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老年痴呆症——现代脑科学和医学研究面临的严峻挑战
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∙ 序言 ∙

1906 年，德国医生 Alois Alzheimer 报道了一

例具有进行性记忆丧失和语言障碍等症状的临床病

例，并结合脑解剖和染色的结果，首次描述了该病

症的两个重要特征：淀粉样蛋白斑块和神经纤维缠

结。这就是现在人们经常提到的老年痴呆症，也称

为阿尔茨海默氏症。

一个世纪之后的今天，老年痴呆症已经成为整

个人类社会面临的一个严峻挑战。随着社会的进步

和平均寿命的增长，老年人口占总人口的比例大幅

上升，而老年痴呆症的发病率也随之提高。在 65
岁及以上人群中，每 8 人中就可能有 1 人患有此病；

而在 85 岁及以上人群中其发病率可能达到 50%。

目前全世界患病人数超过 3 500 万，我国患者约占

全球的 1/4。预计到 2050 年，我国老年痴呆症患者

将突破 2 000 万。如果没有有效的预防和治疗措施，

这种疾病将对整个社会经济和医疗保障体系造成巨

大的冲击。

事实上，在过去的一百多年中，人们从未停止

对老年痴呆症的研究和探索，已经在多个领域取得

重要进展。目前主流学术观点肯定了当年 Alois 
Alzheimer 医生对老年痴呆症两个重要病理特征的

描述，并且确定淀粉样蛋白斑是由 β- 淀粉样蛋白在

细胞外异常聚集而成，神经原纤维缠结则是由过度

磷酸化的 tau 蛋白构成。在遗传学方面，已经发现

多个基因突变与老年痴呆症患病风险之间的关系，

其中淀粉样前体蛋白基因 APP、早老素 1 基因

PSEN1 和早老素 2 基因 PSEN2 等的突变与早发性

老年痴呆症有关，而载脂蛋白 E 基因 ApoE 等的变

异则与迟发性老年痴呆症密切相关。在分子和细胞

生物学方面，细胞表面受体和细胞内蛋白激酶等众

多分子被认为参与了老年痴呆症的发病过程。这些

分子的异常可能导致神经元细胞之间不能通过一种

被称为突触的特殊结构进行正常的信息交流，甚至

引起神经元的死亡。在神经环路和网络层次，β- 淀

粉样蛋白对兴奋性突触和抑制性中间神经元的作用

可能打破了海马区或大脑皮层内局部区域的兴奋与

抑制作用之间的平衡，从而引起神经环路或网络功

能的异常。然而，目前学术界对老年痴呆症发病的

确切分子机理还不清楚，因此在疾病的诊断和治疗

方面还有很大的局限性。当前主要是依靠神经心理

测验，同时结合神经影像学数据、血液和脑脊液等

临床前指标以及核心生物标志物对痴呆的类型和严

重程度做出判断，并为治疗提供依据。美国 FDA
迄今只批准了四种老年痴呆症的治疗药物，但这些

药物只能在病情发展的特定阶段有限度地缓解或者

稳定病情，不能达到治愈的效果，无法满足市场的

需求。因此，发展新型的治疗手段，开拓全新的药

物类别，对老年痴呆症的治疗具有重要意义。

对老年痴呆症等神经系统疾病病理认识的不足

和诊疗手段的缺乏都凸显了对其进行系统研究的必

要性和紧迫性。事实上，我国已经在《国家中长期

科学和技术发展规划纲要 (2006-2020)》和《国家

“十二五”科学和技术发展规划》中将脑与认知科学，

以及相关的疾病研究列为国家科技发展战略计划的

中长远目标之一。在国家重点基础研究发展计划

(“973”计划 ) 中，老年痴呆症等神经系统疾病的

研究也成为重点支持的领域之一。虽然我国在老年

痴呆症研究领域与发达国家相比还存在差距，但在

国家持续的重点支持下，越来越多的优秀科研人才

投入到这一领域，成为引领我国老年痴呆症研究进

入国际领先行列的原动力。

本专题特意邀请在我国老年痴呆症研究领域比

较活跃的科学家，结合他们自身的研究工作，对当

前这一领域的研究成果、存在的问题和未来发展方

向进行阐述，以飨读者，并希望能够借此启发新的

研究思路和开拓新的研究领域。
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