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  摘 要:目的 探讨 MRI影像学评分[内侧颞叶萎缩视觉评估量表(MTA)评分、全脑皮层萎缩评定量表

(GCA)评分、Fazekas量表评分]联合血清β淀粉样蛋白1-42(Aβ1-42)与磷酸化tau-181蛋白(p-Tau181)对阿

尔茨海默病(AD)的诊断价值及与AD患者认知功能障碍的关系。方法 选取2021年6月至2024年6月厦门

市仙岳医院收治的确诊为AD的120例患者作为AD组。并根据简易智力状态检查量表(MMSE)评分将患者

分为轻度组、中度组及重度组。另选取同期在厦门市仙岳医院体检的健康体检者100例作为对照组。收集所

有研究对象基线资料;记录所有研究对象 MTA评分、GCA评分、Fazekas评分;检测所有研究对象血清 Aβ1-
42、p-Tau181水平。采用Spearman相关分析AD患者 MRI影像学评分及血清Aβ1-42、p-Tau181水平与认知

功能障碍严重程度的相关性。采用多因素Logistic回归分析发生 AD的影响因素。绘制受试者工作特征

(ROC)曲线分析 MRI影像学评分联合血清Aβ1-42、p-Tau181水平对AD的诊断价值。结果 AD组 MMSE
评分低于对照组,MTA评分、GCA评分、Fazekas评分、血清Aβ1-42水平及p-Tau181水平均高于对照组,差异

均有统计学意义(P<0.05)。轻度组52例、中度组42例、重度组26例。重度组MTA评分、GCA评分、Fazek-
as评分、血清Aβ1-42、p-Tau181水平均高于中度组与轻度组,且中度组均高于轻度组,差异均有统计学意义

(P<0.05)。Spearman相关分析结果显示,MTA评分、GCA评分、Fazekas评分、血清Aβ1-42、血清p-Tau181
水平与AD患者认知障碍严重程度均呈正相关(rs=0.317、0.295、0.282、0.324、0.352,P<0.001)。多因素

Logistic回归分析结果显示,MTA评分升高、GCA评分升高、血清Aβ1-42水平升高、血清p-Tau181水平升高

均为发生AD的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,MTA评分、GCA评分及血清Aβ1-42、p-
Tau181单独诊断AD的 AUC分别为0.797、0.800、0.848、0.750,MTA评分、GCA评分及血清 Aβ1-42、p-
Tau181联合诊断AD的AUC(0.935)大于 MTA评分、GCA评分、Aβ1-42、p-Tau181单独诊断的 AUC(Z=
3.092、3.015、1.650、3.927,P<0.001)。结论 MRI影像学评分联合血清Aβ1-42、p-Tau181水平对AD具有

较高的诊断价值,值得临床推广应用。
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Abstract:Objective To
 

investigate
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

MRI
 

imaging
 

score
 

[medial
 

temporal
 

atrophy
 

visual
 

assessment
 

(MTA)
 

score,global
 

cortical
 

atrophy
 

assessment
 

(GCA)
 

score,Fazekas
 

scale
 

score]
 

com-
bined

 

with
 

serum
 

amyloid-β
 

protein
 

1-42
 

(Aβ1-42)
 

and
 

phosphorylated
 

tau-181
 

protein
 

(p-Tau181)
 

in
 

Alzhei-
mer's

 

disease
 

(AD)
 

and
 

the
 

relationship
 

with
 

cognitive
 

dysfunction
 

in
 

AD
 

patients.Methods A
 

total
 

of
 

120
 

patients
 

diagnosed
 

with
 

AD
 

admitted
 

to
 

Xiamen
 

Xianyue
 

Hospital
 

from
 

June
 

2021
 

to
 

June
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

AD
 

group.According
 

to
 

the
 

Mini-mental
 

state
 

examination
 

(MMSE)
 

score,the
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

group,moderate
 

group
 

and
 

severe
 

group.Another
 

100
 

healthy
 

people
 

who
 

underwent
 

physical
 

exam-
ination

 

in
 

Xiamen
 

Xianyue
 

Hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.Baseline
 

data
 

of
 

all
 

subjects
 

were
 

collected.The
 

MTA
 

score,GCA
 

score
 

and
 

Fazekas
 

score
 

of
 

all
 

subjects
 

were
 

recorded.The
 

levels
 

of
 

serum
 

Aβ1-42
 

and
 

p-Tau181
 

were
 

detected
 

in
 

all
 

subjects.Spearman
 

correlation
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

MRI
 

imaging
 

scores,serum
 

Aβ1-42
 

and
 

p-Tau181
 

levels
 

and
 

the
 

severity
 

of
 

cognitive
 

impairment
 

in
 

AD
 

patients.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

AD.
The

 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

MRI
 

imaging
 

score
 

combined
 

with
 

serum
 

Aβ1-42
 

and
 

p-Tau181
 

levels
 

in
 

AD.Results Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,the
 

AD
 

group
 

had
 

significantly
 

lower
 

MMSE
 

score
 

and
 

significantly
 

higher
 

MTA
 

score,GCA
 

score,Fazekas
 

score,
serum

 

Aβ1-42
 

and
 

p-tau181
 

levels
 

(P<0.05).There
 

were
 

52
 

cases
 

in
 

the
 

mild
 

group,42
 

cases
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

and
 

26
 

cases
 

in
 

the
 

severe
 

group.The
 

MTA
 

score,GCA
 

score,Fazekas
 

score,and
 

serum
 

levels
 

of
 

Aβ1-42
 

and
 

p-tau181
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

moderate
 

and
 

mild
 

groups,and
 

those
 

in
 

the
 

moderate
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

mild
 

group
 

(P<0.05).Spearman
 

cor-
relation

 

analysis
 

showed
 

that
 

MTA
 

score,GCA
 

score,Fazekas
 

score,and
 

serum
 

Aβ1-42,p-tau181
 

level
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

the
 

severity
 

of
 

cognitive
 

impairment
 

in
 

AD
 

patients
 

(rs=0.317,0.295,0.282,
0.324,0.352,P<0.001).Multivariate

 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

increased
 

MTA
 

score,GCA
 

score,serum
 

Aβ1-42
 

level,and
 

serum
 

p-tau181
 

level
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

AD
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

AUC
 

of
 

MTA
 

score,GCA
 

score,serum
 

Aβ1-42
 

and
 

p-Tau181
 

in
 

the
 

diagnosis
 

of
 

AD
 

were
 

0.797,0.800,0.848,and
 

0.750
 

respectively,and
 

the
 

AUC
 

of
 

the
 

combination
 

of
 

MTA
 

score,GCA
 

score,serum
 

Aβ1-42,and
 

p-tau181
 

in
 

the
 

diagnosis
 

of
 

AD
 

was
 

0.935,which
 

was
 

greater
 

than
 

that
 

of
 

MTA
 

score,GCA
 

score,Aβ1-42,and
 

p-tau181
 

alone
 

(Z=3.092,3.015,1.650,3.927,P<0.001).Conclusion MRI
 

imaging
 

score
 

combined
 

with
 

serum
 

Aβ1-42
 

and
 

p-Tau181
 

levels
 

has
 

A
 

high
 

diagnostic
 

value
 

for
 

AD,which
 

is
 

worthy
 

of
 

clinical
 

application.
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resonance
 

imaging; serum
 

amyloid-β
 

protein
 

1-42; phosphorylated
 

tau-181
 

pro-
tein; Alzheimer's

 

disease; cognitive
 

function; diagnostic
 

value

  阿尔茨海默病(AD)是一种慢性进行性神经退行

性疾病,以认知功能的持续减退为主要特征,影响患

者健康[1]。随着全球人口老龄化,AD发病率逐年上

升,已成为重要的公共卫生问题[2]。目前AD诊断依

赖临床表现、神经心理学评估及神经影像学检查,但
这些手段对AD早期诊断的灵敏度和特异度不足,易
导致患者诊断和治疗延迟[3]。磁共振扫描(MRI)因
无创、高分辨率,在 AD的诊断和病情监测中作用显

著[4]。内侧颞叶萎缩视觉评估量表(MTA)评分、全
脑皮层萎缩评定量表(GCA)评分、Fazekas量表评分

等能反映脑组织微观结构的变化,助力 AD早期诊

断[5]。血清β淀粉样蛋白1-42(Aβ1-42)与磷酸化

tau-181蛋白(p-Tau181)在诊断AD及其认知功能障

碍的评估中引起广泛关注[6]。Aβ1-42的过度生成与

清除会导致其在大脑中沉积形成老年斑(SP),这是引

发神经元变性和大脑功能损伤的关键病理环节[7]。p-
Tau181过度磷酸化会改变tau蛋白的结构和功能,形
成神经元纤维缠结(NFT),是 AD 的 典 型 病 理 特

征[8]。本研究探讨了 MRI影像学评分(MTA评分、

GCA评分、Fazekas评分)与 AD患者认知功能障碍

严重程度的关系,以及 MRI影像学评分联合血清

Aβ1-42与p-Tau181对 AD的诊断价值,以期为 AD
早期诊断、病情监测和治疗策略的制订提供新的思路

和方法。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年6月至2024年6月厦

门市仙岳医院收治的确诊为 AD的120例患者作为

AD组,其中男56例,女64例;平均(75.22±7.85)
岁。纳入标准:(1)符合《2018中国痴呆与认知障碍诊

治指南(一):痴呆及其分类诊断标准》[9]中相关诊断
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标准,并经神经心理学评估、神经影像学检查及必要

的实验室检查确诊为AD;(2)有明确的认知功能下降

病史。排除标准:(1)合并严重躯体疾病或精神疾病;
(2)有药物滥用或酒精依赖;(3)合并脑血管病、帕金

森病、抑郁症等可能导致认知障碍的疾病;(4)近期手

术或创伤史;(5)有严重沟通障碍或其他原因无法配

合完成本研究。另选取同期在厦门市仙岳医院体检

的健康体检者100例作为对照组,其中男45例,女55
例;平均(74.86±7.93)岁。所有研究对象及其亲属

均知情同意本研究并签署知情同意书。本研究经本

院医学伦理委员会审核批准(2021-KY-022)。

1.2 方法

1.2.1  基线资料收集 收集所有研究对象基线资

料,包括体质量指数(BMI)、有无吸烟史、饮酒史、高
血压、糖尿病、受教育程度等。

1.2.2 MRI影像学评分 采用Siemens
 

MAGNE-
TOM

 

Skyra
 

3.0T
 

MRI扫描仪对所有研究对象进行

头颅MRI扫描,采用MTA评分评估海马体积的萎缩

程度[10],评分标准:0分表示没有萎缩;1分表示仅有

脉络膜裂的增宽;2分表示同时伴有侧脑室颞角的扩

大;3分表示海马体积中度缩小(高度下降);4分表示

海马体积重度缩小。采用GCA评分评估大脑皮层萎

缩程度[11],评分标准:0分表示没有皮层萎缩,无侧脑

室增大;1分表示轻度皮层萎缩,脑沟增宽;2分表示

皮层中度萎缩,脑回体积变小;3分表示重度皮层萎

缩,“刀片样萎缩”。采用Fazekas评分评估脑白质病

变程度[12],评分标准:0分表示没有或1个脑白质高

信号(WMH)病变信号斑点;1分表示多个病变信号

斑点;2分表示病灶开始互相融合(桥形成);3分表示

融合为大的病灶。其中 MTA评分和GCA评分定义

为左右两侧脑区评分之和,Fazekas评分定义为脑室

周围白质和深部白质评分之和,MTA评分之和越高

表明海马体积的萎缩程度越重,GCA评分之和越高

表明大脑皮层的萎缩程度越重,Fazekas评分之和越

高表明脑白质的病变程度越重。所有影像学图像均

由2名具有8年及以上工作经验放射科医生阅片并

评分,意见不一致时协商确定最终结果。

1.2.3 血清Aβ1-42和p-Tau181水平检测 分别采

集AD组入院24
 

h内、对照组体检当天空腹外周静脉

血5
 

mL,4
 

℃条件下,以3
 

000
 

r/min离心15
 

min,吸
取上 层 血 清,将 其 分 装 至 无 酶 EP 管,并 保 存 于

—80
 

℃环境中待检。采用荧光免疫法检测血清Aβ1-
42、p-Tau181水平,试剂盒均购自福建亿彤生物科技

有限公司,注册编号分别为:闽械注准20212400265
和闽械注准20212400119。所有操作均按照试剂盒使

用说明书和仪器使用规范进行。

1.2.4 认知功能障碍评估及分组 采用简易智力状

态检查量表(MMSE)[13]评分评估所有研究对象的认

知功能。MMSE量表通过评价定向力、记忆力、注意

力和计算力、回忆能力及语言能力5个方面来检查患

者的认知功能。最高分为30分,<27分则判断为认

知功能障碍。其中,将 MMSE评分>20~<27分的

患者定义为轻度认知障碍,纳入轻度组;MMSE评分

10~20分的患者定义为中度认知障碍,纳入中度组;

MMSE评分<10分的患者定义为重度认知障碍,纳
入重度组。

1.3 统计学处理 采用SPSS27.0统计软件进行数

据处理与统计分析。符合正态分布的计量资料以

x±s表示,2组间比较采用独立样本t检验,多组间

比较采用单因素方差分析,进一步两两 比 较 采 用

LSD-t检验。计数资料以例数或百分率表示,组间比

较采用χ2 检验。等级资料比较采用秩和检验。采用

Spearman相关分析AD患者MRI影像学评分及血清

Aβ1-42、p-Tau181水平与认知功能障碍严重程度的

相关性。采用多因素Logistic回归分析发生AD的影

响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析 MRI
影像学评分联合血清 Aβ1-42、p-Tau181对 AD的诊

断价值。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 AD 组与对照组基线资料及 MMSE评分比

较 AD组 MMSE评分低于对照组,差异有统计学意

义(P<0.05)。AD组与对照组年龄、性别、BMI、受
教育程度,以及有吸烟史、饮酒史、糖尿病、高血压患

者比例比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。见

表1。

表1  AD组与对照组基线资料及 MMSE评分比较[x±s或n(%)]

组别 n 年龄(岁)
性别

女 男
BMI(kg/m2) 有吸烟史 有饮酒史

AD组 120 75.22±7.85 64(53.33) 56(46.67) 21.85±2.34 21(17.50) 18(15.00)

对照组 100 74.86±7.93 55(55.00) 45(45.00) 21.61±2.18 23(23.00) 20(20.00)

t/χ2/Z 0.337 0.061 0.781 1.031 0.954

P 0.736 0.805 0.435 0.310 0.329
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续表1  AD组与对照组基线资料及 MMSE评分比较[x±s或n(%)]

组别 n MMSE评分(分) 糖尿病 高血压
受教育程度

小学及以下 中学 大学

AD组 120 17.21±6.33 17(14.17) 35(29.17) 61(50.83) 42(35.00) 17(14.17)

对照组 100 27.72±1.92 10(10.00) 30(30.00) 43(43.00) 35(35.00) 22(22.00)

t/χ2/Z -15.996 0.88 0.018 2.596

P <0.001 0.348 0.893 0.273

2.2 AD组与对照组 MRI影像学评分及血清 Aβ1-
42、p-Tau181水平比较 AD组 MTA评分、GCA评

分、Fazekas评分、血清Aβ1-42水平及p-Tau181水平

均高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见

表2。

2.3 轻度组、中度组、重度组 MRI影像学评分及血

清Aβ1-42、p-Tau181水平比较 轻度组52例、中度

组42例、重度组26例。重度组 MTA评分、GCA评

分、Fazekas评分、血清Aβ1-42、p-Tau181水平均高于

中度组与轻度组,且中度组均高于轻度组,差异均有

统计学意义(P<0.05)。见表3。

2.4 AD患者 MRI影像学评分及血清 Aβ1-42、p-
Tau181水平与认知功能障碍严重程度的相关性 

Spearman相关分析结果显示,MTA 评分、GCA 评

分、Fazekas评分、血清 Aβ1-42、血清p-Tau181水平

均与AD患者认知功能障碍严重程度均呈正相关

(rs=0.317、0.295、0.282、0.324、0.352,P<0.001)。

2.5 多因素Logistic回归分析发生 AD的影响因

素 以是否发生AD作为因变量(是=1,否=0),以

MTA 评 分、GCA 评 分、Fazekas评 分、Aβ1-42、p-
Tau181作为自变量(均以原值输入)进行多因素Lo-
gistic回归分析,结果显示,MTA评分升高、GCA评

分升高、血清 Aβ1-42水平升高、血清p-Tau181水平

升高均为发生 AD的独立危险因素(P<0.05)。见

表4。

表2  AD组与对照组 MRI影像学评分及血清Aβ1-42、p-Tau181水平比较(x±s)

组别 n MTA评分(分) GCA评分(分) Fazekas评分(分) Aβ1-42(pg/mL) p-Tau181(pg/mL)

AD组 120 4.32±1.18 3.43±1.13 3.02±1.27 72.59±18.43 34.40±7.38
对照组 100 0.47±0.67 0.36±0.54 0.08±0.36 46.75±12.81 18.76±4.73

t 28.961 24.896 22.404 11.837 18.289

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

表3  轻度组、中度组、重度组 MRI影像学评分及血清Aβ1-42、p-Tau181水平比较(x±s)

组别 n MTA评分(分) GCA评分(分) Fazekas评分(分) Aβ1-42(pg/mL) p-Tau181(pg/mL)

轻度组 52 3.64±1.13 3.01±1.06 2.63±1.54 62.47±14.31 30.31±5.13
中度组 42 4.53±1.17a 3.46±1.17a 2.89±1.33a 74.53±16.12 34.62±7.36
重度组 26 4.95±1.19ab 4.22±1.28ab 4.01±1.95ab 89.68±21.44 42.24±8.65

F 13.204 9.639 6.914 23.475 26.592

P <0.001 <0.001 0.001 <0.001 <0.001

表4  多因素Logistic回归分析发生AD的影响因素

因素 β SE Waldχ2 OR OR 的95%CI P

MTA评分 0.356 0.121 8.656 1.428 1.318~2.457 <0.001

GCA评分 0.302 0.081 13.880 1.353 1.154~1.585 <0.001

Fazekas评分 0.265 0.123 4.642 1.303 0.995~2.230 0.146

Aβ1-42 0.036 0.014 6.612 1.037 1.008~1.066 <0.001

p-Tau181 0.031 0.012 6.682 1.031 1.007~1.056 0.010

常数项 —2.145 0.892 5.721 — — —

  注:—表示无数据。
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2.6 MRI影像学评分联合血清Aβ1-42、p-Tau181水

平对AD的诊断价值 以是否发生AD作为状态变量

(是=1,否=0),MTA评分、GCA评分及血清 Aβ1-
42、p-Tau181作为检验变量进行ROC曲线分析,结
果显 示,MTA 评 分、GCA 评 分 及 血 清 Aβ1-42、p-
Tau181单独诊断AD的AUC分别为0.797、0.800、

0.848、0.750,MTA评分、GCA评分及血清 Aβ1-42、

p-Tau181联合诊断 AD的 AUC(0.935)大于 MTA
评分、GCA评分、Aβ1-42、p-Tau181单独诊断的AUC
(Z=3.092、3.015、1.650、3.927,P<0.001)。见

表5。

表5  MRI影像学评分联合血清Aβ1-42、p-Tau181水平对AD的诊断价值

指标 AUC AUC的95%CI 最佳截断值 P 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

MTA评分 0.797 0.732~0.857 2
 

分 <0.001 74.17 75.00 0.492

GCA评分 0.800 0.735~0.860 1
 

分 <0.001 75.00 77.00 0.520

Aβ1-42 0.848 0.806~0.922 53.09
 

pg/mL <0.001 87.50 89.00 0.765

p-Tau181 0.750 0.683~0.812 32.44
 

pg/mL <0.001 78.33 73.00 0.513

4项联合 0.935 0.879~0.981 - <0.001 91.67 92.00 0.837

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  AD是中枢神经系统退行性病变,会导致大脑皮

质萎缩及神经原纤维缠结,引发进行性的认知功能障

碍[14]。AD多发生于老年或老年前期,是痴呆症最常

见的形式,占痴呆病例的63%~70%[15]。但 AD的

早期诊断因缺乏高特异度、灵敏度的诊断工具,以及

存在个体差异等面临重大挑战,因此,探索非侵入性、
高灵敏度的生物标志物对开发新的诊断方法尤为重

要[16]。既往研究表明,血浆生物标志物可反映脑内

AD病理及认知功能障碍程度,MRI影像学评分则可

描述患者病理下神经元改变模式[17]。因此,本研究采

用 MRI影像学评分联合 Aβ1-42和p-Tau181水平,
探索更准确、全面的AD诊断策略。

MRI是非侵入性的医学影像技术,能够提供大脑

结构的详细信息,MTA 评分、GCA 评分和Fazekas
评分,均能有效反映 AD 患者大脑结构的病 理 变

化[18]。既往研究表明,AD患者 MRI检查中,MTA
评分和GCA评分的增加与大脑内侧颞叶萎缩和海马

体积减小密切相关,而这些变化是 AD 的典 型 特

征[19]。本研究结果显示,AD组 MTA 评分和 GCA
评分均高于对照组,且随着认知功能障碍的严重程度

增加,评分也逐渐升高。此外,Fazekas评分作为评估

脑白质病变的指标,也在AD组中显著升高。这可能

是由于AD患者大脑内侧颞叶、海马等关键区域神经

元受损、萎缩,同时脑白质也受病变影响。随着病情

进展、大脑结构破坏范围扩大,认知功能障碍程度加

重[20]。Spearman分析结果显示,MTA评分、GCA评

分、Fazekas评分与 AD患者认知功能障碍严重程度

均呈正相关(rs=0.317、0.295、0.282,P<0.001)。
这与 OGAWA 等[5]研究结果相似。进一步证实了

MRI影像学评分在鉴别 AD及评估认知功能障碍严

重程度方面的价值,为AD的早期诊断和疾病进展的

监测提供了新的依据。
血清Aβ1-42作为β-淀粉样蛋白的一种形式,其

水平变化与 AD的病理过程紧密相关[21-22]。Aβ1-42
的沉积是AD脑内老年斑的主要成分,其在血清中的

水平变化可以反映脑内 Aβ的代谢状态[23]。有研究

表明,AD患者血清Aβ1-42水平显著高于健康人群,
这一变化与认知功能的下降密切相关[24-25]。本研究

结果显示,相比于轻度组,中度组 Aβ1-42水平升高。
提示AD发病时,脑内 Aβ代谢失衡,导致 Aβ1-42过

度产生且清除不足,使其在脑内沉积形成老年斑。

AD病情越严重,Aβ代谢紊乱越明显,表明血清Aβ1-
42水平的变化不仅可以作为AD的诊断标志物,还可

能有助于评估病情的严重程度。p-Tau181异常磷酸

化是 导 致 AD 神 经 纤 维 缠 结 形 成 的 关 键 因 素 之

一[26-27]。既往研究表明,AD患者脑脊液[28]和血清[29]

中p-Tau181水平的升高与认知功能的下降显著相

关。本研究结果也显示,重度组血清p-Tau181水平

均高于中度组与轻度组,且中度组高于轻度组,这可

能是由于p-Tau181大量磷酸化不仅在脑内积聚,也
会释放入血液,影响大脑微观结构和功能。Spearman
分析结果显示,血清p-Tau181水平与认知功能障碍

严重程度呈正相关。表明 Aβ1-42、p-Tau181具有作

为诊断AD及评估病情严重程度血清生物标志物的

潜力,同时也为AD的生物学机制提供了新的见解。
本研究多因素Logistic回归分析结果显示,MTA

评分升高、GCA评分升高、血清Aβ1-42水平升高、血
清p-Tau181水平升高均为发生AD的独立危险因素

(P<0.05)。本 研 究 通 过 ROC 曲 线 进 一 步 评 估

MTA评分、GCA评分及血清Aβ1-42、p-Tau181水平
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单独或联合诊断AD的价值。结果显示,MTA评分、

GCA评分、Aβ1-42和p-Tau181联合诊断明显优于任

一指标单独诊断。在帕金森病患者血清中,Aβ1-42水

平降低、神经丝轻链蛋白和p-Tau181水平升高,神经

丝轻链蛋白是疾病进展的最佳预测指标,而Aβ1-42、

p-Tau181在患者预后评估中的作用相对次要[30]。表

明 MRI影像学评分与血清标志物的联合应用能够显

著提高AD诊断的准确度和特异性。
综上所述,相比于健康人群,AD患者的 MTA评

分、GCA评分及血清 Aβ1-42、p-Tau181水平均明显

升高,且与认知功能障碍严重程度密切相关,可作为

判断AD患者认知功能障碍严重程度的重要指标,对
鉴别AD具有较高的诊断价值。这不仅为AD的早期

诊断提供了新的依据,也为疾病机制的深入研究提供

了新的视角。然而,本研究仍存在一些不足,如仅为

横断面研究、样本量有限、未考虑如遗传背景、环境因

素等其他潜在影响因素。未来研究应进一步扩大样

本量,采用纵向研究设计,综合考虑多种因素,并探索

更多潜在的生物标志物,为AD的精准诊断和有效治

疗提供更多有力的支持。
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