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摘要：目的  为硫代葡萄糖苷及异硫氰酸酯的合理利用、功能性保健产品开发和抗癌辅助药物的研制提供依据。方法  归

纳总结近 10 年硫代葡萄糖苷和异硫氰酸酯的文献，对其在植物体的分布、理化性质、抗癌和抗氧化机制等方面进行详细

阐述。结果  硫代葡萄糖苷及其水解产物异硫氰酸酯具有良好的抗癌和抗氧化活性，可以预防和治疗多种癌症，对于由

空气污染引发的呼吸系统及肺部疾病也具有良好的疗效；硫代葡萄糖苷及异硫氰酸酯可以清除血管和机体的自由基，保

护心脑血管，延缓衰老。结论  硫代葡萄糖苷及异硫氰酸酯开发成功能性保健产品和抗癌辅助药具有广阔的市场前景。 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To provide a full scientific view addressing to reasonable application of Glucosinolates (GLs) and 
isothiocyanates (ITCs) such as functional health product and anticancer drugs developments. METHODS  Summarized the 
scientific literature about GLs and ITCs in past 10 years. And elaborating current knowledge on three aspects: Distribution in the 
plant; Physical and chemical properties; Anticancer and antioxidant mechanisms. RESULTS  GLs and ITCs have favorable 
anti-cancer and anti-oxidant activities which can be applied to prevent and treat a variety of cancers. They are also effective for 
respiratory and lung diseases caused by air pollution. In addition, GLs and ITCs can eliminate the blood vessels free radicals to 
protect cardiovascular and anti-aging. CONCLUSION  GLs and ITCs have broad market prospects to become health care 
products and assist cancer drugs. 
KEY WORDS: glucosinolates; isothiocyanates; anti-carcinogenic; anti-oxidant 
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硫代葡萄糖苷结合物，又被称为硫代葡萄糖

苷(Glucosinolates，GLs)，是一类含硫的植物次级

代谢产物，广泛存在于十字花科芸苔属植物中，

如西洋菜、抱子甘蓝、花椰菜、西兰花、卷心菜、

佳彩、羽衣甘蓝、辣根、白萝卜和红萝卜等[1-2]。

目前，已知的可以合成 GLs 的植物已经达到 350

属，3 000 种，其中，十字花科植物是公认的 GLs

“天然合成工厂”[3]。硫代葡萄糖苷的发现可以追
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溯到 17 世纪早期，但直到 18 世纪 30 年代人们才

从黑芥子和白芥子中分离得到[3]。目前，有关 GLs

的科学论文已有 200 多篇[2]，120 多种结构已经被

化学家成功解析[3]。 

大量流行病学研究报道十字花科蔬菜可以有

效预防癌症。长期食用十字花科芸苔属的蔬菜可

以显著降低胃癌、直肠癌、结肠癌、乳腺癌、膀

胱癌、前列腺癌和黑色素瘤的患病几率[4]。不但如

此，长期食用十字花科植物可以降低 40%由于吸

烟和空气污染诱发的肺癌发病率[5]。十字花科蔬菜

中的天然产物成分多样，如：类胡萝卜素、维生

素、叶酸、硒、膳食纤维、香豆素类、黄酮类化

合物等。它们对抗癌也起到了不可忽视的作用。

但大量研究证明，硫代葡萄糖苷的水解产物异硫

氰酸酯(Isothiocyanates，ITCs)在抗肿瘤中发挥着决

定性作用[6]。 

硫代葡萄糖苷(GLs)在一种被称为 β-葡萄糖苷

酶(俗称黑芥子酶)的糖蛋白酶的催化下水解产生异

硫氰酸酯(ITCs)。ITCs 是最具活性的 GLs 水解产物

之一[7]。ITCs 在抑制癌细胞生长的过程中，不产生

对正常细胞有害物质，对淋巴系统也没有危害[8]。 

GLs 和 ITCs 还具有抗氧化、清肺作用。近年

来，在大气污染、吸烟和肺部慢性感染等诱因下，

各种呼吸系统疾病的发病率大幅上升。生物学家

证明 ITCs 能激活 NRF2/ARE 信号通路，增强组织

细胞的抗氧化能力，对多种呼吸系统和肺部疾病

有预防作用 [9] 。研究人员还发现通过激活

NRF2/ARE 信号通路，ITCs 可以修复巨噬细胞的

吞噬能力，清除肺部异物，显著降低多种肺部疾

病的发病率和死亡率[10]。 

GLs 是天然的抗氧化剂，能够防止表皮皱纹

生成，补充营养，清除自由基的侵袭，延缓衰老[11]。

GLs 来源广泛，提取和合成便捷，生物活性多样，

是天然保健产品的理想原料。美国 B&D 公司已将

含 10% GLs 的青花椰菜多酚素食胶囊成功开发成

预防癌症和肺病、抗衰老功能保健品推向市场。 

笔者归纳近十年来 GLs 及 ITCs 的科学论文，

从其在植物体的分布、理化性质、抗癌和抗氧化

机制等方面全面系统阐述。为 GLs 及 ITCs 的合理

利用、功能性保健产品开发和抗癌辅助药物的研

制提供全面的背景调研和依据。 

1  GLs 在植物体的分布 

GLs 广泛存在于十字花科植物中，但日常蔬

菜中含有的硫苷种类有限。其中萝卜硫苷 4-甲基亚

砜基丁基硫代葡萄糖苷(Glucoraphanin)和 3-甲基亚

磺酰基丙基硫代葡萄糖苷(Glucoilberin)占 GLs 总量

的 78%，剩下 20%左右则主要由 1-甲氧基-3-吲哚

基甲基硫代葡萄糖苷(Neoglucobrassicin)、吲哚-3-

甲基硫代葡萄糖苷 (Glucobrassicin)、4-甲氧基吲

哚-3-甲基硫代葡萄糖苷(4-Methoxyglucobrassicin)

组成[12]。 

西兰花中的 GLs 主要以 3-甲基亚磺酰基丙基

和 4-甲基亚磺酰基丁基硫苷为主。羽衣甘蓝、球

芽甘蓝、卷心菜中主要包含有 2-丙稀基、3-丁稀基

和 2-羟基-3-丙稀基硫苷。有些卷心菜和球芽甘蓝

还含有 3-甲基硫丙基和 4-甲基硫丁基硫苷。中国

白菜、小白菜、萝卜和焦青甘蓝的 GLs 主要成分

是 3-丁稀基和 4-戊稀基硫苷[7]。 

GLs 含量即使在同种植物中也会因器官、栽

培方式和生长环境的不同而产生差异。通常情况

下，同种植物不同器官 GLs 的总量：种子>茎>叶>

根。丙稀基硫苷、2-羟基-3-丁稀基硫苷含量：茎>

叶片；4-戊稀基硫苷含量：叶片>茎；硫苷总量：

茎>叶片[13]。 

光照、气候和土壤条件对种子 GLs 含量也有

影响。Ewa 等[14]发现芥子、红萝卜、白萝卜以及

油菜籽种子在光照下发芽，其含量与未发芽种子

的含量相比增加了 30%~70%。种子在黑暗中发芽

时，GLs 增加的比例不超过 25%。气候和土壤条

件也会影响植物 GLs含量，干旱会促进芸苔属 GLs

积累；生长在水分含量高的土壤中的植物 GLs 含

量高于水分含量低的土壤中的植物[15-16]。 
2  GLs 的化学性质 

2.1  化学结构 

Gadamer 于 1897 提出葡萄糖硫苷的结构，但

当时结构并不准确，直到 1956 年，Ettlinger 和

Lundeen 更正了之前的结构，并在次年成功实现了

人工合成 GLs。1970 年，Marsh 和 Waser 用 X 射

线对 GLs 晶体进行分析，发现 GLs 都具有相同的

基本结构式[3]，见图 1。 

 
图 1  硫苷基本结构示意图 

Fig. 1  The basic structure of glucosinolates 

硫苷由一个 β-D-葡萄糖基，一个硫化肟基和

一个可变侧链 R 基组成。根据 R 基的不同可分为
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3 类：①含直或支链烷基的脂肪族硫苷，侧链来源

于丙氨酸(Ala)、亮氨酸(Leu)、异亮氨酸(Ile)、甲

硫氨酸(Met)、缬氨酸(Val)；②含苯环的芳香族硫

苷，源于脯氨酸(Phe)、酪氨酸(Tyr)；③含吲哚环

的吲哚族硫苷，主要来自色氨酸(Trp)[17]。GLs 是

水溶性物质，以阴离子形式存在，不具挥发性，

热稳定性较好。在植物体内，GLs 需要经过 β-硫

代葡萄糖苷水解后发挥抗癌作用[18]。在完整的植

物中，GLs 与 β-硫代葡萄糖苷，即黑芥子酶(EC 

3.2.1.147)是空间隔离的。GLs 主要存在于植物韧

皮部和内皮层之间富含 S 的细胞中，而黑芥子酶

被隔离在韧皮部的薄壁组织细胞的液泡中[19]。当

硫代葡萄糖苷被磨碎或咀嚼后被细胞内液泡释放

的黑芥子酶水解。黑芥子酶与 GLs的反应需要 GLs

分子中葡萄糖残基的 C2 羟基参与。反应第 1 步是

硫代葡萄糖苷键断裂，得到 D-葡萄糖和不稳定糖

苷配基(磺酸酯基硫氧肟酸盐)，经 Lossen 型重排

生成硫氰差向异构体和恶唑烷-2-硫酮。在不同 pH

环境下，GLs 水解产物不同。GLs 如在 pH>6.5 条

件下，水解形成异硫氰酸酯(ITC)，在低 pH 时，

和 Fe2+离子的作用下则生成氰酸酯、腈类等各种

化合物[18-19]，结果见图 3。 

 
图 2  硫代葡萄糖苷及酶解产物的结构示意图 

Fig. 2  The general structure of glucosinolates and their 
enzymatic degradation products 

2.2  构效关系 

GLs 水解产生的 ITCs 具有一定刺激性气味，

易挥发，易溶于乙醇、丙酮等有机溶剂中。ITCs

在有机溶剂中相对稳定；在水中，随着 pH 值升高，

稳定性降低[20-21]。GLs 和 ITCs 的抗肿瘤和抗氧化

活性一直是研究领域的热点，其中丙稀基异硫氰

酸酯(AITC)、苯基异硫氰酸酯(PITC)、苯甲基异硫

氰酸酯(BITC)、苯乙基异硫氰酸酯(PEITC)、苯丙

基异硫氰酸酯 (PPITC) 、苯丁基异硫氰酸酯

(PBITC)、苯己基异硫氰酸酯(PHITC)、4-甲磺酰基

丁基异硫氰酸酯(SFN)是研究最多的异硫氰酸酯

衍生物，结构见图 3[22]。 

 
图 3  异硫氰酸酯主要衍生物的结构示意图 

Fig. 3  The structures of mian isothiocyanates 

苯基烷基硫氰异酸酯的烷基链长短对其抑瘤

作用有显著影响。当烷基数在 1~6 之间时，烷基

链越长，抗癌活性越强。如：苯己基异硫氰酸酯

的抗癌活性是苯甲基异硫氰酸酯的 50~100 倍[23]。

但当烷基数在 8~10 之间时，随着烷基链增加，抗

癌活性反而降低，如：苯辛基异硫氰酸酯对大鼠

肝细胞 PK450 同工酶的抑制作用明显强于苯葵基

异硫氰酸[24]。 

研究发现侧链 R 基带有稀基功能团的 GLs 具

有明显的抗氧化活性，如 4-甲基硫基-3-丁稀基硫

代葡萄糖苷和 H2O2/t-BuOOH 结合生成 4-甲基亚

砜基-3-丁稀基硫代葡萄糖苷，降低 H2O2 自由基阳

离子活性，起到抗氧化作用[25]。有报道显示，GLs

侧链的甲基硫原子可作为供电子体，参与抗氧化

反应，CH3-S 基团被氧化成 CH3–S=O[26]。ITCs 的

结构对其抗氧化能力也有影响。人工合成的 ITCs

对 ARE 的激活能力主要取决于结构中侧链的功能

团和甲稀基(-CH2-)数量。功能团包括：甲基亚硫

酰氨、吗啉、甲稀二氧苯、四氢化呋喃和甲氧基

团。它们均能激活 ARE 活性。其中含有 6 个环结

构(如稀酰吗啉)的 ITCs 相对活性较强。烷基和芳

香族异硫氰酸酯侧链上的碳原子邻近必须有一个

氢原子才具有抗氧活性，Auemduan 证实，侧链碳
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原子邻近没有氢原子的 4-氰基苯基异硫氰酸酯无

法激活 ARE。此外，ITCs 的理化性质(如溶解性和

酸度)对其抗氧化活性也具有影响[27]。  

3  ITCs 的抗癌研究 

大量实验证明，ITCs 具有预防和治疗多种恶

性肿瘤的功效。其中 AITC、BITC、PEITC 和 SFN

已被证明是最具活力的天然抗癌产物。PEITC 和

AITC 对吸烟导致的肺癌和食道癌大鼠模型具有

显著抑制作用。BITC 被证明能抑制前列腺癌、胰

腺癌和乳腺癌细胞的生长[19,22]。SFN 可以有效预

防胃溃疡、萎缩性胃炎向胃癌转化[28]。SFN 还可

以预防由于长期紫外辐射引发的癌变[29]。目前，

美国安德森癌症中心的研究人员正在进行 PEITC

治疗肺癌和乳腺癌的Ⅰ期临床研究 (专利号：

NCICN-55120)。同时，Masonic 肿瘤研究中心和

明尼苏达州立大学以及国家癌症中心也在联合进

行 PEITC 治疗肺癌的Ⅱ期临床试验[30]。随着对

ITCs 研究的不断深入，人们发现其抗癌作用的机制

是通过调节多条细胞信号通路来实现的，见图 4。 

 
图 4  异硫氰酸酯抗肿瘤信号通路 

Fig. 4  Schematic pathways of the antitumor activity of 
isothiocyanates 

3.1  ITCs 通过调节细胞信号转导抑制肿瘤细胞生长 

ITCs(BITC、PEITC、AITC)在多种细胞中都

可以激活 MAP 激酶信号通路诱导细胞凋亡。包括

人 T 细胞(Jurkat)、白血病细胞(HL-60)、胚胎肾细

胞 (293) 、宫颈癌细胞 (Hela)和纤维肉瘤细胞

(HT1080)。ITCs 可以调节代谢酶和细胞毒性[22]。

1996 年 Yu 等[31]报道 BITC 和 PEITC 能激活 Hela

和 HT1080 细胞中 JNK 通路。在 Hela 和 HT1080

细胞中，被 PEITC 激活的 JNK 可以被亲氧化剂

H2O2 和二酰胺抑制。同时，抗氧化剂 2-硫基乙醇

和 N-乙酰-L-半胱氨酸(NAC)可以抑制 ITCs 激活

JNK。这些结果表明 ITCs 在 JNK 信号通路中具有

胁迫作用。在不同 ITCs 激活 JNK1 的酶动力学研

究中发现，PEITC激活 JNK1作用更持久，而 PPITC

和 PBITC 激活 JNK1 更短暂。JNK1 被 PEITC、

PPITC、PBITC 调节，说明 JNK1 参与了 Phase Ⅱ

解毒酶基因的表达调控[32]。ITCs 对 MAP 激酶下

游的转录研究也有报道，人的 QR 基因 5’的启动

区包含着顺式作用的 AP-l 和 NFkB 结合位点。当

人结肠癌 HT29 细胞被 25 mmol·L1 BITC 处理时，

AP-1 的结合明显增强[33]。 

3.2  ITCs 对肿瘤细胞生长和增殖的影响 

59%胰腺癌中 PI3K/AKT 信号通路会被激活。

PI3K激活的结果是在质膜产生第二信使PIP3与细

胞内含有 PH 结构域的信号蛋白 AKT 和 PDK1 

(phosphoinositide dependent kinase-1)结合，促使

PDK1 磷酸化 AKT 蛋白的 308 位的 Thr 和 473 位

的 Ser 从而活化 AKT[30]。Boreddy 等[34]发现 BITC

能显著抑制 PI3K/AKT 信号通路。BITC 可以阻止

308 位的 Thr 和 473 位的 Ser 的磷酸化抑制 AKT

激活。不但如此，BITC 还可以抑制 PI3K 的 458

位的 Tyr、PDK1 的 241 位的 Ser 的磷酸化进而抑

制对雷帕霉素敏感的 mTORC1 的活化。mTORC1

的活化可激活蛋白的翻译，促进细胞的生长[34]。

BITC 对 mTORC1 的抑制在人的前列腺肿瘤细胞

中可被证明，但在正常人胰腺导管上皮细胞中却

没有作用。这说明 BITC 只有对肿瘤细胞具有潜在

选择性[34-35]。 

NF-κB 是一种转录因子，对细胞炎症、免疫

和增殖具有调节作用。Batra 等[36]发现在胰腺肿瘤

细胞中，BITC 介导抑制 HDAC1 和 HDAC3 的表

达与 NF-κB乙酰化有关。BITC能显著抑制 BxPC-3

细胞中 NF-κB 蛋白表达，但对 Capan-2 细胞中的

NF-κB 并没用抑制作用。再一次证明 BITC 对不同

的细胞具有一定的选择性。Capan-2 细胞中有野生

型 p53，而 BxPC-3 细胞中有突变型 p53，说明 BITC

对抑制 NF-κB 蛋白表达可能与 p53 相关[36-37]。

PEITC 和 SFN 在卵巢癌细胞中可以抑制 EGFR 和

HER2 的活性，从而抑制肿瘤细胞的生长。此外，

PEITC 和 SFN 在乳腺癌细胞中抑制 HER2 和 AKT

活性，这些研究说明 PEITC 和 SFN 是通过抑制

EGFR 和 HER2 阻断 AKT 信号通路，抑制肿瘤细

胞的生长和增殖[30]。 

3.3  ITCs 对肿瘤细胞周期的调节 

Hasegawa 等[38] 1993 年第 1 次报道 ITCs 能诱
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导细胞周期阻滞，10 μmol·L1 AITC，2.5 μmol·L1 

BITC 和 PEITC 均能引起细胞周期延长。不同的异

硫氰酸酯衍生物调控细胞周期的不同阶段。AITC

对 HL60 细胞周期 G1 期和 PC-3 细胞 G2/M 期产

生影响，而 BITC 可中止 HL60 细胞在 G1 和 G2/M

期分裂。SFN 能抑制 LM8 细胞和人肺癌细胞

LTEP-A2 生长并造成细胞 G2/M 期阻滞[39]。进一

步研究发现，BITC 主要是通过 ERK(Thr202/ 

Thy204)、JNK(Thr183/Tyr185)信号通路延长细胞

周期。 SFN 诱导细胞周期阻滞是通过激活

p21(CIP1/WAF1)和抑制 Cdc2/Cyclin B1。PEITC 延

长口腔鳞状癌、多发性骨髓瘤、成骨性肉瘤、乳

腺癌细胞的 G0/G 周期和前列腺肿瘤细胞的 G2/M

周期可能与 p53 有关。AITCT 阻滞细胞分裂作用

于细胞周期 G2/M 是通过抑制细胞周期调节蛋白

B1、Cdc25B、Cdc25C[30]。 

3.4  ITCs 诱导细胞凋亡  
ITCs 诱导细胞凋亡最先被 Yu 等 [31]发现，

10 mmol·L1 BITC、PEITC 和 SFN 能使 Hela 细胞

核皱缩，磷脂酰丝氨酸外翻呈现出明显的细胞凋

亡。10 mmol·L1 PEITC，4 h 就可以造成 DNA 片

段化。Huang 等[40]报道在表皮 JB6 细胞中，PEITC

诱导细胞凋亡是通过 p53-依赖的信号通路实现。但

对于某些细胞(如HT29)则不是通过p53通路实现的。 

PEITC 和 AITC 可以通过诱导细胞凋亡抑制

白血病细胞(HL60)生长。HL60在经PEITC和AITC

处理后，可迅速激活 caspase-3/caspase-8 的活性，

但不影响 caspase-1 的活性。caspase-8 抑制剂

Z-IETD-fmk 能阻断细胞凋亡，而 caspase-3 和

caspase-1 抑制剂则不能，说明在 HL60 细胞中，

ITCs 诱导细胞凋亡，caspase-8 起关键作用，

caspase-3 只起到补充作用[41]。Fimognari 等[42]发现

SFN 在髓母细胞瘤和人胰腺癌细胞中也能诱导细

胞凋亡。SFN 诱导的细胞死亡伴随着促凋亡蛋白

bax 的升高，细胞色素 c 的释放。JNK 的阻断剂

SP600125 能抑制 PEITC 介导的细胞凋亡和细胞色

素 c 的释放及 caspase-3 的激活[43]。在 OVCAR-3

细胞中，PEITC 能抑制 Akt 和 ERK1/2 信号通路同

时激活促凋亡 p38 和 JNK1/2 信号通路[44]。 

3.5  ITCs 联合治疗的应用 

联合给药能通过多种不同抗癌机制来杀死肿

瘤细胞、增强抗癌作用。研究表明，ITCs 是广谱

抗癌天然产物，能和多种抗癌药物联合使用增加

抗癌疗效，目前对 ITCs 的单独和联合用药进行了

大量临床研究[30]。放射疗法是治疗癌症的重要手

段之一，但放射治疗的过程中能激活癌症细胞信

号通路如 AKT、ERK、MCL-1 导致疗效减弱。放

疗和 SFN 联合治疗则能抑制 AKT、ERK、MCL-1

活化。Sahu 等[45]采用 ITCs 和放疗联合治疗，能明

显增加胰腺癌细胞凋亡、caspase-3 分裂，激活 p38。

ITCs 和抗癌药物顺铂、阿霉素、紫杉醇、二甲双

胍等联用均表现出明显的协同效应。BITC、PEICT

和顺铂联用能抑制 β-微管蛋白聚合，促进细胞凋

亡，同时对顺铂产生耐受的肿瘤细胞也有增效作

用[46-47]。PEITC、SFN 和阿霉素、依托泊甙联用时，

PEIT 和 SFN 能抑制抗凋亡蛋白如 PKC(αβε)和端

粒酶，同时阿霉素和依托泊甙能增加促凋亡蛋白

PKC6 表达，促进细胞凋亡[48]。大部分 ITCs 和化

学药物联用表现为抗肿瘤的协同作用，但也有研

究发现，SFN 和五氟尿嘧啶联用在正常细胞中调

节 G2/M 细胞周期，起到拮抗作用，暗示 SFN 和

五氟尿嘧啶联用能保护正常细胞[49]。ITCs 和其他

抗癌方式联合应用可提高肿瘤细胞对放疗和化疗

药物的敏感性，也能保护正常细胞，具有重要的

临床应用价值。 

4  GLs 和 ITCs 的抗氧化作用 

世界卫生组织 (WHO)最新发布一份报告显

示，全球每年约有 700 万人死于空气污染。空气

污染已成为最大的单一环境健康风险。我国的气

象数据显示，2013 年，雾霾波及 25 个省份，100

多个大中型城市，全国平均雾霾天数达 29.9 d，创

52 年来之最。雾霾严重影响人们的身体健康。雾

霾中的 PM2.5 进入肺组织后不仅影响肺泡巨噬细

胞的吞噬功能，而且会影响肺上皮细胞膜的通透

性和流动性，造成细胞内容物漏出，导致细胞死

亡。不但如此，PM2.5 颗粒可刺激支气管内皮细胞

产生自由基。肺泡巨噬细胞通过吞噬颗粒物后释

放出大量的活性氧或自由基，引起肺组织病变，

对组织细胞造成损伤，诱发哮喘、气管炎、慢性

阻滞性肺炎乃至肺癌[50]。 

4.1  GLs 抗氧化作用 

抗氧化剂能帮助捕获和清除自由基，从而减

少自由基对机体的损害。自由基在低浓度时是重

要的信号分子，但高浓度自由基存在与心血管疾

病、癌症、肺部疾病、高血压、神经退行性疾病

和自身免疫疾病都有相关性 [51]。大量研究报道

GLs 具有直接清除自由基的能力。早期研究认为，

带有烯基官能团的 GLs 具有明显的抗氧化作用。
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如 Glucoraphasatin(4-甲基硫基-3-丁稀基硫代葡萄

糖苷)降低 ABTS·+、DPPH·自由基阳离子的活力，

起到抗氧化作用[52]。乙烯基硫醚基团的硫原子能

够作为电子供体，中和活性过氧自由基，不会阻

断自氧化的电子传递链，使其抗氧化的作用更加

温和持久 [53]。最近，Cabello-Hurtado 等 [54]通过

ABTS·+、DPPH·、ORAC 和 SRSA 4 种方法检测

GLs 是否具有直接抗氧化作用，结果显示，GLs

对 ABTS·+、DPPH·自由基清除能力较弱，其 TE

值均<0.03，而 3-(甲基亚砜基)丙基硫代葡萄糖苷

(glucoiberin)和 3-丁稀基硫代葡萄糖苷(gluconapin)

的自由基清除能力稍高(TE 值 0.13，0.08)；在

ORAC 和 SRSA 试验中，GLs 表现出较强的抗氧

化能力，特别是吲哚 -3- 甲基硫代葡萄糖苷

(glucobrassicin)，其 TE 值最高达 2.9。但各种 GLs

之间没有协同或拮抗关系。Natella 等[55]对 15 种

GLs在ABTS·+和铜离子诱导LDL产生自由基的实

验检测中发现，吲哚 -3- 甲基硫代葡萄糖苷

(glucobrassicin)对 ABTS·+的清除能力明显强于水

溶性维生素，在清除铜离子诱导 LDL 产生的自由

基时，发现 2-苯基乙基硫代葡萄糖苷(gluconas- 

turtiin)和对羟基苯甲基硫代葡萄糖苷(sinalbin)对

过氧自由基和烷氧自由基都具有清除能力。对羟

基 苯 甲 基 硫 代 葡 萄 糖 苷 的 抗 氧 化 能 力 在

NADPH/Fe 诱导微粒体脂质过氧化试验中也得到

证实。不同的实验方法得出不同 GLs 抗氧化能力，

可以推测不同种类 GLs 对不同自由基的清除能力

可能不同。 

4.2  ITCs 抗氧化作用对呼吸系统疾病的影响 

实验证明，ITCs 的抗氧化能力高于 GLs，ITCs

对脂质过氧化物的清除能力远强于 GLs[54]。ITCs

通过调节 Nrf2/ARE 信号通路诱导 Phase Ⅱ酶清除

ROS，从而起到抗氧化作用[56]。ROS 介导的蛋白

质硝基化导致机体损伤：NO 与 O·2反应生成过氧

亚硝酸盐阴离子(ONNO)，ONNO抑制肺泡表皮

活性物质生成，诱导脂质过氧化物反应，改变丝

裂酶原和酪氨酸激酶活性，损伤肺上皮细胞[57-58]。

ROS 还诱导细胞中炎症因子释放，增强单核细胞、

中性粒细胞与内皮细胞间的相互作用，诱发慢性

炎症性疾病[59]。 

研究表明，PEITC 和 SFN 联用可抑制 RAW 

264.7 细胞中 iNOS、COX-2、PGE2 蛋白表达抑制

炎症因子释放，降低与炎症相关疾病的发病率[60]。 

Riedl 等[61]通过临床实验验证 SFN 对人气管

上皮细胞中 Phase Ⅱ酶的影响发现，SFN 诱导人上

皮细胞 Phase Ⅱ酶 mRNA 和淋巴细胞中 NQO1 蛋

白表达，以达到预防和治疗哮喘及肺部疾病的效

果。绝大部分慢性阻滞性肺病(chronic obstructive 

pulmonary diseases，COPD)患者巨噬细胞吞噬能力

下降，这种缺陷导致慢性阻塞性肺病患者的发病

和死亡主要由于急性发作周期细菌感染(如雾霾侵

袭)。美国约翰斯·霍普金斯大学研究人员发现，

ITCs 能激活 NRF2/ARE 信号通路，修复巨噬细胞

的吞噬能力，清除慢性阻塞性肺中死亡的细胞和

外来的细菌，显著降低了慢性阻塞性肺炎的发病

率和死亡率[10]。 

4.3  ITCs 抗氧化作用对其他疾病的影响 

Liu 等 [62]报道，SFN 能明显减弱 H2O2 对

FHL124 细胞造成细胞毒性和凋亡，同时抑制 H2O2

诱导 DNA 损伤，因此 SFN 可以通过抗氧化应激

来预防白内障。紫外辐射能直接导致自由基的产

生和 DNA 损伤，诱发皮肤炎症，甚至皮肤癌。Paul 

Talalay 从生长 3 d 的西兰花幼苗中分离得到 SFN，

能上调人和小鼠皮肤中的 Phase Ⅱ酶，抑制 UVR

诱导的人皮肤炎症和小鼠水肿以及在 311 nm 

UVR 照射下红斑形成[29]。还有报道显示，低剂量

SFN 和 raphasatin(RPS)能延缓衰老，0.25 μmol·L1 

SFN 和 RPS 对 H2O2 诱导的间充质干细胞(MSC) 

DNA 损伤有修复作用，可以促进 DNA 修复基因的

表达和 MSC 细胞增殖，延缓细胞凋亡和衰老[63]。 

5  展望 

《神农本草》和《本草纲目》记载：“上药养

命以应天，无毒、多服、久服不伤人。欲轻身益

气，不老延年者，本上经。”南朝名医陶弘景说：

“上品药性，亦能遣疾。但势力和厚，不为速效。

岁月常服必获大益。”人类食用西兰花、萝卜等十

字花科蔬菜已有几千年的历史。食用十字花科蔬

菜可预防肺部疾病、癌症和延缓衰老，且无毒副

作用，可为上品药膳食材。十字花科植物中重要

的活性成分 GLs 及水解产物 ITCs 在烹饪过程中易

流失。不但如此，GLs 在体内的转化率个体差异

大(1%~40%的 GLs 通过人体肠道菌群中的黑芥子

酶可被转化为 ITCs)[64]。直接食用，虽然也有预防

和治疗多种疾病的作用，但 GLs 如果未能及时分

解成 ITCs，其抗癌、抗炎、抗衰老的生物活性无

法得到有效利用。因而，从植物中提取合成 GLs

和 ITCs，合理利用，开发功能性保健品和抗癌辅

助药物无疑具有广阔的科研前景和产业价值。  
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我国每年新发肿瘤病例 312 万，每分钟有 6
人被确诊为恶性肿瘤，癌症死亡率为 13%[65]。癌

症大有超过心血管疾病成为人类头号杀手的趋

势。近几年来，肿瘤化疗取得很大进步。肿瘤患

者的生命也得以明显延长。特别是白血病和淋巴

癌的治疗有了突破性进展。但占恶性肿瘤 90%的

实体瘤的治疗仍裹足不前。ITCs 作为天然的抗癌

和抗氧化活性物质备受青睐，人们发现 ITCs 单独

或和其他抗癌方式联合应用能显著增强抗癌作

用，并能保护正常细胞。ITCs 无疑是抗癌药物良

好辅助药物。 
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