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严重烧伤后胰岛素抵抗的发生及防治进展 

缪玉兰 夏照帆 付晋凤 

大面积烧伤患者血糖、尿糖 水平升高 ，称 为“应 

激性糖尿病”，发 生率为 0．3％，随着创面缩小和伤 

情减 轻 有 自行 恢 复 倾 向，又 称 之 为 “假 性 糖 尿 

病” J。但在 血糖升高期 间，血液 中胰 岛素水平通 

常不低于正常值，说明机 体外周 组织对胰 岛素的反 

应性降低 ，致使胰 岛素不能正常刺 激组织摄取和 利 

用葡萄糖 ，称 为胰 岛素抵 抗(IR)，其意义在于减少 

胰 岛索依赖性 组织(主要是骨骼肌 )对葡萄糖 的利 

用 ，以保证胰 岛素非依赖性组 织(脑、外周神经、骨 

髓、肾髓质、白细胞 等)能够获 得充分 的葡萄糖 。 

严重烧伤后 IR使肌 肉、脂肪等组织对葡萄糖的清除 

能力下降，引起高血糖和细胞饥饿，不但加重烧伤代 

谢紊乱 ，影响创面愈合，且使感染和多器官功能障碍 

综合征的发生率增高 ，危害严重。 

1 IR的检测 

葡萄糖耐量试验 、胰 岛素敏感性指数 、正常血糖 

高 胰 岛 素葡 萄 糖 钳 夹 技 术是 检 测 IR 的 最 佳 方 

法 。当胰岛素分泌功能减 弱时，葡萄糖耐量试验 

会高估胰 岛素敏感 性 。1994年李光伟在 第五届 

国际糖尿病联盟会议上首先提 出在 非肥胖 、非糖尿 

病患者 中采用胰 岛素敏感性指 数指标 ，并证实其预 

测 IR是可信 的。不过 目前公认 的体 内定量胰 岛素 

敏感性的“金标准”，是正常血糖高胰 岛素葡萄糖钳 

夹技术 ，它可以直接检测胰 岛素促 进葡萄糖利用 的 

生物效应。上述指标从不同方 面反映烧伤后葡萄糖 

代谢和胰岛素敏感性的 变化，用其检测证实大 鼠烧 

伤后确实存在 IR 。 

2 严重烧伤后 IR的发生机制 

胰 岛素发挥 生理 作用 的大致经 过为：(1)胰 岛 

素与靶细胞上的受体特异性结合。(2)生物信号转 

导 与放大。(3)产生一系列生物效应。胰 岛素受体 
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· 综 述 · 

信号转导通路异常主要有 以下 3种情况 ：(1)受体 

前通路异常，包括胰 岛素抗体形成 、胰岛素基 因突变 

导致胰 岛素分子结构异常、胰 岛素降解加速 、胰岛素 

拮抗激素的作用等。(2)受体水平 的异常，包括胰 

岛素受体基 因突变或缺失、生物合成率下降、受体 向 

胞膜插入过程异常、受体 与胰 岛素亲和力下降、酪氨 

酸激酶(TPK)活性下降、受体降解加速、受体再利用 

障碍 、胰 岛素受体 自身抗体 形成 以及 受体数量减少 

等。(3)受体 后 异 常，包 括 胰 岛 素 受 体 底 物 1 

(IRS一1)结构和功能异常、TPK及 以后诸多环节中的 

各种障碍 、葡萄糖 转运体例如肝脏的葡 萄糖载运体 

2(GLUT．2)和肌 肉脂肪 组织的 GLUT-4异常。胰 岛 

素信号转导的多个环节均受到调控和制约，以保证 

其生物学效应的精确性，当其 中某些环节受阻，则 出 

现不 同程度的 IR。 

2．1 受体前机制 

烧伤后机体肿瘤坏死 因子 仅(TNF一仅)增多在 IR 

中起 重要作用 。TNF一仅作为 IR的介质，主要通过 

介导 IRS一1的丝氨酸(Ser)磷酸化而抑制它的酪氨 

酸磷酸化从而诱发 IR。Gao等 观察到，TNF一仅在 

5 rain内即可引起 3T3一Ll细胞 IRS一1磷酸化 Ser307 

表达水平 升高 3～10倍 。TNF一仅还可使IRS一1的酪 

氨酸结合位点与胰岛素受体靠膜 区(JM 区)相互作 

用减少，导致 IRS一1的酪氨酸磷酸化减弱。Nakamo— 

ri等 证实 TNF一仅可通过核 因子抑制蛋 白 KB激酶 

(IKK)一̂y亚基 复合 物促进 IRS 1 Ser307磷酸化，减 

弱胰 岛素 的作 用 ，抑 制葡 萄 糖 的摄取 以诱 发 IR。 

TNF一仅 还 可 诱 导 半 胱 氨 酸 天 冬 氨 酸 蛋 白 酶 

(caspase)和蛋 白酶体介导的蛋 白激酶 B(即 Akt)降 

解 ，后者是胰岛素的关键信号介质，从而损害脂肪细 

胞 中 Akt依赖性 的胰 岛素信号，诱发 IR ]。TNF一仅 

对脂肪细胞 的 GLUT-4有下调作用 ，并通过对游离 

脂肪酸的调节参与肝及外周组织的 IR；严重烧伤后 

循环促 肾上腺皮质激素、胰高糖 素、儿茶酚胺、皮质 

醇等升高，这些激素可能分别或共 同参与 TNF一仅介 

导的 IR。瘦素(1eptin)与 TNF一仅是功能上存在交叉 

的 2类细胞因子，后者使 脂肪 组织中瘦素基 因表达 

增强，血浆 中前者 水平 能够 升高 与 TNF一仅介 导 IR 
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有关 。 

严重烧伤后产生的大量应激激素可直接拮抗胰 

岛素。例如伤后 肾素一血管紧张素系统被激活，对胰 

岛素功能发挥很大的抑制作用 ，阻断血 管紧张素 Ⅱ 

受体可以提高烧伤后胰岛素敏感性 ，提 示烧伤后 IR 

和葡萄糖耐受不 良部分由该 系统引起 。 

抵抗素(resistin)是由脂肪细胞合成与分泌的活 

性多肽类激素 ，可 以削弱胰 岛素 的作 用，降低 糖耐 

量。烧伤小鼠脂肪 组织中抵抗素 的基 因表达增加 ， 

血清抵抗素水平升高，参-9 IR调节  ̈。 

2．2 受体机制 

严重烧伤后胰 岛素受体数 目异常及 功能缺陷影 

响胰 岛素的信号转导，导致 IR的发生。高胰岛素反 

应诱发肝细胞胰 岛素受体 内吞 ，使膜上受体减少 ，密 

度稀疏，对胰 岛素 的敏感性下 降。胰 岛素受体 由 2 

个 仅和 2个 B亚单位 组成 四聚体 ，通过 二硫 键连 

接。胰 岛素-9仅亚基结合后，使 B亚基胞 内区的酪 

氨酸残基 自身磷酸化 ，激活 TPK。严重烫伤后，肝和 

肌 肉胰 岛素受体 B亚基 自身磷酸化能力下降，由此 

影响受体 TPK活性，导致大 鼠肌 肉细胞 GLUT转移 

的胰岛素刺激效应明显降低 ，与肌 肉葡 萄糖摄取 障 

碍直接相关。烧伤后创面感染 、肠源性细菌移位等， 

极易发生内毒素血症 ，也使 大鼠肌 肉细胞膜胰 岛素 

受体 TPK活性对胰 岛素 的反应性明显降低 。 除 

B亚基酪氨酸 自身磷酸化外，胰 岛素受体的功能还 

受 Ser／苏氨酸磷酸化的调节，Ser磷酸化增加可使胰 

岛素刺激的酪氨酸 自身磷酸化和 TPK活性被抑制。 

拮抗胰 岛素的激素和细胞 因子也能激活 Ser激 酶， 

尤其是蛋 白激酶 c(PKC)，从而参-9 IR 14]。 

2．3 受体后机制 

严重烧伤后 IR的最主要机制 ，可能还在于受体 

后信号转导异常。胰 岛素与受体 仅亚基结合后 ，在 

使 B亚基 的酪氨酸残 基 自身磷 酸化 的 同时，也使 

IRS的多个酪氨酸残基发生磷酸化，向下传递信号 ， 

IRS是介导胰 岛素代谢作用的关键信号分子。 

Ikezu等⋯ 的研 究 显示，烧 伤 后 胰 岛素 受体、 

IRS一1和磷 脂酰肌醇一3激酶 (PI3K)含量无 显著 变 

化，但胰岛素受体自身磷酸化和IRS一1酪氨酸磷酸 

化显著受抑。PI3K是 一种脂质 激酶 ，由调 节 亚基 

p85和催 化亚基 pll0组成 ，前 者可-9 IRS结合 、后 

者催化胞膜上磷脂 酰肌醇 的磷 酸化。静 息状态 时 

p85-p110复合物普遍存在于胞质 中，p85对 pll0起 

抑制作用 ；在胰 岛素刺激下 ，IRS-9 p85结合，pll0 

即活化。严重烫伤后 3 d，SD大鼠比 目鱼肌胰 岛素 

介导 的 PI3K活性几乎完全缺失，基础 PI3K活性下 

降约 10％ ，尽管 IRS．1总量正常，但它-9 p85的结合 

率不足，二者相互作用的缺陷参与介导 了IR。 

严重烧伤大鼠肌 肉组织 IRS一1对胰 岛素受体激 

酶活性有抑制作用。IRS．1 Ser／苏氨酸磷 酸化是胰 

岛素信号转导重要的负反馈调控机制 之一，将 阻止 

IRS．1酪氨酸磷酸化，从而影响 IRS一1与胰岛素受体 

的相互作用及胰岛素信号 向下游传递 。IRS一1不 

同位点上 的 Ser作 用不 同⋯ ，IRS一1 Ser307(人类为 

Ser312)紧邻磷酸化酪氨酸结合 区(PTB)，Ser307磷 

酸化可阻断胰 岛素受体磷酸化 NPEY基序与 IRS一1 

的相互作用。虽然 PTB区并不绝对需要 IRS一1酪氨 

酸磷酸化，但该磷酸化可 以强烈促进胰 岛素 受体与 

IRS．1的相互作用 ，PTB区功能部分受损将明显减少 

前两者的联结。磷酸化 Ser307在 空间结构 上阻碍 

了 PTB区与胰岛素受体 B亚基的相互作用，Ser307 

对 IRS．1的负性调节是多种刺激所致应激反应诱 发 

IR的重要机制之一。 

创(烧 )伤 产 生 的 炎 性 介 质 和 细 胞 因子 如 

TNF．仅，可经应 激活化 激酶如 c．Jun氨基末 端激 酶 

(JNK)、哺乳类西罗莫 司靶点激酶 (mTOR)、IKK途 

径 引起 IRS一1 Ser307过度磷酸化而导致 IR。Aguirre 

等 报道，IRS．1 Ser307定 点突变为丙氨酸时不 改 

变其结构 的完整性，但突变后的 IRS一1对 TNF一仅和 

茴香霉 素(JNK活化 剂)通过 JNK途径诱 导 IRS一1 

Ser307过度磷酸化的作用消失；而 IRS一1另外 2个 

潜在的细胞 外信 号调节 激酶磷酸 化位 点(ser6l2、 

Ser632)突变为丙氨酸后，并不能改变茴香霉素对胰 

岛素 信 号 转 导 的 抑 制 效 果 ，以上 均 提 示 IRS一1 

Ser307在胰 岛素信号转导负反馈调节机制 中起重要 

作用。陈新 龙等 也证 实烧伤后 IRS一1 Ser307磷 

酸化增强而酪氨酸磷酸化显著 降低 ，此为 IR发生的 

重要 分 子 机 制 之 一。烧 伤 小 鼠下 肢 肌 群 IRS一1 

Ser307的磷酸化 明显增加，IRS一1总蛋 白轻微 增加 

稍后回落；应激活化蛋 白激酶(SAPK)／JNK蛋 白量 

虽无明显改变，但伤后7 d其酶活性增强，是发生 IR 

的部分生化基础-- 。 

3 严重烧伤后 IR的防治措施 

3．1 胰岛素和葡萄糖一胰 岛素一氯化钾溶液 

在等热量、等蛋 白前提下 ，高碳水化合物膳食 比 

高脂营养更能刺激蛋 白合成，增加 内源性胰 岛素产 

生 19]。但烧伤后 IR 限制 了糖的利用，常常 引起高 

血糖症，对预后产生负面影响 。传统观念认为高 

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?
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血糖是烧伤 生理反应之一，可 自行恢复正常，胰 岛素 

治疗前血糖升 至 12 mmol／L可 以耐 受 。现 已认 

识到高血糖和 IR会显著降低植皮成活率、增加病死 

率 。’ 。严重烧伤后 由于 IR存在 ，当生理 剂量胰 

岛素作用时，腺苷酸环化酶对胰 岛素刺 激反 应的敏 

感性降低；由于“闲置”受体 的存在 ，当有超 生理剂 

量的胰岛素作用时，腺苷酸环化酶的最大反应效应 

仍可正常。对严重烧伤后的应激性高血糖适量补充 

胰 岛素，可缓解代 谢障碍、促 进创 面修复⋯。胰 岛 

素用量应参照血糖 、尿糖值具体摸索，可按下列公式 

估算：[血糖 检 测值 (mmol／L)一5．5(mmol／L)× 

18÷100]×体重(kg)×0．6=全身增 多糖 (g)，再以 

全身每增 多糖 2～3 g需用胰 岛素 1 U来估 算所 需 

胰岛素总量，初次剂 量先给 予 总量 的 1／3—1／2，以 

后逐步调整；如需输注葡 萄糖，按 3～5 g葡 萄糖 需 

胰岛素 1 U来估算用量，此期间应勤测尿糖 ，严 密监 

测血糖变化，既要 降低高血糖 ，又应避 免低 血糖反 

应，注意 补钾，谨 防低 钾 血 症[2 J。 当血 糖 大 于 12 

mmol／L时 应 输 注 胰 岛素 ，维 持 血 糖 在 10～11 

mmol／L，可明显改善烧伤患者 的预后 。不过，对 

胰 岛素的使用也存在一些争议。使用胰 岛素来改善 

烧伤诱导的高血糖和肌 肉萎缩，有 可能导致脂肪肝 

形成，增加代谢废 物循环和 CO，产 生，随之 出现肝 

衰竭和呼吸衰竭等严重并发症。长期使用胰 岛素还 

会诱 导 IRS．1 Ser307过度磷酸 化，削弱 IRS．1酪氨 

酸磷酸化，影响下游 PI3K 活性，导致胰 岛素信号转 

导受损，加重 IR 。 

3．2 胰 岛素增敏剂 

胰 岛素增敏剂可增加外周组织对胰岛素的敏感 

性，从而降低血 中胰 岛素水平 ，研究比较多的有二 甲 

双胍、 糖苷酶抑制剂、噻唑烷二酮类。二 甲双胍属 

双胍类降糖 药，临床用 于治疗 2型糖尿 病，可 改善 

IR所致的代偿 性高胰 岛素血症。 糖苷酶抑 制剂 

阿卡波糖通过抑 制小肠 黏膜 上皮细胞表 面 的 葡 

萄糖苷酶，延缓碳水化合物的吸收，降低血糖。噻唑 

烷二酮类是一类新的胰 岛素增敏剂 ，能够在胰 岛素 

受体后环节提高胰 岛素的活性 ，通过激活脂肪、骨骼 

肌及肝脏等组织的过氧化物酶体增殖物激活受体 1， 

(PPAR．1，)活性，调 节胰 岛素应答基 因的转录，控 制 

血糖的生成 、转运和利用 ，以及增 强 GLUT-4对葡 萄 

糖 的摄取 ，进 而改善 肌 肉和脂 肪对胰 岛素 的敏感 

性 ；它还可抑制肝糖原合成和输 出，促进脂肪 酸 

的B氧化，抑制 TNF一仪在脂肪细胞上的表达和分 

泌．显著降低游离脂肪酸水平 ，改善 IR，稳定地控制 

血糖，具有较好 的应用 前景。非诺贝特是 PPAR· 

激动剂，用它治疗烧伤面积大于40％TBSA的患儿， 

通过提高胰 岛素敏感性、线粒体氧化功能而显著 降 

低血糖浓度，提示这一降脂药有望成为治疗严重烧 

伤患者 IR的选择之一 。 

4 防治措施研究进展 

4．1 TNF．Ot拮抗剂 

严重烫伤小 鼠注射抗 TNF单克隆抗体 中和血 

液 中的 TNF．Ot，可有效改善 IR 。对 IR参与的疾 

病如类风湿性关节炎，周期性使用抗 TNF单克隆抗 

体能迅速有效改善 IR和胰 岛素敏感 性，长期 阻断 

TNF．Ot ，但 目前尚无用于烧伤后 IR的临床资料。 

4．2 血管紧张素受体阻滞剂 

大鼠烫伤后立即强饲血管紧张素 Ⅱ的 I型受体 

阻滞剂氯沙坦 ，每 日给药并持续作用 3 d，可改善胰 

岛素敏感性从而提高对葡萄糖的耐受 。 

4．3 PKC抑制剂 

PKC是一种 磷脂依赖性 Ser／苏氨酸 激酶 ，可使 

大量底物磷酸化从而参与广泛 的生理调 节，在 多种 

疾病 的 IR 中PKC起着重要作用。Cortright等 使 

用 PKC抑制剂 GF109203X使葡萄糖转运增 加约 2 

倍 ；若 同时给予胰 岛素刺激 ，胰岛素受体酪氨酸磷酸 

化可增加约48％，PI3K活性增加约 50％ ；使用 PKC 

激动剂二苯基磷酰基叠氮化合物则使胰 岛素刺激的 

葡萄糖转运下降 40％ ，可见 PKC抑制剂对 IR有防 

治作用。但 PKC在烧伤 后 IR 中 的作用 还不 甚清 

楚，故其抑制剂能否防治烧伤 IR尚有待研究。 

4．4 钙通道阻滞剂 

细胞 内钙浓度 ([ca“]i)与 IR 的关 系在许 多 

疾病中已得到证实。[ca“]i超过正常可使胰岛素 

的敏感性降低 ，引起 IR以及心血管系统损伤。骨骼 

肌[Ca“]i增高 ，可引起依 赖 GLUT-4的糖转运 降 

低 ，可能是前者增高促进 了后者 的磷酸化或阻止 了 

其去磷酸化；也可能是增强 了钙调蛋 白与 IRS．1的 

结合，引起 IRS．1酪氨酸磷酸化程度下 降 。此为 

临床上广泛使用钙通道阻滞剂治疗各种疾病引起 的 

IR及心血 管并发症 的依据。但 目前还 不 明确烧伤 

后 IR与骨骼肌细胞钙超载的关系，因此还不能肯定 

钙通道 阻滞剂能否有效防治烧伤后 IR。 

4．5 氧 自由基清除剂 

高血糖是氧 自由基增多的原 因之一，发生 IR时 

可能伴随着细胞 内氧 自由基增多。H：0 能抑制胰 

岛素信号转导，在 TNF． 介导 IR的过程中起一定 

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?
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作用。IR引起氧 自由基增 多，使 胰 岛素敏 感 性 降 

低．加重 IR，形成 恶性循环。 因此烧伤后使用 氧 自 

由基清除剂可能有一定效果。 

4．6 钒酸 钠 

钒酸钠具有广泛 的类胰 岛素作用 ，能迅速而持 

久地降低血糖 ，可通过不同作用方 式改善糖代谢和 

IR．包括增加骨骼肌对葡萄糖 的摄取 、增加糖原合成 

酶对血糖的敏感性、提高组织对胰 岛素的敏感性、促 

进糖的氧化作用。严重烫伤大鼠喂饲钒酸钠 3 d，通 

过直接激活受体 TPK活性发挥降血糖效应 ，使血糖 

恢复正常，而对血浆胰 岛素水平无明显影响。钒酸 

钠提高胰岛素受体 TPK信号耦联途径 ，是 改善烫伤 

后糖代谢紊乱和 IR的关键步骤 。 

4．7 JNK抑制剂 

严重烧伤后早期 IRS-1 Ser307磷 酸化增强、酪 

氨酸磷酸化下 降导致 了 IR，与 JNK 的活化 密切 相 

关．JNK抑制剂不仅抑制 了 JNK磷酸化 ，同时也降 

低 了IRS．1 Ser307的磷酸化水平，明显改善 IR 。 

4．8 mTOR抑制剂 

应激活化激酶 之一 mTOR在体 内外 实验 中可 

介导 IRS．1 Ser307的磷酸化 ，其 抑制剂西罗莫司 

明显抑制烧伤后肌 肉组织 中磷酸 化 mTOR的表达 ， 

同时明显降低肌 肉和脂肪组织 IRS-1磷酸化 Ser307 

活性．而显著增加 IRS．1磷酸化酪氨酸活性，可望部 

分改善烧伤后 IR 。 

综上所述，烧伤 引起 的 IR可 能是 胰 岛素 受体 

前、受体及受体后 多环节障碍的综合作用，其机制尚 

未完全阐明。IR不利于烧伤康复，但 目前防治措施 

有限．有待于深入研究。 
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胰岛素在严重烧伤治疗中的应用进展 
王朝 霞 王德 昌 霍然 

胰 岛素是人体不可或缺 的 内分泌激素，作为机 

体最重要的合成激素之一 ，它具有促进肝糖原合成， 

增加葡萄糖转运 、肌蛋 白合成和脂质贮存的作用 ，在 

维持机体平衡方面扮演着重要角色。随着对胰岛素 

信号转导机制的深入研 究，有学者观察到 它除能调 

节物质代谢治疗糖尿病外，还能减轻各种原 因引起 

的炎性反应，保护 多脏器功能，促进细胞 增殖，抑制 

细胞凋亡⋯。本文就胰 岛素在严 重烧伤 治疗 中的 

作用及应用进展作一综述 

1 胰岛素在烧伤治疗 中的作用及机制 

1．1 保护多脏器功能 

烧伤后 因组 织坏死及 大量血浆外渗，导致失液 

性休克 ，多脏器灌注不足 ，功能损害 ；创 面感 染后易 

发生感染性休克及脓毒症等，进而产生 多器 官功能 

衰竭(MOF)。 

胰 岛素对心肌细胞具有抗凋亡、促修 复、促细胞 

生存 的保护作用 。拉丁美 洲心脏 学研 究 中心 的 

研究结果显示，采用葡萄糖-胰 岛素-钾(GIK)极化液 

治疗缺血性心脏病，患者 的并发症和病死 率明显降 

低，同时观察到治疗 时问越早、疗效越明 显，且治疗 

后未出现血容量过多或血糖、血钾水平异常等 。 

有实验显示。胰岛素抗凋亡 、保护缺血心肌细胞的作 

用可能是 GIK降低心肌梗死发生率、保护缺血性心 

脏的重要机制之一 。胰岛素能降低血栓素 A的水 
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平和纤溶酶原激活物抑制物 1的活性 ，减轻烧伤后 

心、脑等部位的血管栓塞，改善血供。 

严重烧伤后肝脏 中促炎性细胞 因子及其 mRNA 

水平较对照组 明显 降低 。胰 岛素能促 进 白蛋 白 

增多，减少急性期反应蛋 白，降低血清中天冬氨酸转 

氨酶、丙氨酸转氨酶水平 以保护肝组织的形态和功 

能，促进肝组织中细胞凋亡蛋 白酶水平 降低  ̈。 

适 当的胰 岛素干预还对危 重疾病 中的肠、肾及 

脑组织具有抗凋亡等细胞保护作用。强化胰 岛素治 

疗 的患者将血糖控制在一定水平后，能明显降低菌 

血症的发生率、急性肾功能衰竭需持续透析 治疗的 

风险、机械辅助呼吸通气时间、重症监护病房患者住 

院时间及病死率 ，其 中由 MOF并发全身炎性反应综 

合征或脓毒症而 引起患者死亡 的现象明显减少 。 

胰 岛素通过有效维护血管 内皮细胞 的完整性，可减 

轻炎性反应 、渗 出等有害因素的干扰，从而发挥后续 

多器 官功能的保护作用 。 

1．2 抗炎作用 

烧伤后的炎性反应是机体对损伤 的正常防御反 

应 ，但烧伤总面积超过 30％TBSA，失控性炎性反应 

将成为导致患者死亡的主要原 因。严重创伤后早期 

促炎细胞 因子大量释放 ，与抗 炎细胞 因子之 间的平 

衡遭到破坏 ，引发级联放大效应，导致失控性炎性反 

应 ，从而进一步损害全身重要脏器。这种炎性介质 

的“瀑布效应”是导致成人 呼吸窘迫综合征、弥漫性 

血管 内凝血 、多器官功能障碍综合征等严 重并发症 

发生的中心环节。Jeschke等  ̈采用胰 岛素治疗烧 
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