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多酚类化合物调节沉默信息调节因子 1 改善阿尔茨海默病的研究进展 
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摘  要：阿尔茨海默病是最常见的神经退行性疾病，而沉默信息调节因子 1（Sirt1）具有作为阿尔茨海默病治疗靶点的潜力。

多酚类化合物是植物次生代谢产物，可通过调节 Sirt1 抑制 β-淀粉样蛋白（Aβ）蛋白生成、抑制 Tau 蛋白磷酸化、抗氧化应

激、抑制神经炎症、增强突触可塑性、增强细胞自噬、抑制神经元凋亡，达到改善阿尔茨海默病。综述了多酚类化合物通过

调节 Sirt1 活性改善阿尔茨海默病的分子机制，为开发基于天然产物的阿尔茨海默病干预策略提供参考。 
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Abstract: Alzheimer's disease is the most common neurodegenerative disease, and silent information regulatory factor 1 (Sirt1) has 

the potential to be a therapeutic target for treatment of Alzheimer's disease. Polyphenolic compounds are the secondary metabolites in 

plants that can improve Alzheimer's disease by regulating Sirt1 to inhibit the production of β-amyloid (Aβ) protein, suppress Tau protein 

phosphorylation, resist oxidative stress, suppress neuroinflammation, enhance synaptic plasticity, enhance autophagy, and inhibit 

neuronal apoptosis. This article reviews the molecular mechanisms of polyphenolic compounds in improving Alzheimer's disease by 

regulating Sirt1, to provid reference for the development of natural product based intervention strategies for treatment of Alzheimer's 

disease. 

Key words: polyphenol; Alzheimer's disease; Sirt1; β-amyloid protein; Tau protein; oxidative stress; neuroinflammation; synaptic 

plasticity; autophagy; neuronal apoptosis 

 

阿尔茨海默病是最常见的神经退行性疾病，占

老年痴呆病例的 60%～80%，其典型病理特征包括

β-淀粉样蛋白（Aβ）沉积形成的老年斑和过度磷酸

化 Tau 蛋白介导的神经纤维缠结[1-3]。这些病理变化

触发神经炎症、氧化应激和突触功能障碍，最终导
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致进行性认知衰退[4-5]。尽管现有药物可部分缓解症

状，但其疗效有限，且存在不良反应，因此探索新

型干预策略迫在眉睫[6]。沉默信息调节因子 1（Sirt1）

作为 NAD+依赖的 III 类组蛋白脱乙酰酶，通过调控

能量代谢、氧化应激应答和神经保护通路在阿尔茨
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海默病病理进程中发挥关键作用[7-8]。研究表明，

Sirt1 可通过促进 α-分泌酶介导的非淀粉样蛋白途

径减少 Aβ 生成，同时增强 Tau 蛋白去乙酰化以抑

制其异常聚集[9-11]。此外，Sirt1 激活可改善线粒体

功能，抑制神经炎症，提示其具有作为阿尔茨海默

病治疗靶点的潜力[12-13]。多酚类化合物是植物次生

代谢产物，广泛存在于水果、茶类和谷物中，主要

分为黄酮类、酚酸和二苯乙烯类等亚型[14-15]。这类

化合物不仅具有强抗氧化活性，还能通过调控 Sirt1

信号通路影响神经炎症、自噬和突触可塑性[16-17]。

流行病学证据显示，长期摄入富含多酚的地中海饮

食可使阿尔茨海默病风险降低 13%～40%[18-19]。多

酚类化合物可通过调节 Sirt1 抑制 Aβ 蛋白生成、抑

制 Tau 蛋白磷酸化、抗氧化应激、抑制神经炎症、

增强突触可塑性、增强细胞自噬、抑制神经元凋亡，

达到改善阿尔茨海默病。本文综述了多酚类化合物

通过调节 Sirt1 活性改善阿尔茨海默病的分子机制，

为开发基于天然产物的阿尔茨海默病干预策略提

供参考。 

1  抑制 Aβ 蛋白生成 

Aβ1-42 是一种特定形式的淀粉样蛋白 Aβ，这种

较短的肽片段易在大脑中形成有害的聚集体，是导

致认知功能损害的关键因素，与健康老年人相比，

阿尔茨海默病患者的 Sirt1 水平显著降低，表明其

具有作为早期阿尔茨海默病诊断生物标志物的潜

力[20]。在临床研究中发现，Aβ 积累会抑制 Sirt1 的

表达，而白藜芦醇治疗可逆转这一现象，减少大脑

中的 Aβ 异常聚集[21]，这与白藜芦醇激活 Sirt1 导致

AMP 活化蛋白激酶（AMPK）和 PGC-1α（一种神

经系统中普遍存在的转录共激活剂）活性增加，同

时降低核因子-κB（NF-κB）、IL-1β（一种促炎细胞

因子）和 NOD 样受体家族 pyrin 结构域 3（NLRP3）

的水平密切相关[22]。此外，Sirt1 可以增强阿尔茨海

默病大鼠模型中 AM10（α-分泌酶家族中的一种关

键酶）转录，导致 APP 的 α-分泌酶加工增加，从而

降低脑组织中的 Aβ 水平[23]。Sirt1 还会降低 BACE1

和 ROCK1（参与 Aβ 生成的酶）的活性，具体为

Sirt1 通过激活 PGC-1α 来下调 BACE1 表达，达到

减少 Aβ 产生的作用[24]。相关研究也支持 Sirt1 通过

激活 α-分泌酶来减少 Aβ 产生的作用[25]。临床研究

指出，与安慰剂相比，白藜芦醇可以降低阿尔茨海

默病患者血清和脑脊液中 Aβ 蛋白水平[26]。此外，

原花青素可通过抑制NAD+消耗酶进而上调Sirt1活

性，从而进一步增强 AM10 转录活性，促进 APP 向

非淀粉样蛋白途径分解代谢，进而降低 Aβ 蛋白水

平[27]。在经过氧葡萄糖剥夺（OGD）的 E16-17 小

鼠胚胎皮质神经元模型中，淫羊藿苷通过 MAPK/ 

p38 通路促进 Sirt1 水平的表达，减少 Aβ 蛋白形成，

继而降低淀粉样蛋白级联反应，包括 Tau 蛋白过度

磷酸化、神经炎症、氧化应激、自噬和神经元死亡

等影响阿尔茨海默病的病理过程[28-29]。多酚调节

Sirt1 减少 Aβ 聚集的作用机制见图 1。 

 

 

 

图 1  多酚调节 Sirt1 抑制 Aβ 聚集的作用机制 

Fig. 1  Mechanism of polyphenols in inhibiting Aβ 

aggregation through regulation of Sirt1 

2  抑制 Tau 蛋白磷酸化 

Tau 蛋白结合细胞内的微管以促进神经元运输

系统功能，微管也能稳定生长中的轴突，过度磷酸

化的 Tau 形成不可溶的纤维，并折叠成神经细胞内

的神经元纤维缠结[30]。虽然在最初的淀粉样蛋白假

说中，Tau 的过度磷酸化被认为是 Aβ 沉积的下游

事件，但现在同样可能是 Tau 与 Aβ 平行作用，导

致阿尔茨海默病，并增强彼此的毒性效应[31]。在培

养的神经元模型中，Sirt1 可以直接对 Tau 蛋白进行

去乙酰化处理，作用于多个位点[32]。Sirt1 基因的缺

失导致动物大脑组织中 Tau 蛋白的乙酰化和磷酸化

水平上升，并加剧了过度表达 Tau 蛋白的转基因小

鼠的认知功能障碍[33]。Sirt1 激动剂白藜芦醇能够减

轻在磷酸化 Tau 蛋白水平高的小鼠中的神经损伤，

并通过抑制 PGC-1α 和 p53 的乙酰化来改善学习和

记忆能力[34]。同样，原花青素可通过减少 NAD+消

耗增强 Sirt1 活性，可使 Tau 去乙酰化，从而减轻

Tau 蛋白磷酸化[27]。多酚通过调节 Sirt1 抑制 Tau 磷

酸化的机制见图 2。 
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图 2  多酚调节 Sirt1 抑制 Tau 蛋白磷酸化的作用机制 

Fig. 2  Mechanism of polyphenols in inhibiting Tau protein 

phosphorylation by regulating Sirt1 

3  抗氧化应激 

Aβ 的积聚会导致大脑中活性氧（ROS）水平的

增加，从而增强氧化应激反应，并导致神经系统损

伤。反之，ROS 的增加也会激活 β 分泌酶，增加 Aβ

的积累，形成恶性循环[35]。在 TG256 神经细胞系

中，Sirt1 的表达上调增加了 α 分泌酶的活性，促进

了 APP 向非淀粉样蛋白的形成，并减少了 Aβ 的积

累[36]。在 APP/PS1 转基因小鼠中，ip 白藜芦醇可上

调 Sirt1 的表达，降低大脑皮层和海马区 Aβ 斑块和

ROS 水平，增加抗超氧化歧化酶（SOD）的表达[37]。

此外，槲皮素可以通过调节多种过量蛋白途径减少

阿尔茨海默病小鼠模型中 Aβ 周围的小胶质细胞聚

集[38]。在 Aβ25-35 诱导的 ADPC12 细胞模型中，槲皮

素可以调节 Sirt1/Nrf2/HO-1 通路的表达，发挥对阿

尔茨海默病的神经保护作用[39-40]。同时槲皮素可增

强磷酸肌醇 3-激酶（PI3K）/Akt 的活性，导致糖原

合成酶激酶 3β（GSK-3β）活性降低，改善氧化应激

引起的神经元死亡[41]。PGC-1α 通过调节线粒体功

能来减少 ROS 的产生，具体过程为 PGC-1α 促进线

粒体氧化应激（OS）抗性的生物生成，进而提高了

SOD 清除过量 ROS 的活性，还通过线粒体融合修

复了线粒体，减少了电子传递链产生的 ROS[42]。

Sirt1 对 PGC-1α 的去乙酰化可增强 SOD 的表达，

提高细胞对氧化应激的抵抗力[43]。姜黄素可通过提

高 Sirt1 活性诱导 PGC-1α 的脱乙酰化，发挥抗氧化

特性和神经保护作用[44]。在体外 Aβ1-42 诱导的 SD

大鼠初级神经元中，大黄酸通过改善 Sirt1/PGC-1α

调控的线粒体生物生成，缓解了线粒体 OS[45]，在

随后的体内研究中，大黄酸能明显减轻 Aβ 负担，

逆转 APP/PS1 小鼠大脑中的 OS，保护神经元免受

OS 相关的凋亡[42]。 

此外，芝麻素具有很强的抗氧化活性，特别是

通过激活与细胞存活和神经保护相关 Sirt1 的表达，

在过氧化氢（H2O2）诱导的人神经母细胞瘤（SH-

SY5Y）细胞模型中，1 µmol/L 芝麻素可显著减少

400 µmol/L H2O2 诱导的 SHSY5Y 细胞死亡和细胞

内 ROS 的产生，具体分子机制为激活 Sirt1/Sirt3/ 

FOXO3a 通路影响 ROS 解毒和线粒体动力学、抑制

促凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋白（Bax）和上

调抗凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤 2（Bcl-2）表达[46]。在

Aβ25-35 诱导的 KM 小鼠（一种阿尔茨海默病研究模

型）中，紫檀茋化合物能上调 Sirt1 和核因子 E2 相

关因子 2（Nrf2）和 SOD 的水平，达到其抗氧化作

用[47]。双去甲氧基姜黄素已被证明可以减少炎症反

应、增强记忆力、改善氧化应激和认知功能，具有

显著的神经保护作用[48]。不仅如此，在 APP/PS 转

基因小鼠模型中，双去甲氧基姜黄素还可以提高

Sirt1 水平，改善 SOD 和谷胱甘肽（GSH）的活性，

减轻氧化应激[49]。此外，在 D-半乳糖诱导的小鼠模

型中，漆黄素可增强 Sirt1、Nrf2/HO-1 的表达，抗

氧化应激[50]。多酚调节 Sirt1 抗氧化的作用机制见

图 3。 

 

图 3  多酚调节 Sirt1 抗氧化的作用机制 

Fig. 3  Antioxidant mechanism of polyphenols by 

regulating Sirt1 

4  抑制神经炎症 

在阿尔茨海默病中，神经胶质细胞、小胶质细

胞和星形胶质细胞的激活会诱导炎症细胞因子的

产生，加剧体内 Aβ 的聚集和 Tau 的磷酸化[51]。白

藜芦醇可使 Sirt1 的催化速率加倍，其抗炎作用很

大程度上依赖 Sirt1 通路激活[52]。在异氟烷麻醉下

行脾切除术大鼠中，白藜芦醇激活 Sirt1 可抑制麻

醉后和手术后的神经炎症反应[53]。同时白藜芦醇上

调 Sirt1 表达可抑制脂多糖激活的小胶质细胞中炎

症因子[54]。在临床研究中，白藜芦醇可减轻阿尔茨
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海默病患者脑脊液内炎症因子水平[55]。此外，槲皮

素可通过减少一氧化氮（NO）和肿瘤坏死因子

（TNF）的产生，以及降低诱导型一氧化氮合酶

（iNOS）的水平，抑制脂多糖激活的 BV-2 小胶质细

胞的神经炎性作用[56]。槲皮素通过增强 Sirt1 活性

和 NF-κB 乙酰化在神经胶质细胞中发挥抗炎作用，

防止神经元死亡[57]。二氢杨梅素可以激活 Aβ1-42 诱

导的阿尔茨海默病大鼠的 AMPK/Sirt1 信号通路，

显著降低血清和海马神经元中的 IL-1β、IL-6 和

TNF-α 的水平，抑制炎症反应和海马神经元凋亡，

改善阿尔茨海默病大鼠的学习障碍[58]。同样在 D-半

乳糖诱导的小鼠模型中，漆黄素可激活 Sirt1、增强

NF-κB 脱乙酰化，并抑制促炎基因表达来抑制神经炎

症，表明其有望成为阿尔茨海默病的治疗选择[59]。多

酚通过调节 Sirt1 抗神经炎作用的机制见图 4。 

 

 

图 4  多酚调节 Sirt1 抗神经炎症的作用机制 

Fig. 4  Anti-neuroinflammatory mechanism of polyphenols 

by regulating Sirt1 

5  增强突触可塑性 

阿尔茨海默病患者认知衰退，通常包括健忘和

与保持注意力、解决问题、学习和记忆相关的能力

下降。而突触可塑性的结构和功能方面都是学习和

记忆形成的神经元分子基础，结构突触可塑性是指

突触的数量、突触连接的形成和突触空间的变化，

而功能性突触可塑性反映的是突触传递效能的增

强和下降[60]。脑源性神经营养因子（BDNF）是一

种强有力的调节因子，参与调节海马中神经元的分

化和存活、突触形成、突触可塑性[61]。Sirt1 与转录

因子 YY1 复合物结合，限制 miR-134 的表达，进

而影响 CREB-BDNF 轴，促进 BDNF 的转录，随

后，BDNF 的释放激活哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mTOR）信号通路，并负向调 miR-134 的活性，同

时抑制含 Lim 域的蛋白激酶 1（Limk1）的翻译，促

进树突的发育[62]。海马神经元中 Sirt1 的过度表达

也可能使甲基-CpG 结合蛋白 2（MeCP2）去乙酰化，

从而促进 BDNF 的转录[63]。在慢性不可预测的轻度

应激（CUMS）大鼠模型中，白藜芦醇可以通过调节

Sirt1 增加 BDNF 的水平[64]。因此，这些研究表明，

白藜芦醇可能通过 Sirt1 影响 BDNF 的表达、调节突

触可塑性，并改善阿尔茨海默病患者的认知功能。 

6  增强细胞自噬 

自噬是细胞内去除异常聚集蛋白和因降解而

受损的细胞器的主要手段之一[65]。白藜芦醇通过

AMPK 依赖性刺激自噬，这反过来减轻阿尔茨海默

病的进展[66]。1 项对 Sirt1 基因敲除小鼠的研究显

示，Sirt1 基因敲除小鼠自噬会受到抑制，导致 Tau

蛋白发生有害聚集[11]。在 P25 转基因小鼠模型中，

白藜芦醇激活 Sirt1 表达，促使 PGC-1α 和 p53 脱乙

酰化，诱导神经元自噬，阻止海马神经元退化，减

轻模型动物的学习障碍[67]。总之，白藜芦醇可以通

过 Sirt1 表达调节自噬，有效去除细胞中的异常蛋

白质或故障细胞器。在另外一组阿尔茨海默病小鼠

模型中，通过向小鼠注射链脲佐菌素从而降低 Sirt1

和一些自噬相关基因（ATG7、LC3B-II）的表达来阻

碍自噬[68]，Sirt1 是自噬的重要调节因子，可增强自

噬基因的表达，并调节自噬转录因子（FoxO3a），该

转录因子控制自噬蛋白的表达[69]，而川陈皮素可通

过激活 Sirt1/FoxO3a 途径增强自噬过程[70]。补充二

氢杨梅素可抑制 D-半乳糖诱导的细胞凋亡，并挽救

海马区受损神经元的自噬，具体机制为二氢杨梅素

通过上调 Sirt1 表达来激活自噬，并改善阿尔茨海

默病大鼠模型的学习和记忆能力[70]。多酚通过调节

Sirt1 增强神经元突触可塑性和自噬的作用机制见

图 5。 

7  抑制神经元凋亡 

神经元凋亡是阿尔茨海默病的一个关键原因，

其中 Bcl-2 的下调被认为与阿尔茨海默病大脑中缠

绕的神经元有关[71]。在 Aβ1-42 诱导的阿尔茨海默病

大鼠中，Bcl-2 降低，Bax 升高，而给予二氢杨梅素

100、200 mg/kg 治疗后，Bcl-2 和 Bax 的转录均被

逆转，TUNEL 染色进一步证实给予二氢杨梅素后

可减轻阿尔茨海默病大鼠的神经元损伤和海马神

经元的凋亡[72]。P53 不仅是 Sirt1 的共同靶点，而且

也是一个关键的转录因子，其活性增强介导了细胞

凋亡[73]，而二氢杨梅素可以通过 miR-34a 介导的 
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图 5  多酚调节 Sirt1 增强突触可塑性和细胞自噬作用机制 

Fig. 5  Mechanism of polyphenols in enhancing synaptic 

plasticity and cellular autophagy by regulating Sirt1 

Sirt1/mTOR 信号通路减少 P53 介导的细胞凋亡，从

而下调 Caspase-3，促进 Bcl-2 的表达来改善神经元

的凋亡[74]。此外，在 Aβ25-35 诱导的大鼠皮质神经元

培养物模型中，姜黄素可以通过上调 Sirt1 表达使

Aβ25-35 存在时 Bax 的表达减少，从而改善神经元凋

亡[75-76]。在 Aβ25-35 诱导的 P12 细胞模型中，白藜芦

醇通过上调 Sirt1 的表达抑制了 β 淀粉样蛋白诱导

的 PC12 细胞神经元凋亡[77]。此外，在用 H2O2处理

的人神经母细胞瘤 SH-SY5Y 细胞中，白藜芦醇通

过 Sirt1/PGC-1α 途径提高了 SOD 和 GSH 的活性，

减少了神经元凋亡[78]。多酚通过调节 Sirt1 抑制神

经细胞凋亡的作用机制见图 6。 

 

图 6  多酚调节 Sirt1 抗神经细胞凋亡的作用机制 

Fig. 6  Anti-apoptotic mechanism of neuronal cells of 

polyphenols regulating Sirt1 

多种多酚化合物在阿尔茨海默病模型中通过

调控 Sirt1 的作用机制见表 1。 

8  结语与展望 

探索多酚通过调节 Sirt1 在阿尔茨海默病治疗

中的作用面临重大挑战，需要解决这些挑战才能取

得进一步进展。由于动物无法合成多酚，这些化合

物必须通过富含植物的饮食来获得，才能发挥药理

作用[79]。另一方面，如白藜芦醇的生物利用度低和

代谢快的问题，临床前研究表明，虽然白藜芦醇可

以穿过血脑屏障，但与血液中明显较高的代谢水平

相比，其在大脑中的浓度仍然较低，表明口服白藜

芦醇的生物利用度较差[74, 80]。此外，槲皮素的单剂

量口服生物利用度较差，由于槲皮素在水、模拟胃

液和模拟肠液中的溶解度分别为 1.0、5.5、28.9 

mg/mL，且在生理介质中的不稳定性，给其药理应

用带来了极大的挑战[81-82]。姜黄素作为一种应用广

泛的天然化合物，在人体中的稳定性和生物可用性

较低是主要挑战之一，这导致了对姜黄素进行修饰

或与其他增效剂结合使用以提高其吸收率的尝试，

但这些方法也可能引入了额外的风险。在肠道和肝

脏环境中，姜黄素经历葡萄糖醛酸化和硫酸盐修饰

过程，形成姜黄素葡糖苷酸，这一转化过程可能进

一步降低其生物利用度，此外，在研究对姜黄素进

行长期给药的效果和安全性时，发现除了其生物利

用度低外，还可能导致包括溃疡、角化过度在内的

一些不良反应。这些不良反应的影响可能持续较长

时间，最长可达两年[83]。因此，需要大量的努力致

力于开发专门设计的药物输送系统，以克服这些限

制，并增强多酚类化合物的治疗潜力，开发更有效

的递送方法或稳定的类似物至关重要。另一个主要

挑战在于其广泛的分子靶点，引起了人们对特异性

和长期安全性的担忧，需要进行详细研究，以了解

其对人类健康的长期影响。此外，由于设计、样本

量和剂量的变化而导致临床试验结果不一致，因此

需要精心设计标准化的大规模临床试验。此外，对于

多酚类成分在阿尔茨海默病中作用的精确分子机

制，以及其在疾病进展过程中的阶段特异性影响，目

前还需要进一步研究。 

未来的研究方向为怎样克服这些挑战，纳米技

术的进步可能会带来创新的药物输送系统，从而增

强多酚类成分的生物利用度和靶向能力。遗传和表

观遗传学研究可能为个性化医疗方法铺平道路，根

据个体反应定制治疗方法。探索联合疗法可以揭示 
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表 1  多酚化合物对阿尔茨海默病的潜在预防和治疗作用 

Table 1  Potential preventive and therapeutic effects of polyphenolic compounds on AD 

多酚 剂量和时间 模型 机制 参考文献 

白藜芦醇 0.02、0.2 mg·kg−1，持续10 d Aβ1-42诱导阿尔茨海默病大鼠 抑制Aβ蛋白生成、

Tau蛋白磷酸化 

22 

 20 mg·kg−1，持续2个月 APP/PS1转基因小鼠 抗氧化应激、抑制Tau

蛋白磷酸化 

37 

 10 mg·kg−1，持续7 d 异氟烷麻醉下行脾切除术大鼠

模型 

抗神经炎症 53 

 40、80 mg·kg−1，持续4周 CUMS大鼠模型 增强突触可塑性 64 

 5 μg·µL−1/2～3 d，持续3周 P25转基因小鼠 增强细胞自噬 67 

 2.5、5、10、20 µmol·mL−1，处理24 h Aβ25-35诱导的P12细胞模型 抑制神经细胞凋亡 76-77 

 0.1、1、10 µmol·mL−1，处理24 h H2O2诱导的SH-SY5Y细胞模型   

槲皮素 10、20、40、80 µmol·L−1处理24、48、72 h Aβ25-35诱导的P12细胞模型 抗氧化应激、抗神经

炎症 

39-40 

姜黄素 1、5、10、25、50 µmol·L−1，处理24 h Aβ25-35诱导大鼠皮质神经元培养

物模型 

抗氧化应激、抑制神

经细胞凋亡 

75 

双去甲氧 

基姜黄素 

5 μg·kg−1，持续5 d 正常C57BL/6小鼠、APP/PS转基

因小鼠 

抗氧化应激 49 

淫羊藿苷 OGD中：0、0.1、0.3、0.6、1.2、2.4、4.8，

9.6 µmol·L−1；OGD后6、12、24、48 h，

1.2 µmol·L−1；再次进行OGD 1.2 µmol·L−1 

氧葡萄糖剥夺的E16-17小鼠胚

胎皮质神经元模型 

抑制Aβ级联反应 52 

大黄酸 1、5、10 µmol·L−1，处理24 h Aβ1-42诱导的SD大鼠初代神经元 抗氧化应激 45 

芝麻素 1、5、10 µmol·L−1，处理3 h H2O2诱导的SH-SY5Y细胞模型 抗氧化应激、抑制神

经细胞凋亡 

46 

紫檀茋 10、40 mg·kg−1，持续13 d Aβ25-35诱导的KM小鼠模型 抗氧化应激 47 

漆黄素 20 mg·kg−1，持续1个月 D-半乳糖诱导阿尔茨海默病小

鼠模型 

抗氧化应激、神经 

炎症 

50, 59 

川陈皮素 50 mg·kg−1，持续21 d 链脲佐菌素诱导阿尔茨海默病

小鼠 

增强细胞自噬 68 

二氢杨 

梅素 

100、200 mg·kg−1，持续5 d D-半乳糖诱导脑衰老大鼠模型 增强细胞自噬 70 

100、200 mg·kg−1，持续21 d Aβ1-42诱导的阿尔茨海默病大鼠 抗神经炎症、抑制神

经细胞凋亡 

72 

 

协同效应，提供更全面的治疗策略。长期研究对于

评估多酚类成分治疗阿尔茨海默病的长期疗效和

安全性至关重要。预测治疗反应的生物标志物的鉴

定以及对多酚和 Sirt1 神经保护机制的更深入研究

可能会开辟新的治疗途径。最后，全球合作对于研

究的发现和验证以及向有效的阿尔茨海默病疗法

迈进至关重要。 

本文强调了多酚在调节 Sirt1 中的关键作用，

以及多酚在阿尔茨海默病中潜在治疗作用，介绍了

多酚类化合物通过调节 Sirt1 影响淀粉样蛋白-β 斑

块形成、Tau 蛋白过度磷酸化、抗炎作用、氧化应

激、自噬、和突触可塑性等机制。同时多酚类成分

调节 Sirt1 的能力为开发阿尔茨海默病的新治疗策

略提供了一个有希望的方向，多酚对于当前阿尔茨

海默病治疗之间存在潜在作用，这可能促进研发更

有效的治疗方案。最后需要更广泛和多样化的临床

试验，以更好地了解多酚在阿尔茨海默病中的长期

影响和最佳使用，未来的研究还应侧重于通过先进
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的药物递送系统提高多酚类的生物利用度和靶向

能力，以及探索联合疗法来进一步增强对阿尔茨海

默病的治疗效果。 
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