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脐带间充质干细胞对 2 型糖尿病的免疫调节作用

陈春兰 1，叶美仪 1，潘雨薇 2，袁  佳 3，周朋君 1，4

文题释义：
2型糖尿病：是一种严重的慢性代谢疾病，其特征为高血糖、高胰岛素血症、胰岛素抵抗和胰腺β细胞衰竭(高达50%的细胞凋亡)。长期高

血糖可能导致失明、肾脏衰竭、糖尿病酮症酸中毒、四肢血流不畅而需截肢等并发症。

人脐带间充质干细胞：是存在于新生儿脐带组织中的一种多功能干细胞，具有免疫调节功能和多向分化潜能，其来源丰富、易于收集、增

殖能力强、免疫原性低，能够分泌多种细胞因子及细胞外囊泡参与调节机体免疫炎症反应。

摘要

背景：脐带间充质干细胞具有免疫调节功能和多向分化潜能，能够积极改善2型糖尿病的慢性低度炎症状态，对阻止2型糖尿病疾病进展具

有重要意义。

目的：综述脐带间充质干细胞通过免疫调节作用治疗2型糖尿病的研究进展。

方法：以“脐带间充质干细胞，间充质干细胞，2型糖尿病，免疫，胰岛素抵抗，炎症”等为中文检索词，以“umbilical cord mesenchymal 
stem cells，UC-MSCs，mesenchymal stem cells，MSCs，type 2 diabetes mellitus，T2DM，immunity，insulin resistance，inflammation”等为

英文检索词，在中国知网、Web of Science和PubMed数据库筛选相关的综述、研究型论文和论著，根据纳入标准和排除标准整理出88篇论

文进行归纳总结。

结果与结论：脐带间充质干细胞可通过免疫调节作用降低机体炎症反应、诱导巨噬细胞向M2型极化，增加靶器官对胰岛素敏感性，改善

胰岛素抵抗，缓解胰岛β细胞功能障碍等，进而有效延缓2型糖尿病发生发展。但在脐带间充质干细胞移植成为常规治疗手段之前，还需

要进行大规模的基础与应用基础研究以确定其最佳治疗方案及疗效。

关键词：脐带间充质干细胞；2型糖尿病；免疫；胰岛素抵抗；炎症；巨噬细胞
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增强胰岛素敏感性

抑制 β 细胞去极化
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0   引言   Introduction
糖尿病是一种常见的慢性内分泌代谢性疾病，现已

成为继心血管病和肿瘤之后，第三位威胁人们健康的非

传染性疾病
[1]
。糖尿病主要分为 1 型糖尿病、2 型糖尿病、

其他特殊类型糖尿病和妊娠期糖尿病等。2021 年全球

20-79 岁人群的糖尿病患病率约为 10.5%(5.366 亿人 )，到

2045 年将上升至 12.2%(7.832 亿人 )[2]
。2 型糖尿病的治疗

策略包括饮食调整、药物治疗、胰岛移植及胰腺移植等。

其中治疗药物包括胰岛素、胰岛素增敏药、促胰岛素分泌

药、双胍类、葡萄糖苷酶抑制药、胰高血糖素样肽 1 受

体激动药、肠促胰岛素增强剂，钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2
抑制药、胰岛淀粉素类似物等

[3-6]
。尽管新的降糖药和治

疗策略不断增加，为 2 型糖尿病治疗提供了新选择，但

其仍不能有效阻滞 2 型糖尿病疾病进程，因此迫切需要

新的更有效的策略治疗 2 型糖尿病。

间充质干细胞是一种具有自我复制能力和多向分化

潜能的成体干细胞，广泛存在于脐带、骨髓、脂肪、牙髓、

胎盘等组织
[7]
。其中，脐带间充质干细胞 (umbilical cord 

mesenchymal stem cells，UC-MSCs) 具有来源广泛、免疫

原性低、非侵入式、无伦理问题及低致瘤性等特点
[8]
。与

骨髓间充质干细胞相比，UC-MSCs 在前 10 代传代中能够

保持稳定的倍增时间
[9]
；脂肪间充质干细胞和骨髓间充质

干细胞扩增至 11-12 代就强烈表达衰老相关蛋白
[10]
，而

UC-MSCs 在扩增至 14-16 代时才开始表达衰老相关蛋白；

骨髓中间充质干细胞获取率为 0.001%-0.01%，每克脂肪

组织能收获 5×103
个间充质干细胞

[11-13]
，而每厘米脐带可

获得 1×104
-5×104

个间充质干细胞。UC-MSCs 表现出比骨

髓间充质干细胞更高的细胞器表达和线粒体空间分布，

具有更高的能量与适应性，UC-MSCs 还具有更高的向活化

或非活化淋巴细胞的迁移效力
[14-15]

。随着基础与应用基础

研究的不断深入，UC-MSCs 因各项潜能已广泛应用于糖尿

病治疗研究领域，其或可成为治疗 2 型糖尿病的新策略。

近年来，以 UC-MSCs 为基础治疗 2 型糖尿病的研究

不断被报道，UC-MSCs 可以通过阻断炎症小体激活、减少

炎症因子释放、降低全身炎症水平等途径改善免疫微环境

进而缓解胰岛素抵抗。在糖尿病炎症微环境中，UC-MSCs

Abstract
BACKGROUND: Umbilical cord mesenchymal stem cells present immunomodulatory function and multidirectional differentiation potential. Umbilical cord 
mesenchymal stem cells can actively improve the chronic low-grade inflammation state in type 2 diabetes mellitus and which is important for preventing the 
development of type 2 diabetes mellitus progression. 
OBJECTIVE: To review the research progress of umbilical cord mesenchymal stem cells in the treatment of type 2 diabetes mellitus through immunomodulatory 
effect. 
METHODS: Using “umbilical cord mesenchymal stem cells, UC-MSCs, mesenchymal stem cells, MSCs, type 2 diabetes mellitus, T2DM, immunity, insulin 
resistance, inflammation” as Chinese and English search terms, articles were searched on CNKI, Web of Science and PubMed databases. Relevant reviews, 
research papers and theses were screened and 88 papers were collected for summarization based on the inclusion and exclusion criteria. 
RESULTS AND CONCLUSION: Umbilical cord mesenchymal stem cells can effectively delay the occurrence and development of type 2 diabetes mellitus by 
reducing inflammatory response, inducing macrophages to M2 polarization, increasing the sensitivity of target organs to insulin, improving insulin resistance, 
and alleviating the dysfunction of islet beta cells through immune regulation. However, before umbilical cord mesenchymal stem cell transplantation can 
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图 1 ｜ PubMed 数据库检索策略图

可促进巨噬细胞极化为抗炎型 M2 型巨噬细胞，降低炎

症活性，改善胰岛素靶组织的胰岛素敏感性
[16-17]

。由于 

UC-MSCs 强大的免疫调节能力，它被认为是治疗 2 型糖尿

病的理想候选细胞治疗平台。文章就 UC-MSCs 通过免疫

调节作用改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗及胰岛 β 细胞功能

等方面进行阐述，为 UC-MSCs 临床治疗 2 型糖尿病提供

理论支持。

1   资料和方法   Data and methods
1.1   资料来源   
1.1.1   检索人及检索时间   第一作者在2024年5月进行检索。

1.1.2   检索文献时限   2018 年 1 月至 2024 年 3月，以及纳入

少量 2018 年以前的经典文献。

1.1.3   检索数据库   中国知网、Web of Science 和 PubMed
数据库。

1.1.4   检索途径   标题 / 摘要检索。

1.1.5   检索词   中文检索词：“脐带间充质干细胞，

间充质干细胞，2 型糖尿病，免疫，胰岛素抵抗，炎

症”；英文检索词：“umbilical cord mesenchymal stem 
cells，UC-MSCs，mesenchymal stem cells，MSCs，type 2  
diabetes mellitus，T2DM，immunity，insulin resistance， 

inflammation” 。
1.1.6   检索文献类型   综述、研究原著和论著。

1.1.7   手工检索情况   未进行手工检索。

1.1.8   检索策略   以 PubMed数据库检索策略为例，见图 1。
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1.1.9   检索文献量   初步检索文献 299 篇，其中中文文献

61 篇，英文文献 238 篇。

1.2   入组标准
1.2.1   纳入标准   ①关于 2 型糖尿病或与免疫相关的发病

机制和治疗策略的文献；② UC-MSCs 通过调节免疫在疾

病治疗领域的综述和论著；③ UC-MSCs 通过免疫调节作

用在 2 型糖尿病治疗方面的基础与应用基础研究；④逻

辑清晰，思路严谨的文献。

1.2.2   排除标准   ①与研究内容无关的文献；②重复性研

究；③过早发表的文献。

1.3   质量评估和数据获取   初步检索文献 299 篇，依据纳

入排除标准，排除低质量及重复性研究文献，纳入高质

量文献 88 篇，其中中文文献 4 篇，英文文献 84 篇，下

载这些文献全文进行总结，见图 2。

和胰岛素抵抗交互网络，包括巨噬细胞、中性粒细胞、

嗜酸性粒细胞、肥大细胞、NK 细胞、MAIT 细胞、CD4+T
细胞、CD8+T 细胞、Treg 细胞和 B 细胞以及促炎性细胞因

子高水平状态
[21]
，其中，巨噬细胞在胰岛素抵抗中的募集、

积聚和激活可促使慢性低度炎症的形成
[22]
。

巨噬细胞是一种广泛分布于全身血液和组织的免疫

细胞，具有异质性和可塑性
[23]
，其表型和功能受特定组

织微环境刺激和信号的调节
[24]
，巨噬细胞可分为经典激

活的促炎 M1 型巨噬细胞和交替激活的抗炎 M2 型巨噬细

胞，M1/M2 巨噬细胞的平衡决定着器官在炎症中的损伤

程度
[25]
。研究发现，正常胰岛的巨噬细胞表现出 M2 表型，

而在 2 型糖尿病胰岛中巨噬细胞浸润程度增加并且巨噬

细胞极化为 M1 表型
[26-27]

，M1 型巨噬细胞可引起促炎细

胞因子大量分泌，如肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β、
白细胞介素 6 等，从而促进炎症发展并导致胰岛素抵抗

及胰岛 β 细胞功能障碍
[28]
。而选择性激活的 M2 型巨噬

细胞可通过限制适应性免疫激活和抗炎作用拮抗 M1 型巨

噬细胞的促炎作用，在胰岛 β 细胞保护、修复和再生过

程中发挥重要作用
[29]
。

2.2   2 型糖尿病的一般治疗策略   目前针对 2 型糖尿病的

治疗策略主要包括饮食调整、运动治疗、药物治疗及胰

岛移植等
[30]
。饮食管理是糖尿病治疗的基础，包括有效

的饮食控制、限制摄取糖分和糖类物质、食物的合理搭配、

控制总热量摄取量等
[31]
。运动疗法被广泛应用于降低血

糖水平及提升身体代谢能力等方面，运动对于降低血糖

水平具有积极作用
[32]
。适度的有氧运动可以促进肌肉对

葡萄糖的吸收和利用，从而有助于调节血液中的葡萄糖

含量。此外，长期坚持运动还可提高胰岛素敏感性，使

机体更有效地利用胰岛素控制血糖水平
[33]
。药物治疗有

胰岛素增敏药、促胰岛素分泌药、肠促胰岛素增强药、钠 -

葡萄糖共转运蛋白 2 抑制药、双胍类降糖药、α- 葡萄糖

苷酶抑制药和外源性胰岛素供给等
[34]
。胰岛素增敏药即

噻唑烷二酮类降糖药物，能增强胰岛素敏感性，促进胰

岛素充分利用，改善糖代谢
[35]
；磺脲类和格列奈类药物

都属于促胰岛素分泌药，其降糖机制主要是通过刺激胰

岛β细胞分泌胰岛素，增加体内的胰岛素水平而降低血糖，

对有一定胰岛功能的患者疗效较好
[36]
；肠促胰岛素增强

药如二肽基肽酶 4 抑制剂和胰高血糖素样肽 1 受体激动

剂能够增强肠促胰岛素水平
[37]
；钠 - 葡萄糖共转运蛋白

2 抑制药可抑制肾脏对葡萄糖的重吸收，使过量的葡萄糖

从尿液中排出，降低血糖
[38]
；双胍类降糖药抑制肝糖原

异生，减少葡萄糖的来源，增强组织对葡萄糖的摄取和

利用，增强胰岛素敏感性，抑制胰高血糖素的释放
[39]
；

α- 葡萄糖苷酶抑制药可逆性地抑制小肠黏膜上的 α- 葡萄

糖苷酶，延缓碳水化合物分解为葡萄糖的速度
[40]
；对于

2 型晚期胰岛功能显著衰退类型患者，可通过胰岛移植改

善 2 型糖尿病进展。

2.3   UC-MSCs 在 2 型糖尿病中的作用   近年来，随着基

础与应用基础研究的深入，发现注射 UC-MSCs 可有效

改善 2 型糖尿病高血糖症状、降低炎症活性、改善胰岛

β 细胞功能、缓解胰岛素抵抗进而延缓 2 型糖尿病的进 

图 2 ｜文献筛查流程图

中文检索词：

脐带间充质干细

胞，间充质干细胞，

2 型糖尿病，免疫，

胰岛素抵抗，炎症

初步检索到文献 299 篇

检索中国知网、Web of Science 和 PubMed 数据库

排除研究内容无关、重复性研究的文献、发表时间久远的文献

最终纳入 88 篇文献

英文检索词：

umbilical cord mesenchymal stem cells，
UC-MSCs，mesenchymal stem cells，
MSCs，type 2 diabetes mellitus，T2DM，

immunity，insulin resistance，inflammation

2   结果   Results 
2.1   2 型糖尿病的发病机制   2 型糖尿病是一种以全身低

度炎症为特征的慢性代谢性疾病，其发病机制与炎症反

应、氧化应激、胰岛淀粉样变性、内质网应激、肌肉与

肝脏及胰腺部位异位脂肪沉积、脂毒性以及糖毒性等引起

的胰岛素抵抗及胰岛 β 细胞功能障碍密切相关，研究显

示免疫细胞浸润、炎症反应等是导致胰岛素抵抗及胰岛 β
细胞功能障碍的主要诱因

[18]
。

胰岛 β 细胞是胰腺中产生和释放胰岛素的细胞，机

体持续高血糖和胰岛素合成异常将引起胰岛 β 细胞耗竭，

同时免疫环境损伤将导致胰岛 β 细胞丢失，这使得胰岛

素分泌不足并使靶器官对胰岛素敏感性降低，机体出现葡

萄糖耐量受损，最终导致显性高血糖和 2 型糖尿病的发

生
[19]
。胰岛素抵抗是一种复杂的病理生理学状态，其特

点是靶器官对胰岛素敏感性及利用率降低，机体不能有

效地促进骨骼肌、心肌及脂肪组织摄取葡萄糖和抑制肝

脏的糖原分解及糖异生
[20]
，从而加速胰岛β细胞功能衰竭，

导致糖尿病的发生。

在胰岛 β 细胞受损和胰岛素抵抗过程中，免疫细胞

数量、比例、浸润、炎症因子释放因素发挥至关重要的作

用。脂肪组织包含大多数类型的免疫细胞，在肥胖条件下，

脂肪组织中促炎免疫细胞的激活和浸润形成复杂的炎症
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展
[41-42]

；同时，研究表明同种异体 UC-MSCs 移植是一种

安全的 2 型糖尿病治疗策略
[43-44]

。表 1 为间充质干细胞发

展进程及 UC-MSCs 改善 2 型糖尿病相关重点事件。在一

项单中心、双盲、随机、安慰剂对照的试验中，ZANG 等
[43]

将 91 例患者随机分配为 UC-MSCs 治疗组 (n=45) 及安慰剂

组 (n=46)，UC-MSCs 组每 4 周静脉输注 1 次，每次输注总

数为 1×106/kg，输注 3 次，在第 48 周时，UC-MSCs 组有

20% 的患者达到了糖化血红蛋白水平 < 7.0% 和每日所需

胰岛素减少 ≥ 50% 的治疗效果，而安慰剂组只有 4.55%
的患者达到该效果 (P < 0.05)。此外，与安慰剂组相比，

UC-MSCs 组每日所需胰岛素减少百分比显著增加 (27.78% 
vs. 15.62%，P < 0.05)，UC-MSCs 移植后患者糖化血红蛋白

水平明显下降，并且在治疗期间未发生任何相关重大不良

事件，这项研究结果表明 UC-MSCs 移植治疗 2 型糖尿病

在有效性和安全性方面具备优势。LIAN 等
[45]

招募 34 例 2
型糖尿病患者随机分为 UC-MSCs 治疗组 24 例及安慰剂组

10 例，UC-MSCs 组每周静脉注射 1 次，每次输注总数为

1×106/kg，输注 3 次，结果显示 UC-MSCs 移植治疗 2 型糖

尿病具有良好的耐受性和较高的安全性，为 UC-MSCs 作
为一种 2 型糖尿病新型治疗技术的未来临床应用奠定了

一定的基础。

基础研究表明，UC-MSCs 可以调节先天性和适应性

免疫系统中各种免疫细胞的活化和功能，并广泛应用于

治疗各种免疫介导的炎症性疾病
[46]
。UC-MSCs 的免疫调

节能力取决于其所暴露的炎症环境，在促炎细胞因子如 γ
干扰素和肿瘤坏死因子 α 高表达或 Toll 样受体 3 被配体激

活的情况下
[47]
，UC-MSCs 会发生免疫抑制作用，可抑制 T

细胞的增殖和活化，抑制受刺激 B 细胞的增殖，诱导 Treg
的增殖，促进巨噬细胞向抗炎 M2 表型的极化。另一方面，

在炎症细胞因子水平较低或炎症早期阶段，UC-MSCs 通过

分泌趋化因子，将淋巴细胞募集到炎症部位，从而显示

出促炎症效应
[48]
。除了炎症刺激外，UC-MSCs 的免疫调

节还会受到缺氧因素的影响，事实上，缺氧是病理炎症

组织微环境的典型特征，病理性缺氧可以通过免疫细胞

失调驱动组织功能障碍和疾病发展，对炎症过程产生深

远影响
[49]
。UC-MSCs在缺氧条件下会促进细胞增殖和迁移，

增强免疫调节因子人类白细胞抗原 G、前列腺素 E2 和吲

哚胺 2,3- 双加氧酶表达，同时抑制细胞凋亡
[50]
。综上，

免疫调节在UC-MSCs治疗 2型糖尿病中发挥着重要作用，

为疾病治疗机制提供新的见解。图 3 为 UC-MSCs 在炎症

中的作用机制。

2.3.1   UC-MSCs 改善胰岛素抵抗   全身炎症是 2 型糖尿病

等相关代谢性疾病的常见病理状态，其特征为在疾病过

程中持续性出现慢性轻微炎症，与胰岛素抵抗相关的全

身性炎症被认为在 2 型糖尿病的发病机制中起着核心作 

用
[51]
。因此，改善胰岛素抵抗对于延缓 2 型糖尿病进展具

有重要意义。图 4 为 UC-MSCs 改善胰岛素抵抗的作用机

制，表 2 为 UC-MSCs 改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗的研究 

汇总
[52-59]

。

目前研究发现 UC-MSCs 可通过免疫调节作用释放可

溶性因子，降低 2 型糖尿病患者体内的炎症反应，改善

靶器官胰岛素抵抗。可溶性因子 ( 如细胞因子 ) 是巨噬

细胞与其靶细胞串联过程中最具特征性的信号分子，细

胞因子和趋化因子可与特定细胞表面受体结合并激活细

胞内相关信号通路的蛋白。细胞因子具有自分泌或旁分

泌效应，巨噬细胞会根据其活化状态产生不同的细胞因 

子
[60]
。白细胞介素 6 是一种与肥胖和胰岛素抵抗有关的

促炎细胞因子
[61]
，但由于免疫系统的复杂性，白细胞介

素 6 被认为是 UC-MSCs 在巨噬细胞极化过程中的一个重

要因子，可促进巨噬细胞向 M2 型极化，抑制肝脏的过

度炎症，在预防肥胖相关的胰岛素抵抗中起到了有益的

作用
[62-63]

。XIE 等
[52]

发现 UC-MSCs 输注可通过增加 2 型

糖尿病大鼠白细胞介素 6 的表达水平，上调白细胞介素 4
受体的表达，促进巨噬细胞中 STAT6 的磷酸化，将脂肪组

织巨噬细胞极化为 M2 抗炎表型；此外 CHEN 等
[53]

选择

db/db 小鼠作为研究对象，发现 UC-MSCs 能够降低外周血

中肿瘤坏死因子 α 和白细胞介素 6 水平，并且通过 PTEN
调节 PI3K/Akt 和 Erk/MAPK 信号通路之间的平衡，显著降

表 1 ｜间充质干细胞发展进程及脐带间充质干细胞改善 2 型糖尿病相关
重点事件

时间 具体事件内容

1968 年 FRIEDENSTEIN 教授首次证实了骨髓中存在间充质干细胞，并通过贴壁法

将骨髓间充质干细胞在体外进行分离培养

1991 年 MCELREAVEY 等首次从脐带华通氏胶中培养出间充质干细胞，由于当时

认识受限，称为“成纤维细胞样细胞”

ARNOLD CAPLAN 教授将 MSCs 命名为间充质干细胞，并且被称为“间充

质干细胞之父”

1995 年 ARNOLD CAPLAN 教授从恶性血液病患者骨髓中分离培养间充质干细胞后

进行回输，这是首次使用间充质干细胞治疗人类疾病

1999 年 PITTENGER 首次证明间充质干细胞在体外同时具有向脂肪细胞、成骨细

胞、软骨细胞分化的能力

2002-
2003 年

BARTHOLOMEW 教授和 DI NICOLA 教授证明了间充质干细胞有强大的免

疫抑制能力

LE BLANC 教授发现间充质干细胞具有低免疫原性，在异体或跨物种使用，

均不易引起免疫排斥反应

2005 年 国内韩忠朝教授和赵春华教授在脐带组织中分离出间充质干细胞，最早

发表多篇有关脐带间充质干细胞分离、鉴定和分化的文章

2006 年 国际细胞治疗协会 (ISCT) 规范了间充质干细胞的定义，即全球范围的最

低鉴定标准

2011 年 韩国食品药品管理局准许由 FCB-Pharmicell 公司开发的急性心肌梗死药

物 Hearticellgram-AMI 在韩国上市，成为世界首例干细胞治疗药物

2012 年 欧美首个干细胞治疗药物 Prochymal 被加拿大卫生部批准上市，由 Osiris
公司申报用于移植物抗宿主病

2014 年 安沂华干细胞团队临床研究证实脐带间充质干细胞治疗可以改善 2 型糖

尿病患者的代谢控制和 β 细胞功能，其治疗机制可能涉及全身炎症和 /
或免疫调节的改善

2015 年 YUNTING ZHOU 基础研究证实脐带间充质干细胞通过抗凋亡机制促进胰

岛 Β 细胞的存活

2016 年 ZONGYAN XIE 基础研究证明脐带间充质干细胞可以诱导巨噬细胞向 M2
型极化，缓解胰岛素抵抗

2016 年 Hongmei Xu 教授临床研究表明，输注脐带间充质干细胞可改善胰岛 β 细

胞的功能并降低糖尿病并发症的发生率

2017 年 XIAOYA SUN 基础研究证实脐带间充质干细胞能有效抑制 NOD 样受体热

蛋白结构域相关蛋白 3(NLRP3) 炎症小体活化，降低促炎症因子表达，从

而改善胰岛素抵抗

2018 年 中国国家食品药品监督管理总局 (CFDA) 重新放开细胞产品的注册申请

2021 年 朱大龙教授团队临床研究证实脐带间充质干细胞治疗保护糖尿病患者的

胰岛 β 细胞功能，并使部分患者 3-12 个月内保持不使用胰岛素

2021 年 BING LI 基础研究证实脐带间充质干细胞逆转 2 型糖尿病 β 细胞去分化，

改善葡萄糖和脂质代谢紊乱

2022 年 JING XUE 基础研究证明脐带间充质干细胞可通过促进脾脏调节性 T 细胞

产生白细胞介素 10 来缓解附睾脂肪组织中的胰岛素抵抗

2022 年 母义明教授团队临床研究表明通过静脉输注脐带间充质干细胞是一种安

全有效的方法，可以减少外源性胰岛素需求，缓解 2 型糖尿病患者的胰

岛素抵抗
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图注：在促炎细胞因子 IFN-γ、TNF-α、TLR3 等被激活的情况

下，UC-MSCs 通过免疫抑制作用抑制 T 细胞的增殖和活化，

抑制 B 细胞的增殖，诱导 Treg 增殖，并促进 M2 型巨噬细

胞极化；炎症早期或促炎因子水平较低时，UC-MSCs 分泌趋

化因子，将淋巴细胞募集到炎症部位，从而显示出促炎症效

应；在缺氧条件下促进 UC-MSCs 增殖和迁移，抑制细胞凋

亡，上调 HLA-G、PGE2、IDO 等表达水平。IFN-γ：γ-干扰素；

TNF-α：肿瘤坏死因子 α；TLR3：Toll 样受体 3；HLA-G：免疫

调节因子人类白细胞抗原 G；PGE2：前列腺素 E2；IDO：吲

哚胺 2,3-双加氧酶。

图 3 ｜脐带间充质干细胞 (UC-MSCs) 在炎症微环境中的作用

机制

图注：UC-MSCs 可上调 IL-6 的表达水平，上调 IL-4R 以及磷酸化 STAT6，诱导巨噬细胞极化为 M2 抗炎表型；UC-MSCs 与地西他滨联用增加 PPARγ
的表达，通过影响 PI3K/AKT 及 IL-4/STAT6 通路，促进 M2 型巨噬细胞极化；UC-MSCs 可阻断 NLRP3 炎症小体激活，降低 IL-1β、IL-6、IL-18 和 TNF-α
等促炎因子水平；UC-MSCs-Exos 上调 MT1、MT2、PI3K、p-AKT 和 GLUT4 的表达，下调 PTEN、IL-6 和 TNF-α 等促炎因子的表达水平；UC-MSCs-Exos
上调 IRS-1 及 AKT 表达，抑制链脲佐菌素诱导的胰岛 β 细胞凋亡；UC-MSCs 通过 PTEN 调节 PI3K/AKT 和 ERK/MAPK 信号通路之间的平衡，改善脂肪

及骨骼肌组织炎症状态及胰岛素抵抗；UC-MSCs 调节 PI3K/AKT/mTOR 表达，增加血清胰岛素水平；减小脂肪细胞大小；改善血脂紊乱及肝功能；

UC-MSCs 促进胰岛 Treg 细胞释放 IL-10；UC-MSCs 增加胰岛 β 细胞数量；UC-MSCs 促进胰岛、肝脏、脂肪、脾脏、肌肉中巨噬细胞极化为 M2 表型。

IL-6：白细胞介素 6；IL-4R：白细胞介素 4 受体；STAT6：信号转导及转录激活蛋白 6；PPARγ：过氧化物酶体增殖物激活受体 γ；PI3K：胞内磷脂酰

肌醇激酶；AKT：丝氨酸 / 苏氨酸激酶；IL-4：白细胞介素 4；NLRP3：NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3；IL-1β：白细胞介素 1β；IL-18：白细胞

介素 18；TNF-α：肿瘤坏死因子 α；UC-MSCs-Exos：脐带间充质干细胞外泌体；MT1：褪黑素 1 型受体；MT2：褪黑素 2 型受体；p-AKT：磷酸化丝

氨酸 / 苏氨酸激酶；GLUT4：葡萄糖转运蛋白 4；PTEN：人第 10 号染色体缺失的磷酸酶；IRS-1：胰岛素受体底物 1；ERK：细胞外信号调节激酶；

mTOR：哺乳动物雷帕霉素靶蛋白；Treg 细胞：调节性 T 细胞；IL-10：白细胞介素 10。
图 4 ｜脐带间充质干细胞 (UC-MSCs) 改善胰岛素抵抗的作用机制
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低骨骼肌组织及脂肪组织的炎症反应，改善胰岛素抵抗。

YIN 等
[54]

研究还发现 UC-MSCs 可增加 2 型糖尿病小鼠胰

岛、肝脏、脾脏和肌肉中 M2 型巨噬细胞数量。白细胞介

素 10 被认为是一种强效抗炎细胞因子，能够诱导巨噬细

胞极化为 M2 表型
[64]
，多项研究证实，肥胖会导致全身

白细胞介素 10 水平下降
[65]
，而多次 UC-MSCs 输注可增

加胰岛素抵抗肥胖小鼠模型脾脏中 Treg 细胞分泌白细胞

介素 10[55]
，也可促进巨噬细胞极化为 M2 表型，从而缓

解胰岛素抵抗，增加靶器官对胰岛素的敏感性。此外，

NLRP3 炎症小体在 2 型糖尿病和胰岛素抵抗的发病机制中

尤为重要，慢性炎症与葡萄糖代谢异常激活和 NLRP3 炎

症小体活化密切相关
[66]
。慢性高血糖小鼠的胰岛细胞受

到细胞外高浓度血糖的刺激，激活 NLRP3 炎症小体，诱

导白细胞介素 1β 生成和分泌，从而引起胰岛素抵抗
[67-68]

。

SUN 等
[56]

研究进一步发现通过 2 型糖尿病大鼠尾静脉注

射 UC-MSCs 可阻断 NLRP3 炎症小体激活，降低白细胞介

素 1β、白细胞介素 6、白细胞介素 18 和肿瘤坏死因子 α
等炎性细胞因子水平，产生抗炎作用，有效缓解棕榈酸和

脂多糖诱导的胰岛素抵抗，进而改善 2 型糖尿病大鼠的高

血糖状态。UC-MSCs 还可通过增加小鼠肝脏中 LC3 Ⅱ / Ⅰ
水平，增强肝脏自噬作用，改善胰岛素抵抗

[69]
。

同时，一系列与 UC-MSCs 相关的联合治疗策略不断

被报道，GAO 等
[57]

通过联合使用 UC-MSCs 与地西他滨治

疗 2 型糖尿病小鼠，发现地西他滨可延长 UC-MSCs 在体

内的作用时间，促进过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 的

表达，更有效地维持 2 型糖尿病小鼠巨噬细胞极化为 M2
表型的作用。同时，UC-MSCs 与低剂量地西他滨联合治

疗，通过增强 PI3K/AKT 通路促进 M1 型巨噬细胞极化为

M2 表型，从而降低组织炎症反应，并延长 UC-MSCs 的抗

糖尿病作用，更有效地缓解 2 型糖尿病小鼠的胰岛素抵

抗
[58]
。AIERKEN 等

[59]
研究发现，褪黑素能有效缓解 UC-

MSCs 的衰老，促进 UC-MSCs 增殖和分化
[70-71]

，褪黑素与

UC-MSCs 联合治疗亦可通过激活 PI3K/AKT 信号通路，上

调金属硫蛋白 1G 和金属硫蛋白 2A 的表达，下调胰岛细

胞中肿瘤坏死因子 α 和白细胞介素 6 的表达，达到改善 2
型糖尿病小鼠胰岛素抵抗的效果。

UC-MSCs 分泌的外泌体 (UC-MSCs-Exos) 是直径 30-
200 nm 的小囊泡，作为关键的旁分泌效应物之一， 

UC-MSCs-Exos 可通过携带来自亲本细胞的生物活性物

质在细胞间通讯中发挥重要作用
[72]
。最近研究发现 

UC-MSCs-Exos 对参与先天性和适应性免疫反应的不同效

应细胞具有明显的抑制作用，可通过调节免疫作用改善 2
型糖尿病胰岛素抵抗

[73-74]
。CHEN 等

[75]
将 UC-MSCs-Exos

作用于胰岛素抵抗脂肪细胞模型，发现 UC-MSCs-Exos
可通过上调脂联素和 Sirtuin-1(SIRT1) 的表达、下调瘦素

(Leptin)、白细胞介素 6 和肿瘤坏死因子 α 等促炎因子的

表达水平，增强慢性炎症和高血糖损伤脂肪细胞的胰岛素

敏感性。此外，SUN 等
[76]

研究表明给 2 型糖尿病大鼠静

脉注射 UC-MSCs-Exos 可抑制链脲佐菌素诱导的胰岛 β 细

胞凋亡，上调胰岛素受体底物 1、蛋白激酶 B 表达并增强

下游信号通路的激活，降低 2 型糖尿病大鼠血清中促炎

细胞因子肿瘤坏死因子 α 的表达，提示 UC-MSCs-Exos 可
通过调节炎症因子的分泌来减轻 2 型糖尿病大鼠炎症反

应与胰岛素抵抗。

总之，在 2 型糖尿病中炎症状态与胰岛素抵抗关系

密切
[77-78]

。UC-MSCs 具有改善系统性炎症和恢复免疫微环

境稳态的强大能力，它们能够逆转 2 型糖尿病引起的促

炎因子的表达并促进表皮生长因子和白细胞介素 10 的释

放，抑制 NLRP3 炎症小体激活，促进巨噬细胞向 M2 型极

化，改善组织炎症反应。促炎递质减少和抗炎细胞因子

表 2 ｜ UC-MSCs 改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗的研究汇总

第一作者 发表

年份

输注入径 实验结果 实验结论

XIE[52] 2016 SD 大鼠尾静脉注射 UC-
MSCs

M1 型巨噬细胞刺激 UC-MSCs 使白细胞介素 6 表达增加，上调

白细胞介素 4 受体，促进巨噬细胞 STAT6 磷酸化，最终诱导巨

噬细胞向 M2 表型极化

UC-MSCs 可以通过产生白细胞介素 6 诱导 M2 极化缓解胰

岛素抵抗

CHEN[53] 2020 db/db 小鼠腹腔、尾静脉

或骨骼肌注射 UC-MSCs
白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α、PTEN 水平下调；PI3K、p-Akt、
葡萄糖转运蛋白 4 上调；JNK、c-Fos、C-myc mRNA 表达下调

UC-MSCs 可以稳定骨骼肌组织的定位和分化，通过 PTEN 调

节 PI3K/Akt 和 ERK/MAPK 信号通路之间的平衡，显著改善

胰岛素抵抗

YIN[54] 2018 C57BL/6J 小鼠尾静脉注射
UC-MSCs

改善血脂紊乱和肝功能；增加胰岛数量；PI3K、p-Akt 上调；胰

岛、肝脏、脂肪、脾脏和肌肉中 M2 型巨噬细胞增加

UC-MSCs 输注显著恢复胰岛形态，可能通过调节免疫器官

中的巨噬细胞在 2 型糖尿病中发挥全身性作用

XUE[55] 2022 C57BL/6J 小鼠尾静脉注射
UC-MSCs

心外膜脂肪组织中脂肪细胞减小；白细胞介素 10 水平上调；

白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α 水平下调

UC-MSCs 可通过促进脾脏 Treg 细胞产生白细胞介素 10 来缓

解心外膜脂肪组织中的胰岛素抵抗

SUN[56] 2017 SD 大鼠尾静脉注射 UC-
MSCs

白细胞介素 1β、白细胞介素 18、肿瘤坏死因子 α、NLRP3 下调；

葡萄糖转运蛋白 4、PI3K、p-AKT、胰岛素受体底物上调

UC-MSCs 能有效抑制 NLRP3 炎症小体活化，降低促炎症因

子表达，从而改善胰岛素抵抗，并且还调节胰岛素敏感性

GAO[57] 2019 C57BL/6J 小鼠尾静脉注射
UC-MSCs 联合地西他滨

脂肪细胞减小；白细胞介素 4、白细胞介素 10、转化生长因子
β、白细胞介素 4 受体、PPARγ 表达增加；单核细胞趋化蛋白 1、
肿瘤坏死因子α、白细胞介素 1β、白细胞介素 6、γ-干扰素降低；
STAT6 磷酸化增加

地西他滨联合 UC-MSCs 能通过增加 PPARγ 的表达，影响白

细胞介素 4/STAT6 信号轴，使巨噬细胞向 M2 表型极化，更

有效地改善胰岛素抵抗

XUE[58] 2020 C57BL/6J 小鼠尾静脉注射
UC-MSCs 联合地西他滨

白细胞介素 1β、诱导型一氧化氮合酶、肿瘤坏死因子 α 减少；
PI3K 和 p-AKT 的表达明显增加

UC-MSCs 联合地西他滨通过激活 PI3K/Akt 通路，更有效地

促进 M1 型巨噬细胞向 M2 型极化

AIERKEN[59] 2022 雄性昆明小鼠尾静脉注射
UC-MSCs 联合褪黑素

金属硫蛋白 1G 和金属硫蛋白 2A 的表达水平上调；肿瘤坏死因

子 α、白细胞介素 6 下调；血清胰岛素、胰岛素受体底物 1、
葡萄糖转运蛋白 4 水平升高

UC-MSCs 通过影响 PI3K/Akt/mTOR 通路中信号因子的表达

来控制 2 型糖尿病小鼠的胰岛素耐受和血清胰岛素水平

表注：UC-MSCs 为脐带间充质干细胞；STAT6 为信转导和转录激活因子 6；PTEN 为人第 10 号染色体缺失的磷酸酶；PI3K 为胞内磷脂酰肌醇激酶；Akt 为丝氨酸 / 苏氨酸

激酶；JNK 为 c-Jun 氨基末端激酶；c-Fos 为原癌基因；C-myc 为核蛋白类癌基因；ERK 为细胞外信号调节激酶；MAPK 为丝裂原活化蛋白激酶；NLRP3 为 NOD 样受体热

蛋白结构域相关蛋白 3；PPARγ 为过氧化物酶体增殖物激活受体 γ；mTOR 为哺乳动物雷帕霉素靶点。
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升高的现象可能代表着免疫功能正常化到平衡状态，从

而减少全身炎症反应，减轻靶器官的胰岛素抵抗，改善 2
型糖尿病的进展。

2.3.2   UC-MSCs 改善胰岛 β 细胞功能   进行性胰岛 β 细胞

功能障碍是 2 型糖尿病的另一个主要特征，且同样与胰岛

内 M1 型巨噬细胞的浸润密切相关
[79]
。图 5 为 UC-MSCs

改善胰岛 β 细胞功能的作用机制，表 3 为 UC-MSCs 改善

2 型糖尿病胰岛 β 细胞功能的研究汇总
[80-84]

。

UC-MSCs 可通过分泌单核细胞趋化蛋白 1 和白细胞介素 6
抑制 2 型糖尿病小鼠的炎症反应，同时抑制巨噬细胞 M1
表型的激活并诱导 M2 极化，能够恢复 2 型糖尿病小鼠胰

岛功能。UC-MSCs 除发挥免疫调节功能之外，还可在体内 / 
外定向分化为胰腺谱系细胞，发挥胰岛素分泌细胞的功

能
[88]
。PAN 等

[82]
研究表明树鼩 UC-MSCs 能够在 2 型糖尿

病树鼩体内分化为功能性胰岛样细胞，通过调节炎症因

子水平、胰岛素信号通路增加胰岛素的分泌，降低 2 型

糖尿病树鼩血糖水平。LI 等 [83]
通过对 2 型糖尿病小鼠胰

岛 β 细胞去分化过程的追踪，发现 UC-MSCs 可有效逆转

胰岛 β 细胞去分化，显著改善 2 型糖尿病小鼠葡萄糖稳

态，缓解葡萄糖和脂质代谢紊乱。此外，WANG 等
[84]

研

究发现 UC-MSCs 与利拉鲁肽联用可通过降低凋亡信号调

节激酶 1、c-Jun 氨基末端激酶和 Bax 蛋白表达水平，增

加 B 淋巴细胞瘤 2 基因 (Bcl-2) 表达，抑制胰岛 β 细胞凋亡，

改善 2 型糖尿病大鼠的葡萄糖代谢。

综上所述，UC-MSCs 可通过改善 2 型糖尿病免疫微

环境，促进巨噬细胞 M2 型极化、抑制胰岛 β 细胞凋亡和

抑制胰岛 β 细胞去分化等途径对胰岛 β 细胞起到保护、

修复和再生等作用，从而改善胰岛 β 细胞功能及葡萄糖

代谢，有效控制 2 型糖尿病的血糖水平。大量的基础与

临床试验可为 UC-MSCs 作为一种 2 型糖尿病新型治疗技

术的未来临床应用提供重要依据。

图注：UC-MSCs 可逆转 2 型糖尿病胰岛 β 细胞去分化；激活胰腺 PI3K
通路抑制 β 细胞凋亡；上调 MCP-1 和 IL-6 表达水平，诱导 M2 型巨噬细

胞极化；调节 ASK1/JNK/BAX 通路抑制胰岛 β 凋亡改善胰岛 β 细胞功能；

分泌 IGF-1 对胰岛 β 细胞产生营养作用保护细胞；调控 Notch 信号通路

向胰岛素分泌细胞分化。PI3K：胞内磷脂酰肌醇激酶；MCP-1：单核细

胞趋化蛋白 1；IL-6：白细胞介素 6；ASK1：凋亡信号调节激酶 1；JNK：c-Jun
氨基末端激酶；BAX：BCL2-Associated X 的蛋白质；Bcl-2：B 淋巴细胞瘤

2 基因；IGF-1：胰岛素样生长因子。

图 5 ｜脐带间充质干细胞 (UC-MSCs) 改善胰岛 β 细胞功能的作用机制

表 3 ｜脐带间充质干细胞 (UC-MSCs) 改善 2 型糖尿病胰岛 β 细胞功能的
研究汇总

第一

作者

发表

年份

治疗方式 实验结果 实验结论

ZHOU[80] 2015 SD 大鼠尾

静脉注射
UC-MSCs

改善胰岛质量和胰岛素

分泌；胰岛素样生长因

子 1、造血生长因子、
PDGFA 上调

UC-MSCs 激活胰腺 PI3K 通路

及其下游的抗凋亡机制促进

胰岛 β 细胞的存活，并且分

泌胰岛素样生长因子 1 对 β
细胞产生营养作用

YIN 等
[81] 2018 C 5 7 B L / 6 J

小鼠尾静

脉 注 射
UC-MSCs

改善小鼠胰岛素稳态；

白细胞介素 1β、白细胞

介素 6、肿瘤坏死因子
α 下调；白细胞介素 4、
白细胞介素 10、转化生

长因子 β、单核细胞趋

化蛋白 1 上调

UC-MSCs 分泌单核细胞趋化

蛋白 1 和白细胞介素 6，抑

制炎症并诱导巨噬细胞 M2
型极化，恢复小鼠胰岛功能

PAN[82] 2017 树鼩尾静

脉 注 射
UC-MSCs

白细胞介素 6、肿瘤坏

死 因 子 α 下 调； 激 活
Notch 信号通路

UC-MSCs 可降低高血糖水平，

增加胰岛素分泌，减轻胰岛

素抵抗，促进组织修复；可

通过调节炎症因子，调控
Notch 信号通路向胰岛素分

泌细胞分化

LI[83] 2021 C 5 7 B L / 6 J
小鼠及 db/
db 小鼠尾

静脉注射
UC-MSCs

逆转 β 细胞去分化；增

加胰岛 β 细胞的数量

UC-MSCs 逆转 2 型糖尿病 β
细胞去分化，且在 β 细胞去

分化的早期逆转效果大于晚

期

WANG[84] 2020 SD 大鼠尾

静脉注射
U C - M S C s
联合利拉

鲁肽

空腹血糖、糖化血红蛋

白、胰高血糖素、体质

量降低，C 肽水平增加；

胰 腺 ASK1、JNK、BAX 
mRNA 和蛋白水平下调；

血清胰岛素和胰高血糖

素样肽 1 水平上调；胰

岛素阳性面积比及 Bcl-2
表达增加

利拉鲁肽联合 UC-MSCs 以 
ASK1/JNK/BAX 通路依赖的方

式改善糖代谢并抑制胰岛 β
细胞凋亡

表注：PDGFA 为血小板源性生长因子受体 α；PI3K 为胞内磷脂酰肌醇激酶；ASK1

为凋亡信号调节激酶 1；JNK 为 c-Jun 氨基末端激酶；BAX 为 BCL2-Associated X 的

蛋白质；Bcl-2 为 B 淋巴细胞瘤 2 基因。

保护胰岛 β 细胞功能是延缓 2 型糖尿病进展的关键，

大量研究发现胰岛内的巨噬细胞会影响 β 细胞的功能、

增殖和凋亡。在正常生理条件下，巨噬细胞会在胰岛内持

续存在并为 β 细胞发育和维持胰岛稳态提供适宜的微环

境
[85]
，然而在 2 型糖尿病的发展过程中，脂肪酸及胎球

蛋白 A(AHSG) 会刺激胰岛 β 细胞产生趋化因子，增加 M1
型巨噬细胞在胰岛内聚集并刺激促炎因子分泌

[86]
，最终

造成胰岛 β 细胞损伤。M1 型巨噬细胞在胰岛内聚集这一

微环境的改变会使胰岛内产生高浓度的白细胞介素 1β，
由于白细胞介素 1β 受体在 β 细胞上大量表达，白细胞介

素 1β 的激增会抑制 β 细胞的增殖和胰岛素的分泌
[87]
，甚

至导致 β 细胞凋亡。新的证据显示，UC-MSCs 可通过免

疫调节作用促进 M2 型巨噬细胞极化进而改善胰岛内炎症

微环境，在胰岛 β 细胞的保护、修复和再生过程中发挥

重要作用。ZHOU 等
[80]

发现 UC-MSCs 分泌的 β 细胞生长

因子具有多营养性，β 细胞生长因子可通过激活胰腺 PI3K
通路及其下游抗凋亡通路，促进胰岛素样生长因子 1 分

泌，对胰岛 β 细胞产生营养支持、免疫调节和保护作用，

进而维持胰岛 β 细胞存活及其正常功能。YIN 等
[81]

发现 
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机制较为复杂，目前的研究探讨可能不够全面，并且现

阶段基础研究大部分集中在分子层面，仅有部分关于 UC-
MSCs 治疗 2 型糖尿病的安全性和有效性的临床研究。随

着研究的不断深入，UC-MSCs 通过免疫调节作用治疗 2 型

糖尿病的具体调控机制可能出现新的发现。

3.4   综述的重要意义   免疫稳态失衡是 2 型糖尿病的一个

重要发病机制，先天性免疫反应和适应性免疫反应的长期

激活会导致慢性全身性炎症，造成胰岛素抵抗和胰岛素相

对缺乏，UC-MSCs 经免疫调节参与治疗 2 型糖尿病的具体

机制较为复杂，相关研究仍处在探索阶段。系统研究 UC-
MSCs 移植对 2 型糖尿病患者的免疫调节机制将为 2 型糖

尿病新治疗策略设计提供依据。
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胞介素 6、白细胞介素 1β 等的过度释放使炎症反应加重，

最终导致胰岛素抵抗及胰岛 β 细胞功能障碍。目前针对

2 型糖尿病的治疗策略主要包括生活方式干预、降糖药物

治疗及胰岛移植等，但这些措施仍无法达到理想的治疗

效果。间充质干细胞是一类具有自我更新能力及多向分

化潜能的成体干细胞，有良好的抗炎及免疫调节作用，

并且能够从多种组织中获得。其中，来源于脐带的间充

质干细胞是最有应用潜能的间充质干细胞之一，与其他

来源的间充质干细胞相比，UC-MSCs具有更高的增殖能力、

更快的自我更新能力、更稳定的倍增时间、更低的免疫

原性和更可行的收获过程等优势。现如今 UC-MSCs 已广

泛应用于治疗 2 型糖尿病的基础与临床研究，基础研究表

明 UC-MSCs 可通过改善系统性炎症和恢复免疫微环境稳

态，减少促炎因子释放，促进抗炎因子分泌，诱导巨噬

细胞 M2 型极化，抑制胰岛 β 细胞凋亡及去分化，保护胰

岛 β 细胞等机制改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗和胰岛 β 细

胞功能。临床试验结果显示 UC-MSCs 移植具有安全性和

有效性，在 2 型糖尿病治疗中展现出极大潜力，但目前

仍存在一系列问题需要进一步优化，如确定注射细胞的

最佳剂量及注射次数、最佳注射时间间隔、最佳注射速率、

维持时间、合适的细胞运送途径以及长期移植的不良反应

等。此外，还需要进一步规范其制备流程及存储条件，确

保不同批次、不同供体 UC-MSCs 的稳定性。尽管以往的

临床试验显示 UC-MSCs 移植不良反应发生率低，是一种

非常安全的治疗方法，但仍需要重视其潜在的不良反应。

值得肯定的是，UC-MSCs 仍有希望成为 2 型糖尿病治疗的

有效干预策略，基于目前存在的一些问题，在 UC-MSCs 移
植成为常规治疗手段之前，需要进行大规模的基础与应

用基础研究以明确其作用机制、最佳治疗方案和疗效等，

相信 UC-MSCs 将会给未来医学带来更多的可能。

3.2   作者综述区别于他人他篇的特点   目前大部分综述

仅从间充质干细胞与糖尿病之间的关系进行阐述，但糖

尿病机制复杂，间充质干细胞分类繁多，通过免疫调节

机制参与糖尿病进展的具体机制论述尚不全面。文章就 

UC-MSCs 通过免疫调节作用改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗及

胰岛 β 细胞功能等方面进行阐述，归纳总结 UC-MSCs 通
过免疫调节作用在治疗 2 型糖尿病中的作用及机制，并

对这一新技术的优势及局限性进行评价，以便其他研究

者能够迅速了解该领域。

3.3   综述的局限性   该综述主要阐述了 UC-MSCs 通过免疫

调节作用改善 2 型糖尿病胰岛素抵抗及胰岛 β 细胞功能

等方面的研究进展，2 型糖尿病的全身低度炎症状态是极

为复杂的病理生理状态，UC-MSCs 对 2 型糖尿病的调控
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