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"
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"
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"
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[90%Q84

公司#(

#,!

!

XSA-?H

的分离培养及鉴定
!

无菌条件下取

正常足月剖宫产健康婴儿脐带"剪成约
#FF

!的组

织块"将其接种于细胞培养板"加入含双抗及
#"̀

胎牛血清的
OAGA

'

=#!

培养基"置于
&(g

%

+̀

?P

!

饱和湿度的培养箱内培养"待细胞生长至约

$"̀

融合时"用含胰蛋白酶的消化液消化"按
#"

'

'

<F

!的密度传代至细胞培养瓶中进行培养(细胞表

面标志鉴定$取对数生长期第
'

代细胞"分别加入

CG8:29%F0.H3?O$)

%

?O'+

%

?O#"+

及
=ME?8:29%

F0.H3?O!*

%

?O&'

%

?O''

标记
XSA-?H

(采用流

式细胞仪检测
XSA-?H

表型(

#,&

!

J?G!

基因转染
XSA-?H

!

采用
EQMN0;

试

剂从人肺组织提取总
Q7J

"反转录获得人
J?G!

基

因的
<O7J

片段(构建慢病毒基因转移载体"然后

与包装载体共转染
!*&E

细胞"扩增病毒(再转染

绿色荧光蛋白!

K=C

#基因在
XSA-?H

内作为追踪

XSA-?H

的基因(收集病毒后转染
XSA-?H

"倒

置荧光显微镜下观察
K=C

荧光阳性率来检测转染

效率(转染效率
b

发出绿色荧光的细胞数'可见光

下总细胞数
f#""̀

"并测定转染了
J?G!

基因

XSA-?H

的表型(

#,'

!

大鼠分组及急性肺损伤模型的建立
!

清洁级

雄性
-O

大鼠
#!"

只"体质量!

!+"a!"

#

D

"由中国科

学院实验动物中心提供(大鼠随机均分为
+

组$正

常对 照 组%

[UA

组%

J?G!

组%

XSA-?H

组%

XSA-?H%J?G!

组!

"b!'

#(除正常对照组外"其

余
'

组采用一次性气管内滴注
[UA

!

+F

D

'

_

D

#制造

肺损伤大鼠模型"正常对照组滴注等体积生理盐水

!

",*̀ 78?;

#(各组大鼠分别给予如下处理"

[UA

组$建立肺损伤大鼠模型后注入生理盐水
!FU

&

J?G!

组$建立肺损伤大鼠模型后尾静脉注入由慢

病毒携带
J?G!

基因
!FU

&

XSA-?H

组$建立肺损

伤大鼠模型后单纯注入
XSA-?H!FU

"细胞数
#f

#"

)

&

XSA-?H%J?G!

组$建立肺损伤大鼠模型后注

入携带
J?G!

基因的
XSA-?H!FU

"细胞数
#f

#"

)

&正常对照组$正常大鼠输注等体积的生理盐水

!FU

(于肺损伤前及肺损伤后第
&

天%第
(

天和第

#'

天取相应标本进行检测(生存分析$每组
#!

只

大鼠单独用于记录生存状况"记录每只大鼠的生存

天数"观察
#'4

研究周期内大鼠的生存状况"计算

生存率并绘制生存曲线(

#,+

!

观察指标及测定方法

#,+,#

!

肺泡灌洗液!

510:<@0%8;Y30;81;8Y8

D

3>;.94

"

[JU=

#中性粒细胞$总蛋白含量测定
!

采用
#"̀

水

合氯醛麻醉大鼠"取预冷生理盐水灌洗支气管肺

泡"收集
[JU=

"离心后取上清液根据
[?J

试剂盒

说明书测定总蛋白含量"取沉淀部分经
#FUC[-

重悬"常规瑞氏染色后"显微镜下人工计数中性粒

细胞数量(

#,+,!

!

肺组织形态学观察及肺损伤严重程度评

分
!

制备肺组织石蜡切片"脱蜡"苏木精染色"光镜

下观察病变区及附近肺组织病理变化"重点对肺充

血及肺出血情况%肺泡内渗出%肺泡及血管壁的中

性粒细胞浸润%肺泡壁增厚程度及肺透明膜的形成

等
'

种情况进行评估及对肺损伤严重程度评分(共

分为
+

个等级$

"

分为没有损伤"

#

分为轻微损伤"

!

分为中度损伤"

&

分为重度损伤"

'

分为极重度损

伤(最终将各个评分进行汇总"总分即代表肺损伤

程度(

#,+,&

!

\3H231:

印迹法测定肺组织
J?G!

蛋白表

达
!

取肺组织匀浆"离心"取上清"进行蛋白定量和

免疫印迹检查(各实验组取等量蛋白
!"

'

D

进行电

泳分析(采用
#!̀ -O-%CJKG

电泳分离蛋白"将分

离的蛋白条带通过湿法转至
Ĉ O=

膜上"室温下封

闭"然后与抗
J?G!

抗体孵育过夜"洗脱一抗"加二

抗!

#p#"""

#孵育"洗去二抗"经过化学发光法显色

后显影%定影(

#,+,'

!

肺组织
ACP

活性测定
!

准确称取肺组织

质量"根据
ACP

检测试剂盒使用说明书检测
ACP

活性"根据以下公式计算
ACP

活性$

ACP

活

性
b

测定管光密度
o

空白管光密度

##,&f

样品质量!

D

#

(

#,+,+

!

肺组织水含量测定
!

新鲜肺组织取下后称

湿重"然后置烤箱烤至恒重"称干质量"计算两次肺

组织质量之比"即肺组织的湿干比!

\

'

O

#以反映肺

水肿程度(

#,+,)

!

QE%C?Q

测定肺组织中
M7=%

,

$

MU%'FQ7J

变化
!

取肺组织匀浆"加入
EQMN0;

试剂冰上提取总

Q7J

"然后根据反转录试剂盒说明书合成
<O7J

(

MU%'

引物序列"正向$

+k%?EK J?K K?J ?JK

JK?EJE EKJ%&k

"反向$

+k%EJE K?K JJK

?J??EEKKJJK?%&k

(

M7=%

,

引物序列"正向$

+k%K?JE?EEKK?EEEK?JK?E%&k

"反向$

+k%??EEEEE?K??EEK?EKEEK%&k

(

*

%

#(#
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8<29:

引物序列"正向$

+k%JK?EK?KEEEEJ

?J???EEE%&k

"反向$

+k%JJK??JEK??JJ

EKEEKE?E%&k

(采用
!

%

--

?2法来分析数据(其

中"

-

?2b?2

!目的基因#1

?2

!内参基因#"

--

?2b

-

?2

!样品#1

-

?2

!对照#(

#,+,(

!

GUM-J

法测定肺组织中细胞因子
E7=%

)

的含量
!

取肺组织用生理盐水冰上匀浆"离心后取

上清液"按照
GUM-J

检测试剂盒说明书操作检测

E7=%

)

含量(

#,+,$

!

肺组织中外源性
XSA-?H

的检测
!

肺组

织冷冻切片采用荧光显微镜观察外源性
XSA-?H

携带的
K=C

在特定波长光激发下所发出的绿色荧

光"了解外源性
XSA-?H

存留肺内的转化效率(

取肺组织样本进行免疫组化染色"检测肺组织中

K=C

的表达"同时在连续切片上检测肺泡上皮细胞

特异性蛋白
<

6

20_31829:

"定位外源性
XSA-?H

在

体内修复肺组织的情况(

#,)

!

统计学处理
!

采用
-C--#&,"

软件进行分

析"多样本间两两比较采用
P:3%I8

6

J7P̂ J

中的

[0:>3110:9

检验"各项实验重复
&

次"检验水准!

)

#

为
","+

(

>

!

结
!

果

!,#

!

XSA-?H

的形态学观察及
J?G!

基因的转染

效果
!

无菌分离的
XSA-?H

在
?P

!

培养箱中常规

内培养
#

%

!4

后"显微镜下见部分梭形贴壁细胞"

(4

后形成形态相对一致%呈集落状态生长的长梭形

细胞"

#'4

后形成
$"̀

融合的单层贴壁细胞层(倒

置显微镜观察结果!图
#

#显示$

XSA-?H

转染病毒

后
!'@

开始开始检测到绿色荧光"荧光强度随时间

不断增强"于第
+

天达到高峰(当感染复数

!

F.;29

/

;9<92

6

0>9:>3<290:

"

APM

#

b#"

时"

K=C

荧光

检测阳性细胞百分比
&

*+̀

"且细胞感染后可见细

胞未出现病变"细胞活力及生长状态良好&

APM

大

于
#"

时"细胞死亡率明显增加"当
APMb$"

时"细

胞大量死亡"故确定后续转染最佳
APM

值为
#"

(

流式细胞仪检测结果显示$转染前
XSA-?H

细胞表型
?O!*

%

?O''

%

?O#"+

均呈阳性表达"而

?O&'

%

?O'+

%

?O$)

呈阴性表达"提示所获得的细胞

符合
XSA-?H

特性&转染
J?G!

基因后第
+

天其

表型并未发生显著变化"提示转染本身及
J?G!

表

达并未导致
XSA-?H

相关表型的变化(

图
8

!

倒置荧光显微镜观察
FXC=@$

细胞
4@<>

基因转染效果

!!

J

$转染前&

[

转染后第
!

天&

?

$转染后第
(

天&

O

$转染后第
'

天
,P19

D

9:8;F8

D

:9>9<8290:

$

,#$$

!,!

!

大鼠生存状态分析
!

]8

/

;8:%A3931

生存曲线

!图
!

#表明$实验开始后
&

%

(4

内大鼠死亡率较高"

其他时间段较低(进一步采用
U0

D

Q8:_

!

A8:23;%

<0T

#法比较各干预组与
[UA

组大鼠的生存率"结果

显示$

XSA-?H%J?G!

组大鼠生存率优于
[UA

组"

差异有统计学意义!

4b","&(

#&

J?G!

组%

XSA-?H

组大鼠生存率与
[UA

组相比"差异无统计学意义

!

4b",#)(

%

","$(

#(结果提示
XSA-?H%J?G!

干预

能
!

减轻肺损伤导致的大鼠死亡!

4

#

","+

#(

图
>

!

各组大鼠
6,

%

.,+GC"("#

生存曲线

!,&

!

[JU=

中性粒细胞计数及总蛋白含量的变

化
!

结果!图
&J

#表明$与
7-

对照组相比"经
[UA

刺激后的各实验组大鼠
[JU=

中性粒细胞计数明

显增加"差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

XSA-?H

组%

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组大鼠
[JU=

中性

粒细胞计数在第
&

%

(

%

#'

天较同期
[UA

组呈现下

降趋势"其中以
XSA-?H%J?G!

组降低量最明显"

差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

结果!图
&[

#表明$经
[UA

刺激后"各实验组大

鼠
[JU=

总蛋白量升高"其中以第
&

天的
[JU=

总

((#

!
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!
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&
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!
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#'
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第
#
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!!
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蛋白量表达最高&与同期
[UA

组相比"

XSA-?H

组%

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组
[JU=

总蛋白量

降低"以
XSA-?H%J?G!

组降低量最明显"第
&

%

(

%

#'

天较同期
[UA

对照组呈现时间依赖性下降趋

势"差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

!,'

!

肺组织形态学观察及肺损伤严重程度病理评

分
!

X%G

染色结果!图
'

#表明$肺组织损伤在第
&

%

(

天最为严重"出现肺水肿"并有较多炎性细胞浸

润"肺纤维化严重"与动物死亡数的时间分布相符&

随后损伤有减轻趋势"肺泡炎症好转"少量淋巴细

胞浸润"成纤维细胞少量增生(其中"第
(

天的
X%G

染色结果如下$

7-

对照组大鼠肺组织结构正常"肺

泡结构完整光滑"无炎性细胞浸润!图
'J

#&

[UA

组

肺组织水肿"少量出血"光镜下可见大量中性细胞

浸润"肺泡间隔增厚"肺泡壁破坏 !图
'[

#&

XSA-?H%J?G!

组炎性细胞浸润明显减少"肺损伤

程度较
[UA

组显著减轻!图
'G

#(

肺损伤严重度病理评分结果!表
#

#显示$与

[UA

相比"

J?G!

%

XSA-?H

%

XSA-?H%J?G!

组

大鼠肺组织损伤得到不同程度的改善"尤以

XSA-?H%J?G!

组表现最佳"在损伤后第
&

%

(

%

#'

天差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

图
?

!

各组大鼠
P4OQ

中性粒细胞计数&

4

'及总蛋白含量&

P

'的变化

!!

""

4

#

$,$!

"

"

4

#

$,$'

与
XSA-?H%J?G#

组
O(

相比&

$

4

#

$,$'

与同期
7-

对照组相比&

*

4

#

$,$'

与同期
[UA

组相比
,".!#

"

'

0/%

图
H

!

损伤后第
V

天大鼠肺组织
FG<

染色结果

!!

J

$

7-

对照组&

[

$

[UA

组&

?

$

J?G#

组&

O

$

XSA-?H

组&

G

$

XSA-?H%J?G#

组
,P19

D

9:8;F8

D

:9>9<8290:

$

,#$$

表
8

!

病程中各组大鼠肺组织损伤严重度评分的比较

!

组
!

别
时间点

O$ O( O) O!&

[UA

组
','&/!,#& !),%'/#,%# !&,""/!,#( !$,%'/#,#(

J?G#

组
&,'%/!,%% !&,%'/(,&% !#,'"/#,&' ),()/(,#!

XSA-?H

组
",+)/#,$! !',+%/(,#) !#,'$/#,%! %,$+/#,%&

XSA-?H%J?G#

组
&,%'/!,%)

!(,%%/!,#!

"

!!,#&/#,&"

"

),%(/!,'"

"

7-

对照组
&,!#/!,&) ",$!/#,(( ',$"/(,#+ &,(&/#,##

!!

"

4

#

$,$'

与同期
[UA

组相比&

".!#

"

'

0/%

&(#
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!,+

!

\3H231:

印迹法测定肺组织
J?G!

蛋白表

达
!

结果!图
+

#表明$各时间点
7-

对照组大鼠肺组

织
J?G!

蛋白表达差别无统计学意义&与
7-

对照

组相比"经
[UA

刺激后"

[UA

组
J?G!

蛋白表达

下降最显著"

J?G!

组%

XSA-?H

组及
XSA-?H%

J?G!

组
J?G!

蛋白受
[UA

诱导肺损伤后呈下降

趋势"但在第
&

天开始回升"

XSA-?H%J?G!

组总蛋

白中
J?G!

表达增量最明显"在第
#'

天达到高峰"接

近
[UA

刺激前水平"与同期
[UA

组相比"差异有统

计学意义!

4

#

","+

#(

!,)

!

肺组织
ACP

活力及肺水肿程度的测定
!

结

果!图
)J

#表明$经
[UA

刺激后"各实验组大鼠肺

组织
ACP

活力显著升高"在第
&

天达到高峰"随后

在第
(

天%第
#'

天开始回落"与
7-

对照组相比差

异有统计学意义!

4

#

","+

#(

XSA-?H

组%

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组与同期
[UA

组相比"

ACP

活性降低"以
XSA-?H%J?G!

组降低量明显"第
&

%

(

%

#'

天较同期
[UA

组呈现时间依赖性下降趋势"

差异有统计学意义!

4

#

","+

#(其中"在第
&

天"

XSA-?H%J?G!

组
ACP

活性低于
XSA-?H

组"

但差异无统计学意义(在第
(

%

#'

天"

XSA-?H%

J?G!

组
ACP

活性较
J?G!

组%

XSA-?H

组均明

显降低"提示
J?G!

转染
XSA-?H

能有效降低肺

组织中
ACP

活性(

结果!图
)[

#表明$肺湿干比在
[UA

造模后较

7-

对照组显著上升"

XSA-?H%J?G!

组在第
&

天

达高峰后开始下降"

J?G!

组%

XSA-?H

组则在第
(

天达高峰!

4

#

","+

#(

XSA-?H

组%

J?G!

组及

XSA-?H%J?G!

组与同期
[UA

组相比"肺湿干比

均有所降低"以
XSA-?H%J?G!

组降低最明显"提

示
J?G!

转染的
XSA-?H

能协同降低肺水肿

程度(

图
I

!

各组大鼠肺组织
4@<>

蛋白的表达变化

!!

!

$

7-

对照组&

#

$

[UA

组&

(

$

J?G#

组&

&

$

XSA-?H

组&

'

$

XSA-?H%J?G#

组
,

$

4

#

$,$!

与
7-

对照组相比&

""

4

#

$,$!

"

"

4

#

$,$'

与
[UA

组相比
,".!#

"

'

0/%

图
W

!

各组大鼠肺组织
C!:

活性&

4

'及肺水肿程度&

P

'的变化

!!

$

4

#

$,$'

与同期
7-

对照组相比&

*

4

#

$,$'

与同期
[UA

组相比&

""

4

#

$,$!

"

"

4

#

$,$'

与
XSA-?H%J?G#

组
O(

相比&

+

4

#

$,$'

与同期
J?G#

组%

XSA-?H

组相比
,".!#

"

'

0/%

!,(

!

QE%C?Q

测定肺组织中
M7=%

,

"

MU%'FQ7J

的表达变化
!

结果 !图
(J

#表明$

[UA

组和

XSA-?H

组
M7=%

,

FQ7J

表达量一直维持在较高

水平"第
(

天达高峰"随后随时间推移开始下降"

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组
M7=%

,

FQ7J

表达

在第
&

天达高峰"随后在第
(

%

#'

天开始下降(

'(#
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XSA-?H

组%

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组与同

期
[UA

组相比
M7=%

,

FQ7J

水平降低"以

XSA-?H%J?G!

组降低量最明显"第
&

%

(

%

#'

天较

同期
[UA

组呈现时间依赖性下降趋势"差异有统

计学意义!

4

#

","+

#(

结果!图
([

#表明$经
[UA

刺激后"各实验组大

鼠肺组织
MU%'FQ7J

表达显著下降"在第
&

天达

到最低量"随后在第
(

%

#'

天开始上升"与
7-

对照

组相比差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

XSA-?H

组%

J?G!

组及
XSA-?H%J?G!

组与同期
[UA

组

相比"

MU%'FQ7J

表达升高"以
XSA-?H%J?G!

组

升高量最明显"第
&

%

(

%

#'

天较同期
[UA

对照组呈

现时间依赖性上升趋势"差异有统计学意义!

4

#

","+

#(

图
V

!

各组大鼠肺组织
R9QG

!

&

4

'%

ROGH0D94

&

P

'的表达变化

$

4

#

$,$'

与
7-

对照组相比&

""

4

#

$,$!

"

"

4

#

$,$'

与
[UA

组相比
,".!#

"

'

0/%

!,$

!

GUM-J

法测定肺组织中
E7=%

)

的含量
!

结

果!图
$

#表明$

[UA

组大鼠肺组织
E7=%

)

含量一

直维持在较高水平"在第
&

天达到高峰"在第
(

%

#'

天随时间推移开始下降(

XSA-?H

组%

J?G!

组及

XSA-?H%J?G!

组与同期
[UA

组相比"

E7=%

)

表

达下降"以
XSA-?H%J?G!

组降低量最明显"第
&

%

(

%

#'

天较同期
[UA

组呈现时间依赖性下降趋势"

差异有统计学意义!

4

#

","+

#(第
&

天
XSA-?H%

J?G!

组
E7=%

)

表达高于
XSA-?H

组"但在第
(

%

#'

天"

XSA-?H%J?G!

组
E7=%

)

表达较
J?G!

组%

XSA-?H

组均明显降低"并呈现时间依赖性"提

示
J?G!

转染
XSA-?H

能有效降低肺组织
E7=%

)

的表达(

图
T

!

各组大鼠肺组织
;9QG

"

的表达变化

!!

$

4

#

$,$'

与同期
7-

对照组相比&

""

4

#

$,$!

"

"

4

#

$,$'

与

XSA-?H%J?G#

组
O(

相比
,".!#

"

'

0/%

!,*

!

肺组织外源性
XSA-?H

的检测
!

结果!图
*

#

显示$外源性
XSA-?H

携带
J?G!

'

3K=C

基因"经

尾静脉输入体内后"在第
#'

天可见肺组织受损处多

处表达
K=C

阳性细胞(特异性蛋白
<

6

20_31829:

检

测结果发现"该类细胞为肺泡上皮细胞"提示携带

J?G!

基因的
XSA-?H

在肺部有转化修复的能力(

图
Y

!

肺组织外源性
FXC=@$

的检测

!!

J

$

OJCM

染色&

[

$直接镜检&

?

$肺泡上皮细胞
K=C

免疫组化

染色&

O

$免疫组化染色阴性对照
,P19

D

9:8;F8

D

:9>9<8290:

$

,&$$

?

!

讨
!

论

本研究采用一次性气管内滴注
[UA

制造肺损

伤动物模型"模拟
JUM

的病理生理过程"通过肺组

织病理学及相关炎症指标的检测显示"肺组织中出

现炎性渗出%水肿"肺血管膜受损和通透性增加"符

"(#
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合
JUM

的模型要求(

XSA-?H

是从废弃的胎盘中

分离提取"易得且来源丰富%不涉及伦理学争议)

#"

*

(

J?G!

基因对
J:

D$

有极高的催化效率"具有扩张

血管%参与炎症反应调控的作用)

##%#&

*

(

J?G!

基因

缺失能加剧
[UA

诱导的肺损伤"而重组
J?G!

蛋

白对急性肺损伤小鼠有保护作用)

#'

*

本研究采用流式细胞仪对
J?G!

转染前后

XSA-?H

进行表面标志检测"结果显示
XSA-?H

转染
J?G!

基因后其表型并未发生显著变化"提示

转染本身及
J?G!

并未影响
XSA-?H

相关表型的

变化(目前尚无携带
J?G!

基因的
XSA-?H

对急

性肺损伤的作用研究(因此"本研究拟探讨携带

J?G!

基因的
XSA-?H

对急性肺损伤的作用"并为

进一步研究其在肺损伤中的作用机制及对肺损伤

的临床治疗提供理论依据(

本研究采用三质粒共转染法在
!*&E

细胞中制

备
#"

*

%

#"

#"级病毒颗粒
U3:29%J?G!

"并转染

XSA-?H

"

J?G!

基因进入
XSA-?H

内形成稳定

表达"然后将
XSA-?H%J?G!

经尾静脉输入大鼠

体内"同时设置
K=C

作为示踪蛋白"追踪
XSA-?H

在体内的变化(结果显示携带
J?G!

'

K=C

基因的

XSA-?H

在肺组织受损处多处出现表达
K=C

的肺

泡上皮细胞"提示携带
J?G!

基因的
XSA-?H

在

肺部有转化修复的能力(

病理学研究和肺组织损伤严重程度总体评分

发现"肺组织损伤在第
&

天和第
(

天最为严重"与动

物死亡数时间分布相符"随后损伤有减轻趋势(经

J?G!

%

XSA-?H

和携带
J?G!

基因的
XSA-?H

这
&

种不同方法干预后"肺组织病理学和肺组织损

伤得到进一步不同程度的改善"尤其以
XSA-?H%

J?G!

组表现为佳"提示携带
J?G!

的
XSA-?H

在改善实验大鼠整个病程的肺损伤上存在优势(

通过对肺组织
ACP

活性和
[JU=

中性粒细胞

数目的检测"结果显示第
&

天各组
ACP

活性和

[JU=

中性粒细胞数目达到高峰"其中
XSA-?H%

J?G!

组大鼠
ACP

活性和
[JU=

中性粒细胞数目

与
XSA-?H

%

J?G!

组相比"在第
&

天后开始迅速

下降"表现出改善迹象"提示携带
J?G!

基因的

XSA-?H

对于治疗肺损伤较
XSA-?H

或
J?G!

单独治疗有优势(

细胞因子的改变是肺损伤病程中的一个重要

体现(细胞因子按炎症反应可分为促炎因子和抗

炎因子"其中促炎因子主要有
M7=%

,

%

E7=%

)

%

MU%#

%

EU%)

等"抗炎因子主要有
MU%'

%

EU%#"

等(本研究

选取促炎因子
M7=%

,

%

E7=%

)

及抗炎因子
MU%'

作为

研究对象"通过
GUM-J

和
QE%C?Q

检测其表达水

平(结果表明"经
[UA

刺激后"各组促炎因子
M7=%

,

%

E7=%

)

表达量增加"在第
&

天达到高峰"抗炎因

子
MU%'

表达量下降"在第
&

天达到最低值"随后的

第
(

%

#'

天促炎因子
M7=%

,

%

E7=%

)

表达量随时间降

低"抗炎因子
MU%'FQ7J

水平随时间上升"均以

XSA-?H%J?G!

组 表 达 量 改 变 最 明 显"提 示

XSA-?H%J?G!

细胞移植治疗对抑制促炎因子

M7=%

,

%

E7=%

)

的表达"提高抗炎因子
MU%'

的表达

较单纯
J?G!

%

XSA-?H

效果更佳(

综上所述"携带
J?G!

基因的
XSA-?H

尾静

脉注射移植能有效降低
JUM

大鼠肺部炎症渗出和

血管通透性"降低肺组织中促炎因子基因水平"并

能提高抗炎因子
MU%'

及
J?G!

的表达"从而减轻

JUM

大鼠病理损伤程度"提示
XSA-?H%J?G!

具

有修复肺损伤的功能"且治疗效果优于单纯的

XSA-?H

或
J?G!

治疗"其具体的作用机制仍有待

进一步的研究证实(
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