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高脂血症对脑缺血大鼠血管调节因子的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 比较高脂血症条件下复合脑缺血大鼠模型在缺血不同时间血管内皮细胞功能及血管调节因子

的变化特点,分析高血脂因素对脑缺血性损伤的影响。 方法摇 实验动物随机分为正常组、高脂血症组、假手术组、
高脂假手术组、单纯脑缺血组、复合脑缺血组,高脂饲料喂养大鼠,制备高脂血症大鼠模型线栓法建立大鼠大脑中

动脉缺血模型(MCAO)。 分别在缺血 3 天、7 天取材,用酶联免疫法(ELISA) 检测血清中血管性血友病因子

(vWF)、一氧化氮(NO)、内皮素 1(ET鄄1)、6鄄酮鄄前列腺 F1a(6鄄keto鄄FGF1琢)(前列环素 PGI2 的代谢产物)、血栓素

B2(TXB2)(血栓素 TXA2 的代谢物)的含量。 结果 摇 与相应假手术组相比较,复合脑缺血组和单纯脑缺血组中

vWF 和 TXB2 因子在脑缺血模型各时间点血清含量呈增多趋势;vWF 在单纯脑缺血 7 天和复合脑缺血 3 天血清含

量均增多,具有统计学意义(P < 0. 05);而 ET鄄1 的含量无明显变化(P > 0. 05);TXB2 单纯脑缺血 3 天和 7 天血清含

量均增多,具有统计学意义(P < 0. 05),而在复合脑缺血的血清中含量无明显变化(P > 0. 05);NO、6鄄keto鄄FGF1琢 在

缺血 3 天、7 天血清含量均高于相应的假手术组,差异具有统计学意义(P < 0. 05)。 复合脑缺血组与单纯脑缺血组

组间比较,vWF 复合脑缺血组在缺血 3 天、7 天血清含量均增多(P < 0. 05);ET鄄1 的含量无显著性变化(P > 0. 05);
TXB2 复合脑缺血组血清含量减少,缺血 3 天、7 天含量均明显增加(P < 0. 05);NO、6鄄keto鄄FGF1琢 复合脑缺血组在

缺血 3 天、7 天血清含量均减少,但在缺血 3 天组间比较无明显变化(P > 0. 05),缺血 7 天组间明显增加(P <
0郾 05)。 结论摇 高脂血症条件下,血管调节因子在缺血不同时期既有累积现象,又有特异性的表达,可能在脑缺血

恢复期有助于损伤的修复。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To study the change characteristics of vascular endothelial cell function and blood vessels regu鄄
lating factor in different time of cerebral ischemia of rat model under the condition of hyperlipidemia, and analyse the effect
of the factors of hyperlipidemia on vascular endothelial cells and blood vessel regulating factors. 摇 摇 Methods摇 Experimen鄄
tal rats were divided into normal control, normal sham operation group, day 3, day 7 after normal ischemia and hyperlipid,
sham operation group, day 3, day 7 after ischemia with hyperlipidemia. 摇 High fat diets can successfully induce hyperlipi鄄
demia model. 摇 The ischemic model was established with line embolism to block the middle cerebral artery occlusion
(MCAO). 摇 The content of von Willebrand factor, NO, ET鄄1, 6鄄keto鄄FGF1琢 and TXB2 in serum were detected by
ELISA. 摇 摇 Results摇 Compared with normal control and sham operation group, the content of vWF, and TXB2 in serum
were increased at different time points of cerebral ischemia model. 摇 vWF was increased in day 7 after normal cerebral is鄄
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chemia and in day 3 in hyperlipidemia concurrent cerebral ischemia group, with statistical significance (P < 0郾 05). 摇 And
the content of ET鄄1 had no significant difference among groups and interclass (P > 0郾 05). 摇 TXB2 was also increased with
statistical significance in day 3 and day 7 of simple cerebral ischemia (P < 0郾 05), but had no obvious change in hyperlipi鄄
demia concurrent cerebral ischemia (P > 0郾 05). 摇 NO and 6鄄keto鄄FGF1琢 were also increased with significant difference in
in day 3 and day 7 of cerebral ischemia groups (P < 0郾 05). 摇 Compared with simple cerebral ischemia group, in hyperlipi鄄
demia concurrent cerebral ischemia group, vWF were increased in day 3 and in 7 days with significant difference (P <
0郾 05), ET鄄1 had no significant change(P > 0郾 05). 摇 However, TXB2 was decreased between day 3 and day 7 after ische鄄
mia with significant difference (P < 0郾 05). 摇 NO and 6鄄keto鄄FGF1琢 were also descreased, there was significant difference
in day 7 (P < 0郾 05), but not in day 3 after ischemia (P > 0郾 05). 摇 摇 Conclusion摇 Under the condition of hyperlipi鄄
demia, blood vessels regulating factors have not only accumulated phenomenon, but also specific expression in the differ鄄
ence of cerebral ischemia period, which are contributed to the recovery of the lesion in recovery phase.

摇 摇 高脂血症通过损伤血管内皮细胞诱发动脉硬

化,损伤的内皮细胞通过释放炎性因子、血管调节

因子、血小板趋化因子等生物活性物质,参与炎症

反应、动脉硬化形成及血流调节等病理生理过

程[1鄄4]。 急性脑缺血可引起微血管结构变化,缺血

1 ~ 2 小时内,脑微血管初级屏障功能丧失,血管细

胞外基质成分逐渐丢失,层粘连蛋白、郁型胶原和

纤粘连蛋白明显减少,从而破坏基底层的次级屏障

功能。 而基底膜完整性丧失后,阻断内皮细胞与基

底膜细胞外基质 ( extracellular matrix, ECM) 的连

接,导致内皮细胞水肿、死亡,微血管结构进一步被

破坏[5]。 血管内皮细胞损伤可促进炎性细胞浸润

及炎症因子进一步释放,形成炎症的放大和正反

馈;可形成微血管内血栓形成缺血性脑血管病的发

生;能够诱导细胞因子的产生,如血小板活化因子、
前列环素( prostacyclin, PGI2)、血栓素 A2 ( throm鄄
boxane A2, TXA2)、凝血酶等。 其中 TXA2 具有趋

化性,可导致血小板黏附于血管内皮细胞[6]。
高脂血症从发病机制的特点来看,一方面已经发

生了脑组织的相对缺血缺氧及炎症反应,另一方面引

起血管损伤并激活血管内皮细胞。 这些特征与急性脑

缺血的主要病理过程相似,但是,目前还不清楚缺血前

脑部的特异性病理改变已有哪些? 是否已经激活了相

应的脑部保护机制而出现“预处理冶(pretreatment)或
“预适应冶(preconditi鄄oning)效果? 本文以高脂血症复

合脑缺血大鼠模型为研究对象,围绕神经鄄血管单元的

主要组成单位,以内皮细胞损伤为切入点,观察高脂血

症复合脑缺血的大鼠模型血清中 vWF、NO、ET鄄1、6鄄ke鄄
to鄄FGF1琢、TXB2 水平的变化,探讨脑微血管损伤的机

制,寻找新的治疗靶点及为临床研究提供理论依据。

1摇 材料与方法

1郾 1摇 动物及试剂

摇 摇 健康雄性 SPF 级 Wistar 大鼠,体重 280 ~ 300 g,

购买于北京维通利华实验动物技术有限公司,许可

证编 号 为: SCXK ( 京 ) 2007鄄0001, 质 量 合 格 证

号:0243109。
实验所使用的试剂血脂四项试剂盒、vWF 试剂

盒、NO 试剂盒、ET鄄1 试剂盒、6鄄keto鄄FG1a 试剂盒和

TXB2 试剂盒均购买于美国 R&D Systems 公司。
1郾 2摇 制备高脂血症大鼠模型

高脂血症组大鼠每天以高脂饲料(质量组成成

分:3郾 5% 胆固醇、10% 猪油、0郾 2% 丙硫氧嘧啶、
0郾 5%胆酸钠、5% 白糖、80郾 8% 基础饲料)喂养[1],
正常组以清洁级正常饲料喂养,4 周后检测血脂指

标。 与正常组比较,高脂血症组血脂指标具有明显

区别,则说明模型制备成功,否则继续饲养。
1郾 3摇 实验动物分组

实验动物随机分为正常组、高脂血症组、假手

术组、高脂假手术组、单纯脑缺血组(3 天和 7 天)、
复合脑缺血组(高脂缺血 3 天和高脂缺血 7 天)。
其中对照组与假手术组每组 10 只, 模型组设两个

时间组,分别为脑缺血手术后 3 天(单纯和复合)和
7 天(单纯和复合),每个时间点 15 只动物(按预实

验死亡率 25%计,保证造模成功后取材的动物数)。
1郾 4摇 检测血脂四项

高脂血症造模成功后断尾取血约 0郾 5 ~ 1 mL,
检测血脂四项。 血清中总胆固醇( total cholesterol,
TC)、甘油三酯 ( triglyceride, TG)、高密度脂蛋白

(high density lipoprotein cholesterol, HDLC)和低密

度脂蛋白( low density lipoprotein cholesterol, LDLC)
含量,用全自动生化分析仪进行检测。
1郾 5摇 脑缺血模型制备

高脂血症模型制备成功后,将正常组与高脂血

症组根据 Longa[7]报道的线栓法建立大鼠局灶性脑

缺血再灌注模型加以改进,以 10% 水合氯醛溶液

(0郾 30 mL / 100 g)腹腔注射麻醉。 麻醉后将大鼠仰

位固定,颈部正中切口,暴露左侧颈动脉三角,逐层
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分离组织,依次分离左侧颈总动脉(CCA)、颈外动

脉(ECA)、颈内动脉( ICA)。 分离 ECA 的分支甲状

腺动脉,并电刀凝闭;分离颈外与颈内动脉之间的

枕动脉,电刀凝闭。 结扎游离 ECA 主干,分离 ICA
主干至翼鳄动脉(PPA), 用无损动脉夹分别夹闭

CCA、ICA 和 PPA,用虹膜剪在 ECA 残端剪一楔形

小口,由此插入钓鱼线(直径约 0郾 25 mm,头端加热

呈直径约 0郾 3 mm 的圆球形),轻推钓鱼线使之由颈

外动脉通过分叉部进入颈内动脉,至大脑中动脉的

起点,插入深度约 18 ~ 22 mm,阻断大脑中动脉的血

液供应,缝合颈部切口。 假手术组手术过程与模型

组相同,分离出左侧颈总动脉及颈外动脉,颈内动

脉,但仅结扎颈外动脉。
1郾 6摇 行为功能的观察与评分

于造模大鼠苏醒后和取材前分别进行神经功

能评分。 评分标准参照 Longa 的 5 级评分方法评定

动物的神经系统功能。 0 级:无体征;1 级:动物左侧

前肢不能完全伸展;2 级:左前肤瘫痪,出现追尾现

象;3 级:肢体瘫痪,不能站立;4 级:动物昏迷,无自

主性活动。 评分为 1 级到 3 级的动物为造模成功,
入组,于相应时间点再次评分后取材。 计算方法:
以各组动物造模苏醒时、取材前两次评分进行组间

比较。

1郾 7摇 血清采集

模型制备成功后,每组各取动物 5 只,以 10%水合

氯醛(0郾 30 mL / 100 g)腹腔注射麻醉,背位固定于鼠板

上,腹主动取血5 mL,静置30 min,以3000 r / min离心15
min,取上清液, -20益冰箱冷冻,备用。
1郾 8摇 酶联免疫吸附法检测

血清中 vWF、NO、ET鄄1、6鄄keto鄄FGF1琢 和 TXB2
的含量,依照 ELISA 试剂盒说明书步骤进行,加样、
洗涤,加酶标抗体,进行显色、比色等。 在酶标仪上

以空白对照孔凋零,测定各孔 A 值。 根据所绘标准

曲线计算各待测标本含量。
1郾 9摇 统计方法

采用 GraphPad 4郾 0 数据分析软件对所有实验

数据进行统计处理。 实验数据以 x 依 s 表示,采用两

因素方差分析法比较组间差异,以 P < 0郾 05 为有统

计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 血清中 TC、TG、HDLC 和 LDLC 的含量

摇 摇 与正常组比,高脂血症组血清中 TC、TG 和 LD鄄
LC 含量都明显增高(P < 0郾 05),HDLC 没明显变化

(P > 0郾 05;表 1)。

表 1. 血清中血脂四项含量(x 依 s,n = 20)
Table 1. The content of TC,TG,HDLC,LDLC in serum (x 依 s,n = 20)

分摇 组 TC(mmol / L) TG(mmol / L) HDLC(mmol / L) LDLC(mmol / L)

正常组 1郾 99 依 0郾 06 0郾 80 依 0郾 07 0郾 72 依 0郾 02 1郾 70 依 0郾 01

高脂血症组 2郾 60 依 0郾 14a 4郾 50 依 0郾 05b 0郾 80 依 0郾 05 2郾 90 依 0郾 02a

a 为 P < 0郾 05,b 为 P < 0郾 01, 与正常组比较。

2郾 2摇 各组造模苏醒后和相应时间点取材前的神经

功能评分的差异

对各模型组造模苏醒后及 3 天、7 天取材前评

分进行比较,各组间差异无显著性(P > 0郾 05);复合

脑缺血组与单纯脑缺血组在造模苏醒后和 3 天、7
天取材前评分差值比较,3 天时组间差异无显著性

(P > 0郾 05),而 7 天时组间比差值明显增高(P <
0郾 05;表 2)。
2郾 3摇 内皮细胞功能障碍标志物 vWF 因子的表达

情况

与正常组及假手术组比,单纯脑缺血组血清中

vWF 因子的含量都增加,尤其 7 天时增加更明显

(P < 0郾 05),高脂血症组、高脂假手术组和复合脑缺

血组血清中 vWF 因子的含量都明显增加,复合脑缺

血 3 天时 vWF 因子的含量最高(P < 0郾 05);与单纯

脑缺血组比,高脂血症组、高脂假手术组和复合脑

缺血组血清中 vWF 因子的含量都增加,但是复合脑

缺血组中的增加较明显(P < 0郾 05);与高脂血症组

及高脂假手术组比,复合脑缺血组 3 天时血清中

vWF 因子的含量增加 (P < 0郾 05;表 3)。
2郾 4摇 血管调节因子 NO、ET鄄1、6鄄keto鄄FGF1琢、TXB2
的表达情况

NO 在伴有脑缺血模型各时间点均呈高表达,
与对照组、高脂血症组及相应假手术组比,单纯脑

缺血组 7 天时血清中 NO 含量明显增加(P < 0郾 05),
复合脑缺血 7 天时也明显增加,但无统计学意义
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(P > 0郾 05);与单纯脑缺血组比,复合脑缺血组 3 天

无明显变化 ( P > 0郾 05 ), 7 天时表达下降 ( P <
0郾 05)。 ET鄄1 在伴有脑缺血模型各时间点均无明显

增加(P > 0郾 05)。

表 2. 各组造模苏醒后及取材前相应时间点的神经功能评分的差异(x 依 s,n = 5)
Table 2. The neurological function score difference in the corresponding time points between waking up after building model
and before drawing materials(x 依 s,n = 5)

分摇 组 造模苏醒后评分 取材前评分 差值

假手术组 0 0 0

单纯脑缺血 3 天组 2郾 00 依 0郾 17 1郾 83 依 0郾 11 0郾 16 依 0郾 11

单纯脑缺血 7 天组 1郾 92 依 0郾 15 1郾 67 依 0郾 14 0郾 25 依 0郾 13

高脂假手术组 0 0 0

复合脑缺血 3 天组 2郾 00 依 0郾 17 1郾 58 依 0郾 15 0郾 41 依 0郾 15

复合脑缺血 7 天组 2郾 08 依 0郾 19 1郾 42 依 0郾 15 0郾 67 依 0郾 14a

a 为 P < 0郾 05,与单纯脑缺血组相比。

表 3. 血清中 vWF 因子的含量(x 依 s, n = 5)
Table 3. The content of vWF in serum (x 依 s, n = 5)

分摇 组 vWF(ng / L)
正常组 3815郾 75 依 55郾 25
假手术组 3881郾 25 依 228郾 86
单纯脑缺血 3 天组 4266郾 50 依 246郾 66
单纯脑缺血 7 天组 4606郾 00 依 215郾 89a

高脂血症组 5298郾 75 依 747郾 20a

高脂假手术组 5588郾 75 依 412郾 84a

复合脑缺血 3 天组 7513郾 75 依 704郾 43abc

复合脑缺血 7 天组 5878郾 75 依 399郾 96ab

a 为 P < 0郾 05,与正常组及假手术组相比;b 为 P < 0郾 05,与单纯脑缺

血组相比;c 为 P < 0郾 05,与高脂血症组及高脂假手术组相比。

摇 摇 与对照组及相应假手术组相比,6鄄keto鄄FGF1琢
在单纯脑缺血组呈高表达,差异有统计学意义(P <
0郾 05),复合脑缺血组没有明显变化(P > 0郾 05),而
高脂血症组却明显降低(P < 0郾 05)。

TXB2 在伴有脑缺血模型各时间点均高表达,
与相应假手术组比较,单纯脑缺血组、高脂血症组

及高脂假手术组和复合脑缺血组血清中 TXB2 的含

量明显升高,差异有统计学意义(P < 0郾 05);与单纯

脑缺血组比较,复合脑缺血组的表达稍有下降。 与

高脂血症及相应假手术组相比,复合脑缺血组血清

中 TXB2 的含量升高(表 4)。

表 4. 血清中 NO、ET鄄1、6鄄keto鄄FGF1琢、TXB2 的含量(x 依 s, n = 5)
Table 4. The content of NO, ET鄄1, 6鄄keto鄄FGF1琢 and TXB2 in serum(x 依 s, n = 5)

分摇 组 NO(滋mol / L) ET鄄1(ng / L) 6鄄keto鄄FGF1琢(ng / L) TXB2(ng / L)

正常组 9郾 26 依 0郾 45 59郾 42 依 6郾 20 53郾 59 依 4郾 10 45郾 03 依 5郾 76

假手术组 9郾 42 依 1郾 29 61郾 90 依 1郾 90 56郾 52 依 5郾 83 47郾 41 依 9郾 93

单纯脑缺血 3 天组 9郾 85 依 0郾 50 65郾 29 依 15郾 89 80郾 45 依 19郾 57a 82郾 41 依 35郾 62a

单纯脑缺血 7 天组 13郾 81 依 5郾 86a 69郾 34 依 19郾 34 78郾 33 依 19郾 33a 93郾 09 依 15郾 29a

高脂血症组 7郾 97 依 0郾 89 63郾 22 依 21郾 90 30郾 05 依 8郾 55ab 69郾 31 依 10郾 01ab

高脂假手术组 8郾 48 依 1郾 50 60郾 74 依 11郾 38 34郾 59 依 6郾 69ab 71郾 21 依 18郾 92ab

复合脑缺血 3 天组 9郾 61 依 0郾 97 69郾 17 依 11郾 94 53郾 59 依 17郾 72bc 72郾 09 依 10郾 99abc

复合脑缺血 7 天组 10郾 48 依 3郾 44 59郾 92 依 12郾 49 51郾 16 依 13郾 53bc 81郾 03 依 16郾 31abc

a 为 P < 0郾 05,与正常组及假手术组相比;b 为 P < 0郾 05,与单纯脑缺血组相比;c 为 P < 0郾 05,与高脂血症组及高脂假手术组相比。
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3摇 讨摇 论

我们之前的研究发现高脂血症病理条件能够

刺激大鼠脑组织中血管内皮生长因子(vascular en鄄
dothelial growth factor, VEGF)表达的升高和新生血

管的形成也有报道纤维蛋白刺激大鼠脑血管内皮

细胞,能够刺激 VEGF 的合成和分泌,进而促进新生

血管的生成[8]。 脑缺血后血管新生主要是血管内

皮细胞增殖、迁移、分化、细胞外基质降解,管腔形

成和毛细血管生成等。 高脂血症病理条件下缺血

损伤对血管调节因子有什么影响? 目前鲜有报道。
高血脂能够导致内皮细胞损伤和血管舒张功

能障碍,血管内皮细胞分泌的 NO 和 ET鄄1 能够反映

血管内皮功能的状况,而血管内皮功能障碍能够引

起 NO、ET鄄1、PGI2、TXB2 等血管调节因子的变化,
进而引起动脉粥硬化和缺血性脑损伤[9]。 有研究

发现而 NO 分子参与很多功能失调的疾病的发病生

理过程,尤其是在血流和炎症方面起着关键作用,
因此,NO 在脑中风的缺血中起着非常关键的作

用[10鄄11]。 ET鄄1 是存在于多种脑细胞中的神经蛋白,
具有血管收缩作用,参与调节脑内血流量和血压的

过程[12]。 用 ET鄄1 作用于大鼠海马, 能够导致脑缺

血、急性痉挛和癫痫的发作,而且外源性注射 ET鄄1
能够造脑缺血模型[13]。 NO / ET 两者共同维持血管

张力,调节血管内皮功能。 PGI2 和 TX鄄A2 参与了脑

缺血后的反应。 PGI2 在脑缺血时能够调节小的血

管舒展和收缩,是一个潜在的血小板聚集和白细胞

血管舒张因子的抑制因子[14]。 其表达对于血栓的

形成有关键作用,如在血管性中风中起重要作用。
PGI2 是为了应答脑缺血后 TX鄄A2 增加的代偿性产

物,因此,PGI2 / TX鄄A2 的比率的增加能够保护脑免

于缺血损伤[15]。 鉴于 PGI2 和 TX鄄A2 生物半衰期甚

短,常用其代谢物 6鄄keto鄄FGF1琢、TXB2 间接反映其

变化。
我们前期研究发现,与对照组相比,高脂血症

模型组 NO、6鄄keto鄄FGF1琢 的表达降低并有统计学意

义,TXB2 明显增高,这些结果表明高脂血症模型可

能通过血管内皮细胞功能失衡,减少 NO、PGI2 的分

泌,使 ET鄄1 相对升高,激活血小板颗粒,释放 TX鄄
A2,诱发动脉硬化的形成[3]。 而本实验结果显示,
脑缺血后各组 NO、6鄄keto鄄FGF1琢 和 TXB2 表达均增

高,但与单纯脑缺血组相比,复合脑缺血组 6鄄keto鄄
FGF1琢 和 TXB2 含量在缺血 3 天及 7 天显著降低;
NO 含量在缺血 7 天明显降低;ET鄄1 变化各组比较

无差异;TXB2 在单纯脑缺血组 3 天、7 天均高于其

假手术组,而在复合脑缺血组 3 天、7 天与假手术组

比较差异无显著性。 以上结果说明,脑缺血后血管

调节因子表达的增加,启动了血管新生或缺血后补

救机制,导致血管调节因子表达急剧增多,阻止或

降低缺血引起的损伤,有利于缺血后神经功能的修

复,进而延长存活时间[16]。 高脂血症的发病过程,
可能产生了相对缺血缺氧状态,可能启动了脑缺血

的保护机制,因此,与单纯脑缺血相比,在此基础性

病变条件下的脑缺血的血清中 NO、ET鄄1 和 PGI2 /
TX鄄A2 表达量下降,可能有利于脑缺血损伤的恢复,
说明复合脑缺血模型在血管调节方面的具有特异

性,其确切机制及生物学意义尚需进一步研究。
正常情况下,vWF 在血管内皮细胞中可有少量

表达。 vWF 因子是血管内皮细胞功能障碍的标志

性物质,血管受损,其表达增高。 vWF 与动脉粥硬

化的关系的研究较为清楚,但其在脑缺血性中风中

的作用研究还非常有限[17鄄18]。 近些年的研究表明:
vWF 是关键的参与缺血性脑中风的因素,当脑组织

发生缺血时,vWF 表达明显增加,可引起白细胞尤

其是中性核粒细胞和单核细胞在缺血区的聚集和

浸润,加重脑损伤[17]。 也有研究证明,在缺血恢复

期,vWF 通过促使血管生成对脑组织起修复作用。
我们的实验结果显示:单纯脑缺血组与相应假手术

组组内比较,7 天时明显增加,复合脑缺血组与相应

假手术组组内比较,3 天时的含量最高;复合脑缺血

组比单纯脑缺血组的表达增高很多。 这提示了在

高脂血症病理条件下,细胞功能受损更严重。 而复

合脑缺血 7 天比 3 天的受损程度较轻,说明脑缺血

后期高脂血症对于血管内皮功能的恢复有一定的

影响。
高脂血症可诱发上述因子(NO, ET鄄1, 6鄄keto鄄

FGF1琢, TXB2, vWF)的高表达,脑缺血也可引起上

述因子的高表达,理论上复合脑缺血模型中的上述

因子应该累积表达,但本实验结果显示,复合脑缺

血组中的上述因子在缺血不同时间点既有累积表

达,又有特异性变化。 结合病理学实验结果,推测

缺血 3 天主要引起炎症损伤,缺血 7 天参与损伤修

复过程。 但其确切机制尚需进一步实验验证。
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