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间充质干细胞通过诱导M2型巨噬细胞治疗急性肺损伤
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摘 要：【目的】研究间充质干细胞（MSC）是否可以通过诱导肺泡巨噬细胞向M2型极化来改善急性肺

损伤。【方法】①贴壁法提取脐带MSC，用流式细胞仪分析细胞表型，细胞化学染色法观察细胞体外成骨和成脂

肪能力。②小鼠肺泡巨噬细胞系（MH-S细胞）加入脂多糖（LPS）刺激，和MSC隔离共培养，并加入MSC可溶性

因子抑制剂，设置 LPS组、LPS+MSC组和MSC 抑制剂组，共培养 48 h后用流式和 qPCR技术分析巨噬细胞极化

状态。③30只 balb/c雄性小鼠随机均分成 control组、ALI组、ALI+MSC组（均 n = 10），LPS滴鼻法建立小鼠急性肺

损伤（ALI）模型，用MSC治疗 48 h后，肺组织苏木素-伊红（HE）染色进行损伤评估；提取肺泡灌洗液（BALF），其

中细胞用流式和 qPCR检测M2型巨噬细胞marker CD206、IL-10 和Arg1 的表达；ELISA检测BALF上清M1型巨噬

细胞marker TNF-α。【结果】MSC呈贴壁生长，具有成骨成脂分化能力。MSC可以诱导MH-S细胞向M2型极化，

CD206阳性比例明显升高（P < 0.05），前列腺素E2（PGE2）抑制剂可以逆转该作用。小鼠ALI模型成功，MSC治疗

后，肺组织病理及评分明显减轻。BALF中巨噬细胞CD206阳性细胞的比例，ALI+MSC组较ALI组明显升高。在

CD206和 IL-10的mRNA水平上，ALI+MSC组高于ALI组（P < 0.05）。BALF中炎症因子 TNF-α浓度ALI+MSC组

较ALI组明显降低（P < 0.05）。【结论】脐带MSC通过 PGE2诱导巨噬细胞向M2型极化途径有效缓解 LPS诱导的

小鼠急性肺损伤。
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Abstract：【Objective】To investigate whether mesenchymal stem cells（MSC）can alleviate acute lung injury by
inducing alveolar macrophages to polarize to M2 phenotype.【Methods】Umbilical cord MSC was extracted by adherent
method and cell phenotypes were analyzed by flow cytometry. The differentiation along osteogenic and adipogenic pathways
were assessed by histological staining in vitro. Mouse alveolar macrophage cell line（MH-S cells）which was stimulated
by LPS was isolated co-culture with MSC and MSC soluble factor inhibitor was added. We set up three groups（LPS，
LPS+MSC，and MSC inhibitor）. After being cultured for 48 hours，the macrophage polarization was analyzed by flow
cytometry and qPCR. Thirty balb/c male mice were randomly divided into control group（n = 10），ALI group（n = 10），

and ALI+MSC group（n = 10）. LPS was instilled intranasally to establish acute lung injury model in mice. After treatment
with MSC for 48 hours，HE staining of lung tissue was performed for damage assessment. The alveolar lavage fluid
（BALF）was obtained and the cells in BALF were analyzed by flow cytometry and qPCR to detect the expression of
M2-type macrophage markers including CD206，IL10 and Arg1. The concentration of M1-type macrophage marker TNF-α
in the supernatant was measured by ELISA.【Results】MSC showed adherent growth and had the ability of osteogenic
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急性肺损伤（acute lung injury，ALI）和/或急

性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syn⁃
drome，ARDS）是由多种病因导致的一种危重性呼

吸衰竭，是常见的危重症之一［1-2］，缺乏有效的治疗

手段，病死率高达 30%~40%［3-4］。因此，寻找一种

新的有效的治疗手段十分有必要。间充质干细胞

（mesenchymal stem cell，MSC）具有自我更新及多

向分化能力［5］，免疫原性低，有着强大的免疫抑制

功能及抗炎能力，被应用到各种疾病的治疗研究

中。目前已经有许多研究证明在各种急性肺损伤

动物模型中，MSC可以提高存活率，增强细菌清除

能力，能有效减轻肺部炎症，缓解急性肺损伤［6-7］。

但其治疗及保护的具体机制目前仍不是很清楚。

急性肺损伤时肺泡巨噬细胞是呼吸道的重要防

线，也是损伤时的主要效应细胞，巨噬细胞的极

化一般分为M1型和M2型。M1型巨噬细胞具有

促炎作用，一般在急性炎症期占主要部分，可以

由脂多糖（LPS）和γ-干扰素（IFN-γ）单独或联合

诱导极化，能产生促炎因子如肿瘤坏死因子α
（TNF-α）、白介素 1β（IL-1β）等。M2型巨噬细胞

具有抑炎作用，可以由白介素4（IL-4）诱导极化，能

产生抑炎因子白介素 10（IL-10）和转化生长因子

（TGF-β），一般在炎症消散期占主要部分［8-9］。当

小鼠巨噬细胞向M1型极化时，可以使其诱导型一

氧化氮合酶（iNOS）和CD86的表达上调，向M2型

极化时可以使 CD206和 Arg1的表达上调。从富

含M1的巨噬细胞向富含M2的巨噬细胞转移可减

轻炎症过程，促进组织修复和再生。控制肺部的过

度炎症反应，维持促炎反应和抑炎反应平衡在急性

肺损伤的治疗中起关键作用［10］。那么在MSC治疗

过程中对肺泡巨噬细胞的状态是否有影响呢，是

否可以通过调控肺泡巨噬细胞的极化发挥治疗效

果呢。本研究探究MSC在治疗急性肺损伤时对

肺泡巨噬细胞的影响，为治疗方向提供新的靶点。

1 材料与方法

1.1 材 料

1.1.1 实验动物 6～8 周龄，SPF级 balb/c雄性小

鼠，由广东省医学实验动物中心提供，许可证号：

SCXK（粤）2013-0002。实验动物的管理及处置遵

循广东省动物管理委员会准则及动物福利准则。

1.1.2 仪器 多维高清流式细胞分析仪（BD，

LSRFortessa）；荧光定量 PCR 仪（罗氏 LightCy⁃
cler96）；Transwell 小室（Millipore，0.4 μm）；显微

手术器械（广州医药公司医疗器械批发中心）；动

静脉穿刺针（德国贝朗，18~20 g）。

1.1.3 试 剂 脂多糖（Lipopolysaccharide，LPS）
（Sigma，L4524）；anti-mouse 流式抗体 F4/80 APC
（BioLegend，123116）、CD86 PE（BioLegend，105007）、
CD206 FITC（BioLegend，141704）、INOS（BioLeg⁃
end）；anti-human 流式抗体 CD29、CD73、CD90、
CD105、CD34、CD45、CD166、CD44（BD）；qPCR 引

物（北京擎科新业生物技术有限公司）；吲哚美辛

［前列腺素 E2（PGE2）抑制剂］、LY2157299［转化

生长因子β（TGF-β）抑制剂］、NLG-8189［2，3双

加氧酶（IDO）抑制剂）（Sigma）；mouse ELISA KIT，
TNF-α（eBioscience/BMS607）。

1.2 人脐带MSC的分离、培养及鉴定

1.2.1 人脐带MSC的分离、培养 在产妇及其家

属知情同意下及医院伦理委员会批准下，无菌条

件下获取健康足月剖宫产脐带 5~8 cm。冲洗干

净，剔除脐静脉及脐动脉后，剪碎成约 1 mm3的小

块。取适量组织小块到 10 cm的细胞培养皿中，

and adipogenic differentiation. MSC can induce MH-S cells to polarize to M2 type and with a significant increase of
CD206 positive proportion cells（P<0.05）. Prostaglandin E2（PGE2） inhibitors can reverse this effect. Mouse ALI
model was successful. After treatment with MSC，the pathology and lung injury score was significantly improved. The pro⁃
portion of CD206 positive macrophages in alveolar lavage fluid in ALI+MSC group was significantly higher than that in
ALI group. The expression of CD206 and IL-10 in mRNA level was significantly higher in ALI+MSC group than that in
ALI group. The concentration of inflammatory cytokine TNF-α in alveolar lavage fluid was significantly lower in the ALI+
MSC group than in the ALI group（P<0.05）.【Conclusion】Umbilical cord mesenchymal stem cells can effectively allevi⁃
ate acute lung injury induced by LPS in mice via PEG2 to induce macrophage to polarize to M2 type.

Key words：acute lung injury；mesenchymal stem cells；macrophage
［J SUN Yat⁃sen Univ（Med Sci），2019，40（3）：393-400］
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加入 10 mL MSC完全培养基，放入培养箱中培养，

待有细胞爬出贴壁时，更换培养基，1周后取出组

织块，继续培养，待细胞融合到 80%~90%，按 1∶3
比例进行传代接种。第 3~6代用于体内外实验。

1.2.2 脐带 MSC 的鉴定 ①表型鉴定：第 4 代

MSC，吸去培养基，PBS洗两遍，用 2.5 g/L胰酶消

化下来，300 ×g离心 5 min，弃上清，用 PBS重悬并

计数。每管细胞约 106个，用 100 μL PBS重悬，分

别 标 记 anti- human CD29、CD73、CD90、CD105、
CD34、CD45、CD166、CD44等抗体，涡旋，4 ℃孵育

30 min，后每管加 2 mL PBS洗两遍，洗去未结合的

抗体，最后用 250 μL PBS重悬，涡旋后上机进行

流式检测。②成骨诱导分化：将第 4代脐带MSC
接种于 6孔板中，待细胞融合达到 90 %，吸掉旧培

养，加入成骨诱导完全培养基，每 3 d换液，诱导

14 d后用茜红素染色观察钙结节形成情况。③成

脂诱导分化：同上，加入成脂诱导A液，诱导 3 d后
换液加入成脂诱导B液诱导 1 d，反复 7个循环后，

进行油红染红观察脂滴形成情况。

1.3 建立小鼠急性肺损伤（ALI）模型

参考Danchuk［11］和Mei［12］的方法，采用 LPS滴

鼻法进行ALI造模。具体为：采用氯胺酮/甲苯噻

嗪（Ketamin/Xylazine）混合麻醉剂 90/7.5 mg/kg 腹

腔注射麻醉小鼠，将麻醉好的小鼠以上面两颗

门牙为勾悬挂于 4号线上，将小鼠舌头轻轻向一

侧拉出，保持气道开放。根据体质量滴入相应

的 LPS（5 mg/kg）或等量的 PBS。滴完后静止 3~
5 min，观察呼吸无异常后，将小鼠置于双手掌心，

左右翻转使滴入液体在小鼠肺内分布均匀。

1.4 肺组织病理评分

取完整肺组织用40 g/L多聚甲醛固定，固定后

取左肺叶行病理切片和苏木素-伊红（hematoxylin-
eosin staining，HE）染色。光学显微镜下观察肺组

织的病理改变，并进行肺损伤评分［13］。在光学显微

镜下，每张片随机选 5个高倍镜视野，对以下 4个

项目进行评分：①肺泡充血，②出血，③肺泡和肺

间质炎症（肺间隙中性粒细胞集聚或浸润），④肺

水肿程度（肺泡壁增厚或透明膜形成）。评分标准

0分：最轻微损害，1分：轻度损害，2分：中度损害，

3分：重度损害，4分：最严重损害，总分相加即为

病理评分。

1.5 肺泡灌洗液的获取

经尾静脉注射MSC及 PBS后 48 h，采用 10%
水合氯醛深度麻醉小鼠，取仰卧位并固定四肢，使

用动静脉置管进行气管穿刺，用 1 mL注射器连接

动静脉置管口，每次 1 mL PBS，反复灌洗 3次，回

收的液体即为肺泡灌洗液（bronchoalveolar lavage
fluid，BALF）。300 ×g，5 min离心后上清冻于-80 ℃
度冰箱进行ELISA检测，离心得到的细胞，若红细

胞较多可裂红，裂红后用 PBS重悬计数。计数完

后，剩下的细胞离心，用于流式检测及提取RNA。

1.6 肺泡灌洗液细胞和MH-S细胞流式检测

分别从体内及体外获得肺泡灌洗液细胞和

MH-S细胞的单细胞悬液，细胞总数在（0.5~1）×
106个细胞之间。将细胞重悬在 100 μL PBS中，分

别标记 anti-mouse F4/80 APC、CD86 PE、CD206
FITC 流式抗体，方法同上MSC流式检测。

1.7 荧光定量PCR（qPCR）检测巨噬细胞CD86、

TNF-α、CD206、IL-10、Arg-1的mRNA表达水平

根据Trizol使用说明书提取细胞总RNA，测浓

度，取 1 μg RNA用 Takara逆转录试剂盒按照说明

书操作，将 RNA逆转录为 cDNA。进行荧光定量

PCR 时，以 GAPDH 作为内参。采用 SYBR Green
Master（Rox）（Roche）在罗氏 LightCycler96仪器上

完成操作。实验中所用的引物序列如表 1所示。

每组实验重复 3次。

表 1 用于定量RT-PCR的基因名称和引物序列

Table 1 Gene names and primer sequence used for quantitative RT-PCR

Gene names
GAPDH

TNF-α

CD86

CD206

IL-10

Arg-1

Forward primer sequence
GGAGCGAGATCCCTCCAAAAT
CCCTCACACTCAGATCATCTTCT
TGTTTCCGTGGAGACGCAAG
CTCTGTTCAGCTATTGGACGC
GCTCTTACTGACTGGCATGAG
CTCCAAGCCAAAGTCCTTAGAG

Reverse primer sequence
GGCTGTTGTCATACTTCTCATGG
GCTACGACGTGGGCTACAG
TTGAGCCTTTGTAAATGGGCA
CGGAATTTCTGGGATTCAGCTTC
CGCAGCTCTAGGAGCATGTG
AGGAGCTGTCATTAGGGACATC
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1.8 ELISA检测

小鼠肺泡灌洗液 300 ×g，5 min离心后得到上

清，根据 ELISA 试剂盒说明书操作，检测小鼠

TNF-α因子的浓度，每组重复 3次。

1.9 统计学方法

采用 SPSS 20软件分析数据，呈正态分布的计

量资料以均数±标准差（x ± s）表示，两组间的比较

采用两独立样本 t检验或 t′检验或秩和检验，多个

样本均数采用ANOVA分析或Kruskal-Wallis H检

验，以 Bonferroni法检验进行均数间多重比较；检

验水准α=0.05，当P < 0.05时，认为差异有统计学

意义。

2 结 果

2.1 脐带间充质干细胞形态、成骨成脂分化能力

鉴定及表型鉴定

MSC细胞呈贴壁生长，倒置显微镜下可见细

胞呈长梭形，平行排列或旋涡状（图 1A）。第 4代

MSC成骨诱导 14 d后进行茜素红染色，可见细胞

爬片上出现红色钙结节（图 1B）；成脂诱导 28 d后

行油红染红可见红色的脂滴（图 1C）。用第 4代的

MSC 进行表面 markers 标记，流式结果显示为

CD29、CD90、CD73、CD105、CD166、CD44 呈强阳

性表达，CD45、CD34呈阴性表达（图 1D）。

2.2 MSC 在体外诱导小鼠肺泡巨噬细胞系

（MH-S细胞）向M2型极化，该作用可以被PGE2

抑制剂能逆转

将巨噬细胞和MSC共培养后，检测M2型巨噬

细胞marker CD206、IL-10、Arg1。发现MSC可以诱

导 MH-S 细胞向 M2 型极化，LPS+MSC 组（n=3）
CD206阳性细胞的比例较 LPS组（n = 3）明显升高

（图 2A；19.7%±0.6% vs 11.4%±0.7%，t = 8.936，P <
0.001），差异具有统计学意义（图2B）。在mRNA水

平上，LPS+MSC组 IL-10和Arg1水平也较LPS组明

显升高，差异具有统计学意义（表2，图 2C、D）。我

A：Adherent and spindle-shaped cells of MSC，×200. B：Alizarin red staining，×200. C：Oil red staining，×200. D：Flow cytometry showed
that CD29，CD73，CD90，CD105，CD166，CD44 were expressed on the surface of hUMSC cells，and CD34，CD45 were not expressed.

图 1 脐带MSC的形态、成骨和成脂分化能力鉴定及表面标记鉴定

Fig.1 Identification of morphological，osteogenic and adipogenic differentiation capacity and surface markers of
umbilical cord MSC
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表 2 MH-S细胞的 IL-10和Arg1 mRNA相对表达水平

Table 2 Relative expression levels of IL-10 and Arg1
mRNA in MH-S cells

Groups
LPS
LPS+MSC
t

P

n

3
3

IL-10

3.68±0.05
14.50±0.43
24.74（t′）

0.001

Arg1

0.67±0.01
3.52±0.56

49.48
<0.0001

LPS：lipopolysaccharide；MSC：mesenchymal stem cell.

们在MSC和巨噬细胞共培养体系中加入了MSC
可溶性因子的抑制剂，发现加入 PGE2 inhibitor
（n = 3）时CD206阳性细胞比例明显低于LPS+MSC
组（n = 3；8.4%±0.9% vs 18.5%±1.4%，t = 6.137，
P < 0.01）。加入TGF-β抑制剂、IDO抑制剂，CD206
阳性细胞比例差异没有统计学意义（图2E）。
2.3 MSC有效改善小鼠ALI模型

接下来，我们利用 LPS成功诱导了急性肺损

伤模型；光镜下观察可见 control 组肺组织结构

基本正常，病理评分低；ALI组有较多肺泡结构破

坏，肺泡破裂、融合，肺泡有较明显的充血及出

血，间质增宽，肺泡腔及间质有大量炎性细胞浸

润，肺组织病理评分高；ALI+MSC 组肺损伤程

度明显减轻，炎性细胞浸润明显减少（图 3A）。

ALI 组病理评分较高，ALI+MSC 组（n=5）病理评

分较ALI组（n = 5）明显降低（4.2±0.4 vs 13.4±0.5，
t = 14.55，P < 0.001；图 3B）。

2.4 MSC治疗急性肺损伤模型伴随巨噬细胞向

M2型极化

进一步为了研究MSC在体内对肺泡巨噬细

胞的影响，通过对肺泡灌洗液流式检测发现，

ALI+MSC组（n = 3）CD206阳性细胞比例明显高于

ALI组（n = 3；37.6%±1.4% vs 8.5%±0.4%，t = 20.09，

A-B：Contrast to LPS group，the proportion of CD206 positive cells increased significantly. C-D：The level of IL10 and Arg1 mRNA in ALI+
MSC group is significantly higher. E：The proportion of CD206 positive cells in the PGE2 inhibitor group was significantly lower than that in the LPS+
MSC group. 1）P＜0.05 vs LPS group. 2）P<0.01 vs LPS +MSC group.

图 2 MSC在体外诱导MH-S细胞向M2型极化，前列腺素E 2抑制剂能逆转该作用

Fig.2 MSC induce MH-S cells to polarize to M2 phenotype in vitroand prostaglandin E2 inhibitor can reverse the effect

LPS LPS+MSC LPS LPS+MSC LPS
LPS+

MSC

PGE
2 inh

ibito
r

TGF
-β i

nhib
itor

IDO
inhib

itor

20

15

10

5

0

IL-
10

Rel
ativ

em
RN

Al
eve

l

4

3

2

1

0

Arg
1R

ela
tive

mR
NA

lev
el

25

20

15

10

5

0

CD
206

+
Cel

l/%

1）
1） 1）1）

2）

LPS LPS+MSC

1）
25

20

15

10

5

0

CD
206

+
Cel

l/%

LPS LPS+MSC

CD206+

11.6
CD206+

21.5

100 101 102 103 104 105 100 101 102 103 104 105

Comp-FITC-A：：CD206 Comp-FITC-A：：CD206
CD206

250K
200K
150K
100K
50K

0

SSC
-H

250K
200K
150K
100K
50K

0

SSC
-H

SSC
-H

A B

C D E

孙瑶，等. 间充质干细胞通过诱导M2型巨噬细胞治疗急性肺损伤 397



中山大学学报（医学版） 第40卷

表 3 BALF中细胞CD86、TNF-α、CD206和 IL-10 mRNA相对表达水平

Table 3 Relative expression levels of CD86，TNF-α，CD206 and IL-10 mRNA in BALF cells

Groups
ALI
ALI+MSC
t

P

n

3
3

CD86

2.97±0.31
0.88±0.03
6.695（t′）
0.021

TNF-α

1.76±0.05
0.57±0.10

10.49
0.0005

CD206

0.56±0.12
10.62±0.43

22.13
<0.0001

IL-10

0.59±0.03
83.33±4.05
20.41（t′）
0.002

ALI：acute lung injury；MSC：mesenchymal stem cell.

（x ± s）

P<0.001；图 4A、B），ALI+MSC组（n=3）中 INOS阳

性细胞比例较 ALI 组（n = 3）明显降低（5.90%±
0.16% vs 40.27%±5.87%，t′ = 5.86，P = 0.028；图
4C、D）。肺泡灌洗液细胞中的 TNF-α和 CD86的

mRNA 表达水平较 ALI 组明显降低，CD206 和

IL-10的mRNA表达水平 ALI+MSC组较 ALI组明

显升高（表3，图4E）。ELISA结果显示ALI组（n = 3）
TNF-α明显升高，ALI+MSC 组（n=3）TNF-α浓度

明显降低（412.3±6.5 vs 527.4±5.6，t = 13.4，P <
0.001；图 4F）。

3 讨 论

急性肺损伤发病诱因复杂，发病机制不明确，

缺乏有效的治疗手段。在急性肺损伤病程中，肺

泡巨噬细胞可以抵御呼吸道病原体，并在远端支

气管及肺泡中参与炎症反应［14］，是主要的效应细

胞［15］。但因其根据所处微环境的改变具有向不同

表型极化的特性，使其在急性肺损伤病程中成为

一把双刃剑［16］。

已有研究证实，输注MSC治疗后可以减少促

炎因子的产生，并能与巨噬细胞相互作用诱导产

生 IL-10［16］。并且MSC可以增强巨噬细胞的吞噬

功能及杀菌功能［14］，但是MSC与巨噬细胞之间的

相互作用目前并不明确。我们用MSC在体外和

小鼠肺泡巨噬细胞系（MH-S 细胞）隔离共培养

时，发现MSC可以诱导 CD206阳性的细胞增多，

并且 IL-10 的表达水平也比 LPS 刺激组明显增

加。说明MSC发挥作用并不通过与巨噬细胞直

接接触，而是通过旁分泌途径。许多研究已经证

明MSC可以分泌多种可溶性因子，PGE2是其中

的一种强效的免疫调节作用的因子。有文献报

道，创伤时，PGE2能促进伤口处的巨噬细胞向M2
极化从而促进伤口的修复［17］，也有研究指出在小

鼠过敏气道炎症模型中，当血液中PGE2浓度升高

时，肺中的巨噬细胞向M2极化增多，并且这种增

多可以被 PGE2的抑制剂阻止。我们在MH-S和

MSC 共培养培养体系中加入 PGE2、TGF-β、IDO
的抑制剂，发现只有 PGE2抑制剂可以明显逆转

MSC对M2型巨噬细胞的诱导。有研究证明PGE2

A: Hematoxylin and eosin staining of representative lung section from each group（×200）. B: The lung injury score was significantly lower in
ALI+MSC group. 1）P＜0.001 vs control group; 2）P＜0.01 vs ALI group.

图 3 MSC对LPS诱导的小鼠急性肺损伤病理学改变的影响

Fig.3 The effects of MSC on histopathological changes in LPS-induced ALI in mouse
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部分通过激活 cAMP途径增强巨噬细胞细胞向M2
极化，但潜在的机制尚不清，是否还通过其他途径

来诱导M2极化，仍需我们进一步深入研究。

在本研究中，我们成功建立了小鼠急性肺损

伤模型，输注脐带MSC后的确能缓解 LPS诱导的

小鼠急性肺损伤症状。MSC治疗组肺泡巨噬细胞

CD206阳性的细胞比例明显升高，并且 IL-10和

Arg1的表达也是明显升高的。我们从体内体外均

证明 MSC 能抑制炎症反应，促进抑炎因子的产

生，在体外可以通过旁分泌途径诱导巨噬细胞向

M2型极化。并且MSC发挥这种治疗作用是通过

PGE2途径诱导巨噬细胞向M2型极化途径，但巨

噬细胞发生这种表型改变的具体机制仍需要进一

步研究。由此可以为MSC用于临床治疗ALI提供

新的靶点和理论基础。

A-D：Flow cytometric analysis of percentage of CD206 and INOS positive cells in BALF macrophage. 1）P < 0.001 vs ALI group. E：Detection of
CD86，TNF-α，CD206 and IL-10 mRNA in BALF macrophage. 1）P < 0.05 vsALI group. F：Concentration of TNF-α in BALF. 1）P < 0.01 vsALI group.

图 4 MSC能诱导急性肺损伤小鼠肺泡灌洗液中的M2型巨噬细胞增多

Fig.4 MSC can induce M2 macrophage increase in bronchoalveolar lavage fluid of mice with ALI
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