
Hans Journal of Biomedicine 生物医学, 2026, 16(4), 794-803 
Published Online July 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/hjbm 
https://doi.org/10.12677/hjbm.2026.164081  

文章引用: 任红阳, 祝艺嘉, 赵婉彤, 孙丹丹, 王华敏, 王龄鹤, 柳慧哲. 认知障碍药物研发的新靶点探索[J]. 生物医

学, 2026, 16(4): 794-803. DOI: 10.12677/hjbm.2026.164081 

 
 

认知障碍药物研发的新靶点探索 
任红阳1，祝艺嘉2，赵婉彤3，孙丹丹3，王华敏3，王龄鹤4，柳慧哲5* 
1吉林大学化学学院，吉林 长春 
2长春中医药大学中医学院，吉林 长春 
3长春金赛药业有限责任公司，吉林 长春 
4延边大学药学院，吉林 延吉 
5通化医药健康职业学院，吉林 通化 
 
收稿日期：2026年6月23日；录用日期：2026年7月17日；发布日期：2026年7月30日 

 
 

 
摘  要 

认知障碍严重影响患者的生活质量并带来社会和经济负担。目前的治疗主要集中在缓解症状和延缓疾病

进展，但疗效有限，无法根治。随着病理机制研究的深入，新的治疗靶点如神经保护、免疫治疗、抗神

经炎症和基因治疗等成为药物研发的热点。未来，结合早期诊断、多靶联合治疗、精准医疗和人工智能

驱动，药物研发有望显著改善认知功能衰退，延缓疾病进程并提高生活质量。 
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Abstract 
Cognitive impairment severely impact patients’ quality of life and impose significant social and eco-
nomic burdens. Current treatments mainly focus on alleviating symptoms and delaying disease pro-
gression, but their efficacy is limited and cannot cure the condition. With the deepening of research 
into the pathological mechanisms, new therapeutic targets such as neuroprotection, immunother-
apy, anti-neuroinflammation, and gene therapy have become hot topics in drug development. In the 
future, combining early diagnosis, multi-target combination therapy, precision medicine, and arti-
ficial intelligence-driven approaches, drug development is expected to significantly improve cogni-
tive decline, delay disease progression, and enhance quality of life. 
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1. 引言 

认知障碍是指由于大脑功能受损，导致个体在记忆、思维、理解、判断等认知领域出现持续性障碍

的一类疾病[1]。常见的认知障碍包括阿尔茨海默病(Alzheimer’s Disease, AD)、帕金森病相关认知障碍、

轻度认知障碍等，尤其以 AD 为最具代表性。这些疾病通常伴随神经退行性病变，逐渐侵蚀患者的生活

能力和自我照顾能力[2]。认知障碍对患者及其家庭带来巨大负担，患者往往无法完成日常生活任务，且

随着病情进展，依赖性越来越强。家庭成员需要承担长期的照护责任，情感与经济压力加重。此外，认

知障碍对社会也造成了显著的经济负担，随着全球老龄化的加剧，相关疾病的发病率不断上升，医疗、

照护和社会资源的需求也在增加。 
目前，认知障碍的药物治疗主要集中在缓解症状和延缓疾病进展，但现有药物疗效有限，且无法根

治[3]。现有治疗多为通过改善神经递质功能或调节神经受体活动的方式，然而这些药物往往只能在早期

阶段起作用，且存在副作用和效果不持久的问题。随着对认知障碍病理机制认识的深入，新的靶点探索

逐渐成为药物研发的热点。新兴的治疗策略，如神经保护、免疫疗法、抗神经炎症治疗、基因治疗等，为

未来药物研发提供了新的机遇[4]。尽管如此，药物研发面临着许多挑战，包括临床试验中的困难、药物

穿越血脑屏障的难度以及个体差异带来的影响，仍需通过创新的研究和技术突破来实现有效治疗。 

2. 认知障碍的病理机制 

2.1. 神经退行性病变 

神经退行性病变是认知障碍的核心特征之一，主要表现为神经元的死亡与脑萎缩[5]。在 AD 等疾病

中，大脑的某些区域，如海马体和皮质，出现神经元的进行性损伤。神经元死亡会直接影响大脑的正常

运作，尤其是对于大脑重要区域的功能[6]。例如，在 AD 中，海马体和皮层区域的神经元丧失是导致记

忆力衰退和认知障碍的主要原因。随着神经元的丧失，脑结构发生萎缩，信息传递的效率降低，导致患

者出现理解力减弱、记忆丧失、判断力下降等问题。神经元死亡不仅削弱了大脑对外界信息的处理能力，
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也导致了患者的日常生活和自理能力的显著下降。此类病变的发生与多种因素有关，包括遗传、环境以

及分子层面的改变。在 AD 中，APOE ε4 等基因变异与疾病的易感性密切相关。携带该基因变异的个体

更容易在老年时出现认知障碍[7]。此外，某些遗传突变(如 APP、PSEN1、PSEN2 基因突变)可能直接导

致 AD 的发生，通常表现为早发型。 

2.2. 神经炎症 

神经炎症指的是大脑中免疫系统的反应，通常由微胶质细胞、星形胶质细胞和其他免疫细胞介导[8]。
在健康的大脑中，神经炎症是维持大脑稳态、修复损伤和对抗病原的重要机制。然而，当这种炎症反应

失调或持续存在时，它可能导致神经损伤，促进认知障碍的发生和进展。研究表明，认知障碍患者的大

脑中常伴随有慢性低度炎症，尤其是在 AD 患者的大脑中，炎症反应不仅限于损伤区域，还可能涉及到

整个神经网络[9]。神经炎症通过激活小胶质细胞和星形胶质细胞，释放炎症介质，如细胞因子、趋化因

子等，这些物质能够加重神经元损伤，促进疾病进展[10] [11]。此外，神经炎症与病理性变化(如淀粉样斑

块和神经纤维缠结)之间存在交互作用，进一步加剧认知功能的下降。 

2.3. 淀粉样斑块与神经纤维缠结 

淀粉样斑块和神经纤维缠结是 AD 的两大标志性病理特征。淀粉样斑块由 β-淀粉样蛋白沉积形成，

而 β-淀粉样蛋白是一种由更长的淀粉样前体蛋白(Amyloid precursor protein, APP)经过酶切裂解后产生的

小片段。正常情况下，β-淀粉样蛋白(Amyloid β-protein, Aβ)在大脑中是以溶解的形式存在，并在细胞内外

进行代谢。然而，在 AD 患者中，Aβ蛋白的清除机制出现障碍，导致其聚集并在大脑中形成淀粉样斑块。

这些沉积物会破坏神经细胞之间的通讯，并激活炎症反应，导致神经元死亡[12]。神经纤维缠结则由一种

名为 tau 蛋白的异常聚集体形成，在健康的大脑中，tau 蛋白主要位于神经元的轴突中，与微管结合，帮

助稳定微管网络。微管是细胞骨架的一部分，负责运输营养物质和信号分子，支持神经元的形态和功能。

tau 蛋白通过与微管结合，维持微管的稳定性和结构完整性，这对于神经细胞的正常运作至关重要。但在

AD 等 tau 相关的神经退行性疾病中，tau 蛋白发生异常磷酸化。正常情况下，tau 蛋白的磷酸化状态是受

到严格调控的，但在这些疾病中，tau 蛋白的过度磷酸化导致它失去正常的结构和功能。过度磷酸化的 tau
蛋白与微管脱离，导致微管不稳定，并形成不溶性纤维。这些聚集的 tau 蛋白会沿着神经元传播，形成神

经纤维缠结，进一步干扰神经元的正常功能[6]。这些病理性改变通过多种机制相互作用，导致认知功能

的衰退，并加速疾病进程。 

2.4. 神经递质失衡 

神经递质的平衡对于大脑的正常功能至关重要，因为它们负责传递神经信号，调节大脑各个区域的

活动，支持学习、记忆、情绪和行为等认知功能。在认知障碍中，神经递质的失衡是导致症状出现的关

键因素之一[13]。最典型的例子是乙酰胆碱的缺乏。乙酰胆碱是大脑中最重要的神经递质之一，特别是在

学习和记忆过程中发挥重要作用。AD 患者通常表现为乙酰胆碱水平的显著下降，这直接导致了记忆力下

降、学习能力减退和认知功能的损害[14]。此外，谷氨酸作为大脑中的主要兴奋性神经递质，其过度释放

及 N-甲基-D-天冬氨酸(N-Methyl-D-aspartic acid, NMDA)受体的过度激活也与神经元损伤和认知功能衰退

密切相关。谷氨酸的过度释放可能会导致兴奋性毒性，这种现象在神经退行性疾病中尤为明显，特别是

在 AD、帕金森病等病理过程中。这种过度的激活不仅引起神经元的损伤，还可能导致神经元死亡[15]。
神经递质的失衡不仅影响正常的神经传递，还可能引发一系列其他病理变化，例如神经炎症和氧化应激。

神经炎症通过激活小胶质细胞和星形胶质细胞释放细胞因子和炎症介质，进而加剧神经损伤。氧化应激
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则通过自由基的积累，损害细胞膜、蛋白质及 DNA，促进细胞衰竭和死亡，进一步加重认知功能的下降。

这些病理变化往往是神经递质失衡的结果，且相互促进，形成恶性循环。 

2.5. 其他机制 

除了上述主要的病理机制，认知障碍的发生还与血脑屏障的变化、氧化应激等因素密切相关。血脑

屏障是大脑与外界环境之间的保护屏障，能够有效防止有害物质进入大脑。然而，在认知障碍的过程中，

血脑屏障的通透性可能发生改变，使得有害物质、如炎症因子、毒素或病理性蛋白(如 Aβ等)能够穿透血

脑屏障进入大脑，进一步加剧神经元的损伤[16]。这一变化不仅加重了神经损伤，还可能促进神经炎症的

发生，导致病理过程的加剧。氧化应激是指体内自由基的积累，这些自由基能够对细胞膜、蛋白质、DNA
等细胞成分造成损伤。氧化应激已被广泛认为是认知障碍发生中的一个重要因素，特别是在 AD 和其他

神经退行性疾病中。自由基的积累不仅会导致细胞功能衰竭，还会加速神经元的死亡，进一步破坏大脑

的结构和功能[17]。长期的氧化应激还会干扰神经递质的传递，增加神经细胞的易损性，导致认知功能的

显著下降。此外，糖尿病被认为是认知障碍的重要风险因素之一，尤其是 AD 在一些文献中被称为“3 型

糖尿病”。这意味着 AD 的病理机制可能与大脑胰岛素抵抗、糖脂代谢异常等密切相关。研究表明，糖

尿病患者在大脑中可能存在胰岛素信号传导受阻，影响了神经元的能量代谢、突触功能以及神经保护能

力[18] [19]。随着时间的推移，血糖控制不良可能导致大脑内的代谢紊乱，促进神经退行性变化，加速认

知障碍的发生。术后和化疗引起的认知障碍是癌症治疗和手术后的常见问题，通常表现为记忆力减退、

注意力不集中和执行功能障碍[20] [21]。术后认知障碍多见于老年患者，可能由麻醉药物、手术创伤及全

身炎症反应引起；而化疗相关认知障碍则与化疗药物的神经毒性、炎症反应和氧化应激密切相关。这些

因素相互作用，逐渐导致大脑结构和功能的严重损害，最终影响认知能力的正常发挥。认识这些病理机

制的相互关系，为未来的治疗策略提供了新的研究方向，尤其是在改善血脑屏障功能、减少氧化应激和

糖代谢异常方面。 

3. 现有治疗药物 

3.1. 乙酰胆碱酯酶抑制剂 

乙酰胆碱酯酶抑制剂(Acetylcholinesterase inihibitor, AChEIs)是一类用于治疗 AD 等认知障碍的药物，

主要通过增强乙酰胆碱的神经递质作用来改善认知功能。乙酰胆碱在大脑中负责促进神经元之间的通讯，

尤其在记忆和学习过程中起着至关重要的作用。在 AD 患者中，乙酰胆碱的水平显著下降，这与认知能

力的减退密切相关。因此，通过抑制乙酰胆碱酯酶，减少乙酰胆碱的分解，乙酰胆碱酯酶抑制剂还能够

延长乙酰胆碱在突触间隙中的作用时间，从而改善神经传递，缓解认知障碍症状。 

3.1.1. 多奈哌齐 
多奈哌齐是最常用的乙酰胆碱酯酶抑制剂之一，常用于治疗轻度至中度 AD [22]。它能够选择性地抑

制大脑中的乙酰胆碱酯酶，增加乙酰胆碱的浓度，从而改善神经传递。多奈哌齐通过增强乙酰胆碱在突

触间隙的作用，改善学习、记忆和注意力等认知功能。它的优势在于具有较少的副作用，并且能够在不

同程度的病情下使用。 

3.1.2. 加兰他敏 
加兰他敏是一种非竞争性的乙酰胆碱酯酶抑制剂，它不仅能够抑制乙酰胆碱酯酶的活性，还能通过

增强乙酰胆碱受体的敏感性，进一步促进神经传递[14]。加兰他敏的作用机制与多奈哌齐相似，但它还具

有一定的神经保护作用，能够通过增加神经元对乙酰胆碱的反应性，改善认知功能。加兰他敏常用于治
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疗轻度至中度 AD，且通常具有较好的耐受性。 
尽管乙酰胆碱酯酶抑制剂能够在一定程度上改善认知障碍，延缓 AD 的进展，但它们并不能根治疾

病。药物的疗效通常是暂时的，且随着病情的进展，疗效逐渐减弱。此外，乙酰胆碱酯酶抑制剂的副作

用包括恶心、呕吐、腹泻等消化系统不适，以及心动过缓、头晕等症状[23]。因此，患者在使用这些药物

时需要定期监测其疗效和副作用。 

3.2. NMDA 受体拮抗剂 

NMDA 受体拮抗剂是一类用于治疗认知障碍、特别是 AD 的药物，其作用机制主要通过调节神经递

质谷氨酸在神经元间的传递[24]。NMDA 受体是大脑中一种重要的兴奋性受体，参与了学习、记忆等认

知功能的调节。谷氨酸是脑内最主要的兴奋性神经递质，正常情况下，通过 NMDA 受体传递信号以调控

神经元之间的通讯。然而，谷氨酸的过度释放或 NMDA 受体的过度激活会导致神经元的损伤，特别是在

神经退行性疾病中，过量的谷氨酸可能会导致兴奋性毒性，引发细胞死亡和脑部损伤。NMDA 受体拮抗

剂的作用原理是通过抑制 NMDA 受体的过度激活，减少谷氨酸的作用，从而保护神经元免受兴奋性毒性

的损害。最常见的 NMDA 受体拮抗剂是美金刚，它在治疗 AD 等认知障碍中得到了广泛应用。 

美金刚 
美金刚是目前最常用的 NMDA 受体拮抗剂，主要用于治疗中度至重度 AD [25]。美金刚通过阻止

NMDA 受体的过度激活来减轻兴奋性毒性，它与 NMDA 受体的结合是非竞争性的，即它在受体被过度

激活时发挥作用，而在正常神经传递时不会干扰谷氨酸的正常作用。美金刚有助于改善患者的认知功能、

行为症状以及日常生活能力[26]。 
与乙酰胆碱酯酶抑制剂不同，NMDA 受体拮抗剂主要用于缓解认知障碍的症状，而不是通过增强神

经递质的作用。美金刚已被证明能够改善 AD 患者的认知能力、行为症状及生活自理能力，特别是在中

度至重度阶段的患者中效果较为显著。然而，NMDA 受体拮抗剂的疗效并非根治性的，且效果通常是暂

时的。临床研究显示，美金刚的作用通常能延缓症状恶化，但无法完全逆转病程。美金刚的副作用较少，

但仍包括头痛、头晕、便秘、嗜睡等不良反应。由于药物作用机制的特殊性，患者在使用时需要密切监

测，特别是对于有心脏病或肾功能障碍的患者，需谨慎使用[23]。 

3.3. 靶向 Aβ的单克隆抗体阿杜卡奴单抗 

阿杜卡奴单抗(商品名 Aduhelm)是一种针对 AD 的单克隆抗体，靶向淀粉样 β 蛋白(Aβ)的聚集形式，

尤其是淀粉样斑块。它通过结合 Aβ的聚集体，促进微胶质细胞的清除作用，从而减少大脑中 Aβ的沉积。

2021 年，阿杜卡奴单抗获得 FDA 加速审批，用于轻度认知障碍或轻度痴呆期的 AD 患者[27]。虽然该药

物能够有效减少 Aβ斑块，但其对认知功能的改善效果存在争议，部分试验未显示出显著的临床获益。此

外，阿杜卡奴单抗在临床使用中存在一定的风险，如淀粉样相关影像异常(ARIA)，包括脑水肿和微出血，

因此使用时需要定期监测。尽管如此，阿杜卡奴单抗的批准标志着“疾病修饰治疗”的重要进展，为未

来 AD 的治疗提供了新的思路和方向。 

4. 新靶点的探索与创新治疗策略 

认知障碍的药物研发面临多方面的挑战。首先，认知障碍的病因复杂且多样，涉及神经退行性病变、

神经炎症、遗传因素等多重机制，导致治疗靶点难以明确，限制了药物开发的精准性。其次，临床试验

面临设计复杂、招募困难和长期疗效评估等问题，尤其是在老年群体中，患者数量有限且存在高失访率，

这使得临床试验的结果难以全面反映药物的效果与安全性。此外，许多药物面临血脑屏障的穿透问题，
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导致其无法有效到达大脑所需的治疗区域，从而限制了疗效。个体差异也是一个重要挑战，不同患者的

基因、生活方式、疾病进展等因素会影响药物的反应和疗效，因此个性化治疗的需求日益增大。最后，

药物的副作用及长期使用的安全性问题也是药物研发中的主要难题，尤其是在老年患者中，药物的副作

用可能导致严重的健康风险，需要在治疗过程中进行严格监控。新靶点的探索与创新治疗策略是认知障

碍药物研发中的关键方向，旨在寻找新的治疗靶标并开发更加有效、针对性的治疗方法。随着对认知障

碍病理机制的深入理解，传统的药物治疗方法已经逐渐无法满足临床需求，因此新的靶点和创新策略应

运而生。 

4.1. 免疫治疗 

免疫治疗是近年来认知障碍治疗中备受关注的领域。特别是在 AD 的研究中，针对淀粉样斑块的抗

体疗法取得了初步进展。例如，Aducanumab 作为一种抗淀粉样蛋白抗体，能够通过靶向并清除大脑中的

淀粉样斑块，减缓病程[27]。尼洛替尼通过调节 P38/STAT3 信号通路来调节脂多糖(Lipopolysaccharide, 
LPS)诱导的认知障碍和神经炎症反应[28]。针对 217 位点磷酸化人 tau 蛋白的单克隆抗体(mAb2A7)，经

鼻内给药可有效递送入脑，减少 tau 蛋白聚集而不影响可溶性 tau 蛋白[6]。这类免疫治疗策略通过调节免

疫系统，防止淀粉样蛋白沉积和神经纤维缠结，从而改善神经功能。虽然疗效存在争议，但为未来治疗

提供了新的思路。 

4.2. 神经保护疗法 

神经保护疗法旨在保护神经元免受进一步的损伤，促进其存活和修复。研究发现，一些分子，如神

经营养因子如 BDNF、NGF、5-HT 和抗氧化剂，有助于保护神经元免受氧化应激和炎症的损害[13] [29]。
Metrnl 是一种神经营养因子，能够促进神经元的生长、迁移和存活，并支持神经功能。Metrnl 在衰老过

程中调节认知功能和海马 BDNF 水平。作为一种神经营养因子和内源性蛋白，Metrnl 有望成为治疗或缓

解衰老相关认知功能障碍的新候选靶点[30]。这些治疗策略通过增强神经细胞的生存能力和功能，延缓认

知功能的下降。此外，研究还在探索如何通过小分子药物或基因治疗来激活神经保护途径，从而为认知

障碍提供新的治疗方案。例如，梓醇通过抑制 NF-κB 调节神经炎症和上调 TrkB 介导的 BDNF 分泌，挽

救 LPS 诱导的小鼠认知障碍[31]。右美托咪定通过诱导 A1 星形胶质细胞向 A2 星形胶质细胞极化，激活

BDNF/TrkB/CREB 信号通路，促进海马神经发生，从而减轻新生儿 HIBD 的神经元损伤和认知障碍[32]。 

4.3. 抗神经炎症治疗 

神经炎症被认为是认知障碍的重要病理机制之一。长期的炎症反应可能加剧神经元的损伤，因此，

抗炎疗法成为了一种潜在的治疗策略。通过抑制小胶质细胞和星形胶质细胞的过度激活，减少神经递质

和细胞因子的释放，有望减轻神经损伤[33]。甜菜碱通过 m6A-YTHDF2 依赖的方式，减弱 NLRP3 介导

的小胶质细胞焦亡，减少乳酸脱氢酶(LDH)、白细胞介素-18 (IL-18)和白细胞介素-1β (IL-1β)的释放，减轻

小胶质细胞对神经元的损伤，从而减轻同型半胱氨酸引起的认知障碍[34]。一些药物和治疗方法，如抗 IL-
6 抗体、COX-2 抑制剂，正在被研究作为减轻神经炎症的潜在手段[35]。 

4.4. 基因治疗与 RNA 干扰技术 

基因治疗和 RNA 干扰技术为认知障碍的治疗带来了创新的可能性。通过使用基因编辑技术(如
CRISPR-Cas9)，可以直接修复导致认知障碍的基因突变，或通过沉默特定基因的表达来改善疾病症状[36]。
敲低和抑制 GPR17 可抑制 Aβ生成，降低 NF-κB p65 表达，增加 CREB 磷酸化和 BDNF 表达，抑制促炎

细胞因子积累，抑制胶质细胞(小胶质细胞和星形胶质细胞)活化，增加 Bcl-2、PSD-95 和 SYN 表达，降
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低 Bax 表达，并减少 LPS 处理小鼠海马中 caspase-3 活性和 TUNEL 阳性细胞数量，减轻脂多糖诱导的小

鼠认知障碍[37]。CRISPR/Cas9 介导的 CysLT1R 基因敲除可逆转 APP/PS1 小鼠的突触功能障碍、淀粉样

变性和认知障碍[38]。通过 CRISPR/Cas9 系统下调 HT22 细胞中硫氧还蛋白相互作用蛋白的水平可以有

效减弱 β-淀粉样蛋白诱导的蛋白质半胱氨酸氧化修饰[39]。体内研究表明，敲低 S100A8 可减轻慢性睡眠

剥夺诱导的小鼠认知障碍。通过体内和体外模型的进一步机制研究，沉默 S100A8 可激活 PI3K/AKT 通

路，从而减少慢性睡眠剥夺诱导的小胶质细胞异常自噬和凋亡。PI3K/AKT 通路抑制剂 LY294002 可逆转

小胶质细胞的异常自噬和凋亡[40]。此外，RNA 干扰技术可以通过抑制病理性蛋白质的合成，减少淀粉

样蛋白等有害物质的积累，为治疗提供新的途径。 

4.5. 干细胞治疗 

干细胞疗法作为一种再生医学技术，近年来也进入了认知障碍的研究领域。通过使用神经干细胞，

研究人员希望能够修复或替换受损的神经元，恢复大脑的正常功能[41]。移植干细胞能够修复 AD 样动物

模型的认知障碍，并改善其行为表现。这一成果通过多种实验测试得到了验证，包括 Morris 水迷宫、Y
迷宫交替测试、十字迷宫辨别回避任务、社交识别测试和旷场行为评估[42]-[44]。虽然这一领域的临床研

究仍在初期阶段，但干细胞治疗具有巨大的潜力，特别是在修复神经退行性损伤方面。 

4.6. 小分子药物与精准医疗 

小分子药物作为治疗认知障碍的新兴疗法，能够通过靶向特定的分子和通路，提供更加精确的治疗。

研究人员正在开发针对神经递质调控、受体激活、蛋白质聚集等方面的小分子药物。毒蕈碱受体激动剂

沙诺美林在 AD 和精神分裂症的 II 期临床试验中改善了认知功能[45]。瑞米唑仑是一种新型苯二氮卓类

药物，在 LPS 诱导的认知障碍小鼠模型中，瑞米唑仑可能通过调节转位蛋白介导，转位蛋白抑制小胶质

细胞活化并促进小胶质细胞从促炎性 M1 表型向抗炎性 M2 表型极化，表现出神经保护和抗神经炎症作

用[46]。此外，精准医疗的发展使得治疗更加个性化，通过分析患者的基因组、环境因素和病理特征，量

身定制治疗方案，提高治疗的效果。 

5. 未来展望 

截至 2024 年，认知障碍药物临床管线中已有 164 项试验、127 种药物，涵盖多种靶点与机制。我们

看到药物研发正朝向多元卓越方向迈进：不仅继续深耕认知障碍中的传统靶点(如 Aβ 和 tau 蛋白)，也更

多地向“神经保护”、“抗神经炎症”、“提升突触可塑性”、“血脑屏障穿透优化”、“再生医学/干
细胞”与“精准医疗 +  人工智能驱动”这些突破口发展。在长期治疗与治愈的希望上，虽然目前尚无法

实现完全根治，但未来有望通过早期诊断、早期介入、多靶联合治疗，使患者认知功能衰退显著延缓、

生活质量大幅改善，从而将“延缓进程”转化为“控制进程”。在临床转化层面，新药研发成果的落地

仍然面临挑战：如何将实验室中有效的机制转化为真实临床益处、如何应对个体异质性、如何确保安全

性、如何提升血脑屏障穿透效率、如何实现经济可及性。认知障碍药物研发面临病因复杂、临床转化难、

成本高但同时也迎来了前所未有的机遇。从挑战中寻找创新，从机遇中孕育突破，呼吁科研界、产业界

及政策层面加大投入、加强协作，以期在未来真正改善患者命运、造福社会。 
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