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01
研究背景
儿茶素是什么？

什么肌卫星细胞

骨骼肌减少症

肌源性调节因子



是从茶叶等天然植物中

提取出来的一类酚类活

性物质。.

是茶叶中主要的抗

氧化多酚。

儿茶素 Catechins 

包括四种主要的表

儿茶素衍生物。



表儿茶素

点击请替换文字内容

茶中含量丰富的多酚成分点击请

替换文字内容

表没食子儿茶素没食子酸酯

epicatechin,EC。
epicatechin gallate, ECG

儿茶素

Catechins

表儿茶素没食子酸酯

表没食子儿茶素

epigallocatechin, EGC epigallocatechin gallate，EGCG,

儿茶素 Catechins 



儿茶素的作用

骨骼肌减少症是由于衰老而导致
骨骼肌质量和力量的丧失。肌量减
少和肌肉萎缩导致肌肉功能缺陷，
从而使运动受限。据报道，绿茶提
取物可减轻肌肉的损耗，维持肌肉
功能，EGCG和ECG是茶中含量丰富的
儿茶素，能保护肌少症大鼠的肌肉
功能，有效缓解小鼠骨骼肌萎缩。
虽然儿茶素对骨骼肌减少症是存在
有益作用的，但它们对肌肉干细胞
的增殖和分化的作用尚不清楚。



肌生成相关综述



Muscle structure and the satellite cell niche 
肌肉结构和肌卫星细胞

纤维束

肌腱

肌纤维

基膜

原生质膜

肌原纤维

肌小管

肌节

肌动蛋白

肌球蛋白

微核

肌卫星细胞



肌卫星细胞 The satellite cell 

肌卫星细胞是一类由干细胞和祖细胞组成的细胞群，是肌肉再生和
修复的重要细胞。在损伤后的骨骼肌再生过程中，静止的卫星细胞活化，
活化的卫星细胞通过表达肌肉调节因子(MRF)，包括MyoD、Myf5 、
MRF4 、 Myogenin从而向骨骼肌细胞分化。

pax7

Myod Myod

增殖 分化

Pax7（paired box gene 7）是与发育相关的转录因子，是

肌卫星细胞的标志性基因，对肌卫星细胞的维持有显著的作用，
对Myf5和MyOD的表达有显著影响。

Myf5在静止的肌卫星细胞中最活跃，有研究报道，Myf5在
成年小鼠的肌肉中表达量低， Myf5是肌卫星细胞活化的标志
基因。

MyOD在肌卫星细胞活化后启动，在调节增殖、自我更新和
分化之间平衡。在无MyOD的情况下，MRF4和MyOG无法驱动肌源
性分化。

MRF4对胚胎肌生成作用不明显，而对于肌纤维分化有明显
影响，在健康成熟的肌肉中高表达，有研究表明，MRF4仅在成
体细胞融合成肌管成熟后表达，在卫星细胞激活和增殖及早期
肌源性分化中未检测到MRF4。

MyOG

MRF4

MyOG可迫使成肌细胞退出细胞周期，融合成多核肌纤维，
在1989年研究就发现，MyOG是可以让成肌细胞发生肌源性分化
的序列。

Myf5



ECG和EGCG对肌卫星
细胞是否有激活作用？
能否促进肌源性分化，
又是通过哪个通路进
行的调节？
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研究内容
技术路线 研究方法

研究结果



技术路线 8W的雄性C57BL/6小鼠的每块胫骨
前肌注射0.1mg/ml心脏毒素

肌卫星细胞培养

ECG
0、5、10、20μM

EGCG
0、5、10、20μM

ECG
20μM

检测Myf5、Pax7蛋白表达、mRNA表
达水平

ECG和EGCG是否激活了肌卫星细胞

检测Akt、Erk1/2和p38 
MAPK及其磷酸化特异性抗

体的蛋白表达

PI3K/Akt信号通路

抑制剂+/-
LY294002

ECG+/ECG-
Myf5表达

量

In vitro
3d后



技术路线
ECG诱导肌卫星细胞和C2C12细胞

的肌源性分化

0、5、10、20μM ECG孵育
肌卫星细胞

ECG孵育5d
C2C12细胞

ECG

24h，检测MHC, 
Myogenin

的蛋白表达量。

肌源性分化开始6h后，
检测ECG+/ECG-的

Myogenin and MCK 的
表达水平

免疫荧光法
观察细胞分
化和多核肌

管形成

检测MHC, 
Myogenin

的蛋白表达量

检测3d、5d的
Myogenin and MCK 

的表达水平

免疫荧光法
观察细胞分
化和多核肌

管形成

In vitro



技术路线 8W的雄性C57BL/6小鼠的每块胫骨
前肌注射1mg/ml心脏毒素

2d后注射25mg/kg ECG
设空白对照

ECG EGCG

In vivo

2d后注射25mg/kg EGCG
设空白对照

注射后1d取肌肉组织

免疫荧光技
术检测CD34

和Myf5

qRT-PCR
检测Myf5、
MyOD、
Pax7的表

达

ECG是否可在体内激活肌卫星细胞

检测Myf5、
Pax7的蛋

白表达量，
及其基因

的表达量。

组织
学分
析

EGCG是否可以修复受损肌肉

新肌纤
维大小
数量的
统计



•3.1 EGCG和ECG在体外加速了卫星细胞的激活（体外）

在ECG孵育24h后，我们使

用Western blot观察到Myf5的
蛋白表达量增加，而Pax7的表
达没有显著改变；相对应的
qRT-PCR结果显示，Myf5表达
显著增加，Pax7表达没有改变，
提示ECG未激活Pax7表达。

研究结果



•3.1 EGCG和ECG在体外加速了卫星细胞的激活（体外）

EGCG可以增加Myf5的
表达，刺激Myf5基因的转
录，但不会引起Pax7表达
的显著改变。这与ECG处理
后的卫星细胞活化方面结
果也是类似的。结果表明
儿茶素ECG和EGCG通过诱导
Myf5激活了肌卫星细胞。



•3.2．ECG通过Akt激酶激活卫星细胞（体外）

ECG通过PI3K/Akt
信号通路刺激卫
星细胞活化

PI3K/Akt抑制剂



•3.3 ECG可诱导肌卫星细胞和C2C12细胞的肌源性分化（体
外）

MHC:肌球蛋白重链（myosin heavy chain）是肌
球蛋白的基本组成单位，在保证肌细胞正常工
作中发挥着重要的作用。

肌生成素和肌酸激酶(MCK)等肌源性分化标记基因的表达也在ECG存在时显著增加

肌细胞和
多核肌管
数量明显
增加

在肌源性分化过程中，MHC和肌生成素的表达呈剂量依赖性增加

MCK:肌酸激酶（muscle creatine Kinase，
MCK），也称为肌酸磷酸激酶。是一个与细
胞内能量运转、肌肉收缩、ATP再生有直接关
系的重要激酶。常用于骨骼肌疾病诊断。

ＭＹＨＣ

20μM ECG孵育



•3.3 ECG可诱导肌卫星细胞和C2C12细胞的肌源性分化（体
外）

ECG可促进C2C12细胞的肌源性分化



•3.4．ECG增加了在体中肌卫星细胞体内CD34+/ Myf5+,EGCG刺激肌肉
损伤后再生。（体内）

包含有CD34+/ Myf5+的细胞数量增加, 进一
步说明ECG在体内可刺激肌卫星细胞活化。

实验结果表明，ECG可在体内激活卫星细胞。

CD34是肌卫星细胞的标记物，myf5是肌卫星细胞活化标记物



•3.4．ECG增加了在体中卫星细胞体内CD34+/ Myf5+,EGCG刺激肌肉肌
肉损伤后再生。（体内）

EGCG处理后Myf5表达明
显升高，Pax7表达略有
升高，但不显著。同样，
Myf5的表达也增加了，
但Pax7和MyoD的转录没
有明显的诱导作用。

组织学分析表明EGCG处
理后明显修复了受损的
肌纤维。



•3.4．ECG增加了在体中卫星细胞体内CD34+/ Myf5+,EGCG刺激肌肉肌
肉损伤后再生。（体内）

观察到小尺寸(小于200 
μm2)肌纤维的数量下降，而
较大肌纤维的数量(300～500 
μm2)与对照组相比有所增加。
说明EGCG治疗后肌肉的再生
能力增强(图4G)。这些结果
提示EGCG通过激活体内肌卫
星细胞来促进肌肉再生。

ECG和EGCG可在体内刺激
肌卫星细胞的激活和分化，
最终促进肌肉再生。
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结论与讨论
结论 讨论



结论

在损伤后的肌肉再生过程中，
ECG和EGCG刺激PI3K/Akt信
号通路，诱导Myf5表达激活
卫星细胞。儿茶素还通过诱
导肌原蛋白和MCK促进肌源
性分化。我们的研究结果表
明，儿茶素可以刺激肌肉干
细胞的活化和分化，从而加
速肌肉的再生。



讨论

2.有研究表明，p38 MAPK随机体年龄的增加限制了卫星细胞的扩展，
在本研究中，ECG没有激活p38 MAPK通路。排除了p38 MAPK在ECG诱
导的卫星细胞活化中的作用。

1.ECG和EGCG激活细胞内Akt信号通路，激活卫星细胞。最近，大
量研究显示，Akt活化对卫星细胞活化的重要性被提出。ECG可能
与细胞受体相互作用，介导其信号通路激活卫星细胞，但还需要
进一步的研究。

3.ECG和EGCG治疗后，除了激活卫星细胞外，还可刺激细胞分化，
这在多种标志蛋白中得以验证，在C2C12成肌细胞中也观察到分化
潜能。



04 收获与思考



通过文章查阅了相关综述文章、了解

相关知识点。了解了免疫组化、细胞

免疫荧光、组织免疫荧光这几种技术。

要学会用辩证的思维去看文献，揣摩作

者实验思路的同时，思考自己该如何设

计这个实验。

对肌卫星细胞相关通路、

相关调节基因有了一定的

了解。
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收获与思考



谢 谢 聆 听

请各位老师、同学批评指正！


