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摘　 要　 阿尔茨海默病(Alzheimer′s
 

disease,AD)可以从中医、西医、运动、音乐及高压氧 5 个方面进行治疗

及干预。 AD 治疗策略,主要基于其病理学特征,如 β 淀粉样蛋白(Aβ)沉积、微管相关蛋白(Tau 蛋白)磷酸化导

致的细胞内神经元纤维缠结、神经炎症、自由基增多导致神经细胞氧化应激损伤、神经细胞凋亡、乙酰胆碱酯酶

活性增强等,旨在保护神经免受这些因素的干扰从而改善大脑的记忆力与认知功能障碍。 运动疗法、音乐疗法

及高压氧疗法则作为辅助手段,在 AD 治疗及预防中发挥积极作用。
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Abstract:Alzheimer′ s
 

disease
 

( AD)
 

can
 

be
 

managed
 

through
 

a
 

diversified
 

approach
 

encompassing
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

(TCM),Western
 

medicine,exercise,music
 

therapy,and
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy. The
 

therapeutic
 

strategies
 

for
 

Alzheimer′s
 

disease
 

( AD)
 

are
 

primarily
 

based
 

on
 

its
 

pathological
 

features,such
 

as
 

amyloid-beta
 

( Aβ)
 

deposition,intracellular
 

neurofibrillary
 

tangles
 

caused
 

by
 

phosphorylation
 

of
 

microtubule-associated
 

protein
 

( Tau
 

pro-
tein),neuroinflammation,oxidative

 

stress
 

damage
 

to
 

nerve
 

cells
 

induced
 

by
 

increased
 

free
 

radicals,neuronal
 

apoptosis,
and

 

enhanced
 

acetylcholinesterase
 

activity. The
 

goal
 

is
 

to
 

protect
 

neurons
 

from
 

these
 

pathological
 

insults,thereby
 

amelio-
rating

 

memory
 

and
 

cognitive
 

dysfunction. Non-pharmacological
 

approaches
 

like
 

exercise,music,and
 

hyperbaric
 

oxygen
 

therapy
 

primarily
 

serve
 

as
 

adjunctive
 

measures
 

in
 

the
 

treatment
 

and
 

prevention
 

of
 

AD.
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　 　 阿尔茨海默病(Alzheimer′s
 

disease,
 

AD)属于中枢神经

退行性疾病[1] 。 AD 常表现为记忆功能减退、认知功能障

碍、精神行为及运动能力异常[2] 。 AD 病理学特征主要有:
β 淀粉样蛋白(Aβ)沉积、微管相关蛋白( Tau 蛋白)磷酸化

导致的细胞内神经元纤维缠结( NFTs)、神经炎症、自由基

过量积累导致神经细胞氧化应激损伤、神经细胞凋亡[3] 。
依据这些病理学特征,可治疗 AD。 本文对 AD 的多种治疗

方式进行简要综述,旨在为 AD 的治疗提供一定的帮助。

1　 中医疗法

1. 1　 中药疗法

1. 1. 1　 人参和生姜 　 人参(Panax
 

ginseng
 

C. A. Meyer)具

有广泛的生物活性。 《神农本草经》称人参可“补五脏,安
精神,定魂魄,止惊悸,除邪气,明目,开心益智”。 人参有效

成分之一是人参皂苷,其分为中性人参皂苷( Rb1、Rd 和

Re、Rh2、CK 等) 和丙二酰基人参皂苷两种。 经过研究证

实,人参皂苷主要通过抗氧化、抗炎等作用来改善 AD 相关

病理变化[1] 。
人参皂苷 Rb1 可通过促进过氧化物酶增殖激活受体

(γ-PPARγ)的表达、抑制一氧化氮(NO)的产生来清除脑组
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织神经元细胞中过度积累的活性氧( ROS),降低其对神经

元胞膜造成的损伤。 Rh2、Rd、CK 通过激活 EPK 与磷脂酰

肌醇-3 激酶 / 蛋白激酶 B(PI3K / Akt)信号通路,促进超氧化

物歧化酶(SOD)与谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)的表达,
抑制大脑海马区的丙二醛( MDA)水平,减轻氧化应激。 不

仅如此,Re 与 Rg1 能分别通过促进核因子 E2 相关因子 2 /
血红素加氧酶-1 ( Nrf / HO-1) 信号通路和 wnt / GSK-3β / β-
catenin 信号通路的表达来发挥其抗氧化作用。 研究表明,
Rb1 能够调节炎症因子环氧化酶 2( COX-2)抑制炎症小体

的表达。 Rh2 通过调控丝裂原活化蛋白激酶( MAPK) 与

TGF-β1 / Smad 信号通路来抑制炎症因子 TNF-α、IL-1β、IL-6
的分泌与表达。 Rg1 与 Re 阻断 NOX2-NLRP1 炎症小体与

NF-κB 信号通路。 通过增强
 

Nrf / HO-1 信号通路的作用,
CK 能抑制脑组织中小胶质细胞的活化,进而抑制炎症反

应。 除了抗氧化与抗炎作用,人参还能通过多种途径对 AD
产生防治作用: Rb1 与 Rg1 通过抑制凋亡基因 Bax 与

caspase-3 的表达,减少神经元细胞的凋亡;Rd 与 Rb1 通过

抑制糖原合成激酶-3(GSK3)的磷酸化,促进蛋白磷酸酶 2A
(PP2A)的表达,抑制 tau 蛋白磷酸化,减轻神经元的损伤;
另外,人参皂苷还能抑制 Aβ 在海马区神经元细胞中的积

累[1-2] 。
除人参外,生姜活性物姜油酮、姜辣素等通过类似的机

制来保护神经元细胞。 且通过对 1, 1-二苯基-2-苦基肼

(DPPH)自由基的清除,生姜及其复合物可减少脂质过氧

化、线粒体破坏,从而预防神经元细胞膜受损[4] 。
1. 1. 2　 黄芪 　 黄芪(Astragalus

 

mongholicus
 

Bunge)是人们

日常用到的滋补中药材,其主要功效为补气健脾。 黄芪含

有多种活性成分,如黄酮类、多糖类、皂苷类等。 研究表明,
对 AD 的治疗起到一定的帮助。

多项临床药物研究发现,黄酮类组分槲皮素通过抑制

氧化酶,如黄嘌呤氧化酶的活性,来减少细胞内 ROS 的生

成,以此抑制氧化应激对神经元细胞的毒害作用;此外,槲
皮素通过激活 Nrf-2 信号通路以促进谷胱甘肽的表达,从而

促进机体清除 ROS,减轻 ROS 对神经元细胞脂质、蛋白质

及 DNA 的氧化作用。 研究表明,黄芪皂苷类、黄酮类及多

糖类组分在减缓炎症反应方面有与人参相似的作用。 同

时,黄芪多糖还可通过上调 PD-1 / PD-L1 / 2 信号通路活性,
抑制促炎介质的表达。 此外,这三类药物也被证实,能够下

调促凋亡基因 Bax 的表达,对 AD 的治疗有一定帮助。 除

此之外,黄芪黄酮还可以促进血管内皮生长因子( VEGF)、
促红细胞生成素(EPO)等细胞因子的表达,促进脑组织血

管的生成,增加脑血流量,具有改善 AD 认知功能障碍的潜

力[5-6] 。
1. 1. 3　 三七　 三七具有化瘀止血、活血定痛的功效,其中

三七总皂苷(PNS)具有调节免疫系统功能、抵抗氧化应激、
抑制细胞凋亡及抗肿瘤的作用。 三七皂苷 R1 通过降低动

作电位产生的阈值,从而提高椎体神经元细胞膜的兴奋性,

有效预防因 Aβ 过度累积造成的突触功能障碍,对 AD 的治

疗具有一定作用。 此外,三七皂苷 R1 还可以调节依赖于褪

黑素受体 1A 型( MTNR1A) 的 PI3K / Akt / 哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白(mTOR)信号通路的功能,抑制神经元细胞的凋

亡。 而且,激活烟酰胺磷酸核糖基转移酶-烟酰胺腺嘌呤二

核苷酸能促进新生毛细血管的生成,通过提高脑血流量改

善认知功能障碍与记忆情感障碍[7] 。
1. 1. 4　 其他中药　 除了上述 4 种中药,还有部分中药也具

有治疗 AD 的功效:1)
 

银杏叶通过抗氧化应激清除过多的

自由基、促进神经冲动的传导、降低 Aβ 的水平、增加脑血

流量对 AD 起到一定的治疗作用[8] 。 2) 蜂胶能通过调节

Nrf2 / HO-1 发挥抗氧化作用。

1. 2　 方剂疗法

1. 2. 1　 补肾益智汤　 补肾益智汤是由泽泻、甘草、丹皮、益
智仁、茯苓、山茱萸、黄精、山药、龟甲、熟地采用水煎的方法

制得具有填肾益精、清热凉血、调节免疫功能等功效的汤

剂[9] 。 研究显示,补肾益智汤可以通过抑制脑神经损伤因

子神经元特异性烯醇化酶( NSE)的产生、促进神经营养因

子脑源性神经营养因子(BDNF)的表达,有效减少神经元细

胞的凋亡,并且增强神经元细胞的生长修复能力,对于提高

AD 患者认知功能、记忆功能、情绪功能、运动功能等具有较

好的作用。 不仅如此,补肾益智汤通过增加脑血流量对脑

组织起到保护作用[10] 。 临床试验发现,补肾益智汤能通过

减少体内 NO 和 Aβ 含量保护 AD 患者的脑神经[11] 。
1. 2. 2　 六味地黄丸　 六味地黄丸最早由钱乙所创,并一直

沿用至今。 六味地黄丸由熟地黄、山药、山茱萸、泽泻、牡丹

皮及茯苓组成,具有滋阴补肾等功效。 经过证明,有效成分

运用于 AD 的治疗。 蔡菊等[12] 对过氧化氢( H2 O2 )诱导的

海马神经元细胞给予含六味地黄丸血清干预后发现,含六

味地黄丸血清的组别,细胞内的 ROS 与 MDA 表达受到抑

制,SOD 的表达增加,Nrf2 /
 

HO-1 信号通路的相关蛋白因子

的表达量也减少,表明六味地黄丸通过上调抑制氧化反应

相关因子的表达,有效发挥抵抗氧化应激的作用,从而保护

神经元细胞免受损害。 六味地黄丸可以促进叉头框转录因

子(FoxO3a)发生磷酸化,增加磷酸化蛋白激酶 B(p-Akt)与

磷酸化 FoxO3a( p-FoxO3a) 的含量,从而抑制自噬相关因

子:自噬相关基因、B 淋巴细胞瘤-2 等的表达,改善小鼠的

记忆学习能力,据此推测,六味地黄丸也可应用于治疗

AD[13] 。
1. 2. 3　 黄连解毒汤 　 黄连解毒汤由黄芩、黄连、黄柏及栀

子组成,具有清热解毒之功效,其可通过抑制炎症反应的发

生参与 AD 的治疗。 王俊力等[14] 通过对不同组别的微管蛋

白(Tau) / 淀粉酶前体蛋白( APP) / 早老素-1( PS1) 转基因

AD 小鼠给予不同剂量的黄连解毒汤后发现,黄连解毒汤可

以使小鼠海马中的可溶性淀粉酶前体蛋白 α( sAPPα)含量

上升并使磷酸化 Tau 蛋白(p-Tau)含量降低,分别通过抑制

Aβ 在海马组织中沉积、抑制 Tau 蛋白的磷酸化防止海马神
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经损伤;黄连解毒汤抑制海马 Nod 样受体蛋白 3(NLRP3)
炎症小体信号通路的表达,降低炎症因子 IL-1β、TNF-α、IL-
18 等的含量而达到抗炎的作用,从而抑制炎症反应对海马

神经元的损伤作用。 黄连解毒汤通过促进 SOD 的表达,减
少 MDA 的生成,进而发挥抗氧化的作用,抑制因氧化过激

对神经细胞造成损伤。
1. 2. 4　 地黄饮子　 地黄饮子是熟地黄、山茱萸、肉苁蓉、巴
戟天、附子、肉桂、麦冬、石斛、五味子、茯苓、石菖蒲、远志、
薄荷、生姜、大枣由水煎制而得。 地黄饮子能够通过抑制

N-甲基-D-天冬氨酸受体( NMDAR)的激活、增强钠钾泵的

活性与促进兴奋性氨基酸转运体 2( EAAT2)表达,从而促

进星形胶质细胞对谷氨酸的再摄取,缓解因谷氨酸堆积造

成的对神经元突触可塑性损伤,进而影响神经元兴奋电位

的传递。 此外, 地黄饮子促进谷氨酸再摄取相关因子

PSD95、SYN 的合成,进一步增强星形胶质细胞对谷氨酸的

再摄取作用,提高 AD 患者的认知功能。 该作用对于 Aβ 积

累及 tau 蛋白磷酸化导致的神经元损伤也具有治疗作

用[15] 。 除此之外,地黄饮子还能发挥抗氧化与抗炎作用:
1)通过抑制炎症细胞因子及急性期蛋白 IL-1、IL-6、TNF-α、
hs-CRP,抑制炎症反应的发生;2)促进抗氧化酶 SOD、CAT、
GSH-Px 的抗氧化作用,减少脂质过氧化降解产物 MDA 的

生成,进而抑制神经元细胞的损伤[16] 。

1. 3　 针灸疗法

针灸作为一种传统中医疗法,以其独特的理念和治疗

方法,在 AD 治疗领域展现出了显著的潜力和效果,同时已

经通过大量的实验得到验证,证明了针灸治疗 AD 的可靠

性,为治疗 AD 提供了新思路。 在神经生物学层面,针灸治

疗 AD 的研究不断深入,取得了许多进展,进一步证明了针

灸治疗 AD 的良好疗效和独特益处。 从中医的角度来看,
神经退行性疾病是脑部疾病。 目前已有研究证实,针刺通

过提高胆碱乙酰转移酶( ChAT) 的活性以促进 ACh 的合

成,同时通过抑制 AChE 的活性,抑制 ACh 的分解,增加脑

组织中 ACh 的含量,有助于记忆功能障碍的改善。 此外,
针刺“风府”穴治疗 AD 的机制可能是它能激活脑组织中单

胺类神经递质的表达。 组织中炎症因子 IL-1、IL-6 水平的

升高与 AD 的发病机制密切相关,而针灸能显著降低脑组

织中 IL-1 和 IL-6 的含量,从而起到治疗 AD 的作用。 不仅

如此,针灸还能通过增加体内抗氧化成分的合成,增强对

ROS 的清除能力,进一步减轻机体的氧化应激,减轻氧化应

激对神经元细胞的损害。 同时,它还能通过调节 ROS 相关

信号通路及其下游蛋白的产生,减少细胞凋亡,发挥抗氧化

应激的作用。 更有意义的是,针灸能直接促进学习记忆形

成所需的蛋白质合成或相关基因表达,这对改善 AD 的学

习记忆障碍有极大的作用[17] 。
中药干预 AD 的核心机制包括抗炎、抗氧化应激、抑制

磷酸化、减少 Aβ 沉积等。 中药因可辨证论治,不良反应相

对较少,且价格相对低廉,在 AD 的长期治疗具有较大优

势。 针灸治疗对患者的创伤小,价格低廉,适合长期治疗,
为了治疗 AD 提供了新的途径,能够与中药治疗或者其他

治疗方式相互联合,提升治疗效果。

2　 西医疗法

2. 1　 AChE 抑制类药物

AChE 类药物多奈哌齐( DNP)和重酒石酸卡巴拉汀均

选择性地结合 AChE,通过与 AChE 结合,减少突触中 ACh
的水解,改善胆碱能神经传递。 除了选择性抑制 AChE 的

作用,二者均能增加血清中 SOD 的水平,通过减少炎症相

关细胞因子( TNF-α、IL-1β 等)及 ROS 的产生发挥 SOD 强

大的抗炎活性和抗氧化应激活性。 不仅如此,SOD 还阻碍

了白细胞内皮相互作用和黏附分子的表达,对于缓解由炎

症反应引起的神经元细胞毒性作用具有一定的意义。 不同

的是,研究发现 DNP 还可有效抑制大鼠中乙酸诱导的炎性

细胞的趋化募集作用,并通过减少髓过氧化物酶( MPO)的

表达,从而抑制炎性级联反应的启动。 研究发现,DNP 可以

显著抑制 NF-κB( p65)的激活,降低 caspase-3 和 Bax / Bcl-2
比值,发挥延缓神经细胞凋亡的作用,具有较好的改善认知

缺陷的作用。 不仅如此,DNP 通过激活 PI3K / Akt 信号通

路,增强小胶质细胞传导、细胞防御和神经递质释放来抑制

Aβ 诱导的神经元损伤[18-20] 。
作为氨基甲酸类脑选择性 AChE 抑制剂的重酒石酸卡

巴拉汀,具有抑制 AChE 及抑制丁酰胆碱酯酶的双重抑制

作用。 同时,重酒石酸卡巴拉汀对与执行功能、学习、注意

力和工作记忆相关的大脑的前额叶和扣带回区域有特殊的

亲和力,具有较高的特异性。 DNP 在 1996 年被美国食品药

品监督管理局(FDA)批准用于轻、中度和重度 AD,并且已

在我国有广泛的使用。 其能可逆的作用于 AChE,对丁酰胆

碱酯酶仅有适度的影响,这与重酒石酸卡巴拉汀的双重活

性形成对比。 上述两种药物都具有较高的安全性,重酒石

酸卡巴拉汀因其代谢产物活性较低,没有明显的毒副作用。
而且重酒石酸卡巴拉汀不仅不会与酶代谢药物如细胞色素

P450 产生药代动力学的相互作用,也不会与脑血管病药物

及抗精神病药物发生相互作用,适用于服用酶代谢类药物

及具有脑血管病等基础疾病的 AD 患者。 DNP 主要通过肠

道吸收,生物利用率为 100%。 与重酒石酸卡巴拉汀类似,
DNP 的药代动力学参数通常不受其他药物(如利培酮、西
曲林、和美金刚)的联合给药的影响。 但是用药过程中可能

会出现如恶心、呕吐等轻微的胆碱能副作用,但症状通常在

几天后消退,并且在降低剂量或停止给药后可逆,非常适合

轻度 AD 患者使用[18-20] 。

2. 2　 盐酸美金刚

盐酸美金刚是 NMDAR 拮抗剂,适用于中重度 AD,且
被 FDA 批准为一线治疗药物,可作为 AChE 抑制剂不耐受

患者的治疗药物。 因其对 NMDAR 的亲和力低于其他

NMDA 拮抗剂,不影响 NMDAR 与其他因子结合,具有较高
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的安全性[3] 。
盐酸美金刚通过与 NMDAR 结合, 抑制谷氨酸与

NMDAR 的结合,进而抑制因神经细胞去极化引起的钙离子

过量内流,避免钙离子超负荷诱导的神经元细胞凋亡。 此

外,盐酸美金刚还能促进 ACh 在中枢脑神经的传递作用,
并通过抑制 AChE 的活性,减少 ACh 的分解,有利于改善

AD 患者认知功能障碍与记忆功能障碍[3] 。 不仅如此,盐酸

美金刚能使多巴胺受体兴奋,以此改善患者的运动能力。
而在 AD 临床治疗过程中,常规药物联合盐酸美金刚治疗,
不仅可以有效地改善患者的认知能力与生活功能,还能够

在短时间内缓解患者的临床症状。 盐酸美金刚的使用,能
够较好地调节患者的心理情绪,避免患者因为照顾者照顾

不良等原因而导致抑郁症的发生[21] 。 除此之外,盐酸美金

刚抑制谷氨酸胱氨酸转运蛋白( xCT)表达,从而减少谷氨

酸的释放,抑制小胶质细胞的慢性活化,缓解海马区神经元

细胞的凋亡以达到治疗 AD 的效果。 美金刚还可以通过减

弱链脲佐菌素( STZ)诱导的星形胶质细胞增生,抑制星形

胶质细胞促炎介质及其 COX-2 蛋白和一氧化氮合酶

(iNOS)的表达,减少由于细胞凋亡和自由基导致的神经元

细胞数量减少。 清除在大脑海马区中过度积累的 Aβ 也是

盐酸美金刚可以作为治疗 AD 药物的原因之一[22] 。

2. 3　 奥氮平联合喹硫平

奥氮平和喹硫平能够与多巴胺 D2 受体、5-羟色胺 2A

(5-HT2 A)受体、组胺 H1 受体以及肾上腺素 α1 受体等多种

受体结合。 这种广泛的受体结合特性在缓解 AD 症状、提
升患者认知功能的同时,能够有效降低传统抗精神病药物

的副作用,因此具有较高的安全性[23-24] 。 此外,两种药物联

合使用可以在发挥各自优势的基础上,进一步强化治疗效

果。 不仅如此,奥氮平联合喹硫平还有改善 AD 伴精神障

碍患者睡眠质量的作用,在提升预后质量的效果上有较高

的安全性[24] 。

2. 4　 仑卡奈单抗

仑卡奈单抗是一种人源化单克隆抗体,其具有能选择

性地与可溶性 Aβ-原纤维高亲和力结合的能力,并且它能

透过血脑屏障到达脑部,在与 Aβ 形成复合物后,通过脑组

织中小胶质细胞将其清除。
 

此外,仑卡奈单抗还能捕获血

液中的 Aβ,促进脑组织与血液之间形成 Aβ 的浓度梯度,
促使大脑中的 Aβ 向外转移,以降低脑内 Aβ 水平。 上述两

种机制协同作用,有助于降低脑内 Aβ 含量,显著降低淀粉

样斑块的聚集对神经元细胞造成的损伤[24] 。 还有研究表

明,接受仑卡奈单抗治疗的患者,其血清中 Aβ 与 tau 蛋白

的水平较未经治疗的 AD 患者少,因此可证明,仑卡奈单抗

能够缓解 Aβ 与 tau 磷酸化诱导的认知功能障碍,对于 AD
的治疗具有重要作用[25] 。

作为一种治疗 AD 的新药,仑卡奈单抗适用于符合 AD
所致轻度认知障碍( MCI)标准,且伴有淀粉样蛋白病理证

据的早期 AD 患者,并不适用于中度严重疾病的患者[25] 。

2. 5　 儿茶素

儿茶素及其衍生物主要来源于未经发酵的茶叶,属于

多酚类化合物,具有抗氧化、抗炎和抗细胞凋亡等多种生物

活性,在 AD 的预防和治疗中扮演着关键角色。 儿茶素治

疗 AD 的主要机制有:1)通过抑制炎症反应和细胞因子的

释放,展现出其抗炎和抗氧化的特性;2)减少 tau 蛋白的过

度磷酸化、β-淀粉样蛋白的沉积以及凋亡相关蛋白的释放;
3)降低 α-突触核蛋白的积累,并提高多巴胺水平,保护神

经元,对抗 AD 的进展[26] 。
西药作为临床上治疗 AD 的主流药品,能够通过抑制

Aβ 聚集、抗氧化应激、抗炎、抑制细胞磷酸化、抑制细胞凋

亡等途径保护神经细胞,从而改善 AD 患者的预后。 大部

分治疗药物都具有较高的安全性:DNP 只作用于 AChE,具
有较高的特异性,能减少全身严重副反应的发生,但是仍然

具有恶心呕吐等胆碱能副作用。 盐酸美金刚除了特异性高

外,还具有镇静的效果,能够缓解 AD 患者在治疗过程中的

焦虑情绪,减少心理因素对疾病预后的影响。 虽然新型治

疗药物仑卡奈单抗对于治疗 AD 有一定的疗效,但是治疗

需要在正电子发射断层成像 / 正电子发射断层显像( PET)
等检查设备辅助下进行,治疗对于患者的经济压力较大。

对于 AD 的治疗,西药能够起到较显著的效果,但是药

物的使用具有一定的局限性,患者需要达到一定的标准才

能选择相应的药物治疗,如盐酸美金刚能够治疗中重度患

者,但是仑卡奈单抗只能用于治疗轻度患者,而不能适用于

中重度以上患者的治疗,每种药物虽然具有较高的安全性,
但是对于其代谢器官仍然会造成一定的负担。

3　 其他疗法

3. 1　 高压氧治疗

高压氧治疗( HBOT)即在高压舱内呼吸纯氧,通过增

加机体摄入氧气的含量加强氧气向细胞及脑内的输送,促
进干细胞的生长和愈合,是一种潜在的治疗策略。 HBOT
不仅能激活特定转录因子和神经干细胞的增殖、降低大脑

损伤中的神经炎症,还能通过调节炎症因子(减少 IL-1β、
IL-12、TNF-α,增加 IL-10)、抑制环氧合酶来发挥潜在的细

胞保护效果。 有研究证明,HBOT 预处理可以降低海马 p38
有丝分裂原活化蛋白激酶磷酸化的速率,进而减少海马损

伤。 HBOT 还通过相互关联的途径影响对细胞和神经元恢

复相关的多种细胞和分子途径,如氧化应激、线粒体功能、
炎症、细胞凋亡、微循环和表观遗传学。 此外,HBOT 对脑

部血管系统也有积极影响,包括改善血脑屏障的通透性、促
进血管新生和减轻脑水肿等。 总的来说,HBOT 经过长期

实践,已被证明是安全、可靠的治疗方法。 治疗时,压力常

设在 2. 0 至 2. 5 ATA,并持续 90 至 120 min,具体次数视疾

病而定。 然而,为避免毒性,治疗压力不应超过 3 ATA,且
单次治疗时间不宜超过 2 h[27] 。
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3. 2　 运动疗法

坚持适度运动能调节星形胶质细胞的形态和表型变

化,促进与其他神经胶质细胞的相互作用,可能促进增强大

脑溶酶体功能,清除 Aβ
 

和缓解
 

tau
 

过度磷酸化的能力,进
而改善学习记忆障碍及认知功能障碍。 同时,运动具有减

少焦虑和抑郁样行为的作用,可以有效延缓各种与 AD 相

关的病理生理进展。 运动可通过抑制神经炎症以及减轻神

经病理变化,改善突触可塑性,减少
 

Aβ
 

沉积和
 

tau
 

过度磷

酸化来达到保护神经元的目的。 阻力训练可显著改善
 

AD
 

患者的敏捷性、下肢力量、平衡、柔韧性、生活质量和独立生

活的能力。 且在系统的有氧训练的干预下,
 

AD
 

患者的认

知功能和脑能量代谢得到了极大改善。 上述机制表明,运
动可以较好地预防延缓 AD 的发生,对于辅助 AD 的治疗具

有潜在意义[28] 。

3. 3　 音乐疗法

音乐疗法对于 AD 的治疗也具有积极的辅助作用。 研

究表明,音乐治疗后激越行为减轻,显著地减少运动激越类

别,其次是抗拒护理、异常叫喊和攻击性。 接受主动音乐干

预(AMI)的患者预后优于接受被动音乐干预( RMI) 的患

者。 一方面,音乐疗法是治疗 AD 的有效辅助手段,能在短

期内对 AD 患者情绪状态产生积极的影响,进而影响患者

认知能力,其中以符合患者偏好的歌曲组对记忆力改善最

佳。 另一方面,听古典音乐,特别是莫扎特的选段,能暂时

性地改善患者的某些认知功能。 从功能和生理学的角度来

看,接受 AMI 的患者由于与音乐的互动水平增加,其参与

记忆、听觉和语言处理、运动控制和情绪调节的边缘系统激

活程度也更高,认知和情感能力的提升能进一步改善其语

言流利度、认知功能,并减少激动和焦虑。 参与 RMI 的患

者则可以通过调节心率和呼吸的变化,降低压力水平并改

善睡眠质量,具有放松的效果[29] 。
上述 3 种疗法都属于非药物干预手段,旨在辅助改善

症状、延缓病情发展和提高生活质量等。 HBOT 的核心机

制是提高血氧含量,减轻神经炎症,能在一定程度上延缓

AD 患者认知功能下降的速度,安全性相对较高,但其治疗

成本相对较高,便利性相对较低,且需要控制其治疗浓度及

治疗时间。 运动疗法主要通过增强大脑溶酶体功能清除

Aβ 和缓解 tau 的过度磷酸化,不仅能改善患者认知障碍和

负面情绪,还能维持其肌肉和心血管健康,提升患者生活自

理能力,具有较低成本和较高安全性的特点,但个体差异明

显,需要长期坚持。 音乐疗法与边缘系统的激活有关,在改

善行为心理症状的同时能激发患者的情感和记忆,安全性

高、实施容易,但个体差异较大,治疗效果因人而异,难以形

成系统的治疗体系。

4　 总结

中医疗法,西医疗法以及辅助疗法均能缓解 AD 的病

情,每种疗法均有各自的优势。 传统中医疗法作为更加经

济的治疗方式,基本上是无创的,可以最大化降低对患者的

伤害,中药的毒性作用也相对于西药来说更小,适合长期治

疗。 中药配合针灸治疗对于提升治疗效果有一定的作用。
但是相对于西药治疗,中药治疗可能需要更长的治疗周期,
在治疗过程中,患者可能会因为施针与服药产生一定的心

理负担,影响疾病预后。 西药治疗虽然具有良好的疗效,多
种药物的联合应用,可以在很大程度上改善患者的病情,但
是其副作用仍然不可忽视,且对于不同阶段的 AD 患者,用
药选择都需要进行调整,因此需要定期的复诊并及时调整

后续治疗方案。 其治疗过程较繁琐,会对部分患者产生经

济压力。 而辅助疗法由于其治疗效果不明显,只能在服用

中药或者西药的基础上,辅助 AD 的治疗,不能作为主要治

疗方式。 对于不同的 AD 患者需要权衡利弊,选择更加适

合的治疗方式,实现治疗效果最大化。
目前 AD 发病机制仍未明确,中医疗法,西医疗法、运

动疗法、音乐疗法及高压氧疗法对于 AD 的治疗起着重要

作用。 但以上疗法只能缓解或者预防症状,并不能从根本

上解决疾病问题。 因此,对于彻底攻克 AD 还有待深入研

究探索。
利益冲突:所有作者均申明不存在利益冲突。
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