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表没食子儿茶素没食子酸酯抗氧化作用机制的研究进展 

刘婷婷 1，孟  馨 2* 
1. 中国医科大学附属第一医院 老年心血管内科，辽宁 沈阳  110022 
2. 中国医科大学附属第一医院 内分泌科，辽宁 沈阳  110022 

摘  要：表没食子儿茶素没食子酸酯（EGCG）是绿茶中的主要儿茶素，大量研究表明绿茶在治疗严重慢性疾病如心血管病、

神经退行性病变、肿瘤、代谢综合征、2 型糖尿病等方面发挥了积极的生物学作用。绿茶的这种保护性作用主要归因于 EGCG
强有力的抗氧化活性。EGCG 的抗氧化作用机制主要包括清除自由基、金属螯合、抑制细胞信号转导通路、调节氧化和抗氧

化酶系等。综述了其抗氧化机制的研究进展，以期为临床应用及开发相同或相似机制的药物提供理论依据。 
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Research progress on anti-oxidative mechanism of epigallocatechin gallate 
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Abstract: Epigallocatechin gallate (EGCG) is the main catechin in green tea. A large number of researches have revealed that green tea 
demonstrates a wide range of positive biological activities against serious chronic diseases, such as cardiovascular disease, 
neurodegenerative disorders, cancer, metabolic syndrome, and type 2 diabetes. These protective properties can be traced back to the 
potent antioxidant activities of EGCG. Recent studies have suggested that EGCG may exert its anti-oxidant effects by scavenging free 
radicals, metal chelation, inhibition of transcription factor activation, and adjusting the oxidation and anti-oxidant enzyme system, etc. 
This paper summarizes the research progress on anti-oxidative mechanism of EGCG, in order to provide reference for exploiting drugs 
with same or similar mechanism of EGCG for clinical application.  
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生物分子的氧化应激损伤被认为与许多慢性疾

病的病理过程相关，如心血管疾病、肿瘤和神经系

统退行性疾病。而近年来，许多证据表明茶尤其是

其中富含的茶多酚具有抗氧化作用[1]，而表没食子

儿茶素没食子酸酯（EGCG）被认为是茶多酚中抗

氧化的主要生物活性物质[2]。研究表明，EGCG 具

有特殊的分子结构，可提供相关中子或质子与自由

基进行反应直接清除自由基，并通过结合金属离子

螯合剂、调节氧化和抗氧化酶系间接清除自由基达

到抗氧化目的。另外，许多细胞信号转导途径如

NF-κB 途径、激活蛋白-1（AP-1）途径等被认为与

氧化应激损伤相关，EGCG 可通过抑制上述两种途

径达到抗氧化目的。总之，EGCG 的抗氧化作用机

制非常复杂，本文主要从清除自由基、金属螯合、

抑制细胞信号转导通路、调节氧化和抗氧化酶系等方

面对 EGCG 抗氧化作用机制的研究进展进行综述。 
1  直接清除自由基 

自由基是外层电子轨道上含有单个不配对电子

的原子、原子团和分子的总称，化学性质极其活泼，

易于失去电子或夺取电子，特别是氧化作用强，具 
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有强烈的引发脂质过氧化作用。自由基清除剂的能

力在一定程度上与单电子还原电势大小有关，同时

单电子还原电势也是衡量抗氧化剂作为供氢或供电

子体活性大小的标准[3]，较低的还原电势表明抗氧

化剂作为供氢或供电子体时需要的能量也较低。茶

多酚被证实是有效的自由基清除剂，其中 EGCG 的

还原电势较低，抗氧化能力较强[4]。抗氧化剂的有

效性还取决于其与自由基反应的速度及自身被氧化

形成的抗氧化自由基的稳定性，茶多酚与羟基自由

基、超氧阴离子和叠氮化自由基的反应活性高于黄

酮醇类[5]。 
利用电子自旋共振技术发现茶多酚能够有效清

除单线态氧、羟基自由基，超氧阴离子和过氧化氢

自由基 [6-8]，而大多数研究提示 EGCG 活性更强。

EGCG 在清除稳定自由基如甲基丙烯酸乙酯磺酸钠

（ATBS）自由基正离子方面也显示出了较强的活性[4]。 
许多慢性疾病的病理过程是慢性炎症反应，一

氧化氮自由基与超氧阴离子反应生成的过氧亚硝基

是一种具有细胞毒性的氧化剂，能够改变蛋白质的

功能，导致慢性炎症反应[9]，EGCG 能够有效地清

除一氧化氮自由基、超氧阴离子和过氧亚硝基。 
多酚类物质清除自由基的确切机制尚未明确，

但其分子结构中的电子离域可能与多酚复合物的抗

氧化活性相关[10]。所有多酚类物质的 B 环中至少存

在 1 个邻二羟基参与电子离域及自由基的稳定[11]。

EGCG 作为电子供体及自由基清除剂的活性高于其

他多酚类物质，因为其B环结构中含有三羟基（3',4,'5'-
三羟基），并且在 C 环含有没食子酸酯基[3-4]。 
2  金属螯合作用 

儿茶素的抗氧化活性也由于其具有螯合金属离

子的能力。金属的体内平衡障碍导致氧化应激的产

生，进一步导致许多慢性疾病如糖尿病、心血管疾

病和动脉粥样硬化[12]。研究显示 EGCG 可以螯合金

属如铁（Fe）[13]、铜（Cu）[14-15]、铬（Cr）[16]和镉

（Cd）[17-18]。B 环中的酚基主要与此金属螯合作用

有关[11]。目前认为 EGCG 的金属螯合作用在抗氧化

机制中的地位仅次于自由基清除作用[18-19]。茶多酚

B 环结构中的三羟基可能是其金属结合部位[20]。然

而也有研究显示儿茶素中的没食子酸酯基也是金属

的结合部位[21]，并且在 2,2'-偶氮双(2,4-二甲基戊腈)
诱导的脂质过氧化反应中，结合 Cu2+能够提高

EGCG 的抗氧化活性，而结合 Fe2+则抑制其抗氧化

活性。 

3  抑制细胞信号转导通路 
研究发现EGCG发挥抗氧化作用的机制与细胞

内信号转导通路相关，大量的体内及体外实验表明，

EGCG 可调控多种细胞信号转导通路，其中与抗氧

化作用机制相关的主要有以下两种。 
3.1  NF-κB 途径 

NF-κB 是重要的核转录因子，在许多外界刺激

介导的细胞信息的转录调控中起重要作用，参与多

种基因的表达和调控。在未受刺激时，NF-κB 以与

其抑制蛋白 IΚB 结合的形式存在于细胞质内，多种

刺激因素如紫外线、炎症因子、内毒素等都可以使

IΚB 被 IΚB 激酶降解，从而释放和激活 NF-κB，激

活的 NF-κB 进入细胞核，与 DNA 结合，诱导特异

mRNA 产生，最后转录产生和释放各种细胞因子。

许多刺激因素激活 NF-κB 的同时能诱导氧化应激，

一些证据表明活性氧（ROS）可以激活 NF-κB，而

一些抗氧化剂能够抑制 NF-κB 的活化[22]。 
研究证明，绿茶中的儿茶素尤其是 EGCG 能够

抑制 ROS 的产生，达到抗氧化目的，并能抑制

NF-κB 的活化。EGCG 能够抑制 IΚB 的磷酸化，阻

止 NF-κB 转位至细胞核与 DNA 结合[23-24]，并且在绿

茶儿茶素中 EGCG 是最有效的 IΚB 激酶抑制剂[25]。 
3.2  AP-1 途径 

AP-1 是近年来发现的重要的核转录因子，能够

诱导炎症因子释放，引起血管内皮细胞损伤[26]，导

致动脉粥样硬化、高血压等疾病，有研究显示，AP-1
在老年高血压患者中升高[27]，这可能与氧化应激相

关[28]。AP-1 作为 Jun/Fos 二聚体家族而存在，包含

多种 Jun 蛋白（c-Jun、Jun B 和 Jun D）和 Fos 蛋白

（c-Fos、Fos B、Fra-1、Fra-2 和 Fos B2）。AP-1 的

活化通过 3 种丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）途径

实现，包括细胞外信号调节蛋白激酶（Erk）、c-Jun
氨基末端激酶/应激活化蛋白激酶（JNKs/SAPKs）
和 p38 激酶[29]。中波紫外线光谱与年龄相关的黄斑

退行性改变（AMD）相关，而视网膜色素上皮 ARPE19
细胞的氧化损伤也在 AMD 的发病过程中起关键作

用。中波紫外线光谱辐射能够增加 ARPE19 细胞中

的 ROS，诱导 ARPE19 细胞凋亡并抑制细胞中 JNK
的磷酸化水平。应用 EGCG 处理后，ARPE19 细胞

凋亡数目减少，细胞中的 ROS 水平降低，而且 JNK
的磷酸化水平增强[30]。JNK 信号通路参与了抗氧化

过程，EGCG 衰减中波紫外线光谱辐射诱导的细胞

凋亡与其阻断紫外线辐射对 JNK 磷酸化的抑制作
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用有关。在皮肤细胞中，EGCG 通过抑制 JNK 和

Erks 激酶来抑制 AP-1 的活性[31]。 
4  调节氧化和抗氧化酶系 

生物体内的自由基处于生物生成和生物防护体

系的平衡之中，这种平衡由氧化和抗氧化酶调控。 
4.1  抑制氧化酶 

一氧化氮自由基是短暂存活的自由基，在一氧

化氮合酶（NOS）作用下由 L-精氨酸合成，作为信

号分子参与病理生理过程。诱生型一氧化氮合酶

（iNOS）在许多细胞中被发现，如巨噬细胞。这些

细胞在受到内毒素或细胞因子的刺激后诱导 iNOS
的表达，产生大量的一氧化氮自由基，这些一氧化

氮自由基又迅速与超氧阴离子反应生成过氧亚硝基

及其他氧化剂，最终导致 DNA 及蛋白质损伤[32]。

EGCG 能够抑制巨噬细胞内内毒素诱导的 iNOS 的

基因表达及 iNOS 激酶的活性[33-37]。 
脂氧合酶和环氧合酶是前列腺素合成的关键限

速酶，能够催化花生四烯酸生成前列环素和白三烯

等，能够增加组织内的氧化应激损伤，EGCG 能够

抑制这两种酶的活性。茶多酚抑制环氧合酶和脂氧

合酶活性的确切机制尚不明确，但有研究显示可能

是通过 NF-κB 途径实现[32]。 
黄嘌呤氧化酶催化次黄嘌呤转变为黄嘌呤，进

而催化黄嘌呤转变为尿酸，在这两步反应中都同时

以分子氧为电子受体产生大量的超氧阴离子、过氧化

氢和羟基等自由基及 ROS。茶多酚被发现能够抑制黄

嘌呤氧化酶活性，而以 EGCG 的抑制效应最强[38]。 
4.2  激活抗氧化酶系 

抗氧化酶系如谷胱甘肽过氧化物酶（GPX）、

过氧化氢酶（CAT）和超氧化物歧化酶（SOD）的

激活间接参与了 EGCG 的抗氧化机制[39]。经 EGCG
预处理后可提高肾组织内 GPX、CAT、SOD 的活性，

减轻氧化应激所致的缺血再灌注损伤[40]。 
5  结语 

EGCG 通过清除自由基、金属螯合、抑制细胞

信号转导通路、参与氧化和抗氧化酶体系来发挥强

大的抗氧化作用。近年来越来越多的研究表明氧化

应激损伤与衰老、肿瘤、糖尿病、动脉粥样硬化等

疾病密切相关，因此 EGCG 作为一种天然的抗氧化

剂应该被进一步开发，并投入临床应用，力求达到

与动物实验一样的预期效果。对 EGCG 抗氧化机制

的研究将有利于发现或制备出相同或相似机制的药

物投入临床应用，为疾病的治疗开辟新的途径。 
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