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研究原著

敲低细丝蛋白 B 对小鼠颅顶成骨前体细胞增殖、迁移及凋亡的影响

文题释义：

细丝蛋白B(Filamin B，FLNB)：为二聚体肌动蛋白结合蛋白家族的成员，是一种重要的细胞骨架蛋白，可将肌动蛋白细胞骨架细丝交联成动

态结构，为细胞运动和信号传递提供了重要的支架。

肌动蛋白：是一种中等大小的蛋白质，375个氨基酸残基组成，由高度保守的基因编码。肌动蛋白至少表达成6种异构形式，分为α、β、γ
三种类型。根据等电点的不同可将高等动物细胞内的肌动蛋白分为 3 类，α 分布于各种肌肉细胞中，β 和 γ 分布于肌细胞和非肌细胞中。

摘要

背景：细丝蛋白B(FLNB)能将肌动蛋白细胞骨架交联成动态结构，对细胞的定向移动至关重要，可调控软骨细胞的增殖、分化及凋亡的发

生。然而，细丝蛋白B对成骨细胞增殖、迁移及凋亡的影响尚未报道。

目的：探究细丝蛋白B对MC3T3-E1细胞的增殖、迁移及凋亡的影响。

方法：构建敲低细丝蛋白B表达的腺病毒载体(sh-FLNB1、sh-FLNB2、sh-FLNB3)，感染小鼠颅顶成骨前体细胞(MC3T3-E1)，嘌呤霉素药筛，

通过Western Blot以及RT-PCR技术检测敲低效率，选取敲低细丝蛋白B效率最佳的MC3T3-E1细胞株作为稳转细胞株。将细胞分为Blank组、

mc3t3组、sh-NC组(空载体)、sh-FLNB组(sh-FLNB慢病毒)，Blank组为α-MEM完全培养基无细胞；mc3t3组为单纯α-MEM完全培养基培养；

sh-NC组、sh-FLNB组为含有嘌呤霉素2.5 μg/mL的α-MEM完全培养基培养。培养3 d采用CCK-8法和划痕实验检测MC3T3-E1细胞增殖和迁移能

力；流式细胞仪检测细胞凋亡情况；RT-PCR进一步验证细胞凋亡相关基因的表达。

结果与结论：①Western Blot及RT-PCR结果显示，sh-FLNB3组细丝蛋白B敲低效率最佳，差异有显著性意义(P < 0.000 1)，以此作为后续实验

稳转细胞株；②CCK-8数据显示，敲低细丝蛋白B后MC3T3增殖能力显著减弱(P < 0.05)；③划痕实验显示，敲低细丝蛋白B后MC3T3的迁移

能力明显下降；④流式细胞仪及RT-PCR显示，敲低细丝蛋白B后，MC3T3-E1细胞凋亡率增加，促凋亡因子Bax表达显著上升，抑凋亡因子

Bcl-2表达下降(P < 0.05)；⑤结果说明，细丝蛋白B敲低可降低MC3T3-E1细胞的增殖能力，细胞迁移能力下降，并增加细胞凋亡的发生。
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0   引言   Introduction
骨质疏松症是一种全身性骨退行性疾病，骨量的逐渐丧

失和骨力学性能的显著退化是其最明显的两大特征，最终导

致骨脆性增加和骨折的发生。随着人口老龄化日趋严重，骨

质疏松症已成为中国面临的重要公共健康问题
[1-2]

。然而，

目前治疗骨质疏松症的药物存在治疗效果欠佳、不良反应明

显、无法改善成骨细胞增殖分化、难以逆转骨质疏松症进程

等诸多问题
[3-4]

。Romosozumab，目前针对骨质疏松常用的临

床治疗药物，是一种具有双重功能的单克隆抗硬化素抗体
[5]
，

其生物功能是基于结合和抑制硬化蛋白的形成，从而产生增

加骨形成和减少骨吸收的疗效。然而，一项 RCT 研究显示，

使用 Romosozumab 可导致骨关节炎、癌症和心血管事件等

不良事件的发生
[6]
，所以对于骨质疏松的治疗目前仍然具有

挑战性。

细丝蛋白 B(Filamin B，FLNB) 是二聚体肌动蛋白结合蛋

白家族的成员，是一种重要的细胞骨架蛋白。FLNB 参与多

种关键生物学过程，例如细胞增殖、分化和迁移等
[7]
。临床

病例报道显示，FLNB 突变可导致脊椎 - 腕关节融合征、青

少年特发性脊柱侧弯以及胎儿期拉森综合征等多种遗传性骨

骼疾病的发生
[8-10]

。近期一项针对中国南方女性的研究发现，

FLNB 与骨质疏松的发生密切相关，其可能是调节骨密度的易

感基因
[11]
。此外，在一项对 767 名女性、1 085 名英国女性

双胞胎和 1 315 名澳大利亚女性的研究中
[12]
，发现携带 FLNB

突变的患者其低创伤脆性骨折的发生率增加，这表明 FLNB

突变改变了女性的骨骼结构。WILSON 等
[12]

通过单核苷酸多

态性分析发现，FLNB 与股骨颈和脊柱的骨密度之间有显著

相关性。以上多项临床数据显示 FLNB 在骨骼系统发育过程

中的重要性。骨密度是骨质疏松症的重要诊断标准之一，而

FLNB 又可调控骨密度的变化，说明 FLNB 在骨稳态过程发挥

着重要调控功能。因此，深入探究 FLNB 在成骨细胞发育过

程中的作用，对于深入了解骨质疏松的发病机制以及探索新

Abstract
BACKGROUND: Filamin B (FLNB) can crosslink the actin cytoskeleton into a dynamic structure that is essential for the directional movement of cells. It can 
regulate the proliferation, differentiation and apoptosis of chondrocytes. However, the effect of FLNB on osteoblast proliferation, migration and apoptosis has 
not been reported.
OBJECTIVE: To investigate the effect of FLNB on the proliferation, migration and apoptosis of MC3T3-E1 cells.
METHODS: The adenoviral vectors for knockdown of FLNB expression (sh-FLNB1, sh-FLNB2, sh-FLNB3) were constructed and infected with MC3T3-E1 
cells. After screened by puromycin drug, the efficiency of FLNB knockdown was detected by western blot and RT-PCR. The MC3T3-E1 cell line with the best 
efficiency of FLNB knockdown was selected as the stable transient cell line of MC3T3-E1 for subsequent experiments. The cells were divided into blank group, 
mc3t3 group, sh-NC group (empty vector), and sh-FLNB group (sh-FLNB lentivirus). The blank group was cultured in cell-free α-MEM complete medium; the 
mc3t3 group was cultured in α-MEM complete medium alone; and the sh-NC and sh-FLNB groups were cultured with α-MEM medium containing 2.5 μg/mL 
puromycin. After 3 days of culture, cell counting kit-8 assay and cell scratch assay were used to detect the proliferation and migration ability of MC3T3-E1; flow 
cytometry was used to detect cell apoptosis; and RT-PCR was used to detect the expression of apoptosis-related genes. 
RESULTS AND CONCLUSION: Western blot and RT-PCR results showed that the efficiency of FLNB knockdown was the best in the sh-FLNB3 (P < 0.000 1), 
which was used as a stable cell line for subsequent experiments. Cell counting kit-8 data showed that the proliferative ability of MC3T3 cells was significantly 
weakened after knockdown of FLNB (P < 0.05). Cell scratch assay results showed that the migration ability of MC3T3 cells was significantly decreased after 
knockdown of FLNB. Flow cytometry and RT-PCR results showed that the apoptotic rate of MC3T3-E1 cells increased after knockdown of FLNB, the expression 
of pro-apoptotic factor Bax increased significantly, and the expression of anti-apoptotic factor Bcl-2 decreased significantly (P < 0.05). To conclude, knockdown 
of FLNB can reduce the proliferation ability of MC3T3-E1 cells, decrease the migration ability of the cells, and increase cell apoptosis.
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型骨质疏松治疗靶点，挽救因骨质疏松症所致的骨质流失，

具有重大的临床意义和经济社会效益。

目前，FLNB 在骨代谢过程中调控成骨细胞的具体

作用机制尚不清楚。此次研究以小鼠颅顶成骨前体细胞

(MC3T3-E1) 为研究对象，建立敲低 FLNB 的 MC3T3-E1 细胞

稳转细胞系，探究 FLNB 对 MC3T3-E1 细胞的增殖及凋亡的影

响，为深入了解 FLNB 在 MC3T3-E1 细胞中的作用机制以及在

骨代谢过程中的生物调控功能奠定基础。期望为骨质疏松的

治疗提供新的见解，寻找新的治疗靶点，挽救因骨质疏松所

致的骨质流失。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1   设计   细胞学实验。两组间比较采用独立样本 t 检验，

多组间比较采用单因素方差分析。

1.2   时间及地点   实验于 2022 年 10 月至 2023 年 6 月在新疆

医科大学第一附属医院科技楼完成。

1.3   材料

1.3.1   实验材料   小鼠颅顶成骨前体细胞 MC3T3-E1 购自

普诺赛 ( 武汉，中国 )；敲低 FLNB 腺病毒载体、促感剂

Polybrene( 广州源井生物公司，中国 )。
1.3.2   主要实验试剂   α-MEM 培养基、胎牛血清 (Gibco，美

国 )；0.25% 胰蛋白酶 -EDTA(Biological Industries，以色列 )；

青霉素 - 链霉素双抗溶液、嘌呤霉素 (Biosharp，中国 )；
CCK-8 试剂盒 (Bioss，中国 )；PE 偶联 Annexin-V 凋亡检测试

剂盒 (Biosciences，美国 )；总 RNA 提取试剂盒 ( 成都福际，

中国 )；PCR 引物 ( 生工，中国 )；TB Green® Premix Ex Taq™ 

Ⅱ (Tli RNaseH Plus)(TaKaRa，日本 )； FLNB 抗体、GAPDH 抗

体 (Proteintech，中国 )；高效 RIPA 裂解液 (Solarbio，中国 )。
1.3.3   主要实验仪器   CO2 恒温细胞培养箱、多功能酶标仪

(Thermo，美国 ) ；倒置相差显微镜 (Zeiss，德国 )；流式细

胞仪 (BD，美国 )。
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1.4   实验方法   

1.4.1   构建敲低 FLNB 的 MC3T3-E1 细胞模型   取培养生长状

态良好的 MC3T3 细胞，以 1×105
个 / 孔接种于 6 孔板，每

孔加入 2 mL 完全培养基。24 h 后，加入 1 mL 含有 5 μg/mL 

Polybrene( 促感剂 ) 的完全培养基以及 20 μL 的 FLNB 腺病毒

(sh-FLNB1、sh-FLNB2、sh-FLNB3)，病毒滴度为 1×108(TU/mL)，

设 sh-NC 为空载体。加入病毒 24 h 后移除原有培养基，更换

新鲜的完全培养基；48-72 h 后于荧光显微镜下观察绿色荧

光的表达。若镜下有大量绿色荧光细胞时，更换含有嘌呤霉

素 5 μg/mL 的完全培养基，筛选 7 d。再更换为含有嘌呤霉

素 2.5 μg/mL 的完全培养基培养细胞。

1.4.2   实时荧光定量PCR实验   待转染的细胞生长至一定密度

时，按照试剂盒说明书提取细胞总 RNA，反转录条件：25 ℃ 

5 min、50 ℃ 30 min、85 ℃ 5 s。PCR 的循环条件：95 ℃ 20 s

预变性；95 ℃ 5 s、60 ℃ 30 s，共 40 个循环，以 GAPDH 为

内参，采用 2-ΔΔCt
法计算靶基因的表达水平，标准化为内参

基因 GAPDH，实验重复 3 次，引物序列信息见表 1。

测定吸光度，求得各组平均吸光度值，并以此为纵坐标，绘

制吸光度值在不同时间改变的柱状图，实验重复 3 次。

1.4.5   细胞迁移实验   完全培养基制备 mc3t3 组、sh-NC 组、

sh-FLNB 组细胞悬液，以 1×105
个 / 孔细胞密度接种于 6 孔板，

并添加 α-MEM 完全培养基 1.5 mL，12 h 后弃培养基，取 100 μL

枪头于每孔做 3 条平行横行划痕，居中划痕位于孔中央，

PBS 清洗。mc3t3 组加入 α-MEM 完全培养基培养，sh-NC 组、

sh-FLNB 组加入含有嘌呤霉素 2.5 μg/μL 的 α-MEM 完全培养

基，每组 2 个复孔。分别于 0，24，48 h 后镜下拍照，拍照

时每条划痕应包括 5 个以上不同视野，对细胞迁移程度进行

记录分析，实验重复 3 次。

1.4.6   流式鉴定细胞凋亡   mc3t3 组加入 α-MEM 完全培养基

培养，sh-NC 组、sh-FLNB 组加入含有 2.5 μg/mL 嘌呤霉素的

α-MEM 完全培养基，以 1×105
个 / 孔细胞密度接种于 6 孔板。

培养 24 h，收集细胞沉淀，PBS 洗涤 3 次，每孔加入 500 µL  

1×Binding Buffer 工作液和 5 µL AnnexinV-PE、5 µL AnnexinV-7AAD，

混匀后上机检测
[13]
，实验重复 3 次。

1.5   主要观察指标   敲低 FLNB 对 MC3T3-E1 细胞增殖能力、

迁移能力及凋亡的影响。

1.6   统计学分析   使用 SPSS 25.0 统计学软件对结果数据进行

分析，计量数据符合正态分布方差齐，两组间比较采用独立

样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分析。P < 0.05 时，

认为差异有显著性意义。文章统计学方法已通过新疆医科大

学医学院统计学专家审核。

2   结果   Results 
2.1   成功构建敲低 FLNB 的 MC3T3-E1 细胞株   

2.1.1   荧光显微镜观察   经转染 48 h 后，于荧光显微镜下观

察每组绿色荧光表达情况 ( 图 1A)，结果显示所有组别均有

绿色荧光表达。

2.1.2   Western Blot 和 RT-PCR 检测   结果显示，相较于 sh-FLNB1

和 sh-FLNB2 组，sh-FLNB3 组 FLNB 的 mRNA 和蛋白的表达显

著下调 (P < 0.000 1，图 1B-D)，说明 sh-FLNB3 的病毒序列的

敲低效果最好，因此将 sh-FLNB3 作为后期实验的稳定敲低

FLNB 的 MC3T3-E1 细胞株 ( 注：后面将 sh-FLNB3 组标注为

sh-FLNB 组 )。
2.2   敲低 FLNB 对 MC3T3-E1 细胞增殖能力的影响   经 CCK-8

法测定 sh-NC 组、sh-FLNB 组细胞 1，2，3 d 的 A 值。结果

显示：sh-NC 组细胞随着时间的增加，增殖能力逐渐上升；

而相较于 sh-NC 组，sh-FLNB 组细胞随着时间的延长，增殖能

力逐渐下降 (P < 0.05)，见图 2。结果表明，敲低 FLNB 减弱了

MC3T3-E1 细胞的增殖能力。

2.3   敲低 FLNB 对 MC3T3-E1 细胞迁移能力的影响   mc3t3 组

和 sh-NC 组细胞在 24 h 时开始表现出明显迁移趋势，而相较

于 mc3t3 组和 sh-NC 组，sh-FLNB 组细胞在 24 h 时的迁移速

度明显减弱，尚未表现出明显迁移变化；48 h 后，mc3t3 组

和 sh-NC 组的划痕基本靠拢，sh-FLNB 组的划痕仍存在较大

表 1 ｜引物序列信息
Table 1 ｜ Primer sequence information

基因 引物序列 (5'-3') 产物长度 (bp)

细丝蛋白 B FORWARD 5′-AGG TTG AAT GGT GCG AAA GGG AAG-3′ 112
REVERSE 5′-TGA AGC GAA CGG CAT ACT TAT CTG G-3′

GAPDH FORWARD 5′-GGC AAA TTC AAC GGC ACA GTC AAG-3′ 81
REVERSE 5′-TCG CTC CTG GAA GAT GGT GAT GG-3′

BAX FORWARD 5′-GAA GCT GAG CGA GTG TCT CC-3′ 229
REVERSE 5′-GAT CAG CTC GGG CAC TTT AG-3′

BCL-2 FORWARD 5′-AGC CTG AGA GCA ACC CAA TG-3′ 157
REVERSE 5′-CGA CGA GAG AAG TCA TCC CC-3′

1.4.3   Western blot 实验   实验分为为空载体组 (sh-NC) 及 

sh-FLNB1、sh-FLNB2、sh-FLNB3组。sh-NC组加入空载体慢病毒，

sh-FLNB1、sh-FLNB2、sh-FLNB3 组分别加入 sh-FLNB1 慢病毒、

sh-FLNB2 慢病毒，sh-FLNB3 慢病毒。用含有 2.5 μg/mL 嘌呤

霉素的完全培养基培养细胞。待转染的细胞状态良好且生长

至一定密度时，提取细胞总蛋白。用含有新鲜蛋白酶抑制剂

PMSF(1 mmol/L) 的 RIPA 缓冲液制备细胞裂解物。使用 BCA

蛋白浓度测定试剂盒测定蛋白浓度。等量蛋白在 10% 聚丙烯

酰胺凝胶中运行，转移到 PVDF 膜上，室温下用 50 g/L 脱脂奶

粉封闭 2 h，用相应兔抗鼠一抗 FLNB(1 ∶ 1 000)4 ℃ 摇床过夜，

TBST 洗涤，室温下山羊抗兔二抗 (Proteintech，1 ∶ 5 000) 孵

育 1 h。采用 ECL 化学发光法显影。采用 ImageJ 软件对各条

带灰度值进行定量测定，实验重复 3 次。

1.4.4   CCK-8 实验   将 Blank 组、mc3t3 组、sh-NC 组、sh-FLNB 

组按照 5×103
个 / 孔细胞密度接种于 96 孔板，每孔加入 

200 μL 完全培养基，每组 5 个复孔，置于培养箱中培养。

Blank 组为仅含 α-MEM 完全培养基无细胞；mc3t3 组为单纯

α-MEM 完全培养基培养的细胞；sh-NC 组、sh-FLNB 组为含

有嘌呤霉素 2.5 μg/mL 的 α-MEM 完全培养基培养的细胞。待

培养至 1，2，3 d，分别取出 96 孔板，预热普通恒温培养箱，

注入 CCK-8 溶液 (10 μL/ 孔 )，37 ℃避光孵育 2 h，酶标仪 A450
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3   讨论   Discussion
FLNB是一种细胞肌动蛋白结合蛋白 Filamin家族的成员，

通过交联肌动蛋白将细胞膜连接到细胞骨架并调节细胞内负

责骨骼发育的信号通路来调节细胞骨架网络
[8]
。FLNB 突变会

导致多种骨骼疾病的发生。据病理研究显示，FLNB 突变可

导致多种病理过程发生，如降低软骨细胞和成纤维细胞的运

动性以及影响血管生成
[14-16]

。大量研究表明，FLNB 对软骨

细胞具有重要调控功能，其通过调控细胞分布以及与糖蛋白

Ibα 胞浆尾部、微丝蛋白的相互作用，从而调节细胞骨架网

络
[17-20]

。LU 等
[21]

采用原位末端标记法，发现 FLNB 敲低小鼠

的软骨细胞凋亡率增加。在 FLNB 基因缺陷小鼠中发现，软

骨的骨骼发育不良，软骨内和膜内成骨延迟。以上结果表明，

FLNB 在软骨细胞发育、增殖、分化以及凋亡过程中发挥着

重要的调控作用。

FLNB 通过调节细胞骨架对软骨细胞实现调控作用，此

外，细胞骨架网络对于成骨细胞发育也存在至关重要的作用。

因为成骨前体细胞的迁徙和定向移位是骨重建过程中很重要

的一个方面。由此，作者提出了 FLNB 对于成骨细胞增殖、

迁移具有重要调控作用的假设。MC3T3-E1 细胞因具有能够

通过有序发育逐渐获得成熟成骨细胞的功能特征，是目前研

究成骨细胞系最常用的体外模型之一
[22-23]

。此次研究在蛋白

和基因层面的结果表明，构建了 FLNB 敲低的 MC3T3-E1 细胞

稳定转染细胞株；CCK-8 法和划痕实验结果显示，FLNB 敲低

的 MC3T3-E1 细胞同野生型 MC3T3-E1 细胞和空载体病毒的

MC3T3-E1 细胞相比，显示出细胞增殖能力下降、迁移速率

显著降低，表明 FLNB可以促进成骨细胞的增殖、迁移的发生。

FLNB 可通过调节细胞骨架网络的功能为细胞提供机械

支持，并且可通过细胞质的运输途径帮助信号转导肌动蛋白

网络进行快速组装和拆卸从而使细胞发生迁移运动
[24-25]

。骨

图注：图 A 流式 AnnexinV-PE/7-AAD 分析结果；图 B 为细胞凋亡率比较；

图 C 为凋亡相关基因的 RT-PCR 检测结果。与 mc3t3 组相比，
aP < 0.001，

bP < 0.000 1。
图 4 ｜敲低细丝蛋白 B(FLNB) 对小鼠颅顶成骨前体细胞 (MC3T3-E1) 凋亡

的影响

Figure 4 ｜ Effect of Filamin B knockdown on apoptosis of MC3T3-E1 cells
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图注：图 A 为转染慢病毒的绿色荧光表达；B，D 分别为敲低 FLNB 的

Western Blot 结果及定量分析；C 为敲低 FLNB 的 RT-PCR 结果的定量分析。

与 sh-NC 组比较，
aP < 0.05；bP < 0.001；cP < 0.000 1。

图 1 ｜检测细丝蛋白 B(FLNB) 慢病毒转染效率

Figure 1 ｜ The transfection efficiency of Filamin B lentivirus
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图 2 ｜敲低细丝蛋白 B(FLNB) 对小鼠颅

顶成骨前体细胞 (MC3T3-E1) 增殖的影响

Figure 2 ｜ Effect of Filamin B knockdown 
on proliferation of MC3T3-E1 cells
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间隙。图 3 结果提示，敲低 FLNB 可以明显降低 MC3T3-E1 细

胞迁移能力。

2.4   敲低 FLNB 对 MC3T3-E1 细胞凋亡的影响   流式结果显示，

培养 24 h 后，mc3t3 组和 sh-NC 组细胞凋亡率相当，无显著

性差异，sh-FLNB 组表现为细胞总凋亡率呈现上升趋势 (P <  

0.05)。同样地，PCR 结果显示，相较于 mc3t3 组和 sh-NC 组，

sh-FLNB 组随着 FLNB 的 mRNA 下调，促凋亡因子 Bax mRNA

表达显著增加，抑凋亡因子 Bcl-2 mRNA 表达显著降低 (P < 

0.000 1)，见图 4。
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图注：相较于 mc3t3 组和 sh-NC 组，sh-FLNB 组细胞在 24 h 时的迁移速

度明显减弱；48 h 后，mc3t3 组和 sh-NC 组的划痕基本靠拢，sh-FLNB
组仍存在较大间隙。

图 3 ｜敲低细丝蛋白 B(FLNB) 对小鼠颅顶成骨前体细胞 (MC3T3-E1) 迁徙

的影响

Figure 3 ｜ Effect of Filamin B knockdown on migration of MC3T3-E1 cells
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重建包括两个阶段：骨吸收和骨形成，这两个阶段之间的平

衡对于维持骨量和系统矿物质稳态至关重要
[26-27]

。在骨重建

过程中，首先经历的是骨吸收阶段，成骨细胞对骨细胞产生

的信号或直接的内分泌激活信号作出反应，将破骨细胞前体

募集到重塑部位
[28]
。随后进入逆转期，其显著特征是几乎所

有破骨细胞都消失，由成骨细胞完全取代破骨细胞
[29]
。此次

研究显示 FLNB 可以促进成骨细胞的增殖、迁移的发生，为

以后开发干细胞疗法来加速骨重建的完成提供了新的见解。

此次研究在确定 FLNB 可调控 MC3T3-E1 细胞增殖及迁

移的基础上，进一步探究了 FLNB 敲低对 MC3T3-E1 细胞凋亡

的情况，结果表明敲低 FLNB 后，MC3T3-E1 细胞凋亡率显著

增加，这意味着 FLNB 可能在 MC3T3-E1 细胞凋亡过程中扮演

着重要角色。细胞凋亡是机体重要的自稳机制，它能主动清

除不需要或异常的细胞，对胚胎发育、维持内环境稳态以及

抵抗病原体等正常生理进程发挥重要的作用
[30]
。骨质疏松症

是一种常见的代谢性骨病，主要是由于破骨细胞的骨吸收和

间充质系成骨细胞的骨形成之间的动态平衡失衡所致
[31]
。程

序性细胞死亡 ( 如细胞凋亡、自噬、铁凋亡、热凋亡和坏死 )

是一种细胞死亡过程，涉及一系列基因表达事件，这些事件

通过决定骨细胞的命运，在调节骨代谢方面发挥着重要的作

用
[32]
。此次研究结果显示，敲低 FLNB 后，MC3T3-E1 细胞凋

亡发生增加；且 RT-PCR 显示，促凋亡蛋白 Bax 的表达显著增

加，而抑凋亡蛋白 BCL-2 的表达显著降低。这表明过度下调

FLNB 可能通过调控 BCL-2 家族的基因导致凋亡途径激活，破

坏细胞内环境的稳定，调控细胞程序性死亡，从而影响骨质

整合。

此次研究仅验证 FLNB 对成骨细胞增殖、迁移、凋亡变

化的影响，尚未涉及 FLNB 调控成骨细胞分化以及具体相关

机制的研究，将在后续实验中进行更加深入的探索。

综上所述，此次研究发现 FLNB 可以调控成骨细胞的迁

移、增殖以及凋亡的发生，为深入了解 FLNB 在骨骼发育过

程的调控功能奠定基础，有望为将来针对骨质疏松症的干细

胞疗法开发新的治疗靶点及 FLNB 所致遗传性骨骼疾病的治

疗提供新的诊疗思路。
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