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在皮肤的愈合过程中，产生的瘢痕组织会高出皮肤表面，引 

起红、肿、热 、痛及活动受限，甚者可导致严重的功能性问题或影 

响容貌，即所谓的瘢痕组织过度增生 ，包括肥厚性瘢痕和瘢痕 

瘤 。本文对肥厚性瘢痕和瘢痕瘤的病因病理研究进行综述 

1 病因学研究 

过度增生的瘢痕组织性质与癌样肿瘤相似，称之为角化癌 

(Cancmid)，后来又更名为cheloid。此词来源于希腊语 chele，意 

为螃蟹的爪子 。上世纪70年代 Mancini和 Peacock对过度增 

生的瘢痕组织进行经典性的界定 ：如果瘢痕组织增生超过皮肤 

高度并且局限于原发损伤范围，称之为肥厚性瘢痕；如果瘢痕 

组织增生超过皮肤高度并且不局限于原发损伤范围，称之为瘢 

痕瘤 。肥厚性瘢痕常有部分 自发性分离的过程且常与瘢 

痕挛缩有关，手术切除后一般不再复发，而瘢痕瘤易复发。肥 

厚性瘢痕通常于创伤后的4周内出现，而瘢痕瘤则出现于创伤 

后 3个月甚至创后数年 。1990年 Muir等提出还存在着第三 

种类型一中间型，即具有瘢痕瘤的某些特征，但位于原发性伤 

口附近，手术切除后无复发趋势 。肥厚性搬痕的发生率在外 

伤后约为 39％～68％，烧伤后约为33％～91％ 。 

目前认为瘢痕瘤的发生可能与常染色体退行性变以及显 

性传代有关。相关因素包括 A型血型 、人类 白细胞抗原一B14，一 

B21，．BW16，一B1L5，．DPW3等 。此外，瘢痕瘤的形成可能与机 

体免疫系统关系密切，例如与血清 IgE水平有正相关关系。有 

观点认为性激素可能为相关因素 。例如瘢痕好发于青春期， 

孕期加重，但在更年期后的发生率则减低。 

2 病理学研究 

肥厚性瘢痕的治疗相对瘢痕瘤较为容易，两者形态学以及 

免疫组化方面的差异也支持两者发生机制不同的观点。目前 

倾向于把这两种瘢痕类型区分开来，并将发病过程分为：止血 

期，炎性浸润期，肉芽组织期，重塑期等 ’ 。 

2．1 止血与瘢痕异常增生 

损伤后血小板 即刻聚集并激活补体反应，形成血小板血 

栓，完成初期止血。在凝血酶的作用下，血浆中可溶性纤维素 

原转变为稳定的纤维素，形成纤维素栓，完成二期上血。随后， 

成纤维细胞启动纤维素栓降解过程，此种成纤维细胞的纤溶酶 

原激活因子的活性高而纤溶酶原激活物抑制因子的活性低，最 

终激活纤溶酶，促使纤维素降解。反之，瘢痕瘤中的成纤维细 

胞纤溶酶原激活物抑制因子的活性高，导致纤溶酶活性降低， 
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不利于降解纤维素。TGF-／3(transfoming growth factor-／3)可下调纤 

溶酶激活物以及上调纤溶酶原激活物抑制因子的活性 ，因此纤 

维素降解还可通过 TGF-1完成 。血小板还可产生纤溶酶：炎 

性细胞则激活肉芽组织形成。由此可见，血小板功能紊乱或许 

与瘢痕增生有关 。 

2．2 炎性细胞与瘢痕异常增生 

中性粒细胞和巨噬细胞在清除伤 口坏死组织的同时释放 
一 些生长因子，如严重损伤如烧伤和感染性创伤能使炎性期延 

长，使 这些 因子如 PDGF(platelet．derived growth factor)，TGF-／3， 

IGF-1(insulin-like growth factor-1)增加 ，导致肥厚性瘢痕和瘢痕瘤 

的形成。巨噬细胞在炎性期到 肉芽期的转换过程 中起重要作 

用，其可能通过释放一些细胞因子启动肥厚性瘢痕和瘢痕瘤的 

形成。成纤维细胞和巨噬细胞不断可产生 IL-1和 IL-2，它们不 

但与诱导炎性细胞的粘附和迁移有关，还可能 与细胞外基质酶 

的释放，协同诱导胶原酶活性。因此，伤口IL-1水平降低可导 

致细胞外基质聚集以及瘢痕的形成。肥厚性瘢痕肥大细胞数 

量也明显增多，肥大细胞在 IgE的刺激下，可分泌组织胺 ，肝磷 

脂 ，血清酶，酸性水解酶，糜蛋 白酶以及其它一些生长因子，这 

些因子大多数参与皮肤基质的形成 。 

2．3 肉芽组织形成 

止血和炎性浸润期后 ，在生长因子刺激下，成纤维细胞和 

内皮细胞迁移到伤处形成富含血管的肉芽状组织。同时，角化 

细胞从伤口边缘向内生直至覆盖伤 口，形成一个新的上皮 

层 。肥厚性瘢痕 和瘢痕瘤新生血管形成较多 ，向裸露的伤 

口生长使伤口闭塞，胶原沉积增多 ，并且在新生血管的侧支富 

集 ，形成不同形状的大小的胶原小节。这或许可解释过度增生 

瘢痕体积增大的原因。在瘢痕成熟过程中，微血管不断被降解 

吸收 ，这与胶原小结的形成和增大关系密切。血栓转化为肉芽 

组织的过程中，需要基质的降解与合成之间的精确平衡，从而 

使伤口达到最佳愈合效果。胶原酶以及肥大细胞、巨噬细胞、 

内皮细胞和成纤维细胞共同作用引起细胞外基质的降解。成 

纤维细胞合成胶原、蛋白多糖等形成细胞外基质 “。降解过程 

受阻或基质生成过多均可引起肥厚性瘢痕和瘢痕瘤 。 

2．4 瘢痕 的重塑 

早期血管外基质沉积后，通过细胞调亡和细胞成熟 ，重塑 

其胶原框架和蛋白多糖 网以达到瘢痕组织的最终强度。①透 

明质酸是血管外基质网重要组成部分。伤后早期，透明质酸浓 

度增加，5～10 d下降，之后维持稳定，此时硫酸氨基酸可维持 

TGF-／3的稳定和激活。TGF-／3的生物学活性 ，同时可稳定胶原酶 

抑制物 ，结果是胶原产生增加 ，降解受 导致过度瘢痕组织的 

形成 j。②胶原是真皮结构框架的主要构成。伤后 2～3 d，HI 
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型胶原首先出现 ，6～7 d左右可见 I型胶原。而 V型胶原在肉 

芽形成时增多，同时 l、Ⅲ型胶原总量增多。③摹质产牛异常 

与各种生长因子的关系密切。TGF-~激活细胞外基质的产生， 

PDGF刺激细胞增殖和迁徙 ，bFGF诱导新生血管的生成，TNF和 

II|-l促进炎性反应 、细胞迁徒以及增殖。对过度瘢痕组织形成 

而言，TGF-~3最为重要 ，也研究得最多：首先血管内皮细胞表达 

TGF-~3，激活邻近的成纤维细胞表达高水平的 TGF-~、1型和 l＼ 

型胶原。TCF-~中还可抑制胶原酶介导的基质降解过程，并通 

过诱导PDGF的表达间接促进基质的产生。在伤口愈合晚期， 

PDGF与可促进内分组织的形成，促进胶原产生 ：④免疫 反 

应参与了瘢痕瘤的病理发生过程。瘢痕瘤中的IFN—a(tumor ne— 

crosis factor-~)、7以及 TNF-a 浓度明显降低。其中 IFN-a能减 

少胶原合成，而 IFN一7减少可导致胶原酶活性的降低。此外， 

IFN—a和 INF-7都 可以抑制纤维原细胞的增殖 根据此 发现 ， 

IFN一7已成功地被用来治疗肥厚性瘢痕 。 

2．6 瘢痕挛缩 

受伤后伤口可以通过收缩而减少其表面区域 纤维原细 

胞参与了伤口收缩。肉芽组织形成过程中纤维原细胞经历了 
一 系列表型变化，由迁移型转化成原纤维型，并产生大量的 l 

型和Ⅲ型胶原及其它基质成分。大约在伤后的第 9天，原纤维 

型最终演变成肌纤维细胞。这种细胞含有大量的 平滑肌动 

蛋 白内，存在于血管 、皮肤深层、颗粒组织 以及过度肥厚性瘢痕 

组织中，这种细胞并不消失，并始终存在于胶原结节中，提示可 

能是瘢痕挛缩病理发生过程中的重要原因之一。 
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手术室是医院的重要科室，手术室感染控制与管理是手术 

成功的关键。感染轻者给患者造成痛苦，感染重者则可危及生 

命。手术室感染控制与管理不仅取决于设计的质量，也取决于 

感染控制与管理的运行机制也是医院管理水平的体现。作者 

将现代手术室感染控制与管理进展综述如下。 

1 手术室环境因素的管理 

手术室的设计应符合无菌技术要求。一般设在距外科病 
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房近的地方，采用密闭性强的门窗，窗户为双层，净化手术间应 

为无窗封闭式。手术室的布局根据功能流程应分清洁、污染 

区、半污染区，其间要用门隔开并有明显的分界标志。手术室 

只有合理的设计与布局 ，才能减少地面的灰尘污染，预防交叉 

感染。空气中浮游菌落数的多少与切口感染率成正比，常采用 

空调过滤系统来控制细菌数，使其菌落数控制在200 CFU／m3以 

内，洁净手术室菌落数控制在 10 CFU／m3以内 。严格的清洁、 

消毒、隔离制度并有专人负责，护士长不定期督促抽查各项工 

作的落实情况。手术室除每次手术前后进行卫生清洁，紫外线 

f肖毒外，每周至少一次对全部物品进行湿式清扫并消毒，每月 
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