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【摘要】  阿尔茨海默病（Alzheimer's disease, AD）是一种多因素介导的神经退行性疾病，给老龄化社会带来重大挑

战。研究表明，口腔健康是影响AD病理进程的关键一环，因此积极探索这一可干预风险因素至关重要。本文提出，衰老

驱动的口腔微生态失调与功能减退，可能通过诱发并加剧系统性炎症、干扰“口-肠-脑”轴稳态，促进AD进展。此外，两者

还可能通过各自介导的特异性通路加剧损伤：微生态失调可导致口腔病原体直接侵入中枢，促进β-淀粉样蛋白（amyloid β-

protein, Aβ）沉积与Tau蛋白过磷酸化；口腔功能减退所致的慢性感觉剥夺可引发神经元退变和关键认知脑区的不良重

塑。本综述旨在系统阐述衰老背景下口腔微生态失调与口腔功能减退在AD发生发展中的作用，解析其潜在生物学机制，

并探讨将口腔健康管理纳入AD综合防治策略的潜在价值。
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[Abstract]  Alzheimer's  disease  (AD),  a  multifactorial  neurodegenerative  condition,  imposes  a  major  burden  on
societies  with  aging  populations.  Recent  research  indicates  that  oral  cavity  health  is  a  critical  factor  influencing  AD
pathology, making proactive investigation of this modifiable risk factor essential. This review proposes that aging-related
oral microecological dysbiosis and oral hypofunction may promote AD progression by inducing or exacerbating systemic
inflammation  and  disrupting  the  homeostasis  of  the  "oral-gut-brain"  axis.  Moreover,  each  factor  may  worsen  damage
through distinct biological pathways: oral microbiota dysbiosis allows direct invasion of the central nervous system by oral
pathogens,  promoting  amyloid  β-protein  (Aβ)  deposition  and  Tau  hyperphosphorylation,  while  chronic  sensory
deprivation from oral dysfunction triggers neuronal degeneration and adverse remodeling in key cognitive brain regions.
This  review  aims  to  systematically  elucidate  the  roles  of  oral  microbiota  dysbiosis  and  oral  hypofunction  in  AD
pathogenesis  in  the  context  of  aging,  clarify  their  underlying  biological  mechanisms,  and  explore  the  potential  value  of
integrating oral cavity health management into comprehensive AD prevention and treatment strategies.
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阿尔茨海默病（Alzheimer's disease, AD）是一种以进

行性认知功能障碍为特征的神经退行性疾病，目前尚无

从根本延缓或逆转病程的有效疗法[1]。流行病学显示，人

口老龄化推动了全球AD患病率显著上升，预计将于

2050年增至当前两倍 [ 2 ]。最新调查数据显示，1990–

2021年，中国AD及相关痴呆（Alzheimer's disease and

related dementias, ADRD）的患者患病率与死亡率分别上

升249%和239%。目前，中国ADRD相关的病例数、死亡

数及伤残调整生命年负担已占全球近三成，且均居全球
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首位，使公共卫生与社会经济压力持续攀升[3]。

高龄（通常指65岁及以上）和载脂蛋白E基因ε4等位

基因（apolipoprotein E ε4, APOE ε4）是公认的AD高风险

因素[4]。不同于遗传突变主导的早发型AD，绝大多数散

发性AD被认为是中枢病理演进与可干预外周因素共同

作用的复杂结果。在众多可干预的外周因素中，口腔健

康的角色日益受到关注 [2 ]。《中国阿尔茨海默病蓝皮书

（精简版）》指出口腔健康不良（如牙周炎、牙齿脱落）可能

是AD的可干预风险因素，提示AD患者的口腔状态值得

关注[5]。伴随着机体老化，口腔微生态失调与功能减退可

能引起脑血流、神经代谢失衡及结构重塑，最终加剧老年

期认知退化。

因此，本文旨在系统梳理衰老背景下口腔微生态失

调及功能减退与散发性AD的关联证据及潜在机制，并进

一步探讨二者在AD进程中可能存在的相互促进与协同

作用，并探讨将口腔健康管理纳入AD综合防控体系的

前景。

 1     衰老背景下的口腔微生态失衡与AD

 1.1    流行病学证据

多项流行病学研究提示，口腔微生态失调相关疾病

（尤其是牙周炎）与老年人认知功能下降及AD风险增加

密切相关[6]。中重度牙周炎患者的整体认知评分显著低

于口腔健康者，且在随访过程中以更快速度下降[7]。值得

注意的是，部分研究基于血清或唾液炎症因子、口腔菌群

组成等指标的分析结果，提出牙周致病菌丰度升高与认

知功能减退程度呈剂量–效应关系[8]。此外，牙周炎与全

身慢性低度炎症标志物（如C反应蛋白、促炎细胞因子）

升高往往并存，可能通过驱动并加速全身性的生物学衰

老进程导致大脑认知水平下降[9]。尽管现有流行病学研

究多为观察性设计，尚难以完全排除反向因果关系，但总

体证据支持：在衰老背景下，口腔微生态失调相关疾病可

能通过长期累积效应，增加认知功能损害及AD发生发展

的风险[10]。

 1.2    衰老背景下的口腔微生态失调

口腔作为人体第二大微生物库，其微生物稳态与宿

主的免疫、代谢及全身健康密切相关[11]。衰老能引起口

腔菌群多样性与组成发生特征性改变：虽然菌群多样性

一定程度增加，但机会性致病菌相对富集，有益共生菌的

丰度相对下降[12]。这种衰老驱动的微生态失调不仅直接

促进老年人口腔疾病，还与心血管疾病、认知障碍等衰老

相关的全身性疾病密切相关[13]。

免疫衰老可能是打破老年人口腔微生态平衡的关键

始动因素。在固有免疫层面，衰老导致口腔黏膜紧密连

接蛋白（如Claudin-1、Occludin）下调、唾液流量及其中

的抗菌成分锐减，从而削弱口腔屏障和非特异性防御功

能[14]；同时，中性粒细胞等先天免疫细胞募集、趋化和杀

菌能力明显下降，进一步降低其清除致病菌的能力 [15 ]。

在适应性免疫层面，T/B亚群细胞比例失衡及功能异常削

弱黏膜免疫应答，进一步促进口腔菌群组成紊乱[16]。此

外，龈沟上皮中表达的苦味受体（Tas2Rs）可能作为非传

统的免疫哨兵发挥着关键作用，它能通过感知细菌代谢

产物来控制抗菌肽释放以调控菌群稳态[17]。鉴于味觉信

号分子存在增龄性改变，推测衰老可能通过抑制其功能

间接促进口腔微生态失衡。

除免疫调控衰退外，口腔组织中积累的衰老细胞还

能通过衰老相关分泌表型（senescence-associated secretory

phenotype, SASP）持续释放促炎因子，这种慢性炎症微环

境会对菌群组成形成选择性压力，抑制有益共生菌生长，

促使口腔内的牙龈卟啉单胞菌（P. gingivalis）、具核梭杆

菌（F. nucleatum）等厌氧病原菌的过度增殖[18-19]。

综上，衰老诱发的内在生物学改变，共同塑造了一

个易失衡的口腔微生态环境；长期用药、义齿佩戴等老

年人常见外源性因素可进一步放大这一失衡[20]，通过改

变口腔生态位并施加选择压力，加剧口腔微生态失调

进程[21]。

 1.3    衰老背景下口腔微生态失调引起AD的机制

在衰老进程中，口腔微生态失衡可诱发或加重宿主

的全身慢性低度炎症，显著增加中枢系统的炎症负荷，从

而可能影响AD相关病理过程[22]。动物研究表明，多种口

腔致病菌感染可诱导海马区神经炎症反应，伴随突触蛋

白减少及AD样病理特征的出现，提示口腔来源的病原及

炎症信号可能是驱动神经退行性改变的重要外周驱动因素

之一[23]。

从机制上看，现有研究提出口腔病原体及其毒力因

子可能通过多种途径影响脑内稳态，其中包括病原体及

相关成分的中枢暴露以及更为普遍的远程炎症放大效

应。一方面，部分病原体在实验条件下能降解血脑屏障

紧密连接蛋白（如claudin-5、occludin）增加其通透性，进

而直接侵入中枢神经系统并激活脑内小胶质细胞、星形

胶质细胞，引发局部神经炎症[24-25]。然而，该过程在人类

AD中的发生频率及其病理意义仍有待进一步澄清。另

一方面，目前证据更为一致支持的是远程炎症作用机

制。以研究最深入的P. gingivalis为代表，可分泌相关毒

力因子（脂多糖、牙龈蛋白酶等）或胞外囊泡激活TLR4-

MyD88依赖信号，放大炎症效应进而诱导小胶质细胞中
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NLRP3炎症小体通路及糖原合成酶激酶3β（GSK-3β）通路

等多条促炎通路持续激活[26-27]，从而间接影响脑内代谢稳

态及脑血管功能。此外，其产生的毒力因子磷酸甘油二

氢神经酰胺（PGDHC）相较于LPS，能更显著提高SH-

SY5Y神经元细胞中TNF-α和IL-6 mRNA水平并使其关键

调节因子SIRT1活性下降[28]，这些结果，提示口腔来源毒

力因子可能通过诱导衰老相关分泌表型促进神经元衰

老，从而为连接口腔感染与神经退行性病变之间提供

潜在分子层面解释。同时，衰老状态下由训练性免疫

（trained immunity）驱动的先天免疫代谢重编程，可整体

抬升机体炎症基线水平，进一步放大口腔来源炎症信号

对中枢神经系统的影响[29-30]。

除直接作用或远程炎症作用外，在衰老背景下，口腔

微生态失衡还可能通过“口-肠-脑”轴被进一步放大[29, 31]。

牙周炎等口腔感染性疾病可通过破坏肠道稳态诱发AD，

动物模型证实，牙周炎相关菌群移植或持续口腔感染均

可诱发肠道菌群失衡和肠黏膜炎症，继而导致外周炎症

放大、BBB功能受损以及中枢神经炎症反应增强[23, 32]。衰

老相关的肠道微生态多样性下降及肠黏膜屏障功能减

退，使来源于口腔的病理信号更易扰动肠道稳态，促使肠

源性炎症介质进入循环系统，持续激活外周免疫反应，并

可能加剧AD相关的神经炎症与神经元损伤[33-35]。

综上，在衰老这一共同背景下，口腔微生态失衡可通

过病原体及相关成分的中枢暴露、系统性炎症放大及

“口-肠-脑”轴等多重通路，持续抬升中枢神经系统的炎

症负荷（图1）。这些机制可能共同影响 AD 相关的神经

炎症状态及神经元稳态，但其在人体内发生发展中的因

果作用及相对重要性仍有待进一步研究加以明确。

 2     衰老背景下的口腔功能减退与AD

 2.1    流行病学证据

衰老对口腔的影响不仅限于微生态，还表现为口腔

软硬组织的功能性衰退。日本老年牙科医学会将这种与

年龄相关的多维度、系统性的口腔功能减退定义为“口腔

衰弱”（oral frailty, OF），它是反映老年人口腔及全身健

康、营养状况及社会行为的重要综合征[36-37]。以牙齿缺失

和咀嚼能力下降为代表的功能减退，与老年人认知功

能损害之间的关联已在多项流行病学研究中得到验

证[38-39]。牙齿缺失数量与认知功能下降风险呈显著正相

关，每多缺失一颗牙齿，认知障碍风险增加1.4 %[40]。

进一步分析显示，即便在控制全身炎症指标、营养状

况及社会经济因素后，咀嚼功能丧失本身仍然与认知衰

退呈独立相关。这提示口腔功能减退并非仅通过炎症或

营养途径间接影响大脑，还可能存在特异性的神经生物

学机制。此外，部分前瞻性研究观察到，佩戴义齿或通过

修复治疗恢复咀嚼功能的老年人，其认知功能下降速度

较未修复者明显减缓，进一步支持口腔功能在维持认知

健康中的潜在保护作用[8]。
 

Oral microbiota dysbiosis

Increased pathogenic bacteria (eg: P. gingivalis/F. nucleatum)

Periodontitis/Apical periodontitis
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图 1  衰老背景下口腔菌群失调与阿尔茨海默病发病机制

Fig 1  Linking oral microbiota dysbiosis to Alzheimer's disease pathogenesis in aging
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综上，现有流行病学证据支持：在衰老人群中，口腔

功能减退不仅是AD的伴随现象，更可能是其发生发展过

程中一个具有预测意义且可干预的风险因素。

 2.2    衰老背景下的口腔功能减退

口腔功能减退通常伴随着口颌系统肌肉功能退化，

这一变化与增龄相关的全身性肌肉衰减症（sarcopenia）

密切相关，表现为咀嚼力下降、舌口唇功能减退、舌压降

低等 [41-42 ]。研究显示，老年恒河猴在咀嚼时舌部运动节

律性显著降低，相对于下颌运动的反馈反应也出现了明

显延迟[43]，这提示衰老过程中口内肌肉的协调控制能力

下降。

口腔功能还高度依赖包含大脑指令输出与口腔感

觉信息精确反馈在内的完整的神经调控环路。口腔内

精细触压觉感受器（如Meissner小体、Piezo2机械敏感

离子通道）增龄性地减少、退化，会导致三叉神经的感

受输入减弱[44-45]。这种“去输入”现象使口腔失去了精准

的本体感觉反馈，机体对早期牙周炎症、食物嵌塞或咬合

创伤等物理刺激的感知变得迟钝，在全身内分泌改变及

免疫衰老驱动的炎症作用下，引发成骨与破骨细胞功能

失衡，最终表现为牙槽骨高度降低、密度降低及牙齿松动

脱落[46-47]。

总之，年龄相关的口腔功能减退，由口颌肌群增龄性

退化与神经感知钝化共同驱动。在机械刺激减弱与炎症

的共同作用下，引发牙槽骨代谢失衡与结构退化，最终导

致口腔软硬组织系统性退化的进程。

 2.3    衰老背景下的口腔功能减退引起AD的机制

在衰老过程中，口腔功能减退状态可能通过多种神

经生物学和系统调控通路影响神经稳态，并与AD相关的

神经功能改变存在关联（图2）。

在神经环路方面，颌面部大部分触压觉和本体感觉

信息主要经三叉神经上行传入，对脑干上行网状激活系

统（ascending reticular activating system, ARAS）维持兴奋

性具有重要作用。其中蓝斑核（locus coeruleus, LC）作为

去甲肾上腺素（NE）的主要来源，对抑制神经炎症、维系

海马体功能及调节认知功能具有重要作用。既往研究强

调了海马体等部位在AD中的重要作用[22]，而近年研究发

现，LC是AD病理过程中最早出现Tau蛋白缠结的区域之

一，其退变可能是AD级联反应的始动事件[48-49]。动物实

验表明，拔除大鼠上颌磨牙可导致中脑三叉神经核和

LC中神经核细胞数显著降低，降低大脑皮层和海马体

NE的供应，导致认知功能下降[50]。三叉神经输入异常（如

三叉神经痛）也可导致大脑功能网络放电不对称并伴随

认知功能下降[51]。这些研究提示，口腔相关感觉输入的

改变可能通过影响  LC–NE 系统调节中枢神经功能稳

态。在衰老过程中，这一机制损伤被进一步放大：表现为

中脑三叉神经核神经元数量减少、细胞应激累积和自噬
 

Aging-associated biological context

Oral hypofunction

Tooth loss

Loss of occlusal support

Downregulated
Expression of
Neprilysin (NEP)

Impairs Aβ clearance
Reduced
norepinephrine
secretion

Propagation of Aβ42

Reduced trigeminal
input

Maladaptive
remodeling of brain
structure and function 

Activation of the

(HPA) Axis 

NLRP3/caspase-1 axis Alteration in dietary
patterns

Decline in masticatory function…

Sarcopenia
Systemic endocrine Age-related reduction and

tactile/pressure receptors

Downregulated
expression of BDNF

Sustained high levels
of glucocorticoids

Activation of SCFA-producing
bacteria

Nitric oxide
signaling
Impaired mitophagy
Declined synaptic
plasticity

Hypothalamic-
Pituitary-Adrenal

Pathology of Alzheimer's disease

 
图 2  衰老背景下口腔功能减退与阿尔茨海默病发病机制

Fig 2  Age-related decline in oral function and the pathogenesis of Alzheimer's disease
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功能恶化，导致Aβ42扩散增加，从而加重LC退变及其对海

马投射的损伤[52-54]。同时，随着年龄增长出现的咀嚼肌力

量下降，会削弱正常咀嚼诱导的脑啡肽酶（neprilysin）的

转运，降低Aβ清除效率，引发神经炎症，加重AD进程[55]。

与此同时，咀嚼感觉输入的缺失还可诱发大脑结构

与功能的适应不良性重塑。影像学研究显示，老年人咀

嚼能力下降或牙齿缺失与特定脑区血流减少相关，长期

灌注不足与灰质体积丧失及认知下降相关[56]。在分子层面，

该过程伴随着一氧化氮信号异常、线粒体自噬受抑、突

触可塑性下降和脑源性神经营养因子（BDNF）的表达下

调[56-57]。临床研究表明，通过义齿或种植牙修复来恢复咀

嚼功能，可一定程度上改善老年人的脑血流量并提升其

认知表现，提示咀嚼活动可能作为一种主动的、积极的神

经保护性刺激，对维持脑功能具有潜在益处[58-61]。

此外，口腔功能异常还可通过内分泌与炎症通路进

一步调制其对中枢神经系统的影响。咬合失衡作为一种

慢性躯体应激源，可长期激活下丘脑–垂体–肾上腺

（HPA）轴，使糖皮质激素持续升高，诱发中枢糖皮质激素

耐受、神经可塑性抑制及小胶质细胞功能障碍，从而加重

神经炎症和Aβ相关病理[62-64]。此外，在SAMP小鼠中，牙

齿缺失或可激活NLRP3/caspase-1等多条促炎通路加剧神

经胶质细胞活化与神经炎症[65-66]。同时，拔牙及相关饮食

结构改变可扰动肠道微生态，如肠道厚壁菌门/拟杆菌门

比值增加，显著减少盲肠中产抗炎性短链脂肪酸（SCFA）

细菌丰度，削弱机体抑制炎症的内源性能力，从而使由口

腔问题引发的“炎症信号”更易从外周传递至中枢，并被

放大[31, 67]。

总体而言，在衰老这一共同背景下，口腔相关感觉输

入减弱及功能衰退通过神经环路失衡、脑结构与代谢重

塑、内分泌应激反应以及炎症与微生态紊乱的共同作用，

共同降低中枢神经系统对病理刺激的适应与代偿能力。

这些改变可能增加 AD 相关神经退行性改变的易感性，

然而，目前相关证据主要来源于实验模型，其在人类 AD

中的可转化意义仍有待明确。

3     衰老背景下口腔微生态失调与功能减退
相互促进推动恶性循环

3.1    口腔功能减退加剧口腔微生态失调

口腔功能减退是衰老过程中最直观、最常见的口腔

改变之一，对口腔微生态稳态具有重要的调控作用。正

常的咀嚼活动不仅承担食物加工功能，还通过机械清洁、

刺激唾液分泌及调节局部血流等多种方式，维持口腔生

态位的动态平衡[68]。随着牙齿缺失、咀嚼效率下降及舌

口唇协调能力减退，口腔的自洁能力明显削弱，口腔微生

物种类多样性减少，为促炎细菌（如乳酸杆菌和脂质乳酸

杆菌）的定植和扩增创造了有利条件[69]。同时，咀嚼力下

降促使老年人饮食结构转向缺乏纤维的机械自洁作用且

富含发酵性碳水化合物的精制软食，极易创造出有利于

致病菌扩张的酸性微环境[70]。

此外，与天然牙列状态相比，无牙颌的存在显著影响

口腔的整体微生物组成；作为功能代偿的义齿引入了易

于附着生物膜的非生物表面，更易富集念珠菌及各类条

件致病菌，形成持续威胁残余组织的“病原库”。而从力

学免疫角度看，咀嚼产生的生理性机械应力能诱导牙周

膜干细胞释放多种炎症相关细胞因子，进而调控多个免

疫细胞产生稳态免疫响应；当咀嚼频率和强度大幅降低

时，这种由“机械-免疫轴”介导的监控机制随之减弱，导

致共生微生物稳态崩溃，增强了口腔屏障对感染的易感

性[71]。

 3.2    口腔微生态失调加速口腔功能减退

反过来，持续存在的口腔微生态失调亦是推动口腔

功能减退的重要生物学驱动因素。以牙周炎为代表的慢

性炎症性疾病，是老年人牙齿丧失和咀嚼功能下降的主

要原因之一。长期暴露于以牙龈卟啉单胞菌、密螺旋体

等为代表的牙周致病菌及其毒力因子，可引发牙周支持

组织的渐进性破坏，导致牙齿松动、脱落及咬合稳定性丧

失。持续的促炎信号可损害牙周膜机械感受器和口腔黏

膜感觉末梢，削弱本体感觉输入，进而影响咀嚼运动的精

细调控[72]。除直接结构损伤外，口腔微生物组功能失调

可能影响宿主从摄入硝酸盐中获益的能力，可能通过炎

症相关的代谢改变及细胞应激反应，上调MuRF1和

Atrogin-1等肌肉特异性泛素连接酶，进而影响颌面部肌

肉体积和力量[72-73]。

此外，衰老个体中普遍存在的免疫衰老和炎症放大

状态，可能使口腔微生态失调对功能系统的损害效应更

加显著。在这一背景下，微生态失调不再只是口腔疾病

的结果，而逐渐演变为驱动功能退化的重要内在因素。

 3.3    二者可能于AD进程发挥协同放大作用

基于上述相互促进关系，可以提出一个合理的假说

（图3）：在衰老背景下，口腔微生态失调与口腔功能减退

通过相互影响，形成自我强化的负向反馈进程，从而在一

定条件下共同放大对AD发生发展的不利影响[31]。与单

一口腔异常状态相比，二者并存时更可能诱发持续性系

统性炎症、代谢紊乱及神经调控失衡，从而降低中枢神经

系统对病理应激的耐受能力。此外，体外细胞实验提示，

机械压力应激可在特定实验条件下与病原体刺激协同放
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大炎症，使牙周局部感染与组织应力共同促进持续系统

性炎症的形成[74]。

现有流行病学及统计分析模型已初步提示该协同趋

势。即兼有牙周炎和牙齿缺失，或牙周炎和严重咀嚼功

能障碍的老年人，其认知功能下降风险在统计学上往往

高于仅存在其中一种口腔问题的个体[75-76]。然而，需要强

调的是，目前直接针对“协同效应”的分子机制研究仍然

有限，多数证据仍停留在关联性或推断层面。

从机制层面看，二者可能通过若干共享的潜在通路

实现协同放大效应，包括：（1）持续低度炎症的叠加与延

长，导致血脑屏障易损性增加；（2）感觉剥夺与炎症信号

共同作用，削弱脑干关键核团（如LC）的神经保护功能；

（3）通过“口-肠-脑”轴放大外周微生态扰动，并对中枢神

经代谢和免疫稳态的影响。这些通路并非相互独立，且

在衰老这一共同背景下更易形成复杂的网络化相互作用。

总体而言，口腔微生态失调与口腔功能减退在AD进

程中可能存在的协同作用，代表了一种从“单因素风险评

估”向“系统性风险组合”转变的研究视角。尽管其因果

链条仍需进一步实验证实，但该假说为理解衰老相关口

腔问题如何共同影响脑健康提供了一个具有解释力的整

合框架。

 4     结语与展望

2025年发布的《应对老年期痴呆国家行动计划（2024–

2030年）》作为首个国家级痴呆综合应对计划，标志着

ADRD防治工作进入系统化、全局化推进的新阶段 [77 ]。

因此，综述现有研究对ADRD防治的意义十分重大。本

文通过综述既往及前沿进展，旨在强调口腔健康管理、早

防早治在维护认知健康的巨大潜力，以期为新型公共卫

生策略的构建提供理论依据。

然而，要将研究转化为有效的临床实践，未来仍需审

慎地应对现存的几个关键挑战。首先，尽管流行病学关

联日益明确，但多数现有研究为横断面或观察性队列设

计，尚难以彻底辨析其因果关系方向，即究竟是“口腔问

题诱发AD”还是“AD所致认知与自理行为改变导致口腔

健康恶化”这一经典“鸡与蛋”难题。其次，现有动物模型

还无法完全模拟病因复杂的人类散发性AD。最后，目前

已勾勒出炎症、病原体入侵和感觉剥夺等多条通路，但这
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Fig 3  The role of aging-related oral microbiota dysbiosis and oral hypofunction in the progression of Alzheimer's disease
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些通路如何相互作用、各自的重要性如何，以及何时会触

发关键的病理过程，目前的认识还相当有限。

因此，未来的研究重心应从关联性验证转向因果性

探索。这不仅需要设计更为严谨的大规模、长周期前瞻

性队列研究，更需要开展随机对照试验来检验牙周治疗

或功能性咀嚼重建是否能真正延缓认知衰退的进程。同

时，应大力倡导多学科交叉，综合利用先进的人类神经影

像技术（如用于追踪LC早期变化的MRI技术）、体液生物

标志物（如血液及唾液中的Aβ、磷酸化Tau蛋白、乳铁蛋

白等[78]）分析，以及多组学技术，以期在人体直接验证机

制，并揭示更精细的分子网络。进一步，还应将理论转化

为实践，培养公众“早发现早干预”、“口腔健康保健与年

度口腔检查结合”等意识，完善口腔健康管理体系。未

来，我们或能通过评估口腔健康情况及口腔菌群比例、检

测唾液标志物、靶向特异性通路等方式，将“口-脑轴”这

一极具潜力的理论，转化为能切实延缓认知衰退、改善老

年生活质量的临床策略和公共卫生政策。
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