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番茄红素通过SIRT1/NF-κB轴抑制肾癌786-O细胞增殖且促进其凋亡
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[摘  要]  目的：探讨番茄红素通过沉默信息调节因子 1（SIRT1）/核因子-κB（NF-κB）轴对肾癌 786-O细胞增殖、凋亡的影响。

方法：常规培养人正常肾细胞 HK-2和人肾癌细胞 786-O，实验分为对照组（0.1% DMSO）、顺铂组（40 μg/mL）、番茄红素低

质量浓度（2.5 μg/mL）组、番茄红素高质量浓度（5 μg/mL）组、番茄红素（5 μg/mL）+EX527（SIRT1抑制剂）（3 µmol/L）组。CCK-8

法、克隆形成实验检测各组HK-2、786-O细胞的增殖能力，流式细胞术检测各组786-O细胞的凋亡，RH123、DCFH-DA染色分别检

测各组 786-O细胞的线粒体膜电位（MMP）、活性氧（ROS）水平，WB法检测各组 786-O细胞中凋亡相关蛋白 BAX、Bcl-2、C-casp3

和SIRT1/NF-κB轴相关蛋白 SIRT1、p-NF- κB 蛋白的表达。786-O细胞移植瘤实验检测番茄红素低（5 mg/kg）、高质量浓度

（20 mg/Kg）、顺铂（2 mg/kg）、番茄红素（20 mg/kg）+EX527（10 mg/kg）对移植瘤生长的影响，TUNEL法检测各组移植瘤组织中的

细胞凋亡。结果：番茄红素呈剂量依赖性地抑制786-O细胞的增殖活性，番茄红素、顺铂均明显抑制786-O细胞的克隆形成能力

且促进其凋亡，细胞中MMP损伤率升高而ROS水平降低，凋亡相关蛋白BAX、C-casp3 表达均显著升高（均 P<0.05）而 Bcl-2

表达下调（P<0.05），SIRT1表达显著升高（P<0.05）而p-NF-κB的表达显著降低（P<0.05），上述作用均可被EX527逆转；番茄红素、

顺铂抑制786-O细胞移植瘤的生长且促进其细胞凋亡，其作用也能被EX527逆转。结论：番茄红素通过上调SIRT1、抑制NF-κB

通路的激活进而抑制786-O细胞增殖且诱导其凋亡。
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Lycopene inhibits proliferation and promotes apoptosis of renal cancer 786-O 
cells through the SIRT1/NF-κB axis

LIU Wei, YANG Shuqin, ZHAO Xuwen (Department of Pathology, Tengzhou Central People's Hospital, Tengzhou 277500, Shandong, 

China)

[Abstract]  Objective: To investigate the effects of lycopene on the proliferation and apoptosis of renal carcinoma 786-O cells through 

silent information regulator 1 (SIRT1)/nuclear factor-kappa B (NF-κB) axis. Methods: Normal human kidney HK-2 cells and human 

renal cancer 786-O cells were conventionally cultured. The experiment included control group (0.1% DMSO), cisplatin group (40 μg/mL), 

lycopene low concentration (2.5 μ g/mL) group, lycopene high concentration (5 μ g/mL) group, and lycopene high concentration 

(5 μg/mL)+ EX527 (SIRT1 inhibitor) (3 µmol/L) group. The proliferation capacity of 786-O cells in each treatment group was detected 

by CCK-8 method and clonal formation assay. The apoptosis of HK-2 and 786-O cells in each treatment group was detected by flow 

cytometry. The changes of mitochondrial membrane potential and reactive oxygen species (ROS) in 786-O cells in each treatment group 

were detected by RH123 and DCFH-DA staining, respectively. The expression of apoptosis-related proteins, BAX, Bcl-2, C-casp3 and 

SIRT1/NF-κB axis-related proteins SIRT1 and p-NF-Κb, in 786-O cells were detected by WB method. The effects of low concentration 

lycopene (5 mg/kg), high concentration lycopene (20 mg/Kg), cisplatin (2 mg/kg), and lycopene (20 mg/kg) +EX527 (10 mg/kg) on the 

growth of 786-O cell transplanted tumor were observed. TUNEL method was used to detect the apoptosis in the tissues of transplanted 

tumors in each group. Results: Lycopene inhibited the proliferation activity of 786-O cells in a dose dependent manner. Lycopene and 

cisplatin significantly inhibited the clonogenesis ability of 786-O cells and promoted their apoptosis; moreover, after lycopene and 

cisplatin treatment, the MMP level was increased while ROS level was decreased, the expression of apoptosis-related proteins BAX and 

C-casp3 were significantly increased (all P<0.05), while the expression of Bcl-2 was down-regulated (P<0.05), the expression of SIRT1 

was significantly increased (all P<0.05) and the expression of p-NF-κB was significantly decreased (all P<0.05). These effects could be 

reversed by EX527. Lycopene and cisplatin inhibited the growth of 786-O cell grafts in vivo and promoted the apoptosis of tumor cells, 
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and their effects could also be reversed by EX527. Conclusion: Lycopene may inhibit the activation of NF-κB pathway through up-

regulation of SIRT1, thus inhibiting proliferation of 786-O cells and inducing apoptosis.

[Key words]  renal cancer; 786-O cell；lycopene; silent information regulator 1(SIRT1); nuclear factor-κB (NF-κB); proliferation; apoptosis

[Chin J Cancer Biother, 2023, 30(9): 789-796. DOI：10.3872/j.issn.1007-385x.2023.09.007]

肾癌是常见的泌尿生殖系统恶性肿瘤之一，是

全球癌症相关死亡的第六大原因[1]。近年来，肾癌发

病率呈上升趋势[2-3]。手术切除、化疗和放疗是肾癌

的主要治疗方法，目前肾癌预后仍不理想[4]。因此，

迫切需要开发新的肾癌治疗方法。番茄红素

（lycopene）属于类胡萝卜素家族，具有强大的抗氧化

作用。此外，有研究[5-7]表明番茄红素对多种肿瘤起

抑癌作用。有研究[8]发现，番茄红素摄入量与肾癌风

险呈负相关。在肾癌易感的Eker大鼠中，膳食补充

番茄红素可抑制肾癌的发生发展[9]。这些结果表明，

番茄红素可能对肾癌有预防作用，但目前番茄红素

对人类肾癌发生发展的影响知之甚少。研究[10-11]显

示，癌细胞中的活性氧（reactive oxygen species，ROS）

水平高于正常细胞，高水平ROS通过激活核因子-κB

（nuclear factor-κB，NF-κB）通路促进癌细胞增殖、迁

移和侵袭，并抑制其凋亡。NF-κB是细胞存活的关键

分子，阻断NF-κB活性可促进细胞死亡[12]。因此，NF-

κB 是治疗癌症的潜在靶点。沉默信息调节因子 1

（silent information regulator 1，SIRT1）是一种NAD+依

赖性脱乙酰酶，可通过抑制NF-κB的转录活性，参与

调控癌症发生发展[13]。有研究[14]显示，SIRT1的过表

达可抑制肾癌细胞的增殖、迁移和侵袭并诱导其凋

亡；然而，SIRT1在肾癌中的抗癌作用是否与NF-κB

有关仍不明确。此外，SIRT1也是番茄红素发挥抗氧

化和抗癌活性的重要靶点[15]。因此，本研究将采用体

外、内实验探讨番茄红素在肾癌细胞中的抗癌作用，

并深入分析其抗癌作用与SIRT1/NF-κB信号通路的

潜在关系，为肾癌的临床治疗提供新的实验依据。

1  材料与方法

1.1  主要细胞、试剂和仪器

正常人肾细胞HK-2和人肾癌细胞786-O购自中

国科学院上海细胞库，RPMI-1640培养基购自上海赛

默飞世尔科技公司，番茄红素（纯度 90%~99%）购自

四川恒诚致远生物科技有限公司，顺铂（纯度为

99.70%）、SIRT1抑制剂EX527（纯度为99.89%）、细胞

增殖检测试剂盒 8（CCK-8）、AnnexinⅤ-FITC/PI凋亡

检测试剂盒、原位细胞凋亡检测试剂盒均购自默克

西格玛奥德里奇（上海）贸易有限公司，Rhodamine 

123（RH123）染料、DCFH-DA染料均购自MCE公司，

兔抗BAX、Bcl-2、cleaved caspase 3（C-casp3）、SIRT1、

NF-κB、p-NF-κB和GAPDH抗体均购自Abcam公司，

CO2培养箱购自北京桑翌实验仪器研究所，倒置荧光

显微镜购自苏州阿尔法生物实验器材有限公司，流

式细胞仪购自美国BD公司。

1.2  细胞培养、处理与分组

HK-2 细胞和 786-O 细胞在含 10% 胎牛血清的

RPMI 1640培养基中，置于 37 ℃、5% CO2的培养箱

中培养。称适量番茄红素、顺铂和 EX527，分别

在 100% DMSO 中溶解，分别配制成 10、5 mg/mL

和 5 mmol/L的母液，-20 ℃避光保存[16-18]。实验分成

5组：对照组、顺铂组、番茄红素低质量浓度组、番茄

红素高质量浓度组、番茄红素+EX527组。番茄红素

低、高质量浓度组培养液中分别含 2.5、5.0 μg/mL番

茄红素，其质量浓度依据参考文献[16-17]和前期预

实验确定。番茄红素+EX527组培养液中含 5 μ g/mL

番茄红素和 3 µmol/L SIRT1抑制剂；对照组则加入

0.1% DMSO溶液。

1.3  CCK-8法和克隆形成实验检测处理后各组HK-2、

786-O细胞的增殖能力

将HK-2细胞和 786-O细胞接种于 96孔培养板

（3×103个/孔），用 0、2.5、5、10、20 μg/mL的番茄红素

处理24、48 h。每孔加入10 μL CCK-8 溶液继续培养

2 h。用分光光度计测定在 450 nm 处的光密度（D）

值，计算细胞活力。细胞增殖活力=实验组D值/对照

组D值×100%。

将处理后的各组786-O细胞接种（500个/孔）到6孔

板中，培养 14 d 后，用 PBS 轻轻冲洗细胞，然后用

95%乙醇固定细胞，用 0.1%结晶紫染色。倒置显微

镜下计数各组克隆形成数（>50个细胞为1个克隆）。

1.4  流式细胞术检测处理后各组786-O细胞的凋亡

收集经过 1.2处理后各组 786-O细胞，用冰冷的

PBS洗涤，并用Annexin Ⅴ-FITC/PI凋亡检测试剂盒

染色。染色后用流式细胞仪检测细胞的凋亡情况。

1.5  处理后各组786-O细胞线粒体功能相关指标的

检测

RH123染色法检测 786-O细胞的线粒体膜电位

（mitochondrial membrane potential，MMP）：各组786-O

细胞按1.2的分组处理48 h，然后用10 μmol/L RH123

在37 ℃黑暗中处理30 min。随后，收集染色细胞，用

冷 PBS 洗涤两次。流式细胞仪检测 RH123 荧光。

MMP 损失率=（对照组MMP-实验组MMP）/对照组

MMP×100%。

DCFH-DA染色法测定 786-O细胞ROS水平：各

·· 790



刘伟, 等 . 番茄红素通过SIRT1/NF-κB轴抑制肾癌786-O细胞增殖且促进其凋亡

组786-O细胞按1.2的分组处理48 h后，用10 μmol/L 

DCFH-DA染料在 37 ℃下处理 30 min。染色后的细

胞用冷 PBS洗涤两次，流式细胞仪检测并分析。相

对ROS水平=（实验组荧光强度-对照组荧光强度）/

对照组荧光强度。

1.6  WB 法检测处理后各组 786-O 细胞中凋亡、

SIRT1/NF-κB通路相关蛋白的表达

用 500 μL细胞裂解液从各组处理后 786-O细胞

提取总蛋白。随后样品超声处理 2 min，离心收集上

清液，用于蛋白质分析。蛋白样本经 SDS-PAGE分

离，转移到硝酸纤维膜上，用5%脱脂牛奶在室温下

封闭1 h，抗BAX（1∶1 000）、抗 Bcl-2（ 1∶1 000）、

抗 C-casp3（1∶500）、抗SIRT1（1∶1 000）、抗 NF- κB

（1∶500）、抗 p-NF- κB（1∶500）和抗 GAPDH 抗体

（1∶2 000）4 ℃下处理过夜，洗涤后加入1∶5 000稀释

的辣根过氧化物酶标记二抗室温下处理 1 h，最后用

增强化学发光分析试剂进行显影。以GAPDH为参

照，分析各个蛋白表达水平。

1.7  移植瘤实验检测各种处理条件下移植瘤生长的

情况

动物实验方案经本院动物护理与使用委员会批

准（No. H20200621）。本研究选用6周龄雌性BALB/c

裸鼠[北京迈德康纳生物技术有限公司，许可证号：SYXK

（京）2020-0050，质量合格证号：110433312100512358]

进行实验。BALB/c裸鼠在SPF环境中饲养。将786-O

细胞（每只裸鼠 1×106个）皮下注射到裸鼠背侧面。

1周后，按随机数字表法将荷瘤裸鼠分为5组（每组

5只）：对照组、顺铂组、番茄红素低质量浓度组、番茄

红素高质量浓度组、番茄红素+EX527组，在无特定

病原体条件下，饲养在隔离设施中，提供鼠粮和水。

番茄红素低、高质量浓度组裸鼠灌胃不同浓度的

番茄红素（5、20 mg/kg），顺铂组腹腔注射2 mg/kg顺

铂[19]，番茄红素+EX527组裸鼠灌胃 20 mg/kg番茄红

素，并腹腔注射 10 mg/kg EX527[20]，番茄红素每天给

药1次，顺铂和EX527每2 d给药1次，连续3周，对照

组裸鼠给予等量的无菌生理盐水灌胃和腹腔注射。

治疗期间每 7 d测定裸鼠肿瘤体积。肿瘤体积按如

下公式计算：肿瘤体积（mm3）=长径（mm）×短径

（mm）2/2。所有裸鼠在治疗28 d后实施安乐死，切除

肿瘤结节并称其质量。

1.8  TUNEL法检测移植瘤组织中的细胞凋亡

用10%中性甲醛固定移植瘤组织、石蜡包埋、切

片，切片厚为 5 μm。切片脱蜡复水后，将切片在 3% 

H2O2-甲醇中室温下处理 30 min，然后用原位细胞凋

亡检测试剂盒中的标记混合物在 37 ℃下标记 1 h，

PBS冲洗后，DAPI液染色5 min。在荧光显微镜下观

察、拍照。

1.9  统计学处理

实验数据用统计学软件 SPSS16.0 进行统计分

析。以上实验均独立重复 3次。符合正态分布的计

量数据以 x̄±s 表示，采用单因素方差分析进行统计学

差异分析，用 SNK-q 检验进行组间两两比较。以

P<0.05或P<0.01表示差异有统计学意义。

2  结  果

2.1  番茄红素明显抑制786-O细胞的增殖活性但不

影响HK-2细胞的增殖活性

用不同质量浓度的番茄红素分别处理 HK-2、

786-O细胞24或48 h后，CCK-8法检测结果（图1）显

示，对HK-2细胞的增殖活性未见明显影响（P>0.05）；

但 786-O 细胞增殖活性均被显著抑制（均 P<0.05）。

番茄红素在 24 h 的半数抑制浓度（IC50）值为（9.43±

0.35）μg/mL，在 48 h 的 IC50 值为（4.95±0.16）μg/mL。

实验结果表明，番茄红素能有效抑制786-O细胞的增

殖活性。基于上述结果，后续采用2.5和5.0 μg/mL的

番茄红素作为低、高浓度进行功能实验，作用时间选

择24 h。

与0 μg/mL处理组比较，*P<0.05。

图1    番茄红素对HK-2、786-O细胞增殖活性的影响
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2.2  番茄红素、顺铂明显抑制 786-O细胞的克隆形

成能力

克隆形成实验检测结果（图2）显示，与对照组相

比，顺铂组和番茄红素低、高质量浓度组克隆形成数

均显著减少（均P<0.05）；与番茄红素高质量浓度

组相比，番茄红素+EX527 组克隆形成数明显增多

（P<0.05）；与顺铂组比较，番茄红素高质量浓度组克

隆形成数的差异无统计学意义（P>0.05）。

与对照组比较，*P<0.05；与番茄红素低质量浓度组比较，△P<0.05；与番茄红素高质量浓度组比较，▲P<0.05。

图2    番茄红素、顺铂对肾癌细胞增殖的影响

2.3  番茄红素、顺铂明显促进786-O细胞的凋亡

流式细胞术检测结果（图 3）显示，与对照组相

比，顺铂组和番茄红素低、高质量浓度组细胞凋亡率

均显著升高（均P<0.05）；与番茄红素高质量浓度组

相比，番茄红素+EX527 组的细胞凋亡率显著降低

（P<0.05）；与顺铂组比较，番茄红素高质量浓度组细

胞凋亡率的差异无统计学意义（P>0.05）。

与对照组比较，*P<0.05；与番茄红素低质量浓度组比较，△P<0.05；与番茄红素高质量浓度组比较，▲P<0.05。

图3  番茄红素对肾癌细胞凋亡的影响

2.4  番茄红素、顺铂对 786-O细胞中线粒体功能的

影响

RH123染色、DCFH-DA染色检测结果（图4）显示，

与对照组相比，番茄红素低、高质量浓度组MMP的损

失率增加，而ROS相对水平明显降低（均P<0.05）；与番茄

红素高质量浓度组相比，番茄红素高质量浓度+EX527

组MMP 的损失率减少，而相对 ROS 水平升高（均

P<0.05）；与顺铂组比较，番茄红素高质量浓度组MMP

的损失和相对ROS水平的差异无统计学意义。

2.5  番茄红素、顺铂调控 786-O细胞中凋亡、SIRT1/

NF-κB通路相关蛋白的表达

WB法检测结果（图5）显示，与对照组比较，顺铂
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组和番茄红素低、高质量浓度组 SIRT1、BAX、C-

casp3 表达均显著升高（均 P<0.05），Bcl-2、p-NF-κB/

NF-κB表达均显著降低（均P<0.05）；与番茄红素高质

量浓度组比较，番茄红素高质量浓度+EX527 组

SIRT1、BAX、C-casp3表达均显著降低，p-NF-κB/NF-

κB、Bcl-2表达均显著升高（均P<0.05）；与顺铂组比

较，番茄红素高质量浓度组SIRT1、p-NF-κB/NF-κB、

Bcl-2、BAX、C-casp3的表达差异均无统计学意义（均

P>0.05）。

与对照组比较，*P<0.05；与番茄红素低质量浓度组比较，△P<0.05；与番茄红素高质量浓度组比较，▲P<0.05。

图4    流式细胞仪检测MMP及ROS水平

1：对照组；2：顺铂组；3：番茄红素低质量浓度组；4：番茄红素高质量浓度组；5：番茄红素+EX527组。

A：番茄红素、顺铂对786-O细胞中细胞凋亡相关蛋白表达的影响；B：番茄红素、顺铂对786-O 细胞中SIRT1/NF-κB通路相关蛋白

表达的影响。与对照组比较，*P<0.05；与番茄红素低浓度组比较，△P<0.05；与番茄红素高浓度组比较，▲P<0.05。

图5    番茄红素、顺铂和EX527对786-O细胞凋亡、SIRT1/NF-κB通路相关蛋白表达的影响

2.6  番茄红素、顺铂抑制 786-O细胞体内移植瘤的

生长

786-O细胞移植瘤实验结果（图 6）显示，与对照

组比较，顺铂组和番茄红素低、高质量浓度组的肿瘤体

积（14、21、28 d）和质量均明显降低（均P<0.05），凋亡

指数明显增高（P<0.05），SIRT1表达显著升高（P<0.05），
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p-NF-κB/NF-κB表达显著降低（P<0.05）；与番茄红素

高质量浓度组比较，番茄红素+EX527 组肿瘤体积

（14、21、28 d）和质量均明显增高（均P<0.05），凋亡指

数明显降低（P<0.05），SIRT1表达显著下降（P<0.05），

p-NF-κB/NF-κB表达显著增高（P<0.05）；与顺铂组比

较，番茄红素高质量浓度组肿瘤体积、肿瘤质量、细

胞凋亡指数和SIRT1、p-NF-κB/NF-κB表达的差异均

无统计学意义（均P>0.05），且5组裸鼠的体质量变化

均无统计学意义（均P>0.05）。

1：对照组；2：顺铂组；3：番茄红素低质量浓度组；4：番茄红素高质量浓度组；5：番茄红素+EX527组。

A：各实验组小鼠移植瘤的实物图，在实验过程中小鼠体质量、移植瘤体积变化以及实验结束时移植瘤质量；B：TUNEL法检测各

实验组小鼠移植瘤组织中的细胞凋亡情况（×100）；C：WB法检测各实验组移植瘤组织中SIRT1/p-NF-κB/NF-κB通路相关蛋白表

达情况。与对照组比较，*P<0.05；与番茄红素低质量浓度组比较，△P<0.05；与番茄红素高质量浓度组比较，▲P<0.05。

图6    番茄红素、顺铂对786-O细胞移植瘤体内生长、细胞凋亡以及SIRT1/NF-κB通路相关蛋白表达的影响

3   讨  论

越来越多的证据表明，番茄红素对多种类型的

癌细胞具有细胞毒性[5-7]。CHENG等研究[21]表明，番

茄红素可抑制吸烟诱导的氧化应激，进而抑制肺癌。

AKTEPE等研究[22]发现，番茄红素处理能够显著提高

宫颈癌细胞中BAX表达，降低Bcl-2表达，提高宫颈

癌细胞对顺铂的敏感性。张亚楼等[23]研究表明，番茄

红素可抑制人肾癌细胞生长，但其具体机制尚不清

楚。本研究在体内外实验中评估了番茄红素对人肾

癌细胞的抑制作用。结果显示，番茄红素对正常人

肾细胞没有明显的毒性，但对肾癌细胞均具有明显

的毒性和抑制作用，且高质量浓度番茄红素的效果

更好，与阳性对照药顺铂一致。流式细胞术检测结

果显示，低、高浓度番茄红素和顺铂均能促进肾癌细

胞凋亡；为进一步验证番茄红素诱导肾癌细胞凋亡，

本研究还分析了凋亡相关蛋白表达，结果表明，番茄

红素处理后，肾癌细胞中BAX和C-casp3表达增强，而

Bcl-2表达减弱，与流式细胞术的结果一致；以上结果

提示番茄红素可诱导肾癌细胞凋亡。此外，番茄红

素尤其是高质量浓度番茄红素被发现在体内能抑制

肿瘤生长，加速肿瘤细胞凋亡，这与体外结果一致。

结果提示，番茄红素在体内外均对肾癌细胞有抑杀

作用。

线粒体是细胞凋亡的调控中心。线粒体膜电位

的改变是引起细胞凋亡的重要环节，线粒体内穿膜

电位的降低，是细胞凋亡级联反应过程中最早发生

的事件，它可引起线粒体膜发生一连串的生物化学

变化，导致细胞凋亡的一系列级联反应。此外，线粒

体的完整性直接影响细胞内ROS的平衡，癌细胞中

ROS增加的原因可能是线粒体功能障碍[24]。为进一

步探讨番茄红素诱导肾癌细胞凋亡的机制，本研究
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还分析了ROS水平和MMP，结果显示，番茄红素处

理后，肾癌细胞中MMP的损失率增加，相对ROS水

平降低。以上结果提示，番茄红素可能通过线粒体

介导的凋亡途径诱导肾癌细胞凋亡。

ROS水平升高在癌细胞中的抗细胞凋亡作用，

主要是由转录因子NF-κB的激活引起的[11-13]。SIRT1

作为一种去乙酰化酶在机体生命活动中发挥重要作

用，被认为是肾癌中的潜在肿瘤抑制因子[14]。有研

究[15，25]显示，SIRT1可抑制NF-κB的转录活性。番茄

红素的抗增殖和促细胞凋亡作用可由SIRT1通路介

导。此外，SIRT1是线粒体功能的重要调节剂，可清

除细胞中的ROS。有研究[26-27]报道增强SIRT1的表达

可以激活线粒体功能，减少ROS的产生。本研究发

现在肾癌细胞及其裸鼠移植瘤模型中番茄红素和顺

铂均能够上调SIRT1表达，抑制NF-κB信号通路的激

活，且高浓度番茄红素与顺铂对该通路的作用一致。

此外，本研究还发现抑制SIRT1表达后，番茄红素对

肾癌细胞增殖的抑制作用和凋亡的诱导作用均被减

弱，提示番茄红素在肾癌细胞中可能通过上调

SIRT1、抑制NF-κB激活发挥抗癌作用。

综上所述，番茄红素可诱导786-O细胞发生线粒

体依赖性细胞凋亡，抑制其增殖，其作用机制可能与

上调SIRT1表达、减少细胞内ROS生成和抑制NF-κB

通路激活有关。本研究结果表明番茄红素可能是一

种潜在的抗肾癌药物。然而，本研究还有一些不足

之处，如番茄红素的抗肾癌作用是否有其他通路参

与尚不清楚。未来番茄红素治疗肾癌的临床剂量和

疗效也有待深入研究。此外，后期还需要通过不同

肾癌细胞来验证本研究的结论，并在动物实验中验

证番茄红素的不良反应，为番茄红素的临床应用提

供更多的依据。
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