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皮肤触觉感受器默克尔细胞功能研究进展
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【摘要】 在由烧伤等因素导致的皮肤损伤修复过程中，

触觉功能的重建离不开触觉感受器默克尔细胞的功能再生。

默克尔细胞主要存在于表皮基底层，与神经紧密相连形成默

克尔细胞-神经复合体，在生物机体内发挥重要作用。大量

研究表明默克尔细胞通过机械门控离子通道 PIEZO2对机械

力刺激进行精确传导，行使触觉感受器的功能。该文通过论

述默克尔细胞的特征，分析该类细胞可能存在的不同亚群及

其功能，同时调研了触觉相关疾病的动物模型研究和触觉相

关的临床疾病，揭示了默克尔细胞功能研究的重要性。
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【Abstract】 The reconstruction of tactile function
during the repair of skin damage caused by factors including
burns is inseparable from the functional regeneration of tactile
receptor Merkel cells. Merkel cells mainly exist in the basal
layer of the epidermis and are closely connected with nerves to
form Merkel cell-nerve complexes, which play an important role
in biological organisms. A large number of studies have shown
that Merkel cells conduct precise transmission of mechanical
force stimuli through the mechanically gated ion channels

PIEZO2, and perform the function of tactile receptors. In this
paper, we discussed the characteristics of Merkel cells and
analyzed the different subgroups that may possibly exist in this
type of cells and their functions, at the same time, we
investigated the animal model research of touch-related diseases
and the clinical diseases related to touch, revealing the
importance of Merkel cell function research.
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默克尔细胞位于皮肤及可感知机械力的表皮基底层，与

感觉神经元紧密相连，二者组成轻触觉感受器默克尔盘，感

知物体的外形和纹理，在机体的触觉感受功能中发挥重要作

用［1］。由于其形态特征和分子特征，默克尔细胞也被称为上

皮源性的神经内分泌细胞。根据其与神经的连接密疏和形

态特征，可将默克尔细胞分为至少 2个亚群，推测这些不同

亚群细胞分别行使不同的功能［2⁃3］。与神经连接密切的默克

尔细胞主要行使触觉感受器的功能，通过感知机械力刺激并

将刺激信号转化为电化学信号传与神经，最终将信号传导到

脊髓并使之上行至大脑相应感受皮层；而与神经连接不紧密

的默克尔细胞可能主要行使内分泌功能，合成分泌多种神经

递质，在机体功能的行使中发挥重要作用。近年来研究者通

过生物学手段检测出了默克尔细胞的分子特征谱，提示默克

尔细胞可能有更多功能。

1 默克尔细胞的特征

百余年前，默克尔细胞被研究者观察到，该类细胞具有

区别于其他皮肤细胞的位置分布与形态特征。1875年，德

国病理解剖学家 Friedrich Sigmund Merkel在人手指腹、嘴唇

等无毛区域或有毛皮肤区域等触觉敏感区域观察到了默克
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尔细胞。默克尔细胞在体内的绝对数量较少，以单个细胞或

成簇形式出现，主要分布在表皮基底层、毛囊外根鞘、表皮嵴

处。在无毛皮肤比如指腹和足底皮肤中，默克尔细胞多散在

分布；而在有毛皮肤中，默克尔细胞聚集存在于被称为触觉

穹隆的特化表皮区域；默克尔细胞在胡须毛囊外根鞘中的分

布最为丰富，呈成簇聚集分布。电子显微镜下观察结果和组

织学分析结果显示，具有感知功能的默克尔细胞形态特殊：

细胞内含有致密的核心颗粒，通常具有横向的多分叶核和小

的胞质突起（图 1）。这些突起如短指状，与柱状细胞的基底

层相互交错，通过桥粒与周围 KC相连接，与轴突末梢神经突

触有密切联系，最终使得默克尔细胞与末梢神经形成默克尔

细胞-神经复合体。

在对默克尔细胞的探索过程中，一些特异性表达的蛋白

成为默克尔细胞的分子标记，如角蛋白 8、角蛋白 18和角蛋

白 20在表皮基底层成熟的默克尔细胞中特异性表达。作为

神经内分泌细胞，默克尔细胞能够表达一些神经内分泌相关

蛋白。突触素是突触前囊泡和神经内分泌颗粒的重要标志

物，在大部分默克尔细胞中表达；而绒毛蛋白、神经细胞黏附

分子、神经生长因子受体和神经丝在不同部位默克尔细胞中

异质性表达［2］。此外，角蛋白 20阳性的默克尔细胞还表达神

经相关蛋白如蛋白基因产物 9.5。不仅如此，默克尔细胞作

为传递触觉的感受器细胞，表达特定的机械门控离子通道蛋

白 PIEZO2［4］。最近的研究显示，与神经接触密切的默克尔

细胞中还特异性表达参与 ATP及离子通透的非选择性通道

蛋白 Pannexins1［5］。这些功能各异的蛋白也提示默克尔细胞

具有感受机械力、参与内分泌调控、维持神经发育等其他

功能。

随着技术的发展，对默克尔细胞的分子水平的分析也验

证了解剖学和蛋白水平的研究结果，并且揭示了更多默克尔

细胞区别于其他皮肤细胞的标志物。采用病理学方法检测

到的默克尔细胞的蛋白标记在 RNA测序和微阵列检测数据

中也得到了验证，如默克尔细胞中的角蛋白 8、角蛋白 18、角
蛋白 20等基因同样呈现出比皮肤中其他类型细胞中更高的

表达［6］。通过将分离得到的小鼠的默克尔细胞基因谱和皮

肤中不同细胞群体基因的比较，得出默克尔细胞还有以下一

些其他可能的分子标记。相对于无毛部位表皮 KC，小鼠背

部默克尔细胞核心基因中有 514个基因表达上调，除了已知

在默克尔细胞中特异性表达的无调性 BHLH 转录因子 1

Atoh1、胰岛素增强子结合蛋白 1 Isl1、Y染色体性别决定区域

相关促 HGM盒 2 Sox2、角蛋白 20和 Piezo2［6⁃7］，上调的基因主

要富集在神经再生（涉及唐氏综合征细胞黏附分子样 1
Dscaml1、Erb-B2受体酪氨酸激酶 4 Erbb4、轴突导向因子 3E
Sema3e、崩解素反应介导蛋白 1 Crmp1、β-连环蛋白的散乱结

合拮抗剂 1 Dact1等基因）和突触传递（涉及谷氨酸受体离子

型红藻氨酸 3 Grik3、突触蛋白Ⅱ Syn2、突触囊泡糖蛋白 2C
Sv2c、GSG1 样 Gsg1l、嗜 膦 酰 霉 素 Snph、RIMS 结 合 蛋 白 2
Rimbp2、调节突触膜胞吐 2 Rims2等基因）等生物过程中［6］。

另外还有研究显示，默克尔细胞中富集的 123个基因所编码

的蛋白参与致密核、突触囊泡、离子通道、转运体和突触前膜

等的功能行使以及神经递质合成等生物学过程［8］。

综上，默克尔细胞是一类形态特异，既具有上皮细胞特

征又具有神经细胞特征的细胞。结合新技术的发展，可以针

对新发现的特征基因进一步在蛋白水平或者单细胞层面进

行实验验证，从而拓展默克尔细胞的功能研究。

2 默克尔细胞的功能

已有研究表明默克尔细胞主要行使轻触觉感受器的功

能［9］，与精细和有辨别性的触摸功能有关［10］。皮肤触觉穹隆

和胡须毛囊中的默克尔细胞是较典型的与神经关系密切的

默克尔细胞群，这类默克尔细胞与神经组成的默克尔细

胞-神经复合体是一种缓慢适应感受器［11］，可转导机械力刺

激，并将刺激信号传导给神经。在表皮-真皮交界处的默克

尔细胞与 Aβ感觉神经元形成紧密接触，这种接触方式在解

剖学上与神经元突触接触相似［12］。研究者通过对猫多毛皮

肤上的触觉敏感神经元的记录，证明了一种特殊类型的缓慢

适应放电是由触觉穹隆处的机械力刺激引起的，在这种放电

类型中施加于触觉穹隆的压力会产生持久的动作电位，其特

征是不规则的放电模式，放电间隔有很大的变化，这种放电

模式被称为缓慢适应 1型。基于这些研究结果，默克尔细

胞-神经复合体被认为是触发 Aβ类传入神经缓慢适应 1型
反应的触觉感受器，用于形状和纹理的触觉识别［11，13］。然

而，默克尔细胞和 Aβ缓慢适应 1型感觉传入通路在接触传

导中的精确功能机制一直存在争议。2015年的研究显示，

PIEZO1和 PIEZO2离子通道是哺乳动物细胞中非选择性阳

离子机械力敏感通道［14］。默克尔细胞表达机械力激活的阳

离 子 通 道 PIEZO2。 Woo 等［4］研 究 者 将 小 鼠 皮 肤 中 的

Piezo2敲除，只保留神经元的 Piezo2，后续观察到在这些小鼠

中由默克尔细胞 -神经复合体介导的缓慢适应静态放电减

少，并且小鼠表现出对温和触摸的反应减弱。该研究结果表

明 PIEZO2是默克尔细胞的机械力转导通道蛋白，并且默克

尔细胞和神经作为机械力传感器共同作用。这种双受体系

统为机械力受体复合体提供了一种调节机制，以实现对机械

力刺激的精确转导。此外，表达 PIEZO2的默克尔细胞也参

与对痒觉的抑制，敲除了表皮细胞中 Piezo2的小鼠表现出在

轻机械力刺激下的异位反应（皮肤瘙痒）增强［15］。这些研究

表明，默克尔细胞在感觉信息尤其是机械力刺激的检测和传

图 1 默克尔细胞形态特征示意图
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导中发挥重要作用。

除了作为机械力感受器，部分默克尔细胞，特别是与神

经联系不紧密的默克尔细胞，可能发挥内分泌或旁分泌的作

用［3］。在 24周胎儿皮肤中，基底层和真皮位置有明显的默克

尔细胞聚集［3］，这些细胞可能参与皮肤附件结构的发育。在

成年小鼠毛囊中，膨大区域有默克尔细胞富集，其中含有毛

发再生的干细胞，提示在毛发再生过程中默克尔细胞可能起

营养作用［16］，但该推论尚缺乏实验验证。在人体组织中，拥

有触觉感知功能的默克尔细胞是树突状的，而内分泌型的默

克尔细胞是椭圆形的［2］。内分泌型的默克尔细胞中包含各

种神经分泌物质，特别是储存在致密核心颗粒中的神经肽，

包括血管活性肠多肽、降钙素基因相关肽、P物质、谷氨酸以

及近些年发现的血清素［17］，提示默克尔细胞有其他多种潜在

功能。除了特异的由突触前膜释放的神经递质外，默克尔细

胞也表达一般的神经内分泌标志物，如嗜铬粒素 A和突触

素等［2，10］。

默克尔细胞的分布位置与形态特征以及分子特征揭示

了它同时具有上皮细胞功能特性和神经细胞功能特性。综

上可以推测，在发育和内环境稳定过程中，至少有某些默克

尔细胞群可能发挥旁分泌营养功能或者调控功能。虽然默

克尔细胞的形态和基因异质性也说明了不同的细胞亚群的

存在，然而，目前仍然缺乏默克尔细胞亚群的特征及其功能

的直接实验证据。

3 触觉相关疾病

目前针对与默克尔细胞直接相关的临床疾病的研究报

道较少，而与触觉敏感性改变有关的疾病等的研究较多。在

生物体中，触觉、动态机械性异位痛和本体感觉反应均需要

正常的离子通道活动。携带 PIEZO2突变基因的患者有严重

的机械感觉和本体感觉缺陷［18］。研究者观察到患者的

PIEZO2基因突变导致 PIEZO2蛋白水平显著下降，患者表现

出对轻触摸、振动和无毛皮肤两点触摸分辨力的敏感性降

低，而急性机械性疼痛感觉没有改变。

在孤独症患者当中，也普遍存在感觉异常的情况。感觉

过敏症是包括脆性 X综合征（FXS）在内的孤独症谱系障碍

（ASD）的常见症状，该类疾病患者对触觉刺激无法妥善处

理，导致触觉异常。脆性 X信使核糖核蛋白 1 Fmr1敲除小鼠

表现出与人类 FXS症状类似的一些行为缺陷，包括对触觉刺

激的超敏反应［19⁃20］。目前的证据显示 ASD小鼠模型大脑中

存在神经元和神经回路的过度兴奋，推测这可能是导致其感

觉过敏的原因［21］，然而感觉刺激是否或如何触发异常的感觉

加工或异常的行为反应尚不清楚，且触觉感受器默克尔细胞

是否也表现异常不得而知。此外，与其他 ASD综合征相关的

几种啮齿动物遗传模型，对刺激比如辣椒素引发的疼痛刺

激、热刺激等也表现出异常的敏感性。例如，SH3和多个炔

烯酸重复结构域 3（Shank3）特异性缺失的小鼠表现出类似于

SHANK3相关 ASD小鼠的行为表型，包括疼痛敏感性［22⁃23］，

并且在临床上 SHANK3基因与 ASD相关［24］。Han等［22］观察

到 Shank3单倍体缺失导致小鼠背根神经节（DRG）神经元上

瞬时受体电位香草酸亚型 1（TRPV1）功能缺陷，该现象也存

在于人类中。此外，在小鼠 Shank3单倍不足后，辣椒素诱导

的自发疼痛、DRG神经元的内向电流和脊髓神经元的突触

电流均减少。而且，在培养的人 DRG神经元中部分敲低

SHANK3 的 表 达 会 破 坏 TRPV1 的 功 能 。 这 些 结 果 表 明

SHANK3突变可改变外周神经元的功能，提示 ASD躯体感觉

缺陷可能与外周机制有关。同时也有研究显示 Shank3突变

小鼠存在触觉辨别能力的改变和对温柔触摸的超敏反应［22］，

其他 ASD小鼠模型（Mecp2、Gabrb3、Fmr1突变小鼠）也存在

类似现象［25］。然而，ASD小鼠模型的触觉异常不仅仅涉及到

中枢和周围神经以及中间的感觉加工，也有可能涉及感觉上

皮细胞包括触觉感受器默克尔细胞。

触觉冲动通过外周神经传递到脊髓，并最终通过一系列

维持躯体结构的神经元回路传递到躯体感觉皮层。虽然某

些形式的触摸会让人感到愉快，但受伤后再进行这些形式的

触摸也可能会引发疼痛。触觉转化为疼痛的原因是周围神

经或组织损伤，并涉及到关键的背角回路的变化。急性伤害

性刺激或痛感触觉通常由高阈值无髓鞘 C纤维和薄髓鞘 Aδ
纤维引起。触发触觉的感觉神经元被称为低阈值机械感受

器（LTMR）。LTMR终止于皮肤，根据其髓鞘化程度和动作

电位传导速度分为 Aβ、Aδ或 C型纤维。C型纤维通常对机

械力刺激不敏感（“沉默”），但损伤后会对机械力刺激做出反

应［26］。触觉向疼痛的转变也与背角的非神经元细胞如小胶

质细胞、星形胶质细胞和少突胶质细胞的活动密切相关，这

些细胞也有助于维持疼痛状态［27］。并且，有研究者观察到缺

乏默克尔细胞-神经复合体的雄性小鼠在神经损伤后机械性

异位痛减少的现象［28］，这意味着默克尔细胞或其相关的感觉

神经元可能在周围神经损伤引起的机械过敏中发挥作用，但

是相关的机制目前尚不清楚。一些糖尿病远端感觉运动神

经病变患者的病变会发展为渐进式疼痛，在这类疾病中默克

尔细胞数量在未出现疼痛表现时已经严重减少，在出现疼痛

症状时几乎完全消失［29］。这些研究结果说明虽然皮肤机械

感受器与疼痛的关系目前尚不清楚，但是默克尔细胞在其中

的作用是不可忽视的。

非神经元细胞（如 KC、默克尔细胞）所在位置通常是病

理损伤的原发部位，因此在疾病状态下是感知神经元信号的

理想位置，但目前对这些非神经元细胞在感觉异常发生过程

中的作用知之甚少。机械性疼痛患者的 KC显示出离子通道

基因表达谱的变化，这种变化与疼痛有关。例如，复杂区域

疼痛综合征和疱疹后神经痛患者的 KC中各种电压门控钠通

道（Nav1.1、Nav1.2、Nav1.6、Nav1.7 和 Nav1.1）表达增加［30］。

KC是多功能的，其是发挥促进疼痛的作用还是镇痛的作用

取决于环境条件。如在适度光照的情况下，KC通过释放内

源性阿片肽 β-内啡肽参与镇痛和奖赏，使机体产生愉快的

体验［31］。若光照过度后，当炎症和损伤发生时，KC通过激活

TRPV4 和随后释放内皮素到皮肤痛觉感受器来诱发疼

痛［32］。因此，KC的病理改变促进皮肤疼痛和瘙痒的发生发
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展，而处于皮肤基底层的默克尔细胞也可能在异常疼痛和瘙

痒等疾病发展中发挥作用。有研究表明，默克尔细胞-神经

复合体与结节性痒疹这个高度瘙痒、伴角化性丘疹的结节性

疾病的发病机制相关［33］。随着非神经元细胞通信机制研究

的快速进展，默克尔细胞作为感知机械力刺激的感受器，在

机械性疼痛中的作用也将能得到更多认识，从而开启新的基

于默克尔细胞-神经复合体的外周药物靶点探索。

4 触觉损伤修复和再生

在人类皮肤中，触觉敏锐度和稳定性随着年龄的增长而

降低，而对外界机械力刺激敏感度降低将导致受伤风险的增

加。有研究者在小鼠中观察到默克尔细胞随着年龄的增长

而减少的现象［34］。由于默克尔细胞对于触觉感受的重要性，

提示人类衰老导致的触觉敏感度降低很可能和默克尔细胞

相关。还有研究表明，皮肤老化和干燥导致的异位性机械性

瘙痒与默克尔细胞的缺失有关，在小鼠中激活默克尔细胞可

防止干燥皮肤中的异常反应［15］。另外，部分烧伤（包括晒伤

引起的浅表烧伤和电烧伤）患者也存在感觉缺陷，且这种感

觉缺陷在患者受伤后数个月甚至数年依然存在［35］。故烧伤

后的护理和感觉缺陷的预防对于烧伤患者而言非常重要，压

力治疗手套以及术后的康复治疗如按摩等被证明有助于触

觉的恢复。一些药物也可能引起触觉损伤，如临床上部分患

者在接受长春新碱等药物化学治疗后，会产生麻木和疼痛相

关的不良反应且这些不良反应可能持续数个月至数年，推测

这种异常可能与皮肤中的机械感受器介导的触觉反应受损

有关［36］，其中与默克尔细胞的直接相关性和损伤机制尚不清

楚。体内研究显示，对小鼠胡须毛囊行长春新碱处理后仅使

得缓慢适应 1型信号减弱，缓慢适应 2型和快适应传入信号

（非默克尔细胞相关信号）不受影响，而默克尔细胞的信号传

导主要通过缓慢适应 1型，表明长春新碱导致的触觉异常可

能与默克尔细胞相关，并可能作用于激动蛋白微丝来影响机

械门控离子通道 PIEZO2的功能［37］，但目前还缺乏更进一步

直接作用于默克尔细胞的证据和分子生物学机制研究。临

床上针对感觉迟钝多采用基于触觉刺激的方法治疗，如脱敏

法和体感康复法等，患者治疗后症状会有所减轻［38］，但大多

数患者感觉功能还不能完全恢复。神经内营养因子 3（NT3）对

支配皮肤的感觉神经的发育而言至关重要，其过表达可提高

默克尔细胞-神经复合体的数量，并可以促进 NT3突变小鼠

皮肤发育过程中缺失的神经恢复数量［39］，该研究提示可通过

NT3或其相关通路促进触觉的修复。Hahn等［40］的研究显

示，由体外培养的人源细胞构建的工程化皮肤替代物被移植

到小鼠受损皮肤后陆续表达角蛋白 20、角蛋白 18等默克尔

细胞分子标记，并与人皮肤中默克尔细胞的分布位置类似，

并且角蛋白 20阳性细胞中也存在突触和神经相关的蛋白标

志物的共定位表达，表明默克尔细胞-神经复合体移植后再

生的可能，展现了体外培养工程化皮肤移植治疗在触觉恢复

上的潜能。同时，也有研究表明施万细胞分泌的层粘连蛋白

有促进工程化皮肤移植后神经迁移的作用，利于触觉相关的

神经元恢复［41］。默克尔细胞不仅仅是一种触觉感受器细胞，

也具有神经内分泌的作用，如果工程化皮肤移植物中包含有

触觉感受器默克尔细胞或其前体，可能会更有利于功能的重

建。此外，皮肤中角蛋白 17阳性的 KC前体和 Gli1家族锌指

蛋白 1阳性的默克尔细胞前体在维持成熟的默克尔细胞稳

态过程中发挥重要作用［42］，这些干细胞对触觉的修复和再生

也具有潜在价值。

烧伤患者皮肤损伤修复过程中，由于神经支配恢复困

难，很难准确再生皮肤上的众多感受器，一些部位如手部和

脸部创伤的修复目前常涉及到皮瓣移植，针对该类治疗方

式，触觉以及其他感觉的恢复往往是术后恢复的难点。临床

研究显示，手部或脸部创面行皮瓣移植后，有轻触觉恢复的

现象［43］。同时有研究表明，携带神经的皮瓣移植对于触觉恢

复可能有益［44］，且生物支架的存在也有助于烧伤皮肤触觉功

能恢复。这些现象和研究说明了移植物构架的完善可能有

助于创面的功能恢复［45］，很可能通过支持和引导神经迁移而

促进神经末梢和触觉感受器的功能性复合体重建。

5 讨论和展望

默克尔细胞作为一类稀有细胞，在生物体中发挥着重要

的生理功能，这种功能不是单一的。这些具有不同形态和功

能的默克尔细胞是否都来源于同一个谱系不得而知，或许在

不同的器官组织中存在不同来源的默克尔细胞，从而行使不

同功能。然而，目前默克尔细胞的体外培养仍限制于原代分

离短时程阶段，其体外长时程高质量的培养体系建立将利于

该细胞及其相关研究的开展。此外，默克尔细胞在触觉传导

过程中因损伤或其他原因导致的向痒觉和痛觉的转变机制

以及异位痛的产生机制中的作用也值得深究。另外，ASD相

关基因突变的小鼠也出现触觉异常，其触觉辨别能力的改变

和对温柔触摸的超敏反应提示，触觉异常可能是导致和孤独

症相关的社交缺陷行为的重要原因，而其中是否牵涉到了触

觉感受器包括默克尔细胞等的发育目前暂不知晓。

作为触觉感受器，默克尔细胞表达机械力激活的阳离子

通道 PIEZO2，而承载 PIEZO2的机械感受器是炎症条件下感

受触摸的重要介质，提示该离子通道可以作为治疗触觉异常

所致痛觉的靶点［46］。默克尔细胞与表皮 KC在发育位置关系

上比较接近，并且 KC在触觉的产生和传递过程中也发挥着

一定的作用。因表皮 KC和默克尔细胞都位于比较表浅的位

置，针对其相关疾病的治疗手段较针对中枢神经及可能涉及

的外周神经的治疗手段更容易实施，在充分了解致病机制的

情况下，对于表皮细胞及默克尔细胞相关的感觉疾病的治疗

将颇具转化价值。

目前，干细胞的应用、工程化皮肤的制作、基质材料的生

物相容性等方面的优化和运用等极大推进了创伤皮肤的治

疗。如前所述，施万细胞在工程化皮肤移植中起促进神经迁

移的作用，对于功能性创伤修复意义巨大。而默克尔细胞作

为轻触觉感受器细胞，与神经形成复合体，对于神经纤维的

延伸可能有支持和促进作用，且默克尔细胞也被认为是神经
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内分泌细胞，表达多种神经相关蛋白，有助于神经的迁移和

移植皮瓣的存活，因此有望促进创伤后皮肤的触觉功能恢

复，故可在移植物准备时加入默克尔细胞或其前体，更精准

地模拟复杂的功能性皮肤结构，便于后期皮肤触觉功能的修

复。综上所述，鉴于默克尔细胞在机体内重要的生物功能，

对默克尔细胞的研究将有助于了解触觉异常相关疾病的发

生机制及为触觉疾病的治疗和皮肤损伤修复策略提供理论

基础。
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血红蛋白喷剂在慢性创面中的作用研究进展

贺婷 袁丽 杨小玲

四川大学华西护理学院 四川大学华西医院内分泌代谢科，成都 610041
通信作者：袁丽，Email：1409933235@qq.com

【摘要】 氧气在创面愈合过程中起着至关重要的作用。

研究表明，超过 97%的慢性创面处于缺氧状态，这是导致创

面迁延不愈的关键因素之一。局部氧疗是一种不依赖受损

的脉管系统直接向创面供氧的治疗方式，即通过特定的装置

或制剂将充足的氧气传输到创面，有效促进慢性创面愈合。

血红蛋白喷剂是局部氧疗的一种新形式，具有效果良好、操

作简单及成本低等优势。该文就血红蛋白喷剂的发展、组成

成分、安全性、供氧原理、使用方法以及在慢性创面治疗中的

作用进行综述，为慢性创面治疗提供新方向。

【关键词】 血红蛋白类； 喷剂； 慢性创面； 局部

氧疗
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