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类胡萝卜素与癌症风险相关性的研究
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摘  要：通过综述多种研究的结论试图论证类胡萝卜素和癌症发病率之间的关系。这些研究是在多个水平上展开

的，包括分子、细胞、动物模型、临床以及流行病学水平。得出的结论可概括为：增加富含类胡萝卜素化合物的食

物的摄入量可影响细胞生长失调和癌变中发生的生物和生化进程，从而在某种程度上降低癌症发病的风险。但该结

论并不适用于所有癌症。总之，膳食类胡萝卜素在降低癌症发病风险上将会有很现实的意义。由于流行病学研究数

据的可信度不高以及动物模型与人体的差异等因素，这一结论能在人类征服癌症的漫长过程中起到多大的作用还值

得商榷。
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Abstract：Through an extensive review of the literature, this article attempts to demonstrate the relationship between 
carotenoids and cancer risk. These studies were conducted on the multiple levels such as molecular, cellular, animal, 
clinical and epidemiological levels. Conclusions made from these studies can be outlined as: an increased amount of diets 
rich in carotenoids was able to have an influence on biological and biochemical processes involved in the development of 
cell growth dysregulation and carcinogenesis and reduced the risk of cancer. However, this conclusion was not analogous 
between cancers. Anyway, it has a practical significance for dietary carotenoid-induced cancer risk reduction. Due to the 
poor reliability of epidemiological study and difference between animal and clinical trails, this conclusion is going to be 
questionable on a long way to conquer cancer.
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癌症是世界上发病率和死亡率高的主要病症之一。

根据世界卫生组织统计，2006年癌症死亡病例高达760
万，占人类总死亡率的13%[1]

。

研究发现，癌症的发病率、死亡率与膳食结构有

关。膳食可提供营养和许多其他的生物活性物质，而这些

物质与癌症进程中的细胞和分子存在着一定的关系
[2-3]

。

在过去30年里，癌症的存活率有所增加，但那些有癌症

病史的个人依然存在病症复发和患新癌症的风险。这使

得人们关注膳食结构对癌症的影响，包括膳食中类胡萝

卜素对致癌风险和癌症患者存活率的影响。膳食类胡萝

卜素与癌症风险的相关性需要大量的实验方能予以证

明，而对这一相关性的研究还需要以多级癌变为基础。

多遗传基因和表观遗传基因均可以引发癌症，其中表观

遗传基因包括典型致癌基因、肿瘤抑制基因以及在致癌

过程中抑制致癌基因转移的基因[4]
。遗传基因虽然能够影

响致癌过程中分子遗传变异的敏感性，但应注意的是：

即使存在具有高突变性的显性基因，膳食中的功能因子

对这一过程仍具有一定的影响力
[5]
。因此，每个国家和地

区的经济发展程度不同，膳食结构也不同，癌症发病的

形式也不一样。在过去几十年里有很多关于膳食与癌症
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关系的研究，这些研究
[6-7]

均表明：选择性摄入相关食物

或某些功能因子可预防30%～40%的癌症。生活中的膳食

影响因素也具有这种作用。膳食影响因素包括食物的多

样性、膳食成分及生活方式(如体力活动)等。

类胡萝卜素是食品中分布广泛的一类天然产物。膳

食中类胡萝卜素对癌症的影响为人们所广泛关注。这方

面的研究有巨大的吸引力和挑战性。

类胡萝卜素(carotenoid)是一种天然产物的总称，

是细胞此生代谢产物，结构上属萜烯类。目前，人类

在自然界中发现的类胡萝卜素已超过700种，大部分为

C40化合物。这类化合物分子由多种末端基团及中央共

轭多烯链组成。根据其含氧与否，又分为含氧类胡萝卜

素(又称叶黄素)及不含氧类胡萝卜素(又称胡萝卜素)。
类胡萝卜素分子在自然界中有广泛的分布，包括：α-
胡萝卜素(α-carotene)、β-胡萝卜素(β-carotene)、叶黄素

(lutein)、番茄红素(lycopene)、玉米黄素(zeaxanthin)、β-
隐黄质(β-cryptoxanthin)、虾青素(astaxanthin)及斑蝥黄素

(canthaxanthin)等，其结构(图1)已有的证据表明对人体的

健康有着显著的影响。

a 

b 

c OH

HO

d 

e OH

HO

f 

HO

g

OH

OH

O

Ο

h

O

Ο

a. α-胡萝卜素；b. β-胡萝卜素；c. 叶黄素；d. 番茄红素；

e. 玉米黄素；f. β-隐黄质；g. 虾青素；h. 斑蝥黄素。

图 1 常见的膳食类胡萝卜素分子结构

Fig.1 The molecular structure of carotenoids encountered in diets

关于类胡萝卜素对癌症的影响的研究经常集中在两

个方面：分子水平的研究和流行病学调查研究。在分子

水平的研究中已证实类胡萝卜素具有预防或延缓癌变进

程、抗氧化和调节细胞生长的功能
[8]
。例如：类胡萝卜

素可以抑制癌细胞生长和转移，促使细胞凋亡。这类似

于视黄醛对癌细胞的作用。在过去的几十年里，遗传和

表观遗传研究也取得了一系列的进展，证实了类胡萝卜

素对人体癌细胞中的某种特定分子产生效应。流行病学

研究结果表明癌症风险与类胡萝卜素的摄入量有关。但

是，一般来说，与膳食相关的调查数据很容易受个体差

异和测量方法的局限，且与生物标记法相比，测量结果

也不精确。因此，可能会导致一些有关的错误结论。例

如，来自纽约大学一份自述性女性健康报告报道蔬菜和

水果摄入量与原发性乳腺癌风险没有显著相关性[9]
。而其

他研究结果表明血浆类胡萝卜素浓度与原发性乳腺癌风

险之间存在显著的负相关性
[10]

。因此，在这种研究中，

人们不能只依靠膳食摄入量数据做出结论，而应选择合

适的标记物来指示膳食类胡萝卜素的摄入量，这样得到

的结果会可靠得多。目前，大多数研究人员认为类胡萝

卜素膳食补充剂的临床随机实验可能是测定类胡萝卜素

与癌症风险相关性的最好方法。但是，对这些结果做出

结论还是很困难，因为这些研究大多涉及到有高致癌风

险或已发生癌前病变或患有原发性癌的个人。例如，研

究β-胡萝卜素补充剂与宫颈癌风险关系的实验会涉及到

一些已患有宫颈增生的女性[11]
；研究β-胡萝卜素补充剂对

结肠癌的实验也只集中在其发展与进程的某一个阶段
[12]
。

现有的数据和资料已表明类胡萝卜素或者富含类胡萝卜

素的蔬菜和水果对癌症有一定的影响，但我们仍无法对

其加以解释。综述已有的研究资料可以看到类胡萝卜素

的摄入会影响下列癌症的发生风险：肺癌、乳腺癌、前

列腺癌、大肠癌(结肠和直肠)、头部和颈部(口腔、咽、

喉)癌、宫颈癌和卵巢癌。

1 肺 癌

肺癌是世界上最常见的一种癌症。肺癌也是世界上

第二大常见的有性别区分的癌症。男性和女性的肺癌死

亡率分别为31%和26%，发病率分别为13%和12%[3,13]
。许
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多证据表明吸烟是引起肺癌的主要环境因素。

在流行病学研究中发现摄入较高剂量的富含类胡萝

卜素的蔬菜和水果可降低肺癌风险
[14-15]

。早期的研究结果

表明肺癌风险与总VA(包括VA以及VA原——β-胡萝卜素)
或蔬菜(特别是橙黄色和深绿色蔬菜)的摄入量呈负相关，

与血清或血浆β-胡萝卜素含量也呈负相关。最近，流行病

学研究表明其他类胡萝卜素也具有相似的保护效应。而

且，许多研究已表明肺癌风险与α-胡萝卜素、叶黄素、番

茄红素以及β-胡萝卜素的摄入量或其血浆浓度呈负相关。

例如，有研究发现在不吸烟人群中，类胡萝卜素和富含类

胡萝卜素的食物(如西红柿、生菜、胡萝卜等)对预防肺癌

有一定作用[16]
。有的临床研究探讨了β-胡萝卜素补充剂对

肺癌发病率或死亡率的影响
[17-18]

。研究结果表明摄入β-胡
萝卜素补充剂使肺癌的发病率反而增加，尤其是那些吸烟

和喝酒较多的受试者更明显
[19-20]

。在后续的动物实验中发

现，高剂量的β-胡萝卜素(30mg/d)及裂解产物会消耗组织

维甲酸，干扰正常的维甲酸信号
[21]
。但组织培养研究结果

却表明β-胡萝卜素能够使肺癌细胞发生形态学变化，还可

降低肺癌细胞的恶性增值
[22]
。显然，这可能与组织细胞的

主动吸收和类胡萝卜素的生物学效应有关。

各种研究资料表明类胡萝卜素和肺癌风险之间的

关系类似于一条钟形曲线，吸烟和饮酒是修饰基因。当

从食物中获得的剂量达到某一生理浓度时，类胡萝卜素

表现的是积极预防肺癌的生物活性。当浓度过高时，类

胡萝卜素及其分解产物对细胞就有了消极作用，会增加

肺癌风险。这可能与组织细胞的主动吸收和类胡萝卜素

的生物学效应有关。只要保证膳食剂量，不只是β-胡萝

卜素，其他有些类胡萝卜素也可以降低肺癌风险。番茄

红素对单线态氧的猝灭、自由基的清除、阻断亚硝胺形

成、抑制细胞增殖、诱导细胞分化、增加免疫力、减少

DNA损伤及对细胞间隙连接通讯的影响等多种作用方

式，起到预防癌症和心血管疾病的作用。另一个有对照

控制的实验也发现胡萝卜、番茄酱、西红柿与肺癌风险

呈显著负相关性[23]
。综上所述，目前虽然还不清楚食物

中的类胡萝卜素是不是惟一的或者主要的功能性成分，

但实验室研究表明在这些可降低肺癌风险的食物中，至

少类胡萝卜是其中的一种有利因素。

2 乳腺癌和卵巢癌

乳腺癌和卵巢癌均为与性激素相关的癌症，具有生

物相似性。2006年，美国乳腺癌死亡率占到了女性癌症死

亡率的15%，卵巢癌死亡率占女性癌症死亡率的6%[13]
。

卵巢癌死亡率远低于乳腺癌。

2.1 乳腺癌

与肺癌相比，早期关于膳食和乳腺癌的风险的观测

性研究大都只研究了β-胡萝卜素，没有其他的类胡萝卜

素。一些流行病学研究探索了富含类胡萝卜素的蔬菜和水

果的摄入量与乳腺癌风险的相关性，而这些食物中的有效

防化因子可能是类胡萝卜素[9,24]
。病例对照的结果表明类

胡萝卜素能预防乳腺癌，但队列研究方法可能得到不一致

的结果。目前，很少有研究去探讨血浆或血清类胡萝卜素

浓度和乳腺癌的相关性。在一个研究血浆类胡萝卜素浓度

和乳腺癌风险关系的实验中发现，血浆中β-胡萝卜素、α-
胡萝卜素、叶黄素的浓度与乳腺癌风险呈负相关[10]

。其他

的一些小型研究在乳腺癌风险分析中通过测定血浆类胡萝

卜素浓度发现控制其他影响因素，血清β-胡萝卜素、番茄

红素、总类胡萝卜素会起预防作用
[25-26]

。

有8个流行病学研究集中在富含类胡萝卜素的蔬菜和

水果的摄入量与乳腺癌存活率之间的关系上，其中5个研

究结果表明富含类胡萝卜素的蔬菜和水果对已患有乳腺

癌的女性的存活率有一定的影响[27]
。一项随访期为7a、

研究对象为1511名患有乳腺癌的女性的研究表明血浆总

类胡萝卜素浓度较高的女性患者患新乳腺癌(旧病复发或

新的乳腺癌)的风险可以降低43%[28]
。

一份关于女性健康饮食和生活的调查研究了增加蔬菜

和水果摄入量对那些已患有乳腺癌的女性的复发率和存活

率的影响。在这项研究中，参与测试的女性被随机分配，

接受强化治疗(膳食辅导)，从而增加类胡萝卜素摄入量，

进而α-胡萝卜素、β-胡萝卜素、叶黄素、番茄红素的血浆

浓度增加，且在随后4a里都可很好地保持着这个水平。平

均随访期为7.3a。调查结束时发现乳腺癌复发率或死亡率

与其无相关性[29]
。但是，在评估那些超过实验设计时限的

研究时发现类胡萝卜素会与高的乳腺癌存活率有关
[30]
。

流行病学研究的结果可能缺乏一致性，特别是那些

依靠自我报告饮食数据的研究。与此相比，实验室研究

结果则显得更加一致和令人信服，即类胡萝卜素可以预

防乳腺癌[31]
。细胞培养实验也强有力地证明了非VA原类

胡萝卜素和VA对乳腺癌有积极预防作用，可降低患乳腺

癌风险和延缓其进展
[32]
。

2.2 卵巢癌

有少数流行病学研究探索了膳食中的类胡萝卜素和

卵巢癌风险的相关性。有研究发现卵巢癌的预防与蔬菜和

水果的摄入量有关
[33]
，与类胡萝卜素的摄入量也有关

[34]
。

一个大型的队列研究的结果表明类胡萝卜素摄入量在卵

巢癌发展的各阶段中均具有重要意义。还有研究发现早

期摄入类胡萝卜素或富含类胡萝卜素的蔬菜和水果可预

防卵巢癌[35]
。但一项关于血浆类胡萝卜素浓度与卵巢癌

风险的研究发现血浆类胡萝卜素浓度和卵巢癌风险之间

没有关系
[36]

。另一项关于卵巢癌存活率与各种膳食因素

关系的流行病学研究发现蔬菜摄入量较高的女性存活率

比摄入量低的女性高
[37]
。
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临床实验还无法明确证实添加类胡萝卜素或改变膳

食结构能够影响卵巢癌风险。所以，关于类胡萝卜素摄

入量与卵巢癌风险相关性的数据仍被质疑，但也可能存

在积极作用。

3 前列腺癌

前列腺癌是发达国家最常见的一种男性浸润性癌。

在美国，前列腺癌占新发病例的33%。2006年，美国男

性前列腺癌的死亡率占癌症死亡率的9%。

许多流行病学研究探讨了类胡萝卜素或富含类胡萝

卜素的食​​物与前列腺癌风险的关系，但是这些研究结果

并不一致。通常，番茄红素或番茄制品对前列腺癌的预

防作用在流行病学研究中可予以证明。例如，在一项流

行病学研究中发现：番茄红素摄入量高的比摄入量低的

受试者患前列腺癌的风险可降低10%～20% [38]
。一项健康

调研记录了47365个同组群男性的番茄红素膳食摄入量和

前列腺癌发病率的关系。结果表明：番茄红素或番茄酱

摄入量较高可降低前列腺癌风险
 [39]

。

与乳腺癌类似，很少有关于前列腺癌风险和类胡萝

卜素血清浓度关系的流行病学研究报道。在一项大型研

究中，调查了14916个同组群男性的血清样本，其中578
例表明当血清番茄红素浓度较高时前列腺癌风险会有

统计学意义上的显著性降低[40]
。另外两项小型研究也测

定了血清番茄红素浓度，但无法确定番茄红素对前列腺

癌有预防作用
[41-42]

。在一个设有安慰剂对照组的临床实

验中，研究人员试图研究β-胡萝卜素补充剂对肺癌的影

响。结果却发现β-胡萝卜素补充剂对前列腺癌有预防作

用
[43]
。一项生理健康研究还在15000个55岁的美国男人中

调查了β-胡萝卜素补充剂(50mg/d)对前列腺癌的影响。实

验室研究资料和一些可以检测到前列腺癌生物标记物的

临床实验已表明番茄红素和类胡萝卜素的食​​物来源对前

列腺癌风险有一定预防作用。

目前，现有的资料均表明类胡萝卜素可降低前列

腺癌风险，但要对这种关系给予肯定显然还需要更多的

证据。尽管番茄红素可降低前列腺癌风险，但是一直都

没有关于它与癌症疗效的随机临床实验的报道。而且，

要对已报道的流行病学和实验室研究结果加以解释也很

难，特别是番茄红素。

4 结肠癌

结肠癌也是世界上最常见的癌症之一。最近几年，

其发病率一直稳步上升，尤其是在发达国家。在美国，

男性与女性的结肠癌发病率分别占到10%和11%，死亡率

占到了癌症死亡率的10%。

生态移民研究结果表明膳食是影响结肠癌风险的重

要环境因素。大量流行病学研究表明类胡萝卜素或富含

类胡萝卜素蔬菜和水果的摄入量与结肠癌风险有关。多

数病例对照研究发现类胡萝卜素或蔬菜和水果摄入量、

血清类胡萝卜素浓度与结肠癌风险呈负相关。在一些需

要预先检测血清类胡萝卜素浓度的研究中也发现了这种

现象。例如，一项病例对照研究发现叶黄素摄入量与结

肠癌风险呈负相关，然而其他类胡萝卜素的作用并不显

著[44]
。与病例对照研究结果相反，有队列研究表明蔬菜

和水果对结肠癌风险无作用
[45]

。腺瘤性息肉是结肠癌前

病变。临床资料表明腺瘤变异至少需要20a。大部分腺瘤

性息肉没有发展成结肠癌。两项关于腺瘤性息肉复发的

随机实验没有发现β-胡萝卜素补充剂对腺瘤性息肉有预

防作用。另一项随机实验的结果表明增加富含类胡萝卜

素的蔬菜和水果的摄入量，同时减少脂肪摄入量可降低

腺瘤复发率[46]
。

与各种流行病学和临床实验相比，结肠癌细胞株的

细胞培养实验得到的数据则表明类胡萝卜素会影响患结

肠癌风险。其机制涉及抗氧化和细胞生长调节活动
[47]
。

收集和解释流行病学研究中的膳食数据本身就具有

较大的不确定性，且干预研究的目的和研究范围有限。因

此，流行病学研究、临床实验与实验室研究得到的有关类

胡萝卜素和结肠癌风险的相关性可能会有所不一致。

5 口腔、咽、喉、头部和颈部癌

在美国，口腔癌和咽喉癌约占到癌症发病率的2%，

占癌症死亡率的1%。与其他癌症相比，这些癌症的存活

率很低。有56%癌症患者只有5a的存活时间。大量流行

病学研究表明：类胡萝卜素，特别是β-胡萝卜素和蔬菜

及水果的摄入量与这些癌症的风险率降低有关。此外，

还有的研究探讨了β-胡萝卜素补充剂对癌前病变(如口腔

黏膜白斑)的影响。大多数临床实验显示了类胡萝卜素有

益的作用，癌症缓解率显著增加。在实验室动物(啮齿动

物)模型中发现β-胡萝卜素可预防口腔癌[48]
。

一项随机对照研究报道了β-胡萝卜素补充剂对头部

和颈部癌症的影响。264个近期有头部和颈部癌症患病史

的男性和女性被随机分配，然后摄入β-胡萝卜素或安慰

剂(50mg/d)，随访期为4a。研究结果发现：原发性头部和

颈部癌复发率和总死亡率没有显著性变化，但可预防继

发性头部和颈部癌症[49]
。因此，流行病学和实验室研究

结果一致，表明β-胡萝卜素可降低头部和颈部癌风险。

临床实验也证明了这一结论。然而，只有极少的临床实

验研究了类胡萝卜素对这些癌症风险的影响。但这些临

床实验还只是集中在整个癌症发病过程的某一个阶段。

关于类胡萝卜素和这些癌症的关系，由于缺乏充分的科
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学证据，以至于无法得到一个确切的结论，即类胡萝卜

素可降低头部和颈部癌症风险或延缓其进展。

6 宫颈癌

宫颈癌是全世界女性中另一个比较常见的癌症。像

结肠癌一样，浸润性宫颈癌是由上皮细胞恶化形成的。

在整个过程中又可分为宫颈上皮内瘤变Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ和癌

原位病灶。其中，癌原位病灶出现在宫颈癌早期阶段。

尽管有多种影响因素，包括膳食结构等，宫颈癌的主要

病因仍然被认为是人乳头状瘤病毒(HPV)的存在。

许多研究结果一致表明摄入富含类胡萝卜素的食物

或增加血浆(血清)中的类胡萝卜素浓度与宫颈异常增生的

风险和进展呈负相关[50]
。与关于类胡萝卜素摄入量的自

述性膳食调查的研究相比，使用血浆(血清)类胡萝卜素浓

度作为指标的研究结果具有较高的可信性。一项关于血

清类胡萝卜素与HPV感染关系的研究发现、在两个时间

点上，HPV均呈阳性的女性比另一些只在一个时间点上

HPV呈阳性或呈阴性的女性的血浆中β-胡萝卜素、β-隐黄

质、叶黄素平均浓度要低24% (P＜0.05)[51]
。在另一项研

究中，研究人员会发现蔬菜的摄入量较高时，HPV的存

留风险会下降54% [52]
。此外，在一些研究中还发现血清

番茄红素的浓度与HPV的存留率降低有关。

有5项随机对照实验研究了β-胡萝卜素补充剂与宫

颈不典型增生的相关性。研究结果表明β-胡萝卜素补充

剂并没有预防作用[53]
。在另一项随机临床实验中，人们

研究了增加富含类胡萝卜的蔬菜和水果的摄入量对已患

有癌前病变的女性的宫颈不典型增生的复原率的影响。

结果表明通过膳食可增加血浆类胡萝卜素浓度，但对复

原率没有显著影响[54]
。总体而言，增加类胡萝卜素摄入

量，可降低肿瘤病灶在一年里复发的可能性。这与流行

病学研究结果一致。事实上，任何一种药剂(包括类胡萝

卜素补充剂)对宫颈癌的化学预防作用，经常会受到很多

因素的影响[53]
。大多数的干预实验，即富含类胡萝卜素

的膳食干预研究，均缺乏有力的统计学数据以明确类胡

萝卜素在宫颈癌发病过程中的积极预防作用。细胞培养

实验的结果表明类胡萝卜素可诱导宫颈癌细胞生长发育

迟缓、感染HPV的细胞凋亡等，这与流行病学研究结果

相一致[55]
。

采用临床实验方法，在研究宫颈不典型增生的持久

性或复原性时发现，β-胡萝卜素补充剂或蔬菜和水果的较

高摄入量对宫颈癌没有预防作用。但研究方法局限和有

限的研究对象可能使这些究结果的可靠性被质疑。也就是

说，我们仍无法确定类胡萝卜素是否会影响宫颈癌风险。

从目前的实验室数据来看，类胡萝卜素可影响宫颈

癌风险，但缺乏对其机理的了解。

7 其他癌症

一些研究β-胡萝卜素补充剂的临床实验把焦点放

在了另外一些不常见的癌症上。在早期的流行病学研

究中，发现若干种膳食因素，包括β-胡萝卜素，与食管

癌、胃癌风险呈负相关。在两项随机对照实验中，采

用了β-胡萝卜素补充疗法。其中，有一项研究探讨了每

天给3318个患有食管不典型增生(癌前病变)的人群提供

15mg补充剂，包括β-胡萝卜素、多种维生素、矿物质。

但没有发现有预防作用[56]
。在同一地区进行了另外一项

健康调查研究，结果却发现每天提供15mg的β-胡萝卜

素、VE和硒会显著降低胃癌风险
[33]

。另一个关于β-胡萝

卜素补充剂的随机对照实验证实摄入一定量的β-胡萝卜

素补充剂可使患有胃癌的病人复原率有所改善
[57]
。

解释上述结果不太容易。原因是人们没有足够的证

据可以表明类胡萝卜素对其他癌症有积极的预防作用。

因此，增加对有关机理的研究是必要的。

8 结 语

在实验研究、流行病学研究和临床实验中，有很

多关于类胡萝卜素与癌症的研究结果对确定类胡萝卜素

与癌症风险的关系起了决定性作用，整合这些研究成果

时涉及了对资料本身的关键性评价。在实验室研究中已

证实类胡萝卜素具有生物活性，可以预防癌症或延缓癌

症进程。增加富含类胡萝卜素化合物的食物的摄入量可

影响细胞生长失调和癌变中发生的生物和生化进程，从

而在某种程度上降低癌症发病的风险。然而，在过去的

几年或几十年里，一系列的遗传和表观遗传已发生了变

化，所以证实类胡萝卜素对人类癌细胞的某种特定的分

子学效应也就富有了很大的挑战性。

虽然实验室研究中细胞培养实验明确了这些类胡萝

卜素可以使细胞生长失调，影响癌变的生化、生物分子

进程，为这一相关性提供了强有力的证据，使得机理研

究也取得了较大进展。但是迄今为止，由于时间、目的

和实验对象缺乏科学理论依据，且多数集中在对某一种

类胡萝卜素的研究上，因此，这一结论是否与人类癌症

漫长的过程和多因子性质有关还值得商榷，解释其发展

机理更是难上加难。增加对有关基础知识和机理的理解

可使我们更好地了解这一关系。

在许多关键性生物学特性上，实验室动物模型无

法与人体相比，而这些生物学特性可能与类胡萝卜素代

谢和人类癌症的发展息息相关。流行病学研究，特别是

那些以自述膳食数据为基础的研究，会受到许多因素的

制约，因为它们的研究对象往往是富含类胡萝卜素的食

物，而不是类胡萝卜素纯品，把这种有利作用归因于类

胡萝卜素可能还缺乏一定依据。
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从目前掌握的资料来看，最科学的结论就是摄入

一定量的富含类胡萝卜素的蔬菜和水果可降低癌症发病

率，但这需要通过特定的食物去满足相关生物活性物质

的剂量需求。膳食，包括富含类胡萝卜素的蔬菜和水

果，是一个科学的被认可的低风险体系，因此，膳食类

胡萝卜素在降低癌症风险上将会有某种现实意义，而且

今后还会被加以应用。
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