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摘要  肝脏移植已经日益成为治疗终末期肝病最为有效的方法, 而供肝严重短缺、急慢性排斥反应以及
长期应用免疫抑制剂所带来的毒副作用一直是肝移植面临的三大难题. 骨髓来源的干细胞具有向肝系
细胞分化的潜能, 参与损伤后肝再生. 肝移植术后, 急性排斥反应、缺血再灌注、部分肝移植肝量损失、
术后肝炎复发及“小肝综合征”等对移植肝造成的损伤环境可对骨髓来源不同干细胞亚群产生趋化作用, 
动员其进入外周循环并迁移至肝脏, 促进移植肝功能修复. 此外, 骨髓来源干细胞还可参与活体肝移植
供者的功能性肝再生. 骨髓源干细胞参与肝再生的过程可能是通过 SDF-1及其受体CXCR4的相互作用
以及 HGF, IL-8, MMP9, VEGF/VEGFR-2等因子的参与而实现的. 肝移植联合供者来源的骨髓源干细胞
移植可以诱导供者特异性免疫耐受, 使异体移植肝得以长期高质量存活. 总之, 无论是从参与再生的角
度还是从诱导免疫耐受的角度, 无论从受者的角度还是从活体供者的角度, 骨髓来源的干细胞移植都
显示了辅助肝移植治疗肝衰竭, 进而拓宽肝移植发展空间的强大优势, 为广大肝病患者带来新的希望.  
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肝脏是人体最为重要的器官之一 , 由于病毒感
染、中毒及遗传代谢性疾病等因素导致的终末期肝病

严重威胁人类的健康 . 目前 , 肝脏移植(liver trans- 
plantation, LT)已成为治疗终末期肝病最有效的方法. 
从 1963年Starzl成功实施了世界第一例临床原位肝移
植(orthotopic liver transplantation, OLT)以来, LT 经
历了全肝移植到减体积肝移植、尸肝移植到活体肝移

植(living donor liver transplantation, LDLT)、儿童活体
肝移植到成人活体肝移植 , 以及活体肝左叶移植到
活体肝右叶移植等不同阶段、不同形式的发展历 程, 
不断为肝病患者带来生存的希望 . 在世界范围内大
约有超过 50000名患者在肝移植术后的 1, 3和 5年存
活率分别达到 90%, 80%和 70%[1]. 尽管如此, 供肝来
源严重短缺及长期应用免疫抑制剂的毒副作用仍然

限制了肝移植在临床的广泛开展. 据统计, 有 10％
~15％的需要肝移植的患者在等待供肝的过程中死亡
[2]. 长期应用免疫抑制剂使受者感染发生率增高, 活体
肝移植中肝细胞癌及丙型肝炎的复发也被认为与免

疫抑制剂的应用有关 [3,4].  
近年来 , 全球掀起的干细胞研究热潮使干细胞

受到了广泛关注. 研究表明, 成体干细胞存在于哺乳
动物的多种组织内, 人们把其在特定条件下跨系、跨 

胚层分化的潜能称为成体干细胞分化“可塑性”(plas- 
ticity). 例如, 在特定细胞因子(肝细胞生长因子HGF, 
bFGF, FGF4等)组合的条件下体外培养或肝损伤动物
体内 , 可观察到骨髓或脐带血来源的成体干细胞向
肝系细胞分化 [5,6]. 该现象激发了学者们对各种来  
源肝干细胞的研究兴趣 , 为肝脏疾病的细胞治疗  
提供了更广泛的组织细胞来源 . 如果在肝移植研究
中结合干细胞的应用 , 可能会从干细胞的角度寻找
到部分解决肝移植主要问题的新思路 , 推动肝移植
技术的发展 , 为肝移植治疗终末期肝病开辟新的天
地.  

1  骨髓来源干细胞(bone marrow-derived 
stem cells, BMDSC)与移植肝再生 

随着干细胞研究的深入 , 肝干细胞也成为引人
注目的内容之一. 肝干细胞的起源可能是多源性的. 
肝内干细胞主要以卵圆细胞、小肝细胞为主; 肝外肝
干细胞可能来源于胚胎干细胞、胰腺干细胞、唾液腺

干细胞; 另一个重要来源就是骨髓 [7,8].  

1.1  BMDSC向肝细胞分化的潜能 

目前认为 , 骨髓是成体中干细胞含量最丰富的
组织 , 包括多种具有向不同组织细胞分化潜能的干
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细胞群体 , 其中以造血干细胞 (hematopoietic stem 
cells, HSC)及间充质干细胞(mesenchymal stem cells, 
MSC)为主. BMDSC同样具有向肝内细胞分化的潜能, 
而且认为BMDSC是肝卵圆细胞的重要来源之一 [9]. 
体外实验已经证实, 与CCl4 损伤的肝组织

[10]共培养

或向培养体系中加入FGF4 和HGF等细胞因子 [11]均

可诱导HSC表达肝细胞的特异性标志 . 大量肝损伤
动物模型的研究发现, 骨髓移植后 2 d损伤肝内即出
现移植骨髓来源的肝细胞和胆管细胞 , 而且随着时
间的推移 , 这样的再生细胞也逐渐增多 [9,11,12]. 在
FAH缺陷小鼠体内, 移植骨髓细胞参与了 30%~50%
损伤肝脏的修复 [13]. 人类骨髓移植也得到了同样的
结果 , BMDSC参与实质细胞再生的效率可达 40%, 
其中丙型肝炎肝损伤最重, BMDSC参与再生效率也
最高 [14]. 部分肝切除一直是研究肝再生的经典模型, 
Fujii等人 [15]研究证实, 70％肝切除后移植的GFP+骨

髓细胞有 70％参与肝窦内皮细胞(sinusoidal endothe-
lial cells, SEC)的再生, 而肝脏SEC在肝切除早期可
以诱导增殖状态的肝细胞及静息状态的肝细胞增殖. 
以上研究证实, BMDSC既可以直接参与肝实质细胞
再生 , 也可以通过参与非实质细胞再生而促进肝功
能恢复. 而病毒感染、遗传化学因素以及部分肝切除
引起的严重肝损伤可能是BMDSC参与损伤肝功能修
复的启动因素.   

目前, 对于BMDSC如何参与肝损伤修复还存在
着争议. Vassilopoulos等人 [16]对骨髓源肝干细胞“可
塑性”提出质疑 , 认为BMDSC主要通过与肝细胞发
生融合而发挥作用 . 他们向雌性FAH−/−基因敲除小

鼠体内移植雄性FAH+/+ BMDSC, 结果发现, FAH+/+

的肝细胞表现为 80, XXXY(二倍体和二倍体融合)和
120, XXXXYY(二倍体和四倍体融合)的核型 , 由此
推测 , 供者和受者的细胞发生了融合 , 这与之前
Wang等人 [17]认为“可塑性”实质上是干细胞与已分化
成体细胞之间的融合相一致. 然而Jang等人 [10]的研

究结果恰恰与之相反 , 体内外实验证实HSC来源的
肝细胞和胆管细胞具有XY或XYXY的核型, 所以他
们认为肝实质细胞是由HSC转分化而来而不是细胞
融合的结果. 另有研究显示, 人的骨髓间充质干细胞
(bone marrow mesenchymal stem cells, BMMSC)直接
移植入异丙醇肝损伤大鼠体内可分化成人肝细胞 , 
而且通过荧光原位杂交发现没有人和大鼠细胞融合

的出现 [18]. 然而该如何解释这些结果的不同呢? 出

现这两种不同观点可能是因为两种研究所应用的动

物模型不同. 有报道显示 [19], 高酪氨酸血症患者多
种组织细胞会发生基因改变 , 所以认为供受者细胞
融合可能是FAH−/−小鼠基因改变的结果 . 部分肝切
除后 , 骨髓中的上皮祖细胞动员至外周血并迁移至
肝脏分化为肝脏SEC. Harris等人 [20]认为, BMDSC分
化而来的上皮细胞也不是细胞融合的结果 . 这些研
究都充分证明了BMDSC在特定微环境下具有向肝内
细胞分化的潜能.  

1.2  BMDSC参与移植肝再生 

普遍认为 , 肝再生主要是由具有强大增生能力
的成熟肝细胞完成. 动物及人类研究都证实, BMDSC
作为肝外肝干细胞的重要来源参与肝再生 , 而各种
原因引起的严重肝损伤是启动这一过程的关键因素
[9,12,21]. LT由于供受不匹配造成的小肝移植物 [22]以及

排斥损伤和缺血再灌注损伤 [23]等均可导致肝细胞增

殖不足, 致使肝量不足甚至肝功能衰竭. 所以改善肝
脏的再生能力对于肝移植可能是至关重要的 . 随着
干细胞研究的深入, BMDSC促进移植肝或肝移植物
再生功能恢复的报道也屡见不鲜.  

Petersen等人 [9]在大鼠OLT术后, 在CCl4 损伤的

L21-6−移植肝内发现受者骨髓来源的L21-6+肝细胞及

胆管细胞. Avital等人 [24]在大鼠OLT模型中将受者自
体骨髓β2M−/Thy-1+细胞注入移植肝 , 可进一步分化
为肝细胞和胆管内皮细胞而逐步替代供肝实质细胞

(达供肝的 60％), 明显减轻了移植肝的急性排斥损伤, 
证明自体BMDSC移植可用于治疗器官移植免疫损伤, 
而且效果显著强于成熟肝细胞移植. 在临床实践中, 
Theise等人 [14]应用FISH等方法证实受者BMDSC参与
移植肝实质细胞再生 , 其中有一例患者在肝移植后
丙型肝炎复发, 造成移植肝严重损伤, 研究发现, 在
此患者肝内有高达 38%的胆管细胞及门脉周围区域
有 64%的肝细胞是来源于受者骨髓细胞, 而且干细
胞参与再生的效率明显高于单纯的移植损伤肝 . 以
上研究结果都充分证实, OLT后受者自体BMDSC可
以促进移植肝功能再生.  

近年来, 由于供肝缺乏严重, 部分肝移植(partial 
liver transplantation, PLT)(包括LDLT和劈离式肝移植)
逐渐引起了人们的注意. 研究表明, PLT对移植物的
损伤重于全肝移植 , 不仅包括再灌注损伤和早期免
疫损伤, 而且还包括肝质量丢失损伤. Liu等人 [23]的

实验表明, PLT组外周血中β2M−/Thy-1.1+及CD34+细
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胞水平高于部分肝切除组和全肝移植组 , 这些细胞
可能迁移至移植肝参与肝再生. 进一步研究发现 [25], 
在 50％肝移植术后, 给予受体G-CSF治疗可动员自
体骨髓来源的CD34+细胞进入移植肝参与肝再生, 提
示在大鼠模型可以通过自体BMDSC动员来促进移植
肝的再生, 这与Avital等人 [24]的研究不谋而合, 后者
是通过相当于自体的同系BMDSC移植来参与移植肝
再生.  

以上的研究表明, 无论是全肝移植还是 PLT, 自
体 BMDSC都有参与移植肝再生的潜能, 这就为肝移
植联合自体 BMDSC 移植促进受者肝脏功能性再生
奠定了基础.  

1.3  BMDSC参与移植肝再生的可能机制 

肝再生过程是一个复杂的、多阶段的、多因素参

与的组织功能重建过程, BMDSC 参与移植肝再生同
样也受到多种因素的影响.  

(ⅰ) 参与移植肝再生的BMDSC亚群.  骨髓作
为成体中多种干细胞的发源地受到了各国研究者的

重视. 大量的研究证实, BMDSC在移植肝再生过程
中发挥着一定的作用 , 但是由于肝干细胞没有特异
的鉴定标志 , 骨髓中到底由哪一群细胞起着最重要
的促移植肝再生作用始终没有得到统一 . 骨髓中
β2M−/Thy-1+细胞是一群始终表达肝特异基因的干细

胞, 大鼠OLT联合骨髓β2M−/Thy-1+细胞移植, 移植肝
中有 60％的肝细胞由此类干细胞转分化而来 [24]. 在
大鼠 PLT模型中发现 , 移植后外周血中CD34+及

β2M−/Thy-1.1+细胞水平升高 , 而c-kit+和Flt-2/3+细胞

的数量没有改变. 移植肝标本免疫组化结果发现, 在
门脉周围出现的是CD34+/Thy-1.1+/c-kit+或CD34+/ 
Thy-1.1−/c-kit− 细胞 [23]. 所以认为CD34+细胞是参与

移植肝再生的重要的干细胞亚群 . 人类研究也同样
发现移植CD34+细胞可以参与移植肝的再生. 2006 年, 
Lemoli等人 [26]研究发现, 人类OLT可以动员受者骨
髓造血干 /祖细胞 (CD34+/CD90+)及内皮干 /祖细胞
(CD34+/VEGFR-2+)入外周血 , 而且动员的HSC还表
达GATA-4, CK19 及AFP等肝性标志, 证明其有参与
移植肝再生的潜能 . 与HSC相比 , 内皮干 /祖细胞在
组织损伤修复中发挥不同的作用 . 器官损伤修复既
包括实质细胞增殖也包括血管重建 , 所以在肝组织
损伤时动员的内皮干/祖细胞可能是参与血管的重建. 
另外小鼠实验证实 [15], 部分肝切除可以动员骨髓内
皮祖细胞参与肝脏SEC的再生, 后者又可以促进肝细

胞的增殖 . 肝移植损伤动员的内皮祖细胞可能以同
样的方式参与移植肝再生. 在人类LDLT研究中发现, 
供者部分肝切除又可动员骨髓髓系祖细胞进入外周

循环 [27]. 另有大量实验证明, 骨髓间充质干细胞具
有参与肝再生的潜能 [25,28], 但是否能在移植肝再生
中发挥作用还没有得到证实 , 我们实验室正在进行
此方面的研究. 综合上述研究结果, 认为干细胞“可
塑性”的概念可能并不只局限于单一干细胞群, 而更
可能是骨髓细胞的一个一般特性 , 根据不同的刺激
因素来调配其转录计划 . 这可能是骨髓中不同特征
的干细胞参与肝再生的原因.  

(ⅱ) BMDSC动员并向移植肝定向迁移的机制 .  
人类及动物研究都已证实 , 各种原因造成的严重肝
损伤可以动员BMDSC进入外周血继而迁移至肝脏发
挥修复作用. 在肝移植过程中, 急性排斥损伤、缺血
再灌注损伤及PLT肝量丢失等损伤是刺激BMDSC入
血的主要因素 [25,27].  

SDF-1 (stromal cell-drived factor-1)是由各种骨
髓基质细胞和各种正常组织上皮细胞产生的CXC趋
化因子, 对造血干/祖细胞的归巢、迁移、增殖、分化
以及存活都起着非常重要的作用 , 主要是通过与其
受体CXCR4 的相互作用发挥调节效应 [29]. 成体骨髓
中的HSCs释放入血与骨髓微环境形成的SDF-1 浓度
梯度有关 [30~32]. 研究显示, 肝移植引起免疫排斥损
伤、缺血再灌注损伤可以使肝内SDF-1表达增加, 提
示损伤肝可能通过在肝脏和骨髓之间形成一个

SDF-1 的浓度梯度来招募骨髓HSCs进入血循环进而
进入肝脏 [31]. 而这种浓度梯度的形成可能与MMP-9 
(matrix metalloproteinase-9)等蛋白裂解酶产生增加有
关 [33]. 研究表明, 急性排斥损伤 [34]、缺血再灌注损

伤 [35]可以引起人体血中MMP-9的水平升高. MMP-9
可以降解骨髓中的SDF-1, 造成SDF-1 低浓度, 进而
促进干细胞释放. 移植肝损伤也可以使循环中的IL-8
水平升高, 通过诱导和激活MMP-9 间接促进HSCs的
释放 [36]. Lemoli等人 [26]实验发现, 人类OLT后, 循环
中CXCR4 阳性表达的CD34+细胞数量增加, 也进一
步证明了这一观点. 此外, 肝移植后, 肝内及循环中
HGF增加可能通过促进CXCR4 与SDF-1 相互作用而
诱导干细胞向肝脏迁移 [32,37]. 肝移植不仅可以动员
HSC, 而且还可以动员内皮干 /祖细胞 , 研究证实后
者的发生可能是VEGF及其受体VEGFR-2+的相互作

用的结果 [15,24].  
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1.4  BMDSC参与肝损伤修复过程中存在的问题 

虽然BMDSC能够以不同的方式参与肝损伤的修
复, 但有报道显示, BMDSC的某些亚群可能与受损
肝脏的慢性纤维化形成有关, 其中以BMMSC的作用
最为显著 [38]. 慢性肝病引起的纤维化主要是以Ⅰ型
胶原为主的细胞外基质的沉积 [39]. 肝损伤可以引起
静息状态的肝星状细胞活化转变成高表达Ⅰ型胶原

的具有成肌纤维表型的细胞 [39]. 在CCl4 肝硬化损伤

小鼠模型中发现肝, 内有 68％的肝星状细胞和 70％成
肌纤维细胞源自移植的骨髓细胞 [38]. 而在胆道结扎
引起的慢性肝损伤小鼠模型中却没有发现骨髓来源

的活化的星状细胞 [39]. 就目前的研究可以从两个方
面来加以解释: 一方面是不同的肝损伤模型引起的
肝纤维化的机制可能不同; 另一方面就是所移植入
受鼠的骨髓细胞并不是单一细胞成分 , 即便前一研
究也应用了MSCs和HSCs移植, 但做到从骨髓中 100
％纯化出这两种细胞却是不可能的.   

近年来 , 肿瘤干细胞与成体干细胞的相似性使
人们联想到某些肿瘤干细胞可能来源于成体干细胞
[40]. 肝细胞的恶性转化可能与慢性肝损伤、再生及硬
化密切相关 . 肝细胞通过增殖和产生细胞外基质来
修复损伤肝脏, 但是反复发生的损伤-修复过程则会
增加突变的几率最终发展成肿瘤 [41]. 肝损伤过程中, 
BMDSC可以被招募至肝内通过分化为卵圆细胞和肝
细胞参与肝再生 [9,37]. 这种持续再生可以导致过度增
殖同样增加了恶性转变的几率. 此外, 细胞外基质的
转变又启动了级联反应 : 抑制肝特意性转录因子活
化, 从而阻断干细胞的成熟, 最终导致肝细胞癌的出
现 [42]. 所以有人提出HCC可能来源于BMDSC.  

虽然 BNDSC 的肝向分化潜能给我们带来了希 
望 , 但是它们又有在肝损伤修复时发挥负面作用的
可能, 这使得我们不得不在应用 BMDSC损伤修复功
能的过程中更加慎重.  

2  BMDSC与移植肝免疫耐受 
急慢性移植排斥损伤经常使肝移植物功能丧失, 

虽然应用免疫抑制剂大大促进了肝移植的发展 , 但
是长期应用免疫抑制剂增加了受者感染的机会 , 有
学者认为肝移植术后肝细胞癌及丙型肝炎的高复发

率可能与长期应用免疫抑制剂有关 [3,4]. 因此, 解决
这些问题的关键在于诱导移植肝免疫耐受 . 而
BMDSC因其特定的生物学特征可以从不同角度、以

不同方式参与移植肝免疫耐受的诱导.  

2.1  供者来源 BMDSC与移植肝耐受  

有报道显示, 有大约 20％的肝移植受者对移植
肝可以产生自发免疫耐受 , 从而停止免疫抑制剂的
应用 , 但是尚无法证实这些病例移植后不使用免疫
抑制剂是安全的 [43]. 在肾移植的研究中发现, 在不
应用免疫抑制剂的情况下 , 通过移植前给予受者骨
髓预处理并输注供体HSC可诱导对移植肾的耐受 [44]; 
在肝移植中也有同样的报道 . Mellgren等人 [45]和

Susanne等人 [46]分别在应用CD34+干细胞治疗先天遗

传病和血液病后 , 由于受者肝功能衰竭而进行同一
供者来源的LDLT, 结果发现移植肝耐受的发生, 且
移植后只需要小剂量应用免疫抑制剂 , 甚至可以完
全停用. 由此认为, 同一供者来源的干细胞输注在诱
导移植肝免疫耐受中发挥了重要作用. 但是, 输注之
前应用放射或化学药物进行骨髓抑制处理 , 会对机
体造成毒性损伤 , 而且在造血细胞输注后还有引起
移植物抗宿主病(graft-versus-host disease, GVHD)的
危险, 在某种程度上限制了这一方法的应用. 2004 年, 
Donckier等人 [47]在给 2 例肝病患者行LDLT前, 没有
进行骨髓抑制 , 而是先给受者输注HLA配型不符的
供者来源CD34+细胞, 然后分别在输注后 40 和 55 d
实施LDLT, 结果诱导了供者特异性的免疫耐受使肝
移植物长期存活, 而且没有观察到GVHD的发生, 证
明HSC在这一治疗中起到了关键作用 . 2006 年 , 
Donckier等人 [48]又进行了LDLT之后第 7 天输注同一
供者来源的干细胞的研究, 也得到了同样的结果, 而
且在术后早期即停止了免疫抑制治疗 . 以上报道中
所输注的CD34+干细胞均是从G-CSF动员后的供者外
周血中收集而来, 而成体中骨髓的HSC含量最丰富, 
故认为这些细胞最可能来源于骨髓. 鼠类研究认为, 
供者骨髓细胞的这一作用主要是增加了受体体内供-
受免疫细胞共存的微嵌合水平; 而在人类和大动物
研究中却没有发现持续存在的微嵌合现象 [47,48], 认
为这可能是由于血管性移植物自身作为供者抗原表

达细胞的来源而参与维持免疫耐受 . 目前广泛开展
的LDLT使获得供者来源的BMDSC成为可能 , 这就
为其广泛应用于临床奠定了基础.  

2.2  受者来源 BMDSC与移植肝耐受 

除了供者BMDSC外 , 受者自体的BMDSC也可
能参与免疫耐受的形成. Avital等 [24]在大鼠OLT术后
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经门静脉输注受者自体骨髓β2M−/Thy-1+细胞 , 这些
细胞逐步分化并替代了 60％的供肝实质细胞, 在短
期小剂量应用免疫抑制剂的情况下明显减轻了移植

肝的急性排斥损伤, 使受鼠长期存活. 在人类也已证
实BMDSC可以参与移植肝再生. 这些结果说明, 可
以利用干细胞参与移植肝排斥损伤修复的功能 , 使
异体移植物自体化, 从而诱导移植肝免疫耐受.  

2.3  作为基因治疗靶细胞参与移植肝耐受 

20 世纪 90 年代以来, 随着基因转移技术的迅速
发展及基因治疗理论和实践的不断完善 , 使基因治
疗成为在分子水平研究移植免疫耐受的重要手段 . 
目前, CTLA4, CD40, FasL, MHCⅠ抗原等是常用的
基因治疗的靶基因 . BMDSC在体外易培养和扩增 , 
在体内是个相对静止、更新率低的群体, 外源基因的
表达可以持续较长的时间, 并且其代谢活力高, 有利
于重组蛋白的分泌 , 是基因治疗理想的靶细胞 .  
Bagley等人 [49]的研究证实, 将供者MHCⅠ基因转移
的受者骨髓细胞回输体内可以诱导供者特异性免疫

无反应性. 在LDLT, 人们完全有机会在移植术前通
过转基因方法构建表达这些基因的受者骨髓细胞然

后回输给受者, 从而诱导免疫耐受.  

3  结语与展望 
据不完全统计, 从 1994年末到 2005年初, 等待

肝移植的患者数量已从 4000增加到 17000, 是原来的
4 倍还多. 而且在终末期肝病患者中, 待移植患者的
死亡率远远高于行肝移植手术的患者死亡率 [50]. 这
一方面说明肝移植是治疗严重肝病的最有效的方法, 
另一方面也凸显出供肝来源短缺所带来的严重后果. 
LDLT在某种程度上扩大了供肝池, 部分解决了尸肝
来源严重不足的问题. 然而, 由于移植后免疫抑制剂
的毒副作用、肝炎复发、“小肝综合征”等问题的存在
限制了其广泛开展. 另外, 对于健康供者, 如果切除
的肝移植物超过供者肝脏的 70％时, 就会威胁到其
生命 [51]. 因此, 目前肝移植术前急需解决的问题就
是如何延长待移植患者的生命 , 直到寻找到相匹配
的供肝进行肝移植; 而移植术后尤其在LDLT, 如何
促进受者及供者肝功能恢复以及寻找到免疫抑制剂

替代疗法又成为肝移植治疗的重中之重 . 面对这些
问题, 将BMDSC移植应用于临床可能会开辟出新的
解决途径. BMDSC可自体取材, 易于分离, 来源充足, 
增殖能力强 , 在体内外均有很强的向肝系细胞分化 

的能力, 而供者 BMDSC移植又可以诱导供者特异性
的免疫耐受 , 在短期或小剂量应用免疫抑制剂的情
况下使肝移植物长期存活. 而且, 目前各种 BMDSC
亚群的分离、富集及移植手段也越来越成熟, LDLT
又使获得同一供者来源的 BMDSC成为可能. 以上这
些为 BMDSC 的临床应用既奠定了理论基础也奠定
了技术基础. 自体 BMDSC移植不仅有望为肝衰竭患
者在等待供肝的过程中争取更多的时间 , 而且也可
以作为肝移植术后受者及供者肝功能恢复的一种有

效支持治疗应用于临床, 此外同一供者 BMDSC移植
又可减少甚至替代免疫抑制剂的应用 , 从而减轻甚
至避免各种毒副作用的出现.  

综上所述, 无论是从参与再生的角度, 还是从诱
导免疫耐受的角度, 无论从术前的角度, 还是从术后
的角度, 无论从受者的角度, 还是从活体供者的角度, 
BMDSC 移植都显示了辅助肝移植治疗肝衰竭, 进而
拓宽肝移植发展空间的强大优势 , 可能为肝移植的
发展带来新的契机, 为广大肝病患者带来新的希望.  
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