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[摘　 要] 　 目的　 探讨缝隙连接在维持血管张力及损伤血管修复中的作用ꎮ 方法　 取大鼠主动脉制成血管环分

别测量在 １８α￣甘草次酸(１８α￣ＧＡ)作用前后血管环对去甲肾上腺素(ＮＥ)和乙酰胆碱(Ａｃｈ)反应性变化ꎻ建立大鼠
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(Ｃｘ４３)的表达ꎮ 结果　 单纯给予 １８α￣ＧＡ 处理血管环并未出现明显的收缩或舒张反应ꎮ 对照组给予去甲肾上腺

素或乙酰胆碱后血管环发生明显的收缩或舒张反应ꎬ而经 １８α￣ＧＡ 预处理后ꎬ去甲肾上腺素或乙酰胆碱引起的血管

环收缩或舒张反应显著降低(去甲肾上腺素:０.６０±０.０３ 比 ０.２１±０.０４ꎻ乙酰胆碱:０.１５±０.０１ 比 ０.６２±０.０３ꎻＰ<０.０５)ꎮ
损伤 ２ 周生胃酮干预组血管新生内膜增生明显减少ꎬ血管腔狭窄减轻ꎮ 生胃酮干预组新生内膜细胞核数量显著低

于对照组(８９±２８ 比 ２３６±１５ꎬｎ ＝ ５ꎬＰ<０.０１)ꎮ 免疫荧光染色显示ꎬ在形成的新生内膜中 Ｃｘ４３ 表达丰富ꎮ Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ 结果显示ꎬ生胃酮干预组 Ｃｘ４３ 的表达显著低于对照组(０.３８±０.１１ 比 ０.９３±０.０６ꎬｎ＝ ３ꎬＰ<０.０１)ꎮ 结论　 缝隙连

接在生理条件下参与维持及调节血管张力ꎬ在病理条件下能够促进血管损伤后新生内膜的过度增生ꎬ在血管损伤

性疾病的发生、发展过程中具有重要作用ꎮ
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　 　 血管壁维持适当的张力在调节血压及血流分

布中具有重要的作用ꎮ 而血管壁张力的维持需要

血管壁的主要组成成分血管内皮细胞与血管平滑

肌细胞间的相互作用及协同反应[１]ꎮ 既往认为ꎬ血
管细胞间通过自分泌和旁分泌产生多种生物活性

物质而相互调节[２]ꎮ 近年来研究发现ꎬ在动脉的细

胞层及细胞层之间存在形态学上可辨别的缝隙连

接ꎮ 这种连接允许在内皮细胞￣平滑肌细胞之间进

行信息传递ꎬ而这些功能性细胞偶联可能参与多种

调节细胞张力的反应ꎬ使内皮细胞与平滑肌细胞在

受到各种刺激后能够产生协同反应以维持正常的

血管张力[３]ꎮ
血管损伤后不良修复反应是血管损伤性疾病

如动脉粥样硬化、血管成形术后再狭窄等主要的病

理生理学基础ꎬ其中关键环节是血管平滑肌细胞由

血管壁中层向内膜迁移并增殖ꎬ从而导致新生内膜

形成并导致血管狭窄ꎮ 近年来研究发现ꎬ增殖的血

管平滑肌细胞中缝隙连接蛋白 ４３ ( ｃｏｎｎｅｘｉｎ ４３ꎬ
Ｃｘ４３)表达增加ꎬ而抑制 Ｃｘ４３ 的表达能够限制新生

内膜的过度增生[４]ꎮ 因此ꎬ缝隙连接蛋白在血管损

伤后不良修复反应中具有重要的作用ꎬ但缝隙连接

蛋白是通过其形成缝隙连接的作用起作用还是缝

隙连接蛋白独立于缝隙连接作用的自身生物学功

能起作用ꎬ目前仍不清楚ꎮ 为此ꎬ本研究采用颈动

脉血管环模型及颈动脉损伤模型来观察缝隙连接

特异性阻断剂对血管张力调节及损伤血管新生内

膜过度增生的影响ꎬ从而为血管损伤性疾病的防治

提供实验依据ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 材料

无特定病原体级实验动物级 ＳＤ 大鼠ꎬ体重 １５０
~１８０ ｇꎬ由陆军军医大学实验动物中心提供ꎮ 生胃

酮、伊文思蓝、６￣羟基荧光素乙酸乙酰盐(６￣ｃａｒｂｏｘｙ￣
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎ ｄｉａｃｅｔａｔｅꎬ６￣ＣＦＤＡꎻ产品号:Ｃ５０４１)、１８α￣
甘草次酸(１８α￣ｇｌｙｃｙｒｒｈｅｔｉｎｉｃ ａｃｉｄꎬ１８α￣ＧＡ)购于美

国 Ｓｉｇｍａ 公司ꎻ羊抗大鼠 Ｃｘ３７、Ｃｘ４０、Ｃｘ４３ 多克隆抗

体购于美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎻ兔抗人Ⅷ因子相关抗

原抗体、羊抗兔及兔抗羊￣ＦＩＴＣ ＩｇＭ 购于北京中杉公

司ꎻ其它试剂购于美国 Ｓｉｇｍａ 公司ꎮ 激光共聚焦显

微成像仪(Ｌｅｉｃａ ＴＣＳＮＴꎬ德国)及多导生理记录仪

(ＰｏｗｅｒＬａｂꎬ澳大利亚)ꎮ
１.２　 颈动脉血管环的制备

将 ＳＤ 大鼠给予 ３０ ｍｇ / ｋｇ 戊巴比妥钠腹腔注射

麻醉后ꎬ固定在手术台上ꎬ用组织剪剪开颈部皮肤ꎬ
用血管钳钝性分离颈部肌肉ꎬ暴露两侧颈动脉主

干ꎬ用角膜剪剪下颈动脉主干后放入盛有 Ｋ￣Ｈ 液的

培养皿中ꎬ用角膜钳和角膜剪仔细、轻柔的去除周

围脂肪及结缔组织并保留血管内皮ꎬ将动脉条断离

成 ２~３ ｍｍ 的环以供使用ꎮ
１.３　 血管反应性测定

１.３.１　 收缩反应性测定 　 　 保留内皮的动脉环置

于含 Ｋ￣Ｈ 液的恒温(３７℃)离体器官灌流槽中ꎬ一端

固定ꎬ另一端通过张力换能器连接至多导生理记录

仪ꎮ 灌流槽不间断通入 ９５％Ｏ２ 和 ５％ＣＯ２ 混合气

体ꎬ每 ３０ ｍｉｎ 更换一次液体ꎮ 动脉环在 ０.５ ｇ 前负

荷下平衡 ６０ ｍｉｎꎬ将记录值定为 ０ꎬ待曲线稳定后方

可开始实验ꎮ 浴槽中加入终浓度为 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 去甲

肾上腺素以观察颈动脉血管环的反应ꎬ记录血管环

产生的最大收缩力(Ｅｍａｘ)ꎮ 另外ꎬ在浴槽中加入

１８α￣ＧＡ 使其终浓度为 ５０ μｍｏｌ / Ｌꎬ将血管环放入浴

槽孵育 １ ｈ 后ꎬ在浴槽中加入为 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 去甲肾

上腺素以观察血管环的反应性ꎮ
１.３.２　 舒张反应性测定 　 　 动脉环置于含 Ｋ￣Ｈ 液

的恒温(３７℃)离体器官灌流槽中ꎬ一端固定ꎬ另一

端通过张力换能器连接至多导生理记录仪ꎮ 灌流

槽不间断通入 ９５％Ｏ２ 和 ５％ＣＯ２ 混合气体ꎬ每 ３０
ｍｉｎ 更换一次液体ꎮ 动脉环在 １ ｇ 前负荷下平衡 ６０
ｍｉｎꎬ将记录值定为 １ꎬ待曲线稳定后方可开始实验ꎮ
浴槽中加入终浓度为 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 乙酰胆碱以观察颈

动脉血管环的反应ꎬ记录血管环产生的最大舒张力

(Ｅｍａｘ)ꎮ 另外ꎬ在浴槽中加入 １８α￣ＧＡ 使其终浓度

为 ５０ μｍｏｌ / Ｌꎬ将血管环放入浴槽孵育 １ ｈ 后ꎬ在浴

槽中加入 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 乙酰胆碱以观察血管环的反

应性ꎮ
１.４　 大鼠颈动脉球囊损伤模型的建立

参照韩雅玲等[５] 方法ꎮ 将 ＳＤ 大鼠用 ２％戊巴

８７８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



比妥(５０ ｍｇ / ｋｇ)腹腔麻醉ꎮ 取颈部正中切口ꎬ颈外

静脉注射肝素钠 １００ Ｕ / ｋｇꎮ 无菌条件下纵切颈部

皮肤ꎬ分离肌肉ꎬ游离出颈总动脉、颈外动脉和颈内

动脉ꎮ 暂时阻断颈总动脉近心端及颈外动脉血流ꎬ
结扎颈内动脉远心端ꎬ用眼科剪在结扎点旁距颈内

动脉分叉点约 ３ ｍｍ 处剪开动脉ꎬ将 １.５Ｆ 的 Ｆｏｇａｒｔｙ
球囊导管从切口处插入颈总动脉约 １.５ ｃｍꎬ１.５ 大气

压充盈球囊ꎬ使球囊刚好能在血管中拉动ꎬ在远心

端缓慢回拉球囊至颈内、颈外动脉分叉处ꎬ重复拉

动 ３ 次ꎬ每次间隔 ２ ｍｉｎꎬ间隔期球囊处于充盈状态ꎬ
以使损伤区缺血缺氧ꎮ 结扎颈内动脉分叉处ꎬ常规

缝合皮下组织和皮肤ꎮ １８ 只大鼠ꎬ随机分 ３ 组ꎬ每
组 ６ 只:①单纯球囊损伤组ꎻ②生胃酮干预组:球囊

损伤后给予生胃酮 ３ ｍｇ / ｋｇ 腹腔注射ꎬ每天一次ꎻ③
对照组:球囊损伤后给予生理盐水 ２ ｍＬ 腹腔注射ꎬ
每天一次ꎮ ２ 周后处死动物ꎬ取出病变血管段ꎬＯＣＴ
包埋后行冰冻切片ꎬ经冷丙酮固定 ５ ｍｉｎꎬ晾干后置

于－２０℃冰箱中保存备用ꎮ
１.５　 ＤＡＰＩ￣伊文思蓝双染色

１４ 天后处死动物ꎬ取出病变血管段ꎬＯＣＴ 包埋

后行冰冻切片ꎬ连续切片 ３０ 张ꎬ冷丙酮固定 ５ ｍｉｎꎬ
空气晾干ꎬ每隔 １０ 张取 １ 张ꎬ切片厚度 ４ μｍꎻＰＢＳ
洗涤 ２ ｍｉｎ×３ 次ꎻ滴加 ＤＡＰＩ 工作液于切片上ꎬ避光

室温下孵育 ２ ｍｉｎꎻＰＢＳ 洗涤 ２ ｍｉｎ×３ 次ꎻ滴加 ０.３％
伊文思蓝于切片上ꎬ避光室温孵育 ５ ｍｉｎꎻＰＢＳ 洗涤

２ ｍｉｎ×３ 次ꎻ荧光倒置显微镜观察ꎬ分别用绿色荧光

和蓝色荧光对同一视野摄像ꎬ通过计算机图像分析

软件 Ｉｍａｇｅ￣Ｐｒｏ ｐｌｕｓ ５.０ 叠加后测定内膜的细胞核

数量以代表新生内膜形成情况ꎮ
１.６　 损伤血管新生内膜 Ｃｘ４３ 免疫荧光染色

ＰＢＳ 漂洗 １ 次ꎻ０.３％Ｔｒｉｔｏｎ￣Ｘ１００ 室温下孵育 １０
ｍｉｎꎻＰＢＳ 洗涤 ５ ｍｉｎ × ３ 次ꎻ１０％正常兔封闭血清

３７℃孵育 ２０ ｍｉｎꎻ吸弃封闭血清ꎬ滴加羊抗 Ｃｘ４３ 多

克隆抗体(１ ∶ １００ 稀释)ꎬ阴性对照组用 ＰＢＳ 替代

一抗ꎬ置于湿盒中 ４℃冰箱过夜ꎻＰＢＳ 洗涤 ５ ｍｉｎ×３
次ꎻ滴加 ＦＩＴＣ 标记兔抗羊 ＩｇＧ(用 ０.３％伊文思蓝按

１ ∶ ２００ 稀释)ꎬ３７℃孵育 ６０ ｍｉｎꎻＰＢＳ 洗涤 ５ ｍｉｎ×３
次ꎻ荧光倒置显微镜观察照相ꎮ
１.７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测损伤血管新生内膜 Ｃｘ４３ 的

表达

常规提取颈动脉总蛋白ꎬ采用二喹啉甲酸法测

定蛋白浓度后ꎬ取蛋白样品加入适量的上样缓冲

液ꎬ置于沸水中持续 ８ ｍｉｎ 使蛋白变性ꎬ于 ＳＤＳ 聚丙

烯酰胺凝胶进行电泳分离ꎬ电泳完毕后将凝胶上的

蛋白转移至 ＰＶＤＦ 膜上ꎬ充分封闭后ꎬ分别加入

Ｃｘ４３ 和 β￣ａｃｔｉｎ 抗体ꎬ４℃ 过夜ꎬ洗膜后再加入特定

比例稀释好的二抗溶液室温孵育 ２ ｈꎬ再次洗膜后与

增强发光液(ＥＣＬ)反应ꎬ置于 Ｘ 线胶片暗盒中曝

光、显影ꎮ Ｑｕａｎｔｉｔｙ Ｏｎｅ ４.０ 分析软件检测并分析条

带的灰度值ꎮ
１.８　 统计学分析

数据以 ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较用方差分析ꎮ 在血

管反应性测定中ꎬ加 １８α￣ＧＡ 前后均数比较行配对

样本 ｔ 检验ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 缝隙连接对颈动脉血管环反应性的影响

根据预实验结果血管环对 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 去甲肾上

腺素或乙酰胆碱可产生明显的反应ꎬ故本研究采用

１０－５ ｍｏｌ / Ｌ 的药物刺激浓度来进行观察ꎮ 单纯给予

１８α￣ＧＡ 处理血管环并未出现明显的收缩或舒张反

应ꎻ对照组给予去甲肾上腺素或乙酰胆碱后ꎬ血管

环发生明显的收缩或舒张反应ꎬ而经 １８α￣ＧＡ 预处

理后去甲肾上腺素或乙酰胆碱引起的血管环收缩

或舒张反应幅度显著降低(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 不同的刺激下血管张力变化(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ５)
Ｔａｂｌｅ １. Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ ｔｅｎｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｓｔｉｍｕｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｄｒｕｇ (ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ５)

项目 去甲肾上腺素 乙酰胆碱

对照组 ０.６０±０.０３ ０.１５±０.０１

１８α￣ＧＡ ０.２１±０.０４ａ ０.６２±０.０３ａ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

２.２ 　 缝隙连接在血管损伤后新生内膜形成中的

作用

正常血管腔内膜可见一层扁平的内皮细胞层

覆盖ꎬ血管各层分界清楚ꎬ未见新生内膜增生ꎮ 颈

动脉经球囊损伤 ２ 周后ꎬ可见血管腔新生内膜增生

明显ꎬ血管腔狭窄(图 １)ꎮ 损伤 ２ 周生胃酮干预组

血管新生内膜增生明显减少ꎬ血管腔狭窄减轻(图
２)ꎮ 用新生内膜细胞核计数的方法[６] 评价新生内

膜形成情况ꎬ结果显示ꎬ生胃酮干预组新生内膜细

胞核数量显著低于对照组(８９±２８ 比 ２３６±１５ꎬｎ ＝ ５ꎬ
Ｐ<０.０１ꎻ图 ３)ꎮ
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图 １. 血管 ＨＥ 染色

Ｆｉｇｕｒｅ １. ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｔａｒｇｅｔ ｖｅｓｓｅｌｓ

图 ２. 生胃酮对血管损伤后新生内膜形成的影响

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃａｒｂｅｎｏｘｏｌｏｎｅ ｏｎ ｎｅｏｉｎｔｉｍａ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ａｒｔｅｒｙ ｉｎｊｕｒｙ

图 ３. 生胃酮对血管损伤后新生内膜形成的影响(ｎ＝ ５) 　 　
ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃａｒｂｅｎｏｘｏｌｏｎｅ ｏｎ ｎｅｏｉｎｔｉｍａ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ａｆｔｅｒ ａｒｔｅｒｙ ｉｎｊｕｒｙ(ｎ＝ ５)

２.３　 Ｃｘ４３ 在损伤血管新生内膜中的表达

颈动脉球囊损伤 ２ 周后ꎬ损伤血管内膜增生明

显ꎬ血管管腔显著狭窄ꎬ而假手术组则未见血管新

生内膜形成及血管腔狭窄ꎮ 球囊损伤后 ２ 周血管组

织切片免疫荧光染色发现ꎬ在形成的新生内膜中

Ｃｘ４３ 表达丰富(图 ４)ꎮ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示ꎬ对照

组 Ｃｘ４３ 的表达显著高于生胃酮干预组(０.９３±０.０６
比 ０.３８±０.１１ꎬｎ＝ ３ꎬＰ<０.０１ꎻ图 ５)ꎬ新生内膜形成与

Ｃｘ４３ 的表达量相关ꎮ

３　 讨　 论

内皮细胞和血管平滑肌细胞是血管壁主要组

成细胞ꎬ而维持正常的血管功能需要内皮细胞与血

管平滑肌细胞间的相互作用ꎬ而两种细胞间相互作

用的异常或丢失可能是血管损伤性疾病发生的关

０８８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ９ꎬ２０１８



图 ４. 免疫荧光染色检测生胃酮对新生内膜中 Ｃｘ４３ 蛋白表

达的影响(２００×)
Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃａｒｂｅｎｏｘｏｌｏｎｅ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
Ｃｘ４３ ｉｎ ｎｅｏｉｎｔｉｍａ ｂｙ ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ(２００×)

键步骤[６]ꎮ 近来研究发现ꎬ缝隙连接为细胞间的相

互作用提供了一个简便、直接的通讯平台ꎮ 同种细

胞间可形成丰富的缝隙连接以便进行信息传递ꎬ而
异种细胞间也可形成缝隙连接ꎮ 通过细胞间的缝

隙连接就使得整个动脉壁作为一个功能单位ꎬ对于

兴奋性和非兴奋性刺激做出统一的反应ꎬ使血管能

够迅速、及时的发挥其作用[７]ꎬ从而维持血管的生

图 ５. Ｗｅｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测生胃酮对新生内膜中 Ｃｘ４３ 蛋白表达

的影响(ｎ＝ ３)　 　 Ｍ 为 Ｍａｒｋｅｒꎬ１、２ 道为对照组ꎬ３、４ 道为生胃酮

干预组ꎮ ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ５. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃａｒｂｅｎｏｘｏｌｏｎｅ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
Ｃｘ４３ ｉｎ ｎｅｏｉｎｔｉｍａ ｂｙ Ｗｅｔｅｒｎ ｂｌｏｔ

理学作用ꎬ也为进行特异性干预提供基础ꎮ
本研究结果发现ꎬ在颈动脉血管环模型中ꎬ给

予去甲肾上腺素或乙酰胆碱刺激后ꎬ血管环出现明

显的收缩或舒张反应ꎬ而在给予缝隙连接特异性阻

断剂 １８α￣ＧＡ 预处理后ꎬ血管环对相同浓度的去甲

肾上腺素或乙酰胆碱刺激的反应性显著被抑制ꎮ
这些均提示缝隙连接在维持血管正常功能中起重

要作用ꎮ
在病理条件下ꎬ机械、炎症等损伤因素损伤血

管内皮可诱导炎性细胞浸入、血管平滑肌细胞增

殖ꎬ最终导致粥样硬化、斑块破裂及血管再狭窄ꎬ是
粥样硬化斑块形成的始动因素ꎬ也是血管损伤后不

良修复反应的主要原因之一[８]ꎮ 本研究也证实ꎬ在
用球囊损伤颈动脉血管内皮后ꎬ出现血管平滑肌细

胞增殖、迁移ꎬ１４ 天后内膜显著增生并导致血管管

腔狭窄ꎮ 因此ꎬ抑制血管损伤后出现的新生内膜形

成是血管损伤性疾病防治的关键ꎮ Ｙｅｈ 等[９]研究发

现ꎬ在大鼠颈动脉损伤后 ９ 天ꎬ新生内膜开始形成ꎬ
并且在新生内膜中合成型血管平滑肌细胞表达丰

富的缝隙连接蛋白 Ｃｘ４３ꎮ 本研究也发现ꎬ在颈动脉

损伤后形成的新生内膜中免疫荧光染色可见丰富

的 Ｃｘ４３ 表达ꎬＷｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 也进一步证实形成新生

内膜的血管中 Ｃｘ４３ 表达量显著高于生胃酮干预组ꎮ
这些均提示缝隙连接蛋白在血管平滑肌细胞增殖、
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迁移以形成新生内膜的过程中扮演重要角色ꎮ
为此ꎬ本研究采用了大鼠颈动脉损伤模型ꎬ观

察生胃酮对颈动脉损伤血管新生内膜形成的影响ꎬ
结果发现ꎬ颈动脉损伤 ２ 周后ꎬ对照组血管损伤部位

内膜增生显著、管腔显著狭窄ꎬ而生胃酮干预组形

成的新生内膜明显少于对照组而且管腔狭窄较轻ꎮ
生胃酮是一种缝隙连接特异性的阻断剂ꎬ可有效阻

断经缝隙连接介导的细胞间的通讯ꎮ 因此ꎬ本研究

也说明表达上调的 Ｃｘ４３ 通过组成细胞间的缝隙连

接以增强细胞间的通讯从而发挥缝隙连接促进细

胞增殖、迁移等细胞生物学过程以促进新生内膜的

过度增生ꎮ 我们以前的研究证实ꎬ缝隙连接阻断剂

能够抑制血管平滑肌细胞增殖并促进血管平滑肌

细胞由合成型转化为收缩型[１０]ꎮ 而血管平滑肌细

胞表型的转化是血管平滑肌细胞参与新生内膜形

成的起始环节ꎮ 因此ꎬ生胃酮抑制新生内膜形成可

能主要与抑制血管平滑肌细胞由收缩型转化为合

成型有关ꎮ 因此ꎬ探讨缝隙连接在血管损伤性疾病

中的作用将为血管损伤性疾病的防治提供新的

策略ꎮ
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