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摘要:目的　对番茄红素的生物活性及其在医药方面的应用进行综述。方法　检索近 10年的 Medline 研究文献。结果　番茄

红素不仅是强效的天然抗氧化剂 ,还可上调内源性抗氧化酶的活性 , 并可诱导细胞间连接通讯 , 因而具有显著的血管内皮保

护作用 、肿瘤生长抑制作用和一定的免疫调节作用等多种生物活性 ,在心脑血管疾病 、肿瘤等慢性疾病的防治 , 以及抗疲劳 、

延缓衰老和功能性色素等方面有良好的应用前景。结论　番茄红素及其相关健康产品对人类的亚健康状态及某些严重的慢

性疾病具有综合调理或防治作用。
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　　番茄红素是类胡萝卜素的一种 , 作为一种天然色素存在

于自然界中 ,因最早于番茄中发现而得名。其实番茄红素在

自然界分布很广 , 在番茄 、西瓜 、红色葡萄柚 、木瓜及苦瓜子 、

番石榴等食物中都有发现 ,其中成熟的红色植物果实中含量

较高 ,在番茄果实中的含量每 100 g可高达 3～ 14 mg , 且随果

实成熟度增加而升高。人类自身不能合成番茄红素 , 需通过

膳食等补充 ,番茄红素吸收后可广泛分布于人体的多种器官

与组织 ,其中血液 、前列腺 、肾上腺 、肝脏 、睾丸中含量较多。

近20 年西方的临床流行病学研究结果显示 , 人体内番茄红

素含量过低与某些严重困扰人类健康的慢性疾病如冠心病

和肿瘤等的发生有关 ,而摄入富含番茄红素的食品能够预防

这些慢性疾病的发生或发展[ 1-3] 。目前高纯度的番茄红素已

可通过植物提取法 、化学合成法和微生物发酵法获取 , 番茄

红素健康相关产品的开发已成为国际上功能性食品和新药

研究中的一个热点。笔者介绍其主要的生物活性及其应用 ,

以期为番茄红素的科学开发与在医药方面的合理利用提供

依据与参考。

1　抗氧化作用

氧气是生命活动所必需之物 ,但也是生物体内自由基的

主要来源 ,体内的氧在其吸收电子后先转化为超氧阴离子 ,

继而产生各种自由基 , 如单线态氧(1 O2)和过氧自由基

(ROO·)等形式 , 这些活性氧自由基性质十分活泼 , 极易与体

内的生物大分子(如 DNA ,蛋白质 , 酶和脂质)反应 , 引起基因

突变[ 4] 、蛋白质功能改变或生物膜结构改变等多种氧化损

伤。目前猝灭单线态氧和清除过氧自由基的能力是衡量抗

氧化剂活性的主要指标。番茄红素结构中含有 11 个共轭双

键及 2 个非共轭碳-碳双键 , 可通过物理和化学的方式来清

除活性氧。物理方式是将活化能由单线态氧转至番茄红素 ,

产生基态氧和活化了的三重态(tripletstate)番茄红素 , 将多余

的能量以热的形式散发出去 ,再产生基态番茄红素 , 加入下

一个循环 , 这是番茄红素直接猝灭单线态氧的主要方式;化

学方面 ,番茄红素可以和过氧化氢 、二氧化氮等活性氧碎片

直接反应 ,从而清除氧自由基[ 5] 。番茄红素是天然类胡萝卜

素中最有效的单线态氧清除剂 ,其作用是目前常用抗氧化剂

β-胡萝卜素的 2倍 、维生素 E 的100 倍[ 6] 。此外 , 番茄红素还

可诱导某些内源性抗氧化酶 ,比如超氧化物歧化酶(SOD)、谷

胱甘肽还原酶(GR)、谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px)的活

性[ 7] 。

由于番茄红素强效的抗氧化作用 , 使得其在防治与氧化

损伤相关的心脑血管疾病 、机体衰老 、疲劳和皮肤损伤等方

面均有潜在的应用价值。

心脑血管疾病是人群死亡的主要病因 , 而动脉硬化(AS)

是其共同的病理学基础———动脉发生退行性的 、非炎症性和

增生性疾病 , 导致管壁增厚变硬 , 管腔变窄甚至堵塞 , 引起

心 、脑 、肾等重要器官的缺血缺氧 、功能障碍 , 进而危及生命。

尽管这些疾病发生的确切机制还不完全清楚 , 但是一些高危

因子已被确认 , 其中包括以 ox-LDL 为代表的氧化修饰脂蛋

白引起的血管内皮功能障碍。研究发现 , 番茄红素及其制品

可能通过阻断 LDL 的氧化修饰而使心脏病的危险因素降

低[ 8] 。还有的学者发现 ,番茄红素对动脉硬化及冠心病的防

治作用在男性身上比在女性身上更加明显[ 9] 。

随着年龄老化 ,机体的内源性抗氧化酶活性不可避免地

出现退行性变化 ,引起体内活性氧自由基类物质蓄积 , 从而

导致细胞膜发生脂质氧化 、蛋白质结构变异 、酶变性 、DNA 突

变等氧化损伤。有足够的试验证据表明 , 这些损伤在心脑血

管疾病及肿瘤等慢性病的发生发展中起到了重要的作用。

因此适时地补充抗氧化剂或增强内源性抗氧化系统的功能 ,

可消除过量的活性氧自由基类物质 , 显著推迟和预防氧化损

伤 、延缓衰老。有研究表明 ,番茄红素可分别降低和升高老

年人体内的MDA 和SOD ,提高机体的抗氧化能力 , 且当番茄

红素与其他抗氧化剂合并使用时效果更加明显[ 10] 。

正常情况下 ,体内的自由基防御体系能有效地清除机体
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所产生的自由基 , 使自由基浓度极低 , 对机体没有明显的损

害。但当剧烈运动等导致机体疲劳时 , 由于能量消耗增多 ,

酸性代谢产物堆积 , 体内某些物质自动氧化增强 , 自由基产

生增多 , 从而引起核酸 、蛋白质 、脂质等生物分子结构改变 ,

导致细胞结构和功能的广泛性损伤 , 表现为肌肉疲劳产生和

延迟性肌肉酸痛等症状。研究显示 , 番茄红素可通过猝灭体

内单线态氧 、清除过氧自由基及其自由基阴离子等作用 , 延

缓疲劳的发生或有助于疲劳的消除 , 从而提高现代人的工作

效率和改善生活质量[ 2] 。

外界的日晒 、紫外线辐射都会导致不同程度的皮肤损

伤 ,加速皱纹 、色斑的形成 , 甚至引发皮肤癌 , 其原因是紫外

线与单线态氧和自由基的产生有关[ 11] 。类胡萝卜素在植物

中的作用之一就是猝灭紫外线产生的氧化产物 , 现认为这和

类胡萝卜素在人类皮肤中的功能相似。最近的研究证实 , 在

紫外线照射下 ,皮肤中的番茄红素首先被破坏 , 受阳光照射

的皮肤比相邻不受阳光照射的皮肤内番茄红素含量下降

31%～ 46%,而增加皮肤内番茄红素的含量可以防止或减轻

紫外线对皮肤的损伤[ 12] 。因此含有番茄红素的护肤品可在

肌肤表层形成一道有效的天然屏障 , 从而发挥防止皮肤老化

和保护皮肤的作用。

2　对肿瘤的防治作用

肿瘤 ,尤其是恶性肿瘤是人类健康的一大杀手 , 而目前

我国的抗肿瘤药物价格普遍偏高而且不良反应较大。因此 ,

寻找一种低毒 ,低价的抗肿瘤药物显得极为重要。很多临床

前试验结果表明 , 番茄红素可明显抑制肿瘤生长 , 对体外培

养的前列腺癌 、白血病及乳腺癌等多种人源癌细胞 , 以及多

种动物移植性或自发性肿瘤 ,比如输卵管癌 、胰腺癌及肺癌

等 ,均有显著的防治作用[ 13-18] 。番茄红素抗肿瘤作用的机制

首先与其抗氧化作用有关。有学者在人结肠癌 HCT16 细胞

和HCT 116/ CH3 细胞上使用维生素 C、维生素 E、番茄红素等

抗氧化剂进行实验 ,结果发现抗基因突变作用最强的成分是

番茄红素(5 mmol·L-1),据此认为番茄红素可以阻止内源性

氧化剂造成的自发基因突变。 Velmurugan 等[ 19]用 N-甲基-

N′-亚硝基胍(MNNG)和饱和食盐溶液诱导出胃癌模型 ,用番

茄红素干预后测定其化学防癌能力。应用番茄红素后脂质

过氧化程度显著降低 , 模型组的胃黏膜中还原型谷胱甘肽

(GSH)、GSH-Px、谷胱甘肽 S-转移酶(GST)和 GR 显著增高。

然而 ,Guttenplan等[ 20]检查了番茄红素对 LacZ 小鼠体内前列

腺 、结肠和肺的基因突变的影响 , 监测短期内苯并 α芘(BaP)

诱导的基因突变情况 ,未发现使用高剂量的番茄红素油树脂

(LTO)对前列腺和结肠中的自发基因突变有显著抑制作用。

前列腺中 BaP 诱导的基因突变可以被 LTO 轻度抑制 , 而在结

肠和肺中发现 BaP诱导的基因突变增加 , 这可能与番茄红素

抗基因突变作用的靶器官特异性有关。其次 ,其抗肿瘤作用

还与其调节肿瘤细胞周期调控分子的作用有关。Kotake-Nara

等[ 21]观察了 15 种类胡萝卜素对 3 种人前列腺癌细胞 PC-3 ,

DUl45和 LNCaP生长的影响 , 类胡萝卜素浓度均为 20 mmol·

L-1。结果显示 , 来自番茄中的番茄红素 、六氢番茄烃 、ζ-胡

萝卜素均可显著抑制 3种癌细胞的生长 , 而植物烯 、角黄素 、

β-隐黄素和玉米黄素不影响前列腺癌细胞的生长。 进一步

研究发现 ,番茄红素具有降低乳腺癌细胞(MCF-7)有丝分裂

原的活性 ,但该抑制效应并没有伴随凋亡或细胞坏死 , 番茄

红素延迟细胞周期进程是由于干扰胰岛素样生长因子 I 受

体信号造成的 ,据此认为番茄红素抑制人乳腺癌和子宫内膜

癌细胞生长与抑制细胞周期进程 G1有关。 番茄红素造成了

细胞周期蛋白(cyclin)Dl和 D3水平下降 ,而 cyclin E 的水平及

依赖于细胞周期蛋白激酶(CDK)抑制子 P27(kiPl)水平没有

变化 ,这与抑制 CDK 的活性有关 ,也就是说番茄红素抑制细

胞周期进程是通过减少 cyclin D水平和保存 cyclin E-cdk 2 中

的 p27 , 从而抑制 Gl期 CDK 活性。 此外 , 番茄红素的诱导细

胞间隙连接通讯作用也是其抗肿瘤的一个重要机制。细胞

间隙连接是细胞间小分子的营养物质与信号分子交换的通

道 ,细胞间隙连接通讯(GJC)可传输细胞群体内生长调控信

号 ,调节细胞的正常增殖与分化。大多数肿瘤细胞的细胞间

隙连接通讯功能微弱或缺失 ,细胞发生转化后其细胞间隙连

接通讯功能降低或抑制 , 这是促癌变阶段的重要机制[ 22] 。

有学者[ 23]在大鼠肝组织中使用荧光染料示踪技术研究番茄

红素对GJIC 的影响 ,发现每天给予 5 mg·kg-1 , 在连续 5 d 喂

饲番茄红素后 ,肝脏细胞的 GJIC 功能明显增强。还有的研

究表明 ,番茄红素能抑制人类口腔癌 KB-1 细胞的增殖并提

高细胞间隙连接通讯
[ 24]
。进一步的研究

[ 25]
显示 , 番茄红素

等膳食类胡萝卜素可上调连接基因 43 基因表达 , 使连接基

因 43 mRNA 含量明显增加 ,且与抑制人和动物的正常细胞向

肿瘤细胞转化相关 ,说明番茄红素等类胡萝卜素可能通过调

节连接基因 43 基因的表达来调控 GJIC功能。

3　免疫调节作用

免疫系统是人体的一道重要的防线 , 与很多疾病的发生

发展有重要的关系。番茄红素能保护吞噬细胞免受自身的

氧化损伤 ,促进 T , B淋巴细胞增殖 , 刺激 T细胞的功能 ,增强

巨噬细胞(M 细胞)、细胞毒性 T细胞和自然杀伤细胞(NK 细

胞)的能力 , 减少淋巴细胞 DNA 的氧化损伤以及促进 IL-2 和

IL-4的产生[ 26-27] 。有文献报道 , 番茄红素可明显改善乳腺癌

小鼠胸腺 T 淋巴细胞分化 , 增加荷瘤小鼠的 CD4
+
亚群和

CD4+/CD8+比值 , 并达到正常对照组的水平[ 28] 。还有学者

对染有 S180肿瘤细胞的小鼠灌胃给予番茄红素 , 然后对其

肿瘤的重量 ,免疫功能和抗氧化酶的活性进行检测 , 结果发

现 ,番茄红素组能显著促进脾淋巴细胞增殖 ,增强 NK 细胞的

活性 ,同时增强 SOD ,GSH-Px 的活性和降低 MDA 的活性
[ 29]
。

这些结果提示 ,番茄红素对机体正常或免疫低下的非特异性

免疫及特异性细胞免疫功能有一定上调作用。

4　功能性色素

番茄红素是决定成熟番茄色泽的主要色素 , 其结晶纯品

呈漂亮的深红色。虽然目前番茄红素还不是我国批准使用

的食品添加剂 ,但相信随着研究的深入 , 这一天然色素将成

为很有前途的功能性添加剂 , 广泛用于保健食品 、药品及化

妆品等行业 ,以改善产品的感观性状 、增强产品的市场竞争
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力。

5　小　结

基于番茄红素的抗氧化 、诱导细胞间隙连接通讯等作

用 ,其潜在的应用前景十分广泛 ,尤其对多种心血管疾病和

肿瘤等慢性疾病有综合的调理作用。而且该天然产品安全

无不良反应 ,给大鼠连续灌服 1 000 倍以上的临床有效剂量

100 天 ,未见任何不良反应[ 30] 。这使得番茄红素的药用地位

受到越来越多的重视。近 10年 , 有关番茄红素的提取 、制剂

工艺 、保健功能 、药理作用及安全性的研究非常活跃 , 仅在中

国申请的有关番茄红素的国内外专利就多达几十份 , 但我国

在番茄红素的医药与保健方面的整体研究水平明显迟后于

欧美。天然番茄红素的主要来源是番茄 , 其种植业和加工业

已有相当规模 ,相信随着更多的药业公司的介入 , 我国在番

茄红素及其相关健康产品的研发中会有更大的作为。
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