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摘 要 目的：研究血竭醇提物对大鼠穿支皮瓣模型存活及PI3K/Akt/eNOS通路的影响。方法：采用只保留穿支血管切断其他血

管的方法复制大鼠穿支皮瓣模型，造模成功后，将大鼠分为模型组（外敷，生理盐水）和血竭醇提取物（EESD，血竭素含量为75.08

mg/g）组（外敷，0.21 g/cm2），每组10只，连续敷药7 d，每天1次。敷药7 d后测定各组大鼠穿支皮瓣存活率、皮瓣微血管密度。将

人脐静脉内皮细胞（HUVEC）缺氧缺糖16 h后复氧复糖复制HUVEC缺氧缺糖/复氧复糖细胞模型，造模成功后，将细胞分为正常

组、模型组和血竭素高、中、低浓度组（2.5、1.0、0.5 μg/mL），于复氧复糖培养24 h后，采用显微镜观察各组细胞的形态，采用MTT法

和比色法分别测定各组细胞的活性和细胞中一氧化氮（NO）的含量，采用逆转录-聚合酶链式反应（RT-PCR）和Western blot法检测

丝氨酸/苏氨酸激酶（Akt）、磷脂酰肌醇-3-激酶（PI3K）、内皮型一氧化氮合酶（eNOS）mRNA 的表达水平，PI3K 蛋白的表达以及

Akt、eNOS蛋白的磷酸化程度。结果：在大鼠实验中，与模型组比较，EESD组大鼠穿支皮瓣存活率、微血管密度均显著增加（P＜

0.01）。在细胞试验中，与正常组比较，模型组HUVEC细胞存活率、NO含量，PI3K、Akt、eNOS mRNA的表达水平，PI3K蛋白的表

达以及Akt、eNOS蛋白的磷酸化程度均显著降低（P＜0.05或P＜0.01）；与模型组比较，血竭素高、中、低浓度组HUVEC细胞的存

活率、NO含量，PI3K、Akt、eNOS mRNA的表达水平，PI3K蛋白的表达以及Akt、eNOS蛋白的磷酸化程度均显著升高（P＜0.05或

P＜0.01）。结论：EESD可提高大鼠穿支皮瓣模型的存活率，其机制可能与激活PI3K/Akt/eNOS通路保护内皮细胞有关。
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Rats and PI3K/Akt/eNOS Pathway
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ABSTRACT OBJECTIVE：To study the effects of ethanol extract of Sanguis Draconis on the survival of perforating flap model

in rats and PI3K/Akt/eNOS pathway. METHODS：Perforating flap model was established by cutting off surrounding vessels and

keeping one perforator. After modeling，the rats were divided into model group（external use，normal saline）and ethanol extract of

Sanguis Draconis（EESD，the content of dracorhodin was 75.08 mg/g）group（external use，0.21 g/cm2），with 10 rats in each

group. They were given relevant medicine for consecutive 7 days，once a day. The flap survival rate and flap microvessel density

were determined after given relevant medicine 7 days. Human umbilical vein endothelial cells（HUVECs）were reoxygenated and

glycoconjugated 16 h after hypoxia and hypoglycemia to establish oxygen-glucose deprivation/oxygen-glucose recovery model of

HUVECs. After modeling，model cells were divided into normal group，model group，dracorhodin high-concentration，medium-

concentration and high-concentration groups （2.5，1.0，0.5 μ g/mL）. After reoxygenated and glycoconjugated for 24 h，cells

morphology was observed by microscope；cell viability and the content of NO were detected by MTT assay and colorimetry.

mRNA expression of Akt，PI3K and eNOS，PI3K protein expression， the phosphorylation of Akt and eNOS protein were

determined by RT-PCR and Western blot assay. RESULTS：In rat experiment，compared with model group，flap survival rate and

microvessel density of rats were increased significantly in EESD group （P＜0.01）. In cell experiment，compared with normal

group， the survival rate of HUVEC，NO content，mRNA expression of PI3K，Akt，eNOS，PI3K protein expression， the

phosphorylation of Akt and eNOS protein were decreased

significantly （P＜0.05 or P＜0.01）. Compared with model

group，dracorhodin high-concentration，medium-concentration

and high-concentration groups survival rate of HUVEC cells，

NO content，mRNA expression of PI3K，Akt and eNOS，

PI3K protein expression， the phosphorylation of Akt and

eNOS protein were increased significantly （P＜0.05 or P＜
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小腿远端及足踝部创面缺损常使得骨骼、肌腱外

露，常采用植皮进行处理，但是植皮不易成活，因此临床

上常应用皮瓣移植修复，一般来说术后功能恢复良好。

穿支皮瓣是指仅以管径细小的皮肤穿支血管供血的皮

瓣，是皮瓣移植修复中的一种方法，具有切取范围小，不

切断肌肉、神经，不损伤主干血管，安全性高等优点，广

泛应用于创伤修复、烧伤、软组织缺损重建等[1]。然而，

穿支血管一般管径细小，供区面积有限，使其在体表大

面积缺损修复中的应用受到限制，皮瓣远端易发生缺

血性坏死 [2]，导致患者需要再次手术，延长住院时间、增

加治疗费用[3-4]。因此，提高患者皮瓣存活率，对改善穿

支皮瓣临床应用具有重要意义。相关研究表明，穿支皮

瓣远端组织血液灌注不充分及缺血再灌注损伤是导致

皮瓣坏死的主要原因[5]。缺血再灌注时，释放过多的氧

自由基，导致脂质过氧化，进而引起细胞损伤，导致皮瓣

缺血区域持续性损伤[6]。因此，抑制氧自由基是促进穿

支皮瓣存活的主要策略。中药血竭在活血散瘀、止血、

止痛和生肌敛疮等方面具有确切疗效，血竭素是其中主

要有效成分；现代研究证实，血竭具有改善局部血循环、

清除氧自由基、抑制血小板聚集等多种药理活性[7-8]。血

竭素可通过促进血管内皮生长因子表达，诱导血管生

成，提高组织供氧，加快创面愈合[9]。

目前，血竭及血竭素对穿支皮瓣作用的研究较少，

本研究通过复制大鼠穿支皮瓣模型，术后给予血竭醇提

物（EESD），研究其对大鼠穿支皮瓣存活以及微血管密

度的影响。在血管内壁的形成过程中，覆盖在血管内腔

表面的血管内皮细胞具有血管收缩和舒张以及血管生

成等生物学功能，而人脐静脉内皮细胞（HUVEC）是在

进行血管内皮细胞试验时常选用的细胞模型[10]。因此，

本研究也复制HUVEC缺氧缺糖/复氧复糖细胞模型，并

给予血竭素，然后检测 HUVEC 细胞活性、一氧化氮

（NO）含量和丝氨酸/苏氨酸激酶（Akt）、磷脂酰肌醇-3-

激酶（PI3K）、内皮型一氧化氮合酶（eNOS）mRNA表达

以及PI3K、Akt、磷酸化Akt（p-Akt）、eNOS、磷酸化eNOS

（p-eNOS）蛋白表达，探究血竭中主要有效成分血竭素对

PI3K/Akt/eNOS通路的影响，以期为血竭的临床应用提

供参考。

1 材料
1.1 仪器

CO2培养箱（美国Thermo Scientific公司）；ECLIPSE

TS100-F 倒置显微镜（日本 Nikon 公司）；MRZ14M010

高速冷冻离心机（美国 Beckman 公司）；SpectraMax190

多功能酶标仪（上海美谷分子仪器有限公司）；Chemi-

Doc XRS 凝胶成像仪（美国 Bio-Rad 公司）；ABI7500实

时荧光定量聚合酶链式反应（PCR）仪（美国Applied Bio-

systems公司）；Periflux System 5000激光多普勒仪（瑞典

Perimed公司）。

1.2 药品与试剂

血竭（杭州华东医药有限公司，批号：20180314）经

浙江省中医药研究院俞忠明副研究员鉴定为棕榈科植

物麒麟竭（Daemonorops draco Bl.）果实的树脂；EESD

（浙江省中医药研究院自制，其中血竭素含量为 75.08

mg/g）；血竭素高氯酸盐（天然血竭素的一种人工合成替

代品，中国食品药品检定研究院，批号：180922，纯度：≥

99％）；NO试剂盒（南京建成生物科技有限公司，批号：

20190122）；MTT（安徽 Biosharp 公司，批号：KGA312）；

BCA 蛋白定量试剂盒（江苏凯基生物技术股份有限公

司，批号：KGP902）；Trizol 试剂（美国 Ambion 公司，批

号：213408）；二甲基亚砜（DMSO，美国Sigma-Aldrich公

司，批号：WXBC1590V）；定量PCR试剂盒（杭州博日科

技有限公司，批号：BSB03L1）；PCR引物（上海生工生物

公司）；甘油醛 -3-磷酸脱氢酶（GAPDH）抗体（批号：

ab6721）、PI3K（批号：ab32089）、Akt（批号：ab32089）、

p-Akt（批号：ab32505）、p-eNOS（批号：ab184154）、eNOS

（批号：ab199956）、辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔免

疫球蛋白 G（批号：ab6721）抗体均购自英国 Abcam

公司。

1.3 动物

SD大鼠，♂，体质量（250±20）g，购于浙江省动物

实验中心，动物实验许可证号：SYXK（浙）2019-0010。

1.4 细胞

HUVEC细胞由中国科学院上海细胞库提供。

2 方法
2.1 大鼠实验

2.1.1 造模、给药与分组 取 20只 SD 大鼠，腹腔注射

40 mg/kg戊巴比妥钠进行麻醉处理，于大鼠腹部剑突下

方 1 cm 处，在下缘连接两个髂前上棘处设计三角形皮

瓣，掀起皮瓣后保留上腹血管和穿支血管，切断其他血

管，原位缝合皮瓣。采用激光多普勒仪检测皮瓣血流，

当切断血管位置的灌流量≤10 PU，上腹血管和穿支血

管灌流量≥30 PU表明大鼠穿支皮瓣模型造模成功[11]。造

模后，将大鼠分为模型组（外敷，生理盐水）和 EESD 组

（外敷，0.21 g/cm2，根据临床外用剂量换算而得），每组

10只，连续敷药7 d，每天1次。

2.1.2 大鼠穿支皮瓣存活率测定 敷药后，肉眼观察各

组大鼠穿支皮瓣的成活情况，包括皮瓣的颜色、肿胀程

度及坏死面积等。在敷药后第3 d和第7 d，拍摄各组大

鼠穿支皮瓣的图片，并用 Image-Pro Plus 6.0 软件计算各

0.01）. CONCLUSIONS：The survival rate of perforating flap model in rat can be increased by treating with EESD，the mechanism

of which may be associated with the activation of PI3K/Akt/eNOS pathway to protect endothelial cells.

KEYWORDS Ethanol extract of Sanguis Draconis；Dracorhodin；Perforating flap；Akt；PI3K；eNOS
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组大鼠穿支皮瓣存活率，穿支皮瓣成活率（％）＝穿支皮

瓣存活面积/皮瓣总面积×100％。

2.1.3 穿支皮瓣病理学检查和微血管密度检测 敷药

7 d后，各组大鼠腹腔注射过量戊巴比妥钠处死。取各

组大鼠腹部穿支皮瓣组织于 4％多聚甲醛中固定 24 h

后，常规石蜡包埋，切片，苏木精-伊红（HE）染色，然后于

光学显微镜下（×200）分别观察各组大鼠穿支皮瓣的成

纤维细胞增生、中性粒细胞浸润、肉芽组织生长的情况；

每张切片随机选取3个不同视野进行微血管断面计数，

以微血管断面平均数作为微血管密度。

2.2 细胞试验

2.2.1 HUVEC 细胞缺氧缺糖/复氧复糖模型的建立及

分组 当HUVEC细胞生长密度达 80％～85％时，更换

成DMEM无糖培养基，放入厌氧盒内进行缺氧培养16 h

后，加入正常细胞培养液，放入37℃ 5％CO2培养箱中培

养 24 h 后，即建立 HUVEC 细胞缺氧缺糖/复氧复糖模

型 [12]。本研究将细胞分为正常组、模型组和血竭素高、

中、低浓度组（2.5、1.0、0.5 μg/mL）；正常组不加药正常培

养，模型组缺糖缺氧培养16 h后，复糖复氧培养24 h，血

竭素高、中、低浓度组细胞缺糖缺氧培养16 h后，按上述

剂量给药，再复糖复氧培养24 h。

2.2.2 MTT法检测HUVEC细胞存活率 各组细胞（每

组平行6孔）复糖复氧培养24 h后，每孔加入10 μL MTT

溶液，置于CO2培养箱中继续培养4 h后，弃去MTT及培

养基，再加入 200 μL DMSO，振荡 10 min 后，置于酶标

仪，在490 nm波长下测定吸光度，并计算细胞存活率，细

胞存活率（％）＝（试验组吸光度/正常组吸光度）×100％。

2.2.3 血竭素对HUVEC细胞中NO含量的影响 取对

数生长期的HUVEC细胞，以每孔 5×105 mL－1接种于 96

孔培养板中，分为正常组、模型组和血竭素高、中、低剂

量组，每组平行 6孔，按“2.2.1”项下方法进行缺氧缺糖/

复氧复糖处理，然后取各组细胞培养液于1.5 mL离心管

中，根据NO试剂盒说明书操作方法检测细胞上清液中

的NO含量。

2.2.4 Akt、PI3K、eNOS的mRNA表达检测 取对数生

长期的HUVEC细胞，以每孔 5×105 mL－1接种于 6孔培

养板中，分为正常组、模型组和血竭素高、中、低浓度组，

每组平行6孔，按“2.2.1”项下方法进行缺氧缺糖/复氧复

糖处理后，按 Trizol说明书提取各组细胞的总 RNA，再

按照逆转录试剂盒说明书进行反转录。荧光定量PCR

反应扩增程序为 94 ℃ 2 min；94 ℃ 10 s，60 ℃ 15 s，

72 ℃ 30 s；共40个循环。循环结束后绘制熔融曲线，并用

2－ΔΔct法分析数据。引物序列见表1。

2.2.5 Western blot 法检测 Akt、PI3K、eNOS、p-Akt、p-

eNOS蛋白的表达 取对数生长期的HUVEC细胞，以每

孔5×105 mL－1接种于6孔培养板中，分为正常组、模型组

和血竭素高、中、低浓度组，每组平行 6孔，按“2.4”项下

方法进行缺氧缺糖/复氧复糖处理后，收集各组细胞，裂

解，提取细胞总蛋白，BCA法测定蛋白浓度，变性5 min，

每组取蛋白 20 μg，于 10％聚丙烯酰胺凝胶电泳中分离

蛋白，再转移至聚偏二氟乙烯膜，室温下，5％BSA封闭

0.5 h，分别加入 Akt、p-Akt、PI3K、eNOS、p-eNOS 一抗

（1 ∶ 1 000稀释），4 ℃孵育过夜，次日加二抗（1 ∶ 2 000稀

释）室温孵育1 h，PBS洗涤3次，用化学发光底物试剂检

测，采用 Image Lab软件测定蛋白灰度值对蛋白进行定

量分析，并以 p-Akt/Akt、p-eNOS/eNOS表示相应蛋白的

磷酸化程度。

2.3 统计学方法

采用SPSS 22.0软件对数据进行分析。所有数据均

以 x±s 的形式表示，采用单因素方差分析进行组间比

较。P＜0.05表示差异有统计学意义。

3 结果
3.1 大鼠实验结果

3.1.1 EESD对大鼠穿支皮瓣模型存活的影响结果 敷

药后第 1 d，2组大鼠穿支皮瓣均有不同程度的肿胀，皮

瓣远端区域呈深紫色，无明显坏死；敷药后第3 d，2组大

鼠穿支皮瓣出现局灶性坏死伴充血，且颜色发黑；敷药

后第 7 d，2组大鼠的穿支皮瓣坏死部位开始融合、结痂

和硬化，针刺无流血，坏死和存活部位之间的界限稳定，

存活部位毛发开始生长。与模型组比较，敷药后第 3、7

d，EESD 组的穿支皮瓣存活率显著升高（P＜0.01）。各

组大鼠穿支皮瓣存活率测定结果见表2。

表2 各组大鼠穿支皮瓣存活率测定结果（x±±s，n＝10）

Tab 2 Survival rate of perforating flap in each group

（x±±s，n＝10）

组别

模型组
EESD组

存活率，％
敷药后3 d

60.05±2.00

82.32±3.07＊

敷药后7 d

5.36±0.52

98.02±3.21＊＊

注：与模型组比较，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01

Note：vs. model group，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01

3.1.2 各组大鼠穿支皮瓣病理学检查及微血管密度检

测 各组大鼠穿支皮瓣病理学敷药后第 7 d，观察各组

大鼠穿支皮瓣的HE染色切片结果发现，与模型组[微血

管密度为（12.09±2.30）个/mm2]比较，EESD 组[微血管

密度为（28.56±2.33）个/mm2]成纤维细胞增多，肉芽组

织较薄，弥漫性中性粒细胞浸润减少，毛细血管扩张，组

表1 引物序列

Tab 1 Primer sequence

基因
Akt

PI3K

eNOS

GAPDH

引物
上游引物
下游引物
上游引物
下游引物
上游引物
下游引物
上游引物
下游引物

序列
5′-AGCGACGTGGCTATTGTGAAG-3′
5′-GCCATCATTCTTGAGGAGGAAGT-3′
5′-TATTTGGACTTTGCGACAAGACT-3′
5′-TCGAACGTACTGGTCTGGATAG-3′
5′-TGATGGCGAAGCGAGTGAAG-3′
5′-ACTCATCCATACACAGGACCC-3′
5′-ACAGCAACAGGGTGGTGGAC-3′
5′-TTTGAGGGTGCAGCGAACTT-3′
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织水肿和炎性细胞减少，微血管密度显著增加（P＜

0.05）。各组大鼠穿支皮瓣病理学观察图见图1。

3.2 细胞试验结果

3.2.1 各组HUVEC细胞存活率检测结果 与正常组比

较，模型组HUVEC细胞存活率显著降低（P＜0.01）；与

模型组比较，血竭素高、中、低浓度组HUVEC细胞存活

率显著升高（P＜0.05），且随着给药浓度的增加，细胞存

活率增加。各组HUVEC细胞存活率测定结果见表3。

表3 各组HUVEC细胞存活率测定结果（x±±s，n＝6）

Tab 3 Survival rate of HUVEC cells of each group

（x±±s，n＝6）

组别
正常组
模型组
血竭素低浓度组
血竭素中浓度组
血竭素高浓度组

细胞存活率，％
100.00±0.00

53.16±4.24##

67.82±1.57＊

73.02±1.92*

79.90±4.01*

注：与正常组比较，##P＜0.01；与模型组比较，＊P＜0.05

Note：vs. normal group，##P＜0.01；vs. model group，＊P＜0.05

3.2.2 各组HUVEC细胞中NO含量的检测结果 与正

常组比较，模型组 HUVEC 细胞中的 NO 含量显著降低

（P＜0.01）；与模型组比较，血竭素高、中、低浓度组HU-

VEC细胞中NO含量显著升高（P＜0.01），且随给药浓度

的增加，NO含量增加。各组HUVEC细胞中NO含量的

测定结果见表4。

3.2.3 各组 HUVEC 细胞中 PI3K、Akt 和 eNOS mRNA

表达的检测结果 与正常组比较，模型组HUVEC细胞

中PI3K、Akt、eNOS mRNA的表达水平显著降低（P＜0.

05）；与模型组比较，血竭素高、中、低浓度组HUVEC细

胞中 PI3K、Akt、eNOS mRNA 的表达水平均显著升高

（P＜0.05）。 各 组 HUVEC 细 胞 中 PI3K、Akt、eNOS

mRNA的表达水平检测结果见图2。

注：与正常组比较，#P＜0.05；与模型组比较，＊P＜0.05

Note：vs. normal group，#P＜0.05；vs. model group，＊P＜0.05

图 2 各组HUVEC细胞中PI3K、Akt、eNOS mRNA的

表达水平检测结果

Fig 2 mRNA expressions of PI3K，Akt and eNOS in

HUVEC cells of each group
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注：箭头表示新生血管，椭圆处表示坏死组织

Note：arrows represent new blood vessels，and ellipses represent

necrotic tissue

图 1 各组大鼠穿支皮瓣的病理学观察图（HE 染色，

×200）

Fig 1 Histopathological observation of perforating

flap in rats of each group（HE staining，×200）
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组

敷药前 敷药后7 d 表 4 各组HUVEC细胞中NO含量的测定结果（x±±s，

n＝6）

Tab 4 Determination of NO content in HUVEC cells

of each group（x±±s，n＝6）

组别
正常组
模型组
血竭素低浓度组
血竭素中浓度组
血竭素高浓度组

NO，μmol/L

197.10±6.44

98.95±2.24##

116.96±1.24＊＊

127.08±4.33＊＊

164.59±4.20＊＊

注：与正常组比较，##P＜0.01；与模型组比较，＊＊P＜0.01

Note：vs. normal group，##P＜0.01；vs. model group，＊＊P＜0.01
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3.2.4 各组 HUVEC 细胞中 PI3K、Akt、eNOS、p-Akt、

p-eNOS蛋白表达结果 与正常组比较，模型组HUVEC

细胞中 PI3K蛋白的表达以及Akt、eNOS蛋白的磷酸化

程度均显著降低（P＜0.05）；与模型组比较，血竭素高、

中、低浓度组 HUVEC 细胞 PI3K 蛋白的表达以及 Akt、

eNOS 蛋白的磷酸化程度均显著升高（P＜0.05）。各组

HUVEC细胞中PI3K、Akt、eNOS、p-Akt、p-eNOS蛋白表

达的电泳图见图3，定量分析结果见图4。

4 讨论
血竭是由棕榈科植物麒麟竭的树脂经加工制成的，

主要成分为血竭素 [13-14]。本试验前期采用 95％乙醇提

取、浓缩，制备EESD，并采用血竭素作为质控指标，经检

测血竭醇提物中血竭素的含量为75.08 mg/g。作为血竭

中的主要活性成分，血竭素具有改善血液循环，促进血

管增生等作用[15]，但血竭素单体的存在形式不稳定，易

被还原，通常以盐的形式存在，血竭素高氯酸盐为血竭

中活性成分血竭素的稳定态，因此，在研究血竭素对内

皮细胞的保护作用时，选取血竭素高氯酸盐作为细胞试

验的受试药物。

穿支皮瓣坏死主要发生在远端潜在区，远端皮瓣无

法获得足够的氧气和营养物质，进而引起皮瓣坏死[16]。

本研究动物实验中模型组和EESD组在给药前期均发生

穿支皮瓣远端坏死的情况，但 EESD 给药 7 d 后，EESD

组穿支皮瓣存活率显著高于模型组。缺血再灌注损伤

和微循环功能障碍是阻碍穿支皮瓣存活的主要原因，缺

血再灌注后产生大量活性氧（ROS），破坏微循环，从而

引起内皮细胞肿胀[17]。本研究提示，EESD可通过加速

血管形成来改善穿支皮瓣的存活。

血管内皮细胞是血流和血管之间的单层扁平细胞，

受损后内皮性NO释放减少[18]。NO是细胞和细胞间重

要的信号传导因子，内皮性NO可减少ROS的产生，抑

制脂质过氧化。此外，NO也可抑制血小板黏附和聚集，

抑制黏附分子和趋化因子的表达以及减少炎症细胞浸

润 [19-20]，对内皮细胞起保护作用。相关研究表明，抑制

eNOS可消除NO对缺血再灌注损伤的保护作用，且该保

护作用与PI3K/Akt信号通路引起的eNOS上调相关[21-22]。

本研究细胞试验结果显示，HUVEC细胞缺氧缺糖后NO

含量明显减少，给予血竭素后，HUVEC细胞中的NO含

注：与正常组比较，#P＜0.05；与模型组比较，＊P＜0.05

Note：vs. normal group，#P＜0.05；vs. model group，＊P＜0.05

图 4 各组 HUVEC 细胞中 PI3K、p-Akt/Akt、p-eNOS/

NOS的定量分析结果

Fig 4 Quantitative analysis results of PI3K，p-Akt/Akt，

p-eNOS/NOS in HUVEC cells of each group
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图 3 各组 HUVEC 细胞中 PI3K、Akt、eNOS、p-Akt、

p-eNOS蛋白表达的电泳图

Fig 3 Electrophoretogram of protein expression of

PI3K，Akt，eNOS，p-Akt，p-eNOS in HUVEC

cells of each group
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量增加；提示血竭素能够通过抗氧化作用，发挥其对

HUVEC缺氧缺糖损伤细胞的保护作用。Western blot结

果也显示，HUVEC 缺氧缺糖后 PI3K 蛋白表达下降，

Akt、eNOS 蛋白的磷酸化程度降低，而给予血竭素后

Akt，eNOS磷酸化程度显著升高（P＜0.05）。

综上所述，EESD可有效促进穿支皮瓣新生血管形

成，改善穿支皮瓣的活存率。该过程可能与其中的有效

成分血竭素激活 PI3K/Akt/eNOS信号通路，促进NO生

成，进而维持内皮细胞正常功能密切相关。本研究可为

中药血竭促进皮瓣移植存活的临床应用提供新的思路

和治疗策略。
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