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文章亮点： 

1 当前采用活血化瘀类中药治疗增生性瘢痕已获得肯定的疗效，且不良反应小。 

2 实验创建兔耳增生性瘢痕模型，以曲安奈德为阳性对照，通过苦味酸酸性复红染色法、苏木精-伊红
染色及相关基因检测的方法，观察三七总甙对兔耳增生性瘢痕的作用以及对转化生长因子 β1 mRNA表
达的影响。 

3 三七总甙及曲安奈德均能通过抑制转化生长因子 β1 mRNA的表达，降低转化生长因子 β1在瘢痕组
织中的含量，从而抑制成纤维细胞的过度增殖及以胶原为主的细胞外基质过度沉积，进而降低胶原纤维

合成，来达到有效抑制瘢痕组织过度增生的目的。 

4 实验构建的动物模型建立方法成熟，干预措施的中药成本低，不良反应少。不足之处在于动物模型与
人体仍有一定差别。 

关键词： 

组织构建；皮肤组织构建；三七总甙；增生性瘢痕；曲安奈德；转化生长因子 β1；反转录 PCR；基因
检测；苏木精-伊红；苦味酸酸性复红；成纤维细胞；胶原纤维 
 
摘要 

背景：增生性瘢痕的传统治疗手段如手术切除、类固醇激素、抗代谢药、免疫抑制剂和放射疗法等，均

易复发或有严重的不良作用而限制了其临床应用。近年来应用活血化瘀类中药提取成分治疗增生性瘢痕

取得了较为理想的进展，而且不良反应小。 

目的：通过组织染色及相关基因检测的方法，观察三七总甙对兔耳增生性瘢痕的作用以及对转化生长因

子 β1 mRNA表达的影响。 

方法：创建兔耳增生性瘢痕模型，约术后 4周，按随机数字表法将 24只大耳白兔分为 3组，三七总甙
组、曲安奈德组及空白对照组每组 8只。以曲安奈德为阳性对照，分组分次瘢痕基底局部给药，用药 5
次后取瘢痕组织，以苦味酸酸性复红染色法、苏木精-伊红染色法对胶原纤维、成纤维细胞进行观察，

应用反转录 PCR方法检测细胞内转化生长因子 β1基因的表达情况。 

结果与结论：苏木精-伊红染色结果示三七总甙组兔耳瘢痕中成纤维细胞数量低于空白对照组，与曲安

奈德组无明显差异。苦味酸酸性复红染色结果示三七总甙组兔耳瘢痕中胶原纤维较空白对照组排列整

齐，与曲安奈德组无明显差异。基因检测结果显示三七总甙组、曲安奈德组转化生长因子 β1 mRNA的
表达显著低于空白对照组(P < 0.05)。提示三七总甙及曲安奈德均能通过抑制转化生长因子 β1 mRNA的
表达，降低转化生长因子 β1 在瘢痕组织中的含量，从而抑制成纤维细胞的过度增殖及以胶原为主的细
胞外基质过度沉积，进而降低胶原纤维合成，来达到有效抑制瘢痕组织过度增生的目的。 
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Abstract 

BACKGROUND: Traditional treatments for hypertrophic scars, such as surgical resection, steroid hormones, 
antimetabolite, immunosuppressants and radiotherapy, are prone to resulting in relapse or serious adverse 
effects that limit their clinical application. In recent years, extraction of Chinese medicine for invigorating blood 
circulation and eliminating stasis has made satisfactory progress in the treatment of hypertrophic scars, and 
causes little adverse reactions. 

OBJECTIVE: To observe the effect of notoginseng glycosides on rabbit ear hyperplastic scar and mRNA 
expression of transforming growth factor beta 1 using histological staining and related gene detection methods. 

METHODS: A rabbit ear model of hyperplastic scar was established. At 4 weeks after modeling, 24 model rabbits 
were randomly divided into three groups, eight rabbits in each group: notoginseng glycosides group, 
triamcinolone acetonide group (positive control group) and blank control group. Local administration was 
performed in the three groups, five times. Then, scar tissues were extracted and dyed with Van-Gieson staining 
and hematoxylin-eosin staining for observation of collagen fibers and fibroblasts. Expression of transforming 
growth factor beta 1 mRNA was detected suing reverse transcription-PCR method. 

RESULTS AND CONCLUSION: The number of fibroblasts number in the scar was lower in the notoginseng 
glycosides group than the blank control group, but there was no difference between the triamcinolone acetonide 
group and notoginseng glycosides group. Collagen fibers arranged more regularly in the notoginseng glycosides 
group as compared with the blank control group, and there was also no difference between the triamcinolone 
acetonide group and notoginseng glycosides group. Expression of transforming growth factor beta 1 mRNA was 
significantly lower in the triamcinolone acetonide and notoginseng glycosides groups than the blank control group 
(P < 0.05). These findings indicate that notoginseng glycosides and triamcinolone acetonide can inhibit fibroblast 
over-proliferation and reduce the synthesis of collagenous fibers by reducing expression of transforming growth 
factor beta 1 mRNA, and thereby, the excessive hyperplasia of scar is inhibited. 

Key Words: tissue construction; skin tissue construction; notoginseng glycosides; hyperplastic scar; 
triamcinolone acetonide; transforming growth factor beta 1; reverse transcription-PCR; gene detection; 
hematoxylin-eosin; Van-Gieson; fibroblasts; collagen fibers 
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0  引言 
 
增生性瘢痕是由组织在愈合过程中胶原纤维等结缔组织过度沉积所形成的纤维化疾   

病
[1-3]
。它是影响美观外貌的一大问题，治疗较为棘手，是外科研究的重要课题之一，因此探

寻一种有效治疗增生性瘢痕的方法是医学研究价值较高的项目。 
 

传统治疗手段如手术切除、类固醇激素、抗代谢药、免疫抑制剂和放射疗法等，均易复

发或有严重的不良作用而限制了临床应用，近年来应用活血化瘀类中药提取成分治疗增生性

瘢痕取得较为理想的进展。三七总甙为中药五加科人参属植物三七的有效成分，具有滋补强

壮、消肿止痛、活血化瘀、改善血液循环、增强机体免疫力、抗炎、抗衰老及护肝等多方面

生理活性，无其他类似药物的不良反应
[4]
。张荣华等

[5-6]
通过应用三七总甙治疗四氯化碳诱导

的大鼠肝硬化模型，结果表明三七总甙可明显抑制肝组织中成纤维细胞及胶原纤维增生。刘

健毅等
[7]
在研究三七总甙对体外培养的人增生性瘢痕成纤维细胞增殖胶原合成的作用中发

现，三七总甙能够显著抑制成纤维细胞增殖及胶原合成。 
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在增生性瘢痕的实验研究资料中，主要途径有3
种：一是通过体外瘢痕组织培养的成纤维细胞，来进

行相关研究；二是将人的病理性瘢痕组织移植到裸鼠

的皮下，借助对寄生状态下的瘢痕组织进行观察；三

是通过临床病例的观察及术后标本的分析研究。这些

方法都有一定的缺陷：①成纤维细胞体外培养体系是

体外实验，无法很好的模拟人体内环境和条件。②将

人的增生性瘢痕组织移植于裸鼠皮下，它并不是动物

自身产生的瘢痕组织，被移植的人类瘢痕组织脱离了

人体环境，是“寄生”于裸鼠身上，对于这种处于非

生理环境下的组织，想要研究观察瘢痕的发生、发展

及转归的全过程是不可能的；其不能完整反映创面愈

合至增生性瘢痕形成整个动态变化过程，得出的实验

结果可能会有一定的偏差。③临床观测无法细致的研

究瘢痕的发生、发展及转归。然而，只有在动物本身

产生的瘢痕模型上，才能更确切、更直接、更深入地

研究瘢痕发生、发展及其转归。 
 

为了能够更好的客观反映瘢痕在人体的发生、发

展过程，建立一个有效的瘢痕模型尤为重要，2001年

李荟元
[8]
利用大耳白兔，在兔耳腹侧作深及软骨层的缺

损创面，待其自然愈合，结果发现大部分创面可产生

与人体类似的增生性瘢痕包块。2001年舒彬等 [9]
在进

行兔耳瘢痕研究中证实，术后21 d，瘢痕增生率为76%；

35 d达瘢痕增生高峰期；至50 d，羟脯氨酸含量为正常
值的3倍；术后98 d，仍高于正常皮肤值，结论是兔耳

增生块与人类增生性瘢痕有相似性。同一作者于2002
年在一篇英文资料中验证了兔耳瘢痕模型的可用性。

随着研究的深入，已有不断改良优化瘢痕模型的建立

方法
[10-11]

，动物瘢痕模型的建立方法已渐成熟稳定。 

 
曲安奈德，作为一种皮质类固醇药物，已广泛应用

于瘢痕疙瘩及增生性瘢痕的防治，有多方研究报道它能

显著抑制瘢痕成纤维细胞的增殖及胶原的合成，且作用

机制明确，所以本次实验将其做为阳性对照
[12-14]

。实验

以兔耳建立增生性瘢痕模型，以广泛应用于瘢痕疙瘩及

增生性瘢痕治疗的皮质类固醇药物曲安奈德为阳性对

照，通过组织学染色法及反转录PCR检测法来研究三七

总甙对增生性瘢痕的作用。 
 

1  材料和方法 
 

设计：随机对照动物模型实验。 

时间及地点：于2012年3至8月在佳木斯大学动物实
验中心开展实验。 

材料： 
实验动物：健康大耳白兔24只，体质量2.3-2.5 kg，

兔耳健全，雌雄不拘，购自佳木斯大学实验中心。实

验过程中对动物的处置应符合2009年《Ethical issues 

in animal experimentation》相关动物伦理学标准的条
例。 

三七总甙抑制增生性瘢痕实验的主要试剂及仪器： 

Main experimental reagents and instruments: 

 

 

 
 

 
 

 
 

 
方法： 

动物模型建立：动物适应性饲养1周后，瘢痕模型的
制作参照李荟元等

[8-12]
方法，并加以改良，用30 g/L戊

巴比妥钠(30 mg/kg)作耳缘静脉麻醉，兔耳腹侧面皮肤
碘伏、乙醇消毒，严格无菌操作技术下，在兔耳腹侧中

段沿长轴避开可见血管，作1 cm×1 cm大小创面，创面
间隔1 cm以上，去掉兔耳全层皮肤并用刮勺彻底刮除软

骨膜，创缘用电烙铁烧灼，每耳6处，共288个创面，术
后创面暴露，待其自行愈合。 

实验分组：待兔耳创面瘢痕形成后，约术后4周，按
随机数字表法将24只大耳白兔分为3组，三七总甙组、

曲安奈德组及空白对照组每组8只。 
实验用药：用微量注射器从创面周围的正常皮肤进针

向创面基底部及创面灶内局部注射，注射浓度为1 g/L，
注射量50 μL/创面，每3 d 1次，共5次。三七总甙组、

曲安奈德组分别注射三七总甙注射液、曲安奈德注射

液，空白对照组注射生理盐水。 

标本的制取：用药 5次后，用 3%戊巴比妥钠    
1.5 mg/kg作耳缘静脉麻醉，在无菌技术下切取标本。

左耳瘢痕切取后用多聚甲醛固定，作苦味酸酸性复

红、苏木精-伊红染色；右耳瘢痕切取后快速置于液

氮中储存。 
苦味酸酸性复红染色：将1%酸性品红水溶液与1.22%

的苦味酸饱和水溶液按1∶9的比例混匀备用。因刚配置

试剂及仪器 来源 

三七总甙注射液又名血塞通注射液 
曲安奈德注射液 
苦味酸、酸性复红染色液、苏木精-

伊红染液、溴化乙锭、Total RNA
提取试剂、PCR反应试剂 
凝胶电泳相关仪器 
实验动物处置平台 

云南植物药业有限公司 
昆明积大制药有限公司 
大连宝生物工程有限公司 
 
 
佳木斯大学实验室 
佳木斯大学动物实验中心 
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好的溶液着色能力过强，可能会影响观察的效果，所以

可静置数小时再用。石蜡切片，常规脱蜡至水洗。用

Weigert氏苏木精溶液染色10 min左右。自来水冲洗，
至蒸馏水中水洗蓝化隔夜。用配置好的苦味酸酸性复红

染液染色5 min。倾去染液，用体积分数95%的乙醇溶
液急速分化数秒钟。无水乙醇脱水，二甲苯透明后，中

性树胶封固，电镜观察。 
苏木精-伊红染色：取标本切片放置高温中脱蜡水化

处理，至二甲苯(Ⅰ)中脱蜡15 min，再至二甲苯(Ⅱ)中脱
蜡15 min；放入逐级降低浓度的乙醇中脱水，经无水乙

醇Ⅰ(变为不透明)一至两分钟，无水乙醇Ⅱ一至两分钟，
体积分数95%乙醇一至两分钟，体积分数80%乙醇一至

两分钟；蒸馏水冲洗3次，1 min/次，苏木精染色10 min
并用自来水洗去多于染液，再经蒸馏水水洗，促蓝液反

蓝，伊红染色1 min，至蒸馏水水洗3 s，体积分数95%
乙醇脱水10 min，至二甲苯中透明，使用中性树脂封固，

置电镜观察。 
 反转录PCR： 

样本总RNA的提取及PCR产物的制备：TRIZOL法
分别提取3组存储于液氮中的右耳瘢痕标本的总RNA，

步骤按说明书进行，所得cDNA置-20 ℃保存。 
转化生长因子β1引物由上海生工生物工程有限公

司合成，上游引物为5’-CGT GCT AAT GGT GGA CCG 
CAA CAA C-3’，下游引物为5’-GCC CTG TAT TCC 

GTC TCC TTG GTT C-3’，转化生长因子β1扩增片段长
度为329 bp，反应体系为10 μL，反应条件30 ℃变性    

5 min，42 ℃反转录30 min，99 ℃灭活反转录酶5 min，
5 ℃冷却5 min。PCR反应体系50 μL，反应条件为94 ℃

预变性5 min，94 ℃变性40 s，64 ℃退火30 s，72 ℃
延伸1 min，共循环35次。 

产物的处理和分析：取各组PCR反应产物10 µL与 
2 µL含溴酚蓝的Loading buffer混匀，加入10 g/L的琼脂

糖凝胶小孔中，120 V电压下电泳30 min。待电泳完毕，
取出带有小孔的琼脂糖凝胶置于1 mg/L EB染色30 min

后，将琼脂糖凝胶置于UVI凝胶成像仪中，紫外灯下观
察结果，凝胶成像系统成像保存并分析。 

主要观察指标：苦味酸酸性复红染色、苏木精-伊

红染色后观察胶原纤维相对稀疏整齐程度及成纤维细

胞相对数目，细胞核体积大小。 
统计学分析：由本实验参与者共同进行数据整理分

析，所有数据均以x
_

±s表示，组间差异显著性分析采用

临床医师统计学助手4.0.0.0软件包t 检验方法，检验水

准为0.05。 

   
2  结果 

 
2.1  实验动物数量分析  按随机数字表法将24只大耳

白兔分为3组，三七总甙组、曲安奈德组及空白对照组
每组8只，全部进入结果分析，无脱失。 

 
2.2  兔耳瘢痕组织苦味酸酸性复红染色、苏木精-伊

红染色结果  苦味酸酸性复红染色可观察到三七总
甙组与曲安奈德组胶原纤维排列相对较为稀疏整齐，

而空白对照组胶原纤维排列相对较为密集紊乱，见图

1。 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

苏木精-伊红染色可观察到三七总甙组与曲安奈德

组成纤维细胞相对较少，而空白对照组成纤维细胞相对

较多，见图2。 

图 1  三七总甙组、曲安奈德组及空白对照组兔耳瘢痕组织
苦味酸酸性复红染色结果(×200) 

Figure 1  Van-Gieson staining of notoginseng glycosides 
group, triamcinolone acetonide group and blank 
control group (×200) 

A：三七总甙组苦味酸酸性复红

染色 

注：可见三七总甙组与曲安奈德组胶原纤维排列相对较为稀

疏整齐，而空白对照组胶原纤维排列相对较为密集紊乱。 

B：曲安奈德组苦味酸酸性复红 

染色 

C：空白对照组苦味酸酸性复红染色 
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2.3  反转录PCR检测结果  三七总甙组、曲安奈德组
转化生长因子β1 mRNA的表达显著低于空白对照组，经

统计学分析，三七总甙组及曲安奈德组转化生长因子β1 
mRNA条带吸光度值(A)与空白对照组比较，差异均有显

著性意义(P < 0.05)；三七总甙组与曲安奈德组比较，
差异无显著性意义(P > 0.05)，见表1。 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

 
3  讨论 

 
以胶原为主的细胞外基质的过度沉积是增生性瘢

痕的重要病理特征，也是增生性瘢痕得以生长的主要

物质。转化生长因子β1是成纤维细胞的强效趋化因子，

可以通过旁分泌和自分泌直接或间接、单独或协同、

同时或不同时作用于炎症及修复细胞，产生细胞的趋

化性迁移、增生分化，以及细胞外基质合成与分泌 3
类重要的生物学效应

[15]
。转化生长因子 β1对细胞外基

质的作用中，促进成纤维细胞中葡萄糖与氨基酸的转

运和糖酵解的进行，导致细胞外基质合成显著增加。

同时，通过抑制基质降解酶的产生，促进该酶降解物

的产生，并加强基质与细胞的结合等，导致局部纤维

组织增生。 
 

转化生长因子 β1、转化生长因子 β2促进人成纤维
细胞白细胞介素 6的产生，其机制可能是通过对白细胞

介素 6基因转录的调节。转化生长因子 β还能够抵抗特
定细胞因子的致有丝分裂作用，是成纤维细胞的有效趋

化剂
[16]
。转化生长因子 β主要有Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ 3种类型的

受体，在创伤修复过程中，转化生长因子 β通过与 3种

受体的结合来影响瘢痕的形成，Ⅰ型受体主要促进细胞

外基质的合成和沉积，Ⅱ型受体主要影响细胞的成长和

增殖，而Ⅲ型受体则对增生性瘢痕的形成起到抑制作

用，有学者称之为抗瘢痕剂
[17-18]

，它主要是将结合过来

的转化生长因子 β转移到其他受体。有研究发现转化生
长因子 β1 是肝纤维形成过程中最重要的细胞因子，具

有促进肝星状细胞活化和增生，促进细胞外基质合成，

抑制分解酶的合成等作用
[19]
。 

 
转化生长因子 β1 是强力的致纤维化因子[20]

。它不

仅可以促使细胞外基质合成增多、降解减少，还可以促

上皮细胞转化，能打破间质细胞外基质代谢的动态平衡,

使其向纤维化方向发展
[21]
。转化生长因子 β1 是诱导上

皮细胞转分化为成纤维细胞的中心环节
[22]
，而成纤维细

胞也表达转化生长因子 β1，转化生长因子 β1反过来又
调节成纤维细胞产生大量胶原及纤维连接蛋白、层粘连

蛋白，使细胞外基质合成增加、降解受抑制，导致纤维

化形成
[23]
，因此，转化生长因子 β1、上皮细胞转分化

与细胞外基质互相互促进，导致纤维化。已有研究表明，

三七总甙能够抑制体外培养的成纤维细胞转化生长因

子 β1的表达[24]
。 

表 1  三七总甙组、曲安奈德组及空白对照组兔耳瘢痕转化生
长因子 β1 mRNA相对含量比较 

Table 1  Relative contents of transforming growth factor beta 1 
in the notoginseng glycosides group, triamcinolone 
acetonide group and blank control group             

(x
_

±s, n=16)

与空白对照组比较，
aP < 0.05。 

注：A 值即吸光度值，吸光度定量为相对定量，需要对照组，测量时的系

统误差对实验组和对照组而言是同样的，不会对结果有影响。 

 

组别 A值 
 

三七总甙组 
 

0.337 5±0.064 2a 
曲安奈德组 0.305 8±0.079 1a 
空白对照组 0.552 7±0.056 2 

图 2  三七总甙组、曲安奈德组及空白对照组兔耳瘢痕组织
苏木精-伊红染色结果(×100) 

Figure 2  Hematoxylin-eosin staining of notoginseng 
glycosides group, triamcinolone acetonide group 
and blank control group (×100) 

A：三七总甙组苏木精-伊红染色 

注：可见三七总甙组与曲安奈德组成纤维细胞相对较少，而

空白对照组成纤维细胞相对较多。 

B：曲安奈德组苏木精-伊红染色 

C：空白对照组苏木精-伊红染色 
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三七总甙对细胞内信号传导的也一定作用，胞浆内

游离 Ca2+
可通过与其受体蛋白-钙调蛋白结合形成第

二信使复合体, 从而降低细胞内 cAMP 的水平，而 
cAMP水平的降低可增加细胞内胶原基因的表达，且可

抑制胶原酶的活性，导致细胞外基质增多，促进纤维化。

彭宝岗等应用
45Ca 示踪技术测定三七总苷对新鲜分离

的大鼠肝细胞Ca2+
内流的影响

[25]
，肝细胞孵育在含

45Ca
生理液中，其细胞内 4SCa浓度随孵育时间延长逐渐增

高，20 nmol/L 垂体加压素使 45Ca 浓度增高 39%，
Vempamil，Nifedipine和三七总苷均能不同程度地阻断

静息状态和垂体加压素激动下的肝细胞
45Ca 内流，三

七总苷阻断效果明显优于 Vempamil 和 Nifedipine，且

呈剂量依赖性关系。 
 

研究表明将三七总甙作用于复制大鼠 CCl4 中毒性
肝纤维化模型后，肝细胞损害、肝脏脂肪变性、炎细胞

浸润的程度均减轻，肝组织中成纤维细胞和胶原纤维增

生程度也受到明显抑制
[26]
。还有研究发现三七总甙可抑

制 NIH/3T3细胞Ⅰ型胶原的生成与分泌，认为可能具有
抗肝纤维化作用

[27-29]
。另有人分别采用MTT法和ELISA

法检测三七总甙对体外培养人肾成纤维细胞增殖和分

泌Ⅰ型胶原的作用，结果表明三七总甙可明显抑制人肾

成纤维细胞增殖及Ⅰ型胶原的分泌
[30-32]

。有研究在一定

的病理条件下，肾小球系膜细胞、肾小管上皮细胞转分

化后均表达间充质细胞的标志蛋白 α-SMA，异化为肌成
纤维细胞并且分裂增生及分泌大量基质，此病理生理过

程在肾组织纤维化过程中起重要作用
[33]
。有研究发现三

七总甙能明显软化肾小球，抑制肾小管-间质纤维化进

程，改善肾功能
[34]
。还有在三七总甙对大鼠肺纤维化及

结缔组织生长因子表达的影响的研究中，表明三七总甙

能够明显减抑制肺泡炎和肺纤维化
[35]
。三七总甙可促进

肝细胞再生，抑制炎症反应，调节免疫反应，抑制肝星

状细胞的活化，增强胶原酶和基质金属蛋白酶的活性，

抑制胶原合成，促进胶原降解
[36-37]

。有报道三七总甙具

有调节细胞周期各时相 DNA 含量，促进肝细胞再生，
抑制肝纤维化、肝硬化的形成等作用

[38]
。 

 
根据中医学理论，瘢痕发病机制主要有以下 4 方

面：气血壅滞、湿热博结，气亏阴虚、血燥筋急，经络

痹阻，邪毒与体内浊气、淤血、痰湿博结。理气活血、

软坚散结为其治疗原则
[39]
。因此应用三七总甙防治增生

性瘢痕具有较为可靠的理论依据。有研究发现，三七可

使血清中透明质酸、层粘连蛋白、羟脯氨酸显著降低，

病理观察提示三七可明显拟制肝组织中成纤维细胞及

胶原纤维增生，说明三七确能抑制肝脏胶原纤维合成与

沉积
[5]
。 

 

众多研究表明三七总甙具有延缓或阻止肝、肾和肺

纤维化的作用，其作用机制可能是：①抗脂质过氧化作

用，改善微循环。②抑制炎性细胞渗出与趋化，减少细

胞因子产生和释放。③抑制成纤维细胞增殖，减少胶原

合成和分泌。④调节免疫功能，减轻细胞损伤，增强胶

原酶活性，促进已合成的胶原降解等
[40-43]

。本实验通过

建立与人体增生性瘢痕相似的兔耳瘢痕模型，进行苦味

酸酸性复红、苏木精-伊红染色，反转录 PCR的方法来

研究三七对增生性瘢痕的作用。 
 

作者的实验结果表明，三七总甙及曲安奈德均能通

过抑制转化生长因子 β1 mRNA 的表达，降低转化生长

因子 β1在瘢痕组织中的含量，从而抑制成纤维细胞的过
度增殖及以胶原为主的细胞外基质过度沉积，进而降低

胶原纤维合成，来达到有效抑制瘢痕组织过度增生的目

的。 
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