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【摘要】　N-乙酰半胱氨酸（NAC）是半胱氨酸的乙酰化衍生物，具有抗氧化、抗炎、抗菌及黏液溶解等多重生

物学活性，目前已广泛应用于呼吸系统疾病的治疗。NAC 不仅可通过直接清除活性氧/氮自由基及促进谷胱

甘肽合成增强机体抗氧化防御能力，还可调控免疫反应、抑制核因子-κB 等炎症信号通路，从而减轻炎症反

应。此外，NAC 通过断裂二硫键破坏生物膜结构、降低微生物毒力并提高抗菌药物的渗透性，表现出良好的

抗菌及抗生物膜作用。龋病、牙周病、牙髓根尖周病及感染性口腔黏膜炎等口腔疾病的发生发展与致病菌感

染、氧化应激及免疫炎症失衡密切相关。NAC 可抑制变异链球菌的黏附与生物膜形成，降低其致龋毒力；通

过抗菌、抗炎及抗氧化作用减轻牙周组织破坏，并可能调节骨代谢；增强对粪肠球菌生物膜的清除效果，提高

抗菌药物疗效；同时抑制白色念珠菌生长及菌丝形成。随着 NAC 在口腔感染性疾病防治研究中逐渐展现出

重要应用潜力，本文对 NAC 的主要生物活性及其在口腔感染性疾病中的作用机制与应用前景进行综述，以

期为相关基础与临床研究提供理论依据。
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【Abstract】 N-acetylcysteine (NAC) is an acetylated derivative of cysteine that exerts multiple biological activities, in‐
cluding antioxidant, anti-inflammatory, antimicrobial, and mucolytic effects, and has been widely used clinically for the 
treatment of respiratory diseases. NAC not only directly scavenges reactive oxygen and nitrogen species and strengthens 
endogenous antioxidant defenses by promoting glutathione synthesis but also modulates immune responses and sup‐
presses inflammatory signaling pathways such as nuclear factor kappa B, thereby attenuating inflammation. In addition, 
NAC disrupts biofilm architecture by cleaving disulfide bonds, reduces microbial virulence, and enhances the penetra‐
tion of antimicrobial agents, conferring robust antibacterial and antibiofilm activities. The initiation and progression of 
oral diseases—including dental caries, periodontal disease, pulpal-periapical disease, and infectious oral mucositis—
are closely associated with pathogenic infection, oxidative stress, and dysregulated immune-inflammatory responses. 
NAC can inhibit Streptococcus mutans adhesion and biofilm formation, thereby reducing cariogenic virulence; mitigate 
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periodontal tissue destruction through antimicrobial, anti-inflammatory, and antioxidant actions, and may modulate bone 
metabolism; enhance the clearance of Enterococcus faecalis biofilms and improve the efficacy of antimicrobial therapy; 
and inhibit the growth and hyphal formation of Candida albicans. Collectively, NAC is emerging as a promising agent 
for the prevention and treatment of oral infectious diseases. This review systematically summarizes the major bioactivi‐
ties of NAC, its mechanistic actions in oral infectious diseases, and its therapeutic prospects, with the aim of providing 
a theoretical basis for future basic and clinical investigations.
【Key words】 N-acetylcysteine; dental caries; periodontitis; pulp and periapical diseases; oral mucosal infec‐
tion; Streptococcus mutans; Enterococcus faecalis; Candida albicans; biofilm; oxidative stress
J Prev Treat Stomatol Dis, 2026, 34(7): 709-719.

N-乙酰半胱氨酸（N-acetylcysteine，NAC）是半

胱氨酸的乙酰化衍生物，兼具抗炎、抗氧化和抗菌

等多重生物活性，最早作为黏液溶解剂和解毒剂

用于临床，广泛应用于慢性阻塞性肺疾病、慢性支

气管炎及囊性纤维化等呼吸系统疾病的治疗，并

被作为对乙酰氨基酚过量的特效解毒药物［1-2］。随

着研究不断深入，NAC 被发现具有更为广泛的生

物学功能，其强效抗氧化能力可清除自由基、缓解

氧化应激［3-4］；通过调控免疫细胞活性促进免疫稳

态恢复［5-6］；并可抑制炎症通路、下调促炎因子表

达，发挥抗炎作用［7-8］。此外，NAC 还能抑制细菌生

物膜形成并提高抗生素渗透性，具备一定的抗菌

潜力［9］。在纳米技术等新型递药系统的支持下，与

抗生素或免疫调节剂联合使用的 NAC 在生物利用

度和靶向性方面均获得显著提升［10-11］。NAC 的多

重生物学作用使其在全身多系统疾病中有广泛研

究，比如生殖系统［12-13］、心脑血管系统［14-15］、神经系

统［16-18］、消化系统［19］等。

龋病、牙髓根尖周病、牙周炎及口腔黏膜感染

等多种口腔感染性疾病在发生与发展过程中，普

遍存在致病菌感染、氧化应激水平升高与免疫炎

症反应失衡。尽管 NAC 所具有的多重生物学作

用，使其在口腔疾病防治领域展现出重要的应用

潜力，但仍然存在临床研究匮乏、局部用药剂量不

统一、作用机制的口腔特异性证据薄弱等不足。

本综述旨在系统阐述 NAC 的生物活性及其作用机

制，总结其在常见口腔感染性疾病中的最新研究

进展，以期为开发基于 NAC 的口腔疾病防治策略

提供理论依据。

1　乙酰半胱氨酸的理化特性与药代动力学特点

NAC 的分子式为 C5H9NO3S，具有较好的水溶

性，水溶液呈弱酸性，在弱酸性环境中稳定性较

好，在碱性环境中容易电离出氢离子发生氧化反

应［20-21］。NAC 含有巯基和乙酰基两个主要官能

团，其中巯基能够与多种自由基和重金属离子发

生反应，发挥抗氧化和解毒作用，同时，巯基也能

断裂细菌蛋白质中的二硫键，是其发挥抗菌效应

的重要机制之一［22］。
药代动力学显示，NAC 口服吸收快，达峰时间

通常在 0.5～2 h，餐后给药会降低其吸收率；分布

容积小，主要集中在血浆和肝脏中［23-24］；半衰期为

12～18 h，代谢产物主要经肾脏排泄［25］。口服

NAC 存在显著的肝脏首过效应，导致其绝对生物

利用度较低，仅为 4%～10%［26］。在肝脏中，NAC
经氨基酸酶去乙酰化生成的半胱氨酸，参与谷胱

甘肽的合成，通过提升体内谷胱甘肽水平发挥间

接抗氧化作用［27］。目前，缺乏 NAC 局部用药的药

代动力学研究。

NAC 在治疗剂量范围内具有较高的安全性，

不良反应多发生在大剂量使用的情况下，表现为

轻度胃肠道症状，如恶心、呕吐等［28-29］；静脉给药

时偶见皮疹、支气管痉挛等过敏样反应，通常停药

后可自行缓解［30］。这些不良反应可能与 NAC 对黏

膜的局部刺激作用，以及少数个体对巯基结构产

生的特异性反应有关［31］。NAC 糊剂在局部使用

时，其细胞毒性高于氢氧化钙，提示存在牙髓及根

尖周组织刺激的风险［32］。

2　乙酰半胱氨酸的生物活性及在口腔感染性疾

病中的作用机制

2.1　NAC 的黏液溶解活性

NAC 有显著的黏液溶解活性，临床上主要应

用于肺部炎症相关性疾病。在肺部炎症状态下，

气道产生大量黏稠的痰液，其黏稠度主要来自痰

液中的黏蛋白，黏蛋白分子之间通过二硫键相互
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交联，形成复杂的网状结构。二硫键是维持黏蛋

白高度交联聚合网络结构，以及赋予黏液典型黏

弹性的关键化学键［33-34］。而 NAC 分子中的巯基可

断裂黏蛋白分子中的二硫键，破坏黏蛋白的聚合

结构从而发挥黏液溶解作用，显著降低黏液的黏

稠度和内聚力，促进其排出［35］。
除呼吸系统外，NAC 在其他以黏蛋白异常增

加或黏度升高为特征的疾病中亦具有潜在应用价

值。重度眼干燥症患者由于泪膜黏蛋白层异常增

厚，出现黏液黏度升高、形成黏液栓或黏液丝，影

响泪液排出［36-37］。放射性唾液腺损伤患者因唾液

水分减少、黏蛋白相对增多，唾液异常黏稠伴明显

口干［38］。NAC 同样可通过断裂泪液及唾液中黏蛋

白二硫键，降低其黏度，从而改善相关症状。基于

其良好的黏液溶解能力，NAC 已被用于人工泪液

及人工唾液的配方中，从而改善舍格伦综合征患

者的眼干和口干表现［39］。
2.2　NAC 的抗氧化活性

在生理条件下，机体持续受到活性氧/活性氮

（reactive oxygen species， ROS）/（reactive nitrogen 
species， RNS）的攻击，依赖抗氧化防御系统维持体

内的氧化还原平衡。当 ROS/RNS 的生成超过机体

的清除能力时，便会诱发氧化应激，造成脂质、蛋

白质和核酸等生物大分子的氧化损伤，从而促进

多种疾病的发生与发展［40-42］。
NAC 具有显著的抗氧化能力，包括直接清除

自由基和通过生化代谢增强内源性抗氧化系统的

抗氧化能力。NAC 分子中的还原性巯基能够与

ROS/RNS 直接反应，减少自由基对脂质、蛋白质和

DNA 等细胞成分的氧化损害［43-44］。在体内，NAC
还能经去乙酰化生成半胱氨酸，为谷胱甘肽合成

提供前体物质，从而显著提升机体谷胱甘肽水平，

增强抗氧化防御能力［4， 45-46］。NAC 还可修复氧化

修饰的蛋白质结构，例如还原被氧化的血清白蛋

白中胱氨酸的二硫键，恢复其抗氧化活性［47］。
2.3　NAC 的抗炎活性

炎症反应是机体应对损伤或感染的基本防御

机制，有助于清除有害刺激并促进组织修复，然

而，若炎症反应过度或持续存在，则可能引发继发

性组织损伤。NAC 能够通过直接中和细菌产生的

脂多糖，减少其与相应受体的结合，从而抑制炎症

反应的初始激活［48］；同时，NAC 可调控关键炎症信

号通路，如抑制核因子 κB（nuclear factor kappa B，

NF-κB）炎症信号通路活化，降低肿瘤坏死因子-α

（tumor necrosis factor-alpha，TNF- α）、白细胞介素

-1β（interleukin-1 beta，IL-1β）、白细胞介素-6（inter‐
leukin-6，IL-6）等多种促炎细胞因子的表达，削弱

炎症反应的强度［49-51］

氧化应激与炎症反应在多种疾病状态中相互

促进，形成正反馈环路。炎症反应促进 ROS 生成，

而 ROS 的积累又进一步增强炎症介质的释放，形

成持续放大的病理过程。NAC 凭借其强大的自由

基清除能力及提升细胞内谷胱甘肽水平的作用，

能够有效打破这一恶性循环，从氧化还原平衡的

层面实现对炎症过程的双向调控［52］。
2.4　NAC 的抗菌活性及抑制生物膜能力

NAC 虽不属于传统抗生素，但具有良好的抗

菌活性及抑制生物膜形成的能力，在多种感染性

疾病中展现出治疗潜力。研究表明，NAC 可有效

抑制细菌、真菌的多种病原微生物的生物膜形成，

包括铜绿假单胞菌［9］、葡萄球菌［53-54］、幽门螺杆

菌［55］、结核分枝杆菌［56］、白色念珠菌［57］、粪肠球

菌［48， 58］。此外，NAC 与其他抗菌药物联合使用可

以产生协同增效的作用，与 β-内酰胺类抗生素联

合使用时，NAC 能够显著增强 β-内酰胺类抗生素

对耐药肺炎克雷伯菌和鲍曼不动杆菌的抗菌活

性［59］；与多黏菌素联合使用时，能增强多黏菌素对

铜绿假单胞菌成熟生物膜的抗菌活性［60］。其作用

机制主要包括两方面：通过断裂生物膜基质中多

糖和糖蛋白分子间的二硫键，破坏生物膜结构完

整性，从而促进药物渗透至生物膜深层［61-62］；干扰

细胞代谢，抑制细菌素、弹性蛋白酶、溶血素等毒

力因子的合成，降低致病性［60， 63］。NAC 对口腔主

要致病菌的作用见表 1。

3　N-乙酰半胱氨酸对口腔感染性疾病的影响

3.1　龋病

龋病是由细菌为主的多因素参与的慢性感染

性疾病，其发生发展与牙菌斑生物膜的形成和代

谢密切相关［77］。变异链球菌是主要致龋菌，主要

通过黏附牙面形成生物膜、产酸及耐酸、合成胞外

多糖等机制发挥致龋作用［78-80］。NAC 可抑制变异

链球菌生长，最低抑菌浓度（minimum inhibitory 
concentration，MIC）范围为 0.78～10 mg/mL［65，70，81］。
经 NAC 处理后的变异链球菌细胞呈分散状态，不

再以典型的链状结构聚集；细胞形态异常，小型细

胞及球形细胞增多；细胞外基质明显减少［81］。推

测 NAC 巯基可与细菌表面结构蛋白中的二硫键反
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应，使蛋白失活或变性，从而导致细胞形态改变。

此外，NAC 可能通过竞争性抑制变异链球菌对半

胱氨酸的利用，加速细胞内谷胱甘肽耗竭，降低抗

氧化防御能力干扰细胞糖代谢。

表 1　N-乙酰半胱氨酸对口腔主要致病菌的作用

Table 1　Effects of N-acetylcysteine on major oral pathogens
Author
Hamed[64]

Khoury[48]

Subiksha[58]

Calefi[32]

Shen[65]

Nunes[66]

Rastegar[67]

Hamed[68]

Ulusoy[69]

Moon[70]

Palaniswamy[71]

Moon[72]

Mahmoud[73]

Silveira[74]

Hernandez-
Romero[75]

Quah[76]

Year
2025

2024

2024
2022
2020
2020
2020

2019

2017

2016
2016

2016
2015
2014

2013

2013

2012

      Bacteria
Candida albicans

Enterococcus faecalis, 

Escherichia coli

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecalis

Escherichia coli

Streptococcus mutans

Fluconazole-susceptible 
Candida albicans strain
Fluconazole-resistant Can⁃

dida albicans strain
Enterococcus faecalis

Escherichia coli

Candida albicans

Escherichia coli

Actinomyces naeslundii

Lactobacillus salivarius

Streptococcus mutans

Enterococcus faecalis

Actinomyces naeslundii

Streptococcus mutans

Lactobacillus salivarius

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecalis

Prevotella intermedia

Clinical isolates of Candida 

albicans

Reference strain of Candida 

albicans

Enterococcus faecalis

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans

Enterococcus faecalis

      MIC
Not reported

Not reported

Not reported
Not reported
5–10 mg/mL
5–10 mg/mL
25 mg/mL

25 mg/mL

Not reported

0.5 mg/mL
0.125 mg/mL

12.5 mg/mL
0.78–1.56 mg/mL
0.78–1.56 mg/mL
0.78–1.56 mg/mL
0.78–1.56 mg/mL
0.78 mg/mL
0.78 mg/mL
1.56 mg/mL
1.56 mg/mL
Not reported
3 mg/mL
20 mg/mL

16.5 mg/mL

Not reported

100 mg/mL

pH = 7, >200 mg/mL; 
pH = 9, 200 mg/mL; 
pH = 11, 1.56 mg/mL

NAC combined effect
NAC exhibits synergistic antifungal activity against 
Candida albicans when combined with metal 
nanoparticles. NAC educes the MIC of metal 
nanoparticles against Candida albicans, with reduc‐
tions of up to approximately 20-fold.
Not reported

Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Synergistic with caspofungin; mostly indifferent or ad‐
ditive when combined with fluconazole or nystatin.

Combination with levofloxacin results in a signifi‐
cantly greater reduction in bacterial load compared 
with levofloxacin alone.
Combination of NAC with silver nanoparticles signifi‐
cantly enhances the antimicrobial activity of the sil‐
ver nanoparticles.
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported
Not reported

Not reported

Combination with alexidine demonstrates no addi‐
tional bactericidal beneficial attributable to NAC.
The combination of rifampicin (1 µg/mL) and NAC 
(200 mg/mL) demonstrates superior antibiofilm activ‐
ity: it not only inhibits biofilm formation but also 
eradicates biofilms at 4–8 h post-inoculation.
Not reported

MIC: minimum inhibitory concentration; NAC: N-acetylcysteine
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NAC 能够干扰生物膜的初期附着及破坏成熟

生物膜结构［82］。变异链球菌的初期黏附依赖唾液

黏蛋白及菌体表面黏附分子［83］。NAC 分子中的巯

基能够断裂唾液黏蛋白及菌体表面黏附分子间的

二硫键，从而抑制菌体黏附。对于成熟生物膜，

NAC 同样通过降解基质中二硫键破坏生物膜的结

构完整性，从而抑制其稳定性和耐药性（图 1）［81-82］。

目前探索 NAC 防龋途径的研究主要是将 NAC
作为功能组分加入粘接材料中，增加其抗菌性，以

降低正畸患者托槽周围牙釉质脱矿风险［84］。这些

研究主要以体外研究为主，通过观察单一变异链

球菌在材料表面的生长情况评价其抗菌性，对真

实复杂的口腔菌群生态代表性不足；同时存在材

料中 NAC 释放动力学研究、材料的长期稳定性及

耐久性评价不足等缺点。

3.2　牙周病

牙周病的发生不仅是特定病原菌感染的结

果，更是宿主免疫炎症反应与口腔微生物群落之

间相互作用失衡的结果，过度的免疫应答是导致

牙周支持组织破坏的关键因素［85-87］。NAC 通过其

抗菌、抗炎、抗氧化及骨保护等多重作用，在牙周

病防治中展现出多方面的潜力。NAC 可直接抑制

牙周致病菌如伴放线聚集杆菌、中间普氏菌的生

长及生物膜形成［72， 75］，其机制可能与 NAC 断裂细

菌蛋白及胞外基质中的二硫键有关，从而破坏细

胞结构并促进生物膜溶解。过度的炎症与氧化应

激是驱动牙周炎进展的关键因素［88］。NAC 能够抑

制 NF-κB 信号通路的活化，下调促炎细胞因子的

表达，从而减轻脂多糖对人牙周膜成纤维细胞的

炎症损伤［89］。在抗氧化方面，NAC 不仅能直接中

和 ROS，降低牙周炎组织中的氧化负荷［90］，在糖尿

病大鼠牙周炎模型中，经 NAC 处理后，牙周组织内

破骨细胞数量减少且形态异常，而成骨细胞活性

却有所增强，推测 NAC 可通过调节氧化应激影响

骨代谢，减少牙周炎相关的牙槽骨吸收［91］；NAC 可

通过激活核因子 E2 相关因子这一关键的抗氧化转

录因子，上调超氧化物歧化酶、过氧化氢酶等抗氧

化 酶 的 表 达 ，系 统 性 地 增 强 机 体 的 内 在 防 御

能力［92］。
在一项探索 NAC 作为漱口水对实验性龈炎预

防与治疗效果的随机对照临床试验［ISRCTN（In‐
ternational Standard Randomised Controlled Trial 
Number） Registry： ISRCTN31352091］中 发 现 ，

Cross-linked disufille bonds

Extracellular polymeric substances
Bacteria

NAC disrupts biofilm by breaking
Iinked disufille bonds

NAC antibiofilm mechanism

NAC

N-acetylcysteine (NAC) disrupts disulfide bond cross-linking between macromolecular compounds in the biofilm, making the biofilm looser and 
more water-soluble, thereby promoting the disintegration and detachment of mature biofilms. Figure 1 was generated using Google Gemini (Google 
LLC, Mountain View, CA, USA) and subsequently edited in Adobe Illustrator CC (Adobe Inc., San Jose, CA, USA)

Figure 1　N-acetylcysteine antibiofilm mechanism
图 1　N-乙酰半胱氨酸抗生物膜机制
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1.25%NAC 对龈炎的预防和治疗作用弱于 0.2% 氯

己定组，虽优于安慰剂组但效果不显著［93］。该研

究中，NAC 治疗受限的主要原因是其自身的气味

影响了受试者的耐受性，1.25% 浓度已接近受试者

对 NAC 漱口水的耐受极限。后续研究可通过优化

掩味技术，以提高 NAC 的有效作用浓度。近年来

的材料学与纳米递送研究发现，单独使用 NAC 治

疗牙周炎时，持续用药至第 4 周出现了疑似促进牙

槽骨吸收的现象。而将 NAC 封装于 ROS 响应纳米

颗粒中，可在高 ROS 环境下触发材料降解并释放

NAC，实现对牙周炎 ROS 微环境的可控调节。持

续用药至第 4 周时，该递送系统仍能有效抑制牙槽

骨丢失，提示过度清除 ROS 可能不利于牙槽骨修

复。因此，未来更具前景的研究方向是构建可将

ROS 调控至有利于组织修复浓度范围内的可控药

物递送系统［94］。
3.3　牙髓根尖周病

根管治疗失败的主要原因是根管系统内持续

的微生物感染，其中，粪肠球菌因其强大的生物膜

形 成 能 力 与 耐 药 性 ，成 为 最 主 要 的 病 原 菌 之

一［95-97］。研究表明，NAC 抑制粪肠球菌的 MIC 范围

为 0.78～200 mg/mL［67， 69， 70， 76， 82］，对粪肠球菌的抗

菌活性受 pH 影响，酸性或者中性条件下 MIC 可达

200 mg/mL，这与碱性环境能够促进 NAC 巯基解

离，增强 NAC 与细菌蛋白质的反应活性有关［76］。
NAC 抑制粪肠球菌生物膜的作用机制同样是通过

巯基断裂生物膜二硫键，使致密、黏稠的生物膜基

质解聚、结构崩解，变得松散、易脱落［82］。
联合用药研究也显示，NAC 具有潜在的协同

效应，200 mg/mL NAC 与 2% 氯己定联合使用对粪

肠球菌的抑菌作用明显大于单独使用［71］。在牙髓

再生性治疗中，NAC 与左氧氟沙星联合使用可显

著降低离体牙根管模型中粪肠球菌数量，其效果

强于氢氧化钙，进一步提示协同作用的存在［67］。
此外，NAC 与纳米银颗粒联合应用可显著增强抗

菌效果，使纳米银对大肠杆菌的 MIC 降低约 16
倍［68］。推测 NAC 能够破坏生物膜完整性，增加其

他抗菌剂如氯己定、左氧氟沙星对细胞的渗透性，

提升药物在生物膜内部的浓度，增强抑菌作用［67］。
NAC 的局部用药方式包括根管冲洗液与封药

糊剂。研究发现 NAC 作为根管冲洗液使用时，短

时间内对成熟粪肠球菌生物膜的抑制作用不及传

统根管冲洗药物［82］；而作为根管封药糊剂时，NAC

能够显著降低粪肠球菌生物膜内的活菌比例，其

效果优于氢氧化钙糊剂［32］。此外，封药 7 d 后，

NAC 降低根管内脂多糖的作用亦较氢氧化钙更为

显著［48］。目前，NAC 在牙髓根尖周病治疗领域的

研究仍存在明显不足：以体外研究为主，缺乏临床

研究证据；多数研究集中于粪肠球菌，菌群代表性

有限；此外，不同研究中 NAC 的使用浓度、作用时

间等关键参数尚不统一。

3.4　NAC 对感染性口腔黏膜炎的影响

白色念珠菌是一种常见的机会致病菌，主要

寄生于口腔、消化道和阴道等部位［98-100］。当宿主

的免疫力下降或微生态失衡时，白色念珠菌大量

繁殖并侵入黏膜，从而引发感染［101］。白色念珠菌

是引起口腔念珠菌病、假膜性口炎、义齿性口炎的

主要致病菌。研究表明，NAC 抑制白色念珠菌的

MIC 为 8～25 mg/mL，浓度差异可能由菌株差异引

起，临床分离株 MIC 稍高于标准株［64， 66， 73］。
谷胱甘肽是白色念珠菌生长所必需的物质，

其耗竭导致细胞内活性氧堆积，诱发氧化应激，诱

导细胞凋亡，抑制白色念珠菌生长［102］。NAC 抑菌

的机制可能涉及干扰白色念珠菌胞内谷胱甘肽的

合成，进而诱导氧化应激并触发凋亡［66］。研究显

示，经 NAC 处理后，白色念珠菌胞内氧化应激水平

较对照组升高 1.75 倍，膜联蛋白 -V 阳性细胞比例

显著增加，提示凋亡过程被激活［66］。NAC 其结构

与半胱氨酸相似，在高浓度下，其可与半胱氨酸竞

争性结合谷胱甘肽合成途径中的限速酶 γ-谷氨酰

半胱氨酸合成酶，抑制 γ-谷氨酰半胱氨酸的合成，

从而减少了细胞内谷胱甘肽的合成。

白色念珠菌的酵母－菌丝双向转换和生物膜

形成是其致病的关键步骤。NAC 处理可导致白色

念珠菌菌丝形态消失。低浓度 NAC 虽促进菌体生

长，但不增加菌丝的比例；高浓度 NAC 则完全抑制

菌丝的形成，提示 NAC 可能通过靶向调控菌丝形

成相关关键基因来实现这一效应［66， 73］。此外，

NAC 分子中的巯基可断裂白色念珠菌胞外基质中

的二硫键，减少胞外基质的生成并促进其溶解，从

而抑制生物膜的成熟［73］。
目前，关于 NAC 对感染性黏膜炎的研究主要

集中于白色念珠菌感染，多通过体外抗菌实验观

察 NAC 的抗菌作用，而对其抗菌机制的探讨仍显

不足。此外，NAC 的抗菌剂量及联合用药方案尚

不统一，相关剂型研究也较为缺乏。
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4　小 结

NAC 凭借其抗菌、抗炎、抗氧化及调节细胞功

能等多重生物学活性，在龋病、牙周病、牙髓根尖

周病及感染性口腔黏膜炎等多种口腔感染性疾病

的防治中展现出潜在应用价值。NAC 不仅能有效

抑制变异链球菌的生长并破坏其生物膜结构；还

可抑制中间普氏菌、伴放线聚集杆菌等牙周病致

病菌，通过下调炎症通路、激活内源性抗氧化防御

以及发挥牙槽骨保护作用来缓解牙周组织破坏。

此外，NAC 与氯己定等药物联用可产生协同效应，

通过破坏细菌结构和生物膜形成来抑制粪肠球

菌；同时，其对白色念珠菌的生长、生物膜形成及

酵母－菌丝双向转换亦具有抑制作用。

尽管现有研究已证实 NAC 在口腔感染性疾病

防治中的潜力，但证据主要来源于体外研究，人体

研究数据不足，限制了 NAC 在口腔疾病中转化应

用的确定性。未来研究可致力于深入阐明 NAC 在

复杂口腔微环境中的分子作用机制，开展局部用

药制剂及相关药物动力学研究，并通过体内实验

和临床试验验证其有效性与安全性。随着相关研

究不断深入，NAC 有望成为口腔感染性疾病多学

科防治策略中的重要组成部分。
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