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阿尔茨海默病（AD）为老年期常见的退行性神

经变性疾病，以进行性记忆力、智力和认知功能减

退为主要表现，至今病因未明，现有药物仅对疾病

早期有效，因此，早诊断、早治疗意义重大。阿尔茨

海默病的典型病理改变最先累及内嗅区皮质（EC），

然后逐渐向海马等扩散，最终累及全脑皮质［1］。内

嗅区皮质作为嗅觉的次级中枢，在嗅觉的形成中具

有重要作用。一些学者致力于研究阿尔茨海默病

与嗅觉功能的关系，发现嗅觉障碍不仅出现于阿尔

茨海默病患者，轻度认知损害（MCI）和部分被认为

认知功能正常的老年人亦存在嗅觉障碍［1，2］，因此，

嗅觉障碍很可能是阿尔茨海默病最早出现的临床

症状之一。嗅觉功能检查与其他传统诊断方法相

结合，将有助于提高阿尔茨海默病诊断的灵敏性和

特异性。

一、嗅觉系统的解剖学研究

嗅觉系统主要由嗅细胞、嗅神经、嗅球、嗅束及

嗅皮质组成。嗅细胞的周围突末端膨大突出于鼻

腔的嗅上皮表面以感受气味刺激，其轴突组成嗅神

经，嗅神经穿过筛板的筛孔进入颅腔，终于嗅球。

嗅球位于筛板，为一扁平圆形实体，内含嗅觉传导

通路二级神经元。实际上，嗅球灰质含有 4 种细胞：

僧帽细胞、刷状细胞、颗粒细胞及小球周细胞。僧

帽细胞胞体巨大，有轴突及两旁的树突，形似僧帽，

故称之；刷状细胞形似僧帽细胞，但胞体较小。僧

帽细胞与刷状细胞的树突末端伸向嗅球浅层纤维，

反复分支，与嗅神经的轴突形成突触连接。僧帽细

胞与刷状细胞被认为是嗅觉传导通路的二级神经

元。颗粒细胞和小球周细胞作为中间神经元在小

球内与僧帽细胞、刷状细胞建立交互性突触联系，

参与嗅觉的传导与分析。僧帽细胞和刷状细胞发

出轴突，形成嗅束，嗅束沿嗅沟走行，于前穿质前方

分为外侧嗅纹和内侧嗅纹，有时还形成小束的中间

嗅纹，分别终于杏仁核周区和前梨状区（外侧嗅

纹）、胼胝体下区（内侧嗅纹）、前穿质、嗅结节，上述

区域被认为是嗅觉的初级中枢。初级嗅皮质发出

丰富的纤维联系至海马旁回内嗅区，即 Brodmann 分

区第 28 区，此处被认为是嗅觉的次级中枢，不仅接

受来自嗅球的神经纤维，还接受来自大脑同生皮质

的传入纤维，并发出纤维联系至海马，内嗅区皮质

发出的投射纤维被认为是海马的主要传入纤维之

一。由此可见，内嗅区皮质不仅是嗅觉的中枢，而

且还是联络海马与大脑皮质的重要部位。经内嗅

区（transentorhinal area）位于内嗅区外侧，为与大脑

同生皮质之间的过渡区域。内嗅区皮质、海马、经

内嗅区皮质均是阿尔茨海默病病理改变最早累及

的部位。海马功能被认为与短期记忆密切相关，而

近记忆缺失正是阿尔茨海默病患者的重要早期临

床表现。因此，嗅觉障碍相当于发现早期阿尔茨海

默病的窗口。

二、嗅觉系统病变与阿尔茨海默病

1. 内嗅区皮质的病理学检查 病理学检查是阿

尔茨海默病早期内嗅区皮质病变最直接和有力的

证 据 。 Braak 和 Braak［3］根 据 神 经 原 纤 维 缠 结

（NFTs）和神经炎性斑［NPs，又称老年斑（SPs）］的分

布将阿尔茨海默病的病理变化分为Ⅰ ~ Ⅵ期：Ⅰ ~
Ⅱ期，神经原纤维缠结和老年斑主要分布于经内嗅

区皮质和内嗅区皮质；至Ⅲ ~ Ⅳ期，经内嗅区皮质和

内嗅区皮质严重受累，海马亦受累；至Ⅴ ~ Ⅵ期时明

显累及新皮质。Nagy 等［4］将这一标准与现有的临

床诊断标准进行比较发现，按照美国国家神经病
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学、语言障碍和卒中研究所⁃阿尔茨海默病及相关疾

病协会（NINCDS⁃ADRDA）标准诊断为“可能阿尔茨

海默病（possible AD）”的患者，其病理改变实际上已

达到“边缘脑期”，即 BraakⅢ ~ Ⅳ期；诊断为“很可能

阿尔茨海默病（probable AD）”的患者，其病理改变

已达到“同生皮质期”，即 BraakⅤ ~ Ⅵ期。表明，在

患者出现具有临床意义的认知损害之前，其内嗅区

皮质病变已存在较长时间。近年来，神经元计数法

在临床的应用，使得对阿尔茨海默病病理变化的评

价更为精确。Gómez⁃Isla 等［5］对正常［临床痴呆评

价量表（CDR）评分为零分］、轻度痴呆（CDR 评分为

0.50 分）、中度痴呆（CDR 评分为 1 分）和重度痴呆

（CDR 评分为 3 分）老年人的内嗅区皮质神经元数目

进行比较发现，正常老年人内嗅区皮质神经元数目

并不随年龄的增长而逐年减少；轻度痴呆老年人内

嗅区皮质神经元数目则较正常老年人减少 30%，尤

其以第Ⅱ和Ⅳ板层明显，神经元数目较正常老年人

分别减少 60%和 40％；与正常组相比，这一指标在

重度痴呆患者中高达 90%和 70%。内嗅区皮质第Ⅱ

板层主要由大锥体细胞组成，第Ⅳ板层则接受海马

的反馈纤维，这两层组织均对内嗅区皮质与海马皮

质的联系起重要作用。

2. 内嗅区皮质的影像学研究 由于病理学检查

受到诸多条件的限制，更多的文献报道是来自影像

学研究，显示阿尔茨海默病患者内嗅区皮质及其周

围组织较正常对照者明显缩小。Du 等［6］采用 MRI
行脑组织体积测量发现，与正常对照组比较，轻度

认知损害和阿尔茨海默病患者的内嗅区皮质和海

马均明显缩小，与之前的研究结果一致［7］；而且内嗅

区皮质较海马更能体现阿尔茨海默病与轻度认知

损害的区别。提示，若轻度认知损害是一组异质性

疾病，嗅皮质病变则可能是其中处于阿尔茨海默病

早期的患者的特征之一。其实，预测阿尔茨海默病

发病更为有力的证据来自于一项前瞻性临床研究：

Devanand 等［8］采用 MRI 扫描对 139 例轻度认知损害

和 63 例正常对照受试者进行内嗅区皮质体积测量，

平均随访 5 年，其结果显示，内嗅区皮质体积缩小预

示着轻度认知损害转化为阿尔茨海默病的风险增

加。其他同类临床研究亦报道了一致的结果［9，10］。

Bell⁃McGinty 等［11］进一步将轻度认知损害分为遗忘

型轻度认知损害（aMCI）和多认知域损害型轻度认

知损害（MCI⁃MCD），结果发现，遗忘型轻度认知损

害患者左侧内嗅区皮质和顶叶前部体积较多认知

域损害型轻度认知损害患者明显缩小。近年来，遗

忘型轻度认知损害被认为很可能即是阿尔茨海默

病的早期临床表现［12］。

3. 与内嗅区皮质相关的动物实验 手术破坏狒

狒的内嗅区皮质并对其进行 PET 检查，发现与假手

术组比较，手术组动物脑组织内的葡萄糖代谢降

低，与阿尔茨海默病患者的 PET 特征十分相似［13］，

表现为颞顶叶代谢降低；同时发现，其代谢降低的

程度与内嗅区皮质损害程度相关。结合内嗅区皮

质纤维联系的解剖学特点，该实验结果提示，阿尔

茨海默病患者大脑其余部位的功能障碍可能源于

内嗅区皮质病变，至少部分受其影响。由此可见，

内嗅区皮质可能是嗅觉功能异常与认知功能减退

间的一座桥梁。多项研究结果显示，内嗅区皮质是

阿尔茨海默病最早累及的部位，其发生病变很可能

早于临床可识别的认知损害或影像学表现［3，9，10］。

组织结构的病理改变必然引起相应的功能改变。

Wilson 等［14］对 77 例阿尔茨海默病患者进行尸体解

剖，并结合其生前嗅觉功能检查，研究其典型病理

改变与嗅觉功能之间的关系，结果显示，神经原纤

维缠结密度（density of neurofibrillary tangles）是影

响嗅觉功能的主要病理学因素，尤其是位于内嗅区

皮质、海马 CA1 区和下托部位者，而其他部位的神

经原纤维缠结和β⁃淀粉样蛋白（Aβ）沉积与嗅觉功

能无关。表明，阿尔茨海默病患者嗅觉障碍程度与

其病程一致，甚至嗅觉功能异常先于脑实质病理改

变，在神经元尚未出现形态学改变之前，致病因素

可能已引起一定的病理生理过程，从而影响嗅觉功

能。因此，嗅觉功能检查对阿尔茨海默病的早期诊

断无疑具有重要的临床意义。

三、嗅觉功能检查与阿尔茨海默病

1. 嗅觉功能检查 嗅觉功能的神经心理学测验

主要包括嗅觉辨认（odor identification）和嗅觉阈值

（odor threshold）检 查 ，以 及 嗅 觉 辨 别（odor
discrimination）和嗅觉记忆［odor memory，或称嗅觉

再认（olfactory recognition）］检查。嗅觉辨认功能检

查以宾夕法尼亚大学的嗅觉辨认测验（UP⁃SIT）常

用，具体方法：将含有不同气味的物质分装于 40 粒

胶囊中，检查时划破胶囊使受试者感受气味刺激，

并从有 4 个选项答案中选择该气味代表的物质，根

据选择结果进行评分。其他较为常用的检查方法

还包括 12 项跨文化嗅觉辨认测验（CC⁃SIT）和袖珍

嗅觉试验（PST），这两种检查工具实际为简易版的
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宾夕法尼亚大学嗅觉辨认测验，其对嗅觉障碍具有

筛查作用，若发现受试者存在嗅觉功能异常，则需

进一步施行宾夕法尼亚大学嗅觉辨认测验。嗅觉

阈值检查需要受试者感受一系列具有浓度梯度的

常见气味，检测能够引起其嗅觉感知的最低浓度。

常用的量表有嗅觉阈值测验（STT）等。在进行嗅觉

辨别时，每次予以受试者两种气味刺激，判断二者

是否相同。嗅觉记忆检查需要患者从一系列气味

刺激中分辨出与之前刺激相同的气味。嗅觉辨别

和嗅觉记忆检查常用量表为 12 项嗅觉记忆测验

（OMT）。由于嗅觉功能检查结果易受语言和认知

功能的影响，而痴呆患者多存在语言障碍，故设计

了图形介导的嗅觉功能检查，患者可从一系列图片

中选出代表感受到的气味的物质。此外，在试验中

还常设置味觉功能检查等试验作为对照，以判断嗅

觉功能评分低是由于嗅觉系统本身引起还是由于

整体认知功能下降所致。

2. 嗅觉辨认试验 嗅觉辨认功能减退可能亦是

阿尔茨海默病患者较早出现的功能障碍之一。在

Serby 等［15］的研究中，采用宾夕法尼亚大学嗅觉辨

认测验对 55 例阿尔茨海默病患者进行嗅觉功能检

查，结果发现，与正常对照组比较，阿尔茨海默病患

者在疾病早期嗅觉辨认功能即发生变化，且随着病

情的进展而逐渐下降，由于早期阿尔茨海默病患者

的嗅觉障碍与部分“正常”老年人存在重叠，故认为

可能与这些“正常”老年人实际亦处于阿尔茨海默

病早期有关。Suzuki 等［16］采用 12 项跨文化嗅觉辨

认测验和图形嗅觉辨认测验（P⁃SIT）亦发现，阿尔茨

海默病患者的嗅觉辨认功能评分低于正常对照者，

且与简易智能状态检查量表（MMSE）评分呈正相

关。近年来，嗅觉功能检查可以发现轻度认知损害

患者亦存在嗅觉障碍。Djordjevic 等［1］采用宾夕法

尼亚大学嗅觉辨认测验对 111 例轻度认知损害、阿

尔茨海默病患者，以及年龄、性别匹配的正常对照

者进行研究发现，嗅觉辨认功能障碍在正常对照与

轻度认知损害、轻度认知损害与阿尔茨海默病、正

常对照与阿尔茨海默病患者之间均存在显著差异，

通过校正后差异仍有统计学意义。

3. 嗅觉阈值检测 阿尔茨海默病患者在出现嗅

觉辨认障碍时，还存在嗅觉阈值的提高［17，18］，但对于

嗅觉阈值异常在阿尔茨海默病病程中出现的时间

尚有争议。对不同程度阿尔茨海默病患者及相匹

配的正常对照者进行嗅觉阈值和嗅觉辨认功能检

测发现，阿尔茨海默病患者嗅觉辨认功能评分显著

低于正常对照者，且嗅觉阈值明显提高，假设嗅觉

辨认障碍继发于嗅觉阈值的改变［19］。后续研究结

果显示，嗅觉阈值的变化可先于阿尔茨海默病的临

床诊断，且轻度认知损害患者血清载脂蛋白 E4
（ApoE4）水平与嗅觉阈值呈正相关［20］；还发现，轻度

认知损害患者嗅觉阈值和嗅觉辨认功能均较正常

对照者差，阿尔茨海默病患者亦较轻度认知损害患

者差；但嗅觉辨认功能评分与神经心理学测验之间

的 相 关 性 高 于 嗅 觉 阈 值 与 神 经 心 理 学 测 验 ［1］。

Serby 等［15］发现，阿尔茨海默病患者在疾病早期即

出现嗅觉辨认障碍，而嗅觉阈值的升高则在较晚期

才出现，且嗅觉辨认功能评分与 MMSE 评分相关，而

嗅觉阈值则无相关性。其他一些研究也支持上述

观点［21，22］。嗅觉阈值主要检查嗅觉感受器对刺激的

感知，而嗅觉辨认不仅涉及感知，还与记忆、语义

（semantic）、认知等高级功能相关。因此，阿尔茨海

默病对复杂大脑功能（嗅觉辨认）的影响可能先于

简单原始大脑功能（嗅觉感知），其病理改变最早累

及经内嗅区皮质和内嗅区皮质，尤其是第Ⅱ板层的

α投射区神经元，导致内嗅区皮质与海马和新皮质

之间的纤维联系损害，从而影响与嗅觉相关的记

忆、语义和认知功能。由此可以解释嗅觉辨认比嗅

觉阈值与 MMSE 评分相关性更高的现象。有研究显

示，嗅觉阈值改变出现于阿尔茨海默病早期，可能

与 对 疾 病 早 期 的 界 定 有 关 。 值 得 注 意 的 是 ，

Djordjevic 等［1］首次发现嗅觉阈值改变出现于轻度

认知损害患者，提示阿尔茨海默病早期即可能出现

嗅觉感知功能异常。Djordjevic 等［1］认为，以往研究

否定阿尔茨海默病早期出现嗅觉阈值改变，可能与

研究方法有关，例如所选择的刺激物不同。总之，

嗅觉阈值改变与阿尔茨海默病之间的关系，尚待严

格选择样本并采用统一检查方法的大型临床试验

加以进一步探讨。

4. 嗅觉功能检查的前瞻性临床研究 Devanand
等［23］采用宾夕法尼亚大学嗅觉辨认测验对 77 例临

床诊断为轻度认知损害的患者进行随访研究，研究

起始阶段 47 例患者存在嗅觉辨认障碍，其中 19 例

在后来的 20 个月内进展为阿尔茨海默病，仅 3 例有

嗅觉障碍主诉。提示，嗅觉辨认功能评分低，尤其

是嗅觉辨认功能评分低且伴嗅觉障碍无自我体验，

对预测轻度认知损害进展为阿尔茨海默病有意

义。Wilson 等［24］对 589 例无认知损害的老年人进行
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5 年随访研究，177 例发展为轻度认知损害，提示，出

现嗅觉辨认障碍后发展为轻度认知损害的相对危

险度为 1.15。迄今，关于嗅觉功能与阿尔茨海默病

之间关系的前瞻性研究较少。若阿尔茨海默病和

轻度认知损害患者确实必然出现嗅觉障碍，则这种

病理改变应该是一连续性过程，根据阿尔茨海默病

的病理进展特征，嗅觉障碍很有可能是阿尔茨海默

病最先出现的认知损害之一，在目前缺乏准确、敏

感诊断早期阿尔茨海默病的情况下，通过嗅觉功能

检查预测疾病的发生和发展具有潜在的临床意

义。今后若能够根据是否携带 ApoEε4等位基因对

嗅觉功能进行分层比较，并结合前瞻性临床研究将

有助阿尔茨海默病早期诊断方法的建立。

5. 嗅觉功能与 ApoE 基因多态性的关系 ApoE
参与中枢神经系统轴突的生长与修复的调节。人

体 ApoE基因共有 3 种等位基因，即ε2、ε3和ε4，分别

编码 3 种蛋白质。携带 ApoEε4 等位基因被认为与

阿尔茨海默病患病风险增加有关。Wang 等［2］对轻

度认知损害患者和认知功能正常的老年人进行嗅

觉功能检查及 ApoE基因型检查发现，轻度认知损害

患者嗅觉功能评分明显低于正常对照者；按照是否

携带 ApoEε4 等位基因进行分组，发现携带 ApoEε4
等位基因的患者嗅觉辨认功能明显低于不携带

者。一项对 1000 余例社区老年人进行的为期两年

的随访研究显示，在研究起始阶段即存在嗅觉辨认

功能异常的老年人更容易出现认知功能减退，这一

现象在嗅觉功能异常并携带 1 个以上 ApoEε4 等位

基因的老年人中更为显著，发生率约为正常对照组

的 4.90 倍［25］。提示，ApoEε4等位基因可能对嗅觉功

能具有一定影响。然而，Handley 等［26］的研究结果

亦显示，虽然携带 ApoEε4等位基因且具有阿尔茨海

默病家族史的老年人嗅觉功能评分减少，但进一步

的统计学分析显示，ApoE基因多态性对嗅觉功能并

无独立影响。表明，在影响阿尔茨海默病患者嗅觉

功能的因素中，可能还有其他未知因素扮演着比

ApoE 基因更为重要的角色。有趣的是，Shaw 等［27］

对 239 例正常儿童和成年人进行内嗅区皮质体积测

量及 ApoE基因多态性研究，结果显示，携带 ApoEε4
等位基因的受试者左侧内嗅区皮质体积小于携带

ApoEε2 等位基因者，而携带 ApoEε3 等位基因者其

内嗅区皮质体积则介于二者之间。提示，ApoEε4等

位基因作为阿尔茨海默病的致病因素之一，可能通

过影响内嗅区皮质体积而造成患者嗅觉功能异常，

并且，这在阿尔茨海默病发病之前即已存在。然

而，较薄的内嗅区皮质可能是阿尔茨海默病的危险

因素之一，因为更接近使阿尔茨海默病发病的“阈

值”；故其有可能是阿尔茨海默病致病因素作用下

最早发生病理变化的解剖部位。因此，对于阿尔茨

海默病而言，较薄的内嗅区皮质可能是其发病的始

动因素之一，亦可能是疾病早期出现的结果。这一

问题唯有从进一步的前瞻性临床试验中获得答案，

然而无论如何该试验都提示：阿尔茨海默病患者内

嗅区皮质异常的发生时间可能比以往认为的要早

得多。

6. 嗅觉事件相关诱发电位检查 有研究显示，

在嗅觉事件相关诱发电位（OERPs）中，阿尔茨海默

病患者 P2 和 P3 波潜伏期较正常对照者明显延长，

且异常程度与痴呆评价量表（DRS）评分相关［28］。

然而，Peters 等［29］发现，轻度认知损害和阿尔茨海默

病患者的嗅觉事件相关诱发电位较正常对照者更

容 易 出 现 靶 信 号 脱 失 的 现 象 。 事 件 诱 发 电 位

（ERPs）由 Sutton 等［30］于 1965 年发现，但其机制尚未

完全阐明，被认为与复杂心理活动相关。阿尔茨海

默病患者嗅觉系统病变导致嗅觉感知、辨认功能减

退，必然引起嗅觉事件相关诱发电位的异常。相对

于 嗅 觉 功 能 的 神 经 心 理 学 测 验，神 经 诱 发 电 位

（NEPs）检查的另一优点是其检查结果的客观性。

7. 嗅觉功能与阿尔茨海默病关系的国内研究现

状 由于几乎所有的嗅觉功能检查量表均源于欧

美国家，因此将其用于国人可能产生文化差异的问

题，这对于临床和科研均极为不利。王黎萍等［31］对

“可能阿尔茨海默病”患者和正常对照者进行嗅觉

阈值、嗅觉辨认和嗅觉记忆检查，并采用图片介导

以排除认知和语言障碍的影响，结果显示，阿尔茨

海默病患者上述 3 种功能均明显下降，与正常对照

者之间存在显著差异（P = 0.000）。严波和王宁宇［32］

采用我国自行研制的嗅觉功能检查量表对 37 例“可

能阿尔茨海默病”患者进行神经心理学测验，结果

显示，阿尔茨海默病患者嗅觉阈值和嗅觉辨认功能

显著低于正常对照者，其中嗅觉辨认功能存在的差

异更为明显。Chan 等［33］将国外学者研发的嗅觉阈

值和嗅觉辨认检查量表用于国人，发现阿尔茨海默

病患者嗅觉阈值和嗅觉辨认功能均明显低于对照

者。上述两项检查量表诊断国人阿尔茨海默病的

灵敏度为 83％，不仅肯定了嗅觉障碍对于阿尔茨海

默病的诊断价值，而且进一步说明了欧美国家广泛
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应用的嗅觉功能检查量表同样适用于中国人。

综上所述，影像学及病理学研究均提示，内嗅

区皮质是阿尔茨海默病最早累及的部位之一，内嗅

区皮质不仅与嗅觉形成有关，而且还是联络海马与

大脑同生皮质的重要结构；嗅觉障碍可能是阿尔茨

海默病最先出现的障碍之一，因此，嗅觉障碍应该

是发现早期阿尔茨海默病的窗口。但是，阿尔茨海

默病患者嗅觉功能异常与其他中枢神经系统疾病，

例如帕金森病（PD）、血管性痴呆（VD）、额颞叶痴呆

（FTD）等患者，甚至正常老年人存在一定重叠［34，35］，

单纯嗅觉功能检查并不能将阿尔茨海默病与其他

神经科疾病相鉴别，但也有研究提示阿尔茨海默病

与一些神经科疾病的嗅觉障碍存在差异［36，37］。由于

嗅觉功能检查具有无创、经济等特点，因此，嗅觉功

能检查的临床价值应该在阿尔茨海默病的筛查或

与其他检查方法相结合时体现出来。
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·小词典·
中英文对照名词词汇（四）

其他

C⁃Jun 氨基末端激酶相互作用蛋白
C⁃Jun N⁃terminal kinase interacting protein（JIP）

半胱氨酸蛋白酶抑制剂 C cystatin C（Cys C）
闭锁小带蛋白⁃1 zonula occludens⁃1（ZO⁃1）
丙氨酸⁃赖氨酸⁃苯丙氨酸⁃精氨酸⁃组氨酸⁃天冬氨酸

Ala⁃Lys⁃Phe⁃Arg⁃His⁃Asp（AKFRHD）
补体受体 1 complement receptor 1（CR1）
长时程动作电位 long⁃term potentiation（LTP）
长时程抑制 long⁃term depoteniation（LTD）
成本⁃效果分析 cost⁃effectiveness analysis（CEA）
重复经颅磁刺激

repetitive transcranial magnetic stimulation（rTMS）
粗一致性 crude accuracy（CA）
单核苷酸多态性 single nucleotide polymorphism（SNP）
单克隆抗体 monoclone antibodies（mAbs）
胆碱酯酶抑制剂 choline enzyme inhibitor（ChEI）
蛋白磷酸酶 2A protein phosphatase 2A（PP2A）
Kunitz 蛋白酶抑制剂 Kunitz protease inhibitor（KPI）
低密度脂蛋白受体

low⁃density lipoprotein receptor（LDLR）
β⁃淀粉样蛋白 amyloid⁃β protein（Aβ）
β⁃淀粉样蛋白前体 amyloid β⁃protein precusor（APP）
淀粉样蛋白前体β位点剪切酶⁃1

β⁃site amyloid cleaving enzyme⁃1（BACE⁃1）
反应时间 reaction time（RT）
钙/钙调素依赖性蛋白激酶Ⅱ

calcium/calmodulin⁃dependent protein kinase Ⅱ
（CaMKⅡ）

钙神经素 calcineurin（CaN）
钙调蛋白 calmodulin（CaM）

冈田酸 Okadaic acid（OA）
工具性日常生活活动能力

intellect activities of daily living（IADL）
过氧化物酶增殖物激活受体

peroxisome proliferator⁃activated receptor（PPAR）
含 WW 和 PDZ 域 2 的膜相关鸟苷酸激酶

membrane associated guanylate kinase, WW and PDZ
domain containing 2（MAGI2）

环磷酸腺苷应答元件结合蛋白
cAMP response element binding protein（CREB）

活性氧 reactive oxygen species（ROS）
基本日常生活活动能力

basic activities of daily living（BADL）
基质辅助激光解析离子化

matrix⁃assisted laser desorptionionization（MALDI）
激活 T 细胞的细胞核因子

nuclear factor of activated T cells（NFAT）
N⁃甲基⁃D⁃天冬氨酸 N⁃methyl⁃D⁃aspartate（NMDA）
解整合素⁃金属蛋白酶

a disintegrin and metalloproteinases（ADAM）

解整合素⁃金属蛋白酶⁃10
a disintegrin and metalloproteinase⁃10（ADAM⁃10）

经颅磁刺激 transcranial magnetic stimulation（TMS）
静息运动阈值 resting motor threshold（RMT）
α2巨球蛋白 α2⁃macroglobulin（α2M）

抗癫 药物 antiepileptic drugs（AEDs）
α1⁃抗糜蛋白酶 α1⁃antichymotrypsin（α1⁃ACT）
抗原呈递细胞 antigen⁃presenting cell（APC）
Protocadherin 11 X 连锁

Protocadherin 11 X⁃linked（PCDH11X）
磷酸化酪氨酸结合结构域

phosphotyrosine⁃binding domain（PTB domain）
磷脂酰肌醇结合网格蛋白装配蛋白

phosphatidylinositol binding clathrin assembly protein
（PICALM）

酶联免疫吸附法
enzyme⁃linked immunosorbent serologic assay（ELISA）

膜相关鸟苷酸激酶
membrane⁃associated guanylate kinase（MAGUK）

内皮素转换酶 endothelin converting enzyme（ECE）
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