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文题释义： 

转染：将携带外源基因的病毒感染受体细胞的方法。常规转染技术可分为两大类，一类是瞬时转染，一类是

稳定转染。前者外源 DNA/RNA不整合到宿主染色体中，因此一个宿主细胞中可存在多个拷贝数，产生高水

平的表达，但通常只持续几天，多用于启动子和其他调控元件的分析。转染技术的选择对转染结果影响也很

大，许多转染方法需要优化 DNA与转染试剂比例、细胞数量、培养及检测时间等。 

PI3K/AKT 信号通路：广泛存在于各种类型细胞中，连接胞外信号和细胞应答，与下游信号分子作用，参与

细胞的生长增殖和分化，在多种疾病的分子机制及治疗研究中受到极大的关注。 

 

摘要 

背景：研究发现，肝细胞生长因子(hepatocyte growth factor，HGF)能促进脂肪干细胞增殖迁移，进而促进

创面愈合。 

目的：观察 HGF/c-Met调节脂肪干细胞增殖和迁移的作用机制及其对烧伤创面愈合的影响。 

方法：将提取的人脂肪干细胞按实验要求分为空白对照组(未处理的脂肪干细胞)、HGF组(10 μg/L，24 h)、

c-Met siRNA + HGF组(10 μg/L，24 h)；采用Western blot技术检测 c-Met、AKT、p-AKT的蛋白表达，

CCK-8和 Transwell法分别检测细胞增殖和迁移情况。将 12只裸鼠随机分为 2组，用 99 ℃烫头接触裸鼠背

部皮肤 5 s，构建直径为 1 cm的皮肤Ⅲ度烫伤模型。实验组创面周围皮肤内注射 1×106个 10 μg/L HGF处理

24 h的脂肪干细胞，对照组注射等量未处理的脂肪干细胞。所有裸鼠在实验第 7天处死，取新生创面全层皮

肤组织，进行苏木精-伊红染色，计算创面愈合率和再上皮化厚度。 

结果与结论：①HGF能够诱导 c-Met表达(P < 0.05)；HGF促进脂肪干细胞的增殖和迁移，c-Met siRNA对

脂肪干细胞的增殖与迁移起抑制作用(P < 0.05)；HGF促进 p-AKT蛋白表达，c-Met siRNA抑制 p-AKT蛋白

表达；②实验组创面再上皮化厚度大于对照组(P < 0.05)，创面愈合率高于对照组(P < 0.05)；③结果表明，

HGF干预的脂肪干细胞能通过诱导 c-Met基因的表达，激活 PI3K/AKT信号通路，提高脂肪间充质干细胞的

增殖与迁徙能力；HGF干预的脂肪干细胞能促进裸鼠烫伤创面的愈合。 

关键词： 

脂肪间充质干细胞；肝细胞生长因子；肝细胞生长因子受体；PI3K/AKT；增殖；迁移；创面愈合；干细胞 
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HGF/c-Met 反应轴激活 PI3K/AKT 促进脂肪干细胞增殖迁移及创面愈合 

分组： 

(1)空白对照组：ADSCs不给予任何处理； 

(2) HGF组：10 μg/L HGF处理 ADSCs 24 h； 

(3) c-Met siRNA + HGF组：sic-Met干扰 ADSCs

后再以 10 μg/L HGF处理 ADSCs 24 h。 

 

CCK-8 检 测
细胞增殖能力 

Transwell 检测

细胞迁移能力 

修复烫伤创面 

大体观察修复情况 

组织学观察新生
皮肤愈合情况 

HGF/c-Met激活 PI3K/AKT信号 
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分离培养人
脂肪干细胞
(ADSCs) 

分组： 
(1)对照组：注射等量未处理的脂肪干细胞； 

(2)实验组：注射 1×10
6个 10 μg/L HGF干

预 24 h的脂肪干细胞。 
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Abstract 

BACKGROUND: Studies have found that hepatocyte growth factor (HGF) can promote proliferation and migration of adipose-derived stem 

cells (ADSCs) and accelerate wound healing. 

OBJECTIVE: To investigate the mechanism of HGF/c-Met on the proliferation and migration of ADSCs and its effects on burn wound 

healing. 

METHODS: ADSCs were separated from subcutaneous adipose tissues and primary cultured. ADSCs untreated were considered as 

control group. Cells in experimental groups were treated with HGF (10 μg/L, 24 hours) or c-Met siRNA combined with HGF (10 μg/L, 24 

hours). Then, western blot assay was used to detect expressions of c-Met, p-AKT, and AKT in the cells. The proliferation and migration 

abilities of ADSCs were observed by cell counting kit-8 and Transwell assay. Twelve nude mice were burned by copper bar at 99 
o
C for   

5 seconds in order to establish animal models of skin III degree burns with the diameter of 1 cm, and then these model mice were 

randomly divided into experimental and control group (n=6 per group). In control group, only 1×10
6
 ADSCs were injected around the 

wound, while in experimental group, 1×10
6
 ADSCs transfected with Ad-HGF were injected around the wound. All the mice were killed at  

7 days of the experiment, and fresh full-thickness skin wound tissues were taken. Wound healing rate was calculated and the thickness 

between dermis and epidermis was measured by hematoxylin-eosin staining. 

RESULTS AND CONCLUSION: Significant expression of c-Met was induced by HGF (P < 0.05). The proliferation and migration of ADSCs 

were promoted by HGF but suppressed by c-Met siRNA (P < 0.05). p-AKT expression could be promoted by HGF but inhibited by c-Met 

siRNA. Compared with the control group, the experimental group showed higher wound healing rate and thickened re-epithelium (P < 0.05). 

To conclude, the HGF/c-Met axis can promote the proliferation and migration of ADSCs by activating PI3K/AKT pathway, and HGF can 

accelerate wound healing of burn nude mice. 

Subject headings: Adipose Tissue; Mesenchymal Stem Cells; Hepatocyte Growth Factor; Wound Healing; Tissue Engineering 

Funding: the Project of Xuzhou Municipal Office of Science and Technology, No. KC15SH087 

 

0  引言  Introduction 

多种细胞生长因子及相关基因的表达对烧伤创面的

愈合起着重要作用，创面愈合机制的研究能很大程度上促

进临床烧伤患者的病情恢复。烧伤创面组织缺损具有血管

化程度差、细胞增殖缓慢以及多种细胞因子分泌减少等多

种特点[1-5]。目前细胞因子可采用如局部喷洒、注射或通

过生物敷料(如透明质酸-凝胶微球[6]、壳聚糖等[7]
)直接作

用于创面，但普遍存在半衰期短、易被酶降解等不足，作

用时间短，持续性的直接给药方式虽能起到更好的效果，

但其生产成本高，极大的增加了经济压力。近年来，越来

越多的研究者以细胞(如角质细胞[8]、成纤维细胞[9]、骨髓

间充质干细胞等[10-11]
)为载体携带目的基因进行创面治疗

以期获得稳定持久的细胞因子分泌。脂肪干细胞

(adipose-derived stem cells，ADSCs)具有多向分化潜

能，能分泌多种细胞因子，且来源广泛、易获取，近年来

在创面愈合的治疗中获得广泛关注。但是脂肪干细胞直接

应用于烧伤创面，具有组织强度低、易破损、表皮化程度

差等缺点。c-Met即间质-上皮细胞转化因子，胞内部分具

有酪氨酸激酶活性，肝细胞生长因子(hepatocyte growth 

factor，HGF)是其目前所知的惟一配体。HGF是一种具有

多种生物学功能的细胞因子，近年来研究已证实其可通过

抗凋亡、抗纤维化、促进细胞再生等功能有效改善组织损

伤[12-14]。因此，表达HGF的ADSCs可能成为一种更为有

效促进创面愈合的新方法。 

实验探讨HGF/c-Met反应轴调节ADSCs增殖和迁移

的作用机制及其对裸鼠烧伤创面愈合的影响。 

 

1  材料和方法  Materials and methods 

1.1  设计  基因修饰种子细胞的实验研究。 

1.2  时间及地点  于2016年7月至2017年12月在解放军

第二军医大学附属长海医院中心实验室完成。 

1.3  材料   

1.3.1  实验所用材料  脂肪组织取材于徐州医科大学附

属医院整形美容中心的抽脂患者，经患者、患者家属知情

同意及徐州医科大学附属医院伦理委员会审批。 

1.3.2  实验所用试剂和仪器  胎牛血清(澳洲Gibco公司)；

Western blot细胞裂解液(碧云天公司，上海)；低糖培养基

(L-DMEM，美国Gibco公司)；二喹啉甲酸蛋白试剂盒(上海

碧云天公司)；c-Met和HGF(美国PeproTech公司)；兔抗人

AKT/ 磷 酸 化 AKT 单 克 隆 抗 体 (美 国 Cell Signaling 

Technology公司)；兔抗人β-肌动蛋白单克隆抗体(β-actin，

美国BD公司)；山羊抗兔FITC标记lgG(北京博奥森公司)；

Transwell小室(美国Corning Costar公司)；化学发光试剂盒

(上海天能公司)；倒置相差显微镜(日本Nikon公司)。 

1.3.3  实验动物  SPF级BALB/c裸鼠12只，雄性，6-8周

龄，体质量18-20 g，由解放军第二军医大学动物实验中心

提供。 

1.4  实验方法   

1.4.1  分离培养ADSCs  术中获取无菌脂肪组织，剔除筋

膜等软组织后，PBS反复冲洗，离心至下层液体基本无血

色；去除下层液体，将等体积的0.1% Ⅰ型胶原酶加入留

取的上层脂肪中振摇消化(1 200 r/min，45-60 min)；离心

后保留下层沉淀，加入完全培养基，用吸管将细胞吹打均

匀并接种于培养皿中，放入培养箱(37 ℃，体积分数为5% 

CO2)孵育；原代培养36-48 h后，PBS漂洗2次，每次漂洗

2 min，每2 d或3 d更换培养液1次，至细胞长满瓶底80%

或接近融合时传代。 

1.4.2  HGF处理ADSCs  设置HGF诱导c-Met表达的浓

度梯度为0，4，8，10，12 μg/L，干预ADSCs 12 h；另

设置10 μg/L HGF干预ADSCs诱导c-Met表达的时间梯度

为0，4，12，24，38 h，通过Western blot检测c-Met蛋白

的表达，筛选HGF处理ADSCs的最适浓度及时间。 
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1.4.3  实验分组  将ADSCs分为3组：空白对照组(未处理

的ADSCs)、HGF组(10 μg/L HGF处理ADSCs 24 h)、

HGF+c-Met siRNA组 (c-Met siRNA干扰ADSCs后再以  

10 μg/L HGF处理ADSCs 24 h)。 

1.4.4  基因转染  将脂肪干细胞培养至第3代后，选取对

数生长期细胞接种于6孔板，细胞生长至80%左右开始转

染。每孔加入100 μL无血清培养基稀释500 ng c-Met 

siRNA及18 μL Lipfectamine2000
TM转染试剂，在室温下孵

育10 min，使转染混合物形成，再将其混匀于700 μL的无

血清培养基中，37 ℃培养4-6 h后，加入1 600 μL含体积

分数为10%胎牛血清的完全培养基培养48 h，然后加入  

10 μg/L HGF处理ADSCs 24 h进行相关指标检测。 

1.4.5  Western blot检测c-Met、AKT蛋白表达  以β-actin

为内参照来进行Western blot检测。取生长活跃的上述3组

细胞，吸弃细胞培养液，PBS洗3次，加入细胞裂解液，提

取总蛋白，通过BCA法测量蛋白浓度，取60 μg总蛋白进行

SDS-PAGE电泳，设定恒压100 V，电转膜100 min
[12]；用

Tris盐酸缓冲液(含5%脱脂奶粉)和TBST封闭2 h，加入

c-Met(1∶500)、AKT(1∶800)、p-AKT(1∶600)、β-actin 

(1∶1 000)一抗4 ℃孵育过夜，二抗常温孵育2 h后显影，

应用Image J进行定量分析。 

1.4.6  细胞增殖情况  将3组细胞以每孔1×10
5个接种于

96孔板中，每组6个复孔，每孔加入100 μL完全培养基，

恒温培养箱(37 ℃，体积分数为5%CO2)孵育24 h。在接种

后的连续3 d，每孔加入10 μL CCK-8溶液，继续孵育2 h，

用酶标仪测定450 nm处的吸光度值。 

1.4.7  Transwell迁徙实验  将3组细胞消化并计数，在

Transwell小室中加入1×10
5个细胞和200 μL无血清DMEM

培养基，小室下层加入400 μL L-DMEM培养基(含体积分数

为10%胎牛血清)，放于恒温培养箱(37 ℃，体积分数为5% 

CO2)中培养24 h。取出Transwell小室，PBS冲洗3遍，    

40 g/L多聚甲醛固定15 min，加适量Giemsa应用染色液浸

染30 min，小心拭去上室底部膜表面上的细胞，PBS冲洗3

遍，空气干燥，显微镜(×200)下计数细胞数。 

1.4.8  裸鼠烫伤创面模型的建立  取12只BALB/c裸鼠，

随机分为2组，每组6只，以水合氯醛腹腔注射麻醉后使用

烫伤棒，预设温度99 ℃，使烫头垂直并紧压裸鼠背部皮肤，

持续接触皮肤5 s，构建直径为1 cm的皮肤Ⅲ度烫伤模型。

实验组裸鼠烫伤创面周围皮内注射10 μg/L HGF干预24 h

的ADSCs(细胞数1×10
6个)，对照组裸鼠烫伤创面周围皮内

注射等量第3代ADSCs，表面覆盖纱布，3 d后打开敷料，

继续饲养10 d，每天定时观察裸鼠背部创面的肿胀、水疱、

溃疡创面形成及愈合情况。 

1.4.9  苏木精-伊红染色  造模后第7天，处死各组裸鼠，

在裸鼠背部创面新生组织处切取半径为1 cm的圆形皮肤，

40 g/L多聚甲醛固定后进行苏木精-伊红染色。通过显微镜

测量再上皮化厚度，计算创面愈合率。创面愈合率=(原始

创面面积-未愈合创面面积)/原始创面面积×100%。 

1.5  主要观察指标   ①Western blot检测HGF干预后

ADSCs中c-Met蛋白的表达；②CCK-8法绘制细胞增殖曲

线；③Transwell检测细胞迁移能力；④苏木精-伊红染色

观察烫伤创面再上皮化厚度。 

1.6  统计学分析  数据处理采用SPSS 16.0统计软件，计

量资料以x
_

±s表示，多组间比较采用单因素方差分析，采用 

LSD-t 法进行方差齐的两两比较，P < 0.05为差异有显著

性意义。 

 

2  结果  Results  

2.1  HGF诱导c-Met蛋白的表达  采用0，4，8，10，12 μg/L 

HGF处理ADSCs 12 h后通过Western blot检测c-Met蛋白

的表达，差异有显著性意义(P < 0.05)，与0 μg/L组相比较，

4 μg/L组c-Met表达无明显变化(P=0.235)，8，10 μg/L组

c-Met的表达逐渐上调，12 μg/L组c-Met表达较10 μg/L组

下降(P < 0.05，图1A)。因此，选择10 μg/L HGF处理ADSCs 

0，4，12，24，38 h后通过Western blot检测c-Met蛋白的

表达，差异有显著性意义(P < 0.05)，与0 h组相比较，4 h

组c-Met表达无明显变化(P=0.523)，12，24 h组c-Met的表

达明显逐渐上调，38 h组较24 h组c-Met表达下调(P < 

0.05，图1B)，综上实验结果作者认为以10 μg/L HGF处理

ADSCs 24 h为最适浓度及时间。 

2.2  c-Met siRNA抑制c-Met蛋白的表达  3组ADSCs中

c-Met蛋白的表达差异有显著性意义 (P < 0.05)，HGF    

(10 μg/L)处理ADSCs 24 h后，HGF组与空白对照组比较，

c-Met蛋白表达明显上调 (P < 0.05)；与HGF组比较，

HGF+c-Met siRNA组c-Met蛋白表达明显下调(P < 0.05，

图2)。 

2.3   HGF促进ADSCs增殖，c-Met siRNA抑制ADSCs增

殖  通过重复测量数据的方差分析，不同因素处理ADSCs

后，比较不同时间点的细胞增殖情况，差异有显著性意义

(P < 0.05)；与空白对照组比较， HGF组细胞增殖能力升

高，差异有显著性意义 (P < 0.05)；与HGF组比较，

HGF+c-Met siRNA组细胞增殖能力降低，差异有显著性意

义(P < 0.05)，见图3。 

2.4  HGF促进ADSCs迁移，c-Met siRNA抑制ADSCs迁

移  采用重复数据方差分析，不同因素处理ADSCs后，细

胞迁移能力差异有显著性意义(P < 0.05)。与空白对照组比

较，HGF组细胞迁移能力增强，差异有显著性意义(P < 

0.05)；与HGF组比较，HGF+c-Met siRNA组细胞迁移能

力降低，差异有显著性意义(P < 0.05)，见图4。 

2.5  HGF/c-Met激活PI3K/AKT信号通路  HGF(10 μg/L)

处理c-Met siRNA ADSCs及ADSCs 24 h，AKT的表达均未

见明显改变；与空白对照组比较，HGF组p-AKT表达明显

增多；与HGF组比较，HGF+c-Met siRNA组p-AKT表达明

显减少(图5)。 
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图 5  Western blot 测定脂肪干细胞中 AKT、pAKT 蛋白表达 

Figure 5  Western blot detection of AKT and pAKT protein 

expression in adipose-derived stem cells 

图注：10 μg/L肝细胞生长因子处理脂肪干细胞 24 h后，AKT的表达

均未见明显改变，p-AKT表达明显增多，说明肝细胞生长因子能够磷

酸化激活 AKT。 

 

图 3  CCK-8 检测脂肪干细胞增殖率 

Figure 3  Cell counting kit-8 detection of cell proliferation rate of 

adipose-derived stem cells 

图注：肝细胞生长因子(HGF)促进脂肪干细胞增殖，c-Met siRNA抑

制脂肪干细胞增殖。与空白对照组比较，a
P < 0.05，b

P < 0.01；与

HGF组比较，c
P < 0.05。 

 

图 1  Western blot 检测肝细胞生长因

子(HGF)干预后脂肪干细胞(ADSCs)

中 c-Met 蛋白的表达 

Figure 1  Western blot detection of 

c-Met protein expression in 

hepatocyte growth factor-induced 

adipose-derived stem cells 

图注：图中 A为 0，4，8，10，12 μg/L 

HGF干预 12 h后 ADSCs中 c-Met的

表达；B为 10 μg/L HGF干预 ADSCs 

0，4，12，24，38 h后 c-Met的表达。

与 0 μg/L 或 0 h比较，a
P < 0.05。 

 

图 2  转染 c-Met siRNA 下调 c-Met

基因的表达 

Figure 2  Transfection of c-Met 

siRNA down-regulated the 

expression of c-Met 

图注：肝细胞生长因子(HGF)促进脂

肪干细胞中 c-Met 的表达，c-Met 

siRNA抑制脂肪干细胞中 c-Met的表

达。与空白对照组比较，a
P < 0.05；

与 HGF组比较，b
P < 0.05。 
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图 4  Transwell 小室检测脂肪干细胞迁移能力 

Figure 4  Transwell detection of migration ability of adipose-derived stem cells 

图注：应用结晶紫染色观察迁移细胞数(×200)。肝细胞生长因子(HGF)促进脂肪干细胞迁移，c-Met siRNA抑制脂肪干细胞迁移。与空白对照

组比较，a
P < 0.05；与 HGF组比较，b

P < 0.05。 
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2.6  HGF预处理ADSCs移植对裸鼠烫伤创伤愈合的影响  

在移植后第7天进行裸鼠模型的创面比较(图6)。实验组在

创伤后第7天的创面愈合率和上皮化厚度显著高于对照组，

差异有显著性意义(P < 0.05)。 

 

3  讨论  Discussion 

c-Met是Cooper等人在研究人骨肉瘤Hos细胞系时最

新发现的位于人类7号染色体长臂(7q31)上的活性片段，大

小约110 kb。由于c-Met在不同细胞、不同分化阶段作用的

底物不同，使其在特定条件下表现出多种功能，例如控制

胚胎发育过程中的细胞移动，促进内皮细胞、肝细胞和干

细胞的增殖、分裂，诱导细胞形态变化等[15-16]。c-Met是由

原癌基因编码的受体酪氨酸激酶，具有高度结合性，其启

动子区域有IL-6和HGF等多种调控序列[17]。目前研究显示

在肿瘤细胞中有多种分子机制可以激活c-Met，其是HGF

惟一的已知受体。PI3K/AKT信号转导通路对于调节干细胞

的生长、分化、增殖及凋亡有着重要的作用[18-20]。AKT是

细胞内重要的促存活因子，是PI3K的下游作用底物，当

PIP3作用于下游信号分子AKT，使其从细胞质转移到细胞

膜上，此时，激活的AKT通过磷酸化作用激活或抑制其下

游靶蛋白GSK3-B、mTOR、Bcl-2蛋白家族和caspase-3，

进而调节细胞的增殖、分化、凋亡[21-23]。HGF诱导c-Met

发生自身磷酸化，使其酪氨酸激酶活性增强，导致PI3K、

生长因子受体结合蛋白1(GAB-1)和生长因子受体结合蛋

白2(GAB-2)等多种底物蛋白的酪氨酸磷酸化，调控细胞的

生长、增殖、迁徙与存活。通常，c-Met受体和HGF结合时

间较短，然而在多种人类恶性肿瘤如膀胱癌、神经胶质瘤、

胃癌、骨肉瘤、乳腺癌中均发现异常高水平表达的HGF和

c-Met，并形成正反馈，诱发肿瘤的发生和转移[24-26]。该研

究将ADSCs用不同浓度的HGF进行预处理并作用不同时

间，通过Western blot检测发现HGF能够诱导c-Met的表

达，24 h的处理时间和10 μg/L的质量浓度为最适时间和质

量浓度，HGF对c-Met基因的表达呈明显的促进作用，通过

CCK-8及Transwell实验检测HGF/c-Met信号对ADSCs增

殖、迁移的影响，结果显示，HGF促进ADSCs增殖、迁移，

c-Met siRNA抑制ADSCs增殖、迁移。最后将HGF干预的

ADSCs植入烫伤创面模型，与对照组比较发现：移植HGF

干预ADSCs组裸鼠创面愈合率显著增高，苏木精-伊红染

色发现两组上皮化厚度差异也有显著性意义，多方面证实

经HGF干预的ADSCs能促进裸鼠烫伤创面的愈合。 

促进烧伤创面愈合一直是临床上的一个巨大挑战，它

需要细胞-细胞和细胞-基质信号间的精细相互作用。大量

的研究结果显示，间充质干细胞在创面愈合过程中发挥着

非常重要的作用，间充质干细胞具多向分化潜能，同时具

有分泌与血管生成相关的多种生长因子、促进血管形成的

作用[27-28]。脂肪干细胞既能自我复制、多向分化，又易获

取、无免疫排斥反应，是近年来干细胞研究的热点，且其

分离、培养及鉴定技术也已日益成熟。但是干细胞移植后

存活率较低，很大程度上限制了细胞治疗的发展，其中影

响移植干细胞存活的因素主要有烧伤创面的局部缺氧、营

养不良、生成自由基及炎症反应等[11，29-30]。实验通过研究

证实，经HGF干预的ADSCs能通过诱导c-Met基因表达，

使PI3K/AKT信号通路激活，脂肪干细胞的增殖与迁移能力

提高，从而可以促进烧伤创面愈合，从分子水平为临床开

展烧伤创面治疗提供理论依据。 

 

作者贡献：实验设计为李雪阳，实验实施为夏斯展、郑万玲，资料收

集为杨超，实验评估为刑新。 

经费支持：该文章接受了“徐州市科技局课题(KC15SH087)”的资助。

所有作者声明，经费支持没有影响文章观点和对研究数据客观结果的统计

分析及其报道。 

利益冲突：文章的全部作者声明，在课题研究和文章撰写过程，不存

在利益冲突。 

伦理问题：研究对象采用来自人体的细胞，符合相关伦理学要求，文

章的撰写与编辑修改后文章遵守了国际医学期刊编辑委员会《学术研究实

验与报告和医学期刊编辑与发表的推荐规范》。 

文章查重：文章出版前已经过 CNKI 反剽窃文献检测系统进行 3 次查

重。 

文章外审：文章经国内小同行外审专家双盲外审，符合本刊发稿宗旨。 

作者声明：第一作者对研究和撰写的论文中出现的不端行为承担责

任。论文中涉及的原始图片、数据(包括计算机数据库)记录及样本已按照

有关规定保存、分享和销毁，可接受核查。 

文章版权：文章出版前杂志已与全体作者授权人签署了版权相关协

议。 

开放获取声明：这是一篇开放获取文章，根据《知识共享许可协议》

“署名-非商业性使用-相同方式共享3.0”条款，在合理引用的情况下，

允许他人以非商业性目的基于原文内容编辑、调整和扩展，同时允许任何

用户阅读、下载、拷贝、传递、打印、检索、超级链接该文献，并为之建

图 6  脂肪干细胞移植修复裸鼠烫伤创面 

Figure 6  Repairing burn wound in nude mice by adipose-derived 

stem cells transplantation 

图注：图中 A为大体观察裸鼠烫伤创面愈合情况；B为苏木精-伊红

染色观察裸鼠烫伤创面新生皮肤的再上皮化厚度(×200)。与对照组比

较，a
P < 0.05，b

P < 0.01。由实验结果可见，肝细胞生长因子转染的

脂肪干细胞能够更好地促进烫伤创面的愈合。 
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