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摘要： 茶多酚是茶叶中所含有的多酚类化合物的总称，是一种具有多种生物学活性的高效抗氧化剂，研究发现茶多酚具有抗
氧化、抗炎、抗肿瘤、抗辐射、抗高血脂、延缓衰老等药理和保健作用，有关茶多酚的研究目前已成为药学领域的研究热点。 近
年来有研究认为茶多酚的抗氧化、抗炎功效使其在骨质疏松的预防及治疗方面起着重要的作用。 本文就近年来国内外对茶
多酚抗骨质疏松的作用及相关机制的研究进展作一综述。
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Abstract： Tea polyphenol is a general name of polyphenol compounds in the tea．It is the most potent antioxidant currently found，
with multi－biological functions．Research shows that tea polyphenol has many pharmacological and healthy effects， such as anti－
oxidant， anti－inflammatory， antitumor， radioprotective， antihyperlipidemic， and anti－aging．Tea polyphenol has become a hot
research topic in the pharmaceutical field．In recent years，some studies have shown that the antioxidant and anti－inflammatory
effects of tea polyphenol provide evidence of the prevention and treatment of osteoporosis．This review describes the effect of tea
polyphenol on osteoporosis as well as its possible mechanism．
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　　骨质疏松是一种以骨组织退化、骨量减少，强度
降低、脆性增加、易发生骨折为特征的慢性代谢性疾
病，成骨细胞与破骨细胞功能失衡是导致骨质疏松
病理过程的直接原因。 国内外研究已证实氧化应激
是骨质疏松发病的重要因素，氧化应激产生的活性
氧（Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）对体内的成骨细
胞、破骨细胞等氧敏感细胞的活性和功能均有影
响［１］ 。 茶多酚（ ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ，ＴＰ）在以往各种流行
病学研究和临床实验都验证了其多种药用功效。 伴
随近年来氧化应激在骨质疏松发病机理中的研究深

入，抗氧化剂茶多酚预防和治疗骨质疏松逐渐成为
国内外研究的热点之一。

1　茶多酚简介
茶多酚又名茶鞣质，是茶叶中类多羟基酚类化

合物的总称，占茶叶总重量的 １５％ ～２０％。 主要包
括儿茶素类、黄烷醇类、黄酮类等。 其中以儿茶素含
量最多，在儿茶素成分中表儿茶素没食子酸酯
（Ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ ｇａｌｌａｔｅ，ＥＧＣＧ）是其中含量最丰富
和药用活性最强的成分［２］ ，其化学结构如图１所示。
茶多酚化学结构中邻苯二酚结构决定了其具有高效
捕获超氧阴离子能力，决定其具有极强的清除自由
基的能力，它的氧化还原电位低，其多邻位酚羟基可
提供氢中断或终止自由基的链式反应。 同时，茶多
酚可激活自由基的清除体系，并可通过抑制氧化酶
系、络合诱导氧化的过渡金属离子来抑制自由基的
产生。 茶多酚是一种纯天然的抗氧化剂，其具有优
越的抗氧化能力，在流行病学调查、临床研究及体外
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图 1　茶多酚活性成分
（摘自 Ｃｈａｔｔｅｒｊｅｅ Ａ ｅｔ ａｌ．Ｇｒｅｅｎ ｔｅａ： Ａ ｂｏｏｎ ｆｏｒ ｐｅｒｉｏｄｏｎｔａｌ ａｎｄ ｇｅｎｅｒａｌ ｈｅａｌｔｈ．Ｊ Ｉｎｄｉａｎ Ｓｏｃ Ｐｅｒｉｏｄｏｎｔｏｌ．２０１２ １６
（２）：１６１－７）

茶多酚主要活性成分儿茶素 ［（ ＋）－Ｃａｔｅｃｈｉｎ， Ｃ］ 由 ４ 种单体组成，它们分别是表没食子儿茶素没食子
酸酯 ［（ －）－ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ ｇａｌｌａｔｅ，ＥＧＣＧ］、表没食子儿茶素 ［（ －）－ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ， ＥＧＣ］、表儿茶素没食
子酸酯 ［（ －）－ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ ｇａｌｌａｔｅ， ＥＣＧ］、表儿茶素 ［（ －）－ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ，ＥＣ］
Fig．1　Ａｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｉｎ ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ （Ｆｒｏｍ Ｃｈａｔｔｅｒｊｅｅ Ａ ｅｔ ａｌ．Ｇｒｅｅｎ ｔｅａ： Ａ ｂｏｏｎ ｆｏｒ ｐｅｒｉｏｄｏｎｔａｌ ａｎｄ
ｇｅｎｅｒａｌ ｈｅａｌｔｈ．Ｊ Ｉｎｄｉａｎ Ｓｏｃ Ｐｅｒｉｏｄｏｎｔｏｌ．２０１２ １６（２）：１６１－１６７）

Ｔｈｅ ａｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｉｎ ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ ａｒｅ ｆｒｏｍ ａ ｇｒｏｕｐ ｏｆ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ ｃａｌｌｅｄ ｃａｔｅｃｈｉｎｓ ．Ｆｏｕｒ ｃａｔｅｃｈｉｎｓ
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｉｎ ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ ａｒｅ ： ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ ｇａｌｌａｔｅ （ＥＧＣＧ）， ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ （ＥＧＣ）， Ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ ｇａｌｌａｔｅ
（ＥＣＧ）， ａｎｄ ｅｐｉｃａｔｅｃｈｉｎ （ＥＣ）
　

细胞培养证实，茶多酚在健康方面有诸多益处，具有
抗氧化、抑制炎症、抗肿瘤、防衰老、抗辐射等药理功
能［３］ 。 在茶多酚毒理方面 Ｉｓｂｒｕｃｋｅｒ 等［４］分别从基

因毒性和致畸发育毒性角度动物实验分析 ＥＧＣＧ毒
性，结果显示小鼠体液分析未见任何基因毒性效应，
致畸和发育毒性实验也发现没有导致畸形形成的影

响。 说明茶多酚具有很高的安全性。

2　茶多酚、氧化应激与骨质疏松

2．1　氧化应激与骨质疏松
在过去的 ６０年骨质疏松症发病机制的研究中，

雌激素作用的认识是骨科领域的重大突破。 其研究
在骨质疏松研究领域中占了压倒性的优势。 然而，
伴随生理学在对衰老过程的研究，以及对与衰老相
关的氧化应激的发现，提示骨质疏松发病机制是更
为复杂的过程，需要我们重新评价对骨质疏松发病
机制的传统观念［５］ 。 骨组织始终处于一个不断地

吸收、形成与重建的平衡过程中，在维持这种平衡中
成骨细胞、破骨细胞发挥了重要作用，而雌激素水平
的下降可打乱这种平衡，使得骨吸收超过骨形成。
同时多种细胞因子通过自分泌和旁分泌调节成骨细

胞、破骨细胞之间的平衡，一旦这种平衡失调就有可
能发生骨质疏松。 近年来的流行病学研究显示骨质
疏松患者体内处于高氧化应激状态，同时血浆抗氧
化剂水平明显降低。 最近 Ｃｅｒｖｅｌｌａｔｉ 等［６］一项 １９１
名绝经后骨质疏松女性血清抗氧化标记物检测调查

显示，骨质疏松患者体内脂氢过氧化物水平增高，而
血清总体抗氧化剂水平均下降，他们考虑雌激素可
能作为抗氧化剂有保护骨组织免受氧化应激（ＯｘＳ）
的作用。 而早年间 Ｌｅａｎ 等［７］研究也报道雌激素缺

乏导致破骨细胞内硫醇抗氧化剂浓度降低，活性氧
介导的细胞因子过度分泌，使得破骨细胞活性增强
导致骨质疏松。 Ａｌｍｅｉｄａ等［８］从相反的角度验证了

骨骼老化增加氧化应激水平从而导致雌激素减少。
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可见氧化应激、雌激素水平下降、骨质疏松是一个彼
此影响，恶性循环的过程。 这些流行病学研究显示
氧化应激与骨质疏松有密切的联系。
2．2　茶多酚抗氧化抑制骨质疏松

茶多酚最早被人们广泛认识，是因其能捕获和
解毒 ＲＯＳ而具有抗氧化能力。 而近期的研究主要
要解决茶多酚是否会提高细胞抗氧化酶活性和减少

氧化应激损伤，以及茶多酚是否影响抗氧化防御系
统，是否会对骨量和骨的微细结构产生有益的影响。
Ｓｈｅｎ等对去势大鼠组补充茶多酚（４００ ｍｇ／ｋｇ）分别
从骨流失［９］和骨微观结构［１０］方面研究中报道，茶多
酚有较好的抑制骨流失效能，并能减轻骨微体系结
构退化，并提出可能通过提高谷胱甘肽过氧化物酶
的活性，阻止氧化应激在骨重建中的损伤。 ２０１１
年［１１］再次报道，茶多酚由于其抗氧化能力通过减弱
骨小梁和皮质骨损失，增加骨形成，抑制骨吸收。 同
时 ＥＧＣＧ的抗氧化效能能有效的减少大鼠体内氧化
应激介导的钙沉积。

3　茶多酚、氧化应激与成骨细胞及破骨细胞

3．1　氧化应激与成骨细胞
在成骨细胞的研究中发现骨质疏松的发生不是

由于成骨细胞的生物合成能力下降，而是由于成骨
细胞的数量下降造成。 Ｓｈｅｎ 等［９］ 在大鼠和 Ｂａｕｒ
等［１２］在小鼠动物实验表明，氧化应激导致成骨细胞
凋亡，减少成骨细胞数量。 Ａｒａｉ 等［１３］在 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１
成骨细胞的培养基中加入氧化剂 Ｈ２Ｏ２ 后 ＭＣ３Ｔ３－
Ｅ１细胞的矿化水平降低了一半，同时发现调控转录
因子 ＮＦ－Ｅ２相关因子 ２（Ｎｒｆ２）的基因表达增加，而
骨源性标记物 Ｒｕｎｘ２、ＡＬＰ 和 ＢＳＰ 的基因表达明显
减低。 在分子生物学机制方面，Ｍａｎｏｌａｇａｓ 等［１４］研

究显示，氧化应激通过Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路抑制
成骨细胞的分化，增加成骨细胞的凋亡，降低成骨细
胞数量和骨形成的速度，从而促使骨质疏松的发生。
我国学者 Ｂａｉ等［１５］早在 ２００４ 年研究发现氧化应激
通过细胞外信号调节激酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ－
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ ＥＲＫ）和 ＥＲＫ依赖的 ＮＦ－ｋＢ 信号通
路抑制成骨细胞。 最近 Ｚｈａｎｇ 等［１６］报道，高糖诱导
氧 化 应 激 在 磷 脂 酰 肌 醇 ３ 激 酶／Ａｋｔ
（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３－ｋｉｎａｓｅ／Ａｋｔ ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ）信号通
路介导下抑制成骨细胞。
3．2　茶多酚与成骨细胞

茶多酚能刺激成骨细胞增殖和分化并减少成骨

细胞的凋亡，而这种对骨形成的作用无论是基因表

达还是蛋白质水平，都是通过增加碱性磷酸酶
（ＡＬＰ）活性和增加骨的矿化而实现的。 在分子生物
学机制方面，Ｍｏｕｎｔ 等［１７］研究显示 ＥＧＣＧ 是通过
Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路增加 ＡＬＰ活性，从而提高成
骨细胞的活性，而 Ｗｎｔ 通路是目前已知控制骨骼发
育和骨量的最重要途径。 Ｎａｔｓｕｍｅ 等［１８］的研究中报

道，ＥＧＣＧ 是通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ 途径，而不是 Ｐ３８ＭＡＰＫ
信号通路抑制 １－磷酸神经鞘氨醇对热休克蛋白 ２７
的刺激，而实现对成骨细胞的调节。 Ｋａｍｏｎ 等［１９］用

细胞培养的方法将 ＥＧＣＧ 加入成骨细胞中，结果显
示 ＥＧＣＧ 抑制 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 成骨细胞凋亡，说明
ＥＧＣＧ能有效抑制骨吸收。 在成骨细胞矿化方面
Ｃｈｅｎ等［２０］报道，经过 ４８ ｈ的 ＥＧＣＧ（１、１０ μｍｏｌ／Ｌ）
干预下，Ｒｕｎｘ２的 ｍＲＮＡ表达增加，并提出茶多酚影
响骨骼强度提高骨矿化，而这种效应可能是通过
Ｒｕｎｘ２调节机制而发挥作用。 最近再次报道［２１］ ，对
卵巢去势大鼠口服 ＥＧＣＧ（３．４ ｍｇ／（ｋｇ・ ｄ））结果证
实了茶多酚能减少骨流失并保护骨微体系结构。 同
时发现骨形态发生蛋白 ２ （ ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎ ２ ＢＭＰ２）表达明显增加可能导致茶多酚发挥
这种效应。
3．3　氧化应激与破骨细胞

早在 ９０年代初发现氧化应激增加破骨细胞的
分化和功能。 随后 Ｂａｉ 等［２２］发现活性氧通过细胞

外信号调节激酶（ＥＲＫｓ）和蛋激酶的 ｃＡＭＰ 反应元
件结合蛋白（ＰＫＡ－ＣＲＥＢ）途径刺激破骨细胞内核因
子 ｋＢ受体活化因子配体（ＲＡＮＫＬ）的基因表达来调
节破骨细胞的活性和促进骨吸收。 Ｖａａｒａｎｉｅｍｉ
等［２３］研究发现破骨细胞通过向细胞膜与骨表面之

间的吸收腔隙分泌酸和溶酶体酶类如组织蛋白酶 Ｋ
等而促进骨吸收的。 而近期 Ｈｙｅｏｎ 等［２４］报道，氧化
应激可能通过 Ｎｒｆ２控制氧化反应基因的表达，调节
细胞氧化还原状态从而抑制 ＲＡＮＫＬ介导破骨细胞
分化。 Ｋａｎｚａｋｉ 等［２５］的近期研究也发现细胞内 ＲＯＳ
的调节信号通过 Ｎｒｆ２／Ｋｅｌｃｈ 样 ＥＣＨ 联合蛋白 １
（Ｎｒｆ２／Ｋｅａｐ１）信号通路调节 ＲＡＮＫＬ 的基因表达，
从而调节破骨细胞活性。
3．4　茶多酚与破骨细胞

茶多酚可以抑制破骨细胞分化，诱导破骨细胞
凋亡。 Ｏｋａ等［２６］将 ＥＧＣＧ（１００ μｍｏｌ／Ｌ）添加到成熟
大鼠破骨细胞前体细胞和成熟破骨细胞的研究中发

现 ＥＧＣＧ干预组较观察组多核破骨细胞数量明显减
少，并且基质金属蛋白酶－２ 和基质金属蛋白酶－９ 表
达水平明显降低，考虑 ＥＧＣＧ 通过抑制基质金属蛋
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白酶来抑制破骨细胞的形成和分化。 Ｌｉｎ 等［２７］报

道，ＥＧＣＧ通过显著减少核因子 ｋＢ受体活化因子配
体（ＲＡＮＫＬ）诱导的 ＮＦ－κＢ 的转录活动和核运输来
干扰 ＲＡＮＫＬ，从而抑制破骨细胞的分化。 另有研
究［２８］表明茶多酚通过调节金属蛋白酶活性而抑制

破骨细胞，从而减少骨的吸收。

4　茶多酚、抗炎与骨质疏松

4．1　炎症因子与骨质疏松
类似于氧化应激对骨质疏松的影响，系统慢性

炎症也会导致骨质疏松症的发展。 慢性炎症持续激
活免疫系统，干扰骨形成和吸收之间的平衡，引起骨
质流失。 一些炎性因子，如肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－
α）、白介素等通过诱导 Ｍ－ＣＳＦ（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｃｏｌｏｎｙ－
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ， Ｍ－ＣＳＦ）和 ＲＡＮＫＬ的表达刺激破
骨细胞形成和骨吸收［２９］ 。 ＴＮＦ－α还能通过激活转
化生长因子－β（ＴＧＦ－β）直接刺激破骨细胞形成，抑
制破骨细胞凋亡，延长破骨细胞生存时间。 ＩＬ－１ 能
介导 ＴＮＦ－α对破骨细胞的诱导作用，同时也能抑制
破骨细胞凋亡和诱导细胞粘附分子－１（ ＩＣＡＭ－１）形
成。 ＩＬ－６ 通 过 与 ＲＡＮＫＬ－ＲＡＮＫ－骨 保 护 素

（ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ， ＯＰＧ）轴的相互作用，发挥其对破
骨细胞及骨吸收的诱导和促进作用。 ＩＬ－１０ 可通过
下调 ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α，抑制破骨细胞的激活；ＩＬ－１０
还能上调 ＯＰＧ的水平，下调 ＲＡＮＫＬ和 Ｍ－ＣＳＦ 的产
生，从而抑制破骨细胞的分化［３０］ 。 虽然炎症因子是
骨质疏松症发病的独立因素还是雌激素缺乏导致的

继发结果，还需进一步研究，但可以肯定，炎症因子
参与骨质疏松症发病的病理生理过程。
4．2　茶多酚抑制炎症因子治疗骨质疏松

茶多酚在类风湿性关节炎及骨性关节炎的研究

中发现，可通过抑制脂质过氧化反应，对转录因子
ＮＦ－кＢ 的调控作用，限制可诱导型 ＮＯ 合成酶的表
达等途径减少 ＴＮＦ－а、ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－８ 等炎症因的释
放而起到抗炎作用。 在骨质疏松方面早在 ２００３ 年
Ｃｈｏｉ 等［３１］首次报道，茶多酚活性成分能通过减少
ＴＮＦ－α和 ＩＬ－６ 促进成骨细胞 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 的生存和
ＡＬＰ活动抑制成骨细胞的凋亡。 随后，Ｔａｋａｉ 等［３２］

在 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 成骨细胞研究中发现，ＥＧＣＧ 通过
ＳＡＰＫ／ＪＮＫ途径抑制血小板源生长因子－ＢＢ 而降低
ＩＬ－６ 和 ＩＬ－６ ｍＲＮＡ 表达。 在近期的研究中 Ｓｈｅｎ
等［３３］在一项观察大鼠体内绿茶多酚抑制炎症因子

影响骨微观结构和强度的研究中发现绿茶多酚可能

通过抑制脂多糖（ＬＰＳ）介导的 ＴＮＦ－α等炎性因子而

起到在骨微体系结构中的防护。 在另一项选用红茶
多酚类物质茶黄素抑制炎症因子的研究［３４］中发现，
在骨髓巨噬细胞中茶黄素通过封锁 ＮＦ－κＢ和ＭＡＰＫ
信号通路抑制脂多糖（ＬＰＳ）介导的 ＩＬ－６、单核细胞
趋化蛋白－１ （ＭＣＰ－１）和细胞间黏附分子－１（ ＩＣＡＭ－
１）。 近期 Ｊｏｏ 等［３５］在 ＥＧＣＧ 对骨髓巨噬细胞的作
用研究中也发现，ＥＧＣＧ 可能通过阻断 ＮＦ－κＢ 和
ＭＡＰＫ信号通路防止 ＬＰＳ介导的促炎基因表达。 由
此可见茶多酚能有效地抑制 ＴＮＦ－а、ＩＬ－６ 等炎症因
子，抑制成骨细胞凋亡并促进其生长。 在这过程中
对 ＬＰＳ 的抑制可能是茶多酚发挥这种功效的关键
环节。

图 2　茶多酚通过抗氧化应激、抗炎治疗骨质疏松过程
（摘自 Ｃｈｗａｎ－Ｌｉ Ｓｈｅｎ ｅｔ ａｌ， Ｇｒｅｅｎ Ｔｅａ ａｎｄ Ｂｏｎｅ Ｈｅａｌｔｈ：
Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ Ｓｔｕｄｉｅｓ ， Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｓ． ２０１１
Ａｕｇｕｓｔ； ６４（２）： １５５－１６１）
茶多酚通过增加抗氧化能力，减少活性氧的产生和减少促炎
性介质产生而抑制氧化应激以及炎症。 这种作用可以增加
骨形成，减少骨吸收以及增加骨量。 （ＧＰＸ：谷胱甘肽过氧化
物酶；ＳＯＤ：超氧化物歧化酶； ＴＮＦ－α：肿瘤坏死因子－α；ＩＬ－６：
白介素 ６；ＰＧＥ２：前列腺素 Ｅ２）
Fig．2　Ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ ｔｒｅａｔｓ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ａｎｔｉ－ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ （ Ｆｒｏｍ Ｃｈｗａｎ－Ｌｉ
Ｓｈｅｎ ｅｔ ａｌ， Ｇｒｅｅｎ Ｔｅａ ａｎｄ Ｂｏｎｅ Ｈｅａｌｔｈ： Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ
Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ Ｓｔｕｄｉｅｓ， Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｓ．２０１１ Ａｕｇｕｓｔ； ６４（２）： １５５－
１６１）
Ｔｅａ ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌ ｃｏｕｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｃａｐａｃｉｔｉｅｓ ，
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏ－
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ．Ｔｈｉｓ ｅｆｆｅｃｔ ｃａｎ ｉｍｐｒｏｖｅ ｂｏｎｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ， ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅ ｉｔ ｃａｎ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｂｏｎｅ
ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ．（ＧＰＸ： Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ； ＳＯＤ： ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ； ＴＮＦ－α： ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ－α； ＩＬ－６： ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－
６； ＰＧＥ２： Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２）　
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5　茶多酚其他抗骨质疏松可能的机制
5．1　通过激活 ＶＥＧＦ调节机制促骨形成

血管内皮生长因子（ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ） 通过促内皮细胞增殖参与骨代谢，在
骨形成过程中对血管生成起重要作用，外源性
ＶＥＧＦ 也可以直接作用于成骨细胞促进其增殖与分
化。 茶多酚生物活性成分 ＥＧＣＧ 显著增强 ＰＧＦ２α
诱导的 ＶＥＧＦ的合成，并增强成骨细胞成骨。 同时
ＰＧＦ２α本身可刺激成骨细胞的增殖，抑制其分化。
在 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ 成骨样细胞中，也已证实儿茶素通过
激活 ｐ４２／ｐ４４ＭＡＰＫ信号转导通路以及 ＳＡＰＫ／ＪＮＫ
通路，上调 ＰＧＦ２α而起到刺激 ＶＥＧＦ 合成，促进成
骨细胞成骨［３６］ 。
5．2　通过抑制热休克蛋白 ２７调节机制促骨形成

茶多酚生物活性成分能通过热休克蛋白 ２７
（ＨＳＰ２７ ）调节机制增强成骨细胞成骨， Ｈａｙａｓｈｉ
等［３７］最早报道，在 ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１细胞中，ＥＧＣＧ通过抑
制 ＳＡＰＫ／ＪＮＫ 途径，抑制 ＴＧＦ－β诱导的 ＨＳＰ２７ 产
生。 Ｙａｍａｕｃｈｉ 等［３８］ 报道 ＥＧＣＧ 通过抑制 ｐ４４／
ｐ４２ＭＡＰＫ途径，抑制前列腺素 ２（ＰＧＤ２）刺激介导的
ＨＳＰ２７产生。 尽管 ＨＳＰ２７ 在成骨细胞的生理意义
尚未阐明，但 ＥＧＣＧ很可能通过抑制 ｐ４４／ｐ４２ＭＡＰＫ
途径或 ＳＡＰＫ／ＪＮＫ途径调节 ＨＳＰ２７ 感应，从而促进
成骨过程。

6　结语
骨质疏松症是骨吸收大于骨形成的代谢失衡结

果。 增强成骨细胞的活性以及减少破骨细胞可以帮
助恢复骨代谢平衡和限制骨质疏松骨质疏松症的发

展。 已有越来越多的体外实验、动物实验以及流行
病学调查证据证明茶多酚生物活性成分可以预防骨

质疏松症。 茶多酚主要是由于通过抗氧化、抗炎途
径以及通过与此相关的各种信号通路来实现对骨质

疏松的干预。 未来如何将目前研究的成果应用于人
类是至关重要的。 目前的研究多基于动物实验和细
胞培养的观察，缺乏大量的临床资料。 同时老年骨
质疏松患者更容易出现髋部以及脊柱的骨折。 而目
前动物研究的证据大多显示增加 ＢＭＤ 并没有测试
骨强度和抗骨折能力，同时这些动物数据主要集中
在长骨中，而对髋部以及脊柱的数据较少。 此外缺
乏从先进的成像技术角度评估茶多酚对增强骨质强

度的作用。
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