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内容概要

　　在中华医学会创伤学分会以及组织修复专业委员会（学组）的大力支持下，由主编付小兵领衔，
组织了国内该领域的部分专家，在参考大量国内外基础研究成果和临床治疗经验的基础上，结合自己
的基础和临床实践，分别从慢性创面发生机制、影响创面难愈的相关因素、创面的测量与评价以及防
与治的主要措施等方面，编著了这本《慢性难愈合创面防治理论与实践》。
其特点是既体现基础研究的最新进展和认识，也反映临床治疗的主要措施与体会，同时也体现指南对
创面治疗的规范和引导等作用。
本书目前是唯一一本此领域的专著，它的出版一定能够对该领域临床治疗、防治和基础研究起到巨大
的推动作用。
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章节摘录

版权页：   插图：    2.增殖阶段 在愈合早期，创面并没有血管长入。
在原有血管基础上新生血管的发生是和创伤愈合的增殖阶段同时进行的。
新生的组织基质是新生血管从创周未受损的真皮血管长入和分支所必需的物理支撑，而血管发生提供
了胶原及其他连接组织合成所必需的氧和营养物质，所以，胶原合成和毛细血管的新生是相互依赖的
。
 成纤维细胞和内皮细胞是这一阶段在数量上增长的主要细胞。
成纤维细胞产生的富含胶原的新的基质替代了原来的纤维蛋白凝块，对肉芽组织的形成有重要作用。
此外，成纤维细胞产生并释放黏蛋白和黏多糖，黏多糖和黏蛋白同样是肉芽组织细胞外基质的重要组
成成分。
一旦有足够的胶原在创面沉积，成纤维细胞将不再产生胶原。
 愈合与修复过程中所激活的血管发生是一个基本的生物学机制。
这一过程以内皮细胞的侵入、迁移和增殖为特点。
在血管发生刺激因素的作用下，最接近创面一侧的血管内皮细胞开始迁入创面。
内皮细胞的胞质首先向创面方向产生伪突，接着，整个细胞迁入血管周围间隙。
最终，这些末梢相连形成了肉芽组织中新的毛细血管丛。
留在原先血管中的内皮细胞也有增殖，以补充迁移细胞的数量。
生长中的内皮细胞能产生一种降解酶—一纤溶酶原活化因子，并由此为它们穿过基质开辟了一条道路
。
 迄今，已发现多种血管发生的刺激因素。
由血小板、巨噬细胞、淋巴细胞以及角质形成细胞产生的成纤维细胞生长因子a和b、转化生长因子α
和β、表皮生长因子、肝细胞生长因子和白细胞介素—1等已显示出对新生血管的形成有着潜在的刺
激作用。
 创面的缺氧使得在创面周边的血管化区域和创面中央之间形成了氧的梯度，促进了增殖，同时，刺激
巨噬细胞释放血管生成因子。
乳酸和细胞外基质蛋白如层粘连蛋白和纤维蛋白原也介入了内皮细胞的生长和趋化。
 在创伤愈合的迁移过程中，血管基底膜区表达数种黏性蛋白，如von Willebrand因子、纤维连接蛋白和
纤维蛋白等。
内皮细胞上调了仅αyβ3整联蛋白黏附受体的表达，这一受体接受von Willebrand因子、纤维连接蛋白
和人纤维蛋白原等的调控，从而引发钙依赖的信号转导途径，导致内皮细胞的迁移。
 T淋巴细胞于增殖期在伤后5天随炎细胞和巨噬细胞之后迁入创面，于第7天达到高峰。
T淋巴细胞在迁入后的功能还不十分清楚，有研究认为，T淋巴细胞可能与创伤愈合增殖期的控制有关
。
一旦创面充满了肉芽组织，血管的新生就停止了，许多血管开始蜕变，最终凋亡。
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