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У статті розглядаються будова й антиоксидантні властивості молекул кароти-
ноїдів у зв’язку з їхніми структурними особливостями. Наведено дані літератури 
про засвоєння каротиноїдів тваринами та локалізацію цих сполук у клітинах. Обго-
ворюються деякі аспекти біологічної дії каротиноїдів. Показано, що антиканцеро-
генна активність цих сполук зумовлена їхнім впливом на вільнорадикальні реакції, 
стимулюванням імунної системи, здатністю регулювати міжклітинні контакти, інду-
кувати апоптоз малігнізованих клітин.

Ключові слова: каротиноїди, антиоксиданти, антиканцерогенна дія.

Каротиноїди є найбільш розповсюдженою, численною та важливою групою 
природних пігментів. За хімічною будовою каротиноїди належать до класу терпе-
нів, вони широко розповсюджені як у фотосинтезувальних, так і у нефотосинтезу-
вальних організмах. Рослини, деякі бактерії та гриби синтезують каротиноїди de 
novo, а тварини і людина одержують їх із їжею [1, 2, 7].

Молекули каротиноїдів містять вісім С5-ізопренових фрагментів і можуть на 
одному або обох кінцях закінчуватися циклогексеновим (іононовим) кільцем. Існу-
ють також каротиноїди з числом атомів вуглецю меншим за 40 (нор- і апо-
каротиноїди) і більшим (гомо-каротиноїди). Хромофорна група каротиноїдів пред-
ставлена полієновим ланцюгом спряжених подвійних зв’язків, унаслідок чого вони 
поглинають світло у діапазоні 400–500 нм і мають жовте або оранжеве забарвлен-
ня. Каротиноїдні вуглеводні відомі під назвою каротинів (лікопін, β-каротин і його 
ізомери), а похідні з кисневмісними групами належать до групи ксантофілів (люте-
їн, зеаксантин, астаксантин, кантаксантин – див. рисунок). Каротиноїди в чистому 
вигляді характеризуються високою лабільністю, вони дуже чутливі до дії сонячно-
го світла, кисню повітря, нагрівання, дії кислот і лугів. Під впливом цих факторів 
вони окиснюються та руйнуються. 

У живих організмах каротиноїди можуть перебувати в різних станах: вільному,  
у вигляді ефірів жирних кислот і глікозидів, а також у каротинопротеїнових комплек-
сах. Природа каротинопротеїнового зв’язку лишається нез’ясованою, показано лише, 
що у цій взаємодії ковалентні зв’язки участі не беруть [1, 10]. Наявність подвійних 
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зв’язків, циклічних кілець і асиметричних атомів вуглецю зумовлює існування вели-
кої кількості стереоізомерів. У природі більшість каротиноїдів існує переважно  
у транс-формі [27, 81, 83].

Структура каротиноїдів [3]: І – β-каротин; ІІ – астаксантин; ІІІ – кантаксантин; ІV – зеаксантин;  
V – лікопін

Structure of carotenoids [3]: І – β-carotene; ІІ – astaxanthin; ІІІ – canthaxanthin; ІV – zeaxanthin;  
V – lycopene

Ідентифіковано близько 600 різних каротиноїдів, із них тільки 10% мають про-
А-вітамінну активність [71]. β-каротин і його ізомери, а також криптоксантин вияв-
ляють А-вітамінну дію. Оксикаротиноїди практично не утворюють вітаміну А [23]. 
Тривалий час існувала думка, що основна функція каротиноїдів в організмі тварин 
зумовлена перетворенням у вітамін А, який бере участь у фоторецепції, регуляції 
проліферації та диференціюванні клітин [12, 89]. Термін „вітамін А” охоплює роди-
ну ретиноїдів, куди входить ретинол і його природні метаболіти: ретиналь, ретино-
єва кислота і велика кількість синтетичних аналогів. До теперішнього часу чітко 
встановлено, що, крім добре відомої ролі у забезпеченні процесів зору, вітамін А 
впливає на різні аспекти життєдіяльності організму: диференціацію та проліфера-
цію клітин, на ріст і репродукцію, бере участь у процесі кровотворення, функціону-
ванні імунної системи [7, 12]. Достатньо добре вивченою є функція каротиноїдів  
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як фоторецепторних молекул у фотосинтезувальних організмів і функція апокаро-
тиноїдів в органах зору тварин [20, 36, 50, 93]. Одним із механізмів дії ретиноїдів  
є активація деяких генів [13, 57, 59]. На даний час показано, що каротиноїди прояв-
ляють низку властивостей, які не пов’язані з А-вітамінною дією. Відомо, що кароти-
ноїди підвищують резистентність організму до мутагенів і канцерогенів [9, 21], зни-
жують вікові дегенеративні зміни у тканинах [36, 38, 92], інгібують проліферацію 
злоякісних клітин [46], активують синтез цитокінів та інтерлейкінів [15, 92], беруть 
участь у регуляції транскрипції генів [70], а також проявляють імуномодулюючу дію 
[45, 47].

Епідеміологічні дослідження показали, що зменшення споживання або засво-
єння каротиноїдів підвищує ризик виникнення раку, катаракти, серцево-судинних 
та інших захворювань [22, 52, 91, 104].

Показано, що людина споживає з їжею близько 50 каротиноїдних сполук [51], 
20 із них виявлені у плазмі крові та тканинах [30, 49]. Значна частина каротиноїдів 
(20% від загальної кількості) у сироватці крові людини ще не ідентифікована [14]. 
Вважають, що каротиноїди всмоктуються у тонкому кишечнику методом пасивної 
дифузії [71, 77]. Невідомо, чи існують спеціальні механізми транспорту каротиної-
дів крізь біологічні мембрани. Ступінь всмоктування залежить від низки факторів 
(наявності ліпідів і білків у раціоні, віку, гормонального статусу тварин та ін.) і змен-
шується при підвищенні вмісту каротиноїдів у раціоні [77, 78]. Вміст β-каротину  
у плазмі крові, печінці та наднирниках знижується при додаванні до раціону лікопі-
ну або кантаксантину, що, можливо, пов’язано з конкурентною абсорбцією [71].

Рівень каротиноїдів у крові залежить від їхнього рівня у їжі, а тому може знач-
но колива ти ся. Так, вміст β-каротину в сироватці крові може становити від 5,1  
до 52,9 мкг/100 мл, a-каротину від 1,2 до 19,7 мкг/100 мл, а лікопіну – від 0 до  
41,0 мкг/100 мл. Виявлено індивідуальні, вікові, статеві та регіональні відміннос-
ті щодо рівня каротиноїдів у плазмі крові людей [14, 71]. 

В експериментальних дослідженнях було показано, що при використанні пре-
парату транс-β-каротину його концентрація у плазмі крові людей зростає в 4 рази, 
тоді як згодовування цис-β-каротину підвищує рівень каротиноїдів у крові лише на 
10% [100]. Низька біологічна активність цис-β-каротину виявлена і в дослідах на 
щурах. На відміну від β-каротину, цис-форми лікопіну абсорбуються краще, ніж 
транс-ізомери [27]. У клітинах слизової оболонки кишечника людини може відбу-
ватися ізомеризація 9-цис-β-каротину у транс-форму [100].

Абсорбований каротин в ентероцитах піддається окиснювальному розщеплен-
ню за участю β-каротин-15–15′-діоксигенази з утворенням ретиналю. Близько 80% 
вітаміну А в організмі утворюється з β-каротину. Активність β-каротин-15–15′-
діоксигенази виявлена у слизовій кишечника, легенях, нирках і клітинах мозку [97]. 
Швидкість і ступінь біоконверсії каротиноїдів регулюється активністю β-каротин-15–
15′-діоксигенази і клітинним ретинолзв’язуючим білком. Цей фермент розщеплює 
каротиноїди, включаючи бета-апо-каротиналі, лише з утворенням ретиналю [66]. Ак-
тивність β-каротин-15–15′-діоксигенази залежить від низки факторів, зокрема, стату-
су вітаміну А в організмі, тому при споживанні високої дози каротиноїдів не спостері-
гається гіпервітамінозу А [7]. При дослідженні біодоступності кантаксантину і лікопі-
ну в печінці щурів і мавп виявляли неметаболізовані каротиної ди, тоді як при спожи-
ванні β-каротину у клітинах нагромаджуються ретиналь, ретинол, апо-каротиноли  
з різною довжиною полієнового ланцюга, які утворюються в результаті нецентраль-
ного ензиматичного розриву молекули [17, 33]. 
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Існує видова специфічність засвоєння каротиноїдів тваринами: ссавці краще 
засвоюють β-каротин, а риби і птахи – ксантофіли [7]. У лососевих риб оксикароти-
ноїди відкладаються в м’язах у вільному стані, а в шкірі – у вигляді ефірів. У щурів, 
свиней, кіз, кролів і собак (так звані „біложирі” тварини) майже весь β-каротин піс-
ля абсорбції ентероцитами перетворюється у вітамін А. У людини, великої рогатої 
худоби, птиці частина каротиноїдів не розщеплюється, а в інтактному вигляді тран-
спортується лімфою, циркулює у зв’язаному вигляді з ліпопротеїдами плазми та 
депонується у тканинах [78].

Пік концентрації β-каротину у ліпопротеїдах лімфи з’являється через 4–6 год,  
а у плазмі крові – через 24 год після згодовування препарату цієї сполуки [71]. По-
лярні каротиноїди після споживання з’являються у крові значно швидше: у телят 
кантаксантин – через 9 год, у людей астаксантин – через 6,7±1,2 год, а період t ½ 
елімінації з плазми становить 21,0±11,0 год. У крові такі неполярні каротиноїди, як 
лікопін, β-каротин виявляють у ліпопротеїдах дуже низької щільності та низької 
щільності, а полярні (лютеїн, астаксантин) транспортуються ліпопротеїдами низької 
та високої щільності [35, 85]. Механізми транспорту каротиноїдів із плазми крові у 
тканини вивчені мало. Р. Bhosale et аl. [20] виявили у мембранах сітківки ока люди-
ни ксантофілзв’язуючий білок, який селективно зв’язує зеаксантин, але не лютеїн. 

Каротиноїди виявлено в усіх органах і тканинах тварин, проте найбільше їх 
міститься у жировій тканині, печінці та наднирниках [78]. 

Гідрофобні властивості каротиноїдів зумовлюють їхню здатність вбудовувати-
ся у мембрани. Молекули β-каротину та зеаксантину розміщуються всередині 
мембрани перпендикулярно до її площини, а у лютеїну частина молекули розміще-
на вертикально до мембрани, а друга частина молекули зігнута під прямим кутом і 
орієнтована паралельно до площини мембрани [84]. Розміщення молекул кароти-
ноїдів перпендикулярно до площини мембрани створює можливість уловлювати 
вільні радикали подвійними зв’язками на різній глибині мембрани [24]. У дослі-
дженнях на ліпосомах показано, що включення каротиноїдів у двошарову фосфо-
ліпідну структуру впливає на впорядкованість залишків жирних кислот і приводить 
до зміни проникливості та плинності мембран, що може впливати на активність 
мембранних ферментів і рецепторів [44, 94]. У клітинах печінки щурів білково-
каротиноїдний комплекс локалізований переважно у цитоплазматичній мембрані, 
мітохондріальній і лізосомальній фракціях клітини, а в ядерній і мікросомальній 
фракціях виявлено лише слідові кількості каротиноїдів. У мітохондріях вміст β-ка-
ротину у внутрішній мембрані у 20 разів вищий, ніж у зовнішній, що, очевидно, 
пов’я зано з його важливою функцією в цих органелах. У клітинах печінки курей най-
більше β-каротину виявлено у фракції мітохондрій, астаксантин локалізується пе-
реважно у мікросомальній фракції (білизько 50%) і лише 15% – у мітохондріях [85].

Наявність полієнового ланцюга та делокалізованої π-електронної структури з 
низьким енергетичним рівнем триплетного збудженого стану визначають біологіч-
ні функції каротиноїдів, пов’язані з антиоксидантною дією [23, 90]. Енергетична ха-
рактеристика молекулярної структури каротиноїдів робить можливою передачу 
збудженого неспареного е- з 1О2 або пероксид радикалу на молекулу каротиноїдів 
[75]. При збільшенні довжини полієнового ланцюга зростає ступінь його стабілізації 
та зменшується енергія триплетного π-електронного стану, що приводить до підви-
щення імовірності перенесення неспареного е- на молекулу каротиноїдів, а, зна-
чить, до збільшення антиоксидантної активності [3]. На антиоксидантну активність 
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впливає і наявність іононових кілець, які порушують єдність основної структури де-
локалізованих π-електронів. У зв’язку з цим лікопін, який має 11 подвійних зв’язків, 
але у вигляді планарної структури, має більш збалансовану π-електронну систему, 
що і визначає збільшення його антиоксидантної активності майже удвічі порівняно 
з β-каротином, у молекулі якого також є 11 подвійних зв’язків, але наявні два іоно-
нові кільця [17]. При модифікації кільцевих структур кето- і гідроксигрупами (люте-
їн, астаксантин) стійкість π-електронної структури зростає за рахунок π-електронних 
орбіталей цих груп і відповідно зростає їхня антиоксидантна активність. У дослід-
женнях на мембранних моделях з індукованими процесами перекисного окиснен-
ня експериментально було підтверджено вплив структурних змін у молекулах ка-
ротиноїдів на їхні антиоксидантні властивості. Так, ЕД50 (концентрація каротиноїдів, 
необхідна для інгібування процесів пероксидного окиснення ліпідів на 50%) стано-
вила для β-каротину 960 нМ, для лютеїну, у молекулі якого є дві гідроксигрупи – 
700 нМ, а для астаксантину (дві кето- і дві гідроксигрупи) – 200 нМ [64]. M. Kurashige 
et аl. [55] також наводять дані, які свідчать про те, що астаксантин ефективніше, 
ніж β-каротин, захищає мітохондрії клітин печінки щура від ліпідної пероксидації. 
Вивчення активності різних антиоксидантів in vitro показало, що активності астак-
сантину, a-токоферолу, a-каротину, лютеїну, лікопіну, β-каротину, співвідносяться 
як 1,3:0,9:0,5:0,4:0,4:0,2 [67]. 

Взаємодія каротиноїдів з пероксидними радикалами, крім віддачі або приєд-
нання електронів, може приводити до приєднання вільного радикала у місці по-
двійного зв’язку каротиноїдів (ROO• + Кaр → •Кaр-OOR), а також до перенесення 
атома водню від молекули каротиноїдів (ROO• + Кaр → Кaр• + ROOН). Напрям ре-
акції пероксидних радикалів з каротиноїдами залежить від ряду факторів: структу-
ри молекули каротиноїду, активності пероксидного радикала, а також оточення мо-
лекули каротиноїду [48, 58, 60]. Неполярний β-каротин і полярний зеаксантин в ор-
ганічних розчинах проявляють майже однакові антиоксидантні властивості, проте 
при вбудовуванні у мембрану зеаксантин значно ефективніше нейтралізує вільні 
радикали, ніж β-каротин [96]. Дослідження механізмів антиоксидантної дії кароти-
ноїдів показали, що їхня молекула може віддавати або приймати електрон від від-
повідних речовин з утворенням аніон- або катіон-радикалів [10]. При взаємодії з 
вільними радикалами каротиноїди можуть перетворюватися в перекиси, епоксиди, 
спирти, кетони і маловивчені полімери [33, 39, 48, 98]. При поглинанні синглетного 
кисню каротиноїди виділяють енергію у вигляді тепла і при цьому не потребують 
реакцій регенерації їхньої активної форми [29]. Однак біологічна дія каротиноїдів 
більшою мірою визначається хімічними реакціями, що спричиняють окиснення цих 
пігментів [24]. 

Аналіз механізмів дії каротиноїдів, природних і спеціально синтезованих для 
досліджень, показав, що швидкість захоплення пероксидного радикала молекула-
ми каротиноїдів корелює з величиною їхнього потенціалу окиснення. β-каротин, 
для якого характерний найнижчий потенціал окиснення серед досліджуваних ка-
ротиноїдів, мав і найменшу швидкість захоплення пероксидних радикалів [10]. 
Слід відзначити, що в деяких дослідженнях була виявлена прооксидантна дія 
β-каротину [32, 40, 102, 103]. Встановлено, що β-каротин проявляє антиоксидант-
ну дію тільки при малих концентраціях і при низькому тиску кисню, а при високих 
концентраціях він має прооксидантну активність [74]. Вважають, що за проокси-
дантну активність каротиноїдів відповідають нейтральні радикали Саr. та RООСаr., 



164 М. Cімонова

ISSN 1996-4536 • Біологічні Студії / Studia Biologica • 2010 • Том 4/№2 • С. 159–170

а також катіон-радикали Саr+. Механізм прооксидантної дії полягає у взаємодії цих 
радикалів із молекулами кисню та в утворенні відповідних пероксидних радикалів 
[10]. У каротиноїдів, які містять оксигрупи, не виявлено прооксидантної активності 
[24, 60, 63]. Вважають, що таку відмінність у біологічній дії каротиноїдів зумовлює 
вплив оксигруп на структуру мембрани [63]. 

Одержані нами результати засвідчують, що згодовування каротиновмісних до-
бавок щурам не тільки пригнічує вільнорадикальне окиснення біополімерів на по-
чатковій стадії,  нейтралізуючи ініціатори цих процесів, але й може впливати на ак-
тивацію ферментативної ланки системи антиоксидантного захисту, гальмуючи 
розвиток оксидативного стресу [5, 6, 11].

Антиоксидантні властивості каротиноїдів зумовлюють їхню фотозахисну, 
радіо протекторну, антимутагенну й антиканцерогенну дію. У живих організмах ка-
ротиноїди відіграють важливу роль у захисті тканин від ультрафіолетового опромі-
нення [8, 56, 70]. Астаксантин проявляє сильніший захисний ефект від фотоокси-
дації, ніж лютеїн і каротин [69]. При радіо- та хіміотерапії знижується рівень 
β-каротину у плазмі крові [28, 65]. Добавка β-каротину до раціону мишей підвищує 
виживання опромінених тварин на 30-ту добу з 30 до 70% та збільшує середню 
тривалість життя [3]. Радіопротекторна дія виявлена і при дослідженні лікопіну, 
який виявився удвічі ефективнішим,ніж β-каротин [4]. Співвідношення радіозахис-
ної дії лікопіну та β-каротину позитивно корелює з їхньою антиоксидантною актив-
ністю. Такі результати дали змогу авторам зробити припущення, що гальмування 
вільнорадикальних процесів відіграє основну роль у радіопротекторному ефекті 
каротиноїдів. Проте не виключено, що радіозахисні властивості каротиноїдів зу-
мовлені і їхньою здатністю регулювати процеси розмноження, диференціювання 
та трансформацію клітин [3]. 

Численні дослідження демонструють антиканцерогенну дію каротиноїдів [16, 
34, 72, 104]. Каротиноїди знижують частоту індукованих пухлин сечового міхура 
[88], раку молочної залози [26], ротової порожнини [87], кишечника [86]. У числен-
них епідеміологічних дослідженнях показано зниження ризику розвитку онкологіч-
них захворювань при включенні у раціон каротиноїдів. Вважають, що антиканцеро-
генна дія β-каротину зумовлена ферментативним розщепленням до ретиноїдів 
[12]. Так, було доведено, що ретиноєва кислота спроможна викликати диференціа-
цію клітин ембріональної карциноми і що під її впливом клітини змінюють свій зло-
якісний характер. Завдяки дослідженням різних наукових груп встановлено, що 
лейкемічні клітини можуть диференціюватися при додаванні невеликої концентра-
ції ретиноєвої кислоти. Це відкриття привело до успішного використання транс-
ретиноєвої кислоти як стимулюючого агента при лікуванні промієлоцитарної лей-
кемії людини [42, 68]. Протягом останніх років з’явилися численні дослідження, 
присвячені з’ясуван ню взаємодії вітаміну А та експресії певних генів. Низка вче-
них, незалежно один від одного, отримали дані, які дають можливість припустити, 
що механізм контролю транскрипції ретиноїдами аналогічний механізмові дії інших 
ліпофільних гормонів – тиреоїдів і стероїдів [13, 57, 59]. 

Показано також, що ретиноєва кислота пригнічує активність теломерази у ра-
кових клітинах [54, 79]. 

Каротиноїди, які не є попередниками вітаміну А, також впливають на ріст пух-
лин [68]. Кантаксантин у концентрації 10-4 –10 -8 М пригнічує проліферацію злоякіс-
них клітин меланоми у мишей, але посилює ріст нетрансформованих клітин [41]. 
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Показано, що суміш продуктів окиснення лікопену індукує апоптоз у клітинах HL-60 
промієлоцитарної лейкемії [68]. Пригнічувальний вплив кантаксантину на ріст пух-
лин також пояснюють індукцією апоптозу у малігнізованих клітинах [76]. Ці власти-
вості не корелюють з антиоксидантними функціями каротиноїдів і спостерігаються 
у молекул, які не є попередниками вітаміну А [101]. Очевидно, антиканцерогенна 
дія каротиноїдів зумовлена впливом на вільнорадикальні реакції, які ушкоджують 
у клітинах молекули біополімерів [24, 80], стимулюванням імунної системи [25, 45, 
46], індукцією синтезу ксенобіотикометаболізуючих ферментів [31, 37, 43], а також 
здатністю регулювати міжклітинні контакти [18, 82, 95].

Як імуномодулятори каротиноїди активують синтез Т-залежних антитіл, цито-
кінів та інтерлейкінів, причому їхня дія проявляється на рівні регуляції транскрипції 
генів [15, 45, 62]. Під дією каротиноїдів змінюється співвідношення певних видів 
лімфоцитів: зростає кількість СD4-клітин, а також підвищується співвідношення 
СD4 /СD8 клітин. Астаксантин також може частково відновлювати знижену гумо-
ральну імунну відповідь у старих мишей [47]. 

Антиканцерогенна дія каротиноїдів тісно пов’язана зі здатністю регулювати 
міжклітинні контакти трансформованих клітин [87, 95]. Встановлено, що каротино-
їди збільшують синтез і-РНК, яка кодує синтез коннексину-43 – білка, що бере 
участь у взаємодії клітин через міжклітинні щілинні контакти [53, 95].

Проте у деяких роботах показано, що споживання каротиноїдів може підвищу-
вати ймовірність виникнення злоякісних пухлин. Автори пояснюють це проокси-
дантною дією цих сполук [19, 40, 73].

Аналіз даних літератури показує, наскільки складні та різноманітні прояви біоло-
гічної дії каротиноїдів у живих організмах. Численні експериментальні результати 
свідчать про те, що каротиноїди є надзвичайно важливою ланкою регуляції вільнора-
дикальних процесів у клітинах. Проте їхні механізми дії складні та з’ясовані недостат-
ньо, що зумовлює актуальність експериментальних досліджень у цьому напрямі.
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CAROTENOIDS, THEIR STRUCTURE, PROPERTIES AND BIOLOGICAL ACTION

M. Simonova
Institute of Animal Biology of UAAS, 38, Stoos St., Lviv 79034, Ukraine

Dependence of antioxidant properties upon structural features of carotenoids and 
structure of carotenoids itself are reviewed in this paper. Literature data concerning as-
similation and accumulation of these substances in cell generalized in the article. Some 
aspects of biological effect of carotenoids are discussed as well. It has been shown that 
anticancerous activity of these substances is caused by their influence on free radical 
reaction, stimulating of immune system, ability to regulate intercellular connections and 
to induce apoptosis in malignisated cells.

Key words: carotenoids, antioxidants, anticancer activity.

КАРОТИНОИДЫ, ИХ СТРУКТУРА, СВОЙСТВА И БИОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ

М. Cимонова
Институт биологии животных УААН, ул. В. Стуса, 38, Львов 79034, Украина

В статье рассматриваются строение и антиоксидантные свойства молекул ка-
ротиноидов в связи с их структурными особенностями. Приведены данные 
литературы об усвоении каротиноидов животными и локализации этих соедине-
ний в клетках. Обсуждаются некоторые аспекты биологического действия кароти-
ноидов. Показано, что антиканцерогенная активность каротиноидов обусловлена 
их влиянием на свободнорадикальные реакции, стимулированием иммунной 
системы, возможностью регулировать межклеточные контакты, индуцировать 
апоптоз у малигнизированных клеток.

Ключевые слова: каротиноиды, антиоксиданты, антиканцерогенное действие.
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