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揖摘要铱 摇 目的摇 观察电针“委中冶对大鼠腰多裂肌损伤后组织形态学变化以及对骨骼肌肌肉因

子白血病抑制因子( leukemia inhibitory factor,LIF)、骨骼肌损伤前炎症因子白介素 17( interleukin,
IL鄄17)表达含量的影响。 方法摇 将 90 只雄性 SD 大鼠随机分为空白组、模型组、模型对照组、电针委

中组、电针肾俞组,每组 18 只。 每组再随机分为 1 天、3 天、7 天三个时间点。 麻醉后于双侧 L4鄄5 多

裂肌注射 0. 5%布比卡因溶液复制多裂肌损伤模型,通过光镜观察分析造模后多裂肌形态结构的变

化。 通过 ELISA 和免疫组化观察 1 天、3 天、7 天多裂肌 LIF、IL鄄17 表达含量的动态时相变化。 结果

摇 造模后,与空白组比较,模型组不同时间点的 LIF 及 IL鄄17 表达含量均明显增加(P<0. 01);与模型

组比较,电针委中和电针肾俞组的 IL鄄17 表达含量有所降低(P<0. 01),而 LIF 的表达含量有所增加

(P<0. 01);与电针肾俞组比较,电针委中组在 1 天后下调 IL鄄17 的表达含量更明显(P<0. 05),在 3
天、7 天后上调 LIF 的作用更显著(P<0. 05)。 结论摇 电针委中可促进 IL鄄17 的表达下调,减轻炎症

反应的程度,同时可增加 LIF 的表达含量,促进骨骼肌中葡萄糖的摄取,利于骨骼肌修复。
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揖Abstract铱摇 Objective摇 To observe the effect of electroacupuncture (EA) stimulate at “Weizhong冶
(BL 40) on the expression of leukaemia inhibi鄄tory factor( LIF) and interleukin鄄17 ( IL鄄17) in rats with
multifidus muscle injury. Methods 摇 A total of 90 rats were randomly divided into blank group, model
control group, model group, EA “Weizhong冶(BL 40) group and a EA “Shenshu冶(BL 23) group, 18 rats
in each group. Each group was randomly divided into a 1鄄day subgroup, a 3鄄day subgroup and a 7鄄day
subgroup again, 6 rats in each subgroup. Both sides of multifidus muscle (L4 and L5) were injected with
0. 5% bupivacaine. The morphological and ultrastructural changes of multifidus muscle were observed and
analyzed with light microscope at 1st, 3rd, 7th day after model establishment. The expression of leukaemia
inhibi鄄tory factor(LIF)and interleukin鄄17(IL鄄17)was measured by immunohistochemical method and elisa
method. Results摇 After modeling, compared with the blank group, the expression of LIF and IL鄄17 in
multifidus muscle of model group was significantly increased(P<0. 01); Compared with the model group,
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the expression of the LIF were significantly increased(P<0. 01) and the expression of IL鄄17 in multifidus
muscle was significantly decreased(P<0. 01) in the EA “Weizhong冶 group and EA “Shenshu冶 group.
Compared with EA “Shenshu冶 group, the expression of the IL鄄17 in multifidus muscle was significantly de鄄
creased at 1th day; the expression of LIF was significantly increased at 3th day and 7th day. Conclusion摇
EA “Weizhong冶(BL 40) can increase the expression of LIF and decrease the expression of IL鄄17, and can
reduce inflammatory reaction and promote skeletal muscle glucose uptake, so as to be beneficial to skeletal
muscle repair.

揖Key words铱摇 Multifidus muscle;摇 Damage respair;摇 Inflammatory factor;摇 Leukaemia inhibitory
factor;摇 Interleukin鄄17

摇 摇 多裂肌是位于脊柱最内侧且附着面积最大的

椎旁肌,腰骶段的多裂肌对腰椎的动力性稳定起到

80%以上的重要作用[1]。 一旦腰多裂肌发生损伤、
萎缩及功能紊乱,就可能导致腰椎失稳引发腰痛。
骨骼肌损伤后需经历炎症(坏死)、修复与再生等 3
个病理阶段[2]。 早期的炎症反应过程与骨骼肌的

修复和再生密切相关。 骨骼肌损伤后肌细胞能够

分泌上百种分泌蛋白,包括几十种生长因子、细胞

因子和金属肽酶等,这些蛋白质能有效调节骨骼肌

细胞及其他组织和细胞的功能[3鄄4]。 Pedersen 等[5]

将这些由骨骼肌细胞产生、分泌到细胞外并具有内

分泌功能的细胞因子、肽等称为肌肉因子。 已往的

研究发现一些肌肉因子与骨骼肌自身的损伤修复

和再生有关,如胰岛素样生长因子 1、机械生长因

子、肌肉抑制素、白介素 6 等都参与了骨骼肌的损伤

修复 和 再 生[6鄄9]。 白 血 病 抑 制 因 子 ( leukaemia
inhibi鄄tory factor,LIF)也是一种肌肉因子[10鄄11],在骨

骼肌的损伤修复和再生中发挥着重要的作用[12鄄13]。
因此,本实验拟从骨骼肌损伤后的前炎症因子白介

素 17(interleukin,IL鄄17)和骨骼肌肌肉因子 LIF 表

达含量变化的角度进一步探讨电针“委中冶穴对多

裂肌的损伤修复作用。

1摇 材料与方法

1. 1摇 实验动物与分组

清洁级健康成年雄性 SD 大鼠 90 只,体质量

280 ~ 320 g,由维通利华实验动物中心提供,许可证

号:SCXK(京)2012鄄0001。 所有大鼠按体质量分层,
采用随机数字表法分为空白组、模型组、模型对照

组、电针委中组、电针肾俞组,每组 18 只。 每组大鼠

再随机分为 1 天、3 天、7 天三个时间点,每个时间点

6 只大鼠。
1. 2摇 主要仪器和试剂

半自动化石蜡切片机( RM2245,德国莱卡仪

器有限公司);电热恒温鼓风干燥箱( SKP鄄02. 600,
黄石市恒丰医疗器械有限公司);正置智能型显微

镜及采集系统(BX53,奥林巴斯,中国有限公司);
韩式电针仪(HANS鄄200A,北京思盛达医疗器械中

心)。
布比卡因(美国 Sigma,生产批号:B5274鄄1G);

10%水合氯醛(北京欧北生物科技有限公司,生产

批号:OB12365);40% 多聚甲醛溶液(北京兰博利

德,生产批号:P4500);大鼠白血病抑制因子酶联免

疫试剂盒、大鼠白介素 17 酶联免疫试剂盒(北京鼎

国生物科技有限责任公司,生产批号:CSB鄄E07432r、
CSB鄄EL011601RA);大鼠白血病抑制因子抗体、白
介素 17 抗体(美国 Santa,生产批号:N鄄18、E鄄19)。
1. 3摇 动物模型制备

模型组大鼠适应性喂养 1 周后,10% 水合氯醛

(350 mg / kg)腹腔注射麻醉,选择脊柱 L4、L5 水平

两旁的 4 个点,使用一次性 4 号针头注射器抽取

0. 5 %布比卡因肌肉注射 400 滋L(100 滋L伊4),针头

紧贴棘突旁进入肌肉,直到接触关节突和乳突所在

的骨面回抽套管 1 mm 无血,表明针头已到达多裂

肌,各点分别注射布比卡因 100 滋L,时间不得小于 3
秒,以利于药物的吸收。 单次注射完成造模。 模型

对照组采用同样方法注射生理盐水,空白组不做任

何处理。
1. 4摇 干预方法

空白组不做任何处理。 模型对照组、模型组:
与电针组同步抓取、固定,不进行针刺干预。 参照

《实验针灸学》 [14] 常用实验动物穴位图谱,电针委

中组:选取双侧“委中冶 (膝关节背面正中);电针肾

俞组:选取双侧“肾俞冶 (第 2 腰椎旁开 7 mm)。 将

大鼠固定后,暴露后肢。 采用华佗牌 0. 30 伊15 mm
一次性针灸针,直刺进针后连接韩式电针仪,选用

疏密波,频率 2 / 10 Hz,电流强度 1 ~ 2 mA,持续 20
分钟,每天 1 次,3 个亚组分别治疗 1 天、3 天、
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7 天。
1. 5摇 取材方法

各组分别在造模后的第 1 天、3 天、7 天同步取

材 6 只。 10 %水合氯醛(350 mg / kg)腹腔注射麻醉

后,剔除背部皮毛、筋膜,充分暴露腰部肌肉,剥离

最长肌和髂肋肌,锐性切取 L4 和 L5 水平多裂肌组

织,左侧多裂肌置于 40 g / L 多聚甲醛溶液固定,取
右侧约 1 mm伊1 mm伊1 mm 多裂肌迅速置于液氮固

定,操作过程保证无菌。
1. 6摇 样本处理

1. 6. 1摇 HE 染色摇 左侧多裂肌经 40 g / L 多聚甲醛

溶液固定满意之后,常规梯度乙醇脱水,石蜡包埋,
连续切片,然后对切片进行二甲苯脱蜡,梯度乙醇

水洗;苏木精染色 5 分钟,自来水冲洗;盐酸乙醇分

化 10 秒,自来水冲洗 10 分钟,置于伊红液 2 分钟,
经苏木精-伊红染色后,再脱水、透明,封固。 光镜

下观察组织结构变化。
1. 6. 2摇 免疫组化法及酶联免疫吸附法检测大鼠多

裂肌 LIF、IL鄄17 的表达 摇 免疫组化:60益 烤片 6 小

时,常规二甲苯脱蜡、梯度乙醇脱水,热修复抗原,
PBS 冲洗,过氧化氢封闭 10 分钟,滴加一抗,4益孵

育 16 小时,加二抗,DAB 显色,显微镜下观察,出
现棕黄色后即把切片放入自来水冲洗终止反应,
复染,脱水透明,中性树胶封片。 显微镜下观察、
采集图像,采用 Imageprofessional Plus 6. 0 软件进

行图像分析。 LIF、 IL鄄17 的结果判读方法: LIF、
IL鄄17的阳性染色模式为胞浆着色,呈现黄色或棕

黄色颗粒;染色判断标准:阴性胞浆未见着色,弱
阳性胞浆内颗粒较细,呈淡黄色,显色高于背景,
强阳性胞浆内阳性颗粒粗而多,呈棕黄色甚至棕

褐色,显色明显高于背景。 光镜下,全视野无偏

采样方法,每张切片选取 5 个视野,进行图像分

析,测量每个视野中 LIF、IL鄄17 阳性表达区域的

平均光密度值(mean optical density,MOD),取平

均值为该样本 MOD 值。 酶联免疫吸附法:多裂

肌上清液采用双抗体夹心 ELISA 方法,参照试剂

盒说明书进行。
1. 7摇 统计学处理

数据应用 SPSS 20. 0 统计软件进行分析。 计量

数据以平均值依标准差(x依s)表示,数据符合正态分

布,采用单因素方差分析( one鄄way ANOVA) ,组间

两两比较采用 LSD鄄t 法,P<0. 05 为差异具有统计学

意义。

2摇 结果

2. 1摇 组织形态学变化

空白组:纵切面可见排列紧密、规律的纵向肌

纤维,肌纤维粗细均匀,肌间隙大小基本一致,可见

有若干个胞核分布于每个肌纤维膜下。 横切面可

见肌细胞呈较为规则的多边形,大小均匀,排列整

齐,肌间隙大小一致,一个或数个胞核位于细胞的

边缘。 见图 1AB。
模型对照组:纵切面和横切面观察均与空白组

类似,偶见细胞间质轻微水肿,肌纤维排列仍整齐,
形态未见明显异常。 见图 1CD。

模型组:纵切面可见肌纤维有断裂,排列不齐,
肌细胞出现少量损伤坏死,肌间隙有炎细胞浸润。
横切面可见肌细胞大小不一,形态各异,有明显的

坏死,肌间隙有大量的炎细胞分布。 见图 1EF。

摇 摇 注: A. 空白组(纵切面);B. 空白组(横切面);

C. 模型对照组(纵切面);D. 模型对照组(横切面);

E. 模型组(纵切面);F. 模型组(横切面)

图 1摇 各组大鼠腰多裂肌 1 天 HE 染色(伊100)

2. 2摇 免疫组化法检测大鼠多裂肌 IL鄄17 及 LIF 的

表达

结果如表 1 所示,针刺 1 天:与模型组比较,委
中组、肾俞组 IL鄄17 表达含量减少(P<0. 01);与电

针肾俞组比较,委中组表达含量减少,差异有统计

学意义(P<0. 05);针刺 3 天:与模型组比较,委中

组、肾俞组 IL鄄17 表达含量减少(P<0. 01,P<0. 05);
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与电针肾俞组比较,委中组表达含量减少,但差异

无统计学意义(P>0. 05);针刺 7 天:与模型组比

较,模型对照、委中、肾俞组 IL鄄17 表达含量减少

(P<0. 01);与电针肾俞组比较,委中组表达含量

减少,但差异无统计学意义(P>0. 05)。 各组大鼠

不同时段腰多裂肌 IL鄄17 表达免疫组化染色结果见

图 2。

摇 注:A. 空白组;B. 模型对照组;C. 模型组 1 天;D. 电针委中组 1 天;

E. 电针肾俞组 1 天;F. 模型组 3 天;G. 电针委中组 3 天;

H. 电针肾俞组 3 天;I. 模型组 7 天;J. 电针委中组 7 天;

K. 电针肾俞组 7 天

图 2摇 各组大鼠不同时段腰多裂肌 IL鄄17
表达免疫组化染色(伊100)

表 1摇 各组大鼠不同时段多裂肌 IL鄄17

表达 MOD 值比较(x依s)

组别 n 1 天 3 天 7 天

空白组 6 0. 04依0. 00 0. 04依0. 00 0. 04依0. 01

模型对照组 6 0. 08依0. 02a 0. 08依0. 03a 0. 08依0. 01ab

模型组 6 0. 11依0. 00a 0. 11依0. 01a 0. 13依0. 00a

电针委中组 6 0. 08依0. 01abd 0. 07依0. 12ab 0. 07依0. 05ab

电针肾俞组 6 0. 10依0. 02ab 0. 09依0. 01ac 0. 09依0. 02ab

注: 与空白组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP<0. 01,cP<0. 05;与

电针肾俞组比较,dP<0. 05。

摇 摇 结果如表 2 显示,针刺 1 天:与空白组比较,模
型组、委中组、肾俞组 LIF 表达含量迅速 增 加

(P<0. 01),模型对照组表达含量有所升高,但差

异无统计学意义(P>0. 05);与模型组比较,委中

组、肾俞组 LIF 表达含量增加(P<0. 01);与电针肾

俞组比较,委中组表达含量升高,但差异无统计学

意义(P>0. 05);针刺 3 天:与空白组比较,模型

组、委中组、肾俞组 LIF 表达含量增加(P<0. 01),
模型对照组表达含量增加,但差异无统计学意义

(P>0. 05);与模型组比较,委中组 LIF 表达含量升

高(P<0. 01),肾俞组表达含量降低,差异有统计

学意义(P<0. 05);与电针肾俞组比较,委中组表

达含量升高(P<0. 01);针刺 7 天:与空白组比较,
对照、 模 型、 委 中、 肾 俞 组 LIF 表 达 含 量 增 加

(P<0. 01);与模型组比较,委中组 LIF 表达含量增

加(P<0. 01),肾俞组表达含量降低,差异无统计

学意义(P>0. 05);与电针肾俞组比较,委中组表

达含量升高,差异有统计学意义(P<0. 01)。 各组

大鼠不同时段腰多裂肌 LIF 表达免疫组化染色结

果见图 3。

表 2摇 各组大鼠不同时段多裂肌 LIF 表达 MOD 值比较(x依s)

组别 n 1 天 3 天 7 天

空白组 6 0. 08依0. 01 0. 08依0. 00 0. 08依0. 00

模型对照组 6 0. 09依0. 01 0. 09依0. 03 0. 09依0. 00a

模型组 6 0. 10依0. 02a 0. 11依0. 00a 0. 10依0. 00a

电针委中组 6 0. 13依0. 01ab 0. 12依0. 00abd 0. 13依0. 01abd

电针肾俞组 6 0. 12依0. 01ab 0. 10依0. 00ac 0. 10依0. 00a

注: 与空白组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP<0. 01,cP<0. 05;与

电针肾俞组比较,dP<0. 05。

2. 3摇 酶联免疫吸附法检测大鼠多裂肌 IL鄄17 和 LIF
的表达

结果如表 3 所示,针刺 1 天:与空白组比较,模
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摇 摇 注:A. 空白组;B. 模型对照组;C. 模型组 1 天;D. 电针委中组 1
天;E. 电针肾俞组 1 天;F. 模型组 3 天;G. 电针委中组 3 天;
H. 电针肾俞组 3 天;I. 模型组 7 天;J. 电针委中组 7 天;
K. 电针肾俞组 7 天

图 3摇 各组大鼠不同时段腰多裂肌 LIF
表达免疫组化染色(伊100)

型组、肾俞组 IL鄄17 表达含量增加(P<0. 01);与模型

组比较,模型对照组、委中组 IL鄄17 表达含量减少

(P<0. 01);与电针肾俞组比较,委中组表达含量减少

(P<0. 05);针刺 3 天:与空白组比较,模型对照组、
模型组、肾俞组 IL鄄17 表达含量增加(P<0. 01);委
中组 IL鄄17(P<0. 05);与模型组比较,委中组 IL鄄17
表达含量减少(P<0. 01);与电针肾俞组比较,委中

组表达含量减少,但差异统计学意义(P>0. 05);针

刺 7 天:与空白组比较,模型对照、模型、委中、肾俞

组IL鄄17表达含量增加(P<0. 01);与模型组比较,模
型对照、委中、肾俞组 IL鄄17 表达含量减少(P <0.
01);与电针肾俞组比较,委中组表达含量减少,但
差异无统计学意义(P>0. 05)。

表 3摇 各组大鼠不同时段多裂肌 IL鄄17
表达量比较(pg / mL,x依s)

组别 n 1 天 3 天 7 天

空白组 6 18. 01依13. 07 18. 32依12. 82 18. 62依12. 62

模型对照组 6 44. 27依27. 58c 54. 59依27. 42a 86. 24依17. 77ac

模型组 6 79. 34依25. 03a 75. 42依22. 35a 102. 81依27. 80a

电针委中组 6 32. 49依16. 05bcd 43. 42依17. 79bc 78. 44依25. 76ac

电针肾俞组 6 67. 12依28. 76a 58. 43依17. 18a 87. 29依19. 56ac

注: 与空白组比较,aP<0. 01,bP<0. 05;与模型组比较,cP<0. 05;与
电针肾俞组比较,dP<0. 05。

结果如表 4 所示,针刺 1 天:与空白组比较,模
型组、委中组、肾俞组 LIF 表达含量迅速 升 高

(P<0. 01),模型对照组表达含量有所升高,但差

异无统计学意义(P>0. 05);与模型组比较,委中

组、肾俞组 LIF 表达含量升高(P<0 . 01、P<0. 05);
与电针肾俞组比较,委中组表达含量升高,但差异

无统计学意义(P>0. 05);针刺 3 天:与空白组比

较,模 型 组、委 中 组、肾俞组 LIF 表达含量增加

(P<0. 01),模型对照组表达含量增加,差异无统计

学意义(P>0. 05);与模型组比较,委中组 LIF 表达

含量 升 高 ( P < 0. 01 ), 肾 俞 组 表 达 含 量 降 低

(P>0. 05);与电针肾俞组比较,委中组表达含量升

高(P<0. 01);针刺 7 天:与空白组比较,对照、模型、
委中、肾俞组 LIF 表达含量增加(P<0. 01);与模型

组比较,委中组 LIF 表达含量增加(P<0. 01),肾俞

组表达含量降低(P>0. 05);与电针肾俞组比较,委
中组表达含量升高,差异有统计学意义(P<0. 01)。

表 4摇 各组大鼠不同时段多裂肌 LIF 表达量比较(ng / mL,x依s)

组别 n 1 天 3 天 7 天

空白组 6 0. 68依0. 25 0. 72依0. 31 0. 76依0. 40

模型对照组 6 1. 74依0. 10c 1. 64依0. 38 1. 30依0. 19a

模型组 6 3. 06依0. 74a 3. 02依0. 76a 2. 91依0. 75a

电针委中组 6 5. 16依1. 66ab 4. 65依1. 82abd 3. 87依0. 26abd

电针肾俞组 6 4. 44依1. 59ac 2. 48依0. 67a 2. 46依0. 66a

注: 与空白组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP<0. 01,cP<0. 05;与
电针肾俞组比较,dP<0. 01,eP<0. 05。

3摇 讨论

骨骼肌损伤后,炎性坏死组织的降解和吸收以
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及肌纤维的修复和再生是“祛邪冶“生新冶的过程,针
刺能疏通经络、行气活血、祛瘀生新,促进组织的修

复和再生。 电针是临床上治疗骨骼肌损伤的重要

手段,在辅助针刺镇痛和促进骨骼肌损伤修复中疗

效较佳。 委中和肾俞是临床治疗腰痛使用频率最

高的前两位效穴[15]。 “腰背委中求冶是《四总穴歌》
对委中治疗腰痛特异性疗效的经典总结。 作为膀

胱经的下合穴,委中穴在临床上多用来治疗急性腰

扭伤、脊柱强直、坐骨神经痛、腰椎间盘突出症等急

性腰背痛;而肾俞穴是治疗腰痛的局部取穴,也是

肾的背俞穴,多用来治疗慢性腰肌劳损,肾虚腰痛、
慢性疲劳综合征等慢性病症。

骨骼肌损伤后,首先在损伤的局部出现肌纤维

结构的破坏、变性和坏死,之后炎症细胞和致炎因

子浸润至损伤部位。 IL鄄17 是由 TH17 细胞分泌的

一种强有力的前炎症细胞因子,具有强大的募集中

性粒细胞及促进多种炎性细胞因子释放的作用,可
以激活以及刺激巨噬细胞、成纤维细胞、上皮细胞、
内皮细胞产生多种致炎因子,包括白介素鄄1、白介

素鄄6、肿瘤坏死因子 琢、化学增活素、金属蛋酶和诱

导型一氧化氮合成酶等[16],从而导致炎症的发生。
本实验结果显示多裂肌损伤后模型组 IL鄄17 大量表

达,且呈现不同时相的递增趋势,电针组可明显降

低 IL鄄17 含量的表达,且电针委中组降幅最大,这说

明电针委中组在骨骼肌损伤早期可能通过下调前

炎症因子 IL鄄17 的过度表达,降低炎症反应的剧烈

程度,缩短肌细胞坏死的进程,从而发挥“祛邪冶“生
新冶的作用,促进骨骼肌修复。

骨骼肌是人体最大的内分泌器官,骨骼肌损伤

后,其分泌的肌肉因子可通过自分泌或旁分泌的形

式作用于骨骼肌或者其他的组织和器官[8鄄9]。 目前

发现的肌肉因子包括白介素鄄6、白介素鄄15、肌肉素、
脑源性神经营养因子等[7,16]。 作为白介素鄄6 家族的

重要成员,LIF 在促进骨骼肌卫星细胞增殖[18]、促
进骨骼肌中葡萄糖的摄取[19鄄20],以及促进骨骼肌损

伤修复[11]和加速骨骼肌再生[17]方面有重要作用。
在完整未损伤的小鼠[21] 和人类[22] 骨骼肌中

LIF mRNA 的表达量非常低,在创伤和肌营养不良

的肌肉中其表达量显著升高[23鄄24]。 Srikuea 等[25] 发

现 wistar 大鼠腓肠肌挫伤后 3 小时,LIF mRNA 是非

损伤对照组的 7 倍,LIF mRNA 在腓肠肌挫伤后 6
小时的表达量是非挫伤对照组的 9 倍,之后它的表

达量缓慢下调。 本实验结果显示:造模 1、3、7 天后,

空白组 LIF 表达含量较低,而模型对照组、模型组、
电针委中组、电针肾俞组的 LIF 表达含量出现先增

高后缓慢下调的趋势与 Srikuea 的研究一致,其中电

针组的 LIF 表达含量高于模型组,电针委中组高于

电针肾俞组,说明电针委中和电针肾俞均可促进

LIF 含量的表达,参与肌肉的损伤修复,但电针委中

组作用更佳。
综上,电针干预治疗可下调 IL鄄17 的过度表达,

减轻炎症反应的剧烈程度,缩短骨骼肌坏死进程;
电针干预可促进 LIF 的适度表达,促进骨骼肌中葡

萄糖的摄取;电针委中在骨骼肌损伤早期可减轻肌

纤维坏死程度,促进肌纤维的有序排列,加速损伤

肌纤维的再生,这为骨骼肌损伤早期针刺远端取穴

疗效优于局部取穴提供重要依据。
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熊果酸对人骨肉瘤 MG鄄63 细胞增殖和凋亡
的影响研究

陈伟摇 刘海生摇 魏萌摇 王丽红摇 师艳艳

揖摘要铱 摇 目的摇 研究熊果酸对人骨肉瘤 MG鄄63 细胞增殖和凋亡的影响及其相关机制。 方法摇
以不同浓度熊果酸(40、20、10 滋g / mL)和顺铂(40 滋g / mL)干预对数生长期人骨肉瘤 MG鄄63 细胞;采
用噻唑蓝比色法测定细胞增值抑制率,通过流式细胞术( flow cytometry,FCM)检测细胞周期和细胞

凋亡状况,采用逆转录 PCR(reverse transcription鄄polymerase chain reaction,RT鄄PCR)检测细胞中 Bcl鄄2
相关 X 蛋白 ( Bcl鄄2 associated X protein,Bax) mRNA、B 细胞淋巴瘤 /白血病鄄2 ( B cell lymphoma /
lewkmia,bcl鄄2)mRNA 的表达,采用免疫印迹法(western blotting,WB)检测细胞中半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶鄄3(caspase鄄3)蛋白表达。 结果摇 经熊果酸干预 48 小时能够显著提高人骨肉瘤 MG鄄63 细胞增

殖抑制率,延长细胞周期 G0 / G1期并缩短 G2 / M 期,提高细胞凋亡率(apoptosis index,AI),上调 Bax
mRNA 表达并下调 bcl鄄2 mRNA 表达、提高 Bax / bcl鄄2 比值,上调 caspase鄄3 蛋白表达,熊果酸上述作

用具有一定的剂量依赖性。 结论 摇 熊果酸具有抑制人骨肉瘤 MG鄄63 细胞增殖并促进其凋亡的作

用,其机制可能与熊果酸能够阻滞细胞周期以及调节凋亡相关基因和蛋白表达有关。
揖关键词铱 摇 熊果酸;摇 骨肉瘤;摇 MG鄄63 细胞;摇 增殖;摇 凋亡
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Effects of ursolic acid on the proliferation and apoptosis of human osteosarcoma MG鄄63 cells 摇
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揖Abstract铱摇 Objective 摇 To investigate the effects of Ursolic Acid(UA) on the proliferation and


