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【摘要】　慢性酒精相关性脑损害（ARBD），既往也称为慢性酒精中毒性脑病，是一组由长期酒精

摄入导致人大脑慢性损害的重要疾病谱，它的起病和进展加重非常隐匿，及时、准确的诊断和处理有

助于改善患者的临床预后，也减少社会的疾病负担。本指南经过文献查阅、循证证据的更新，根据证

据推荐分级的评估、制订与评价（GRADE）方法制订指南初稿，并经过反复讨论和修改，最终形成中国

慢性酒精相关性脑损害的诊断和治疗指南。本指南对比慢性ARBD各种临床综合征在不同诊断分类

系统中的定义，对诊断慢性ARBD的各类辅助检查、筛查方法和诊断标准进行分级评价和推荐，并对

戒酒、病因治疗、纠正营养失调、脑保护治疗和康复护理综合治疗等有助于改善慢性 ARBD临床预后

的各种干预治疗手段进行分级评价和推荐，共形成了 28条推荐意见，为提高慢性ARBD的临床疗效

提供参考和指导。
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【Abstract】 Chronic alcohol‑related brain damage (ARBD), previously known as chronic 
alcoholic encephalopathy, is an important spectrum of chronic brain damage caused by long‑term 
alcohol intake. Its onset and progression are very insidious. Timely and accurate diagnosis and 
treatment can help improve the clinical prognosis of patients and reduce the disease burden of 
society. After reviews of the literature and updating of evidence‑based evidence, the draft guideline 
was developed according to the method of Grading of Recommendations, Assessment, Development 
and Evaluation (GRADE). After repeated discussions and revisions, a guideline on the diagnosis and 
treatment of chronic alcohol‑related brain damage in China was finally established. This guideline 
compares the definitions of various clinical syndromes of chronic ARBD in different diagnostic 
classification systems, and grades and recommends various auxiliary examinations, screening tests 
and diagnostic criteria for the diagnosis of chronic ARBD. In addition, various intervention 
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treatments that can improve the clinical prognosis of chronic ARBD, such as alcohol withdrawal, 
etiological treatment, correction of nutritional disorders, neural protection treatment, and 
rehabilitation with nursing comprehensive treatment, were graded and recommended. A total of 28 
recommendations were formed to provide reference and guidance for improving the clinical efficacy 
of chronic ARBD.

【Key words】 Alcohol‑related disorders; Brain damage; Alcohol‑related brain damage; 
Diagnosis; Treatment; Guidelines

Fund program: National Key R&D Program of China (2018YFC1314400, 2018YFC1314401)
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Transparency (PREPARE‑2023CN560)

慢性酒精相关性脑损害（alcohol‑related brain 
damage， ARBD），既往称为慢性酒精中毒性脑病

（chronic alcoholic encephalopathy， CAE），是一组由

长期酒精摄入导致人大脑慢性损害的重要疾病谱。

近年来，国外文献中多使用 ARBD 或“酒精相关性

脑损伤（alcohol‑related brain injury， ARBI）”来概

括［1‑3］；结合新的临床诊疗循证医学研究结果，本指

南在《慢性酒精中毒性脑病诊治中国专家共识》基

础上进行循证证据的更新和推荐［4］，形成慢性

ARBD的中国诊疗指南。

进入 21 世纪后，我国饮酒人群所占比例日益

上升，2009 年的研究报告显示我国不同地区内酒

精依赖的终生患病率已上升至 4.3%~10.8%，比

1994报告的数据翻了20~65倍［5‑7］，患病率位于各类

精神疾病第 3位［8‑9］。2010—2012年 15岁及以上居

民的饮酒率为 34.3%，男性饮酒率（54.6%）约为女

性饮酒率（13.3%）的 4.1倍［10］。2020年关于酒精导

致全球疾病负担的研究报告指出，全球酒精摄入相

关性死亡人数在 2016年就超过了 300万人，占全因

死亡人数的 5.3%［11］，长期饮酒导致的疾病涉及多

器官、多系统，可以导致肝硬化、脑卒中、缺血性心

脏病、高血压、2型糖尿病、意外伤害和神经精神障

碍等多种疾病［11］。

其中，慢性酒精摄入导致的中枢神经系统损害

不容忽视，长期大量饮酒可导致酒精使用障碍（酒

精有害性使用和酒精依赖）、慢性 ARBD 等神经精

神障碍的发生，而且其发病率近年来仍继续升高，

已成为多个地区排名前 3 位的神经精神卫生

问题［11‑12］。

由于慢性ARBD发生发展非常隐匿，患者在疾

病早期很难自我觉察，也难以引起家属关注，部分

医师难以及时、准确地对该病做出诊断和处理，从

而导致疾病逐渐加重。

为了促进国内临床医师对慢性 ARBD 的关注

和认识，更新并普及其规范化诊疗，帮助临床医师

对该病的诊断与治疗做出正确决策，国家重点研发

计划慢性非传染病重大项目《酒精、吗啡依赖关键

诊疗技术的推广应用研究》项目组与中国医师协会

神经内科医师分会专家组织编写了新的《慢性酒精

相关性脑损害的中国诊疗指南（2024）》（下简称

“指南”）。

一、指南制订方法学

本指南遵循临床实践指南的制订流程与规

范［13‑14］，指南的形成与撰写工作自 2022 年 9 月启

动，拟定指南目标人群为合并脑损害的症状、体征

或出现认知、神经精神障碍临床表现的酒精使用障

碍患者，指南的使用者为广大的神经病学、精神病

学、心理学、老年医学或其他相关专业的临床医师。

编写、修订及讨论本指南的专家组人员包括神经病

学、精神病学和心理学专家。围绕 2018 版专家共

识提到的临床问题要点，在国内外医学数据库

（Pubmed、Web of Science、Embase、Cochrane library
和中国知网）中充分检索并纳入本领域内的临床研

究论文、综述报告、系统评价、专家共识和临床诊疗

指南，检索关键词包括：“alcohol brain damage， 
alcohol brain injury， alcoholic encephalopathy， 
alcoholism， alcoholic cognitive impairment， alcoholic 
dementia， alcohol‑related dementia， alcoholic 
amnesia， alcohol dependence， alcohol use disorder， 
alcohol addiction， therapy， treatment， intervention， 
cognitive behavior therapy， transcranial magnetic 
stimulation，酒精中毒性脑病，酒精性脑病，酒精性

认知障碍，酒精性痴呆，酒精依赖，酒精使用障碍，

酒精成瘾，治疗，干预，认知行为治疗，经颅磁刺激

治疗”。文献纳入标准为：以人或病例作为观察研

究对象的临床研究，包括病例研究、病例对照研究、

队列研究、随机对照试验、荟萃分析等。文献排除

标准：以细胞或动物作为研究对象的基础研究。撰
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写小组对纳入的文献报告进行审阅，并利用国际广

泛使用的“推荐分级的评估、制订与评价（the 
Grading of Recommendations， Assessment， 
Development and Evaluations，GRADE）”循证证据评

价体系，对临床诊疗的诊断技术或干预方式给予分

级评价和推荐（表 1、2）［15‑16］。其中，对纳入的文献

进行证据质量评价分级，从高、中等、低、非常低依

次分为 A、B、C、D 四个级别，推荐等级分为 1（强推

荐）和 2（弱推荐）两个等级，形成最终的推荐意见。

本指南的推荐意见初稿分别经过 3 次大会讨论和

2次邮件征求反馈修改意见，大会讨论以专家发言

表决的形式进行，并通过邮件回复同意推荐意见或

提出修改建议，未一致通过的推荐意见经过第二次

的文献评价和全体讨论表决后提交专家委员会全

体成员审阅并修改完善，最终定稿。

二、慢性ARBD概述

（一）酒精中毒的分类与定义

酒精中毒性脑病包括急性酒精中毒脑病综合

征和慢性酒精中毒性脑病。

急性酒精中毒性脑病综合征是酒精摄入体内

后，酒精及其代谢物（乙醇、乙酸）透过血脑屏障后

对大脑内不同脑区的神经细胞的直接代谢性毒性

作用，引起神经细胞及其胞膜、胞内各种受体、蛋

白、神经递质的急性改变，导致神经功能的一系列

变化，产生急性认知功能异常、共济障碍或运动障

碍等表现［3， 17］。

CAE 是指由于长期饮酒造成酒精作用于脑组

织产生的慢性、容易复发的脑部疾病，是长期过量

饮酒导致的中枢神经系统中毒，而且几乎所有患者

都存在慢性酒精依赖综合征发病机制。近年来，国

外文献中多使用“ARBD”或“ARBI”来统称各种慢

性酒精中毒性脑病综合征，ARBD 是酒精使用障

碍患者的常见临床结局之一，可表现为各种神经、

精神异常综合征［1‑3］。本指南着重针对慢性 ARBD

的诊疗手段进行评价和推荐。

（二）慢性ARBD的临床分类

结合病理表现与临床表现，慢性ARBD主要分

为以下 10 种综合征［1‑3， 18‑19］：酒精相关性认知障碍

（alcohol‑related cognitive impairment， ARCI）、酒精

相关性痴呆（alcohol‑related dementia， ARD）、韦尼

克脑病（Wernicke′s encephalopathy， WE）、柯萨可

夫综合征（Korsakoff syndrome，KS）、酒精性小脑变

性 （alcoholic cerebellar degeneration， ACD） 、

Marchiafava‑Bignami 病（MBD）、脑桥中央髓鞘溶解

（central pontine myelinolysis， CPM）、酒精性癫痫、

酒精性震颤‑谵妄（delirium tremens， DT）和酒精性

精神行为障碍等。

关于慢性ARBD的临床诊断分类和编码，分别

经历了第 10版、第 11版国际疾病分类（ICD‑10‑CM
和 ICD‑11）和美国第 4版、第5版精神疾病诊断与统

计手册（DSM‑4和DSM‑5）的分类修订与更新，目前

根据最新 ICD‑11的疾病分类，各种常见ARBD临床

综合征的诊断编码如表 3。
三、慢性ARBD的流行病学特点

慢性ARBD的流行病学研究较少，主要由于临

床综合征分型较多、诊断难度较大而导致，我国国

内目前并没有相关统计数据。根据国外研究的报

告，ARBD的最常见类型是ARCI和ACD：酒精使用

障碍患者中有 80%病例存在认知功能损害［1］；酗酒

者中 10.9%~41.9% 存在小脑变性［20‑21］。老年酗酒

者中 9%~25.6% 发展为 ARD［19， 22‑23］；ARD 分别占早

发型痴呆和晚发型痴呆人群的 10% 和 1.24%［23］。

既往对 WE 的神经病理学研究则发现，WE 占酒精

性脑病的 0.1%~2.8%，但超过 80% 的 WE 可能在生

前被漏诊；酗酒患者中 10%~12.5% 能被临床诊断

为 WE，约 80% 的 WE 最终发展为 KS［1， 24］，一项来

自芬兰的注册研究结果，ARD 在芬兰的男、女发

病率分别为 8.2/10 万人年和 2.1/10 万人年，KS 的

表1 GRADE系统的证据质量和定义

证据级别

A（高）

B（中等）

C（低）

D（非常低）

定义

未来的研究很不可能改变对（干预/措施的）临
床效应信度的评价/估计

未来的研究可能对该（干预/措施的）临床效应
的评价有重要影响，或者有可能改变该评价

未来的研究很可能对该（干预/措施的）临床效
应的评价有重要影响，并可能改变该评价

任何对临床效应的评价都非常不肯定

证据来源

（1）无严重缺陷的RCT
（2）高质量大样本的观察性研究

（1）存在明显缺陷的RCT
（2）高质量观察性研究

（1）有很严重缺陷的RCT
（2）观察性研究

（1）有很严重缺陷的RCT，且不同研究结果不统一
（2）有很严重缺陷观察性研究，或非系统性临床观察性研究（病例系列或病例报告等）

注：GRADE为推荐分级的评估、制订与评价；RCT为随机对照试验
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男、女发病率分别是 3.7/10 万人年和 1.2/10 万

人年［25］。

四、慢性ARBD的临床表现和特点

根据患者的起病急缓、病程长短等情况，慢性

ARBD 的临床表现可能出现以下不同综合征的独

立表现［1‑3， 18‑19］，部分病例还会存在两个或以上综合

征的相互叠加。

（一）ARCI
国外研究提示，酒精成瘾者中80%存在一定程

度的认知功能损害，目前认为这类患者可归类于

ARCI［1， 18］。

ARCI 临床表现主要为轻度执行功能障碍、视

空间功能障碍、运动控制（平衡、步态）障碍，无明显

记忆障碍，早期表现非常隐匿，难以被患者及家属

觉察［18］。由于上述表现也缺乏特征性，往往需要借

助医学评估量表进行综合评价才能被发现。经过

戒酒，部分患者认知功能可逆转或部分缓解。

ARCI严重程度较轻，表现隐匿。若持续进展，

ARCI可向ARD或其他ARBD类型发展。

（二）ARD
ARD是由慢性酒精中毒性损害产生的明显认

知功能障碍，主要由 ARCI发展而成，可转化为 WE
或 KS，或叠加韦尼克‑柯萨可夫综合征（WKS）［19］。

症状较 ARCI严重，主要表现为更明显的视空间功

能障碍、记忆力下降和执行功能下降；尤其工作记

忆、运动速度的功能下降更为明显，早期语言障碍，

如对抗性命名，类别流畅性，一般知识（语义任务）

和言语记忆很少受到影响，但晚期言语功能也严重

受损［26‑27］。

（三）WE
典型的 WE 患者可出现 3组特征性症状：眼肌

麻痹、精神异常和共济失调［24， 28］。多见急性或亚急

性发病，呕吐和眼球震颤是最早出现的症状，眼肌

麻痹是本病的特征性表现之一，共济运动障碍常在

眼部症状之后出现。多数患者初起时症状相当严

重，几天之内即发展到难以站立及步行；轻型患者

则表现为小脑性共济失调，行走时步基较宽，易于

倾跌。80%以上患者合并精神症状，轻者可表现为

反应迟缓、注意力不集中、淡漠等，严重则表现为意

识模糊、易激惹，并伴随妄想、幻觉或异常行为，甚

表3 慢性ARBD的各种临床综合征的诊断编码

临床综合征

WE/KS/WKS

ARD

ARCI

ACD

Alcoholic 
encephalopathy

MBD

CPM

ICD‑10‑CM
F10.26（或F10.96）：
酒精依赖伴酒精诱发的持续记忆障碍
（或不伴酒精依赖）a

F04b：
非酒精性Wernicke脑病/Korsakoff综

合征

F10.27（或F10.97）：
酒精依赖伴酒精诱发的持续痴呆（或不

伴酒精依赖）

F10.288：
酒精依赖伴酒精诱发的其他障碍

G31.2：
酒精性小脑变性

G31.2：
酒精性脑病（含急性）

G37.1：
胼胝体中枢性脱髓鞘

G37.2：
脑桥中央髓鞘溶解

ICD‑11
6D72.10或6D84.0：
酒精相关性WKS（使用ARCI或

ARD编码，见下述）
5A5B.1c：WKS
5A5B.10c：WE
5A5B.11c：KS
6D84.0：
酒精使用所致痴呆

6D72.10：
酒精使用所致遗忘障碍

8A03.30：
酒精性小脑变性引起的共济失调

无对应分类/编码

8A46：
胼胝体中枢性脱髓鞘

8A45.31：
脑桥中央髓鞘溶解症

DSM‑5
酒精诱发的严重神经认知障碍，遗忘虚构型，
（或不伴中重度酒精使用障碍）

酒精诱发的严重神经认知障碍，非遗忘虚构型，
（伴或不伴中重度酒精使用障碍）

酒精诱发的轻度神经认知障碍（伴中重度酒
精使用障碍）

无对应分类/编码

无对应分类/编码

无对应分类/编码

无对应分类/编码

注：WE为韦尼克脑病；KS为柯萨可夫综合征；WKS为韦尼克‑柯萨可夫综合征；ARD为酒精相关性痴呆；ARCI为酒精相关性认知障碍；

ACD 为酒精性小脑变性；Alcoholic encephalopathy 为酒精性脑病；MBD 为 Marchiafava‑Bignami 病；CPM 为脑桥中央髓鞘溶解；ICD‑10‑CM 为第

10版国际疾病分类；ICD‑11为第 11版国际疾病分类；DSM‑5为美国第 5版精神疾病诊断与统计手册；a硫胺素缺乏性Wernicke脑病，ICD‑10联

合编码+E51.2或G32.8；b用于病因为非酒精性Wernicke脑病/Korsakoff综合征，使用F04编码；c用于病因为维生素B1缺乏性

表2 GRADE系统推荐分级的推荐强度

推荐级别

1（强推荐）

2（弱推荐）

定义

获益明显高于风险，或风险明显高于获益

因研究质量不高，或高质量研究证据证明获益
与风险大致相当

注：GRADE为推荐分级的评估、制订与评价
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至发生昏迷。个别患者还可出现头痛、恍惚、视物

模糊、言语含糊、构音不连贯、听力下降等症状，或

出现低血压、心动过速等表现。但也有患者表现隐

匿，需要临床医师仔细检查。

（四）KS
又称酒精遗忘综合征。典型的临床表现包括

遗忘症、虚构、错构、认知功能障碍、定向障碍和人格

改变。患者的这些临床表现常基于认知功能异常、

学习能力下降以及人格改变。患者往往不能保留新

的信息，出现遗忘表现，但为了填补这方面的空白而

将过去时间内曾经发生过的事件说成是这一时间发

生的，或以一段内容荒谬、变幻不定、丰富多样的虚

构的事实来填补他所遗忘的那一段经过，并对其坚

信不疑。另外，患者在人格上常表现为表情冷漠，缺

乏主动性，对周围人事缺乏主动意志要求和关心，但

有时又显得自私固执、欣快肤浅，或者情绪波动十分

剧烈［29‑30］。由于KS常常从WE进展转化而形成，故

也常用WKS来统称这组临床综合征。

（五）ACD
该综合征较为常见，主要表现为共济失调，患

者行走不稳、易跌倒，严重时肢体难以完成协调性

动作，伴小脑性震颤，也可出现眼震、言语含糊或不

流利等。ACD 可作为 ARBD 首发表现或合并其他

综合征出现，合并认知障碍最为多见［21， 31‑32］。

（六）MBD
MBD是一种以胼胝体变性为病理特征的临床

综合征，最常见的临床表现为意识改变、记忆障碍

和认知功能损害，可出现意识模糊、谵妄、定向力障

碍甚至昏迷，也可出现步态障碍、构音障碍、缄默、

癫痫、二便失禁等症状。在体征上往往还能发现患

者存在脑区连接/分离综合征、锥体束征、原始反

射、强直、凝视障碍等体征。12.0%~37.1% 患者预

后不良，最终发展为重度残疾甚至死亡［33‑34］。

（七）CPM
临床表现为四肢瘫痪合并构音障碍、吞咽障

碍，严重时还出现眼球活动障碍、瞳孔异常，甚至形

成“闭锁综合征”。部分患者也可出现共济障碍、昏

迷等症状［35‑37］。

（八）DT
DT多发生在慢性大量酒精摄入患者突然中断

饮酒后数小时至数天内［38］，是急性戒断综合征的表

现之一，也可由外伤、感染等一些减弱机体抵抗力

的因素所促发。典型的前驱症状是失眠、恐惧和震

颤，经典的三联征是伴有生动幻觉或错觉的谵妄、

行为紊乱及明显的震颤。震颤多为粗大性震颤，尤

其多见于手指、面部、舌等部位，有时缺乏规律，表

现为摇摆性震颤。谵妄于数日内出现，患者表现为

注意力和警觉度下降，记忆力、视空间功能障碍，定

向力丧失，伴有各种各样的生动幻觉，以视幻觉为

主，常伴有错构和虚构。可伴有被害妄想，甚至有

自杀、自伤或攻击、冲动表现［39‑40］。此症状一般持

续数日，患者对病中经历通常不能完全回忆。没有

并发症的患者经及时处理病死率较低，但一旦发生

并发症（如肺炎、心力衰竭），病死率则明显升高。

（九）酒精性癫痫

酒精性癫痫可发生在慢性大量酒精摄入患者

的急性戒断期，也可发生在非戒断期。急性酒精戒

断相关的癫痫一般发生在慢性酒精依赖患者中断

饮酒 6~48 h 后［41］，可表现为多种类型的癫痫发

作［42］，以全身强直‑阵挛性发作较常见，严重时可呈

现癫痫持续状态。而与戒断反应无关的酒精性癫

痫，可能是其他 ARBD 脑内病变所诱发，也可能伴

发其他颅内疾病所引起［41， 43］。

（十）酒精性精神和行为障碍

包括长期酒精使用障碍所导致的戒断反应，以

及伴随的人格、情绪障碍或精神病性障碍。酒精使

用障碍患者合并抑郁非常多见［44］，此外还可出现焦

虑等多种情绪反应，可能加重认知功能损害，患者

情绪混杂、多变，稳定性差，持续时间长，对药物反

应不良，且伴随人格异常、幻觉、睡眠障碍等。

此外，慢性酒精中毒还可导致多个脏器的损

害，因此慢性 ARBD 患者常合并其他脏器的疾病，

包括肝脏损害、肾脏疾病、心血管损害、皮肤血管扩

张、慢性胃炎和胃溃疡、胰腺炎和低血糖等，并且罹

患喉、食管、胃、胰腺和上消化道恶性肿瘤的风险也

明显增加。另外，由于慢性 ARBD 患者饮食异常，

他们可能同时患有营养缺乏症、周围神经损害和血

液系统疾病。

五、慢性ARBD的病理和影像学表现

（一）慢性ARBD的病理表现

各型综合征可能存在不同程度的病理表现。

最常见出现的病理改变为白质脱髓鞘和灰质萎缩。

白质脱髓鞘的易感部位包括前额叶皮质下、胼胝

体、脑桥等，严重的脱髓鞘病变后可继发轴索损伤；

而灰质萎缩主要由于神经元丢失所致，最常发生于

额叶上部皮质、小脑和下丘脑，颞叶海马也可受累，

引起皮质、小脑萎缩［45‑47］。WKS的病理表现还有特

征性的上脑干、下丘脑、脑室周围（第三、四脑室和
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导水管周围）、丘脑核和乳头体病变［24， 28］，可表现为

细胞性水肿，血管源性水肿，神经元变性、坏死、缺

失，神经纤维的松弛髓鞘结构变性、坏死，星形胶质

细胞、少突胶质细胞和毛细血管增生，细胞内水肿

和斑点状出血等。桥脑中央髓鞘溶解的病理特点

是桥脑基底部中央处对称性脱髓鞘，从中缝处开

始，向两侧发展，髓鞘脱失严重，但神经细胞与轴突

仍相对完整，无炎性反应；严重时病灶可扩散至桥

脑被盖，并向上波及中脑，但不累及软脑膜下及脑

室周围区。胼胝体变性（Marchiafava‑Bignami病）的

病理特点为胼胝体对称性脱髓鞘、坏死和萎缩，也

常累及附近白质和脑桥中央白质。

（二）慢性ARBD的影像学表现

l. 头颅 CT 扫描：WE 在 CT 上可见中脑导水管

区的低密度改变，但是由于CT分辨率较低，灵敏度

和准确率均不理想。CT上亦可发现双侧侧脑室旁

邻近丘脑的区域低密度改变，也可见到乳头体密度

改变，但是敏感性和特异性较低。胼胝体变性 CT
可表现为胼胝体压部、体部、膝部对称性低密度影，

增强扫描无强化［48］。

2. 头颅 MRI 检查：目前来说，MRI 是诊断

ARBD 较为理想的影像学检查方法。MRI 可发现

患者脑容量减少、脑萎缩及白质改变［47］。广泛皮质

性脑萎缩在 MRI上表现为与年龄不符的广泛的皮

质萎缩，皮质变薄，脑沟、脑回增宽，部分伴有白质

脱髓鞘，或与其他类型脑损害并存［49］。小脑变性的

影像学特征为小脑萎缩，以小脑蚓部萎缩为主，严

重时小脑皮质、蚓部和橄榄体严重萎缩，并伴有环

池、小脑上池、枕大池等脑池扩大［32］。脑白质脱髓

鞘 MRI即可表现为皮质下白质及侧脑室周围多发

的点状或斑片状长Tl长T2信号影。MRI对诊断WE
灵敏度约为 50%，特异度约为 90%［48］。MRI平扫可

发现 WE 患者的双侧丘脑和脑干有对称性异常信

号，其典型的改变为第三、四脑室周围、导水管周围

及乳头体、四叠体、丘脑有对称性长 T1、长 T2 信

号［49］，而且乳头体萎缩，被认为是 WE 的特征性神

经影像学异常。乳头体容积明显缩小是硫胺缺乏

的特殊标志。CPM 在 MRI上表现为桥脑基底部双

侧对称性的长 Tl长 T2异常信号，无占位效应，一般

不侵犯中脑和向后侵犯中央纤维束，病灶常累及前

额叶，增强扫描无强化。胼胝体变性MRI表现为主

要累及胼胝体中央层，多沿胼胝体长轴整体分布，

横断位显示病变双侧对称，于 T1WI 上为等或稍低

信号，T2WI 上为高信号，边界较模糊，矢状位 T2WI

可以显示胼胝体上、下缘未受累，从而形成分层状

改变即“夹心饼干征”。急性期胼胝体以明显肿胀

为主，亚急性期胼胝体可正常或轻度肿胀、萎缩，慢

性期胼胝体萎缩［33， 50］。胼胝体囊变、空洞、分层坏

死是慢性酒精中毒性脑白质损伤的特征性表现。

磁共振液体衰减反转恢复（FLAIR）序列能够清楚

显示侧脑室旁的异常信号。

由于酒精对血脑屏障的损害较为缓慢和隐匿，

磁共振增强显像对慢性ARBD的诊断帮助不大，但

在某些情况下有利于其他疾病的鉴别诊断。

磁共振弥散加权成像（DWI）序列对 ARBD 的

早期白质病灶可能更加敏感（DWI信号升高表现）。

ARBD 患者的脑部磁共振波谱成像（MRS）常显示

丘脑和小脑 N‑乙酰天冬氨酸/肌酸比值（NAA/Cr）
下降，而硫胺治疗有效后比值升高，且与临床症状

改善情况一致，因此，MRS可用于治疗前后的疗效

对比［11， 16‑17］。

随着功能 MRI（fMRI）的应用，fMRI 解释了酒

精长期摄入后的神经环路改变，长期酒精摄入首先

可累及纹状体产生酒精依赖和成瘾并逐渐改变额

叶/前额叶环路，导致执行控制功能受损［51‑54］。近年

来大样本的影像研究发现长期酒精摄入可导致脑

灰质和白质的进行性萎缩，提示长期酒精摄入通过

减少脑容量导致认知功能下降［55‑56］。此外，中国学

者进一步研究了酒精性认知障碍患者其他脑区的

功能影像学变化，发现右脑岛和楔前叶的动态全脑

信号拓扑（global signal topography， GST）改变是提

示酒精使用障碍患者出现认知功能障碍的影像特

征［57］；在脑功能连接密度（functional connectivity 
density， FCD）的影像分析中，发现了左内侧额回、

左海马旁回、左枕下叶和左小脑的FCD显著改变与

认知下降密切相关［58］，有利于在皮质出现结构性萎

缩和量表出现评分异常前检测到酒精介导的认知

功能下降。

此外，我国学者也发现 PET‑CT 可反映出酒精

性认知障碍患者存在大脑额顶叶、枕叶等部位葡萄

糖代谢水平减低［59］，提示 PET‑CT 在明确患者认知

功能的神经机制中具有一定指导意义。

推荐意见 1：MRI 可检测到慢性 ARBD 特定临

床综合征的特征性影像学改变，并一定程度反映了

的病理变化特征和严重程度，可辅助诊断慢性

ARBD和鉴别其他脑疾病。（1B）
推荐意见 2：fMRI 或 PET‑CT 检查可一定程度

反映慢性ARBD的病理生理变化特征，可辅助分析
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慢性ARBD的功能改变和严重程度。（1C）
六、慢性ARBD的筛查、评估和临床诊断

（一）慢性ARBD的筛查和评估量表

1. 酒精摄入量的记录：美国国家酒精滥用与酒

精 中 毒 研 究 协 会（National Institute on Alcohol 
Abuse and Alcoholism， NIAAA）制定了一套酒精摄

入量计量系统，目前被广泛使用。NIAAA 定义一

个标准酒精单位（标准杯）相当于 14 g 纯酒精［60］。

既往认为饮酒导致酒精中毒风险的下限是男性每

周不超过 14个酒精单位，女性每周不超过 7个酒精

单位［61］。但需要注意，不同国家或地区对标准酒精

单位的定义有所不同，除上述提及的更为广泛使用

的美国标准外，英国、澳大利亚的标准酒精单位则

分别相当于 8 g、10 g的纯酒精［19］，对于临床研究的

资料采集时需要明确和注意。本指南建议使用换

算后的纯酒精量（克）作为酒精摄入量的采集、记录

标准。越来越多流行病学研究利用剂量分层进行

随访研究，结果发现每周超过 14 个酒精单位的酒

精摄入与认知障碍的发生风险密切相关，且随着积

累的增加，痴呆风险进行性增高［62］。

2. 酒精依赖程度的筛查：（1）CAGE 量表与酒

精使用障碍筛查（alcohol use disorders identification 
test，AUDIT）量表：这 2个量表主要用于初步筛查患

者是否存在酒精依赖或酒精使用障碍。CAGE 量

表包括了 4个简单易懂的问题，在临床上较为常用

于ARBD患者饮酒程度的初筛［42］。CAGE量表的缺

陷在于没有涵盖一次性大量饮酒导致急性酒精中

毒性脑损伤的情况，而AUDIT量表则弥补了CAGE
量表在这方面的不足［42， 63］。AUDIT 量表包括了

10 个问题，大概需要临床医师花费 2~3 min 完成，

并最后给出 0~40 分的评分，AUDIT 量表≥8 分提示

患者存在风险/有害性饮酒或中重度酒精依赖。

AUDIT量表在我国已有大量临床研究使用经验，其

信度、效度得到广泛认可［64］。虽然 AUDIT 量表的

准确性有所提高，但是其临床效率偏低，因此

AUDIT 量表的临床简化版（AUDIT‑C 量表）也得到

越来越多研究者的认可和使用［65‑67］，其中的条目

能快速明确患者的酒精摄入量和频率。（2）国外还

有其他对酒精依赖进行快速评估的建议量表，比

如酒精快速筛查试验（the fast alcohol screening 
test， FAST）［68］、AUDIT‑PC 量表［69］，或者使用基于

AUDIT 量表和 CAGE 量表衍生的 Five‑SHOT 量

表［70］，但这些量表在我国尚没有研究明确其信度和

效度。

3. 酒精渴求程度的评估：患者对酒精的渴求是

酒精成瘾后的一种强迫性行为，是导致患者难以戒

除饮酒的重要因素之一，是预测患者能否戒酒和预

测复饮风险的反应指标，直接影响了ARBD患者的

预 后 。 国 外 常 用 强 制 性 饮 酒 问 卷（obsessive 
compulsive drinking scale， OCDS）对酒精渴求进行

临床评估和临床研究的随访，目前本文通讯作者团

队已在我国人群中有信度和效度的研究数据证实

其应用价值［71］（附录 1，扫描文前二维码查看

附录）。

4. ARBD认知障碍的评估：记忆力和其他认知

功能受损是ARBD患者常见的临床表现，其损害程

度的量化和认知障碍的确定需要使用认知功能评

定量表协助诊断。临床常用的认知功能评定量表

包括简易智能精神状态检查量表（mini‑mental state 
examination， MMSE）和蒙特利尔认知评估量表

（montreal cognitive assessment， MoCA）。 由 于

MoCA量表涉及更多的认知功能域，尤其是视空间

和执行能力方面的检测，对于 ARBD 患者更为推

荐，并有助于早期筛查 KS［72‑73］。有研究表明，以未

矫正的MoCA<26分作为慢性饮酒者合并认知障碍

的分界值具有较高的诊断灵敏度和特异度［73‑76］。

除 MoCA 外，有研究者开发了专用于 ARBD 认

知评估的量表或评价系统，包括酒精相关神经心理

损害简易评估（Brief Evaluation of Alcohol‑Related 
Neuropsychological Impairments， BEARNI）系统、执

行 功 能 简 易 评 价 工 具（brief executive‑function 
assessment tool， BEAT）等，但其应用价值尚需研究

进一步明确［77‑80］。

推荐意见 3：AUDIT 量表用于评估慢性 ARBD
患者的酒精使用障碍及其严重程度具有良好的信

度和效度。（1B）
推荐意见 4：OCDS用于评估慢性ARBD患者酒

精渴求的程度，可用于临床评估和临床研究的随

访，具有良好的信度和效度。（1B）
推荐意见 5：MoCA 用于评估慢性 ARBD 患者

的认知功能和不同认知域的改变，并可较好地检测

视空间和执行能力水平，未矫正的 MoCA<26 分作

为酒精使用障碍合并认知障碍的分界值，具有良好

的信度和效度。（1B）
（二）慢性ARBD的临床标记物

随着对ARBD的认识增加和研究的深入，探索

能辅助早期诊断 ARBD 的客观标记物的研究逐渐

增多，除影像学特征以外，目前已有研究发现一些

·· 1669



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

· 1670 · 中华医学杂志 2024 年5 月21 日第 104 卷第 19 期　Natl Med J China, May 21, 2024, Vol. 104, No. 19

血清或血浆的生物标志物可能提示 ARBD 的形成

与发病。比如，血清外泌体内的一些蛋白因子或生

化小分子的变化能一定程度反馈来源于中枢神经

系统的病变或功能改变，有研究通过外泌体的环状

RNA 分 子 进 行 测 序 及 验 证 分 析 发 现 外 泌 体

hsa_circ_0004771 与酒精依赖程度及认知损害有

关［81］，是ARBD潜在的生物标记物之一。也有研究

通过外显子组测序发现了丝氨酸蛋白酶抑制剂

A3（SERPINA3）基因及其表达与患者酒精依赖的

复发明显相关，可作为预测预后因子［82］。还有研究

分别从机制研究和临床病例研究发现 NLRP3炎症

小体是ARBD的重要标志物［83‑84］，此外，作为神经损

伤 的 重 要 提 示 指 标 血 清 的 神 经 丝 轻 链

（neurofilament Llight chain，NfL）也可反映酒精依赖

患者认知损害的程度和白质损害的程度，NfL的升

高有助于提示ARBD的发生，也可用于治疗反应的

监测［84‑85］。

此外，神经电生理也能发现ARBD的一些特征

性改变，有助于客观诊断和治疗反应的监测。比如

事件相关电位的P300波幅降低和潜伏期延长都与

酒精依赖的严重程度有关，也提示认知损害的改

变；经过治疗后部分P300的特征异常有所恢复，可

一定程度反映治疗反应和预测临床预后［86］。

（三）慢性ARBD的临床诊断

1. 慢性ARBD：首先患者应该有长期饮酒的病

史，或有酒精使用障碍（DSM‑5诊断标准）病史。

酒精使用障碍的诊断标准在 DSM‑5 中描述如

下［87］（12 个月内出现以下 2 项或以上）：（1）经常性

的大量饮酒或超过预期时间的饮酒；（2）有减少饮

酒或控制饮酒的渴望或不成功的尝试；（3）大量时

间用于获取酒精、饮酒或从饮酒中恢复过来；（4）渴

望或强烈的欲望或冲动饮酒；（5）频繁饮酒导致未

能履行工作、学校或家庭的主要角色义务；（6）尽管

由于酒精的影响而导致或加剧了社会或人际关系

问题仍持续饮酒；（7）因饮酒放弃或减少重要的社

交、职业或娱乐活动；（8）在身体不适的情况下仍经

常饮酒；（9）尽管知道过量饮酒可能已经造成持续

存在或反复发生的身体或心理问题，仍继续饮酒；

（10）耐受：如出现以下任何一项定义：①需要显著

增加饮酒量以达到醉酒或预期效果；②继续饮用相

同量的酒后，其效果显著减弱；（11）戒断：表现为以

下任一情况：①酒精的特征性戒断综合征；②酒精

（或一种密切相关的物质，如苯二氮 类药物）被用

来缓解或防止戒断症状。

鉴于患者的临床表现和严重程度也可能与酒

的种类、始饮时间、饮酒量与频度、饮酒时是否佐以

食物以及神经系统的机能状况等因素密切相关，因

此临床医师应在前述诊断标准的基础上，结合临床

表现和影像学特征进行综合判断。

2.根据临床综合征的不同，各类型ARBD诊断

标准如下：（1）ARD：Oslin 等［88］在 1998 年提出了

ARD的诊断标准可作临床诊断参考。ARD首先需

要符合诊断痴呆的标准：记忆严重受损并至少 1个

其他认知域功能损害，并且需首先排除谵妄状态或

其他成瘾物质导致的中毒或戒断综合征。然后再

根据以下标准诊断为：很可能的 ARD 和可能的

ARD（表 4）。（2）WE：参考EFNS指南［89］，WE的诊断

标准为饮酒者出现以下要点的 2个或以上：①膳食

性缺乏（维生素B1缺乏）；②眼征（眼肌麻痹）；③共

济失调；④意识状态改变或轻度记忆损害。KS 尚

缺乏公认的诊断标准，部分 KS 病例符合上述 WE
的诊断标准，并且具有明显的记忆障碍。（3）其他

ARBD 类型：也尚缺乏公认诊断标准，结合长期饮

酒史、临床症状/体征和影像学特征，排除其他类似

临床表现的疾病后可诊断。

七、慢性ARBD的治疗

（一）戒酒

慢性 ARBD 的首要治疗方法就是戒酒。治疗

一般分为 2 个阶段：一是戒酒阶段，也称作解毒阶

段；另一阶段是康复治疗阶段。戒酒阶段可使用的

方法包括：药物治疗和非药物治疗。

1.药物治疗：积极的药物治疗能够帮助患者戒

断对酒精的依赖，防止疾病复发。严重酒精中毒患

者的戒酒应该住院进行，以防止严重并发症的

发生。

目前一线治疗药物有：（l）纳洛酮、纳曲酮、纳

美芬：纳洛酮、纳曲酮是μ阿片受体拮抗剂，而纳美

芬是一种 μ 及部分 κ 阿片受体拮抗剂。阿片类物

质能刺激下丘脑室旁核，从而导致酒精的摄取。因

此，阿片受体拮抗剂纳洛酮、纳曲酮和纳美芬能阻

断上述过程，减轻患者对酒精的依赖。纳曲酮是目

前治疗酒精依赖临床效果证据比较充分的一线药

物。在有效性方面，纳美芬对患者饮酒量及频率的

改善均优于纳洛酮、纳曲酮，而在安全性方面无明

显差异。但由于阿片受体基因的多样性，导致治疗

效果存在较大的个体差异［90］。国内患者人群使用

纳曲酮、纳美芬的临床疗效和安全性数据尚不肯
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定，疗效尚需进一步临床研究证实。（2）双硫仑：双

硫仑的药理机制为阻断乙醛脱氢酶。当患者摄入

酒精后，由于乙醛脱氢酶作用被阻断，导致乙醛在

体内积累，进而出现双硫仑反应，即心动过速、潮

红、恶心、呕吐等症状。因此，双硫仑主要在心理上

减轻患者对酒精的依赖，但对酒精依赖的核心症状

并无治疗效果。此外，双硫仑主要对依从性好及受

到良好监督的患者有较好的疗效［91］。双硫仑是目

前治疗酒精依赖临床效果证据比较充分的一线药

物。但临床使用过程中，双硫仑可导致严重的不适

症状和不良反应，随之带来的药物相关风险非常突

出，限制了临床应用。（3）阿坎酸：药理机制可能是

通过阻断 N‑甲基‑D‑天冬氨酸（NMDA）受体从而减

轻戒断症状，如饮酒欲望、焦虑、失眠等。但其疗效

较弱，口服生物利用度较低，疗效短，服药次数较

多［92］，难以保证临床使用的依从性。

目前二线治疗药物有：（l）巴氯芬：巴氯芬在患

者戒断过程中有镇静作用，且疗效可能与用药剂量

及戒酒前饮酒量有关。但其对酒精依赖的治疗作

用目前尚有争议［93］。（2）托吡酯：托吡酯对于预防酒

精依赖的复发有一定疗效。但其有一定的剂量相

关性不良反应，如感觉异常、味觉倒错、厌食、注意

力集中困难及皮肤瘙痒［94］。（3）苯二氮 类药物：常

用于治疗酒精戒断症状如焦虑和失眠，还可用来预

防和治疗癫痫发作和谵妄，但应注意该类药物的成

瘾性［61， 95‑97］。（4）三环类抗抑郁药物：可以用来控制

任何原因引起的焦虑和抑郁，但是由于这些症状随

着戒酒有可能消失［61， 95‑97］，而且三环类药物长期使

用过程中可出现心血管抑制、肝功能损害、青光眼、

癫痫和较多的抗胆碱能反应，如口干、视物模糊、尿

潴留和便秘等，甚至可能出现骨髓抑制，临床使用

需非常谨慎并及时随访。

推荐意见 6：可选择纳曲酮作为戒酒治疗的一

线治疗药物，但纳曲酮在我国病例人群中的有效性

和安全性仍需进一步明确。（2A）
推荐意见 7：可选择纳美芬作为戒酒治疗的一

线治疗药物，但纳美芬在我国病例人群中的有效性

和安全性仍需进一步明确。（1B）
推荐意见 8：戒酒治疗药物双硫仑、阿坎酸虽

然有戒酒疗效，但由于药物的可及性、安全性问题，

我国病例人群临床应用少。（2A）
推荐意见 9：可选择苯二氮 类药物作为戒酒

治疗的二线治疗药物，尽可能短期使用以减少出现

药物成瘾和依赖。（2A）
推荐意见 10：巴氯芬、托吡酯和三环类抗抑郁

药作为戒酒治疗的二线治疗药物，需充分评估患者

获益‑风险比并严密随访用药安全性的情况下慎重

选择使用。（2B）
2.非药物治疗：（1）神经调控治疗：①经颅磁刺

激：酒精依赖的治疗有助于减少脑损伤的进一步加

重，目前非药物治疗中，重复经颅磁刺激有较为明

确的临床效果，不仅可以减少酒精渴求和酒精摄入

量［98‑99］，还可以明显减少患者复饮［100］。既往较多临

床研究已验证了对背外侧前额叶（dorsolateral 
prefrontal cortex， DLPFC）的重复经颅磁刺激可有

效改善临床预后，本指南编写团队组织国内多中心

临床研究并结合国外研究的结果，推荐使用高频重

复磁刺激治疗（高频刺激：10 Hz，详见下段推荐参

数），而且对左侧DLPFC的刺激优于右侧［100‑101］。近

来也有研究发现对内侧前额叶和前扣带回皮质的

表4 1998年Oslin建议的ARD的诊断标准［88］

分层诊断

1.很可能的ARD

2.可能的ARD

诊断标准

（1）诊断标准包括以下情况：①痴呆的临床诊断距离最后一次饮酒最少 60 d以上；②显著饮酒的定义为平均每周饮酒至少
35个酒精单位（男性）或28个酒精单位（女性）及以上，维持5年以上。显著饮酒的时间必须在痴呆起病的 3年之内。

（2）有以下任何情况都支持诊断ARD：①酒精相关性肝、胰腺、胃肠道、心血管或肾脏疾病等其他终末器官损害；②共济失
调或感觉性周围神经病（非其他特殊原因所致）；③经过 60 d以上的戒酒，认知功能稳定或改善；④60 d戒酒以后，神经
影像学证实的脑室或脑沟增宽得到改善；⑤神经影像有小脑萎缩的证据，特别是小脑蚓部。

（3）有以下临床特征时需怀疑ARD的诊断：①存在语言障碍，特别是命名困难或命名障碍；②存在局灶性神经症状或体征
（除外共济失调或感觉性周围神经病）；③神经影像证明皮质或皮质下梗死、硬膜下血肿，或其他局灶性脑病理改变；
④Hachinski缺血评分增高。

（4）既不支持又不怀疑ARD的临床特征包括：①神经影像学证明皮质萎缩；②存在侧脑室旁或深部白质病变的神经影像
学改变，但不存在局灶梗死；③存在ApoE e4等位基因。

（1）痴呆的临床诊断距离最后一次饮酒最少60 d以上。
（2）以下情况其中之一：①显著饮酒的定义为平均每周饮酒至少 35个酒精单位（男性）或 28个酒精单位（女性）以上，维持

5年或以上。显著饮酒的时间必须在认知障碍起病的 3~10年之间；②显著饮酒为平均每周饮酒 21~34个酒精单位（男
性）或14~27个酒精单位（女性），维持5年；显著饮酒的时间必须在认知障碍起病的 3年之内。

注：ARD为酒精相关性痴呆
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深部经颅磁刺激也有临床效果［102］，但其他部位（如

岛回）的经颅磁刺激的临床治疗作用则不明显［103］；

②经颅直流电刺激：此外，对DLPFC的经颅直流电

刺激治疗也有助于改善临床预后，其临床疗效及安

全性在临床研究中逐步得到证实［99， 104］，但其临床

疗效尚未被充分肯定，需进一步研究明确。（2）行

为、心理治疗和康复治疗：行为、心理治疗和康复治

疗已应用于临床治疗实践，但尚缺乏统一的治疗方

案。本指南编写团队组织国内多中心临床研究已

初步明确行为与心理治疗的临床疗效，规范的认知

行为治疗可减少酒精依赖患者复饮［100］，建议可根

据患者病情进行更优化的个体化治疗和康复

治疗。

推荐意见 11：对左侧 DLPFC 的高频重复经颅

磁刺激治疗可有效改善临床预后，减少酒精渴求和

复饮，以下参数具有良好的有效性和安全性［刺激

部位：左侧 DLPFC 区；刺激强度：110% 运动阈值

（MT）；刺激频率 10 Hz；刺激时间：5 s/次（循环）；间

歇时间：间隔 20 s/次（循环）；每疗程刺激次数：每天

30次（循环），共10 d］。（1A）
推荐意见 12：其他脑区的重复经颅磁刺激治

疗也能减少酒精渴求和复饮，但其疗效是否优于对

左侧 DLPFC 的高频重复经颅磁刺激治疗仍不明

确。（2B）
推荐意见 13：经颅直流电刺激治疗的疗效和

安全性仍需要进一步明确。（2B）
推荐意见 14：根据患者病情采取个体化的行

为、心理治疗和康复治疗可提高患者临床预后，减

少酒精依赖的严重程度和复饮。（2B）
（二）病因治疗

1. 维生素 B1 缺乏：慢性 ARBD 的病因之一是

胃肠吸收不良所造成的硫胺素（维生素 B1）缺乏，

所以治疗关键是针对病因及发病机制进行治疗。

由于慢性 ARBD 患者胃肠吸收不良，口服维生素

B1效果也不佳，故一般选择非肠道给药［105］。当体

内硫胺素贮备严重不足时，患者如摄入大量碳水化

合物液体则可能诱发急性脑损伤，表现为慢性

ARBD 的急性发病或加重。慢性 ARBD 在发病初

期经快速非肠道补充硫胺素有望完全恢复［106］。对

伴有认知功能障碍的慢性 ARBD、营养不良、低血

糖、肝病等患者在静脉输入含糖液体前都应通过非

肠道补充高剂量维生素B1。目前国内无静脉滴注

的维生素B1针剂，建议每天肌肉注射（200 mg/d）连

用 3 d［105］，如果不及时治疗慢性酒精中毒性脑损

伤，其自然病程可继续发展，最后导致昏迷、休克、

心血管功能及神经功能衰竭。

2. 抗氧化剂：如维生素 C、维生素 E，可能对

ARBD 具有一定的保护作用［107‑110］。这些药物属于

针对发病机制的治疗药物，在临床研究随访中可观

察到维生素 C 和维生素 E 的联用，改善患者认知、

情绪等作用［111］，价格也便宜，一般无不良反应，所

以建议常规使用。大量饮酒后，乙醇在体内代谢产

生大量自由基，还原型谷胱甘肽用于酒精中毒的治

疗可能改善患者预后。

推荐意见 15：纠正硫胺素（维生素 B1）缺乏可

改善慢性 ARBD的临床预后，防止 ARBD进展和加

重，优先选择非肠道补充高剂量维生素B1。（1A）
推荐意见 16：维生素C、维生素E对ARBD有一

定的保护作用。（1C）
推荐意见 17：其他抗氧化剂的有效性和安全

性仍需要进一步验证。（2D）
（三）纠正营养失调

营养失调是造成和加重慢性 ARBD 的重要因

素，而该类患者常伴有营养不良，因此纠正营养失

调是缓解病情、早日恢复的基础。首先，应给予静

脉补充水、电解质，也需要补充维生素B1和维生素

C 等。患者缺乏维生素 A、复合维生素 B 和维生素

C、肉碱、镁、硒、锌以及必要的脂肪酸和抗氧化剂，

补充营养成分特别是 B 族维生素有助于康复。其

次，帮助患者恢复食欲，保持口腔的清洁卫生，少食

多餐，尽量满足患者饮食上的要求，鼓励患者进食

富含维生素的食物。患者应避免食用糖，甚至果汁

里的糖，果汁可能比完整的水果含有更多的糖；减

少单糖含量高的饮食，如白面粉和调制好的马铃

薯；增加植物蛋白和多糖的食用，这些物质在谷类、

豆类和蔬菜中含量较高。

推荐意见 18：纠正ARBD的营养失调是缓解病

情、早日恢复的基础，包括给予多种维生素、必要脂

肪酸、植物蛋白和植物多糖等。（1D）
（四）脑保护治疗

长期酗酒的患者脑内存在过氧化物和自由基

损伤及明显的神经营养因子水平低下［109‑110， 112］，因

此，适当而有效的神经保护治疗有助于改善慢性

ARBD的各种症状。除使用维生素C和补充B族维

生素如甲钴胺外，还可给予自由基清除剂如依达拉

奉，线粒体保护剂如艾地苯醌、辅酶Q10等，以及神

经营养药物如鼠神经生长因子、奥拉西坦等。本指

南团队组织国内多中心临床研究的结果发现，使用
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依达拉奉抗氧化治疗、鼠神经生长因子的营养神经

治疗可以减少慢性ARBD患者对酒精的渴求，改善

抑郁情绪和睡眠障碍；其中，依达拉奉还可改善慢

性ARBD患者的执行功能，包括工作记忆和空间记

忆［111］。其他神经营养、神经保护治疗的循证依据

尚需要进一步验证。

推荐意见 19：依达拉奉的抗氧化治疗可减少

慢性 ARBD 患者的酒精渴求，并改善认知执行功

能、抑郁情绪和睡眠障碍；鼠神经生长因子的神经

营养治疗可减少慢性ARBD患者的酒精渴求、抑郁

情绪和睡眠障碍。（1A）
推荐意见 20：其他抗氧化、神经营养治疗慢性

ARBD 的 有 效 性 和 安 全 性 仍 需 要 进 一 步 验

证。（2D）
（五）各型综合征的治疗

l. WE和KS：WE和KS的发病机制主要是硫胺

缺乏，因此可积极通过非肠道补充 B 族维生素，包

括维生素B1注射液肌肉注射及甲钴胺注射液肌肉

或静脉注射（1 000 μg， 1次/d）。

2. ARD：大脑胆碱能神经元功能受损是 ARD
的主要机制，酒精抑制乙酰胆碱活性，导致海马和

额 叶 胆 碱 能 神 经 元 丢 失 等 引 起 认 知 功 能 下

降［113‑114］。临床可使用胆碱酯酶抑制剂多奈哌齐和

NMDA 受体非竞争性拮抗剂美金刚，推荐剂量为：

多奈哌齐 5~10 mg 口服，1 次/d，4~6 周后加量至

10 mg 口服，1 次/d；美金刚治疗前 3 周按每周递增

5 mg/d剂量至10 mg口服，2次/d［115‑116］。

3. DT：首选苯二氮 类药物短期应用，但不同

苯二氮 类药物在不同患者之间的药物反应不尽

相同［39］；必要时联用安全性高的抗精神病药［117］；对

于病情严重或对苯二氮 类药物疗效反应差的患

者，可考虑换用卡马西平、奥卡西平或苯巴比妥等

治疗，必要时在重症监护室内严密观察下使用丙泊

酚治疗［39‑40］。

4. 酒精性癫痫：戒断期或恢复期出现癫痫发作

均应积极给予抗癫痫药物治疗，首选苯二氮 类药

物，例如劳拉西泮或地西泮［42］，必要时可联合使用

丙戊酸钠缓释片或左乙拉西坦，调整至最低安全有

效剂量，减停药应在戒酒并完全控制癫痫发作 l~
2年后考虑，并根据患者脑损伤情况适当延长。

5. 酒精性精神和行为障碍：酒精会对中枢神经

递质系统产生明显影响，包括多巴胺、γ‑氨基丁酸

和 5‑羟色胺等中枢神经递质［118］。所以应积极治疗

患者的焦虑、抑郁障碍，包括使用选择性 5‑羟色胺

再摄取抑制剂（SSRI）如氟西汀，或 5‑羟色胺和去甲

肾上腺素再摄取抑制剂（SNRI）如文拉法辛或度洛

西汀［61， 96］，研究也发现米氮平用于酒精依赖相关抑

郁障碍有一定的疗效和安全性［119］。

对于轻度焦虑、抑郁障碍，也可以联合使用中

成药如舒肝解郁胶囊、乌灵胶囊等，也有一定效果，

而且不良反应较少，但尚需要进一步临床研究

证实［120‑122］。

6. CPM：糖皮质激素对 CPM 的疗效不佳。鉴

于他汀类降脂药物对动脉粥样硬化性病变和血管

炎性损伤的作用机制［123］，该类药物如阿托伐他汀

或瑞舒伐他汀，对酒精性脑白质脱髓鞘和酒精性认

知功能障碍也可能具有一定的治疗作用［124］，但在

用药过程中应更加注意监测肝功能和肌酶。同时，

可给予神经营养保护药物如鼠神经生长因子及艾

地苯醌、甲钴胺等 B 族维生素以及依达拉奉等

治疗。

推荐意见 21：积极非肠道补充高剂量维生素

B1 是 KS、WE 的关键病因治疗（1B）。注射甲钴胺

治疗有助于提高临床预后（1D）。

推荐意见 22：胆碱酯酶抑制剂多奈哌齐可用

于临床治疗 ARD 的认知功能下降（1C）；NMDA 受

体非竞争性拮抗剂美金刚可用于临床治疗ARD的

认知功能下降（1D）。

推荐意见 23：短期使用苯二氮 类药物可稳

定DT的症状（2A）。

推荐意见 24：首选苯二氮 类药物治疗戒断

期或恢复期出现的酒精性癫痫（1C）。必要时联合

丙戊酸或左乙拉西坦控制酒精性癫痫发作（2C）。

推荐意见 25：可使用 SSRI、SNRI或米氮平等药

物减少酒精性精神和行为障碍（1B）。对于轻度焦

虑、抑郁障碍，也可以联合使用中成药如舒肝解郁

胶囊、乌灵胶囊等（2D）。

（六）康复治疗

对于并发小脑性共济失调不能独立行走、上肢

的精细技巧动作困难、言语功能障碍日益加重的患

者，为了尽可能地维持运动功能，预防继发性运动

障碍的发生，保持一定日常生活能力及生活质量，

及时进行康复治疗是十分必要的。

推荐意见 26：积极的康复治疗可改善小脑性

共济失调的临床症状，减少继发性运动障碍的发生

和进展（1C）。
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（七）其他治疗

针灸治疗能减轻酗酒者的戒断症状，有助于

癫痫发作和复发酗酒的预防，帮助患者成功完成

戒酒计划［125‑126］。高压氧治疗能增加慢性 ARBD 患

者脑组织的有氧代谢，对加快患者的康复是有

益的。

推荐意见 27：针灸治疗能减轻戒断症状，有助

于癫痫发作和复饮的预防（2C）。

推荐意见 28：高压氧治疗能增加慢性ARBD患

者脑组织的有氧代谢（2D）。

八、慢性ARBD的照看和护理（照护）

（一）戒酒的照护

慢性ARBD是由于长期酗酒引起的，所以戒酒

是治疗的关键。在戒酒的照护中，健康指导不容忽

视。患者在住院期间处于被动戒酒期，这是戒酒一

个很好的开端。为了使患者出院后不再继续饮酒，

我们应在患者平静的时候与他讲解慢性 ARBD 的

原因和危害。要求患者做到以下几点：（1）饮酒时

做到“饮而不醉”的良好习惯。（2）饮酒时不应打乱

饮食规律，切不可“以酒当饭”，以免造成营养不良。

（3）一旦成瘾应迅速戒酒，重者必须入院治疗。同

时应让家属理解照护此类患者的知识，协助做好患

者的劝导和监督任务，并保证出院以后给予患者饮

食起居等方面的家庭照顾［55］。

（二）严密观察病情变化

长期饮酒可引起萎缩性胃炎以及小肠、肝脏损

伤，继而引起全身性营养不良和维生素 Bl 缺乏。

维生素 Bl 缺乏会导致糖代谢障碍，从而引起糖代

谢旺盛的器官发生功能紊乱。神经系统和心脏首

先受累，对脑的损害尤其严重。因此应监测患者意

识和生命体征的变化，必要时给予心电监测。

（三）安全的照护

伴有共济失调的慢性 ARBD 患者常有平衡感

觉减退、纠正平衡能力的减退及避险反应能力的减

退。因此，确保患者的安全也是照护中的关键问

题。应正确评估患者的健康状况和活动能力，做好

对患者的宣教，使其理解自身的活动能力，提高安

全意识。

（四）心理照护

慢性 ARBD 患者常有沮丧、焦虑、自卑表现。

应及时理解患者的心理状态，帮助患者理解自己的

病情，鼓励患者承认现实，对其提出的问题给予耐

心解释。患者出院后，应在适当的时候进行电话或

登门随访。告知患者，要学会不饮酒生活，必须做

到以下几点：（1）避免与饮酒的人接触和到饮酒的

地方去，要结交不饮酒的朋友。（2）取得家庭和朋友

的帮助。（3）用积极向上的态度，如新的爱好或参加

志愿劳动等来代替对酒精的依赖性。（4）参加锻炼，

适当锻炼（例如饭后散步）可以使脑释放化学递质，

有助于心情的平静。

影响酗酒者康复的主要问题是再度饮酒。预

防再度饮酒可能是困难的，这就要求依靠持续治

疗、积极的进取心和强有力的社会支持来巩固已取

得的疗效。其他预防再次饮酒的方法还有改变日

常习惯，避免与有饮酒习惯的人接触或在一起活

动。90%的酗酒者吸烟，戒烟的酗酒者更有可能达

到长期戒酒的目的，对其他健康也有益处。另外应

增加心理辅导和心理治疗内容。

总之，本指南的制订是基于国外诊疗指南建议

和近年最新研究进展得到的循证证据，多次讨论、

反馈和修改后形成定稿。慢性 ARBD 作为一组由

长期酒精摄入导致人大脑慢性损害的重要疾病谱，

不仅影响患者的认知、精神和行为，也对社会产生

严重的疾病负担。本指南对有较多循证证据的诊

断、治疗方法给予分级推荐，希望帮助广大临床医

师选择合适的诊疗方法提高 ARBD 患者的临床预

后。本指南仅代表撰写专家组对临床诊疗循证证

据的评价观点，不具备法律效力。未来，随着相关

的临床研究的不断增加，将为本指南的完善提供更

高价值的临床证据和指导。
本指南制订专家组名单：
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