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引言

自20世纪80年代以来，尼古丁以尼古丁替代疗法 (NRT) 的形式作为戒烟辅助手段已被
大众普遍接受，并自200 年起被列入世界卫生组织的基本药物清单，用于治疗“尼古丁依
赖”。1 但尼古丁在医学上的治疗应用，其历史之悠久、前景之广阔，远超最常见的用途。研
究表明，尼古丁可能是控制和治疗某些疾病的潜力药物，包括帕金森病、阿尔茨海默病、神
经多样性病症和精神病。 

然而，由于尼古丁与吸烟的关联以及对其成瘾的担忧，医学领域仍需纠正关于尼古丁的误
解。在本简报中，我们将探讨研究人员为何对这种迷人分子的潜在治疗特性感兴趣。在另
一篇相关简报中，我们还将探讨尼古丁在帕金森病、阿尔茨海默病和心理健康方面的治疗
潜力。

什么是尼古丁？

尼古丁是一种天然的二氮生物碱 (C10H14N2)，存在于多种植物中，最为人熟
知的是茄科或茄属植物中的烟草属植物；对于植物来说，它是一种天然的
杀虫剂。2,3如辣椒、西红柿、茄子和土豆等常见果蔬也属于茄科家族成员，4

但这些植物中的尼古丁含量明显低于烟草植物中的尼古丁含量。5当人体摄
入尼古丁时，它会产生兴奋刺激作用，促使人体释放多种神经递质，包括与
愉悦和奖励机制相关的多巴胺。

烟草的民族医学用途

在哥伦布发现新大陆之前的美洲社会中，烟草以及因此产生的尼古丁在传
统医药和宗教实践中有着悠久的应用历史。在这一地区，烟草的用途主要
集中在尼古丁的止痛、胃肠道和情绪调节特性上。6 15世纪的欧洲探险家从
南美洲归来，把烟草当作灵丹妙药7或万能药，这一认知源自他们对当地原
住民使用烟草方式的观察。8时至今日，烟草植物在南美洲仍然用于传统医
疗实践。9

被误解的分子？

正如烟草减害领域奠基人之一 Michael Russell 所言，“人们吸烟是
为了获取尼古丁，但却死于焦油”。10烟草燃烧时会产生一系列产
物。烟草烟雾含有 4000 多种化学成分，其中 70 种是已知
的致癌物质。11尼古丁是烟草烟雾中含量第二丰富的
成分，12并且是促使人们继续吸烟的关键因素。 

尼古丁容易让人反复使用，这一点常与吸烟带来的
诸多健康危害混为一谈。其实，尼古丁本身对身体的
影响相对较小，远不及卷烟烟雾中致癌物质造成的严重危
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害。一些研究人员判断，如果只看尼古丁，它的风险和咖啡因差不多。13自2009年起，世界卫
生组织已将 NRT 产品中的尼古丁列为基本药物，并且截至2025年，基本药物标准清单上的 
NRT 产品范围包括不同强度的透皮贴剂、含片、口腔喷雾和口香糖。14随着更安全的尼古丁
产品问世，英国国家医疗服务体系、15新西兰卫生部16以及英国皇家内科医学院17等多家权
威公共卫生机构，都在努力澄清关于尼古丁的错误认识，并积极支持使用尼古丁电子烟作
为戒烟辅助手段。 

尼古丁的潜在治疗效果是什么？尼古丁对大脑和身体
的重要性

神经元是大脑和神经系统中的专门细胞，利用电信号或化学信号向全身传递信息；神经递
质是在神经元之间传递信息的化学信使。18 

尼古丁是一种精神活性物质，当通过吸入、口服或透皮吸收入人体后，会以各种方式影响神
经系统的功能。这是因为尼古丁与一种名为乙酰胆碱神经递质的化学相互作用非常相似，
乙酰胆碱会与遍布中枢神经系统的烟碱乙酰胆碱受体结合。19烟碱乙酰胆碱受体有助于调
节中枢神经系统中其他神经递质（包括多巴胺）的释放。20它们存在于胆碱能神经元和多巴
胺能神经元中，这些细胞利用乙酰胆碱和多巴胺作为神经递质，在体内传递电信号。烟碱乙
酰胆碱受体也对许多其他化合物有反应，并非只对尼古丁有反应。

烟碱乙酰胆碱受体及其行为对于理解某些神经系统疾病的进展及其对患者日常生活的影
响至关重要。它们在认知（包括注意力、学习和记忆）以及影响动机和愉悦感的奖励机制中
发挥着重要作用，同时也参与调节协调和控制身体运动的运动控制过程。多巴胺能神经元
和胆碱能神经元中烟碱乙酰胆碱受体的缺失，与阿尔茨海默病和帕金森病等神经退行性疾
病的进展有关。21,22,23,24烟碱乙酰胆碱受体及相关神经元功能的更广泛异常，还与精神分裂
症、注意力缺陷多动障碍、癫痫、图雷特综合症、抑郁症和焦虑症等多种神经发育和精神疾
病有关。25,26,27,28,29

由于其能够选择性地与烟碱乙酰胆碱受体结合，尼古丁一直是研究人员探
索影响记忆和认知功能疾病时关注的重点化合物。30,31尼古丁经过证明可
以改善某些个体的认知功能，32包括阿尔茨海默病患者33以及存在现有认
知缺陷的人群。但对于健康的非吸烟者，使用尼古丁带来的认知益处微乎
其微。多项研究也强调了在给精神分裂症患者施用尼古丁时，其认知功能
有所改善；34,35,36类似地，在使用尼古丁的 HIV 感染者中也观察到了认知改
善，抵消了 HIV 相关神经认知障碍的影响。37

然而，尼古丁改变认知表现的能力似乎仅限于存在潜在认知困难的人群。
对于没有潜在认知障碍的健康非吸烟者来说，尼古丁在认知功能测试中的
表现改善甚微，甚至可能导致表现更差。38,39 

尼古丁经过证明可以改善某些
个体的认知功能，包括阿尔茨
海默病患者以及存在现有认知
缺陷的人群。但对于健康的非
吸烟者，使用尼古丁带来的认

知益处微乎其微
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将尼古丁的流行病学与烟草分开来看

20世纪出现的流行病学数据显示，吸烟与帕金森病之间存在着惊人的关
联：吸烟者患帕金森病的风险似乎显著较低。这一吸烟与帕金森病之间的
反向关系令人惊讶，因为很少有其他疾病与吸烟存在类似关联，40这也促使
人们进一步研究烟草烟雾中特定成分可能具有的神经保护特性。2018年
一项涉及 22万多名参与者的研究用数字量化了这一惊人关系，发现当前吸
烟者最终患上帕金森病的可能性降低 50%，而既往吸烟者最终患上帕金森
病的可能性降低 20%。41 

研究尼古丁使用与特定神经/心理健康状况患病率之间关系的流行病学研
究，主要使用吸烟数据来分析健康趋势，因为这些数据数量庞大且时间跨
度长。这导致难以确定是尼古丁，还是烟草烟雾中的其他化学成分，导致
部分吸烟者认知能力改善。一些研究人员推测，烟草烟雾中的其他化合物 
（包括烟草燃烧的常见产物一氧化碳）可能有助于降低吸烟者患帕金森病的
比例。42啮齿动物模型的研究表明，低剂量的一氧化碳有助于调节动物细胞内
的氧含量，对帕金森病相关的神经退化具有部分保护作用。43但重要的是，但
重要的是，烟草烟雾中这些成分提供的神经保护作用，并不能抵消吸烟带来
的整体危害。 

当前研究进展

吸烟与帕金森病以及阿尔茨海默病等其他神经退行性疾病之间存在的反向关
联，表明尼古丁可能在预防这些疾病方面发挥潜在作用，尤其是现在已有多种
无需吸烟就能摄入尼古丁的方式。这也引发了一个问题：尼古丁是否可以通过
延缓发病或疾病进展来治疗这些疾病？尼古丁可能与某些疾病发病率较低有
关，但这并不一定意味着它具有治疗效果。同样，尼古丁可能具有预防作用，
但并不一定意味着它具有治疗效果，反之亦然。例如，他汀类药物可以预防心
血管疾病，但对中风或心脏病发作等心血管事件并无治疗作用。

目前，许多研究人员正在研究尼古丁对认知功能的影响，特别是针对阿尔茨
海默病和帕金森病患者群体。对于这一主题，我们将在第二篇简报中进行更
详细的探讨。例如，MIND 项目正在研究使用尼古丁贴片控制剂量的尼古丁是
否会影响轻度认知障碍 (MCI) 患者的记忆力和注意力，44这一点很重要，因为 
MCI 患者后续发展成痴呆症的风险高于平均水平。45 

多项研究调查了尼古丁使用与帕金森病保护作用之间的关联，46,47,48,49,50,51发
现尼古丁有助于延缓疾病的发作，并有助于预防神经退化相关的损害。52神经
保护指的是治疗手段延缓或防止神经元因神经退化而损失的能力。我们也在
阿尔茨海默病研究中观察到了尼古丁潜在的神经保护特性。53,54  

2018 年一项涉及 22 万多名参
与者的研究用数字量化了这一
惊人关系，发现当前吸烟者最
终患上帕金森病的可能性降低 
50%，而既往吸烟者最终患上
帕金森病的可能性降低 20%

https://mindstudy.org/about
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尼古丁可能作为一种治疗成分，用于抵消帕金森病药物左旋多巴的副作
用。55,56该领域的一位研究人员指出，尼古丁“可能是唯一一种能够减轻帕
金森病药物引起的副作用且不加重病情的药物”。57  

研究人员还指出，将支持尼古丁具有治疗潜力的流行病学证据转化为临床
研究后续阶段（II 期和 III 期）时，遇到的意想不到的困难和失败。58无法确
定合适的尼古丁剂量等试验设计本身存在的缺陷，正是阻碍相关研究的关
键症结，导致旨在验证尼古丁疗效的研究难以取得成功并持续开展。

在研究尼古丁改善认知与注意力特性的实验中，尼古丁贴片常常是首选给
药途径，因其易于获取且成本低廉，若后续研究证实其临床有效性，将成
为极具吸引力的未来治疗方案。59,60然而，将尼古丁的治疗潜力与其在烟草
使用中的历史区分开来，对研究人员和公众来说仍然是一个挑战。研究人
员仍需克服开展尼古丁研究的系统性障碍。值得注意的是，医学界在研究
尼古丁受体时，始终面临着将其与尼古丁（与烟草相关的负面印象）分开的
独特难题。61涉及尼古丁的研究的招募也持续存在问题，人们对尼古丁风险
的负面看法会减少尼古丁大规模研究的志愿者数量。62 

结论

由于尼古丁长期以来与促使人们继续吸烟密切相关，使得研究人员和公众
仍难以将其治疗潜力与烟草使用历史区分开来。但随着科学文献的不断增
多，我们对尼古丁在多种常见且危及生命的疾病的研究和潜在治疗中的作
用的理解愈深。基于长期的流行病学证据、尼古丁与中枢神经系统相互作
用的已知机制，再加上其成本低廉和易于获取的特点，目前和未来都有不
少研究机会可以探索尼古丁及相关分子，对解决全球一些最为严重且持续
纯在的公共卫生问题所产生的影响。我们将在第二份简报中更详细地探讨
尼古丁对多种神经退行性疾病和心理健康问题的潜在影响。 

该领域的一位研究人员指出，
尼古丁“可能是唯一一种能够
减轻帕金森病药物引起的副作

用且不加重病情的药物”

将尼古丁的治疗潜力与其在烟
草使用中的历史区分开来，对
研究人员和公众来说仍然是一

个挑战

随着科学文献的不断增多，我
们对尼古丁在多种常见且危及
生命的疾病的研究和潜在治疗

中的作用的理解愈深
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