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摘　要：在外界恶劣环境，或受到细菌、病毒等因素诱发的病理条件下，动物机体抗氧化／氧化
平衡系统被打破，易引发氧化损伤，并可能影响到动物健康及生产。生产中维生素Ａ、维生素Ｃ、
维生素 Ｅ、异黄酮、α－硫辛酸被用作抗氧化物质；但近年来越来越多证据表明，该类抗氧化物质
在低剂量使用条件下表现抗氧化作用，而在高剂量作用下却表现促氧化作用。本文就机体中活

性氧的生成、抗氧化物质的抗／促氧化效应及其机制作一综述，为动物的抗氧化研究和科学使用
抗氧化剂提供参考。
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　　生理条件下机体的抗氧化与氧化系统处于动
态平衡，而当在多种环境诱发条件下（如低氧和中

毒），机体氧化与抗氧化平衡失调，从而诱导氧化

应激的产生。目前研究已证实，氧化应激可诱发

心血管等多种疾病，严重影响人类和动物健康。

国内外学者在动物整体和细胞学水平上对氧化应

激的诱导和效应方面开展了大量研究，在一定程

度上揭示了氧化应激诱导相关疾病的机理。理论

上，通过添加抗氧化剂等方式增加清除活性氧（ｒｅ
ａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的能力或减少 ＲＯＳ的
产生是发挥抗氧化作用的有效途径。但实践中盲

目使用抗氧化剂不仅不能有效发挥机体抗氧化能

力，反而可能使得氧化应激更加严重。本文就氧

化应激中 ＲＯＳ的产生、作用途径、抗氧化剂的抗氧
化及潜在的促氧化机制作一综述，为氧化应激研究提

供更多信息，也为动物的健康、高效生产提供参考。

１　ＲＯＳ的产生及其生理功能
１．１　ＲＯＳ的产生
　　氧化还原反应是生命机体的重要生理生化反
应，由自由基参与的氧化还原反应最为常见。自

由基是指一类任何含有１个或多个不成对电子并
能独立存在的物质，包括分子、原子、原子团或离

子。由氧诱发的自由基称为 ＲＯＳ，ＲＯＳ是含氧且
有高度化学活性的几种分子的总称，主要包括超

氧阴离子（Ｏ－２·）、羟自由基（·ＯＨ）、Ｈ２Ｏ２、单线
态氧（１Ｏ２）以及脂质过氧化物的中间产物烷氧自
由基（ＬＯ·）等，这些不成对的电子使ＲＯＳ具有不
稳定性和高反应活性，其中·ＯＨ是化学性质最活
泼的一种 ＲＯＳ分子，它几乎能和所有的生物大分
子发生反应，并有非常高的速率常数。ＲＯＳ的产
生有２个重要来源［１］：１）通过线粒体中呼吸链的
电子传递而生成；２）由细胞质中还原型辅酶Ⅱ
（ＮＡＤＰＨ）氧化酶（Ｎｏｘ）和黄嘌呤氧化酶参与 Ｏ２
的催化生成 Ｈ２Ｏ２。
１．２　ＲＯＳ的生理功能
　　ＲＯＳ在动物体内是正常的代谢产物，其生理
功能具有积极意义的一面。正常生理条件下生成

的微量 ＲＯＳ对维持细胞的正常功能（包括信号传
导和转录调控）具有十分重要的作用。但机体中

过量的 ＲＯＳ会造成细胞损伤，并引发细胞凋亡和
坏死。因而，机体中 ＲＯＳ的生理学功能取决于其
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浓度的高低（即自由基产生和清除的平衡性）。

１．２．１　ＲＯＳ与氧化损伤
　　ＲＯＳ攻击不饱和脂肪酸，促使其氧化或过氧
化，生成脂质过氧化物，并降解成丙二醛。生物膜

中富含不饱和脂肪酸，对维持膜的流动性和生物

膜的众多功能发挥着极其重要的作用。当细胞膜

中的不饱和脂肪酸受到 ＲＯＳ的攻击后，含量迅速
减少，导致膜的流动性降低，并最终影响膜的生物

学功能（包括膜通透性、膜受体、膜蛋白酶和离子

通道的活性改变）。此外，ＲＯＳ可引发细胞内蛋白
氧化（主要发生在对自由基敏感的半胱氨酸或蛋

氨酸残基位点上），线粒体损伤，并诱发 ＤＮＡ结构
破坏，促使端粒变短，激活细胞凋亡信号，最终影

响细胞寿命。

１．２．２　ＲＯＳ作为细胞内代谢调节的分子信号
　　虽然 ＲＯＳ的产生会引起细胞脂质氧化、蛋白
变性以及 ＤＮＡ损伤等负面影响，但 ＲＯＳ也是细
胞内的重要信号传递分子。研究证实，ＲＯＳ抑制
细胞增殖，激活或抑制细胞凋亡，并在高浓度条件

下促发细胞坏死［１］，对细胞的生命代谢具有重要

意义。由于 ＲＯＳ分子结构较小，并能短距离扩散，
ＲＯＳ在很多途径上发挥了信号分子的作用。较早

研究报道，Ｈ２Ｏ２可促进多个转录因子的表达，包
括 ｃｆｏｘ［２］、ｃｍｙｃ［２］、ｃｊｕｎ［３］和 ｅｇｒ１［４］。此后更多
研究证实，Ｏ－２·和 Ｈ２Ｏ２是广泛参与转录激活调
节的重要信号调节分子，在各种细胞影响因子的

作用下都能发生作用（图１），Ｊａｋ／Ｓｔａｔ信号是主要
的多个转录控制系统［５］。细胞质膜中由 Ｎｏｘ和组
成型 ＮＡＤＰＨ氧化酶（ＣＮＯＸ）产生的 Ｏ－２ ·和
Ｈ２Ｏ２作为信号分子，激活 ＪａｋＳｔａｔ系统

［６－７］，参与

细胞内相关信号通路［包括核因子 －κＢ（ＮＦκＢ）
和丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）信号通路］的调
控。胞内细胞 ＲＯＳ与抗氧化酶协同作用，共同参
与氧化还原反应，并通过 ｃＡＭＰ介导的信号路径
打开或关闭一些酶活性［８］。

　　高等动物机体中神经细胞内需要维持较高的
ＲＯＳ水平才能发挥正常生理功能，且能对 ＲＯＳ浓
度的变化能作出较敏感的反应。最新的研究发

现，ＲＯＳ可通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通过增强脑组织来
源的神经细胞的自我更新和修复［９］，暗示着 ＲＯＳ
在神经细胞中发挥的第二信使作用。研究发现，

ＲＯＳ可增强体内胰岛素信号的敏感性［１０］。这表

明，ＲＯＳ可能作为细胞内生命代谢的介导物，并作
为一种信号分子从细胞外环境到细胞进行传递。

　　ＪａｋＳｔａｔ：Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ信号转导因子和转录激活因子；ＴＫ：酪氨酸激酶，如丝裂原活化蛋白激酶；ＩκＢα：ＮＦκＢ的抑制
蛋白。

　　ＪａｋＳｔａｔ：Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ；ＴＫ：ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ；ＩκＢα：ｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆＮＦκＢ．

图１　Ｏ－
２·和Ｈ２Ｏ２对基因表达和细胞代谢的氧化还原调节

Ｆｉｇ．１　Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅａｎｉｏｎ／ｈｙｄｒｏｘｙｌｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｉｎｔｈｅｒｅｄｏｘｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｃｅｌｌｕｌａｒｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［１１］
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１．３　动物体内 ＲＯＳ清除机制
　　虽然机体中在生理或病理条件下不可避免地
产生 ＲＯＳ，但生命体在演化过程中建立了较完善
的ＲＯＳ清除的生理机制，从而使得机体中 ＲＯＳ含
量维持在相对稳定的浓度。机体中存在着大量的

生物活性酶（酶促系统），可将 ＲＯＳ转化为活性较
低的分子，并能阻止这些活性物质转变为危害性

更强的物质转变，进而减少对细胞的氧化损伤。

此外，抗氧化类物质对 ＲＯＳ的清除作用是降低促
氧化效应的另一重要途径，包括金属结合蛋白（铁

和铜）、谷胱甘肽、尿酸、胆红素、维生素 Ｃ和维生
素 Ｅ等。
１．３．１　酶促系统
　　细胞内抗氧化酶主要包括超氧化物歧化酶
（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）、过氧化
氢酶（ＣＡＴ），他们协同完成细胞内抗氧化作用。
ＳＯＤ是一种含金属的酶，可分为２类：位于线粒体
中的 ＭｎＳＯＤ和位于胞浆的 Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ。ＳＯＤ
可歧化 Ｏ－２·形成 Ｈ２Ｏ２（Ｏ

－
２· ＋２Ｈ

＋→Ｈ２Ｏ２＋
Ｏ２），消除 Ｏ

－
２·对机体的毒性作用。在还原型谷

胱甘肽（ＧＳＨ）作为电子受体条件下，ＧＳＨＰｘ可催
化有机过氧化氢（ＲＯＯＨ）和 Ｈ２Ｏ２，生成醇和
Ｈ２Ｏ。含有金属铁的 ＣＡＴ与 ＧＳＨＰｘ共同完成细

胞内 Ｈ２Ｏ２ 的分解（Ｈ２Ｏ２ →
ＣＡＴ
Ｈ２Ｏ＋１／２Ｏ２）。

ＣＡＴ存在于红细胞及组织细胞内微体，主要生理
作用 是 催 化 Ｈ２Ｏ２ 转 变 为 Ｈ２Ｏ 和 Ｏ２。相 比
ＧＳＨＰｘ，ＣＡＴ更能有效清除高浓度的 Ｈ２Ｏ２，而
ＧＳＨＰｘ对低剂量的 Ｈ２Ｏ２清除更为有效。除上述
酶系统之外，细胞中其他酶促系统对维持氧化平

衡也起到十分重要的作用，包括硫氧还酶（ｔｈｉｏｒｅ
ｄｏｘｉｎ，ＴＲＸ）、谷氧还蛋白、过氧化还原蛋白（ｐｅｒ
ｏｘｉｒｅｄｏｘｉｎ，Ｐｒｘ１）等。
１．３．２　非酶促系统
　　细胞中存在许多抗氧化的非酶促系统，包括
ＧＳＨ、尿酸、胆红素和辅酶 Ｑ等。根据溶解性质可
分为２类：一类为水溶性抗氧化剂，如维生素Ｃ、谷
胱甘肽、半胱氨酸、白蛋白、金属结合蛋白等，另一

类为脂溶性抗氧化剂，如维生素 Ｅ、类胡萝卜素
（或维生素 Ａ）、胆红素等。该类物质大多能提供
电子使自由基还原，参与抗氧化作用。如维生素 Ｅ
能还原 Ｏ－２·、

１Ｏ２、过氧化脂质自由基等；维生
素 Ｃ具有相同作用且能协助维生素 Ｅ维持其还原

状态。胞浆中的 ＧＳＨ与 ＮＡＤＰＨ在某些酶如
ＧＳＨＰｘ、ＣＡＴ等协同作用下，还原 Ｈ２Ｏ２、过氧化
脂质、二硫化物等。

２　氧化应激的诱导
　　细胞正常生理代谢条件下，线粒体呼吸产生
痕量的 Ｏ－２·和 Ｈ２Ｏ２（每毫克线粒体蛋白仅产生
０．１ｎｍｏｌ／ＬＨ２Ｏ２）

［１２－１３］；机体中仅有１％ ～３％所
消耗的氧将被转化为 Ｏ－２·

［１４］。正常生理条件下

的动物抗氧化系统与自由基的产生处于动态平衡

之中。而当动物受到其他外源和内源因素诱导

时，机体中 ＲＯＳ可显著增加，这些因素包括：１）营
养性应激，包括饲粮中不饱和脂肪酸含量过高或

含有氧化的脂肪，维生素 Ａ、维生素 Ｅ、硒、锌或锰
缺乏；２）环境条件，如温／湿度过高、高氧症、辐射、
环境污染、重金属及各种毒素等；３）内源性应激，
如各种细菌、病毒性疾病等因素引发的免疫反应

以及代谢紊乱等［１５］。

３　抗氧化研究
３．１　营养限制与抗氧化
　　多年来国内外学者关于氧化应激的机制在多
个方面做了深入研究。从代谢角度而言，细胞代

谢率增加时可提高 ＲＯＳ的产生，引起细胞损伤，进
而影响到细胞生命周期。人类医学发现，能量限

制（ｃａｌｏｒｉｃｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ，ＣＲ）可提高啮齿类动物的寿
命达到５０％，人的饮食 ＣＲ可提高平均寿命［１６］，很

可能与降低细胞代谢速率和氧化应激有关［１７］。能

量限制一方面降低 ＲＯＳ的产生，另一方面还可能
提高了抗氧化酶的表达［１８］，从而成为缓解氧化应

激的有效潜在营养手段。尽管能量限制能有效抑

制 ＲＯＳ的生成，但在人类医学或动物实际生产应
用中因为多种因素其应用仍不现实。越来越多的

证据表明，天然植物中存在着众多抗氧化物质（如

维生素 Ａ、维生素 Ｃ、维生素 Ｅ、α－硫辛酸、异黄
酮），对机体中 ＲＯＳ的清除及抗氧化功能具有十
分重要的贡献。

３．２　抗氧化剂的抗氧化作用与潜在的促氧化
效应

３．２．１　维生素 Ａ和 β－胡萝卜素
　　维生素 Ａ族维生素是属于全反式视黄醇的一
组有活性的 β－紫香酮衍生物，包括视黄醇、视黄
醛、视黄酸类。β－胡萝卜素是维生素 Ａ原，是体

７９５
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内重要的脂溶性抗氧化营养素，它可以保护脂膜

免受过氧化损伤，其主要功能是清除生理损伤产

生的大量自由基或 ＲＯＳ。由于已知维生素 Ａ抑制
脂质过氧化的作用不是清除引发脂质过氧化的自

由基，而是作为阻断反应链的抗氧化剂，与有机过

氧化自由基结合。视黄醇、视黄醛、视黄酰酯与视

黄酸均能在生物体系中抑制脂质过氧化［１９］。因

而，维生素 Ａ和 β－胡萝卜素是重要的抗氧化
物质。

　　细胞中缺乏维生素 Ａ增加 ＲＯＳ的产生，诱发
线粒体膜通透性转变和细胞色素ｃ的释放，暗示着
维生素 Ａ在细胞中的抗氧化作用［２０］。大鼠试验

证实，与维生素Ａ缺乏组相比，补充维生素Ａ可上
调大鼠血清的 ＧＳＨＰｘ水平，并抑制脂质过氧
化［２１］。相似的体外和体内试验都证实了 β－胡萝
卜素的抗氧化作用［２２－２４］。维生素 Ａ和 β－胡萝
卜素发挥抗氧化的主要机制是通过电子转移、脱

氢反应和加合反应３种途径而进行。
　　与其低剂量下的抗氧化作用相反的是，大剂
量的维生素 Ａ可能引发促氧化反应［２５］。研究报

道，当大剂量补充维生素 Ａ时可导致大鼠脂质过
氧化［２６］。研究报道，高剂量的 β－胡萝卜素可促
进白血细胞（ＨＬ６０）中 ＲＯＳ的产生［２７］，表明高剂

量的 β－胡萝卜素是细胞中潜在的 ＲＯＳ诱导剂。
高浓度 β－胡萝卜素造成促氧化的机理可能是：由
于 β－胡萝卜素结构中大量的共轭双键使得 β－
胡萝卜素更易受到自由基的攻击［２８］，从而加快

β－胡萝卜素代谢产物的自氧化过程［２９］，进而减

弱 β－胡萝卜素的抗氧化能力，同时诱导促氧化效
应的发生。此外，β－胡萝卜素的抗氧化与促氧化
的二重性效应可能与氧分压有关。当处于低分压

状态下，β－胡萝卜素与过氧自由基（ＲＯＯ－）反应
转化成 β－胡萝卜素自由基（ＣＡＲ－），后者与另一
个 ＲＯＯ－继续反应：ＣＡＲ＋ＲＯＯ－→ＣＡＲ－ＲＯＯ，
从而以１分子 β－胡萝卜素清除２个 ＲＯＯ－，阻断
脂质过氧化链式反应。但在高氧分压状态下，β－
胡萝卜素与 ＲＯＯ－反应生成 β－胡萝卜素过氧化
自由基（ＣＡＲ－ＯＯ－），后者可与不饱和脂肪酸
（ＬＨ）发生反应：ＣＡＲ→ＣＡＲ－ＯＯ－ ＋ＬＨ→
ＣＡＲ＋ＬＯＯＨ，从而诱导脂质发生过氧化扩增反
应［３０－３３］。可见，β－胡萝卜素发挥抗氧化与氧化
作用与其作用的环境有关。

３．２．２　维生素 Ｅ
　　维生素Ｅ是苯并二氢呋喃的衍生物，具有β－
色酮环和１个侧链。根据侧链结构的不同分为生
育酚和生育三烯醇，而根据其甲基在色酮环上的

位置不同则分为 α、β、γ、δ４种，共８种异构体，其
中以 α－生育酚活性最强。维生素 Ｅ可作为氧自
由基和单线氧的清扫剂，因而是机体抗氧化系统

中非酶促反应体系的重要组成成分。在铅、乙醇

诱发的肝、肾损伤动物模型中，维生素 Ｅ可通过清
除活性自由基起到明显保护作用［３４］。此外，试验

还表明维生素 Ｅ可抑制细胞的脂质氧化［３５］，减少

细胞中 Ｈ２Ｏ２诱导的 ＤＮＡ损伤
［３６］。维生素 Ｅ清

除脂质过氧化自由基作用可能通过以下机制完

成：１）维生素 Ｅ的断链反应，即维生素 Ｅ打断脂质
过氧化链式反应，清除高反应性脂质过氧化物和

烷氧自由基；２）抑制核酸内切酶的活化，该酶可被
细胞内的氧化应激触发；３）促进受损 ＤＮＡ的
清除［３７］。

　　人类医学研究发现，在吸烟者摄入的含高不
饱和脂肪酸的饮食中，添加维生素 Ｅ可提高受试
者血清中的同型 Ｆ２－前列腺素水平，表明添加维
生素 Ｅ可促进脂类氧化［３８］。动物试验表明，饲料

中添加高剂量的维生素 Ｅ（１００００ｍｇ／ｋｇ）引起大
鼠红细胞中抗氧化酶（ＳＯＤ、ＣＡＴ等）活性下降且
红细胞中谷胱甘肽浓度也下降［３９］；而另一小鼠试

验发现，当接受饲粮添加（６００ｍｇ／ｋｇ）的维生素 Ｅ
达６周可诱导脂质过氧化，同时降低了血浆中
ＳＯＤ活性和 ＧＳＨＰｘ活性［４０］。体外细胞试验也证

实，在 Ｃｕ２＋诱导的低密度脂蛋白（ＬＤＬ）氧化过程
中，维生素Ｅ的水溶性同类物ｔｒｏｌｏｘ的添加可起到
抗氧化作用，但随着添加时间的延长，ｔｒｏｌｏｘ却发
生促氧化作用［４１］。维生素Ｅ的高剂量不仅参与了
促氧化作用，而且有可能造成患者死亡的危险［４２］。

　　以上研究证实了维生素 Ｅ在机体中的抗氧化
和促氧化的双重生物学效应。目前，关于维生素 Ｅ
对促氧化机制研究报道较少，但相关研究发现高

剂量维生素 Ｅ下调了抗氧化酶的活性，因而维生
素 Ｅ的促氧化作用可能与抗氧化酶的调节有关。
新的研究表明，维生素 Ｅ抑制了蛋白激酶 Ｃ和二
酰基甘油激酶［４３］，而蛋白激酶 Ｃ可上调 ＭｎＳＯＤ
蛋白［４４］。因而，维生素 Ｅ可通过信号通路下调抗
氧化酶的活性，降低抗氧化防御进而促进了抗

氧化。
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３．２．３　维生素 Ｃ
　　维生素 Ｃ是含有１个共轭双键的己糖醛酸内
酯。由于维生素 Ｃ可以从双键中提供２个电子作
为电子供体，从而发挥清扫自由基的作用。维生

素 Ｃ能缓解许多 ＲＯＳ和硝基自由离子的负面作
用，在防止或减少由于氧自由基和硝基自由基所

导致的疾病（如动脉粥样硬化）治疗中发挥重要的

抗氧化效应。国内外关于其抗氧化的效应及可能

的机制已做了大量研究，详见 Ｐａｄａｙａｔｔｙ等［４５］的

综述。

　　尽管低剂量的维生素 Ｃ发挥抗氧化作用，而
在高剂量条件下维生素 Ｃ则表现为促氧化。在
０．１、０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ维生素 Ｃ剂量下，能明显降低
Ｈ２Ｏ２所诱导 ＨｅＬａ细胞的 ＤＮＡ氧化性损伤，而过
量的维生素Ｃ对Ｈ２Ｏ２诱导的ＤＮＡ损伤具有明显
的增强作用［４６］。动物试验也发现，对豚鼠静脉大

剂量注射维生素 Ｃ可促使脂类的过氧化［４７］。人

类医学研究显示，妊娠妇女摄入量为 １４ｍｇ／ｄ的
铁离子和５００ｍｇ／ｄ维生素 Ｃ后，也发现血浆中硫
代巴比妥酸反应物水平上升［４８］。此后，维生素 Ｃ
的促氧化作用也在临床医学研究中被陆续报道，

包括损伤后恢复期患者［４９］、血液透析病人［５０］及缺

氧症［５１］。在健康人接受高剂量注射维生素 Ｃ也
可导致促氧化的发生。肌肉损伤运动员每千克体

重注射 １２．５ｍｇ维生素 Ｃ引起脂类过氧化［５２］。

对健康人静脉注射高剂量的螯合维生素Ｃ（５ｇ／ｄ）
可引发短期自由基的产生，并导致 ＤＮＡ氧化损
伤［５３］。一个重要的体外细胞试验发现，在存在有

血清的情况下，浓度为５ｍｍｏｌ／Ｌ时维生素 Ｃ可诱
导产生高浓度的 Ｈ２Ｏ２并选择性杀死各种癌细胞
系，而此高浓度下的 Ｈ２Ｏ２对其他正常细胞没有产
生影响［５０］。但难以解释的是，为什么 Ｈ２Ｏ２对癌
细胞系的杀伤作用是选择性的。

　　以上体内体外试验表明，适宜剂量的维生素 Ｃ
在机体中发挥抗氧化作用，但高剂量的维生素 Ｃ
则表现为促氧化。其促氧化作用可能与维生素 Ｃ
对抗氧化酶的抑制有关。研究发现，人体中高剂

量注射维生素 Ｃ降低了红细胞中抗氧化的
ＧＳＨＰｘ和 ＳＯＤ活性，血液中还原型谷胱甘肽／氧
化型谷胱甘肽比（ＧＳＨ／ＧＳＳＧ）也显著下降［５３］。

但维生素 Ｃ对抗氧化酶活性抑制的可能机制尚不
清楚。此外，维生素 Ｃ的促氧化作用可能是由于
维生素 Ｃ分解产物的作用。崔乃杰等［５４］研究发

现，维生素 Ｃ的促氧化作用可能是由于自身在存
放期被空气氧化，提供一个电子后形成去氢抗坏

血酸负离子自由基（ＡＨ－ ＋Ｒ·→Ａ－· ＋ＲＨ）。
维生素 Ｃ除了可以直接清除·ＯＨ外，同时又产生
Ａ－（Ｈ２Ａ→Ｈ

＋ ＋ＨＡ－，ＨＡ－ ＋·ＯＨ→Ａ－ ＋
Ｈ２Ｏ）。维生素 Ｃ在有氧情况下通过自氧化反应
产生去氢抗坏血酸负离子自由基（Ａ－）、Ｏ－２·和
Ｈ２Ｏ２（Ｈ２Ａ→Ｈ

＋ ＋ＨＡ－，ＨＡ－ ＋Ｏ２→Ａ
－ ＋Ｈ＋ ＋

Ｏ－２·，２Ｏ
－
２· ＋２Ｈ

＋→Ｈ２Ｏ２＋Ｏ２），从而诱发一系
列自由基连锁反应，造成机体氧化损伤。在中性

金属离子的存在下，维生素 Ｃ可将 Ｆｅ３＋还原形成
Ｆｅ２＋，且还原 Ｃｕ２＋形成 Ｃｕ＋，并诱导 Ｆｅｎｔｏｎ反
应［５５］，从而引发自由基链反应。另据报道，维生

素 Ｃ可以夺走铁结合蛋白的铁离子，最终诱导氧化
应激［５６］。由此可见，与其在低剂量下抗氧化作用

相反的是，在高剂量的维生素 Ｃ可通过多种途径
表现出促氧化作用。

３．２．４　异黄酮
　　异黄酮是天然存在于各种植物中（如大豆）的
黄酮类化合物中的一类。异黄酮具有活性羟基，

能够有效清除自由基，螯合金属离子（Ｆｅ２＋、
Ｃｕ２＋），与重金属形成复合物，从而降低重金属的
毒性［５７］。由于异黄酮能减少自由基形成和清除自

由基的抗氧化活性［５８－５９］，在畜禽生产及食品加工

业，异黄酮作为猪、鸡等动物的抗氧化剂，并能起

到改善肉质，延长肉品货架期［６０－６１］。异黄酮发挥

抗氧化作用的可能机制是：１）提高抗氧化酶促反
应体系的作用［６２］；２）通过提供氢原子和氧自由基
结合［６３］，从而减少自由基的产生；３）螯合金属铁
离子，降低金属铁诱导的过氧化反应［６４］。

　　但近年来的相关研究发现，异黄酮在低浓度
条件下发挥抗氧化作用，在高浓度条件下却表现

促氧化作用，导致 ＤＮＡ损伤，细胞死亡率提
高［６５－６６］。相似的研究报道，在细胞培养基中加入

高剂量的异黄酮，Ｈ２Ｏ２的含量明显增加
［６７］，表明

高剂量的异黄酮具有促氧化作用。许宗运［６８］报

道，在油脂中添加异黄酮，剂量较低时防止油脂氧

化，但是当添加剂量超过一定限量，在添加初期就

发生助油脂氧化现象。朱宇旌等［６９］在猪油中添加

苜蓿异黄酮，发现在较低剂量添加范围（０．０２％ ～
０．２％）内，异黄酮对猪油的抗氧化效果随添加量
的增大而增大，但在较高剂量添加范围（０．２％ ～
１％）内，异黄酮的抗氧化效果却随着添加量的增
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高而降低。程忠刚等［７０］报道，猪饲料中添加１０～
２０ｍｇ／ｋｇ异黄酮能提高机体抗氧化能力，但随着
剂量的进一步添加，机体 ＧＳＨＰｘ与 ＳＯＤ活性下
降，机体抗氧化能力也呈下降趋势。细胞培养试

验亦证实异黄酮在一定条件下表现促氧化效应。

Ｌｕ等［７１］发现，在高浓度条件下，黄酮化合物能够

损伤人的红细胞膜蛋白构象，造成细胞严重损伤。

肠内皮细胞培养试验研究发现，低浓度异黄酮具

有较强的抗氧化作用，但是当异黄酮浓度超过

１ｍｍｏｌ／Ｌ，不具有抗氧化作用甚至表现促氧化特
性［７２］。另有研究表明，高剂量的黄酮在红细胞内

能够产生自由基，降低维生素 Ｃ、还原型辅酶Ⅰ以
及血红蛋白含量［７３］。

　　目前关于高剂量异黄酮促氧化机制的研究报
道尚不多，但初步的研究表明异黄酮的的促氧化

机制可能与抗氧化酶系统的下调有关。由于高剂

量的异黄酮能显著降低含巯基的酶的活性［７４］，因

而可能影响到 γ－谷氨酰半胱氨酸合成酶（γＧＣ
Ｓｙｎ，合成 ＧＳＨ的限速酶）活性，进而降低了 ＧＳＨ
在机体中的生成。研究发现，高剂量的异黄酮促

进大鼠体内 ＧＳＨ转化为 ＧＳＳＧ，显著降低了 ＧＳＨ／
ＧＳＳＧ值，并降低了与其代谢相关物质（如金属硫
蛋白和 ＧＳＨ依赖性酶）的活性［７５］。此外，异黄酮

由于可氧化生成 Ｈ２Ｏ２
［７６］，而 Ｈ２Ｏ２通过氧化半胱

氨酸残基抑制酪氨酸磷酸化，从而一次激活酪氨

酸激酶（如 ＭＡＰＫ）及其下游区域的信号通路［７７］。

３．２．５　α－硫辛酸
　　α－硫辛酸是一种含有二硫键的辛酸衍生物，
是线粒体中脱氢酶的含硫辅酶，参与三磷酸腺苷

形成过程中的脱氢反应。α－硫辛酸及其主要还
原形式———二氢硫辛酸（ＤＨＬＡ），都属于含巯基化
合物，可以清扫氧自由基，与其他抗氧化剂发生还

原反应，并抑制脂质过氧化。α－硫辛酸可通过４
个方面发挥抗氧化作用：金属螯合能力、清除

ＲＯＳ、再生内源性抗氧化剂和修复氧化损伤，可与
Ｍｎ２＋、Ｃｕ２＋、Ｚｎ２＋、Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋等形成复合物，并能
与维生素 Ｃ竞争结合 Ｆｅ，阻止维生素 Ｃ将 Ｆｅ３＋还
原为 Ｆｅ２＋，参与脂质过氧化损伤的保护作用。此
外，α－硫辛酸可直接清除 ＲＯＳ，如：·ＯＨ、
Ｈ２Ｏ２、

１Ｏ２、过氧化亚硝基（·ＯＮＯＯ）和次氯酸等，
也可作为氧化还原反应链中的阻断剂参与抗

氧化［７８］。

　　同前述抗氧化物质一样，硫辛酸也对机体或

细胞表现出抗氧化或促氧化的双重效应。α－硫
辛酸在清除 ＲＯＳ过程中，可产生比原来 ＲＯＳ氧化
能力 更 强 的 氧 化 中 间 产 物 如 含 巯 自 由 基

（ＨＳＲＳ·），导致蛋白质氧化损伤，从而表现出促
氧化效应。研究发现，二氢硫辛酸通过增加线粒

体或线粒体亚结构中 Ｏ－２·的产生而提高线粒体
通透性［７８－７９］。研究进而表明，二氢硫辛酸可诱导

肝脏中线粒体膜通透性发生转化，而该效应可受

到２，６－二叔丁基对甲酚（自由基清扫剂）的抑
制［８０］。这暗示着二氢硫辛酸可能通过诱导 ＲＯＳ
的生成或抑制线粒体抗氧化能力诱发促氧化效

应。但，α－硫辛酸的抗氧化或促氧化作用与动物
的生理代谢状态有关。糖尿病模型小鼠口服 α－
硫辛酸（每千克体重３０ｍｇ）通过降低 ＮＡＤＰＨ诱
导的 Ｏ－２·生成从而对肾脏发挥抗氧化作用，但对
于健康小鼠却表现出促进ＮＡＤＰＨ诱导的Ｏ－２·生
成，即促氧化作用［８１］。目前关于 α－硫辛酸的促
氧化机理还不十分清楚，但相关研究暗示其促氧

化的可能机制是与 ＤＨＬＡ氧化形成巯基自由基或
二硫键自由基团，并通过自氧化而产生 Ｏ－２·

［８２］。

４　小　结
　　总之，抗氧化剂可通过螯合或清扫已存在的
ＲＯＳ，或抑制 ＲＯＳ的产生，从而发挥抗氧化作用。
但由于抗氧化剂的抗氧化及促氧化的双重效应，

目前在人类医学上还没有足够的证据表明，注射

抗氧化剂（如维生素 Ｃ、维生素 Ｅ和 β－胡萝卜素
等）能有效改善或防止氧化损伤等所引发的人类

疾病［１１，８３］。此外，已被证明有抗氧化和促氧化双

重性质的物质还包括芦荟提取物［８４］、绿茶酚［８５］、

槲皮素等。由此可见，绝大多数具有抗氧化作用

的物质在其浓度或动物生理条件发生改变条件下

也会表现出抗氧化→促氧化转变的特点。
　　生理条件下生成的微量 ＲＯＳ，是细胞生命中
分子信号传导的重要信使。正常生理条件下细胞

中低剂量的 ＲＯＳ处于平衡状态，并对维持细胞稳
态和生理功能起着十分重要的作用。当通过基因

敲除等多种方式诱发自由基清除功能的缺失或增

加自由基的产生提高 ＲＯＳ的净生成，都会对动物
和细胞造成健康损伤甚至引发死亡［８６］。反之，当

在生理条件下添加抗氧化剂过度清除 ＲＯＳ，而导
致氧化还原失衡，也可诱发细胞信号紊乱，触发机

体中自我代偿性的促氧化系统的启动。即使在动
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物发生氧化应激条件下补充抗氧化剂，也需考虑

剂量效应。有研究表明，大剂量补充抗氧化剂易

导致患者死亡［８７］。由上可知，无论正常生理条件

还是病理条件下大剂量补充抗氧化剂对机体是有

害的，非氧化应激条件下抗氧化剂的补充也存在

着促氧化的潜在可能。因而，无论在医学或动物

生产中，明确试验对象的生理状态，以及确定适宜

的剂量对抗氧化剂的抗氧化效应的发挥至为

关键。

　　关于抗氧化剂的促氧化机理研究目前仍处于
探索阶段。大多抗氧化剂在清除自由基同时自身

产生活性更强的不对称电子自由基，从而诱发氧

化反应。但几乎所有抗氧化剂的促氧化作用都表

现为下调抗氧化系统（酶促或非酶促），这暗示着

这些抗氧化剂可能通过影响自由基的清除功能，

从而表现出促氧化作用。但目前尚不能回答的问

题是，是否这些抗氧化物质都通过同一途径启动

抗氧化系统的抑制作用？虽然动物遭受外来环境

或病理等应激所诱发的促氧化研究已经引起研究

者们的广泛关注，但对于外源抗氧化剂的促氧化

转变尚未得到足够的重视，这对未来深入认识氧

化应激及抗氧化研究具有重要的意义。

参考文献：

［１］　ＴＨＡＮＮＩＣＫＡＬＶＪ，ＦＡＮＢＵＲＧＢＬ．Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙ
ｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｉｎｃｅｌｌｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ａｍｅｒｉｃａｎ
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈｙｓｉｌｏｇｙＬｕｎｇＣｅｌｌｕｌａｒａｎｄＭｏｌｅｃｕｌａｒ
Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０００，２７９：１００５－１０２８．

［２］　ＣＲＡＷＦＯＲＤＤ，ＡＭＳＴＡＤＰ，ＺＢＩＮＤＥＮＩ，ｅｔａｌ．Ｏｘ
ｉｄａｎｔｓｔｒｅｓｓｉｎｄｕｃｅｓｔｈｅｐｒｏｔｏｏｎｃｏｇｅｎｅｓｃｆｏｓａｎｄｃ
ｍｙｃｉｎｍｏｕｓｅｅｐｉｄｅｒｍａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，１９８８，３：
２７－３２．

［３］　ＤＥＶＡＲＹＹ，ＧＯＴＴＩＥＢＲＡ，ＬＡＵＬＦ，ｅｔａｌ．Ｒａｐｉｄ
ａｎｄｐｒｅｆｅｒｅｎｔｉａｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｊｕｎｇｅｎｅｄｕｒｉｎｇｔｈｅ
ｍａｍｍａｌｉａｎＵＶｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＣｅｌｌｕｌａｒＢｉｏｌ
ｏｇｙ，１９９１，１１：２８０４－２８１１．

［４］　ＮＯＳＥＫ，ＳＨＩＢＡＮＵＭＡＭ，ＫＩＫＵＣＨＩＫ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎ
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｅａｒｌｙｒｅｓｐｏｎｓｅｇｅｎｅｓｂｙｈｙ
ｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅｉｎａｍｏｕｓｅｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｉｃｃｅｌｌｌｉｎｅ［Ｊ］．
ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，１９９１，２０１：９９－１０６．

［５］　ＤＡＲＮＥＬＬＪＥＪｒ．ＳｔｕｄｉｅｓｏｆＩＦＮｉｎｄｕｃｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐ
ｔｉｏｎａｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｕｎｃｏｖｅｒｔｈｅＪａｋＳｔａｔｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｆｅｒｏｎＣｙｔｏｋｉｎｅＲｅｓｅａｒｃｈ，１９９８，１８：
５４９－５５４．

［６］　ＳＣＨＩＥＦＦＥＲＢ，ＬＵＣＨＴＥＦＥＬＤＭ，ＢＲＡＵＮＳ，ｅｔａｌ．

ＲｏｌｅｏｆＮＡＤ（Ｐ）ＨｏｘｉｄａｓｅｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡｉｎｄｕｃｅｄ
ＪＡＫ／ＳＴＡＴｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｃｙｔｏｋｉｎｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒ
ｃｕｌａｔｉｏｎＲｅｓｅａｒｃｈ，２０００，８７：１１９５－２００１．

［７］　ＧＲＯＴＥＭ，ＬＵＣＨＴＥＦＥＬＤＭ，ＳＣＨＩＥＦＦＥＲＢ．ＪＡ
ＮＵＳｕｎｄｅｒｓｔｒｅｓｓｒｏｌｅｏｆＪＡＫ／ＳＴＡＴｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈ
ｗａｙｉｎｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＶａｓｃｕｌａｒＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，
２００５，４３：３５７－３６３．

［８］　ＨＯＵＹＣ，ＪＡＮＣＺＵＫＡ，ＷＡＮＧＰＧ．Ｃｕｒｒｅｎｔｔｒｅｎｄｓ
ｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｄｏｎｏｒｓ［Ｊ］．Ｃｕｒｒｅｎｔ
ＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＤｅｓｉｇｎ，１９９９，５（６）：４１７－４７１．

［９］　ＬＥＢＥＬＬＥＪＥ，ＯＲＯＺＣＯＮＭ，ＰＡＵＣＡＲＡＡ，ｅｔ
ａｌ．Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｎｅｕｒａｌｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓｈａｖｅｈｉｇｈｅｎｄｏｇｅ
ｎｏｕｓＲＯＳｌｅｖｅｌｓｔｈａｔｒｅｇｕｌａｔｅｓｅｌｆｒｅｎｅｗａｌａｎｄｎｅｕｒｏ
ｇｅｎｅｓｉｓｉｎａＰＩ３Ｋ／Ａｋｔｄｅｐｅｎｄａｎｔｍａｎｎｅｒ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ
ＳｔｅｍＣｅｌｌ，２０１１，８（１）：５９－７１．

［１０］　ＬＯＨＫ，ＤＥＮＧＨ，ＦＵＫＵＳＨＩＭＡＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｅｎｈａｎｃｅｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ
Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２００９，１０：２６０－２７２．

［１１］　ＬＩＮＮＡＮＥＡＷ，ＫＩＯＳＭ，ＶＩＴＥＴＴＡＬ．Ｃｏｅｎｚｙｍｅ
Ｑ１０Ｉｔｓｒｏｌｅａｓａｐｒｏｏｘｉｄａｎｔｉｎｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｓｕｐｅｒ
ｏｘｉｄｅａｎｉｏｎ／ｈｙｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅａｎｄｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｏｍｅ［Ｊ］．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ，２００７，７：５１－６１．

［１２］　ＳＴＰＩＥＲＲＥＪ，ＢＵＣＫＩＮＧＨＡＭ Ｊ，ＲＯＥＢＵＣＫＳＪ，ｅｔ
ａｌ．Ｔｏｐｏｌｏｇｙｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｆｒｏｍｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｓｉｔｅｓｉｎｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｅｌｅｃｔｒｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｃｈａｉｎ［Ｊ］．
ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００２，２７７：４４７８４－
４４７９０．

［１３］　ＮＯＨＬＨ，ＧＩＬＬＥＬ，ＳＴＡＮＩＥＫ．Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｇｅｎｅｒａ
ｔｉｏｎｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｂｙｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］．
ＢｉｏｃｈｅｍｉｃａｌＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２００５，６９：７１９－７２３．

［１４］　ＣＨＡＮＣＥＢ，ＳＩＥＳＨ，ＢＯＶＥＲＩＳＡ．Ｈｙｄｒｏｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｍａｍｍａｌｉａｎｏｒｇａｎｓ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｒｅｖｉｅｗｓ，１９７９，５９：５２７－６０５．

［１５］　胡文琴，王恬，孟庆利．动物中活性氧的产生及清除
机制［Ｊ］．家畜生态，２００４，２５（３）：６４－６７．

［１６］　ＷＩＬＬＣＯＸＤＣ，ＷＩＬＬＣＯＸＢＪ，ＴＯＤＯＲＩＫＩＨ，ｅｔ
ａｌ．Ｃａｌｏｒｉｃｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎａｎｄｈｕｍａｎｌｏｎｇｅｖｉｔｙ：ｗｈａｔｃａｎ
ｗｅｌｅａｒｎｆｒｏｍｔｈｅＯｋｉｎａｗａｎｓ？［Ｊ］．Ｂｉｏｇｅｒｏｎｔｏｌｏｇｙ，
２００６，７：１７３－１７７．

［１７］　ＲＥＤＭＡＮＬＭ，ＨＥＩＢＲＯＮＮＬＫ，ＭＡＲＴＩＮＣＫ，ｅｔ
ａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｎｄｂｅｈａｖｉｏｒａｌｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎｓｉｎｒｅ
ｓｐｏｎｓｅｔｏｃａｌｏｒｉｃｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｈｅｍａｉｎ
ｔｅｎａｎｃｅｏｆｗｅｉｇｈｔｌｏｓｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２００９，４（２）：
１－９．

［１８］　ＳＴＲＥＥＫＵＭＡＲＲ，ＵＮＮＩＫＲＩＳＨＮＡＮＪ，ＦＵＡ，ｅｔａｌ．
Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｌｏｒｉｃｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｏｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｎｄｇｅｎｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｓｉｎｒａｔｍｕｓｃｌｅ［Ｊ］．ＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒ

１０６



　
动　物　营　养　学　报 ２４卷

ｎａｌｏｆＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙａｎｄＭｅｔａｂｏｌｉｓｍ，
２００２，２８３（１）：３８－４３．

［１９］　彦怀城，刘同华．Ａ族维生素的抗氧化和促氧化作
用［Ｊ］．中国药业，２００６，１５（２０）：３－５．

［２０］　ＣＨＩＵＨＪ，ＦＩＳＣＨＭＡＮＤＡ，ＨＡＭＭＥＲＬＩＮＧＵ．Ｖｉ
ｔａｍｉｎＡｄｅｐｌｅｔｉｏｎｃａｕｓｅｓｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｎｄＰＡＲＰ１ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｅｎｅｒｇｙｄｅｐ
ｒｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＦｅｄｅｒａｔｉｏｎｏｆＡｍｅｒｉ
ｃａｎＳｏｃｉｅｔｉｅｓｆｏｒＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｉｏｌｏｇｙ，２００８，２２：
３８７８－３８８７．

［２１］　韩磊，马爱国，张燕．维生素Ａ干预对大鼠抗氧化能
力及细胞膜流动性影响的研究［Ｊ］．卫生研究，
２００４，３３（４）：４５０－４５２．

［２２］　ＫＨＯＰＤＥＳＭ，ＰＲＩＹＡＤＳＩＮＩＫＩ，ＭＵＫＨＥＲＪＥＥＴ，
ｅｔａｌ．Ｄｏｅｓβｃａｒｏｔｅｎｅｐｒｏｔｅｃｔｍｅｍｅｂｒａｎｅｌｉｐｉｄｓｆｒｏｍ
ｎｉｔｒｏｇｅｎｄｉｏｘｉｄｅ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆Ｍｅｄｉ
ｃｉｎｅ，１９９８，２５（１）：６６－７１．

［２３］　ＫＬＥＩＮＪＡＮＳＪＣ，ＶＡＮ ＨＥＲＷＩＪＮＥＮ Ｍ Ｈ，ＶＡＮ
ＭＡＡＮＥＮＪＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｔｒｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓｉｎｔｏｔｈｅ
ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｏｆｂｅｔａｃａｒｏｔｅｎｅｗｉｔｈＤＮＡ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒ
ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃａｒｂｏｎｃｅｎｔｅｒｅｄｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓ［Ｊ］．Ｃａｒｃｉｎｏ
ｇｅｎｅｓｉｓ，２００４，２５（７）：１２４９－１２５６．

［２４］　沈莉，王胜，谢芳，等．β－胡萝卜素对心肌细胞缺氧
损伤的保护作用的研究［Ｊ］．营养学报，２００１，２３
（２）：１６４－１６６．

［２５］　ＺＨＡＮＧＰ，ＯＭＡＹＥＳＴ．ＤＮＡｓｔｒａｎｄｂｒｅａｋａｇｅａｎｄ
ｏｘｙｇｅｎｔｅｎｓｉｏｎ：ｅｆｆｅｃｔｏｆβｃａｒｏｔｅｎｅ，αｔｏｃｏｐｈｅｒｏｌａｎｄ
ａｓｃｏｒｂｉｃａｃｉｄ［Ｊ］．ＦｏｏｄＣｈｅｍｉｃａｌＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００１，
３９：２３９－３４６．

［２６］　任国峰，黄忆明，刘富强．维生素Ａ对妊期大鼠脂质
过氧化及抗氧化系统的影响［Ｊ］．实用预防医学，
２００１，８（３）：１７３－１７５．

［２７］　ＰＡＬＯＺＺＡＰ，ＳＥＲＩＮＩＳ，ＴＯＲＳＥＬＬＯＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕ
ｌａｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｃｙｃｌｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｂｙβｃａｒ
ｏｔｅｎｅｉｎｕｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄＨＬ６０ｌｅｕ
ｋｅｍｉａｃｅｌｌｓ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆａｒｅｄｏｘｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＣａｎｃｅｒ，２００２，９７：
５９３－６００．

［２８］　ＰＡＬＯＺＺＡＰ，ＳＥＲＩＮＩＳ，ＤＩＮＩＣＵＯＬＯＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏ
ｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆβｃａｒｏｔｅｎｅｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｍｏ
ｌｅｃｕｌａｒＡｓｐｅｃｔｓｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００３，２４：３５３－３６２．

［２９］　ＭＵＲＡＴＡＭ，ＫＡＷＡＮＩＳＨＩＳ．ＯｘｉｄａｔｉｖｅＤＮＡｄａｍ
ａｇｅｂｙｖｉｔａｍｉｎＡ ａｎｄｉｔｓｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｖｉａｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０００，
２７５：２００３－２００８．

［３０］　ＢＵＲＴＯＮＧＷ，ＩＮＧＯＬＤＫＵ．ｂｅｔａＣａｒｏｔｅｎｅ：ａｎｕｎ
ｕｓｕａｌｔｙｐｅｏｆｌｉｐｉｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９８４，２２４

（４６４９）：５６９－５７３．
［３１］　ＴＲＵＳＣＯＴＴＴＧ．βｃａｒｏｔｅｎｅａｎｄｄｉｓｅａｓｅ：ａｓｕｇｇｅｓｔｅｄ

ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｍｅｃｈａｎｉｓｍａｎｄｓｐｅｃｕｌａ
ｔｉｏｎｓｃｏｎｃｅｒｎｉｎｇｉｔｓｒｏｌｅｉｎｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｉｎｇ［Ｊ］．
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈｏｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＰｈｏｔｏｂｉｏｌｏｇｙＢ：Ｂｉｏｌｏ
ｇｙ，１９９６，３５：２３３－２３５．

［３２］　ＥＤＧＥＲ，ＭＣＧＡＲＶＥＹＤＪ，ＴＲＵＳＳＣＯＴＴＴＧ．Ｔｈｅ
ｃａｒｏｔｅｎｏｉｄｓａｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ
ＰｈｏｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＰｈｏｔｏｂｉｏｌｏｇｙＢ：Ｂｉｏｌｏｇｙ，１９９７，
４１：１８９－２００．

［３３］　宋雁．类胡萝卜素抗氧化和促氧化作用的影响因素
［Ｊ］．卫生研究，２００３，３２（４）：４１７－４１９．

［３４］　ＪＵＲＣＺＵＫＭ，ＢＲＺＯＳＫＡＭ Ｍ，ＭＯＮＩＵＳＺＫＯＪＡ
ＫＯＩＵＫＪ．Ｈｅｐａｔｉｃａｎｄｒｅｎａｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｖｉｔａ
ｍｉｎｓＥａｎｄＣｉｎｌｅａｄａｎｄｅｔｈａｎｏｌｅｘｐｏｓｅｄｒａｔｓ．Ａｎａｓ
ｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｔｈｅｉｒｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆ
ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅ［Ｊ］．ＦｏｏｄａｎｄＣｈｅｍｉｃａｌＴｏｘｉｃｏｌ
ｏｇｙ，２００７，４５（８）：１４７８－１４８６．

［３５］　ＷＡＧＮＥＲＢＡ，ＢＵＥＴＴＮＥＲＧＲ，ＢＵＲＮＳＣＰ．Ｖｉｔａ
ｍｉｎＥｓｌｏｗｓｔｈｅｒａｔｅｏｆｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｍｅｄｉａｔｅｄｌｉｐｉｄｐｅｒ
ｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈｉｖｅｓｏｆＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄ
Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃｓ，１９９６，３３４（２）：２６１－２６７．

［３６］　ＢＲＥＮＮＡＮＬＡ，ＭＯＲＲＩＳＧＭ，ＷＡＳＳＯＮＧＲ，ｅｔ
ａｌ．ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｖｉｔａｍｉｎＣｏｒｖｉｔａｍｉｎＥｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａ
ｔｉｏｎｏｎｂａｓａｌａｎｄＨ２Ｏ２ｉｎｄｕｃｅｄＤＮＡｄａｍａｇｅｉｎｈｕ
ｍａｎｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＢｒｉｔｉｓｈＪｏｕｒｎａｌｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，
２０００，８４（２）：１９５－２０２．

［３７］　汪求真，马爱国．维生素 Ｅ对氧化应激及相关慢性
病的影响［Ｊ］．国外医学：卫生学分册，２００８，３５（６）：
３６４－３７０．

［３８］　ＷＥＩＮＢＥＲＧＲＢ，ＶＡＮＤＥＲＷＥＲＫＥＮＢＳ，ＡＮＤＥＲ
ＳＯＮＲＡ，ｅｔａｌ．ＰｒｏｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｏｆｖｉｔａｍｉｎＥｉｎｃｉｇ
ａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｅｒｓｃｏｎｓｕｍｉｎｇａｈｉｇｈｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔ
ｄｉｅｔ［Ｊ］．Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，Ｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ａｎｄＶａｓｃｕｌａｒ
Ｂｉｏｌｏｇｙ，２００１，２１：１０２９－１０３３．

［３９］　ＥＤＥＲＫＫ，ＦＬＡＫＥＲＤ，ＨＩＲＣＨＥＦ，ｅｔａｌ．Ｅｘｃｅｓｓｄｉ
ｅｔａｒｙｖｉｔａｍｉｎＥｌｏｗｅｒｓｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｅｎｚｙｍｅｓｉｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓｏｆｒａｔｓｆｅｄｓａｌｍｏｎｏｉｌ［Ｊ］．
ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２００２，１３２（１１）：３４００－
３４０４．

［４０］　ＨＡＪＩＡＮＩＭ，ＧＯＬＥＳＴＡＮＩＯＡ，ＳＨＲＩＦＴＡＢＲＩＺＩＡ，
ｅｔａｌ．Ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｙｓｔｅｍｉｃｌｉｐｉｄ
ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｂｙ
ｖｉｔａｍｉｎＥｉｎｔｈｅｒａｔ［Ｊ］．ＲｅｄｏｘＲｅｐｏｒｔ，２００８，１３（２）：
６０－６６．

［４１］　ＡＬＢＥＲＴＩＮＩＲ，ＡＢＵＪＡＰ．Ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ
ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｔｒｏｌｏｘＣ，ａｎａｌｏｇｕｅｏｆｖｉｔａｍｉｎＥ，ｉｎｏｘｉ

２０６



４期 陈　伟等：一些抗氧化剂的抗／促氧化作用及其机制

ｄａｔｉｏｎｏｆｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＲｅ
ｓｅａｒｃｈ，１９９９，３：１８１－１８８．

［４２］　ＭＩＬＬＥＲＥＲ，ＰＡＳＴＯＲＢＡＲＲＩＵＳＯＲ，ＤＡＬＡＬＤ，
ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｈｉｇｈｄｏｓａｇｅｖｉｔａｍｉｎＥｓｕｐｐｌｅ
ｍｅｎｔａｔｉｏｎｍａｙｉｎｃｒｅａｓｅａｌｌｃａｕｓｅｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．Ａｎｎａｌｓ
ｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００５，１４２：３７－４６．

［４３］　ＦＵＫＵＮＡＧＡＴＡＫＥＮＡＫＡＲ，ＳＨＩＲＡＩＹ，ＹＡＧＩＫ，
ｅｔａｌ．Ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｃｈｒｏｍａｎｒｉｎｇａｎｄｔｙｒｏｓｉｎｅｐｈｏｓ
ｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｓｕｂｔｙｐｅｓｐｅｃｉｆｉｃｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌｋｉｎａｓｅａｌｐｈａｂｙＤａｌｐｈａ
ｔｏｃｏｐｈｅｒｏｌ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＣｅｌｌｓ，２００５，１０：３１１－３１９．

［４４］　ＨＵＡＮＧＷＣ，ＣＨＥＮＰＣ，ＪＯＵＳＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｉｎｋｉ
ｎａｓｅＣａｎｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｍａｎｇａｎｅｓｅｓｕｐｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｇｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌＥｘ
ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００１，２８：
８２２－８２５．

［４５］　ＰＡＤＡＹＡＴＴＹＳＪ，ＫＡＴＺＡ，ＷＡＮＧＹＨ，ｅｔａｌ．Ｖｉ
ｔａｍｉｎＣａｓａｎａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ：ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＩｔｓｒｏｌｅｉｎｄｉｓ
ｅａｓｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅ
ｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２００３，２２（１）：１８－３５．

［４６］　马爱国，刘四朝．不同剂量维生素Ｃ对ＤＮＡ氧化损
伤影响的研究［Ｊ］．营养学报，２００１，２３（１）：１２－１４．

［４７］　ＫＡＰＳＯＫＥＦＡＬＯＵＭ，ＭＩＬＬＥＲＤ Ｄ．Ｉｒｏｎｌｏａｄｉｎｇ
ａｎｄｌａｒｇｅｄｏｓｅｓｏｆｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓａｓｃｏｒｂｉｃａｃｉｄｐｒｏｍｏｔｅ
ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｗｈｏｌｅｓｅｒｕｍｉｎｇｕｉｎｅａｐｉｇｓ［Ｊ］．
ＢｒｉｔｉｓｈＪｏｕｒｎａｌｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２００１，８５：６８１－６８７．

［４８］　ＬＡＣＨＩＬＩＢ，ＨＩＮＩＮＧＥＲＩ，ＦＡＵＲＥＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍｅｎａｆｔｅｒｉｒｏｎａｎｄｖｉ
ｔａｍｉｎＣｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＴｒａｃｅＥｌｅ
ｍｅｎｔＲｅｓｅａｒｃｈ，２００１，８３：１０３－１１０．

［４９］　ＣＯＯＫＥＭＳ，ＭＩＳＴＲＹＮ，ＡＨＭＡＤＪ，ｅｔａｌ．Ｄｅｏｘｙ
ｃｙｔｉｄｉｎｅｇｌｙｏｘａｌ：ｌｅｓｉｏｎｉｎｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｒｅ
ｐａｉｒｆｏｌｌｏｗｉｎｇｖｉｔａｍｉｎＣｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．
ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００３，３４：２１８－
２２５．

［５０］　ＣＨＥＮＷ Ｔ，ＬＩＮＹＦ，ＹＵＦＣ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｓｃｏｒ
ｂｉｃａｃｉｄａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｉｎｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓｏｎｉｎ
ｖｉｔｒｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｐａｒａｍｅｔｅｒｓ：ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｓｅｒｕｍ
ｆｅｒｒｉｔｉｎｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］．ＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＫｉｄｎｅｙＤｉｓ
ｅａｓｅ，２００３，４２：１５８－１６６．

［５１］　ＢＡＩＬＥＹＤＭ，ＲＡＭＡＮＳ，ＭＣＥＮＥＲＹＪ，ｅｔａｌ．Ｖｉｔａ
ｍｉｎＣｐｒｏｐｈｙｌａｘｉｓｐｒｏｍｏｔｅｓｏｘｉｄａｔｉｖｅｌｉｐｉｄｄａｍａｇｅ
ｄｕｒｉｎｇｓｕｒｇｉｃａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌ
ＢｉｏｌｏｇｙａｎｄＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００６，４０：５９１－６００．

［５２］　ＣＨＩＬＤＳＡ，ＪＡＣＯＢＳＣ，ＫＡＭＩＮＳＫＩＴ，ｅｔａｌ．Ｓｕｐｐｌｅ
ｍｅｎｔａｔｉｏｎｗｉｔｈｖｉｔａｍｉｎＣａｎｄＮａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅｉｎ
ｃｒｅａｓｅｓｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｈｕｍａｎｓａｆｔｅｒａｎａｃｕｔｅｍｕｓ

ｃｌｅｉｎｊｕｒｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｃｃｅｎｔｒｉｃｅｘｅｒｃｉｓｅ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄ
ｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００１，３１：７４５－７５３．

［５３］　ＨＩＮＩＮＧＥＲＩ，ＷＡＴＥＲＳＲ，ＯＳＭＡＮＭ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅ
ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｖｉｔａｍｉｎＣｉｎＥＤＴＡ ｃｈｅｌａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙａｎｄｌｏｎｇｔｅｒｍａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｔｈｅｒａｐｙ
［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００５，３８：
１５６５－１５７０．

［５４］　崔乃杰，崔乃强，付强，等．抗坏血酸、抗氧化及促氧
化双向作用的 ＥＳＲ研究［Ｃ］／／第七届全国中西医
结合普通外科临床及基础研究学术会议论文汇编．
北京：中国中西医结合学会，２００１：３８３－３８６．

［５５］　ＢＵＥＴＴＮＥＲＧＲ，ＪＵＲＫＩＥＷＩＣＺＢＡ．Ｃａｔａｌｙｔｉｃｍｅｔ
ａｌｓ，ａｓｃｏｒｂａｔｅａｎｄｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓ：ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓｔｏａｖｏｉｄ
［Ｊ］．ＲａｄｉａｔｉｏｎＲｅｓｅａｒｃｈ，１９９６，１４５：５３２－５４１．

［５６］　ＳＡＲＤＩＢ．ＨｉｇｈｄｏｓｅｖｉｔａｍｉｎＣａｎｄｉｒｏｎｏｖｅｒｌａｏｄ
［Ｊ］．ＡｎｎａｌｓｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００４，１４０：８４６－
８４７．

［５７］　ＢＵＳＨＡＩ．Ｍｅｔａｌｓａｎｄｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＯ
ｐｉｎｉｏｎｉｎＣｈｅｍｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ，２０００，４（２）：１８４－１９１．

［５８］　ＲＩＭＢＡＣＨＧ，ＢＯＥＳＣＨＳＡＡＤＡＴＭＡＮＤＩＣ，ＦＲＡＮＫ
Ｊ，ｅｔａｌ．Ｄｅｉｅｔａｒｙｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｓｉｎｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏ
ｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅａｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．Ｆｏｏｄ
ＣｈｅｍｉｃａｌＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００８，４６（４）：１３０８－１３１９．

［５９］　ＰＥＴＲＡＡＴ，ＴＨＯＭＡＳＷ．Ｂｅｎｚｏ［ａ］ｐｙｒｅｎｅｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０１ＡａｎｄＤＮＡｂｉｎｄｉｎｇｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄ
ｔｒｏｕｔｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｂｙｐｌａｎｔｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ［Ｊ］．
ＣｈｅｍｉｃｏＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ，２００７，１６９（１）：２５－
３１．

［６０］　林映才，蒋宗勇，刘建中，等．大豆黄素对生长肥育
猪的生产性能和血液免疫指标的影响［Ｊ］．饲料博
览，２００１（６）：４－６．

［６１］　ＪＩＡＮＧＺＹ，ＪＩＡＮＧＳＷ，ＬＩＮＹＣ．，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｓｏｙｂｅａｎｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｏｎｇｒｏｗｔｈｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ，ｍｅａｔ
ｑｕａｌｉｔｙａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎｍａｌｅｂｒｏｉｌｅｒｓ［Ｊ］．Ｐｏｕｌｔｒｙ
Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００７，８６：１３５６－１３６２．

［６２］　ＫＡＭＰＫ?ＴＴＥＲＡ，ＴＩＭＰＥＬＣ，Ｒ?ＨＲＤＡＮＺＥＥ，ｅｔ
ａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃａｔａｌａｓｅｉｎｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏ
ｍａｃｅｌｌｓｂｙｔｈｅｓｏｙｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ，Ｄａｉｄｚｅｉｎ［Ｊ］．Ｂａｓｉｃ＆
ＣｌｉｎｉｃａｌＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００７，２８：１１７６－
１１８２．

［６３］　ＡＲＯＲＡＡ，ＮＡＩＲＭＧ，ＳＴＲＡＳＢＵＲＧＧＭ．Ａｎｔｉｏｘｉ
ｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｓａｎｄｔｈｅｉｒｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｍｅ
ｔａｂｏｌｉｔｅｓｉｎａｌｉｐｏｓｏｍａｌｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＡｒｃｈｉｖｅｓｏｆＢｉｏ
ｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＢｉｏｐｈｙｓｉｃｓ，１９９８，３５６：１３３－１４１．

［６４］　ＭＩＲＡＬ，ＦＥＲＮＡＮＤＥＺＭ Ｔ，ＳＡＮＴＯＳＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎ
ｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｗｉｔｈｉｒｏｎａｎｄｃｏｐｐｅｒｉｏｎｓ：ａ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒｔｈｅｉｒａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄ

３０６



　
动　物　营　养　学　报 ２４卷

ｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈ，２００２，３６（１１）：１１９９－１２０８．
［６５］　ＡＧＮＩＥＳＺＫＡＲ，ＡＮＥＴＡＢ，ＧＲＺＥＧＯＲＺＢ．Ａｎｔｏｘｉ

ｄａｔｉｖｅａｎｄｐｒｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｑｕｅｒｃｅｔｉｎｏｎＡ５４９
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＢｉｏｌｏｇｙＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２００７，３４：１２４５－
１２５０．

［６６］　ＦＡＮＧＭ Ｚ，ＣＨＥＮＤＰ，ＹＡＮＧＣＳ．Ｄｉｅｔａｒｙｐｏｌｙ
ｐｈｅｎｏｌｓｍａｙａｆｆｅｃｔＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＪｏｕｒｎａｌ
ｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２００７，１３７：２２３－２２８．

［６７］　ＣＡＮＡＤＡＡ，ＧＩＡＮＮＥＬＬＡＥ，ＮＧＵＹＥＮＴ，ｅｔａｌ．
Ｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｂｙｄｉｅｔａｒｙ
ｆｌａｏｎｏｌｓ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，１９９０，
９：４４１－４４９．

［６８］　许宗运．七种植物提取物对猪油的抗氧化性研究
［Ｊ］．塔里木农垦大学学报，２００３，１５（４）：１－５．

［６９］　朱宇旌，李新华，张勇，等．苜蓿黄酮抗氧化性研究
［Ｊ］．沈阳农业大学学报，２００６，３７（４）：６１５－６１８．

［７０］　程忠刚，林映才，余德谦，等．大豆异黄酮对肥育猪
生产性能的影响极其作用机制探讨［Ｊ］．动物营养
学报，２００５，１７（１）：３０－３４．

［７１］　ＬＵＪＦ，ＬＩＴ，ＪＩＮＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙｏｆｄｕａｌ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｏｘｉｄａｔｉｏｎｏｆｆｌａ
ｖｏｎｏｉｄｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎｉｃａｌＰｈａｒｍａｌｏｇｉｃａｌＳｃｉ
ｅｎｃｅ，１９９９，８（１）：１５－２０．

［７２］　ＧＵＯＱ，ＲＩＭＢＡＣＨＧ，ＭＯＩＮＩＨ，ｅｔａｌ．ＥＳＲａｎｄｃｅｌｌ
ｃｕｌｔｕｒｅｓｔｕｄｉｅｓｏｎｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓｃａｖｅｎｇｉｎｇａｎｄａｎｔｉｏｘｉ
ｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｉｓｏｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００２，
１７９（１／２）：１７１－１８０．

［７３］　ＧＡＬＡＴＩＧ，ＳＡＢＺＥＶＡＲＩＯ，ＷＩＬＳＯＮＪＸ，ｅｔａｌ．
Ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｃｅｌｌｕｌａｒｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｐｈｅｎｏｘｙｌ
ｒａｄｉｃａｌｓｏｆｄｉｅｔａｒｙｆｌａｖｏｎｏｉｄｓａｎｄｏｔｈｅｒｓｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｉｃｓ
［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２００２，１７７：９１－１０４．

［７４］　ＮＯＲＩＹＵＫＩＫ，ＰＯＣＡＳＥＳ，ＴＯＵＺＡ Ｎ Ａ，ｅｔａｌ．
Ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｄｅｃｒｅａｓｅｓｔｈｅｆｒｅｅｓｕｌｆｙｄｒｙｌｇｒｏｕｐｓｐｒｅｓｅｎｔ
ｉｎｔｈｅｅｎｚｙｍｅａｎｄｉｔｓｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｏｎｅｎｚｙｍｅａｃ
ｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｂｉｏｏｒｇａｎｉｃ＆ＭｅｄｉｃｉｎａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００８，
１６（１９）：８８０１－８８０５．

［７５］　ＣＨＯＩＡＥＪ，ＣＨＥＥＡＫＭ，ＬＥＥＢＢＨ．Ｔｈｅｐｒｏｏｘｉ
ｄａｎｔ，ｒａｔｈｅｒｔｈａｎａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ，ａｃｔｓｏｆｄａｉｄｚｅｉｎｉｎｖｉｖｏ
ａｎｄｉｎｖｉｔｒｏ：ｄａｉｄｚｅｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｍｅｔａｂｏ
ｌｉｓｍ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２００６，
５４２（３）：１６２－１６９．

［７６］　ＳＡＨＵＳＣ，ＧＲＡＹＧＣ．Ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｆｌａ
ｖｏｎｏｉｄｓ：ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅａｎｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅＳ
ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｉｎｉｓｏｌａｔｅｄｒａｔｌｉｖｅｒｎｕｃｌｅｉ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＬｅｔ

ｔｅｒｓ，１９９６，１０４（２）：１９６－１９６．
［７７］　ＡＳＬＡＮＭ，ＯＺＢＥＮＴ．Ｏｘｉｄａｎｔｓｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｔｙｒｏｓｉｎｅ

ｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ
＆ＲｅｄｏｘＳｉｇｎａｌｉｎｇ，２００３，５（６）：７８１－７８８．

［７８］　田芳，仲伟鉴．α－硫辛酸的抗氧化和促氧化双向作
用［Ｊ］．环境与职业医学，２００８，２５（１）：９０－９３．

［７９］　ＭＯＲＫＵＮＡＩＴＥＨＡＩＭＩＳ，ＫＲＵＧＬＯＶＡＧ，ＴＥＰＬＯ
ＶＡＶＶ，ｅｔａｌ．Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓａｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄ
ｉｎｔｈｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｂｙｄｉｈｙｄｒｏｌｉｐｏａｔｅ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍｉｃａｌＰｈａｒｍａ
ｃｏｌｏｇｙ，２００３，６５：４３－４９．

［８０］　ＳＡＲＩＳＮＥ，ＫＡＲＪＡＬＡＩＮＥＮＡ，ＴＥＰＬＯＶＡＥＶＶ，ｅｔ
ａｌ．Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｔｒａｎ
ｓｉｔｉｏｎｂｙαｌｉｐｏａｔｅａｎｄｄｉｈｙｄｒｏｌｉｐｏａｔｅ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓ
ｔｒｙ＆ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，１９９８，４４：１２７－
１３４．

［８１］　ＢＨＡＴＴＩＦ，ＭＡＮＫＨＥＹＲＷ，ＡＳＩＣＯＬ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈ
ａｎｉｓｍｓｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔａｎｄｐｒｏｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆαｌｉ
ｐｏｉｃａｃｉｄｉｎｔｈｅｄｉａｂｅｔｉｃａｎｄｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙ［Ｊ］．
ＫｉｄｎｅｙＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２００５，６７：１３７１－１３８０．

［８２］　ＡＫＡＴＡＹ ＵＦＵＫ．Ｐｒｏｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｏｎｓｏｆαｌｉｐｏｉｃ
ａｃｉｄａｎｄｄｉｈｙｄｒｏｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ［Ｊ］．ＭｅｄｉｃａｌＨｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，
２００６，６６：１１０－１１７．

［８３］　ＬＩＮＮＡＮＥＡＷ，ＥＡＳＴＷＯＯＤＨ．Ｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｄｏｘｐｏｉｓｅ
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ；ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃｏｅｎｚｙｍｅＱ，ｇｅｎｅａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ，２００４，４：７７９－７８９．

［８４］　ＴＩＡＮＢ，ＨＵＡＹＪ．Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｃｅｏｆｐｒｏ
ｏｘｉｄａｎｔａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｌｏｉｎａｎｄａｌｏｅｅｍｏ
ｄｉｎｏｎＤＮＡ［Ｊ］．ＦｏｏｄＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００５，９１：４１３－
４１８．

［８５］　ＬＡＭＢＥＲＴＪＤ，ＥＬＩＡＳＲＪ．Ｔｈｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔａｎｄｐｒｏ
ｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｇｒｅｅｎｔｅａｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ：ａｒｏｌｅｉｎ
ｃａｎｃｅｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｒｃｈｉｖｅｓＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＢｉｏ
ｐｈｙｓｉｃｓ，２０１０，５０１（１）：６５－７２．

［８６］　ＷＡＬＬＡＣＥＤＣ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｂｉｏｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓａｎｄｒｅ
ａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｉｎｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｓａｎｄａｇ
ｉｎｇ［Ｍ］／／ＧＵＡＲＥＮＴＥＬＰ，ＰＡＲＴＲＩＤＧＥＬ，ＷＡＬ
ＬＡＣＥＤＣ．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙｏｆＡｇｉｎｇ．Ｃｏｐｅｎｈａｇ
ｅｎ：ＣｏｌｄＳｐｒｉｎｇＨａｒｂｏｒＬａｂｏｒａｔｏｒｙＰｒｅｓｓ，１９９９：１２５－
１４７．

［８７］　ＭＩＬＬＥＲＥＲ，ＰＡＳＴＯＲＢＡＲＲＩＵＳＯＲ，ＤＡＬＡＬＤ，
ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｈｉｇｈｄｏｓａｇｅｖｉｔａｍｉｎＥｓｕｐｐｌｅ
ｍｅｎｔａｔｉｏｎｍａｙｉｎｃｒｅａｓｅａｌｌｃａｕｓｅｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．Ａｎｎａｌｓ
ｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００５，１４２：３７－４６．

４０６



４期 陈　伟等：一些抗氧化剂的抗／促氧化作用及其机制

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ，ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ，Ｅｍａｉｌ：ｌｙｃ０１２３＠ｔｏｍ．ｃｏｍ （编辑　田艳明）

Ａｎｔｉ／ＰｒｏｏｘｉｄａｔｉｖｅＦｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆＡｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓａｎｄＴｈｅｉｒＭｅｃｈａｎｉｓｍｓ

ＣＨＥＮＷｅｉ　ＬＩＮＹｉｎｇｃａｉ　ＭＡＸｉａｎｙｏｎｇ　ＪＩＡＮＧＺｏｎｇｙｏｎｇ
（ＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＡｎｉｍａｌＳｃｉｅｎｃｅ，ＧｕａｎｇｄｏｎｇＡｃａｄｅｍｙｏｆＡｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ，ＳｔａｔｅＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＬｉｖｅｓｔｏｃｋａｎｄ
ＰｏｕｌｔｒｙＢｒｅｅｄｉｎｇ，ＴｈｅＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＡｎｉｍａｌＮｕｔｒｉｔｉｏｎａｎｄＦｅｅｄＳｃｉｅｎｃｅ（ＳｏｕｔｈＣｈｉｎａ）ｏｆＭｉｎｉｓｔｒｙｏｆ

Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅ，ＧｕａｎｇｄｏｎｇＰｕｂｌｉｃＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＡｎｉｍａｌＢｒｅｅｄｉｎｇａｎｄＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，ＧｕａｎｇｄｏｎｇＫｅｙ
ＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＡｎｉｍａｌＢｒｅｅｄｉｎｇａｎｄＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ５１０６４０，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｕｎｄｅｒｓｏｍｅｓｅｖｅｒｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｓｅｒｉｏｕｓｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，ｂａｃｔｅｒｉａｏｒｖｉｒｕｓ，ｔｈｅ
ｂａｌａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄｏｘｉｄａｔｉｏｎｗａｓｄｉｓｔｕｒｂｅｄ，ｗｈｉｃｈｌｅａｄｅｄｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｉｎｊｕｒｙｏｆｃｅｌｌｓａｎｄ
ｂｏｄｙ，ａｎｄｈａｄｎｅｇａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｎａｎｉｍａｌｈｅａｌｔｈａｎｄｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ．ＶｉｔａｍｉｎＡ，Ｃ，Ｅａｎｄαｌｉｐｏｉｃａｃｉｄｗｅｒｅ
ｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄａｓａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｉｎａｎｉｍａｌｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ａｇｒｏｗｉｎｇｂｏｄｙｏｆｅｖｉｄｅｎｃｅｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｓｅ
ｏｘｉｄａｎｔｓｅｘｅｒｔｅｄａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｉｎａｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｌｏｗｄｏｓｅ，ｗｈｅｒｅａｓｔｈｅｙｃａｕｓｅｄｐｒｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｉｎ
ｂｏｄｙｗｈｅｎｕｓｅｄｉｎａｈｉｇｈｄｏｓｅ．Ｔｈｅｐａｔｈｗａｙｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓａｎｄｔｈｅｐｏ
ｔｅｎｔｉａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎａｎｔｉ／ｐｒｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔａｒｅｓｕｍｍａｒｉｚｅｄｉｎｔｈｉｓｒｅｖｉｅｗ．［ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆ
ＡｎｉｍａｌＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１２，２４（４）：５９５６０５］

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ；ｖｉｔａｍｉｎＡ；ｖｉｔａｍｉｎＣ；ｖｉｔａｍｉｎＥ；αｌｉｐｏｉｃａｃｉｄ；ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ；ａｎｔｉ／ｐｒｏ
ｏｘｉｄａｔｉｏｎ

５０６


