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隐丹参酮抑制模型兔耳增生性瘢痕的作用及机制

杨  莉，李雪莉，宋静卉，禹卉千，王伟霞

文题释义：

隐丹参酮：是从丹参根及根茎中提取出的一种脂溶性醌类衍生物，具有抗炎、抗氧化及抗肿瘤细胞增殖等多种药理作用，同时对心血管疾

病、内分泌代谢疾病及慢性肾功能衰竭等疾病具有预防作用。近年研究发现隐丹参酮具有抗纤维化作用。

增生性瘢痕：是各种烧、创伤后的常见并发症，常伴有瘙痒、疼痛及关节活动受限等不适症状，其病理特征主要表现为肌成纤维细胞的过

度增殖及细胞外基质尤其是胶原的过度沉积。增生性瘢痕不仅影响组织外观，还会干扰皮肤功能恢复，严重影响患者的身心健康。

摘要

背景：研究表明隐丹参酮对增生性瘢痕组织增生具有一定的抑制作用，但具体机制尚不明确。

目的：探讨隐丹参酮对兔耳增生性瘢痕组织的抑制作用及其对转化生长因子β1/Smads信号通路的影响。

方法：建立增生性瘢痕兔耳模型，随机分为模型组、隐丹参酮27 mg/L组和隐丹参酮81 mg/L组，3组于建模后21 d分别局部注射生理盐水、

27 mg/L及81 mg/L隐丹参酮，1 次/d，共7 d；同时以正常兔为对照组。给药结束后测量瘢痕指数，取材后采用苏木精-伊红染色和Masson
染色进行病理学分析，免疫组化法检测α-平滑肌肌动蛋白表达，碱水解法检测羟脯氨酸含量，免疫印迹法检测Ⅰ，Ⅲ型胶原及转化生长因

子β1/Smads信号通路相关蛋白表达水平。

结果与结论：①与对照组比较，模型组瘢痕指数、成纤维细胞及胶原纤维数量明显升高，瘢痕组织中α-平滑肌肌动蛋白水平、羟脯氨酸

含量及Ⅰ，Ⅲ型胶原、转化生长因子β1、p-Smad2、p-Smad3、Smad4的蛋白表达水平均明显升高(P < 0.05)；②与模型组比较，隐丹参酮

27 mg/L组和隐丹参酮81 mg/L组瘢痕指数、成纤维细胞及胶原纤维数量明显降低，瘢痕组织中α-平滑肌肌动蛋白水平、羟脯氨酸含量及

Ⅰ，Ⅲ型胶原、转化生长因子β1、p-Smad2、p-Smad3、Smad4的蛋白表达水平均明显降低(P < 0.05)，且隐丹参酮81 mg/L组变化更明显(P < 
0.05)；③提示隐丹参酮对兔耳增生性瘢痕的形成具有一定的抑制作用，其机制可能与转化生长因子β1/Smads信号通路有关。
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Abstract
BACKGROUND: Cryptotanshinone (CTS) has been shown to have a certain inhibitory effect on hyperplastic scar hyperplasia, but the specific mechanism is still 
unclear.
OBJECTIVE: To investigate the inhibitory effect of CTS on hypertrophic scar of the rabbit ear and its effect on transforming growth factor-β1/Smads signaling pathway. 
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研究原著

文章快速阅读：

文章亮点—

将兔耳增生性瘢痕模型作为研究

对象，通过苏木精 - 伊红染色、

Masson 染色及相关蛋白检测方

法，观察隐丹参酮对增生性瘢痕

的作用，为增生性瘢痕防治药物

的临床应用及开发提供理论和实

验依据。

实验结果显示，隐丹参酮可能

通过调控转化生长因子 β1/Smad
信号通路抑制增生性瘢痕的胶原

沉积，从而改善皮肤瘢痕。

动物分组

观察指标

结论

(1) 对照组；

(2) 兔耳增生瘢痕组；

(3) 隐丹参酮 27 mg/L 组；

(4) 隐丹参酮 81 mg/L 组。

(1) 瘢痕指数、病理学观察；

(2) α-平滑肌肌动蛋白水平、羟脯氨酸含量；

(3) Ⅰ，Ⅲ型胶原蛋白表达；

(4) 转化生长因子 β1/Smads 信号通路。

(1) 隐丹参酮对兔耳增生性瘢痕的形成

有一定抑制作用；

(2) 隐丹参酮对瘢痕的抑制机制与转化

生长因子 β1/Smads 有关。
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0   引言   Introduction
增生性瘢痕是皮肤创伤愈合过程中常见的并发症，常伴

有瘙痒、疼痛及关节活动受限等不适症状，不仅影响组织外

观，还会干扰皮肤功能恢复，严重影响患者的身心健康
[1-2]

。

目前增生性瘢痕尚无特异性治疗措施，因此如何抑制瘢痕增

生已成为皮肤美容领域的研究热点。隐丹参酮是丹参中主要

的脂溶性成分，具有抗炎、抗氧化及抗肿瘤细胞增殖等多种

药理作用，同时对心血管疾病、内分泌代谢疾病及慢性肾功

能衰竭等疾病具有预防作用
[3-5]

。已有研究发现隐丹参酮对

增生性瘢痕组织增生具有一定的抑制作用，但具体机制尚不

明确
[6]
。文章以兔耳瘢痕模型为研究对象，旨在探讨隐丹参

酮局部创面注射对增生性瘢痕形成的影响及其可能作用机

制，为增生性瘢痕防治药物的临床应用及开发提供理论和实

验依据。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1   设计   对比观察动物实验。

1.2   时间及地点   于 2019 年 6 至 8 月在河南省人民医院中心

实验室开展完成。

1.3   材料

1.3.1   动物   12 只健康雄性新西兰兔 ( 体质量 2.0-2.5 kg)

及饲料均购自广东省医学实验动物中心，检疫合格证号：

SYXK( 粤 )2019-0035，其中 10 只兔制备兔耳增生性瘢痕模

型，2 只兔作为对照组。此次研究方法经河南省人民医院

医学伦理委员会批准。

1.3.2   主要试剂   隐丹参酮购自于四川微课奇生物科技有限

公司，纯度大于 98%；α- 平滑肌肌动蛋白、转化生长因子

β1、p-Smad2、Smad2、p-Smad3、Smad3、Smad4 及 β-actin

抗体均购自于美国 Abcam。

1.4   实验方法

1.4.1   兔耳增生性瘢痕模型制备
[7]   将 10 只新西兰兔适应性饲

养于室温 20-25 ℃、相对湿度 40%-70% 环境中，1 周后进行

实验。将动物固定于手术台上，用 3% 戊巴比妥钠 (30 mg/kg)

注射耳缘静脉麻醉，而后用 1 cm 环钻在双侧兔耳腹侧面中下

部皮肤上 ( 避开可见血管 ) 垂直钻孔，钻透全层皮肤至软骨，

沿软骨膜去除全层皮肤。每只兔耳制备 4 个创面，每个间距

约 1.5 cm，术后创面暴露于空气中，待其自行愈合形成瘢痕增

生块。

1.4.2   分组及给药   于造模后 21 d( 创面均出现上皮化 ) 对兔

耳进行检查，剔除 2 只创面增生不均匀的兔，从剩下 8 只兔

中选择 6 只，随机分为模型组、隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹

参酮 81 mg/L 组，同时以正常兔为对照组，每组 2 只。其中

隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组于瘢痕内基底部

分别注射 27 mg/L 和 81 mg/L 的隐丹参酮 20 μL，模型组同部

位注射等体积生理盐水，1 次 /d，共7 d。对照组不做任何处理。

METHODS: The rabbit ear model of hypertrophic scar was established and then rabbit models were randomly divided into model group, low and high-dose CTS 
groups, followed by local injection of normal saline, 27 and 81 mg/L CTS respectively beginning at 21 days after modeling, once a day, for 7 days. Meanwhile, 
normal rabbits were used as the control group. Scar index was measured after administration. Pathological analysis was carried out by hematoxylin-eosin 
staining and Masson staining after sampling. The expression of α-smooth muscle actin was detected by immunohistochemistry. Hydroxyproline content was 
determined by alkaline hydrolysis. The expression of type I collagen, type III collagen and transforming growth factor-β1/Smads signaling pathway related 
proteins were detected by western blot.
RESULTS AND CONCLUSION: Compared with the control group, the scar index, the number of fibroblasts and collagen fibers were significantly increased, the 
levels of α-smooth muscle actin and hydroxyproline in scar tissue, and the protein levels of type I collagen, type III collagen, transforming growth factor-β1, 
p-Smad2, p-Smad3 and Smad4 were significantly increased in the model group (P < 0.05). Compared with the model group, the scar index, the number of 
fibroblasts and collagen fibers were significantly decreased, the levels of α-smooth muscle actin and hydroxyproline in scar tissue, and the protein levels of type 
I collagen, type III collagen, transforming growth factor-β1, p-Smad2, p-Smad3 and Smad4 were significantly decreased in the low and high-dose CTS groups (P 
< 0.05). The above-mentioned parameters changed more significantly in the high-dose CTS group compared to the low-dose CTS group (P < 0.05). To conclude, 
CTS has a certain inhibitory effect on the formation of hypertrophic scar in rabbit ears, and its mechanism may be related to transforming growth factor-β1/
Smads signaling pathway. 
Key words: cryptotanshinone; hypertrophic scar; collagen; transforming growth factor-β1; Smads; pathway
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组织工程实验动物造模过程的相关问题

造模目的 隐丹参酮局部创面注射对增生性瘢痕形成的影响及其可能作用机制

选择动物的

条件

体质量 2.0-2.5 kg 的健康雄性新西兰兔

模型与所研

究疾病的关

系

兔耳增生性瘢痕模型可以模拟创伤损伤后皮肤瘢痕的增生

动物来源及

品系

广东省医学实验动物中心，新西兰白兔

造模技术描

述

将动物固定于手术台上，用 3% 戊巴比妥钠 (30 mg/kg) 注射耳缘静

脉麻醉，而后用 1 cm 环钻在双侧兔耳腹侧面中下部皮肤上 ( 避开可

见血管 ) 垂直钻孔，钻透全层皮肤至软骨，沿软骨膜去除全层皮肤

动物数量及

分组方法

10 只模型兔中剔除 2 只创面增生不均匀的兔，剩下 8 只中选择 6 只

随机分为模型组、隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组，同

时以正常兔为对照组，每组 2 只

造模成功评

价指标

瘢痕组织高度大于 2 mm，硬度与兔耳软骨相似时即为增生性瘢痕

造模后观察

指标

瘢痕指数，组织病理学分析，α- 平滑肌肌动蛋白表达，羟脯氨酸含

量，Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原及转化生长因子 β1/Smads 信号通路相关

蛋白表达水平

造模后动物

处理

于建模后 21 d 分别局部注射生理盐水、隐丹参酮 27 mg/L 和

81 mg/L，1 次 /d，共 7 d

伦理委员会

批准

河南省人民医院伦理委员会 ( 批准号：科研 -2019042)
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1.4.3   瘢痕指数的测定   给药结束后 24 h，大体观察瘢痕的

基本形态，用游标卡尺测量兔耳瘢痕厚度 ( 自瘢痕表面至软

骨表面 ) 及兔耳瘢痕邻近腹侧正常皮肤厚度 ( 自皮肤表面至

软骨表面 )，并计算瘢痕指数 = 瘢痕增厚度 / 正常皮肤厚度。

1.4.4   病理组织观察   瘢痕指数测量结束后，3% 戊巴比妥钠

经耳缘静脉麻醉，切取标本。其中 8 个创面组织标本置于体

积分数 4% 的中性甲醛中固定，脱水后石蜡包埋，随后用切

片机连续切片 (10 μm)，用作苏木精 - 伊红、Masson 染色；

其余 8 个创面标本保存于 -80 ℃冰箱。

苏木精 - 伊红染色：切片用二甲苯脱蜡，随后用梯度

乙醇水化，苏木精染色 5 min，盐酸乙醇分化 30 s，温水浸

泡 15 min 后，吸干水，伊红染色 2 min，梯度乙醇脱水后，

用中性树脂封固，染色后于显微镜下观察结果。随机选取 10

个视野，利用 Image-Pro Plus 6.0 软件计算每视野成纤维细胞

的数目，即成纤维细胞密度，结果取均值。

Masson 染色：将切片脱蜡至水化，用苏木精染色 

5 min，丽春红染色 5 min，磷钼酸处理 3 min，1% 冰醋酸处

理 1 min，最后脱水封固。置于显微镜下观察图片。随机取

切片中 10 个视野，利用 Image-Pro Plus 6.0 软件，计算蓝染

的胶原纤维面密度 = 胶原面积 / 总面积 ×100%。

1.4.5   免疫组化法检测 α-平滑肌肌动蛋白   取石蜡切片，经

二甲苯脱蜡、梯度乙醇水化。在柠檬酸盐缓冲液中于 95 ℃

进行抗原修复 15 min，加入过氧化酶阻断剂孵育 30 min。
PBS 洗涤后，加入正常非免疫血清孵育 30 min，除去血清，

于载玻片上滴加 α- 平滑肌肌动蛋白抗体，37 ℃恒温孵育 

1 h，以 PBS 孵育的切片作为阴性对照。载玻片上滴加生物

素化二抗孵育 30 min，用链霉素抗生物素 -过氧化物酶孵育 

15 min。PBS 洗涤后，加入 DAB 溶液显色。自来水冲洗后，苏

木精复染、梯度乙醇脱水、二甲苯透明、中性树胶封固。以

阳性面积与总面积比例表示 α-平滑肌肌动蛋白的蛋白表达。

1.4.6   碱水解法检测羟脯氨酸含量   称取部分瘢痕组织，制

成匀浆，消化，水解，取上清，使用多功能酶标仪检测其在

550 nm 波长处的吸光度值，并计算羟脯氨酸含量。

1.4.7   免疫印迹法检测蛋白表达   取部分瘢痕组织匀浆经

PMSF 裂解后，提取其总蛋白。将蛋白在聚丙烯酰胺凝胶上

分离，随后进行转模，转模结束后将膜取出，PBST 冲洗后，

加入脱脂奶粉 4 ℃封闭过夜，PBST 冲洗后分别加入Ⅰ，Ⅲ型

胶原、转化生长因子 β1、Smad2、p-Smad2、Smad3、p-Smad3、
Smad4 及 β-actin 抗体孵育 2 h，随后用带有 HRP 的二抗继续

孵育 2 h，最后使用凝胶成像系统拍照并计算其相对表达量。

1.5   主要观察指标   ①瘢痕指数测定；②瘢痕组织病理学形

态观察；③瘢痕组织羟脯氨酸含量的测定；④瘢痕组织中 α-

平滑肌肌动蛋白、Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原及转化生长因子 β1/

Smads 通路相关蛋白的表达。

1.6   统计学分析   所有数据均采用 SPSS 19.0 进行分析。服从

正态分布的计量资料用 x-±s 表示，多组间比较采用单因素方

差分析，组间两两比较采用 LSD-t 检验，P < 0.05 表示差异有

显著性意义。

2   结果   Results 
2.1   实验动物数量分析   10 只兔耳增生性瘢痕模型中 2 只创

面增生不均匀 ( 剔除 )，从剩下 8 只中选择 6 只，随机分为

模型组、隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组，同时

以正常兔为对照组，每组 2 只。

2.2   隐丹参酮对兔耳瘢痕形成效果及瘢痕指数影响   给药结

束后大体观察发现，模型组瘢痕组织出现挛缩，颜色较红，

瘢痕高出皮肤平面，增生范围未超出原创缘；隐丹参酮组瘢

痕颜色较淡，厚度有所减小。

与对照组相比，模型组瘢痕指数明显升高，差异有显著

性意义 (P < 0.05)；与模型组相比，隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹

参酮 81 mg/L 组瘢痕指数显著降低，且隐丹参酮 81 mg/L 组显

著低于隐丹参酮 27 mg/L 组，差异有显著性意义 (P < 0.05)，见

表 1。

2.3   隐丹参酮对兔耳瘢痕组织影响   苏木精 - 伊红染色结果

( 图 1) 显示，与对照组相比，模型组皮肤有明显瘢痕现象，

真皮组织中成纤维细胞数量明显增多，组织排列紊乱，胶原

含量丰富；隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组相较

于模型组，其瘢痕厚度明显变薄，成纤维细胞数量减少。

Masson 染色结果 ( 图 2) 显示，对照组皮肤的真皮组织

中胶原纤维呈蓝色，肌纤维、胞质呈红色，排列较为整齐；

模型组胶原纤维异常堆积，含量较多且排列紊乱；隐丹参酮

27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组相较于模型组，胶原纤维

数量及密度均降低，排列紊乱有一定程度改善。

各组成纤维细胞密度、胶原纤维面密度比较见表 2，结

果显示，与对照组相比，模型组的成纤维细胞密度及胶原纤

维面密度均明显高于对照组，差异有显著性意义 (P < 0.05)；

与模型组相比，隐丹参酮组成纤维细胞密度及胶原纤维面密

度均明显降低，且隐丹参酮 81 mg/L 组变化更明显，差异有

显著性意义 (P < 0.05)。
2.4   隐丹参酮对 α-平滑肌肌动蛋白的影响   免疫组化结果显

示 ( 图 3)，与对照组相比，模型组瘢痕组织中 α- 平滑肌肌

动蛋白的阳性表达率明显升高，差异有显著性意义 (P < 0.05)；

与模型组相比，隐丹参酮组瘢痕组织中 α- 平滑肌肌动蛋白

的阳性表达率明显降低，差异有显著性意义 (P < 0.05)，见表3。

2.5   隐丹参酮对胶原合成、Ⅰ / Ⅲ型胶原蛋白表达的影响  与

对照组相比，模型组瘢痕组织中羟脯氨酸含量、Ⅰ，Ⅲ型胶

原蛋白表达水平均明显升高，差异有显著性意义 (P < 0.05)；

表 1 ｜各组瘢痕指数比较                               (x-±s，n=2)
Table 1 ｜ Comparison of scar index among groups

组别 瘢痕指数

对照组 1.00±0.11
模型组 2.12±0.23a

隐丹参酮 27 mg/L 组 1.78±0.16ab

隐丹参酮 81 mg/L 组 1.51±0.14ab

表注：与对照组比较，
aP < 0.05；与模型组比较，

bP < 0.05
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与模型组比较，隐丹参酮组瘢痕组织中羟脯氨酸含量、Ⅰ，

Ⅲ型胶原蛋白表达水平均显著降低，且隐丹参酮 81 mg/L

组变化更明显，差异有显著性意义 (P < 0.05)，见图 4。

2.6   隐丹参酮对瘢痕组织中转化生长因子 β/Smads 通路的影

响   免疫印迹检查结果显示，与对照组相比，模型组瘢痕组

织中转化生长因子 β1、p-Smad2、p-Smad3 和 Smad4 蛋白表

达水平均明显升高 (P < 0.05)；与模型组比较，隐丹参酮组瘢

痕组织中转化生长因子 β1、p-Smad2、p-Smad3 和 Smad4 的

表达水平均明显降低，且隐丹参酮 81 mg/L 组变化更明显，

差异有显著性意义 (P < 0.05)，见图 5。

3   讨论   Discussion
增生性瘢痕是一种皮肤纤维增生性不良反应，目前的治

疗方法主要有外用药物、手术、物理压迫及激光等，但治疗

效果均不够理想
[8]
，部分药物也由于严重的不良反应而限制

了其临床应用。目前从天然药物中筛选出更安全、有效的皮

肤美容药物，越来越受到重视
[9]
，有研究发现，山奈酚、龙

血素 B 及柚皮素等多种天然化合物对瘢痕增生均有一定的抑

制作用
[10-12]

。

隐丹参酮是从丹参根及根茎中提取出的一种脂溶性醌类

衍生物，近年研究发现其具有抗纤维化作用。MA 等
[13]

研究

发现隐丹参酮通过上调和激活心室心肌中的基质金属蛋白酶

2 改善异丙肾上腺素诱导的心肌纤维化。LO 等
[14]

研究发现，

在链脲佐菌素诱导的 1 型糖尿病高血糖模型大鼠中，隐丹参

酮通过抑制 STAT3 信号通路来抑制心肌纤维化并改善心功能，

可作为治疗心肌纤维化的替代药物。LI 等 [6]
研究发现隐丹参

酮能够抑制增生性瘢痕成纤维细胞的迁移和收缩，改善成纤

维细胞胶原网格，促进伤口愈合，减少细胞外基质成分的过

度沉积。此次研究采用隐丹参酮对兔耳瘢痕动物模型进行局

部干预，结果显示隐丹参酮能明显抑制瘢痕的增生，降低成

纤维细胞密度、胶原纤维面密度，提示隐丹参酮能够有效控

制增生性瘢痕的过度生长，与现有关于隐丹参酮抑制纤维化

生成的研究结论一致
[6]
。

α- 平滑肌肌动蛋白是细胞骨架蛋白，也是肌肉成纤维

细胞收缩功能的特征蛋白，可通过跨膜复合物与纤维粘连

蛋白连接，进而把收缩信号传导至所有组织
[15]

。在病理性

的愈合过程中，成纤维细胞被激活分化为肌成纤维细胞，

产生过多的 α- 平滑肌肌动蛋白，并伴随创伤区域高水平的

机械应力，导致组织过度痉挛，分泌Ⅰ，Ⅲ型胶原蛋白及

纤维蛋白等细胞外基质，因此 α- 平滑肌肌动蛋白水平在肌

成纤维细胞的增殖活性及瘢痕的收缩中发挥重要作用
[16-17]

，

因此抑制 α- 平滑肌肌动蛋白的过度增殖和细胞外基质沉积

是减轻增生性瘢痕的重要机制。此次研究采用隐丹参酮干

预兔耳瘢痕组织后发现，瘢痕组织中 α- 平滑肌肌动蛋白阳

性表达强度及Ⅰ，Ⅲ型胶原蛋白表达水明显降低，提示隐

丹参酮可以抑制成纤维细胞向肌成纤维细胞的转分化及增

殖，并抑制肌成纤维细胞分泌过度的细胞外基质，从而抑

制瘢痕组织增生。

转化生长因子 β1 是促进纤维化疾病发生的重要因子

之一
[18]
，Smads 是转化生长因子 β1 受体的胞内激酶底物，

它可将转化生长因子 β1 与受体作用的信号由胞浆转导至胞

核
[19]
。大量证据显示转化生长因子 β1 可通过转化生长因子

β1/Smad 通路调控启动成纤维细胞的增殖分裂，导致胶原蛋

白的大量合成并在细胞外基质过度沉积，最终形成纤维化的

组织病理学改变
[20-21]

。目前研究发现转化生长因子 β1/Smad

信号通路异常传导与增生性瘢痕形成密切相关
[22]
，因此抑

制转化生长因子 β1/Smad 信号通路的激活是减轻增生性瘢

痕的重要机制。近年研究发现隐丹参酮可通过调控转化生长

因子 β1/Smads 信号通路改善哮喘模型小鼠气道炎症
[23]
；同

时 WANG 等
[24]

研究证实，隐丹参酮可通过抑制转化生长因

子 β1/Smad3/integrin β1 信号通路，改善肾纤维化及上皮细

胞转化。因此推测，隐丹参酮对瘢痕的抑制作用可能与其

对转化生长因子 β1/Smad 信号通路的调控有关。此次研究

通过检测转化生长因子 β1/Smad 信号通路相关蛋白来探究

隐丹参酮改善增生性瘢痕的分子机制，结果显示，瘢痕组织

中转化生长因子 β1、p-Smad2、p-Smad3、Smad4 蛋白表达

水平明显降低，提示隐丹参酮能抑制转化生长因子 β1/Smad

信号通路的激活。同时已有研究证实，机体发生创伤时创面

转化生长因子 β1/Smad 被激活，转化生长因子 β1 分泌增加，

导致胶原蛋白合成增加
[25]
，说明隐丹参酮可能是通过调控

转化生长因子 β1/Smad 信号通路抑制增生性瘢痕的胶原沉

积，从而改善皮肤瘢痕。

综上所述，此次研究认为隐丹参酮对皮肤瘢痕形成具

有一定的抑制和改善作用，其作用机制可能与转化生长因子

β1/Smads 通路相关。但由于瘢痕增生过程非常复杂，可涉

及多种信号级联反应，且转化生长因子 β1/Smads 信号通路

与其他信号通路存在广泛的交叉对话效应，因此在后续研究

中还需要探究隐丹参酮对瘢痕增生成纤维细胞的干预功能及

作用机制，深入探讨其抗纤维化的作用。

表 3 ｜各组瘢痕组织中 α- 平滑肌肌动蛋白水平比较                  (x-±s，n=2)                             
Table 3 ｜ Comparison of α-smooth muscle actin level in scar tissue among 
groups

组别 α-平滑肌肌动蛋白 (%)

对照组 6.82±1.31
模型组 22.78±2.79a

隐丹参酮 27 mg/L 组 18.54±2.43ab

隐丹参酮 81 mg/L 组 15.39±1.92ab

表注：与对照组比较，
aP < 0.05；与模型组比较，

bP < 0.05

表 2 ｜各组成纤维细胞密度、胶原纤维面密度比较         (x-±s，n=2)
Table 2 ｜ Comparison of fibroblast density and collagen fiber areal density 
among groups

组别 成纤维细胞密度 ( 细胞 / 视野 ) 胶原纤维面密度 (%)

对照组 295.82±15.02 22.51±6.35
模型组 459.78±32.16a 59.37±9.07a

隐丹参酮 27 mg/L 组 422.54±28.79ab 48.42±8.61ab

隐丹参酮 81 mg/L 组 374.39±19.63ab 36.55±7.13ab

表注：与对照组比较，
aP < 0.05；与模型组比较，

bP < 0.05
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对照组 模型组

隐丹参酮 27 mg/L组 隐丹参酮 81 mg/L组

图注：对照组皮肤的真皮组织中成纤维细胞的数量较少，密度较低；模型

组皮肤有明显瘢痕现象，真皮组织中成纤维细胞数量明显增多，组织排列

紊乱，胶原含量丰富；隐丹参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组相较于

模型组，其瘢痕厚度明显变薄，成纤维细胞数量减少

图 1 ｜各组兔耳皮肤组织形态 ( 苏木精 -伊红染色，×200)

Figure 1 ｜ Skin morphology of rabbit ears (hematoxylin-eosin staining, ×200)

图注：对照组皮肤的真皮组织中胶原纤维呈蓝色，肌纤维、胞质呈红色，

排列较为整齐；模型组胶原纤维异常堆积，含量较多且排列紊乱；隐丹

参酮 27 mg/L 组及隐丹参酮 81 mg/L 组相较于模型组，胶原纤维数量及密

度均降低，排列紊乱有一定程度改善

图 2 ｜各组兔耳皮肤胶原改变 (Masson 染色，×200)

Figure 2 ｜ Changes of collagen in rabbit ear skin (Masson staining, ×200)

对照组 模型组

隐丹参酮 27 mg/L组 隐丹参酮 81 mg/L组

图注：呈棕色的斑点为 α-平滑肌肌动蛋白的阳性表达。与对照组相比，

模型组瘢痕组织中 α-平滑肌肌动蛋白的阳性表达明显升高；与模型组相

比，隐丹参酮组瘢痕组织中 α-平滑肌肌动蛋白的阳性表达明显降低

图 3 ｜各组瘢痕组织中 α- 平滑肌肌动蛋白水平比较 ( 免疫组化染色，

×200)

Figure 3 ｜ Comparison of α-smooth muscle actin level in scar tissue 

(immunohistochemical staining, ×200)
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图注：与对照组比较，
aP < 0.05；与模型组比较，

bP < 0.05
图 4 ｜各组瘢痕组织中羟脯氨酸含量及Ⅰ，Ⅲ型胶原蛋白表达水平比较

Figure 4 ｜ Comparison of hydroxyproline content and type I and III 

collagen levels in scar tissue

 

图注：与对照组比较，
aP < 0.05；与模型组比较，

bP < 0.05
图 5 ｜各组瘢痕组织中转化生长因子 β1/Smads 通路相关蛋白的表达

Figure 5 ｜ Expression of transforming growth factor-β1/Smads signaling 

pathway related proteins in scar tissue 
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