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摘要　 阿尔兹海默病（ＡＤ）是以脑中 β 淀粉样蛋白（Ａβ）累积和神经纤维缠绕（ＮＦＴｓ）为主要病理

特征的神经退行性疾病，而胰岛素降解酶（ ＩＤＥ）是人体内最主要的 Ａβ 降解酶之一。 因此，ＩＤＥ 在

ＡＤ 进程中的作用受到了研究人员的广泛关注。 大多数研究显示，ＡＤ 的病理进程伴随着脑中 ＩＤＥ
编码基因的表达和 ＩＤＥ 活性的下降。 ＩＤＥ 敲除动物也能够表现出 ＡＤ 样表型，同时已有研究尝试

靶向于 ＩＤＥ 进行 ＡＤ 的治疗。 本文通过总结 ＩＤＥ 在 ＡＤ 患者和 ＡＤ 模型动物脑中表达情况的变化，
以及 ＩＤＥ 敲除动物的表型，对近期 ＩＤＥ 在 ＡＤ 发生中作用的研究进行了总结。
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　 　 阿尔兹海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ， ＡＤ）是一

种神经退行性疾病，也是痴呆症中最常见的类型。
虽然自 Ｄｏｃｔｏｒ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ 首次发现并详细记载阿尔

兹海默病已过去 １１０ 年，ＡＤ 的发病原因至今未被完

全阐明。 目前研究认为，多重因素参与 ＡＤ 的发生。
ＡＤ 的病理特征突出表现为脑中 β 淀粉样蛋白

（ａｍｙｌｏｉｄ β⁃ｐｒｏｔｅｉｎ， Ａβ）沉积和 ｔａｕ 蛋白过度磷酸

化，形 成 神 经 纤 维 缠 绕 （ ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ｔａｎｇｌｅｓ，
ＮＦＴｓ）。 其中，Ａβ 在脑内的沉积被认为是 ＡＤ 病理

进程中第一个关键步骤［１］。 通常情况下，Ａβ 的产

生与清除间存在着动态平衡，使脑中 Ａβ 水平维持

在正常状态。 当淀粉样前体蛋白（ａｍｙｌｏｉｄ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ， ＡＰＰ）产生 Ａβ 的能力增加或 Ａβ 降解酶活

性下降，使 Ａβ 产生的速度大于被清除的速度而在

脑内沉积。 人体内有许多降解 Ａβ 的酶，例如胰岛

素降解酶（ ｉｎｓｕｌｉｎ ｄｅｇｒａｄｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ， ＩＤＥ）、脑啡肽

酶（ ｎｅｐｒｉｌｙｓｉｎ， ＮＥＰ）、 内皮素转换酶 （ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ
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ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ， ＥＣＥ） 以及组织蛋白酶 Ｂ 和 Ｄ
（ｃａｔｈｅｐｓｉｎ Ｂ ａｎｄ ｃａｔｈｅｐｓｉｎ Ｄ） ［２］。 其中，胰岛素降

解酶不仅是体内主要的 Ａβ 降解酶之一，而且还发

挥着重要的胰岛素降解功能。 流行病学研究表明，２
型糖尿病（ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ， Ｔ２Ｄ）与 ＡＤ 的发生密切

相关［３］。 因此，ＩＤＥ 可能是解释 Ｔ２Ｄ 患者易患 ＡＤ
的关键分子之一。 本综述总结了近年来 ＩＤＥ 在 ＡＤ
中作用的相关研究，并简要阐述 ＩＤＥ 在联系 Ｔ２Ｄ 和

ＡＤ 中发挥的功能。

１　 胰岛素降解酶的功能与活性调节

１􀆰 １　 ＩＤＥ 的分布

ＩＤＥ 是一种在进化上高度保守的 Ｚｎ 金属蛋白

酶。 ｃＤＮＡ 序列分析表明，人、鼠、果蝇甚至细菌的

ＩＤＥ 都具有高度的同源性［４］。 在体内，ＩＤＥ 负责多

种生物活性物质的降解，如胰岛素、胰高血糖素、心
钠肽、Ａβ 以及一些生长因子［５］。 研究人员发现，
ＩＤＥ 酶解功能的实现离不开包含 Ｚｎ 活性区域的蛋

白水解室的形成。 当 ＩＤＥ 处于开放构型时，底物和

产物可以随意进出，此时的 ＩＤＥ 并不能发挥其功

能。 只有当其 Ｎ 端和 Ｃ 端折叠形成闭合构型时，催
化位点才能完全形成。 因此，ＩＤＥ 只能降解 ７０ 个氨

基酸以内的肽链，而对更大的蛋白质无能为力，同时

也没有很强的剪切位点特异性［６］。
ＩＤＥ 在机体内广泛分布，肝、胰腺、肾、睾丸、肾

上腺、脾、卵巢、肺、心、肌肉、脑、脂肪组织中都能检

测出活性［７］。 其中，肝内 ＩＤＥ 的活性最高，其次是

肾、脑和肌肉［７］。 ＩＤＥ 在细胞内亚定位的研究也一

直在进行，起初研究人员认为 ＩＤＥ 大多存在于胞浆

中［８］，后来发现与膜结合的 ＩＤＥ 以及过氧化物酶

体、核内体和线粒体中 ＩＤＥ 的存在［９， １０］。
１􀆰 ２　 ＩＤＥ 的功能

在机体中，ＩＤＥ 是负责胰岛素降解的最主要的

酶［１１］，而肝又是胰岛素降解发生的主要部位，这可

能解释了为什么肝中 ＩＤＥ 的活性最高。 正常情况

下，几乎所有的胰岛素都在细胞内完成降解。 当胰

岛素与其受体结合后，内化形成核内体，核内体迅速

酸化，使胰岛素与其受体脱离，之后存在于核内体中

的 ＩＤＥ 将胰岛素降解。 当然，并不是所有内化的胰

岛素都在核内体完成降解，胰岛素会被运输到胞内

的其他区域，如胞浆、细胞核和溶酶体，而 ＩＤＥ 也在

其中影响胰岛素的降解和运输［１１］。
ＩＤＥ 在体内 Ａβ 的降解中也发挥重要作用。 脑

中的小神经胶质细胞［１２］ 和星形胶质细胞［１３］ 能够将

ＩＤＥ 分泌到细胞外液中，共同完成胞外 Ａβ 的降解。
神经元中 ＩＤＥ 的分布比较复杂。 一项研究显示，体
外培养的未分化 ＰＣ１２ 细胞能够向胞外分泌少量的

ＩＤＥ，而分化后的 ＰＣ１２ 细胞可将大部分 ＩＤＥ 固定在

细胞膜上［８］，说明神经元主要通过定位于细胞膜上

的 ＩＤＥ 进行 Ａβ 降解。 在细胞内过表达 ＩＤＥ 后，胞
外 Ａβ４０ 和 Ａβ４２ 的水平均出现显著下降［８］，进一步

说明 ＩＤＥ 在 Ａβ 降解中发挥的重要作用。
１􀆰 ３　 ＩＤＥ 功能的调节机制

ＩＤＥ 的活性受到一系列代谢途径的调节。 有研

究认为，ＩＤＥ 表达的上调需要胰岛素介导的 Ａｋｔ 的
激活［１４］。 也有研究提出，过氧化物酶体增殖物激活

受体 γ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
ｇａｍｍａ， ＰＰＡＲγ）可以上调 ＩＤＥ 的表达［１５］。 除此之

外，游离脂肪酸和三磷酸核苷［５］ 能够抑制 ＩＤＥ 的活

性，而且细胞内 ｐＨ 值的改变也对 ＩＤＥ 的活性和构

象有一定的影响［１６］。
一些蛋白质可以通过与 ＩＤＥ 相互作用来调节

其活性。 例如，一些肽类底物能够与 ＩＤＥ 的 １ 个亚

基结合，使 ＩＤＥ 从四聚体转变为更具活性的二聚体

形式［１７］。 也有研究报道，线粒体蛋白 ＳＩＲＴ４ 可以与

ＩＤＥ 相互作用，通过 ＡＤＰ 的核糖基化作用调节 ＩＤＥ
的活性［１８］。

２　 胰岛素降解酶在阿尔兹海默病发生中的

作用

２􀆰 １　 ＡＤ 发生中 ＩＤＥ 的表达与活性

２􀆰 １􀆰 １　 ＡＤ 患者脑中 ＩＤＥ 的表达与活性　 Ｄｅｌ 等对

ＡＤ 患者以及年龄相匹配的正常人的海马组织进行

分析，发现 ＡＤ 患者海马组织中 ＩＤＥ 的蛋白质表达

量与活性均出现明显的降低，并且随着病情的发展，
ＩＤＥ 的表达与活性都表现出下降的趋势［１９］。 同样，
在轻度认知功能障碍 （ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ，
ＭＣＩ）患者的海马组织中，与细胞膜结合的 ＩＤＥ 表现

出蛋白质水平和活性的下降。 随着 ＭＣＩ 向 ＡＤ 的发

展，这一趋势更加明显［２０］。 提示 Ａβ 的降解可能主

要由细胞膜上的 ＩＤＥ 负责，而提高与细胞膜结合的

ＩＤＥ 的活性可能减缓 ＡＤ 的病理进程。
但也有一些研究观察到完全不同的 ＩＤＥ 变化

趋势。 Ｍｉｎｅｒｓ 等对 ＡＤ 患者前额叶皮层中 ＩＤＥ 的变

化进行了检测。 与之前研究不同的是，他们同时检

测了神经元特异性的烯醇酶的含量，以扣除神经元

丢失对 ＩＤＥ 检测造成的影响。 结果显示，在进行扣

除之前，ＡＤ 患者前额叶中 ＩＤＥ 的活性有所升高，但

０５２



第 ３ 期 张爽曦等：胰岛素降解酶与阿尔兹海默病的发生

没有显著性，ＩＤＥ 在蛋白质水平的表达则呈现出下

降的趋势。 而在进行扣除后，ＡＤ 患者前额叶中 ＩＤＥ
不仅活性显著增加，在蛋白质水平的表达也显著上

升［２１］。 ＩＤＥ 在蛋白质水平的表达在扣除前后截然

不同的变化趋势提示，在 ＡＤ 患者脑中，神经元与神

经胶质细胞中 ＩＤＥ 表达可能发生了不同的变化。
也有研究报道，ＡＤ 患者前额叶皮层中 ＩＤＥ 的活性

与其在蛋白质水平的表达没有发生变化，但其

ｍＲＮＡ 水平出现代偿性的增加［２２］。 除此之外，有研

究指出，ＩＤＥ 表达水平和活性的变化具有脑区特异

性［２０， ２３］。 比如，在海马组织中看到的 ＩＤＥ 在蛋白质

水平的表达变化并不能在枕叶中观察到［２０］。
２􀆰 １􀆰 ２　 ＡＤ 模型动物脑中 ＩＤＥ 的表达与活性 　 在

ＡＤ 模型动物中，ＩＤＥ 变化趋势同样存在着不一致的

地方。 Ｚｈａｎｇ 等发现，３ 月龄雄性 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠脑

中 ＩＤＥ 在蛋白质水平的表达显著下降［２４］。 而

Ｅｔｔｃｈｅｔｏ 等认为，６ 月龄雄性 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠海马中

ＩＤＥ 的 ｍＲＮＡ 水平和蛋白质表达水平均没有变

化［２５］。 同时，Ｙｉｎ 等观察到，７ 月龄雄性 ＡＰＰ ／ ＰＳ１
小鼠海马中 ＩＤＥ ｍＲＮＡ 和蛋白质表达水平显著下

降［２６］。 对于 ９ 月龄 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠，Ｇａｌｌａｇｈｅｒ 等发

现，雄性小鼠脑中 ＩＤＥ 的 ｍＲＮＡ 水平没有变化［２７］。
而 Ｐｅｎｇ 等发现，雌性小鼠大脑皮层中该指标显著降

低［２８］。 同样，在雌性小鼠海马中，Ｅｔｔｃｈｅｔｏ 等观察

到，ＩＤＥ 蛋白表达显著下降［２９］。 Ｋｕｍｍｅｒ 等检测了

１２ 月龄 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠脑中 ＩＤＥ 的变化，发现 ＩＤＥ
活性显著降低，但蛋白质表达水平没有变化［３０］。
ＭｃＣｌｅａｎ 等报道，１６ 月龄雄性 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠脑中的

ＩＤＥ 蛋白表达水平与对照组相比没有变化，而雌性

小鼠这一指标显著降低［３１］。 这些现象提示，ＩＤＥ 的

变化很可能与 ＡＤ 的病程相关，同时也受检测脑区

和小鼠性别的影响。
在向雄性 ＳＤ 大鼠脑室内注射 Ａβ２５⁃３５ 所致

的 ＡＤ 大鼠模型中，３ 月龄 ＡＤ 模型大鼠海马中

ＩＤＥ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白质表达水平都显著下降［３２］ 。
另一项研究中，向雄性 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠两侧海马中注

射 Ａβ１⁃４２ 后，１３ 周龄时，该组大鼠海马中 ＩＤＥ 的

ｍＲＮＡ 和蛋白质表达也均出现显著降低［３３］ 。 Ｑｕａｎ
等同样通过向雄性 ＳＤ 大鼠两侧海马的 ＣＡ１ 区注

射 Ａβ１⁃４２ 制备 ＡＤ 大鼠模型，但是检测结果表明，
１０ 周龄 ＡＤ 模型大鼠海马中 ＩＤＥ 的 ｍＲＮＡ 水平与

对照组相比没有变化［１５］ 。 还有研究人员通过让

Ｗｉｓｔａｒ 大鼠口服 ＡｌＣｌ３ 得到 ＡＤ 大鼠模型，但发现

ＡＤ 组大鼠大脑皮层和海马中 ＩＤＥ 蛋白表达均出

现明显上调［３４］ 。
ＡＤ 患者或 ＡＤ 模型动物中，ＩＤＥ 表达和活性的

不一致可能由以下原因解释：首先，ＡＤ 患者或模型动

物的性别和年龄应列入考虑范围，因为雌性体内激素

水平的变化会对研究结果造成影响。 而年龄在一定

程度上与 ＡＤ 病情状况相关。 但这些研究中并没有

提到所选取的 ＡＤ 患者的性别，以及他们的病情是否

位于相同或相近阶段。 同时，已有研究报道了 ３ × Ｔｇ⁃
ＡＤ 小鼠不同脑区中 ＩＤＥ 表达情况随小鼠年龄的变

化［２３］，提示 ＩＤＥ 表达与年龄的相关性。 其次，各脑区

ＩＤＥ 的变化可能存在差异。 比如，ＡＤ 病理主要累及

海马和大脑皮层，而对小脑的影响较小。 因此，相比

于前两者，小脑中 ＩＤＥ 在 ＡＤ 的病理进程中可能没有

明显的变化［２３］。 所以，检测不同脑区 ＩＤＥ 的表达和

活性变化更具有科学意义。 此外，不同 ＡＤ 模型间造

模方式存在很大差异，它们能否准确反映 ＡＤ 患者的

症状还存在争议［３５］，这有可能造成 ＡＤ 模型动物中

ＩＤＥ 的变化与 ＡＤ 患者中的不一致。
２􀆰 ２　 胰岛素降解酶敲除动物表现出阿尔兹海默病

样表型

为进一步验证 ＩＤＥ 在 ＡＤ 病理进程中发挥的

作用，研究人员培育出了 ＩＤＥ 基因敲除的小鼠。
Ｆａｒｒｉｓ 等研究发现，在 ＩＤＥ 基因双敲除（ ＩＤＥ － ／ － ）小
鼠的脑膜和原代神经元中，Ａβ 的降解率下降超过

５０％ 。 同时，在体外可以由 ＩＤＥ 降解的 ＡＰＰ 蛋白

胞内信号域也在 ＩＤＥ 双敲除小鼠脑中显著增

加［３６］ ，说明 ＩＤＥ 敲除会使动物出现 ＡＤ 样表型。
除此之外， ＩＤＥ － ／ － 小鼠还同时表现出 ＡＤ 和 Ｔ２Ｄ
的症状，如脑中 Ａβ 累积、肝胰岛素降解能力明显

下降，以及高胰岛素血症和葡萄糖耐受不良。 这

提示我们，ＩＤＥ 缺乏可以在一定程度上解释 ＡＤ 与

Ｔ２Ｄ 之间的联系［３６］ 。 ＩＤＥ － ／ － 小鼠脑中 Ａβ４０ 和

Ａβ４２ 水 平 显 著 升 高［３７］ ， ＩＤＥ 基 因 单 敲 除

（ ＩＤＥ － ／ ＋ ）小鼠（体内 ＩＤＥ 活性降低大约 ５０％ ）脑

中 Ａβ 水平介于野生型对照组和双敲除小鼠之

间［３７］ ，也证实了 ＩＤＥ 在体内降解 Ａβ 的作用。 大

鼠中 ＩＤＥ 基因的错义突变，可以使 ＩＤＥ 丧失部分

功能，令大鼠表现出 Ａβ 和胰岛素降解能力下降，
脑中 Ａβ 增多的症状［３８］ 。 以上这些研究通过观察

小鼠或大鼠体内 ＩＤＥ 基因敲除后的表型，证实 ＩＤＥ
在 ＡＤ 进程中可能发挥着重要作用。
２􀆰 ３　 胰岛素降解酶是联系 ２ 型糖尿病和阿尔兹海

默病的重要分子

越来越多的流行病学研究证实，Ｔ２Ｄ 是 ＡＤ 发

１５２



中国生物化学与分子生物学报 第 ３４ 卷

生的风险因子。 Ｔ２Ｄ 患者早期血液中显著升高的葡

萄糖和胰岛素水平，被认为与 ＡＤ 样病理特征的发

展密切相关。 近期有研究报道，高糖能够引起神经

细胞胰岛素抵抗，从而导致神经细胞功能障碍，说明

葡萄糖能够参与调控 Ｔ２Ｄ 和 ＡＤ［３９］。 此外，长期高

脂饮食造成的血糖升高和高胰岛素血症状能够导致

ＡＤ 模型小鼠学习和记忆能力损伤，说明 Ｔ２Ｄ 早期

的高糖和高胰岛素症状是 ＡＤ 样表型发生的重要原

因［４０］。 也有研究认为，胰岛素可参与 Ａβ 向胞外的

转运［４１］，并调控磷酸化的 ｔａｕ 蛋白形成神经纤维缠

绕［４２］，进一步提示了 Ｔ２Ｄ 与 ＡＤ 的联系。
由于 Ａβ 和胰岛素是 ＩＤＥ 共同的作用底物，因

此，ＩＤＥ 可能是联系 Ｔ２Ｄ 与 ＡＤ 的关键分子。 有研

究报道，Ｔ２Ｄ 患者血清中 ＩＤＥ 水平的降低与 ＭＣＩ 的
发生呈正相关［４３］。 ＧＫ 大鼠 ＩＤＥ 基因突变在诱导糖

尿病的同时也使 Ａβ 的降解功能受损［３８］。 进一步

的机制研究认为，由于 ＩＤＥ 对胰岛素的亲和能力更

高［４４］，Ｔ２Ｄ 早期的高胰岛素水平会竞争性地抑制

ＩＤＥ 对 Ａβ 的降解，从而导致 Ａβ 的累积。 突触可塑

性降低是 ＡＤ 的又一病理表现［４５］，由于胰岛素及其

受体能够参与突触信号转导，在学习记忆中发挥重

要作用［４６］，因此，ＩＤＥ 可能通过胰岛素水平的调节

进而参与突触可塑性的调控，在 ＡＤ 的病理发生中

发挥作用，提示 ＩＤＥ 在联系 Ｔ２Ｄ 与 ＡＤ 方面的又一

可能性。

３ 　 以胰岛素降解酶为靶点治疗阿尔兹海

默病

３􀆰 １　 ＡＤ 中 ＩＤＥ 过表达能够降低 Ａβ水平

ＩＤＥ 表达和活性的降低很有可能在 ＡＤ 的病理

进程中发挥着重要的作用。 所以，研究人员尝试通

过激活 ＩＤＥ 或增加 ＩＤＥ 表达来达到治疗 ＡＤ 的目

的。 虽然截至目前为止，并没有相关 ＩＤＥ 激活剂在

体内的实验［５］，但已有研究证实，在 ＡＰＰ 转基因小

鼠体内过表达 ＩＤＥ 能够有效减少 ＡＤ 模型小鼠脑中

Ａβ 水平，并且能够降低 ＡＰＰ 转基因小鼠的早死

率［４７］。
３􀆰 ２　 ＩＤＥ 激动剂的效应

一些天然产物或药物可以通过调节 ＩＤＥ 活性

达到有效改善 ＡＤ 症状的目的。 比如，十二碳五烯

酸可以直接提高小鼠 Ｎ２ａ 细胞中 ＩＤＥ 的活性和基

因表达。 二十二碳六烯酸则可以增加 ＩＤＥ 向胞外

的释放，从而增加细胞外 Ａβ 的降解［４８］。 梓醇能够

降低 ＡＤ 模型大鼠大脑皮层中 Ａβ４０ 和 Ａβ４２ 的含

量，从而抑制脑中衰老斑的形成，这一效应被报道与

ＩＤＥ 的调节有关［４９］。 除此之外，人参皂甙 Ｒｇ１ 能够

上调 ＰＰＡＲγ 的表达，从而使 ＩＤＥ 在 ＡＤ 模型大鼠海

马中表达增加，达到减轻 ＡＤ 症状的效果［１５］。
除了上述天然产物外，也有相关药物研究的报

道。 比如，他汀类药物（ ｓｔａｔｉｎｓ）能够通过自噬介导

的分泌途径增加 ＩＤＥ 从星形胶质细胞中的分泌［５０］。
京尼平苷 （ ｇｅｎｉｐｏｓｉｄｅ） 能够直接激活 ＩＤＥ 的启动

子［５１］，从而达到提高 Ａβ 降解的目的。

４　 问题与展望

ＩＤＥ 的表达可能与 ＡＤ 患者或模型动物的性

别、ＡＤ 病理进程及不同脑区有关［２３］。 虽然大多数

研究认为，在 ＡＤ 病理情况下，脑中 ＩＤＥ 的表达和活

性出现降低，但尚存在争议，说明 ＩＤＥ 在 ＡＤ 病理进

程中的复杂性。 ＩＤＥ 敲除小鼠能够表现出 ＡＤ 样症

状，但 ＩＤＥ 究竟如何影响 ＡＤ 的病理进程还不得而

知。 目前，通过调节 ＩＤＥ 活性来进行 ＡＤ 的防治已

有研究，但因为 ＩＤＥ 在体内发挥着多种活性，所以

必须考虑 ＩＤＥ 的靶向激活等问题。 而进一步阐明

ＩＤＥ 在 ＡＤ 病理进程中的作用机制，将可能为 ＡＤ 的

防治带来新的思路。
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ｕｎｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｓｅｃｒｅｔｏｒｙ ｐａｔｈｗａｙ ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒ， ２０１５，
１０： ５６

［５１］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｘｉａ Ｚ， Ｌｉｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｂｙ
ｗｈｉｃｈ ｇｅｎｉｐｏｓｉｄｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｄｅｇｒａｄｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｐｒｉｍａｒｙ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ［ Ｊ］ ． ＣＮＳ Ｎｅｕｒｏｌ Ｄｉｓｏｒｄ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓ，
２０１５， １４（３）： ３７０⁃３７７

中国生物化学与分子生物学会 ２０１８ 年全国学术会议计划表
会议名称 内容 时间 规模 地点 联系人 联系方式

１
首届中国 Ｔｏｐ⁃ｄｏｗｎ 蛋白

质组学技术研讨会

围绕目前蛋白质组学的热点领

域———Ｔｏｐ⁃ｄｏｗｎ 蛋白质组学技

术等，进行学术交流和成果分享

２０１８． ０４ ３００ 北京 徐　 平
０１０⁃８０７２７７７７⁃
１３１４

２
首届生物化学与分子生

物学国际化 （在华留学

生）教学研讨会

教学研讨 ２０１８． ０４ 广州 药立波

３
第十 届 全 国 核 糖 核 酸

（ＲＮＡ）学术研讨会

学术研讨，同期举行 ＲＮＡ 战略

研讨会
２０１８． ０６ 宁波 屈良鹄 ０２０⁃８４１１２３９９

４
第六届全国生物化学与

分子生物学教学研讨会

授课内容的科学设计、精准传

授、生动引导
２０１８． ０７ ２００ 福州 汪世华 １３８５９０９１９０６

５
第六届计算蛋白质组研

讨会

围绕计算蛋白质组学研究热点

组织领域内相关学者进行成果

分享与讨论交流

２０１８． ０７ ２００ 北京 徐　 平
０１０⁃８０７２７７７７⁃
１３１４

６ 全国糖生物学学术会议 国内糖复合物研究报告、交流 ２０１８． ０７⁃０８ ４００ 上海 江建海 ０２１⁃５４２３７６６０
７ 国际糖基转移酶会议 国际糖基转移酶研究报告、交流 ２０１８． ０７⁃０８ ６００ 青岛 李国云 ５３２⁃８２０３１６１５

８
２０１８ 全国中医药生化学

术会议
生化与中西医并重 ２０１８． ０８ ２００ 内蒙古

冯雪梅 ／
扈瑞平

１３７０８０８９８６８ ／
１８６８６０４８８９５

９
全国海洋生物化学与分

子生物学学术会议
学术研讨 ２０１８． ０８

宁波或

连云港
何培民 １５６９２１６５２７２

１０

农业生物化学与分子生

物学分会第 ９ 届全国代

表大会暨第 １７ 次全国生

化与分子生物学学术研

讨会

学术研讨，同期举办第 ９ 届青年

论坛
２０１８． １０ ２３０ 长沙 许　 雷 ０１０⁃８２１０９６９５

１１
第十三届全国脂质与脂

蛋白学术会议
学术研讨 ２０１８． １０ ５００ 重庆 黎　 健 ０１０⁃５８１１５０４８

１２

中国生物化学与分子生

物学会第十二届会员代

表大会暨 ２０１８ 年全国学

术会议

全国生化学术大会 ／会员代表大

会 ／理事会换届

２０１８． １０．
２５⁃２８

２０００ 重庆
学会办

公室

０２１⁃５４９２１０８８ ／
５４９２２８１８（学术）、
０２１⁃５４９２１０９０
（招商）
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