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摘　要：岩藻黄素（Fucoxanthin）是一种类胡萝卜素，呈红褐色，主要来源于褐藻和硅藻等海洋生物，因其独特的

化学结构和丰富的生物活性而引起了广泛的科研兴趣。研究表明，岩藻黄素具有显著的抗炎和抗癌活性，其抗炎

作用机制主要包括抑制氧化应激、调控炎症因子、诱导细胞自噬和抵抗细胞凋亡等，抗癌作用机制主要包括诱导

细胞自噬与凋亡机制、调控细胞周期、抑制细胞迁移和细胞侵袭等多个方面。本文对岩藻黄素的抗炎、抗癌活性

及相关作用机制的研究进展进行简要概述，为进一步深入研究及开发岩藻黄素提供理论基础和借鉴。
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Abstract：Fucoxanthin  is  a  carotenoid,  reddish-brown  in  color,  which  is  mainly  derived  from marine  organisms  such  as
brown algae and diatoms,  and has aroused extensive scientific  interest  due to  its  unique chemical  structure  and abundant
biological activities. Studies have shown that fucoxanthin processes significant anti-inflammatory and anti-cancer activities.
Its anti-inflammatory mechanisms primarily include inhibiting oxidative stress, regulating inflammatory factors, inducting  
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cell  autophagy,  and  resisting  cell  apoptosis,  etc.  The  main  mechanism  of  anti-cancer  activity  includes  inducing  cell
autophagy  and  apoptosis  mechanisms,  regulating  the  cell  cycle,  inhibiting  cell  migration,  and  suppressing  cell  invasion,
among  other  aspects.  In  this  paper,  the  research  progress  of  anti-inflammatory  and  anti-cancer  activities  and  related
mechanisms of action of fucoxanthin is briefly summarized, which provides the theoretical basis and reference for further
research and development of fucoxanthin.
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炎性刺激可引发机体产生氧化应激，导致大量

氧化物的生成[1]。这可诱导大量炎性介质的产生，继

而引发炎性反应[2]。炎性反应可导致组织功能短时

下降，增加疾病发生的风险[3]。如果炎症反应未被及

时抑制，将继续损害机体健康，并提高癌症的发生概

率[4]。一旦机体患癌，组织功能遭到破坏，生命健康

将面临严重威胁[5]。

为抑制炎症和癌症的影响及病情进一步的恶

化，目前主要采用药物治疗和化疗等方式。然而，这

些治疗方法常伴有肝肾毒性、胃肠道损伤、血液及神

经系统损伤等毒副作用，同时可能导致患者产生药物

耐药性[6−7]。相比之下，来源广泛的天然产物由于副

作用较小，在治疗中备受关注。特别是源自微藻的岩

藻黄素，其显著的抗炎和抗癌活性已引起了广泛的

关注。

岩藻黄素（Fucoxanthin，FX）属于叶黄素类类胡

萝卜素，约占天然类胡萝卜素含量的 10%[8]。其独特

的环氧及丙二烯结构（图 1）赋予了岩藻黄素多种生

物活性，包括抗氧化、抗炎、抗癌、调节脂质代谢、神

经保护等，且在多种疾病治疗方面具有潜在作用。有

研究将岩藻黄素与各种药物联合应用后的效果与原

效果进行比较，发现岩藻黄素能够增强药物的效力并

减轻药物对身体的毒性[9]，此外，研究还发现岩藻黄

素的代谢产物和前体物质表现出与岩藻黄素相似甚

至在某些方面更加有效的活性[10]。有研究表明岩藻

黄素可以在化疗中用作增敏剂，并抑制癌细胞的耐药

性[11]。重要的是，岩藻黄素对皮肤细胞、肝脏、肾脏、

脾脏和腺体组织等没有明显的毒性影响[12]。本文就

岩藻黄素的抗炎、抗癌活性及相关机制进行概述。
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图 1    岩藻黄素化学式
Fig.1    Chemical formula of fucoxanthin

  

1　岩藻黄素抗炎及抗癌活性 

1.1　岩藻黄素抗炎活性

岩藻黄素表现出显著的抗炎活性。在研究岩藻

黄素对溃疡性肠炎（UC）的抗炎效应时，研究人员观

察到在右旋糖酐硫酸钠（DSS）诱导的溃疡性结肠炎

小鼠模型中，岩藻黄素能够明显改善结肠组织的受损

情况，包括恢复体重、结肠长度以及固体粪便重量[13]。

此外，Slautin 等[14] 将不同浓度的岩藻黄素（100 μg/kg

体重、200 μg/kg 体重、600 μg/kg体重）200 μL蒸馏

水稀释后施用于四氯化碳（CCl4）诱导的肝纤维化小

鼠模型，发现岩藻黄素能够减少促纤维化标志物和炎

症浸润水平，且这种效应呈现出明显的剂量依赖性。

另外，Wu等[15] 研究了岩藻黄素对炎症性人气管上

皮（BEAS-2B）细胞和对哮喘小鼠的影响，结果表明，

岩藻黄素可以抑制哮喘小鼠肺部杯状细胞增生、气

道炎症，并显著降低哮喘小鼠气道高反应（AHR），从
而减轻小鼠对刺激源的过度病理性反应。在研究岩

藻黄素对非酒精脂肪肝的修复作用时，研究者通过高

脂饮食喂养小鼠，并将其分为处理组（分别施加高、

低两种浓度岩藻黄素）和对照组，结果显示，岩藻黄素

处理后的小鼠肝脏体积减小，颜色与正常相近，且胞

内脂滴减少，表明肝组织得到了良好的修复[16]。这些

研究表明，岩藻黄素不仅对炎症损伤具有改善和修复

作用，还能够减轻机体对刺激源的过度反应。Zheng
等[17] 通过研究高糖诱导的糖尿病心肌病大鼠模型发

现，岩藻黄素可以改善链脲佐菌素（STZ）诱导的糖尿

病大鼠心肌组织中的脂质代谢、心肌损伤、心肌纤维

化和肥大。且在 Hu等[18] 的研究中发现，在探索岩

藻黄素对肾缺血再灌注（I/R）损伤的作用时，岩藻黄

素能够显著改善肾功能不全和组织结构损伤。此外，

有研究者在家兔痤疮模型中发现，不同剂量的岩藻黄

素均对实验性痤疮具有缓解作用[19]。当炎症持续存

在，出现炎症浸润现象，对细胞[20]、组织[21]、器官[22]

以及整个机体造成伤害，从而促进炎症恶化[23]。岩藻

黄素具有降低炎性细胞浸润的潜力，可以减缓慢性疾

病的进展。有研究者利用嘧啶甲烷和 1,2-二甲基肼

二盐酸盐（DMH）诱导的小鼠，发现岩藻黄素抑制了

异常隐窝病灶（ACF，结肠癌的肿瘤前标志物）形成，

从而抑制结肠炎症向结肠癌的进一步转变[24−25]。综

合而言，岩藻黄素表现出显著的抗炎活性，对炎症引

起的损伤具有修复作用，可以剂量依赖性地缓解炎

症，抑制其进一步发展。 

1.2　岩藻黄素抗癌活性

研究显示，岩藻黄素具备显著的抗癌活性，并能

提高癌细胞对抗癌药物的敏感性[26−27]。在犬乳肿瘤

大鼠模型中，岩藻黄素成功地减少了 25%的微血管

萌芽数量。此外，使用 20 μmol/L岩藻黄素处理犬乳

肿瘤细胞（CMT-U27）24 h后，迁移细胞数量减少了

66.27%，证实了岩藻黄素具有抗癌细胞转移的能力[28]。

在胞同种异体和原位移植的小鼠模型中，岩藻黄素成

功地阻止了腺癌（ADC）在胰腺和壁层腹膜组织中的
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发展，这为其作为化学预防胰腺癌的候选药物提供了

有力支持[29]。此外，研究者还发现，在结肠癌模型中

添加岩藻黄素后癌细胞的数量减少。岩藻黄素还显

著降低了氧化偶氮甲烷/葡聚糖硫酸钠（AOM/DSS）
小鼠模型中结肠病变的发生率和/或多发性程度[30]。

另外，通过研究 7,12-二甲基苯并 [a]蒽（DMBA）诱

导的仓鼠口腔癌模型，研究者发现给予岩藻黄素

（9 mg/kg体重）的小鼠仅出现了轻度或中度的癌前

病变，如增生或异性增生，而未接受岩藻黄素的小鼠

则出现严重的过度角化、增生及发育异常，均进展为

口腔肿瘤[31]。此外，将岩藻黄素与虾青素对照施加给

小鼠表皮（JB6P+）细胞，显著降低了 JB6P+转化细胞

集落的数量。体内和体外实验都说明岩藻黄素对癌

症具有化学预防作用[32]。

两位研究者在相同的 MDA-MB-231细胞系上

进行了研究，但却得到了不同的信号通路[21]。此外，

他们还将健康乳腺细胞与 MDA-MB-231细胞系进

行了对照实验，结果发现岩藻黄素对非肿瘤细胞的活

力、迁移速率以及细胞周期等没有显著影响，这表明

岩藻黄素对癌细胞具有特异性作用[33−34]。同样地，岩

藻黄素与阿霉素联用时，也未对非癌细胞产生不良影

响[34]。此外，Qu等[35] 对子宫内膜癌 HEC-1A施加

不同剂量的岩藻黄素（1.2~5 μmol/L）后发现癌细胞

活力降低，证明了岩藻黄素对癌细胞具备细胞毒性。

癌症组织通常伴随着炎性细胞的存在[36]，这些炎性细

胞可以促使炎症过程的激活[37]，从而加速了癌症的进

展。岩藻黄素的作用机制包括抑制癌症引发的炎症，

从而有效抑 制了癌症的发展。此外，研究还表明，加

入岩藻黄素的饼干显示出明显地抑制结直肠癌发生

的潜力[38]。综上所述，岩藻黄素不仅有望预防癌症的

发生和抑制其发展，还能够有选择性地干预癌细胞的

生长和活动。 

2　岩藻黄素抗炎及抗癌活性机制 

2.1　抗炎机制

岩藻黄素有显著的抗炎作用，相关抗炎机制包

括抑制氧化应激、调控炎症因子、诱导细胞自噬和抵

抗细胞凋亡等（表 1）。 

2.1.1   抑制氧化应激　岩藻黄素表现出抑制氧化应

激的能力，当机体受到刺激时，通常会引发大量氧化

物的产生，从而激发氧化应激反应[1]。研究发现，岩

藻黄素能够通过促进抗氧化基因的表达，显著增加还

原性谷胱甘肽、超氧化物歧化酶和过氧化氢酶等蛋

白的表达[39]，从而有效缓解氧化应激。实验结果显

示，岩藻黄素对 DPPH和 ABTS+自由基的 IC50 值分

别为 0.14 mg/mL和 0.05 mg/mL[40]。此外，在抗氧

化过程中，岩藻黄素还能够增加还原和氧化谷胱甘肽

的比率，将其提高了 3.3倍，从而显著增强了机体内

源性抗氧化防御机制[41]。岩藻黄素还能够通过靶向

清除细胞或线粒体膜上的活性氧（ROS），减少细胞的

脂质过氧化程度[42]。这一作用可以缓解由胆碱缺乏
 

表 1    岩藻黄素抗炎作用机制及相关通路

Table 1    Anti-inflammatory mechanism and related pathways of fucoxanthin

相关炎症 模型类别 作用机制 通路 文献

结肠炎 小鼠模型 炎症相关分子过表达显着降低 NF-κB [14]

肝纤维化 小鼠模型 降低肝纤维化、促纤维化标志物、炎症浸润和促炎细胞因子，促炎细
胞因子合成和白细胞迁移 TGF-β/SMAD [15]

哮喘 小鼠模型 降低活性氧，提高抗氧化酶活性；降低炎性细胞因子标志物，降低单
核细胞粘附 TGF-β [16]

糖尿病心肌病 大鼠模型 降低活性氧，改善线粒体功能，促进线粒体自噬 Nrf2/Bnip3/Nix [17]
肾缺血/再灌注损伤 小鼠模型 减弱氧化应激诱导的细胞凋亡 Sirt1/Nrf2/HO-1 [18]

痤疮 兔子模型 抑制IL-8分泌量 TLR/NF-κB [19]
氧化损伤 细胞模型 还原型谷胱甘肽增加，ROS含量降低 PI3K/Nrf2 [20]

急性肺损伤 细胞模型 有效地降低促炎因子的mRNA表达，改善炎症反应 NF-κB/TLR4/MyD88 [45]
氧化应激 细胞模型 降低活性氧，抑制促炎基因表达 NF-κB/Nrf2 [46]

脑缺血/再灌注（I/R）损伤 细胞模型 抑制细胞凋亡和培养神经元中的ROS积累 Nrf2/HO-1 [47]
慢性阻塞性肺病 细胞模型 增强细胞活力，并减弱细胞炎症和氧化损伤 PPAR/NF-κB [53]
创伤性脑损伤 小鼠模型 自噬激活，提供神经保护作用 Nrf2-ARE/Nrf2 [54]
高氧化应激 细胞模型 降低细胞活性损伤；对抗细胞凋亡；减少炎症 AKT/ERK [56]
视网膜损伤 细胞模型 缓解氧化应激、炎症，吞噬作用改善 Nrf2 [59]
骨质疏松 细胞模型 抑制破骨细胞分化、骨吸收能力和破骨细胞特异性标志物表达 MAPK/Nrf2 [60]

非酒精性脂肪性肝 细胞模型 超氧化物歧化酶含量上升，促炎细胞因子降低 AMPK/Nrf2/TLR4 [61]
葡萄膜炎 大鼠模型 抑制氧化应激 Nrf2 [62]

糖尿病肾病 细胞模型 通过降低ROS来减弱氧化应激 Sirt1/Nrf2 [63]
脓毒症 小鼠模型 降低促炎因子产生 IκB-α/NF-κB [64]

肾纤维化 大鼠模型 增加抗氧化酶表达，减少ROS的产生，减轻氧化应激 Akt/Sirt1/FoxO3α [65]
阿尔茨海默病 大鼠模型 改善认知功能和神经递质浓度，降低炎症标志物 Tau [66]

糖尿病 小鼠模型 显著改善葡萄糖/脂质代谢和胰岛素抵抗 IRS-1/PI3K/AKT/AMPK [67]
代谢综合征 小鼠模型 减少肝脏脂肪沉积、炎症反应和氧化应激来改善肝损伤 AMPK [68]
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高脂肪饮食引发的非酒精性脂肪性肝炎（NASH）模

型小鼠的肝损伤，同时也减轻了炎症和炎症浸润相关

基因的 mRNA表达水平，抑制了肝脏的氧化应激和

炎症[43]。当体内自由基持续过量时，会损害 DNA并

对其他生物大分子产生损害，导致其功能受损，形成

恶性氧化应激循环[44]。岩藻黄素能够阻止饮食诱导

的 NASH模型小鼠肝炎向纤维化的早期阶段转化，

从而有效预防了肝炎的进一步发展[43]，这表明岩藻黄

素可以通过调节自由基水平和提高抗氧化能力，发挥

对炎症的拮抗作用。另外，岩藻黄素在抑制核因子

κB（NF-κB）的同时激活 Nrf2蛋白，从而有助于缓解

炎症和氧化应激[44]。Nrf2是抗氧化应激反应的主要

调节因子之一，参与防御多种氧化应激/炎症介导的

疾病[45]。岩藻黄素可以通过促进 Nrf2与其靶基因

NQO2 的结合，提高 NQO1等抗氧化酶的表达，从而

增强了抗氧化能力和抗氧化酶活性，发挥了抗炎活

性[46]。此外，在神经保护方面，岩藻黄素能够通过间

接激活上游的 Akt途径，并直接促进 Keap1-Nrf2复

合物的解离[47]。岩藻黄素通过调节 Nrf2蛋白相关

通路来增强抗氧化能力，从而发挥抗炎活性。另外，

岩藻黄素还通过激活 PI3K/Akt途径和抑制 ERK靶

点蛋白（细胞外信号调节激酶），有效降低活性氧水

平，阻止神经元的丧失和死亡，缓解了阿尔兹海默症

的神经炎症[48]。岩藻黄素通过降低自由基水平、增

加抗氧化物质的表达以及调整氧化应激反应，对于炎

症的发展具有抑制作用，从而发挥抗炎作用。 

2.1.2   调控炎症因子　正常细胞一旦转变为炎性细

胞，就会释放炎症因子，引发炎症反应。岩藻黄素表

现出了抑制炎性细胞因子标志物（如 IL-1β、TNF-α、
iNOS和 COX-2等）的能力，从而减轻了细胞的氧化

损伤，有助于缓解哮喘炎症反应[49]。在一项关于肺炎

支原体（MP）小鼠模型的研究中，岩藻黄素表现出了

保护作用，通过降低促炎因子（如 IL-6、TNF-α 和 IL-
1β 等）浓度，有效减轻了 MP感染引发的炎症[50]。此

外，在研究岩藻黄素对食物过敏的保护机制时，发现

岩藻黄素能够通过调节细胞分泌抗炎因子，如白细胞

介素-10（IL-10）和转化生长因子-β（TGF-β），降低促

炎因子（如 IL-4、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、IL-17
和 IL-1β 等）的水平，从而改善肠道炎症[51]。

岩藻黄素通过抑制 NF-κB蛋白的活性，有效降

低炎症因子的产生。在炎症反应中，NF-κB蛋白发

挥着重要的作用，而 IκB-α 的活化促进了炎症的发

展。研究发现，在败血症小鼠模型[52] 和 Kligman兔

耳痤疮模型中[19]，岩藻黄素通过抑制 IκB-α 的降解

和 NF-κB蛋白的磷酸化，减少了 NF-κB的核转位，

进而抑制了细胞中炎症因子的生成，从而进一步预防

和缓解了炎症反应。由于 NF-κB蛋白在多种免疫通

路的交汇处发挥着作用，它与其他多种蛋白质的协同

作用形成了更为复杂的信号通路。岩藻黄素能够通

过针对 TLR4抑制 TLR4/MyD88信号通路，降低

NF-κB的激活程度[45]，这一作用有效地减少了促炎

因子（包括 IL-10、IL-6、iNOS和 COX-2）的 mRNA
表达。此外，岩藻黄素还能提高 PPARγ 的表达，抑

制 NF-κB的激活，增强细胞的抗炎活性，减弱促炎因

子的效应，显著缓解了炎症风暴的程度[53]。岩藻黄素

对 NF-κB蛋白的显著抑制作用使其在免疫调节方面

具备了更为有前景的潜力。 

2.1.3   诱导细胞自噬　岩藻黄素能够诱导自噬机制，

以发挥其抗炎作用。Zheng等[17] 利用大鼠模型研究

发现，岩藻黄素通过上调 Bnip3/Nix蛋白，促进线粒

体自噬，抑制了 STZ诱导的炎性反应中的线粒体损

伤及积累，从而抑制糖尿病心肌病的发展。此外，有

研究表明，在创伤性脑损伤模型中，岩藻黄素在体内

和体外均能激活细胞自噬过程，抑制炎性反应，提高

神经元存活率[54]，其相关信号通路与 Nrf2蛋白有

关。炎症是骨骼肌萎缩的发病机制之一。在地塞米

松诱导的 C2C12肌管萎缩细胞模型中，岩藻黄素通

过激活 SIRT1促进 PGC-1α 的表达，抑制 FoxO3作

用，减少蛋白质降解，并增强降解蛋白质的清除率，诱

导细胞自噬，增强线粒体功能，抑制骨骼肌萎缩的相

关炎症，从而发挥缓解骨骼肌萎缩的潜力[55]。 

2.1.4   抵抗细胞凋亡　在抗炎过程中，岩藻黄素表现

出对炎症细胞凋亡的抵抗作用。一项研究发现，在细

胞高氧化应激模型中，岩藻黄素通过降低 Akt/ERK
相关蛋白以及细胞凋亡相关蛋白的表达，抑制细胞凋

亡从而成功抑制了氧化应激引发的炎性反应[56]。此

外，在小鼠肾脏缺血/再灌注（I/R）损伤模型中，预先使

用岩藻黄素的小鼠显示肾功能障碍得到了改善，炎症

反应被抑制，相关信号通路蛋白 Sirt1、Nrf2和 HO-1
的表达得以上调，同时细胞凋亡被有效抑制[18]。另外

在脑 I/R损伤模型中，岩藻黄素也成功抑制了脑 I/R
损伤中的炎性反应，抑制细胞凋亡，其作用涉及到

Nrf2/HO-1信号通路[47]。 

2.1.5   其他　除上述几种机制外，岩藻黄素还能够通

过抑制细胞焦亡和诱导炎症小体来发挥抗炎作用。

在研究岩藻黄素对动脉粥样硬化的影响时，发现岩藻

黄素可以显著降低内皮细胞焦亡相关蛋白的表达，并

通过过表达相关蛋白，揭示了岩藻黄素的抗焦亡作用

是通过 PI3K/AKT和 TLR4/NFκB信号传导通路的

调控来介导的[57]。Hyeon等[58] 为进一步了解岩藻黄

素在炎性疾病和神经退行性疾病中的生理功能，在

LPS和 ATP联合诱导的多细胞模型中，观察到岩藻

黄素可以降低 NOD样受体热蛋白结构域蛋白

（NLRP3）、凋亡相关斑点样蛋白（ASC）和 cleaved
caspase-1蛋白的表达，从而靶向负调控炎症小体的

自组装能力，从而发挥抗炎活性。此外，岩藻黄素还

能通过抑制白细胞向炎症组织的迁移进行抗炎[15]。

研究发现，在视网膜细胞氧化损伤模型中，施加岩藻

黄素后，Nrf2信号通路被激活，细胞的吞噬能力显著

提高，炎症反应受到抑制[46,59]。综上所述，岩藻黄素
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通过增加抗炎因子的产生、降低促炎因子的浓度以

及抑制促炎因子的产生等多种途径来调节炎症反应，

从而发挥抗炎作用。 

2.2　抗癌机制

岩藻黄素可以通过调节细胞周期及状态、诱导

细胞凋亡与自噬，抑制细胞迁移和侵袭，诱导细胞铁

死亡等机制对癌症发挥化学防护作用[47]（表 2）。 

2.2.1   调节细胞周期及状态　岩藻黄素能够通过调

节癌细胞状态和癌细胞生长周期发挥抗癌活性。实

验结果显示，在 20 μmol/L岩藻黄素处理 72 h后，人

神经胶质瘤细胞（U87细胞）的生存率明显下降，且这

种效应呈现出剂量依赖性[69]。另外，3.8 μmol/L的岩

藻黄素与曲格列酮（Troglitazone）的联合治疗显著减

弱了人结直肠癌（Caco-2）细胞的存活能力[70]。对于

BGC-823细胞，50 μmol/L或 75 μmol/L的岩藻黄素

通过 JAK/STAT信号通路降低了细胞周期蛋白 B1

的表达，并诱导了在 G2/M期的细胞周期停滞。相似

浓度下，岩藻黄素还能够诱导 SGC-7901细胞在 S

期循环停滞，这一效应显示出剂量依赖性[71]。除此之

外，黑色素瘤细胞[72]、胃腺癌细胞[73] 在施加岩藻黄素

后，均出现细胞周期停滞现象，但三种癌症细胞分别

停滞于 G0/G1期和 G2/M期。这些结果表明，岩藻

黄素能够对不同细胞的生长周期产生阻滞作用，但停

滞的细胞周期阶段可能存在差异。另外，岩藻黄素诱

导了黑色素瘤细胞系（B16F10细胞）在 G0/G1期的

周期停滞，研究进一步表明，这一效应是通过降低视

网膜母细胞瘤蛋白的磷酸化、细胞周期蛋白 D（1和

2）以及细胞周期蛋白依赖性激酶（CDK）4的表达，并

上调细胞周期蛋白依赖性激酶抑制因子水平实现

的[74]。最后，在人肝癌 SK-Hep-24细胞中，添加岩藻

黄素（1~20 μmol/L）孵育 48 h后，细胞周期停滞在

G0/G1期，且呈现出浓度依赖性[34]。这些研究结果

表明，岩藻黄素通过调节不同的信号通路，对不同的

细胞系产生细胞周期阻滞作用。PI3K信号通路的过

度激活通常被认为是癌症的标志，而它涉及的 PI3K/

Akt途径，则被认为是致癌的关键驱动因子，能够促

进癌细胞增殖和转移[35]。 

2.2.2   诱导细胞凋亡　岩藻黄素诱导细胞凋亡时会

显著提高细胞凋亡蛋白 Caspase-3和 Bax的表达水

平。在人前列腺癌细胞（PC-3）模型的实验中，发现

岩藻黄素能够引发线粒体功能障碍，并诱导 PC-3细

胞发生凋亡[69]。NF-κB是岩藻黄素抑制癌细胞增殖、

促进细胞凋亡和抑制血管生成的靶点[75]。在 MDA-

MB-231乳腺癌细胞中，岩藻黄素显著降低了 NF-κB
中 p65、p52和 RelB在细胞核中的水平，从而促使细

胞凋亡，并且在乳腺癌预防方面表现出明显的效果[76]。

岩藻黄素能够以时间依赖性和浓度依赖性诱导细胞

凋亡[77]。此外，岩藻黄素还能够激活 MAPK信号通

路的其他分支，包括 JNK、p38/MAPK和 ERK5，从

而调节神经相关疾病的信号通路[69,78]。研究还表明，
 

表 2    岩藻黄素抗肿瘤作用机制及信号通路

Table 2    Anti-tumor mechanism and signal pathways of fucoxanthin

肿瘤类型 模型 作用机制 通路 文献

三阴性乳腺癌 细胞模型 诱导细胞凋亡和干扰细胞周期S期阻滞 JNK [21]

犬乳腺肿瘤细胞 细胞模型 细胞凋亡，抑制内皮细胞发芽，抑制血管形成和迁移，诱导肿瘤细胞
死亡并抑制血管生成 Ang2 [28]

皮肤癌 细胞模型 阻断细胞转化 Nrf2 [32]
肝癌 细胞模型 引起细胞周期G0/G1期停滞，诱导细胞凋亡，增强间隙连接细胞间连接 Cx32/Cx1 [33]

三阴性乳腺癌 细胞模型 减少细胞增殖，诱导细胞凋亡，抑制细胞迁移和侵袭 VEGF-A和VEGF-C [34]
子宫内膜癌 细胞模型 诱导细胞凋亡 PI3K/Akt/mTOR [35]
人胶质瘤 细胞模型 诱导细胞凋亡 MAPKs/PI3K/Akt [69]
胃腺癌 细胞模型 诱导细胞的G2/M期细胞周期阻滞和凋亡 JAK/STAT [71]

黑色素瘤 细胞模型 诱导细胞周期阻滞于G0/G1期和细胞凋亡 NF-κB [72]
宫颈癌 细胞模型 细胞被阻滞在G0/G1细胞周期阶段,显著增加凋亡 p53 [73]
乳腺癌 细胞模型 细胞凋亡增加 NF-κB [76]
鼻咽癌 细胞模型 降低自噬连接蛋白的表达，从而导致细胞凋亡 LC3-I/ATG4B/LC3-II [79]

胶质母细胞瘤 细胞模型 抑制细胞增殖及迁移侵袭，诱导细胞凋亡 Akt/mTOR/p38 [80]
胃癌 细胞模型 抑制体内外肿瘤淋巴管生成和淋巴结转移 importinβ/NF-κB/VEGF-C [83]

乳腺癌 细胞模型 抑制炎症因子诱导的细胞粘附分子（CAM）的表达以及由此产生的癌细
胞与内皮细胞之间的粘附

PI7K/AKT 和 FAK/Paxillin
IKK-α/β，IкB-α和NF-кB [84]

卵巢癌 细胞模型 可增强细胞凋亡，减少细胞增殖、迁移和侵袭 PI3K/Akt/mTOR [88]

结直肠癌 小鼠模型 下调癌症相关蛋白，对结直肠癌有化学预防
MAPK/PI3K/Akt

p53/RAS/STAT/TGF-β/Wnt [89]

前列腺癌 细胞模型 诱导癌细胞凋亡 Caspase 9/Caspase 3/7 [90]
宫颈癌 细胞模型 靶向增加细胞凋亡 PI3K/Akt/NF-κB [91]

人膀胱癌 细胞模型 抑制细胞增殖，细胞周期G0/G1期生长停滞 p21/CDK-2/p53 [92]
肺腺癌 细胞模型 抑制细胞细胞增殖及细胞迁移 Wnt/β-catenin [93]

非细小细胞癌 细胞模型 抑制增殖、迁移和侵袭，阻断细胞周期，诱导癌细胞凋亡 PI3K/Akt/mTOR [94]
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岩藻黄素通过降低自噬连接蛋白的表达水平，诱导细

胞发生凋亡[79]。 

2.2.3   诱导细胞自噬　岩藻黄素能够显著增加与自

噬相关的蛋白 LC3和 Beclin 1的表达，从而抑制癌

症。研究表明，岩藻黄素可以诱导人神经胶质瘤细胞

（U87细胞）中的细胞自噬机制[80]。此外，自噬还能够

防止细胞的过度生长，在早期癌症抑制中发挥着重要

作用[14]。Zhu等[81] 研究者使用人胃癌（SGC7901）细
胞模型发现，岩藻黄素能够诱导细胞内自噬泡的生

成，而且这种诱导呈现出浓度依赖性。随着时间和岩

藻黄素浓度的增加，细胞中自噬的关键因子 Beclin1
和 LC3的表达也呈上调趋势。此外，岩藻黄素在 SGC-
7901细胞中上调自噬相关蛋白（beclin-1、LC3）和凋

亡相关蛋白（cleaved caspase-3）的表达，同时下调了凋

亡相关蛋白 Bcl-2的表达，有效诱导自噬和细胞凋亡。

Nrf2不仅能够诱导自噬途径，还参与了岩藻黄

素引起的抗癌作用。岩藻黄素能够激活 Nrf2信号通

路，阻断了 TPA诱导的 JB6 P+细胞的转化，从而对

皮肤癌产生预防作用[32]。Nrf2还能与其他蛋白如

Sirt1、HO-1等形成复杂的信号通路，进一步诱导自

噬机制，对神经元产生有益作用[82]。 

2.2.4   抑制细胞迁移和侵袭　岩藻黄素通过多种机

制对癌症发挥防护和抑制作用，其中包括对血管和淋

巴管生成的抑制。淋巴结转移在胃癌（GC）的转移过

程中起着主要作用，Wang等[83] 通过体内外模型研究

发现，岩藻黄素通过调控细胞核质转运受体（impo-
rtinβ）/NF-κB/VEGF-C核转运信号通路来降调 Ras
相关核蛋白（Ran）的表达，从而有效地抑制了 GC诱

导的淋巴管生成和转移。此外，岩藻黄素还通过减

少 MCF-3细胞中 IKK-α/β、IкB-α 和 NF-кB p65的

磷酸化水平来抑制 NF-кB信号通路，降低了癌细胞

与内皮细胞的黏附[84]。此外，岩藻黄素通过下调前列

腺癌细胞和内皮细胞中血管生成素 2（Ang2）、趋化

因子（CXCL5）、TGFβ、IL6、信号转导和转录激活因

子（STAT3）、基质金属蛋白酶 1（MMP1）、基质金属

蛋白酶抑制剂 1和 2（TIMP1和 TIMP2）的表达来抑

制前列腺癌细胞的生长，并阻碍内皮细胞的血管网络

形成[85]。血管生成与慢性炎症和癌症密切相关[86]。

研究表明，上皮-间充质转化（EMT）在肿瘤侵袭和转

移中起重要作用，岩藻黄素可以通过抑制上皮到间充

质转化（EMT）、PI3K/AKT和 FAK/Paxillin信号通

路来抑制癌细胞的迁移，从而预防癌症的转移[86]。

岩藻黄素（6.25 μmol/L）下调 TNF-α 刺激 MDA-MB-

231细胞中的血管内皮生长因子-A（VEGF-A）和

VEGF-C表达，减少细胞增殖[34]。并且岩藻黄素能通

过显著提高人肝癌细胞（SK-Hep-1细胞）中连接蛋

白 43（Cx43）和连接蛋白 32（Cx32）的蛋白，增加癌细

胞间的连接从而抑制癌细胞的迁移与侵袭。 

2.2.5   其他　研究表明，岩藻黄素能够通过触发铁死

亡对胶质母细胞瘤（GBM）产生抑制作用，其具体机

制是靶向转铁蛋白受体（TFRC）并抑制 TFRC的降

解，帮助将更多的铁离子运输到细胞中，导致 GBM

细胞铁死亡[87]。

岩藻黄素发挥抗炎、抗癌作用机制的相关靶点

蛋白质共同形成了与疾病相适应的信号通路，从而发

挥了抗炎和抗癌的作用。由于炎症和癌症之间存在

紧密联系，因此岩藻黄素所激活的炎症通路和癌症通

路具有相似的特点和作用靶点（图 2）。 
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图 2    岩藻黄素抗炎、抗癌作用机制

Fig.2    Anti-inflammatory and anti-cancer mechanism of fucoxanthin
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3　结论
岩藻黄素作为一种具有多种生理活性的天然产

物，在抗炎和抗癌领域具有广泛的应用前景。其具有

的抗炎机制（抑制氧化应激、调节炎症因子、调控细

胞自噬和抵抗细胞凋亡等）和抗癌机制（诱导细胞凋

亡和自噬、调节细胞周期、抑制细胞转移侵袭等），为

癌症治疗和炎症性疾病管理提供了新的可能性。岩

藻黄素通过干预关键信号通路的靶点蛋白调节多种

细胞生物学过程，有望成为未来治疗策略中的重要组

成部分。然而，尽管已经取得了显著的研究进展，但

仍需更加深入了解岩藻黄素的作用机制以及其与其

他药物和治疗方法的潜在协同效应及相关作用机

制。同时，岩藻黄素的肠道代谢物岩藻黄质醇、岩藻

黄嘌呤和褐藻黄质 A，以及合成前体新黄质等物质的

生物活性及应用也值得探索，此外，临床研究和临床

试验将有助于验证其在实际临床中的疗效和安全

性。随着科学研究的不断深入，期待岩藻黄素在未来

在功能性食品领域中能进一步应用。
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