
阿尔茨海默病的维吾尔医诊疗指南

1 范围

本指南规定了阿尔兹海默病（痴呆症）维吾尔医临床诊疗，适用于阿尔兹海默病（痴

呆症）的诊断、辨证和治疗。

2 规范性引用文件

下列文件中的条款通过本标准的引用而成为本标准的条款。凡是注明日期的引用文

件，其随后的修改单均不适应于本部分。然而，鼓励根据本标准达成协议的各方进行研

究并适时采用这些文件的最新版本。凡是不注明日期的应用文件，其公开发布的最新版

本适用于本部分。

《中国痴呆与认知障碍诊治指南（二）：阿尔茨海默病诊治指南》（中国痴呆与认知

障碍诊治指南写作组，2018年）；《中国痴呆与认知障碍诊治指南（五）：轻度认知障

碍的诊断与治疗》（中国痴呆与认知障碍诊治指南写作组，2018年）；《阿尔茨海默病

的中医诊疗共识》（阿尔茨海默病中医诊疗联合共识小组，2018年）；《老年性痴呆的

维吾尔医证候分类及用药规律分析》（2016年）。本指南主要针对 AD所致轻度认知功

能损害，在最新 AD及其MCI诊疗指南基础上，主要提供给在中华人民共和国境内的维

吾尔医职业医师使用，旨在推荐 AD及其MCI的维吾尔医学诊断与治疗方法，指导临床

医生、护理人员在最新 AD及其MCI诊疗指南基础上，规范使用维吾尔医药及特色疗法

进行临床诊疗活动。

3 术语和定义

下列术语和定义适用于本指南。

中文名称：阿尔茨海默病（维吾尔医病名：痴呆症）

英文名称：Alzheimer’s disease, AD
阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease, AD）是以进展性认知损害为核心临床表现的神

经系统性病变[1]。维吾尔医学古籍对阿尔茨海默病并无专篇记载，也无该病名。从症状入

手，根据主证不同，该病属于维吾尔医“痴呆症”、“健忘症”、“失智症”、“愚蠢症”等病范

畴，现在临床上统称为“痴呆症”，是指由各种内外因素的作用下，脑部精神精气运输和

精神驱力的形成及作用障碍，临床上以认知障碍、记忆减退、失语、日常生活能力下降

等表现为特征的形态改变类疾病。维吾尔医学认为该病发生主要与饮食、情志因素、气

质失调、体液平衡紊乱等多种因素有关。上述因素使精气运输和驱力形成障碍，脑部产

生的精神驱力的分支—体内感觉驱力（共觉驱力、想象驱力、思维驱力、辨质驱力、记

忆驱力）形成和作用减弱，出现认知障碍、记忆减退、失语、日常生活能力下降等症状。

其病位在脑，与支配器官、被支配器官的功能失调密切相关。基本病机是体液失衡，精

神精气运输和精神驱力形成障碍。阿尔茨海默病的维吾尔医分型主要为异常胆液质、异

常血液质、异常黏液质型和异常脾液质型。

4 临床分期及诊断

AD是以进展性认知障碍为核心临床表现的神经系统性病变。目前根据认知障碍的严



重程度，一般分为临床前阶段[3]、轻度认知障碍（mild cognitive impairment, MCI）[4] 和

痴呆[5]。诊断依据包括临床症状、认知障碍的客观评定结果，脑影像学等检查提示的特征

性脑损伤和神经病理依据，以及相关基因检测结果等；分期的主要依据包括是否存在可

察觉的临床症状（临床前阶段-临床阶段）、认知障碍是否影响日常生活能力（MCI-痴呆），

以及痴呆的严重程度（轻、中、重度痴呆）。从 AD康复角度而言，AD的诊断标准中已

包含客观的认知障碍评定信息，有助于进一步制定康复干预方案；但需要指出的是，以

诊断为目的的认知障碍评定侧重于明确 AD 特征性的认知受损模式，而 AD 的康复评定

需要对患者可能存在的（不限于认知功能）的多种功能障碍进行全面评定，尤其是进行

基于《国际功能，残疾和健康分类（ICF）》的全面功能描述和评定[6]。在此基础上进行

综合康复干预，并根据患者的功能水平、活动与参与水平对康复目标及策略进行动态调

整。

4.1阿尔茨海默病临床前阶段的诊断

2011 年 美 国 国 立 老 化 研 究 所 和 阿 尔 茨 海 默 病 协 会 （ National Instituteon
Aging-Alzheimer’s Association，NIA-AA）提出的 AD诊断指南中明确提出了 AD 临床前

阶段的概念[4]，并提出了临床实践和研究可采用的诊断标准；这一概念指出 AD临床前阶

段主要指患者脑内已存在逐渐进展的 AD 病理变化，但仍无明确临床症状，或存在明确

的 AD相关病理改变证据但尚未达到MCI或痴呆诊断标准。该标准依据病理、神经损伤

和认知障碍证据又将临床前期 AD划分为三个阶段：第一阶段仅有脑淀粉样变（PET 或

脑脊液检查 Aβ 阳性）；第二阶段存在脑淀粉样变和神经损伤（除 Aβ阳性外，还有神

经损伤标志物阳性，如脑脊液 tau 蛋白、头颅 MRI 提示特征性脑萎缩等）；第三阶段

除上述两项外还存在轻微认知障碍或行为改变表现（但未达到MCI诊断标准）。而国际

工作组（International Working Group, IWG）在对于 AD 诊断标准的修订中，也对 AD 临

床前期概念进行了细化，将其分为“AD无症状风险期”和“AD症状前期”，前者指脑内已

有淀粉样变和神经系统退行性变证据但尚未达到 MCI 标准的患者；后者特指携带了

PSEN1、PSEN2、APP等常染色体显性遗传致病基因或其他致病遗传基因但尚未达到临

床诊断MCI标准的患者[8,9]。2018年中国医师协会神经内科医师分会认知障碍疾病专业

委员会发布的《2018中国痴呆与认知障碍诊治指南（六）：阿尔茨海默病痴呆前阶段》

比较了 NIA-AA 和 IWG 的诊断标准，认为 NIA-AA 标准更为详细，适于开展 AD 临床

前期研究的应用 [10]。

4.2阿尔茨海默病轻度认知障碍期的诊断

MCI是指记忆或其他认知功能较相同年龄和教育背景人群明显受损，但尚未显著影

响日常生活能力，未达到痴呆标准[11-12]。多种神经系统疾病、系统性疾病及药物、毒物

作用等均可能导致 MCI。目前，对于全病因导致 MCI 应用最为广泛的诊断标准包括

Petersen 2004 年修订的诊断标准[11]，以及 IWG2003年修订的诊断标准[12]，诊断依据包含

4个要点：①患者或知情者或有经验的临床医师发现认知损害；②存在认知功能损害的

客观证据；③保持独立的日常生活能力；④尚未达到痴呆诊断标准。并且根据患者认知

受损模式不同将MCI分为单认知域遗忘型、多认知域遗忘型、单认知域非遗忘型和多认



知域非遗忘型四个亚型，其中遗忘型MCI与 AD的关系可能更为密切。对于由 AD导致

的MCI（即 AD源性MCI），NIA-AA于 2011年发布了诊断标准[13]，除以上 4点之外，

增加了提示 AD病理过程或符合 AD神经损伤特征的生物标志物，包括 Aβ沉积、脑脊液

tau蛋白水平、特征性脑萎缩表现等；并根据生物标志物检测结果对 MCI由 AD 导致的

可靠程度进行分级。《2018中国痴呆与认知障碍诊治指南（五）：轻度认知障碍的诊断

与治疗》推荐按照上述国际标准对 AD源性MCI进行诊断 [14]。

4.3阿尔茨海默病痴呆的诊断

第一个国际公认的 AD诊断标准是 1984年美国国立神经病、语言障碍和卒中研究所

-阿尔茨海默病及相关疾病协会（National Institute of Neurological and Communicative
disorders and Stroke-Alzhermer Disease and Related Disorders Association ，

NINCDS-ADRDA）发布的标准[15]；此后，IWG分别于 2007、2014年在 NINCDS-ADRDA
诊断基础上发布了修订版（即 IWG-1[9]、IWG-2[8]诊断标准），将生物标志物纳入诊断标

准。2011年，NIA-AA发布了 AD的诊断标准，即 NIA-AA标准[16]。这两个标准都将 AD
的诊断分为两步：首先，符合“痴呆”的诊断标准；然后，根据 AD 的临床发病、客观认

知障碍评定结果特征、生物标志物、合并/排除其他可能导致认知障碍疾病的情况，对由

AD导致痴呆的可能性进行分级。依据《2018中国痴呆与认知障碍诊治指南（二）：阿

尔茨海默病诊治指南》建议[6]，推荐临床诊断 AD依据 1984年 NINCDS-ADRDA 或 2011
版 NIA-AA提出的标准，而临床研究一般更为推荐有生物标志物支持的 AD诊断。

4.4临床表现

AD主要表现为认知功能下降、记忆减退，判断能力下降、失语、失用、失认、视空

间技能损害、执行功能障碍以及人格和行为改变等全面性痴呆，日常生活能力的逐渐下

降，不能自理，大小便失禁，呈现缄默、肢体僵直，最终昏迷；可见锥体束征阳性，有

强握、摸索和吸吮等原始反射。

4.5辅助检查

4.5.1 血液学检查：主要用于发现存在的伴随疾病或并发症、发现潜在的危险因素、

排除其他病因所致痴呆。包括血常规、血糖、血电解质包括血钙、肾功能和肝功能、维

生素 B12、叶酸水平、甲状腺素等指标。对于高危人群或提示有临床症状的人群应进行

梅毒、人体免疫缺陷病毒、伯氏疏螺旋体血清学检查。

4.5.2 神经影像学检查：用于排除其他潜在疾病和发现 AD的特异性影像学表现。头

部 CT（薄层扫描）和MRI（冠状位）检查，可显示脑皮质萎缩明显，特别是海马及内侧

颞叶，支持 AD 的临床诊断。与 CT相比，MRI对检测皮质下血管改变（例如关键部位

梗死）和提示有特殊疾病（如多发性硬化、进行性核上性麻痹、多系统萎缩、皮质基底

节变性、朊蛋白病、额颞叶痴呆等）的改变更敏感。正电子扫描（PET）和单光子发射

计算机断层扫描（SPECT）可提高痴呆诊断可信度。

4.5.3 脑电图（EEG）：AD的 EEG表现为α波减少、θ波增高、平均频率降低的特征。

但 14%的患者在疾病早期 EEG正常。EEG用于 AD的鉴别诊断，可提供朊蛋白病的早期

证据，或提示可能存在中毒-代谢异常、暂时性癫痫性失忆或其他癫痫疾病。



4.5.4 脑脊液检测：脑脊液细胞计数、蛋白质、葡萄糖和蛋白电泳分析，血管炎、感

染或脱髓鞘疾病疑似者应进行检测。快速进展的痴呆患者应行 14-3-3蛋白检查，有助于

朊蛋白病的诊断。

4.5.5 基因检测：可为诊断提供参考。淀粉样蛋白前体蛋白基因（APP）、早老素 1、
2基因（PS1、PS2）突变在家族性早发型 AD中占 50%。载脂蛋白 APOE4基因检测可作

为散发性 AD的参考依据。

4.6 维吾尔医证候诊断

4.6.1常见证候分型：总结临床实践经验，探索维吾尔医证候分布规律，是确定维吾

尔医证型的有效途径。指南开发小组结合现有的专家共识和诊疗标准，对临床常见的相

对单一证候进行统计分析，确定阿尔兹海默病的常见证型为韭菜色胆液质型、浓稠血液

质型、涩味黏液质型、烧焦脾液质型。

4.6.2证候诊断标准：证候诊断参照相关文献研究、各层次维吾尔医学教材的标准等

综合讨论拟定。

（1）异常胆液质型

韭菜色胆液质型

主症：认知障碍，记忆减退，人格和行为异常。

次症：眼薄黄、睡眠差，皮肤干、皮温略高、尿赤黄、大便黄软，情绪易怒。脉象

细快浅，舌质红、细长，舌苔薄黄。

（2）异常血液质型

浓稠血液质型

主症：认知障碍，记忆减退，人格和行为异常。

次症：晨起口较苦，皮肤湿热，面部淡，眼黯淡无光，尿较少色红，神情淡漠，头

晕，头痛。脉象粗快浅，舌质尖红宽。

（3）异常黏液质型

涩味黏液质型

主症：认知障碍，记忆减退，人格和行为异常。

次症：晨起口干涩，皮肤湿寒，面部暗淡，眼白淡蓝，尿较多色白，睡眠较差，容易

疲惫，神情淡漠。脉象粗慢沉，舌质较大，舌苔淡蓝。

（4）异常脾液质型

烧焦脾液质型

主症：认知障碍，记忆减退，人格和行为异常。

次症：眼白淡蓝色、睡眠少多梦、皮温较低、尿色黄、大便黄干结，容易疲惫、头

痛。脉象细慢浅，舌质细厚、舌苔暗紫。

4.6.3辨证的问诊要素：问诊是维吾尔医四诊中的重要组成部分，对阿尔兹海默病的

证型判别有重要的意义，通过询问下列问题：如主症的性质，症状的诱发、加重和缓解

因素，病程的长短，整体精神状态与体力，食欲、饮食喜好，大便的质地、色泽、气味、

频次，还有脉象，舌象等表现，收集临床辨证信息，并结合其他诊疗方法，综合判断患



者的证候类型。

4.7 鉴别诊断

4.7.1 脑梗塞（维吾尔医病名：脑阻梗）

4.7.2 脑萎缩（维吾尔医病名：脑萎缩）

5 临床治疗

5.1治疗原则

治疗应尽可能针对病因，遵循个体化原则。目前，对 AD的主要干预手段包括生活

方式干预，药物治疗，特色治疗（贴敷疗法）等，临床可根据具体情况选择合适的治疗

方式，并配合饮食调节、心理疏导等方法综合调治。治疗过程中，应当审证求因，辨证

施治。

5.2辨证论治

药物治疗是维吾尔医治疗最重要的组成部分，而正确的辨证是处方的前提。辨证论

治就是依据维吾尔医基本理论对患者所表现出来的各种症状、舌象、脉象进行综合分析

判断，确定证候及其病机，选择相应的方药和给药方式。

5.2.1异常胆液质型

韭菜色胆液质型

治法：调理韭菜色胆液质，调节气质，开通阻滞，改善睡眠，益脑安神。

推荐方药：韭菜色胆液质调理方加减。天山堇菜花、大枣、破布木果、榅桲子、卵

叶车前子、刺糖，薰衣草、香青兰、牛舌草、罗勒籽、细辛等。

维成药：根据病情选用以下药物：①依提尔菲力开西尼孜蜜膏，功能主治：调节异常

胆液质，开通阻滞。用于头痛，目眩，耳鸣，高血脂。用法用量：一次 10g，口服，一日

2次。②复方努加蜜膏，功能主治：成熟异常体液，通阻。用于神经衰弱、抑郁症、健忘

症、脑血管梗塞。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。③养心达瓦依米西克蜜膏，功

能主治：健胃爽神。用于心胸作痛、心悸、胃虚、视弱及神经衰弱，口服，一次 3g，一

日 2次。④宝心艾维西木口服液，功能主治：强心益肝，镇静安神。用于心慌气短、头

晕目眩、恶心呕吐、食欲不振、神经衰弱等。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。⑤

玛吾力艾赛力合剂，功能主治：强心益肝，镇静安神。用于心慌气短、头晕目眩、恶心

呕吐、食欲不振、神经衰弱等。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。⑥强力玛得土力

阿亚特丸，功能主治：强壮机体，止痛，补脑。用于偏瘫，痴呆舌重。用法用量：一次 5，
口服，一日 1次。⑦护肝布祖热颗粒，功能主治：补益肝、胃，散气止痛，利胆利水，

用于肝寒，胃痛，脾阻胁痛。用法用量：开水冲服，一次 6g，一日 3次。⑧炎消迪娜尔

糖浆，功能主治：利尿，消肿，降热，止痛。用于各种肝炎，胆囊炎，尿路感染等。用

法用量：30ml口服，一日 3次。

5.2.2异常血液质型

浓稠血液质型

治法：调理浓稠血液质，调节气质，稀释血液，通窍，增强记忆，益脑安神。



推荐方药：浓稠血液质调理方加减。大枣、菊苣、菊苣子、余甘子、诃子、毛诃子，

等。

维成药：根据病情选用以下药物，①依提尔菲力艾皮提蒙蜜膏，功能主治：清泻异常

脾液质，活血通滞，止痒。用于心脑血管疾病、动脉硬化、神经衰弱、皮肤瘙痒。用法

用量：一次 10g，口服，一日 2次。②依提尔菲力开西尼孜蜜膏，功能主治：调节异常胆

液质，开通阻滞。用于头痛，眩晕，耳鸣，高血脂。用法用量：一次 10g，口服，一日 2
次。③复方努加蜜膏，功能主治：成熟异常体液，通阻。用于神经衰弱、抑郁症、健忘

症、脑血管梗塞。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。④其拉尼糖浆，功能主治：清

血，滋补肝胃。用于血液粘稠，高血脂。用法用量：一次 50ml，口服，一日 2次。⑤宝

心艾维西木口服液，功能主治：强心益肝，镇静安神。用于心慌气短、头晕目眩、恶心

呕吐、食欲不振、营养不良、神经衰弱等。用法用量：一次 10ml，口服，一日 2次。⑥

玛吾力艾赛力合剂，功能主治：开通阻滞。用于脑血管梗塞。⑦强力玛得土力阿亚特丸，

功能主治：强壮机体，止痛，补脑。用于偏瘫，痴呆舌重。用法用量：一次 5g，口服，

一日 1次。

5.2.3异常黏液质型

涩味黏液质

治法治则：调理涩味黏液质、开通阻滞、增强记忆力，益脑安神、滋补全身。

推荐方药：涩味黏液质调理方加减。小茴香、铁钱蕨、茴芹果、玫瑰花瓣、甘草根、

无核葡萄干、无花果干、薰衣草、香青兰、牛舌草、细辛、罗勒籽、玫瑰花糖膏、蜂蜜，

等。

维成药：根据病情选用以下药物，①益脑吾斯提库都斯糖浆，功能主治：调节异常

体液质，益脑安神。用于偏头痛，忧郁，癫痫，神经衰弱。用法用量：一次 30ml，口服，

一日 2次。②依提尔菲力赛合尔蜜膏，功能主治：调节异常黏液质，健脾和胃，行气止

痛。用于胃肠炎，腹胀，口臭。用法用量：一次 15g，口服，一日 2次。③安神高孜斑安

比片，功能主治：理气通络，强心安神。用于神经衰弱，心悸，失眠，头晕，头痛，高

血压，口服，一次 2片，一日 2次，早晚服用。④宝心艾维西木口服液，功能主治：强

心益肝，镇静安神。用于心慌气短、头晕目眩、恶心呕吐、食欲不振、营养不良、神经

衰弱等。用法用量：一次 10ml，口服，一日 2次。⑤养心达瓦依米西克蜜膏，功能主治：

健胃爽神。用于心胸作痛、心悸、胃虚、视弱及神经衰弱，口服，一次 3g，一日 2次。

⑥复方努加蜜膏，功能主治：成熟异常体液，通阻。用于神经衰弱、抑郁症、健忘症、

脑血管梗塞。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。⑦强力玛得土力阿亚特蜜膏，功能

主治：强壮肌体，止痛，益肾。用于偏瘫，痴呆舌重。⑧罗乐胃蜜膏，功能主治：增强

支配器官功能，强筋，开胃。用于神经衰弱，心悸，食欲不振，胃虚。用法用量：10g
口服，一日 2次。

5.2.4异常脾液质型

烧焦脾液质

水木
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治法治则：调理烧焦脾液质、开通阻滞、益脑安神，改善睡眠，增强支配器官功能。

推荐方药：异常脾液质调理方加减。薰衣草、香青兰、地锦草、牛舌草、铁钱蕨、

赤芍、细辛、罗勒籽、破布木果、甘草、大枣、刺糖，等。

维成药：根据病情选用以下药物，①依提尔菲力赛合尔蜜膏，功能主治：调节异常

粘液质，健脾和胃，行气止痛。用于胃肠炎，腹胀，口臭。用法用量：一次 15g，口服，

一日 2次。②宝心艾维西木口服液，功能主治：强心益肝，镇静安神。用于心慌气短、

头晕目眩、恶心呕吐、食欲不振、营养不良、神经衰弱等。用法用量：一次 10ml，口服，

一日 2次。③养养心达瓦依米西克蜜膏，功能主治：健胃爽神。用于心胸作痛、心悸、

胃虚、视弱及神经衰弱，口服，一次 2片，一日 2次，早晚服用。④强力玛得土力阿亚

特丸 功能主治：强壮机体，止痛，益肾，补脑。用于偏瘫，痴呆舌重。用法用量：一次

5g，口服，一日 1次。⑤益脑吾斯提库都斯糖浆，功能主治：调节异常体液质，益脑安

神。用于偏头痛，忧郁，癫痫，神经衰弱。用法用量：一次 30ml，口服，一日 2次。⑥

安神高孜斑蜜膏，功能主治：理气通络，强心安神。用于神经衰弱，心悸，失眠，头晕，

头痛，高血压。⑦玛吾力艾赛力合剂，功能主治：开通阻滞。用于脑血管梗塞。⑧复方

努加蜜膏，功能主治：成熟异常脾液质，通阻。用于异常脾液质引起的神经衰弱、抑郁

症、健忘症、脑血管梗塞。用法用量：一次 10g，口服，一日 2次。⑨罗乐胃蜜膏，功能

主治：增强支配器官功能，强筋，开胃。用于神经衰弱，心悸，食欲不振，胃虚。用法

用量：10g口服，一日 2次。⑩散寒药茶，功能主治：调解寒性气质，养胃，助食，爽神。

用于湿寒所致的消化不良，头痛神疲。用法用量：5g 口服，一日 3～5次。与茶叶混合

后，开水沏泡或温火煨煮片刻均可，连服 30天以上。

5.3 特色疗法

根据条件和病情，可选用以下特色疗法：

5.3.1头部孜马地疗法（头部贴敷疗法）：根据病情和辨证可选用葫芦籽散、莴苣子

散。

5.2.2其他治疗：根据病情需要，可选用维药涂油疗法、头部推拿针灸治疗，帕雪雅

疗法、肢体气压疗法及中频脉冲点治疗等。

6 预防与调摄

6.1阿尔茨海默病临床前期的综合预防

AD临床前期尚未出现显著临床症状或认知功能受损表现，重点在于采用综合预防措

施以延缓或降低 AD的临床发病率，主要包括针对 AD 相关危险因素的预防、生活方式

调整、认知训练和有氧运动等。《2018中国痴呆与认知障碍诊治指南》推荐针对临床前

AD开展早期诊断和早期干预，并以 A级推荐地中海饮食，以及在 AD前阶段（包括临

床前期和MCI期）进行危险因素干预和认知训练[10]。因此，对于 AD临床前期的综合康

复，认知训练和有氧运动是两大主要措施，同时结合康复宣教有助于提高被干预者的配

合度，提高康复疗效。

6.1.1阿尔茨海默病相关危险因素的预防及生活方式调整

目前已发现的 AD相关危险因素主要包括不可干预和可干预两大类，前者包括年龄、
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性别、遗传因素和家族史，后者包括心脑血管疾病、高血压、高脂血症、2型糖尿病、中

年期腹型肥胖、吸烟与饮酒、饮食、教育水平、体力和脑力活动、脑外伤及抑郁情绪等 [19-21]。

值得注意的是，目前已开展的针对老年人群的上述危险因素干预临床试验并未得到阳性

结果[22-23]，提示对于危险因素的干预及生活方式调整（如饮食结构）应开始于中年甚至

青年期。

6.1.2阿尔茨海默病临床前期的认知训练

现有研究显示，更高的受教育水平[24]、退休前从事的工作具有更高的复杂度均可能

有助于减少痴呆的发病风险，并且可能与更低的海马萎缩（AD的典型脑损伤表现）程度

相关。因此，通过认知训练或参加脑力活动的方式降低痴呆发病风险已受到广泛关注，

并且已有研究显示年轻人或老年人参加脑力活动均有可能改善认知功能，降低痴呆发病

风险 [19, 26-27]。但是，不同研究采取的认知干预方式仍有差异，尚无公认的推荐标准。

6.1.3阿尔茨海默病临床前期的运动干预

目前，已有多项荟萃分析提示中年期规律的体力活动、活跃体育活动（特别是工作

外的额外体育锻炼）有助于降低痴呆发病风险[28-29]，且对于散发型 AD风险相关的 Apoeε4
基因携带者的保护作用更明显[30]。AD 临床前期的运动干预可以采取多种形式，但需注

意定期且达到一定活动水平，建议以有氧运动为主 [7, 19]，可兼顾运动的社交性（如跳舞、

乒乓球等），以综合改善患者的活动和参与能力。

6.2禁忌

“忌口”是维吾尔医治病的一个特点，古代的维吾尔医学者早已认识且对此十分重视。

老年性痴呆的患者在治疗时注意的禁忌事项主要有：禁忌食用极寒性、热性、难消化、

刺激性、产气的食物，避免过度劳累、思维过多、异常情绪，禁忌饮用咖啡及兴奋类药

品，避免嗜酒、受凉等。

6.3饮食治巧

在维吾尔医药学文献中治疗老年性痴呆同样重视食物疗法。合理饮食与人的健康和

疾病有直接的关系。鸡肉、葫芦粥、羊肉、羊肉汤是是老年性痴呆患者的首要饮食。利

用食物（谷肉果菜）性味方面的偏颇特性，对老年性痴呆针对性地采用辅助治疗，调整

气质，使之趋于平衡，有助于疾病的治疗和身体的康复。
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