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摘要　 目的　 探讨 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 在非小细胞肺癌（ＮＳＣＬＣ）组织

中表达情况及沉默 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 对 ＮＳＣＬＣ 细胞 Ａ５４９ 增殖和侵

袭力的影响。 方法 　 选取行手术切除治疗的 ＮＳＣＬＣ 患者

１０７ 例，ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测 ＮＳＣＬＣ 和癌旁组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达，
培养 Ａ５４９ 细胞，分别转染 ｓｉＲＮＡ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１（ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组）、
无关序列 （ ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组），另外设未转染细胞作为空白组

（ｂｌａｎｋ 组），ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达量，ＣＣＫ⁃８
检测细胞增殖情况，Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室检测细胞迁移和侵袭情

况。 结果　 ＮＳＣＬＣ 组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量高于癌旁组

织［（２. ４７ ± ０. ２７） ｖｓ （１. ０２ ± ０. １５），ｔ ＝ ４８. ９５９，Ｐ ＜ ０. ００１］；
与 ＴＮＭ 分期Ⅰ ～Ⅱ期、中高分化、未发生淋巴结转移比较，
ＴＮＭ 分期Ⅲ ～Ⅳ期、低分化和发生淋巴结转移的 ＮＳＣＬＣ 组

织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量升高（Ｐ ＜ ０. ０５）；与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组和

ｂｌａｎｋ 组比较，ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量明

显降低（Ｐ ＜ ０. ０５），迁移细胞数和侵袭细胞数减少 （Ｐ ＜
０. ０５）。 结论　 ＮＳＣＬＣ 组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量升高，沉
默 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 可抑制 Ａ５４９ 细胞的增殖、迁移和侵袭能力。
关键词　 非小细胞肺癌；ｃｉｒｃＦＡＴ１；临床指标；细胞增殖；细
胞侵袭
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　 　 肺癌已成为我国发病率和死亡率位居首位的恶

性肿瘤，其中，非小细胞肺癌 （ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ
ｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ）是其主要病理学类型，约占 ８０％ 以

上［１］，由于该肿瘤早期症状不典型，多数患者确诊

时已进展至中晚期，患者总体预后较差［２］。 近年

来，随着靶向药物治疗技术的推广应用，为攻克肺癌

提供了新的契机［３］。 因此，积极寻找 ＮＳＣＬＣ 发生、
进展中相关敏感基因，对 ＮＳＣＬＣ 治疗意义重大。 环

状 ＲＮＡ（ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡ，ｃｉｒｃＲＮＡ）作为广泛存在于真

核生物体内的一类带有封闭共价环的非编码 ＲＮＡ，
可稳定的存在于生物体，不易被 ＲＮＡ 酶降解，且具

有组织表达相对特异的特点，在调控机体发育、代谢

及多种疾病发生进展中发挥重要作用［４］，近来发

现，ｃｉｒｃＲＮＡ 参与了恶性肿瘤侵袭转移及多药耐药

等过程［５］。 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 作为一种 ｃｉｒｃＲＮＡ，已被发现

在结直肠癌组织及细胞系中呈高表达［６］，参与了骨

肉瘤发生发展过程［７］。 但其与 ＮＳＣＬＣ 相关性鲜有

报道。 该研究分析 ＮＳＣＬＣ 组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达，并
利用小分子干扰 ＲＮＡ（ ｓｍａｌｌ ｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇ ＲＮＡ， ｓｉＲ⁃
ＮＡ）技术沉默人 ＮＳＣＬＣ 细胞系 Ａ５４９ 中 ｃｉｒｃＦＡＴ１
表达，评价其对细胞生物学功能的影响。

１　 材料与方法

１． １　 材料　
１． １． １　 一般资料　 选取 ２０１８ 年 ３ 月—２０２０ 年 ９ 月

在安徽医科大学第一附属医院行手术切除治疗的

ＮＳＣＬＣ 患者 １０７ 例，其中，男 ６５ 例，女 ４２ 例，年龄

３５ ～ ７４（５５. ８５ ± １１. ３７）岁；病理学类型：鳞状细胞

癌 ３８ 例，腺癌 ６９ 例；ＴＮＭ 分期：Ⅰ ～ Ⅱ期 ５７ 例，Ⅲ
～Ⅳ期 ５０ 例；分化程度：低分化 ４３ 例，中高分化 ６４
例；发生淋巴结转移 ４８ 例。 术中留取 ＮＳＣＬＣ 组织

及距离肿瘤边缘 ＞ ５ ｃｍ 的正常癌旁组织，迅速置于

液氮中， － ７０ ℃保存。 纳入标准：① 术前未行任何

治疗；② 术后病理学检查确诊为 ＮＳＣＬＣ。 排除标

准：① 肺部严重感染者；② 继发性肺癌及其他系统

恶性肿瘤者；③ 心肝肾等重要脏器严重功能障碍

者；④ 临床资料不全者。 本研究通过医院伦理委员

会批准，所有患者均行知情同意。
１． １． ２　 主要试剂与设备　 Ｔｒｉｚｏｌ 总 ＲＮＡ 提取试剂

和 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ ２０００ 转染试剂购自美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ
公司，逆转录和扩增试剂盒购自大连宝生物工程有

限公司，ｃｉｒｃＦＡＴ１ 及内参引物序列由上海捷瑞生物

工程有限公司设计合成，ＵＶ１８００ 紫外分光光度计
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购自上海奥析科学仪器有限公司，人 ＮＳＣＬＣ 细胞系

Ａ５４９ 购自南京科佰生物科技有限公司，ＤＭＥＭ 培养

液、胎牛血清、青 －链霉素和胰蛋白酶购自美国 Ｇｉｂ⁃
ｃｏ 公司，ＣＣＫ⁃８ 试剂购自天津迈基生物科技有限公

司，Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室购自美国 Ｃｏｒｉｎｇ 公司，基质胶购

自美国 ＢＤ 公司，Ｑ５ 实时荧光定量 ＰＣＲ 仪购自美国

Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司。
１． ２　 方法　
１． ２． １ 　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测 ＮＳＣＬＣ 和癌旁组织中 ｃｉｒｃ⁃
ＦＡＴ１ 表达 　 取 ＮＳＣＬＣ 和癌旁组织，剪碎、超声匀

浆，用 Ｔｒｉｚｏｌ 总 ＲＮＡ 提取试剂提取总 ＲＮＡ，使用紫

外分光光度计检测其纯度及浓度。 按逆转录试剂盒

说明进行逆转录获得 ｃＤＮＡ，使用 Ｑ５ 实时荧光定量

ＰＣＲ 仪按扩增试剂盒说明对引物扩增，序列：ｃｉｒｃ⁃
ＦＡＴ１：上游 ５′⁃ＡＡＣＡＧＡＡＧＡＧＡＡＣＴＧＧＧＧＣＧ⁃３′，下
游 ５′⁃ＧＡＴＣＡＧＧＧＴＧＣＣＡＡＴＧＧＴＧＡ⁃３′； ＧＡＰＤＨ： 上

游 ５′⁃ＧＡＴＣＡＧＧＧＴＧＣＣＡＡＴＧＧＴＧＡ⁃３′， 下 游 ５′⁃
ＴＴＴＣＴＡＧＡＣＧＧＣＡＧＧＴＣＡＧＧ⁃３′。 反应条件：９４ ℃ ２
ｍｉｎ，９４ ℃ ３０ ｓ，５６ ℃ ３０ ｓ，７２ ℃ ３０ ｓ，连续 ３８ 个循

环，使用 ２ － ΔΔＣｔ法获得 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量。
１． ２． ２ 　 细胞培养与转染 　 用含 １０％ 胎牛血清的

ＤＭＥＭ 培养液（含 １％青 － 链霉素）对 Ａ５４９ 细胞培

养，条件：５％ ＣＯ２、３７ ℃。 待细胞密度在 ７０％ 以上

时，胰酶消化，接种于 ６ 孔板，每孔 ２. ５ × １０６ 个细

胞，细胞融合度在 ８０％ 以上时，使用 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
２０００ 转染试剂分别对细胞转染 ｓｉＲＮＡ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１（ｓｉ⁃
ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组）、无关序列（ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组），另外设未转

染细胞作为空白组（ｂｌａｎｋ 组）。 各组处理后继续培

养 ４８ ｈ。
１． ２． ３　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 术检测细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达量　
取各组转染后培养 ４８ ｈ 细胞，滴加细胞裂解液，其
余步骤同“１. ２. １”项下方法。
１． ２． ４　 ＣＣＫ⁃８ 检测细胞增殖情况　 各组在转染 ２４
ｈ 后，胰酶消化，收集细胞，接种在 ９６ 孔板，每孔 ２ ×
１０３ 个细胞，在培养箱中分别于培养 ０、２４、４８、７２ 和

９６ ｈ 时，向各孔加入 ＣＣＫ⁃８ 试剂 １０ μｌ，恒温培养 ４
ｈ，用酶标仪取 ４５０ ｎｍ 波长处测定各孔光密度（ｏｐｔｉ⁃
ｃａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ）值。
１． ２． ５　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室检测细胞迁移和侵袭情况　
取各组转染后培养 ４８ ｈ 细胞，胰酶消化，用无血清

培养液对细胞重悬，密度调整为 ２. ５ × １０５ 个 ／ ｍｌ，取
细胞悬液 ２００ μｌ 加到 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室上室，下室则加

入正常培养液 ６００ μｌ，用培养箱培养 ２４ ｈ，弃上室培

养液，ＰＢＳ 冲洗，４％ 多聚甲醛固定，ＰＢＳ 再次冲洗，

０. ５％结晶紫染色 １５ ｍｉｎ，显微镜下随机取 ５ 个视野

计数染色细胞数，取均数作为迁移细胞数。 在检测

细胞侵袭情况时，将基质胶用培养液稀释后对 Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 小室进行包被，过夜风干，其余步骤同检测细

胞迁移。
１． ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２１. ０ 统计软件进行

数据分析，计量资料采用 �ｘ ± ｓ 表示，两组资料比较

采用 ｔ 检验，多组资料比较采用单因素方差分析，组
间两两比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检验，Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统

计学意义。

２　 结果

２． １ 　 ＮＳＣＬＣ 和癌旁组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达量 　
ＮＳＣＬＣ 组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量为 （ ２. ４７ ±
０. ２７），高于癌旁组织（１. ０２ ± ０. １５），差异有统计学

意义（ ｔ ＝ ４８. ９５９，Ｐ ＜ ０. ００１）。
２． ２　 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 在不同病理指标 ＮＳＣＬＣ 组织中表

达比较　 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 在不同性别、年龄、病理学类型和

肿瘤直径的 ＮＳＣＬＣ 组织中相对表达量差异无统计

学意义（Ｐ ＞ ０. ０５），与 ＴＮＭ 分期Ⅰ ～ Ⅱ期、中高分

化、未发生淋巴结转移比较，ＴＮＭ 分期Ⅲ ～ Ⅳ期、低
分化和发生淋巴结转移的 ＮＳＣＬＣ 组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１
相对表达量升高，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５），见
表 １。

表 １　 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 在不同病理指标 ＮＳＣＬＣ 组织中表达比较（�ｘ ± ｓ）

临床项目 ｎ ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量 ｔ 值 Ｐ 值

性别 ０． ６４９ ０． ５１７
　 男 ６５ ２． ４９ ± ０． ２８
　 女 ４２ ２． ４５ ± ０． ２６
年龄（岁） １． ８８１ ０． ０６３
　 ＞ ５６ ６３ ２． ４３ ± ０． ２５
　 ≤５６ ４４ ２． ５３ ± ０． ２８
病理学类型 １． ３３１ ０． １８６
　 鳞状细胞癌 ３８ ２． ５２ ± ０． ２５
　 腺癌 ６９ ２． ４５ ± ０． ２８
肿瘤直径（ｃｍ） ０． ６１７ ０． ５３８
　 ＞ ３ ３７ ２． ４９ ± ０． ２８
　 ≤３ ７０ ２． ４６ ± ０． ２７
ＴＮＭ 分期 ２． ６７７ ０． ００９
　 Ⅰ ～ Ⅱ ５７ ２． ４１ ± ０． ２４
　 Ⅲ ～ Ⅳ ５０ ２． ５４ ± ０． ２８
分化程度 ３． １０５ ０． ００２
　 低 ４３ ２． ５７ ± ０． ２９
　 中高 ６４ ２． ４１ ± ０． ２３
淋巴结转移 ２． ７８４ ０． ００６
　 是 ４８ ２． ５５ ± ０． ２８
　 否 ５９ ２． ４１ ± ０． ２５

２． ３ 　 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达量 　 与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组和
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ｂｌａｎｋ 组比较，ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对

表达量明显降低，差异有统计学意义（Ｆ ＝ １３８. ２４５，
Ｐ ＜ ０. ００１），见图 １。

图 １　 三组细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 的相对表达量

　 　 与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与 ｂｌａｎｋ 组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

２． ４　 沉默 Ａ５４９ 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达对增殖活性

的影响　 与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组和 ｂｌａｎｋ 组比较，ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１
组细胞 ２４、４８、７２ 和 ９６ ｈ 时 ＯＤ 值均降低，差异有统

计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５），提示沉默 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达抑制

Ａ５４９ 细胞增殖活性。 见图 ２。

图 ２　 沉默 Ａ５４９ 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达对增殖活性的影响

　 　 与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与 ｂｌａｎｋ 组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

２． ５　 沉默 Ａ５４９ 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达对迁移和侵

袭能力的影响 　 与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组和 ｂｌａｎｋ 组比较，ｓｉ⁃
ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组迁移细胞数和侵袭细胞数减少，差异有

统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５），提示沉默 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达可

抑制 Ａ５４９ 细胞迁移和侵袭能力。 见表 ２，图 ３、４。

表 ２　 三组细胞迁移和侵袭细胞数比较（个，�ｘ ± ｓ）

组别 迁移细胞数 侵袭细胞数

ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ １０４． １７ ± ９． ４１ ８８． ３３ ± ６． ７１
ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ １２６． ８３ ± ５． ４６ １２０． ６７ ± ７． ２０
ｂｌａｎｋ １３１． ６７ ± ６． ２８ １１８． ００ ± ６． ９０
Ｆ 值 ２４． ５８９ ４０． １１５
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

３　 讨论

　 　 研究［８］发现，高侵袭性和易转移是 ＮＳＣＬＣ 细胞

的主要特征，且是导致患者死亡的重要因素。 因此，
有必要针对 ＮＳＣＬＣ 侵袭和转移的相关机制开展研

究，以指导临床诊疗。 ｃｉｒｃＲＮＡ 是一类具有圆形结

构且可稳定存在于细胞内的非编码 ＲＮＡ，参与调控

了小 ＲＮＡ 的吸附、转录和剪切，同时在核糖体 ＲＮＡ
处理及蛋白质与蛋白质间相互作用中发挥重要作

用［９］。 目前，其在恶性肿瘤中的作用开始受到重

视。 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 作为一种 ｃｉｒｃＲＮＡ，研究［１０］发现，其可

作为结直肠癌肝转移的潜在预测指标。 陈靖 等［１１］

报道，结直肠癌组织中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 高表达且参与了癌

细胞迁移和侵袭。 亦有研究［１２］ 发现，ｃｉｒｃＦＡＴ１ 促进

了原发性肝癌进展。 本研究显示，ＮＳＣＬＣ 组织中

ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量高于癌旁组织，提示 ｃｉｒｃＦＡＴ１
可能参与了肿瘤发生。 本研究结果显示，ＴＮＭ 分期

Ⅲ ～Ⅳ期、低分化和发生淋巴结转移的 ＮＳＣＬＣ 组织

中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 相对表达量较 ＴＮＭ 分期Ⅰ ～ Ⅱ期、中
高分化、未发生淋巴结转移明显升高，进一步说明随

着 ＮＳＣＬＣ 进展，ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达水平升高，提示 ｃｉｒｃ⁃
ＦＡＴ１ 可能发挥癌基因功能参与了该肿瘤进展。
　 　 为进一步观察 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 在 ＮＳＣＬＣ 发生、进展中

的作用，本研究采用 ｓｉＲＮＡ 技术沉默 Ａ５４９ 细胞中

ｃｉｒｃＦＡＴ１ 基因表达，结果显示，与 ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组和

ｂｌａｎｋ组比较 ， ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１组细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１相对

图 ３　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法检测沉默 Ａ５４９ 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达对迁移能力的影响　 结晶紫染色 × １００
Ａ：ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组；Ｂ：ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组；Ｃ：ｂｌａｎｋ 组
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图 ４　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法检测沉默 Ａ５４９ 细胞中 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 表达对侵袭能力的影响　 结晶紫染色 × １００
Ａ：ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组；Ｂ：ｓｉ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ 组；Ｃ：ｂｌａｎｋ 组

表达量明显降低，表明成功构建 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 低表达的

细胞。 有研究［６］ 报道，ｃｉｒｃＦＡＴ１ 可影响结直肠癌细

胞增殖、凋亡和糖酵解。 Ｌｉｕ ｅｔ ａｌ［１３］ 报道，ｃｉｒｃＦＡＴ１
参与了骨肉瘤细胞增殖、迁移和侵袭。 亦有研究［１４］

指出，ｃｉｒｃＦＡＴ１ 可通过 ｍｉＲ⁃８７３ ／ ＺＥＢ１ 轴促进甲状

腺癌增殖、迁移和侵袭。 本研究结果显示，与 ｓｉ⁃ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌ 组和 ｂｌａｎｋ 组比较，ｓｉ⁃ｃｉｒｃＦＡＴ１ 组细胞 ２４、４８、７２
和 ９６ ｈ 时 ＯＤ 值均降低，迁移细胞数和侵袭细胞数

减少，表明沉默 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 可抑制 Ａ５４９ 细胞增殖、迁
移和侵袭能力，提示 ｃｉｒｃＦＡＴ１ 可能参与了 Ａ５４９ 细

胞增殖、迁移和侵袭过程，
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动脉穿支分层皮瓣在各种体表深度创面修复治疗中的应用研究
王春华１，李心怡２，方林森３，徐庆连１

摘要　 目的　 评价动脉穿支分层皮瓣对于修复各种体表深

度创面的效果及机制。 方法 　 选择 ９０ 例深度创面患者，随
机分为动脉穿支分层皮瓣组和传统皮瓣组，前者给予知名动

脉穿支分层皮瓣修复创面，后者给予传统皮瓣修复，观察两

组患者住院时间、治疗费用、出院时患者满意度、患者日常生

活能力评分、创面一期愈合率、并发症发生率、创面复发率、
创面愈合总优良率方面的差异。 结果　 与传统皮瓣组比较，
动脉穿支分层皮瓣组在创面一期愈合率、并发症发生率及总

优良率方面具有优势，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５），在创

面复发率方面比较两组差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０. ０５）；与传

统皮瓣组比较，动脉穿支分层皮瓣组在治疗费用、住院时间、
生活能力评分及患者满意度方面具有优势，差异有统计学意
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义（Ｐ ＜ ０. ０５）。 结论 　 动脉穿支分层皮瓣是修复体表深度

创面的理想措施，按照个性化原则灵活设计分层皮瓣，充分

的创面基底床准备、精细的手术操作和术后管理是成功的关

键。
关键词　 穿支分层皮瓣；创面；修复
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　 　 各种原因导致的深度创面的治疗通常是在综合

治疗的基础上以皮瓣修复创面，传统皮瓣在修复这

类创面时经常出现各种并发症，导致创面愈合时间

延长，影响肢体功能，导致患者生活质量降低。 该研

究应用动脉穿支分层皮瓣修复难愈创面，发现较传

统皮瓣具有愈合时间短且并发症少的优点，具体报

道如下。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料

１． １． １　 纳入标准　 收集安徽医科大学第一附属医

院烧伤科 ２０１４ 年 １ 月—２０２１ 年 ３ 月治疗的 ９０ 例深

度创面患者，其中男 ７１ 例，女 １９ 例，年龄 ２ ～ ８３ 岁，
致伤原因如电烧伤、车祸伤、撕脱伤、骨折内固定术
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