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类胡萝卜素代谢物的生物学活性研究进展

何强强，惠伯棣 *，宫  平，林孔亮

(北京联合大学应用文理学院，北京      100191)

摘   要：类胡萝卜素在体内具有生物学活性。但是，类胡萝卜素分子在体内代谢过程中最终会分解成片断，形成

代谢物。这些代谢物的生物学活性、代谢途径和化学变化应当被予以关注。在过去 20 年中，许多研究结果表明：

类胡萝卜素的代谢物在体内也具有生物学活性，对健康发挥了重要影响。这些结果对于探索食物中的类胡萝卜素在

体内的生物学活性非常重要，这方面的探索在今天和未来都将会继续下去。本文综述包括 VA 源(如β- 胡萝卜素)和

非 VA 源(如番茄红素)类胡萝卜素代谢物的生物学活性研究进展，并做出总结，对营养学及食品科学的研究都有一

定参考作用。
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Abstract ：Carotenoids have strong bioactivities in vivo. However, carotenoids can be finally decomposed into fragments to

form metabolites in vivo. The bioactivities, metabolism and chemical conversion of those fragments have gained extensive attention.

In the last two decades, many investigations have demonstrated that the decomposed fragments of carotenoids reveal strong

bioactivities and effect on human health. Therefore, it is important to explore the bioactivities of carotenoids from foodstuffs. In
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1 类胡萝卜素研究历史与现状

1.1 类胡萝卜素的分解

 类胡萝卜素(carotenoid)是一类天然脂溶性化合物的

总称。它们分子中央链上的一系列共轭双键结构导致其

对光、热和酸等外界因素异常敏感。在这些条件下，

它们极易分解，还会发生几何异构化( g e o m e t r i c a l
isomerization)，形成顺 / 反异构体(E-/Z-isomers)。类胡

萝卜素分子在体内也可发生分解，形成多种具有生物学

活性的分解片段(decomposed fragment)，也被称为代谢

物(metabolite)。已被人们所熟知的类胡萝卜素体内代谢

物是β - 胡萝卜素(β -Carotene)的分解产物—— VA，

包括：视黄醛( r e t i n a l )、视黄醇( r e t i n o l )、视黄酸

(retinoic acid)和无环视黄醛(acycloretinal)等。它们的分

子结构见图 1。
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1.2 类胡萝卜素生物学活性的研究历史

在过去 50 年中，为了探索类胡萝卜素对人类健康

和疾病方面的作用，人们开展了很多研究。纵观这个

领域的研究历史，将其大致分成 3 个阶段：

1)早期的研究活动大多着眼于β- 胡萝卜素和其他

VA 源类胡萝卜素(pro-vitamin A carotenoid)；
2) 接下来的研究工作大多集中在非 VA 源类胡萝卜

素(non-pro-vitamin A carotenoid)，主要包括：番茄红

素(lycopene)和叶黄素(lutein)；
3)近年来，人们在进一步证实类胡萝卜素分子在体

内的生物学活性的基础上，对其在体内代谢物(分解片

段)的生物学活性开始了大量的探索。尤其是在近 20 年

来，人们对于类胡萝卜素分子在体内的氧化分解片段

的结构细节有了比较详细的认知。这些成果的获得有

力地推动了类胡萝卜素体内代谢物在生理学和病理学

上的研究。

1.3 类胡萝卜素生物学活性的研究现状

现在这个领域中所面临的首要问题是：需要进一步

的证据来证实类胡萝卜素在体内的各种生物学活性及对

疾病的防治与控制方面的作用是由其代谢物发挥的，还

是由母体分子发挥的。

2 类胡萝卜素的分解

2.1 分解途径

从分子断裂的空间位置和产物来分类，类胡萝卜素

分子的分解途径可以分成对称分解和非对称分解。

2.1.1 对称分解

直观地讲，对称分解(symmetrical cleavage)又可被

称为均裂(central cleavage)，指分子从其几何中心断开。

对于几何对称的分子，所形成的产物单一。对于几何

上不对称的分子，可形成多种产物。对于维生素源类

胡萝卜素，包括β- 胡萝卜素、α- 胡萝卜素(α-carotene)
和β- 隐黄质(β-cryptoxanthin)，对称分解是它们形成 VA

a .视黄醛；b .视黄醇；c .视黄酸；d .无环视黄醛。

图 1 VA 源类胡萝卜素裂解片段的分子结构

Fig.1   Molecular structures of decomposed fragments from pro-vitamin
A carotenoid
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及其衍生物的主要代谢途径[1]。这种途径通过克隆中心

裂解酶β- 胡萝卜素 15-15  氧合酶已经被证实。该酶可

将类胡萝卜素在 15-15  碳双键上断裂。现已证明：VA
源类胡萝卜素最重要的氧化产物——类 VA 在体内许多重

要的生理和生化过程 (如骨生长和胚胎发育 )中起作

用[2]。还有大量证据证明：天然或合成的类 VA 在预防

和治疗人类慢性疾病(包括癌症)时是有效的[3]。其机理

是：类 VA 可通过调节人体内特定靶器官中的基因表达

来发挥这些作用[4-5]。

2.1.2 非对称分解

a.14  - 阿朴 -β- 胡萝卜素 -14 - 醛；b.12  - 阿朴 -β- 胡萝卜素 -
12 - 醛；c.10 - 阿朴 -β- 胡萝卜素 -10 - 醛；d.8 - 阿朴 -β- 胡萝

卜素 -8  - 醛；e .13- 阿朴 -β- 胡萝卜素 -13- 酮；f .  β- 紫罗酮。

图 2 类胡萝卜素非对称分解片段的分子结构

Fig.2 Molecular structures of asymmetrical decomposed fragments from
carotenoid
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非对称分解(asymmetrical cleavage)又可被称为非均

裂(ex-centric cleavage)，指分子从其非几何中心断开，

形成多种产物。在哺乳动物体内，类胡萝卜素分解的

另一种途径即为非对称分解[ 6 -7 ]。这种代谢途径是否存

在，曾经历过一个长时间的争论。在早期，来自美国

Tufts 大学的研究工作者坚持此观点，在其超过 50 年的

职业生涯中，一直与以欧洲 Roche 公司为中心的研究群

体在争论类胡萝卜素的分解途径。直到有一天，这种

代谢途径通过对体内一系列属同系物的羰基分解产物的

鉴定而得到了证实。这些产物包括：14 - 阿朴 -β- 胡萝
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卜素 -14 - 醛(14 -apo-β-caroten-14 -al)、12 - 阿朴 -β- 胡
萝卜素 -12 - 醛(12 -apo-β-caroten-12 -al)、10 - 阿朴 -β-
胡萝卜素 -10 - 醛(10 -apo-β-caroten-10 -al)、8 - 阿朴 -β-
胡萝卜素 -8  - 醛(8 -apo-β-caroten-8 -al)以及 13- 阿朴 -β-
胡萝卜素 -13- 酮(13-apo-β-caroten-13-one)。到目前为

止，这些产物与视黄酸一起，已被发现于人类、白鼬

及大鼠的组织匀浆中[8 -11 ]。它们的分子结构见图 2。
经非对称分解产生的类胡萝卜素代谢物比起母体化

合物分子可能具有更重要的生物学活性。这类代谢物可

能对几种重要的细胞间传导途径和分子靶标具有特殊的

功能，并对癌症的预防有着积极的作用[3]。类胡萝卜素

代谢物这种调节细胞间信息传递和信号通道的能力尤其

体现在与细胞周期和细胞凋亡相关的过程中[4-5]。

2.2 酶促分解

2.2.1 酶促对称分解

如前所述，一些类胡萝卜素(如β- 胡萝卜素、α-
胡萝卜素及β- 隐黄质)可在β- 胡萝卜素 15-15  氧合酶(β-
carotene 15,15  -oxygenase，BCO1)的作用下在分子的中

心双键上对称分解[12-13]。这种酶已从好几种动物的组织

中被克隆出来。这些酶在生物学和酶学方面的特征也已

有报道。它们对类胡萝卜素及 V A  的代谢起着重要作

用。从几种小鼠和人体组织(如肝、肾、肠、睾丸)中，

可以发现并分离出这些酶。有一种取自离体的人类肝脏

cDNA 库的 BCO1 酶表现出了对β- 胡萝卜素和仅含有一

个β环的β- 隐黄质的分解活性[14]。它对β- 隐黄质的亲

和力大约为对β- 胡萝卜素的 4 倍，而未检测到它对番茄

红素和玉米黄质产生分解作用[15]。在另一项研究中，以

番茄红素和 BCO1 饲喂果蝇或用天然的动物器官(如大鼠

的肝脏和肠道)培养也没有检测到 BCO1 酶可催化番茄红

素的分解。因此，可以认为：底物中β环的存在似乎

是这种酶表现出活性的先决条件[16]。

但许多证据表明：番茄红素在体内是可以发生对称

分解的。有一项研究的结果表明：取自小鼠的 BCO1 就

显示了对番茄红素的分解活性，产物为无环视黄醛[17]。

反应的前提条件是：番茄红素的浓度需是β- 胡萝卜素

浓度的 2 . 5～3 倍。但是，在这项研究中，用作 BCO1
底物的番茄红素是全反式结构还是包含了顺式异构体，

目前尚不清楚。如果 BCO 1 可作用于番茄红素的顺式

异构体，那产物是什么呢？这是一个值得在未来探索

的问题。

2.2.2 酶促非对称分解

如前所述，在脊椎动物体内，类胡萝卜素有另外

一种代谢途径：在其分子的多烯烃链上某个双键(而不是

15-15 碳双键)上不对称分解，生成多样性的产物[6-7]。这

种分解的途径通过对β- 胡萝卜素 9-10 氧合酶(β-carotene
9,10-oxygenase，BCO2)的鉴定最终得以确认。近来的

研究表明：这种酶不仅可催化 VA 源类胡萝卜素的非对

称分解，同时也可催化非 VA 源类胡萝卜素(如番茄红素)
的非对称分解[18]。这方面的研究工作可以归纳到如下几

个方面：

2.2.2.1 β- 胡萝卜素底物

小鼠、人类及斑马鱼中，催化类胡萝卜素分解的

第二种裂解酶β- 胡萝卜素 9-10 氧合酶 BCO2 已经被克隆。

BCO2 对 9-10 位的双键碳有专一性。例如，对β- 胡萝

卜素应用 BCO2，可产生 10 - 阿朴 - β- 胡萝卜素 -10 - 醛
和β- 紫罗兰酮[19]。在体内或者体外，脱辅基 -β- 胡萝

卜素进一步分解，可形成 VA 的前体。它们可进一步氧

化为相应的脱辅基 - β- 视黄酸。脱辅基 - β- 视黄酸随

之可能经历一个类似脂肪酸β- 氧化的过程，产生视黄

酸[11 ]。然而，更短碳链的其他脱辅基 - β- 视黄醇类化

合物是由初级分解产物进一步代谢而来的，还是由类

胡萝卜素其他双键断裂而形成的，目前尚不清楚。总

体来讲，对 BCO2 分解类胡萝卜素的能力目前的了解

有 限 。

在另一项实验中，人们也注意到 BCO2 的底物β- 胡
萝卜素的构型。这项研究的结果表明：白鼬组织中的

BCO2 可催化分解全反式β- 胡萝卜素的 9、10 碳双键[18]。

2.2.2.2 番茄红素底物

第一次证明小鼠体内 BCO2 可催化番茄红素裂解的

能力是间接地观察大肠杆菌体内番茄红素的积累来进行

的[19]。当 BCO2 被诱导时，大肠杆菌中的番茄红素会出

现脱色，原因是番茄红素的分解 [ 1 8 ]。

到目前为止，白鼬组织中的 B C O 2 已被克隆，并

被鉴定出了许多特性。在一项研究中，人们可以观察

到：白鼬的 BCO2 无法分解全反式的番茄红素，但可分

解顺式番茄红素。目前还不明确，为什么白鼬的 BCO2
会优先将 5Z- 和 13Z- 的番茄红素分解为 10 - 脱辅基番茄

红素 [ 2 0 ]。可以被推测的原因包括：第一，番茄红素顺

式异构体的结构类似β- 胡萝卜素分子的环结构，所以

更适宜酶在底物上的结合；第二，不同的溶解性可能是

另一个关键因素。顺式异构体比反式异构体表现了更好

的溶解性，以及更小的聚集体形成倾向。如果这些推

测被证明，在通过消化道摄入全反式番茄红素后动物体

内和人体血清和组织中顺式番茄红素浓度大幅度上升的

现象就可以得到解释[21]。

2.2.2.3 酶学特征的描述

在草地夜蛾这种昆虫体内，B C O 2 在细胞中表达

时，可测得其对全反式β- 胡萝卜素底物的稳定酶特征

性常数——米氏常数 K m 的值。但对于番茄红素底物来

讲，测出稳定的 K m 值则很困难。难度来自于番茄红素

分子无法控制的自动异构化[22]。
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2.3 非酶促分解

根据有机化学的知识，许多类胡萝卜素在体外的非

酶促氧化降解(non-enzymic oxidative breakdown)产物是

人们可以认知的。以番茄红素为例，由于番茄红素对

自氧化和自由基氧化的敏感性，这个化合物在有氧化剂

存在的条件下可以迅速分解成一系列可知的片段。同

样，在体内，如果人体或动物的组织暴露于诸如吸烟

和饮酒这样的高氧化压力环境中，其中的番茄红素在体

内非酶促环境中也可以发生分解，形成分解产物，即

代谢物[23]。这个过程和产物可能具有很重要的生物学意

义。遗憾的是：到目前为止，这一过程并未被完全理

解和重视，人们对体内这一过程的分解产物的结构也知

之甚少。在国际上，美国、以色列、法国等国的研

究人员都对此进行过探索。在国内，北京联合大学应

用文理学院惠伯棣教授的实验室曾经试图用体外高锰酸

钾氧化和臭氧氧化模拟的方法对此进行过研究，但得出

的结论性结果有限。毫无疑问，这是一个非常值得付

出努力去探索的领域。在这一领域中的探索将会得到意

想不到的收获。

2.4 分解产物在体内的检测

2.4.1 β- 胡萝卜素分解产物的检测

视黄醛、视黄醇、视黄酸及视黄基醛都可以在人

体或动物的血浆及组织中检出。目前可采用 C 14 标记物

示踪的方法进行定量检测[24]。在给鸡饲喂定量的β- 胡
萝卜素后，从其肠道中可定量检出丰富的 8 - 阿朴 - β-
胡萝卜素 -8 - 醛、10 - 阿朴 - β- 胡萝卜素 -10 - 醛及 12 -
阿朴 - β- 胡萝卜素 -12 - 醛[7]。同时，从灌胃了β- 胡萝

卜素的白鼬肠黏膜中可定量检出 10 - 阿朴 - β- 胡萝卜素 -
10 - 醛及 12 - 阿朴 - β- 胡萝卜素 -12 - 醛[25-26]。

2.4.2 番茄红素分解产物的检测

用 C 1 4 标记的番茄红素定量饲喂大鼠 2 4 h 后，从

其肝脏中可检测到 8  - 阿朴 - 番茄红素 - 8  - 醛( 8  -
apolycopen-8 -al)及及 12 - 阿朴 -番茄红素 -12 - 醛(12 -
apolycopen-12 -al)。同时被检出的还有大量未知的极性

短链化合物。当以番茄红素补充剂饲喂白鼬 9 周后，取

其肺组织进行 HPLC 检测，可看到 10 - 阿朴 - 番茄红素 -
10 - 醇(10 -apolycopen-10 -ol)[18]。这种化合物应是 10 - 阿
朴 - 番茄红素 -10 - 醛(10 -apolycopen-10 -al)的氧化产物。

但 10 - 阿朴 - 番茄红素 -10 - 醛和 10 - 阿朴 - 番茄红素 -10 -
羧酸(10 -apolycopen-10 -oic acid)都未见检出。可能的情

况是：10 - 阿朴 - 番茄红素 -10 - 醛是一种存在时间很短

的中间体。如果 10 - 阿朴 - 番茄红素 -10 - 羧酸是存在的

话，则可能是其浓度低到无法被检出[27]。这些物质的分

子结构见图 3 。然而，在不同动物模型中，并没有一

致的发现。

在从事本类胡萝卜素的体内代谢研究工作中，其分

子裂解片断的定性和定量检测是首要的工作内容，性能

优越、数据可靠的 HPLC-MS 设备和出色使用能力是基

本的所需。目前，在国内从事类胡萝卜素代谢相关研

究工作的实验室中，具备这种条件的并不多。这是国

内研究工作者需要付出努力去建设的重点。

3 类胡萝卜素体内代谢物的生物学活性研究

3.1 VA 及其信号通道

3.1.1 VA 源类胡萝卜素及其代谢物

在体内，VA 源类胡萝卜素(如β- 胡萝卜素)及它的

非均裂代谢产物可作为全反式视黄酸和 9- 顺式视黄酸

的前体。它们分别是视黄酸受体和 V A 受体的配位

体 [ 1 1 , 2 8 - 2 9 ]。这方面的研究工作主要集中在视觉生理及

相关领域中。此外，在以癌细胞为对象的研究中也涉

及了这方面的内容 [ 3 0 ]。

由于在体内 VA 受体的表达和功能调节的作用，VA
源类胡萝卜素可能在癌细胞的抑制方面发挥重要作用。

已有报道：用β- 胡萝卜素和其氧化代谢物 14 - 阿朴 - β-
胡萝卜素 -14 - 羧酸治疗癌症时，在正常的支气管上皮细

胞中，致癌因子可以被完全逆转 [ 3 1 ]。近期，这方面的

报道有许多，但结果相互矛盾的现象令人对这些结果产

生质疑。人们还需经过进一步的探索才能得到最终的结

论。其他 V A 源类胡萝卜素(如β- 隐黄质、α- 胡萝卜

素)对细胞的保护作用近来也有报道[32]。但关于这些类胡

萝卜素任何的作用机制及其代谢物的代谢途径均未被阐

明。其境况可能与β- 胡萝卜素的情况相似，但需要

证 实 。
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a . 8  - 阿朴番茄红素 - 8  - 醛；b . 1 2  - 阿朴番茄红素 -
12 - 醛；c.10 - 阿朴番茄红素 -10 - 醇；d.10 - 阿朴番

茄红素 - 1 0  - 醛；e . 1 0  - 阿朴番茄红素 - 1 0  - 羧酸。

图 3 番茄红素在体内裂解产物的分子结构

Fig.3   Molecular strucutres of decomposed fragments from lycopene in
vivo

a CHO

b CHO

c CH2OH

d CHO

e COOH
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3.1.2 非 VA 源类胡萝卜素及其代谢物

非 VA 源类胡萝卜素(如番茄红素)和其代谢物是否以

相似的方式发挥作用目前不清楚的细节很多[31-32]。已知

的一些信息包括：

无环视黄醛和无环视黄酸是番茄红素非的均裂产

物。有报道评价了它们对 RARE 的转移活化能力[33]。现

已证明，无环视黄酸可以通过与 RARα的相互作用转移

活化ΑRARE 受体基因。这种活化能大约是视黄酸的 100
倍。然而，亲和力研究显示，无环视黄酸对 R X Rα的

解离常数大约在 50～150nmol/L 之间，低于全反式视黄

酸两个数量级，同时完整的番茄红素分子没有对任何受

体表现出明显的亲和力。但服用番茄红素可引起 RARE
受体基因转移活性的减弱[33]。在 RAR β2 上曾经有相似

的发现。只有当无环视黄酸的浓度为视黄酸的 5 0 0 倍

时，才可以观察到其对荧光素酶和β- 半乳糖受体的活

性作用[34]。在这项研究中，若将无环视黄酸换成完整的

番茄红素分子，则即使给予同样高的浓度，也观察不

到它对受体转移活性的影响[35]。

现在关注的一个问题是：10 - 阿朴番茄红素 -10 - 羧
酸是否可以作为 RARS 的激活剂。选用不同阶段的 3 种

肺癌细胞株：N H B E (正常的人体支气管上皮细胞株)、
BEAS-2B(一种支气管上皮细胞株)以及 A549(一种非小细

胞癌细胞株)，在渐增浓度的 10 - 阿朴番茄红素 -10 - 羧
酸中培养 48h 后，在 NHBE 和 BEAS-2B 细胞株中观察到

了 RAR βmRNA 量的依赖性增长。这证明了 10 - 阿朴

番茄红素 -10 - 羧酸的作用类似于全反式视黄酸。RAR β

mRNA 表达量增加的原因可能是由于增加了 RAR β启动

区的转移活化性[36-37]。

另外，已证明番茄红素氧化产物可以加强细胞间隙

连接通讯 [ 3 8 ]。尽管细胞水平的实验中可观察到这些现

象，但这些现象都未在生物体内检出过。所以，对番

茄红素的许多生理学意义至今仍不明确。

3.2 类胡萝卜素代谢物对细胞通道与信号传导的影响

除了参与 VA 代谢途径，类胡萝卜素代谢物还可能

参与不依赖于 VA 的代谢途径[3]。综述已有的文献报道，

这方面的结果可被例举如下：

3.2.1 类胡萝卜素代谢物在体内诱导酶的作用

不仅β- 胡萝卜素还有一些非 VA 前体类胡萝卜素

(包括番茄红素)都显示了在体内和体外诱导第二相酶的

能力[39-41]。在用多种类胡萝卜素饲喂的大鼠体内观察到

了葡糖醛酸基转移酶和 NQO1 酶的诱导反应。斑蝥黄素

和虾青素被确切地证明可以诱导第二相酶的活性[40]。在

另一项研究中，以 0.001～0.1g/kg 体质量的剂量范围饲

喂 Wistar 雄性大鼠番茄红素两周，结果发现了几种第一

相酶和第二相酶剂量依赖型的诱导反应。另外，在补

充番茄红素后，肝脏以及红细胞中的第二相酶(如 GR、

GST 和 NQO1)的活性都有所上升[42]。这种番茄红素引起

的第二相酶的诱导在其他的动物研究中也有报道。但

是，这是由番茄红素分子引起的，还是由其代谢物引

起的？目前还不能确定。

那么，所诱导的酶的功能是什么呢？抗氧化是一个

比较被集中关注的活性。如果番茄红素(也可能是 10 - 阿
朴番茄红素 -10 - 羧酸)可能通过诱导抗氧化酶而具有抗

氧化活性，那么，其他的类胡萝卜素或其代谢物是否

也可以通过诱导第二相酶而发挥抗氧化功能呢？目前，

这些还都需要进一步的探索。

3.2.2 类胡萝卜素代谢物与有丝分裂蛋白活化激酶

有丝分裂蛋白活化激酶家族中包括激酶(JNK)和细胞

外信号调节激酶(ERK)等。它们受细胞外部的刺激后会

发生磷酸化，并被活化。这是癌症发病的过程之一。

换言之，环境压力可能是致癌的重要成因。J N K 表现

出了对位于 Ser-63 和 Ser-67 的原癌基因的调节作用，并

增强了蛋白的转录活性，从而可上调细胞的增生和凋

亡。ERK 也同样可以调节原癌基因[43-44]。番茄红素显示

了对 JNK、p38 和 ERK 及转录因子 NF-kB 的抑制作用[45]。

10 - 阿朴番茄红素 -10 - 羧酸也显示了对人类肝脏细胞

THLE-2 的诱导凋亡作用[46-47]。

3.2.3 类胡萝卜素代谢物与胰岛素生长因子 IGFs 途径

研究表明：含有胰岛素生长因子的信号系统在番茄

红素的代谢中起作用[48]。IGF-1 和 IGF-2 都是有丝分裂

原。它们在调节细胞增殖、分化和凋亡中起重要的作

用[49]。事实上，有充足的证据表明：细胞质中的 IGF-1
浓度与患前列腺癌[50 ]、乳腺癌[51 ]、结肠癌[52 ]的风险相

关。目前流行病学研究提出的正面证据认为：番茄红素

对一系列上皮细胞癌有预防作用，特别是对前列腺癌、

乳腺癌、结肠癌和肺癌有显著的预防作用。目前的流

行性病学研究与体外实验一致认为：饮食中番茄红素的

高摄入量与 IGF-1de 循环浓度和 IGFBPs 高浓度有关[53]。

3.2.4 类胡萝卜素代谢物和细胞间隙连接通道

细胞间隙连接通路可起控制细胞的生长、分化、

增殖和凋亡的作用[54]。现在已有大量的证据表明细胞间

隙连接通路的丢失是一个致癌的标志[55]。同时，连接蛋

白和结合蛋白已被作为化学预防癌症的目标蛋白。VA
和类胡萝卜素已被证明可增加正常细胞和转化细胞之间

的连接[56-57]。一些研究的结果表明：VA 和非 VA 源类

胡萝卜素都可上调细胞间隙连接蛋白43(Cx43)mRNA的表

达[54-55]。在治疗过程中，视黄酸在 6h 内就能增加细胞

间隙连接蛋白的表达。而对于类胡萝卜素分子，产生

同样效果的治疗需要大约需 3 倍以上的时间[58-59]。这一

反应的滞后，往往是由于代谢产物形成的滞后。从体

外实验得出的若干证据表明：类胡萝卜素(尤其是番茄红
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素)氧化代谢物的作用是增加细胞间隙连接的通路。在

番茄果实中发现的 5,6- 环氧番茄红素能增加间隙连接蛋

白在人角质层中的表达[60 ]。

4 总  结

从本文的综述中，似乎可以得出这样的结论：适

量的类胡萝卜素代谢物对慢性疾病和甚至某些癌症具有

防治作用。了解类胡萝卜素代谢物的生物学活性是很重

要的，因为这有助于理解它们具有健康功能的机理。尽

管如此，在本文开始所提到的重要问题至今仍然是没有

确切答案的，那就是：这些作用是由完整的类胡萝卜素

分子直接作用的结果，还是其代谢物(对称或非对称分

解产物)作用的结果。许多人确实在支持代谢物作用的

观点。即使如此，仍需要付出更多的努力去证实这种

观 点 。
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