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摘  要 

外泌体来源的MicroRNA已被证实具有一定的特异性，通过调控信号通路、释放或抑制炎症因子、参与角

质形成细胞的增殖和凋亡等方式参与银屑病的发生发展过程。本文主要论述了外泌体MicroRNA在银屑

病的发病机制和潜在能力的相关研究进展。 
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Abstract 
Exosome-derived MicroRNAs have been shown to have certain specificity and participate in the pro-
cess of psoriasis development by regulating signaling pathways, releasing or inhibiting inflamma-
tory factors, and participating in the proliferation and apoptosis of keratinocytes. This paper mainly 
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discusses the research progress related to the pathogenesis and potential ability of exosomal Mi-
croRNAs in psoriasis. 
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1. 引言 

银屑病是一种慢性炎症性皮肤病，典型临床表现为边界清晰的红斑、瘙痒性斑块，表面覆盖银白色

鳞屑并且具有遗传易感性[1]。银屑病影响了全球数百万人，Parisi 等[2]利用 GBD2019 的研究数据分析了

1990 年至 2019 年银屑病的流行病学趋势，在 2019 年，全球银屑病负担包括 4,622,594 例发病病例、

40,805,386 例患病病例和 3,505,736 例 DALY (失能调整生命年)病例，同时预计到 2030 年，每万人口的

发病率将有可能增加[3]。尽管银屑病的流行病学没有在全球的每个国家进行研究，但已有数据表明疾病

患病率差异较大，从东亚的 0.14%到澳大利亚的 1.99%不等，西欧(1.92%，1.07%至 3.46%)、中欧(1.83%，

0.62%至 5.32%)、北美(1.50%，0.63%至 3.60%)和高收入的拉丁美洲南部地区(1.10%，0.36%至 2.96%)的
银屑病患病率也较高，其中女性患者的发病年龄通常早于男性[4]。银屑病除皮肤表现外，还会引起一系

列并发症，包括银屑病关节炎、精神健康问题、心血管疾病和代谢综合征等，这不仅给患者带来了身体

和心理负担，同时也增加了治疗的医疗成本[5]。 
外泌体是一类由大多数细胞主动释放的脂质双膜结构囊泡，存在于人体的多种体液中，如血液、唾

液、泪液和尿液[6]，其包含多种成分，包括核酸、蛋白质、脂质、氨基酸和代谢物等，这些成分可以反

映它们的细胞来源，并且可以从供体细胞转移到受体细胞，从而实现细胞内信息的转移[7] [8]。其中不同

来源的细胞外泌体中携带的 RNA 成分与其亲本细胞中的 RNA 成分相比表现出很大的差异，包含非编码

RNA 和信使 RNA [9]。微小 RNA (miRNA)是一类内源性非编码 RNA 分子，在调控基因表达中起着根本

性作用，部分的研究已经发现，银屑病患者对比正常人存在特征性的 miRNA 表达谱[10]-[12]。本文从外

泌体 miRNA 的生物发生和功能开始，结合银屑病发病机制及潜在诊断预后标志物可能性，综述外泌体

miRNA 在银屑病中的研究进展。 

2. 外泌体 miRNA 的生物学特性 

外泌体是细胞外囊泡(EVs)中一种大小为 30~150 nm 内体来源 EVs [13]，它是一个高度异质性的群体，

具有诱导复杂生物反应的不同能力。外泌体的异质性由于其大小、内容、对受体细胞的功能产生影响和

来源细胞的不同而变化，这些特征的不同组合也可能导致更复杂的异质性[8] [14]。外泌体由功能性蛋白

质、mRNA 和 miRNA 组成，可以通过信号传导来诱导炎症反应[9]。 
微小 RNA (miRNA)是小型非编码 RNA，平均长度约为 22 至 25 个核苷酸，在转录后基因表达中起

重要作用。miRNA 的主要功能是通过结合信使 RNA (mRNA)中的互补序列来阻遏 mRNA 翻译成蛋白质，

一个 miRNA 可能靶向多个基因[15]，miRNA 是基因表达的强效调节剂，可调节多达 60%的蛋白质编码

基因[16]。 
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越来越多的证据表明，循环中外泌体结合 miRNA 代表了血液中细胞外 miRNA 总量的一个独特子集，

这表明与游离 miRNA 相比，结合 miRNA 更为稳定，同时也提示外泌体中 miRNA 可能成为新的炎症疾

病的早期诊断和预后评估的一类生物标志物[9] [17]-[19]。在异常的遗传和环境因素中，失调的 miRNA 及

其相关基因，会参与和调节银屑病中免疫细胞的行为与角质形成细胞发挥功能的途径，成为银屑病的致

病因素。 

3. 外泌体 miRNA 在银屑病发病机制中的作用 

银屑病是一种慢性自身炎症性疾病，涉及免疫失调、角质形成细胞异常增殖以及免疫细胞浸润到皮

肤组织等一系列的复杂机制[20]。T 淋巴细胞是淋巴细胞的主要成分，根据 T 细胞的免疫效应功能，可分

为辅助性 T 细胞(Th)、细胞毒性 T 细胞(CTL)及调节性 T 细胞(Treg)，辅助性 T 细胞又分为 Th1、Th2 与

Th17 细胞[21]。在银屑病皮损的发展方面，有研究发现可能是由产生效应细胞因子(干扰素 γ (IFN-γ)和肿

瘤坏死因子 α (TNF-α)的细胞毒性 T 淋巴细胞引发的[22]。随后，T 辅助细胞 17 (Th17)的发现及白细胞介

素 17 (IL-17)和 IL-22 的分泌成为引发表皮变化、导致银屑病发展的其他关键因素，在此机制过程的上游，

树突状细胞分泌白细胞介素 23 (IL-23)刺激 Th17 细胞和白细胞介素 12 (IL-12)的分化和增殖，从而诱导

IFN-γ的产生，而 IFN-γ是 Th1 免疫反应发展所必需的条件[23]。随着对 Th1/Th2 的失衡及 Th17 细胞的

深入研究，有更多证据发现 Th17/Treg 失衡在银屑病的发病中也起着非常重要的作用[24]。外泌体 miRNA
参与不同的细胞间通讯并调节细胞生物过程，包括调控信号通路、释放或抑制炎症因子、参与角质形成

细胞的增殖和分化等[25]。 

3.1. 外泌体 miRNA 与炎症因子在银屑病发病中的作用  

银屑病的皮肤表现为遗传易感个体中由环境触发因素引起的局灶性病理改变，在皮损内，皮肤驻留

T 细胞(skin-resident T cells)和基质细胞之间串扰导致慢性炎症，TNF-α，IL-17、IL-22 及 IL-23 等炎性细

胞因子放大了局部慢性炎症，并维持了该疾病特征性的界限分明的厚的鳞屑状斑块[26]。 
白介素家族在银屑病的发生与维持中起着关键作用，在银屑病患者皮损中，IL-17 配体会驱动异常形

式的角质形成细胞分化以及银屑病表型特有的促炎细胞因子的过量产生，组织和血清中 TNF-α水平升高

是银屑病免疫失调的标志，IL-22 是 IL-23/IL-17 通路中的上游介质，同时也是一种有效的促炎细胞因子

[27]。IL-22 与其他炎症介质一起刺激角质形成细胞产生炎症细胞因子(IL-1β、TNF-α、IL-6)、趋化因子

(CCL20)和抗菌肽(S100A7、S100A8、S100A9、β-防御素-2) [18]。You 等[28]研究发现，银屑病患者 miRNA
的异常调节在银屑病患者和 IL-22 刺激的 HaCaT 细胞(人类永生化角质形成细胞)中，miR-128-3p 和 HIF-
1α表达水平升高，SIRT1 表达降低，miR-128-3p 在银屑病中的表达升高，并通过抑制 SIRT1 表达促进银

屑病进展。Li 等[29]发现 IL-22 介导的 miR-124-3p 通过抑制银屑病中的 GRB2 表达来调节角质形成细胞

过度增殖和炎症反应，一个 MicroRNA 可能靶向多个靶基因，推测 miR-124-3p 可能还靶向其他下游基因，

影响 IL-22 诱导的角质形成细胞功能。 

3.2. 外泌体 miRNA 在银屑病发病信号通路中的作用 

在银屑病的发病过程中 IL-23/Th17 轴、NF-κB 通路、JAK/STAT 通路、PI3K/BAKT 通路是主要的致

病通路，并且这几条通路之间存在相互联系[5]。 

3.2.1. IL-23/TH17 轴 
IL-23 驱动免疫细胞产生 IL-17，IL-17 与其他细胞因子一起引起角质形成细胞的激活、过度增殖和异

常分化，进而导致抗菌肽、趋化因子的释放，从而募集免疫细胞至皮肤形成恶性循环，进而形成慢性炎
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症[30]。IL-22 主要由 Th22 和 Th17 产生，IL-22 可诱导细胞因子、趋化因子和由 IL-23/TH17 轴介导的特

异性反应[18]。目前研究表明，在银屑病 MicroRNA 特征中，miR-21 是最上调和最活跃的 miRNA 之一。

Abdallah 等[31]研究发现，在银屑病小鼠模型中存在 miR-21-3p 的上调现象，该现象主要是通过 STAT3
和 NF-κB 信号传导发生，同时这种上调与体外和体内 IL-22 的表达与功能相关，该实验同时确定了一个

差异表达基因网络，这些基因参与异常增殖和免疫调节并与银屑病的分子发病机制有关，这些结果通过

功能分析证实了 miR-21-3p 的增殖潜力。Lin 等[32]研究发现，从暴露在细胞因子中的角质形成细胞内分

离出的外泌体，其外泌体内 Th17 细胞比例增加，抑制 miR-211-5p 可诱导 CD4+T 细胞中 Th17 细胞比例

进一步增加，同时在银屑病动物模型中验证发现，角质形成细胞中分离的外泌体可通过调控 miR-211-
5p/SIRT1 轴抑制 Th17 细胞分化，缓解银屑病症状。 

3.2.2. NF-κB 通路 
NF-κB 在调节多种细胞因子的表达方面起着至关重要的作用，它在银屑病患者皮损中表达升高，治

疗后可恢复正常，它是角质形成细胞和免疫细胞的信号传导关键介质，降低 NF-κB 信号传导可显著抑制

银屑病角质形成细胞的过度增殖和炎症细胞浸润，从而减轻炎症[33]。在银屑病的分子发病机制中，

miRNA 可以通过靶向调控 NF-κB 通路来调节角质形成细胞与促进炎症因子的释放。Chen 等[34]研究发

现 miRNA-155 通过 NF-κB 通路参与银屑病发病机制，该研究通过生物信息学分析银屑病中差异表达的

基因和 miRNA 的生物学机制和功能，发现 miR-155 与 IRF2BP2 的相互作用可导致 KLF2 表达降低、p65
表达增加和炎症因子分泌增加，从而加剧了 HaCat 细胞炎症反应，最终证实 miR-155 可能通过

IRF2BP2/KLF2/NF-κB 通路增加 HaCaT 细胞的炎症反应，从而诱导组织和细胞损伤来促进银屑病的发展。

Masalha 等[35]研究发现 miR-155 在控制炎症信号方面发挥正反馈功能，首先 NF-κB 与 miR-155 启动子

结合而增加 miR-155 的表达，miR-155 会通过 NF-κB 触发炎症信号使促炎细胞因子(如 IL-1β、IFN-γ、
TNF-α和 IFN-α)产生，此外，miR-155 可靶向调控炎症信号传导抑制剂(PTEN)，PTEN 可抑制激活 NF-κB
的 PI3K/AKT 通路，因此，通过 PI3K/AKT 通路阻断 PTEN，miR-155 可触发炎症和 NF-κB 信号。Huang
等[36]证实了 miR-193b-3p 在银屑病患者、银屑病样炎症细胞模型和咪喹莫特(IMQ)诱导的银屑病样皮损

小鼠模型中下调，该 miRNA 可以通过直接靶向 ERBB4 来抑制角质形成细胞活化，而 ERBB4 可诱导角

质形成细胞的增殖、炎症因子的产生并参与 STAT3 和 NF-κB 通路，故功能性抑制 miR-193b-3p 可加速银

屑病的发展。 

3.2.3. JAK-STAT 通路 
JAK-STAT 通路中相关的跨膜受体与细胞因子配体相结合，Janus 激酶(JAK)就会被激活，一旦被激

活，它们就会磷酸化自身和相关受体的细胞内成分，STAT (信号转导和转录激活因子)蛋白从细胞质移动

到细胞膜并与 JAK 及其受体结合，之后 JAK 继续磷酸化 STAT，STAT 进而被激活、二聚化并进入细胞

核，成为调节基因表达的活性转录因子，这些过程与银屑病发病机制密切相关[37]。JAK-STAT 信号传导

均受 miRNA 的调控，有研究通过对下调的 miRNAhsa-let-7c-5p 进行了功能表征，预测该 miRNA 会靶向

参与银屑病中细胞周期过程、Th17 细胞分化和 JAK-STAT 信号通路的上调基因，角质形成细胞中 hsa-let-
7c-5p 的过度表达导致其靶基因下调，从而导致细胞增殖和迁移率降低[38]。Chen 等[39]通过对 12 例寻

常型银屑病患者在接受阿维A治疗前后血浆中循环miRNA的表达谱进行测序，并分析异常表达的miRNA
介导的信号通路，并通过体外实验验证这些信号通路，揭示阿维 A 可以显著降低 miR-122-5p 的表达下调

MAPK 信号，表明阿维 A 可能通过调控 miR-122-5p 介导的 MAPK、JAK-STAT 及 NF-κB 信号通路，来

抑制寻常型银屑病的发生。Buda 等[40]研究发现阿达木单抗对 JAK/STAT 和 IL-6 依赖性 IL-12/23 通路的

mRNA 和 miRNA 表达具有最强的调节作用，在阿达木单抗的影响下，观察到 STAT1、STAT3、STAT5、
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JAK3 和 IL-6 在 mRNA 水平上过度表达，同时 SOCS3 和 IL-6R 表达水平下降，实验结果表明：JAK3 与

hsa-miR-373-5p 之间的联系最强；SOCS3、STAT5 与 hsa-miR-1827 之间的联系最强。 

3.2.4. PI3K-AKT 通路 
PI3K-AKT 信号通路在银屑病发病中的作用已被证实。银屑病患者血清和皮损组织中 PI3K 过度激活，

可直接或间接激活 Akt，进而促进 mTOR 磷酸化。最终 PI3K/Akt/mTOR 信号通路过度激活，促进炎症、

角质形成细胞过度增生及血管生成，进而影响病情发展 PI3K-AKT [41]。它参与银屑病的发展，有增强细

胞增殖和抗凋亡的能力，并且该通路在银屑病中表现出双重作用。有研究表明在银屑病病变中，过度活

跃的 PI3K-AKT 通路可能与调节表皮角质形成细胞的衰老样表型有关，从而促进角质形成细胞生长停滞，

可抑制银屑病皮损进展[42]。PTEN-PI3K-AKT 信号在银屑病角质形成细胞中也异常激活，并有多个

miRNA 参与此过程[43]，在银屑病中已证实 miR-125b-5p、miR-181b-5p 和 miR-320b 靶向调控 AKT3，
IL-1β、IFN-γ 和 TNF-α 等细胞因子与其受体结合并触发 NF-κB 的活化，从而增加 miR-155 的转录，而

miR-155 可通过靶向作用于 PTEN 间接增强 NF-κB 活化，这表明在银屑病中 PTEN-PI3K-AKT 通路受

miRNA 调控，无论是上调还是下调，这些 miRNA 相互协作，共同促进银屑病的发生发展和维持。还有

研究发现银屑病患者皮损中，CircRNA 通过 miR-486-3p/AKT3 通路抑制 IL-22 诱导的角质形成细胞增殖

和迁移，影响银屑病的发展[44]。 

3.3. 免疫细胞来源的外泌体 miRNA 在银屑病发病中的作用 

T 辅助细胞(Th17)和 T 调节细胞(Treg)是两种重要的 T 细胞亚型，在银屑病等自身免疫性疾病中发挥

重要作用[45]。银屑病患者存在体液和细胞免疫异常，免疫紊乱是银屑病发病机制中的重要环节。Th17 细

胞以分泌 IL-17 而闻名，而 IL-17 与银屑病的发病机制有关，并且是一种激活角质形成细胞受体的细胞因

子，其常与 Th1 和 Th2 细胞分泌的细胞因子共同参与银屑病的发病[46]。Treg 细胞具有抗炎特性并在银

屑病患者外周血中表现出活性抑制，Th17 和 Treg 细胞水平之间的明显失衡与银屑病的发展有关[47]。研

究表明，在健康供体中，Treg 细胞外泌体 MicroRNA 中的 miR-146a-5p、miR-150-5p 和 miR-21-5p 水平

明显高于 Th1-Th17 细胞中的水平；相反，Th1/Th17 细胞来源的外泌体中的 miR-106-5p、miR-155-5p 和

miR-19a-3p 明显低于 Treg 来源的外泌体，T 细胞及其亚细胞组分之间外泌体内的 miRNA 谱存在明显差

异[48]。 
银屑病中的特征性途径，如 Th17细胞分化(免疫)和 JAK-STAT信号传导等被发现受 miRNA的调节。

有研究对下调的 miRNAhsa-let-7c-5p 进行了功能表征，预测其靶向银屑病中参与细胞周期过程、Th17 细

胞分化和 JAK-STAT 信号通路的上调基因，发现角质形成细胞中 hsa-let-7c-5p 的过表达导致其靶基因下

调，导致细胞增殖和迁移率降低[38]。有研究发现丝裂原活化蛋白激酶(MAPKs)在银屑病病变中被激活并

过表达，miR-34a、miR-1275、miR-3188 和 miR-382 的表达发生了显著变化，同时证明了其与 DUSP1、
MAPK9、MAP2K7 及 MAP3K2 之间的潜在关系，认为这是银屑病背景下进一步研究的主题[49]。 

4. 外泌体 miRNA 作为银屑病生物标志物的潜力 

miRNA 是含有 19 到 25 个核苷酸的小型且高度保守的非编码 RNA 序列[50]。在银屑病患者皮损和

健康人皮肤之间 miRNA 的表达水平不同，除了组织之外，miRNA 也存在于体液中(血清、血浆、尿液及

精液等)，这些体液样本易于获取，可以视为潜在的非侵入性生物标志物，miRNA 可以调控多种通路及蛋

白从而影响银屑病的发生发展，多种来源的 miRNA 作为银屑病的诊断标志物和预后标准物有着巨大潜

力[51]-[54]。外泌体中含有大量且丰富的 miRNA 可参与调控生物学功能，例如：miR-155、miR-222 促进

血管生成；miR-494 促进血管和肌肉的生成；miR-181c 减轻烧伤引起的炎症性损伤；miR-16 下调肿瘤细
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胞中血管内皮生长因子(VEGF)的表达可以抑制肿瘤生长，而外泌体可以携带间充质干细胞(MSCs)分泌的

miRNA 与靶细胞之间进行物质交换和信息交流[55]。 

4.1. 诊断标志物 

有研究表明通路分析显示差异表达的 miRNA 可能靶向免疫系统相关通路，包括 TNF-α、IL-2/STAT4
和 IL-6/JAK/STAT3。目前已证实 miR-28-5p、miR-31-5p、miR-378a-3p 和 miR-203a 在银屑病患者的皮肤

中上调[52]。Miao 等[56]发现 miR-199a 在银屑病中存在差异表达，该研究选取 65 例寻常型银屑病患者，

用 PASI (皮损面积与严重程度指数)进行分组，并与 40 例健康者进行对照，采用荧光定量 PCR 检测银屑

病皮损及正常皮肤组织中 miR-199a 的表达情况，发现银屑病皮损中 miR-199a 水平与 PASI 呈正相关，进

一步以 PASI 为因变量，并与因变量呈线性关系的 miR-199a 为自变量，经多元逐步回归分析，发现不同

严重程度银屑病患者皮损中 miR-199a 表达存在差异，皮损中 miR-199a 水平可作为评估银屑病严重程度

的潜在指标。Lättekivi 等[57]在分析斑块型银屑病和银屑病关节炎患者血清外泌体时发现 QXBT12、hsa-
miR-33a-5p 和 hsa-miR-26a-5p 与炎症性皮肤病和关节炎有关，它们可作为诊断和预后标准物。 

4.2. 预后标志物 

有研究发现，miR-199a-5p、miR-195-5p、miR-196a-5p、miR-124、miR-191-5p 和 miR-21-5p 与银屑

病严重程度相关[58]。Saadawy 等[59]通过分析与对照 40 例银屑病患者与 40 例健康群体中血清样本和皮

肤组织中 miR-125b 和 miR-21 的 mRNA 表达发现，miR-21 在银屑病样本中表达显著增加，miR-125 在银

屑病样本中表达显著降低，这表明 miR-21 和 miR-125b 的表达水平可能在预测银屑病的严重程度有潜在

价值，角质形成细胞衍生的外泌体 miR-625-3p 在重度银屑病患者的血浆和皮肤中均显著增加，并且准确

地区分了中度至重度银屑病和轻度至中度银屑病，研究认为外泌体中 miR-625-3p 是一种评估银屑病严重

程度的新型可靠生物标志物，可在临床环境中客观评估银屑病的严重程度，并可能成为潜在的治疗靶点

[60]。 
目前在口腔鳞状细胞癌，胃肠道癌症，股骨头坏死等疾病中研究发现外泌体生物标志物(包括 miRNA、

lncRNA 和蛋白质)具有极大潜力，很多 miRNA 被证明对非侵入性诊断有着巨大的潜力，可提高预后和结

果的准确性[61]-[63]。 

4.3. 治疗反应标志物 

在临床治疗中使用 miRNA 作为监测治疗反应物，目前也有较多研究。Zhang 等[58]招募了 63 名银屑

病患者，从收集到的血浆中提取细胞外囊泡，并对银屑病患者血浆来源的细胞外囊泡 miRNA 进行新一代

测序，研究发现 miR-625-3p、miR-4488 和 miR-342-3p 上调，miR-5698、miR-1255b-5p 和 miR323a-5p 下

调，经过实验后发现 miR-625-3p 和 miR-4488 可以作为银屑病治疗反应的标志物。Federico 等[64]招募了

8 名接受瑞莎珠单抗(Risankizumab)治疗的银屑病患者，并分析了治疗前与治疗 1 年后的临床表现和

miRNA 评估数据，结果发现治疗 1 年后 miR-146a 和 miR-155 的血浆水平显著降低；在治疗前的患者中，

miR-210 和 miR-378 水平与疾病严重程度评分之间存在显著的正相关性。Chen 等[39]通过收集 18 人使用

阿维 A 治疗银屑病前后血样，鉴定出 3 种 miRNA (miR-146a-5p、miR-122-5p 和 miR-21-5p)在阿维 A 治

疗后其水平显著降低，结果显示这 3 个 miRNA 具有作为评估阿维 A 治疗效果的分子标志物的潜力。以

上研究发现 miRNA 作为监测治疗标准物有巨大研究潜力。 

5. 外泌体 miRNA 在银屑病治疗中的潜在应用 

外泌体中含有 mRNA、miRNA 和其他非编码 RNA [65]，它们可以在外泌体循环时被吸收，最终影
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响受体细胞的靶基因表达、信号传导和整体生物学功能的改变，这表明外泌体 miRNA 存在主动分选机制

[66]。研究发现，一类 miRNA 序列会优先分选进入外泌体，如 miR-320 和 miR-150 [16]。之前的研究也

发现，在小 RNA 中，外泌体中 miRNA 的含量要高于宿主细胞中。这些研究都表明，宿主细胞存在一种

分选机制，可以引导特定的 miRNA 进入外泌体[67]。 
MSCs (间充质干细胞)是细胞移植疗法中应用最广泛的细胞类型，它们可以分化为多个谱系，并且可

以从不同的组织来源分离并扩展它们[68]。MSCs 的分泌组可分为两个主要部分：可溶性部分，包括蛋白

质和可溶性因子，如细胞因子、生长因子和趋化因子；囊泡部分，包括外泌体、微囊泡和凋亡小体。外泌

体 (30~200 nm)是通过内吞作用产生的，微囊泡 (200~1000 nm)通过出芽直接从质膜释放，凋亡体

(1000~5000 nm)是凋亡过程中形成的大囊泡[69]。其中，MSC-EV 的治疗中仅使用外泌体和微囊泡。miRNA
作为外泌体中的携带物质之一，外泌体可以将其运输到其他细胞中以促进细胞间通信，并可以融合到靶

细胞的质膜，释放可以激活和调节特定基因的 miRNA [70]。 
外泌体具有免疫原性低、稳定性好、靶向性强、与靶细胞融合能力强等特点，可作为银屑病治疗的

递送工具[71]。外泌体具有很强的靶向性和良好的组织相容性，可以高效、准确地递送蛋白质、核酸和/
或药物，因此外泌体作为一种新型银屑病靶向免疫治疗递送平台有巨大的研究潜力。目前 Chandran 等[72]
研究局部应用间充质干细胞/基质细胞(MSC)外泌体软膏治疗健康志愿者银屑病的安全性和耐受性上取得

了研究结果，这表明外泌体在治疗银屑病上的研究潜能。 

6. 结论与展望 

外泌体 miRNA 在银屑病的发病机制、诊断和治疗中具有重要作用。通过调控炎症反应、角质形成细

胞增殖和免疫细胞的功能，外泌体 miRNA 为银屑病的研究提供了新的视角。未来随着技术的进步和研究

的深入，外泌体 miRNA 有望成为银屑病诊断和治疗的重要工具。血浆外泌体 miRNA 在银屑病的诊断、

治疗和预后检测中具有重要潜力，未来研究应进一步解析外泌体 miRNA 在银屑病中的具体作用机制，并

探索其临床应用价值。未来的研究或许应重点关注 miRNA 疗法、新兴生物疗法和小分子疗法的组合疗

法，这些疗法可能作为整体治疗方案会更有效、更精准地治疗银屑病。 
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