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［摘要］　额颞叶变性（ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｌｏｂａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＦＴＬＤ）是以局限性额叶／颞叶变性为特征的非阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉ

ｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）痴呆综合征。近年的研究发现它与ｔａｕ蛋白的变性有关，并与皮质基底节变性（ｃｏｒｔｉｃｏｂａｓａｌｇａｎｇｌｉｏｎｉｃｄｅｇｅｎ

ｅｒａｔｉｏｎ，ＣＢＤ）、进行性核上性麻痹（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒｐａｌｓｙ，ＰＳＰ）、运动神经元病（ｍｏｔｏｒｎｅｕｒｏｎｄｉｓｅａｓｅ，ＭＮＤ）相关或重

叠。本文就ＦＴＬＤ的病因、病理、遗传学、临床分型以及诊断标准等方面的研究进展作一综述。
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　　额颞叶变性（ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｌｏｂａｒｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＦＴＬＤ）

是以局限性额叶／颞叶变性为特征的进行性非阿尔茨海默病

（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ）痴呆综合征。主要临床特征是较早出现

的人格、行为、语言功能异常，记忆损害较轻，可伴帕金森综

合征或运动神经元病。最早的ＦＴＬＤ病例由Ｐｉｃｋ（１８９２）报

道，Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ（１９１１）首先对其病理特征进行了研究，发现这

些病例主要病理特征是局限性额颞叶萎缩、气球样肿胀细胞

（Ｐｉｃｋ细胞），胞质内存在嗜银性Ｐｉｃｋ小体（Ｐｉｃｋｂｏｄｙ），无神

经元纤维缠结和老年斑，当时将这种病理上不同于阿尔茨海

默病的痴呆称为Ｐｉｃｋ病（Ｐｉｃｋｄｉｓｅａｓｅ）。Ｐｉｃｋ病这一术语强

调Ｐｉｃｋ小体和Ｐｉｃｋ细胞这一病理特征，但后来发现临床上

有许多额颞叶萎缩患者病理检查未发现典型Ｐｉｃｋ小体，但

其临床表现与Ｐｉｃｋ病相似。Ｃｏｎｓｔａｎｔｉｎｉｄｉｓ等（１９７４）报道临

床符合Ｐｉｃｋ病病理有３种类型：典型Ｐｉｃｋ病型、类似皮质基

底节变性型、非特异型。２０世纪８０～９０年代瑞典和英国两

个研究小组（ＬｕｎｄＭａｎｃｈｅｓｔｅｒ）将这些病例称作非阿尔茨海

默病额叶痴呆（ｆｒｏｎｔａｌｄｅｍｅｎｔｉａｏｆｎｏｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒｔｙｐｅ）、额

叶型痴呆（ｄｅｍｅｎｔｉａｏｆｔｈｅｆｒｏｎｔａｌｔｙｐｅ）。与此同时 Ｍｅｓｕｌａｍ
和Ｓｎｏｗｄｅｎ等报道了以局限性额颞叶萎缩、进行性语言功能

障碍为突出表现的痴呆病例。ＬｕｎｄＭａｎｃｈｅｓｔｅｒ研究小组于

１９９４年发表一致性研究临床诊断标准（ｃｏｎｃｅｎｓｕｓｃｒｉｔｅｒｉａｆｏｒ

ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｄｅｍｅｎｔｉａｒｅｓｅａｒｃｈ），统一称作额颞痴呆（ｆｒｏｎ

ｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｄｅｍｅｎｔｉａ，ＦＴＤ），１９９８年又对这一标准作了修订，

对额颞痴呆、原发性进行性失语（ｐｒｉｍａｒｙｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅａｐｈａｓｉ

ａ，ＰＰＡ）、语义性痴呆（ｓｅｍａｎｔｉｃｄｅｍｅｎｔｉａ，ＳＤ）３种临床类型

作了描述，重新命名为额颞叶变性（ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｌｏｂａｒｄｅ

ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＦＴＬＤ）。现将该病近年的研究进展作一综述。

１　流行病学

　　发病年龄３５～７５岁，总体发病年龄早于ＡＤ。无显著性

别差异。根据尸检估计占痴呆８％～１０％，患病人数在早发

性变性病痴呆中仅次于ＡＤ。有关发病率及患病率的资料很

少。英国一项调查报道４５～６４岁年龄组患病率为１５／１０
万［１］。荷兰一项调查报道患病率５０～５９岁年龄组为３．６／１０
万，６０～６９岁年龄组为９．４／１０万，７０～７９岁年龄组为３．８／

１０万。２５％～４０％有阳性家族史，其中１０％～３０％与 Ｔａｕ
基因突变有关［２］。

２　病　理

　　大体病理表现为以额叶或颞叶以前部为主的局限性脑

萎缩，皮质下白质亦萎缩。可累及尾状核、壳核、丘脑、黑质

等皮质下结构。

　　组织病理呈异质性，除神经元脱失、微空泡变性、胶质增

生等非特异性改变外，通过银染色和免疫组化染色技术可发

现不同特征的包涵体。以往病理分型包括Ｐｉｃｋ病型、非特

异型和运动神经元病型三类，近年根据免疫组化特征将ＦＴＤ
分为ｔａｕ阳性和阴性两大类，每类又分多种亚型［３４］（表１）。

Ｔａｕ阳性ＦＴＬＤ占１５％～３０％，其变性的神经元和神经胶质

细胞通过Ｔａｕ蛋白免疫组化染色可显示多种形态特征病理
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改变，如Ｐｉｃｋ小体、球形缠结（ｇｌｏｂｏｓｅｔａｎｇｌｅ）、星形胶质细胞

斑（ａｓｔｒｏｃｙｔｉｃｐｌａｑｕｅｓ）、葱样星形胶质细胞（ｔｕｆｔｅｄａｓｔｒｏ

ｃｙｔｅｓ）、线 圈 样 小 体 （ｃｏｉｌｅｄｂｏｄｙ）、神 经 网 线 （ｎｅｕｒｏｐｉｌ

ｔｈｒｅａｄ），根据具体病理特点又分为Ｐｉｃｋ病、皮质基底节变性

（ＣＢＤ）、进行性核上性麻痹（ＰＳＰ）、与 Ｔａｕ基因突变有关的

家族性ＦＴＤ（ＦＴＤＰ１７）。

表１　ＦＴＬＤ病理分类

Ｔａｂ１　ＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＦＴＬＤ

Ｔｙｐｅ Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

Ｔａｕｐｏｓｉｔｉｖｅ

　　Ｐｉｃｋｄｉｓｅａｓｅ Ｐｉｃｋｂｏｄｙ
　　Ｃｏｒｔｉｃｏｂａｓａｌｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｔａｕｐｏｓｉｔｉｖｅａｓｔｒｏｃｙｔｉｃａｎｄｂａｌｌｏｎｉｃｎｅｕｒｏｎｓ

　　Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｓｕｐｒａｎｕｃｌｅａｒｐａｌｓｙ Ｔａｕｐｏｓｉｔｉｖｅｎｅｕｒｏｎａｌｇｌｏｂｏｓｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎ，ｔｕｆｔｅｄａｓｔｒｏｃｙｔｅｓａｎｄｇｌｉａｌｃｏｉｌｅｄｂｏｄｙ
　　ＦＴＤＰ１７ Ｄｉｆｆｕｓｅｄｎｅｕｒｏｎａｌａｎｄｇｌｉａｌｔａｕａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ
Ｔａｕｎｅｇａｔｉｖｅ

　　ＤＬＤＨ Ｗｉｔｈｏｕｔｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ

　　ＦＴＤＭＮＤ Ｔａｕｎｅｇａｔｉｖｅ，ｕｂｉｑｕｉｔｉｎｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ

　　ＦＴＤｗｉｔｈｎｅｕｒｏｆｉｌａｍｅｎｔｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ Ｎｅｕｒｏｆｉｌａｍｅｎｔｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ

　　大部分ＦＴＬＤ病例为Ｔａｕ阴性，其中最常见的一种病理

类型既无Ｔａｕ蛋白沉积，亦无其他特异性包涵体或其他特异

性标志，被称作缺乏特异性病理特征的ＦＴＤ（ｄｅｍｅｎｔｉａｌａｃ

ｋｉｎｇｄｉｓｔｉｎｃｔｉｖｅｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，ＤＬＤＨ）。另一种Ｔａｕ阴性病

理类型中有一种具有类似运动神经元病的 Ｔａｕ阴性、泛素

（Ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ）阳性包涵体，被称作运动神经元病包涵体的ＦＴＤ
（ＦＴＤ ｗｉｔｈ ｍｏｔｏｒｎｅｕｒｏｎ ｄｉｓｅａｓｅｔｙｐｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎｓ，ＦＴＤ

ＭＮＤ），临床可伴运动神经元病表现，也可能只有运动神经元

病理改变但无相应症状。最近有文献报道以神经丝（ｎｅｕ

ｒｏｆｉｌａｍｅｎｔ）阳性包涵体为特征ＦＴＬＤ［５］，此种包涵体主要分

布于额颞叶皮质及海马神经元胞质，可被神经丝标记，但不

被Ｔａｕ、泛素、α突触蛋白（ｓｙｎｕｃｌｅｉｎ）抗体标记。少数临床表

现为ＰＰＡ的病例发现类似ＡＤ的老年斑和神经元纤维缠结，

主要位于外侧裂周围额颞叶皮质。各种临床表型与病理亚

型之间无严格相关性［６７］。

３　病因与发病机制

　　ＦＴＬＤ病理呈异质性，实际是一疾病综合征，不同亚型的

病因及发病机制可能不同。虽然病因及发病机制尚未阐明，

近年在致病基因研究方面取得了较大进展。

　　Ｔａｕ阳性常染色体显性遗传的家族性ＦＴＬＤ与Ｔａｕ蛋

白基因突变有关，其临床表现除额颞痴呆症状外，常伴帕金

森病综合征，被称作ＦＴＤＰ１７（ｆｒｏｎｔｏｔｅｍｐｏｒａｌｄｅｍｅｎｔｉａａｎｄ

ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍｌｉｎｋｅｄｔｏｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ１７）。

　　Ｔａｕ基因位于１７ｑ２１，有１６个外显子，Ｔａｕ基因转录产

物有不同剪切方式，１０号外显子不同剪切方式控制着微管结

合域的多少。有３个微管结合域者称３ＲＴａｕ，有４个结合域

者称４ＲＴａｕ，正常３ＲＴａｕ与４ＲＴａｕ比例大致１１。ＦＴ

ＤＰ１７的Ｔａｕ基因突变位于１、９、１０、１１、１２、１３号外显子，迄

今至少发现２５种以上的突变［８１０］。多数编码区突变可导致

Ｔａｕ蛋白与微管的结合力降低。位于１０号外显子及其附近

的非编码区突变可影响１０号外显子剪切，使３ＲＴａｕ与４Ｒ

Ｔａｕ比例失调。Ｔａｕ蛋白与微管的结合力变异、３ＲＴａｕ与

４ＲＴａｕ比例失调均与Ｔａｕ蛋白沉积有关。Ｔａｕ蛋白基因突

变表型差异很大［１１］，即使在同一家系，其临床或病理特点也

不尽相同，提示其他遗传因素或环境因素对表型有修饰作

用，例如ＡｐｏＥ４基因型在语义痴呆的频率高于其他临床亚

型。目前制备的多种转Ｔａｕ蛋白基因动物模型中，部分可模

拟部分行为及病理改变，但无一种模型具备典型ＦＴＬＤ临床

与病理特征。

　　一些家族性ＦＴＬＤ虽然也与１７ｑ２１２２连锁，但未发现

Ｔａｕ蛋白基因突变［１２］。这些病例病理上无Ｔａｕ蛋白沉积，但

在神经细胞核或胞质有类似运动神经元病的泛素阳性包涵

体，被称作与１７号染色体连锁的泛素阳性的ＦＴＤ（ＦＴＤＵ

１７）。最近２个研究小组同时报道ＦＴＤＵ１７与ｐｒｏｇｒａｎｕｌｉｎ
（ＰＧＲＮ）基因突变有关［１３１４］。ＰＧＲＮ基因位于１７ｑ２１．３１，表

达产物ｐｒｏｇｒａｎｕｌｉｎ是一种６８５００的生长因子，与细胞分化

存活、损伤修复、肿瘤形成等多种生理及病理活动有关。与

ＰＧＲＮ基因突变有关的ＦＴＬＤ病理上一个主要特征是细胞

核内存在泛素阳性包涵体，非ＰＧＲＮ基因突变的ＦＴＤＵ１７
只有胞质泛素阳性包涵体或神经突起泛素沉积，但无核内包

涵体［１５］。ＰＧＲＮ基因突变的致病机制尚未明了，在泛素阳性

包涵体未检测到ｐｒｏｇｒａｎｕｌｉｎ沉积。研究发现ＰＧＲＮ一个等

位基因无义突变导致其功能丧失，ｐｒｏｇｒａｎｕｌｉｎ表达减少，可

能影响神经细胞存活能力。ＰＧＲＮ基因突变是ＦＴＬＤ病因

研究的一个重大发现。

　　除Ｔａｕ蛋白和ＰＧＲＮ基因，还有一些基因或基因位点被

报道与一些家族性ＦＴＬＤ连锁，但均少见。罕见的伴包涵体

肌炎和Ｐａｇｅｔ骨病的遗传性ＦＴＤ与９ｐ１３．２ｐ１２连锁，其致

病基因被确定为 ＶＣＰ（ｖａｌｏｓｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ）基因［１６］。

曾有作者报道丹麦一个 ＦＴＬＤ家系与位于３号染色体的

ＣＨＭＰ２Ｂ（ｃｈｒｏｍａｔｉｎｍｏｄｉｆｙｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ２Ｂ）基因有关［１７］，但

后来没有在其他家系得到证实［１８１９］。此外，泛素阳性家族性

额颞痴呆肌萎缩侧索硬化还被报道与９ｑ２１２２、９ｐ１３．２２１．３
连锁［２０２１］，但具体致病基因不明。

４　临床表现

　　ＦＴＬＤ突出的表现是精神行为异常和语言功能障碍，智
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能损害在疾病早期相对较轻，可伴程度不等的锥体外系症状

和运动神经元疾病症状。目前认为至少有３种临床类型：额

颞痴呆、原发性进行性失语、语义性痴呆。近年来发现ＦＴＤ
与ＣＢＤ、ＰＳＰ及 ＭＮＤ之间在病理、遗传、临床诸多方面均有

密切联系，有时相互重叠［２２２６］，部分ＦＴＬＤ可有以上３种疾

病的临床表现。

４．１　额颞痴呆［２７］　又称额颞变性额叶变异型（ｆｒｏｎｔａｌｖａｒｉ

ａｎｔｏｆＦＴＬＤ，ｆｖＦＴＬＤ），占ＦＴＬＤ４０％。临床主要特征是人

格和行为异常。人格、行为和情感改变早期即可发生，其特

征是不能根据社会情景调整自己的行为，突出的表现是脱抑

制，行为举止冲动、鲁莽、荒诞，有些患者表现为淡漠、意志缺

乏、活动减少，无自知力。言语进行性减少，内容刻板、重复，

后期出现缄默。可伴刻板行为。人格和行为改变常在智能

全面衰退出现之前，这有助于与其他痴呆的鉴别。多数早期

患者的记忆及视空间能力损害较轻，但早期患者有明显记忆

障碍并非罕见［２８２９］。早期可出现额叶原始反射，晚期出现锥

体系及锥体外系损害。可合并运动神经元病症状。

４．２　原发性进行性失语［３０］　又称进行性非流利失语（ｐｒｏ

ｇｒｅｓｓｉｖｅｎｏｎｆｌｕｅｎｔａｐｈａｓｉａ，ＰＮＦＡ），占ＦＴＬＤ２０％。起病缓

慢、以进行性加重的非流利失语为主要临床特征，最早多表

现为找词困难、命名障碍，逐渐出现词语、语法错误，可伴失

读、失写。相对孤立的语言功能损害至少持续２年或以上，

有时可达１０余年。随病情进展，可出现其他认知功能损害，

但最突出、进展最迅速始终是语言障碍。早期其他认知功

能，记忆、判断、视空间能力相对完整，人格、行为活动正常，

日常生活能力影响不大，除语言功能以外的工作技能基本保

留。晚期通常沉默不语，不能与人交流，可有与额颞痴呆类

似的行为异常，体检可见原始反射、肌强直、少动。有报道可

伴运动神经元病。

４．３　语义痴呆　又称额颞变性颞叶变异型（ｔｅｍｐｏｒａｌｖａｒｉａｎｔ

ｏｆＦＴＬＤ，ｔｖＦＴＬＤ），占ＦＴＬＤ４０％。临床主要表现为对词

语、物体、人物等语义知识的进行性丧失，有严重的命名障

碍。对口头或书面词语的意义不能理解，无法进行概念方面

的综合和分析。能够感知视觉、听觉信息，但不能识别其含

义，即存在失认。语言表达流利，基本无语法、语音错误，但

缺乏实词，内容空洞。能朗读、书写简单词语，但对词义并不

一定了解。近期情景记忆保留，但不能回忆远期发生的事

件，此特点与ＡＤ正好相反。随疾病进展可出现行为变化，如

生活习惯改变，常表现强迫、刻板行为，自我中心，对自己特

殊的追求爱好全身心投入，有些患者病后获得绘画、音乐方

面特殊才能。有报道指出语义痴呆较原发性进行性失语行

为症状更明显［３１］。

５　辅助诊断技术

５．１　影像学　ＣＴ和 ＭＲＩ显示额颞痴呆有局限性额叶和

（或）前颞叶萎缩，双侧多不对称；原发性进行性失语可见左

侧外侧裂周围局限性额颞叶萎缩；语义性痴呆可见双侧不对

称颞叶前部及内侧萎缩。ＰＥＴ或ＳＰＥＣＴ 显示局部代谢降

低，较 ＭＲＩ更敏感，甚至在 ＭＲＩ无异常时即可发现额叶和

（或）前颞叶局部代谢异常降低［３２］。有些患者影像学在疾病

早期并无明显异常，因此影像检查正常不能排除诊断。

５．２　神经心理学测验　（１）额颞痴呆：现额叶功能严重受

损，如注意、执行能力明显减退，威斯康星卡片分类测验、连

线测验和命名测验等表现差，语言、知觉、空间结构能力较好

保留。记忆测试可能得分较低，但日常生活中记忆并无明显

损害，反映了记忆测验成绩差是继发于额叶功能损害（注意

力涣散、不配合），并非原发性记忆损害。淡漠、少动的患者

较脱抑制、活动过多者额叶执行功能受损往往更严重。（２）

原发性进行性失语：非流利失语、命名障碍、失读、失写，无严

重记忆、知觉、空间结构能力障碍。语言表达障碍可能影响

记忆测试成绩，但仔细观察可发现词语记忆成绩差，但视觉

记忆正常，说明记忆成绩差是继发于语言功能障碍。（３）语

义性痴呆：可发现语义能力损害，词语理解和命名困难，面

孔、物体失认。词语语义能力测试，如：图画命名、词画匹配、

范畴流畅性测试、描述命名测试、图片分类表现差。非词语

语义知识，如“金字塔与棕榈树测试”亦减退。发音、语法基

本正常，知觉、空间结构能力无明显损害。由于语义障碍，正

式记忆心理测试成绩往往很差，但日常记忆保存较好。

　　在进行神经心理学测验时应注意某些神经心理功能缺

损可能影响其他功能测试成绩，如额叶执行功能或语言功能

障碍可能影响记忆测试成绩，记忆损害也可影响额叶功能测

定，因此对神经心理学测验的结果判定不能过于机械，应仔

细甄别是原发还是继发性并与其他心理测试或日常生活表

现是否一致。

６　诊断与鉴别诊断

　　１９９８年等修订的 Ｎｅａｒｙ临床标准较为详细［３３］，它包括

了额颞痴呆、原发性进行性失语、语义性痴呆３种临床类型。

该标准主要供临床研究使用，包括５部分，其中核心诊断条

件各项都必须满足，支持诊断条件各项在不同患者或不同病

程阶段只须部分满足，支持条件对诊断并非必须，若满足则

对诊断有帮助。该标准还列出了排除标准。

　　２０００年国际ＦＴＤ工作组会议建议的临床诊断标准较为

简明［３４］，适合一般临床工作中使用。该标准没有推荐临床分

型，其内容为：（１）行为或认知功能障碍表现为下列之一，且

严重程度足以影响社会或职业功能：①在疾病早期即出现进

行性人格异常，其特征是行为调整障碍，常导致不适当的行

为反应或行为活动；②在疾病早期即出现进行性语言功能障

碍，其特征是语言表达障碍或严重命名障碍、语义障碍。（２）

起病隐袭，缓慢进展。（３）排除其他可致类似表现的神经系

统疾病（如脑血管病）、系统性疾病（如甲状腺功能减退症）、

药物滥用等因素。（４）以上表现并非仅发生于谵妄状态下且

非精神疾病（如抑郁症）可解释。

　　ＦＴＬＤ主要应与 ＡＤ鉴别。两者临床上有许多相似之

处，最具鉴别价值的临床特征是症状在病程中出现的先后次

序。ＡＤ患者通常早期出现智能障碍，社交技能和个人礼节

相对保留；额颞痴呆患者早期表现为明显的人格、情感和行

为改变以及言语障碍，空间定向力和记忆力保存较好。Ｋｌｕ

ｖｅｒＢｕｃｙ综合征可为Ｐｉｃｋ病早期行为改变的表现，ＡＤ仅见

于晚期病例。语言功能损害在ＦＴＬＤ可作为早期孤立性表
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现，而在 ＡＤ出现语言功能障碍时一般都伴明显的记忆损

害。淡漠在ＦＴＬＤ是广泛存在的，而在 ＡＤ则多见于迷惑困

境情景下。此外，虽然ＦＴＬＤ与 ＡＤ均可伴帕金森综合征，

但只有ＦＴＬＤ伴有运动神经元病症状或体征。神经心理检

查在鉴别诊断上的有一定价值，有报道认为简单的认知功能

测试（包括记忆、词语流畅性、命名、结构功能）加上神经精神

科问卷（ＮＰＩ）四个分项调查（淡漠、脱抑制、欣快、异常行为）

在区分 ＦＴＬＤ 和 ＡＤ 上敏感性和特异性均达到８２％左

右［３５］，但有作者认为两者在语言、记忆、视空间、执行功能等

神经心理测试总得分差别不大，但出现错误的范围和类型不

同，强调重视“质”的变化而非“量”的差异［３６］。额叶功能测试

鉴别诊断价值报道不一［３７３８］。还有报道认为情感迟钝量表

（ＳＥＢ）、虚构量表有助两者鉴别［３９４０］。影像学检查对鉴别也

有帮助，额颞痴呆表现为额和（或）颞叶萎缩，ＡＤ则为广泛脑

萎缩。

　　ＦＴＬＤ还要与其他原因（如脑血管病、ＣＪＤ、帕金森病、亨

廷顿病、肿瘤、内分泌代谢疾病等）引起的痴呆或失语鉴别。

以精神行为异常为主要表现者注意与精神分裂症鉴别。

７　治　疗

　　目前尚无有效治疗方法，主要是对症治疗、生活护理、心

理支持治疗和康复训练等。药物治疗只有少数初步临床试

验资料供参考［４１］，选择性５羟色胺再摄取抑制剂对行为异常

有一定效果，对有攻击行为、易激惹和好斗等行为障碍者可

审慎使用小剂量苯二氮 类、非经典抗精神病制剂。胆碱能

药物无效。
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·消　息·

《亚太医学与心理学杂志》创刊征稿

　　《亚太医学与心理学杂志》（ＡｓｉａＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅａｎｄＰｓｙｃｈｏｌｏｇｙ）是由澳大利亚新南威尔士大学主办的，旨

在为亚太地区医学与心理学研究人员提供一个高水平的学术交流平台。本刊将于２００７年７月正式创刊，月刊，英文版，ＩＳＳＮ

１８３４３３８４。本刊出版的第一期将送到澳大利亚国家图书馆（ＣａｎｂｅｒｒａＡＣＴ）备案，并纳入ＩＳＳＮ国际数据库。本刊驻中国办事

处全权代理中国作者投稿事宜。现面向全国征集中、英文稿件（中文稿件由编辑部组织人员翻译，费用自理）。撰稿格式应符

合《生物医学期刊投稿的统一要求》。

　　联系地址：ＥｄｉｔｏｒｉａｌＢｏａｒｄ

　　ＡｓｉａＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅａｎｄＰｓｙｃｈｏｌｏｇｙ
　　Ｐ．Ｏ．Ｂｏｘ１５３８，ＵＮＳＷ２０５２Ａｕｓｔｒａｌｉａ

　　中国办事处地址：河南省新乡市金穗大道新乡医学院研究生处

　　联系人：徐　丽

　　联系电话：０３７３３０２９３３１（办）；０３７３３０２９０８７（家）；手机：１３６５３９０９５５５

　　电子邮箱：ｘｕｌｉ＠ｘｘｍｃ．ｅｄｕ．ｃｎ或１９６４ｘｕｌｉ＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ


