
2026年中华医学科技奖候选项目/候选人

公示内容

推荐奖种 医学科学技术奖（基础医学类）

项目名称 蛋白质异常翻译后修饰在Tau病变与Aβ毒性中的作用及应用价值

推荐单位

/科学家
华中科技大学

项目简介

阿尔茨海默症（AD）是一种以Tau病变和Aβ毒性为病理特征的神经退行性疾病。当前，中国

AD患者超1000万人，临床诊断模糊，亦缺乏有效干预药物。该项目组紧扣人口老龄化背景下

AD防治的重大临床与社会需求，整合优势科研力量，聚焦关键分子异常翻译后修饰对AD核心病

理及其防治转化应用，持续开展深入研究。通过系统性探索，取得以下创新性成果：

（1）揭示关键分子异常翻译后修饰介导Tau病变的全新分子机制

项目组长期聚焦蛋白质翻译后异常修饰调控Tau病理的分子机制，相关成果解析Tau磷酸化动

态平衡的上游调控网络，阐明关键磷酸酯酶与激酶的交互作用机制；系统剖析异常苏木化修饰促

进Tau病变的核心调控路径；提出了Tau蛋白病变级联反应的多维度恶化AD进程的新理论。这

些工作不仅填补了Tau病变领域内关键机制认知空白，更为AD早期诊断标志物开发和新型治疗

靶点筛选提供了创新理论支撑，推动了AD分子病理学研究向精准干预方向发展。

（2）提出关键分子异常翻译后修饰介导Aβ毒性的新理论思想

针对Aβ产生异常与毒性放大的分子调控网络这一AD重点研究领域，项目组首次鉴定C/EBPβ是

调控AD最强遗传风险因子ApoE4表达的核心分子，阐明其转录调控特征及ApoE4促进Aβ毒性

的分子闭环；发现关键限速酶 BACE1异常苏木化修饰增强其稳定性与酶活性加速 Aβ生成是促发

Aβ毒性的核心机制；揭示Tau-BACE1-Aβ的病理恶化及小胶质细胞对该通路的调控机理，从

“转录调控-翻译后修饰协同”与“核心酶修饰及病理交互”两大维度，系统阐释 Aβ毒性的关键驱

动链条，为完善 Aβ学说提供新理论。

（3）创建靶向AD关键分子的干预策略以及基于发病学的动物模型

临床缺乏有效干预AD药物，靶向清除或修复核心病理性分子是研发瓶颈。项目组创新性开发了

高特异性靶向病理性Tau蛋白的多肽嵌合体 DEPTAC，实现了病理性Tau蛋白的高效清除，为

AD靶向治疗提供全新策略；针对关键分子靶标筛选出一系列具有AD防治潜力的小分子化合物；

基于关键分子异常翻译后修饰诱发特征病理构建了AD早期Tau病理与认知障碍的散发性动物模

型，为AD发病机制研究及药物筛选提供重要支撑载体。

该项目组长期持续围绕 AD基础与转化研究领域耕耘，发表系列高水平 SCI论文。其中 8篇代表

作Alzheimers Dement、Mol Psychiatry、PNAS、Signal Transduct Target 

Ther、Transl Neurodegener、EBioMed、Neurotherapeutics、J Neurochem被同行

专家在Cell、Nat. Rev. Drug Discov、Chem Society Rev、Nat Rev 

Neurosci、Nat Rev Neurol、Trends Cell Biol、Neuron、Nat Commun等杂志正面

他引385次，最高单篇他引次数 158次。项目组成员共获批 AD相关国家自然科学基金33项，

第一完成人基于以上成果于 2023年获批国家自然科学基金重点项目《蛋白质翻译后修饰网络异

常参与阿尔茨海默病机制研究》。
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完成人情况表

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

王小川 1 华中科技大学 江汉大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

该完成人作为项目创新性成果构思与实施的核心负责人，牵头提出关键科学问题、把控整体技术路线、指导

实验全程开展，参与实验数据分析，完成论文撰写工作。其主要科学发现包括：揭示 Tau磷酸化动态平衡调

控的核心交互机制（重要科学发现一）；系统解析 ApoE4 表达核心分子及Aβ生成关键限速酶 BACE1 活性

调控机制（重要科学发现二）；构建基于发病学基础的 AD动物模型和小分子药物筛选（重要科学发现三）。

该完成人是代表性论文 1、2、4、7的通讯作者，代表性论文 3、5 的参与作者，是 5个任务来源计划基金

的项目负责人。



姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

王建枝 2 华中科技大学 华中科技大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

该完成人系统解析异常苏木化修饰驱动 Tau病理发生的核心调控通路（重要科学发现一）；创新性地构 建

了高特异性靶向异常过度磷酸化 Tau 的多肽嵌合体 DEPTAC，实现病理性 Tau 蛋白的清除（重要科学发

现三）；基于关键分子异常翻译后修饰诱发特征病理，构建了可模拟 AD 早期 Tau 病理与认知障碍的动物

模型（重要科学发现三）。该完成人是代表性论文 2、3、6、8 的通讯作者，为代表性论文 1、4、7 的参

与作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

舒细记 3 江汉大学 江汉大学 教授,教授 常务副部长

对本项目的

贡献

该完成人全程指导实验开展，参与实验数据分析，并指导研究生撰写论文。其主要科学发现包括：揭示 Tau

磷酸化动态平衡的上游调控网络，阐明关键磷酸酯酶与激酶的交互作用机制；系统解析异常苏木化修饰驱动

Tau病变的核心调控路径，为 AD病理机制研究提供了重要支撑。是代表性论文 2的第一作者、代表性论文 5

的通讯作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

刘蓉 4 华中科技大学 华中科技大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

该完成人是项目创新性成果构思和实施过程的主要参与人，负责指导实验过程、参与实验数据分析、指导研

究生撰写论文。发现 Tau磷酸化动态平衡的上游调控网络，阐明关键磷酸酯酶与激酶的交互作用机制，是代

表性论文 1、7的主要参与作者，是任务来源计划基金 1的项目核心成员。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

夏亦元 5 江汉大学 江汉大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

该完成人系统解析异常苏木化修饰驱动 Tau病变的核心调控路径（重要科学发现一）；证实 C/EBPβ是调控

AD 最强遗传风险因子ApoE4 表达的核心分子，阐明其调控特征及 ApoE4促进Aβ毒性的分子闭环（重要科

学发现二）。该完成人是代表性论文 2、4的第一作者，是任务来源计划基金 2、5的项目核心成员。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

罗洪斌 6 湖北民族大学 湖北民族大学 教授,教授 图书馆馆长

对本项目的

贡献

该完成人是项目创新性成果构思和实施具体过程的参与人，负责提出关于AD发病机制中 Tau蛋白、GSK-3β

等关键蛋白分子异常 SUMO修饰与AD发病机制相关的部分关键科学问题、具体实验过程、参与实验数据分

析、指导研究生撰写论文。主要科学发现包括：系统解析异常苏木化修饰驱动 Tau病变的核心调控路径（重

要科学发现一）。该完成人是代表性论文 2的第一作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

周秋至 7 华中科技大学 华中科技大学
助理研究员,助理

研究员
无

对本项目的

贡献

该完成人聚焦 Tau作为乙酰化酶在 Tau病变中的关键作用开展了系列深入的研究，主要发现了 Tau蛋白可以

直接乙酰化并激活GSK-3β，而激活的GSK-3β进一步促进AD样病理的发展和认知功能损伤。该完成人是

代表性论文 3的第一作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

包建 8 江汉大学 江汉大学 副教授,副教授 无



对本项目的

贡献

该完成人核心发现： Aβ生成的关键限速酶 BACE1苏木化修饰可竞争性抑制其磷酸化和泛素化修饰，使其

逃逸泛素-蛋白酶体系统介导的蛋白降解，进而显著增强蛋白稳定性和酶催化活性，加速APP的 β剪切过程，

促进Aβ异常累积，最终诱发AD病变（重要科学发现二）；同时发现一系列可对抗AD病理及认知功能障

碍的天然小分子化合物和非药物干预策略（重要科学发现三）。是代表性论文 5的通讯作者，是任务来源计

划基金 3的项目核心成员。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

高阳 9 武汉大学 武汉大学
主治医师,主治医

师
无

对本项目的

贡献

该完成人是项目中新型 AD动物模型（Tg hTau368）创建和验证过程的负责人，负责制定该研究技术路线、

实施实验操作、实验数据分析、论文撰写及投稿。主要科学发现包括：构建了一种可控性表达 hTau368的转

基因小鼠，经诱导可出现类型AD样脑区分布的 Tau病理、胶质细胞增生、神经元丢失及认知功能障碍（重

要科学发现三）；并利用该模型鼠进一步验证本研究团队开发的DEPTAC降解 Tau病理的作用（重要科学发

现三）。该完成人是代表性论文 6 的第一作者及通讯作者，代表性论文 8的其他作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

柳威 10 江汉大学 江汉大学 副教授,副教授 无

对本项目的

贡献

该完成人发现一系列可对抗AD病理及认知功能障碍的天然小分子化合物和非药物干预策略，为AD的干预

治疗提供了新靶点和新方案（重要科学发现三）。是代表性论文 5的核心作者。

完成单位情况表

单位名称 华中科技大学 排名 1

对本项目的

贡献

本项目聚焦阿尔茨海默症（AD）发生发展过程中的病理效应，成功发现关键分子异常翻译后修饰介导 Tau

病变的全新分子机制；阐明关键分子异常翻译后修饰介导 Aβ毒性的核心调控新理论；研发靶向 AD关键分

子的创新干预策略，获得多项自主知识产权；复制基于发病学基础的散发性AD动物模型，为 AD的诊断与

治疗提供了全新的理论支撑和技术平台。本单位牵头组织项目实施，主导提出核心研究思路，为项目开展提

供了优良的研究条件，配备了适配的研究团队（含在岗职工及在读研究生）。本单位组织了项目的申报和实

施，作为第一完成单位，通过定期督查项目实施进度、督促研究成果总结提炼，为项目的顺利推进和高水平

完成提供了根本保障。

单位名称 江汉大学 排名 2

对本项目的

贡献

本项目长期聚焦阿尔茨海默症（AD）病理机制及转化研究，取得了系列突破性成果：创新性阐明关键分子

异常翻译后修饰调控 Aβ毒性的核心理论，为 AD发病机制提供全新理论框架；成功开发靶向AD关键分子

的原创性干预策略；在国际上率先建立基于发病学基础的散发性AD动物模型系统，构建了完整的AD诊断

与治疗研究平台体系。作为第二完成单位，在本项目中组建跨学科研究团队，配置高级研究人员 15名；建

立完善的人才激励机制，确保科研人员薪酬待遇处于行业领先水平；提供 2500平方米的专用实验室空间，

为项目开展提供全方位支撑。

单位名称 湖北民族大学 排名 3

对本项目的

贡献

本项目关注阿尔茨海默症（AD）发生发展中的病理效应，发现了关键分子异常翻译后修饰介导 Tau病变的

全新分子机制；开发了靶向 AD关键分子的创新干预策略，为AD的诊断与治疗提供了全新理论基础和平台

支撑。

本单位组织了本项目的申报和实施，并贡献研究思路；为项目提供了良好的研究条件，包括匹配研究人员



（包括职工和研究生），确保研究人员的待遇。作为第三完成单位，通过定期检查项目实施情况和督促总结

研究成果，为确保该项目的顺利进行和高水平完成提供了根本保证。

单位名称 武汉大学 排名 4

对本项目的

贡献

本项目关注阿尔茨海默症（AD）发生发展中的病理效应，发现了关键分子异常翻译后修饰介导 Tau病变的

全新分子机制；阐明关键分子异常翻译后修饰介导 Aβ毒性的核心调控新理论；开发了靶向 AD关键分子的

创新干预策略；复制了基于发病学基础的散发性AD动物模型，为 AD的诊断与治疗提供了全新理论基础和

平台支撑。

本单位参与了本项目中部分研究成果的实施，构建和验证了新型AD动物模型（Tg hTau368）以及新型去磷

酸化靶向嵌合体（DEPTAC）的作用效果检测。作为参与单位，通过定期检查项目实施情况和督促总结研究

成果，为确保该项目的顺利进行和高水平完成提供了根本保证。


