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摘要： 银屑病是一种常见的难治性皮肤病， 临床表现以红斑、 鳞屑、 表皮增厚为主， 并伴有皮肤瘙痒， 且多数患者需

要终身治疗， 严重影响患者的生活质量。 近年来， 生物制剂用于银屑病的治疗取得较大突破， 但其价格昂贵且储存运

输要求较高， 限制了推广使用。 中药黄酮类化合物作为重要的中药活性成分， 具有来源广、 安全性高、 不良反应少等

优点。 现代研究表明， 中药黄酮类化合物主要通过调控 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ、 ＮＦ⁃κＢ、 ＭＡＰＫ 信号通路发挥抗炎、 抗氧化、 抑

制增殖、 抑制血管生成、 免疫调节作用， 进而改善银屑病的皮肤损伤， 具有开发为银屑病治疗药物的潜力。 本文对中

药黄酮类化合物干预银屑病的信号通路、 作用机制及相关新型给药系统的研究进行综述， 以期为中药黄酮类化合物临

床运用提供参考。
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　 　 银屑病是由多种机制相互作用引起的复杂疾病， 影响

全球 ２％ ～３％ 的人口［１］ ， 且呈逐年上升的趋势， 发病机制

见图 １。 常见的致病因素有遗传、 环境、 肥胖、 药物、 压

力等。 临床表现以红斑、 鳞屑、 表皮增厚并伴有皮肤瘙痒

为主。 患者常伴有心血管疾病、 代谢综合征、 抑郁症等并

发症， 增加了治疗难度， 大多数患者需要终身治疗， 严重

影响患者的生存质量， 增加个人、 家庭、 社会经济负担。
近年来， 生物制剂用于银屑病的治疗取得较大突破，

但其价格昂贵、 储存运输要求高、 不良反应多和感染风险

高等问题亟待解决。 中药黄酮类化合物来源广， 不良反应

少， 现代药理研究表明， 其具有治疗银屑病、 糖尿病和抗

肿瘤等作用［２］ 。 在银屑病的治疗中， 黄酮类成分主要发挥

抗炎、 抗增殖、 抗氧化、 抑制血管生成、 免疫调节等作

用［３］ 。 本文分析了近年来国内外相关文献， 从多个方面对

中药黄酮类化合物干预银屑病的作用机制进行阐述， 同时

初步总结了相关新型给药系统的研究， 以期为进一步推广

中药黄酮类化合物临床运用提供参考。
１　 信号通路在干预银屑病中的作用

１􀆰 １ 　 ＮＦ⁃κＢ 信 号 通 路 　 核 转 录 因 子⁃κＢ （ ｎｕｃｌｅａｒ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＮＦ⁃κＢ） 信号通路在银屑病中起着

至关重要的作用， 其主要参与免疫、 炎症、 细胞增殖、 氧

化应激等生物学过程。 在银屑病中， 受损细胞会释放肿瘤

图 １　 银屑病发病机制图

坏死因子⁃α （ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α）、 白细胞介素

（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ） ⁃１、 ＩＬ⁃６ 等炎症因子， 与靶细胞表面受体

结合时， 激活 ＩκＢ 激酶， 引起其磷酸化或泛素化， 进一步

引起 ＩκＢα 蛋白降解释放， 激活 ＮＦ⁃κＢ 二聚体 ｐ５０、 ｐ６５，
活化的 ＮＦ⁃κＢ 二聚体转移至细胞核， 与 ＤＮＡ 上的特定序列

结合， 相关因子的基因转录增加， 包括炎症因子、 趋化因
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子、 生长因子等。 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６ 等炎症因子进一步刺

激 ＮＦ⁃κＢ， 产生更多 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６， 加剧银屑病

皮损［４］ 。
１􀆰 ２　 ＪＡＴ ／ ＳＴＡＴ 信号通路　 Ｊａｎｕｓ 激酶 ／信号转导与转录激

活因子 （Ｊａｎｕｓ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ ／ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ
ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓ， ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ） 信号通路是银屑病发生发展

的关键途径。 其中， ＪＡＫ 家族包括 ＪＡＫ１、 ＪＡＫ２、 ＪＡＫ３、
ＴＹＫ２， 其下游蛋白 ＳＴＡＴ 由 ＳＴＡＴ１～ ４、 ＳＴＡＴ５Ａ、 ＳＴＡＴ５Ｂ、
ＳＴＡＴ６ 组成［５］ 。 银屑病发展中相应细胞因子与其细胞表面

同源受体结合， 受体发生构象变化， ＪＡＫ 激酶被激活。 活

化的 ＪＡＫ 磷酸化 ＳＴＡＴ 蛋白， 使得 ＳＴＡＴ 蛋白二聚化并转运

到细胞核中， 正向调节靶基因表达。 银屑病皮肤受损时，
树突状细胞分泌的 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１２、 ＩＬ⁃２３ 启动炎症反应， 促进

辅助 Ｔ 细胞 １ （Ｔ⁃ｈｅｌｐｅｒ ｃｅｌｌｓ， Ｔｈ） Ｔｈ１、 Ｔｈ１７、 Ｔｈ２２、 γδＴ
细胞激活， 同时 ＳＴＡＴ１～３、 ＳＴＡＴ５ 对于树突状细胞的分化

具有促进作用， 即 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路参与树突状细胞的

发育和成熟， 调节银屑病免疫和炎症反应［６］ 。 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ
也参与角质形成细胞过度增殖及炎症因子 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃２２、 干

扰素 （ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ， ＩＦＮ） ⁃γ、 ＩＦＮ⁃α 的产生， 募集更多免疫

细胞， 形成炎症环路， 加剧银屑病［７］ 。
１􀆰 ３　 ＭＡＰＫ 信号通路 　 促丝裂原活化蛋白激酶 （ｍｉｔｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ， ＭＡＰＫ） 信号通路是一类重要的信

号传导通路， ＭＡＰＫｓ 家族由 ｐ３８ ＭＡＰＫ、 细胞外调节蛋白

激酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ， ＥＲＫ）、 ｃ⁃Ｊｕｎ
氨基 末 端 激 酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ ） 组 成。
ＭＡＰＫ 信号传导主要通过三级激酶级联反应进行， 细胞外

信号 （如细胞因子、 激素、 各种细胞应激源等） 刺激

ＭＡＰＫＫＫ 磷酸化并激活 ＭＡＰＫＫ， ＭＡＰＫＫ 进一步磷酸化并

激活 ＭＡＰＫ， 将细胞外信号传到细胞内， 控制相关蛋白有

序的磷酸化和去磷酸化， 并参与基因转录、 蛋白质合成、
控制细胞凋亡、 分化以及免疫反应［８］ 。 ＭＡＰＫ 在银屑病中

发挥重要作用， ｐ３８ ＭＡＰＫ 可通过 ＩＬ⁃１７ 影响银屑病的发生

发展。 ｐ３８ ＭＡＰＫ 活化后可升高 ＩＬ⁃２３ 水平， 特异性地促进

ＩＬ⁃１７ 分泌， 而 ＩＬ⁃１７Ａ 又能反向激活 ｐ３８ ＭＡＰＫ， 升高 ＩＬ⁃
２３、 ＩＦＮ⁃γ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃２２、 ＩＬ⁃６ 水平［９］ 。 银屑病患者皮损

部位 ＪＮＫ 磷酸化水平升高， 导致 ＭＡＰＫ 信号通路中的 ＪＮＫ
被过度激活， 所产生的 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１α 刺激角质形成细胞生

长因子， 使角质形成细胞过度增殖， 破坏表皮平衡［１０］ 。
１􀆰 ４　 其他　 除 ＮＦ⁃κＢ、 ＪＡＴ ／ ＳＴＡＴ、 ＭＡＰＫ 信号通路外， 还

有多条信号通路影响银屑病的进程， 包括转化生长因子⁃
β１ ／结缔 组 织 生 长 因 子 （ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃β１ ／
ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＴＧＦ⁃β１ ／ ＣＴＧＦ）、 核因子 Ｅ２
相关因子 ２ ／血红素氧合酶⁃１ （ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２⁃
ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２ ／ ｈｅｍｅ ｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃１， Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１）、 磷脂酰肌醇

３⁃激 酶 ／蛋 白 激 酶 ／哺 乳 动 物 雷 帕 霉 素 靶 标

（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ ／ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ／ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｔａｒｇｅｔ
ｏｆ ｒａｐａｍｙｃｉｎ， ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ） 等信号通路。 在 ＴＧＦ⁃β１ ／
ＣＴＧＦ 信号通路中， 生长因子 β１ 主要参与成纤维细胞增生

和血管再生， 与其下游调节因子 ＣＴＧＦ 协同促进血管再生，
从而抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ ＣＴＧＦ 信号通路， 改善银屑病皮损处微血

管异常增生［１１］ 。 Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 信号通路通过调节氧化应激、
血管生成、 细胞损伤等过程， 在细胞内起着重要的保护作

用［１２］ 。 其他相关信号通路在银屑病中也有研究报道。
２　 中药黄酮类化合物在干预银屑病中的作用

２􀆰 １　 调节免疫　 银屑病是由先天性和适应性免疫系统介导

的皮肤病， 其发病的中心环节集中于 Ｔ 细胞。 尤其是 Ｔｈ 细

胞和调节性 Ｔ 细胞 （ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｃｅｌｌ， Ｔｒｅｇ） 比例失衡会导致

免疫功能异常。 参与免疫调节的 Ｔｈ 细胞主要有 Ｔｈ１、 Ｔｈ２、
Ｔｈ１７［１３］ ， 它们由 ＣＤ４＋Ｔ 细胞分化而来。 而 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞的

免疫功能异常是银屑病的发病机制之一。
中药黄酮类化合物通过多条信号通路调节免疫， 改善

银屑病小鼠皮肤症状。 苦参酮是从苦参根中分离得到的黄

酮类化合物， 对免疫反应的抑制作用较强。 研究发现， 苦

参酮可以抑制 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路活化， 减少 ＣＤ４＋Ｔ 细胞

的分化和整体免疫反应来改善银屑病［１４］ 。 紫杉叶素是一种

存在于松科植物中的黄酮类化合物， 其通过抑制 Ｎｏｔｃｈ１ 和

ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路活化， 减少皮肤损伤和皮肤引流淋

巴结中 Ｔｈ１ 和 Ｔｈ１７ 细胞的比例来调节免疫反应［１５］ 。 Ｌｖ
等［１６］给小鼠腹腔注射木犀草素， 发现其可调控免疫细胞中

Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 和 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值， 抑制 Ｔｈ１、 Ｔｈ１７ 细胞的增长，
促进 Ｔｈ２、 Ｔｒｅｇ 细胞的增长， 逆转银屑病炎症。
２􀆰 ２　 抗炎 　 银屑病发病过程中， 炎症因子 ＩＬ⁃１７、 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃２２、 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＦＮ⁃γ 等水平持续

升高［１７］ ， 炎症反应贯穿疾病全过程。 银屑病是一种慢性复

发性炎症性皮肤病， 其皮肤病变的特征是皮损部位存在不

同的炎症细胞群， 包括 Ｔ 淋巴细胞、 巨噬细胞、 中性粒细

胞等， 会释放许多炎症介质， 如 Ｌ⁃１７、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃２３ 等，
在炎症反应中起关键的调节作用， 包括促进血管扩张、 诱

导表皮角质形成细胞增殖、 导致体内氧化还原失衡、 吸引

和激活炎症细胞等， 进而导致炎症反应加重。
柚皮苷是柑橘类黄烷酮糖苷的主要成分之一， 具有抗

炎、 抗 氧 化、 抗 凋 亡 等 作 用［１８］ 。 在 脂 多 糖

（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ， ＬＰＳ） 诱导 ＨａＣａＴ 细胞炎症反应的实

验中发现， 柚皮苷能有效抑制 ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路

活化， 降低炎症因子 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１７、 ＴＮＦ⁃α 的转录水

平［１９］ 。 漆黄素通过抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 通路的激活， 降

低炎症因子 ＩＬ⁃１⁃α、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α 水平［２０］ 。
土茯苓总黄酮的抗炎作用被广泛报道， 实验证实， 灌胃给

予小鼠土茯苓总黄酮后， ＩＬ⁃１７ ／ Ｎｏｔｃｈ 信号轴被抑制， ＩＦＮ⁃
γ、 ＩＬ⁃２３、 ＴＮＦ⁃α 水平降低［２１］ ， 从而改善银屑病皮肤炎症。
２􀆰 ３　 抑制增殖　 角质形成细胞异常增殖是银屑病的主要特

征， 角质形成细胞是表皮的主要细胞类型， 占表皮细胞的

９０％ ［２２］ ， 其异常的增殖会破坏皮肤结构完整性， 不利于皮

肤的屏障功能。 角质形成细胞会产生炎症因子 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、
ＩＬ⁃２５、 ＩＬ⁃３６、 ＴＮＦ⁃α， 进一步加重银屑病炎症［２３］ 。 研究表

明， 角蛋白 （ ｋｅｒａｔｉｎ） Ｋｉ６７、 Ｋ１７、 Ｋ１６、 Ｋ１、 Ｋ５、 Ｋ１０、
３１６２
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Ｋ１４ 等是维持角质形成细胞结构主要蛋白［２４］ ， 其表达反映

了角质形成细胞的增殖分化状态。 因此， 降低角蛋白表达

也可有效抑制角质形成细胞异常增殖， 缓解银屑病症状。
ＨａＣａＴ 细胞系作为一种自发永生化人上皮细胞系， 可

以维持完整的表皮生长和分化， 与银屑病角质形成细胞异

常增殖分化的病理特征十分相似， 被广泛应用于银屑病细

胞模型［２５］ 。 Ｂａｉ 等［２６］以 ＬＰＳ 处理 ＨａＣａＴ 细胞为模型， 对艾

蒿中提取的异泽兰黄素抑制 ＨａＣａＴ 细胞增殖作用进行研

究， 发现异泽兰黄素可以降低 ｐ３８ ＭＡＰＫ、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＮＦ⁃
κＢ ｐ５０ 表达来抑制 ＨａＣａＴ 细胞增殖。 同时体内实验证明，
异泽兰黄素还能降低血清 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１７、 ＩＬ⁃２３ 水

平， 改善皮肤组织病理损伤。 芹菜素是来源于可食用植物

的黄酮类化合物， 可降低 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＩＫＢα 磷酸化水平，
抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路的激活， 降低细胞增殖角蛋白 Ｋｉ⁃６７、
Ｋ１７ 表达， 从而抑制 ＨａＣａＴ 细胞的增殖［２７］ 。 也有研究发

现， 乔松素可调节 ＨＯ⁃１ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路， 降低 ＴＮＦ⁃α、
ＩＬ⁃６、 Ｋ１６、 Ｋ１７、 Ｋｉ⁃６７ 表达， 减少角质形成细胞的活化和

增殖［２８］ 。
２􀆰 ４　 抗氧化　 氧化应激是活性氧 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，
ＲＯＳ） 和抗氧化剂之间不平衡的结果， 其特征是 ＲＯＳ 的过

度产生。 ＲＯＳ 的本质是一种细胞因子， 可诱导炎症因子释

放， 导致 ＤＮＡ 修饰和氧化损伤［２９］ ， 加速细胞和组织功能

的病 理 变 化。 抗 氧 化 剂 超 氧 化 物 歧 化 酶 （ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ， ＳＯＤ）、 过氧化氢酶 （ ｃａｔａｌａｓｅ， ＣＡＴ）、 谷胱甘

肽 （ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ， ＧＳＨ） 在氧化应激过程中起着重要调节作

用， 能降低 ＲＯＳ 水平［３０］ ， 防御 ＲＯＳ 导致的脂质和蛋白质

损伤， 维护皮肤稳态， 保护细胞免受氧化损伤。
中药黄酮类化合物具有强大的抗氧化活性。 原花青素

是自然界中广泛存在的黄酮类化合物， Ｚｈａｏ 等［３１］ 以 ＴＮＦ⁃α
诱导的 ＨａＣａＴ 细胞进行研究， 发现原花青素可抑制 ＰＩ３Ｋ ／

Ａｋｔ 和 ＨＯ⁃１ 信 号 通 路 的 激 活， 降 低 丙 二 醛

（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ， ＭＤＡ）、 ＲＯＳ、 ＩＬ⁃１７、 ＩＬ⁃２３ 水平， 升高

ＳＯＤ、 ＣＡＴ、 ＧＳＨ 活性， 增强细胞抗氧化能力， 减轻银屑

病皮肤损伤。 槲皮素能抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路激活， 升高咪

喹莫特 （ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ， ＩＭＱ） 诱导的银屑病小鼠皮肤组织

ＣＡＴ、 ＳＯＤ、 ＧＳＨ 活性， 降低血清 ＭＤＡ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃
１７ 水平， 通过减轻氧化损伤和炎症反应来保护银屑病小

鼠［３２］ 。 也有文献发现， 高良姜素可调控 Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 信号通

路， 升高 ＩＭＱ 诱导小鼠皮肤组织中谷胱甘肽还原酶

（ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ， ＧＲ ）、 谷 胱 甘 肽 硫 转 移 酶

（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ Ｓ⁃ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ， ＧＳＴ）、 ＳＯＤ、 ＣＡＴ、 ＧＳＨ、 维生

素 Ｃ 活性， 改善机体抗氧化应激能力［３３］ 。
２􀆰 ５　 抑制血管生成　 血管增生是银屑病皮损的特征之一，
也是关键的发病因素。 在银屑病皮肤中， 血管内皮生长因

子 （ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＶＥＧＦ）、 缺氧诱导因

子 （ ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒｓ， ＨＩＦ ）、 血 管 生 成 素

（ａｎｇｉｏｇｅｎｉｎ， Ａｎｇ） 和血管生成细胞因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃
１７ 等富集［３４］ ， 导致银屑病样炎症的发生。 其中， ＶＥＧＦ 是

血管生成的关键调节因子， 在银屑病中过表达会引起真皮

上部血管生成异常， 渗透性增加， 血管扩张和血管功能降

低［３５］ ， 加重银屑病的严重程度。
研究发现， 皮肤长期给予 ＶＥＧＦ 可导致银屑病样炎症

加剧。 抗血管生成药物可以改善银屑病患者的皮肤病变，
在银屑病的预防和治疗中发挥着关键作用［３６］ 。 马晓惠

等［３７］研究证实， 以 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雄性小鼠为模型， 灌

胃给予黄芩素 ７ ｄ 后， 可以阻断 ＴＧＦ⁃β１ ／ ＣＴＧＦ 信号通路，
抑制 ＶＥＧＦ 表达来抑制血管生成， 改善银屑病病变。 另也

有研究发现， 落新妇苷能降低 ＨａＣａＴ 细胞中 ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ
和蛋白表达， 抑制血管的生成［３８］ 。

中药黄酮类化合物干预银屑病作用机制见表 １。
表 １　 中药黄酮类化合物干预银屑病作用机制

化合物 模型 剂量 药效结果 信号通路 作用机制 文献

木犀草素 ＬＰＳ 刺激的 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞
和 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雌鼠

２５、 １００、 ２００ μｍｏｌ ／ Ｌ 和
４０、８０ ｍｇ ／ ｋｇ

抗炎 ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 的活化，降低 ＩＬ⁃１７Ａ、ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α、
ＩＬ⁃２３ 水平

［３９］

ＬＰＳ 处理 ＨａＣａＴ 细胞 １０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 — 降低 ＩＬ⁃１７、ＩＬ⁃２３、ＴＮＦ⁃α 水平 ［４０］
ＴＮＦ⁃α 刺激 ＨａＣａＴ 细胞 ５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ 抑制增殖 ＮＦ⁃κＢ 抑制细胞 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 核转位，抑制角质形成细

胞增殖
［４１］

落新妇苷 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雄鼠 ２５、５０ ｍｇ ／ ｋｇ 调节免疫 ＪＡＫ３ ／ ＳＴＡＴ３ 通过 ＪＡＫ３ ／ ＳＴＡＴ３ 信号传导抑制 Ｔｈ１７ 细胞分

化和 ＩＬ⁃１７ 分泌，降低皮肤组织中 ＣＤ４＋ Ｔ 和

ＣＤ８＋Ｔ 细胞数量以及炎性细胞因子水平

［４２］

ＩＮＦ⁃γ 诱导 ＨａＣａＴ 细胞 ２５、５０、１００、２００ μｇ ／ ｍＬ 抑制增殖 — 降低细胞 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、ＯＰＮ、ＶＥＧＦ ｍＲＮＡ 表达 ［４３］
ＩＬ⁃１７ 和 ＴＮＦ⁃α 刺激的
ＨａＣａＴ 细胞

５０ μｇ ／ ｍＬ 抑制增殖 Ｎｒｆ２ 诱导 Ｎｒｆ２ 核易位， 减少 ＲＯＳ 的产生， 降低
ＶＥＧＦ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达

［４４］

黄芩苷 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雌鼠 ９０、１８０、３６０ ｍｇ ／ ｋｇ 抗 炎、 调 节
免疫

— 降低 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１７Ａ 水平，抑制 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ１７ 细胞
分化

［４５］

ＰＢＭＣ 细胞 ２００ μｇ ／ ｍＬ 调节免疫 — 抑制 Ｔｈ１ 转录因子 Ｔ⁃ｂｅｔ 水平，减少 Ｔｈ１ 细胞
数量，升高 Ｔｈ２ 转录因子 ＧＡＴＡ⁃３ 水平，升高
Ｔｈ２ 细胞数量

［４６］

ＴＮＦ⁃α 处理的 ＨａＣａＴ 细胞 ６􀆰 ２５、１２􀆰 ５、２５ μｍｏｌ ／ Ｌ 抑 制 增 殖、
抗炎

ＳＴＡＴ３ ／
ＮＦ⁃κＢ

抑制 ＳＴＡＴ３ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路， 在体外抑制
ＨａＣａＴ 细胞增殖，降低 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃２２、ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃
４、ＩＬ⁃６ 水平

［４７］

４１６２
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续表 １
化合物 模型 剂量 药效结果 信号通路 作用机制 文献

飞燕草素 ＰＢＭＣ 细胞 ２０ μｇ ／ ｍＬ 调节免疫 — 减少还原性 ＣＤ４＋Ｔ 和 Ｔｈ１７ 细胞比例 ［４８］
ＦＳＮ ／ ＦＳＮ 细胞 ０􀆰 ５、１ ｍｇ ／ ｃｍ 抑制增殖 — 抑制 ＰＣＮＡ、Ｋ１４、闭合蛋白、Ｃｌａｕｄｉｎ⁃１ 表达 ［４９］
３ＤＰＳＥ 细胞 １０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抑制增殖 — 降低增殖蛋白 Ｋｉ６７、ＰＣＮＡ、ｉＮＯＳ 表达 ［５０］

山萘酚 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雄鼠 ５０、１００ ｍｇ ／ ｋｇ 调节免疫 ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 磷酸化， 增加脾脏和淋巴结中

ＣＤ４＋Ｔ 细胞和 Ｔｒｅｇ 细胞比值

［５１］

ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雌鼠和
ＩＦＮ⁃γ 诱导 ＨａＣａＴ 细胞

９􀆰 ０１、２７􀆰 ０３、８１􀆰 ０９ ｍｇ ／ ｋｇ
和 １０、２０、４０ μｍｏｌ ／ Ｌ

抗炎、抗氧化 ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 抑制 ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 信号分子磷酸化，降低 ＩＬ⁃２３、
ＩＬ⁃１７Ａ、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β 水平；减少 ＲＯＳ 的
产生，升高 ＳＯＣＳ１ 表达

［５２］

芹菜素 ＬＰＳ 诱导 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞 ２５、５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 — 抑制巨噬细胞中 ＮＦ⁃κＢ 的活化、一氧化氮产生
和炎症因子 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β 的分泌

［５３］

柚皮苷 ＵＶＢ 诱导的 ＮＩＨ⁃３Ｔ３ 细胞 ６０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗氧化、抗炎 ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 表达和 ＰＰＡＲγ 活化，减少 ＲＯＳ 产
生和 ＤＮＡ 损伤及抗氧化剂消耗；减低 ＮＩＨ⁃３Ｔ３
细胞 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１０ 水平

［５４］

表没食子儿
茶素⁃３⁃没
食子酸酯

ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雄鼠 １５０、３００ ｍｇ ／ ｋｇ 调节免疫、抗
炎、抗氧化

— 升高脾脏中免疫细胞 ＣＤ４＋Ｔ 细胞百分比，减少
Ｔ 细胞浸润及免疫细胞 ＣＤ１１ｃ 和树突状细胞比
值；降低 ＩＬ⁃１７Ａ、ＩＬ⁃１７Ｆ、ＩＬ⁃２２、ＩＬ⁃２３ 水平；升高
ＳＯＤ、ＣＡＴ 活性，降低 ＭＤＡ 活性

［５５］

甘草素 ＩＭＱ 诱导 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 雌鼠和
ＴＮＦ⁃α 诱导的 ＨａＣａＴ 细胞

１、 ２ ｍｇ ／ ｋｇ 和 ５、 １０、 ２０
μｍｏｌ ／ Ｌ

抗炎、调节免
疫、抑制增殖

ＮＦ⁃κＢ、ＡＰ⁃１ 降低 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃２３、ＩＬ⁃１７Ａ 水平；减轻皮肤
炎症，减少皮损皮肤中 Ｔｈ１７ 细胞和树突状细胞
的积累；抑制 ＮＦ⁃κＢｐ６５ 磷酸化，抑制角质形成
细胞增殖，减轻表皮增生

［５６］

射干苷 ＩＭＱ 诱导 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 雄鼠 １０、２􀆰 ５ ｍｇ ／ ｋｇ 调 节 免 疫、
抗炎

ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路的异常活化，呈剂量依
赖性降低 Ｔｈ１７ 细胞及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例；降低血
清 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１７Ａ 水平，减轻炎症反应

［５７］

汉黄芩素 ＬＰＳ 诱导的 ＨａＣａＴ 细胞 ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 — 降低细胞 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ 表达 ［５８］
光甘草定 ＴＮＦ⁃α 诱导的 ＨａＣａＴ 细胞

和 ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠
５、 １０、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 和 １０、
３０、５０ ｍｇ ／ ｋｇ

抗炎、抗氧化 — 抑制 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２２、 ＩＬ⁃２３ ｍＲＮＡ 表
达；升高 ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＧＳＨ 活性，降低ＭＤＡ 水平，
改善氧化状态

［５９］

芦丁 Ｍ５ 诱导 ＨａＣａＴ 细胞 １０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 ＡＧＥ⁃ＲＡＧ 抑制 ＡＧＥ⁃ＲＡＧＥ 信号通路，抑制 ＨａＣａＴ 细胞
ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平

［６０］

穗花杉双
黄酮

ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢｃ 雄鼠和 Ｍ５
诱导 ＨａＣａＴ 细胞

２５、５０ ｍｇ ／ ｋｇ 和 ２０ μｇ ／ ｍＬ 抗 炎、 抑 制
增殖

ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路激活，降低 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃
１７Ａ、ＩＬ⁃２２、 ＩＬ⁃２３ 水平；降低细胞 ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１、
ｃｙｃｌｉｎ Ｅ１ 表达，抑制细胞增殖

［６１］

橙皮苷 ＬＰＳ 诱导 ＨａＣａＴ 细胞和
ＩＭＱ 诱导 ＢＡＬＢ ／ ｃ 雄鼠

２０、１０、５ μｇ ／ ｍＬ 和 １２５ ～
５００ ｍｇ ／ ｋｇ

抑制增殖 ＩＲＳ⁃１ ／
ＥＲＫ１ ／ ２

抑制 ＩＲＳ⁃１ ／ ＥＲＫ１ ／ ２ 信号通路的活化，抑制
ＨａＣａＴ 细胞增殖，减少表皮厚度

［６２］

白杨素 ＴＮＦ⁃α 或 ＩＬ⁃１７Ａ 诱导
ＮＨＥＫ 细胞

３、１０、３０ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路活化，降低炎症因子水平 ［６３］

异甘草素 Ｍ５ 处理 ＨａＣａＴ 细胞和
Ｋ１４ ／ ＶＥＧＦ 诱导的转
基因小鼠

０、２、４、８、１６ μｍｏｌ ／ Ｌ 和 １、
２ ｍｇ ／ ｋｇ

调 节 免 疫、
抗炎

ＮＦ⁃κＢ 抑制 ＮＦ⁃κＢ 和磷酸化，抑制 ＨａＣａＴ 细胞生长；
呈剂量依赖性地减少小鼠耳和背部皮肤中的

ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８、ＶＥＧＦ 表达，降低小鼠血清 ＩＬ⁃１７、
ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 水平

［６４］

染料木黄酮 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＴＮＦ⁃α 或 ＩＬ⁃１７Ａ ／
ＴＮＦ⁃α 混合物处理 ＨａＣａＴｓ
和 ｐＫＣｓ 细胞

１００ μｍｏｌ ／ Ｌ 抗炎 ＭＡＰＫ、 ＮＦ⁃
κＢ、ＰＩ３Ｋ

抑制 ＭＡＰＫ、ＮＦ⁃κＢ、ＰＩ３Ｋ 活化，降低 ＩＦＮ⁃γ、
ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１２、ＩＬ⁃１７、ＩＬ⁃２３ ｍＲＮＡ 表达

［６５］

３　 相关新型给药系统

中药黄酮类化合物在银屑病的治疗中具有极大的潜力，
但其生物利用度低、 稳定性和缓释性差等问题普遍存在，
这使得开发应用受到限制。 为了克服上述问题， 新型给药

系统研究成为关注的热点。 如胶束、 微乳、 水凝胶、 脂质

体、 环糊精等可以提高药物渗透性， 改善生物利用度， 通

过控制药物的释放速率和时间来实现缓释给药的目的。
相较于传统制剂， 新型给药系统能改善药物渗透性，

控制药物释放， 增加药物在病变部位的富集量， 进而提高

生物利用度。 槲皮素透皮渗透性差， 生物利用度较低， 其

制成脂质体凝胶后， 与皮肤角质层中的脂质和角蛋白相互

作用， 可改善皮肤的渗透性［６６］ 。 凝胶通过增加制剂黏度和

生物粘附性， 从而延长药物在皮肤的滞留时间。 Ｓｕ 等［６７］ 构

建山柰酚水凝胶， 增加了山柰酚在皮肤上的粘附时间， 促

进药物渗透到皮肤。 微乳是由水相、 油相和乳化剂混合后

自发形成的透明且热力学稳定的胶体体系， 将落新妇苷制

成水包油型微乳后， 亲水亲油平衡值增加， 透皮渗透性得

到改善。 此外， 实验中使用丙二醇作为助表面活性剂， 进

一步降低表面张力， 增加微乳的稳定性［６８］ 。 聚合物胶束和

纳米结构脂质载体凝胶递送给药具有较好的缓释作用。 水
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飞蓟宾聚合物胶束可将药物定位于皮肤中， 实现药物持续

释放和缓慢渗透， 有效维持体内血药浓度［６９］ 。 纳米结构脂

质载体凝胶是一种潜在的治疗银屑病药物递送系统。 木犀

草素制成纳米结构脂质载体凝胶剂后， 通过皮肤中的细胞

间脂质递送木犀草素， 控制药物的释放， 实现长效治疗和

减少用药频率的目的［７０］ 。 由此可知， 槲皮素、 山柰酚、 落

新妇苷、 水飞蓟宾、 木犀草素可制成微乳、 凝胶和聚合物

胶束等剂型来改善皮肤渗透性， 增加制剂稳定性， 控制药

物释放速率， 以提高中药黄酮类化合物的生物利用度。
４　 结语与展望　

中药黄酮类化合物对银屑病的治疗有较好的应用前景，
主要通过抗炎、 抗氧化、 抑制细胞增殖、 抑制血管生成、
调节免疫来发挥抗银屑病的作用。 同时， 新型给药系统的

应用研究正在逐步改善黄酮类化合物的生物利用度， 为中

药黄酮类化合物相关制剂进入临床应用奠定了的基础。
从研究现状看， 落新妇苷、 木犀草素、 山柰酚等成分

研究最多， 涉及多个作用机制， 如落新妇苷可以通过调节

免疫、 抗炎、 抑制细胞增殖和血管生成来改善小鼠银屑病

症状。 黄酮类化合物的研究主要集中在黄酮类、 黄酮醇类、
二氢黄酮类和花色素类， 而异黄酮类、 双黄酮类和其他黄

酮类的研究较少。 另一方面， 机制研究集中在抑制细胞增

殖和抗炎上， 抑制血管生成方面的研究较为薄弱， 抗氧化

作用机制日渐成为研究的热点。
目前， 在银屑病的基础研究中， 动物和细胞实验取得

了一定进展， 但现有研究仍不够深入。 现有研究主要以中

药单体作用于基础实验为主， 缺乏相对应的临床研究； 黄

酮类化合物的作用机制尚不完全清楚， 信号通路研究多集

中于 ＮＦ⁃κＢ、 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ、 ＭＡＰＫ 和 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ， 其他

信号通路研究相对较少， 且具体的作用靶点研究仍有待深

入； 大多数新制剂存在制备工艺较为复杂， 中试及规模化

生产中工艺难以重现， 制剂的稳定性不佳等问题。
在今后的研究及应用中， 应逐步增加黄酮类化合物实

际临床病例研究。 研究过程侧重于结合现代科技手段， 如

网络药理学、 蛋白质组学和代谢组学等， 提倡多作用机制

研究， 扩大黄酮类化合物作用靶点的识别， 深入探讨其药

效物质基础和作用机制。 新型给药系统的研究应进一步改

进和优化制备工艺， 建立较为全面的质量控制指标， 从而

提高制剂的质量与稳定性， 以加快中药黄酮类化合物新型

给药系统的临床转化进程。

参考文献：

［ １ ］ 　 李慧贤， 胡　 丽， 郑　 焱， 等． 基于全球疾病负担 （ＧＢＤ）
大数据的中国银屑病流行病学负担分析［Ｊ］ ． 中国皮肤性病

学杂志， ２０２１， ３５（４）： ３８６⁃３９２．
［ ２ ］ 　 Ｅｂｒａｈｉｍｉ Ａ， Ｍｅｈｒａｂｉ Ｍ， Ｍｉｒａｇｈａｅｅ Ｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｆｌａｖｏｎｏｉｄ

ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ： ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｗｉｔｈ ｅｍｐｈａｓｉｓ ｏｎ
ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ—Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４， １３８： １１２５６１．

［ ３ ］ 　 Ｚｈｕ Ｍ Ｔ， Ｓｕｎ Ｙ Ｐ， Ｓｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｔｅｏｌｉｎ： ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ
ｍｕｌｔｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｎａｔｕｒａｌ ｆｌａｖｏｎｏｉｄ ｆｏｒ ｈｕｍａｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］ ．
Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒ Ｒｅｓ， ２０２４， ３８（７）： ３４１７⁃３４４３．

［ ４ ］ 　 苗　 淼， 刘　 佳， 谈　 静， 等． 芍药苷抑制 ＮＦ⁃κＢ 通路减少

银屑病 ＨａＣａＴ 细胞炎症的作用研 究［Ｊ］ ． 中医药信息，
２０２３， ４０（３）： ４７⁃５１．

［ ５ ］ 　 胡　 怡， 武思仙， 刘　 栋， 等． 中医药调控 ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 通路

治疗银 屑 病 的 研 究 进 展［Ｊ］ ． 中 成 药， ２０２４， ４６ （ ２ ）：
５３１⁃５３６．

［ ６ ］ 　 Ｍａｒｚａｉｏｌｉ Ｖ， Ｃａｎａｖａｎ Ｍ， Ｆｌｏｕｄａｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｎｏｃｙｔｅ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｉｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｂｙ ｔｈｅ ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ ａｘｉｓ ｖｉａ ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０２０， １１： １４０６．

［ ７ ］ 　 何　 谐． ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ 信号通路与银屑病相关性的研究进

展［Ｊ］ ． 临床皮肤科杂志， ２０２３， ５２（７）： ４３６⁃４３９．
［ ８ ］ 　 万　 新， 曾三武． 单味中药调控 ＭＡＰＫ 信号通路在银屑病中

的研究进展［Ｊ］ ． 中成药， ２０２３， ４５（８）： ２６５０⁃２６５６．
［ ９ ］ 　 Ｊｉａｎｇ Ｙ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｗ Ｍ， Ｚｈｅｎｇ Ｘ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ

ＴＮＦＡＩＰ３ ｉｎ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｔｈ１ ａｎｄ Ｔｈ１７
ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐ３８ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｓ，
２０２０， ２０２０： ５９８０１９０．

［１０］ 　 Ｐｌｅńｋｏｗｓｋａ Ｊ， Ｇａｂｉｇ⁃Ｃｉｍｉńｓｋａ Ｍ， Ｍｏｚｏｌｅｗｓｋｉ Ｐ． Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ ａｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｏｒ ｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２０， ２１（１７）： ６２０６．

［１１］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｊ， Ｌｉ Ｃ Ｌ， Ｚｈｅｎｇ Ｙ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ
ｂｙ ａｒｓｅｎｉｃ ｔｒｉｏｘｉｄｅ ｖｉａ ＴＳＰ⁃１⁃ＴＧＦ⁃β１⁃ＣＴＧＦ⁃ＶＥＧＦ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｍｏｄｕｌｅ ｉｎ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ， ２０１７， ８（４３）：
７３５２９⁃７３５４６．

［１２］ 　 黎　 敏， 龚　 坚， 吴伟伟， 等． Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 通路在银屑病中

作用的研究进展［Ｊ］ ． 天津医药， ２０２４， ５２（５）： ５５２⁃５５６．
［１３］ 　 Ｈｕ Ｐ， Ｗａｎｇ Ｍ Ｙ， Ｇａｏ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌｓ ｉｎ

ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０２１， １２： ７８８９４０．
［１４］ 　 Ｋｉｍ Ｂ Ｈ， Ｎａ Ｋ Ｍ， Ｏｈ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｋｕｒａｒｉｎｏｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｉｍｍｕｎｅ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ ａｎｄ ＴＣＲ⁃
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１３，
８５（８）： １１３４⁃１１４４．

［１５］ 　 Ｙｕａｎ Ｘ Ｈ， Ｌｉ Ｎ， Ｚｈａｎｇ Ｍ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｘｉｆｏｌｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ＩＭＱ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｕｒｉｎｅ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ Ｔ ｈｅｌｐｅｒ
ｃｅｌｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｖｉａ Ｎｏｔｃｈ１ ａｎｄ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｓｉｇｎａｌ ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］ ．
Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０２０， １２３： １０９７４７．

［１６］ 　 Ｌｖ Ｊ Ｊ， Ｚｈｏｕ Ｄ Ｍ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｏｎ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｂｙ ｒｅｐｒｅｓｓｉｎｇ ＨＳＰ９０［Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２０， ７９： １０６０７０．

［１７］ 　 Ｇｒｉｆｆｉｔｈｓ Ｃ Ｅ Ｍ， Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ Ａ Ｗ， Ｇｕｄｊｏｎｓｓｏｎ Ｊ Ｅ， ｅｔ ａｌ．
Ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ， ２０２１， ３９７（１０２８１）： １３０１⁃１３１５．

［１８］ 　 Ａｌａｍ Ｍ Ａ， Ｓｕｂｈａｎ Ｎ， Ｒａｈｍａｎ Ｍ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｉｔｒｕｓ
ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ， ｎａｒｉｎｇｉｎ ａｎｄ ｎａｒｉｎｇｅｎｉｎ， ｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ
ｔｈｅｉｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｎｕｔｒ， ２０１４， ５ （ ４ ）：
４０４⁃４１７．

［１９］ 　 王　 梅， 孟娜娜， 温以杰， 等． 柚皮苷通过 Ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃
κＢ 通路抑制脂多糖致 ＨａＣａＴ 细胞炎症反应［Ｊ］ ． 药物评价

研究， ２０１９， ４２（６）： １０８１⁃１０８６．

６１６２

２０２５ 年 ８ 月

第 ４７ 卷　 第 ８ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｕｇｕｓｔ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． ８



［２０］ 　 Ｃｈａｍｃｈｅｕ Ｊ Ｃ， Ａｄｈａｍｉ Ｖ Ｍ， Ｅｓｎａｕｌｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｆｉｓｅｔｉｎ， ａ ３，
７， ３′， ４′⁃ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｘｙｆｌａｖｏｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ
ａｎｄ ＭＡＰＫ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ２Ｄ
ａｎｄ ３Ｄ ｏｒｇａｎｏｔｙｐｉｃ ｈｕｍａｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｓｋｉｎ ｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌｓ，
２０１９， ８（９）： １０８９．

［２１］ 　 王秀菊， 周丽娟， 王康民， 等． 基于 ＩＬ⁃１７ ／ Ｎｏｔｃｈ 轴土茯苓总

黄酮对银屑病小鼠皮肤瘙痒缓解及炎症反应抑制的作用机

制研究［Ｊ］ ． 天津中医药， ２０２２， ３９（６）： ７９４⁃８００．
［２２］ 　 Ｏｒｔｉｚ⁃Ｌｏｐｅｚ Ｌ Ｉ， Ｃｈｏｕｄｈａｒｙ Ｖ， Ｂｏｌｌａｇ Ｗ Ｂ． Ｕｐｄａｔｅｄ

ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｏｎ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ： ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ ａｒｅ
ｍｏｒｅ ｔｈａｎ ｉｎｎｏｃｅｎｔ ｂｙｓｔａｎｄｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｐｓｏｒｉａｓｉｓ （ Ａｕｃｋｌ）， ２０２２，
１２： ７３⁃８７．

［２３］ 　 Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｔ， Ｙａｍａｓａｋｉ Ｋ． Ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ａｎｄ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ｐｅｐｔｉｄｅｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２０， ２１（１８）： ６７９１．

［２４］ 　 ＮｉｌａｍｂｅｒＬａｌ Ｄａｓ Ｒ， Ｍｕｒｕｈａｎ Ｓ， Ｎａｇａｒａｊａｎ Ｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｃｅｒｎ： ｎａｒｉｎｇｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ⁃Ｂ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ γ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ （ＮＩＨ⁃３Ｔ３） ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｏｌ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０２４，
３８（９）： ｅ２３８４０．

［２５］ 　 王黎明， 蒋小猛， 高　 悦， 等． ｒｈＩＬ２３Ｒ⁃ＣＨＲ ／ Ｆｃ 融合蛋白通

过下调 ＥＮＳＴ０００００５２２７１８ 抑制 Ａｃｔ⁃ＨａＣａＴ 细胞炎症和增

殖［Ｊ］ ． 中国药科大学学报， ２０２２， ５３（６）： ７３４⁃７４１．
［２６］ 　 Ｂａｉ Ｄ Ｈ， Ｃｈｅｎｇ Ｘ Ｌ， Ｌｉ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｐａｔｉｌｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ

ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｖｉａ ｔｈｅ ｐ３８ ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｔｏｘｉｃｏｌ， ２０２３，
４５（２）： １３３⁃１３９．

［２７］ 　 马楚君， 阮彬家， 鲁人玮， 等． 芹菜素对咪喹莫特诱导的小

鼠银屑病样皮损的影响及机制［Ｊ］ ． 临床皮肤科杂志， ２０２３，
５２（８）： ４５５⁃４６１．

［２８］ 　 Ｈｕａｎｇ Ｋ Ｋ， Ｌｉｎ Ｍ Ｎ， Ｈｓｕ Ｈ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｐｉｎｏｃｅｍｂｒｉｎ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ ｉｎ ＢＡＬＢ ／ ｃ ｍｉｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｈｅｍｅ
ｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃１ ／ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３
ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎａｔ Ｍｅｄ， ２０２２，
２０２２： ７７２９８３６．

［２９］ 　 ｒｏｕｂａ Ｋ Ｊ， Ｈａｍａｄｅｈ Ｈ Ｋ， Ａｍｉｎ Ｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｓｋｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ａｎｔｉｏｘｉｄ Ｒｅｄｏｘ Ｓｉｇｎａｌ， ２００２，
４（４）： ６６５⁃６７３．

［３０］ 　 Ｋａｄａｍ Ｄ Ｐ， Ｓｕｒｙａｋａｒ Ａ Ｎ， Ａｎｋｕｓｈ Ｒ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｂｉｏｃｈｅｍ， ２０１０， ２５（４）： ３８８⁃３９２．

［３１］ 　 Ｚｈａｏ Ｙ Ｍ， Ｘｉｅ Ｙ Ｘ， Ｌｉ Ｘ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｐｒｏａｎｔｈｏｃｙａｎｉｄｉｎｓ ｏｎ ｔｈｅ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｃｅｌｌ ｍｏｄｅｌｓ ｖｉａ ＰＩ３Ｋ ／
ＡＫＴ ａｎｄ ＨＯ⁃１［Ｊ］ ． Ｒｅｄｏｘ Ｒｅｐ， ２０２２， ２７（１）： ２００⁃２１１．

［３２］ 　 Ｃｈｅｎ Ｈ Ｍ， Ｌｕ Ｃ Ｊ， Ｌｉｕ Ｈ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ ｖｉａ
ｔｈｅ ＮＦ⁃κＢ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１７， ４８：
１１０⁃１１７．

［３３］ 　 Ｓａｎｇａｒａｊｕ Ｒ， Ａｌａｖａｌａ Ｓ， Ｎａｌｂａｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｌａｎｇｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
Ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃Ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ＢＡＬＢ ／ ｃ

ｍｉｃｅ ｖｉａ ｄｏｗｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｒｆ２ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２１， ９６： １０７７５４．

［３４］ 　 Ｈｅｉｄｅｎｒｅｉｃｈ Ｒ， Ｒöｃｋｅｎ Ｍ， Ｇｈｏｒｅｓｃｈｉ Ｋ． Ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ： ｔｈｅ ｎｅｗ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ？ ［ Ｊ］ ． Ｄｒｕｇ Ｎｅｗｓ
Ｐｅｒｓｐｅｃｔ， ２００８， ２１（２）： ９７⁃１０５．

［３５］ 　 Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｔａｉ Ｚ Ｇ， Ｚｈｕ Ｃ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ Ａ ＶＥＧＦＡ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ： ａｎ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２３， ２５（１）： ５９．

［３６］ 　 Ｒｅｎ Ｘ Ｘ， Ｌｉ Ｊ， Ｚｈｏｕ Ｘ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｍｕｒｉｎｅ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ４ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｉｎ ａ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ＶＥＧＦ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ． Ｄｅｒｍａｔｏｌｏｇｙ， ２００９， ２１９（３）： ２３２⁃２３８．

［３７］ 　 马晓惠， 王增强， 程晓蕾， 等． 黄芩素对咪喹莫特诱导的小

鼠银屑病样皮损及 ＴＧＦ⁃β１ ／ ＣＴＧＦ 通路的影响［Ｊ］ ． 中国免

疫学杂志， ２０２２， ３８（１７）： ２０８２⁃２０８６．
［３８］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｃ Ｈ， Ｘｕ Ｑ Ｑ， Ｔａｎ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｔｉｌｂｉｎ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ

ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ＨａＣａＴ
ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０１７， ９３： ７１３⁃７２０．

［３９］ 　 Ｚｈｏｕ Ｗ， Ｈｕ Ｍ Ｍ， Ｚａｎｇ Ｘ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ＢＡＬＢ ／ ｃ ｍｉｃｅ
ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ
Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０２０， １３１： １１０６９６．

［４０］ 　 Ｗａｎｇ Ｘ Ｐ， Ｙａｏ Ｙ， Ｌｉ Ｙ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｉｎ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３，
３７： ３９４６３２０２３１１６９１７５．

［４１］ 　 Ｗｅｎｇ Ｚ Ｙ， Ｐａｔｅｌ Ａ Ｂ， Ｖａｓｉａｄｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｈｕｍａｎ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ＮＦ⁃κＢ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｔｈａｔ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｓｋｉｎ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１４，
９（２）： ｅ９０７３９．

［４２］ 　 Ｄｉ Ｔ Ｔ， Ｒｕａｎ Ｚ Ｔ， Ｚｈａｏ Ｊ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｔｉｌｂｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ
ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ＢＡＬＢ ／ ｃ ｍｉｃｅ ｖｉａ Ｊａｋ３ ／ Ｓｔａｔ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１６， ３２： ３２⁃３８．

［４３］ 　 张春红， 杨　 帆， 杜锡贤， 等． 落新妇苷对永生化人角质形

成细胞 ＨａＣａＴ 增殖、 凋亡的影响及机制探讨［Ｊ］ ． 山东医

药， ２０１５， ５５（４６）： ２０⁃２２．
［４４］ 　 Ｗａｎｇ Ｗ Ｙ Ｔ Ｎ， Ｙｕ Ｈ， Ｗａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｔｉｌｂｉｎ ｒｅｄｕｃｅｓ ＲＯＳ

ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ＶＥＧＦ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ Ｎｒｆ２ ｉｎ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ
ｓｋｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｌ Ｒｅｓ， ２０１９， ５２（１）： ４９．

［４５］ 　 Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｓｏｎｇ Ｓ Ｓ， Ｗａｎｇ Ｙ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ｏｒａｌ ｂａｉｃａｌｉｎ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ Ｔｈ１７ ／ ＩＬ⁃１７ ａｘｉｓ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ＰＰＡＲγ
［Ｊ］ ． Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒ Ｒｅｓ， ２０２２， ３６（１０）： ３９６９⁃３９８７．

［４６］ 　 肖　 敏， 徐洪来， 吴栋杰， 等． 黄芩苷对泛发性脓疱型银屑

病患者机体 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡及 Ｔ⁃ｂｅｔ ／ ＧＡＧＡ⁃３ 表达的影响［Ｊ］ ．
广西医学， ２０２１， ４３（１６）： １９７２⁃１９７６； １９９２．

［４７］ 　 Ｗｕ Ｘ Ｗ， Ｄｅｎｇ Ｘ Ｅ， Ｗａｎｇ Ｊ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｉｃａｌｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｅｌｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α （ＴＮＦ⁃α） ｉｎ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｏｒｔａｌｉｚｅｄ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ
（ＨａＣａＴ） ｈｕｍａｎ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ＳＴＡＴ３ ／ ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ Ｂ （ＮＦ⁃κＢ） ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｍｏｎｉｔ，

７１６２

２０２５ 年 ８ 月

第 ４７ 卷　 第 ８ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｕｇｕｓｔ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． ８



２０２０， ２６： ｅ９１９３９２．
［４８］ 　 Ｔｓｉｏｇｋａｓ Ｓ Ｇ， Ｍａｖｒｏｐｏｕｌｏｓ Α， Ｓ ｋｙｖａｌｉｄａｓ Ｄ Ｎ， ｅｔ ａｌ．

Ｄｅｌｐｈｉｎｉｄｉｎ ｄｉｍｉｎｉｓｈｅｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃γ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１７
ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｉｍｍｕｎｏｌ
Ｒｅｓ， ２０２２， ７０（２）： １６１⁃１７３．

［４９］ 　 Ｐａｌ Ｈ Ｃ， Ｃｈａｍｃｈｅｕ Ｊ Ｃ， Ａｄｈａｍｉ Ｖ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｏｐｉｃａｌ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｌｐｈｉｎｉｄｉｎ ｒｅｄｕｃｅｓ ｐｓｏｒｉａｓｉｆｏｒｍ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｆｌａｋｙ ｓｋｉｎ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ， ２０１５， １７２ （ ２）：
３５４⁃３６４．

［５０］ 　 Ｃｈａｍｃｈｅｕ Ｊ Ｃ， Ｐａｌ Ｈ Ｃ， Ｓｉｄｄｉｑｕｉ Ｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ，
ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ａｎｔｉｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｅｌｐｈｉｎｉｄｉｎ， ａ
ｄｉｅｔａｒｙ ａｎｔｈｏｃｙａｎｉｄｉｎ， ｉｎ ａ ｆｕｌｌ⁃ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｔｈｒｅｅ⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ
ｒｅｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅｄ ｈｕｍａｎ ｓｋｉｎ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｓｋｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０１５， ２８（４）： １７７⁃１８８．

［５１］ 　 Ｌｉｕ Ｃ， Ｌｉｕ Ｈ， Ｌｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ
Ｅｘｐ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０１９， １９８（３）： ４０３⁃４１５．

［５２］ 　 Ｌｉ Ｙ Ｐ， Ｃｕｉ Ｈ Ｄ， Ｌｉ Ｓ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ＩＦＮ⁃γ
ｉｎｄｕｃｅｄ ＪＡＫ⁃ＳＴＡＴ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， １１４： １０９５８５．

［５３］ 　 Ｓｉｎｇｈ Ｖ Ｋ， Ｓａｈｏｏ Ｄ， Ａｇｒａｈａｒｉ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ，
ａｎｔｉ⁃ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ａｐｉｇｅｎｉｎ ｉｎ ＲＡＷ
２６４􀆰 ７ ｃｅｌｌｓ， ＨａＣａＴ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｌｉｋｅ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ ｉｎ ＢＡＬＢ ／ ｃ
ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０２３， ３２８： １２１９０９．

［５４］ 　 ＮｉｌａｍｂｅｒＬａｌ Ｄａｓ Ｒ， Ｍｕｒｕｈａｎ Ｓ， Ｎ ａｇａｒａｊａｎ Ｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ．
Ｎａｒｉｎｇｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ⁃Ｂ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｄａｍａｇｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ γ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ
（ ＮＩＨ⁃３Ｔ３ ） ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｏｌ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０１９，
３３（３）： ｅ２２２６３．

［５５］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｓ Ｓ， Ｌｉｕ Ｘ Ｄ， Ｍｅｉ Ｌ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ⁃３⁃ｇａｌｌａｔｅ
（ＥＧＣＧ） ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｏｆ ＢＡＬＢ ／ ｃ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２０１６，
１６（１）： ３３４．

［５６］ 　 Ｇｕｏ Ｄ Ｄ， Ｗａｎｇ Ｑ Ｑ， Ｌｉ Ａ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｌｉｑｕｉｒｉｔｉｎ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ Ｔｈ１７
ｃｅｌｌｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｂｎｏｒｍａｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｖｉａ ＮＦ⁃κＢ ａｎｄ ＡＰ⁃１ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒ
Ｒｅｓ， ２０２４， ３８（１）： １７４⁃１８６．

［５７］ 　 裴文涛， 侯　 静． 射干苷对银屑病小鼠中 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的

影响［Ｊ］ ． 中成药， ２０２２， ４４（５）： １４６０⁃１４６６．
［５８］ 　 林丽云， 林　 钰， 雷海青， 等． 白鲜皮及汉黄芩素治疗银屑

病的网络药理学研究及细胞验证［Ｊ］ ． 广州中医药大学学

报， ２０２３， ４０（６）： １４８８⁃１４９７．

［５９］ 　 Ｌｉ Ｐ Ｈ， Ｌｉ Ｙ Ｌ， Ｊｉａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌａｂｒｉｄｉｎ， ａｎ ｉｓｏｆｌａｖａｎ ｆｒｏｍ
ｌｉｃｏｒｉｃｅ ｒｏｏｔ， ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ ＢＡＬＢ ／ ｃ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１８， ５９： ２４３⁃２５１．

［６０］ 　 Ｗａｎｇ Ｍ Ｘ， Ｍａ Ｘ Ｘ， Ｇａｏ Ｃ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｒｕｔｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＡＧＥ⁃ＲＡＧＥ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ： ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， １２５（Ｐｔ Ａ）： １１１０３３．

［６１］ 　 Ａｎ Ｊ Ｇ， Ｌｉ Ｚ Ｘ， Ｄｏｎｇ Ｙ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｅｎｔｏｆｌａｖｏｎｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ａｇａｉｎｓｔ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ⁃κＢ⁃
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ
Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ， ２０１６， ４１３（１⁃２）： ８７⁃９５．

［６２］ 　 Ｌｉ Ｘ， Ｘｉｅ Ｘ Ｒ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｓｐｅｒｉｄｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ ｖｉａ
ｔｈｅ ＩＲＳ⁃１ ／ ＥＲＫ１ ／ ２ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０１９， ２１９： ３１１⁃３２１．

［６３］ 　 Ｌｉ Ｈ Ｊ， Ｗｕ Ｎ Ｌ， Ｐｕ Ｃ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｙｓｉｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｒｅｌｅａｓｅ
ｏｆ ＣＣＬ２０ ａｎｄ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｐｅｐｔｉｄｅｓ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０２０，
１０（１）： ２９３２．

［６４］ 　 Ｗｕ Ｙ Ｐ， Ｃｈｅｎ Ｘ Ｚ， Ｇｅ Ｘ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓｏｌｉｑｕｉｒｉｔｉｇｅｎｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ａｎｄ
ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ （ Ｂｅｒｌ ）， ２０１６，
９４（２）： １９５⁃２０６．

［６５］ 　 Ｂｏｃｈｅńｓｋａ Ｋ， Ｍｏｓｋｏｔ Ｍ， Ｓ ｍｏｌｉńｓｋａ⁃Ｆｉｊｏłｅｋ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ｉｓｏｆｌａｖｏｎｅ ｇｅｎｉｓｔｅｉｎ ｏｎ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｉｎ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０２１， １１（１）： １８２９７．

［６６］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｙ Ｑ， Ｇｏｎｇ Ｓ Ｑ， Ｌｉｕ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｃｙｃｌｏｄｅｘｔｒｉｎ⁃ｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｄ
ｌｉｐｏｓｏｍｅ⁃ｉｎ⁃ｇｅｌ ｆｏｒ ｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｆｏｒ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ． ＡＣＳ Ａｐｐｌ Ｍａｔｅｒ Ｉｎｔｅｒｆａｃｅｓ， ２０２３， １５ （ ３４ ）：
４０２２８⁃４０２４０．

［６７］ 　 Ｓｕ Ｈ Ｎ， Ｌｉｕ Ｚ Ｃ， Ｚｈａｎｇ Ｚ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｄｅｅｐ
ｅｕｔｅｃｔｉｃ ｓｏｌｖｅｎｔ⁃ａｓｓｉｓｔｅｄ ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ ｈｙｄｒｏｇｅｌ： ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈ ｆｏｒ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］ ．
Ｍｏｌ Ｐｈａｒｍ， ２０２３， ２０（１２）： ６３１９⁃６３２９．

［６８］ 　 Ｄｉｎｇ Ｙ Ｔ， Ｌｉｕ Ｌ Ｊ， Ｗｕ Ｙ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｒａｎｓｄｅｒｍａｌ ｄｅｌｉｖｅｒｙ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ ａｓｔｉｌｂｉｎ ｍｉｃｒｏｅｍｕｌｓｉｏｎ ｗｉｔｈ
ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｄｒｕｇ
Ｄｅｌｉｖ， ２０２３， ２０（３）： ２８１⁃２９１．

［６９］ 　 Ｃｈａｖｏｓｈｙ Ｆ， Ｚａｄｅｈ Ｂ Ｓ Ｍ， Ｔａｍａｄｄｏｎ Ａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｌｉｖｅｒｙ ａｎｄ
ａｎｔｉ⁃ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｉｌｉｂｉｎｉｎ⁃ｌｏａｄｅｄ ｐｏｌｙｍｅｒｉｃ ｍｉｃｅｌｌｅｓ： ａｎ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｔｈｅ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ｓｋｉｎ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｄｒｕｇ
Ｄｅｌｉｖ， ２０２０， １７（９）： ７８７⁃７９８．

［７０］ 　 Ｘｕ Ｈ Ｊ， Ｈｕ Ｈ， Ｚｈａｏ Ｍ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｕｔｅｏｌｉｎ ｌｏａｄｅｄ
ｎａｎｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｄ ｌｉｐｉｄ ｃａｒｒｉｅｒ ｂａｓｅｄ ｇｅｌ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｏｆ
ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ Ｔｒａｎｓ Ｒｅｓ， ２０２４， １４（３）： ６３７⁃６５４．

８１６２

２０２５ 年 ８ 月

第 ４７ 卷　 第 ８ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｕｇｕｓｔ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． ８


