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虾青素的检测及生物活性研究进展 

张舟艺, 曲雪峰, 胡文力, 张国梅, 王  茵* 
(浙江省医学科学院, 杭州  310013) 

摘  要: 虾青素是一种酮式类胡萝卜素, 在体内外均有潜在的生物活性, 是目前已知抗氧化能力最强的天然

抗氧化剂, 有“超级维生素 E”之称。虾青素具有共轭双键长链结构, 在长链的 2 端有羟基和羰基基团, 使其易

被氧化, 因此具有强大的抗氧化能力, 可淬灭单线态氧、清除自由基、防止或终止因单线态氧和自由基引起的

链式反应。本文就虾青素的结构特点、生物体内代谢和检测方法, 以及抗氧化、抗炎和抗凋亡的生物活性在

缺血再灌注损伤、神经变性疾病、皮肤损伤和胃部炎症的具体疾病预防与保护中的运用展开论述。在现有研

究的基础上, 以期为虾青素的深入研究提出新思路, 使其潜在的巨大价值得到开发利用。 
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Research progress on detection and biological activity of astaxanthin 

ZHANG Zhou-Yi, QU Xue-Feng, HU Wen-Li, ZHANG Guo-Mei, WANG Yin* 
(Zhejiang Academy of Medical Science, Hangzhou, 310013, China) 

ABSTRACT: Astaxanthin is a keto-carotenoid with potential bioactivity in vitro and in vivo. It is known to be the most 

powerful natural antioxidant which called “super vitamin E”. Astaxanthin has conjugated long chain double bond structure 

with hydroxyl and carbonyl groups at both ends of the long chain, which makes it easy to be oxidized, so it has strong 

antioxidant capacity, including quenching singlet oxygen, scavenging free radicals, and preventing or terminating chain 

reactions caused by singlet oxygen and free radicals. In this paper, the structural characteristics, the metabolism and 

detection methods of astaxanthin, and the application of antioxidant, anti-inflammatory and anti-apoptotic biological 

activities in the prevention and protection of specific diseases of ischemia-reperfusion injury, neurodegenerative diseases, 

skin injury and stomach inflammation are discussed. Based on the existing research, to put forward new ideas for in-depth 

research of astaxanthin, so that its potential huge value can be developed and utilized. 
KEY WORDS: astaxanthin; detection; bioactivity 
 
 

1  引  言 

虾青素(astaxanthin, AST)3, 3′—二羟基-4, 4 ′—二酮基

—β, β′—胡萝卜素, 是一种类胡萝卜素酮式含氧衍生物, 
化学分子式为 C40H52O4, 广泛存在于各种微生物和海洋动

物中。美国食品与药物管理局已批准将虾青素用作动物和
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鱼类饲料中的食物着色剂[1]。欧洲委员会认为天然虾青素

是一种食品染料。最初的天然虾青素是在虾、蟹壳中发现

的, 但是含量极少。目前自然界中天然的虾青素主要存在

于某些藻类、酵母、细菌中, 其中雨生红球藻是天然虾青

素的最佳来源[2]。雨生红球藻是一种绿色微藻, 在高盐度、

缺氮、高温、光照等胁迫条件下积累较高的虾青素含量[3,4]。

在植物、少数真菌、氯球菌、小球藻和海洋细菌中也发现

了虾青素[5]。且化学合成的虾青素容易获得, 被用作鱼虾

等水产养殖动物的饲料添加剂, 改善水产养殖产品的质量
[6]。虾青素对水产养殖的有益之处已被认识多年, 但其潜

在的抗氧化、抗炎及抗凋亡作用对人类健康影响的研究才

刚刚开始。本文对虾青素的检测及生物活性进行综述, 以
期为虾青素在保健食品及医药领域的检测及应用提供理论

基础。 

2  虾青素的生物体内代谢 

虾青素被吸收到体内通过淋巴系统输送到肝脏, 其
吸收取决于与其一起摄入的食物成分。高脂饮食可增加虾

青素的吸收, 而低脂饮食则可减少其吸收。虾青素摄入后

与胆汁酸混合, 在小肠内形成胶束, 胶束被肠黏膜细胞部

分吸收后，将虾青素整合到乳糜中。乳糜中含有虾青素, 在
全身循环中释放入淋巴后, 被脂蛋白脂肪酶消化, 乳糜残

余物被肝脏和其他组织迅速清除[7]。在几种天然的类胡萝

卜素中, 虾青素被认为是保护细胞、脂质和膜脂蛋白免受

氧化损伤的最佳类胡萝卜素之一。 

3  虾青素的结构特点 

虾青素的分子结构类似于 β-胡萝卜素, 属于烯萜类

不饱和化合物, 中间是共轭双键长链结构, 两边是 2 个含

氧的六元环, 且羟基处于羰基的 α 位, 形成了 α 羟基酮结

构, 这种共轭结构显著增强了虾青素的电子效应, 使其更

容易吸引自由基未配对电子, 因此表现出强大的抗氧化能

力。与其他类胡萝卜素不同, 它具有独特的化学性质、分

子结构和光吸收特性[8]。其“极性—非极性—极性”的线性

结构恰好可以跨膜嵌插在细胞或者线粒体膜的脂质双分子

层中, 使其可在膜的亲水面与疏水面之前轻易截取活性分

子类物质而发挥强大的抗氧化作用[9]。 
虾青素有 2 个手性中心, 2 个手性碳原子都能以 R 或 S

的形式存在, 形成 3 种立体异构体: 3S, 3S、3S, 3R 和 3R, 
3R。虾青素 C=C 双键连接的基团可以以不同的方式排列, 
分为顺式构型(Z)和反式构型(E)。全反式构型是虾青素热

力学上最稳定的形式, 在获得外界能量(如加热等)后, 全
反式虾青素可发生顺反异构化, 在 9、13、15 位置出现顺

式构型, 这些顺式构型单独存在或者并存[10]。虾青素在其

末端环状结构中各有一个羟基, 这种自由羟基可与脂肪酸

形成酯, 有单酯和双酯, 酯化后其疏水性增强, 双酯比单

酯的亲脂性强[6]。 

4  虾青素的标准和检测方法 

基于虾青素多种结构形式, 为了深入研究其生物活

性与结构之间的关系, 以便于在医药、保健食品、食品添

加剂、水产养殖和化妆品等方面得到更广泛的应用, 因此

建立简便、快速、精确的虾青素分析方法有其必要性。虾

青素的检测方法主要有紫外分光光度法和高效液相色谱法

两类方法, 还有激光拉曼光谱法, 液质联用色谱法, 薄层

扫描检测。紫外分光光度法是早期的检测方法, 只能检测

总虾青素含量 , 不能检测各异构体的含量 , 适合快速筛

查。高效液相色谱法或者联用质谱法中, 前处理的提取方

法是关键。提取方法可分为溶剂浸提法、酶解法、微波法、

超临界 CO2 萃取法等[2]。 
虾青素的主要来源有雨生红球藻, 动物源性的虾、

蟹、鱼、鸡肉、鸡蛋等, 以及人工合成, 这些原料中虾青

素主要以游离和酯化形式存在, 游离的虾青素只需要充分

提取检测各异构体含量或者总量即可; 酯化的虾青素需要

先将其皂化或酶解成游离的虾青素再进行检测。目前的国

标和行业标准主要有 4 种: (1)国标 GB/T 23745-2009, 该国

标是检测饲料添加剂中虾青素的含量, 主要原料为合成虾

青素 , 采用分光光度计的比色法检测 [11]。(2)国标 GB/T 
31520-2015 是一个专门检测红球藻中虾青素含量的标准, 
雨生红球藻中的虾青素主要以虾青素酯的形式存在, 因此

该方法首先将虾青素酯皂化, 使其水解成游离态, 再采用

外标法在 C30-HPLC 上进行定量。该方法能同时定量全反

式、9-顺、13-顺虾青素[12]。(3)中国医药保健品进出口商会

团体标准 T/CCCMHPIE 1.21-2016, 适用于以人工培养的

雨生红球藻为原料经提取精制后得到的虾青素油。原料中

的虾青素酯经胆固醇酯酶酶解后转化成游离虾青素再检测, 
也能同时检测出全反式、9-顺、13-顺虾青素。该方法源于

美国药典, 森淼、爱尔发等企业的企业标准中均采用此方

法[13]。(4)出入境检验检疫行业标准 SN/T 2327-2009, 该方

法主要是检测进出口动物源性食品中角黄素、虾青素的含

量, 检测对象为黄鱼、鳗鱼、鸡肉、鸡蛋、鸭肝、猪肾和

牛奶。由于这些原料中的虾青素都是以游离态存在, 因此

该方法直接经乙腈提取, 正己烷脱脂、浓缩后用高效液相

色谱(high performance liquid chromatography, HPLC)外标

法定量[14]。 

5  虾青素的主要生物活性 

5.1  抗氧化 

过量的氧化分子可能通过链式反应与蛋白质、脂质和

DNA 发生反应, 从而导致蛋白质和脂质的氧化以及 DNA
的损伤。这些生物分子的损伤与各种疾病有关[15,16]。氧化
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应激是由细胞内氧化与抗氧化反应的平衡状态紊乱而引

起的, 是疾病病理过程中的重要介质。虾青素通过中和单

线态氧、清除自由基以防止连锁反应、通过抑制脂质过

氧化、增强免疫系统功能和调节基因表达等多种机制发挥

保护作用[17,18]。 

5.2  抗  炎 

炎症是一系列复杂的免疫反应, 作为宿主防御机制

或身体损伤的反应, 以启动组织修复过程[19]。然而, 过度

或不受控制的炎症可能对宿主细胞和组织有损害。虾青素

是一种强抗氧化剂, 能阻止生物系统炎症的发生。在静息

的细胞中, 核因子 κB(nuclear factor-kappa B, NF-κB)和抑

制性 κB(inhibitory kappa B, IκB)形成复合体, 以无活性形

式存在于胞浆中。当细胞受细胞外信号刺激后, IκB 激酶复

合体活化将 IκB 磷酸化, 使 NF-κB 暴露核定位位点。因此, 
这些刺激诱导的 IκB 过程将导致炎症基因的转录调控
[20,21]。虾青素阻断 NF-κB 依赖性信号通路, 并抑制白介素

(interleukin, IL)-1β、IL-6 和肿瘤坏死因子-α(Tumor Necrosis 
Factor, TNF-α)等下游炎症介质的基因表达[22,23]。虾青素还

通过抑制脂多糖刺激的 BV2 小胶质细胞中环氧合酶

-1(cyclooxygenase-1, COX-1)和一氧化氮(NO)来发挥抗炎

作用。在体内的研究也表明, 虾青素能减少组织和器官的

炎症[24,25]。 

5.3  抗凋亡 

过度凋亡与神经退行性疾病、缺血性脑卒中、心脏病、

脓毒症和多器官功能障碍综合征有关。控制细胞凋亡有多

种方案[26]。许多关键的凋亡蛋白参与了两种主要的凋亡途

径, 即内源性凋亡途径(线粒体途径)和外源性凋亡途径(死
亡受体途径)[27]。虾青素可以修饰一些关键凋亡蛋白, 从而

防止相关疾病的发生[28]。虾青素通过调节丝裂原活化蛋白

激酶 p38, 增强 Bcl-2 相关死亡蛋白(Bcl-2-associated death 
protein, BAD)的磷酸化, 下调细胞色素 c、caspase-3 和

caspase-9 的活性。它还能激活 PI3K/AKT 信号通路, 进而

改善线粒体相关凋亡情况[29-32]。也有相关文献报道, 虾青

素可通过 ERK/MAPK 和 PI3K/AKT 级联的失活诱导仓鼠

口腔癌模型的内源性凋亡途径 , 最终抑制 NF-κBwnt/ 
β-catenin[29,33]。 

6  虾青素在疾病预防与保护中的应用 

6.1  虾青素在缺血再灌注损伤方面的保护作用 

缺血再灌注(ischemia/reperfusion, I/R)损伤是指器官

缺血一段时间后, 当血液开始向器官供应时所造成的组织

损伤。特定区域缺氧一段时间后会造成病理微环境, 随后

血液循环的恢复导致炎症过程的激活和氧化损伤的产生, 
而不是恢复到正常状态和功能。再灌注损伤导致体内防御

机制受到抑制, 导致活性氧(reactive oxygen species, ROS)

分泌激增与复氧细胞无法处理这种自由基负荷之间的不平

衡[34]。在这种情况下, 细胞死亡程序被激活, 导致多器官

衰竭。此外, 有限的氧利用度与控制转录核因子 NF-κB[35]

稳定性的炎症信号的激活有关 [36], 以及与各种炎症细胞

(中性粒细胞、t 淋巴细胞、单核/巨噬细胞)浸润的适应性免

疫反应有关[37]。在再灌注损伤中, 血小板和白细胞与内皮

细胞的粘附增强, 导致促凝状态以及血小板和白细胞活化
[38]。这种激活可诱导促炎细胞因子和趋化因子(TNF 和

IL-1β)在再灌注的血液中进一步释放[39]。再灌注血液中 NO
与氧的反应所产生过量的羟自由基、超氧化物和过氧亚硝

酸盐使内皮损伤加重。 
柯晓霞等[40]研究表明虾青素通过 PI3K/AKT/HMGB1

依赖性途径在缺氧/复氧(hypoxia/reoxygenation, H/R)心肌

细胞中发挥保护功能。虾青素改善 H/R 诱导的心肌细胞损

伤, 表现为细胞活性上调、乳酸脱氢酶/肌酸激酶同工酶

MB 含量降低。此外, 虾青素可减轻心肌细胞凋亡、抑制

IL-6/TNF-α 释放、降低 ROS 产生、增加超氧化物歧化酶活

性并下调丙二醛含量。在机制研究中 , 虾青素激活

PI3K/AKT 并抑制 HMGB1 表达。Qiu 等[41]研究发现虾青

素对氧化应激诱导的肾小管上皮细胞毒性和 I/R 所致小鼠

肾损伤有保护作用。在体外虾青素浓度为 250 nM 时, 可抑

制 100 μM H2O2 诱导的肾小管上皮细胞活力下降。小鼠经

虾青素灌胃预处理 14 d 后, 可明显防止 I/R 引起的组织学

损伤。组织学结果显示, 预处理后组织学评分、凋亡细胞

数及 α-平滑肌肌动蛋白表达均明显降低。此外, 虾青素可

显著降低肾脏组织中的氧化应激和炎症反应。Gulten D 等
[42]用虾青素给小鼠灌胃 14 d 后进行肝脏 I/R 实验。结果表

明虾青素治疗可显著降低 I/R 损伤后黄嘌呤醛酶向黄嘌呤

氧化酶的转换及组织蛋白羰基水平。Marisol 等[43]的最新研

究表明虾青素复合物能减轻股动脉 I/R 后肌肉损伤。实验

者对小鼠股动脉阻断缺血后再灌注, 虾青素表现出对应激

损伤的补偿能力。组织学检查显示 CD 68 和 CD 163 巨噬

细胞标记物呈阳性标记, 提示有重塑过程。与此同时, 核
因子 NF-E2 相关因子 (nuclear factor-erythroid 2-related 
factor 2, Nrf2)和醌氧化还原酶 NADH 1(NADH Quinone 
Oxidoreductase 1, NQO1)的高表达反映了再灌注 15 d 后氧

化损伤的减轻。此外, Otsuka 等[44]发现虾青素能明显减轻

视网膜 I/R 损伤。在体外研究中, 虾青素以浓度依赖性的

方式抑制细胞死亡和促红细胞生成素的产生。Yusuke 等[45]

研究发现虾青素能抑制肠粘膜损伤、打开紧密连接(tight 
junction, TJ), 而对于 P-糖蛋白(P-glycoprotein, P-gp)的底物

罗丹明 123(Rhodamine 123, Rho123)没有抑制作用 , 对
P-gp功能无影响, (肠道移植后使用类似P-gp底物的免疫抑

制剂)认为虾青素对肠 I/R 损伤是有效的。有研究表明[46]

虾青素治疗可改善反复脑 I/R 后的学习记忆障碍, 挽救

CA1 和 CA3 区存活的锥体神经元数量, 电镜观察显示虾青
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素也能减轻神经元超微结构的损伤。同时海马丙二醛含量

降低, 还原型谷胱甘肽和超氧化物歧化酶水平升高; 细胞

色素 c、Caspase-3 和 Bax 的表达水平较对照组明显降低, B
淋巴细胞瘤-2(B-cell lymphoma-2, Bcl-2)的表达提高。 

6.2  虾青素的神经保护作用 

尽管不同的神经变性疾病可具有多种致病因素, 但
它们具有一些共同特征, 由线粒体损伤引起的神经元细胞

中 ROS 水平的增加和与氧相互作用的氧化还原金属的释

放, 导致神经元细胞死亡[47]。长期的慢性神经炎症反应可

导致神经元损伤, 通过持续积累神经毒性促炎症介质而产

生神经变性[46]。促炎症介质的释放, 以及促氧化剂的释放, 
导致细胞内细胞器形态和功能的改变, 促进神经退行性病

变的发生和发展。 
由于氧化损伤和增加的神经炎症与神经变性疾病中

迟发性巨大神经元丢失的发病机制密切相关, 所以虾青素

的神经保护作用在这些疾病的联合治疗和预防方面引起了

人们的兴趣[48]。最常见的神经变性疾病包括阿尔茨海默

病、帕金森病、亨廷顿病和肌萎缩性侧索硬化。研究表明

大鼠的神经细胞 PC12 经 0.1 μM 虾青素处理后, 经 30 μMβ
淀粉样肽诱导神经毒性, 结果表明这些细胞受到虾青素的

保护。这种保护作用是由于 Caspase 3, Bax, IL-1β 和 TNF-α, 
NF-κB 失活和抑制 ROS 产生所致[49]。其他研究也证实了

虾青素对淀粉样 β诱导的原代海马神经元的ROS生成和钙

调节失调的保护作用[50], 并能显著降低由 N-甲基-4-苯基

吡啶碘损伤引起的 PC12 细胞的氧化应激水平和细胞死亡
[51]。最近的研究报道了虾青素与人脑的健康效应和促进神

经形成之间有直接关系[52,53], 对这 2 个过程的影响随着年

龄的增长而显著减少, 并导致老年人的认知能力下降。虽

然这一分子机制尚未完全阐明, 但虾青素促进了海马依赖

任务的神经发生并改善了其行为表现, 这可能是虾青素对

阿尔兹海默症引起的认知功能和神经变性的主要作用机

制。El-Agamy 等[54]对虾青素的潜在作用进行了研究, 发现

其作为一种具有保护作用的化合物, 能显著改善阿霉素引

起的认知功能下降。Al-Amin 等[55]考查了虾青素对小鼠脑

结构中抗氧化酶表达的影响。当添加 2 mg/kg 虾青素 1 个

月后, 过氧化氢酶和超氧化物歧化酶的表达增强, 谷胱甘

肽水平降低, 而且在额叶皮质、海马、小脑和纹状体等脑

区也显示出丙二醛和高级蛋白质氧化产物水平的降低, 表
明脂质过氧化水平降低。 

此外, 虾青素预处理能促进神经细胞再生, 增加胶质

纤维酸性蛋白、微管相关蛋白 2、脑源性神经营养因子和

生长相关蛋 43 的基因表达[56]。这些蛋白质参与大脑的恢

复。例如, 胶质纤维酸性蛋白在中枢神经系统损伤后的修

复过程中起着重要作用, 参与了细胞通讯和血脑屏障中起

作用[57]。微管相关蛋白 2 参与微管生长和神经元再生; 脑
源性神经营养因子参与新生神经元的存活、生长和分化, 

而生长相关蛋 43 可上调激活蛋白激酶通路, 促进神经元

突起的形成、再生和可塑性[58]。 

6.3  虾青素的皮肤保护作用 

皮肤老化包括抗氧化物的减少、炎症反应、DNA 损

伤, 以及会降解真皮层的胶原蛋白和弹性蛋白的基质金属

蛋白酶的生成[59-61]。 
6.3.1  抗氧化 

多项研究表明, 氧化应激在皮肤老化和损伤中起着

重要作用。Chalyk 等[62]监测 31 名接受了 4 周 4 mg 虾青素

胶囊治疗的中年志愿者(17 名男性和 14 名 40 岁以上女性)。
残余皮肤表面成分分析显示, 角膜细胞脱落和微生物存在

水平明显降低; 血液标记物显示, 虾青素给药期间血浆丙

二醛持续下降, 说明虾青素具有很强的抗氧化作用, 可使

面部皮肤恢复活力。多位研究者证明, 虾青素通过产生少

量 ROS 来激活 Nrf2/HO-1 抗氧化途径[63,64], 刺激抗氧化防

御系统产生更多的抗氧化剂, 增强免疫, 并调节血红素加

氧酶-1(heme oxygenase-1, HO-1)等氧化应激反应酶的表达, 
这些酶不仅是氧化应激的标志物也参与细胞适应氧化损伤

的调节机制[65]。 
6.3.2  抗  炎 

众所周知持续的氧化应激会导致慢性炎症, 紫外线

照射会使皮肤中的各种促炎标记物增多, 如角质形成细胞

通过释放促炎介质。Yoshihisa 等[66]的研究表明, 虾青素通

过减少活性氮的产生和减少炎症细胞因子的表达来减轻紫

外线诱导的皮肤损伤。口服虾青素还可降低紫外线照射后

诱导型一氧化氮和环氧酶-2 的水平, 以及减少角质形成细

胞释放的前列腺素 E2 。虾青素能阻断人角质形成细胞中

NF-κB 的活化来抑制炎症介质的产生, 从而为控制皮肤炎

症提供了新的应用前景[67]。Tominaga 等[68]采用 65 名健康

女性受试者进行了一项随机、双盲、平行组、安慰剂对照

研究, 该研究发现在安慰剂和低剂量(6 mg 虾青素)组中, 
角质层中的 IL-1 水平显著增加, 但在高剂量(12 mg 虾青素)
组中未观察到, 这表明长期预防性的虾青素补充可能可以

抑制与年龄相关的皮肤老化。 
6.3.3  DNA 修复 

紫外线(ultraviolet, UV)引起的皮肤损伤是由于 DNA
修复错误导致的突变。文献检索显示, 虾青素可能在改变

DNA 修复动力学方面起作用, 并可能在限制 UV 诱导的

DNA 损伤方面发挥作用[69]。这种对 DNA 损伤的抑制也导

致了对氧化应激酶的刺激通过 AKT 途径的抗氧化和抗炎

活性防止 DNA 损伤, 增强线粒体功能和 DNA 修复, 据推

测, 虾青素可能在 AKT 途径调节中发挥作用, 从而有助于

基因组稳定和对抗 DNA 损伤[70]。Park 等[71]在一项双盲对

照研究中, 健康女性口服 2 mg或 8 mg虾青素胶囊 8周(每
组 14 例)可显著减少 DNA 损伤、炎症和氧化应激以及增

强免疫反应(自然杀伤细胞、T 细胞、B 细胞和 IL-6 的水
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平增加)。 
6.3.4  其  他 

皮肤老化的特征是细胞外基质的各种结构发生变化, 
如胶原、糖胺聚糖和弹性蛋白。这些变化导致皮肤弹性丧

失、干燥、皱纹形成和伤口愈合延迟等各种老化表现。UV
可导致 ROS的形成, 从而导致基质金属蛋白酶形成的上调, 
最终导致细胞外基质降解加剧。大量文献表明, 虾青素能

抑制多种细胞(如巨噬细胞、真皮成纤维细胞和软骨细胞)
中基质金属蛋白酶的表达[72-74]。虾青素可提高与伤口愈合

相关的各种生物标志物的表达, 例如碱性成纤维细胞生长

因子和Ⅰ型胶原 α1 [75]。虾青素能改善皮肤经皮水分丢失、

皮肤光滑性、皮肤年龄点、含水量和弹性[76-78]。Yasmashita
等[79]在一项针对美国 49 名健康中年妇女的单盲安慰剂对

照研究中, 研究为期 6周添加 4 mg/天虾青素对人体皮肤的

美容效果, 结果显示实验组细纹/皱纹和弹性与基线处测

量参数的初始值相比有显著改善。Tominaga 等[80]进行了 2
项人体临床研究。一项是对 30 名健康女性受试者为期 8
周的开放式非对照研究, 其中每人每天口服 6 mg 虾青素

和 2 mL 来自微藻的虾青素, 实验结果显示受试者皮肤皱

纹、年龄点大小、皮肤纹理和角膜细胞层含水量有显著改

善。在另一项随机双盲安慰剂对照研究中, 36 名健康男性

受试者每天添加 6 mg 虾青素, 为期 6 周。结果表明皱纹、

表皮水分损失和皮脂油水平参数显著降低, 同时角质细胞

层的皮肤弹性和水分含量显著增加。 

6.4  虾青素的胃保护作用 

幽门螺旋杆菌是一种革兰氏阴性菌, 已被认为是消

化性溃疡病和胃癌的主要致病因素之一。在幽门螺旋杆菌

感染的组织中, 浸润的炎症细胞会产生 ROS, 通过产生多

种介质导致胃炎症。Wang 等[81]的研究表明, 富含虾青素的

藻粉能抑制幽门螺旋杆菌的定植, 减少 BALB/cA 小鼠被

感染的胃组织的的炎症。虾青素组小鼠的脂质过氧化水平

低于对照组, 同时还抑制了幽门螺旋杆菌的生长, 降低了

感染细胞的细菌负荷。虾青素的抗氧化和抗炎作用可能有

助于抑制幽门螺旋杆菌引起的胃炎症。Bennedsen 等[82]发

现添加含虾青素的藻细胞提取物饲料能降低幽门螺旋杆菌

感染小鼠的细菌负荷和胃黏膜炎症。在虾青素处理组与未

处理组之间, 幽门螺旋杆菌感染小鼠的 T 淋巴细胞反应不

同。经虾青素处理后幽门螺旋杆菌诱导 T 辅助细胞型 1(T 
helper cell type, Th1)反应并释放干扰素(interferon, IFN)-γ, 
转化为 Th2 反应和释放 IL-4。Andersen 等[83]研究了用虾青

素 处 理 的 功 能 性 消 化 不 良 患 者 的 胃 炎 症 标 志 物 和

ILS(IL-4、IL-6、IL-8、IL-10、IFN-1)。在用虾青素处理的

幽门螺旋杆菌患者中, 观察到 T 辅助细胞(CD4) 上调和细

胞毒性 T 细胞(CD8)下调。然而, 感染组织中的细菌负荷和

细胞因子水平不受虾青素处理的影响。由于虾青素具有抗

氧化活性, 应进一步研究虾青素是否抑制幽门螺旋杆菌介

导的胃炎症中 ROS 介导的炎症。 

7  结  论 

虾青素作为一种具有强抗氧化性的物质, 在器官缺

血再灌注损伤、神经退行性疾病、皮肤病、胃肠道等疾病

方面均有潜在的保护作用。天然虾青素因其安全性和广泛

的生物活性, 在医药和保健品行业具有良好的应用前景和

巨大的市场潜力。尽管近些年对虾青素在医药领域的研究

不断地深入, 但还远远不够, 今后的研究还应集中在对不

同构型虾青素体内、体外模型的分子机制、消化吸收、代

谢途径等方面。与此同时, 应根据不同来源的虾青素及其

制品建立一套完善的检测方法, 为市场监管提供有效的理

论依据。 
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