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MEBT/MEBO调控肌成纤维细胞促进
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摘 要:目的 探讨湿润暴露疗法/湿润烧伤膏(moistexposedburntherapy/moistexposedburnointment,MEBT/ME-
BO)是否通过调控糖尿病难愈合创面肌成纤维细胞,影响α-平滑肌肌动蛋白(α-smoothmuscleactin,α-SMA)和Ⅰ型胶

原蛋白(collagenⅠ,COL-1)的表达水平,从而促进创面愈合。方法 90只SPF级成年雄性 Wistar大鼠以随机数表法

分为5组,空白组、对照组、模型组、MEBO组、贝复新组,每组18只,适应性喂养7d后构建糖尿病模型,成模后统一制

备创面。创面形成后第0天、第3天、第7天、第14天拍照记录创面愈合情况,每组随机取6只大鼠创面组织,进行 HE、

Masson染色以观察各组创面组织病理形态变化,免疫荧光观察创面组织α-SMA、COL-1的分布及表达情况,Western
Blot检测创面组织α-SMA、COL-1的蛋白表达水平。结果 ①同一时间点组织学观察各组病理形态改善均优于模型

组,治疗后期创面愈合率 MEBO组、贝复新组优于模型组。②WB:与对照组比较,创面发生第3天、第7天、第14天过

程中,模型组创面组织α-SMA、COL-1蛋白表达均明显下降(P <0.05);与模型组比较,创面第7天、第14天,MEBO
组、贝复新组创面组织α-SMA、COL-1表达显著升高(P<0.05)。③免疫荧光:与对照组比较,第3天、第7天、第14天

的模型组α-SMA蛋白表达均较低,其中第7天时具有显著性差异(P<0.05);模型组COL-1蛋白表达均显著偏低(P
<0.05)。与模型组比较,第7天、第14天 MEBO组、贝复新组α-SMA表达均较高(P<0.05),两用药组COL-1表达也

较高,而贝复新组与模型组的比较差异有统计学意义(P<0.05),MEBO组COL-1表达介于模型组与对照组之间,但与

模型组的比较差异不明显(P>0.05)。结论 MEBT/MEBO可能通过提高α-SMA和COL-1的蛋白表达水平,促进肌

成纤维细胞转化及细胞外基质的沉积,从而加速糖尿病难愈合创面修复。
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  Abstract: Objective Toexplorewhethermoistexposedburntherapy/moistexposedburnointment
(MEBT/MEBO)regulatesmyofibroblastsindiabeticrefractorywoundsandaffectstheexpressionlevelsofα-
smoothmuscleactin(α-SMA)andtypeⅠcollagen(COL-1),thuspromotingwoundhealing. Methods Nine-
tySPF-gradeadultmaleWistarratswererandomlydividedinto5groups:theblankgroup,thecontrolgroup,

themodelgroup,MEBOgroup,andrb-bFGFgroup,with18ratsineachgroup.After7daysofadaptivefeed-
ing,diabeticmodelswereestablishedandwoundswerecreateduniformly.Thewoundhealingstatuswaspho-
tographedandrecordedondays0,3,7and14afterwoundformation.Sixratsfromeachgroupwererandomly
selectedforHEandMassonstainingtoobservethepathologicalmorphologicalchangesofwoundtissuesineach
group.Immunofluorescencewasusedtoobservethedistributionandexpressionofα-SMAandCOL-1inwound
tissues.WesternBlotwasusedtodetecttheproteinexpressionlevelsofα-SMAandCOL-1inwoundtissues.
 Results ① Histologicalobservationsatthesametimepointshowedthatthepathologicalmorphological
changesinallgroupswerebetterthanthoseinthemodelgroup,andthewoundhealingrateinthelaterstage
oftreatmentwashigherintheMEBOgroupandrb-bFGFgroupthaninthemodelgroup.② WB:compared
withthecontrolgroup,theproteinexpressionofα-SMAandCOL-1inwoundtissuesofthemodelgroupsig-
nificantlydecreasedonday3,7,and14afterwoundformation(P<0.05).Comparedwiththemodelgroup,

theexpressionofα-SMAandCOL-1inwoundtissuesoftheMEBOgroupandrb-bFGFgroupsignificantlyin-
creasedonday7and14(P<0.05).③Immunofluorescence:comparedwiththecontrolgroup,theprotein
expressionofα-SMAinthemodelgroupwasloweronday3,7,and14,withsignificantdifferencesonday7
(P<0.05).TheexpressionofCOL-1inthemodelgroupwassignificantlylower(P <0.05).Compared
withthemodelgroup,theexpressionofα-SMAintheMEBOgroupandrb-bFGFgroupswashigheronday7
and14(P<0.05),andtheexpressionofCOL-1wasalsohigherinbothgroups,withsignificantdifferences
betweentherb-bFGFgroupandthemodelgroup(P<0.05).TheexpressionofCOL-1intheMEBOgroup
wasfoundtobeintermediatebetweenthatofthemodelgroupandthecontrolgroup,althoughthedifference
betweentheMEBOgroupandthemodelgroupwasnotstatisticallysignificant(P >0.05). Conclusion 
MEBT/MEBOmayfacilitatethetransformationofmyofibroblastsanddepositionofextracellularmatrixbyup-
regulatingtheproteinexpressionlevelsofα-SMAandCOL-1,therebyacceleratingtherepairofrefractorydia-
beticwounds.
  Keywords: MEBT/MEBO;diabeticrefractorywounds;α-smoothmuscleactin;typeⅠcollagen;myofi-

broblasts

  糖尿病难愈合创面是由糖尿病因素导致的常规治

疗1个月未见愈合及愈合倾向的创面,属于慢性难愈

合创面的主要类型[1]。创面的及时愈合依赖于伤口快

速止血、适度的炎症反应、修复细胞增殖与分化及组织

重塑这4个阶段的有序运行,若发生紊乱将导致创面

愈合延迟[2]。成纤维细胞是重要的修复细胞,在创面

增殖阶段可分泌大量以COL-1为主的细胞外基质,覆
盖创面的同时也为后续的细胞活动提供必要的细胞外

微环境[3-4]。有研究发现[5],肌成纤维细胞兼具收缩能

力和分泌能力,主要由成纤维细胞转化而来,是分泌胶

原蛋白最主要的执行者。探讨湿润暴露疗法/湿润烧

伤 膏 (moistexposedburntherapy/moistexposed

burnointment,MEBT/MEBO)是以湿润烧伤膏为主

要药物并结合湿润暴露疗法治疗慢性创面的有效手

段。前期大量基础实验及临床研究证明,MEBT/ME-
BO可通过减轻创面炎症反应[6]、调节细胞外基质胶

原蛋白比例[3]、促进血管新生[7]等途径加速创面愈合。
为进一步明确 MEBT/MEBO修复创面的分子机制,
笔者构建了大鼠糖尿病难愈合创面模 型,探 讨 了

MEBT/MEBO可能通过提高α-平滑肌肌动蛋白(α-
smoothmuscleactin,α-SMA)和Ⅰ型胶原蛋白(colla-
genⅠ,COL-1)的蛋白表达水平,促进肌成纤维细胞

转化及细胞外基质的沉积,从而加速糖尿病难愈合创

面修复。
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1 材料与方法

1.1 实验材料

1.1.1 实验动物 SPF级成年雄性 Wistar大鼠90
只,12周龄,体重(235±15)g,购于长沙天勤生物技

术有限公司,实验动物使用许 可 证 号:SYXK(桂)

2017-004。实验过程严格遵守动物伦理标准,伦理批

准文件编号:2021030901。

1.1.2 主要试剂与仪器 鱼跃血糖仪及血糖试纸(江
苏鱼跃医疗设备股份有限公司,货号:SZ-98);美宝湿

润烧伤膏(60克/支,汕头市美宝制药有限公司,国药

准字Z20000004);贝复新(重组牛碱性成纤维细胞生

长因子凝胶,21000IU:5g*1支/盒,珠海亿胜生物制

药有限公司,国药准字S20040001);链脲佐菌素(北京

索莱宝科技有限公司,货号:S8050-1g);改良 Masson
三色染色试剂盒(北京索莱宝科技有限公司,货号:

G1346);4%多聚甲醛组织固定液(Biosharp公司,货
号:BL539A9);98%呋喃西林(上海阿拉丁生化科技

股份 有 限 公 司,货 号:N114269-25g);苏 木 素 伊 红

(HE)染色试剂盒(飞净生物科技有限公司,货号:

PH0516);兔源性α-SMA多克隆抗体(武汉三鹰生物

技术有限公司,货号:14395-1-AP);兔源性COL-1多

克隆抗体(abcam公司,货号:ab138492);蛋白 marker
(武 汉 赛 维 尔 生 物 科 技 有 限 公 司,货 号:G2083-
250UL);山羊抗兔二抗(碧云天生物技术有限公司,货
号:SA00001-2),山羊抗鼠二抗(碧云天生物技术有限

公司,货号:SA00001-2);PVDF膜(美国 Millipore公

司,货号:IPVH00010);电泳仪电源、WB成像分析仪

(美国Bio-Rad公司,GelDocEZ)。

1.2 实验方法

1.2.1 动物造模 综合郝颖等[8]改良链脲佐菌素

(streptozocin,STZ)大鼠糖尿病模型诱导法及陈枫

等[9]大鼠品系与药物剂量研究,建立糖尿病动物模型。

Wistar大鼠经7d适应性喂养后,禁食不禁水12h,腹
腔快速注射50mg/kg剂量的1% STZ溶液(溶剂:

pH4.2的柠檬酸-柠檬酸钠缓冲液),注射3d后以

剪尾法采血测随机血糖,血糖值>16.7mmol/L认为

造模成功;血糖值未达标大鼠待血糖恢复正常值后以

前法再次造模。糖尿病模型建立完成后,参照赵京禹

等[10]全层皮肤缺损法,结合沈道修等[11]改良塑料环

肉芽肿定量法,经改良后对成模大鼠进行创面制备,建
立糖尿病大鼠难愈合创面模型。固定大鼠并暴露其背

部,剃去大鼠创面制备区域毛发,再涂抹适量脱毛膏脱

净残余毛发后生理盐水洗净。待大鼠恢复24h后,腹
腔注射5%水合氯醛(剂量:250mg/kg)进行麻醉,以
直径1.5cm圆形印章标记造模面积,无菌条件下沿脊

椎方向用外科方法作两个深达筋膜层的全层皮肤缺损

开放性创面,加盖两层消毒干纱布,用胶布“工”字形固

定。

1.2.2 分组及用药 90只SPF级成年雄性 Wistar
大鼠[12周龄,体重(235±15)g]适应性喂养7d后,
以随机数表法分为空白组(18只)、对照组(18只)与糖

尿病组(54只)。糖尿病组大鼠注射50mg/kgSTZ
溶液造糖尿病模型;对照组大鼠注射等剂量柠檬酸-
柠檬酸钠缓冲液。糖尿病造模完成后,统一制备创面,
并随机分为模型组、MEBO组、贝复新组(各组均为18
只)。对照组大鼠制备创面同糖尿病组大鼠。空白组

大鼠仅剃毛脱毛处理。各组创面制备完毕后立即用药

治疗,换药前均以1/5000呋喃西林液清洁创面,每日

早晚各换药1次。空白组:脱毛处备皮,覆盖创面大小

生理盐水纱布,加盖双层干纱布,胶布固定;对照组和

模型组:创面外敷两层创面大小生理盐水纱布,加盖两

层消毒干纱布,胶布固定;MEBO组:创面外敷两层创

面大小 MEBO纱条(0.2g/cm2),加盖两层消毒干纱

布,胶布固定;贝复新组:创面外敷两层创面大小贝复

新浸透纱布(60IU/cm2),加盖两层消毒干纱布,胶布

固定。

1.2.3 取材 以创面制备完成当天为第0天,于第3
天、第7天、第14天每组随机处死6只大鼠,小心揭去

表面痂皮,剪取距离创缘0.5cm内深至深筋膜的创面

肉芽组织,部分放入冻存管保存于-80℃冰箱,用于

检测蛋白表达水平;剩余部分浸没于4%多聚甲醛组

织固定液内,固定24~48h后转移至70%酒精,用于

制作病理切片行病理学检测。

1.3 检测指标

1.3.1 创面愈合情况 创面第0天、第3天、第7天、
第14天各组随机选取6只大鼠,麻醉状态下以同等焦

距垂直拍摄创面,ImageJ软件测量创面面积并计算创

面愈合率。计算公式:创面愈合率=(起始创面面积-
取材时创面面积)/起始创面面积×100%。

1.3.2 HE染色及 Masson染色 创面肉芽组织固定

24~48h后转移至70%酒精并保存在4℃冰箱,取出

后流水冲洗0.5h,经脱水透明后包埋,统一制作成4

μm石蜡切片,最后分别行常规HE染色及 Masson染

色流程,光学显微镜下观察各组创面肉芽组织病理形

态变化并拍照记录。

1.3.3 免疫荧光 取已制备的石蜡切片脱蜡至水,以
微波热修复法修复抗原,随后行封闭、一抗及二抗孵育

等免疫荧光常规流程,荧光显微镜下观察荧光染色情

况并拍照记录。

1.3.4 免疫印迹 剪取部分保存在-80℃冰箱的创

面肉芽组织,低温匀浆后提取总蛋白,随后BCA法蛋

白定量并制作蛋白质标准曲线,计算各组蛋白上样量;
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已提取的蛋白变性后上样,进行凝胶电泳、转膜、封闭

后以α-SMA(1∶2000)、COL-1(1∶500)一抗4℃孵

育过夜,第2天孵育二抗并显影,ImageJ软件分析条

带。

1.4 统计学方法 采用SPSS24.0软件进行统计分

析,GraphpadPrism9.0软件制图。计量资料以(췍x±
s)表示,两样本间比较用LSD-t检验,多个样本间的

比较采用单因素方差分析,以P<0.05为差异具有统

计学意义。

2 结果

2.1 创面愈合率 创面第3天,各组间创面愈合率无

明显差异(P>0.05)。创面第7天、第14天,与对照

组比 较,模 型 组 大 鼠 创 面 愈 合 率 明 显 降 低(P <
0.05);与模型组比较,MEBO组与贝复新组大鼠创面

愈合率均明显升高(P<0.05)。提示 MEBO能够显

著提高糖尿病大鼠创面愈合率,见表1。

表1 不同时间点各组大鼠创面愈合率比较

组别 n
愈合率/%

第3天 第7天 第14天

对照组 6 0.37±0.07 0.83±0.04 0.91±0.02
模型组 6 0.31±0.03 0.59±0.08a 0.77±0.04a

MEBO组 6 0.32±0.07 0.66±0.03b 0.88±0.03b

贝复新组 6 0.35±0.07 0.63±0.06b 0.85±0.04b

F 1.173 21.861 23.973
P 0.345 <0.001 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②各组间同一时间

点创面愈合率两两比较,与对照组相比,a:P<0.05,与模型组

相比,b:P<0.05。

2.2 创面大体形态观 各组大鼠创面随治疗进行而

逐渐愈合,其中空白组皆为正常皮肤组织,不随治疗时

间变化。创面第3天,模型组创面暗淡无泽、肉芽较

少;对照组、MEBO组、贝复新组创面均呈现红润,部
分肉芽组织新生。创面第7天,模型组创面晦暗干瘪、
存在黑色坏死组织,肉芽组织新生较少,创面床基底较

单薄。对照组、MEBO组、贝复新组创面红润,存在大

量肉芽组织,创面边缘清晰。创面第14天,模型组创

面色泽、肉芽新生较前有所改善,但创面较深且边缘不

清晰,创面表面干瘪、凹凸不平,颜色不鲜红,少量血痂

存留。对照组创面几乎被粉嫩的表皮完全覆盖,并有

毛发新生。MEBO组、贝复新组创面肉芽已将创面填

平,肉芽边缘覆盖粉嫩表皮,未被表皮覆盖的肉芽面积

细小、色泽红润,见图1。

2.3 创面组织学观察

2.3.1 HE染色 空白组为正常皮肤结构。创面第3
天,各组均表现为明显的炎性细胞浸润,以模型组最

甚,对照组和 MEBO组可见少量新生毛细血管;创面

第7天时,模型组仍存在明显的炎性坏死带,其余组炎

症较前明显减轻,并有大量新生毛细血管及成纤维细

胞;创面第14天,模型组有大量成纤维细胞生成伴少

量炎症细胞浸润,其余各组上皮化均已完成,可见毛囊

等正常皮肤结构,见图2。

图1 各组创面愈合情况比较

图2 各组创面组织 HE染色(×200)
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2.3.2 Masson染色 空白组为正常皮肤,可见明显

毛囊及皮脂腺结构和大量粗大且分布整齐的胶原纤

维。创面第3天,除模型组外均可见少量细小胶原纤

维生成、分布稀疏;创面第7天,模型组胶原纤维含量

较少、分布不均匀,且存在炎症带;其余各组胶原纤维

数量增多,且逐渐变粗大,分布均匀。创面第14天,模
型组仅可见少量且分布不均的胶原纤维;其余各组胶

原纤维变粗、数量丰富,且分布紧密,走向愈加齐整,有
表皮和毛囊新生,见图3。

2.4 创面组织α-SMA、COL-1蛋白印迹检测 与空

白组比较,对照组创面组织α-SMA 蛋白表达降低,

COL-1蛋白第7天、第14天表达升高(P<0.05),创
面发生第7天、第14天过程中,对照组创面组织中α-
SMA、COL-1蛋白均呈缓慢升高趋势,提示正常皮肤

发生创面后,修复过程中α-SMA、COL-1蛋白发挥调

控作用。与对照组比较,创面发生第7天、第14天过

程中,模型组创面组织α-SMA、COL-1蛋白表达均明

显下降(P <0.05),且随着创面发生时间变化,模型

组创面组织中α-SMA、COL-1蛋白未见升高,甚至呈

缓慢下降趋势,提示糖尿病创面修复过程中,创面组织

中α-SMA、COL-1蛋白表达异常,影响创面愈合。与

模型组比较,创面第7天、第14天,MEBO组创面组

织α-SMA、COL-1表达显著升高(P <0.05)。提示

MEBO能够提高糖尿病创面修复过程 中α-SMA、

COL-1蛋白表达,见图4、表2。

图3 各组创面组织 Masson染色(×200)

图4 不同时间点各组大鼠α-SMA、COL-1蛋白表达比较

表2 不同时间点各组大鼠α-SMA、COL-1蛋白表达比较

组别 n
α-SMA

第3天 第7天 第14天

COL-1

第3天 第7天 第14天

空白组 6 1.34±0.82 1.29±0.11 1.34±0.08 0.80±0.06 0.98±0.09 0.61±0.06
对照组 6 0.94±0.04a 1.08±0.09a 1.19±0.05a 0.70±0.06a 1.05±0.10a 1.14±0.12a

模型组 6 0.98±0.08b 0.87±0.04b 0.74±0.06b 0.64±0.07b 0.72±0.08b 0.48±0.05b

MEBO组 6 0.92±0.06 1.24±0.08c 1.00±0.06 0.61±0.04 0.85±0.06c 0.83±0.06c

贝复新组 6 0.88±0.09 1.24±0.13d 0.56±0.06d 1.06±0.12 0.82±0.09d 0.72±0.08d

F 40.696 16.058 148.562 34.957 14.587 63.830
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②各组间同一时间点创面愈合率两两比较,与空白组相比,a:P<0.05;与对照组相比,

b:P<0.05;与模型组相比,c:P<0.05,d:P<0.05。
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2.5 创面肉芽组织α-SMA、COL-1免疫荧光检测 
与对照组比较,创面发生第3天、第7天、第14天过程

中,模型组α-SMA蛋白表达均较低,其中第7天时具

有差异显著性(P<0.05);同时,模型组COL-1蛋白

表达均显著偏低(P<0.05)。而MEBO组、贝复新组

的蛋白表达与对照组较接近,高于模型组,与模型组比

较,创面第3天 MEBO组α-SMA表达与之尚未出现

差别(P >0.05),贝复新组α-SMA表达稍低(P <
0.05),而 MEBO组、贝复新组的COL-1表达均较高

(P<0.05);创面第7天、第14天,MEBO组、贝复新

组创 面 肉 芽 组 织 α-SMA 表 达 均 显 著 偏 高 (P <
0.05),两用药组COL-1表达也较高,而贝复新组与模

型组之间的比较差异显著(P <0.05),MEBO 组

COL-1表达介于模型组与对照组之间,但与模型组的

比较尚未存在统计学差异(P >0.05)。提示 MEBO
能够提高糖尿病创面修复过程中α-SMA、COL-1的表

达,见图5~图8。

图5 各组创面组织α-SMA表达情况(×400,

红光为α-SMA蛋白,蓝光为细胞核)

注:与同一时间点对照组相比,a:P<0.05,2a:P<0.01,

3a:P<0.001;与同时间点模型组相比,b:P<0.05,

2b:P<0.01,3b:P<0.001。

图6 各组创面组织α-SMA蛋白含量

图7 各组创面组织COL-1表达情况(×400,

红光为COL-1蛋白,蓝光为细胞核)

注:与同一时间点对照组相比,a:P<0.05,2a:P<0.01,

3a:P<0.001;与同时间点模型组相比,b:P<0.05,

2b:P<0.01,3b:P<0.001。

图8 各组创面组织COL-1蛋白含量

3 讨论

修复细胞缺失及功能障碍是糖尿病难愈合创面发

生的重要机制,而成纤维细胞是重要的修复细胞,在创

面愈合过程中发挥了重要作用。国内外多项实验研究

显示糖尿病难愈合创面修复障碍与成纤维细胞向肌成

纤维细胞转化不足、肌成纤维细胞活性减弱、细胞外基

质分 泌 水 平 低 下 以 及 伤 口 收 缩 能 力 下 降 密 切 相

关[17-19]。故本研究通过观察 MEBT/MEBO对糖尿病

难愈合创面中α-SMA、COL-1表达水平的影响,以此

反映肌成纤维细胞转化程度及细胞外基质沉积水平,
进一步探讨 MEBT/MEBO促进创面愈合的机制。

α-SMA是一种肌动蛋白亚型,在血管平滑肌细胞

和肌成纤维细胞等细胞中均可表达。研究显示,在创

面修复过程中,创面面积减小主要依靠基质成纤维细

胞向缺损处迁移、增殖、分化(肌成纤维细胞),逐渐与

新生血管形成肉芽组织、结缔组织等,以将缺损部位填

补完整,促进表皮完成再上皮化。α-SMA蛋白是参与

成纤维细胞迁移环节的关节因子,是肌成纤维细胞的
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典型骨架蛋白,能够使肌成纤维细胞的收缩力增加,使
肉芽组织纤维化,促进结缔组织形成。创面愈合过程

中,创面组织α-SMA的表达越高,说明创面细胞分化

为肌成纤维细胞越显著,肌成纤维细胞的活性越高,细
胞向创面中心迁移增殖、收缩伤口面积越快[12]。但若

肌成纤维细胞在修复后期过度活跃导致修复失衡,可
能参与瘢痕形成[13]。

COL-1是一种纤维状胶原蛋白,占人体胶原蛋白

的90%,是细胞外基质的主要成分,为皮肤、结缔组织

等的主要结构,参与创面愈合。创面肌成纤维细胞可

分泌COL-1为主的细胞外基质,为创面愈合提供适宜

的微环境,通过COL-1纤维“轨迹”又可促进细胞迁

移、相互作用,并促进再上皮化。因此,以COL-1为主

的细胞外基质与表达α-SMA的肌成纤维细胞在创面

愈合中相辅相成,共同参与创面收缩过程[13]。有研究

发现[14],即使在胶原蛋白等细胞外基质充足的情况

下,如果缺乏活化的肌成纤维细胞,会导致细胞外基质

重塑受阻,肉芽组织收缩不足,从而引发再上皮化延迟

和新生血管难以出芽并成熟的不良后果。因此,创面

组织中α-SMA、COL-1表达的水平,反映了创面肌成

纤维细胞转化程度及细胞外基质沉积水平,对创面修

复机制的研究至关重要。
糖尿病创面由于长期处于高血糖状态下,高血糖

环境会干扰各种细胞因子的表达,导致氧化应激水平

失调,放大低氧诱导的损伤,出现创面修复障碍[16]。
研究发现[17-19],糖尿病创面修复过程中,肌成纤维细胞

的活性下降,从多个阶段导致创面愈合过程受损。创

面修复障碍与成纤维细胞向肌成纤维细胞转化不足、
肌成纤维细胞活性减弱、细胞外基质分泌水平低下以

及伤口收缩能力下降密切相关。本研究结果亦显示,
对照组正常皮肤创面组织修复过程中,α-SMA、COL-1
蛋白表达缓慢上升,创面愈合稳步进行;而与对照组比

较,糖尿病创面模型组创面组织中α-SMA、COL-1蛋

白表达均明显下降,且随着创面发生时间变化,模型组

创面组织中α-SMA、COL-1蛋白未见升高,甚至呈缓

慢下降趋势,提示糖尿病创面修复过程中,创面组织中

α-SMA、COL-1蛋白表达异常,影响创面愈合。以上

结果与文献表述相同[17-19]。

MEBT/MEBO是以湿润烧伤膏为主要药物并结

合湿润暴露疗法治疗糖尿病创面的有效手段,可液化

排出创面坏死组织,为创面持续营造生理性湿润环境

,改善创面局部微环境,加快创面组织再生修复。本

研究结果显示,糖尿病难愈合创面经 MEBT/MEBO
治疗后,相较于模型组,创面肉芽组织病理形态明显改

善,创面愈合率显著升高,表明 MEBT/MEBO能有效

促进糖尿病难愈合创面的修复,这与本课题组前期相

关研究结果一致。根据蛋白免疫印迹和荧光检测结果

综合观察,与模型组相比,MEBO组治疗第7天、第14
天创面组织α-SMA表达显著升高;治疗第7天、第14
天创面组织COL-1表达也较高,提示 MEBO能够显

著提高糖尿病创面修复过程中α-SMA、COL-1蛋白表

达,促进肌成纤维细胞转化及细胞外基质胶原分泌,加
速创面愈合。

综上所述,糖尿病创面修复过程中,创面组织α-
SMA、COL-1 蛋 白 表 达 异 常 导 致 创 面 愈 合 障 碍,

MEBT/MEBO可能通过提高α-SMA和COL-1的蛋

白表达水平,促进肌成纤维细胞转化及细胞外基质的

沉积,从而加速糖尿病难愈合创面修复。
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