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文章亮点： 

文章的创新性为证实 MC3T3-E1细胞受到 12%细胞形变率的周期性牵张应力作用时，ERK1/2信号通路

及核因子 κB信号通路同时被激活。说明牵张应力可通过 ERK1/2信号通路及核因子 κB信号通路调节成骨细

胞分化及相关基因的表达。 
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摘要 

背景：ERK1/2信号通路和核因子 κB信号通路是否参与了牵张应力作用下 MC3T3-E1细胞成骨分化及相关基

因表达的调控，尚不清楚。 

目的：观察机械牵张应力对作用下 ERK1/2和核因子 κB通路对成骨细胞碱性磷酸酶、Ⅰ型胶原、骨钙蛋白、

白细胞介素 6表达的影响，探讨 ERK1/2与核因子 κB信号通路对成骨细胞分化的调控作用。 

方法：体外培养的 MC3T3-E1细胞，以 ERK1/2通路特异性抑制剂 PD098059及核因子 κB通路抑制剂 PDTC

分别处理 30 min后加载 12%的拉伸应变率 24 h，以正常细胞及单纯加载 12%牵张应力 24 h为对照。采用

ELISA及 Real-time PCR方法检测细胞加载前后碱性磷酸酶活性、Ⅰ型胶原、骨钙蛋白及白细胞介素 6 mRNA

的表达。 

结果与结论：在 12%牵张应力作用下，MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶、Ⅰ型胶原、白细胞介素 6的表达受 ERK1/2

信号通路的调控，而骨钙蛋白基因表达的变化不受 ERK1/2 通路的影响。核因子 κB 信号通路抑制剂 PDTC

可显著抑制机械牵应张力作用下MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶活性的降低，同时抑制白细胞介素 6基因的表达，

而Ⅰ型胶原、骨钙蛋白基因表达的变化不受核因子 κB信号通路的影响。结果表明牵张应力可以通过 ERK1/2

和核因子 κB通路影响 MC3T3-E1细胞的成骨分化及相关基因表达。 

 

Osteogenic differentiation and related gene expression mediated by mechanical 

strain   

 

Liu Ming-yan1, Li Yan1, Qian Hong2, Feng Yun-xia1, Duan Yin-zhong2, Li Yong-ming2 (1Dental Department, 

Shanxi Medical University, Taiyuan  030001, Shanxi Province, China; 2Department of Orthodontics, 

College of Stomatology, the Fourth Military Medical University, Xi’an  710032, Shaanxi Province, China) 

 

Abstract 

BACKGROUND: The regulatory role of extracellular signal regulated kinase 1/2 (ERK1/2) and nuclear factor 

kappa B (NF-κB) signal pathways in the osteogenic differentiation of MC3T3-E1 cells subjected to mechanical 

strain remains unclear. 

OBJECTIVE: To investigate the effects of ERK1/2 and NF-kB signal pathway on alkaline phosphatase, type Ⅰ 

collagen, osteocalcin and interleukin-6 expression in osteoblasts in response to mechanical strain, and to explore 

the regulatory effects of ERK1/2 and NF-kB signal pathway on osteoblast differentiation.  

METHODS: MC3T3-E1 cells cultured in vitro were separately treated with ERK1/2 pathway specific inhibitor 

PD098059 and NF-kB pathway inhibitor PDTC for 30 minutes, and subjected to12% elongation for 24 hours. 

Normal cells and cells along loading 12% mechanical strain for 24 hours were considered as controls. Enzyme 

linked immunosorbent assay and real-time PCR were utilized to detect alkaline phosphatase activities, type Ⅰ 

collagen, osteocalcin and interleukin-6 mRNA expression before and after cell loading.  

RESULTS AND CONCLUSION: Under 12% mechanical strain, alkaline phosphatase, type I collagen, and 

interleukin-6 expression was regulated by ERK1/2 signal pathway in MC3T3-E1 cells, but osteocalcin gene 

expression was not affected by ERK1/2 pathway. NF-kB signal pathway inhibitor PDTC significantly suppressed     
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alkaline phosphatase activities in MC3T3-E1 cells under mechanical strain, and inhibited interleukin-6 gene expression. 

However, type I collagen and osteocalcin gene expression was not affected by NF-kB signal pathway. Results suggested 

that mechanical strain affected osteogenic differentiation and relevant gene expression in MC3T3-E1 cells by ERK1/2 

and NF-kB signal pathway.  

 

Subject headings: stress, mechanical; osteoblasts; NF-kB; alkaline phosphatase; type Ⅰ collagen; interleukin-6  
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0  引言  Introduction 

 

成骨细胞作为应力敏感细胞，在骨组织应力改建过

程中发挥着重要作用，研究机械应力状态下成骨细胞生

物学行为的变化是了解正畸牙槽骨改建机制的关键问

题之一。ERK1/2信号通路和核因子kB信号通路是成骨

细胞内应力信号转导过程中两条重要的信号转导通路，

其激活后诱导表达的一些细胞因子对于成骨细胞和破

骨细胞的分化成熟以及功能活性非常重要
[1-3]
。但是由于

应力大小及作用方式不同，牵张应力作用下，ERK1/2

信号通路和核因子κB信号通路是否参与了MC3T3-E1

细胞成骨分化及相关基因表达的调控，尚不清楚。因此，

实验观察机械牵张力对ERK1/2信号通路和核因子κB信

号通路的影响，并通过分别给予ERK1/2信号通路和核

因子κB信号通路的特异性抑制剂，在基因水平上了解牵

张应力作用下ERK1/2信号通路和核因子κB信号通路对

MC3T3-E1细胞成骨分化及相关基因表达的调控作用。 

 

1  材料和方法  Materials and methods   

 

设计：随机分组，细胞学实验对比观察。 

时间及地点：2010年9月至2012年6月在解放军第

四军医大学口腔医学院中心实验室完成实验。 

材料： 

牵张应力介导细胞成骨分化及相关基因的表达实验试剂

及仪器： 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

实验方法： 

细胞培养：用含有体积分数10%胎牛血清、100 U/mL

青霉素、100 U/mL链霉素和1%谷氨酰胺的DMEM培养

液，在 37 ℃、体积分数 5%CO2孵箱中常规培养

MC3T3-E1细胞，每3 d更换培养液1次，传代时先用  

2.5 g/L胰蛋白酶消化，再以1∶3的比例进行传代。生长

良好的MC3T3-E1细胞，胰酶消化后吹散，细胞计数后

调整浓度至 2×10
8 

L
-1
，加入 6孔弹性基底膜培养

(Flexcell，USA)，标准环境下以含体积分数10%胎牛血

清的DMEM培养液孵育24 h后，然后按实验分组，利用

自行研制的多通道细胞牵张应力加载系统，对培养在6

孔弹性基底膜培养板上的MC3T3-E1细胞进行加载，细

胞的加载作用时间为24 h。所有加力组细胞的力学刺激

频率为6周/min，即5 s拉伸，5 s松弛。 

实验分组：将同步化生长的细胞随机分为4组，每组

6孔细胞。4组为：①非加载正常对照组。②应力加载组：

12%牵张应力24 h。③应力加载+ PD098059干预组：

先以终浓度为10 μmol/L的ERK1/2通路特异性抑制剂 

PD098059预孵育30 min，再加载12%牵张应力24 h。

④应力加载+PDTC干预组：先以终浓度为100 μmol/L

的核因子κB通路抑制剂二硫代氨基甲酸吡咯烷(PDTC)

预孵育30 min，再加载12%牵张应力24 h。  

细胞牵张应力加载：采用解放军第四军医大学口腔医

学院自行研制的多通道细胞牵张应力加载系统
[4]
，以美

国Flexcell公司生产的BioFlex
®
弹性膜6孔培养板作为细

胞培养单元，通过单片机控制可以3个通道同时进行不

同形变大小的应力加载。细胞所受力值大小由培养皿底

部弹性膜拉伸应变率(%)表示，加载范围0%-20%细胞

表面拉伸率。 

Western Blotting检测牵张应力对ERK1/2及核因子κB信

号通路的影响：MC3T3-E1细胞力学刺激分别30，60及

120 min后，冷PBS冲洗贴壁生长的细胞2 mL/次×3次；

将裂解液直接加在弹性膜上，冰上原位裂解细胞     

30 mim；用细胞刮将细胞刮离弹性膜，收集此混悬液入

EP管；4 ℃低温离心14 000 r/min×15 min，收集上清液。

取40 μg 细胞总蛋白点样于8%SDS-PAGE 胶电泳分

离，电转至硝酸纤维素膜，再分别用P-ERK、ERK、

p-IKK、IKK、IκB-α、核因子κB(p65)抗体杂交，检测

试剂及仪器 来源 

MC3T3-E1细胞株 

DMEM培养基、胰蛋白酶、96孔培养板 

胎牛血清 

6孔弹性培养板 

倒置显微镜及照相系统 

细胞应力加载仪 

Synergy HT 多功能酶标仪 

ALP检测试剂盒 

RNA 抽提试剂盒 

Taq DNA 聚合酶、dNTPs和引物合成 

Real-time PCR仪 

PD098059、PDTC 

ATCC公司 

Gibco公司  

德国 BIOCHROM AG 公司

Flexcell公司 美国 

Olympus,Japan 

解放军第四军医大学 

美国 BioTek公司 

南京建成生物制品公司 

MBI 公司 

上海生物工程公司 

Corbett Research，美国 

Sigma公司 
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P-ERK、ERK、p-IKK、IKK、IκB-α、核因子κB(p65)

蛋白质表达，ECL法显示免疫复合物。采用Image-Pro 

Plus软件分析各组染色条带的灰度值，染色条带的灰度

值减去背景灰度值后得到的相对灰度值，以排除背景及

非特异性条带的干扰。各蛋白条带灰度值与β-actin灰度

的比值作为相对蛋白含量水平。 

碱性磷酸酶活性的检测：细胞应力加载后，取出孔内

培养液，用0.01 mol/L PBS洗涤2次，每孔加入0.2% 

TritonX-100 1 mL，4 ℃过夜。按碱性磷酸酶检测试剂

盒要求：每孔取5 μL细胞裂解液放入96孔细胞培养板，

加入基质液及缓冲液各50 μL，充分混匀37 ℃孵育    

15 min，加入150 μL显色剂，混匀后在490 nm波长下

测定各孔的吸光度值(A值)，同时设标准及空白对照,每

孔细胞测3次，取平均值。按公式计算碱性磷酸酶活性。 

 

 

  

Real-time PCR方法检测Ⅰ型胶原、骨钙蛋白及白细胞介

素6 mRNA的表达：实验细胞用2.5 g/L胰蛋白酶消化后，   

800 r/min离心6 min，PBS清洗再次离心后，收集细胞，

根据TRIzol Reagent产品说明提取总RNA。收集的细胞

加入1 mL TRIzol试剂，室温作用5 min后加入氯仿    

0.2 mL，充分混匀后室温孵育2.0-3.0 min，4 ℃下     

12 000 r/min离心15 min，收集水相，将水相转移到新

离心管中。水相与异丙醇混合以沉淀其中的RNA，每   

1 mL的TRIZOL试剂匀浆的样品中加0.5 mL的异丙醇。

混匀后室温孵育10 min，然后4 ℃下12 000 r/min离心  

10 min，再用体积分数75%乙醇洗涤后4 ℃下以       

7 500 r/min离心5 min，空气中自然干燥RNA后加入无

菌水，-70 ℃保存备用。 

根据Revert Aid™ First Strand cDNA Synthesis 

Kit 操作说明将2 µg总RNA反转录为cDNA。使用引物设

计软件Primer Premier 5.0进行引物序列设计，实时定

量PCR使用引物序列见表1。 

将DNA模板以及所有cDNA样品分别配置Realtime 

PCR反应体系。将配置的PCR反应溶液置于Realtime 

PCR仪上进行PCR反应，40个PCR循环(94 ℃，20 s；

退火温度，20 s；72 ℃，30 s)。基因表达的相对定量

基于比较CT值法，每个样本的RNA含量均根据各自的

β-actin含量进行标准化。mRNA表达量结果以相对荧光

值表示。 

主要观察指标：①牵张应力对ERK1/2及核因子κB

信号通路的影响。 ERK1/2② 及核因子κB通路抑制剂对

牵张力作用下MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶活性的影响。

ERK1/2③ 及核因子κB通路抑制剂对牵张力作用下

MC3T3-E1细胞Ⅰ型胶原、骨钙蛋白、白细胞介素6基

因表达的影响。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

统计学分析：采用SPSS 12.0统计软件对数据进行

分析处理，所有数据均来自3次实验结果，取其平均数

值，表示为x
_

±s，组间均数比较采用单因素方差分析。 

   

2  结果  Results 

 

2.1  牵张应力对ERK1/2信号通路的影响  见图1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 1  牵张应力介导细胞成骨分化及相关基因的表达实时定量

PCR使用的引物序列 

Table 1  Primer sequences used for real-time quantitative PCR 

in osteogenic differentiation and related gene 

expression mediated by mechanical strain in cells     

 

基因名称 双向引物序列(5′−3′) 
退火温

度(℃)

 

β-actin 

 

Forward:CCT CTA TGC CAA CAC AGT GC 

Reverse: ATA CTC CTG CTT GCT GAT CC 

 

55-60

Ⅰ型胶原 Forward:ACG TCC TGG TGA AGT TG 

Reverse: CAG GGA AGC CTC TTT CTC CT 

58-60

骨钙蛋白 Forward:AAG CAG GAG GGC AAT AAG GT 

Reverse:AGC TGC TGT GAC CAT CCC ATA C

55-60

白细胞介素 6 Forward: ATG AAG TTC CTC TCT GCA AGA 

GAC TT 

Reverse: ATC ACG GTT TGC CGA GTA GAC 

TCT 

55-60

图 1  牵张应力对MC3T3-E1细胞ERK1/2磷酸化水平的影

响 

Figure 1  Effects of mechanical strain on ERK1/2 

phosphorylation in MC3T3-E1 cells 

30 min  60 min  120 min 

注：当MC3T3-E1细胞受到 12%细胞形变率的周期性牵张应力

作用时，ERK1/2信号通路在 30 min时被激活，磷酸化程度大

幅升高，120 min时 p- ERK1/2表达最高。 

12%拉伸率 

p-ERK1/2 

 

ERK1/2 

 

Actin 

对照      12%30 mim    12% 60 mim   12%120 min

1.5

1.0

0.5

0 

p
-E
R
K
相

对
灰

度
值
 

碱性磷酸酶活性(金氏单位/100 mL)=样品管吸光度×标准管酚的 

含量(0.005 mg)×100 mL/标准管吸光度×0.05 mL 
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图1结果可见，当MC3T3-E1细胞受到12%细胞形

变率的周期性牵张应力作用时，ERK1/2信号通路在  

30 min时被激活，磷酸化程度大幅升高，与对照组相比

差异有显著性意义(P < 0.01)，并且随作用时间磷酸化

水平增加更为明显，120 min时p-ERK1/2表达最高，与

60 min时相比差异有显著性意义(P < 0.05)。 

2.2  牵张应力对核因子κB信号通路的影响  结果见图

2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图2可见，当MC3T3-E1细胞受到12%细胞形变率

的周期性牵张应力作用时，核因子κB信号通路在30 min

时被激活，p-IKK磷酸化程度大幅升高，并且60 min时

磷酸化水平增加最为明显，120 min时p-IKK磷酸化仍然

维持在高水平，但与60 min时相比差异无显著性意义  

(P > 0.05)。张应力作用30 min时，IκB-α蛋白表达显著

降低与对照组相比差异具有显著性意义(P < 0.05)， 

60，120 min维持在较低水平，但与30 min时相比差异

无显著性意义(P > 0.05)。而核因子κB(p65)蛋白表达在

30 min时表达增加，60 min增加最为显著(P < 0.01)，

120 min时虽然维持在高水平，但与60min时相比差异无

显著性意义(P > 0.05)。 

2.3  ERK1/2及核因子κB通路抑制剂对牵张力作用下

MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶活性的影响  见表2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

从表2所示结果可以看出，在12%牵张应力作用下，

MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶活性明显降低，使用ERK1/2

信号通路抑制剂PD098059后，碱性磷酸酶活性有所增

加，但仍低于对照组(P < 0.05)，说明ERK1/2信号通路

部分调节碱性磷酸酶的合成和分泌。而使用核因子κB信

号通路抑制剂PDTH后，可显著抑制机械牵应张力作用

下碱性磷酸酶活性的降低，与对照组相比碱性磷酸酶活

性明显增加(P < 0.01)。 

2.4  ERK1/2及核因子κB通路抑制剂对牵张力作用下

MC3T3-E1细胞Ⅰ型胶原、骨钙蛋白、白细胞介素6基

因表达的影响  见表3。 

    从表3所示结果可以看出，在12%牵张应力作用下，

MC3T3-E1细胞Ⅰ型胶原、白细胞介素6基因表达明显

增加，骨钙蛋白基因表达明显降低。但使用PD098059

后，Ⅰ型胶原基因表达明显降低，而核因子κB信号通路

抑制剂PDTH的抑制作用不明显；应力作用下骨钙蛋白

基因表达的明显降低不受ERK1/2和核因子κB信号通路

的影响；PD098059及PDTC均可以显著抑制应力作用

下白细胞介素6基因表达的增加，说明应力作用下白细

胞介素6基因的表达受ERK1/2和核因子κB信号通路的

共同影响。 

图 2  牵张应力对MC3T3-E1细胞核因子 κB信号通路的影

响 

Figure 2  Effects of mechanical strain on nuclear factor-kB 

signal pathway in MC3T3-E1 cells 

 

30       60        120

注：当 MC3T3-E1细胞受到 12%细胞形变率的周期性牵张应

力作用时，核因子 κB信号通路在 30 min时被激活，60 min

时磷酸化水平增加最为明显。张应力作用 30 min时，IκB- α 蛋

白表达显著降低，60，120 min 维持在较低水平。而核因子

κB(p65)蛋白表达在 30 min时表达增加，60 min增加最为显

著(P < 0.01)。 

12%拉伸率 
Magnitude 
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p-IKK 
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相
对
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表 2  抑制剂对牵张力作用下MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶活性

的影响 

Table 2  Effects of inhibitors on alkaline phosphatase activity in 

MC3T3-E1 cells under mechanical strain           

(x
_

±s, n=18, King unit/L)

组别 碱性磷酸酶活性

 

正常对照组 
 

32.76±6.62 

应力加载组 20.18±6.84
b
 

应力加载+PD098059干预组 25.18±7.61
a
 

应力加载+PDTC 干预组 44.58±7.09
bc

 

与正常对照组比较，
a
P < 0.05，

b
P < 0.01，与应力加载组比较，

c
P < 0.05。 

注：说明 ERK1/2 信号通路部分调节碱性磷酸酶的合成和分泌。

而使用核因子 κB 信号通路抑制剂 PDTC 后，碱性磷酸酶活性明

显增加。 
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3  讨论  Discussion 

 

机械应力刺激是调节成骨细胞生物反应，维持骨组

织应力改建平衡的重要因素之一。应力状态下的牙槽骨

改建是口腔正畸临床矫治的生物学基础，通过对成骨细

胞骨或破骨细胞功能的调节，最终实现正畸牙齿的移

动，同时维持骨组织应力改建的平衡。因此，阐明机械

应力对成骨细胞功能调节机制，揭示正畸牙槽骨改建机

制成为国内外研究的热点。然而由于体内成骨细胞所处

应力微环境的复杂性，目前尽管人们对成骨细胞的力学

生物学反应进行了大量的研究，包括其增殖、分化，功

能状态、成骨或破骨相关细胞因子的表达，胞内信号转

导通路等，但成骨细胞对应力刺激的识别机制、信号转

导机制、生物响应机制等还并不十分清楚，甚至知之甚

少。研究发现
[1-4]
，力学刺激类型、大小、作用方式与成

骨细胞功能调节密切相关，周期性的牵张应力是影响成

骨细胞生物学行为重要的力学方式之一。 

成骨细胞在感受力学刺激后，可将力学信号转化为

细胞内一系列生物化学信号，通过信号转导通路到达作

用位点，导致基因表达变化。但是参与细胞内应力信号

转导的通路非常复杂，并且各信号通路之间相互影响，

最终共同完成机械应力对相关基因表达的调控。

ERK1/2信号通路和核因子κB信号通路是成骨细胞内应

力信号转导过程中两条重要的信号转导通路，其激活后

诱导表达的一些细胞因子对于成骨细胞和破骨细胞的

分化成熟以及功能活性非常重要。本研究发现，当

MC3T3-E1细胞受到12%细胞形变率的周期性牵张应力

作用时，ERK1/2信号通路及核因子κB信号通路同时被

激活，ERK1/2、IKK磷酸化水平显著提高，核因子κB(p65)

表达明显增加。 

ERK1/2通路作为成骨细胞力学信号转导的经典通

路已得到人们的普遍关注，是成骨细胞接受应力作用后

最早出现的信号反应之一。一旦ERK1/2通路被应力激

活，ERK1/2迅速穿过核膜，再激活转录因子，可进一

步调节其下游一些重要细胞因子的表达，如白细胞介素

1、白细胞介素6、前列腺素
[5]
，碱性磷酸酶、骨钙素

[6]
，

胰岛素样生长因子1、腺苷酸环化酶2，转化生长因子β、

骨形成蛋白、Ⅰ型胶原等
[7]
。PD98059是ERKl/2信号转

导途径的抑制剂，它可以结合ERKl/2并使其失活，阻止

Raf对ERKl/2的磷酸化激活。实验结果显示，在12%牵

张应力作用下，MC3T3-E1细胞碱性磷酸酶、Ⅰ型胶原、

白细胞介素6的表达受ERK1/2信号通路的调控，而骨钙

蛋白基因表达的变化不受ERK1/2通路的影响。 

核因子κB是近几年发现的与成骨细胞力学信号转

导密切相关的核转录因子，一般认为，细胞在非刺激状

态下，核因子κB(p50/p65)与抑制蛋白IκB(主要成分为

IκB-α)结合以一种未被激活的形式存在于胞质，当细胞

受到应力等刺激后，通过迅速激活IκB激酶(IKK)复合体，

导致IκB蛋白位点特异性磷酸化并降解，从而释放出核

因子 κB(p50/p65)并转移至胞核，发挥转录调控作    

用
[8-10]
。Sanchez等

[11]
学者通过使用IκB激酶(IKK)抑制剂

PDTH，以观察机械应力对成骨细胞白介素6、前列腺素

E2以及骨保护素等细胞因子表达的影响，实验结果发现

IκB激酶(IKK)抑制剂可以明显抑制白细胞介素6、前列腺

素E2基因及蛋白的表达，而前列腺素E2、白细胞介素6

作为成骨细胞应力敏感基因在骨组织应力改建过程中

发挥着关键性的调节作用
[9]
。同时有研究发现

[12]
，特异

性抑制核因子κB信号通路可以促进促进成骨细胞分化，

刺激骨的形成。实验结果与上述的研究结果相似，在

12%牵张应力作用下，核因子κB信号通路抑制剂PDTH

可显著抑制机械牵应张力作用下MC3T3-E1细胞碱性磷

酸酶活性的降低，同时抑制白细胞介素6基因的表达，

而Ⅰ型胶原、骨钙蛋白基因表达的变化不受核因子κB信

号通路的影响。 

综上所述，ERK1/2信号通路和核因子κB信号通路

是成骨细胞内应力信号转导过程中两条重要的信号转

导通路，MC3T3-E1细胞受到12%细胞形变率的周期性

牵张应力作用时，ERK1/2信号通路及核因子κB信号通

路同时被激活。牵张应力可通过ERK1/2信号通路及核

因子κB信号通路调节成骨细胞分化及相关基因的表达。 

 

作者贡献：李永明，刘名燕，段银钟进行实验设计，实验

实施为刘名燕，李燕, 钱红，李永明。实验评估为李永明，冯

表 3  抑制剂对牵张力作用下MC3T3-E1细胞Ⅰ型胶原、骨钙

蛋白、白细胞介素 6基因表达的影响 

Table 3  Effects of inhibitors on expression of typeⅠcollagen, 

osteocalcin and interleukin-6 gene expression in 

MC3T3-E1 cells under mechanical strain  (x
_

±s, n=18)

           

组别 Ⅰ型胶原 骨钙蛋白 白细胞介素 6 

 

正常对照组 

 

0.336±0.074 

 

0.593±0.082 

 

0.377±0.086 

应力加载组 1.446±0.097
b
 0.298±0.075

a
 2.428±0.132

b
 

应力加载+  

PD098059干预组  

 0.129±0.089
ac

0.302±0.093
a
  0.874±0.096

ac

应力加载+ PDTC 

干预组 

1.417±0.093
b
 0.314±0.096

a
 0.195±0.078

ac

与正常对照组比较，
a
P < 0.05，

b
P < 0.01，与应力加载组比较，

c
P < 0.01。 

注：在 12%牵张应力作用下，MC3T3-E1细胞Ⅰ型胶原、白细胞

介素 6基因表达明显增加，骨钙蛋白基因表达明显降低。但使用

PD098059 后，Ⅰ型胶原基因表达明显降低，应力作用下白细胞

介素 6基因的表达受 ERK1/2和核因子 κB信号通路的共同影响。
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