
第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

图书基本信息

书名：<<老年性痴呆>>

13位ISBN编号：9787502331078

10位ISBN编号：7502331077

出版时间：1999-05

出版时间：科学技术文献出版社

版权说明：本站所提供下载的PDF图书仅提供预览和简介，请支持正版图书。

更多资源请访问：http://www.tushu007.com

Page 1



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

书籍目录

目 录
第一章 老年性痴呆的临床诊断
一、引言
二、老年性痴呆的诊断标准
（一）世界卫生组织国际疾病分类（ICD－10）的诊断标准
（二）精神障碍诊断和统计工作手册（DSM－Ⅲ－R及DSM－Ⅳ－R）标准
（三）美国神经病学、语言障碍和卒中－老年性痴呆和相关疾病学会
（NINCDS－ADRDA ）标准
三、老年性痴呆诊断标准的临床病理学研究
四、现有诊断标准的局限性
（一）可操作性差
（二）锥体外系体征
（三）须除外其他脑病
五、痴呆的评估
六、改进临床诊断的建议
七、我们建议的老年性痴呆诊断及临床药物治疗观察程序
（一）确定痴呆的诊断
（二）确定痴呆的程度
（三）痴呆的鉴别诊断
（四）观察药物疗效
八、痴呆的诊断方法和临床分类
九、病史采集
十、量表检查
（一）认知功能检查
（二）生活能力（功能）检查
（三）抑郁量表
（四）与血管性痴呆的鉴别量表
十一、辅助检查
（一）血、尿常规
（二）脑电图
（三）听觉事件相关电位
（四）头颅CT、MRI
（五）单光子发射断层扫描（SPECT）
（六）正电子发射断层扫描（PET）
十二、血管性痴呆
（一）引言
（二）发病机制
（三）诊断
（四）对判断VD 不同标准的比较
十三、鉴别诊断
（一）Pick病
（二）额颞性痴呆
（三）Huntington舞蹈症
（四）帕金森病
十四、小结

Page 2



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

第二章 老年性痴呆的神经心理学
一、神经心理学检查在痴呆研究中的应用
（一）临床神经心理学检查的目的
（二）痴呆的诊断要进行精神状态的全面检查
（三）痴呆检查与诊断的前提
（四）常用的有关痴呆的成套测验
（五）痴呆量表的目的和局限性
二、老年性痴呆的诊断与鉴别诊断
三、老年性痴呆的神经心理学症状及演变过程
（一）老年性痴呆的核心症状
（二）老年性痴呆的伴随症状
四、老年性痴呆的语言障碍及其神经心理学研究
（一）测验工具
（二）研究方法
（三）结果
第三章 老年期痴呆的临床电生理
一、脑电图
（一）正常成年人的脑电图
（二）正常老年人的脑电图
（三）脑电图在痴呆方面的临床应用
二、脑电地形图的应用
（一）与病程及智能损害程度之间的关系
（二）在鉴别诊断中的作用
三、睡眠脑电图
（一）正常老年人的睡眠脑电图
（二）痴呆病人的睡眠脑电图
四、眼震电图
五、周围神经研究
六、诱发电位
（一）视觉诱发电位
（二）听觉诱发电位
（三）体感诱发电位
七、事件相关电位
（一）听觉事件相关电位
（二）视觉事件相关电位
（三）体感事件相关电位
八、关联性负变化
第四章 阿尔茨海默病的影像学诊断进展
一、计算机体层摄影在AD诊断中的应用
二、磁共振成像在AD诊断中的应用
三、单光子发射计算机体层摄影在AD 诊断中的应用
四、正电子发射体层摄影
五、磁共振频谱在AD诊断中的应用
六、经颅多普勒超声在AD诊断中的应用
七、磁共振功能成像在AD 诊断中的应用
八、医学影像学技术在AD 鉴别诊断中的作用
（一）血管性痴呆

Page 3



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

（二）额叶痴呆
（三）帕金森病
（四）进展性核上瘫
（五）匹克病
（六）皮层下动脉硬化性脑病
（七）胼胝体变性
（八）艾滋病痴呆
（九）多种医学影像学技术联合应用对AD的诊断价值
第五章 Alzheimer＇s型老年性痴呆的神经病理学
一、前言
二、Alzheimer′s型老年性痴呆脑标本的肉眼观察
三、SDAT 脑的病理组织学检查
（一）老年斑
（二）神经元纤维缠结
（三）颗粒空泡变性
（四）平野小体
（五）神经元减少
（六）神经毡细丝
（七）SDAT脑中的血管改变
（八）SDAT脑白质改变
四、SDAT的病理形态学诊断标准
五、海马及内嗅区的病理改变
（一）AD 患者海马及内嗅区的形态学改变
（二）AD患者海马及内嗅区的组织学改变
（三）海马、内嗅区的形态学及组织学测量在临床应用中的作用
六、老年人痴呆中血管病性痴呆的病理
（一）弥漫损害的多发性梗塞性痴呆
（二）皮质颗粒性萎缩型血管病性痴呆
（三）血管病性痴呆中的腔隙病变
（四）Binswanger病
（五）局灶型血管病性痴呆
七、Alzheimer病的分子生物学
（一）与AD有关的类淀粉物质积聚与APP基因改变
（二）AD的神经元纤维缠结及其分子生物学改变
（三）载脂蛋白E与老化
（四）其它与AD有关的分子生物学改变
（五）结语
八、展望
第六章 老年性痴呆治疗药物研究进展
一、与神经递质有关的药物
（一）胆碱能药物
（二）非胆碱能药物
二、脑细胞代谢激活剂
（一）吡咯烷酮衍生物
（二）其它
三、脑血循环促进剂
（一）麦角碱类

Page 4



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

（二）其它
四、钙离子拮抗剂
（一）尼莫地平
（二）盐酸氟桂嗪
五、肽类激素
（一）促甲状腺激素释放激素及其类似物
（二）加压素类
（三）P物质
（四）降钙素基因相关肽
（五）强啡肽A－（1－13）
六、神经营养因子
（一）神经生长因子
（二）脑源性神经营养因子
七、雌激素
八、抗氧化剂
九、非甾体抗炎药
十、抗β－淀粉样蛋白药
（一）βAPe形成抑制剂
（二）βAPr形成抑制剂
（三）Aβ1－196
（四）MO β－DG
十一、中医药
（一）辨证论治
（二）复方研究
（三）单味药及有效成分
（四）中医综合康复疗法
十二、其它疗法
十三、结束语
第七章 中医药治疗老年性痴呆的研究进展
一、中医古代文献对AD的记载及描述
二、中医对AD病因、病机的认识
（一）肾精亏损
（二）心脾两虚
（三）痰浊阻窍
（四）气滞血瘀
三、中医治疗AD有效方药临床应用资料分析
四、用于治疗AD单味药及复方的实验研究
（一）单味中药及有效成分的研究
（二）复方的临床及实验研究
Chapter8TauProteininalzheimer＇sDisease
（第八章 阿尔茨海默病的tau蛋白）
1Neurofibrillarytangles
2Pairedhelicalfilamentsandstraightfilaments
3Normaltauprotein
4Tau prote inrom PHF （PHF－ tau）
5Translationalmodifications
6Posttranslationalmodifications

Page 5



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

6.1Phosphorylations
6.2Glycation
6.3Racemization
6.4Ubiquitination
6.5Glycosylation
6.6Transglutamination
7InVitroPHFFormation
8Con clud ingRemark
Chapter9ModificationoftheBrainProtein－RelatedtoAlzheimer＇sDisease
（第九章 与阿尔茨海默病有关的脑蛋白质修饰）
1Introduction
2β－AmyloidandthePathogenesisofAlzheimer＇sDisease
3RoleofApolipoproteinEinAlzheimer＇sDiseasePathogenesis
4BiochemicalNatureofHumanBrainTauProteins
5ModificationofTauProteininADBrain
5.1Hyperphosphorylation
5.2 Ubiqui tinatio n
5.3Glycation
5.4InteractionwithAluminium
6ProteinKinasesInvolvedinPhosphorylationofTauProtein
7P－Ser/P－ThrProteinPhosphatases
7.1PP－1
7.2PP－2A
7.3PP－2B（orCalcineurin）
7.4PP－2C
7.5IsolationofPhosphatasesfromHumanBrain
8Dep hosphorylationofHyperphosphorylatedTaubySpecificProtein
Phosphatases
9Conclusions
第十章 阿尔茨海默病神经元纤维退化的发病机制研究现状
一、前言
二、AD神经元微管相关蛋白tau的异常修饰
三、蛋白磷酸酯酶在tau蛋白异常磷酸化中的作用
四、去磷酸化对tau蛋白生物学活性的恢复
五、去磷酸化和/或去糖基化对PHF/NFT结构的影响
六、蛋白激酶在tau蛋白异常磷酸化中的作用
七、异常修饰的AD－tau蛋白对蛋白水解酶抗性增加
八、小结
第十一章 阿尔茨海默病神经元纤维退行性变性及缠结的形成机制
一、神经元细胞骨架
二、神经元纤维缠结
三、tau蛋白
（一）tau蛋白是神经元纤维缠结的主要成分
（二）tau蛋白的分子生物学特点及其功能
（三）PHF－tau蛋白、成年tau蛋白及胚胎tau蛋白
（四）tau蛋白的定位及其分布
四、其它微管相关蛋白

Page 6



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

五、PHF及神经元纤维缠结形成的机制
六、神经元纤维缠结的分期
七、tau蛋白异常磷酸化的机理
八、神经元纤维退行性病变与β/A4淀粉样病变
第十二章 β－淀粉样肽及其前体蛋白在老年性痴呆的病理生理作用
一、Aβ前体蛋白（APP）基因及译后加工
（一）APP基因及APP
（二）APP译后加工
（三）脑内Aβ来源和降解
二、APP分泌的调节
（一）神经递质受体调节APP的译后加工
（二）影响APP转运和释放过程的因素
三、APP基因和AD 相关基因的突变
（一）APP基因突变
（二）早老蛋白基因1和2及其突变
四 ApoE基因的多态性及其意义
五、APP生物活性和信号传导
六、影响Aβ的神经毒性作用的因素
（一）影响可溶性Aβ成为不溶性聚集的因素
（二）炎症在老年斑成熟过程可能起关键作用
（三）Aβ神经毒作用表现
（四）Aβ神经毒作用的机理
七、Aβ与脑毛细血管
八、老年斑和神经元纤维缠结的关系
（一）老年斑导致缠结形成
（二）神经元纤维缠结导致老年斑形成
（三）缠结和老年斑均为独立性损害
第十三章 小胶质细胞功能及其在老年性痴呆中的作用
一、小胶质细胞的来源
二、小胶质细胞的形态学
三、小胶质细胞的标志物
（一）Fc受体
（二）补体3受体（CR3或Mac－1）
（三）主要组织相容性复合体（MHC）
（四）白细胞共同抗原（LCA）
（五）F4/80
（六）CD4抗原
（七）与植物凝集素结合的糖蛋白
四、小胶质细胞的细胞膜离子通道
五、小胶质细胞的激活反应
六、小胶质细胞的病理生理功能
（一）创伤
（二）Waller变性
（三）逆行变性
（四）兴奋性神经毒性
（五）缺血
（六）中枢神经系统炎症

Page 7



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

（七）多发性硬化和实验性过敏性脑脊髓膜炎（EAE）
（八）艾滋病
（九）神经变性征疾病
七、阿尔茨海默病和小胶质细胞
（一）小胶质细胞的作用
（二）βA4与小胶质细胞的关系以及其在神经元损伤中的作用
（三）细胞因子的作用
（四）补体系统在AD 病理中作用
第十四章 神经营养因子与睫神经营养因子
一、NT家族包括6个成员
二、NT的分子结构
三、NT的受体
四、NT 信息的转导途径
五、NT的神经生物性效应
（一）外周感觉神经元
（二）交感神经元
（三）运动神经元
（四）视觉系统
（五）隔－海马系统
（六）突触的可塑性
（七）长期加强（long－termpotentiation，LTP）
六、NGF与外周伤害感觉及炎症
七、NGF与中枢性伤害感觉
八、NGF介导的神经－免疫系统相互作用
九、NGF介导的神经内分泌系统的相互作用
十、CNTF的分子结构
十一、CNTF的受体与信息传导
十二、CNTF的生物作用
十三、NT、Trk、CNTF、CNTFRα基因缺失小鼠
十四、NT、CNTF及其它神经因子治疗神经系统疾病的临床潜力
（一）外周感觉神经元病
（二）运动神经元疾病
（三）帕金森病
（四）Huntington病
（五）缺血性卒中与急性脑损伤
（六）Alzhemer病（AD）
第十五章 蛋白酶、抗蛋白酶与老年期痴呆
一、蛋白酶与淀粉样蛋白的生成
二、抗蛋白酶与淀粉样斑生成
三、蛋白酶和抗蛋白酶在临床诊断方面的应用
四、抗蛋白酶在治疗方面的尝试
第十六章 大脑生物膜性脂质代谢紊乱与阿尔茨海默病
一、正常生物膜性脂质的组成 代谢和功能
（一）生物膜的概念和结构
（二）脑组织生物膜性脂质的特点
（三）正常老龄化时大脑膜性脂质的变化
二、阿尔茨海默病与大脑生物膜脂质

Page 8



第一图书网, tushu007.com
<<老年性痴呆>>

（一）磷脂的改变
（二）中性脂质的变化
三、阿尔茨海默病与大脑磷脂脂肪酸
四、阿尔茨海默病与大脑磷脂酶
五、阿尔茨海默病研究中生物膜性脂质测定方法简介
（一）磷脂的分析
（二）中性脂分析
Chapter17 AberrantGproteinsignalingandsignaltransductioninAlzheimer＇s
disease
（第十七章 阿尔茨海默病异常G蛋白信号和信号转导）
1G－proteinsignaling
2Tes tsforG－proteins
2.1GTPaseactivity
2.2Bindingstudies
2.3Couplingtoeffectorsystems
2.4Reconstitution
2.5StructuralassaysofG－proteins
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（一）前脑胆碱能系统损害模型
（二）自然衰老认知障碍模型
（三）慢性脑缺血痴呆模型
（四）OA损害模型
（五）转基因动物模型
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