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活性氧（ROS）对人类和其他动物健康的负面影响非常值得关注。ROS 可能由机械伤害、热刺激、
感染和化学刺激产生。核转录相关因子（Nrf2）及其伴侣蛋白 Keap1 组成的 Nrf2/Keap1 系统在抗
氧化作用中扮演着重要角色。Nrf2/Keap1 系统通过与抗氧化反应元件（ARE）相互作用，调控一
系列解毒酶和抗氧化酶基因的表达来维持机体氧化还原的平衡状态。膳食植物化学物质在蔬菜、
水果、谷物和草药中普遍存在，研究发现其有益健康，还可通过多种途径调节 Nrf2 介导的 II 相酶
来提高家畜的生长性能和肉质。然而，关于植物化学物质作用效果的大量数据有些混乱，需要根
据植物化学物质的功能和作用机制进行相应的分类。在本文中，我们首先介绍了植物化学物质的
抗氧化性及其与 Nrf2/Keap1 系统的关系，并总结了植物化学物质通过靶向 Nrf2/Keap1 系统，对家
畜生长性能、肉质和肠道菌群的影响。这些详尽的数据有助于阐述植物化学物质在家畜中潜在的
生物功能特性。
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1. 膳食植物化学物质调控 Nrf2/Keap1 系统的
生物功能

1.1. 膳食植物化学物质

植物化学物质由植物通过初级或次级代谢产生，存

在于各种水果、蔬菜、谷物和中草药中，并赋予植物颜

色、味道、气味等感官特性[1]，它们可以帮助植物茁

壮成长或抵御竞争者、捕食者和病原体的威胁。在过

去20年里，人们已经发现了膳食植物化学物质的生物学

功能与人类健康和疾病紧密相关[2,3]。根据其化学结构

差异，已经有超过10 000种的膳食植物化学物质被分为

类胡萝卜素、异硫氰酸酯类和多酚类物质。其中，研究

最为详细的是多酚类物质，主要包括酚酸类、黄酮类和

芪类化合物/木脂素。许多流行病学研究和实验室研究

都证明了大多数多酚有利于预防几种慢性疾病，如糖尿

病、心血管疾病、神经退行性疾病、癌症和其他炎性疾

病[4]。

1.2. 植物化学物质对 Nrf2/Keap1 系统的调控

当植物化学物质被人类和其他动物摄入后，会被

机体认为是外源物质，并刺激机体内一系列抗氧化酶

和解毒酶（ADEs）基因的表达。大部分抗氧化酶和解

毒酶基因的启动子中包含一段特定的保守核苷酸序列

5′-TA/CANNA/GTGAC/TNNNGCA/G-3′，命名为抗氧
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化反应元件（ARE）/亲电反应元件（EpRE）[5]。研究

已经证实，Nrf2对ARE/EpRE有强烈的激活作用，可增

强一系列ADEs基因的表达[6]，如NAD（P）H醌脱氢

酶1（NQO1）、谷胱甘肽还原酶（GSR）和溶质载体家

族7成员11（SLC7A11）[7]。转录因子Nrf2在人体中由

NFE2L2基因控制转录，它含有一个碱性的亮氨酸拉链

（bZIP）蛋白，可诱导II相抗氧化酶和解毒酶基因的表

达，以防止慢性炎症和受伤引起的氧化损伤[2]。Kelch
样ECH相关蛋白1（KEAP1）作为Nrf2的关键抑制因子，

可介导相应蛋白酶降解Nrf2，以保持细胞质内Nrf2的动

态平衡[8]。
图1中对Nrf2-ARE活化的分子机制进行了总结。如

图1所示，对Nrf2/Keap1系统的调控机制可分为偶联机

制和解偶联机制。在正常情况下，Keap1具有E3泛素连

接酶功能，可抑制Nrf2与Cullin 3-RING盒蛋白1（Cul3-
Rbx1）系统连接，使Nrf2发生不断的泛素化和蛋白酶体

降解。处于诱导状态时，亲电试剂、氧化剂或植物化

学物质作用于Keap1结构或残基，使其发生半胱氨酸修

饰、泛素化、磷酸化和琥珀酰化，导致Nrf2脱离Keap1
偶联泛素化系统[9]。另外，压力诱因可刺激特定蛋白

激酶[如丝裂原活化蛋白激酶（MAPKs）、磷脂酰肌醇

3-激酶（PI3K）、蛋白激酶C（PKC）、PKR样内质网激

酶（PERK）、糖原合成酶激酶3（GSK3）或Nrf2]发生

磷酸化，从而调节一系列转录因子或某些核蛋白的活

性，如正调节的Brahma相关基因1（BRG1）、乳腺癌

激活因子1（AIB1）和Maf，以及负调节的p53、p65和
cFos[6,8]。此外，植物化学物质还可以引起表观遗传修

饰，如DNA甲基化、组蛋白修饰和microRNA调谐，从

而影响NFE2L2或Keap1基因的mRNA转录。上述情况可

引起Nrf2在细胞核内积累，并与小Maf或CREB结合蛋

白（CBP）形成异二聚体，然后结合到ARE上，最终激

活其下游的ADEs基因表达[6,10]。

1.3. 膳食植物化学物质调控 Nrf2 的潜在分子机制

大量的体外和体内研究表明，许多膳食植物化学物

质具有强大的调控Nrf2/Keap1系统的能力[2–4]。然而，

图1. Keap1/Nrf2信号通路调控的分子机制示意图。（a）在正常/基础条件下，Nrf2被Keap1介导的Cul3-Rbx1泛素化系统抑制，用于蛋白酶体降
解。在诱导状态/刺激下，Nrf2被Keap1解偶联或偶联Nrf2途径激活。（b）Keap1解偶联通路。蛋白激酶（PKC、PI3K、MAPKs、GSK3和PERK）
可以磷酸化Nfr2，一些转录因子与ARE结合以正向或负向调节Nrf2 / ARE介导的基因的表达（正调控因子包括BRG1、AIB1和Maf，负调控因
子包括p53、p65和cFos）。表观遗传修饰包括启动子的DNA甲基化，组蛋白修饰如乙酰化或甲基化，以及通过转录调控对microRNA的调谐。 

（c）Keap1偶联通路。最低限度地涉及了Keap1在半胱氨酸273、288和151位置的半胱氨酸修饰、泛素化、磷酸化和琥珀化。
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这些数据所揭示的分子机制分类并不清晰。在此，我们

基于目前的研究现状，回顾了膳食植物化学物质调控

Nrf2的分子机制，并划分为Keap1偶联机制和Keap1解
偶联机制。

1.3.1. Keap1 偶联通路

人们已经提出几种模型来解释Keap1对Nrf2活
性的抑制作用。大多数ARE诱导剂可以定位和修

改Keap1的半胱氨酸位点，从而影响Nrf2-ARE信号

通路。有趣的是，诱导剂类型不同，其靶向定位的

Keap1半胱氨酸位点也不同[9,10]。通常必需的半胱

氨酸残基位点为C288、C273和C151[11]。在Cul3-
Rbx1-内含泛素化系统中发现Keap1可以作为E3连接

酶底物适配物之后，“Keap1解离和Cul3-Rbx1泛素化”

模型就用来解释主要的Nrf2调控机制[12]。此外，其

他几个重要的模型，如“Keap1铰链和闩锁”“Keap1

磷酸化”“Keap1泛素化”和“Keap1琥珀酸酯化”模

型表明，由各种刺激引起的Keap1修饰构成了调控

Nrf2/Keap1系统的主要机制[13–17]。
研究发现，大量的膳食植物化学物质可通过修饰

Keap1中的半胱氨酸位点来调控Nrf2/Keap1系统。如表

1所示[18–80]，莱菔硫烷、白藜芦醇、儿茶酚雌激素、

槲皮素、鼠尾草酸、黄芩素、大豆抗毒素、冬凌草甲素、

发卡二醇、白皮杉醇、黄腐酚和6-（甲基亚磺酰基）己

基异硫氰酸酯已被报道均可激活Nrf2/Keap1系统。其中，

槲皮素作用于“Keap1解离”模型[18]，黄芩素在“Keap1
泛素化”模型起作用，值得注意的是，黄芩素也可作用

于“Keap1铰链和闩锁”模型[26]。此外，莱菔硫烷在

人体内作用于“Keap1铰链和闩锁”模型，而在动物体

内则作用于“Keap1解离”模型[56–59]。这些数据表明，

植物化学物质引起的Keap1的变化之所以不同，其研究

使用的细胞模型是一个重要因素。

表1 植物化学物质调控Nrf2的分子机制

Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Activation of Nrf 2-ARE pathway

Flavo-
noid-type 
polyphenols

Apple, tea, 
caper, lovage, 
onion

Quercetin 0–40 µmol·L−1 6 h ↑ Keap1 mod-
ification, Nrf 2 
stability

HepG2 cells [18]

100–
200 µmol·L−1

24 h, 
48 h

↑ p38 MAPK 
and ERK

Human 
hepatocytes 
epithelial cells

[19]

Celery, green 
pepper

Luteolin 0–20 µmol·L−1 24 h, 
72 h

↑ ERK1/2, 
HO-1, ARE 
binding

PC12 cells [20]

Cocoa, red 
wine

Procyanidin 
B2 

10 µmol·L−1 20 h ↑ ERKs and 
p38 MAPK

Human colon-
ic cells

[21]

Strawberry Fisetin

 

0–25 µmol·L−1 NM ↑ PKC-δ and 
p38 MAPK

Human 
umbilical vein 
endothelial 
cells

[22]

Citrus fruits Hesperidin 0–80 µmol·L−1 24 h ↑ ERK1/2 Human hepatic 
L02 cells

[23]
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Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Hops Xanthohumol 4 µmol·L−1 24 h ↑ Modifica-
tion of Keap1 
cysteine

Murine He-
pa1c1c7 cells

[24]

Plant phenols Chalcone 10–25 µmol·L−1 NM ↑ Nrf 2, HO-1 Endothelial 
cells

[25]

Scutellaria 
baicalensis

Baicalein 0–40 µmol·L−1 9 h, 
24 h

↑ Nrf 2, HO-1 HepG2 cells [26]

Artemisia Eupatilin 0–150 μmol·L−1 16 h ↑ ERK Feline ileal 
smooth mus-
cle cells

[27]

Sasa borealis Isoorientin 5 µg·mL−1 0–6 h ↑ PI3K/Akt HepG2 cells [28]

Vernonia 
anthelmintica, 
Dalbergia 
odorifera

Butin 10 µg·mL−1 12 h, 
24 h

↑ PI3K/Akt Chinese 
hamster lung 
fibroblast 
(V79-4)

[29]

Inula heleni-
um

Phytoestrogen 
puerarin

0–100 µmol·L−1 2–18 h ↑ PI3K/Akt Hepa1c1c7 
cells 

[30]

Fraxinus 
rhinchophylla

Fraxetin 30–
100 μmol·L−1

24 h ↑ Nrf 2, HO-1 Vascular 
smooth mus-
cle cells

[31]

Mallotus 
philippinensis

Rottlerin 1–10 μmol·L−1 9 h ↑ ERK and 
p38 MAPK

HT29 cells [32]

Tea EGCG 20 µmol·L−1 48 h ↑ p38 MAPK 
and Akt

B lympho-
blasts

[33]

50 µmol·L−1 6 h ↑ ERK and 
PI3K/Akt 

Bovine aortic 
endothelial 
cells

[34]

Cocoa, tea Epicatechin 5–30 mg·kg–1 
BW

1 h, 6 h, 
18 h

↑ ERK and 
PI3K/Akt 

Ischemic 
damaged mice

[35]

（续表）
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Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Tea, broccoli Kaempferol 0–10 µmol·L−1 18 h ↑ JNK, HO-1, 
GCLC

Organ of Corti 
1 (HEI-OC1) 
cells

[36]

Wild grape Procyanidins 25 μg·mL−1 1 h ↑ p38 MAPK, 
PI3K/Akt 

HepG2 cells [37]

Non-flavo-
noid-type 
polyphenols

Red grape Resveratrol 10 µmol·L−1 24 h ↑ Modification 
of Nrf 2 and 
Keap1

A549 cells [38]

15 µmol·L−1 0–6 h ↑ ERK and 
PI3K

PC12 cells [39]

Rosemary, 
common sage

Carnosic acid 1–20 μmol·L−1 0–1 h ↑ p38 MAPK [40]

10 μmol·L−1 1 h ↑ S-alkylation 
of Keap1

[41]

Blueberries, 
grapes

Pterostilbene 5 mg·kg−1 BW 6 weeks ↑ Nrf 2, HO-1 Male BALB/c 
mice

[42]

Cinnamomum 
cassia Presl

Cinnamalde-
hyde 

50–
100 µmol·L−1

0–12 h ↑ Nrf 2, HO-1 Endothelial 
cells

[43]

American 
pokeweed, 
garlic

Oleanolic acid 10–50 μmol·L−1 0–2 h ↑ Akt and 
ERK

Primary rat 
vascular 
smooth mus-
cle cells

[44]

Inula heleni-
um

Alantolactone 0–10 µmol·L−1 NM ↑ PI3K and 
JNK

Hepa1c1c7 
mouse hepato-
ma cells

[45]

Scrophular-
iaceae

Acteoside 30 μmol·L−1 0–12 h, 
6 h

↑ ERK and 
PI3K/Akt 

PC12 cells [46]

Tripterygium 
wilfordii

Celastrol 0–1 μg·mL−1 0.5 h ↑ ERK and 
p38 MAPK

HaCaT cells [47]

Euphorbia 
lagascae

Piceatannol 30 μmol·L−1 0–12 h ↑ Akt and 
modification 
of Keap1

MCF10A cells [48]

（续表）
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Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Coffee Kahweol 0–10 µmol·L−1 0–2 h ↑ Akt and p38 
MAPK

SH-SY5Y 
cells

[49]

Rhizoma 
coptidis

Berberine 1–10 μmol·L−1 0–2 h ↑ PI3K/Akt, 
phosphoryla-
tion of Nrf 2 

Rat brain 
astrocyte cell 
line (RBA-1)

[50]

Olive Hydroxytyro-
sol

50 μmol·L−1 0–1 h ↑ PI3K/Akt, 
MEK1/2-
ERK1/2

Vascular en-
dothelial cells

[51]

0–200 μmol·L−1 2–24 h ↑ JNK Human retinal 
pigment

[52]

Sesame seeds Sesamin and 
episesamin

0–10 µmol·L−1 0–2 h ↑ p38 MAPK Rat pheochro-
mocytoma 
PC12 cells

[53]

Spinach, 
green leafy 
vegetables

Chlorophyllin 50 µmol·L−1 0–2 h ↑ PI3K/Akt Human 
umbilical vein 
endothelial 
cells

[54]

Soybean Catechol 
estrogens

10 µmol·L−1 3 h ↑ Modification 
of Keap1 

RAW264.7 
cells

[55]

Isothiocy-
anates and 
other phyto-
chemicals

Cruciferous 
vegetables

Sulforaphane 0–200 µmol·L−1 2 h ↑ Cysteine 
thioacetylation 
of Keap1

Human 
Keap-1-trans-
fected 
HEK293 cells

[56]

20 µmol·L−1 24 h ↑ p38 MAPK 
isoforms 

HepG2 cells [57]

20 µmol·L−1 1 h ↑ ERK and 
PI3K

Caco-2 cells [58]

0–2.5 µmol·L−1 5 d ↑ CpGs, de-
methylation of 
Nrf 2 promoter, 
Nrf 2, NQO1; 
↓ DNMT1/3a, 
HDAC1/4/5/7

TRAMP C1 
cells

[59]

Cruciferous 
vegetables

PEITC
 

5 µmol·L−1 12 h ↑ ERK and 
JNK

PC-3 cells [60]

Cruciferous 
vegetables

I3C 6.25 µmol·L−1 24 h ↑ JNK HepG2-C8 
cells

[61]

Cruciferous 
vegetables

DIM 0–5 µmol·L−1 NM ↑ CpGs, de-
methylation of 
Nrf 2 promoter, 
Nrf 2, NQO1, 
JNK

TRAMP-C1 
cells, TRAMP 
prostate 
tumors

[62]

（续表）
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Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Garlic, onion Diallyl trisul-
fide

100 µmol·L−1 1 h ↑ Calcium-de-
pendent sig-
naling, ERK, 
p38 MAPK

HepG2 cells [63]

Gardenia 
jasminoides

Genipin 0–100 μmol·L−1 24 h ↑ PI3K-
JNK1/2

RAW264.7 
macrophages

[64]

Commiphora 
mukul

Guggulster-
one

25 µmol·L−1 0–2 h, 
6 h

↑ PI3K/Akt Human mam-
mary epithelial  
cells

[65]

Inhibition of Nrf 2-ARE pathway

Flavonoid Celery, green 
pepper

Luteolin  
(Lut) a

20 µmol·L−1 24 h, 
48 h

↑ Nrf 2 mRNA 
degradation

A549, 
HCT116-OX, 
SW620OX, 
MDA-MB 
231 cells

[66,67]

Parsley, 
celery,  
celeriac

Apigenin 
(Api) a

20 µmol·L−1 14 d ↓ p-Akt Tumor of 
mice

[68]

Passiflora 
incarnata

Chrysin 
(Chry) a

10–20 µmol·L−1 24 h ↓ p-Akt, 
p-ERK1/2, 
Nrf 2 protein 
levels

BEL-7402/
ADM cells

[69]

4-methoxy-
chalcone a

5 µg·mL−1 3–24 h ↓ p-Akt 
(Thr308)

A549 cells [70]

Tangerine 
peel

3',4',5',5,7-
pentame-
thoxyflavone a

10–25 µmol·L−1 24 h ↓ p-ERK A549 cells [71]

Tea (EGCG) a 100 µmol·L−1, 
200 µmol·L−1

24 h ↓ Nrf 2 protein 
level; ↑ apop-
tosis

A549 cells [72]

Brucea Brusatol (Bru) 10–300 nmol· 
L−1

2 h ↓ Nrf 2 mRNA 
translation

A549, He-
pa1c1c7 cells 

[73]

Salvia Cryptotanshi-
none

5–10 µmol·L−1 24 h NM H1299 cells [74]

（续表）
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1.3.2. Keap1 解偶联通路

除了Keap1，大量的其他因素也被证实在Nrf2/
Keap1系统的调控中起着相当大的作用。如图1所示，这

些因素主要分为表观遗传修饰、蛋白激酶磷酸化和转录

因子的调节。

如表1所示，槲皮素[19]、莱菔硫烷/苯乙基异硫氰

酸酯（PEITC）[58,60]、羟基酪醇[51]、白藜芦醇[39]、
木犀草素[20]、原花青素B2[21]、橙皮苷[23]、齐墩果

酸[44]、表没食子儿茶素-3-没食子酸酯（EGCG）[34]、
表儿茶素[35]、异泽兰黄素[27]、卡马拉[32]、麦角甾

苷[46]和雷公藤红素[47]均可以促进细胞外信号调节激

酶（ERK）的磷酸化。槲皮素[19]、原花青素[37]、莱

菔硫烷[57]、原花青素B2[21]、漆黄素[22]、咖马林[32]、
鼠尾草酸[40]、雷公藤红素[47]、芝麻素/细辛脂素[53]、
EGCG[33]和咖啡豆醇[49]可激活p38 MAPK。据报道，

土木香内酯[45]、羟基酪醇[52]、PEITC[60]、山奈酚

[36]、京尼平[64]和吲哚甲醇/3,3′-二吲哚甲烷[61,62]可
诱导c-Jun氨基末端激酶（JNK）的活性。原花青素[37]、
莱菔硫烷[58]、羟基酪醇[51]、白藜芦醇[39]、叶绿素

[54]、京尼平[64]、异荭草素[28]、紫铆素[29]、没药甾

酮[65]、土木香内酯[45]、植物雌激素葛根素[30]、黄连

素[50]、麦角甾苷[46]、EGCG[34]和表儿茶酸[35]可刺

激PI3K的活性。

许多研究已经发现，植物化学物质可通过调控其他

转录因子和核蛋白，进而调控Nrf2/Keap1系统。例如，

Jun二聚蛋白2（JDP2）被认为是与莱菔硫烷诱导Nrf2活
化密切相关的物质，结果表明，JDP2可促进莱菔硫烷介

导的Nrf2-ARE的活化[81]。另一项研究报道称，莱菔硫

烷可通过NF-κB在转录水平抑制Nrf2信号通路，一方面

NF-κB提高组蛋白脱乙酰化酶3（HDAC3）活性造成局

部低乙酰化，另一方面NF-κB与Nrf2竞争结合CBP，抵

抗Nrf2的反式激活从而抑制Nrf2信号通路[82]。
一些膳食植物化学物质如异硫氰酸盐、茶多酚、染

料木素和姜黄素，被认为是有效的表观遗传改性剂[83]。
莱菔硫烷、3,3′-二吲哚甲烷、姜黄素和Z-藁本内酯能够

抑制DNA甲基转移酶（DNMT）和HDAC的表达，从而

导致Nrf2启动子的甲基化并再激活TRAMP小鼠前列腺

或TRAMP C1细胞中的Nrf2信号通路[59,62,84,85]。此

外，芹菜素、莱菔硫烷和丹参酮IIA可作用于小鼠表皮

细胞JB6 P+的Nrf2基因启动子区域，引起甲基化5′-C-磷
酸盐-G-3′（CPG）位点去甲基化。这与Nrf2信号通路

再激活、Nrf2靶基因的表达、TPA诱导的转型抑制以及

DNMTs和HDACs蛋白表达的抑制作用相关[86–88]。这

些研究结果表明，植物化学物质可以通过表观遗传来调

节Nrf2的表达；然而，作为特定的Nrf2调节剂，它们

在癌症及其他慢性疾病中的确切效果有待进一步研究

阐明。

有趣的是，几个系列研究表明，在某些癌细胞系中，

黄酮类化合物可作为Nrf2/Keap1系统的抑制剂，并在

克服恶性肿瘤耐药性中起重要作用（表1）[66–80]。例

如，研究发现在正常细胞和癌细胞中，木犀草素、芹菜

素、白杨素、4-甲氧基查耳酮、五甲氧基黄酮和EGCG
在Nrf2-ARE调控中发挥着不同的作用。在正常细胞中，

它们作为Nrf2-ARE调控的激活剂，可预防慢性疾病。

Classification Origin Compound Structure Dose Time Mechanism Model Refs.

Metformin 
(Met)

1–5 mmol·L−1 24 h ↓ pRaf, 
p-ERK1/2;  
↑ microRNA- 
34a; ↓ Nrf 2

HepG2, HeLa, 
A549, MCF-7 
cells

[75,76]

Mycotoxin 
ochratoxin A

5 µmol·L−1 1 d, 3 d ↓ Nuclear im-
port of Nrf 2; 
↓ DNA bind-
ing; 
↑ microRNA- 
32; 
↓ Nrf 2

Human prima-
ry proximal 
tubule cells

[77,78]

Leguminosae 
extract of 
fenugreek

Trigonelline 
(Trig)

0.0001–
1 mmol·L−1

3 h ↓ Nuclear 
import of Nrf 2

Panc1, 
Colo357, 
MiaPaca2 
cells

[79,80]

CpG: 5′-C-phosphate-G-3′; DIM: 3,3′-diindolylmethane; DNMT: DNA methyltransferase; EGCG: epigallocatechin-3-gallate; ERK: extracellular signal-reg-
ulated kinase; GCLC: glutamate-cysteine ligase catalytic subunit; HDAC: histone deacetylase; HO-1: heme oxygenase 1; I3C: indole-3-carbinol; JNK: c-Jun 
N-terminal kinase; MEK: mitogen-activated protein kinase kinase; PEITC: phenethyl isothiocyanate; BW: body weight; NM: not mentioned in the refer-
ence.

a indicates that the compound has a dual role in the regulation of the Nrf 2-ARE pathway, including activation and inhibition.

（续表）
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而在癌细胞中，它们作为Nrf2-ARE调控的抑制剂，可

克服恶性肿瘤的耐药性。鉴于植物化学物质对正常和癌

细胞中Nrf2/Keap1系统的双重作用，其有益健康方面引

起了相当大的关注[89]。

2. 通过靶向 Nrf2/Keap1 系统，植物化学物质
对家畜生长性能、肉质和肠道菌群的影响

为了减少饲料成本，家畜的植物化学物质来源通常

是农业和工业副产物，如果皮、茎、种子、果渣、坚果、

外壳和生产果汁、葡萄酒或啤酒的废弃物[90]。表2总
结了植物化学物质对家畜生长性能、肉质和肠道菌群的

影响[91–135]。

2.1. 生长性能

几个系列研究报道了植物化学物质对猪、禽、牛等

家畜生长性能的影响。

在对猪的研究中，发现白藜芦醇和含有较高浓度白

藜芦醇的葡萄提取物，可降低脂肪沉积，改善葡萄糖代

谢和心肌功能，预防动脉粥样硬化病变和冠心病的发展

[91–93]。虽然富含多酚的葡萄籽和果渣的猪饲料对猪的

生长性能有所改善，但对转录因子Nrf2的活性和ARE相
关抗氧化基因或解毒酶的表达没有显著影响[94,95]。

研究发现，植物化学物质可显著提高肉鸡和产蛋

鸡的生长性能。据报道，在饲料中添加来自葡萄籽的

原花青素提取物，降低了肉鸡感染艾美球虫的死亡

率，并提高了其体重增加量[96]。在饮食中添加百里酚

表2 植物化学物质对家畜生长性能、肉质和肠道菌群的影响

Function 
classification

Phytochemical Concentration Animal/meat 
tested

Effect Refs.

Growth performances

Resveratrol and resvera-
trol-rich grape extract

100 mg·(kg·d)−1 Pigs Lower fat deposition, improve myocardial 
function or glucose metabolism, prevent 
development of atherosclerotic lesions and 
coronary heart disease

[91‒93]

Polyphenol-rich grape seed 
and grape marc meal

Pigs No change in Nrf 2/Keap1 pathway [94,95]

Grape seed proanthocyanidin 
extract 

Broilers Improve weight gain and lower mortality of 
broilers infected with Eimeria tenella 

[96]

Thymol, tannic acid, or 
gallic acid 

200 mg, 5 g·kg−1 diet Broilers Improve the feed utilization and final BW [97]

Grape pomace 60 g·kg−1 diet Broilers Improve feed efficiency [98]

Green tea polyphenols Broilers Improve the feed conversion ratio and im-
pair feed efficiency without corticosterone 
treatment 

[99]

Resveratrol 1% of diet Broilers Impair body weight gain and feed conver-
sion ratio

[100]

Quercetin 0.2–0.6 g·kg−1 diet Hens Increase laying rate, decrease feed-to-egg 
ratio

[101]

Tea polyphenols 5–15 mg·kg−1 diet Laying hens Prevent the adverse effect of vanadium on 
egg quality

[102]

Pomegranate-extract poly-
phenols

5–10 g·d−1           Dairy cows Decreased the digestibility of protein and 
fat

[103]

Polyphenol-rich grape seed 
and grape marc meal extract

 Dairy cows Improve milk performance [104]

Green tea and curcuma 
extract

Dairy cows Cause a reduction of fat content in the liver 
and an increase in milk performance

[105]

Meat quality

Antioxidant Quercetin, a flavonoid; 
ampelopsin, isoflavones, a 
polyphenols mix

10 mg·(kg·d)−1, 
1 g·kg−1 diet

Pigs Reduce plasma lipid peroxidation and 
lower MDA level

[94,106,107]

Tea polyphenols, grape seed 
proanthocyanidin extract

1000 mg·kg−1 diet Broilers and 
laying hens

Reduction of MDA and TBARS concentra-
tions, induction of GPx activity 

[96,98,102]

Extracts of rosemary, grape 
skin, green tea, and coffee

50–200 ppm Pork patties Reduce lipid oxidation, reduce values of 
TBARS and hexanal

[108]
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Function 
classification

Phytochemical Concentration Animal/meat 
tested

Effect Refs.

Extracts of white peony, 
red peony, moutan peony, 
sappan wood, rehmannia, 
and angelica

0.5%–2.0% Raw and cooked 
goat meat patties

Reduce lipid oxidation [109]

Extracts of olive leaf, date 
pits, and rosemary leaf 

Raw beef patties, 
ground beef, and 
buffalo meat 
patties

Reduce TBARS value, lipid oxidation, and 
oxymyoglobin oxidation

[110‒112]

Adzuki bean extract and 
grape seed extract

Pork and beef 
sausages

Reduce lipid oxidation and TBARS values [113,114]

Garlic juice 1% and 3% Emulsified sau-
sage

Decrease peroxide value, TBARS, and 
residual nitrite

[115]

Sage essential oil 3% Raw pork Decrease the TBARS value [116]

Oregano essential oil 3% Pork and beef Lower levels of oxidation [116]

Anti-inflammatory Grape seed and grape marc 
meal extract or hop extract

Growing pigs Downregulation of various pro-inflamma-
tory genes

[95]

Cocoa powder 2.5 g, 10 g, 20 g Pigs Decrease gene expression of TNF-α and 
Toll-like receptors 

[117]

Tea polyphenols 0.03–0.09 g·kg−1 BW Broilers Downregulation of the genes of IL-1β, IL-
4, IL-10, TNF-α, and IFN-γ

[118]

Pomegranate-extract 
polyphenols 

5–10 g·d−1 Pigs Increase the secretion of IFN-γ and IL-4, 
improve total IgG response

[119]

Grape seed and grape marc 
meal extract

Dairy cows Downregulation of the marker of endo-
plasmic reticulum stress, FGF-21, and fat 
accumulation in the liver

[104]

Sensory White peony extract 0.5%–2.0% Raw and cooked 
meat patties

Increase the redness value (a* value) [109]

Rosemary extract 300–500 ppm Raw frozen 
sausage

Maintain the red color [120]

Green tea extract 300 mg·kg−1 meat Raw patties Decrease a* value [121]

Cooked patties Delay rancid flavor development [122]

Grape seed extract 0.01%–0.02% Beef patties Reduce visual green discoloration [123]

Myrtle extract 10% Beef patties Prevent color changes [124]

Eleutherine americana 
extract

2.7–
10.8 mg·(100 g)−1

Cooked pork Increase a* value [125]

Adzuki bean extract 0.2% Cured and 
uncured cooked 
pork sausages

Increase a* value but decrease lightness (L* 
value) and yellowness (b* value)

[126]

Green tea extract 500–6000 ppm Raw and cooked 
goat meat

Increase a* value [127]

Grape seed extract Decrease a* value [128]

Pepper extract Cooked pork Maintain a* value [128]

Curry leaf extract 5 mL·(500 g) −1 meat Raw ground pork Decrease L* value and a* value while 
increasing b* value

[129]

Rosemary leaf extract 130 ppm Raw and cooked 
ground buffalo 
meat patties

Stabilized color [130]

Plum products Variety of meat 
and poultry prod-
ucts

Minor effect on flavor but caused color 
change

[131,132]

Grape seed extract Meat products Significant change in color [133]

Intestinal 
microbiota

Cocoa powder Pigs Increase the abundance of Lactobacillus, 
Bifidobacterium spp., Bacteroides-Prevotel-
la, and Faecalibacterium prausnitzii 

[117,134]

（续表）
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（200 mg·kg–1）、没食子酸（5 g·kg–1）和单宁酸（5 g·kg–1），

可提高肉鸡的饲料利用率和最终体重[97]。饲料中添加

葡萄果渣浓缩物（60 g·kg–1）可提高饲料利用率[98]。
肉鸡饮食中添加绿茶多酚，改善了用皮质酮处理的肝

脏和肌肉中的饲料转化率，但是在没有皮质酮处理的

情况下反而会使饲料转化率受损[99]。饮食中添加1%

白藜芦醇，削弱了肉仔鸡的体重增加以及饲料转化率

[100]。膳食中添加槲皮素（0.2~0.6 g·kg–1）可增加产

蛋率，降低料蛋比[101]。据报道，膳食中添加茶多酚

（5~15 mg·kg–1）可防止钒对蛋品质的不利影响[102]。
对奶牛的研究中发现，从石榴中提取的多酚降低了

奶牛对蛋白质和脂肪的消化率，因为高单宁含量会抑制

这些营养物质的吸收[103]。饲料中添加富含多酚的葡

萄籽和果渣提取物可以提高奶牛的产奶性能[104]。研

究表明，植物产品可减少奶牛脂肪肝的形成，并改善泌

乳性能[105]。
尽管目前还没有充分的证据能够证明植物化学物质

提高家畜生长性能与Nrf2/Keap1系统有直接关系，但是

许多研究已经发现，含有植物化学物质的饲料可显著改

善家畜的抗氧化和抗炎性能，而这可能与Nrf2/Keap1系
统密切相关。

2.2. 肉质

研究人员在植物化学物质对肉质的影响方面进行了

大量研究，其重点是抗氧化性能、抗炎性能和感官性能，

如颜色、质地和风味[106–133]。

2.2.1. 抗氧化性能

研究人员广泛研究了植物化学物质在家畜、肉类和

肉制品中的抗氧化性质，为理解植物化学物质的其他功

能奠定了基础。

据报道，植物化学物质补充剂可减少血浆脂质过氧

化物和降低丙二醛（MDA）水平，从而改善氧化还原

状态，减少过氧化反应对猪的过度氧化应激。然而在

非促氧化处理的情况下，植物化学物质却没有这种效

果[94,106,107]。饮食中的植物植物化学物质可通过降

低MDA和硫代巴比妥酸反应物（TBARS）的浓度以及

诱导谷胱甘肽过氧化物酶（GPx）的活性，来适当地改

善肉鸡和产蛋鸡的抗氧化能力[96,98,102]。在奶牛中发

现，尽管超氧化物歧化酶（SOD）的活性偶尔增加，但

植物化学成分的添加对奶牛抗氧化状态的影响却很小

[104,105]。
研究发现，脂质氧化是导致肉类和肉类产品质量下

降的主要原因。在消化-吸收-代谢过程中，大量氧化物

和氧化应激在机体或组织中出现并累积，不利于限定保

质期，并对肉或肉制品的质量（如质地、颜色、风味、

营养价值和食品安全）造成不良影响[136]。合成抗氧

化剂的毒副作用和消费者对天然产物的兴趣，加速了天

然植物化学物质在添加剂替代物领域的发展[137]。例

如，将植物化学物质如葡萄皮、绿茶、迷迭香和咖啡的

提取物添加到猪肉馅饼中，当添加剂量为50~200 ppm 

时，可以减少脂质氧化，还可以降低TBARS和己醛的

值[108]。在生的或熟的山羊肉馅饼中，添加红牡丹、

白牡丹、牡丹、地黄、苏木和当归的提取物，剂量为

0.5%~2.0%时可以减少脂质氧化[109]。在生牛肉饼、碎

牛肉和水牛肉馅饼中，添加橄榄叶、枣核和迷迭香叶提

取物可降低TBARS值，并减少脂质氧化和氧合肌红蛋

白氧化[110–112]。在猪肉和牛肉香肠中，添加红豆提

取物和葡萄籽提取物均可减少脂质氧化并降低TBARS

值[113,114]。文献[130]对绿茶提取物、迷迭香提取物和

（续表）

Function 
classification

Phytochemical Concentration Animal/meat 
tested

Effect Refs.

Grape pomace concentrate Broilers Increase the abundance of Enterococcus 
and decrease that of Clostridium 

[98]

Quercetin Laying hens Decrease the total aerobes and coliforms 
and increase the abundance of Bifidobacte-
rium

[101]

Tea polyphenols Pigs Increase the amount of lactobacilli and 
decrease that of the total bacteria, Bacteroi-
daceae, and Clostridium perfringens

[102]

Calves Decrease Bifidobacterium spp., Lactobacil-
lus spp., and Clostridium perfringens

[135]

FGF: fibroblast growth factor; GPx: glutathione peroxidase; IFN: interferon; IgG: immunoglobulin G; IL: interleukin; MDA: malondialdehyde; TBARS: 
thiobarbituric acid reactive substance; TNF: tumor necrosis factor; BW: body weight.
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葡萄籽提取物的抗氧化性能进行了研究，并对这些提取

物在肉和肉制品中的应用进行了综述。

2.2.2. 抗炎性能

研究发现，含有葡萄籽、果渣和啤酒花提取物的日

粮可抑制生长猪小肠中各种促炎因子基因的表达[95]。
猪饲料中的可可粉也降低了Toll样受体和肿瘤坏死因子

（TNF）-α的基因表达[117]。
通过对肉鸡肠道内一系列促炎细胞因子表达的研

究，探讨了茶多酚对家禽的抗炎作用。结果表明，每

千克肉鸡体重茶多酚添加量为0.03~0.09 g时，可下调

TNF-α、白细胞介素（IL）-4、IL-10、IL-1β和干扰素

（IFN）-γ等基因的表达[118]。
用石榴多酚提取物（5~10 g·d−1）喂牛，既增加了

其外周血单核细胞中IL-4和IFN-γ的分泌量，又提高了

其接种卵清蛋白疫苗后产生的免疫球蛋白G（IgG）的

总量[119]。奶牛饲料中添加葡萄籽和果渣提取物，可

显著下调内质网应激标记物——成纤维细胞生长因子

（FGF）-21的表达，同时可减少肝脏中脂肪的堆积[104]。

2.2.3. 感官性能

感官性能通常用于评估肉类或肉制品的颜色、风味

和口感。已经发现植物化学物质显著影响肉品质的感官

性能。

例如，0.5%~2.0%的白牡丹提取物可增加生肉和熟

肉馅饼的红度（a*值）[109]。300~500 ppm的迷迭香提

取物可维持生的冷冻香肠的红色[120]。300 mg·kg–1的绿

茶提取物可降低生肉饼的a*值，并可消除熟肉饼中酸败

的风味[121,122]。0.01%~0.02%的葡萄籽提取物可减少

牛肉的视觉绿色变色[123]。10%番石榴提取物可预防

牛肉馅饼变色[124]。100 g肉品中添加2.7~10.8 mg的红

葱提取物可增加熟猪肉的a*值[125]。在熏制或未熏制的

猪肉香肠中，添加0.2%的红豆提取物可增加a*值，但会

降低亮度（L*值）和黄度（b*值）[126]。在生的和熟的

山羊肉中添加500~6000 ppm的绿茶提取物可增加肉品a*

值，而添加葡萄籽提取物却降低肉品a*值，同时辣椒提

取物有助于保持熟猪肉的a*值[127,128]。500 g生猪肉糜

中添加5 mL的咖喱叶提取物可降低其L*值和a*值，同时

增加b*值[129]。在生的和熟的水牛肉饼中添加130 ppm
的迷迭香叶提取物可维持肉色的稳定[130]。

此外，李子制品对许多肉类和家禽产品的风味影响

较小，但会引起其颜色变化，而葡萄籽提取物则会导致

肉类产品颜色发生显著变化[137]。

2.3. 肠道菌群

近年来，关注植物化学物质对体内肠道菌群影响的

研究显著增加。这是因为肠道菌群被认为是膳食植物化

学物质的首要作用目标，并表现出许多与健康有关的关

系。因此，许多植物化学物质促进健康的作用可能归因

于它们对肠道菌群的调节[138]。例如，只有5%~10%
的多酚在小肠中被吸收，其余90%~95%多酚进入结肠，

并借助于结肠菌群的酶促作用转化为一系列多酚代谢物

[90]。在肝脏和肠细胞中多酚代谢物再次结合，一部分

被再次吸收到系统循环中，一部分用作抗菌底物或生长

促进底物。另外，多酚或其代谢物有益于结肠菌群的组

成和密度，如以益生元的方式促进有益菌的生长并抑制

某些病原菌的生长[139,140]。
专门研究多酚对家畜肠道菌群影响的课题开展得还

很有限。已发现饲料中添加可可粉可增加猪肠道中几种

菌株的丰度，如乳杆菌属、双歧杆菌属、拟杆菌属-普
雷沃氏菌属和柔嫩梭菌群-普拉梭菌[117,134]。一些研

究表明，多酚可能在肉鸡的肠道中表现出良好的效果。

饲料中添加葡萄渣浓缩物可增加肉鸡肠道中肠球菌的丰

度，而降低梭菌属的丰度，从而有益于肠道菌群总量

[98]。据报道，用槲皮素饲喂产蛋鸡，可减少肠道需氧

菌和大肠杆菌总数，并增加双歧杆菌的数量，从而改善

盲肠微生物群落状态[101]。在猪的肠道中，茶多酚可

增加乳杆菌的数量，并减少总细菌、拟杆菌科和产气荚

膜梭菌的数量。然而，茶多酚却降低了犊牛肠道中双歧

杆菌、乳杆菌属和产气荚膜梭菌的数量[102,135]。
近期的一篇综述总结了多酚在大鼠和人类模型中对

肠道菌群的影响，并且发现多酚或富含多酚的外源物可

减少潜在病原菌（如产气荚膜梭菌、溶组织梭菌和G–

拟杆菌属的某些菌株）的丰度和增加某些益生菌（如梭

菌、双歧杆菌和乳酸菌）的丰度，从而影响不同细菌种

群的相对丰度[108]。
基于以上植物化学物质对肠道微生物菌株的影响的

系列研究，植物化学物质的抗氧化和抗炎性能可能与肠

道健康的改善有关[141,142]。

2.4. 植物化学物质对家畜的不利影响

虽然植物化学物质的生物功能特性对家畜而言是强

大的、有应用价值的，但在某些研究中也发现了植物化

学物质对机体的不利影响。例如，过多的摄入多酚物

质会抑制营养物质的吸收[143,144]并引起毒副作用。此

外，研究发现高剂量的槲皮素与大鼠的慢性肾病有关，

并降低了小鼠的预期寿命[145]。据报道，过量的施用
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绿茶多酚可破坏小鼠的肾脏[146]，并促进雄性大鼠结

肠肿瘤的形成[147]。过量摄取咖啡酸会引起小鼠和大

鼠的肾脏和胃肠道肿瘤[148]。虽然这些数据是从实验

动物获得的，但也表明在家畜中应该避免给予高剂量的

植物化学物质。

虽然植物化学物质的抗炎、抗氧化和细胞保护性

能在家畜中的研究较少，但是在人体和实验动物模型

已经进行了大量的类似研究。因此，植物化学物质在

动物体内的生物功能也被认为是通过调节Nrf2/Keap1
系统（作为抗氧化应激和抗慢性炎症的中枢调节系统）

而实现的[90]。

3. 展望

一系列研究已经证实，Nrf2/Keap1系统可以通过抑

制糖异生作用来调节一般能量代谢系统[149]；可以调

节参与甘油三酯/磷脂降解的脂肪酶的活性[150]，同时

还调节脂肪酸氧化、脂质生物合成、脂肪酸去饱和及

脂肪酸转运酶的活性[150]；可以影响氧化还原代谢系

统，如AMP激活蛋白激酶通路[151]；并可以调整线粒

体代谢过程，如葡萄糖氧化和底物进入、ATP的生成

[152,153]。EGCG已被证明会影响大鼠和人类的一般能

量代谢系统[154]。然而，植物化学物质作用于家畜的

试验数据并不充分，而且其深层次分子机制仍不清楚。

因此，需要进一步的研究来阐明植物化学物质对家畜能

量代谢系统的影响。

尽管在人体和实验动物的研究中积累了大量关于植

物化学物质生物功能的数据，但大部分数据都集中在植

物化学物质对慢性疾病（如癌症、心血管疾病和代谢综

合征）的化学预防作用方面。因此，分子数据还需要深

入研究，以阐明膳食植物化学物质是如何通过调节信号

通路和基因表达来维持体内平衡的。另外，植物化学物

质的作用机制数据主要来自于人体和实验动物，来自家

畜的研究数据较少，而且以家畜为对象研究植物化学物

质生物功能的数据也很少，但植物化学物质可改善家畜

生长性能和肉质以及植物化学物质可用作抗生素替代物

已经引起了人们的极大关注。比较家畜营养和人类营

养中植物化学物质作用机制的差异似乎很难，但在与

Nrf2/Keap1系统相关的研究中发现，植物化学物质在家

畜体内的抗氧化特性和作用机制与人体类似研究的结果

几乎一致。因此，可以将植物化学物质在人体和实验动

物中的研究数据利用起来，并将其应用于家畜。

植物化学物质对人类和其他动物健康具有多重生物

功能。由于Nrf2/Keap1系统与抗氧化功能、抗炎功能以

及许多其他功能相关，因此植物化学物质对Nrf2/Keap1
系统的调节可能在其多重生物功能中起核心作用。大多

数植物化学物质在小肠中的吸收比相对较低，所以人们

将研究领域从直接抗氧化剂特性转移到侧重于间接促氧

化特性、生物转化、信号转导和基因表达调控。虽然植

物化学物质影响家畜肠道菌群的研究还很有限，不足以

表明其能显著改善生长性能、抗氧化参数和炎症因子，

但这些发现为揭示膳食植物化学物质促进健康的进一步

研究奠定了基础。
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