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[摘要]  脐带间充质干细胞(ＵＣＭＳＣｓ)因其多能分化性、免疫调节能力和丰富的外泌体分泌,在皮肤

再生和伤口愈合领域展现出巨大潜力. ＵＣＭＳＣｓ 通过分泌外泌体参与伤口愈合的各个阶段,包括止

血、炎症、增殖和重塑. ＵＣＭＳＣｓ已成功用于急性创伤、烧伤、慢性伤口及皮肤老化的治疗,表现出良好

的疗效和安全性. 本文就 ＵＣＭＳＣｓ促进皮肤愈合机制以及在临床中的应用进行阐述.
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ｆｌａｍｍａｔｉｏｎ, ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ, ａｎｄ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ, ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｏｓｏｍｅｓ. ＵＣＭＳＣｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙ
ａｐｐｌｉｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｔｒａｕｍａ, ｂｕｒｎｓ, ｃｈｒｏｎｉｃ ｗｏｕｎｄｓ, ａｎｄ ｓｋｉｎ ａｇｉｎｇ, ｓｈｏｗｉｎｇ ｇｏｏｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ
ｓａｆｅｔｙ. Ｔｈｉｓ ｐａｐｅｒ ｅｌａｂｏｒａｔｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ＵＣＭＳＣｓ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｓｋｉｎ ｈｅａｌｉｎｇ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ.
[Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ] ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ; ｓｋｉｎ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ; ｗｏｕｎｄ ｈｅａｌｉｎｇ
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  脐带间充质干细胞( ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｃｏｒｄ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ,ＵＣＭＳＣｓ)是从脐带外膜、沃顿胶质和脐带
血管周围区域分离出的间充质干细胞,可以分化为脂
肪细胞、骨细胞、软骨细胞、神经元、星形胶质细胞、神
经胶质细胞、肝细胞和胰岛素分泌细胞等多种细胞类
型[１]. 相对于骨髓干细胞 ＵＣＭＳＣｓ具有提取方便、采
集无创等优点,因其可加速伤口愈合,临床上可用于
治疗各类皮肤创伤相关疾病[２]. ＵＣＭＳＣｓ 会分泌蛋
白质、核酸(如 ｍＲＮＡ和 ｍｉＲＮＡ)等物质,这些物质称
为外泌体,ＵＣＭＳＣｓ主要通过外泌体来促进皮肤伤口
愈合,有学者使用蛋白质组学方法发现外泌体中存在
α－２－巨球蛋白,并在细胞活性实验中加入 １００ ｎｇ / ｍＬ
的 α－２－巨球蛋白,结果显示 α－２－巨球蛋白显著提高
了成纤维细胞和角质形成细胞的活性,α－２－巨球蛋
白能通过增强细胞迁移、活力和增殖来促进伤口愈
合[３]. 伤口愈合是一个复杂、动态的过程,涉及一系
列细胞的参与,皮肤创伤的愈合过程包括止血、炎症、
增殖和重塑四个阶段,每个阶段都有关键的细胞成分
来参与其中,例如血小板、中性粒细胞和巨噬细胞在

止血和炎症反应中发挥着清除坏死组织和病原体的
作用,角质形成细胞、成纤维细胞、内皮细胞和巨噬细
胞等在增殖重塑阶段发挥着重要作用[４]. 皮肤创伤
分为急性伤口和慢性伤口,急性伤口包括医源性伤口
(外科手术)或意外伤口(例如烧伤、撕裂伤和擦伤)
引起的伤口;慢性伤口包括各种病因(例如静脉或动
脉疾病、压力和血管炎或自身免疫性疾病)导致的皮
肤溃疡[５]. 伤口的愈合过程受多种因素的影响,细胞
因子如趋化因子、血管内皮生长因子、转化生长因子－
β、白细胞介素－１０(ＩＬ－１０)、转化生长因子－β(ＴＧＦ－
β)等调节着炎症反应、细胞增殖和分化. 在糖尿病
和老龄化患者的伤口愈合过程中,细胞因子发生紊乱
则导致伤口的延迟愈合[６]. 近年来人们对皮肤伤口
愈合质量的需求逐年增长,鉴于 ＵＣＭＳＣｓ能够促进急
慢性伤口愈合,本文旨在对 ＵＣＭＳＣｓ促进伤口愈合中
机制,相关的临床应用进行阐述,以为以后学者研究
ＵＣＭＳＣｓ在皮肤创伤中的应用做出参考.
１ ＵＣＭＳＣｓ 的生物学特性

ＵＣＭＳＣｓ具有自我更新性和多能分化性,它可以

６６４ Ｃｈｉｎ Ｊ Ｌｅｐｒ Ｓｋｉｎ Ｄｉｓ. Ｊｕｎ ２０２５,Ｖｏｌ.４１,Ｎｏ.６
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在特定条件下持续增殖和分化成人体组织和器官的
一种或多种细胞[７]. ＵＣＭＳＣｓ 可以抑制 Ｔ 细胞、Ｂ 细
胞等免疫细胞的增殖;诱导巨噬细胞从促炎表型分化
为抗炎表型;分泌 ＩＬ－１０和 ＩＬ－４来减少炎症[８];分泌
角质形成细胞生长因子 ( ＫＧＦ)、肝细胞生长因子
(ＨＧＦ)、表皮生长因子等可溶性分子(ＥＧＦ)来促进组
织再生[９];抑制 ＩＬ－１β、肿瘤坏死因子－α (ＴＮＦ－α)和
ＩＬ－８ 等炎症因子的分泌,减少炎症和氧化应激,从而
抑制细胞凋亡[１０].

ＵＣＭＳＣｓ主要靠其分泌的蛋白质(如生长因子、
细胞因子、趋化因子)、细胞外囊泡(如代谢物、离子、
肽、微泡和外泌体)来促进皮肤伤口的愈合. 其中外
泌体发挥着主要作用,外泌体是一种特殊类型的微小
脂质膜囊泡,直径通常为 ３０ ~ １５０ ｎｍ,在创伤愈合中
参与血管生成、神经生成、组织修复、免疫调节、伤口
愈合和抗纤维化等多个生理过程[１１]. 外泌体含有多
种蛋白质、脂质和核酸,具有低免疫原性和可修复性
等优点,其在细胞间通信、组织修复中发挥作用,并且
具有靶向给药的功能.
２ ＵＣＭＳＣｓ 促进伤口愈合的作用机制
２.１ 止血阶段  皮肤创伤愈合的第一阶段是止血,
受伤处血管收缩,血小板激活形成纤维蛋白凝块,纤
维蛋白凝块会阻止血液流动,并为进入的炎症细胞提
供支架,中性粒细胞被募集到凝块中,作为对抗细菌
的第一道防线,单核细胞在受伤后 ４８ ~ ９６ ｈ 内被募
集,并在伤口部位转化为活化的巨噬细胞,朗格汉斯
细胞、真皮树突状细胞和 Ｔ细胞组成的适应性免疫系
统也被激活以对抗自身抗原和外来抗原[１２]. 外泌体
在创伤愈合的止血阶段发挥重要作用,外泌体可以促
进凝血,从而减少创面出血,但其作用机制尚不明确.
有学者研究发现[１３],在对有止血缺陷模型的大鼠进
行了体外凝血指数实验,发现负载外泌体的明胶海绵
能够显著减少出血量和缩短出血时间,与普通明胶海
绵相比具有更好的止血效果,结果显示负载外泌体的
明胶海绵的凝血指数显著优于普通明胶海绵,负载外
泌体的明胶海绵还具有良好的血液相容性,不会引起
溶血反应.
２.２ 炎症阶段 炎症阶段是创伤愈合过程中非常重
要的阶段,涉及到多种细胞因子和信号通路. 炎症反
应涉及到促炎细胞因子(如 ＲＯＳ、ＩＬ－１β、ＴＮＦ 以及金
属蛋白酶)的过度表达,这些细胞因子会过度降解细
胞外基质,阻碍细胞迁移和增殖,引起持续的炎症反
应,从而导致伤口愈合延缓[１４]. 在炎症初期,ＣＸ-
ＣＬ８、ＣＸＣＬ１和 ＣＸＣＬ２ 等趋化因子被血小板 α 颗粒
释放,吸引中性粒细胞迁移到伤口部位,中性粒细胞
释放 ＣＣＬ２、ＣＣＬ３和 ＣＣＬ５等趋化因子,吸引巨噬细胞
到达伤口,内皮细胞和角质形成细胞也会释放趋化因

子(如 ＣＣＬ２、ＣＣＬ３和 ＣＣＬ５)以进一步招募巨噬细胞
到达伤口部位,巨噬细胞在伤口中释放 ＶＥＧＦ、ｂＦＧＦ、
ＰＤＧＦ、ＴＮＦ－α和 ＩＦＮ－γ 等生长因子和细胞因子,刺
激血管生成,巨噬细胞还会释放 ＣＣＬ２ 和 ＣＣＬ５ 等趋
化因子,进一步招募更多巨噬细胞到达伤口[１５]. 过
度的炎症反应会导致伤口愈合受损或瘢痕形成,例
如,ｍｉＲ－２１ 和 ｍｉＲ－１８１ 的失调会导致创伤愈合变为
慢性炎症状态. ＵＣＭＳＣｓ 具有强大的免疫调节作用,
它可以控制免疫细胞的活化并抑制炎性细胞因子的
表达,例如外泌体中存在的三种特定 ｍｉＲＮＡ(ｍｉＲ－
２１、ｍｉＲ－１４６ａ和 ｍｉＲ－１８１)可以直接结合到靶基因的
ｍＲＮＡ上,抑制其翻译或促进其降解,从而降低靶基
因的表达水平来调节创伤的炎症状态[１６].

在皮肤创伤愈合的炎症阶段,多种信号通路参与
其中,如 ＴＬＲ４信号通路、ＩＧＦ－ＩＲ信号通路、ＴＮＦ信号
通路. 中性粒细胞在此过程中挥着重要作用,促炎性
细胞因子升高和抗炎性细胞因子降低,会导致白细胞
聚集,有研究发现,ＵＣＭＳＣｓ 分泌的外泌体中过表达
的 ｍｉＲ－１８１ｃ能有效地抑制 ＴＬＲ４ 通路并缓解炎症反
应[１７]. 有学者在研究中发现[１８],外泌体可以作为细
胞间递送 ｍｉＲ－１４５－５ｐ 的载体来促进 ｍｉＲ－１４５－５ｐ
的表达,通过靶向 ＣＸＣＬ１６调节 ＡＫＴ / ＧＳＫ信号通路,
从而抑制大鼠的炎症反应,外泌体还可以抑制 ＴＬＲ４ /
ＮＦ－κＢ信号通路的激活来抑制炎症反应.

炎症反应阶段,Ｔ 细胞会检测到创伤处是否获得
感染,释放炎症因子并传递细胞表皮信号,ＵＣＭＳＣｓ
能够调节 Ｔｈ－１７ 细胞的分化来调节淋巴细胞反应,
ＵＣＭＳＣｓ可以改变与 Ｔｈ－１７ 免疫反应通路相关的细
胞因子的分泌模式,有学者在研究中发现[１９],通过将
ＵＣＭＳＣｓ和 Ｔ细胞共培养,检测与 Ｔｈ－１７ 免疫反应通
路相关的细胞因子的表达,发现 ＩＬ－１β、ＩＬ－４、ＩＬ－６、
ＩＬ－１０、ＩＬ－１７Ａ、ＩＬ－１７Ｆ、ＩＬ－２１、ＩＬ－２２、ＩＬ－２３、ＩＬ－２５、
ＩＬ－３１、ＩＬ－３３、ＩＮＦ－γ、ｓＣＤ４０和 ＴＮＦ－α等细胞因子的
分泌模式会根据细胞比例和炎症预处理状态发生显
著变化,证明了 ＵＣＭＳＣｓ可以调节 Ｔ细胞因子的分泌
模式. 在炎症阶段,Ｍ１ 巨噬细胞会吞噬细胞碎片和
残留的中性粒细胞,并释放促炎细胞因子,如 ＩＬ－１β、
ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α,外泌体可以通过抑制巨噬细胞凋亡,
从而改善皮肤伤口愈合. 有学者在实验中发现[２０],
用不同浓度的脐带间充质干细胞衍生的外泌体处理
建立皮肤伤口愈合模型的小鼠,改善了小鼠的皮肤伤
口愈合,随后在体外细胞实验中,分离了骨髓来源巨
噬细胞(ＢＭＤＭｓ),并用脂多糖(ＬＰＳ)刺激 １２ ｈ 后诱
导凋亡,然后用不同浓度的外泌体处理 ＢＭＤＭｓ ６ ｈ,
在诱导凋亡后,ＢＭＤＭｓ 被固定并进行扫描电子显微
镜观察,为了阻断巨噬细胞的吞噬作用,还培养了经
甲基棕榈酸(ＭＰ)处理 ２４ ｈ的 ＢＭＤＭｓ,然后加入外泌
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体,最后用 ＡＴＰ 激活细胞焦亡. 通过免疫荧光检测
外泌体的吞噬减少,证明了外泌体能够降低 ＮＬＲＰ３、
活化的 ｃａｓｐａｓｅ－１ 和 ＧＳＤＭＤ－Ｎ 的表达来抑制脂多
糖 / ＡＴＰ 诱导的巨噬细胞凋亡. 树突状细胞可以释放
ＩＦＮ－α和 ＩＦＮ－β 以诱导急性炎症,树突状细胞主要
参与触发 Ｔ 细胞反应的抗原呈递. ＵＣＭＳＣｓ 可以表
达 ＦＬＴ３Ｌ,ＦＬＴ３Ｌ 是一种细胞因子,它可以通过与
ＦＬＴ３受体结合来促进 ＣＤ１ｃ＋树突细胞的增殖并抑制
其凋亡[２１],从而来调控树突细胞的抗炎作用.
２.３ 增殖阶段 皮肤创伤的增殖阶段包括血管生成
和再上皮化,涉及到血管内皮细胞、成纤维细胞、上皮
细胞和巨噬细胞. 外泌体在血管生成中起重要作用,
通过多种机制(如增强内皮细胞功能、调节关键信号
通路等)促进血管生成和神经功能恢复. 有学者研究
发现[２２],将 ＵＣＭＳＣｓ 分泌的外泌体注射到缺血预处
理模型的大鼠体内,结果显示外泌体能促进血管重塑
和神经功能恢复,通过 ｍｉＲＮＡ测序和功能富集分析,
发现了外泌体中上调的 ｍｉＲＮＡ及其靶基因与血管平
滑肌细胞相关,证实了外泌体在血管重塑中的重要
性,并且还发现外泌体可以调节 ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ、ＭＡＰＫ、
ｍＴＯＲ、ＴＧＦ－β 等信号通路来调控细胞增殖、凋亡和
葡萄糖代谢,从而改善缺血性损伤后的神经功能恢
复. 外泌体中含有血管生成素－２(Ａｎｇ－２),有研究发
现[２３],通过敲低外泌体中的 Ａｎｇ－２ 从而消除了外泌
体促血管生成的效果,证实 Ａｎｇ－２ 可以增强血管上
皮细胞的迁移和管腔形成,在促进血管生成中发挥了
重要作用.

成纤维细胞具有分泌胶原蛋白、分化为肌成纤维
细的能力,成纤维胞对伤口愈合非常重要,然而 Ｉ 型
胶原蛋白过多会导致伤口收缩,从而导致瘢痕形成.
外泌体可以增加成人皮肤成纤维细胞的增殖和迁移,
并诱导它们向表型转变,可以使伤口愈合更快,减少
瘢痕的形成. 研究中发现外泌体可以通过降低肌成
纤维细胞的标记蛋白(α－ＳＭＡ)的表达来实现抑制成
纤维细胞向肌成纤维细胞的转化,从而减少瘢痕生
成,外泌体还可以调节与瘢痕形成相关的基因表达,
如降低 ＴＧＦ－β１和 ＴＧＦ－β２ 的表达,增加 ＴＧＦ－β３ 的
表达从而使伤口愈合不易形成瘢痕[２４].

ＵＣＭＳＣｓ在增殖阶段有亲表皮化作用,外泌体中
含有多种生长因子和细胞因子,如肝细胞生长因子、
前列腺素 Ｅ２、ＩＬ－１０和基质金属蛋白酶－９ 等,这些因
子可以抑制肌成纤维细胞的分化,促进表皮角质形成
细胞的增殖,改善创面愈合. 有研究者发现[２４],通过
制备出含外泌体的温敏性水凝胶复合物,可以显著改
善严重烧伤大鼠的皮肤创面愈合,在第 ２８ 天的实验
中,水凝胶组表皮厚度显著大于其他对照组,结果表
明外泌体可以促进表皮再生,并且加快了创面愈合速

度、减少炎症反应.
２.４ 重塑阶段  在伤口的重塑阶段,成纤维细胞转
化为肌纤维细胞,可以收缩伤口,使皮肤有更大的张
力,但肌纤维细胞过度积累会导致局部皮肤挛缩和纤
维化,从而形成瘢痕. 瘢痕的发病机制涉及多种细
胞、细胞因子和信号通路的复杂相互作用. 其中关键
机制包括巨噬细胞向促炎 Ｍ１ 型和抗炎 Ｍ２ 型的极
化、Ｔ细胞亚群失调、肥大细胞的激活以及成纤维细
胞和肌纤维细胞的异常行为,ＴＧＦ－β / Ｓｍａｄ、ＮＦ－κＢ、
ＳＴＡＴ３和 ＭＡＰＫ等信号通路驱动的胶原沉积的过度
积累[２５]. 研究人员发现[２６],ＵＣＭＳＣｓ 的外泌体可以
通过抑制 ＴＧＦ－β１ / Ｓｍａｄ２ / ３ 信号通路来抑制真皮成
纤维细胞向肌纤维细胞的转化,降低成纤维细胞中 Ｉ
型胶原、ＩＩＩ 型胶原和 α－ＳＭＡ 的水平,外泌体还可以
降低 Ｓｍａｄ２ / ３的磷酸化水平并抑制其进入成纤维细
胞,这些发现表明外泌体具有预防伤口瘢痕形成的作
用. 有研究人员发现[２７],利用外泌体中载有的 ｍｉＲ－
１３８－５ｐ可通过靶向 ＳＩＲＴ１基因来抑制成纤维细胞的
增殖、迁移和蛋白表达,表明外泌体可作为 ｍｉＲ－１３８－
５ｐ的递送载体,可以抑制成纤维细胞的生长和活性,
从而减少病理性疤痕的生成.
３ ＵＣＭＳＣｓ 在皮肤损伤修复中的应用现状
３.１ 在急性创伤中的应用  ＵＣＭＳＣｓ 适用于各种类
型的皮肤创伤愈合,急性伤口愈合过程主要受感染、
坏死和过量炎症因子的干扰,而 ＵＣＭＳＣｓ分泌的外泌
体参与了创伤愈合的各个阶段. 有研究人员[２８]用细
胞培养和动物实验等多种方法全面评估 ＵＣＭＳＣｓ 在
促进伤口愈合方面的应用潜力,结果显示 ＵＣＭＳＣｓ可
以增强伤口愈合的旁分泌诱导作用,促进参与伤口愈
合的关键营养因子(如血管内皮生长因子 Ａ、基质金
属蛋白酶、肝细胞生长因子等)的分泌,还增强了角质
形成细胞和成纤维细胞的迁移,加快了毛细血管的成
熟,从而加快了动物模型的伤口愈合.

ＵＣＭＳＣｓ常用于急性烧伤的治疗,在大面积烧伤
创面中,ＵＣＭＳＣｓ 可以加速烧伤创面的愈合,还具有
抗炎、免疫调节、再上皮化和促血管生成等治疗特性,
研究发现[２９],在小鼠烧伤模型中,将人羊膜微粒
(ｍＡＭ)作为三维培养基质培养 ＵＣＭＳＣｓ,随后将形成
的复合物 ｍＡＭ－ＭＳＣ局部应用于烧伤创面,可以显著
加快创面愈合,促进新生血管生成和再上皮化.

ＵＣＭＳＣｓ不仅能促进创伤愈合,还具有抗皮肤老
化的作用,ＵＣＭＳＣｓ 可以调节关键基因(ＭＹＣ、ＩＬ－８、
ＦＧＦ－１、ＥＲＥＧ)和蛋白质(ｃ－ＦＯＳ、ｃ－ＪＵＮ、ＴＧＦβ、ｐ５３、
ＦＧＦ－１、ｃｙｃｌｉｎ Ａ２)的表达,从而发挥抗光老化作用,
ＵＣＭＳＣｓ可减少细胞凋亡,抑制细胞周期 Ｇ１ 期阻滞,
降低活性氧产生,并促进细胞运动[３０]. 这表明 ＵＣＭ-
ＳＣｓ可能作为一种抗皮肤老化的潜在治疗方法.

８６４ Ｃｈｉｎ Ｊ Ｌｅｐｒ Ｓｋｉｎ Ｄｉｓ. Ｊｕｎ ２０２５,Ｖｏｌ.４１,Ｎｏ.６
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ＵＣＭＳＣｓ具有促进神经组织修复的作用,外泌体
可以刺激免疫反应,作为抗原递呈小泡发挥作用,在
神经系统的修复中,外泌体可以促进髓鞘形成、神经
突生长和神经元存活,参与组织修复和再生[３１].
３.２ 在慢性创伤中的应用 慢性伤口是指超过三个
月以上,无法通过有序的愈合过程恢复到解剖和功能
完整性,常见的慢性伤口包括动脉溃疡、静脉溃疡、糖
尿病溃疡和压疮[３２]. 慢性伤口通常是多种因素共同
作用导致正常的伤口愈合过程受到严重干扰,从而难
以愈合. 如愈合过程中的炎症反应过度,会导致组织
损害和修复延迟;中性粒细胞和肥大细胞的活化过
度,会释放大量炎症因子从而延长了炎症阶段;血管
生成受损导致伤口缺氧和氧化应激,影响细胞增殖和
细胞外基质重塑;成纤维细胞和巨噬细胞功能受损,
无法有效地合成和重塑细胞外基质,影响伤口愈合的
后续阶段[３３]. 在慢性糖尿病人的溃疡伤口治疗中,
外泌体可以上调 ｃｉｒｃＨＩＰＫ３,其作为竞争性内源性
ＲＮＡ(ｃｅＲＮＡ)会抑制 ｍｉＲ － ２０ｂ － ５ｐ 对其下游靶标
Ｎｒｆ２和 ＶＥＧＦＡ的结合,从而促进血管生成. 研究人
员发现[３４],分别用磷酸盐缓冲液、甘露醇、高糖或高
糖加 ＵＣＭＳＣｓ 衍生外泌体、载体或 ｃｉｒｃＨＩＰＫ３ 处理
ＨＵＶＥＣｓ,并检测细胞凋亡、增殖、迁移和血管生成的
情况,随后检测高糖处理 ＨＵＶＥＣｓ中 ｍｉＲ－２０ｂ－５ｐ 和
ｃｉｒｃＨＩＰＫ３的表达水平、检测 ｃｉｒｃＨＩＰＫ３在 ＵＣＭＳＣｓ中
的亚细胞定位,发现了 ＲＮＡ ｃｉｒｃＨＩＰＫ３ 在促进糖尿病
足溃疡的血管生成和伤口愈合中的作用. 这一 ｃｉｒ-
ｃＨＩＰＫ３ / ｍｉＲ－２０ｂ－５ｐ / Ｎｒｆ２ / ＶＥＧＦＡ 轴可能是治疗糖
尿病足溃疡的一个新的潜在靶点. 有研究发现[３５],
ＵＣＭＳＣｓ通过富含 ｍｉＲ－２４ 的外泌体介导的 ｍｉＲ－２４
靶向调节促凋亡蛋白 Ｂｉｍ,从而促进细胞存活,在小
鼠缺血性下肢模型中评估 ＵＣＭＳＣｓ的治疗潜力,结果
显示 ＵＣＭＳＣｓ 能够促进血流灌注恢复和运动功能改
善,且不会引起免疫排斥. 这些研究为未来慢性伤口
的组织修复和再生提供了一种研究方向.
４ 展望

现有研究发现 ＵＣＭＳＣｓ 对 Ｔｈ－１７ 通路的作用受
到细胞比例和炎症环境的影响,其交互作用是一个复
杂的过程,需进一步深入研究. ＵＣＭＳＣｓ 通过外泌体
调控多种炎症通路,涉及 ＮＦ－κＢ、ＭＡＰＫ 等多种信号
通路,但在成分标准化、治疗靶点和分离技术上仍存
在挑战[３６]. 未来的研究可侧重于机制解析和临床转
化,研究其在炎症环境中的疗效,以便提高 ＵＣＭＳＣｓ
在皮肤再生中治疗方法的有效性,为个性化治疗提供
新的思路.

ＵＣＭＳＣｓ可用于伤口愈合治疗并可以减轻瘢痕
生成,未来可能是一种促进皮肤修复和实现无疤痕愈
合的可行策略. ＵＣＭＳＣｓ 在促进组织修复的同时也

可能含有一些致病蛋白,如 β 淀粉样蛋白、超氧化物
歧化酶和 α－突触核蛋白,未来应该探究其是否会促
进疾病进展. 尽管在慢性伤口愈合和皮肤再生方面
进行了多项外泌体研究,但外泌体在这些过程中的确
切分子机制和作用需要进一步研究.

未来应关注 ＵＣＭＳＣｓ的精准治疗与个性化疗法,
以及长期疗效评估,特别是对皮肤组织再生的持续性
影响. 虽然 ＵＣＭＳＣｓ的治疗潜力已经得到广泛认可,
但在临床转化方面仍需更多高质量的试验,以确保其

安全和有效.
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