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血根碱通过 NF-资B信号通路调控牙周膜干细胞成骨分化 *
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摘要目的：探究血根碱（SAN）对肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）处理的人牙周膜干细胞（hPDLSCs）成骨分化的影响及机制。方法：将
hPDLSCs分为 6组：Control组、TNF-琢组、0.1SAN组、1SAN组、10SAN组和 100SAN组，所有 hPDLSCs均用成骨诱导培养液培

养。除 Control组外，其他组细胞培养液中均添加 10 ng/mL的 TNF-琢。0.1SAN组、1SAN组、10SAN组和 100SAN组细胞培养液中

分别添加 0、0.1、1、10和 100 滋mol/L的血根碱。各组 hPDLSCs均在 37℃、5% CO2条件下培养 21 d。通过可见光比色法检测碱性

磷酸酶（ALP）活性。通过茜素红染色观察钙化结节形成，并统计 OD562nm（代表钙化结节形成量）。通过 qRT-PCR检测 Runt相关转

录因子 2（RUNX2）、骨钙素（OCN）、osterix（OSX）、牙骨质附着蛋白（CAP）、Smad4转录水平。通过 Western blot检测核因子 -资B
（NF-资B）p65磷酸化水平。结果：与 Control组比较，TNF-琢组细胞的相对 ALP活性降低和钙化结节形成量以及 RUNX2、OCN、

OSX、CAP和 Smad4的 mRNA相对表达量降低（P<0.05），p-NF-资B p65/NF-资B p65升高（P<0.05）。与 TNF-琢组比较，1SAN组、
10SAN组和 100SAN组的相对 ALP活性和钙化结节形成量以及 RUNX2、OCN、OSX、CAP和 Smad4的 mRNA相对表达量升高

（P<0.05），p-NF-资B p65/NF-资B p65降低（P<0.05）。结论：血根碱可促进 TNF-琢处理的 hPDLSCs的成骨分化，其机制可能与抑制

NF-资B的激活有关，血根碱可能是促进炎性微环境中 hPDLSCs成骨分化的候选药物。
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Sanguinarine Regulates Osteogenic Differentiation of Periodontal Ligament
Stem Cells through NF-资B Signal Pathway*

To investigate the effect and mechanism of sanguinarine (SAN) on osteogenic differentiation of human

periodontal ligament stem cells (hPDLSCs) treated with tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢). hPDLSCs were divided into 6

groups: Control group, TNF-琢 group, TNF-琢+0.1SAN group, TNF-琢+1SAN group, TNF-琢+10SAN group and TNF-琢+100SAN group.

All hPDLSCs were cultured in osteogenic induction medium. Except Control group, 10 ng/mL TNF-琢 was added to the culture medium

of other groups. 0, 0.1, 1, 10, 100 滋mol/L sanguinarine were added to the culture medium of TNF-琢+0.1SAN group, TNF-琢+1SAN
group, TNF-琢+10SAN group and TNF-琢+100SAN group, respectively. HPDLSCs of all groups were cultured at 37 ℃ and 5% CO2 for

21 days. The activity of alkaline phosphatase (ALP) was detected by visible light colorimetry. The formation of calcified nodules was

observed by alizarin red staining, and OD562 nm (representing the amount of calcified nodules) was counted. The transcription levels of

Runt-related transcription factor 2 (RUNX2), osteocalcin (OCN), osterix (OSX), cementum attachment protein (CAP) and Smad4 were

detected by qRT-PCR. The phosphorylation level of NF-kappa B (NF-资B) p65 was detected by Western blot. Compared with

that in the Control group, the relative ALP activity, amount of calcified nodules, and the relative expression of RUNX2, OCN, OSX, CAP

and Smad4 mRNA in TNF-琢 group decreased (P<0.05), while p-NF-资B p65/NF-资B p65 increased (P<0.05). Compared with that in the
TNF-琢 group, the relative ALP activity, amount of calcified nodules, RUNX2, OCN, OSX, CAP and Smad4 mRNA expression of

TNF-琢+1SAN group, TNF-琢+10SAN group and TNF-琢+100SAN group increased (P<0.05), while p-NF-资B p65/NF-资B p65 decreased

(P<0.05). Sanguinarine can promote the osteogenic differentiation of hPDLSCs treated with TNF-琢, and the mechanism may

be related to the inhibition of the activation of NF-资B. Sanguinarine may be a candidate drug to promote the osteogenic differentiation of
hPDLSCs in inflammatory microenvironment.

Sanguinarine; Inflammatory microenvironment; Periodontal ligament stem cells; Tumor necrosis factor-琢; Nuclear
factor-资B; Osteogenic differentiation
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前言

牙周炎是一种牙周支持组织的慢性感染性疾病，其病理表

现包括牙龈和牙周韧带炎症浸润、牙周袋形成、附着丧失和牙

槽骨破坏。对于牙周疾病的治疗主要是促进牙周组织或牙齿支

撑结构的再生，大量学者已经报道了基于干细胞的组织工程技

术在治疗牙周疾病方面的重要性[1-3]。人牙周膜干细胞（Human

periodontal ligament stem cells，hPDLSCs）是从人牙周膜组织中

获得的间充质干细胞。体内和体外实验证明 hPDLSCs具有良

好的增殖、自我更新和多向分化潜能[4]。干细胞的生物学行为与

组织微环境密切相关，炎性微环境可能改变干细胞的分化能

力，削弱其成骨分化和组织再生能力[5]。因此，需要一种有效的

策略来调控 hPDLSCs在炎症过程中的分化潜能。

血根碱（Sanguinarine，SAN）是从白屈菜、紫堇、博落回中

提取的异喹啉类生物碱，已被证明具有抗微生物、抗炎和抗肿

瘤活性[6-8]，在口腔疾病中通常被用作牙龈保健品的补充剂[9]。血

根碱是一种有效的核因子 -资B（Nuclear factor-资B，NF-资B）抑制
剂，可通过抑制 NF-资B的激活来抑制破骨细胞的形成和骨吸
收[10]。目前，基于 hPDLSCs的干细胞再生疗法在治疗牙周疾病

方面具有非常好的应用前景[11]，然而，牙周组织的炎性微环境

削弱了 hPDLSCs的成骨分化和再生能力，限制了其应用[5]。因

此，如何提高炎性微环境中的 hPDLSCs的成骨分化和再生能

力是亟待解决的难题，然而，目前缺少相关的解决方法。血根碱

不仅具有良好的抗炎作用，而且是一种牙龈保健品的补充

剂 [9]，本研究推测血根碱可能有助于改善炎性微环境中

hPDLSCs的成骨分化和再生能力。基于上述研究背景，本研究

考察了血根碱对肿瘤坏死因子 -琢（Tumor necrosis factor-琢，
TNF-琢）处理的 hPDLSCs成骨分化的影响及机制，旨在为牙周

组织修复提供候选药物。

1 材料与方法

1.1 材料

血根碱（货号：T2781，纯度：99.18%）购自美国 TargetMol

公司。琢-MEM培养液（货号：12571089）购自美国 Gibco公司。

人肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）（货号：SRP3177）、茜素红染色液
（货号：TMS-008）购自美国 Sigma-Aldrich公司。MTT细胞增殖

及细胞毒性检测试剂盒（货号：C0009S）、碱性磷酸酶（Alkaline

phosphatase，ALP）显色试剂盒（货号：C3250S）、TRIzol（货号：

R0016）、RIPA（货号：P0013B）购自碧云天生物技术研究所。

ALP活性测定试剂盒（货号：A059-1-1）购自南京建成生物工程

研究所。cDNA逆转录试剂盒（货号：F-K1622）购自美国 Fer-

mentas公司。TB Green PreMix Ex Taq II（货号：RR820A）购自

日本 TAKARA公司。p-NF-资B p65 (Ser536)一抗（货号：3033）、

NF-资B p65一抗（货号：8242）、HRP偶联的 IgG二抗（货号：

7074）购自美国 Cell Signaling Technology公司。

1.2 方法

1.2.1 hPDLSCs的培养和鉴定 牙周膜组织取自无牙周病病

史、牙周相对健康的正畸治疗患者，本研究已获得西安市第三

医院（西北大学附属医院）医学伦理委员会审核通过（编号：

SYXSLL-2020-11），牙样本采集均获得患者知晓同意。从第 3

磨牙牙根表面取出 1/3的牙周膜，将牙周膜剪成小块，在含有

10%胎牛血清、100 U/mL青霉素和 100 滋g/mL的 琢-MEM完全

培养液中于 37℃、5% CO2条件下培养，每 3天更换一次培养

液。第 3代 hPDLSCs用于鉴定，第 3-6代用于后续实验。将

hPDLSCs采用胰蛋白酶消化，离心（1200 rpm，5 min）弃上清，

在 PBS 中稀释至密度为 1伊106 个细胞 /mL。取 100 滋L 的
hPDLSCs悬液分别与 1:500稀释的 STRO-1、CD-146、CD34和

CD45一抗 4℃孵育 1 h，然后与 1:500稀释的 FITC标记的荧

光二抗室温孵育 1 h。然后进行 BDAccuri C6流式细胞仪分析。

1.2.2 hPDLSC增殖测定 通过 MTT法检测 hPDLSCs增殖。

将 hPDLSCs按 5伊103个细胞 /孔的密度加入 96孔板，分别与

不同浓度的血根碱（0、0.1、1、10、100 滋mol/L）于 37℃、5% CO2

条件下孵育 48 h。每孔加入 100 滋L的MTT孵育 4 h。每孔加入

100 滋L的 Formazan溶解液振荡 3 min，酶标仪测定 570 nm处

的吸光度。

1.2.3 hPDLSC分组及处理 将 hPDLSCs 分为 6 组：Control

组、TNF-琢组、0.1SAN组、1SAN 组、10SAN 组和 100SAN组。

所有 hPDLSCs均用成骨诱导培养液（琢-MEM培养液中添加

10%胎牛血清、100 mmol/L 茁-甘油磷酸钠、5 mg/mL抗坏血酸
和 10 nmol/L地塞米松）培养。除 Control组外，其他组细胞培养

液中添加 10 ng/mL 的 TNF-琢 [12]。 0.1SAN 组、1SAN 组、

10SAN组和 100SAN组细胞培养液中分别添加 0、0.1、1、10和

100 滋mol/L的血根碱。各组 hPDLSCs均在 37℃、5% CO2条件

下培养 21 d，每 3天更换 1次培养液。

1.2.4 碱性磷酸酶（ALP）染色和活性测定 ALP 染色：

hPDLSCs处理结束后，将 hPDLSCs固定在 4%的多聚甲醛中处

理 20 min，用 ALP 试剂室温染色 10 min，倒置显微镜观察

hPDLSCs。ALP活性：采用 ALP试剂盒通过可见光比色法检测

ALP活性。

1.2.5 茜素红染色检测钙化结节 hPDLSCs处理结束后，4%

多聚甲醛固定 hPDLSCs 20min，PBS洗涤。使用 1 g/L茜素红在

室温下对 hPDLSCs染色 10 min，PBS洗涤，在显微镜下观察并

拍摄钙化结节图像。使用 1 mL 1%氯化十六烷基吡啶在室温下

处理 hPDLSCs 30 min，酶标仪检测 562 nm波长处的 OD值[13]。

1.2.6 qRT-PCR检测成骨基因 mRNA水平 使用 TRIzol 提

取 hPDLSCs总 RNA。用 cDNA逆转录试剂盒合成 cDNA，用

TB Green PreMix Ex Taq II 在罗氏 LightCycler 480 II 实时荧

光定量 PCR仪上进行 qRT-PCR。GAPDH 作为内参基因，用

2-△ △ CT法检测基因表达。使用 Primer Premier 5设计引物，委托

生工生物工程（上海）股份有限公司合成引物，Runt相关转录

因子 2（Runt-related transcription factor 2，RUNX2）、骨钙素

（Osteocalcin，OCN）、osterix（OSX）、牙骨质附着蛋白（Cementum

attachmentprotein，CAP）、Smad4引物序列见表 1。实验重复 6次。
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图 1 hPDLSCs的形态学观察和鉴定

Fig. 1 Morphological observation and identification of hPDLSCs

Note: A: Morphology of hPDLSCs (伊40); B: Expression of STRO-1, CD146, CD34 and CD45 in hPDLSCs

Gene Primer sequence (5′ -3′ )

RUNX2 F: ATGTGTGTTTGTTTCAGCAGCA

R: TCCCTAAAGTCACTCGGTATGTGTA

OCN F: CCCTCCTGCTTGGACACAAAG

R: AGGTGACCACACCCCAAGAT

OSX F: GCCATTCTGGGCTTGGGTATC

R: GAAGCCGGAGTGCAGGTATCA

CAP F: CTGGCTCACCTTCTACGACA

R: TACCTCAAGCAAGGCAAATG

Smad4 F: CTCATGTGATCTATGCCCGTC

R: AGGTGATACAACTCGTTCGTAGT

GAPDH F: TCAAGGCTGAGAACGGGAAG

R: TGGACTCCACGACGTACTCA

1.2.7 Western blot 检测 NF-资B p65 和 p-NF-资B p65 蛋白表达

水平 使用 RIPA裂解 hPDLSCs提取中蛋白，采用 BCA法

进行蛋白定量。将蛋白质加载到 10% SDS-PAGE上，通过电泳

法分离。随后，将分离的蛋白质电转移到 PVDF膜上。室温下用

5%脱脂牛奶封闭膜 1 h。将膜与 p-NF-资B p65（1:1000稀释）和

NF-资B p65（1:1000稀释）一抗 4℃孵育过夜。然后将膜与 HRP

偶联的 IgG二抗（1:1000稀释）室温孵育 1 h。使用 ECL显影。

使用 Image J 软件分析条带的灰度值，计算 p-NF-资B
p65/NF-资B p65比值。

1.3 统计学分析

本研究所有细胞实验均设置 6个复孔，数据按照平均值依
标准差表示。采用 SPSS 22.0软件进行单因素方差分析和 LSD

事后检验分析组间差异。P<0.05表示差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 hPDLSCs的形态学观察和鉴定

hPDLSCs形态主要为长梭形、纺锤形。流式细胞术检测显

示，hPDLSCs中 STRO-1（98.95%）和 CD146（99.14%）高表达，

CD34（0.13%）和 CD45（0.04%）低表达。见图 1。

表 1引物序列

Table 1 Primer sequences
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图 4血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs钙化结节形成的影响

Fig. 4 Effect of sanguinarine on the formation of calcified nodules in TNF-琢-treated hPDLSCs
Note: A: Alizarin red staining image (伊200); B: Quantitative analysis of calcified nodules (OD562nm); Compared with Control group, *P<0.05;

vs Compared with TNF-琢 group, #P<0.05; Compared with 0.1SAN group, &P<0.05; Compared with 1SAN group, △ P<0.05;
Compared with 10SAN group, ▲P<0.05.

图 3血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中 ALP的影响

Fig. 3 Effect of sanguinarine on ALP in TNF-琢-treated hPDLSCs
Note: A: ALP stained image (伊200); B: Relative ALP activity; Compared with Control group, *P<0.05; vs Compared with TNF-琢 group, #P<0.05;

Compared with 0.1SAN group, &P<0.05; Compared with 1SAN group, △ P<0.05; Compared with 10SAN group, ▲P<0.05.

2.2 血根碱对 hPDLSCs增殖的影响

不同浓度的血根碱 （0、0.1、1、10、100 滋mol/L） 处理
hPDLSCs 48 h后，相对细胞活力差异无统计学意义（F=0.222，
P=0.924）。见图 2。

2.3血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中 ALP的影响

Control 组、TNF-琢 组、0.1SAN 组、1SAN 组、10SAN 组和
100SAN组 hPDLSCs的相对 ALP活性比较差异有统计学意义

（F=521.052，P<0.001）。与 Control组比较，TNF-琢组 hPDLSCs

的相对 ALP活性降低（P<0.05）。与 TNF-琢组比较，1SAN组、
10SAN组和 100SAN组 hPDLSCs的相对 ALP活性呈血根碱

剂量依赖性升高（P<0.05）。见图 3。

2.4 血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs钙化结节形成的影响

Control 组、TNF-琢 组、0.1SAN 组、1SAN 组、10SAN 组和
100SAN组 hPDLSCs的钙化结节形成量比较差异有统计学意

义 （F=127.823，P<0.001）。 与 Control 组 比 较 ，TNF-琢 组
hPDLSCs的钙化结节形成量降低（P<0.05）。与 TNF-琢组比较，
1SAN 组、10SAN 组和 100SAN组 hPDLSCs的钙化结节形成

量呈血根碱剂量依赖性升高（P<0.05）。见图 4。

2.5 血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中成骨相关基因转录的

影响

Control 组、TNF-琢 组、0.1SAN 组、1SAN 组、10SAN 组和
100SAN 组 hPDLSCs 中 RUNX2、OCN、OSX、CAP 和 Smad4

图 2血根碱对 hPDLSCs增殖的影响

Fig. 2 Effect of sanguinarine on proliferation of hPDLSCs
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图 5血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中成骨相关基因转录的影响

Fig. 5 Effect of sanguinarine on transcription of osteogenic genes in TNF-琢-treated hPDLSCs
Note: A-E: The relative mRNA expression levels of RUNX2, OCN, OSX, CAP and Smad4, respectively; Compared with Control group, *P<0.05;

vs Compared with TNF-琢 group, #P<0.05; Compared with 0.1SAN group, &P<0.05; Compared with 1SAN group, △ P<0.05;
Compared with 10SAN group, ▲P<0.05.

图 6血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中 p-NF-资B p65/NF-资B p65的

影响

Fig. 6 Effect of sanguinarine on p-NF-资B p65/NF-资B p65 in

TNF-琢-treated hPDLSCs
Note: Compared with Control group, *P<0.05; vs Compared with TNF-琢
group, #P<0.05; Compared with 0.1SAN group, &P<0.05; Compared with

1SAN group, △ P<0.05; Compared with 10SAN group, ▲P<0.05.

的 mRNA 相对表达量比较差异均有统计学意义（F=182.
952，140.519，90.890，82.685，358.035，均 P<0.001）。与 Control

组比较，TNF-琢 组 hPDLSCs 中 RUNX2、OCN、OSX、CAP 和

Smad4的 mRNA相对表达量降低（P<0.05）。与 TNF-琢组比较，

1SAN 组、10SAN 组、100SAN 组 hPDLSCs 中 RUNX2、OCN、

OSX、CAP和 Smad4的 mRNA相对表达量呈血根碱剂量依赖

性升高（P<0.05）。见图 5。

2.6 血根碱对 TNF-琢处理的 hPDLSCs中 NF-资B激活的影响
Control 组、TNF-琢 组、0.1SAN 组、1SAN 组、10SAN 组和

100SAN 组 hPDLSCs 中 p-NF-资B p65/NF-资B p65 值比较差异

有统计学意义（F=433.533，P<0.001）。与 Control组比较，TNF-琢
组的 p-NF-资B p65/NF-资B p65值升高（P<0.05）。与TNF-琢组比
较，1SAN 组、10SAN 组和 100SAN 组的 p-NF-资B p65/NF-资B
p65值呈血根碱剂量依赖性降低（P<0.05）。见图 6。

3 讨论

本研究中分离培养的细胞符合干细胞特性，流式细胞术检

测了间充质干细胞表面抗原 STRO-1、血管周围细胞表面抗原

CD146、造血干细胞表面抗原 CD34和 CD45 [14]的表达，细胞鉴

定为 hPDLSCs。hPDLSCs能够分化形成牙本质，在牙周疾病治

疗方面具有巨大潜力[14]。然而，炎性微环境会削弱 hPDLSCs的

成骨分化能力[5]；在牙周炎中，炎性细胞因子可破坏牙周支持组

织[15]。TNF-琢是几种促炎细胞因子的主要调节因子，它与破骨
细胞生成、牙槽骨吸收和成骨抑制有关[16]。使用抗炎药物处理

hPDLSCs可以提高其在炎性环境中的成骨分化能力，并抑制体

内牙槽骨吸收[17]。然而，目前临床中缺乏相关药物。血根碱是一

种具有抗炎活性的生物碱，可抑制牙龈上牙菌斑生长，目前已

被美国食品药品监督管理局批准作为牙龈保健品的补充剂进

行使用[9]。此外，血根碱可抑制破骨细胞的形成和骨吸收，降低

破骨细胞标志基因的表达，包括抗酒石酸酸性磷酸酶、组织蛋

白酶 K和降钙素受体[10]。Yu等人通过生物信息学分析确定血

根碱是治疗骨质疏松症的潜在候选药物[18]。本研究推测血根碱

可能是提高炎性微环境中 hPDLSCs的成骨分化能力的候选药

物。

本研究考察了血根碱对 TNF-琢 处理的 hPDLSCs成骨分

化的影响，研究表明 TNF-琢降低了 hPDLSCs的 ALP活性和钙

化结节形成能力。然而，1、10、100 滋mol/L的血根碱处理升高了
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TNF-琢 处理的 hPDLSCs 的 ALP 活性和钙化结节形成能力。

ALP活性与成骨分化有关，ALP活性升高可增加细胞内游离

磷离子浓度，促进钙盐沉积和钙化结节的形成[19]。上述结果说

明，适当浓度的血根碱提高了炎性微环境中 hPDLSCs的成骨

分化能力。

成骨分化受到多种基因的调控。RUNX2是调节包括 ALP

在内的成骨基因转录、翻译的转录因子[20，21]，RUNX2的缺失会

减弱骨形成[22]。OCN是促进骨形成和矿化的关键基因[23]，OCN

的高表达反映了 hPDLSCs的成骨分化能力[24]。OSX是一种成

骨细胞特异性转录因子，对骨形成和牙齿发育至关重要，位于

RUNX2下游[25]。CAP是一种牙骨质特异性蛋白[26]，介导牙骨质

形成和牙周膜再生[27]。Smad4是某些钙化基因的转录激活因

子[28]，Smad4的缺失通过降低 RUNX2和 ALP的表达减弱成骨

分化[29]。本研究观察到 TNF-琢抑制了 hPDLSCs中成骨相关基

因 RUNX2、OCN、OSX、CAP、Smad4的转录。其他文献报道，

TNF-琢 能够抑制 hPDLSCs 骨向分化，降低成骨标志基因

RUNX2、骨桥蛋白、CAP表达[12]。与本研究结果一致。然而，血

根碱剂量依赖性地升高了 TNF-琢 处理的 hPDLSCs 中

RUNX2、OCN、OSX、CAP和 Smad4的转录。其他文献报道，血

根碱处理小鼠胚胎成骨细胞前体细胞 MC3T3-E1可显著增加

ALP活性，上调成骨细胞分化调节基因骨形态发生蛋白 2、

OSX和骨保护素表达[30]。支持本研究结果。

NF-κ B是一种重要的核转录因子，调节细胞凋亡、炎症反

应和成骨细胞分化[31]。另外，激活 NF-资B抑制 hPDLSCs的成骨

分化，并促进其成脂分化[32]。机制研究显示，高水平的 TNF-琢通
过激活 NF-资B抑制 hPDLSCs的成骨分化[33]。其他文献报道血

根碱是一种 NF-资B抑制剂。例如，血根碱通过抑制 p65磷酸化

和核转位预防吲哚美辛诱导的大鼠肠道炎症损伤[34]。血根碱

通过抑制 H9c2心肌细胞的 NF-资B的激活减轻脂多糖诱导的
炎症和细胞凋亡[35]。血根碱通过抑制 NF-资B的激活来缓解压
力超负荷诱导的心脏重塑 [36]。本研究表明，TNF-琢 上调了
hPDLSCs中 NF-资B p65磷酸化水平，然而，血根碱剂量依赖性

地降低了 TNF-琢 处理的 hPDLSCs中 NF-资B p65的磷酸化水

平，抑制了该通路的激活。其他文献也报道血根碱抑制破骨细

胞的形成和骨吸收的途径与抑制 NF-资B的激活有关[10]。因此，

血根碱可能通过抑制 NF-资B 的激活促进 NF-琢 处理的
hPDLSCs的成骨分化。

综上所述，本研究表明血根碱可促进 TNF-琢 处理的
hPDLSCs的成骨分化，其机制可能与抑制 NF-资B的激活有关。
血根碱作为一种牙龈保健成分，其安全性已被证实，且本研究

未观察到血根碱对 hPDLSCs增殖的影响，说明血根碱不影响

hPDLSCs的正常存活。总之，血根碱可能是促进炎性微环境中

hPDLSCs成骨分化的候选药物。
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