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　　【摘要】　目的　探讨间充质干细胞（ＭＳＣｓ）在重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）治疗中的疗效、安全性及相关不良
反应。 方法　收集 ２０１０ 年 １ ～１２月 ＳＡＰ患者 ２０例，随机分为常规组和 ＭＳＣｓ 组。 ＭＳＣｓ 组入院后第 ３ 天及
第 １０天外周静脉注射 ＭＳＣｓ，剂量为 １ ×１０６ 个／ｋｇ。 治疗过程中观察两组患者生命体征，肝、肾功能，定期复
查患者 ＣＴ征象、白细胞计数、血、尿淀粉酶、血小板活化因子、ＴＮＦ-α、ＩＬ-６、ＩＬ-８等指标的浓度，并对比两组患
者的死亡率、并发症的发生率、手术率、平均住院时间和出院后随访情况。 结果　（１）两组手术率、并发症的
发生率比较无统计学差异（P ＞０畅０５）；ＭＳＣｓ 组的平均住院时间较常规组明显缩短，两者比较有统计学差异
（P ＜０畅０５）；出院后半年内，ＭＳＣｓ组患者复发率及并发症的发生率低于常规治疗组，但两者比较均无统计学
差异（P＞０畅０５）。 （２）ＭＳＣｓ组患者的 ＣＴ 征象及白细胞计数，血、尿淀粉酶，Ｃ-反应蛋白，血小板活化因子，
ＴＮＦ-α、ＩＬ-６，ＩＬ-８等指标浓度较常规组明显改善。 结论　ＭＳＣｓ 治疗可能有助于改善急性胰腺炎的炎症反
应，有并发症少、缩短住院时间等优势。

【关键词】　间质干细胞；　胰腺炎，急性坏死性；　炎症因子

　　目前重症急性胰腺炎（ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）常规治
疗是给予禁食、胃肠减压、营养支持、抑制胰酶分泌、解痉、镇痛、
维持水电解质平衡、血液滤过净化、抗生素应用、中药大黄胃管
灌注或者直肠灌肠、营养支持等综合治疗，部分 ＳＡＰ胰腺坏死组
织继发感染还需要手术治疗［１］ 。 尽管近几年 ＳＡＰ病死率和并发
症发生率有所下降，但目前的治疗缺乏特异有效性，总体的治疗
效果尚不令人满意。 间充质干细胞（ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ，
ＭＳＣｓ）是一类具有向成骨细胞、软骨细胞、脂肪细胞、肌细胞、肝
脏细胞和神经细胞等多种细胞分化的多能干细胞［２］ 。 国外有研
究发现 ＭＳＣｓ可以通过强大的抗炎作用及促进组织修复等机制
明显改善 ＳＡＰ患者的预后。 本研究在前人研究的基础上通过病
例对照研究进一步探讨 ＭＳＣｓ 治疗 ＳＡＰ 患者的疗效、不良反应
等，为 ＳＡＰ的治疗提供一种新的思路及途径。
一、对象与方法
１．研究对象：选择 ２０１０ 年 １ ～１２月福州总医院普通外科的

ＳＡＰ患者 ２０ 例，均经超声或 ＣＴ检查及血尿淀粉酶确诊，符合中
华医学会消化病学分会制订的枟重症急性胰腺炎诊治指南枠的
ＳＡＰ诊断标准［３］ 。 随机分为两组：治疗组１０ 例，男７例，女３例；
年龄 １８ ～６７ 岁，平均 ４１岁；入院前病程（９畅５６ ±４畅４５）ｈ；发病原
因：胆石感染 ５例，暴饮暴食 ２ 例，饮酒 ２ 例，不明原因 １ 例。 对
照组 １０例，男 ５例，女 ５ 例；年龄 １７ ～６５ 岁，平均 ４２ 岁；入院前
病程（７畅１２ ±５畅３２）ｈ；发病原因：胆石感染 ４ 例，暴饮暴食 ３ 例，
饮酒 ２例，不明原因 １ 例。 两组患者在年龄、性别、入院前病程
等方面无统计学差异（P＞０畅０５），具有可比性。
纳入标准：（１）确诊为 ＳＡＰ；在其基础上出现脏器衰竭和

（或）出现胰腺坏死、脓肿／假性囊肿等局部并发症；（２）发病４８ ｈ
内入院；（３）前期未接受其他干细胞治疗者；（４）否认药物过敏
史；（５）女性患者妊娠试验阴性。
排除标准：（１）年龄＞７０ 岁，或＜１８岁；（２）有严重心、肺、肝

脏疾病及恶性肿瘤者；（３）妊娠期及哺乳期妇女；（４）具有精神
疾病、交流方面困难者；（５）既往有过干细胞治疗病史；（６）其他
可能影响研究结果及不宜进入研究者。

２．治疗方法：两组患者均给予常规治疗，包括禁食、胃肠减
压、抑制胰腺分泌、抗感染、营养支持、中药大黄胃管灌注及直肠
灌肠等对症治疗。 ＭＳＣｓ 组在常规治疗的基础上于入院第 ３ 天
及第 １０ 天给予外周静脉输注 ＭＳＣｓ 治疗（同种异体 ＭＳＣｓ 来源
于我院干细胞实验中心，经过医院伦理委员会审核同意使用），
输注剂量为 １ ×１０６ 个细胞／ｋｇ，输注时间控制在 ２０ ｍｉｎ左右，治
疗过程中注意监测患者的生命体征，肝、肾功能，观察两组的
疗效。

３．观察指标：患者入院后第 １、４、１０、１４天行 ＣＴ检查。 入院
后第 １天急诊抽血，入院第 ３、４、６、１０、１４天清晨空腹抽取外周静
脉血进行血常规、生化、血淀粉酶、Ｃ-反应蛋白（ＣＲＰ）等检测。
ＴＮＦ-α、血小板活化因子（ＰＡＦ）、 ＩＬ-６、ＩＬ-８ 均采用 ＥＬＩＳＡ 法测
定，试剂盒购自北京北方生物技术研究所，根据试剂盒上的说明
进行操作。 治疗期间严格观察两组患者生命体征、动脉血氧饱
和度等。 监测患者可能出现的不良反应：发热、血压升高、心率
失常、血脂升高、血糖升高等。 比较两组患者平均住院时间、手
术率、并发症发生率、死亡率等。 随访半年，比较两组复发率及
并发症的发生率。

４．疗效判断：主要参考中华医学会消化病学分会制订的
枟重症急性胰腺炎诊治指南枠。

５．统计学分析：采用 ＳＰＳＳ １６畅０ 统计软件分析，计数资料的
比较使用χ２ 检验；计量资料用均数±标准差（珋x ±s）表示，两组
资料的比较采用两独立样本 t 检验，P ＜０畅０５ 为差异有统计学
意义。

二、结果
１．术后一般情况：两组均无死亡病例。 ＭＳＣｓ 组手术 ２ 例，

发生并发症 ３例，对照组无手术病例，发生并发症 １ 例；ＭＳＣｓ 组
平均住院时间（１４畅６ ±０畅８４）ｄ，较常规组［（１６畅８ ±１畅２３）ｄ］明显
缩短，差异有统计学意义（P ＜０畅０５）。 ＭＳＣｓ 组患者在治疗的过
程中，生命体征、动脉血氧饱和度与常规组对比无明显统计学差
异，治疗过程中未出现明显发热、血压升高、心率失常等不良反
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　 表 1　两组患者不同时间点各项指标测定结果比较（珋x ±s）

组别 例数
ＷＢＣ（ ×１０９ ／Ｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 １０ D１６ いい畅１３ ±２ 枛畅６１ １５ 唵唵畅５８ ±１ x畅７１ １５ hh畅５４ ±１ Z畅６９ １０ JJ畅７３ ±１ <畅３９ ７   畅６８ ±１  畅６４ ７ ��畅３１ ±１ 耨畅９９

ＭＳＣｓ组 １０ D１６ いい畅４７ ±２ 枛畅１８ １５ 唵唵畅５５ ±１ x畅８２ １３ hh畅７４ ±２ Z畅０６ ａ ８ JJ畅２３ ±２ <畅１３ ａ ５   畅９２ ±１  畅９７ ａ ５ ��畅５０ ±１ 耨畅７３ ａ

P 值 ０ 貂貂畅７５７ ０ 鬃鬃畅７０８ ０ 构构畅０４７ ０ 洓洓畅００６ ０ }}畅０４３ ０ dd畅０４８

组别
ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 １８２ ww畅４６ ±２７ 憫畅２０ １７８ ＃＃畅７ ±２１ 晻畅９８ １７６ èè畅０２ ±１８ 侣畅８１ １３２ 亮亮畅４２ ±２１ 圹畅８９ ８９ 排排畅５３ ±１９ 哌畅４９ ３１ ��畅２７ ±１４  畅８８

ＭＳＣｓ组 １７９ ww畅５１ ±２７ 憫畅３６ １６６ {{畅２１ ±２０ 晻畅０６ １５３ èè畅６９ ±２２ 侣畅５４ ａ １１２ 亮亮畅６０ ±１５ 圹畅０７ ａ ６７ 排排畅９４ ±２５ 哌畅７８ ａ 　７ ��畅２２ ±５ 眄畅２１ ａ

P 值 ０ 热热畅８１１ ０ 噜噜畅２００ ０ ��畅０２７ ０   畅０３０ ０ **畅０４９ ０ HH畅０３７

组别
ＴＮＦ（ｐｇ／ｍｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 １１ ww畅１２ ±４ i畅１１ １０ 弿弿畅４３ ±２ 亖畅３０ ９ 敂敂畅８９ ±２ 唵畅７５ ７ ��畅２０ ±２ 煙畅２６ ３ 排排畅９２ ±１ 贩畅６０ １ 沣沣畅９２ ±０ 照畅８８

ＭＳＣｓ组 １２ ww畅７０ ±５ i畅４３ １０ 弿弿畅２８ ±１ 亖畅３４ ９ 敂敂畅７９ ±３ 唵畅５９ ａ ４ ��畅７８ ±２ 煙畅５９ ａ ２ 排排畅１６ ±１ 贩畅３８ ａ １ 沣沣畅１７ ±０ 照畅６４ ａ

P 值 ０ 热热畅４７１ ０ 噜噜畅９２６ ０ ��畅０３３ ０   畅０３９ ０ **畅０１７ ０ HH畅０４２

组别
ＰＡＦ（ｎｇ／ｍｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 ８７８ 媼媼畅１６ ±６ }畅４６ ８７０ ＃＃畅６６ ±８ 晻畅６１ ７３６ 技技畅３０ ±５ �畅６０ ４９０ 照照畅７２ ±６ 乔畅２１ ２０７ 眄眄畅３５ ±９ 哌畅２７ １６０   畅７３ ±４ �畅２３

ＭＳＣｓ组 ８７６ 媼媼畅６４ ±４ }畅５９ ８６８ ＃＃畅６８ ±７ 晻畅１７ ７３０ 技技畅５３ ±５ �畅７５ ａ ４５５ 照照畅８５ ±４ 乔畅５２ ａ １４６ 眄眄畅９６ ±４ 哌畅５４ ａ １０７   畅１０ ±６ �畅６９ ａ

P 值 ０ 热热畅５０２ ０ 噜噜畅９９２ ０ ��畅０３５ ＜０ ;;畅００１ ＜０ SS畅００１ ＜０ qq畅００１

组别
ＩＬ-６（ｐｇ／ｍｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 ４９１ 煙煙畅３ ±６ i畅７４ ４９６ 弿弿畅３４ ±１６ ┅畅２９ ５１４ 行行畅１ ±２７ 侣畅９ ４８１ 哌哌畅７ ±３７ 蜒畅８ ２４４   畅７ ±２７ 篌畅４ ２０７   畅５２ ±２９ %畅２

ＭＳＣｓ组 ４８０ 煙煙畅５ ±７ i畅４７ ４９１ 弿弿畅０２ ±１３ ┅畅７８ ５３５ 行行畅９ ±１６ 侣畅４ ａ ６２４ 哌哌畅２ ±３７ 蜒畅９ ａ ２８０   畅８ ±４３ 篌畅３ ａ １０９ 33畅９ ±１８ %畅１５ ａ

P 值 ０ 热热畅１２３ ０ 噜噜畅４４１ ０ ��畅０４７ ＜０ ;;畅００１ ０ **畅０３９ ＜０ qq畅００１

组别
ＩＬ-８（ｐｇ／ｍｌ）

１ ｄ ３ ｄ ４ ｄ ６ ｄ １０ ｄ １４ ｄ
常规组 ３６ 媼媼畅６ ±２ U畅４８ ３７ {{畅９５ ±１ m畅５９５ ４１ 行行畅４ ±２ 殮畅２ ３７ 亮亮畅５３ ±３ 吵畅８９ ２８ 眄眄畅７９ ±２ 哌畅２ １４   畅２ ±３ 照畅００

ＭＳＣｓ组 ３７ 媼媼畅３ ±３ U畅９７ ３７ {{畅５３ ±１ m畅８１ ３７ 行行畅７ ±３ 殮畅８ ａ ３２ 亮亮畅３４ ±３ 吵畅２８ ａ ２４ 眄眄畅４５ ±３ 哌畅０２ ａ ９   畅２ ±１ 照畅９２ ａ

P 值 ０ 热热畅６５２ ０ 噜噜畅５７９ ０ ��畅０１５ ０   畅００５ ０ **畅００２ ＜０ qq畅００１

　　注：与常规治疗组比较，ａP ＜０畅０５

应，血脂、血糖常规组对比也无明显统计学差异。 两组患者肝功
能、肾功能比较也无明显统计学差异。 ＭＳＣｓ 组患者在治疗前后
未出现明显排斥反应。 ＭＳＣｓ 组患者治疗后影像学检查见图 １。
随访半年，ＭＳＣｓ组患者复发 １例，发生假性囊肿 １ 例，常规治疗
组无复发及并发症，两者比较无统计学差异（P ＞０畅０５）。

２．两组患者住院期间胰腺炎相关指标的比较（表 １）：入院
第 １天两组患者血 ＷＢＣ、ＣＲＰ、ＴＮＦ-α、ＰＡＦ等均高于正常值，但
两组比较无统计学差异（P ＞０畅０５），入院经相关治疗后，各项指
标均开始下降，第 ３天两组比较也无统计学差异（P ＞０畅０５），第
４天 ＭＳＣｓ组各指标下降速度明显快于常规治疗组，两组比较有
统计学差异（P ＜０畅０５）。 入院第 １天两组患者血 ＩＬ-６、ＩＬ-８ 浓度
均较高，两组比较无明显统计学差异（P ＞０畅０５）；入院后经相关
治疗，第 ３天两组患者 ＩＬ-６、ＩＬ-８浓度均升高，两组比较无明显统
计学差异（P ＞０畅０５）；第 ４ 天开始，ＭＳＣｓ 组 ＩＬ-６、ＩＬ-８ 浓度升高
更加明显，两组比较有统计学差异（P ＜０畅０５）；以后开始下降，

ＭＳＣｓ组患者 ＩＬ-６、ＩＬ-８ 浓度下降更明显，两组比较有统计学差
异。 入院第 １天两组患者血、尿淀粉酶浓度均较高，两组比较无
明显统计学差异（P ＞０畅０５），入院后经相关治疗后，两组患者血
淀粉酶浓度均开始下降，常规组 １、３、４、６、１０、１４ ｄ 分别为
（９５５畅６６ ±２０畅８）Ｕ／Ｌ、（６７１畅３９ ±２０畅９）Ｕ／Ｌ、（５５６畅３７ ±８８畅４４）Ｕ／Ｌ、
（４３畅５４ ±１０畅４１） Ｕ／Ｌ、（２０畅８６ ±４畅６２） Ｕ／Ｌ、（２１畅５ ±５畅２５） Ｕ／Ｌ，
ＭＳＣｓ 组分别为 （９５９畅３９ ±２９畅９） Ｕ／Ｌ、 （６６７畅３９ ±２６畅９） Ｕ／Ｌ、
（５４７畅５６ ±９０畅２５）Ｕ／Ｌ、（４０畅２３ ±１２畅６８）Ｕ／Ｌ、（２３畅２０ ±４畅２３）Ｕ／Ｌ、
（２０畅２２ ±３畅２１）Ｕ／Ｌ，ＭＳＣｓ组患者血、尿淀粉酶浓度下降速度较
常规治疗组快，但血淀粉酶两者比较无统计学差异，ＭＳＣｓ 组尿
淀粉酶在 ４ ｄ ［（１８９２畅２ ±２００畅２ ） Ｕ／Ｌ］与常规组 ［（２１００畅３ ±
２１２畅４）Ｕ／Ｌ］比较均有统计学差异（P＜０畅０５）。

三、讨论
ＳＡＰ早期即可发生全身炎症反应综合征（ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍ-

ｍａｔｉｏｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＳＩＲＳ）和多器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ
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ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ），目前 ＳＡＰ 的常规治疗后死亡率仍
高达 １０％～２０％［４］ 。 研究［５］认为 ＳＡＰ 患者白细胞过度激活及
细胞因子级联反应学说被认为是引起 ＳＩＲＳ、ＭＯＤＳ 以至死亡的
重要原因和发病机制，尤其是 ＳＡＰ早期（急性炎症期）的炎症级
联反应是影响 ＳＡＰ 病程发展的关键环节，但其机制尚不完全
清楚。
在本研究中，通过病例对照研究探讨了 ＭＳＣｓ 治疗 ＳＡＰ 的

疗效及相关不良反应，结果发现 ＳＡＰ 在常规治疗基础上给予
ＭＳＣｓ外周静脉注射治疗后，胰腺炎相关因子如ＷＢＣ计数、ＣＲＰ、
ＰＡＦ、ＩＬ-８、ＴＮＦ-α、淀粉酶浓度等的下降均较常规组快，两组比较
有统计学差异，表明 ＭＳＣｓ能够对胰腺炎患者的炎症反应水平产
生影响，并且这种影响与患者自身的炎症反应程度有一定的关
系。 另外 ＭＳＣｓ治疗后 １ ｄ之内对多种细胞因子，如 ＣＲＰ、ＩＮＦ-α
等的影响更显著，提示 ＭＳＣｓ 可能在 ＳＡＰ 早期发挥着更重要的
治疗作用。 通过比较 ＩＬ-６及 ＩＬ-８的变化趋势可以发现静脉注射
ＭＳＣｓ早期，ＩＬ-６及 ＩＬ-８有所升高，可能与 ＭＳＣｓ 自身分泌 ＩＬ-６、
ＩＬ-８有关，而后者能够抑制 Ｔ淋巴细胞的增殖［６］ 。
本研究发现在 ＳＡＰ 常规治疗的基础上通过外周静脉注射

ＭＳＣｓ，有助于改善急性胰腺炎的炎症反应，降低相关不良反应的
发生率，可能与以下机制有关：（１）ＭＳＣｓ迁移至损伤胰腺组织及
促进损伤胰腺组织修复：ＭＳＣｓ 具有向损伤组织迁移和骨髓“归
巢”的特性。 骨髓基质产生基质源性因子 １（ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｆａｃｔｏｒ-１，ＳＤＦ-１）是一种趋化因子，能够对 ＭＳＣｓ 细胞表面表达的
ＣＸＣＲ４作出移动反应。 而血管损伤后平滑肌细胞也分泌 ＳＤＦ-
１，促进 ＭＳＣｓ向损伤组织迁移。 ＩＧＦ-１能够提高 ＣＸＣＲ４的表达，
并能提高 ＭＳＣｓ对 ＳＤＦ-１的反应［７］ 。 ＭＳＣｓ还能表达基质金属蛋
白酶（ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰｓ） ［８］ ，ＭＭＰｓ协助降解Ⅰ型胶
原，有助于骨髓 ＭＳＣｓ 离开骨髓、迁移、定位于损伤组织。 ＭＳＣｓ
经血液循环到达损伤组织血管内皮后，可通过内皮屏障定位于
损伤组织［９］ 。 ＭＳＣｓ迁移至损伤胰腺组织后，可能通以下机制发
挥修复作用。 ①自身分化：大量实验已经证实，ＭＳＣｓ 具有多向
分化潜能，江学良等［１０］研究证明了 ＭＳＣｓ 可参与胰腺的生理更
新和病理再生，特别是在胰腺损伤修复中发挥重要作用。 ②旁
分泌机制：ＭＳＣｓ能够分泌多种细胞因子，如胎盘生长因子、肝细
胞生长因子、内皮生长因子、粒细胞集落刺激因子等多种细胞介
质，ＭＳＣｓ通过细胞因子在组织修复中发挥复杂的调节作用。 ③
内源性修复：研究显示，ＭＳＣｓ 移植后可能对内源性干细胞具有
刺激作用，诱导其加速增殖分化［１１］ 。 ＭＳＣｓ 也可能对胰腺干细
胞有这种作用，从而促进胰腺组织的分化［１２］ 。 （２）ＭＳＣｓ 减轻炎
症对胰腺组织的损伤：ＳＡＰ 早期重要的病理生理环节之一就是
ＳＩＲＳ。 ＭＳＣｓ有强大的免疫调节作用，在胰腺损伤引起的炎症反

应中能够发挥强大的抗炎功能，减轻炎症损伤。 ＭＳＣｓ 抑制了 Ｔ
细胞、Ｂ细胞和 ＮＫ细胞的功能，也影响了树突状细胞细胞的活
性。 此外，ＭＳＣｓ还能够产生多种生长因子、细胞因子、趋化因子
以及可能在细胞免疫调节或迁移过程中起关键作用的蛋白

酶［１３］ ，如 ＭＳＣｓ 在体内迁移和分化过程中，能分泌 ＩＦＮ-ρ、ＩＬ-１２、
ＴＮＦ-α［１４］等，并可以促进 ＩＬ-４、 ＩＬ-１０ 等抑制性炎症介质的释
放［５］ ，而后者能够抑制巨噬细胞和 Ｔ细胞功能，对抗 ＩＬ-１、ＩＬ-６、
ＩＬ-８等炎症介质。 （３）ＭＳＣｓ 能够抑制多种免疫细胞的活性：树
突状细胞是激活初始 Ｔ细胞最重要的抗原呈递细胞。 ＭＳＣｓ 能
够抑制树突状细胞的迁移、抑制其成熟，进而抑制树突状细胞的
抗原提呈作用［６，１５］ 。 ＭＳＣｓ还可以通过有丝分裂原［１６］ 、同种抗原
以及 ＣＤ３、ＣＤ２８抗体等［１７］以剂量依赖性方式抑制 Ｔ淋巴细胞的
活化和增殖。 同种异体 ＭＳＣｓ 可以通过 ＩＬ-２ 和 ＩＬ-１５ 阻止静息
状态的 ＮＫ细胞激活增殖，减弱 ＮＫ 细胞的细胞毒性［１８］ 。 ＭＳＣｓ
还影响调节性 Ｔ细胞［１９］ 。

研究发现尽管 ＭＳＣｓ定向诱导胰腺干细胞的应用有诸多利
处，但由于目前对干细胞的临床研究有限，仍存在很多疑点，使
ＭＳＣｓ应用于临床存在许多有待解决的问题：（１）植入的 ＭＳＣｓ
在体内扩增，分化时，怎样控制其增殖与分化。 （２）ＭＳＣｓ 虽然抗
原性较弱，但不同个体来源的干细胞其组织相容性抗原不尽相
同，对敏感个体进行移植将引起免疫排斥反应，如何避免异源组
织之间的相互排斥。 （３）ＭＳＣｓ定向诱导分化得到的胰腺细胞或
胰岛细胞分泌胰岛素的量可能很小，不能满足临床的需要。 （４）
ＭＳＣｓ植入多少、如何植入及植入哪里才能起到最大的效果并且
副作用最小，植入后 ＭＳＣｓ 能在体内存活多长时间，移植后多长
时间发挥作用等。

本研究的不足之处在于：（１）病例有限，样本量较少，样本研
究不能代表总体；（２）给药途径及剂量单一，无法分析比较 ＭＳＣｓ
治疗的不同剂量及不同给药途径的相关疗效；（３）ＭＳＣｓ 治疗的
费用较昂贵，很多患者不能接受，致使 ＭＳＣｓ 治疗 ＳＡＰ 的研究尚
处于初级阶段，开展不够广泛和深入。

综上，尽管本研究存在很多不足，但是通过本课题初步研究
可以发现 ＭＳＣｓ治疗可能有助于改善急性胰腺炎的炎症反应，有
并发症少、缩短住院时间等优势。 且由于 ＭＳＣｓ 具有取材方便、
创伤性小、移植免疫排斥较小等优点，在临床上有广泛的应用
前景。
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