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Abstract 
BACKGROUND: The mechano growth factor (MGF), an alternatively spliced variant of insulin-like growth factor 1 (IGF-1), is 

involved in tissue repair and adaptation. Therefore, the application of exogenous MGF on interfering satellite cells and regulating 

molecular mechanism provides a new idea for treating muscle damage. 

OBJECTIVE: To analyze the regulation of MGF on skeletal muscle satellite cells and its clinical effects.  

METHODS: The relevant articles between 1995 and 2009 were retrieved from PubMed and CNKI database using key words of 

“mechano growth factor; skeletal muscle satellite cells”, and restricting the language as English and Chinese by computer. The 

original articles with representation in the objectives or methods were included, and the repetitiveness or unrelated papers were 

excluded.  

RESULTS AND CONCLUSION: The MGF could activate skeletal muscle satellite cells, promote cells proliferation, inhibit 

myotube integration and facilitate the migration of satellite cells, which had positive clinical effect on skeletal muscle repair, nerve 

repair and the treatment of myocardial infarction. The effects of exogenous MGF on promoting regeneration and repairing muscle 

tissue injury may open up a new avenue for sports damage, as well as exhibit an important role in satellite cell transplantation. 
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摘要 

背景：机械生长因子作为胰岛素样生长因子 1 的一个亚型，有促进肌卫星细胞增殖，抑制分化的功能，因此利用外源性机

械生长因子类物质对卫星细胞进行干预，并对其调控的分子机制进行研究，可以为骨骼肌疾病的临床治疗及组织工程学的

研究提供新的思路。 
目的：综合分析机械生长因子对骨骼肌卫星细胞的调控及其治疗作用。 
方法：采用计算机检索中国期刊全文数据库及 PubMed 数据库 1995/2009 相关文献，中文检索词为“机械生长因子，骨骼

肌卫星细胞”；英文检索词为“MGF”。纳入标准：具有原创性的研究论文，其研究目的或方法具有代表性。排除标准：

重复性研究及与课题相关性较弱的文献。 
结果与结论：机械生长因子有激活肌卫星细胞，促进细胞增殖，抑制肌管融合及促进卫星细胞迁移的功能。机械生长因子

对骨骼肌损伤修复、神经损伤修复及心肌梗死治疗等方面有积极的临床意义。外源性机械生长因子类物质对肌组织修复、

再生方面的作用，有可能为运动损伤的康复治疗开辟新的途径，并且对细胞移植具有一定的临床意义。 
关键词：机械生长因子；骨骼肌卫星细胞；表达；增殖；迁移；综述文献 
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0  引言 

 

骨骼肌卫星细胞是一种很有前途的肌干
细胞。研究表明，卫星细胞和生长因子在骨骼
肌的生长发育、训练适应、损伤修复和移植中
具有重要的作用。目前虽然在动物实验中运用
骨骼肌卫星细胞治疗肌肉萎缩等肌病，获得了
一定进展，但在临床运用中效果却不是十分理
想。一方面是由于骨骼肌卫星细胞移植后活化
数量不足，另一方面是由于卫星细胞有趋向融
合的功能。要想获得足量的单个肌卫星细胞，
就必须在培养过程中加以干预防止过多的肌管
形成，所以如何使肌卫星细胞增殖到所需数量

是有待解决的关键问题。 

 

1  学术背景 

 

骨骼肌细胞的肥大、修复和再生主要是通
过卫星细胞的分化增殖来实现的。正常情况下，
当骨骼肌受损时，静息的卫星细胞能够迅速地
被激活，然而某些疾病或衰老引起的卫星细胞
激活障碍，将导致骨骼肌的再生无法正常完成。
尽管目前还没有明确的结论，但最近的实验已
表明只有内源性卫星细胞并不能完成修复过
程，一些生长因子及适当的刺激是使骨骼肌完
成修复再生过程的必要条件。机械生长因子
(mechano growth factor，MGF)作为胰岛素样
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生长因子 1(insulin-like growth factor-1，IGF-1)的一个
亚型，有促进肌卫星细胞增殖，抑制分化的功能，因此
利用外源性 MGF 类物质对卫星细胞进行干预，并对其
调控的分子机制进行研究，可以为骨骼肌疾病的临床治
疗及组织工程学的研究提供新的思路。 

 

2 目的 

 

综述机械生长因子对骨骼肌卫星细胞的调控作用
及其临床应用现状，为 MGF 类物质在促进肌组织的再
生修复方面的研究提供一定的理论依据和实践指导。 

 

3  资料和方法 

 

3.1  文献检索   

检索人：第一作者。 

检索时间范围：1995-01/2009-10。 

检索数据库：Pubmed 数据库，中国期刊全文数据库。 

关键词：“机械生长因子，骨骼肌卫星细胞”，限定语言
种类为中文。“MGF”，限定语言种类为英语。  

检索文献量：检索文献数量总计 312 篇。 

3.2  检索方法 

纳入标准：①具有原创性，论点论据可靠的 MGF 临
床应用类文章。②观点明确，分析全面的 MGF 动物试
验类文章。③文献主题内容与 MGF、骨骼肌卫星细胞
联系紧密的文章。 

排除标准：重复研究和综述。 

文献选择：初检得到 312 篇相关文献。其中外文文
献 293 篇，中文文献 19 篇。阅读标题、摘要和部分全
文进行初筛，排除 276 篇内容与本文目的不符、重复
性文献。按纳入标准纳入文献 23 篇，归纳为骨骼肌卫
星细胞作用的文献 1 篇[1]，MGF 对骨骼肌卫星细胞调
控的相关文献 14 篇[2-15]，MGF 临床应用的相关文献 6

篇[16-21]，MGF 作用的分子机制的相关文献 2 篇[22-23]。 

 

4  文献证据综合提炼 

 

4.1  骨骼肌卫星细胞的作用  运动常造成肌肉的损伤，
即使在正常肌肉中，局部损伤也是时常发生的，尤其是
离心运动造成的肌纤维收缩系统的损伤更为常见。骨骼
肌卫星细胞是最先被鉴定和研究的组织干细胞之一。它
们在肌组织等终末分化的组织中尤为重要，因为肌卫星
细胞可以为骨骼肌细胞的生长、修复和肥大提供所必需
的额外细胞核，另外修复过程中还需要更多的基因来增
加蛋白质的合成，而这些基因也来自于卫星细胞本身。
卫星细胞对于骨骼肌的修复和增长是至关重要的，如果
用伽马射线对卫星细胞进行破坏，即使再进行抗阻训

练，肌肉也不再有所增长[1]。因此当肌肉受损时，卫星
细胞的激活是肌纤维修复和再生的前题需要，卫星细胞
的增殖和分化也是骨骼肌细胞肥大、数目增多以及肌纤
维转化的重要机制。 

随着对骨骼肌卫星细胞功能的深入研究，会对卫星
细胞在骨骼肌再生过程中的作用有更具体、准确的认
识，为与运动相关的骨骼肌损伤进行有效的预防、积极
的治疗及合理的康复提供帮助和借鉴。 

4.2  MGF 对骨骼肌卫星细胞的调控  实验表明，肌肉再
生能力受制于卫星细胞的增殖能力，同时受到各种调控
因子的影响[2-3]，目前国内对 IGF-1 的研究较多，而国外
已有越来越多的人将研究重点转移到 MGF 类物质的临
床应用中。对 MGF 作用的细胞学机制人们进行了相关
研究，认为 MGF 促进肌肉肥大和修复受损肌肉的作用
与卫星细胞数量的扩增有关，并且在促进骨骼肌卫星细
胞增殖方面具有重要的“启动”功能[4]。因此，MGF 被认
为具有启动肌肉肥大、促进骨骼肌损伤修复的作用，而
这一作用是通过激活卫星细胞和增加蛋白质的合成来
实现的。年纪大和因某些疾病引起的肌肉萎缩和功能下
降也与 MGF 的表达不足有关，这可能是因为 MGF 的
缺乏导致卫星细胞得不到充分的补充。 

MGF 与卫星细胞的表达关系：骨骼肌细胞不仅是
MGF 作用的靶细胞，而且也是 MGF 的制造者。骨骼肌
中的 MGF 基础水平直接影响到肌肉的横截面积。对正
常肌肉来讲，MGF 的出现表明肌肉进行着损伤再修复
过程，它的过表达则导致肌肉的过度肥大。目前还不清
楚 MGF 是肌纤维损伤前还是发生损伤时产生的一种生
长因子。 

肌萎缩：最近有研究发现，尽管先天性肌营养不良
患者肌卫星细胞占细胞总数的比值低于健康人体的比
值，但对患者补充 MGF 后，患者肌卫星细胞的数目有
显著增加[5]。因此，对于这些患者的肌肉萎缩是由于卫
星细胞数量的不足，还是由于该患肌不具备充分表达
MGF 的能力，使其不能及时地补充卫星细胞，一直是
个有争议性的问题。作者认为后者可能性更大，因为已
有实验证实了老年人像 FSHD、ALS 患者一样，由于
MGF 的表达数量不足，而使肌肉不能维持正常体积。
肌肉萎缩与 MGF 的表达能力下降有关[6]，有实验用小
鼠建立了人类 Duchenne 型肌营养不良疾病模型后，尽
管增加了机械刺激，但仍未发现小鼠骨骼肌中 MGF 的
表达。De Bari 等[7]发现将间质干细胞植入患有肌营养不
良的小鼠肌肉后，肌纤维膜上的抗肌萎缩蛋白和 MGF

的表达均有恢复。因此，MGF 的表达可能取决于细胞
膜和某种机械转换机制。最新的实验表明植入携带有
MGF 基因的质粒，无论对于肌营养不良的小鼠还是对
于正常的小鼠均能显著增加其肌肉的力量[6]。另有研究
发现，MGF 的外源性注射可以增加骨骼肌的内源性
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MGF 表达，促进骨骼肌的修复[8]。因此将 MGF 作为一
种治疗的作用剂用来治疗肌力减退的患者将有很好的
治疗前景。 

老年人骨骼肌内卫星细胞的数量并不比年轻人少，
但老年人骨骼肌损伤后再修复的能力比年轻人低得多。
这是因为衰老的肌组织在响应力刺激时，局部 MGF 的
表达量非常低，激活的卫星细胞数量也非常有限，因此
无法完全修复损伤的肌肉，所以会出现不同程度的肌萎
缩[9]。同时有活性的卫星细胞数量的减少可能也与衰老
肌纤维内物质的缺乏有关。这可能就是衰老肌纤维损伤
后导致局部修复能力下降的原因。Owino 等[10]研究手术
应激对不同年龄大鼠骨骼肌中MGF 和 IGF-IEa 表达的影
响，发现手术应激后幼年大鼠骨骼肌中 MGF 的表达显著
增加，老年大鼠骨骼肌 MGF 的表达处于较低水平，而中
年大鼠骨骼肌中 MGF 的表达居中。另有研究发现，衰老
肌纤维中 MGF 表达减少是由于随着年龄的增长[11]，机体
内生长激素和 IGF-1 的水平下降所致。Hameed 等[12]

进一步研究发现，生长激素和抗阻运动的联合应用可以
显著提高老年人肌肉中 MGF 的表达水平，增加肌肉的
横截面积。 

运动中：运动训练使 IGF-1 选择性剪切成 MGF，
MGF 可以激活骨骼肌卫星细胞，而激活的卫星细胞诱
发了骨骼肌的损伤修复和过度肥大，从而增加了肌肉收
缩力量。运动方式、运动强度及运动时间等因素对 MGF

表达的影响还需进一步研究。 

MGF 与卫星细胞的迁移关系：对于体外培养的细胞，
尤其是卫星细胞可以沿着基质移行一段距离，而移行距
离的长短要看细胞的密度以及是否存在刺激物，如生长
因子等。可溶性的细胞因子是通过两种不同的作用途径
来促进细胞迁移的。首先，细胞因子作为一种趋化因子
将会诱导细胞沿着其浓度梯度进行迁移，如 IGF-1 就有
诱导人类成肌细胞朝向自己游移的能力[13]。另外，IGF-1

等细胞因子在人类成肌细胞迁移过程中又同时起到了
化学因子的作用，即提高了细胞周围分子的存活率[14]。
最近研究还发现，MGF 也有促进肌原细胞化学性迁移
的能力。 

    卫星细胞不仅通过自我增殖，而且通过向骨骼肌受
损部位不断地靠近游移使肌肉产生再生过程。前期人体
实验已证实，IGF-1 通过调节蛋白水解酶的活性来促进
肌原细胞的游移[14]。IGF-1 提高了尿激酶血浆酶原催化
剂受体(u-PAR)和基质金属蛋白酶 9(MMP-9)的表达。故
推测 MGF 可能也有促进人体肌原细胞游移的功能。通
过对 MGF 游移检验指标的测定，发现 MGF 的确可以
增加离体肌原细胞的游移能力。进一步实验观察不同浓
度 MGF 对肌原细胞游移的影响，发现在 25 μg/L 的
MGF 与 50 μg/L 的 IGF-1 干预下，迁移效果最好；     

50 μg/L 的 MGF 也能增强肌原细胞的迁移能力，但细

胞没有在 25 μg/L MGF 作用下游移得远[15]。这些结果
均显示 MGF 对人类肌原细胞来说还是一个与迁移速度
有关的因子。既然目前临床上对肌原细胞植入患者骨骼
肌后其迁移效果并不理想，那么对肌原细胞应用 MGF

干预则可能会使肌营养不良患者细胞移植获得成功。 

MGF 对疾病的治疗作用：目前国内对细胞因子治疗运
动性肌损伤方面的研究还比较少，国外利用细胞因子治疗
运动性肌损伤也处于刚刚起步阶段。通过对 MGF 与卫星
细胞表达和迁移关系的综述，可以发现 MGF 对肌萎缩疾
病的治疗有重要的价值。最近的研究包括将 MGF E 肽类
物质通过体外注射或基因转染的方式对老龄性肌萎缩及
其他肌原性疾病进行治疗[16]。Goldspink 等[17]对 MGF 做
了大量的研究，他们认为基因治疗优于注射 MGF 羧基肽
的治疗，因为以羧基肽的形式注射需要较多次的重复注
射。另外，在对肌肉萎缩患者治疗剂的选择上，Goldspink

推荐使用 MGF，而不是 IGF-1Ea。MGF 较为突出的一个
优势是，MGF 一旦注射入肌肉中，即会在所注射的肌肉
部位直接产生促合成代谢的作用[18]，而不用担心像睾酮之
类的代谢合成类固醇对其他器官产生的副作用。对 MGF

的进一步实验，可能会使研究者对退行性肌肉组织的疾病
有更深的了解，并为寻找治疗方法提供依据。 

外源性 MGF 类物质在促进肌组织的再生修复方面
有可能为运动损伤康复治疗开辟新的途径，在运动健康
维护中发挥重要作用。2005 年，Dluzniewska 等[19]首
次发现 MGF 对大脑缺血造成的神经损伤具有保护性的
作用；最近另研究表明 MGF24 对帕金森病的神经保护
方面起到积极的作用[20]。因此，MGF 作为一种治疗手
段，在防治神经损伤方面也具有较好的前景。另外，
Violaine Carpenter 等[21]研究表明 MGF 还能够减少急
性心肌梗死带来的心功能损伤，而且可以减轻由于细胞
凋亡引起的心肌萎缩程度。 

4.3  MGF 作用的分子机制  有实验表明 MGF 和 IGF-1

的联合应用与 IGF-1 单独应用相比，对卫星细胞的增殖
及分化能力均没有显著地影响。这可能是因为细胞内存
在反抑制途径来干扰两种因子的作用途径，或者是由于
两种因子共用相同的受体，竞争使受体饱和，从而影响
了两者的协同效果。然而这个解释并不可信，因为在使
用抗 IGF-1R 抗体后，并没有影响 MGF 对卫星细胞的
表达。这说明 MGF 不是通过 IGF-1R 途径对 C2C12 细
胞进行增殖的。研究均提示 MGF 与 IGF-1 存在不同的
作用模式[10]。 

与细胞存活有关的 Akt 对于胰岛素信号转换是一个
比较重要的分子。有实验表明，提高成熟骨骼肌细胞内
MGF 的局部表达可以延长卫星细胞的存活[22]。进一步
的研究表明，MGF 对骨骼肌局部生长起着重要的作用，
而 Akt/mTOR 途径及其下游目标物——p70S6K 和
PHAS-1/4E-BP1 的激活，是调节骨骼肌细胞体积所必
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需的，并且有实验表明 Akt/mTOR 途径与骨骼肌的生长
肥大密切相关[23]。因此，MGF 可能是卫星细胞激活的
一个强有力的促进剂，但 MGF 是否通过 Akt/mTOR 途
径？其作用机制包括作用受体是什么？抗阻运动直接
对 Akt/mTOR 信号起作用，还是通过 MGF 进行中间介
导？均需做进一步的研究，以明确其分子调控通路。 

 

5  小结与展望 

 

大量实验已证实 MGF 有促进肌卫星细胞增殖，抑制
其分化及肌管融合的功能，但 MGF 对卫星细胞迁移能力
的相关研究报道并不多。此外，人工合成的 MGF-Ct24E

肽类物质是否具有与内源性 MGF 相同的生物效应，以及
MGF 激活卫星细胞的作用途径如何，仍需通过大量的离
体实验、动物实验以及人体实验来得以明确，从而才能更
好的利用 MGF，尤其是如何更好的把 MGF 与肌卫星细
胞移植相结合治疗老年人的肌萎缩，肌营养不良患者以及
运动员的肌肉损伤等将是极有前景的。 

目前 MGF 的特异性抗体尚未有研制成功，因此实
验只能通过对 MGF mRNA 表达的影响来推测对 MGF

蛋白表达的影响。另外，如何通过外界因素的调节，使
MGF 向所需要的、更好的方向，更多的合成，此问题
的研究对 MGF 的临床应用意义更为重大，遗憾的是相
关研究极为少见。目前大多数学者把研究重点放在了机
械负荷以及损伤后骨骼肌中 MGF 的表达上，而温度、
pH 值、以及氧浓度等特定的与在体肌肉收缩环境有关
的因素对 MGF 合成的影响，相关报道尚不足。因此，
在以后的工作中，可以将目标放在如何对运动员进行训
练以及如何对患者进行康复，从而选择性的提高 MGF

的表达，进而为运动员肌肉力量的提高以及肌损伤后的
修复提供实验依据。 
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利益冲突：无利益冲突。 

伦理批准：没有与相关伦理道德冲突的内容。 

此问题的已知信息：目前国内对细胞因子治疗运动性
肌损伤方面的研究还比较少，国外利用细胞因子治疗运动
性肌损伤也处于刚刚起步阶段。MGF 被认为具有启动肌肉
肥大、促进骨骼肌损伤修复的作用，而这一作用是通过激
活卫星细胞和增加蛋白质的合成来实现的。进一步研究发
现，MGF 能够促进卫星细胞的增殖，抑制分化。 

本综述增加的新信息：MGF 除了有激活肌原细胞，促
进其增殖外，MGF 还能够增加肌原细胞的迁移能力。MGF

对心肌梗死及神经损伤方面也有治疗功效。 

临床应用的意义：目前，临床上肌原细胞植入患肌后
的迁移效果并不理想，对肌原细胞应用 MGF 干预则可能会
使肌营养不良患者细胞移植获得成功。 

 


