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饱和脂肪酸的抗癌作用及其机制研究进展

司　艳，何慧敏，章玉洁，徐昌志，张部昌
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摘要：饮食中的饱和脂肪酸通常与人体健康的负面影响相关，然而有关各种饱和脂肪酸的生理效

应、生物功能等研究结果存在一定的争议。综述了饱和脂肪酸的可能抗癌作用及作用机制，以期为

癌症的辅助治疗提供一定的参考。目前对短链饱和脂肪酸、中链饱和脂肪酸、奇数链饱和脂肪酸、

支链饱和脂肪酸抗癌作用的报道较多，饱和脂肪酸主要通过阻滞细胞周期、诱导细胞凋亡、抑制细

胞迁移和调控细胞生长相关的信号通路，或通过影响相关基因的表达和转录因子的磷酸化水平来

发挥抗癌作用。
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　　饱和脂肪酸（ＳＦＡｓ）的碳链中无不饱和双键，是
细胞膜的重要组成成分。研究发现 ＳＦＡｓ是影响血
浆胆固醇水平的主要因素，减少 ＳＦＡｓ的摄入可降
低冠心病风险［１－２］。然而，研究发现并非所有的

ＳＦＡｓ都能升高血浆胆固醇的水平，同时某些 ＳＦＡｓ
还具有多种有益的生物学功能，如抗癌、抗炎、抗菌

等［３－６］。目前，脂肪酸抗癌作用方面的报道大多涉

及多不饱和脂肪酸（ＰＵＦＡｓ），而有关ＳＦＡｓ抗癌作用

的报道较少。本文主要介绍了不同碳链长度 ＳＦＡｓ
的抗癌作用及其抗癌机制，以期为癌症的辅助治疗

提供参考依据。

１　ＳＦＡｓ的分类及食物来源
根据碳链的长度，ＳＦＡｓ可分为短链（４～６个碳

原子）、中链（８～１２个碳原子）、长链（１４～２０个碳
原子）和超长链（２２个或更多碳原子）脂肪酸。不
同碳链长度 ＳＦＡｓ的食物来源也不同。例如：短链
饱和脂肪酸（ＳＣ－ＳＦＡｓ）主要存在于牛奶和膳食纤
维中；中链饱和脂肪酸（ＭＣ－ＳＦＡｓ）和长链饱和脂
肪酸（ＬＣ－ＳＦＡｓ）主要存在于红肉、乳脂和植物油
中［７］；超长链饱和脂肪酸（ＶＬＣ－ＳＦＡｓ）主要存在于
芥菜种子油、花生油和菜籽油等油脂中。根据所含

碳原子数的奇偶，ＳＦＡｓ可分为奇数链饱和脂肪酸
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（ＯＣ－ＳＦＡｓ）和偶数链饱和脂肪酸（ＥＣ－ＳＦＡｓ）。
饮食中的ＯＣ－ＳＦＡｓ主要存在于乳制品脂肪和一些
鱼类及植物中［８］，ＥＣ－ＳＦＡｓ在常见的食用油脂中
含量较高。根据碳链上是否存在甲基支链，ＳＦＡｓ还
可以分为直链饱和脂肪酸（ＤＣ－ＳＦＡｓ）和支链饱和
脂肪酸（ＢＣ－ＳＦＡｓ）。饮食中含有的ＳＦＡｓ大部分为
ＤＣ－ＳＦＡｓ，ＢＣ－ＳＦＡｓ主要存在于反刍动物的乳脂
和内部组织中，人体中 ＢＣ－ＳＦＡｓ多存在于皮肤及
其分泌物中，内部组织中含量很少［９］。

２　不同碳链长度ＳＦＡｓ的抗癌作用
不同碳链长度的 ＳＦＡｓ对于同一种癌细胞可能

表现出不同的作用，如 ＳＣ－ＳＦＡｓ能够抑制结肠癌
的生长，而ＬＣ－ＳＦＡｓ能促进结肠癌的发展［１０］。同

一种ＳＦＡｓ对于不同癌细胞的作用也有所不同。有
关ＢＣ－ＳＦＡｓ与ＤＣ－ＳＦＡｓ、ＯＣ－ＳＦＡｓ与ＥＣ－ＳＦＡｓ
抗癌功效的差异，目前还不清楚。关于 ＳＦＡｓ抗癌
的报道主要列举如表１所示。

表１　不同ＳＦＡｓ对癌细胞的抑制作用

脂肪酸 癌细胞系 抑制效果 参考文献

乙酸（Ｃ２∶０） 大鼠胃癌细胞ＲＧＫ－１，人胃癌细胞
ＫＡＴＯⅢ

０．５％的乙酸对 ＲＧＫ－１细胞的抑制率为７０％左右，对
ＫＡＴＯＩＩＩ细胞的抑制率几乎为１００％ ［１１］

丙酸（Ｃ３∶０）
人乳腺癌细胞ＭＣＦ－７；非小细胞肺
癌细胞 Ｈ１２９９和 Ｈ１７０３；结肠癌细
胞ＨＣＴ１１６和ＳＷ４８０

丙酸钠对 ＭＣＦ－７细胞的 ＩＣ５０值为 ４．５ｍｍｏｌ／Ｌ。
１０ｍｍｏｌ／Ｌ丙酸钠对Ｈ１２９９细胞的抑制率为５０％左右，
对Ｈ１７０３细胞的抑制率为４０％左右。５ｍｍｏｌ／Ｌ丙酸钠
对ＨＣＴ１１６细胞的抑制率为８０％左右，２．５ｍｍｏｌ／Ｌ丙酸
钠对ＳＷ４８０细胞的抑制率为４０％左右

［１２－１４］

丁酸（Ｃ４∶０） 人结肠癌细胞ＨＣＴ１１６
丁酸处理ＨＣＴ１１６细胞４８ｈ时的 ＩＣ５０值为１．３ｍｍｏｌ／Ｌ。
５ｍｍｏｌ／Ｌ丁酸处理ＨＣＴ１１６细胞７２ｈ时，细胞抑制率几
乎为１００％

［１５－１９］

戊酸（Ｃ５∶０）
人乳腺癌细胞ＭＣＦ－７、ＭＤＡ－ＭＢ－
２３１；肝 癌 细 胞 ＨｅｐＧ２、Ｈｅｐ３Ｂ、
ＳＮＵ－４４９

１０ｍｍｏｌ／Ｌ戊酸对ＭＣＦ－７和ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞的抑
制率为５０％左右。戊酸对 ＨｅｐＧ２、Ｈｅｐ３Ｂ、ＳＮＵ－４４９细
胞的ＩＣ５０值分别为０．９４８、１．４３９、１．６１２ｍｍｏｌ／Ｌ

［２０－２１］

己酸（Ｃ６∶０）、
辛酸（Ｃ８∶０）、
癸酸（Ｃ１０∶０）

人结肠癌细胞ＨＣＴ１１６，皮肤癌细胞
Ａ４３１，乳腺癌细胞ＭＤＡ－ＭＢ－２３１

与对照相比，Ｃ６∶０、Ｃ８∶０和 Ｃ１０∶０使结肠癌细胞、皮肤癌
细胞和乳腺癌细胞的活力降低６０％～９０％ ［２２］

月桂酸（Ｃ１２∶０）

人结肠癌细胞 ＨＣＴ－１５，肝癌细胞
ＨｅｐＧ２；乳腺癌细胞 ＳＫＢＲ－３，子宫
内膜癌细胞 Ｉｓｈｉｋａｗａ；结肠癌细胞
Ｃａｃｏ－２

８０μｇ／ｍＬ月桂酸对ＨＣＴ－１５和ＨｅｐＧ２细胞的抑制率分
别为（９７．５±３．２２）％和（８６．５±３．４１）％。１００μｍｏｌ／Ｌ月
桂酸对ＳＫＢＲ－３和Ｉｓｈｉｋａｗａ细胞的抑制率为９９％左右。
１ｍｍｏｌ／Ｌ月桂酸对Ｃａｃｏ－２细胞的抑制率为５０％左右

［２３－２５］

１２－甲基十四
烷酸

人前列腺癌细胞ＰＣ３ １２－甲基十四烷酸对 ＰＣ３细胞的 ＩＣ５０值为（２０．４５±
１．０５）μｇ／ｍＬ

［２６］

１３－甲基十四
烷酸

Ｔ细胞非霍奇金淋巴瘤细胞 Ｊｕｒｋａｔ、
Ｈｕｔ７８、ＥＬ４；前列腺癌细胞 ＤＵ１４５；
膀胱癌细胞 Ｔ２４、５６３７；乳腺癌细胞
ＳＫＢＲ－３

１３－甲基十四烷酸对Ｊｕｒｋａｔ、Ｈｕｔ７８和ＥＬ４细胞的ＩＣ５０值
分别为（２５．７４±１．５０）μｇ／ｍＬ，（３１．２９±２．２７）μｇ／ｍＬ，
（３１．５３±５．１８）μｇ／ｍＬ。１３－甲基十四烷酸对 ＤＵ１４５细
胞抑制率为８４．６％。１３－甲基十四烷酸处理 Ｔ２４、５６３７
细胞１２ｈ的ＩＣ５０值为７０μｇ／ｍＬ。０．１５０ｍｍｏｌ／Ｌ１３－甲
基十四烷酸对ＳＫＢＲ－３细胞的抑制率为４０％左右

［２７－３０］

十五烷酸

（Ｃ１５∶０）
人乳腺癌干细胞样细胞 ＭＣＦ－
７／ＳＣ

２００μｍｏｌ／Ｌ十五烷酸对 ＭＣＦ－７／ＳＣ细胞的抑制率
为９０％ ［３１］

支链十五烷酸 人乳腺癌细胞ＭＣＦ－７ ４００μｍｏｌ／Ｌ的支链十五烷酸处理 ＭＣＦ－７细胞７２ｈ时
的抑制率为９９％左右 ［３２］

棕榈酸（Ｃ１６∶０） 人肝癌细胞 ＨｅｐＧ２、Ｈ４ＩＩＥ、Ｈｅｐ３Ｂ、
ＭＨＣＣ９７Ｌ

０．５ｍｍｏｌ／Ｌ的棕榈酸处理ＨｅｐＧ２细胞２４ｈ时的抑制率
为５０％左右。２００μｍｏｌ／Ｌ的棕榈酸处理Ｈｅｐ３Ｂ细胞７ｄ
时的抑制率为５０％左右，对 ＭＨＣＣ９７Ｌ细胞的抑制率为
３０％左右

［３３－３５］

十七烷酸

（Ｃ１７∶０） 人肺癌细胞ＰＣ－９、ＰＣ－９／ＧＲ ２５０μｍｏｌ／Ｌ的十七烷酸处理 ＰＣ－９和 ＰＣ－９／ＧＲ细胞
４８ｈ时的抑制率分别为９０％和７０％左右 ［３６］

硬脂酸（Ｃ１８∶０） 人肺癌细胞Ａ５４９、ＮＣＩ－Ｈ１６８８ ２００μｍｏｌ／Ｌ的硬脂酸对 Ａ５４９细胞抑制率为４０％左右，
对ＮＣＩ－Ｈ１６８８细胞的抑制率为７０％左右 ［３７］

十九烷酸

（Ｃ１９∶０）
人原骨髓白血病细胞ＨＬ－６０ １００μｍｏｌ／Ｌ的十九烷酸能够诱导２７．７％的ＨＬ－６０细胞

凋亡
［３８］
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３　ＳＦＡｓ的抗癌作用机制
３．１　ＳＦＡｓ诱导细胞周期阻滞

由于丙酸会影响培养基的酸性，因此选择丙酸

的钠盐来评估丙酸对癌细胞的影响。研究表明丙酸

钠能够将人乳腺癌细胞ＭＣＦ－７的细胞周期阻滞在
Ｇ１期，而减少处于 Ｓ期的细胞数量，从而抑制细胞
增殖［１２］。Ｋｉｍ等［１３］发现丙酸钠通过诱导细胞周期

停滞来抑制肺癌细胞增殖，尤其是在 Ｇ２／Ｍ期。
Ｚｅｎｇ等［１５］通过细胞周期检测发现丁酸能够诱导人结

肠癌细胞ＨＣＴ１１６的细胞周期阻滞在Ｇ２期，而Ｓ期
细胞数量减少，从而抑制了细胞增殖。Ｘｕ等［３６］发现

十七烷酸能够将人肺癌细胞ＰＣ－９和ＰＣ－９／ＧＲ的
细胞周期阻滞在Ｇ２期，从而抑制细胞的生长。综上，
ＳＦＡｓ可通过诱导细胞周期阻滞从而抑制癌细胞
增殖。

３．２　ＳＦＡｓ诱导癌细胞凋亡
细胞凋亡包括内在途径和外在途径。内在途径

是由细胞自身对损伤的响应所触发［３９］。外在途径

是通过自然杀伤细胞或巨噬细胞产生死亡配体，死

亡配体与靶细胞膜中的死亡受体结合后，通过激活

Ｃａｓｐａｓｅ－８启动［４０］。ＳＦＡｓ可以同时促进癌细胞内
在和外在凋亡。

研究发现丙酸能够诱导人结肠癌细胞ＨＣＴ１１６
的凋亡［１４］。Ｌａｐｐａｎｏ等［２４］发现，月桂酸可以通过Ｒｈｏ
相关激酶介导的途径促进人乳腺癌细胞ＳＫＢＲ－３和
子宫内膜癌细胞 Ｉｓｈｉｋａｗａ应激纤维的形成，其在细
胞凋亡形态变化中具有重要作用。Ｃａｉ等［２７］发现支

链脂肪酸１３－甲基十四烷酸通过激活 Ｃａｓｐａｓｅ－３
在体内外表现出对 Ｔ细胞淋巴瘤的抗肿瘤活性。
Ｖａｈｍａｎｉ等［３２］研究发现，支链十五烷酸能够上调促

凋亡蛋白Ｂａｘ的表达，同时抑制抗凋亡蛋白 Ｂｃｌ－２
的表达，从而触发人乳腺癌细胞 ＭＣＦ－７凋亡。
Ｓａｌｉｍｉ等［４１］发现在人乳腺癌细胞ＭＣＦ－７和ＭＤＡ－
ＭＢ－２３１中，丁酸可以通过诱导活性氧（ＲＯＳ）的积
累和线粒体损伤来促进细胞凋亡。此外，丁酸通过

增加对 Ｃａｓｐａｓｅ－９／８／７／３和多聚二磷酸腺苷核糖
聚合酶（ＰＡＲＰ）的切割，同时降低 ｐｒｏｃａｓｐａｓｅ－９／８／
６／３的表达从而诱导慢性粒细胞白血病细胞 Ｋ５６２
和阿霉素耐药细胞 Ｋ５６２／ＡＤＲ的凋亡，这表明丁酸
同时激活了内在和外在细胞凋亡途径［４２］。Ｔａｙｌｏｒ
等［４３］发现丁酸能够促进大鼠胶质瘤细胞Ｃ６和人胶
质母细胞瘤细胞 Ｔ９８Ｇ的凋亡。以上结果表明，
ＳＦＡｓ能够通过诱导细胞凋亡来发挥抗癌作用。
３．３　ＳＦＡｓ抑制癌细胞迁移

肿瘤转移，即肿瘤细胞从原发部位向远处器官

转移，是导致癌症患者死亡的主要原因［４４］。细胞迁

移是转移过程中的关键步骤［４５］，因此评估癌细胞的

迁移能力具有重要意义。

Ｌｉ等［１８］通过划痕实验发现丁酸能够抑制人结

肠癌细胞 ＨＣＴ１１６、ＨＴ２９、ＬＯＶＯ和 ＨＣＴ８的迁移。
Ｓｈｉ等［２０］研究表明戊酸能够抑制人乳腺癌细胞

ＭＤＡ－ＭＢ－２３１和 ＭＣＦ－７的迁移。Ｈａｎ等［２１］研

究发现戊酸能够抑制人肝癌细胞Ｈｅｐ３Ｂ、ＳＮＵ－４４９
和ＨｅｐＧ２的迁移。Ｔｏ等［３１］发现十五烷酸能够显著

抑制人乳腺癌干细胞样细胞 ＭＣＦ－７／ＳＣ的迁移。
Ｘｕ等［３６］研究发现十七烷酸能够抑制人肺癌细胞

ＰＣ－９和ＰＣ－９／ＧＲ的迁移。以上研究结果表明抑
制癌细胞的迁移是 ＳＦＡｓ发挥抑癌作用的机制
之一。

３．４　ＳＦＡｓ对转录因子、基因表达和信号通路的
调控

ＳＦＡｓ能够通过抑制细胞生长相关的信号通路，
或通过影响相关基因的表达和转录因子的磷酸化水

平来发挥抗癌作用。研究表明，丁酸能够抑制

ｍＴＯＲ／Ｓ６Ｋ１信号传导从而抑制结肠癌细胞的迁移
和增殖［１７］。癸酸、辛酸和己酸能够通过下调细胞分

裂调控基因来发挥抗癌作用［４６］。支链脂肪酸１３－
甲基十四烷酸通过下调ｐ－ＡＫＴ在体内外表现出对
Ｔ细胞淋巴瘤的抗肿瘤活性［２９］。丁酸通过上调

ＭＡＰＫｓ信号通路和转录因子 ＮＫκＢ的磷酸化，从而
激活微生物介导的先天性免疫应答，来抑制人结肠

癌细胞ＳＷ４８０和ＣＴ２６的生长［４７］。

除上述几种抗癌机制外，ＳＦＡｓ还可以通过上调
免疫刺激性 ＮＫＧ２Ｄ配体的表面表达，靶向癌细胞
进行免疫识别，从而发挥抗癌作用［４８］。棕榈酸可通

过调节细胞膜的流动性和葡萄糖代谢来抑制肝癌细

胞的发展［３５］。丁酸可以通过靶向丙酮酸激酶 Ｍ２
来抑制人结肠癌细胞ＨＣＴ１１６的增殖［４９］。

４　结束语
ＳＦＡｓ主要通过阻滞细胞周期、诱导细胞凋亡、

抑制细胞迁移和调控细胞生长相关的信号通路，或

通过影响相关基因的表达和转录因子的磷酸化水平

等来发挥抗癌作用。目前关于 ＳＦＡｓ抗癌的报道大
多聚焦在细胞水平，体内和临床方面的研究较少，且

这些细胞一般为消化系统器官来源的癌细胞及脂代

谢较为旺盛的癌细胞。ＳＦＡｓ抗癌作用的报道大多
是关于ＳＣ－ＳＦＡｓ、ＭＣ－ＳＦＡｓ、ＯＣ－ＳＦＡｓ和 ＢＣ－
ＳＦＡｓ。

ＳＦＡｓ的抗癌活性与其结构有很大的联系。对
脂肪酸的结构进行修饰能够进一步提高脂肪酸的抗
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癌效果。此外，将脂肪酸与抗肿瘤药物偶联能够更

好地发挥药效。ＳＦＡｓ的抗癌活性将为癌症的辅助
治疗提供一个新的策略。

尽管一些ＳＦＡｓ具有一定的抗癌功效，然而也有报
道ＳＦＡｓ能够促进一些癌细胞的增殖和迁移。ＳＦＡｓ抗
癌作用的差异主要是由实验设计的差异、涉及的癌症

类型不同以及ＳＦＡｓ处理的方式不同造成的。ＳＦＡｓ抗
癌作用的差异表明了深入研究和充分了解ＳＦＡｓ在癌
症预防和治疗中潜在应用的必要性。
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ｌｉｎｏｌｅｉｃａｃｉｄｓｉｎｄｕｃｅＥＲｓｔｒｅｓｓａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｈｅｐａｔｏｍａ
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０８］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１１８６／１４７６－５１１ｘ－１１－１．

［３５］ＬＩＮＬ，ＤＩＮＧＹ，ＷＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｉｐｉｄｏｍｉｃｓ：
ｐａｌｍｉｔｉｃ ａｃｉｄ ｉｍｐａｉｒｓ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｂｙｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｍｅｍｂｒａｎｅｆｌｕｉｄｉｔｙａｎｄｇｌｕｃｏｓｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１７，６６（２）：４３２－４４８．
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２０１７，１６（１）：２０８［２０２１－０６－０８］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／
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ｉｎｈｉｂｉｔｓｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓｖｉａｔｈｅｈｄａｃ１１
ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ／ＯＬ］． Ｆｒｏｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，１２：６５６２７２［２０２１－１１－３０］．
ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．３３８９／ｆｐｈａｒ．２０２１．６５６２７２．

［１６］原姣姣，叶建中，王成章，等．油橄榄羟基酪醇的生物
合成及其衍生物研究进展［Ｊ］．林产化学与工业，
２０１５，３５（２）：１５４－１６２．

［１７］王安华，龙国清，王东东，等．油橄榄果渣中多酚提取
及活性研究进展［Ｊ］．食品研究与开发，２０２１，４２（５）：
２１９－２２４．

［１８］?ＦＲＩＣＡＦＰ，ＡＬＥＪＡＮＤＲＡＢＯ，ＣＡＲＭＥＮＭＭ，ｅｔａｌ．
Ａｎｔｉ － ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｏｌａｎｄ３，４－ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｇｌｙｃｏｌｐｕｒｉｆｉｅｄ
ｆｒｏｍｔａｂｌｅｏｌｉｖｅｅｆｆｌｕｅｎｔｓ［Ｊ／ＯＬ］．Ｆｏｏｄｓ，２０２１，１０：２２７
［２０２１ － １１ － ３０］． ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．３３９０／
ｆｏｏｄｓ１００２０２２７．

［１９］ＡＫＡＮＢＩＴ Ｏ，ＢＡＲＲＯＷ Ｃ Ｊ．Ｌｉｐａｓｅ－ｐｒｏｄｕｃｅｄ
ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｙｌ ｅｉｃｏｓａｐｅｎｔａｅｎｏａｔｅ ｉｓ ａｎ ｅｘｃｅｌｌｅｎｔ
ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｆｏｒｔｈｅｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｏｍｅｇａ－３ｂｕｌｋｏｉｌｓ，
ｅｍｕｌｓｉｏｎｓａｎｄｍｉｃｒｏｃａｐｓｕｌｅｓ［Ｊ／ＯＬ］．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０１８，
２３（２）：２７５［２０２１－１１－３０］．ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．３３９０／
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ２３０２０２７５．

［２０］ＢＯＵＡＬＬＡＧＵＩＺ，ＢＯＵＡＺＩＺＭ，ＬＡＳＳＯＵＥＤＳ，ｅｔａｌ．
Ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｏｌａｃｙｌｅｓｔｅｒｓ：ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
［Ｊ］．ＡｐｐｌＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｔｅｃｈ，２０１１，１６３（５）：５９２－５９９．

［２１］ＹＵＪＤ，ＣＨＥＮＭＸ，ＷＵＨ，ｅｔａｌ．Ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎｄ
ｃｈｅｍｏｔａｘｏｎｏｍｉｃｓｔｕｄｙｏｎＰｈｏｌｉｄｏｔａｐａｌｌｉｄａｌｉｎｄｌ［Ｊ／ＯＬ］．
ＢｉｏｃｈｅｍＳｙｓｔＥｃｏｌ，２０２１，９７：１０４２９０［２０２１－１１－３０］．
ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１０１６／ｊ．ｂｓｅ．２０２１．１０４２９０．

［２２］ＢＵＲＡＴＴＩＮＩＳ，ＳＡＬＵＣＣＩＳ，ＢＡＬＤＡＳＳＡＲＲＩＶ，ｅｔａｌ．
Ａｎｔｉ － ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｏｌ ａｎｄ
ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｙｌｌａｕｒａｔｅ［Ｊ］．ＦｏｏｄＣｈｅｍＴｏｘｉｃｏｌ，２０１３，
５５：２４８－２５６．

［２３］ＲＯＭＥＲＯＣ，ＢＲＥＮＥＳＭ．Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｏｔａｌｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆ
ｈｙｄｒｏｘｙｔｙｒｏｓｏｌａｎｄｔｙｒｏｓｏｌｉｎｏｌｉｖｅｏｉｌｓ［Ｊ］．ＪＡｇｒｉｃＦｏｏｄ
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［４４］ＳＴＥＥＧＰＳ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｎｃｅｒ，
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［４５］ＰＡＵＬＣＤ，ＭＩＳＴＲＩＯＴＩＳＰ，ＫＯＮＳＴＡＮＴＯＰＯＵＬＯＳＫ．
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