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原儿茶醛的神经保护作用机制研究进展  
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摘  要：原儿茶醛是一种存在于常用中药及一些草本植物中的酚酸类化合物，已被证明具有多种药理活性，如抗动脉粥样硬

化、抗血栓形成、保护心肌细胞等。近年来的研究结果显示原儿茶醛对多种神经系统疾病具有改善作用，表明其在神经病变

方面具有潜在的开发应用前景。结合国内外最新报道，综述了近 25 年原儿茶醛的神经保护作用及其机制的研究进展，为原

儿茶醛用于神经系统疾病的进一步研究提供依据和思路。 
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Abstract: Protocatechuic aldehyde is a phenolic acid compound existing in common traditional Chinese medicine and some herbs. It 

has been proved to have a variety of pharmacological activities, such as anti-atherosclerosis, anti-thrombosis, and protection of 

myocardial cells. Recent research results showed that protocatechuic aldehyde could improve a variety of nervous system diseases, 

indicating that it has potential development and application prospects in neuropathy. Based on the latest reports at home and abroad, 

this paper reviews the research progress on the neuroprotective effect and mechanism of protocatechuic aldehyde in the past 25 years, 

providing the basis and ideas for further research on the application of protocatechuic aldehyde in nervous system diseases. 
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原儿茶醛是丹参和天麻的主要活性成分，因抗

动脉粥样硬化、抗血栓形成、保护心肌细胞[1-2]等作

用显著而备受关注，此外还具有抗炎、抗病毒、抗

纤维化、抗突变等[3-4]药理活性。最新研究发现其可

通过抗氧化应激、减轻神经炎症损伤和抗细胞凋亡

发挥脑保护作用[5]。神经系统疾病是危害人类健康
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的主要因素及医学难题，因此亟需探寻有效的防治

药物。通过查阅相关文献，发现已有原儿茶醛对帕

金森病（Parkinson’s disease，PD）、阿尔茨海默病

（Alzheimer’s disease，AD）、缺血性脑卒中（ischemic 

stroke，IS）、癫痫和焦虑症等多种神经系统疾病的

影响及机制研究报道，在此进行梳理和总结，为深
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入研究原儿茶醛的神经保护作用机制和开发应用提

供参考。 

1  原儿茶醛概述 

1.1  分子结构 

原儿茶醛学名为 3,4-二羟基苯甲醛，分子式为

C7H6O3，相对分子质量为 57.53。原儿茶醛同其他酚

酸类化合物一样，是由苯丙素类结构缩合而成，其

化学结构中邻二酚的母核结构是其具有显著抗氧化

活性的基础药效基团[6]。 

1.2  来源 

原儿茶醛广泛存在于多种中草药及草本植物

中，如唇形科植物丹参根、鳞始蕨科植物乌蕨的叶[7]、

冬青科植物四季青叶[8]、姜科豆蔻属草果[9]、蚌壳蕨

科植物金毛狗脊[10]、葡萄科蛇葡萄属植物白蔹[11]等。 

1.3  药理作用 

原儿茶醛具有广泛的药理活性，除了具有抗动

脉粥样硬化、保护心肌、抗血栓形成等药理作用外，

在抗脓血症、抗病毒[12]、抗纤维化[13]等方面也可以

发挥较好的作用。近年来的研究结果显示，原儿茶

醛对神经系统具有保护作用，可明显改善多种神经

退行性疾病所导致的神经损伤和认知功能损伤[5]。 

1.4  药动学研究 

有效的药物浓度和驻留时间是影响药物作用的

决定性因素，而药物在作用部位的浓度不仅与给药

剂量有关，还与药物的体内过程密切相关。大鼠分

别肌肉注射丹参注射液和 ig 丹参提取物，使用高效

液相色谱法测定血浆中原儿茶醛的含量，结果显示

2 种情况下原儿茶醛均可吸收入血[14]。杨毓麟等[15]

发现进入体循环的原儿茶醛能够迅速分布于体内各

脏器组织中，并且可以透过血脑屏障进入脑组织，

在肾脏含量最高，脑、肝、心等次之。iv 0.5 h 后原

儿茶醛在组织中含量达高峰，但组织中药物含量的

下降速度较快，1 h 后含量减少一半左右，2 h 后含

量已减至甚微。 

由于疾病引起的生理功能紊乱是影响药动学的

重要因素，故研究病理状态下药物在机体的药动学

则更有意义[16]。杨琼英[17]通过 ig 原儿茶醛于假手

术和大脑中动脉阻塞/再灌注损伤模型大鼠，发现模

型大鼠原儿茶醛吸收速度加快，脑内原儿茶醛分布

浓度增加；原儿茶醛在正常大鼠脑内皮层区分布浓

度最高，但模型大鼠的各个脑区原儿茶醛的分布梯

度有所改变。综上，原儿茶醛在脑缺血再灌注损伤

的情况下，更容易进入脑内发挥神经保护作用。 

1.5  毒理学 

实验研究证明，通过简化机率单位法测定小

鼠 iv 和 im 原儿茶醛的半数致死量，结果分别为

（114.60±2.92）和（507.70±14.30）mg/kg，是成人

的 57.3 和 126.9 倍，且原儿茶醛在体内消除速度快，

在肝肾等主要脏器未出现蓄积作用，故其临床应用

较为安全[15]。 

2  原儿茶醛对神经系统疾病的影响及机制 

2.1  AD 

AD 是一种以进行性认知功能障碍和记忆功能

衰退为主要临床表现的原发性中枢神经系统退行性

疾病，且随着病程的进展，患者会出现智力低下和

社交能力持续减弱等症状[18]。AD 发病机制十分复

杂，其中比较公认的有 β-淀粉样蛋白（β-amyloid 

peptide，Aβ）级联学说和氧化应激学说[19]。原儿茶

醛能够抑制 Aβ 沉积、抗氧化应激、抗细胞凋亡，

故对 AD 的治疗具有良好的应用前景。 

2.1.1  调控沉默信息调节因子 1（silent information 

regulator 1，SIRT1）/叉头框蛋白 O3a（forkhead box 

O3a，FoxO3a）信号通路，抑制氧化应激  氧化应

激在 AD 发病早期即出现，其可促进 Aβ 生成和聚

集，Aβ 又能够诱导氧化应激反应和神经元凋亡，二

者相互关联、相互促进，加速 AD 的发生发展。研

究表明，Fox 蛋白家族中的 FoxO 亚家族在氧化应

激和细胞凋亡中具有重要作用。当机体发生氧化应

激时，累积的活性氧可通过激活多种信号通路，使

FoxO3a 蛋白发生磷酸化/去磷酸化、乙酰化/去乙酰

化等修饰，从而影响 FoxO3a 的活性与功能。SIRT1

可以使乙酰化 FoxO3a 脱去乙酰基从而增强其转录

活性，导致超氧化物歧化酶等抗氧化蛋白表达增多

而抑制氧化应激诱导的细胞凋亡[20]。SIRT1/FoxO3a

信号通路的上调可以通过激活抗氧化防御系统减少

Aβ 诱导的氧化应激[21]。研究发现，原儿茶醛可以激

活 SIRT1/FoxO3a 信号通路，改善 AD 中 Aβ 诱导的

氧化应激所致的神经损伤[22-23]。 

2.1.2  抑制半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶（cystein-

asparate protease，Caspase）活性，抑制细胞凋亡  

Caspase 参与调节细胞的生长和分化等多个环节，且

活化的 Caspase 在各种途径中都是诱导细胞凋亡的

关键酶[24]。研究发现，AD 患者脑中细胞凋亡速率

是健康者的 50 多倍。细胞凋亡可以导致 AD 患者神

经元减少，认知功能降低[25]。 

Caspase 家族中 Caspase-3 在细胞凋亡中具有不
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可替代的作用，实验证明，原儿茶醛对于调节凋亡

蛋白 Caspase-3 的活性较为灵活[26]。赵子豪[27]研究

发现原儿茶醛在脊髓损伤模型中能够下调 cleaved-

Caspase-3 和促凋亡蛋白的表达，从而显著降低神经

元标志物神经元特异性核蛋白和细胞凋亡标志物末

端脱氧核苷酸转移酶介导的脱氧尿三磷酸缺口末端

标记的双阳性率，表明原儿茶醛可通过抑制

Caspase-3 激活而保护神经元。 

2.2  PD 

PD 是继 AD 后第 2 大常见的神经退行性疾病，

其特征是黑质-纹状体通路的多巴胺神经元丢失，导

致患者出现运动迟缓、静息性震颤、强直等运动障碍

症状[28]。尽管 PD 确切的病因和发病机制仍不清楚，

但是氧化应激已被证实在 PD 病变中起关键作用[29]。 

2.2.1  调控polo样激酶 2（polo-like kinase 2，PLK2）/

磷酸化糖原合成酶激酶-3β（phosphorylated glycogen 

synthase kinase-3β，p-GSK3β）/核因子 E2 相关因子

2（nuclear factor E2 related factor 2，Nrf2）信号通

路，抑制氧化应激  α-突触核蛋白（α-synuclein，α-

Syn）是 PD 最具特征性的标志，大量的 α-Syn 会抑

制线粒体复合物 I 的活性，造成线粒体呼吸功能受

损，导致活性氧的过量生成，诱发脑神经元氧化应

激损伤[30]。PLK2 作为 polo 样激酶家族的一个亚型，

不仅可以促进 α-Syn 的选择性自噬清除，还可以通

过抑制 α-Syn mRNA 的产生，降低细胞中 α-Syn 的

表达水平[31-32]。Nrf2 是抵抗氧化应激的关键因子之

一。当氧化应激发生时，Nrf2 发生磷酸化并转移到

细胞核中，与抗氧化反应元件结合后诱导一系列抗

氧化酶的合成[33]。GSK-3β 在神经元中含量丰富，并

且GSK-3β的过度表达已被证实与PD的发病密切相

关，可能是因为 GSK-3β 和 Nrf2 具有靶点竞争，氧

化应激可诱导 GSK-3β 表达，进而下调 Nrf2 及下游

抗氧化因子的表达，限制细胞抗氧化能力[34-35]。 

研究表明，在 1-甲基-4-苯基-1,2,3,6-四氢吡啶

诱导的小鼠 PD 模型中，原儿茶醛可以增加中脑组

织中 PLK2 的表达，增加的 PLK2 通过上调 p-GSK-

3β 水平来抑制 GSK-3β 活性，进而促进 Nrf2 入核，

增加其下游抗氧化因子的表达，抑制氧化应激，减

轻 PD 导致的神经系统损伤[36]。综上所述，原儿茶

醛可以通过调控 PLK2/p-GSK-3β/Nrf2 通路，下调 α-

Syn 的表达从而发挥神经保护作用。 

2.2.2  上调去糖酶-1（deglycase-1，DJ-1）蛋白表达，

抑制氧化应激  DJ-1 基因是家族型早发性帕金森

病的致病基因。DJ-1 蛋白参与转录调控和抗氧化应

激反应[37]。DJ-1 蛋白可以通过调控细胞内多种与抗

氧化应激相关的信号通路，增加细胞内抗氧化酶含

量，增强细胞对活性氧的清除能力，从而恢复细胞

内氧化还原状态的平衡[38-40]。当 DJ-1 蛋白含量减少

或结构发生突变时，神经细胞氧化应激防御系统严

重失衡，是诱导 PD 发生的关键因素之一。因此，

上调DJ-1 蛋白水平成为开发防治 PD药物的关键靶

点之一。 

实验研究证明，在过氧化氢诱导的人神经母细

胞瘤 SH-SY5Y 细胞中，原儿茶醛预处理可以呈剂

量相关性抑制过氧化氢诱导的细胞死亡，其作用与

上调 DJ-1 的表达及阻止 DJ-1 蛋白的功能氨基酸

Cys-106 过度氧化有关。然而，在敲低 DJ-1 基因的

SH-SY5Y 细胞中无论原儿茶醛的剂量如何变化，其

对活性氧族的抑制作用明显减弱[41]。表明原儿茶醛

是通过上调 DJ-1 蛋白的表达阻止氧化应激诱导的

细胞死亡来保护神经细胞。 

2.2.3  下调长链非编码 RNA 母系表达基因 3 

（maternally expressed gene 3，MEG3）的表达，抑制

氧化应激  MEG3 是一种肿瘤抑制因子，研究证实

其可能是大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤 PC12 细胞缺氧引

发损伤的原因之一[42]。过氧化氢是常见的用于诱导

PD 模型的神经毒素，不仅可以诱导脑组织发生氧化

应激损伤，还可以通过上调凋亡蛋白的表达诱导神

经细胞凋亡[43]。PC12 细胞是一种来源于大鼠肾上

腺嗜铬细胞瘤的神经细胞株，常用来建立多巴胺能

神经细胞模型，用于 PD 的研究[44]。 

实验证明，原儿茶醛可提高 PC12 细胞在过氧

化氢环境中的存活率，降低了 PC12 细胞中 MEG3

基因的表达，上调了 Wnt 家族成员 3a（Wnt family 

member 3a，Wnt3a）、β-连环蛋白表达，促进磷脂酰

肌醇 3-激酶（phosphoinositide 3-kinasep，PI3K）和

蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）的磷酸化[45]。

综上所述，原儿茶醛可以通过下调 MEG3 基因的表

达，加速 Wnt/β-连环蛋白和 PI3K/Akt 信号通路的激

活来减轻神经细胞氧化应激损伤。 

2.2.4  增加树突数量和树突棘密度，改善突触功能  

研究发现，通过阻止中型多棘神经元（medium spiny 

neurons，MSN）树突棘的丢失可以使移植的神经元

更好地整合到宿主纹状体中，从而提高 PD 模型大

鼠的行为能力，防止异常运动行为的发展。因此，

树突棘密度的恢复已被作为治疗以 PD 为代表的神
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经退行性疾病的潜在治疗方法[46]。正常的 MSN 中

具有丰富的树突棘，是纹状体多巴胺和谷氨酸突触

整合的关键位点，在晚期 PD 中，这些神经元上的

树突棘明显萎缩，推测可能是 PD 及其他神经系统

疾病的致病因素之一[47]。研究证明，树突区线粒体

的含量和活性高低可以正向调节树突棘密度[48]。因

此，可以通过增加树突区线粒体的含量和活性增加

树突棘的密度，改善突触功能。 

Zhao 等[49]研究发现，原儿茶醛可以抑制六羟基

多巴诱导的 PC12 细胞内活性氧的过量生成、增强

线粒体的氧化还原活性、提高线粒体膜电位来改善

线粒体功能，并且原儿茶醛可以使正常大鼠海马

CA1 锥体神经元的树突棘密度增加 14%，预防纹状

体 MSN 中树突丢失。由此推测，原儿茶醛可以通

过抗氧化应激保护和改善线粒体功能，提高树突棘

的密度，实现对突触功能的保护作用。 

2.3  IS 

IS 是所有类型的脑卒中里发病率最高的病种，

脑缺血会导致神经元死亡，特别是纹状体尾状壳核

神经和额感觉运动皮质，从而导致各种感觉和运动

障碍，如偏身麻木、肢体无力等[50]。 

2.3.1  维持神经血管单元稳态，减轻神经元变性  

神经血管单元是一种由神经元、星形胶质细胞、小

胶质细胞、血管内皮细胞等支持细胞组成的功能性

结构，在脑缺血早期的炎症反应及后期的血管再生

过程中具有重要作用[51]。研究证明，脑缺血再灌注

损伤（cerebral ischemia reperfusion injury，CIRI）发

生时，脑内部分神经元变性坏死、星形胶质细胞足

突水肿、小胶质细胞被大量激活，这些变化使神经

血管单元的完整性被破坏，脑组织内环境的稳态严

重失调[51-52]。微管相关蛋白 2（microtubule-associated 

protein 2，MAP2）是神经元的重要组成部分，其表

达水平的变化可以反映神经元树突的破坏情况[53]。

胶质纤维酸性蛋白（glial fibrillary acidic protein，

GFAP）是星形胶质细胞的骨架蛋白，其表达水平的

变化可以反映星形胶质细胞的活化情况[54]。水通道

蛋白 4（aquaporin 4，AQP4）是脑内主要水通道蛋

白的一种，其表达水平的变化可以反映脑内水平衡

的稳态和血脑屏障功能结构的完整性[55]。 

冯晋等[56]研究发现，原儿茶醛可以显著上调线

栓法制备的 CIRI 模型大鼠大脑皮层中 MAP2 蛋白

的表达水平，并降低 GFAP、AQP4 蛋白的表达水平，

从而抑制星形胶质细胞的活化，减轻神经元结构损

伤，恢复神经血管单元稳态。综上所述，原儿茶醛可

以通过调控神经血管单元相关结构蛋白的表达维持

神经血管单元的稳态，实现对神经的保护作用。 

2.3.2  抑制缺氧诱导因子-1α（hypoxia inducible 

factor-1α，HIF-1α）/丙酮酸脱氢酶激酶同工酶 1

（pyruvate dehydrogenase kinase isoenzyme 1，PDK1）

信号通路的激活，改善内囊线粒体能量代谢  来自

大脑运动皮质的运动神经纤维主要聚集在内囊上，

后在脑干中交叉到对侧，控制对侧头部、四肢和躯

干的运动[57]。当细胞发生缺氧损伤时，HIF-1α/PDK1

信号通路激活，进而抑制了丙酮酸脱氢酶活性，阻

断了三羧酸循环，导致乙酰辅酶 A 产生不足，腺嘌

呤核苷三磷酸的合成减少，线粒体能量代谢功能障

碍[58]。因此，细胞能量供应和消耗的不平衡是脑缺

氧缺血损伤引起神经元死亡的原因之一。 

实验证明，原儿茶醛可以抑制 CIRI 模型大鼠脑

组织中 HIF-1α 和 PDK1 蛋白的上调，并呈剂量相关

性升高内囊中乙酰辅酶 A、腺嘌呤核苷三磷酸及其

合成酶的活性，改善右侧内囊的神经功能紊乱，还

可以减少脑梗死灶的面积，改善内囊线粒体的超微

结构损伤[59]。综上所述，原儿茶醛可以通过抑制

HIF-1α/PDK1 信号通路的激活，改善内囊线粒体能

量代谢，减轻神经损伤。 

2.3.3  抑制小胶质细胞活化，抑制炎症反应  脑缺

血后发生的神经炎症是造成神经不可逆损伤的重

要原因之一[60]。小胶质细胞是大脑免疫反应的关

键调节剂，在神经元损伤和恢复中发挥关键作用。

缺血性中风发生时，驻留的小胶质细胞过度激活，

诱发失控的炎症反应，从而加剧神经元死亡[61]。丝

裂原活化蛋白激酶（ mitogen-activated protein 

kinase，MAPK）和核因子-κB（nuclear factor-κB，

NF-κB）信号通路被认为是 IS 病理中最重要的信

号通路，二者的激活会促进炎症介质分泌和促炎因

子的表达[62]。因此，减轻神经炎症被认为是治疗 IS

的有效方法之一。实验表明，原儿茶醛可以减少局

灶性脑缺血再灌注模型大鼠大脑梗死面积，抑制脑

组织中小胶质细胞的活化和MAPK和NF-κB p65信

号通路的激活，减少炎症介质的分泌，下调促炎因

子的表达[63]。综上，原儿茶醛可以通过抑制小胶质

细胞活化及与其有关的一系列的转化来治疗脑缺血

损伤，实现神经保护作用。 

2.3.4  激活蛋白激酶 Cε（protein kinase Cε，PKCε）/ 

Nrf2/血红素氧合酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）信
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号通路，抑制氧化应激  在 CIRI 发生期间，活性氧

的过度产生可导致脑脂质、蛋白质和 DNA 的氧化

损伤，导致神经功能障碍[64-65]。HO-1 是细胞的保护

酶，在减少氧化研究损伤方面起关键作用，可以提

高细胞在氧化应激下的存活率[66]。PKC 是一种细胞

激酶，PKC 激活时，使 Nrf2 与结合器解离发生磷

酸化并转运到细胞核，在核内激活细胞保护基因启

动子的抗氧化反应元件区域，发挥抗氧化作用[67]。

PKCε 是 PKC 亚家族成员之一，可以激活并增加线

粒体膜电位，减少海马突触体中过氧化氢的生成，

达到神经保护作用[68]。 

Guo 等[69]研究证明，原儿茶醛可以增强脑缺少

损伤模型大鼠脑组织和 SH-SY5Y 细胞中 PKCε 的

活化，进而上调缺血的大脑皮质中核 Nrf2 和细胞质

中 HO-1 的表达，从而减少缺血或缺氧损伤中的氧

化产物，实现神经保护。综上所述，原儿茶醛可以

通过激活 PKCε，上调 Nrf2 和 HO-1 的表达，从而

减轻神经系统氧化应激损伤，防治 IS。 

2.3.5  调控长链非编码 RNA Xist（long non-coding 

RNAs-inactive specific transcript，lncRNA Xist）/NOD

样受体热蛋白结构域 3（NOD like receptor family 

pyrin domain containing 3，NLRP3）轴，抑制细胞焦

亡  细胞焦亡是一种炎症性的细胞死亡过程，其特

征有 NLRP3 的形成、Caspase-1 的激活等，在脑缺血

时的炎症损伤中发挥重要作用[70]。NLRP3 炎症小体

是机体中固有免疫的重要组分，在免疫反应和疾病发

生过程中具有重要作用，活性氧的过度积累导致会诱

发炎症反应，增强 NLRP3 炎症小体的形成，NLRP3

进一步激活 Caspase-1，诱发细胞焦亡[71]。永离有丝分

裂基因 a 相关激酶 7（NIMA-related kinase 7，NEK7）

是 NLRP3 炎症小体的重要调节因子，NEK7 的上调

会促进 NLRP3 复合物的形成和激活[72]。lncRNA Xist

与脑缺血损伤时产生的异常炎症调节因子有关，当

敲低 lncRNA Xist 时，NLRP3、Caspase-1 的表达均

有所增加，进而导致神经损伤。 

实验证明，原儿茶醛可以降低脑缺血损伤模型

大鼠脑内活性氧的生成，下调脑组织中 NEK7 的表

达，从而抑制 NLRP3、Caspase-1 的表达，抑制细胞

焦亡。此外，原儿茶醛还可以促进 lncRNA Xist 的

表达增加，并且当 lncRNA Xist 被抑制时原儿茶醛

对于细胞焦亡相关蛋白的调控作用显著减弱[73]。综

上，原儿茶醛可以通过调控 lncRNA Xist/NLRP3 轴

来减轻细胞焦亡，减轻脑缺血损伤。 

2.4  癫痫 

癫痫，俗称羊癫疯，是一种由于大脑神经元突

发性异常放电造成大脑功能短暂性障碍的神经系统

疾病[74]。世界卫生组织和国际抗癫痫联盟在提出癫

痫的定义时，强调癫痫是一种由多种病因引起的慢

性脑部疾病，发病率高、病程长且治疗难度大，严

重影响患者的身心健康和生活质量[75]。炎症因子的

分泌和炎症信号通路激活是癫痫的发病机制中最关

键的因素之一。 

网络药理分析发现柴贝止痫汤中的有效成分之

一原儿茶醛可以通过作用于炎症过程中的多个靶点

实现抗癫痫作用[76]。原儿茶醛可以通过调节体内和

体外多种炎症因子的表达，抑制炎症反应的发生，

还可以呈剂量相关性地减少血管细胞黏附分子和细

胞间黏附分子-1 的释放，从而抑制肿瘤坏死因子-α

的分泌[63,77]。由此推测，原儿茶醛可能通过抑制炎

症反应，实现治疗癫痫的作用。 

2.5  焦虑症 

焦虑症是一种以广泛、持续性焦虑或反复发作

的惊恐不安为主要特征的神经疾病。现今，我国约

4.1%的人罹患焦虑症，若长期不进行治疗，40%～

50%的患者可能会进一步演变成抑郁症[78]。焦虑症

的发病机制涉及突触间隙单胺类神经递质浓度的改

变和内分泌系统紊乱及免疫功能损伤等[79]。高架迷

宫测试是一种检测动物焦虑样行为的经典方法，常

以开臂时间和次数 2 个指标来评估抗焦虑指数[80]。 

Wang 等[81]实验证明，经过原儿茶醛干预后的

小鼠在高架迷宫测试中，开臂时间和开臂次数均显

著增加，表明原儿茶醛具有明显的抗焦虑作用。目

前推测调控 γ-氨基丁酸A型受体可能是原儿茶醛抗

焦虑的主要靶点，但具体机制仍有待进一步研究。 

3  结语与展望 

原儿茶醛作为水溶性中药单体，温和且不良反

应少，药理作用广泛，其发挥神经保护作用的机制

涉及多因素、多通路、多因子，可以充当抗氧化剂，

减轻氧化应激损伤；可以调节各类蛋白、酶的活性；

可以参与调节多种信号通路；可以抑制炎症因子释

放，调控炎症通路，抑制细胞焦亡；调控凋亡蛋白，

抑制细胞凋亡；可以改善线粒体功能，恢复树突棘

密度，保护突触的功能；可以恢复神经血管单元稳

态，减轻神经元变性等一系列药理作用来保护神经

系统。充分说明原儿茶醛在神经保护上具有巨大的

潜能，对其相关治疗药物的开发具有可观的应用前
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景。此外，通过对原儿茶醛的化学结构、来源、药

动学和毒理学等的分析，为原儿茶醛相关药物的研

制和开发提供了一定的参考。 

仍需要注意的是，目前对原儿茶醛的神经保护

作用机制研究仍不够深入，存在以下问题：（1）原

儿茶醛作用机制间存在交集，发挥的作用属于直接

或间接作用，需要进一步研究；（2）原儿茶醛在不

同类型的神经退行性疾病间，尽管致病机制存在相

似之处，但是发挥作用的具体过程存在一定差异。

（3）作为医药中间体，其他化学成分对于原儿茶醛

的作用效果可能产生一定的影响，如果能排除这部

分干扰，便可以更好地发挥原儿茶醛的药理作用。 

目前对于原儿茶醛的研究主要专注于治疗作用

和疗效上，对于其作用机制、药动学及代谢组学方

面的研究尚少。但是原儿茶醛通过多通路治疗神经

系统疾病并保护神经系统的潜力已经不断显现，未

来还需要更进一步的实验研究和临床应用，以便为

临床治疗神经系统疾病提供良好的策略。 
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