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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨普罗布考对糖尿病鼠脂肪来源的间充质干细胞(ADSC)功能的影响。 方法摇 体外分离培养

ADSC,应用流式细胞术对 3 ~ 5 代细胞表面抗原 CD34、CD45、CD90、CD105 进行表型鉴定。 将 ADSC 分为:淤正常

ADSC 对照组;于正常 ADSC + 普罗布考组;盂糖尿病 ADSC 对照组;榆糖尿病 ADSC + 普罗布考组;虞正常 ADSC +
高糖(30 mmol / L)组;愚正常 ADSC + 高糖 + 普罗布考组。 应用 WST 法和 Transwell 迁移实验检测各组细胞增殖和

迁移情况。 应用 ELISA 和实时定量 PCR 检测各组细胞分泌血管内皮生长因子(VEGF)、肝细胞生长因子(HGF)、
胰岛素样生长因子 1( IGF鄄1)蛋白和 mRNA 表达水平。 应用二氯醋酸荧光素探针检测各组细胞活性氧(ROS)含

量。 结果摇 ADSC 表达 CD90 和 CD105,不表达 CD34 和 CD45;与正常 ADSC 对照组相比,糖尿病 ADSC 增殖能力和

迁移能力下降,VEGF、HGF、IGF鄄1 蛋白和 mRNA 表达水平降低。 与糖尿病 ADSC 对照组相比,糖尿病 ADSC + 普罗

布考组增殖能力和迁移能力增加,VEGF、HGF、IGF鄄1 蛋白和 mRNA 表达水平上升。 结论摇 糖尿病能损伤 ADSC 的

生物学特性。 普罗布考对糖尿病鼠 ADSC 增殖、迁移和分泌能力具有保护作用。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To explore the effect of probucol on function of diatetic mice adipose tissue鄄derived stem cells
(ADSC). 摇 摇 Methods摇 ADSC were isolated by mechanical separation and enzymatic digestion from nondiabetic and dia鄄
betic mice. 摇 The expression profiles of CD34, CD45, CD90 and CD105 were examined by flow cytometry. 摇 The ADSC
were divided into 6 groups: control normal group, probucol normal group, control diabetic group, probucol diabetic group,
high glucose normal group and probucol high glucose normal group. 摇 The proliferation and migration of ADSC was deter鄄
mined by WST鄄8 assay and transwell assay respectively. 摇 In addition, the mRNA and protein expression of vascular endo鄄
thelial growth factor (VEGF), hepatocyte growth factor (HGF), and insulin鄄like growth factor鄄1(IGF鄄1) were determined
by real鄄time PCR and ELISA analysis. 摇 The content of reactivated oxygen species (ROS) was also measured. 摇 摇 Results
The morphological feature of ADSC displayed fibroblast鄄like phenotype. 摇 The cells were positive for stem cells markers,
including CD90 and CD105, and negative for CD34 and CD45, as shown by flow cytometry. 摇 Diabetic ADSC showed de鄄
creased proliferative potential and migration. 摇 In addition, the mRNA expression of VEGF, HGF and IGF鄄1 in diabetetic
control group was obviously lower than that in nondiabetic control group. 摇 The contents of VEGF, HGF and IGF鄄1 on AD鄄
SC 鄄conditioned medium in diabetic control group was also obviously lower than that in nondiabetic control group. 摇 Probu鄄
col promoted proliferation and migration of diabetic ADSC, and increase the mRNA expression of VEGF, HGF and IGF鄄1
in diabetetic ADSC. 摇 In addition, Probucol could increase contents of VEGF, HGF and IGF鄄1 in ADSC 鄄conditioned me鄄
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dium in diabetic mice. 摇 摇 Conclusion摇 Our data indicate that diabetes alters ADSC intrinsic properties and impairs their
function. 摇 Probucol can protect diabetic ADSC function of proliferation and migration, as well as releasing growth factors.

摇 摇 糖尿病足部溃疡(diabetic foot ulcers,DFU)在

糖尿病患者中的发病概率高达 25% ,这些患者之中

有 14% ~24% 的人群最终需要接受截肢治疗[1,2]。
治疗 DFU 一直是个困扰全世界医学工作者的难题。
长期高血糖损伤了角质形成细胞、成纤维细胞、内
皮细胞、噬细胞及血小板,而间充质干细胞的功能

损伤也是导致 DFU 难以愈合的重要因素之一 。 国

内外治疗 DFU 的传统疗法效果不佳,虽然创面愈合

技术在不断发展,但是仍有近 50% 的患者未能治

愈。 脂肪间充质干细胞(stem cells derived from adi鄄
pose tissue,ADSC)是一种来源于脂肪组织的间充质

干细胞,动物和临床试验均已经证实 ADSC 对 DFU
明显的促进作用[3]。 ADSC 一方面通过自身的增

殖、迁移和分化来修复创面;另一方面通过分泌多

种生长因子,如血管内皮生长因子( vascular endo鄄
thelial growth factor, VEGF)、肝细胞生长因子(hepa鄄
tocyte growth factor,HGF)、胰岛素样生长因子 1( in鄄
sulin鄄like growth factor鄄1,IGF鄄1)等来调节创面周围

细胞功能[4,5]。 尽管自体 ADSC 治疗皮肤溃疡取得

了很好的效果,但是一些研究中仍然发现由于 AD鄄
SC 功能损伤导致 DFU 患者愈合不良[6]。 抗氧化剂

可以改善糖尿病患者氧化应激指标,提示可以将抗

氧化剂用于间充质干细胞移植。 降脂药普罗布考

作为一种抗氧化剂,由于其具有保护血管内皮细胞

作用目前已成为糖尿病患者的常用药物。 本研究

体外分离培养糖尿病小鼠 ADSC 并应用抗氧化剂普

罗布考进行干预,通过对干细胞增殖和迁移能力及

多种生长因子的检测,探讨普罗布考对糖尿病对小

鼠 ADSC 生物学功能的影响,为临床上提高自体干

细胞移植治疗 DFU 后供体干细胞的功能提供新的

依据。

1摇 材料和方法

1郾 1摇 主要材料

摇 摇 链脲佐菌素( STZ ,美国 Sigma 公司),血糖试

剂盒(四川迈克科技股份有限责任公司),普罗布考

原料药(山东齐鲁药业有限公司),胎牛血清(Gibco
公司),荧光标记的抗 CD34、CD45、CD90、CD105 抗

体 ( Biolegend 公司),葡萄糖和二氯醋酸荧光素

(Sigma 公司),人纤维连接蛋白 (Roche 公司),甲
基纤维素(Amresco 0458 公司),DMEM 培养液、胰

蛋白酶 (Gibco 公司),WST 细胞生长检测试剂盒

(日本株氏会社同仁化学研究所),生长因子检测试

剂盒(R&D 公司)。
1郾 2摇 实验动物

昆明种小鼠,SPF 级,雌雄各半,体重 20 依 2 g,
由中国医科大学实验动物中心提供。 实验期间动

物自由摄食、 饮水。 动物饲养于符合医学实验动物

环境设施要求的饲养环境中。
1郾 3摇 糖尿病小鼠模型

造模前禁食 12 h ,一次性腹腔注射链脲佐菌素

150 mg / kg。 3 天 后眼内眦采血测空腹血糖( FBG )
水平,选取 FBG 逸 11. 1 mmol / L 的小鼠作为糖尿病

模型。
1郾 4摇 小鼠 ADSC 分离与鉴定

无菌条件下取腹腔脂肪组织并置于平皿中,
PBS 洗 3 次后剪碎,加入 2 倍体积胶原蛋白玉,37益
消化 60 min,终止消化后于细胞筛上过滤,1500 r /
min 离心 5 min 收集细胞后以 2 伊 108 个 / L 的浓度

接种于培养瓶中,置于 37益、5% CO2 的饱和湿度培

养箱中培养,记为 P0。 根据细胞贴壁情况,1 ~ 2 天

全量换液 1 次,具体方法参照文献[7,8]。 待细胞增

殖达 80% ~90%时,按 1颐 3 的比例传代记为 P1。 取

第 3 代细胞,胰酶消化后计数,以 5 伊 104 个 / 孔接种

于 96 孔板,每孔加入 10 滋L CCK鄄8 溶液,37 益,饱
和湿度,体积分数为 5% CO2 培养箱孵育 2 h 后,用
酶联免疫检测仪于 450 nm 波长下检测吸光度值。
然后在检测第 1、2、3、4、5、6、7 天同一时间作相同检

测。 根据吸光度值绘制细胞增殖曲线。 应用荧光

标记的抗 CD34、CD45、CD90、CD105 抗体,进行流式

细胞仪检测。
1郾 5摇 实验分组

将无血清培养基同步化培养 24 h 的 ADSC 分

为 6 组,分别为:淤正常 ADSC 对照组;于正常 ADSC
+普罗布考组;盂糖尿病 ADSC 对照组;榆糖尿病

ADSC + 普罗布考组;虞 正常 ADSC + 高糖 ( 30
mmol / L)组;愚正常 ADSC +高糖 +普罗布考组。 实

验组使用含 50 滋mol / L[9,10] 的普罗布考的培养基诱

导 ADSC,对照组培养基中不含普罗布考,诱导后分

别在 24 h 和 36 h 时间点对各组细胞进行检测。
1郾 6摇 增殖能力检测(WST 法)

实验终止前 2 h 向各组细胞 每孔中加入 CKK鄄8
试剂 20 滋L, 培养结束时以酶标仪检测吸光度( A450
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值)。
1郾 7摇 迁移能力检测

将 25 滋L 含普罗布考( 50 mmol / L )的培养液

加入改良的 Boyden Chamber 的下室,盖上滤膜和趋

化小室的上室;将含 2 伊 104 个 ADSC 的 50 滋L 培养

液注入上室,盖以载玻片;放入培养箱中培养 24 h;
刮去滤膜上面的未移动细胞,用 4% 多聚甲醛固定

滤膜,Giemsa 染色,蒸馏水冲洗,干后镜检,随机选

择 3 个显微镜视野 ( 伊 400) 计数迁移到低层的细

胞数。
1郾 8摇 ELISA 测定

采用 ELISA 测定各组细胞诱导 24 h 后,培养上

清液中蛋白含量。 严格按照试剂说明书进行操作,
酶标仪测定 450 nm 处的吸光度,根据标准曲线分别

计算样品中和含量。
1郾 9摇 实时定量 PCR 检测

诱导后 24 h 后收集各组细胞进行 PCR 检测。
VEGF 上游引物序列 5 爷 鄄 GCCAGACAGGGTTGC鄄
CATAC鄄3忆,下游引物序 列 为 5忆鄄GGAGTGGGATG鄄
GATGATGTCAG鄄3忆。 HGF 上游引物序列 5忆鄄 AA鄄
CAGGGGCTTTACGTTCACT鄄3忆,下游引物序列为 5忆
CGTCCCTTTATAGCTGCCTCC鄄3忆。 IGF鄄1 上游引物

序列为 5忆鄄CACATCATGTCGTCTTCACACC鄄3忆,下游

引物序列为 5忆鄄 GGAAGCAACACTCATCCACAATG鄄
3忆。 内参照 GAPDH 的上游引物为 5忆鄄 AATGGATTT鄄
GGACGCATTGGT鄄3忆,下游引物序列为 5忆鄄 TTTG鄄
CACTGGTACGTGTTGAT鄄3忆,由上海捷瑞生物工程有

限公司合成。 抽提总 RNA,按照 Trizol 试剂盒说明

操作;反转录形成 cDNA,按试剂说明配制 10 滋L 逆

转录体系,37益 15 min,85益 5 s;实时荧光定量

PCR,按照试剂说明配制 20 滋L PCR 反应体系,反应

条件为:预变性 95益 30 s,95益 30 s,61益 34 s,共
42 个循环。 Ct 值表示目标扩增产物达到设定阈值

经历的循环数。 参考文献[11]计算吟吟Ct,采用相

对定量法计算各组 2 -吟吟Ct。
1郾 10摇 细胞活性氧生成的测定

收集各组细胞并重悬于 300 滋L Bindding Buffer
中, 加入 10 滋L 二氯醋酸荧光素(2HDCF鄄DA )轻轻

混匀, 室温避光情况下反应 30 min,流式细胞仪测

定荧光强度, 即为细胞内活性氧 ( reactive oxygen
species,ROS)的含量。
1郾 11摇 统计学分析

所有实验数据均重复 3 次以上,数据用x 依 s 表
示,利用 SPSS 17. 0 软件进行组间方差分析,组间再

做两两比较 SNK 分析, P < 0. 05 为差异有统计学

意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 小鼠糖尿病模型的建立

摇 摇 糖尿病模型组小鼠 FBG 为 19. 27 依 2. 04 mmol /
L,非糖尿病对照组小鼠 FBG 为 7. 84 依 3. 10 mmol /
L, 两者差异有统计学意义(P < 0. 01 ),提示造模

成功。
2郾 2摇 ADSC 培养与鉴定

原代培养获得的 ADSC 接种到培养瓶中,8 h 后

部分细胞开始贴壁,4 ~ 5 天贴壁后细胞呈纺锤形,
细胞生长至 7 ~ 8 天后,ADSC 即可达 80% ~ 90%融

合状态(图 1)。 传代后细胞生长迅速,3 ~ 4 天即可

传 1 代。 传至第 3 代时,细胞形态均一。 图 1C 为第

3 代小鼠 ADSC 的生长曲线,第 3 代 ADSC 生长曲线

呈 S 形,细胞生长经历潜伏生长期(1 ~ 2 天),对数

生长期(3 ~ 5 天),生长平台期(6 ~ 8 天)。
经流式细胞术检测后,大部分细胞表达 CD90

和 CD105。 不表达 CD45 和 CD34(图 2)。

图 1. ADSC 的分离、培养以及生长曲线摇 摇 A 为原代培养 5 天的 ADSC ( 伊 100),B 为 80% ~90%融合状态的 ADSC ( 伊 100),C 为第 3
代 ADSC 生长曲线。

Figure 1. Isolation, culture and growth curves of ADSC
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图 2. ADSC 的鉴定

Figure 2. Identification of ADSC

2郾 3摇 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 增殖的影响

与正常 ADSC 对照组比较,糖尿病 ADSC 组细

胞增殖能力明显降低,普罗布考诱导 24 h 和 36 h 均

能促进糖尿病 ADSC 增殖(P < 0. 05)。 与正常 AD鄄
SC 对照组相比,正常 ADSC 高糖对照组细胞增殖能

力明显降低,普罗布考诱导 24 h 和 36 h 均能促进高

糖培养下 ADSC 增殖(P < 0. 05;表 1)。

表 1. 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 增殖的影响(OD 值)
(x 依 s,n = 6)
Table 1. The effect of probucal on proliferation of ADSC in
each group(x 依 s,n = 6)

分摇 组 12 h 24 h 36 h

正常 ADSC 对照组 0. 25 依 0. 02 0. 40 依 0. 07 0. 45 依 0. 09

正常 ADSC +
普罗布考组

0. 27 依 0. 03 0. 40 依 0. 02 0. 47 依 0. 05

糖尿病 ADSC 对照组 0. 23 依 0. 04 0. 32 依 0. 06a 0. 34 依 0. 06a

糖尿病 ADSC +
普罗布考组

0. 26 依 0. 06 0. 36 依 0. 05ab 0. 39 依 0. 04ab

正常 ADSC + 高糖组 0. 24 依 0. 02 0. 30 依 0. 05a 0. 33 依 0. 04a

正常 ADSC + 高糖 +
普罗布考组

0. 25 依 0. 05 0. 36 依 0. 03c 0. 44 依 0. 07c

a 为 P < 0. 05,与正常 ADSC 对照组比较; b 为 P < 0. 05,与糖尿病

ADSC 对照组比较;c 为 P < 0. 05,与正常 ADSC + 高糖组比较。

2郾 4摇 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 迁移的影响

与正常 ADSC 对照组比较,糖尿病组 ADSC 迁

移明显抑制,普罗布考诱导 24 h 和 36 h 能促进糖尿

病小鼠 ADSC 迁移。 与正常 ADSC 对照组相比,正
常 ADSC +高糖组细胞迁移能力明显降低;与正常

ADSC +高糖组相比,普罗布考诱导 24 h 和 36 h 均

能促进高糖培养下 ADSC 迁移(P < 0. 05;图 3)。
2郾 5摇 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 分泌 VEGF、
HGF 和 IGF鄄1 蛋白含量的影响

与正常 ADSC 对照组比较,糖尿病 ADSC 对照

组 ADSC 条件培养液中 VEGF、HGF 和 IGF鄄1 蛋白

含量明显降低(P < 0. 05),普罗布考诱导 24 h 能明

显增加 ADSC 条件培养液中 VEGF、HGF 和 IGF鄄1
蛋白含量(P < 0. 05)。 与正常 ADSC 对照组相比,
正常 ADSC + 高糖组条件培养液中 VEGF、HGF 和

IGF鄄1 蛋白含量明显降低(P < 0. 05),普罗布考诱导

24 h 能明显增加 ADSC 条件培养液中 VEGF、HGF
和 IGF鄄1 蛋白含量(P < 0. 05;表 2)。

图 3. 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 迁移的影响(x 依 s,n =
6) 摇 摇 a 为 P < 0. 05,与正常 ADSC 对照组比较;b 为 P < 0. 05,与糖

尿病 ADSC 对照组比较;c 为 P < 0. 05,与正常 ADSC + 高糖组比较。

Figure 3. The effect of Probucol爷 on migration of ADSC in
each group (x 依 s,n = 6)

表 2. 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 分泌 VEGF、HGF 和

IGF鄄1 蛋白含量的影响(x 依 s,n = 6)
Table 2. The effect of probucal on content of VEGF, HGF
and IGF鄄1 of ADSC in each group(x 依 s,n = 6)

分摇 组 VEGF鄄A (滋g / L) HGF(滋g / L) IGF鄄1 (滋g / L)

正常 ADSC 对照组 9. 39 依 0. 11 3. 88 依 0. 19 12. 45 依 1. 09
正常 ADSC +
普罗布考组

9. 01 依 1. 14 3. 92 依 0. 28 12. 37 依 2. 12

糖尿病 ADSC 对照组 5. 32 依 0. 86a 2. 33 依 0. 79a 5. 34 依 0. 59a

糖尿病 ADSC +
普罗布考组

7. 33 依 0. 45ab 3. 09 依 0. 53ab 6. 89 依 0. 93ab

正常 ADSC + 高糖组 4. 96 依 0. 19a 2. 14 依 0. 23a 5. 21 依 0. 44a

正常 ADSC + 高糖 +
普罗布考组

8. 01 依 1. 02c 3. 27 依 0. 35c 7. 88 依 1. 01c

a 为 P < 0. 05,与正常 ADSC 对照组比较; b 为 P < 0. 05,与糖尿病

ADSC 对照组比较;c 为 P < 0. 05,与正常 ADSC + 高糖组比较。
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2郾 6摇 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC VEGF、HGF 和

IGF鄄1 mRNA 表达的影响

与正常 ADSC 对照组比较,糖尿病 ADSC 对照

组 VEGF、HGF 和 IGF鄄1mRNA 表达水平明显降低

(P < 0. 05),普罗布考预处理 24 h 能明显促进糖尿

病 ADSC VEGF、 HGF 和 IGF鄄1mRNA 表达 ( P <
0郾 05);与正常 ADSC 对照组相比,正常 ADSC + 高

糖组 ADSC VEGF、HGF 和 IGF鄄1mRNA 表达水平明

显降低(P < 0. 05);与正常 ADSC + 高糖组相比,普
罗布考诱导 24 h 能明显增加正常高糖培养下 ADSC
VEGF、HGF 和 IGF鄄1 mRNA 表达(P < 0. 05;图 4)。

图 4. 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC 中 VEGF、HGF 和

IGF鄄1mRNA 表达的影响(n = 6) 摇 摇 a 为 P < 0郾 05,与正常 AD鄄
SC 对照组比较; b 为 P < 0郾 05,与糖尿病 ADSC 对照组比较;c 为 P <
0郾 05,与正常 ADSC + 高糖组比较。

Figure 4. The effect of probucal on level of VEGF, HGF
and IGF鄄1 in ADSC of each group by real鄄time PCR(n = 6)

2郾 7摇 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC ROS 含量的

影响

ROS 含量检测的结果显示,与正常 ADSC 对照

组比较,糖尿病 ADSC 对照组 ROS 含量明显升高(P
<0郾 05),普罗布考预处理 24 h 和 36 h 能明显降低

糖尿病小鼠 ADSC ROS 含量。 与正常 ADSC 对照组

相比,正常 ADSC + 高糖组 ADSC ROS 含量明显增

加(P < 0郾 05),与常 ADSC + 高糖组相比,普罗布考

诱导 24 h 能明显抑制高糖引起的正常 ADSC ROS
含量增加(P < 0郾 05;图 5)。

图 5. 普罗布考对糖尿病小鼠 ADSC ROS含量的影响(n =6)
a 为 P < 0. 05,与正常 ADSC 对照组比较; b 为 P < 0. 05,与糖尿病

ADSC 对照组比较;c 为 P < 0. 05,与正常 ADSC + 高糖组比较。

Figure 5. The effect of probucal on level of ROS in ADSCs
of each group(n = 6)

3摇 讨摇 论

ADSC 作为一种成体MSC 群,由于其无伦理问题,
来源广泛,易获得,易扩增等优点目前已成为糖尿病患

者细胞移植和基因治疗的有效载体[3,4]。 本实验采用

胶原蛋白酶消化和差速贴壁法分离培养 ADSC,并对其

生物学特性进行初步观察,结果发现 ADSC 与骨髓等

其他组织来源的 MSC 具有相似的特征,ADSC 高表达

CD90 和 CD105,不表达 CD34 和 CD45。
DFU 是糖尿病严重慢性并发症,严重影响患者

的生活质量。 尽管自体 ADSC 治疗皮肤溃疡取得了

很好的效果,但是一些研究中仍然发现由于 ADSC
功能损伤导致糖尿病患者皮肤溃疡愈合不良[6]。
临床上迫切需要找到一种方法来改善糖尿病状态

下 ADSC 功能。
普罗布考作为一种抗氧化剂,具有调血脂、抗氧

化、抗炎、改善内皮细胞功能。 普罗布考强大的抗氧

化作用可能与普罗布考构效关系有关。 普罗布考含

14 个亲脂性甲基,是合成的抗氧化剂,具有极强的亲

脂性[12]。 有研究发现抗氧化剂可以改善糖尿病患者

氧化应激指标,提示可以将抗氧化剂用于改善糖尿病

ADSC 功能。 为了进一步证实普罗布考在保护糖尿

病 ADSC 功能中的作用,本实验应用抗氧化剂普罗布

考进行干预,检测结果显示,糖尿病能损伤 ADSC 的

生物学特性,而普罗补考对糖尿病小鼠 ADSC 增殖和

迁移能力具有保护作用。
ADSC 对创伤修复的作用机制一方面通过自身

的增殖、迁移和分化,另一方面通过自分泌或者旁
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分泌[13鄄14]。 研究证实,糖尿病小鼠骨髓间充质干细

胞旁分泌功能受损。 在多项关于糖尿病皮肤溃疡

的研究中发现多种生长因子表达不足或者功能障

碍时皮肤溃疡不愈合的主要原因[6]。 VEGF、HGF
和 IGF鄄1 是体内重要的生长因子,研究表明,ADSC
能分泌大量的 VEGF、HGF 和 IGF鄄1,而这些因子在

创伤修复过程中的起到非常重要的作用[15]。 本研

究结果证实糖尿病损伤 ADSC 分泌功能,此结果与

文献报道一致。 我们通过对普罗布考预处理后 AD鄄
SC VEGF、HGF 和 IGF鄄1 蛋白和 mRNA 表达的检测,
结果发现普罗布考能改善糖尿病小鼠分泌 VEGF、
HGF 和 IGF鄄1 的功能。 由此推断,普罗布考对于糖

尿病患者体内 ADSC 的修复功能可能具有很好的保

护作用。 但由于本研究中并未对氧化应激的指标

的进行检测,所以我们并不能完全推断普罗步考对

间充质干细胞生物学功能的影响是由于其抗氧化

作用,具体机制还有待于进一步研究。
本研究初步证实糖尿病能够损伤 ADSC 多种生

物学功能,抗氧剂普罗布考能够有效改善糖尿病

ADSC 功能。 由此推断临床上应用 ADSC 为糖尿病

患者细胞移植和基因治疗时,普罗布考等抗氧剂可

能对 ADSC 功能损伤具有很好的保护作用。 深入研

究高血糖对 ADSC 功能与活性的影响及普罗布考保

护作用机制, 为临床上通过应用抗氧化剂或者基因

修饰促进生长因子分泌等干预方法来提高干细胞

移植治疗 DFU 的疗效提供新的理论依据。
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