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摘  要 

烧伤疼痛是影响烧伤患者康复及生活质量的关键因素，其机制复杂，涉及多种炎症与免疫信号通路。本

研究整合生物信息学和实验验证，旨在筛选鉴定与烧伤疼痛密切相关的关键基因，探索其作为潜在治疗

靶点的临床价值。通过GEO数据库获取烧伤患者与健康对照的表达谱数据(GSE19743作训练集，

GSE37069作验证集)，结合GeneCaRNA数据库筛选疼痛相关基因。运用差异分析、GO与KEGG富集分析、

构建可视化PPI网络，以及LASSO回归、SVM和RF三种机器学习方法识别关键基因，构建诊断模型，利用

ROC曲线与DCA评估诊断效能。最终经RT-qPCR对外周血样本中候选基因表达水平进行实验验证。本研

究筛选出117个烧伤疼痛相关差异表达基因，富集于PI3K-Akt、MAPK等炎症信号通路，IFNG、IL10和
TLR4被三种机器学习方法共同识别为关键特征基因。基于此三基因构建的诊断模型在GSE37069验证集

中表现优异，AUC达0.959。RT-qPCR验证表明，烧伤患者中IL10显著上调，IFNG表达下降，TLR4表达

无显著差异，部分结果与生物信息学分析一致。IFNG、IL10和TLR4或通过调控免疫与炎症反应参与烧

伤疼痛的发生维持，有望成为诊断生物标志物及治疗靶点，未来研究需进一步探讨其信号通路机制及临

床干预价值。 
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Abstract 
Burn pain is a critical factor affecting the recovery and quality of life of burn patients. Its underlying 
mechanisms are complex, involving multiple inflammatory and immune signaling pathways. This 
study integrates bioinformatics and experimental validation to identify key genes closely associ-
ated with burn pain and to explore their potential clinical value as therapeutic targets. Gene expres-
sion profiles (GSE19743 as the training set and GSE37069 as the validation set) were retrieved from 
the GEO database, and pain-related genes were screened via the GeneCaRNA database. Subsequent 
analyses included differential analysis, GO and KEGG enrichment analyses, and PPI network con-
struction and visualization. Three machine learning algorithms—LASSO regression, SVM, and RF—
were employed to identify key genes, following which a diagnostic model was established and eval-
uated using ROC curves and DCA. RT-qPCR validated candidate gene expression in peripheral blood 
samples. A total of 117 differentially expressed burn pain-related genes were identified, primarily 
enriched in inflammatory signaling pathways such as PI3K-Akt and MAPK. IFNG, IL10, and TLR4 
were consistently identified as key feature genes across all three machine-learning methods. The 
diagnostic model based on these genes demonstrated excellent performance in the GSE37069 vali-
dation set, achieving an AUC of 0.959. RT-qPCR validation indicated that IL10 was significantly up-
regulated in burn patients, IFNG expression was decreased, while TLR4 expression showed no sig-
nificant difference, partially in line with bioinformatics predictions. These findings suggest that 
IFNG, IL10, and TLR4 may be involved in burn pain occurrence and maintenance by modulating im-
mune and inflammatory responses, thus showing promise as diagnostic biomarkers and therapeu-
tic targets. Further research into their signaling pathway mechanisms and clinical intervention 
value is warranted. 
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1. 介绍 

烧伤疼痛是烧伤患者最常见的症状之一，对患者的康复和生活质量有深远影响[1]。烧伤疼痛的复杂

性和多样性使其管理成为临床实践中的重大挑战。根据疼痛的发生时间、原因及程度，烧伤疼痛可分为

急性疼痛和慢性疼痛[2]。急性疼痛常出现在烧伤早期，表现为灼热、刺痛或胀痛，并伴随红肿、水疱和

疼痛性感觉过敏等症状[3]。慢性疼痛则在烧伤后持续较长时间，可能是由于伤口不愈合、神经病理性改

变、瘢痕形成或神经纤维再生异常导致，表现为持续性疼痛、针刺样疼痛、烧灼感或神经痛样症状[3]。 
目前烧伤疼痛的管理主要依赖药物干预和非药物干预[4]。药物治疗涵盖阿片类药物、非甾体抗炎药

等，阿片类药物如吗啡是常用的强效镇痛药，但存在耐受性和副作用问题[5] [6]。非药物治疗包括心理干

预、物理疗法等，例如放松训练、音乐疗法可在一定程度上缓解患者疼痛与焦虑[7] [8]。不过，烧伤疼痛

管理仍面临诸多困境，如阿片类药物受耐受性和副作用限制，不同患者对疼痛的敏感性和药物反应差异

显著，使得个体化镇痛方案制定困难。 
近年来，基因组学技术进步推动了疼痛相关基因的系统性鉴定。例如，COMT 基因的单核苷酸多态
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性与个体疼痛敏感性显著相关，其 Val158Met 功能位点的酶活性改变可调控疼痛感知阈值[9]。OPRM1 基

因作为 μ阿片受体的主要编码序列，其 A118G 位点多态性与阿片类药物的镇痛效应及耐受性呈剂量–效

应关系。这些基因通过编码特定蛋白质或酶类，参与疼痛传导、调制及感知的分子网络[10]。 
本研究整合生信分析与实验验证，聚焦烧伤疼痛相关基因的筛选与验证。通过差异表达分析、共表

达网络构建及功能富集分析，多维度挖掘关键基因，并运用 qt-PCR 验证其功能。本研究具理论和临床意

义，可深化烧伤疼痛分子机制认知，为疼痛研究拓展新视野。 

2. 方法 

2.1. 数据收集 

本研究使用的训练组数据集(GSE19743)和验证组数据集(GSE37069)均来自 GEO 数据库(The Gene 
Expression Omnibus database, https://www.ncbi.nlm.nih.gov/)。其中，GSE19743 数据集包含 114 份烧伤样

本和 63 份健康对照样本，基于 GPL570 平台，用于初步鉴定疼痛相关差异表达基因；GSE37069 数据集

包含 553 份烧伤样本和 37 份健康对照样本，用于验证 NRDEGs 的表达水平。研究中采用“sva”软件包

消除批量效应，确保结果可靠性。此外，从 GeneCards 数据库(https://www.genecards.org/genecarna)检索并

下载了相关性评分 > 5 分的疼痛相关基因，最终纳入 787 个基因进行后续分析。 

2.2. 识别烧伤中的疼痛相关差异表达基因 

在训练集数据中，首先应用 Wilcoxon 检验分析烧伤组与正常组样本中疼痛相关基因的表达差异，随

后使用 limma 包提取表达矩阵并鉴定差异表达基因(DEGs)。将 GeneCards 数据库下载的疼痛相关基因与

DEGs 取交集，筛选出烧伤相关差异表达基因(DEPRGs)，设定筛选标准为 adj.P.value < 0.05，并通过火山

图和热图展示 DEPRGs 的表达差异。 

2.3. GO 和 KEGG 富集分析 

为了进一步研究 DEPRGs 的生物学作用。我们使用“cluster Profiler”R 包对上述差异基因进行了基

因本体(GO)和京都基因和基因组百科全书(KEGG)通路富集分析，并以 FDR 值 < 0.05 作为通路富集筛选

标准，将所富集的功能通路以“ggplot2”R 包进行通路的可视化。 

2.4. 蛋白互作网络构建 

我们将上述所得的 DEPRGs 导入 STRING 数据库(https://www.string-db.org/)，选择物种为人类(Homo 
sapiens)，将最低交互可信度阈值设定为 0.4，并去除离群节点，构建蛋白质互作(PPI)网络并下载基因相

互作用数据文件。随后，基于下载的 DEPRGs 相互作用文件，使用 Cytoscape 软件进行网络可视化，为

后续关键基因筛选提供支持。此外，本研究结合 Cytoscape 软件中的 cytoHubba 插件，进行蛋白质模块分

析，以识别关键功能模块。 

2.5. 机器学习筛选关键基因 

本研究为筛选烧伤疼痛评估中的关键基因，采用 LASSO、SVM 和 RF 三种机器学习方法对 cytoHuaab
筛选出的评分前十基因进行综合分析。最小绝对收缩与选择算子(LASSO)是一种基于 L1 正则化，通过引

入惩罚系数减少过拟合，提升预测精度。支持向量机(SVM) [11]是一种监督学习算法，通过在高维空间中

构建最优分类超平面，结合核函数处理非线性分类问题，适用于小样本数据。随机森林(RF) [12]是一种基

于集成学习的预测模型，通过集成多棵决策树并采用投票或平均机制，具备出色的稳定性与对复杂数据

结构的适应性，能有效处理高维数据，评估特征重要性，且在生物信息学和医学诊断领域广泛应用。所
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有分析在 R 语言环境中完成，分别使用“glmnet”、“kernlab”和“randomForest”包实现。最终，取三

种方法共同识别的基因为关键基因，并从 GSE37069 数据集中提取其表达矩阵，利用“ggpubr”包进行烧

伤与正常样本间差异分析，通过“ggplot2”包可视化。差异分析中，p 值 < 0.05 判定为具有统计学意义。 

2.6. 使用 DCA 进行基因表达评分和模型评价 

基因表达数据经 rms R 包分析，该包适用于医学回归建模与生存分析。所得基因列表以条形图可视

化呈现。各基因表达量评分后计算总分以预测疾病风险。决策曲线分析(DCA)用于评估模型准确性，通过

权衡不同阈值下的真阳性与假阳性，量化模型在各风险水平的临床效益，为临床应用提供决策依据。 

2.7. 特征基因的 ROC 

我们从 3 个特征基因的组合中构建了一个诊断模型，并在 GSE37069 数据集中进行了验证。使用

pROCR 软件包构建了 ROC 曲线，以测试特征基因的诊断效能。 

2.8. 实时(RT)-qPCR 

为测相对基因表达，取健康志愿者(n = 6)正常外周血样本，烧伤患者(n = 7)外周血样本。用 TRIzolR
试剂(Invitrogen, USA)从外周血样本提取 RNA，依说明书用 AMV 逆转录酶(Invitrogen, USA)将 RNA 逆转

录为 cDNA。在 ABI ViiA 7 荧光定量 PCR 系统(Applied Biosystems, USA)上以 2 × Master MIX (QIAGEN, 
Germany)结合 ROX 参考染料行 RT-qPCR，测 IFNG、IL10 和 TLR4 mRNA 水平。所有实时 PCR 用剂、

缓冲液和耗材均无 RNase，以除 RNA 污染。各目标基因 mRNA 水平相对 GAPDH 表达标准化。各目标

基因序列参考基因库数据库，引物用 ABI 的 Primer Express 软件 v2.0 设计，GAPDH 引物序列见表 1。 
 
Table 1. Primer list for QRT-PCR 
表 1. 荧光定量 PCR 引物序列 

Primer 名称 序列(5' to 3') 
13-1.hBCL-2-F TGAGTACCTGAACCGGCACC 
13-1.hBCL-2-R AATCAAACAGAGGCCGCATG 
13-2.CCAR1-F TCACCTCGGAGAGTTCGACG 
13-2.CCAR1-R AACGGCGCCTTAGTTCCATC 
13-3.CERK-F GTTTCTGGCCATCAATGCCA 
13-3.CERK-R TCCGGATGAGGATGAGGTCA 
13-4.SNHG1-F GCCTTTAGGTCTCCATTTGC 
13-4.SNHG1-R CACAAATTGACAGCCAGTCC 
13-5.TRIAP1-F CCTCTTCAAGCGCTACCAGC 
13-5.TRIAP1-R CAGGCTTTTCTTTGCCATGG 
13-6.S100A8-F ATGTTGACCGAGCTGGAGAA 
13-6.S100A8-R CAGGTCATCCCTGTAGACGG 

13-7.IL-10-R TCAGACAAGGCTTGGCAACC 
13-8.IFN-y-F GAATGTCCAACGCAAAGCAA 
13-8.IFN-y-R CGACCTCGAAACAGCATCTG 
13-9.TLR4-F CGAATGGAATGTGCAACACC 
13-9.TLR4-R GAGGACCGACACACCAATGA 

hGAPDH-F (66bp) agccacatcgctcagacac 
hGAPDH-R (66bp) Gcccaatacgaccaaatcc 
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3. 结果 

3.1. 烧伤疼痛相关差异基因的初步筛选和鉴定 

在 GSE19743 中，通过差异分析确定了烧伤和对照之间总共 5225 个 DEGs，图 1(B)通过热图的可视

化示出了 DEGs 的表达。疼痛相关基因与 GSE19743 中的 DEGs 交集，进一步分析了 117 个重叠的烧伤

相关的差异表达基因(图 1(A))。DEPRGs 表达通过热图和火山图可视化，如图图 1(C)、图 1(D)所示。 
 

 
Figure 1. (A) The intersection of differentially expressed genes (DEGs) from the GSE19743 dataset and pain-related genes 
from the GeneCards database; (B) Heatmap of DEGs from the differential analysis of the GSE19743 dataset; (C) Heatmap of 
differentially expressed burn pain-related genes; (D) Volcano plot of differentially expressed pain-related genes 
图 1. (A) GSE19743 数据集中差异表达基因 (DEGs)与 GeneCards 数据库中疼痛相关基因的交集；(B) 来自 GSE19743
数据集差异分析的 DEGs 热图；(C) 来自差异表达的烧伤疼痛相关基因的热图；(D) 差异表达的疼痛相关基因的火山图 

3.2. PPI 网络和功能途径分析 

NRDEGs 的 PPI 网络基于 STRING 数据库构建(图 2(A))。通过 CytoHubba 算法筛选，确定了前 10 个

中枢基因，包括 IFNG、IL10、TP53、CD4、CXCL8、CD8A、TLR4、NFKB1、MAPK3 和 JAK2 (图 2(B))。
为探究 DEPRGs 的生物学功能及信号通路，进行了 GO 和 KEGG 富集分析，共鉴定出 2264 个生物过程

和 137 条 KEGG 通路。GO 分析显示，相关基因主要富集于炎症反应调控、脂多糖应答等生物过程，质

膜外侧区域及含胶原蛋白的细胞外基质等细胞组分，以及细胞因子受体结合等分子功能(图 3(A))。KEGG
分析揭示，相关基因显著富集于 PI3K-Akt 信号通路和 MAPK 信号级联反应等通路(图 3(B))。 
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Figure 2. (A) Protein-Protein Interaction (PPI) network of differentially expressed pain-related genes; (B) The top 10 hub 
genes identified by CytoHubba 
图 2. (A) 差异表达的疼痛相关基因的蛋白质互作(PPI)网络；(B) CytoHubba 探索的前 10 个枢纽基因 
 

 
Figure 3. (A) GO (Gene Ontology) enrichment analysis of differentially expressed pain-related genes; (B) KEGG (Kyoto 
Encyclopedia of Genes and Genomes) enrichment analysis of differentially expressed pain-related genes 
图 3. (A) 差异表达的疼痛相关基因的 GO 富集分析；(B) 差异表达的疼痛相关基因的 KEGG 富集分析 

3.3. 机器学习识别关键基因 

本研究采用 LASSO 回归、支持向量机(SVM)和随机森林(RF)算法筛选潜在的诊断关键基因(图
4(A)~(C))，筛选结果见表 2。三种方法共同筛选出 IFNG、IL10 和 TLR4 三个基因(图 4(D))。从 GSE19743
数据集中提取上述基因的表达矩阵，比较烧伤组与正常组，结果显示 IL10 显著下调，IFNG 和 TLR4 显

著上调(p < 0.05)。箱线图(图 4(E)~(G))直观展示了这些基因在烧伤组和正常对照组之间的表达差异。 

3.4. 烧伤患者 3 个特征基因的表达模式 

本研究基于 IFNG、IL10 和 TLR4 三特征基因构建诊断模型，并在 GSE37069 数据集上验证其效能 
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Table 2. Three machine learning methods filter results 
表 2. 三种机器学习方法筛选结果 

方法 筛选结果 

LASSO IFNG, IL10, CD4, CXCL8, TLR4, NFKB1, JAK2 

SVW IFNG, IL10, TLR4 

RF IFNG, IL10, CD4, CXCL8, CD8A, TLR4, JAK2 

 

 
Figure 4. (A) Three potential key genes were selected by the SVM-RFE algorithm; (B) The cross-validation curve of LASSO 
regression shows that the model fits best when λ = 7; (C) The Random Forest algorithm was used to evaluate the importance 
of genes, with genes having an importance score (MeanDecreaseGini) greater than 5 considered as key genes; (D) Venn dia-
gram of the three algorithms; (E)~(G) show that the genes IFNG, TLR4, and IL10 have significant expression differences 
between the burn group and the control group (****p < 0.0001) 
图 4. (A) SVM-RFE 算法筛选出 3 个潜在关键基因；(B) LASSO 回归的交叉验证曲线显示，λ = 7 时模型拟合效果最

佳；(C) 随机森林算法评估基因的重要性，重要性评分 (MeanDecreaseGini)大于 5 的基因被认为是关键基因；(D) 三
种算法的 Venn 图；(E)~(G) 分别显示基因 IFNG、TLR4、IL10 在烧伤组与对照组间存在显著表达差异(****p < 0.0001) 
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(图 5(A))。风险评分与特征基因表达水平呈负相关，表达下降伴随风险评分升高，提示烧伤疼痛预测风险

增加。诺莫图模型经校准曲线与 DCA 评估，显示在多数阈值概率下净获益高于基准策略(图 5(B)、图 5(C))。
ROC 曲线比较结果显示，综合模型 AUC 为 0.959，IFNG、IL10、TLR4 分别为 0.859、0.924 和 0.914，
预测效能优异(图 5(D)~(F))。GSE37069 数据集中，IL10、IFNG 和 TLR4 在烧伤患者与正常样本间表达差

异显著，具有统计学意义(图 6)。 
 

 
Figure 5. (A) Nomogram constructed based on three feature genes for predicting burn risk; (B) DCA was performed to assess 
the predictive efficiency and clinical net benefit of the nomogram model based on three feature genes; (C) Calibration curve 
was constructed to evaluate the prediction accuracy of the nomogram; (D) ROC curves for the three feature genes and the 
combined model; (E) ROC curves for each individual feature gene 
图 5. (A) 基于 3 个特征基因构建的用于预测烧伤风险的诺模图；(B) 构建 DCA 以评估基于 3 个特征基因的诺模图模

型的预测效率和临床净收益；(C) 用于评估列线图预测准确性的校准曲线构建；(D) 3 个特征基因和组合模型的 ROC
曲线；(E) 每个特征基因 ROC 曲线 
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Figure 6. Differences in the expression levels of IL10, IFNG, and TLR4 in the external validation expression profiles (****p < 
0.0001) 
图 6. IL10、IFNG 和 TLR4 表达水平的外部验证表达谱的差异(****p < 0.0001) 

3.5. IFNG、IL10 和 TLR4 表达的验证 

RT-qPCR 分析显示，与正常组织相比，烧伤组织中 IFNG 显著下调、IL10 显著上调，TLR4 无显著

变化(图 7)，除 TLR4 外，结果与公共数据集生物信息学分析基本一致。 
 

 
Figure 7. Expression levels of IL10, IFNG, and TLR4 in the burn group compared to the control group (**P < 0.01, ***P < 
0.001) 
图 7. IL10、IFNG 和 TLR4 在烧伤组与对照组中的表达情况(**P < 0.01, ***P < 0.001) 

4. 讨论 

烧伤后严重急性疼痛显著降低患者生活质量，且可能触发持续性炎症反应，最终发展为慢性疼痛。

研究显示炎症与免疫因子在烧伤疼痛的发生及持续中起关键作用，但其分子机制尚未完全明确，尤其在

基因层面，识别疼痛严重程度的分子标志物仍面临方法学和验证挑战。本研究经生物信息学分析，鉴定

出烧伤相关特征基因 IFNG、IL10 和 TLR4，发现其表达变化与烧伤疼痛激活密切相关。生物信息学结果

显示烧伤组 IFNG、IL10 和 TLR4 表达与对照组差异显著，RT-qPCR 实验验证除 TLR4 表达不显著外，

IFNG、IL10 表达具统计学意义。这些生物标志物可能通过调控炎症与免疫反应在烧伤疼痛中发挥关键作

用，作为潜在治疗靶点，IFNG、IL10 和 TLR4 在烧伤疼痛管理中具有重要临床价值。 
干扰素 γ (Interferon-gamma, IFNG)是一种关键促炎性细胞因子，通过激活 JAK-STAT1 信号通路调控

众多炎症相关基因的表达[13] [14]。在炎症反应和疼痛调控中，IFNG 被认为是一种典型的致敏因子，能
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够通过激活中枢神经系统的胶质细胞，促进炎症因子的二次释放，并增强脊髓背角神经元的兴奋性，从

而诱导中枢致敏[15]。动物实验表明，鞘内注射 IFNG 可直接引发痛觉过敏，表现为机械刺激阈值降低和

持续性痛觉行为[16]。在本研究中，我们发现 IFNG 在烧伤组的表达显著下调，这一结果与炎症性肠病

(IBD)研究中 IFNG-AS1 在活动性炎症 IBD 患者肠道黏膜中升高的现象形成鲜明对比，表明 IFNG 在不同

炎症微环境中的表达可能受到精细调控[17]。此外，IFNG 通过 JAK-STAT1 信号通路促进 Th1 细胞极化，

增强抗原递呈细胞功能，并上调炎性因子的表达，从而放大炎症反应[18] [19]。IFNG 的这种促炎作用可

能通过增强神经胶质细胞的激活和神经元的炎性兴奋性，加剧疼痛的发生和维持过程。在烧伤条件下，

IFNG 表达的减少可能削弱其在炎症调控中的放大作用，导致炎症反应的失控，从而加剧疼痛敏感。因此，

IFNG 在烧伤疼痛的免疫调控网络中具有核心作用，其表达变化可能通过调控炎症信号通路来影响疼痛的

敏感性，强调其在烧伤相关疼痛机制中的关键作用。 
白细胞介素-10 (Interleukin-10, IL10)是一种由多种免疫细胞(如调节性 T 细胞、单核细胞、巨噬细胞)

分泌的经典抗炎细胞因子，在烧伤疼痛中发挥着重要作用[19]。通过与其受体结合，IL10 激活 JAK1-TYK2-
STAT3 信号通路，从而抑制促炎性细胞因子(如 TNF-α、IL-1β、IL-6 等)的表达，并抑制 NF-κB 信号活性，

最终下调炎症反应[20]-[22]。动物实验表明，外源性 IL10 给药或 IL10 基因治疗能够显著减轻由神经损

伤、化疗或组织创伤引起的痛觉过敏行为[23] [24]。此外，IL10 还能促进抗伤害性通路的激活，并上调内

源性阿片肽的释放，从而实现多靶点镇痛效应[25]。在本研究中，烧伤组 IL10 基因表达显著高于健康对

照组，这表明 IL10 在烧伤后可能作为抗炎和抗痛觉敏化的关键因子发挥作用。因此，IL10 在烧伤疼痛的

免疫调控网络中具有核心作用，可作为潜在的生物标志物或治疗靶点。未来研究可进一步探讨 IL10 在不

同疼痛阶段的动态表达及其调控机制，为针对 IL10 通路的疼痛管理策略提供更坚实的理论基础。 
TLR4 作为一种模式识别受体，在烧伤疼痛中扮演着重要角色。本研究通过生物信息学分析发现，

TLR4 在烧伤组中的表达呈现上调趋势，这与它在炎症反应中的促炎作用相吻合。然而，在临床样本的

qPCR 验证中，TLR4 的表达却未显示出统计学上的显著差异，表现为阴性结果。这种不一致可能源于样

本量较小，限制了统计学效力，使得潜在的表达差异未能被检测到。此外，TLR4 的表达可能受到烧伤面

积、感染状态等多种临床因素的影响，这些因素在不同研究中可能存在较大差异。而且，TLR4 在烧伤后

的炎症反应中可能相对稳定，导致其表达变化幅度较小，难以通过短期观察检测到显著差异。未来研究

应扩大样本量，并结合更多临床指标进一步探讨 TLR4 在烧伤中的作用。从功能角度来看，TLR4 能够识

别病原体相关分子模式(PAMPs)和损伤相关分子模式(DAMPs)，激活 NF-κB 和 MAPK 等信号通路，从而

引发炎症反应[26] [27]。在烧伤疼痛中，TLR4 的激活可能通过促进促炎细胞因子的释放，加剧炎症反应，

进而影响疼痛感知。尽管 qPCR 验证未能显示 TLR4 表达的显著差异，但其在生物信息学分析中的上调

趋势提示其可能在烧伤疼痛的炎症反应中发挥作用。因此，TLR4 仍可被视为烧伤疼痛管理中的一个潜在

治疗靶点，未来研究可以进一步探讨 TLR4 在烧伤疼痛中的作用机制，以及如何通过干预 TLR4 信号通

路来改善烧伤患者的疼痛管理。 
作为潜在的治疗靶点，这些生物标志物不仅应与烧伤的病理特征密切相关，还应与关键临床指标有

显著的相关性。本研究中，ROC 分析显示这些特征基因的 AUC 值均超过 0.8，并且它们之间存在正相关，

表明与烧伤疼痛有紧密关联。基于这些发现，我们提出调节这些基因的表达或功能可能减轻烧伤后的免

疫和炎症反应，从而为烧伤疼痛治疗提供新的干预策略。 

5. 结论与展望 

本研究综合生物信息学分析与实验验证，成功鉴定 117 个烧伤疼痛相关差异表达基因，主要富集于

PI3K-Akt、MAPK 等炎症信号通路。IFNG、IL10 和 TLR4 三个基因经三种机器学习方法共同识别为关键
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特征基因，并构建了诊断效能优异的模型(验证集 AUC = 0.959)。实验验证表明，烧伤患者外周血中 IL10
显著上调，IFNG 表达下降，部分支持生物信息学分析结果。这些发现提示，IFNG、IL10 和 TLR4 可能

通过调控炎症与免疫反应影响烧伤疼痛的发生和维持，有望作为潜在诊断生物标志物及治疗靶点。当前

研究存在以下局限：基于血液样本的分析难以完全区分烧伤特异性炎症反应与其他系统性应激特征；虽

识别出关键基因，但其调控炎症和免疫级联反应的具体分子机制尚未明确；临床元数据不足限制了对基

因表达与患者长期预后关系的深入分析。未来研究方向包括：采用纵向队列设计结合疼痛量化评分，深

入探讨关键基因在烧伤疼痛动态变化中的作用；纳入非烧伤应激源对照组，明确烧伤疼痛的特异性分子

特征；在不同种族和年龄的独立队列中验证关键基因的诊断效能；通过体外细胞实验和动物模型，解析

IFNG/IL10/TLR4 在烧伤疼痛中的分子机制；开展基于这些基因的干预性研究，探索其作为治疗靶点的临

床应用潜力。这些研究有望进一步阐明烧伤疼痛的分子机制，为精准诊断和靶向治疗提供理论依据。 
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