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紫花牡荆素对浅Ⅱ度烧伤大鼠创面愈合的影响及机制研究 Δ
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摘 要 目的 基于磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（AKT）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）信号通路探究紫花牡荆素

（CAS）促进大鼠浅Ⅱ度烧伤创面愈合的作用机制。方法 将大鼠随机分为对照组（生理盐水），模型组（5%羧甲基纤维素钠空白基

质），CAS 低、高剂量组（15 mL 浓度为 30、60 mmol/L 的 CAS 药液），CAS 高剂量+LY294002组[15 mL CAS 药液（60 mmol/L）和

PI3K 抑制剂 LY294002溶液（20 μmmol/L）的混合溶液]和阳性对照组（厚涂京万红软膏0.5～1.0 cm），每组15只。除对照组外，其

余各组均通过点燃皮肤表面混合烧伤燃料来构建浅Ⅱ度烧伤大鼠模型，并于烧伤后2 h 内涂抹给药。给药28 d 后，计算大鼠烧伤

创面愈合率，观察大鼠烧伤创面中央组织病理变化，检测大鼠血清中肿瘤坏死因子α（TNF-α）、白细胞介素1β（IL-1β）、IL-6和基质

金属蛋白酶2（MMP-2）、MMP-9、血管内皮生长因子（VEGF）水平，检测大鼠烧伤组织中 PI3K/AKT/mTOR 信号通路相关蛋白的磷

酸化水平。结果 与对照组比较，模型组大鼠皮肤组织表皮层和真皮浅层损伤、愈合状态较差，存在炎症细胞浸润且组织结构不完

整等情况；血清中 IL-6、IL-1β、TNF-α、MMP-2、MMP-9水平均显著升高（P＜0.05），血清中 VEGF 水平和烧伤创面中央组织中

PI3K、AKT、mTOR蛋白的磷酸化水平均显著降低（P＜0.05）；与模型组比较，CAS低、高剂量组大鼠上述病理变化及血清和烧伤创

面中央组织中上述指标水平均显著逆转（P＜0.05），且 CAS 高剂量组上述指标的变化较 CAS 低剂量组更明显（P＜0.05）；PI3K 抑

制剂 LY294002的加入可逆转 CAS 对大鼠浅Ⅱ度烧伤创面愈合的促进作用（P＜0.05）。结论 CAS 可促进大鼠浅Ⅱ度烧伤创面的

愈合，其作用机制可能与激活PI3K/AKT/mTOR信号通路有关。
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Effect and mechanism of casticin on wound healing in rats with superficial second-degree burn
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ABSTRACT OBJECTIVE To explore the mechanism by which casticin （CAS） promotes wound healing in superficial second-

degree burned rats through phosphatidylinositol 3-kinase （PI3K）/protein kinase B （AKT）/mammalian target of rapamycin （mTOR） 

signaling pathway. METHODS Rats were randomly assigned to a control group （physiological saline）， a model group （5% sodium 

carboxymethyl cellulose blank matrix）， low- and high-dose CAS groups （15 mL of CAS solution at concentrations of 30 and 60 

mmol/L， respectively）， a high dose CAS plus LY294002 group [a mixture of 15 mL CAS solution （60 mmol/L） and PI3K 

inhibitor LY294002 solution （20 μmmol/L）]， and a positive control group （thick application of Jingwanhong ointment 0.5-1.0 

cm）， with 15 rats in each group. Except for the control group， the other groups were subjected to a superficial second-degree burn 

rat model by igniting a mixture of burn fuel on the skin surface， and the administration was applied topically within two hours after 

the burn. After 28 days of administration， the wound healing rate of the burned rats was calculated， the histopathological changes in 

the central tissue of the rat’s burned wound were observed， and the levels of tumor necrosis factor α （TNF-α）， interleukin-1β （IL-

1β）， IL-6， matrix metalloproteinase-2 （MMP-2）， MMP-9 and vascular endothelial growth factor （VEGF） in the serum of rat were 

detected. The phosphorylation levels of related proteins in the PI3K/AKT/mTOR signaling pathway in the burned tissue of the rats 

were also detected. RESULTS Compared with the control group， the rats in the model group showed epidermal and superficial 

dermal damage in skin tissue， poor healing status， 

inflammatory cell infiltration， and incomplete tissue structure. 

The levels of IL-6， IL-1β， TNF- α， MMP-2 and MMP-9 in 

the serum were significantly increased （P＜0.05）， and the 

levels of VEGF in the serum and the phosphorylation levels of 

PI3K， AKT， mTOR proteins in the central tissue of the 
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burned wound were significantly decreased （P＜0.05）. Compared with the model group， the pathological changes and the levels of 

the above indicators in the serum and central tissue of the burned wound in the CAS low- and high-dose groups were significantly 

reversed （P＜0.05）， and the changes in the CAS high-dose group were significantly more pronounced than those in the CAS low-

dose group （P＜0.05）. The addition of the PI3K inhibitor LY294002 could reverse the promoting effect of CAS on the wound 

healing of superficial second-degree burned rats （P＜0.05）. CONCLUSIONS CAS can promote the healing of superficial second-

degree burned wounds in rats， and its mechanism of action may be related to the activation of the PI3K/AKT/mTOR signaling 

pathway.

KEYWORDS casticin； superficial second-degree burn； wound healing； PI3K/AKT/mTOR signaling pathway

烧伤是由火焰、热液等外界因素造成的外伤性损

伤，浅Ⅱ度烧伤则是指烧伤程度至表皮生发层及真皮

层，患者通常表现出烧伤部位皮肤红肿、表面有水疱及

渗液等症状，其疼痛程度高、创面愈合缓慢且治疗周期

长，会对患者的身体及心理健康造成不良影响[1―2]。目

前临床针对浅Ⅱ度烧伤患者通常给予清创以及抗感染

治疗，若处理不当，极易引发感染，严重者甚至会发展至

全身感染，增加多器官功能衰竭的发生风险[3―4]。因此，

寻找能够促进烧伤创面愈合的药物具有重要意义。

紫花牡荆素（casticin，CAS）是一种从蔓荆子中分离

并提取出的黄酮类化合物，既往已有研究报道 CAS 具有

抗癌、抗氧化等多种生理活性[5―6]。此外，CAS 还被证实

能够抑制神经元损伤、膝骨关节炎等炎性疾病的发生及

发展[7―8]。因此笔者推测 CAS 可抑制烧伤创面炎症反应

的发生并促进创面愈合。磷脂酰肌醇3-激酶（phosphati‐

dylinositol 3-kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinases，

AKT）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of 

rapamycin，mTOR）信号通路是一条经典的信号传导通

路，可调控包括冠状动脉内膜增殖、关节炎等在内的炎

性疾病的发生发展[9―11]，但目前尚无 CAS 作用于 PI3K/

AKT/mTOR 信号通路对浅Ⅱ度烧伤创面愈合影响的相

关报道。因此，本研究将基于 PI3K/AKT/mTOR 信号通

路探究 CAS 对浅Ⅱ度烧伤创面愈合的促进作用及可能

机制，以期为 CAS 的进一步开发利用提供参考。

1　材料

1.1　主要仪器

MD spectraMax Plus 384 型全波长光吸收酶标仪

（上海远耀生物科技有限公司）；HM450型切片机（上海

聚慕医疗器械有限公司）；TGear HC15 型高速离心机

（北京天根生化科技有限公司）；Ⅳ-73P1F 型显微镜（日

本 Olympus 公司）。

1.2　主要药品与试剂

本研究所用的主要药品与试剂有：CAS 对照品（批

号 220605，纯度 98.2%，上海甄准生物科技有限公司）；

PI3K 抑 制 剂 LY294002 对 照 品（批 号 210822，纯 度

99.8%，上海联迈生物工程有限公司）；京万红软膏[批号

215094，规格30 g/支，津药达仁堂京万红（天津）药业有限

公司]；苏木素-伊红（HE）染色试剂盒（批号231119，上海

翌圣生物科技股份有限公司）；白细胞介素6（interleukin-6，

IL-6；批号230604）、IL-1β（批号221014）、肿瘤坏死因子

α（tumor necrosis factor-α，TNF-α；批号201126）、基质金

属 蛋 白 酶 2（matrix metalloproteinase-2，MMP-2；批 号

230608）、MMP-9（批 号 230709）、血 管 内 皮 生 长 因 子

（vascular endothelial growth factor，VEGF；批号 231118）

酶 联 免 疫 吸 附 检 测（enzyme-linked immunosorbent as‐

say，ELISA）试剂盒均购自上海酶联生物科技有限公司；

兔抗磷酸化 PI3K（p-PI3K，批号 201216）、兔抗 PI3K（批

号 200605）、兔抗磷酸化 AKT（p-AKT，批号 221123）、兔

抗 AKT（批 号 221129）和 兔 抗 甘 油 醛 -3- 磷 酸 脱 氢 酶

（GAPDH，批号 200903）一抗均购自英国Abcam公司；鼠

抗磷酸化 mTOR（p-mTOR，批号 2000514）、鼠抗 mTOR

（批号220624）一抗均购自美国 Cell Signaling 公司；辣根

过氧化酶（HRP）标记的山羊抗兔免疫球蛋白 G（IgG）二

抗（批号 201129）、HRP 标记的山羊抗鼠 IgG 二抗（批号

201112）均购自上海碧云天生物技术有限公司。

1.3　动物

本研究所用动物为 SPF 级雄性 SD 大鼠，共90只，体

重 230～250 g，购自常州卡文斯实验动物有限公司，动

物生产许可证号为 SCXK（苏）2021-0013。所有大鼠均

于通风良好、温度25 ℃、相对湿度50% 的条件下适应性

饲养 1周后开展后续实验，饲养期间自由饮水和摄食。

该研究经安徽医科大学实验动物伦理委员会批准（编号

LLSC20221357），符合《实验动物护理和使用指南》中的

相关要求。

2　方法

2.1　造模与分组

将大鼠按随机数字表法分为对照组，模型组，CAS

低、高剂量组，CAS 高剂量+LY294002组和阳性对照组，

每组15只。除对照组外，其余各组均构建浅Ⅱ度烧伤大

鼠模型，具体造模方式如下：腹腔注射戊巴比妥钠溶液

（40 mg/kg）对大鼠进行麻醉，剔除其背部毛发（面积约为

2 cm×4 cm），用自制烧伤模具（石棉网）固定烧伤区域，
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并均匀涂抹约 0.5 mL 混合烧伤燃料（配方为普通汽油

25 mL、95% 乙醇60 g、松香60 g、生胶6 g），随后点火，燃

烧15 s 后用湿布迅速扑灭火焰。以烧伤创面皮肤发红，

出现水泡及渗液为建模成功标准[12]。

造模成功后，每组均选取 10 只大鼠进行后续实

验。造模大鼠于烧伤后 2 h 内给药，其中模型组涂抹5%

羧甲基纤维素钠空白基质，CAS 低、高剂量组分别涂抹

15 mL 浓度为30、60 mmol/L 的 CAS 药液（以生理盐水为

溶剂，根据前期实验结果并结合相关文献[13]确定给药

量），CAS 高剂量+LY294002组涂抹15 mL CAS药液（浓

度为60 mmol/L）和 LY294002溶液（以二甲基亚砜为溶

剂，浓度为20 μmmol/L）的混合溶液[14]，阳性对照组涂抹

京万红软膏（厚涂药膏 0.5～1.0 cm）。同时选取对照组

大鼠 10只，涂抹等体积生理盐水。每天涂抹给药 1次，

连续28 d。

2.2　大鼠烧伤创面愈合率测定

测量各组大鼠药物干预前及给药28 d 后创面面积，

并计算烧伤创面愈合率。烧伤创面愈合率＝（药物干预

前创面面积－给药28 d 后创面面积）/药物干预前创面面

积×100%。

2.3　大鼠血清中炎症因子水平测定

在首次给药后次日及末次给药后次日，于小鼠腹主

动脉取血 2 mL，在 3 000 r/min 条件下离心 10 min，收集

上层血清，保存至－80 ℃下，备用。采用 ELISA 法按照

各检测试剂盒说明书规定步骤，测定各组大鼠血清中

TNF-α、IL-1β、IL-6水平。

2.4　大鼠血清中血管生成相关因子表达水平测定

取“2.3”项下血清，常规解冻后，按照 ELISA 试剂盒

说明测定大鼠血清中 MMP-2、VEGF、MMP-9水平。

2.5　大鼠烧伤创面病理变化观察

各组随机选择 5只大鼠，断颈处死。对照组大鼠取

正常皮肤组织，其他组大鼠取烧伤创面中央组织，以4%

多聚甲醛溶液固定，备用；另外5只大鼠取同样部位皮肤

组织，冻存于液氮中，备用。

取上述用4% 多聚甲醛溶液固定24 h 的对照组大鼠

正常皮肤组织以及其他组大鼠烧伤创面中央组织，经脱

水、石蜡包埋、切片后，进行常规 HE 染色及封片处理，随

后置于显微镜下观察其组织病理学变化。

2.6　大鼠烧伤组织中 PI3K/AKT/mTOR 信号通路相关

蛋白表达测定

取“2.5”项下冻存的对照组大鼠正常皮肤组织以及

其他组大鼠烧伤创面中央组织，加入 RIPA 裂解液提取

总蛋白，采用 BCA 法测定蛋白浓度，以95 ℃煮10 min 使

蛋白变性。取变性蛋白进行十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰

胺凝胶电泳，然后转至聚偏二氟乙烯膜上，采用5% 脱脂

奶粉在 37 ℃条件下封闭 1 h；再于 4 ℃下与一抗 PI3K

（稀释倍数为 1∶1 000）、p-PI3K（稀释倍数为 1∶1 000）、

p-AKT（稀释倍数为1∶500）、AKT（稀释倍数为1∶1 000）、

p-mTOR（稀释倍数为 1∶1 000）、mTOR（稀释倍数为  

1∶1 000）和 GAPDH（稀释倍数为1∶2 000）孵育过夜，随

后继续与 HRP 标记的山羊抗兔或抗鼠 IgG 二抗（稀释倍

数均为1∶1 000）于37 ℃条件下孵育2 h。最后采用 ECL

试剂盒显色，通过凝胶成像系统和 Image J 软件分析蛋

白条带的灰度值。以目的蛋白与内参（GAPDH）蛋白条

带灰度值的比值表示目的蛋白的表达水平，以磷酸化蛋

白与未磷酸化蛋白表达水平的比值表示该蛋白的磷酸

化水平。

2.7　统计学方法

采用GraphPad Prism 9.0软件对数据进行统计分析。

计量资料首先进行正态分布检验，符合正态分布的数据

以 x±s 的形式表示。多组间比较采用单因素方差分析，

组间两两比较采用 Tukey’s 检验。检验水准α＝0.05。

3　结果

3.1　大鼠烧伤创面愈合率测定结果

与模型组[烧伤创面愈合率（30.39±3.26）%]比较，

CAS低、高剂量组和阳性对照组大鼠烧伤创面愈合率[分

别为（48.22±5.11）%、（65.06±6.92）%、（62.15±6.55）%]

均显著升高（P＜0.05），且 CAS 高剂量组与阳性对照组

大鼠烧伤创面愈合率差异无统计学意义（P＞0.05）；与

CAS 高剂量组比较，CAS 高剂量+LY294002组大鼠烧伤

创面愈合率[（38.29±4.03）%]显著降低（P＜0.05）。

3.2　大鼠血清中炎症因子水平测定结果

与对照组比较，模型组大鼠首次给药后次日及末次

给药后次日血清中 IL-6、IL-1β、TNF-α 水平均显著升高

（P＜0.05）；与模型组比较，CAS 低、高剂量组和阳性对

照组大鼠首次给药后次日及末次给药后次日血清中

IL-6、IL-1β、TNF-α 水平均显著降低，其中 CAS 高剂量

组较 CAS 低剂量组降低更为明显（P＜0.05），且 CAS 高

剂量组上述指标水平与阳性对照组比较差异无统计学

意义（P＞0.05）；与 CAS 高剂量组比较，CAS 高剂量+ 

LY294002组大鼠首次给药后次日及末次给药后次日血

清 中 上 述 指 标 水 平 均 显 著 升 高（P＜0.05）。 结 果

见表1。

3.3　大鼠血清中血管生成相关因子水平测定结果

与对照组比较，模型组大鼠血清中 VEGF 水平显著

降低（P＜0.05），MMP-2、MMP-9 水平均显著升高（P＜

0.05）；与模型组比较，CAS 低、高剂量组和阳性对照组

大鼠血清中 VEGF 水平均显著升高（P＜0.05），MMP-2、

MMP-9水平均显著降低（P＜0.05），其中 CAS 高剂量组

上述指标变化较 CAS 低剂量组更明显（P＜0.05），且
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CAS 高剂量组大鼠上述指标水平与阳性对照组比较差

异均无统计学意义（P＞0.05）；与 CAS 高剂量组比较，

CAS 高剂量+LY294002组大鼠血清中上述指标变化趋

势均发生逆转（P＜0.05）。结果见表2。

3.4　大鼠烧伤皮肤组织病理变化观察结果

对照组大鼠正常皮肤组织表皮层和真皮层完整，基

底层细胞排列整齐；模型组大鼠皮肤组织表皮层和真皮

浅层损伤，愈合状态较差，存在炎症细胞浸润，且组织结

构不完整，上皮细胞分化、生长情况不良；与模型组比

较，CAS 低、高剂量组和阳性对照组大鼠创面愈合良好，

炎症细胞浸润程度明显减轻，且上皮细胞生长良好，新

生胶原纤维排列整齐；与 CAS 高剂量组比较，CAS 高剂

量+LY294002组大鼠创面愈合状态不佳，组织结构不完

整，仍有炎症细胞浸润。结果见图1。

3.5　大鼠皮肤组织中 PI3K/AKT/mTOR 信号通路相关

蛋白表达水平测定结果

与对照组比较，模型组大鼠皮肤组织中 PI3K、AKT、

mTOR 蛋白的磷酸化水平均显著降低（P＜0.05）；与模型

组比较，CAS 低、高剂量组和阳性对照组大鼠皮肤组织

中上述蛋白的磷酸化水平均显著升高（P＜0.05），其中

CAS 高剂量组较 CAS 低剂量组升高更明显（P＜0.05），

且 CAS 高剂量组上述蛋白的磷酸化水平与阳性对照组

比较差异均无统计学意义（P＞0.05）；与 CAS 高剂量组

比较，CAS 高剂量+LY294002 组大鼠皮肤组织中上述

蛋白的磷酸化水平均显著降低（P＜0.05）。结果见图

2、表3。

表2　各组大鼠血清中血管生成相关因子水平比较（x±s，

n＝10，pg/mL）

组别
对照组
模型组
CAS 低剂量组
CAS 高剂量组
阳性对照组
CAS 高剂量+LY294002 组

VEGF

47.03±5.03

21.36±2.36a

31.52±3.44b

44.16±4.62bc

42.69±4.41bc

26.03±2.88d

MMP-2

12.59±1.69

35.92±3.76a

27.49±2.96b

15.22±1.66bc

16.89±1.87bc

33.49±3.66d

MMP-9

10.15±1.22

36.77±3.85a

25.69±2.91b

13.48±1.56bc

14.06±1.66bc

30.56±3.29d

a：与对照组比较，P＜0.05；b：与模型组比较，P＜0.05；c：与CAS低

剂量组比较，P＜0.05；d：与CAS高剂量组比较，P＜0.05。

A. 对照组 B. 模型组

C. CAS 低剂量组 D. CAS 高剂量组

E. 阳性对照组 F. CAS 高剂量+LY294002组

a：皮肤表皮层、真皮层；b：基底层细胞；c：炎症细胞浸润。

图1　各组大鼠烧伤创面皮肤观察显微图（HE染色）

p-PI3K

PI3K

p-AKT

AKT

p-mTOR

mTOR

GAPDH

100 kDa

110 kDa

80 kDa

65 kDa

220 kDa

289 kDa

146 kDa

A B C D E F

A：对照组；B：模型组；C：CAS低剂量组；D：CAS高剂量组；E：阳

性对照组；F：CAS高剂量+LY294002组。

图2　各组大鼠皮肤组织中 PI3K/AKT/mTOR 信号通

路相关蛋白表达的电泳图

表3　各组大鼠皮肤组织中 PI3K/AKT/mTOR 信号通

路相关蛋白的磷酸化水平比较（x±s，n＝5）

组别
对照组
模型组
CAS 低剂量组
CAS 高剂量组
阳性对照组
CAS 高剂量+LY294002 组

p-PI3K/PI3K

0.62±0.05

0.20±0.01a

0.36±0.02b

0.49±0.03bc

0.46±0.03bc

0.26±0.01d

p-AKT/AKT

0.83±0.07

0.34±0.02a

0.48±0.03b

0.65±0.05bc

0.67±0.05bc

0.40±0.02d

p-mTOR/mTOR

0.75±0.06

0.26±0.01a

0.42±0.03b

0.58±0.03bc

0.55±0.04bc

0.35±0.02d

a：与对照组比较，P＜0.05；b：与模型组比较，P＜0.05；c：与CAS低

剂量组比较，P＜0.05；d：与CAS高剂量组比较，P＜0.05。

表1　各组大鼠血清中炎症因子水平比较（x±s，n＝10，

pg/mL）

组别

对照组
模型组
CAS 低剂量组
CAS 高剂量组
阳性对照组
CAS 高剂量+LY294002 组

IL-6

首次给药
后次日

15.05±2.25

48.22±4.69a

39.14±4.03b

26.43±2.95bc

25.06±2.84bc

46.95±4.52d

末次给药
后次日

14.03±2.06

40.06±4.36a

32.15±3.51b

19.85±2.06bc

19.96±2.33bc

38.26±4.12d

IL-1β
首次给药

后次日
15.19±3.02

58.34±6.14a

47.64±4.87b

31.29±2.84bc

29.06±3.01bc

51.46±5.06d

末次给药
后次日

16.65±2.11

45.92±4.82a

33.36±3.66b

20.14±2.51bc

21.03±2.69bc

39.55±4.26d

TNF-α
首次给药

后次日
41.96±4.79

90.54±8.87a

77.49±7.64b

62.03±6.05bc

60.05±5.94bc

82.31±8.26d

末次给药
后次日

40.26±4.95

79.54±8.16a

65.81±6.87b

49.03±5.03bc

51.65±5.64bc

66.44±6.98d

a：与对照组比较，P＜0.05；b：与模型组比较，P＜0.05；c：与CAS低

剂量组比较，P＜0.05；d：与CAS高剂量组比较，P＜0.05。
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4　讨论

烧伤是急救医学中的主要疾病之一。皮肤被烧伤

后，创伤部位会伴有炎症细胞浸润，促使炎症反应的发

生，不利于伤口的愈合[15―16]。本研究中构建的浅Ⅱ度烧

伤大鼠皮肤组织表皮层和真皮浅层均损伤，愈合状态较

差，存在炎症细胞浸润、组织结构不完整及上皮细胞分

化、生长情况不良等情况。相较于对照组，模型组大鼠

血清中 IL-6、IL-1β、TNF-α、MMP-2、MMP-9水平均显著

升高，VEGF 水平降低。其中 IL-6、IL-1β、TNF-α 均为炎

症因子，其水平的升高表明创面炎症反应较强，不利于

伤口愈合[17]。MMP-2、MMP-9、VEGF 则是影响创面组

织增生及修复的重要因子，其表达水平也与组织损伤、

创面愈合密切相关[18]。其中 MMP-2、MMP-9与细胞外

基质的形成有关，二者表达水平的升高会破坏基质的正

常结构，加快其降解速度，进而影响创面组织血管新

生[19]；VEGF 则是血管形成的关键因子，其表达水平的升

高能够促进血管形成及创面修复[20]。本研究结果提示，

模型组大鼠烧伤创面存在严重炎症损伤，从而导致大鼠

创面愈合情况差。

京万红软膏是临床常用的用于轻度水、火烫伤，疮

疡肿痛，创面溃烂的药物，因此本研究以其为阳性对照

药物。本研究结果显示，相较于模型组，CAS 低、高剂量

组大鼠创面愈合良好，烧伤创面愈合率升高，上皮细胞

生长良好，新生胶原纤维排列整齐，血清中 IL-6、IL-1β、

TNF-α、MMP-2、MMP-9水平降低，血清中 VEGF 水平升

高，且 CAS 高剂量组大鼠各项指标与阳性对照组比较差

异均无统计学意义。该结果表明，CAS 可通过减轻烧伤

创面炎症反应，促进伤口的愈合。

PI3K/AKT/mTOR 信号通路是常见的细胞间信号传

导通路，该信号通路在多种疾病的发生及恶性进展中均

发挥着重要调控作用。PI3K 可被生长因子受体激活，活

化的 PI3K 可使磷脂酰肌醇-4，5-二磷酸快速磷酸化，得

到磷脂酰肌醇-3，4，5-三磷酸；AKT 是 PI3K 的下游蛋

白之一，其可被磷脂酰肌醇-3，4，5-三磷酸募集，并被 3-

磷酸肌醇依赖性激酶磷酸化；然后，p-AKT 可以调节

p-mTOR 蛋白水平，促进细胞生长和增殖，有助于促进烧

伤伤口的愈合[21―22]。本研究结果显示，模型组大鼠烧伤

创面中央组织中 PI3K、AKT、mTOR 蛋白的磷酸化水平

相较于对照组大鼠正常皮肤组织显著降低；相较于模型

组，CAS 低、高剂量组大鼠烧伤创面中央组织中上述蛋

白的磷酸化水平均显著升高，且 CAS 高剂量组与阳性对

照组作用效果相当；而 PI3K 信号通路抑制剂 LY294002

的加入则逆转了高剂量 CAS 对大鼠烧伤创面愈合的促

进效果。该结果提示，CAS 能够通过激活 PI3K/AKT/

mTOR 信号通路促进烧伤创面的愈合。

综上所述，CAS 能够促进大鼠浅Ⅱ度烧伤创面的愈

合，其作用机制可能与激活 PI3K/AKT/mTOR 信号通路

有关。本研究也存在一定不足，如未及时拍照留存大鼠

创面及愈合过程照片、烧伤创面的取样较少未进行表征

胶原实验等，在后续的研究中笔者将拍照留存实验过程

照片和影像用于分析创面组织病理变化，并继续探究

CAS 促进烧伤伤口愈合的其他作用机制。
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