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儿茶素的药理作用研究综述
徐先祥
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摘要：对儿茶素及其类似化合物所具有的抗氧化、保护心血管、抗肿瘤、抗菌、抗病毒、抗炎、免疫调

节、神经保护、调节糖脂代谢等药理作用进行了综述，指出其具有重要的医疗保健应用价值，儿茶素

类的手性研究及其体内与金属离子、蛋白质等物质的相互作用将是今后研究开发的重点．
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０　引言

儿茶素（ｃａｔｅｃｈｉｎ）最初由儿茶得名，是一种黄烷
醇型黄酮化合物［１］．由于其具有光学异构体，儿茶
素有时特指（＋）ｃａｔｅｃｈｉｎ，有时则是指儿茶素类化合
物如表儿茶素 ＥＣ（ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ）、表没食子儿茶素
ＥＧＣ（ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ）、儿茶素没食子酸酯ＣＧ（ｃａｔｅ
ｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅ）、表儿茶素没食子酸酯ＥＣＧ（ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ
ｇａｌｌａｔｅ）、表没食子儿茶素没食子酸酯 ＥＧＣＧ（ｅｐｉｇａｌ
ｌｏｃａｔｅｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅ）等的总称．儿茶素类化合物在绿茶
等多种食物和药用植物中广泛分布．近年来研究表
明儿茶素类物质具有多样药理活性，可在多种疾病

防治过程中发挥重要作用．本文拟对其抗氧化、保
护心脑血管、抗肿瘤、抗菌、抗病毒、抗炎作用等方

面进行综述．

１　儿茶素的药理作用
１．１　抗氧化作用

儿茶素具有很强的清除自由基和抗氧化的作

用，该作用也是儿茶素其他药理作用的重要基础．
文献［２－４］的研究表明：从厚叶岩白菜中首次分离
的新儿茶素化合物（＋）－ｃａｔｅｃｈｉｎ３，５－ｄｉ－Ｏ－
ｇａｌｌａｔｅ能强烈抑制人胰脂肪酶（ＩＣ５０ ＝０．４２μｇ／
ｍＬ），并显示出显著的自由基清除能力（ＳＣ５０＝１．０４
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μｇ／ｍＬ）［２］．（＋）－儿茶素比（－）－儿茶素更能有
效阻止杂环胺引起的ＤＮＡ氧化损伤［３］．儿茶素对红
细胞溶血和血清自氧化均具有很好的保护作用，并

能有效抑制肝匀浆自发性和 Ｆｅ２＋诱导性脂质过
氧化［４］．
１．２　保护心脑血管作用

文献［５－９］的研究表明：儿茶素对大鼠脑缺血
－再灌注损伤有保护作用，并降低脑组织中髓过氧
化物酶（ＭＰＯ）和一氧化氮合酶（ＮＯＳ）的活性［５］．
ＥＧＣＧ或 ＧＣＧ能够抑制动物心脏缺血再灌注损伤，
主要作用靶点包括 ＮＯ，活性氧自由基及生物性氧
化还原反应系统［６］．儿茶素可缩小平均动脉粥样硬
化斑块面积达到３２％，但对血浆和肝脏总胆固醇和
甘油三酯没有影响．此外，儿茶素还能下调粘附分
子，ＣＤ３４和 ＰＳＧＬ－１的基因表达，下调有关能量和

脂质代谢的基因表达［７］．儿茶素能降低自发性Ⅱ型
糖尿病大鼠血压、空腹血糖和胰岛素水平，减少大

动脉中内皮活性氧（ＲＯＳ）生成，降低 ＮＡＤＰＨ氧化
酶活性［８］．负载入血小板中的 ＥＧＣＧ对血小板各种
生理功能有明显的影响，降低血小板的聚集活性，

负载 ＥＧＣＧ后的血小板更易发生细胞程序性
死亡［９］．
１．３　抗肿瘤作用

文献［１０－１８］的研究表明：绿茶儿茶素可以抑
制癌细胞增殖，诱导其凋亡，儿茶素单体间作用效

果存在差异，ＥＣＧ和 ＣＧ抗胰腺导管癌细胞增殖作
用明显，作用均强于 ＥＧＣＧ［１０］．绿茶儿茶素可通过
干预活性氧介导的 ＥＲＫ信号途径活化减少乳腺癌
形成危险［１１］．有研究发现（－）－ＥＧＣＧ，（－）－
ＥＣＧ和（－）－ＥＣ在功能和结构上与分子伴侣相
似，由此推测绿茶儿茶素通过分子伴侣样特性产生

抗癌活性［１２］．儿茶素能引起 ｃａｓｐａｓｅ依赖性的肿瘤
细胞坏死状凋亡［１３］．ＥＧＣＧ则是凋亡基因 ｐ５３的强
烈诱导剂［１４］，另外直接结合于 ａｃｔｉｎ类蛋白并破坏
细胞骨架可能是ＥＧＣＧ诱导肿瘤细胞凋亡的途径之
一［１５］．ＥＧＣＧ对不同器官的肿瘤均有抑制作用，机
制涉及 ＪＡＫ／ＳＴＡＴ，ＭＡＰＫ，ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ，Ｗｎｔ和 Ｎｏｔｃｈ
多个细胞信号途径，还可以抑制端粒酶活性［１６］．此
外，ＥＧＣＧ的抗癌活性还至少部分地与抑制特受体
酪氨酸激酶活化有关［１７］．ＥＧＣＧ能抑制肿瘤血管生
成，减弱细胞内基质金属蛋白酶 ＭＭＰ－２的活性，
降低其ｍＲＮＡ转录和表达［１８］．

１．４　抗菌、抗病毒作用
文献［１９－２２］的研究表明：儿茶素可增加细菌

细胞膜的通透性，造成胞内蛋白质和糖类物质的渗

漏，使细菌代谢发生紊乱，对金黄色葡萄球菌和大

肠杆菌的最小抑菌浓度（ＭＩＣ）分别为０．３２ｇ／Ｌ和
１．２５ｇ／Ｌ［１９］．ＥＧＣＧ可用于治疗厌氧菌释放挥发性
硫化合物引起的口臭［２０］．ＥＧＣＧ具有很好的体外抗
柯萨奇病毒３（ＣＶＢ３）的作用，可直接灭活病毒和抗
ＣＶＢ３生物合成，治疗指数ＴＩ分别为８．７和１５．３，高
浓度 ＥＧＣＧ能阻止 ＣＶＢ３的吸附，其抗病毒方式是

多途径的［２１］．ＥＧＣＧ能够抑制 ＨＩＶ－１病毒糖蛋白
ｇｂ１２０与 ＣＤ４分子的粘附，降低艾滋病病毒的感

染性［２２］．
１．５　抗炎作用

文献［２３－２８］的研究表明：儿茶素可降低佐剂
性关节炎大鼠的继发性炎症，抗炎作用与调节前列

腺素Ｅ２（ＰＧＥ２）和环磷酸腺苷（ｃＡＭＰ）水平及抑制
前炎因子分泌有关［２３］．血管细胞粘附分子介导
（ＶＣＡＭ－１）的血管炎性病变是动脉粥样硬化等疾
病的病理基础，儿茶素能降低氧化修饰的 ＬＤＬ（ｏｘ
ＬＤＬ）诱导的巨噬细胞 ＶＣＡＭ－１的表达，这可能是
其发挥抗动脉粥样硬化药效的另一机制［２４］．ＥＧＣＧ
能降低炎症反应，减少中性粒细胞和肥大细胞浸

润，降低纤维化，对改善闭塞性气道疾病具有巨大

潜力［２５］．ＥＧＣＧ抑制哮喘模型小鼠呼吸道变应性炎
症，其作用途径可能是通过诱导 Ｔ细胞的产生和白
细胞介素－１０（ＩＬ－１０）的分泌，进而抑制 Ｔｈ２型免
疫反应［２６］．ＥＧＣＧ膏剂涂敷烫伤皮肤能抑制烫伤组
织肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）和 ＩＬ－１的表达，减
弱创伤组织的炎症反应，有助于创伤组织的修

复［２７］．ＥＧＣＧ和ＥＣＧ能降低细菌脂多糖（ＬＰＳ）或肽
聚糖引起的牙髓组织炎症［２８］．
１．６　神经保护作用

文献［２９－３４］的研究表明：绿茶儿茶素对高脂
喂饲小鼠脑有保护作用［２９］．ＥＣＧ能提高老年大鼠脑
组织线粒体抗氧化性［３０］．ＥＧＣＧ能显著降低脊髓损
伤大鼠血清炎性因子ＩＬ－６，ＩＬ－８的浓度，促进脊
髓组织内源性神经营养因子－３、脑源性神经营养因
子的表达［３１］．ＥＧＣＧ可降低 β－淀粉样物质引起的
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ转基因小鼠认知功能损伤［３２］，可减少滴

滴涕（ＤＤＴ）诱导的 ＳＨＳＹ５Ｙ多巴胺神经元细胞死
亡［３３］．儿茶素能保护１－甲基 －４－苯基 －１，２，３，６
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－四氢吡啶（ＭＰＴＰ）引起的黑质多巴胺神经元的毒
性损伤，恢复小鼠纹状体中多巴胺的耗减，抑制ＪＮＫ
和ＧＳＫ－３β信号通路的活化［３４］．
１．７　肝保护作用

文献［３５－３８］的研究表明：ＥＧＣＧ和儿茶素能
影响酒精的氧化应激损伤的不同方面，减轻酒精引

起的肝损伤［３５］．绿茶儿茶素能通过抑制氧化应激和
肝星状细胞转录因子表达，减少肝纤维化［３６］．ＥＧＣＧ
能够降低肝脏中四氯化碳（ＣＣｌ４）诱导的肝炎、氧化
应激及纤维化作用，其作用机制是降低了致炎因子

及纤维化调节因子的转录表达［３７］．ＥＧＣＧ可通过促
进人源肝星状细胞株 ＬＸ－２细胞中 ＳＴＡＴ１磷酸化
以及二聚体形成，并增加干扰素 －γ（ＩＦＮ－γ）的表
达抑制肝星状细胞功能，发挥抗肝纤维化作用［３８］．
１．８　肾保护作用

文献［３９－４０］的研究表明：儿茶素可有效阻止
５／６肾切除大鼠肾脏微血管密度的减少，抑制肾小
球硬化与肾间质纤维化的进展，这可能与儿茶素抑

制血管紧张素活化酶（ＡＣＥ）的活性，减少血管紧张
素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）的生成有关［３９］．ＥＧＣＧ对单侧输尿管
梗阻所致的大鼠肾脏纤维化的形成有明显的抑制

作用，能减轻胶原在肾间质的沉积，改善肾脏病理

改变，其作用可能跟降低转化生长因子 －β（ＴＧＦ－
β）的表达，阻止细胞损伤有关［４０］．
１．９　减肥、抗糖尿病作用

文献［４１－４６］的研究表明：儿茶素能降低高脂
饮食肥胖大鼠模型大鼠体重，降低血脂和血糖［４１］．
长期服用 ＥＧＣＧ可以降低高脂饮食引起的小鼠肥
胖，机制可能与减少脂肪吸收及促进脂肪分解有

关［４２］．绿茶儿茶素在体外能抑制 α－糖苷酶和组织
糖原磷酸化酶，有益于Ⅱ型糖尿病的防治［４３］．绿茶
儿茶素可抑制３Ｔ３－Ｌ１前脂肪细胞向脂肪细胞分
化，其中以ＣＧ和ＥＣＧ作用最强，这２种儿茶素不影
响胰岛素信号途径的磷酸化，但能下调 ＰＰＡＲγ，Ｃ／
ＥＢＰα和ＧＬＵＴ４转录因子的表达［４４］．ＥＧＣＧ可以改
善自发性Ⅱ型糖尿病大鼠胰岛素抵抗，其作用机制
可能与抑制肝脏糖异生作用以及骨骼肌 ＧＬＵＴ４的
转位水平有关，ＥＧＣＧ还具有代偿胰岛素的作
用［４５］．（－）－儿茶素可促进脂肪细胞分化，增强胰
岛素敏感性，机制部分由于直接活化 ＰＰＡＲγ，而
（＋）－儿茶素则无 ＰＰＡＲγ激动剂样作用，表明表
儿茶素对ＰＰＡＲγ的作用具有立体专一性［４６］．

１．１０　其他作用
文献［４７－５０］的研究表明：儿茶素能通过其抗

氧化活性和黏液保护作用，保护缺血 －再灌注引起
的胃黏膜损伤［４７］．儿茶素可明显促进小鼠造血祖细
胞的增殖，并可与造血生长因子起协同效应，具有

明显的造血促进作用［４８］．绿茶儿茶素能通过抑制ＩＬ
－１β产生或直接抑制破骨细胞，减轻ＬＰＳ导致的骨
重吸收［４９］．儿茶素对“毒死蜱”引起的大鼠毒性损
伤有保护作用［５０］．

２　结语

儿茶素生物活性显著、药理作用广泛．近年来
对儿茶素类物质的药理活性的研究越来越多，显示

其多样的生物活性对多种疾病的防治具有重要价

值，此外儿茶素与其他抗癌药联合使用具有增效特

点，作为抗癌辅助治疗具有广阔的前景．然而儿茶
素类成分复杂，自身具有易氧化、易降解的生物学

特性，体内外的研究结果并不完全一致，儿茶素类

的手性研究及其体内与金属离子、蛋白质等物质的

相互作用可能是今后研究的重点．鉴于儿茶素类物
质具有优越的保健功能，各种儿茶素现已作为食品

添加成分、化妆品功能成分被广泛使用，但目前儿

茶素类作为单独药物应用于临床还有一定距离．相
信随着构效关系、作用机制、代谢动力学等研究的

深入，儿茶素类物质的药理活性能得到进一步的提

高，应用领域可得到进一步拓展．
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