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摘  要 : 构建人 IL-34 真核表达载体并将其转染到人骨髓间充质干细胞，观察高表达 IL-34 的骨髓间充质干细

胞对 THP-1 细胞的影响。PCR 扩增 IL-34 DNA，并将其克隆到真核表达载体 pIRES2-EGFP；将构建成功的重

组体转染到骨髓间充质干细胞，Western blotting 和 ELISA 分析 IL-34 在细胞中的表达；用高表达 IL-34 的骨髓

间充质干细胞培养上清液来培养 THP-1 细胞，Real-time PCR 分析 THP-1 细胞中 IL-10 和 TNFα 的表达变化。

经双酶切和测序鉴定，成功构建了 pIRES2-EGFP-IL-34 重组体；转染至骨髓间充质干细胞的 IL-34 可以促进

THP-1 细胞表达 IL-10 和 TNFα。结果表明，骨髓间充质干细胞表达分泌的 IL-34 对 THP-1 有调节作用。 

关键词 : 人骨髓间充质干细胞，白细胞介素-34，THP-1 细胞，白细胞介素-10，肿瘤坏死因子-α 
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Effects of interleukin-34 expressed by human bone marrow 
derived mesenchymal stem cells on THP-1 cells 

Xueming Gao*, Shun Zhang*, Zhaojun Xu, Yan Shan, Zihong Wang,  
Ting Cai, and Xue Jiang 

Ningbo No.2 Hospital, Ningbo 315010, Zhejiang, China 

Abstract:  To construct recombinant eukaryotic expression plasmid vector of human IL-34 gene, and to study the effects 
of IL-34 expressed by human bone marrow-derived mesenchymal stem cells (hBM-MSCs) on THP-1 cells. Full-length 
IL-34 encoding sequence was amplified by PCR. And this fragment was cloned into the plasmid pIRES2-EGFP. Western 
blotting and ELISA were used to analyze the expression of IL-34 in hBM-MSCs. THP-1 cells were cultured with 
hBM-MSCs medium containing IL-34 protein. Real-time PCR detected the effects of IL-34 on the expression of IL-10 and 
TNFα in THP-1 cells. Restrictive enzyme analysis and sequencing demonstrated that IL-34 eukaryotic expression vector 
was successfully constructed. IL-34 protein expressed by hBM-MSCs could promote IL-10 and TNFα expression in THP-1 
cells. Those results show that IL-34 expressed by hBM-MSCs has regulating effect on THP-1 cells. 

Keywords:  human bone marrow derived mesen chymal stem cells, IL-34, THP-1 cells, IL-10, TNFα 

近十几年来，研究发现间充质干细胞 

(Mesenchymal stem cells，MSCs) 可以促进慢性

创伤愈合，并且已经应用于临床试验，同时研

究者发现 MSCs 也可以促进烧伤和放射损伤创

面愈合[1-4]。MSCs 作用于伤口，可以加速伤口

愈合并促进肉芽组织和血管形成[5]。MSCs在促

进伤口愈合过程中并不是通过分化并替代损伤

的组织来修复创面，而是通过分泌可溶性细胞

因子来调节多种细胞应答皮肤损伤。MSCs通过

分泌细胞因子和生长因子促进血管再生、减少

细胞死亡量并促进创面处疤痕形成[6]。MSCs也

可以分泌免疫抑制因子来抑制免疫细胞增殖，

如 T 细胞、B 细胞和 NK 细胞。外源性 MSCs

能够促进伤口愈合、肉芽组织形成和新血管形

成；进一步研究发现 MSCs 通过分泌细胞因子

调节巨噬细胞、角质细胞、真皮成纤维细胞和

上皮细胞，进而促进伤口愈合[5]。 

尽管已经有研究发现 MSCs 可以募集巨噬

细胞到达创面处[7]，但是两种细胞之间的作用关

系并不清楚。研究者利用牙龈间充质干细胞研

究发现，在体外 MSCs 与巨噬细胞共培养可以

促进巨噬细胞分化为具有抗炎作用的 M2 型巨

噬细胞，这些巨噬细胞具有较强的吞噬功能，

并且可以分泌抗炎因子以及抑制促炎因子的表

达[8]。有学者用骨髓间充质干细胞进行研究得到

相同的效果[9-11]。在 MSCs-巨噬细胞共培养体系

中抑制白细胞介素 6 (Interleukin-6，IL-6) 和粒

细胞巨噬细胞集落刺激因子 (GM-CSF) 的活性

可以抑制 M2 巨噬细胞的形成，这说明 MSCs

分泌的这些细胞因子在调节巨噬细胞表型过程

中有重要作用。 

虽然 MSCs 可以趋化巨噬细胞并促进巨噬

细胞表型转换，但是对于其中的具体机制尚不

完全清楚。特别是近年来发现白细胞介素 34 
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(Interleukin-34，IL-34)，它作为一个新的细胞因

子，和巨噬细胞集落刺激因子  (M-CSF) 以及

GM-CSF 都可以调节巨噬细胞的功能。M-CSF

和 IL-34有共同的受体 CSF-1R，这两个因子都可

以诱导单核细胞分化为 IL-10(高)IL-12(低) 免疫

调节巨噬细胞，这种细胞与卵巢癌中的肿瘤相

关巨噬细胞类似。M-CSF 诱导型巨噬细胞 

(M-CSF-Mφ)、IL-34诱导型巨噬细胞 (IL-34-Mφ) 

和肿瘤相关巨噬细胞都可以促进 CD4(+)T 细胞

分化为 CCR4(+)CCR6(+)CD161(+)Th17 细胞，

而 GM-CSF 诱导型巨噬细胞可以促进其分化为

Th1细胞；膜型 IL-1α可以调节记忆 T细胞分化

为 Th17 细胞，M-CSF、IL-34 诱导型巨噬细胞

和肿瘤相关巨噬细胞都可以表达膜型 IL-1α[12]。

因此证明巨噬细胞通过促进 CD4(+)T 细胞极化

来调节免疫应答。研究发现 IL-34蛋白可以刺激

单核细胞分化为 CD14(高)CD163 (高)CD1a(-) 巨

噬细胞；受 LPS 刺激后， IL-34-Mφ 转变为

IL-10(高)IL-12(低) M2 表型，同时共刺激分子

CD80 和 CD86 表达降低，因此 IL-34-Mφ 对 T

细胞的激活作用欠佳，具有潜在的免疫抑制作

用；IL-34-Mφ和M-CSF-Mφ的表型及功能相似，

但是 IL-34-Mφ的形成是通过 CSF-1R介导的，

而不依赖于 M-CSF，IL-6可以促进该细胞形成；

IFNγ 和 GM-CSF 都可以抑制 IL-34 诱导单核细

胞分化为免疫抑制型巨噬细胞，此外，IFNγ 还

可以促进 IL-34-Mφ转变为免疫调节型 Mφ[13]。 

为了研究 IL-34 在人骨髓间充质干细胞 

(hBM-MSCs) 调节巨噬细胞功能过程中的作

用，特别是 hBM-MSCs 高表达 IL-34 对单核巨

噬细胞的影响，我们构建 IL-34 真核表达载体

pIRES2-EGFP-IL-34，然后将该载体转染到

hBM-MSCs 中，利用转染 pIRES2-EGFP-IL-34

的 BM-MSCs上清液培养 THP-1细胞，Real-time 

PCR分析白细胞介素-10 (IL-10) 和肿瘤坏死因

子 α (TNFα) 在 THP-1细胞中的表达变化。研究

结果将为进一步探究 IL-34 对单核/巨噬细胞的

调节作用奠定基础。 

1  材料与方法 

1.1  材料 
人骨髓组织标本取自于宁波市第二医院风湿

免疫科病人，实验开展前已经取得病人同意，并

经宁波市伦理委员会批准；THP-1 细胞购自上海

中科院细胞库。pIRES2-EGFP 和大肠杆菌 DH5α

购自上海 Invitrogen 公司。pcDNA3.1-IL-34 为本

实验室保存。 

1.2  试剂 
RNA 提取试剂盒 RNeasy Mini Kit 购自

QIAGEN公司。PrimeScriptTM RT Master Mix、

Prime ATAR Max DNA polymerase、EcoRⅠ、

BamHⅠ、DL2000 DNA marker、SYBR® Premix 

Ex TaqTM (Tli RNase H Plus) 和 DNA Ligation 

Kit Ver.2.1 购自 TaKaRa 公司。Gel Extraction 

Kit、Endo-Free Plasmid Mini Kit和 Plasmid Mini Kit 

Ⅰ购自 OMEGA 公司。NanoFectin Transfection 

Reagent购自上海依科赛生物制品有限公司。抗

生素、胎牛血清，胰酶和分化培养基购自 GIBCO

公司。干细胞培养基购自 Sciencell 公司。流式

抗体购自优宁维生物科技有限公司。油红 O、

甲苯胺蓝和茜素红购自 Solarbio 公司。SANTA 

CRUZ 鼠抗人 IL-34 单克隆抗体 (sc-517217)。

WB 试剂购自上海生工生物有限公司。ELISA

试剂盒购自上海桥杜生物有限公司 (REN001)。

细菌培养基购自 OXOID公司。实验过程中用到

的所有引物由华大测序公司合成 (表 1)。 
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表 1  Real-time PCR 引物序列 
Table 1  Sequences of the primers for real-time PCR 

Primer name Primer sequences (5′–3′) 
IL-34-froward GCAGAATGAGGAGTGCACTG 
IL-34-reverse ACCAAGACCCACAGATACCG 
TNFα-froward CCATGTTGTAGCAAACCCTCAA 
TNFα-reverse CTTGAAGAGGACCTGGGAGTAG 
IL-10-froward TCCATTCCAAGCCTGACCAC 
IL-10-reverse ATCCCTCCGAGACACTGGAA 
GAPDH-froward GGAGTCAACGGATTTGGTCGTAT 
GAPDH-reverse AGCCTTCTCCATGGTGGTGAAGAC

 

1.3  pIRES2-EGFP-IL-34 质粒的构建与鉴定 
利用 Primer 5设计一对 IL-34特异性引物，

上游引物：5′-CCGGAATTCGCCACCATGCCCC 

GGGCTT-3′，引物序列含有一个 EcoR I酶切位

点和一个Kozak序列；下游引物：5′-CGCGGATCCT 

CAGGGCAAGAGGCCCTCGC-3′，引物序列含

有 1个 BamHⅠ酶切位点。 

以本实验室保存的 pcDNA3.1-IL-34质粒为

模板，用上述引物扩增出 IL-34表达序列，利用

EcoRⅠ和 BamHⅠ将目的基因和 pIRES2-EGFP

空载体分别进行酶切，待酶切结束后，进行电

泳回收；将回收的 IL-34 基因和 pIRES2-EGFP

大片段进行连接，然后转化 DH5α感受态菌株；

将转化后的 DH5α 菌株涂布于含有卡那霉素的

平板，37 ℃培养 12–16 h，观察菌落生长状态，

并挑取单菌落进行菌落 PCR鉴定，挑取经 PCR

鉴定为阳性的菌落并接种到含抗生素的 LB 培

养基中，过夜培养并提取质粒，然后进行酶切

鉴定，送华大公司进行测序鉴定。 

1.4  hBM-MSCs 分离培养及鉴定 
用 PBS缓冲液与骨髓组织液 1∶1混合，缓

慢颠倒均匀，向干净无菌的 15 mL 离心管中加

入 3 mL Ficoll分离液，然后再向离心管中缓慢

加入稀释后的骨髓液6 mL，2 000 r/min离心15 min，

将中间层的白色细胞轻轻吸取并转移到新的离

心管中，用 PBS 缓冲液清洗细胞 2 次，最后用

Sciencell 完全干细胞培养基将细胞混合吹散，

接种到培养皿中。CO2浓度为 5%，37 ℃培养，

12–24 h观察细胞生长情况，同时更换培养基，

去除未贴壁的细胞，每间隔 3 d 更换一次培养

基，待细胞汇合度达到 80%时，进行细胞传代。 

当细胞培养至第 3 或 4 代，消化并收集细

胞，进行流式分析鉴定以及分化鉴定。取部分

细胞，分别孵育 CD90、CD105、CD73、CD79a、

CD34、CD11b、CD19、CD14、CD45和 HLA-DR

抗体，上机检测细胞表面标记性分子的表达情

况；CD90、CD105和 CD73在细胞表面阳性表

达，而其他的标记分子则阴性表达。另外再取

一部分细胞，分成 3 组，分别进行成脂、成软

骨和成骨分化培养，培养后分别用油红 O、甲

苯胺蓝和茜素红进行染色鉴定。 

1.5  IL-34 基因在 hBM-MSC 中的表达分析 
复苏培养 hBM-MSC 细胞，当细胞密度达

到 90%时，将细胞转接到 6孔板中。分别用 LPS 

(100 ng/mL) 和 TNFα (100 ng/mL) 刺激培养

hBM-MSC。培养 6 h、24 h和 48 h后提取细胞

总 RNA，经逆转录合成 cDNA。Real-time PCR

分析 hBM-MSC细胞中 IL-34表达变化。 

1.6  pIRES2-EGFP-IL-34 转染 hBM-MSCs
及表达 
提取无内毒素 pIRES2-EGFP-IL-34和 pIRES2- 

EGFP质粒。复苏 hBM-MSCs，培养汇合度至 80%

传代，细胞换液， 2 h 后按照 NanoFectin 

Transfection Reagent说明书操作，将两种质粒分

别转染至 hBM-MSCs。培养 24 h后，观察荧光

蛋白在细胞中的表达情况。培养 48 h后收集细
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胞培养上清液备用，提取细胞总蛋白，Western 

blotting检测 IL-34蛋白在 hBM-MSCs中的表达

情况。实验所使用的一抗为 SANTA CRUZ鼠抗

人 IL-34 单克隆抗体 (sc-517217)，抗体使用浓

度为 1∶500；二抗为 HRP标记的羊抗鼠 IgG，

使用浓度为 1∶8 000；ECL显色拍照。利用收

集到的细胞培养上清液进行 ELISA 实验，检测

IL-34蛋白在培养液中的浓度。 

1.7  转染pIRES2-EGFP-IL-34的hBM-MSCs
培养上清液对 THP-1 细胞的影响 

用上述收集的两种上清液 (pIRES2-EGFP- 

hIL-34+hBM-MSCs 和 pIRES2-EGFP+hBM-MSCs) 

分别培养 THP-1细胞，分别在 24 h和 48 h收集

THP-1 细胞并提取总 RNA，经逆转录合成

cDNA，然后 Real-time PCR检测两组 THP-1细

胞中 IL-10和 TNFα的表达变化。 

2  结果与分析 

2.1  IL-34 真核表达载体构建 
pIRES2-EGFP 载体  (图 1A) 用来构建

IL-34 基因真核表达载体。在 pIRES2-EGFP 载

体的多克隆位点 (MCS) 和增强型绿色荧光蛋 

 

 
 
 

图 1  重组质粒 pIRES2-EGFP-IL-34 构建结果 
Fig. 1  The results of pIRES2-EGFP-IL-34 construction. (A) Plasmid map of pIRES2-EGFP. (B) Plasmid map of 
pIRES2-EGFP-IL-34. (C) The products of colony PCR. (D) pIRES2-EGFP-IL-34 digested with EcoR I and BamH I. 
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白 (EGFP) 编码区之间含有一段脑心肌炎病毒

的内部核糖体进入序列  (IRES)，因此可以使

MCS 中插入的外源基因和 EGFP 在同一条

mRNA上进行翻译。在 pIRES2-EGFP载体中还

含有卡那霉素和新霉素编码基因，用于克隆筛

选和稳定细胞表达株筛选。 

通过 PCR 特异性扩增出 IL-34 基因编码序

列 726 bp，然后与 pIRES2-EGFP载体分别进行

EcoR I和 BamH I双酶切，将 IL-34基因片段与

pIRES2-EGFP载体连接 (图 1B)。将连接产物转

化到 DH5α 感受态中，涂布在含有卡那霉素的

平板筛选阳性克隆。菌落 PCR 可以扩增出一条

约 750 bp的片段 (图 1C)；重组质粒经双酶切可

以形成两条片段，小片段大小约为 750 bp (图

1D)；将重组质粒送测序，测序结果与 GenBank

中的 IL-34 序列  (GenBank Accession No. 

NM_152456.2) 对比完全匹配。 

2.2  hBM-MSCs 分离培养及鉴定 
利用 Ficoll 分离液从骨髓组织中分离单核

细胞，然后接种在细胞培养皿中，培养 24 h后

换液，观察细胞形态，hBM-MSCs为成纤维状。

细胞培养生长至汇合度为 80%时，进行传代，

细胞培养至第 3 代用于流式鉴定以及多向分化

鉴定。分别检测细胞上 CD90、CD105、CD73、

CD79a、CD34、CD11b、CD19、CD14、CD45

和 HLA-DR 标记性分子的表达情况，分别检测

细胞向脂肪、成骨和软骨分化的能力。结果显

示我们分离出的细胞 90%以上表达 CD90、

CD105和 CD73，而 CD79a、CD34、CD11b、CD19、

CD14、CD45 和 HLA-DR 几乎不表达 (图 2A)，

并且该细胞可以向脂肪、成骨和软骨分化 (图 2B)，

这说明我们成功地分离出 hBM-MSCs。 

2.3  IL-34 基因在 hBM-MSCs 中的表达分析 
分别用 LPS和 TNFα刺激培养 hBM-MSCs，

在培养 6 h、24 h和 48 h后提取总 RNA并逆转

录合成 cDNA。Real-time PCR分析细菌脂多糖 

(LPS) 和 TNFα 在不同时间对 hBM-MSCs 表达

IL-34的影响。结果发现在不同时间段 LPS可以

显著抑制 IL-34 的 mRNA 的表达；而 TNFα 可

以明显刺激 IL-34 mRNA表达 (图 3)。 

2.4  pIRES2-EGFP-IL-34在hBM-MSCs中的

表达 
将 pIRES2-EGFP-IL-34转染 hBM-MSCs后，

24 h观察细胞中有绿色荧光表达 (图 4A，B)；

经 Western blotting 鉴定，pIRES2-EGFP-IL-34

可以在 hBM-MSCs 中高表达 IL-34 蛋白质；我

们利用 SANTA CRUZ 鼠抗人单克隆抗体 

(sc-517217) 1∶500浓度 4 ℃过夜孵育以及成像

仪曝光检测在未转染的hBM-MSCs中也有微量的

IL-34蛋白 (图 4C)。ELISA结果证明 hBM-MSCs

可以表达并分泌 IL-34，重组载体 pIRES2-EGFP- 

IL-34可以在 hBM-MSCs中高表达 IL-34并分泌

到细胞外 (图 4D)。 

2.5  hBM-MSCs 高表达 IL-34 促进 THP-1 细

胞表达 IL-10 和 TNFα 
用转染 pIRES2-EGFP-IL-34 的 hBM-MSCs

的细胞培养上清液培养 THP-1 细胞，然后提取

总 RNA，Real-time PCR分析 IL-10和 TNFα的

表达变化。与对照组相比，高表达 IL-34 的

hBM-MSCs上清液培养 THP-1细胞 48 h后可以

明显地刺激 THP-1表达 IL-10和 TNFα (图 5)。结

果说明我们不仅成功地克隆了 IL-34 真核表达

载体，同时该载体可以在 hBM-MSCs 中表达具

有活性的 IL-34蛋白。 
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图 2  hBM-MSCs 表面标记物流式细胞术鉴定和三系分化结果 
Fig. 2  The flow cytometry results of cell surface markers on hBM-MSCs, and the ability of hBM-MSCs 
differentiate into adipocytes, osteoblasts and chondrocytes. (A) The hBM-MSCs exhibit a CD90+CD105+CD73+ and 
CD79a–CD34–CD11b–CD19–CD14–CD45–HLA-DR– phenotype. (B) The hBM-MSCs could differentiate into 
adipocytes, osteoblasts and chondrocytes. 
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图 3  Real-time PCR 分析 IL-34 在 hBM-MSCs 中的表达分析 
Fig. 3  Analysis of IL-34 expression in hBM-MSCs by real-time PCR. The expression of IL-34 mRNA was 
significantly decreased after LPS stimulation. The level of IL-34 mRNA in hBM-MSCs can be obviously increased 
by TNFα. *P<0.05; **P<0.01; ***P<0.001. 

 

 
 

图 4  pIRES2-EGFP-IL-34 在 hBM-MSCs 细胞中的表达 
Fig. 4  The results of pIRES2-EGFP-IL-34 expression in hBM-MSCs. (A) MSCs were derived from human bone 
marrow. (B) The expression of green fluorescence protein was analyzed by fluorescence microscope in hBM-MSCs. 
(C) The expression of IL-34 protein was analyzed by Western blotting in hBM-MSCs after 48 h. 1: 
pIRES2-EGFP-IL-34 group, 2: pIRES2-EGFP group. (D) ELISA analyzed the expression of IL-34 in hBM-MSCs. 
*P<0.05; **P<0.01; ***P<0.001. 
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图 5  hBM-MSCs 过表达 IL-34 促进 THP-1 细胞表达 IL-10 (A) 和 TNFα (B) 
Fig. 5  IL-34 expressed by hBM-MSCs could promote IL-10 (A) and TNFα (B) expression in THP-1 cells. *P<0.05; 
**P<0.01; ***P<0.001. 
 
 

3  讨论 

IL-34 是一个新发现的细胞因子，它与

M-CSF 没有同源序列，但是它们有共同的受体

CSF-1R，这两种细胞因子的生物学功能相似但

不完全相同[14]。IL-34 可以通过与受体 CSF-1R

结合来调节单核细胞和巨噬细胞的增殖、分化

及生存[12–13,15]。研究证明，IL-34不仅参与调节

细胞生物活性，而且在多种炎症性疾病的发生

和发展过程中也起重要作用[16–17]。IL-34在很多

组织中都有表达，多种炎症因子都可以诱导

IL-34表达。Kawabe等[18]发现 TNFα可以刺激牙

周膜细胞表达 IL-34 和 M-CSF。Ciccia 等[17]用

TNFα 刺激 MC3T3-E1 细胞 15 min 后，核转录

因子 NF-κB从细胞质转移到细胞核，同时 IL-34

的表达量升高；利用 NF-κB 抑制剂 CAPE 可以

明显抑制 TNFα诱导 IL-34表达，因此证明 TNFα

是通过转录因子 NF-κB 诱导 IL-34 的表达。

Boström等[19]发现 IL-34在牙龈成纤维细胞中表

达，TNFα和 IL-1β刺激牙龈成纤维细胞，通过

调节 NF-κB和 JNK信号分子使 IL-34 mRNA表

达量增高。 

Eda 等[20]用 IL-1β、IL-6、IL-17 和 TNFα    

4 种炎症因子分别刺激成骨细胞后，只有 IL-1β

和 TNFα可以显著诱导细胞表达 IL-34 mRNA；

IL-1β 和 TNFα 可以激活细胞内 MAPKs 通路 

(p44/42 MAPK、p38、JNK 和 NF-κB 等信号分

子)；JNK 抑制剂可以显著抑制 IL-1β 和 TNFα

诱导 IL-34 mRNA表达，而 MEK-1/2抑制剂不

能抑制 IL-34 mRNA表达，令人惊奇的是，两种

抑制剂同时作用可以更明显地抑制 IL-34 

mRNA表达；IL-1β和 TNFα也可以诱导成骨细

胞表达 M-CSF mRNA，p38、JNK 和 MEK-1/2

抑制剂对其表达并没有影响，但是 NF-κB 抑制

剂可以显著抑制 M-CSF mRNA表达。上述结果

说明炎症性因子 IL-1β 和 TNFα 是通过 JNK 和

P44/42 MAPK 信号通路诱导成骨细胞表达

IL-34，而不是通过 P38通路；p38和 JNK等信

号分子并不参与诱导 M-CSF表达。我们的研究

结果也证实了 TNFα可以促进 IL-34的表达；在
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本研究结果中，我们发现 LPS 可以显著抑制

IL-34表达，但是作用机制尚不清楚。有研究表

明 LPS 与炎症细胞 (包括单核/巨噬细胞) 上的

受体结合后，可启动一系列快速反应，最终导

致 p38 MAPK的激活，进而作用于下游的激酶、

转录因子等靶蛋白[21-25]。但是根据已知结果证

明 IL-34表达并不受 p38途径调控，LPS对 IL-34

的具体调控机制有待进一步深入研究。 

为了探究 IL-34 在 hBM-MSCs 调节巨噬细

胞表型过程中的作用机制，我们首先将 IL-34基

因 克 隆 到 pIRES2-EGFP 载 体 中 ， 并 在

hBM-MSCs中表达 IL-34蛋白质。我们利用转染

pIRES2-EGFP-IL-34 的 hBM-MSCs 培养上清液

培养 THP-1细胞，结果证明 pIRES2-EGFP-IL-34

载体可以在 hBM-MSCs 中表达具有生物活性的

IL-34 蛋白质，在此过程中，IL-34 蛋白可以促

进 THP-1 细胞表达 IL-10 和 TNFα。IL-34 可以

通过ERK促进肠固有层单核细胞表达TNFα[26]，

但是对于 IL-34促进 IL-10表达的作用机制还不

清楚。综上所述，我们成功地构建了 IL-34 在

hBM-MSCs 中的表达体系，这为后续研究

hBM-MSCs 对巨噬细胞表型的调节作用奠定了

基础。 
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