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肺微血管内皮细胞损伤的保护作用*

詹 球1,崔 培1,朱秀连1,李榕生1,蒙凤姬1,朱富军1,2,杨福旺2,童亚林1,2,辛海明1,2△

(中国人民解放军联勤保障部队第九二四医院:1.动物实验室;2.烧伤整形皮肤美容中心,广西桂林
 

541002)

  [摘要] 目的 通过观察人羊膜间充质干细胞(hAMSCs)对松木屑烟雾溶液致大鼠肺微血管内皮细胞

(PMVECs)损伤后增殖、凋亡及炎症反应的影响,探讨hAMSCs对PMVECs的保护作用。方法 分离、培养

hAMSCs和大鼠PMVECs,分别利用流式细胞术和免疫荧光染色法鉴定hAMSCs和PMVECs。实验分组:
Control组(正常培养的PMVECs)、Smoke组(用烟雾致伤液致伤PMVECs)、Smoke+hAMSCs组(用烟雾致

伤液致伤PMVECs后,在Transwell培养体系中将hAMSCs与PMVECs共培养)。在共培养后12、24
 

h,用细

胞计数试剂盒-8(CCK-8)检测PMVECs增殖活性、流式细胞术检测PMVECs凋亡、ELISA法检测肿瘤坏死因

子-α(TNF-α)和白细胞介素-6(IL-6)表达水平。结果 成功分离、培养hAMSCs和PMVECs,鉴定hAMSCs表

面标志物CD105(95.4%)、CD73(99.8%)和CD90(99.8%)呈强阳性表达,CD34、CD45、CD14、CD19和 HLA-
DR(共为1.96%)呈微弱表达,PMVECs阳性表达血管内皮细胞标志物CD34,且与西非单叶豆凝集素(BSI)结

合也为阳性。在共培养12、24
 

h观察时间点,与Control组比较,Smoke组中PMVECs增殖活性受抑制(P<
0.05),细胞凋亡增加(P<0.05),TNF-α

 

和IL-6表达水平上调(P<0.05);Smoke+hAMSCs组中PMVECs
细胞的 增 殖 活 性 受 抑 制、细 胞 凋 亡 增 加 及 炎 症 因 子 表 达 水 平 上 调 现 象 较Smoke组 被 逆 转 (P<0.05)。
结论 在烟雾溶液致伤PMVECs后,hAMSCs可降低PMVECs炎症因子表达,促进其增殖活性并抑制其凋

亡,从而对PMVECs起保护作用。
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  [Abstract] Objective To

 

investigate
 

the
 

protective
 

effect
 

of
 

human
 

amniotic
 

mesenchymal
 

stem
 

cells
 

(hAMSCs)
 

on
 

pulmonary
 

microvascular
 

endothelial
 

cell
 

(PMVECs)
 

through
 

observing
 

the
 

effects
 

of
 

prolifer-
ation,apoptosis

 

and
 

inflammatory
 

response
 

after
 

PMVECs
 

injury
 

induced
 

by
 

pine
 

sawdust
 

smoke
 

solution.
Methods HAMSCs

 

and
 

rat
 

PMVECs
 

were
 

isolated
 

and
 

cultured.The
 

flow
 

cytometry
 

and
 

immunofluores-
cence

 

were
 

used
 

to
 

identify
 

hAMSCs
 

and
 

PMVECs
 

respectively.The
 

experimental
 

grouping:
 

control
 

group
 

(normal
 

cultured
 

PMVECs),smoke
 

group
 

(PMVECs
 

injury
 

induced
 

by
 

pine
 

sawdust
 

smoke
 

solution),
smoke+hAMSCs

 

group
 

(after
 

PMVECs
 

was
 

injured
 

by
 

smoke
 

solution,hAMSCs
 

and
 

PMVECs
 

were
 

co-cul-
tured

 

in
 

Transwell
 

culture
 

system).The
 

proliferative
 

activity
 

of
 

PMVECs
 

after
 

co-culture
 

for
 

12,24
 

h
 

was
 

measured
 

by
 

cell
 

counting
 

kit-8
 

(CCK-8),the
 

apoptosis
 

of
 

PMVECs
 

was
 

measured
 

by
 

flow
 

cytometry,and
 

the
 

ex-
pression

 

levels
 

of
 

TNF-α
 

and
 

IL-6
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay
 

(ELISA).Results 
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hAMSCs
 

and
 

PMVECs
 

were
 

successfully
 

isolated
 

and
 

cultured,and
 

the
 

hAMSCs
 

surface
 

markers
 

CD105
 

(95.4%),CD73
 

(99.8%)
 

and
 

CD90
 

(99.8%)
 

were
 

identified
 

as
 

strongly
 

positive
 

expression,while
 

CD34,
CD45,CD14,CD19

 

and
 

HLA-DR
 

were
 

weakly
 

expressed
 

(1.96%
 

in
 

total).The
 

vascular
 

endothelial
 

cell
 

mark-
er

 

CD34
 

in
 

PMVECs
 

was
 

positively
 

expressed,moreover
 

its
 

combination
 

with
 

aggulutinin
 

BSI
 

was
 

also
 

posi-
tive.At

 

the
 

observation
 

time
 

point
 

of
 

12,24
 

h
 

co-culture,compared
 

with
 

the
 

Control
 

group,the
 

proliferation
 

activity
 

of
 

PMVECs
 

in
 

the
 

Smoke
 

group
 

was
 

inhibited
 

(P<0.05),and
 

the
 

cellular
 

apoptosis
 

was
 

increased
 

(P<0.05),the
 

TNF-α
 

and
 

IL-6
 

expression
 

levels
 

were
 

up-regulated
 

(P<0.05);the
 

phenomena
 

of
 

PMVECs
 

proliferation
 

activity
 

inhibition,apoptosis
 

increase
 

and
 

inflammatory
 

factor
 

expression
 

level
 

up-regulation
 

in
 

the
 

Smoke+hAMSCs
 

group
 

were
 

reversed
 

compared
 

with
 

the
 

Smoke
 

group
 

(P<0.05).Conclusion After
 

PMVECs
 

are
 

injured
 

by
 

smoke
 

solution,hAMSCs
 

could
 

decrease
 

the
 

PMVECs
 

inflammatory
 

factors
 

expres-
sion,promote

 

its
 

proliferation
 

activity
 

and
 

inhibit
 

its
 

apoptosis,thus
 

play
 

the
 

protective
 

effect
 

on
 

PMVECs.
[Key

 

words] smoke
 

inhalation
 

injury;acute
 

lung
 

injury;human
 

amniotic
 

mesenchymal
 

stem
 

cells;pul-
monary

 

microvascular
 

endothelial
 

cells

  火灾现场烟雾吸入引起的急性肺损伤(acute
 

lung
 

injury,ALI)是致烧伤患者死亡的重要因素[1-2],
而肺微血管内皮细胞(pulmonary

 

microvascular
 

en-
dothelial

 

cells,PMVECs)损伤和通透性增加是烟雾

吸入性损伤特征之一[3-5],如何减轻肺微血管内皮细

胞损伤是防治烟雾吸入性损伤的研究热点。研究显

示,人羊膜间充质干细胞(human
 

amniotic
 

mesenchy-
mal

 

stem
 

cells,hAMSCs)能在体内实验中减轻大鼠

吸入发烟罐或木材烟雾所致的与血管内皮细胞损伤

相关的肺水肿和出血[6-7],但hAMSCs能否对烟雾致

PMVECs损伤起到点对点的保护作用尚不明确。因

此,本研究将火灾中常见的木材烟雾制成溶液作为致

伤因素处理PMVECs,在体外利用Transwell培养体

系使hAMSCs间接作用于 PMVECs,再通过检测

PMVECs增殖、凋亡及炎症反应变化来探讨hAM-
SCs对烟雾致PMVECs损伤的保护作用。
1 材料与方法

1.1 材料

PMVECs供 体 使 用 的 非 特 定 病 原 体(specific
 

pathogen
 

free,SPF)级健康雄性SD大鼠30只(180~
200

 

g)购自湖南斯莱克景达实验动物有限公司。实验

前将大鼠置于屏障环境实验室,室温20~26
 

℃,相对

湿度40%~70%,昼夜循环12
 

h,标准饲料喂养,自由

进食、饮水。本研究已通过医院实验动物伦理委员会

批准(审 批 号:924DWSYZX202101)。二 甲 基 亚 砜

(dimethyl
 

sulphoxide,DMSO)购自北京索莱宝科技

有限公司;细胞计数试剂盒-8(cell
 

counting
 

kit-8,
CCK-8)购自安徽合肥白鲨生物科技有限公司;内皮

细胞生长因子(endothelial
 

cell
 

growth
 

supplement,
ECGS)购自美国ScienCell公司;胰酶、Ⅳ型胶原酶、
胎牛血清(fetal

 

calf
 

serum,FBS)、F12/DMEM 高糖

培养基均购自美国 Gibco公司;西非单叶豆凝集素

(bandeiraea
 

simplicifolia
 

isolectin,BSI)购自美国Sig-
ma公司;anti-CD34抗体购自美国Abcam公司;异硫

氰酸荧光素(fluorescein
 

isothiocyanate,FITC)标记的

膜联蛋白V(Annexin-V)凋亡检测试剂盒、碘化丙啶

(propodium
 

ibdide,PI)
 

Human
 

MSC
 

Analysis
 

试剂

盒购自美国 BD公司;鼠抗肿瘤坏死因子-α(tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)
 

ELISA
 

检测试剂盒、鼠抗

白细胞介素-6(interleukin-6,IL-6)
 

ELISA
 

检测试剂

盒均购自美国Invitrogen公司;10×Cell
 

Lysis
 

Buffer
 

购自 美 国 Cell
 

Signaling 公 司;Protease
 

Inhibitor
 

Cocktail
 

Set
 

Ⅲ购自美国 Merckmillipore公司;BCA
蛋白浓度测定试剂盒(增强型)购自上海碧云天生物

技术有限公司;超净工作台(AVC-4D1)购自新加坡

Esco公司;二氧化碳培养箱(Heracell
 

150i)购自德国

Thermofisher公司;倒置显微镜(IX71-A12FL/PH)
购自日本 Olympus公司;酶标仪(IMark)购自美国

Bio-Rad公司;流式细胞分选仪(FACSAria
 

Ⅱ)购自

美国BD公司。
1.2 方法

1.2.1 hAMSCs的分离、培养与鉴定

羊膜的获取:经产妇或家属知情同意,由本院医学

伦 理 委 员 会 进 行 审 查 批 准 (审 批 号:924DW
 

SYLC202012)。分娩前排除衣原体、梅毒螺旋体感染,
检测 HIV、HBV、HCV。收集上述检测均为阴性且健

康足月生产的胎盘。hAMSCs的分离培养:分离羊

膜,并用生理盐水(含1%
 

双抗)冲洗其表面。将其剪

成5
 

cm×5
 

cm 小 片 的 羊 膜 放 入 离 心 管 中,加 入

0.25%胰酶(羊膜片两倍体积)在摇床中37
 

℃消化

1
 

h,消化完成后用生理盐水冲洗3次。接着剪碎组

织,加两倍体积Ⅳ型胶原酶(浓度0.1%),在摇床中

37
 

℃消化2~3
 

h,加入10%
 

FBS终止。依次用50目

和200目无菌细胞筛过滤混合液,得到的滤液1
 

000
 

r/min离心5
 

min。去除上清液后,用完全培养基重

悬,接种到培养瓶中,24
 

h后换液。待细胞融合率达

90%后进行换液、传代,在P3代获得高纯度的成熟的

hAMSCs。流式细胞术鉴定hAMSCs表面标志物:用
0.25%胰酶消化正常的P3代hAMSCs,并用磷酸盐

缓冲液(phosphate
 

buffered
 

saline,PBS)重悬细胞(浓
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度为1×107/mL),按照 Human
 

MSC
 

Analysis试剂

盒说明书处理细胞后,用流式细胞仪进行分析。
1.2.2 大鼠PMVECs的分离、培养与鉴定

麻醉大鼠后暴露其胸腔,用1%双抗生理盐水灌

注心脏至肺组织变白,取下肺组织。用1%双抗生理

盐水浸泡,用0.25%胰酶置于摇床中消化5
 

min,1%
双抗生理盐水洗涤后,剪下肺叶1~2

 

mm边缘组织,
分别加入胰酶和0.4%

 

Ⅳ型胶原酶消化15
 

min,加入

10%FBS 终 止 消 化,离 心,去 上 清 液,加 入 F12/
DMEM培养基(含1%

 

ECGS、1%肝素钠、1%双抗和

10%
 

FBS)重悬,于CO2 培养箱(条件为37
 

℃、5%
 

CO2 及100%湿度)中培养。待细胞完全贴壁后,消化

接种于6孔板中,进行免疫荧光染色,在倒置显微镜

下观察PMVECs表面标志物CD34及凝集素BSI结

合情况。
1.2.3 木材烟雾溶液致PMVECs损伤模型的建立

及实验分组

细胞损伤模型的建立:采用自行研制的气体装置

收集细胞致伤液,以DMSO(40
 

mL)作为溶剂,采用

30
 

g木屑燃烧5
 

min,共收集6次,收集到的溶液作为

100%烟雾溶液。用基础培养基将100%烟雾溶液稀

释1
 

000倍后作为烟雾工作液。本研究以烟雾工作

液∶基础培养基为3∶1的浓度作为致伤浓度配制成

烟雾致伤液,细胞致伤时间为6
 

h。
实验分组:(1)Control组,PMVECs常规培养不

予以任何刺激;(2)Smoke组,用烟雾致伤液致伤PM-
VECs;(3)Smoke+hAMSCs组,用烟雾致伤液致伤

PMVECs后再与hAMSCs共培养。具体操作如下,
将2

 

mL浓度为
 

2×105/mL
 

PMVECs接种于6孔板

中的Transwell小室上层,待细胞融合至80%左右,
Transwell小室下层6孔板中每孔加入2

 

mL烟雾致

伤液(1.5
 

mL
 

烟雾工作液+0.5
 

mL基础培养基)致
伤PMVECs,致伤6

 

h后,在Smoke组中,将孔中的烟

雾致伤 液 换 成 基 础 培 养 基 继 续 培 养;在 Smoke+
hAMSCs组中,致伤后的PMVECs同 Transwell小

室一起移入已培养有hAMSCs(每孔有2
 

mL浓度为

2×105/mL的细胞
 

)的6孔板中进行共培养。各组

细胞置于37
 

℃、5%
 

CO2 及100%
 

湿度CO2 培养箱

中培养12、24
 

h后进行后续实验。
1.2.4 CCK-8检测细胞增殖活性

在观察时间点,取出Transwell小室并弃去其中

上清液,然后将Transwell小室转移至新的6孔板中,
每孔中加入含CCK-8的基础培养基200

 

μL,在培养

箱中37
 

℃
 

孵育1
 

h后将溶液转移至96孔板中,酶标

仪检测450
 

nm 波长处 的 光 密 度(optical
 

density,
OD)值。
1.2.5 流式细胞术检测细胞凋亡率

在观察时间点,取出Transwell小室并弃去其中

上清液,经0.25%胰酶消化小室中的PMVECs后得

到单细胞悬液,离心后去上清液,用预冷的PBS
 

洗涤,
相同条件再次离心,弃去

 

PBS,再加PBS重悬细胞,参
照FITC标记的 Annexin-V凋亡检测试剂盒说明书

标记细胞,用流式细胞仪检测PMVECs凋亡率,利用

FlowJo
 

V8软件处理流式细胞仪检测结果。
1.2.6 ELISA法测定PMVECs中炎症因子

在观察时间点,取出Transwell小室并弃去其中

上清液,经0.25%
 

胰酶消化小室中的PMVECs,收集

细胞并裂解,提取细胞总蛋白,并进行 BCA 定量。
PMVECs中TNF-α、IL-6水平测定采用ELISA试剂

盒,严格按照说明书步骤操作。
1.3 统计学处理

采用SPSS20.0软件进行数据统计分析。计量资

料以x±s表示,组间比较采用单因素方差分析,两两

比较采用LSD-t(方差齐)或Dunnett
 

T3(方差不齐)
检验,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 hAMSCs形态学观察及表面抗原分析

培养24
 

h后的P0代贴壁hAMSCs在镜下大多呈

梭形、多角形或者纺锤形(图1A)。传至P3代的hAM-
SCs呈现立体感较强的梭形或纺锤形生长状态(图
1B)。P3代hAMSCs经流式细胞术鉴定显示,hAMSCs
表面标志物CD105(95.4%)、CD73(99.8%)和CD90
(99.8%)高表达,CD34、CD45、CD14、CD19和HLA-DR
(共为1.96%)微弱表达,见图2。

  A:P0代hAMSCs;B:P3代hAMSCs。

图1  hAMSCs形态学观察(40×)
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  A:CD105;B:CD73;C:CD90;D:CD34+CD45+CD14+CD19+HLA-DR;PerCP-Cy5-5-A、APC-A、FITC-A、PE-A均为荧光标记物。

图2  流式细胞术鉴定hAMSCs表面标志物的表达情况

2.2 大鼠PMVECs形态学观察及表面抗原分析

大鼠原代PMVECs培养1
 

d后开始逐步贴壁,经
显微镜观察发现,原代PMVECs培养1周后融合成

片,具有典型的“铺路石样”形态,见图3。将原代PM-
VECs消化后接种到6孔板中,采用免疫荧光染色法

检测PMVECs表面标志物CD34表达及与BSI结合

情况,结果显示PMVECs阳性表达CD34,且与BSI
结合也为阳性,见图4。
2.3 hAMSCs对烟雾致伤后PMVECs增殖活性的影响

利用CCK-8检测各组PMVECs增殖活性。结果

显示,在共培养12、24
 

h观察时间点,Smoke组和

Smoke+hAMSCs组PMVECs增殖活性均明显低于

Control组(P<0.05),但与Smoke组比较,Smoke+

hAMSCs组PMVECs增殖活性在各观察时间点均明

显升高(P<0.05),见图5。

图3  PMVECs形态学观察(100×)
 

图4  免疫荧光染色法鉴定PMVECs表面标志物的表达情况(200×)
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  a:P<0.05,与Control组比较;b:P<0.05,与Smoke组比较。

图5  各组PMVECs细胞增殖活性比较

2.4 hAMSCs对 烟 雾 致 伤 后 PMVECs凋 亡 率 的

影响

利用流式细胞术检测各组PMVECs凋亡情况。

结果显示,在共培养12、24
 

h观察时间点,Smoke组

和Smoke+hAMSCs组PMVECs凋亡率均明显高于

Control组(P<0.05)。但与Smoke组比较,Smoke+
hAMSCs组PMVECs凋亡率在各观察时间点均明显

降低(P<0.05),见图6。
2.5 hAMSCs对烟雾致伤后PMVECs中 TNF-α、
IL-6表达水平的影响

利用ELISA法检测各组PMVECs炎症因子表

达水平。在共培养12、24
 

h观察时间点,Smoke组

PMVECs中TNF-α、IL-6表达水平较Control组均明

显升高(P<0.05)。但与Smoke组比较,Smoke+
hAMSCs组PMVECs中TNF-α、IL-6表达水平在各

观察时间点均降低(P<0.05),见图7。

  A:流式细胞术检测各组PMVECs的凋亡率;B:流式细胞术定量分析;a:P<0.05,与Control组比较;b:P<0.05,与Smoke组比较。

图6  各组PMVECs细胞凋亡情况比较

  A:各组TNF-α表达水平的比较;B:各组IL-6表达水平的比较;a:P<0.05,与Control组比较;b:P<0.05,与Smoke组比较。

图7  各组PMVECs细胞中TNF-α、IL-6表达水平比较

3 讨  论

  烟雾吸入性损伤是火灾伤员死亡的常见原因,更
是烧伤患者死亡和预后不良的独立预测因子[8],烟雾

吸入导致的ALI会大大提高中、重度烧伤患者的病死
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率[9-11]。PMVECs是烟雾损伤的重要靶细胞,烟雾的

吸入破坏了PMVECs的完整性,增加了血管通透性,
从而无法阻止血浆中富含蛋白的液体流入肺泡腔及

血管中炎性细胞对肺泡的浸润,这进一步加重了对肺

上皮的损伤,并导致肺泡水肿[12-13],此外,体外研究也

表明木烟提取物能促使人肺动脉内皮细胞凋亡[14]。
因此,探索防治烟雾损伤PMVECs的方法,对于维持

气-血屏障的稳定性、降低肺水肿进而减轻肺损伤变得

尤为重要。
hAMSCs易获取、伦理不受限且免疫原性低,广

泛应用于肺损伤[15]、肾损伤[16]、肝损伤[17]、心肌梗

死[18]、创面愈合[19]等研究中。有研究[20]表明,在脂多

糖(lipopolysaccharide,LPS)和 百 草 枯 诱 导 的 小 鼠

ALI模型中,hAMSCs干预可明显减轻毛细血管通透

性、氧化应激、炎症因子水平和组织病理学损伤。在

烟雾致 ALI防治方面,hAMSCs在体内实验中可通

过减少炎症反应、肺组织细胞凋亡和肺水肿等机制减

轻大鼠吸入发烟罐或木材烟雾所致的ALI[6-7]。从上

述研究结果可推测,hAMSCs在体内可能会通过作用

于PMVECs发挥防治ALI的作用,但在烟雾吸入致

ALI中,hAMSCs能否点对点作用于PMVECs,目前

尚无相关的体外研究报道。因此,本研究通过体外实

验观察hAMSCs对烟雾致伤后PMVECs增殖、凋亡

及炎症反应的影响来探讨hAMSCs对烟雾致PM-
VECs损伤的保护作用。

本研究首先对分离的hAMSCs和PMVECs做了

形态观察和表面标记鉴定,以确保实验的准确性。显

微镜下观察贴壁的hAMSCs形态成典型的梭形或纺

锤形生长,流式细胞术结果显示其高表达间充质细胞

表面特异性抗原
 

CD73、CD105、CD90,且微弱表达

CD34、CD45、CD14、CD19和 HLA-DR,结果符合间

充质干细胞(mesenchymal
 

stem
 

cells,MSCs)的一般

特征[21]。培养的内皮细胞在镜下呈典型的“铺路石

样”形态,免疫荧光染色法结果显示细胞阳性表达血

管内皮细胞标志物CD34[22-24],与凝集素BSI结合为

阳性进一步证明分离培养的细胞是PMVECs[24-26]。
MSCs在疾病中起作用的方式多样,但在 MSCs

给药后,由于归巢及环境因素多种原因,迁移至受损

靶组织的细胞量有限,也无持续足够长的时间来证明

其组织替代的结果[27-28],但 MSCs依旧可以发挥显著

的治疗作用,这可能与其旁分泌作用密切相关[29-30]。
因此本研究采取非接触共培养的方式建立hAMSCs/
PMVECs共培养体系以观察hAMSCs对烟雾致伤后

PMVECs的保护作用。本研究结果显示,在各观察时

间点,经烟雾致伤液致伤的PMVECs增殖活性均被

明显抑制,细胞凋亡显著增加,凋亡结果与相关报

道[14]类似。加入hAMSCs共培养后,各观察时间点

PMVECs增殖活性 抑 制 和 细 胞 凋 亡 被 明 显 逆 转。
TNF-α和IL-6是炎症和免疫反应中重要的炎症因

子,可激活细胞信号通路,引起细胞分化、异常增殖及

多种炎症因子合成等一系列生理生化变化[31],它们是

ALI的 潜 在 炎 性 标 志 物[32-33],在 体 内 烟 雾 致 肺 损

伤[34-35]及体外其他因素致PMVECs损伤[36-37]相关研

究中常作为评价炎症水平的指标。本研究结果表明,
经烟雾溶液致伤的PMVECs

 

TNF-α和IL-6表达水

平明显增加,该结果与体内研究中木材烟雾致大鼠吸

入性肺损伤肺组织细胞TNF-α和IL-6的表达趋势相

同[7]。据报道,hAMSCs可旁分泌表皮生长因子(epi-
dermal

 

growth
 

factor,EGF)、肝细胞生长因子(hepa-
tocyte

 

growth
 

factor,HGF)、角质细胞生长因子(ke-
ratinocyte

 

growth
 

factor,KGF)、碱性成纤维细胞生

长因子(basic
 

fibrobast
 

growth
 

factor
 

b,bFGF)等具

有调控血管内皮或其他细胞生成、增殖、分化、迁移、
凋亡功能的细胞生长因子[38],此外,KANG等[39]发现

hAMSCs可通过旁分泌作用刺激共培养的外周血单

个细胞产生以IL-10为代表的抗炎细胞因子,参与细

胞炎症调节。SHU等[40]也发现hAMSCs的上清液

可以 抑 制 LPS刺 激 的 单 核 细 胞 白 血 病 细 胞 产 生

TNF-α和IL-1β,进一步证明hAMSCs可通过旁分泌

发挥抗炎作用。由此可推测,本研究hAMSCs可能是

通过旁分泌各类细胞因子或对烟雾致PMVECs损伤

发挥了保护作用。
综上所述,木屑烟雾溶液可促进PMVECs炎症

因子表达,抑制其增殖活性并促进凋亡,加入hAM-
SCs共培养后,可明显降低PMVECs炎症因子表达,
促进其增殖活性并减少凋亡,从而发挥对烟雾致PM-
VECs损伤的保护作用。hAMSCs的这些保护作用

可能与其旁分泌作用相关。实验结果为进一步明确

hAMSCs对烟雾吸入致ALI的保护机制提供了实验

室依据。
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