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文题释义：

表没食子儿茶素没食子酸酯：是一种来源于绿茶的天然多酚类化合物，具有广泛的生物活性和良好的生物相容性。表没食子儿茶素没食子

酸酯具有显著的抗氧化、抗炎特性，在神经保护、心血管健康和代谢调节等领域展现出重要应用潜力。表没食子儿茶素没食子酸酯具有浓

度依赖性的特性，在低浓度下发挥抗氧化作用，在高浓度或特殊微环境中展现促氧化能力，成为抗肿瘤、协同化疗等领域的重要研究对

象。

活性氧：是细胞代谢过程中产生的一类具有高反应活性的氧化物，包括超氧阴离子、过氧化氢和羟基自由基等，在细胞信号传递、免疫防

御和凋亡调控中具有重要作用。过量的活性氧会导致氧化应激，从而损伤细胞和组织，与多种疾病(如癌症、炎症性疾病和神经退行性疾

病)的发生发展密切相关。因此，如何精准调控活性氧的生成与清除成为现代生物医学研究的热点。

摘要

背景：表没食子儿茶素没食子酸酯具有广泛的抗氧化和抗炎特性，在神经保护、心血管健康及代谢调节等领域展现出重要的应用潜力。近

年来，负载表没食子儿茶素没食子酸酯的纳米材料在调控活性氧生成与清除的双向特性上受到关注，特别是在抗肿瘤、抗菌等领域的应用

研究逐渐成为热点。

目的：系统综述表没食子儿茶素没食子酸酯在活性氧生成与清除中的作用机制，探讨负载表没食子儿茶素没食子酸酯纳米材料在抗氧化保

护及抗肿瘤治疗中的潜在应用，分析未来发展方向与挑战。

方法：由第一作者检索PubMed、万方医学网及中国知网2009-2024年发表的相关文献，中文检索关键词为“表没食子儿茶素没食子酸

酯，活性氧，抗氧化，促氧化，抗癌症，心血管疾病，骨缺损、纳米材料”，英文检索关键词为“Epigallocatechin gallate，reactive oxygen 
species，antioxidation，oxidation，anticancer，Angio cardiopathy，bone defect，nanomaterials”，最终筛选79篇高质量文献进行综述分

析。

结果与结论：表没食子儿茶素没食子酸酯在低浓度或正常生理条件下表现出抗氧化特性，通过上调抗氧化酶(如超氧化物歧化酶和谷胱甘

肽过氧化物酶)表达、抑制促氧化酶活性来保护正常细胞；在高浓度或特定微环境(如肿瘤细胞)中则展现出促氧化特性，通过促进活性氧生

成诱导癌细胞凋亡或自噬。近年来，采用纳米载体、水凝胶及金属复合材料等技术显著提升了表没食子儿茶素没食子酸酯的稳定性、生物

利用度及靶向释放效果，通过光动力治疗等手段进一步增强材料的促氧化能力。这种基于表没食子儿茶素没食子酸酯双向调控活性氧的机

制为抗肿瘤、抗菌及抗氧化保护提供了重要策略，展现出广阔的应用前景与研究价值。

关键词：表没食子儿茶素没食子酸酯；活性氧；抗氧化；促氧化；抗癌症；心血管疾病；骨缺损；纳米材料
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0   引言   Introduction
表没食子儿茶素没食子酸酯 

(Epigallocatechin gallate，EGCG)是绿茶

中一种重要的多酚类化合物，具有广

泛的生物活性和良好的生物相容性，

是绿茶健康益处的主要来源
[1]
。EGCG 

因显著的抗氧化、抗炎特性而受到广

泛关注，在神经保护、心血管健康及

代谢调节等领域展现出重要的潜在

应用
[2]
。作为一种天然的抗氧化剂，

EGCG 能够通过提供氢原子来清除自

由基，从而减轻氧化应激对细胞的损

害；此外，EGCG 还通过调节细胞内

信号通路来抑制促炎分子的产生，因

此，在慢性炎症疾病的预防和治疗中

具有重要研究价值
[3]
。值得注意的是，

随着研究的不断深入，EGCG 复合物

作为纳米载体，或将 EGCG 负载于纳

米材料中，在特定条件下表现出独特

的双重功能，既能够清除活性氧又可

以产生活性氧，这种功能的双向调控

特性赋予它在肿瘤治疗及抗氧化保护

等领域更为广阔的应用潜力
[4]
。

EGCG 对活性氧的调控机制受到

多种内外因素的综合影响，包括浓度、
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Abstract
BACKGROUND: Epigallocatechin gallate demonstrates extensive antioxidant and anti-inflammatory properties, positioning as a promising candidate for 
applications in neuroprotection, cardiovascular health, and metabolic regulation. In recent years, nanomaterials loaded with epigallocatechin gallate have 
garnered attention for their capacity to modulate the dual functions of reactive oxygen species generation and clearance, particularly within the realms of anti-
tumor and antibacterial applications.
OBJECTIVE: To summarize the mechanisms by which epigallocatechin gallate generates and clears reactive oxygen species, explore the potential applications 
of epigallocatechin gallate-loaded nanomaterials in antioxidant protection and anti-tumor therapy and analyze future development directions and associated 
challenges.
METHODS: The first author searched for materials published between 2009 and 2024 using databases such as PubMed, WanFang, and CNKI. Chinese 
and English keywords used were “epigallocatechin gallate, reactive oxygen species, antioxidation, oxidation, anticancer, angiocardiopathy, bone defect, 
nanomaterials.” A total of 79 high-quality articles were selected for review and analysis.
RESULTS AND CONCLUSION: By upregulating antioxidant enzymes, such as superoxide dismutase and glutathione peroxidase, while simultaneously suppressing 
the activity of pro-oxidative enzymes, epigallocatechin gallate exhibited antioxidant properties at low doses or under physiologically normal conditions. 
Conversely, at high concentrations or within specific microenvironments, such as those found in tumor cells, epigallocatechin gallate could exhibit pro-oxidant 
properties and stimulate the production of reactive oxygen species, leading to autophagy or cell death in cancer cells. Recent advancements have significantly 
enhanced the stability, bioavailability, and targeted distribution of epigallocatechin gallate through the use of nanocarriers, hydrogels, and metal composite 
materials. Furthermore, photodynamic therapy has been shown to amplify the pro-oxidative potential of epigallocatechin gallate. Given its broad range of 
potential applications and research significance, this dual regulatory mechanism of reactive oxygen species by epigallocatechin gallate presents a promising 
strategy for antibacterial therapies, cancer treatment, and antioxidant protection. 
Key words: epigallocatechin gallate; reactive oxygen species; antioxidation; pro-oxidation; anticancer; angiocardiopathy; bone defect; nanomaterial
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内的稳定性和生物利用度，还通过精

确调控 EGCG 的释放速率，实现对活

性氧的精准调控，从而进一步强化它

在抗氧化保护和抗肿瘤治疗中的作 

用
[7]
。另外，将 EGCG 与光敏材料或

金属纳米颗粒复合，可以借助光照条

件显著增强促氧化特性，为光动力疗

法提供了新的应用途径。该文系统性

综述 EGCG 在活性氧调控中的双重作

用，重点探讨它在抗氧化与促氧化机

制、复合材料设计及药物递送系统等

方面的最新研究进展，同时展望 EGCG
在多领域的潜在应用与技术挑战。

1   资料和方法   Data and methods
1.1   资料来源   
1.1.1   检索人及检索时间   由第一作

者在 2024 年 11 月进行检索。

1.1.2   文献检索时限   2009 年 1 月至

2024 年 11 月。

1.1.3   检索数据库   万方医学网、中

国知网、PubMed 数据库。

1.1.4   检索词   中文检索词为“表没

食子儿茶素没食子酸酯，活性氧，抗

氧化，促氧化，抗癌症，心血管疾病，

细胞类型、微环境特性 ( 如氧化还原

状态和 pH 值 ) 以及与其他分子的相

互作用。研究表明，在低浓度或正常

生理条件下，EGCG 主要展现出抗氧

化剂特性，它通过上调抗氧化酶 ( 如
超氧化物歧化酶和谷胱甘肽过氧化物

酶 ) 的表达、抑制促氧化酶的活性有

效降低细胞内的活性氧水平，保护正

常细胞免受氧化损伤
[5]
，这一特性使

EGCG 在神经退行性疾病、心血管疾

病以及其他与氧化应激相关疾病的治

疗中展现出广阔应用前景。相反，在

高浓度或特定微环境 ( 如肿瘤细胞 )
中，EGCG 则表现出促氧化特性，通

过促进活性氧生成诱导癌细胞凋亡或

自噬。这种依赖浓度和环境的双向调

控机制，使 EGCG 在抗肿瘤和抗菌治

疗领域展现出独特优势，进一步彰显

了它作为多功能治疗剂的潜力。

随着 EGCG 双向调控特性的深入

研究，近年来研究者致力于开发基于

药物递送系统和材料复合技术的策

略，以实现 EGCG 的靶向释放与功能

增强
[6]
。例如，利用纳米载体或水凝

胶包裹 EGCG，不仅显著提升它在体
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骨缺损，纳米材料”，英文检索词

为“Epigallocatechin gallate，reactive  
oxygen species、antioxidation，oxidation， 

anticancer，Angio cardiopathy，bone 
defect，nanomaterials”。

1.1.5   检索文献类型   研究原著、综

述、述评、病例报告和荟萃分析。

1.1.6   手工检索情况   通过手工检索

相关文献。

1.1.7   检索策略   以 PubMed 数据库检

索策略为例，见图 1。

标准的中英文文献进行供综述。文献

筛选流程见图 2。
转移机制完成的。在氢原子转移过程

中，酚基的氢原子与自由基中的未配

对电子形成键，生成一个新的、较为

稳定的分子，这样原本活跃的自由基

被“中和”了，因为自由基的未配对

电子通过氢原子的供给得到了配对，

从而降低了它的反应性。另外，酚自

由基本身虽然也不稳定，但它通常比

原始的自由基更为稳定，因为酚自由

基的未配对电子可以通过苯环的共轭

结构进行分布，从而稳定化该自由基。

除了提供氢原子中和自由基，

EGCG 还能够在自由基引发的连锁反

应早期阶段通过电子转移反应实现自

由基的中和，有效降低活性氧浓度，

阻止进一步扩展链式反应的能力
[5]
。

这种清除自由基的特性使 EGCG 在预

防和治疗由氧化应激引起的多种疾病

( 如慢性炎症和老年性疾病 ) 中具有

广泛应用潜力。

上调抗氧化酶：除了直接清除

自由基，EGCG 还通过多种机制上调

抗氧化酶的表达和活性，帮助清除体

内的活性氧，从而保护细胞免受氧化

损伤。EGCG 能够激活核因子 E2 相关

因子 2，这一转录因子是一种重要的

抗氧化转录因子，在细胞应对氧化应

激中发挥核心作用。在静息状态下，

核因子 E2 相关因子 2 与胞质接头蛋

白结合，被锚定在细胞质中，通过泛

素化途径降解。EGCG 的酚羟基可以

直接与胞质接头蛋白中的半胱氨酸残

基发生化学反应，改变其构向，导致

核因子 E2 相关因子 2 释放并转移到

细胞核中并与抗氧化基因的抗氧化反

应元件结合，启动抗氧化酶如超氧化

物歧化酶、过氧化氢酶、谷胱甘肽过

氧化物酶等的表达 ( 图 4)。这些抗氧

化酶能够迅速清除细胞内的活性氧，

并将活性氧代谢为无毒产物，从而

减少活性氧对细胞的损伤。HUANG 
等

[21]
探讨了 EGCG 对冠心病小鼠的治

疗作用及机制，发现 EGCG 以浓度依

赖的方式显著减轻小鼠心肌损伤并改

善血脂水平；EGCG 可以显著降低心

肌组织中活性氧的含量，上调核因子

E2 相关因子 2 的表达，提高抗氧化酶

活性。EGCG 通过激活核因子 E2 相关

#1 Epigallocatechin gallate [Title/Abstract]
#2 reactive oxygen species [Title/Abstract]
#3 antioxidation [Title/Abstract]
#4 oxidation [Title/Abstract]
#5 anticancer [Title/Abstract]
#6 Angio cardiopathy [Title/Abstract]
#7 bone defect [Title/Abstract]
#8 nanomaterials [Title/Abstract]
#9 #1 AND (#2 OR #3 OR #4 OR #5 OR #6 OR #7 OR 
#8)

图 1 ｜ PubMed 数据库检索策略

1.1.8   检索文献量   经检索，共获取

各类文献资料 248 篇，其中英文文献

113 篇、中文文献 135 篇。

1.2   纳入标准与排除标准

纳入标准：研究内容与 EGCG 的

抗氧化、促氧化机制及其在活性氧调

控中的双向调控特性相关，或涉及

EGCG 与纳米材料、药物递送系统的

结合及其在抗肿瘤、抗炎等领域的应

用；近 15 年内发表的原创研究、系

统评价或综述，数据可靠、设计严谨，

优先考虑权威期刊文献；涉及不同浓

度、微环境条件下 EGCG 功能变化的

实验或理论分析，覆盖多种疾病模型，

如肿瘤、神经退行性疾病等。

排除标准：内容与 EGCG 或它在

活性氧调控中的作用无关；数据不足、

实验设计不严谨或未经过同行评审的

研究；重复已有文献或无显著信息增

量的综述；发表时间超过 15 年的文

献 ( 里程碑式研究除外 )；缺乏实验

支持的假说或理论性文章。

1.3   数据提取和质量评估   共获取各

类文献资料 248 篇，排除对主题研究

意义不大、内容陈旧、重复或无法获

取全文的文献，最终收录 79 篇符合

检索中英文文

献数据库

精读后，去除与主

题相关差、内容重

复陈旧的文献49篇，

通过参考文献获得

其他参考文献 4 篇

共获取各类文献资料248篇，

通过文章标题及摘要初步筛

选获得中、英文文献 124 篇

最终获得并整理中英文

文献 79 篇，其中中文

文献 3 篇，来源于中国

万方医学网及中国知网

数据库；英文文献76篇，

来源于 PubMed 数据库

图 2 ｜文献筛选流程图

2   结果   Results 
2.1   EGCG 介导活性氧双向调控及其

纳米材料应用的时间轴   见表 1。
2.2   EGCG 的抗氧化作用   EGCG 作为

一种天然的抗氧化剂，在多种生理和

病理条件下展现出显著的抗氧化能 

力
[18]
。EGCG 通过直接清除自由基、

增强抗氧化酶的表达以及抑制氧化酶

的活性显著降低细胞内的氧化应激水

平 ( 表 2)，从而在神经保护、心血管

保护和抗癌等领域显示出广泛的应用

前景
[19]
。接下来将详细探讨 EGCG 的

抗氧化机制及其在不同领域的应用。

2.2.1   抗氧化机制

自由基清除：活性氧是指在生物

体内与氧化代谢有关的、含氧自由基

和易形成自由基的过氧化物总称，常

见的活性氧包括超氧阴离子、羟自由

基和过氧化氢等。活性氧的过量产生

会对细胞膜、蛋白质和 DNA 等生物分

子造成损害，从而诱发氧化应激导致

细胞功能障碍甚至细胞死亡
[20]
。作为

一种有效的抗氧化剂，EGCG 能够通

过直接清除自由基来减轻氧化损伤。

EGCG 比其他多酚具有更强的生物活

性，这是因为它的芳香环上有大量的

羟基及独特的排列方式，EGCG 分子

由 3 个芳香环和 1 个吡喃环构成，含

有 8 个羟基 ( 图 3)，其中酚羟基中的

氢原子是易于提供的。酚类分子的苯

环和相连的氢原子形成了一种特殊的

化学结构，使它能够以相对较低的能

量释放氢原子而作为氢原子供体。当

自由基进入生物体并与酚类化合物接

触时，酚基中的氢原子会被转移到自

由基分子上，这个过程是通过氢原子
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表 1 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯介导活性氧双向调控及其纳米材料应用的时间轴

时间 关键发现 研究进展

1994 年 首次发现表没食子儿

茶素没食子酸酯对活

性氧的清除能力

KATIYAR 等
[8]
研究表明，表没食子儿茶素没食子酸酯可抑制小鼠表皮微粒体中

的自发性和光增强型脂质过氧化，证明表没食子儿茶素没食子酸酯的抗氧化特

性，奠定了表没食子儿茶素没食子酸酯调控活性氧的研究基础

1997 年 细胞信号通路研究 LIN 等
[9]
发现表没食子儿茶素没食子酸酯可降低诱导型一氧化氮合酶的活性和

蛋白表达。这是首次有关表没食子儿茶素没食子酸酯抗氧化应激作用信号通路

的研究

2001 年 细胞信号通路研究 KATIYAR 等
[10]

采用表没食子儿茶素没食子酸酯预处理正常人表皮角质形成细

胞，发现可抑制户外紫外线诱导的过氧化氢产生和过氧化氢介导的丝裂原活化

蛋白激酶信号通路磷酸化，这进一步完善了表没食子儿茶素没食子酸酯抗氧化

应激作用信号通路的研究

2004 年 表没食子儿茶素没食

子酸酯具有促氧化作

用

AZAM 等
[11]

通过活性氧检测、金属离子还原、DNA 断裂分析及氧化产物表征

系统证实表没食子儿茶素没食子酸酯依赖于 Cu2+
离子的促氧化特性，指出这种

特性可能是表没食子儿茶素没食子酸酯抗癌活性的重要机制。这首次指出了表

没食子儿茶素没食子酸酯在活性氧调控中的双向作用

2009 年 基于表没食子儿茶素

没食子酸酯纳米材料

的探索

ZU 等
[12]

采用脱溶法制备了叶酸介导的表没食子儿茶素没食子酸酯牛血清白蛋

白纳米颗粒，进一步证明该纳米颗粒能显著促进表没食子儿茶素没食子酸酯进

入人前列腺癌细胞细胞位点，提高功效。这开启了对基于表没食子儿茶素没食

子酸酯纳米材料的研究与探索

2010 年 动物实验验证表没食

子儿茶素没食子酸酯

的双向作用

LAMBERT 等
[13]

在大鼠肝脏毒性模型中发现，低剂量表没食子儿茶素没食子酸

酯 (10 mg/kg) 降低四氯化碳诱导的肝损伤，减少脂质过氧化 ( 抗氧化作用 )；
高剂量表没食子儿茶素没食子酸酯 (50 mg/kg) 加重肝损伤，增加丙二醛和活性

氧水平 ( 促氧化作用 )。首次在动物体内直接证实表没食子儿茶素没食子酸酯

对活性氧的双向剂量依赖性调控

2019 年 纳米载体递送表没食

子儿茶素没食子酸酯

的研究兴起

多项研究表明，表没食子儿茶素没食子酸酯负载纳米材料 ( 如植物蛋白纳米递

送系统
[14]
、聚合物纳米粒

[15]) 可提高它的稳定性和靶向性，增强生物医学应用

价值

2022 年

以来

表没食子儿茶素没食

子酸酯在纳米医学中

的应用进展

ZHANG 等
[16]

使用层状双氢氧化物和稀土纳米材料相结合并加载表没食子儿茶

素没食子酸酯，创建了一个肿瘤微环境响应纳米平台，在肿瘤治疗中展现出多

重响应潜力。LIU 等
[17]

以苯硼酸修饰明胶甲基丙烯酰与表没食子儿茶素没食子

酸酯偶联制备水凝胶体系，在高活性氧水平和酸性条件下表现出响应性能。表

没食子儿茶素没食子酸酯 -活性氧双向调控纳米系统已用于抗肿瘤、抗炎和神

经保护等多个领域，提出“智能活性氧调节纳米平台”的概念

表 2 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯的抗氧化机制及作用机制

机制 作用机制

自由基清除 表没食子儿茶素没食子酸酯分子含有 8 个酚羟基，可以通过提供氢原子中和自由基，在

自由基引发的连锁反应早期阶段直接清除活性氧分子

上调抗氧化酶 通过激活核因子 E2 相关因子 2 信号因子，上调超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶

和过氧化氢酶等一系列抗氧化酶的表达，提高细胞抗氧化应激能力

抑制氧化酶活性 抑制还原型辅酶Ⅱ氧化酶和黄嘌呤氧化酶的活性，减少细胞内活性氧的生成

因子 2 通路有效提高了细胞内抗氧化

酶的水平，进一步增强了细胞的抗氧

化防御能力，这对于应对慢性氧化应

激及预防与氧化相关的疾病具有重要

意义。

抑制氧化酶活性：EGCG 通过多

种机制抑制氧化酶的活性，从而有效

降低活性氧的生成并缓解氧化应激。

EGCG 能够直接作用于氧化酶的活性

位点，阻碍其催化功能。例如，EGCG
通过与还原型辅酶Ⅱ氧化酶结合抑制

酶复合物的组装与激活
[22]
，其多酚羟

基结构能够直接与黄嘌呤氧化酶的钼

辅因子螯合，阻止黄嘌呤转化为尿酸，

从而减少超氧阴离子和过氧化氢的生

成
[23]
。另外，EGCG 还能够清除髓过

氧化物酶生成的次氯酸、抑制髓过氧

化物酶的氯化活性，进一步打断氧化

损伤的链式反应。EGCG 通过调节氧

化酶的表达及其信号通路间接抑制其

活性。例如，EGCG 通过抑制核因子

κB 等促炎转录因子降低黄嘌呤氧化酶

和髓过氧化物酶基因的表达；EGCG
能够阻断丝裂原活化蛋白激酶和蛋白

激酶 C 等信号通路，从而抑制黄嘌呤

氧化酶的激活及膜转位，进而从上游

减少活性氧的生成
[24]
。EGCG 通过清

除活性氧和调节氧化还原平衡协同抑

制氧化酶效应，其多酚羟基可直接中

和超氧阴离子和羟自由基，促进谷胱

甘肽再生，提高还原型谷胱甘肽 / 氧
化型谷胱甘肽比值，增强细胞的还原

能力。这些机制共同作用，使 EGCG
在炎症、代谢性疾病及癌症模型中表

现出显著的抗氧化酶抑制活性，为靶

向氧化应激相关疾病的治疗提供了理

论依据。

调节线粒体功能：线粒体是细胞

内活性氧的主要来源之一，主要通过

氧化磷酸化过程为细胞提供 ATP。在

电子传递链中，电子从底物传递到氧

气生成水的过程中部分电子会泄漏，

导致氧分子不完全还原，从而生成活

性氧。EGCG 通过多种机制调节线粒

体功能，包括改善线粒体生物合成、

抑制活性氧生成、保护线粒体膜完整

性以及调控线粒体介导的细胞凋亡。

EGCG 中的酚羟基可直接中和线粒体

图 3 ｜表没食子儿茶素没

食子酸酯的分子结构式

图注：Nrf2 为核因子 E2 相

关因子 2；Cul2：泛素化连

接酶 Cullin3；Keap1：胞质

接头蛋白；ARE：抗氧化

响应元件；GPX：谷胱甘

肽过氧化物酶；SOD：超

氧化物歧化酶；CAT：过氧

化氢酶。

图 4 ｜表没食子儿茶素没

食子酸酯 (EGCG) 通过核因

子 E2 相关因子 2 上调抗氧

化酶表达示意图
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产生的超氧阴离子和羟自由基，减少

氧化应激对线粒体 DNA 和膜的损伤；

EGCG 通过稳定线粒体呼吸链复合物

( 如复合物Ⅰ和Ⅲ ) 减少电子传递过

程中的泄漏，从而降低活性氧生成
[25]
。

SARKAR 等
[26]

评估了在破骨细胞分化

过程中 EGCG 对线粒体的影响，通过

线粒体超氧化物染色证实 EGCG 可显

著降低破骨细胞分化时线粒体所产生

的活性氧；通过线粒体膜电位荧光探

针染色证实，在破骨细胞分化期间线

粒体膜电位增加，而 EGCG 处理会显

著降低线粒体膜电位。综上所述，

EGCG 通过多种机制对线粒体产生深

远影响，以减少线粒体生成的活性氧，

调控细胞内的氧化还原平衡。

2.2.2   抗氧化应用

神经保护：EGCG 的抗氧化特性

在神经保护方面尤为显著。神经元内

的氧化应激及活性氧积累是导致神经

退行性疾病 ( 如阿尔茨海默症和帕金

森症 ) 发生的重要因素。高浓度的活

性氧会损害神经元的线粒体、DNA 和

蛋白质，进而引起神经元的凋亡或功

能障碍
[27]
。EGCG 通过抗氧化机制能

够降低神经元内的活性氧水平，从而

帮助保护神经细胞免受氧化损伤；此

外，EGCG 还可激活核因子 E2 相关因

子 2 信号通路，促进神经细胞抗氧化

酶的表达，进一步增强神经元的抗氧

化能力
[28]
。在阿尔茨海默症动物模型

中，EGCG 能够显著减少 β- 淀粉样蛋

白的沉积、降低神经炎症，保护神经

元，从而延缓疾病的进展
[29]
。因此，

表 EGCG 在预防和治疗神经退行性疾

病方面展现出潜在的应用前景。

心血管保护：EGCG 在心血管保

护方面的作用引起了广泛的关注。动

脉硬化和心血管疾病的发生与氧化应

激及炎症反应密切相关，而 EGCG 通

过清除活性氧和上调抗氧化酶的表达

能够有效减轻心血管系统中的氧化应

激，从而延缓动脉硬化的进程
[30]
。

研究表明，EGCG 能够抑制内皮细胞

中还原型辅酶Ⅱ氧化酶的活性，降低

活性氧的生成，防止低密度脂蛋白的

氧化，从而降低动脉粥样硬化的风 

险
[15]
。YU 等

[31]
研究表明，EGCG 可

通过激活 Wnt/β- 连环蛋白信号通路

促进成骨细胞的增殖与分化，从而

有助于骨组织的修复与再生
[35]
。尤

其在骨损伤伴随炎症反应的情况下，

EGCG 还抑制炎症因子如肿瘤坏死因

子 α 和白细胞介素 1 的分泌，减轻

损伤部位的炎症反应，进一步减少骨

吸收
[36]
。综上所述，EGCG 通过多种

机制发挥作用，包括清除活性氧、上

调抗氧化酶以减轻骨损伤时的氧化应

激、抑制破骨细胞的分化，从而减少

骨吸收。有相关研究表明，EGCG 还

通过其他途径促进骨组织的修复与再

生 ( 表 3)，显示出在骨损伤治疗中的

广泛应用前景。

口腔疾病：在常见口腔疾病 ( 如
牙周炎、牙髓炎 ) 的发生发展过程

中，活性氧的过度累积是导致组织损

伤和炎症持续的关键因素，近年来，

大量研究聚焦于通过恢复氧化还原稳

态来重塑有益微环境，进而实现对这

类疾病的治疗。在牙周病中，活性氧

主要由宿主免疫细胞 ( 如中性粒细胞

和巨噬细胞 ) 通过还原型辅酶Ⅱ氧化

酶和髓过氧化物酶途径产生，同时牙

周致病菌 ( 如牙龈卟啉单胞菌 ) 及其

代谢产物进一步刺激活性氧生成。过

量的活性氧通过激活基质金属蛋白酶

导致胶原降解和牙龈附着丧失，通

过破骨细胞生成因子受体 / 核因子活

化 T 细胞 1 信号通路促进破骨细胞分

化和骨吸收；此外，活性氧激活核因

依赖于微小 RNA-450b-5p/ 长链酰基

辅酶 A 合酶 4 轴，通过靶向铁下垂减

轻心肌缺血损伤，提示 EGCG 可能作

为一种新型的抗铁离子中毒药物在急

性心肌梗死中发挥治疗作用。多项临

床研究表明，定期摄入 EGCG 能够有

效降低血压和血脂水平，对心血管健

康具有显著保护作用。

骨保护：EGCG 具有显著的抗氧

化特性，展现出在与骨损伤相关疾病

中应用的潜力。骨损伤发生时，受损

骨组织及其周围细胞释放大量自由

基，从而加剧骨组织的破坏程度；此

外，活性氧在骨吸收过程中发挥关键

作用，尤其是诱导破骨细胞的分化
[32]
。

活性氧可以促进 M1 型巨噬细胞的极

化，M1 型巨噬细胞作为破骨细胞的

前体能够进一步分化为成熟的破骨细

胞，分泌促炎细胞因子，从而引发骨

吸收的过程
[33]
。EGCG 通过清除活性

氧和上调抗氧化酶等机制减轻骨损伤

后的氧化应激，进而减少骨吸收和破

坏。多项实验表明，EGCG 凭借强大

的抗氧化能力能够有效清除受损骨组

织中产生的活性氧，从而减缓骨损伤

后骨细胞的损害，为骨愈合创造有利

环境
[26，34]

。EGCG 还可显著降低破骨

细胞生成因子的表达水平，这一机制

有助于抑制破骨细胞的形成及骨吸收

的发生。

除了通过抗氧化作用抑制破骨细

胞的分化和减少骨吸收外，EGCG 还

表 3 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯在骨保护应用中的研究进展

发表

年份

作者 研究内容

2017 年 FUJITA 等
[37]

表没食子儿茶素没食子酸酯通过上调成骨细胞中骨形态发生蛋白 4 而诱导骨保护素的

合成

2018 年 XI 等 [38]
表没食子儿茶素没食子酸酯通过抑制破骨相关基因表达并诱导成骨相关基因表达，显

著降低继发性骨质疏松小鼠胫骨近端干骺端关节软骨和松质骨的结构评分

2018 年 LIN 等
[39]

表没食子儿茶素没食子酸酯可以增加骨形态生成蛋白 2 和后续成骨相关基因 ( 包括
Runt 相关转录因子 2、碱性磷酸酶、骨连接蛋白和骨钙蛋白 ) 的 mRNA 表达，增加碱

性磷酸酶活性和矿化

2019 年 LIN 等
[40]

股骨缺损处局部应用表没食子儿茶素没食子酸酯可通过增加骨体积促进新生骨形成，

进而改善力学性能

2021 年 VERMA 等
[41]

控制腺苷释放可增强表没食子儿茶素没食子酸酯接枝 N，O- 羧甲基壳聚糖 / 胶原复合

支架内的成骨分化，从而引导颅骨缺损的骨再生

2022 年 ZHANG 等
[42]

表没食子儿茶素没食子酸酯自组装纳米羟基磷灰石涂层在己内酯和丙交酯聚合支架表

面可有效提高支架原位的吸水、成骨诱导和抗菌性能

2022 年 SARKAR 等
[26]

表没食子儿茶素没食子酸酯通过蛋白激酶 B 和 P38 蛋白通路调控线粒体吞噬，在原代

骨髓细胞中抑制破骨细胞的分化

2023 年 YANG 等
[34]

表没食子儿茶素没食子酸酯的氧化衍生物通过抑制 RAW 264.7 细胞的破骨细胞生成因

子通路，抑制破骨细胞生成因子受体诱导的破骨细胞形成

2023 年 YAO 等
[43]

以羟基磷灰石为主的骨移植物浸泡在表没食子儿茶素没食子酸酯溶液中，可通过破坏

纤维囊的形成减少促炎巨噬细胞的募集，获得更好的骨材料整合
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子 κB 和丝裂原活化蛋白激酶通路，

释放肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β
等促炎因子，形成炎症恶性循环，最

终导致牙周组织破坏和牙槽骨吸收。

目前已有大量研究集中于 EGCG 基纳

米材料在牙周炎治疗中的作用和应

用，例如，FENG 等
[35]

合成了一种加

载 EGCG 的由苯基硼酸功能化氧化海

藻酸钠和羧甲基壳聚糖组成的可注射

水凝胶系统，该水凝胶具有优良的生

物相容性、可注射性和活性氧 / 葡萄

糖响应的药物释放性能；在糖尿病大

鼠牙周炎模型中，该水凝胶显示了良

好的抗氧化和抗炎特性，同时可抑制

巨噬细胞 M1 向极化，为牙周组织再

生提供了良好的免疫微环境，并为

增殖后期的成骨细胞 / 破骨细胞分化

调节提供了有利的机械支持。MING 
等

[44]
报道了一种硒 - 铜锶羟基磷灰

石 @EGCG 纳米颗粒，通过体内外实

验证明了该纳米颗粒能够有效清除活

性氧、调节巨噬细胞极化、增加抗

炎细胞因子的分泌，平衡免疫微环

境；此外，硒 - 铜锶羟基磷灰石 @
EGCG 还能刺激血管生成、抑制破骨

细胞，加速牙周组织修复。在牙髓炎

中，活性氧主要来源于免疫细胞的呼

吸爆发和细菌毒素 ( 如内毒素 ) 诱导

的线粒体功能障碍。过量活性氧通过

线粒体途径诱导牙髓细胞凋亡，通过

炎性小体激活促炎因子的释放，加剧

炎症反应。同时，活性氧抑制成牙本

质细胞分化和修复性牙本质形成，诱

导牙髓干细胞衰老，降低干细胞增殖

和分化潜能，最终导致牙髓组织损伤

和修复障碍。NAKANISHI 等 [45]
考察了

EGCG 对牙髓炎组织的治疗作用，发

现 EGCG 显著降低了脂多糖作用下牙

髓细胞中白细胞介素 6 和白细胞介素

8 的表达，并呈浓度依赖性，EGCG 也

降低了细胞间黏附分子 1 和血管细胞

黏附分子 1 的表达，表明绿茶儿茶素

可以阻止牙髓炎的恶化。

2.3   EGCG 的促氧化作用   EGCG 因显

著的抗氧化活性而受到广泛关注，

但在特定条件下它也可能展现出促

氧化特性，即在特定环境或浓度下

促进活性氧的生成，这种促氧化特

性使 EGCG 成为一种具有双向调控能

力的化合物，具有在抗肿瘤、抗菌、

抗病毒以及协同化疗等领域的应用潜

力。EGCG 的促氧化作用主要通过与

金属离子的相互作用及其自身的氧化

过程实现，从而有效引发氧化应激和

细胞死亡等生物过程。接下来，将从

EGCG 的促氧化机制出发，深入探讨

它在生物医学领域的应用潜力。

2.3.1   促氧化机制

自氧化：在高浓度条件或特定环

境 ( 如光照和碱性环境 ) 下，EGCG 能

够通过自身的氧化反应生成活性氧，

从而引发促氧化作用。EGCG 分子中

的酚羟基在强碱性环境或光照激发下

易于发生氧化反应，形成过氧化氢及

其他活性氧种，这些活性氧分子在细

胞内引发显著的氧化应激，能够攻

击 DNA、蛋白质和脂质，进而损害细

胞的基本生物功能
[46]
。这一特性使

EGCG 在抗肿瘤和抗菌等领域中具有

重要的应用价值。因此，EGCG 通过

自身氧化生成活性氧的能力，为它在

调控特定细胞或病原体的氧化应激提

供了理论基础。

催化芬顿反应：EGCG 在细胞内

促氧化的机制之一是与过渡金属离子

( 如 Fe²+
、Cu²+) 的相互作用，这一过

程催化了活性氧的生成。在许多病理

环境中，例如肿瘤微环境，游离铁离

子的浓度较高，这些金属离子能够与

EGCG 形成络合物并充当芬顿反应的

催化剂
[47]
。在这一过程中，EGCG 通

过络合铁离子加速过氧化氢的分解，

生成具有强氧化性的羟基自由基，这

些自由基具有极强的细胞毒性，能够

迅速破坏癌细胞或病原体的细胞膜和

细胞器，从而实现靶向破坏的效果
[48]
。

研究表明，在富含铁离子的环境中，

EGCG通过促进芬顿反应生成活性氧，

显著提高癌细胞内的氧化应激水平，

最终导致癌细胞的凋亡或自噬
[49]
。这

种通过金属离子诱导的活性氧生成机

制，使得 EGCG 在富铁的肿瘤微环境

中展现出选择性毒性，成为一种潜在

的肿瘤治疗策略。

2.3.2   促氧化应用

抗肿瘤：EGCG 的促氧化特性在

抗肿瘤治疗中展现出显著的应用潜

力。在肿瘤细胞中，适量的活性氧对

于信号传导和细胞功能至关重要，而

活性氧的过度生成则会引发细胞毒

性，导致 DNA 损伤和细胞凋亡
[50]
。

因此，通过进一步提升肿瘤细胞内的

活性氧水平，可以有效破坏肿瘤细胞

的氧化还原平衡，从而选择性地诱导

癌细胞的凋亡
[51]
。

EGCG 的促氧化作用不仅能够促

进活性氧的生成，还可以通过诱导氧

化应激来激发细胞凋亡或自噬，尤其

是在癌细胞中。研究表明，癌细胞对

氧化应激的敏感性高于正常细胞，因

此 EGCG 能够通过提升癌细胞内的活

性氧水平有效启动凋亡机制
[52]
。癌细

胞内活性氧的积累进一步激活了 p53
蛋白、应激活化蛋白激酶和蛋白激酶

B 等与细胞凋亡相关的信号通路，最

终导致细胞的凋亡或自噬
[53]
；此外，

肿瘤细胞的微环境中富含金属离子，

EGCG 在此环境中能够进一步激活芬

顿反应，显著增强活性氧的生成，

从而对癌细胞展现出选择性毒性作   

用
[49]
。因此，EGCG 在肿瘤治疗中，

尤其是在耐药性肿瘤中，展现出良好

的前景。

协同化疗：EGCG 的促氧化特性

可以与某些抗癌药物联合使用，以增

强化疗的效果。化疗药物通过诱导肿

瘤细胞内的氧化应激来杀死癌细胞，

而 EGCG 的促氧化特性能够进一步提

升肿瘤细胞内的活性氧水平，从而增

强肿瘤细胞对化疗药物的敏感性
[54]
。

这种促氧化作用有助于提高化疗药物

的疗效，尤其是在肿瘤细胞对化疗药

物产生耐药性的情况下
[55]
。LI 等 [56] 

研究表明，EGCG 与顺铂联合使用时

可以提升多种卵巢癌细胞系中的过氧

化氢水平、增强氧化应激，从而抑制

卵巢癌细胞的增殖，提高卵巢癌细胞

对顺铂的敏感性。因此，EGCG 在协

同化疗中的应用展现出广阔的前景，

为提高化疗药物的疗效和减少不良反

应提供了新的治疗策略。
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2.4   EGCG 对活性氧的双重调节作用

的影响因素   EGCG 作为一种重要的

天然抗氧化剂，在体内外不同条件下

通过自氧化及催化芬顿反应等机制表

达出促氧化的作用，这一双重特性使

EGCG 在多种生物医学领域中表现出

较强的应用潜力，如神经保护、心血

管保护及抗肿瘤治疗等领域 ( 图 5)。
EGCG 的双向活性氧调节效应受到多

种因素的影响，如剂量依赖性、微环

境、细胞类型及外部应用条件等 ( 表
4)。以下将详细探讨这些影响因素及

其在 EGCG 对活性氧调控中的作用机

制。

2.4.1   剂量依赖性   EGCG 对活性氧的

调节具有明显的剂量依赖性，在不同

浓度下，EGCG 可能表现出截然相反

的作用。通常情况下，低剂量 EGCG
表现为抗氧化剂，主要通过清除活性

氧和上调细胞内抗氧化酶系统来降低

细胞的氧化应激水平
[57]
。在低浓度下，

EGCG 中的酚羟基可以提供氢原子并

与自由基结合，从而中和活性氧并减

轻氧化损伤；此外，EGCG 在低剂量

时能够激活核因子 E2 相关因子 2 通

路，从而诱导超氧化物歧化酶、谷胱

甘肽过氧化物酶等抗氧化酶的表达，

这一机制为 EGCG 的抗氧化特性提供

了重要的分子基础
[58-59]

。

然而在高浓度条件下，EGCG 易

表现出促氧化作用，促进活性氧的生

成，诱导细胞凋亡或自噬，这可能与

EGCG 在细胞内的自氧化和芬顿反应

催化作用有关
[60]
。高浓度 EGCG 分子

结构中的酚羟基易发生氧化反应，生

成过氧化氢等活性氧；此外，EGCG
与细胞内金属离子结合后可以加速芬

顿反应，进一步生成高活性的羟基自

由基，从而诱导细胞氧化应激并导致

细胞损伤。因此，EGCG 在低剂量时

主要表现为抗氧化剂，而在高剂量时

则倾向于促氧化，这一剂量依赖性在

其临床应用中需谨慎考虑，以确保安

全性和有效性。

2.4.2   微环境   EGCG 在不同细胞微

环境中对活性氧的调节效应差异显

著。细胞内的金属离子浓度直接影响

EGCG 的促氧化能力，特别是在亚铁

图 5 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯 (EGCG) 对活性氧调控双重性示意图

表 4 ｜影响表没食子儿茶素没食子酸酯调控活性氧的因素

影响因素 抗氧化作用 促氧化作用

剂量依赖性 低剂量 高剂量

微环境 低金属离子浓度 高金属离子浓度

细胞类型 正常细胞 肿瘤细胞

应用条件 常温、避光下 高温、紫外线下

属浓度较高，EGCG 在肿瘤细胞中可

以与这些金属离子结合，通过芬顿反

应生成更多的活性氧，在肿瘤治疗中

表现出较强的选择性毒性
[62]
。

相比之下，正常细胞具有较强的

抗氧化防御系统，因此 EGCG 在正常

细胞中主要表现为抗氧化效果，通过

清除过量的活性氧来保护细胞免受氧

化损伤。EGCG 能够在正常细胞中上

调抗氧化酶的表达，并通过抑制还原

型辅酶Ⅱ氧化酶等促氧化酶的活性来

减少活性氧的生成
[58]
。因此，EGCG

对不同细胞类型中活性氧的双重调控

作用，使它在肿瘤治疗中具有潜在的

选择性毒性，即在杀伤癌细胞的同时

保护正常细胞免受氧化应激，这为

EGCG 在癌症治疗中的应用提供了良

好的前景。

2.4.4   应用条件   EGCG 对活性氧的双

重调节作用还受到温度、光照等外界

应用条件的显著影响。EGCG 在高温

条件下会发生自氧化，从而产生过氧

化氢等活性氧，表达促氧化作用
[63]
。

光照也是影响 EGCG 对活性氧调控机

制的重要因素。EGCG 分子在紫外光

或强光照射下会发生氧化反应，生成

活性氧并表现促氧化特性
[64]
。因此在

光动力治疗中，EGCG 被用于作为一

种光敏剂，通过光照触发活性氧生成

从而诱导癌细胞凋亡或抗菌效果
[49]
。

在实际应用中，EGCG 的稳定性

离子浓度较高的环境中，EGCG 更容

易表现出促氧化作用。亚铁离子在细

胞内能够与 EGCG 络合，催化过氧化

氢分解生成羟基自由基，加剧氧化应

激。例如，在肿瘤微环境中，细胞内

的过渡金属浓度较高，因此，EGCG
在该环境下更易表现出促氧化作用，

从而选择性地杀伤癌细胞
[61]
。

此外，pH 值也是影响 EGCG 调控

活性氧机制的关键因素。在酸性条件

下 EGCG 的促氧化作用更为显著，因

为酸性环境加速了 EGCG 的降解和氧

化反应。相反，在中性或弱碱性条件下，

EGCG 表现为较强的抗氧化作用，其分

子结构更加稳定，能够通过提供氢原

子来清除活性氧，从而减少细胞氧化

损伤。EGCG 在不同 pH 值环境中的作

用差异，为它在肿瘤、炎症等特定病

理环境中的应用提供了理论依据。

2.4.3   细胞类型   EGCG 对活性氧的调

节效应还与细胞类型密切相关。在肿

瘤细胞和正常细胞中，EGCG 的抗氧

化或促氧化效果存在显著差异，EGCG
在肿瘤细胞中更易表现出促氧化作

用，而在正常细胞中则倾向于抗氧

化
[61]
。肿瘤细胞的代谢活性较高，通

常伴有较高的活性氧水平，但抗氧化

防御系统相对较弱，因此，EGCG 在

肿瘤细胞中进一步增加活性氧水平，

会更容易触发氧化应激并诱导细胞凋

亡；此外，由于肿瘤细胞中的过渡金

清除

酶
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问题需要通过合理的载体或环境控制

来优化。例如，通过纳米载体、聚合

物微胶囊等包裹 EGCG，可以有效提

高 EGCG 在特定条件下的稳定性，延

长其半衰期，从而保持其抗氧化或促

氧化活性
[64]
。此外，不同的 EGCG 递

送系统可以根据环境和温度变化实现

精确的活性氧调节功能，为 EGCG 在

肿瘤治疗和抗菌治疗等领域的应用提

供支持。

2.5   负载 EGCG 纳米材料的设计与应

用   纳米载体是一种在纳米尺度上的

材料，它们可以是天然或合成的高分

子及无机纳米材料，以不同形式形成

的纳米分散系统。纳米载体的主要作

用是作为药物的输送系统，它们能够

将药物包封或吸附在其结构中，以调

节药物释放速度、增加生物膜透过性、

改变药物在体内的分布、提高生物利

用度等
[65]
。

EGCG 是一种天然酚类物质，多

存在于绿茶中，具有广泛的生物活性，

在心血管和大脑健康方面的潜力已引

起极大的关注，但它的应用受到在碱

性和中性条件下稳定性差的限制。纳

米载体技术可以通过将 EGCG 包裹在

纳米颗粒中来提高其稳定性、有效性

和药代动力学特征。基于 EGCG 的纳

米材料的设计主要集中于增强稳定

性、溶解性和功能性，以优化药物递

送和活性调控
[66]
。下文将从 EGCG 纳

米材料的负载机制、释放机制及其在

活性氧平衡工程中的应用3个方面 (图
6) 进行综合论述。

2.5.1   EGCG 纳米材料的负载机制   负
载是指通过各种方式将药物搭载在载

体上，以实现药物的靶向递送和可控

释放。EGCG 是一种来自绿茶的多酚

类化合物，分子中含有多个酚羟基，

这些羟基不仅赋予 EGCG 强大的水溶

性，使它在水溶液中具有很好的分散

性，而且也是其化学活性的主要来源，

能够与多种生物大分子相互作用。

EGCG 良好的分子特性为其负载纳米

材料提供了理论基础
[67]
。当前 EGCG

的纳米载体主要采用3种负载策略 (表
5)。针对不同的应用条件选择适当的

负载策略及纳米载体类型，可以显著

2.5.3   EGCG 负载纳米材料在活性氧平

衡工程中的应用

光响应的活性氧平衡材料：光响

应纳米材料是指那些能够响应外部光

信号 ( 如紫外光、可见光或红外光 )
并产生特定物理或化学变化的纳米尺

度材料
[69]
。在活性氧平衡领域中，

光响应纳米材料通过特定波长的光刺

激可以调控活性氧的产生或清除，以

实现对氧化应激的调控。例如，GAO 
等

[70]
研究开发了以金纳米笼为载体

的近红外响应系统，加载 EGCG 后通

过近红外光激发产生热效应，从而促

进癌细胞内活性氧水平的升高，引发

细胞凋亡，这种系统在肝细胞癌治疗

中表现出显著效果，同时具备光稳定

性和优良的生物相容性。另外，将光

敏剂与 EGCG 结合的纳米平台也被用

于增强抗肿瘤活性，此类光响应系统

不仅可以诱导活性氧的定点生成，还

能通过光热效应释放 EGCG，有效提

高肿瘤治疗的精确性和抗氧化活性。

提升 EGCG 的稳定性和生物利用度。

2.5.2   EGCG 纳米材料的释放机制   
EGCG 纳米载体释放机制的意义在于

它能够显著提升 EGCG 的生物利用度

和治疗效果，通过控制药物释放的速

度和位置减少了药物在体内的快速降

解和非特异性分布，从而提高了靶向

性、减少了不良反应。这种机制使得

EGCG 能够在特定的病变部位维持有

效浓度，延长药物作用时间，并且能

够响应特定的生理或病理条件，实现

智能释放，为治疗癌症、炎症和其他

疾病提供了一种有效的策略
[68]
。目前

常见的释放机制包括pH值响应释放、

活性氧响应释放和酶促释放 ( 表 6)。
药物的负载与释放机制是纳米载

体研究中重要的组成部分，EGCG 作

为一种天然活性物质，其负载与释放

是确保其药理功能的重要步骤。根据

实际应用，合理设计纳米载体负载和

释放方式对于实现 EGCG 的有效释放

和活性氧双向调控具有关键作用。

图 6 ｜负载表没食子儿茶素没

食子酸酯 (EGCG) 纳米材料的设

计与应用

表 5 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯纳米载体常用负载策略

负载策略 原理 优点

物理吸附 通过静电相互作用、疏水相互作用或 π-π 堆积作

用将表没食子儿茶素没食子酸酯吸附到纳米载体

表面

操作简单，不破坏表没食子儿茶素没食子酸酯的

分子结构；不需要复杂的化学修饰，避免引入潜

在毒性

化学键合 通过表没食子儿茶素没食子酸酯的酚羟基与载体

表面的官能团 ( 如羧基、氨基 ) 形成共价键，将

表没食子儿茶素没食子酸酯牢固结合到载体上

提高表没食子儿茶素没食子酸酯在载体上的稳定

性，防止脱落，适合响应性释放设计

包封技术 通过将表没食子儿茶素没食子酸酯包裹在纳米载

体的内部 ( 如脂质体或聚合物微球 )，实现其保护

和缓释

避免表没食子儿茶素没食子酸酯在外界环境 ( 如
胃酸、氧气 ) 中的降解，提高表没食子儿茶素没

食子酸酯的水溶性和生物利用度

pH 值

pH 值

合
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伤，是临床应用中的一大难题。未来

的研究需聚焦于细胞特异性递送系统

的开发，探索 EGCG 在不同组织、细

胞和病理条件下的作用机制，从而实

现更具针对性的调控。最后，EGCG
的化学结构并不稳定，对光、温度和

pH 值敏感，极易降解，从而影响其生

物活性。这种不稳定性给 EGCG 存储、

运输和体内药物递送带来了挑战
[64]
。

为解决上述问题，近年来许多研

究致力于开发各种纳米载体系统，如

脂质体、聚合物纳米颗粒、金属有机

框架等，以提升 EGCG 的稳定性和递送

效率
[75]
。这些递送系统能够在体内实

现 EGCG 的缓释和靶向递送，减少它在

正常组织中的促氧化风险、增强它在

靶组织中的药理活性。但如何进一步

提升 EGCG 递送系统的生物相容性和有

效性，仍是亟待解决的技术难题。

2.6.2   前景   为解决 EGCG 的双重调

节特性及不稳定性，开发能够靶向控

释 EGCG 的系统成为未来研究的一个

重要方向。控释系统可以在体内实现

EGCG 的精确释放和剂量调控，从而

在发挥抗氧化或促氧化作用时提供更

多的控制力。近年来，各种新型制剂

已被开发用于提升 EGCG 的稳定性和

生物利用度，包括脂质体、纳米乳剂、

聚合物微球等
[75]
。例如，脂质体包裹

增强 EGCG 在体内的稳定性，同时实

现靶向递送，避免在体内快速降解。

另外，通过设计智能化的控释系统，

如光响应、pH 值响应、超声响应的

EGCG 载体，可以实现 EGCG 在特定环

境下的释放，从而在肿瘤治疗、抗氧

化防护等领域发挥更好的效果
[76]
。这

些新型制剂的发展为 EGCG 在医学领

域的应用开辟了新前景。

EGCG 控释系统的研究还为个性

化抗癌治疗提供了一种全新的策略。

研究表明，EGCG 在特定肿瘤微环境

中，尤其是在富含金属离子和酸性条

件下，能够通过增加活性氧水平选

择性诱导肿瘤细胞凋亡或自噬
[49]
。

EGCG 的这种选择性毒性使它在个性

化抗癌治疗中具有巨大的潜力和应用

基础，结合 EGCG 的靶向递送系统有

望实现对特定肿瘤细胞的精准杀伤，

性氧响应性的微针贴片通过经皮递送

抗氧化和抗炎药物，在银屑病样和预

防性银屑病样动物模型中均改善了治

疗效果。

2.6   EGCG 双面性在医学应用中的挑

战与前景   EGCG 的多面性在临床应用

中也带来了一系列挑战。EGCG 的应

用既需精准调控其抗氧化与促氧化作

用以获得最佳效果，也需在实际制剂

中克服其稳定性和安全性等问题，以

实现它在疾病预防和治疗中的理想应

用。以下将详细讨论 EGCG 在医学应

用中的挑战与未来前景。

2.6.1   挑战   EGCG 在不同浓度下表现

出抗氧化和促氧化的双重作用，为其

医学应用带来了安全性方面的挑战。

当前研究主要集中在体外实验和动物

模型中，尚缺乏系统的人体剂量反应

研究，不同个体对 EGCG 的敏感性不

同，给剂量设计带来了更多的不确定

性；此外，EGCG 的水溶性较强但脂

溶性较弱的特性，使其在体内的生物

利用度低，这限制了它在靶向组织中

积累至合适的药物浓度
[74]
。因此，确

定 EGCG 的安全剂量以及实现药物在

靶向组织中的缓释，是它在投入临床

应用前需要解决的关键问题。解决剂

量安全性的问题，需要更多的临床试

验和系统性研究，以确定不同疾病条

件下的适用剂量范围。

EGCG 还在不同细胞类型及环境

条件中表现出对活性氧调控的双重

性，这种细胞类型依赖性为它在癌症

治疗中的选择性杀伤效果提供了基

础，但也带来了调控挑战。如何在正

常组织和肿瘤组织中实现 EGCG 作用

的精准调控，确保它在发挥促氧化杀

伤作用的同时避免对正常细胞造成损

pH 值响应的活性氧平衡材料：

肿瘤细胞代谢活性较强，尤其是糖酵

解过程，导致产生的乳酸增多，因此，

相比于正常组织的 pH 值，肿瘤细胞

内环境的 pH 值通常在 6.5-7.2 之间，

甚至更低。pH 值响应纳米材料是利

用肿瘤微环境中的酸性特性而设计的

智能释放机制。研究显示，EGCG 负

载的脂质体在肿瘤酸性环境中能够精

准释放内容物，通过调节活性氧水平

来促进抗癌作用。基于 pH 值响应的

纳米载体结合 EGCG 和其他抗癌药物

在酸性环境中解离，释放 EGCG 并通

过活性氧调控协同增强抗癌效果
[71]
，

这种双重功能载体展示了提高治疗效

果的潜力，同时降低了药物的非特异

性毒性。

活性氧响应的活性氧平衡材料：

是一类能够感知活性氧并对活性氧浓

度变化产生特异性响应 ( 如结构变化、

药物释放、信号触发等 ) 的智能材 

料
[72]
。这类材料的设计核心在于利用

活性氧的高氧化性，通过化学键或功

能基团的氧化反应实现可控的物理或

化学响应，广泛应用于药物递送、疾

病诊断、抗肿瘤治疗和炎症调控等领

域。这些材料通常结合了抗氧化和促

氧化特性，可以通过微环境中的活性

氧水平的变化调控其结构和功能，从

而实现动态平衡。例如，BI 等 [73]
设

计了一种含有甲氨蝶呤和 EGCG 的可

拆卸活性氧响应性凝胶基微针贴片，

用于改善银屑病的治疗效率，凝胶基

微针可快速扩散释放甲氨蝶呤，并以

活性氧响应方式持续释放 EGCG；与

传统的溶解型微针相比，凝胶基微针

延长了 EGCG 在皮肤中的滞留时间，

从而延长了抗氧化作用效果。这种活

表 6 ｜表没食子儿茶素没食子酸酯纳米载体的释放机制

释放机制 原理 载体设计

pH 值响

应释放

利用肿瘤或炎症组织中的酸性微环境，设

计 pH 值敏感的纳米载体，通过 pH 值变化

触发表没食子儿茶素没食子酸酯的释放

采用 pH 值敏感材料 ( 如聚丙烯酸、壳聚糖 ) 作为载体，

当 pH 值降低时载体发生溶胀或分解，释放表没食子儿

茶素没食子酸酯

活性氧响

应释放

利用疾病 ( 如肿瘤、炎症 ) 部位高活性氧水

平的特性，设计载体在活性氧存在下降解，

释放表没食子儿茶素没食子酸酯

包含硫化物或硒化物键的载体可以在活性氧存在下快

速断裂，在金属氧化物纳米粒表面修饰活性氧敏感聚

合物，用于表没食子儿茶素没食子酸酯的特异性释放

酶促释放 通过疾病部位高表达的特定酶 ( 如基质金属

蛋白酶 ) 降解纳米载体或断裂键合物，从而

释放表没食子儿茶素没食子酸酯

在表没食子儿茶素没食子酸酯和载体之间引入酶敏感

的肽键，设计可被酶降解的聚合物载体 ( 如明胶、壳

聚糖 )
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并结合患者的个体特征调整剂量和治

疗策略。凭借基因测序和分子标记技

术，未来可以设计基于 EGCG 的个性

化抗癌方案，以提高治疗效果、减少

不良反应。

EGCG 抗氧化活性使它在神经保

护和心血管保护等领域展现出广泛的

应用潜力。EGCG 通过上调抗氧化酶

和清除自由基等多种机制有效减轻氧

化应激反应，因而在预防和治疗与氧

化应激相关的慢性疾病方面具有独特

的优势
[77]
。在协同抗氧化疗法中，

EGCG 可以与其他抗氧化剂或药物联

合使用，以进一步增强治疗效果。例

如，LIU等
[78]

构建了一种抗菌肽 -EGCG
纳米药物，通过减轻氧化应激和促进

上皮迁移有效地恢复结肠上皮屏障，

为溃疡性结肠炎治疗提供了新策略；

KUMAZOE 等
[79]

证明黄烷醇增强了

EGCG 诱导的多发性骨髓瘤细胞中环

磷酸鸟苷 / 内皮型一氧化氮合酶轴的

激活，这种化学组合可在不影响正常

细胞的情况下显著促进骨髓瘤细胞的

死亡。这种协同抗氧化策略不仅有助

于减缓疾病的进展，还能降低药物剂

量，从而减少潜在的不良反应。

3   结论   Conclusions 
3.1   当前领域的瓶颈与未来研究方向   
EGCG 凭借抗氧化与促氧化的双重调

节特性，在医学和制药领域展现出重

要的应用潜力。然而，EGCG 的双重

特性也带来了剂量安全性、特异性调

控及稳定性等方面的挑战：① EGCG
在不同病理环境中的作用机制尚未完

全明确，尤其是如何精准平衡其抗氧

化和促氧化效应，仍需进一步研究。

未来可通过高通量实验与计算模拟

结合的方法探索 EGCG 的调控机制。

② EGCG 的剂量依赖性对其安全性和

疗效影响显著，如何优化剂量并避免

高浓度带来的潜在毒性是亟需解决的

问题。③ EGCG 的低稳定性和生物利

用度限制了其临床转化，开发具有靶

向递送功能的新型药物载体和制剂至

关重要。未来，结合多功能递送系统

与个性化治疗策略，EGCG 有望在抗

氧化治疗和肿瘤治疗中实现更大的临

床应用价值。

3.2   该综述的学术价值与创新特色   
该综述系统总结了 EGCG 在不同浓度

及病理环境下的双向调控特性，阐述

了其抗氧化保护与促氧化治疗的核心

机制，重点分析了它在神经保护、抗

肿瘤和心血管健康中的应用潜力。通

过结合药物递送系统和材料复合技

术，探讨了提升 EGCG 稳定性和靶向

性的最新研究进展。综述明确提出了

当前领域的研究瓶颈，并从剂量控制、

功能增强及精准调控等角度提出了未

来发展方向，为相关研究提供了理论

支持和实践参考。

3.3   该综述的局限性   该综述聚焦于

EGCG 在活性氧调控中的双重作用，

但对其他天然多酚类化合物的比较分

析较少，可能影响视角的全面性；此

外，对于 EGCG 在临床应用中的长期

安全性、代谢途径及实际剂量分布等

问题的探讨尚不充分，部分结论基于

间接推断，需更多实验数据验证。未

来研究应结合多学科方法，系统评估

EGCG 的药效特性和潜在不良反应。

3.4   该综述对未来研究的指导意   该
综述在理论和实践层面均具有重要意

义。在理论上，全面梳理了 EGCG 在

活性氧调控中的双向作用机制，为进

一步理解其多功能性奠定了坚实基

础。在实践上，通过总结 EGCG 在抗

氧化治疗、抗肿瘤和靶向递送中的研

究进展，为开发高效稳定的 EGCG 制

剂和个性化治疗方案提供了具体方

向。与此同时，综述结合跨学科视角，

为材料科学、生物医学及药物化学领

域的研究者提供了新的研究思路，有

助于推动 EGCG 在多学科领域的应用

发展。这些成果不仅总结了现有研究，

还为未来的深入探索和临床转化提供

了明确指引。
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