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摘  要 

目的：综述伤口愈合级联相关因素中黄芪甲苷(AS-IV)的调节机制及载体的最新进展，为AS-IV干预“伤

口”的再度开发和临床应用提供参考和价值依据。方法：以“黄芪甲苷”“Astragaloside IV”“伤口”

“Wound”“创面”“Wound surface”为检索词，通过对中国知网、维普、万方和PubMed数据库进

行逐一筛选。结果：在去除AS-IV与对伤口愈合级联的相关因素中的调节机制及载体关联性较低的文献后，

最终筛选出43篇目标文献。结论：文献分析表明，在伤口愈合级联相关因素中，AS-IV相关的机制调节

主要集中在保护血管，控制炎症，调节胶原的合成与转换，促进成纤维细胞和上皮细胞的增殖、迁移和

分化，保护神经等方面，相关载体的研发和应用主要集中在水凝胶、纤维类和生物材料等方面。未来应

当在以下方面得到进一步的突破：深化黄芪甲苷的机制研究，使其向大样本多中心随机对照的临床研究

过渡。确定黄芪甲苷的安全性和有效剂量，从而制定更安全的用药方案。积极探索中药单体之间的协同

作用关系。研发与此类相关的多功能复合剂型。把载药系统的优势与其他疗法相结合。对相关的载体系

统性进行安全性评价。 
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Abstract 
Objective: This paper aims to review the regulatory mechanism and carriers of Astragaloside IV 
(AS-IV) in wound healing cascade related factors, and to provide reference and value basis for the 
re-development and clinical application of AS-IV intervention in “wound”. Method: “黄芪甲苷”, 
“Astragaloside IV”, “伤口”, “Wound”, “创面” and “Wound Surface” were selected as search terms 
through CNKI, VIP, Wanfang and PubMed databases. Results: After removing the literatures with 
low correlation between AS-IV and the regulatory mechanism and carrier of factors related to 
wound healing cascade, 43 target literatures were selected. Conclusion: Literature analysis shows 
that, among the cascade of factors related to wound healing, AS-IV-related mechanism regulation 
mainly focuses on protecting blood vessels, controlling inflammation, regulating collagen synthe-
sis and conversion, promoting proliferation, migration and differentiation of fibroblasts and epi-
thelial cells, and protecting nerves. The research and development and application of related car-
riers mainly focus on hydrogels, fibers and biological materials. In the future, further break-
throughs should be made in the following aspects: deepening the mechanism research of astraga-
loside, so that it can transition to a large sample multi-center randomized controlled clinical study; 
determining the safe and effective dose of astragaloside to develop a safer medication regimen; 
actively exploring the synergistic relationship between traditional Chinese medicine monomer; 
developing multifunctional composite dosage forms related to this category; combining the bene-
fits of drug delivery systems with other therapies; and conducting safety evaluations on relevant 
carrier systems. 
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1. 引言 

伤口是人体最常见的损伤之一，其转归类型可以分为 1 期愈合、2 期愈合、3 期愈合和特殊情况导致

的难愈性伤口。 
伤口愈合级联是一个复杂的过程[1]，分为止血期、炎症期、增生期和重塑期[2]。伤口愈合级联相关

因素是指在级联反应发生的过程中能够影响级联反应正常进行的因子。主要包括：局部血管收缩，血小

板凝聚，凝血反应；炎性反应；成纤维细胞、角质形成细胞和血管内皮细胞的增殖、迁移和分化，肉芽

组织的形成，新生血管的形成；新生血管的消减，细胞外基质的形成，胶原的沉积和转换以及角质形成

细胞的上皮化，神经的修复等等[3]。难愈性伤口是指机体在受损后不能愈合或者愈合缓慢的一类伤口，

给患者的生活带来了极大痛苦。影响伤口愈合的因素主要分为体内因素和体外因素；在各种因素的综合

作用下，伤口的愈合类型可相互转化，这为难愈性伤口的修复提供了依据。 
黄芪，是中医治疗难愈性伤口的常用药之一。《神农本草经》记载；“黄芪味甘微温。主治痈疽久

败疮，排脓止痛，大风癞疾，五痔鼠瘘，补虚，小儿百病”。黄芪甲苷(AS-IV) (图 1)是黄芪的活性成分

之一，对创面的愈合有积极作用。 
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剂型的作用在于有目的性地把药物和载体组装从而使药物的作用能够更好地发挥，合适的剂型通常

能使药物发挥更好的治疗潜力。从剂型的发展来看，分为了传统剂型和新剂型，例如：传统剂型主要包

括了丸、散、膏、丹等等，像注射剂、气雾剂、水凝胶、纤维类和生物类材料等等都是后来发展起来的

新剂型。相比于传统剂型，新剂型的优点主要体现在功能修饰、微观构建以及新型材料的开发与应用上。

新剂型的优势结合中药单体药物来开发新药对中药的发展、疾病的治疗和人类的健康具有重要意义。 
本文旨在对伤口愈合级联相关因素中黄芪甲苷(AS-IV)的调节机制及载体的最新进展进行系统性总结，

但并非只局限于主题为 AS-IV 针对性治疗伤口的相关文章，而是把 AS-IV 能够干预伤口愈合级联中相关因

素的论文进行选择性纳入，希望为 AS-IV 干预“伤口”的再度开发和临床应用提供参考和价值依据。 
 

 
Figure 1. Chemical structure of astragaloside IV 
图 1. 黄芪甲苷化学结构 

 
2. AS-IV 对血管的调节作用 

2.1. 抑制血管平滑肌细胞的非正常死亡和异常增殖 

细胞的衰老和凋亡属程序性死亡，正常和非正常情况下均可发生，平滑肌细胞存在于除毛细血管以

外的血管中，其的非正常死亡和异常增殖会使伤口愈合延迟。细胞周期抑制蛋白(p16 和 p21)、DcR2 蛋

白、衰老相关 β-半乳糖甘酶(SA-β-gal)和衰老相关的异染色质灶(SAHF)的表达与平滑肌细胞衰老相关，

AS-IV 可能通过降低他们的表达和激活 Parkin 酶系抑制其的衰老。细胞周期蛋白依赖性激酶 2 (CDK2)是
抑制血管紧张素 II (AngII)和促进细胞周期转化、中心体复制、激活 S 期内源性底物磷酸化的调节因子，

受细胞分裂周期因子 25 (Cdc25)调控，AS-IV 可能通过抑制 Cdc25 和 CDK2 的活性去抑制血管平滑肌细

胞的增殖和调节转录因子 E2F 的活性(E2F 会导致细胞凋亡，CDK2 可使 E2F 失活)，AS-IV 是否会通过抑
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制 Cdc25 的活性去抑制 CDK2 的活性，进而抑制血管平滑肌细胞的增殖还缺乏相关的实验证据。细胞周

期蛋白的异常表达是平滑肌细胞异常增殖的重要原因，该研究认为，AS-IV 可能抑制 p38 丝裂原活化蛋

白激酶(p38MAPK)的激活，从而通过抑制血小板生长因子 BB (PDGF-BB)去抑制细胞周期蛋白(D1、E、
CDK2 和 CDK4)的表达和抑制平滑肌细胞的增殖；AS-IV 可抑制 PDGF-BB 刺激平滑肌细胞引起的表型

转换[4] [5] [6]。由此可知，AS-IV 可能会促使平滑肌细胞保持在一个稳态的水平，其稳态保持的界线或

许存在于其的用量上，这可为其在临床上的进一步研究提供参考。 
AS-IV 调节血管平滑肌细胞的作用机制见图 2。 

 

 
Figure 2. The mechanism of Huangqi glycoside IV regulating vascular smooth muscle cells 
图 2. 黄芪甲苷调节血管平滑肌细胞的作用机制 

 
2.2. 保护血管内皮细胞的结构和功能 

2.2.1. 抗炎 
炎症的本质是机体的保护机制，过度的炎性反应对机体有害，大量的炎性因子和炎性细胞存在伤口

处时，其在清除垃圾的同时也会攻击正常的内皮细胞，这使得伤口愈合变得困难，炎性反应的反复激活

也会导致伤口往返于增生期和炎症期，延迟伤口愈合[7]。NF-κB p65 的核易位是促进炎性因子释放重要

因素之一，NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 (NLRP3)在炎症发生中起到关键作用；AS-IV 可能通过

抑制 Toll 样受体/核因子 κB (TLRs/NF-κB)通路抑制炎症的发生，也可能抑制氧化修饰低密度脂蛋白/氧化

低密度脂蛋白的内皮受体(OX-LDL/LOX-1)去抑制 NLRP3 的激活，从而抑制炎症的发生；两种机制均可

减轻内皮细胞的功能障碍。P38 丝裂原活化蛋白激酶(P38 MAPK)是控制炎症发生的重要成分，AS-IV 可

能通过抑制嘌呤能离子通道型受体 7 (P2X7R)的表达进而抑制 P38 MAPK 的磷酸化发挥抗炎的作用；抑

制 P2X7R 激活也可从内皮型一氧化氮合酶/一氧化氮(eNOS/NO)的途径保护血管内皮[8] [9] [10]。肿瘤坏

死因子 a (TNFa)和白介素(IL-1b、IL-18 和 IL-6)均参与炎症的发生，IL-6 在急性炎症反应中更是处于中心

https://doi.org/10.12677/tcm.2024.134131


刘善钊 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2024.134131 843 中医学 
 

地位，核因子 E2 相关因子 2 (Nrf2)的激活具有一定抗炎作用，Zhu [11]等提到 AS-IV 可降低 TNFa、IL-1b、
IL-18、IL-6 的产生并且增强 Nrf2 的表达。C-Jun 氨基末端激酶(JNK)是促炎基因表达的调控因子，AS-IV
可能通过抑制 JNK 通路的激活和抑制线粒体介导的凋亡通路去抑制内皮细胞的凋亡和相关的炎症[12]。
由此可知，AS-IV 可通过多种机制抑制炎症，把 AS-IV 作为抗炎药在临床上的合理应用，此处应具有参

考价值。但理想的抗炎药应当具有在不损伤正常组织的同时使机体保留有轻微炎性反应的能力，所以如

何去量化 AS-IV 在临床上的用量，依旧有待考究。 
AS-IV 保护血管内皮细胞的抗炎机制见图 3。 

 

 
Figure 3. The anti-inflammatory mechanism of astragaloside IV in protecting vascular endothelial cells 
图 3. 黄芪甲苷保护血管内皮细胞的抗炎机制 

 
2.2.2. 调节生长因子 

生长因子是一类可刺激细胞生长活性的多肽，其表达水平通常是伤口愈合的评价标准之一。碱性成

纤维细胞生长因子(bFGF)的主要作用在于促进内皮细胞的游走和促进其与平滑肌细胞的增值，血管内皮

生长因子(VEGF)可促进新生血管的形成，并使血管的通透性增加，AS-IV 可促进 bFGF 的表达，也可通

过抑制细胞外信号调节蛋白激酶 1/2 (ERK1/2)途径促进 VEGF 的表达。环氧合酶-2 (COX-2)是激发其后续

炎症反应的关键环节，在受到外来炎性刺激时其可由正常组织中的极低水平升高至几十倍，从而引起前

列腺素 E2 (PGE2)的局部释放，两者协同引发下游的炎症反应，miR-214 可抑制 COX-2/PGE2 通路从而保

护内皮细胞抑制其的凋亡，也可通过调节酪氨酸激酶受体 b (Trkb)/ShcB 途径调节 VEGF 的分泌；AS-IV
外泌体复合体(AS-IV EXOs)可通过促进 miR-214 的表达来保护内皮细胞和促进管形成，AS-IV 的这种调

节作用很可能与 miR-214/Trkb/ShcB/VEGF 通路和 miR-214/COX-2/PGE2/VEGF 通路有关，目前尚未有相

关报道。有研究表明，AS-IV 也可通过促进血管内皮细胞持续生成小泛素相关修饰蛋白 1 (SUMO1)，促

进缺氧诱导因子 1α (HIF-1α)的 SUMO 化(HIF-1α与 SUMO 结合，其的降解途径被抑制)，从而持续地激

活 HIF-1α/VEGF 途径使血管生成[13] [14] [15] [16]。Zhang [17]等报告了，AS-IV 可通过激活 VEGF/人血
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管内皮细胞生长因子受体Ⅱ (VEGF/KDR)通路和蛋白激酶 B (Akt)通路促进斑马鱼的血管生成。Li [18]等
提到 AS-IV 可促进血管的生成，也可通过促进 PPARγ 的激活，从而增强脑源性神经营养因子(BDNF)、
胰岛素样生长因子 1 (IGF-1)和 VEGF 的表达；AS-IV 对血管生成的促进作用是否与这些通路有关？这有

待进一步的探索。 
由此可知，AS-IV 通过对 VEGF 的正向调节使其具有类似 VEGF 的作用，在临床上如果特意为了避

免 VEGF 的使用，AS-IV 的应用或许可以在此考虑。AS-IV 调节 VEGF 的作用机制见图 4。 

2.2.3. 抗氧化 
氧化应激是影响伤口愈合的重要因素之一，氧化应激的形成原因主要有两方面，一方面是机体的抗

氧化能力减弱，另一方面是过氧化物和自由基的产生过多；机体在清除异己或受到外界刺激时过氧化物

产生过多导致相应的细胞、组织或器官被损伤，血管内皮是血管内过氧化物的直接接触面，因此所受影

响较大。在伤口愈合的过程中，伤口局部往往会形成一个缺血缺氧的环境，这会导致自由基的产生过剩

和机体抗氧化能力的减弱，这容易导致氧化应激的发生[19]。活性氧(ROS)的含量和其对蛋白质、脂质、

核酸造成的损伤常被用来评估氧化应激的程度，氧化物酶体增殖物激活受体 γ (PPARγ)有抗炎、抗氧化活

性，可调节 Nrf2 介导的抗氧化通路；AS-IV 可显著增加谷胱甘肽过氧化酶(GSH-Px)和超氧化物歧化酶

(SOD)的活性，而降低 ROS 的水平[20]，AS-IV 也可通过激活 SUMO 通路增加 PPARγ的表达；通过增加

GSH-Px 和 SOD 的活性，从而降低 ROS 的水平可能是 AS-IV 增强内皮细胞抗氧化能力和逆转氧自由基

损伤内皮引起细胞凋亡的潜在机制[21]。 
AS-IV 抗氧化的作用机制见图 4。 

 

 
Figure 4. The regulatory and antioxidant mechanisms of astragaloside IV in protecting vascular 
endothelial cells against growth factors 
图 4. 黄芪甲苷保护血管内皮细胞的调节生长因子机制和抗氧化机制 

2.3. 其他 

NO 是以左旋精氨酸为原料在一氧化氮合酶(NOS)的作用下氧化而成，血管内皮细胞产生的 NO 可保
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护其功能乃至结构的完整性；AS-IV 可降低 ROS 的水平、增加 eNOS 的表达和增加 NO 的释放去保护内

皮细胞，也可能通过抑制还原型辅酶Ⅱ (NADPH)氧化酶、拮抗 eNOS 的解偶联和促进 NO 的生成去保护

内皮细胞；但 AS-IV 是否通过抑制 ROS 进而保持 eNOS 的活性以维持 NO 的有益浓度，这有待进一步的

探索[22] [23] [24]。该作者证实 AS-IV 可降低钙蛋白酶 1 (calpain-1)、恢复沉默信息调节因子 2 相关酶 1/
腺苷酸活化蛋白激酶(SIRT1/AMPK)通路，从抗炎、抑制氧化应激和保护线粒体功能的角度去改善间歇性

缺氧引起的内皮功能障碍[25]。细胞间通信是细胞间的交流方式，分为细胞黏附、缝隙连接和生物活性分

子的释放，在血管的生成中，细胞间通信可调节细胞间的代谢、增殖和分化，从而促进间充质干细胞分

化为内皮样细胞，促进血管形成；Li [26]等提到 AS-IV 联合丹参酮 IIA 可提高细胞间隙连接蛋白(Cx37、
Cx40、Cx43)的表达，从而增强细胞间通信，以此促进血管的生成。粘着斑激酶(FAK)的磷酸化对血管的

生成和发育至关重要，CXCR2 的高表达对其有促进作用；Wang [27]等发现 AS-IV 预处理脂肪干细胞后，

可能通过 CXCR2/FAK 通路促进血管生成。 
由上述多种机理可知，AS-IV 对平滑肌细胞、内皮细胞和脂肪干细胞都有调节作用，对血管内皮细

胞的调节涉及到对炎症、VEGF、氧化应激、NO 信号通路的干预。从 AS-IV 对血管内皮细胞的作用机制

来看，AS-IV 是否通过 miR-214/Trkb/ShcB/VEGF 通路和 miR-214/COX-2/PGE2/VEGF 通路促进血管生成，

AS-IV 是否能通过促进 PPARγ的激活，从而增强脑源性神经营养因子(BDNF)、胰岛素样生长因子 1 (IGF-1)
和 VEGF 的表达，进而促进血管的生成，AS-IV 是否通过抑制 ROS 进而保持 eNOS 的活性以维持 NO 的

有益浓度等机制还有待进一步的探索；AS-IV 调节血管的研究范围仍须进一步完善，例如：对血管基膜

的相关机理进行研究、对血管纤维调节作用的研究等，这对血管类疾病的研究具有重要意义。此外，AS-IV
对血管新生和对新生血管的调节是否符合正常组织的需求以及基础研究与临床实验结果的一致性也需进

一步验证。 
AS-IV 调节血管的其他机制见图 5。 

 

 
Figure 5. Other mechanisms of astragaloside IV regulating blood vessels 
图 5. 黄芪甲苷调节血管的其他机制 
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3. 调节成纤维细胞 

成纤维细胞是伤口的主要填充细胞，组织受损时，成纤维细胞向伤口区迁移并分泌细胞因子、透明

质酸和胶原蛋白。胶原纤维网保证了皮肤的弹性和韧性，伤口愈合的初期主要分布Ⅲ型胶原，后期以Ⅰ型
胶原为主，因此，成纤维细胞的生存状态和胶原的形成可侧面反映伤口愈合的程度。AS-IV 有抗纤维化

和调节瘢痕形成的作用，对成纤维细胞的增殖、迁移和分泌均有影响；一方面，纤维化可广泛发生在各

组织中，皮肤瘢痕是皮肤过度纤维化的表现，AS-IV 可能通过调节成纤维细胞的分泌去抑制瘢痕形成，

也可能通过调节 Parkin 因子的表达预防纤维化；另一方面，AS-IV 对成纤维细胞的增殖和迁移具有促进

作用[4] [28] [29]。此外，TGF-β1 在纤维化中有重要作用，Ⅰ型胶原的过度分泌是纤维结构紊乱和增生性

瘢痕的重要原因；AS-IV 可促进转化生长因子-β (TGF-β)的表达，使成纤维细胞产生细胞外基质(ECM)，
从而产生胶原，但有研究表明，AS-IV 可促进胶原蛋白的合成和胶原纤维的正常排列，降低Ⅰ、Ⅲ型胶原

的比值，抑制成纤维细胞分泌 TGF-β1，从而发挥抗瘢痕的作用[30]。Luo [31]等提到，AS-IV 对成纤维细

胞分泌胶原蛋白和细胞外基质亦有调节作用。 
由此可知，AS-IV 可促进成纤维细胞的增殖、迁移、分泌和抑制瘢痕的形成。然而 AS-IV 对胶原蛋

白分泌的促进现象和对瘢痕形成的抑制现象存在矛盾，可能是 AS-IV 对伤口愈合中胶原形成和成纤维细

胞间的一个双向调节作用，这可能与 AS-IV 对 TGF-β的调节有关。 

4. 对上皮细胞的调节作用 

上皮细胞是上皮层的主要细胞，研究表明，AS-IV 可能对伤口的上皮化和角质形成细胞的增殖、迁

移具有促进作用。在皮肤损伤的修复中 PPARγ是不可缺少的蛋白，PPARγ能调控炎症介质和相关基因的

表达，也能调节角质形成细胞的分化和增殖，角质形成细胞对皮肤伤口的愈合至关重要[32] [33]。上文

“2.2.2”中提到 AS-IV 可激活 PPARγ通路，那 AS-IV 是否可以通过激活 PPARγ通路去调节角质形成细

胞的分化和增值去促进皮肤伤口的愈合？这需要进一步的实验证据。 

5. 对神经的调节作用 

皮肤神经可感受刺激、传导信号、分泌神经营养因子和神经肽，皮肤损伤大多伴神经受损，这也是

伤口久不愈合的原因之一，所以修复受损神经对伤口愈合同样具有重要意义[34]。AS-IV 可上调

BNDF/Trkb 信号通路促进神经发生[35]，但在伤口愈合的过程中 AS-IV 对神经的功能和结构是否具有良

性作用，目前仍缺乏相关的报道。 

6. AS-IV 治疗伤口的相关载体 

6.1. 水凝胶 

水凝胶是一类在水中溶胀但不溶解的三维网状材料，在外科药物的剂型设计中被广泛应用。为解决

AS-IV 治疗伤口时所需要的湿性环境和缓释给药的特点，Peng [36]等制备了装载 AS-IV 的水凝胶载药体

系；以海藻酸钠/明胶为水凝胶基质，大鼠皮肤切除模型为实验对象，结果显示，载药水凝胶明显地促进

皮肤伤口愈合、皮肤附属物的形成、TGF-β1 的分泌和胶原蛋白的产生。AS-IV 为难溶于水的萜类化合物，

这使得其被负载于水凝胶里的溶出度有所降低，纳米材料和水凝胶的复合可提高载药水凝胶中 AS-IV 的

溶出度；采用溶剂挥发法将固体脂质纳米凝胶制备成球形载体，载药率可达到 9%，具有高包封率、大载

药量和体外缓释的优点，用其装载 AS-IV 后，可明显促进皮肤切除大鼠的再上皮化、血管生成、胶原沉

积和伤口愈合[37]。Zhang [38]等制备了载 AS-IV 的纳米颗粒(HA-pep-PAMAM-ASI)，其中树枝状大分子

(PAMAM)和多糖透明质酸(HA)通过 MMP-2 响应点(Gly-PLGLAG-Cys)连接，透射电镜显示，载药纳米颗
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粒为平均直径约 142.3 ± 28.9 nm 左右的球状体，并且分布均匀。载药纳米颗粒的体外释放率可达 73.9%，

在糖尿病小鼠的伤口模型中，实验组可显著降低 ROS 水平和促进促伤口愈合相关基因的表达。 
然而，水凝胶具有容易失水和粘附性差等缺点，所以向水凝胶中加入保湿成分或把水凝胶基质附于

保水材料上，引入黏附性因子或对水凝胶进行微观结构的物理构建或许可以作为参考。 

6.2. 纤维类 

医用纤维具有超大比表面积、体积小、毒副作用低、药物稳定性好、容易实现靶向给药、缓释性好

以及可生物降解和吸收的优点。空间结构上其分为：一维纤维丝、二维纤维膜和三维纤维体，纤维膜类

和纤维体类多作为外科敷料，纤维丝类多被用作体内给药。 
丝纤维蛋白/明胶纳米纤维膜载药体系具有优良的溶胀率、降解率、孔隙率和生物相容性，当丝纤维

蛋白和明胶的比例为 25:75 时为最佳配比，该课题组用其装载 AS-IV 后，研究结果表明，其可明显改善

大鼠烧烫伤的伤口愈合率、胶原沉积、血管生成和抑制瘢痕形成[39]。电纺纤维支架中制备的纤维垫具有

多孔和交联的特性，平均纤维直径可控制在 0.65 ± 0.15 μm 左右，Wang [40]等用其装载 7:3 的 AS-IV 和

阿魏酸后，其促血管生成作用最好，炎症表现轻微；通过冷冻切割制备了不同长度的碎裂纤维，其的注

射剂型具有操作简单和侵袭性小的优点，用其装载 AS-IV 和阿魏酸后，研究结果表明，其可有效促进血

管生成和保护缺血肢体[41]。Zhang [42]等应用静电纺丝技术制备了载有 AS-IV 的丝纤维蛋白/明胶敷料，

研究了其对大鼠全层皮肤损伤的作用。结果显示，载药组的伤口愈合更加迅速，瘢痕形成较少；证实了

载药体系对急性损伤的优势作用。 
基于医用纤维优良的生物相容性和生物降解性的特点，以人造纤维为框架，有目的培育生物组织具

有重大意义。碎片纤维的易载药、易实现缓控释的特点，使药物分装于不同的纤维在其他疾病研究领域

中有较强的应用前景。 

6.3. 生物材料 

生物材料具有储量大、无毒、可再生和生物相容性良好的特点，是近年来药物载体研究领域的热点

所在。生物质基凝胶的原材料来自于生物体，例如用人血浆与中药单体结合制备的载药凝胶效果优异；

Huang [43]等制备了 AS-IV/细胞/血浆凝胶，结果表明，AS-IV/细胞/血浆凝胶对裸鼠全层皮肤缺损的 14
天修复率可达到 90%以上。细胞膜质作为药物的包被材料，其会以融合的形式把药物送进细胞内部，可

明显提高药物的生物利用度；该课题组制备了 AS-IV 外泌体，以内皮祖细胞为实验对象，结果显示，其

可明显地促进血管生成相关蛋白的表达和内皮祖细胞的管形成能力，这可能与外泌体可能提高了 AS-IV
的生物利用度有关[15]。 

6.4. 其他 

载药水凝胶结合物理杀菌手段治疗感染创面，可提高杀菌效率的同时减少昂贵和有毒药物的应用，

Liu [44]等报告了 AS-IV 治疗感染性创面的相关研究，设计了一种以 PEG 为外壳装载 AS-IV 的介孔二氧

化硅复合二维黑磷纳米片的新型喷雾剂型，黑磷纳米片具有的光热效应可破坏细菌生物膜具有杀菌的作

用，介孔二氧化硅是 AS-IV 的主要载体，解离出的硅离子也可以使巨噬细胞极化为 M2 型发挥抗炎的作

用。 
利用剂型优势来优化 AS-IV 治疗伤口的相关研究目前还处于初步探索阶段，像水凝胶和喷雾结合、

以及载药基质和纳米技术结合的复合剂型相比于单一载体而言具备多种功能，将更具发展潜力。 
相比较其他材料而言，在目前能用于机体的水凝胶材料的原材料大多数来源于生物，生物材料具有
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优良的可再生性、生物相容性、生物降解性、多功能性和较好的安全性并且储量巨大；因此治疗伤口的

相关载体应该尽可能的集中于水凝胶和生物质材料的开发。近年来仿生学的发展亦是火热，例如：水凝

胶可以通过模仿生物黏附机制，仿造出粘附性优越的功能性材料；因此，是否可以把载药材料和仿生学

技术相结合创造出更有利于伤口愈合的相关载体，这对伤口的治疗具有重要意义。 
难愈性伤口的治疗在临床上通常不仅仅只采用一种疗法去治疗；就减压疗法治疗伤口来看，其可以

和敷料进行结合，当其应用于缺损性伤口时可以形成一个相对密闭的空间，在进行给药的同时亦可以形

成负压环境，从而达到事半功倍的作用。此外，伤口的治疗方法还包括氧气疗法、电刺激疗法、光刺激

疗法、离子疗法、组织工程疗法和基因工程疗法等等，诸如此类，这些疗法与负载有中药单体的功能性

敷料相结合将成为接下来的发展趋势。 
清创术是保证创口能够顺利且快速愈合的一项基本操作，在应用载药的功能性敷料的前后必要时都

要考虑到与此术相结合。 
此外，很多敷料都是由一种或几种单体合成的聚合物，能够作为敷料的聚合物材料根据其的治疗目

的可分为有毒和无毒。大多数敷料的基本要求是有良好的生物相容性、无毒和经济，但很多合成敷料的

单体具有毒性，因此，如何去除新型材料中的有毒成分，和对去除毒性成分后的敷料进行系统的安全性

评价，这对敷料的发展和相关的载药系统的发展至关重要。 

7. 结语与展望 

综上所述，AS-IV 可保护血管，控制炎症，调节胶原的合成与转换，促进成纤维细胞和上皮细胞的

增殖、迁移和分化，保护神经，对伤口的愈合有促进作用，在炎症调节和胶原形成的方面可能还存在双

向调节作用。相关的剂型研究也支持优秀的 AS-IV 载药体系可促进和更好地促进伤口愈合的说法，并且

具有再度开发的价值。 
随着中医药现代化、数据挖掘、实验技术、生物信息学等技术的进步与发展，AS-IV 的研究也愈发

深入，目前 AS-IV 治疗伤口的优势包括但不局限于：① 黄芪甲苷作为黄芪的有效单体，用于治疗伤口可

能更具针对性；② AS-IV 常和载体结合应用，因此其更易被修饰成针对伤口愈合的功能性药剂，合适的

载体也可提高黄芪甲苷的生物利用度[45]；③ AS-IV 可从多种方向和多种机制调节伤口愈合级联中的相

关因子；④ 可促进伤口愈合和抑制疤痕形成。但在研究中仍存在一些问题：① AS-IV 治疗伤口的研究

以基础研究为主，临床研究相对缺乏；② AS-IV 没有统一的剂量标准，因此在后续的研究中需进一步确

定 AS-IV 的安全性和有效剂量，制定更安全的用药方案；③ AS-IV 与伤口的相关研究大多都集中在其对

伤口愈合级联反应过程中相关因子的机制调节，直接说明 AS-IV 治疗伤口的机制研究相对缺乏。因此在

今后的研究中可以通过分子生物学、药动学、多组学研究等方法，为 AS-IV 的临床研究提供更加准确的

理论支持，能够更加精准地对 AS-IV 治疗伤口的临床作用机制进行研究与探讨，实现全方位探索 AS-IV
治疗伤口的作用机制，提高伤口的临床疗效，这也需要进一步的实验探索和研究加以佐证。 

此外，中药的配伍和炮制是中药的基本应用形式。配伍后，中药复方往往能更高效地发挥治疗作用。

中药的单一有效成分虽在一定程度上具有代表性，但不能完全代替单味中药或中药复方。所以，中药单

体之间的协同作用关系，可作为进一步的研究方向。 
随着中国人口逐渐步入老龄化，其抗病能力的减弱和容易损伤的机体再加上很多情况都容易导致伤

口形成，例如：糖尿病、感染、长期卧床的相关疾病以及癌症等，很大可能会进入一个伤口类疾病高发

的时间段，这使得将来治疗伤口的相关措施迫切需要在临床上得到落实。诸如 AS-IV 之类的有治疗伤口

功效的在研药物，迫切地需要让机制研究更加深化，使机制的研究向大样本多中心随机对照的临床研究

过渡。安全，高效，经济亦是要牢牢把握，不可忽视。 
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