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摘      要： 基于网络药理学方法，探究金丝楠木抵抗紫外线（UV）所致皮肤损伤的分子机制及其在化

妆品领域的应用潜力。通过整合 TCMSP、PharmMapper等数据库预测活性成分靶点，结

合 GeneCards、OMIM数据库获取紫外线损伤相关靶点，筛选得到57个共同作用靶点。利

用 STRING数据库构建蛋白互作（PPI）网络，并借助 Cytoscape筛选核心靶点。进一步通过

DAVID数据库进行富集分析，Autodock进行分子对接验证。结果显示，金丝楠木主要通过调控

细胞凋亡、抑制炎症反应以及促进 DNA损伤修复等关键生物学过程来发挥抗紫外损伤作用，其

作用机制涉及 IL-17信号通路、AGE-RAGE信号通路等。分子对接证实活性成分与关键靶点具

有良好的结合活性。研究表明，金丝楠木能够通过多靶点、多通路协同作用有效对抗紫外线诱导

的皮肤损伤，在开发天然抗紫外、美白及抗衰老功效的化妆品原料方面展现出广阔的应用前景。
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随着地球周围平流层中的臭氧层逐渐耗尽，达到地面

的紫外线强度增加，暴露于皮肤的紫外线辐照量也增加 ,增

加了皮肤受到损伤的风险。而皮肤作为人体面积最大的器

官，是抵御有害生物、物理和环境污染物的第一道防线，

所以最容易受到伤害 [1]。紫外线辐照人体皮肤可产生多效

应的作用，导致不同的皮肤疾病，如色素沉着、红斑、光

老化甚至癌变 [2,3]。因此，开发安全、有效的天然防紫外线

物质，已成为皮肤医学、化妆品科学等领域的研究热点。

近年来，植物资源在防紫外线领域展现出巨大的应用

潜力，金丝楠木这个传统珍贵木材也是备受关注。已有研

究报道，金丝楠木中富含多种萜类、芳香族化合物，具有

优异的紫外线阻挡性能和良好的自由基清除活性，可为抵

御皮肤光损伤提供双重保护，在化妆品领域具有很大的应

用潜力 [4]。

网络药理学作为基于系统生物学和生物信息学的新兴研

究方法，通过大规模数据分析与计算模型，能够系统研究金

丝楠木提取物中活性成分与蛋白质的相互作用。该方法从蛋

白质的结构、功能、相互作用网络等方面预测金丝楠木的作

用靶点和药效，发现金丝楠木所含有的活性成分与紫外线损

伤之间的相互作用关系，填补其作用机制研究的不足。

基于此，本研究运用网络药理学方法，系统探究金丝

楠木抗紫外线损伤的分子机制，挖掘其关键活性成分、作

用靶点及信号通路，并结合分子对接技术验证核心成分与

靶点的相互作用。同时，从抗炎、美白、抗衰老等角度探

讨其在化妆品领域的应用潜力，旨在为金丝楠木的深入开

发和应用提供科学依据，推动传统植物资源在现代化妆品

领域中的创新发展。

1. 材料与方法

1.1 成分与疾病靶点的获取

通过查阅文献 [5,	6]得到已发现的金丝楠木主要成分，见
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表1。

表1 金丝楠木主要成分

化合物名称 PubChem	编号

(E,E)-α-金合欢烯 5281516

(2E,6E)-金合欢醇 445070

(+)-土木香内酯 6540817

檀烯 10720

姜黄烯 442360

香草醛 1183

(10E,12Z)-9-氢过氧 -十八碳二烯酸 6439847

十六烷二酸 10459

成 分 靶 点： 在 TCMSP数 据 库 搜 索 化 合 物 名 称，

收集靶点， 并在 Uniport数据库中将蛋白靶点转变为基

因名；从 PubChem数据库下载化合物 SDF格式并导入

SwissTargetPrediction、PharmMapper数据库以预测活性成

分靶点，整合数据库结果并剔除重复靶点，从而得到与八

个活性成分相关的靶点。

疾病靶点：以 “UV	Damage”为关键词，从 OMIM、

GeneCards数据库检索并筛选相关靶点，整合并去除重复靶

点，得到紫外线损伤相关疾病靶点。

1.2 韦恩图构建

运用 Venny	2.1在线工具绘制韦恩图，获得活性成分和

疾病的共同靶点，作为金丝楠木活性成分抗紫外损伤的潜

在靶点。

1.3 PPI网络图绘制及核心靶点筛选

利用	STRING	 数据库进行金丝楠木活性成分与紫

外线损伤交集靶点的相互作用分析，并将分析结果导入 

Cytoscape	3.9.1	软件可视化，利用拓扑分析插件 cytoNCA

分析交集靶点的度中心性（Degree，DC），中介中心性

（Betweenness，BC），接近中心性（Closeness，CC）值，

评估其重要程度，筛选核心靶点。

1.4 富集分析

将成分与疾病的交集靶点导入 DAVID数据库，进行基

因本体 (gene	ontology,	GO)富集分析和京都基因与基因组百

科 全 书 (Kyoto	encyclopedia	of	genes	and	genomes,	KEGG)通

路富集分析，从生物过程（Biological	Process，BP）、细胞

成 分（Cellular	Component	，CC） 和 分 子 功 能（Molecular	

Function，MF）等方面，分析核心靶点的生物学功能。并按

P-Vaule值和“Count”值（每条通路中的潜在的基因靶点数

量）对富集得到的通路进行排序，筛选核心作用通路。

1.5 分子对接验证

借助 AutoDockTools	1.5.7软件对筛选出的核心基因及

关键药物成分进行分子对接验证。通过 PDB网站下载核心

蛋白3D结构，PubChem数据库下载活性成分的3D结构。

采用 PyMol软件去除核心蛋白中的配体和水分子；Open	

Babel软件将活性成分转换为 PDB格式。将核心蛋白和活

性成分导入 AutoDockTools	1.5.7进行加氢和分子对接操

作，获得前50个最小结合能结果。运用 PyMol软件打开对

接结果，载入蛋白并整体保存为 PDB格式文件。在 PyMol

中找到核心蛋白与药物成分结合的氢键及氢键连接的氨基

酸残基，以不同颜色分别显示，并显示氢键长度及残基名

称，导出分子对接图。

2. 结果

2.1 成分与疾病靶点获取

本实验通过 TCMSP、SwissTargetPrediction、PharmMapper

数据库获得 (E,E)-α-Farnesene、(2E,6E)-Farnesol、Santene、

(+)-Alantolactone、Curcumene、Vanillin、(10E,12Z)-9-

Hydroperoxy-10,12-octadecadienoic	acid、Thapsic	acid相 关 成

分 靶 点205个； 通 过 GeneCards、OMIM数 据 库 获 得 UV	

Damage相关靶点1536个。

2.2 韦恩图

对检索到的成分与紫外线损伤相关靶点构建韦恩图，

见图1，得到活性成分与紫外线损伤交集靶点57个，作为

金丝楠木提取物中活性成分抗紫外的潜在靶点。

图1 金丝楠木活性成分与紫外线损伤靶点韦恩图

2.3 PPI网络图绘制与核心靶点筛选

将得到的57个交集靶点导入 STRING数据库中，选择

物种为“Homo	sapiens”，设置蛋白质相互作用的最低得分

（Minimum	required	interaction	score）≥0.700，删除无关联

蛋白，导出结果并通过	Cytoscape	3.9.1	软件进行分析。活

性成分与紫外损伤交集靶点取 DC≥7.5，CC≥102.9681，
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BC≥0.2318部分，最终得到紫外线损伤核心靶点8个，

分别是白细胞介素 -6（Interleukin-6，IL6）、 肿瘤坏死

因子（Tumor	necrosis	factor，TNF）、丝裂原活化蛋白激

酶1（Mitogen-activated	protein	kinase	1，MAPK1）、 半

胱氨酸天冬氨酸蛋白酶3（Caspase	3，CASP3）、过氧化

物酶体增生激活受体 γ（Peroxisome	proliferator	activated	

receptor	gamma，PPARG）、 雌 激 素 受 体1（Estrogen	

receptor 1，ESR1）、多聚 ADP核糖聚合酶1 （Poly	[ADP-

ribose]	polymerase-1，PARP1）、E1A	 结合蛋白（Histone	

acetyltransferase	p300，EP300）。交集靶点网络图见图2，

核心靶点网络参数见表2。

图2 交集靶点网络图

表2 核心靶点网络参数

靶点 DC BC CC

IL6 19.0 396.3282 0.2644

TNF 19.0 442.4117 0.2644

MAPK1 14.0 306.4018 0.2584

CASP3 13.0 180.1810 0.2514

PPARG 9.0 150.9555 0.2500

ESR1 9.0 128.2037 0.2500

PARP1 9.0 152.5470 0.2460

EP300 8.0 346.7036 0.2347

2.4 GO功能和 KEGG通路富集分析

GO和 KEGG富集分析和可视化，规定校正 P值＜0.05

为符合标准，本研究只分别选择性的显示前10条 GO富集

结果（见图3）及前20条 KEGG富集结果（见图4）。

GO富 集 分 析 从 生 物 学 过 程（Biological	Processes，

BP）、分子功能（Molecular	Function，MF）、细胞成分

（Cell	Component，CC）3方面进行分析。GO富集结果表明，

共富集到205条 BP，40条 CC，73条 MF。

BP主要集中在对细胞凋亡的正调控、对异生物刺激的

反应、应对 DNA	损伤的内在凋亡信号途径、对乙醇的反

应、细胞对脂多糖的反应、细胞凋亡过程的负调控、细胞

凋亡过程、脂质储存的负调控、神经炎症反应的调节、细

胞对紫外线 A的反应，提示金丝楠木提取物中的活性成分

可能通过干预以上生物过程达到抗紫外线损伤的作用；

CC主要集中在细胞质、细胞核、含蛋白质的复合体、

核质、细胞质、质膜外侧、病灶黏附、细胞外空间、细胞

外泌体、膜筏；

MF主要集中在酶结合、蛋白激酶结合、相同蛋白结

合、内肽酶活性、转录激活因子结合、核受体活性、丝氨酸

型内肽酶活性、蛋白质结合、肽酶活性、蛋白激酶活性。

KEGG通路富集分析共获得101条通路，关键靶基因

主要富集于癌症通路、IL17信号通路、脂质与动脉粥样硬

化、糖尿病并发症相关 AGE-RAGE信号通路、PI3K-AKT

信号通路等。通路分析结果涉及到的癌症、IL17、AGE-

RAGE、PI3K-AKT等与细胞凋亡、炎症、氧化应激密切相

关，提示金丝楠木提取物中的活性成分可能通过调控这些

通路发挥抗紫外作用。

图3	GO富集分析

图4	KEGG通路富集分析
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2.5 分子对接验证

选择活性成分 (2E,6E)-Farnesol、(+)-Alantolactone、

Vanillin与8个核心靶点进行分子对接验证，结果见表3。

一般认为，当受体和配体的亲和力值为负时，表明两者

可自发结合， 当亲和力小于 -5	kcal/mol时， 两者具有

较好的结合活性 [7]。各靶点与活性成分的结合能均小于

0，表明核心靶点与活性成分之间均能自发结合，其中，

(+)-Alantolactone与 TNF、IL6、CASP3、ESR1、PARP1

的 结 合 能 均 小 于 -5	kcal/mol， 说 明 (+)-Alantolactone与

TNF、IL6、CASP3、ESRI、PARP1之间具有较好的结合

活性，提示土木香内酯可能是金丝楠木抗紫外的核心活性

成分。

选取结合能力较强的 (+)-Alantolactone-	TNF（IL6、

CASP3、ESR1、PARP1） 进 行 Pymol可 视 化， 结 果 见

图5。

表3 活性成分与核心靶点分子对接结合能 (kcal/mol)
成分 IL6 TNF MAPK1 CASP3 PPARG ESR1 PARP1 EP300

(2E,6E)-

Farnesol
-3.48 -3.72 -2.78 -3.12 -2.48 -2.68 -3.25 -1.95

(+)-

Alantolactone
-5.02 -7.0 -4.78 -5.97 -3.78 -5.38 -6.05 -4.81

Vanillin -2.86 -4.81 -3.55 -4.39 -3.47 -4.28 -4.3 -2.72

注：1	kcal=4.184	kj

 

(+)-Alantolactone-TNF														(+)-Alantolactone-IL6

  

(+)-Alantolactone-CASP3											(+)-Alantolactone-ESR1

(+)-Alantolactone-PARP1

图5 分子对接结果模式图

3. 讨论

紫外线（UV）根据波长大小可以分为三个区段，即

短波紫外线（UVC，200~280nm）、中波紫外线（UVB，

280~310nm）和长波紫外线（UVA，315~400	nm）。其中，

UVC穿透力弱，经过地球表面同温层时被臭氧层吸收，不

能达到地表，对人体不会产生影响；UVB照射皮肤使表

皮细胞内的核酸或蛋白质变性，发生急性皮炎（红斑、水

肿）；UVA的穿透力比 UVB强，可达真皮层甚至更深处，

也可直接作用于表皮部位的黑色素，使黑色素沉着，造成

皮肤变黑。由于 UVA穿透力强，作用缓慢、持久，具有累

积性，日久会引起皮肤老化，并提高患皮肤肿瘤的风险 [8,	

9]。因此，采取防晒措施，减少紫外线暴露对保护皮肤健康

至关重要。本研究基于网络药理学揭示了金丝楠木抗紫外

线损伤的多靶点、多途径作用机制，为其在化妆品领域的

应用提供了理论依据：

3.1 抗紫外

紫外损伤不仅会引发皮肤红、肿、刺痛等炎症反应，

还会损伤表皮细胞 DNA，影响皮肤正常生理功能。金丝楠

木提取物中的活性成分可通过多靶点机制抗紫外，减轻皮

肤炎症反应，修复受损 DNA。其中，活性成分之一的土木

香内酯 [10] 具有显著抗炎抗凋亡能力，金合欢醇 [11] 兼具抗炎

抑菌作用，可在化妆品中具有良好应用。网络药理学结果

中，活性成分与紫外损伤的57个交集靶点广泛参与炎症、

免疫调节、细胞分化及代谢过程，其中 IL6[12]、TNF[13] 是炎

症核心调控因子，PTGS2[14]、CASP3[15] 已被证明与炎症有

关。富集分析生物过程中“细胞对紫外线 A的反应”“神

经炎症反应的调节”等，提示金丝楠木提取物中的活性成
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分可干预紫外诱导的免疫炎症激活；分子功能中“酶结

合”“丝氨酸型内肽酶活性”等，提示其可通过抑制炎症

酶活性、阻断激酶信号，减少	TNF-α、IL-6 等促炎因子

释放；KEGG通路中，IL-17、TNF信号通路富集，进一步

说明金丝楠木提取物中的活性成分靶向调控炎症通路、缓

解皮肤炎症损伤的潜力。在损伤修复方面，活性成分可通

过调控 CASP3[16]、PAPR1[17] 等靶点，介导细胞凋亡，促进

DNA损伤修复，并利用内肽酶活性降解损伤蛋白，抑制细

胞异常增殖。这种“抗炎 -修复”双途径抗紫外损伤的作

用，可应用于防晒、晒后修复等多种护肤产品，有望推动

天然成分替代化学合成抗紫外剂的研究进程，为化妆品行

业提供更安全、高效的创新原料选择。

3.2 美白

黑色素是一种动植物细胞中的黑褐色色素 ,	会吸收太

阳发出的紫外线辐射，从而保护皮肤。生理和环境因素

都会诱导黑色素合成，但过量的黑色素沉积会出现多种

皮肤问题，甚至出现皮肤疾病 [18]。金丝楠木网络药理学

分析结果虽未直接聚焦于黑色素生成，但可通过细胞凋

亡、炎症等途径间接影响黑色素微环境，减少黑色素合

成。如 BCL2L1、CASP3与黑色素瘤细胞的增殖或迁移

相关，BCL2抑制剂可诱导 B16F10小鼠黑色素瘤细胞凋

亡 [19]，黑色素或黑色素瘤转移时 CASP3表达增加 [20]。富

集分析中 P13K⁃AKT信号通路也与黑色素生成相关，抑制

P13K⁃AKT信号通路的活性，会上调 B16F10黑色素瘤细胞

中的黑色素生成蛋白表达和黑色素的生成 [21]。此外，有研

究表明 [22]，炎症反应在黑色素生成的调节中越来越重要，

抑制炎症反应可显著降低促炎因子水平，削弱黑色素生成

的驱动力，减少色素沉着。金丝楠木这种“抗炎 -调控凋

亡”的双重作用模式，不仅拓展了美白干预的靶点范围，

更能有效应对复杂的色素沉着问题。

3.3 抗老化

皮肤作为人体表面积最大的器官系统，并且长期暴露

于外界环境中，极易受到各种因素的影响，紫外线是影响

皮肤的典型因素之一。紫外所引起的皮肤光老化主要依赖

于基质金属蛋白所介导的胶原降解，并且紫外辐射在皮肤

组织中会产生大量活性氧，作用于大量细胞因子的膜受

体，产生一系列信号转导过程，最终使皮肤弹性丧失，粗

深皱纹，加速皮肤老化 [23]。金丝楠木提取物中的活性成分

可通过多靶点调控展现显著抗老化潜力。其一，金丝楠木

提取物中的活性成分可抑制基质金属蛋白酶活性：交集靶

点中	MMP9、MMP1、MMP2[24] 等是降解胶原蛋白的关键

酶，活性成分可通过抑制酶活性，减少胶原纤维降解，维

持皮肤弹性；其二，金丝楠木提取物中的活性成分可调控

细胞凋亡与 DNA修复：靶点	CASP3、BCL2L1	参与凋亡平

衡调控，金丝楠木活性成分通过“应对	DNA	损伤的内在

凋亡信号途径”，促进紫外线损伤细胞的修复而非凋亡，

避免真皮层细胞过度损耗，同时，PARP1	等靶点激活	DNA	

修复酶，减少光老化相关的基因突变与细胞衰老；其三，

金丝楠木提取物中的活性成分可通过调控 AGE-RAGE、

PI3K-AKT[25] 等信号通路拮抗紫外线所致氧化应激，发挥

抗衰老作用。金丝楠木在抗老化领域的多功能特效，为抗

老化妆品的开发提供了天然、多效的解决方案，助力行业

研发兼具防护与修复功能的抗老产品，满足消费者对抗衰

老、保持肌肤年轻态的深层需求。

4. 结论

本研究基于网络药理学系统揭示了金丝楠木抗紫外线

损伤的分子机制，并深入探讨其在化妆品领域的应用价

值。研究结果表明，金丝楠木通过57个与紫外损伤的交集

靶点，如	PTGS2、IL6、MMP9等，参与细胞凋亡调控、

炎症反应调节、DNA损伤修复等生物过程，同时靶向 IL-

17、TNF、AGE-RAGE等关键信号通路，实现多靶点、多

通路协同抗紫外作用。金丝楠木的天然多功能特性高度契

合化妆品行业对安全、高效原料的需求，可开发为晒后修

复、美白淡斑、高端抗衰等多类型产品，为天然植物源化

妆品原料提供创新选择。
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Anti-ultraviolet Potential of Golden Thread Nanmu and Its Application in Cosmetics 
under the Perspective of Cyberpharmacology 

Jia Wan-ying1, Li Jiao1, Chen Xiao-shuang1, Zhang Wei-ya1, Tang Meng-qi1, Liu Meng-ge1, Zhong Chao-min1, Cao Fang2, Song Song-ji2, Xu Xia1,3*, Qu Ling-bo4*

(1.College of Pharmacy, Zhengzhou University, Zhengzhou, Henan, 450001  
2.Xuchang Yufeng Golden Thread Nanmu Museum, Xuchang, Henan, 461000  
3. Huanghe University of Science and Technology, Zhengzhou, Henen, 450006  

4.Henan Acad Sci, Inst Chem, Zhengzhou, Henen, 450046)

A b s t r a c t  :  � Based on the network pharmacology approach, this study aims to investigate the molecular mechanism 
of golden thread nanmu against ultraviolet (UV)-induced skin damage and its potential application in 
cosmetics. By integrating TCMSP, PharmMapper and other databases to predict the active ingredient 
targets, and combining GeneCards and OMIM databases to obtain UV damage-related targets, 57 common 
action targets were screened. STRING database was utilized to construct protein-protein interaction (PPI) 
network, and Cytoscape was used to screen the core targets. Further enrichment analysis was performed by 
DAVID database and molecular docking validation was performed by Autodock. The results showed that 
golden thread nanmu mainly exerted anti-UV damage effects through regulating key biological processes 
such as apoptosis, inhibiting inflammatory response and promoting DNA damage repair, and its mechanism 
of action involved IL-17 signaling pathway, AGE-RAGE signaling pathway, etc. Molecular docking 
confirms that the active ingredients have good binding activity with the key targets. The study shows 
that golden thread nanmu can effectively counteract UV-induced skin damage through multi-target and 
multi-pathway synergistic effects, and exhibits broad application prospects in the development of natural 
cosmetic raw materials with anti-UV, whitening and anti-aging effects.

Keywords :   � golden thread nanmu; cyberpharmacology; UV damage; cosmetics
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