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重组血小板衍生生长因子ＣＣ促静脉血栓溶解、机化、再通的实验研究
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　　摘　要：目的　探讨重组血小板衍生生长因子ＣＣ（ＰＤＧＦＣＣ）对静脉血栓溶解、机化和再通过程的影响。方法　建立大鼠下

腔静脉血栓模型，将４０只雄性ＳＤ大鼠随机分为Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ４组，建模后２４ｈＡ组大鼠注射生理盐水１００ｍＬ，Ｂ、Ｃ、Ｄ组大鼠直接

静脉腔内注射不同剂量重组ＰＤＧＦＣＣ（Ｂ组：１００ｎｇ／１００μＬ，Ｃ组：２００ｎｇ／１００μＬ，Ｄ组：５００ｎｇ／１００μＬ），每组注射量均为１００

μＬ。７ｄ后获取下腔静脉血栓标本，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）蛋白表达变化，ｖＷＦ免疫组织化学染色分辨血

栓切片中阳性细胞的类型。图像分析系统采集并分析切片 ＨＥ染色后静脉管腔面积及血栓面积，计算溶解率。Ｍａｓｓｏｎ染色评价

血栓中胶原纤维和细胞外基质面积，以及新生毛细血管数量，评价血栓机化、再通情况。结果　成功建立大鼠下腔静脉血栓模型，

ＰＤＧＦＣＣ注射后第７天 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ测定结果表明各组ＶＥＧＦ蛋白均有表达，但Ｃ、Ｄ组较Ｂ组表达明显上调，Ｂ组较Ａ组表达

明显上调。ｖＷＦ免疫组织化学染色结果显示阳性细胞类型为血管内皮细胞，证实存在新生血管形成。切片 ＨＥ染色及 Ｍａｓｓｏｎ

染色结果显示Ｃ、Ｄ组较其他组血栓溶解更加广泛，血栓机化率较其他组显著提高，同时Ｂ组血栓溶解再通机化率高于Ａ组。结

论　重组ＰＤＧＦＣＣ可以通过促血管新生途径显著加快静脉血栓溶解、机化和再通过程。
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　　深静脉血栓形成（ｄｅｅｐｖｅｉｎｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ，ＤＶＴ）是血管外科

的常见疾病，是由于基因缺陷导致血液成分、血流动力学和血

管壁三者功能失衡所致，不但严重影响患者的生活，甚至可能

威胁患者的生命。国内外治疗静脉血栓的方法主要是抗凝、溶

栓和祛聚治疗，但这些非手术方式均存在不同程度的局限性，

使得机体内静脉血栓的最终溶解吸收主要依赖于自身极其缓

慢的自然纤溶机制，因此，临床上迫切需要更高效、迅速的，能

加快血栓溶解、机化、再通技术来治疗这类疾病。

研究表明血栓溶解过程和创伤愈合过程类似，都伴随有静

脉壁的炎症反应，各种炎症细胞的浸润及新生毛细血管的形

成。目前，已证实新生的血管能够对血栓溶解产生显著影响，

促进血管新生可以加速血栓的溶解、机化和再通［１］。血小板衍

生生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ）是参与血栓

溶解、机化、再通的多种因子之一。ＰＤＧＦＣ是ＰＤＧＦ家族的

新成员，其在体内的活性形式是ＰＤＧＦＣＣ
［２］。大量研究表明，

ＰＤＧＦ对内皮细胞迁移和增生有重要作用。但目前关于

ＰＤＧＦＣＣ与血栓疾病的直接关系的研究仍较少。本实验将探

讨重组ＰＤＧＦＣＣ是否能通过促血管新生作用加速静脉血栓
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溶解、机化和再通过程，为临床治疗ＤＶＴ开辟新的治疗思路。

１　材料与方法

１．１　实验动物及试剂　雄性ＳＤ大鼠４０只，体质量２８０．４３～

３２０．９８ｇ，平均３０９．４３ｇ，由重庆医科大学实验动物中心提供

及代养，并符合重庆医科大学实验动物管理委员会制订的实验

动物管理要求。试剂：重组ＰＤＧＦＣＣ因子购自美国ＰＥＰＲＯ

ＴＥＣＨ公司，ＶＥＧＦ多克隆抗体，ｖＷＦ免疫组织化学试剂盒，

ＥＣＬ化学发光试剂盒均购自ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司，考马斯亮兰蛋

白质定量试剂盒购自南京建成生物工程研究所。

１．２　方法

１．２．１　下腔静脉血栓模型的建立　参照文献［３４］的方法并

加以改进。配制１０％水合氯醛，按照３ｍＬ／ｋｇ剂量行腹腔麻

醉。麻醉显效后，ＳＤ大鼠取仰卧位，四肢外展固定，腹部备皮，

并消毒铺巾。取腹正中切口，长约５ｃｍ。进腹后将肠管向左

上方推移并用纱布隔开，充分暴露手术区。打开右侧后腹膜，

首先结扎右侧腰静脉，分离并显露右肾静脉及以下下腔静脉，

结扎下腔静脉后方各属支。其次打开左侧后腹膜，结扎左侧腰

静脉，完全游离左肾静脉开口以下下腔静脉直至双侧髂静脉汇

合处，并结扎下腔静脉各属支。顺下腔静脉放置ＢＤ公司２６Ｇ

针头于静脉侧方，４０丝线于左肾静脉下方穿过，并将下腔静

脉和针头一同结扎，结扎后缓慢回退２６Ｇ针头，致使下腔静脉

管腔狭窄９０％以上。微神经血管钳于结扎线下方钳夹下腔静

脉壁６０ｓ，松开３０ｓ，不同部位各重复２次，待血管颜色由暗红

色变为暗黑色，观察见血管腔有血块形成后关闭腹腔。术后大

鼠单笼饲养。

１．２．２　实验动物分组及因子注射

１．２．２．１　实验大鼠共４０只，随机分为４组，每组１０只，具体

如下：Ａ组：注射生理盐水；Ｂ组：ＰＤＧＦＣＣ因子浓度为１００

ｎｇ／１００μＬ；Ｃ组：ＰＤＧＦＣＣ因子浓度为２００ｎｇ／１００μＬ；Ｄ组：

ＰＤＧＦＣＣ因子浓度为５００ｎｇ／１００μＬ，每组注射量均为１００

μＬ。

１．２．２．２　实验液注射　血栓模型建立后２４ｈ，同法采用水合

氯醛腹腔麻醉，麻醉显效后，沿原正中切口进腹，分离手术粘连

后，显露结扎线下方约３ｃｍ下腔静脉段，按照实验分组要求于

静脉前壁，采用ＢＤ微量注射器直接穿刺血管壁腔内注射１００

μＬ实验液，注射完毕，棉签局部加压止血，确认止血完毕，理顺

小肠，缝合腹腔，分笼饲养。

１．２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）蛋白表

达

１．２．３．１　标本获取　重组ＰＤＧＦＣＣ注射术后第７天，分别

取Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组实验大鼠各３只，１０％水合氯醛腹腔麻醉后，

取腹壁“Ｕ”形切口，充分显露腹腔，分离下腔静脉周围各粘连，

取结扎线至髂静脉汇入部间下腔静脉段标本，置于液氮保存。

１．２．３．２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白　检测时将每组组织标本混

合，等比匀浆后，各匀浆液加入Ｌｏａｄｉｎｇｂｕｆｆｅｒ裂解细胞，收集

细胞裂解液煮沸５ｍｉｎ，冰上放置５ｍｉｎ，１２０００ｒ离心２ｍｉｎ，

上清分装后于－２０℃储存。行聚丙烯酰胺凝胶电泳（ＳＤＳ

ＰＡＧＥ），制胶，上样，电泳，转印，杂交，ＥＣＬ显色。反复进行３

次 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测。将胶片图像扫描入计算机，用凝胶分析

软件ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ图像处理系统进行分析，按图像的光密度

进行半定量，每次结果以内参（ＧＡＰＤＨ）光密度值为参照，其

他组条带灰度与ＧＡＰＤＨ光密度值之比作为其相对值。

１．２．４　组织学分析　取Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组术后第７天实验大鼠各

７只，同前法取结扎线至髂静脉汇入段间下腔静脉血栓标本。

每组大鼠各取１只行血栓模型大体观察，各组剩余６只行组织

学分析，各组标本切片后行ｖＷＦ免疫组织化学染色，显微镜下

观察分析阳性细胞类型。各组标本切片 ＨＥ染色后采用医学

图像分析系统随机截取４０倍视野中血栓图像，根据测定的血

栓面积及管腔面积，计算血栓收缩面积占管腔面积的百分比，

即血栓溶解率＝（管腔面积－血栓面积）／管腔面积×１００％，分

析血栓溶解情况。切片 Ｍａｓｓｏｎ染色后，红细胞及其他细胞胞

质染成红色，而胶原纤维、细胞外基质及血管壁染成蓝色，细胞

核为黑色。采用医学图像分析系统，根据胶原纤维及细胞外基

质染色结果计算血栓机化率，同时每张切片随机计数５个高倍

镜视野下毛细血管数量，分析新生血管情况。

１．３　统计学处理　用ＳＰＳＳ１２．０统计软件进行分析，实验数

据均以狓±狊表示，组间比较采用方差及ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ分

析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　动物一般情况　４０只大鼠，术后无死亡，造模成功率

１００％。实验大鼠术后２４ｈ剖腹大体观察，可见左肾静脉以下

结扎线至髂静脉汇合部间下腔静脉充盈，颜色呈暗黑色，张力

高，内被实性血栓填满（图１）。切开静脉前壁，见其内血栓呈

圆柱状，结构完整（图２），体质量（７２．４２±２０．２３）ｍｇ，长度

（８．３９±２．１５）ｍｍ，证实大鼠下腔静脉血栓模型的成功建立。

图１　　大鼠下腔静脉血栓模型的建立

图２　　大鼠下腔静脉内可见大量血栓

图３　　ＶＥＧＦ蛋白 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果

２．２　各组 ＶＥＧＦ蛋白表达比较　统计结果显示 Ｃ、Ｄ 组

ＶＥＧＦ蛋白表达较Ｂ组明显上调，Ｂ组较 Ａ组有上调，光密度
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检测值结果显示Ｃ、Ｄ组光密度值明显高于 Ａ、Ｂ组（犘＜０．

０５），同时Ｂ组又明显高于Ａ组（犘＜０．０５），Ｃ、Ｄ两组之间蛋白

表达水平比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），见图３、表１。

２．３　组织学染色分析

表１　　ＶＥＧＦ蛋白 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测光密度值（狓±狊）

组别 狀 光密度值

Ａ组 １０ ０．０３９±０．００５

Ｂ组 １０ ０．１９９±０．６６４＃

Ｃ组 １０ １．５６２±０．４３２

Ｄ组 １０ １．６６１±０．４６４

　　：犘＜０．０５，与Ａ、Ｂ组比较；＃：犘＜０．０５，与Ａ组比较。

２．３．１　ｖＷＦ免疫组织化学染色结果　切片ｖＷＦ免疫组织化

学染色结果显示（图４），ｖＷＦ阳性细胞的细胞质呈棕黄色，阳

性细胞类型以血管内皮细胞多见，多位于血栓体的边缘、血栓

体与血管壁间隙区域以及部分血管壁。

图４　　术后第７天ｖＷＦ免疫组织化学染色结果

图５　　术后第７天各组血栓 ＨＥ染色结果

　　：犘＜０．０５，与Ａ、Ｂ组比较；＃：犘＜０．０１，与Ａ组比较。

图６　　术后第７天，各组下腔静脉标本血栓溶解率

２．３．２　ＨＥ染色结果　ＨＥ染色可见下腔静脉内大量血栓形

成，血栓形成初期为大量红细胞填充，而随着时间推移，血栓开

始机化，部分血栓收缩，肉芽组织开始长入，血栓边缘炎性细胞

浸润。术后第７天各组间比较（图５），Ｃ、Ｄ组下腔静脉血栓皱

缩明显，血栓与血管壁间间隙增宽，血管壁和血栓间炎性细胞

浸润明显增多，血栓溶解更加广泛，血栓溶解率与Ａ、Ｂ组相比

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。同时Ｂ组血栓溶解再通机化

率又高于Ａ组，差异有统计学意义（犘＜０．０１），而Ｃ、Ｄ两组间

比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），见图６。

２．３．３　Ｍａｓｓｏｎ染色结果　术后第７天，Ｍａｓｓｏｎ染色可见Ｃ、

Ｄ组下腔静脉内血栓肉芽组织形成明显，血栓机化广泛，可见

新生血管出现于血栓边缘区域，而Ｂ组肉芽组织较少，胶原纤

维水平较低，新生血管少见（图７），Ｃ、Ｄ组血栓机化率及新生

毛细血管数与Ａ、Ｂ组相比差异有统计学意义（犘＜０．０５）。同

时Ｂ组血栓机化率及新生毛细血管数又高于 Ａ组，差异有显

著性（犘＜０．０１），而Ｃ、Ｄ两组间比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５），见图８～９。

图７　　术后第７天各组血栓 Ｍａｓｓｏｎ染色结果

　　：犘＜０．０５，与Ａ、Ｂ组比较；＃：犘＜０．０１，与Ａ组比较。

图８　　术后第７天各组下腔静脉标本血栓机化率

　　：犘＜０．０５，与Ａ、Ｂ组比较；＃：犘＜０．０１，与Ａ组比较。

图９　　术后第７天各组下腔静脉标本毛细血管数量测定
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３　讨　　论

目前，深静脉血栓的治疗主要是非手术治疗为主，包括抗

凝、溶栓和祛聚治疗，其历史已有４０多年。抗凝治疗对已形成

的血栓无溶解作用，而溶栓治疗能够快速溶解血栓，更有效地

纠正血液动力学改变，一度被认为是治疗该病的一种理想的治

疗选择，但在溶栓药物、用量及途径等许多细节问题上仍有争

议，同时加大溶栓剂量有引起大出血的风险［５］。使得机体内静

脉血栓的最终溶解吸收主要依赖于自身极其缓慢的自然纤溶

机制，因此，临床上迫切需要更高效、迅速的加快血栓溶解、机

化、再通技术来治疗这类疾病。

新近研究表明，机体在缺血、缺氧或闭塞等生理或病理状

态下可以产生新生血管来增加侧支循环、改善组织缺血及促进

血管再通［６］，这一过程被称为血管闭塞性疾病的“分子搭桥术”

或“生物搭桥术”。其原理是在 ＶＥＧＦ、表皮生长因子（ＥＧＦ）、

肝细胞生长因子（ＨＧＦ）、碱性成纤维生长因子（ｂＦＧＦ）、ＰＤＧＦ

等多种细胞因子作用下，诱导内皮祖细胞（ＥＰＣｓ）、成纤维细胞

等有分化潜能的干细胞，向血栓内增殖、迁移，分化成成熟血管

内皮细胞并形成新生血管的过程。

ＰＤＧＦ是贮存于血小板α颗粒中的一种碱性蛋白质，是低

分子量促细胞分裂素，能刺激停滞于Ｇ０／Ｇ１ 期的成纤维细胞、

神经胶质细胞、平滑肌细胞等多种细胞进入分裂增殖周期，它

是正常组织生长和维持的重要生长因子，其过度表达与多种疾

病，如肿瘤、糖尿病、纤维化疾病和动脉粥样硬化等有密切的关

系［７９］。ＰＤＧＦ家族包括４个成员：ＰＤＧＦＡ、ＰＤＧＦＢ、ＰＤＧＦ

Ｃ、ＰＤＧＦＤ。目前，已有大量证据表明ＰＤＧＦｓ对于内皮细胞

和平滑肌细胞有重要作用［１０］。动物模型研究也表明ＰＤＧＦ或

其受体的特异性阻滞剂能够抑制内膜增生，这些结果间接说明

了ＰＤＧＦｓ对内皮细胞有强烈的迁移和增生作用
［１１］。根据Ｌｉ

等［１２］的最新研究，ＰＤＧＦ家族的ＰＤＧＦＣＣ可以刺激血管新生

和成熟，促进缺血组织的血运重建，促进内皮细胞的迁移与血

管萌发。

本研究主要探讨重组ＰＤＧＦＣＣ是否能通过诱导新生血

管形成和成熟，促进血运重建，从而促进大鼠的深静脉血栓的

溶解、机化和再通作用。首先，作者在大鼠下腔静脉血栓模型

的建立方案中，未采用其他学者提出的下腔静脉结扎、彩超定

位下腔静脉缩窄、腔内注射凝血酶等方法，而是采用了 Ｍｏｄａ

ｒａｉ等
［３］描述的下腔静脉缩窄联合静脉壁机械性损伤的方法并

加以改进，因为这更符合 Ｖｉｒｃｈｏｗ提出的静脉血流滞缓、静脉

壁的损伤、血液高凝状态３大因素，更能准确地模拟人体内血

栓形成的自然过程。经过大体观察及组织学切片分析，结果显

示所有大鼠下腔静脉血栓模型都成功建立，而且麻醉满意，所

需仪器及器械条件要求低、操作方法简便、血栓形成稳定，大鼠

死亡率极低，为后续开展静脉血栓相关研究工作做好铺垫。

ＶＥＧＦ的 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果表明注射ＰＤＧＦＣＣ后，

静脉壁及血栓内的 ＶＥＧＦ蛋白表达上调，Ｃ、Ｄ组对 ＶＥＧＦ引

起的上调程度相近，无明显差异性，其原因可能为ＰＤＧＦＣＣ

的受体饱和加大剂量并不能产生更强的生物学效应，而Ｂ组

上调降低，而 Ａ 组几乎没有上调。提示 ＰＤＧＦＣＣ能引起

ＶＥＧＦ蛋白水平的上调，这与Ｂａｎｆｉ等
［１３］学者的研究结果一

致。

重组ＰＤＧＦＣＣ注射后第７天取下腔静脉血栓标本行 ＨＥ

染色，可见下腔静脉内大量血栓形成，血栓形成初期为大量红

细胞填充。随着时间推移，血栓开始机化过程，部分血栓收缩，

肉芽组织开始长入，血栓边缘炎性细胞浸润。Ｍａｓｓｓｏｎ染色可

见Ｃ、Ｄ组下腔静脉内血栓肉芽组织形成明显，血栓机化广泛，

可见新生血管出现于血栓边缘区域，而Ｂ组肉芽组织较少，胶

原纤维水平较低，新生血管少见，血栓机化率与其他各组比较

差异有统计学意义。

下腔静脉、血栓标本 ＨＥ染色及ｖＷＦ免疫组化染色结果

显示注射重组ＰＤＧＦＣＣ因子后，Ｃ、Ｄ组的血栓溶解机化再通

率比Ａ、Ｂ组明显升高。根据上述基因表达和病理检查的结

果，可以得出结论：（１）采用下腔静脉缩窄联合静脉壁机械性损

伤能成功建立稳定的大鼠下腔静脉血栓模型；（２）Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ

检测结果表明因子注射之后７ｄ时ＶＥＧＦ表达明显上调，提示

ＰＤＧＦＣＣ可能通过ＶＥＧＦ起作用；（３）ＰＤＧＦＣＣ免疫组织化

学结果显示阳性细胞主要为血管内皮细胞，证实新生管道为血

管；（４）ＨＥ染色结果显示Ｃ、Ｄ组血栓溶解广泛，血栓与血管壁

间间隙明显增宽，血栓溶解率显著高于其他各组；（５）Ｍａｓｓｏｎ

染色结果显示Ｃ、Ｄ组血栓中胶原纤维明显增多，血栓机化明

显，血栓机化率和毛细血管数量均显著高于其他各组；（６）重组

ＰＤＧＦＣＣ对血栓溶解机化再通有良好的促进作用。

作者推测ＰＤＧＦＣＣ促血栓溶解的可能机制：（１）外源性

ＰＤＧＦＣＣ蛋白在局部发挥其自身的生物学特性，如与ＰＤＧＦ

Ｒα受体结合促进内皮细胞增殖迁移，促进ＥＰＣｓ在血栓局部

更有效地形成新生血管；（２）ＶＥＧＦ是ＥＰＣｓ重要的趋化因子，

注射重组 ＰＤＧＦＣＣ后，ＰＤＧＦＣＣ能够通过某种途径导致

ＶＥＧＦ蛋白水平上调，使血栓内 ＶＥＧＦ局部浓度增高，募集更

多ＥＰＣｓ到达血栓区，替代更新内皮细胞，长成新生血管，这与

姜坤等［１４］学者的研究结果一致。另有学者证实ＰＤＧＦＣＣ会

引起基质金属蛋白酶（ＭＭＰ）的上调
［１５］，提示ＰＤＧＦＣＣ的作

用可能是多种途径；（３）ＶＥＧＦ上调能更好地动员骨髓里的成

血、血管干细胞，进而分化成ＥＰＣｓ，并进入外周血循环，在血栓

局部的血管生成处分化成血管内皮细胞。
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因此，本研究试图发现ｍｉＲ９２ｂ是否参与了胶质瘤干细胞

的分化过程，从而将其纳入胶质瘤治疗的靶标。本研究首次发

现，ＳＨＧ４４胶质瘤细胞中存在部分肿瘤干细胞，经过特异培

养基的筛选，可使其中的干细胞快速增殖，以球状生长，并表现

干细胞特异的表面抗原。干细胞以含血清培养基诱导后，可以

分化为胶质瘤细胞，并表达胶质细胞或神经元细胞的特异性表

面抗原。胶质瘤干细胞分化后的 ｍｉＲ９２ｂ基因前体表达水平

提高，说明ｍｉＲ９２ｂ基因参与了分化过程相关基因表达的调

节。至于通过其表达水平的变化，调节下游哪些靶基因的表

达，是下一步需要研究的问题。
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ＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２０１１，１１６（２）：２０４２１３．

［１１］ＪｏｈａｎｎａＡ，ＲａｄｉｏｓａＧ，ＣｈｒｉｓｔｅｒＢ．Ｒｏｌｅｏｆｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｓｉｎｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄ ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．Ｇｅｎｅｓ

Ｄｅｖ，２００８，２２（１０）：１２７６１３１２．

［１２］ＬｉＸ，ＴｊｗａＭ，ＭｏｏｎｓＬ，ｅｔａｌ．Ｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｉｓｃｈｅ

ｍｉｃｔｉｓｓｕｅｓｂｙＰＤＧＦＣＣｖｉａｅｆｆｅｃｔｓｏｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ

ａｎｄｔｈｅｉｒｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００５，１１５（１）：１１８

１２７．

［１３］ＢａｎｆｉＡ，ｖｏｎＤｅｇｅｎｆｅｌｄＧ，ＧｉａｎｎｉＢａｒｒｅｒａＲ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａ

ｐｅｕｔｉｃａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｄｕｅｔｏｂａｌａｎｃｅｄｓｉｎｇｌｅｖｅｃｔｏｒｄｅｌｉｖｅｒｙ

ｏｆＶＥＧＦａｎｄＰＤＧＦＢＢ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，２０１２，２６（６）：２４８６

２４９７．

［１４］姜坤，李传勇，孟庆友，等．内皮祖细胞移植治疗慢性深静

脉血栓形成的实验研究［Ｊ］．中国普通外科学杂志，２０１０，

２５（１）：６１６３．

［１５］ＷｇｓｔｅｒＤ，ＺｈｕＣ，ＢｊｒｃｋＨＭ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰＤＧＦＣ

ａｎｄＰＤＧＦＤｏｎ ｍｏｎｏｃｙｔｅｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄ ＭＭＰ２ａｎｄ

ＭＭＰ９ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２００９，２０２（２）：

４１５４２３．

（收稿日期：２０１３０１０９　修回日期：２０１３０４２２）

３８８２重庆医学２０１３年８月第４２卷第２４期




