
ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０４Ｅ０１９０５０ ·基础研究·

甘草酸对切口愈合模型大鼠促进切口愈合及防止瘢痕形成效果的研究
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［摘　要］　目的　研究甘草酸促进胶原合成对切口愈合模型大鼠瘢痕形成及切口愈合的效果。方法　选择５０只 ＳＤ健康大
鼠，随机分为空白对照组、模型组、低剂量组、中剂量组和高剂量组，每组１０只。模型组、低剂量组、中剂量组、高剂量组均建立切口
愈合模型，３０ｍｉｎ后对低剂量组、中剂量组、高剂量组大鼠分别静脉注射１０ｍｇ／ｋｇ、１５ｍｇ／ｋｇ、３０ｍｇ／ｋｇ甘草酸，术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ观
察各组大鼠变化。进行组织切片、ＨＥ染色，观察大鼠病理组织学变化，检测创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲ
ＮＡ表达量及Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ信号通路蛋白表达量，计算愈合瘢痕面积、创面愈合率及愈合时间，并进行组
间比较。结果　术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂量组、中剂量组、高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ及
Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达量均高于模型组，ＰＴＥＮ蛋白表达量低于模型组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术
后３ｄ、７ｄ、１４ｄ中剂量组、高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ及Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦＲ２、
ｐＡＫＴ蛋白表达量均高于低剂量组，ＰＴＥＮ蛋白表达量低于低剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ高剂量组
大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ及Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达量均高于中剂量
组，ＰＴＥＮ蛋白表达量均低于中剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂量组、中剂量组、高剂量组大鼠愈
合瘢痕面积、创面愈合率均高于模型组大鼠，创面愈合时间短于模型组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ中剂量
组、高剂量组大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率均高于低剂量组，创面愈合时间短于低剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后
３ｄ、７ｄ、１４ｄ高剂量组大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率均高于中剂量组，创面愈合时间短于中剂量组，差异具有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。结论　甘草酸通过作用于ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ信号通路，减轻切口创面炎性浸润，促进胶原合成、创面愈合，防止瘢痕
形成，且呈剂量依赖。
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　　多种原因导致的皮肤切口创面的治疗是目前临床
上较为常见的问题，如何有效促进切口愈合并减少瘢

痕的形成逐渐成为人们所关注的焦点。随着分子生物

学的发展、高新技术的应用，切口愈合修复的基础研究

呈现为细胞、分子、基因逐层递进趋势［１］。有研究表

明，胶原蛋白在创面炎症期可有效促进创面血栓形成、

伤口收缩以及促血小板产生凝血作用，而胶原蛋白在

创面增生期可促进肉芽生长、使得体内的胶原再生，并

增强创口渗出物的吸收，另外胶原蛋白在创面的重构

期会重新形成上皮细胞的支架，诱导胶原纤维、成纤维

母细胞的产生，可有效减少创面瘢痕的形成，促进血管

新生［２３］。甘草属于一种药用植物，其中甘草酸为甘草

的水溶性提取物，甘草酸具有抗炎、抗氧化、抗病毒以

及促创面愈合等药理作用［４５］。本研究通过建立切口

愈合模型大鼠，观察甘草酸通过促进胶原合成对切口

愈合大鼠瘢痕形成及切口愈合的作用，以期为临床上

切口创面治疗提供新的方向。

１　材料与方法

１．１　材料
选择５０只 ＳＤ健康大鼠，由南京君科生物有限公

司提供。年龄６～１２个月，平均（９．５±０．２）个月；体
质量２００～３００ｇ，平均（２３１．０±５．５）ｇ；饲养温度为
２２～２５℃，室内湿度３５％ ～４０％，饲养室定时进行紫
外线照射消毒。统一给予标准饲料，允许大鼠自由活

动，饲养时间为１周。所有大鼠在年龄、体质量上差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。本研究所做
实验均获得我院伦理委员会批准。

主要药物及试剂：甘草酸（山东亚仁生物科技有

限公司）；小鼠抗大鼠Ⅰ、Ⅲ型胶原抗体（武汉博士德
公司）；兔抗人 ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦ抗体、兔抗大鼠
ＰＴＥＮ、ＶＥＧＦＲ２抗体（上海恒斐生物科技有限公司）；
ＨＥ染色剂、ＰＢＳ缓冲液（武汉博士德生物工程有
限公司）。
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１．２　方法
１．２．１　分组、建模及给药　　５０只大鼠中随机选取
１０只作为空白对照组，其余 ４０只大鼠参照秦伟夫
等［６］研究实验中切口愈合大鼠模型的建立方法，建立

切口愈合模型大鼠（图１）。大鼠均进行背部脱毛处
理，将２０％乌拉坦注射于大鼠腹腔进行麻醉，麻醉后
固定，在大鼠背部脱毛脊柱两侧旁１ｃｍ处进行常规消
毒处理，模型组和甘草酸组大鼠消毒处理后切开皮肤、

皮下组织，深达肌层，之后进行止血处理，使用３号丝
线间断缝合伤口。建模成功后将４０只大鼠随机分为
模型组和低剂量组、中剂量组和高剂量组，每组１０只，
术后３０ｍｉｎ对低剂量组、中剂量组、高剂量组大鼠分
别静脉注射１０ｍｇ／ｋｇ、１５ｍｇ／ｋｇ、３０ｍｇ／ｋｇ甘草酸，模
型组、空白对照组不做任何处理。术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ
观察各组大鼠变化。

ａ：建模１；ｂ：建模２；ｃ：建模３；ｄ：建模４；ｅ：创面皮肤取材
图１　建立切口愈合模型

１．２．２　样本采集　　在术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ分别随机
断头处死各组中 ６只大鼠，分别取切口处含其两侧
１ｃｍ范围内全层皮肤组织，于切口垂直方向分为三部
分，其中１／３标本入４％多聚甲醛固定，行ＯＴＣ包埋做
冰冻切片，１／３标本入１０％中性福尔马林固定，做石蜡
包埋，其余１／３标本于液氮冷冻后，放入 －６８℃冰箱
保存。

１．２．３　切片及染色　　取１０％中性福尔马林中固定
的大鼠创面组织，进行ＨＥ染色处理，使用光学显微镜
进行图像分析。

１．２．４　荧光定量 ＲＴＰＣＲ检测Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、
ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ的水平　　取冰冻的切片采
用荧光定量 ＲＴＰＣＲ技术检测Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、
ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ水平，严格按照定量 ＰＣＲ仪
的操作说明书进行。依次加入２．５μＬ稀释１０倍的
ＰＣＲ缓冲液、１．５μＬＭｇＣｌ２溶液、０．５μＬ上游引物和
下游引物，最后加水配成总体积为２５μＬ的反应体系。
于９４℃反应１ｍｉｎ，５５℃反应１ｍｉｎ，７２℃反应１ｍｉｎ，
进行３５个循环；７２℃反应延长５ｍｉｎ，重复最少３次。
采用２－△△Ｃｔ方法计算出需要检测的Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶
原、ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表达量。
１．２．５　ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ通路蛋白表达量检测　　
取液氮中冷冻后的大鼠创面组织，采用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
法检测大鼠创面组织中 ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ通路蛋白
表达量，将采集到的标本研磨后加入蛋白缓冲液，进

行常规蛋白提取，采取 ＢＣＡ法进行定量分析。５０μｇ
的蛋白样品上样后 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，将蛋白电转到

ＰＶＤＦ膜，使用 ５％的脱脂奶粉 ＴＢＳＴ进行避光封闭
１ｈ，洗涤之后加入一抗稀释溶液（ＰＴＥＮ、ＶＥＧＦＲ２、
ｐＡＫＴ按照１∶１０００比例进行稀释），４℃过夜保存，
洗涤后加入二抗稀释溶液（ＰＴＥＮ、ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ按
照１∶５０００比例进行稀释），在温床中孵育１ｈ后再次
洗涤，加入发光液 ＥＣＬ，曝光２～３次，取重叠值。使
用软件分析蛋白条带灰度值。内参蛋白是 ＧＡＰＤＨ。
１．２．６　２组大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率、愈合时
间评价　　统计模型组、低剂量组、中剂量组和高剂
量组中剩余 ４只大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率以
及愈合时间。愈合瘢痕面积：建模后３ｄ、７ｄ、１４ｄ使
用涤纶投影薄膜覆盖大鼠创面，计算创面面积，作为

愈合瘢痕面积。创面愈合率：治疗后３ｄ、７ｄ、１４ｄ，
使用刻度标尺标定大鼠创面，计算创面面积及创面

愈合率。创面愈合率 ＝（治疗前创面面积 －治疗后
３ｄ、７ｄ、１４ｄ创面面积）／治疗前创面面积 ×１００％。
记录２组大鼠创面愈合时间，求平均值。
１．３　统计学处理

采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计分析处理。计量资
料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）描述，多组间比较采用
Ｆ检验，２组间比较采用独立样本ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差
异具有统计学意义。

２　结果

２．１　病理组织学观察
术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ空白对照组切口组织无炎性

细胞浸润。术后３ｄ模型组大鼠可见创面组织存在
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明显水肿和大量炎性细胞浸润，巨噬细胞减少，无增

生的成纤维细胞和新生的毛细血管；低剂量组、中剂

量组有较多的坏死组织、少量血凝块、肉芽组织、新

生毛细血管和成纤维细胞增生伴轻微水肿，存在大

量炎性细胞浸润；高剂量组坏死组织较少，有较为明

显的肉芽组织填充，存在增生的成纤维细胞、新生的

毛细血管和大量的炎性细胞浸润。术后７ｄ模型组
仍有少量炎性细胞浸润，间质胶原纤维增生伴部分

区域玻璃样变性；低剂量组、中剂量组出现粗大的新

生胶原纤维，分布均匀但排列紊乱；高剂量组有大量

的新生粗大毛细血管和增生的成纤维细胞，有少量

的炎性细胞浸润，间质胶原纤维增生。术后１４ｄ模
型组大鼠可见排列紊乱的纤维细胞，胶原纤维增生

不明显；低剂量组、中剂量组毛细血管数目较术前无

明显增加，成纤维细胞也减少、体积偏小，间质中有

少量均匀胶原纤维，但排列无序；高剂量组新生表皮

角质化明显，出现新生毛囊及其他皮肤附属器、大量

纤维细胞、少量的炎性细胞浸润。各组大鼠病理组

织 ＨＥ染色图见图２。

ａ～ｃ：空白对照组；ｄ～ｆ：模型组；ｇ～ｉ：低剂量组；ｊ～ｌ：中剂量
组：ｍ～ｏ：高剂量组

图２　各组大鼠创面病理组织学ＨＥ染色（×２００）

２．２　各组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原ｍＲＮＡ
及蛋白表达量比较

术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ模型组、低剂量组、中剂量组、
高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原 ｍＲＮＡ
和蛋白表达量均低于空白对照组，差异具有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂量组、中剂量
组、高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原ｍＲ
ＮＡ和蛋白表达量均高于模型组，差异具有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ中剂量组、高剂量组
大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原 ｍＲＮＡ和蛋白表
达量均高于低剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ型胶
原、Ⅲ型胶原 ｍＲＮＡ和蛋白表达量均高于中剂量组，
差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见图３。

：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；＃：与模型组比较，Ｐ＜０．０５；
△：与低剂量组比较，Ｐ＜０．０５；▲：与中剂量组比较，Ｐ＜０．０５
图３　各组大鼠创面组织中Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原ｍＲＮＡ和蛋白

表达量比较
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２．３　各组大鼠创面组织中 ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ
表达量比较

术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ模型组、低剂量组、中剂量组、
高剂量组大鼠创面组织中ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表
达量均低于空白对照组，差异具有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂量组、中剂量组、
高剂量组大鼠创面组织中ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表
达量均高于模型组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ中剂量组、高剂量组大鼠创面组织
中ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表达量均高于低剂量组，
差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ高
剂量组大鼠创面组织中ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表达
量均高于中剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
见图４。
２．４　各组大鼠创面组织中 ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ通路蛋

白表达量比较

术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ模型组、低剂量组、中剂量组、
高剂量组大鼠创面组织中 ＰＴＥＮ高于空白对照组，
ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达量均低于空白对照组，差异
具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂

量组、中剂量组、高剂量组大鼠创面组织中 ＰＴＥＮ蛋白
表达量均低于模型组，ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达量高
于模型组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、
７ｄ、１４ｄ中剂量组、高剂量组大鼠创面组织中 ＰＴＥＮ
蛋白表达量低于低剂量组，ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达
量高于低剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；术
后３ｄ、７ｄ、１４ｄ高剂量组大鼠创面组织中ＰＴＥＮ蛋白表
达量均低于中剂量组，ＶＥＧＦＲ２、ｐＡＫＴ蛋白表达量高于
中剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见图５。
２．５　各组大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率、创面愈合

时间比较

术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ低剂量组、中剂量组、高剂量组
大鼠创面愈合率高于模型组大鼠，创面愈合时间和愈合

瘢痕面积均少于模型组，差异具有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）；术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ中剂量组、高剂量组大鼠
创面愈合率均高于低剂量组，创面愈合时间和愈合瘢痕

面积均少于低剂量组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ高剂量组大鼠创面愈合率均高于中
剂量组，创面愈合时间和愈合瘢痕面积均少于中剂量

组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见图６。

：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；＃：与模型组比较，Ｐ＜０．０５；△：与低剂量组比较，Ｐ＜０．０５；▲：与中剂量组比较，Ｐ＜０．０５
图４　各组大鼠创面组织中ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦｍＲＮＡ表达量比较

：与空白对照组比较，Ｐ＜０．０５；＃：与模型组比较，Ｐ＜０．０５；△：与低剂量组比较，Ｐ＜０．０５；▲：与中剂量组比较，Ｐ＜０．０５
图５　各组大鼠创面组织中ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ通路蛋白表达量比较

：与模型组比较，Ｐ＜０．０５；＃：与低剂量组比较，Ｐ＜０．０５；△：与中剂量组比较，Ｐ＜０．０５
图６　各组大鼠愈合瘢痕面积、创面愈合率、创面愈合时间比较
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３　讨论

创面愈合属于一个较为复杂的过程，此过程虽然

复杂但高度有序，临床研究认为创面愈合主要的过程

包括炎症期、增生期及重塑期［７９］。本研究通过建立切

口愈合模型大鼠，并给予不同剂量甘草酸，观察甘草酸

对切口模型大鼠瘢痕形成、切口愈合以及对抑制胶原

合成的作用，以期为临床上促进切口愈合、减少瘢痕形

成提供新的药物治疗方向。

甘草作为一种天然的药物，其不同提取物具有不

同的药理性质，其提取物包括甘草酸、黄酮类、糖类等，

其中甘草酸为甘草的主要提取物，属于甘草的主要成

分，具有广泛的药理作用，如抗氧化、抗病毒、抗炎等，

目前甘草酸已广泛应用于多种疾病的辅助治疗

中［１０１２］。细胞外基质的主要成分为胶原，其中Ⅰ型胶
原、Ⅲ型胶原占血管中胶原的８０％ ～９０％。有研究认
为，抑制胶原合成后可作用于内膜，并对内膜增生进行

抑制，可起到防止再狭窄的作用［１３１４］。胶原蛋白参与

创面愈合的炎症期、增生期及重塑期，其中胶原蛋白在

创面炎症能够促进创面血栓的形成，加快伤口收缩，促

进血小板产生凝血作用；胶原蛋白在创面增生期可加

快机体内胶原的再生、排列以及对创面的渗出物进行

吸收，可有效促进创面肉芽组织的生长；胶原蛋白在创

面的重构期会促进上皮细胞支架的形成，诱导并产生

异胶原纤维、成纤维母细胞，可形成新生瘢痕组织，促

新生血管［１５１８］。正常水平的胶原蛋白可有效促进创

面愈合、抑制瘢痕形成，但在发生创伤后，机体胶原会

异常增多，出现异常的高表达现象，因此对于创面切口

愈合的治疗可通过促进成纤维细胞Ⅰ、Ⅲ型前胶原
ｍＲＮＡ的表达，来抵抗切口纤维化作用，进而促进切口
愈合［１９２０］。刘杰等［２１］在其研究中使用含胶原蛋白的

海绵用于大鼠子宫切口愈合，结果显示，胶原蛋白可在

一定程度上抗切口纤维化，促进切口愈合。本研究对

切口愈合模型大鼠注射不同剂量的甘草酸进行治疗，

在术后３ｄ、７ｄ、１４ｄ对大鼠创面组织中Ⅰ、Ⅲ型胶原
ｍＲＮＡ及蛋白表达量进行检测，结果显示，术后 ３ｄ、
７ｄ、１４ｄ甘草酸高剂量组大鼠创面组织中Ⅰ、Ⅲ型胶
原ｍＲＮＡ表达量均高于模型组大鼠，创面愈合率明显
增高，愈合时间和瘢痕面积明显减少。此结果提示甘

草酸可能是通过促进Ⅰ、Ⅲ型胶原 ｍＲＮＡ表达来促进
创口愈合，且呈现为剂量依赖。

ＰＴＥＮ属于一种具有双特异性磷酸酶活性的基
因，位于人类染色体１０ｑ２３上，具有脂质磷酸酶、磷酸

酶活性。在创面愈合过程中，创面闭合的主要条件为

创面周围细胞生长、增殖，而ＰＴＥＮ在此过程中起到关
键作用［２２２４］。有研究表明，通过抑制 ＰＴＥＮ的异常高
表达可在一定程度上促进细胞的迁移，达到促进创面

愈合的目的［２５］。ＡＫＴ属于一种丝氨酸／苏氨酸蛋白激
酶，其介导的信号通路在细胞增殖中有着重要的调节

作用，可以通过诱导细胞 ＨＩＦ１和 ＶＥＧＦ的表达来对
血管生成过程进行调控［２６２７］。有研究表明，当ＡＫＴ被
激活后会促进 ＶＥＧＦ的表达，ＶＥＧＦ表达升高后会通
过与其受体 ＶＥＧＦＲ２结合的方式反馈 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信
号通路，进而对 ＡＫＴ活化作用起到促进作用［２８］。而

ＰＴＥＮ通过其磷酸酶活性来对 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路的
活化作用进行抑制，进而抑制 ＶＥＧＦ的表达和血
管生成。ＶＥＧＦ的主要受体为 ＶＥＧＦＲ２，通过激活
ＶＥＧＦＲ２对内皮细胞进行调控［２９３０］。本研究对大鼠

ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ通路蛋白进行检测，结果显示，高剂
量的甘草酸可在最大程度上调控其通路蛋白的表达，

抑制下游 ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、ＥＧＦ等因子的异常表达，促进
创面愈合。

本研究结果显示，使用甘草酸对切口愈合模型大

鼠进行干预后，大鼠创面炎性细胞浸润现象有所减轻，

创面愈合较为理想且可预防瘢痕形成，呈剂量依赖，其

机制可能与ＰＴＥＮ／ＡＫＴ／ＶＥＧＦ信号通路有关，但目前
临床上并没有研究证实甘草酸可通过作用于 ＰＴＥＮ／
ＡＫＴ／ＶＥＧＦ信号通路促进创面愈合，因此本研究结论
还需后续实验进一步研究证实。
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