
中国组织工程研究  第 18卷 第 1期  2014–01–01出版 
Chinese Journal of Tissue Engineering Research  January 1, 2014  Vol.18, No.1 
 

                                                                     P.O. Box 10002, Shenyang   110180   www.CRTER.org 14

www.CRTER.org 

郭增，男，1987年生，安
徽省肥东县人，汉族，安

徽医科大学第一附属医院

心内科在读硕士，主要从

事冠心病基础与临床研

究。 
 
通讯作者：王爱玲，硕士，

主任医师，教授，博士研

究生导师，安徽医科大学

第一附属医院心内科，安

徽省合肥市  230022 
 
doi:10.3969/j.issn.2095-4344. 

2014.01.003      

[http://www.crter.org] 

 
中图分类号:R394.2 

文献标识码:A 

文章编号:2095-4344 

(2014)01-00014-07 

稿件接受：2013-11-04 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Guo Zeng, Studying for 

master’s degree, Department of 

Cardiology, the First Affiliated 

Hospital of Anhui Medical 

University, Hefei 230022, Anhui 

Province, China 

 

Corresponding author: Wang 

Ai-ling, Master, Professor, Chief 

physician, Doctoral supervisor, 

Department of Cardiology, the 

First Affiliated Hospital of Anhui 

Medical University, Hefei 

230022, Anhui Province, China 

 

Accepted: 2013-11-04 

 

缺氧和无血清培养对骨髓间充质干细胞内源性硫化氢生成的影响 
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文章亮点： 
实验用缺氧/无血清培养模拟心肌缺血微环境，分析骨髓间充质干细胞中内源性 H2S水平及其合成酶胱硫
醚-γ-裂解酶和 3-巯基丙酮酸硫基转移酶的表达变化情况，结果证明，缺氧/无血清培养可以抑制大鼠骨髓
间充质干细胞内源性 H2S的生成及其酶的表达。实验的不足之处在于未能具体探讨通过何种分子机制导
致这种抑制。  
关键词： 
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酶；3-巯基丙酮酸硫基转移酶 
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摘要 
背景：大鼠骨髓间充干细胞移植后的低存活率多与缺血微环境相关，而硫化氢可以对抗多种细胞与组织的凋

亡和损伤模型。 
目的：检测大鼠骨髓间充质干细胞在不同缺氧和无血清培养时间后的细胞凋亡、细胞活力、硫化氢含量及其

合成酶体系的变化情况。 
方法：取第 3代大鼠骨髓间充质干细胞，设立 5个(0，3，6，12和 24 h)不同的缺氧和无血清培养时间点。
用 SubG1法检测细胞的凋亡率，用 CCK-8 法检测细胞的活力，并检测细胞培养基中硫化氢的含量以及细胞
中硫化氢合成酶体系的表达变化情况。 
结果与结论：与正常培养组相比，缺氧和无血清培养不同时间后，细胞的凋亡率显著增高，细胞活力明显下

降。缺氧和无血清时间越长，细胞凋亡越多，活力越低，并且细胞培养基中硫化氢含量和细胞中硫化氢合成

酶体系的表达也越低，差异有显著性意义。表明缺氧和无血清培养可以抑制大鼠骨髓间充质干细胞中硫化氢

及其合成酶体系的生成和表达。 
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Abstract 
BACKGROUND: Ischemia microenvironment contributes mostly to the low survival rate of rat bone marrow 
mesenchymal stem cells after transplantation. Hydrogen sulfide (H2S) can protect various cells and tissue models 
against apoptosis and injury. 
OBJECTIVE: To detect the cell apoptosis and viability, content of H2S in supernatant, and the expression of H2S 
synthetase after different time of hypoxia and serum deprivation cultivation of rat bone marrow mesenchymal 
stem cells. 
METHODS: The passage 3 rat bone marrow mesenchymal stem cells were divided into five different cultivation 
time groups: 0-, 3-, 6-, 12- and 24-hour groups. After enough hypoxia and serum deprivation cultivated time, the 
cell apoptosis was detected by SubG1, the cell viability was determined by cell counting kit-8, the content of H2S 
in supernatant was measured by N,N-dimethyl-p-phenylenediamin and the expression of H2S synthetase by 
RT-PCR and western blot. 
RESULTS AND CONCLUSION: Compared to the normal cultivation group, after different hypoxia and serum 
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deprivation cultivated time, the cell apoptosis increased and cell viability decreased significantly. The longer hypoxia and 
serum deprivation cultivated time caused the more cell apoptosis and the lower cell viability. The contents of H2S and its 
synthetase were also suppressed by hypoxia and serum deprivation cultivation. The difference was statistically 
significant. These findings suggest that hypoxia and serum deprivation cultivation can inhibit the generation of H2S and 
expression of its synthetase. 
 
Subject headings: stem cells; bone marrow; mesenchymal stem cells; anoxia; culture media, serum-free; hydrogen 
sulfide; apoptosis 
Funding: Major Provincial Teaching Research Commissioned Projects of Anhui Province, No. 2012jyzd09w 
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0  引言  Introduction 
随着干细胞学与组织工程学的发展，通过干细胞移植

增加功能性心肌细胞数量已成为治疗缺血性心肌病的有效

方法与研究热点之一
[1-3]
。但骨髓间充质干细胞移植后数天

内大量供体细胞死亡，严重制约了干细胞的移植疗效
[4-5]
。

作者前期的研究也发现，骨髓间充质干细胞移植治疗大鼠

急性心肌梗死模型4周后骨髓间充质干细胞存活率显著降
低

[6]
。虽然导致移植细胞死亡的潜在机制还未完全明确，

但已认识到，心肌缺血微环境诱导的凋亡性死亡是导致这

一现象的主要因素
[7-9]
。 

硫化氢(hydrogen sulfide，H2S)是继NO和CO之后新
发现的一种气体信号分子

[10]
，在体内发挥着调节细胞增殖

和凋亡的重要生物学功能。H2S参与了体内多种细胞的增
殖和凋亡调控

[11-13]
，生理浓度的H2S对多种器官及细胞损

伤模型具有潜在的保护作用 [14-15]。实验用缺氧/无血清
(hypoxia/serum deprivation，H/SD)培养模拟心肌缺血微
环境，分析骨髓间充质干细胞中内源性H2S水平及其合成
酶胱硫醚-γ-裂解酶(cystathionine-γ-lyase，CSE)和3-巯基
丙 酮 酸 硫 基 转 移 酶 (3-mercaptopyruvate 
sulfurtransferase，3MST)的表达变化情况，为将来深入探
讨心肌缺血微环境诱导骨髓间充质干细胞凋亡的机制，增

加移植后细胞存活率，寻求一种有效的抗凋亡的方法提供

实验基础。 
 
1  材料和方法  Materials and methods  
设计：分组对照细胞学体外实验。 
时间与地点：于2012年7月至2013年5月在安徽医科大

学第一附属医院完成。 
材料： 
实验动物：4周龄SPF级健康雄性SD大鼠30只，体质

量80 g左右，由安徽医科大学实验动物中心提供，许可证
号：SCXK(皖)2011-002。实验过程中对动物的处置符合医
学伦理学标准。 

实验方法： 

骨髓间充质干细胞的体外分离、培养和传代：将大鼠

颈椎脱臼处死，无菌条件下取出双侧胫、腓骨，暴露骨髓 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

腔，用骨髓冲洗液(含100 U/mL肝素钠的L-DMEM)反复冲
洗骨髓腔，收集冲洗液于离心管，吹打成单细胞悬液后    
1 200 r/min离心5 min，弃上清。用原代培养液(含体积分
数20% FBS和1%双抗的L-DMEM)重悬后接种于细胞培养
瓶中，置于37 ℃、体积分数5%CO2细胞培养箱中。3 d后
更换原代培养液，去除未贴壁细胞，以后每两三天换液1
次。每日在倒置显微镜下观察骨髓间充质干细胞的生长情

况和形态学变化。当细胞生长融合至80%左右后用0.25%
胰酶消化，并按1∶2传代，传代后的细胞用传代培养液(含
体积分数10%FBS和1%双抗的L-DMEM)培养。当细胞至
第3代时，通过流式细胞仪(FCM)进行骨髓间充质干细胞表
面抗原(CD34、CD44、CD45、 CD90)的鉴定。 
骨髓间充质干细胞缺氧/无血清模型的建立[8-9]

：P3代
骨髓间充质干细胞融合度达80%以上时用于造模。弃除原
细胞培养液，用温PBS洗3遍。加入不含FBS的L-DMEM后
将细胞置于缺氧盒中，放入缺氧试剂和缺氧指示条，完全

密封后将缺氧盒放入37 ℃、体积分数5%CO2细胞培养箱

中。缺氧时间分别为3，6，12，24 h，以此达到缺氧/无血

缺氧和无血清培养间充质干细胞内源性硫化氢生成实验的试剂及仪器： 

试剂与仪器 来源 

低糖 DMEM培养基(L-DMEM)、 
胎牛血清(FBS) 

Hyclone，USA 

缺氧盒与缺氧试剂 BioMérieux sa，FRA 

N，N-二甲基-对苯二胺盐酸盐 上海生工生物，中国 

磷酸吡哆醛和 L-半胱氨酸 Sigma，USA 

CCK-8细胞增殖及细胞毒性检测试剂盒 上海贝博生物，中国 

Trizol 上海普飞生物技术有限公司，中国 

M-MLV Reverse Transcriptase； 
RQ1 RNase-Free DNase 

Promega，USA 

引物合成、Taq DNA聚合酶和 Oligo(dT)18 上海生工生物，中国 

CSE抗体 Proteintech，USA 

3MST抗体 Santa Cruz，USA 

流式细胞仪 BD，USA 

倒置显微镜 OLYMPUS，JPN 
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清的培养环境。当缺氧时间满足后，打开缺氧盒，取出细

胞用于后续实验。实验共分5组，分别为缺氧/无血清0 h组、
缺氧/无血清3 h组、缺氧/无血清6 h组、缺氧/无血清12 h
组和缺氧/无血清24 h组。缺氧/无血清0 h组为未做任何处
理的的P3代骨髓间充质干细胞，即正常培养组。 

PI染色流式细胞仪检测细胞凋亡：各组缺氧时间完成
后，胰酶消化骨髓间充质干细胞，1 000 r/min离心10 min，
去上清。PBS漂洗2次，向沉淀中缓慢加入体积分数70%
乙醇固定，吹匀后于-20 ℃过夜。随后调整细胞浓度为 
1×109 L-1

，加50 μL RNase至终浓度1 g/L，37 ℃水浴30 min。
加碘化丙啶(PI)至终浓度50 mg/L，350目尼龙网滤膜过滤去
除细胞团块，4 ℃避光染色30 min后，上流式细胞仪检测，
激发波长488 nm，发射波长610 nm。各期细胞DNA的含量，
以DNA直方图出现的亚G1峰的大小代表凋亡细胞的多少。 

CCK-8法检测细胞活力：取P3代对数生长期细胞，以
1×104/孔接种于96孔板，37 ℃、体积分数5%CO2细胞培

养箱内培养24 h，待细胞贴壁生长融合至80%时开始缺氧
并设与其缺氧时间相对应的正常条件培养的骨髓间充质干

细胞和空白培养基做对照。缺氧结束后各组细胞每孔加入

CCK-8试剂10 μL，细胞培养箱中孵育4 h。酶标仪上测定
每孔在450 nm处的吸光度值(A值)，按公式：细胞活力= 
[A(缺氧细胞)-A(缺氧培养基)]/[A(正常细胞)-A(正常培养
基)]×100%，求出各组细胞活力。每组设5个复孔，96孔板
边缘孔加PBS 200 μL保湿。 
细胞培养液中H2S含量的测定[16-17]

：缺氧时间完成后，

取310 μL各组细胞培养液入EP管。分别依次加入20 g/L醋
酸锌30 μL，200 g/L三氯醋酸60 μL，20 mmol/L N，N-二甲

基-对苯二胺盐酸盐(7.2 mol/L HCl配制)40 μL和30 mmol/L 
三氯化铁(1.2 mol/L HCl配制)30 μL，迅速合上EP管并震荡
混匀，37 ℃静置10 min，6 000 r/min离心10 min。分光光
度计检测上清液在670 nm处的吸光度(A)值。通过BCA蛋
白定量和NaHS标准曲线计算标本中H2S的含量。 

RT-PCR法检测CSE、3MST mRNA：用Trizol提取骨
髓间充质干细胞中总RNA，电泳见28 s、18 s条带，以1 μg 
总RNA为模板，用M-MLV反转录酶试剂盒和Oligo(dT)18
作为引物，将mRNA反转录成cDNA。PCR反应体系     
(25 μL)：cDNA 2.5 μL，上下游引物(10 μmol/L)各0.6 μL，
Taq酶0.3 μL，MgCl2(25 mmol/L) 1.5 μL，dNTP(10 mmol/L) 
0.5 μL，10×Buffer 2.5 μL，加ddH2O补齐至25 μL。CSE
的PCR反应条件为：95 ℃预变性5 min后，95 ℃变性40 s、
58 ℃退火30 s、72 ℃延伸40 s，39个循环，72 ℃后延伸   
5 min；3MST的PCR反应条件为：95 ℃预变性5 min后，
95 ℃变性40 s、57 ℃退火30 s、72 ℃延伸40 s，38
个循环，72 ℃后延伸5 min。 

取PCR产物10 μL，凝胶图像分析系统拍摄并用
Quantity One软件分析结果，以目的基因与β-actin灰度
比值进行基因表达水平的半定量分析。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Western Blot检测骨髓间充质干细胞中CSE、3MST 

蛋白表达：缺氧时间完成后，裂解细胞提取总蛋白，考马

斯亮蓝法行蛋白定量，用10%分离胶，5%浓缩胶进行
SDS-PAGE电泳，100 V恒压电泳30 min，再150 V恒压电
泳50 min。随后用220 mA恒流转膜2 h，将凝胶中的蛋白
转移到硝酸纤维素膜上(NC膜)。5%脱脂奶粉室温封闭2 h，
分别加入一抗(兔抗鼠CSE，兔抗鼠3MST，均为1∶500稀
释)，4 ℃孵育过夜，TBST洗膜3次，每次8 min。加入二
抗(辣根过氧化物酶标记的羊抗兔IgG，1∶2 000稀释)，摇
床上室温孵育2 h，TBST洗膜3次，每次8 min。ECL发光
压片显影，用Quantity One软件进行灰度分析定量。 
主要观察指标：实验主要通过建立大鼠骨髓间充质干

细胞缺氧及无血清培养模型，观察骨髓间充质干细胞凋亡、

细胞活力和细胞内硫化氢及其合成酶体系的表达变化情

况。 
统计学分析：采用SPSS 13.0软件进行统计学分析，

所得数据以x
_

±s表示，组间比较采用Independent-Samples 
T Test检验，相关指标采用Pearson相关系数分析。P < 0.05
为差异有显著性意义。 
 
2  结果  Results  
2.1  大鼠骨髓间充质干细胞生长和鉴定  在倒置显微镜
下观察骨髓间充质干细胞的生长情况，原代骨髓间充质干

细胞接种24 h后可见散在分布的贴壁细胞，胞体由圆形逐
渐伸展为椭圆形、多角形、短梭型和长梭型，并且呈现

集落式生长(图1A)。传代后细胞形态趋于一致，呈长梭
形(图1B)。流式细胞仪检测第3代骨髓间充质干细胞表面
标记抗原：CD44、CD90表达阳性，CD34、CD45表达
阴性，各表面抗原在骨髓间充质干细胞中的阳性比例比

较稳定
[6，18-20]

。 
2.2  流式细胞仪SubG1法测凋亡  FCM检测的实验结果
显示，缺氧/无血清培养骨髓间充质干细胞 3，6，12，24 h
后，细胞凋亡率比正常培养组明显增多，从(3.19±0.47)%
分别增加到 (10.42±0.75)%、 (20.29±1.00)%、 (30.65± 
0.80)%和(47.84±0.15)%，与正常组相比，差异有显著性
意义(P < 0.01)(图2)。以上结果表明，缺氧/无血清培养可
以促进骨髓间充质干细胞的凋亡，且随着缺氧/无血清培养
时间的延长，细胞的凋亡率显著增加。 

CSE、3MST及 β-actin 引物信息： 

基因 引物序列 退火温度 长度(bp) 

CSE 5’-GTA TGG AGG CAC CAA CAG GT-3’ 
5’-GTT GGG TTT GTG GGT GTT TC-3’ 

58 ℃ 150 

3MST 5’-TCA TCA AGA CCC ACG AGG ATA-3’ 
5’-CTT CTC CAG ACC TTC ACT GGT C-3’

57 ℃ 188 

58.5 ℃ 150 β-actin 5’-CCC ATC TAT GAG GGT TAC GC-3’ 
5’-TTT AAT GTC ACG CAC GAT TTC-3’ 
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2.3  CCK-8法检测细胞活力  缺氧/无血清培养骨髓间充
质干细胞不同时间后，可使细胞活力从正常依次降低至

(94.1±5.4)%，(80.0±11.3)%，(73.1±3.4)%和(69.2±7.9)%。
其中除缺氧/无血清3 h组外，其余各组与正常组相比，差
异均有显著性意义(P < 0.05)。提示缺氧/无血清能产生细
胞毒性作用，降低细胞活力(图3A)。 
2.4  细胞培养基中H2S的含量  骨髓间充质干细胞能生成
内源性H2S，在各组不同缺氧/无血清培养时间后，骨髓间
充质干细胞培养基中H2S的含量与正常培养组相比表现出
随缺氧时间延长而依次显著下降的趋势(r=-0.979)。在缺氧
24 h后，细胞培养基中H2S的含量只为正常培养基中的
(41.5±5.4)%，各组与正常组相比，差异有显著性意义(P < 

0.01)(图3B)。表明缺氧/无血清可以抑制骨髓间充质干细胞
中H2S的生成。 
2.5  各组骨髓间充质干细胞中CSE、3MST mRNA的表达 
用RT-PCR检测各组骨髓间充质干细胞中CSE、3MST 
mRNA的表达变化(图4)。在缺氧/无血清分别培养3，6，12
和24 h后，与正常培养组相比，CSE和3MST mRNA的表
达水平呈时间依赖性抑制的趋势下降(r分别为-0.965和
-0.993)，并且随着缺氧时间的增加，其表达下降越多。表
明缺氧能明显地抑制骨髓间充质干细胞中CSE和3MST 
mRNA的表达。 
2.6  各组骨髓间充质干细胞中CSE、3MST蛋白表达
Western Blot的检测结果，骨髓间充质干细胞中CSE和
3MST的蛋白表达水平均随着缺氧/无血清培养时间的延长
而显著下降，并且也表现出时间依赖性下降的趋势(r分别
为-0.991和-0.968)。 
在缺氧/无血清培养24 h后，CSE和3MST蛋白表达量

降至最低(图5)。细胞内产生H2S的酶的表达与上述H2S含
量的变化趋于一致。 
 
3  讨论  Discussion 
骨髓间充质干细胞具备多向分化、采集方便、免疫原性

低、自体移植可行性高、无伦理学问题等优点，使其成为干

细胞移植治疗缺血性心脏病的首选靶细胞[21-22]
。提高移植后

细胞存活率有十分重要的理论意义和临床应用价值，迄今许

多策略如低氧预处理
[23]
，基因修饰和细胞因子预处理等提高

移植细胞存活率的研究已得到深入开展
[24-25]
。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

图 2  缺氧/无血清培养骨髓间充质干细胞凋亡的流式细胞检测及对细胞凋亡率的影响 
Figure 2  Effect of hypoxia/serum deprivation on apoptosis of bone marrow mesenchymal stem cells detected by flow cytometry 
图注：图中A-E为流式细胞检测缺氧/无血清培养骨髓间充质干细胞 0，3，6，12，24 h的细胞凋亡率，结果显示随着缺氧/无血清培养时间的延长
凋亡率逐渐增加；F显示缺氧/无血清培养可以促进骨髓间充质干细胞的凋亡，且随着缺氧/无血清培养时间的延长，细胞的凋亡率显著增加。与正常
组比

aP < 0.01。 

图 1  分离培养 6 d及传代 P3的原代骨髓间充质干细胞的形态(倒置
显微镜，×10) 
Figure 1  Morphology of bone marrow mesenchymal stem cells 
following 6 days of isolated culture and passage 3 cells under 
inverted phase contrast microscope (×10) 
图注：图中 A为显示培养 6 d时可见散在分布的贴壁细胞，胞体呈圆
形并且呈现集落式生长；B为显示传代 P3时细胞形态趋于一致，呈
长梭形。 
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细胞内H2S主要是以含硫的氨基酸如半胱氨酸、甲硫

氨酸和同型半胱氨酸等为底物，在胱硫醚-γ-裂解酶
(cystathionine-γ-lyase, CSE)、3-巯基丙酮酸硫基转移酶
(3-mercaptopyruvate sulfurtransferase，3MST)和胱硫醚- 

β-合酶(cystathionine-β-synthase，CBS)催化作用下产生。
次要来源是元素硫经非酶作用产生H2S。上述3种关键酶在
体内分布存在组织差异[26]，作者前期的研究发现，大鼠骨

髓间充质干细胞中没有检测到CBS的表达。  
近年来越来越多的研究表明生理浓度的H2S对多种细

胞及器官损伤模型具有潜在的保护功能。H2S的抗凋亡作
用在氧化应激、缺氧、缺血再灌注等诸多细胞损伤模型中得

到了广泛的研究。例如，H2S可以通过增加细胞内抗氧化损
伤的酶的表达，使细胞内的抗氧化物质，如谷胱甘肽、谷胱

甘肽过氧化物酶超氧化物歧化酶等生成增加，从而对抗神经

细胞的氧化应激损伤[27]。H2S通过减少活性氧生成，提高线
粒体膜电位作用，能明显地对抗化学性缺氧(CoCl2)诱导的
PC12细胞凋亡[28]。H2S促进线粒体通透性转化孔关闭来发挥
对大鼠缺血再灌注损伤心肌细胞的延迟性保护作用

[29]
。

H2S通过调控Bcl-2与Bax表达减轻离体大鼠心肌缺血再
灌注时心肌细胞的凋亡

[30]
。H2S还可以通过PKC/PI3K/Akt

通路以及cAMP激活ERK1/2/P90RSK通路，减轻神经元细
胞的凋亡

[31-32]
。 
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图 3  缺氧/无血清培养的大鼠骨髓间充质干细胞细胞活力的 CCK-8法检测及细胞中 H2S含量的检测 
Figure 3  Cell viability and hydrogen sulfide content of rat bone marrow mesenchymal stem cells after hypoxia and serum deprivation cultivation
图注：①图中 A显示，骨髓间充质干细胞随着缺氧/无血清培养时间的增加，细胞活力逐渐降低，说明缺氧/无血清能产生细胞毒性作用；与正
常组比，

aP < 0.05, bP < 0.01。②图中 B显示，随着缺氧/无血清培养时间的增加，H2S含量逐渐降低，说明缺氧/无血清可以抑制骨髓间充质干
细胞中 H2S的生成；与正常组比，aP < 0.01。 
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图 4  骨髓间充质干细胞在不同缺氧/无血清培养中 CSE、3MST mRNA的表达 
Figure 4  Expressions of cystathionine-γ-lyase and 3-mercaptopyruvate sulfurtransferase mRNA in bone marrow mesenchymal stem cells 
after different time of hypoxia and serum deprivation cultivation 
图注：①图中 A为 RT-PCR检测，显示 CSE和 3MST mRNA的表达水平随着缺氧时间的增加下降越多，说明缺氧能明显地抑制骨髓间充质干
细胞中 CSE和 3MST mRNA的表达。②图中 B，C可见 CSE和 3MST mRNA的表达水平随着缺氧时间的增加下降越多，说明缺氧能明显地
抑制骨髓间充质干细胞中 CSE和 3MST mRNA的表达；与正常组比，aP < 0.05，bP < 0.01。 
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实验观察到缺氧/无血清可以诱导骨髓间充质干细胞

的凋亡，随着缺氧/无血清培养时间的延长，细胞活力越低
并且细胞凋亡率越高。同时，细胞培养基中H2S的含量、
骨髓间充质干细胞中CSE和3MST的表达水平也随着缺氧/
无血清培养时间的延长而相继下降。通过上述结果，本文

推测，缺氧/无血清可以抑制骨髓间充质干细胞中H2S生成
体系的功能，并且H2S水平的下降参与或加速了缺氧/无血
清诱导的细胞凋亡。 
目前，关于H2S与骨髓间充质干细胞关系的研究报道

较少见。已有研究显示外源性H2S可能通过蛋白激酶- 

NF-κB信号通路来抑制顺铂致人骨髓间充质干细胞的凋亡
作用[33]。 

Xie等[34]发现外源性H2S预处理大鼠骨髓间充质干细
胞能显著抑制缺氧诱导的细胞凋亡，以及外源性H2S预处
理骨髓间充质干细胞移植大鼠急性心肌梗死模型能减少心

肌梗死面积，促进血管生成，改善心功能。 
综上所述，实验证实了缺氧/无血清可通过抑制大鼠骨

髓间充质干细胞中内源性H2S生成的2种关键酶(CSE和
3MST)的表达，从而减少内源性H2S的生成。而细胞内H2S
生成量的下降可能参与或加速了缺氧/无血清诱导骨髓间
充质干细胞凋亡的过程。但H2S具体是通过何种分子机制
参与缺氧/无血清诱导骨髓间充质干细胞凋亡的，还有待于
进一步的实验研究。 
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