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摘  要：心血管疾病（cardiovascular disease，CVD）的发生主要受环境与遗传因素的影响，其主要病因包括高血

糖、高脂血症等血液异常以及糖尿病和动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）等，所造成的相关代谢性疾病成为

个人繁重的健康负担。本文综述了茶叶中茶多酚类物质、儿茶素聚合类物质、茶多糖等功能成分以及与天然产

物协同预防CVD的研究现状，总结了以上功能成分通过降糖降脂、调节肠道功能、预防AS及相关保护作用改善

CVD的主要机制，并对茶叶功能成分的利用与研究方向进行了展望。旨在为饮茶预防亚健康及茶叶功能产品研发

提供理论参考。
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Abstract: The occurrence of cardiovascular disease (CVD) is mainly affected by the environment and heredity, and the 

major causes include blood abnormalities such as hyperglycemia and hyperlipidemia, as well as diabetes and atherosclerosis 

(AS). CVD has become a heavy health burden on individuals. The current status of research on the preventive effect of 

tea functional ingredients such as polyphenols, polymerized catechins and polysaccharides alone and in combination with 

natural products on CVD is summarized. The major underlying mechanisms are reviewed such as by reducing blood glucose 

and lipids, regulating intestinal function, preventing AS or exerting other related protective effects. Directions for future 

utilization and research of tea functional components are also proposed. This review will provide a theoretical reference for 

the prevention of sub-health by drinking tea and for the development of functional tea products.
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茶是营养成分和功能成分丰富的饮品，迄今为止，

国内外对茶与健康的关系开展了大量研究。茶叶中有

利于预防心血管疾病（cardiovascular disease，CVD）

的主要功能性成分，包括茶多酚类物质（儿茶素（tea 
catechins）、黄酮及黄酮醇类）、儿茶素类聚合物（茶黄

素（theaflavins，TFs）、茶红素（thearubigins，TRs）、 

茶褐素（ t h e a b r o w n i n s，T B s）、聚酯型儿茶素

（ theasinensins，TSs）、乌龙茶聚合多酚（oolong 
tea polymerization polyphenols，OTPP））以及茶多糖

（tea polysaccharide，TP）等[1-3]。医学研究表明，胰

岛β细胞异常、胰岛素敏感性低、胰岛素抵抗（insulin 
resistance，IR）以及糖代谢能力的降低是高血糖发生的

主要机制。促进胰腺β细胞功能的恢复、改善胰岛素分

泌可以起到降低血糖的作用；甘油三酯（triglyceride，
TG）与总胆固醇（total cholesterol，TC）水平过高导致

的血脂异常是CVD的常见病因[4-9]。而高血糖是2型糖尿病

（type 2 diabetes mellitus，T2D）的主要症状，大多数患者

还会出现血脂异常，是最终发生肾病综合征以及CVD的重

要病因[10]。继发性高脂血症的发生主要是由于代谢系统的

紊乱，相比单纯性高血糖，高血脂与高血糖合并症状更易

引起CVD[10-11]。

本文在整理大量文献的基础上，重点就以上功能性

成分预防CVD作用的研究现状进行概述，总结了其他物

质如水苏糖（stachyose tetrahydrate，ST）、大麦β-葡聚糖

（barley β-glucan，BG）、二烯丙基二硫化物等与茶叶功

能成分在改善CAD方面的协同作用，阐述了茶叶功能成分

预防CVD的主要作用机制，并对茶叶功能成分的研究应

用进行了展望。

1 茶多酚类物质

茶叶中茶多酚类（tea polyphphenols，TPs）具有降

血糖、降血脂功效的物质主要包括以儿茶素为主体的

黄烷醇类、以2-苯基色原酮基本结构的黄酮类及黄酮醇

类。表型儿茶素主要有表儿茶素（epicatechin，EC）、

表没食子儿茶素（epigallocatechin，EGC）、表儿茶素

没食子酸酯（epicatechin gallate，ECG）、表没食子儿茶

素没食子酸酯（epigallocatechin gallate，EGCG）4 种，

对儿茶素进行修饰后的儿茶素衍生物在功效上更强，

扩展了其应用领域[12]。茶叶中主要的3 种黄酮醇山柰素

（kaempferol，KPF）、槲皮素、杨梅素与糖结合形成黄

酮苷类也是重要作用成分。

1.1 茶多酚类物质的降血糖作用

诸多国内外学者通过一系列动物实验[13-22]与临床研

究[19,23-25]发现TPs或其单体成分能通过不同途径起到降血

糖的作用。其中，Butacnum等[23]通过临床双盲随机对照

实验证实了不同剂量的TPs和红茶聚合多酚对正常受试者

和糖尿病前期患者餐后血糖增量具有明显降低作用。实

验表明，EGCG可明显抑制体质量增加，降低空腹血糖以

及低密度脂蛋白（low-density lipoprotein，LDL）水平，

从而认为EGCG能够有效抵御肥胖与高血糖 [13-15,26-27]。 

T2D以及糖代谢紊乱性疾病治疗重点在于减轻IR和增强

胰岛素信号传导通路。Lu Gan等 [14]从非酒精性脂肪性

肝病（nonalcoholic fatty liver disease，NAFLD）入手，

发现EGCG可增强胰岛素清除和小鼠肝脏中胰岛素降解

酶（insulin degrading enzyme，IDE）活性以及相关蛋白

的表达，且具有剂量依赖性，进而认为IDE可能是治疗

NAFLD的药物靶点。

减少葡萄糖摄取是预防和治疗高血糖的另一方

法。Liu Jie[16]和Tenore[28]等发现食用高直链淀粉的小

鼠餐后血糖浓度低且峰值明显延迟，TPs与直链淀粉

可能具有相互作用，能够减少葡萄糖的吸收。IR的降

低可能与抑制炎症有关 [17]。细胞实验证实了富含EC食

品可通过减少内脏脂肪组织炎症来减轻相关IR，并且

表明EC通过减轻脂肪细胞内质网与还原型烟酰胺腺嘌

呤二核苷酸磷酸氧化酶的氧化应激（oxidative stress，
OS）和核因子κB（nuclear factor-kappa B，NF-κB）

（致炎信号通路）活化起到抗炎效果 [18]。EC还具有与 

2,3-二羟基苯甲酸（2,3-dihydroxybenzoic acid，DHBA）

相同的功效，能够控制葡萄糖吸收和降低磷酸烯醇式

丙酮酸羧化激酶（phosphoenolpyruvate carboxykinase，
P E P C K）的水平来达到调节肾脏葡萄糖稳态，并且

激活大鼠肾细胞中的磷脂酰肌醇 -3-激酶 /蛋白激酶B

（phosphatidylinositol-3-kinase/protein kinase B，PI3K/AKT） 

途径增强胰岛素信号传导[19]。

大样本跟踪研究发现，在一定量范围内黄酮及

黄酮醇类长期摄取量每增加2.5 倍，T2D发生率降低

26%[29]。Zhang Yanling等[30]观察到KPF与胰岛β细胞株共

育能抑制凋亡信号胱天蛋白酶-3（caspase-3，CASP3）
的活化，PI3K特异性抑制剂研究表明KPF的抗细胞凋

亡依赖于PI3K/AKT和c-AMP/PKA途径。而灌胃KPF 
（50 mg/（kg mb·d））则降低了小鼠丙酮酸羧化酶

（pyruvate carboxylase，PCase）活性、下调糖异生过程，且

高剂量KPF显著降低了糖尿病大鼠血糖水平（P＜0.05），

并上调胰岛素敏感性[31-32]。此外，Luo Cheng等[32]首次证

实KPF与阿司匹林具相似效果，可能通过抑制肝脏IKKβ
（催化亚基）/NF-κB信号来控制NF-κB/P65的核酸蛋白

水平，达到调节肝脏炎症并治疗糖尿病大鼠的作用。另

外，二氢杨梅素能激活腺苷酸活化蛋白激酶-过氧化物辅

激活因子1α去乙酰化酶3（AMPK-PGC-1α Sirt3）信号通

路，上调胰岛素信号传导以及骨骼肌胰岛素敏感性[31]。

以上研究表明茶叶中存在的黄酮醇类可通过上调胰岛β细
胞活性、增强胰岛素敏感性、促进胰岛素信号传导和抗

炎等机制来控制血糖。
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1.2 茶多酚类物质的降血脂作用

基础研究表明，儿茶素能有效下调TG、TC和LDL
含量[13-14,17,26,28,33-36]。长时间高水平的游离脂肪酸（free fat 
acid，FFA）是导致高脂血症的直接因素，并对胰岛β细
胞功能有一定负作用。TPs中EGC、EGCG可通过直接抑

制脂肪酸合成酶（fatty acid synthetase，FAS）活性或通过

PI3K-AKT信号传导下调过氧化物酶体增殖物激活受体γ 
（peroxisome proliferators-activated receptors γ，PPARγ）
和FAS表达水平达到减少TG的效果 [33 ,37 -38 ]。另外， 

Ge Hu等 [39]研究表明，ECG和EGCG能通过下调甲羟

戊酸途径中的3  种酶（甲羟戊酸激酶（m e v a l o n a t e 

kinase，MVK）、甲羟戊酸5-焦磷酸脱羧酶（mevalonate 

5-diphosphate decarboxylase，MDD）和焦磷酸法尼酯合

成酶（farnesyl pyrophosphate synthetase，FPPS））的活

性来抑制胆固醇合成。

临床实验证实了持续摄入含有高水平儿茶素的

绿茶能显著降低体脂含量、体质量和LDL氧化能力，

减少CVD患病风险 [24 -25]。受试者在补充红茶（含有

高水平的没食子酸衍生物（5 0 . 0±0 . 4）m g / L、黄

烷-3-醇（42±2）mg/L、黄酮醇（32±1）mg/L和TFs 
（90±1）mg/L）84 d后发现空腹血糖（18.4%）和甘油

三酯（35.8%）水平明显下降（P＜0.001）[24]。

黄酮类化合物与EGCG等具有相似的降血脂作用。

通过模拟人体肠道吸收环境发现，槲皮素和EGCG对抑制

胆固醇酯酶有良好的效果，而对于降低胆固醇在胶束中

的溶解度来说，EGCG和苦瓜素的作用最佳[40]。Lee等[41] 

实验表明，KPF降低TG积累具有剂量以及时间依赖

性，这与KPF可能与过氧化物酶体增殖物激活受体α
（peroxisome proliferators-activated receptors α，PPARα）
结合刺激FA氧化信号传导有关。

1.3 茶多酚类物质的肠道调节作用

肠道微生物的组成与机体糖脂代谢有密切联系，TPs
可通过平衡肠道微生物群来调节糖脂代谢。TPs或其单体

EGCG能够调节高糖脂饮食后肠道微生物群的丰富度、多

样性及稳定性，并且降低肠胃胆汁酸含量，增加胆固醇

和脂质的排泄，对高脂饮食诱导的肥胖具有显著抑制作

用[21,26,42]。实验表明，TPs通过增加拟杆菌门的相对丰度

和降低厚壁菌门的相对丰度或降低厚壁菌门与拟杆菌门

的比值（F/B）来调节实验鼠盲肠微生物群的组成并提高

盲肠微生物多样性[38,43-44]。而Xia Yun等[43]使用16S rRNA
高通量测序发现TPs可能通过刺激II型分泌系统（type II 

secretion system，T2SS）、T3SS、延伸因子（elongation 

factors，EF）、甘油醛-3-磷酸脱氢酶（glyceraldehyde-

3-phosphate dehydrogenase，GAPD）的表达促进了嗜黏

蛋白阿克曼氏菌的生长并且改变了大鼠盲肠菌群构成 

（P＜0.05）。然而，临床实验通过对志愿者12 周的 

研究认为绿茶对人肠道微生物组成没有显著影响 [45]，

但也有研究表明饮用绿茶2 周改变了志愿者口腔和肠道

微生物群 [46]，这可能与时间及环境条件有关，在无恶

性干扰下机体调节肠道菌群至初态或稳态，还需进一

步进行对照实验证实。

1.4 茶多酚类物质的肝保护及预防AS作用

肝脏作为人体最重要的代谢和解毒器官，时

刻参与糖脂代谢。绿茶多酚或单体 (- ) -表没食子儿

茶素3-O-甲基没食子酸酯（(-)-epigallocatechin-3’-

O-methylether gallate，EGCG3’’Me）、二氢杨梅素 

能显著下调谷草转氨酶（aspartate aminotransferase，
AST）、谷丙转氨酶（alanine aminotransferase，ALT）和

丙二醛（malondialdehyde，MDA）水平，并上调超氧化物

歧化酶（superoxide dismutase，SOD）和谷胱甘肽过氧化

物酶（glutathione peroxidase，GSH-Px）活性，起到肝脏保

护的作用[42,47-51]。通过对NAFLD患者临床实验发现，儿茶

素及其单体EGCG能改善ALT及8-异前列烷水平[52]。EGCG
在对抗肝脏组织脂质过氧化和炎症以及改善脂肪变性、小

叶炎症及肝脏气球样变等方面都具有剂量依赖性[13,52-54]。

动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）是CVD最常

见病因，预防血管内皮功能障碍和改善平滑肌细胞功能

可有效保护血管内环境，大幅减少CVD的发生[55-60]。Yin 
Jianguo[55]和Liu Shumin[56]等认为EGCG通过Jagged-1（通

路关键效应蛋白）/Notch信号（调节细胞生长信号通路）

传导途径保护人脐静脉内皮细胞（human umbilical vein 
endothelial cells，HUVECs）免受氧化型低密度脂蛋白

诱导的内皮功能障碍，并可通过调节线粒体细胞凋亡和

PI3K/AKT/eNOS信号传导途径来预防同型半胱氨酸诱导

的HUVECs凋亡。有研究认为TPs能够明显抑制人体血管

平滑肌细胞（vascular smooth muscle cells，VSMCs）迁

移与增殖[61]。黄酮醇的抗AS活性强于黄烷酮和黄酮，但

KPF、槲皮素和杨梅素都可通过抗炎、抑制LDL氧化方

面保护肝脏，增强肝脏活力[31,57,61]。

2 儿茶素类聚合物

2.1 儿茶素类聚合物的降血糖作用

研究发现茶叶加工过程形成的色素对高血糖血脂具

有调节作用。细胞以及动物实验均表明TFs和TBs有降血

糖作用[27,62-65]，而TFs在蔗糖负荷实验中能明显抑制小鼠

血糖水平升高[62]。胰岛素是影响血糖水平变化的重要因

素，基于TFs的保健饮料能降低大鼠血清胆固醇、LDL和
TG浓度，而含有TFs和TRs的饮料也能最大程度降低血糖

浓度和增加胰岛素浓度[63]。Tong Tuantuan等[64]对棕榈酸

（palmitic acid，PA）诱导具有胰岛素抵抗的HepG2细胞

研究发现，TFs能够逆转PA对HepG2细胞摄取2-(N-7-硝
基-2,1,3-苯并噁二唑-4-氨基)-2-脱氧-D-葡萄糖的抑制作用
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（P＜0.05），并通过胰岛素受体底物1/AKT/葡萄糖转运

蛋白4（glucose transporters 4，GLUT4）途径改善PA诱导

的HepG2细胞的葡萄糖摄取和胰岛素敏感性。

改善机体对葡萄糖的摄取能力，可以缓解血清高血

糖状态。Qiu Ju等[65]首次发现50 μmol/L的聚酯型儿茶素A
（theasinesin A，TSA）和聚酯型儿茶素B相当于1 μmol/L 
胰岛素能促进大鼠骨骼肌细胞摄取葡萄糖，揭示了TSs
通过激活钙调素激酶（calcium/calmodulin kinase kinase，
CAMKK）介导的AMPK磷酸化信号通路刺激大鼠骨骼

肌细胞摄取葡萄糖。最近有研究表明TFs处理显著改变

了盲肠和结肠中的细菌群落结构，提示TFs对小鼠降

血糖作用与调节肠道微生物群相关 [66]。此外，含有大

量TBs的速溶黑茶在体外对α-葡萄糖苷酶活性抑制率达

81.8%，可改善餐后高血糖症状[27]。

2.2 儿茶素类聚合物的降血脂作用

流行病学研究发现，长期饮茶人体TG、TC含量

比较稳定[29]。相对于儿茶素，红茶中的TFs对FAS的抑

制效果更好，能够有效调节细胞脂质代谢，降低细胞

脂质水平，TFs还能够清除肝细胞脂肪堆积，增强肝脏

脂质代谢，起到防治高血脂的作用 [67]。抑制胰脂肪酶

（pancreatic lipase，PL）活性能降低肠胃对脂肪的吸收，

TFs对PL活性的半抑制浓度为（1.9±0.2）μmol/L[34]， 

TBs对PL活性抑制率为68.6% [27]，而普洱茶TBs剂量依

赖性抑制PL，半抑制浓度为25.96 mg/mL[22]。乌龙茶加

工产生的OTPP也具降脂作用[48,68]。Toyoda-Ono等[68]以 

500 mg/kg mb和1 000 mg/kg mb OTPP给药量使得实验小鼠

血浆甘油三酯曲线下面积分别减少53%和76%，说明有效

缓解了小鼠餐后高甘油三酯血症。

2.3 儿茶素类聚合物的肠道调节作用

调控肠胃菌群多样性与丰富性以及通过胆汁酸代

谢途径抑制胆固醇吸收是儿茶素类聚合物对肠道功能

的主要调节机制。TFs、TRs和TBs能极显著抑制高脂

饮食大鼠TG、TC、低密度脂蛋白胆固醇（low-density 

lipoprotein cholesterol，LDL-C）水平升高（P＜0.01），

并且能够抑制高脂饮食导致的肠道菌群物种丰度和菌群

多样性的降低（P＜0.05）[69-70]。另外，TFs还能与磷脂酰

胆碱（phosphatidyl cholines，PC）特异性结合形成具有

抵抗胆盐消化作用的沉淀，降低胆固醇在胆固醇胶束中

的溶解度能有效减少对脂肪的吸收[2]。Huang Fengjie等[71] 

研究发现TBs通过抑制胆盐水解酶活性，增加回肠结合

胆汁酸含量，从而抑制肠道法尼醇X受体（farnesoid X 

receptor，FXR）-成纤维细胞生长因子15/19（fibroblast 

growth factor 15/19，fgf15/19）信号通路，同时增强胆汁

酸生成替代途径相关限制酶基因的表达，产生肝鹅去氧

胆酸，使得肝脏FXR-小异二聚体配体（small heterodimer 
partner，shp）信号通路和肝脏脂肪分解被激活，进而 

达到降血脂的作用。而肠道菌群对于小肠FXR核受体以及

肝FXR受体均有一定的调节作用，以上实验表明TBs可能

通过肠道菌群-FXR轴调节脂质代谢。

2.4 儿茶素类聚合物的肝肾脏保护及预防AS作用

每日补充红茶能够增强肝脏抗氧化性和改善血管内

环境代谢[24]。对灌胃TFs和TBs的大鼠肝肾功能测试结果

表明ALT活力和硫代巴比妥酸反应物（thiobarbituric acid 
reactive substances，TBARS）值显著降低，且胰岛素水

平、高密度脂蛋白（high-density lipoprotein，HDL）水

平、血液学参数升高，其中以TFs和TBs组合处理组效果 

最好[72-73]。Murad等[72]建立乙酰氨基酚（acetaminophen，
AP）毒性模型，发现茶黄素因其抗氧化性可以保护小鼠

免受AP诱导的肝毒性与肾毒性的影响。而富含TBs的速

溶黑茶其超氧自由基和羟自由基清除活性强于其他类黑

茶，可有效保护肝脏[27]。

保护肝脏功能与预防AS有着关联作用。Hung等[54]实

验发现乌龙茶中的EGCG二聚体TSA可抑制肝星状细胞

生成来减弱肝纤维化改善肝功能，进一步抑制转化生长

因子β（transforming growth factor β，TGF-β）下调肝脏 

α-平滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle actin，α-SMA）和

基质金属蛋白酶9（matrix metalloproteinase-9，MMP-9）
的表达，缓解心脏及血管疾病。血管内皮功能会直接影

响血管内代谢环境。TFs在大于10 mg/L时可减轻HUVECs
受到同型半胱氨酸诱导的DNA损伤，其主要机制与抗

氧化活性下调MDA水平、上调SOD以及GSH-Px活性 

有关[58]。血管内皮功能指数反映了血管内皮功能。Dagmar
等[59]研究证实500 mg TFs使血管反应性充血指数（reactive 
hyperemia index，RHI）（RHI＝0.19、P＝0.06）得到改

善，而300 mg能显著增加RHI（RHI＝0.28、P＝0.02）。

另外，TFs处理能够抑制脂多糖（lipopolysaccharide，
LPS）诱导蛋白IκBα和NF-κB/p65磷酸化导致的NF-κB
活化，进一步抑制 L P S 诱导上皮细胞间黏附分子

（intercellular adhesion molecule-1，ICAM-1）和内皮细胞

黏附分子表达[60]。上述研究表明TFs能够预防血管内皮功

能障碍，有效保护血管内代谢环境，但AS的病因极为复

杂[58-60]，茶叶功能成分预防AS的作用机制还有待研究。

3 茶多糖

对TP的结构进行测定，发现其可能是一种酸性杂多

糖[74]。从血糖血脂常规指标检测来看，TP表现出了显著

的降糖降脂效果[51,74-79]。TP的多样性结构决定了其作用机

制范围广且复杂。

3.1 茶多糖的降血糖作用

调节胰岛功能与改善IR是降低血糖的有效途径。
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宋林珍等 [74]采用龙井老茶叶中提取的TP对小鼠进行灌

胃实验，结果发现小鼠血糖浓度从18.98 mmol/L降至

5.80 mmol/L（P＞0.05）。TP组的小鼠血糖水平呈剂量依

赖性下降，对胰岛β细胞以及胰岛素的影响表现为促进修

复、增加分泌、减轻IR[74-75,80]。Li Shuqin等[75]研究表明TP
可致血清胰岛素水平下降，并通过参与PI3K/AKT信号通

路上调关键蛋白PI3K、p-AKT和GLUT4，提高T2D小鼠模

型的胰岛素敏感性。人体消化系统能够直接影响体内血糖

水平，TP通过cAMP-PKA途径增强胰岛素分泌，并且可

抑制消化酶（α-葡萄糖苷酶和α-淀粉酶）活力以及调节肠

道微生物群，降低葡萄糖扩散与吸收速率，使葡萄糖被大

肠中微生物群代谢为促进健康的短链脂肪酸[78,80-81]。

3.2 茶多糖的降血脂作用

脂质谱异常是T2D患者发生CVD的主要决定因素。

Li Shuqin等[75]的实验表明800 mg/kg mb TP能够使T2D小

鼠血清TG水平接近正常。部分研究结果显示，TP干预

组与高脂组相比显著降低了小鼠血清TC、TG和LDL-C的 

水平[51,75,78-79]。但也有实验表明TP对小鼠血清TC、TG和

LDL-C无明显影响，却能够大幅降低肝组织中TC和TL含
量以及肝质量，减轻肝脏脂质积累[77,82]。茶叶活性成分在

体内代谢利用程度各不相同，TP是否能明显改善血清脂质

指标以及在降血脂效果上存在争议，在动物实验和临床实

验上存在多大差异尚不明确。但有研究发现TP增加了膳食

脂肪的粪便排泄，可大幅降低脂质的消化和吸收[77,80]。

调节脂质代谢相关基因的表达能够加强脂质代谢。

茯砖茶TP可以上调肉毒碱棕榈酰转移酶1（carnit ine 
poalmitoyltransferase-1，CPT-1）和PPARγ，且高剂量给

药组高脂饮食小鼠的CPT-1、PPARγ、甾醇调节元件结

合蛋白1c（sterol-regulatory element binding proteins-1c， 

SREBP-1c）、FAS和肝X受体α（liver X receptor α，
LXRα）水平接近正常组[82]。

3.3 茶多糖的抗氧化保护作用

抗氧化活性是TP起到保护肝脏作用的最重要原因，

其作用机理主要是增强抗氧化物因子表达和清除自由基

活性[78-79,83]。AST和ALT活性是衡量肝细胞损伤程度敏感

可靠的指标，研究表明，黄山毛峰绿茶多糖（Huangshan 
maofeng green tea polysaccharide，HMTP）和冬青苦丁茶

多糖（Ilex Kuding tea polysaccharide，IKTP）能够剂量依

赖性（200～800 mg/kg mb）抑制血清AST和ALT活性的增

加（P＜0.01），加强了肝脏T-SOD和GSH-Px活性[78-79]。 

而从茶树叶、花和种子中分离出的TP具有超氧阴离子和

羟自由基清除活性，表现出强抗氧化作用[83]。肝脏组织

的病理学分析能观察到肝脏的变化状态。Wu Tao等[51]研

究发现TP组的肝组织切片脂滴明显减少甚至没有。对给

药CCl4以及与HMTP结合的小鼠肝细胞病理学检测结果

表明：800 mg/kg mb HMTP干预能防止肝细胞坏死，甚至

使肝细胞形态接近正常肝细胞，证明HMTP具有较强的 

肝脏保护作用[78]。另外，IKTP能降低主动脉血管内皮受

到高脂饮食的损伤且具有浓度依赖性，表明IKTP能保护

血管组织，缓解血管功能障碍[79]。

4 茶与天然产物改善CVD的协同效应

4.1 茶叶功能成分与天然产物协同作用

茶叶功能成分除自身作用外，还与其他天然产物

结合具有协同增益效应。TPs与其他物质组成的混合 

膳食能更有效改善CVD风险因素[84-86]。由白藜芦醇、番

茄红素、儿茶素、VE和VC以及鱼油的抗炎饮食混合物 

（anti-inflammation diet mixture，AIDM）喂养人C-反
应蛋白转基因小鼠和AS模型，结果表明，与安慰剂

相比，A I D M使得A S发生率降低了9 6 %，平行减少

了血清淀粉样蛋白A和 ICAM-1的表达 [84]。组合使用

T F S、儿茶素和绞股蓝皂苷，对清除肝细胞脂肪堆

积具有明显的协同作用 [ 67 ]。部分物质与茶多酚组合

使用在预防相关疾病方面更有优势。Li Wenfeng等 [86] 

给高果糖饮食小鼠喂养TPs和ST混合物，给药混合物的

小鼠脂肪质量、脂质谱平衡、抗氧化作用和肝保护作用

效果均强于两者单独使用（P＜0.05），认为ST增强了

TPs的吸收与保肝效果。可溶性膳食纤维BG与TPs组合在

糖脂代谢和抗氧化作用方面优于TPs或BG。病理学分析

结果表明，TPs＋BG与单独使用TPs或BG相比较，在减

少肝细胞空泡化和脂肪囊肿、减少局部灶性病变方面更

有效。而富硒绿茶和霍吉多糖联合使用也能明显增强小

鼠SOD和GSH-Px活性[76]，金丝桃苷的金露梅叶提取物与

TPs在抗氧化作用同样表现出了优异的协同作用[35]。在调

节代谢相关基因和蛋白的表达方面，绿茶提取物（green 
tea extract，GTE）与其他物质组合能调节脂质代谢过程中

SREBP-1c和PPAR蛋白的表达，降低下游FAS水平[85,87]。

4.2 天然产物增强茶叶功能成分生物利用度

茶叶中部分功能成分在人体中的生物利用度较

低，较大程度上降低了其健康功效。利用胡椒碱和含

VC与木糖醇的配方可以提高儿茶素肠道摄取转运和利

用度，并且该配方能够显著加加儿茶素在人体肠道中

的积累[88-89]。最近，Cheng Mei等[36]将EGCG3’’Me包埋

于纳米球（壳聚糖（chitosan，CS）和酪蛋白磷酸肽

（casein phosphopeptides，CPP）组成）中，有效改善了

EGCG3’’Me活性释放，提高其利用效率。GTE和异麦芽

低聚糖（isomalto-oligosaccharides，IMOS）联用在改善

高脂饮食小鼠的口服糖耐量和胰岛素敏感性指数以及血

脂水平等方面比单独给药更有效[44]。联用给药可抑制高

脂饮食对小鼠肝脏甘油激酶和葡萄糖-6-磷酸酶（glucose-

6-phosphatase，G6Pase）表达的影响来调节肝脏糖脂 
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代谢，并有效调节小鼠肠道微生物的组成，防止高脂诱导

盲肠短链脂肪酸含量的减少。其他物质通过增强茶叶调节

肠道菌群和丰富度也能有效提高降血糖血脂作用[36,80-81,90]。

茶叶功能成分与天然产物的协同作用表现在增强茶

叶功能成分的利用、相互促进吸收以及功能协同作用等

方面。但是成分之间的协同作用机制尚不清楚，研究茶

叶与其他物质所产生的协同效应在开发相关功能产品和

预防CVD方面具有广阔前景。

归纳国内外学者研究的茶叶功能成分通过降血糖、

降血脂、预防糖尿病以及抗AS作用预防CVD的主要作用

机理，汇总出主要作用机制示意图见图1。

5 结 语

综上研究表明，上述茶叶功能成分在细胞、动物以

及临床实验中均表现出了预防CVD的功效。部分成分

作用机理较为复杂同时具有相似性，在降糖方面，TPs
与TP主要调节PI3K/AKT途径、cAMP/PKA途径以及糖

代谢相关酶的活性调节血糖水平，儿茶素聚合物主要参

与AMPK磷酸化过程[19,30-31,64-65,75,80]。在减轻不同部位IR
信号通路机制方面较为复杂且无系统研究。而在降脂方

面，通过抑制或促进相关脂代谢酶，或通过PI3K-AKT 
信号通路下调PPARγ和PPARα以及相关蛋白减少各项

指标 [33,39,85,87]。抗氧化作用大部分则通过抑制NF-κB和

Jagged-1/Notch信号通路来减轻炎症、保护肝脏细胞

以及预防血管功能障碍，从而达到改善肝功能和抗AS 

功效[55-56,60]。茶叶提取物还能改善肠道菌群环境，有利于

调节位于肠胃的代谢通路（如胆汁酸代谢），也能改善

肠胃功能对糖脂的合理吸收。

膳食干预是目前降糖降脂及预防CVD比较有效的方

法。治疗糖尿病、AS及CVD的药物一般以治为主，且具

有一定副作用，在预防方面没有明显作用。Manville等[91]

最新研究表明，传统降血压药用植物通过激活血管中钾离

子控制通道KCNQ5达到软化血管的目的。利用其他能够

加强降糖降脂、预防糖尿病及AS和物质吸收的植物成分

与茶叶或上述成分产生协同增效作用具有较广应用前景。

当前茶叶与人体膳食大数据跟踪研究较少，上述报道为研

究植物成分与茶叶功能成分相互作用以及基于食物的功能

性成分用于膳食和开发相关功能性产品提供了依据。

纵观国内外研究报道，茶叶功能成分在药用机理方

面的研究还处在动物实验阶段，由于CVD发病机制极

为复杂，茶叶功能成分预防CVD作用还有待更深入的探

索。首先，茶叶中许多成分的作用机制研究不完全，是

功能成分还是其代谢产物的功效作用尚不明确。有相关

研究表明TFs在小鼠体内的主要代谢产物为没食子酸，

而在人体中的主要代谢产物为没食子酸和邻苯三酚[92]。 
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岛素清除和IDE活性及相关蛋白表达，缓解体内高胰岛素带来的胰岛功能紊乱；4. TSs具胰岛素相似功能，激活CAMKK/AMPK 

磷酸化信号通路刺激大鼠骨骼肌细胞摄取GLU；5. TBs通过肠道菌群-FXR轴调节代谢作用；6. TFs与PC生成抗胆盐的沉淀，

抑制胆固醇吸收；7. EC通过降低肾脏PEPCK表达量水平维持肾脏GLU稳态。图中箭头表示诱导或调节，—|.抑制或下调。

图 1 茶叶功能成分预防CVD的主要作用机制

Fig. 1 Major mechanisms by which tea functional components can prevent CVD
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研究茶叶成分在动物以及人代谢途径中的变化是探究其

作用机制的一个基础方向。其次，茶叶功能成分之间存

在着相互作用。咖啡碱、EGCG以及L-茶氨酸在对大鼠附

睾精子的存活及抗氧化性方面具有协同作用[93]，EGCG在

改善肝肾脏毒性、放射性保护和抑制癌细胞等方面均有

报道，但高剂量EGCG对大鼠代谢功能却有毒副作用[94]， 

而L-茶氨酸对EGCG毒性具有解毒作用。然而上述功能

成分以及与其他天然产物相结合在预防CVD是否也具

有协同或拮抗作用还有待研究，相互作用机制还有待探

索。最后，在茶叶功能成分预防CVD的研究方面，鲜有

从细胞、动物以及临床的系统性研究。上述成分在临床

实验方面主要为流行病学调查，鲜有代谢机制的深入探

究。在确定其药理作用及毒理性的前提下，临床实验是

研究茶叶功能成分药用机制的重要基础和突破方向。

目前，针对上述疾病的预防和治疗是从事食品研

究人员的重要方向。从茶学领域方面来看，调节代谢是

茶叶功能成分的一个重要利用方向。各类成分之间以及

与其他药食同源成分科学组配是茶叶功能成分的应用方

向，而茶叶与其他天然物质在实验基础上相结合的应用

也是一个创新点。国内外众多文献报道了天然植物辣木

叶在养殖领域的应用，作为一种天然添加剂其在促进生

育、生长以及肉质等方面具有良好的效果。同样，茶叶

中的多种成分单体及复杂化合物在养殖领域的应用也具

有较大空间。在食品领域方面，茶叶功能成分不断应用

于调味品、乳制品、饮料类以及其他休闲食品等，将茶

叶功能成分融入食品领域也是重要发展方向。
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