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多烯磷脂酰胆碱对β-淀粉样蛋白（Aβ1-40）致阿尔茨海默病
模型大鼠的治疗作用
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摘要 目的：研究多烯磷脂酰胆碱（Polyene Phosphatidyl choline，PPC）对 β-淀粉样蛋白（Aβ1-40）致阿尔茨海默病（Alzheimer's Dis-
ease, AD）模型大鼠的治疗作用。方法：32只 SD大鼠随机分为正常组、假手术组、模型组和处理组，海马内注射淀粉样蛋白
（Aβ1-40）,制作大鼠阿尔茨海默病模型,处理组给予多烯磷脂酰胆碱。通过Morris水迷宫实验验检测各组大鼠认知行为学改变，海
马组织学及免疫组化染色,观察多烯磷脂酰胆碱对阿尔茨海默病模型大鼠的影响，并进行统计学分析。结果：①Morris水迷宫实
验，模型组与正常组、假手术组比较，学习和记忆潜伏期显著增加；处理组与模型组比较，学习和记忆潜伏期显著减少；组间比较
差异有统计学意义(P＜0.05)，提示多烯磷脂酰胆碱使 AD模型大鼠的认知行为学功能改善。②Nissl染色，模型组与正常对照组、
假手术组组织学染色结果有显著性差异（P＜0.05），PPC处理组与模型组比较有显著性差异（P<0.05），PPC处理组与正常组及假
手术组比较也呈现出显著性差异(P＜0.05)；提示多烯磷脂酰胆碱可以减少神经元的凋亡。③β-淀粉样蛋白免疫组化染色，模型组
与正常对照组、假手术组比较，Aβ沉积明显增加；PPC处理组与模型组比较，Aβ沉积范围明显缩小，PPC处理组与正常对照组、假
手术组也呈现出显著性差。结论：多烯磷脂酰胆碱对淀粉样蛋白（Aβ1-40）致阿尔茨海默病模型大鼠有治疗作用。
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ABSTRACT Objective: To investigate the therapeutical effects of Polyene Phosphatidyl Choline(PPC) on β-amyloid(1-40) induced
Alzheimer 's Disease model Rat. Methods: Thirty-two Sprague-Dawley rats were divided into four groups: normal control group, sham
control group, model group and PPC treatment group. β-Amyloid protein was infused into the hippocampal fissure of rats to produce
Alzheimer's Disease (AD) model and the treatment group rats were given PPC. Morris water maze was detected to evaluate the cognition
behavior of learning and memory. The histological and immunohistochemistry staining were used to observe the hippocampus changes
caused by PPC treatment in the AD model rats. Results: ①Compared that in the normal control group and sham control group, learning
and memory latency of the model group was prolonged significantly (P＜0.05); As it to PPC treatment group, compared with Model
group, learning and memory latency was significantly shortened (P＜0.05); The differences between groups were statistically significant
(P＜0. 05).② Nissl staining: compared the model group with the normal control group, sham control group, the results were significantly
differences (P＜0.05); compared the PPC treatment group with the model group , the result was significantly different (P <0.05);
comparing the treatment group with the normal control group and the sham control group, the results also show significant difference (P<
0.05).③Aβimmunohistochemical staining: Compared with normal control group and sham control group, the model group show obvious
increasing amount of β-amyloid deposits; Compared with model group, the PPC treatment group indicate significant decreasing of the
number of β-amyloid deposits. Conclusion: Polyene phosphatidyl Choline had therapeutical effects on Alzheimer's Disease model rats
induced byβ-amyloid protein (1-40).
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前言

随着人口的老龄化进程，阿尔茨海默病(Alzheimer’s Dise -
ase, AD)成为越来越受到人类关注的健康问题。在 2001年，世
界上已经有 2400万痴呆患者，而这个数字随诊人类对期望寿
命的干预，将会以 20年翻一番的速度继续发展，到 2040年将
达到 8100万[1]。AD的发病机制复杂,目前确切机制不清。Al-
zheimer病临床主要表现为：在整个病程中呈现进行性的认知
功能下降伴随日常生活能力缺损及进行性的行为障碍[2]。目前
临床上缺乏有效的治疗方法。多烯磷脂酰胆碱胆碱是目前临床
上常用的肝病辅助治疗药物，它是在卵磷脂的甘油三酯骨架上

不饱和脂肪酸键含有二十二碳六烯酸 (DHA) 和花生四烯酸
（AA）的磷脂酰胆碱。研究表明 DHA对于 Aβ毒性及 Tau蛋白
的磷酸化都有保护作用 [3]；AA对于衰老大鼠海马神经元的细
胞膜的流动性具有保护作用[4]，且有利于增加神经突触的可塑

性[5]。因此，本实验制备了 AD大鼠模型，应用多烯磷脂酰胆碱
进行治疗，并观察多烯磷脂酰胆碱对于 AD模型大鼠的认知行
为学、形态学的影响，评价其治疗作用。为探讨多烯磷脂酰胆碱
对于 AD的治疗作用提供理论依据。

1 材料与方法

1.1 实验动物和仪器试剂
实验使用健康清洁级雄性 Spraque-Dawley (SD) 大鼠 32

只，体重约 200-250g，由第四军医大学实验动物中心提供，饲养
于(12-12) h光暗环境,自由饮水，给予标准饮食。β淀粉样蛋白
Aβ1-40由 Sigma公司提供，焦油紫(Crystal Violet)由 Sigma公
司提供，抗 Aβ抗体由 Sigma公司提供，DAB试剂由 Sigma公
司提供，其他常规试剂由分析纯公司提供。微量注射器 5μL，
Morris水迷宫（第四军医大学预防医学系研制），大鼠脑立体定
向仪（SN3 型，日本），倒置显微镜及图像采集系统（Nikon 公
司）。
1. 2 实验方法和步骤
1.2.1实验分组 32只 SD大鼠随机等分为正常对照组、假手术
组、模型组和处理组。其中后三组进行立体定向术，假手术组双
侧海马灌注生理盐水各 5μL，模型组和处理组双侧海马注射
Aβ(1-40)5μL (10 μg)。
1.2.2 阿尔茨海默病大鼠模型的制备 将淀粉样蛋白 Aβ1-40
（Sigma MO，USA）溶于生理盐水，浓度为 2μg/μL，使用前于
37℃恒温箱中孵育一周使 Aβ1-40转化为聚集态[6]。按照大鼠脑
立体定向方法[7]，以 10 %水合氯醛 (3.5 mL/ 100 g)麻醉,将麻醉
大鼠固定于立体定位仪上，调节固定平面使门齿比内耳连线中

点低 2 mm,清洁头顶皮肤做正中竖切口，剥开皮下筋膜暴露顶
骨,在两侧冠状缝后钻出小孔,取出碎骨屑,保持硬脑膜的完整。
海马区定位坐标:前囟后 3.3 mm,中线外侧 2.1 mm,硬脑膜下
2.8 mm。每侧用微量注射器分别注入 5μl (10 μg) 聚集肽的
Aβ1-40，5 min内注完,注射后留针 5 min，以免拔针时药物溢出
并使药物充分弥散。正常对照组不进行手术；假手术组手术方
法相同，注射同体积的生理盐水。术后牙托粉封固颅骨孔,缝合
皮肤，3 d内每日肌注青霉素 G10万单位抗感染。
1.2.3 术后药物干预 三日后开始给予正常对照组、假手术组、
模型组灌胃给予生理盐水 0.5 ml/100 g, PPC处理组灌胃给多

烯磷脂酰胆碱 100 mg/kg，连续给药 7天后进行水迷宫实验，实
验期间继续给药。
1.2.4 Morris水迷宫实验 各组大鼠在模型建立后第 8天开始
进行水迷宫测试。水迷宫由圆形水桶及圆形平台构成，圆形水
池直径 100 cm，高 60 cm，圆形平台直径为 9 cm，藏匿于水面下
2 cm，站台平面距水面 2 cm,水池内部不得有任何标志，向水中
加入适量墨汁，使水成为不透明黑色，使大鼠不能通过视觉辨

识池内有无平台。站台固定于一个象限的中间，距池壁约 15
cm，室内光线良好，实验室温度 23～25℃。实验环境要求相对
固定的迷宫外视觉线索：进入摄像头视野的背景环境为黑色，

大鼠的头部为白色。监视场内无灰度值和类似标记灰度值的参
考点。水迷宫实验验持续 7天。前 6天，在 1、2、3、4象限四个不
同的入水点，测定大鼠到达平台的时间（潜伏期）；四个象限的

平局值作为大鼠在该时段的成绩。第 7天撤掉平台，测定各组
大鼠在 1 min内，在平台象限内的逗留时间、在平台区象限内
的游程占总游程的百分比。
1.2.5 组织制备 连续给药并完成Morris水迷宫实验后，以 10%
水合氯醛 (3.5 mL/ 100 g)麻醉，经升主动脉插管，含 0.37 %硫化
钠的生理盐水 150 mL冲洗后灌注 4 %多聚甲醛 400 mL，取脑
后浸入 4 %多聚甲醛，后固定(4～6) h。置于 30 %蔗糖溶液至沉
底，冰冻切片机冠状位连续切片，片厚 25 μm。每只大鼠隔 6张
脑片取一张组成一套，每套切片约 8-10张，共 6套切片。切片
置于 24孔板内的冻存液(30 %甘油 PBS溶液)中，-20℃冰箱保
存备用。
1.2.6 形态学染色 ①尼氏染色：切片置于载玻片上，玻片入二
甲苯 2次各 10分钟；无水酒精 2分钟；95%酒精、70%酒精各 2
分钟，蒸馏水洗片刻；0.1 %焦油紫染液 37℃温箱中染色 10分
钟，蒸馏水洗涤；95%酒精分色；常规脱水、透明、封片。②Aβ免
疫组化染色：切片入 0.01 mol/L磷酸钾盐缓冲液（PBS pH 7.4）
漂洗 30分钟，入 80%甲醇双氧水 10 分钟，入 0.01 mol/L PBS
浸泡 30分钟，浸入多克隆兔抗 Aβ 抗体（1:1000，Sigma 公司）
血清稀释液中室温孵育过夜，生物素标记二抗室温孵育 2 h，生
物素 -卵白素 -HRP复合物室温孵育 2 h，DAB显色，脱水、透
明、树胶封片。
1.2.7 图像分析 正常对照组及其余各组含针道及灌注区的切
片中随机选 5张进行形态学观察，图像分析系统 (Image Pro
Plus 6.0)计算出指定海马损伤区平均尼氏体数目。
1.3 统计学分析

Morris水迷宫测试的结果以均数±标准差(x±s)表示，潜
伏期统计方法采用双因素重复测量的方差分析（two-way，
ANOVA），游程统计方法采用采用方差分析(one -way，ANOV-
A)，进行各组描述性统计及组间显差异著性分析。海马 Aβ损
伤区尼氏体定量统计方法采用方差分析(one-way，ANOVA)。
SPSS 18.0软件进行统计分析，P＜0. 05为差异具有统计学意
义。

2 结果

2.1 Morris水迷宫实验
对于Morris水迷宫学习和记忆能力被用来评价 Aβ(1-40)

灌注模型大鼠的空间记忆能力。
①定位航行实验（记忆训练测试）：记忆训练期第 6天典型
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的游泳路线(图 1 A(a,b,c,d))，以及定量化的逃避潜伏期(图 1
B)，显示出：与正常对照组比较，模型组大鼠第 2天至第 6天到
达平台的潜伏期明显延长 ( P＜0.05)。多烯磷脂酰胆碱处理组
与模型组比较，第 2天至第 6天到达平台的潜伏期明显缩短
（two-way ANOVA，P＜0.05）；与正常对照组、假手术组比较，潜
伏期无显著性变化（P＞0.05）。与模型组比较，多烯磷脂酰胆碱
处理组大鼠第 1天至第 6天达到平台的潜伏期有缩短的趋势，
但无统计学意义。图 1 C为水迷宫实验第 6天各组大鼠逃避潜
伏期，统计结果提示 PPC处理明显缩短了由于 Aβ灌注所导致
的逃避潜伏期的延长（one-way ANOVA , P＜0.05）。与正常对
照组、假手术组比较，PPC 处理组的逃避潜伏期无明显延长
（P＞0.05）。

②空间探索实验（记忆保留测试）：通过对在曾经放置平
台的象限内游泳时间和游程分析来评价各组大鼠的空间探索

能力。图 1 A(e,f,g,h)中数据显示了各组大鼠的游泳路线，提示
正常对照组、假手术组和 PPC处理组大鼠在目标象限内的游
程长于 Aβ模型组。图 1 D中的数据显示正常对照组、假手术
组和 PPC处理组大鼠在目标象限内的的游泳时间和游程都明
显长于 Aβ模型组（one-way ANOVA，P＜0.05）。

图 1多烯磷脂酰胆碱对于 Aβ灌注 AD模型大鼠的行为学改变的影
响：

A：典型的大鼠水迷宫游泳路线图；a，b，c，d为学习实验期第 6天的游
泳表现；e，f，g，h为第 7天空间探索实验中的游泳路线；a和 e：正常对
照组；b和 f：假手术组；c和 g：模型组；d和 h：PPC处理组。B：大鼠从
水中到平台的平均逃避潜伏期。每只大鼠每天进行两次训练，连续 6

天。数据用均数±标准误来描述。模型组与正常对照组比较，P < 0.05。
PPC处理组与模型组比较，P<0.05；与正常对照组及假手术组比较，
P>0.05。C:第 6天大鼠从水中到平台的平均逃避潜伏期。数据用均
数±标准误来描述。PPC处理组与模型组比较，（P<0.05）。与正常对
照组和假手术组比较，PPC处理组的逃避潜伏期无明显延长（P>0.05，
P>0,05）。D：空间探索实验中，在目标象限内游泳时间和游程。数据
用均数±标准误描述。模型组与正常对照组、假手术组比较，P<0.05；

PPC处理组与模型组比较，P<0.05。
Fig. 1 Effects of Polyene Phosphatidyl Choline on behavioral alteration

in β-amyloid infusion AD model rats:
A: The typical swimming-tracking path in Morris water maze; a, b, c, and

d are the performance on the sixth training day; e, f ,g and h are the
performance of probe trial on the seventh training day; a and e: normal

control; b and f: sham control; c and g: β-amyloid protein-(1 40) (Aβ)
-treated model rats; d and f: rats treated with Polyene Phosphatidyl Choline

(PPC). B: Mean latencies to escape from the water onto the hidden
platform. Each rat was subjected to two trials per day for 6 consecutive
days. Data represent Means±S.E.M, model group vs. vehicle-treated

group, P<0.05; PPC treatment group vs. Aβ model group, P<0.05; PPC
treatment group vs. normal control group and Sham control group, P>0.05
and P>0.05. C: Mean latencies to escape from the water onto the hidden
platform in sixth training day. Data expressed as means±S.E.M. indicated
by vertical bar. PPC treatment group vs. Aβmodel group, P<0.05; PPC

treatment group vs. normal control group and sham control group, P>0.05,
P>0.05. D: The time spent and swum distance in the target quadrant (in

which the platform had been placed during the training phase) in the probe
trial (swimming 60 s without platform). Data expressed as means±S.E.M.
indicated by vertical bar. Aβmodel group vs. normal control group and
sham control group, P<0.05; PPC treatment group vs. Aβ model group,

P<0.05.

2.2 尼氏（Nissl）染色形态学变化结果
各处理组 Nissl染色情况见图 2。与正常对照组比较，假手
术组于 Aβ灌注部位尼氏体数量有少量增加；与正常对照组、
假手术组比较，模型组针道处及灌注部位均显示有明显的尼氏

体数量增加，并有明显的神经元缺失；PPC处理组与模型组比
较，针道处及灌注部位尼氏体的数量明显减少，神经元缺失数

量明显减少。在针道处及灌注区附近选定相同区域（0.01mm2），

各组中各只大鼠图片中均选出 4块区域计数尼氏体的数量，而
后平均得出每只大鼠损伤区的尼氏体数量。对各组选定区域尼
氏体数量进行统计分析，如图 3所示：与正常对照组、假手术组
比较，模型组针道处及灌注部位均显示尼氏体数量明显增加

（one-way ANOVA，P＜0.05）；与模型组比较，PPC处理组针道
处及灌注部位尼氏体的数量明显减少(P＜0.05)；与正常对照组
比较，PPC处理组的尼氏体数量仍有显著性增加（P＜0.05）。

图 2多烯磷脂酰胆碱对 Aβ(1-40)灌注 AD模型大鼠形态学改变的影响
（尼氏染色）：

A：正常对照组，B：假手术组，C：Aβ模型组，D：PPC处理组。CA1：海
马 CA1区。与正常对照组比较，假手术组于 Aβ灌注部位尼氏体数量
有少量增加；与正常对照组、假手术组比较，模型组针道处及灌注部位
均显示有明显的尼氏体数量增加，海马 CA1区有明显的神经元坏死和
缺失；PPC处理组与模型组比较，针道处及灌注部位尼氏体的数量明

显减少，神经元缺失数量减少。
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Fig. 2 Effects of Polyene Phosphatidyl Choline on morphologic alteration
in Aβ(1-40) infusion model rats (Nissl staining)(×50)

A: normal control group; B: sham control group; C: Aβ model group; D:
PPC treatment group. CA1: CA1 region of hippocampus. Compared with
normal control group and sham control group, the Aβ model group show

obvious increasing amount of Nissl body in target area of needle
penetration and infusion; the neuronal death and loss were especially
obvious in the CA1 region of hippocampus. Compared with Aβ model
group, the PPC treatment group indicate significant decreasing of the

number of Nissl body in the same area, and amount of neuronal death and
loss were markedly reduced. Scale bar: 100μm

图 3 多烯磷脂酰胆碱处理后 Aβ损伤目标区域尼氏体定量分析：
与正常对照组、假手术组比较，模型组针道处及灌注部位均显示尼氏
体数量明显增加（one-way ANOVA，P<0.05）；与模型组比较，PPC处理
组针道处及灌注部位尼氏体的数量明显减少(P<0.05)；与正常对照组
比较，PPC处理组的尼氏体数量仍有显著性增加（P<0.05）

Fig.3 Quantitative analysis of Nissl body in the target Aβ(1-40) lesion area
after Polyene Phosphatidyl Choline treatment:

Compared with normal control group and sham control group, increasing
amount of Nissl body in target area of needle penetration and infusion in
the Aβ model group show significant difference(one-way ANOVA, P<0.

05); compared with Aβ model group, the number of Nissl body in the same
area in the PPC treatment group were remarkably decreased; compared
with normal control group, the number of Nissl body also indicated

significant increase.

2.3 β-淀粉样蛋白免疫组化染色结果
各处理组 Aβ沉积免疫组化染色情况见图 4。假手术组与

正常对照组比较，针道处两侧有少量的 Aβ沉积（图 4 A，B）；模
型组与正常组比较，针道处及灌注部位有明显的 Aβ沉积，并
有较多的神经元坏死和缺失（图 4 C）；PPC处理组与正常对照
组、假手术组比较，针道处及灌注部位有少量的 Aβ沉积，并有
少量的组织坏死区(图 4 D)；PPC处理组与模型组比较，针道处
及灌注部位 Aβ沉积明显减少，且神经元坏死和缺失区域明显
缩小。

3 讨论

阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）又称老年痴呆，
是一种老年期发病的神经系统退行性疾病。其主要临床表现为
进行性认知功能障碍和记忆力衰退。目前认为，AD是由遗传

图 4 多烯磷脂酰胆碱对 Aβ(1-40)灌注 AD模型大鼠淀粉样蛋白沉积
形态学改变的影响（抗 Aβ免疫组化染色）：

假手术组与正常对照组比较，针道处两侧有少量的 Aβ沉积；模型组与
正常对照组、假手术组比较，针道处及灌注部位有明显的 Aβ沉积，并
有较多的神经元坏死和缺失；PPC处理组与正常对照组、假手术组比
较，针道处及灌注部位有少量的 Aβ沉积，并有少量的组织坏死区；PPC

处理组与模型组比较，针道处及灌注部位 Aβ沉积明显减少，且神经元
坏死和缺失区域明显减小。

Fig. 4 Effects of Polyene Phosphatidyl Choline on morphologic alteration
of amyloid deposits in Aβ(1-40) infusion model rats (Anti-Aβ

immunohistochemical staining)(×50)
A: normal control group; B: sham control group; C: Aβ model group; D:
PPC treatment group. Compared with normal control group and sham
control group, the Aβ model group show obvious increasing amount of

β-amyloid deposits close to the area of needle penetration and infusion;
the neuronal death and loss were especially obvious in the same area.
Compared with Aβ model group, the PPC treatment group indicate

significant decreasing of the number of β-amyloid deposits in the same
area, and amount of neuronal death and loss were remarkably reduced.

Scale bar: 100μm

学因素、环境因素和代谢因素等多种因素共同作用引起的一种
病理过程。基因突变，免疫病理损伤、病毒感染、神经递质和神
经内分泌紊乱、代谢障碍、正常衰老等诸多因素都参与该病理
过程，并相互影响和促进，形成级联反应，最终导致发病[8]。AD
其特征性病理变化为大脑皮层萎缩，并伴有 β- 淀粉样蛋白
(β-amyloid, Aβ)沉积，神经原纤维缠结 (neurofibrillary tangles,
NFT)，大量记忆性神经元数目减少，以及老年斑(senile plaque,
SP)的形成[9]。目前多数学者认为 Aβ在脑组织中的积聚和沉积
是各种原因诱发 AD的共同通路，也是 AD形成和发生的关键
因素，Aβ诱发的神经细胞损伤是 AD认知功能障碍的主要原
因[10]。目前用于治疗 AD的经典药物是胆碱酯酶抑制剂盐酸多
奈哌齐，但多奈哌齐有其药理作用的局限性，它仅仅是抑制神

经递质乙酰胆碱的分解，根据上述 AD的病理改变，AD的治疗
还需要营养神经减少神经细胞死亡、补充乙酰胆碱的合成原
料、改善循环、抑制 β-淀粉样蛋白沉积和抑制炎性斑块的形成
等多个环节的作用，才能更好的治疗该病。
多烯磷脂酰胆碱胆碱是在卵磷脂的甘油三酯骨架上不饱

和脂肪酸键含有二十二碳六烯酸(DHA)和花生四烯酸（AA）的
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磷脂酰胆碱。它的主要代谢产物为：胆碱、磷脂、DHA和 AA。目

前的研究表明：胆碱可作为 AD脑内乙酰胆碱的合成的底物[11]；

磷脂是构成生物膜的主要成分，形成脂质分子层.可调节并控

制与生物膜结合的酶的活性,磷脂的过氧化可以导致 AD动物

模型出现记忆功能损伤[12]。DHA在体内及体外条件下对 AD的

病理改变 Aβ毒性及 Tau蛋白的磷酸化都有保护作用[3]；DHA

可以维持细胞膜的稳定剂修复细胞膜的功能 [13]；DHA 对于

NMDA兴奋性对于神经细胞的毒性作用具有保护作用[14]。AA

对于衰老大鼠海马神经元的细胞膜的流动性具有保护作用 [4];

且在老年大鼠体内有利于增加突触的可塑性[5]。由于多烯磷脂

酰胆碱还含有多不饱和脂肪酸，不饱和脂肪酸除具有上述作用

外，且有利于药物通过血脑屏障，更易于被神经细胞所吸收。

通过本研究显示：①Morris水迷宫实验中多烯磷脂酰胆碱

明显改善 β-淀粉样蛋白所致阿尔茨海默病模型大鼠的学习记

忆功能，其作用可能与下列机制有关:多烯磷脂酰胆碱代谢产

物可补充乙酰胆碱合成底物，使脑内乙酰胆碱含量升高；脑内

补充磷脂稳定细胞膜，减轻 Aβ对于神经细胞的损伤；DHA和

AA的神经保护作用改善脑内神经细胞的功能。从而改善大鼠

的学习记忆功能。②组织学染色中多烯磷脂酰胆碱明显减少 β-

淀粉样蛋白所致阿尔茨海默病模型大鼠的神经细胞缺失，并显

著减少了淀粉样蛋白的沉积，其作用可能为：多烯磷脂酰胆碱

代谢产物的神经保护作用；“多烯”基团可以促进脂类代谢，从

而阻断 APO-E介导的 β-淀粉样蛋白沉积[15, 16]。③Aβ免疫组化

染色显示多烯磷脂酰胆碱明显减少 β-淀粉样蛋白在注射部位

的沉积，其作用机制可能为：多烯磷脂酰胆碱改善神经功能，减

少损伤，促进了神经细胞对于外源性的 β-淀粉样蛋白的吞噬

和代谢降解[17]。

本实验证实了多烯磷脂酰胆碱从一定程度上减轻了 β-淀

粉样蛋白灌注 AD模型大鼠的行为学及形态学改变，给临床治

疗 AD提供了一定的参考价值。多烯磷脂酰胆碱具体是是通过

什么途径减轻和逆转 AD的行为学及病理改变将会是一个很

有研究意义的课题，在今后的实验中我们将会从进一步的神经

行为学，β-淀粉样蛋白代谢通路、神经元丢失、神经免疫及神经

发生等机制等各个方面进一步阐述，以期为临床治疗 AD提供

进一步的理论和实验依据。
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