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红景天苷抗痴呆药理作用研究进展

张明发，沈雅琴
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摘= =要：红景天苷具有对抗缺氧、缺血、糖尿病脑病、β 淀粉样肽和老龄引起的动物痴呆作用，综述其抗痴呆作用及作用机

制研究进展。其抗痴呆作用机制主要包括 P个方面：（N）通过抑制缺氧诱生因子JNα 和淀粉样前体蛋白 β 位裂解酶 N的表达

以及 βJ分泌酶活性，阻滞 β 淀粉样肽生成；（O）通过抗氧化作用而阻滞 β 淀粉样肽、晚期糖基化终产物、缺血、缺氧、eOlO
等引起的氧化应激反应和细胞内钙超载发生，保护神经干细胞和神经细胞免遭伤害；（P）通过阻滞 koích信号转导通路，促

进 _jm信号转导通路和磷脂酰肌醇 PJ激酶依赖的 C~OH信号转导，诱导间充质干细胞和神经干细胞定向分化成神经元，从而

促进神经发生。
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红景天苷（s~äádrosáde）的化学名为对羟基苯乙

基JβJaJ葡萄糖苷，于 NVOS年从柳属 palix植物三蕊

柳中分离得到，因此最早的中文直译名为毛柳苷。

后来发现红景天苷不仅存在于柳属植物，也存在于越

桔属、杜鹃属、红景天属、女贞属等众多植物中xNz。前

苏联学者在 OM世纪 SM年代证实红景天苷是适应原

植物红景天的主要活性成分，遂将 s~äádrosáde 翻译

为红景天苷。由此也促进了我国对红景天苷的广泛

而深入的研究。

现代药理学研究已经确认红景天苷具有调节免

疫，抗炎，抗肿瘤，抗骨质疏松，保护肝脏、心血

管、神经等作用xNJSz。随着人类寿命的延长，老年痴

呆的发病率日益增高。流行病学调查表明 SR～TQ
岁人群的老年痴呆发病率约为 PB，TR～UQ 岁人群

的发病率上升至 NVB，而 UR 岁以上人群的发病率

高达 QTBxTz。如果再加上血管性痴呆和糖尿病脑病

引起的痴呆，痴呆发病率会更高。可是目前治疗痴

呆的药物很不理想，导致痴呆成为老年人群中继心
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脏病、肿瘤、脑血管病之后的第四大杀手。红景天

苷是毒性较低的植物活性成分，又具有神经保护作

用，因此近年来人们对红景天苷的研究深入到了抗

痴呆药理方面。综述红景天苷的抗痴呆药理作用及

其机制的研究进展，为新药研发提供依据。

N= =抗痴呆=
中枢神经系统对缺氧特别敏感，可引起记忆力

减退、思维反应迟钝等多种认知功能障碍。杨江河

等xUz采用低压氧仓模拟高原缺氧大鼠认知功能障碍

模型进行研究，发现给大鼠每天持续 U=h低压缺氧，

缺氧 OU=d后用jorrás水迷宫方法检测，大鼠寻找平

台的逃避潜伏期显著长于对照组，而撤离平台后大

鼠在原平台所在象限的滞留时间显著短于对照组，

呈现出低压缺氧大鼠认知功能障碍。如果在第 N次
低压缺氧当天开始每天 áé红景天苷 N=gLkg，可显著

缩短逃避潜伏期，延长模型大鼠在原平台所在象限

的滞留时间。杨江河等xVz又采用 áé氯化锂和匹鲁卡

品制作大鼠癫痫持续状态 SM=mán，出现明显的认知

功能障碍。如果在建立癫痫模型前 N天每天 áé红景

天苷 N= gLkg，同样能显著缩短癫痫大鼠寻找平台的

逃避潜伏期，延长在原平台所在象限的滞留时间。

红景天苷也能改善反复夹闭小鼠双侧颈总动脉制作

的血管性痴呆的学习记忆功能，即缩短水迷宫法的

逃避潜伏期，延长跳台法的潜伏期和减少小鼠跳台

错误反应次数xNMz。v~n等xNNz报道给慢性脑血流灌注

不足大鼠每天 áé红景天苷 OM=mgLkg，也可改善慢性

缺血引起的认知功能障碍。

糖尿病脑病主要表现为慢性进行性加重的不同

程度的认知功能障碍。给链脲霉素性糖尿病大鼠 ág
红景天苷 RM=mgLkg连续 UQ=d，不仅能降低血糖，增

加糖尿病大鼠的体质量，jorrás水迷宫法测试也发

现红景天苷能改善糖尿病脑病大鼠的学习记忆功

能，使模型大鼠的逃避潜伏期明显缩短，在原平台

所在象限的滞留时间显著延长xNOJNQz。=
β 淀粉样肽具有神经毒性，在脑内的形成和沉

积是老年痴呆发病的关键，也是老年痴呆的特征性

病理改变。给大鼠脑的双侧海马区内注射 β 淀粉样

肽 NJQM，产生老年痴呆样认知功能障碍。造模后分别

ág红景天苷 OR、RM、TR=mgLkg，ON=d后可剂量相关

地对抗 β 淀粉样肽诱导大鼠认知功能障碍：缩短痴

呆大鼠jorrás水迷宫法的逃避潜伏期，增加在原平

台所在象限的滞留时间和跨过原平台相应位置的次

数xNRJNTz。=

O= =抗痴呆机制=
研究显示红景天苷通过多种作用机制抗痴呆，

包括保护海马组织细胞、对抗 β 淀粉样肽的神经毒

性、抗氧化应激和促进神经发生。

OKN= =保护海马组织细胞=
海马组织与大脑学习记忆功能密切相关，其损

伤会严重影响学习记忆功能。红景天苷对中枢神经

系统的多种神经元有保护作用xNz。整体实验显示红

景天苷在改善血管性痴呆小鼠、糖尿病脑病大鼠认

知功能障碍时，能减轻模型动物海马组织的神经细

胞层次不清、突触减少、核固缩等病理改变，使神

经元损伤明显好转xNMI=NPz，对抗缺血引起的对大鼠海

马神经元的长时程增强效应（iqm）的抑制和对半

胱天冬酶JP的激活、_~ñL_cäJO比值的升高、细胞凋

亡的增多xNNz，也能对抗双侧海马内注射 β 淀粉样肽

引起的大鼠海马组织细胞凋亡率升高xNRz。=
Chen等xNUz采用原代培养大鼠海马神经元实验，

发现红景天苷浓度（SM～OQM= μmoäLi）相关地对抗

eOlO诱导神经元损伤和凋亡，表现为减少乳酸脱氢

酶释放、提高细胞存活率。认为红景天苷可能是通

过抑制 eOlO诱导海马神经元中的半胱天冬酶JP 样

活性，降低细胞凋亡率。也能浓度相关地对抗硝普

钠诱导神经元细胞存活率下降。还用谷氨酸替代

eOlO 进行上述实验，红景天苷浓度在 SM～OQM=
μmoäLi 时不影响原代培养大鼠海马神经元的存活

率，但浓度相关地对抗谷氨酸诱导海马神经元释放

乳酸脱氢酶，提高细胞存活率，降低细胞凋亡率，

改善谷氨酸对神经元的形态学方面的损伤，认为红

景天苷是通过抑制谷氨酸提高细胞内C~OH浓度和半

胱天冬酶JP样活性，对抗谷氨酸的兴奋性毒性，保

护海马神经元的xNVJOMz。寇天雷等xONJOOz报道红景天苷

能浓度（NRKS～NMM=μmoäLi）相关地对抗缺氧引起的

原代培养大鼠海马神经元的细胞损伤（神经元突起

短小或消失，神经元胞体变小、固缩或肿大、变园，

胞浆伊红染色加深或不规则淡染、细胞核小而深染

或肿大淡染或消失），提高缺氧神经元存活率。由于

红景天苷浓度相关地对抗缺氧诱导神经细胞内C~OH

水平升高和钙激活中性蛋白酶 c~äé~án=N表达增强，

认为红景天苷是通过对抗缺氧引起的钙超载，抑制

了 c~äé~án=N表达而保护神经细胞骨架结构。进一步

研究又发现红景天苷通过上调 Aqm 敏感性钾通道

亚基内向整流性钾通道受体 SKO（hár=SKO）和磺酰脲

类受体 N（proN）的 mokA 和蛋白表达，加强了



= = arug=Evaluation=oesearch= =第 PU卷=第 S期= = OMNR年 NO月= J=STT=J=

海马神经元细胞 hH的外流，维持了细胞膜电位的稳

定性，从而下调电压门控型钙通道和受体操纵型钙

通道亚基 C~v=NKP和 kjaAoN的表达，减少离子通

道的大量开放，抑制细胞外 C~OH内流，减轻缺氧引

起的细胞内钙超载的发生。徐小涵xOPz报道RM=μmoäLi
的红景天苷通过抑制 éPU 和 cJgun 氨基末端激酶

（gkh）蛋白的磷酸化，阻滞 éPU丝裂原活化蛋白激

酶（jAmh）和 gkh的信号通路，降低高糖（葡萄

糖）引起的大鼠海马神经元的高凋亡率，提高神经

元活力。

OKO= =对抗 β 淀粉样肽的神经毒性=
各种原因导致的 β 淀粉样肽生成和清除的代谢

失衡，都可引起 β 淀粉样肽在脑组织中异常集聚，

进而触发与老年痴呆病理生理、生化相关的级联反

应。红景天苷可在多个环节对抗 β 淀粉样肽的神经

毒性。

iá 等xOQz报道用红景天苷 OMM= μmoäLi 预处理人

神经母细胞瘤 peJpvRv 细胞，显著抑制缺氧时的

淀粉样前体蛋白 β 位裂解酶 N表达和促进分泌型 α
淀粉酶前体蛋白分泌；但不影响淀粉样前体蛋白、

去整合素和金属蛋白酶AaAjNM和AaAjNT水平

以及 γJ分泌酶活性，能对抗缺氧诱导 βJ分泌酶活性

升高和 β 淀粉样肽生成增多。认为红景天苷是通过

抑制缺氧时的缺氧诱生因子JNα 的蛋白和淀粉样前

体蛋白β位裂解酶N的基因表达以及βJ分泌酶活性，

对抗缺氧诱导产生的淀粉样前体蛋白的异常代谢，

抑制 β 淀粉样肽生成。=
wh~ng等xORz报道红景天苷 RM、NMM=μmoäLi能削

弱 β 淀粉样肽诱导 peJpvRv 细胞凋亡和生存率降

低，使核固缩细胞数和碎片数明显减少，改善细胞

皱缩、细胞膜起泡、神经炎症损伤的形态学表现。

进一步研究发现红景天苷通过减少前凋亡蛋白 _~ñ
表达，促进抗凋亡蛋白 _cäJui表达，防止 β 淀粉样

肽诱导细胞线粒体膜电位下降，从而减少活化的半

胱天冬酶JP 表达，使多聚（AamJ核糖）聚合酶裂解

减少，最终产生对抗β淀粉样肽诱导细胞凋亡的效应。=
张振清等xOSz用 NMM、OMM=μmoäLi浓度的红景天

苷实验，也发现红景天苷是通过减少 _~ñ表达，促

进 _cäJO表达，抑制 β 淀粉样肽诱导 peJAvRv细胞

凋亡，提高细胞存活率。在给海马内注射 β 淀粉样

肽建立的痴呆大鼠 ág红景天苷 RM=mgLkg的实验中，

红景天苷在改善痴呆大鼠学习记忆的同时，同样能

使海马组织细胞 _~ñ 表达下降 QMB，_cäJO 表达升

高 RRB，抑制半胱天冬酶JV、半胱天冬酶JP表达，

显著抑制 β 淀粉样肽致模型大鼠海马组织细胞凋

亡。红景天苷的苷元酪醇（íórosoä）可能是红景天

苷分子中对抗 β 淀粉样肽神经毒性的有效部位xOTz。=
OKP= =抗氧化应激

β 淀粉样肽、高血糖及其非酶代谢物晚期糖基

化终产物、缺血、缺氧、癫痫持续状态等都可以引

起氧化应激，诱导痴呆发生。目前普遍认同氧化应

激是不同原因诱发神经损伤及各种中枢神经系统功

能退行性改变（包括痴呆）的最后共同通路。红景

天苷之所以能改善各种原因所致的痴呆动物的认知

功能，很可能与其抗氧化应激作用有关。

eOlO属活性氧中的一种自由基，与海马神经元

接触后可提高神经细胞的一氧化氮合酶（klp）活

性，促进活性氮中的自由基一氧化氮的生物合成，

而红景天苷浓度相关地抑制 eOlO增强klp活性和

一氧化氮生成以及半胱天冬酶JP 活性，从而对抗

eOlO诱导海马神经元的细胞凋亡xNUz。整体实验显示

红景天苷在改善缺血、缺氧、癫痫持续状态动物学

习记忆的认知功能障碍时，显著提高痴呆动物脑内

海马组织中的内源性抗氧化物质超氧化物歧化酶

（pla）、谷胱甘肽过氧化物酶和还原型谷胱甘肽水

平，显著降低 klp、一氧化氮和脂质过氧化反应产

物丙二醛水平xUI= NMz，也能提高糖尿病脑病大鼠海马

组织中的 pla、谷胱甘肽过氧化物酶和过氧化氢酶

活性，降低丙二醛水平xNPz，减轻海马组织的氧化应

激性损伤。

红景天苷能对抗 β 淀粉样肽诱导氧化应激性细

胞凋亡，抑制 β 淀粉样肽引起的神经细胞内活性氧

和丙二醛水平升高，以及核因子Jκ_、晚期糖基化

终产物受体（其配体包括 β 淀粉样肽、两性蛋白、

晚期糖基化终产物等）、诱生型一氧化氮合酶表达和

一氧化氮生成，对抗 β 淀粉样肽引起的神经细胞内

抗氧化酶 pla、硫还氧酶、过氧化物还氧酶JN、血

红素加氧酶水平降低xNRJNTI= ORJOSz。作用机制研究认为

红景天苷抗 β 淀粉样肽致痴呆是通过以下 O个方面

实现的xNSJNTz：（N）抑制还原型辅酶Ⅱ氧化酶家族成

员亚基的表达和激活，阻止活性氧生成，进而抑制

éRP 的核表达，从而抑制半胱天冬酶JV、半胱天冬

酶JP表达，即通过抑制还原型辅酶Ⅱ氧化酶–活性

氧–éRP–线粒体凋亡途径，减轻 β 淀粉样肽诱导

脑组织细胞内氧化应激和凋亡发生；（O）通过激活

磷脂酰肌醇 PJ激酶（mfPh）L蛋白激酶 _（Ahq）途
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径，促进核因子 bO 相关因子 O（krfJO）及血红素

加氧酶表达，从而抑制 éRP的核表达，阻止 β 淀粉

样肽诱导神经细胞氧化应激性凋亡及认知功能障碍

发生。

OKQ= =促进神经发生

红景天苷通过保护神经干细胞并促进分化，促

进骨髓间充质干细胞定向分化成神经细胞两个方面

促进神经发生。

OKQKN= =保护神经干细胞并促进分化 张维烨等xOUz

给成年大鼠 ág红景天苷 TR、NRM、PMM=mgLkg连续 T=
d，采集含红景天苷的血清进行体外实验，发现红景

天苷剂量相关地促进新生大鼠海马神经干细胞向神

经元特异性烯醇化酶阳性细胞方向分化。红景天苷

也可通过对抗缺氧损伤诱导神经干细胞 _cäJOL_~ñ
蛋白比例下降，降低活化的半胱天冬酶JP蛋白表达，

抑制缺氧引起的神经干细胞凋亡，保护缺氧对神经

干细胞的损伤xOVz。pheng等xPMz给坐骨神经压碎性损

伤大鼠 áé红景天苷 R、NM=mgLkg共 OU=d，结果使压

碎性坐骨神经的轴突获得再生，肌肉运动功能得到

恢复。

郎云峰等xNQz给糖尿病脑病大鼠 ág 红景天苷 RM=
mgLkg，结果发现可改善模型大鼠的学习记忆功能，

其中一个作用机制可能是红景天苷通过调节神经元

的存活、分化、再生，即提高模型大鼠海马 CAN
区胆碱乙酰转移酶和脑源性神经营养因子阳性神经

元数量，从而提高中枢神经系统胆碱能神经功能所

致。nu 等xPNz采用体外实验发现红景天苷是通过对

抗链脲霉素提高海马的神经干细胞内活性氧水平，

降低神经干细胞死亡数，并促进其增殖和分化。和

梅等xPOJPPz在体外实验发现红景天苷与脑源性神经营

养因子联合应用，能促进神经干细胞定向分化成 γJ
氨基丁酸能神经元后，给戊四氮致慢性癫痫大鼠的

海马 CAP 区移植新生大鼠海马组织神经干细胞＋

脑源性神经营养因子＋红景天苷（MKMR=μg）混合液，

发现癫痫大鼠海马区的神经干细胞数和谷氨酸脱羧

酶阳性细胞数自移植 T～OU= d都明显多于神经干细

胞＋脑源性神经营养因子组，海马区神经元变性、

坏死、缺失数量和程度明显减轻，说明红景天苷增

强脑源性神经营养因子促进神经干细胞增殖和定向

分化成 γJ氨基丁酸能神经元，使癫痫大鼠海马区神

经元损伤得到明显修复，并使癫痫发作次数从第 ON
天起（早于神经干细胞＋脑源性神经营养因子组 T=
d）明显减少。gán等xPQz发现红景天苷通过促进 cAjm

反应元件结合蛋白的转录，刺激老年小鼠脑齿状回

的神经发生，改善衰老小鼠的学习记忆衰退。

OKQKO= =促进骨髓间充质干细胞定向分化成神经细

胞 骨髓间充质干细胞是存在于骨髓间质中具有多

向分化潜能、类似于胚胎干细胞的一种多能干细胞，

在不同条件下能向成骨细胞、软骨细胞、脂肪细胞、

心肌细胞、神经细胞等分化。由于骨髓间充质干细

胞具有体外分离培养容易、移植的排斥反应较弱、

又易通过血脑屏障等特性，对中枢神经系统疾病具

有广阔前景而颇受人们重视。

裴晶晶等（赵红斌团队）xPRz采用体外培养的小

鼠骨髓间充质干细胞实验，发现红景天苷 OM= mgLi
诱导间充质干细胞神经相关基因和蛋白x神经元特

异性烯醇化酶、βJ微管蛋白Ⅲ、孤儿核受体相关因

子 N（kurr= N）z表达，很少诱导神经胶质纤维酸性

蛋白基因表达，表明红景天苷主要促进间充质干细

胞向神经元细胞分化而不是向神经胶质细胞分化。

由于细胞外 C~OH络合剂依他酸、iJ型 C~OH通道阻断

剂硝苯地平、磷脂酰肌醇JP 受体阻断剂 ióOVQMMO
均能对抗红景天苷促进神经元特异性烯醇化酶、

kurr=N的基因和蛋白表达，其中 ióOVQMMO抑制神经

元特异性烯醇化酶和 kurr=N的表达作用最强，提示

红景天苷主要是通过加强磷脂酰肌醇 PJ激酶

（mfPh）依赖的 C~OH信号转导，促进干细胞向神经

细胞定向分化。进一步研究认为红景天苷是通过激

活细胞外信号调节激酶 NLO（bohNLO）和磷脂酰肌

醇 PJ激酶L蛋白激酶 _L哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mfPhLAhqLmqlo）信号转导通路，促进定向分化xPSz。=
赵红斌团队xPSJPTz又采用大鼠骨髓间充质干细胞

进行体外培养实验，与 R= μgLi 维甲酸作比对，OM=
mgLi红景天苷与维甲酸作用一样，诱导 OQ= h的间

充质干细胞增殖率最高，以后随时间延长，增殖率

明显降低。诱导 OQ=h后大多数细胞胞体普遍增大，

可见 O个以上不等的突起形成。诱导 S= d后形成典

型的神经样细胞：胞体变小、突起细长，不同时间

的神经干细胞标志物巢蛋白、神经细胞分化相关的

βJ微管蛋白Ⅲ、神经微管相关蛋白 O 以及成熟神经

细胞标志物神经元特异性烯醇化酶表达的阳性率均

高于对照组，这些神经细胞标志物的基因和蛋白的

表达量也显著增加。这表明随着诱导时间的延长，

细胞定向分化功能增强而抑制了细胞的增殖。深入

研究发现红景天苷下调细胞周期蛋白 aN 和上调

éON 蛋白表达，使骨髓间充质干细胞的细胞周期滞
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留在 dMLdN期，而促进其定向分化xPUz。由于红景天

苷诱导间充质干细胞不同时间后，神经胶质纤维酸

性蛋白表达的阳性率明显低于维甲酸诱导组，说明

红景天苷诱导形成的神经样细胞主要是神经元样细

胞，而维甲酸诱导后的部分细胞为神经胶质细胞，

提示红景天苷诱导间充质干细胞定向分化成神经元

细胞的效果优于维甲酸。并认为红景天苷可能是通

过阻滞 koích 信号转导通路和促进 _jm 信号转导

通路诱导间充质干细胞向神经元定向分化xPVz。由于

红景天苷还上调小鼠骨髓间充质干细胞的 βJ链蛋白

（βJc~íenán）、低密度脂蛋白受体相关蛋白 S（ioéS）、
轴蛋白、tníP~的 mokA表达，认为红景天苷还可

通过增强 C~OH和tníLβJ链蛋白信号转导通路，促进

骨髓间充质干细胞定向分化成神经干细胞xQMz。红景

天苷又可通过抑制 C~OHL钙调蛋白信号转导通路实

现骨髓间充质干细胞向神经元细胞定向分化xQNz。=
由于红景天苷能诱导间充质干细胞表达 kurr=

NxPRI=PTI=QMz，而 kurr= N基因主要表达在中脑腹侧多巴

胺能神经元。赵红斌团队xQOz发现红景天苷除诱导间

充质干细胞上调神经元特异性烯醇化酶、βJ微管蛋

白Ⅲ、微管相关蛋白JO表达并呈现神经细胞形态外，

也促进脑源性神经营养因子、神经营养素JP、神经

生长因子的基因和蛋白表达，并显著上调多巴胺能

神经细胞标志物酪氨酸羟化酶、多巴脱羧酶的表达，

使神经细胞内随着培养天数的增加多巴胺量稳定增

加。红景天苷促进间充质干细胞表达脑源性神经营

养因子和神经生长因子，而这些因子能促进脑基底

前胆碱能神经元存活、分化、乙酰胆碱释放和调节

突触可塑性，从而改善学习记忆，恢复受损的认知

功能。实验证实红景天苷 OM=mgLi与大鼠骨髓间充

质干细胞在体外培养 N、P、S、V=d，表达乙酰胆碱

的细胞阳性率分别为 QRKQRB±RKQQB、TMKMMB±

QKRSB、TOKTPB±PKTUB、SSKSTB±QKPOB，明显高

于间充质干细胞对照组（NVKSRB±OKVOB）xQPz，提

示有望通过静脉输注骨髓间充质干细胞＋红景天苷

或口服红景天苷＋静脉输注骨髓间充质干细胞的方

法治疗老年痴呆。

P= =结语=
红景天苷具有抗缺氧、缺血、糖尿病脑病、β

淀粉样肽和老龄引起的动物痴呆作用。目前的研究

显示其抗痴呆作用机制主要包括以下 P个方面：（N）
通过抑制缺氧诱生因子JNα 和淀粉样前体蛋白 β 位

裂解酶 N的表达以及 βJ分泌酶活性，阻滞 β 淀粉样

肽生成。（O）通过其抗氧化作用，阻滞 β 淀粉样肽、

晚期糖基化终产物、缺血、缺氧、eOlO等引起的氧

化应激性反应和细胞内钙超载发生，保护神经干细

胞和神经细胞（包括海马神经元）免遭伤害。（P）
通过阻滞 koích 信号转导通路，促进 _jm 信号转

导通路和磷脂酰肌醇 PJ激酶依赖的 C~OH信号转导，

诱导间充质干细胞和神经干细胞定向分化成神经

元，从而促进神经发生。

痴呆病的治疗成本高，而护理成本更高，而痴

呆发病率的逐年增高给社会带来了沉重负担。因此，

开发优良的抗痴呆新药成为当今医药领域的热门课

题。通过对红景天苷的抗痴呆药理作用研究进展的

梳理，显示其具有良好的抗痴呆作用，且通过多种

机制起作用，不容易出现抗药性，有望成为抗痴呆

药物。而且红景天苷来自于天然植物，在女贞子中

的含量高（与红景天相当），从女贞子中提取红景天

苷的成本远低于红景天。我国女贞子植物资源极为

丰富，全国年产量达数百万吨，且大部分未被利用。

如果从实际和实用角度考虑，笔者建议首先开发含

红景天苷和齐墩果酸、熊果酸的女贞子粗提物制剂，

不妨先进行有关基础与临床疗效研究，争取尽快推

上临床。因为痴呆患者中有很大一部分是因为高血

糖、高血脂等代谢疾病引起的血管性痴呆和糖尿病

脑病引起的痴呆，开发女贞子粗提物制剂一方面可

以进一步降低生产成本，另一方面可能提高抗痴呆

综合治疗效果。因为齐墩果酸和熊果酸也具有神经

保护和抗痴呆作用xQQz，它们的调血脂xQRz、抗动脉粥

样硬化xQSz、抗糖尿病xQTz、抗骨质疏松xPz作用对伴有

相应基础疾病的老年痴呆患者十分有益，能收到只

服一种药同时治疗多种疾病的效果，从而提高患者

的顺应性。
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