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毛蕊花糖苷改善线粒体功能抑制骨骼肌炎性应激
反应
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【摘要】 目的　探讨毛蕊花糖苷（VB）通过改善线粒体功能抑制脂多糖（LPS）诱导的骨骼肌炎性应激反应的效应，并探索其

保护骨骼肌的机制。方法　①C57BL/6J小鼠随机分为正常组、模型组及中药组：正常组腹腔注射 0.9%氯化钠溶液，连续干预

7 d，1次/d；模型组腹腔注射0.9%氯化钠溶液，连续干预6 d，第7天腹腔注射5 mg/kg LPS溶液，1次/d；中药组腹腔注射150 mg/kg 
VB 溶液，连续干预 6 d，第 7 天腹腔注射 5 mg/kg LPS 溶液，1 次 /d。检测小鼠最大抓力和腓肠肌湿质量 /体质量比值。

②C2C12小鼠成肌细胞随机分为正常组、模型组及中药-低、中、高剂量组：正常组常规培养；模型组和各中药组在培养基中加

终浓度为 200 μg/L的LPS；各中药组中加VB，终浓度分别为 0.1 μmol/L、1 μmol/L、10 μmol/L。细胞计数试剂盒-8（CCK-8）检测

细胞增殖率；酶联免疫吸附分析（ELISA）法检测白细胞介素-6（IL-6）；Western blot法检测结蛋白（Desmin）及线粒体融合蛋白 2
（MFN2）表达；免疫荧光染色法检测Desmin、核因子κB（NF-κB）、MFN2表达。结果　①与正常组比较，模型组小鼠最大抓力、

腓肠肌湿质量/体质量比值减小（P<0.01）；与模型组比较，VB干预后小鼠最大抓力、腓肠肌湿质量/体质量比值增加（P<0.01，
P<0.05）。②在 C2C12 细胞中，与正常组比较，模型组 6 h、12 h、24 h 细胞增殖率降低（P<0.05，P<0.01），IL-6 水平升高（P<
0.01）。24 h 后胞内 MFN2 及线粒体 Desmin 表达水平降低（P<0.05，P<0.01），核内 NF-κB 水平升高（P<0.01）；与模型组比较，

1 μmol/L VB干预 6 h， 12 h， 24 h后细胞增殖率升高（P<0.05，P<0.01），干预 12 h、24 h后 IL-6水平降低（P<0.01），干预 24 h后

胞内 MFN2、线粒体 Desmin 表达水平上升（P<0.05），核内 NF-κB 水平减弱（P<0.05）。结论　VB 通过改善线粒体功能，下调

NF-κB表达，抑制炎症因子过度合成，从而减缓骨骼肌萎缩。
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Abstract： Objective　To explore whether verbascoside （VB） alleviates lipopolysaccharide （LPS）-induced inflammatory stress in skeletal muscle by 
enhancing mitochondrial function， and explore its mechanism of 
protecting skeletal muscles. Methods　 ① C57BL/6J mice were 
randomly divided into normal， model， traditional Chinese medicine 
（TCM） groups. The normal group was intraperitoneally injected with 
0.9% sodium chloride solution for 7 consecutive days， once a day. 
The model group was intraperitoneally injected with 0.9% sodium 
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chloride solution for 6 consecutive days， and on the 7th day， LPS solution 5 mg/kg was intraperitoneally injected， once a day. In the TCM group， 
150 mg/kg VB solution was intraperitoneally injected for 6 consecutive days， and on the 7th day， 5 mg/kg LPS solution was intraperitoneally injected， 
once a day. Grip strength and the ratio of wet weight to body weight of the gastrocnemius muscle （GW/BW ratio） were measured. ② C2C12 mouse 
myoblast cells were divided into normal， model， as well as low-， medium- and high-dose TCM groups. The normal group was cultured routinely； The 
model and TCM groups were cultured in medium supplemented with LPS （200 μg/L）； VB was added to the TCM groups at final concentrations of 
0.1 μmol/L， 1 μmol/L and 10 μmol/L， respectively. Cell Counting Kit-8 （CCK-8） was used to detect cell proliferation； Enzyme-linked 
immunosorbent assay （ELISA） was used to measure IL-6 levels； Western blot was used to analyze Desmin and mitochondrial fusion protein 2 （MFN2） 
expressions； Immunofluorescence staining was used to detect Desmin， NF-κB， MFN2 expressions. Results　① Compared with the normal group， 
mice in the model group had significantly lower grip strength and GW/BW ratio （P<0.01）； After VB intervention， the maximum grip strength and 
GW/BW ratio of mice increased compared with the model group （P<0.01， P<0.05）. ②In C2C12 cells， compared with the normal group， the model 
group showed decreased proliferation at 6 h， 12 h， 24 h （P<0.05， P<0.01） ， increased IL-6 level （P<0.01）. After 24 h， mitochondrial MFN2 and  
intracellular Desmin expression levels decreased （P<0.05）， intranuclear NF-κB level increased （P<0.01）. Compared with the model group， 1 μmol/L 
VB intervention increased cell proliferation at 6 h， 12 h， 24 h （P<0.05， P<0.01， P<0.01）， decreased IL-6 level at 12 h， 24 h （P<0.01）； After 
intervention for 24 h， mitochondrial MFN2 and intracellular Desmin expression levels increased （P<0.05）， intranuclear NF-κB level decreased （P<
0.01）. Conclusion　VB improves mitochondrial function， reduces NF-κB expression， inhibits excessive synthesis of inflammatory factors， thereby 
slowing down skeletal muscle atrophy.
Keywords： sarcopenia； skeletal muscle atrophy； Rehmanniae Radix Praeparata； verbascoside； inflammatory stress； mitochondria； Chinese materia 
medica research

肌少症是一种以骨骼肌质量及肌肉功能逐渐下降

为主要特征的老年性疾病，严重影响人们的生活质

量［1］。炎性应激反应是诱导或加剧骨骼肌萎缩的独立

危险因素，炎症因子水平的异常升高通过多种机制直

接影响骨骼肌功能，引发肌无力、麻痹、肌萎缩等症

状［2］，增加相关疾病的发病率及病死率［3］。炎性应激反

应与线粒体功能障碍密切相关，线粒体功能障碍引发

炎症反应，抑制炎症因子的表达可以有效改善骨骼肌

萎缩及线粒体功能［4］。前期研究［5］发现，补肾健脾方能

降低骨骼肌萎缩模型动物的炎症因子水平，改善骨骼

肌功能，其君药熟地黄为传统的益精填髓中药。高效

液相色谱法检测发现毛蕊花糖苷（verbascoside，VB）是

补肾健脾方中熟地黄的主要有效成分之一。VB 属于

苯乙醇糖苷类化合物，在列当科、玄参科中药等传统补

肾中药中含量丰富［6］，具有良好的抗氧化、抗炎、改善记

忆等活性。国内外研究［7］报道VB具有延缓衰老、免疫

调节等药理作用，但鲜见其防治肌少症的效应及机制

研究报道。本研究拟通过建立脂多糖（LPS）诱导炎症

模型，考察VB对线粒体功能相关指标及炎症因子表达

的影响，探究 VB 通过改善线粒体功能，抑制炎性应激

反应的药理作用，初步探索其改善肌少症的机制。

1　材料与方法

1.1　材料　

1.1.1　动物　SPF 级雄性 C57BL/6J 小鼠，6~8周龄，体

质量 18~22 g，购于北京维通利华实验动物技术有限公

司。实验动物生产许可证号：SCXK（京）2021-0011；实
验动物使用许可证号：SCXK（京）2021-0006。动物饲养

于上海中医药大学实验动物中心SPF级屏障内，12 h明/
12 h暗交替循环，恒温 24 ℃左右，相对湿度（47%±2%），

适应环境饲养 3 d 后用于实验。动物实验方案经上海

中医药大学实验动物伦理委员会审批（伦理审批号：

PZSHUTCM2307240002）。

1.1.2　细胞　C2C12小鼠成肌细胞株，购自美国典型培

养物保藏中心（ATCC）。

1.1.3　药物与试剂　VB（批号：61276-17-3），成都瑞芬

思生物科技有限公司；LPS（规格：5 g/L；批号：L2654），

美国 Sigma-Aldrich公司；β⁃肌动蛋白（β⁃actin）、结蛋白

（Desmin）、核因子κB（NF-κB）抗体（批号分别为 62346、
52941、51518），上海帛龙生物科技有限公司；电压依赖

性阴离子通道蛋白 1（VDAC1）抗体（批号：16056），英国

Abcam 公司；线粒体融合蛋白 2（MFN2）抗体（批号：

9843S），美国Cell Signaling Technology 公司；马血清（批

号：E510006-0100），上海生工生物工程有限公司；胎牛

血清（批号：2045512CP），美国 Gibco 公司；0.25% 胰酶

（批号：2186960），美国 Thermo Fisher Scientific 公司；花

菁染料 3（Cy3）标记山羊抗小鼠 IgG （H+L）（批号：

A0516），中国 Arigo 公司；线粒体绿色荧光探针（Mito-

Tracker Green）、细胞计数试剂盒-8（CCK-8）、线粒体蛋

白抽提试剂盒（批号分别为 C1048、C0038、R4459），上

海碧云天生物技术股份有限公司；白细胞介素-6（IL-6，
批号：EK0410），上海亿崛生物科技有限公司。

1.1.4　主要仪器　全自动胶成像仪（型号：Tanon-

4200SF），上海天能科技有限公司；Western blot电泳-转

膜装置（型号：PowerPacTMHC），美国 Bio-Rad 公司；细

胞培养箱、多功能酶标仪（型号分别为BB150、130-096-
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334），美国 Thermo Fisher Scientific 公司；大小鼠抓力测

定仪（型号：YLS-13A），山东省医学科学院设备站。

1.2　细胞培养　C2C12细胞于含体积分数 10%的胎牛

血清的高糖培养基中进行培养，置于体积分数 5% 的

CO2、37 ℃的恒温培养箱，待细胞生长至约 80%，将培养

液换为含体积分数 2%的马血清，待细胞分化为肌管细

胞后用于后续实验。

1.3　分组、造模与干预　

1.3.1　细胞实验　C2C12小鼠成肌细胞随机分为 5组：

正常组、模型组以及模型+VB低、中、高剂量组（分别简

称“中药-低剂量组”“中药-中剂量组”“中药-高剂量

组”）。正常组在含体积分数 2% 的马血清的杜氏改良

Eagle 高糖培养基（DMEM）中培养；模型组在上述培养

基中加入终浓度为 200 μg/L 的 LPS；中药-低、中、高剂

量组在含 200 μg/L LPS 的培养基中加入 VB，终浓度分

别为 0.1 μmol/L、1 μmol/L、10 μmol/L。在不同时间节

点收集样本进行实验。

1.3.2　动物实验　C57BL/6J 小鼠进行称量后，以随机

数字分组法分为正常组、模型组、中药组，每组 6只。以

LPS 诱导炎症模型。正常组腹腔注射 0.9% 氯化钠溶

液，连续干预 7 d，1次/d；模型组腹腔注射 0.9% 氯化钠

溶液，连续干预 6 d，1次/d，第 7天腹腔注射新鲜配制的

LPS溶液 1次，剂量为 5 mg/kg；中药组腹腔注射新鲜配

制的VB溶液，150 mg/kg［8］，连续干预 6 d，1次/d，第 7天

腹腔注射LPS溶液 1次，剂量为 5 mg/kg。造模结束 24 h
后进行后续实验。

1.4　检测指标与方法　

1.4.1　小鼠抓力检测　按“1.3.2”项方法进行干预后，

让小鼠预适应抓力测试仪，置于抓力板的中央区域，待

小鼠抓紧抓力板上的栅栏并向前探身时，操作者抓住

小鼠尾巴根部均匀用力向后牵拉，至小鼠疲劳松爪，仪

器随即记录小鼠的最大抓力值。每只小鼠进行 2次测

试，取其平均值。

1.4.2　小鼠腓肠肌湿质量/体质量比值检测　按“1.3.2”
项方法进行干预后，取出小鼠并安乐死，仔细分离腓肠

肌，电子天平上称取湿质量，计算腓肠肌湿质量与体质

量的比值。

1.4.3　细胞增殖率检测　C2C12细胞培养于96板，待生

长至密度为80％时，将培养基更换为无血清的高糖培养

基，继续培养12 h后，按“1.3.1”项干预方法加入含药物的

分化培养基，继续培养6 h、12 h、24 h。每孔中加入10 μL 
CCK-8试剂，孵育60 min。应用酶标仪在450 nm处读取

每孔光密度（OD）值。细胞增殖率的计算公式：细胞增

殖 率（%）=（OD 药物组-ODBlank组）/（OD 正常组- ODBlank组）×
100%，其中Blank组仅加入培养基，用于调零。

1.4.4　酶联免疫吸附分析（ELISA）法检测 C2C12细胞

上清液 IL-6水平　按“1.3.1”项干预方法加入含药物的

分化培养基培养后，吸取上清液，4 ℃、12 000 r/min离心

1 min，取上清 100 μL 加入包被板中（每个样本 2 个复

孔），加入按 1∶100稀释的 IL-6一抗，室温孵育 90 min，
加入二抗孵育 30 min，加底物显色，终止反应。酶标仪

读取 450 nm处OD值，计算 IL-6水平。

1.4.5　Western blot 法检测 C2C12 细胞 Desmin、MFN2
蛋白表达　按“1.3.1”项干预方法处理后，C2C12细胞中

加入放射免疫沉淀法（RIPA）裂解液进行裂解以抽提总

蛋白，或应用线粒体蛋白抽提试剂盒抽提线粒体蛋白

质。冰上裂解 15 min 后，4 ℃、12 000 r/min 离心 15 min
后收集上清液，以二辛可酸（BCA）法测定蛋白质浓度。

各孔取 10 μL的蛋白质上样，应用 10%十二烷基硫酸钠

聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS-PAGE）分离蛋白质（浓缩胶，

90 V，30 min；分离胶，100 V，70 min）。将分离后的蛋白

质电转移（0.25 A电流110 min）至聚偏二氟乙烯（PVDF）
膜，5% 脱脂牛奶封闭 60 min，加入 Desmin、MFN2、
β⁃actin、VDAC1一抗（稀释比例为1∶1 000）4 ℃孵育过夜，

加入二抗室温孵育60 min。按照增强化学发光（ECL）试

剂盒说明进行显影。总蛋白的内参为 β-actin，线粒体

蛋白的内参为VDAC1。应用 ImageJ软件进行分析。

1.4.6　 免 疫 荧 光 染 色 法 检 测 C2C12 细 胞 Desmin、
NF⁃κB、MFN2蛋白胞内定位　按“1.3.1”项干预方法处

理后，C2C12细胞以 4%多聚甲醛室温固定 30 min，体积

分数 0.5％曲拉通 X-100（Triton X-100）通透破膜，体积

分数 5% 山羊血清于 37 ℃封闭 1 h。加入一抗［Desmin
（1∶100），NF-κB、MFN2（1∶200）］，于 37 ℃孵育 1 h。加

入 Cy3标记的山羊抗兔 IgG（H+L）二抗（1∶200）避光孵

育 2 h。4'，6-二脒基-2-苯基吲哚（DAPI）标记细胞核，

Mito-Tracker Green标记线粒体，于倒置荧光显微镜下拍

照记录，应用 ImageJ软件分析，平均荧光强度（Mean）=
该区域荧光强度总和（IntDen）/该区域面积（Area）。

1.5　统计学方法　所有数据采用 SPSS 21.0软件进行

分析。计量资料以 x̄±s表示，组间比较在满足正态性分

布与方差齐性基础上应用 One-way ANOVA 检验。以

P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　VB 对小鼠最大抓力值的影响　检测各组小鼠的

最大抓力值作为评估小鼠肌力的指标之一。与正常组

比较，模型组小鼠最大抓力减弱（P<0.01）；与模型组比

较，中药组小鼠的最大抓力增强（P<0.01）。见图 1。
2.2　VB 对小鼠腓肠肌湿质量/体质量比值的影响　与

正常组比较，模型组小鼠腓肠肌湿质量/体质量比值减

小（P<0.01）；与模型组比较，中药组小鼠的腓肠肌湿质

量/体质量比值增大（P<0.05）。见图 2。
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2.3　VB 对 C2C12 细胞增殖活性的影响　不同终浓度

VB（0.1 μmol/L、1 μmol/L、10 μmol/L）干预不同时间

（6 h、12 h、24 h）后检测 C2C12细胞增殖活性。与正常

组比较，模型组 C2C12 细胞增殖活性显著降低（P<

0.05，P<0.01）；与模型组比较，各浓度 VB 干预后，

C2C12细胞增殖活性均显著升高（P<0.05，P<0.01），中

浓度 VB（1 μmol/L）干预 6 h、12 h、24 h 后，细胞增殖活

性显著升高（P<0.05，P<0.01）。见图 3。

2.4　VB 对 C2C12 细胞上清液中 IL-6 水平的影响　与

正常组比较，LPS 干预不同时间（6 h、12 h、24 h）后，

C2C12 细胞上清液中 IL-6 水平均显著升高（P<0.01）。

与模型组比较，1 μmol/L VB（中药 -中剂量组）干预

12 h、24 h后，C2C12细胞 IL-6水平降低（P<0.01）。见图

4。综合以上结果，选择 1 μmol/L VB 干预 24 h 进行后

续实验。

2.5　VB 对 C2C12 细胞 Desmin、MFN2 蛋白表达的影

响　Desmin、MFN2 是评价线粒体功能的重要指标蛋

白。与正常组比较，模型组 C2C12细胞胞内 Desmin 蛋

白以及线粒体MFN2蛋白表达水平均下调（P<0.05）；与

模型组比较，1 μmol/L VB 干预后，胞内 Desmin 蛋白和

线粒体MFN2蛋白表达水平均上调（P<0.05）。见图 5。
2.6　VB 对 C2C12细胞胞内 Desmin、核内 NF-κB及线粒

体内 MFN2 蛋白表达的影响　与正常组比较，模型组

C2C12 细胞肌管形状细长，平均肌管直径减小，胞内

Desmin 及线粒体内 MFN2 水平（平均荧光强度）降低

（P<0.01），核内NF-κB水平升高（P<0.01）。与模型组比

较，1 μmol/L VB干预后C2C12细胞肌管形状粗壮，平均

肌管直径增大，胞内 Desmin 及线粒体内 MFN2水平升

高（P<0.05，P<0.01），核内 NF-κB 水平降低（P<0.01）。

见图 6~9。

3　讨论

骨骼肌是人体中质量占比最大的组织，随着年龄

增长，骨骼肌呈进行性萎缩，称为肌少症。亚洲老年人

肌少症的患病率为 5.5%～25.7%［9］，仅美国每年耗费于

肌少症的医疗费用高达 180亿美元，而目前尚无获批的

治疗方法和公认的治疗药物，亟需探明其治疗靶点，为

开发安全有效的药物奠定基础［10］。炎症反应是推动骨

注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，##P<0.01；n=6，x̄±s。

图 1　各组小鼠最大抓力值比较

注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05；n=6，x̄±s。

图 2　各组小鼠腓肠肌湿质量与体质量比值比较

注：与正常组相比，*P<0.05，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；n=6，x̄±s。

图 3　各组C2C12细胞增殖率比较

注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，##P<0.01；n=6，x̄±s。

图 4　各组C2C12细胞上清液白细胞介素-6水平比较
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骼肌萎缩的核心原因之一。全身性炎症、局部（如肾

脏、肺脏）炎症，均会影响骨骼肌细胞内的炎症信号传

导，导致骨骼肌萎缩。线粒体作为炎症的核心调节细

胞器［11］，其功能障碍会引发炎症反应，游离线粒体脱氧

核糖核酸（mtDNA）活化环鸟苷酸-腺苷酸合成酶/干扰

素基因刺激蛋白（cGAS/STING1）信号通路，通过激活经

典NF-κB通路［12］，促进 IL-6等炎症因子表达，从而诱导

骨骼肌萎缩［13］。

　注：Desmin为结蛋白，β-actin为β-肌动蛋白，MFN2为线粒体融合蛋白 2，VDAC1为电压依赖性阴离子选择性通道蛋白 1。与正常组相比，*P<0.05；与
模型组相比，#P<0.05；n=6，x̄±s。

图 5　各组C2C12细胞Desmin、MFN2蛋白的表达（Western blot法）

注：Desmin为结蛋白，DAPI为 4'，6-二脒基-2-苯基吲哚，Merge为合并，Enlarged为放大 5倍的图像。

图 6　各组C2C12细胞胞内Desmin蛋白免疫荧光染色结果

注：NF-κB为核因子κB，DAPI为 4'，6-二脒基-2-苯基吲哚，Merge为合并，Enlarged为放大 5倍的图像。

图 7　各组C2C12细胞核内NF-κB蛋白免疫荧光染色结果
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根据其症状，肌少症在中医学中称为“肌痿”［14］。

《难经·二十四难》云“足少阴气绝，则骨枯……故骨髓

不濡，即肉不着骨；骨肉不相亲，即肉濡而却”，肾主骨

生髓，肾精、肾气亏虚，骨髓失于濡养，后发展为四肢肌

肉痿弱无力的肌少症表现。课题组前期研究［15］发现补

肾健脾方能改善线粒体功能，其有效成分VB被证实能

改善帕金森病细胞和果蝇模型中的线粒体损伤，抑制

线粒体的去极化，维持线粒体的正常结构，改善线粒体

功能，是一种安全有效的线粒体自噬诱导剂，具有延缓

衰老、调节免疫等药理作用［16］。

本课题组前期预实验通过配体相似性方法获得

VB 潜在作用靶标结果，发现 VB 可抑制环氧合酶

（COX）活性。COX 是连接炎症和慢性疾病的重要分

子［17］，选择性抑制COX可改善线粒体功能损伤［18］，提示

VB 能通过抗炎保护骨骼肌萎缩。COX 的表达和活性

受 NF- κB 等转录因子和 IL-6 等炎症因子的调控。

C2C12细胞膜上存在 Toll 样受体 4，能被 LPS 特异性识

别，引起急性炎性应激反应，激活 NF-κB 信号通路［19］，

调控下游炎症因子 IL-6合成，诱导骨骼肌内蛋白质降

解，导致骨骼肌萎缩［20］。C2C12细胞表达特有骨架蛋

白Desmin，其需与线粒体相互作用才能发挥正常功能，

可连接肌膜下细胞骨架、线粒体和收缩性肌原纤维，维

持肌肉细胞结构和功能的完整性［21］。跨膜 GTP 酶

MFN2与 NF-κB 通路密切相关，通过减少氧化应激、内

质网应激和自噬改善线粒体形态/功能异常，在线粒体

融合、运输、周转等活动中起关键作用［22］。MFN2突变

导致腓骨肌萎缩［23］，线粒体过度分裂［24］，功能紊乱。代

谢性疾病患者如 2型糖尿病患者、衰老个体、肥胖人群

的骨骼肌中MFN2表达明显下降，伴随炎症反应［25］。

本研究应用经典的 LPS方法制作炎性应激反应模

型，探讨VB保护骨骼肌萎缩的可能机制。LPS作用后，

小鼠腓肠肌湿质量/体质量比值明显下降，最大抓力减

弱，体外实验结果显示 LPS 显著抑制 C2C12细胞增殖

活性，诱导骨骼肌萎缩。LPS 作用后，线粒体内 MFN2
蛋白表达水平均显著降低。

过表达 MFN2 可抑制 NF- κB 信号通路［26］；敲除

MFN2后，NF-κB 磷酸化，可激活相关信号通路［27］。本

研究结果提示，LPS 诱导的 MFN2水平降低，减弱了对

NF-κB 通路的抑制作用，体现于细胞核内 NF-κB 水平

升高，NF-κB发生核转位并活化，作为转录因子调控下

游炎症因子 IL-6的表达，诱导炎症反应。VB 干预后，

上调了 MFN2蛋白表达水平，改善了线粒体功能，抑制

了 NF-κB 活化，阻遏了 IL-6合成，减轻了炎症反应，进

而上调了Desmin的表达水平，缓解了骨骼肌萎缩。

注：MFN2为线粒体融合蛋白 2，Mito-Tracker为线粒体荧光探针，DAPI为 4'，6-二脒基-2-苯基吲哚，Merge为合并，Enlarged为放大 5倍的图像。

图 8　各组C2C12细胞线粒体内MFN2蛋白与线粒体免疫荧光双染色结果

注：Desmin为结蛋白，NF-κB为核因子-κB，MFN2为线粒体融合蛋白 2。与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；n=6，x±s。

图 9　各组C2C12细胞Desmin、NF-κB、MFN2平均荧光强度变化
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综上，本研究结果提示 VB 可通过改善线粒体功

能，抑制炎性应激反应，防治骨骼肌萎缩，为开发有效

的抑炎生肌药物提供了实验依据。
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