆后的治疗效果不
佳ꎬ且已公认早期识别和治疗将有助于延缓认知功能
的恶化[１]ꎮ 本研究旨在分析 ＭＣＩ 的转化结局及其相
关影响因素ꎬ以期为阿尔茨海默病(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ ｓ ｄｉｓ￣
ｅａｓｅꎬＡＤ)的早期合理干预提供参考ꎮ

对象与方法

一、一般资料
ＭＣＩ 组纳入标准:①符合 Ｐｅｔｅｒｓｅｎ 等[１] 制订的

􀅰８０１􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 ２ 月第 ３８ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.２



ＭＣＩ 诊断标准ꎬ有记忆减退主诉ꎬ病程≥６ 个月ꎻ②有
记忆减退的客观证据ꎬ表现为听觉词语记忆测验的延
迟回忆成绩低于年龄和受教育程度相匹配的常模 １.５
个标准差ꎬ临床痴呆量表评分为 ０.５ 分ꎬ简易智能精神
状态检查量表(ｍｉｎｉ￣ｍｅｎｔａｌ ｓｔａｔｅ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬＭＭＳＥ)
评分≥２４ 分[２]ꎻ③日常生活不受影响ꎬ日常生活活动
能力量表评分≤２６ 分ꎻ④不符合痴呆的诊断标准ꎻ⑤
排除可引起脑功能障碍的疾病ꎮ

正常认知(ｎｏｒｍａｌ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎꎬＮＣ)组纳入标准:①知
情人访问和体格检查时未发现认知衰退或功能损害的
症状或征象ꎻ②客观认知功能评估正常ꎬ简易智能精神
状态检查量表(ｍｉｎｉ￣ｍｅｎｔａｌ ｓｔａｔｅ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎꎬＭＭＳＥ)
和蒙特利尔认知评估量表(Ｍｏｎｔｒｅａｌ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓ￣
ｍｅｎｔꎬＭＯＣＡ) [３]评分均≥２６ 分ꎮ

ＡＤ 组纳入标准:符合美国精神病学会的精神障
碍诊断和统计手册第 ４ 修订版标准、美国国立神经及
交流疾病研究所和 ＡＤ 相关疾病协会制订的“很可能
的 ＡＤ”诊断标准[４]ꎮ

３ 组患者排除标准:①严重心、肺、肝、肾功能衰竭
史和其他影响量表评估的疾病ꎻ②症状性急性脑卒中
病史ꎻ③明确诊断为痴呆的其他神经系统疾病ꎻ④行为
异常及精神疾病ꎬ酒精、药物滥用或依赖史ꎮ

选取 ２０１０ 年 １０ 月至 ２０１３ 年 １０ 月在上海市同济
大学附属东方医院和上海市浦东新区周浦医院记忆门
诊就诊且符合上述标准的受试者 １２４ 例ꎬ其中 ＭＣＩ 患
者 ７５ 例(ＭＣＩ 组)ꎬ阿尔茨海默病(ＡＤ)患者 ３２ 例(ＡＤ
组)ꎬ认知正常(ＮＣ)受试者 １７ 例(ＮＣ 组)ꎬ以 ＮＣ 组和
ＡＤ 组作为对照ꎮ ３ 组受试者一般资料详见表 １ꎮ

二、研究方法
采用前瞻性队列研究ꎬ以 ＮＣ 组和 ＡＤ 组作为对

照ꎬ收集相关临床资料(项目见表 １)ꎬ对其 ＭＭＳＥ、

ＭＯＣＡ进行认知功能评估ꎮ 所有受试者首次评估和第
二次随访均在在 ２０１０ 年 １０ 月至 ２０１３ 年 １０ 月完成ꎬ
平均随访(１.７０±１.２５)年ꎬ两次到访评测内容一致ꎮ 认
知功能评估采用盲法ꎬ由 １ 名取得神经心理测评资格
的专业人员完成ꎮ

三、统计学方法
所有数据分析均采用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件包

进行双侧检验ꎮ 正态分布计量资料以( ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ组
间比较方差齐者采用单因素方差分析ꎻ非正态分布计
量资料以中位数和四分位数间距[Ｍ(２５％ ~ ７５％)]表
示ꎬ组间比较采用非参数检验ꎻ分类变量以计数(百分
比％)表示ꎬ组间比较采用 χ２ 检验ꎻ影响因素分析采用
二分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎻ以Ｐ<０.０５为差异有统计学
意义ꎮ

结　 　 果

一、转化结局和年转化率
随访结束后ꎬＭＣＩ 组受试者中有 ７ 例(９.３３％)转

化为 ＡＤꎬ年转化率( ａｎｎｕａｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｒａｔｅꎬＡＰＲ)为
５.２５％ꎬ１３ 例 ( １７. ３３％) 逆转为正常认知ꎬ ＡＰＲ 为
９.７６％ꎻＮＣ 组受试者中有 ２ 例(１１.７６％)转化为 ＭＣＩꎬ
ＡＰＲ 为 ６.９１％ꎬ无转化为 ＡＤ 者ꎻＡＤ 组无逆转为正常
认知和 ＭＣＩ 者(表 ２)ꎮ

为进一步进行影响因素分析ꎬ本课题组将随访时
的 ＭＯＣＡ 总分较首次评分增加≥２ 分的受试者设为认
知功能好转组(好转组ꎬ≥减少 ２ 分的受试者设为认
知功能恶化组(恶化组)ꎬ增减幅度<２ 分的受试者设
为认知功能稳定组(稳定组)ꎬ最终好转组 ４２ 例ꎬ稳定
组 ５４ 例ꎬ恶化组 ２８ 例ꎬ详见表 ２ꎮ

二、影响转化的相关因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析
１.影响ＭＣＩ转化为ＡＤ相关因素的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

表 １　 ３ 组受试者一般资料

组别 例数
性别(例)

男 女
平均年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

平均受教育年限
(年ꎬｘ－±ｓ)

随访时间
(年ꎬｘ－±ｓ)

ＢＭＩ
( ｋｇ / ｍ２ꎬｘ－±ｓ)

ＭＣＩ 组 ７５ ４０ ３５ ６１.３６±７.４６ａ １０.５３±３.１６ａ １.７８±１.２８ ２４.０３±３.２９
ＮＣ 组 １７ １１ ６ ６１.６５±５.６９ａ １３.０６±３.６７ａｂ １.７０±１.１３ ２４.９７±２.２３
ＡＤ 组 ３２ １２ ２０ ６９.５６±９.９６ ７.５３±４.６１ １.５３±１.２３ ２３.５７±３.２３

组别 例数
吸烟(例)

有 无
饮酒(例)

有 无
糖尿病(例)
有 无

高血压(例)
有 无

高脂血症(例)
有 无

ＭＣＩ 组 ７５ ２４ ５１ ２０ ５５ ２１ ５４ ４３ ３２ １５ ６０
ＮＣ 组 １７ ７ １０ ６ １１ ４ １３ １３ ４ ４ １３
ＡＤ 组 ３２ ７ ２５ ４ ２８ １３ １９ １８ １４ ７ ２５

组别 例数
心脏疾病(例)
有 无

脑血管病史(例)
有 无

自我认知管理(例)
有 无

ＭＭＳＥ 评分(分)
[Ｍ(２５％~７５％)]

ＭＯＣＡ 评分(分)
[Ｍ(２５％~７５％)]

ＭＣＩ 组 ７５ １４ ６１ ２９ ４６ ５１ａ ２４ ２７.００(３.００) ａ ２２.００(４.００) ａ

ＮＣ 组 １７ ５ １２ ９ ８ １４ｂ ３ ２９.００(１.５０) ａ ２７.００(１.５０) ａｂ

ＡＤ 组 ３２ ６ ２６ １０ ２２ １２ ２０ １７.５０(６.７５) １１.００(６.５０)

　 　 注:ＢＭＩ 为体重指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ)ꎬＭ(２５％~７５％)为中位数和四分位数间距ꎬ与 ＡＤ 组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与 ＭＣＩ 组比较ꎬｂＰ<０.０５
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表 ２　 ＭＣＩ 组、ＮＣ 组和 ＡＤ 组认知变化及转化结局

组别 例数
认知变化(例)

好转 稳定 恶化
转化结局(例)

ＮＣ ＭＣＩ ＡＤ
年转化率(％)

ＮＣ ＭＣＩ ＡＤ
ＭＣＩ 组 ７５ ３０ ３０ １５ １３ ５５ ７ ９.７６ － ５.２５
ＮＣ 组 １７ １ １３ ３ １５ ２ ０ － １１.８ ０
ＡＤ 组 ３２ １１ １１ １０ ０ ０ ３２ ０ ０ －
总计 １２４ ４２ ５４ ２８ － － － － － －

分析:根据 ＭＣＩ 组是否转化为 ＡＤꎬ分为转为 ＡＤ 组和
非 ＡＤ 组ꎬ２ 组一般资料比较显示ꎬ饮酒和自我认知管
理组间差异均有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ以 ＭＣＩ 组转化
结局(ＡＤ 和非 ＡＤ)为应变量ꎬ将可能相关的影响因素
(饮酒、糖尿病、高血脂、高血压、心脏疾病、自我认知管
理)作为自变量ꎬ进行二分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析(进入
法)ꎬ结果显示ꎬ自我认知管理是 ＭＣＩ 转化为 ＡＤ 的保
护因素ꎬ其回归系数 ＝ －３.２１０ꎬＰ＝ ０.０２４ꎬ比值比( ｏｄｄ
ｒａｔｉｏꎬＯＲ) ＝ ０.０４０ꎬ９５％置信区间下限 ＝ ０.００３ꎬ上限 ＝
０.６５１ꎮ

２.影响认知功能好转相关因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析:
好转组与稳定组一般资料比较显示ꎬ心脏疾病、自我认
知管理和首次认知诊断组间差异均有统计学意义(Ｐ<
０.０５)ꎮ 以认知功能变化(好转和稳定)为应变量ꎬ将可
能的相关影响因素[年龄(<６５ 岁ꎬ≥６５ 岁)、文化程度
(≤１２ 年ꎬ>１２ 年)、吸烟、心脏疾病、自我认知管理、认
知诊断 (正常ꎬＭＣＩꎬＡＤ)] 作为自变量ꎬ进行二分类
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析(进入法)ꎬ结果显示ꎬ心脏疾病是认知
功能好转的危险因素ꎬ自我认知管理是认知功能好转
的保护因素ꎬ认知诊断正常与 ＡＤ 是认知功能好转的
保护因素ꎬ详见表 ３ꎮ

表 ３　 认知好转组、稳定组影响因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

影响因素 回归系数 Ｐ 值 ＯＲ 值
９５％置信区间

下限 上限
心脏疾病 －１.３９３ ０.０３７ ０.２４８ ０.０６７ ０.９１７
自我认知管理 １.０９３ ０.０４３ ２.９８５ １.０３５ ８.６０３
认知诊断正常 －３.１７０ ０.０１０ ０.０４２ ０.００４ ０.４７５

３.影响认知功能恶化相关因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析:
以认知功能变化(恶化和稳定)为应变量ꎬ将可能的相
关影响因素[年龄( <６５ 岁ꎬ≥６５ 岁)ꎬ文化程度(≤１２
年ꎬ>１２ 年)ꎬ高血脂ꎬＢＭＩ(≥２４ ｋｇ / ｍ２ꎬ<２４ ｋｇ / ｍ２)ꎬ认
知诊断 (正常ꎬＭＣＩꎬＡＤ)] 作为自变量ꎬ进行二分类
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析(进入法)ꎬ结果显示ꎬ高血脂和 ＢＭＩ<
２４ ｋｇ / ｍ２是认知功能恶化的危险因素ꎬ详见表 ４ꎮ

表 ４　 认知恶化组和稳定组影响因素分析

影响因素 回归系数 Ｐ 值 ＯＲ 值
９５％置信区间

下限 上限
高血脂 １.２４９ ０.０４５ ３.４８５ １.０２８ １１.８１２
ＢＭＩ<２４ ｋｇ / ｍ２ １.１８２ ０.０３０ ３.２６１ １.１２３ ９.４６８

讨　 　 论

ＭＣＩ 的描述早在 １９９９ 年就由 Ｐｅｔｅｒｓｅｎ[５] 第一次提
出ꎬ随后多项研究表明ꎬＭＣＩ 可增加罹患痴呆和 ＡＤ 的
风险ꎬ并认为只要有足够时间ꎬ大多数甚至所有 ＭＣＩ 病
情都 将 进 展 为 痴 呆[４ꎬ６]ꎮ 随 着 研 究 的 不 断 深 入ꎬ
Ｍｉｔｃｈｅｌｌ等[７]在长期研究中却发现ꎬ大多数 ＭＣＩ 都不会
发展成痴呆ꎮ 本研究结果显示ꎬＭＣＩ 组受试者中既有
一部分转化成 ＡＤꎬ也有一部分逆转为正常ꎬ且转为正
常的比例明显大于转为 ＡＤ 者ꎮ 因此ꎬ本课题组认为ꎬ
探讨 ＭＣＩ 的转化和影响因素ꎬ对 ＡＤ 的早期诊断和干
预具有重要意义ꎮ

有关 ＭＣＩ 转化率的研究报道较多ꎬＭｉｔｃｈｅｌｌ 等[８]的
Ｍｅｔａ 分析显示ꎬＭＣＩ 向 ＡＤ 的年转化率为 ８.１％ꎬ在社
区人群中仅为 ６. ８％ꎮ Ｗａｒｄ 等[９] 最新的汇萃分析表
明ꎬＭＣＩ 进展为 ＡＤ 的年转化率在临床研究中为７.５％~
１６.５％ꎬ在社区人群中为 ５.４％ ~１１.５％ꎮ 本研究结果则
显示ꎬＭＣＩ 组有 ７ 例(９.３３％)转化为 ＡＤꎬ年转化率为
５.２５％ꎬ略低于上述欧美国家ꎬ但与国内研究结果接
近[１０]ꎮ 这可能与本研究中 ＭＣＩ 组年龄明显小于上述
研究以及种族差异有关ꎮ 本研究中ꎬＮＣ 组无发生 ＡＤ
者ꎬ进一步证实 ＭＣＩ 是发生 ＡＤ 的高危因素[１１]ꎮ

多项研究表明ꎬ不是所有的 ＭＣＩ 都将发展为痴呆ꎬ
部分 ＭＣＩ 患者可能发生好转ꎬ甚至转为正常[７ꎬ１２￣１３]ꎮ
Ｒｏｂｅｒｔｓ 等[１３]对 ＭＣＩ 患者 ５３４ 例随访 ５. １ 年ꎬ结果发
现ꎬ有 ３８％ＭＣＩ 患者逆转为正常ꎬ年转化率为 １７.５％ꎮ
Ｇａｏ 等[１２] 对社区人群 ４１０４ 例进行了 ９ 年随访ꎬ发现
ＭＣＩ 逆转为正常的年转化率为 １８.６％ꎮ 本研究中 ＭＣＩ
组受试者中有 １３ 例(１７.３３％)转为正常ꎬ年转化率为
９.７６％ꎬ低于上述研究ꎬ但与 Ｋｏｅｐｓｅｌｌ 等[１４] 的研究结果
接近ꎮ 这可能与本研究入组的 ＭＣＩ 患者认知功能评估
得分较低有关ꎬ提示ꎬ基线认知功能损害明显者可能更
不易逆转为正常ꎮ

本研究中ꎬＮＣ 组有 ２ 例(１１.７６％)受试者发展为
ＭＣＩꎬ年转化率为 ６.９１％ꎬ较社区人群发生率高[１２]ꎬ这
可能是因为本研究中 ＮＣ 组受试者均为记忆门诊就诊
的患者ꎬ均有不同程度的记忆力减退主诉ꎬ但客观认知
功能评估正常ꎬ提示有认知障碍主诉但客观评定无异
常者亦需要关注其 ＭＣＩ 的发展情况ꎮ 另外ꎬＮＣ 组无转
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化为 ＡＤ 者ꎬ进一步证实 ＭＣＩ 是发生 ＡＤ 的高危因素ꎮ
高血脂、心脏疾病等血管危险因素ꎬ常被认为与血

管性痴呆等有关ꎮ 众多研究证明ꎬ胆固醇对于 Ａβ 的生
成具有重要调节作用ꎬ可增加罹患 ＡＤ 的风险[１１ꎬ１５]ꎮ
本研究结果显示ꎬ高血脂是认知恶化的危险因素ꎬ即其
对包括 ＭＣＩ 和 ＡＤ 在内的认知功能改变均可产生负面
影响ꎬ这与 Ｓｏｌｏｍｏｎ 等[１６] 研究结果类似ꎮ 还有许多研
究者认为ꎬ心脏疾病是罹患痴呆和 ＡＤ 的危险因素ꎬ可
促使认知功能持续恶化[１７￣１９]ꎮ 本研究亦发现ꎬ有心脏
疾病者认知功能不易发生好转ꎬ即认知功能可能保持
稳定ꎬ也可能进一步恶化ꎬ这与上述研究结果相近ꎮ 本
课题组认为ꎬ各种心脏疾病ꎬ如心律失常、心脏瓣膜病
等可导致脑血流量急剧减少ꎬ致使脑血流灌注不足ꎬ损
害了脑细胞ꎬ从而引起认知功能减退ꎮ 因此ꎬ高血脂、
心脏疾病的预防和治疗可能延缓或防止认知功能的恶
化ꎬ对远期的脑保健和认知功能可产生重要作用ꎮ

一项长达 ２６ 年的随访研究显示ꎬ老年期高 ＢＭＩ 可
降低患 ＡＤ 的危险[２０]ꎬ同样ꎬＢｅｓｓｅｒ 等[２１] 和 Ｃｈｕ 等[２２]

也认为ꎬＭＣＩ 患者高 ＢＭＩ 使痴呆进展更缓慢ꎬ老年期低
ＢＭＩ 可能是 ＭＣＩ 和早期 ＡＤ 的预测指标ꎮ 本研究结果
显示ꎬＢＭＩ<２４ ｋｇ / ｍ２ 是认知功能恶化的危险因素ꎬＢＭＩ
越低认知功能越容易恶化ꎬ这与 Ｎｏｕｒｈａｓｈｅｍｉ 等[２３] 研
究结果类似ꎮ 以上结果均提示ꎬ低 ＢＭＩ 可能是 ＡＤ 或
其他痴呆正在发生病变的早期标志[２０]ꎬ是大脑相关区
域神经退行性变导致食欲和摄食行为改变的结果ꎬ相
关神经影像学研究也证实ꎬ扣带回或下丘脑[２４] 及内侧
颞叶和海马[２５]的代谢减退可损害体重的调节ꎬ从而使
ＢＭＩ 下降早于认知损害ꎬ即低 ＢＭＩ 与认知功能恶化相
关ꎮ

本研究中所涉及的自我认知管理ꎬ是指为了改善
认知功能ꎬ有规律地进行以体育锻炼为主ꎬ包括各种社
会活动、艺术活动和工艺活动在内的多种活动方式ꎬ以
及对认知的关注度等ꎮ 本研究结果显示ꎬ自我认知管
理是总体认知功能好转的保护因素ꎬ即有效的自我认
知管理可促进认知功能的好转ꎬ与多项纵向研究结果
相符[２６￣２７]ꎬ这些研究均提出ꎬ有必要将体育锻炼作为预
防痴呆发生的重要策略ꎬ最好从中年期持续至老年ꎮ
本研究中ꎬ自我认知管理只是粗浅研究ꎬ尚未对其进行
分类和量化ꎬ有望在以后的研究中进行深入探讨ꎮ

饮酒对认知的影响尚存争议ꎬ有研究者认为ꎬ少量
到中量饮酒可减少 ＡＤ 和痴呆的发病风险[２８]ꎮ 而
Ｐａｎｚａ等[２９]的研究则认为ꎬ少量、中量饮酒对认知功能
减退和痴呆的保护作用仍不明确ꎮ 本研究结果也显
示ꎬ饮酒不是 ＭＣＩ 转化的影响因素ꎮ

本研究尚有些许不足ꎬ在课题组对好转组、稳定组
和恶化组相关影响因素进行两两比较时ꎬ可能有 ＭＣＩ、

ＮＣ 和 ＡＤ 不同认知水平的混杂ꎬ而要想满足进一步分
层则需要更大的样本量ꎬ因为受研究时间的限制ꎬ有待
后续研究继续探讨ꎮ 基于目前研究结果ꎬ本课题组将
认知水平作为认知改变的影响因素之一进行了Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析ꎬ结果显示ꎬ认知功能正常者是认知好转的保
护因素ꎬ而 ＡＤ 患者认知功能损害明显ꎬ不易发生好
转ꎬ更凸显了 ＭＣＩ 早期干预的重要性ꎮ

综上所述ꎬＭＣＩ 是转化为 ＡＤ 的高危因素ꎬ有效地
自我认知管理可促进认知功能好转ꎬ防治高血脂、心脏
疾病及适当增加 ＢＭＩ 可能延缓认知功能的恶化ꎮ
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[２４] Ｈｕ Ｘꎬ Ｏｋａｍｕｒａ Ｎꎬ Ａｒａｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓ ｏｆ ｌｏｗ
ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ＰＥＴ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｐｒｏｇ Ｎｅｕｒｏｐｓｙ￣
ｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２００２ꎬ２６(７￣８):１２８５￣１２８９.

[２５] Ｇｒｕｎｄｍａｎ Ｍꎬ Ｃｏｒｅｙ￣Ｂｌｏｏｍ Ｊꎬ Ｊｅｒｎｉｇａｎ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｅｓｉａｌ ｔｅｍｐｏｒａｌ ｃｏｒｔｅｘ ａｔｒｏｐｈｙ
[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ １９９６ꎬ４６(６):１５８５￣１５９１.

[２６] Ｂｏｗｅｎ ＭＥ. Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｄｅｍｅｎｔｉａ ｒｉｓｋ ｉｎ ｌａｔｅｒ ｌｉｆｅ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｒｏ￣
ｍｏｔꎬ ２０１２ꎬ２６(６):３３３￣３４０. ＤＯＩ: １０.４２７８ / ａｊｈｐ.１１０３１１￣ＱＵＡＮ￣１１５.

[２７] Ｔｏｌｐｐａｎｅｎ ＡＭꎬ Ｓｏｌｏｍｏｎ Ａꎬ Ｋｕｌｍａｌａ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｉｓｕｒｅ￣ｔｉｍｅ ｐｈｙｓｉｃａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ｆｒｏｍ ｍｉｄ￣ ｔｏ ｌａｔｅ ｌｉｆｅꎬ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｄｅｍｅｎｔｉａ
[Ｊ] . Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｅｍｅｎｔꎬ２０１５ꎬ１１ ( ４):４３４￣４４３. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ.
ｊａｌｚ.２０１４.０１.００８.

[２８] Ｘｕ Ｇꎬ Ｌｉｕ Ｘꎬ Ｙｉｎ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｃｏｈｏｌ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｔｏ ｄｅｍｅｎｔｉａ[Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００９ꎬ
６３(１):４３￣４９. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１４４０￣１８１９.２００８.０１９０４.ｘ.

[２９] Ｐａｎｚａ Ｆꎬ Ｆｒｉｓａｒｄｉ Ｖꎬ Ｓｅｒｉｐａ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｃｏｈｏｌ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｌｄ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ａｎｄ ｄｅｍｅｎｔｉａ: ｈａｒｍｆｕｌ ｏｒ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ [ Ｊ]?
Ｉｎｔ Ｊ Ｇｅｒｉａｔｒ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ ２０１２ꎬ２７(１２):１２１８￣１２３８. ＤＯＩ: １０.１００２ /
ｇｐｓ.３７７２.

(修回日期:２０１５￣１１￣３０)
(本文编辑:阮仕衡)

􀅰外刊撷英􀅰
Ｕｒｇｅｎｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋ

ＢＡＣＫＧＲＯＵＮＤ ＡＮＤ ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ Ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｈａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔꎬ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋ (ＴＩＡ)ꎬ ｕｎｔｒｅａｔ￣
ｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｖｅ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅꎬ ｗｉｔｈ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｒａｔｅｓ ｂｙ ９０ ｄａｙｓ ｏｆ ｕｐ ｔｏ １７％. Ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ａｌｓｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｕｒｇｅｎｔ ｉｎｔｅｒ￣
ｖｅｎｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ＴＩＡ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅ. Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｅｖａｌｕａｔｅｄ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ￣ｙｅａｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｐｒｅｄｅｆｉｎｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｔｈｗａｙ ｏｆ ｕｒｇｅｎｔ ｃａｒｅ ａｆｔｅｒ ＴＩＡ.

ＭＥＴＨＯＤＳ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＴＩＡꎬ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｂｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｓｔｓ. Ｔｈｅ ｅｘｐｅｄｉｔｅｄ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｗａｓ ｉｍｐｌｅ￣
ｍｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈｉｎ ２４ ｈｏｕｒｓꎬ ｗｉｔｈ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ꎻ ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ ｔｈｅｒａｐｙ (ａｓｐｉｒｉｎ １００ ｍｇ ｐｅｒ ｄａｙ) ｉｎｉｔｉａｔｅｄ ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙꎬ ｅｘｃｅｐｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａ ｃａｒｄｉｏｅｍｂｏｌｉｃ ｏｒｉｇｉｎ ｗｈｅｒｅ ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔｓ ｗｅｒｅ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｃｈｏｉｃｅꎻ ａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｏｂｔａｉｎ ａ ｔａｒｇｅｔ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ １４０ / ８０ꎬ
ａｎｄ １３５ / ８５ ｉｎ ｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙꎻ ｓｔａｔｉｎｓ ｐｒｅｓｃｒｉｂｅｄ ｔｏ ａｃｈｉｅｖｅ ａ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ １００ ｍｇ / ｄｌ ｏｒ
ｌｅｓｓ ｉｎ ｍｏｄｅｒａｔｅꎬ ａｎｄ ７０ ｍｇ / ｄｌ ｏｒ ｌｅｓｓ ｉｎ ｈｉｇｈ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｐｒｏｆｉｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ６８６ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｏｆ ｗｈｏｍ ６３％ ｈａｄ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ＴＩＡ. Ｓｔｒｏｋｅ ｏｃｃｕｒｒｅｄ ｉｎ ９０ ｄａｙｓ ｉｎ ｎｉｎｅ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ ｓｅｖｅｎ ｗｉｔｈｉｎ ２４
ｈｏｕｒｓ. Ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅ ｗａｓ ２.６％ꎬ ３.７％ ａｎｄ ４.４％ꎬ ａｔ １２ꎬ ２４ ａｎｄ ３６ ｍｏｎｔｈｓꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. Ｔｈｅ ｃｏｍｐｏｓｉｔｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅꎬ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｏｒ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｅａｔｈ ｗｅｒｅ ３.５％ ４.９％ ａｎｄ ５.６％ ａｔ １２ꎬ ２４ ａｎｄ ３６ ｍｏｎｔｈｓꎬ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔｔａｃｋｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ａ ｒａｐｉｄ ｃａｒｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｕｒｇｅｎｔ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｃａｎ ｒｅｄｕｃｅ
ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｓｔｒｏｋｅ.

【摘自:Ｇｕａｒｉｎｏ Ｍꎬ Ｒｏｎｄｅｌｌｉ Ｆꎬ Ｆａｖａｒｅｔｔｏ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ￣ ａｎｄ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｓｔｒｏｋｅ ｒｉｓｋ ａｆｔｅｒ ｕｒｇｅｎｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ａｔ￣
ｔａｃｋ: ｔｈｅ ｂｏｌｏｇｎａ ｔｉａ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｔｈｗａｙ. Ｅｕｒｏ Ｎｅｕｒｏｌꎬ ２０１５ꎬ ７４(１￣２): １￣７.】

􀅰２１１􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 ２ 月第 ３８ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.２


