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黄芪多糖对 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖的影响
及作用机制研究

王刘玉，万全会，陈军

（南阳市第二人民医院，河南　南阳　４７３００３）

摘　要　目的：探讨黄芪多糖对ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖的影响及作用机制。方法：将培养的第３代ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞分为黄

芪多糖低、中、高浓度组及黄芪多糖联合抑制剂干预组、对照组，黄芪多糖低、中、高浓度组分别用含有０．１ｍｏｌ·Ｌ－１、１．０ｍｏｌ·Ｌ－１、

１０ｍｏｌ·Ｌ－１黄芪多糖的ＤＭＥＭ培养基进行培养，黄芪多糖联合抑制剂干预组用含有１０ｍｏｌ·Ｌ－１黄芪多糖和１０μｍｏｌ·Ｌ－１Ｃｏｍ

ｐｏｕｎｄＣ的ＤＭＥＭ培养基进行培养，对照组用ＤＭＥＭ培养基进行培养。干预２４ｈ后，检测细胞增殖活力及碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅ

ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、骨钙素（ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ＯＣＮ）、Ｂ淋巴细胞瘤２（Ｂｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｏｍａ２，Ｂｃｌ２）、Ｂｃｌ２相关 Ｘ蛋白（Ｂｃｌ２ｒｅｌａｔｅｄＸｐｒｏ

ｔｅｉｎ，ＢＡＸ）、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶（ｃｙｓｔｅｉｎｅａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅａｓｅ，Ｃａｓｐａｓｅ）３、磷酸化腺苷一磷酸活化蛋白激酶（ｐｈｏｓ

ｐｈｏｒｙｌａｔｅｄＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ｐＡＭＰＫ）、内皮型一氧化氮合酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）等基因的蛋白表达

情况。结果：①ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖活力检测结果。黄芪多糖中、高浓度组细胞增殖活力均大于对照组（ＬＳＤｔ＝６．７０８，Ｐ＝

０．０００；ＬＳＤｔ＝８．２２１，Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＬＳＤｔ＝２．３１４，Ｐ＝０．０４９；ＬＳＤｔ＝５．２８６，Ｐ＝０．００１），黄芪多糖高

浓度组细胞增殖活力大于黄芪多糖低、中浓度组（ＬＳＤｔ＝５．５７９，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝４．４２３，Ｐ＝０．０１０）。②ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞成

骨标志基因蛋白表达检测结果。黄芪多糖低、中、高浓度组细胞ＡＬＰ、ＯＣＮ的蛋白表达量均高于对照组（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝３．５２８，Ｐ＝

０．００８；ＬＳＤｔ＝４．４１７，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝６．８２２，Ｐ＝０．０００；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝３．１５３，Ｐ＝０．０１４；ＬＳＤｔ＝６．４８５，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．５４３，

Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝２．４１４，Ｐ＝０．０４２；ＬＳＤｔ＝３．１５５，Ｐ＝０．０１３；ＬＳＤｔ＝５．８９２，Ｐ＝０．０００；

ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝２．３３９，Ｐ＝０．０４７；ＬＳＤｔ＝５．９２６，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝１４．５４６，Ｐ＝０．０００），黄芪多糖高浓度组细胞 ＡＬＰ、ＯＣＮ的蛋白表

达量高于黄芪多糖低、中浓度组（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝３．７２７，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝３．７０２，Ｐ＝０．００６；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝４．７３７，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝

２．６２５，Ｐ＝０．０３１）。③ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞线粒体凋亡途径相关基因蛋白表达检测结果。黄芪多糖中、高浓度组细胞Ｂｃｌ２的蛋

白表达量均高于对照组（ＬＳＤｔ＝５．２３８，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝９．６１８，Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＬＳＤｔ＝３．８２１，Ｐ＝

０．００６；ＬＳＤｔ＝８．２４６，Ｐ＝０．０００），黄芪多糖高浓度组细胞 Ｂｃｌ２的蛋白表达量高于黄芪多糖低、中浓度组（ＬＳＤｔ＝８．８７５，Ｐ＝

０．００１；ＬＳＤｔ＝６．１０２，Ｐ＝０．０００）；黄芪多糖中、高浓度组细胞 ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量均低于对照组（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝５．２８５，

Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝７．３４０，Ｐ＝０．０００；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组

（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，Ｐ＝０．０００；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝２．９４０，Ｐ＝０．０１９；ＬＳＤｔ＝６．３１４，Ｐ＝０．０００），黄芪多

糖高浓度组细胞ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量均低于黄芪多糖低、中浓度组（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝７．４４２，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝３．６９０，Ｐ＝

０．００６；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝４．４９６，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝４．６４２，Ｐ＝０．００２）。④ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路相关基因蛋

白表达检测结果。黄芪多糖低、中、高浓度组细胞ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋白表达量均高于对照组（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝３．０８２，Ｐ＝０．０１５；

ＬＳＤｔ＝４．５４６，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝５．０６４，Ｐ＝０．００１；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝３．３９５，Ｐ＝０．００９；ＬＳＤｔ＝５．８７３，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝７．３２７，Ｐ＝

０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝５．８１９，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．７３１，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．９６１，Ｐ＝０．０００；

ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝４．８５１，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝７．７６１，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝８．２００，Ｐ＝０．０００）。黄芪多糖高浓度组细胞ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋

白表达量高于黄芪多糖低浓度组（ＬＳＤｔ＝３．２００，Ｐ＝０．０１３；ＬＳＤｔ＝４．９８５，Ｐ＝０．００１）。结论：黄芪多糖能够促进ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨

细胞增殖，且该作用具有一定的浓度依赖性，其作用机制可能与调控线粒体凋亡途径及ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路有关。

关键词　骨质疏松；成骨细胞；细胞增殖；黄芪多糖；信号传导
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ｌｏｗ，ｍｅｄｉｕｍａｎｄｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎＤＭＥＭｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＡｓｔｒａｇａｌａｎｗｉｔｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ０．１，１．０ａｎｄ１０

ｍｏｌ／Ｌｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ａｎｄｔｈｅｏｎｅｓｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎＤＭＥＭｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＡｓｔｒａｇａｌａｎ
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ｔｉｖｉｔｙａｎｄｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ（ＡＬＰ），ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ（ＯＣＮ），Ｂｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｏｍａ２（Ｂｃｌ２），Ｂｃｌ２ｒｅｌａｔｅｄＸ
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ａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ（ｅＮＯＳ）ｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ：①ＴｈｅＭＣ３Ｔ３Ｅ１ｃｅｌｌｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｃｔｉｖｉｔｙｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｍｉｄｄｌｅａｎｄ
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ｌｅｖｅｌｓｏｆＡＬＰａｎｄＯＣＮｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗ，ｍｉｄｄｌｅａｎｄｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝

３．５２８，Ｐ＝０．００８；ＬＳＤｔ＝４．４１７，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝６．８２２，Ｐ＝０．０００；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝３．１５３，Ｐ＝０．０１４；ＬＳＤｔ＝６．４８５，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤ

ｔ＝６．５４３，Ｐ＝０．０００）ａｎｄＡｓｔｒａｇａｌａｎｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝２．４１４，Ｐ＝０．０４２；ＬＳＤｔ＝３．１５５，Ｐ＝０．０１３；

ＬＳＤｔ＝５．８９２，Ｐ＝０．０００；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝２．３３９，Ｐ＝０．０４７；ＬＳＤｔ＝５．９２６，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝１４．５４６，Ｐ＝０．０００），ａｎｄｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎ

ＡｓｔｒａｇａｌａｎｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗａｎｄｍｉｄｄｌｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝３．７２７，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝

３．７０２，Ｐ＝０．００６；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝４．７３７，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝２．６２５，Ｐ＝０．０３１）．③ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＢｃｌ２ｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓ

ｔｒａｇａｌａｎｍｉｄｄｌｅａｎｄｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ＬＳＤｔ＝５．２３８，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝９．６１８，Ｐ＝０．０００）ａｎｄＡｓｔｒａ

ｇａｌａｎｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＬＳＤｔ＝３．８２１，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝８．２４６，Ｐ＝０．０００），ａｎｄｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｈｉｇｈ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗａｎｄｍｉｄｄｌｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＬＳＤｔ＝８．８７５，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝６．１０２，Ｐ＝０．０００）．

ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＢＡＸａｎｄＣａｓｐａｓｅ３ｗｅｒｅｌｏｗｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｍｉｄｄｌｅａｎｄｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌ

ｇｒｏｕｐ（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝５．２８５，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝７．３４０，Ｐ＝０．０００；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，Ｐ＝０．０００）ａｎｄ

Ａｓｔｒａｇａｌａｎｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，Ｐ＝０．０００；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝２．９４０，

Ｐ＝０．０１９；ＬＳＤｔ＝６．３１４，Ｐ＝０．０００），ａｎｄｗａｓｌｏｗｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗａｎｄｍｉｄｄｌｅｃｏｎ

ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝７．４４２，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝３．６９０，Ｐ＝０．００６；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝４．４９６，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝４．６４２，Ｐ＝

０．００２）．④ＴｈｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｐＡＭＰＫａｎｄｅＮＯＳｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗ，ｍｉｄｄｌｅａｎｄｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍ

ｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝３．０８２，Ｐ＝０．０１５；ＬＳＤｔ＝４．５４６，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝５．０６４，Ｐ＝０．００１；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝３．３９５，

Ｐ＝０．００９；ＬＳＤｔ＝５．８７３，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝７．３２７，Ｐ＝０．０００）ａｎｄＡｓｔｒａｇａｌａｎｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝

５．８１９，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．７３１，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．９６１，Ｐ＝０．０００；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝４．８５１，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝７．７６１，Ｐ＝０．０００；

ＬＳＤｔ＝８．２００，Ｐ＝０．０００），ａｎｄｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎＡｓｔｒａｇａｌａｎｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏＡｓｔｒａｇａｌａｎｌｏｗｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

（ＬＳＤｔ＝３．２００，Ｐ＝０．０１３；ＬＳＤｔ＝４．９８５，Ｐ＝０．００１）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＡｓｔｒａｇａｌａｎｃａｎｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆＭＣ３Ｔ３Ｅ１ｃｅｌｌｓ，ｗｈｉｃｈ

ｅｘｈｉｂｉｔｓａｃｅｒｔａｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ，ａｎｄｉｔｓｍｅｃｈａｎｉｓｍｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｄｉａｔｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｐａｔｈ

ｗａｙａｎｄＡＭＰＫ／ｅＮＯＳｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ；ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ；ｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ；ａｓｔｒａｇａｌａｎ；ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ

　　骨质疏松症是以骨量丢失、骨微结构破坏为特征
的临床常见骨病，骨质疏松症患者骨骼脆性的增加会

使骨折风险增加，不仅影响患者的生活质量，也增加

了家庭和社会的经济负担。骨质疏松症的发病涉及

多因素、多环节、多机制，其中成骨细胞的增殖和分化

受到抑制是造成骨量丢失、骨微结构破坏的重要环

节［１－２］。因此，调节成骨细胞增殖和分化也被认为是

治疗骨质疏松症的重要研究方向。近年来，中药汤剂

在骨质疏松症治疗中的价值受到了越来越多的关注。

黄芪是具有补气升阳、益卫固表作用的一味中药，是

多种具有补骨作用的中药方剂的重要组成药物［３－６］。

黄芪多糖是黄芪中的多糖类活性成分，相关研究发现

黄芪多糖能够促进间充质干细胞的成骨分化［７］，调控

成骨细胞中维生素 Ｄ受体、１α羟化酶、２４羟化酶的

表达［８－９］。为了进一步探讨黄芪多糖对成骨细胞增

殖的影响及作用机制，我们以ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞为
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实验对象进行了相关研究，现总结报告如下。

１　材料与仪器
１．１　实验材料　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞，购自中国科
学院上海生命科学研究院细胞资源中心。

１．２　实验试剂　ＤＭＥＭ培养基、胎牛血清（ｆｅｔａｌｂｏ
ｖｉｎｅｓｅｒｕｍ，ＦＢＳ）购自美国 Ｈｙｃｌｏｎｅ公司，黄芪多糖、
腺苷一磷酸活化蛋白激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉ
ｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）抑制剂 ＣｏｍｐｏｕｎｄＣ（美国 Ｓｉｇｍａ公司），
ＭＴＳ细胞活力检测试剂盒（美国Ｐｒｏｍｅｇａ公司），放射
免疫沉淀法（ｒａｄｉｏｉｍｍｕｎｏｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｉｏｎａｓｓａｙ，ＲＩＰＡ）裂
解液、二喹啉甲酸（ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃａｃｉｄ，ＢＣＡ）试剂盒
（上海碧云天生物科技公司），碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、骨钙素（ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ，ＯＣＮ）、Ｂ淋巴
细胞瘤２（Ｂｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｏｍａ２，Ｂｃｌ２）、Ｂｃｌ２相关 Ｘ
蛋白（Ｂｃｌ２ｒｅｌａｔｅｄＸｐｒｏｔｅｉｎ，ＢＡＸ）、半胱氨酸天冬氨
酸蛋白酶 （ｃｙｓｔｅｉｎｅａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅａｓｅ，
Ｃａｓｐａｓｅ）３、磷酸化 ＡＭＰＫ（ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄＡＭＰＫ，ｐ
ＡＭＰＫ）、内皮型一氧化氮合酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）一抗及辣根过氧化物酶标记免疫球蛋
白Ｇ二抗（美国 Ａｂｃａｍ公司），增强型化学发光显影
液（美国Ｔｈｅｒｍｏ公司）。
１．３　实验仪器　ＨＥＲＡｃｅｌｌ２４０型细胞培养箱（美国
Ｔｈｅｒｍｏ公司），ＳｙｎｅｒｇｙＬＸ型多功能酶标仪（美国
ＢｉｏＴｅｋ公司），ＣｈｅｍｉＤｏｃＭＰ化学显影仪（美国 Ｂｉｏ
Ｒａｄ公司）。

２　方　法
２．１　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞培养方法　用含有１０％
ＦＢＳ的 ＤＭＥＭ培养基培养 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞，待
细胞铺满培养瓶底面９０％后，用胰蛋白酶进行消化，
按照１∶３的比例进行传代。传代后的细胞继续贴壁
培养和消化传代，收集第３代细胞，接种于培养板中
进行分组及干预处理。

２．２　分组及干预方法　将收集的第３代 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１
成骨细胞，分别接种于９６孔和１２孔培养板，各接种
２５孔，各分为黄芪多糖低、中、高浓度组及黄芪多糖联
合抑制剂干预组、对照组，每组各５孔。黄芪多糖低、
中、高浓度组分别用含有０．１ｍｏｌ·Ｌ－１、１．０ｍｏｌ·Ｌ－１、
１０ｍｏｌ·Ｌ－１黄芪多糖的 ＤＭＥＭ培养基进行培养，黄

芪多糖联合抑制剂干预组用含有１０ｍｏｌ·Ｌ－１黄芪多
糖和１０μｍｏｌ·Ｌ－１ＣｏｍｐｏｕｎｄＣ的 ＤＭＥＭ培养基进
行培养，对照组用ＤＭＥＭ培养基进行培养。

２．３　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖活力检测方法　培

养２４ｈ后，于９６孔培养板内，分别加入２０μＬＭＴＳ试

剂，置于培养箱中继续培养４ｈ。取出培养板后，充分

震荡，在酶标仪上测定各样品于４９０ｎｍ波长处的吸

光值。

２．４　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖相关基因蛋白表达

检测方法　培养２４ｈ后，弃去１２孔培养板内的培养

基，加入ＲＩＰＡ裂解液裂解细胞，离心后提取总蛋白。

采用ＢＣＡ试剂盒测定总蛋白浓度，每个样品取３０μｇ

总蛋白进行十二烷基硫酸钠－聚丙烯酰胺凝胶电泳。

电泳结束后，将凝胶上的蛋白湿转至硝酸纤维素膜，

用５％脱脂牛奶在室温封闭２ｈ，加入 ＡＬＰ、ＯＣＮ、Ｂｃｌ

２、ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３、ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ一抗，于４℃孵育

过夜；洗膜后，加入辣根过氧化物酶标记免疫球蛋白

Ｇ二抗，于室温孵育２ｈ；加入增强型化学发光显影

液。于化学显影仪中显影、拍照，用 ｉｍａｇｅＪ软件分析

蛋白条带灰度值，以 β肌动蛋白为参考，计算各蛋白

的相对表达量。

２．５　数据统计方法　采用 ＳＰＳＳ２０．０统计软件对所

得数据进行统计学分析。细胞增殖活力及 ＡＬＰ、

ＯＣＮ、Ｂｃｌ２、ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３、ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ蛋白表达

量的组间比较均采用单因素方差分析，组间两两比较

均采用ＬＳＤｔ检验；检验水准α＝０．０５。

３　结　果
３．１　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞增殖活力检测结果　黄

芪多糖低、中、高浓度组及黄芪多糖联合抑制剂干预

组、对照组细胞增殖活力比较，组间差异有统计学意

义（０．５９±０．０６，０．７１±０．０８，０．９７±０．１４，０．６０±

０．０７，０．４１±０．０６，Ｆ＝２８．８３２，Ｐ＝０．０００）。黄芪多糖

低、中、高浓度组细胞增殖活力及黄芪多糖联合抑制

剂干预组均大于对照组（ＬＳＤｔ＝４．７４３，Ｐ＝０．００２；

ＬＳＤｔ＝６．７０８，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝８．２２１，Ｐ＝０．０００；

ＬＳＤｔ＝４．６０８，Ｐ＝０．００２）；黄芪多糖低浓度组细胞增

殖活力与黄芪多糖联合抑制剂干预组比较，差异无统

计学意义（ＬＳＤｔ＝０．２４３，Ｐ＝０．８１１），黄芪多糖中、高

浓度组细胞增殖活力均大于黄芪多糖联合抑制剂干

预组（ＬＳＤｔ＝２．３１４，Ｐ＝０．０４９；ＬＳＤｔ＝５．２８６，Ｐ＝

０．００１）；黄芪多糖低、中浓度组细胞增殖活力均小于黄

芪多糖高浓度组（ＬＳＤｔ＝５．５７９，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝

４．４２３，Ｐ＝０．０１０）；黄芪多糖低浓度组细胞增殖活力
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小于黄芪多糖中浓度组（ＬＳＤｔ＝２．６８３，Ｐ＝０．０２８）。
３．２　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞成骨标志基因蛋白表达
检测结果　５组细胞 ＡＬＰ、ＯＣＮ的蛋白表达量比较，
组间差异均有统计学意义。黄芪多糖低、中、高浓度

组细胞ＡＬＰ、ＯＣＮ的蛋白表达量均高于对照组（ＡＬＰ：
ＬＳＤｔ＝３．５２８，Ｐ＝０．００８；ＬＳＤｔ＝４．４１７，Ｐ＝０．００２；
ＬＳＤｔ＝６．８２２，Ｐ＝０．０００；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝３．１５３，Ｐ＝
０．０１４；ＬＳＤｔ＝６．４８５，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．５４３，Ｐ＝
０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝
２．４１４，Ｐ＝０．０４２；ＬＳＤｔ＝３．１５５，Ｐ＝０．０１３；ＬＳＤｔ＝
５．８９２，Ｐ＝０．０００；ＯＣＮ：ＬＳＤｔ＝２．３３９，Ｐ＝０．０４７；
ＬＳＤｔ＝５．９２６，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝１４．５４６，Ｐ＝
０．０００），黄芪多糖联合抑制剂干预组细胞 ＡＬＰ、ＯＣＮ
的蛋白表达量与对照组比较，差异均无统计学意义

（ＬＳＤｔ＝１．１８６，Ｐ＝０．２７０；ＬＳＤｔ＝１．１４５，Ｐ＝
０．２８５）；黄芪多糖低、中浓度组细胞 ＡＬＰ、ＯＣＮ的蛋
白表达量均低于黄芪多糖高浓度组（ＡＬＰ：ＬＳＤｔ＝
３．７２７，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝３．７０２，Ｐ＝０．００６；ＯＣＮ：
ＬＳＤｔ＝４．７３７，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝２．６２５，Ｐ＝０．０３１）；
黄芪多糖低浓度组细胞 ＡＬＰ的蛋白表达量与黄芪多
糖中浓度组比较，差异无统计学意义（ＬＳＤｔ＝０．３９２，
Ｐ＝０．７０５），黄芪多糖低浓度组细胞ＯＣＮ的蛋白表达
量低于黄芪多糖中浓度组（ＬＳＤｔ＝３．３６６，Ｐ＝
０．０１０）。见图１、表１。
３．３　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞线粒体凋亡途径相关基
因蛋白表达检测结果　５组细胞中 Ｂｃｌ２、ＢＡＸ、
Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量比较，组间差异均有统计学
意义。黄芪多糖低浓度组、黄芪多糖联合抑制剂干预

组细胞Ｂｃｌ２的蛋白表达量与对照组比较，差异均无统
计学意义（ＬＳＤｔ＝１．７４６，Ｐ＝０．１１９；ＬＳＤｔ＝０．８５９，Ｐ＝
０．４１５），黄芪多糖中、高浓度组细胞Ｂｃｌ２的蛋白表达
量均高于对照组（ＬＳＤｔ＝５．２３８，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝
９．６１８，Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组

（ＬＳＤｔ＝３．８２１，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝８．２４６，Ｐ＝
０．０００）；黄芪多糖低浓度组细胞 Ｂｃｌ２的蛋白表达量
与黄芪多糖联合抑制剂干预组比较，差异无统计学意

义（ＬＳＤｔ＝０．６２０，Ｐ＝０．５５２）；黄芪多糖低、中浓度组
细胞Ｂｃｌ２的蛋白表达量均低于黄芪多糖高浓度组
（ＬＳＤｔ＝８．８７５，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝６．１０２，Ｐ＝
０．０００）；黄芪多糖低浓度组细胞 Ｂｃｌ２的蛋白表达量
低于黄芪多糖中浓度组（ＬＳＤｔ＝３．９５３，Ｐ＝０．００４）。

注：ＡＬＰ为碱性磷酸酶，ＯＣＮ为骨钙素，βａｃｔｉｎ为

β肌动蛋白，①为对照组，②为黄芪多糖低浓度组，

③为黄芪多糖中浓度组，④为黄芪多糖高浓度组，

⑤为黄芪多糖联合抑制剂干预组。

图１　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞成骨标志基因蛋白

表达蛋白印迹法检测结果

黄芪多糖低浓度组细胞ＢＡＸ的蛋白表达量与对
照组比较，差异无统计学意义（ＬＳＤｔ＝１．８８１，Ｐ＝
０．０９７），Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量低于对照组（ＬＳＤ
ｔ＝２．９０７，Ｐ＝０．０２０）；黄芪多糖中、高浓度组细胞
ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量均低于对照组（ＢＡＸ：
ＬＳＤｔ＝５．２８５，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝７．３４０，Ｐ＝０．０００；
Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，
Ｐ＝０．０００）和黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＢＡＸ：
ＬＳＤｔ＝３．６５４，Ｐ＝０．００６；ＬＳＤｔ＝６．８７５，Ｐ＝０．０００；
Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝２．９４０，Ｐ＝０．０１９；ＬＳＤｔ＝６．３１４，
Ｐ＝０．０００），黄芪多糖联合抑制剂干预组细胞 ＢＡＸ、
Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量与对照组比较，差异均无统
计学意义（ＬＳＤｔ＝１．０５３，Ｐ＝０．３２３；ＬＳＤｔ＝０．７１４，

表１　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞成骨标志基因蛋白相对表达量

组别 样本量／孔 碱性磷酸酶（ｘ±ｓ） 骨钙素（ｘ±ｓ）
黄芪多糖低浓度组 ５ ０．６０±０．０９ ０．４４±０．０７
黄芪多糖中浓度组 ５ ０．６２±０．０７ ０．６０±０．０８
黄芪多糖高浓度组 ５ ０．８５±０．１２ ０．８１±０．１６

黄芪多糖联合抑制剂干预组 ５ ０．４７±０．０８ ０．３５±０．０５
对照组 ５ ０．４１±０．０８ ０．３１±０．０６
Ｆ值 １４．３５３ １９．５６７
Ｐ值 ０．０００ ０．００３
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Ｐ＝０．４９６）；黄芪多糖低浓度组细胞ＢＡＸ的蛋白表达
量均低于黄芪多糖联合抑制剂干预组（ＬＳＤｔ＝
３．２５３，Ｐ＝０．０１２；），Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量与黄芪
多糖联合抑制剂干预组比较，差异无统计学意义

（ＬＳＤｔ＝２．２１２，Ｐ＝０．０５８）；黄芪多糖低、中浓度组细
胞ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量均高于黄芪多糖高
浓度组（ＢＡＸ：ＬＳＤｔ＝７．４４２，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝
３．６９０，Ｐ＝０．００６；Ｃａｓｐａｓｅ３：ＬＳＤｔ＝４．４９６，Ｐ＝
０．００２；ＬＳＤｔ＝４．６４２，Ｐ＝０．００２）；黄芪多糖低浓度组
细胞 ＢＡＸ的蛋白表达量高于黄芪多糖中浓度组
（ＬＳＤｔ＝４．５４８，Ｐ＝０．００２），黄芪多糖低浓度组细胞
Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量与黄芪多糖中浓度组比较，
差异无统计学意义（ＬＳＤｔ＝１．７２８，Ｐ＝０．０８８）。见
图２、表２。

注：Ｂｃｌ２为 Ｂ淋巴细胞瘤２，ＢＡＸ为 Ｂ淋巴细胞

瘤２相关Ｘ蛋白，Ｃａｓｐａｓｅ３为半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶，βａｃｔｉｎ为 β肌动蛋白，①为对照组，②为

黄芪多糖低浓度组，③为黄芪多糖中浓度组，④为

黄芪多糖高浓度组，⑤为黄芪多糖联合抑制剂干预

组。

图２　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞线粒体凋亡途径

相关基因蛋白表达蛋白印迹法检测结果

３．４　ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞 ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路
相关基因蛋白表达检测结果　５组细胞中 ｐＡＭＰＫ、
ｅＮＯＳ的蛋白表达量比较，组间差异均有统计学意义。
黄芪多糖低、中、高浓度组细胞 ＰＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋
白表达量均高于对照组（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝３．０８２，Ｐ＝

０．０１５；ＬＳＤｔ＝４．５４６，Ｐ＝０．００２；ＬＳＤｔ＝５．０６４，Ｐ＝
０．００１；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝３．３９５，Ｐ＝０．００９；ＬＳＤｔ＝
５．８７３，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝７．３２７，Ｐ＝０．０００）和黄芪多
糖联合抑制剂干预组（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝５．８１９，Ｐ＝
０．０００；ＬＳＤｔ＝６．７３１，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝６．９６１，Ｐ＝
０．０００；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝４．８５１，Ｐ＝０．００１；ＬＳＤｔ＝
７．７６１，Ｐ＝０．０００；ＬＳＤｔ＝８．２００，Ｐ＝０．０００），黄芪多
糖联合抑制剂干预组细胞ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋白表达
量与对照组比较，差异均无统计学意义（ＬＳＤｔ＝
１．８９３，Ｐ＝０．０９５；ＬＳＤｔ＝１．４５５，Ｐ＝０．１８４）；黄芪多
糖中、高浓度组细胞 ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋白表达量均
高于黄芪低糖高浓度组（ｐＡＭＰＫ：ＬＳＤｔ＝２．３７０，Ｐ＝
０．０４５；ＬＳＤｔ＝３．２００，Ｐ＝０．０１３；ｅＮＯＳ：ＬＳＤｔ＝
２．９１０，Ｐ＝０．０２０；ＬＳＤｔ＝４．９８５，Ｐ＝０．００１）；黄芪多
糖中浓度组细胞 ｐＡＭＰＫ的蛋白表达量与黄芪多糖
高浓度组比较，差异无统计学意义（ＬＳＤｔ＝１．０４８，
Ｐ＝０．３２５），黄芪多糖中浓度组细胞 ｅＮＯＳ的蛋白表
达量低于黄芪多糖高浓度组（ＬＳＤｔ＝２．５６４，Ｐ＝
０．０３３）。见图３、表３。

注：ｐＡＭＰＫ为磷酸化腺苷一磷酸活化蛋白激酶，

ｅＮＯＳ为内皮型一氧化氮合酶，βａｃｔｉｎ为 β肌动蛋

白，①为对照组，②为黄芪多糖低浓度组，③为黄芪

多糖中浓度组，④为黄芪多糖高浓度组，⑤为黄芪

多糖联合抑制剂干预组。

图３　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞磷酸化腺苷一磷酸

活化蛋白激酶／内皮型一氧化氮合酶信号通路

相关基因蛋白表达蛋白印迹法检测结果

表２　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞线粒体凋亡途径相关基因蛋白相对表达量

组别 样本量／孔 Ｂ淋巴细胞瘤２
（ｘ±ｓ）

Ｂ淋巴细胞瘤２相关Ｘ蛋白
（ｘ±ｓ）

半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶
（ｘ±ｓ）

黄芪多糖低浓度组 ５ ０．２６±０．０４ ０．６７±０．０９ ０．７０±０．１２
黄芪多糖中浓度组 ５ ０．３６±０．０４ ０．４５±０．０６ ０．６６±０．０９
黄芪多糖高浓度组 ５ ０．５８±０．０７ ０．３１±０．０６ ０．４１±０．０８

黄芪多糖联合抑制剂干预组 ５ ０．２４±０．０６ ０．９０±０．１３ ０．８９±０．１５
对照组 ５ ０．２１±０．０５ ０．８１±０．１４ ０．９６±０．１６
Ｆ值 ３１．９７２ ２３．３２８ １２．１１２
Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００
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表３　５组ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞磷酸化腺苷一磷酸活化蛋白激酶／内皮型一氧化氮合酶信号通路相关基因蛋白相对表达量

组别 样本量／孔 磷酸化腺苷一磷酸活化蛋白激酶 内皮型一氧化氮合酶

黄芪多糖低浓度组 ５ ０．６７±０．１１ ０．７２±０．１３
黄芪多糖中浓度组 ５ ０．７４±０．１４ ０．８４±０．１６
黄芪多糖高浓度组 ５ ０．８０±０．１５ ０．９８±０．１５

黄芪多糖联合抑制剂干预组 ５ ０．４２±０．０７ ０．５２±０．０６
对照组 ５ ０．５１±０．０８ ０．５８±０．０７
Ｆ值 １６．４３７ ２６．１６３
Ｐ值 ０．０００ ０．０００

４　讨　论
成骨细胞的分化和增殖受到抑制是骨质疏松发

生和发展过程中的重要病理环节。成骨细胞参与骨

形成过程，其正常的分化与增殖能够保证机体的骨量

及骨质量；而成骨细胞的分化和增殖受到抑制，则会

导致机体骨量丢失、骨微结构改变，进而逐步发展为

骨质疏松症。黄芪是补肾壮骨汤、益肾补骨汤等用于

治疗骨质疏松症中药方剂中的君药。黄芪多糖是中

药黄芪中的有效成分，具有促进细胞增殖、抑制炎症

反应、减少自由基生成等多种生物学作用［１０－１３］。有

研究［７，１４－１５］发现，黄芪多糖能够促进间充质干细胞的

成骨分化。但对于黄芪多糖对成骨细胞增殖的影响

尚未明确。我们采用不同浓度的黄芪多糖干预 ＭＣ
３Ｔ３Ｅ１成骨细胞，并检测 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞的增

殖活力，结果显示，浓度为１０ｍｏｌ·Ｌ－１的黄芪多糖能

够显著增强ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞的增殖活力，且ＭＣ

３Ｔ３Ｅ１成骨细胞中成骨标志基因 ＡＬＰ及 ＯＣＮ的蛋
白表达量随黄芪多糖浓度升高而显著增加。

成骨细胞增殖受到抑制与线粒体凋亡途径的过

度激活关系密切。线粒体释放细胞色素 Ｃ进入细胞

浆，细胞色素 Ｃ能够通过一系列的级联反应激活

Ｃａｓｐａｓｅ３，进而诱发细胞凋亡［１６］。ＢＡＸ和Ｂｃｌ２是调

控线粒体途径凋亡的重要蛋白，ＢＡＸ能通过促进线粒

体释放细胞色素Ｃ，进而诱发细胞凋亡；而Ｂｃｌ２则能
够拮抗ＢＡＸ，抑制细胞色素 Ｃ的释放及线粒体凋亡

途径的激活［１７－１８］。相关研究发现，骨质疏松组织中

Ｂｃｌ２的蛋白表达量减少，而ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表

达量升高［１９－２０］。我们研究发现，ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞

Ｂｃｌ２的蛋白表达量随黄芪多糖浓度升高而显著增加，

而ＢＡＸ和Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量随黄芪多糖浓度升
高而显著降低。因此，黄芪多糖可能通过抑制成骨细

胞中线粒体凋亡途径的激活，进而减少成骨细胞凋亡。

ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路参与调控细胞的增殖和凋

亡［２１－２２］。多项研究［２３－２５］发现，黄芪多糖能够通过激

活ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路减轻细胞损伤。我们分析
了不同浓度黄芪多糖干预后 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞
ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路相关基因的蛋白表达，结果显
示随黄芪多糖浓度增加，ＭＣ３Ｔ３Ｅ１成骨细胞 ｐ
ＡＭＰＫ和ｅＮＯＳ的蛋白表达量显著增加，提示黄芪多
糖能够促进成骨细胞中 ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路的激
活。为了进一步验证 ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路与黄芪
多糖促进细胞增殖的关系，我们采用 ＡＭＰＫ抑制剂
ＣｏｍｐｏｕｎｄＣ联合１０ｍｏｌ·Ｌ－１的黄芪多糖干预 ＭＣ
３Ｔ３Ｅ１成骨细胞，结果显示，黄芪多糖联合抑制剂干
预组细胞中ｐＡＭＰＫ、ｅＮＯＳ的蛋白表达量低于黄芪多
糖高浓度组，而细胞增殖活力小于黄芪多糖高浓度

组，ＡＬＰ、ＯＣＮ、Ｂｃｌ２的蛋白表达量均低于黄芪多糖高
浓度组，ＢＡＸ、Ｃａｓｐａｓｅ３的蛋白表达量均高于黄芪多
糖高浓度组。因此，我们认为黄芪多糖对成骨细胞增

殖的调控作用依赖于ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ信号通路的激活。
本研究结果表明，黄芪多糖能够促进 ＭＣ３Ｔ３Ｅ１

成骨细胞增殖，且该作用具有一定的浓度依赖性，其

作用机制可能与调控线粒体凋亡途径及ＡＭＰＫ／ｅＮＯＳ
信号通路有关。
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