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　　［摘要］　目的　探究碱性成纤维细胞生长因子（ｂａｓｉｃｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＦＧＦ２）和三七总皂
苷（Ｐａｎａｘｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇｓａｐｏｎｉｎｓ，ＰＮＳ）单独或联合诱导对骨髓间充质干细胞（ｂｏｎｅｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｓ，ＢＭＳＣｓ）向心肌细胞（ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ，ＣＭｓ）分化的影响以及 ＰＮＳ和 ＦＧＦ２促分化的作用机制。
方法　全骨髓贴壁法分离２０～３０ｇ３周龄ＳＤ大鼠的骨髓间充质干细胞，通过流式细胞术鉴定骨髓间充
质干细胞的纯度。鉴定纯度合格后通过 ＰＮＳ和 ＦＧＦ２单独或联合诱导以及 ＰＮＳ和 ＦＧＦ２分别与
ＬＹ２９４００２（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ抑制剂）联用诱导骨髓间充质干细胞向心肌细胞分化。根据培养
的相应时间点，分为对照组、三七总皂苷组（ＰＮＳ组）、碱性成纤维细胞生长因子组（ＦＧＦ２组）、三七总
皂苷＋碱性成纤维细胞生长因子组（ＰＮＳ＋ＦＧＦ２组）。通过免疫组织化学检测诱导后Ｄｅｓｍｉｎ和Ｃｘ４３的
表达水平；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测心肌特异性蛋白、有关通路蛋白及细胞凋亡有关蛋白的表达水平；采用 ＲＴ
ｑＰＣＲ检测心肌转录因子表达水平。结果　各单独诱导组（ＦＧＦ２组、ＰＮＳ组）或联合诱导组（ＰＮＳ＋
ＦＧＦ２组）均提高心肌特异性蛋白和基因表达水平（Ｐ＜０．０５），且最高表达水平出现在联合组。ＰＮＳ和
ＦＧＦ２分别与ＬＹ２９４００２联用，相较于两单独诱导组降低了心肌特异性蛋白和基因的表达水平，降低通
路相关蛋白Ａｋｔ的磷酸化水平，且Ｂｃｌ２水平降低，Ｂａｘ水平升高，Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值减小（Ｐ＜０．０５）。结论
　ＰＮＳ和ＦＧＦ２均可使骨髓间充质干细胞诱导后向心肌细胞定向分化，且二者的联合诱导是一种更高
效的诱导方法。ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路参与了ＰＮＳ和ＦＧＦ２促进骨髓间充质干细胞向心肌细胞分化的过
程，且ＰＮＳ和ＦＧＦ２起到减少细胞凋亡的作用。
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　　随着时代的发展，生活节拍的加快，随之而来的压
力和疾病等也在不断增加，尤其是心血管方面的疾

病［１］。心血管病的患病率持续攀升，使得心肌梗死

（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＭＩ）逐渐成为全球性的重大健
康挑战。心肌梗死是心血管疾病发病最多的疾病之

一，心肌梗死发生后，心脏细胞的丧失会严重影响心脏

的功能，鉴于心肌梗死后坏死的心肌细胞存活能力极

为有限，探索高效的心肌恢复方法显得格外关键。骨

髓间充质干细胞在组织工程学中被列为种子细胞之

一［２］，精准导向骨髓间充质干细胞向心肌细胞分化，

可以发挥骨髓间充质干细胞的生物功能作用［３］。预

处理骨髓间充质干细胞后，通过移植心肌梗死区域来

治疗心肌梗死成为了新型治疗方式［４］，研究显示，对

骨髓间充质干细胞进行移植前的预处理，不论是应用

生长因子还是传统中医药，都可以有效地促使骨髓间

充质干细胞转化为心肌细胞［５］，减少细胞凋亡［６－７］，且

联合中药处理后的效果更加明显。

　　ＦＧＦ２和 ＰＮＳ都是重要的心肌保护性成分之
一［８－１０］。ＦＧＦ２是一种在心肌收缩过程中分泌的血管
生长因子，心脏成纤维细胞是其丰沛的来源，与心肌细

胞紧密关联。这些细胞群体因心肌收缩而被牵引，从

而将ＦＧＦ２释放到细胞外基质，使得 ＦＧＦ２在心脏及
其他各类器官的发育和疾病过程中扮演着重要的角

色。在传统的中医实践中，三七常被用以治疗血液循

环问题。近期研究揭示，三七中的三七总皂苷成分展

现了包括促进细胞分化、抗炎作用以及抗氧化能力在

内的多重生物活性。三七总皂苷能够刺激人骨髓中某

些祖细胞增殖和分化，其作用机制包括在造血微环境

中诱导成纤维细胞和淋巴细胞等产生调控因子和高活

性的协同生长因子。三七总皂苷在诱导骨髓间充质干

细胞向心肌样细胞分化过程中，其作用可能与抗氧化

功能和分泌相关诱导因子有关。ＣＤ２９、ＣＤ９０和 ＣＤ４５
是心肌细胞分化的前期条件，用来鉴定骨髓间充质干

细胞的纯度。在骨髓间充质干细胞加药诱导为心肌细

胞前，流式细胞术鉴定骨髓间充质干细胞表面标志物

ＣＤ２９、ＣＤ９０和ＣＤ４５，以此判断提取的细胞是否为纯
化的骨髓间充质干细胞，才可进行后续骨髓间充质干

细胞加药诱导心肌细胞实验。ＧＡＴＡ家族有 ６个成
员，其中 ＧＡＴＡ４、ＧＡＴＡ５、ＧＡＴＡ６主要表达在心血管
中，而ＧＡＴＡ４在心脏细胞生长发育的所有阶段均有所
表达。Ｍｅｆ２ｃ作为高度保守的ＭＥＦ２转录因子家族的
成员之一，它在心血管发育中起到了不可或缺的关键

调节作用。Ｍｅｆ２ｃ在心脏形态形成中同样发挥着重要
的作用，属于早期转录因子。ＧＡＴＡ４和Ｍｅｆ２ｃ在分化
过程中的表达表明骨髓间充质干细胞正进入心肌分化

的初期阶段，并逐渐朝着成熟心肌细胞的方向发育。

ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路在调节众多病理和生理活动中扮演关
键角色，包括细胞分化、增殖、代谢以及存活等方面。

ＰＮＳ与ＦＧＦ２均作为 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ路径的上游刺激元素
对其有显著影响。ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路调控多种生物活性
及功能，已被证实是心血管疾病的关键机制之一。目

前很多研究探索 ＰＮＳ和 ＦＧＦ２在促进骨髓间充质干
细胞增殖及抗凋亡等过程中的影响［１１－１３］，而 ＰＩ３Ｋ／
Ａｋｔ通路在ＰＮＳ和ＦＧＦ２促进骨髓间充质干细胞向心
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肌细胞分化及抗凋亡中的作用尚不明确。

　　因此，本研究采取ＰＮＳ与ＦＧＦ２对骨髓间充质干
细胞进行前处理，随后通过观察细胞形态学变化、蛋白

质及基因的表达差异，来分析这些处理对骨髓间充质

干细胞向心肌细胞转化效率的促进作用。此外，本研

究还在各自独立的处理组中添加了ＬＹ２９４００２，以评估
其对特定蛋白表达的影响，并进一步探讨ＰＮＳ和ＦＧＦ２
在促进骨髓间充质干细胞分化以及抗凋亡功能方面的

作用。

１　材料与方法

１．１　实验动物、试剂与仪器
　　健康ＳＰＦ级实验动物２０～３０ｇ的ＳＤ大鼠１２只，
３周龄，雌雄不限，由中国食品药品检定研究院提供
［ＳＣＸＫ（京）２０１９０００８］。ＰＮＳ购自大连美伦生物技
术有 限 公 司，ＦＧＦ２购 自 美 国 Ｐｅｐｒｏｔｅｃｈ公 司；
ＬＹ２９４００２购自美国 Ｃａｙｍａｎ公司；ＩＭＤＭ培养基购自
美国Ｃｏｒｎｉｎｇ公司；胎牛血清购自 ＶｉｖａＣｅｌｌ公司；胰酶
购自 ＶｉｖａＣｅｌｌ公司；Ｃｘ４３抗体购自美国 ＢＤ公司；
Ｄｅｓｍｉｎ抗体、Ａｋｔ抗体和 ｐＡＫＴ抗体均购自中国华安
生物技术有限公司；ＰＣＲ仪购自德国 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司；
普通光学显微镜购自日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ公司；流式细胞仪
购自美国ＢＤ公司。
１．２　方法
１．２．１　大鼠骨髓间充质干细胞的提取　　剥离大鼠
的上肢与下肢骨，完全培养基提前配好备用，反复冲洗

骨髓腔，收集细胞，接种于一次性培养瓶，３７℃，５％
ＣＯ２恒温培养箱培养。２ｄ后镜下观察细胞贴壁情况，
更换培养基，直到流式细胞鉴定得到纯化的骨髓间充

质干细胞，以进行后续实验。

１．２．２　流式鉴定表面抗原 ＣＤ２９、ＣＤ９０、ＣＤ４５　　正
常培养第３代单细胞进行消化并吹打成细胞悬液，统
一收集的第 ３代单细胞悬液离心弃上清重悬，加入
ＣＤ９０ＰＥＣｙＴＭ７、ＣＤ２９ＰＥ、ＣＤ４５ＦＩＴＣ及对应的同行
对照抗体，设置空白对照加等量的 ＰＢＳ，吹打后混匀，
在暗处孵化３０ｍｉｎ后进行离心处理，随后彻底清洗抗
体并重新悬浮以确保均匀，借助流式细胞分析技术评

估细胞表面标志物的表达水平。

１．２．３　骨髓间充质干细胞的诱导分化及后续培养　
　将第３代来源于大鼠的骨髓间充质干细胞加入现用
现配的完全培养基 ５ｍＬ，ＣＯ２恒温培养箱继续培养
２ｄ，直到这些细胞的融合率达到 ７５％～８５％，分为对
照组、三七总皂苷组（ＰＮＳ组）、碱性成纤维细胞生长

因子组（ＦＧＦ２组）、三七总皂苷＋碱性成纤维细胞生
长因子组（ＰＮＳ＋ＦＧＦ２组）、三七总皂苷＋ＬＹ２９４００２组
（ＰＮＳ＋ＬＹ２９４００２组）和ＬＹ２９４００２＋碱性成纤维细胞生
长因子组（ＦＧＦ２＋ＬＹ２９４００２组）。进行３ｄ加入诱导
剂药物后在ＣＯ２恒温培养箱培养诱导至心肌细胞，去
除药物诱导剂后，延续４周的细胞培养。期间通过显
微镜监测细胞形态的演变，并进行摄影记录。

１．２．４　免疫组化染色　　在移除药物诱导因子后，各
实验组继续进行４周的培养，接种于６孔板圆形爬片
上，待细胞密度最佳时，预冷的磷酸盐缓冲液浸洗３遍，
依次进行多聚甲醛固定、３％Ｔｒｉｔｏｎ通透、Ｄｅｓｍｉｎ和Ｃｘ４３
一抗（均以１∶１００稀释）４℃冰箱过夜。次日室温复温
２０ｍｉｎ加二抗稀释液反应２０ｍｉｎ，显色复染、分化、脱
水，芳族烃混合物透明细胞，封片，镜下拍照保存。

１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｍｂｌｏｔ检测　　在移除药物诱导因子
后，各实验组继续进行４周的培养，细胞刮勺刮取瓶底
细胞，加入提早预冷的２００μＬ细胞裂解液处理６个细
胞样本，以提取总蛋白，并通过ＢＣＡ法进行定量分析。
接着样品煮沸以实现蛋白质的变性，随后进行电泳、转

膜，并使用脱脂奶粉进行封闭处理。依据预实验，本研

究配制了以下一抗：Ｄｅｓｍｉｎ（稀释比例为 １∶５０００）、
Ｃｘ４３（１∶５００）、Ａｋｔ（１∶１０００）、ｐＡｋｔ（１∶１０００）、Ｂｃｌ２
（１∶１０００）和 Ｂａｘ（１∶１０００），并在 ４℃下孵育过夜。
次日将膜与相应的二抗孵育，分别是羊抗人和羊抗鼠

抗体（稀释比例均为 １∶１００００），在摇床上孵育 １ｈ。
显影后使用 ＰＳ软件调整图片方向，ＩｍａｇｅＪ软件进行
灰度值分析处理。

１．２．６　ＲＴｑＰＣＲ法检测基因表达水平　　诱导４８ｈ
后更换成普通培养基继续培养，提取１、２和４周细胞
的总ＲＮＡ，根据试剂盒进行逆转录 ｃＤＮＡ的合成，根
据试剂盒进行 ＲＴｑＰＣＲ检测。ＧＡＰＤＨ上游引物序
列：５′ＧＡＡＧＧＴＣＡＴＣＣＡＴＧＡＣＡＡＣＴＴＴＧ３′，下游引物
序列：５′ＧＴＣＣＡＣＣＡＣＣＣＴＧＴＴＧＣＴＧＴＡＧ３′；ＧＡＴＡ４上
游引物序列：５′ＡＧＡＣＣＡＣＡＡＴＧＣＡＣＣＴＴＣＧＧ３′，下游
引物序列：５′ＧＡＡＣＡＡＴＧＴＣＧＧＧＴＧＴＧＣＴＣ３′；Ｍｅｆ２ｃ
上游引物序列：５′ＡＧＡＣＣＡＣＡＡＴＧＣＡＣＣＴＴＣＧＧ３′，下
游引物序列：５′ＧＡＡＣＡＡＴＧＴＣＧＧＧＴＧＴＧＣＴＣ３′。反
应条件为９５℃ ２ｍｉｎ，９５℃ １５ｓ，６０℃ ３０ｓ，４５个循
环，对所得Ｃｔ值进行分析，合成各基因引物序列。
１．３　统计学分析
　　使用ＳＰＳＳ２４．０进行数据统计分析，符合正态分布的
数据，采用珋ｘ±ｓ表示，多组间比较采用单因素方差分析，两
组间比较采用ｔ检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
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２　结果

２．１　骨髓间充质干细胞形态学及纯度
　　在显微镜下初步观察时，原代单核细胞正处于悬
浮的状态。６～８ｈ开始贴壁，１２ｈ后即可见细胞进行
贴壁生长，直至４８ｈ进行首次换液，换走未贴壁细胞。
４ｄ时细胞体积偏小，形态不一，呈近似圆形或梭形，
此时有的细胞近似纤维细胞外观。继续培养细胞至

７ｄ，细胞持续展现出梭形或扁平的形态。在培养的第
１０～１４天，细胞覆盖了整个培养瓶底部，此时细胞的融
合集落数量增加，适合进行下一代的培养。当培养至

第６代时，观察到细胞彼此之间的接触变得更加紧密，
其形态呈现一致性，以梭形、漩涡状或平行方向增长。

经过４周的单一药物诱导后，与对照组相比，这些细胞
的形态学变化并不显著。然而，在ＰＮＳ和ＦＧＦ２共同
诱导的实验组中，细胞排列显得尤为密集，见图１。通
过连续的传代，成功纯化了骨髓间充质干细胞。在将

细胞传代至第３代时，利用流式细胞术对细胞的纯度
进行评估，并对其表面抗原 ＣＤ２９、ＣＤ９０和 ＣＤ４５的阳
性表达率进行鉴定，分别达到了 ９６．８％、９９．６％和
２．１％，见图２。这些发现证实本研究方法所提取的骨
髓间充质干细胞纯度足以用于药物诱导实验。
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Ａ：第０天提取的细胞悬浮液；Ｂ：ＢＭＳＣｓ第３天增长形态呈球形、多边形或纺锤形；Ｃ：ＢＭＳＣｓ培养１周；Ｄ：药物诱
导细胞２８ｄ时，细胞排列紧密，细胞形状趋于一致，呈平行方向排列，与心肌细胞的形态相似

图１　倒置显微镜下观察ＢＭＳＣｓ在不同时期的形态特征
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Ａ：细胞采集；Ｂ：数据统计；Ｃ：表面抗原 ＣＤ４５ＦＩＴＣ阳性表达率；Ｄ：表面抗原 ＣＤ２９ＰＥ阳性表达率；Ｅ：表面抗原
ＣＤ９０ＰＥＣｙＴＭ７阳性表达率

图２　流式细胞仪检测ＢＭＳＣｓ的ＣＤ９０、Ｄ２９和ＣＤ４５阳性率
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２．２　ＰＮＳ和ＦＧＦ２对骨髓间充质干细胞分化的促进作用
　　ＰＮＳ和ＦＧＦ２均促进了Ｄｅｓｍｉｎ与Ｃｘ４３蛋白的表
达水平提升，通过免疫细胞化学的方法来检测 Ｄｅｓｍｉｎ
与Ｃｘ４３的存在（图 ３）；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测心肌样细胞
Ｄｅｓｍｉｎ和 Ｃｘ４３的蛋白表达，结果如图 ４所示。相较
于对照组，各诱导组Ｄｅｓｍｉｎ、Ｃｘ４３的表达量均显著增
加，其中 ＰＮＳ与 ＦＧＦ２联合组的表达量最高（Ｐ＜
０．０５，Ｐ＜０．０１）。
２．３　骨髓间充质干细胞ＧＡＴＡ４和Ｍｅｆ２ｃ的表达升高
　　采用 ＲＴｑＰＣＲ技术，对心肌细胞特有的基因
ＧＡＴＡ４及Ｍｅｆ２ｃ的活性进行测量。研究发现，与未处
理的对照组相比，ＦＧＦ２组在１周和 ＰＮＳ组在２周时
ＧＡＴＡ４有表达，在共同处理组中，ＧＡＴＡ４的活性显著
提升，特别是随着诱导周期的延伸，这一活性在与单独

处理组相比时更加明显，并在第４周观察达到最高水
平（Ｐ＜０．０１，图５Ａ）。与对照组相比，ＰＮＳ处理组在第
２周显示出Ｍｅｆ２ｃ的显著活性增加，而 ＦＧＦ２处理组

在第１周对比对照组也展现出了明显的活性提升，但
之后活性呈现下降趋势。在联合处理组中，Ｍｅｆ２ｃ的
活性随诱导周期的增长而逐步增加，并在第２周达到
顶峰，尽管之后有所下降，但到第 ４周时 Ｍｅｆ２ｃ的活
性仍然明显（Ｐ＜０．０１，图５Ｂ）。
２．４　ＰＮＳ、ＦＧＦ２通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路对骨髓间

充质干细胞向心肌细胞分化的影响

　　当ＰＮＳ和ＦＧＦ２作为独立的诱导因子使用时，本
研究添加了抑制剂 ＬＹ２９４００２，并通过 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方
法探讨它们在促进骨髓间充质干细胞分化过程中的潜

在作用机制。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示，与对照组相
比，单一药物处理组中 Ｄｅｓｍｉｎ、Ｃｘ４３和 Ｂｃｌ２的表达
水平显著提升，ｐＡｋｔ的活性增强，而 Ｂａｘ的表达量有
所下降。引入抑制剂ＬＹ２９４００２后，Ｄｅｓｍｉｎ和Ｃｘ４３的
表达水平显著降低。加入抑制剂 ＬＹ２９４００２后明显降
低了Ｄｅｓｍｉｎ、Ｃｘ４３、ｐＡｋｔ、Ｂｃｌ２的表达水平，Ｂａｘ表达
水平升高（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５，图６）。
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３　讨论

　　很多研究表明，ＢＭＳＣｓ［１４－１５］的移植治疗对改善心
功能有重要意义，且安全可行［１６－１７］。凭借其向多种细

胞类型分化的能力及低免疫原性，成为治疗 ＭＩ的一
种潜在细胞疗法，但其移植后存活率不高影响治疗效

果［１８］。尽管如此，激发 ＢＭＳＣｓ转化为心肌细胞的高
效机制依旧是研究领域的焦点。作为一种普遍的心血

管病，ＭＩ是由心脏供血不足引起的细胞死亡。ＭＩ后
续引发的心肌细胞减少及心功能衰退，成为需要紧急

解决的临床问题。尽管临床上现有技术可以治疗心肌

梗死，但均有不足之处。因此，发展一种高效的心肌修

复技术，对于改善 ＭＩ患者的预后至关重要，找寻更高
效移植细胞在梗死区域后存活是关键问题。王秀力

等［１９－２１］研究结果可知，细胞培养的上清液中细胞生长

因子对ＢＭＳＣｓ的诱导分化过程起重要作用。李志泉
等［５，２２－２４］用中药 ＰＮＳ进行了心肌细胞的诱导分化，
ＰＮＳ可调控ＣＸ４３蛋白表达水平保护大鼠受损心肌，
且对ＢＭＳＣｓ的凋亡有保护作用［２５－２６］。以上提示 ＰＮＳ
和ＦＧＦ２作为诱导剂的安全性和可操作性。
　　检测 ＰＮＳ、ＦＧＦ２单独、联合预处理对 ＢＭＳＣｓ向
ＣＭｓ分化的相关心肌标志物。Ｃｘ４３是成熟心肌的标
志物，Ｃｘ４３的正常分布与表达以保证心肌细胞正常的
电传导［２７］，Ｃｘ４３可在缺血后对心脏提供保护［２８－２９］。

Ｄｅｓｍｉｎ是心肌中最丰富的蛋白质之一，Ｄｅｓｍｉｎ参与建
立中枢神经系统框架［３０］。Ｄｅｓｍｉｎ能够促进细胞外和
核基质之间的机械化学信号转导和转运过程，其失调

会导致心脏疾病［３１］。实验结果可知，单独及联合加药

组均可提高 Ｄｅｓｍｉｎ和 Ｃｘ４３表达，但联合组的表达量
最高，这表明 ＢＭＳＣｓ经过诱导处理后，各诱导组的心
肌样细胞展现出了ＣＭｓ特有的表型，两种诱导剂的联
合处理组促进效果更加显著。ＲＴｑＰＣＲ检测早期心
肌标志物，结果显示各个加药组均有早期心肌标志物

的表达，检测ＢＭＳＣｓ进入心肌分化早期阶段的标志物
ＧＡＴＡ４和 Ｍｅｆ２ｃ，结果表明各诱导组 ＧＡＴＡ４和
Ｍｅｆ２ｃ均有表达，说明加药诱导的ＢＭＳＣｓ不断向ＣＭｓ
分化。ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路的作用途径很丰富，ＰＮＳ和
ＦＧＦ２两者都是该信号通路的激活剂［３２］。Ｂｃｌ２与
Ｂａｘ共属于一个家族，通过控制线粒体膜的通透性来
调节凋亡激活物。线粒体细胞色素 Ｃ的释放是通过
通透性转变气孔，而 Ｂｃｌ２家族蛋白直接调节通透性
转变气孔。抗凋亡蛋白 Ｂｃｌ２能够保存膜电位，阻断
细胞色素 Ｃ的释放。而 Ｂａｘ是前凋亡蛋白，通过影响
通透性转变气孔而消除了线粒体的膜电位，促进细胞

色素Ｃ的释放，从而促进细胞凋亡。因此，本研究引

入了针对ＰＩ３Ｋ的抑制剂 ＬＹ２９４００２，以初步研究 ＰＮＳ
与ＦＧＦ２对ＢＭＳＣｓ定向分化的独立影响是否参与该
途径，且 ＰＮＳ和 ＦＧＦ２在该途径中对细胞凋亡的作
用。蛋白质印迹结果表明通路被抑制后明显降低了

ＰＮＳ、ＦＧＦ２对Ｄｅｓｍｉｎ和Ｃｘ４３的表达和ｐＡｋｔ的表达
水平，说明 ＰＮＳ、ＦＧＦ２可有效激活该途径，且分别加
入抑制剂后也有效调控该途径发挥相关作用。相较于

抑制剂组，ＰＮＳ组、ＦＧＦ２组 Ｂａｘ的表达量明显降低，
Ｂｃｌ２的表达量升高。以上实验结果显示，ＰＮＳ、ＦＧＦ２
促使ＢＭＳＣｓ向ＣＭｓ分化过程有ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路的
参与，且对细胞凋亡有作用。

　　综上所述，本研究表明 ＢＭＳＣｓ经过 ＰＮＳ、ＦＧＦ２
的诱导能有效促进ＢＭＳＣｓ向ＣＭｓ的定向分化，且两者
联用处理更加高效。表明两者在分化过程中，该途径

ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ参与并促进了 ＢＭＳＣｓ向 ＣＭｓ的分化，且两
者在该途径中对细胞起到减少凋亡的作用，为未来的

移植提供了进一步的思路。
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