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教育是为了建立一种互惠互利的纽带，
让人们成为人类智慧宝库的守护人、建设者，
并将智慧传承给下一代。
 
——阿尔贝·雅卡尔（Albert Jacquard）
将这本书献给我们的父母和女儿。



序
多年以来，作为心理学家，我们两人遇到了许多有认知障碍的老年人，还有担心被诊断出患有痴呆症（主要是阿尔茨海默病）的老年人。我们对此逐渐感到不安。这种不安是由于我们观察到了在对这一人群的临床诊断和干预实践中存在着诸多不足：只关注老年人缺陷而忽视了老年人能力和可优化因素；还原方法论——从经验出发偏爱毫无根据的神经生物学解释和药物治疗，但其功效尚未得到证实，有时甚至会引起严重副作用；还有长期缺乏对老年人日常生活的心理和社会干预以及相应的预防措施。
近来，认知衰退快速地医疗化和病理化，让我们感到更加不安。实际上，人们正越来越广泛地在早期临床诊断中引用饱受质疑的轻度认知损害或临床前（无症状）阿尔茨海默病概念，并越来越普遍地使用有效性远未得到证实的生物标志物方法。
自20世纪八九十年代以来，我们对痴呆症诊断观念的标准提出了质疑，强调了认知异质性的重要性和诊断为痴呆症（如阿尔茨海默病）的人的发展异质性，并证明了通过适当的社会心理干预，可以帮助这一人群尽可能长久地保持独立而愉快的生活，同时保证尊严和生命的意义。
2000年以后，我们加大了对将大脑老化和认知衰退病理化和还原方法论这一主流生物医学模式的批评力度。这为我们的临床实践、科学研究和协会活动带来了显著的变化。在科学研究方面，我们进行了旨在更好地了解认知衰退各方面因素多样性的研究。我们还撰写了各种文章和书籍，将彼得·怀特豪斯（Peter Whitehouse）和丹尼尔·乔治（Daniel George）所著的《阿尔茨海默病的神话》（The Myth of Alzheimer’s）一书翻译成法语，并在不同国家进行了多次演讲，展示我们为何认为转变对衰老的认识非常必要。在临床实践方面，我们坚持为老年人提供以幸福感和保持生活质量为中心的多因子、多学科的综合性心理评估和干预。在协会层面，我们在朗西（一座人口3万多的瑞士城市，也是我们居住的城市）创建了“重视并融入，以另一种方式老去”协会（简称VIVA协会），目的是增进代际团结，维护老年人（包括有认知障碍和/或长期居住在看护机构的老年人）的自主权、尊严，发挥老年人的社会作用，保障老年人参与有助于激励心理和身体健康的刺激性活动。
同时，我们创建了一个博客，以进一步宣传我们对衰老的主流生物医学模式的批判性分析，并向尽可能多的人展示形成另一种基于实证且更具人道主义的方法，这既是必要的，也是可行的。迄今为止，我们已经撰写了200多篇专栏文章。在这些专栏文章中，我们尽可能围绕科学研究，以清晰、详尽的方式（不回避这些研究中可能存在的局限性），介绍这些科研结果以及那些认为有必要改变大脑老化和认知衰退研究方法的研究人员和临床医生的理论立场。由于我们至今发表的大量专栏文章与博文均不成系统，只是取决于研究内容和我们的“心情”。因此，在我们看来，将这些内容编辑成书能更好地发挥作用。我们从中选取了最具相关性的专栏文章，对其进行总结加工，按主题重新分组，并补充了一些案例的最新研究数据。在编写本书时，我们沿用了博客撰写的一些指导原则：科学的视角以及详尽地、具有批判性且清晰地（我们希望如是）描述各类研究和重要主张。
在本书中，我们针对大脑老化和认知衰退的主流生物医学模式的批判是严苛的，甚至是彻底的，因为我们认为该模式引发的问题非常严重。我们意识到，这可能会对那些正在尝试更多地以衰老复杂性和老年人个性为实践依据的人们（临床医生、研究人员、协会成员、看护者）造成打击。但是，本书并不是为了批判而批判，它还提供了许多具体措施（包括医学角度），推动从研究方案到临床实践，再到社会组织层面形成另一种看待衰老的观念。我们希望这本书能够激发人们广泛讨论，探讨在不同的（包括那些诊断出患有痴呆症的老年人）大脑老化和认知衰退观念下，与老年人相关的个人、社会、科学和道德等各种问题。
非常感谢马尔达加出版社（Éditions Mardaga，比利时出版社）的团队在我们完成这项工作的过程中所提供的支持。感谢马克·里歇尔（Marc Richelle）和泽维尔·塞隆（Xavier Seron）将这本书纳入他们负责的丛书中出版。感谢他们的鼓励和建设性意见。



前言
医学界对到2050年患有自主能力丧失的认知障碍（即痴呆症）的老年人数量的种种预测，已频频向人们发出警告，这预示着痴呆症这种病症在不久的将来将如同海啸一般，淹没家庭和医疗保健系统，并给社会带来无法承受的经济负担。为了防止这场可能的“痴呆症危机”的发生，自20世纪七八十年代起就逐步确立了主导地位的生物医学模式不断警示我们，我们有必要将全部精力投入各种基础和临床神经科学工具应用上，寻找痴呆症的神经生物学原因，制定神经生物学治疗措施，实现尽快诊断并尽早使用药物（或更广泛而言是生物学）治疗方案，推迟痴呆症的发生，并最终实现治愈。
从这个角度出发，人们建立了一种与处于正常衰老和痴呆症之间的中间状态相对应的新诊断类别。以往，老年人有记忆困难或轻度认知损害，会被视为是由年老引起的轻度问题。但是，主流生物医学模式带来了衰老观念的变化，导致人们认为这些人患有某种疾病，或者至少可能会发展为某种痴呆症（如阿尔茨海默病）。因此就有了轻度认知损害（Mild Cognitive Impairment）、前驱性阿尔茨海默病（Prodromal Alzheimer’s Disease）、临床前阿尔茨海默病（Pre-clinical Alzheimer’s Disease）的概念，且在美国《精神障碍诊断与统计手册（第五版）》中新增了轻度神经认知障碍（Minor Neurocognitive Disorder）。
同时，我们看到“记忆门诊”的数量正在迅速增加，其主要目的是对确认患有痴呆症或痴呆症前期症状的人，进行药物治疗。最近，还出现了一种诊断措施，即通过生物标志物尽早地识别阿尔茨海默病，包括在该病还未表现出认知缺陷表达之前（所谓的“临床前”或“无症状”）。于是我们看到了痴呆症（特别是阿尔茨海默病）生物医学还原论方法的强化，更普遍的是，伴随着对大脑老化和认知衰退的医疗化和病理化研究的不断增加，出现了污名化现象。
本书的第1章将介绍这种针对大脑老化和认知衰退的生物医学模式。这一模式非常有影响力，并且通过媒体实现全方位传播。我们还将描述这种模式传达的负面社会表征，以及其所在的社会和文化背景。
第2章将描述这种主流生物医学模式的众多局限性，展示以它为基础的各种假设如何与当前科学数据之间存在强烈矛盾。我们还将回顾一些研究，这些研究越来越多地证明大脑老化和认知衰退问题在某种程度上取决于多种伴随终生的影响因素（生物学、医学、心理学、社会学、环境、文化……）。这一章结尾将介绍不同研究人员和临床医生的观点。他们坚持彻底改变大脑老化和认知衰退问题的研究方法，其中一些人在考虑到各种关键机制复杂性的前提下，还提供了详细的替代研究方案。
在第3章，我们将说明放弃早期诊断、药物治疗和认知刺激的重要性，我们认为应该将更多的资源分配给疾病预防和融入人们生活的社会心理干预。我们还将证明，对大脑老化和认知衰退问题的新研究方法将有望带来对诊断有痴呆症（或更具体而言，是阿尔茨海默病）的人的临床实践（评估和干预），以及负责实施的组织机构（尤其是记忆门诊）的深刻变化。这一章也将探讨休闲活动、艺术活动、社会参与和代际关系的重要性。
第4章将具体、详尽地集中讨论老年人（包括痴呆症患者）长期看护机构。主流生物医学模式对这些机构的负面影响尤为显著。这类机构的机构文化迫切需要改变，这种改变能够让这些机构将其常住人员作为正常人来看待，并以提升常住人员的幸福感和生活质量为目标。我们将通过描述可以在机构中发挥作用的各类干预措施，进一步说明这种机构文化改变的重要性。
最后，在第5章，我们将讨论更改术语的必要性，并通过公民辩论的方式，寻找痴呆症和阿尔茨海默病的替代表达。这一章也将批判性地研究有关延长退休年龄的问题，以及其与老年人认知功能的关联。这一章的最后将思考存在认知问题的老年人（更广义地讲是弱势人群）的权力、权利和公民身份等问题。



第1章
大脑老化与认知衰退生物医学模式的出现：阿尔茨海默病神话
自20世纪初爱罗斯·阿尔茨海默（Aloïs Alzheimer）的研究开始，“阿尔茨海默病”专指一种以五十岁左右病患为主体的罕见疾病。20世纪70年代，美国率先提出了阿尔茨海默病与年龄无关，而是一种具有认知症状和神经病理特征（脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结）的流行病。这一概念随后得到广泛认可。
随着媒体对这一概念的持续报道与夸大宣传，公众普遍相信，阿尔茨海默病在神经生物学上有明确的病因，它与其他神经退行性疾病不同，也有别于自然衰老。于是形成了一种观点，认为阿尔茨海默病具有一种致病因子（相对单一、与生俱来、关键且相同），病患均携带该致病因子而非病患则没有。这一概念也形成了一种医学分类方法，即根据不同和特定的疾病类别描述大脑老化与认识衰退。此外，阿尔茨海默病被视为一种“流行病”，必须与之抗争，且不惜一切代价战胜它。为了尽早控制这种流行病，需要明确病因，研发治愈该疾病的药物。甚至，人们还将阿尔茨海默病与“身份认知缺失”“精神死亡”“自我僵化”甚至是“活死人”等各种惨状联系在一起。
怀特豪斯和乔治将这种概念比作一个令人深信不疑的神话，即一种人们甚至为其改变了自己的思维模式和行为方式的社会结构，它赋予人信心，并鼓励采取行动但其本身却可能是错误的或是背离事实的。
 摘录自《阿尔茨海默病的神话》，彼得·怀特豪斯（Peter Whitehouse），丹尼尔·乔治（Daniel George），2009，135.  
正如怀特豪斯和乔治在其2009年的著作中指出，大脑老化各方面问题以上述的方式表现出来，主要受两种因素影响。首先，人类的预期寿命显著增加，研究如何应对随之而来的各种问题，需要资金支持。与各种重要程度不一的老龄化问题相比，冠以“必须与之抗争的可恶疾病”之名更容易获得资助。因此，20世纪70年代，美国国家老龄化研究所所长罗伯特·巴特勒（Robert Butler）如是说：“我决意要让阿尔茨海默病成为尽人皆知的名字。只有这样，这个问题才能被定为国家需要解决的当务之急。这就是我所说的健康焦虑策略。” 此外，查明各种大脑老化病症（包括阿尔茨海默病），并描绘出一幅我们将能治愈这些疾病的前景，也是在延续着我们能够战胜衰老，尤其是克服大脑老化的幻想。这与以效率、效益、竞争和个人主义为重点的世界观非常契合。脆弱性和局限性在这个世界中没有立足之地。当然，我们还应该指出的是：维持并夸大这一生物医学概念，能够维护权力地位和影响力，也能保障制药企业利益。
这一概念产生了许多负面影响。首先，它在大脑老化与认知衰退的大框架中仅提取了痴呆症的各种表象。这样的做法有助于衰老的医疗化和病理研究，但也使得人们对大脑老化与认知衰退的狭隘认知蔓延开来。激起了人们对奇迹药物或生物疗法的迫切期望，以至于无论是病患还是照料病患的亲属，将所有用以提升幸福感、生活质量、身份认同感的切实可行的措施都置于次要位置。这一概念让人们在提及老龄化时，想到的更多是负担和危机（社会和经济方面），而没有考虑这是为我们提供了建立另一种社会模式的机会。在这种社会模式中，老年人拥有与他们的才干、天赋、能力以及他们的脆弱性完全匹配的社会地位。最后，这个概念还给有认知障碍的老年人贴上了各种污名化的标签。
下一节中，我们将聚焦阿尔茨海默病及其各种前驱性症状特征的判断方法，更详细地阐释大脑老化与认知衰退的生物医学研究观点。



1.1
主流生物医学模式中的阿尔茨海默病特征
医学上，阿尔茨海默病属于神经退行性疾病（或痴呆症），即导致神经细胞功能逐渐退化并可能导致细胞死亡的疾病。这种疾病会逐渐影响大脑，并呈现出一系列症状，特别是认知症状（如记忆混乱、注意力问题、语言障碍等），导致患者丧失日常生活行动的自理能力。退行性痴呆症（包括阿尔茨海默病）占痴呆症病例的绝大多数，血管性痴呆症（与脑血管疾病有关）占比第二。此外，阿尔茨海默病被认为是最常见的神经退行性疾病（60%的痴呆症与之有关），并且患病概率随着人们年龄的增长呈指数增长（有关这些疾病及其特征的详细介绍，参见Ivanoiu，2014）。
神经退行性疾病通常被认为是影响蛋白质代谢的疾病（蛋白质病）。由于构成神经元的某些正常蛋白质的形成、自然分解和更替受到了干扰，新陈代谢所产生的“废物”在大脑中累积，从而形成了特殊的标记物，通过这种标记物我们能够识别这一疾病。1907年，爱罗斯·阿尔茨海默在显微镜下观察一位痴呆症死者的大脑切片时，率先发现了后来被认为是该疾病的致病因素——两种蛋白质异常修饰。此后，这种疾病便以他的名字命名。这两种蛋白质的异常修饰，一种是被称为“老年斑沉积”的淀粉样蛋白细胞外沉积，另一种是作为神经元和轴突组成部分（细胞骨架）的Tau蛋白细胞内沉积，它们被称为神经原纤维缠结（有关这些病变的详细说明，参见Whitehouse&Geovge，2009）。在其他神经退行性疾病中，例如路易体痴呆或额颞叶痴呆，可以找到其他受影响蛋白质和其他用于识别该疾病的沉淀物。
1.1.1
 应当指出的是，目前为止最常见的阿尔茨海默病（98%的患者）是偶发性的，而遗传性的则占比极少（2%的病患）。这两种形式的阿尔茨海默病在症状和在大脑中观察到的病变方面均被认为基本相同。只是，遗传性的阿尔茨海默病通常出现在较早的年龄（40多岁，甚至30多岁）。  
阿尔茨海默病的诊断 
长期以来，阿尔茨海默病的诊断标准是出现进行性发展的片段记忆（在特定时空背景下个人经历事件的相关记忆）障碍。该记忆障碍既可以是孤立的，也可以与其他认知问题相伴出现，并干扰日常生活。但是，美国国家老龄化研究所（National Institute of Aging）和美国阿尔茨海默病协会委任专家麦克汉（McKhann）等在2011年更新了阿尔茨海默病的诊断标准。他们认为该疾病从认知角度有不同表现形式。于是，他们区分出记忆缺失表现（被认为是最常见的表现）和无记忆缺失表现。记忆缺失表现的主要特征是记忆障碍；无记忆缺失表现的主要特征则是语言障碍，视觉感知障碍（阅读、物体识别等）或者执行功能缺陷（推理、判断或解决问题）。
在阿尔茨海默病的诊断方面，麦克汉及其同事也侧重突出生物标志物的重要性。这些生物标志物是通过脑成像或（通过腰椎穿刺获得的）脑脊髓液分析的方式，集中采集脑内老年斑沉积、神经原纤维缠结、神经元损伤（某些区域，尤其是海马体某些区域的脑萎缩和代谢减退被认为是阿尔茨海默病的特定影响）的客观指标。我们将在下文讨论这些诊断标准变化的影响。
1.1.2
轻度认知损害的诊断
为了尽快识别阿尔茨海默病，生物医学界建立了另一种病症诊断分类，介于所谓的正常认知老化和阿尔茨海默病（痴呆症病症）之间，即轻度认知损害（Mild Cognitive Impairment, MCI）。这个概念的提出最初是出于研究目的，但很快被临床所采用。
由美国国家老龄化研究所和美国阿尔茨海默病协会委任的专家也详细归纳了轻度认知损害的诊断标准（Albert et al., 2011）。为了完成轻度认知损害的诊断，需要确定患者因认知功能前后变化而产生的忧虑（忧虑可能来自老年人自身、亲属或观察病患病情的临床医生）。同时需要从一个或多个认知领域识别出患者的行为低于与其所在年龄阶段和受教育程度应有的水平。更准确地说，与轻度认知损害诊断相对应的认知测试分数应该比与其年龄和受教育程度相匹配的人群平均行为水平低1或1.5个标准差，并且测评要有充足的规范采集数据作为前提（尤其是文化方面）。最后，轻度认知损害的诊断标准还包括患者仍有日常生活能力（区别于阿尔茨海默病诊断标准中的痴呆症病症）：认知功能水平的变化应足够小，还没有出现明显的日常行为能力障碍。
诊断阿尔茨海默病引起的轻度认知损害，需要排除其他全身性疾病或脑部疾病（例如血管疾病、外伤或代谢性疾病等）。进行性认知功能减退为诊断阿尔茨海默病引起的轻度认知损害提供了重要的补充依据（因此，纵向认知评估很关键）。专家们还补充说，当轻度认知损害患者向阿尔茨海默病发展时，病患将越来越频繁地在情节记忆测试中出现低水平表现，但病患在其他认知领域的表现还需要考察。由此，我们已经区分出不同类型的轻度认知损害：遗忘型轻度认知损害或非遗忘型轻度认知损害；单一认知领域轻度认知损害和多重认知领域轻度认知损害。同时还需要考虑存在遗传因素的影响，尤其是淀粉样前体蛋白（APP）、早老素1（PS1）、早老素2（PS2）基因的突变（对于具有这种遗传基因的人，轻度认知损害被视为是阿尔茨海默病的前驱症状；这些病例中的绝大多数会在60岁之前进入阿尔茨海默病早期阶段），以及载脂蛋白Eε4等位基因的存在（载脂蛋白E即ApoE的ε4等位基因，是公认唯一能增加迟发型阿尔茨海默病发病风险的基因）。最后，专家建议，当在轻度认知损害患者身上检测到的淀粉样蛋白生物标志物和神经元损伤生物标志物呈阳性时，这种轻度认知损害大概率是由阿尔茨海默病引起的。
 参见Van der Linden&Juillerat Van der Linden，2014。  
正如我们将在第2章中介绍的，轻度认知损害的诊断标准在概念和方法上都存在很大争议 。尤其是，似乎大多数接受这种诊断的人都没有发展为阿尔茨海默病（或更普遍地发展为痴呆症），他们的认知障碍保持稳定或逐步改善。但是，这种轻度认知损害的概念成了越来越多的研究主题。因此，在2012年，K.里奇（K.Ritchie）和C.W.里奇（C.W.Ritchie）撰写的一篇旨在总结轻度认知损害概念的文献指出，在PubMed（一种出版物搜索引擎）中有11659篇有关轻度认知损害的出版物。另外，罗伯特和同事（Roberts et al., 2010）发现，在一项关于轻度认知损害概念问卷调查中，90%的美国神经科医生承认轻度认知损害可作为临床诊断名称，并在医疗账单中使用了它的疾病诊断编码。此外，他们当中的很大一部分医生为轻度认知损害患者开过“抗阿尔茨海默病”的处方，即胆碱酯酶抑制剂（偶尔：45%；定期：24.8%）或美金刚（偶尔：30.7%；定期：8.5%）。已发布数据中没有关于欧洲的调查情况，但我们可以合理地认为欧洲也正在出现类似（甚至显著）的趋势。有意思的是，特里科等人（Tricco et al., 2013）在进行了系统的回顾和分析后得出结论：市场上可买到的抗阿尔茨海默病药物，即胆碱酯酶抑制剂（多奈哌齐、卡巴拉汀和加兰他敏）以及美金刚，并不能改善轻度认知损害患者的认知能力和功能状态。
1.1.3
临床前阿尔茨海默病的诊断
应美国国家老龄化研究所和美国阿尔茨海默病协会的要求，专家们还共同建立了诊断阿尔茨海默病临床前（无症状）阶段的新标准（Sperling et al., 2011）。该标准总体上基于淀粉样蛋白级联假说。尽管有争议，但这仍是目前最常用来解释阿尔茨海默病的发病原因的假说。该假说假定淀粉样斑块（脑内老年斑）的沉积是导致阿尔茨海默病变性级联的主要原因，因此，Tau蛋白细胞内沉积（神经原纤维缠结）较淀粉样斑块增加是次要原因（关于这一假设及其局限性的描述，请参见Whitehouse&George，2009）。在此基础上，专家们提出了阿尔茨海默病临床前的三个连续阶段（在轻度认知损害阶段之前）：①淀粉样物质（淀粉样变性）生物标志物的单独存在（无认知病症）；②淀粉样物质的生物标志物和神经元损伤的生物标志物（在被认为是阿尔茨海默病“特征”的区域中发现脑萎缩和代谢减退；脑脊液中Tau蛋白水平高）同时存在（无认知病症）；③淀粉样物质和神经元损伤的生物标志物及认知能力减退（但不符合轻度认知损害和痴呆症的标准）同时存在。
专家明确指出，这些阿尔茨海默病临床前标准是以研究为目的制定的。尽管其有效性仍然存在很大的不确定性（请参见第2章和Van der Linden&Juillerat Van der Linden，2014），且用于诊断会对病患构成风险，但显然它们已经被应用于临床诊断。
在下一节，我们将通过发生在一名医生和一位老人间的虚构谈话来展示老年医疗的普及是如何开展的。然后，我们将更深入地介绍这种生物医学模式所传达的社会表征，以及催生出这一模式的社会和文化背景。



1.2
在阿尔茨海默病的“新世界”中，一次医患间的虚构谈话
2010年8月，怀特豪斯和乔治在他们的博客上发表了一篇专栏文章，向读者描述了一次医患间的虚构谈话。这次谈话设定为对“阿尔茨海默病的新世界”的咨询。这次咨询中，我们将用到刚刚描述的常用的早期诊断程序（生物标志物）。在我们看来，这次谈话可以很好地展现目前某些记忆力医疗咨询中存在的情况。
医生 欢迎来到我们的诊所！
患者 我对自己的记忆有些担忧。
医生 是的，从您的记忆测试结果看，我发现您的记忆功能有点小问题。但您很幸运，我们有一种针对您这种情况的新检测。实际上，我们有很多新检测方法。
患者 这些能对我有什么帮助？
医生 它们将能展现大脑的病变程度。
患者 能告诉我是什么类型的病变吗？得知病变后该怎么办？
医生 我们可以告诉您，您体内出现了某些蛋白质的异常，在某些人（并非全部）身上这样的蛋白质异常与记忆障碍有关。
患者 这样就可以确诊了？
医生 不完全是，但是这种异常增加了某些病症的可能性，例如阿尔茨海默病。
患者 是说阿尔茨海默病会在这些检测中以特殊的方式表现出来？
医生 是的，但还会和一些其他疾病和衰老的症状有重合。
患者 嗯……那么做这些检测要花多少钱？
医生 这取决于您要做多少检测。实际上，这些检测目前仍被认为是实验性的，所以不属于保险范畴。如果您决定做所有检测，可能需要花费数千美元（费用因国家而异）。
患者 我需要做一个腰椎穿刺和脑成像吗，像宣传册说的那样？
医生 实际上，我们可以根据两项检测中某一项所提供的信息，也可以根据两项检测所提供的信息来判断。当然，信息越多，我们就越能够准确分析您患病的风险。
患者 所以我做的检测越多，您得到的信息就越精确？
医生 是的，但是最终我们只能给您一个风险范围，当然，我们也不确定这一范围的大小。
患者 那我应该做什么检测？
医生 嗯……我必须告诉您，我们在某些领域有研究经费，实际上我们有自己的检测，我们正在尝试将其推向市场。
患者 哦！那这些信息对您的治疗方案意味着什么？
医生 我将告诉您应该吃水果和蔬菜，定期锻炼并保持头脑活跃。
患者 这些方面，我已经做得很好了，但是这个建议是怎么从检测结果中得出来的呢？
医生 实际上，它并不是真的依赖检测结果，但是如果您的检测结果不好，我会更加坚持给出这些建议。如果您的状态将更加严重，我还会告诉您适当提前规划一下财务和法律事务。
患者 我认为，无论如何，每个人都应该做好提前计划，随着我们变老，每个人不都面临着死亡的风险吗？
患者再次 哦……还有……这些测试与您推荐的药物有关联吗？
医生 将来可能会这样。但是，目前我们还没有任何药物能够治疗您的脑部病变。
患者 哦，我知道了……好……那这种药物什么时候可以问世？我在报纸上常常看到这方面的文章。
医生 随时都有可能！目前有数百款药物正在研制中。
患者 这太有趣了。这和我刚刚看到的一个哈佛医生五年前在电视上说的话一模一样。
医生 这是因为这些研究既昂贵又困难；而且，我们还不知道有多少种疾病要识别和治疗。
患者 好像是挺困难的。也许我应该照顾好自己、家人，管好自己的事情，等到药物问世后再回来。
医生 这是一种过时的思考方式。我们需要人们参加这些检测，以便让它们变得更好。
患者 让我自己变得更好？
医生 不，让那些检测变得更好。
患者 所以，在这个“新世界”里，我参加很多昂贵的检测，您还没办法告诉我哪些检测是最好的。这些检测只能给出一个我面临着什么风险的模糊概念，而且对我的治疗还起不到任何作用？
医生 嗯……如果您非要这样看问题的话……
患者 也许还是“旧世界”更好吧。看上去变老是常事，而且在社区里参与活动的效果也很好。所以我要去代际学校做志愿者了。那么再见了，下次问诊再见，时间嘛……
显然，这位虚构的“患者”并不接受医生的生物医学观点，所以他起身离开了。但有多少人承受着焦虑和羞耻带来的重压，而无法从中解脱？这正是我们要在下一节回答的问题。



1.3
主流生物医学模式驱动下的阿尔茨海默病社会表征
在某种程度上，我们每天用来描述大脑老化和认知衰退的术语给有认知困难的老年人贴上了污名化标签，使得他们被社会孤立。乔治（George，2010）描述了我们是如何一步步将有认知障碍的人视为一种毁灭性疾病（阿尔茨海默病）的受害者，一种必须毫不留情、坚决被消灭的流行病（类似于传染性流行病）的受害者。纽约州锡拉丘兹的莱莫因学院政治科学系教授贝尤尼亚克（Behuniak，2010b）观察到在通俗文学和科学文献中，那些确诊为阿尔茨海默病的患者被视为活死人。这种比喻引发了社会舆论恐慌，人们对这些病患深恶痛绝，要剥夺病患的人性并使他们被社会边缘化（他们当中有些是患者，有些则不是）。贝尤尼亚克呼吁人们行动起来，抵制这种现象，关注人性的相互联系和相互依存。乔治和贝尤尼亚克并不能将痴呆症老人面临的困难和经受的痛苦降到最低，但他们的主张是为了从根本上转变社会对这些病患的看法，进而改变病患对自身的看法。要实现这种转变就要改变语言表达！
在比利时博杜安国王基金会（Fondation Roi Baudouin）开展的一项工作中，天主教鲁汶大学的范·戈普和维克鲁伊斯分析了大量语料，包括超过3000条的语录、小说节选、报纸文章、杂志、宣传册、电影、纪录片、电视报道、在线视频片段和网站（Van Gorp&Vercruysse，2011），利用系统的分析框架，列出了媒体对阿尔茨海默病的不同定义。并由此识别归纳出了六个主流框架和六个替代框架（或对立框架）（作者在其作品中对这些框架进行了详细说明，并附有大量插图）。主流框架包括：
（1）心身二元论：随着阿尔茨海默病患者失去理智，他们只剩下物质上的外壳。即使肉体还有生命，但住在其中的人被认为已经死亡，因为它已经失去了个性和身份。
（2）入侵者：将这种疾病视同敌人或怪物，必须要与之战斗。这一框架频繁使用战争语言。
（3）科学崇拜：以科学为前提，让人们相信只要投入足够多的资金用于研究，就能看见治愈的希望。
（4）死亡恐惧：突出疾病与死亡之间的联系。确诊患病，就像是死刑宣判，成为整个灾难的开始。
（5）角色颠倒：阿尔茨海默病患者再次成为孩子，这意味着角色发生互换（孩子成为自己父母的父母，应该照顾他们，比如照顾他们进食或清理个人卫生）。
（6）没有回报：这个框架的重点在于对亲属来说，“阿尔茨海默病患者”意味着负担。这个负担很重，因为它没有互惠性，而我们都高度重视自立。
对于这六个主流框架，作者以六个对立框架做了对比，这些对立框架主要来自怀特豪斯和乔治的《阿尔茨海默病的神话》和范·罗苏姆（Van Rossum）的《我脑中的奇怪房客：与阿尔茨海默病共同生活》（Eenvreemdekostganger in mijn hood.Mijnleven met Alzheimer）两部作品：
（1）身心统一：阿尔茨海默病患者永远不会被物化：他们永远都是人，具有自己的身份、个性和经历。重点不在于失去了什么，而在于剩下了什么（尤其是丰富的情感生活）。
（2）陌生的旅伴：这里将疾病视为“某人”，它是人们在生命旅程中遇到并且必须共同生活的人，不应将他的出现当作负担。重要的是要保持对自己存在的掌握，而不是由旅伴决定。
（3）自然衰老：它不是疾病，而是人脑自然衰老过程的一种变体，尽管这是一种极端的形式。因此必须以人为中心，从治疗（和康复）的理念转向护理的理念。
（4）及时行乐：关注阿尔茨海默病患者剩余的生命，他们仍然有很多可以享受生活的时光（在生活中的小事里寻找幸福和安慰）。
（5）人各有时：阿尔茨海默病患者的孩子们接受这样的观念，即人生各有时，是时候成为他们父母的“父母”了。患者没有变成婴儿，而应该被视为弱势的成年人。
（6）好母亲：周围的人继续将“患者”视为完整的人。这个框架的目标是保持情感联系。通过进入他的生活并尊重其喜好，让他感受到周围人对他所有的爱。
实际上，似乎只有两个替代框架真正起着对立框架的作用（“陌生的旅伴”和“及时行乐”）。它们独立于主流框架的术语体系之外，使得信息接收者免受主流框架影响。作者认为，通过主流框架和对立框架，能合理地引导人们在与阿尔茨海默病患者的沟通交流中更多借助对立框架，从而使这种疾病更容易被社会接受。从这个角度来看，这项工作的第二个目标是检验两个对立框架（“身心统一”和“及时行乐”）中与阿尔茨海默病有关的信息是否会令公众觉得可信、易理解并引人关注（通过对比利时人口代表性样本的测试活动来评估）。总而言之，这项活动得到了积极响应，公众也确实广泛认为它是可信、易理解且有效的。
然而，作者也提到了使用对立框架的障碍。事实上，一些人可能认为阿尔茨海默病对于“患者”和利益相关者而言同等重要，这是需要决策者、研究人员和媒体认真思考的。从这个角度来看，人们倾向于使用主流框架。这些主流框架的策略通常可以保障研究经费，获取某些专业协会的资助。但是，正如作者指出的那样，尽管这种策略在短期内可以发挥积极作用（获得更多经费），从长远来看，它延续着社会对阿尔茨海默病的各种偏见，并且给这种病症带来宿命论的色彩。最后，作者指出，使用对立框架并不意味着弱化阿尔茨海默病的严重程度，也并非低估那些悲惨时刻和这一病症最后阶段对人的影响，因为这样只会加深人们对这种疾病的偏见。而且，作者特别补充说明：“但是目前来看，人们的全部注意力过度集中在最终阶段了！”
在这项内容繁杂的研究工作中，范·戈普和维克鲁伊斯详细地分析了在与阿尔茨海默病患者的沟通交流中的各种主流框架，并确定了不同的对立框架。尽管如此，这两位作者的分析仍停留在主流生物医学模式的框架内，也就是说将阿尔茨海默病定义为一种特定疾病，区别于所谓的正常（或自然）衰老。因此，即使他们着重总结了一个名为“自然衰老”的对立框架，将阿尔茨海默病视为人脑自然衰老过程的一种变体，但这种对立框架的使用目的并不是真正为这种病症去污名化。此外，在评论和分析中，他们不断提到特定疾病的存在。对他们来说，这种框架研究只是在细微处对阿尔茨海默病的形象进行差异化表达，并没有质疑它的疾病定义。
确诊为阿尔茨海默病或痴呆症的患者被贴上污名化标签也会影响其亲属（连带污名）。因此，这种污名化不仅改变了确诊患者自我看法、自我评价以及自身的行为方式，也改变了亲属对病患的感受、评价方式，以及与病患相处，从情感上应对各种困难的行为。
维尔纳和同事（Werner et al., 2010）专门研究了确诊为阿尔茨海默病的病患亲属的主观感受。在以色列进行的研究中，维尔纳对10名成年人（8名女性和2名男性）进行了半结构化访谈。这10人都在照顾患病的父亲或母亲，他们的平均年龄为52.9岁，照顾父亲或母亲的平均时长为4.4年。对每个受访者的访谈基本结构都是相同的，都是从以下问题开始：“请您试着回忆当您告诉他人您的父亲或母亲患有阿尔茨海默病时，他们作何反应？”“在您父亲或母亲确诊阿尔茨海默病后，他人对他们的态度是否改变？如果是，具体是怎样的变化？”“在您父亲或母亲确诊阿尔茨海默病后，他人对您本人的态度是否改变？如果是，具体是怎样的变化？”“您将这一诊断结果告诉过哪些人？他们作何反应？”“您对父亲或母亲的病情或行为有何感受？”“您认为公众如何看待阿尔茨海默病病患？”等。该研究收集了受访者反馈的全部信息。
研究内容分析揭示了照顾病患的亲属被打上污名化标签后主观体验（感觉）的三个主要方面：
①自我污名化。它与照顾者对自己父亲或母亲的认知问题、异常行为、身体或功能退化承担责任相关。这种污名会带来各种各样的情绪（同情、悲伤、愧疚、羞耻、尴尬、厌恶），其中一些情绪（如尴尬或厌恶）导致寻求帮助的次数减少，情绪低落和隐瞒父母的病情，甚至减少与父母的互动和参与护理的情况。
②人际污名化。它与其他家庭成员、朋友和社区其他人的负面反馈相关。这些反馈主要与认知问题和外貌有关。照顾者表示，社区其他人对阿尔茨海默病感到恐惧、厌恶和怜悯。恐惧的情绪指向两个不同的方面：一个是对自己可能会患上这种疾病（或拥有类似经历）的恐惧，另一个是面对一个不同的人（即无法认出之前熟悉的人）的恐惧。恐惧和厌恶的情绪体现在回避阿尔茨海默病患者，而怜悯的程度与更加亲近和亲密的关系有关。
③结构性污名化。它与照顾患病的父亲或母亲的专业人员（尤其是家庭医生）的知识不足，以及与寻求相关服务的困难有关。研究者先前的研究表明，当家庭医生对阿尔茨海默病的知识和可以提供的辅助手段有足够的了解时，这方面的污名则更多是与医生对阿尔茨海默病患者的歧视态度（回避、强迫行为）有关。
当然，这项研究结果在调查对象所处的特定文化背景和样本量方面有局限性，但是这也使得从每个照顾者样本上收集的信息非常详细。然而，从这项研究中得到的是成年人照顾自己父母的感人形象和父母遭受各种类型的污名给照顾者带来的痛苦感受。
受美国国家老龄化研究所和美国阿尔茨海默病协会委托，专家们最近发布了有关轻度认知损害和临床前阿尔茨海默病的各项诊断新准则。在这一背景下，两位美国社会学家，贝尔德和尼瑞（Beard&Neary，2012）开始关注被诊断为轻度认知损害的患者所要面临的问题。他们认为，现代医学和现代医学机构是人们生活中的强大社会力量。因此，给出临床诊断标准（例如轻度认知损害）后，它们便成为社会标签，能区别和划分人群。某些诊断更可能将确诊的人打上低人一等甚至是亚人类的标签。诸多社会科学研究清晰地表明，现代医学体系作为一种社会控制性机构，是如何影响社会对衰老的看法以及把老龄化构建为一种消极现象的。对衰老的各种贬义概念，让人们不再为年龄增长而庆生，让人们不愿接受其人生必然走向的自然衰老，无法认可即使有认知障碍，仍能投身生活，活出精彩；以此为代价，这些概念映衬并助长了衰老的生物医学化。实际上，做出像轻度认知损害这样模糊的诊断（所谓的痴呆症前驱状态）只会使人们陷入极度的混乱，增加不必要的压力，加剧对自然衰老的担忧，夸大了人际关系问题。总体而言，从社会学的角度来看，被诊断为轻度认知损害的人与被诊断为阿尔茨海默病的人有共同之处。他们都感到个人福祉和人际关系受到了威胁，这里也包括出现自我贬低的自我评价。
贝尔德和尼瑞（Beard&Neary，2012）对被诊断患有轻度认知损害的18个人进行了访谈。使用基于扎根理论（即基于现场数据分析）的研究方法分析，他们重点指出了受访者应对这种诊断的4个常见反应：
①询问自己这一状态是否是患上了疾病。大多数受访者认为他们的认知损害是正常衰老过程的结果，而非脑部疾病。他们并不认为偶尔遇到的困难是重大问题，而是将其归因为自己在变老。人们采用各种应对策略，例如幽默、以情绪为导向的策略（面对困难逆来顺受，将这些困难正常化，而不是直面困难）和问题解决策略（用多记录的方式来弥补记忆问题）。最后，大多数受访者声称，他们的认知损害并非他们独有，几乎所有该年龄段的人都有这些问题。
②很难定义轻度认知损害。当被问及诊断结果时，尽管受访者多数情况下将轻度认知损害与正常的衰老过程联系在一起，但他们不能清晰地解释什么是轻度认知损害。实际上，受访者中的许多人甚至不确定轻度认知损害是否是精准的医学定义。一些人将轻度认知损害定义为记忆障碍，但概念模糊不清。可以看到，轻度认知损害传达的医学解释令人抵触，同时也造成了严重混淆和不确定：“我不知道……先兆？我的感觉是有很多未经证实的想法，而且没人真正明白。您是否患有早期阿尔茨海默病？您是否患有轻度认知损害？两者有区别吗？这是一个灰色区域。这就像尝试定义没有意义的事。”
③将自己的情况与阿尔茨海默病划清界限。尽管他们感到困惑，但是那些被诊断出患有轻度认知损害的人强烈拒绝将自己的情况和阿尔茨海默病挂钩。许多人认为，能够意识到自己出现问题是他们的情况（被认为是正常衰老的反映）与阿尔茨海默病的区别所在。但是，大多数受访者也认为自身存在某些困难，达到了一定的严重程度，这表明确实存在问题。
④对比阿尔茨海默病，对轻度认知损害诊断的意义进行辩论。受访者主要依靠医学解释来定义阿尔茨海默病，但是对其病因不确定。然而，他们在谈论阿尔茨海默病时均表示了恐惧，认为确诊这种病就仿佛宣判死刑。这个观点不足为奇，而且反映了对阿尔茨海默病的极端悲观态度，这一态度最初来自主流生物医学观点，并通过媒体传递给了大众（一种思想和身份的缓慢死亡）。考虑到社会对阿尔茨海默病的压倒性负面印象，被诊断为轻度认知损害的人采用将自己的状况与这种“疾病”区分开的策略，以免被连带贴上污名化的标签。
贝尔德和尼瑞（Beard&Neary，2012）的研究告诉我们，轻度认知损害的诊断能制造高度紧张氛围，令患者为维护自己的身份而抗争，并制定应对策略来“管理无法管理的情况”。



1.4
衰老生物医学模式出现的文化背景
21世纪初，文化神经科学大行其道，诸多社会学者纷纷投身其中（参见Williams et al., 2012）。人们对阿尔茨海默病的神经生物学疗法寄予厚望，这与文化神经科学的潮流完美契合。文化神经科学的影响不仅体现在神经科学研究和临床实践凸显的重要性（特别是越来越多的声音质疑心理学、社会学分析合法性以及对精神药物治疗的巨大关注），也促进了神经科学多学科混合发展（神经经济学、神经营销、神经教育、神经教学、神经美学、神经政治、神经机能、神经神学、神经伦理学，等等），改善大脑功能产品的研制（大脑兴奋剂或神经痛药物），大脑优化补偿技术（健脑技术产业、神经假肢）开发，还有社会目标（神经多样性）的发展。
于是大脑还原论，或者更广泛意义上的神经生物学还原论成为主流思想。正如纪尧姆和同事们（Guillaume et al., 2013）所指出的那样，这些神经学科及由此催生的产品、技术和社会目标将各种行为、信念和技能简化为生物学的几个决定因素；忽视“我们的精神生活也是我们的学习、生活轨迹、社会文化特征和所处环境的产物”。文化神经科学为治疗、管理、保护、刺激或增加大脑的（认知）能力，甚至改善或优化人类境况提供了可能性。它可以提升大脑健康状态（神经性），就像体育锻炼（有氧运动）可以提高心肺功能。实际上，我们正在见证人们对于大脑的“过分迷恋”，大脑被认为是个特殊而独特的实体，如果健康的人想要保持自己精神的健康状态并维持自己的身份，那么必须不断地对大脑进行刺激、联通、重建、滋养和悉心照顾（George&Whitehouse，2011）。这非常符合新自由主义的原则，即重视效益、效率、竞争和个人的价值，认为每个人都具有自给自足和自我保护的内在倾向，而不是倾向于满足集体更广泛的需求。
文化神经科学导致人们将记忆效率视为一个重要的社会因素（参见Katz&Peters，2008）。的确，良好的记忆力被认为是生活在超认知社会或信息社会中的必需品（当然，科技可以为记忆存储提供新的可能性）。此外，记忆障碍被认为是向第四年龄段的过渡指标，这个年龄段意味着衰退和依赖，这与文化神经科学所崇尚的个体能力和效率相对立（痴呆症因此成为极度悲观的话题）。轻度认知损害概念的出现恰好符合这样的目的：尽早识别认知能力下降的警告信号，并尽早采取措施（药物或其他）阻止其进一步发展。这是普及衰老医疗化总体框架的一部分，特别是促进了抗衰老医学的发展。
威利和史密斯（Whalley&Smyth，2013）在《神经病学》（Neurology）杂志上发表的一篇题为《人类文化与痴呆症流行的未来：危机还是十字路口？》的文章中表示，我们正处在这样一个十字路口，即如何认识并应对痴呆症的流行与影响。他们指出，历史上，文化和社会因素曾有助于减少严重疾病病例，降低严重疾病的影响。这些因素包括社交和饮食条件的改善以及生活方式的改变。在他们文章的最前面，作者引用了著名的德国病理学家、社会医学之父鲁道夫·菲尔绍（Rudolph Virchow）的话：“流行病的出现不知不觉，常常在文化发展后消失得不见踪迹……因此，流行病的历史就是人类文化动荡的历史。”和菲尔绍的观点一脉相承，威利和史密斯认为确实有必要考虑到与大脑老化和认知衰退相关的表征所涉及的社会、环境和文化因素。



1.5
痴呆症和现代生活方式
得克萨斯大学奥斯汀分校社会学教授约翰·米洛斯基（John Mirowsky）观察了在现代生活方式下老年人认知功能中与年龄相关的变化。该分析主要基于美国的数据，但其结论无疑具有更广泛的关联性。米洛斯基（Mirowsky，2011）首先阐述了以下观点，整个20世纪，人们的智力效率（智商）和受教育水平在提升，对认知水平有较高要求的职业活动在增加。新近步入老年的群体的认知功能水平本应该相应提高。然而，与预期完全相反，新近步入老年的群体的认知功能水平却依然停滞，甚至有所下降。人口统计学通常用人类存活率来解释这一异常：技术和经济的发展会导致生存所必需的认知功能水平下降。换句话说，认知功能较差的人可能在老年群体中活得更久，这拉低了老年人认知功能的平均水平。
据米洛斯基称，还有其他因素会抑制或抵消更高的智力效率、学历或需要更高认知水平的职业活动所带来的益处。
技术进步使人们凭借较低的认知功能水平便可以生存，这会减少日常生活所需的体力活动。在过去的一个世纪中，工作、出行和休闲娱乐所需的体力活动有所减少。而这种减少将削弱大脑良好运作所需的有氧代谢能力。此外，由于老年人占人口的大部分，面向老年人的技术、建筑规划和援助服务成为社会发展方向。这不仅减轻真正有需要的人（老年人和残疾人）的体力负担，也减少了所有人的体力活动。
食品成本的降低，以及从自己在家做饭转变为点外卖或在餐厅就餐，将放大体力活动减少对血管和代谢系统的影响。更广义地，在严重缺乏体力活动的情况下，生理系统已经为了匹配运动量而逐渐调整，随后将变得越来越不平衡。其结果将会是肌肉萎缩、关节发炎和钙化、骨质疏松变形、心脏衰竭、动脉阻塞和硬化。肥胖和超重就是这种生活方式的负面影响的最直接体现。超重还与影响认知功能的各种生理机能障碍有关（高血压、2型糖尿病、低密度脂蛋白与高密度脂蛋白比例过高、对胰岛素产生抗体、血糖控制不佳、氧化应激、心脏病、脑卒中、炎症等）。此外，体脂过高本身似乎也可能直接导致认知能力下降。
正如米洛斯基所指出的那样，体力活动的减少、超重以及与之相关的所有机能障碍都与“生物蓄积”有关，它们将许多微小的影响积累变为更大的影响，一旦发生，则会维持这一状态。而且，“生物蓄积”不会提供直接且明确的反馈来提醒人们采取保护性措施。另外，临床实践通常也无法改变人的生活和工作方式。
面对不健康的生活方式造成的这些机能障碍，人们正在服用越来越多的药物应对，例如控制血压、胆固醇和血糖水平，调节肠道活动、排尿、胃酸分泌和胃食管反流，缓解焦虑、抑郁或者疼痛。但是，这种药物累积对认知功能，尤其是对老年人的认知功能，构成了重大威胁。这些药物对老年人认知功能的负面影响往往成倍增加。值得注意的是，许多药物具有抗胆碱能作用，会影响认知功能，为了治疗各类问题和疾病而使用各种药物，使得其对认知功能的损伤在此过程中逐步累积。随着年龄的增长，人体产生的乙酰胆碱会减少，可与之结合的受体也会减少，于是这些负面影响在老年人中便会更为明显。
临床研究表明，在某些情况下（例如，高血压或高糖血症），通过精确的药物控制可以改善认知功能。但是，在带来益处的同时，高血压用药会在现有药物抗胆碱能作用的基础上增加额外负担，而高血糖用药虽会产生降糖效果，但可能导致大脑损伤。实际上，临床研究代表的是“理想的”医学实践，与实际的临床实践相去甚远。研究人员通常选择的患者并没有同时患有多种疾病，然后遵循精确的剂量方案以求最大限度地发挥药物潜在的益处并减少副作用，再对治疗结果（治疗前后状态）进行客观评估。而且，他们的治疗过程、症状和结果都会被记录下来。
但是，该领域的临床实践通常并非如此。不同的专家在不同的时间针对患者的不同状况开出多种药物（这还不算患者自己购买的非处方药），而且很少或根本没有人会跟踪后续治疗效果。因此，患者发现另一种疾病后可能会寻求另一位专家的帮助，而这位专家将开出新的处方，往往和其他专家一样，他并不会考虑患者已经在服用的其他所有处方药，也不会擅自移除其他专家开的处方药。
药物累积对认知功能的影响（Mirowsky，2011）
 简易精神状态检查Mini-Mental State Examination：简短的认知损害筛查测试，非常简洁地评估空间和时间方向、记忆、口算、命名和理解、阅读和视觉构建技能。该测试结果还受到感官或语言障碍以及受教育水平的影响。  
一名65岁男性到记忆诊所咨询，MMSE 得分13/30，表明患有严重的痴呆症。一年前，他接受了冠状动脉搭桥手术。术后阶段，他出现了焦虑不安和思维混乱的症状。出院后，他服用的处方药包括锂片、多塞平（一种三环类抗抑郁药）、氯硝西泮（一种抗焦虑药）和卡巴拉汀（一种用于治疗痴呆症的胆碱酯抑制剂）。在家里，他完全依靠妻子的帮助才能完成日常生活的大部分活动，比如上下床、洗漱、穿衣和如厕。由于感到疲惫且害怕跌倒，他不得不开始使用轮椅。记忆诊所的医生要求其停止服用多塞平和萘普生（一种非类固醇消炎镇痛药，非处方药），减量服用锂片、氯硝西泮和卡巴拉汀，并在家进行定期的专业物理治疗。
一个月不到，此人不再需要使用轮椅，不再会感到迷茫或困惑，他的MMSE评分上升至29/30，而且，他又可以在无人帮助的情况下，自主进行日常生活中的所有活动了。
实际上，关于药物累积引发与年龄有关的认知能力下降，以及它在缺乏运动和血压过高之间关系中的作用，我们掌握的准确信息太少。这可能还需要我们进一步了解老年人从小到大使用过的处方药对其认知功能的影响（例如，针对儿童期的注意力障碍、青春期或成年初期的焦虑和抑郁、从五十多岁开始就治疗高血压和高胆固醇等用药）。
总体而言，米洛斯基的观点强调了我们在讨论大脑老化与认知衰退问题时，要拓宽视野，考虑到各种复杂性并结合当下的生活方式。从类似的角度出发，福克斯等人（Fox et al., 2013）提出现代生活中某些与卫生习惯有关的方面（例如，抗生素、消毒措施、饮用水、道路铺料等）在老年人认知问题的发展中也产生了影响。这些卫生习惯会导致人们更少地接触到微生物。而这些微生物在人类历史大部分时间都与人类共生。这样的结果是淋巴细胞的更新不足，进而导致免疫失调。在其他常规描述外，阿尔茨海默病还被描述为可能会出现炎症的疾病，因此上述作者假设：弱免疫刺激引起了免疫失调，可能导致患病风险。以这一假设为基础，他们观察到，在卫生条件最好、病原体程度最低（依据为某些疾病的流行历史和当前的寄生虫感染情况）的国家中，阿尔茨海默病发病率较高（该统计结果已经根据人均寿命调整）。此外，城市化程度和财富水平最高的国家中，阿尔茨海默病发病率也较高（该统计结果已经根据人均寿命调整）。尽管收集大量流行病学数据具有其固有的局限性，但这项研究提出，某些免疫刺激可以防范患阿尔茨海默病的风险，这个建议为探索这一疾病开辟了非常有意义的研究角度。



第2章
大脑老化与认知衰退的复杂性概念辨析
我们在第1章（第1章的第1节）中描述过针对大脑老化与认知衰退的各种生物医学假设，但它们受到越来越多来自研究人员和临床医生的严峻挑战。的确，数据的积累为一种新的观念提供了支持，这种观念真正考虑了在一个人整个生命的时间范畴内，存在与老年人认知功能相关的多种因素和机制问题。
这种观念上的变化可以概括如下：每个人的大脑，和关节、皮肤、视力、听力等一样，都在逐步老化。伴随老化，不可避免会出现的是认知损害（注意力和记忆力等方面的）。这一过程影响了老龄人群中的很大一部分人。换句话说，大脑老化与认知衰退本质上就是人类发展历程的一部分。但是，与衰老相关的认知障碍严重程度在不同的老年人身上的差异很大：有些人情况较轻，且发展非常缓慢，而另一些人情况严重，且发展迅速。总之，认知衰退的发展程度与各个年龄段的众多因素（如生物、医药、心理、生活方式、社会、文化和环境）相关。



2.1
主流生物医学模式的局限性
各种实证发现引起了人们对阿尔茨海默病主流生物医学模式的质疑，但我们将看到同样的情况也发生在其他神经退行性疾病研究方面。
首先，被诊断为阿尔茨海默病的人所呈现的认知障碍的表现存在很大差异。除了记忆缺失（有时反而没有这种严重的类型），人们还会表现出各种各样的认知障碍（感知所处世界、行为举止、行动组织、语言、注意力等）。此外，也有研究将广义的认知损害定义为缺乏对注意力的控制（Tse et al., 2010）。如果阿尔茨海默病的认知损害可以呈现出多种方式，则说明该疾病在认知症状方面并没有真正的诊断异质性。还应注意的是，阿尔茨海默病的这些异质性认知表现，似乎与特定的脑功能网络损伤相对应，但是淀粉样蛋白斑块的沉积难以解释这种临床解剖异质性（Lehman et al., 2013）。
此外，认知障碍的发展情况因人而异，许多人（22%至58%）的病情可能会保持稳定或缓慢发展数年（长达7年），而这与是否服用抗阿尔茨海默病药物并无关系（Bozoki et al., 2009；Tschanz et al., 2011）。在更广义的层面上，曼伽等人（Mungas et al., 2010）指出，在正常老年人和被诊断为轻度认知损害的人中，存在认知轨迹的重大异质性的情况（平均随访时间为2.9年，范围为1.4年至7.7年）和被诊断为痴呆（主要是阿尔茨海默病）的人中一样多。这是在已发现的三个认知领域（片段记忆、执行功能和语义记忆）所做的研究。此外，最初的临床诊断并没有充分说明这种异质性，并且在这三类人群中，认知衰退率的分布存在很大的重叠。在一项对诊断为阿尔茨海默病或轻度认知损害的人进行了两年的最新跟踪研究中，宋等人（Song et al., 2013）指出，某些人的认知功能出现好转，同时，其脑损伤情况也有改善，这反映出了大脑老化与认知衰退之间的动态性。
阿尔茨海默病也并非完全与大脑的某个特定变化相关。一方面，按照传统的诊断标准，大脑的受损情况因人而异，损伤不一定在颞叶区域（包括海马体）（参见Wolk et al., 2010）。另一方面，当我们检查生前被诊断患有阿尔茨海默病的死者大脑时，会发现其中有许多非常规情况：并不仅限于被认为是阿尔茨海默病的典型情况（脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结），也存在许多其他异常表征，例如各种血管病变、路易体痴呆等（Wharton et al., 2011）。
此外，所谓的正常衰老与阿尔茨海默病之间的界限也并不清晰。比如：
-我们在一些未表现出明显认知障碍的老年人的大脑中观察到上述神经病理体征的概率很高，这些病理表征被认为是阿尔茨海默病的特征（参见Fotuhi et al., 2009；Dugger et al., 2014）。
-研究表明，尽管从病理学角度看，某些患者已经患有程度较严重的阿尔茨海默病，但如果其海马体的体积更大、大脑的总体积更大，这些老年人仍可以保持较高的智力水平（Erten-Lyons et al., 2009）。
-在被诊断患有阿尔茨海默病的人中观察到的大量认知障碍与所谓的正常衰老中遇到的认知障碍具有相同的性质，只是前者更多而已（Walters，2010）。
-正常衰老的过程中也会伴随出现大脑特定区域内的变化，只是在被诊断患有阿尔茨海默病的人群中，该变化更为明显（Fjell et al., 2014）。
总而言之，无论是在正常老年人、患有轻度认知损害的老年人，还是患有阿尔茨海默病的老年人中，由于认知障碍和脑部变化程度差异性很大（Mungas et al., 2010），因而无法精确定义正常和异常之间的界限。
其实，许多研究都指出，通过轻度认知损害诊断来预测阿尔茨海默病或其他类型痴呆症的有效性都较低（Stephan et al., 2010）。事实上，被诊断患有轻度认知损害的人后来的主要发展方向（通过定义和年龄跟踪检查）不是痴呆症（即使是时隔10年；Mitchell&Shiri-Feshki，2009），而是处于稳定水平、恢复到正常或其他无法分类的变化（Matthews et al., 2008）。
对老年人认知功能的纵向研究也表明，许多未被诊断出患有轻度认知损害的老年人仍会发展为痴呆症（Mitchell&Shiri-Feshki，2009）。因此，轻度认知损害的存在既不是痴呆症的必要条件也不是充分条件。最后，应该注意的是，用认知测试来判断是否患有轻度认知损害，可能会导致频繁的误诊。让我们一起回忆一下，要判断是否患有轻度认知损害，测试者的认知测试分数必须比年龄和受教育程度相同的人的平均成绩低1或1.5个标准差。但是，我们经常观察到正常人在认知测试时表现很差，尤其是在参加多次测试的情况下（Brooks et al., 2008）。这种表现差异的根本原因很多：测量错误、某些领域存在已有认知弱项、动机摇摆不定、疲劳、注意力不集中、焦虑、担忧（以及试图克服担忧）、压力、沮丧、反复思考、睡眠障碍、对与年龄有关的认知功能的负面看法和成见等。有意思的是，韦斯顿等人（Weston et al., 2010）证实，在689名被诊断为轻度认知损害的人中，有20.8%的人正在服用对认知功能（记忆、注意力等）具有负面影响的药物：镇静剂、巴比妥类药物、肌肉松弛剂、苯二氮䓬类药物、解痉药、尿失禁治疗药物等。
大量数据也质疑了以脑脊液分析和神经影像技术中的生物标志物作为诊断依据的有效性。前文提到过，这些技术具体包括检测淀粉样物质沉积和高水平Tau蛋白，以及检测阿尔茨海默病“特征”的大脑区域发现损伤（萎缩和代谢减退）。生物标志物呈阳性（淀粉样蛋白呈阳性、脑脊液Tau蛋白水平高和特征区域脑损伤迹象）的人被认为患有“经证实的阿尔茨海默病”，而与此同时，也有无症状（无认知问题）却检测出阳性生物标志物的人可能患有“临床前阿尔茨海默病”（请参阅第1章第1.1.3节）。
首先，应该指出的是，80岁以上的人群中，约有65%的人淀粉样蛋白呈阳性（影像显示），那么由此可以被诊断为患有阿尔茨海默病或临床前阿尔茨海默病。此外，在85岁以上的人群中，无论是否患有痴呆症，阿尔茨海默病类型病症（脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结）普遍呈现相似性（Mattsson et al., 2012）。还应记住，就神经病理学而言，大多数被诊断患有阿尔茨海默病的老年人，除出现脑内老年斑（淀粉样斑块）和神经原纤维缠结病症外，还呈现其他类型的神经病理变化，尤其是各种类型的血管损伤（Wharton et al., 2011）。所以，在此状态下的“阿尔茨海默病”很有可能涉及了各种不同的机制。史蒂芬等人（Stephan et al., 2012）研究了社区中去世时无痴呆症的老年人的神经病理学特征（脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结、大脑皮质和海马体萎缩、血管损伤），并将这群老年人（基于简易精神状态测试）按不同水平的认知能力分为三种：无认知障碍、轻微认知障碍和中度认知障碍。这项研究首先证明，在没有痴呆症的情况下，三组中的大多数人（包括那些没有认知障碍的人）都存在各种神经病理学特征。作者还观察到，患有轻度认知损害的老年人血管损伤（包括腔隙状态和小血管病）的风险增加，但没出现所谓的阿尔茨海默病病理特征（脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结）。此外，他们发现更严重的认知问题（中度认知障碍）与更普遍的神经病理疾病有关，包括脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结、大脑皮质和海马体萎缩，以及血管损伤（小血管病、腔隙状态和梗塞）。这些结果表明多种神经病理疾病在老年人群中普遍存在，包括没有患上痴呆症的老年人。
诺普曼等人（Knopman et al., 2013）更直接地质疑了临床前阿尔茨海默病的诊断标准。他们将认知功能正常（无症状）但淀粉样蛋白呈阳性和有神经元损伤迹象的老年人（被认为有临床前阿尔茨海默病）和无症状但有神经元损伤且无淀粉样蛋白阳性病症的老年人（被认为有非阿尔茨海默病症或疑似非阿尔茨海默病病症）做了对比。鉴于“临床前阿尔茨海默病”组中的人必须具有特定特征，同时鉴于最常见的非阿尔茨海默病病理生理学过程是脑血管疾病和α-突触核蛋白病（α-突触核蛋白沉积会形成路易小体），他们预计观察两组之间会存在差异，特别是在这两个病理生理维度（血管损伤和α-突触核蛋白病）的测量结果上。然而，事实上，疑似非阿尔茨海默病组的人与临床前阿尔茨海默病组的人在神经影像方面的生物标志物测量（海马体的体积、本该显示阿尔茨海默病标记区域的脑代谢、大脑皮质的体积和所有皮质区域的葡萄糖代谢），脑血管损伤的脑部标志物，血管疾病风险因素（吸烟、糖尿病和高血压）以及α-突触核蛋白病的脑和临床特征等方面没有发现任何差异。换句话说，临床前阿尔茨海默病似乎没有特定的模式（神经病理学和危险因素）。正如切特拉（Chételat，2013）所指出的，这些结果与淀粉样蛋白沉积引发阿尔茨海默病病理过程的序列（级联）模式相矛盾。从根本上说，切特拉认为我们正在进入一个新时代，将阿尔茨海默病看作一种具有独特和特定病理学路径特征的疾病的统一概念逐渐被一种更复杂的观点所取代。该观点将阿尔茨海默病看作一种多因素的病症，以部分独立的病理过程为基础，在各种不同顺序的组织中和各种常见和特定的风险因素的影响下相互作用。由此，切特拉思考在Tau蛋白和淀粉样蛋白病理以外，还存在其他病理机制，尤其是血管损伤、神经炎症、神经元活动/连接性异常等。
卡斯泰拉尼和佩里（Castellani&Perry，2012；另见Drachman，2014）则更为直接地质疑了阿尔茨海默病的主流观点：淀粉样蛋白级联或Tau蛋白过度磷酸化是阿尔茨海默病的病因——由此导致的脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结被认为对大脑有害。卡斯泰拉尼和佩里指出，科学界被这些神经病理变化观点所吸引，毫不犹豫地相信这些变化就是阿尔茨海默病的病因。这样一来，研究人员就会混淆了因果。考虑到在完全治愈该疾病方面尚无进展，且缺乏有关这些神经病理变化在因果性质和异质性方面令人信服的数据，卡斯泰拉尼和佩里建议研究人员和临床医生认真看待这一假说。根据该假说，这些神经病理变化构成了大脑的自适应机制或者说是保护性反应，以应对某些大脑损伤。在这种情况下，尝试干预这些神经病理变化（例如，试图使其消失）可能会加速神经退行性疾病进程。
德拉托雷（De la Torre，2011）从众多文献中得出结论：迄今为止，尚无令人信服的阿尔茨海默病病因的解释。多种解释共存，使用了非常不同的病理机制（淀粉样蛋白级联假说、胆碱能假说、细胞周期假说、炎症假说、氧化应激假说、Tau蛋白过度磷酸化假说、血管损伤假说），但没有任何一种假说拥有令人信服的经验数据支持。
最后，目前还没有一种药物能够真正改善被诊断患有阿尔茨海默病的人的自理能力和生活质量，或者能抑制这种疾病的发展（Cooper et al., 2013）。索娜等人（Sona et al., 2012）的18个月随访调查显示，对于被诊断患有阿尔茨海默病的人长期服用胆碱酯酶抑制剂与认知功能快速下降的风险上升相关，应该补充的是，胆碱酯酶抑制剂还会带来其他副作用，特别是增加心动过缓、晕厥、髋部骨折以及需要心脏起搏器情况概率（Schneider，2012）。前文提到过，特里科等人（Tricco et al., 2013）系统的回顾和分析显示了胆碱酯酶抑制剂和美金刚不能改善轻度认知损害“患者”的认知能力和功能。同样，多项研究表明抗抑郁药对痴呆症患者无效，抗精神病药对痴呆症患者效果甚微。这些研究也证实这两种药物（经常作为处方开给患者，尤其是在长期照护机构里，请参阅第4章第9节）诱发的副作用可能非常严重（Nelson&Devanand，2011；Banerjee et al., 2011；Sink et al., 2005）。
所有这些观察结果都在促使我们转变观念：有必要摆脱将阿尔茨海默病视作一种特定疾病的过时观念，将这种所谓疾病的各种表征重新融入大脑老化与认知衰退这一更广泛的框架，结合它或多或少有问题的表达方式与各个年龄段的众多干预因素（我们将在下一节中介绍）的影响。这种观念的改变似乎还适用于除阿尔茨海默病以外的其他类型的痴呆症，它们的表征与相关的机制也存在异质性（参见Van der Linden&Juillerat Van der Linden，2014）。例如，路易体痴呆的部分病变与阿尔茨海默病和帕金森病一致，所以路易体痴呆的神经病理定义被认为是不确定且模糊的。此外，它的诊断标准相对不明确，在临床上的诊断准确性不是很高（Huang&Halliday，2013）。根据德·拉萨耶特等人（de la Sayette et al., 2012）的说法，它可能更应该是一种临床综合征而不是“神经病理学诊断”。额颞叶痴呆也是一样，研究发现它的表征和病理具有异质性，且与其他临床综合征有重合（Josephs et al., 2011）。而且，有数据显示，还有各种风险因素可能导致额颞叶痴呆，例如头部外伤史（Kalkonde et al., 2012）。



2.2
多种伴随终生的影响因素
越来越多的数据表明，老年人不同程度的认知障碍是多种不同因素作用的结果。这些因素的影响可以在不同年龄段体现出来。在以下各节中，我们将选择其中一些因素详细描述，同时结合其相关的研究具体说明。
2.2.1
体力活动
大量研究表明，体力活动对老年人的认知功能有益。因此，米德尔顿等人（Middleton et al., 2010）在对9554名65岁及以上女性的研究中，探讨了不同年龄段（青春期、30岁、50岁和学习期间）的体力活动参与（自述形式）和认知状态（通过MMSE测试评估）之间的关系。结果显示，MMSE测试分数与各个年龄段的体力活动程度相关，但青春期最为明显，青春期进行大量体力活动的女性在老年时期出现认知障碍的概率可以减少50%。但是，青春期缺乏体力活动的女性，后来进行较多体力活动时，也有所受益。这一研究考虑到了受教育程度、婚姻状况、各种血管疾病风险因素和是否存在抑郁或帕金森氏体征的因素，所以，这些结果具有一定意义。
常等人（Chang et al., 2010）则研究了50岁左右人群体力活动对认知功能以及患痴呆症的影响。他们分析了雷克雅未克一项大型纵向研究中4945名参与者的数据。研究评估了在人们50岁左右时是否定期进行体力活动（运动或锻炼）：68.8%的人未进行过体力活动，26.5%的人每周体力活动小于或等于5小时，4.5%的人每周体力活动超过5小时。大约26年后，参与者（平均年龄76岁）接受了对其认知功能的详细评估。对50岁左右人群的评估还包括了可能影响体育锻炼与认知功能（或痴呆症的发生）之间关系的一系列因素：进行体育锻炼评估时的年龄、性别、受教育程度、胆固醇水平、血压、是否吸烟和体重指数。结果表明，与50岁左右没有定期体力活动的人相比，其他两组参与者（每周体力活动小于等于5小时和大于5小时）处理事件速度更快，且拥有更好的情节记忆能力和执行能力。这已经考虑了不同社会人口统计学和健康因素的可能影响。此外，50岁左右时，每周体力活动小于等于5小时的人群患痴呆症的可能性大大降低。每周体力活动超过5小时的人患痴呆症的风险也较低，但其数据关联性并不明显，而且也应该指出，这一组的统计人数相对较少。这项研究证明了在50多岁进行体力活动可以帮助优化（不同领域的）认知功能，并降低患痴呆症的风险。
很多研究已经证明体力活动对老年人的认知功能有积极作用，但是这些研究中的大部分都具有局限性，原因是这些研究采用自我评估问卷的形式对体力活动进行评估，这可能会导致信息收集方面的各类偏差。此外，这项研究没有探索不属于特定体育锻炼的低强度体力活动的作用。从这个角度出发，布克曼等人（Buchman et al., 2012）检验了以下假设：每天体力活动总量（包括与特定体育锻炼相关与不相关的）与认知能力下降和患阿尔茨海默病的风险有关。在首次评估（基线）期间，运用体动记录技术（将便携式设备固定在主要运动手的手腕上来长时间记录运动情况）在一天24小时内（最多10天）连续测量身体活动。研究的参与者为716位未患痴呆症的老年人，平均年龄是81.6岁。随后，每年对参与者进行随访，平均持续了约3.5年。随访期间的临床检查，包括一系列对不同认知功能的评估测试，由此建立综合认知评分。临床检查和认知评估的结果用于确定根据传统标准诊断阿尔茨海默病是否出现。此外，随访期间还向参与者询问他们是否参与了特定的体力活动（当作身体锻炼的步行、园艺、瑞典体操或一般体育锻炼、骑自行车、游泳或水上运动，以每周运动的小时数来计分）、社交活动（过去一年中参与的频率，6种类型的社交活动）和认知刺激活动（过去一年中参与的频率，7种类型的认知刺激活动）。
分析表明，每天体力活动总量较低（10%）的人被诊断出阿尔茨海默病的可能性是每天体力活动总量较高（90%）的人的2.3倍。这一关联性确定的前提是控制了自我评估中参与特定体力活动、社交活动和认知刺激活动的影响，以及考虑了运动机能、抑郁症状、血管问题、体重指数和载脂蛋白基因分型的当前状态。此外，为了确保结果不受误诊影响（即切断认知功能一致性的阿尔茨海默病诊断），相关研究对每天的体力活动总量与认知功能下降之间的关联性进行了分析（使用综合认知评分）。结果同样表明，体力活动总量与认知能力下降的速率显著相关。由于较低的认知功能可能导致体力活动总量的减少，布克曼等人还研究了在体动记录技术测量之前所观察到的认知能力下降的速率与基线评估期间进行的体力活动总量的相关程度，结果是没有观察到任何关联。同样，在基线时评估的认知功能，不能预测随后的日常体育活动总量会下降。每天体力活动总量大（通过体动记录技术客观评估）的人患阿尔茨海默病的风险较低，更普遍的是他们出现认知能力衰退的概率也较低。在控制了体力活动、社会活动和认知刺激的影响之后，这一关联性仍然存在。这表明体力活动总量涵盖了传统问卷评估未能评测的体力活动（传统问卷评估一般只与某项体育锻炼有关）。这些结果尤其表明，因健康问题无法进行特定体育锻炼的老年人也可以通过更积极的生活方式获益。在这种更积极的生活方式中，他们可以增加不属于某项特定体育锻炼的体力活动（例如洗碗、做手工、使用轮椅等）。当然，也可以通过精确地控制日常体力活动的强度（通过体动记录技术进行评估）来确认最适合自己的活动类型。
2.2.2
受教育水平
多项纵向研究表明，一生中受教育水平较高（受教育时间更长）的人出现大脑老化和认知衰退（痴呆症；参见Meng&D’Arcy，2012）的风险较低。受教育程度与社会经济地位、更健康有益的生活方式有关，也可能与更少地接触环境毒素有关。所有这些因素都被证明可以减少患痴呆症的风险。另一个有关大脑/认知储备的假设是：受教育程度更高的人，可以弥补病理性神经损伤，换句话说，相比受教育程度低的人，受教育程度越高的人要表现出痴呆症症状，需要出现更严重的病理性神经损伤。但是，关于受教育水平和痴呆症风险与病理性神经损伤严重程度之间关系，也存在着与上述假设相矛盾的数据。
从这个角度出发，欧洲流行病学临床病理学研究数据库成员单位（EclipSE Collaborative Members，2010）进行的研究结合了3项老年人的尸体解剖数据，以探究3个假设：①受教育水平是否可以防止大脑中病变的累积；②受教育水平是否有可能弥补病理性认知缺陷；③这种补偿是否会随病变的严重程度而变化。这3项研究在1985—1991年开展，研究使用的大脑由872个老年人捐献（其中56%的人在死前被诊断患有痴呆症）。受教育时长在首次评估时被记录下来。临床痴呆症（以及其他健康问题）是通过定期的随访访谈（间隔时间为1至7年）辅以与亲戚的回顾性访谈和死亡证明中包含的补充数据等确定的。这3项研究均按照美国阿尔茨海默病联合登记协作组织（CERAD, Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease）规程，检查了神经病理学数据（海马体和新皮质老年斑、弥漫性斑块、神经原纤维缠结、大脑淀粉样血管病、萎缩、动脉粥样硬化、腔隙、梗塞、出血、白质异常、Braak分期和大脑重量）。根据不同的神经病理学变量确定了不同的严重程度。
总体来说，结果表明，受教育时间更长可以减少患痴呆症的风险。而受教育水平与神经退行性疾病和血管病变的严重程度之间未发现任何关系。此外，受教育时间更长虽然可以减少患临床痴呆症的风险，但很大程度上与脑部疾病的严重程度无关。换句话说，对于任何特定水平的脑部疾病，受教育时间长的老年人均表现出较低的患痴呆症的风险。这项研究表明，受教育水平较高并不能防止神经退行性疾病或血管病变，这些病变仍能在人死后的尸体中观察到，但高教育水平似乎减弱了其死亡前痴呆症的临床表现程度。总体而言，这些数据印证了大脑/认知储备的假设（Stern，2002）。根据该假设，受教育程度越高的人（也包括从事要求严格的工作或有刺激认知活动的人）对于大脑病变的弥补性越高。但是请注意，我们对这种弥补作用的确切机制（大脑和/或认知）仍然知之甚少，这种大脑/认知储备的概念也受到过批评，尤其是因为它是神经科学还原论的产物（Vion-Dury，2012；请参阅第1章第4节）。
无论如何，投资教育似乎至关重要。这不仅是为了教育公平，也是为了防止大脑老化和认知衰退。
2.2.3
不利的社会经济地位和童年
许多研究发现，老年人的社会经济状况和社会脆弱性与老年人的认知功能差或认知能力下降有关。安德鲁和罗克伍德（Andrew&Rockwood，2010）对社区内2468名70岁及以上老年人进行了5年的追踪调研。他们使用了包含40个社会变量的社会脆弱性指数（涉及以下领域：社会经济状况、语言技能、生活状况、社会支持、参与休闲活动和良好的社会关系）。该项研究对40个社会变量逐一评测，根据在相关变量上是否存在问题给出1或0分。在一些分析中，按分数高低区分出社会脆弱性高、中、低等3种类别。认知功能则使用修订版的简易精神状态检查量表（3MS）评估。该评估将认知功能分为不同方面（记忆、执行功能、注意力、语言、方向），从0到100评分。临床上，认知能力显著下降的定义是改进版简易精神状况检查3MS中减分达5分及5分以上。在控制了首次评估时的年龄、性别、身体和功能的脆弱性（通过类似于社会脆弱性测试的评估指标）和3MS得分等影响后，分析结果表明，每多一个社交问题，认知能力下降的风险便增加3%。此外，与社会脆弱性较低的人相比，社会脆弱性较高的人认知能力下降的风险增加了36%。
斯卡祖夫卡等人（Scazufca et al., 2011）还研究了圣保罗的老年人群一生中各种社会经济地位指标与痴呆症之间的关联，并试图找出其中的因果关系。巴西是老年人口激增的中等收入国家之一。巴西目前的老年人群，经历了非常明显的社会经济变化，即国家从农村农业社会转变成多样化城市社会。因此，大多数60岁以上的人出生在农村地区，现在居住在城市。1950年至1955年出生的人的预期寿命为51岁，而2000年至2005年出生的人的预期寿命攀升到71岁。而在20世纪上半叶，该国大部分地区尤其是农村地区的人群出现营养不良现象。现在居住在城市的许多老年人不仅经历了婴儿死亡率高的年代，而且他们一生都社会经济地位低下，几乎或根本没有受过教育，职业技能较低，收入较少。与较富裕的人相比，他们的健康状况较差，身体机能较差，且较少有机会获得医疗保障。因此，这类人群对研究早期社会经济缺陷与痴呆症风险之间的关系非常重要。
斯卡祖夫卡等人从圣保罗市人类发展指数最低且贫民窟众多的地区招募了2005名参与者进行研究。这些人年龄在65岁及以上（平均年龄72.2岁）：66.8%的人出生在农村，32.8%的人是文盲。在参与者亲人的帮助下，评估在家中进行。评估共测量和记录了每个参与者的心理功能（包括认知能力），儿童时期和成年期的社会经济地位（儿童时期的评估因素主要是读写能力、出生地，成人时期则是最高职务、当前个人收入），作为子宫内环境和婴儿环境标志的相关人体测量学指标（头围、腿长），以及有关吸烟、糖尿病和高血压的信息。此外，评估还建立了生活中不利的社会经济因素的总体指数（基于以下6个因素：读写能力、出生地、最高职务、当前个人收入、头围、腿长）。痴呆症的识别，则根据先前经过验证的程序进行，包括认知评估、结构化访谈、结构化神经评估以及日常生活机能、总体健康和认知能力下降的评估。
研究再结合年龄和性别进行分析，结果表明，儿童时期和成年后所有社会经济地位指标以及身体生长指标均与痴呆症的患病风险增加成正相关。此外，不利的社会经济地位与痴呆之间的关联是累积性的：患痴呆的风险会随着不利因素的积累而增加。受到5或6个不利因素影响的老年人患痴呆症的可能性至少高出常人7倍。此外，儿童时期不利的社会经济地位与痴呆症之间也有因果关系，因为儿童时期不利的社会经济地位较大可能会导致成年后不利的社会经济地位。因此，出生在农村地区加上父母不利的社会经济地位是导致文盲的主要原因。文盲又将导致职业技能较低、收入较少，可能还会导致难以拥有休闲活动的机会。研究还发现，在儿童时期和成人时期，头围和腿长（这与社会经济因素无关）与患痴呆症风险之间也存在关联：这一发现也符合大脑早期发育受限将导致认知功能较差的结论，认知功能一旦形成，就很难改变。但是，这项研究有一定的局限性，特别是其跨领域的性质以及某些关联的统计能力有限。
在另一项从纵向角度进行的研究中，艾尔·哈祖里等人（Al Hazzouri et al., 2011）对一群墨西哥裔美国老年人进行了跟踪调查，分析其一生中社会经济地位的变化与患痴呆症和无痴呆认知障碍的风险之间的关系。1789名参与者均为墨西哥裔，居住在加利福尼亚州的萨克拉门托山谷。建立基线时（1998—1999年），他们的年龄在60岁至101岁之间。临床数据通过到家访谈的形式收集，每12到15个月一次，共进行了7次。研究对象报告了他们的健康状况以及与生活方式相关的社会人口风险因素。基线期间患上痴呆症的人被排除在研究之外；剩余1634人平均被追踪访谈了6.3年。患痴呆症和无痴呆认知障碍的诊断是根据常规标准并采用多步骤程序（包括神经心理学测试）确定的。该分析将患有痴呆症和无痴呆认知障碍的人分成两组。
社会经济地位测量在生命的3个阶段进行：儿童期、成年早期和中年期。儿童期的社会经济地位涉及父母的受教育程度和职业、成长期间食物匮乏程度以及兄弟姐妹的死亡率。成年早期和中年期的社会经济地位测量标准则分别是受教育程度和职业。基于这些信息，研究创建了社会经济地位的4个分级：①在生命的所有阶段中社会经济地位均较低；②下降趋势的轨迹；③上升趋势的轨迹，但受教育水平低（低于小学学历）；④在生命的3个阶段拥有较好的社会经济地位或上升趋势的轨迹，另外受教育水平较高（小学或更高学历）。
结果显示，与一生的社会经济地位均较低的人相比，一生中维持较高社会经济地位的人，或轨迹呈上升趋势且受教育程度较高的人，其患痴呆症或无痴呆认知障碍的风险要低51%。此外，同样与一生的社会经济地位均较差的人相比，轨迹呈上升趋势但受教育水平较低的人以及轨迹呈下降趋势的人，其患痴呆症或无痴呆认知障碍的风险接近。最后，越多不利的社会经济因素，患痴呆症或无障碍认知障碍的风险越大：不利的社会经济因素的累积分数每增加一个单位，风险就会增加16%。
因此，这些数据证实了社会经济地位对患痴呆症或无痴呆认知障碍风险的影响（在控制了各种可能的混杂风险因素后，尤其是糖尿病和发生卒中的情况，该影响仍然成立）。数据还显示，受教育水平在社会经济地位轨迹与患痴呆症或无痴呆认知障碍风险之间的联系中起着重要作用。
我们对社会经济地位低和痴呆症之间关系的潜在机制仍知之甚少。有人认为，贫困是巨大的压力源，尤其是通过下丘脑-垂体-肾上腺轴（或压力激素轴）的影响，糖皮质激素的暴露，导致海马体和杏仁核的体积减少（Butterworth et al., 2011；见第2章第2.5节）。但是，社会经济地位和痴呆症之间的关系，除了受教育水平，很可能涉及其他因素，尤其是参与认知刺激活动、压力更大的职业、对工作的控制能力较低、饮食不均衡等。
无论如何，上述各种研究表明，致力于另一种新型社会也是改善大脑老化与认知衰退的方式。
2.2.4
认知刺激活动
有许多研究表明，成年后进行认知（智力）刺激活动与老年人认知能力下降和痴呆风险降低成正相关，是对受教育水平较低老年人的较差认知功能的风险补偿（Soubelet，2011）。但是，大多数研究都发现这些认知刺激活动对随后的认知能力下降的影响仅仅存在于较短的时间内（通常不到10年）。因此，很难确定之前参与的认知刺激活动在何种程度上对认知能力下降起到了补偿作用，或已经存在的认知能力下降是否导致了这些活动参与程度的减少（反向因果关系）。
于是卡尔霍特等人（Kåreholt et al., 2010）研究了首次评估参与的休闲活动与20年后再评估的认知功能之间的关系。该研究从瑞典人口中随机抽取了1643名年龄在46至75岁之间的人。对休闲活动的评估在1968年或1981年进行。评估内容如下：参与公民政治活动（质疑当局的决定、在会议上发表公开演讲、在过去一年中向报社寄信件或投稿，或者参加示威游行活动）；组织内活动（工会、政党、体育俱乐部、宗教集会或其他组织的活跃成员）；精神认知活动（看书、演奏乐器、唱歌、拥有爱好）；社会文化活动（去电影院或剧院、参加学习研讨圈）；社交活动（拜访或接待亲朋好友）；体育活动（参加体育运动、园艺、跳舞）。认知功能则在1992年、2002年或2004年进行评估（采用简易精神状态检查量表的项目）。同时也考虑了以下变量的影响：年龄，性别，随访时间，行动不便，心理困扰症状（抑郁、心理问题、睡眠问题、神经问题），职业状况（在职或无业），受教育时间，（参与者及其父母的）社会经济地位，收入，吸烟和饮酒情况。
结果显示，认知情况与之前参与的公民政治、心理认知和社会文化活动（包括男性和女性）以及体育活动（仅女性）之间存在显著关联。从事这些活动的时间平均为23年前。这一关联在控制各种受教育、社会经济地位和健康水平指标的影响后仍然有效。
探索该问题的大多数纵向研究的局限性在于，每个人只接受两次或三次评估，这大大降低了在认知刺激活动和认知功能中检测年龄时序变化的可能性。威尔逊等人（Wilson et al., 2012b）专门对1076名首次评估（基线）时平均年龄为80.4岁且无痴呆症的参试人员进行了研究。这些人平均接受5.9次评估，每年1次。在每次年度评估中，要求他们对过去一年中7项活动的参与程度进行评分，评分从1级（一年一次或更少）到5级（每天或几乎每天）共5个等级。评估所选择的活动涉及治疗和收集信息，参与者可以毫无困难地参与这些活动，包括阅读报纸、写信、去图书馆和玩象棋或跳棋等游戏。在各个项目的基础上，根据参与认知刺激活动的频率，计算综合评分。每年使用19种认知测试来评估认知功能。这些认知测试具体评估情节记忆、语义记忆、工作记忆、感知速度和视觉空间能力。由于所有测试均呈正相关，最初的分析直接使用整体认知的综合测量。随后的分析，则使用情景记忆、语义记忆、工作记忆和感知速度的分项综合测量。
结果表明，在观察期（平均4.9年）内，参与认知刺激活动和认知功能均有所下降，下降的速率呈中等相关性。另外，某一年的认知刺激活动水平较高，预示了来年的总体认知功能水平较高。而整体认知功能的水平并不能预示随后参与认知刺激活动的水平高低。同样地，在精神刺激活动和情节语义记忆之间也发现了相同的单向关联。
总体来说，这些结果支持以下解释：参与认知刺激活动确实会影响随后的认知功能，两者之间并非反向相关（反向因果关系），即认知功能下降导致认知刺激活动参与程度降低。但是，参与认知刺激活动与工作记忆表现之间的关联是双向的：参与认知刺激活动的水平越高，预示着后续工作记忆表现就越好；工作记忆方面更好的表现也预示着随后认知刺激活动的参与程度更高。应该注意的是，感知速度和随后参与认知刺激活动之间的关联性接近统计显著水平。因此，这项研究的结果证实，老年人更频繁地参与认知刺激活动会使得后续认知功能具有更高水平。此外，研究也表明，较少参与认知刺激活动可能是某些认知方面能力下降的结果（尤其是在工作记忆方面并且可能倾向于感知速度方面，但在情节和语义记忆方面并没有）。
但是还存在如何衡量刺激活动参与度的问题。大多数研究已经评估了人们参与这些活动的频率或持续时间。可是，正如卡尔森等人（Carlson et al., 2011）指出的那样，参加活动受到空闲时间的限制，频繁参加一项活动，必然会限制参加其他活动的时间。在这种情况下，卡尔森等人检验了以下假设：从事各种刺激性活动的人可能会在认知方面受益，因为他们面临了更丰富、更复杂的环境，且使用了多种技能，包括计划一项活动的组织技能并灵活地从一项活动转移到另一项活动。
这些研究人员在平均9.5年中对379名女性进行了随访，她们平均年龄为74岁，受教育程度高。在首次评估时，她们均无痴呆症和更广义上的认知障碍问题。随访包括5次访问，通常相隔18个月。参与者接受了生活方式相关的活动问卷调查，该调查重点放在了第2次访问期间。她们被要求对上一年中的20项刺激活动，以6级计分量表（0=“从不或少于每月一次”；5=“每天”）进行逐项评分。基于心理学家专家组的分析，这20项活动被分为3个子项组：弱、中和高度刺激/要求活动。参与活动总数的度量按照每月一次或一次以上为一档，范围从0到20。认知功能的评估包括简易精神状态检查以及其他专门评估不同认知功能的测试。
结果表明，参与活动的频率和参与高度刺激/要求活动的频率只有在简易精神状态检查中才能预测认知障碍风险。但是，在控制了年龄、性别、种族和慢性病的数量这些因素之后，这些影响不再显著。此外，在控制了前面提到的因素的可能影响以及参加活动的总频率之后，分析表明，总体活动的多样性构成了对情节记忆障碍（即时或延缓回忆一系列词语）风险和对简易精神状态检查的重要保护性因素。更具体地说，每月进行一项额外活动会使即时回忆障碍的发生减少9%，延缓回忆障碍的发生减少8%，简易精神状态检查出发病风险减少11%。
作为结论，这项研究表明，相比于参与频率或参与活动所要求的水平而言，老年人参与活动的多样性对认知功能的影响更大。该研究的局限性在于可能存在反向因果关系。有些人可能正是由于认知能力、身体、医学或社会心理方面的限制，而无法进行某项活动。他们相较自身机能或环境更好的人来讲，本就没有机会参加足够多样的活动。然而，应该指出的是，作者们调研的对象是具有较高认知功能和身体机能的人。在基线时就已经剔除了具有认知障碍的人，并控制了与健康因素相关的可能影响。
2.2.5
心理压力和心理困扰
多项研究已经建立了心理压力与痴呆症之间的联系。约翰逊等人（Johansson et al., 2010）对具有代表性的1462名年龄在38至60岁的女性样本进行了研究。在35年内共进行了5次评估。结果显示，在控制了一系列生活方式上可能存在的混杂因素之后，在中年时期经常或持续承受压力的女性患老年痴呆症的风险更高。约翰逊等人（Johansson et al., 2013）最近的一项研究证实了压力与患痴呆症之间的联系。该研究对800名女性进行了历时38年的追踪调研（第一次是1968年，当时这些女性处于40至50岁，然后分别在1974年、1980年、1992年、2000年和2005年再次检查）。在首次评估期间，共对18种心理社会性应激源进行了评估，例如离婚、丧偶、职业问题、亲人疾病等。此外，每次检查都对是否存在心理困扰症状进行了评估。结果表明，在中年时期发现的心理社会性应激源的数量与痴呆症（包括阿尔茨海默病）的发作呈显著相关。这一关联在控制了一系列（社会人口统计学、医学和与生活方式有关的）混杂因素影响后仍旧成立。此外，尽管应激源的数量与心理困扰之间存在一定关系，但这两个因素与阿尔茨海默病发病之间的关系是相互独立的。这一最新结果表明，即使一些人没有经历（或没有报告）与应激源有关的心理困扰，这些人的心理社会性应激源与阿尔茨海默病之间也存在关联。
在这种情况下，鲁斯等人（Russ et al., 2011）以在英格兰居家生活的人为基础，对大量代表性样本（73071人）进行研究，以检验心理困扰对患痴呆症风险的作用。在1994年至2004年之间，他们招募了年龄从35至102岁的参与者，进行了大规模的健康调查。研究通过问卷调查的方法对焦虑、抑郁、社交障碍和信心丧失等几方面进行评估，从而评估心理困扰的情况。是否患有痴呆症，则是通过查验死亡证明确定，该证明中的诊断标准采用的是痴呆症诊断的传统标准。随访工作一直进行到参与者死亡或直到2008年2月。结果表明，高度的心理困扰与患痴呆症的风险增加之间存在显著关联。这一关联在控制了一系列（社会人口统计学、医学和与生活方式有关的）混杂因素影响后仍旧成立。结果还表明，随着心理困扰的程度增加，患痴呆症的风险也逐渐增加。此外，如果将心理困扰评估后5年内死亡且死亡时被诊断患有痴呆症的人员从分析中剔除，该关联仍旧存在，即证明反向因果关系假设不成立。这里的反向因果关系指心理困扰的增加是患痴呆症的结果。
还有一些研究把重点放在重大压力事件的作用。亚夫等人（Yaffe et al., 2010）观察到来自美国的181093名退伍军人中，患有创伤后应激障碍的人患痴呆症的可能性是未患有创伤后应激障碍的人的两倍。在控制了两组参与者不同人口因素（教育、种族、收入）和医学精神病症方面的各类可能的差异后，这一关联仍旧成立。此外，诺顿等人（Norton et al., 2011）指出，在控制了年龄、性别、教育、载脂蛋白基因型和社会经济地位影响之后，他们发现在青春期经历母亲死亡的参与者患阿尔茨海默病的风险较高（两倍以上）。在生命的前5年经历父亲去世的参与者，患阿尔茨海默病的风险也会增加，但这一相关程度较弱。在最近一项工作中，拉沃娜-斯普林格等人（Ravona-Springer et al., 2012）证实了在童年或青春期经历父母死亡与随后患痴呆症风险之间存在联系。在这项研究中，他们在1965年调研了9362名40岁及以上的男性，询问他们在父亲或母亲去世后是否经历了重大危机（由参与者主观定义）。研究按照父母去世时参与者的年龄将他们分成0至6岁、7至12岁、12至18岁或18岁以后4个类别。结果表明，在儿童或青少年时期母亲或父亲去世后经历危机与患痴呆症风险增加有关（评估在35年后进行）。在控制了年龄、出生国家、社会经济地位和焦虑程度（在中年时期评估）之后，这种关联仍然存在。另外，无论在父亲或母亲去世后是否经历危机，参与者在心血管状况、吸烟或糖尿病患病率方面并没有差异。
研究还表明，高度神经质（一项以长期的负面情绪为特征的人格特质，与情境所呈现的客观威胁程度无关）与老年人大脑认知功能较弱、认知能力下降较快、患痴呆症风险增加有关联（Terracciano et al., 2014）。此外，威尔逊等人（Wilson et al., 2011）发现，在785名未患痴呆症的老年人中，神经质的两个组成部分（焦虑和对压力的脆弱性，或长期不知所措和无法适应的情绪）的程度较高，与更高的阿尔茨海默病风险和快速下降的整体认知功能有关。请注意，压力也已经用于解释抑郁症和患痴呆症风险之间的关系（即便这种关系还可能涉及其他机制）。许多研究表明，较早得抑郁症是患所有类型痴呆症和轻度认知损害的主要风险因素（Gao et al., 2013）。据估计，有10%～15%的阿尔茨海默病病例可归因于抑郁症，而抑郁症患病率降低25%可能使全世界范围内减少827000例阿尔茨海默病病例，在美国减少173000例（Barnes&Yaffe，2011）。
在过去的30年中，各种数据表明，工作控制不力（决策自主权低）、要求高（工作量过度）和工作上得到的社会支持不足的职业会引起心理压力，而心理压力可能导致健康问题（例如心血管疾病）。从这个角度出发，安德尔等人（Andel et al., 2012）检验了以下假设：对工作的控制不力、较低的社会支持和较大的工作压力会增加患痴呆症的风险。他们也考虑了工作的复杂性因素，因为通过增加认知投入可以促进认知储备，这似乎可以降低痴呆症的风险（Andel et al., 2005）。这项研究共有10106人参加。参加人员平均年龄72.7岁，均居住在瑞典。痴呆症的确认分为两个阶段：第一阶段是初步考察，通过电话流程（电话认知筛选协议）进行；第二阶段是深入评估。工作压力指标针对人生中的主要工作，评估由参与者本人回答，如果参与者无法回答，则由亲属回答。工作上的要求指的是与工作负荷有关的因素（工作强度、忙碌的特性、极限负荷）。对工作的控制，则指的是使用其个人判断力，并维护其掌控能力和掌握工作能力的重要性。社会支持反映的是是否存在可以提供帮助或支持的（与同事和上级）社会互动。工作压力是通过工作要求与对工作的控制之间的关系来衡量的。一系列可能影响痴呆症发作的因素也已纳入考量：评估时的年龄，性别，受教育程度，血管疾病（高血压、心脏病、卒中），主要工作的复杂性和该行业的体力工作性质（比如工人）。
分析结果表明，对工作的控制较少和得到的社会支持较少分别与较高的痴呆症总体风险和较高的血管性痴呆症风险相关。另外，工作压力（工作要求与对工作的控制之间的关系）与较高的血管性痴呆风险相关，尤其是在工作压力出现的同时得到的社会支持也较低的情况下。该分析分别针对男性和女性，职业复杂性高和低的人，体力劳动或非体力劳动者进行，结论均无显著改变。有趣的是，进一步的分析表明，体力劳动职业（工人的工作）与痴呆症风险（先前研究中已证明有关联）之间的关联可以用工作压力的影响来解释。就是说，与工作有关的压力使得体力劳动增加了患痴呆症的风险。应当指出，“工作要求”这个因素本身与患痴呆症的风险无关。而是某些高要求工作中涉及的认知投入可能导致两者之间缺乏关联度，至少认知投入部分抵消了与高要求工作相关的压力带来的负面影响。
因此，大量数据表明心理压力是大脑老化与认知衰退问题的重要风险因素之一。心理压力对患痴呆症的影响似乎可以出现在生命的不同阶段：童年、青春期、中年期和老年期。业界已经提出了多种该影响的生物学解释（参见Tortosa-Martinez&Clow，2012），尤其是心理压力对以下方面的影响：下丘脑-垂体-肾上腺轴的活动（会伴有应激激素或糖皮质激素产量的增加，并对海马体产生有害影响）、炎症过程（促炎性细胞因子的增加）、神经营养因子（压力对源自大脑的神经营养因子或脑源性神经营养因子的负面影响）、氧化应激、代谢应激（神经细胞能量的代谢）、血管稳态、胰岛素调节等。心理压力还与各种更普遍的与生活方式相关的影响有关，它们会使大脑老化与认知衰退的风险增加。这些影响包括睡眠障碍、不健康的饮食习惯、吸烟、酗酒与社会隔绝等。
由此，关于压力的解读促成了许多预防思路。在这一背景下，托尔托萨-马丁内兹（Tortosa-Martinez）和克劳（Clow）提出，体力活动有助于降低患痴呆症的风险和缩短病程，这源于体力活动对应激神经内分泌系统的作用。针对心理压力的预防策略，则应根据每个人的压力因素和调节他们对压力知觉的背景因素来量身定制。实际上，斯科特等人（Scott et al., 2011）证明了老年人的压力感受到了多种因素的影响（孤独、财务紧张、与邻里关系紧张、年龄歧视、生活中某些事件等），但同时，这些因素引起的压力知觉对于每个人都是不同的，并且受个人非常不同的背景因素以及其他个人因素影响。
最后，需要注意的是，很少有研究探讨压力与痴呆症之间关系的动态性质（双向关系）。的确，痴呆症也可能导致压力增加，反过来压力也会影响到衰老问题的进程。已经有研究表明，进入长期照护机构导致先前被诊断为痴呆症的人的认知功能加速下降，而受过高等教育的人的认知功能下降程度甚至更大（Wilson et al., 2007b）。同样，研究观察到，住院后老年人的认知功能显著下降。该结论已经考虑了疾病的严重性和住院之前的认知下降的影响（Wilson et al., 2012a）。这些转变带来的压力可能在加速认知下降进程方面起了重要作用。其他应激事件也可能加速痴呆症患者认知能力的下降。例如，古川等人（Furukawa et al., 2012）发现，与没有在2011年3月在日本亲身经历地震和海啸袭击的阿尔茨海默病患者相比，有过亲身经历的患者的认知和行为问题出现明显恶化。
2.2.6
拥有人生目标
我们已经看到，不同的心理因素（例如，高度神经质、心理压力和心理困扰）与患痴呆症的风险有关。博伊尔等人（Boyle et al., 2010a）则探讨了另一个心理因素的作用，即拥有人生目标，赋予生活意义。他们对芝加哥社区的951名老年人进行了长达7年的随访。每年这些人会接受非常细致的评估（包括认知），以确定其是否患有阿尔茨海默病或轻度认知损害。结果表明，在评估“拥有人生目标并赋予生活意义”的量表中，得分低的人患阿尔茨海默病的可能性比得分高的人要高2.4倍。在控制了例如抑郁症状、神经质、社会网络和慢性病数量等因素的可能影响后，这种关联仍然成立。在排除随访的前三年中患有阿尔茨海默病的患者后，情况也是如此。最后，进一步的分析表明，拥有人生目标和让生活有意义也降低了患轻度认知损害的风险。
在芝加哥社区中进行的另一项研究中，博伊尔等人（Boyle et al., 2010b）对970名居住在养老院或其他类型的老年人住所中的未患痴呆症的老年人进行了长达8年的随访，以探究拥有人生目标与日常生活中残疾风险之间的联系。这些老年人每年都要接受深度评估（包括一般的认知功能测评）。关于残疾的测定，分别对基本日常活动（例如吃饭、穿衣等），工具性日常活动（例如打电话、做饭、花钱等）以及行走能力（例如上下楼梯、步行800米等）进行了评估。结果表明，找不到人生目标和无法赋予生活意义大大增加了残疾情况的出现。在控制了许多因素（例如整体认知功能、抑郁症状、神经质、社会网络、收入和疾病血管/风险因素）的可能影响之后，该结论依旧成立，十分稳定。
目前，我们仍不确定拥有人生目标和生活意义与减少大脑老化与认知衰退以及日常生活中的残疾之间存在什么关系。然而，有数据表明，这种心理因素是通过对免疫功能和血管健康的有益作用，进而减缓了衰老的风险。无论如何，这些数据表明，重要的是要采取措施促进老年人积极参与具有个人意义的教育、社交、家庭等活动。
有趣的是，研究还表明，在中年期（四五十岁），与主要职业相关的高动机技能有助于降低后续患痴呆症或轻度认知损害的风险（Forstmeier et al., 2011）。这些动机技能通过综合评分进行评估，具体包含两个变量：目标定位（制定特定的目标和计划，以便在工作中进行优先顺序的安排、组织和执行）和行动计划（确定完成与职业相关的活动所需的时间、成本、资源和设备）。这些数据与更普遍的观点非常吻合。根据该观点，中年期是“认知与大脑储备”的关键时期，这种储备可以延迟或弥补年龄增长带来的身体或认知能力的下降。正如威利斯等人（Willis et al., 2010）所指出的那样，探索在这一时期内可以带来最佳生物心理社会功能状态的轨迹特别重要，这意味着可以平衡地分配用于自我发展、维持成果和损失管控的资源。
2.2.7
社会融合和孤独感
社会互动和丰富的社会网络对痴呆症的预防作用已经得到多次证明（Pillai&Verghese，2009）。但是，正如阿米耶娃等人（Amieva et al., 2010）所指出的那样，社会网络或社会互动的丰富性难以描述。而且，评估社会网络的方式也存在很大的多样性，因此要考虑到婚姻状况、社会联系的数量、联系频率、人际关系和得到社会支持后的满意度。测量中的这种异质性使其难以精确研究比较，也无法确定究竟哪种社会网络和社会互动的特征对痴呆症发病起到了最大预防作用。因此，人们可能会有疑问，影响痴呆症发展的，到底是社会网络的结构特征（例如，联系的规模或频率），还是对得到的社会支持所做的主观评估，或者是这两个维度都有影响。另一个问题是，社会网络和痴呆症之间的因果关系。事实上，缩小或几乎消失的社会网络可能不会影响痴呆症的病情发展，但它是早期认知或社会情感问题的结果（反向因果关系）。研究这一问题的一种方法就是用足够长的时间来评估社会网络和确认痴呆症情况。但是，大多数研究的时间不超过5年。
上述发现中有一个例外是哈肯森等人（Hakansson et al., 2009）的研究。该研究表明，50多岁的人的婚姻状况会影响该人平均约21年后的认知功能。研究者在芬兰两个地区的人口登记册中随机选择了1449人进行随访。参与者平均年龄为50.4岁时，研究对他们的婚姻状况进行了评估。当他们的年龄在65至79岁之间时，深入全面地评估了他们的认知状况（轻度认知损害、阿尔茨海默病、其他痴呆症）。根据首次评估和随后认知检查期间的婚姻状况（已婚或同居、单身、分居或离婚、丧偶），确定了不同的类别，例如两次评估中均已婚、50多岁已婚但在随后的评估中丧偶，等等。主要结果表明，50多岁时，与伴侣（已婚或同居）一起生活的人，患轻度认知损害或痴呆症的可能性是独自生活的人（单身、分居/离婚或丧偶）的一半。此外，在随访检查中50多岁离婚或丧偶的人，患轻度认知损害或痴呆症的可能性是已婚或同居者的三倍。与已婚或同居的人相比，50多岁之后丧偶且独居的人患阿尔茨海默病的风险特别高。最后，据观察患阿尔茨海默病的风险最高的人，是载脂蛋白E4基因携带者中，在50多岁之前失去伴侣（在初始评估中丧偶或离婚）且随访评估期间处在独居状态的人。最后，需要注意的是，50岁以下没有伴侣的人中，男性和女性患痴呆症或轻度认知损害的风险均增加。这一关联，在控制了各类因素的可能影响之后，仍然成立。这些因素包括：年龄（在进行认知评估时）、受教育水平、性别以及与健康和生活方式有关的因素。从同样的角度来看，桑德斯特伦等人（Sundström et al., 2014）对1609名65岁以上且无痴呆症的人进行了平均8.6年的随访。结果显示，丧偶和无子女的人患痴呆症的风险特别高，尤其是丧偶且无子女的人，患痴呆症的风险更高。这一结论是在控制了社会网络规模、抑郁症状和承受应激事件的影响之后得出的。
婚姻状况对大脑老化与认知衰退风险的影响受到多种因素影响。与伴侣共同生活可能降低有关认知障碍的风险，这很可能是与夫妻关系相关的社交和认知刺激的反映。但是其他因素也可能起作用，例如更广泛的社会参与度和社会活动水平。此外，在50多岁丧偶或离婚的人中观察到认知衰退风险增加，且这种风险一直持续到后续的认知评估，这一情况可能是另一半的死亡或分离所导致的持续压力而引发的结果，同时也受到压力带来的生物学（尤其是免疫方面）影响。
为了更好地理解社会关系对痴呆症的有益影响，阿米耶娃等人（Amieva et al., 2010）使用了研究数据。这是一项在法国进行的关于认知衰老和痴呆症的大型前瞻性研究（Personnes agˆées Quid），是一项对老年人的纵向研究（Dartigves et al., 1992）。研究的意义在于随访时间长且对人们的社会网络特征进行了详细的评估。所调查的样本包括2089人（平均年龄73.7岁），他们完成了有关社会网络的问卷，且在首次评估中均未患痴呆症。对这些人进行了长达15年的定期访谈。为了限制反向因果关系问题的影响，调查仅考虑了在5、8、10、13或15年后被诊断出患有痴呆症的人。有关社会网络的问卷具体评估了以下内容：①婚姻状况（已婚、丧偶、离婚或分居）；②社会网络的规模或构成社会网络的人数，包括子女和配偶（0至3个、4至7个、大于8个）；③社会网络的性质（家庭成员与朋友一样多、家庭成员比朋友多、朋友比家庭成员多）；④对社会关系的满意度（满意、不太满意或不满意）；⑤被理解或被误解的感觉（被所有人或大多数人理解的感觉，被某些人或没有人理解的感觉）；⑥互惠关系（“我得到的比别人给我的要多”“我给别人的比我得到的要多”“我从别人那里得到的和我给他们的一样多”）。研究人员也调查了其他会影响痴呆症发作的因素：性别、受教育水平、整体认知功能（简易精神状态评分量表）、日常生活活动的自主性、慢性病（包括糖尿病和心血管疾病）和积极心态程度。
考虑到以上6个社会变量，分析表明，在随访期间（对社会网络进行首次评估后的5至15年），与痴呆症发展相关的唯一变量是参与者感受到的社会关系质量，即对社会关系的满意度。实际上，对自己的社会关系感到满意的人患痴呆症的风险降低了23%，那些随访中称在自己生活中获得更多社会支持的人患痴呆症的风险降低了55%（患阿尔茨海默病的风险降低了53%）。这项研究表明，人们对所获得的社会关系质量的主观感知是防止大脑老化与认知衰退情况发展的决定性因素。这项研究很重要的一点就是它进行了长期的随访。但是，应该指出的是，研究没有详细探究参与人员所经历的社会关系本质。另外，某些社会变量的影响可能只有早期（尤其是50多岁）评估时才能表现出来。而这些数据补充表明，孤立感是导致（包括年轻人）整体认知功能和执行功能较低，以及导致老年人认知能力下降和患痴呆症的风险因素。威尔逊和同事（Wilson et al., 2007a）也证明了，孤立感是患痴呆症的一个风险因素。这一关联在考虑到客观的社会孤立情况时，仍然存在（另见Holwerda et al., 2014）。
通常，社交孤立感与抑郁症状增多、对负面社交信息更敏感以及更易愤怒和焦虑有关（Cacioppo&Hawkley，2009）。此外，认为自己被社会孤立的人容易对他人产生负面印象、对他人的容忍度较低（这些偏见又反过来加深了他们的孤立感）。还要注意的是，孤立感似乎具有传染性，且可能通过负面的社会表现和社会互动传播给社会网络中的其他人。关于人们对社会支持的感知与患痴呆症之间的联系所涉及的机制，目前还不了解。卡其奥普和霍克利指出了几种可能性（不具有互斥性）：应激轴激活增加和/或炎症反应；行为和神经元可塑性较低；社会参与度下降；对社会威胁的长期监测和防范导致认知资源减少；抑郁症状增加和/或体力活动减少；社会关系的数量和质量下降；睡眠质量下降。随后的研究也应侧重于确定心理功能的更基本方面（乐观、推理、情绪调节能力、长期性个人情感、自尊心等），这些方面构成了上述关联的基础，同时也需要对个人社会关系质量进行详细探索。
2.2.8
刻板印象和信念的影响
我们经常可以注意到，关于衰老的正面或负面的刻板印象可能会相应地对老年人的认知功能和身体健康产生有益或有害的影响（参见Levy，2009a）。衰老不能仅用不可避免的生理过程来解释，它也是社会结构的组成部分。应该注意的是，刻板印象可以在人们没有意识到的情况下发挥其影响力（Levy，2000）。
衰老的负面刻板印象在很多方面都产生了有害影响：形成负面的刻板印象会影响记忆力、平衡、走路速度甚至听力。由于对衰老的负面刻板印象通常基于一个前提，即衰老将不可避免地带来健康问题，因此，有了这些负面刻板印象的老年人倾向于将以促进健康为目的的各种措施视为无用功，并容易感到自己效率降低。与之形成对比的是，对衰老有积极认识的老年人更有可能培养良好的健康习惯。生理学层面上，研究观察到，当老年人已经屈服于带有负面刻板印象的表达时，再面对压力增加的状况（例如解决数学问题之类的艰巨任务），可能会出现血压升高的情况。当这些表达是积极的词语时，情况就完全相反了。血压反复升高时，可能会导致患心脏疾病的风险上升，这可能解释了为什么持续让老年人对衰老产生负面刻板印象会增加其患心血管疾病的风险（Levy et al., 2009b）。最后，值得注意的是关于衰老的负面刻板印象在儿童时代就被激活并内化，这个激活并内化的过程在整个生命周期中一直持续，并随着年龄的增长而加剧，但加剧过程要视具体情况而定。
在一项重要的纵向研究中，列维等人（Levy et al., 2012）首次研究了在日常生活中暴露于负面刻板印象与后续记忆能力变差相关的程度。该纵向研究的主题为刻板印象、记忆和一系列控制因素，研究对象包括113位女性和282位男性，他们必须在首次评估时年满22岁，这个年龄标准可以保证参与者在研究结束时至少达到60岁。研究对象在健康方面的自我评估为“很好”，且都受过较高程度的教育。通过问卷调查，对这些人进行有关负面刻板印象的评估，共包括16个问题，例如“老年人无法集中精神”。首次评估被用作预测指标，研究还通过本顿视觉保留测试（Benton Visual Retention Test）对记忆进行了评估，其中涉及根据记忆再现图像等题目。这一项目采用平行测试的方式，从1968年到1991年每6年进行一次，然后每2年一次（88%的参与者参与了3次以上评估，研究总共进行了4252次评估）。
结果表明，与那些拥有较少负面刻板印象的人相比，在首次评估中显示拥有最多负面刻板印象的人，随着年龄的增长，记忆能力会越来越差。这一关联结论，在控制了各种可能会导致记忆衰退的变量（年龄、受教育程度、婚姻状况、种族、抑郁症状、慢性疾病、自我评估的健康状况和性别）的影响后，仍然成立。更具体地说，在70岁时，那些最初表现出与衰老相关的负面刻板印象观念最强的人与负面刻板印象较少的参与者在73.1岁时的表现相同。在80岁时，这一差距增加至6.16年；在90岁时，增加至9.18年。总体而言，在60岁及以上的人中，与拥有较少负面刻板印象的人相比，那些拥有更多负面刻板印象的人的记忆衰退的情况要严重30.2%。
尽管一系列强有力且一致的数据说明负面刻板印象（或负面期望）会对老年人各方面功能（包括认知表现）带来有害影响，但其在认知功能临床评估中的影响确实很少被研究。老年人进行神经心理学检查时发现的认知缺陷，就可能部分归因于负面刻板印象对认知测试表现的影响，而不是大脑功能障碍的直接影响。
实际上，列维等人（Levy et al., 2012）发现，与衰老相关的负面刻板印象只有在这些人认为刻板印象适用于自己的情况下，也就是说，如果他们认为自己确实是老年人群的一部分，才会影响其认知能力。但是，年龄是一个灵活的类别，老年人群会用主观感觉来判断与衰老相关的负面刻板印象是否适用于自己。从这个角度来看，哈斯拉姆等人（Haslam et al., 2012）研究了基于年龄的自我分类的影响（即认为自己比其他参与者年龄更大或更小）以及衰老的负面期望。这一负面期望，与老年痴呆症的临床评估中使用的认知测验表现相关联。研究者对社区中68位老年人进行调查。参与者平均年龄65.1岁，且平均受教育时间达12年。此外，样本选择要求还包括，年龄必须在60到70岁之间，没有外伤史、重大疾病或情绪障碍史，也没有被诊断为进行性疾病。参与者进行了两次实验操作。第一个实验，旨在改变参与者基于年龄的自我分类：参与者被告知，该研究的目的是探索不同年龄人群的认知表现。被归类到“较老”年龄组的参与者被告知，参与者的年龄在40至70岁之间，他们是样本中的最老的群体。同时，被归类于“年轻”年龄组的参与者被告知，参与者的年龄在60至90岁之间，他们是样本中最年轻的群体。第二个实验，旨在塑造参与者对与衰老带来的认知缺陷性质的预期：实验中，参与者阅读了一篇简短的文章，这是某篇有关衰老的文章。有一半的参与者拿到的是一篇题为《记忆与老年人》的文章，他们被告知，衰老与记忆力下降明确相关（举了些比较经典的例子，讲述老年人在临床环境下的记忆问题）。其余参与者拿到了一篇标题为《通用技能和老年人》的文章，他们被告知，衰老与普遍的认知能力下降有关。文章重点介绍了（除未提及的记忆力之外的）整体智力能力的变化，例如注意力、决策、计划或解决问题的能力。
经过两个实验操作后，参与者被随机分为4组：“较老/记忆衰退预期”组；“年轻/记忆衰退预期”组；“较老/整体认知衰退预期”组；“年轻/整体认知衰退预期”组。接下来，参与者进行了两项认知测试：故事记忆测试和整体认知能力评估，后者在英国通常被用于检测早期痴呆症（Addenbrooke改良认知评估量表ACE-R），它对五个方面进行评估：注意力和方向、记忆力、语言流利度、语言和视觉空间能力。具体检验了以下假设：1.自认为年龄较大的人的认知表现要比自认为年龄较小的人的认知能力差；2.基于年龄的自我分类的影响在评估认知功能的测试中将更加明显，因为参与者认为认知功能会随着年龄的增长而下降（记忆衰退或整体认知衰退）。四组参与者在年龄、学历、简易精神状态检查分数和先前的整体智力方面均没有差异。此外，所有参与者的简易精神状态检查得分均大于24（表明没有明显的认知障碍）。最后，基于年龄的自我分类实验操作证实了是成功的。
基于认知表现的三个方面（即时记忆、延迟记忆和整体认知能力）进行测试的各小组比较结果证实了这一假设。首先，被鼓励自我归类为“年长”的参与者，在所有三个测试中的认知表现得分都较低。其次，当参与者拥有衰老与记忆下降明确相关的预期时，记忆测试中表现下滑最为明显。当参与者拥有衰老与更普遍的认知下降相关联的预期时，整体认知能力测试的下降更为明显。最后，在自我归类为年龄较大并认为衰老与总体认知能力下降有关的一组参与者中，有70%的人在ACE-R方面的表现符合痴呆症标准，而该情况在其他三个组中平均值仅为14%。因此，“较老/整体认知衰退预期”组中，被诊断为“痴呆症”的可能性会增加400%（超过ACE-R阈值）！这项研究的临床意义很重要。实际上，临床医生再也不能忽略错误诊断所带来的巨大风险。错误的诊断可以导致人们基于年龄对自己分类并拥有对认知能力下降的特定预期。
肖尔和萨巴特（Scholl&Sabat，2008）还描述并说明了阿尔茨海默病为何也是一种社会结构（另请参见第1章的第3节），以及如何诊断一个人是否患有该疾病，其亲属又如何被各种刻板印象所影响。某些媒体宣传活动夸张地运用“痴呆症”“阿尔茨海默病”“需要依靠他人生活”或“混乱”等充斥着关于大脑老化的灾难性刻板印象的词语。某些情况下，例如医院或记忆门诊，人们已经或即将接受阿尔茨海默病诊断，整个过程可能导致与大脑老化和其生物医疗化描述有关的负面刻板印象尤为凸显。为此，德罗兹·曼德尔兹韦格（Droz Mendelzweig，2009）非常清晰地展示了记忆门诊评估的实践和交互影响是如何将前来问诊的老年人所面临的认知（记忆）困难建构为一种病理化的医学表述的。通常，这些刻板印象除了会导致因大脑老化而引起的问题外，还会导致其他方面出现障碍。
最后，值得注意的是其他类型的信念也可以调节老年人的认知表现——尤其是自我掌控。实际上，研究已经观察到，一个人对自己的掌控感越强，即使面临困难，他相信自己能够对自己的记忆功能进行控制，即维持或改善其功能的行为，他在记忆方面的表现就越好。这是由于他使用了更多有效的编码、补偿策略，并建立了更恰当的目标（请参阅Lachman et al., 2011）。
在这种情况下，拉赫曼和阿格里戈罗（Lachman&Agrigoroaei，2012）的研究证明，感到掌控力弱的人（年轻人和老人）说自己的焦虑程度更高，这反过来在记忆任务中又增加了表现出侵入性思想的可能性（与任务无关的担忧和想法），进而影响记忆表现。因此，这项研究建议，应该采取干预措施，来防止或弱化个人掌控感的减少，以及处理焦虑和侵入性思想。这些干预措施对于记忆力较弱的老年人特别有用。而且，感觉自己的个人掌控能力较弱的老年人常常认为，没什么办法能影响他们的表现或功能，也没办法预防、减慢、改善或补偿和年龄相关的记忆变化。实际上，个人掌控力弱的感觉可以通过主流生物医学模式诱导和/或增强。这个方法基于认知困难是由生物学原因引起的，因此有必要找到治疗药物。
2.2.9
环境毒素
环境中有毒物质的存在似乎也构成了大脑老化和认知衰退的风险因素。多年来，大量数据表明，接触金属、溶剂和农药与多种疾病（感官、身体、注意力等）的患病率增加有关。这一关联在老年群体中尤为显著。2006年12月，两位专门研究化学品长期影响的美国教授格朗让（Grandjean）和兰德里根（Landrigan）在英文医学杂志《柳叶刀》（The Lancet）上揭示了化学工业在人类神经发育障碍中的作用。而且，它被认为是现代社会的“无声传染病”。
但是，针对环境毒素对大脑老化和认知衰退影响的研究，存在各种方法论方面的批评，特别是由于研究样本数量非常有限。在这种情况下，海登等人（Hayden et al., 2010）进行的研究非常有意义。这项研究对美国的一个县（犹他州卡什县）的3000多名农民的认知功能进行了纵向监测，并通过详细的问卷对他们暴露于各种农药的情况进行了调查评估。该样本还具有一个优势，就是调查对象基本拥有相同的社会教育水平，其中90%以上的人不吸烟也不饮酒。这项研究的结果表明，接触农药的人患痴呆症（包括阿尔茨海默病）的风险会增加。研究者在总结时，专门强调了进行毒理学研究的重要性，以求进一步阐明造成这种关联的生物学机制。
这些发现与《环境对健康衰老的威胁》（Environmental Threats to Healthy Aging）报告提出的结论相吻合，该报告由波士顿社会责任医师协会（Greater Boston Physicians for Social Responsibility）和科学与环境卫生网（Science and Environmental Health Network）共同发布。该报告研究了人们从胎儿到老年的一生中受到的环境因素对阿尔茨海默病或帕金森病发病的影响。在众多因素中，报告特别强调了暴露于各种有毒化学物质中对这些疾病的影响，以及其他会影响认知功能的慢性疾病（例如糖尿病、心血管疾病、代谢疾病等）。
韦夫等人（Weuve et al., 2012）研究了长期暴露于空气污染中可导致老年人认知能力快速下降的程度（这一个问题的研究数据不足）。
为此，他们对19400名女性（70岁及以上且无卒中病史）进行了认知功能测试。测试分为3次，每次相隔约2年，测评方法为有效的电话评估方法（从综合评估方法预测整体认知功能）。此外，研究者评估了参与者所在的美国相邻各州暴露于（悬浮的）空气污染颗粒物环境下的情况。评估内容包括暴露空气污染颗粒物的类别：大颗粒物（2.5至10微米）和微小颗粒物（＜2.5微米），以及最近一次暴露的时间（第一次认知测试或基线测试一个月以前）和长期暴露时间（第一次认知测试之前的7至14年）。这些空气污染颗粒物是指包括化学物质、金属和土壤颗粒物在内的各种成分。空气颗粒物污染源包括车辆、柴油设备、工业和家庭燃烧物以及其他工业运作程序。结果表明，长期接触高水平污染颗粒物的参与者（如美国很多人）的整体认知下降更快，无论他们长期接触的是微小颗粒物还是大颗粒物。这一结论在控制了社会人口、医疗、生活方式和健康变量的可能影响后，仍然成立。更具体而言，分析表明，暴露于超过10微克/立方米的微小和大颗粒物，会导致认知功能下降，相当于衰老两年的程度。
总体而言，这些研究和报告所展示的数据，应该使我们警惕环境中的神经有毒物质对儿童神经发育障碍和老年人认知功能障碍的影响。更加重要的是，正如格朗让和兰德里根（Grandjean&Landrigan，2006）指出的那样，“应将少数已证明对人类神经发育有毒的物质视为巨大冰山的一角”。
2.2.10
血管疾病风险因素
大量的流行病学研究表明，血管疾病风险因素（例如高血压、血管病变或糖尿病）与痴呆症（尤其是阿尔茨海默病）的发病有关。
邱等人（Qiu et al., 2010）进行了9年的跟踪研究，对1270名75岁及以上的人按照标准化的评估程序（3次）进行了抽样，以检测是否出现了痴呆症，尤其是阿尔茨海默病。这项研究的意义是检查两种血管疾病风险的特征：基于3个特征（收缩压≥160mmHg、糖尿病/糖尿病前期、脑血管意外）的动脉粥样硬化特征和基于3个特征（舒张压＜70mmHg、脉压＜70mmHg、心力衰竭）的灌注不足。结果表明，血管风险或疾病分数较高（总分从0到6，两类特征中的每出现一个相应得1分，每类0到3分）与痴呆症和阿尔茨海默病的风险增加相关。此外，这两类血管风险与患痴呆症和阿尔茨海默病的风险增加的相关性彼此独立。
但是，关于血管疾病风险因素影响痴呆症（阿尔茨海默病）发作和病程的本质仍然存在许多不确定性：继发于血管问题的脑灌注不足，构成了其他机制的触发因素或者与血管机制和其他机制并行发展的因素，具有相加作用或协同作用。无论是上述哪种情况，这些数据都进一步强化了这样的观念：预防和治疗血管疾病既可以延缓痴呆症的发作，也可以减缓痴呆症的病程。
 脑动脉负责向大脑的额叶、颞叶和顶叶区域供应血液。   脑栓塞是指不溶于血的各种栓子随着血液循环移动到脑血管并形成阻塞。  
更具体地，普兰达等人（Purandare et al., 2006）用经颅多普勒超声技术对170位被诊断为痴呆症的人进行了检查，进而证明了40%的阿尔茨海默病患者和37%的血管性痴呆症患者在脑动脉 中出现自发性脑栓塞 ，而这一情况在年龄和性别相符的对照组中，只有14%。对于研究者来说，两种类型的痴呆症中栓子的发生频率相近，表明存在共同原因和共同的病理生理机制。随后，普兰达等人（Purandare et al., 2012）一方面证实了自发性脑栓塞在患有阿尔茨海默病痴呆症的人（43%）和血管性痴呆症的人（45%）身上的发病率，另一方面，证明这些栓子的形成预示这些人疾病（认知、行为和功能）的病程在2年内发展更快。但是，针对一般人群的研究更应探讨脑栓塞是如何构成了痴呆症发展的风险因素。
最后，雅川等人（Yarchoan et al., 2013）发现，诊断出患有阿尔茨海默病的人中，有77%以上具有明显影响了威利斯环（脑底动脉环）的动脉粥样硬化迹象。与“正常”衰老的人（47%）和患有其他类型的“神经退行性疾病”的人（43%～67%）相比，在患有阿尔茨海默病的人身上发现这种动脉粥样硬化的现象更为常见，也更为严重。此外，动脉粥样硬化的程度（根据年龄和性别已调整）与老年斑的密度、神经原纤维缠结以及脑淀粉样血管病的严重程度显著相关。这些相关性，在被诊断患有阿尔茨海默病的人的小组样本中得到观察，也在接受检查人群的总样本中得到证实。这些数据证实了阿尔茨海默病特有的神经病理疾病与血管疾病相互关联。
2.2.11
2型糖尿病
已经有研究证明，患有2型糖尿病与患痴呆症和轻度认知损害的风险上升有关（Cheng et al., 2012）。糖尿病前期的不同标志（包括血糖异常、胰岛素抵抗、全身性肥胖或腹型肥胖）也预示着痴呆症的发病率会增加（Biessels et al., 2014）。
特别要注意的是，2型糖尿病和代谢综合征（心血管风险和2型糖尿病的组合因素，即腹型肥胖、高甘油三酯血症、低高密度脂蛋白胆固醇、高血糖和高血压）在全球范围内不断发展，这也包括在新兴国家（预计拉丁美洲、非洲和亚洲的发病率最高）。根据国际糖尿病联盟的数据，到2030年，将有大约4.44亿糖尿病患者。因此，尽早发现和治疗糖尿病和代谢综合征显得至关重要，尤其这也是出于延缓痴呆症发作的目的（请参阅第3章第7节）。
2型糖尿病（和糖尿病前期）与认知功能下降加剧之间的关系似乎涉及许多因素（Biessels et al., 2014）：血管疾病风险因素（高血压、血脂异常、肥胖、吸烟），社会经济因素，与生活方式相关的因素（受教育水平、饮食、体力活动和认知活动），与糖尿病直接相关的因素（高血糖、严重高血糖、糖尿病持续时间）以及脑血管疾病的发生。
2.2.12
诸多其他风险因素
除了上述已经提及且大多数研究已经选作对象的因素之外，还发现了其他各种导致老年人认知功能下降并出现痴呆症的风险因素，或更具体地讲，是患阿尔茨海默病的风险因素。这些数据有些尚不完善，因此应谨慎对待。
（1）头部受伤
多项研究表明，在生命的早期或中期发生的头部创伤（中度和重度，或轻度伴有意识丧失）与老年患痴呆症的风险上升有关，如果头部反复受伤，该风险会更高（Shively et al., 2012）。据估计，由于头部外伤而导致痴呆症的风险在5%至15%之间。
在对3439名职业美式橄榄球（NFL）运动员的研究中，雷曼等人（Lehman et al., 2012）观察到，美式橄榄球运动员中比美国普通人群出现神经退行性疾病（还伴有阿尔茨海默病、肌萎缩性侧索硬化症和帕金森病）而导致死亡的比例高3倍。此外，研究还观察到，相比于对运动速度要求较小的位置，司职对运动速度要求很高的位置的运动员，患神经退行性疾病后的死亡率更高（该位置可能会受到擒抱或擒抱对手，诱发脑震荡的可能性更大）。
需要注意的是，卡勒孔德等人（Kalkonde et al., 2012）在对美国845名退伍军人的一项回顾性研究中发现，被诊断为额颞叶痴呆症的人的头部受伤率明显高于患有其他痴呆症（阿尔茨海默病、血管性痴呆症、路易体痴呆症、其他类型痴呆症）的人。
（2）抽烟
鲁萨宁等人（Rusanen et al., 2011）分析了在美国参加了健康相关行为（包括烟草消费）调查的21123名参与者的数据。该项调查在1978年至1985年进行（当时人们的平均年龄为58岁）。根据电子健康记录，从1994年至2008年，调查发现这些参与者中存在被诊断为其他类型痴呆症、阿尔茨海默病和血管性痴呆症的个体。该分析已经控制了各种血管风险和社会人口统计学风险因素可能的影响。
结果表明，吸烟增加了患痴呆症（各种类型的）的风险，且这种关系随着吸烟数量的增加而增加。因此，与不吸烟者相比，在50多岁每天吸烟超过2包的人在20年后患痴呆症的风险最高。有意思的是，即使控制了可能混杂的血管疾病风险因素（包括卒中）的影响，吸烟也会增加患血管性痴呆症的风险。这表明烟草除了会加速脑血管疾病恶化（可能通过其对氧化应激和炎症的作用）以外，也可能独立影响血管性痴呆症。
（3）潜在的不适当用药
在一项纵向研究中（对1429名75岁及以上的女性进行了为期5年的研究），小山等人（Koyama et al., 2014）观察到，使用了潜在的不适当药物（其负面影响大于治疗益处的药物，例如苯二氮䓬类药物，或某些旨在治疗尿失禁或过敏症的药物）以及高负荷的抗胆碱能药物（依据抗胆碱能药物认知负荷量表来衡量，Anticholinergic Cognitive Burden, ACB），一方面会导致认知能力降低，另一方面与日常生活中出现的功能障碍存在密切关联。这些影响在控制了社会人口数据、生活方式变量和载脂蛋白状态后仍然存在。
从同样的角度来看，比利奥蒂·德·伽芝等人（Billioti de Gage et al., 2012）对1063人（平均年龄78.2岁）进行了15年的随访（每2或3年）。参与人员最初没有痴呆症，至少在随访的第3年才开始服用苯二氮䓬类药物。分析表明，苯二氮䓬类药物的使用使得痴呆症风险上升了约50%。在控制了年龄、性别、受教育程度、婚姻状况、酗酒、T00和T3随访之间的简易精神状况检查（MMSE）评分变化，以及使用抗糖尿病药、降压药、他汀类药物和血小板抑制剂或口服抗凝药等可能影响后，该结论仍然可靠。此外，考虑到抑郁症的临床症状后，结论也是如此。
（4）一般健康问题
在一项大型的普通人群研究中，宋等人（Song et al., 2011）调研了一般健康问题与患痴呆症风险的关联程度。这是传统意义上不被视为可预测患痴呆症的因素。为此，他们为7239个没有认知问题的人建立了“脆弱指数”。该指数基于19种健康问题形成，例如视力和听力问题、假牙的调整、自我评估的健康状况、肺部问题、皮肤问题、肠道失控、鼻塞或打喷嚏、关节炎或风湿病等。在首次评估后，分别预估了5年和10年后患痴呆症的风险，更准确地说，是患阿尔茨海默病的风险。
结果表明，脆弱指数与年龄密切相关，且痴呆症（和阿尔茨海默病）的发生率在5年和10年后随脆弱指数评分呈指数增长。在控制了基线期间评估的年龄、受教育水平和认知功能的可能影响后，每增加一个健康问题患痴呆症的风险平均增加了3.2%。在考虑了各种血管疾病风险因素后，这种关联仍然存在。
这些数据应该进行验证，以检查可能未被发现的混杂效应。但这些数据还是显示了，一般的健康问题会随着年龄的增长而增加。这主要是衰老和身体某些系统无法适应的结果，这些健康问题可能与痴呆症的发作有关。在预防方面，这就意味着与侧重于特定病因机制的方法不同，涉及改善一般健康状况的问题，更确切地说，是要增强因年龄带来的各种变化的适应性。
（5）睡眠问题
许多研究发现，睡眠的某些特征与患痴呆症或认知能力下降的风险增加有关。但这些研究的随访时间通常持续太短。维尔塔等人（Virta et al., 2013）对2336名65岁及以上的人进行了平均22.5年的随访，调研其中年时期（40至50多岁）的睡眠特征与后期认知功能之间的联系。该项研究分析也检测了年龄、性别、受教育程度、载脂蛋白状况和随访时间的影响。结果表明，生命中睡眠时间短（＜7小时/天）或睡眠时间长（＞8小时/天）的参与者的总体认知能力得分低于每天睡眠时间为7至8小时的参与者。此外，与睡眠质量良好的参与者相比，睡眠质量不好或相当不好的参与者往往存在认知能力较弱的情况。然而，研究者也承认，他们无法提出合理的生物学机制来解释这一关系。
还应注意的是，老年人经常在睡眠中发生呼吸障碍，特征为频繁的觉醒和低氧血症发作。这一情况可能影响多达60%的老年人。这些问题与各种健康相关的疾病有关，例如高血压、心血管疾病和糖尿病。亚夫等人（Yaffe et al., 2011）已证明，睡眠中出现这些呼吸系统障碍的老年女性，在5年后患痴呆症或轻微认知障碍的风险增加。该研究已经控制了许多潜在的混杂因素（如药物和生活方式有关因素）的影响。似乎低氧是导致认知障碍风险增加的可能机制（也有可能是其他机制）。
（6）意识错乱状态
意识错乱状态的发作与患痴呆症的风险有关，也会加速已经被诊断出患有痴呆症的人的病程。因此，戴维斯等人（Davis et al., 2012）通过对居住在芬兰的553名年龄在85岁及以上的人进行随访，探讨了意识错乱状态与患痴呆症风险之间的关系。随访在基线期以及之后的3年、5年、8年和10年进行。每次随访检查均由2名神经科医师进行，由他们通过各种任务和量表评估认知功能并向老年人和其亲属确定意识错乱状态的时间（配合可用的医疗记录）。研究结果证实，意识错乱状态会使患痴呆症的风险增加8倍，使痴呆症的严重程度恶化3倍，并且与无精神错乱综合征的人相比，有精神错乱综合征的人每年的简易精神状态评估都会少1分。
（7）慢性肾病
艾特根等人（Etgen et al., 2012）进行了元分析，以检查慢性肾病在何种程度上构成了老年人认知衰退风险因素。这项元分析涵盖了6项横向研究和6项纵向研究，涉及54779名患者（其中大多数为60岁及以上）。结果证实，慢性肾病的存在是认知能力下降的重要且独立的因素。这一关系可能涉及各种机制，例如血管因素、炎症过程、氧化应激、贫血、非最佳剂量药物治疗或睡眠障碍。
（8）肺功能
埃默里等人（Emery et al., 2012）强调了与认知能力下降有关的另一个身体因素，即肺功能。研究者对832位年龄在50至85岁之间（首次评估时）的人进行了19年的随访（最多进行了7次评估）。该研究仅涉及痴呆症诊断之前的评估数据。
结果表明，肺功能的下降（通过标准的肺活量测定法评估）会导致认知功能下降，尤其是在“心理运动能力”和“空间能力”方面。最后，得到了一个重要的结果：认知功能下降不会导致随后的肺功能下降，这表明肺功能对认知下降的影响是单向关系。
（9）饮食
多项研究表明，坚持地中海饮食会降低患痴呆症的风险。这种饮食的保护作用，可以通过减少脑血管疾病来实现（参见Scarmeas et al., 2011）。事实上，严格遵循这种饮食形式，可以降低出现肥胖、代谢综合征、血脂异常、高血压、葡萄糖代谢异常、糖尿病和冠心病的风险。
顾等人（Gu et al., 2010）通过研究，为饮食和患痴呆症之间的关联提供了新的证据。他们对65岁及以上来自纽约地区的2148人进行了随访。该群体在首次测评时均未患痴呆症。研究通过问卷调查的形式，收集了这些人的饮食习惯。问卷具体涉及对30大类共61种食物的摄入量统计。分类主要依据食物的营养成分的相似性。研究人员根据结果确定了7种不同的饮食模式。在平均3.9年的随访期内，结果显示，最坚决遵循2号特定饮食模式即地中海饮食模式的人患阿尔茨海默病的风险显著降低。在控制了多种社会经济因素的影响之后，这种关联仍然成立。
这种饮食模式的特点是大量食用油醋汁（一种沙拉调料），坚果，鱼，西红柿，禽类，十字花科植物，绿叶蔬菜（菠菜、罗马生菜、甜菜、蒲公英、芝麻菜……）和水果，但少量摄入高脂乳制品、红肉、内脏和黄油。这种饮食模式富含多不饱和脂肪酸（ω-3和ω-6）、维生素E和叶酸，而含有较少饱和脂肪酸和维生素B12。但是，应该指出的是，某些食物可能与痴呆症的预防没有特别的联系，而只是与其他预防性食物有关。同样，维生素B12可能是红肉摄入的标志，而与认知能力下降无关。无论如何，顾及其同事获得的数据证明了在食物组合（尤其是在不同文化中）对痴呆症预防的影响方面还需要更深入和系统的探索。
（10）双语能力
一系列研究表明，双语能力是预防与年龄有关的认知能力下降的因素，它甚至可以推迟痴呆症状的发作（Bialystok et al., 2012）。因此，双语能力也被视为有助于认知或大脑储备的环境因素（例如受教育水平、职业、参与刺激性活动等）。但是，双语人士可能与单语人士具有不同的初始特征（例如，在儿童时期的智力功能较强），而正是这些差异推动了双语能力的发展。巴克等人（Bak et al., 2014）的研究显示，在1947年（11岁）接受检查并在2008至2010年重新测试的参与者中，双语能力对老年人的认知功能存在积极影响，这与儿童时期的智力水平以及性别、社会经济地位和移民身份无关。
2.2.13
应针对哪些风险因素开展预防工作？
如我们所见，大脑老化与认知衰退（痴呆症）的发生似乎很大程度上取决于与健康行为、生活方式和环境等方面有关联的多种社会人口因素。因此，为减少和/或延缓大脑老化与认知衰退的出现，结合人口规模设立预防计划似乎显得越来越重要（请参阅第3章第7节）。为达到这样的目标，需要确定预防计划中应优先考虑的风险因素，观察每一个风险因素对痴呆症发生的影响，同时考虑到其他因素的影响。
里奇等人（Ritchie et al., 2010）就围绕这一点，进行了一项前瞻性研究，调查了蒙彼利埃总人口中的1433名65岁及以上（平均年龄72.5岁）的老年人。考察的风险因素分为3大类：社会人口因素、临床因素，以及环境和生活方式相关因素。关于社会人口因素，研究考虑了年龄、性别、受教育时间和晶体智力（这里指实践中获得的知识或技能；通过法文版《国家成人阅读测试》进行评估）。关于临床因素，研究检查了以下内容：载脂蛋白E的ε4等位基因，头部创伤，血管疾病风险因素（心脏病、卒中、高血压、高胆固醇血症、糖尿病、肥胖），代谢综合征，脉搏，麻醉（2年内），服用抗胆碱能药物，抑郁症，哮喘及反复疱疹感染。最后，环境和生活方式相关因素包括以下内容：孤独（独自生活）、水果蔬菜的摄入、鱼类的摄入、吸烟，以及酒精和水的摄入。
在首次评估中，研究对参与者进行了检测（他们没有出现认知衰退问题），然后在分别在2年、4年和7年后进行了标准化的访谈和认知评估，以识别可能发生的痴呆症或轻度认知损害。通过将所有痴呆症或轻度认知损害患者综合考虑，探索风险因素对认知能力下降的影响。统计分析保留了对认知能力下降有重大影响的风险因素（在考虑其他因素之后）：载脂蛋白E的ε4等位基因、晶体智力、抑郁症、水果蔬菜摄入和糖尿病。进一步的分析表明，在消除载脂蛋白E的ε4等位基因影响后，继续维持其他4个因素，认知能力下降的发生率只会降低7.1%。如果消除晶体智力因素，则该情况得到最大限度的降低，为18.1%。应当指出的是，晶体智力的影响要大于受教育时间，而最终研究模式并未保留受教育时间这一因素：正如研究者所指出的，这一结果可能与部分参与者中断学业有关。如果消除抑郁症、糖尿病并增加水果蔬菜的摄入量，发病率会整体降低20.7%（仅消除抑郁症就减少了10.3%）。
这些结果清楚地表明了实施预防干预措施的途径，这些措施应特别侧重于抑郁症的治疗、胰岛素抵抗和葡萄糖耐量的评估以及改变饮食模式。数据显示了晶体智力的重大影响，也表明了投资教育的重要性。研究者指出，与其他研究相比，随访时间短可能导致研究低估了高血压的影响（参见第2章第2.10节）。此外，对65岁以上的人群进行检测，研究无法估算造成认知能力下降需要暴露于风险因素的时间或确定干预措施或预防计划在哪个年龄最有效。研究者也承认，风险因素与认知能力下降之间的因果关系显然无法牢固确立。最后，该项研究未涉及的其他因素，即可能成为干预措施或构成预防计划，也可能在某种程度上对大脑老化与认知衰退的发生产生重大影响。这些因素可能是压力，参与认知刺激活动、体力活动甚至社会网络。
近年来，世界范围内开展了许多大型研究项目，以更好地确定患痴呆症的风险因素特点及其在特定人生阶段的影响，并探索预防措施的有效性。其中“预防计划”（PREVENT计划）尤其如此。该计划特别关注针对40到50多岁人群的风险因素，有关这一正在进行的项目及其概念框架的说明，请参阅里奇等人（Ritchie et al., 2013）的研究。
2.2.14
痴呆症早期：涉及众多因素
很多研究强调了痴呆症中各种因素和作用机制主要集中于老年人。然而，最近一些研究也揭示了早发性痴呆症或年轻受试者的痴呆症（青年痴呆症，即65岁之前出现的痴呆症）受多因素影响。
诺德斯通等人（Nordström et al., 2013）对488484名男性进行了平均为37年的随访评估。参与者在瑞典执行义务兵役时接受首次评估（当时大约18岁）。在随访期间，有487名男性被诊断患有早发性痴呆症，中位年龄为54岁。该诊断由一个专业中心（通过3项评估的平均值）确定。随后通过病历，对一部分人进行诊断的后续验证。
结果表明，在青春期后期（服兵役期间）评估的3个风险因素可以显著预测早发性痴呆症（所有类型的总和）的发生：认知功能水平低、身材矮小和收缩压高。其他6个重要的预测指标（在随访期间评估的风险因素）也被确定：父亲患痴呆症、急性酒精中毒、除酒精外其他药物急性中毒、脑卒中、使用抗精神病药和抑郁症药物。这9种风险因素解释了总人口数中“早发性痴呆症”可归因风险的68%。此外，当一个人出现至少两个风险因素且认知功能方面处于后三分之一时，这些因素也能独立产生影响，发生早发性痴呆症的风险较平均情况要高20倍。
对于诊断患有阿尔茨海默病和额颞叶痴呆症的男性，已经确定的风险因素较少。但是，应该指出的是，大部分已经诊断出的早发性痴呆症，属于非特定性的。此外，早发性痴呆症的可归因风险中与父亲患痴呆症相关的只有4%，这表明遗传因素对这种类型痴呆症的发生影响有限。还应注意，与其他类型的早发性痴呆症（血管性、酒精性和非特定性痴呆症）相比，阿尔茨海默型早发性痴呆症和额颞叶型早发性痴呆症与父母患痴呆症的关联性更低。
诺德斯通等人（Nordström et al., 2014）在随后的一项研究中评估了一大批男性（80万），自服兵役开始，持续30年。研究表明遭受头部创伤（超过45000名参与者的情况）与早发性痴呆症风险显著相关。头部受伤越严重越频繁，患痴呆症的风险越高。在控制了例如成年初期的认知功能和酒精中毒等因素之后，这种关联虽然减弱，但仍然存在。研究者指出该关联仅涉及非阿尔茨海默病痴呆症。然而，正如伽德纳和亚夫（Gardner&Yaffe，2014）指出，在遭受头部外伤的人中，几乎没有发现阿尔茨海默型早发性痴呆症病例，这极大地限制了这些分析的统计功效。最后，尼伯格等人（Nyberg et al., 2014）对在瑞典应征入伍群体（110万）进行的42年的随访也表明，成年初期心血管不良和认知能力差与患早发性痴呆症和轻度认知损害的风险上升相关。而对于同时存在这两种问题的人而言，这一患病风险加剧增加。
总之，这些研究表明，早发性痴呆症也与各种风险因素有关，其中大多数是可以改变的。但是，这些数据不能运用到女性身上，因为女性的风险因素可能有所不同。最后，这项工作并没能让我们区分某些因素（例如抑郁症）究竟是真正的风险因素抑或只是代表了早发性痴呆症的症状。
2.2.15
智障老年人中的痴呆症：不要陷入还原主义！
智障人士的平均寿命已大大增加，且这种现象预计在未来还将继续。1933年，唐氏综合征患者的平均寿命为9岁（Penrose，1933），而现在他们的平均寿命已经到达60岁，甚至更久。但是，随着年龄的增长，智障人士患痴呆症的风险上升，发病时间早于普通人群。科普斯等人（Coppus et al., 2006）的一项研究表明，唐氏综合征患者中，49岁以下的痴呆症患病率为8.9%，50至54岁之间患病率为17.7%，55至59岁之间患病率为32.1%，而60岁之后为25.6%。患有唐氏综合征以外的其他精神疾病的老年人中，痴呆症患病率的估计则更加不统一，但似乎也表明患痴呆症的风险比普通人群更高（Strydom et al., 2013）。
唐氏综合征，即21三体综合征，是由多了一条21号染色体而引起的先天缺陷疾病，该染色体中包含了β淀粉样前体蛋白基因。这一基础为唐氏综合征和阿尔茨海默病之间建立了联系。有人提出，多出来的21号染色体的存在会导致β淀粉样前体蛋白基因过度表达，从而导致老年斑的过度形成，这可能是阿尔茨海默病的最初致病因素（请参见第1章第1节）。实际上，唐氏综合征患者到30岁时，其大脑中似乎就可以看到老年斑和神经原纤维缠结。唐氏综合征患者在40岁时，几乎无一例外都有这些特征（Whalley，1982）。但是，正如我们先前所见，在60岁以上的唐氏综合征患者中，四分之三没有痴呆症！因此，这类人患痴呆症的原因似乎还涉及其他因素。
然而，主流生物医学模式已经开始影响智力障碍（尤其是唐氏综合征）的治疗。已经进行的和目前正在进行的药理试验，都旨在测试某些“抗阿尔茨海默病药物”（多奈哌齐、美金刚、卡巴拉汀）对呈现痴呆症症状的唐氏综合征患者的效果（Goodman&Brixner，2013）。同样，最近有人呼吁开发唐氏综合征中的轻度认知损害的评估方法和标准（Krinsky-McHale&Silverman，2013）。最后，考虑到β淀粉样蛋白前体基因在唐氏综合征和阿尔茨海默病中的共同致病作用，有人呼吁以公私合作方式建立唐氏综合征痴呆的痴呆症生物标志物研究（Ness et al., 2012）。
然而，有许多论点支持减少对智力障碍患者（包括唐氏综合征患者）采用痴呆症的治疗方法。在最近一项问题总结中，伊凡斯等人（Evans et al., 2013）指出多种风险因素（生物学、医学、心理学、与教育和生活方式有关的因素）是如何与痴呆症的发生建立关联，又是如何导致痴呆症在智障人士中有较高患病率的。研究者提到，除了遗传风险因素之外，还存在智力效率下降、（所有年龄段）受教育和参与刺激活动的机会减少、社会网络更加受限、脑损伤的存在（在智障人士中更常见）、情感创伤的存在（智障人士更经常遭受不同形式虐待）、饮食不均衡、缺乏体力活动和肥胖（智障人士常见现象）等影响因素。研究者还指出一些医学风险因素，其中较常见的是感官障碍（视觉或听力）、癫痫、胃肠道疾病、传染病、心脏病、呼吸道疾病、肌肉骨骼疾病、糖尿病、睡眠障碍或心理障碍（例如抑郁和焦虑）。
在诸多与健康有关的风险因素中，血管疾病（见第2章第2.10节）在普通人群患痴呆症的情况中具有特别重要的作用。在此背景下，德·温特等人（De Winter et al., 2012）发现，在荷兰的900名患有智力障碍的老年人（平均年龄61.5岁）中，有53%的人患有高血压，其中23%的人患有高胆固醇血症，13.7%患有糖尿病和44.7%患有代谢综合征（包括腹型肥胖、高甘油三酸酯血症、低高密度脂蛋白胆固醇水平、高血糖和高血压）。需要特别注意的是，在进行这项研究之前，50%的高血压患者没有被诊断出患有智力障碍，45%的糖尿病患者也是如此，还有46%的高胆固醇血症患者以及94%的代谢综合征患者也同样没有被诊断出有智力障碍。
但是，应该指出的是，很少有研究来确定特定风险因素对智障人士痴呆症发展的影响。这可能导致这类研究引发了许多方法论问题：难以定义智障人士的痴呆症，难以评估认知和机能的减退（尤其是个人情况异质性明显），难以获得代表性样本等。
然而，艾斯本森等人（Esbensen et al., 2013）进行了一项有趣的研究。研究者对75名唐氏综合征患者进行了为期22年的随访（从1989年至2011年，2011年时这些参与者的平均年龄为51岁），以研究他们在日常生活的机能、行为和健康状况。此外，研究者在1989年至2000年，评估了这些患者父母的各种特征：抑郁症状、心理健康和他们与孩子关系的质量，以及这些特征在1989年至2000年的变化。接下来，他们研究了父母上述特征对唐氏综合征患者成长方面的影响。在考虑了这些问题的最初水平的情况下，研究结果表明，通过母亲抑郁症状的改善可以预测唐氏综合征患者较低水平的行为问题。同样，通过采取初步措施和改善母亲抑郁症状，可以预期患者具有更高的机能水平。针对母亲抑郁症状、父亲的心理健康状况、父亲与其成年子女之间的关系质量以及母亲的幸福状况采取初步措施，可以预测患者将拥有更好的健康状况。最后，痴呆症的发作，也还可以通过父母的特征来预测。
这项研究表明痴呆症的发生以及更广泛的行为问题还取决于唐氏综合征患者所处的社会家庭环境。后续研究须进一步确认这些数据，最好选取更大的样本，而且还应进一步探索引起以上各种关联的机制。除此之外，还要寻找最有效的方法，来告知和帮助这些家庭，进而改善唐氏综合征患者的衰老状况。



2.3
大脑老化和认知衰退的另一研究方法
越来越明显的是，阿尔茨海默病和更广义的痴呆症不是由特定的致病性因素（分子）引起的同质实体。它们表现出了由多种因素共同决定、相互影响且一生各阶段均可能出现影响的异质状态。此外，越来越多的声音要求改变对大脑老化和认知衰退研究的方法（参见Locke，2013；Arfeux-Vaucher&Ploton，2012）。
根据杰克·德拉托雷（Jack de la Torre，2012）的著作，可以说，对阿尔茨海默病的研究已处于危机之中。他指出，在过去的20年中，阿尔茨海默病已成为大约73000篇科学文章的主题，每天平均产生10篇文章。对他来说，这些文章中的绝大多数都没有什么科学意义。这一现象显然破坏了该领域研究的可信度。另一方面，不可计数的研究在推动对这种疾病的认识以及临床治疗方面的发展贡献甚微。这一事实清楚表明这样的研究方法是错误的。更具体地说，按照其他研究者的观点（参见第2章第1节），德拉托雷认为淀粉样蛋白级联假说的支持者由于不接受其他解释，阻止了寻找更有效解决大脑老化和认知衰退问题方法的可能性。
因此，他呼吁采取贝叶斯方法来解决大脑老化和认知衰退问题。根据这种方法，需要通过积累在不久的将来可能获得的最多证据或证据的概率，来确定一个假设的合理性。在众多假设中选择一种解释理论，需要考虑这将是最有可能解释现实或未来各种研究结果的理论。通过采用这种思维方式，德拉托雷认为，将阿尔茨海默病视作一种可治愈疾病，是现在我们需要摆脱的一种不切实际的概念。各类研究数据也倾向在预防方面加大力度。阿尔茨海默病的预防特别复杂，因为其状态具有异质性且由多种因素决定。根据德拉托雷的说法，有大量令人信服的数据表明，用于确定患阿尔茨海默病的多因素条件与各种血管疾病风险因素（高血压、高血脂、动脉粥样硬化、心血管疾病）有关，这些风险因素会导致脑灌注不足（在老年人中已经非常常见），直至达到细胞不可逆损害的血流临界阈值。这个临界阈值可以在认知障碍出现之前的几十年发生，但通常是在高龄时检测到，因为在这个时候维持大脑细胞能量代谢和神经元活动所需的重要营养素（例如葡萄糖、氧气和微量营养素）出现明显的供应不足。其他生物因子（例如毒素、脂质或促氧化剂）也可以干预该过程。鉴于脑部血流与代谢需求密切，脑供血不足的出现破坏了这种耦合，从而导致逐步代谢不足，直至脑细胞功能受到不可弥补的损害。
在一篇题为《痴呆症中的阿尔茨海默病神话和生物标志物的研究》的文章中，荷兰研究人员和临床医生（Richard et al., 2012）还认为，仅把β-淀粉样蛋白和Tau蛋白病理作为阿尔茨海默病的致病因素加以关注，会导致忽视老年痴呆症的复杂性和异质性，并限制干预和预防新策略的发展。他们特别指出，除了脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结（请参阅第2章第1节），大多数被诊断患有阿尔茨海默病的老年人实际上出现了不同类型的脑损伤（脑血管疾病、α-突触核蛋白病、海马体硬化等）。研究者也特别强调了脑血管疾病的高发率。在这种情况下，减少脑血管发病风险（例如严格治疗高血压）可以帮助延迟痴呆症的发作并减缓认知能力下降的进程。研究者指出了为什么必须考虑针对血管疾病风险因素的干预措施的时机。确实，痴呆症与高血压以及肥胖症和高胆固醇血症之间的关联似乎取决于年龄：50多岁时在出现这些血管疾病风险因素的情况下，患痴呆症的风险会更高，但随着年龄的增长，风险反而会下降甚至可能在生命的最后阶段逆转。相反地，糖尿病和痴呆症之间的关联似乎更加具有一致性，包括在生命的最后阶段。
克林格等人（Kling et al., 2013）则将范式转换应用在探究血管问题对痴呆症发作的影响。他们建议，首先应放弃对不同类型痴呆症（例如阿尔茨海默病、血管性痴呆症等）的分类方法，并采用综合方法，来在细胞和分子水平上理解特定病理生理机制及其相互作用。这些机制使得各种血管、内分泌和代谢风险因素，如血脂异常、高血压、血小板/止血/内皮功能障碍、胰岛素抵抗、炎症、压力等，均会导致痴呆症的表型和其神经病理学表现。此外，鉴于血管和代谢功能障碍中涉及系统之间的重要相互作用，他们建议采用系统的观点，开发出涉及老年人认知能力下降过程的动态和互动模式。以相关机制的高度相互作用特性为例，研究者首先回顾了表明高血压和2型糖尿病是认知功能衰退（痴呆症）的风险因素的数据（请参阅第2章第2.10和2.11节）。接下来，他们指出了高血压是如何与作为2型糖尿病以及其他形式的血管疾病风险因素的胰岛素抵抗相关联的。这些其他形式血管疾病也可以单独影响认知功能衰退。此外，肥胖又同时是胰岛素抵抗、2型糖尿病和高血压的风险因素。最后研究者支持实施综合策略，以缓解风险人群的迫切需要，限制脑血管疾病对风险人群认知功能的影响。
从更广泛的角度出发，布雷恩和戴维斯（Brayne&Davis，2012）认为，阿尔茨海默病的病理生理过程明显不同于衰老过程的观点似乎受到越来越多的质疑。这一概念可能源于对诊断实体的物化趋势（也就是说，将其视为具体且稳定的实体），或源于与病原学因素相关的还原假设，抑或是与对实际人口代表性样本的纵向研究数量较少有关，因为大多数研究是针对志愿者、记忆诊所招募的人员以及在85岁以下的人群进行的，这极大地限制了所得结果的普适性。因此，布雷恩和戴维斯呼吁针对实际人口进行更多痴呆症研究。
同样的，陈等人（Chen et al., 2011）在一篇题为《科学的真理还是错误的希望？从衰老的角度了解阿尔茨海默病》的文章中提出了一个模式。从此模式可以发现痴呆症的根源在于平均预期寿命的增加。换句话说，自然衰老将在神经退行性现象中发挥重要作用。而神经退行性现象将成为生命最后阶段身体发生的变化中不可或缺的组成部分。此外，并非所有老年人都有痴呆症。因此人们不必追溯致病因素，而是需要寻找各种风险因素：老年阶段脑细胞的脆弱性使其在面对各种负面影响时更易受损，这些负面影响包括缺乏体力和认知活动、营养不足、社会孤立等。随着预期寿命延长，在生命的最后阶段，各种风险因素叠加，将会触发细胞死亡或放大神经退行性现象的负面影响。由于生活环境的可变性，这些风险因素的影响本质上可能具有概率特征。研究者补充说，其他问题也可能影响大脑老化，特别是血管和感染问题、脑外伤或基因突变的影响。因此，研究者将阿尔茨海默病视为一种在各种风险因素影响下，与老年有关的异质性状态。在这种情况下，干预措施不应以抑制致病过程为目标（像针对单一疾病的干预方式），而应该对风险因素进行确定（预防）并保护衰老的神经元。陈等人认为，这种方法只有在全民意识得到发展的情况下，才能取得实质性进展，尤其是获得优先资助。在这方面，他们证明了衰老领域的科学研究承受了怎样巨大的社会压力：恐惧会渗入到科学研究过程中，促使研究人员寻找有悖于科学真理的治疗方法。
赫鲁普（Herrup，2010）也提出了一种解释，认为导致阿尔茨海默病的最重要风险因素是年龄。随着年龄增长，脑细胞的结构复杂性和大脑的防御能力降低，大脑自然老化，以下三个关键事件将导致痴呆：①由于身体创伤、重大疾病或感染、血管损伤、代谢压力、与重大生活事件（例如亲人的死亡）相关的压力等各种问题诱发脑损伤；②脑损伤会导致慢性炎症，并会给已经因为年龄增长而变得衰弱的脑细胞增加额外且持续的压力；③脑细胞生理的重大变化，这将导致严重的突触功能障碍和神经元坏死。在较年轻的群体中，在没有诱发因素（尤其是遗传因素）的情况下，由起始事件引起的脑损伤可以通过自然的脑反应得到修复。脑部发展的机制本就如此（包括产生β-淀粉样蛋白，并随着年龄的增长自然累积）。另一方面，随着年龄增长，脑损伤的频率增加，导致大脑修复损伤的时间持续增长。正是这种持续反应（而不是最初的脑损伤）会引发导致患痴呆症的各种因素。这些因素包括β-淀粉样蛋白沉积循环（β-淀粉样蛋白刺激免疫反应，同时也进一步刺激β-淀粉样蛋白的产生）、细胞周期重启、突触功能障碍，以及最终导致神经元死亡。根据赫鲁普的说法，老年斑的存在，即使与大脑老化相关，也不是导致痴呆症的关键原因。换句话说，脑内老年斑的沉积被认为是一种不同于导致痴呆症的三个必要阶段的机制。他还指出，随年龄增长，大脑老化带来各类损伤，会导致大脑细胞的不同反应，从而导致不同的问题（痴呆表现）。此外，各种脑损伤可能共存（因此也会有各种脑部反应），这将导致各类问题表现并发现象（对应于传统上特别常见的混合性痴呆）。
科利尔等人（Collier et al., 2011）也提出了帕金森病的一种解释，认为导致黑质多巴胺能神经元正常衰老的各种细胞活动从根本上来说就是帕金森综合征发展的细胞活动。换句话说，这些细胞活动导致帕金森病前期脆弱状态。在遗传和环境因素（可能因人而异）的综合作用下，这一脆弱状态会加速严重化，进而导致了帕金森病的表型。另外，改变后的细胞机制，可以根据每个人的特定模式，以不同方式相互连接。在这种情况下，接触过抗精神病药、农药，以及头部外伤，均证明可导致帕金森病的发作（Foubert-Samier et al., 2012；Lee et al., 2012）。此外，头部外伤和接触农药似乎具有综合效应，超出了每个因素的独立影响。
总而言之，这些观点将阿尔茨海默病和其他神经退行性疾病在更普遍的大脑老化环境中重新融合。此外，这些观点考虑了改变这些“疾病”发展的因素的多重性和概率性，摆脱了针对每种“疾病”独有的病原过程的干预研究，相反地，在考虑到所涉及的多种生物学因素的情况下，确定各类环境和引发事件以及生活方式（即在预防方面进行干预）等风险因素，专门保护老年神经元。这些观念还将涉及根据每个人的特定问题来量身定制干预措施。
采用这种方法进行的研究应从连续性的角度考虑大脑老化和认知衰退，而不再基于疾病类别（Walhovd et al., 2014）。某种程度上，各种因素（生物学、医学、心理、社会、环境）均可能影响特定认知区域的脑缺陷逐步和快速出现，且具体结果因人而异。所以，这些研究还应尝试以更精确的方式确定以上各种因素及其关系。
在更为严格的神经生物学领域，研究的关键是离开以小分子级联为基础的还原论方法，去探索其他假设，尤其是对神经生物学机制各种组合间相互作用的研究。毫无疑问，研究与大脑老化和认知衰退相关的某些生物标志物的预测有效性存在争议。这些生物标志物应该被看成是在一整套复杂的各类交互机制中的某些机制的综合表达。在或多或少表现出认知障碍的老年人身上，这些机制本身及其各种组合可以以各种方式出现。
此外，相比于大脑局部研究，大规模地研究一些影响大脑活动协调的因素可能更为实际。这些因素可能随年龄增长，导致在某种程度上逐步加速各种大脑网络内部和网络间的大脑活动协调（整合）能力的弱化，这种弱化可能伴随着多个领域的认知困难（Andrews-Hanna et al., 2007）。在这种情况下，尼尔（Neill，2012）认为，阿尔茨海默病是自然衰老过程的结果。该过程与代谢效率的降低有关，且默认情况下最初会优先影响大脑网络内的连接性。经过适当的补偿响应阶段后，当补偿响应不再适用时，衰老的初始过程将导致更广泛的机能障碍，从而影响其他高级机能网络。衰老最初的过程可能出现在任何一位老年人身上，但是其发展过程可能会有所区别（出现年龄、速度和严重程度）。这取决于一系列因素，例如遗传因素、生活方式（例如体力活动）、脑损伤的存在（例如头部外伤及血管损伤），甚至是受教育程度等。根据沃尔霍福德等人（Walhovd et al., 2014）的研究，默认大脑网络的特征在于其巨大的神经塑性潜力，正是这种特征使其特别容易受到一些因素（环境和内部因素）的影响。这些因素可能导致认知能力的下降。
但是，其他高级网络也可能是大脑老化问题的起点，不同网络会伴有不同性质的神经病变和心理功能障碍。从这一观点来看，在某种程度上，研究某些老年人的某些大脑网络（因人而异）的发展脆弱性将特别有意义。这种脆弱性可能与其他因素（生物学、心理、社会和环境）相互作用，在某些认知领域中表现为认知不足和进行性缺陷。米勒等人（Miller et al., 2013）的研究证明，老年人的发展性语言学习困难导致与颞侧萎缩相关的原发性进行性失语的发生率更高，发生时间更早、更孤立。最后，我们应该考虑老年人的代偿能力（大脑和认知可塑性），研究调节这种可塑性并因此导致个体差异的因素（Park&Reuter-Lorenz，2009）。
最后，应该注意，认知障碍是衰老固有的过程。布雷恩等人（Brayne et al., 2006）证明，尽管采取预防措施能够降低某个特定年龄患痴呆症的风险，即增加具有良好认知功能的平均寿命，但风险降低也将会延长寿命，因此就算是对于某些年龄段的人群，他们患痴呆症的风险较低，但之后出现重大认知障碍的累积风险仍然很高（90岁时痴呆症患病率占30%至40%）。换句话说，人口老龄化将导致死亡时患有明显认知障碍的人数增加。即使制订了预防计划也是一样。在下一节中，我们将看到某些与年龄相关的变化可能具有适应值。这将有助于改变我们对衰老的负面看法。



2.4
某些老年疾病是否可以适应呢？
伴随老化出现的变化通常被认为是疾病或退化，因此多以负面词语来形容。然而，衰老过程中出现的一些生物学变化，虽然被认为是负面的，实际上却可能有益于健康和长寿。它们甚至可能代表了与人类寿命延长相关的进化适应（Le Couteur&Simpson，2010）。这些数据及其解释体现了另一种探讨衰老复杂性的方法。
人的衰老通常与氧化应激的增加、血压的升高、肥胖症和代谢综合征（及其组成部分，如胰岛素抵抗）的患病率增加，以及性激素和生长激素的循环水平的减少等有关。由于这些与年龄有关的变化被认为是有害的，也就是说改变这些变化就会增长平均寿命。然而，针对年龄非常大的老年人的多项流行病学和临床研究表明，事实并非如此。勒库德和辛普森将这些研究进行了总结。实际上，研究证明，提供激素和抗氧化剂补充剂会导致死亡率增加。同样，一些观察发现高血压、肥胖和代谢综合征的存在，常常给年迈的老年人带来有益结果。比如，老年人高血压的优点是，可以促进血液循环，解决衰老和血管疾病风险因素引起的与动脉狭窄相关的阻力增加问题。此外，根据勒库德和辛普森的说法，超重和肥胖是老年人常见的现象，它们储存了额外的能量，帮助老年人熬过一些可能会患上的严重疾病。这令人赞叹。研究还表明，超重甚至肥胖的老年人更有可能从心脏病或髋部骨折等疾病中恢复过来。因此，将老年人的体重指数（体重与身高之间的关系）设定在18.5至24.9之间的建议过于严格，而且以减肥为目的的节食可能反而对健康有害。从同样的角度来看，胰岛素抵抗（代谢综合征的组成部分之一）可能诱发细胞内热量限制的状态，也许热量限制会对长寿产生有益作用。最后，由于雌激素和睾丸激素补充剂可能会增加血栓形成和患癌症的风险，从而对长寿产生负面影响，因此性激素的下降是降低癌症与血栓形成风险的一种手段。
勒库德和辛普森报告中的研究并非毫无偏见和没有混杂因素（这两位作者在其他地方也承认过），因此其中的阐释需要我们谨慎考虑。然而，这些研究的结果与以下假设基本一致：选择可以积极地促进寿命延长到生殖期后的特征，即使这些特征在生命较早时期可能具有负面影响。相反，某些特征（例如性激素水平高）会在年轻的时候被选择，从而促进生殖，而这些特征会降低患有癌症和血管问题的更年迈的老年人的存活时间。选择也可能有一个中间阶段，即生殖期后到高龄前。在此期间，两种特征的有害后果相结合。因此，要特别注意的是，当这些变化在50多岁时出现，氧化应激、高血压、肥胖和代谢综合征对疾病风险的影响最大。
这些解释当然是推测性的。但如果人们放弃了认为随着衰老出现的变化必定有害的观念，那么我们对老年人的治疗态度也会发生改变。实际上，我们可以选择不治疗某些老年人的常见病，即使它们在年轻人身上可能是风险因素。
进一步推测的话，瑞赛（Reser，2009）曾说，随年龄增长而逐步出现的大脑与认知的变化可能是人体适应衰老过程中代谢减少（节省热量）的结果。它可能是自然选择的结果，以满足为寻找稀少食物来源而强加给我们那些以狩猎和采集为生的祖先的要求。这种适应性将归因于这样的事实：具有积累经验的年长觅食者将不需要与年轻觅食者相同的认知技能。这种代谢减少在大脑的部分（结合人类将大部分能量预算分配给大脑功能的事实）会表现为大脑代谢减少、选择性消除突触，以及更多地使用积累的和自动的（程序化的、无意识的）知识。
在平均寿命增加之前，新陈代谢减少导致各种行为问题（被人们贴上痴呆症的标签）出现之前，我们的祖先就已经去世（大约55岁）了。所以，就不需要自然选择来阻止适应性变化向出现问题的方向发展。换句话说，大脑老化与认知衰退（痴呆症）是与年龄增长相关的适应性变化发展的组成部分。而这种适应性变化发展在不够长寿的祖先中非常罕见。
这种进化的解释与以下事实相吻合：一些观察发现，在没有痴呆症的老年人中也出现了衰老带来的认知问题和大脑特征（见第2章第1节）。这种解释还符合这一情况：无论老年人的衰老过程是正常的还是有问题的，他均有一些保留能力（例如过程记忆、隐式记忆、自动处理、预先存在的技能等）。还应该指出的是，载脂蛋白E的ε4等位基因（最常与阿尔茨海默病相关的遗传风险因素）在非洲中部的俾格米人、南部非洲的科伊桑人、马来西亚和澳大利亚的原住民等中更为常见，他们就好像我们以狩猎采集为生的祖先一样生活和寻找食物。应该注意的是，这种解释也使人们有可能了解痴呆症与代谢综合征（尤其是胰岛素抵抗）之间常见的并存关系：这种综合征有助于新陈代谢适应食物供应不足的情况。但在当今社会（或至少其中一些国家或地区）具有食物富足的特征时，便导致了肥胖和糖尿病的高发。
这些进化方法意味着与年龄有关的变化过去具有，今天可能仍具有适应性价值，这值得我们改变看待衰老问题表现形式的方式。这些表现形式与我们人类和人类特定的生活方式有着内在的联系（请参阅第1章第6节）。它们还促使人们更加关注保留能力，进而摆脱单纯的衰老即缺损的观点。



第3章
临床实践与社会融入措施的变迁
怀特豪斯（Whitehouse，2013a&b）在《阿尔茨海默病期刊》和《代际关系期刊》上并行发表的（为了在两类读者之间架起桥梁）一篇文章中，再次谈及了主流生物医学模式对阿尔茨海默病的局限性，并呼吁采取综合方法应对被其称为“与年龄相关的认知挑战”。这种方法将在生物医学观点（实际上指衰老的生物机制的复杂性）与心理学、社会、环境和文化观点之间建立平衡。它不仅特别强调代际关系和新教学机构的发展（这些机构助力终身学习、社区服务学习、公民精神和老年人的参与程度），还特别重视通过社会行动、环境和公共卫生措施，减少导致大脑老化和认知衰老的可变风险因素。该方法关键在于设计一个让老年人得到接纳的社会，即便他们患有严重认知障碍。这种方法使社会成员开始思考，即使在存在认知困难的情况下，老年人仍然拥有生命的潜力、身份和在社区中的地位：这是一个不分年龄，对所有人都有益的社会！如果怀特豪斯（Whitehouse，2013）采用“与年龄相关的认知挑战”是为了命名大脑老化和认知衰退的问题，那是因为挑战有时甚至可以成为发展的根源。
大脑老化和认知衰退的观念承载了影响因素的复杂性和多样性，并且将问题表现置于衰老这一更广泛的背景下。它让我们进行自我反思，并对我们正在面临或将要面临的与年龄相关的挑战作出贡献（Whitehouse et al., 2010）。它引导我们不要将世界上的人划分为患有阿尔茨海默病的人与未患有阿尔茨海默病的人，而是要思考：我们所有人都有着大脑老化和认知衰退相关的脆弱性。这可能有助于代际团结，并促进各类社会结构的产生。老年人，无论有何种问题，都能在其中找到目标并发挥应有的社会作用。换句话说，这种观念将痴呆症视为一种生活经历。它将改变人们对世界的感知。在这段经历中，人们可以进行学习，且存在个人发展的潜力。在这里，通过个性化的帮助和环境影响，以及护理伙伴的照料（而不是照护者），人们可以维持生活的幸福感和自主权（Power，2010）。
这种观念使我们以不同方式思考对老年人认知功能障碍的评估方式，通过整合多种因素，考虑评估结果的公布方式，而不是将人分为几类，仅仅给出退化诊断、病理诊断和污名化诊断。这种观念还应促进干预措施的重新平衡，从而更注重预防工作。这种预防工作的目的是延缓或减少大脑老化和认知衰退问题的表现。它也可以平衡个性化的社会心理观点。这些观点旨在改善生活质量与完成日常活动，还有压力管理、自尊、个人连续性等。最后，还应在社会和政治层面（在不同领域：生活环境、社会结构、社会和卫生政策）采取行动，以促进老年人的社会参与程度、人际关系（特别是代际关系），保证人人有权享有预防措施和援助手段并减少孤独和贫穷等。
这些措施的目的是提高和加强老年人的潜力，顾及老年人的观点和愿望，方便他们参与公民活动，破除对他们的孤立并使他们尽可能长时间地保持健康、自立和幸福的状态。采取这些措施的方法主要是发展本地社区与市政服务、协会、长期照护机构、家庭医生等直接相关的干预措施和社会结构。所以，关键在于考虑在更广阔的生活环境中解决个人问题，而不再让老年人独自面对，或几乎不抱希望地面对诊断结果的发布，而且诊断往往还与各种可怕的后果相关。
在真正考虑老年人的复杂性和个体性的基础上，开发出另一种对待大脑老化和认知衰退的方法，不仅将面临文化和意识形态上的多重阻力（这种阻力深深地扎根在永葆青春的幻想中），还有怀特豪斯和乔治所称的“阿尔茨海默帝国”的权威，包括其医学、科学、政治、工业和协会等方面。尤其要注意的是，各个阿尔茨海默病协会或至少其中一些协会，对主流生物医学模式相当推崇。这就涉及一个重要的问题：相对于大众以及政治和社会机构，这些协会通常是这种生物医学模式的担保人。而且不应忽视某些“阿尔茨海默病专家”与制药实验室之间的密切利益关系。
在下一节中，我们将通过直接证据，来证明改变老年人认知障碍的处理方式非常必要。



3.1
阿尔茨海默病之国的旅行
在2011年5月《痴呆症》杂志上发表的一篇名为《阿尔茨海默病之国的旅行》的社论中，曼彻斯特大学心理学家和名誉教授彼得·米特勒（Peter Mittler），讲述了他在76岁时被诊断患有阿尔茨海默病的个人经历。这篇社论让我们中的一个人（马希尔·范德林登）产生了特别的共鸣，1976年他在（曼彻斯特大学的）海斯特·阿德里安智力障碍人士学习过程研究中心（Hester Adrian Research Center for the Study of Learning Processes in the Mentally Handicapped）工作时，当时的导师正是彼得。
抛开个人情感，这篇社论在我们看来很好地说明了主流生物医学界所采用的诊断方法的不足以及进行其他实践的必要性。彼得76岁那年，去了一家记忆诊所，因为他和他的妻子对自己越来越多的记忆问题有些担心（例如没有买对东西带回家、忘记关灯、计划行程时效率较低）。他指出，“坐在桌子另一边”的经历对他来说似乎有点奇怪，因为他接受了一些自己以前作为临床心理学家使用过的测试。而且在以前的临床实践中，他对这些测试并不完全满意，因为它们提供的信息显然并不总是与人们在日常生活中可能或无法实现的目标相对应。
他的测试结果表明，大多数认知功能正常或优于正常，但涉及词汇或图像序列回忆的任务除外，这并没有使他感到惊讶，因为他总是在记忆类游戏中被自己的孩子们打败。但脑部扫描结果显示，脑萎缩程度超过了他的年龄应有的水平。在考虑了所有这些因素之后（因素中也包括彼得妻子的担忧），专科医生得出结论：测试数据倾向于给出非常轻度的早期阿尔茨海默病的诊断结果。要想真正确定这个诊断的精确性，只能通过解剖验证是否存在脑内老年斑沉积和神经原纤维缠结。
幸运的是，彼得和他的妻子预期中的恶化情况并没有出现。在诊断后的4年，测试结果和脑部扫描结果都没有出现进一步恶化。彼得甚至说，自从他退休并不再担任教授以来，他的精神生活质量有了很大提高。而且，最近他获得了意大利语普通中等教育证书A+等级，并于2010年出版了自传，题为《思考全球化，实践本地化：个人之旅》（Thinking globally acting locally：A personal journey）。最近，劳特利奇出版社（Routledge）请他把其50年大学教学期间的出版物整理成书，并撰写一篇描述他工作和思想演变的引言。此书得到了该领域的3位专家和编辑委员会的积极评价。作品于2013年出版，标题为《克服排斥：通过教育实现社会公正》。
对于彼得和他的妻子来说，无法辨别衰老和阿尔茨海默病孰因孰果。他说，最近在意大利，他忘记及时开走自己的车，最后发现被早市摊位包围得无法移动。真正让他感到困惑的是，那天早晨他在这个早市上被迫待了很长时间，但却并没有想起自己忘记在前一天晚上挪车的事情。但是，他指出，不能因为这一事件就给他的大脑机能盖棺论定：在过去的8年中，他一直按时挪车。在自己的日常机能与智力机能维持不变的情况下，彼得请之前为自己做出诊断的医生想象一下，假设在一桩犯罪案件的场景中，这位医生作为专家要对彼得的行为做出有利的干预：他将用什么数据来支持他的诊断，以推翻另一位专家的判断——认为彼得完全有能力为自己的行为负责。医生坚持自己的诊断，并告诉彼得，他病情没有恶化的原因是他有很多认知储备，而且相信最近4年服用的安理申（Aricept，抗阿尔茨海默病药物）起到了功效。这位专家丝毫没有质疑他的诊断和他的处方是否合理，显然也没有考虑到（或者不管怎样，告知彼得）有多种因素可能影响老年人大脑结构和记忆力，而且老年人的认知轨迹具有明显的异质性特点，再者，目前缺乏临床证明，确定“抗阿尔茨海默病药物”的实际疗效。
 英国多党团体，主要由全科医生组成，其目的是使议员意识到痴呆症的问题，并影响立法者以改善痴呆症患者及其家人的生活。  
当彼得与他人谈论他的诊断时，大多数人都表示怀疑，并描述了更严重的个人困难的例子。但是，正如彼得所指出的那样，这种态度对那些努力想接受诊断的人毫无帮助。在医生对他宣布这一诊断结果后，他开始关注痴呆症领域的研究进展。他参加了彼得·怀特豪斯的演讲，并阅读了他与丹尼尔·乔治所著的《阿尔茨海默病的神话》。作为前研究人员，彼得承认研究的重要性，但是，作为被诊断患有阿尔茨海默病的人，他对生物医学研究优先于那些可以帮助改善痴呆症患者（尤其是长期住在照护机构的老年人）日常生活和提升幸福感的研究表示质疑。他还感到遗憾的是，痴呆症世界（特别是阿尔茨海默病协会）将自己封闭起来，独立于更广泛的精神障碍世界，而后者可能会带来很多有用的信息。为此，他最近致信痴呆症问题小组（All-Party Parliamentary Group on Dementia） ，指出新的联合国《残疾人权利公约》（英国批准）是一次加强立法和政策的机会，可以促进残疾人（包括认知障碍老年人）的基本人权。最后，他强调有必要让患有痴呆症的老年人发声，让他们表达自己的愿望和喜好。
其他被诊断为痴呆症的人的其他特定轨迹也值得介绍。有些人诊断后情况朝积极方向发展，几个月后的重新评估结果已经不再符合已有的诊断情况。因此，费舍尔等人（Fischer et al., 2011）报告了三例可逆性阿尔茨海默病的诊断，这些诊断是在专门针对阿尔茨海默病风险因素人群的大型纵向研究框架内进行的。这三人在诊断时均未患有抑郁症或未曾服用过抗抑郁药，并且经过仔细的临床检查已排除了可逆性认知能力下降的其他原因。然而，在宣布诊断结果后，他们都极大程度改变了自己的生活方式。
其中一个案例是这样的：当事人是一位女士，参加研究时她76.1岁，简易精神状态评分为29/30。到81.1岁时，她的分数已降至25/30，而且所有情节记忆测试分数又下降了2个标准差。磁共振检查还发现其内侧颞叶萎缩的增加以及皮质颞叶萎缩，这导致了疑似阿尔茨海默病的诊断。这位女士对此诊断十分恼火，也彻底改变了她的生活方式。她开始写日记（并最终发表），开始重拾手风琴演奏，结识朋友，拍照，看书和看报，每天散步和从事园艺。30个月后，当她83.6岁时，她的记忆力得到改善。简易精神状态评分恢复到29，尽管内部颞萎缩仍在持续增加。
这些案例描述显然不能证明生活方式的改变改善了认知功能。但是，这些观察结果表明，应该开展研究，以便一方面证明痴呆症诊断后的积极改变生活状态的客观性，另一方面更好地了解促使这种情况发生的因素。此外，这几例案例和小组研究同时强调了被诊断为痴呆症的人的病程发展的显著异质性（参见第2章第1节），它们清楚地表明，需要深刻改变向当事人宣布诊断（认知检测和神经影像）结果的方式。
像彼得·米特勒以及费舍尔和同事们描述的案例中的人，尽管他们被诊断患有阿尔茨海默病，却仍能够积极地生活并充分参与社会活动。但他们以外，有多少人（及其亲属）一下就被诊断击溃。这些诊断确实是根据标准得出，我们无法再质疑，但是它们随之带来了各种负面后果：污名、焦虑、沮丧、羞耻、家庭关系发生改变、社会孤立、遵守与这些分类带来的负面刻板印象、精神药物摄入的增加等。但是，还存在另一种行为方式，我们将在本章的其他节中描述。



3.2
早期诊断痴呆症：停止痴呆症的医疗化！
在第2章中，我们展示了在越来越多的痴呆症早期诊断方法的背景下，采用轻度认知损害（MCI）的概念以及使用生物标志物，会导致不合理的衰老病理化情况增长，并伴有与其相关的所有负面后果。
4位老年医学、流行病学和公共卫生领域的专家，勒库德（Le Couteur）、杜斯特（Doust）、克雷赛（Crasey）和布雷恩（Brayne），于2013年发表在《英国医学杂志》上的一篇文章中，明确质疑公共政策中鼓励性筛选“痴呆症早期”状态的措施，指出这些激励措施并没有基于经验数据，忽略了可能与之相关的危害。在这一标题非常直白（《太多的药物。筛查痴呆症前期的政治动力：并非基于证据且忽略了诊断的危害》）的文章中，作者们从观察到的事实出发，即当时的政府政策要求对痴呆症和轻度认知损害进行系统筛查。美国医保覆盖的年度体检中包括了对认知障碍或任何可测量的认知能力变化的检查。英国政府宣布将补贴全科医生（每个诊所每年约4200欧元），专用于评估75岁以上老年人及60岁以上风险人群（已患血管疾病或糖尿病）。英国政府还保证，在每个中型和大型城市都设立记忆门诊，主要是为了提升早期诊断能力。如我们所见，早期诊断的重点是基于这样的假设，即痴呆症病程会发展，在症状还未出现（临床前阿尔茨海默病）或程度较轻时，治疗会更加有效。
勒库德和同事们指出轻度认知损害和生物标志物的诊断预测有效性较弱，这一点我们在第2章中也有提及。此外，他们还明确说，并没有针对大量人群进行的研究来表明生物标志物与痴呆症（或潜在的神经病理学异常）之间的关联足够牢固，足以支撑其在临床实践中的应用。他们补充说，鉴于他们所提供的有关认知能力下降的预测和发展的信息具有不确定性，因此使用轻度认知损害和生物标志物的概念来进行早期诊断实际上并不合理，即使这能让老年人在了解情况的前提下为自己设定未来计划。还有，虽然进行早期诊断能让人们从药理学治疗或认知干预中获益，这也并不能证明早期诊断的合理性。而且实际上没有药物可以阻止痴呆症的发展进程，或者对被诊断患有轻度认知损害的人有效，特里科等人（Tricco et al., 2013）的元分析，证明了胆碱酯酶抑制剂和美金刚不能改善被诊断患有轻度认知损害的人的认知能力或功能（另请参阅Cooper et al., 2013）。此外，目前尚无可靠的数据表明认知训练可以降低认知正常的人出现认知障碍的概率，或被诊断患有轻度认知损害的人发展为痴呆症的概率（参见第3章第3节）。最后，值得注意的是，根本不需要轻度认知损害的诊断或者生物标志物所提供的信息，就可以鼓励人们采取预防措施（与血管疾病风险因素、体力活动、社交活动、认知刺激活动、减轻压力、减少刻板印象的影响等），从而延缓和/或减轻大脑老化与认知衰退的问题表现。这种早期诊断除了没有带来有益效果的事实外，轻度认知损害患者使用胆碱酯酶抑制剂和其他药物还可能诱发各种有害作用，例如胃肠道和心脏疾病（Tricco et al., 2013），并支出一笔可观的费用。早期诊断的探索也是如此，它的费用昂贵，还可能带来（身心的）痛苦和污名化。此外，正如勒库德和同事们指出的那样，对于许多患有多种并发症的老年人来说，痴呆症是生命最终阶段的一部分（Brayne et al., 2006），预防措施就显得无关紧要了。从这个角度来看，专注于阿尔茨海默病的早期诊断可以将注意力和资源从老年人的当前需求转移到生活质量、并发症和临终关怀方面。
应当指出的是，早期诊断的扩展有助于提升参与筛查测试和早期诊断开发的公司利润和药物（和保健品）营销利润。这些药物（和保健品）用以维持老年人认知功能。早期诊断还为专门研究痴呆症的临床医生提供了工作机会（看看最近几十年来记忆门诊数量）。勒库德和同事们描述说，一些制药企业赞助了一项研究，随后一群专家要求英国政府提供经济奖励，以提高痴呆症的诊断率。这些制药企业还资助了“七分钟痴呆症筛查”的开发和销售，最后，他们获得了18F-florbetapir的许可，这是一种放射性成像示踪剂，用于测量大脑中β-淀粉样蛋白斑的密度。最后，研究者在报告中说，英国的许多全科医生都在平板电脑上使用简化版的神经心理学测试应用，这一应用在二级医疗保健背景下具有效力。但是，该版本未在一级医疗保健背景下得到验证，也不存在旨在检查此类测试结果的转化研究。
勒库德及同事在文章结尾指出，政客、协会、学者和临床医生希望痴呆症被更多人看见的愿望是可以理解的。但是这样一来，我们就面临着卷入“反对痴呆症战争”的风险，这是我们并不想要的。实际上，大约一半的认知障碍测试结果乐观的人拒绝接受后续的诊断评估，这多是出于对与该诊断相关危害的担忧，种种危害包括失去承保范围、失去驾照或工作、焦虑和沮丧、污名化以及对财务或家庭关系的影响（Justiss et al., 2009）等。此外，英国的全科医生公开表示反对筛查和过度诊断（Brunet et al., 2012）。英国国家筛查委员会、澳大利亚皇家全科医生学院领导层和美国预防服务工作队均不建议进行痴呆症和轻度认知损害筛查。最后，研究者认为，为增加接受痴呆症和早期痴呆症诊断的人数所做的努力，应更多地集中于预防，尤其是减少吸烟和肥胖，这是目前已知的会增加50岁时患痴呆症的风险的两个因素。他们还指出，分配给早期诊断的资源，比用于改善老年痴呆症患者的护理和生活质量（非常必要）相关的所有资源要到位得多。



3.3
认知刺激、认知训练或认知恢复
认知刺激被越来越频繁地视为某种程度上与衰老相关的认知障碍的可能反应之一，无论是出于预防（增加认知储备）目的，抑或是为了推迟或减缓这些障碍中最成问题的问题发生。但是，应该指出的是，这一词语所涵盖的活动通常定义不清。为了澄清说明，克莱尔和伍兹（Clare&Woods，2004）区分了三种类型的认知干预：
-认知刺激或参与一系列活动和讨论，通常是成组进行（例如回忆、小组游戏、对感兴趣主题的讨论等），目的是全面改善心理和社会功能。
-认知训练或在指导下完成任务（以小组或个人形式；用计算机或用纸笔）。这些标准化任务通常可以根据难度等级反映特定的认知过程。
-认知恢复（康复）或个体化方法，目标是识别出与自身和日常生活的联系；治疗师与当事人及亲属一起制定旨在实现这些目标的策略，并利用当事人的保留能力、优化因素和补偿手段来进行治疗（请参阅第3章第4节）。
这三个术语（认知刺激、认知训练和认知恢复）经常互换使用，尽管它们显然是非常不同的方法。
认知刺激和认知训练得到显著支持。例如，在2011年，法国建立了国家认知刺激专业知识中心（CEN STIMCO）。根据《国家认知刺激专业知识中心使命宣言》，其目标主要包括“支持和开发与认知刺激有关的应用程序和技术解决方案，提供满足认知刺激市场需求的产品，加强学术界、医学界和业界的合作，加强就业和社会经济环境以及通过与世界各地的伙伴关系建立认知刺激、认知优化和弥补认知参与缺乏的计算机系统开发方面的创新研究和业务合作。其目标还在于保障充足经费和资源高效利用，使有残疾或有残疾风险的人不受年龄歧视的影响，能使用认知刺激的信息化系统，并致力于认知刺激解决方案的规范化和标准化。”
要在不同应用领域（临床和非临床领域，比如在企业界）推进对认知的优化或补偿，显然要求信息化工具或技术解决方案的普遍适用和便于商业化。为此，国家认知刺激专业知识中心与许多公司和专业人士（医生包括神经学家、老年病学家、精神病学家、医院从业人员，心理学家和神经心理学家、职业治疗师）建立了合作关系。这个机构及其研究目标常被质疑。特别是，人们可能会质疑这样的机构容易导致在企业家、研究人员和临床医生之间出现利益冲突。此外，国家认知刺激专业知识中心本身的任务之一就是创建标签。该标签存在很大的风险，它鼓励交钥匙工程方式的干预方案，而不是针对个人困难进行干预。使用该措施就会从中获得经济利益。最后，我们还必须研究与这种认知刺激方法相关的哲学问题、文化问题和社会问题（请参阅第1章第4节）。
国家认知刺激专业知识中心的创始成员是法国的6所大学和医院兼大学。它的创立，在我们看来，与大学目前的发展完全步调一致。洛桑联邦理工学院材料物理名誉教授李贝罗·祖皮罗利（Libero Zuppiroli）在一本书中对此有详细的描述。书名为《大学泡沫，我们应该追求美国梦吗？》，内容丰富且幽默。祖皮罗利在这一作品中展示了大学是如何按照2002年美国国家科学基金会报告的指导方针开展具体活动的，摘录如下：“基于对结构和行为的全面理解，从纳米尺度到人类发现的最复杂系统——人脑……我们处在了科学和技术领域新复兴的关口。这些融合技术领域的长足发展，将同步提升人类各方面能力和国家生产力创造潜力。以下是一些我们可以预期获益的例子：工作和学习效率的提高、个人感官能力和认知能力的提高、全新的制造方法和产品、医疗领域出现革命性的变化从而提高个人和社会效率、高效的通信技术（包括直接的脑对脑交互）、改善人机界面（包括满足工业和个人需求的神经工程）、增强保留能力、通过NBIC工具[纳米（Nano-）、生物（Bio-）、信息（Info-）、认知（Cognitivo-）]实现可持续发展，最后还有减缓老年人身体和精神衰弱的速度。”
由此，我们窥见一种以效率、效益、竞争力、个人主义和认知至上为焦点的研究观念和世界观。这个世界里没有脆弱、局限、差异、社会和文化背景、社会参与等概念的容身之地。这是一所金光闪闪的大学，我们只行动，不思考。“我们向媒体宣布研究人员……即将实现的所有奇迹，……尽管研究还没出成果，我们不得不在广受重视的期刊上发表。”这里的教授像“企业经理”一样，他们将大部分活动用于拓展人脉、筹款、营销和管理。这里的一切都靠跨国公司（尤其是制药公司）的资助供养。祖皮罗利指出了另一种对大学的构思：一所大学，教师和研究人员“背负了所有技术科学家不可避免要面临的社会责任”；一所大学，“提出了批判精神，解放了言论和思想，跨过了纳米科学、生物技术和认知科学的模式和道路”；一所为了建设少一些个人主义的世界而设立的大学（“在这里，需要学习一起做事并更好地共享资源”），在这里培训学生，使他们“准备好承担自己的责任，面对种种困难，依然斗志昂扬地建设未来”。
当人们对着神经科学（认知、情感或社会），新技术以及产研结合等影响了老龄化领域的方方面面高唱赞歌时，我们比以往任何时候都更需要认真审视和批判性反思。在这种背景下，乔治和怀特豪斯（George&Whitehouse，2011）分析了所谓的“大脑健康技术产业”（brain fitness technology industry）。首先，他们揭示了在这一产业催生的各种数字产品（视频游戏、计算机程序、手机程序等）背后存在怎样一个庞大的金融市场。对于快迈向60岁的“婴儿潮”一代来说，他们正是其中某些产品的受众。此外，作者们还展示了这个市场是如何打造一种语言，包括新词（“神经运动”），以便灌输理念，如这一代技术产品可以促进突触和树突生长，并改善认知功能，就像体育锻炼（“有氧运动”）可以改善肺部和心血管健康一样。此外，据乔治和怀特豪斯说，诸如神经可塑性或认知/大脑储备等概念的使用，为这些产品提供了一个科学基础，给大众灌输这样的概念，即这些产品真的能够从物理层面在分子水平上影响大脑。但是，正如我们上文已经提到的（请参阅第1章第4节），这实际上是一种对大脑的盲目迷恋，必须不断地对其进行刺激、滋养，重新连接和重建。这个产业融合了理性、认知、记忆、敏捷思维等价值观，并坚定不移地相信科学和技术能够产生有助于人类福祉的创新产品。技术性脑保健产品还受到自由主义原则的影响，建立起个人至上的道德价值观念。每个个体被认为与生俱来具有自我满足和个性保护的内在倾向（自由主义的基本原则），而无视人性更为广泛存在的群体需求。脑健康技术产业的产品也受到新的意识形态的影响，它催生出了个体原子化概念。个体通过市场消费行为，可以获得在其中生存的完整性和身份。尽管出现了一些鼓励社交合作和人际关系的科技产品，但大多数科技产品都是作为一个个在个人电脑、个人视频游戏机、掌上电脑（PDA）或手机上的独立应用进行售卖。
认知训练（针对特定认知领域或多个领域的视频游戏或计算机程序）对无痴呆症老年人的认知功能有效性已成为越来越多研究的主题。正如乔治和怀特豪斯（George&Whitehouse，2011）以及帕克和比绍夫（Park&Bischof，2013）所指出的那样，认知训练可以改善老年人在受过培训的任务上的认知表现（在某些情况下，可以维持很长时间）。但是，几乎没有证据表明，这些有益效果可以转移到未经培训的任务上，至于能够证明可以转移到日常情况的数据就更少了。另外，认知训练对轻度认知损害患者的有效性也基本如此（Reijnders et al., 2013）。
总体而言，该产业大肆宣传其“大脑健康”科技产品的优点，正是对还原论的强化。但是该方法忽略了人的一生中影响认知功能的多种因素。这也很可能导致针对不同因素的预防干预措施的延缓。根据帕克和比绍夫（Park&Bischof，2013）的研究，参与有意义的社交活动和“有挑战性的”（需要持续的认知努力）娱乐活动，在某种程度上可能比计算机程序更加有效。老年人可以长期参与这些活动，它们是快乐的源泉。此外，这种参与的过程，不仅可以通过激活各种认知过程来优化他们的认知功能，还可以通过其他心理和社会因素来优化他们的认知功能，例如个人效率感，或减少与衰老相关的负面刻板印象等。同时，它在社交互动、动机和生活目标感方面也具有有益作用。正如我们前文所探讨的（第2章第2.4和2.6节），许多流行病学研究都强调了参与有意义的认知刺激活动有利于减少与年龄相关的认知衰退和痴呆症的出现。但是，这些研究中数据的相关性无法得出确切结论，来证明其与参与这类活动的因果关系。
一些干预研究发现，参加社交和“有挑战性的”的娱乐活动具有有益效果（尽管效果有限）。卡尔森等人（Carlson et al., 2008）研究了让老年人参加志愿项目（体验团项目）的效果。该项目旨在帮助小学生阅读，建立和管理学校图书馆，并向孩子们讲授解决冲突的策略（在校内外）。志愿组中的参与者（70名）接受了专门的前期培训，然后项目实施了一个学年，每周15小时。比较组中的所有58位参与者都被分配到了等待名单中。与参与项目前的评估结果相比，参与该项目的4、6、8个月后的评估结果显示，志愿者组的记忆功能和执行功能有改善的趋势（考虑到参与项目的持续时间）。此外，卡尔森和同事们（Carlsson et al., 2010）确认，受教育程度较低且认知功能较弱的老年人，在参加了6个月的体验团项目后，执行功能得到了改善。这项研究还表明志愿者们的左前额叶区域以及前扣带回皮质的大脑活动增加。帕克和同事们（Park et al., 2007）也从符合“生产性参与”条件的老年人（每周15个小时，为期3个月）身上获得了数据，相比“接受性参与”状态的老年人而言，这些数据具有积极意义。“生产性参与”的条件包括学习新的任务（制作棉被、数码摄影或两者兼有），它们涉及工作记忆、运动技能、推理和社会挑战，而“接受性参与”由社会刺激活动组成，几乎不需要什么新知识。结果表明，“生产性参与”条件改善了人在情节记忆中的表现。
此外，在对文献的系统回顾中，阿吉尔和同事们（Aguirre et al., 2013）证明了（集体或个人）认知刺激对老年痴呆症患者的认知具有积极影响（这一效果可维持3个月，与胆碱酯酶抑制剂的处方无关），还有益于生活质量、自我评价的幸福感，以及工作人员评估的沟通和社交互动。但研究未观察到认知刺激对情绪状态（自我评价或他人评价）、日常活动（基本的和更复杂的）或行为问题的影响。应该指出的是，阿吉尔等人查验的所有研究的质量在方法论角度上都是薄弱的。此外，泰克（Thacker，2012）提到，所观察到的对认知功能、生活质量、幸福感以及工作人员评估的沟通和社交互动的有益影响，至少有部分是受到拥有目标感和社会参与感相关的安慰剂心理效应影响。实际上，在阿吉尔等人查验的研究中，对照参与者仅进行了日常活动，这通常意味着相对不活跃或相当常规的活动。然而，认知训练项目涉及在关系支持（与治疗师或同伴）背景下对帮助的期待和愉快经历。因此，在对相关条件缺乏适当控制的情况下，泰克假设：认知训练项目产生有益效果可能仅仅是因为这些项目让生活有了目标感。因此，小组形式的项目、建立人际关系和出现照顾他人的可能性，这些因素被认为与改善认知功能和增加幸福感相关。
此外，在对11项随机对照试验的元分析中，巴哈-富克斯和同事们（Bahar-Fuchs et al., 2013）没有发现认知训练对患有早期阿尔茨海默病或血管性痴呆症的人的认知功能和日常活动有积极影响。还要注意的是，乌恩凡扎格和同事们（Unverzagt et al., 2012）最近表明，一项认知训练项目（先进认知训练Advanced Cognitive Training, ACTIVE）并未影响其5年随访中收集到的痴呆症的发生率。
总体而言，我们认为一般的认知训练项目（即以相同方式向所有痴呆症老人实施的项目）不会对老年痴呆症患者的认知功能、日常活动、情绪状态和生活质量产生有益效果，也不会对他们的看护亲人的心理状态产生积极作用，原因如下：一方面，这些人在日常生活中遇到的认知障碍是由多种因素决定的；另一方面，这些日常障碍的性质以及造成这些障碍的机制因人而异。因此，应根据他们的具体障碍和他们所处的环境，为这些人量身定制心理干预措施。



3.4
以其他方式进行评估和干预
采用另一种看待大脑老化和认知衰退的方法。该方法考虑到了与大脑老化和认知衰退问题相关因素的多样性和异质性，同时改变了理论范式和研究方法，也改变了临床评估和干预措施的实践情况。
特别是，这种方法应该使神经心理学评估发生重大变化（参见Van der Linden&Juillerat Van der Linden，2014）。实际上，由于痴呆症（神经退行性疾病）的认知和社会情绪表现的异质性，以及在不同类型疾病之间观察到的重叠情况，使得通过神经心理学检查来鉴别诊断（即确定这些疾病的独特认知迹象）或进行预测（即预测认知障碍的后续发展），总体上缺乏合理性。然而，神经心理学评估的目标始终是识别老年人是否出现了认知、社会情感和机能方面的障碍，了解其性质并跟踪其发展。考虑到在个人、家庭和社会层面上主要面临的与识别大脑老化和认知衰退问题（痴呆症）相关的挑战，该评估应有足够的时间了解老年人和其亲属的所有可能与观察到的变化有关的因素。
此外，这种探讨大脑老化和认知衰退的不同方法，应该更加重视以优化老年人的生活质量、幸福感为目标的个性化心理和社会干预措施，并且更加注重以延缓大脑老化的问题或降低其影响为目标的预防性干预措施。在这种情况下，神经心理学评估的其他维度也是必不可少的：探索出现障碍的老年人（及其亲属）的经历、确定可能需要预防的风险因素、了解日常生活中问题的性质，以便提供社会心理干预，并确定这种干预的具体目标。
这一评估必须基于其本人的观点，而不仅仅是其亲属的观点。实际上，已有研究发现，被诊断出患有轻度至中度痴呆症的人有能力对其健康状况、生活质量和接受的护理质量做出有效评价（参见Beer et al., 2010；Mak，2010）。重要的是，老年人进行自我评估的方法应适合其特定的认知困难。
更关键的是要选用一种能够系统阐释解析个人综合心理的评估方式（案例的拟定），完整考虑到不同类型的心理过程（认知、情感、动机、关系），识别社会因素、生活事件和生物学因素的可能作用。该评估过程非常适合在心理模式的环境下进行，该模式认为生物学因素、社会因素和生活事件可能通过对不同心理过程的共同影响而导致心理障碍。换句话说，根据该模式，心理过程被认为在生物学、社会、生活事件等因素之间以及在各种心理问题之间承担调解作用（Kinderman，2005；Van der Linden&Billieux，2011）。
以不同的方式看待神经心理学评估的结果公布也很重要，更广义地说，进行临床实践的探索十分重要：结果公布时不能将出现认知功能障碍的人归类在“生命末期疾病”里。相反，它应该重视当事人与他人的相同点，并关注他的保留能力。更确切地说，这种方法只是告知老年人，他在某些方面存在困难，但是衰老就是不可避免地伴随这种类型的困难，即使这种困难的严重程度存在个体之间的差异。即使他在某些方面比其他老年人有更多的困难，但他也有自己的保留能力。另外，当事人将被告知，困难的发展是不可预测的。这种发展存在很大的个体差异，并且他的困难及其发展会由各种因素决定。我们还应告知他，即使出现认知障碍，一个人仍然可以生活得很好。我们可以保持活力和存在感，可以在社会中占有一席之地并发挥自己的作用。我们还将告诉他，有一些简单的方法可能可以减轻他的认知功能障碍的影响并减缓其发展进程，其中一个方法是保持与社会的关系，继续按照自己的方式进行有益的社会参与，而且经过适当的社会心理干预也可以帮助他提升生活质量和幸福感。如果他提问：“我有阿尔茨海默病吗？”，一种回答的方法是，我们不以这种方式看待事物，也不认为老年人的认知与机能问题可以通过简单原因引起的“疾病”来解释。他还将被告知没有任何奇效药物。所以，他必须放弃那些药物可以带来奇效的幻想，并从医生那里明确了解药物的实际功效和副作用。这样的结果公布当然会遇到阻力，这主要因为主流生物医学界对人们的信念和态度产生了重要影响。但在临床经验中，在给前来咨询的老年人传递信息的过程中，这种临床方法的改变，大多数情况下是积极的。人们表示这为他们打开了新的视野。
需要承认的是，根据传统医学诊断标准中概括的评估概念在老年人的医疗保健筹资和报销方面产生了问题。但是，正如怀特豪斯和乔治（Whitehouse&George，2009）所指出的那样：“我们不应让权给保险公司，让他们来决定我们的医疗机构要向老年人和其周围的人讲述什么样的故事。”换句话说，我们应该有能力开发出考虑到大脑老化与认知衰退的复杂性和细微差别的其他类型的帮助需求指标和干预指标，并保证所有老年人都能获得优质护理的机会。
在干预方面，我们认为，按照“交钥匙工程”方式实施的干预项目并不能像它说的那样，可以通过心理治疗方法满足针对老年人各种问题的各类治疗的全部需求。相反，干预采取个体化的方法，针对日常生活中的特定目标（与当事人及其亲属确定的目标），并基于不同类型的心理因素和干预措施。因此，这种方法应该是多样且综合的。当然，根据情况，这种方法可以基于旨在专门训练某一个认知过程或建立补偿手段（包括科技手段）的干预措施。但这种措施的选择将根据每个人特有的困难而定，而且这种认知训练或补偿手段应切实可行，并确保干预目标能实现。
当前，很少有研究描述个体化方法的效果，尽管如此，我们仍在克莱尔和同事们（Clare et al., 2010）的工作中找到可以引用的研究结果。这些研究者进行了一项研究，通过采用随机单盲对照实验，来证明个性化认知康复方法的临床效果。69名被诊断患有阿尔茨海默病或混合性痴呆（血管性痴呆症和阿尔茨海默病）的人参加了这项研究。他们的简易精神状态评价分数均高于18，并接受稳定剂量的胆碱酯酶抑制剂。
这些人按照无干预、“安慰剂”（个人放松疗法）和个性化认知康复等不同条件随机分组。认知康复涉及每周8次1小时的个人课程。干预措施的重点是与当事人有关的各种目标，例如学习使用手机、记住人的名字、做饭时保持专注等，干预措施涉及实用的辅助工具和策略、学习新信息的技巧（例如使用名字-面孔学习方法）、关注力和注意力集中的练习以及压力管理技术。研究鼓励参与者们通过每期干预措施选择不同的目标训练。此外，为了在日常生活中贯彻实施这些策略和辅助手段。研究还邀请参与照护的亲属（仅针对一部分参与者）参加每期的最后15分钟课程。
首次评估、后期干预以及6个月后进行的随访评估，均是在工作人员不了解参与者按何种条件（无干预、个人放松疗法和个性化认知康复）分组的情况下进行的。这些干预前后的评估主要是通过《加拿大职业绩效评估》（Canadian Occupational Performance Measure）进行的。参与者必须在日常生活的不同领域确定与自己相关的5个目标，并评估自己的表现和对各个目标的满意度。个性化认知康复条件组的人在已确定的5个目标中选择1到2个作为恢复的主题。在这些评估中还使用了各种神经心理学测试，以及密切照护者提供的焦虑抑郁、生活质量和紧张程度的信息。
这项研究的主要结果表明，接受个性化认知康复的人在个人目标的表现和满意度评估中有显著的改善，而在其他两个条件组的参与者身上均未观察到变化。请注意，这种改善在临床意义上是相当有限的，但是应该记住，该分数与5个已确定的目标有关，而在认知康复过程中，其中只有1到2个是专门进行的。还应注意的是，在受到密切照护者支持的参与者中，针对特定的恢复目标进行过认知康复后，该目标相关的表现评估的积极效果更明显。另外，参与者的密切照护者在“个性化认知康复”和“个人放松疗法”条件下也对自己的生活质量进行了评估，评估结果显示他们在社交关系方面优于“无干预”条件组的参与者的密切照护者。在为期6个月的随访中，接受个性化认知康复的参与者比无干预的参与者对其记忆表现的评分更高。
总体而言，这一项目采用严谨的研究方法，确认了以结合日常生活的具体目标为中心的个体化认知评估的意义，即采用了所谓的“临床测量”评估程序，从而实现评估个体化干预措施的有效性。但是，由于建立随机对照研究存在限制，这一研究使用的是一种简短的干预措施，这也就能解释为什么获益有限且长期维持的可能性很小。此外，关于个体化干预措施性质的细节很少。最后，所选评估工具提供的信息非常不足。后续研究应该进一步探讨个体化认知干预对痴呆症患者的有效性。与科恩-曼斯菲尔德等人（Cohen-Mansfield et al., 2014）一样，我们认为这些研究应该能够采用多种方法，并且不受传统生物医学双盲对照随机研究的过度约束。特别是如果通过单例研究和定性研究，我们可以获得有意义而丰富的信息。
除了这些个体化的心理干预措施外，还应该鼓励有大脑老化与认知衰退问题的老年人（以及其他老年人）参与社区活动。这可能有助于增强他们的身体状态、认同感和个人参与的持续性，还会给他们带来对生活的目标感，体会到能够为他人提供帮助的满足感、控制感，还可以帮助他们对社会敞开心扉，建立代际关系，等等。所有这些都被证明可以改善他们的认知功能。
针对社会心理干预措施在社区生活方面的潜力，且以大脑老化和认知衰退问题的老年人（及其亲属）的生活质量和幸福感为目标的研究，特别适合采用参与式行动的研究方法。参与式行动研究的定义是将参与者视为行动者而不是研究对象。它旨在识别实践中的问题，制订解决方案，检查改变过程并评估结果。它将个人或社区放在环境中考量，试图理解问题的含义和深层关系，以及其对社区的解决方案。专业人士和普通人群在寻找一个共同点来定义问题并确定将要采取的行动，同时根据具体情况提出切合实际的期望。
从这个角度来看，日本进行的一项研究（Nomura et al., 2009）提出了一种根据参与式行动研究方法制定的干预方法，适用于诊断为轻度痴呆症的人及其密切照护者。该方案结合了多种认知康复、咨询和信息方案，旨在改善人们的生活质量、家庭互动和社区融入情况。这项为期5年的项目在一个拥有4800名居民的农村城镇（其中32%年龄在65岁以上）开展。总共有37例轻度痴呆症患者（简易精神状态评价分数≥18）和31位密切照护者。首先，研究人员与密切照护者进行了一次小组访谈，以确定痴呆症患者日常生活中遇到的困难、密切照护者对这些困难的反应以及邻居对患有痴呆症的人的态度。此外，还获得了有关痴呆症患者的生活情况、爱好和兴趣等方面的信息，以便探索他们的潜力。最后，研究收集了有关医疗诊断、生活地点、家庭结构等方面的信息。在小组访谈的基础上，确定了对痴呆症患者进行干预的三个主要目标：恢复自信、改善与亲人（家庭）的关系和社区融入。
三组数据被用于检查痴呆症患者的变化：
（1）面部表情、行为和谈话的内容，参与干预的专业人员的印象以及活动中的小组气氛。
（2）设立了一个交流日志，记录活动摘要以及密切照护者的评论。参与者随身携带交流日志。
（3）记录每月电话访谈和电话咨询以及与密切照护者的面对面访谈，并安排了中间会议，将专业人员和患有痴呆症的人召集在一起，记录每次会议讨论摘要。
针对痴呆症患者的干预项目分三个阶段进行：
①认知干预，旨在改善日常活动的表现，从而提高自信心。这种干预通过烹饪活动实现。活动中需运用多种认知、社交和运动技能。参与者通过活动学会了几种策略，例如整理工作空间、减少干扰、进行活动安排（一次只做一件事情）、放大调味瓶的标签、使用外部辅助工具（例如制作清单）或环境线索（例如将餐具放在可见的位置）、将主要任务划分为子任务、为特定任务创建流程（例如在同一情境中进行反复练习）、按自己的可能性匹配节奏等。活动中会适当地提供身体和言语上的指示来帮助参与者并保持其自豪感。定性评估显示，参与者在烹饪活动实践中的表现有进步。一般来说，参与者为参加这个干预小组感到自豪。他们（以及他们的亲属）接受访客共同参加活动，他们甚至为访客精心准备特殊菜单，还为来宾准备了演讲。
②团体干预，旨在改善家庭关系并鼓励建立朋友关系。除了旨在促进与亲人互动的交流日志外，还采用了其他策略来增加对话机会：请痴呆症患者参加适合其知识水平的家庭烹饪活动，开展有家庭成员参与的可以促进交流的活动（例如制作风筝），练习和改善日常活动（例如购物或到餐馆用餐），参观名胜古迹并以此为话题讨论。定性评估再一次表明，患有痴呆症的人在和家人聚集在一起的集体场合中，在家庭对话方面取得了进步，而且言语互动、交流和互助次数也有所增加。
③旨在增加社区参与的干预措施。开展一些使参与者有机会在社区中展示自己的技能，在公共场合表达自己的意见或管理钱财等活动，例如酿酒或销售自己制造的产品。有意思的是，在该项目结束时，两名患有痴呆症的人成为参与者的代言人，并参与到向当地政府请求提供经济援助并在每个社区实施类似项目的活动中。
关于密切照护者，项目向他们提供了信息，目的是扩充他们对痴呆症的知识，更好地了解痴呆症患者的行为，帮助他们充分利用社会资源并创造属于密切照护者的社交网络。此外，根据他们自己的要求，通过个人访谈，以及从第二年开始的每月电话访谈，向他们提供咨询和支持。干预措施在数量有限的密切照护者群体中开展，但是评估表明，信息目标已经实现。案例分析表明，他们从面对面和电话咨询中受益（逐渐减少了面对面援助的需求）。应该指出的是，建立密切照护者网络并不是关键因素，这可能是因为在这个小型农村社区中建立密切照护者之间的自然关系相对容易。
这个干预项目并非没有局限性，尤其是其中的目标个体化不充分，评估也不够详尽（研究人员称，在分析不同来源的信息时遇到困难）。然而，在我们看来，这种融入社区（第一线）并侧重于具体目标（包括加强社会融入）的方法，对于老年痴呆症患者及其亲属所遇到的困难似乎是个特别适合的答案。
在具有认知和功能障碍的老年人群中，广泛实施个体化社会心理干预面临两个经常被提及的问题。第一个问题是，很大一部分人对老年人认知障碍做出的主要反应是药物治疗。人们这种药物至上的观念被媒体反复强化。媒体既传达了阿尔茨海默病世界末日般的观念（引起了恐惧，见第1章第3节），也宣传了神经生物学研究在进步，且已显现出治愈的希望。尽管“抗阿尔茨海默病”药物对生活质量的作用非常有限（甚至根本不存在），有时还会引起严重的副作用，且社会成本巨大，但还是有众多媒体以充分反映主流生物医学模式的论据为支撑，持续发声捍卫这些产品。例如“不再开出这些药物，会干扰阿尔茨海默病作为可治疗疾病的形象”“这些药物是患者与医生之间的联系，停止开处方可能会导致许多患者离开医疗机构（因此不再得到帮助）”或者“这些药物就像是老年人（及其亲属）的支柱”。但是，共识是更希望这些“抗阿尔茨海默病药物”不再开进处方或尽可能减少使用。这种以药物为主的观点，只能通过减少指向性信息来加以抵制。这样的信息可以是：表明老年人的认知功能障碍并非体现在神经生物学和医学方面，许多其他干预措施都能够减轻衰老带来的问题表现。第二个问题是，针对个人社会心理干预措施的批评，经常涉及其财务成本。对此的回应很简单，那就是需要更均衡的分配。目前分配给“抗阿尔茨海默病”药物的大量资金可用于资助许多（来自不同学科的）组织和岗位，以便为老年人提供融入社区（第一线）并专注于具体目标的心理和社会干预措施。
在干预目标方面，除了解决老年人在开展日常活动中的具体困难，我们还看到，考虑与老年人直接相关的干预目标也必不可少。这些目标包括身份、生活质量和幸福感（包括生存）。恢复或重新适应自己，构成了可以指导实现这些目标的概念框架。



3.5
扩大视野：自我适应
过去20年中，在患有精神病的成年人康复领域中，发展出了一种名为“恢复”和“自我适应”的行动。在我们看来，向出现大脑老化和认知衰退问题的人们提供支持这件事似乎是一种有意义且可以作为补充的方式。最初，这项行动是由患有精神疾病的人发起的，他们经历了自我恢复或重新适应，并希望对那些愿意参与这一过程的人提供帮助。对于这一行动的支持者来说，“必须应对失能带来的挑战（无论具体是什么），并找到一种有价值的新的完整性，解除失能带来的限制，甚至超越这些限制”（Anthony，1993）。恢复和重新适应，并不意味着心理苦难的终结，或障碍和困难的消失，但它们会让你发现或找到生活的意义、幸福感，根据自己的选择在社会中有一席之地，找到获得行动的力量，找到在遭受或患有心理疾病后的社会角色。
恢复或重新适应过程的各个方面描述如下（Farkas&Vallee，1996）：“我不存在/我存在”“我不是一个真实的人/我是一个真实的人”“我没有选择/我有选择”“我没有希望/我有希望”“我的感情背叛了我/我相信我的感情”“我就是我的‘疾病’（我的障碍）/我是一个有‘疾病’（障碍）的人”“我不重要/我有发言权”。利米等人（Leamy et al., 2011）从概念上更全面地回顾了有关恢复的出版物，并确定了恢复和重新适应过程的五个关键组成部分：
-保持联系：获得同伴和支持小组的支持，成为社区的一部分。
-对未来充满希望：相信自己有重新适应的可能性，拥有改变的动力，积极思考，欣赏成功。
-身份：重建或重新定义一种积极的认同感，克服污名。
-生活的意义：赋予遇到的困难以意义，关注精神、生活质量，参与有意义的活动，定位社会角色和制定目标。
-责任：个人责任，掌控自己的生活，专注于自己的长处。
根据吉罗·巴罗（Giraud Baro，2012）的说法，“恢复和重新适应的行动力，终止了‘全靠药物’的局面。‘药物治疗’在很长一段时间里是照顾精神病人（多么值得质疑的表达！）的主导思路”。帕舒（Pachoud，2012）指出，这些实践首先是由价值观（特别是尊重和促进自我判断）指导的，而不是有效性标准。这些价值观构成了恢复方法的道德维度，并意味着对“陪伴者”和“被陪伴者”之间关系颠覆性的重新定义。
我们可以很容易地看到，这种行动引发了那些与大脑老化和认知衰退问题的老年人接触的人的巨大反应。在此背景下，达雷等人（Daley et al., 2013）研究了恢复和重新适应方法的概念框架可以在多大程度上适用于出现心理问题（包括痴呆症）的老年人。为了确定对老年人恢复或重新适应的重要因素，研究者对从伦敦南部精神健康中心招募的老年人和照护者进行了38次访谈，并进行了编号。他们将较年轻的成年人恢复方面已确定的一些共同因素作为调研重点，例如，个人责任感的重要性以及应对困难的策略定位（被告知并赋予自己的问题以意义、建立关系、开展有意义的活动、成为社区的一部分、开展有益于他们的健康和幸福感的活动、采用补偿策略）。有意思的是，他们还发现了老年人一些相当特殊的因素。老年人并不渴望获得新的身份或改变身份，而是希望自己的身份能够保持不变（保存自己的身份）。此外，他们还强调适应和补偿策略，这些策略将利于他们保持活动和社会角色的连续性，并将有助于强化现有的身份。更明确地说，相比得到那些和他们有同样问题的人的支持（同伴支持）而言，老年人更渴望得到与他们有长期关系的人的支持。老年人还更加重视心理和生理困难并存的情况，希望所采取的策略可以同时应对这两类困难。对于被诊断为痴呆症的老年人，似乎有两个因素会影响他们的恢复和重新适应经历：他们随着时间而改变的状况，以及不断增长的对他人支持的需求。
因此，重新适应的研究方法拓宽了人们对老年人评估和干预的视角。其重点在于身份、幸福感的维度（包括生存意义）、赋予生活和活动的意义、行动的能力和控制感、认同感、家庭和社会关系、在社会中的地位以及自己是否被污名化。
从这个角度出发，吉阿和同事们（Jha et al., 2012）进行了一项初步的随机对照试验，以研究恢复干预对被诊断为（各种类型）痴呆症或轻度认知损害的人的总体健康状况的有效性。34人参加了该试验，分为“恢复”组和对照组。恢复干预包括两个阶段。第一阶段，是评估人们的幸福感，并与他们和他们的亲人一起探索如何提升幸福感。研究者评估了他们对生活的满意度、乐观情绪、自尊心、掌控能力和控制感、目标感、归属感和支持感，以及物质上、精神上和财务方面的幸福感。他们的目标，是通过这些方面，来确定为人们带来幸福感的具体手段。
在此基础上，研究者制订了干预计划，然后与当事人及其亲属讨论，还谈及了诊断和他们的感受。
吉阿和同事们研究中一位女性参与者的恢复计划示例
基于对她的评估以及与其亲人的访谈，A女士的以下需求被纳入该计划：
-在行走方面失去信心，跌倒后行动不便，需要使用轮椅（这对她的情绪方面的幸福感有重大影响）＞购买一辆迷你健身车并进行一天两次的训练；两个月后，A女士能够使用助行器走动，并感谢我们倾听了她最在意的事情。
-成为“一个能做蛋糕的、有趣的祖母”，而不是“一个无聊的、坐在角落里的人”＞她的烹饪能力未受损害，能够在支持和鼓励下制作蛋糕；护士也帮助其在家庭方面建立更自然的关系，而不是局限于“照顾者和被照顾者”的角色。
-感到照料者总是很忙很着急，在自己的个人护理方面，照料者没有给予自己足够的自主权，也很少与她互动＞评估确定了哪些事情是她有能力自己完成的，并计划鼓励照料者增加参与者的自主权。
-A女士有一个12个月大的孙子，来拜访她的时候，他总是哭泣，这缩短了拜访的时长＞计划鼓励A女士为他购买玩具，让小孙子玩起来，这样拜访时间得以延长，相处时光也更加愉快，质量更高。
第二阶段（实施干预计划）通过为期六个月，每月两次，每次一小时的专护访问，向人们提供了与恢复计划有关的建议，以及对已确定目标的支持和鼓励。人们不再将关注点放在痴呆症上，而是被鼓励考虑“自己作为妻子、丈夫、祖父或祖母等的角色”。他们还获得很多信息以提高达成目标及在生活中取得进步的能力。关于对照组的控制条件，人们还接受了为期六个月的月度访问，具体访问是围绕中立主题进行一般性对话（无须详细评估或讨论幸福感需求）。结果显示，相较对照组而言，接受恢复干预的人的幸福感（通过WHO幸福感指数评估）有了显著提高。
作为初步测试，该试验确实有一些局限性。特别是，对干预效果的评估不是很详尽，并且关于目标和干预计划，以及每月访问内容的信息很少。还让我们感到遗憾的是，该试验缺少一个概念和方法框架，无法对幸福感进行更精确的评估（尤其是在情感、身份、自尊、个人效率感等方面）。然而，在我们看来，这种干预措施非常适合我们所支持的方法，即（在不同方面）以人为中心，针对日常生活中的特定目标，且基于不同的干预策略。
显然，这一方法的先决条件是改变帮助关系，在这一情况下，干预者不再躲藏在专业掩盖之下，而是提出了人的因素。此外，它要求我们听取并尊重参与者的观点，考虑他们对生活、愿望和需求的看法或表达，并将他们直接纳入护理和干预措施的计划和评估。这种方法还包括尽可能接近每个人的生活环境，从这个意义上讲，它使老年人及其亲人能在其生活环境中进行评估、咨询、干预和跟进，而不是在专门的医疗结构中进行，例如记忆门诊。



3.6
记忆门诊的适用性
除了改变临床评估和干预措施的问题外，记忆门诊（或记忆诊所）的适用性也受到质疑。这类记忆门诊的数量不断增长。实际上，这些门诊是痴呆症生物医学方法的基点。20世纪80年代开设这些门诊的主要目的是招募患者参加胆碱酯酶抑制剂的临床试验。记忆门诊促进了这些产品的消费。当时有关这些产品的推广十分频繁，宣称它们是强力有效的治疗方法，但实际上这缺乏令人信服的数据。最近，记忆门诊的目标变成了诊断人们是否患有轻度认知损害，并且开出越来越多的抗阿尔茨海默病药物处方，尽管这些药物在这类患者中的疗效数据不足（Tricco et al., 2013）。最后，我们现在看到，在一些记忆门诊中，出现了更早期的诊断活动，即旨在通过生物标志物来识别临床前阿尔茨海默病（无症状）患者。因此，实施社会心理干预只是大多数咨询活动的一小部分。[电子书分 享微 信fou fou shu]
尽管记忆门诊的有效性得到一部分人的支持，但并没有可靠的数据表明它产生了有益的影响。努尔哈舍姆和同事们（Nourhashemi et al., 2010）证明，针对被诊断患有阿尔茨海默病并由记忆专科诊所管理的老年人的“法国护理和帮助计划”并未奏效。在我们看来，有以下三个主要原因能解释这一结果：
1.该计划是主要基于病理研究且针对缺陷的研究方法。
2.除了一般性的建议和原则（通常很模糊）之外，它没有任何旨在改善老年人的日常生活中的认知和社会情感功能问题的具体且个体化的干预建议。
3.给出的建议也主要是口头转达，有些可能是书面形式的，缺少定期的日常支持行为。
此外，米乌森和同事们（Meeuwsen et al., 2012）在荷兰进行的一项随机对照试验发现，记忆门诊并不比全科医生提供的标准护理更有效。研究者对诊断为轻度或中度痴呆症的人（及其亲属）的情况做了比较。这些人有的在记忆门诊治疗，有的在全科医生处治疗。通过12个月的随访得到的结果，并不能证明记忆门诊的治疗相比全科医生更能提升痴呆症患者的生活质量。反而，在全科医生的跟踪治疗下，似乎对密切照护者的焦虑和情绪状态稍微起到了一些积极的效果。应当补充的是，很多时候我们几乎没有注意到这一事实：去记忆门诊问诊会给老年人及其亲属造成压力，同时会更多地使用生物标志物和神经影像，这在医疗费用方面并非毫无影响。
但是，要从支持、预防（旨在减慢或推迟问题恶化）以及心理和社会干预的角度帮助老年人及其亲人，需要很多的时间。同时需要非常了解老年人的愿望、恐惧和信仰，他们的生活环境（家庭和社会）以及能够为他们提供帮助或参与社区活动的当地机构。与专门（二级护理）机构相比，扎根社区的初级护理机构相对可以更容易地拥有更多时间和这些信息。更笼统地说，其实，从一种不涉及病理分类（例如阿尔茨海默病）的大脑老化角度出发，我们可能要扪心自问，对大脑老化问题方面的评估（诊断）究竟在多大程度上需要主动求助于专科门诊，而且还是通常需要住院，可能还会被认为是威胁和污名化的专科门诊。
因此，我们可以合理地怀疑，在医院中设立记忆门诊体系是否是一项合适的策略，或者是否应该改变政策，以便为有大脑老化问题的老年人及其亲属在其生活环境中，即在初级健康机构中，实现评估、咨询、干预和随访的可能。关于这个问题，在英国，于2009年2月发布的《国家痴呆干预策略》中就有过辩论。确实有许多人对是否有必要让具有认知障碍的老年人主动去医院中的专业机构（二级医疗保健）寻求帮助提出质疑。他们还提倡在当地社区建立初级护理机构，并发挥全科医生的重要作用（Greaves&Jolley，2010）。
在英国，现在就有一些在初级护理背景下的记忆门诊。全科医生在这些实践中发挥着关键作用。格诺索尔记忆诊所（参见Greenings et al., 2010）在该机构中雇用了全科医生、护士、物理治疗师和社会工作者（但请注意，这里没有心理学家）。同时，诊所有一位负责联络的临床医生，其职责是补充信息并在咨询机构、老年人、其亲属和专业人员之间建立并始终保持双向的联系。该机构的目的是识别大脑老化的问题，以改善老年人的整体健康，并最大限度地减少问题的发展，并提供建议、咨询和支持。如需要，该机构还有标准的精神机构服务（社区精神卫生部门成员或老年精神病学顾问）。老年精神病学专家每月都会在记忆门诊进行一次问诊，同时也可以通过电话或电子邮件联系。总体来说，格诺索尔记忆诊所的发起者们在三个层面上建立了这个组织（Jolley et al., 2010）：首先，是在初级护理背景下的记忆门诊；其次，由专业的临床医生组成一个二级记忆团队，其职能是在记忆门诊中普及有关认知困难、痴呆症等知识。最重要的是，他们需要与那些面临困难的诊所成员进行交流互动；最后，是第三级（区域性）机构，在大学环境中，对特别困难的情况实施干预，并普及知识，因而更加专业。
克罗伊登记忆服务中心（参见Banerjee et al., 2007；Willis et al., 2009）是初级健康系统中，针对轻度至中度痴呆症患者的另一个评估和干预机构。这是一个由临床心理学家（团队负责人）、一名痴呆症专业临床护士、一名精神科医生、一名病例管理员、一名社会工作者、一名管理员和一名心理学家助手组成的多学科团队。团队中的每个成员（不论专业）都经过培训后才进行评估、诊断和干预活动。初步评估在当事人的住所进行。团队共同制订了诊断和干预计划，干预措施包括针对老年人和专业人员的诊断反馈，针对个人和群体的心理干预（包括认知）、药物，针对行为问题的药理和非药理干预，以及帮助老年人参与社会服务（日间中心、家庭帮助等）和志愿组织。值得一提的是，该团队直接融入社会服务，从而可以轻松、快速地传递信息。随后，克罗伊登记忆服务中心从全科医生以及其他医疗专业人员和服务机构（包括老年人照护机构）处接到进行评估和干预的请求。
这两个英语国家的经验案例都是在初级护理背景下发生的。实验得出令人信服的结果，包括老年人的接受程度、照料者的时间充裕度、沟通的清晰度、去污名化和长期的随访（请参见Greenings et al., 2009；Banerjee et al., 2007；Willis et al., 2010）。尽管目前还是没有足够的数据来准确评估这种机构的有效性，但在法语国家不同领域实施并评估各种创新举措仍值得讨论。而且，还应考虑将这些新机构整合到例如医疗机构、疗养院、卫生系统或医疗服务单位之类的组织中的可能性。
应当指出的是，虽然人们也担心过度病态化、污名化问题，但同时更要求关注人本身和他的保留能力和社区实践，由于这些英语国家的实践经验仍然采用的是主流生物医学模式。因此，关键在于要思考这些机构的哪些特点形成了不同的衰老观点，同时思考在这些机构的工作人员需提供哪些必要培训。无论如何，心理学家应与全科医生、社会工作者和其他相关人员密切合作并在其中发挥重要作用。
评论关于增加初级卫生机构在痴呆症领域中的作用的建议时，伊利夫（Iliffe，2010）指出了《国家痴呆干预策略》是如何在各种压力群体的影响下形成的。这些群体（媒体、政治家、医学专家、制药公司、阿尔茨海默病协会）中的每一方都在直接利益驱动下推销针对大脑老化独特且令人恐慌的生物医学方法。法国政府于2001年发起了《阿尔茨海默病照护与援助计划》，并在随后进行了调整，可能也是和上述情况一样。总体来讲，更贴近老年人实际需要的新举措似乎必须要超越“阿尔茨海默帝国”的权威与利益瓜葛。
書 籍 分 享 公 號：晚 霞 书 房



3.7
预防固然重要，但不必惊慌！
正如我们在本章中看到的，团结起来的诉求声与累积的数据，捍卫了一个观念：老年人患痴呆症的风险是由多种因素导致的，它们可以在生命各阶段出现，患病风险很大程度上取决于年龄。同时，该观念呼吁改变预防方向，在整个生命各阶段采取多种预防措施，例如，提高儿童和年轻人的受教育水平，在成年期积极控制血管疾病风险因素，在成年和老年时期维持社交、身体和精神活动。
巴奈特和同事们（Barnett et al., 2013）在一篇题为《认知健康始于观念：将痴呆症视为终生且可预防的疾病》的文章中阐明了预防的重要性。作者指出，患阿尔茨海默病的一半风险可以由七个风险因素解释：糖尿病、高血压、肥胖、吸烟、抑郁、认知活动或受教育程度，以及体力活动。此外，对于中年期（四五十岁）出现的一组代谢因子（高血压、糖尿病、血脂和肥胖）的数据尤其具有说服力。他们还提到在新生儿所处的环境（饮食、接触毒素、母亲吸烟等）、不稳定的社会状态等影响大脑和认知发育因素的作用下，痴呆症风险可能从出生甚至在出生之前（在母亲的子宫中）便存在了。
在这种情况下，最近的一些研究报告表明，与20世纪前25年出生的人相比，在20世纪第2个25年期间出生的人中痴呆症的患病率和发病率有所下降（请参见Larson et al., 2013）。这种下降被解释为受教育水平的提高和对血管疾病的更好预防。拉尔森和同事们强调了进行研究的必要性，以更好地了解影响痴呆症发生率的因素（尤其是与生活方式有关的因素）。同样，邱和同事们（Qiu et al., 2013）证明，国王岛（斯德哥尔摩中部）的痴呆症总体患病率在1987年至1994年与2001年至2008年期间保持不变，而在2001年至2008年评估的群体的寿命（无论是否患有痴呆症）更长。他们认为，痴呆症患病率的稳定以及寿命的延长可能反映出痴呆症的发病率下降。尽管意识到他们的数据不能确定因果关系，但是他们指出，痴呆症发病率的降低，可能是由于1987年至2008年间，多种血管疾病风险因素减少，血脂水平改善和受教育程度提升，人们有更多就业机会并进行认知复杂的娱乐活动，而且体力活动增加。尽管如此，研究者承认，国王岛人口的社会经济地位在瑞典是最高的，所以所获数据的普适性有限。
巴恩斯和亚夫（Barnes&Yaffe，2011）通过计算全球范围内，某个给定因素导致的病例占比和风险因素降低10%和25%后可以避免的病例数，评估了7个风险因素的降低（糖尿病、中年高血压、中年肥胖、吸烟、抑郁、受教育水平低或认知活动少、体力活动少）会对阿尔茨海默病发生率带来的影响。研究者估算，大约19%（650万）的阿尔茨海默病病例可能归因于受教育水平低。在全球范围，当低教育水平发生率降低10%，阿尔茨海默病患者可以减少约534000例，而低教育水平发生率降低25%，则可以减少1375000例患者。研究者估算，将分析中考虑的七个风险因素合计降低10%，则将减少1100000病例，而这些因素合计降低25%，则可以减少3000000病例。因此，这项研究表明，采取有效的预防措施将改变许多老年人的生活。从同样的角度出发，针对澳大利亚人口老龄化和由于暴露于某些可变风险因素下而发展为痴呆症的相关风险（最新研究确定），内伯尔和同事们（Nepal et al., 2010）建立了一个模式，用于估算45岁及以上的澳大利亚人口可能从这些风险因素变化中获得的益处。研究者证明，从2006年起，如果将吸烟者每5年减少5%至10%，2051年痴呆症病例将减少2%至4%（相当于减少13000至26000人）。将不运动的人每5年减少5%，会使痴呆症病例减少11%（相当于减少70000人）。最后，将肥胖率每5年降低5%，将使痴呆症病例减少6%（相当于痴呆症患者减少38000人）。但是，应该指出的是，研究者使用的模式无法评估几种风险因素共同存在时发生的相互作用。
针对某些人对预防的意义提出的保留意见，路易斯维尔大学医学院神经病学系的弗莱德兰德和南迪（Friedland&Nandi，2013）指出，缺乏痴呆症预防有效性的确切证据不应阻止我们根据现有数据提出预防建议和预防措施。这些预防建议和预防措施表明可以通过控制某些可改变的风险因素，例如体育锻炼、认知活动、高血压、肥胖、饮食、头部外伤、糖尿病、吸烟、维生素B、抗氧化剂等，来降低患痴呆症的风险。具有讽刺意味的是，他们希望展示“确定性”研究的不现实特征，因此建议进行“小型项目”，即一项单盲纵向研究。在10000名年龄在20至30岁之间的健康志愿者身上考察这些因素的影响。2000人将被分为饱和脂肪含量、体力活动、认知活动、脑损伤或吸烟水平高和低的组别。这项研究将进行40年，阿尔茨海默病的临床前病程长，因此需要长期观察。研究需要大量参与者来控制一系列可能令人混淆的变量（年龄、性别、种族、受教育程度、辍学率等）。结果的重要性证明了这种长时间的观察和这种研究可观的财务成本是值得的。但是如何进行这种研究呢？他们认为，现在应该承认无法对老年人的生活方式与认知健康之间的相互作用进行终极研究。更重要的是，费莱德兰德和南迪补充说，现在无法提出合理的建议来降低患痴呆症的风险，并不是因为没有随机对照试验。
值得注意的是，正在进行的很多研究，都在探讨针对老年人的认知和功能障碍的预防措施的有效性。例如，在芬兰进行的一项研究，目的是提供多领域的预防性干预措施：食品指导、体育锻炼、认知训练、社交活动、血管疾病和代谢风险因素的管理（Kivipelto et al., 2013）。最近在德国进行的一项为期8年的、在初级医疗环境中的试验中，比科尔等人（Bickel et al., 2013）展示了一个旨在识别血管疾病风险因素并由全科医生对其进行治疗的项目，它可以大幅减少55岁及以上的人对个人卫生、进食、出行和家务等方面的长期护理的依赖。全科医生的治疗主要包括：针对高血压、血脂异常、糖尿病、房颤和抑郁症给出治疗建议；改变有关吸烟、饮酒、体育锻炼、肥胖、营养摄取的生活方式。在5年评估期内，接受预防项目的人（3908）比接受常规医疗护理的人（13301）对护理的依赖减少了9.8%。这项研究并未专门探讨预防项目对认知功能的影响。但目前正在法国、荷兰和芬兰进行这类研究，目的就是评估预防措施对老年人认知障碍的发展的有效性。这里的预防措施包含了生活方式的改变和对常规血管疾病风险因素的治疗。这也将促使人们思考在生活社区内的其他预防重点，例如，主观的孤独感、生活目标、参与认知刺激活动、代际关系等。
 阿尔茨海默病评定量表——认知部分。  
在芬兰进行的一项随机对照研究中，皮卡拉和同事们（Pitkala et al., 2011）强调了社交刺激活动（不涉及特定的认知训练）对有孤独感的老年人的认知功能的有益影响。研究共测试了3种类型的活动：艺术活动、体育活动和治疗性写作活动。这3种“刺激活动”的参与者，分为每组7至8名老人和1名负责人，3个月内每周活动1次，每次持续约6个小时。这3个组的指导活动原则是相似的。活动目标是让参与者与他人分享自己的经验，讨论自己的感受，获得他人的支持，挑战自我以超越极限，激发团结感。“艺术活动”小组邀请了各类艺术家（音乐家、演员、画家等）参加活动。参与者还参观了展览或参加了各种文化活动，而且还亲自参与到艺术创作活动中。最后，他们在组内谈论自己的感受。“体育活动”组中，参与者进行了各种锻炼（北欧式健走、在健身房进行体育锻炼、游泳或跳舞）。参与者还一起谈论他们的活动。在“治疗性写作活动”组中，参与者撰写他们的过去、孤独感以及对集会活动的感受。此外，他们分享了自己的作品和回忆。活动内容是根据参与者兴趣特意安排的，这些活动会对项目产生影响。至于对照组的参与者，他们则在平常的环境中，继续他们的日常活动和休闲活动。结果表明，与对照组相比，接受干预（所有类型的干预措施）的参与者的认知能力有了显著改善（测评使用了一系列评估认知功能各个方面的测试ADAS-Cog ），而“治疗性写作”组的改善最为明显。最后，参与者也根据健康的各方面维度（运动、视力、听力、睡眠、抑郁、活力）和心理功能（清晰且逻辑的思考能力和记忆功能）进行了生活质量的自我评估。结果显示，12个月后，参加社交刺激活动的人在生活质量方面有了显著改善。应当指出，同一研究者进行的其他研究表明，基于社会刺激活动的干预还可以改善老年人的健康和幸福感，并降低死亡率（Pitkala et al., 2009；Routasalo et al., 2009）。此外，在芬兰，就健康费用而言，这类干预措施已被证明是有回报的。但是，应该注意的是，研究观察到的影响范围介于小至中等，并且认知能力的改善效果未能持续6个月。此外，我们也必须考虑到，这些干预持续的时间也很短，且集会活动次数有限。另外，相当多的参与者在基线期间就已表现出良好的认知功能，这限制了认知功能进一步改善的可能性。
同时，考虑如何传达这些预防信息也很重要。在这个背景下，沙马斯金等人（Shamaskin et al., 2010）已经证明，向老年人传达预防措施的信息时，应该如何考虑到年轻人和老年人在健康信息处理方面的差异。例如，他们向年轻人和老年人展示了健康信息宣传册，其中着重强调了预防的积极方面（例如，“越早发现皮肤癌，完全治愈的机会就越大”），或者消极方面（例如，“越晚发现皮肤癌，完全治愈的机会就越小”）。然后，他们在两个年龄组中比较了这两种类型的宣传册所产生的印象以及人们对其的记忆。这项研究的结果表明，老年人认为以积极角度宣传比以消极角度宣传的手册更具信息性。他们记得更多的是积极的信息，而不是消极的信息。这种积极作用还必须得到确认，特别是要考虑其一般特征、长期维持情况，以及对老年人实际行为的影响方面。这项研究表明，向老年人提供健康信息（在各类不同情况下）的最佳传达方法是传达积极的信息，强调他们从某些预防行为中可以获得好处。
当然，这还不足以有效地让老年人实践这些行为。同时，我们必须考虑可能促进或阻碍开展预防活动的各种心理、社会和文化因素。例如，鲁依兹和艾格里（Ruiz&Egli，2010）指出，必须采取预防措施，以降低代谢综合征和2型糖尿病的患病率（痴呆症的重要风险因素，请参阅第2章第2.11节）。这项预防措施必须考虑到病理生理、心理、社会文化、政治和环境因素的整体方法。但是，从本质上讲，传统方法是通过自我控制的教育（体育活动、摄取脂肪和碳水化合物含量较低的食物）来促进药物治疗和生活方式的改变。对于鲁依兹和艾格里而言，重要的是“制定跨领域的预防计划，这些计划应积极地涵盖社会的各个领域：社会、经济、食品工业、交通、教育、城乡规划、文化、卫生等”。而且，也不能忽视所涉及的各种社区的文化和身份标志问题。作者们补充说，这种方法需要整合除医生之外的其他合作伙伴，例如社会学家、人类学家、文化宣传员、社会工作者，而且我们还要加上……心理学家！这些伙伴应接受适当的基础（临床）医学培训，并且医学培训应相应地加入人文学科培训。该方法需要发展研究实践，以促进混合、定性和定量的研究策略的发展，使其更适于探索复杂问题。
 一位支持痴呆症的另一种治疗方法的老年学家。  
此外，如艾伦·鲍威尔（Allen Power，2010） 所指出的，我们不应陷入偏执，为了识别与大脑老化和认知衰退的发展有关的各种因素而着了迷似的解剖我们的生活（与我们以前的生活经历、社会网络、生活方式、食物、饮品等有关）。实际上，通过减少血管疾病风险因素、摄入更健康的食物、锻炼、进行刺激活动、找到生活中的目标，似乎可以减少或推迟大脑老化和认知衰退问题的表现。但是，沉迷每件我们所做的事情，包括吃饭或喝水，相比保持“健康的节制”，并不会更大程度地减少认知问题的风险。
 罗威（Rowe）和卡恩（Kahn）根据以下要素定义“成功的衰老”：预防疾病和残疾、保持认知功能和身体机能，以及社会参与度。  
总体来说，通过采取适当的生活方式可以实现“成功的衰老” ，但这导致人们看低了具有认知和功能障碍的老年人。从这个角度看，我们是否应该认为，表现出发育或先天性障碍的人，从生命一开始，就注定拥有了“失败的衰老”呢？请记住，我们都是凡人，我们中的许多人在年老时会遇到身体、认知和功能上的困难（参见Brayne et al., 2006），但这不会使我们一文不值。还应注意的是，老年人并不一定要把自己的障碍和疾病看成“失败的衰老”（Phelan et al., 2004）。最后，“成功的衰老”的概念，强调个人选择可能有益的生活方式以及对改善衰老的个人责任，而忽略了以下事实：这些选择和责任受到了社会经济和环境因素的强烈约束，这些因素包括经济情况、参与医疗保健和刺激活动的可能性等（参见Katz&Calasanti，2014）。



3.8
痴呆症患者的休闲活动：对主流意识形态的反抗空间
研究发现，参加自己喜欢的休闲活动的老年人表示拥有较高的生活满意度、能发展更强大的社会网络，且健康状况更好（Genoe，2010）。正如莱赫斯塔德和同事们（Reichstadt et al., 2010）所证明的，从更广泛的角度来看，老年人认为他们的幸福感和生活质量一方面取决于个人发展的可能性（通过选择能有个人发展、带来愉悦和满足感，以及提高他人幸福感的活动），另一方面，取决于接受并满足于自己的情况（即对自己和过去的经历感到满意，并进行切合实际的自我评估）。此外，我们还看到（第2章第2.4节），具有刺激性和多样化的休闲活动（认知、社交和体育活动）可以延迟大脑老化和认知衰退问题的发生。同样也已经证明的是，在生活中有目标并赋予自己存在意义，与认知下降和出现障碍的风险较低相关（第2章第2.6节）。
休闲活动也是边缘化群体对抗权力结构和意识形态的理想场所。例如，尽管存在性别刻板印象，女性也可以参与非典型活动。在这种情况下，休闲活动能够为老年人提供一个空间，来抵制广为传播的有关衰老的以丧失权利和独立性为标志的刻板印象（老年人被认为是患病、脆弱、孤独和无能的人）。这种刻板印象往往伴随衰老过程本身就自然出现。换句话说，休闲活动可以使老年人增加他们的个人控制和选择自由，从而抵抗约束和限制。
各种研究表明，这些发现也适用于老年痴呆症患者（参见Genoe，2010）。因此，基诺和杜普伊（Genoe&Dupuis，2011）进行了一项研究，旨在探讨休闲活动对4名轻度痴呆症患者保持身份方面的作用。这4名老人的年龄分别为58岁、70岁、77岁和82岁。数据是在8个月的时间内通过各种方法收集的：参与者必须对自己的日常生活进行拍照并评论，且在他们休闲活动中进行参与式观察（此时，每个人既是活动的参与者又是观察者），每个参与者需进行4次访谈。
结果首先表明，老年人面临着一系列的身份威胁：角色丧失、信心丧失、独立性丧失、形象和期望下降。但是，这些人找到了各种方法来维护和重申自己的身份。尤其是，一些参与者借用休闲活动来改变其他人的观点，并证明尽管他们存在认知障碍，但也可以作出贡献（例如，其中一个人决心捍卫痴呆症患者的事业）。老年人还利用休闲活动来强调自己永远是同一个人（例如，打高尔夫球有助于强调身体活动对个人身份的重要性），并展示其能力（例如，进行钩针编织）。此外，老年人还尝试通过参加休闲活动来保持自己的身份，这些活动使他们能够学习新技能，与朋友和家人保持联系（例如，在家人的帮助下，学习使用电脑或打扑克牌）。休闲活动还通过促进建立持久的积极记忆来帮助保持身份，而且还可以与我们身边的人分享这些记忆。例如，一位参与者为她的每一个孙子、孙女写了一首诗：想到与孙子、孙女的愉快会面，用诗歌作为分享回忆的方式，这有助于增强她作为祖母的角色，并确保她的家人会按照她所希望的那样记住她，即一个充满爱心的祖母，而不是“痴呆症的受害者”。
还有的人从事休闲活动，只是为了享受生活中的简单事物，他们通常比被诊断为痴呆症之前要拥有更多的乐趣（例如，更享受被邀请用餐或一起用餐）。休闲活动也是为这些人带来自由时刻，获得私人空间（拥有自己的角落）的一种手段，它给人一种安全感和“在自己家”的感觉。此外，这些活动帮助老年人拥有人生目标，以及找到实现自己人生目标的感觉（这激发并增强了自信心、自豪感和自我价值感）。与休闲活动相关的目标既是普遍的（保持认知能力和独立性），又是特殊的（每天做点事，例如，打电话给朋友或玩拼图）。尽管他们每天面临挑战，但实现这些目标会鼓励人们尝试困难的事情，并找到新的方法来开展有意义的活动。
总而言之，这项研究证实，休闲活动是一个理想场所，可以应对身份威胁，确认人们重视的身份，以及建立身份新维度等。尤其是，休闲活动是对负面生活事件的转移，促使人们对未来拥有更加乐观的态度，助力个人发展和个人蜕变（通过提供常态感、强化生活的重要方面、允许发现自己的新维度），并有助于形成个人连续性的感觉，以及帮助当事人建立能够连接过去、现在和未来的生活故事。这些观察结果表明患痴呆症的老年人参加休闲活动是很重要的，或者说，所有老年人都应该参加休闲活动。这些休闲活动可以加强连续性和推动身份的转变：有些人尽管存在认知障碍，但仍可以通过调整活动内容，来实现连续性。例如，为被诊断为痴呆症的人安排适合他的编织活动（Adam et al., 2000），并通过开拓新活动的可能性，引起新的兴趣，实现转变。
这种休闲活动的观念明显不同于本质上将休闲赋予“治疗”价值的方式（通过“艺术疗法”“音乐疗法”“治疗性花园”等术语传达的含义），后者反而加强了衰老的病态化。此外，休闲活动不仅提供娱乐活动，还能使老年人锻炼和展示自己的能力。确定活动对每个人都有意义也很重要。为此，我们需要听取并考虑老年人的意见。从这个角度出发，杜普伊和同事们（Dupuis et al., 2012b）描述了加拿大滑铁卢大学开展的穆雷阿尔茨海默病研究和教育项目（Murray Alzheimer Research and Education Program, MAREP）。该项目的目的是与被诊断为痴呆症的老年人、他们的家人和专业人士建立真正的伙伴关系，目的是增加这些伙伴的幸福感，并提高痴呆症患者的能力和贡献。该项目尤其促进了一系列指导策略的制定，这些指导策略出于上述合作伙伴之间的密切合作，旨在提供改善相关人员生活质量的实用策略。
其中一个指导策略专门涉及了对个人有意义的休闲活动的作用。从老年痴呆症患者的角度出发，它具体探讨了与这些活动有关的各类问题。它包含以下题目：我们能够自我表达和成为自己；在放松与活动之间找到平衡；为人们提供乐趣、欢笑和享受生活；为我们的社区献出一己之力；面对生活压力拥有自由的感觉；与我们的朋友和家人互动；提供面对挑战、成长和发展的机会。指导策略还涉及老年人参加休闲活动时可能遇到的障碍，并给出对反思方式的建议：个人障碍（身体变化、动机、情绪低落），社会障碍（孤立、缺乏支持、社会关系发生变化）和社会与制度障碍（交通工具的可用性、污名化和不理解、能参与的有意义活动的数量）。最后，它为老年人和亲属提供了一系列建议和策略，目的是增加他们有意义的休闲活动的参与度。
最后，应该指出的是，强调休闲活动（从多样性的角度，包括志愿活动、社团活动和军事活动、对他人的帮助），正是使自己摆脱社会即生产主义的看法，这种看法使人们偏激地认为应该增加老年人从业、老年人的专业工作，并推迟退休年龄（见第5章第2节）。



3.9
与痴呆症共生：艺术活动的作用
正如伍兹（Woods，2012）所指出的，如我们在上一点中看到的那样，改善老年痴呆症患者的幸福感和生活质量，不仅仅局限于使用带有治疗色彩的干预，某些专注于日常生活的心理社会干预措施也可以促进这种改善（参见第3章第4和第5节）。最重要的挑战在于如何鼓励老年痴呆症患者参与旨在面向普通人群的社会和机构（体育、文化、协会）的活动，使他们能够与他人互动（尤其是从代际角度出发），以获得快乐、个人发展并发挥有益的社会作用。伍兹认为，我们即将进入一个新时代，在这个新时代中，除了医疗和护理方面的问题，我们还将学习与老年痴呆症患者保持良好关系，并造福所有人。
波兹（Potts，2013）还呼吁开阔思路，改善诊断患有阿尔茨海默病的人们的生活质量。他指出，从促进他们的创造力、自我表达、沟通、理解和重拾尊严等方面开阔思路，使他们的生活尽可能更美好。这与纳塔莉·里格（Natalie Rigaux，2009）引用的卡特赖特（Cartwright）的观点不谋而合，即“像炼金术士寻找点石成金的方法那样，鼓励照护者和被照护者从日常生活中的‘普通金属’开始，创造愉悦和有意义的时刻”。波兹认为，各种形式的艺术都特别有助于实现这一目标。艺术活动也可以助力生活记录的传播（这是一种认同感和个人连续性的重要因素），这是无法以传统方式共享的。借用波兹文章的标题，可以将艺术创造力视为“保存人格或个人身份的艺术”。
致力于以痴呆症患者作为观众或演员实现艺术活动的研究非常稀少，而且这样的研究通常在方法论上容易受到批评。但是，它们确实提供了令人鼓舞的数据，表明参与艺术活动可以改善人们的社会融入度、强化心理健康，增加自信心，能够热情、愉悦地和社会保持联系，并减少焦虑、沮丧或攻击性行为。
例如，卡米克和同事们（Camic et al., 2013）基于定性数据，证明了10位痴呆症患者和10位密切照护者参加合唱团（持续10周）可以增加这些参与者的幸福感。同样，彼得雷斯库和同事们（Petrescu et al., 2013）证明，一个诗歌写作研讨会（在所有参与者面前朗诵诗歌，并最后出版了一本诗歌合集）使4名参加该活动的痴呆症患者受益（通过与每位参与者的谈话记录了受益点）。这些益处因人而异，涉及的方面包括个人效率感的提高（减少负面刻板印象）、个人发展的可能性更高、与逐渐衰老斗争或对建立这类研讨会活动的贡献。此外，比灵顿和同事们（Billington et al., 2013）研究了与痴呆症患者进行小组阅读的影响：大声阅读文学作品和诗歌的节选，并分享对这些文本的个人看法，始终鼓励参与者体味当下的阅读体验。基于有限的定量和定性的数据，他们发现，这些阅读活动有助于降低痴呆症的严重程度（从行为和认知角度）。此外，对护理人员的访谈表明，老年人的健康状况也有所改善。
艾克拉和同事们（Eekelaar et al., 2013）更详细地探讨了轻度至中度痴呆症患者参观美术馆的效果。参与者对伦敦的杜尔维治美术馆（Dulwich Picture Gallery）进行了3次每次30分钟的参观。参观期间由文化宣传员带领（根据特定主题：肖像、风景和叙事绘画，每次讲解2到3幅画）。每次参观之后，进行1个小时的研讨活动，在此期间，老年人在艺术治疗师和宣传员的陪同下（为老年人提供必要材料、美术馆中所见绘画的复制品和艺术书籍），受到鼓励进行绘画创作（任何形式）。痴呆症患者由密切照护者陪同。从方法上讲，在参观美术馆期间以及在艺术创作过程前、中、后期，研究对痴呆症患者和照顾者进行了半结构化访谈（与美术馆的画作有关的开放式问题）。并根据不同的维度，尤其是在情节记忆和语言流利性方面，记录访谈并分析内容。此外，还进行了为期4周的随访。
结果显示，与研讨会活动前的访谈情况相比，在研讨会活动期间，就过去生活事件的记忆、先前研讨会的记忆和个人描述性信息、事实性信息的共享而言，痴呆症患者的情景记忆得到了改善。口语流利性的结果，也是向着相同的方向发展，但是这种改善并不是那么明显。此外，这些改善在会后访谈以及在4周后的随访中仍然存在。密切照护者确认了这些改善，同时也注意到参与者的注意力和投入度有所增加，情绪和自信心得到提升，孤独感降低。他们还强调了与痴呆症患者分享生活经验的情况。研究者认为，这些改善可能与对美术馆参观以及美术馆令人印象深刻的建筑环境的情绪反应有关，这将促进人们提升参与度。但是，他们也认识到有必要进一步研究这种艺术方法的积极影响以及与之相关的机制。
一项对过往被诊断为痴呆症的人群中开展艺术活动（音乐、绘画、戏剧、舞蹈/动作）的各类研究（发表于1990年至2010年之间）的系统性回顾，显示了迄今为止进行的大部分研究存在研究方法的缺陷（Beard，2011）：实验设计不够严谨、安排的活动和方法规范不明确、特定假设很少、纵向跟踪不足、效果评估常常不完整或缺乏有效性、没有对数据的系统分析等。彼尔德（Beard）指出，很少有人直接询问老年人对艺术活动的感受。此外，这些活动很少应用于患有早期痴呆症的人或患有痴呆症的居家人群。关于音乐活动，也有其他研究得出了大致相似的结论（McDermott et al., 2012）。彼尔德还指出了大多数研究都是从医学角度或者以照护者的观点为中心评估了艺术活动对临床方面的有益影响，即减轻症状或缺陷，例如行为障碍。很少有针对当事人的幸福感、个人生活充实感、各类活动带来的快乐以及与他人（包括亲属）分享艺术经验等问题的研究。实际上，即使无法证明从艺术活动中获得的长期“益处”，我们也不应该阻碍开展更多这类活动。艺术活动不应被视为一种“疗法”或“用来给人们找些事做”，而应是一种“生活方式”。
值得注意的是，对风景画和照片的美学判断稳定后（两周后），在痴呆症患者中开展艺术活动就变得更加容易，同样，当对人像画的美学判断稳定后，在被诊断患有阿尔茨海默病的人中开展艺术活动就变得更加容易（该稳定情况和对照组参与者类似，并总体上和不同严重程度的阿尔茨海默病患者一致），尽管他们在明确识别刺激的任务中的表现处于偶然的水平（Graham et al., 2013）。虽然语言能力严重退化，但在诊断患有额颞叶痴呆症的人群中也观察到了这种美学偏好的稳定性（Halpern&O’Connor，2013）。在诊断患有阿尔茨海默病并表现出明显认知缺陷的人群中，还观察到了各种类型的音乐能力，例如，熟悉音乐的识别、音高和旋律的感知、熟悉歌曲的歌词记忆等（Sarkamo et al., 2012）。
最后，还有一个问题是如何将艺术活动和老年人生活社区（他们的城市、城镇或照护机构）结合起来。参与式社区艺术（ACE）得到特别支持和发展，为老年人融入社会提供支持。通常，ACE项目提供一个环境，在该环境中，专业艺术家与人们（尤其是老年人）合作，创作与参与者生活社区相关的主题作品或进行表演。这项作品或表演最终将在公共场所进行展示，使整个社区可以接触并欣赏它。艺术家的技能和专长以及参与者的个人知识、创造力和生活经验都在艺术创作过程中得到重视。
穆迪和菲尼（Moody&Phinney，2012）最近的研究（用16个小时观察参与者，9次访谈和文件分析）显示，在温哥华开展的ACE项目有效地促进了参加活动的20名老年人（确定有社交孤立风险）的社会融合。的确，老年人在社区中扩大了他们的关系网络，他们的贡献得到认可和重视，通过共同努力实现共同目标，他们与该小组的其他成员建立了牢固的联系。这些数据表明，参与社区艺术项目可以对老年人的社会融合和身份支持中发挥重要作用。



3.10
代际接触：老年人生活的重要维度
多项研究表明，代际环境增加了无痴呆症的老年人积极的情绪、自尊心和生活满意度，并优化了认知功能，尤其是记忆（参见Kessler&Staudinger，2017a）。此外，涉及老年人和青少年的代际接触会增加老年人认知和情感的复杂性，也就是说，让其以开放、宽容和复杂的方式看待人与事（Kessler&Staudinger，2017b）。这些接触也可能对青少年的心理功能（亲近社会和身份认同）产生有益影响。此外，涉及老年人和青少年的代际关系有助于减少与年龄有关的负面刻板印象（Fox&Giles，1993）。同样，黑曼和同事们（Heyman et al., 2011）指出，学龄前儿童（约4岁）可以自发地与老年人互动并以更有组织的方式（通过开展代际活动）给老年人带来更多积极的态度。与生活在传统托儿所中的儿童相比，与老年人互动的儿童的健康状况更好。学龄儿童方面也得到了类似的结果。顿海姆和卡萨丹特（Dunham&Casadonte，2009）的研究显示，让老年人在小学或初中教育班里协助教师工作，可以增加孩子们对老年人的积极态度。此外，儿童对班级的老年人的具体态度的改变，是预测儿童对老年人帮助需求的最重要指标。
很少有研究探寻代际关系对老年痴呆症患者的影响。坎普和李（Camp&Lee，2011）最近回顾了3项研究的结果，在这些研究中，他们建立了涉及老年痴呆症（轻度至重度：简易精神状态评分5分至25分）和学龄前儿童（2至5岁）的代际项目。老年人是从日托中心或长期照护机构（集成在较大的护理中心）中招募的，而儿童是在这些机构的工作人员子女所在的托儿所招募的。这些项目基于蒙台梭利式活动，旨在适应老年人和儿童的特定能力。于是，老人参与孩子进行日常生活活动（例如，折叠或挂衣服、擦玻璃或眼镜、擤鼻涕），认知活动（例如，将物品分类为夏季与冬季，快乐与不快乐，有生命与无生命），驱动行为（例如，使用钥匙、螺丝刀等工具），感官体验（例如，识别香气或声音），语言和数学技能的学习活动（例如，学习音素、数量和物品的对应关系）。
儿童和老年人两两成对活动，在20至30分钟的课堂中，进行适合自己能力的活动。每个老年人都必须与多个孩子互动，反之亦然。观察活动的工作人员会在必要时提供帮助。当老年人有更多问题时，孩子和该老年人可以更多地以团队形式进行活动。当有更大问题的老年人观看孩子的活动时，他会被要求参加儿童的活动或两者同时进行（例如，画木头块）。这两项研究（每周进行两次为期六个月的活动）的结果主要表明，比起标准活动条件下进行的活动，蒙台梭利式的代际活动促进了更具建设性的参与（老年人更积极地参与活动或互动）。但是，当老年人回到正常活动时，这种建设性水平较高的参与活动并不会持续。尽管研究仅在有限的老年人中开展，并且没有深入评估，但这些初步研究表明，蒙台梭利式活动是对诊断患有痴呆症的老年人启动代际计划的有意义方式。
钟（Chung，2009）回顾了一个为期3个月的怀旧项目的意义，该项目从代际发展的角度出发，涉及诊断患有早期痴呆症的老年人（n=49）以及年轻的志愿者（青少年和年轻人；n=117）。每位老年人分配了2名志愿者，每组参加了12次回忆活动。志愿者经过初期培训（通过角色扮演和示范），然后在整个项目中，在具有相关资质的专业人员的支持和鼓励下，他们充当促进者的角色，鼓励老年人分享和讨论过去的活动和经验。他们还帮助老年人制作了个性化的生活手册：为他们准备了15个主题，重点关注青春期和成年期的积极和愉快的经历。
干预前后的比较表明，老年人的生活质量显著提高，抑郁症状显著减少。此外，年轻的志愿者对痴呆症患者的态度更加积极，对这些人群的理解也有所提高。志愿者们还说，怀旧项目还使他们能够反思自己与年长亲人的关系，并提高与老年人的沟通技巧。注意，该研究只是初步阶段，特别是它没有使用对照条件。
在一项随机对照研究中，乔治（George，2011）探讨了一个代际项目为痴呆症患者带来的有益影响。该项目在美国克利夫兰的一所代际学校中开展，学校的创办者是彼得·怀特豪斯和他的妻子。研究选择了2个班级（一个班级是5至6岁的儿童，另一个班级是11至14岁的儿童）和15位老年人参加：老年人的平均年龄超过80岁，他们都住在照护公寓（旨在为仍然具有自理能力的老年人提供各种便利服务的机构），均被诊断为轻度至中度痴呆症，既没有抑郁也没有严重焦虑。他们被划分在“干预组”（n=8）和对照组（n=7）。在“干预组”中，参与者来回交替在5至6岁儿童的班级和较大儿童的班级，每次活动1小时。在年纪较小的班级中，老人与儿童互动的方式是唱歌、小组阅读和写作。在较大儿童班级中，他们与2至3名学生组成小组一起参加代际生活故事会。总之，“干预组”的老年人在课堂上完成了20个小时的志愿者工作。在对照组中，老年人与主持人会面了8次，讨论了成功衰老的主题。
在代际干预之前和之后，或者对照组活动之前和之后，研究分别对参与者进行了各种问卷调查（评估压力、抑郁、目的感和自我价值感受）以及简易精神状态评价测试。此外，在代际干预之前、期间和之后，参与者进行了20至40分钟的个人访谈。在老年人的照护公寓以及在学校的志愿活动中，研究也对老年人进行了直接观察。最后，研究对照护者、家人以及学校和照护公寓工作人员进行了结构化和非结构化访谈。
通过对两组的问卷调查和简易精神状态评价数据进行比较，结果显示参与者在接受代际干预后，压力显著降低，而对照组的参与者的压力则有所增加。对参与者和工作人员访谈中的定性数据进行的主题分析以及观察结果表明，代际志愿服务对老年人的生活质量产生了积极影响，这是通过三个方式实现的：从健康角度感受到的益处（精力充沛、压力和抑郁减轻、认知功能的刺激），有目标感和自我价值感（教孩子的快乐、回忆、保持社会角色），以及有关系感（身体上的亲近、通过“代管”接近孙子一代的儿童、接受和互惠）。尽管参加这项研究的老年人数量有限，但结果非常令人鼓舞，这方面要进一步研究。乔治指出，未来的研究可以通过定量和定性评估方法相辅相成，并从定量角度探讨生活质量中非言语（表现）的一面，而不是只分析语言表达。
总之，代际接触对没有大脑老化与认知衰退的老年人的益处似乎已得到证明。此外，代际接触可以促进儿童和青少年对衰老和对老年人的态度发生变化。然而，只有少数研究考察了代际项目对被诊断患有痴呆症的人的益处。这些研究显示了这种干预措施的有益效果（减轻压力、改善生活质量、增加建设性参与），但是由于这些研究在方法论上有局限性以及往往是初步研究，导致无法得出最终结论来确定这类方法的益处以及所观察到的变化涉及的机制的性质。
针对代际项目对老年痴呆症患者的影响进行更系统、更深入、更严谨的探索是一个重要的研究方向，它应该能够获得相应的资助。也应该考虑更多方式，来建立更多代际生活场所（城市），以改善各个年龄段的人的生活水平，尤其是儿童、青少年和老年人，包括患有痴呆症的人。
代际城市的目标规模（Van Vliet，2011）-
物理环境的布局
-接近自然的机会
-出行的规划（步行安全）
-住房和照护机构
-教育、帮助和照护服务
-参与市政决策过程
-公民参与和责任
-社区参与的机会
-预防措施（体育活动、营养、压力等）
-社会不安定感
-跨文化关系
-减少刻板印象（无论是对老年人还是对年轻人）和心理障碍的医疗
更高程度的代际关系可以在世代之间形成更多的团结力量。乔治和同事们（George et al., 2011）认为，代际关系、教育的代际实践，以及促进健康和幸福感，可以极大地增强社会、公民和环境责任感，并帮助当下和未来的各代人面对我们的世界所面临的社会和生态挑战。
建立代际关系是VIVA协会（“重视并融入，以另一种方式老去”协会）的重要目标之一，我们在我们的城市（位于日内瓦郊区的朗西）成立了该协会。通过这个协会与地方协会和行政机构合作，该项目不仅以促进各代人之间的团结为目标，更希望重视并挖掘老年人的潜力，鼓励他们参与公民活动，打破他们的孤立并尽可能长地保持与社会的联系。我们制定的行动，也是老年人直接提出的行动，它围绕着各个方面，特别是预防（体育活动、互动性的文化出游、社会参与等），沟通（讲座、当地报纸专栏）和各种干预措施（社区咖啡和早午餐、艺术和文化活动、童年故事的收集和分享、围绕阅读、戏剧和创造性活动进行的代际项目）。我们正在与日内瓦大学合作，希望展现其中一些活动的有益影响。此外，跟怀特豪斯和他的妻子创办的代际学校一样，我们目前正在与朗西的一些学校合作开发一个项目，旨在使老年人（包括有认知问题和/或长期住在照护机构中的老年人）参与到某些学校活动（代际接触、对困难学生的支持等）中。最后，我们还考虑在朗西建立一个参与式社区艺术项目。



第4章
老年人长期照护机构的文化变迁
摆脱大脑老化与认知衰退的医疗化，也是在改变老年人长期照护机构的机构文化。广义而言，是要从以往的专注于医疗问题、安全性、统一性和官僚作风等，转变成将机构常住人员作为一个独特的人而非患者的观念。这种转变的目的是改善其健康（心理、身体和社交）和生活质量。
国际上广泛的共识是，大多数老年人长期照护机构，特别是那些接收痴呆症老年患者的机构，目前的组织和运作方式都未将上述方面列为首要关注事项。对机构常住人员进行询问时，他们自己认为在这类机构中并未得到自己的尊严。



4.1
一所没有栅栏的监狱，一片寂静的世界
海格斯塔德和诺维德（Heggestad&Nortvedt，2013）进行了一项定性研究，以探索长期照护机构如何伤害了诊断患有痴呆症的常住人员的尊严感。信息收集的途径是挪威的两个照护机构中的非正式观察和对话，以及对五名痴呆症患者更深入的定性访谈（与其经历相关的开放式问题）。
结果首先证实，即使患有严重的痴呆症，机构常住人员也能够表达自己的意愿。此外，他们提到了一些他们认为伤害了自己尊严的各种因素：在日常生活中自己做决定的机会有限，完全依赖照护者，没有被当作人看待和没有在家的感觉。许多人还描述了一种被囚禁的感觉，正如下面对格蕾特（Grete）的采访中的摘录所显示的那样。格蕾特是一位生活在长期照护机构中的患有痴呆症的女性，现年86岁。
格蕾特 我在这里生活得很好；我们得到了我们想要的一切；我们得到食物、干净的衣服，等等，但是……
采访者 您说的是“物质上很好”，但是……您喜欢在这里生活吗？
格蕾特 您知道，这就像是一间没有栅栏的监狱。我觉得自己像个囚犯。我没有自由。
用格蕾特的话来说，仅提供最好的酒店式服务、最好的“医疗酒店”（为老年人提供服务、照顾和“延续生命”）是不够的。这是一个盈利颇丰的市场，专门从事养老院业务的企业数量激增就证明了这一点。老年人的愿望（参见Cadieux et al., 2013）是在照护机构可以感受到自己在各个方面（包括精神方面）都得到认可，能够表达自己的价值观、兴趣和成就，拥有私密的生活（包括身体和精神的完整、自主权和个人发展权、与他人建立和维持关系的权利，以及与外界的联系），可以控制自己的生活，能够自己做决定，能够直接参与与日常工作有关的决定，从属于一个社区并有归属感，充分参与生活并直接接触社会，能够经历并引发意想不到的和不可预测的交流互动和事件，能够有机会参与有意义的活动并拥有目标，发挥社会作用，能够帮助和支持他人。
我们还有很长的路要走！尽管社会环境是生活质量的重要组成部分，但许多患有痴呆症的常住人员独自度过了大部分时间，无所事事。对于这些常住人员，与员工的互动几乎是他们唯一的社交联系。尽管如此，据观察，员工与常住人员之间的互动很少，并且这一情况在30年来都没有改变（Ward et al., 2008）。患有痴呆症的常住人员平均每天有10%的时间与他人直接交流，有2.5%的时间与照护人员交流。此外，与照护人员的互动中，有77%是与护理任务相关，只有三分之一的接触涉及语言交流。因此，正如沃德（Ward）和同事所述，“沉默是护理接触的主要方式”。
然而，萨文德拉纳亚格姆（Savundranayagam，2014）通过分析在日常护理工作期间员工与患有痴呆症的常住人员之间的36次对话，显示日常护理为员工提供了很多可以围绕当事人进行积极交流的机会。例如，将常住人员看作一个独特的人而非患者，以名字称呼他，结合他的个人经历肯定他的个体性，询问他的喜好、欲望或需求，通过发起对话、扩大互动或引入重要元素来促进交流，承认他的情感或感受的真实性并在情感上做出反应。但是，研究者认为这些机会经常就被错过了。
对于患有痴呆症的老年人来说（没有痴呆症的老年人也是一样），长期照护机构在医疗方面的一个非常显著的要素是制服。实际上，工作人员经常穿着制服，通常被认为是出于卫生原因的考虑，而正如查拉斯和格齐尔（Charras&Gzil，2013）指出的那样，痴呆症在任何情况下都不能被视为传染性或感染性疾病。另一个原因同样令人质疑，那就是制服将有助于指引方向并提供环境指示。当然，正如许多研究表明的那样，制服也具有象征意义和身份意义：它确实可以帮助人们表现出他的职业身份以及与之相关的技能。无论如何，如果持续穿制服，这将妨碍以人为中心的观念。因此，查拉斯和格齐尔观察到，和与穿着制服的照护人员互动的痴呆症患者相比，在一定时期内与没有穿制服的照护人员互动的痴呆症患者的生活质量得分（由护理人员获得）更高。此外，照护人员报告说，他们主观印象上也认为照护人员不穿制服对老年人更有益处。照护人员还提到，他们在休闲着装的状态下，与老年人互动更自在。



4.2
文化变迁的关键要素
老年人（无论是否患有痴呆症）长期照护机构的文化变迁包含不同层级的行为，可以总结如下（White-Chu et al., 2009）：
-提供个性化护理、干预措施和安排，优先考虑常住人员的意愿和习惯，而不是一味遵守护理质量行政标准。
-确保人们对生活和日常活动保持控制感和责任感。这意味着要听取并尊重他们的观点，并让他们参与日常活动的组织和开展（备餐、照料、活动、与社会的联系等）。
-鉴于语言是改变的有力推动者，应调整日常生活中使用的（幼儿化和病态化的）语言。
-不要把所谓的有问题的行为病态化。要改变完全从生物医学角度解释问题的方式（将这些行为自动归因于精神疾病、抑郁或其他疾病），解释问题时要思考常住人员行为的含义，以及可能导致这些行为的关系、情境和背景因素的角度。正如卡斯皮（Caspi，2013）所指出的那样，我们不应将行为视为“症状”，而应视为“表达”。
-与上一点类似，减少（经常出现的）过度用药情况，尤其是精神药物。有时药物的使用，是在当事人不知情（通过将其隐藏在食物或饮料中）以及未征得其同意的情况下进行的。为此，重要的是要充分考虑个性化的社会心理和环境干预措施。
-构建较小规模的生活环境，使其更接近日常家庭环境，并且长期在同一环境分配同一工作人员，提供机会让常住人员接触自然和动物，拥有代际关系活动以及与社会的直接联系。
-减少领导的结构层级，支持自我管理的团队工作形式。以人为中心的观点，应该“自然地”促进更多自我管理的实践，要让工作人员（主要被认为是促进者）和常住人员及其周围的人都参与进来。
这种居住和照护的理念和组织的改变必须是一个持续的过程，同时还必须考虑到老年人的文化特点。它也应该成为实证研究的课题，来评估改变的意义，并确定它们对不同人造成影响的性质。
迄今为止，世界各地的长期照护机构中都在进行着不同的机构文化变迁。尤其是美国的“伊甸园方案”，该方案旨在通过遵循10项聚焦老年人的原则，来改善老年人的居住情况。
伊甸园方案中改造老年人居住状况的原则
（1）孤独、无助和无聊这3个关键点是让老年人难受的主要原因。
（2）以老年人为中心的社区致力于创造这样一个人类居住环境，在这里，人们可以与植物、动物和儿童亲密且长期接触。这些关系为年轻人和老年人提供了生存的理由。
（3）充满爱心的陪伴是寂寞的解药。老年人应该可以很容易地跟他人和动物相处。
（4）在以老年人为中心的社区，你既能提供照护，也能接受照护，这是无助感的解药。
（5）在以老年人为中心的社区中创造一个通过其中发生的不可预测的意外互动和事件，来增加生活的多样性和随机性的环境。这是无聊的解药。
（6）毫无意义的活动侵蚀着人类的思想。能做有意义的事情对健康至关重要。
（7）治疗必须要服务于整体照护，而不是本末倒置。
（8）在以老年人为中心的社区中最大限度地减少官僚和指导机关的权力，将决定权尽可能留给老年人或老年人的亲人，由此对老年人表示尊重。
（9）建立一个以老年人为中心的社区是一个永无止境的过程。
（10）明智的领导方向是与3个关键点做斗争。这方面没有替代方案。
法语国家和地区中也同样开展了其他实验，例如法国的可多思机构，魁北克的“活在当下之家”机构和瑞士的博勒加尔机构。除了这些独立的实验以外，近些年，为了更尊重“人”，我们观察到各地出现了各种大规模的运行网络，目的在于改变人们对老年痴呆症患者入住长期照护机构的看法。这个想法不断发展：在美国，约25年前就开始了这方面文化的变迁，尽管仍然是少数，但这一变迁趋势已经十分明显。2007年，在16110个照护机构中，有5%已经采纳了以人为本的观念，到2010年，这类机构的数量增加到13%（Miller et al., 2010）。最近一份白皮书的发表也顺应了这一趋势，其中介绍了专家组对于这一变迁的建议。从同样的观点出发，杜普伊和同事们（Dupuis et al., 2014）描述了“老年痴呆症护理联盟伙伴关系”网络在加拿大开展工作的理念。该网络汇集了5所大学以及50个地方、地区和国家级的合作伙伴，它们代表了与痴呆症问题直接相关的各种团体（被诊断出患有痴呆症的人、亲戚朋友、长期照护机构的工作人员、协会成员等）。希望在讲法语的欧洲国家和地区中也建立这样有影响力的网络，以推动老年人长期照护机构的文化发生根本性变化，无论机构中的老年人是否被诊断患有痴呆症。
越来越多的出版物将重点放在可以触发或促进这种文化变迁的特定因素上。我们接下来将谈谈其中的一些，就从长期照护机构的管理开始。



4.3
知者为师
以老年人为中心的长期照护机构，应尽量减少官僚主义和指导机关的权力，将最大的决策权交给老年人和与其最亲近的人。这确保老年人在日常事件中保留有控制感和责任感。不幸的是，生活在长期照护机构中的老年人仍然经常被视为被动、无能和具有依赖性的，是不能在改善自己生活质量的过程中发挥积极作用的主体。
舒拉和同事们（Shura et al., 2011）通过开展参与式行动研究（PAR）来探索这个问题。该研究的目的是通过机构常住人员的主动参与并发挥他们的专长，来推动长期照护机构的文化变迁。在这项名为“知者为师”的探索性工作中，根据“伊甸园方案的原则”（请参见上文），一个位于克利夫兰的长期照护机构设立了7个小组。每个小组由4至7位常住人员、1至2位家庭成员和1至3位工作人员（全部为志愿者）组成。小组每周聚集1小时，为期4个月。参加这些小组的常住人员在身体机能和认知上都有不同的障碍，但没有因特殊情况（包括诊断为痴呆症）而被排除在外。在每个小组中，都有2名促进者，他们以非指导性的方式，支持集体活动过程，鼓励讨论，让参与者除了抱怨之外，也能提出改变建议，同时提醒他们自己的观点和经验都非常重要。
总体而言，在这7个小组中，参与者之间的关系更加密切，他们围绕改善社区生活，提出了想法和建议。其中的一些想法在研究期间已经付诸实践。讨论中出现的主题涉及改善机构的做法和组织，突出了机构常住人员的成就、才能和能力，加强了常住人员、工作人员和家属之间的关系，创造了参与社会活动的机会。
例如，一个小组发现了一个问题：由于缺乏对工作人员的了解，机构常住人员无法认为自己完全属于这个社区。因此，建议与工作人员多见面，以获得他们更多的信息，编写一本工作人员手册，里面配有照片和个人经历信息，这些照片和信息可以定期分享更新。在另一组中，研究者重点关注那些缺乏社交机会，特别是行动能力低的人，通过建立志愿服务机构，来帮助当地文化组织传播他们的活动。
另一个小组则就每天报纸中收集的信息进行交流，以更好地了解其他人在照护机构中的经历。研究还建议开展与机构常住人员专长有关的活动，例如，有一名常住人员曾经是记者，他就围绕机构发生的事件撰写通讯稿（“居民公报”）。这就是从常住人员自身的角度出发，与其他受限制很大的常住人员共享信息。
一些参与者指出了常住人员与工作人员之间的共情和沟通问题，考虑采取各种手段加以改善。例如，制定一系列规则和原则，来保证良好的态度，鼓励相互敬重与赞扬，促进真正的交流。这需要社区的所有成员遵守。或者，为了更易于工作人员与患有严重痴呆症的人交流，可以多用眼神、微笑或触摸等方式。另一个小组甚至考虑了开展联合戏剧活动的可能性。还有其他建议：通过各种措施改善用餐环境舒适度，例如降低照明亮度，使用棉质桌布而不是纸质桌布，让夫妻拥有两人单独的桌子，允许常住人员帮助员工布置餐桌，为坐在轮椅上的常住人员提供更多空间。
这项初步研究的结果表明，参与式行动研究是一种切合实际的研究方法。通过增加参与者的参与度，并调动他们的专长，来制定想法和计划，以改善他们在长期照护机构的生活。同样，因为参与者有机会参与社交活动并展现自己的技能，这种类型的小组似乎也对参与者产生了积极的影响。例如，一些机构常住人员已经与工作人员协商，目的是不让其他活动影响他们参与该项研究活动。但是，研究仍需进一步进行，以检验这些小组活动引起变化的实际程度，从而改善机构常住人员生活品质，提升员工满意度、照护机构开放程度和社会参与程度。同时还应该确定具体哪些条件使工作人员的日常参与达到最佳状态并促进这些小组的可持续性（机构支持、工作安排、动机）。
从另一个角度出发，比尔和同事们（Beer et al., 2010）探讨了与评估长期照护机构中痴呆症患者的生活质量相关的因素。他们比较了老年人自我评估（患有急性疾病、出现妄想或处于疾病晚期的人除外），密切照护者评估（主要是老年人的家庭成员，且在上一年中每周至少拜访老人一次）和护理人员评估（认识老人至少2周，并且观察常住人员至少10次或者最近2周内总计至少1小时）。
诊断为痴呆症的人总计351人，年龄在65岁以上，简易精神状态分数为24/30或更低。老年人、其密切照护者和护理人员使用“阿尔茨海默病患者的生活质量量表”对老年人的生活质量进行了评估。老年人可以通过圈出答案或口头回答方式作答。13个问题中仅回答出2个或2个以下问题的人被排除在分析之外。此外，密切照护者和护理人员还完成了“与阿尔茨海默病相关的生活质量量表”调查问卷（该调查问卷评估了五个方面：社交互动、自我意识、感觉和情绪、活动的乐趣、对环境刺激的反应），并确定了以下生活质量的预测指标：年龄、性别、体重、药物数量、简易精神状态评分、自我评估的疼痛或根据疼痛观察量表上测定的疼痛、社会情感行为障碍、身体束缚或受阻、上个月出现跌倒次数、近一个月住院次数、针对个人情况的小组讨论等。
主要结果显示，64%痴呆症患者能够评估其生活质量。此外，护理人员和密切照护者都对老年人的生活质量进行了评估，评估结果明显低于老年人自己对生活质量的评估结果。在身体受阻、最近跌倒并报告疼痛（或观察到的疼痛）方面，老年人自己的评估结果较低。相反，对于那些患有严重认知问题、表现出行为问题和在上个月跌倒的老年人，密切照护者和护理人员对老年人生活质量的评估则更低。最后，认知障碍、针对个人情况进行的小组讨论、住院和社会情感行为障碍，与护理人员进行的生活质量评估是独立相关的。
总之，这些数据表明，被诊断患有痴呆症的人们可以评估其生活质量。而密切照护者和护理人员则低估了老年人的生活质量。结果还指出老年人自己对生活质量评估的有效性，这些自我评估与客观上可观察到的因素（身体受阻和痛苦）相关，而这些因素对生活质量的影响也在预料之中。老年人的自我评估和密切照护者及护理人员的评估可能与不同因素有关。这表明密切照护者和护理人员与老年人之间的关系可能会影响他们对老年人生活质量的看法。最后，应该指出的是，相比于护理人员，家庭成员提供的评估结果更接近于老年人的自我评估结果。



4.4
对自我存在的控制感
20世纪70年代进行的研究表明，干预措施可以使生活在长期照护机构中的老年人做出更多个人选择，并获得对日常事件更强的控制感和责任感。这对老年人的心理功能和身体健康可以产生积极影响。例如，朗格尔和罗丹（Langer&Rodin，1976）比较了住在长期照护机构中的两组老年人。在（“需要负责任的”）第一组中，以下事实引起了研究者的注意：老年人中的许多人并不了解他们在该机构中可能拥有的一切，没有认识到他们可以通过向工作人员表达自己的意愿，来改善照护机构中的生活条件。他们还被告知，如果愿意的话，可以在房间里种一棵植物并由自己来照顾。此外，他们可以按照自己的意愿布置房间，并选择两个夜晚中的一个作为电影之夜，观看一部电影。在第二组（“对照组”）中，主要重点则放在工作人员对机构常住人员幸福感的责任心方面。工作人员发给老年人一盆植物作为礼物，并告诉他们，工作人员会照顾它。此外，老年人还被告知，他们的房间将尽可能按照漂亮的原则来布置。最后，工作人员为老年人安排了一个电影之夜。
结果表明，“需要负责任”组的人比对照组的人感到更加快乐、主动和活跃。此外，护理人员报告称“需要负责任”组的人有了显著改善（“需要负责任”组中93%的人被评估为有好转，而有好转的情况在对照组中只有21%）。护理人员还提到“需要负责任”组的老年人进行了更多的人际交往活动（例如拜访机构内外的其他人、与工作人员交谈），被动地看电视时间减少。根据医生的评估，“需要负责任”组中的老年人在电影放映过程中更专注，他们的整体健康状况也得到了更大的改善。最后，经过18个月的随访，更为惊人的结果是，对照组的死亡人数是“需要负责任”组死亡人数的2倍。自朗格尔和罗丹开展早期工作以来，其他研究也证实了老年人拥有控制感的重要性（参见Mallers et al., 2014）。
因此，这些数据表明，我们可以通过赋予老年人做决定的权利，从而增强他们的能力和控制感，进而减少衰老带来的某些问题。但是需要注意的是，随着年龄的增长，老年人期望得到的控制感存在很大差异：在某些情况下，对活动、环境或健康的更多控制可能导致更多的压力、担忧和自我批评（Rodin，1986）。



4.5
依赖关系、照顾他人的可能性、自尊心增强和感受到有能力
一个真正以老年人为中心的社区，应该能为老年人提供易于与他人（包括与儿童）建立陪伴关系且具有持续性关系的可能性。这是孤独的解药。德拉吉赛和同事们（Drageset et al., 2009）针对挪威一家长期照护机构中的227名常住人员进行了一项研究，探讨了社会支持对与健康相关的生活质量的重要性。作为研究对象的老年人能够进行对话，并在该机构中生活了至少6个月，没有明显的认知障碍。
研究在面对面访谈期间评估了多个因素。首先，通过4个方面的问卷调查来评估社会支持：依赖关系（是否有能从他人处获得安全感的人际关系）、社会融入（与老年人关注点与利益点相同的社会网络）、个人价值得到认可的感觉（能力和自尊心）以及照顾他人的可能性。研究还提出了一个评估连贯性的问题：也就是对于老年人来说，评估他对自己所生活的世界有多大程度上的了解，是否能够处理所面临的处境并赋予其意义。此外，研究还对参与者进行了问卷调查，以评估与健康相关的生活质量：身体机能、总体健康、心理健康、身体疼痛、由于身体或情感问题而导致的角色限制、社会功能、活力以及过去一年总体健康的变化。
结果表明，依赖关系程度与心理健康质量评估相关。个人价值得到认可的感觉水平（能力和自尊心）与活力评估相关。照顾他人的可能性与社会功能质量评估有关。此外，当分析包括连贯性时，照顾他人的可能性与社会功能之间的联系，以及有关个人价值认可的感觉和活力评估之间的联系仍然存在。连贯性还影响所有与健康有关的生活质量评估。
综上所述，这些数据证实某些特殊关系的存在（让自己感到安全的）以及照顾他人的可能性，是影响长期照护机构中常住人员生活质量的重要因素。这些结果意味着要建立一个概念框架以及干预项目，目的是优化长期照护机构中的社会互动。应该注意的是，德拉吉赛和同事们所开展的同类型研究也针对患有痴呆症的人，理论上，我们有理由认为上述研究者所观察到的关联性对这一群体也适用。



4.6
改善老年人长期照护机构中的沟通：少说“奶奶”或“爷爷”的语言
我们刚刚看到，社会支持和社会互动会对长期照护机构里的老年人生活质量产生重大影响。然而，这些照护机构往往不能真正满足老年人在社会支持方面的需求。另外，对照护机构中的沟通进行的分析表明，对话数量相对缺乏，话语主要针对正在进行中的任务，而且所用的语言反而鼓励了老年人的依赖性。由此，我们经常观察到一种沟通风格，这种沟通风格被称为“老年人”式讲话或者带有优越感的讲话。
通过这样的讲话方式，工作人员可能在没有真正意识到的情况下，增强了常住人员的依赖性，并增加了他们的孤立感以及抑郁情绪。这将进一步导致身体、认知和功能日渐衰退。研究还表明，“老年人”式讲话与痴呆症患者对护理的抵抗有很大关系（Williams et al., 2009）。这种“老年人”式讲话的特点是节奏较慢、语调夸张、声音较高、音量较大、很多重复、词汇和语法简化、使用昵称缩略称呼（比如“奶奶”“爷爷”……）、句子结尾处增加疑问短句（“……，对吗？”）、使用集体代词（“所以我们准备好洗手了吗？”）或甚至直接以“你”来称呼。
这些语言变化在很大程度上受到了衰老的负面刻板印象的影响，即认为老年人不善交流。但是反过来，这种“老年人”式讲话会导致自尊下降、社交退缩、抑郁，且出现与刻板印象相符的依赖性行为。研究还表明，发音的改变、较短的句子和较慢的言语并不能让老年人更好地理解语言本身的意思，但是会带给他们负面的感受（Kemper&Harden，1999）。这并不意味着，在交流中不能考虑适应性，特别是在与患有痴呆症的老年人互动的时候，但使用这些适应性的语言的前提是始终考虑对当事人的尊重和他的自主权。
威廉姆斯和同事们（Williams et al., 2003）评估了一个简短项目的有效性（项目共分3次活动，每次1小时）。该项目旨在增强合格护理人员的意识，使他们能在与老年人的沟通语言上做出改变（尤其是“老年人”式讲话）。该项目也教授护理人员增加沟通次数的策略。项目分别对培训前后护理人员与老年人之间的互动进行录音。该项目包括简短的演讲、小组讨论和角色扮演，其目的是练习不同的互动方式。该项目的一个重要组成部分是展示照护机构内实际互动的视频录像以及与演员的模拟互动。参与者被要求点评所观察到的互动，并采用更合适的策略来再现场景。参与者还查看了与常住人员交谈的摘录，以评估自己的沟通情况。
根据从培训前后录制的录音中随机抽取的摘录，评估人员小组对沟通进行了各个维度的评价。项目结果表明，在培训后，沟通在不同维度都发生了显著变化：昵称缩略称呼和集体代词的使用频率减少，句子长度增加，对人的尊重增加，控制和支配的表达减少。项目尚未对常住人员的反应进行正式评估，但一些实时的反馈表明，常住人员已经意识到护理人员在语言层面的改变。这些数据表明，一个简短的提高认识和学习能力的方案可以促使工作人员改变“老年人”式讲话。但还应该进行进一步的研究，以考察这些变化对机构常住人员（尤其是痴呆症患者）认知和情感的长期影响，以及他们对沟通参与和对护理抵抗的影响。



4.7
进食的重要性
进食不仅对身体的生存至关重要，更是一个进行感官体验、社交互动和情感交流等的非常特殊而重要的时刻。人可以通过饮食方面的个人喜好、习惯和社会心理活动来表达自己的身份。从这个角度看，必须特别注意长期居住机构中的痴呆症患者在就餐时遇到的困难，并且必须从多方角度思考以解决困难。这需要考虑到人们以前就餐的情况（那些会影响用餐礼节、喜好、应季要求等的社会、文化、教育因素），饮食在照护机构中的特征（膳食组成、日常膳食节奏、表达自己饮食偏好的可能性），老年人与其他常住人员及护理人员之间的互动，就餐环境（噪声水平、干扰、视觉和声音装饰、餐厅的大小和家庭特征、座位的选择），以及会影响对就餐情境理解、行为适当性、自主进食和食物消化情况的认知、社交情感和运动感觉方面的障碍。
各种研究（参见Hung&Chaudbury，2010；Aselage&Amella，2010）显示，当机构常住人员看到可选择的食物，并获得允许选择自己想吃的食物和想吃的量的时候，他们摄入的食物将大大增加。同样，观察也发现，更好的照明和对比度（例如，在盘子和餐桌之间或在餐桌和地板之间）对用餐有促进作用。同样地，在较小的餐厅用餐也有积极作用。常住人员与照护人员之间的互动质量会影响进食量，且由同一名照护人员负责常住人员用餐时可以改善就餐期间的沟通。同时，就餐时听音乐可以降低烦躁程度。
另外，研究人员注意到机构常住人员参与饭菜准备和参与饮食周边的活动和社交互动也会带来有益效果。还应该指出的是，如果痴呆程度不同的人一起进餐，而在没有护理人员的情况下，认知障碍较轻的人可以帮助那些认知障碍较严重的人；当护理人员再次出现时，所有协助进餐的任务又都全部交还给了他们。
熊和绍德伯里（Hung&Chaudbury，2010）通过访谈、观察、与护理人员谈话等定性探索了进餐过程中有助于强化或破坏痴呆症患者的身份（个体性）的因素。研究对象分别居住在两个长期照护机构中：一个拥有巨大的L形饭厅（一侧有70名不需帮助就餐的常住人员，另一侧有20至25名需要帮助的常住人员，噪声很大，常住人员的特殊需求很少被顾及，饭菜在一个中央厨房里准备）；另一个有小餐厅，专门用于10至15人小组用餐（饭菜在中央厨房准备，并送进每个小组，但是每个小组内还有一个小厨房可以满足个人喜好）。这两个机构的常住人员的平均年龄分别为88岁和89.1岁。
通过对观察和谈话（涉及常住人员和工作人员）以及两个餐厅的对立情况的分析，研究人员发现了与用餐经历中的身份（个体性）维度有关的8个因素：
①工作人员与常住人员互动的速度。提供信息或行为动作太快，使常住人员无法理解，导致互动受限，从而妨碍了对常住人员需求的灵活考虑。许多老年人指出，工作人员行动太快时，自己会感到迷失。用餐期间，这种互动特征更加明显，这是制度和环境因素（工作人员人数太少，餐厅太大以及餐厅结构不合适，因为L形结构无法看到另一侧老年人的需求）所导致的。
②考虑到常住人员的需求。提供帮助和安慰要表现出同理心，而不是拒绝回答问题，或无视常住人员的明显需求。在这里，制度和环境因素也可能起了一定作用，例如，厕所设在离餐厅很远的地方，导致工作人员拒绝陪同常住人员上厕所，或更普遍地说，直接禁止常住人员在用餐期间上厕所。
③用餐时的认知刺激质量。噪声是在大型餐厅里用餐的常住人员抱怨的主要来源。另一个问题是存在言语侵扰行为。小组的工作人员可以用更个性化和灵活的方式进行管理。在小机构中，工作人员还可以确保烹饪的菜肴散发出令人愉悦的气味（例如，用烤箱烘焙蛋糕）；饭厅还装饰有小饰品、图片、窗帘等，这得到了常住人员的赞赏，还有他们能看到窗外景色，这可以引发更多对话并让等待的时间更加容易。
④尊重。将常住人员当作物品或孩子来对待，会伤害他们的尊严，并引发其攻击行为。这种缺乏尊重的部分原因是大餐厅的人员座位排列以及工作人员专注于手头工作，忽略了常住人员的需求。与尊重相关的另一个重要方面是了解每个常住人员在饮食方面的习惯和喜好的细节（与小餐厅相连的小厨房可以至少部分照顾到这些偏好或习惯）。
⑤承认常住人员的现实感受。要考虑到常住人员的现实，而不是指责他们的能力缺失，要关注他们的行为问题。
⑥认识到常住人员之间以及常住人员与护理人员之间的社会互动的重要性。坐在偌大的空间中，坐在很多人当中，或者不知道为什么自己坐在这儿而不是另一个地方，可能会导致常住人员感到社会孤立并迷失方向。
⑦让常住人员能有发展其保留能力的可能性。这是自尊的基本要素，因此需要进行干预，而且需要根据每个人的具体困难和所保留的能力量身定制干预措施。
⑧让常住人员参与活动和对话。工作人员谈论常住人员时，如果忽视他们的在场，会大大加剧该常住人员的情绪困扰，导致大脑的清晰状态出现退化。
这项研究表明，干预还必须从多方面，包括个人、关系、制度和环境等方面进行，目的是使用餐场合更适于强化每个常住人员的身份认同感。



4.8
行为病态化
长期照护机构文化变迁的核心之一是对老年人病态化的质疑。老年人病态化，指的是将老年人的行为自动认为是一种疾病的直接反映。尤其是，这种病理学分析导致了对任何似乎偏离规范的行为的过度解读，或者导致了工作人员预先假定常住人员存在痴呆症或精神疾病，进而希望努力“治愈常住人员或患者”。根据基特伍德（Kitwood，1997）的说法，这种贴标签的过程构成了一种有害的社会心理学形式，导致了个体去人格化，也导致了自尊心丧失。
萨巴和李（Sabat&Lee，2012）展示了病理过程的一个非常有说服力的例证：一位患有痴呆症的退休将军是一家长期照护机构的常住人员。有天早晨，一个工作人员到他的房间探访，告诉他是时候洗个澡了。将军不愿洗澡，工作人员却愈发坚持，将军越来越抗拒，并最终对护理人员进行了身体攻击。该工作人员将这位将军标记为“无正常理由，不配合、有侵略性和态度敌对”。所有这些都被视为痴呆症的症状。结果，工作人员给将军开了一种药物，在药物的镇静作用下，他与其他人的互动能力要比之前退化很多。
如果我们考虑到更全面的社会背景，包括一个人的生活过往，我们就可以以非常不同的方式来解释将军的行为。将军是成年人，几乎不习惯被告知或命令做某事。毕竟，作为一名职业军官，他大部分时间都是下达而不是接受命令，他收到的命令都是比他级别更高的人发出的。而且，他一生都是自己洗澡，而不是在比他年轻的陌生人的命令下洗澡。在这种情况下，他的抵抗并不表示非理性的敌对或缺乏合作精神，而是因为从他的观点，他感受到自己受到了不尊重对待。因此，他的愤怒是合理的。而且，对方越坚持，他的愤怒越升级。同时，将军的行为也是对愿望或意愿的肯定，以及对自尊的确认。这些正是幸福感的指标（Kitwood&Bredin，1992），是日常社交生活中希望受到重视的人所表现出的行为。因此，将军的行为应视为愿望或意愿的表达，而不是痴呆症的病态症状。将军的这些行为应和没有患痴呆症的人的行为一样，被视为幸福感的指标。
正如萨巴和李所指出的那样，对将军行为的这种误解，完全是因为无知：工作人员不理解将军生气的原因或没有意识到。此外，他根据将军患有痴呆症的预设来解释他的行为，而不是解读为关系障碍的表征。这个事例说明了对主流生物医学模式的质疑，对所采取的行动进行批判性反思以及采用行为的多因素观念能促使工作人员对常住人员采取更为尊重的态度。
在分析了对加拿大安大略省长期照护机构中的48名工作人员的访谈后，杜普伊和同事们（Dupuis et al., 2012）证明了生物医学方法在长期照护机构中的深入影响。所有常住人员的行为都被以病态化的角度和背景分析：工作人员对患有或未患有痴呆症的常住人员的行为区别对待。在某些情况下，尽管有大量的数据显示了认知障碍发展中的极度异质性，但工作人员还是在行为和痴呆症阶段之间建立联系。当某个行为被认为与痴呆症某阶段直接相关时，更容易导致该行为的真正含义被忽略或抵制。行为的病态化导致工作人员在看待机构常住人员的行为时，很少以他们的过往和生活经历作为前提背景，从而无法发现这些行为的具体目的或意义。这对于常住人员的生活质量（其行为仍然被认为无法理解）和工作人员的职业生活质量都带来了深远的影响。
因此，在长期照护机构中，以另一种方法看待痴呆症已经是大势所趋。这可以促进对常住人员行为含义的理解，认识和重视他们（不同方式）自我表达并采取有意义的行动（请参阅Pellissier，2011）。同时还应该切实考虑到环境因素，或常住人员所面临的社会和环境因素。正如杜普伊和同事们指出的那样，这种方法上的改变要求对工作人员进行培训，以下是各方面的目标：
-提出对主流生物医学模式的质疑，并提供工作中思考和行动的新可能性。例如，通过以下问题：您如何描述阿尔茨海默病患者的行为和举止？关于痴呆症，您在书籍和报纸上经常阅读哪些词语，或者在电视和会议中听到哪些词语？您如何向同事描述痴呆症患者的行为，或者如何与家人谈论他们？这些话和您的看法如何影响您的行为以及您对这些人的行为的反应方式？更积极地看待他们行为（例如，他们是在探索，而不是闲逛）如何影响您对他们行为的反应？痴呆症患者的所有行动都有其意义和目的，并且通常与病程无关——这种理解行为的方式如何影响您的处理方式？
-让他们对自己的日常行为进行批判性反思。例如，通过以下问题：今天发生了什么，我（我们）的哪个反应很好？今天发生了什么，我（我们）可以做得更好吗？我（我们）对这种情况有什么判断？我（我们）的行动如何影响环境？我（我们）从这次经历中学到了什么？下次我（我们）可以做些什么来改善这种情况？
-为他们提供多维的概念框架，认识到行为的复杂性，并通过考虑多种因素来探索和理解常住人员的行动和行为：医疗、个人（主观经验、生活过往、历史等）、关系（人际关系）、环境（自然环境）和社会政治环境（政策和组织实践，社会话语）。



4.9
长期照护机构中的过度用药和隐瞒给药
正如我们所看到的，针对老年人的长期照护机构仍然经常根据以医疗照护、安全和统一为中心的文化在运作，而不是关注老年人的生活质量、幸福感、面对社会的开放性、他们的特定愿望、支持他们的自主性和控制感。这种以医疗为中心的方法的另一个结果就是老年人的过度用药，由此带来各种负面影响。
爱尔赛维耶和同事们（Elseviers et al., 2010）在比利时考察了2510名常住人员的用药情况。这些常住人员是从76个老年人长期照护机构中随机选择的（从有至少30个床位的长期照护机构中随机选择），这些机构接待某种程度上有依赖性的老年人，他们中有的患有痴呆症，有的没有。抽检的常住人员平均年龄为85岁，女性占77%。这些常住人员临床疾病的中位数为2（从0到10），最常见的是高血压（54%）、心力衰竭（32%）和消化性溃疡（25%）。他们需要护理的问题的中位数为3（从0到10），最常见的是跌倒的风险（45%）、失眠（44%）、便秘（42%）、尿失禁（36%）和慢性疼痛（35%）。此外，全科医生指出常住人员中有48%被诊断患有痴呆症，36%被诊断患有抑郁症（16%被诊断同时患有痴呆症和抑郁症）。最后，有14%的常住人员被诊断身患绝症，9%的人在接受临终关怀（3%的病人绝症晚期）。
结果表明，接受检查的人的处方中平均包含8.4种药物：只有1%的人没有用药，而三分之一的常住人员的档案中至少记录了10行药物。大多数药物（88%）用于慢性治疗，最常见的是苯二氮䓬类药物（61%）、抗抑郁药（50%）和泻药（50%）。老年人的用药量在70岁左右达到峰值，然后下降。此外，在诊断出患有痴呆症的人中，处方药量明显增加，尤其是止痛药。被诊断患有抑郁症的老年人的慢性药物治疗也会增加。
这些数据表明，长期照护机构中的老年人药物用量水平很高，特别是精神药物的用药量，这证实了在美国、加拿大、瑞典和奥地利曾经的报道（参见Elseviers et al., 2010）。当然，尽管长期照护机构确实接纳了很多有健康问题的老年人，他们需要高水平的药物治疗，爱尔赛维耶和同事的调查研究所得出的结果仍提出了许多问题。首先，我们可以先想想他们在多大程度上真正考虑了药物相互作用的影响，以及某些药物可能产生的副作用。此外，这种高水平的药物用量一部分原因肯定是处方不适合。例如，我们所看到的高占比的苯二氮䓬类药物处方（及其对认知功能、跌倒的风险，甚至是妄想风险的影响）。此外，基于经验数据，抗抑郁药的有效性在降低，因此很难证明抗抑郁药的高用量的合理性（参见第2章第1节）。最后，对于诊断患有痴呆症的人而言，减少药物处方也引起了这样一个问题，即可能无法进行对当事人幸福感有益的治疗，例如镇痛药。
在瑞士（在阿尔高州、索洛图恩州和巴塞尔）的90个长期照护机构进行的一项研究中，卢斯滕伯格和同事们（Lustenberger et al., 2011）证明，患有痴呆症的常住人员明显比没有痴呆症的常住人员被开了更多精神药物处方（70.8%比50%）。处方涉及最多的药物是抗精神病药（患有痴呆症的人：44.8%；没有痴呆症的人：17.4%）和抗抑郁药（患有痴呆症的人：29.6%；没有痴呆症的人：26.7%）。抗精神病药主要用于行为问题。纵向分析显示，大多数（69.5%）的痴呆症患者从进入长期照护机构直至评估的整个过程中（在6、12或18个月）都在服用抗精神病药，抗抑郁药的情况也是如此（66.1%）。最后，如果老年人在进入机构时就已经服用了抗精神病药，由此可预测随访期间他仍会服用抗精神病药物。
因此，尽管有数据显示抗精神病药和抗抑郁药的功效较弱或无效，以及它们有时有明显的副作用（见第2章第1节），但这些药物似乎仍用于（而且是持续使用）长期照护机构的老年人身上，尤其是机构中被诊断患有痴呆症的人。我们看到对老年人的长期住宿和照护过度采用医学方法，也看到了充分考虑各个非药物干预措施并建立严格的控制处方药数量和有效性的机制的必要性。
还应注意的是，通常对在长期照护机构中的老年人的药物管理采用的是隐瞒的方式。也就是说，在老年人不了解药物且没有征得老年人同意的情况下用药。因此，霍和斯塔布斯（Haw&Stubbs，2010）对针对这一问题已发表的一些研究进行了分析。分析内容包括8项已发表的研究，其中包括在英国进行的7项研究和一份报告。分析结果表明，隐瞒的用药存在于43%至71%的长期照护机构中。总计有1.5%至17%的老年人以这种被隐瞒的方式用药。而且，似乎这种护理做法经常是由护理人员单独采取的，并没有咨询多学科团队。护理人员并不总是很清楚：不应以隐瞒的方式向有辨识能力的人提供药物。
正如霍和斯塔布斯所指出的那样（引用各种法律和涉及人权的文本），对于隐瞒性和强迫性用药必须有充分的理由（某些抗焦虑药或抗精神病药可以视为心理障碍）。尤其是，这还涉及遵循适度反应原则的问题，即不服用药物引起的损害必须大于以隐瞒方式给药造成的损害。这种损害包括药物欺骗对人的伤害，以及与药物本身相关的所有副作用和风险。
决定采用隐瞒方式用药，应该以多学科团队和其他相关人员的咨询意见为前提，且必须在合乎法律的框架内，与其他专业人员一起研讨老年人利益保障因素列表（检查表），以确定与拒绝服药的人相处的最佳方式。此外，无论是从法律层面，还是从实践层面（包括案例分析），长期照护机构的护理人员都可从针对用药问题的调查程序中获益。



4.10
个体化社会心理干预实例：激越行为
为了弥补药物治疗的过度使用，我们有必要制定并提供非药物干预。但是，在长期照护机构中观察到的老年人心理和行为困难存在很大差别，且造成这些困难的机制因人而异。因此，心理干预措施必须个体化，也就是说，要针对每个人的具体困难量身定制。但是，探索个体化干预方法有效性的研究还是太少。
科恩-曼斯菲尔德和同事们（Cohen-Mansfield et al., 2007）提供了被诊断患有痴呆症的机构常住人员常见激越行为的个体化社会心理干预实例。激越行为是指各类被认为是不恰当的行为，例如重复性行为、背离社会规范的行为甚至是对自己或他人的攻击性行为。这些激越行为与多种因素有关，包括认知缺陷、身体和社会环境、个人以往经历、医疗状况、抑郁和社会孤立。常见的情况是依靠身体限制和药物治疗来干预激越行为，尽管这种限制是不人道的，而且药物具有明显的副作用。此外，这些干预措施均未真正考虑到出现激越行为的潜在因素，特别是激越人群未满足的需求（疼痛、孤独或孤立的感觉、感官失灵、无聊）。
科恩-曼斯菲尔德和同事们根据“激越探索治疗途径（TREA）”方法检查了非药物干预的有效性。这种方法基于一个理论和方法框架，可以开发个体化的干预措施，并满足激越人群未满足的需求。通过专业照护人员和密切照护者的识别判断，以及观察激越人群的行为和环境，可以确定激越人群的需求和喜好。决策树指导干预者遵循以下步骤，来考察和识别何种需求未被满足才导致激越行为。
先前的研究表明，“言语激越”（例如尖叫、抱怨）与身体疼痛或不适状态有关，也和需要社交接触、无聊、需要刺激、出现幻觉、抑郁（以及对更多控制感和更多刺激的需求）甚至对某个情况的错误理解有关。因此，根据不同人群中未被满足的需求，干预措施可以针对性地治疗疼痛或不适感、增加社交互动、确定对人有意义的活动、控制视觉和听力、让当事人与熟悉的事物和人接触、提供选择机会和提出任务建议等。这些任务可以增加控制感，并增进对情境线索的交流和理解。
“非攻击性的身体激越”（例如重复运动、来回踱步）似乎与其他因素有关，例如抗精神病药的副作用（静坐不安或内心躁动的感觉，以及难以保持安静地坐着或站着）、寻找家园、寻找某物或某人，或者需要活动或锻炼。因此，根据个人激越行为的不同类型，也可以提供不同类型的干预措施。
总而言之，TREA方法的一般原则如下：
-尝试从个体化检查中了解激越行为的病因。
-不同类型的激越行为有不同的病因，需要不同类型的干预。
-在制定干预项目时，需要利用个人保留能力，同时考虑到他们的缺陷（感觉、运动和认知）。
-必须考察每个人的特有特征（以前的职业、爱好、重要的人际关系、身份认同感），以使干预措施与他们当前和过去的偏好最相匹配。
-预防、适应环境的能力和灵活性是干预的基本要素。
科恩-曼斯菲尔德和同事们将这种个体化干预方法与长期照护机构中的痴呆症患者干预进行对照比较，考察了这种方法的有效性。表现出攻击性行为的人不包括在本研究中，因为攻击性行为通常具有不同的言语和身体激越行为的病因，需要不同的方法。
研究项目对6个长期照护机构中的89位具有明显认知障碍的老年人（平均年龄：86岁；平均简易精神状态评价分：7.3），使用TREA方法。研究在每个参与者最强烈的激越期（比如，最初评估期间）制定个性化干预方案。对照干预措施涉及78名具有相似特征的老年人，他们居住在另外6个长期照护机构（与个体化方法的参与者所处的机构类似）。该方法包括对工作人员进行教育介绍：展示了各种不同类型的激越表现、不同病因和可能的非药物治疗方法。应当注意的是，两组参与者（接受过TREA方法治疗的一组和对照组）在人口统计学变量、诊断和用药方面没有差异。
激越行为由直接观察来评估，观察则通过“激越行为量表”（Agitation Behavior Mapping Instrument）进行（在参与者的一个子组中，在直接观察和视频观察的情况下获得了95%的一致性），并通过分析激越总分衡量行为标准（包括语言躁动和非攻击性身体躁动）。研究采取劳顿修正行为流（Lawton’s Modified Behavior Stream）的方法直接观察，还确定了积极和消极的影响（愉悦、兴趣、愤怒、焦虑和悲伤）。在初始评估（干预之前）期间，对参与者的观察持续3天，从上午8点至晚上9点，每半小时1次，每次观察3分钟：平均每个参与者被观察72次。根据这些数据，为每个参与者确定了持续4小时的激越高峰时段。然后，连续10天进行个体化干预。此外，研究通过在干预的前3天和最后3天的4小时躁动高峰时段进行观察，考察了激越行为和其影响变化。对照组的观察时间相同。
分析结果（将简易精神分析得分作为协变量）显示，与对照组相比，TREA组的激越行为明显减少。对照条件也导致激越行为减少，但是明显小于TREA组。此外，在TREA组中，还发现兴趣和愉悦分数显著提高。研究者认为，这种增加可能与以下事实有关：在TREA方法框架内，提议的大量干预措施包括让常住人员参与对他们来说有特殊意义的活动（音乐、摄影和录像、芳疗等）。请注意，在整个（个体化或对照）干预期间，抗精神病药、抗焦虑药和镇静剂的使用在两组之间均未发现差异，因此可以排除激越行为的减少与两组之间所用药物的差异有关的假说。
综上所述，该研究通过设立对照组和扩大参与者范围，证明了非药物干预措施对于减少生活在长期照护机构中诊断患有痴呆症的老年人的言语和身体激越表现的有效性。研究者指出，研究所获得的结果可能低估了此类干预措施可能获得的有益效果：实际上，干预措施的准备时间被证明太短，且实施干预措施的工作人员的配合在不同的长期照护机构之间的差异很大。例如，对于消除身体受阻有一定的抵抗，由于某人简易精神状态评分过低甚至拒绝实施某些干预，或者在常住人员中对于是否存在疼痛与医生意见不一致等。



4.11
不能走路和进食：环境因素和并发症影响
先前我们已经证明，被诊断患有痴呆症并居住在长期照护机构中的老年人出现认知、社会情感和机能问题受许多因素影响。这些因素中，一部分是可改善的，但如果这些因素没有被发现并顾及，它们所导致的能力缺失要比身体和脑部老化所导致的能力缺失更为严重。这些因素包括疼痛、睡眠障碍或某些环境因素，例如噪声水平高、温度高以及亮度低。
与之相反，多项研究已经证实了某些环境因素的有益作用：单人房间、较小规模的机构常住人员群体、无障碍安全措施、气氛、住所大小和形状、环境的重要特征是否能轻松看到、控制不必要刺激和优化有益刺激、定期接触高照明环境等（请参阅Calkins，2009；Fleming&Purandare，2010）。
盖尔-奥尔默和同事们（Garre-Olmo et al., 2012）从称为“环境损害”的假说的角度开始研究。根据该假说，长期照护机构中患有严重痴呆症的老年人对某些简单的环境因素影响特别敏感，因为他们有限的认知能力和功能使他们无法影响或逃避周围环境。在一项横向研究中，研究者评估了160名重度痴呆症患者（从西班牙赫罗纳省的8个长期照护机构中随机招募）的生活质量与温度、噪声和亮度因素之间的关系。他们使用标准的多功能环境记录仪在上午和下午，分别对卧室、餐厅和客厅的这几个因素进行了测量。此外，研究也让老年人对自己的生活质量（不舒适或难受行为迹象、社交互动行为迹象、负面情绪迹象），在日常生活活动中的独立能力，神经精神症状和疼痛进行评估。
结果表明，在花费大量时间在卧室的人群中，卧室温度高与生活质量较差相关。此外，客厅中的噪声水平高与社交互动行为迹象较低相关。最后，在卧室里花费大量时间的人群中，卧室亮度低与负面情绪迹象有更多相关性。这些结果是在控制了各种潜在的混杂变量（例如疼痛、简易精神状态评分、在日常生活活动中的独立能力、神经精神症状或身体障碍的存在）后获得的。这项研究表明，通过简单的干预措施来调节温度、噪声和光线，可以改善被诊断患有严重痴呆症的老年人的生活质量和幸福感。要确认这些因素的影响，还应进行纵向与干预研究。
斯洛特和海杜克（Slaughter&Hayduk，2012）进行了一项前瞻性研究，旨在探讨个人和环境因素对长期照护机构中的痴呆症患者行走和进食障碍的影响。于是，他们对加拿大卡尔加里的公立、私立或志愿长期照护机构中招募的120名老年人进行了随访。这些人被诊断患有痴呆症。在随访开始时（确定基线时），他们的年龄为71至98岁，处于痴呆的中度阶段：评分表明他们在日常活动方面存在困难；但是，他们有能力步行到餐厅并自主用餐。随访每15天观察一次用餐期间的行走和进食能力。如条件允许（这种情况占80%），在特定餐点（早餐、午餐或晚餐）期间持续对常住人员进行评估。
没有能力行走的定义是需要坐在轮椅上去餐厅或躺在床上吃饭。没有能力进食的定义是在别人的帮助下将食物放入嘴里，或尽管有饭菜但不在用餐点进食。根据这一年的观察情况，研究建立了一个综合标准，分为3点：0代表保有行走和进食的能力；1代表失去两种能力中的一种（通常在丧失行走能力之前就失去了进食的能力）；2代表丧失行走和进食两种能力。研究也考虑了可能直接或某种程度直接导致进食和行走能力缺失的各种个体和环境因素：年龄、性别和受教育程度；痴呆症的严重程度；服用精神药物和抗痴呆症药物；其他医疗问题的存在；长期照护机构的公立、私人、志愿性质；长期照护机构的规模大小。
此外，研究通过《专业环境评估协议》（Professional Environmental Assessment Protocol, PEAP）对生活环境的质量进行了评估。该工具提供了与9个方面有关的生活环境质量的全面评估：优化方向感和环境意识、安全与安保、拥有个人时刻的可能性、刺激调节（休息和刺激之间的平衡）、刺激质量和有意义的活动、对功能性能力的支持、个人控制（选择）的可能性、社会联系便捷化，以及过去和现在之间的个人连续感（例如，个人物品是否存在）。每个维度的评估都分为13个级别，评估方式是一年中每周两次的非结构化观察以及在年底与每个测验单元的护理负责人进行的半结构化访谈。分析使用了生活环境质量的总体评分（包括9个维度）。
分析结果表明，基线期间更严重的痴呆症将直接影响进食和行走能力缺失。但是，在控制了可能与这些能力缺失有关的所有其他因素的影响之后，常住人员的生活环境和并发症的存在也会影响进食和行走能力的缺失。生活环境和并发症的直接影响也与痴呆症的最初严重程度一样重要。最后，规模较小的公立机构提供了更优越的生活环境，这有助于推迟进食和行走能力缺失发生的时间。因此，这项研究表明，改善生活环境和控制慢性病的干预措施，有助于延缓长期照护机构中“痴呆”人群能力缺失情况的发生。
斯洛特和摩根（Slaughter&Morgan，2012）更详细地分析了先前的研究数据，研究中他们探索了生活环境的特定维度（由PEAP评估）与痴呆症患者行走和进食能力之间的关联。这项补充性分析的结果表明，首先，在“方向感和环境意识”维度上得到更高的分数与行走能力缺失的风险降低有关。这样一种假设确实符合逻辑：一处可以帮助常住人员找到方位并有助于改善自己找路的能力的环境（例如，更小的空间、通道笔直、频繁访问的目的地有明显标识），并鼓励常住人员离开自己的房间，在照护机构中四处走动，这有助于保持他们的行走能力。“安全与安保”维度与进食能力缺失的风险之间也存在着显著关联。这种关系的性质尚不清楚，但是当一处环境可以方便监视常住人员活动，就可能让工作人员同意给予常住人员更大的自主性（例如，适时给出语言激励的干预措施），由此可以激励他们自己进食。
在“刺激调节”维度上获得高分与进食能力缺失的风险较低之间所观察到的显著关系，可能与用餐时的环境干扰减少有关。减少干扰，可以通过安静舒适的环境，减少噪声和干扰来源（关闭电视和广播、减少人流量、移除噪声大的设备、减小餐厅的面积）实现。在“刺激质量”维度与行走能力缺失的风险之间也发现了重要的联系。对这种联系的解释是，人们对刺激质量更好的环境越来越感兴趣，由此促进更多的活动量和增加参与活动的动机。
“对功能性能力的支持”水平较高与进食和行走能力缺失风险降低之间存在显著关联。这证实了实施旨在弥补功能性能力丧失的环境干预措施（修复型）的重要性。“个人控制的可能性”维度也与行走和进食能力缺失的风险相关。这些数据特别表明，鼓励常住人员独立吃饭和避免使用身体限制措施，可以推迟能力缺失的发生。
总而言之，斯洛特和摩根的研究强调了在一年的观察期内，生活环境质量的某些维度与常住人员的功能发展之间的具体和有意义的联系。总体来讲，这两项研究表明，通过调整生活环境的不同维度可以改善长期照护机构中的痴呆症患者的自主性和生活质量。未来的研究应注重生活环境的不同维度（由PEAP评估）对常住人员其他功能的促进作用，而不仅是与行走和进食相关的功能。研究还应该考察工作人员在多大程度上认为居住环境是提升常住人员幸福感的一种手段。在这种情况下，应该指出的是，常住人员（及其亲属）和工作人员对长期照护机构中优质生活环境的概念可能有很大不同（Popham&Orrell，2012）。



4.12
参与日常活动：睡眠障碍和入住前性格的影响
长期照护机构中的常住人员，尤其是痴呆症患者，很少参与社交和娱乐活动，这是一个公认的事实（参见施罗尔等人对5个国家40万常住人员进行的国际研究；Schrou et al., 1997）。睡眠障碍，这一长期照护机构中老年人很常见的情况，就与参与度低相关。研究者们推测了造成睡眠障碍的多种原因，例如嘈杂的环境、夜晚光线过多、白天的光线不合适、缺乏刺激，或者白天安排糟糕。另外，研究已经表明，睡眠障碍可以影响老年人的活动以及他们的认知功能和身体机能。
伽默斯-霍莫洛娃和同事们（Garms-Homolovà et al., 2010）探讨了睡眠障碍与参与活动之间的关系。研究对象为2577名德国长期照护机构中的老年人（平均年龄79.9岁）。常住人员平均患有4.8种疾病；9.7%的人已诊断患有阿尔茨海默病，52.7%的人患有另一种痴呆症，19.4%的人患有抑郁症。调查结果显示，37.3%的人失眠，29.6%的人睡得不好，早上起床后仍感到疲劳。另外，睡眠障碍（尤其是“睡得不好，早起感到疲劳”类）与沟通问题、社交参与度低、自发活动水平低，以及更多人际冲突有关。此外，职业治疗师和理疗师的刺激活动仅对有睡眠障碍的常住人员不定期提供，或者完全不提供。而这类刺激性活动更常提供给无睡眠障碍的常住人员。在有睡眠障碍的人中，人际冲突导致抑郁症严重程度增加和理疗师治疗的减少。最后，抑郁症和认知障碍的增加，又伴随着睡眠障碍的增加和沟通能力的下降。
综上所述，导致自发活动和社交活动水平低的一部分原因可能是睡眠障碍引起的，而活动和社交参与度较低会加剧睡眠障碍。因此，这些结果表明了实施干预措施（最好是非药物治疗）以改善睡眠质量的重要性。这些干预措施非常重要，因为睡眠障碍也是导致老年人跌倒、各种身体疾病和认知障碍的风险因素。
从这个角度出发，福里克和同事们（Flick et al., 2010）对老年人长期照护机构的32位工作人员进行了定性访谈研究。结果显示睡眠障碍并不被视为重要的问题。他们也不认为自己的专业能力会对睡眠困难造成影响。白天睡眠过多和睡眠不足被认为是常住人员自己的责任。研究显示，很少有护理人员会为表现不积极的常住人员提供有促进意义的事情来做。他们认为这种不积极参加活动的表现是一种长期养成的习惯，甚至是一生辛劳后的一种特权。许多接受采访的护理人员认同常住人员躺在床上度过大部分时间并且/或不愿让老年人参加活动。他们认为老年人缺乏热情且喜欢独自行动。总体而言，很少有护理人员了解一天的组织安排对常住人员睡眠质量的影响。
这项研究表明，对于护理人员来说，掌握有关睡眠的必要知识非常重要。护理人员现在可以通过参与一个项目改善这一情况。这个项目一方面可以促进被动参与或不情愿参加活动的老年人之间的沟通，提升活动参与度；另一方面也可以改变护理人员对机构常住人员形成的一些错误观念。但是，在这个领域中，与其他领域一样，我们有必要仔细分析每个老年人的特征和需求，不要陷入系统性的行动主义或提出不符合老年人意愿的社会参与度要求。不参与活动和保持独处的时间是合理的，甚至有时是必要的，这可以减轻老年人的压力和紧张感，或者让他们有时间来思考（怀旧、信仰、记忆重现，等等）。
除了睡眠障碍以外，机构常住人员较低的活动参与度还与其他因素有关：运动问题、认知障碍、用药不当、抵制贬低性语言、活动过于常规、没有意义、没有聚焦在帮助他人或帮助社会上、文化层面不适应等。
一个经常被忽视的维度涉及的事实是，机构提供的活动不符合常住人员特定的兴趣。更广泛地说，不符合他们的个性。希尔和同事们（Hill et al., 2010）在一项试点研究中证明，通过为老年痴呆症患者提供个性化和符合兴趣类型的活动，可以增加他们的参与度。参与者的性格是由每个人的一个亲属进行评估的（NEO人格表的简短版本）。参与评估的亲属在参与者被诊断患痴呆症之前至少与其保持了10年的长期联系。这种对人格的评价，尤其是对外向性（喜欢社会互动）和开放性（喜欢新事物）维度的评价，将每个常住人员归为4种兴趣类型中的一种。这4种类型根据两组核心标准来描述对活动的偏好：“群体活动与一对一互动”和“熟悉的环境与新环境”。然后，每位常住人员根据其功能和身体能力以及他们的兴趣偏好，收到为其量身定制的活动建议。作为示例，以下是根据每个常住人员的兴趣类型做出的活动建议示例。外向性+/开放性-：小组游戏、小组演唱熟悉的歌曲；外向性+/开放性+：小组再现回忆、在小组中使用彩色铃铛制作音乐；外向性-/开放性-：用预先切割的木材制成鸟笼、制作黄油（将奶油打成黄油状）；外向性-/开放性+：聆听诗歌、装饰珍珠并以创造性的方式将其串成串。
这项研究并非没有局限性，尤其是其样本量很小，且只是在20分钟的有限时间内评估了参与活动的可能性（可能产生上限效应）。但是，这项研究的意义主要在于基于常住人员入住前的性格（以及他们的身体和认知能力）为每个人提供个性化活动的方法。



4.13
提高生活质量和幸福感：创造性表达的力量
有些研究探讨了以提高长期照护机构中的老年人生活质量为目标的干预措施的有效性。在对其中一些研究（35项选定研究）的系统回顾中，范·麦德伦和同事们（Van Malderen et al., 2013）得出结论：这些研究主要聚焦于体育锻炼的有效性和某些心理干预措施（例如重现记忆）的有效性上，它们的研究方法总体来说相对薄弱。
最近，有些研究报告了在长期照护机构中痴呆症患者（即使处于晚期）使用了一种全新方法来激发创造性表达，从而获得有益效果。这种称为“一抹时光”的方法是由年轻和年长的志愿者主持故事会，为有认知障碍的老年人提供机会来发挥他们的讲故事能力和创造力，并融入多代际社区：活动向老年人展示奇怪而有趣的图像，并鼓励他们根据这些图像讲故事。促进协调员针对这一过程给予鼓励，包括提出开放性问题，并强调不存在错误的答案。所有故事，包括没有明显意义的作品，都被记录下来，并编纂成散文诗集。这种方法可以激发想象力，且不增加记忆负担。此外，在故事会过程中出现的幻想和创造力消除了参与者以规范性方式说话和行动的压力，增强了他们的保留能力和创造潜力。
弗里奇和同事们（Fritsch et al., 2009）提供了将这种方法应用于长期照护机构中患老年痴呆症的老年人群中所带来的有益效果的经验数据。该方法已在20家机构中的10家应用。该项目将10至12名老年人分成一组，连续10周，每周活动1小时。该项目实施两周后，在接受该方法的10家机构中，对机构常住人员与工作人员之间的互动以及常住人员的参与程度和影响进行了为期4天的直接观察。同样的观察也在10家作为对照组的机构进行。结果表明，参加“一抹时光”项目的人参与社交互动的能力明显增强，也更加专注。此外，在实施该项目的机构中，常住人员与工作人员之间的互动更加频繁。最后，这些机构的工作人员对常住人员的看法，与对照组机构的工作人员相比，也更为积极，对常住人员做出负面评价的频率更低。
菲利普和同事们（Philipps et al., 2010）更详细地评估了“一抹时光”项目的效果及随时间推移的维持情况。他们比较了两组被诊断为痴呆症并长期居住在照护机构的老年人，其中一组（28人；平均年龄：83.5；平均简易精神状态评分：13.6）接受过“一抹时光”项目，另一组（28人；平均年龄：81.7；平均简易精神状态评分：15.5）未经过常规护理之外的任何其他干预措施。“一抹时光”项目安排每个小组6至12人，每周活动2次，共持续6周。在第6周（项目刚结束后）、第7周和第10周时，分别评估了以下方面：抑郁、行为障碍、功能性沟通能力（社交沟通以及与基本需求有关的沟通）、生活质量、负面情绪的表达（愤怒、焦虑/恐惧和悲伤）和正面情绪的表达（愉悦和机警）。分析表明，“一抹时光”项目持续6周的安排促使干预期间的愉悦表达显著增加，且在第7周时仍然得以维持。沟通能力（社会和基本需求）也得到了显著提高，第7周时也得以维持，但这些效果一般。
因此，“一抹时光”趣味活动激发的积极互动似乎引发了沟通的愉悦感和更大的自发性。“一抹时光”项目能促进人们发挥创造力和保留能力，并鼓励人们保持积极主动。所有这些都为积极的社会心理环境作出了贡献。“一抹时光”项目的有益效果可以维持一段时间，但是到第10个星期就消失了，这表明需要持续提供这种针对创意表达的干预措施。
该研究的局限性之一是，它没有将“一抹时光”项目组与接受另一种干预措施的组进行比较，以确定“一抹时光”项目的特定有效性。未来的研究还应该探索在更长的时间内执行“一抹时光”项目的有益效果，并考察哪些人愿意参与这种干预活动，哪些人从中最为受益（入住前性格、认知障碍或行为障碍某种程度上较为严重的人等）。最后，应该指出的是，“一抹时光”项目是由接受过此类干预培训的外部人员安排管理的，因此，重要的是要考察长期照护机构的工作人员和/或志愿者可以参与该项目安排管理和主持的情况。



4.14
代际关系
老年人维持代际关系的可能性是长期照护机构文化变迁的基本要素。从这个观点出发，布莱克（Black，2011）描述了佛罗里达州“萨拉索塔松林”空间（由自主能力协助小组、专业护理小组和“阿尔茨海默病”小组组成）里患有痴呆症的常住人员获得这方面满足的可能性。这些代际活动（见后文插页）涉及各个年龄段的儿童（从婴儿到青少年，包括小学儿童），是这种照护机构文化变迁更广泛背景的一部分，它不仅鼓励常住人员与儿童互动，还主张与植物和动物互动。一家设立在“萨拉索塔松林”的日托中心（适合6周至5岁的儿童）和一队女童子军会定期在这里聚会。
“萨拉索塔松林”提供的代际活动计划-
“园艺”小组：在园丁的监督下，孩子们和常住人员在蝴蝶园中播种或种植花卉并互动。
-常住人员以小组或个人的形式，带领婴幼儿散步。
-常住人员参加儿童从幼儿园到学前班以及从学前班过渡到小学的仪式。
-初中和高中的孩子与常住人员互动，采访他们，制作拼贴画并撰写生活故事。
-儿童将常住人员带到新鲜的空气和阳光下，尤其是那些患有严重认知障碍和很少接待来访者的人。
-来自邻近学校或组织的青少年给常住人员涂指甲并涂抹护手霜。
-儿童为常住人员准备和组织各种体育活动（“长者的奥林匹克运动会”）。
-青少年准备一切必要的东西，并帮助常住人员进行拍卖。
-儿童/青少年以小组形式或个人形式，为常住人员朗读，或与其一起阅读。
-儿童每天向常住人员发送电子邮件。
-童子军组织能让老年人参与的各种活动：分享记忆（与前童子军成员）、茶话会、出席童子军仪式、制作手工艺品、品尝巧克力、宾果游戏、犬展……
迄今为止，这项与大学合作正在执行中的项目，尚未对这些代际活动进行正式评估。然而，正如布莱克（Black，2011）指出的那样，有许多观察结果表明，这些活动对老年人有极大的好处（激发积极的情绪和记忆、建立情感纽带、打破孤立等），对儿童也是一样（活动中获得快乐、与老年人互动越来越顺利、态度改变等）。请注意，该项目不要求儿童必须参加这些活动。此外，还没有任何父母或孩子提出与项目相关的问题或担忧。布莱克还指出了确定最佳活动时长的重要性，以确保老年人和儿童最大限度参与活动。最后，她观察到，尽管大多数老年人都迫不及待地希望参加代际活动，但有些人还是不愿参加。所以，这里也必须重视机构常住人员的兴趣、入住前的能力和性格。



4.15
以人为本：决定员工工作满意度的重要因素
申请入住长期照护机构的人越来越多，常住人员的年龄也越来越大（通常为85岁以上）。这种情况致使护理工作更复杂且更繁重。这种护理被认为困难且要求苛刻，工作人员的流动率通常很高。因此，吸引和留住有能力且稳定的员工是老年人长期照护机构面临的重要挑战。
近期，一份文献回顾（Vernooij-Dassen et al., 2009）指出，护理人员离开长期照护机构的主要原因是：缺乏优质的护理手段；工作人员的情感没有被顾及；感到人们不满意他们提供的护理质量。事实表明，工作满意度与直接和老年人在一起的时长以及面对困难情况时能否找到干预途径的能力成正比。此外，对工作的满足感还受到以下因素的影响：对机构中积极的社会心理氛围的感知，对自己所处的集体环境的归属感，以及是否有监管者的存在。另外，机构提供的支持似乎也是工作满意度的决定因素。此外，还有观察显示，与在传统机构中工作的护理人员相比，在家庭式机构中“痴呆症患者”的护理人员对自己的工作更满意，并且感到疲惫的风险更低。这些数据表明，工作人员可以通过满足机构常住人员的愿望和需求，提供有意义的活动和互动，帮助常住人员进行正常的日常生活，从以人为本的方法中受益。但很少有研究探索以人为本的方法与员工的工作满意度之间的联系。
埃德瓦德森和同事们（Edvardsson et al., 2011）专门研究了这个问题。他们在澳大利亚维多利亚州的7个长期照护机构中，以自愿原则招募了297名照护人员样本（总共联系了500人）。研究以匿名提交问卷的方式确保了参与者回答的保密性。研究中使用的调查表涉及了人口统计信息（年龄、性别、职位类型、机构内的专业经验时长、使用英语作为第一语言或第二语言）。
研究共采用了两种标准化测评，以评估机构中员工对“以人为本”的看法（《以人为本的护理评估工具》，P-CAT；Edvardsson et al., 2010）以及对工作的满意度（《工作满意度测评》，MJS；Chou et al., 2002）。P-CAT由13个问题组成，用于评估长期照护机构中的员工在多大程度上“以人为本”，具体评估了三个方面：向常住人员提供个性化护理的重要性、工作人员为提供以人为本的护理而获得的机构支持数量，以及常住人员所处环境的可访问性（可以轻易识别位置，在需要时可以轻松访问外部环境）。MJS则包括22个与员工的工作满意度有关的问题，评估了工作满意度的五个方面：个人满意度（做有用或有意义的事情的感觉、为常住人员服务的工作质量，以及工作在个人发展和成长方面带来的贡献）；对工作量的满意程度（用于护理或干预的时间是否足够、根据常住人员个人喜好来提供干预的能力）；对团队合作精神的满意度（同事在工作中的价值、成为团队一员的感觉）；对专业支持的满意度（讨论担忧和问题的可能性、提供支持的机构的存在、上级给予的公平对待）；对机构提供的培训的满意度。
研究在工作满意度和机构中职位类型之间未发现任何关联。此外，似乎P-CAT的“个性化护理的重要性”维度与工作满意度的五个维度显著且紧密相关。其中，个人满意度、工作量的满意度、对团队合作精神的满意度和对专业支持的满意度的相关性最强。P-CAT的“机构支持的数量”维度也与工作满意度的五个维度显著相关。P-CAT的“环境的可访问性”维度与工作满意度的五个维度之间的联系也是如此（但相关性较弱）。
总之，尽管该研究的横向性质无法让我们肯定观察到的关系中的因果关系。但这项研究表明，以人为本与老年人长期照护机构的员工的工作满意度显著相关。但是，应该注意的是，以人为本的方法仅占工作满意度的40%，这表明这种关联还涉及其他因素。



第5章
政治和社会视角下的老龄化和痴呆症
改变观点，不再令大脑老化和认知衰退受制于“生命最后毁灭性疾病”的观念，这也将深刻改变老年人看待自己的方式以及他人（社会）看待他们的方式。在这种情况下，舍布鲁克大学退休副教授、社会学家和老年学家理查德·勒弗朗索瓦（Richard Lefrancois）列出了与人口老龄化相关的各种灾难场景：“医疗支出增长、护理开支减少、养老金制度崩溃、代际冲突、经济增长放缓、生产力和创造力大幅下降、灰色权力出现……”然而，勒弗朗索瓦（Lefrancois，2007）展示了老年人作为“志愿人员、支持人员、导师、我们遗产的保管员和我们传统的守护者”等，其社会参与是如何作出贡献，为整个社会集体带来益处的。“自从后现代社会削弱基本价值，消除身份标记，侵蚀社会所得，逃避责任，粉饰过去之后又放弃未来时”，这一贡献就变得更加重要。在他看来，下一代退休人员还将促进经济活力，特别是通过激励更适合老年人的产品（包括技术）开发，建立可以创造本地就业的，加强社区内部团结的外展服务等方式。由此，比起贬低老年群体，强化老年人群潜力，打破他们的孤立并消除阻碍其参与公民活动的障碍（即使他们表现出大脑老化和认知衰退的问题）才是关键。勒弗朗索瓦补充说，这种观点在老年人身上看到的是巨大的潜力，而不是负担；这种观点还要求摆脱后现代幻象的陷阱，即“过分的消费主义、自恋的表现、运气游戏中的虚幻狂热，以及以损害团结为代价的自我实现”。
某些女性充分利用了这些建议。例如，2001年，在魁北克创立了一个名为“怒放的奶奶”的小组。小组的共同创始人路易斯-伊迪丝·埃伯特（Louise-Edith Ebert）受到同样的启发。她指出：“社会希望我们消费，希望我们保持沉默。很多老年人被边缘化，我们必须要找到一种方法来让自己变得有用，让社会听到我们的声音。”与这些大西洋彼岸的姐妹们一样，在瑞士，也有女性以格罗斯穆特革命（Grossmütter Revolution，“祖母的革命”）的名义聚集在一起。这个群体由经历过1968年妇女解放的女性组成，她们如今已经身为祖母，但远非“做蛋糕的奶奶”那种刻板印象。她们是瑞士首批将夫妻生活、家庭生活和工作有序调和的女性（尽管直到1971年她们才获得投票权……）。她们目前的愿望是向社会证明，衰老并非只是产生费用的因素，老年人的活动也对社会作出了重大贡献：促进团结、照顾孙辈以给子女工作创造条件（托儿所无法接收所有的小孩）、家庭护理……她们正在寻求更多的重视，但并非想获得经济补偿或政治权力。她们是在发起一场运动，从而改变人们对她们的看法和她们所做事情的看法！反对年龄主义就是她们的优先事项之一。瑞士的奶奶们在为争取一个更美好，更公平的世界而奋斗。在这个世界中，她们的子孙可以以“正确”的方式成长：和平、互助都能获得健康和教育的机会、食物质量和环境得到重视……她们还要求更多的自由：新时代的祖母不再仅仅是充当志愿保姆的利他主义者。“除了做家务和自己的专业工作外，她们希望能够在其他领域被重视。有时间学习新知识、了解其他文化、旅行、从事个人创造活动，还有建立新的关系。她们是老年女性，但她们不想被剥夺发展的潜力或退出公共生活”。
这种参与会让所有人从中受益。一方面，“婴儿潮”一代（在这里以这些敬业的祖母为代表）对社区的贡献非常重要，他们非常希望在未来的几年中，尤其是通过代际活动可以进一步强化这种贡献。还记得克利夫兰的代际学校模式的例子吗？在该模式下，包括被诊断患有痴呆症的老年人在内，老年人通过帮助儿童阅读、学习自然知识、进行园艺活动等项目的方式，将自己的知识带给儿童。另一方面，正如加拿大的玛格丽特·比洛多（Marguerite Bilodeau）所说：“身为‘怒放的奶奶’的一员让我获得勇气。当我们想到别人时，就不再关心自己的小伤小病了！”同时，正如瑞士历史学家海蒂·维兹格（Heidi Witzig）所强调的那样：“与他人交往是生活的一部分，最重要的是，它会带来乐趣。”因此，这种参与是新的生活哲学的一部分。通过将自己投射到不同的历史中，制定新的愿景和新的目标，我们可以讲述另一种衰老，它将是世代传承的一部分。
这些老年人运动明显挣脱了生产主义的看法，根据生产主义，积极的衰老本质上是基于工作和推迟退休年龄。但我们认为，还应该让人们摆脱对老年人生活质量或幸福感的传统观念。正如帕舒（Pachoud，2012）指出的那样，“医学和心理学对圆满人生的标准设定并没有权威性”。所以，老年人（包括有认知障碍的老年人）必须能够自主决定怎样是幸福的人生：这里既涉及道德维度，也有政治维度和权力维度的内容。在这个意义上，正如我们先前所看到的（第3章第7节），该规范性概念是指“成功的衰老”，定义为预防疾病和能力缺失、维持心理功能和身体机能，并保持社会参与度（Rowe&Kahn，1998），它将取决于个人对合适的生活方式以及预防行为的选择，但实际上导致患有认知和功能障碍的老年人（尽管有预防性干预措施，在老年人中数量很大）丧失参与资格并被从中排除（Brayne et al., 1996）。这种“成功的衰老”的个人主义观念也忽略了许多老年人（尤其是女性）面临不稳定和不利的生活条件的事实。这可能会严重限制他们的生活选择（参见Pilgram&Seifert，2009；Peeters&DeTavernier，2012；Katz&Calasanti，2014）。这为痴呆症的生物医学模式的发展提供了背景（参见第1章第4节）。
在本章的后续部分，我们将继续从衰老和痴呆症的政治和社会维度，重点对以下三个方面进行反思：关于大脑老化和认知衰退方面的术语变化问题、关于延长退休年龄与认知功能的关联假设及其社会政治影响，以及老年痴呆症患者的权利和公民身份问题。



5.1
术语变更？
如我们前文所见（第1章第4节），“阿尔茨海默病”一词带有高度污名化的含义，导致一个人作为“人”的地位消失，尤其是通过使用诸如“阿尔茨海默病患者”甚至“阿尔茨海默病人”等代名词。还有另一个令人恐惧的术语，因为它跟疯狂相关，尤其让老年人及其家人感到特别震惊：它就是“痴呆症”一词（Carbonnelle et al., 2009）。早在2000年，彭曼德·萨赫德夫（Perminder Sachdev）就强调了痴呆症概念的任意性（它与衰老过程中认知困难的维度本质不匹配）及其污名化性质。因此，他主张改变术语表达，采用诸如“障碍”或“认知缺陷”之类的术语。但是，他也认识到了反对废除痴呆症一词的阻力。因此，重要的是要牢记“文字是我们历史的一部分，禁止使用某些文字表达并不容易”（Gzil，2011）。
一些人明确表示了对改变术语能带来的有效作用的怀疑。宾夕法尼亚州立大学的科学、医学和技术历史学家杰斯·巴伦杰（Jesse Ballenger，2010）表示，观察显示，将《精神障碍诊断与统计手册（第五版）》的“痴呆症”变为“严重神经认知障碍”，不足以改变对老年人大脑老化和认知衰退的污名化。因为这种污名化和边缘化基于能力、效率和生产力，它深深植根于我们的文化中。此外，他认为，这种类型的修改甚至可能造成对老年人的污名化和边缘化的忽略，并导致必须进行的社会和文化方面的改变没有得到执行。巴伦杰还指出，在《精神障碍诊断与统计手册（第五版）》中引入“轻度神经认知障碍”概念的做法特别令人担忧，因为这会导致所有人都被病态化。
更广泛地说，应该认可卡彭奈尔和同事们（Carbonnelle，2009）的看法，即在不同术语的背后表达不同的逻辑（区分、专业合法性、对某些具有认知障碍的老年人需求的认可、医疗照护机构、经济和工业问题等）。正如恩伽查-里波特（Ngatcha-Ribert，2004）所说，“言语之战也是利益之战”。我们认为，不仅就涉及大脑老化和认知衰退的术语问题进行讨论，还应就涉及老年人概念、科学和道德的相关问题，组织一次大型公民辩论（参见Williamson，2011）。确实，仅仅通过改变术语的方式不足以改善有大脑老化和认知衰退问题者的状况。然而，正如恩伽查-里波特（Ngatcha-Ribert，2004）指出的那样，这一改变将标志着对有这种类型困难的人的重新审视。
让我们来关注一个有意思的情况：在日本用于指代痴呆症的词“（chihō）”，被一个污名化较弱的词代替（参见Miyamoto, George&Whitehouse，2011）：2004年4月，日本研究痴呆症的主要中心的3名主席向厚生劳动省提交了一项请愿书，要求替换“chihō”（意思是“与愚蠢和笨傻相关的认知疾病”）一词。他们认为该词带有贬义。厚生劳动省任命了一个专家委员会，以查明与使用chihō一词有关的各种问题，从而为替换表达确定理由。专家建议了6个词来代替chihō一词。解释说明和6个建议词被发布在厚生劳动省网站上，并从秋季起邀请公众对chihō一词以及替代词发表评论。在此期间，厚生劳动省还组织各种会议，向与会者发放调查表。此外，专业协会也通过网站调查公众舆论，总共收集了6333份意见，有56.2%的人表示对chihō一词感到不舒服。此外，6个替代词中的3个已经出线（在自由评论部分中，还提出了525个其他词语）。
专家委员会分析了结果，并在2004年12月举行的最近一届会议上一致通过了ninchishō一词的使用。该词的组成部分ninchi，意为“认识现象并学习关于自身的事物”，该部分指向“认知”。另一部分shō，则指的是疾病的性质，其同义词是“病症”和“综合征”。因此，ninchishō的意思接近“认知综合征”，在词义层面比chihō污名化更少且更精妙，同时也抓住了问题的重点。选择该术语的原因有很多，主要原因是可以在日本文化中的各种情况下使用它。然后，厚生劳动省将术语更改通知了地方政府、相关学会和组织，以及日本报纸出版商协会。2005年11月，日本厚生劳动省组织了一项对居住在东京的老年人的调查，参与调查的4583人中有80%确认他们已经知道了这个新名词。还应该指出的是，2006年6月，日本阿尔茨海默病协会同意更名，改为使用ninchishō一词。该协会的旧名称的意思是“有boke的老年人密切照护者协会”，boke一词用在老年人身上，指“记忆力不足、记忆力减退”，甚至在极端情况下指“对自己构成危险”。该协会现在被称为“ninchishō人员及其家人协会”。
最后，在2004年公布选择ninchishō一词之后，在日本发起了一项公众意识和培训活动。其目的是向尽可能多的人传播关于痴呆症的知识，进而达成“可以通过哪些方法维护老年人尊严”的共识。其中一个项目讨论创新的社区活动并颁奖，以促进社区内的行动计划。此外，项目还对人们（志愿者或“ninchishō的支持者”，目前该群体人数已达到120万）进行了专门培训，以告知其家人和朋友有关痴呆症的信息，并帮助社区中患有痴呆症的人。
综上所述，日本相当迅速而有效地完成了词语变更。对于宫本（Miyamoto）和同事们来说，能达成这一效果的原因有很多：
①变革是由政府主导的，而不是由捍卫变革的团体或学者组织主导的。
②整个过程所采取的方式让民众感到公开、透明、没有利益冲突。
③政府透明地提供了所有信息（例如，提供专家委员会会议的视频录像），收集并考虑了包括痴呆症患者及其家属在内的人群的意见。
④媒体广泛传播了有关更名过程的信息，从而增强了透明度和互动性。
⑤地方、县和国家权力机构已率先系统地在公共讲话中引入“ninchishō”一词。
⑥最后，同时开展了关于痴呆症的通知和培训活动。
由此，日本政府提供了一个范例，说明我们如何才能在其他地方更改与衰老相关的污名化术语。宫本和同事们补充说，在日本，术语更换最重要的好处可能是鼓励了患有认知障碍的老年人。他们在术语改变之后有勇气来描述他们的情况。这使公众认识到与年龄有关的认知困难的经历因人而异，而且个人的经历也因年龄而异，有认知和功能障碍的人仍然可以在社会发挥作用，仍然可以拥有自己的人生目标。



5.2
退休与认知功能：复杂的关系和值得质疑的社会政治影响
有多项研究表明，在诸多可能引起认知衰退变化的风险因素和保护因素中，退休可能会对老年人的认知功能产生负面影响。为此，邦桑和同事们（Bonsang et al., 2012）对在美国收集的一系列数据进行了分析。针对14710位年龄在51岁至75岁之间的人进行的纵向调查研究（1998年至2008年之间6次随访：共54377次观察）表明，退休一年或更长时间，参与者瞬时和后续回忆起一份有10个单词的列表中的1个单词的能力大幅下降。研究在涉及工作记忆的任务得分上也观察到了退休的负面影响（相等的幅度）。退休对认知功能的负面影响似乎不是瞬时的，而是在一年后才出现的。此外，结果还表明，记忆能力下降主要发生在退休刚开始，之后便趋于稳定。最后，研究者探讨了记忆能力变化与可以享受社保的最低年龄（62岁）的关系。记忆分数在62岁至63岁之间显著下降。作者们认为这不太可能是反向因果关系，即认知能力降低后才安排老年人退休。此外，在一项针对来自欧洲不同国家的50岁以上的老年人的研究中，马佐纳和佩拉契（Mazzonna&Peracchi，2012）将正常退休和提前退休年龄纳入范围，并检验了反向因果关系的可能性之后，证实了退休后认知能力会逐步下降，且随着退休时间的延长，这种下降的趋势变得越发严重。
根据研究结果，邦桑和同事们（Bonsang et al., 2012）在其文章的结尾指出，“旨在提升老年人职场参与度的改革，不仅可以确保社会保障体系的稳定性，而且对健康也有积极影响”。但是，我们认为延长退休年龄将对健康（更确切地说是对认知功能）产生有益影响的结论（越来越多）是基于片面的科学数据，并且使用了还原论的观点来看待退休与认知功能之间的联系。事实上，其他研究为退休与认知功能之间的关系提供了不同的见解。另一项研究中，科埃和同事们（Coe et al., 2012）使用了与邦桑的研究采用的同类数据，但聚焦于退休时间并考虑了提早退休。然而，他们并未在普通员工的晚年阶段发现退休时间和老年认知功能之间的明确联系。而在另一方面，研究却观察到了退休对工人的认知功能存在有益影响。在这种情况下，研究者指出，工人可能更容易在工作场所以外从事认知刺激活动（并有益于认知功能），而普通员工在退休后认知刺激的变化则较小。总体来说，探索专业工作类型、退休期间的活动与认知功能之间的关系非常重要。此外，科埃和同事们还指出，各研究观察到的差异数据，可能是所测试模式的特征差异的结果。例如，是否可能考虑提早退休、对向退休过渡的不连续效果的分析与基于退休时间长短的剂量-反应关系、是否测试样品的某些特性所带来的影响。因此，他们呼吁，未来的研究应该在考虑这些不同特征的情况下进行。
此外，我们还可以探讨退休对认知能力负面影响（在日常生活中）的实际功能意义。例如在邦桑和同事们的研究中，回忆任务中对1个单词的回忆能力的下降。此外，退休后认知能力的下降可能由多种因素决定，这一点得到了邦桑和同事们的认可。其中一些因素可能与退休后人们的社会表现有关，例如，个人效率感下降或与老化有关的负面刻板印象（受退休的影响）被激活（请参阅第2章第2.8节）。确实，正如罗兰·利维和拉萨尔（Roland-Levy&Lassarre，2008）所指出的那样，目前所有人对退休的看法几乎都与年龄紧密相关。他们参考了吉尔玛和同事们的研究（Guillemard et al., 1995）。该项研究认为退休是一种社会结构，退休本身被认为是没有价值的，因为退休被置于就业的对立面。只有在职的时候，人们是融入并属于社会的。退休与此相反，因而人们消极地视其为一种被动状态。这样的表征影响了退休人员对自己形象的看法，从而导致自尊心和个人效率感下降，甚至导致衰老的负面刻板印象被激活。许多心理变化也会对认知功能产生负面影响。
从这个角度来看，贝尔和同事们（Baer et al., 2013）证明，刚退休的人的认知功能之间存在个体差异。这取决于几个因素，其中包括一种稳定的动机状态，旨在寻求和参与高水平认知活动，叫作“认知需求”（need of cognition；Cacioppo&Petty，1982）。研究者纵向随访了（4次年度评估）333名最近退休的人。他们的认知功能（在第3年和第4年进行了评估）是根据对情景记忆、工作记忆、视觉空间能力、执行功能、言语抽象能力、持续关注力、语言和时空方向的表现进行评估并通过总分衡量的。人们还接受了问卷调查，检查抑郁症（在第2、3和4年进行了评估）、认知需求（在第2和第4年进行了评估）以及参与刺激性休闲活动的情况（在第2、3年和第4年进行了评估，评估的活动包括阅读、棋盘游戏、旅行、继续教育、使用互联网或其他媒体、创造性、大众文化和音乐活动，分析中考虑了所实践的不同活动的总数）。在控制了年龄、受教育程度、退休年数和以前的职业等影响之后，结果表明认知需求（在第2年评估）与两年后认知状态（在第4年评估）的变化呈正相关。此外，抑郁症状和刺激性休闲活动的数量（在第2年进行了评估）分别以消极和积极的方式与一年后的认知状态呈负相关和正相关（仅在第3年评估，但没有在第4年发现）。
根据观察到的变量间关系（直接和间接），贝尔和同事们指出，认知需求和参与刺激性休闲活动会对退休人员的认知功能产生不同的作用。认知需求程度高可能促使人们在退休期间从事大量有认知要求的活动，这通过所报告的休闲活动多样性反映得出，并且与认知需求和休闲活动数量之间存在的联系相对应。但是，无论选择何种休闲活动，认知需求程度高会促使人们在所选的活动中寻求更高水平的复杂性（对应于认知需求与认知功能之间的直接联系）。此外，认知需求和参与刺激性休闲活动这两个因素将在退休人员生活的不同阶段影响认知功能。尽管存在局限性（尤其是没有每年都对不同因素进行评估），但这项研究证明了采用多因素方法来研究退休对认知功能的影响（特别是突出了动机作用）的重要性。
另一个可能与退休和认知功能关系相关的因素是退休引起的变化和调整可能带来的压力（参见Behncke，2012，从压力的角度解释退休对身体健康的影响）。但是，应该指出的是，退休的压力影响还取决于人的性格和应对能力、向退休过渡的背景情况、生活环境以及夫妻之间的调整状况等多个因素。因此，不能贸然认为退休会对认知功能产生负面或正面影响。而且还需要考虑许多因素（个体和环境因素）及其相互作用在退休过渡期间对一个人的影响。
当我们询问退休对认知功能以及退休年龄延长的影响时，我们必须并行考虑工作对在职人员认知和大脑健康的影响。VISAT组织（老龄化、健康、工作）曾做过一项随访研究，对象是在法国的3000名在职和退休人员群体。研究证明：工作组织方式（例如，轮班工作及其引起的生理节律紊乱；一项不允许对自我活动、自我以及自己与世界关系进行思考的工作）和工作内容（例如，缺乏活动；需要很少的认知努力且不会给工作人员带来任何附加价值的工作）会对大脑和认知功能产生持久影响（请参阅Marquie，2010）。根据研究者的观点，“从长期角度看，当涉及职业寿命，个人意识到大量努力和付出只换回很少的投资回报或个人发展方面的负面回报时”，认知偏见会凸显出来。除认知影响外，VISAT的研究还表明某些工作条件如何对睡眠（包括退休期间）、心理健康、精神活性产品的使用，还有血管疾病风险因素等（动脉血压、脂质分布、代谢综合征、体重指数）产生影响：这些显然是可以与认知功能相互作用的影响（请参阅第2章第2节）。
我们再次回顾马奎（Marquie，2010）的研究，“我们不可能在不问询老年人目前和过去的工作状态的情况下，就希望提高老年人的活动率。事实上，正是这些工作状态决定了他们在职业生涯结束时的状态。”在这种情况下，就需要回顾另一项法国研究的数据（Cambois et al., 2008）。该研究表明，在35岁时，管理人员的预期寿命比工人长6年。此外，在一生中，相比管理人员，工人生活在能力缺失和残障条件下的时间更长。
总之，大量研究表明，参与刺激性活动和拥有人生目标是可能降低大脑老化和认知衰退问题风险的因素。因此有必要促进和改善老年人积极参与社会生活的条件。在这种情况下，如上所述，有人建议延长退休年龄，这不仅可以应对因预期寿命延长带来的社会保障体系方面的经济问题，而且也可能有益于老年人的认知功能。我们已经看到了这个建议的提出是基于有争议的经验数据，它绕开了退休与认知功能之间关系所涉及因素的复杂性。
此外，正如作家帕斯卡尔·福特里耶（Pascale Fautrier）在她的博客中指出的那样，延长退休年龄将首先影响最贫困、最辛苦的底层职业（也是最可能容易出现大脑老化和认知衰退问题的职业）。这个提议并没有顾及那些处在重要岗位并且往往也具有良好社会经济地位的人。此外，退休不仅具有经济和政治方面的意义：退休的权利，这是一项可以不在受聘用关系和薪资的约束下度过一生的权利，是一项让自己的存在变得完整和充实的权利，特别是以共同生活为中心，让自己活出一个不一样的世界的可能性。提到“共同生活”的问题，这自然引出了探讨患有痴呆症的人的权利和公民身份问题。



5.3
衰老和痴呆症：政治和社会视角
贝尤尼克（Behuniak，2010a）从对痴呆症不同概念的分析得出结论：有必要围绕痴呆症的权力和同情心概念制定一种痴呆症政治模式。作者基于存在主义心理学家罗洛·梅（Rollo May，1973）定义的5种权力形式进行了思考：
-剥削型权力（权力就是实力）：前提是以暴力方式剥夺个人选择的可能性。这是权力最具破坏性的形式。
-操纵型权力（权力的超越）：利用一个人的焦虑和绝望来获得他们的同意，通常利用对个人有利或更好的说辞，来证明其合理性。
-竞争型权力（“反对”的权力）：在这个概念中，权力是一个零和博弈，其中一个人的收益是另一个人的损失；根据梅的说法，如果竞争能够让人开发出潜在的能力，那么这种权力形式倒不一定是坏事。
-滋养型权力（“支持”的权力）：这是一种行使权力的健康方式。例如对群体幸福感有责任感的父母、老师或（某些）政治领导人等的权力使用。
-整合型权力（“共同”的权力）：这是另一种行使权力的健康形式。通过“正反正”的辩证过程来促进发展；重点在于鼓励以有良知、负责任和合作的非暴力方式来处理批评、分歧和冲突。
正是在此基础上，贝尤尼克考察了与痴呆症不同概念相关的权力假设。正如我们所看到的，从20世纪七八十年代开始的主流生物医学模式将阿尔茨海默病视为一种神经系统疾病，其症状具有特定的生物学基础，并且需要用药物来控制“病人”病体（以力量对抗力量）。阿尔茨海默病被认为是对身份的侵蚀，导致身份的丧失。患痴呆症的人因此变为了非人的、没有权力的、（根据罗洛·梅的说法）导致冲突和侵略行为的状态。当医学诊断宣布当事人失去身份时，司法部门便会考虑，如果不再是“人”（个人身份），则与人相关的权力和保护就不复存在。自此，人只剩下了身体，一具必须加以管理和控制的身体。这种冰冷的医学与法律的联合，对于被诊断患有痴呆症或阿尔茨海默病的人来说是毁灭性的：他们不但失去了自己的身份，对他们的照护和治疗，也仅将管理他们的身体考虑在内（毕竟不再有“人”或个人身份）。随后，出现了专家的管控（医生或其他专业人员）以及社会管控（尤其是在制度化的情况下）。由此，“为了患者的利益”，医学和法律共同合作，指导护理并证明管控的合理性。自此，决策权交给了他人，而来自“一个已经不再存在的人”的预先指示的合法性也可能受到质疑。此外，如果不再有“人”（个人身份），那么自主、善和恶的道德原则是否仍然适用？在这种生物医学和法律模式的框架内，患有痴呆症的人被剥夺了自我表达和发声的权力，也被剥夺了最基本的权力，即作为人存在的权力。任何激进的反应或暴力行为都不被视为对权力被剥夺的拒绝，而是疾病的特征（参见第4章第8节）。所以，该生物医学模式是围绕操纵者和竞争者权力（“在其之上”和“反对”的权力）的模式，目的就是管控患有痴呆症的人。
面对这种生物医学模式的负面作用，人们已经听到了多种声音在捍卫另一种看待痴呆症的方式（例如Maisondieu，1989/2011；Kitwood，1997；Sabat，1998）。总体而言，这些研究者认为神经系统方面的原因不足以解释痴呆症的症状，反而是人们的社交、情感经历以及日常护理实践加剧了这种困难。应该坚持当事人作为“人”（具有其个人身份）的事实，来发掘其仍然存在的潜力。其他研究者则进一步证明了被诊断患有阿尔茨海默病（或痴呆症）的人仍然保留着自己的个人身份，尽管负面社会反应的存在对其公共身份造成了损害（恶意社会定位，malignant social positioning；Sabat，2003）。同样，康托斯（Kontos，2003）一方面对过分关注认知功能的做法提出了批评，另一方面强调了痴呆症患者还保持着“具身的”身份（embodied selfhood）：患有痴呆症（以及有严重的认知问题）的人的身份可以通过身体（在预反射层面）及其与世界的关系（在各种社会和文化因素的影响下建立的关系）来体现。因此，这些人的身份可以通过非语言交流的各种表现形式（面部表情、手势等）、食物偏爱和用餐方式、穿着方式以及对外表的关注来表达。实际上，与衣着、食物、清洁有关的习惯等都可能有助于保持个人连续性并触发某些个人记忆。
即使这些方法受到了某些批评（理论和方法论），它们也极大地推动了针对痴呆症患者护理实践的改变，特别是通过强调他们保留的能力（潜力或剩余的权利）。对于这些以人为中心和基于身份保留的方法，有一种批评针对了它们的非政治属性，即它们搁置了权力问题。批评这些方法的另一个理由是，它们没有充分结合一个事实：痴呆症不仅是一个私人和个人的问题，而且是一个由文化公理和实践共同造成的社会问题。贝尤尼克还指出了这些方法为何没有对法律问题做出明确回应，即了解痴呆症患者是否具有认知能力，从而使其能够了解自己行为的性质和后果（并做出响应决定），由此说明他是否是法律意义上的“人”。特别是，如康托斯所提出的那样，抛开认知的作用，似乎就很难从法律的角度来证明我们希望明确当事人对自己护理或医疗的期望，并用以实践。
像贝尤尼克一样，其他研究者也指出医学、法律和文化有时共同对痴呆症患者行使权力，这被视为超越了生产力、自主性、自我控制等关键价值。这种观点的结果是，对患者实施了一种控制，通过最不宽容的权力行使方式（引用梅的意思）：操纵型和竞争型权力。作为回应，几种政治举措（Bartlett&O’Connor，2007；Baldwin，2008；Bartlett，2012）得到了一些支持（痴呆症行动主义，dementia activism），从而使痴呆症患者的声音被更大程度听到，使人们认识到他们的身份，赋予他们更多决策方面的责任，在他们的权力遭到剥夺时能够引起政治抗议，并突出塑造了他们的生活以及公民地位的相互依存关系（与之相关的权力）——这里，我们看到了关注实行滋养型和整合型的权力形式（根据梅的定义），一种因同情心而调和的权力。
但贝尤尼克（Behuniak，2010a）认为，重视痴呆症患者的公民身份其实存在问题。的确，唤起公民的身份，也就是要求权利的平等。当个体之间存在如此显著的差异，显著到有些人需要进行各种治疗时（例如，被诊断患有痴呆症的人的情况），这就会出现问题。此外，巴特利特和奥康纳（Bartlett&O’Connor，2007）建议采用更广阔的视角，将“人”（及其个人身份）与公民融为一体，但这一视角也认识到人类历史的复杂性。因此，贝尤尼克更偏向建议将痴呆症患者视为“弱势”人群。这一“弱势”的概念已被用于多种含义，并受到各种批评，但贝尤尼克提议该概念专指保护自己利益的能力的不确定性。这不是强调依赖性，而是关于个人决策能力的问题。这种看待“弱势”的方法避免了将其等同于衰老、虚弱，这会损害许多有能力个体假定的自主权和权力。因此，“弱势”的人是有时在某些任务上需要特殊保护或照护，但不剥夺他们的权力、尊严、公民身份和“人性”的人。此外，这种“弱势”的概念突出了我们与其他人的联系，因为我们所有人都可能会变得脆弱，所有人都有责任满足“弱势”群体的需求。正如贝尤尼克对概念的使用，“弱势”概念强调“关系的质量”而不是“自主性”，是“责任”而不是“权力”，按梅的定义，是“共同”的权力而不是权力的超越。
因此，“弱势”是一种差异，必须将其纳入个人身份理论中，而不是被用作排除一个人或取消其资格的理由。总体来说，贝尤尼克提出的痴呆症政治模式使痴呆症患者被视为具有合法个人身份的人，且认为其仍然是社区的成员，有权获得带有同情心的帮助和照顾。同情痴呆症的政治模式不仅抽象地思考问题，还要考虑对人们日常生活产生的具体影响，通过这种方式推动法律重塑。此外，这一模式使我们能够接受大脑老化和认知衰退的复杂性和细微差别，并摆脱还原论生物医学模式的确定性和病理分类。最后，这将促进患有老年痴呆症的人被纳入调查和决策过程，带来对某些具体的法律和医疗实践的修正。但是，正如贝尤尼克指出的那样，这种方法的挑战之一，显然是在权力与保护之间取得平衡。也就是说判断一个人何时离开了能力减弱的“灰色地带”，进入能力缺失的状态。
实际上，在还原论主流生物医学模式的影响下，痴呆症所引起的社会看法问题以及由痴呆症所引起的社会实践问题，又回到了更普遍的问题上，即社会中弱势公民的地位问题。根据塞利格（Zeilig，2013）的研究，痴呆症可以被看作一幅社会的画像（一种文化隐喻），“它揭示了我们的真实面貌”。它让我们反思，我们的生活方式（在“痴呆症”的社会中）和被诊断患有痴呆症的人以及其他弱势人群（无论年轻或年老）试图融入世界的方式之间的相似之处。这个世界推崇效率、个人主义和对认知技能的不断获取，贬低同情心、团结、社会参与和“我们共同的人类记忆”。痴呆症成了一个棱镜。通过它，我们可以更清楚地看到社会状况以及改变和发展它的必要性。支持以另一种方式来思考衰老，也是让自己参与到另一种类型的社会中。在这样的社会里，弱势、差异和局限也能拥有自己的一席之地！
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