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低氧对体外人软骨终板干细胞增殖、

衰老、凋亡的影响
成  楠  刘  欢  姚  远  李  杰  周  跃*

(第三军医大学新桥医院骨科, 重庆 400037)

摘要      该文应用原代培养的方法获得人软骨终板干细胞(cartilage endplate derived stem cells, 
CESCs)。采用水溶性四唑盐(WST)-1法、Edu掺入法、β-半乳糖苷酶染色法、流式细胞术检测低

氧(1% O2)刺激对CESCs细胞增殖、衰老、凋亡以及细胞周期的影响。结果显示, 与常氧(21% O2)
组相比较, 低氧刺激对CESCs增殖活性有显著的促进作用, 低氧处理72 h后, CESCs的增殖活性增加

最为显著, 低氧刺激能够极为显著的抑制CESCs的衰老, 低氧对CESCs的凋亡同样具有极为显著的

抑制作用; 低氧影响CESCs的细胞周期, 呈现出G1期细胞比例先增加后减少和(S+G2/M)期细胞比例

先减少后增加的趋势。结果表明, 低氧刺激能够促进CESCs增殖、抑制细胞衰老和凋亡。
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Effects of Hypoxia on the Growth, Senescence and Apoptosis of Human 
Cartilage Endplate Derived Stem Cells In Vitro

Cheng Nan, Liu Huan, Yao Yuan, Li Jie, Zhou Yue*
(Department of Orthopaedics, Xinqiao Hospital, Third Military Medical University, Chongqing 400037, China)

Abstract       In this study, we obtained human cartilage endplate derived stem cells (CESCs) via primary 
culture. The effects of hypoxia (1% O2) on growth, senescence, apoptosis and cell cycle of CESCs were investigated 
by WST-1 cell proliferation and cytotoxicity assay kit, Edu cell proliferation assay kit, β-galactosidase staining, flow 
cytometry, respectively. The results showed that proliferation of CESCs was significantly promoted, senescence 
and apoptosis of CESCs were significantly inhibited cultured hypoxia for 72 h, compared with the normoxia (21% 
O2) group. Hypoxia culture affected the cell cycle of CESCs, cell proportion of G1 phase was firstly increased 
then decreased, and the cell proportion of S and G2/M phases were firstly decreased then increased. The results 
demonstrated that hypoxia could promote CESCs proliferation and inhibit CESCs senescence and apoptosis.

Keywords       hypoxia; human cartilage endplate derived stem cell; cell proliferation; cell apoptosis; cell senesence

下 腰 痛(low back pain, LBP)已 成 为 严 重 影

响人类健康的疾病之一[1-2]。椎间盘退行性疾病

(degenerative disc disease, DDD)是引起下腰痛的主

要原因[3-4]。椎间盘绝大部分营养成分的摄取都需

要通过软骨终板(cartilage endplate, CEP)以扩散的形

式完成, 软骨终板退变在椎间盘退行性疾病的发生

和发展中起到十分重要的作用[5-6]。目前, 椎间盘退

行性疾病的治疗主要是通过手术方式, 然而椎间盘

退变的使动因素软骨终板退变并未得到治疗, 基于

细胞治疗的椎间盘结构和功能再生的研究成为近年



成    楠等: 低氧对体外人软骨终板干细胞增殖、衰老、凋亡的影响 919

来研究者们关注的热点。间充质干细胞具有扩增、

自我更新和多系分化潜能等特性, 并且被大量应用

于椎间盘修复和再生的研究中, 被认为是椎间盘细

胞替代治疗的理想种子细胞来源。我们的研究团队

从临床退变椎间盘手术标本中分离、筛选得到了人

软骨终板干细胞(cartilage endplate derived stem cells, 
CESCs), 并验证了CESCs成软骨分化和成骨分化能

力。我们的这一发现不仅证实了退变软骨终板中仍

然有干细胞存在, 也为椎间盘退变的细胞替代治疗

和组织工程提供了新的选择[4]。

近年来, 我们的研究团队在体外常氧条件下就

CESCs的成软骨分化、成骨分化和细胞迁移等相关

方面进行了研究[7-10]。众所周知, 椎间盘是人体内最

大的无血管结构[11], 椎间盘细胞生存在低氧环境中。

CESCs是继间充质干细胞后椎间盘退变细胞替代治

疗理想的种子细胞。我们以往的研究主要是在体外

常氧条件下进行的, CESCs作为种子细胞最终将应

用于体内低氧环境。低氧能够促进间充质干细胞增

殖、抑制衰老、维持干细胞特性[12-13]。然而, 低氧

环境对于CESCs影响的研究尚未见报道, 本研究旨

在初步探究低氧环境(1% O2)对CESCs细胞周期、增

殖、衰老和凋亡的影响, 为深入探讨低氧环境影响

CESCs生物学功能的机制研究提供理论基础, 同时

也为CESCs体外培养扩增后体内移植前低氧预处理

提供参考数据。

1   材料与方法
1.1   材料

依据Pfirrmann分级法(目前国际上被广泛接受

的评价椎间盘退变程度的分级方法)先后收集分级

相同的患者标本, 分别进行原代培养。本实验中收

集的人软骨终板来源于3名接受了微创经椎间孔入

路椎间植骨融合内固定术(MIS-TLIF)的患者。3名
患者平均年龄54岁(年龄范围52岁至55岁), 男女比

例12׃(表1), 以上临床标本均经患者或家属签字同

意, 并得到新桥医院伦理委员会批准。

1.2   试剂及仪器

DMEM/F12培养液购自Hyclone公司; II型胶

原酶、胰蛋白酶-EDTA消化液购自Solarbio公司; 
琼脂糖购自Invitrogen公司; 胎牛血清(foetal bovine 
serum, FBS)购自Biological Industries(BI)公司; 青霉

素/链霉素双抗溶液购自Cyagen公司; CD73-FITC、
CD90-FITC、CD14-FITC、CD19-FITC、CD34-
FITC、CD45-FITC、CD105-PE和HLA-DR-PerCP购
自eBioscience公司; WST-1细胞增殖及细胞毒性检

测试剂盒和细胞衰老β-半乳糖苷酶染色试剂盒购自

碧云天生物技术有限公司; Edu细胞增殖检测试剂盒

购自锐博生物科技有限公司。

解剖显微镜为德国Leica公司产品。常氧与低

氧细胞培养箱均为美国Thermo Scientific 3111水
套式CO2细胞培养箱。全波长多功能酶标仪为美

国Thermo Scientific产品。6孔和 96孔细胞培养板

购自美国Costar公司。流式细胞仪为美国Beckman 
Coulter公司产品。倒置荧光显微镜Olympus IX73购
自日本Olympas公司。隔水式电热恒温培养箱购自

上海跃进医疗器械有限公司。洁净工作台购自苏州

苏洁净化设备有限公司。

1.3   细胞培养和琼脂糖筛选系统筛选CESCs
手术中获得的患者软骨终板标本, 无菌条件下, 

利用眼科器械在解剖显微镜下清除附着于软骨终板

上的髓核、纤维环以及软骨下骨组织。无菌PBS反
复冲洗软骨终板后, 将软骨终板剪碎成大小约1 mm3

的颗粒, 并用含有1% FBS的DMEM/F12培养液配制

成的浓度为2%的II型胶原酶消化液在37 °C下消化

12 h。消化完成后, 细胞悬液经过70 μm细胞筛过滤

使细胞团最小化。过滤后的细胞悬液转移至无菌离

心管中, 1 000 r/min离心5 min。离心后, 弃上清, 细
胞团用含有10% FBS和1%双抗(青霉素−链霉素)的

表1   患者详细信息

Table 1   Detail information of patients

序号

No.
诊断

Diagnosis
节段

Segment
手术方式

Operation method
性别

Gender
年龄(岁)
Age (year)

Pfirrmann分级

Pfirrmann classification

1 Lumbar 
spondylolisthesis

L4/5 MIS-TLIF Female 52 IV

2 Lumbar spinal stenosis L4/5 MIS-TLIF Male 55 IV

3 Protrusion of 
intervertebral disc

L5/S1 MIS-TLIF Female 55 IV



920 · 研究论文 ·

DMEM/F12培养液重悬后转移到25 cm2细胞培养瓶

中, 置于37 °C、5% CO2条件下培养, 每3 d换液1次。

当细胞融合达到约80%后, 消化软骨终板细胞

并转移至琼脂糖筛选系统进行CESCs筛选。按照Liu
等[4]采用的琼脂糖筛选系统方法, 简言之, 用2%低

熔点琼脂糖和2×DMEM/F12培养液按照体积比11׃
混合成1%低熔点琼脂糖包被培养皿底层, 用0.5 mL 
DMEM/F12培养液、0.5 mL低熔点琼脂糖、1 mL软
骨终板细胞密度为5×104/mL的培养液配制成的混

合液平铺于之前包被好培养皿中。4 °C静置15 min, 
待混有细胞的琼脂糖凝固后, 加入含有10% FBS的
DMEM/F12培养液并将培养皿转移至37 °C、5% 
CO2细胞培养箱中培养, 每周换液2次, 培养6周。6
周后, 细胞集落转移至25 cm2培养瓶中继续培养, 第
3代细胞用于本研究。

1.4   CESCs体外鉴定

CESCs细胞汇合度达到80%时, PBS漂洗2次, 
胰蛋白酶消化后离心收集细胞。细胞计数并制成

1×106/mL细胞悬液, 将细胞悬液分装于EP管中, 每
管200 μL, 分别加入FITC、PE、PerCP标记的鼠抗

人 单 克 隆 抗 体CD73-FITC、CD90-FITC、CD14-
FITC、CD19-FITC、CD34-FITC、CD45-FITC、

CD105-PE、HLA-DR-PerCP各10 μL, 同时设立同型

对照组。37 °C避光孵育30 min, 离心后弃上清, PBS
漂洗, 再次离心弃上清, 加入200 μL PBS, 用流式细

胞术对处理后的细胞进行检测分析。

1.5   水溶性四唑盐(WST)-1法检测低氧对CESCs
增殖的影响

采用WST-1细胞增殖及细胞毒性检测试剂盒检

测CESCs细胞增殖。取对数生长期CESCs, 以3 000/孔
的细胞量接种于6板(12 h、24 h、72 h常氧和低氧)96
孔板, 并将每孔中培养基补足到200 μL, 置于37 °C、
5% CO2、21% O2培养箱中培养24 h后施加处理。低

氧处理组转移至37 °C、5% CO2、1% O2培养箱中

培养; 常氧组继续于37 °C、5% CO2、21% O2培养

箱中培养。分别于12 h、24 h、72 h检测低氧组和

常氧组细胞增殖情况。检测时, 吸除孔内旧培养基, 
每孔中加入110 μL预先按照WST-1和培养基(110׃)
预混好的混合液, 并设置3个空白对照(即孔内无细

胞仅有110 μL按照110׃预混好的WST-1和培养基的

混合液), 于培养箱中孵育2.5 h, 用酶标仪检测每孔

在450 nm波长的吸光度值。实验组和对照组均设3

个复孔。

1.6   Edu掺入法检测低氧对CESCs增殖的影响

取对数生长期CESCs, 以每孔1×104细胞接种于

24孔板中, 置于37 °C、5% CO2、21% O2细胞培养箱

中培养24 h后进行处理。低氧组置于37 °C、5% CO2、

1% O2低氧培养箱中培养, 常氧组继续于37 °C、5% 
CO2、21% O2细胞培养箱中培养。分别于12 h、
24 h、72 h检测低氧组和常氧组细胞增殖情况。每

孔加入200 μL 50 μmol/L Edu培养基孵育2 h, 弃培养

基, PBS清洗细胞2次, 每次5 min。每孔加入50 μL细
胞固定液(含4%多聚甲醛的PBS)室温固定30 min。
加入Apollo荧光染料与掺入细胞中的Edu进行反应, 
加入Hoechst 33342荧光染料使细胞核可见。荧光显

微镜下观察细胞增殖情况, 红色荧光下掺入Edu的细

胞核呈红色, 蓝色荧光下全部细胞核呈蓝色。每个

时间点观察3个孔, 每孔5个视野。细胞增殖率=增殖

细胞数(红色)/全部细胞数(蓝色)×100%。

1.7   β-半乳糖苷酶染色法检测低氧对CESCs衰老

的影响

将CESCs以每孔1.5×105细胞接种于6孔板中。待

细胞汇合达到约80%后, 低氧组置于37 °C、5% CO2、1% 
O2培养箱中培养, 常氧组置于37 °C、5% CO2、21% O2

培养箱中培养。分别于12 h、24 h、72 h吸除低氧组和

常氧72 h组6孔板内的培养基, PBS洗涤1次, 加入β-半
乳糖苷酶染色固定液室温固定15 min, 吸除固定液后, 
PBS洗涤3次, 每次3 min, 每空加入1 mL β-半乳糖苷酶

染色工作液, 37 °C孵育过夜, 显微镜下观察计数, 每个

时间点观察3个孔, 每个孔观察5个视野。细胞衰老比

例=每组平均衰老个数/该组细胞数量×100%。

1.8   流式细胞术检测低氧对CESCs细胞周期及细

胞凋亡的影响

流式细胞术检测细胞周期。将CESCs接种于6
孔板, 待细胞汇合达到约80%时, 低氧组置于37 °C、
5% CO2、1% O2培养箱中培养, 常氧组置于37 °C、
5% CO2、21% O2培养箱中培养。分别于12 h、24 h、
72 h收集低氧组及常氧72 h组细胞, 2 000 r/min离心

5 min, PBS洗涤2次, 缓慢加入70%乙醇, −20 °C固定

20 min以上。2 000 r/min离心5 min, 去除乙醇, PBS水
化15 min。2 000 r/min离心5 min, 收集细胞, 加入PI
进行染色, 避光30 min后流式细胞仪检测细胞周期。

流式细胞术检测细胞凋亡。将CESCs接种于6
孔板, 待细胞汇合达到约80%时, 低氧组置于37 °C、
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5% CO2、1% O2培养箱中培养, 常氧组置于37 °C、
5% CO2、21% O2培养箱中培养。分别于12 h、24 h、
72 h收集低氧组及常氧72 h组细胞, PBS洗涤细胞2
次, 离心后用1 μg/mL annexin V-FITC和PI标记溶液

重悬细胞, 37 °C避光孵育15 min。采用流式细胞仪

annexin V和PI双染法检测细胞凋亡, CellQuest软件

对结果进行分析。实验独立重复3次。

1.9   统计学处理

所有数据均采用SPSS 18.0软件进行统计分析, 
实验数据均以mean±S.D.的形式表示。P<0.05为差

异显著, P<0.01为差异极显著。

2   结果
2.1   CESCs体外鉴定及形态学观察

采用流式细胞术检测细胞表面标志物表达率, 

蓝线表示被荧光标记抗体染色的阳性细胞, 红色表

示阴性对照细胞, 结果显示, 筛选后细胞的CD73、
CD90表达率均高于99%, CD105表达率高于96%, 
CD14、CD19、CD34、CD45、HLA-DR的 表 达 率

均低于2%(图1A和图1C)。依据国际细胞治疗学会

制定的干细胞表面标志物鉴定标准[14], 经过琼脂糖

筛选后的细胞具有干细胞特性。CESCs为贴壁生长

细胞, 细胞形态为长梭形, 成旋涡状或放射状排列

(图1B)。
2.2   低氧对CESCs细胞增殖的影响

常氧组与低氧组分别培养12 h、24 h、72 h后, 采
用WST-1法和Edu掺入法检测低氧对CESCs细胞增殖

的影响(图2)。WST-1在450 nm吸光度值分别为: 常氧

组: 0.095 0±0.069 8, 低氧组: 0.234 6±0.073 0(12 h); 常氧

组: 0.126 9±0.533 7, 低氧组: 0.278 5±0.050 5(24 h); 常氧

A: 流式细胞术检测CESCs表面标志物表达率; B: CESCs细胞形态; C: 流式细胞术检测CESCs表面标志物(蓝线表示被荧光标记抗体染色的阳性

细胞, 红色表示阴性对照细胞, 使用同行对照抗体染色)。
A: the value of surface markers; B: cell morphology of CESCs; C: immunophenotypic profile of stem cells in CESCs via flow cytometric analysis. The 
blue lines indicate the fluorescence intensity of cells stained with the corresponding antibodies, and the red lines represent isotype-matched negative 
control cells.

图1   CESCs体外鉴定和细胞形态学表现

Fig.1   CESCs identification in vitro and cell morphology
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组: 0.256 2±0.137 1、低氧组: 0.530 5±0.084 7(72 h)。结

果表明, 常氧组与低氧组细胞增殖活性均与处理时

间成正相关; 与常氧组相比较, 低氧组24 h和72 h 
CESCs细胞增殖活性升高且具有显著差异(P<0.05); 
低氧组内比较, 不同时间点CESCs的增殖活性也

存在显著差异(P<0.05)(图2A)。Edu掺入法细胞增

殖率(%)结果分别为: 常氧组: 2.555±0.540, 低氧组: 
16.804±0.990(12 h); 常氧组: 2.773±0.810, 低氧组: 
19.451±1.226(24 h); 常氧组: 4.438±0.614, 低氧组: 
25.892±1.081(72 h)。结果表明, 与常氧组相比较, 低
氧组各时间点CESCs增殖率均升高且差异极显著

(P<0.01); 低氧组内比较, 不同时间点CESCs的增殖

率也存在显著差异(P<0.05)(图2B~图2D)。
2.3   低氧对CESCs细胞衰老的影响

β-半乳糖苷酶染色法检测常氧和低氧两种不同

培养环境对CESCs细胞衰老的影响(图3)。光镜下观

察发现, 常氧组和低氧组均有不同程度染色, 但低氧

处理组染色细胞数明显少于常氧组, 经计数后统计

各组衰老细胞比例。结果显示, 与常氧72 h组相比较, 
低氧72 h组CESCs细胞衰老比例降低, 且差异极显著

(P<0.01); 在低氧处理组内, 与低氧12 h相比较, 低氧

24 h CESCs细胞衰老比例降低, 且差异显著(P<0.05), 
低氧72 h CESCs细胞衰老比例降低, 且差异极显著

(P<0.01)。结果表明, 低氧对CESCs细胞衰老具有抑

制作用且随低氧处理时间增加该抑制作用逐步增强。

2.4   低氧对CESCs细胞凋亡的影响

采用流式细胞术检测常氧组和低氧组细胞凋亡

的情况(图4)。细胞凋亡率为右上象限(Q2, 晚期凋亡

细胞)和右下象限(Q3, 早期凋亡细胞)细胞凋亡比率之

和。结果显示, 常氧72 h、低氧12 h、低氧24 h、低氧

72 h, CESCs细胞凋亡率分别为(12.063 3±1.622 8)%、

(5.326 7±0.440 0)%、(6.013 3±1.218 2)%、(3.310 0± 
0.569 3)%。与常氧72 h相比较, 低氧72 h CESCs细
胞凋亡率降低且差异极为显著(P<0.01); 在低氧处理

A: WST-1法检测CESCs增殖活性; B: Edu掺入法检测CESCs增殖率; C、D: Edu掺入法荧光图片。*P<0.05, **P<0.01, 与常氧组比较。★P<0.05。
A: WST-1 cell proliferation assay; B: Edu cell proliferation assay; C,D: fluorescent images of Edu cell proliferation assay. *P<0.05, **P<0.01 vs 
Normoxia group. ★P<0.05.

图2   低氧对CESCs细胞增殖的影响

Fig.2   Effects of hypoxia on the proliferation of CESCs
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β-半乳糖苷酶细胞衰老染色, A: 常氧72 h; B: 低氧12 h; C: 低氧24 h; D: 低氧72 h; E: 各组衰老细胞比例统计。与常氧组相比, 低氧能够显著抑制

CESCs衰老。*P<0.05, **P<0.01。
SA-β-gal staining, A: normoxia 72 h; B: hypoxia 12 h; C: hypoxia 24 h; D: hypoxia 72 h; E: senescent cells ratio statistics. Hypoxia 
inhibit CESCs senescence, the positive cells of SA-β-gal staining with hypoxia treatment were less than normoxia. *P<0.05, **P<0.01.

图3   低氧对CESCs衰老的影响

Fig.3   Effects of hypoxia on the senescence of CESCs 

*P<0.05, **P<0.01.
图4   低氧对CESCs细胞凋亡的影响

Fig.4   Effects of hypoxia on the apoptosis of CESCs 

组内, 低氧12 h与低氧24 h相比较, CESCs细胞凋亡

率无显著差异, 与低氧24 h相比较, 低氧72 h CESCs
细胞凋亡率降低且差异显著(P<0.05)。
2.5   低氧对CESCs细胞周期的影响

采用流式细胞术检测常氧组与低氧组CESCs
细胞周期分布情况(图5)。结果显示, 常氧72 h、
低氧12 h、低氧24 h、低氧72 h后, G1期细胞比

率分别为 (62.613±4.755)%、(84.097±1.078)%、

(86.847±0.795)%、(77.290±1.654)%, (S+G2/M)期细

胞比例分别为(37.390±4.751)%、(15.903±1.078)%、

(13.153±0.795)%、(22.707±1.651)%。与常氧组

相比较, 低氧72 h CESCs G1期细胞比率明显升高

(P<0.01), (S+G2/M)期细胞比例明显降低且差异极显

著(P<0.01); 在低氧处理组内, 低氧12 h、24 h和72 h
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呈现出G1期细胞比例先升高后降低和(S+G2/M)期细

胞比例先降低后升高的趋势。

3   讨论
该研究应用原代培养方法获得CESCs, 研究证

实, 与21% O2常氧条件培养相比, 1% O2低氧条件培

养能够促进CESCs增殖并抑制细胞衰老和凋亡。以

往的研究表明, 低氧能够促进间充质干细胞细胞增

殖[13]、降低细胞凋亡[15]、抑制衰老[12]。该研究与

以往研究结果相同, 但所采用的CESCs与间充质干

细胞的细胞来源不同。CESCs是椎间盘来源的干细

胞, 对于CESCs的研究能够帮助我们更真实的了解

椎间盘来源细胞的生物学特性。椎间盘是人体最大

的无血管组织, 生理情况下, 椎间盘内处于1% O2低

氧状态[16]。椎间盘突出和退变过程中伴随有血管侵

入的发生, 椎间盘内的低氧环境发生改变[17]。该研

究结果将帮助我们推测椎间盘突出和退变后椎间盘

内细胞增殖、衰老、凋亡的变化趋势。Zhang等[13]、

Bader等[15]和Tsai等[12]在研究中进一步证实, 经过低

氧预处理后的间充质干细胞能够抵抗缺血缺氧环境

造成的化学伤害, 提高间充质干细胞在缺血缺氧组

织内的细胞生物治疗效果。本研究结果将为组织工

程CESCs体内椎间盘低氧环境细胞生物治疗前低氧

预处理提供理论基础。

该研究还发现, 体外常氧条件培养的CESCs进

*P<0.05, **P<0.01.
图5   低氧对CESCs细胞周期的影响

Fig.5   Effects of hypoxia on the cell cycle of CESCs 
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入低氧环境12 h后, G1期细胞比例开始增加, 24 h达
到高峰, 72 h后开始减少, 与之相对应的(S+G2/M)期
细胞比例从进入低氧环境后12 h开始减少, 24 h达到

最低点, 72 h后开始增加。结合以上细胞增殖实验的

结果, 该研究发现了与Gardner等[18]和Hubbi等[19]研究

中相似的现象。根据这种细胞比例G1期先增加后减

少、(S+G2/M)期先减少后增加的趋势, 推测24 h很可

能是CESCs适应低氧环境的时间节点。

该研究证实了1% O2低氧条件能够促进CESCs
增殖并抑制细胞衰老和凋亡, 但仍然存在不足之处。

一方面, 该研究为体外实验, 还需要体内实验来进一

步证实CESCs生物学行为的变化情况。另一方面, 
该研究结果仍然处于现象层面, 对于现象当中的机

制研究还有待于在后续研究中展开。低氧环境下, 
我们首先考虑缺氧诱导因子(hypoxia-inducible factor, 
HIF)对细胞的作用。以往研究发现, 低氧环境能够

通过HIF-TWIST通路下调E2A-P21表达, 从而抑制间

充质干细胞衰老[12]。干细胞和癌细胞在基因表达、

细胞生物学进程和信号传导等方面有很大程度的相

似性, HIF-TWIST通路就是在癌细胞中发现后在间

充质干细胞中又得到证实。人胃癌细胞经过1% O2

低氧处理后, 组蛋白去乙酰化酶1(histone deacetylase 
1, HDAC1)的蛋白表达量上调, HDAC1与癌细胞的

增殖、凋亡和细胞周期关系十分紧密[20-21]。由于干

细胞与癌细胞的相似性, 在CESCs中是否存在HIF-
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TWIST通路, 低氧处理后CESCs中HDAC1的表达量

是否发生变化, 这些还尚未得到证实。

下腰痛是一种典型的衰老相关疾病, 椎间盘退

化是导致下腰痛的主要原因, 下腰痛正在不同程度

地影响着70%以上的成年人, 使其生活质量急剧下

降, 严重者将导致残疾。近年来, 椎间盘退化的细胞

替代治疗和组织工程研究已成为研究的热点。继发

现间充质干细胞这一理想的细胞替代治疗种子细胞

之后, CESCs的发现为椎间盘退化细胞治疗的种子

细胞提供了新的选择。该研究结果证实低氧环境更

适合CESCs生长, 为低氧环境影响CESCs细胞生物

学行为的机制研究提供了理论基础, 并将有助于我

们对椎间盘退变机制的深入探究。
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