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Аннотация: Экспериментальные исследования продемонстрировали, что ликопин может подавлять рост 

некоторых культивируемых клеток рака легких и предотвращать онкогенез в легких на животных моделях 

с помощью различных механизмов, включая модуляцию окислительно-восстановительного статуса, остановку 

клеточного цикла и/или индукцию апоптоза, регуляцию передачи сигналов фактора роста, изменения 

в ферментах, связанных с клеточным ростом, усиления коммуникации щелевых контактов и предотвращения 

воспаления, вызванного курением. Кроме того, ликопин также ингибировал клеточную инвазию, ангиогенез 

и метастазирование. 

 
Эксперименты in vitro и in vivo показали, что ликопин не только усиливает антиоксидантный ответ клеток 

предстательной железы, но даже способен подавлять пролиферацию, индуцировать апоптоз и уменьшать 

метастатическую способность клеток рака предстательной железы. 

 
Накапливаются данные, позволяющие предположить, что могут быть задействованы также другие механизмы, 

такие как модуляция межклеточной коммуникации щелевых контактов, гормональная и иммунная системы 

и метаболические пути. 

 
В этой статье обсуждается взаимодействие ликопина с другими антиоксидантами, механизмы действия 

ликопина, противоопухолевые эффекты ликопина в раковых клетках легких, антиканцерогенные свойства 

ликопина, антиатерогенные свойства ликопина, на моделях in vivo и в клинических исследованиях. 
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1. Введение 

 
Рак и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) - две основные причины смертности в мире. По 
результатам многих эпидемиологических исследований были сделаны выводы, что диета, 
богатая фруктами и овощами, снижает частоту сердечных заболеваний и рака у людей (1), 
(2), (3). Ликопин принадлежит к группе пигментов природного происхождения, известных 
как каротиноиды. Каротиноиды - это цветные соединения, содержащиеся 
в фотосинтетических пигментах фруктов и овощей, которые придают им яркий цвет 
и приносят пользу здоровью человека, играя важную роль в функции клеток. Ликопин имеет 
уникальные структурные и химические особенности, которые могут способствовать 
определенным биологическим свойствам. В отличие от многих других природных 
соединений, ликопин, как правило, устойчив к переработке, когда присутствует в матрице 
ткани растения (4). 

 
Это вещество красного цвета, липофильное и встречается в природе во многих фруктах 
и овощах. Томаты и продукты на основе томатов содержат самые высокие концентрации 
биодоступного ликопина. Несколько эпидемиологических исследований связали 
повышенное потребление ликопина со снижением риска развития рака предстательной 
железы (3), (5). Недавно ликопин также был изучен на предмет его потенциального 
воздействия на здоровье. Считается, что полезное действие ликопина в первую очередь 
обусловлено его антиоксидантными свойствами.  
 
Данных о химиопрофилактическом эффекте ликопина или каротиноидов томатов 
в отношении рака легких, подтвержденных на животных моделях, относительно мало. 
Большое количество, однако не все из этих исследований, указывают на защитный эффект 
в отношении онкогенеза легких (6), (7), (8). К ним относятся следующие: оптимальная доза 
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и форма ликопина, взаимодействие между ликопином и другими каротиноидами 
и жирорастворимыми витаминами, роль жиров, поступающих с пищей, в регулировании 
поглощения и распределения ликопина, специфичность органов и тканей и проблема 
экстраполяции с животных моделей на человеческие популяции (6), (9), (10), (11). 

Значительные данные, полученные в результате нескольких эпидемиологических 
исследований, свидетельствуют о том, что ликопин обладает антиканцерогенным 
и антиатерогенным потенциалом, который объясняется в первую очередь его 
антиоксидантными свойствами (ликопин подавляет синглетный кислород почти в два раза 
лучше, чем β-каротин). Эти эпидемиологические данные стимулировали ряд исследований 
на животных моделях и клеточных культурах, направленных на проверку этой гипотезы 
и установление ее положительных эффектов (5), (12), (13). 

 
2. Взаимодействие ликопина с другими антиоксидантами 

 
Ожидается, что в липидном бислое клеточной мембраны ликопин будет обладать слабыми 
антиоксидантными свойствами из-за меньшего взаимодействия с радикалами водной фазы. 
Однако нельзя пренебрегать ролью ликопина как антиоксидантом липидной фазы. 
Комбинации ликопина и других антиоксидантов, таких как витамин C, витамин E и β-
каротин, демонстрируют более высокую поглощающую способность в отношении радикала 
2,2-дифенил-1-пикрилгидразил (DPPH), в сравнении с индивидуальной антиоксидантной 
активностью (14). 
 
Кроме того, в сочетании с другими антиоксидантами ликопин также обладает более высоким 
ингибирующим эффектом по отношению к диенгидропероксидам, полученным 
из метилового эфира линолевой кислоты при 2,2'-азобис (2,4-диметил валеронитрил)-
индуцированном окислении (AMVN). (15). Также существуют данные, что ликопин помогает 
в восстановлении радикала витамина Е (реакция 10), а продукты этой реакции катион-
радикалы восстанавливаются витамином С (реакции 11 и 12) (16). 

 

(10) Ликопин + TOH+    TOH + Ликопин+˙ 

(11) Ликопин+˙+ ASCH2   Ликопин + ASCH˙+ H+ 

(12) Ликопин +˙ + ASCH-   Ликопин + ASCH˙- + H+ 
 
* TOH = токоферол, ASCH2 = аскорбиновая кислота (прим. пер.) 

Ранее сообщалось, что ликопин эффективно реагирует с радикалом витамина Е 
в липофильном компартменте (17). И наоборот, ожидалось, что их реакция с гидрофильным 
витамином С будет менее эффективной (18). В одном исследовании автор предположил 
модель синергетического взаимодействия между антиоксидантами, расположенными 
в гидрофильном и липофильном компартментах плазмы. Кроме того, в биологической 
системе может происходить ликопин-каротиноидное взаимодействие (реакция 13). 
Исследование, проведенное с использованием многослойных липосом, показало, что 
ликопин и лютеин – лучшая комбинация против AMVN-индуцированного окисления (19). 
Ликопин является сильнейшим восстанавливающим агентом и способен восстанавливать 
катион-радикалы лютеина и зеаксантина, но не β-каротина (20), (21). 
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(13) Каротиноид+˙ + ликопин Каротиноид + ликопин+˙ Также сообщается о различных 
интерпретациях реакций между ликопином и витамином Е и витамином С (22), (23), (24). 
Предполагается, что ликопин защищает токоферол посредством переноса электрона 
с образованием α-токофероксильного радикала (α-TO˙) (реакция 14) (25). 

(14) α-TO˙+ ликопин    α-TOH +Ликопин+˙ С другой стороны, некоторые 
исследователи предположили, что альфа-токоферол (α-TOH) может снижать ликопин+˙ 
чтобы регенерировать интактный ликопин (реакция 15). (26). 

(15) α -TOH + ликопин+˙ α-TO˙+Ликопин Однако сообщалась также другая реакция 
катион-радикала ликопина (ликопин+˙) и альфа-токоферола (α-TOH) или радикала бета-
токофероксила (δ-TO˙) в виде следующих реакций (реакции 16 и 17). 

(16) α-TOH + ликопин+˙  α-TO˙+ ликопин 

(17) δ-TO ˙+ ликопин  δ-TOH + ликопин+˙ 

В неполярных растворителях каротиноиды, вероятно, будут реагировать с катион-радикалом 
α-токоферола (α-TOH+˙), а не с анионом α-токоферола (α-TOH -), как указано в реакции 18 (26). 

(18) α -TOH+˙ + ликопин    α-TOH-+ Ликопин+˙ 

Однако реакция между ликопином и аскорбиновой кислотой увеличивает скорость распада 

Ликопин+˙ вследствие следующей реакции (реакция 19). (26), (22), (27). 

(19)  Ликопин + + AscH-      Ликопин + Asc -˙+ H + Ликопин в сочетании с другими 
антиоксидантами, такими как витамины E и C, полифенолы и другие каротиноиды, 
обладают широким потенциалом полезного действия для здоровья человека (28). 
Последние рецептуры смесей антиоксидантов в разработке пищевых продуктов 
показали их пользу для здоровья. (29). 

 
3. Механизмы действия ликопина 

 

Клеточные и молекулярные исследования показали, что ликопин является одним из самых 
мощных антиоксидантов и, как предполагается, предотвращает атерогенез, защищая важные 
бимолекулы, такие как ДНК, белки, липиды и липопротеины низкой плотности (30). Ликопин 
из-за большого количества коньюгированных двойных связей проявляет более высокую 
способность гасить синглетный кислород по сравнению с β-каротином или α-токоферолом 
(31). Было отмечено, что цис-ликопин преобладает как в доброкачественных, так и 
в злокачественных тканях предстательной железы, что свидетельствует о возможном 
положительном эффекте высоких концентраций цис-изомера, а также об участии тканевых 
изомераз в изомеризаци всех транс-форм в цис-форму  in vivo(32), (33). Были получены 
данные, что 9-цис-β-каротин является лучшим антиоксидантом, чем его полностью транс-
аналог, схожих механистических данных не сообщалось в случае отдельных изомеров 
ликопина (34). Также сообщалось о значительном увеличении концентраций 5-цис-ликопина 
после 1-недельной диеты с ограничением ликопина и последующее снижение 5-цис 
и сопутствующее повышение цис-β, цис-D и цис-E изомеров ликопина во время соблюдения 
15-дневной диеты с применением томатных продуктов у здоровых людей. Хотя в этом 
исследовании сообщалось о снижении окисляемости ЛПНП из-за диеты, включающей 
томатный ликопин, индивидуальная антиоксидантная роль изомеров ликопина и их интер 
конверсии остаются неясными. Были получены данные, что при физиологической 
концентрации 0,3 мкм/л ликопин подавляет рост клеток неопухолевого эпителия 
предстательной железы человека in vitro посредством остановки клеточного цикла, что 
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может иметь важное значение для предотвращения доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы, являющейся фактором риска развития рака предстательной железы 
(35). Также было отмечено, что ликопин значительно снижает выживаемость клеток рака 
предстательной железы человека LNCaP дозозависимым образом, и это противоопухолевое 
действие можно объяснить повышенным повреждением ДНК при высоких концентрациях 
ликопина (> 5 мкм), тогда как более низкие уровни ликопина снижают образование 
малонового диальдегида, не влияя на ДНК (36). Было отмечено, что физиологически 
достижимые концентрации ликопина вызывают митохондриальный апоптоз в клетках рака 
предстательной железы человека LNCaP, хотя не наблюдалось никаких эффектов 
на пролиферацию или некроз клеток (37). Ликопин также влияет на метаболизм липидов, 
окисление липидов и соответствующее развитие атеросклероза. Было отмечено, что 
применение ликопина вызывает подавление клеточного синтеза холестерина в линии 
макрофагальных клеток J-774A.1 на 37% и увеличивает активность рецепторов макрофагов 
ЛПНП (38). Окисленные ЛПНП очень атерогены, поскольку они стимулируют накопление 
холестерина и образование пенистых клеток, инициируя липидные полоски атеросклероза 
(39). Восприимчивость ЛПНП к окислительным модификациям снижается ацильным 
аналогом фактора активации тромбоцитов (PAF), ацил-PAF, что доказывает его полезную 
роль во время инициации и прогрессирования атеросклероза. Было отмечено, что 
очищенный ликопин в сочетании с альфа-токоферолом или липофильными экстрактами 
томатов усиливает биосинтез ацил-PAF в эндотелиальных клетках во время окислительного 
стресса, а также сообщается о сравнительных данных, в которых олеорезин томатов 
демонстрирует до пяти раз большую способность ингибировать in vitro окисление ЛПНП по 
сравнению с чистым ликопином. Комбинация очищенного ликопина (5 мкм/л) 
с α-токоферолом в диапазоне концентраций 1-10 мкм/л приводила к значительно большему 
ингибированию окисления ЛПНП in vitro, чем ожидаемое аддитивное индивидуальное 
ингибирование. В этом исследовании очищенный ликопин также показал синергетическое 
действие с другими природными антиоксидантами, такими как флавоноид глабридин, 
феноликросмариновая кислота и карнозиновая кислота, а также чесночная кислота 
в ингибировании окисления ЛПНП in vitro. 

Эти наблюдения показали, что олеорезин томатов обладает более высокими 
антиатерогенными свойствами по сравнению с чистым ликопином. Комбинация ликопина 
с другими природными антиоксидантами, как в томатах, может быть более сильной 
в подавлении перекисного окисления липидов, чем ликопин сам по себе. Считается, что 
антиатерогенные эффекты ликопина связаны с его антиоксидантными свойствами. Ликопин 
в пище увеличивает уровни ликопина в крови и тканях и действует как антиоксидант, 
ликопин улавливает активные формы кислорода и снижает окислительное повреждение 
толипидов (липопротеинов и мембранных липидов), белков, включая важные ферменты, 
и ДНК, снижая окислительный стресс. Это снижение окислительного стресса приводит 
к снижению связанного с ним риска хронических заболеваний, таких как сердечно-
сосудистые заболевания (40). И наоборот, некоторые неокислительные механизмы могут 
быть ответственны за благотворный эффект ликопина. Повышенный статус ликопина 
в организме может регулировать функции генов, улучшать межклеточную коммуникацию, 
модулировать гормональный и иммунный ответ или регулировать метаболизм, тем самым 
снижая риск хронических заболеваний (41). Возможный механизм защитной роли ликопина 
при сердечных заболеваниях происходит через ингибирование клеточной ГМГ-КоА 
редуктазы, фермента, ограничивающего синтез холестерина (38). 
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4. Противоопухолевое действие ликопина на клетки рака легкого 

Активные формы кислорода (АФК) и связанное с ними окислительное повреждение 
вовлечены в патогенез различных хронических заболеваний человека (42), (43), (44). 
Ликопин является одним из самых мощных антиоксидантов (45) и, как предполагается, 
предотвращает канцерогенез, защищая важные биомолекулы, включая липиды, белки и ДНК 
(45), (30). Несколько исследований показали, что ликопин является эффективным 
антиоксидантом и поглотителем свободных радикалов. Ликопин из-за большого количества 
сопряженных двойных связей проявляет более высокую способность гасить синглетный 
кислород по сравнению с β-каротином или α-токоферолом(31). На клеточных культурах 
ликопин ингибирует нитрование белков и разрыв цепи ДНК, вызванный обработкой 
пероксинитритом фибробластов легких китайского хомячка (46). Окислительное 
повреждение ДНК, вызванное окислительно-восстановительным циклом катехол-
эстрогенов в плазмидной ДНК и фибробластах легких китайского хомячка, также 
уменьшалось благодаря действию ликопина (47). Было обнаружено, что в клетках Hep3B, 
обработанных H2O2, ликопин снижает повреждение ДНК дозозависимым образом, как 
показывает метод ДНК-комет  (48). Ряд исследований показал, что ликопин подавляет рост 
раковых клеток человека, выращенных в контролируемых условиях. Способность ликопина 
подавлять рост клеток наблюдалась не только в клетках рака легких, но и в других типах 
клеток, включая раковые клетки предстательной железы, груди, гепатомы, желудка, толстой 
кишки и полости рта (49), (48), (50), ( 51), (52), (53), (54), (55), (56), (57), (58), (59). В некоторых 
исследованиях сообщалось, что ликопин более эффективен как противораковое средство, 
чем β- или α-каротин (49). Большинство исследований пролиферации клеток при применении 
ликопина показывают, что каротиноид вызывал остановку клеточного цикла в фазе G1 и что 
такой эффект усиливался при повышении дозы ликопина (50, 51, 52, 53, 54). ), (55), (56), (57), 
(58), (59). Очень немногие сообщали об отсутствии ингибирующего эффекта 
на пролиферацию клеток, но о наличии эффекта индукции апоптоза при применении 
ликопина (58), (59), (37), (60). 

Кроме того, было отмечено, что ликопин ингибирует метастазирование опухоли in vitro (61, 
62, 63). Ограничением является чрезвычайно гидрофобность ликопина, которая является 
препятствием для проведения исследований на клеточных культурах. Поскольку ликопин 
нерастворим в воде, необходимо принять меры для повышения его растворимости в средах 
для культивирования клеток или буферах, прежде, чем станет возможно проведени 
исследования in vitro. Подходы, которые были реализованы для доставки ликопина 
в клеточные культуры, включали использование органических растворителей, таких как 
тетрагидрофуран, липосомы, эмульгаторы, липопротеины в фетальной бычьей 
сыворотке и диспергируемых в воде гранул. Добавление ликопина такими разными 
способами может вызвать значительные расхождения между данными лабораторий 
с точки зрения эффективности концентраций ликопина и инкорпорации в клетки. 

5. Антиканцерогенное действие ликопина 

Доступен ряд эпидемиологических данных о взаимосвязи между риском рака 
и потреблением ликопина из томатов и томатных продуктов. В эпидемиологическом 
исследовании (7) обнаружили, что потребление ликопина с пищей коррелирует 
со снижением риска рака предстательной железы. Это исследование отслеживало 
пищевые привычки и уровень заболеваемости раком предстательной железы примерно 
у 48 000 мужчин в течение 4 лет и оценивало более 46 различных фруктов, овощей 
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и сопутствующих продуктов по частоте их потребления. Из 46 проанализированных 
фруктов и овощей или продуктов из них, только четыре были существенно связаны 
с более низким риском рака предстательной железы. Из четырех, томатный соус, 
помидоры и соус для пиццы, но не клубника, были основными источниками ликопина. 
Они обнаружили, что у мужчин, которые ели 10 или более порций томатных продуктов 
в неделю, включая помидоры, томатный соус и соус для пиццы, на 34% меньше 
вероятность развития рака предстательной железы, а у тех, кто ел 4-7 порций в неделю, 
вероятность развития рака была снижена на 20%. Томатный соус был самым сильным 
пищевым прогностическим факторм снижения риска рака предстательной железы 
(66%) и главным прогностическим фактором, связанным с уровнем ликопина 
в сыворотке крови. Эта взаимосвязь между потреблением ликопина и более низким 
риском развития рака предстательной железы не зависела от других факторов и была 
сильнее для более сложных случаев рака. Потребление других каротиноидов, таких как 
β-каротин, α-каротин, лютеин и β-криптоксантин, не было связано со снижением риска 
рака предстательной железы; только ликопин был связан с меньшим риском. Эти 
результаты показывают, что продукты на основе томатов могут быть особенно полезны 
для снижения риска развития рака предстательной железы. 

 
Более убедительные доказательства взаимосвязи между потреблением ликопина и более 
низким риском развития рака предстательной железы получены из исследования 
«Здоровье врачей», в котором преддиагностические уровни ликопина в плазме у 578 
пациентов сравнивались с таковыми в контрольной группе (1294 человека). У мужчин 
с более высоким уровнем ликопина в плазме общий риск рака предстательной железы 
снизился примерно на 25%, а риск агрессивного рака предстательной железы - на 44% 
(64). Взаимосвязь между ликопином и профилактикой развития рака предстательной 
железы также подтверждается исследованиями, в которых изучались уровни ликопина 
в плазме человека. В исследовании случай-контроль (5), проведенном с целью изучения 
ликопина в сыворотке и тканях предстательной железы, а также других основных 
концентраций каротиноидов у пациентов с раком предстательной железы, значительно 
более низкие уровни ликопина в сыворотке и тканях (44 и 78% соответственно) 
наблюдались у пациентов с раком предстательной железы, чем в контрольной группе 
того же возраста. Концентрации сывороточного и тканевого β-каротина и других 
каротиноидов не различались в двух группах. Аналогично, в исследовании (65) 
обнаружили, что ликопин был единственным антиоксидантом, уровень которого был 
значительно ниже у мужчин, у которых развился рак предстательной железы, 
по сравнению с контрольной группой соответствующего статуса. Однако другие 
исследования не обнаружили защитного действия ликопина в сыворотке 
и потребляемого с пищей ликопина на риск развития рака предстательной железы (66), 
(67). Таким образом, необходимы дополнительные исследования для выяснения 
возможных защитных эффектов ликопина против рака предстательной железы. 
Результаты исследования случай-контроль в Италии (2706 случаев рака полости рта, 
глотки, пищевода, желудка, толстой и прямой кишки по сравнению с 2879 случаями 
контроля) показали, что высокое потребление томатов и продуктов на основе томатов 
было связано со снижением риска развития рака пищеварительного тракта (особенно 
желудка, толстой кишки и прямой кишки) (68). Помимо этих эпидемиологических 
данных о возможном защитном эффекте ликопина против рака, несколько исследований 
на животных и тканях/ клеточных культурах продемонстрировали антиканцерогенный 
потенциал ликопина. В исследовании клеточных культур (49) изучали 
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антипролиферативные свойства ликопина по сравнению с таковыми α- и β-каротина 
с использованием клеток рака эндометрия, молочной железы и легких человека. 
Их результаты показывают, что ликопин подавляет рост клеток рака эндометрия, груди 
и легких, и что α- и β-каротин являлись гораздо менее эффективными ингибиторами роста, 
чем ликопин. Помимо своего ингибирующего действия на рост клеток рака эндометрия, 
ликопин также подавлял рост, стимулированный инсулиноподобным фактором роста I. 
Инсулиноподобные факторы роста являются основными аутокринными/паракринными 
регуляторами роста клеток рака молочной железы и эндометрия; Таким образом, 
исследование роли ликопина в этой основной аутокриной/паракринной системе может 
способствовать пониманию механизма, посредством которого ликопин подавляет рак 
эндометрия и другие опухоли. В другом исследовании (53), чтобы измерить влияние 
ликопина на пролиферацию клеточных культур рака предстательной железы человека 
LNCaP, ликопин был добавлен к клеткам в концентрациях 10K6, 10K5 и 10K4 M и далее им 
было позволено расти в течение 24, 48, 72 и 96 ч. Концентрации ликопина 10K6 и 10K5 M 
значительно снижали рост клеток LNCaP через 48, 72 и 96 часов инкубации на 24,4–42,8%. 
Для дальнейшего определения наличия эффекта «доза-ответ» в последующем эксперименте 
использовался более низкий диапазон концентраций ликопина (10K9–10K7 M). Ликопин 
значительно снижал рост клеток, инкубированных в течение 24, 48, 72 или 96 ч. 
дозозависимым образом. Исследователи (69) изучали влияние длительного приема 
ликопина на рост и развитие опухоли молочной железы у нерожавших мышей SHN (мышей, 
генетически предрасположенных к развитию опухолей молочной железы). Они обнаружили, 
что у мышей, получавших ликопин, отмечалось отсроченное начало и снижение спонтанного 
роста и развития опухолей молочной железы. Это подавление было связано со снижением 
активности тимидилатсинтетазы молочной железы, фермента, необходимого для синтеза 
ДНК, снижения уровня свободных жирных кислот в сыворотке крови и пролактина, гормона, 
который, как известно, участвует в развитии рака груди, стимулируя деление клеток. 
В другом исследовании (70) изучали химиопрофилактический потенциал ликопина 
в отношении рака на модели мышей, предрасположенных к мульти-органному 
канцерогенезу (мыши B6C3F1) после инициации. Заболеваемость и множественность аденом 
легких плюс карцином у мышей-самцов, получавших 50 ч/млн ликопина с питьевой водой, 
были значительно снижены по сравнению с группой, получавшей 25 ч/млн ликопина, 
и контрольной группой. Результаты предполагают, что ликопин обладает 
химиопрофилактическим действием, ограниченным канцерогенезом в легких самцов, при 
введении мышам B6C3F1 после инициации. У самок эффекта не наблюдалось. В исследовании 
(71) также изучалось влияние ликопина на вызванный железом окислительный стресс 
в клетках (подвергшихся воздействию нитрилотриацетата железа). Клетки с добавлением 
ликопина показали снижение уровней веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой 
(TBARS) на 86% и снижение уровней 8-оксо-7,8-дигидро-20-дезоксигуанозина (8-oxodGuo) 
на 77%, что указывает на снижение перекисного окисления липидов и ДНК окисления 
соответственно. Эти результаты показывают, что ликопин оказывает защитное действие 
на перекисное окисление липидов и окислительное повреждение ДНК в культуре клеток, 
демонстрируя защитную роль против образования опухолей, связанных с окислительным 
повреждением. 
Ликопин также может быть полезен в качестве лечебного средства при раке предстательной 
железы. Это было продемонстрировано результатами рандомизированного клинического 
исследования (72), оценивающего эффективность добавок ликопина у пациентов с раком 
предстательной железы. Пациенты получали 15 мг ликопина два раза в день в течение 
3 недель перед радикальной простатэктомией. После 3 недель приема добавок у 80% 
субъектов в группе ликопина были опухоли меньшего размера по сравнению с таковыми 



Международный журнал научных и технических исследований Том 8, Выпуск 9, сентябрь 2017 

ISSN 2229-5518 
Переведено для andifarm.ru 

9 

IJSER © 2017 г. 

http://www.ijser.org 

 

 

в контрольной группе (45% субъектов), которые не получали добавок. Результаты также 
показывают, что уровень простат-специфического антигена в плазме снизился на 18% 
в группе ликопина, тогда как в контрольной группе он увеличился на 14%. Эти результаты 
предполагают, что ежедневного приема 30 мг ликопина может быть достаточно для 
модуляции клинических маркеров рака предстательной железы, и он может быть полезен 
при лечении заболевания. Однако необходимы более масштабные клинические испытания 
для дальнейшего изучения потенциала ликопина в качестве терапевтического агента при 
раке предстательной железы. 
   
6. Антиатерогенное действие ликопина 

Научные данные показывают, что окисление липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
которые переносят холестерин в кровоток, играет важную роль в развитии 
атеросклероза, основного заболевания, приводящего к сердечным приступам 
и ишемическим инсультам (73). Несколько исследований показывают, что употребление 
антиоксиданта ликопина, содержащегося в томатах и томатных продуктах, может 
снизить риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. Данные, полученные 
в результате исследования фактора риска ишемической болезни сердца Куопио (KIHD) 
предполагают, что толщина внутренней стенки кровеносных сосудов и риск инфаркта 
миокарда были снижены у людей с более высокими концентрациями ликопина 
в сыворотке и жировой ткани (74). Это открытие предполагает, что концентрация 
ликопина в сыворотке может играть роль на ранних стадиях атеросклероза. Толстая 
стенка артерии является признаком раннего атеросклероза, и было отмечено, что 
повышение толщины интима-медиа позволяет прогнозировать коронарный синдром. 
Аналогичным образом, взаимосвязь между концентрацией ликопина в плазме 
и толщиной интима-медиа стенки общей сонной артерии (CCA-IMT) была исследована 
у 520 мужчин и женщин среднего возраста в возрасте 45–69 лет в рамках исследования 
антиоксидантной добавки для профилактики атеросклероза (ASAP) (75). Низкие уровни 
ликопина в плазме были связаны с увеличением CCA-IMT на 17,8% у мужчин, в то время 
как у женщин не было значительных различий. Эти данные также предполагают, что 
низкие концентрации ликопина в плазме связаны с ранним атеросклерозом, о чем 
свидетельствует повышение CCA-IMT у мужчин среднего возраста. Результаты 
Роттердамского исследования (76) показали умеренную обратную связь между 
уровнями ликопина в сыворотке крови и атеросклерозом, оцениваемую по наличию 
кальцифицированных бляшек в брюшной аорте. В исследуемую популяцию вошли 108 
пациентов с атеросклерозом аорты и 109 человек из контрольной группы в возрасте 55 
лет и старше. Связь между уровнем ликопина в сыворотке крови и атеросклерозом была 
наиболее выражена среди субъектов, которые курили в настоящее время и в прошлом. 
Не наблюдалось никакой связи с риском кальцификации аорты для каротиноидов 
сыворотки α-каротина, β-каротина, лютеина и зеаксантина. 

 
Эти результаты предполагают, что ликопин может играть защитную роль в развитии 
атеросклероза. Результаты Европейского исследования антиоксидантов, инфаркта 
миокарда и рака груди (исследование EURAMIC) также показывают, что у мужчин 
с самыми высокими концентрациями ликопина в биопсии жировой ткани риск инфаркта 
миокарда снизился на 48% по сравнению с мужчинами с самыми низкими 
концентрациями ликопина в жировой ткани (77). Известно, что увеличение окисления 
ЛПНП связано с повышенным риском атеросклероза и ишемической болезни сердца. 
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В ходе исследований (78), (23) изучали влияние пищевых добавок ликопина 
на окисление ЛПНП у 19 здоровых людей. Ликопин получали с пищей в виде томатного 
сока, соуса для спагетти и томатного олеорезина в течение 1 недели каждый. Образцы 
крови собирали в конце каждого этапа и измеряли TBARS и конъюгированные диены 
(CD) для оценки окисления ЛПНП. Помимо значительного увеличения уровня ликопина 
в сыворотке, по крайней мере, в два раза, добавление ликопина значительно снизило 
перекисное окисление липидов в сыворотке и окисление ЛПНП. Среднее снижение ЛПНП 
– TBARS и ЛПНП – CD для  группы получающей томатные продукты привело к снижению 
риска сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению с женщинами с низким 
потреблением этих продуктов (79). 
 
Результаты показали, что у женщин, потребляющих семь или более порций продуктов на 
основе томатов, таких как томатный соус и пицца, каждую неделю, почти на 30% был снижен 
риск общих сердечно-сосудистых заболеваний по сравнению с группой, потребляющей менее 
одной порции в неделю. Исследователи также обнаружили, что женщины, которые ели более 
10 порций в неделю, имели еще более выраженное снижение риска (65%) некоторых исходов 
ССЗ, таких как сердечный приступ или инсульт. Хотя это и не является статистически 
значимым, самая сильная связь пищевого ликопина с защитой от сердечно-сосудистых 
заболеваний была замечена среди женщин со средним потреблением ликопина с пищей 20,2 
мг/день, у которых наблюдалось снижение риска заболевания на 33% по сравнению 
с женщинами с самым низким содержанием ликопина в рационе (3,3 мг/сут). Было также 
отмечено, что ликопин обладает гипохолестеринемическим действием как in vivo, так и in 
vitro. В небольшом исследовании пищевых добавок шесть здоровых мужчин получали 
ликопин в дозе 60 мг/день в течение 3 месяцев. В конце периода лечения in vivo наблюдалось 
значительное снижение уровня холестерина ЛПНП на 14% без влияния на концентрацию 
холестерина ЛПВП (38). В том же исследовании авторы изучали гипохолестеринемический 
эффект ликопина на макрофагах in vitro. Инкубация клеток макрофагов с ликопином in vitro 
привела к снижению синтеза холестерина на 73%. Эти результаты предполагают, что 
ликопин подавляет синтез холестерина у макрофагов, ингибируя клеточную ГМГ-КоА 
редуктазу, фермент, ограничивающий скорость синтеза холестерина in vitro. Окислительный 
стресс и экспрессия адгезивных молекул на эндотелиальных клетках сосудов считаются 
важными особенностями патогенеза атеросклероза, и некоторые питательные вещества, 
обладающие антиоксидантными свойствами, могут защищать эндотелиальные клетки, 
вмешиваясь в вызванную цитокинами дисфункцию эндотелиальных клеток; (80), (81) 
исследовали in vitro влияние пяти наиболее распространенных каротиноидов плазмы — 
α-каротина, β-каротина, лютеина, зеаксантина и ликопина - на экспрессию ключевых 
молекул адгезии, участвующих в процессе атеросклероза, и определили последующее 
связывание моноцитарных клеток U937, когда каротиноиды инкубировали 
с эндотелиальными клетками аорты человека (НАЕС). В то время как другие каротиноиды 
были неэффективны, ликопин ослаблял стимулированную интерлейкином-1b и спонтанную 
адгезию эндотелиальных клеток аорты человека к моноцитарным клеткам U937 на 20 и 25% 
соответственно. Таким образом, среди всех протестированных каротиноидов ликопин 
оказался наиболее эффективным в снижении как адгезии эндотелиальных клеток аорты 
человека к моноцитам, так и экспрессии адгезивных молекул на поверхности клетки. Эти 
результаты предполагают важную роль ликопина в ослаблении атерогенеза и согласуются 
с результатами исследований, связывающих ликопин с пониженным риском сердечно-
сосудистых заболеваний. 
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7. Модели in vivo 

 

О действии ликопина in vivo впервые сообщили Линдберг коллеги в 1959 году. Группа 

показала, что употребление ликопина привело к увеличению выживаемости мышей, ранее 
подвергавшихся радиации, и снижению частоты радиационно-индуцированных опухолей 
брюшины (82, 83). Тем не менее, исследования на животных, посвященные влиянию 
ликопина на рак предстательной железы, не проводились до тех пор, пока не были 
опубликованы первые исследования, связывающие ликопин или продукты из томатов 
с противоопухолевым действием у пациентов с раком предстательной железы. Хотя до сих 
пор было проведено множество клинических исследований, опубликовано лишь несколько 

доклинических исследований in vivo. В августе 2011 г. Ilic и соавт. идентифицировали 64 

клинических исследования (84), тогда как в то же время было опубликовано только 
12 исследований, изучающих влияние ликопина на рак предстательной железы на животных 
моделях (85), (86), (87), (88), (89), (90). ), (91), (92), (93), (94). В начале 2000-х годов 
использовались в основном изогенные и химически индуцированные модели рака 

предстательной железы. Imaida и соавт. были первыми, кто протестировал 

химиопрофилактическую эффективность ликопина на модели химически индуцированного 
рака предстательной железы у крыс (шестинедельные самцы крыс F344) (89). После 
воздействия канцерогена 3,2'-диметил-4-аминобифенола в течение 20 недель, в базальную 
диету (Oriental MF; Oriental Yeast co. Ltd, Токио, Япония) был включен ликопин, очищенный 
из экстрактов томатов (99,9%, LycoRed ™, Беэр-Шева, Израиль) в дозировке 15–45 ч./млн. 
в течение 40 недель. Авторы обнаружили значительное снижение частоты 
интраэпителиальной неоплазии предстательной железы и карциномы вентральной 
предстательной железы у животных, получавших ликопин. Однако эти результаты не были 
воспроизводимыми в последующих экспериментах (89). Guttenplan с соавторами изучили 
влияние богатого ликопином олеорезина томатов на бензо[a]пирен-индуцированный 

мутагенез у шестинедельных самцов мышей lac Z (88). Добавка состояла в основном из 3,7% 

суспензии ликопина (69 мМ) в триглицеридах со средней длиной цепи (Cognis Corporation, 
ЛаГранж, Иллинойс, США). Суспензия содержала различные другие природные 

каротиноиды, извлеченные из томатов (0,3% фитофлуена, 0,44% Z- каротина, 0,47% 

2,6-циклоликопин-1,5-диола и 1,2% β-каротина), и была включена в корм AIN-76A 
в концентрации 7 и 14 г/кг пищи в течение восьми недель параллельно с воздействием 
канцерогенов. Канцероген-индуцированный туморогенез в предстательной железе групп, 
получавших ликопин, был снижен по сравнению с контрольной группой, не получавшей 

ликопин. Однако различия не были значительными (88). В 2003 году Boileau и соавт . 

показали, что добавление вододиспергируемых шариков синтетического ликопина 
(Hoffman-La Roche, Базель, Швейцария) в концентрации 2,5 г шариков/кг корма AIN-93G 
не оказывало влияния на выживаемость самцов крыс Wistar, для которых специфичен рак 
предстательной железы. Для того, чтобы индуцировать канцерогенез, они предварительно 

получали ципротерон, тестостерон и N-метил-N-нитрозомочевину (86). Однако авторы 

обнаружили, что порошок, полученный из термически обработанной томатной пасты 
(Armor/Del Monte Foods, Сан-Франциско, Калифорния, США), включенный в рацион в той же 
концентрации, что и синтетический ликопин, способен увеличивать выживаемость (86). Siler 
и соавторы использовали линию клеток MatLyLu для выявления опухолей предстательной 
железы у самцов крыс Copenhagen в возрасте 8–10 недель (91). Включенное синтетического 
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ликопина в дозе 200 ч/млн (ликопин 5% TG, DSM Nutritional Products, Базель, Швейцария) 
в стандартную базальную диету (Kliba #2019, ProvimiKliba AG, Kaiseraugst, Швейцария) 
в течение четырех недель, привело к значительному увеличению некротической области 
в опухолях по сравнению с животными, не получавшими ликопин. Таким образом, авторы 
предположили, что ликопин может приводить к уменьшению массы опухоли 
предстательной железы (91). Эта же группа обнаружила, что синтетический ликопин 
вызывает антиандрогенные и противовоспалительные эффекты как в раковых, так 

и в здоровых тканях предстательной железы (92). Venkateswaran и соавт. были первыми, кто 

использовал модель трансгенных мышей для исследования воздействия ликопина на рак 
предстательной железы (93). Они включили смесь антиоксидантов, содержащую 800 МЕ 
витамина E, 200 мкг селена и 50 мг ликопина, в стандартный корм (Purina Mills Test Diet, 
Ричмонд, Индиана, США). Через 25 недель они подвергли животных эвтаназии и наблюдали 
четырехкратное снижение заболеваемости раком предстательной железы по сравнению 
с мышами, не получавшими добавку. К сожалению, авторы не предоставили никакой 
информации о лекарственной форме используемых антиоксидантов. Вклад различных 

микроэлементов также не оценивался (93). В 2005 году Tang и соавт. (58) проанализировали 

влияние природного ликопина на рост андроген независимых клеток рака предстательной 
железы человека DU145 после подкожной инъекции (1×107 клеток/ 100 мкл Matrigel™) в бок 
самцов бестимусных мышей BALB/c в возрасте 4–6 недель. Используемая рецептура состояла 
из >95% чистого ликопина с 6% олеорезина ликопина, экстрагированного из томатов. После 
инъекции опухолевых клеток мышам вводили через желудочный зонд пять дней в неделю 
различные дозы ликопина (0, 10, 100 и 300 мг/кг веса тела) в течение восьми недель. Авторы 
показали снижение роста опухоли на 55,6% и 75,8% у мышей, получавших 100 мг и 300 мг 
ликопина. У мышей, которым вводили клетки DU145, предварительно обработанные 
20 мкм/л ликопина, не было обнаружено никакого опухолевого образования через один 

месяц (58). Canene-Adams и соавт . имплантировали опухолевую ткань Dunning R3327-H 

с Matrigel™ (100 мг опухолевой ткани/мл Matrigel™) в бок четырехнедельных самцов крыс 
Copenhagen (87). Гранулы синтетического ликопина (ликопин 5% TG, DSM Nutritional 
Products, Базель, Швейцария) или порошок, полученный из томатов (Gilroy Foods, Gilroy, 
CA, USA), были включены в диету на основе AIN 93G, и прием добавок начали за месяц 
до трансплантации опухолевой ткани. Анализ опухоли через 18 недель после 
трансплантации опухоли показал, что 23 нмоль или 224 нмоль синтетических гранул 
ликопина на 1 грамм корма незначительно снижали массу опухоли, тогда как томатный 
порошок в дозировке 13 нмоль на 1 грамм корма был способен значительно снизить 

массу опухолей по сравнению с контрольной группой (87). В 2010 году Konijeti и соавт. 

(95) использовали модель TRAMP для сравнения действия гранул ликопина (ликопин 
10%, DSM Nutritional Products, Парсиппани, Нью-Джерси, США) и томатной пасты 
(Campbell's Soup Company, Камден, Нью-Джерси, США) на частоту развития рака 
предстательной железы. Обе добавки были включены в базовую диету AIN 93 
в дозировке 100 мг ликопина/кг корма с момента отъема. В отличие от ранее 
опубликованных исследований (86), (96), авторы обнаружили значительное снижение 
заболеваемости раком предстательной железы у животных, получавших синтетический 
ликопин, но не у животных, получавших томатную пасту (95). 
В 2011 году Тан и соавторы (85) исследовали влияние синтетического ликопина 
и доцетаксела на выживаемость и скорость роста ксенотрансплантатов опухолей. Клетки 
рака предстательной железы DU145 инъецировали в концентрации 1 × 106 
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клеток/100 мкл фосфатно-солевого буфера в правый бок безтимусных мышей NCR-nu/nu. 

После того, как опухоли достигли размера примерно 200 мм3, мыши получали либо 
15 мг/кг массы тела синтетического микрокапсулированного ликопина (LycoVit ™ 10% 
CWD, BASF Corporation, Шривпорт, Луизиана, США) через желудочный зонд, либо 
внутрибрюшинные инъекции доцетаксела или их комбинацию. Доцетаксел плюс 
ликопин приводил к значительно более высокой регрессии опухоли и увеличению 
выживаемости по сравнению с одним доцетакселом. Синтетический ликопин был 
способен увеличивать противоопухолевую способность доцетаксела, даже когда он 
давался в субоптимальных дозах. Однако один ликопин не влиял на регресс опухоли или 
выживаемость (85). Yang и его коллеги имплантировали клетки рака предстательной 
железы человека PC3 (1 × 107 клеток/100 мкл фосфатно-солевого буфера) в бок 
бестимусных мышей в возрасте 6–8 недель (94). Затем мышам вводили через зонд 4 или 
16 мг/кг массы тела ликопина (97%, Wako Pure Chemical Industries, Япония; получен из 
томатов) или 16 мг/кг β-каротина, суспендированного в кукурузном масле, дважды в день 
в течение семи недель. Авторы показали, что как ликопин, так и β-каротин способны 
значительно уменьшить объем и вес опухоли по сравнению с контрольной группой, не 
получавшей добавок. Было отмечено, что эффект ликопина зависит от дозировки (94). 
Результаты ранее опубликованных исследований на животных в значительной степени 
противоречивы. Это в основном связано с неоднородностью используемых рецептур 
ликопина и моделей животных. Рецептуры ликопина варьируются от синтетического 
ликопина до очищенного ликопина природного происхождения и неочищенного 
томатного порошка или смесей различных веществ. Необходимо рассмотреть несколько 
других важных вопросов, таких как дозировка, форма и биодоступность активного 
компонента, а также время лечения. Тем не менее, доклинические данные убедительно 
свидетельствуют о противоопухолевой активности ликопина и его различных составов, 
как отдельно, так и в сочетании с другими веществами. 

8. Клинические исследования 

 
Интерес к ликопину и его потенциальной защитной роли в предотвращении хронических 
заболеваний во многом проистекает из эпидемиологических наблюдений за здоровыми 
и подверженными риску группами населения. В настоящие время знания в большей степени 
базируются на данных, полученных на основе оценок питания или показателях плазмы крови 
в отношении хронических заболеваний. Эпидемиологические исследования по изучению 
роли ликопина в отношении хронических заболеваний были сосредоточены в первую 
очередь на раковых заболеваниях. Было высказано предположение, что средиземноморская 
диета, богатая фруктами и овощами, включая томаты, связана с более низкой 
заболеваемостью раком в этом регионе (97). В ряде эпидемиологических исследований было 
обнаружено, что потребление томатов и томатных продуктов с пищей связано с более низким 
риском развития различных видов рака (98). В проспективном когортном исследовании 
Colditz и соавт. (99) исследовали частоту употребления различных видов овощей 
и смертность от рака у 1271 пожилого человека из штата Массачусетс. Высокое потребление 
томатов было связано с 50% снижением смертности от рака всех локализаций. Морковь 
и другие богатые каротиноидами овощи не оказали никакого эффекта (99). 
Наиболее впечатляющие результаты были получены в ходе когортного исследования 
специалистов здравоохранения в США, в ходе которого оценивалось влияние различных 
каротиноидов и ретинола в отношении риска развития рака предстательной железы 
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при помощи опросника о частоте приема пищи (7). Оценочное потребление ликопина 
из различных томатных продуктов, а не других каротиноидов, было обратно 
пропорционально риску развития рака предстательной железы. 
Снижение риска почти на 35% наблюдалось при частоте потребления 10 или более порций 
томатных продуктов в неделю, а защитные эффекты были еще сильнее при более 
запущенном или агрессивном раке предстательной железы (7). Аналогичным образом 
уровни ликопина в сыворотке и тканях были обратно связаны с риском развития рака 
предстательной железы в недавних исследованиях случай-контроль и когортных 
исследованиях (5), (65). Примечательно, что в этих исследованиях не наблюдалось 
значительной связи с другими основными каротиноидами, включая β-каротин (5), (65). 
Высокое потребление томатов было устойчиво связано со снижением риска рака 
пищеварительного тракта (особенно рака желудка, толстой и прямой кишки) в исследовании 
случай-контроль, проведенном в Италии, где в группе случая были пациенты 
с гистологически подтвержденным раком полости рта, глотки, пищевода, желудка, толстой 
и прямой кишки, а в контрольной группе были пациенты с состояниями, не связанными 
с данными заболеваниями (68). Аналогичным образом, некоторые исследователи в ходе 
эпидемиологических наблюдений сообщили об обратной связи между ликопином 
(предполагаемое потребление или уровни в сыворотке) и риском развития рака груди. 
Однако эти наблюдения не были подтверждены другими исследователями (100),(101),(102). 
В недавнем исследовании «случай-контроль», проведенном Банком сыворотки рака 
молочной железы в Колумбии, штат Миссури, только ликопин в сыворотке показал значимую 
обратную взаимосвязь с риском развития рака молочной железы. Ни один другой 
антиоксидант не показал такого результата (103). В другом исследовании «случай-контроль» 
потребление ликопина с пищей, а также уровни ликопина в сыворотке крови показали 
обратную связь с риском цервикальной интраэпителиальной неоплазии (104). В когортном 
исследовании было обнаружено, что уровни ликопина в сыворотке обратно 
пропорциональны риску развития рака мочевого пузыря (105). По всей видимости, риск 
развития рака обратно пропорционален ликопиновому статусу, который можно повысить 
с помощью источников пищи, богатых этим каротиноидом, а также с помощью пищевых 
добавок. Giovannucci (98) недавно проанализировал 72 эпидемиологических исследования, 
включая экологические, случай-контроль, исследования рациона питания и исследования 
образцов крови, посвященные томатам, продуктоам на основе томатов, ликопину 
и онкологическим заболеваниям. Значительное количество проанализированных 
исследований продемонстрировало обратную зависимость между потреблением томатов 
или уровнем ликопина в плазме и раком. Наиболее сильные ассоциации наблюдались для 
рака предстательной железы, легких и желудка. Однако в отношении рака поджелудочной 
железы, толстой и прямой кишки, пищевода, слизистой оболочки полости рта, груди и шейки 
матки ассоциации были только предполагаемыми. Эти результаты были устойчивы 
во многих различных популяциях и с использованием нескольких различных дизайнов 
исследований. Ни одно из проанализированных исследований не показало повышенного 
риска рака (98). Было высказано предположение, что окисление ЛПНП, переносящего 
холестерин в кровоток, играет важную роль в возникновении атеросклероза, основного 
заболевания, приводящего к сердечному приступу и ишемическим инсультам (106, 107). 
Считается, что антиоксидантные питательные вещества замедляют прогрессирование 
атеросклероза из-за их способности ингибировать разрушительные окислительные 
процессы (78), (107), (108). Несколько эпидемиологических исследований предоставили 
доказательства защитного действия витамина Е, которое было приписано его 
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антиоксидантным свойствам (108), (109), (110), (111). Однако многие исследования 
диетических вмешательств с участием альфа-токоферола или β-каротина не дали 
окончательных результатов.  
Подобные исследования с ликопином не проводились. В недавнем многоцентровом 
исследовании «случай-контроль» (EURAMIC) оценивалась взаимосвязь между 
антиоксидантным статусом жировой ткани (α- и β-каротин и ликопин) и острым инфарктом 
миокарда (77). Испытуемые были набраны из 10 европейских стран, чтобы максимизировать 
вариабельность воздействия в рамках исследования. После корректировки с учетом ряда 
диетических переменных было обнаружено, что защитным действием обладает только 
ликопин, а не β-каротин (77). Защитный потенциал ликопина был максимальным среди 
людей с наибольшим накоплением полиненасыщенных жиров, что подтверждает 
антиоксидантную теорию (77). Аналогичным образом более низкие уровни ликопина 
в крови были также связаны с повышенным риском и смертностью от ишемической болезни 
сердца в перекрестном исследовании сопутствующих заболеваний, сравнивающем 
популяции Литвы и Швеции, показывающее различные уровни смертности от ишемической 
болезни сердца (112). 
Ограничения эпидемиологических исследований, проведенных на сегодняшний день, 
включают гетерогенную популяцию, уровни каротиноидов в сыворотке крови, 
продолжительность исследования и биомаркеры заболевания. В дальнейших исследованиях 
следует рассмотреть эти переменные, чтобы более точно определить роль ликопина 
в профилактике заболеваний. Хотя существуют убедительные эпидемиологические данные 
в поддержку роли ликопина в профилактике рака и сердечно-сосудистых заболеваний, они 
представляют собой лишь наводящие на размышления, а не экспериментальные 
доказательства. На сегодняшний день было проведено очень ограниченное количество 
интервенционных исследований на людях, где изучалась эффективность применения 
ликопина для снижении риска развития рака и сердечно-сосудистых заболеваний. Было 
высказано предположение, что окислительное повреждение липидов, белков и ДНК 
участвует в возникновении и прогрессировании рака и сердечно-сосудистых заболеваний 
(42), (113). У людей, соблюдающих диету без ликопина в течение двух недель, наблюдалась 
потеря 50% ликопина в сыворотке с увеличением окисления липидов (TBARS) на 25% (114). 
Было отмечено, что потребление овощных и томатных соков, содержащих ликопин, снижает 
разрывы ДНК у здоровых людей (30). Исследования с участием здоровых людей в нашей 
лаборатории показали, что ликопин из традиционных томатных продуктов легко 
усваивается, повышает уровень ликопина в сыворотке и снижает окислительное 
повреждение липидов, липопротеинов, белков и ДНК (23), (45). Уровень потребления 
томатных продуктов, используемых в этом исследовании, составлял от одной до двух порций 
в день (126 г соуса для спагетти или 500 мл томатного сока в день); это было легко достижимо 
и соответствовало текущим диетическим рекомендациям, касающимся здорового питания. 
Есть предположения, что добавка томатного экстракта в форме капсул снижала уровень ПСА 
у пациентов с раком предстательной железы (115). В небольшом клиническом исследовании 
с участием шести мужчин, пищевая добавка ликопина (60 мг/сут в течение трех месяцев) 
вызвала 14% снижение уровня ЛПНП в плазме и, таким образом, действовала как умеренный 
гипохолестеринемический агент (38). 
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9. Выводы 

 
Существует большая потребность в хорошо спланированных интервенционных 
исследованиях на людях, которые учитывали бы дизайн исследований, включая выбор 
субъектов, конкретные маркеры анализа, уровни тестируемых каротиноидов, метаболизм 
и изомеризацию ликопина и их биологическое значение. 

 
Только благодаря таким исследованиям наше понимание противоопухолевой роли, которую 
играет ликопин томатов, будет улучшено и поможет нам разработать дополнительные 
стратегии для профилактики, лечения и ведения пациентов с раком легких. 

 
Попытки повторить противоопухолевую активность ликопина на животных моделях были 
в некоторых случаях весьма значительными и показали интересные данные, 
предполагающие способность ликопина снижать скорость роста опухоли и увеличивать 
выживаемость животных. Последние систематические обзоры могут показать, что ликопин 
способен снижать уровни ПСА в сыворотке у пациентов с гиперплазией или раком 
предстательной железы, демонстрируя его влияние на пролиферирующие клетки 
предстательной железы [81,99]. 

 
Рекомендуемая суточная доза ликопина составляет 35 мг. Ее можно получить, выпив два 
стакана томатного сока или сочетая томатные продукты (Rao and Agarwal, 2000). Эти 
продукты могут иметь как химиопрофилактическую, так и химиотерапевтическую 
ценность. Ликопин продемонстрировал явные антиоксидантные и антиканцерогенные 
эффекты на клеточном уровне, и определенно способствует благотворному влиянию 
на здоровья при потреблении томатных продуктов. 

 
Он легко всасывается из разных источников пищи, распределяется по разным тканям 
и сохраняет свои антиоксидантные свойства в организме. Предполагается, что он обладает 
антипролиферативным, антиканцерогенным и антиатерогенным действием. 

Недавний метаанализ эпидемиологической литературы показал, что более высокие уровни 
потребления ликопина в сыворотке крови связаны со снижением риска некоторых видов 
рака у человека. Хотя считается, что биологические эффекты ликопина в первую очередь 
связаны с его антиоксидантными свойствами, выявляются и другие механизмы. 

Необходимы дополнительные механистические исследования, а также контролируемые 
клинические интервенционные испытания с участием здоровых субъектов, субъектов 
с высоким риском рака и сердечно-сосудистых заболеваний, а также пациентов 
с хроническими заболеваниями, чтобы полностью понять его влияние на укрепление 
здоровья и установить четкие диетические рекомендации. 
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