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摘  要 

瘢痕疙瘩作为一种病理性皮肤改变，其形成机制主要涉及成纤维细胞异常增殖以及创伤后胶原蛋白合成

失调，最终导致局部组织过度增生。该疾病的治疗具有周期长、难度大的特点，通常需要采用多模式联

合治疗方案。然而，即便采用综合治疗手段，患者的复发率仍然居高不下。在瘢痕疙瘩的临床治疗中，

药物治疗占据重要地位，目前已有多种治疗策略可供选择。随着研究的深入，传统药物和创新疗法均取

得了显著进展，涌现出诸多具有临床应用前景的治疗方案。基于现有研究进展，本文将对瘢痕疙瘩的药

物治疗策略进行系统性综述。 
 
关键词 

瘢痕治疗，瘢痕疙瘩，药物治疗 
 

 

Current Status of Clinical Drug Therapy  
for Keloids 
Wenjun Liu*, Qi Wang, Yuan Wang, Kongjia Wu 
The Department of Burn Surgery, The Second Affiliated Hospital of Kunming Medical University, Kunming 
Yunnan 
 
Received: November 4, 2025; accepted: November 29, 2025; published: December 8, 2025 

 
 

 
Abstract 
Keloids, as a pathological skin alteration, are primarily caused by abnormal proliferation of fibro-
blasts and dysregulated collagen synthesis after injury, ultimately leading to excessive local tissue 
growth. The treatment of this disease is characterized by long duration and great difficulty, often re-
quiring multi-modal combination therapy. However, even with comprehensive treatment approaches, 
the recurrence rate remains high. In the clinical management of keloids, drug therapy plays an 
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important role, and various treatment strategies are currently available. With ongoing research, 
both traditional drugs and innovative therapies have achieved significant progress, with many 
treatment options showing promising clinical potential. Based on the current research progress, 
this article provides a systematic review of drug therapy strategies for keloids. 
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1. 引言 

瘢痕疙瘩是一种病理性皮肤反应，是由于局部成纤维细胞增殖和皮肤损伤后胶原蛋白过度产生导致

的过度组织形成。这种异常愈合过程主要是由于炎症、增殖和/或重塑阶段的中断，导致伤口愈合过程受

损。患有瘢痕疙瘩常常伴随生活质量、身体健康和心理健康显著下降。据估计，30%至 90%的人会出现

瘢痕疙瘩，这突显了这些疾病的普遍性。然而，尽管瘢痕疙瘩普遍存在，但进行有效的治疗仍然是一项

具有挑战性的任务。虽然目前临床上存在许多治疗瘢痕疙瘩的方法，但很少有具有高治疗的 CRT 研究为

其疗效提供强有力的证据。 
最近的研究强调了纤维化和瘢痕组织形成的分子机制的重要性。研究表明，胶原蛋白沉积和降解之

间的不平衡在这些疾病的发病机制中起着核心作用，成纤维细胞是负责胶原蛋白合成的主要细胞，在损

伤部位存在持续的炎症或机械张力的情况下表现为细胞行为的改变。 
从流行病学的角度来看，遗传、年龄和皮肤类型等因素显著影响着瘢痕疙瘩的发展。例如，瘢痕疙

瘩的家族史大大增加了其形成的可能性，这表明了这些疤痕的遗传基础。此外，深色皮肤的人更容易患

上这些疾病，一些研究表明，非洲人或亚洲人的发病率更高。 
组织学上，瘢痕疙瘩的特征是胶原纤维过多、结构紊乱，倾向于延伸到原始伤口边界之外。虽然此

情况往往随着时间的推移而改善，但无论瘢痕疙瘩保持稳定或继续生长都会导致对患者的严重影响，彻

底治疗瘢痕疙瘩成为了临床的一大挑战。 
在治疗方面，通常使用硅胶片、皮质类固醇注射、冷冻治疗和激光治疗等选择。然而，这些治疗方

法都没有提供普遍一致的结果，复发率仍然很高。虽然目前也开发了新的治疗方式，主要包括使用靶向

成纤维细胞增殖和胶原沉积相关分子途径的生物制剂，但需要更多的研究来评估其长期有效性和安全性。 

2. 概述 

2.1. 瘢痕的定义、分类及形成机制 

疤痕组织，通常被称为疤痕，是组织损伤后身体愈合过程的自然结果。它主要由替代正常皮肤结构的胶

原纤维组成，用于修复受损区域。虽然瘢痕形成对愈合至关重要，但过多或异常的瘢痕组织会导致并发症。 
瘢痕是组织损伤后修复过程中形成的异常纤维性组织，通常以胶原纤维增生为特点[1]。瘢痕疙瘩是

一种具有独特病理特征的皮肤病变，其典型表现为超出原始创面边界、持续增生的局限性肿块，这类病

变质地坚硬，弹性降低，常伴有瘙痒或疼痛等不适症状，呈现出类似肿瘤的生物学特性，对常规治疗效
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果欠佳且易复发[2]。根据其发病机制和临床表现，可将瘢痕疙瘩分为两种主要类型：炎症型和肿瘤型。

炎症型瘢痕疙瘩通常伴有明显的局部血流增加和持续性瘙痒；而肿瘤型则表现为血流灌注不显著，色泽

较深，肿块特征明显，与肿瘤样病变具有相似性。萎缩性疤痕凹陷在皮肤表面下，表现为皮肤胶原纤维

脱落或挛缩导致的全身性皮肤萎缩，通常发生在痤疮感染和创伤后[3]。 
瘢痕组织的发展涉及一个复杂的、多阶段的过程，旨在恢复受损组织的完整性。受伤后，愈合过程

立即开始，导致受伤组织的(部分)恢复。伤口愈合经历三个动态且相互关联的阶段，这些阶段在时间上重

叠[4]。根据愈合过程中伤口组织的形态变化，这些阶段被定义为炎症阶段、增殖和再上皮化阶段以及包

括成熟和瘢痕形成在内的重塑阶段。炎症期始于伤口形成时，组织中的毛细血管损伤，血液外流导致血

栓形成，其作用为阻止进一步失血。随后的愈合增殖阶段主要包括血管生成及成纤维细胞的增殖。目前

认为，延迟或异常血管生成在愈合损伤中起作用，因此血管生成的调节可能是改善伤口修复的靶点[5]。
肉芽组织中存在的成纤维细胞被激活后称为肌成纤维细胞，这些肌成纤维细胞负责细胞外基质成分的合

成和沉积，这些成分逐渐取代临时基质，肌成纤维细胞表现出收缩特性，在肉芽组织的收缩和成熟中起

着重要作用[6]。创伤修复的第三阶段以瘢痕组织形成为特征，这一过程伴随着肉芽组织的逐步重塑。随

着修复进程的推进，细胞外基质的生成逐渐减少，同时损伤部位产生的肉芽组织中存在的 III 型胶原蛋白

逐渐被健康真皮层的主要结构成分 I 型胶原蛋白所替代，此外，弹性蛋白的合成在肉芽组织中逐步增加，

这种蛋白对维持皮肤弹性具有重要作用[4]。在愈合的消退期，血管内皮细胞和肌成纤维细胞会发生凋亡，

导致肉芽组织细胞密度显著降低。然而，关于肌成纤维细胞是否能够逆转其活化状态，重新获得静止的

表型并转化为正常的皮肤成纤维细胞，目前仍存在学术争议。 

2.2. 瘢痕对患者的影响 

瘢痕不仅对患者的生理功能产生影响，还在心理、社会和经济等多个方面带来深远的影响。瘢痕可

能导致关节活动受限，影响日常活动的执行。例如，手部或肢体的瘢痕可能限制抓握或运动功能，给患

者的日常生活带来不便。尤其是面部或暴露部位的瘢痕，可能严重影响患者的自尊心和社交互动。研究

显示，心理健康问题对经济的影响巨大，远超直接治疗费用。患者可能因外貌变化而感到焦虑、抑郁，

甚至回避社交活动，影响社会融入和人际关系[7]。瘢痕对患者的影响是多方面的，涉及生理、心理、社

会和经济等多个层面，综合性的治疗和支持措施对于改善患者的整体健康和生活质量至关重要。 

2.3. 瘢痕治疗的目标和挑战 

瘢痕治疗的主要目标包括改善瘢痕外观、缓解相关症状以及恢复受损区域功能。然而，当前治疗方

法在疗效和复发率方面存在一定局限性。尽管采用手术切除、激光治疗、硅胶敷料等多种方法，瘢痕的

外观和症状改善常常有限。激光治疗可能需要多次治疗才能取得明显效果，而手术切除后仍可能出现新

的瘢痕形成。瘢痕疙瘩的治疗复发率较高。即使采取了手术、放疗、注射类固醇等多种治疗方法，瘢痕

增生仍可能复发。研究显示，瘢痕疙瘩的复发率可高达 50%，这给患者带来了持续的困扰和治疗挑战[8]。
因此，亟需开发新的治疗策略，以提高瘢痕治疗的效果，降低复发率，改善患者的生活质量。 

3. 临床常用瘢痕药物治疗方案 

3.1. 局部药物治疗 

局部药物治疗是瘢痕管理中常见且基础的治疗手段，主要包括硅酮制剂、洋葱提取物、糖皮质激素等。 

3.1.1. 硅酮制剂 
硅酮制剂(如硅酮凝胶、硅酮贴片)被广泛用于瘢痕疙瘩的治疗。其机制是通过保持局部的湿润和适度
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压力，抑制过度胶原合成，促进瘢痕的软化和拉伸。研究显示，硅酮制剂可显著减轻瘢痕的厚度、硬度

及颜色，并能缓解相关症状如瘙痒和疼痛[9]。硅酮外用剂是一种广泛接受的缓解症状和改善疤痕美容的

治疗方法，并存在一定数量的循证学依据[10]。即使是惰性且本身缺乏活性成分的坚硬有机硅配方，也被

认为对防止皮肤干燥特别有效，因为它能起到封闭和保湿的作用，有助于改善皮肤的整体状况。De Sousa
等人进行了一项研究，检查了手术切除，术中和术后每 3 周注射一次 TAC，持续 12 周，术后使用硅胶压

力敷料 48 小时后的瘢痕疙瘩复发情况。在 16 个月随访结束时出现了 9.1%的瘢痕疙瘩复发[11]。 

3.1.2. 洋葱提取物制剂 
洋葱提取物制剂在治疗瘢痕时显示出抗炎、抗氧化和抑制胶原合成的作用。槲皮素是洋葱提取物中

的活性成分，研究表明，槲皮素能通过抑制成纤维细胞增殖和胶原蛋白的合成，减少瘢痕增生。多项研

究证实，洋葱提取物在单独或联合使用时，能有效改善瘢痕外观，尤其在早期使用时效果最佳。Phan 等

人的研究表明，这些抑制作用可能是通过槲皮素抑制转化生长因子-β (TGF-β1, −2)和 SMAD 蛋白来实现

的[12]。具体来说，当瘢痕疙瘩成纤维细胞暴露于槲皮素时，IGF-1 信号通路中几种关键蛋白的基础表达

和活化显著降低。通过免疫印迹和电子显微镜方法分析用槲皮素处理的瘢痕疙瘩成纤维细胞显示，槲皮

素抑制了纤连蛋白的表达，表明该化合物对纤连蛋白的产生具有强大的抑制作用。在后续研究中，Phan
等人用不同浓度的槲皮素处理瘢痕疙瘩成纤维细胞，然后收获细胞并进行免疫印迹分析。在瘢痕疙瘩的

发病机制中，IGF-1 和转化生长因子-β (TGF-β)信号系统通常都过度活跃，刺激成纤维细胞过度增殖以及

胶原蛋白和 ECM 的产生[13]。这些数据表明槲皮素可能通过抑制 IGF-1 和 TGF-β系统的信号通路发挥抗

瘢痕形成作用。 

3.1.3. 糖皮质激素 
糖皮质激素，特别是曲安奈德(TAC)注射，被广泛用于瘢痕疙瘩的治疗。其作用机制包括抗炎、抑制

成纤维细胞的增殖和胶原合成。通过定期注射 TAC，可以显著减小瘢痕体积、减少硬度并缓解症状，有

效减少瘢痕疙瘩厚度，缓解瘙痒、疼痛[14]。Silvana 等人对 21 名 1 至 14 岁的患者进行了一项前瞻性临

床试验，评估了瘢痕疙瘩治疗。在用曲安奈德病灶内浸润之前，进行软组织超声检查以测量瘢痕疙瘩体

积。入组的 21 名患者，共有 25 个瘢痕疙瘩，患者中位年龄为 12 岁(范围 6~14 岁)。初始病变体积为 1.25 
cc (范围 0.2~6.3 cc)，最终体积为 0.2 cc (范围 0.0~1.53 cc)，经过治疗患者的瘢痕疙瘩有 82.7%的体积缩小

(p < 0.001) [15]。此研究证明曲安奈德对治疗小儿瘢痕疙瘩非常有效。 
然而，长期使用可能会导致皮肤萎缩、色素改变等副作用，因此需要谨慎使用。TAC 单药治疗复发

率高达 50%高达 63%的患者会出现注射后副作用，如毛细血管扩张、皮下脂肪萎缩、色素沉着、库欣综

合征[16]，联合治疗可减少副作用，如放射治疗[17]、CO2 激光[18]、5-氟尿嘧啶的注射[19]。为了避免注

射糖皮质激素带来的疼痛，类固醇敷料越来越受欢迎，李金荣团队还利用静电纺丝聚合物微纤维敷料治

疗瘢痕疙瘩，其中嵌入地塞米松和抗菌消炎的茶多酚，经过 3 个月的治疗，瘢痕疙瘩和红斑的大小都有

所改善，同时也进一步降低了炎症和感染的风险[20]。 

3.1.4. 其他局部药物 
包括维 A 酸、咪喹莫特、5-氟尿嘧啶等药物也常用于局部治疗。维 A 酸和其他维生素 A 衍生物通过

干扰体外 DNA 合成，显著减少人类成纤维细胞增殖。维 A 酸还对 TGF-β1 诱导的人类成纤维细胞 I 型胶

原基因表达具有抑制作用。异维甲酸和曲安奈德(TAC)对体外胚胎人类皮肤成纤维细胞生长的影响，结果

表明，每种药物均显著抑制细胞生长，且联合作用大于单独使用任何一种药物。体内研究表明，局部使

用 0.05%维甲酸治疗后疤痕面积减小[21]。其他研究表明，每天使用 0.05%维甲酸溶液可显著缩小疤痕面
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积，减少瘙痒[22]。一些研究建议使用低剂量异维甲酸治疗瘢痕疙瘩性痤疮，这种疾病的特征是脓疱性丘

疹会留下疤痕，从而形成瘢痕疙瘩斑块。类维生素 A 可能有助于治疗角化障碍，通过下调毛囊角化过度

和炎症过程发挥作用[23]。维甲酸可能显著减少瘢痕疙瘩成纤维细胞的前胶原蛋白生成，但它也可能减少

胶原酶的生成。尽管临床研究表明类维生素 A 可以轻微减少瘢痕疙瘩的大小和症状，但它们不应被视为

这些疾病的一线疗法。 
咪喹莫特可通过激活免疫应答系统进一步增加细胞凋亡、降低成纤维细胞增殖活性，可明显减轻瘢

痕患者的炎症反应，改善免疫功能，且不良反应较少。氟尿嘧啶是一种氟化嘧啶类似物，可作为抗代谢

剂，抑制胸苷酸合酶并干扰 RNA 合成。使用 5-氟尿嘧啶的理由源于 Neil 等人进行的一项研究，该研究

表明，5-氟尿嘧啶对成纤维细胞增殖具有剂量依赖性抑制作用，并能够减少胶原蛋白的合成，通过抑制这

些快速增殖的细胞，可以刺激疤痕退化[24]。随着剂量的增加，5-FU 会诱导细胞周期停滞在 G2/M 期，

最终导致细胞凋亡[25]。然而，在使用 5-FU 作为单一疗法治疗问题疤痕时，缺乏足够的大量患者的临床

试验来评估疗效、安全性和复发率。 

3.2. 全身药物治疗 

全身药物治疗通常用于那些局部药物治疗无效或瘢痕较大、涉及重要部位的患者。 

3.2.1. 抗组胺药 
抗组胺药用于缓解瘢痕引起的瘙痒症状。其机制是通过抑制组胺的释放，减少局部炎症反应，从而

有效减轻瘙痒感。H-1 抗组胺药在皮肤病学实践中常用于控制瘙痒和荨麻疹。H-1 受体在皮肤不同细胞上

的广泛表达以及 H-1 抗组胺药的各种生物学功能表明 H-1 抗组胺药在皮肤病学中具有治疗潜力。烧伤患

者的急性瘙痒可持续至受伤/皮肤受损后 6 个月，与伤口愈合的早期重塑阶段相对应[26]。愈合伤口的瘙

痒感可能由于组胺释放(作为炎症反应的一部分)以及肥大性瘢痕中存在大量肥大细胞而得到解释[27]。抗

组胺药传统上被用作治疗瘙痒的一线药物。第一代化合物(苯海拉明、羟嗪、赛庚啶和氯苯那敏)作用于组

胺、血清素、毒蕈碱和 α肾上腺素受体。第二代化合物(如西替利嗪)对非组胺受体的活性最小，因此副作

用更小，作用时间更长[28]。抗组胺药的药理作用主要与组胺受体的反向激动剂作用以及中枢神经系统镇

静作用有关(后一种作用是指第一代化合物)。一项初步研究涉及 35 名烧伤患者，这些患者出院后抱怨严

重瘙痒，评估了三种第一代抗组胺药(即氯苯那敏、羟嗪和苯海拉明)的疗效。研究结果表明，这三种药物

的治疗效果没有显著差异，队列中有 20%的患者症状完全缓解[29]。 

3.2.2. 其他全身药物 
例如积雪草苷和曲尼司特等药物，具有抗炎和促进胶原降解的作用，可以用于辅助治疗瘢痕。积雪

草中最重要的化合物包括三萜酸(又称皂苷)以及三萜糖苷，这些三萜皂苷是植物次生代谢产物，由疏水性

三萜结构与亲水性糖链连接而成，皂苷的生物活性由此糖链决定。其药理活性主要由积雪草苷

(0.5%~3.7%)、积雪草酸(0.04%~0.58%)、羟基积雪草苷(0.29%~6.09%)和羟基积雪草酸组成[30]。Jenwith-
eesuk 等人评估了积雪草提取物(未进一步说明)在乳膏制剂中预防分层皮肤移植疤痕形成的功效，研究表

明与安慰组相比积雪草乳膏改善了疤痕效果，并确定积雪草的效果随着时间的推移改善了分层皮肤移植

供体部位的疤痕，使用积雪草乳液可改善皮肤色素沉着[31]。 

4. 瘢痕药物治疗的新进展 

4.1. 新型药物递送系统 

随着技术的进步，纳米技术、微针技术等新型药物递送系统已逐渐应用于瘢痕治疗中。这些新技术
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可以提高药物在局部的渗透性和持续释放效果，从而提高治疗的有效性并减少副作用。根据纳米材料的

组成成分将其分为基于纳米技术的支架、基于纳米技术的凝胶和纳米颗粒。出现伤口时，用敷料覆盖伤

口部位很重要，敷料可以防止微生物侵入，保持湿润环境，促进皮肤再生，并允许气体交换和渗出液吸

收[32]。 
基于纳米技术的支架是一个很好的选择，因为它们具有很大的表面积和高孔隙率，类似于皮肤的细

胞外基质[33]。这些支架不仅为伤口愈合提供了合适的环境，而且还非常适合药物输送。支架、海绵和膜

是常见的基于纳米技术的支架类型，常用作伤口敷料[34]。同时，基于纳米技术的支架由于其规则的结构

也具有抑制不良生长的潜力。 
基于纳米技术的凝胶是指通过物理或化学交联方法将纳米颗粒或纳米结构引入凝胶的分子网络中

[35]。水凝胶本身具有很强的亲水性和生物相容性，是医疗应用的理想选择。根据“湿性愈合理论”，伤

口在潮湿环境中的愈合速度是干燥环境中的两倍[36]。纳米材料和水凝胶的结合可以进一步实现外源刺

激反应等功能，以实现更精确的药物释放。 
除了基于纳米技术的水凝胶和支架外，一些纳米粒子还以溶液形式应用于伤口部位以防止疤痕形成。

细胞膜损伤修复在糖尿病伤口早期炎症的发生发展中起着至关重要的作用。然而，在细胞膜损伤修复中

起关键作用的 rhMG53 在组织中易降解[37]。针对这一问题，人们开发了一种远程光控温敏纳米制剂。该

制剂整合了光敏剂和 rhMG53 的光热转换特性。在光热刺激下，纳米制剂可以保护并有效释放 rhMG53，
在早期控制细胞膜损伤，从而抑制皮肤过度纤维化和血管生成，促进无瘢痕愈合[38]。 

4.2. 靶向治疗 

根据现有的认识，瘢痕形成过程涉及多条重要的分子信号通路，受炎症、机械应力等因素影响，这

些因素主要通过控制 TGF-β/smad 通路、wnt-β/catenin 通路等通路影响成纤维细胞的细胞行为，导致胶原

合成和纤维化 [39]。首先，TGF-β/Smad 通路与疤痕形成之间存在显著相关性。TGF-β 通过促进

Smad2/Smad3/Smad4 复合物的产生来调节靶基因，如胶原蛋白 I 和胶原蛋白 III，这些复合物会转位到细

胞核并与 Smad 结合元件结合。炎症细胞和成纤维细胞是 TGF-β 产生和分泌的主要来源，它们在所有四

个修复阶段都很重要，尤其是在早期肉芽组织中增加。例如，TGF-β1 在疤痕组织中上调，是将成纤维细

胞转化为肌成纤维细胞的最有效细胞因子。TGF-β1 和钙蛋白酶的相互作用会加速生长因子依赖性胶原蛋

白的分泌并抑制成纤维细胞凋亡。相反，TGF-β3 的高水平会促进胎儿无疤痕伤口修复。其他典型因素如

炎症和缺氧可能会调节 TGF-β的表达和释放，从而影响成纤维细胞功能。此外，PI3K/Akt/mTOR 通路等

其他通路也参与了瘢痕疙瘩的发病过程。PI3K/Akt/mTOR 通路的激活可促进炎症、血管生成和 ECM 沉

积，同时通过 IGF-1 诱导的 PI3K/AKT/mTOR 信号通路增加瘢痕疙瘩成纤维细胞的迁移和增殖。相反，

二肽基肽酶 4 抑制剂可抑制 PI3K 通路，防止瘢痕疙瘩生长过程中的纤维化[40]。此外，TLR4/MyD88/NF-
κB 通路通过调节炎症对瘢痕形成至关重要。被称为 Toll 样受体(TLR)的跨膜蛋白可以识别各种病原体相

关分子模式。通过启动 MyD88 依赖性通路，激活 NF-κB 并引起炎症介质的释放，TLR 可作为抗炎免疫

调节剂发挥作用。通过 LPS 激活的 TLR4 通路，成纤维细胞影响免疫和炎症反应，激活 NF-κB 并促进细

胞因子和共刺激分子的产生。这些因素最终导致炎症和疤痕生长。值得注意的是，IL-10 被发现可调节真

皮成纤维细胞中的 TLR4/NF-κB 通路，减少 LPS 诱导的疤痕形成和促纤维化因子[41]。 

4.3. 基因治疗 

基因治疗目前是瘢痕疙瘩(一种遗传性疾病)的一种有前途的替代方法[42]。可用的多组学技术在寻找

疤痕的过程中挖掘了潜在的治疗靶点。BTB 和 CNC 同源物 1 (BACH1)诱导成纤维细胞铁死亡，增强
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FGF21 的分泌，进而通过促进细胞增殖和减少衰老来抑制衰老相关表型[43]。紫外线 A (UVA)照射增强

了成纤维细胞中 BACH1 的积累，通过核定位和 Maf 识别元件(MAREs)位点占用来控制 HO-1 的过表达，

从而调节 HO-1 的表达[44]。鉴于 BACH1 抑制成纤维细胞的潜力，BACH1 靶向基因治疗与正交 UCNP
的联合提供了一种改善瘢痕疙瘩治疗结果的新策略。 

4.4. 干细胞治疗 

某些干细胞类型，如间充质干细胞和脐带血干细胞，可以在伤口愈合过程中提供抗氧化作用并减少

炎症。然而，由于与安全性、潜在致瘤性和对成纤维细胞的影响相关的未解决问题，它们在临床应用中

的转化仍然受到限制[45]。 

5. 总结与展望 

目前瘢痕药物治疗虽然在外观改善和症状缓解方面取得了不同程度的效果，但由于疗效的个体差异，

尚未能完全解决瘢痕治疗中的问题。许多治疗方法存在副作用或复发的风险，因此需要综合治疗和个体

化方案。目前仍然没有单一的治疗方法能够提供持续较低的复发率。越来越多的研究说明现有治疗方法

的组合可以产生协同效应。这包括与 TAC 结合的基于激光的设备，以及与 TAC 结合的 5-FU。与单一疗

法相比，这些组合都提供了良好的治疗效果。未来的瘢痕治疗将更加注重个体化精准治疗，利用新型药

物递送系统、靶向治疗和生物治疗等新技术，联合多种治疗方法以提高疗效。随着研究的深入和技术的

进步，瘢痕治疗的效果有望得到显著提高，为患者带来更好的治疗体验。 
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