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氢气的生物学效应及可控靶向递送
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[ 摘要 ] 氢气是一种有前途的气体治疗分子，具有较高的生物安全性，对多种疾病具有明显的治疗效果，但其作用机制尚不非常明确。

氢气的非靶向蓄积性和易扩散特性使得常规的口服和沐浴等方式难以实现氢气在病变部位的靶向高浓度蓄积，导致其治疗效果受限。

纳米供氢材料为实现氢气的靶向可控递送提供了解决途径。基于以上问题，简介实现靶向可控释放氢气的纳米材料，通过对氢气治疗

不同疾病可能的作用机制进行综述，对氢气治疗当前面临问题和解决方案提出建议，旨在为氢气治疗的机制和应用研究提供参考。
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[Abstract] Hydrogen has been found to be a promising therapeutic gas molecule due to its inherent high biological safety and obvious 
therapeutic effects on many diseases, though its mechanism is still not very clear. At present, the effect of hydrogen therapy is limited due to 
the fact that hydrogen molecule through conventional oral administration and bathing cannot accumulate with high concentration in the lesion 
site because of its non-targeted accumulation and easy diffusion properties. Nanomaterials provide an important way to realize the targeted 
and controlled delivery of hydrogen. Based on the issue, this review summarizes the targeted controllable hydrogen releasing nanomaterials 
and the possible mechanisms of hydrogen therapy of different types of diseases. Some opinions and solutions are proposed aiming at the 
current issues in order to provide guidance and reference for the researches on the mechanism and application of hydrogen therapy.
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气体治疗是一种新兴的治疗方法，主要是利用

气体分子（NO、CO、H2S 和 H2 等）治疗疾病 [1-2]。

其中 H2 相对于其他气体具有更高的生物安全性，

受到越来越多的关注。1975 年，高压 H2 被发现可

被用来改善皮肤癌 [3]。2007 年，H2 被证明可选择性

地清除有害的自由基从而降低炎症和缺血再灌注对

机体的损伤 [4]。随后一系列应用基础研究表明：H2

对包括癌症、糖尿病、卒中、动脉粥样硬化、帕金

森病、阿尔茨海默病（AD）、关节炎、皮炎、结

肠炎、肝炎、胰腺炎、心肌梗死等疾病均有明显的

治疗效果 [5]。H2 的治疗效果与浓度密切相关，目前

H2 用于疾病治疗主要通过呼吸 H2 和饮用富氢水，

然而这 2 种方式均不能向病灶组织靶向递送 H2。为

提高疾病部位的 H2 浓度实现更好的治疗效果，可以

通过纳米载体向病灶组织靶向递送高浓度的 H2，从

而更加有效地治疗疾病。H2 治疗的主要机制通常被

认为起因于选择性抗氧化作用，但是 H2 对不同疾病

的具体治疗机制可能不同，也可能存在其他作用机

制。本文针对不同疾病，讨论了 H2 的治疗效应及其

可能的作用机制，并总结了 H2 靶向递送策略。

1  氢气治疗的机制

1.1  选择性抗氧化

氧化应激是活性氧（ROS）和活性氮的释放和

积累的结果，是许多人类疾病的共同特征。大量研

究表明，这种氧化还原稳态的失衡与疾病的发生

和发展均有重要关联。氧化应激可直接或间接损

伤 DNA、蛋白质和脂质等，引起包括缺血再灌注
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损伤、神经退行性疾病、衰老、心血管疾病、糖尿

病、关节炎和肿瘤等疾病的发生和发展。目前，常

使用抗氧化剂来治疗氧化应激导致的疾病，但常规

的抗氧化剂在清除有害 ROS 的同时，也会无选择性

地清除一些具有生理作用的有益 ROS，因此需要严

格控制剂量从而避免过量使用引发的毒性。然而 H2

选择性抗氧化的效果可以克服这个缺陷。2007 年，

Ohsawa 等 [4] 报道，H2 可以选择性地清除一些有毒

性的 ROS（如羟自由基 ·OH 和过氧亚硝酸根阴离

子 ONOO -）而不影响具有生理效应的 ROS（包括

H2O2 和 NO·），随后证明 H2 是一种对其他缺血再

灌注损伤同样有效的选择性抗氧化剂。最近的研究

表明，在许多人类疾病和啮齿动物模型中，H2 可

激活内源性抗氧化酶如超氧化物歧化酶（SOD）和

过氧化氢酶（CAT），并呈剂量依赖性地降低各种

氧化应激标记物 [ 如髓过氧化物酶（MPO）、丙二

醛（MDA）、8-异前列腺素和硫代巴比妥酸 ] 的浓

度 [6-12]。此外，H2 还通过调控自由基依赖性氧化磷

脂的产生来调节某些基因的转录，通过 Ca2+ 信号转

导途径来减轻氧化应激损伤。

1.2  抗炎

炎症是机体对损伤的反应，包括全身反应和局

部反应，是机体为了消除有害刺激以及启动组织愈

合过程而进行的一系列复杂生理反应。慢性炎症是

许多疾病状态的重要组成部分，包括肿瘤、肥胖、

2 型糖尿病、动脉粥样硬化、哮喘、银屑病和神经

退行性疾病 [13-14]。一系列研究表明：H2 可抑制氧化

应激引起的炎症组织损伤。Nakao 等 [15] 研究表明，

通过呼吸含有 2% H2 的空气可以减轻肠移植术后损

伤并改善其术后功能，且证明了 H2 主要通过调节白

细胞介素（IL）-1β、IL-6、趋化因子 2（chemokine 
ligand 2，CCL2）的 mRNA 水平起作用。最近 Ji 等 [16]

构建了全脑缺血再灌注大鼠模型，通过腹腔注射富

氢水证明 H2 能显著降低缺血再灌注诱导的 MDA、

caspase、肿瘤坏死因子 α（TNF-α）、IL-6、核因

子-κB（NF-κB）的水平，同时减轻海马组织损伤。

Li 等 [17] 通过腹腔注射富氢水治疗缺血再灌注损伤，

证明富氢水可以增加损伤侧脑组织内源性抗氧化酶

（SOD 和 CAT）的活性，降低损伤侧脑组织中氧化

产物（8-异前列腺素 F2α 和 MDA）和炎性细胞因

子 [TNF-α 和高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）] 的水

平，减少氧化应激和炎症介导的缺血再灌注损伤。

Zhang 等 [18] 研究发现，富氢盐水处理可减轻缺血再

灌注诱导的心肌细胞凋亡，降低局部心肌缺血再灌

注大鼠心肌危险区中性粒细胞浸润、3-硝基酪氨酸

水平、细胞间黏附分子-1（ICAM-1）表达和 MPO
活性，降低促炎细胞因子、TNF-α 和 IL-1β 的水平，

证明了富氢盐水对大鼠局部心肌缺血再灌注具有抗

炎 作 用。Liu 等 [19] 研 究 表 明，miR-9、miR-199 和

miR-21 在氢分子对脂多糖（LPS）激活的小胶质细

胞的抗炎调节中起重要作用。此外，氢分子还可以

下调炎症介质（如巨噬细胞趋化蛋白 1 和 ICAM-
1）和促炎转录因子（如 HMGB1、NF-κB 和前列腺

素 E2）。H2 通过恢复丢失的调节性 T 细胞来保护

小鼠免受慢性胰腺炎的侵袭 [20]。此外，H2 可通过

Toll 样受体 4（TLR4）介导的信号调节发挥抗炎作

用 [21]。

1.3  抗凋亡

凋亡是细胞死亡的一种生理过程，对于多细胞

生物的正常发育和功能至关重要。细胞死亡控制异

常可能导致多种疾病，包括肿瘤、自身免疫性疾病

和退行性疾病。细胞凋亡的信号可通过多种独立的

途径发生。细胞凋亡通路包括胞外及胞内启动的细

胞凋亡。胞外启动的细胞凋亡为通过受体介导的死

亡信号通路，其主要由外源信号引起，如 Fas/Fasl、
TNF-α/相应受体等，这些受体的连接导致细胞内凋

亡级联反应相继激活，包括 caspase。胞内介导的细

胞凋亡主要由线粒体介导，线粒体内细胞色素 C 释

放激活 caspase-9，引起 caspase 级联反应。细胞凋

亡是许多疾病共同的病理基础，在疾病的发生发展

中起重要作用。有研究表明，吸入 H2 可抑制脑缺血-
缺氧所致新生鼠神经元的凋亡，减少海马和皮层神

经元的凋亡数、caspase-3 和 caspase-12 活性 [8, 22]。

H2 对新生鼠脑缺血-缺氧损伤的保护与抑制神经细

胞凋亡密切相关。

1.4  激活细胞信号通路

H2 也可能通过调节相关的细胞信号通路实现疾

病的治疗。Wang 等 [11] 通过连续腹腔注射饱和富氢
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图 1  借助氢化钯纳米颗粒进行氢热治疗的机制 [25] 

Figure 1  Mechanism of hydrothermotherapy with Pd hydride (PdH) nanoparticles

生理盐水，治疗由静脉注射 Aβ1-42 所致的 AD 大

鼠，发现分子氢可显著降低大鼠脑组织 c-Jun 氨基

末端激酶（C-Jun N-terminalkinase，JNK）和 NF-κB

的水平；认为含饱和 H2 的富氢生理盐水减轻大鼠

Aβ1-42 诱发的神经炎症和氧化应激，是通过抑制

JNK 和 NF-κB 活 性 实 现 的。 此 外，Liu 等 [23] 研 究

证明 H2 降低肝组织中 TNF-α 和 IL-6 的水平，通过

抑制磷酸化降低细胞外调节蛋白激酶（ERK1/2）的

活性，从而缓解炎症反应。Itoh 等 [22] 通过体外 H2

培养箱培养 RBL-2H3 肥大细胞 4 h 后，加入 IgE 培

养 24 h，发现 H2 抑制 IgE 高亲合力受体 FcεRI 相连

的 Lyn 和其下游分子脾酪氨酸激酶（Syk）、磷脂

酶 C-γ1（PLCγ1）、PLCγ2、蛋白激酶 B（Akt）、

ERK1/2、JNK、P38、胞浆型磷脂酶 A2（cPLA2）

的磷酸化，从而减少肥大细胞脱颗粒，并指出在速

发型超敏反应中，H2 的保护作用不是通过清除自由

基实现，而是通过调节信号通路实现，推测 H2 可能

和 NO 一样是一种气体信号分子。

2  氢气用于疾病治疗

2.1  氢气用于肿瘤治疗

恶性肿瘤是目前人类三大死因之一。基于 H2

的安全性和有效性，H2 的抗肿瘤研究受到较大的关

注。早在 1975 年，Dole 等 [3] 证明高压 H2 可以抑

制皮肤癌的进程。近年来大量临床研究表明，通过

饮用富氢水可以抑制体内氧化应激水平并通过提高

血清的抗氧化能力，降低化疗及放疗的副作用。此

外，H2 通过选择性清除活性氧可减缓辐射诱导的

胸腺淋巴瘤的生长，可以抑制癌细胞增殖 [24]。吸入

H2 可以显著提升肿瘤患者的免疫力，降低放化疗的

副作用，改善患者生活质量。此外，笔者所在课题

组首次提出氢热治疗的概念，借助氢化钯纳米颗粒

的光热效应，将 H2 治疗与热疗有效联合，显著提

高了热疗的抗肿瘤效果，并降低了热疗的副作用（见

图 1）[25]。同时，提出 H2 抗肿瘤的机制可能是其选

择性抗氧化作用，通过打破肿瘤内氧化还原平衡，

产生氧化还原应激，导致肿瘤细胞损伤和凋亡，这

种协同治疗的策略同时被证明还可改善光热对于正

常细胞的副作用，另外 H2 还可通过腺苷酸激活蛋白

激酶（AMPK）途径促进肿瘤细胞凋亡。为了获得

更高的载氢量，笔者所在课题组进一步利用更高负

载比例的单原子钯配位金属有机框架（PdH-MOF）

作为载体，实现了良好的抗小鼠乳腺癌效果 [26]。另

外，通过酸响应释氢的硼化镁纳米片制备的口服药

物，证明了 H2 可以有效地提高化疗药物对胃癌的治

疗效果，同时减低化疗药物对机体的副作用 [27]。
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2.2  氢气用于神经退行性疾病的治疗

神经退行性疾病是神经元和（或）其髓鞘的丧

失所致，并随着时间的推移而恶化，出现功能障碍。

过去的研究表明：过度的氧化应激和异常的泛素-蛋

白酶体系统诱导的多巴胺能神经细胞死亡是诱发帕

金森病的主要起因。由于神经递质多巴胺是一种促

氧化剂，因此多巴胺能神经细胞要暴露于高浓度的

ROS 中，过度的氧化应激是导致多巴胺能神经元细

胞死亡的原因之一。Fu 等 [28] 利用 6-羟基多巴胺建

立初步显示帕金森病的大鼠模型，手术前 1 周与手

术后 3 d 喂养富氢水，治疗与未经治疗的小鼠对比，

无论是术前还是术后进行富氢水喂养，H2 对 6-羟基

多巴胺注射诱导的帕金森病均具有抑制作用，同时提

出富氢水的喂养对大鼠的多巴胺能神经细胞具有延

迟保护作用，抑制帕金森病的发展。Fujita 等 [29] 同样

证明了富氢水在 1-甲基-4-苯基-1，2，3，6-四氢吡啶诱

导的帕金森病小鼠模型中具有类似的显著效果。

AD 主要的特征是 Aβ 和 Tau 蛋白的异常聚集，

其形成的大聚集体主要包括老年斑和神经原纤维缠

结。Nagata 等 [30] 通过限制运动建立 AD 小鼠模型，

通过被动回避学习、物体识别任务和 Morris 水迷宫

实验分析了小鼠的认知功能，证明了富氢水有效地

改善了 AD 小鼠的认知障碍，同时表明 H2 可以恢复

齿状回中的神经增殖。Li 等 [31] 通过脑室注射 Aβ1-42
建立了 AD 大鼠模型，通过 Morris 水迷宫实验和长

时程增强（LTP）的电生理测量分析了大鼠的认知

功能，发现腹腔注射富氢盐水可以有效改善 AD 大

鼠的认知减退并保留了 LTP，随后证明这种保护作

用是通过抑制 IL-1β、JNK 和 NF-κB 的异常激活来

介导的。最近笔者所在课题组使用随机性别的携带

人基因突变体 APPswe、PS1M146V 和 tauP301L 的

小鼠模型（3×TG-AD），通过对小鼠发病脑区立

体注射高效载氢的氢化钯纳米颗粒进行原位治疗，

随后利用细胞实验、Morris 水迷宫实验、免疫印迹

及 Nissl 染色实验，证明了高活性氢通过消除氧化应

激和激活抗氧化途径，恢复线粒体功能障碍，抑制

Aβ 的产生和聚集，阻断突触和神经元凋亡，促进神

经元能量代谢，从而改善 AD 小鼠的认知障碍（见

图 2）[32]。

2.3  氢气用于器官缺血再灌注损伤的治疗

缺血再灌注损伤不仅涉及细胞内损伤过程，还

涉及到损伤性炎症反应。炎症反应的细胞内损伤过

程和损伤性炎症相互关联。缺血期以缺氧细胞损伤

为主。由于线粒体 ATP 生成的减少打破了细胞离子

稳态，水解酶的激活和细胞膜的选择性、通透性丧

失。一旦血液重新供应，炎症反应立即开始。此时

受影响组织的细胞、血源性细胞和非细胞成分（如

补体系统）被激活。在再灌注阶段发生的细胞损伤

可能是在缺血阶段已经开始细胞改变的结果，也可

能是炎症反应的结果。细胞内损伤性改变部分与缺

氧细胞损伤有关。此外，细胞内信号级联和凋亡途

径的激活也可能发生。除了细胞损伤的比率大幅下

降外，在热缺血和冷缺血期间的损伤过程之间不存

在显著差异，因为细胞的损伤在缺血期间已经变得

明显。相反，在再灌注阶段，炎症反应和细胞损伤

的损伤过程明显不同，取决于预先存在的热缺血和

冷缺血。由于缺血再灌注损伤发病机制的复杂性，

需要一种有效的方法来提供对缺血再灌注损伤的保

护。Ohsawa 等 [4] 报道了 H2 通过选择性清除高毒性

活性氧的机制保护缺血再灌注损伤，该研究首次证

明了 H2 可以降低缺血再灌注导致的氧化应激反应对

脑部的伤害。孙学军课题组研究发现，通过呼吸含 2% 
H2 的空气可有效地治疗新生大鼠的脑缺血性损伤；

进一步的研究发现，H2 可以通过下调由于缺血再灌

注诱导的 MDA、caspase、TNF-α、IL-6 和 NF-κB，

减轻海马组织的损伤 [33-36]。随后 Ohsawa 课题组研

究发现，H2 对非脑组织的其他位置缺血再灌注损伤

的治疗同样有效 [37-38]。

3  氢气的可控靶向递送策略

H2 的治疗效果与疾病部位的气体浓度是紧密相

关的，目前利用 H2 给药主要通过吸入 H2、饮用含

氢水、注射和滴加含氢生理盐水及氢水沐浴等方式，

然而这些全身性的给氢方式缺乏靶向性，难以实现

持续局部较高浓度 H2 给药，一定程度上限制了 H2

的治疗效果。由于 H2 是一种生理安全性极高的气体，

即使高浓度的 H2 也不会对正常细胞产生明显的副作

用，而理论上 H2 的治疗效果与其浓度正相关，因此
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如何实现 H2 在治疗部位的局部有效浓度是 H2 治疗

的重点之一。响应性纳米药物为实现疾病组织的靶

向高效给氢从而提高 H2 的治疗效果提供了重要的平

台。根据刺激源的类型提出响应性纳米药物的设计

策略，并从外刺激（包括光、超声波、磁场等）和

内刺激 2 个方面进行介绍。

图 2  氢化钯纳米颗粒进行阿尔茨海默病（AD）原位治疗的机制和效果 [32] 

Figure 2  Mechanism and effect of in situ treatment of Alzheimer's disease with Pd hydride (PdH) nanoparticles

Nrf-2：核因子红细胞 2 相关因子；COX IV：细胞色素 c 氧化酶 IV ；caspase3：半胱天冬酶 3 ；Mfn2：线粒体融合蛋白 2；Drp1：线
粒体动力相关蛋白；APP：淀粉样前体蛋白；BACE1：淀粉蛋白前 β-分解酶 1；sAPPβ：淀粉样前体蛋白 β；PSD95：突触后致密蛋白
95；Syn1：突触素 -1；CA1, CA3：海马 CA1，CA3 亚区；Cortex：大脑皮质

3.1  外源性刺激响应纳米药物的设计策略

外源性刺激实现药物的响应释放具有良好的时

空可控性，可利用的刺激源包括光、超声波、磁场等。

笔者所在课题组利用钯纳米颗粒作为载体，通过 H2

鼓泡法载氢；载氢后的氢化钯在近红外光照射下响

应性释放 H2，实现了光声成像引导下的肿瘤氢热联

合治疗，具有比单纯光热治疗更好的抗肿瘤效果 [25]

（见图 3 A）。同时，进一步合成了 Pd-MOF，由于

单原子的钯均匀地分散在 MOF 骨架中，使得 H2 更

加容易地被钯原子吸附，实现了更高的 H2 负载和更

加灵敏的近红外光响应释放性，具有更好的肿瘤治

疗效果 [26]。光催化水解产氢也被用于实现持续可控

的 H2 释放。Wan 等 [39] 通过合成了由叶绿素 a（Chla）、

L-抗坏血酸（AA）和包裹在脂质体（LIP）系统中

的金纳米颗粒（AuNPs）组成的纳米反应器，通过

模拟光合作用产生高水平的 H2，并将其局部浓度提

高到治疗水平（见图 3B）。此外，LIP 近红外系统

在体外和体内均可降低氧化应激，并减少促炎细胞

因子如 IL-6 和 IL-1β 的过量产生。Zhang 等 [40] 通过

以半导体聚合物量子点（Pdots）作为催化剂共价负

载 LIP，构建了包含反应物、中间体和副产物的光

驱动纳米器。在激光照射下原位连续产生 H2，然后

穿透 LPS 并有效地降低 LPS 诱导的体外炎症和体内

炎症。He 等 [41] 利用微泡负载 H2，实现了非侵入性
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图 3  （A）具有近红外光响应释放 H2 用于肿瘤 H2- 光热协同治疗的 PdH0.2 纳米晶的合成与表征 [25] ；（B）光驱动纳米

反应器通过光合作用产生 H2 用于炎症治疗 [39] 

Figure 3  (A) Synthesis and characterization of PdH0.2 nanocrystals with NIR-controlled release of bio-reductive 

hydrogen and heat from for hydrogenothermal therapy; (B) Photo-driven nanoreactor for H2 production by in 

situ photosynthesis for inflammation treatment
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3.2  内源性刺激响应纳米药物设计策略

内源性刺激纳米药物利用患病组织与正常部位

化学环境的差异性（如 pH、ROS 浓度、谷胱甘肽

浓度等），实现药物在疾病组织的靶向蓄积及可控

释放。笔者所在课题组利用介孔二氧化硅高效负载

H2 的 前 体 药 物 氨 硼 烷（AB@MSN）， 通 过 AB@
MSN 响应肿瘤微酸性环境分解产生 H2，HeLa 肿

瘤小鼠模型证明 AB@MSN 能有效地杀死肿瘤细胞

并抑制肿瘤的增殖（见图 4A）[42]。笔者所在课题

组进一步通过水热合成纤维素包裹的单质铁纳米颗

粒（Fe@CMC），利用单质铁在肿瘤的酸性环境中

反应产生 H2，同样实现了很好的抗肿瘤效果（见

图 4B）[43]。此外，笔者所在课题组通过利用超声辅

助化学剥离的方法获得二维硼化镁纳米片（MBN@
PVP），可以在胃酸中反应产氢，用于胃癌的原位

治疗（见图 4C）[27]。Zhang 等 [44] 利用聚多巴胺和

氨硼烷的生物膜伪装纳米药物（mPDAB），以增强

光热治疗的疗效和减轻炎症，mPDAB 在完全消除

原发肿瘤的同时，也抑制了远处休眠肿瘤的生长（见

图 5A）。Kong 等 [45] 构建了具有核-壳结构的 Mg@
SiO2 纳米粒（Mg@p-SiO2 MPS），通过调节外壳介

孔二氧化硅的厚度调控 Mg 与水的反应速率控制产

生 H2 的速度（见图 5B）。Wan 等 [46] 通过聚乳酸-
羟基乙酸包裹的镁粉（Mg@PLGA MPS）有效地减

轻组织炎症，防止软骨破坏，阻止骨关节炎（OA）

的发展（见图 5C）。

4  结语

目前大量临床研究表明：H2 对多种疾病均有治

疗效果，且至今尚未发现显著的副作用。H2 治疗的

主要机制目前被广泛接受的是 H2 具有选择性抗氧化

的作用，其相对于其他抗氧化剂如维生素类抗氧化

剂等的优势主要在于 H2 选择性地清除导致氧化损伤

的高毒性羟自由基和过氧亚硝酸阴离子，同时对具

有生理作用的活性氧不影响；但也可能存在其他更

深层次的机制。H2 治疗待解决的问题主要包括其作
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用靶点及作用方式尚未明确，其在体内的代谢途径

尚未明确，还没有大量长期大剂量的研究证实 H2 的

绝对安全性，H2 治疗疾病的机制有待进一步研究。

目前 H2 治疗的给氢方式普遍效率低下，难以达到有

效的治疗浓度，如何实现高浓度及良好生物安全性

的给氢方式有待进一步研究，尤其是如何设计高效

载氢并高度靶向疾病组织实现 H2 有效治疗，且低毒

的纳米载体是有待解决的问题之一。

酸触发分
解产氢

氢气-化疗联合策略 降低化疗副作用

胃酸触发的 H2 释放

氢
键

A C

B

Fe

Fe + H+ → H2↑

ATP ↓

正常
细胞

癌细胞

H2

AB@MSN

AB

NH3 · BH3 + H+
 + 3H2O = NH4

+
 + B(OH)3 + 3H2

MgB2 + H+
 + H2O → Mg2+

 + B(OH)3 + 3H2 ↑

图 4  （A）AB@MSN 纳米药物的构建方法和酸响应分解和释放 H2 的机制示意图 [42] ；（B） Fe@CMC 肿瘤靶向酸响

应释放 H2 的机制示意图 [43]；（C）MBN@PVP 胃部酸响应释放 H2 的机制示意图 [27]

Figure  4  (A) Schematic illustration of the construction method of AB@MSN nano-drug and the mechanism 

of acid-responsive decomposition and hydrogen release；(B) Schematic diagram of the mechanism of tumor-

targeted acid-responsive H2 release by Fe@CMC；(C) Schematic diagram of the mechanism of H2 release of 

MBN@PVP in response to gastric acid H2

图 5  （A）mPDAB 用于肿瘤治疗的示意图 [44]；（B） Mg@p-SiO2 MPS 长时间消除体液中病态细胞释放·OH 的示意图 [45]；

（C）Mg@PLGA MPS 的组成 / 结构及其原位释放 H2 气体的机制，抑制 OA 小鼠的组织炎症和防止软骨降解示意图 [46] 

Figure 5  (A) Schematic diagram for tumor treatment with mPDAB; (B) Schematic diagram of Mg@p-SiO2 

MPS eliminating ·OH released by morbid cells for a long time; (C) Composition/structure of Mg@PLGA MPS 

and its mechanism of in situ hydrogen release for inhibiting tissue inflammation and preventing cartilage 

degradation in OA mice
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