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烧伤创面愈合的理论探索与临床实践 

陆树 良 

促进烧伤创面愈合是烧伤治疗 的基本任务，而 

建立正确的创面治疗方法则依赖于对创面愈合机制 

的深入 了解。50年来，我国烧伤医务工作者在创面 

愈合的临床实践和理论探索上作 出了积极努力。 
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1 “混合移植”方法使大面积 

Ⅲ度烧伤救治成为可能。令世 

界 瞩 目 

创面修复是大面积 Ⅲ度烧伤救 治成功的关键 ， 

而 自体皮源少是创面修复的难点。瑞金医院烧伤科 

经过长期临床实践和探索，于 1966年首次提出了早 

期切(削)痂去除坏死组织，用大张异体(种)皮覆盖 

创面，打洞嵌入 自体小皮片的“混合移植”的方 法。 

在 自体小皮片不小于 0．09 cm 、皮片间隔不超过 l 

cm时，异体皮与自体皮之比为 10：1，可使 自体皮的 

增殖迁移赶上异体皮排异的速度。抗原性强的异体 

表皮移植后3周即排斥脱 落，并逐渐被迅速扩展的 

自体表皮所取代。抗原性弱的异体真皮排斥反应轻 

而慢 ，可作为 自体皮爬行的支架，供 自体皮在异体表 

皮和真皮问匐行，不见异体真皮排异坏死，达到创面 

永久闭合。该方法大大节约 了自体皮源，使大面积 

烧伤创面的覆盖成为可能，烧伤总面积和 Ⅲ度面积 

的 LA50大幅度提 高，已成为全 国抢救大面积 Ⅲ度 

烧伤的常用方法，使我 国大面积烧伤救治成功率跃 

居世界领先地位，该“混合移植”方法被誉为“中国 

方 法’’ 。 

1986年 ，积水潭医院报道 了大张异体皮加 自体 

微粒皮播散移植 法 。该 方法将 自体 刃厚皮剪成 

微粒，用绸布漂浮法或皮浆法将皮粒均匀粘贴在大 

张异体皮真皮层，移植于受皮 区。该法具有一次手 

术即可完成创面覆盖的优点，同时可 以更大程度地 

节约 自体皮，自体皮与异体皮 的最大 比例为1：20。 

这一手术方法同样也为全 国各个单位普遍采用，使 

深度烧伤创面覆盖技术更趋丰富和完善。 

2 开展基础研究。揭开烧伤创面愈合的神秘面纱 

1992年，史济湘教授 与黎鳌教授共同领衔 主持 

我国医学界第 1个国家 自然科学基金重大项 目“烧 

伤早期损害发病机理及创面愈合机理研究”。这一 

项 目的启动，是我国烧伤医学向研究型转折的标志。 

多年的研究初步阐明了浅 Ⅱ度烧伤创面愈合过 

程中，细胞、生长因子以及相关细胞外基质生物学行 

为的基本特征：生长 因子可调控创面愈合的各个阶 

段，在炎性细胞的趋 向性移动、创伤细胞 的分裂激 Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?
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活、细胞 间质的合成和新生血管的生成等过程 中起 

着关键作用 。 目前临床上应用最 多且初见成效 

的是碱性成纤维细胞 生长 因子(bFGF)和表皮生长 

因子(EGF)。甚至有研 究通过皮肤基 因工程的方 

法，使创面局部的生长因子高表达以促进创面愈合。 

还有研究表明，炎性细胞除通过多种介质的释放以 

启动和调控修复细胞参与创面修复外，还可分泌 多 

种酶以溶解坏死组织，并结合炎性细胞的吞噬作用 

清除坏死细胞碎片，使创面坏死组织得以清除，形成 

健康基底组织 。这一“祛腐生新”环节，是烧伤创 

面愈合过程有别于皮肤擦伤和切割伤 的特点。这 一 

认识有助于评判胶原酶或脱痂中药的临床价值。 

了解到组织水肿、血栓前状态以及创面坏死组 

织的持续存在是深 Ⅱ度创面进行性加深的重要原 

因，临床对小分子肝素的局部应用 以及如何尽早去 

除坏死组织进行了探索 。 

“自体皮岛效应”及其诱导的局部免疫耐受，是 

混合移植成功的重要机制。混合皮肤移植部位大量 

辅助性 T淋巴细胞(Th)浸润的迹象提示，该类细胞 

在局部免疫耐受的诱导中起重要作用。白细胞介素 

10(IL一10)是一种高效的免疫抑制性细胞因子，不仅 

可抑制 Thl亚群分泌 IL-2、̂y干扰素、肿瘤坏死 因子 

0【，且可通过下调抗原呈递细胞表面的主要组织相 

容性复合物 I类分子和共刺 激分子 B7的表达，抑 

制其抗原呈递功能的发挥，是混合 移植后参与形成 

局部免疫耐受的主要成员之一 。 

联合移植来 自同一供者的皮肤和未成熟树突状 

细胞，诱导皮肤移植耐受，或借助第三方未成熟树突 

状细胞的不成熟特性，诱导抗原特异性 T淋 巴细胞 

无能，从而延长异基因皮肤的成活时间，已成为一个 

重要的研究切入点。。 。 

关于骨髓间充质干细胞 、脐带血干细胞 以及真 

皮组织干细胞的促愈作用 已有较多报道，表皮干细 

胞是皮肤及其附属器发生、修复、改建的关键。近年 

观察到的表皮细胞去分化现象，使我们对创面修复 

和再生问题有 了更多的思考 J。 

3 突破传统 ，提高深度创面的愈合质量 

3．1 休克期切痂去除坏死组织，覆盖创面 

烧伤创面不同于一般单纯组织断裂的切割伤和 

组织缺损的刨伤，它是一种伴有坏死组织存在 的组 

织缺损性创伤，坏死组织可以激活炎性细胞 ，释放氧 

自由基、溶酶体酶及多种炎性介质。大量炎性介质 

不仅能进一步激 活局部炎性细胞产生过度炎性反 

应，对局部组织产生损害作用，还可引起炎性级联反 

应，导致多脏器功能损害。此外，坏死组织可成为细 

菌的良好培养基，增加创面感染的机会。伤后 6 h， 

细菌便可在创面上生长繁殖，并逐 渐向深部组织侵 

袭；1周 内，痂下组织细菌定量明显增加。这进一步 

提示，尽早去除坏死组织、封闭创面是防治并发症发 

生的最佳选择。 

解放军第三O四医院(现解放军总医院第一附 

属医院)的研 究表 明，休克期切痂可明显改善患者 

的血流动力学指标，减轻超高代谢、全身炎性反应综 

合征和严重感染等并发症。对大面积深度烧伤患者 

实施休克期切痂已在 国内多家医院开展，取得 了较 

明显的临床效果，降低 了医疗费用，缩短了患者住院 

时间。 

3．2 深Ⅱ度创 面伤后 24 h内削痂，防止创面进行 

性加 深 

烧伤后早期常发生创面进行性损害的现象 ，而 

深 Ⅱ度创面一旦进行性加深，可使残存的真皮组织 

进一步被毁坏成为Ⅲ度创面，严重影响预后和转归。 

烧伤后24～48 h内创面组织的淤滞带常出现渐进 

性加重或血供中断，使淤滞带组织转化为凝 固性坏 

死组织，创面加深。有研究表 明，深 Ⅱ度创面坏死组 

织的持续存在 ，是导致创面过强炎性反应和引起创 

面加深的重要原因。 

削痂手术是去除深 Ⅱ度烧伤创面坏死组织、最 

大限度保 留间生态组织的有效方法，但常规手术时 

机为伤后 3～7 d，而深 Ⅱ度创面加深常发生在伤后 

48 h内。为此，瑞金 医院烧伤科对深 Ⅱ度创面进行 

伤后24 h内削痂治疗，结果创面局部炎性反应明显 

减轻 ，IL一8水平下降，组织坏死 范围未继续扩大，相 

反，创面组织释放 EGF、bFGF、血小板源性生长 因子 

AB和血管内皮生长因子水平显著升高，创面新鲜肉 

芽组织形成。提示伤后24 h内削痂，适时地 去除 了 

创面坏死组织，阻断了组织变质性损害加剧，从而改 

善 了深Ⅱ度创面的进行性损害。实验组患者愈合时 

间[(19±5)d]较对照组 [(29±7)d]明显提前，其 

休克期度过平稳、无并发症发 生。提示深 Ⅱ度 烧伤 

创面在伤后 24 h内削痂，对 防止创面进行性加深、 

促进愈合具有安全性和有效性。 

4 保留变性真皮，改善功能部位愈合质量 

手部解剖结构复杂而精细，且为暴露部位，以深 

度创面较多见，若不及时处理，致残率较高。变性真 

皮是指烧伤创面上虽然发生 了组织细胞新陈代谢障 

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?
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碍 ，细胞功能降低并有形态学改变，但在局部环境改 

善后，有可逆性、能恢复正常形态和功能的那部分真 

皮。传统的手术方 式是将变性真皮 削除达 正常组 

织。湘雅医院采用 削痂保 留变性真皮，在其表面移 

植大张 自体皮，结果移植皮片成活 良好且功能恢复 

满意，通过对86例患者的 152只手行术后 3个月 ～ 

3年的观察 、随访，其优 良率达 92．8％ 。 

5 扩大视角 。探索瘢痕形成的始动因素 

大量成纤维细胞激活和胶原沉积是增生性瘢痕 

的组织学特征，因此以往对瘢痕形成机制的研究主 

要着眼于细胞 、细胞 因子、细胞外基质等环节。临床 

实践表明，浅度烧伤不留瘢痕而深度烧伤易留瘢痕 ； 

但深度烧伤切痂后移植全厚皮或给予脱细胞真皮基 

质加刃厚皮移植却不易形成瘢痕。提示：真皮组织 

的缺损及其程度，是导致瘢痕过度增生的根本原因。 

而细胞、细胞 因子、细胞外基质等在创面修复中仅扮 

演“执行者”的角色，是一种修复的“中间过程”，并 

非瘢痕形成的始动 因素。研究表 明：真皮组织缺损 

程度可影响创面愈合过程。 

真皮组织的三维结构对修复细胞的功能趋向具 

有“模板样”引导作用 ，不仅可诱导修复细胞长入， 

而且可改善创面皮肤组织 的力学状态，调节修复细 

胞的功能，促进 组织重塑。并且真皮组织的结构对 

成分具有“允许作用”，在非生理结构下，细胞 外基 

质成分可对成纤维细胞功能产生异常的影响，一旦 

细胞外基质的结构和机械性质恢复到生理状态，该 

异常影响将消失。组织结构是引导细胞功能趋向的 

“模板”，合适的三维结构可促进细胞 正常生理周期 

的完成，其结构越接近生理状态，越有利于细胞生物 

学行为的恢复。而真皮组织的完整性、连续性是组 

织结构充分发挥“模板作用”的必要前提。创伤 引 

起的真皮组织完整性、连 续性被破坏 以致真皮“模 

板作用”缺失，可能是影响修复细胞功能、导致瘢痕 

形成的重要机制之一，由此提 出 了瘢痕形成的“模 

板缺损”学说 。 

6 顺应疾病谱改变 ，探索糖尿病合并烧伤创面的难 

愈问题 

糖尿病是并发创面难愈的常见疾病之一。研究 

证实，糖尿病创面具有不同于正常的修复起点，即无 

外源性创伤时糖尿病皮肤 已发 生一系列病理 改变， 

如表皮和真皮变薄，胶原含量减少、性状异常，细胞 

增殖凋亡调控改变，生长 因子糖基化，以及一定程度 

的组织受损和异常的炎性浸 润等，称之为糖尿病皮 

肤“隐性损害”现象。而伤后在修 复细胞、生长 因 

子、肉芽形成和炎性反应等诸多愈合环节均呈现异 

常，临床表现为创面难愈。这些组织学和细胞功能 

学上的差异均有共同的始动因素，即糖代谢紊乱导 

致皮肤组织中糖含量增高和代谢产物蓄积，对局部 

皮肤组织产生“污染”，引起皮肤微环境改变，对细 

胞 、细胞外基质和相关功能蛋 白分子产生广泛效应。 

相对于糖尿病皮肤血管、神经病变而言，糖尿病代谢 

紊乱所致皮肤微环境 的改变，是导致糖尿病创面难 

愈 的上 游事件 ，由此提 出“微环境 污染 ”学说 。 

“微环境污染”使得无创伤糖尿病皮肤发生“隐性损 

害”，并在创伤后持续影响创面愈合 的各个环节，最 

终导致愈合延迟或不愈。 

7 展 望 

随着烧伤救治水平的提高和现代医学模式的改 

变，烧伤治疗的终极 目标不再是如何延长患者生命 

的“量”，而是如何提高生命 的“质”。促进创 面愈 

合 、防治瘢痕形成则是 实现这 一新 目标 的重要手段 

之一。此外，基于烧伤专科医师对创面愈合病理 生 

理过程的理解，以及国内外诸 多烧伤 中心均兼备伤 

口处理中心的职能，今后烧伤专科医师的工作范围 

有可能形成向其他专科创面延伸的态势。 
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