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神 经 退 行 性 疾 病 （ neurodegenerative disease） 是 一 类 异 质

性 较 高 的 复 杂 疾 病 ， 其 主 要 特 征 为 神 经 元 的 进 行 性 丧 失 和 中

枢 神 经 系 统 特 定 区 域 的 退 化 [1-2]。 临 床 上 引 起 认 知 障 碍 最 常 见

的 神 经 退 行 性 疾 病 是 阿 尔 茨 海 默 病 （ Alzheimer's disease， AD） 。

全 球 AD 的 发 病 率 从 1990 年 到 2019 年 增 加 了 147.95% ， 而 患

病 率 则 增 加 了 160.84%[3]。 其 他 神 经 退 行 性 疾 病 如 帕 金 森 病

（ Parkinson's disease ， PD） 等 也 可 引 起 认 知 障 碍 。 中 国 PD 的 年

龄 标 准 化 发 病 率 自 1990年 以 来 男 性 每 年 增 加 了 0.8%， 女 性 则 每

年 增 加 了 0.2% 。 从 2019 年 到 2030 年 ， 预 计 中 国 的 PD 患 者 将 增

至 478.7 万 [4]。 肌 萎 缩 性 侧 索 硬 化 症 （ amyotrophic lateral scle原
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[Abstract] With the intensification of global population aging, the social medical and economic burdens

caused by neurodegenerative diseases are steadily increasing. Artemisinin and its derivatives have shown potential

in the treatment of neurodegenerative diseases due to their anti -inflammatory , antioxidant , anti -tumor ,

immunomodulatory, and neuroprotective effects. This paper summarizes the potential applications of artemisinin

and its derivatives in Alzheimer's disease, Parkinson's disease, amyotrophic lateral sclerosis, and Huntington's

disease. It explores their neuroprotective effects through multiple mechanisms, such as regulating amyloid protein

metabolism, anti -oxidative stress, anti -inflammation, and repairing neuronal damage. It also analyzes the

challenges that their clinical applications still face, including low bioavailability and rapid metabolism. It is

proposed that in the future, further research is needed on long-term safety and efficacy, and the development

of new dosage forms and derivatives should be carried out to realize their potential.

[Keywords] neurodegenerative diseases; artemisinin; artemisinin derivatives; Alzheimer's disease; Parkinson's

disease; neuroprotection; review

引 用 ： 刘 瑶 怡 ， 邱 浩 文 ， 马 虹 露 ， 胡 灵 娟 ， 刘 奕 ， 李 国 庆 .青 蒿 素 及 其 衍 生 物 在 神 经 退 行 性 疾 病 中 的 应 用 研 究 进 展 [J].

中 医 药 导 报 ,2025,31(4):142-146.

*基金项目：湖南省教育厅科学研究项目（21A0268）；湖南省研究生科研创新项目（LXBZZ2024238）；湖南省自然科学基金项目

（2024JJ6379，2025JJ50541）

通信作者：李国庆，男，副教授，研究方向为肿瘤细胞生物学

142



2025年4月第31卷第4期 April.2025 Vol.31 No.4

rosis， ALS） 在 全 球 的 发 病 率 也 在 上 升 ， 发 病 率 呈 上 升 趋 势 [5]。

亨 廷 顿 病 （ Huntington’ s disease， HD） 的 患 病 率 也 成 上 升 趋 势 ，

在 欧 洲 和 北 美 的 发 病 率 较 高 ， 而 在 亚 洲 则 较 低 [6]。 此 类 疾 病 的

发 病 率 上 升 ， 对 社 会 医 疗 体 系 和 经 济 构 成 重 大 负 担 [7-8]。 青 蒿

素 及 其 衍 生 物 在 抗 炎 、 抗 氧 化 、 免 疫 调 节 等 多 个 领 域 的 作 用 ，

使 其 成 为 治 疗 神 经 退 行 性 疾 病 的 一 个 重 要 研 究 方 向 [9-11]。 笔 者

综 述 了 青 蒿 素 在 AD、 PD、 ALS和 HD 的 潜 在 应 用 和 青 蒿 素 衍 生

物 的 神 经 保 护 作 用 。

1 青蒿素及其衍生物

青 蒿 素 （ artemisinin， ART） ， 一 种 从 黄 花 蒿 （ Artemisia annua

L） 中 提 取 的 天 然 化 合 物 ， 以 其 抗 疟 疾 效 果 而 闻 名 [12]。 中 国 “ 523

项 目 ” 于 20 世 纪 60 年 代 启 动 ， 寻 找 新 型 抗 疟 疾 药 物 ， 1971 年 成

功 分 离 出 青 蒿 素 [13]。 青 蒿 素 的 抗 疟 疾 作 用 来 源 于 其 分 子 中 的

过 氧 桥 结 构 ， 该 结 构 能 与 体 内 的 铁 反 应 ， 产 生 自 由 基 ， 从 而 杀

死 寄 生 虫 [14]， 在 传 统 中 医 药 中 也 有 应 用 历 史 [15]。

近 年 来 ， 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 的 应 用 范 围 扩 展 至 多 种 疾 病

领 域 ， 包 括 抗 癌 [16-18]、 炎 症 性 疾 病 [19]和 免 疫 系 统 紊 乱 [20-21]。 如 张

薇 等 [22]研 究 发 现 ， 青 蒿 琥 酯 （ artesunate） 可 通 过 抑 制 Janus激 酶 2

（ JAK2） /信 号 传 导 和 转 录 激 活 因 子 3（ STAT3） 信 号 通 路 ， 抑 制

淋 巴 瘤 Raji细 胞 的 增 殖 并 促 进 其 凋 亡 。 此 外 ， 青 蒿 素 及 其 衍 生

物 还 表 现 出 显 著 的 抗 血 管 新 生 作 用 ， 这 一 特 性 使 其 在 肿 瘤 治

疗 中 具 有 潜 在 价 值 。 刘 妍 君 等 [23]的 研 究 综 述 了 青 蒿 素 及 其 衍

生 物 通 过 调 控 多 种 促 血 管 新 生 因 子 抑 制 内 皮 细 胞 增 殖 、 迁 移

和 成 管 过 程 的 作 用 机 制 。

作 为 抗 疟 疾 的 核 心 药 物 ， 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 通 过 其 独 特

的 内 过 氧 基 团 杀 死 疟 原 虫 ， 是 世 界 卫 生 组 织 推 荐 的 一 线 疗 法 ，

且 在 青 蒿 素 联 合 疗 法 中 延 缓 了 耐 药 性 的 扩 散 [16， 18]。 近 年 来 ， 青

蒿 素 在 抗 肿 瘤 、 自 身 免 疫 性 疾 病 及 其 他 感 染 性 疾 病 治 疗 中 表

现 出 巨 大 潜 力 。 其 通 过 诱 导 铁 死 亡 机 制 显 著 抑 制 多 种 癌 症 ，

包 括 脑 胶 质 母 细 胞 瘤 等 耐 药 肿 瘤 [16-17] ； 通 过 调 节 核 因 子 资B

（ NF-资B） 信 号 通 路 等 机 制 ， 缓 解 类 风 湿 性 关 节 炎 和 系 统 性 红

斑 狼 疮 等 免 疫 紊 乱 [24-25]。 此 外 ， 青 蒿 素 在 血 吸 虫 病 等 寄 生 虫 感

染 治 疗 中 与 传 统 药 物 联 合 使 用 显 示 出 增 强 疗 效 的 作 用 [19， 25]。

青 蒿 素 的 代 表 性 衍 生 物 有 双 氢 青 蒿 素 （ dihydroartemisinin，

DHA） 、 青 蒿 琥 酯 、 青 蒿 乙 醚 （ arteether） 和 青 蒿 烯 （ artemisitene） 、

青 蒿 甲 醚 （ artemether） （ 见 图 1） 。 双 氢 青 蒿 素 通 过 调 节 细 胞 内

铁 稳 态 ， 增 强 人 类 肺 癌 细 胞 、 结 直 肠 癌 细 胞 和 乳 腺 癌 细 胞 对

铁 死 亡 的 敏 感 [21]。 青 蒿 琥 酯 和 青 蒿 乙 醚 成 为 抗 疟 疾 的 主 要 选

择 [14]。

图1 青蒿素及其代表性衍生物的结构

2 青蒿素及其衍生物对神经退行性疾病的影响

2.1 青蒿素及其衍生物对AD的影响 AD是 一 种 以 认 知 功 能

逐 步 衰 退 为 特 征 的 神 经 退 行 性 疾 病 ， 其 主 要 病 理 特 征 包 括 淀

粉 样 蛋 白 斑 块 沉 积 、 神 经 原 纤 维 缠 结 及 神 经 炎 症 等 [9， 26] 。 近 年

来 ， 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 因 其 抗 炎 、 抗 氧 化 和 神 经 保 护 等 特 性 ，

被 广 泛 关 注 作 为 AD潜 在 治 疗 药 物 [9， 27]。

2.1.1 抗 炎 和 抗 氧 化 应 激 神 经 炎 症 是 AD 病 理 的 重 要 特 征

之 一 ， 由 过 度 活 化 的 胶 质 细 胞 介 导 ， 导 致 一 系 列 促 炎 因 子 的

释 放 ， 如 肿 瘤 坏 死 因 子 -琢（ TNF-琢） 和 白 细 胞 介 素 -1茁（ IL-1茁） [27-28]。

青 蒿 素 通 过 调 控 Toll 样 受 体 4（ TLR4） /NF-资B 信 号 通 路 ， 显 著

降 低 小 胶 质 细 胞 的 炎 症 反 应 ， 从 而 缓 解 AD小 鼠 的 认 知 功 能 障

碍 [9]。 此 外 ， 青 蒿 素 能 够 通 过 激 活 核 因 子 E2 相 关 因 子 2（ Nrf2） /

抗 氧 反 应 元 件 （ ARE） 抗 氧 化 通 路 ， 上 调 抗 氧 化 酶 （ 如 血 红 素

氧 化 酶 -1） ， 从 而 减 轻 活 性 氧 （ ROS） 对 神 经 元 的 损 害 [10]。

2.1.2 调 控 淀 粉 样 蛋 白 和 神 经 递 质 AD 的 核 心 病 理 机 制 之

一 是 淀 粉 样 蛋 白 茁（ A茁） 的 异 常 沉 积 。 青 蒿 素 被 发 现 能 够 通 过

抑 制 茁 分 泌 酶 （ BACE1） 的 活 性 ， 减 少 A茁 的 产 生 [27]。 在 APP-PS1

转 基 因 小 鼠 模 型 中 ， 青 蒿 素 显 著 降 低 了 神 经 斑 块 的 负 担 ， 并

抑 制 了 NOD 样 受 体 家 族 含 吡 啶 结 构 域 蛋 白 3（ NALP3） 炎 性 小

体 的 激 活 [27]。 同 时 ， 青 蒿 素 还 通 过 调 节 突 触 后 抑 制 性 神 经 递 质

酌- 氨 基 丁 酸 （ GABA） 受 体 的 密 度 ， 改 善 AD 相 关 的 突 触 功 能 紊

乱 [29]。

2.1.3 修 复 神 经 元 损 伤 AD患 者 中 ， 氧 化 应 激 和 炎 症 导 致 神

经 元 损 伤 和 突 触 丢 失 。 青 蒿 素 在 细 胞 和 动 物 模 型 中 表 现 出 显

著 的 神 经 保 护 作 用 。 例 如 ， 在 H2O2诱 导 的 神 经 元 损 伤 模 型 中 ，

青 蒿 素 通 过 激 活 腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶 （ AMPK） 信 号 通 路 ， 恢

复 线 粒 体 功 能 并 抑 制 细 胞 凋 亡 [26]。 此 外 ， 青 蒿 素 还 能 通 过 增

强 神 经 突 触 结 构 蛋 白 的 表 达 ， 促 进 突 触 修 复 ， 从 而 改 善 学 习

和 记 忆 能 力 [29]。 在 AD 小 鼠 模 型 中 ， 青 蒿 素 显 著 增 加 了 突 触 蛋

白 表 达 ， 提 高 了 突 触 的 活 性 [30]

2.2 青蒿素及其衍生物对PD的影响 PD 是 一 种 常 见 的 神 经

退 行 性 疾 病 ， 主 要 表 现 为 黑 质 致 密 部 （ SNPc） 多 巴 胺 能 神 经 元

的 进 行 性 丧 失 及 多 巴 胺 水 平 下 降 ， 导 致 运 动 障 碍 及 非 运 动 症

状 。 氧 化 应 激 和 炎 症 被 认 为 是 PD 病 理 机 制 中 的 关 键 环 节 ， 这

为 基 于 抗 氧 化 和 抗 炎 策 略 的 药 物 研 发 提 供 了 理 论 依 据 [31]。

2.2.1 抗 炎 和 抗 氧 化 应 激 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 具 有 显 著 的

抗 氧 化 和 抗 炎 特 性 ， 这 为 其 应 用 于 神 经 保 护 奠 定 了 基 础 。 研

究 表 明 ， 青 蒿 素 通 过 激 活 Nrf2 信 号 通 路 ， 增 强 细 胞 内 抗 氧 化 酶

[ 如 血 红 素 氧 合 酶 1（ HO-1） 和 醌 氧 化 还 原 酶 1（ NQO1） ] 的 表

达 ， 从 而 有 效 缓 解 1- 甲 基 -4- 苯 基 -1,2,3,6- 四 氢 吡 啶 （ MPTP）

诱 导 的 氧 化 应 激 和 神 经 毒 性 [31]。 具 体 而 言 ， 青 蒿 素 能 显 著 降 低

多 巴 胺 能 神 经 元 中 的 ROS 水 平 ， 保 护 线 粒 体 膜 电 位 完 整 性 ， 并

抑 制 下 游 凋 亡 通 路 的 激 活 。 此 外 ， 在 PD 动 物 模 型 中 ， 青 蒿 素 显

著 减 少 神 经 炎 症 标 志 物 的 表 达 ， 改 善 运 动 行 为 [11， 31]。

2.2.2 修 复 多 巴 胺 能 神 经 元 损 伤 青 蒿 素 在 修 复 多 巴 胺 能

神 经 元 损 伤 方 面 也 表 现 出 潜 力 。 通 过 激 活 细 胞 外 信 号 调 节 激

酶 （ ERK1/2） 信 号 通 路 ， 青 蒿 素 增 强 神 经 保 护 作 用 ， 并 促 进 多

巴 胺 能 神 经 元 存 活 [11， 32]。 研 究 [11] 发 现 ， 青 蒿 素 能 够 在 6- 羟 基 多

巴 胺 （ 6-OHDA） 诱 导 的 神 经 损 伤 模 型 中 显 著 提 高 细 胞 存 活 率 ，
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减 少 乳 酸 脱 氢 酶 （ LDH） 的 释 放 ， 从 而 减 少 细 胞 毒 性 。 在 另 一

个 研 究 [31]中 ， 青 蒿 素 通 过 抑 制 线 粒 体 凋 亡 通 路 和 降 低 炎 症 因

子 水 平 ， 减 少 了 多 巴 胺 神 经 元 的 损 伤 ， 并 恢 复 了 动 物 的 运 动

能 力 。

2.3 青蒿素及其衍生物在ALS中的作用 ALS 是 一 种 累 及 运

动 神 经 元 的 致 命 性 神 经 退 行 性 疾 病 ， 其 特 征 是 TAR DNA

结 合 蛋 白 43（ TDP-43） 和 超 氧 化 物 岐 化 酶 1（ SOD1） 等 蛋 白

的 异 常 聚 集 和 毒 性 。

青 蒿 素 及 其 衍 生 物 可 能 通 过 减 少 SOD1 或 TDP-43 的 异 常

磷 酸 化 与 聚 集 ， 抑 制 ALS 中 的 神 经 毒 性 效 应 。 例 如 ， 有 研 究 [33-34]

指 出 ， TDP-43 在 ALS 模 型 中 表 现 出 多 种 磷 酸 化 修 饰 ， 这 与 青

蒿 素 的 抗 聚 集 特 性 可 能 产 生 协 同 作 用 。 ALS 的 一 个 重 要 病 理

特 征 是 O-GlcNAc修 饰 水 平 的 降 低 ， 这 会 导 致 蛋 白 质 过 度 磷 酸

化 。 青 蒿 素 可 能 通 过 调 控 O-GlcNAc与 磷 酸 化 之 间 的 “ 阴 阳 ” 平

衡 ， 从 而 改 善 ALS 中 的 蛋 白 质 稳 态 [35]。 青 蒿 素 的 抗 炎 和 抗 氧 化

作 用 在 ALS 中 可 能 同 样 发 挥 关 键 作 用 。 其 通 过 抑 制 ROS 生 成

和 减 少 炎 症 反 应 ， 保 护 运 动 神 经 元 免 受 氧 化 应 激 和 炎 症 介 导

的 损 害 [36]。 尽 管 当 前 关 于 青 蒿 素 在 ALS 中 的 研 究 主 要 集 中 于

动 物 模 型 和 体 外 实 验 ， 其 显 示 出 潜 在 的 神 经 保 护 作 用 。 然 而 ，

临 床 应 用 仍 需 更 深 入 的 研 究 以 评 估 长 期 疗 效 和 安 全 性 [35-36]。

2.4 青蒿素及其衍生物在HD中的作用 HD 是 一 种 由 亨 廷

顿 基 因 （ CAG 重 复 扩 展 ） 突 变 引 起 的 常 染 色 体 显 性 遗 传 神 经

退 行 性 疾 病 [37]。 在 亨 廷 顿 病 模 型 中 ， 早 期 的 磷 酸 化 失 调 对 突

触 功 能 、 细 胞 骨 架 组 织 和 神 经 系 统 发 育 造 成 了 显 著 影 响 。 青

蒿 素 通 过 调 节 相 关 蛋 白 质 磷 酸 化 ， 可 能 缓 解 因 Tau蛋 白 和 亨 廷

顿 蛋 白 （ mutant huntingtin ， mHTT） 异 常 磷 酸 化 引 起 的 神 经 毒

性 效 应 。

青 蒿 素 已 被 证 明 能 够 通 过 激 活 Nrf2/ARE 信 号 通 路 抑 制

氧 化 应 激 ， 这 在 HD 的 病 理 进 展 中 可 能 起 到 保 护 作 用 。 此 外 ，

其 抗 炎 特 性 可 通 过 抑 制 促 炎 细 胞 因 子 释 放 来 减 少 炎 症 对 神

经 元 的 损 害 。 当 前 针 对 HD 的 治 疗 方 法 有 限 ， 而 青 蒿 素 因 其 多

功 能 性 和 较 低 的 毒 性 被 视 为 潜 在 的 治 疗 候 选 药 物 。 研 究 [38] 表

明 ， 青 蒿 素 可 能 通 过 影 响 神 经 元 代 谢 和 细 胞 自 噬 清 除 mHTT 聚

集 体 ， 改 善 HD症 状 。

3 青蒿素衍生物的神经保护作用

双 氢 青 蒿 素 作 为 青 蒿 素 的 主 要 衍 生 物 ， 其 神 经 保 护 特 性

已 在 多 种 神 经 退 行 性 疾 病 研 究 中 得 到 了 验 证 。 以 下 将 从 双 氢

青 蒿 素 对 神 经 炎 症 的 影 响 及 其 对 行 为 和 记 忆 障 碍 的 改 善 作

用 两 个 方 面 展 开 讨 论 。

3.1 双氢青蒿素对神经炎症的影响 神 经 炎 症 是 多 种 神 经

退 行 性 疾 病 的 关 键 病 理 机 制 之 一 。 双 氢 青 蒿 素 具 有 显 著 的 抗

炎 特 性 ， 可 通 过 调 节 多 种 信 号 通 路 来 抑 制 神 经 炎 症 。 例 如 ， 研

究 [39]表 明 双 氢 青 蒿 素 能 够 抑 制 TLR4/MyD88/NF-资B 信 号 通 路

中 的 关 键 蛋 白 激 活 ， 如 白 细 胞 介 素 1受 体 相 关 激 酶 1（ IRAK1） 和

核 因 子 资B 抑 制 物 激 酶 琢/茁（ IKK琢/茁） 的 磷 酸 化 ， 这 些 蛋 白 参 与

了 NF-资B 的 活 化 及 其 下 游 促 炎 因 子 的 表 达 。 具 体 而 言 ， 双 氢

青 蒿 素 通 过 抑 制 NF-资B p65 的 磷 酸 化 显 著 减 少 了 炎 症 因 子

如 IL-1茁和 TNF-琢的 表 达 ， 从 而 降 低 了 由 炎 症 诱 导 的 神 经 毒 性 [40]。

此 外 ， 双 氢 青 蒿 素 还 能 通 过 调 节 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶

（ MAPK） 信 号 通 路 进 一 步 缓 解 神 经 炎 症 。 虽 然 大 麻 二 酚 （ CBD）

- 双 氢 青 蒿 素 结 合 物 未 能 显 著 抑 制 JNK 、 ERK 或 p38 等 MAPKs

的 激 活 ， 但 双 氢 青 蒿 素 单 独 应 用 时 可 以 通 过 其 他 途 径 减 轻 炎

症 引 起 的 神 经 损 伤 。 这 种 多 靶 点 的 抗 炎 机 制 表 明 双 氢 青 蒿 素

在 缓 解 神 经 炎 症 方 面 具 有 独 特 的 优 势 [40]。

3.2 双氢青蒿素对行为和记忆障碍的改善作用 在 神 经 退

行 性 疾 病 模 型 中 ， 双 氢 青 蒿 素 显 著 改 善 认 知 和 记 忆 功 能 。 例

如 ， 在 过 表 达 Tau 蛋 白 的 小 鼠 模 型 中 ， 双 氢 青 蒿 素 通 过 诱 导 蛋

白 O-GlcNAcylation 修 饰 ， 减 少 Tau 蛋 白 过 度 磷 酸 化 ， 显 著 改 善

小 鼠 空 间 学 习 和 记 忆 能 力 [39]。 巴 恩 斯 迷 宫 实 验 显 示 ， 双 氢 青 蒿

素 治 疗 小 鼠 找 到 逃 生 盒 的 潜 伏 期 和 错 误 次 数 显 著 缩 短 ， 认 知

和 空 间 记 忆 能 力 增 强 [41]。

双 氢 青 蒿 素 还 通 过 调 节 自 噬 和 线 粒 体 功 能 促 进 神 经 保

护 。 它 增 强 自 噬 通 路 ， 促 进 Tau 蛋 白 清 除 ， 降 低 Tau 相 关 病 理 负

担 ， 改 善 记 忆 障 碍 [40]。 同 时 ， 双 氢 青 蒿 素 减 少 铁 依 赖 性 脂 质 过

氧 化 和 铁 死 亡 相 关 标 志 物 ， 维 持 线 粒 体 稳 态 ， 缓 解 认 知 功 能

障 碍 [42]。 双 氢 青 蒿 素 的 神 经 保 护 作 用 主 要 体 现 在 显 著 的 抗 炎

特 性 和 改 善 认 知 障 碍 能 力 上 。 双 氢 青 蒿 素 通 过 抑 制 促 炎 信 号

通 路 和 增 强 Tau 蛋 白 O-GlcNAcylation 修 饰 ， 有 效 缓 解 神 经 炎

症 和 行 为 障 碍 ， 调 节 自 噬 和 线 粒 体 功 能 的 机 制 为 神 经 退 行 性

疾 病 治 疗 提 供 了 新 的 潜 在 靶 点 和 研 究 方 向 。

4 总结与展望

青 蒿 素 及 其 衍 生 物 通 过 多 种 机 制 显 现 出 治 疗 AD 的 潜 力 ，

包 括 抗 炎 、 抗 氧 化 、 调 控 淀 粉 样 蛋 白 代 谢 和 修 复 神 经 元 功 能

等 ， 未 来 需 进 一 步 研 究 其 临 床 安 全 性 和 有 效 性 [11， 31]。 青 蒿 素 及

其 衍 生 物 在 神 经 退 行 性 疾 病 治 疗 中 具 有 多 靶 点 机 制 ， 是 极 具

潜 力 的 候 选 药 物 [43-44]。 在 PD 和 AD 模 型 中 ， 通 过 调 控 信 号 通 路

发 挥 抗 氧 化 、 抗 炎 和 神 经 保 护 作 用 ， 改 善 病 理 损 害 和 功 能 障

碍 [11， 43， 45]。 尽 管 目 前 研 究 多 集 中 于 动 物 模 型 和 体 外 实 验 ， 但 其

较 低 的 毒 性 和 良 好 的 血 脑 屏 障 穿 透 能 力 使 其 特 别 适 合 神 经

系 统 疾 病 的 治 疗 [43]。 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 在 治 疗 疟 疾 中 安 全 性

良 好 ， 但 在 神 经 退 行 性 疾 病 治 疗 中 安 全 性 需 进 一 步 评 估 [44-45]。

现 有 研 究 表 明 ， 青 蒿 素 在 治 疗 PD和 AD等 疾 病 中 的 应 用 通 常 无

严 重 副 作 用 ， 但 可 能 引 发 轻 微 的 不 良 反 应 ， 如 胃 肠 道 不 适 和 头

痛 [45]。 长 期 使 用 可 能 导 致 耐 药 性 问 题 ， 尤 其 是 在 感 染 性 疾 病 治

疗 中 已 观 察 到 的 耐 药 现 象 [46]。 需 谨 慎 设 计 临 床 方 案 避 免 副 作

用 和 药 物 相 互 作 用 [43]。

青 蒿 素 及 其 衍 生 物 在 临 床 应 用 中 面 临 快 速 代 谢 和 有 限

生 物 利 用 度 的 挑 战 [11， 43]。 青 蒿 素 通 过 氧 化 代 谢 迅 速 清 除 ， 半 衰

期 短 ， 通 常 需 联 合 其 他 药 物 延 长 药 效 并 增 强 疗 效 ， 但 快 速 代

谢 也 减 少 了 毒 性 风 险 [45]。 改 进 剂 型 和 开 发 新 型 衍 生 物 是 关 键 ，

如 脂 质 体 包 裹 、 纳 米 递 送 系 统 和 缓 释 制 剂 可 改 善 生 物 利 用 度

和 靶 向 性 [43， 46]。 而 新 型 衍 生 物 如 青 蒿 乙 醚 和 青 蒿 琥 酯 溶 解 性

和 活 性 更 高 [11]。 要 充 分 实 现 其 临 床 潜 力 ， 仍 需 进 一 步 研 究 以 评

估 其 长 期 安 全 性 和 治 疗 效 果 。

总 之 ， 青 蒿 素 及 其 衍 生 物 在 神 经 退 行 性 疾 病 诊 疗 领 域 展

现 出 巨 大 潜 力 ， 尽 管 目 前 研 究 多 集 中 于 动 物 模 型 和 体 外 实 验 ，

但 其 较 低 的 毒 性 和 良 好 的 血 脑 屏 障 穿 透 能 力 使 其 在 神 经 系

统 疾 病 诊 疗 方 面 极 具 前 景 ， 未 来 需 进 一 步 深 入 研 究 以 评 估 其
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长 期 安 全 性 和 治 疗 效 果 ， 同 时 改 进 剂 型 和 开 发 新 型 衍 生 物 ，

从 而 充 分 实 现 其 临 床 应 用 潜 力 。
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