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缺氧环境下白细胞介素 8通过 Akt-STAT3通路提高

骨髓间充质干细胞自噬和增殖能力 

沈雷，张善强，张晓东，张彧婷，谢立平，姜杨，马勇，李国峰 

齐齐哈尔医学院 解剖学教研室，黑龙江 齐齐哈尔  161006 

沈雷, 张善强, 张晓东, 等. 缺氧环境下白细胞介素 8通过 Akt-STAT3通路提高骨髓间充质干细胞自噬和增殖能力. 生

物工程学报, 2016, 32(10): 1422–1432. 

Shen L, Zhang SQ, Zhang XD, et al. Enhancing the ability of autophagy and proliferation of bone marrow mesenchymal stem 
cells by interleukin-8 through Akt-STAT3 pathway in hypoxic environment. Chin J Biotech, 2016, 32(10): 1422–1432. 

摘  要 : 探讨缺氧环境下，白细胞介素 8 (Interleukin-8, IL-8) 对人骨髓间充质干细胞 (Human bone marrow 

mesenchymal stem cells，hBMSC) 增殖和自噬能力的影响以及机制。在缺氧模型下，未进行刺激的 hBMSC 为

缺氧对照组；以 100 μmol/L 人 IL-8 蛋白刺激的 MSC 为 IL-8 组；若先添加 50 μmol/L MK2206 (Akt 蛋白抑制

剂) 培养 30 min，然后再添加 100 μmol/L IL-8 则为 Akt 抑制剂组，在正常条件下培养的 MSC 为正常对照组。

利用 EdU 细胞增殖实验、TUNEL 细胞凋亡实验、Western blotting 或 ELISA 等实验分别检测各组 MSC 细胞 EdU

标记阳性细胞的数目、细胞凋亡、自噬蛋白 (LC-3) 和 Akt/STAT3 等蛋白的表达。相对于缺氧对照组和 Akt

抑制剂组，IL-8 明显提高 hBMSC 增殖和细胞自噬，并降低 hBMSC 的凋亡率，IL-8 组 hBMSC 的 Akt、STAT3

和 VEGF 等蛋白表达增高。结果表明，缺氧环境下，IL-8 通过 Akt-STAT3 通路发挥对 MSC 的保护作用，对保

护 MSC 抗缺血缺氧性损伤，促进 MSC 在再生医学中应用具有重要意义。 

关键词 : 缺氧，白细胞介素 8，间充质干细胞，自噬，Akt-STAT3 通路 
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Enhancing the ability of autophagy and proliferation of 
bone marrow mesenchymal stem cells by interleukin-8 
through Akt-STAT3 pathway in hypoxic environment 

Lei Shen, Shanqiang Zhang, Xiaodong Zhang, Yuting Zhang, Liping Xie, Yang Jiang, 
Yong Ma, and Guofeng Li 

Department of Anatomy, Qiqihar Medical School, Qiqihaer 161006, Heilongjiang, China 

Abstract:  To study the effects and mechanisms of interleukin-8 (IL-8) on the proliferation and autophagy of human bone 

marrow mesenchymal stem cells (hBMSC) under hypoxic condition. In the hypoxia model, we set the non-stimulated 

hBMSC as the hypoxia control group; the hBMSC stimulated by 100 μmol/L human IL-8 as the IL-8 group; the hBMSC 

stimulated by 50 μmol/L MK2206 (Akt protein inhibitor) and 100μmol/L IL-8 as the Akt inhibitor group; and the normal 

cultured hBMSC as the normal control group. The experiments of EdU cell proliferation and TUNEL apoptosis were 

respectively used to detect the number of positive cells that were labeled by EdU and apoptosis in each group, and Western 

blotting and ELISA were used respectively to detect the expression of autophagy protein (LC-3), Akt/STAT3 and other 

proteins in each group. The results indicated that the proliferation and autophagy of hBMSC in IL-8 group was higher than 

that in hypoxia control group and Akt inhibitor group, and the apoptosis rate in IL-8 group decreased. These results and the 

high expression of Akt, STAT3 and VEGF protein of IL-8 group show that under the hypoxic condition, IL-8 played a 

protective role on MSC through the Akt-STAT3 pathway. It had important significance in the protection of MSC against the 

injury due to ischemia and hypoxia, and promoted the application of MSC in regenerative medicine. 

Keywords:  hypoxia, interleukin-8, mesenchymal stem cell, autophagy, Akt-STAT3 pathway 

研究发现，由于动脉粥样硬化、血栓等原

因导致的血管狭窄等症状，常伴随着机体组织

的缺血缺氧改变，心、脑、肺等重要器官发生

的缺氧性疾病已经严重威胁着人类的健康[1]；缺

氧问题也是从事高原工作、航天事业的重要难

题[2]。如何迅速纠正组织缺氧状态，是各国医学

研究者一直探索的科学课题。虽然在临床使用

了高压氧、抗自由基、扩血管、增加血容量等

纠正缺氧的治疗手段，但是大多数疗法都是外

因性补救措施，未能彻底纠正缺氧造成的严重

损伤[3]。 

人体内含有大量的血管内皮细胞、间充质

干细胞等重要的参与血管再生和组织修复的细

胞，如果激活这些细胞积极参与抗缺氧损伤，

将对逆转缺氧性伤害具有积极的、持续的作用。

研究发现，间充质干细胞  (Mesenchymal stem 

cell，MSC) 具有多分化特性和低免疫性，是组

织工程中具有广泛应用前景的种子细胞[4]。持续

的缺氧环境会对 MSC 造成损伤，降低 MSC 的

再生修复能力[5]，如果提高 MSC在缺氧环境的

生存能力，将对利用 MSC促进缺氧性疾病的损

伤修复具有重要意义。 

白细胞介素-8 (Interleukin -8，IL-8) 又称为

趋化因子-8 (CXCL-8)，是趋化因子家族的重要

成员[6]。细菌等微生物感染导致机体炎症反应，

会产生大量 IL-8 等细胞因子，有利于促进局部

炎症灶形成病理性钙化等结果[7]。IL-8在肿瘤、

炎症等疾病中也会大量表达，具有招募中性粒
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细胞、淋巴细胞等细胞归巢，促进组织增生和

血管新生等重要作用[8]。这提示我们，如果在缺

氧环境，应用 IL-8可能会发挥保护MSC的作用，

并对体内 MSC等细胞具有重要的招募作用，对

促进缺血缺氧组织的修复具有重要意义。 

1  材料与方法 

1.1  细胞来源 

人骨髓间充质干细胞购于美国 ATCC 菌种

保存中心。 

1.2  主要试剂和实验仪器 

胎牛血清 (美国 Gbico公司)，α-MEM培养

基 (美国 Hyclone公司)，人 IL-8重组蛋白、人

VEGF、IL-6 蛋白 ELISA 试剂盒 (均购自美国

R&D 公司 )，MK2206 和 3-(4,5-二甲基噻唑

-2)-2,5-二苯基四氮唑溴盐 (MTT) (均购自美国

Sigma公司)，EdU试剂盒 (广州锐博生物公司)，

GFP-LC3质粒 (Invivogen公司)，X-treme GENE 

HP DNA 转染试剂和 TUENL 细胞凋亡试剂盒 

(均购自美国罗氏公司)，小鼠抗人LC-3抗体 (英

国 Abcam公司)、HRP标记山羊抗小鼠 IgG (英

国 Abcam 公司)，β-actin (英国 Abcam 公司)，

Akt和 STAT3活性检测试剂盒 (美国 Bio Vision

公司)，Emax 酶标仪 (美国 Molecular Devices

公司)，BX50型显微镜 (日本 OLYMPUS公司)，

Nikon A1激光共聚焦显微镜 (日本尼康公司)，

Calibur流式细胞仪 (美国 BD公司)。 

1.3  方法 

1.3.1  细胞培养和实验分组 

hBMSC 用含 10%胎牛血清的 α-MEM 培养

基进行培养。以 5% CO2、92% N2和 3% O2混合

气体建立细胞缺氧模型。在缺氧模型下，未进

行刺激的 hBMSC为缺氧对照组；以 100 μmol/ L 

IL-8刺激的 hBMSC为 IL-8组；先添加 50 μmol/L 

的 Akt蛋白抑制剂 (MK2206) 培养 30 min，然

后再添加 100 μmol/L IL-8则为 Akt抑制剂组；

若在 95%空气和 5% CO2的条件下培养 hBMSC，

则为正常对照组。 

1.3.2  EdU法检测细胞增殖情况 

在 96孔板内培养 1×104 hBMSC，0.01 mol/ 

L PBS清洗 3次，每孔以 150 μL含 1%胎牛血清

的 α-MEM 培养基培养 12 h 后；按照实验分组

设置，每孔加入 100 μL，50 μmol/L EdU培养基

孵育 2 h；4%多聚甲醛固定；0.5% TritonX-100

孵育 10 min；Apollo®染色反应液进行染色，

DAPI细胞核复染，激光共聚焦显微镜观察各组

hBMSC中 EdU标记阳性 (红色) 的细胞数目。 

1.3.3  Western blotting实验检测 LC-3等蛋白

的表达情况 

按照实验分组情况，培养各组 5×106细胞，

裂解细胞，4 ℃下 12 000 r/min，离心 10 min，

提取蛋白液，测定蛋白浓度；取 25 μg各组蛋白

样品，SDS-PAGE凝胶电泳 90 min (100 V)；然后

转至硝酸纤维素薄膜 (300 mA，40 min)；蛋白

膜在封闭液中封闭 60 min；添加小鼠抗人 LC-3

抗体  (1∶ 200)、 p-Akt (1∶ 250)、 p-STAT3   

(1∶200) 等抗体，再使用 HRP标记山羊抗小鼠

IgG (1∶200)，室温孵育 90 min；洗膜，ECL试

剂等步骤检测蛋白表达，Image-Pro Plus 6.0.1软

件分析各带吸光度值作定量计算，β-actin 为内

参对照。 

1.3.4  GFP-LC3荧光强度分析 

GFP-LC3质粒用X-treme GENE HP DNA试

剂转染到 2×106 hBMSC中，按照实验分组要求，

以不同的条件进行刺激 12 h后，加入 20 μmo/L

氯喹，继续培养 6 h，然后用 0.25%胰蛋白酶- 
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EDTA 消化，流式细胞仪检测平均 LC3-GFP 荧

光强度[9]。 

1.3.5  VEGF、IL-6等蛋白的检测 

培养 6×106各组 hBMSC，0.01 mol/L PBS

清洗，按照实验分组情况，以含 1% 胎牛血清

的 α-MEM培养基继续培养 24 h，提取细胞上清

液，0.22 μm滤器抽滤，按照 VEGF、IL-6等蛋

白 ELISA检测试剂盒的说明进行操作。 

1.3.6  细胞凋亡检测 

在载玻片上培养 3×104 经 DiL 标记的各

组 hBMSC，0.01 mol/L PBS清洗，按照实验分

组情况，以含 1% 胎牛血清的 α-MEM培养基继

续培养 24 h，利用 TUNEL细胞凋亡试剂盒检测

TUNEL标记阳性 (绿色) 的细胞为凋亡细胞。 

1.4  统计分析 

每次试验至少重复 3 次，实验数据采用

SPSS 18.0进行统计，结果以 x ±s表示，进行 t

检验或 x2检验，P<0.05被认为具有统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  各组 hBMSC 的增殖情况 

相对于正常对照组，缺氧对照组的 EdU 标

记阳性细胞明显降低，二者相比具有显著差异 

(P<0.01)。在缺氧条件下，与缺氧对照组相比较，

IL-8 组 EdU 标记阳性细胞明显升高，二者相比

具有显著差异 (P<0.01)；与 IL-8 组相比，Akt

抑制剂组 EdU 阳性细胞则明显降低，二者相比

具有显著差异 (P<0.01)，如图 1所示。 

2.2  各组 hBMSC 的细胞凋亡情况 

缺氧对照组的细胞凋亡率与正常对照组相

比明显升高，二者相比具有显著差异 (P<0.01)。

缺氧环境下，IL-8组 TUNEL标记阳性的细胞凋

亡率明显比缺氧对照组降低，二者相比具有显

著差异 (P<0.01)；与 IL-8 组相比，Akt 抑制剂

组的细胞凋亡率明显升高，二者相比具有比较

显著性差异 (P<0.01)，如图 2所示。 
 

 
图 1  IL-8 对缺氧环境下 hBMSC 增殖的影响 

Fig. 1  Effect of IL-8 on the proliferation of hBMSC in hypoxia environment. (A) Typical photos of EdU markers 
positive in each experimental group. (B) The percentage of labeled EdU positive cells in each experimental group is 
compared. * P<0.01, # P<0.01, ** P<0.01. 
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图 2  IL-8 对缺氧环境下 hBMSC 凋亡的影响 

Fig. 2  The effect of IL-8 on the apoptosis of hBMSC under hypoxia condition. (A) Typical photos of TUNEL 
markers positive in each experimental group. (B) The percentage of labeled TUNEL positive cells in each 
experimental group is compared. * P<0.01, # P<0.01, ** P<0.01. 

 
 

 

2.3  各组 hBMSC 的细胞自噬情况 

缺氧对照组的 LC-3蛋白表达比正常对照组

增加，二者相比具有比较显著差异 (P<0.05)。

在缺氧环境下，与缺氧对照组相比，IL-8组 LC-3

蛋白表达较高，具有比较显著差异 (P<0.01)，

而Akt抑制剂组 LC-3蛋白的表达则比 IL-8组降

低，二者相比具有比较显著差异 (P<0.05)，如

图 3A、B 所示。利用流式细胞技术检测

GFP-LC-3也发现：与正常对照组相比，缺氧对

照组的 LC3的 GFP荧光强度增加，二者相比具有

显著差异 (P<0.01)。在缺氧环境下，IL-8 组细胞

LC3的 GFP荧光强度比缺氧对照组表达高，具有

比较显著差异 (P<0.01)，而 Akt 抑制剂组细胞

LC3的 GFP荧光强度则比 IL-8组降低，二者相比

具有比较显著差异 (P<0.01)，如图 3C、D所示。 

2.4  各组 hBMSC 的 Akt、STAT3 蛋白表达 

缺氧对照组的 Akt、STAT3蛋白表达比正常

对照组增加，二者相比具有比较显著差异 

(P<0.05)。在缺氧环境下，与缺氧对照组相比，

IL-8组 Akt、STAT3蛋白的相对密度明显升高，

二者相比均具有显著差异 (P<0.01)；但与 IL-8

组相比，Akt抑制剂组 Akt、STAT3蛋白表达降

低，二者相比具有比较显著差异 (P<0.05)，如

图 4所示。 

2.5  各组 hBMSC 上清液中 VEGF、IL-6 等

蛋白表达 

缺氧对照组的 VEGF、IL-6 蛋白含量比正

常对照组增高，二者相比具有比较显著差异 

(P<0.01)。缺氧环境下，与缺氧对照组相比，IL-8

组 MSC细胞上清液中 VEGF、IL-6 等蛋白含量

明显升高，均具有显著性差异 (P<0.01)；相对

于 IL-8 组，Akt 抑制剂组 VEGF、IL-6 表达显

著降低，均具有显著性差异 (P<0.01)，如表 1

所示。 
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图 3  IL-8 对缺氧环境下 hBMSC 自噬的影响 

Fig. 3  Effects of IL-8 on autophagy of hBMSC in hypoxic environment. (A) The expression of LC-3 protein in each 
experimental group is detected by Western blotting assay. (B) The relative contents of LC-3 protein in each experimental 
group are compared. * P<0.05, # P<0.01, ** P<0.05. (C) The comparison of average fluorescence intensity of LC3-GFP in each 
experimental group. * P<0.01, # P<0.01, ** P<0.01. (D) Average fluorescence intensity of LC3-GFP of MSC in each group. 

 
图 4  缺氧环境下 IL-8 对 hBMSC 的 Akt、STAT3 蛋白表达的影响 

Fig. 4  The effect of IL-8 on the expression of Akt and STAT3 protein of hBMSC under hypoxia condition. (A) The 
expression of Akt/STAT3 protein in each experimental group is detected by Western blotting assay. (B) The relative 
contents of Akt protein in each experimental group are compared. * P<0.05, # P<0.01, ** P<0.05. (C) The relative 
contents of STAT3 protein in each experimental group are compared. * P<0.05, # P<0.01, ** P<0.05. 
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表 1  各组 hBMSC 的 VEGF、IL-6 含量 (pg/mL, x ±s，n=36) 

Table 1  The contents of VEGF, IL-6 of hBMSC in each group (pg/mL, x s , n=36) 

Item 
Normal 

 
Hypoxia 

Control group Control group IL-8 group Akt inhibitors group 

VEGF 5.08±0.14*  6.32±0.16*, # 16.57±0.12#, ** 12.59±0.24** 

IL-6 3.64±0.17△  5.15±0.11 , ▲△  11.78±0.14▲,□ 7.16±0.13□ 

* t=24.745 1, P=0.000 01, # t=307.5, P=0.000 01, ** t=82.063 7, P=0.001, 
△t= 31.638 9, P=0.000 01,▲t=223.426 7, P=0.000 1, □t=145.093 1, P=0.000 1. 

 
 

3  讨论 

航天医学领域经常涉及缺氧问题，缺氧给

宇航员、乘客等乘坐飞行器人员带来了严重的

问题，甚至威胁人员的生命安全。在临床医学

中，由于缺氧而导致的心脏、脑、肺等重要器

官发生严重损伤。由此可见，缺氧及其导致的

并发症的治疗和预防，不仅是临床常见疾病的治

疗手段，也是航天医学领域的重要攻关课题[2]。

如何持续地改善缺氧症状、促进器官功能恢复

是治疗缺血缺氧性疾病的研究热点。 

人体含有间充质干细胞、成纤维细胞等许

多细胞，这些细胞 (或干细胞) 在伤口、炎症等

疾病的修复过程中发挥了重要的作用。但是由

于体内缺氧，会产生大量氧自由基或活性氧，

在活性氧等作用下，细胞脂质会发生过氧化作

用，从而使多不饱和脂肪酸分解成丙二醛 

(MDA) 等许多细胞毒性产物，导致细胞的内质

网、高尔基复合体等细胞内结构破坏，细胞活

性降低，影响宿主细胞功能[10]。如果动员人体

宿主细胞积极参与修复人体组织，将发挥机体

自身的修复机制，并能缩短治疗进程或费用。 

间充质干细胞在人体骨髓、脐带、脂肪等

部位大量存在，具有低免疫性、多分化等特性。

糖尿病往往导致组织血管发生严重病变，眼、

脑、骨等部位缺血缺氧而发生糖尿病性眼病、

糖尿病性肾病等多种病变。在糖尿病性皮肤溃

疡组织，移植 MSC可以很好地分化为血管内皮

细胞，促进血管新生而加速皮肤溃疡的愈合[11]。

但是，移植的 MSC 仍然无法摆脱缺氧带来的损

伤，如果提高MSC的抗缺氧能力将加大MSC的

再生修复效果。虽然，有的学者将超氧化物歧化

酶、VEGF等抗自由基的基因转染入MSC，对一

些缺氧性疾病的确发挥了较好的治疗效果[12-13]，

但是，随着移植 MSC的衰老或死亡，治疗效果

逐渐降低。对于种类多样，数量庞大的宿主体

内的血管内皮细胞、成纤维细胞等修复性细胞，

仍然缺乏有效的动员作用。因此，我们提出：

既保护 MSC抗缺氧损伤，又发挥招募宿主细胞

归巢，共同抗缺氧伤害的策略，将对抗缺氧状

态，促进组织损伤修复具有重要意义。 

在宫颈癌、恶性星形细胞瘤等肿瘤组织，

随着瘤体迅速增大，肿瘤组织会出现血管匮乏，

发生缺氧等改变[14]。缺氧刺激 HeLa细胞高表达

白细胞介素 -8(IL-8)， IL-8 又称为趋化因子 -8 

(Chemokines-8，CXCL-8)，IL-8会促进 HeLa细
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胞分泌白细胞介素 (IL)-6、血管内皮生长因子 

(VEGF) 等因子，调控血管内皮细胞归巢，加速

血管新生而逆转肿瘤组织的缺氧环境，与肿瘤

的转移和预后密切相关[14]。研究还发现，IL-8

等因子在皮肤创面修复过程中可以招募 MSC、

成纤维细胞等细胞归巢，对促进血管新生的作

用具有重要效果[15]。如果在缺氧环境下，IL-8

与 MSC细胞膜上的 CXCR1/2 受体相作用[16]，

可能发挥促进细胞归巢，将对动员宿主细胞参

与修复缺氧性组织损伤，加速血管新生，逆转

缺氧性血管病变导致的组织损伤等具有重要意

义[16]，但是，在缺氧环境下 CXCL-8对 MSC自

噬等影响，尚鲜见报道。 

在本实验中，与正常对照组相比，缺氧对照

组的 EdU 阳性细胞显著降低，TUNEL 阳性细胞

的凋亡率明显升高等结果与 Liu 等研究类似[17]，

说明成功建立了细胞缺氧模型。 

本实验发现，IL-8组 MSC上清液中 VEGF、

IL-6等蛋白表达增高，而 Akt抑制剂组 MSC上

清液中 VEGF、IL-6等蛋白表达降低。这可能是

由于 IL-8与MSC表面的CXCR1/2受体结合[18]，

可能通过 PI3K/Akt、JAK/Stat3信号转导通路促

进 MSC分泌 VEGF、IL-6等蛋白的缘故。Piperi 

等研究也发现，恶性胶质细胞瘤由于瘤组织生

长过快，血管生长速度相对减弱，致使瘤组织

出现局部缺氧形象，缺氧促进恶性胶质细胞高

表达 CXCL-8，CXCL-8通过 JAK-Akt-STAT3途

径促进恶性胶质细胞膜分泌白细胞介素 6 

(IL-6)、血管内皮生长因子 (VEGF) 等因子而促

进血管新生和肿瘤的转移[19]。此外还发现，IL-8

也可以通过 IL-8/CXCR1/2轴，STAT3通路影响血

管内皮细胞的活性或调控血管、淋巴管生成[20]，

并发现 IL-8 尚能够激活 MSC 表面的 CXCL-8

受体 (CXCR1/2)，通过 Akt通路促进 MSC归巢

或促进 MSC分泌 VEGF等细胞因子，加速血管

新生[21]。结合这些文献和我们的实验结果，共

同佐证了 IL-8能够激活 Akt-Stat3等信号转导通

路而促进 MSC等细胞旁分泌 VEGF、IL-6等细

胞因子。 

IL-8促进MSC分泌 VEGF等细胞因子导致

IL-8组的细胞增殖数目较高，TUNEL凋亡标记

细胞降低，这是因为 VEGF具有促进 MSC等细

胞的增殖，降低细胞凋亡等相关[22]。当然，细

胞自噬的增多，也为细胞提供了较多代谢产物

或能力，保证细胞在缺氧等环境中生存[23]。 

MK2206 是一种新型高特异性及非 ATP 竞

争结合的 Akt 变构抑制剂，与 Akt 结合而发挥

抑制 Akt蛋白活化的效果[24]。Akt和 Erk等信号

通路之间具有广泛的联系，这些信号通路之间

并不是彼此孤立的，而是互相影响、互相作用，

共同调节细胞的生物活性[25]。因此，我们分析

仅以 MK2206 影响 Akt 信号通路，导致 Akt 蛋

白表达降低，进而 IL-8 会激活 Erk 等其他信号

通路，当然具体的机制还需要深入研究。 

在本实验中还发现，IL-8组 MSC自噬能力

提高。这可能是由于细胞在缺氧等条件下，细

胞膜内折于细胞浆内，而形成类似“脂质体”样的

膜性结构的“自噬体”。自噬体与溶酶体融合会降

解内部的细胞器，而使周围细胞获得氨基酸、脂

肪酸等小分子物质或 ATP等能量，供细胞重新利

用，进而保证细胞群体在高糖或缺氧等恶劣环境

中的存活[26-27]。研究还发现，Akt-STAT3-mTOR
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信号通路在自噬发生的机制中具有重要作用[28]。

我们发现在缺氧环境下，IL-8可以活化Akt-STAT3

通路，也可能激活了下游的 mTOR 蛋白而促进

MSC自噬的发生。提高细胞自噬行为，使 MSC

获得较多能量和营养物质，进一步提高了 MSC

增殖能力。虽然 PI3K/Akt-Stat3信号转导通路在

IL-8 作用的血管内皮细胞中发挥了重要作用，但

是我们也不排除 IL-8 对 MSC 的作用尚存在

MAPK/Erk等其他分子作用机制[29]，相关机制还

有待深入研究。 

在皮肤伤口愈合过程中，巨噬细胞会分泌

大量 IL-8，IL-8 对皮肤缺损区域周围的成纤维

细胞、血管内皮细胞、毛囊干细胞等细胞具有

强大捕获作用，促使血管内皮细胞黏附，加速

血管新生，增加细胞外基质沉积而促进伤口愈

合，说明 IL-8 在伤口愈合中具有重要意义[6]。

如果在抗缺氧性疾病中应用 IL-8，将对保护移

植细胞、促进宿主细胞归巢和参与修复组织损

伤带来机遇。人体内含有成纤维细胞、血管内

皮细胞等众多细胞 [6]，我们仅探讨了 IL-8 对

MSC增殖和自噬的作用效果，关于 IL-8对其他

宿主细胞的作用，还需要深入研究。 

综上所述，IL-8 通过 Atk/STAT3 通路激活

细胞自噬或旁分泌途径，提高 MSC增殖，抑制

缺氧性 MSC损伤。目前利用间充质干细胞等细

胞修复人体组织损伤具有非常广泛的应用价

值，若从激活宿主细胞角度入手，发挥 IL-8 等

趋化因子对细胞的保护性作用，并招募体内细

胞归巢参与修复缺氧性疾病，将有利于提高抗

缺氧的治疗效果。后续我们将会利用 IL-8 转染

间充质干细胞，用于缺血性心脏病或糖尿病等

动物模型的治疗，观察 IL-8 转染间充质干细胞

对缺血性疾病的作用效果和机制，为拓展干细

胞的临床应用奠定研究基础。 
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