附件1：

崔德华博士简介
1977年毕业于白求恩医大医疗系，在白求恩医科大学神经内科担任主治医师，1986获硕士学位。1988年于日本弘前大学获博士学位。而后在日本国立神经精神、理化研究所脑研究中心老年性痴呆等多家研究所做研究工作，2004年被聘为北京大学神经科学研究所教授。
     在国外工作时间累计16年多，从事神经退行性疾病及阿茨海默氏病的分子神经生物学机制的研究，发表60余篇学术论文(其中SCI研究论文45余篇), 提出了独自的细胞内蓄积Abeta42可发生老年性痴呆的学说，用表达人类Presenilin基因的动物模型验证了此学说。并且提出了Presenilin基因突变的脑组织没有形成老年斑阶段，细胞内蓄积的Abeta42可以促进神经细胞的变性脱落，并且可引起AD发病的论据，1999年在世界医学最高杂志Nature medicine发表，获得了日本国立精神神经研究中心的最优秀论文奖，被引用在Cell，Science，Nature及Neuron等的论文，被其它论文引用次数可达数百次。2005年首次发现早老素突变促进GSK-3beta活性，导致Tau蛋白的过磷酸化，引起同行的注目。最近成功地研发了关于防治阿茨海默氏病的动物模型和药物，日本中央电台（NHK）科学特辑节目里介绍过此成果，受到了国内外同行的高度赞赏。

现任国际阿茨海默病学会、美国神经科学学会、日本神经病理学会评议委员，中国药理学会抗衰老和老年性痴呆专业委员会理事，中国神经免疫及其神经科学杂志编委。
主要研究方向
1. 神经退行性疾病（尤其是老年性痴呆）的神经细胞萎缩及凋亡的神经生物学机制；

2. 可溶和难溶性Abeta分子和Tau分子与其他重要功能生物大分子的相互作用的分子机制；

3. 纳米科学与神经退行性疾病（尤其是老年性痴呆）的生物标记物（包括DNA，基因表达，蛋白质组学）；

4. 新的抗老化，抗痴呆药物（包括合成的化合物、天然药物及中药）
