
中国细胞生物学学报  Chinese Journal of Cell Biology 2020, 42(9): 1509–1516 DOI: 10.11844/cjcb.2020.09.0001

x
_
±s

收稿日期: 2020-04-20              接受日期: 2020-07-17     
重庆市基础与前沿重点项目(批准号: cstc2017jcyjBX0023)和国家重点研发计划项目(批准号: 2018YFD0500404)资助的课题
#共同第一作者 
*通讯作者。Tel: 023-46792097, E-mail: qirenli999@sina.com
Received: April 20, 2020              Accepted: July 17, 2020
This work was supported by the Fundamental and Frontier Research Project of Chongqing (Grant No.cstc2017jcyjBX0023) and the National Key R&D Program of China 
(Grant No.2018YFD0500404)
#These authors contributed equally to this work
*Corresponding author. Tel: +86-23-46792097, E-mail: qirenli999@sina.com
URL: http://www.cjcb.org/arts.asp?id=5326

C2C12细胞生肌分化和生脂转分化中糖脂代谢的差异
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摘要      肌前体细胞在生脂诱导环境下可以转分化为脂肪细胞或脂肪细胞样细胞, 具备脂肪生成和

存储的能力。该研究分析比较了C2C12肌前体细胞在正常生肌分化和生脂转分化两种状态下糖、脂代谢

的差异。分别检测不同分化的细胞内葡萄糖的吸收和代谢, 脂质的吸收和代谢, 糖、脂代谢关键调控分

子的蛋白水平变化。结果表明, 生肌分化的细胞对于葡萄糖的吸收、摄取能力更强, 胞内糖代谢和能量

利用更为活跃。生脂分化的细胞对于脂质吸收、转运、合成和代谢强度更高。这些结果说明, 肌细胞生

脂转化过程中胞内物质代谢发生了明显的变化, 这与细胞的形态结构、生理功能和分子特性密切相关。
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Differences of Glucose and Lipid Metabolisms between the Myogenic Dif-
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Abstract       Myoblasts could transdifferentiate into adipocytes or adipocyte-like cells with the capability for pro-
ducing and storing intracellular lipids. This present study compared the difference in glucose and lipid metabolism in the 
normal myogenic differentiated and the adipogenic trans-differentiated C2C12 myoblasts. Results showed that the uptake, 
transport, metabolism of glucose and energy utilization were more active in the myogenic differentiated cells, while the 
adipogenic differentiated cells had higher intensity in lipid absorption, transport, and synthesis metabolism. These find-
ings indicated that the cellular metabolism had undergone significant change during the lipogenic conversion process in 
muscle cells that was closely related to the changes of structure, functions and molecular characteristics of the cells.
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细胞的转分化是指一种类型的细胞转变为另外

一种细胞类型。近年来, 一些研究表明, 肌前体细胞

或者肌卫星细胞在生脂诱导(药物、细胞因子等)的

环境下可以转分化为脂肪细胞或脂肪细胞样细胞[1-3]。

生脂转分化的细胞失去生肌能力, 具备了大量产生

和蓄积脂质的能力。转分化通常只发生在肌前体细
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胞(或卫星细胞)中, 而处于分化终末的多核肌细胞

(肌管)基本不具备转分化能力。转分化的过程涉及

细胞命运、基因编程、物质代谢和细胞结构的明显

变化[4-6]。关于细胞转分化的研究能够帮助我们更好

地理解生命的进化和遗传机制、器官的产生和发育

机理, 并为相关疾病的诊疗提供帮助。

越来越多的研究关注于揭示肌细胞生脂转分

化的分子机制。很早以前, 有研究发现使用噻唑烷

二酮类药 (thiazolidinediones)和脂肪酸处理C2C12肌
细胞, 可以降低细胞内肌生成素(myogenin)基因的表

达, 抑制肌管的形成, 并且使细胞产生脂肪细胞分化

的特性[1]。近期的研究指出, 在小鼠皮肤的创伤自愈

过程中, 毛囊的再生伴随着大量肌成纤维细胞(myo-
fibroblasts)转化形成“生理成熟”和“代谢活跃”的白色

脂肪细胞, BMP(bone morphogenetic protein)信号通路

被激活并参与了这个转化过程的调控[7]。在临床治

疗中, 地塞米松处理会造成破裂的肌腱自我修复能力

减弱并伴随着脂肪化形变。在体外试验中, 使用地塞

米松处理大鼠的肌腱干细胞能够诱导细胞分化为脂

肪细胞, 这个过程伴随着DKK1(Dickkopf1)基因表达

显著升高, 敲除DKK1基因能够明显抑制肌细胞生脂

转分化 [8]。我们课题组 [9-10]前期的研究也揭示了miR-
199/脂肪酸转运蛋白1(fatty acid transport protein 1, 
FATP1)、PI3K-Akt通路等在C2C12肌细胞生脂过程

中扮演了重要的调控角色。

虽然我们已经初步认识了肌细胞生脂转分化

的分子调控机制, 但是对于这个过程中细胞内物质

代谢的变化还缺乏足够了解。本研究的主要目的是

比较C2C12肌细胞在正常生肌分化和生脂转分化两

种状态下细胞内糖、脂代谢的差异。相关结果有助

于更好地揭示肌细胞生脂的机理。

1   材料与方法
1.1   材料

C2C12鼠源肌前体细胞系购自中国科学院细胞

库(上海)。
1.2   试剂及仪器

Dulbecco’s modified Eagle medium(DMEM)培
养基、DMEM-F12培养基、马血清、胰酶、十二

烷基硫酸钠–聚丙烯酰胺凝胶(SDS-PAGE预制胶)购
自美国Thermo Fisher Scientific公司; 胎牛血清购自

以色列Biological Industries公司; RIPA蛋白提取试

剂和蛋白浓度定量试剂盒购自上海碧云天生物技

术有限公司; 胰岛素、地塞米松、3-异丁基-1-甲基

黄嘌呤、罗格列酮、油红O、吉姆萨、青链霉素双

抗、甘油三酯浓度检测试剂盒、游离脂肪酸浓度检

测试剂盒、丙酮酸浓度检测试剂盒等购自北京索莱

宝生物科技有限公司; BCA蛋白浓度检测试剂盒购

自北京康为世纪生物科技有限公司; 非放射性葡萄

糖吸收检测试剂盒购自美国Promega公司; 免疫荧光

用Myod抗体购自美国Abcam公司; 免疫印迹杂交用

抗体FATP1、乙酰辅酶A合成酶(acyl-CoA synthetase, 
ACS)、CD36、PFKM、HK、GAPDH购自武汉三

鹰生物技术有限公司; PGC-1a抗体购自北京博奥森

生物技术有限公司; AMPK和P-AMPK抗体购自美国

Cell Signaling Technology公司 ; 聚偏氟乙烯 (PVDF)
膜购自美国GE公司。

6孔和 24孔细胞培养板购自美国Costar公司 ; 
CO2细胞培养箱购自美国Thermo Fisher Scientific公
司; 倒置荧光显微镜购自德国Leica公司; 多功能酶

标仪购自美国BioTek公司; 化学发光成像仪器购自

美国Bio-Rad公司。

1.3   细胞培养和分化诱导

肌细胞的培养和不同分化的诱导方法如我们之

前的描述[9-10]。复苏冻存的C2C12细胞, 使用DMEM
培养基(含10%胎牛血清)培养, 待细胞密度达到90%
以上时传代。生肌分化诱导: 传代后的细胞继续使

用DMEM培养基(含10%胎牛血清)培养1天, 细胞密

度达到70%时, 更换为含有2%马血清的DMEM培

养基诱导细胞生肌分化(myogenic differentiation), 
每2天换液。使用免疫荧光染色的方法, 观察生肌

分化的细胞肌管形成状态和细胞内生肌决定分子

MyoD(myoblast determination protein)蛋白表达 [11]。

分别在生肌分化早期(1天)、中期(3天)和后期(7天)
换液 6 h后收获细胞用于相应的检测。生脂分化

(adipogenic differentiation)诱导: 细胞传代后待密度

达到90%左右开始生脂分化诱导。使用含有胰岛素

(850 nmol)、地塞米松(1 μmol)、3-异丁基-1-甲基黄

嘌呤(0.5 mmol)和罗格列酮 (1 μmol)的DMEM-F12培
养基(含10%胎牛血清)培养2天, 然后更换为只含有

胰岛素(850 nmol)和罗格列酮(1 μmol)的培养基继续

培养2天, 然后再更换为普通培养基继续培养6~8天, 
每2天换液1次。使用油红O方法染色观察生脂分化

的细胞细胞形态变化和细胞内脂肪沉积情况[9]。分
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别在生脂分化早期(2天)、中期(4天)和后期(10天)换
液6 h后收获细胞用于相应的检测。

1.4   葡萄糖摄取

不同分化细胞的葡萄糖摄取水平使用非放射

性的荧光法葡萄糖摄取试剂盒(glucose uptake-glo 
assay)(货号J1341, 美国Promega公司)检测。该试剂

盒基于对2-脱氧葡萄糖-6-磷酸(2-deoxy-D-glucose-
6-phosphate, 2DG6P)的检测, 确定细胞对葡萄糖摄

取的能力。在指定的时间去除细胞培养基, PBS漂
洗3次后向细胞培养皿加入2-脱氧葡萄糖(2DG, 工作

浓度1 mmol), 2DG被转运进入细胞后迅速磷酸化为

2DG6P, 并在细胞内聚集。室温孵育10 min后加入

酸性去污剂(stop buffer)裂解细胞并终止细胞的葡萄

糖摄取(反应40 min)。然后加入葡萄糖-6-磷酸脱氢

酶 (glucose 6 phosphate dehydrogenase, G6PDH), 氧
化2DG6P生成6-磷酸脱氧葡萄糖内酯(6-phosphoglu-
conolactonase, 6PDG)并同时产生了大量的NADPH。

NADPH被重组荧光素酶(luciferase)利用产生荧光信

号, 使用荧光酶标仪检测发光信号值, 发光信号同细

胞内的2DG6P浓度成正比。具体检测过程参考试剂

盒说明书。

1.5   丙酮酸含量

不同分化细胞内的丙酮酸(pyruvic acid, PA)含
量使用微量法丙酮酸(PA)含量检测试剂盒检测(货
号BC2205, 北京索莱宝科技有限公司)。分别在指定

时间点收获细胞(2×104个), 加入试剂盒中的提取试

剂, 然后经超声波破碎(功率20%, 超声3 s, 间隔10 s, 
重复30次), 静置30 min后常温离心10 min(8 000 ×g), 
取上清待测。具体检测过程参考试剂盒说明书。

1.6   甘油三酯含量

不同分化细胞内的甘油三酯(triglyceride, TG)含
量使用甘油三酯含量检测试剂盒 (货号BC062)检测。

分别在指定时间点收获细胞(5×107个), 经超声波破

碎, (功率20%, 超声2 s, 间隔1 s, 重复10次), 4 °C离心

10 min(8 000 ×g), 取上清待测。具体检测过程参考

试剂盒说明书。

1.7   游离脂肪酸含量

不同分化细胞的培养基中的游离脂肪酸(free 
fatty acids, FFA)含量使用微量法游离脂肪酸含量检

测试剂盒(货号BC0595)检测。分别在指定时间点吸

取细胞培养液1 mL, 超微过滤去除细胞及残渣, 取滤

液待测。具体检测过程参考试剂盒说明书。

1.8   免疫印迹杂交(Western blot, WB)
分别在指定时间收获各组细胞, 使用PIPA蛋白

裂解液提取细胞内总蛋白。样品的总蛋白浓度使用

BCA蛋白浓度检测试剂盒检测。使用10%或者12%的

十二烷基硫酸钠–聚丙烯酰胺凝胶进行蛋白分离, 然
后转印到0.22 μm的聚偏氟乙烯膜上; 转印后的PVDF
膜使用5%脱脂牛奶溶液室温封闭2 h, 然后使用相应

的一抗溶液(1 μg/mL)室温孵育1.5 h; 然后用Tris缓冲

生理盐水和吐温20溶液(Tris-buffered saline and Tween 
20, TBST)漂洗3次; 再用相应的二抗溶液(0.2 μg/mL)
室温孵育１h; 最后用增强型ECL化学发光试剂和自

动发光曝光仪进行拍照分析。GAPDH作为内参抗体。

1.9   数据统计

实验数据以x
_
±s形式表示, 用Graphpad Prism 7.5

软件进行非配对t检验分析和作图。P<0.05为具有

显著性差异, P<0.01为具有极显著性差异。

2   结果
2.1   C2C12细胞生肌和生脂分化

如图1所示, C2C12细胞在正常生肌诱导环境下

可以逐渐分化为细长的多核肌细胞, 高表达肌细胞

分化调控分子—MyoD。在生脂诱导环境下, 梭状

细胞逐渐变圆, 细胞内开始生成大量脂滴。此外, 通
过WB方法检测了未分化细胞(un-differentiation cell, 
UDC)、生肌分化细胞 (myogenic differentiated cell, 
MDC)和生脂转分化细胞 (adipogenic differentiated 
cell, ADC)中过氧化物酶体增殖物激活受体C辅助基

因因子 -1a(peroxisome proliferator-activated receptor, 
gamma, coactivator-1 alpha, PGC-1a)和AMP依赖蛋

白激酶[adenosine 5′-monophosphate (AMP)-activated 
protein kinase, AMPK]的表达与活性变化。AMPK和

PGC-1a是调控细胞能量周转平衡的重要分子。如图

2所示, PGC-1a的蛋白水平在MDC中随着分化进程

明显增高; 而在ADC中, PGC-1a只在生脂分化后期

明显高表达。提示细胞内能量的消耗利用随着细胞

分化进程在明显增加。AMPK和磷酸化的AMPK(p-
AMPK)的蛋白水平在ADC和MDC分化后期显著增

加, 特别是在生脂分化后期的表达水平显著高于生

肌分化后期, 提示了生脂分化状态下细胞内能量合

成代谢的旺盛。

2.2   C2C12细胞生肌和生脂分化中糖代谢的差异

MDC细胞的葡萄糖摄入水平(glucose uptake)
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UDC: 未分化的C2C12细胞(吉姆萨染色); MDC: 生肌分化细胞(MyoD免疫荧光, 生肌分化第7天); ADC: 生脂分化的细胞(油红O染色, 生脂分化

第10天)。
UDC: undifferented C2C12 cells (giemsa staining of UDC cells); MDC: myogenic differentiated cells (immunofluorescence of MyoD protein in the 
MDC cells at the day 7); ADC: adipogenic differentiated cells (oil red O staining of the ADC cells at the day 10).

图1   C2C12细胞的生肌分化和生脂转分化

Fig.1   Myogenic differentiation and adipogenic trans-differentiation of C2C12 cells

A: 能量稳态调控蛋白(PGC-1a和AMPK)的表达变化; B: PGC-1a和AMPK蛋白水平定量分析。数据以x
_
±s形式表示, n=3, t检验分析两组细胞在

相同分化阶段的差异显著性, *P<0.05, 与MDC相比。 
A: changes of expression levels of the proteins (PGC-1a and AMPK) related to cellular energy homeostasis; B: quantitative analysis of protein levels 
of PGC-1a and AMPK. The data is expressed in x

_
±s, n=3, the student t test was used to analyze the statistical significance between two groups of cells. 

*P<0.05 compared with MDC.
图2   不同分化C2C12细胞中能量稳态调控分子的表达差异

Fig.2   The expression differences of the regulators in cellular energy homeostasis between 
the different differentiated C2C12 cells
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A: 不同分化细胞的葡萄糖吸收能力; B: 不同分化细胞内丙酮酸含量。数据以x
_
±s形式表示, n=3, t检验分析两组细胞在相同分化阶段的差异显

著性, *P<0.05, **P<0.01, 与MDC相比。

A: glucose uptake in the different differentiated cells; B: contents of pyruvic acid in the different cells. The data is expressed in x
_
±s, n=3, the student t 

test was used to analyze the statistical significance between two groups of cells. *P<0.05, **P<0.01 compared with MDC.
图3   不同分化C2C12细胞中葡萄糖吸收和代谢变化

Fig.3   Changes of glucose uptake and metabolism in the different differentiated C2C12 cells

A: 葡萄糖吸收和代谢调控蛋白(GLUT4、PFKM和HK)的表达变化; B: GLUT4、PFKM和HK蛋白水平定量分析。数据以x
_
±s形式表示, n=3, t检

验分析两组细胞在相同分化阶段的差异显著性, *P<0.05, **P<0.01, 与MDC相比。 
A: changes of expression levels of the proteins (GLUT4, PFKM and HK) related to glucose uptake and metabolism; B: quantitative analysis of pro-
tein levels of GLUT4, PFKM and HK. The data is expressed in x

_
±s, n=3, the student t test was used to analyze the statistical significance between two 

groups of cells. *P<0.05, **P<0.01 compared with MDC.
图4   不同分化C2C12细胞中葡萄糖吸收和代谢调控分子的表达差异

Fig.4   The expression differences of the regulators in glucose uptake and metabolism in the different differentiated C2C12 cells
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随着分化进程呈现先升高后降低的趋势, 并且MDC
细胞的葡萄糖摄入水平在不同分化阶段都显著高

于ADC细胞(图3A)。丙酮酸是细胞内糖代谢的重

要中间产物。通过试剂盒检测发现, MDC细胞在分

化中期和后期的丙酮酸含量都显著高于ADC细胞

(图3B)。WB检测结果表明, MDC细胞中的葡萄糖

转运蛋白4(glucose transporter 4, GLUT4)和己糖激

酶(hexokinase, HK)表达水平均随着生肌分化进程

而明显升高, 并且都显著高于同时期的ADC细胞(图
4)。在分化中期, ADC细胞中的磷酸果糖激酶(phos-
phofructokinase, PFKM)表达水平明显高于MDC细
胞; 而在ADC细胞分化后期PFKM水平明显降低, 与
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MDC细胞无明显差异。这些结果整体表明, MDC细
胞的糖代谢活跃度明显高于ADC细胞。

2.3   C2C12细胞生肌和生脂分化中脂代谢的差异

如图5所示, 生脂分化细胞中脂类物质的含量

显著增加。ADC细胞中的TG含量随着生脂分化进

程显著增加, 而MDC细胞中TG含量在整个分化过程

无明显变化。培养基中FFA含量一定程度上反映了

细胞的脂肪分解代谢强度。在ADC细胞分化的中期

和后期, 培养基中的FFA含量均显著增加, 而MDC细
胞培养基中FFA的含量无明显变化趋势。脂肪酸移

位酶(fatty acid translocase, FAT/CD36)和脂肪酸转运

蛋白1是负责脂肪酸(特别是长链脂肪酸)吸收和转

运进入细胞的关键蛋白, ACS是脂肪酸合成代谢的

关键调控酶。WB检测发现, FAT/CD36的蛋白丰度

在MDC和ADC细胞中都随着分化呈现明显的增加

趋势, 但在两种细胞之间无明显差异; FATP1和ACS
则在ADC细胞中的表达量显著高于MDC细胞(图6)。
这些结果提示, ADC细胞比MDC细胞具有更强的脂

质吸收和代谢能力。

3   讨论
细胞谱系追踪发现, 人和动物的肌细胞和脂肪

细胞来自于共同的中胚层多能干细胞, 它们在一定

条件下可以相互转化[4,12]。成熟的白色脂肪组织是

哺乳动物机体内重要的“能量储存库”, 而骨骼肌系

统则是能量消耗的“大客户”, 二者数量和状态的平

衡对于机体代谢和能量稳态具有重要的影响[13]。近

年来, 研究发现随着机体衰老或者在肌营养不良的

情况下, 肌肉损伤修复期间会发生肌细胞被脂肪细胞

替换的情况[7,14], 肌细胞生脂转化的失衡会导致肌肉

萎缩和肌再生功能障碍。大量肌细胞的生脂转化会

影响机体的能量蓄积和平衡。肌肉组织中脂肪的过

度蓄积还会导致组织炎症损伤, 诱发机体出现胰岛素

抵抗和糖尿病等代谢症。陆续的研究报道了IGF1、
Rho、Wnt、BMP、PI3K/AKT、PRDM16、MAPK等

调控分子和相关信号通路在干细胞命运决定和肌细

胞生脂转化中发挥了重要的调控作用[4,7,10-11,15]。

尽管我们当前已经对肌细胞生脂转化的分子

调控机制有了初步的了解, 但是对于细胞内代谢活

动的变化还缺乏认识。糖是细胞的主要能量物质来

源, 葡萄糖经过有氧代谢和无氧代谢可以产生大量

能量供生命活动。脂质(脂肪酸及其衍生物)不仅是

生物膜的骨架成分和能量供应者, 还以信号分子的

形式参与多种生命过程。糖、脂代谢是人和动物各

种生理活动的物质根本, 糖、脂代谢的稳态调控是

保障健康生长的基本条件。

在人和动物中, 骨骼肌是葡萄糖吸收和摄取的

主要组织, 并以糖原的形式储存糖和蓄能, 骨骼肌的

数量和状态对于维持糖代谢平衡具有重要的影响[16]。

脂肪组织同样大量吸收和摄取葡萄糖、脂肪酸等物

质, 白色脂肪细胞是脂质合成的主要场所, 并以脂滴

(甘油三酯)的形式存储大量的能量[17]。由于肌细胞

和脂肪细胞在形态、结构、功能和生理活动等方

面都存在巨大的的差异, 两种细胞对于物质的吸收、

A: 不同分化细胞内甘油三酯含量; B: 不同细胞的培养基中游离脂肪酸含量。数据以x
_
±s形式表示, n=3, t检验分析两组细胞在相同分化阶段的

差异显著性, *P<0.05, **P<0.01, 与MDC相比。

A: content of TG in the different differentiated cells ; B: content of FFA in the culture medium of different differentiated cells. The data is expressed in 
x
_
±s, n=3, the student t test was used to analyze the statistical significance between two groups of cells. *P<0.05, **P<0.01 compared with MDC.

图5   不同分化C2C12细胞中的脂质沉积和代谢变化

Fig.5   Changes of lipid deposition and metabolism in different differentiated C2C12 cells

2.5

2.0

1.5

1.0

0.5

0

1 500

1 250

1 000

750

500

250

0

(A) (B)

ADC
ADC MDC

MDC

TG FFA

Tr
ig

ly
ce

rd
e 

/m
m

ol

Fr
ee

 fa
tty

 a
ci

ds
 /μ

m
ol

**
**

**

**

*

UDC Early Middle LateUDC Early Middle Late



邱小宇等: C2C12细胞生肌分化和生脂转分化中糖脂代谢的差异 1515

转运和利用都明显不同。本实验探索性地研究了

C2C12肌前体细胞在正常生肌分化和生脂转分化两

种途径下细胞内糖、脂代谢的差异, 有助于揭示肌

细胞–脂肪细胞之间相互转化的物质利用基础和代

谢倾向变化。

研究表明, PGC-1a是一种协同刺激因子, 在能量

需求和利用较高的组织高表达, 主要功能在于调控葡

萄糖的吸收、线粒体功能、细胞能量消耗[18]。MDC
中PGC-1a的蛋白水平较高, 说明了成肌分化状态下

细胞能量周转利用加剧。AMPK被认为是细胞内

的能量传感器, 对于细胞内的能量产生和消耗非常

敏感[19]。本实验, 在ADC和MDC分化早期和中期, 
AMPK的表达和活化差异不明显, 但是在分化后期

ADC细胞中AMPK和p-AMPK表达水平均明显高于

MDC, 说明ADC细胞内的合成代谢和能量蓄积水平

高于MDC细胞。

葡萄糖摄取检测结果表明, MDC细胞的葡萄糖

吸收和摄取能力强于ADC细胞。MDC细胞中高表

达的GLUT4蛋白也证明了这一点。丙酮酸是细胞内

葡萄糖有氧代谢和无氧代谢的共同中间产物, 是细

胞器中的重要供能物质。糖代谢产生的大量丙酮酸

可以在细胞浆中还原成乳酸供能, 也可以进入线粒

体内氧化生成乙酰CoA, 后者通过三羧酸循环完成

氧化功能[20]。MDC细胞内丙酮酸含量从分化中期

开始明显高于ADC细胞, 再次说明了MDC细胞糖代

谢的活跃度高于ADC细胞。

虽然ADC细胞对于葡萄糖的吸收和代谢弱于

成肌分化条件下的MDC, 但是其表现出更强的脂质

(脂肪酸)吸收和代谢能力。ADC细胞内的脂质蓄积

(甘油三酯含量)随着生脂分化进程而显著增加, 代表

了细胞内脂质合成的不断增强, 这也与细胞内能量

产生和蓄积是直接相关的。FATP1是FATP蛋白家族

最为重要的一员, 主要负责长链和超长链的脂肪酸

摄取和转运。FATP1还兼具一定脂酰基辅酶A的催

化能力, 对于脂肪酸的氧化代谢具有重要的调控作

用[21]。FATP1的表达水平在ADC细胞中随着生脂分

化而显著升高, 并显著高于MDC细胞。乙酰辅酶A
是细胞内脂肪酸合成的重要前体物, ACS的高表达

A: 脂质吸收和代谢代谢调控蛋白(CD36、FATP1和ACS)的表达变化; B: CD36, FATP1和ACS蛋白水平定量分析。数据以x
_
±s形式表示, n=3, t检

验分析两组细胞在相同分化阶段的差异显著性 *P<0.05, **P<0.01, 与MDC相比。

A: changes of expression levels of the proteins (CD36, FATP1 and ACS) related to lipids uptake and metabolism; B: quantitative analysis of protein lev-
els of CD36, FATP1 and ACS. The data is expressed in x

_
±s, n=3, the student t test was used to analyze the statistical significance between two groups of 

cells. *P<0.05, **P<0.01 compared with MDC.
图6   不同分化C2C12细胞中脂质吸收和代谢调控分子的表达差异

Fig.6   The expression differences of the regulators in lipid uptake and metabolism in the different differentiated C2C12 cells
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间接地反映了细胞内脂肪合成代谢的增强。

综上, 本研究初步反映了肌前体细胞在生肌和

生长两种分化途径下, 细胞内糖、脂代谢出现了明

显差异, 这与细胞的生理功能和分子特性密切相关。

生肌分化的细胞对于葡萄糖的吸收、摄取能力更强, 
胞内糖代谢和能量利用更为活跃。生脂分化的细胞

对于脂质吸收、转运、合成和代谢强度更高。在今

后的工作中, 我们将通过蛋白组、代谢组等高通量

分析进一步探索肌细胞生脂转分化中物质利用、代

谢通路和信号传导的转变机制。
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