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重组人干扰素 β1a对人骨髓间充质干细胞成软骨细胞
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摘  要 : 重组人干扰素 β (rhIFN-β) 是通过基因表达的一种糖蛋白，具有抗病毒、抗肿瘤和免疫调节作用，虽有

研究表明其他亚型干扰素如干扰素 γ 对细胞增殖和分化有一定的作用，但 rhIFN-β 对人骨髓间充质干细胞 

(hMSCs) 诱导分化的影响尤其是成软骨细胞定向分化的研究尚少。文中采用成球法研究在常规 TGF-β3 诱导分化

培养基中添加重组 IFN-β1a 后对诱导 hMSCs 分化成软骨球的影响。hMSCs 经诱导分化后，收集软骨球，通过定

量检测糖胺多糖 (GAG) 含量、软骨球形态测定、Alcian Blue 组织染色、Real-time PCR 和 Western blotting 检测

Sox9 和 Collangen Ⅱ的表达。结果显示，在常规 TGF-β3 诱导分化培养基中添加 100 ng/mL IFN-β1a 能显著提高

GAG 含量，增大软骨球尺寸，促进聚集蛋白聚糖形成，上调 Sox9 和 Collangen Ⅱ的表达。研究结果表明，重组

人 IFN-β1a 能够与 TGF-β3 联合作用促进 hMSCs 成软骨细胞定向分化。 

关键词 : 重组人干扰素 β1a，TGF-β3，hMSCs，成软骨分化  
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Effects of recombinant human interferon β1a on the 
chondrogenic differentiation of human bone marrow 
mesenchymal stem cell 
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Abstract:  Recombinant human interferon beta (rhIFN-β) is a glycoprotein produced by genetically engineered cells and has 

anti-virus, anti-tumor and immunoregulation functions. Although studies have shown that other subtypes of IFN such as IFN-γ 

affects cell proliferation and differentiation to some extent, the effect of rhIFN-β on chondrogenic differentiation of human 

bone marrow mesenchymal stem cells (hMSCs) is less known. In this study we studied the effect of rhIFN-β on the 

chondrogenic differentiation of hMSCs by inducing hMSCs into cartilage pellet via adding IFN-β1a into regular TGF-β3 

chondrogenic differentiation medium. We collected the induced pellets and then detected GAG content, assessed pellets size, 

observed agreecan using alcian blue staining, and analyzed the expression of Sox and Collangen using realⅡ -time PCR and 

Western blotting. Addition of 100 ng/mL IFN-β1a to regular TGF-β3 chondrogenic differentiation medium could improve the 

concentration of GAG, increase the size of pellets, promote the formation of aggrecan and up-regulate the expression of 

CollangenII and Sox9. IFN-β1a combined with TGF-β3 could promote chondrogenic differentiation of hMSCs. 

Keywords:  recombinant human interferon beta 1a, TGF-β3, hMSCs, chondrogenic differentiation 

关节软骨是高度分化的组织，它的组织结构决

定了软骨细胞代谢缓慢，受损伤后难以自行修复，

如果关节软骨损伤未得到及时修复，则会造成骨性

关节炎。关节软骨损伤及缺损一直是骨科治疗的难

题[1-2]。目前，组织工程软骨已在临床应用方面进

行了初步尝试，为临床软骨缺损的修复提供了新的

思路与途径，种子细胞、生物材料以及细胞因子是

组织工程软骨的重要因素。骨髓间充质干细胞 

(Human bone marrow mesenchymal stem cells，

hMSCs) 具有自我增殖能力和多向分化潜能，在

特定条件下可分化为软骨细胞，且移植后能够与

软骨下板更好地融合，是软骨组织工程的理想细

胞，已有的研究表明细胞因子是定向诱导 hMSCs

分化成软骨细胞的关键因素，如转化生长因子 β 

(TGF-β)、骨形态发生蛋白  (BMP)、地塞米松 

(DEX) 等[3-5]。然而细胞因子的作用是一个复杂的

过程，其诱导效应与细胞因子的来源、浓度、剂

量等多种因素有关，需要不断探索新的细胞因子

以及各种因子相互作用关系，因此细胞因子对

hMSCs诱导分化方向影响及作用机制一直以来都

是干细胞研究中的一个热点。 

干扰素 β (IFN-β) 是成纤维细胞和某些上皮

细胞产生的一类糖蛋白，具有抗病毒、抗细胞分

裂及免疫调节等多种生物学活性。重组人干扰素

β (rhIFN-β) 是通过基因工程改造得到的，对性

疣、多发性硬化症、丙型肝炎及相关肝癌、其他

病毒性疾病以及多种肿瘤具有明显的疗效，虽有

研究表明其他亚型干扰素如干扰素 γ 对细胞增殖

和分化有一定的作用，但重组人干扰素 β 体外对

hMSCs向软骨细胞分化作用的研究尚少[6-8]。本次

实验通过观察重组人干扰素 β1a对 hMSCs向软骨

细胞分化的影响，探讨重组人干扰素 β1a 体外是

否能够促进 hMSCs向软骨细胞分化，为软骨损伤

治疗提供实验参考。 

1  材料与方法 

1.1  材料与仪器 

hMSCs 细胞株 (赛业 (广州) 生物科技有限
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公司)，成人骨髓间质干细胞的基础培养基 (赛业 

(广州) 生物科技有限公司)，成软骨分化培养基 

(赛业 (广州) 生物科技有限公司)，胰酶 (美国

Gibco公司)，Trizol (美国 Invitrogen公司)，SYBR

荧光定量试剂盒 (美国 Invitrogen 公司)，转录试

剂盒 (Promega生物技术有限公司)，内参 GAPDH 

(上海康成生物)，兔抗人 CollagenⅡ抗体 (英国

Abcam公司)，兔抗人 Sox9抗体 (英国 Abcam公

司)，羊抗兔 IgG-HRP二抗 (美国 Southern biotech

公司)，重组人干扰素 β1a (以色列 ProSpec-Tany

公司)，Alcain blue 染色试剂盒 (上海杰美基因医

药科技有限公司)，GAG总含量检测试剂盒 (上海

杰美基因医药科技有限公司)。 

Hera Cell 240 型细胞培养箱  (美国热电公

司)，Olympus CKX41 型倒置相差显微成像系统 

(日本奥林巴斯公司)，净安泰 BHC-1000IIA2 型

生物安全柜 (江苏苏净集团有限公司)，Eppendorf 

5810 R 型台式离心机 (德国 Eppendorf 公司)，

Spectramax M5e型多功能酶标仪 (美国Molecular 

Devices 公司)，Real-time PCR 仪 (美国 ABI 公

司)，核酸蛋白测定仪 (德国 Eppendorf公司)。 

1.2  方法 

1.2.1  hMSCs细胞培养方法 

hMSCs 细胞培养于含 10%胎牛血清、1% 

5 mmol/L谷氨酰胺、100 U/mL青/链霉素的成人

骨髓间质干细胞基础培养基中，37 ℃下于 5% (体

积分数) CO2培养箱中孵育至细胞铺满瓶底时，

用 0.25% (质量分数) 的胰蛋白酶消化传代，于每

3天换液，每 7天传代，至第 6代用于实验。 

1.2.2  hMSCs成软骨细胞分化方法 

取第 6 代 hMSCs 胰酶消化计数，2 000 r/min

离心 5 min，用软骨分化培养基按照 5.0×105 cells/mL

的密度进行重悬。室温下 2 000 r/min离心 5 min，

吸去上清，分别加入 1 mL成人骨髓间质干细胞的

完全培养基、成软骨分化培养基Ⅰ (含 10 ng/mL 

TGF-β3)、成软骨分化培养基Ⅱ  (含 100 ng/mL 

IFN-β1a)、成软骨分化培养基Ⅲ  (含 10 ng/mL 

TGF-β3和 50 ng/mL IFN-β1a)、成软骨分化培养基

Ⅳ (含 10 ng/mL TGF-β3和 100 ng/mL IFN-β1a)、

成软骨分化培养基Ⅴ (含 10 ng/mL TGF-β3 和

200 ng/mL IFN-β1a) 和成软骨分化培养基Ⅵ (含

10 ng/mL TGF-β3和 400 ng/mL IFN-β1a)，室温下

2 000 r/min离心 5 min，拧松离心管盖以便气体交

换，将其放置于 37 ℃、5% CO2的培养箱中培养。

24 h 后轻弹离心管底部使软骨球脱离管底悬浮

在液体中。自接种开始计算，每隔 3 d换液，换

液后轻弹离心管底部使软骨球脱离管底悬浮在

液体中。 

1.2.3  GAG总含量测定 

收集诱导 21 d的细胞，按试剂盒说明测定GAG

含量，方法如下：加入 300 μL萃取液，充分混匀，

56 ℃孵育 16 h，90 ℃孵育 10 min。13 000 r/min离

心 10 min，移取上清，置于冰上备用；取 25 μL上

清加入 400 μL染色液，室温下孵育 30 min，避免

光照，期间每隔 5 min涡旋振荡 15 s，13 000 r/min

离心 10 min，抽去上清，加入 400 μL解离液，

室温下孵育 5 min，避免光照。取 200 μL样品，

在酶标仪上以 656 nm波长测定 OD值，每组 3个

复孔。 

1.2.4  Alcain blue染色 

取诱导 21 d的软骨球经石蜡包埋切片，脱蜡

和脱水，阿利新蓝染液染色 30 min，自来水冲洗

2 min，蒸馏水冲洗 1次，显微镜下观察阿利新蓝

染色效果。 

1.2.5  荧光定量 PCR 检测成软骨分化相关基因

表达 

取诱导分化后细胞，Trizol 法提取细胞总

RNA，按照 Promega逆转录试剂盒说明书将 RNA

逆转录为 cDNA，用 SYBR Green qPCR SuperMix

进行荧光定量 PCR 扩增，检测 Collangen Ⅱ和
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Sox9的 mRNA表达，引物序列见表 1。每个样本

设 3个复孔，在 Real-time PCR仪上进行反应。反

应条件：50  2 min℃ ；95  2 min℃ ；95  15 s℃ ；

60  32℃  s，共 40个循环。以 18S rRNA为内参基

因，采用 2ΔΔCt法计算基因表达的相对水平。 

1.2.6  Western blotting 检测成软骨分化相关蛋

白表达 

取诱导分化后细胞，按 RIPA裂解液提取细胞

总蛋白，BCA法检测蛋白浓度。加入 5×蛋白质上

样缓冲液煮沸 10 min使其变性。SDS-PAGE凝胶

电泳，然后用湿转法将凝胶中的蛋白转至 PVDF

膜上，TBST漂洗 1次 5 min；将 PVDF膜置于含

5%脱脂奶粉溶液中室温摇床封闭 1 h，TBST洗膜

1次 10 min；分别加入含 Collagen Ⅱ (1∶1 000)、

Sox9 (1∶1 000)、内参 GAPDH (1∶10 000) 一抗

工作液 4 ℃过夜，TBST 漂洗 4次，每次 10 min；

用含标记辣根过氧化物酶的二抗 (1 20 000∶ ) 

37 ℃孵育 1 h，TBST洗膜 4次，每次 10 min。将

杂交膜置于一透明塑料板上，注意不要让膜干燥。

用移液器将化学荧光发光底物均匀地加到膜的表

面，并使反应持续 5 min。用试剂盒提供的滤纸吸

去膜表面多余的底物溶液，放至暗盒显影。 

1.2.7  统计学分析  

采用 SPSSl9.0统计软件对实验数据进行统计

学分析，数据以“平均值±平均标准误差 ( x s )”

的形式表示，采用 t检验，若 P<0.05则认为差异

有统计学意义。 

 

表 1  Real-time PCR 引物序列 

Table 1  Sequences of the primers for real-time PCR 

Primer name Primer sequence (5′–3′) 

CollagenⅡ-forward CAGATGACCTTCCTACGCCT 

CollagenⅡ-reverse TCTTCTGTGACCGGTACTCG 

Sox9-forwardF CCACCCGGATTACAAGTACC 

Sox9-reverse GCCTTGAAGATGGCGTTGG 

18S rRNA-forward CCTGGATACCGCAGCTAGGA 

18S rRNA-reverse GCGGCGCAATACGAATGCCCC 

2  结果与分析 

2.1  GAG 总含量检测结果 

糖胺多糖 (GAG) 总含量是代表 hMSCs成软

骨分化水平的重要生化指标。通过检测细胞的

GAG总含量，结果见图 1，发现单独添加 10 ng/mL 

TGF-β3组和单独添加 100 ng/mL IFN-β1a组无显

著差异 (P>0.05)。而 TGF-β3 和 IFN-β1a 联合诱

导组均高于单独添加组，其中联合添加 10 ng/mL 

TGF-β3和 100 ng/mL IFN-β1a组显著高于其他组

GAG含量 (P<0.05)。结果表明在常规 TGF-β3诱

导分化过程添加 100 ng/mL IFN-β1a 能够提高

GAG含量，促进 hMSCs成软骨分化程度。 

2.2  hMSCs 软骨分化形态检测结果     

成软骨立体诱导 1 d时可见到离心管底有嵴状

突起形成，在诱导 3 d可见突起形成小球状。轻轻

振荡离心管可见小球在培养液中漂浮，并不散开，

随后小球缓慢增大。21 d 后取出小球，小球柔软略

有弹性及一定的粘性。测量软骨球直径见图 2，可见 

 

 
图 1  诱导过程添加不同 IFN-β1a 浓度对细胞 GAG 含

量的影响 

Fig. 1  Effect of different IFN-β1a concentration on GAG 
content during chondrogenic differentiation of hMSCs. 
*P<0.05; **P<0.01. 
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常规 TGF-β3诱导分化过程添加 100 ng/mL IFN-β1a

形成的软骨球明显大于其他组单一成分组。 

2.3  阿利新蓝染色结果 

聚集蛋白聚糖是软骨细胞表面标志物，该物

质经阿利新蓝染色会呈现蓝色。hMSCs诱导 21 d

成软骨球后，切片、染色，结果见图 3。TGF-β3

和 IFN-β1a 单独添加组之间无明显的差异。而常

规 TGF-β3诱导分化过程添加 100 ng/mL IFN-β1a 

蓝色所占比例明显提高。组织染色结果也表明添

加 IFN-β1a能促进 hMSCs成软骨分化。 

2.4  荧光定量 PCR 检测成软骨分化标志基因

表达结果 

添加不同诱导分化培养基诱导 4、7、11、14、

21 d后，qRT-PCR检测 Sox9和 Collagen Ⅱ基因

mRNA 表达水平。对于 Sox9，在诱导分化不同

时间点，与对照组相比，其他各组表达量均显著

高于对照组，且 IFN-β1a组和 TGF-β3+100 ng/mL 

IFN-β1a 组均显著高于 TGF-β3 组，但当诱导至

21 d时，只有 TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a 组显

著高于 TGF-β3 组 (P<0.01) (图 4A)。结果同时

表明，随着诱导分化时间延长，各诱导组中

Sox9 mRNA的表达量均有升高，其中 TGF-β3组

和 TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a组增加显著，而

IFN-β1a 组在第 7 天有明显升高，而后随着诱导

时间延长，其表达量上升趋势不明显。对于

Collagen Ⅱ，其 mRNA 的表达规律与 Sox9 相

似，但在第 7 天之后，IFN-β 组和 TGF-β3 组之

间表达无极显著差异，而 TGF-β3+100 ng/mL 

IFN-β1a 组相对表达量在不同诱导时间点均显著

高于其他组 (图 4B)。 

 

 
(A)              (B)               (C)              (D)  

 

图 2  软骨球形态学观察 

Fig. 2  Morphological observation of cartilage ball. (A) Blank control group. (B) TGF-β3 group. (C) IFN-β1a group. 
(D) TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a group. 

 

 
(A)                     (B)                    (C)                       (D)  

 

 

图 3  阿利新蓝染色结果 

Fig. 3  Alcian blue staining results. (A) Blank control group. (B) TGF-β3 group. (C) IFN-β1a group. (D) TGF-β3+ 
100 ng/mL IFN-β1a group. 
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图 4  Sox9 (A) 和 Collagen Ⅱ (B) 的 qRT-PCR 检测结果 

Fig. 4  qRT-PCR result of gene Sox9 (A) and Collagen Ⅱ (B). 
 
 

2.5  Western blotting 检测成软骨分化相关蛋

白表达结果 

添加不同诱导分化培养基诱导 4、7、11、14、

21 d 后，收取各组细胞，Western blotting 检测

SOX9和 COL Ⅱ蛋白表达水平。检测结果及灰度 

(IOD) 分析结果表明 (图 5)，在不同诱导分化时

间点，TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a 组的 SOX9和

COL Ⅱ蛋白均显著高于其他组 (P<0.01)，且随着

分化时间延长，上述两种蛋白表达呈上升趋势。

而 IFN-β1a组和 TGF-β3相比较，第 21天 IFN-β1a

组表达的 SOX9和 COL Ⅱ蛋白显著高于 TGF-β3

组，但只有在第 11天 IFN-β1a组表达的 SOX9蛋

白显著高于 TGF-β3 组，其他时间点均无显著差

异。而且随着分化时间延长，IFN-β1a组和 TGF-β3

中 SOX9和 COL Ⅱ蛋白表达总体也呈上升趋势。 

3  讨论 

由于创伤、感染、痛风和退行性病变等各种

原因导致的关节长期疼痛和功能障碍，所致关节

软骨缺损在临床十分常见，软骨组织因缺乏血管和

神经营养而自我修复能力不足，软骨的缺损经常会

导致以软骨退变、软骨下骨硬化、骨赘形成及关节

内炎症为病变特点的骨性关节炎 (Osteoarthritis，

OA) 的发生[9-10]。体外构建组织工程化软骨是治

疗软骨缺损的重要途径之一，其中骨髓间充质干

细胞因其具有增殖传代能力强、细胞均一性好、

能够多向分化、不存在伦理问题和排斥反应等特

点[11-12]，已经成为体外构建组织化工程软骨的细

胞来源之一[13-14]。但体外诱导 hMSCs 向软骨细

胞的定向分化需要在一定的诱导条件。细胞因子

是诱导分化的关键因素，其中细胞因子 TGF-β超

家族主要包括 TGF-β1、TGF-β2和 TGF-β3[15]，广

泛参与包括细胞增殖、分化、黏附、血管形成、

骨骼形成和胚胎发育在内的重要生命活动[16-17]。

其中 TGF-β3 对细胞分化、增殖和细胞外基质沉

积有重要作用，在组织损伤修复中具有拮抗纤维

化的作用，是最经典的成软骨诱导因子，可以促

进未分化或分化早期的软骨细胞增殖[18]，使间质

细胞向软骨细胞分化，还可增加Ⅱ型胶原及蛋白

多糖的合成[19-20]。因此 TGF-β3、地塞米松、维生

素 C 的联合应用是体外诱导 hMSCs 向软骨细胞

分化诱导的最经典方案。但细胞因子来源、浓度

和因子之间的相互作用都对细胞增殖分化有影

响，因此需要探索更多细胞因子。 
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图 5  SOX9 和 COL Ⅱ的 Western blotting 检测结果 

Fig. 5  Western blotting result of SOX9 and COL Ⅱ in hMSCs. (A) The immune fluorescent protein electrophoresis 

figure at five time points. lane Ⅰ: blank control group; lane Ⅱ: TGF-β3 group; lane Ⅲ: IFN-β1a group; lane Ⅳ: 

TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a group. (B) IOD analysis of SOX9. (C) IOD analysis of COL Ⅱ.  
 

干扰素 β (IFNβ) 是成纤维细胞和某些上皮

细胞产生的一类糖蛋白，具有抗病毒、抗细胞分

裂及免疫调节等多种生物学活性。目前已发现的

哺乳动物干扰素有 10多个家族，其中人干扰素有

7个家族，包括Ⅰ型干扰素 α、β、ε、τ、ω、κ，Ⅱ

型干扰素 γ[21]，另外，还发现了干扰素样蛋白 

(Interferon-like proteins)，也称为Ⅲ型干扰素。重

组人干扰素 β (rhIFN-β) 是通过基因工程改造的

一种糖蛋白，具有抗病毒、抗肿瘤和免疫调节作

用，根据表达 IFN-β体系的不同，可将其分为 CHO

细胞表达的 rhIFN-β1a 和在 E. coli 中表达的

rhIFN-β1b。国外上市的 rhIFN-β1a 与 rhIFN-β1b

比较，rhIFN-β1a活性高、疗效好，副反应更少。

虽然干扰素一直用于临床抗病毒治疗，但近年的

研究也表明干扰素对细胞增殖分化有影响。

Irudayam等[6]研究结果显示 IFN-α激活 STAT-JAK

通路促进多功能干细胞分化。Diao等[22]研究结果

显示Ⅰ型 IFN在体外增加平滑肌细胞数。Matatall

等 [23]发现Ⅰ型和Ⅱ型干扰素可促进造血干细胞

细胞分裂，干扰素 γ 信号有助于造血干细胞髓样

分化。Hirsch 等 [24]研究结果表明在体外低浓度

IFN-β能够降低小鼠神经祖细胞 (NPCs) 的凋亡，

对中枢神经系统的细胞进行直接保护作用，从而

治疗多发性硬化症。而对于研究干扰素 β 体外对

hMSCs诱导分化研究尚少。 

糖胺多糖 (GAG) 总含量是代表 hMSCs 成软

骨分化水平的重要生化指标。为了确定在常规

TGF-β3 诱导分化培养基中添加不同浓度 IFN-β1a

成软骨细胞分化的影响，本研究中首先比较了添加

50、100、200、400 ng/mL的 IFN-β1a后各组细胞

的 GAG 含量的变化，结果表明在含有 10 ng/mL 

TGF-β3 的诱导分化培养基础上添加 100 ng/mL 
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IFN-β1a 组显著高于其他组 GAG 含量 (P<0.05)，

说明 IFN-β1a与 TGF-β3联合使用能够促进 hMSCs

成软骨分化 (图 1)。诱导骨髓间充质干细胞成软骨

分化有平面培养和成球培养，离心管成球培养使

细胞间的黏附增殖有利于细胞间信号传导，为维护

细胞的代谢活动提供了适宜的微环境，聚集成球培

养的 GAG、Collagen Ⅱ和 Sox9 表达量高于平面

培养[25]，hMSCs 在成球培养条件下可获得更强的

向软骨分化的能力[26-27]，因此本次实验采用了成球

培养。采用不同组诱导培养基对 hMSCs进行成球

成软骨诱导培养 21 d，测量结果表明，与对照组相

比，TGF-β3常规培养基组、100 ng/mL IFN-β1a组、

TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a 组软骨球尺寸均大于

对照组，且 TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a组软骨球

尺寸最大 (图 2)。进一步采用阿利新蓝染色软骨

球中聚集蛋白聚糖  (Aggreecan)，结果也表明

TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a组的染色之后，蓝色

所占比例增多，说明添加 IFN-β1a 之后能促进

hMSCs成软骨分化程度 (图 3)。 

除检测添加 IFN-β1a对上述成软骨细胞组织化

学指标的影响之外，本研究在 mRNA水平和蛋白水

平研究了成软骨细胞标志蛋白的影响。其中 Sox9

是一种高迁移率族蛋白转录因子，是间质祖细胞成

软骨分化早期阶段的标志[28]，Sox9不但能结合并激

活非软骨组织细胞的软骨基因增强子序列，使之呈

软骨细胞表型 [29]，其还能与 Wnt/β-catenin 和

TGF-β/Smad 信号转导通路相互作用调控软骨细

胞分化[30-31]。而 Collagen Ⅱ是软骨细胞的主要结

构成分，维持细胞的基本骨架，也是软骨细胞的

标志性蛋白，临床研究中多用于衡量软骨细胞的

数量和成熟状态[32]，因此上述两者是成软骨细胞

的重要标志物。本研究中的结果表明，在相同的

诱导时间下，TGF-β3+100 ng/mL IFN-β1a 组中

Sox9 和 Collagen Ⅱ在 mRNA 水平和蛋白表达水

平均显著高于 TGF-β3组和 IFN-β1a组，且随着诱

导时间的延长呈上升趋势。而 TGF-β3 组和

IFN-β1a 组中上述两种标志因子在相同诱导时间

下，并非都有显著性差异。且随着诱导分化时间

延长总体也呈上升趋势，但 IFN-β1a组在第 7、11

天后达到一个峰值，分析可能 IFN-β1a 在开始阶

段会强烈地刺激 hMSCs的成软骨分化，随着时间

的推移这种刺激作用会减弱。上述研究结果表明，

在常规的 TGF-β3 诱导分化培养基中添加重组人

IFN-β1a能促进 hMSCs成软骨细胞定向分化，且

能上调 Sox9转录因子。但是，其具体的作用机制

需要进一步的研究探索，以期为今后重组人 IFNβ

在细胞分化方面的应用奠定基础。 
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