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异黄酮预防紫外线照射所致小鼠皮肤损伤
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　　［摘要］　目的　探讨经皮外用异黄酮霜剂对紫外线照射所致皮肤损伤的作用及机制。方法　雄性ＩＣＲ小鼠随

机分成４组（每组１２只）：对照组小鼠裸露皮肤仅接受纯基质涂布；紫外光照（ＵＶ）组、２％异黄酮组和３％异黄酮组小鼠

裸露皮肤分别涂布纯基质、含２％或３％异黄酮的药物预处理１５ｍｉｎ后，再先后接受长波紫外线（ＵＶＡ，１．５５Ｊ／ｃｍ２，

１８ｍｉｎ）和中波紫外线（ＵＶＢ，０．９５Ｊ／ｃｍ２，１１ｍｉｎ）照射，制作紫外照射损伤的皮肤模型；连续７ｄ后，取被照射部位皮肤

组织行ＨＥ染色，观察小鼠皮肤形态学和组织学变化情况，并测定小鼠皮肤组织中炎症因子白介素（ＩＬ）１β、ＩＬ６和肿

瘤坏死因子α（ＴＮＦα）的含量以及脂质过氧化产物丙二醛（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和过氧化氢酶（ＣＡＴ）的含

量。结果　（１）ＵＶ组小鼠皮肤呈现红斑、结痂等改变，真皮层可见炎症细胞浸润，弹性纤维断裂；经２％或３％异黄酮

预处理后，小鼠皮肤色泽均匀，镜下角质层无明显增厚，真皮层内胶原纤维排列较为整齐，无明显炎症细胞浸润。（２）与

对照组小鼠相比，ＵＶ组小鼠皮肤组织中炎症因子ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα的含量均增加（犘＜０．０５）；给予异黄酮预处理

能够减弱紫外线照射所致小鼠皮肤组织中ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα含量的改变（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。（３）与对照组相比，

ＵＶ组小鼠被照射皮肤组织中ＭＤＡ含量增加（犘＜０．０５），ＳＯＤ和ＣＡＴ含量均降低（犘＜０．０５）；给予对照异黄酮预处理

能够减弱紫外线照射所致小鼠皮肤组织中ＭＤＡ、ＳＯＤ和ＣＡＴ含量的改变（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。结论　异黄酮能够

通过减轻小鼠皮肤组织脂质过氧化反应、氧化应激和炎症反应预防紫外线照射所致皮肤光老化损伤。

［关键词］　异黄酮类；紫外线；细胞因子类；过氧化反应；氧化性应激
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第８期．曹琦琪，等．异黄酮预防紫外线照射所致小鼠皮肤损伤

ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｓｋｉｎＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｔｈｅＵＶｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ（犘＜０．０５），ＳＯＤａｎｄＣＡＴｃｏｎｔｅｎｔｓｗｅｒｅ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄ（犘＜０．０５）；ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｒｅｖｅｒｓｅｄｔｈｅａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆＭＤＡ，

ＳＯＤａｎｄＣＡＴ（犘＜０．０５，犘＜０．０１）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀 Ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｅｘｅｒｔｓｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｔｈｅｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｎｄｕｃｅｄｓｋｉｎ

ｄａｍａｇｅｉｎｍｉｃｅｔｈｒｏｕｇｈａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ．

［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｓ；ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｒａｙｓ；ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ；ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ；ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ

［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１７，３８（８）：１０２８１０３３］

　　紫外线（ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ，ＵＶ）是波长范围为１００～

４００ｎｍ的电磁波，根据波长又可分为Ａ波（ＵＶＡ，

３１５～４００ｎｍ）、Ｂ波（ＵＶＢ，２８０～３１５ｎｍ）和Ｃ波

（ＵＶＣ，１００～２８０ｎｍ）。太阳是紫外线的主要来源，

其中ＵＶＣ全部被大气层中的氧和臭氧所过滤，直

接照射在皮肤表面的紫外线主要由ＵＶＡ和ＵＶＢ

（２９０～４００ｎｍ）组成，其中ＵＶＡ穿透力更强，对皮

肤损伤更大［１］。研究表明，高强度或长时间紫外线

照射可引起皮肤组织氧化应激，产生过量的活性氧

（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ），破坏细胞膜的完

整性和细胞内的抗氧化系统，从而导致炎症因子浸

润、细胞凋亡等病理改变［２］。因此，长时间紫外线暴

露可引起皮肤红肿、水肿、色素沉着、表皮萎缩变硬

等光老化损伤，甚至导致皮肤肿瘤的发生［３］。

异黄酮（野鸢尾苷元、鸢尾苷）是黄酮类化合物

中的一种，其化学分子结构与人体分泌的雌激素相

似，可通过与雌激素受体结合发挥类雌激素样效应，

故被称为植物雌激素［４］。已有研究发现，异黄酮可

通过多个途径减轻紫外线诱导的光损伤，如诱导产

生血红素加氧酶１（ｈｅｍｅｏｘｙｇｅｎａｓｅ１，ＨＯ１）发挥

抗氧化作用［５］，减少光化学产物环丁烷型嘧啶二聚

体（ｃｙｃｌｏｂｕｔａｎｅｐｙｒｉｍｉｄｉｎｅｄｉｍｅｒ，ＣＰＤ）的形成保护

细胞ＤＮＡ
［６］，增加过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）的活

性、抑制环氧化酶２（ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２，ＣＯＸ２）和增

殖细胞核抗原（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｎｇｃｅｌｌｎｕｃｌｅａｒａｎｔｉｇｅｎ，

ＰＣＮＡ）的表达预防皮肤衰老等
［７］。

本研究以成年雄性ＩＣＲ小鼠作为研究对象，旨

在探讨异黄酮类制剂预处理对紫外线（ＵＶＡ和

ＵＶＢ联合）照射对皮肤组织损伤的作用，并从炎症

反应和脂质过氧化损伤角度探讨其作用机制。

１　材料和方法

１．１　主要仪器与试剂　异黄酮（鸢尾苷元，上海永

恒生物科技有限公司，货号ＦＢ４６００１）用芝麻油

［ｓｅｓａｍｅｏｉｌ，斯百全化学（上海）有限公司，货号

ＳＥ１３０］作为基质稀释后配制成质量分数为２％和

３％的制剂。ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒购自上海碧

云天生物技术有限公司，小鼠白介素（ＩＬ）１β、ＩＬ６、

肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）ＥＬＩＳＡ试剂盒和小鼠超

氧化物歧化酶（ＳＯＤ）检测试剂盒均购自上海西唐生

物科技有限公司（货号分别为 Ｆ１０７７０、Ｆ１０８３０、

Ｆ１１６３０和Ｆ１１５０２），小鼠丙二醛（ＭＤＡ）和ＣＡＴ检

测试剂盒均购自南京建成生物技术公司（货号分别

为Ａ００３１和Ａ００７１）。ＳＳ０３ＡＢ１０型紫外线光疗

仪及紫外线辐照度监视计为上海希格玛高技术公司

产品。

１．２　实验对象与分组处理　实验用小鼠购自上海

斯莱克实验动物有限责任公司［动物生产许可证号：

ＳＣＸＫ（沪）２０１２０００２］，饲养于第二军医大学实验动

物中心［动物使用许可证号：ＳＹＸＫ（沪）２０１２０００３］。

４８只９周龄雄性ＩＣＲ小鼠，２５～３０ｇ，于通风良好、

卫生清洁的动物房内适应性饲养１周，自由饮食。

动物房温度控制在（２２±２）℃，相对湿度为４０％～

７０％，光照度控制在１５０～３００ｌｘ，光照时间１２ｈ

（７：００—１９：００）。本研究通过第二军医大学科学研

究伦理委员会审核，所有操作均遵循国家《实验动物

管理条例》及《国家实验动物管理实施细则》。

小鼠喂养１周后随机分成４组（每组１２只）：对

照组、紫外光照（ＵＶ）组、２％异黄酮组和３％异黄酮

组。第１次脱毛时用乙醚适度麻醉小鼠，除背部鼠

毛，暴露出１．０ｃｍ×１．０ｃｍ的无毛皮肤，之后根据

鼠毛的生长情况适度修剪。

对照组小鼠裸露皮肤不接受紫外线照射，仅涂

布纯基质（芝麻油）。ＵＶ组、２％异黄酮组和３％异

黄酮组小鼠分别置于特制的大小为３ｃｍ×６ｃｍ的

长方形实验盒，裸露皮肤分别涂布纯基质、含２％或

３％的异黄酮制剂，各药物均取０．１ｍＬ，涂布厚度为

０．１ｃｍ；预处理１５ｍｉｎ
［８］后先后接受ＵＶＡ和ＵＶＢ

照射，制作紫外照射损伤的皮肤模型。照射参数：用

混合平行紫外灯模拟日光，照射小鼠背部裸露皮肤，

·９２０１·
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ＵＶＡ剂量为１．５５Ｊ／ｃｍ２、１８ｍｉｎ，ＵＶＢ剂量为

０．９５Ｊ／ｃｍ２、１１ｍｉｎ；先 ＵＶＡ 后 ＵＶＢ，照射高度

３０ｃｍ；小鼠身体其他部位用遮光板遮蔽。每日

１次，连续７ｄ。

１．３　样本获取　照射结束后以过量２０％尿酯麻醉

处死小鼠，分离创面组织行以下操作：（１）取部分组

织剪成适宜大小，置于４％多聚甲醛溶液中固定，进

行石蜡包埋、切片、ＨＥ染色，封片，光镜观察并采集

图像，对比分析各组皮肤中胶原纤维含量的变化；

（２）另取部分组织，剪碎，按１ｇ（组织）∶９ｍＬ（生理

盐水）的比例置入匀浆管中，经研磨式电力匀浆器制

作１０％组织匀浆，使细胞完全破碎，内容物全部游

离在液相中，进行生化指标检测。

１．４　生化指标测定

１．４．１　ＥＬＩＳＡ检测皮肤组织ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα

的含量　分别根据相应的ＥＬＩＳＡ试剂盒说明书操

作说明处理皮肤组织样本，ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα的

含量均测定４５０ｎｍ波长处的光密度（犇）值，根据

ＢＣＡ法所测蛋白浓度，计算每单位蛋白质的ＩＬ１β、

ＩＬ６和ＴＮＦα含量。

１．４．２　皮肤组织 ＭＤＡ含量测定　用改良微量硫

代巴比妥酸（ｔｈｉｏｂａｒｈｉｔｕｒｉｃａｃｉｄ，ＴＢＡ）比色法，按小

鼠ＭＤＡ检测试剂盒说明书测定ＭＤＡ含量。

１．４．３　皮肤组织ＳＯＤ和ＣＡＴ含量的测定　分别

采用ＳＯＤ和ＣＡＴ检测试剂盒说明书处理样本，测

定４５０ｎｍ波长处的犇值，绘制标准曲线，计算标本

中ＳＯＤ和ＣＡＴ含量。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ２１．０软件分析数据，

计量资料以珔狓±狊表示，多组间比较采用单因素方差

分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　异黄酮对紫外线照射小鼠皮肤形态学的

影响　与对照组小鼠（图１Ａ）相比，ＵＶ组小鼠接受

紫外线暴露３ｄ即出现背部皮肤光泽度降低，表面

粗糙，局部出现红斑；照射至第７天时，皮肤出现破

损并结痂，局部色素沉着，质地变硬，有脱屑现象（图

１Ｂ）。而局部外用２％异黄酮或３％异黄酮小鼠的背

部皮肤在接受７ｄ紫外线照射后的损伤程度较轻，

皮肤色泽均匀，表皮没有破损和结痂，无变硬和脱屑

的现象（图１Ｃ、１Ｄ）。上述现象提示，异黄酮能有效预

防紫外线暴露导致的皮肤外部结构的光损伤反应。

图１　不同处理条件下小鼠皮肤一般形态的观察

犉犻犵１　犌犲狀犲狉犪犾狊狋犪狋狌狊狅犳狊犽犻狀狅犳犿犻犮犲狑犻狋犺犱犻犳犳犲狉犲狀狋狋狉犲犪狋犿犲狀狋狊

Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：ＵＶｇｒｏｕｐ；Ｃ：２％ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ＋ＵＶｇｒｏｕｐ；Ｄ：

３％ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ＋ＵＶｇｒｏｕｐ．ＵＶ：Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ

２．２　异黄酮对紫外线照射小鼠皮肤组织形态学的

影响　病理切片ＨＥ染色显示，对照组小鼠皮肤组

织的表皮层完整光滑，真皮层内结构清晰，胶原纤维

排列整齐（图２Ａ）。ＵＶ组经过７ｄ紫外线照射后，

镜下可见表皮结构不完整，局部萎缩变薄，角质增

厚，谷粒和圆体增多，棘层肥厚，细胞间水肿，间隙增

宽，见有嗜伊红的均质小体；真皮层胶原含量减少，

染色变浅，以真皮浅层最为显著，胶原纤维粗细不等

且排列紊乱，真皮层疏松，可观察到炎症细胞浸润，

提示胶原破坏增多，有日光性皮炎的发生（图２Ｂ）。

而给予２％或３％异黄酮预处理再接受紫外线照射

的小鼠皮肤能够保持表皮结构完整，角质层无明显

增厚，真皮层内胶原纤维排列较为整齐，无明显炎症

细胞浸润（图２Ｃ、２Ｄ）。提示异黄酮能改善紫外线照

射所致皮肤病理学异常，对光损伤具有较好的预防

作用。

２．３　异黄酮对紫外线照射小鼠皮肤组织炎症因子

含量的影响　检测各组小鼠皮肤组织炎症因子的含

量，结果（图３）显示，ＵＶ组小鼠皮肤组织中ＩＬ１β、

ＩＬ６和ＴＮＦα的含量较对照组均增加（犘＜０．０５）；

给予２％异黄酮预处理后均下降（犘＜０．０５，犘＜

０．０１）；而给予３％异黄酮预处理后ＩＬ１β和ＴＮＦα

的含量下降（犘＜０．０５，犘＜０．０１），但ＩＬ６的含量与

ＵＶ组相比差异无统计学意义。且２％异黄酮组和

３％异黄酮组间ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα含量的差异无

统计学意义。以上结果提示，长期慢性中长波紫外

线照射可导致小鼠被照射皮肤组织中炎症因子含量

增加，而使用异黄酮预处理皮肤能改善紫外线照射

引起的皮肤组织中炎症因子含量的异常。

·０３０１·
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第８期．曹琦琪，等．异黄酮预防紫外线照射所致小鼠皮肤损伤

图２　不同处理条件下小鼠皮肤组织的犎犈染色结果

犉犻犵２　犎犈狊狋犪犻狀犻狀犵狅犳狊犽犻狀狋犻狊狊狌犲狊狅犳犿犻犮犲狑犻狋犺犱犻犳犳犲狉犲狀狋狋狉犲犪狋犿犲狀狋狊

Ａ，Ｅ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ，Ｆ：ＵＶｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｇ：２％ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ＋ＵＶｇｒｏｕｐ；Ｄ，Ｈ：３％ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ＋ＵＶｇｒｏｕｐ．ＵＶ：Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ．

Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２０（ＡＤ），×４０（ＥＨ）

图３　各组小鼠皮肤组织犐犔１β、犐犔６和犜犖犉α的含量

犉犻犵３　犆狅狀狋犲狀狋狊狅犳犐犔１β，犐犔６犪狀犱犜犖犉α犻狀狊犽犻狀狋犻狊狊狌犲狊狅犳犿犻犮犲犻狀犲犪犮犺犵狉狅狌狆

ＵＶ：Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＩＬ：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ；ＴＮＦα：Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα．犘＜０．０５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△犘＜０．０５，△△犘＜０．０１ｖｓＵＶ

ｇｒｏｕｐ．狀＝１２，珔狓±狊

２．４　异黄酮对紫外线照射小鼠皮肤组织 ＭＤＡ、

ＳＯＤ和ＣＡＴ含量的影响　如图４所示，与对照组

相比，ＵＶ组小鼠皮肤组织的 ＭＤＡ含量增加（犘＜

０．０５），ＳＯＤ和ＣＡＴ含量减少（犘＜０．０５）。与ＵＶ

组相比，２％异黄酮组小鼠皮肤组织的ＭＤＡ含量下

降（犘＜０．０５），ＳＯＤ和ＣＡＴ含量增加（犘＜０．０５，

犘＜０．０１）；３％异黄酮组 ＭＤＡ 含量下降（犘＜

０．０５），ＳＯＤ含量增加（犘＜０．０５），但ＣＡＴ含量与

ＵＶ组差异无统计学意义。２％异黄酮和３％异黄酮

组间小鼠皮肤组织的ＭＤＡ、ＳＯＤ和ＣＡＴ含量差异

均无统计学意义。以上结果提示，异黄酮预处理可

减轻紫外线照射引起的脂质过氧化反应，改善紫外

线照射所导致的皮肤氧化应激。

图４　各组小鼠皮肤组织犕犇犃、犛犗犇和犆犃犜的含量

犉犻犵４　犆狅狀狋犲狀狋狊狅犳犕犇犃，犛犗犇犪狀犱犆犃犜犻狀狊犽犻狀狅犳犿犻犮犲犻狀犲犪犮犺犵狉狅狌狆

ＵＶ：Ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ；ＭＤＡ：Ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ；ＳＯＤ：Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ；ＣＡＴ：Ｃａｔａｌａｓｅ．犘＜０．０５ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△犘＜０．０５，

△△犘＜０．０１ｖｓＵＶｇｒｏｕｐ．狀＝１２，珔狓±狊
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３　讨　论

本实验采用中长波复合紫外线光源（ＵＶＡ＋

ＵＶＢ）模拟自然条件，连续７ｄ照射后观察皮肤形态

和组织学的改变。结果显示，ＵＶＡ和ＵＶＢ联合照

射７ｄ后，小鼠被照射部位皮肤弹性降低、硬度增

加，伴局部脱屑和色素沉着、结痂等形态学改变。

ＨＥ染色结果示，紫外线照射可引起角质层增厚、表

皮破损、弹力纤维断裂、炎症细胞浸润等改变。

异黄酮类化合物对肝、肺和脑组织的抗炎作用

和抗氧化作用等已得到确认［９１０］，但是异黄酮类药

物预处理对紫外线照射引起的皮肤损伤是否具有防

治作用尚未见报道。我们的研究表明，紫外线照射

前先给予异黄酮制剂涂抹，小鼠皮肤表皮结构保持

较为完整，损伤较轻，无明显破损结痂，无明显增厚

变硬；ＨＥ染色结果也显示异黄酮预处理可减轻紫

外线照射引起的表皮层、真皮层组织的损坏以及炎

症细胞浸润等改变。上述结果说明，异黄酮可有效

预防紫外线所致光损伤的形态学改变和病理学

改变。

皮肤局部炎症反应是紫外线诱导皮肤光损伤的

机制之一［１１］。参与皮肤炎症反应的炎症因子众多，

包括ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ１０、ＩＬ１１、ＩＬ１α和ＴＮＦα等，

它们的过度表达与皮肤组织表皮和真皮细胞凋亡、

弹性纤维变性密切相关。例如，ＩＬ１β可以通过诱导

炎症细胞浸润［１２］、激活成纤维细胞中 ＭＡＰＫ通路

和促进基质金属蛋白酶（表达，从而降解细胞外基

质，使皮肤老化、角质层增厚［１３］。ＴＮＦα表达增加

可导致皮肤角质形成细胞的凋亡，促进皮肤组织内

的长链脂肪酸降解，导致皮肤组织发生海绵化［１４］

等。我们的实验结果显示，ＵＶ组小鼠皮肤组织中

炎症因子ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα的含量均高于对照

组，即ＵＶＡ和ＵＶＢ联合照射可诱导被照射部位皮

肤组织炎症因子堆积，从而诱导炎症细胞浸润，这与

ＨＥ染色结果一致。

研究认为，氧化应激也是紫外线所致皮肤损伤

的重要机制之一。皮肤内含有大量不饱和脂质成

分，占皮肤脂质总量的２５％以上。紫外线可明显促

进皮肤的脂质过氧化反应［１５］，伴随大量ＲＯＳ自由

基的产生，后者可破坏细胞膜脂的稳定性，导致蛋白

质、脂类和ＤＮＡ的氧化性损伤，加速皮肤衰老，破

坏机体的防御屏障［１６］。我们的实验结果发现，与对

照组相比，ＵＶ组小鼠皮肤组织中 ＭＤＡ含量增加，

ＳＯＤ和ＣＡＴ含量减少，提示紫外线照射导致局部

皮肤组织过氧化反应增强、清除自由基能力减弱，从

而导致皮肤表皮结构破损，真皮层结构疏松，纤维断

裂、角质层增厚等病理改变。

异黄酮类化合物的抗炎作用和抗氧化作用已得

到证实。Ｍａ等
［１７］研究发现，异黄酮类化合物鸢尾

黄素可以减少脂多糖（ＬＰＳ）诱导的小鼠肺组织中

ＴＮＦα、ＩＬ１和ＩＬ６等炎症因子的含量，减少肺泡

周围炎症细胞的浸润，从而抑制ＬＰＳ诱导的急性肺

损伤。Ｇａｎａｉ等
［１８］则发现，异黄酮类化合物染料木

素可以减少犇半乳糖诱导的 Ｗｉｓｔａｒ大鼠肝脏细胞

炎症因子ＴＮＦ和ＩＬ１的分泌；同时可以抑制诱导

型一氧化氮合酶的水平和一氧化氮的生成，增强肝

脏细胞的抗氧化防御反应，从而有效预防肝脏的炎

症反应和肝毒性损伤。除此以外，染料木素能减轻

脑缺血导致的过氧化反应［１９］，可作为脑缺血损伤的

替代治疗方法之一。异黄酮还可提高高强度运动所

致氧化应激小鼠模型肝脏中ＳＯＤ和ＣＡＴ活性
［２０］，

提示提高抗氧化酶活性是异黄酮抗氧化的途径之

一。本实验结果显示，异黄酮预处理可降低紫外线

照射引起的小鼠皮肤组织中炎症因子含量的增加、

减少被照射皮肤组织 ＭＤＡ含量并诱导ＳＯＤ和

ＣＡＴ的产生。以上结果提示异黄酮制剂预处理可

能通过减轻皮肤组织的炎症反应以及过氧化级联反

应预防紫外线照射所引起的皮肤光损伤。不同剂量

异黄酮对紫外线所致光损伤的保护作用有待后续深

入研究和阐明。

综上所述，紫外线照射可导致小鼠皮肤出现皮

肤弹性下降、表皮层增厚、红斑色素沉着等病理改

变，并伴随皮肤炎症反应和过氧化反应增强。而给

予异黄酮制剂预处理可有效减轻炎症因子浸润，减

少氧自由基对皮肤组织的过氧化损伤，改善紫外线

所导致的皮肤形态学改变。本研究结果提示，异黄

酮可有效预防紫外线所致小鼠皮肤损伤，局部给药

安全高效，为防紫外线药物的研发提供了实验依据。
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ＫＡＬＫＡＮ Ｙ，ＳＩＬＡＮ Ｃ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｉｓｔｅｉｎｅｘｅｒｔｓ

ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｊｕｒｙ

ｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２０１５，３８：１３１１１３２１．

［２０］ＹＯＯＮＧ Ａ，ＰＡＲＫＳ．Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔａｃｔｉｏｎｏｆｓｏｙ

ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅｓｏｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅ

ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎｅｘｅｒｃｉｓｅｄｒａｔｓ［Ｊ］．ＮｕｔｒＲｅｓＰｒａｃｔ，２０１４，

８：６１８６２４．
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