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摘　要　皮瓣缺血再灌注损伤常发生于皮瓣移植手术过程中或术后，是引起皮瓣坏死的重要原因，其发病机制可能与细胞凋亡、

炎症反应、细胞氧化损伤、组织微循环障碍等有关。本文对皮瓣缺血再灌注损伤的预防和治疗进行了综述，其中预防方法主要包

括缺血预处理、高压氧预处理和阿霉素预处理，治疗方法主要包括抑制细胞凋亡、减轻炎性反应、抑制氧化反应、改善微循环和移

植干细胞。
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　　皮瓣缺血再灌注损伤（ｆｌａｐｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｉｎｊｕｒｙ，ＦＩＲＩ）是指皮瓣在较长时间缺血的情况下重获

血液灌流或氧供后反而损伤加重的现象［１］。在皮瓣

移植手术中，皮瓣需要在完全切断血供的状态下从供

区转移至受区，此时皮瓣缺血不可避免，因此 ＦＩＲＩ是

导致皮瓣移植术后皮瓣部分或全部坏死的重要原因，

这不仅会导致治疗失败或影响治疗效果，同时也会给

患者带来额外的生理、心理及经济负担［２］。目前ＦＩＲＩ

的发病机制尚不十分清楚，大多数学者认为可能与细

胞凋亡、炎症反应、组织微循环障碍、细胞氧化损伤等

有关［３］。近年来，随着对ＦＩＲＩ发病机制的深入研究，

如何对其进行有效的防治逐渐成为研究热点。本文

就ＦＩＲＩ的防治进展进行了综述。

１　ＦＩＲＩ的预防
ＦＩＲＩ的预防方法主要为预处理，即在皮瓣移植手

术前诱导组织模拟缺血缺氧并进行相应的调节，以提

高组织生存和适应能力，进而减少或防止皮瓣坏死。

预处理主要包括缺血预处理、高压氧（ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃｏｘｙ
ｇｅｎ，ＨＢＯ）预处理和阿霉素预处理。
１．１　缺血预处理　缺血预处理由 Ｍｕｒｒｙ在１９８６年
首次报道，分为局部缺血预处理和远程缺血预处理。

有研究［４］已证实，局部缺血预处理对预防 ＦＩＲＩ是有

效的，但由于尚不明确缺血预处理的最佳时间间隔与

周期，而且反复夹闭血管可能会造成皮瓣蒂部损伤，

所以仍存在一定的局限性。林威威等［５］研究发现，远

程缺血预处理与局部缺血预处理均能通过提高一氧
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化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）含量和降低血清中的内皮素含
量来减轻ＦＩＲＩ，而且前者还能弥补后者的缺陷，具有
操作简单、对血管和皮瓣无机械性损伤以及不延长手

术时间的优点，为其在临床上应用提供了可能性。马

超等［６］在患者行游离皮瓣手术前进行远程缺血预处

理，发现手术前后皮瓣内的丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，
ＭＤＡ）和超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）

含量无明显差异，且皮瓣完全存活率也较高，这为远

程缺血预处理的临床应用奠定了部分基础。目前有

关缺血预处理的作用机制尚不十分清楚，可能与 ＮＯ

舒张血管效应、三磷酸腺苷的代谢调节有关［７］，需今

后进一步研究确认。

１．２　ＨＢＯ预处理　ＨＢＯ治疗已在临床多个领域应
用，近年来有关ＨＢＯ治疗 ＦＩＲＩ方面的研究也逐渐增

多。Ｐｈｉｌｌｉｐｓ［８］研究发现，ＨＢＯ会使血液中溶解的游

离氧随着不断升高的压力而逐步增多，并认为 ＨＢＯ

可以纠正皮瓣组织的缺氧状态。朱江英等［９］发现，

ＨＢＯ预处理可以增加皮瓣组织内转化生长因子 －β
和血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ

ｔｏｒ，ＶＥＧＦ）的表达，促进血管生成，从而提高皮瓣存活
率。ＨＢＯ预处理还可以阻止细胞间黏附分子 －１、基
质金属蛋白酶 －９的活化，抑制炎性反应，从而促进

皮瓣生长［１０］。目前上述研究尚处于动物实验阶段，

还需今后进行临床试验进一步证实。

１．３　阿霉素预处理　阿霉素又称多柔比星，是从变
异的链霉菌株中提取的一种糖苷抗生素，可抑制细胞

脱氧核糖核酸和核糖核酸的合成，还可在酶的作用下

还原为半醌自由基，与氧反应生成氧自由基，以降低

细胞内的ＳＯＤ活力。李虹等［１１］建立大鼠腹部岛状皮
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瓣模型，通过静脉注射１ｍｇ·ｋｇ－１剂量的阿霉素预处
理，结果发现ＦＩＲＩ后各时间点皮瓣组织内ＭＤＡ、ＳＯＤ
的含量无明显差异，且阿霉素预处理与缺血预处理的

皮瓣存活情况类似。阿霉素预处理操作简单，对ＦＩＲＩ
的疗效确切，这可能与多种应激性保护蛋白被诱导

有关。

２　ＦＩＲＩ的治疗
２．１　抑制细胞凋亡　ＦＩＲＩ是一个复杂的病理生理过
程，细胞凋亡是参与其中的重要方式，且与 ＦＩＲＩ发生
的时间呈正相关［１２］。ＦＩＲＩ诱导细胞凋亡的机制涉及
多条细胞通路，在其过程中产生的活性氧类物质是细

胞信号上游的重要调节因子，不仅会破坏细胞脱氧核

糖核酸和线粒体，激活半胱氨酸蛋白酶级联以诱导细

胞凋亡；还会激活下游的细胞凋亡信号调节激酶 １
（ａｐｏｐｔｏｓｉｓｓｉｇｎａｌ－ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｋｉｎａｓｅ１，ＡＳＫ１）并通过激
活ｃ－Ｊｕｎ氨基末端激酶（ｃ－ＪｕｎＮ－ｔｅｒｍｉｎａｌｋｉｎａｓｅ，
ＪＮＫ）通路而参与 ＦＩＲＩ的过程。刘艺芳等［１３］通过实

验研究发现，ＪＮＫ抑制剂 ＳＰ６００１２５在干预大鼠 ＦＩＲＩ
模型后，ＪＮＫ的磷酸化水平被明显抑制，同时 Ｂａｘ和
Ｂｃｌ－２蛋白表达水平也产生了相应的变化，且皮瓣成
活率和血流灌注量显著升高；证实了 ＳＰ６００１２５可以
抑制ＪＮＫ通路以减少细胞凋亡，进而对皮瓣起保护作
用。李志敏等［１４］认为，雌激素与 ＪＮＫ抑制剂具有相
似的作用，可以通过下调ｐ－ＪＮＫ和 ＪＮＫ蛋白的表达
并抑制其活化，从而抑制其介导的细胞凋亡；雌激素

还可以通过对ＪＮＫ的影响而上调丝裂原活化蛋白激
酶磷酸酶 －５（Ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｐｈｏｓ
ｐｈａｔａｓｅ，ＭＫＰ－５）来抑制炎性反应；甚至还建议深入
研究至整个丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，ＭＡＰＫ）家族，以描绘出雌激素更加清
晰的调控网络。雌二醇作为生物活性最强的雌激素，

除了具有抑制细胞凋亡、抗炎的作用，还能刺激 ＮＯ
的产生和减轻血管内皮损伤，从而发挥改善微循环的

作用［１５］。高斌等［１６］发现，硫氧还蛋白 －１虽然是高
度保守的抗氧化调节蛋白，但可以通过阻止 ＡＳＫ１的
激活、抑制ｐ３８ＭＡＰＫ磷酸化以及影响下游关键蛋白
Ｃａｓｐａｓｅ－３的稳定性来抑制细胞凋亡。此外，内质网
应激（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ，ＥＲＳ）与ＦＩＲＩ也有着
密切关系。岳振双等［１７］通过大鼠实验发现，４－苯基
丁酸作为 ＥＲＳ的强大抑制剂可以明显降低ＦＩＲＩ后环
磷酸腺苷反应元件结合转录因子同源蛋白、葡萄糖调

节蛋白７８的表达水平，进而抑制细胞凋亡，同时也表
明了内质网可以作为ＦＩＲＩ防治的新靶点。
２．２　减轻炎性反应　炎性反应也是引起 ＦＩＲＩ的因
素之一，其中中性粒细胞是引起 ＦＩＲＩ的主要介质，能
够在血管内皮细胞表面滚动、黏附、活化、聚集后向组

织间隙浸润，并分泌多种细胞因子以及诱导其他炎性

介质释放，使皮瓣局部出现水肿、出血或血栓，从而加

重血流灌注不足［１８］。因此，抑制炎性细胞因子和炎

性介质的释放成为治疗 ＦＩＲＩ的关键。罗小凤［１９］发

现，ｐ３８ＭＡＰＫ抑制剂ＳＢ２０２１９０可以通过抑制皮瓣组
织内 ｐ３８ＭＡＰＫ信号通道活性，减少肿瘤坏死因子
（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）－α及增加白细胞介素
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）－１０的表达，减轻皮瓣的炎症损伤，
从而提高皮瓣存活率，这为 ＦＩＲＩ的防治提供了新的
方向。另外，Ｔｏｌｌ样受体 ４（ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ－４，
ＴＬＲ４）通过依赖ＭｙＤ８８和非依赖 ＭｙＤ８８两种信号通
路激活核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ，ＮＦ－κＢ）参与
并介导缺血再灌注损伤中炎性反应的病理过程［２０］。

瑞芬太尼和 ＴＬＲ４抑制剂 Ｅ５５６４均可以明显抑制
ＴＬＲ４的活化以及减少 ＮＦ－κＢ的 ｍＲＮＡ和蛋白表
达，从而减轻 ＦＩＲＩ［２１］。刘昌雄等［２２］报道，淫羊藿苷

也可以降低大鼠皮瓣组织中 ＮＦ－κＢ的蛋白磷酸化
水平，以抑制炎症因子ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β和ＩＬ－６的释
放而改善ＦＩＲＩ。此外，利多卡因除了具有局部麻醉的
作用之外，还能明显减轻炎性反应。胡银娥等［２３］对

ＦＩＲＩ大鼠模型多次注射利多卡因后发现，皮瓣组织内
中性粒细胞、ＴＮＦ－α和ＩＬ－６的含量大量减少，从而
抑制了局部炎性反应，提高了皮瓣的存活率；同时，还

指出利多卡因可以从多方面抑制中性粒细胞的激活

和炎症介质的释放，但其具体作用机制有待进一步

研究。

２．３　抑制氧化反应　氧化反应是引起 ＦＩＲＩ的主要
因素之一，在ＦＩＲＩ过程中会产生大量的氧自由基，并
在组织内发生级联反应，使活性氧代谢产物不断增多

而发生无复流现象，最终引起皮瓣坏死［２４］。谷胱甘

肽过氧化物酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＧＳＨ－ＰＸ）、
ＳＯＤ和ＭＤＡ都被认为是反应氧自由基水平的重要指
标，因此可以作为检测 ＦＩＲＩ的可靠依据［２５］。氧自由

基清除剂是能够与氧自由基结合并使之清除的机体

保护剂，主要包括抗氧化酶类和非酶促抗氧化剂，比

如黄酮类、酚类及其衍生物、维生素类等。地奥司明
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是黄酮类药物，临床常用于静脉、淋巴功能不全及痔

疮的治疗。采用该药治疗ＦＩＲＩ，可以减轻组织脂质过
氧化，降低ＧＳＨ－ＰＸ损耗，提高总抗氧化能力，从而
对皮瓣起到保护作用［２６］。张晓燕等［２７］研究发现，一

定浓度的游离甘氨酸可以通过降低ＭＤＡ和提高ＳＯＤ
水平来减轻大鼠ＦＩＲＩ，其应用具有良好的前景。甘草
酸二铵是甘草中的提取物，为 α体甘草次酸衍生物，
具有抗氧化、抗炎、抑制细胞凋亡的作用［２８］。姜黄素

是一种酚类色素，其酚性羟基可以有效清除氧自由

基，因此在 ＦＩＲＩ的治疗中也具有较好的抗氧化作
用［２９］。仝瑞兵等［３０］报道，维生素 Ｅ可以进入组织细
胞内发挥抗自由基链式反应的作用，能减轻脂质过氧

化反应和自由基对生物膜的损伤，从而对大鼠 ＦＩＲＩ
起保护作用。但有学者却认为，维生素Ｅ对大鼠超长
宽比例扩张皮瓣的保护作用不如依达拉奉，这可能与

依达拉奉除了能抑制氧化反应之外，还具有改善微循

环、减轻炎性反应、抑制细胞凋亡等多重作用有

关［３１－３２］。

２．４　改善微循环　缺血在 ＦＩＲＩ中起主导作用，缺血
时间越长，发生皮瓣坏死的可能性越大，因此应采用

改善微循环、活血化瘀类的药物治疗 ＦＩＲＩ。田新立

等［３３］报道，富血小板血浆含有多种高浓度生长因子，

可以提高ＦＩＲＩ后皮瓣组织内ＶＥＧＦ、血小板源性生长
因子（ｐｌａｔｅｌｅｔ－ｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ）ＡＡ和
ＰＤＧＦ－ＢＢｍＲＮＡ表达水平，从而增强血管通透性、
增加微血管密度和促进新生血管生成，防止皮瓣缺血

坏死。然而，大多数研究还是从改善微循环的药物具

有抗氧化和抗炎等作用的角度进行分析，其原因可能

是皮瓣再灌注后会引起活性氧类的产生、炎性介质的

释放、细胞凋亡等一系列的反应，进一步加剧皮瓣的

缺血损伤。刘焕兴等［３４］通过检测皮瓣组织内 ＶＥＧＦ

的表达以及ＭＤＡ、ＮＯ的含量来证明丹酚酸Ｂ可以改
善微循环，还可以减少氧自由基生成及降低脂质过氧

化物含量，从而起到对 ＦＩＲＩ的保护作用。低分子肝
素钠凝胶和舒洛地特是临床上常用的抗凝血、抗血栓

制剂，具有活血和改善微循环的作用，但实验研究证

明它们还能通过其内含有的肝素成分影响 ＮＦ－κＢ
信号，发挥抗炎作用，从而减轻 ＦＩＲＩ［３５－３６］。张雁

等［３７］研究发现，当归多糖作为活血化瘀类药物，可以

从改变血流动力、清除活性氧自由基、下调中性粒细

胞表面的ＣＤｌｌａ／ＣＤｌ８和ＣＤｌｌｂ／ＣＤｌ８表达３个方面来

减轻大鼠ＦＩＲＩ。此外，也有学者研究［３８－３９］发现，载有

磁流体和脂微球的川芎嗪、前列地尔可有效提高缺血

再灌注皮瓣部位的药物浓度、改善皮瓣微循环、降低

ＦＩＲＩ，进而提高皮瓣成活率。
２．５　移植干细胞　干细胞具有多向分化的能力，不
仅能够通过自身分化为内皮细胞和血管平滑肌细胞

以促进新生血管形成，还能在损伤局部分泌多种生长

因子来增强抗氧化能力，从而改善皮瓣缺血缺氧的状

态，但其具体作用机制及途径目前尚不明确。骨髓间

充质干细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｄｅｒｉｖｅｄｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ，ＢＭＳＣｓ）不仅可以调节皮瓣组织内 ＭＤＡ的含量
以及ＳＯＤ的活性，还能改变血流动力学，从而提高皮
瓣的存活率［４０］。而脂肪来源干细胞比ＢＭＳＣｓ含量更
丰富、取材更容易、增殖更迅速、培养方法更简单、免

疫原性更低，在治疗 ＦＩＲＩ中的应用价值会更大［４１］。

董政等［４２］认为，“Ｆ－５”基因能够促进皮肤基底细胞、
成纤维细胞及血管内皮细胞向创面迁移，因此将其与

人脐带间充质干细胞相结合，点状注射于大鼠 ＦＩＲＩ
模型后发现，可以更加有效促进皮瓣的修复、缩短愈

合时间，为干细胞／基因疗法防治 ＦＩＲＩ提供了理论基
础和实验数据。

３　小　结
ＦＩＲＩ在临床上较为常见，是引起皮瓣坏死的重要

原因。目前ＦＩＲＩ的发病机制尚不十分清楚，大多数
学者认为可能与细胞凋亡、炎症反应、组织微循环障

碍、细胞氧化损伤等有关。虽然目前国内外学者对于

ＦＩＲＩ防治的研究较多，但大多仍处于动物实验阶段，
且大多数预处理的具体作用机制尚不清楚，各类药物

和抑制剂的具体应用剂量、方式以及安全性等方面也

无法确定。这些问题若能得以明确，将为皮瓣移植术

后因缺血再灌注损伤而致皮瓣坏死这一难题提供良

好的解决方案。
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［１１］赵璐，赵少英，宋纯东．中医药治疗痛风临床文献质量评

价［Ｊ］．中国民族民间医药，２０１９，２８（１６）：６７－６９．

［１２］覃志周，高?杨，吴金玉，等．刺络拔罐放血疗法治疗急

性痛风性关节炎疗效观察［Ｊ］．中医药临床杂志，２０１６，

２８（４）：５４２－５４５．

［１３］李昕雪．中药治疗痛风的系统综述和方法学研究［Ｄ］．

北京：北京中医药大学，２０１３．

［１４］刘书珍，闫平，刘凌云，等．中西医结合治疗痛风性关节炎临

床研究［Ｊ］．中华中医药学刊，２００７，２５（７）：１５１５－１５１７．

［１５］张凯惠，滕建北，王美琪．生药提取物治疗痛风应用概

况［Ｊ］．辽宁中医药大学学报，２０１９，２１（３）：１６４－１６６．

［１６］杨秀飞，黄传兵，徐慧敏，等．大黄治疗痛风的作用机制

研究进展［Ｊ］．湖北中医杂志，２０１８，４０（４）：５４－５７．

［１７］谢招虎，解静，李兆福，等．虎杖治疗痛风的作用机制及

临床应用研究进展［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１９，４６（５）：

１１１１－１１１３．

［１８］梁巧静，梁维萍，李琼，等．土茯苓抗痛风作用研究进

展［Ｊ］．世界中医药，２０１８，１３（１１）：２９３７－２９４０．

［１９］王特，李兆福，张薇，等．车前草治疗痛风的作用机制及

临床应用研究进展［Ｊ］．风湿病与关节炎，２０１９，８（６）：

６５－６７．

［２０］陈新华，王洪峰，王维正，等．痛风性关节炎中医外治法的

研究进展［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１９，３４（３）：７３０－７３３．

［２１］朱俊发．中药外洗治疗痛风的 Ｍｅｔａ分析［Ｄ］．广州：广

州中医药大学，２０１８．

［２２］佟金秋，马宝东，陈岩松．痛风外治法用药规律系统综

述［Ｊ］．实用中医内科杂志，２０１３，２７（１８）：１－４．

［２３］朱英，朱青青，詹广生，等．中医疗法治疗痛风性关节炎

研究进展［Ｊ］．亚太传统医药，２０１８，１４（６）：１１６－１１８．

［２４］田雪梅，张丽君．中医外治法治疗急性痛风性关节炎综

述［Ｊ］．西部中医药，２０１１，２４（９）：１１０－１１２．

［２５］陈玉婷．近年中医治疗急性痛风性关节炎述要［Ｊ］．河南

中医，２０１２，３２（１０）：１２７３－１２７５．

［２６］柯愈诗，张纯芳，裴玲燕，等．中药新型外用制剂研究述

评［Ｊ］．中医学报，２０１８，３３（５）：８３５－８３９．

［２７］李雯晴．火针治疗急性痛风性关节炎的疗效观察［Ｄ］．

广州：广州中医药大学，２０１６．

［２８］海阔．刺血疗法治疗急性痛风性关节炎的临床研究［Ｄ］．沈

阳：辽宁中医药大学，２０１６．

［２９］胡阳广，罗丽飞．桂枝芍药知母汤对急性痛风性关节炎患

者血浆炎症因子的影响［Ｊ］．中国中医急症，２０１３，２２（２）：

２８６－２８７．

［３０］郭鸿玲，王钢．中药汤剂联合西药分期治疗痛风性关节

炎４０例［Ｊ］．中医研究，２０１７，３０（１０）：１０－１３．

［３１］陆玉鹏，李义凯，李益军，等．痛风定胶囊联合非布司他

对高尿酸血症患者炎性因子的影响及其疗效［Ｊ］．中国

生化药物杂志，２０１６，３６（１）：５９－６１．
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［３３］田新立，江波，颜洪．富血小板血浆对大鼠背部超长随意

皮瓣成活的影响［Ｊ］．中华烧伤杂志，２０１９，３５（１）：４８－

５３．

［３４］刘焕兴，季日旭，沈新升，等．丹酚酸 Ｂ能促进大鼠腹部

岛状皮瓣缺血再灌注损伤后的皮瓣成活［Ｊ］．中华显微

外科杂志，２０１９，４２（６）：５５７－５６１．

［３５］陈丹洋，郭亮，周伟，等．低分子肝素凝胶在防治皮瓣缺

血／再灌注损伤中的应用［Ｊ］．中国美容整形外科杂志，

２０１９，３０（１１）：７０４．

［３６］陈丹洋，吴小蔚，黄瑛，等．舒洛地特在 ＮＦ－κＢ介导皮

瓣缺血／再灌注损伤中保护作用的机制研究［Ｊ］．中国美

容整形外科杂志，２０１８，２９（２）：１１１－１１３．

［３７］张雁，芮永军，糜菁熠，等．当归多糖对皮瓣缺血再灌注

损伤大鼠血液流变学影响的实验研究［Ｊ］．中华手外科

杂志，２０１４，３０（１）：５３－５６．

［３８］王彦进，孙鹏飞，肖义青，等．磁性川芎嗪脂微球靶向治

疗大鼠腹部岛状皮瓣缺血再灌注损伤的研究［Ｊ］．中国

美容整形外科杂志，２０１９，３０（１０）：６１９－６２１．

［３９］王彦进，肖义青，陈振雨，等．磁性前列地尔脂微球靶向

治疗大鼠腹部皮瓣缺血再灌注损伤的基础研究［Ｊ］．中

国美容医学，２０１７，２６（１０）：６０－６３．

［４０］ＴＡＮＧＹＨ，ＰＥＮＮＩＮＧＴＯＮＬＡ，ＳＣＯＲＤＩＮＯＪＷ，ｅｔａｌ．

Ｄｙｎａｍｉｃｓｏｆｅａｒｌｙｓｔｅｍｃｅｌｌｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔｉｎｓｋｉｎｆｌａｐｓｓｕｂｊｅｃ

ｔｅｄｔｏｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，

２０１６，２３（３）：２２１－２２８．

［４１］ＦＲＥＩＭＡＮＡ，ＳＨＡＮＤＡＬＯＶＹ，ＲＯＳＥＮＦＥＬＤＤ，ｅｔａｌ．Ｅｎ

ｇｉｎｅｅｒｉｎｇｖａｓｃｕｌａｒｉｚｅｄｆｌａｐｓｕｓｉｎｇａｄｉｐｏｓｅ－ｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏ

ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｊ

ＴｉｓｓｕｅＥｎｇＲｅｇｅｎＭｅｄ，２０１８，１２（１）：ｅ１３０－ｅ１４１．

［４２］董政，常谨，樊勇乐，等．携带“Ｆ－５”基因片段人脐带间

充质干细胞治疗大鼠皮瓣缺血再灌注损伤的研究［Ｊ］．

中国美容整形外科杂志，２０１９，３０（４）：１９７－２０１．

（收稿日期：２０２０－０３－０６　本文编辑：时红磊）
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