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前　　言

目前，心血管疾病和癌症等慢性病，已成为重要的死亡原因，据统计 （２００２年），中国
每年癌症死亡约１３０万人，急性心肌梗死超过１００万人。慢性病对国家的经济影响也极大，
包括直接的医疗费用和间接的生产性损失，美国２００３年心脏病的总费用估计约３５１８亿美元
（美国心脏病协会，２００２年），２００１年的癌症损失约１５６７亿美元 （美国癌症协会，２００２
年）。
由各种氧自由基所引发的氧化作用，是导致身体中各组分和器官损伤、病变的重要原因

之一。现已证实，动脉硬化、心脏病、肿瘤、肾病、肝病、糖尿病、白内障乃至衰老等近百
种疾病的发生和发展均与氧化有关。
体内的各种内源性抗氧化物 （ＶＣ、ＶＥ、辅酶 Ｑ、ＳＯＤ、ＧＳＨ等）是防御自由基氧化

胁迫的第一道防线，当其防御能力减弱时，就需要补充各种食品或药品中的外源性抗氧化物
（多酚、类黄酮、花色素苷、硫醚等）以有效地阻断和消除各种氧化损伤，使身体保持健康
状态，延缓衰老。这已被一般大众所理解。为消除过量自由基的危害，寻找高效、无毒、价
廉的抗氧化物质，已成为营养、保健的研究热点之一。
本书从增进健康的角度，对氧化、疾病、抗氧化之间的种种关系，作了较详细的介绍。
在植物性食品中，已知虽不属营养素范围但对慢性病有一定作用的植物性化学物质在

５０００种以上，而未认知的数量可能更为庞大。同时，“就氧化与疾病而言，问题多于答案”。
因此仅希望起到一点小结、推动的作用。
只有经过严谨的科学实验所取得的数据，方能成为科学的结论。为此书中尽量多收集数

据、图表，以增强可信度和说服力。
本书在编写过程中曾得到汪复增教授、袁亦丞教授、郭红卫教授、陈炳卿教授、李洁主

任医师、忻舒真主任等的热情帮助，提供了许多有价值的资料，谨此表示真诚的感谢。参与
本书编写的有凌关庭、陈志渊、唐述潮、张志鸿。协助本书工作的有胡毓华、徐雁芬、唐颖
贞、凌融等。
抗氧化食品涉及医学、营养、卫生、食品等方面，国内外的研究发展迅速，新的研究论

文日新月异。限于编者水平，恳请广大读者对本书的错误、不妥之处惠予批评指正。

编者

２００４年１月
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第一章　人体的氧化伤害和防御

人体组织由６０万亿～１００万亿个 （也有计算为７５１万亿个）各种各样类型的细胞所组
成。约有２００种不同性质的细胞，如大脑细胞、间脑细胞、表皮细胞、真皮细胞等。人的大
脑有１４０亿个细胞。当每个细胞都能正常新陈代谢时，细胞是年轻的，人体是健康的。大多
数细胞通过分裂而再生，如皮肤、黏膜的上皮细胞是经常分裂的，肝细胞和肾细胞是在一定
条件下发生分裂并再生，而神经细胞、肌肉细胞则属不分裂的细胞。
细胞的新陈代谢过程是细胞中的氧与细胞食物在细胞的线粒体 （见图１１）中经酶促降

解作用而产生能量的过程。线粒体中的能量是以三磷酸腺苷 （ＡＴＰ）的分子形式产生的。
一个动物细胞所消耗的氧，平均９０％以上是在线粒体中燃烧并产生ＡＴＰ。线粒体使氧和氢
结合形成水，然后利用其释放的能量产生ＡＴＰ。

图１１　动物细胞模型示意图［１］

细胞中的氧 （Ｏ２）在转变成水的过程中，会产生许多活性氧 （ＲＯＳ），见图１２。其中
大部分活性氧在形成水之前，都会得到很好的保护，但总有少数活性氧 （２％～５％）在反应
过程中泄漏出来，成为多余的氧自由基，从而导致组织的伤害，乃至诱发各种疾病和促使机

图１２　细胞线粒体中氧化代谢过程中所产生的活性氧［２］
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体衰老。包括抗氧化食品在内的各种抗氧化物质，可有效地将泄漏出来的、多余的活性氧等
清除掉，从而保护细胞、组织免遭氧化伤害。

第一节　自由基及其形成

一、自由基
自由基是人体组织中许多生化反应的中间代谢产物。在正常情况下，人体内的自由基总

是处于不断产生和不断消除的动态平衡中。如自由基产生过多或清除过少，就会造成对组织
的伤害。
在化学结构上，自由基是指未配对电子的基团、分子或原子，以小圆点 （·）来表示未

配对的电子。
人体内的自由基，主要有表１１中各种化合物分子中的共价键在外界 （如光、热、引发

剂等）作用下分裂成含有不成对价电子的原子或原子团，成为不稳定的自由基。它有很大的
能量从稳定的原子或分子上夺得一个电子以求达到平衡，这样就会使被夺走电子的原子或分
子成为不稳定的新的自由基，形成连锁反应，不断形成新的自由基。

表１１　自由基的主要种类

分类 名　称 电子配置 表示式 半衰期／ｓ 分类 名　称 电子配置 表示式 半衰期／ｓ

氧
自
由
基

超氧阴离子 Ｏ



Ｏ



· Ｏ－２· １０－６

羟自由基 ＨＯ



· ＨＯ １０－９

氢过氧基 ＨＯ



Ｏ



· ＨＯＯ－· １０－８

烷氧基 ＲＯ



· ＲＯ· １０－６

烷过氧基 ＲＯ



Ｏ



· ＲＯＯ· １０－２

非
氧
自
由
基

氮
自
由
基

氢自由基 Ｈ· Ｈ·

有机自由基 Ｒ· Ｒ·

一氧化氮 Ｎ



Ｏ
·


 ＮＯ· １～１０

二氧化氮 Ｎ



Ｏ



Ｏ



· ＮＯ２·

在人体内，除表１１中各种自由基之外，在体内的各种生化反应过程中，还会形成许多
虽然电子是配对的，但极易因失去一个电子而转变为自由基的含氧化合物，见表１２。

表１２　极易转变为自由基的氧化物

名　　称 符　　号 名　　称 符　　号 名　　称 符　　号

单线态氧 １Ｏ２
过氧化氢 Ｈ２Ｏ２
臭氧 Ｏ３
次氯酸 ＨＯＣｌ

亚硝酸 ＨＮＯ２
四氧化二氮 Ｎ２Ｏ４
三氧化二氮 Ｎ２Ｏ３
氢过氧化物 ＲＯＯＨ

过氧化亚硝酸基 ＯＮＯＯ－

过氧化亚硝酸 ＯＮＯＯＨ
硝 离子 ＮＯ＋２
烷基过氧化亚硝酸 ＲＯＯＮＯ

自由基的连锁反应非常多，举例如下。
由超氧阴离子 （Ｏ－２·）所引起的连锁反应：

Ｏ－２·＋Ｈ 幑幐帯帯＋ ＨＯＯ （１１）

２Ｏ－２·＋２Ｈ →＋ Ｈ２Ｏ２＋Ｏ２ （１２）

Ｏ－２·＋Ｈ２Ｏ →２ ＨＯ ＋ＯＨ－＋Ｏ２ （１３）
由羟自由基 （ＨＯ·）所引起的连锁反应：

ＨＯ →＋ＲＨ Ｒ ＋Ｈ２Ｏ （１４）

２
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Ｒ ＋Ｏ →２ ＲＯＯ （１５）

ＲＯＯ →＋ＲＨ ＲＯＯＨ＋Ｒ （１６）
这种连锁反应有两种情况可被中止，一种是被反应物的浓度越来越少，另一种是遇到自

由基清除剂 （抗氧化物）。
超氧阴离子Ｏ－２ 由氧分子的一个电子还原而成：

Ｏ２
＋ｅ
→
－

Ｏ－２ （１７）
由细胞膜阴离子系统向细胞外漏出，在１μｍｏｌ／Ｌ浓度、ｐＨ值为７时的寿命为５ｓ，扩散距离

１００μｍ。
羟自由基 ＨＯ 为高反应性 （７０ｎｓ～２００μｓ）自由基，反应距离短 （２０ｎｍ），速度快，攻

击力强，对细胞等组织的毒性强，毒害大。
二、自由基的形成
自由基的形成有生化的、化学的和物理的各种方式，其中最主要的是生化反应所形成的

自由基。
细胞在正常代谢过程中，存在着许多细胞内酶的各种催化活动，这类酶催化反应是形成

自由基的最重要途径。如细胞内存在的黄嘌呤氧化酶、髓过氧化酶等重要的可溶性酶类，都
会诱发大量的自由基，如：

次黄嘌呤＋Ｈ２Ｏ＋２Ｏ２ →
次黄嘌呤氧化酶

黄嘌呤＋２Ｏ－２ ＋２Ｈ＋ （１８）

黄嘌呤＋Ｈ２Ｏ＋２Ｏ２ →
黄嘌呤氧化酶

尿酸＋２Ｏ－２ ＋２Ｈ＋ （１９）
也可是非酶催化的反应过程，如：

血红蛋白Ｆｅ２＋＋Ｏ →２ 血红蛋白Ｆｅ３＋＋Ｏ－２ （１１０）
由式 （１８）、式 （１９）、式 （１１０）中所产生的 Ｏ－２ ，在一定条件下通过式 （１２）、式

（１３）而形成 ＨＯ 。
此外，也可由Ｏ－２ 与一氧化氮 （ＮＯ）反应而产生 ＨＯ ：

Ｏ－２ →＋ＮＯ Ｏ２ＮＯ
Ｈ
→
＋

ＨＯ ＋ＮＯ２ （１１１）
当细菌侵入身体后，为杀灭入侵的细菌，白细胞中的嗜中性白细胞因受激而使膜表面释

放出活性氧，即通过还原型辅酶Ⅱ （ＮＡＤＰＨ）氧化酶的激活，使细胞质中的ＮＡＤＰＨ氧化
成辅酶Ⅱ （ＮＡＤＰ＋），同时产生活性氧Ｏ－２ ：

ＮＡＤＰＨ＋２Ｏ２
ＮＡＤＰＨ

→
氧化酶

ＮＡＤＰ＋＋Ｏ－２ ＋Ｈ＋ （１１２）

然后还会进一步按式 （１２）、式 （１３）形成 ＨＯ 和 Ｈ２Ｏ。
这些活性氧对侵入体内的细菌等外放，有很强的杀伤能力，也包括对炎症、化学物质等的

消除能力。这是自由基在维持机体正常代谢中的积极作用，是必不可少的有益贡献。此外，自
由基还有促进前列腺素、凝血酶原、胶原蛋白的合成，参与肝脏解毒、调节细胞分裂等作用。
在正常情况下，一般总有２％～５％的自由基多余，这多余的自由基就成为有害的物质。
除正常情况外，一些化学物质 ［如腐败、酸败、霉变等变质的食物、抗菌素、杀虫剂、

农药 （如百草枯）、麻醉剂］、污染的空气、香烟的烟雾和焦油、辐射能、光化学空气污染
物，乃至运动、心理压力等也都会激发活性氧和自由基的产生。而在人体内部，如当发生炎
症、缺血、心肌梗死、脑血栓发作等时，以及体内部分组织一旦血液停止流动到再开始流动
的这一瞬间，都会爆发性地产生大量自由基，这是由于体内的再生而导致急剧的活动，伴随

３
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着剧烈活动的同时所产生的自由基。
体内活性氧和自由基的产生，基本上分为内因性和外因性两大类，内因性中又可分为在

细胞内部和向细胞外释放两类。主要情况见表１３。

表１３　体内自由基和活性氧的产生

所产生的种类 产生的原因 产生的场所

内因性（细胞性）

Ｏ－２

Ｏ－２

Ｏ－２
Ｈ２Ｏ２
ＮＯ

呼吸系统中电子的泄漏

ＮＡＤＰＨＣｕ＋Ｐ４５０还原酶

Ｐ４５０还原酶
乙二醇氧化酶，尿酸氧化酶

ＮＯＳ

线粒体

中心体

细胞核

过氧化物酶体

细胞质

内因性

（向细胞外释放）

ＮＯ 、Ｏ－２ 、Ｈ２Ｏ２

ＮＯ 、Ｏ－２ 、ＯＣｌ－、Ｈ２Ｏ２

ＮＯ 、Ｏ－２ 、Ｈ２Ｏ２
ＮＯ

活性化（免疫反应）
活性化（免疫反应）
活性化（免疫反应）
信息传递（形成记忆等）

小噬细胞

嗜中性白细胞

血管内皮细胞

中枢神经细胞

外因性

自由基

自由基

ＯＨ 、ＬＯ 、ＬＯＯ 、ＨＯＯ

ＯＨ 、ＨＯＯ

ＯＨ

Ｏ－２ 、ＮＯ

ＯＨ

ＮＯ 、ＮＯ２ 、自由基

ＮＯｘ
ＮＯｘ

Ｏ－２ 、ＮＯ

Ｏ－２ 、ＮＯ 、ＯＣｌ－

Ｏ－２ 、ＮＯ 、ＯＣｌ－

药物（代谢）
食物、酒精（代谢）
金属（过氧化物分解）
光、紫外线
放射线

热（炎症、免疫反应）
超音波

烟草

大气污染物质

氧、臭气
病原体（免疫反应）
缺血再灌流（免疫反应）
精神胁迫

体细胞中心体

肝脏、消化道
全身性

皮肤、眼
非特定部位

全身性

全身性

肺泡、口腔、食道
肺泡

眼、肺
全身性

血管内壁

全身性

图１３　氧的运行路径和抗氧的防御系统示意图［３］

ＧＳＨ—还原型谷胱甘肽；ＧＳＳＧ—氧化型谷胱甘肽；

ＳＯＤ—超氧化物歧化酶；ＰＰＰ—磷酸戊糖路径
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细胞组织内由氧所导致的自由基的形成 （图１３中左半侧）和消除自由基的防御系统
（图１３中右半侧）情况，见图１３。

第二节　氧 化 伤 害

按正常人尿中８羟基脱氧鸟苷的排出量推算，人的每个细胞每天可受到１０３～１０４ 次自
由基的攻击［４］。而当体内的氧化增强系统与抗氧化系统之间的平衡向氧化增强方向变化时，
就会造成氧化胁迫 （亦称氧化应激）。按照突变积累理论，病变和衰老起始于 “一个细胞”，
发生于每一次呼吸下的衰老。细胞组织受到活性氧、自由基的氧化胁迫，使构成细胞组织的
各种物质，如脂质、糖类、蛋白质、脱氧核糖核酸 （ＤＮＡ）等所有的大分子物质，发生各
种氧化反应，引起变性、交联、断裂等氧化伤害，进而导致细胞结构和功能的破坏，以及机
体组织的损伤和器官的病变，从而导致伤害和病变，其概略情况见图１４。

污染空气及水

吸烟

有害变质食品

射线

高压，高能

光，热

可变价金属 （Ｆｅ、Ｃｕ、Ｍｎ、Ｃｒ等

烍

烌

烎）

活性氧

自由基

脂类

糖类

氧化连锁反应

过氧化物烅
烄

烆细胞表面受体变化

蛋白质
变性、重合｛
酶的失活

核酸

ＮＤＡ主链切断

碱基改变烅
烄

烆

烅

烄

烆

烍

烌

烎
基因突变

组织

损伤

疾病

致癌烅
烄

烆老化

图１４　活性氧和自由基对身体组织的伤害过程

一、对脂类的伤害
所有的细胞膜 （或称生物膜），包括线粒体膜、溶酶体膜、过氧化体膜、核膜、质膜、

高尔基体膜、内质网系膜等细胞内外的各种膜 （见图１１），都含有各种脂类和蛋白质，包
括磷脂和多种不饱和脂肪酸，最普通的是油酸 （１８∶１）、亚油酸 （１８∶２）、亚麻酸 （１８∶３）
和花生四烯酸 （２０∶４）等。对各种不饱和脂肪酸，首先被氧化的是从易活化的不饱和双键
的α亚甲基取走氢原子，成为脂类自由基，进一步氧化成过氧化自由基，后者再与未氧化的
脂类形成氢过氧化物和脂类自由基。如此连续反应下去，使脂类不断自由氧化。其基本过程
如下：

 Ｃ Ｃ




Ｈ

Ｈ

  

熿

燀

燄

燅
Ｃ Ｃ

　　　不饱和脂类

－Ｈ
（氧自由基→）  Ｃ Ｃ


Ｈ

·
  ［ ］Ｃ Ｃ

　　　脂类自由基

Ｏ
→
２  Ｃ Ｃ





Ｈ

ＯＯ　

  

熿

燀

燄

燅
Ｃ Ｃ

　　过氧化自由基

→
脂类  Ｃ Ｃ





Ｈ

Ｏ Ｏ Ｈ

  

熿

燀

燄

燅
Ｃ Ｃ

　　　氢过氧化物

帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿帿
帿

↑


＋

　

　

 Ｃ Ｃ

Ｈ

·
  ［ ］Ｃ Ｃ

　　　脂类自由基

（１１３）

即脂类 （ＬＨ）在氧自由基的胁迫下，脱氢而成为脂类自由基 （Ｌ ），再与氧作用而成为
脂类过氧化自由基 （ＬＯＯ ），ＬＯＯ 可进一步夺取 ＬＨ 上的氢而成为过氧化脂类
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（ＬＯＯＨ），同时形成新的脂类自由基 （Ｌ ），成为连续氧化反应。其典型的氧化抗氧化过
程见图１５。

图１５　人体内 （和食物中）脂类的连锁氧化机理及其

可能的由酶类抗氧化物造成的抑制作用

但实际过程远比此复杂，现以十八碳二烯酸 （Ｃ１８∶２）为例，其另一种氧化历程如下［５］：

从图１５可以看出，所形成的氢过氧化物作为脂类氧化的初期产物是不稳定的，经许多
复杂的分裂和相互作用，最终可形成醛、酮、醇、碳氢化物、环氧化合物及酸之类低分子物
质；也可经聚合而生成深色的有毒聚合物。其中较典型的分解产物为丙二醛 （ＭＤＡ）。丙二
醛可与蛋白质和核酸结构上的氨基 （—ＮＨ２）、巯基 （—ＳＨ）等发生交联作用，从而破坏蛋
白质和核酸的正常结构，并使之丧失原有功能，一些依赖于氨基、巯基以维持活性的酶
蛋白也会受到抑制或失活。核酸与丙二醛交联则可导致突变，引发肿瘤等。细胞内线粒
体膜中的脂质受损后会破坏能量生成系统。细胞内溶酶体膜受损可释出其中的水解酶类，
因而导致细胞内物质的水解、细胞自溶和组织坏死。最终导致各种组织伤害，引发疾病，
见图１６。
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图１６　脂质过氧化与一些疾病的关系［１７］

二、对蛋白质的伤害
自由基对蛋白质的伤害作用，主要可分为以下几类。
第一类是使蛋白质的肽链断裂，如：

ＣＮＨＣＨＣＮＨ



Ｏ


Ｒ





Ｏ

　　　肽链

＋ＯＨ·

（羟自由基→）
ＣＮＨＣＣＮＨ



Ｏ
·


Ｒ



Ｏ

　　肽自由基

Ｈ２
→
Ｏ




Ｃ

Ｏ

ＮＨ ２ ＋ Ｒ Ｃ


Ｏ




Ｃ

Ｏ

ＮＨ ２

　　断裂肽链

（１１５）

第二类是蛋白质分子发生交联聚合而生成变性的高聚物，是蛋白质分子的一种链式聚合
作用，见反应式 （１１６）。

ＣＮＨＣＣＮＨ

Ｏ





Ｒ

Ｈ





Ｏ

蛋白质 （片断）

ＣＮＨＣＣＮＨ

Ｏ


Ｒ

·





Ｏ

蛋白质自由基

＋
ＣＮＨＣＣＮＨ

Ｏ

 



熿

燀

燄

燅

Ｒ′Ｏ

　　　　蛋白质

→
聚合



Ｃ

Ｏ

 ＮＨ Ｃ






Ｒ

Ｏ

Ｃ ＮＨ
·

Ｃ

Ｒ

′


Ｈ

ＮＨＣ



Ｏ





Ｃ

Ｏ

 ＮＨ

　　　二聚蛋白质自由基

　　　　　　＋



Ｃ

Ｏ

 ＮＨ Ｃ

Ｒ″


Ｈ





Ｃ

Ｏ

 

熿

燀

燄

燅
ＮＨ

　　　　　　蛋白质

　　
　聚合

→
　
　　

  Ｃ ＮＨ Ｃ

Ｒ





Ｃ

Ｏ

 ＮＨ



Ｏ

Ｃ  ＮＨＣＨ

Ｒ′

ＮＨＣ




Ｏ Ｏ


Ｃ
·
  ＮＨＲ


Ｒ″


Ｈ

ＮＨＣ



Ｏ

　　　聚合蛋白质自由基

（１１６）

第三类是蛋白质结构上的氨基酸发生氧化脱氨之类反应，如：
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Ｒ Ｃ

Ｈ

ＮＨ


２

ＣＯＯＨ

　　氨基酸

ＨＯ
（羟自由基→）

Ｒ Ｃ

ＯＨ


Ｈ

ＣＯＯＨ

　　羟基羧酸

＋ＮＨ３

　氨

（１１７）

第四类是自由基攻击酶蛋白，使其改变结构而导致酶活力的丧失。如自由基作用于
酶蛋白中的巯基，使成为二硫键结构，改变了酶蛋白的空间构象，因而失去活性，其反
应如：

Ｒ—ＳＨ
＋ＨＯ

→ ＲＳ ＋Ｈ２Ｏ

Ｒ—ＳＨ
＋Ｈ
→ ＲＳ ＋Ｈ２

Ｒ—ＳＨ
ＨＯＯ

→ ＲＳ ＋Ｈ２Ｏ２

燄

燅

→

　　

ＲＳ ＲＳ → ＲＳＳＲ
（１１８）

第五类是由脂类氧化裂解所产生的丙二醛，与蛋白质上的巯基或氨基产生分子间的交联
而受到破坏，如：

（１）分子内交联：

Ｐ—（ＮＨ２）２＋ＣＨ２（ＣＨＯ）２
－２Ｈ２

→
Ｏ
ＣＨ 

ＣＨ ＮＨ

Ｐ



ＮＣＨ

（１１９）

（２）分子间交联：

２ＰＮＨ２＋ＣＨ２（ＣＨＯ） →２  ＰＮＨＣＨ ＣＨＣＨ ＮＰ （１２０）

或 ２（Ｐ—ＳＨ）＋ＣＨ２（ＣＨＯ）２
－２Ｈ２

→
Ｏ

 ＰＳＣＨ Ｃ ＣＨＳＰ （１２１）

从而使原有结构改变，功能衰失。
这种情况发生在细胞膜上所造成的细胞膜伤害见图１７。
由于细胞膜受到自由基的伤害，出现：蛋白质键的断裂、细胞膜表面蛋白质发生二硫化

交联、脂质脂质的交联、脂质的过氧化和有害物质丙二醛的形成。
三、对核酸的伤害
核酸包括ＲＮＡ （核糖核酸）和ＤＮＡ两类，ＲＮＡ的损伤较不敏感，ＤＮＡ则很敏感。

在细胞核中的染色体，ＤＮＡ分子具有传递遗传信息、起动细胞分裂及控制蛋白质 （包括
各种酶）生物合成等极为重要的生理功能，因此ＤＮＡ的损伤是生物大分子损伤的首要
问题。
当核酸 （尤其是ＤＮＡ）受到自由基的胁迫和损伤后，靠自身力量可以得到修复，但衰

老和患病时ＤＮＡ的无错修复率就可能下降，而易错修复率则可能增加。此外，在相同的活
性氧自由基损伤条件下，线粒体中ＤＮＡ的损伤常重于核ＤＮＡ的损伤，其修复能力也较低，
因为线粒体ＤＮＡ没有核苷酸的修复系统，从而出现不同的无错修复率。
自由基可使核酸结构发生种种破坏，包括：氨基、羟基的脱除；碱基与核糖的连接键断

裂；磷酸酯键的断裂；ＤＮＡ或其主链的断裂。这些伤害和破坏的情况见图１８。
在核酸中胸腺嘧啶碱基的５，６位双键以及嘌呤基的双键，均可与羟自由基产生加成或脱

氢反应，见反应式 （１２２）和反应式 （１２３）。
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图１７　自由基对细胞膜伤害示意［３］

图１８　自由基对核酸的伤害反应
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