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文题释义： 

间充质干细胞：为长梭形、贴壁生长的多能干细胞，具有多向分化潜能和自我更新能力，可调节免疫功能、

促进血管再生、改善微环境与分泌功能及促进再生修复等，除来源于骨髓外，也可从羊膜、胎盘、牙髓、脐

带、脂肪、骨骼肌等多种组织中分离获得，间充质干细胞制剂已开始应用于脑卒中、心肌梗死、急性肾功能

衰竭等临床治疗。 

线粒体转移：正常细胞的线粒体可通过多种途径转移到线粒体形态和功能障碍的细胞，恢复细胞有氧呼吸及

正常线粒体 DNA 功能等，改善受损组织细胞的能量供应，具有疾病治疗作用。 

 

摘要 

背景：间充质干细胞因其众多优点被应用于多种疾病治疗，线粒体转移是间充质干细胞疗法的重要机制之一。 

目的：综述间充质干细胞通过线粒体转移在各类组织损伤中发挥的作用。 

方法：由第一作者以“stem cells，mitochondrial transfer，cell communication，rescue and repair，tissue injury”

为英文关键词，以“干细胞，线粒体转移，细胞通讯，修复，组织损伤”为中文关键词，检索 2008 至 2019

年期间收录在 PubMed、中国知网、万方数据库中的文献，纳入间充质干细胞的线粒体转移作用和机制及治

疗组织损伤相关的文献，排除重复与相关性弱的文献，对 64 篇文献进行总结分析。 

结果与结论：间充质干细胞被应用于如脑卒中、心肌梗死、急性肾功能衰竭等多种疾病治疗，线粒体转移作

为干细胞治疗的一种新机制被人们广泛关注，已被认为是组织损伤的潜在疗法；线粒体转移已发现由隧道管

形成、间隙连接、微囊泡、细胞融合和分离等不同模式介导，但线粒体转移在组织损伤中的具体机制还未完

全阐明，其在组织损伤修复中的具体作用也有待进一步了解。 

关键词： 
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Abstract 

BACKGROUND: Mesenchymal stem cells have been used in the treatment of various diseases due to their 

advantages, and mitochondrial transfer is an important mechanism of mesenchymal stem cell therapy. 

OBJECTIVE: To review the role of mesenchymal stem cells via mitochondrial transfer in various tissue injuries.  

METHODS: The key words were “stem cells, mitochondrial transfer, cell communication, rescue and repair, tissue 

文章特点— 
(1)间充质干细胞具有多向分化和自我更新能力，被认为是组织损伤的潜在疗法，而线粒体转移作为

干细胞治疗多种疾病的一种新机制已被人们广泛关注； 

(2)已发现线粒体转移由隧道纳米管形成、间隙连接、微囊泡等不同模式介导； 

(3)文章总结分析了间充质干细胞通过线粒体转移在各类组织损伤中发挥的作用。 
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injury” in English and Chinese, respectively. PubMed, CNKI and WanFang databases were retrieved for the articles published from 2008 to 

2019. The articles concerning the mitochondrial transfer function and mechanism of mesenchymal stem cells and the treatment of tissue injury 

were collected. After removal of the repetitive and irrelevant articles, 64 eligible articles were further analyzed.  

RESULTS AND CONCLUSION: Mesenchymal stem cells have been used in stroke, myocardial infarction, and acute renal failure. 

Mitochondrial transfer has been widely recognized as a new mechanism of stem cell therapy and has been considered as a potential therapy 

for tissue injuries. Mitochondrial transfer has been found to be mediated by different modes, including tunnel tube formation, gap junctions, 

microvesicles, cell fusion and transfer of isolated mitochondria. However, specific mechanisms of mitochondrial transfer in tissue injury have 

not been fully elucidated and its specific role in tissue repair also needs further investigation. 

Key words: mitochondrial transfer; mesenchymal stem cells; tissue damage; stem cells; repair 

Funding: the National Natural Science Foundation of China, No. 81260507 (to YLM); the Major Project of Guizhou Province, No. [2011]6002 

(to YLM) 

 

0  引言  Introduction  

干细胞存在于多种组织、器官中，是一类具有自我

更新且未分化成熟的组织前体细胞，在一定条件下可诱

导分化成多种功能细胞，除胚胎干细胞、诱导多能干细

胞外，成体干细胞中的造血干细胞、间充质干细胞和神

经干细胞等也为目前研究较多的干细胞。间充质干细胞

来源广泛，可从骨髓、脐带、脂肪、羊膜、羊水、胎盘、

牙髓中分离
[1-2]

，并且具有低免疫原性、易于体外扩增等

优点，可通过定向分化、旁分泌、免疫调节、促进再生

修复等多种机制发挥疾病治疗作用
[3-5]

。近年来，对于间

充质干细胞经线粒体转移机制产生特定功能活性或作

为一种疾病治疗新机制，尽管存在一定争议，但大量研

究已经证明线粒体转移可能在机体内发生，且可能涉及

多种病理生理过程。线粒体作为细胞代谢和能量产生的

中心，稳定供给细胞代谢所需的ATP，对能量代谢障碍

所致的细胞坏死与凋亡的多种病理机制至关重要
[6]
。虽

然线粒体转移的具体机制和关键因素还有待阐明，但线

粒体转移使受损细胞能够捕获来自干细胞健康线粒体

产生的ATP，从而减少细胞凋亡、减轻炎症反应等已取

得明确进展
[4，7]

，以间充质干细胞为线粒体转移的供体，

将健康线粒体转移来替代受损细胞或组织中功能失调

的线粒体逐渐成为研究关注的新焦点，甚至可能成为生

物治疗中的一种新尝试。因此文章主要就间充质干细胞

通过线粒体转移机制促进受损细胞或组织的再生修复

进行综述。 

 

1  资料和方法  Data and methods 

1.1  纳入标准  ①与间充质干细胞及线粒体转移、组织

损伤相关；②选择观点明确的权威性综述研究以及论点

可靠、论证充分的专业性论著性研究。 

1.2  排除标准  观点重复、陈旧、主题相关性差的文献。 

1.3  资料来源  第一作者以“干细胞，线粒体转移，细

胞通讯，修复，组织损伤”和“stem cells，mitochondrial 

transfer，cell communication，rescue and repair，tissue 

injury”为中英文检索词，以研究性论著、综述(以英文

综述为主)、国内国际会议、述论等为检索文献类型。检

索2008至2019期间年万方数据库、中国知网和PubMed

数据库中与主题相关的文献。 

1.4  检索结果及评价  检索到与文题相符的文献468篇，

其中英文文献459篇，中文文献9篇，再追踪引文，从中

选择与纳入标准相符的文献共64篇。所选文献多发表于

国外一些权威杂志，且具有代表性。 

 

2  结果  Results  

2.1  组织修复中间充质干细胞的常见作用机制  总的来

说，间充质干细胞的治疗效果可归因于3个关键作用机

制：第一是“归巢”，静脉滴注而全身应用的间充质干

细胞，由于细胞因子的趋化或招募作用，随血循环迁移

到组织损伤部位而发挥治疗作用。已知间充质干细胞的

迁移、归巢及定植过程中，涉及趋化因子SDF-1及其受

体CXCR4等信号途径的转导，也涉及血管细胞黏附分

子1和G蛋白偶联受体的信号传导，且与局部组织中的炎

症因子、免疫细胞、血管内皮细胞等相互作用；第二是

分化成多种特定功能细胞，替换受损的组织细胞，恢复

组织结构与功能；第三是分泌多种生物活性物质，影响

局部和全身的病理生理过程
[8]
，减轻炎症损伤，促进再

生修复。因此，间充质干细胞被应用于多种疾病治疗，

如脑卒中
[9]
、心肌梗死

[10]
、急性肾功能衰竭

[11]
、肺动脉

高压
[12]

、肝衰竭等
[11]

。此外，在对骨髓、人脐带等来源

的间充质干细胞研究中，还证明了间充质干细胞可通过

促血管生成、功能细胞增殖等作用，减轻心脏、肝脏、

肾脏、肺脏、骨髓、视网膜和脑等组织损伤
[13]

。另外，

间充质干细胞来源外泌体也能明显保护上述多种组织

器官并减轻组织器官损伤
[14]

 。 

2.2  间充质干细胞组织修复的新机制：线粒体转移  组织

损伤初期，线粒体损伤会加重组织损伤的严重程度
[15]

，

而线粒体损伤与活性氧簇累积、钙离子失衡和能量供给

不足有关
[16]

。健康线粒体复制、分裂、融合、降解及细

胞间转移的生理特性为消除和替换受损线粒体提供了

可能
[17]

。诸多研究表明，细胞间细胞器的通信有助于维

持细胞稳态，特别是参与能量代谢和生物调节等生物功

能的维持
[18-19]

。细胞之间的线粒体转移可在体外和体内

发生，有趣的是干细胞可将其自身的正常线粒体转移到

其周围线粒体受损的靶细胞，从而影响受损细胞的增

殖、分化、组织稳态、发育和衰老等过程
[20]

。间充质干

细胞的线粒体转移已在心血管、呼吸、神经和肾脏系统
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中得到广泛研究，间充质干细胞可将线粒体转移至受损

靶细胞的首次证据来自对人骨髓间充质干细胞与人

A549 rho上皮细胞的共培养研究，发现了来自供体间充

质干细胞的线粒体DNA，而A549 rho细胞内并无此线粒

体DNA
[21]

。通过DsRed2标记技术也证实了上皮细胞可

通过转移线粒体而维持正常的细胞呼吸功能
[22]

。众所周

知，功能失调的线粒体可导致细胞损伤和细胞凋亡，由

此推断，将健康的线粒体转移入线粒体功能失调的细胞

中，似乎是减轻疾病状况的有效手段。间充质干细胞的

线粒体转移以替代患病细胞/组织中功能失调的线粒体，

为线粒体功能障碍疾病的治疗奠定了重要理论基础。此

后多种实验不断证实，不同组织来源的间充质干细胞确

实能够将线粒体转移到角膜上皮细胞
[23]

、皮肤成纤维细

胞
[24]

、心肌细胞等各种受损细胞
[25]

。在心血管、呼吸、

神经和肾脏系统中的体内外实验证实来自骨髓间充质

干细胞、诱导多能干细胞的线粒体转移在细胞修复和再

生中发挥关键作用
[1]
，并在相关受体细胞和应激条件下，

观察到了不同的线粒体转移模式，如在心肌细胞
[26]

、肺

细胞
[27]

、肾细胞
[28]

、角膜上皮细胞
[23]

、大脑皮质细胞   

中
[29]

，急性缺血损伤条件下线粒体转移主要通过隧道纳

米管实现；免疫炎症条件下，线粒体转移则主要通过微

囊泡形成实现
[30]

；在心脏细胞中观察到祖细胞的细胞融

合和重编程
[31]

。间充质干细胞的此种线粒体转移过程不

仅通过直接的细胞间连接，还可通过间接分泌作用来拯

救受损的体细胞。间充质干细胞将其正常线粒体捐献给

受损细胞以抵抗氧化应激，改善细胞代谢状态的同时，

还吞噬和降解来自受损体细胞的线粒体，即促进受损细

胞的增殖，也增强了抗凋亡能力
[32]

。因此，细胞间线粒

体转移为使用干细胞作为载体治愈线粒体功能障碍疾

病提供了一种新策略和新思路。 

2.2.1  线粒体转移机制  线粒体转移是指源于干细胞

的健康线粒体可通过隧道纳米管形成、间隙连接、微囊

泡、细胞融合和分离等几种不同模式转移到线粒体功能

障碍的细胞中，恢复其有氧呼吸功能而发挥治疗作用
[33]

，

见图1。SPEES等
[22]

在研究间充质干细胞将功能正常线

粒体转移至线粒体功能障碍的细胞时，证明了隧道纳米

管和微囊泡形成介导线粒体转移的机制，且提出细胞融

合并非线粒体转移的主要机制。隧道纳米管是通过细胞

之间的连接，构建运输细胞组分(细胞质、离子、脂滴病

毒、细菌病原体、细胞器等)的通道，以此作为间充质干

细胞与受损细胞之间线粒体转移的主要方式
[34]

。隧道纳

米管广泛存在于血管平滑肌细胞、内皮细胞、间充质干

细胞和癌细胞等多种细胞中，通过隧道纳米管的交换功

能，可以使线粒体受损的细胞或组织一定程度地恢复线

粒体功能，从而发挥间充质干细胞对疾病的治疗效应
[18]

，

改善受损细胞和组织的能量供应，对于血运丰富且能量

敏感的脑、心脏和肾脏等组织可能具有重要意义。Miro1

是一种与微管中线粒体运动至关重要的钙敏感衔接蛋

白，它在隧道纳米管与间充质干细胞转移线粒体中发挥

重要作用，间充质干细胞中Miro1的过表达可增强线粒体

转移和修复受损肺上皮细胞，而敲除Miro1则可消除这一

效应
[21]

。Miro1在其他辅助蛋白如TRAK 1和TRAK 2，

Myo 10和Myo 19的帮助下将线粒体与KLF 5驱动蛋白结

合，从而帮助线粒体在隧道纳米管上运输并调节其运动。

用细胞松弛素B处理诱导多能干细胞时，由于抑制了肌动

蛋白聚合和隧道纳米管的形成，可抑制诱导多能干细胞

和心肌细胞之间线粒体转移的发生。通过诱导多能干细

胞和骨髓间充质干细胞的比较发现，Miro1和肿瘤坏死因

子α诱导蛋白2(recombinant tumor necrosis factor alpha 

induced protein 2，TNFαip2)过表达的诱导多能干细胞呈

现更多的隧道纳米管形成和线粒体转移，且赋予诱导多

能干细胞高效率的线粒体转移
[35]

。在隧道纳米管形成期

间，NF-κB亚基p-IκB的磷酸化水平随着肿瘤坏死因子α

和TNFαip2水平的升高而显著增加，而NF-κB抑制剂

SC-514显著减弱隧道纳米管的形成，表明NF-κB介导的

信号转导机制在隧道纳米管形成中具有重要作用
[36]

，

NF-κB是与炎症密切相关的重要信号分子，这也提示在炎

症反应条件下，可能有利于间充质干细胞通过隧道纳米

管机制发生线粒体转移而产生抗炎的治疗效应，值得深

入探讨。现有的证据表明，线粒体转移主要通过隧道纳

米管和微囊泡的形成而不是通过间隙连接所介导，这也

可能是因为大多数研究是在体外进行的，使得隧道纳米

管形成容易被观察到
[36]

。在骨髓间充质干细胞治疗气道

灌注大肠杆菌脂多糖所致的急性肺损伤小鼠模型实验研

究中
[37]

，连接蛋白43表达功能丧失的骨髓间充质干细胞

不能黏附到肺泡上皮，也不能转移线粒体，可见连接蛋

白43对于线粒体从骨髓间充质干细胞转移至肺泡上皮细

胞进而增加上皮ATP具有重要作用
[38]

。还有研究在比较

骨髓、肺实质、支气管肺泡灌洗液不同来源间充质干细

胞与支气管上皮细胞线粒体转移模式时发现，用细胞松

弛素B和Dynasore抑制剂分别阻断隧道纳米管和微囊泡

形成，可以使线粒体转移现象完全消除，且不受连接蛋

白43抑制剂Gap26的影响，而当所有抑制剂化合物加在

一起时却使线粒体转移现象显著减弱，表明从骨髓、肺

组织和支气管肺泡灌洗液中分离的间充质干细胞向支气

管上皮细胞提供细胞质内容物和线粒体，这种快速单向

的线粒体转移涉及了微泡、隧道纳米管在内的多种机制，

而非连接蛋白43间隙连接
[39]

，也有证据表明线粒体转移

模式之间可能存在协同作用。细胞溶质钙离子、ATP和

葡萄糖也被认为是调节线粒体转移的主要因素
[38]

；同时

受损细胞与间充质干细胞的微环境很可能成为调节线粒

体转移模式的促成因素。因此，为促进疾病的治疗，需

要进一步全面而深入地了解线粒体转移机制及该过程中

涉及的信号转导途径。 
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2.2.2  间充质干细胞经线粒体转移改善心脏功能  在

心脏疾病如心肌缺血、心肌梗死和其他心肌病中发现，

提供健康线粒体可改善功能失调的线粒体
[40]

，验证了影

响受损心肌线粒体动力学的细胞过程在心血管系统疾

病治疗中也起着重要作用
[41]

。线粒体功能障碍被认为是

心肌缺血再灌注损伤的突出特征
[42]

，而间充质干细胞可

通过隧道纳米管将线粒体转移至受损心肌细胞，从而改

善或恢复受损细胞功能
[43]

，而不仅仅是间充质干细胞的

定向分化、旁分泌及免疫调节等功能。内皮祖细胞之间

经隧道纳米管模式转移的线粒体也可促进受损心肌的

再生与修复
[44]

，间充质干细胞的功能性线粒体转移与血

管平滑肌细胞之间也是通过隧道纳米管进行细胞间的

通讯
[45]

。此外，ACQUISTAPACE等
[31]

将人脂肪干细胞

与小鼠心肌细胞共培养证实了细胞间F-肌动蛋白连接

的形成，也显示了线粒体通过部分细胞融合参与细胞功

能恢复的过程，进一步表明间充质干细胞的线粒体转移

是多种心脏疾病治疗的新机制
[46-47]

。 

2.2.3  间充质干细胞通过线粒体转移在肺和脑损伤的

作用  ISLAM等
[37]

在用脂多糖处理的小鼠急性肺损伤模

型中，通过荧光显微镜观察到线粒体从骨髓间充质干细

胞向肺泡上皮转移，并导致肺泡ATP水平增加。该实验

还表明了连接蛋白43在调节线粒体转移中起重要作用。

此外，诱导多能干细胞来源的间充质干细胞减轻了由香

烟烟雾诱发的肺损伤大鼠肺泡破坏和纤维化的严重程 

度
[27]

。特别是在香烟烟雾介质中，线粒体不仅能从诱导

多能干细胞来源的间充质干细胞递送至受损的支气管上

皮细胞，还能传递给气道平滑肌细胞
[48]

，改善人肺细胞

和小鼠肺部的炎症和气道高反应性。同时在鱼藤酮引起

的肺损伤和过敏原引起哮喘的肺损伤疾病模型中也证

实，间充质干细胞通过上调Miro1促进线粒体转移至受损

的肺泡上皮细胞而发挥保护作用
[49-50]

。此外，有研究通

过骨髓间充质干细胞与星形胶质细胞和神经元样嗜铬细

胞瘤细胞的体外共培养体系观察到线粒体转移，线粒体

从骨髓间充质干细胞向星形胶质细胞的转移受到氧化应

激的刺激，活性氧水平增加，向神经元样细胞的转移恢

复了细胞有氧呼吸和增殖
[51]

。Miro1的过表达可促进线粒

体从间充质干细胞到大鼠皮质神经元的转移，致使脑源

性神经营养因子增加，表明了间充质干细胞的显著神经

保护行为
[52]

。还有研究用DsRed2标记骨髓间充质干细胞

并追踪移植的线粒体，然后颈动脉注射至脑缺血再灌注

大鼠体内受损的脑血管系统，不但观察到移植线粒体的

转移，且进一步证实其对损伤的脑微血管系统具有保护

作用。因此，干细胞移植治疗缺血性脑卒中的有益作用

主要是通过线粒体转移来保护受损的大脑微血管系统，

而不仅仅是通过旁分泌或转分化机制
[53]

。 

2.2.4  间充质干细胞经线粒体转移对角膜损伤和肾损

伤的影响  角膜的化学灼伤包括碱性损伤，是导致严重

角膜损伤和视力损害的常见原因之一。集中且高浓度的

碱性损伤会破坏角膜的所有层，但较少浓度的碱性损伤

也会对视力造成威胁，因为氧化应激和炎症引起的角膜

线粒体损伤通常会延迟角膜修复。在角膜化学灼伤的急

性期，治疗抗炎、抗血管生成因子和增强上皮愈合对于

角膜修复至关重要。在角膜严重损伤的情况下，角膜干

细胞移植成为用于角膜再生和瘢痕形成预防的新策略。

近年来，大量体内外研究证据表明，间充质干细胞主要

是通过旁分泌、抗炎作用、角膜细胞分化或细胞替换而

预防角膜瘢痕形成和促进角膜伤口愈合。干细胞治疗可

加速角膜上皮细胞的再生，并对治疗角膜化学灼伤、角

膜瘢痕、视网膜退行性疾病等与眼睛有关的损伤同样有

效
[54-56]

。与正常的角膜上皮细胞相比，鱼藤酮处理的角

膜上皮细胞产生ATP、静息呼吸和最大呼吸速率等生物

能量参数的比率较低。所有这些参数在与诱导多能干细

胞来源间充质干细胞共培养的角膜上皮细胞中得到明

显改善；线粒体从诱导多能干细胞来源间充质干细胞转

移到受损的角膜上皮细胞，使其免受鱼藤酮诱导的细胞

凋亡和死亡，表明间充质干细胞的线粒体转移是间充质

干细胞治疗角膜损伤的重要机制
[23]

。此外，在大鼠肾小

管细胞和间充质干细胞的共培养系统中，观察到间充质

干细胞的线粒体可向肾小管细胞转移
[28]

。在骨髓间充质

干细胞移植治疗大鼠链脲佐菌素诱导的糖尿病肾病时，

不仅大鼠的血糖水平得到有效控制，肾脏损害明显减

轻，还观察到间充质干细胞线粒体向肾近端小管上皮细

胞转移，在高糖条件下共培养骨髓间充质干细胞和肾小

管上皮细胞NRK-52E，骨髓间充质干细胞通过隧道纳米

管方式将其线粒体转移至受损的肾近端小管上皮细胞，

明显抑制了肾近端小管上皮细胞凋亡，还可增强SOD2

和Bcl-2的表达，显著抑制活性氧的产生
[57]

。 

2.2.5  间充质干细胞经线粒体转移对皮肤损伤修复的

影响  作为高度动态变化的细胞器，线粒体在裂变和融

合形态之间的动力学变化中，表现为线粒体功能和代谢

的不断改变。过度的裂变与膜电位降低、ATP合成、氧

图 1  组织细胞损伤中的线粒体不同转移机制模式图[1]
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消耗和质子泄漏增加有关，过度融合则导致相反膜电位

升高，ATP合成、耗氧量减少和质子泄漏减少
[58]

。间充

质干细胞与来自线粒体疾病患者的皮肤成纤维细胞共

培养，观察到皮肤成纤维细胞异常的线粒体形态从裂变

状态被拯救到融合状态。体内实验证实，间充质干细胞

处理后宿主组织中线粒体丰度和线粒体氧消耗率升高，

可推测间充质干细胞在病理状态下有调节线粒体的潜

力。间充质干细胞经线粒体转移，减少了成纤维细胞中

的基线片段化，部分恢复了共培养宿主细胞的线粒体功

能
[24]

，然而间充质干细胞影响宿主线粒体动力学的确切

作用及能量改变过程和具体作用机制尚需深入研究。 

2.2.6  间充质干细胞来源线粒体转移在肿瘤相关疾病

中的作用  线粒体是细胞生物能量学和新陈代谢的关

键调节剂，与肿瘤进展密切相关，也是癌症治疗的潜在

靶标
[59]

。有研究证实了骨髓间充质干细胞的线粒体通过

隧道纳米管转移至急性髓性白血病细胞并促进其增殖，

导致其对化疗的敏感性降低
[60]

。没有线粒体DNA且呼吸

功能缺陷的转移性黑素瘤细胞不能形成肿瘤，但通过水

平基因转移从宿主Balb/c小鼠中分离小鼠间充质干细胞

获得完整的线粒体及其DNA后，这种黑色素瘤细胞呼吸

功能得以恢复
[61]

。最近的一项研究发现，通过抑制细胞

间黏附分子1阻断隧道纳米管形成后，可阻断线粒体从

间充质干细胞转移到Jurkat细胞中(T淋巴细胞白血病细

胞系)，并最终诱导Jurkat细胞死亡，提示通过防止隧道

纳米管形成选择性抑制线粒体转移可作为癌症的潜在

疗法
[1]
。但鉴于糖酵解在癌细胞生长、侵袭中的重要性

和复杂性，全面了解改变间充质干细胞线粒体向癌细胞

转移的具体作用机制及其影响癌细胞命运的意义仍有

很长的路要走
[62]

。 

2.2.7  间充质干细胞线粒体转移的抗菌活性  间充质

干细胞通过将线粒体转移到巨噬细胞发挥其抗感染作

用，该机制可能是通过隧道纳米管调节巨噬细胞的吞噬

能力和增强其生物能量学来使ATP活性增加，而有助于

巨噬细胞更有效地清除细菌
[30]

。为了确定间充质干细胞

的抗微生物作用是否由肺泡巨噬细胞所介导，在正常大

肠杆菌中测定了间充质干细胞的作用，发现在肺泡巨噬

细胞耗尽的小鼠中施用间充质干细胞不能恢复参与抗

炎作用的几种细胞因子的水平，但间充质干细胞可以恢

复正常小鼠的细胞因子水平，这表明间充质干细胞的抗

微生物活性是由巨噬细胞介导的。有趣的是，在单核细

胞或嗜中性粒细胞中未观察到类似间充质干细胞线粒

体转移所介导的巨噬细胞吞噬作用或间充质干细胞与

巨噬细胞的融合，这表明线粒体转移可能是增强巨噬细

胞吞噬功能和清除细菌的唯一手段。线粒体通过微囊泡

或外泌体的非接触线粒体转移显著增强巨噬细胞的吞

噬指数也在实验中被观察到，表明线粒体转移增强抗感

染作用也是巨噬细胞的另一个关键作用机制
[63]

。因此，

线粒体在抗微生物和免疫调节中的作用也是今后十分

值得探讨的新课题。 

 

3  展望  Prospects  

在组织损伤修复过程中，间充质干细胞可优先迁移

到心脏、大脑、骨骼肌、肾脏等器官的损伤部位
[64]

。间

充质干细胞是组织工程和再生医学中最常用的细胞之

一，可通过几种不同的机制促进宿主组织修复，包括供

体细胞植入、定向功能细胞的分化、细胞信号传导的效

应分子的释放与功能发挥，以及健康细胞器向宿主的转

移等，已在再生医学中显示了广阔的应用前景，线粒体

在干细胞功能维持和分化中的作用越来越受关注，随着

间充质干细胞线粒体转移在多种组织细胞损伤中作用

机制的不断阐明，研究者们越来越明确线粒体治疗组织

损伤性疾病可能是未来一个极具潜力的疗法，见表

1
[23-24，31，37，43，51，57，63]

。线粒体转移易受氧化应激、损

伤相关模式分子和受损细胞中线粒体DNA等外环境变

化的影响
[4]
，因此调控线粒体的转移可能是疾病治疗的

重要环节。目前研究尚未明确线粒体转移是通过自我修

复还是通过释放其他旁分泌因子协同修复不同组织损

伤，间充质干细胞的供体类型、分离线粒体的最佳剂量、

包装、递送方法等都尚无质量控制的统一标准。鉴定间

充质干细胞正常线粒体的功能，也是线粒体移植治疗的

重要基础，明确线粒体功能改变在疾病发生发展中的作

用和机制，也是利用间充质干细胞线粒体转移功能，发

挥疾病治疗效应的理论要求。此外，对受体和供体细胞

中涉及的线粒体转移信号调控了解甚少，因此，线粒体

转移中调控蛋白及其相关上下游信号途径的鉴定与确

立，更影响着间充质干细胞的氧化代谢和线粒体动态调

节，以及干细胞治疗的转化应用。 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

作者贡献：王张玲进行构思设计、综述撰写和资料收集，赵春华、

余丽梅博士指导。 

经费支持：该文章接受了“国家自然科学基金(81260507)”“黔

科合重大专项([2011]6002)”的资助。所有作者声明，经费支持没有

影响文章观点和对研究数据客观结果的统计分析及其报道。 

利益冲突：所有作者共同认可文章无相关利益冲突。 

写作指南：该研究遵守《系统综述和荟萃分析报告规范》(PRISMA

指南)。 

表 1  组织细胞损伤中线粒体转移机制的模式 

不同类型的间充质干

细胞 

线粒体转移机制

模式 

组织细胞损伤 

骨髓间充质干细胞和

诱导多能干细胞来源

间充质干细胞 

隧道纳米管形成 心肌细胞[43]、肺泡上皮细胞[37]、

肾小管上皮细胞[57]、角膜上皮细

胞[23]、神经元细胞[51]
 

骨髓间充质干细胞 间隙连接 肺泡上皮细胞[37]
 

骨髓间充质干细胞 微囊泡或外泌体 急性呼吸窘迫综合征环境中肺泡

巨噬细胞[63]
 

人脂肪干细胞、骨髓

间充质干细胞 

细胞融合和分离 心肌细胞[31]、皮肤成纤维细胞[24]
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