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摘　要　目的：观察共培养条件下肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２对软骨细胞ＡＴＤＣ５活性的影响。方法：①将肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２分为对照组

和地塞米松组，对照组常规培养，地塞米松组采用地塞米松干预，通过ＣＣＫ８法和ＢＣＡ法测定地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞增殖和蛋白

合成的影响，以划痕实验和Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室观察地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞修复和迁移能力的影响。②采用Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室将正常肌卫

星细胞Ｃ２Ｃ１２（共培养组）和经地塞米松预处理的肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２（预处理组）分别与软骨细胞ＡＴＤＣ５共培养，对照组Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ

下层小室内接种ＡＴＤＣ５细胞、上层小室内为无细胞的常规培养基，采用 ＣＣＫ８法和二氯二氢荧光素－乙酰乙酸酯荧光探针检测

ＡＴＤＣ５细胞增殖率和细胞内活性氧含量。结果：①Ｃ２Ｃ１２细胞增殖率和蛋白含量测定结果。地塞米松组Ｃ２Ｃ１２细胞增殖率和蛋

白含量均低于对照组［（７８．４０２±５．４０１）％，（１００．０００±３．０９６）％，ｔ＝８．４９８，Ｐ＝０．０００；（５０８０．３６７±２９６．６５７）μｇ·ｍＬ－１，

（５７７５．５７７±１５０．４７６）μｇ·ｍＬ－１，ｔ＝３．６２０，Ｐ＝０．０２２］。②Ｃ２Ｃ１２细胞伤口修复率测定结果。地塞米松组 Ｃ２Ｃ１２细胞伤口修复

率低于对照组［（５３．１７３±１．８００）％，（７９．９７９±１０．１７６）％，ｔ＝４．４９３，Ｐ＝０．０１１］。③Ｃ２Ｃ１２细胞迁移数量测定结果。培养２４ｈ

和４８ｈ时，地塞米松组Ｃ２Ｃ１２细胞迁移数量均少于对照组［２４ｈ：（２４．２００±５．６３０）个，（５７．０００±２．４４９）个，ｔ＝１１．９４５，Ｐ＝０．０００；

４８ｈ：（５７．６００±８．８２０）个，（９１．０００±４．７４３）个，ｔ＝７．４５７，Ｐ＝０．０００］。④ＡＴＤＣ５细胞增殖率测定结果。３组 ＡＴＤＣ５细胞增殖率

比较，差异有统计学意义［（１００．０００±１．６６３）％，（１１６．８９４±７．９１７）％，（８９．１３０±２．９８０）％，Ｆ＝２３．７００，Ｐ＝０．００１］。对照组和共

培养组ＡＴＤＣ５细胞增殖率均高于预处理组（Ｐ＝０．０３７，Ｐ＝０．００６），共培养组 ＡＴＤＣ５细胞增殖率高于对照组（Ｐ＝０．００１）。

⑤ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量测定结果。３组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量比较，差异有统计学意义（２０．１４８±５．６３６，１３．９５９±４．１１０，

４０．６９１±３．１４６，Ｆ＝３０．０９６，Ｐ＝０．００１）。预处理组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量高于对照组和共培养组（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），对

照组和共培养组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量的差异无统计学意义（Ｐ＝０．１３７）。结论：地塞米松可抑制肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２增殖，应

用地塞米松干预肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２可体外模拟肌肉萎缩条件下肌卫星细胞的生长状态。正常状态下，肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２的代谢

产物可促进软骨细胞ＡＴＤＣ５增殖；肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２活力降低，可抑制软骨细胞ＡＴＤＣ５增殖，同时会增加软骨细胞ＡＴＤＣ５氧化

性损伤。
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５．６３６，１３．９５９±４．１１０，４０．６９１±３．１４６，Ｆ＝３０．０９６，Ｐ＝０．００１）．ＴｈｅｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＲＯＳｌｅｖｅｌｏｆＡＴＤＣ５ｃｅｌｌｓｗａｓｈｉｇｈｅｒｉｎｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｃｕｌｔｕｒｅｄｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），ｗｈｉｌｅ，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｃｕｌｔｕｒｅｄ

ｇｒｏｕｐｗａｓｎｏｔｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＝０．１３７）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＤＥＸｃａｎｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆＣ２Ｃ１２ｃｅｌｌｓ，ａｎｄｔｈｅｇｒｏｗｔｈｓｔａｔｅｏｆ

ＭｕＳＣｓｕｎｄｅｒｔｈｅｃｏｎｄｉｔｉｏｎｏｆｍｕｓｃｌｅａｔｒｏｐｈｙｉｎｖｉｔｒｏｃａｎｂｅｓｉｍｕｌａｔｅｄｂｙｉｎｔｅｒｖｅｎｉｎｇＣ２Ｃ１２ｃｅｌｌｓｗｉｔｈＤＥＸ．Ｉｎｔｈｅｃａｓｅｏｆｎｏｒｍａｌｃｏｎｄｉ

ｔｉｏｎｓ，ｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆＣ２Ｃ１２ｃｅｌｌｓｃａｎｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓＡＴＤＣ５，ａｎｄｔｈｅｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｖｉａｂｉｌｉｔｙｏｆＣ２Ｃ１２

ｃｅｌｌｓｃａｎｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓＡＴＤＣ５，ａｓｗｅｌｌａｓｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｔｏｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓＡＴＤＣ５．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ｓａｔｅｌｌｉｔｅｃｅｌｌｓ，ｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅ；ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ；ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ；ｍｕｓｃｕｌａｒａｔｒｏｐｈｙ；ｃｏｃｕｌｔｕｒｅｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ

　　肌卫星细胞是出生后肌肉组织中唯一一类具有
分裂能力的肌肉源性干细胞，可通过激活、增殖和分

化，参与肌肉再生、重塑和损伤修复［１］。肌卫星细胞

在正常情况下保持静止状态，当骨骼肌受到损伤时，

肌卫星细胞被激活并增殖，同时表达成肌调节因子，

加速其成肌分化，形成新的肌细胞［２］。肌卫星细胞的

数量和功能是维持成人骨骼肌质量和功能的关键。

肌卫星细胞数量减少和增殖、分化的可塑性下降是导

致骨骼肌萎缩的重要原因，同时肌卫星细胞数量减少

也被认为是老年人骨骼肌衰减的重要原因［３－４］。研

究表明，骨骼肌萎缩（包括肌纤维变细和纤维数量减

少）与膝骨关节炎（ｋｎｅｅｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＫＯＡ）的发生关

系密切［５－７］。与健康人群相比，ＫＯＡ患者股四头肌中

肌卫星细胞密度下降，肌纤维类型改变［８］。肌卫星细

胞数量减少会阻碍骨骼肌的再生和修复，进一步加重

骨骼肌萎缩。然而，骨骼肌萎缩状态下肌卫星细胞增

殖活力减弱，是否会影响软骨细胞的活性，目前还不

得而知。为此，本研究观察了共培养条件下肌卫星细

胞对软骨细胞活性的影响，以期为探索肌肉萎缩与

ＫＯＡ之间的关系，以及通过改善肌肉萎缩治疗 ＫＯＡ
提供依据。

１　材料和仪器
Ｃ２Ｃ１２小鼠成肌细胞、ＡＴＤＣ５小鼠成软骨细胞系

（上海中乔新舟生物科技有限公司），胎牛血清、青霉

素－链霉素双抗溶液（Ｇｉｂｃｏ公司），ＤＭＥＭ高糖培养基
（Ｈｙｃｌｏｎｅ公司），孔径８μｍ和０．４μｍ的２４孔 Ｔｒａｎ
ｓｗｅｌｌ小室（Ｃｏｒｎｉｎｇ公司），ＣＣＫ８试剂（Ｂｉｏｓｈａｒｐ公司），
地塞米松磷酸钠注射液（天津金耀药业有限公司），

ＢＣＡ蛋白定量试剂盒（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司），
二氯二氢荧光素－乙酰乙酸酯（２′，７′ｄｉｃｈｌｏｒｏｆｌｕｏｒｅｓｃｉｎ
ｄｉａｃｅｔａｔｅ，ＤＣＦＨＤＡ）活性氧荧光探针（北京索莱宝科
技有限公司），Ｖａｒｉｏｓｋａｎ多功能酶标仪（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ
Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司），ＤＭｉ８荧光显微镜（Ｌｅｉｃａ公司）。

２　方　法
２．１　细胞传代培养

Ｃ２Ｃ１２细胞和 ＡＴＤＣ５细胞均采用常规培养基
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（４ｍＬ胎牛血清 ＋４００μＬ青霉素－链霉素双抗溶
液＋３５．６ｍＬＤＭＥＭ高糖培养基）在３７℃、ＣＯ２体积

分数５％的恒温细胞培养箱中培养，隔天换液１次，当
细胞融合度达到９０％时按１∶３传代。取第３代细胞
进行后续实验。

２．２　地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞活性影响的观察
２．２．１　地塞米松对 Ｃ２Ｃ１２细胞增殖的影响　取
Ｃ２Ｃ１２细胞，按照每孔５×１０３个接种至９６孔板中，

分为对照组和地塞米松组，每组设５个复孔，采用常
规培养基培养（条件、方法同２．１）。待细胞融合度达
到５０％～６０％时，对照组继续以常规培养基培养，地
塞米松组改用地塞米松培养基培养（５０μＬ地塞米松
磷酸钠注射液＋４８ｍＬ常规培养基）。继续培养２４ｈ
后，２组均改用检测培养基培养（每孔９０μＬ常规培
养基、１０μＬＣＣＫ８试剂），设置空白孔，继续培养１ｈ
后采用酶标仪测定 ＯＤ值（波长为４６０ｎｍ）。细胞增
殖率＝（地塞米松组 ＯＤ值 －空白孔 ＯＤ值）／（对照
组ＯＤ值－空白孔ＯＤ值）×１００％。
２．２．２　地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞蛋白合成的影响　取
Ｃ２Ｃ１２细胞，按照每孔５×１０３个接种至６孔板中，分

为对照组和地塞米松组，每组设３个复孔，采用常规
培养基培养（条件、方法同２．１）。待融合度达到９０％
时，对照组继续以常规培养基培养，地塞米松组改用地

塞米松培养基培养。继续培养２４ｈ后，吸弃培养基，用
ＰＢＳ漂洗 １遍，加入 １００μＬ裂解液（ＲＩＰＡ∶ＰＭＳＦ＝
１００∶１），于冰上裂解５ｍｉｎ，刮下细胞转移至１．５ｍＬ
ＥＰ管中，以１２０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ（离心半径

６ｃｍ）。吸取上清液，稀释６倍，按照 ＢＣＡ试剂盒操
作步骤，在酶标仪中测定ＯＤ值（波长５６２ｎｍ）。根据
标准品浓度计算公式计算样品的测定浓度，测定浓度

的６倍即为原液的蛋白含量。
２．２．３　地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞修复能力的影响　取

Ｃ２Ｃ１２细胞，按照每孔１×１０５个接种至２４孔板中，分

为对照组和地塞米松组，每组设３个复孔，采用常规培
养基培养（条件、方法同２．１）。待融合度达到９０％时，
用２００μＬ移液枪垂直划一条直线，用ＰＢＳ漂洗２次，
去除划下的细胞。对照组继续以常规培养基培养，地

塞米松组改用地塞米松培养基培养。２４ｈ后拍照观察，
采用ＩｍａｇｅＪ软件测量划痕面积，计算细胞伤口修复率，
修复率＝（初始面积－２４ｈ面积）／初始面积×１００％。
２．２．４　地塞米松对Ｃ２Ｃ１２细胞迁移能力的影响　将

孔径为８μｍ的 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室置于２４孔板中，采用
不含胎牛血清的ＤＭＥＭ高糖培养基将 Ｃ２Ｃ１２细胞重
悬，调整密度，接种至上层小室内（２００μＬ，约 １×
１０５个），分为对照组和地塞米松组，每组设５个复孔。

对照组下层小室内加入６００μＬ常规培养基，地塞米
松组下层小室内加入６００μＬ地塞米松培养基。分别
于２４ｈ和４８ｈ后，吸弃下层小室的培养基，用４％多
聚甲醛室温固定１５ｍｉｎ，ＰＢＳ漂洗３遍，０．１％的结晶
紫室温染色１０ｍｉｎ，再用 ＰＢＳ漂洗３遍，镜下每孔随
机选取５个视野拍照，计算每个视野内的细胞数量。
２．３　与Ｃ２Ｃ１２细胞共培养对ＡＴＤＣ５细胞活性影响
的观察

２．３．１　与 Ｃ２Ｃ１２细胞共培养对 ＡＴＤＣ５细胞增殖的
影响　采用孔径为 ０．４μｍ的 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室对
Ｃ２Ｃ１２细胞和 ＡＴＤＣ５细胞进行共培养。分３组，每
组设３个复孔。共培养组和预处理组上层小室内接
种Ｃ２Ｃ１２细胞（２００μＬ，约１×１０５个），分别以常规培

养基和地塞米松培养基培养，培养２４ｈ后弃去培养
基，用ＰＢＳ漂洗２次，然后将 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室转移至接
种ＡＴＤＣ５细胞（６００μＬ，约２×１０５个）的培养孔中；

对照组上层小室内为无细胞的常规培养基。上下层

小室内细胞均以常规培养基继续培养２４ｈ后，采用
ＣＣＫ８法检测各组下层小室内ＡＴＤＣ５细胞增殖率，方
法同２．２．１。
２．３．２　与 Ｃ２Ｃ１２细胞共培养对 ＡＴＤＣ５细胞内活性
氧含量的影响　细胞分组、培养方法同２．３．１。共培养
２４ｈ后，吸弃下层小室内的培养基，每孔加入４００μＬ
现配制的 ＤＣＦＨＤＡ试剂（用 ＰＢＳ稀释１０００倍），避
光培养 ３０ｍｉｎ后置于荧光显微镜下观察拍照，用
ＩｍａｇｅＪ软件分析比较各组的荧光强度。
２．４　数据统计

采用ＳＰＳＳ２５．０软件进行数据统计分析。地塞米
松组和对照组Ｃ２Ｃ１２细胞增殖率、蛋白含量、伤口修复
率、细胞迁移数量的组间比较均采用独立样本ｔ检验；
对照组、共培养组、预处理组ＡＴＤＣ５细胞增殖率、细胞
内活性氧含量的总体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　地塞米松干预后 Ｃ２Ｃ１２细胞增殖率和蛋白含
量测定结果

地塞米松组Ｃ２Ｃ１２细胞增殖率和蛋白含量均低
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于对照组 ［（７８．４０２±５．４０１）％，（１００．０００±
３．０９６）％，ｔ＝８．４９８，Ｐ＝０．０００；（５０８０．３６７±
２９６．６５７）μｇ·ｍＬ－１，（５７７５．５７７±１５０．４７６）μｇ·ｍＬ－１，
ｔ＝３．６２０，Ｐ＝０．０２２］。
３．２　地塞米松干预后 Ｃ２Ｃ１２细胞伤口修复率测定
结果

与对照组相比，地塞米松组 Ｃ２Ｃ１２细胞的修复
能力下降（图１）。地塞米松组Ｃ２Ｃ１２细胞的２４ｈ伤
口修复率低于对照组［（５３．１７３±１．８００）％，（７９．９７９±
１０．１７６）％，ｔ＝４．４９３，Ｐ＝０．０１１］。
３．３　地塞米松干预后Ｃ２Ｃ１２细胞迁移数量测定结果

培养２４ｈ和４８ｈ时，地塞米松组 Ｃ２Ｃ１２细胞迁
移数量均少于对照组［２４ｈ：（２４．２００±５．６３０）个，
（５７．０００±２．４４９）个，ｔ＝１１．９４５，Ｐ＝０．０００；４８ｈ：
（５７．６００±８．８２０）个，（９１．０００±４．７４３）个，ｔ＝７．４５７，
Ｐ＝０．０００］。见图２。
３．４　与Ｃ２Ｃ１２细胞共培养条件下ＡＴＤＣ５细胞增殖
率测定结果

３组ＡＴＤＣ５细胞增殖率比较，差异有统计学意
义。对照组和共培养组ＡＴＤＣ５细胞增殖率均高于预
处理组（Ｐ＝０．０３７，Ｐ＝０．００６），共培养组ＡＴＤＣ５细

胞增殖率高于对照组（Ｐ＝０．００１）。见表１。
３．５　与Ｃ２Ｃ１２细胞共培养条件下ＡＴＤＣ５细胞内活
性氧含量测定结果

３组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量比较，差异有统计
学意义。预处理组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量高于对
照组和共培养组（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），对照组和共
培养组ＡＴＤＣ５细胞内活性氧含量的差异无统计学意
义（Ｐ＝０．１３７）。见图３、表１。

４　讨　论
肌卫星细胞的激活、增殖、分化对维持出生后骨

骼肌结构与功能起着至关重要的作用。当肌卫星细

胞数量减少时，骨骼肌的再生和修复能力下降，其生

成和降解平衡遭到破坏，从而导致骨骼肌萎缩。骨骼

肌中的肌动蛋白在分子水平上与软骨及骨相互作用，

与 ＫＯＡ的发病密切相关［９］。由此可见，“肌肉－软
骨”在细胞分子水平的交互作用可能是影响 ＫＯＡ发
生、发展的重要原因。

本研究发现，地塞米松可抑制肌卫星细胞增殖和

蛋白合成，并能抑制肌卫星细胞的修复和迁移。可

见，采用地塞米松对肌卫星细胞进行干预，可体外模

拟肌萎缩条件下肌卫星细胞的生长状态。地塞米松

图１　２组Ｃ２Ｃ１２细胞２４ｈ修复结果
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图２　２组Ｃ２Ｃ１２细胞２４ｈ和４８ｈ迁移结果（结晶紫染色　×４００）

图３　３组与Ｃ２Ｃ１２细胞共培养的ＡＴＤＣ５细胞二氯二氢荧光素－乙酰乙酸酯活性氧荧光染色结果（×２００）

表１　与Ｃ２Ｃ１２细胞共培养条件下ＡＴＤＣ５细胞增殖率和细胞内活性氧含量

组别 样本量／孔 细胞增殖率／（ｘ±ｓ，％） 细胞内活性氧含量（ｘ±ｓ）
对照组 ３ １００．０００±１．６６３ ２０．１４８±５．６３６
共培养组 ３ １１６．８９４±７．９１７ １３．９５９±４．１１０
预处理组 ３ ８９．１３０±２．９８０ ４０．６９１±３．１４６
Ｆ值 ２３．７００ ３０．０９６
Ｐ值 ０．００１ ０．００１

抑制肌卫星细胞增殖，也可能是其引起骨骼肌萎缩的

重要原因。糖皮质激素对分解代谢有促进作用，可通

过减少蛋白质合成和增加蛋白质降解，使肌纤维尺寸

缩小、Ⅱ型纤维选择性萎缩，诱导骨骼肌萎缩，并能引
起骨骼肌内脂肪堆积，降低肌肉质量，促进肌少症的

发生［１０］。地塞米松诱导的肌少症与增龄性肌少症都

有肌肉量减少，肌力降低，肌纤维蛋白合成减少、分解

加快，肌纤维再生能力消失等特点，二者在病理特点

上具有较高的相似性，因此地塞米松常被用于肌少症

动物模型的构建［１１］。同时，采用地塞米松对体外培

养且分化成熟的成肌细胞进行干预，可使肌管横径减

小，形成肌肉萎缩，这一方法被用于肌肉萎缩的体外
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细胞建模［１２－１３］。然而，也有研究发现，地塞米松可促

进肌卫星细胞分化，增加肌管的横径和面积［１４］。这

可能与该研究中使用的地塞米松浓度较低（５～
２５ｎｍｏｌ·Ｌ－１）及干预时间点（肌卫星细胞分化前）不

同有关。这说明地塞米松对肌卫星细胞活性的调节

作用对药物浓度和干预时间点具有依赖性。

为进一步研究“肌肉－软骨”在细胞水平的相互
作用对ＫＯＡ的影响，本研究构建了肌卫星细胞－软骨
细胞共培养体系。研究结果发现，正常状态下，肌卫

星细胞与软骨细胞间接共培养时，可促进软骨细胞增

殖，这可能与肌卫星细胞产生的代谢产物能影响软骨

细胞活性有关。国外研究表明，与肌细胞或肌细胞条

件培养基共同培养的软骨细胞对白细胞介素１β和
肿瘤坏死因子α诱导的软骨损伤的抵抗作用增强，且
肌细胞释放的细胞因子和生长因子可促进软骨细胞

生成胰岛素样生长因子１，调节软骨发育［１５］；在肌细

胞条件培养基中培养，能减轻炎症诱导对人骨髓间充

质干细胞来源的软骨细胞的损伤［１６］。此外，肌细胞

和软骨细胞共培养条件下，Ⅱ型和Ⅸ型胶原的表达也
明显增强［１７］。可见，正常状态下，肌肉组织中的肌细

胞和肌卫星细胞均可对软骨细胞有正向调节作用。

同时，本研究还发现，与正常肌细胞共培养的软骨细

胞中的活性氧含量明显下降。这可能与肌卫星细胞

可增强软骨细胞对损伤的防御作用及减轻软骨损害

有关。当活力降低的肌卫星细胞与软骨细胞共培养

时，会明显抑制软骨细胞增殖，同时会明显提高软骨

细胞中活性氧的水平，增加软骨细胞氧化性损伤。可

见，骨骼肌萎缩状态下肌卫星细胞活性降低，可通过

“肌肉－软骨”之间的细胞耦合作用加速软骨退变，抑
制软骨细胞增殖，并加重其氧化性损伤，从而导致

ＫＯＡ的发生和发展。有研究发现，血管中骨骼肌中

免疫细胞释放的细胞因子能减轻关节软骨损伤［１８］。

由此可见，肌肉组织中细胞产生的生物化学物质可随

血液流动至关节。通过调节肌肉萎缩可影响关节软

骨的合成与代谢，进而影响ＫＯＡ的发病及病理进程。
从本研究的结果来看，“肌肉－软骨”之间可能存在细
胞水平的耦合作用，正常状态下肌细胞对软骨细胞具

有促增殖作用，维持肌肉的健康状态对关节软骨有保

护作用；当肌肉发生萎缩时，肌卫星细胞活性下降，会

降低软骨细胞活力，加重软骨细胞损伤。因此，防治

骨骼肌萎缩对保护关节软骨至关重要。

本研究的结果提示，地塞米松可抑制肌卫星细胞

Ｃ２Ｃ１２增殖，应用地塞米松干预肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２可
体外模拟肌肉萎缩条件下肌卫星细胞的生长状态。

正常状态下，肌卫星细胞 Ｃ２Ｃ１２的代谢产物可促进
软骨细胞ＡＴＤＣ５增殖；肌卫星细胞Ｃ２Ｃ１２活力降低，
可抑制软骨细胞 ＡＴＤＣ５增殖，同时会增加软骨细胞
ＡＴＤＣ５氧化性损伤。
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