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强脉冲光对成纤维细胞分泌 ＴＧＦβ１的影响
及 ＪＮＫ抑制剂的干预作用

鲁建云，于小峰，康健，欧阳泽辉，耿雪瑞，向亚平，黄进华

（中南大学湘雅三医院皮肤科，长沙 ４１００１３）

［摘要］　目的：研究强脉冲光（ｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔ，ＩＰＬ）照射对皮肤成纤维细胞分泌 ＴＧＦβ１的影响

及 ＪＮＫ抑制剂 ＳＰ６００１２５的干预作用。方法：利用包皮环切术切除的包皮组织体外分离、培养原代成纤

维细胞。然后，将成纤维细胞分为两组试验：第 １组为 ＩＰＬ治疗组，用能量密度分别为 ０（阴性对照），
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１０，１８，２７，３６和 ３６Ｊ／ｃｍ２×２（能量密度为 ３６Ｊ／ｃｍ２的 ＩＰＬ照射两次）的 ＩＰＬ照射；第 ２组为 ＩＰＬ＋抑制

剂组，包括 ＩＰＬ（对照）和 ＩＰＬ＋ＳＰ６００１２５（ＪＮＫ抑制剂）两亚组，在加入抑制剂 ２ｈ后，用能量密度为

３６Ｊ／ｃｍ２的 ＩＰＬ照射。４８ｈ后，采用 ＥＬＩＳＡ法检测两组细胞培养上清液（ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ，ＣＳ）中 ＴＧＦ

β１的浓度。结果：ＩＰＬ治疗组 ＣＳ中 ＴＧＦβ１的浓度在 １０，１８，２７及 ３６Ｊ／ｃｍ
２分别与阴性对照组相比较

均减少，而在 ３６Ｊ／ｃｍ２ ×２时与阴性对照相比较增高；ＩＰＬ＋抑制剂组 ＣＳ中 ＴＧＦβ１ 的浓度 ＩＰＬ＋

ＳＰ６００１２５组与对照相比较减少（Ｐ＜０．０５）。结论：强脉冲光在较低能量密度时抑制皮肤成纤维细胞

ＴＧＦβ１的分泌，较高能量密度时能促进 ＴＧＦβ１的分泌；在 ＩＰＬ影响成纤维细胞分泌 ＴＧＦβ１的过程中，

ＪＮＫ抑制剂起抑制作用，ＩＰＬ可能通过 ＪＮＫ途径上调 ＴＧＦβ１的分泌。
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ｂｅｎｄａｎｄｗｅｒｅｐｌａｃｅｄａｔｔｈｅｂｏｔｔｏｍ ｏｆｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅ

ｆｌａｓｋ．Ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｃｏｒｉｕｍｓｕｒｆａｃｅｃｏｎｔａｃｔｅｄｔｏｔｈｅｂｏｔ

ｔｏｍｏｆｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｆｌａｓｋ；ａｎｄｔｈｅｄｉｓｔａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ

ｐｉｅｃｅｓｓｈｏｕｌｄｂｅ０．５ｃｍｓｏ２０３０ｐｉｅｃｅｓｃｏｕｌｄｂｅ

ｐｌａｃｅｄａｔｔｈｅｂｏｔｔｏｍｏｆａ２５ｍＬｃｕｌｔｕｒｅｆｌａｓｋ．Ｔｈｅｎａ

ｓｍａｌｌａｍｏｕｎｔｏｆｃｕｌｔｕｒｅｌｉｑｕｉｄｗａｓｄｒｉｐｐｅｄｔｏｔｈｅｂｏｔ

ｔｌｅ，ａｎｄｖｅｒｔｉｃａｌｌｙｐｕｔｉｎｔｏａｎｉｎｃｕｂａｔｏｒａｔ３７℃．Ａｆ

ｔｅｒ２４ｈ，ｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｆｌａｓｋｗａｓｓｌｏｗｌｙｒｅｖｅｒｓｅｌｙ

ｐｌａｃｅｄ，ｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎｓｔｉｌｌ；ａｎｄｏｎｔｈｅ２ｎｄｄａｙ，ａｓｍａｌｌ

ａｍｏｕｎｔｏｆｃｕｌｔｕｒｅｌｉｑｕｉｄｗａｓａｄｄｅｄｔｏｔｈｅｂｏｔｔｌｅａｎｄ

ｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｌｉｑｕｉｄｗａｓｒｅｐｌａｃｅｄｅｖｅｒｙ３ｄａｙｓ．Ｔｈｅｒｅ

ｓｕｌｔｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒａｎｉｎｖｅｒｔｅｄｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．Ｆｉｂｒｏ

ｂｌａｓｔｓｃｏｕｌｄｂｅｓｅｐａｒａｔｅｄｏｕｔｆｒｏｍｔｈｅｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｏｆ

ｔｉｓｓｕｅｐｉｅｃｅｓ３５ｄａｙｓｌａｔｅｒ；ａｆｔｅｒｏｎｅｍｏｎｔｈ，ｔｈｅｃｅｌｌ

ｃｏｖｅｒａｇｅｃｏｕｌｄｂｅａｓｈｉｇｈａｓ８０％；ａｎｄｔｈｅｎｃｅｌｌｓ

ｗｅｒｅｐａｓｓａｇｅｄｂｙｔｒｙｐｓｉｎｄｉｇｅｓｔｉｏｎ．Ｉｎｔｈｉｓｔｅｓｔ，３ｒｄｔｏ

０２４



ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔｏｎｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｉｎｈｕｍａｎｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｃｕｌｔｕｒｅｄａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｆＪＮＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒ　ＬＵＪｉａｎｙｕｎ，ｅｔａｌ．

８ｔｈｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｓｏｆｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｗｅｒｅｕｓｅｄ．

１．２．２　ＧｒｏｕｐｉｎｇａｎｄｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＩＰＬｅｎｅｒｇｙ

ｄｅｎｓｉｔｙ

ＴｈｅｃｕｌｔｕｒｅｄｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏＩＰＬ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄＩＰＬ＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ．ＩＰＬｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｇｒｏｕｐ：０（ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ），１０，１８，２７，３６，

ａｎｄ３６Ｊ／ｃｍ２×２（ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｔｗｉｃｅｗｉｔｈｔｈｅｅｎｅｒｇｙ

ｄｅｎｓｉｔｙｏｆ３６Ｊ／ｃｍ２ ＩＰＬ）．ＴｈｅＩＰＬ ＋ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ｇｒｏｕｐ：ＩＰＬ（ｃｏｎｔｒｏｌ）；ＩＰＬ＋ＳＰ６００１２５．Ｉｎｔｈｉｓ

ｔｅｓｔ，ｃｏｍｍｏｎｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｃｌｉｎｉｃｆｏｒＩＰＬ

ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｗｅｒｅｓｅｌｅｃｔｅｄ，ｗｉｔｈｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｏｆ５６０

１２００ｎｍ，３ｐｕｌｓｅｓ（２．６，４．２，ａｎｄ３．６ｍｓｏｆｐｕｌｓｅ

ｗｉｄｔｈ），ｄｅｌａｙｏｆ３０ａｎｄ４０ｍｓ．Ｉｎｔｈｅｐｒｅｔｅｓｔ，

ＭＴＴｍｅｔｈｏｄｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒｔｏｘ

ｉｎｄｏｓｅｏｆＩＰＬ，ａｎｄｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ，ｗｉｔｈｉｎ

ｔｈｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｒａｎｇｅ，ｉｔｈａｄｎｏｔｏｘｉｃｒｅａｃｔｉｏｎｏｎ

ｔｈｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ．ＴｈｅｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅＩＰＬ＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ

ｗｅｒｅｓｕｂｊｅｃｔｔｏｈｉｇｈｅｒｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙ（３６Ｊ／ｃｍ２）ｉｒｒａ

ｄｉａｔｉｏｎ，ｍａｉｎｌｙｂｅｃａｕｓｅｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｉｎ

ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｂｅｇａｎｔｏｒｉｓｅｗｈｅｎｔｈｅＩＰＬｅｎｅｒｇｙ

ｄｅｎｓｉｔｙｗａｓ３６Ｊ／ｃｍ２ｉｎｏｕｒｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ．Ｉｎ

ａｄｄｉｔｉｏｎ，ｉｎａｍｏｕｓｅｔｅｓｔ，ｗｅｄｉｓｃｏｖｅｒｅｄｔｈａｔｔｈｅｍｉｎ

ｉｍａｌｅｒｙｔｈｅｍａｄｏｓｅ（３２Ｊ／ｃｍ２）ｗａｓａｌｓｏｃｌｏｓｅｔｏｔｈｅ

ｅｎｅｒｇｙ．

１．２．３　ＤｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ

ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｉｎ２ｇｒｏｕｐｓｗｉｔｈＥＬＩＳＡｍｅｔｈｏｄ

Ｔｈｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓａｔｔｈｅｌｏｇａｒｉｔｈｍｉｃｇｒｏｗｔｈｐｅｒｉｏｄ

ｗｅｒｅｄｉｌｕｔｅｄｗｉｔｈＤＭＥＭ ｃｕｌｔｕｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ

１０％ ｆｅｔａｌｂｏｖｉｎｅｓｅｒｕｍ，ａｎｄｔｈｅｎｉｎｏｃｕｌａｔｅｄｔｏａｃｕｌ

ｔｕｒｅｄｉｓｈｏｆ３ｃｍｄｉａｍｅｔｅｒ，２ｍＬｗｉｔｈ７×１０５ｃｅｌｌｓ

ｐｅｒｄｉｓｈ．Ｃｅｌｌｓｇｒｅｗｔｏ７０％ ８０％ １２ｄａｙｓｌａｔｅｒ．

ＴｈｅＤＭＥＭ ｃｕｌｔｕｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｆｅｔａｌｂｏｖｉｎｅ

ｓｅｒｕｍ ｗａｓｒｅｐｌａｃｅｄ，ａｎｄｓｕｂｊｅｃｔｔｏｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒ２４ｈ．ＴｈｅＩＰＬｇｒｏｕｐｗａｓｓｕｂｊｅｃｔｔｏＩＰＬ

ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｏｆ０（ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎ

ｔｒｏｌ），１０，１８，２７，３６，ａｎｄ３６Ｊ／ｃｍ２×２；ｔｈｅＩＰＬ＋

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐｗａｓｓｕｂｊｅｃｔｔｏｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ２

ｈｂｅｆｏｒｅｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｈｅｎＩＰＬｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅ

ｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｏｆ３６Ｊ／ｃｍ２．Ａｆｔｅｒｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｗａｓｏ

ｖｅｒ，ａｃｏｍｐｌｅｔｅｎｅｗｃｕｌｔｕｒｅｍｅｄｉｕｍ ｗａｓｒｅｐｌａｃｅｄ，

ａｎｄｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ２ｄｉｎｔｈｅｉｎｃｕｂａｔｏｒ．Ｔｈｅ

ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆｃｅｌｌｓｉｎｖａｒｉｏｕｓｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｃｏｌ

ｌｅｃｔｅｄ，ｔｈｅｎａＴＧＦβ１ＥＬＩＳＡｔｅｓｔｋｉｔｗａｓｕｓｅｄｔｏｔｅｓｔ

ｔｈｅＴＧＦβ１ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆ

ｅａｃｈｇｒｏｕｐ．

１．３　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ

ＳＰＳＳ１３．０ｓｏｆｔｗａｒｅｗａｓｕｓｅｄｆｏｒｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙ

ｓｉｓｏｆｔｈｅｔｅｓｔｄａｔａｗｈｉｃｈｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄｗｉｔｈｍｅａｎ±

ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎ（ｘ±ｓ）．Ｄｕｎｎｅｔｔｔｔｅｓｔｗａｓｕｓｅｄ

ｆｏｒｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ．ＷｈｅｎＰ＜０．０５，ｔｈｅｒｅｗａｓａ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．

２　ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１　ＴＧＦβ１ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ

ｉｎｔｈｅＩＰＬｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｆｔｅｒＩＰＬｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ

ＡｓｓｈｏｗｎｉｎＦｉｇｕｒｅ１ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ

（ｒａｔｉｏｏｆｅｖｅｒｙｇｒｏｕｐａｎｄｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ）ＴＧＦβ１ｉｎ

ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｉｎｔｈｅＩＰＬｇｒｏｕｐｗｉｔｈｆｌｕｅｎｃｅｓｏｆ

１０，１８，２７，ａｎｄ３６Ｊ／ｃｍ２，ｄｅｃｒｅａｓｅｄａｂｏｕｔ３０％，

２０％，８０％，ａｎｄ１７％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ

ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．ＴｈｅＴＧＦβ１ｃｏｎｔｅｎｔｏｆｃｕｌ

ｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｉｎｔｈｅＩＰＬｇｒｏｕｐｉｎｃｒｅａｓｅｄａｂｏｕｔ

４５％ ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．

２．２　ＴＧＦβ１ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓ

ｉｎｔｈｅＩＰＬ＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐａｆｔｅｒＩＰＬｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ

ＡｓｓｈｏｗｎｉｎＦｉｇｕｒｅ２，ｔｈｅＴＧＦβ１ ｃｏｎｔｅｎｔｏｆ

ｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｉｎｔｈｅＩＰＬ ＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐｗａｓ

（１３．２０±０．９８）ｐｇ／ｍＬｆｏｒＩＰＬ＋ＳＰ６００１２５，ｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ（２０．５０±１．７８）

ｐｇ／ｍＬｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．
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Ｆｉｇ．１　ＲｅｌａｔｉｖｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｉｎｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａ

ｔａｎｔｓｏｆＩＰＬｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇ．２　ＣｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ ｉｎｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆ

ＩＰＬ＋ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ．

３　ＤＩＳＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｔｈｅｐｈｏｔｏｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｉｓ
ｔｈｅｍａｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆＩＰＬ．Ｗｈｅｎｔｈｅｓｅ
ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈｓｏｆｌｉｇｈｔｒａｄｉａｔｅｏｎｔｈｅｓｋｉｎ，ｔｈｅｙａｒｅａｂ
ｓｏｒｂｅｄｂｙｓｋｉｎｔａｒｇｅｔｔｉｓｓｕｅｓｓｕｃｈａｓｍｅｌａｎｉｎ，ｃｏｌｌａｇｅｎ
ｆｉｂｅｒｓ，ａｎｄ（ｏｒ）ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ｔｏｃｏｎｖｅｒｔｉｎｔｏｈｅａｔ
ｅｎｅｒｇｙａｎｄｐｒｏｄｕｃｅｐｈｏｔｏｔｈｅｒｍｙ；ａｎｄｔｈｅ“ｉｎｔｅｒｉｏｒ
ｂｌａｓｔｅｆｆｅｃｔ”ｏｒ“ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｐｈｏｔｏｔｈｅｒｍｏｌｙｓｉｓ”［２］ｏｃｃｕｒ．
Ｔｈｅｃｏｌｏｒｓｐｏｔｓｂｅｃｏｍｅｆａｄｉｎｇａｎｄｅｖｅｎｄｉｓａｐｐｅａｒａｆｔｅｒ
ｔｈｅｍｅｌａｎｉｎｗａｓｃｒｕｓｈｅｄａｎｄｅｘｕｄｅｄｆｒｏｍｓｋｉｎｗｈｉｃｈ
ａｒｅｒｅｍｏｖｅｄｏｕｔｆｒｏｍｔｈｅｋｉｄｎｅｙ．Ｔｈｅｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｉｓ
ｄｅｎａｔｕｒｅｄａｎｄｃｏａｇｕｌａｔｅｄａｆｔｅｒｈｅａｔｉｎｇｗｉｔｈｏｕｔｏｒｌｅｓｓ
ｉｍｐａｃｔｏｎｔｈｅｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅｓ，ｗｈｉｃｈｆｉｎａｌｌｙ
ｐｒｏｄｕｃｅｖａｓｃｕｌａｒｏｃｃｌｕｓｉｏｎａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ［３］．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，ＩＰＬｃａｎａｌｓｏｐｒｏｍｏｔｅｃｏｌｌａ
ｇｅｎｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄｒｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ．Ｔｈｅｔｈｅｒｍａｌｅｆｆｅｃｔ
ｏｆＩＰＬｃａｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｃｅｌｌｓｔｏｃｏｎｖｅｒｔｉｎｔｏｆｉ
ｂｅｒｃｅｌｌｓａｎｄｔｏｓｅｃｒｅｔｅＣｏｌｌａｇｅｎＩ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｔｈｅ
ｈｅａｔｅｎｅｒｇｙｃｏｕｌｄａｌｓｏｏｂｖｉｏｕｓｌｙｓｈｏｒｔｅｎｔｈｅＴｙｐｅⅠ
ｃｏｌｌａｇｅｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ ｓｋｉｎ ｗｒｉｎｋｌｅｓ［４］． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｅｆｆｅｃｔｏｆＩＰＬｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎ
ｓｉｔｙｗｈｉｃｈｃａｕｓｅｍｏｄｅｒａｔｅｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｕｓｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｔｈｅ
ｓｋｉｎ．ＴｈｅｅｘａｃｔｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｏｆＩＰＬｉｓ
ｓｔｉｌｌｕｎｋｎｏｗｎ．

Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｌｏｗｅｒｔｈａｎ３６Ｊ／ｃｍ２ｅｎｅｒ
ｇｙｄｅｎｓｉｔｙｏｆＩＰＬｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｃｏｕｌｄｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎ
ｏｆＴＧＦβ１ｂｙｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｔｃｏｕｌｄｐｒｏｍｏｔｅ

ｉｔｓｓｅｃｒｅｔｉｏｎａｔｔｈｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｏｆ３６Ｊ／ｃｍ２×２．
Ｗｏｎｇ，ｅｔａｌ．［５］ｉｒｒａｄｉａｔｅｄｔｈｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓａｔ２０，５０，
ａｎｄ７５Ｊ／ｃｍ２ ｏｆｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌｏｆ
５７０ｎｍ，ｔｈｒｅｅｐｕｌｓｅ，ｐｕｌｓｅｗｉｄｔｈ７ｍｓ，ｄｅｌａｙｏｆ
７０ｍｓ．ＴｈｅｙｆｏｕｎｄｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ
ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒ．Ｉｔｃｏｕｌｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｐｒｏｍｏｔｅ
ｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ ａｔｔｈｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｏｆ５０

ａｎｄ７５Ｊ／ｃｍ２．Ｏｕｒｒｅｓｕｌｔｉｓｓｉｍｉｌａｒｔｏｔｈｅｍ．Ｉｔｉｓａｌ
ｓｏｔｈｅｐｕｔａｔｉｖｅｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎｗｈｙｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆ
ＩＰＬｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｅｎｅｒｇｙｄｅｎｓｉｔｙｗｈｉｃｈ
ｃａｕｓｅｍｏｄｅｒａｔｅｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｕｓｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｔｈｅｓｋｉｎ．Ｔｈｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｓｔｉｌｌ ｎｅｅｄｓ ｆｕｒｔｈｅｒ
ｓｔｕｄｉｅｓ．

ＴＧＦβ１，ａＴＧＦβ ｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒ，ｉｓａ
ｋｉｎｄｏｆｃｅｌｌｆａｃｔｏｒｔｈａｔｒｅｇｕｌａｔｅｓｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｄｉｆ
ｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ， ａｐｏｐｔｏｓｉｓ， ａｄｈｅｓｉｏｎ， ｍｏｖｅｍｅｎｔ， ａｎｄ
ＥＣＭｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ．Ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄｅｖｉｄｅｎｃｅｈａｓｓｈｏｗｎｔｈａｔ
ＴＧＦβ１ｉｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｆａｃｔｏｒｔｏｃａｕｓｅｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄ

ｐｒｏｍｏｔｅｃｏｌｌａｇｅｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ．Ｂｅｔｔｉｎｇｅｒ，ｅｔａｌ．［６］

ｆｏｕｎｄｔｈａｔ，ｄｕｒｉｎｇｔｈｅｓｃａｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｔｉｓｓｕｅｆｉ
ｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓｏｆｔｈｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ，ＴＧＦ
β１ｃａｎａｃｃｅｌｅｒａｔｅｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｄｉｖｉｓｉｏｎｏｆｃｕｌ
ｔｕｒｅｄｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ，ａｎｄｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅＣｏｌｌａｇｅｎＩｇｅｎｅｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｐｒｏｔｅｉｎｓｙｎｔｈｅｓｉｓ［７］．Ｔｈｅｓｅｓｔｕｄｉｅｓｓｕｐｐｏｒ
ｔｅｄｔｈａｔ，ａｆｔｅｒＩＰＬｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｔｈｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｏｆｅｘ
ｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ（ＥＣＭ）ｗａｓｉｍｐｒｏｖｅｄｂｙｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ
ｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１．

Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙａｌｓｏｒｅｖｅａｌｅｄｔｈａｔｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆ
ＴＧＦβ１ ｆｒｏｍ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄａｆｔｅｒ

２２４



ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔｏｎｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｉｎｈｕｍａｎｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｃｕｌｔｕｒｅｄａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｆＪＮＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒ　ＬＵＪｉａｎｙｕｎ，ｅｔａｌ．

ａｄｄｉｎｇＪＮＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ｗｈｉｃｈｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔＪＮＫｉｎｈｉｂｉ
ｔｏｒｐｌａｙｓｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｄｕｒｉｎｇｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆＩＰＬ
ａｆｆｅｃｔｉｎｇｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｆｒｏｍｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ，ａｎｄ
ＩＰＬｍａｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＴＧＦβ１ｔｈｒｏｕｇｈ
ＪＮＫｐａｔｈｗａｙ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｔｈｅｍｏｓｔｌｙｓｔｕｄｉｅｄｍｉｔｏｇｅｎ
ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ（ＭＡＰＫ）ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｓ
ａｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｃａｓｃａｄｅｐａｔｈｗａｙ，ａｎｄｃＪｕｎＮｔｅｒｍｉ
ｎａｌｋｉｎａｓｅｉｓａｃｏｍｍｏｎｐａｔｈｗａｙｉｎｔｈｅｅｕｋａｒｙｏｔｉｃ
ｃｅｌｌｓ，ｗｈｉｃｈｐｌａｙｓｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｔｈｅｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈ，
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ａｎｄｃｅｌｌｍａｌｉｇｎａｎｔｔｒａｎｓｆｏｒ
ｍａｔｉｏｎ．ＰｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔｂｏｔｈＰ３８
ａｎｄＪＮＫｗｅｒｅａｃｔｉｖａｔｅｄｔｏｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｒｅｎａｌｆｉｂｒｏｓｉｓ
ｄｕｒｉｎｇｈｕｍａｎｒｅｎａｌｆｉｂｒｏｓｉｓｐｒｏｃｅｓｓ［８］．ＴＧＦβ１ ｃｏｕｌｄ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｓｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇＪＮＫｄｕｒｉｎｇｔｈｅｔｒａｕｍａｔｉｃｃｏｒｎｅａｌ
ｆｉｂｒｏｓｉｓ［９］．ＵｌｔｒａｓｏｕｎｄｃｏｕｌｄａｃｔｉｖａｔｅＪＮＫａｎｄｅｒｋｔｏ
ｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｈｅａｌｉｎｇｏｆｗｏｕｎｄｓ［１０］．Ａｌｌｔｈｅｓｅｓｔｕｄｉｅｓ
ｓｕｇｇｅｓｔｔｈａｔＪＮＫ ｉｓｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏｆｉｂｒｏｓｉｓａｎｄ
ｗｏｕｎｄｈｅａｌｉｎｇ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｗｈｅｔｈｅｒｔｈｅｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓｓｅ
ｃｒｅｔｅＴＧＦβ１ｔｈｒｏｕｇｈａｃｔｉｖａｔｉｎｇＪＮＫｏｒｏｔｈｅｒｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｄｕｒｉｎｇｔｈｅＩＰＬ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｉｓｔｏｂｅｆｕｒｔｈｅｒ
ｓｔｕｄｉｅｄ．

ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］　ＢｉｔｔｅｒＰＨ．Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｒｅｊｕｖｅｎａｔｉｏｎｏｆｐｈｏｔｏｄａｍａｇｅｄｓｋｉｎｕｓｉｎｇ

ｓｅｒｉａｌ，ｆｕｌｌｆａｃｅｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｄｅｒｍａｔｏｌ

Ｓｕｒｇ，２０００，２６（９）：８３５８４２．

［２］　ＡｎｄｅｒｓｏｎＲ，ＰａｒｒｉｓｈＪＡ．Ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅｃａｎｂｅｓｅｌｅｃ

ｔｉｖｅｌｙｄａｍａｇｅｄｕｓｉｎｇｄｙｅｌａｓｅｒｓ：Ａｂａｓｉｃｔｈｅｏｒｙａｎｄｅｘｐｅｒｉ

ｍｅｎｔａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｉｎｈｕｍａｎｓｋｉｎ［Ｊ］．ＬａｓｅｒｓＳｕｒｇＭｅｄ，

１９８１，ｌ（３）：２６３２７６．

［３］　ＮｅｇｉｓｈｉＫ，ＷａｋａｍａｔｓｕＳ，ＫｕｓｈｉｋａｔａＮ，ｅｔａｌ．Ｆｕｌｌｆａｃｅｐｈｏ

ｔｏｒｅｊｕｖｅｎａｔｉｏｎｏｆｐｈｏｔｏｄａｍａｇｅｄｓｋｉｎｂｙｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔ

ｗｉｔｈｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｃｏｎｔａｃｔｃｏｌｌｉｎｇ：ｉｎｉｔｉａｌｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓｉｎＡｓｉａｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＬａｓｅｒｓＳｕｒｇＭｅｄ，２００２，３０（４）：２９８３０５．

［４］　罗奇，张云龙，王坚强，等．光子嫩肤技术临床疗效的

初步观察 ［Ｊ］．实用美容整形外科杂志，２００３，１４

（２）：７０７２．

ＬＵＯＱｉ，ＺＨＡＮＧ Ｙｕｎｌｏｎｇ，ＷＡＮＧ Ｊｉａｎｑｉａｎｇ，ｅｔａｌ．Ｐｈｏ

ｔｏｒｅｊｕｖｅｎａｔｉｏｎｂｙｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄｌｉｇｈｔ：ａｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｒｅｐｏｒｔ

［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＡｅｓｔｈｅｔｉｃａｎｄ ＰｌａｓｔｉｃＳｕｒｇｅｒｙ，

２００３，１４（２）：７０７２．

［５］　ＷｏｎｇＷ Ｒ，ＳｈｙｕＷ Ｌ，ＴｓａｉＪＷ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｎｓｅｐｕｌｓｅｄ

ｌｉｇｈｔｅｆｆｅｃｔｓｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｐｒｏｔｅｉｎｓ

ａｎｄｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１ｉｎｓｋｉｎｄｅｒｍａｌｆｉｂｒｏ

ｂｌａｓｔｓｃｕｌｔｕｒｅｄｗｉｔｈｉｎｃｏｎｔｒａｃｔｅｄｃｏｌｌａｇｅｎｌａｔｔｉｃｅｓ［Ｊ］．Ｄｅｒ

ｍａｔｏｌＳｕｒｇ，２００９，３５（５）：８１６８２５．

［６］　ＢｅｔｔｉｎｇｅｒＤＡ，ＹａｇｅｒＤＲ，ＤｉｅｇｅｌｍａｎｎＲＦ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｅｆｆｅｃｔｏｆＴＧＦβｏｎｋｅｌｏｉｄｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｃｏｌｌａｇｅｎ

ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ［Ｊ］．ＰｌａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒＳｕｒｇ，１９９６，９８（５）：８２７

８３３．

［７］　蔡泽浩，刘伟，李卿，等．阻断转化生长因子β信号

转导抑制成纤维细胞增殖和Ⅰ型胶原合成［Ｊ］．中

华实验外科杂志，２００３，１２（２）：１６０１６１．

ＣＡＩＺｅｈａｏ，ＬＩＵ Ｗｅｉ，ＬＩＱｉｎ，ｅｔａｌ．Ｂｌｏｃｋｉｎｇｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβｓｉｇｎａｌｉｎｇｄｅｃｒｅａｓｅｓｄｅｒｍａｌｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｐｒｏｌｉｆｅｒａ

ｔｉｏｎａｎｄＴｙｐｅＩｃｏｌｌａｇｅｎｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆ

ＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＳｕｒｇｅｒｙ，２００３，１２（２）：１６０１６１．

［８］　ＭａＦＹ，ＳａｃｈｃｈｉｔｈａｎａｎｔｈａｎＭ，ＦｌａｎｃＲＳ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｇｅｎ

ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓｉｎｒｅｎａｌｆｉｂｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＢｉｏｓｃｉ

（ＳｃｈｏｌＥｄ），２００９，１（１）：１７１１８７．

［９］　ＣｈａｎｇＹ，ＷｕＸＹ．ＪＮＫ１／２ｓｉＲＮＡｉｎｈｉｂｉｔｓｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１ｉｎｄｕｃｅｄｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｆｉｂｒｏｔｉｃｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＴＨＳＦｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏ

ｃｈｅｍ，２０１０，３３５（１／２）：８３８９．

［１０］ ＬａｉＪ，Ｐｉｔｔｅｌｋｏｗ Ｍ Ｒ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ

ｍｉｓｔｏｎｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＤｅｒｍａｔｏｌ，２００７，４６（６）：

５８７５９３．

（ＥｄｉｔｅｄｂｙＣＨＥＮＬｉｗｅｎ）

３２４


