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基于MAPK/NF-κB通路探讨脐带血富血小板血浆对糖尿病大鼠创面愈
合及炎症的影响
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[摘要]目的：基于MAPK/NF-κB通路探讨脐带血富血小板血浆（PRP）对糖尿病大鼠创面愈合及炎症的影响。方法：将72只

大鼠随机分为正常创面组、模型组、湿润烧伤膏组、PRP组、脐带血PRP组、脐带血PRP+p79350组（p38MAPK激活剂），每组

12只，除正常创面组，其余组大鼠均构建糖尿病大鼠创伤模型；观察计算给药后第3、7、14天创面愈合率；ELISA检测血清

炎症因子水平；HE染色及Masson染色观察创面组织病理形态及胶原生成；免疫组化检测创面组织VEGF、bFGF表达；Western 

blot检测创面组织MAPK/NF-κB通路相关蛋白表达。结果：模型组较正常创面组创面组织炎性细胞浸润明显，上皮细胞分化

生长不佳，肉芽组织仅有少许胶原纤维，且明显断裂，排列紊乱，结构完整度较差，TNF-α、IL-6、IL-1β水平及p-p38 

MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-κB/p65 NF-κB表达升高，创面愈合率、VEGF、bFGF表达降低（P＜0.05）；湿润烧伤膏组、PRP

组、脐带血PRP组较模型组创面组织炎性细胞基本消退，毛细血管闭塞减少，肉芽组织生长旺盛，存在大量胶原纤维，排列

整齐分布均匀，蓝色着色较深，组织结构完整度好，TNF-α、IL-6、IL-1β水平及p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-κB/p65 

NF-κB表达降低，创面愈合率、VEGF、bFGF表达升高（P＜0.05）；脐带血PRP+p79350组较脐带血PRP组创面组织新生胶原纤

维较少，蓝色着色较浅，结构完整度较差，TNF-α、IL-6、IL-1β水平及p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-κB/p65 NF-κB

表达升高，创面愈合率、VEGF、bFGF表达降低（P＜0.05）。结论：脐带血PRP可抑制炎症反应，促进糖尿病大鼠创面愈合，

与抑制MAPK/NF-κB通路有关。
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Abstract: Objective  To explore the effects of umbilical cord blood platelet-rich plasma (PRP) on wound healing and 
infl ammation in diabetic rats based on the MAPK/NF-κB pathway. Methods  Seventy-two rats were randomly divided into 
the normal wound group, the model group, the moist burn ointment group, the PRP group, the umbilical cord blood PRP 
group, and the umbilical cord blood PRP+p79350 group (p38MAPK activator). Each group consisted of 12 rats. Except for the 
normal wound group, the trauma models of diabetic rats were constructed for the rats in the other groups. Wound healing rates 
were observed and calculated on days 3, 7 and 14 post-treatment. ELISA was used to detect the levels of serum infl ammatory 
factors. HE staining and Masson staining were used to observe the pathological morphology of the wound tissue and collagen 
production. Immunohistochemical was used to detect the expressions of VEGF and bFGF in the wound tissue. Western blot was 
used to detect the expression of MAPK/NF-κB pathway-related proteins in wound tissues. Results  Compared with the normal 
wound group, the wound tissue of the model group showed signifi cant infi ltration of infl ammatory cells, poor diff erentiation 
and growth of epithelial cells, and only a small amount of collagen fi bers in the granulation tissue, which were signifi cantly 
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broken, disordered in arrangement, and had poor structural integrity. The levels of TNF-α, IL-6, IL-1β, and the expressions of 
p-P38 MAPK/p38 MAPK and p-P65 NF-κB/p65 NF-κB were increased, while the wound healing rate, and the expressions of 
VEGF and bFGF were decreased (P＜0.05). Compared with the model group, the wound tissues in the moist burn ointment 
group, the PRP group, and the umbilical cord blood PRP group showed a signifi cant reduction in infl ammatory cells, a decrease 
in capillary occlusion, vigorous growth of granulation tissue, abundant collagen fi bers, neatly arranged and evenly distributed, 
with deep blue coloration, and good integrity of the tissue structure. The levels of TNF-α, IL-6, IL-1β, and the expressions of 
p-P38 MAPK/p38 MAPK and p-P65 NF-κB/p65 NF-κB were decreased, while the wound healing rate, and the expressions 
of VEGF and bFGF were increased (P＜0.05). Compared with the umbilical cord blood PRP group, the umbilical cord blood 
PRP+p79350 group had fewer new collagen fibers in the wound tissue, with lighter blue coloration and poorer structural 
integrity. The levels of TNF-α, IL-6, IL-1β, and the expressions of p-P38 MAPK/p38 MAPK and p-P65 NF-κB/p65 NF-κB 
were increased, while the wound healing rate, and the expressions of VEGF and bFGF were decreased (P＜0.05). Conclusion  
Umbilical cord blood PRP can inhibit infl ammatory responses, promote wound healing in diabetic rats, and is related to the 
inhibition of the MAPK/NF-κB pathway.
Key words: MAPK/NF-κB pathway; umbilical cord blood platelet-rich plasma; diabetes; wound healing; infl ammation

糖尿病慢性创面是糖尿病常见的并发症之一，主要是

高血糖引发炎症失衡、细胞修复功能障碍、血管病变等，

促使伤口愈合延缓，极易反复感染，严重者可发展为坏疽

甚至截肢、死亡，威胁患者生命安全[1-2]。目前主要通过清

创、抗生素、药物等进行治疗，但效果有限，无法满足组

织再生需求，亟需新型生物治疗手段[3]。炎症是导致伤口

难以愈合的关键，抑制炎症是治疗糖尿病慢性创面的重要

举措。MAPK/NF-κB通路作为调控炎症反应的重要途径，

在糖尿病伤口的发病机制、愈合过程等进程中发挥重要

作用[4]。其中抑制MAPK/NF-κB通路的激活可下调炎性细胞

因子的表达，减少伤口组织中巨噬细胞和中性粒细胞的浸

润，加快糖尿病小鼠伤口愈合[5]。富血小板血浆（PRP）是

自身血液离心得到的富含血小板的血浆，而血小板激活可

释放大量生长因子，相互协同促进细胞增殖分化及细胞

外基质合成，增强组织再生修复能力，广泛应用于伤口

愈合/组织再生领域[6]。脐带血离心制备的PRP中含有更

为丰富的生长因子，且其可促进糖尿病大鼠难愈合皮肤创

口修复[7]，推测其可能在伤口愈合/组织再生领域具有更好

的治疗效果。本研究拟通过探究脐带血PRP对糖尿病大鼠创

面愈合与炎症及MAPK/NF-κB通路的影响，丰富脐带血PRP

对糖尿病伤口愈合的治疗机制。

1  材料和方法

1.1 主要材料：SPF级雄性SD大鼠（6～8周龄，体重

180～220 g）[领致生物科技（昆山）有限公司，SCXK

（苏）2024-0005]，本研究已获得领致生物科技（昆山）

有限公司动物伦理委员会审批（批号：LZ20250089）；

p79350（Ca21570，美国Calbiochem公司）；TNF-α、IL-6 

ELISA检测试剂盒（ER9113S、ER20298V，上海威奥生物科

技有限公司）；IL-1β ELISA检测试剂盒（E02I0010，上

海蓝基生物科技有限公司）；VEGF抗体（AV202，上海碧云

天生物技术股份有限公司）；bFGF抗体（C00157H，南京

赛戈巍生物科技有限公司）；p-p38 MAPK、p38 MAPK抗体

（GTX24822、GTX27952，GeneTex）；p-p65 NF-κB、p65 

NF-κB抗体（orb1496029、orb1154873，武汉博欧特生物

科技有限公司）。

1.2 方法

1.2.1 脐带血PRP及PRP制备：人脐带血由脐带血造血干细

胞库按照《脐带血造血干细胞库技术规范（试行）》（卫

办医2002-80号）采集并提供。将脐带血分装到无菌离心

管，550×g离心10 min使白细胞和红细胞沉降，再将上清

液转置新的离心管中，2 000×g离心15 min，得到脐带血

PRP，备用。

取SD大鼠腹主动脉取血，4℃下200×g离心15 min，转

移上清液及交界层以下3 mm溶液至新的离心管中，摇匀后置

于4℃下500×g离心10 min，弃约3/4上层血浆，余下层1/4

约1 ml的血浆、血小板及少量红细胞混合物，即PRP。

1.2.2 糖尿病大鼠创伤模型构建：给予造模大鼠连续4周高

脂饲料喂养，次日给予50 mg/kg STZ腹腔注射，然后连续测

量第3天血糖，随机血糖＞16.7 mmol/L表明糖尿病大鼠模型

构建成功。然后再麻醉大鼠，在背部肋骨与股骨之间区域

的两侧对称部位进行4 cm×4 cm大小的正方形区域剃毛备

皮，分别剪掉两侧对称部位直径为1 cm圆形全层皮肤，深

达筋膜，随后连续3 d股部肌肉注射20 mg/kg氢化可的松注

射液[8]。

1.2.3 组别与处理：本研究共84只大鼠参与实验，其中72

只大鼠进行造模，造模期间死亡12只，造模成功60只，其

余12只作为正常创面组；将大鼠随机分为正常创面组、

模型组、湿润烧伤膏组、PRP组、脐带血PRP组、脐带血

PRP+p79350组（p38MAPK激活剂），除正常创面组，其余

组大鼠均构建糖尿病大鼠创伤模型；湿润烧伤膏组[9]：将

湿润烧伤膏均匀涂抹于医用纱条（0.2 g/cm2）并敷在模

型创口处，再用两层干纱布覆盖固定，早晚各换药1次；

PRP组、脐带血PRP组[7]：先将PRP、脐带血PRP分别按体积
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9∶1的比例加入凝血酶激活剂迅速活化成胶状，然后敷在

模型创口处，每2 d更换1次药；脐带血PRP+p79350组[10]：

将脐带血PRP活化成胶状敷在模型创口处并将1μg 60 mg/L 

p79350外涂创面，每2 d涂1次；正常创面组、模型组使用生

理盐水代替。

1.2.4 创面愈合率：给药后第3、7、14天肉眼观察大鼠的

创面愈合情况，计算创面愈合率（观察时间点创面面积/原

始创面面积×100%）。

1.2.5 炎症因子水平：给药后第14天，麻醉大鼠，腹主

动脉取血，4℃离心后取上清液，ELISA试剂盒检测血清

TNF-α、IL-6、IL-1β水平。

1.2.6 创面组织病理观察：给药后第14天各组任选6只大鼠

处死，取创面组织并用4%多聚甲醛浸泡固定，石蜡包埋制

备4μm组织切片，脱蜡复水并分别进行HE染色与Masson染

色，观察创面组织形态变化。

1.2.7 免疫组化检测创面组织VEGF、bFGF表达：将上述创

面组织石蜡切片，脱蜡复水后进行抗原修复，然后灭活封

闭，加入一抗4℃下反应一夜，清洗后，加入二抗转置37℃

下反应1 h，DAB显色处理后，采集图像并用Image软件分析

创面组织VEGF、bFGF的平均光密度值。

1.2.8 Western blot检测创面组织MAPK/NF-κB通路相关蛋

白表达：给药后第14天各组将剩余6只大鼠处死，取创面组

织并制成匀浆与预冷的蛋白裂解液冰上充分反应，离心取

上清，提取总蛋白，然后定量，取30μg蛋白沸水浴变性后

凝胶电泳分离，再转置PVDF膜上封闭，4℃下将封闭膜与一

抗反应一夜，然后转置37℃加入二抗反应1 h，ECL可视化显

影后，采集图像并进行灰度分析。

1.3 统计学分析：采用SPSS 25.0软件分析数据，计量资

料符合正态分布用平均数±标准差（ x̄±s）表示，单因

素方差分析进行多组间比较，SNK-q检验进行两组间比

较，P＜0.05为差异具有统计学意义。

2  结果

2.1 脐带血PRP对糖尿病大鼠创面愈合的影响：给药后第3

天，创面皮肤轻微红肿，出现渗出物，开始萌生出幼嫩的

肉芽组织；给药后第7天，创面红肿基本消失，被痂壳覆

盖，创面面积明显缩小；给药后第14天，除模型组与脐带

血PRP+p79350组，其余组创面愈合较好，创面面积显著缩

小，其中脐带血PRP组改善最显著；而且给药后第14天，模

型组较正常创面组创面愈合率降低（P＜0.05）；湿润烧伤

膏组、PRP组、脐带血PRP组较模型组创面愈合率升高，其中

脐带血PRP组改善最显著（P＜0.05）；脐带血PRP+p79350组

较脐带血PRP组创面愈合率降低（P＜0.05）。见图1、表1。

2.2 脐带血PRP对糖尿病大鼠血清炎性因子水平的影响：模型

组较正常创面组TNF-α、IL-6、IL-1β水平升高（P＜0.05）；

湿润烧伤膏组、PRP组、脐带血PRP组较模型组TNF-α、IL-6、

IL-1β水平降低，其中脐带血PRP组改善最显著（P＜0.05）；

脐带血PRP+p79350组较脐带血PRP组TNF-α、IL-6、IL-1β

水平升高（P＜0.05）。见表2。

2.3 脐带血PRP对糖尿病大鼠创面组织病理形态的影响：正

常创面组创面组织炎细胞浸润逐渐消退，毛细血管数量丰

富，管腔内红细胞数量较多；模型组创面组织炎性细胞浸

润明显，上皮细胞分化生长不佳，肉芽组织仅有少许胶原

纤维，结构完整度较差；湿润烧伤膏组、PRP组、脐带血PRP

组创面组织炎性细胞基本消退，毛细血管闭塞减少，肉芽组

      第3天     第7天           第14天

正常创面组 

 

 

模型组  

 

湿润烧伤膏组 

 

 

PRP组  

 

脐带血PRP组 

 

 

脐带血PRP+

p79350组

图1  各组大鼠创面愈合情况

                   表1  各组大鼠创面愈合率比较        （x̄±s）

组别                    第3天   第7天     第14天

正常创面组（n=12）        0.19±0.03  0.44±0.05  0.79±0.09

模型组（n=12）        0.16±0.03a 0.35±0.05a 0.52±0.06a

湿润烧伤膏组（n=12）      0.17±0.03  0.40±0.05  0.75±0.08b

PRP组（n=12）        0.18±0.03  0.42±0.05b 0.80±0.09b

脐带血PRP组（n=12）       0.21±0.03b 0.49±0.06b 0.88±0.10b

脐带血PRP+p79350组（n=12）0.18±0.03  0.41±0.05c 0.73±0.08c

F值                    3.956    9.556     25.065

P值                  ＜0.001  ＜0.001    ＜0.001

注：a表示与正常创面组比较，P＜0.05；b表示与模型组比较，P＜0.05；

c表示与脐带血PRP组比较，P＜0.05。
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织生长旺盛，存在大量胶原纤维，组织结构完整度好；脐带

血PRP+p79350组创面组织结构完整度较差。见图2。

      正常创面组           模型组         湿润烧伤膏组

 

          PRP组        脐带血PRP组     脐带血PRP+p79350组

图2  HE染色观察各组创面组织病理形态（100×）

2.4 脐带血PRP对糖尿病大鼠创面组织胶原生成的影响：

正常创面组创面组织可见少量新生胶原纤维，蓝色着色明

显；模型组创面组织胶原纤维明显断裂，排列紊乱，蓝色

着色较浅，胶原生成较少；湿润烧伤膏组、PRP组、脐带血

PRP组创面组织新生胶原纤维粗壮且排列整齐分布均匀，蓝

色着色较深，大量胶原生成；脐带血PRP+p79350组新生胶

原纤维较少，蓝色着色较浅。见图3。

  

      正常创面组          模型组        湿润烧伤膏组

  

          PRP组        脐带血PRP组     脐带血PRP+p79350组

图3  Masson染色观察各组创面组织胶原生成情况（100×）

2.5 脐带血PRP对糖尿病大鼠VEGF、bFGF表达的影响：模

型组较正常创面组VEGF、bFGF表达降低（P＜0.05）；湿

润烧伤膏组、PRP组、脐带血PRP组较模型组VEGF、bFGF表

达升高（P＜0.05）；脐带血PRP+p79350组较脐带血PRP组

VEGF、bFGF表达降低（P＜0.05）。见图4、表4。

                 VEGF        bFGF

正常创面组

  

模型组 

 

湿润烧伤膏组

 

 

PRP组 

 

脐带血PRP组 

 

脐带血PRP+p79350组 

图4  免疫组化检测各组创面组织VEGF、bFGF表达（200×）

    表4  各组大鼠创面组织VEGF、bFGF平均光密度值比较   （x̄±s）

组别                            VEGF   bFGF

正常创面组（n=6）               0.63±0.07    0.54±0.06

模型组（n=6）               0.25±0.03a   0.13±0.02a

湿润烧伤膏组（n=6）               0.50±0.06b   0.29±0.04b

PRP组（n=6）               0.68±0.08b   0.48±0.06b

脐带血PRP组（n=6）               0.75±0.09b   0.59±0.07b

脐带血PRP+p79350组（n=6）        0.61±0.07c   0.35±0.04c

F值                           39.250  68.576

P值                          ＜0.001      ＜0.001

注：a表示与正常创面组比较，P＜0.05；b表示与模型组比较，P＜0.05；

c表示与脐带血PRP组比较，P＜0.05。

           表2  各组大鼠血清炎性因子水平比较  （x̄±s，pg/ml）

组别                   TNF-α   IL-6     IL-1β

正常创面组（n=12）      31.06±3.45 13.42±1.50 20.58±2.24

模型组（n=12）      74.85±7.69a 41.76±4.32a 63.79±6.53a

湿润烧伤膏组（n=12）    49.67±5.13b 22.54±2.41b 34.15±3.69b

PRP组（n=12）      41.08±4.36b 19.38±2.16b 27.51±2.87b

脐带血PRP组（n=12）      35.22±3.71b 15.62±1.70b 23.19±2.51b

脐带PRP+p79350组（n=12）43.17±4.58c 20.86±2.25c 30.47±3.19c

F值                  116.003  187.718    206.972

P值                  ＜0.001  ＜0.001    ＜0.001

注：a表示与正常创面组比较，P＜0.05；b表示与模型组比较，P＜0.05；

c表示与脐带血PRP组比较，P＜0.05。
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2.6 脐带血PRP对糖尿病大鼠MAPK/NF-κB通路的影响：

模型组较正常创面组p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-

κB/p65 NF-κB表达升高（P＜0.05）；湿润烧伤膏组、

PRP组、脐带血PRP组较模型组p-p38 MAPK/p38 MAPK、

p-p65 NF-κB/p65 NF-κB表达降低（P＜0.05）；脐带血

PRP+p79350组较脐带血PRP组p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 

NF-κB/p65 NF-κB表达升高（P＜0.05）。见图5、表5。

p-p38 MAPK

 

p38 MAPK 

p-p65 NF-κB

 

p65 NF-κB

 

β-actin 

           A       B        C       D     E  F

注：A.正常创面组；B.模型组；C.湿润烧伤膏组；D.PRP组；E.脐带血

PRP组；F.脐带血PRP+p79350组

图5  Western blot检测p38 MAPK、p-p38 MAPK、p65 NF-κB、p-p65 

NF-κB表达

表5  各组大鼠创面组织p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-κB/p65 

                       NF-κB表达比较                 （x̄±s）

组别         p-p38 MAPK/p38 MAPK p-p65 NF-κB/p65 NF-κB

正常创面组（n=6）      0.50±0.06       0.39±0.05

模型组（n=6）      1.06±0.11a       0.98±0.11a

湿润烧伤膏组（n=6）     0.85±0.10b       0.76±0.09b

PRP组（n=6）      0.64±0.07b       0.53±0.06b

脐带血PRP组（n=6）      0.42±0.05b       0.28±0.04b

脐带血PRP+p79350组（n=6）0.70±0.08c       0.56±0.07c

F值                  49.935         70.537

P值                 ＜0.001        ＜0.001

注：a表示与正常创面组比较，P＜0.05；b表示与模型组比较，P＜0.05；

c表示与脐带血PRP组比较，P＜0.05。

3  讨论

本研究通过糖尿病大鼠全层皮肤缺损方法模拟糖尿

病慢性难愈性创面，发现造模大鼠创面周围肿胀、渗出，

存在化脓现象，而且病理观察发现创面组织结构完整度较

差，胶原纤维明显断裂，排列紊乱，炎性细胞浸润明显，

提示糖尿病慢性创面大鼠模型构建成功。糖尿病慢性创面

发生与长期高糖及其相关炎症、生长因子失调密切相关。

主要是高糖可激活炎症相关通路，释放大量的促炎因子

TNF-α、IL-1β、IL-6等，促使炎症期延长，抑制VEGF、

bFGF等生长因子的表达，限制血管生成和肉芽组织形成，

阻碍组织重塑，进而延缓糖尿病伤口愈合。本研究发现，

糖尿病慢性创面大鼠体内TNF-α、IL-6、IL-1β水平升

高，VEGF、bFGF表达降低。TNF-α、IL-6、IL-1β作为参

与炎症反应的常见促炎因子，发现TNF-α、IL-6、IL-1β

水平上调可加剧炎症反应，进而促使小鼠糖尿病溃疡的愈

合停滞[11]。降低TNF-α、IL-6、IL-1β水平可抑制炎症反

应，加速糖尿病小鼠伤口愈合，促进肉芽组织再生[12]。抑

制TNF-α、IL-6、IL-1β水平还可抑制炎症反应和细胞凋

亡，促进糖尿病大鼠皮肤创伤的修复[13]。另外生长因子

VEGF、bFGF作为糖尿病慢性难愈性创面的保护性因素，发

现较高水平的血清VEGF、bFGF有助于降低糖尿病慢性难愈

性伤口的发生率[14]。而且降低TNF-α、IL-1β水平可抑制

炎症，促进VEGF、bFGF表达，进而促进血管生成，促进大

鼠糖尿病皮肤溃疡组织的愈合和受损周围神经的再生[15]。

推测抑制炎症及促进生长因子表达有助于促进糖尿病大鼠

创面愈合。

PRP作为自身血液离心得到的富含正常人体3～5倍血

小板的血浆，其可通过抑制炎症和促进血管生成，在伤口

愈合、组织修复和再生过程中发挥重要作用，进而被广泛

应用于各种再生医学领域[16-17]。研究显示，PRP可通过降低

TNF-α和IL-1β含量，升高VEGF表达水平，缩短创面愈合

时间，减轻大鼠烧伤疼痛[18]。还可增加bFGF水平，加快肛

门创伤愈合[19]。对于糖尿病相关难治性伤口，PRP也可通过

抑制炎症，升高bFGF水平，促进血管生成，减轻T2DM引起

的伤口愈合障碍，对T2DM大鼠溃疡发挥治疗作用[20-21]。推

测PRP对糖尿病大鼠创面愈合发挥促进作用。而脐带血是胎

儿娩出、脐带结扎并离断后残留在胎盘和脐带中的血液，

其中含有造血干细胞可重建人体造血和免疫系统，而其离

心制备的PRP中含有更为丰富的生长因子，可能对于再生医

学领域疾病的治疗和机体的修复具有更好的效果。而且本

研究发现，脐带血PRP不管是从抑制炎症、促进生长因子表

达及对糖尿病大鼠创面愈合的促进作用均优于PRP，另外研

究还发现脐带血PRP对糖尿病大鼠难愈合皮肤创口修复的效

果优于外周血[7]。提示脐带血PRP可能成为未来治疗糖尿病

慢性创面的重要选择。

MAPK/NF-κB通路作为炎症性相关通路，在糖尿病伤

口愈合进程中发挥重要作用。当机体受到高糖刺激可激

活p38 MAPK并发生磷酸化，激活下游核转录因子NF-

κB，使其发生磷酸化后进入核内，结合靶基因启动子

区域的特定序列，促进炎症因子TNF-α、IL-1β、IL-6

等的表达与释放，引发一系列的炎症级联反应[22]。本研

究发现糖尿病慢性创面大鼠体内p-p38 MAPK/p38 MAPK、

p-p65 NF-κB/p65 NF-κB表达升高，脐带血PRP治疗可下

调p-p38 MAPK/p38 MAPK、p-p65 NF-κB/p65 NF-κB表

达。另有研究显示，抑制MAPK/NF-κB通路可促进巨噬细

胞从促炎性M1型向抗炎性M2表型的极化，从而促进伤口处
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表皮和血管的再生，加速小鼠皮肤伤口的愈合[23]。抑制

MAPK/NF-κB通路可抑制TNF-α、IL-6和IL-1β炎性

因子生成，减少炎症反应，进而促进角质细胞和血管

内皮细胞的增殖的迁移，加快小鼠全层伤口修复[24]。

推测脐带血PRP治疗可通过抑制MAPK/NF-κB通路促进

糖尿病大鼠创面愈合。为此进行功能回复实验，发现

p79350处理部分逆转脐带血PRP对糖尿病大鼠创面愈合

及炎症的改善作用。

综上，脐带血PRP可能抑制炎症，促进糖尿病大鼠创面

愈合，与抑制MAPK/NF-κB通路有关。本研究为糖尿病慢性

创面治疗提供新的理论参考。
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