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兔腹主动脉球囊成形术后狭窄过程中内皮素的

动态变化

宋锦文 程彦斌 印建国 耿晓宁 贾雄 刘晓红 杨艳

【摘要】 目的 观察血管内膜损伤后狭窄过程的主要病理变化特征，研究此过程中血浆内血管内

皮素（!"）水平及局部动脉组织内 !"反应性（!"#$%）的改变，以探讨血管狭窄的发生与 !"变化的关系，
为临床寻求针对 !"因素的治疗处理和预防血管成形术后再狭窄提供理论依据。方法 大耳白兔 &’
只，依术后处死时间不同（( )和 *、&、+、*,、-- .）随机分为 (组，每组 ,只，&只内膜损伤、-只组内对照
（假手术）。术前及术后处死前均采血，置入微球囊导管于腹主动脉内拉动制备内膜损伤动物模型。对

照组不插入球囊导管，以放射免疫法检测血浆内 !"水平，行病理形态学观察血管内膜厚度及管腔狭窄
情况，以免疫组织化学法检测动脉组织内 !"反应。结果 损伤组各时间段血浆 !"水平均较术前及假
手术组有明显升高，损伤组血管内膜增厚，术后 *, / -- .时可见血管平滑肌细胞（0123）增殖并迁移到
内弹力膜层内，堆积重叠甚至呈瘤样突起而致血管腔变窄，血浆 !"水平与血管内膜厚度及管腔狭窄程
度呈一致性。结论 0123增殖和内膜增厚是再狭窄的主要病理特征。!"参与心血管收缩、0123增殖
和血栓形成，在血管球囊成形术后血管狭窄过程中起到了关键的作用。拮抗或抑制 !"生成的生物学作
用，对防治再狭窄可能具有重要的临床意义。
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印建国、耿晓宁、贾雄、刘晓红、杨艳）；兰州医学院人体解剖教研室军

（程彦斌）

随着介入技术的发展和介入器材的不断开发应

用，经皮腔内血管成形术（L"3H）已成为治疗冠心病
等血管狭窄性疾病的重要措施，但术后发生的再狭

窄仍是影响其疗效的主要因素之一。本实验利用微

球囊导管在兔腹主动脉内制备血管内膜损伤模型，

模拟再狭窄发生的过程，观察 !"在再狭窄发生过
程中的动态变化，探讨 !"在血管狭窄发生过程中
的作用，为临床提供针对病因治疗的理论依据。

材料和方法

一、实验动物及主要仪器
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!健康雄性大白兔 !" 只，购自兰州生物制品
所。"内皮素放免药盒，购自解放军总医院科技开
发中心放免所。#内皮素免疫组织化学试剂盒，购
自武汉博土德生物技术有限公司。$#$%&""%放射
免疫计数器，中国科技大学科技实业总公司产品。

&’($)微球囊导管，兰州军区兰州总医院心内科提
供。’抑肽酶，兰州大得利生物化学制药有限公司
生产（批号：*""*"+",）。
二、实验方法

（一）实验动物及分组 健康雄性大耳白兔 !"
只，体重 * - " . * - + /0，随机分为 ,组，每组 + 只，每
组再分为 *小组：单纯内膜损伤 !只、组内对照（假
手术）*只。各组实验动物分别于术后 , 1及 2、!、3、
2+、** 4处死并取腹主动脉组织。
（二）血管内膜损伤模型的制作 大白兔经耳

缘静脉采血 * 56后，经静脉推注 !7戊巴比妥钠溶
液（每公斤体重 2 - " 56）进行麻醉，仰卧固定四肢于
手术台，沿右股动脉搏动切开皮肤长约 * -" 85，暴露
股动脉，经股动脉置入微导管至腹主动脉造影摄片。

测量腹主动脉及股动脉内径粗细，后选取相当规格

之 ’($)微球囊导管（* - + 55 9 *" 55）插入 2" . 2+
85至腹主动脉中下段内，连接压力注射器向球囊内
注入生理盐水充盈球囊，来回抽拉（以稍有阻力感为

宜）! . &次，抽拉范围约 & - " 85，拨出导管后结扎股
动脉两端，缝合伤口，建立血管内膜损伤模型。术后

连续 ! 4每天肌注青霉素 &"万 :以预防感染，对照
组局部切开并结扎股动脉但不放入球囊导管抽拉损

伤。分笼普食喂养，饮水不限。

（三）标本收集及 ;(、;(%<=的测定和血管腔病
理形态的观察

2 - 血浆标本收集及其内 ;(含量测定。每只实
验动物术前、术后所采之静脉血 *56分别置于含有
2"7;>()二钠 !"(6、&"":抑肽酶和肝素钠的试管
中，混匀后即刻 & ?$，! +"" 转@5AB离心 2+ 5AB，分离
血浆，C 3" ?$保存待测。测定前使样本置于室温中
复融，再次 & ?$，! """ 转@5AB离心 + 5AB取上清液测
定，血浆内 ;(含量采用放射免疫法测定，操作步骤
严格按照所附说明书进行。

* - 血管组织的病理观察和 ;(%<= 测定。过量
戊巴比妥钠麻醉处死大白兔后，迅速剖腹解剖分离

出经球囊内膜损伤的腹主动脉一段长约 + - " 85，放
入 &7甲醛溶液中固定，然后取最中段处制成石蜡
块备检。血管纵、横断面均切片，片厚 +(5，间隔取
片 +张，血管组织 ;(%<=通过 D)E$法免疫组织化学

技术观察，并用苏木精%伊红（F;）染色光镜下观察
病理形态学变化。

三、统计学处理

采用 D’DD2" -"统计软件进行统计学分析，所有
数据结果均用!! G " 表示，两组间比较用 # 检验，多
组间比较用单因素方差分析。

结 果

一、血浆 ;(测定结果
（一）各组实验动物手术前、后血浆 ;(值 用
放射免疫法测定各组实验动物手术前、后血浆 ;(
含量，可见损伤各组术后血浆 ;(含量较术前及对
照组有明显升高，而假手术组血浆 ;(含量手术前
后相比无明显变化（见表 2）。

表 ! 各组实验动物手术前、后血浆 ;(值变化（!! G "）

组别（$）
;(值（H0@56）

术前 术后
%值

对照组（2*） 22"-*! G 2!-&! 22* -IJ G 23 -"J K "-"+

损伤组（2I） 22!-33 G I-"J 2!J -23 G 2, -I, L "-"2

（二）各组实验动物术后血浆 ;(值结果 放射
免疫法测定各组实验动物手术后血浆 ;(含量，可
见损伤组术后血浆 ;(含量与假手术组术后血浆 ;(
含量相比有明显升高。

从时间上来看，单纯损伤组术后血浆 ;( 含量
即有升高，而术后 ! 4时升高幅度有所减缓；以后在
术后 3 . 2+ 4均继续升高，术后 ** 4达到最高值（见
图 2）。

图 ! 三组实验动物术后 ;(值 C时间变化情况

二、血管组织病理改变

光镜下显示假手术组（对照组）动脉血管壁结构

完整，内膜光滑无增厚，内皮细胞下衬托波浪状内弹
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力膜，中膜平滑肌细胞排列完整，无增殖和迁移现

象，管腔无变窄（图 !）。损伤后 " #及 $ %，血管内皮
明显受损，部分内膜剥脱，内腔面附着少量红细胞及

血小板；损伤后第 &、’天时可见血管内腔面变得进
一步粗糙，局部附着较多的炎性细胞；平滑肌细胞出

现活跃的核分裂象；损伤后 $( %，内膜明显增厚，内
皮细胞间隙增大，弹力纤维增生，血管损伤局部平滑

肌细胞大量增殖、移行到内膜下并突向腔内，造成管

腔狭窄（图 &）；至术后 !! %时血管腔变得进一步狭
窄，内膜极度增厚，内弹力膜多处断裂或消失，内膜

下层可见大量增殖密集的平滑肌细胞，排列紊乱甚

至呈瘤样突起（图 )、(）。
三、血管组织 *+免疫组织化学技术观察结果
损伤组见主要分布于内膜及中层的平滑肌细胞

胞质内的 *+,-.着色（黄褐色）明显增加（图 "），且较
假手术组（图 ’）明显增浓增多。

讨 论

/+01后再狭窄发生的确切机制目前尚未完全
清楚，大量的临床资料和实验研究表明，2340增殖
和内膜增厚是再狭窄的主要病理特征［$］。多种血管

活性肽是参与心血管收缩、血管平滑肌细胞增殖和

血栓形成的决定性调控因素，具有重要的生理和病

理生理意义［!］。因此研究血管活性肽在再狭窄发生

过程中的动态变化，探讨其在此过程中的作用和机

制，为临床提供针对病因治疗的理论依据，是预防处

理再狭窄和保证球囊成形术后疗效的关键。

一、血管活性肽在血管再狭窄中的主要作用

球囊成形术后血管再狭窄的发生与内皮剥脱损

伤后多种神经体液和局部因子的调节紊乱有关，可

能与内皮剥脱损伤后局部血管活性物质（肽）增加和

细胞因子表达增加有关［&，)］。*+可促进损伤血管内
膜增殖［(］

二、*+在血管狭窄形成过程中的作用
*+是一种首先由猪的血管内皮细胞中分离纯

化出的 !$ 个氨基酸组成的生物活性多肽，人的 *+
有 & 种基因表达，即 *+,$、*+,!、*+,&、其中以 *+,$
活性最强。*+具有强烈的收缩冠状动脉及肾小动
脉、刺激心钠素的释放、提高全身血压、抑制肾素释

放等作用，是体内已知的最强的缩血管物质，现有研

究表明，*+浓度与心血管疾病、呼吸系统疾病、消化
系统、神经系统疾病以及妇产科疾病的发生发展均

有密切联系。

*+不但对血管有强烈的缩血管功能，还可增加
血管对其他血管收缩物质如血管紧张素 !、去甲肾
上腺素等的敏感性；同时又对血管平滑肌细胞等

图 ! 假手术组（对照组）动脉血管壁

内弹力膜完整，内膜光滑无增厚（!）。 5

)6

图 " 损伤后 $(%，血管平滑肌细胞

大量增殖、移行并突向腔内，血管腔明显狭

窄（!）。 5 )6

图 # 术后 !!%时血管腔变得进一步

狭窄，甚至呈瘤样突起（"）。 5 !6

图 $ 大量增殖、增厚移行到内弹力

膜下的 2340（"）。5 )6

图 % 损伤术后 !! %见主要分布于

内膜及中层的平滑肌细胞胞质内的 *+ 7 -.
着色（黄褐色）明显增多增浓（"）。 5 )6

图 & 假手术组，着色不明显。 5 )6
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多种细胞有促增殖作用［!］。"#主要由血管内皮细
胞合成，平滑肌细胞有内皮素受体的表达，它主要作

为局部激素以自分泌和旁分泌的方式发挥作用。

"#具有强大的收缩血管、促进血管平滑肌细胞增
殖、迁移、促进细胞外基质集聚、加速生长因子、粘连

分子等合成与释放及调节其他基因表达等多种生物

学作用［$］。

本实验用 %#&’微球囊导管建立兔血管内皮损
伤模型，经观察发现球囊损伤后第 !小时和第 (天
血浆 "#含量已明显升高。病理显示血管内内膜撕
裂，内膜部分剥脱；第 $天时 "#含量增高幅度有所
减缓，推测与具有拮抗 "#功能的物质如降钙素基
因相关肽（&)*%）等代偿性分泌增多有关。第 + 天
时 "#含量又明显升高，与假手术组相比差异显著，
而此时血管内腔面变得进一步粗糙，平滑肌细胞呈

现出活跃的增生象；至损伤后第 (,天血浆 "#水平
升高更加明显并于第 --天时达到最高值，病理显示
血管内膜增厚内皮细胞间隙增大，弹力纤维增生，局

部内膜下层平滑肌细胞大量增殖、移行并突向腔内，

造成管腔狭窄；术后 -- .血管腔变得进一步狭窄，
而且主要以大量增殖密集排列、增厚移行的 /01&
为主，甚至呈瘤样突起。免疫组织化学技术观察见

主要分布于内膜及中层的平滑肌细胞胞质内的 "#2
3*着色（黄褐色）明显增强，且远较假手术组明显。
提示血管再狭窄病灶的形成主要取决于 /01& 增
殖、移行。而后者的启动系 /01&表现型发生了改
变，即从收缩静止型转变为增殖型［+］。球囊血管成

形术后动脉组织 "#23*着色增加，一方面，直接导致
血管收缩，且增加血管对其他血管活性物质的敏感

性，因此，术后血管组织 "#23*染色增加可能与术后
血管收缩有关；另一方面，"#对多种细胞有促增殖
作用，而且 "#与其他生长因子有协同促进细胞增
殖作用。此外，"#还可促进血管平滑肌细胞中自分
泌生长因子血小板衍生生长因子（%4)5）的合成，从
而进一步促进平滑肌细胞增生（此为球囊成形术后

再狭窄发生的中心环节）。因此，球囊成形术后血管

组织 "#23* 增加，可能提示 "# 参与了再狭窄的发
生［+，6］。

刘乃奎等［,］在大鼠主动脉内膜球囊拉伤模型上

亦观察到类似改变，血管损伤后血管平滑肌细胞增

殖过程中大鼠血浆和主动脉组织 "# 含量持续增
加。而且应用 "#特异抗血清治疗，可明显抑制血
管损伤诱导的血管平滑肌细胞增殖和内膜增厚，提

示 "#是参与再狭窄的重要血管活性肽。丝裂素活
化蛋白激酶（1’%7）是细胞内广泛存在的含有丝氨
酸8苏氨酸残基的蛋白激酶，是细胞外刺激信号影响
细胞增殖、肥大反应的胞内信息共同通路［(9］。该研

究表明，"#呈浓度依赖性地刺激血管 1’%7激活和
血管平滑肌细胞增殖，两者之间呈正相关。应用 "#
受体阻断剂 :;(-$可明显抑制 "#诱导的 1’%7激
活和血管平滑肌细胞增殖，提示 "#可通过 "#受体
激活 1’%7 信号转导途径，刺激血管平滑肌细胞
增殖。

由此可见，血管内膜损伤术后 "# 含量升高与
血管腔变窄呈高度的一致性，表明 "#在术后管腔
狭窄发生过程中起到了重要的作用。
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    自从1974年Gruntzig等首次开发用于扩张治疗的球囊导管以来，经皮血管内成形术(percutaneous transluminal angiolplasty,PTA)被广泛应用于

各种血管或管腔闭塞/狭窄性病变的临床治疗，特别是在动脉硬化性狭窄或闭塞的治疗方面发挥了很大的作用。但术后再狭窄的发生率高达30%～50%，成

为PTA发展的障碍。管腔内支架(endoluminal stent,ES)的应用在一定程度上弥补了PTA治疗的不足，但其再狭窄率仍达20%～30%。这严重影响了PTA和

ES的效果，已成为国内外在血管狭窄或闭塞的治疗研究中亟待解决的新课题。

1　血管再狭窄的原因

　　目前对再狭窄的成因已有许多研究报告，通常认为与纤维细胞性内膜过度增殖有关，主要成分是平滑肌细胞［1～3］。基础研究表明再狭窄是局部

血管损伤后的一种修复反应；是多种细胞因子和生长因子介导的局部血管重建和再塑；是血管平滑肌细胞迁移、增殖、凋亡及细胞的基质分泌和堆积的

结果；是一系列基因异常表达所引起的血管功能与结构的改变［4］。ES的应用损伤并刺激诱导血管平滑肌细胞由静止收缩态进入合成态，导致细胞转移

、增殖分化并形成新内膜是再狭窄的主要病理机制，平滑肌细胞是再狭窄组织的最主要成分［5］。也多有报道在再狭窄的新内膜中有凋亡的平滑肌细胞

，提示细胞凋亡与新内膜形成有关，细胞凋亡参与再狭窄的发生和发展过程［4，6，7］。因此，有效地抑制血管平滑肌细胞的增殖和促进其凋亡是预防

内膜过度增生致再狭窄的基础。

2　放射治疗的现状

　　许多学者在防止再狭窄方面做了大量的实验与临床研究，包括基因治疗(直接转移基因抑制平滑肌细胞增殖和反义核酸技术)、药物治疗及新的介入

治疗法(定向斑块旋切术、高速旋磨术、激光球囊成形术、射频成形术)等，但尚未取得满意效果。近年来有人报告放射治疗可以防止冠状动脉成形术

(PTCA)术后再狭窄，许多学者在探索PTA及ES放射治疗方面作了大量的工作。理论认为分裂中的细胞在G2/M期对电离辐射敏感，放射线可以抑制增生活跃

的细胞分裂，通过减少分裂来限制增生过程，可以抑制平滑肌细胞的增殖［8］。体内血管平滑肌细胞通常不呈现活跃的增生状态，在机械损伤或其它刺

激下可诱发平滑肌细胞增生、迁移及产生基质，在这种状态下，细胞对放射线的敏感性升高，射线就可以通过杀死或抑制这些分裂合成旺盛的平滑肌细

胞有选择地抑制新内膜形成及有效的预防再狭窄。目前用于放射治疗和预防再狭窄的研究方法大致包括三方面：(1)在ES治疗后采用动脉内后装治疗

(intraarterial afterloading)，即将192铱(192Ir)丝送入冠脉病变部位进行照射，达到一定剂量后退出导丝放射源。Wiedermann等［9］通过导管将

192Ir置于靶血管，照射后发现再狭窄程度减轻63%～62.5%；Teirstein等［10］报道55例冠状动脉支架置入后其中加192Ir管腔照射26例，空白对照29例

，结果内照射组在平均最小腔内直径、后期血管腔缩小值和管腔直径缩小三方面均明显优于对照组。也有学者将90Sr/Y制成丝状放射源，用导丝送入照

射，得到了与192Ir相同的效果［11］。(2)以ES作为载体，通过反应堆或回旋加速器处理，将放射性核素直接依附在ES上，成为放射性ES。将这种放射

性ES通过PTA置入管腔内，在达到常规ES作用的同时产生辐射生物效应，双重作用的结果使之抑制内膜增生，防治再狭窄。Hehrlein等［12］于1993年在

海德堡大学首先开展了放射性支架的实验，他们通过反应堆产生的含几种射线的支架对血管再狭窄的发生情况进行了观察，证实该方法能抑制血管平滑

肌的增殖。Laird［13］，Carter［14］等也进行了类似的实验，均认为放射性支架对防治血管再狭窄有效。用回旋加速器处理的不锈钢支架，经过高速

粒子轰击而产生了一系列同位素。有55　Co，56Co，51Cr，52Mn，57Ni，及55Fe，释放β，γ，Χ射线，这种混合性放射性支架中以55Co释放的β射线

起主要作用，另一种是采用32P放射源，将其包裹在金属内支架中置入血管内进行照射［15］。(3)经球囊导管直接将放射性核素送入狭窄部位进行照射

。北京医科大学霍勇等［16］发表了32P液体球囊血管内照射预防血管介入治疗后再狭窄的实验研究，结果认为内照射使血管内膜增生明显受抑制，其机

制是抑制平滑肌细胞增殖和改善血管重塑形成。

6.学位论文 周海武 依达拉奉防治大鼠颈动脉球囊成形术后血管再狭窄实验研究 2008
    目的：观察依达拉奉对大鼠颈动脉损伤后再狭窄的防治作用及对血管基质金属蛋白酶2(MMP2)表达的影响，探讨其可能作用机制。

    方法：雄性SD大鼠随机分为两组：对照组和治疗组(各20只)。2F球囊对大鼠右侧颈总动脉内膜损伤法制作再狭窄模型。治疗组制模后给予依达拉奉

3mg/kg，ip，bid。对照组损伤后给予等体积的生理盐水。损伤后1d、3d、7d、14d和28d原位灌注固定取材，分析病理形态学改变及采用免疫组化方法观

察基质金属蛋白酶2(MMP2)的表达。并分析上述指标的变化。

    结论：依达拉奉可抑制大鼠颈动脉损伤后再狭窄，这种作用可能与其抑制MMP2的表达相关。

7.期刊论文 韩雅玲.臧红云.荆全民.王守力.王冬梅.王祖禄 应用切割球囊结合支架术治疗冠状动脉分叉处病变

89例 -心脏杂志2003,15(1)
    目的: 评价经皮冠状动脉腔内切割球囊成形术(PTCBA)结合支架术治疗冠脉分叉处病变的安全性及疗效.方法: 对89例冠心病患者主支病变应用

PTCBA预扩张后置入支架、分支病变单行PTCBA而不置入支架, 观察其冠脉病变特点、手术过程相关因素、手术成功率、并发症和近、中期随访结果. 结

果:89例患者中分叉处病变位于前降支/对角支占71%,回旋支/钝圆支占25%, 右冠脉/后降支或后侧支占4%.对分支血管行PTCBA后1例因残余狭窄＞50%而植

入支架,1例因并发轻度钙化且分支成角较大切割球囊未通过,改用常规PTCA球囊扩张成功.病变PTCBA成功率达97.8%;无院内死亡、急性心肌梗死(AMI)、

急性心包填塞及急诊冠脉搭桥术等严重并发症.对手术成功的87例术后临床随访3～26个月,无死亡及AMI等心脏事件发生.临床心绞痛复发率17.2%.复查冠

脉造影(CAG)率56.3%,示49处分叉病变主支支架内再狭窄率14.3%,分支血管再狭窄率18.4%. 结论: PTCBA结合支架术治疗冠脉分叉处病变是一种安全、有

效的介入治疗技术,其成功率高、并发症少,近、中期疗效满意.

8.期刊论文 张玉平.李建军.刘颖.王晶 氯沙坦对球囊成形术后兔血管内膜增生和基质金属蛋白酶2及其抑制剂表达

的影响 -中国动脉硬化杂志2003,11(1)
    观察血管紧张素Ⅱ1型受体拮抗剂氯沙坦对球囊成形术后兔血管内膜增生和基质金属蛋白酶2及其抑制剂表达的影响, 探讨氯沙坦治疗血管再狭窄的

可能机制和作用.24只新西兰兔随机分为3组:对照组、模型组及氯沙坦组,后两组持续高胆固醇喂养,实验1周后行腹主动脉内膜剥脱术,9周后对狭窄部位

行球囊成形术,氯沙坦组于球囊成形术前1周开始口服氯沙坦10 mg/(kg*d).13周末取腹主动脉行病理形态学观察和基质金属蛋白酶2及组织型基质金属蛋

白酶2抑制剂的免疫组织化学分析.结果发现,高胆固醇饲养9周后,模型组、氯沙坦组血清总胆固醇及低密度脂蛋白胆固醇均明显增加(P<0.01),且未发现

氯沙坦干预后对血脂水平有影响.13周后氯沙坦组较模型组内膜厚度减少65%,内膜面积减少34%,内膜厚度与中膜厚度比减少32%,内膜面积与中膜面积比减

少28%.免疫组织化学分析显示,基质金属蛋白酶2表达因氯沙坦的干预无明显变化.而组织型基质金属蛋白酶2抑制剂表达明显减少(P<0.05),基质金属蛋白

酶2/组织型基质金属蛋白酶2抑制剂显著增加(P<0.01).提示氯沙坦在不影响血脂的情况下,可明显抑制血管损伤后内膜增生,其机制可能与抑制组织型基

质金属蛋白酶2抑制剂表达,恢复基质金属蛋白酶2/组织型基质金属蛋白酶2抑制剂的平衡有关.

9.期刊论文 刘颖.李建军.李庚山.张玉平.王晶.夏泠.徐红新 球囊成形术后氯沙坦对兔血管内膜增殖及巨噬细胞表

达的影响 -中国医师杂志2003,5(4)
    目的通过观察AT1受体的特异性拮抗剂氯沙坦(Losartan)对兔腹主动脉球囊成形术后内膜增殖和巨噬细胞表达的影响,探讨氯沙坦治疗血管再狭窄的

机制.方法采用内皮剥脱加高脂饮食(含1.5%胆固醇)喂养8周制作兔腹主动脉粥样硬化膜型,然后对狭窄部位行球囊成形术.术后氯沙坦组给予氯沙坦

10mg*kg-1*day-1口服,对照组喂生理盐水.4周后取腹主动脉行组织形态学观察,用免疫组织化学方法分析巨噬细胞.结果对照组内膜厚度/中膜厚度比值为

0.65±0.17,氯沙坦组则减少为0.44±0.11(P＜0.01),对照组内膜面积/中膜面积比值为0.74±0.16,氯沙坦组则减少为0.54±0.13(P＜0.01).氯沙坦组新

生内膜中巨噬细胞数亦较对照组显著减少(P＜0.01).结论氯沙坦通过抑制AngⅡ的作用进而抑制巨噬细胞的浸润,抑制炎症反应,从而减轻再狭窄.

10.期刊论文 卢辉和.刘亚军.张莉.盛臻强.王毅.管耘园.LU Hui-he.LIU Ya-jun.ZHANG Li.SHENG Zheng-qiang.

WANG Yi.GUAN Yun-yuang 缬沙坦对兔动脉成形术后血管内膜增生及内皮细胞CD34表达的影响 -中华急诊医学杂志

2007,16(9)
    目的 观察血管紧张素ⅡⅠ型受体(AT1)拮抗剂缬沙坦对兔动脉成形术后血管内膜增生及内皮细胞CD34表达的影响,探讨ATI受体拮抗剂治疗血管再狭

窄的机制和作用.方法 雄性新西兰白兔24只,随机分成3组:对照组始终以普通饲料饲养12周,不加任何处理;模型组和缬沙坦给予高胆固醇喂养,4周后行腹

主动脉内膜剥脱,继续高胆固醇饮食4周后行球囊成形术,模型组继续普通饲料饲养,而缬沙坦组给普通饲料+缬沙坦10 mg·kg-1·d-1喂养4周.12周末取腹

主动脉行病理形态学观察及CD34免疫组织化学分析.结果 与模型组比较,缬沙坦组内膜厚度减少56.58%,内膜面积减少66.81%.免疫组织化学分析显示,缬

沙坦组与模型组相比CD34表达增加(P＜0.01).结论 缬沙坦可以减轻兔腹主动脉成形术后内膜增生,其机制可能与促进内膜损伤后的内皮细胞增殖,提高内

皮修复功能有关.
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