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摘要　文章综述了阿尔茨海默病的中医和西医认识，并从中医和西医的角度分别阐述了该病的病因和病理，归纳了近５年中西
医治疗的进展，以期为目前临床实践提供参考。
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　　阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓＤｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）是一种
以进行性痴呆为主的中枢神经系统的退行性疾病。阿

尔茨海默氏症国际联合会公布的最新数据显示，２０１０
年全球已有３６００万痴呆患者，按照目前的患病增长
速度，未来４０年全球会有１１５亿人患有痴呆症，已成
为人类继心脑血管疾病和肿瘤之后的第三大死因。

ＡＤ多于老年及老年前期隐匿起病，表现为记忆力减
退、认知功能障碍、精神行为异常，多在诊断后３～９年
内死亡。目前临床诊断的 ＡＤ患者多已处于中晚期，
疗效不佳［１］。

１　老年痴呆症的中医认识
“痴呆”一词最早见于《华佗神医秘传》，是指脑髓

消减，神机失用的一种神志异常疾病，有呆傻愚笨，智

能低下，善忘等临床表现。中医认为本病属于“呆病”

“癫症”“痴呆”“善忘”等范畴。《素问·宣明五气》载

“肾藏志”，“志”代表人的记忆力，说明肾中精气与记

忆力关系密切，精气足记忆力就强，反之则差。《伤寒

论》中明确提到：“其人喜忘者，必有蓄血。气机条达，

血运正常，脑有所养，神明则安。若气机紊乱、气血相

失，则元神被扰，神机失统，善忘，发为痴呆。”《景岳全

书》曰：“痴呆证，凡平素无痰，或以郁结，或以不遂，或

以思虑，或以惊恐而渐至痴呆，言辞颠倒，举动不经。”

《本草备要》：“人之记性，皆在于脑。小儿善忘，闹未

满也；老人健忘者，脑渐空也。”张锡纯《医学衷中参西

录》：“人之脑髓空者，……甚或突然昏厥，知觉运动俱

废。”陈士铎《辨证录》明确提出“治呆无奇法，治痰即

治呆”，认为痰浊是关键致病因素。《医林改错》指出：

“癫狂一症，乃气血凝滞，脑气与脏腑气不相接，如同作

梦一样。”宫洪涛等［２］认为肾精亏虚不仅可导致五脏所

主的情志失常，而且是痴呆的病理因素———痰瘀产生

的关键，并决定痴呆的发生。刘丽坤等［４］认为年老体

弱，肝肾两亏、精血不足、痰湿瘀血，阻络蒙窍而致痴

呆。颜乾麟等［５］认为瘀血与精血相互错杂，致使清窍

受蒙，灵机呆钝，发为痴呆。王永炎等［６］认为，老年人

髓海渐虚，脏腑功能渐衰，气虚留滞，水津输布、气血运

行失常：痰瘀交阻，化毒为害，因虚致实，虚实夹杂，脑

络受损而结滞，无以渗灌气血，窍络升降不利，元神被

乱，神机失统，记忆匮乏，发为痴呆。张伯礼等［７］以虚

瘀浊毒立论，提出毒损经脉脑髓的假说，指出本病与中

风病有不同的体质因素，二者发病机理密切相关，中风

后脑络瘀阻，浊毒内生，败坏脑髓，神机失用而发痴呆。

瘀毒、痰毒、热毒是在“肾虚髓亏，痰瘀交阻”病机基础

上，由痰、瘀及痰瘀日久变生“热”等病理产物演变而

成。王玉璧等［８］认为老年痴呆症的主要病性特点为本

虚标实，主要以肾虚精亏、气血不足、心肾两虚为基础，

并涉及心、肝、脾、肺四脏，还以痰蒙清窍、瘀血阻络、浊

毒痹阻为标，是虚实夹杂的一类难治性疾病。

２　老年痴呆症的现代医学认识
ＡＤ的病理改变主要为脑皮质的弥漫性萎缩，沟回

增宽，脑室扩大，神经元大量减少，并可见老年斑、神经
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原纤维结等，胆碱乙酰化酶及乙酰胆碱含量显著减少，

脑细胞（尤其是基底节区脑细胞）的广泛死亡。近年

研究发现，ＡＤ患者大脑老年斑的主要成分—β淀粉样
肽（Ａβ），可能是该病发病机制中的起始因素和关键环
节［９］。β淀粉样蛋白的异常促使蛋白成分漏出细胞
膜，导致神经元纤维缠结和细胞死亡。Ａβ在大脑中的
过量生成、聚集和沉积，可引起神经元钙稳态失衡，产

生大量自由基，激活炎性因子，引起脑组织局部炎症等

一系列反应，导致神经元突触减少和缺损，神经破坏，

继而出现中枢整合功能失常。另外，孙欣等［１０］认为细

胞外Ａβ沉积只是其对细胞产生毒性作用的结果，细
胞内Ａβ的蓄积是导致细胞毒性作用的根本因素。黄
月等［１１］经颅内注射Ａβ１－４２单克隆抗体，发现Ａβ１－
４２单克隆抗体可改善 ＡＤ大鼠的认知功能，可能是抗
原抗体结合后减少了 Ａβ积聚，并调节了胆碱乙酰转
移酶活性。王友政等［１２］认为与脑内能量代谢障碍密

切相关，Ａβ在线粒体内聚集后与线粒体内的相关靶点
相互作用造成线粒体损伤，影响能量代谢。载脂蛋白

Ｅ的基因也可能与本病发病有关。载脂蛋白Ｅ使神经
细胞膜的稳定性降低，导致神经元纤维缠结和细胞死

亡。载脂蛋白Ｅ基因抑制神经元轴突的生长可能引起
ＡＤ［１３］。郭宏敏等［１４］的ＡＤ临床结果表明，载脂蛋白Ｅ
基因是老年痴呆症的易感因子，其含量可能与本病危

险性成正比；肾虚血瘀是引起 ＡＤ主要发病机制，载脂
蛋白Ｅ基因型与肾虚血瘀证型相关，可作为早期诊断、
分型及治疗的依据。

３　老年痴呆症的治疗进展
３１　老年痴呆症的中医治疗　尽管近年来不断涌现
治疗ＡＤ的西医药物及技术，但尚无有效疗法阻断病
情发展。所以，中医从不同角度、不同证型充实和发展

对ＡＤ的治疗。
３１１　中药治疗　髓海不足证以填精补肾，充髓养脑
论治。方用补天大造丸或补肾益髓汤加减。肝肾亏虚

证治以滋补肝肾，安神定志，方用左归丸或杞菊地黄丸

加减。脾肾两虚证以补肾健脾，益气温阳论治，方用金

匮肾气丸或还少丹加减。痰浊阻窍证以健脾化痰，涤

痰开窍为法，方用指迷汤或涤痰汤加减。瘀血阻窍证

治以活血化瘀，醒神开窍，方用通窍活血汤或桃红四物

汤加减。肝阳上亢证以熄风潜阳，镇静安神为治法，方

用天麻钩藤饮或镇肝熄风汤加减。心火亢盛证治法清

心泻火，安神定志，方药为泻心汤或黄连解毒汤加减。

朱荣等［１５］将治疗ＡＤ的中药归为３类：１）补肾填精，益
髓充脑类：熟地黄、枸杞子、鹿角胶、人参、山茱萸等。

２）健脾益气，补血养心类：人参、党参、黄芪、黄精、刺五

加、茯苓等，方用六君子汤、参苓白术散等。３）疏肝理
气，祛瘀化痰类：柴胡、郁金、川芎、白芍、陈皮、青皮、香

附等，方如柴胡疏肝散、四逆散、逍遥散等。郭忠伟

等［１６］认为，髓海不足型老年痴呆宜补肾填精，采用补

肾益髓汤加减联合多奈哌齐，总有效率为７０％，明显
高于单用盐酸多奈哌齐组４３３％的有效率，说明补肾
益髓汤联合盐酸多奈哌齐治疗痴呆的效果颇佳，且耐

受性好。钟岩等［１７］的临床研究显示，补气活血中药的

治疗组总有效率明显高于口服盐酸多奈哌齐片的对照

组。治疗组在治疗后，简易精神状态检查表、长谷川痴

呆量表得分也显著高于治疗前，日常生活能力量表得

分比治疗前明显降低，且与对照组治疗后比较差异显

著。郭晓峰等［１８］经实验研究表明补肾剂能显著改善

东莨菪碱造成的记忆障碍，提高脑组织的耐缺血缺氧

能力，明显提高脑组织中环磷酸腺苷的含量，促使环磷

酸鸟苷的含量降低。胡久略等［１９］的研究表明，补肾醒

脑方能通过抑制血管性痴呆大鼠的神经炎性反应和增

强血管修复而发挥脑保护作用，降低血管性痴呆大鼠

的脑组织和血清白细胞介素 －１β，肿瘤坏死因子 －α
水平，增强血管内皮生长因子表达。

３１２　针灸治疗　针灸具有疏通经络，调和阴阳，扶
正祛邪的作用，对老年病具有较好疗效。临床上治疗

老年痴呆症主要针刺四神聪、颞三针、人中、内关、三阴

交、丰隆等穴位，同时艾灸百会、神门、神阙、足三里等

穴位。还有医家配以电针使用，也取得一定的疗

效［２０］。穴位注射，用生脉注射液和复方丹参注射液于

双侧肾俞、足三里、三阴交行穴位注射，对部分患者可

能有一定效果［２１］。针药并用，对一些单用针灸治疗效

果欠佳的痴呆患者，可交替针刺人中、四神聪、本神、足

三里、太溪，悬钟及百会、大椎、命门、肝俞、肾俞两组穴

位并用，配合口服补肾活血等中药治疗。

３２　老年痴呆症的西医药物治疗
３２１　改善胆碱神经传递药物　ＡＤ的一线治疗药物
目前仍然是乙酰胆碱酯酶抑制剂，此类药物在突触间

隙阻断乙酰胆碱降解、增加乙酰胆碱浓度，提高神经传

递［２２］，包括他克林，安理申（多奈哌齐），艾斯能，加兰

他敏等。其中，多奈哌齐对中枢神经系统的乙酰胆碱

酯酶具有更高的选择性，抑制酶的活性持续时间长且

没有外周作用，能显著提高中枢神经系统，特别是大脑

皮质和基底节神经突触中乙酰胆碱浓度，从而改善认

知功能［２３］。

３２２　Ｎ－甲基－Ｄ－天冬氨酸受体拮抗剂　美金刚
胺是一种具有中度亲合力的 Ｎ－甲基 －Ｄ－天冬氨酸
受体抗剂，用于中重度 ＡＤ患者，能够通过拮抗 Ｎ－甲
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基－Ｄ－天冬氨酸受体而阻断过多谷氨酸盐的释放，
改善患者的认知、行为、日常活动和临床症状。它是第

一个在ＡＤ和血管性痴呆方面有显著疗效的 Ｎ－甲基
－Ｄ－天冬氨酸受体拮抗剂。其最常见的副作用是头
晕［２４］，意识错乱和幻觉也以较低频率发生，该药的使

用或许增加了ＡＤ患者激越和妄想的行为［２５］。该药物

的费用效益仍然存在着较大的争议［２６］。

３２３　改善脑血液循环和脑细胞代谢的药物　脑代
谢激活剂和脑循环改善剂，尤其是具有脑血管扩张作

用的脑代谢激活剂成为老年痴呆治疗的一大类可供选

用的药物。此类药物如脑复康、都可喜、喜得镇、己酮

可可碱等。

３２４　钙拮抗剂　此类药物易于通过血脑屏障，选择
性扩张脑血管，减少因钙离子内流造成的神经细胞损

伤或死亡，从而改善记忆和认知功能。

３２５　激素类药物　大量的人群回顾性及前瞻性研
究和体内外实验表明，雌激素替代疗法不仅对 ＡＤ的
治疗有效，更能预防ＡＤ发病及推迟发病年龄［２７］。ＡＤ
患者的海马胰岛素受体浓度下降。抑制正常个体的胰

岛素受体，可导致与 ＡＤ患者一样的胰岛素受体结合
位点上调［２８］，因此胰岛素受体可阻止ＡＤ的发展。
３２６　非甾体抗炎药物　流行病学研究及体内外实
验证实，炎性反应参与了 ＡＤ的神经元功能失调。非
甾体抗炎药物能抑制小胶质细胞增生，干扰老年斑形

成从而延缓 ＡＤ的发展或预防其发生。但是，前瞻性
的观察提示使用非甾体抗炎药物至少２年及以上者患
有ＡＤ的风险显著降低，短期服用是否有利于预防 ＡＤ
尚不明确［２９］。目前，报道最多的药物有吲哚美辛、替

尼达普、阿司匹林等。

３２７　自由基清除剂和抗氧剂　有研究者利用具有
自由基清除作用的银杏叶提取物 ＥＧＢ－７６１治疗老年
痴呆患者，发现有明显的认知功能改善作用。维生素

Ｅ是重要的抗氧化剂，具有自由基代谢的神经保护作
用，还可能通过抑制和清除脑内β－淀粉样蛋白沉积，
产生延缓衰老的作用。其它自由基清除剂还有：褪黑

素、姜黄素、去铁敏、艾地苯醌、甲磺酸替拉扎特等。褪

黑素治疗ＡＤ的可能机制包括：直接清除自由基并提
高体内抗氧化酶的活性；干预淀粉样前体蛋白的加工，

减少Ａβ的形成和抑制 Ａβ的聚集，促进 Ａβ的清除；
抑制Ｔａｕ蛋白过度磷酸化；抑制神经元凋亡，保护海马
神经元等［３０］。白振忠等［３１］认为藏药七十味珍珠丸能

够显著增强 ＡＤ模型大鼠的学习记忆能力，并能显著
提高大鼠血清中超氧化物歧化酶活力。抗氧化药物通

过消除活性氧或阻止其形成来阻止神经细胞的退化，

很多研究关注于维生素 Ｅ和维生素 Ｃ。目前，临床试
验发现，轻、中度ＡＤ患者单用或合用维生素Ｅ均可有
效延缓痴呆症的出现［３２］。

３２８　神经生长因子　神经生长因子是一种神经营
养因子，可在一定程度上干预 ＡＤ的发展进程，谷海刚
等［３３］利用注射神经生长因子缓释微球的方法试验发

现，损伤侧的神经生长因子受体阳性神经元得到明显

保护，内侧隔核和斜角带核细胞数的下降比率明显高

于模型对照组损伤侧的神经生长因子受体阳性神经元

存活数。此方法显著增加患者的顺应性，方便神经生

长因子在治疗上的应用。

３２９　免疫治疗　目前，利用 Ａβ免疫疗法能有效的
抑制Ａβ的产生，增强 Ａβ的清除，分为主动免疫和被
动免疫。主动免疫法需要可产生抗体的抗原的引入。

被动免疫不依赖患者产生足够的免疫反应，在灌注之

后抗体往往在数小时内迅速消除。一项通过血浆置换

装置将轻到中度的 ＡＤ患者的白蛋白与５％的人血白
蛋白进行交换的Ⅱ期临床观察发现，该疗法使患者在
认知功能方面有较好的改善［３４］。被动免疫也有着重

大的风险。如脑膜炎，有助于防止 Ａβ斑块形成的
ＡＮ２１７９２试验被停止［３５］。

３２１０　神经干细胞治疗　近年来，利用神经干细胞移
植技术治疗ＡＤ成为人类医学史上的一个热点。其治疗
ＡＤ的目的是修复和替代受损的神经细胞，重建细胞环
路和功能。这一领域的未来发展将有巨大空间［３６］。

４　结语与展望
通过上述文献的疏理，我们可以获知传统医学和

现代医学对老年痴呆症的认识，以及正在发展和完善

的治疗成果和经验。随着生物医疗技术的不断进步，

治疗老年痴呆症的方法日趋增多，但是本病发病机制

至今尚未研究清楚，且还没有非常理想的老年痴呆症

模型模拟老年痴呆患者所有的病理变化。另外，目前

的治疗药物和手段虽然可以延缓发病的过程，却不能

阻断疾病发展，临床治愈效果并不显著。单纯一种药

物和方法又有自身局限，中西医结合的治疗将是发展

趋势。因此，老年痴呆症的研究任重道远，我们应该更

加深入透彻地探讨发病机制，寻求更加安全有效的治

疗方法，在防治老年痴呆症的道路上取得更大突破和

进展。

参考文献

［１］曾瀛，徐丽君．阿尔茨海默病的早期诊断［Ｊ］．江西医药，２０１１，４６
（１）：８３－８６．

［２］宫洪涛．肾精亏虚是血管性痴呆发生的根本［Ｊ］．浙江中医杂志，
２００５，１１（６）：４７０－４７２．

［４］刘丽坤，王文彩．老年性痴呆的病机治则刍议［Ｊ］．中医药信息，

·５１１·世界中医药　２０１４年１月第９卷第１期



１９９２，４（２）：３－５．
［５］颜乾麟，颜德馨．老年性痴呆从瘀辨治的体会［Ｊ］．中医杂志，１９９５，
３６（９）：５２７－５２８．

［６］王永炎．关于提高脑血管病疗效难点的思考［Ｊ］．中国中西医结合杂
志，１９９７，１７（４）：１９５－１９６．

［７］张伯礼，王永炎，宫涛，等．血管性痴呆的分期证治［Ｃ］．中国中医药
学会内科脑病专业委员会第七次学术研讨会（广州）论文汇编，

２００１，（７）：３－１０．
［８］王玉璧，郭蕾，窦志芳，等．关于老年痴呆病的中医病因病机探讨
［Ｊ］．中华中医药学刊，２０１１，２９（４）：７４３－７４５．

［９］ＭａｔｔｓｏｎＭＰ．ＰａｔｈｗａｙｓｔｏｗａｒｄｓａｎｄａｗａｙｆｒｏｍＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｎａｔｕｒｅ，２００４，４３０（７０００）：６３１－６３９．

［１０］孙欣，杨宇，吴江，等．β淀粉样蛋白在阿尔茨海默病中所致的细胞
内毒性作用［Ｊ］．中风与神经疾病杂志，２０１１，２８（３）：２７７－２７９．

［１１］黄月，任秀花，张杰文，等．Ａβ１－４２单克隆抗体对阿尔茨海默病大
鼠认知能力及脑组织Ａβ和ＣｈＡＴ表达的影响［Ｊ］．郑州大学学报：
医学版，２０１１，４６（１）：８８－９１．

［１２］王友政，丛潇，王磊，等．阿尔茨海默病中 Ａβ损伤线粒体的研究进
展［Ｊ］．中国病理生理杂志，２０１０，２６（１１）：２２５９－２２６３．

［１３］ＳｅｕｔｅｒｉＡ，ＢｃｓＡＴ，ＺｏｎｄｅｒｍａｎＡＢ，ｅｔａｌ．ＩｓｔｈｅａｐｏＥ４ａｌｌｅｌｅａｎｉｎｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｔｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｃｏｒｏｎａｒｙｅｖｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｍＪＭｅｄ，２００１，１１０（１）：２８
－３２．

［１４］郭宏敏．ＡｐｏＥ基因与老年痴呆症中医证型的相关性研究［Ｊ］．南京
中医药大学学报，２０１１，２７（２）：１２４－１２７．

［１５］朱荣．中医对阿尔茨海默病的病机认识与治疗方法探讨［Ｊ］．山西
中医，２００８，２４（１０）：１－３．

［１６］郭忠伟，陈杏丽，邢葆平，等．补肾益髓汤联合盐酸多奈哌齐治疗老
年性痴呆３０例［Ｊ］．山东中医杂志，２０１１，３０（１０）：７２０－７２２．

［１７］钟岩．自拟补气活血汤治疗老年痴呆症的临床观察［Ｊ］．中西医结
合心脑血管病杂志，２０１１，９（４）：５０１－５０３．

［１８］郭晓峰，王世民，赵文杰，等．补肾剂治疗老年痴呆的实验研究［Ｊ］．
中国药理学通报，２００９，２５（１０）：２９６－２９８．

［１９］胡久略，贺又舜，张超云，等．补肾醒脑方对血管性痴呆大鼠血管内
皮生长因子ＩＬ－１β和ＴＮＦ－α表达的影响［Ｊ］．中国实验方剂学杂
志，２０１１，１７（５）：１９０－１９２．

［２０］刘晴，顼宝玉．血管性痴呆的中西医研究现况［Ｊ］．中西医结合心脑
血管病杂志，２０１１，９（４）：４７９－４８１．

［２１］王伟，肖景东．中医辩证治疗老年痴呆症体会［Ｊ］．中外医疗，２０１０，
２９（７）：１３１－１３３．

［２２］ＢｅｈｌＣ．Ｔｈｅｓｅａｒｃｈｆｏｒｎｏｖｅｌａｖｅｎｕｅｓｆｏｒｔｈｅｔｈｅｒａｐｙａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｒｕｇＮｅｗｓＰｅｒｓｐｅｃｔ，２００６，１９（１）：５－１２．
［２３］徐学君，徐德琴，汪骏．多奈哌齐的药理作用及其临床应用研究进

展［Ｊ］．安徽医药，２００９，１３（４）：３５２－３５４．
［２４］ＲｏｓｓｏｍＲ，Ａｄｉｔｙａｎｊｅｅ，ＤｙｓｋｅｎＭ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｔｏｌｅｒａｂｉｌｉｔｙｏｆｍｅｍａｎｔｉｎｅ

ｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｅｍｅｎｔｉａ［Ｊ］．ＡｍＪＧｅｒｉａｔｒＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２００４，２
（４）：３０３－３１２．

［２５］ＷｉｎｂｌａｄＢ，ＰｏｒｉｔｉｓＮ．Ｍｅｍａｎｔｉｎｅｉｎｓｅｖｅｒｅｄｅｍｅｎｔｉａ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅ９Ｍ
－ＢｅｓｔＳｔｕｄｙ（Ｂｅｎｅｆｉｔａｎｄｅｆｆｉｃａｃｙｉｎｓｅｖｅｒｅｌｙｄｅｍｅｎｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｄｕｒｉｎｇ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｍｅｍａｎｔｉｎｅ）［Ｊ］．ＩｎｔＪＧｅｒｉａｔｒＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，１９９９，１４（２）：
１３５－１４６．

［２６］ＳｈａｈＳ，ＲｅｉｃｈｍａｎＷＥ．ＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＡｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｃｒｏｓｓｔｈｅ
ｓｐｅｃｔｒｕｍｏｆｓｅｖｅｒｉｔｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｔｅｒｖＡｇｉｎｇ，２００６，１（２）：１３１－１４２．

［２７］余琳潇，荣成，张晓，等．雌激素在阿尔茨海默病中作用的研究进展
［Ｊ］．西南军医，２００８，１０（３）：１２８－１３０．

［２８］ＦｒｏｌｉｃｈＬ，ＨｏｙｅｒＳ．ＥｔｉｏｌｏｇｉｃａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｔｉｃｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙｏｆＡｌｚｈｅｉ
ｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎｅｒｖｅｎａｒｚｔ，２００２，７３（５）：４２２－４２７．

［２９］ＳｚｅｋｅｌｙＣＡ，ＴｈｏｒｎｅＪＥ，ＺａｎｄｉＰＰ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｏｒｙｄｒｕｇｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，２００４，２３（４）：１５９－１６９．

［３０］李楠，王建平，李建章．褪黑素用于阿尔茨海默病治疗的机制［Ｊ］．
中国实用神经疾病杂志，２００６，９（２）：４９－５０．

［３１］白振忠，靳国恩，芦殿香，等．藏药七十味珍珠丸对老年痴呆模型大
鼠学习记忆和超氧化物歧化酶、丙二醛的影响［Ｊ］．青海医学院学
报，２０１１，３２（１）：２９－３１．

［３２］ＳａｎｏＭ，ＥｍｅｓｔｏＣ，ＴｈｏｍａｓＲＧ，ｅｔａｌ．ＡＣｏｎｔｒｏｌｌｅｄＴｒｉａｌｏｆｓｅｌｅｇｉ－ｌｉｎｅ
ａｌｐｈａ－ｔｏｃｏｐｈｅｒｏｌ，ｏｒｂｏｔｈａｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓＤｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
ＮｅｎｇｌＪＭｅｄ，１９９７，３３６（１７）：１２１６．

［３３］谷海刚，龙大宏，宋存先，等．神经生长因子缓释微球植入后阿尔茨
海默病模型鼠基底前脑神经生长因子受体阳性神经元的变化［Ｊ］．
中国组织工程研究与临床康复，２００９，１３（３）：４６１－４６５．

［３４］ＢｏａｄａＭ，ＯｒｔｉｚＰ，ＡｎａｙａＦ，ｅｔａｌ．Ａｍｙｌｏｉｄ－ｔａｒｇｅｔｅｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｉｎ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｕｓｅｏｆｈｕｍａｎａｌｂｕｍｉｎｉｎｐｌａｓｍａｅｘｃｈａｎｇｅａｓａ
ｎｏｖｅｌａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒＡｂｅｔａｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＤｒｕｇＮｅｗｓＰｅｒｓｐｅｃｔ，２００９，
２２（６）：３２５２３９１．

［３５］ＧｉｌｍａｎＳ，ＫｏｌｌｅｒＭ，ＢｌａｃｋＲＳ，ｅｔａｌ．ＣｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆＡｂｅｔａｉｍｍｕｎｉ
ｚａｔｉｏｎ（ＡＮ１７９２）ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＡＤｉｎａｎｉｎｔｅｒｒｕｐｔｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｎｅｕ
ｒｏｌｏｇｙ，２００５，６４（９）：１５５３－６２．

［３６］郑爽，董雯，冯志强，等．阿尔茨海默病的治疗现状［Ｊ］．中国老年保
健医学，２０１１，９（１）：４２－４５．

（２０１３－０８－１９收稿　责任编辑：徐颖）

（上接第１１２页）
［２６］ＭｅｉＭ，ＲｕａｎＪＱ，ＷｕＷＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｔｒｏｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ

ｏｆｍｕｌｂｅｒｒｏｓｉｄｅＡ，ｔｈｅｍａｉｎｐｏｌｙｈｙｄｒｏｘｙｌａｔｅｄｓｔｉｌｂｅｎｅｉｎｍｕｌｂｅｒｒｙ（Ｍｏｒｕｓ
ａｌｂａＬ．），ａｎｄｉｔｓｂａｃｔｅｒｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｏｘｙｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌｉｎｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｏｒａｌｕｓｅ
［Ｊ］．ＪＡｇｒｉｃＦｏｏｄＣｈｅｍ，２０１２，６０（９）：２２９９－２３０８．

［２７］ＴｉａｎＸ，ＹａｎｇＸ，ＷａｎｇＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｌｕｘｏｆｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｍｏｒｉｎ，ｉｓｏｒｈａｍ
ｎｅｔｉｎ－３－Ｏ－ｒｕｔｉｎｏｓｉｄｅａｎｄｄｉｏｓｍｅｔｉｎ－７－Ｏ－ｂｅｔａ－Ｄ－ｘｙｌｏｐｙｒａｎｏ
ｓｙｌ－（１－６）－ｂｅｔａ－Ｄ－ｇｌｕｃｏｐｙｒａｎｏｓｉｄｅｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｃｅｌｌ

ｌｉｎｅＣａｃｏ－２［Ｊ］．ＰｈａｒｍＲｅｓ，２００６，２３（８）：１７２１－１７２８．
［２８］ＴｉａｎＸＪ，ＹａｎｇＸＷ，ＹａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｉｅｓｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｏｆ３６

ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｕｓｉｎｇＣａｃｏ－２ｃｅｌｌｍｏｎｏｌａｙｅｒｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪＰｈａｒｍ，２００９，

３６７（１－２）：５８－６４．
［２９］ＰａｔｈａｋＳＭ，ＵｄｕｐａＮ．Ｐｒｅ－ｃｌｉｎｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｅｎｈａｎｃｅｄｏｒａｌｂｉｏａｖａｉｌ

ａｂｉｌｉｔｙｏｆｔｈｅＰ－ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓｕｂｓｔｒａｔｅｔａｌｉｎｏｌｏｌｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｍｏｒｉｎ
［Ｊ］．ＢｉｏｐｈａｒｍＤｒｕｇＤｉｓｐｏｓ，２０１０，３１（２－３）：２０２－２１４．

［３０］ＳｃｈｕｔｔｅＭＥ，ＦｒｅｉｄｉｇＡＰ，ｖａｎｄｅＳａｎｄｔＪＪ，ｅｔａｌ．Ａｎｉｎｖｉｔｒｏａｎｄｉｎｓｉｌｉｃｏ
ｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅｆｌａｖｏｎｏｉｄ－ｍｅｄｉａｔｅｄｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｏｆ２－ａｍｉｎｏ
－１－ｍｅｔｈｙｌ－６－ｐｈｅｎｙｌｉｍｉｄａｚｏ［４，５－ｂ］ｐｙｒｉｄｉｎｅ（ＰｈＩＰ）ｔｈｒｏｕｇｈＣａ
ｃｏ－２ｍｏｎｏｌａｙｅｒｓ［Ｊ］．ＴｏｘｉｃｏｌＡｐｐｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２００６，２１７（２）：２０４－
２１５．

［３１］ＨｓｉｕＳＬ，ＴｓａｏＣＷ，ＴｓａｉＹＣ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｓｏｆｍｏｒｉｎ，ｑｕｅｒｃｅｔｉｎａｎｄ
ｔｈｅｉｒｃｏｎｊｕｇａｔｅｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｉｎｓｅｒｕｍ［Ｊ］．ＢｉｏｌＰｈａｒｍＢｕｌｌ，２００１，２４（８）：
９６７－９６９．

［３２］ＣｈｅｎＹ，ＸｉｅＳ，ＣｈｅｎＳ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃｕｒｏｎｉｄａｔｉｏｎｏｆｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｂｙｒｅｃｏｍｂｉ
ｎａｎｔＵＧＴ１Ａ３ａｎｄＵＧＴ１Ａ９［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＰｈａｒｍａｃｏｌ，２００８，７６（３）：４１６
－４２５．

（２０１３－０６－２４收稿　责任编辑：王明）

·６１１· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｊａｎｕａｒｙ．２０１４，Ｖｏｌ．９，Ｎｏ．１
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