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摘  要 

目的：为观察石菖蒲提取物对LPS致认知障碍小鼠的学习记忆能力及脑组织TNF-α水平的影响。方法：雄

性C57BL/6J小鼠40只，随机分配，组别为对照组、模型组、石菖蒲组、布洛芬组，除了对照组外均腹腔

注射LPS (0.5 mg/kg，每周2次，共4周)进行造模，同时灌胃给药14天。通过旷场、Y迷宫和水迷宫检测

小鼠行为学变化，行为学测试结束后取全脑组织，ELISA法检测小鼠脑组织TNF-α水平。结果：与模型组

相比，石菖蒲组小鼠在水迷宫任务中的学习获得能力得到显著改善(P < 0.05)，脑TNF-α明显降低(P < 
0.01)；布洛芬组TNF-α虽然降低幅度更大(P < 0.01)但行为学上改善不明显。结论：石菖蒲提取物可同时

缓解LPS诱导的中枢炎症，并改善小鼠在水迷宫任务中的学习获得能力；而布洛芬的抗炎效果虽强于石

菖蒲，但认知改善作用不明显，两者效应的差异提示石菖蒲的认知保护作用可能不完全依赖于抗炎通路。 
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Abstract 
Objective: To study the effect of Acorus tatarinowii extract on the learning and memory ability and 
TNF-α levels in brain tissue of mice with LPS-induced cognitive impairment caused by LPS. Methods: 
Forty male C57BL/6J mice were randomly divided into a control group, model group, Acorus tatar-
inowii group, and ibuprofen group. Except for the control group, all received intraperitoneal injec-
tions of LPS (0.5 mg/kg, twice a week, a total of 4 weeks) for modeling. At the same time, treatment 
was administered by gavage for 14 days. We checked changes in their behavior with open field test, 
Y-maze, and water maze. After behavioral testing, whole brain tissue was collected, and TNF-α levels 
in mouse brain tissue were detected by ELISA method. Results: Compared with the model group, the 
mice in the Acorus tatarinowii group showed significant improvements in learning acquisition in 
the water maze task (P < 0.05), while brain TNF-α was significantly reduced (P < 0.01). At the same 
time, although the reduction of ibuprofen group TNF-α is greater (P < 0.01), the behavioral improve-
ment is not obvious. Conclusion: Acorus tatarinowii extract can both alleviate LPS-induced central 
nervous system inflammation and improve learning acquisition in mice in the water maze task. Alt-
hough ibuprofen has a stronger anti-inflammatory effect than Acorus tatarinowii extract, its effect 
on cognitive improvement is not evident. The difference in the effects of the two treatments suggests 
that the cognitive protective effects of Acorus tatarinowii extract may not depend entirely on anti-
inflammatory pathways. 
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1. 引言 

阿尔茨海默病(Alzheimer’s disease, AD)的患病率近年来持续攀升，现已构成全国公共卫生领域亟待

应对的重要问题[1]。该病的核心临床特征是渐进性认知衰退和行为异常，目前无有效疗法。AD 的神经

病理机制是 β-淀粉样蛋白(Aβ)异常堆积形成的神经炎斑(NPs)、tau 蛋白磷酸化水平过高引起了神经原纤

维缠结(NFTs)，以及进行性的突触丢失和神经元死亡[2]。有相关研究表明，AD 病程的进展与小胶质细胞

过度激活和炎性介质大量释放的神经炎症反应有关[3]。 
腹腔注射 LPS 有在动物中枢神经系统内产生类似于 AD 样炎症应答的作用，因此这一模型常被用来

进行 AD 相关炎症机制研究以及抗炎药物的选择。LPS 的致炎机制主要与激活 TLR4 信号通路密切相关：

该通路被激活后，能够启动下游免疫级联反应，促使小胶质细胞由静息态转为活化态，并分泌 TNF-α、
IL-1β 等多种促炎细胞因子[4]。其中，TNF-α 可以在 LPS 刺激后数小时内水平明显升高，并参与空间记

忆损害的病理过程，Zaichenko 等的研究也证实，急性 LPS 应激可导致大鼠脑区 TNF-α mRNA 表达显著

升高，并伴随学习记忆行为的改变[5]。此外，TNF-α信号增强还可以增加 COX-2 表达，从而进一步加剧

认知功能的恶化[6]。 
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石菖蒲属天南星科菖蒲属，能起到通窍醒脑、祛痰益智的功效，因此常被历代医家用来治疗健忘、

痴呆等神志疾病。相关研究证实，石菖蒲所含的 β-细辛醚等活性成分对中枢神经系统可以发挥多重保护

作用，如抑制炎症反应、清除自由基、调节小胶质细胞功能状态等，从而减轻神经炎症，改善认知功能

[7]。在网络药理学也同样可以发现，石菖蒲可通过作用多个靶点、调节多条信号通路来干预 AD 的病理

进程[8]。不过，石菖蒲是否对 LPS 造成的损伤有保护作用，以及它的效果和经典抗炎药物相比存在了哪

些方面的差异，目前尚缺乏直接的实验证据。 
基于上述研究背景，本研究提出以下科学问题：石菖蒲对 LPS 模型小鼠认知功能的保护作用与其抗

炎效应是否为同一机制？为回答该问题，我们以布洛芬为阳性对照药，设计了旷场实验、Y 迷宫实验和

水迷宫实验来综合评价石菖蒲提取物对模型动物行为学表现的影响，同时通过 ELISA 法测定脑组织中

TNF-α 的含量，以期明确石菖蒲与布洛芬在抗炎和促认知两方面的效应差异，为后续深入探讨石菖蒲的

作用机制和临床应用转化提供前期基础。 

2. 材料与方法 

2.1. 实验动物 

本次研究的实验受试动物为 6~8 周龄雄性 C57BL/6J 小鼠，SPF 级，数量为 40 只，体重为 18~22 g，
由湖北贝恩特生物科技有限公司[生产许可证号：SCXK(鄂)2021-0027]供应。在长沙医学院实验动物中心

屏障环境中饲养[使用许可证号：SYXK(湘)2022-0013]，饲养环境恒定适宜，室温控制区间为 22℃~24℃，

相对湿度保持在 40%~60%，明暗交替循环模式，光照、黑暗各维持 12 h，饲料与饮用水无限制提供，自

主进食。 

2.2. 药物与试剂 

脂多糖(LPS，上海吉至生化科技有限公司)；BCA 蛋白定量试剂盒；小鼠 TNF-α ELISA 试剂盒(盐城君行

生物科技有限公司)；布洛芬片(华中药业股份有限公司)；石菖蒲提取物(10:1，山西诺泰生物科技有限公司)。 

2.3. 主要仪器 

旷场实验装置(长、宽、高为 40 cm)；Y 迷宫(三臂夹角 120˚)；Morris 水迷宫(水池直径 120 cm，平台

直径 10 cm)。 

2.4. 动物分组和造模 

先适应性喂养 1 周，然后根据随机数字法对全部受试小鼠进行组别划分，分成四组，即对照组、模

型组、石菖蒲组和布洛芬组，每组 10 只。模型组、石菖蒲组和布洛芬组小鼠腹腔注射 LPS (剂量 0.5 mg/kg，
用无菌生理盐水稀释至 0.1 mg/mL)，每周注射 2 次，持续注射 4 周，总计注射 8 次。空白对照组按同样

时间表注射等体积的生理盐水。 

2.5. 给药方案 

从 LPS 注射 2 周后，各组开始灌胃给药，每日灌胃 1 次，一共 14 天。空白对照组和模型组灌胃生理

盐水(10 mL/kg)，布洛芬组灌胃布洛芬混悬液(40 mg/kg)，石菖蒲组灌胃石菖蒲提取物溶液(按生药量计为

10 g/kg)。 

2.6. 行为学检测 

2.6.1. 旷场实验 
小鼠置旷场箱(长、宽、高为 40 cm)中央区域，计时 5 min，录像记录总运动距离(cm)、中央区停留时
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间(s)及中央区(20 cm × 20 cm)进入次数。每次一只小鼠测试结束，都用 75%酒精消毒，并用纸巾擦拭箱

底和箱壁，目的是清除气味，尿液和粪便，以免影响实验结果。 

2.6.2. Y 迷宫实验 
小鼠放入 Y 迷宫(三臂夹角 120˚，各臂长 30 cm)中央区域，计时 8 min，录像记录进臂顺序。自发交

替率(%) = 正确交替次数/(总进臂次数 − 2) × 100%。正确交替定义为连续三次进入三个不同臂。 

2.6.3. 水迷宫实验 
水池直径 120 cm，平台置于第 3 象限、水面下 1 cm，水温 22℃~24℃。 
实验按时间流程分为三部分，分别是适应训练(第 1 天)、定位航行实验(第 2~4 天)、空间探索实验(第

5 天)。先是适应训练：保留平台，平台露出水面 1 cm，从任意位置面朝池壁入水，训练 4 次，不记录数

据，60 s 内未找到就引导小鼠上平台停留 10 s。其次是空间探索实验：同样保留平台，平台低于水面 1 
cm，并用白色颜料融水作为干扰，以一象限到四象限的顺序，各组小鼠每次从同一象限面壁放入水中，

一轮回后切换象限，训练 4 次，记录找到平台的潜伏期(s)，60 s 内未找到记为 60 s 并引导上平台停留 10 
s。计算每天 4 次训练的平均潜伏期作为该日数据。空间探索实验(第 5 天)：拿掉平台，全部小鼠依次从

第一象限放入水中，计时 60 s，录像记录目标象限(原平台所在象限)停留时间(s)及原平台位置穿越次数。 

2.7. 样本采集与 TNF-α检测 

行为学测试完毕后，小鼠禁食不禁水 12 h，用颈椎脱臼法处死，快速断头取脑，冰上分离脑组织。

称重后按 1:9 (g/mL)比例加入预冷 PBS (0.01 mol/L, pH 7.2~7.4)，组织匀浆器冰浴上匀浆，4℃离心(3000 
r/min, 15 min)，取上清分装，−80℃保存。脑组织 TNF-α含量采用 ELISA 法检测(双抗体一步夹心法)。依

照试剂盒说明书步骤操作。 

2.8. 统计学分析 

所有数据统计处理都在 JASP 上完成，同时采用均数 ± 标准差的形式呈现。 

3. 结果 

3.1. 旷场实验 

旷场实验用来观察小鼠自主活动情况和评估焦虑样情绪状态。各组数据见表 1。 
 

 
(a) 对照组                          (b) 模型组 
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(c) 石菖蒲组                        (d) 布洛芬组 

注：黑色线条代表运动路径。空白对照组小鼠活动范围覆盖整个旷场，中央区有明显

探索；模型组小鼠活动主要集中于边缘及角落区域；石菖蒲组和布洛芬组小鼠的活动

分布介于两者之间。 

Figure 1. Representative motion trajectories for each group 
图 1. 各组代表性运动轨迹图 

 
先对小鼠的基础运动能力进行分析。四组动物在旷场箱内的总移动距离和中央区域停留时长两项指

标上均未表现出显著性差异(P > 0.05)，表明 LPS 注射及药物干预未对小鼠的自发活动产生明显影响。与

之不同的是，中央区域进入次数在各组之间存在统计学差异(F(3, 31) = 3.375, P = 0.031)。进一步的两两比

较结果显示：模型组的中央区进入次数(9.78 ± 6.32 次)高于石菖蒲组(2.13 ± 2.23 次)，差异具有统计学意

义(P = 0.028)；布洛芬组(7.11 ± 6.45 次)与模型组的差异未达到显著水平(P = 0.712)；对照组(4.33 ± 4.80
次)与模型组之间也没有明显差异(P = 0.152)。各组小鼠在旷场实验中的运动轨迹见图 1。上述结果表明，

LPS 刺激反而使小鼠更频繁地进入中央区，而石菖蒲能够逆转这一变化，布洛芬则不具备该作用。 
 
Table 1. Comparison of behavioral measures among mouse groups in the open-field test (Mean ± SD) 
表 1. 旷场实验各组小鼠行为学指标比较(Mean ± SD) 

组别 n 总运动距离(cm) 中央区停留时间(s) 中央区进入次数 

空白对照组 9 1198 ± 596 17.44 ± 13.16 4.33 ± 4.80 

模型组 9 1084 ± 373 11.90 ± 10.88 9.78 ± 6.32 

石菖蒲组 8 1600 ± 438 19.42 ± 11.05 2.13 ± 2.23 

布洛芬组 9 1168 ± 408 11.42 ± 9.33 7.11 ± 6.45 

F(3, 31)  2.043 1.095 3.375 

P 值  0.128 0.366 0.031 

3.2. Y 迷宫实验 

通过 Y 迷宫自发交替实验来反映小鼠短时空间记忆状态。各组数据见表 2。 
Y 迷宫方差分析显示，四组动物的自发交替率无显著差异(F(3, 31) = 1.042, P = 0.388)，结合图 2 轨迹

可以看出，其中空白对照组、模型组、布洛芬组和石菖蒲组的交替率分别为(72.17 ± 15.69)%、(64.69 ± 13.83)%、

(61.42 ± 13.30)%和(66.29 ± 8.46)%。该结果提示，在本研究采用的 LPS 给药方案下，小鼠的空间工作状态

未受到明显影响。 
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(a) 对照组                          (b) 模型组 

 
(c) 石菖蒲组                        (d) 布洛芬组 

注：线条代表小鼠在 Y 迷宫三臂中的运动路径。空白对照组小鼠在三个臂之间均匀

分布，探索路线较为均衡；模型组小鼠活动范围相对局限，三臂探索不均匀；石菖蒲

组和布洛芬组小鼠的探索分布介于两者之间。 

Figure 2. Representative Y-maze movement trajectories for each group 
图 2. 各组代表性 Y 迷宫运动轨迹图 

3.3. 水迷宫实验 

水迷宫实验用来检测小鼠空间学习能力和长时间空间记忆能力。 
 

 
注：数据以 Mean ± SD 表示。模型组小鼠潜伏期在各训练日比空白对照组

都要高，而石菖蒲组和布洛芬组潜伏期在模型组与空白对照组之间。 

Figure 3. Curve showing changes in the latency during place navigation training 
(learning curve) 
图 3. 定位航行训练潜伏期变化曲线(学习曲线) 
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在定位航行阶段(各组小鼠定位航行训练潜伏期变化曲线见图 3)，训练天数增加，每组小鼠找到平台

的潜伏期也在缩短，可见动物在学习过程中建立了有效的空间记忆。重复测量方差分析显示，在组别间

(F(3, 30) = 5.557, P = 0.004)和训练天数间(F(2, 60) = 4.137, P = 0.021)潜伏期的影响都很显著，但是组别与

天数的交互作用不显著(F(6, 60) = 0.888, P = 0.510)。经过 Bonferroni 校正后，模型组的平均潜伏期(36.43 
± 8.12 s)比空白对照组(25.60 ± 8.09 s) (P = 0.004)明显更长；而石菖蒲组的潜伏期(30.27 ± 5.72 s)与模型组

(P = 0.021)相比则明显要短；布洛芬组与模型组之间无统计学意义(P = 0.252)，在上述分析中表明，石菖

蒲提取物能够改善 LPS 诱导小鼠在水迷宫任务中的学习获得能力。 
在空间探索阶段，拿掉平台后，各组小鼠在目标象限的停留时间(F(3, 30) = 1.031, P = 0.393)和原平台

所在位置的穿越次数(F(3, 30) = 0.094, P = 0.963)均无组间差异(表 2)，提示各组小鼠在空间记忆巩固方面

未表现出显著差异。 

3.4. 脑组织 TNF-α含量 

各组小鼠脑组织中 TNF-α含量的 ELISA 测定结果见表 2。 
单因素方差分析表明，四组间的 TNF-α水平存在极显著差异(F(3, 31) = 113.7, P < 0.001)。Tukey 事

后检验进一步显示，模型组小鼠脑组织 TNF-α 浓度(837.2 ± 59.2 pg/mg 蛋白)较空白对照组(340.1 ± 43.5 
pg/mg 蛋白)大幅升高(P < 0.001)；布洛芬组(467.2 ± 50.0 pg/mg 蛋白)和石菖蒲组(597.1 ± 83.1 pg/mg 蛋白)
的 TNF-α水平均显著低于模型组(均 P < 0.001)；但石菖蒲组的 TNF-α浓度明显高于布洛芬组(P < 0.001)。 

各组间 P 值比较见表 3。 
 
Table 2. Comparison of Y-maze and water maze performance and TNF-α levels among groups (Mean ± SD) 
表 2. 各组 Y 迷宫、水迷宫及 TNF-α指标比较(Mean ± SD) 

组别 n Y 迷宫 
交替率(%) 

水迷宫平均 
潜伏期(s) 

水迷宫目标 
象限时间(s) 

水迷宫穿越

次数 
TNF-α  

(pg/mg 蛋白) 

对照组 9 72.17 ± 15.69 25.60 ± 8.09 11.66 ± 9.73 1.11 ± 1.05 340.1 ± 43.5 

模型组 9 64.69 ± 13.83 36.43 ± 8.12 16.35 ± 6.83 1.25 ± 1.28 837.2 ± 59.2 

石菖蒲组 8 66.29 ± 8.46 30.27 ± 5.72 10.56 ± 8.42 1.38 ± 1.60 597.1 ± 83.1 

布洛芬组 9 61.42 ± 13.30 27.48 ± 8.47 14.57 ± 3.51 1.11 ± 0.78 467.2 ± 50.0 

F 值  1.042 5.557 1.031 0.094 113.7 

P 值  0.388 0.004 0.393 0.963 <0.001 

 
Table 3. Summary of P-values for comparisons between groups 
表 3. 各组间比较 P 值汇总 

比较 旷场中央区进入次数 水迷宫潜伏期 T TNF-α 

模型组 vs 对照组 0.152 0.004 <0.001 

布洛芬组 vs 模型组 0.712 0.252 <0.001 

石菖蒲组 vs 模型组 0.028 0.021 <0.001 

石菖蒲组 vs 布洛芬组 0.234 1.000 <0.001 

注：粗体表示 P < 0.05，差异具有统计学意义。P 值基于单因素方差分析(TNF-α、旷场)或双因素重复测量方差分析

(水迷宫)，采用 Tukey 事后检验。 
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本研究获得的最关键发现可概括为一种“效应分离”：在降低脑组织 TNF-α水平方面，石菖蒲提取

物的作用不及布洛芬；但在改善 LPS 模型小鼠的探索行为异常和水迷宫任务中的学习获得能力方面，石

菖蒲的效果比布洛芬要强得多，从这个结果可以看出抗炎效应的强弱与认知功能的改善程度没有很大的

相联性，由此可以推断出石菖蒲对认知的保护作用可能还有其他抗炎以外的生物学机制。 
依据实验数据，模型组小鼠脑组织 TNF-α含量和空白对照组相比较增加了约 1.5 倍(P < 0.001)，水迷

宫定位航行潜伏期也明显延长了(P = 0.004)，提示 LPS 腹腔注射可以形成动物中枢典型的炎症反应和空

间学习记忆的损伤，这与前人的研究保持一致[4] [5]。同时使用布洛芬干预后 TNF-α 水平迅速达到与空

白对照保持一致的水平(467.2 pg/mg 蛋白)，进一步验证了本实验体系对药物反应的灵敏性。 
布洛芬在所有受试药物中 TNF-α抑制效应的效果最好，但是根据行为学数据旷场中央区进入次数(P 

= 0.712)和水迷宫潜伏期(P = 0.252)与模型组之间的差异不显著。这一结果有点出人意料，但放在 AD 临

床研究中的背景中却并不奇怪。在早年流行病学调查曾提示长期服用 NSAIDs 的人群 AD 发病率较低，

可后来大规模前瞻性随机对照试验大多没能重复出认知获益[9]；也有研究显示外周或中枢的慢性炎症标

志物水平与认知下降速率之间的关联并不牢固[10]。从药理学的机制来看，布洛芬主要的抗炎机制是减少

PGE2 合成、降低 COX-2 活性，靶点相对单一，且药物透过血脑屏障的能力有限[11]，这些或许是“抗炎

有余而促认知不足”的原因。 
与布洛芬对比，石菖蒲组小鼠的表现呈现出一种看似矛盾的现象：其 TNF-α含量(597.1 pg/mg 蛋白)

显著高于布洛芬组(P < 0.001)，但行为学表现却更好——中央区进入次数由模型组的 9.78 次减少至 2.13
次(P = 0.028)，水迷宫潜伏期也由 36.43 s 缩短到了 30.27 s (P = 0.021)。抗炎效果较弱，认知改善反而更

加明显，应该如何去解释这一现象？我想这很可能与石菖蒲的多靶点作用特征有关。新近的研究显示，

石菖蒲的活性成分 β-细辛醚能够通过上调 TREM2 受体表达、激活 PI3K/AKT/GSK3β信号轴，促进小胶

质细胞从促炎型(M1)向修复型(M2)转变[12]；不仅如此，它还能够抑制 NLRP3 炎症小体的组装和小胶质

细胞焦亡过程[13]。这些机制不仅有助于控制炎症，还可能影响突触可塑性调节和神经元的存活。另外，

石菖蒲与其他中药(如川芎)配伍使用的相关研究也证明了多靶点协同可能是中药改善认知的重要基础

[14]。所以综合来看，石菖蒲对认知功能的保护效应很可能源于“抗炎–神经保护–突触调控”三个方面

的共同作用。 
另外一方面，各行为学的结果之间也并非完全一致。在旷场实验中，模型组的中央区进入次数(9.78

次)高于空白对照组(4.33 次)，造成这一结果可能是 LPS 注射后小鼠焦虑水平或冲动性的改变，不能仅仅

简单理解为“探索欲望增强”。这一异常数据和以往部分文献所报道的 LPS 诱导焦虑样行为增加趋势不

一致，可能是由于 LPS 的给药剂量、给药周期还有动物品种和行为学实验室上的差异的问题，不仅这些，

中央区进入次数这一指标对焦虑样行为的敏感程度存在一定局限性，石菖蒲的指标仅为 2.13 次，也应该

考虑到情绪调控相关行为也可能造成一定影响，在未来研究中，可考虑延长实验天数的同时增加更多类

似于高价十子迷宫、明暗箱等更多行为学实验，以便后续研究能够更加全面地去评估 LPS 模型小鼠的情

绪相关行为变化。 
水迷宫定位航行实验的结果巩固了本研究中石菖蒲具有空间学习保护作用的结论。但是空间探索阶

段的目标象限停留时间和穿越次数在各组间没有检测到显著差异，这可能是由于样本量(每组 10 只)过少、

数据的个体间变异偏大以及训练天数设置等因素所共同导致的。Y 迷宫自发交替率未显示出组间差异(P 
= 0.388)也说明在当前造模条件下，LPS 对短期空间工作记忆的损伤效应可能并不显著，或者 Y 迷宫任务

对该损伤不够敏感，所以总而言之，本研究仅能得出石菖蒲提取物改善 LPS 诱导小鼠在水迷宫任务中学

习获得能力的结论，而在空间记忆巩固和短时工作记忆方面未观察到显著改善。 
本研究也存在一些不足之处。第一，由于经费不足，炎症相关指标的检测仅仅检测了 TNF-α，没有
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纳入 IL-1β、IL-6 等其他重要促炎因子，也缺少对小胶质细胞不同活化状态标志物的动态监测。第二，我

们未检测 PSD-95、SYP 等突触相关蛋白的表达水平，因此我们也不能直接评估石菖蒲对突触结构和功能

的影响。最后，石菖蒲提取物本身是一个复杂的混合物体系，β-细辛醚虽然是主要活性成分之一，但其他

组分是否也参与认知改善也不得而知，还是需要通过成分分离和功能敲除等实验才能逐一确证。第四，

在本研究实验中水迷宫的实验天数为四天，小鼠在空间探索阶段可能未获得稳定的阳性结果，未来研究

可在水迷宫阶段将天数 4 天延长至 5 天，并引入新物体识别实验，根据该实验不依赖应激和负强化，从

而更好特异性评估短时工作记忆与物体识别能力，与 Moorris 水迷宫形成互补的同时更加全面地去揭示

石菖蒲提取物对 LPS 诱导认知障碍小鼠认知功能的影响。后续的研究可以结合 TREM2/PI3K/AKT 通路

[11]的时相性变化和小胶质细胞形态学分析，进一步揭示石菖蒲的作用靶点和分子机制。 
综上所述，石菖蒲提取物能够改善 LPS 诱导小鼠在水迷宫任务中的学习获得能力，但却在空间记忆

巩固和短时记忆方面未观察到有显著改善；它的认知保护作用并不完全依赖于抗炎机制，可能与多靶点

调控神经炎症、促进小胶质细胞表型转化等机制息息相关。与之相比，布洛芬尽管在抑制 TNF-α方面更

具优势，却未能在行为学层面产生有统计学意义的改善。这两者之间的效应差异启示我们：在 AD 治疗

药物的研发中，不宜将抗炎活性的强弱作为唯一的评价标准，那些能够顺利进入中枢神经系统、同时作

用于突触可塑性和行为调控网络的“多靶点”药物可能具有更大的开发价值。石菖蒲正属于这一类值得

深入探究的候选药物。 
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