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: 　从 p38促细胞分裂剂激活性蛋白激酶 (p38 MAPK)通路和半胱天冬酶 23 ( caspase23)的角度 ,研究扇贝多肽 (poly2
pep tide from Chlam ys farreri, PCF)抑制紫外线 A波 (UVA)引起的 HaCaT细胞凋亡的分子机制。 　实验分为 6组 :对照组、

UVA模型组、UVA + 5168 mmol·L - 1维生素 C阳性对照组、UVA + 5169 mmol·L - 1 PCF组、UVA + 2184 mmol·L - 1 PCF组、

UVA + 1142 mmol·L - 1 PCF组。以正交实验设计确立 UVA诱导 HaCaT细胞凋亡模型 ;琼脂糖凝胶电泳分析 PCF、p38 MAPK

抑制剂 ( SB203580) 及 caspase23特异性抑制剂 (Ac2DEVD2CHO) 对细胞凋亡的影响 ;蛋白质印迹法检测 p38 MAPK及磷酸化

p38 MAPK表达 ;流式细胞术检测 caspase23的活性。 　PCF能明显抑制 UVA引起的 HaCaT细胞凋亡 ; SB203580和 Ac2
DEVD2CHO对 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡有抑制作用 ; 11425169 mmol·L - 1内的 PCF可剂量依赖性抑制 UVA引起的 p38

MAPK磷酸化及 caspase23的活化。 　PCF可抑制 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡 ,其作用机制与抑制 p38 MAPK通路和

caspase23活性有关。
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ABSTRACT: O BJECT IVE　To investigate the inhibiton of polypep tide from Chlam ys farreri ( PCF) on UVA2induced HaCaT cells

apop tosis through p38 m itogen activated p rotein kinase (MAPK) pathway and caspase231M ETHOD S 　Experimentswere divided into

six group s: control group, UVA model group, UVA + 5168 mmol·L - 1 vitam ine C positive control group, UVA + 5169 mmol·L - 1

PCF group, UVA + 2184 mmol·L - 1 PCF group, UVA + 1142 mmol·L - 1 PCF group1 UVA2induced apop totic model of HaCaT cells

was established by orthogonal design1 U sing agarose gel electrophoresis, the effects of PCF, p38 MAPK inhibitor SB203580 and

caspase23 inhibitor Ac2DEVD2CHO on UVA2induced apop tosis were investigated1 Exp ression levels of p38 MAPK and phosphorylated

p38 MAPK were determ ined byW estern blot analysis1 Caspase23 activitywas assayed by flow cytometry1RESULTS　PCF significantly

p rotected UVA2induced apop tosis1 SB203580 and Ac2DEVD2CHO had inhibitory effects on UVA2induced apop tosis of HaCaT cells1
PCF inhibited UVA2induced phosphorylation of p38 MAPK and activation of caspase23 on a dose2dependented manner1CO NCL US IO N

　PCF can p rotect HaCaT cells from UVA2induced apop tosis1 Its inhibitory effect on apop tosis may attribute to inhibition of activation

of p38 MAPK and caspase231
KEY WO RD S:polypep tide from Chlam ys farreri; ultroviolet A; m itogen activated p rotein kinase; caspase23; apop tosis; HaCaT

　　日光中的紫外线主要由 A波 (320400 nm )和 B

波 (280320 nm)组成 ,长期的紫外线照射不仅引起

皮肤光老化而且与皮肤癌的发生有关 [ 1 ]。由于在

到达地球表面的紫外线 A波 (UVA)占 90% 99% ,并

且其穿透力强 ,可穿透表皮和真皮 ,因此 UVA受到

越来越多的关注。扇贝多肽 (polypep tide from Chla2
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m ys farreri, PCF)是从栉孔扇贝中提取的一种小分

子、水溶性多肽 ,相对分子质量为 879。我们以往的

研究表明 , PCF对 UVA引起的裸鼠皮肤、人 HeLa上

皮细胞及皮肤成纤维细胞的损伤具有保护作用 [ 224 ]。

对角质形成细胞 HaCaT, PCF通过降低胞浆活性氧
(ROS)、丙二醛 (MDA )水平 ,提高超氧化物歧化酶
( SOD)、谷胱甘肽过氧化物酶 ( GSH2Px)活性而发挥

抗氧化损伤作用 [ 5 ]。本研究从 p38促细胞分裂剂

激活性蛋白激酶 (m itogen activated p rotein kinase,

MAPK)通路及 caspase23的角度进一步探究 PCF对

UVA损伤 HaCaT细胞保护作用的分子机制。

1

111　主要试剂和器材

PCF (中国水产科学研究院黄海水产研究所分

离纯化 ,纯度 > 96% , 用蒸馏水配制成 22715

mmol·L
- 1的储存液 , 4 ℃保存备用 ) ; DMEM培养

基 ( Gibco公司 ) ; p38抗体、caspase23抑制剂 (Ac2
DEVD2CHO) ( Santa Cruz B iotechnology) ;磷酸化 p38

抗体 ( Cell Signaling Technology) ;荧光标记活化

caspase23抗体 (BD B iosciences) ;β2肌动蛋白抗体
(武汉博士德生物工程有限公司 ) ; p38抑制剂

SB203580 (Calbiochem公司 ) ;碘化丙啶 ( Prop idium

iodide, P I)、NP - 40 ( Sigma公司 ) ;紫外辐照仪 (北

京师范大学 ) ; FACS - vantage型流式细胞仪 (美国

Becton D ickinson公司 )。

112　细胞培养、分组及紫外线照射

人角质形成细胞株 HaCaT (韩国延世大学丁擘

晓博士惠赠 )。由 DMEM培养基 (加 10%小牛血

清 , 1 ×10
5

u·L
- 1青霉素和 100 mg·L

- 1硫酸链霉

素 ) , 37 ℃, 5% CO2常规培养。实验前将细胞接种于

六孔板中 ,随机分为 6组 :对照组、UVA模型组、

UVA + 5168 mmol·L
- 1维生素 C阳性对照组 (V it C

组 )、UVA + 5169 mmol·L - 1 PCF组 ( PCF1组 )、

UVA + 2184 mmol·L - 1 PCF组 ( PCF2组 )、UVA +

1142 mmol·L
- 1

PCF组 ( PCF3组 )。待细胞生长至

80% 90%融合时即可进行照射 ,照射时弃去培养基 ,

用 PBS漂洗 2次 ,再加入 PBS 2 mL。对照组用铝箔

盖住 ,其余同处理组。照射结束后继续进行常规培

养。

113　流式细胞术检测细胞凋亡

收集细胞 ,冷 PBS洗 2次 ,调节细胞为每 1 L含

1 ×10
9个 ,加入 50 mg·L

- 1
P I低渗液 (含 NP240、

RNA酶 ) 200μL,混匀 , 4 ℃避光染色 30 m in。400

目筛网过滤。FACS管上样检测 DNA含量 ,激发光

波长 488 nm, CV值 < 2% , FSC /SSC设门。收集门

内 10 000个细胞 ,用 Modfit LT软件分析凋亡率 。

114　正交实验设计筛选 UVA诱导 HaCaT细胞凋

亡模型

用正交设计实验选择两个因素 3个水平以确定

最佳凋亡模型 ,两个因素是 : A2UVA照射剂量 ( J·

cm - 2 ) ; B2照射后培养时间 ( h)。根据 L9 ( 34 )正交

表进行实验 ,流式细胞术检测细胞凋亡 ,见表 1。
1　正交设计实验因素和水平

Tab 1　Factors and levels of orthogonal test

Levels
Factors

A B

1 4 12

2 8 18

3 16 24

115　琼脂糖凝胶电泳检测细胞凋亡

待细胞融合至 80% 90% ,加入 PCF培育 2 h,或

分别 加 入 p38 MAPK 抑 制 剂 SB203580 ( 10

μmol·L
- 1 )、caspase23抑制剂 Ac2DEVD2CHO ( 100

μmol·L
- 1 ) 培育 1 h,然后进行 UVA照射。照射后

18 h收集细胞 , PBS洗 2次 ,加入 500μL细胞裂解

液 [ 150 mmol·L - 1 NaCl, 10 mmol·L - 1 Tris2HCl

(pH 715 )、10 mmol·L - 1 EDTA, 015% SDS, 500

mg·L
- 1蛋白酶 K] ,混匀 , 50 ℃水浴过夜 ;以等体积

苯酚 /氯仿 (1∶1)抽提两遍 ,等体积氯仿抽提 1次 ,

12 000 ×g离心 5 m in,取上清 ;加入 1 /10体积的 3

mol·L - 1醋酸钠和 2倍体积的无水乙醇 , - 20 ℃过

夜沉淀 DNA; 12 000 ×g离心 10 m in,收集沉淀 ,体

积分数 70%冷乙醇漂洗 1次 ;沉淀溶于 50μL TE缓

冲液 [ 10 mmol·L
- 1

Tris2HC1 (pH 810) , 10 mmol·

L
- 1

EDTA ]中 ,加入 RNA酶 ,使其终质量浓度为

0102μg·L - 1 , 37 ℃水浴 30 m in;含溴化乙啶的 15

g·L - 1琼脂糖凝胶电泳 ,观察 DNA ladder。

116　蛋白质印迹检测非磷酸化及磷酸化 p38

待细胞融合至 80% 90%换为无血清培养基培

育过夜 ,照射前 2 h加 PCF,照射后 30 m in收集细

胞 :预冷 PBS冲洗 3次 ,弃去 PBS后将培养板置于

冰上 ,每 1 ×106个细胞加 100μL裂解液 [ 20 mmol·

L
- 1

Tris2HC1 ( pH 715 ) , 150 mmol·L
- 1

NaCl, 1

mmol·L
- 1

EDTA, 1 mmol·L
- 1

EGTA, 1% Triton X2
100, 215 mmol·L

- 1焦磷酸钠 ( sodium pyrophos2
phate) , 1 mmol·L - 1 β2磷酸甘油 (β2glycerophos2
phate) , 1 mmol·L - 1 Na3 VO4 , 1 mg·L - 1亮抑酶肽

( leupep tin) , 1 mmol·L - 1苯甲磺酰氟 (phenylmethyl2
sulfonyl fluoride) ] ,冰上裂解 30 m in;将细胞刮下置
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于 115 mL离心管中 , 12 000 r·m in
- 1离心 10 m in,

收集上清 ;测蛋白质浓度 (BCA蛋白浓度测定试剂

盒 ,碧云天 ) ,每孔上样约 40μg蛋白质 , 10% SDS2
PAGE电泳 ;蛋白质转移至硝酸纤维素膜上 ,封闭液
(1 ×TBS, 011% Tween220, 5% BSA )室温封闭 1 h;

加入非磷酸化 ( 1∶200稀释 )及磷酸化 ( 1∶1 000稀

释 ) p38 MAPK兔多克隆抗体 , 4 ℃培育过夜 ; TBST

洗涤 3次 ,每次 5 m in; 1∶2 000加入辣根过氧化物酶

标记羊抗兔 IgG,室温培育 1 h; TBST洗涤 3次 ,每次

5 m in;以二氨基联苯胺 (DAB)显色。凝胶分析软件

Quantity one测灰度值。

117　流式细胞术检测 caspase23活性
UVA照射前 2 h加入不同剂量的 PCF,照射后

12 h收集各组贴壁及悬浮细胞约 2 ×10
6个 ,预冷

PBS洗 2次 ,加入 4%多聚甲醛 2 mL固定 30 m in;离

心去上清 ,加 TritonX2100,室温反应 10 m in; PBS洗

2次 ,加入荧光标记活化 caspase23抗体 ,室温下避

光放置 30 m in后洗涤 2次 ,上机检测 caspase23活
性。

118　统计学分析

双因素分析采用正交试验及其方差分析 ; SPSS

软件进行单因素方差分析及 Q检验。

2

211　UVA诱导 HaCaT细胞凋亡模型的筛选

按 L9 (3
4 )正交表进行了 9个实验 ,流式细胞术

检测细胞凋亡率 ,结果见表 2,方差分析见表 3。可

知照射剂量和照射后培养时间对凋亡率均有影响
( P < 0101) ,最佳凋亡模型为 A2 B2 ,即 8 J·cm - 2

UVA照射 HaCaT细胞后 18 h。
2　正交实验设计表

Tab 2　O rthogonal design and apop totic rate

No. A B Error Error Apop totic rate /%

1 1 1 1 1 3. 23 2. 77 3. 01

2 1 2 2 2 4. 4 3. 86 5. 65

3 1 3 3 3 4. 83 3. 99 5. 67

4 2 1 2 3 10. 36 13. 28 11. 83

5 2 2 3 1 23. 74 26. 65 29. 55

6 2 3 1 2 25. 06 25. 9 30. 39

7 3 1 3 2 18. 42 20. 73 20. 05

8 3 2 1 3 20. 17 23. 89 25. 71

9 3 3 2 1 17. 93 19. 32 20. 43

Ⅰ 37. 41 103. 68 160. 13 146. 63

Ⅱ 196. 76 163. 62 107. 06 154. 46

Ⅲ 186. 65 153. 52 153. 63 119. 73

212　PCF抑制 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡

结果见图 1,UVA模型组有明显的 DNA梯形条

带 ,维生素 C及各 PCF组均未见梯形条带。说明维

　　

3　正交设计方差分析结果

Tab 3　Variance analysis of orthogonal design

Source of variation l ν MS F P

A 1 769. 156 2 884. 578 60. 321 < 0. 01

B 228. 846 2 114. 423 7. 803 < 0. 01

Error 322. 619 22 14. 665

注 : F0. 01 (2, 22) = 5. 72

Note: F0. 01 (2, 22) = 5. 72

生素 C、11425169 mmol·L
- 1

PCF均可显著抑制

UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡。

1 PCF对 UVA诱导的 HaCaT细胞 DNA片段形成的影

响
M - marker; 1 - UVA +扇贝多肽 5169 mmol·L - 1; 2 - UVA +扇贝多肽 2184

mmol·L - 1; 3 - UVA +扇贝多肽 1142 mmol·L - 1; 4 - UVA +维生素 C (5168

mmol·L - 1) ; 5 - UVA模型组 ; 6 -对照组

F ig 1　Effect of PCF on UVA2induced DNA fragmentation in

HaCaT cells

M - marker; 1 - UVA + PCF 5169 mmol·L - 1; 2 - UVA + PCF 2184 mmol·

L - 1; 3 - UVA + PCF 1142 mmol·L - 1; 4 - UVA +V it C (5168 mmol·L - 1) ;

5 - UVA model ; 6 - control

213　 SB203580、Ac2DEVD2CHO 对 UVA 诱导的

HaCaT细胞凋亡的抑制作用

为了研究 p38 MAPK通路及 caspase23在 UVA

诱导的 HaCaT细胞凋亡中的作用 ,分别加入 p38

MAPK抑制剂 SB203580、caspase23特异性抑制剂
Ac2DEVD2CHO,观察对细胞凋亡的影响。加入

SB203580后未见 DNA ladder的形成 ,表明 p38

MAPK的激活参与 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡 ;加

入 Ac2DEVD2CHO 后也未见有 DNA ladder,提示

UVA诱导 HaCaT细胞产生的凋亡为 caspase23依赖
性。结果见图 2。

214　PCF对 p38及磷酸化 p38蛋白表达的影响

结果见图 3。蛋白质印迹检测 UVA照射后

HaCaT细胞中 p38及磷酸化 p38 (p2p38)蛋白表达。

p38蛋白表达水平以 p38与β2肌动蛋白吸光度比值
表示 ,磷酸化 p38蛋白表达水平以 p2p38与 p38吸

光度比值表示。对照组、模型组、维生素 C组及各

剂量 PCF组 p38蛋白表达水平无差异 ( P > 0105)

(图 3B) ; UVA照射后 30 m in,模型组 p2p38表达显

著增强 ,维生素 C及各剂量 PCF组 p2p38的表达均
·811· 　　
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2 SB203580及 Ac2DEVD2CHO对 UVA诱导的 HaCaT细

胞 DNA片段形成的影响
M - marker; 1 - UVA + SB203580; 2 - UVA + Ac2DEVD2CHO; 3 - UVA模型

组 ; 4 -对照组

F ig 2　Effect of SB203580 and Ac2DEVD2CHO on UVA2in2
duced DNA fragmentation in HaCaT cells

M - marker; 1 - UVA + SB203580; 2 - UVA + Ac2DEVD2CHO; 3 - UVA model;

4 - control

低于模型组 ( P < 0101) ,且随 PCF剂量增加对 p38

磷酸化的抑制作用逐渐增强 ,呈剂量依赖性 (图

3C)。

3 PCF对 UVA诱导的 p38 MAPK蛋白表达的影响
A - p38及磷酸化 p38蛋白表达 ; B - p38蛋白表达水平 ; C -磷酸化 p38蛋白

表达水平 ; Ctr -对照组 ; UVA - UVA模型组 ; V it C -维生素 C (5168 mmol·

L - 1) ; PCF13 -扇贝多肽 (5169, 2184, 1142 mmol·L - 1 ) ; 1) P < 0101与对照

组比较 ; 2) P < 0101与 UVA模型组比较 ; 3) P < 0101与 UVA + PCF1组比较 ; 4)

P < 0105与 UVA + PCF2组比较

F ig 3　Effect of PCF on UVA2induced p38 MAPK p rotein ex2
p ression
A - p rotein exp ressions of p38 and phosphorylated p38; B - exp ression level of

p38; C - exp ression level of phosphorylated p38; Ctr - control; UVA - UVA model;

V it C - vitam in C ( 5168 mmol·L - 1 ) ; PCF13 - PCF ( 5169, 2184, 1142

mmol·L - 1) ; 1) P < 0101, vs control; 2) P < 0101, vsUVA model; 3) P < 0101, vs

UVA + PCF1; 4) P < 0105, vs UVA + PCF2

215　PCF对 UVA诱导的 caspase23活性的影响
流式细胞仪检测 HaCaT细胞 caspase23活性 ,结

果见表 4。UVA照射后 12 h, caspase23活性明显增
强 ,与对照组相比差异显著 ( P < 0101) ;预先加入各

剂量 PCF可明显抑制 UVA引起的 caspase23活性增
强 ,与模型组相比差异显著 ( P < 0101) ; PCF各剂量

组间随剂量增加对 caspase23的抑制作用逐渐增强。
caspase23活性抑制率按下列公式计算 :

抑制率 ( % ) = [ (UVA组 caspase23活性 -加

药组 caspase23活性 ) /UVA组 caspase23活性 ] ×

100。
4　PCF对 UVA照射后 HaCaT细胞 caspase23活性的抑制

作用 1n = 3, �x ±s

Tab 4　 Inhibitory effect of PCF on activities of caspase23 in

UVA2radiated HaCaT cells1n = 3, �x ±s

Group s
Caspase23 activity

( fluorescence intensity)

Inhibition

ratio /%

Control/mmol·L - 1 39. 10 ±1. 24 -

UVA 50. 14 ±2. 211) -

UVA +V it C /5. 68 mmol·L - 1 39. 95 ±1. 272) 20. 3

UVA + PCF1 /5. 69 36. 81 ±1. 582) 26. 6

UVA + PCF2 /2. 84 40. 04 ±1. 062) 4) 20. 1

UVA + PCF3 /1. 42 42. 21 ±1. 832) 3) 5) 15. 8

注 : 1) P < 0101与对照组相比 ; 2) P < 0101与 UVA组相比 ; 3) P < 0101, 4) P <

0105与 UVA + PCF1组相比 ; 5) P < 0105与 UVA + PCF2组相比

Note: 1) P < 0101, vs control; 2) P < 0101, vs UVA; 3) P < 0101, 4) P < 0105, vs

UVA + PCF1; 5) P < 0105, vs UVA + PCF2

3

紫外线可诱导皮肤细胞的凋亡。角质形成细胞

是表皮的主要构成细胞 ,M iyachi等 [ 6 ]在 1983年发

现的表皮内日晒伤细胞 ( sunburn cell)实际上就是

由紫外线所致进入凋亡的角质形成细胞 ,因而本实

验采用角质形成细胞 HaCaT作为受试细胞进行研

究。研究已证明 ,多种抗氧化剂如绿茶多酚、维生素

C、维生素 E可抑制紫外线引起角质形成细胞凋亡。

PCF是一相对分子质量小、水溶性强、低致敏、具有

我国独立知识产权的海洋抗氧化多肽。以往的研究

表明 , PCF可抑制 UVA诱导的角质形成细胞的凋

亡 [ 5 ] ,本实验结果进一步阐明 : PCF通过抑制 p38

MAPK及 caspase23的激活而发挥抗凋亡作用。
细胞凋亡有多种检测方法 , P I染色法是较为常

用的流式细胞凋亡定量检测技术。在本实验中采用

正交实验设计及 P I染色法 ,确定了以 8 J·cm
- 2

UVA照射 HaCaT细胞后 18 h作为凋亡检测模型。

根据细胞凋亡时 DNA断裂形成不同倍数的 180200

碱基对核酸片段 ,在琼脂糖凝胶电泳上可呈现阶梯

状条带 (DNA ladder)的特征 ,我们又进一步观察了

PCF对 UVA诱导 HaCaT细胞凋亡的影响 ,结果显

示 , 11425169 mmol·L
- 1内的 PCF均可有效抑制

UVA引起的 DNA ladder的形成。

促细胞分裂剂激活性蛋白激酶 (MAPK) 家族
·911·
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在紫外线引起的信号转导中起重要的调节作用。

p38是 MAPK家族成员之一 ,紫外线照射可引起

p38 MAPK磷酸化而活化 ,通过磷酸化活化转录因

子调控特定基因的表达 ,从而将信号从细胞外传导

到细胞核。p38 MAPK在紫外线引起的细胞凋亡中

的作用仍有争议 : A ssefa等 [ 7 ]的研究表明 , p38

MAPK通过介导线粒体细胞色素 C的释放而引起

UVB辐射的 HaCaT细胞凋亡 ;然而 , Chouinard等 [ 8 ]

的实验发现 , UVB引起的 p38 MAPK的激活可通过

稳定胞浆 p53而增强角质形成细胞对凋亡的抵抗

力。正是这种争议说明 , p38 MAPK在紫外线诱发

细胞凋亡中有相当重要的作用。事实上 ,细胞种类、

紫外线性质 (波长及剂量 )、p38 MAPK的激活水平

及持续时间、不同 p38亚基被选择性激活等诸多因

素都会对 p38 MAPK的作用产生影响。在本实验中

我们采用琼脂糖凝胶电泳的方法 ,证明加入 p38抑

制剂 SB203580可明显抑制 DNA ladder的形成 ,说

明 p38 MAPK的激活可促进 UVA诱导的 HaCaT细

胞凋亡。UVA照射 HaCaT细胞后 30 m in,用蛋白质

印迹可检测到磷酸化 p38的明显表达 ,预先给予

PCF可剂量依赖性抑制磷酸化 p38表达 ,说明 PCF

可通过抑制 p38 MAPK的激活而抑制 HaCaT细胞

凋亡。

细胞凋亡是一个复杂的、由 caspase家族成员介

导的蛋白酶级联反应过程。Caspase23是细胞凋亡
过程中最主要的效应性蛋白裂解酶 ,活化的

caspase23能裂解大量的底物 ,包括抗凋亡成分及结

构或看家蛋白 ,引起细胞凋亡。本研究中预先给予

caspase23特异性抑制剂 Ac2DEVD2CHO,可显著抑

制 UVA引起的 HaCaT细胞 DNA ladder的形成 ,说

明 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡为 caspase23依赖
性。本实验中应用荧光标记活化 caspase23抗体与
凋亡细胞中活化的 caspase23相结合 ,用流式细胞仪

即可检测到活化 caspase23的含量。应用 PCF后 ,明

显抑制 UVA引起的 caspase23活性增加 ,且呈剂量

依赖性 ,提示 PCF可通过抑制 caspase23的激活而抑
制 UVA诱导的 HaCaT细胞凋亡。

A ssefa等 [ 7 ]的实验表明 ,预先给予 p38 MAPK

抑制剂可抑制 UVB引起的 caspase23的激活 ,而

　　

caspase23抑制剂对 p38 MAPK的活化没有影响 ,说

明在紫外线引起的细胞凋亡信号传导中 , p38 MAPK

处于 caspase23的上游 , p38 MAPK的激活参与了

caspase23的活化。本研究中 ,UVA照射后 30 m in即

有磷酸化 p38的明显表达 , 12 h有 caspase23的活
化 , 18 h可检测到明显的凋亡 ,说明 p38 MAPK→

caspase23途径可能参与了 UVA诱导的 HaCaT细胞

凋亡。PCF对 UVA引起的 HaCaT细胞凋亡的抑制

作用部分通过抑制该通路实现。

总之 ,本研究从 p38 MAPK信号转导途径及

caspase23的角度解释了 PCF抗 UVA引起的 HaCaT

细胞凋亡的可能机制 ,为 PCF在紫外防护方面的应

用提供了重要的理论基础。研究表明 ,在紫外线引

起的信号转导中 , p38 MAPK的激活与某些凋亡相

关转录因子如 p53, AP21, NF2κB的活化有关 ,因此

我们今后的研究将着眼于 PCF通过 p38 MAPK通路

对这些转录因子的影响 ,进一步阐明 PCF抗紫外线

凋亡的分子机制。
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