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湿性愈合研究进展
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摘 要：创面愈合是从组织破损恢复至原形态功能的过程，包含凝血、炎症、增殖、重塑多个阶段。常规的创面愈合多为

干性愈合，以血小板凝集形成血痂覆盖于创口表面为特征，并易于形成疤痕。创面湿度过高，则造成慢性难愈创面。湿

性愈合疗法通过维持合适的湿度改善创面微环境，促进多种细胞、因子的协同作用，提高了创面愈合速度和效果，避免了

创面结痂并减少溃疡面的形成，因而在临床治疗中被广泛应用。对湿性愈合的发展、湿性疗法的治疗机制进行了综述，

总结了以湿性愈合理论为基础的医用敷料的临床应用，并对湿性愈合疗法的未来发展方向进行了展望。
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Progress on Moist Healing Research
LIU　Ziyi ， ZHANG　Xujuan ， CAI　Zisong ， MA　Chen ， LIU　Mengyu ， ZHAO　Pengxiang *
Faculty of Environment and Life， Beijing University of Technology， Beijing 100124， China

Abstract：Wound healing is the process of restoring tissue damage to its original morphological function， including coagulation， 
inflammation， proliferation， and remodeling. Conventional wound healing is mostly dry healing， characterized by platelet aggluti⁃
nation forming a blood scab covering the wound surface， and prone to scarring. If the wound is too humid， it will cause a chronic 
and difficult wound. Moist healing therapy is widely used in clinical treatment by maintaining suitable humidity to improve the 
wound microenvironment， promote the synergistic effect of various cells and factors， improve the wound healing speed and ef⁃
fect， avoid wound scabs and reduce the formation of ulcer surfaces. This paper reviewed the development of moist healing and the 
therapeutic mechanism of moist therapy， summarized the clinical application of medical dressings based on moist healing theory， 
and looked forward to the future development direction of moist healing therapy.
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皮肤作为人体的第一道屏障，在保护机体的

同时很容易受到损伤，如组织破损、开裂或流血

等。创伤愈合是由多种细胞参与、多种因子和酶

协同完成的组织再生修复的生物学过程，通常伤

口愈合伴随周围未受损组织中同种细胞的分裂增

生，并修复创面皮肤至原有形态和功能，这一过程

历经凝血期、炎症期、组织增生期以及重塑期［1］。

常见的创面组织增生有两种情况：一是创面

异常愈合、过度纤维化，导致创面处高出周围皮肤

表面，产生瘢痕。瘢痕部位皮肤粗糙、色素沉着，

严重时出现瘢痕疙瘩，不仅影响美观，还对人们心

理造成巨大的伤害［2］。瘢痕具有治疗抵抗的特

点，无法完全、永久的去除，所以创伤愈合过程中

应尽量避免瘢痕形成。二是形成慢性伤口，无法

在伤口生理愈合时间内通过正常、有序的修复过

程完成创面愈合。形成这种伤口的病因复杂，而

影响其愈合的因素也有很多种［3］。任何一个阶段

的愈合受阻都能形成慢性难愈合伤口，如何消除

影响伤口愈合的不良因素成为人们关注的问题之

一。创面床准备“TIME”原则［4］将影响创面愈合
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的因素归纳为 4个方面：①清除创面坏死组织；②
控制炎症；③保持创面正常的湿度为肉芽组织生

长和上皮化创造条件；④除去创面边缘受损表皮。

临床上可根据患者情况找到阻碍伤口愈合的原因，

并采取合适的清创手段，将慢性创面转变为急性

创面，使创面以正常的创面愈合方式进行愈合。

利用适宜的湿度促进伤口愈合的治疗方法最

早出现在 20世纪 60年代，动物生理学家Winter［5］

用不可渗透的薄膜覆盖猪的皮肤创伤处，证明上

层表皮细胞在适宜的湿性环境下移动速度加快，

伤口复原速度较干性愈合快 1倍。在Hinman［6］进

行的人体实验中提到，暴露于空气中的伤口出现

痂，且表皮细胞笔直生长；而在封闭性敷料覆盖的

伤口中不会出现痂，因此表皮细胞可无阻碍覆盖

伤口表面，大大提高了表皮迁移速率，高度符合伤

口评价体系 TIME 的各项指标。湿性伤口愈合

（moist wound healing，MWH）的提出对于伤口疗法

有重要意义［7］，本文主要针对湿性愈合的优点及

其在临床上的应用展开综述，并对未来湿性愈合

的研究方向提出展望。

1　创伤微环境及伤口愈合方式

创伤微环境分为外部伤口微环境和内部伤口

微环境，在伤口愈合中两个微环境之间会发生交

换［8］，改变外部微环境间接影响内侧微环境，从而

影响创面愈合。伤口边缘渗出液很好地反映了外

部微环境的状态，在愈合过程中有着重要的作

用。在伤口愈合的前 1~2 d 内，炎症反应使毛细

血管的通透性大大增加，渗出液进而漏入伤口。

随愈合时间的推移，伤口渗出液量逐渐减少。有

研究者将渗出液看作伤口的愈合剂［9］，认为创伤

渗出液不仅能保持伤口床湿润，还可以协助生长

因子和免疫因子扩散、分解坏死或受损组织，同时

提供细胞代谢所需的营养，帮助组织修复细胞移

动。因此，适度湿润的伤口环境比过度湿润的环

境能更快地促进愈合［10-11］。

湿性愈合相较于干性微环境中产生的干性愈

合，愈合速度明显加快。这种现象主要是因为干性

愈合过程中，创口直接与外部空气接触，血液、淋巴

液、坏死组织或细胞碎片等物质凝结形成黑褐色硬

痂覆盖在伤口表面，所以干性愈合又称痂下愈合

（图 1A）。血痂下方的创口边缘表皮基底细胞增

生，逐渐向创面中央移行，创口逐渐收缩，但在愈

合过程中新生肉芽组织易受损，导致愈合反复。

湿性愈合可通过人为方式营造，通常将封闭、半封

闭的敷料覆盖于创面吸收过多的渗出液，维持合

适的湿性环境（图 1B）。适量的渗出液覆盖角质

细胞，保护新生肉芽组织不受损伤，伤口周围的生

长因子亦能充分发挥功效，促进伤口愈合。然而，

当出现过度的炎症反应时，过量释放的炎症因子

使血管通透性增加，大量组织液积聚造成水肿；同

时，炎症细胞释放过量的溶解酶，破坏新生组织，

即出现“溃疡”现象，使伤口难以愈合（图 1C）。如

何合理控制湿性愈合中炎症的反应程度，既不引

发溃疡又能提高伤口愈合速度值得深入探究。

2　湿性环境加速伤口愈合的机理

湿性环境下的创口不会形成干痂，在更换敷

A：干性愈合，伤口表面覆盖有血痂，在创面愈合的过程中，血痂逐渐收缩；B：湿性愈合，伤口表面覆盖有敷料可以营造湿润的环境，肉芽

组织在敷料下方生长；C：溃疡伤口，新生组织受到破坏后久治不愈

图1　3种不同湿度微环境的创伤愈合方式

Fig. 1　Wound healing methods in three different humidity microenvironments
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料时不会产生二次机械性损害，且敷料覆盖于创

口表面，避免了伤口的神经末梢直接暴露于空气

中，从而减轻患者疼痛。美国食品及药物管理局

（US Food and Drug Administration，FDA）在 2006 年

发行的指导文件中指出［12］，保持伤口湿性环境是

标准的伤口处理方法。学者们为研究湿性愈合疗

法的机制，对湿性愈合微环境进行了分析，发现湿

性愈合不仅能够隔绝外界环境、维持低氧环境，其

渗出液还包含多种促创伤愈合因子，促进细胞迁

移，能够在整个愈合期发挥重要作用。

2.1　湿性愈合维持创伤低氧微环境，促进伤口愈合

在皮肤发生创伤后，伤口附近局部组织因血

液供应不足，其微环境会出现低氧状态［13］。现已

知，低氧作为伤口微环境的重要表征之一，可以促

进血管生成、细胞迁移以及坏死组织的消除。缺

氧环境引起机体的氧化应激，激活缺氧诱导因子

-1（hypoxia inducible factor-1，HIF-1）氧信号通路，

引发相关能量与代谢反应使细胞适应缺氧环

境［14］。HIF-1 可以调控创伤愈合相关生长因子、

细胞因子及基质金属蛋白酶等基因的表达［15］，在

创伤修复过程中起到积极的作用。在缺氧条件下

HIF-1 的活性亚基 HIF-1α 累积表达，诱导丙酮酸

脱氢酶激酶同工酶1（3-phosphoinositide-dependent 
protein kinase 1，PDK1）的表达，并促进葡萄糖糖酵

解，同时募集巨噬细胞到损伤修复处 ［16］。HIF-1α
还可以通过诱导热休克蛋白-90α （HSP90α）分泌

到细胞外基质，促使成纤维细胞的迁移［17］。此外，

低氧信号诱导 G 蛋白可通过 Akt/mTORC 通路调

控微管相关蛋白 4（microtubule associated protein 
4，MAP4）影响微管骨架的改变，进而促进表皮细

胞迁移，实现创面再上皮化［18］。湿性敷料覆盖在伤

口表面维系了局部低氧环境，能够加速伤口愈合。

2.2　湿性愈合利于坏死组织的清除

创伤愈合是包含细胞增殖、分化以及酶参与

反应的复杂过程。湿润的环境下能保持细胞和酶

的活性，维系适宜细胞生长的微环境，有助于伤口

的愈合。伤口愈合时，首先要清除坏死组织及其

中沉淀的纤维蛋白［4］。常见的清创方式有手术刀

清创、常规冲洗清创、自溶性清创和酶解清创等。

其中后两种是在湿性愈合理论指导下产生的新型

清创手术。湿性愈合创面的渗出液中有多种酶类

可以促使凝血及自体溶解清创。例如，凝血酶可

通过激活血小板表面蛋白，促使血小板凝聚，进行

止血；诱导产生白细胞介素-6（interleukin6，IL-6）、
白细胞介素 1β（interleukin-1β，IL-1β）等清除坏死

组织并抵御外界病菌侵害［19］；还能够促进单核细

胞表达各种趋化因子，促使炎症细胞的聚集，炎性

细胞从毛细血管中渗出进入伤口，清除坏死组织

及异物。此外，有研究表明凝血酶［20］可通过促分

裂素原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein ki⁃
nases，MAPK）信号传导途径促进巨噬细胞和成纤

维细胞的有丝分裂，加快新生组织的生成。自体

溶解清创的前提是保持伤口湿润，临床上使用伤

口敷料向伤口提供水分或吸收伤口渗出液维持湿

度。在治疗慢性伤口方面，自溶性清创较传统清创

有更好的表现。有报道显示，糖尿病患者踝关节大

面积坏死病变形成完全闭塞的足溃疡，在接受机械

清创后伤口依旧被坏死组织填满，而使用水胶体敷

料10周后，完全坏死的伤口得以愈合［21］。

2.3　生长因子协同促进伤口愈合

皮肤受损后伤口表面产生的渗出液中含有多

种生长因子，它们通过不同途径参与创面愈合［22］，

对伤口愈合产生积极作用。湿性愈合的渗出液中

包括血小板衍生生长因子（platelet derived growth 
factor，PDGF）、血管内皮生长因子（vascular endo⁃
thelial growth factor，VEGF）、表皮细胞生长因子

（epidermal growth factor，EGF）和血管生成诱导因

子 61（cysteine-rich，angiogenic inducer 61，Cyr61）
等标志性生长因子，这些生长因子的表达与其他

愈合方式下有所不同。

在伤口愈合初期，脱颗粒的血小板释放

PDGF于伤口液中，PDGF是一种同源或异源二聚

体，其中PDGF-BB亚型被认为是在创面愈合过程

中最为有效的亚型，是唯一被 FDA认准可用于慢

性伤口治疗的药物，且在治疗糖尿病伤口［23］、溃疡

面中也具有良好疗效。PDGF结合跨膜酪氨酸激

酶受体，以旁分泌形式作用于伤口愈合的各个阶

段，趋化炎性细胞迁移到伤口处清除细菌等污染

物，促进成纤维细胞以及平滑肌细胞的增殖和细

胞外基质的重塑［24］。

血管生成作为所有伤口愈合的必要过程，受

到多种因素的影响。VEGF在该过程中发挥重大

作用，能直接作用于血管内皮细胞，促进新生血管

的形成及血管内皮细胞生长［25］。VEGF通过与细

胞膜表面血管内皮生长因子受体（vascular endo⁃
thelial growth factor receptor，VEGFR）结合，引起酪
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氨酸磷酸化并激活相关信号通路，而不同的磷酸

化位点激活的信号通路不同，其中在创伤愈合中

较为重要的 2 个信号通路是 PLCγ -ERK1/2 和

PI3K-AKT信号通路。VEGFR2的 Tyr1175位点磷

酸化启动 PLCγ-ERK1/2信号通路，激活Ras，然后

进一步激活 PAPK级联反应（Raf1-MEK1/2-ERK1/
2），引起肌动蛋白骨架的重组及系列基因表达，诱

导血管内皮细胞的移行［26］；VEGFR2 活化激活

PI3K-AKT/PKB 途径，进而抑制细胞凋亡蛋白

BAD 和 Caspase 9 的活性，诱导血管内皮细胞增

生［27］。目前，VEGF已应用于多种创伤研究中，如

烫伤、骨折伤口，以促进新生血管发生，增加上皮

化速度［28-29］，最终加速创面的愈合。

EGF 广泛存在于体液和多种腺体中，多项研

究表明其可刺激多种细胞增殖，在烧烫伤［30］、溃

疡［31］及手术创面的修复和愈合中有很好的疗效。

EGF和转化生长因子α（transforming growth factor-
α，TGF-α）被发现在烧烫伤渗出液中表达，参与再

上皮化和肉芽组织形成过程，并且对于角质形成

细胞迁移也至关重要。现已知 EGF 通过与细胞

表面的表皮细胞生长因子受体（epidermal growth 
factor receptor，EGFR）结合，诱导 EGFR 二聚化和

交叉磷酸化形成信号复合体，激发酪氨酸激酶活

性，并释放活化的效应分子到细胞质，激活胞内第

二信使。经过一系列复杂的信号转导，最终导致

DNA合成和细胞增殖，从而促进伤口愈合［32］。然

而，表皮生长因子受体网络高度复杂，EGF是如何

通过信号通路刺激核内核酸的代谢影响细胞有丝

分裂还需要进一步研究。

研究已证实血管生成诱导因子 61（cysteine-

rich protein 61，Cyr61）在伤口愈合中发挥重要作

用，Cyr61 调节皮肤损伤后的炎症、血管生成、细

胞-基质相互作用和基质重塑，还可以促进成纤维

细胞的趋化，并增强其他创面愈合相关因子对上

皮化形成相关细胞的有丝分裂作用［33］。在炎症时

期，Cyr61 与细胞表面整合素结合形成信号复合

物，激活Rac1信号通路降低创面炎症，促进愈合；

在修复期，Cyr61 诱导 DNA 损伤反应并激活 p53
和 RAC1-NOX1复合物，从而产生活性氧（reactive 
oxygen species，ROS），激活ROS依赖性p16（INK4a）/
pRb通路，诱导衰老和抗纤维化基因的伴随表达，

从而减少瘢痕的形成［34］。

其他依赖湿性愈合发挥作用的生长因子包括

肝细胞生长因子（hepatocyte growth factor，HGF）、

神经生长因子（nerve growth factor，NGF）、粒细胞-

巨噬细胞集落刺激因子（granulocyte macrophage 
colony stimulating factor，GM-CSF）等，多种因子共

同作用促进创伤的修复。

2.4　基质金属蛋白酶高表达促细胞迁移并减少

疤痕形成

基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinase，
MMPs）是一类活性依赖于锌离子的蛋白水解酶，

其主要功能是降解细胞外基质（extracellular ma⁃
trix，ECM）中的蛋白质成分。MMPs主要由巨噬细

胞、中性粒细胞、平滑肌细胞、内皮细胞等细胞分

泌，按照底物的不同可以分为胶原酶、明胶酶、基

质溶解酶以及膜型 MMPs。正常生理条件下，

MMPs表达水平很低，在炎症因子、生长因子等病

理信号刺激下，MMPs基因表达水平显著升高［35］。

MMPs 以非活性的 proMMP 形式分泌到 ECM 中

去，促进细胞迁移和分化，在血管生成和组织修复

中发挥作用，现已发现有多种 MMPs 在创面修复

在上皮化和消除瘢痕过程中发挥作用。湿润环境

通过 PTEN/AKT 信号通路调节 MMP-2 和 MMP-9
的表达［36］，MMP-2 和 MMP-9 蛋白表达升高，加速

降解 ECM 中的细胞外基膜蛋白（basement mem⁃
brane，BM）以促进细胞的迁移，还可激活一些细

胞因子、趋化因子等促进伤口愈合。在大鼠背部

全层皮肤伤口模型中，腹腔注射MMP-1组大鼠创

伤部位的上皮化速度明显加快，且疤痕形成明显

少于生理盐水注射组［37］，由此可见MMP-1能促进

创伤无疤痕愈合，同时提示湿性愈合介导的

MMPs增加或可用于减少疤痕产生。

综上所述，湿性愈合从多角度促进伤口愈合

（图 2）。敷料维系的低氧环境一方面促进糖酵解

途径，为细胞的迁移、增殖提供能量，另一方面诱

发血管新生。维持合适的湿度环境，为伤口提供

水分避免伤口结痂，渗出液中的促炎因子、MMPs
等加速坏死组织的溶解，为细胞迁移提供便利，

PDGF、VEGF、EGF等激活多种信号通路加速细胞

的增殖、分化和迁移，在伤口修复中共同作用，加

快了伤口的愈合。

3　新型敷料与湿性愈合

自“湿性伤口愈合”观念逐渐被广泛接受后，
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多种新型创面敷料应运而生，在闭合性或半密闭

敷料下面形成湿性环境，避免伤口渗出液过度蒸

发而形成干痂，为伤口愈合提供最佳环境。医用

新型敷料的种类繁多，可以分为双相作用性敷料

和生物活性敷料。

双相作用敷料与组织反复发生水合作用构建

局部潮湿微环境来促进伤口愈合，如水凝胶敷料

常用于烧伤创面治疗［38］。水凝胶类敷料是由一种

高含水量的吸水性高分子凝胶组成的新型伤口敷

料，可以形成符合不规则伤口的形状，覆盖整个损

伤区域，促进自溶性清创。在一项水凝胶敷料在

Ⅲ型烧伤创面评估中，全层背部烧伤的小鼠在纳

米纤维凝胶处理下，烧伤创面形成了健康的富含

胶原的肉芽组织以及更大密度的新形成的血

管网［39］。

生物活性敷料能与创面紧密连接，为创面提

供一个低氧、微酸的湿润环境，具有吸水性、透气

性、粘附性和抗菌、止血等优点。生物活性敷料中

的水胶体敷料和藻酸盐类敷料常用于治疗溃疡创

面。水胶体类敷料是由聚合水合凝胶与合成橡胶

混合加工而成的敷料，能够紧密地黏附在创口的

边缘皮肤，因其强大的创面渗透液吸收能力，常用

于慢性伤口和压疮的治疗。Gorse［40］给 27名压疮

患者进行水胶体敷料治疗，25名压疮患者进行干

湿敷料治疗，水胶体敷料治疗组 86.8% 的压疮得

到改善，高于干湿敷料组（69.2%），即使在营养不

良的患者中，水胶体敷料治疗也更为有效。藻酸

盐敷料由质地细密的藻酸盐纤维组成，吸收伤口

渗出液后，在伤口处发生钙离子和钠离子交换变

成凝胶，钙离子参与止血，使伤口快速止血。藻酸

盐敷料在治疗糖尿病足溃疡中有很好的疗效［41］，

创面肉芽组织健康比值高达 85.7%，且创面愈合

面积在第 4周达 51%，第 6周达 80%，显著高于对

照组愈合时间（P=0.00）。

按照“TIMES”原则所提出的创面床准备方法

进行各种创伤研究，大量关于创面的基础研究都

表明医用新型敷料为创面提供的湿润环境有利于

伤口愈合，联合使用不同类型的湿性敷料对创伤

愈合更为有益。在Ⅲ~Ⅳ期重症压疮中，采用水

凝胶敷料和藻酸盐敷料等进行湿性愈合疗法的创

面治疗效果有效率（100%）明显高于常规压疮治

疗（46.7%）［42］。王立琴［43］在研究高位截瘫压疮患

者的治疗中，运用湿性愈合理论护理的患者治疗

效果达到 84.6%，护理满意度 96.2%，与未用湿性

愈合理论护理组具有统计学差异（P<0.05）。37
名伤口处暴露肌腱、骨骼、关节等关键部位的复杂

图2　湿性愈合中多细胞、酶及因子的协同作用示意图

Fig. 2　Synergistic diagram of multi-cell, enzyme and factor synergy in moist healing
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下肢伤口患者，他们在接受负压伤口治疗 28 d后

伤口仍无法愈合，在使用负压伤口治疗和再生纤

维素/胶原蛋白/银敷料的联合治疗后，89% 患者

成功覆盖暴露的关键结构［44］，82% 患者在 28 d内

伤口组织恢复，且无任何并发症。湿性愈合敷料

在多种类型创伤中有出色的表现，但根据不同伤

口状态进行创面敷料的选择费时费力，克服敷料

适应症灵活差的缺点尤为重要。

4　展望

湿性愈合理论已经渗透在临床创伤治疗的应

用中，湿性愈合疗法创造低氧的、湿润的伤口微环

境使创面愈合速度加快，但伤口处于长期缺氧时

又会导致慢性伤口的出现。研究表明，伤口愈合

过程中需要充分的氧气进行组织氧合，极度缺氧

的状态会影响组织修复过程或引发术后感染。氧

气伤口愈合过程的各个阶段都起着至关重要的作

用。炎症反应期间免疫细胞破坏微生物病原体依

赖于受损组织中细胞释放的ATP，ATP的产生依赖

于 NADH 氧化酶，NADH 氧化酶需要消耗大量的

氧气才能产生足够ATP，进而为免疫细胞供能［45］。

然而在创面中某些区域，氧气供应明显不足。对

于不愈合伤口（15个月及以上）患者进行局部氧疗

后，32% 的患者伤口完全闭合，在治疗超过 25 d
时，溃疡伤口闭合率可达到 50%［46］。临床研究也

表明高压氧疗法可以促进糖尿病溃疡等慢性伤口

患者的愈合能力［47-48］。湿性愈合疗法和氧疗法都

可促进慢性伤口的愈合，但伤口愈合手段也应根

据患者伤口的状态及伤口愈合状态来进行选择。

湿性创面愈合要根据不同类型的创面选择不

同的敷料，也需要根据创面的状态及时更换敷

料。如今市面上的湿性愈合敷料种类繁多，不同

类型的敷料适合不同的创面。水胶体敷料对于渗

出液的吸收能力一般，适合浅表层损伤的伤口，如

擦伤、摔伤等；泡沫类敷料粘附性差且不透明，适

宜轻度烧伤、皮肤移植、手术伤口及溃疡伤口；藻

酸盐类敷料以其巨大的吸收特点应用于大量渗出

伤口；银离子敷料可以抑制多种病菌生长，适合易

感染型伤口，如引流伤口、压疮及溃疡等；水凝胶

敷料对于组织几乎没有损伤，依赖于创面自体清

创，但需配合使用抗生素等进行治疗。临床上对

于一些伤口的护理可能需要选择 2种或 2种以上

的敷料进行配合使用才能达到最佳的治疗效果，

现阶段还没有任何一种敷料适用于多种创伤，并

能够灵活控制伤口的渗出液维持合适的湿性环

境。所以研发新型多功能敷料产品，可能是敷料

行业发展的方向。

湿性愈合中酸碱度的调节可能是其愈合机制

的另一关键因素。健康皮肤呈弱酸性，开放型伤

口的 pH>7，且慢性伤口和感染性伤口的 pH>7.3，
而敷料覆盖创口表面所营造的创面微环境呈现微

酸性，可刺激成纤维细胞的迁移与增殖［49］。在动

物创伤实验中，使用酸性缓冲液处理小鼠背部伤

口 7 d 后具有显著的伤口闭合率，且使用 pH 4 的

缓冲液较 pH 6 的缓冲液有更好地促伤口恢复效

果［50］。微酸环境也促使成纤维细胞分泌胶原蛋

白，胶原纤维在伤口愈合的各个阶段发挥作用，Ⅲ
型胶原是新生肉芽组织的主要成分之一，在凝血

级联反应阶段与血小板糖蛋白结合促进血小板凝

集，与细胞表面受体整合素相互作用成为成纤维

细胞的附着支架［51］。其他湿性愈合的相关分子机

制仍有待探索。

除此之外，目前的创伤救治中，医用敷料仍然

是临床上营造人为湿性愈合环境的主要手段，而

治疗过程中也仍需要结合其他药物或因子以发挥

其最优疗效。因此，如何开发一种新型治疗方法

或药物，使患者伤口微环境重编程，无需频繁用药

及更换敷料，而是自发产生天然的湿性愈合，可能

也是未来值得研究的方向之一。
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