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小鼠心室肌脱细胞化细胞外基质薄片的制备和评价

姜煜东，李文思，余 翀，王 璐，孙小夕，席姣娅
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华中科技大学同济医学院基础医学院生理学系，中德干细胞中心，湖北省药物靶向研究评价重点实验室，武汉 430030

摘  要：心肌细胞外基质(extracellular matrix, ECM)可由心肌经脱细胞处理制得，被广泛认为是一种理想的制备工程心肌的生

物支架材料。然而目前的脱细胞方法尚存在不足，本研究拟联合使用经典去垢剂改良脱细胞方法，制备性能更为优良的心

肌ECM薄片，以用于构建工程心肌片。用振荡切片机将包埋于低熔点琼脂糖中的成年昆明小白鼠心室肌组织沿心脏横轴切

成300 μm厚的薄片，随机分为正常对照组、SDS脱细胞组(0.1% SDS处理)和改良脱细胞组(0.1% SDS和0.5% Triton X-100联合

处理)。通过总RNA和总蛋白质含量分析、HE染色和免疫荧光染色等方法评估各组的脱细胞程度和ECM成分保留状态；将

改良脱细胞组ECM与小鼠胚胎干细胞源心肌细胞(murine embryonic stem cell-derived cardiomyocytes, mES-CMs)和小鼠胚胎成

纤维细胞(murine embryonic fibroblasts, MEFs)共培养以检测其生物相容性。结果显示：SDS脱细胞组和改良脱细胞组ECM中

残留的总RNA及蛋白质含量均低于对照组。HE染色结果显示改良脱细胞组核质去除较SDS脱细胞组更彻底。改良脱细胞组

可见胶原蛋白IV和层粘连蛋白两种ECM关键成分表达量和分布接近正常心肌组织，而SDS脱细胞组中这两种蛋白明显减少

且分布紊乱。mES-CMs和MEFs能存活于改良脱细胞组ECM表面12天以上并向内迁移。综上，SDS和Triton X-100联合脱细

胞法制备ECM薄片效果明显，能更好地保留天然ECM成分和结构，具有良好的生物相容性。
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Acquirement and evaluation of murine ventricular extracellular matrix
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Abstract: Cardiac extracellular matrix (ECM), generated from the process of decellularization, has been widely considered as an ideal 
source of biological scaffolds. However, current ECM preparations are generally difficult to be applied to generate cardiac tissue. Our 
research was aimed to improve decellularization protocols to prepare cardiac ECM slices. Adult murine ventricular tissues were 
embedded in low melting agarose and cut into 300 μm slices, and then were divided randomly into three groups: normal cardiac 
tissue, SDS treated group (0.1% SDS) and SDS+Triton X-100 treated group (0.1% SDS+0.5% Triton X-100). Total RNA content and 
protein content quantification, HE staining and immunostaining were used to evaluate the removal of cell components and preserva-
tion of vital ECM components. Furthermore, murine embryonic stem cell-derived cardiomyocytes (mES-CMs) and mouse embryonic 
fibroblasts (MEFs) were co-cultured with ECM slices to evaluate biocompatibility. The relative residual RNA and protein contents of 
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ECM slices significantly decreased after decellularization. HE staining showed that SDS+Triton X-100 treatment better destroyed 
cellular structure and removed nuclei of ECM slices, compared with SDS treatment. Immunostaining showed that collagen IV and 
laminin were better preserved and presented better similarity to original cardiac tissue in ECM slices acquired by SDS+Triton X-100 
treatment. However, collagen IV and laminin were significantly decreased and arranged disorderly in SDS treated group. We observed 
effective survival (≥ 12 days) of MEFs and mES-CMs on ECM slices acquired by SDS+Triton X-100 treatment, and signs of integra-
tion, whereas those signs were not found in SDS treated group. We concluded that, compared with traditional SDS method, new 
combined protocol (SDS+Triton X-100) generated ECM slices with better component and structural preservation, as well as better 
biocompatibility. 

Key words: myocardium slice; tissue engineering; decellularization; extracellular matrix

心肌梗死引发心肌细胞衰竭和死亡，造成心脏

泵血功能下降，心肌代偿性增生肥大乃至最后的心

力衰竭。心脏移植被认为是拯救晚期心力衰竭的

最佳方法，但供体来源缺乏和排斥反应导致只有少

数患者可以受益 [1]。近年来研究表明，用组织工程

技术在体外构建工程心肌 (engineered cardiac tissue, 
ECT) 并移植给患者，有望明显修复心泵功能 [2]。

该技术需要将合适的种子细胞种植在合适的支架材

料上，离体构建具有收缩功能的 ECT。尽管如此，

ECT 在移植后仅能紧紧地附着于宿主心肌表面，而

不是有效地从结构上整合于宿主心肌，梗死区内可

见 ECT 和宿主心肌的明显界限 [3]，这将大大限制

ECT 对梗死区微环境的调节作用，明显制约移植

ECT 对宿主心功能的修复效果和对患者的治疗效

果。ECT 难以和宿主心肌达到结构和功能高效整合

的原因之一是：构建三维 ECT 所用支架的理化特性、

超微结构和三维构架与天然心肌差异较大 [4]。人们

一直致力于制备各种接近细胞外基质 (extracellular 
matrix, ECM) 结构的仿生可降解多孔支架用于心肌

组织工程，如人工合成的多孔聚合物支架 [4,5]、纳

米材料模拟支架 [5,6] 或各种水凝胶 ( 如胶原蛋白、

纤维蛋白等 ) 等 [7]。然而这些人工合成的支架，无

论是超微结构还是功能，仍和天然的心肌 ECM 相

差甚远，基于这些支架构建的 ECT 和天然心肌都

有不同程度的差别。

将心肌脱细胞处理可制备出保留天然成分、超

微结构和三维结构的心肌 ECM，能有效支持细胞

的存活和生长，并影响其迁移和分化，是一种构

建 ECT 的理想支架 [8]。脱细胞化获取心肌 ECM
组织片的方法多种多样，最常用到的脱细胞试剂

是去垢剂和酶类 [9] ；物理方法例如超声波和射线

等已被尝试用于进一步提升脱细胞化效率 [10]。理

想的脱细胞化方法是在保留 ECM 超微结构和生物

活性的基础上，尽可能去除组织中的所有细胞成

分，从而基本排除免疫原性 [11]。不同脱细胞试剂

或方法对各种细胞成分的去除不尽相同，所制得

的 ECM 中各种成分的含量也存在明显差异 [12]。越

来越多的研究表明，采用单一脱细胞化试剂的脱

细胞效率有限，单纯提高试剂浓度和反应时间不

仅不能显著提升脱细胞化效率，反而可能过度消

化 ECM 中关键成分 [13]，对支架结构造成进一步

损伤，影响种子细胞的粘附生长和重组心肌力学

功能的发挥，不利于仿生 ECT 的构建 [14]。如何改

进脱细胞方法以尽可能去除细胞成分，同时使制

备的 ECM 能最大程度地保留原有基质成分和结

构，是目前亟待解决的关键问题。

本研究拟联合使用经典脱细胞试剂 SDS 和 Triton 
X-100，改良脱细胞方法，制备性能更为优良的心

肌 ECM 薄片，为构建仿生 ECT 片提供理想的生物

支架。

1  材料和方法

1.1  伦理学声明　　所有动物实验均遵守国际实验

动物学伦理规范，并获得湖北省科学技术院批准

(2005-50)。
1.2  小鼠心肌薄片的制备 [15,16]　　取 6 周龄成年昆

明小白鼠 ( 华中科技大学实验动物中心 ) 麻醉后立

即取出心脏，剪除心房及大血管，将余下心室肌组

织包埋于 37 ℃、4% 低熔点琼脂糖中，立即置于冰

上冷却成型。用振荡切片机 (Leica VT1000S，德国

Leica 公司 ) 沿横断面切成 300 μm 心室肌薄片，置

于 4 ℃无钙台氏液中保存。

1.3  脱细胞化制备心肌 ECM 薄片　　将心室肌薄

片随机分为正常对照组、SDS 脱细胞组和改良脱

细胞组。改良脱细胞组心肌片置于 0.1% SDS 中，

37 ℃振荡反应 11.5 h，去除 SDS，加入 PBS 漂洗
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三次，再加入 0.5% Triton X-100，37 ℃振荡反

应 0.5 h。SDS 脱细胞组心室肌薄片按相同反应条

件用 0.1% SDS 处理 12 h。两组反应结束后，均加

入 PBS 振荡漂洗三次，时间分别为 10 min、30 min
和 1 h，以去除残余脱细胞试剂，避免对 ECM 的进

一步损伤 [17]。正常对照组心室肌薄片置于含双抗的

PBS 中，37 ℃振荡反应 12 h。
1.4  总 RNA 定量和总蛋白定量分析　　随机选取

正常对照组、SDS 脱细胞组和改良脱细胞组处理后

组织片，分别称重后，使用 Trizol 提取总 RNA，经

氯仿和异丙醇萃取得到 RNA 纯水溶液，并在 260 
nm 波长处测定吸光度，计算总 RNA 相对含量 ( 单
位 μg/g) ；用 RIPA 试剂抽提得到总蛋白质溶液。取

部分蛋白样品，与 BCA 蛋白定量试剂盒反应，在

562 nm波长处测定吸光度，计算蛋白质相对含量 (单
位 μg/mg)。
1.5  HE 染色　　随机选取正常对照组、SDS 脱细

胞组和改良脱细胞组处理后组织片，用 4% 多聚甲

醛 (paraformaldehyde, PFA) 室温下固定 2 h，OCT
包埋，用冰冻切片机 ( 德国 Leica 公司 ) 切成 8 μm
厚度冰冻切片。冰冻切片经水洗、苏木素染色、盐

酸酒精脱色、伊红染色、梯度酒精及二甲苯脱水处

理，制得 HE 染色切片。在光镜 (TE2000-S，日本

Nikon 公司 ) 下观察。

1.6  免疫荧光染色 [16]　　用 0.5% Trion X-100 在室

温下对 8 μm 冰冻切片破膜，漂洗后用 5% 的牛血

清白蛋白 4 ℃封闭 1 h。用抗小鼠胶原蛋白Ⅳ (1:800, 
Abcam) 或抗小鼠层粘连蛋白 (1:200, Abcam) 作为

一抗 4 ℃孵育过夜。漂洗后加入抗鼠 IgG-Alexa 
Flour 647 或 IgM-Alexa Flour 647荧光抗体 (Molecular 
Probes) 作为二抗，室温避光孵育 1 h。Hoechst 33342
室温下染核后，用无荧光甘油封片。在荧光显微镜

(TE2000-S，日本 Nikon 公司 ) 下观察胶原蛋白Ⅳ和

层粘连蛋白表达状态。

1.7  小鼠胚胎干细胞源心肌细胞 (murine embryonic 
stem cell-derived cardiomyocytes, mES-CMs) 和小

鼠胚胎成纤维细胞 (murine embryonic fibroblasts, 
MEFs) 的制备　　如本研究组前期文献报道 [16,18,19]

诱导小鼠转基因 ES 细胞 (D3 系，α-PIG44 克隆 )[20]

向心肌分化。概括地说，用含 20% 胎牛血清的

IMDM 培养基悬浮 mES 细胞制成细胞密度为 106 个 /
mL 的细胞悬液，置于摇床上 37 ℃、5% CO2 培养

箱中培养 2 天形成胚体，按 103 胚体 / 皿稀释后继

续置于摇床上 37 ℃、5% CO2 培养箱中培养至第 9
天出现跳动胚体。加入 10 μg/mL 的嘌呤霉素筛选

纯化 mES-CMs[20]，第 14 天可获得纯化的表达 GFP
的 mES-CMs，用于后续实验。

如本研究组前期文献报道 [16] 制备 MEFs。概括

地说，断颈处死怀孕 14.5 天的母鼠 ( 昆明小白鼠，

华中科技大学实验动物中心 )，无菌条件下取出胚

胎，去除头尾、四肢及内脏，保留躯干部分，剪碎

并用胰酶消化成单细胞悬液。在含 15% 胎牛血清的

IMDM培养基中进行原代培养 (培养条件37.5 ℃，5% 
CO2)，每 2 天更换培养基，培养至第 4 代时，可用

于后续实验。

1.8  ECM 重细胞化　　如本研究组前期文献报

道 [16]，将 SDS 脱细胞组和改良脱细胞组 1 片 ECM
薄片分别置于特制底部带漏斗形凹槽的共培养皿 [15]

中，微干燥后加入 10 μL 含 1 × 105 MEFs 的细胞悬

液，混匀后静置 10 min，再加入 1 mL 含 20% 胎牛
血清的 IMEM 培养基 37 ℃培养 30 min 后，加入 (10 ± 1)
个纯化的 mES-CMs 团块，小心移至 37 ℃、5% 
CO2 培养箱中静置培养。共培养过程中每 24 h 在荧

光显微镜 (TE2000-S，日本 Nikon 公司 ) 下观察生

长状况，每 2 天更换培养基。共培养后在荧光显微

镜下观察GFP阳性的mES-CMs的数量和分布变化。

共培养第 12 天时，将组织固定并制成 8 μm 冰冻切

片，进行 HE 染色观察。

1.9  统计学分析　　采用 SPSS13.0 软件对数据进行

分析，结果以 mean ± SD 表示。采用非配对 t 检验

分析，P < 0.05 时认为差异有统计学显著性意义。

2  结果

2.1  脱细胞处理能有效去除ECM中残留细胞成分

总 RNA 定量显示，正常对照组心肌片总 RNA
相对含量为 (1 026.20 ± 212.12) μg/g，SDS 脱细胞

组和改良脱细胞组 ECM 薄片中总 RNA 相对含量

均明显低于正常对照组心肌片 ( 图 1A)，分别为

(420.19 ± 58.66) μg/g (n = 6, P < 0.001) 和 (417.68 ± 
80.90) μg/g (n = 6, P < 0.001)，两个脱细胞组间无明

显差异 (P = 0.96)。
总蛋白质定量检测显示相似结果，正常对照组

心肌片总蛋白质相对含量为 (195.58 ± 23.21) μg/mg，
SDS 脱细胞组和改良脱细胞组 ECM 薄片总蛋白

质相对含量均明显低于正常对照组心肌片 ( 图 1B)，
分别为 (42.04 ± 13.49) μg/mg (n = 6, P < 0.001) 和 (44.22 ± 
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24.39) μg/mg (n = 6, P < 0.001)，两个脱细胞组间无

明显差异 (P = 0.88)。
以上结果提示两种脱细胞方法均能有效去除

ECM 中残留细胞成分，从理论上降低免疫原性。

2.2  SDS+Triton X-100改良脱细胞法能有效去除心

肌细胞核，并更好地保留ECM原有结构

如图 2 所示，HE 染色后正常对照组心肌薄片

肌纤维清晰可见，可见清晰的核仁、心肌纤维及闰

图   1. 脱细胞处理能有效去除ECM中残留细胞成分

Fig. 1. Decellularization can effectively reduce residual cell components in ECM. The relative residual total RNA (A) and total protein 
(B) contents in SDS treated group and SDS+Triton X-100 treated group were significantly lower than those in normal ventricular slices. 
Data were presented as mean ± SD. *P < 0.001. n.s, no significant difference. n = 6. 

图   2. SDS+Triton X-100改良脱细胞法能有效去除心肌细胞核，并更好地保留ECM原有结构 
Fig. 2. SDS+Triton X-100 decellularization can effectively remove nuclei and better preserve original structure of ECM. Representa-
tive images of light microscopy (upper) and HE staining (lower) of normal ventricular tissue, SDS treated group and SDS+Triton X-100 
treated group. A few granular nuclei can be observed in SDS treated group, while no sign of nuclei was observed in SDS+Triton X-100 
treated group. Scale bar, 100 μm.
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盘结构；脱细胞处理后，ECM 薄片颜色变为半透明。

SDS 脱细胞组 ECM 中可见少量颗粒状核碎片分布

( 图 2) ；而改良脱细胞组 ECM 结构完整，未见明

显核质分布 ( 图 2)，提示 SDS+Triton X-100 改良脱

细胞法的去核质效果优于 SDS 法。

2.3  SDS+TritonX-100联合脱细胞法制备的ECM更

好地保留了两种关键ECM成分：胶原蛋白IV和层

粘连蛋白

正常对照组心肌薄片中可见排列整齐的胶原蛋

白 IV ( 如图 3) 和层粘连蛋白 ( 图 4) 分布，心肌细

图    3. 胶原蛋白Ⅳ免疫荧光染色代表性照片

Fig. 3. Representative immunofluorescent staining images of collagen IV in normal ventricular tissue, SDS treated group and SDS 
Triton X-100 treated group. Red: collagen IV; Blue: nuclei (stained by Hoechst 33342). Scale bar, 100 μm.

图   4. 层粘连蛋白免疫荧光染色代表性照片

Fig. 4. Representative immunofluorescent staining images of laminin in normal ventricular tissue, SDS treated group and SDS+Triton 
X-100 treated group. Red, laminin. Blue, nuclei (stained by Hoechst 33342). Scale bar, 100 μm. 



生理学报 Acta Physiologica Sinica, December 25, 2014, 66(6): 709–717 714

胞核呈边缘锐利的蓝色点状荧光，规则分布于心肌

细胞中。SDS 脱细胞组中可见少量散在蓝色荧光点

分布，荧光点边缘模糊，表明存在细胞核残留，而

胶原蛋白 IV ( 图 3) 和层粘连蛋白 ( 图 4) 排列疏松

紊乱，无明显方向性，表明胶原纤维结构遭到破坏。

改良脱细胞组中，未见明显细胞核存在，可见明显

的胶原蛋白 IV ( 图 3) 和层粘连蛋白 ( 图 4) 规则有

序分布，分布特点与正常对照组心肌组织相似度高。

上述结果提示，SDS+Triton X-100 改良脱细胞

效果好，对于 ECM 关键成分及其超微结构的损伤

明显低于 SDS 处理法，是一种相对高效而温和的

脱细胞方法。

2.4  SDS+Triton X-100处理得到的ECM具有良好的

生物相容性，能更有效地支持种子细胞的生长

接下来我们将 mES-CMs 和 MEFs 两种种子细

胞于 ECM 薄片上共培养以检测 ECM 的生物相容

性。图 5 中绿色荧光点即为移植心肌细胞团块所在

位置。如图 5A 所示，SDS 组 GFP 阳性的心肌细胞

团块数量及范围在 0~6 天内逐步减少，提示心肌细

胞存活数量随共培养时间延长而下降；而改良脱细

胞组 GFP 阳性的心肌细胞团块数量在 0~6 天内未

见明显改变，表明心肌细胞能在 ECM 薄片上有效

存活和生长。培养 4~6 天内，可见荧光点区域向

ECM 内部延伸，第 6 天可见 ECM 接近中央区域出

现荧光点，表明心肌细胞可能在 ECM 上发生迁移。

培养第 12 天，HE 染色显示，在 SDS 组 ECM
表面可见种子细胞形成的细胞层，但 ECM 中心部

未见细胞 ( 图 5B 左 )，而改良脱细胞组 ECM 内部

可见明显细胞层，表明移植细胞能向改良脱细胞组

ECM 薄片内部迁移。

以上结果提示 SDS 法制得的 ECM 不能在 0~12
天内有效支持心肌细胞存活和迁移；而 SDS+Triton 

图    5. SDS+Triton X-100处理得到的ECM具有更良好的生物相容性，能支持种子细胞的生长

Fig. 5. ECM acquired by SDS+Triton X-100 treatment has better biocompatibility and can support the growth of seeded cells. A: 
Representative fluorescent microscopy images of co-cultivation of ECM slices acquired by SDS treatment (upper) and SDS+Triton 
X-100 treatment (lower) with mES-CMs and MEFs. *, ECM slice.  Arrow, mES-CMs clusters, green. B: Representative HE staining 
of ECM slices in SDS treated group (left) and SDS+Triton X-100 treated group (right) on day 12. ▲, cell clusters can be observed on 
the surface and internal of ECM slices. mES-CMs: murine embryonic stem cell-derived cardiomyocytes; MEFs: murine embryonic 
fibroblasts. Scale bar, 100 μm. 
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X-100 改良脱细胞组 ECM 能有效支持 0~12 天内心

肌细胞存活和迁移，因此改良脱细胞组 ECM 在生

物相容性上具有优势。

3  讨论

本研究首次使用心肌薄片制备 ECM，并改良了

原有的脱细胞方法，制得性能优良的 ECM 薄片。

本研究的主要结果有：(1) SDS+Triton X-100 改良

脱细胞法制取的 ECM 中细胞成分含量比正常组织

显著降低；(2) 改良脱细胞法对核质去除较 SDS 脱

细胞法更加彻底；(3) 改良脱细胞法更好地保留了

胶原蛋白Ⅵ和层粘连蛋白两种 ECM 关键成分；(4)
改良脱细胞法制得的 ECM 能更有效地支持种子细

胞生长和迁移。

ECM 的脱细胞程度可通过检测 ECM 中总 RNA
和总蛋白相对含量的方法进行评价。虽然多数文献

报道中提取的是总 DNA[21,22]，但总 RNA 的提取过

程相对总 DNA 较为简单易行，并且同样能反映出

脱细胞化程度 [23,24]，而总蛋白测定也是反映脱细胞

化前后细胞成分含量的重要指标 [23]。SDS 脱细胞组

和改良脱细胞组制备的 ECM 中，残留总 RNA 和总

蛋白相对含量与对照组相比均明显降低，残留量与

相关文献 [23] 报道相似。然而 HE 染色及免疫荧光染

色均提示 SDS 处理组有较多有形核质残留，ECM
结构破坏较大，相关文献也证实单独应用 SDS 不

能有效去除核质 [21]。而改良脱细胞组中未见明显核

质，表明改良脱细胞法去除核质的效果优于 SDS
脱细胞法。然而，我们也发现尽管两组总 RNA 和

总蛋白含量测定未见差异，但 HE 染色及 Hoechst
染色却有差异。由此推断现有测定方法的灵敏度虽

然可以反映去细胞化前后残留细胞成分含量的差

异，但尚不足以反映两种脱细胞化方法的差异性。

天然心肌组织 ECM 中的主要成分包括胶原蛋

白、层粘连蛋白、弹性蛋白、聚糖等，不同脱细胞

方法制得的 ECM 的主要成分不尽相同。其中胶原

蛋白和层粘连蛋白是两项检测 ECM 成分保留的常

用指标 [22,25]。本研究中，免疫荧光染色表明 SDS 脱

细胞组中胶原蛋白 IV 和层粘连蛋白含量较正常心

肌明显减少，纤维结构排列紊乱，说明 SDS 脱细

胞法对该两种 ECM 关键成分结构破坏较大。相关

文献亦提示 SDS 对心肌等组织的破坏作用强烈 [26]。

而改良脱细胞组中，胶原蛋白 IV 和层粘连蛋白纤

维排列整齐。与相关文献 [26] 对比表明，改良脱细

胞法制得的 ECM 比 SDS 脱细胞法制得的 ECM 与

正常心肌 ECM 更为相似，证实 SDS+Triton X-100
脱细胞法能在显著提高脱细胞效率的同时，更好保

留 ECM 关键成分。这可能与 Triton X-100 的使用

有密切关系，相关文献 [27,28] 亦提示 Triton X-100 的

脱细胞化作用相对温和，更有利于 ECM 超微结构

的保护。而 Triton X-100 温和脱细胞化的具体机制

尚未见相关文献报道，可能与其非离子型的化学结

构有关。

为了检测 ECM 生物相容性，许多研究组采用

不同类型的种子细胞重细胞化 ECM，种子细胞包

括胚胎干细胞、心肌细胞、血管内皮细胞及成纤维

细胞等 [22,29,30]。检测的指标主要为细胞的存活时间

和生长状况。Wang 等报道骨髓间充质细胞能在猪

心肌 ECM 上存活 2 周 [31]。Sarig 等报道血管内皮细

胞可在 ECM 内形成血管样结构 [22]，而 Higuchi 等
报道心肌 ECM 可支持小鼠胚胎干细胞存活 1 周以

上并向心肌细胞分化 [29]。本研究首次采用 mES-
CMs 和 MEFs 与改良脱细胞法制得的 ECM 共培养，

其中 mES-CMs 为胚胎干细胞来源的高纯度心肌细

胞，能够确切地模拟心肌 ECM 支持心肌细胞生长

的过程。结果表明移植细胞能在 ECM 上有效存活

12 天以上，移植细胞生长良好并向 ECM 内部迁移

生成细胞团。而 SDS 脱细胞化制得的 ECM 则不具

备有效支持移植细胞生长的能力。该结果表明

SDS+Triton X-100 脱细胞法制得的 ECM 不仅能支

持 mES-CMs 和 MEFs 的存活和生长，还能支持移

植细胞向支架内部迁移，相对 SDS 脱细胞法制得

的 ECM 具有更好的生物相容性。

综上所述，SDS+Triton X-100 联合脱细胞法能

更有效地去除细胞成分，并保护 ECM 中关键成分

及结构，制得的心肌 ECM 薄片具有良好的生物相

容性，能支持移植细胞生长和迁移，是一种性能优

良的支架材料。
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