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骨髓干细胞移植和动员对重症急性胰腺炎

肾损伤的保护作用

陆贝　蔡阳　封光华　项爱斋　张喜平

　　【摘要】　目的　探讨骨髓间充质干细胞（ＭＳＣ）移植和动员对重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）大鼠急性肾损伤
的保护作用。方法　２４０只ＳＤ大鼠按照随机数字表法分为假手术组、模型组、干细胞移植组、干细胞动员
组和联合组，每组４８只。腹腔注射Ｌ精氨酸制作ＳＡＰ大鼠模型。假手术组在制作ＳＡＰ大鼠模型后腹腔注
射生理盐水，干细胞移植组制作ＳＡＰ大鼠模型后６ｈ经股静脉注入自体 ＭＳＣ１．２ｍｌ，干细胞动员组制作
ＳＡＰ大鼠模型前连续３ｄ皮下注入重组人粒细胞集落刺激因子（ＧＣＳＦ）４０μｇ／ｋｇ，联合组则联合应用ＭＳＣ
和ＧＣＳＦ。各组大鼠再按术后不同时相点分为１２、２４、４８、７２ｈ亚组，每组１２只。在术后相应时相点观察各
组大鼠的存活情况，肾脏组织的病理变化，肾小管上皮细胞Ｂａｘ和Ｂｃｌ２蛋白的表达情况和细胞凋亡指数，
检测血清中ＴＮＦα、ＩＬ６、血清尿素氮（ＢＵＮ）、肌酐（Ｃｒ）、ＬＤＨ、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）的含量。采用单因素方差
分析各组间的指标，两两比较用ＳＮＫｑ检验，大鼠存活情况用Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。结果　假手术组大鼠全
部存活。模型组大鼠术后４８、７２ｈ分别存活１１只和８只。干细胞移植组、干细胞动员组和联合组术后
４８ｈ前未见大鼠死亡，术后７２ｈ分别存活１１、１０和１１只，与模型组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
各治疗组术后肾脏组织病理变化均较模型组减轻，联合组损伤减轻最为明显。术后１２～７２ｈ肾小管上皮
细胞Ｂａｘ蛋白、Ｂｃｌ２蛋白、肾小管细胞凋亡指数变化情况：模型组分别为１２．８０±１．７８～２０．３０±２．４０、４．３４±
１．２０～３．０３±１．０６、１２．６５％±２．３１％～３５．１０％±５．５４％；干细胞移植组分别为９．６８±２．１１～１７．０１±２．５４、
５．５７±１．３５～４．１３±１．０５、６．２０％±１．５３％～１７．５０％±２．８０％；干细胞动员组分别为１０．０５±２．１７～１６．８１±
２．５５、５．４９±１．４８～４．１９±１．０５、６．４１％±１．６４％ ～１７．１４％±２．２７％；联合组分别为８．３３±２．０６～１４．０３±
２．２７、６．６０±２．１１～５．６３±１．５２、５．８０％±１．５２％ ～１２．３０％±２．４３％。联合组术后２４、７２ｈＢａｘ蛋白，４８、
７２ｈＢｃｌ２蛋白，２４、４８、７２ｈ凋亡指数与干细胞移植组和干细胞动员组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；干细胞移植组与干细胞动员组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；各治疗组术后１２～７２ｈ炎症因
子及肾功能指标较模型组不同程度降低，以联合组最明显。联合组术后７２ｈＴＮＦα含量，４８、７２ｈＩＬ６含
量，４８、７２ｈＢＵＮ含量，４８、７２ｈＣｒ含量，２４、４８、７２ｈＬＤＨ含量，７２ｈＣＲＰ含量与干细胞移植组和干细胞动
员组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；干细胞移植组与干细胞动员组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。结论　自体ＭＳＣ移植与动员能有效减轻ＳＰＡ大鼠的肾损伤，可能与 ＭＳＣ参与组织的病理再生修
复、抗炎症及抑制细胞凋亡等机制有关。
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ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｅｘａｔ２４，４８ａｎｄ７２ｈｏｕｒｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＭＳＣＴｇｒｏｕｐ，ＭＳＣＭｇｒｏｕｐａｎｄＭＳＣＴ＋ＭＳＣＭｇｒｏｕｐ（Ｐ＜
０．０５），ｂｕｔｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｆｏｕｎｄｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＭＳＣＴｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅＭＳＣＭｇｒｏｕｐ（Ｐ＞０．０５）．Ｔｈｅ
ｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆＴＮＦα，ＩＬ６，ＢＵＮ，Ｃｒ，ＬＤＨ，ＣＲＰｉｎｔｈｅＭＳＣＴｇｒｏｕｐ，ＭＳＣＭｇｒｏｕｐａｎｄＭＳＣＴ＋ＭＳＣＭｇｒｏｕｐ
ｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｈｅｎｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ａｎｄａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅ６ｆａｃｔｏｒｓ
ｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｔｈｅＭＳＣＴ＋ＭＳＣＭｇｒｏｕｐ．ＴｈｅｒｅｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆＴＮＦαａｔ７２ｈｏｕｒｓ，
ＩＬ６，ＢＵＮａｎｄＣｒａｔ４８ａｎｄ７２ｈｏｕｒｓ，ＬＤＨａｔ２４，４８ａｎｄ７２ｈｏｕｒｓａｎｄＣＲＰａｔ７２ｈｏｕｒｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＭＳＣＴ
ｇｒｏｕｐ，ＭＳＣＭｇｒｏｕｐａｎｄＭＳＣＴ＋ＭＳＣＭｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５），ｗｈｉｌｅｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｅＭＳＣＴｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅＭＳＣＭｇｒｏｕｐ（Ｐ＞０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＭＳＣＴａｎｄＭＳＣＭｃａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｐｒｏｔｅｃｔａｃｕｔｅ
ｒｅｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆＳＡＰ，ｔｈｅｐｒｏｂａｂｌｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｒｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｅｆｆｅｃｔａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ．
　　【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　Ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；　Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ；　Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ；　Ｋｉｄｎｅｙ；　Ｃｅｌｌ

ａｐｏｐｔｏｓｉｓ

　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）
常并发全身炎症反应综合征，继之发展为 ＭＯＤＳ。
胰外器官损伤中急性肾损伤发生率约为１６％，仅次
于肺损伤，发展为急性肾功能衰竭后病死率高达

７１％～８４％［１］。近年来的研究结果表明，骨髓间充质

干细胞（ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌ，ＭＳＣ）可参与损伤肾
组织的修复［２－３］。本研究通过建立ＳＡＰ大鼠模型，旨
在探讨ＭＳＣ移植和动员对ＳＡＰ肾损伤的保护作用。

１　材料与方法
１．１　实验动物
　　清洁级的健康雄性ＳＤ大鼠２４０只，体质量２７０～
３３０ｇ，购自浙江大学医学院实验动物中心。
１．２　主要试剂
　　Ｌ精氨酸、戊巴比妥钠购自美国 Ｓｉｇｍａ公司。
兔抗鼠 Ｂａｘ、Ｂｃｌ２抗体购自美国 Ｓａｎｔａ公司。
ＴＵＮＥＬ试剂盒购自日本ＴａＫａＲａ公司。重组人粒细

胞集落刺激因子（ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃ
ｔｏｒ，ＧＣＳＦ）购自齐鲁制药有限公司。
１．３　方法
１．３．１　动物分组与模型建立：２４０只 ＳＤ大鼠按随
机数字表法分为假手术组、模型组、干细胞移植组、

干细胞动员组和联合组，每组４８只。大鼠术前１２ｈ
禁食，自由饮水。用２．５％戊巴比妥钠按２ｍｌ／ｋｇ经
腹腔内注射麻醉。剪开大腿皮肤暴露股静脉，建立

股静脉输液通道，用微量输液泵持续输液。假手术

组：按２ｇ／ｋｇ进行腹腔注射生理盐水２次，间隔时
间１ｈ，制作对照大鼠模型。模型组：按２ｇ／ｋｇ进行
腹腔注射浓度为２０ｇ／Ｌ的Ｌ精氨酸２次，间隔时间
１ｈ，制作ＳＡＰ大鼠模型。干细胞移植组：制作大鼠
ＳＡＰ模型前３ｄ，采集自体ＭＳＣ，在制作ＳＡＰ大鼠模
型后６ｈ经股静脉一次性注入 ＭＳＣ悬液 １．２ｍｌ。
干细胞动员组：制作ＳＡＰ大鼠模型前３ｄ，按４０μｇ／
（ｋｇ·ｄ）皮下注入 ＧＣＳＦ液［４］。联合组：制作 ＳＡＰ
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大鼠模型前３ｄ，皮下注射 ＧＣＳＦ液，同时经股静脉
注射自体 ＭＳＣ。各组再按术后不同时相点分为术
后１２、２４、４８、７２ｈ亚组，每组１２只。
１．３．２　自体 ＭＳＣ的采集：在无菌条件下行股骨穿
刺抽取骨髓，１０００ｒ／ｍｉｎ（离心半径为１５ｃｍ）离心
１０ｍｉｎ后弃上层液体，无菌 ＰＢＳ离心洗涤３次，弃
上清液，细胞沉淀以 ＰＢＳ混匀后叠加于２倍体积的
淋巴细胞分离液上，２５００ｒ／ｍｉｎ（离心半径为１０ｃｍ）
离心３０ｍｉｎ，收集骨髓单核细胞层再用 ＰＢＳ洗涤
２次。利用密度梯度离心技术收集骨髓单核细胞，
洗涤后铺板培养，根据ＭＳＣ与造血干细胞贴壁性能
的差异将两类细胞分离［５］。将 ＭＳＣ加入１ｍｌＰＢＳ
悬浮备用。

１．３．３　大鼠存活情况和肾脏组织病理变化的观察：
记录各组大鼠的存活情况，直到各组对应的观察时

间结束。观察大鼠肾脏大体及光镜下的病理改变。

１．３．４　肾小管上皮细胞凋亡指数的测定：对肾小管
切片进行ＴＵＮＥＬ染色，高倍镜下（４００倍）观察凋亡
细胞的分布，计算凋亡指数（ＡＩ＝视野内的阳性细
胞数／视野内总细胞数×１００％）。
１．３．５　肾小管上皮细胞 Ｂａｘ和 Ｂｃｌ２蛋白表达的
检测：采用ＳＡＢＣ免疫组织化学染色，具体操作参照
试剂盒说明书。结果判定：利用图像分析系统分析

阳性面积和阳性区域平均灰度值，并将阳性面积和

平均灰度值换算成阳性单位（ｐｏｓｉｔｉｖｅｕｎｉｔ，ＰＵ），以
ＰＵ值大小定量［６］。

１．３．６　血清学指标的检测：ＴＮＦα、ＩＬ６、血清尿素
氮（ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、肌酐（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｃｒ）、
ＬＤＨ、Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）等指标在
全自动生化分析仪上进行检测，具体操作参照试剂

盒说明书。

１．４　统计学分析
　　应用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行分析，所有计量
资料以珋ｘ±ｓ表示，多组比较用单因素方差分析，组间

两两比较用 ＳＮＫｑ检验，各组大鼠生存情况比较用
Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果
２．１　各组大鼠生存情况
　　假手术组大鼠全部存活，模型组大鼠术后４８、
７２ｈ分别存活１１只和８只。干细胞移植组、干细胞
动员组和联合组术后 ４８ｈ前未见大鼠死亡，术后
７２ｈ分别存活１１、１０和１１只，与模型组比较，差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
２．２　各组大鼠肾脏组织病理改变情况
　　假手术组肾脏无明显改变；镜下肾细胞形态大
多正常，少量炎性细胞浸润。模型组术后 １２ｈ开
始，大体肾脏充血水肿，颜色加深，２４ｈ后可见散在
灰色或紫色斑块，随时间延长逐渐加重；光镜下１２ｈ
可见肾小球肿胀、淤血，肾小管上皮水肿变性，管腔

变窄或闭塞，偶见肾小管上皮坏死，肾间质水肿，散

在炎症细胞浸润，随时间延长逐渐加重，出现片状或

大片状坏死。各治疗组术后在各时相点肾脏大体和

镜下的改变均较模型组轻，以联合组损伤最轻。见

图１～３。
２．３　各组大鼠肾小管上皮细胞 Ｂａｘ和 Ｂｃｌ２蛋白
的表达情况

　　与模型组比较，各治疗组大鼠术后肾小管上皮细
胞Ｂａｘ蛋白表达水平总体下调，Ｂｃｌ２蛋白表达水平
上调。其中联合组较干细胞移植组和干细胞动员组

变化更为明显（Ｐ＜０．０５）；干细胞移植组和干细胞动
员组比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
２．４　各组大鼠肾小管上皮细胞凋亡指数
　　各治疗组术后凋亡指数总体较模型组有明显
下降（Ｐ＜０．０５），其中联合组与干细胞移植组和干
细胞动员组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
干细胞移植组和干细胞动员组比较，差异无统计学

意义（Ｐ＞０．０５）。见表２。

图１　假手术组建立重症急性胰腺炎大鼠模型１２ｈ光镜下肾脏组织病理变化　ＨＥ×４００　　图２　模型组建立重症急性胰腺炎大鼠模型１２ｈ

光镜下肾脏组织病理变化　ＨＥ×４００　　图３　联合组建立重症急性胰腺炎大鼠模型１２ｈ光镜下肾脏组织病理变化　ＨＥ×４００
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表１　各组大鼠不同时相点肾小管上皮细胞Ｂａｘ和Ｂｃｌ２蛋白的表达情况（珋ｘ±ｓ）

Ｂａｘ Ｂｃｌ２
组别 只数

１２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ １２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
假手术组 ４８ １．６０±０．０５ａ １．６１±０．０６ａ １．５７±０．０６ａ １．５８±０．０３ａ １．６０±０．０３ａ １．５９±０．０３ａ １．６２±０．０６ａ １．５７±０．０３ａ

模型组 ４８ １２．８０±１．７８ １５．１０±１．９０ １８．２０±２．４０ ２０．３０±２．４０ ４．３４±１．２０ ４．０１±１．１４ ３．７４±１．１１ ３．０３±１．０６
干细胞移植组 ４８ ９．６８±２．１１ａ １２．８８±２．３５ａ １５．６３±２．４６ａ １７．０１±２．５４ａ ５．５７±１．３５ａ ５．２５±１．２８ａ ４．９１±１．２０ａ ４．１３±１．０５ａ

干细胞动员组 ４８ １０．０５±２．１７ａ １２．８５±２．２９ａ １６．２３±２．２０ａ １６．８１±２．５５ａ ５．４９±１．４８ａ ４．９３±１．２６ａ ４．８８±１．２１ａ ４．１９±１．０５ａ

联合组 ４８ ８．３３±２．０６ａ １０．９０±２．０５ａｂｃ１４．４０±２．１０ａｃ１４．０３±２．２７ａｂｃ６．６０±２．１１ａ ６．４５±２．００ａｃ ６．１１±１．５８ａｂｃ ５．６３±１．５２ａｂｃ

Ｆ值 ３．９４ ４．３０ ４．０６ ４．４５ ３．５２ ３．８８ ４．３７ ４．２０

Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：ａ与模型组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与干细胞移植组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ与干细胞动员组比较，Ｐ＜０．０５

表２　各组大鼠不同时相点肾小管上皮细胞的凋亡指数（珋ｘ±ｓ，％）

组别 只数 １２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
假手术组 ４８ １．２５±０．３２ａ １．２０±０．２３ａ １．３０±０．５０ａ １．３１±０．３５ａ

模型组 ４８ １２．６５±２．３１ １９．５１±３．０２ ２８．８３±４．３０ ３５．１０±５．５４
干细胞移植组 ４８ ６．２０±１．５３ａ １１．４０±２．６２ａ １６．８０±２．７１ａ １７．５０±２．８０ａ

干细胞动员组 ４８ ６．４１±１．６４ａ １０．８２±２．０５ａ １７．２３±２．７０ａ １７．１４±２．２７ａ

联合组 ４８ ５．８０±１．５２ａ ８．４０±１．８０ａｂｃ １０．１０±２．００ａｂｃ １２．３０±２．４３ａｂｃ

Ｆ值 ３．６１ ３．９０ ４．４２ ４．５３

Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：ａ与模型组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与干细胞移植组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ与干细胞动员组比较，Ｐ＜０．０５

２．５　各组大鼠血清学检测指标
　　各治疗组术后ＴＮＦα、ＩＬ６、ＢＵＮ、Ｃｒ、ＬＤＨ、ＣＲＰ
等指标与模型组比较，有不同程度下降，联合组各指

标下降趋势明显。随时间延长，联合组与干细胞移

植组、干细胞动员组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。干细胞移植组和干细胞动员组比较，差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表３。

３　讨论
　　ＭＳＣ可诱导分化为多种组织细胞，参与组织器
官的生理更新和病理损伤修复。前期的研究结果表

明，外源性ＭＳＣ能够定居于肾脏并且分化为肾脏细
胞［７－８］。传统观点认为，移植的ＭＳＣ进入血液循环
后，在损伤肾脏分泌的趋化因子、黏附分子等的作用

下具有向肾脏归巢的特点，锚定肾脏并分化成肾小

管上皮细胞或肾细胞，从而促进肾脏功能的修

复［９－１０］。也有文献报道，ＭＳＣ肾脏保护作用可能主
要是通过旁分泌途径或发挥调节细胞凋亡和抑制炎

症反应途径实现的［１１－１３］。

　　本研究通过静脉移植 ＭＳＣ和皮下注射 ＧＣＳＦ
动员ＭＳＣ两条途径进行比较，结果显示，在各治疗
组中，联合组大鼠病死率最低，肾脏病理损害最轻。

这表明ＭＳＣ对降低胰外脏器损害及 ＳＡＰ病死率效
果明显。同时我们发现 ＭＳＣ移植和动员途径均能

显著降低肾小管上皮细胞凋亡指数，下调 Ｂａｘ蛋白
并上调Ｂｃｌ２蛋白的表达。这表明 ＭＳＣ可能参与
Ｂａｘ／Ｂｃｌ２凋亡调节机制控制肾小管上皮细胞凋亡，
这种抗凋亡作用以联合组最为显著。同时联合组血

清炎症因子 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＣＲＰ含量，反映肾脏功能
的指标ＢＵＮ、Ｃｒ、ＬＤＨ含量均明显下降，调节作用在
各治疗组中最为明显。这表明 ＭＳＣ在抑制 ＳＡＰ早
期炎症级联反应及保护肾功能过程中作用确切，并

且联合治疗效果更显著。

　　干细胞移植组与干细胞动员组对 ＳＡＰ后的细
胞凋亡、炎症因子及肾功能等指标调控无明显差别。

我们推测ＭＳＣ移植和动员两种治疗方法技术途径
不同，但治疗效果相似。我们在研究中发现，ＭＳＣ
动员途径的安全性及便捷性较高，可依据剂量效应

关系调节外周血 ＭＳＣ数量，但存在动员等候时间；
ＭＳＣ移植途径临床应用少，技术操作要求更高，可
接受程度不如ＭＳＣ动员广泛，但优点是可在ＳＡＰ后
及时进行注射，迅速提高外周血 ＭＳＣ浓度，节省动
员等候时间。本研究结果表明，联合组的实验结果

优于干细胞移植组和干细胞动员组。我们推测联合

治疗不仅有利于促进ＭＳＣ数量的增加，甚至还可能
与ＭＳＣ的促协同及免疫调节作用有关。有研究结
果表明，骨髓中的造血干细胞高表达ＣＤ３４、ＣＤ４５等
抗原，分化产生血细胞及免疫细胞，具有强大的自我
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表３　各组大鼠各时相点血清学指标检测情况（珋ｘ±ｓ）

ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） ＩＬ６（ｎｇ／Ｌ）
组别 只数

１２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ １２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
假手术组 ４８ ４５±４ａ ４８±６ａ ４４±４ａ ５１±７ａ １５９±２１ａ １５４±２５ａ １６０±２２ａ １５５±２０ａ

模型组 ４８ ２０５±３　 ２３１±３３ ２４７±３８　 ２３７±３５　 １２２４±１８１　 １４０８±２５１　 １３７５±１９９　 １２８９±１７９　
干细胞移植组 ４８ ２０５±４０ ２１０±３１ ２１６±３２ａ ２０４±３１ａ １１０６±１５９　 １２２４±１７１ａ １１７０±１６０ａ ９９６±１４４ａ

干细胞动员组 ４８ ２０４±３９ ２１１±３２ ２１７±３１ａ ２０７±３０ａ １１０１±１７２　 １２２２±１７５ａ １１９９±１６４ａ １０５２±１５５ａ

联合组 ４８ ２０３±４１ ２０３±３２ａ １９０±２９ａｂｃ １７９±２９ａｂｃ １０８０±１５０ａ １２１５±１７２ａ １０３２±１５１ａｂｃ 　８６１±１４１ａｂｃ

Ｆ值 ２．３７ ２．６３ ３．８４ ５．２２ ２．４０ ４．０５ ５．９２ ６．５１
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

血清尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） 肌酐（μｍｏｌ／Ｌ）
组别

１２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ １２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
假手术组 ４．０±０．５ａ ４．０±０．７ａ ４．１±０．６ａ ４．１±０．５ａ ３９±４ａ ３７±５ａ ４２±６ａ ４０±５ａ

模型组 １７．９±６．２ ２２．４±７．８ ３４．８±９．７ ４０．１±１０．６ ９１±２０ １１５±２４　 １３７±２６　 １４８±２９　
干细胞移植组 １２．９±４．２ａ １４．１±６．４ａ ２５．８±８．７ａ ３２．３±９．９ａ ６５±１８ａ ７０±１７ａ ８４±１９ａ ９２±１９ａ

干细胞动员组 １３．４±４．３ １６．０±７．１ａ ２３．９±８．６ａ ２９．５±９．４ａ ６４±１６ａ ７２±１８ａ ８８±１９ａ ９１±２０ａ

联合组 １０．０±３．８ａ １２．８±４．２ａ １６．６±７．３ａｂｃ ２２．１±７．７ａｂｃ ５９±１５ａ ６３±１６ａ 　６８±１７ａｂｃ 　７４±１９ａｂｃ

Ｆ值 ２．７６ ３．１１ ４．４２ ４．７８ ３．２５ ４．０８ ４．７０ ５．６７
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） Ｃ反应蛋白（ｍｇ／Ｌ）
组别

１２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ １２ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
假手术组 １６０±２２ａ １５７±２４ａ １６５±２６ａ １５９±２１ａ ０．９５±０．２４ａ １．０１±０．３１ａ １．１０±０．２２ａ １．０６±０．２７ａ

模型组 １３０６±１８８ ２４５４±３４４　 ２２９９±３０８　 １９７３±２５２　 ４．７０±２．５２ ４．８５±２．８１ ５．４３±２．７４ ５．１８±２．６９
干细胞移植组 １１８５±１６０ ２０２５±２６３ａ １６８９±２１０　 １３３８±１９５ａ ２．９３±１．８２ ３．９０±１．９１ ３．２１±２．２８ａ ３．１６±１．９５ａ

干细胞动员组 １２０４±１６６ ２１０７±２８５ａ １７１２±２２５ａ １３４５±２０４ａ ３．０３±２．０５ ３．１３±２．１１ ３．２９±２．０２ａ ３．２０±２．０６ａ

联合组 １１０８±１６２ａ １６６５±２０８ａｂｃ １２５２±１８１ａｂｃ 　８８５±１４９ａｂｃ １．７６±０．６５ａ １．８５±０．７３ａ １．９０±０．７１ａｃ １．７１±０．５８ａｂｃ

Ｆ值 ２．６３ ４．２３ ４．４１ ５．８０ ２．６４ ２．７１ ３．２６ ４．１５
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注：ａ与模型组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ与干细胞移植组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ与干细胞动员组比较，Ｐ＜０．０５

更新和分化潜能，可能是造血细胞和ＭＳＣ的共同谱
系祖先，在一定微环境下造血干细胞可以转化为组

织细胞［１４－１５］。本研究结果表明，ＭＳＣ对 ＳＡＰ大鼠
急性肾损伤的保护作用确切，可能与ＭＳＣ参与组织
的再生修复、抗炎症及抑制细胞凋亡等机制有关。
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