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摘  要 

皮肤衰老是由内在因素与外在因素共同作用的复杂生物学过程，其中紫外线诱导的光老化是导致皮肤结

构和功能损害的主要环境因素。植物化合物来源广泛，且具有多靶点作用特性，可通过抗氧化、抗炎、

抑制基质金属蛋白酶活性、促进胶原合成、调控自噬与线粒体稳态以及清除衰老细胞等多种机制，延缓

皮肤衰老和预防光老化。本文系统综述了近年来植物化合物抗皮肤衰老的分子机制研究进展，重点从氧

化应激与炎症调控、基质金属蛋白酶介导的细胞外基质保护、胶原合成与细胞再生、自噬与线粒体稳态

调控、细胞衰老调控以及核心信号通路的交叉调控网络等方面进行阐述，以期推动植物化合物从实验室

走向应用，为促进皮肤健康老化提供安全有效的天然策略。 
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Abstract 
Skin aging is a complex biological process driven by both intrinsic and extrinsic factors, among which 
ultraviolet-induced photoaging is the major environmental factor leading to structural and functional 
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damage to the skin. Plant compounds, as natural products with wide sources and multi-target effects, 
exhibit unique application value in delaying skin aging and preventing photoaging through multiple 
mechanisms, including anti-oxidation, anti-inflammation, inhibition of matrix metalloproteinases ac-
tivity, promotion of collagen synthesis, regulation of autophagy and mitochondrial homeostasis, and 
elimination of senescent cells. This review systematically summarizes recent advances in the molecu-
lar mechanisms of plant compounds against skin aging, focusing on the regulation of oxidative stress 
and inflammation, MMPs-mediated extracellular matrix protection, collagen synthesis and cell regen-
eration, autophagy and mitochondrial homeostasis regulation, cellular senescence control, and the 
cross-regulatory network of core signaling pathways. The aim is to promote the translation of phyto-
chemicals from the laboratory to practical applications, thereby providing safe and effective natural 
strategies for promoting healthy skin aging. 
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1. 引言 

皮肤作为人体最大的器官，是机体抵御外界环境刺激的第一道物理及免疫屏障。随着全球人口老龄

化进程加速以及慢性紫外线暴露的增加，随着人口老龄化进程加速和生活方式中紫外线暴露的增加，皮

肤衰老已从单纯的美容问题演变为备受关注的公共卫生问题。皮肤衰老在临床上主要表现为皱纹加深、

弹性减退、色素沉着异常、表皮变薄以及屏障功能下降。这些变化不仅影响外观，还与皮肤良恶性肿瘤

的发生风险升高密切相关。 
皮肤衰老受内源性老化与外源性老化的双重调控。内源性老化主要受遗传背景和生理性退变影响，

表现为皮肤弹性进行性下降、表皮变薄和细纹形成。外源性老化源于环境因素，其中紫外线辐射是主要

诱因，由此导致的皮肤老化过程称为光老化。在分子层面，紫外线照射可诱导活性氧(reactive oxygen spe-
cies, ROS)过量产生，从而引发氧化应激、DNA 损伤及慢性炎症，并通过激活基质金属蛋白酶(matrix met-
alloproteinases, MMPs)加速细胞外基质的降解[1]。 

针对上述分子靶点，近年来植物化合物在抗皮肤衰老领域受到日益广泛的关注。植物化合物主要包

括多酚类(黄酮类、酚酸类、芪类)、萜类、皂苷类、类胡萝卜素和生物碱等[2]。这些化合物不仅具有直接

的抗氧化和抗炎活性，还能通过精准调控多种信号通路发挥多层次的皮肤保护效应。植物化合物来源广

泛、结构多样，且具有多靶点协同、毒副作用较低的优点，在皮肤长期护理和光老化预防方面展现出更

好的安全性和耐受性。本文系统综述近年来植物化合物抗皮肤衰老的分子机制研究进展，重点围绕氧化

应激调控、MMPs 抑制、胶原合成促进、自噬与线粒体质量控制及细胞衰老调控等层面进行阐述。 

2. 皮肤光老化的分子机制 

2.1. 紫外线诱导的氧化应激与 DNA 损伤 

紫外线是诱导皮肤光老化的主要环境因素。太阳紫外线可分为 UVA (320~400 nm)和 UVB (280~320 
nm)两个波段。UVA 穿透力较 UVB 更强，可通过光敏反应产生单线态氧(1O2)。UVB 则直接激活 NADPH
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氧化酶生成超氧阴离子( 2O−
 )，同时其辐射能量可被 DNA 分子直接吸收，形成环丁烷嘧啶二聚体(cyclo-

butane pyrimidine dimer, CPD)，诱导特征性的 C→T 和 CC→TT 突变。当活性氧的生成超过皮肤内源性抗

氧化系统的清除能力时，便出现氧化应激状态，进而触发胶原降解、弹性纤维断裂等病理改变。此外，

上述 DNA 损伤若未能及时修复，可导致基因突变累积，驱动皮肤光老化和光致癌进程。 

2.2. 光老化相关信号通路的活化与调控 

在光老化过程中，多条信号通路相继激活，共同调控细胞的光老化进程。在紫外线照射下，MAPK 通

路(包括 ERK、JNK 和 p38)迅速激活，通过磷酸化转录因子 AP-1 上调 MMPs 表达[3]。Nrf2 通路则是细

胞抵御氧化应激的重要防御机制。紫外线诱导 Nrf2 核转位，激活抗氧化应答元件(ARE)，上调血红素加

氧酶-1 (HO-1)和超氧化物歧化酶(SOD)等抗氧化酶的表达，增强细胞的内源性抗氧化能力[4]。TGF-β/Smad
通路主要调控胶原蛋白的合成与沉积，紫外线照射可抑制该通路活性，导致胶原合成减少。上述通路的

活化失衡，即 MAPK 通路过度激活、TGF-β/Smad 通路受抑、Nrf2 通路代偿性激活，共同导致光老化的

形成，见图 1。 
 

 
Figure 1. Signaling pathways associated with ultraviolet-induced skin photoaging 
图 1. 紫外线诱导的皮肤光老化相关信号通路 

2.3. 基质金属蛋白酶介导的细胞外基质降解 

氧化应激可激活多种转录因子和信号通路，其中最重要的是对 MMPs 表达的调控。MMPs 是一类锌

依赖性内肽酶，主要参与细胞外基质的重塑和修复。然而，在紫外线照射下，MMPs 的过度活化会导致

细胞外基质成分的不可逆降解。其中，MMP-1 主要降解 I 型和 III 型胶原，MMP-3 破坏基底膜中的 IV 型

胶原，MMP-9 参与弹性纤维的分解。Fisher 等首次证实 UVB 照射可诱导人皮肤成纤维细胞中 MMP-1、
MMP-3 和 MMP-9 的表达上调[3]。此外，紫外线照射还可抑制 TGF-β/Smad 信号通路，导致 COL1A1 和

COL3A1 等胶原基因的表达下调[4]，进一步加剧胶原合成与降解的失衡。 
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2.4. 炎症与衰老细胞累积 

慢性低度炎症是光老化的一个关键特征。紫外线照射可激活 NF-κB 信号通路，促进 IL-1β、IL-6、IL-
8 和 TNF-α等多种促炎细胞因子的分泌。这些炎症介质不仅直接损伤皮肤细胞，还可激活 MMPs 表达，

加剧细胞外基质降解。同时，持续的氧化应激和炎症刺激可诱导皮肤成纤维细胞和角质形成细胞进入不

可逆的衰老状态。衰老细胞通过分泌衰老相关分泌表型(SASP)因子，如炎症因子、趋化因子和 MMPs 等，

从而对周围组织产生负面影响，形成自我强化的衰老循环[5]。 

2.5. 自噬失调与线粒体功能障碍 

自噬是细胞内重要的降解和再循环过程，在维持细胞稳态中发挥关键作用。紫外线照射可抑制自噬

活性，导致受损线粒体和蛋白质聚集体积累[6]。线粒体功能障碍表现为膜电位(ΔΨm)下降、ATP 产生减

少和活性氧过量产生，进一步加剧氧化损伤。线粒体自噬是选择性清除受损线粒体的重要机制，其功能

减退与皮肤成纤维细胞衰老密切相关。恢复自噬和线粒体稳态成为抗光老化的重要策略。 

3. 植物化合物的抗皮肤衰老的分子机制 

3.1. 抗氧化与抗炎作用 

植物化合物缓解氧化应激的常见机制包括清除自由基和增强内源性抗氧化酶活性。槲皮素(quercetin)
可显著降低 MDA、ROS 和 LPO 水平，增强 GSH、CAT 和 SOD 等抗氧化酶活性，同时抑制 NF-κB、AP-
1 和 MAPKs 等蛋白调控因子，下调促炎细胞因子并上调抗炎细胞因子 IL-10，发挥抗氧化和抗炎双重效

应[7]。白藜芦醇(resveratrol)可通过激活 AMP 活化蛋白激酶(AMPK)及其下游转录因子 FOXO3，抑制氧

化应激诱导的角质形成细胞衰老[8]。荷花提取物也具有显著的抗氧化和抗炎活性[9]。 

3.2. 基质金属蛋白酶抑制与细胞外基质保护 

保护细胞外基质免受基质金属蛋白酶(MMPs)的过度降解是植物化合物抗皮肤衰老的另一主要机制。

EGCG 作为绿茶中的主要儿茶素，可通过阻断 JNK/p38/ERK 磷酸化，有效抑制 UVB 诱导的 MMP-13 表

达，并抑制 MMP-1、MMP-8 的产生[10]。荷叶碱(lotusine)在模拟太阳紫外线(sUV)暴露的人角质形成细

胞中可降低 MMP-1 表达，其机制涉及调控 AP-1 和 NF-κB 转录活性，并抑制 MEK/ERK、p38 和 Akt 等
多条信号通路[11]。 

3.3. 胶原合成促进与细胞再生 

除了抑制 MMPs 介导的胶原降解，植物化合物还可通过多种途径促进胶原蛋白的合成。白藜芦醇可

上调 COL1A1 和 COL3A1 mRNA 表达，其效应与激活 SIRT1 密切相关[12] [13]。紫苏叶提取物(Perilla 
frutescens leaves extract)可同时抑制 MMP-1 和 MMP-3 的表达，并上调 I 型前胶原的合成，其机制涉及减

少 ROS 产生和抑制 AP-1 活性[14]。 

3.4. 自噬与线粒体稳态调控 

植物化合物可通过诱导自噬或线粒体自噬保护皮肤细胞。紫檀芪(pterostilbene)在 UVB 诱导的氧化应

激和复制性衰老模型中，可恢复线粒体形态与 ΔΨm，减少线粒体活性氧，改善线粒体呼吸功能，并增强

线粒体自噬，从而延缓成纤维细胞衰老[15]。白藜芦醇可通过激活 AMPK 通路恢复紫外线抑制的自噬流，

上调 Beclin-1 等关键自噬元件，发挥抗光老化效应[12]。雪松醇(cedrol)则可提高 UVB 照射后细胞的活

力，恢复 ΔΨm 和 ATP 水平，上调线粒体生物发生相关蛋白，缓解代谢紊乱[16]。 
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3.5. 细胞衰老调控 

植物化合物可通过干预细胞衰老进程发挥抗光老化效应。荷叶碱(nuciferine)在 H2O2诱导的皮肤成纤

维细胞衰老模型中，可减少 SA-β-gal 阳性细胞数量，降低 SASP 相关促炎细胞因子(CXCL1, CXCL2, IL-
6, IL-8)的 mRNA 水平，并影响 p16 和 p21 等细胞周期调控因子的表达[17]。此外，白藜芦醇和姜黄素等

也被报道具有调控细胞衰老的潜力，可通过激活 SIRT1、抑制氧化应激和炎症反应减轻衰老表型。 

4. 代表性植物化合物及其作用特征 

具有抗皮肤衰老活性的代表性植物化合物可归纳为以下几类，其主要来源、关键作用机制及效应数

据汇总于表 1。 
 
Table 1. Representative phytochemicals and related characteristic anti-skin aging effects 
表 1. 代表性植物化合物及其抗皮肤衰老作用特征 

类别 成分 来源 机制 效应 

黄酮类 槲皮素 蔬菜、水果 抗氧化、抗炎、抑制 MMPs MDA↓，GSH↑，SOD↑ 

黄酮类 荷花提取物 莲 抗氧化、抗炎 DPPH、ABTS、活性显著 

黄酮类 木犀草素 多种植物 抑制 MMPs、激活 Nrf2 MMP-1↓，HO-1↑ 

芪类 白藜芦醇、 
紫檀芪 葡萄、蓝莓 改善胶原合成、线粒体自噬 MMP-13↓60%；ΔΨm 恢复 

多酚类 姜黄素 姜黄 抗炎、抗氧化、抑制 MMPs、清

除衰老细胞 
增强胶原合成，减少衰老细

胞 

多酚类 EGCG 绿茶 抑制 MMPs、抗氧化 阻断 JNK/p38/ERK， 
MMP-13↓60% 

酚酸类 没食子酸 多种植物 抑制 MMP-1、刺激 TGF-β1 MMP-1↓40%，TGF-β1↑ 

酚酸类 鞣花酸 水果 抑制 MMPs、阻断 MAPK/NF-κB MMP-1/2/9↓，COL1A1/3A1↑ 

皂苷类 TSDN 薯蓣属植物 靶向 STAT3 抑制氧化应激和凋

亡 STAT3 依赖性抗光老化 

皂苷类 人参皂苷 Rg1 人参 激活 Nrf2/HO-1，抗凋亡 抑制 caspase-3，减少 DNA 损

伤 

萜类 雪松醇 杉木 调节线粒体功能、代谢稳态 恢复 ΔΨm、ATP， 
上调 PGC-1α 

荷叶类 荷叶提取物 莲叶 抗氧化、抑制 MMPs、抗糖化 DPPH 清除率 91.43%，弹性

蛋白酶抑制 42.8% 

荷叶类 荷叶碱 莲叶、莲子心 抑制成纤维细胞衰老、抑制
MMP-1 SA-β-gal↓，SASP 因子↓ 

4.1. 黄酮类化合物 

黄酮类化合物是植物中分布最广的一类抗皮肤衰老活性成分。槲皮素通过多靶点机制发挥皮肤保护

作用。Okselni 等研究显示，槲皮素除抗氧化、抗炎效应外，还通过抑制酪氨酸酶活性减少黑色素含量，

表现出美白功效；同时通过促进成纤维细胞分布、上皮化及胶原产生支持伤口愈合[7]。荷花提取物

(Nelumbo nucifera flower extract)经多孔树脂色谱分级后，30%和 70%乙醇组分分别显示出最高的总多酚和

黄酮含量，主要成分包括杨梅素和槲皮素衍生物。该提取物在 DPPH、ABTS 和 FRAP 抗氧化实验中活性

显著，并可降低 TNF-α诱导的 IL-6 和 IL-8 表达[9]。木犀草素(luteolin)可抑制 UVA 诱导的人皮肤成纤维
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细胞衰老，其机制涉及抑制 AP-1 转录活性及调控 SIRT3/ROS/MAPK 信号轴[18]。 

4.2. 芪类化合物 

以白藜芦醇和紫檀芪为代表的芪类化合物在抗皮肤光老化研究中备受关注。白藜芦醇(resveratrol)在
多种模型中表现出显著的抗光老化活性，其机制包括：① 激活 SIRT1，促进 p53 去乙酰化，抑制 UVB
诱导的成纤维细胞衰老；② 上调 COL1A1 和 COL3A1 表达，促进胶原合成；③ 通过 AMPK 通路激活

自噬，恢复紫外线抑制的自噬流；④ 通过 AMPK-FOXO3 轴抑制氧化应激诱导的角质形成细胞衰老[8] 
[12] [18] [19]。紫檀芪(pterostilbene)通过增强线粒体自噬提升线粒体质量，延缓真皮成纤维细胞衰老，其

效应在 UVB 辐照小鼠模型中得到验证[15]。 

4.3. 多酚与酚酸类 

姜黄素(curcumin)是姜黄根茎中的主要活性成分。在皮肤衰老领域，姜黄素可抑制 UVA 诱导的 MMP-
1 表达并促进胶原合成，该效应依赖于抑制 NF-κB 和 AP-1 信号通路[20]；同时，姜黄素还能减少衰老细

胞数量，增强胶原合成[21]。EGCG 是绿茶中最丰富的儿茶素类化合物，通过阻断 JNK/p38/ERK 磷酸化

有效抑制 UVB 诱导的 MMP-13 表达，并具有抑制黑色素生成的功效。没食子酸(gallic acid)通过抑制 MMP-
1 表达和刺激 TGF-β1 分泌的双重机制，平衡调控胶原降解与合成。鞣花酸(ellagic acid)可显著抑制 UVB
诱导的 MMP 表达，减少胶原降解，其机制涉及上调细胞内抗氧化组分；在光老化小鼠模型中亦验证了

体内保护活性[22] [23]。 

4.4. 皂苷类与萜类 

薯蓣属植物总皂苷(TSDN)是近年抗光老化研究的新兴方向。Cai 等(2025)鉴定出 TSDN 主要含有薯

蓣皂苷元、薯蓣皂苷等成分。在 UVB 照射的 HaCaT 细胞和小鼠模型中，TSDN 通过靶向 STAT3 显著抑

制氧化应激和细胞凋亡；STAT3 过表达后其抗光老化能力消失，确证 STAT3 为关键作用靶点[24]。雪松

醇是杉木精油的主要成分，可提高 UVB 照射后细胞的活力，恢复 ΔΨm 和 ATP 水平，上调 SIRT1、PGC-
1α、Nrf2、TFAM 等蛋白，并维持紧密连接蛋白表达[16]。人参皂苷 Rg1 可减轻 UVB 诱导的 HaCaT 细

胞损伤，其机制涉及促进 Nrf2 核转位、上调 HO-1 等下游靶基因表达，从而增强细胞抗氧化防御能力并

抑制炎症反应[25]。 

4.5. 荷叶黄酮与生物碱类成分 

荷叶(Nelumbo nucifera Gaertn)的干燥叶富含黄酮类和生物碱类成分，在抗皮肤衰老方面具有多重活

性。荷叶提取物在 1000 μg/mL 浓度下，DPPH、ABTS+和超氧阴离子自由基清除率分别达 91.43%、99.31%
和 73.7%，对弹性蛋白酶和胶原酶的抑制率分别为 42.8%和 55.3%；50 μmol/L 浓度下可使 MMP-1 蛋白表

达降低 35.0%，呈剂量依赖性[26]。荷花雄蕊提取物通过上调乙二醛酶 1 表达、激活 Nrf2/Keap1 通路，有

效抑制细胞内糖基化和晚期糖基化终末产物(AGEs)生成[27]。荷叶碱(nuciferine)在 H2O2 诱导的皮肤成纤

维细胞衰老模型中，显著减少 SA-β-gal 阳性细胞数量，降低 SASP 相关促炎细胞因子表达；在 sUV 暴露

的人角质形成细胞中，可降低 MMP-1 表达，调控 AP-1 和 NF-κB 转录活性，并抑制 MEK/ERK、p38 和

Akt 等多条信号通路[11] [17]。 

5. 挑战与未来展望 

5.1. 当前局限与挑战 

当前，植物化合物抗皮肤衰老研究仍面临诸多挑战。不同植物化合物在抗光老化效能和证据强度上
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存在显著差异。有关槲皮素的研究提供了较为系统的量化数据，证据等级相对较高；白藜芦醇作用机制

最为多样，但其生物利用度极低(口服后游离浓度难以达到体外有效浓度)，严重制约其临床转化；紫檀芪

具有较好的代谢稳定性，体内效应可能优于白藜芦醇，但直接比较研究仍缺乏。EGCG 和荷叶碱均通过

抑制 MAPK/AP-1 轴下调 MMPs，但前者证据涵盖细胞、动物及人体皮肤外植体，后者则主要限于细胞

系，体内证据不足。荷叶提取物的抗氧化数据虽显著，但源于单一研究，仍需独立验证。 
此外，光老化模型缺乏标准化，不同研究的 UV 照射剂量、周期和评估指标差异较大，限制了结果

的可比性。植物提取物中多成分协同机制尚不明确，单一成分与复杂混合物的功效差异亦缺乏深入解析。

植物活性成分化学稳定性差、透皮吸收率低。高质量随机对照试验有限，长期安全性和有效性数据不足。 

5.2. 未来研究方向 

针对上述问题，未来研究可从以下几个方面展开。建立标准化的光老化模型与体内评价体系，以增

强不同研究间的可比性。整合转录组学、蛋白质组学和代谢组学等多组学技术，系统解析植物化合物多

成分的网络化调控规律。借助合成生物学构建微生物细胞工厂，实现高纯度、低成本生产，克服天然提

取产量低、批次差异大的问题。基于个体皮肤类型、光老化程度及遗传背景开发个性化植物配方，实现

精准化干预。探索植物源外泌体样纳米囊泡等新型纳米递送载体，有望突破透皮吸收瓶颈，但其临床转

化仍需进一步研究。 

6. 结论 

植物化合物通过多靶点、多通路的网络化机制在抗皮肤衰老领域展现出显著潜力。其作用涵盖清除

氧化应激、抑制 MMPs 介导的基质降解、调控 MAPK/NF-κB/Nrf2/TGF-β/Smad 等信号通路、激活自噬与

线粒体自噬，以及促进胶原合成与皮肤再生。槲皮素兼具抗氧化、抗炎、美白及促愈合功效；姜黄素促

进胶原合成并减少衰老细胞；白藜芦醇改善胶原合成，减少皱纹。黄酮类、芪类、多酚类、皂苷类和类胡

萝卜素等不同类别化合物在抗光老化方面各有侧重，协同作用构成植物提取物的独特优势。荷叶活性成

分在抗氧化、抑制 MMPs、抗糖化及延缓成纤维细胞衰老方面表现突出；薯蓣总皂苷靶向 STAT3 抑制氧

化应激与凋亡；雪松醇调节线粒体功能恢复细胞活力。然而，透皮吸收率低和生物利用度不足仍是临床

转化的核心瓶颈。未来应聚焦标准化模型、多组学整合、合成生物学规模化生产及精准化干预策略，以

推动植物化合物从实验室走向应用，为健康皮肤老化提供更多安全有效的天然策略。 
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