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ＰＰＡＲγ通过ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ及ＮＦκＢ通路调控猪颈动脉支架植入术后的血管重构
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　　［摘要］　目的　观察过氧化物酶体增殖物激活受体γ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓγ，ＰＰＡＲγ）在猪颈动
脉支架植入术后血管重构中的作用。方法　 将１２只小型猪分为正常对照组（ｎ＝４）和介入手术组（ｎ＝８），介入手术组采
用猪颈动脉支架植入建立动物模型，分为支架组（ｎ＝４）和罗格列酮（ＲＯＳＩ）组（ｎ＝４）。术后３个月，应用数字减影血管造
影（ｄｉｇｉｔａｌｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙ，ＤＳＡ）技术及ＨＥ染色评估血管形态学变化，应用免疫组织化学方法检测ｐＡｋｔ及ＮＦκＢ
的表达变化，应用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方法检测支架段血管 ＰＰＡＲγ、Ａｋｔ、ｐＡｋｔ及 ＮＦκＢ的表达变化。结果　 ①猪颈动脉 ＤＳＡ
和ＨＥ染色结果发现支架组血管狭窄较ＲＯＳＩ组明显（Ｐ＜０．０１）。②免疫组织化学染色结果发现支架组颈动脉血管ｐＡｋｔ
和ＮＦκＢ表达较正常对照组明显增加（Ｐ＜０．０１），ＲＯＳＩ组颈动脉血管 ｐＡｋｔ和 ＮＦκＢ表达较支架组明显降低（Ｐ＜
００１）。③Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示：支架组 ＰＰＡＲγ蛋白表达水平较正常对照组明显降低（Ｐ＜０．０１），ＮＦκＢ和 ｐＡｋｔ
蛋白表达水平较正常对照组明显增加（Ｐ＜０．０５）；ＲＯＳＩ组ＰＰＡＲγ蛋白表达水平较支架组明显增加（Ｐ＜０．０１），ＮＦκＢ和
ｐＡｋｔ蛋白表达水平较支架组明显降低（Ｐ＜０．０１）；Ａｋｔ在正常对照组、支架组和ＲＯＳＩ组中的蛋白表达量差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。结论 　 ＰＰＡＲγ可能通过调节ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ及ＮＦκＢ的表达，从而改善支架植入术后的血管重构。
　　［关键词］　 过氧化物酶体增殖物激活受体γ；Ａｋｔ；ｐＡｋｔ；ＮＦκＢ；血管重构；猪
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ｓｔｅｎｏｓｉｓｗａｓｍｏｒｅｓｅｖｅｒｅｉｎｔｈｅｓｔｅｎｔｓｕｂｇｒｏｕｐｔｈａｎｔｈｅＲＯＳＩｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１）．Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐＡｋｔａｎｄＮＦκＢｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｈｅｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
ｔｈａｎｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１），ａｎｄｔｈａｔｉｎＲＯＳＩｓｕｂｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｉｎｔｈｅｓｔｅｎｔ
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ｌｏｗｅｒ（Ｐ＜０．０１），ａｎｄｔｈｏｓｅｏｆＮＦκＢａｎｄｐＡｋｔｗｅｒｅｏｂｖｉｏｕｓｌｙｈｉｇｈｅｒｉｎｔｈｅｓｔｅｎｔｓｕｂｇｒｏｕｐｔｈａｎｔｈｅｎｏｒｍａｌ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５），ｗｈｉｌｅｔｈａｔｏｆＰＰＡＲγｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｎｈａｎｃｅｄ（Ｐ＜０．０１），ａｎｄｔｈｏｓｅｏｆＮＦκＢ
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ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＧｅｎｅｒａｌＰｒｏｇｒａｍｏｆＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（８１２７１６７２）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＣｈｅｎＫａｎｇｎｉｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｃｋｎ＿６４０８２７＠
１２６．ｃｏｍ

　　过氧化物酶体增殖物激活受体γ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏ
ｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｇａｍｍａ，ＰＰＡＲγ）属于核受
体转录因子超家族成员，主要在脂肪组织中表达，调节

糖脂代谢及脂肪细胞的分化。近年发现 ＰＰＡＲγ还表
达于巨噬细胞、内皮细胞及血管平滑肌细胞中，具有抗

炎、抗动脉粥样硬化和心血管保护等功能［１］。目前，

研究证实 ＰＰＡＲγ可以改善高血压引起的血管重
构［２］，由于支架植入术后支架释放膨胀对血管壁的机

械张力刺激和高血压对血管的作用机制类似，因此，本

研究探讨 ＰＰＡＲγ对支架植入后血管重构的可能作
用，为深入研究 ＰＰＡＲγ改善支架植入后血管重构的
分子机制提供依据。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　动物　　实验用巴马小型猪１２只，雌雄不限，３～４月
龄，体质量（１９．２±１．４）ｋｇ，购自第三军医大学实验动物中心。
１．１．２　主要药物和试剂　　罗格列酮钠片（太极集团涪陵制
药厂）、鼠抗猪单克隆 ＮＦκＢｐ６５抗体（ＧＴＸ１３５９４，ＧｅｎｅＴｅｘ公
司）、兔抗猪多克隆 ＰＰＡＲＧ抗体（ＡＨＰ１４６１，ＡＢＤＳｅｒｏｔｅｃ公
司）、兔抗猪多克隆ｂｅｔａＡｃｔｉｎ抗体（ＧＴＸ１６０３９，ＧｅｎｅＴｅｘ公司）、
兔抗猪多克隆 ＰｈｏｓｐｈｏＡｋｔ（Ｓｅｒ４７３）和 Ａｋｔ抗体（ＣｅｌｌＳｉｇｎｉｌｉｎｇ
公司，９２７１和９２７２）。
１．１．３　主要器械和仪器　　５Ｆ及８ＦⅡ型血管造影用鞘组
（ＲＳ＊Ａ５０Ｋ１０ＳＱ，Ｔｅｒｕｍｏ公司），泥鳅导丝（０．０３５′，Ｃｏｒｄｉｓ公
司），冠脉导丝（０．０１４′，Ｃｏｒｄｉｓ公司），５Ｆ造影导管及８Ｆ导引导
管（Ｃｏｒｄｉｓ公司），４ｍｍ×１８ｍｍ球扩式支架（Ａｐｏｌｌｏ，Ｍｉｃｒｏｐｏｒｔ
公司），数字减影血管造影机（ＤＳＡ）（Ａｒｔｉｓｆｌｏｏｒ，Ｓｉｅｍｅｎｓ公司），
化学发光成像仪（ＩＳ４０００ＭＭ，Ｋｏｄａｋ公司）。
１．１．４　动物伦理　　实验过程符合动物伦理相关规定，并得
到第三军医大学伦理委员会批准。

１．２　方法
１．２．１　实验分组　　１２只小型猪分为介入手术组（ｎ＝８）和
正常对照组（ｎ＝４），介入手术组分为罗格列酮（ｒｏｓｉｇｌｉｔａｚｏｎｅ，
ＲＯＳＩ）组［罗格列酮水溶液０．５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）］和支架组（等体
积０．９％ 氯化钠注射液），采用鼻饲胃管给药，时间为术前７ｄ
至术后３个月。
１．２．２　猪颈动脉支架植入　　术前 ３ｄ喂养阿司匹林
１００ｍｇ／ｄ和氯吡格雷７５ｍｇ／ｄ，经右侧腹股沟斜形切口逐层分离
暴露股动脉，并置入８Ｆ动脉鞘，置鞘成功后静推肝素２０００Ｕ。
肝素生理盐水润湿器械，沿泥鳅导丝将８Ｆ导引导管送至猪颈
动脉近端，退出泥鳅导丝，将４ｍｍ×１８ｍｍ球扩式支架送至颈

动脉远端，１６ａｔｍ持续３０ｓ释放支架，间隔６０ｓ，重复扩张１次，
使扩张后与扩张前血管内径比达到（１．１～１．２）∶１，支架释放后，
退出球囊，重复造影确认无严重内膜撕裂和血栓形成，并且远端

血管显影良好为手术成功。手术成功后，退出８Ｆ导引导管，拔
出８Ｆ动脉鞘，结扎股动脉，缝合切口。术后３ｄ每天给予４８０万
青霉素钠肌注抗感染，同时每只猪给予阿司匹林１００ｍｇ／ｄ、氯
吡格雷７５ｍｇ／ｄ口服抗血小板聚集，直至动物处死。
１．２．３　血管造影及标本采集　　支架植入术后３个月，麻醉
小型猪，暴露左侧股动脉，穿刺并植入５Ｆ动脉鞘，沿泥鳅导丝
将５Ｆ造影导管送至猪颈动脉近端，重复造影显示支架段血管
情况。造影结束后，静推氯化钾溶液处死动物，取出颈动脉支

架段及邻近５ｍｍ的血管标本，一部分放入４％多聚甲醛中，另
一部分放入液氮中保存备用。

１．２．４　血管形态学评估　　将４％多聚甲醛固定的标本经塑
料包埋，硬组织切片机切片［３］行ＨＥ染色。运用ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ
６．０软件进行图像编辑，逐步测算血管管腔面积、内弹力膜面
积、新生内膜面积及管腔狭窄百分比。其中新生内膜面积 ＝内
弹力膜面积－管腔面积，管腔狭窄率＝［１－（管腔面积／内弹力
膜面积）］×１００％。
１．２．５　免疫组织化学染色检测 ＮＦκＢ、ｐＡｋｔ表达变化　　由
于树脂对免疫组化染色结果的影响，故将支架段血管用剪刀剪

成２ｍｍ的小段，在显微镜下仔细分离剥除支架，然后石蜡包埋
切片，用ＳＰ法检测ＮＦκＢ、ｐＡｋｔ的表达，ＤＡＢ显色，苏木精复
染。结果判定：ＮＦκＢ表达主要定位在细胞核及细胞质，ｐＡｋｔ
表达主要定位在细胞质。免疫组化染色的结果参考 Ｋｒａｊｅｗｓｋｉ
等［４］标准判断，采用双盲法在显微镜下进行评分。先按阳性细

胞比例将无、＞１％～２５％、＞２５％ ～５０％、＞５０％ ～７５％ 及 ＞
７５％～１００％ 依次计为０～４分；按着色程度分为：基本未着色，
染色与背景相似者为０分；着色浅，略高于背景者为１分；中度
着色，明显高于背景者为２分；强染，着色深者为３分。综合两
项后为总得分。

１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＰＰＡＲγ、Ａｋｔ、ｐＡｋｔ及 ＮＦκＢ的表达
变化　　取出液氮中保存的标本，按照蛋白提取试剂盒操作说
明对组织蛋白进行提取，采用 ＢＣＡ法测量蛋白浓度。将所提
取蛋白经６％的ＳＤＳＰＡＧＥ电泳约１．５ｈ，分离出目的条带，再
分别电转至 ＰＶＤＦ膜上，将 ＰＶＤＦ膜置于封闭液中３７℃封闭
１５ｈ；分别加入相应的一抗于４℃孵育过夜；次日 ＴＢＳＴ缓冲
液洗膜，再加入二抗３７℃ 孵育１．５ｈ；ＴＢＳＴ缓冲液洗膜，ＥＣＬ法
进行显影，用ＩｍａｇｅＪ图像分析系统成像并分析，以目的蛋白条
带灰度值与βａｃｔｉｎ蛋白条带灰度值的比值表示相对蛋白含量。

１．３　统计学分析
　　数据以 珋ｘ±ｓ表示，应用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５统计分析软件，
２组间比较行配对样本ｔ检验。
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２　结果

２．１　猪颈动脉支架植入术后３个月血管形态学变化
　　猪颈动脉支架植入术后３个月，ＤＳＡ检查发现支架组支架
植入段颈动脉变细，管腔明显狭窄，ＲＯＳＩ组颈动脉粗细一致，
管腔未见明显狭窄（图１）。颈动脉支架段 ＨＥ染色（图２）可
见：支架组动脉内弹力层破坏、局部弹力纤维排列紊乱，内膜明

显增厚；ＲＯＳＩ组动脉内弹力层完整，局部弹力纤维排列有序，
内膜轻度增厚。运用 ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６．０软件进行图片编辑后
得知：支架组内弹力膜面积与 ＲＯＳＩ组内弹力膜面积相仿（Ｐ＝
０３７）；支架组管腔面积明显低于 ＲＯＳＩ组管腔面积（Ｐ＜
００１）；支架组新生内膜面积明显高于 ＲＯＳＩ组新生内膜面积
（Ｐ＜０．０１）；支架组管腔狭窄率明显高于 ＲＯＳＩ组管腔狭窄率
（Ｐ＜０．０１，表１）。

表１　支架组和ＲＯＳＩ组血管面积、管腔狭窄率比较（ｎ＝４，珋ｘ±ｓ）

组别
血管管腔面积

（ｍｍ２）
内弹力膜面积

（ｍｍ２）
新生内膜面积

（ｍｍ２）
管腔狭窄率

（％）
支架组 １１．７４±０．３７ １５．７４±０．５０ ４．０１±０．５６ ２５．４１±２．９７
ＲＯＳＩ组 １３．６３±０．５４ １５．９８±０．５１ ２．３５±０．７２ １４．６０±４．２７
Ｐ值 ＜０．０１ ０．３７ ＜０．０１ ＜０．０１

２．２　免疫组织化学染色评估各组颈动脉 ＮＦκＢ和
ｐＡｋｔ的表达变化

　　术后３个月，各组颈动脉 ＮＦκＢ的免疫组织化学染色（图
３）提示：正常对照组颈动脉 ＮＦκＢ未见明显表达；支架组颈动
脉ＮＦκＢ表达明显（４．６３±０．５２），着色深，以支架鞘处尤其明
显；ＲＯＳＩ组颈动脉ＮＦκＢ表达较少（２．１３±０．３５），着色浅。与
正常对照组相比，支架组 ＮＦκＢ蛋白表达量明显增加（Ｐ＜
００１）；与支架组相比，ＲＯＳＩ组 ＮＦκＢ蛋白表达量明显减少
（Ｐ＜０．０１）。
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↑：支架植入段
Ａ：支架组支架植入时；Ｂ：支架组术后３个月；Ｃ：ＲＯＳＩ组支架植入时；Ｄ：ＲＯＳＩ组术后３个月

图１　支架组和ＲＯＳＩ组猪颈动脉造影表现
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↑：放大部位
Ａ：支架组（微距摄像）；Ｂ：支架组；Ｃ：ＲＯＳＩ组（微距摄像）；Ｄ：ＲＯＳＩ组

图２　支架组和ＲＯＳＩ组猪颈动脉ＨＥ染色观察

!
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Ａ：正常对照组；Ｂ：支架组；Ｃ：ＲＯＳＩ组
图３　免疫组化染色观察３组猪支架段颈动脉ＮＦκＢ的表达　（ＳＰ×２００）
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Ａ：正常对照组；Ｂ：支架组；Ｃ：ＲＯＳＩ组
图４　免疫组化染色观察３组猪支架段颈动脉ｐＡｋｔ的表达　（ＳＰ×２００）

　　ｐＡｋｔ在正常对照组、支架组和ＲＯＳＩ组颈动脉中的相对表

达量分别为（０．８８±０．６４）、（４．６３±０．５２）和（２．１３±０．６４）。与

正常对照组相比，支架组ｐＡｋｔ的表达明显增加（Ｐ＜０．０１）；与

支架组相比，ＲＯＳＩ组ｐＡｋｔ的表达明显减少（Ｐ＜０．０１），见图４。

２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组颈动脉ＰＰＡＲγ、Ａｋｔ、ｐＡｋｔ
及ＮＦκＢ的表达变化

　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果（图５、６）显示，与正常对照组相比，

支架组ＰＰＡＲγ蛋白表达水平明显降低［（０．４８２２±０．０５３８）

ｖｓ（０．１６５１±０．０４３１），Ｐ＜０．０１］，ＮＦκＢ和ｐＡｋｔ蛋白表达水

平明显增加［（０．０４７０±０．０３３８）ｖｓ（０．３９８４±０．０４７４）；

（０２６８８±０．０４３５）ｖｓ（０．３２９７±０．０４３７），Ｐ＜０．０５］；与支架

组相比，ＲＯＳＩ组 ＰＰＡＲγ蛋白表达水平明显增加［（０．１６５１±

０．０４３１）ｖｓ（０．４３１０±０．０４１２），Ｐ＜０．０１］，ＮＦκＢ和ｐＡｋｔ蛋

白表达水平明显降低［（０．３９８４±０．０４７４）ｖｓ（０．１９０９±０．０４９２）；

（０．３２９７±０．０４３７）ｖｓ（０．０７３８±０．０３０２），Ｐ＜０．０１］。Ａｋｔ

在正常对照组、支架组和 ＲＯＳＩ组中的蛋白相对表达量分别为

（０．３２３８±０．０３７０）、（０．３６４５±０．０４２２）、（０．３５４０±０．０３８２），Ａｋｔ

蛋白表达量在各组差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
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１：正常对照组；２：ＲＯＳＩ组；３：支架组

图５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测３组猪颈动脉血管ＰＰＡＲγ、ＮＦκＢ的表达

! " #

$!%&'!()!!)

#

"!

%&'!()!!)

#

"!

"!*+',-!."!!)

#

"!

１：正常对照组；２：ＲＯＳＩ组；３：支架组

图６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测３组猪颈动脉血管Ａｋｔ、ｐＡｋｔ的表达

３　讨论

　　血管重构是指血管在各种内、外因素损伤后所产
生的细胞增殖、坏死、迁移以及细胞外基质合成、降解

所致的动态性血管构型变化过程，血管重构导致的管

壁增厚以及血管腔狭窄甚至闭塞是引起各种心脑血管

疾病的重要病理基础［５－６］。研究表明，脑血管支架植

入术后的再狭窄过程与血管重构密切相关。由于支架

植入对血管内皮的损伤及术后支架对血管壁的持续刺

激，激活血小板、中性粒细胞、单核巨噬细胞、Ｔ淋巴细
胞等炎症细胞，合成和分泌多种炎症因子，诱发炎症反

应，导致血管平滑肌细胞的迁移和增殖、细胞外基质的

堆积、新生内膜形成，从而引起血管重构，当炎症反应

过强、持续或反复存在，则导致了支架内再狭窄的发

生［７］。

　　ＰＰＡＲγ为核受体转录因子，是 ＰＰＡＲｓ家族的一
个成员，主要分布于脂肪细胞，与配体结合后启动多种

基因转录和蛋白表达，参与糖和脂肪代谢的调控。此

外，ＰＰＡＲγ在血管内皮细胞、血管平滑肌细胞（ｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ，ＶＳＭＣｓ）以及单核细胞上也有丰富
表达，具有活跃的血管生物学效应，可改善内皮功能，

抑制血管炎症反应，抑制 ＶＳＭＣｓ的增殖和迁移等［８］。

最近的研究证实 ＰＰＡＲγ在脑小动脉血管重构中也具
有明确的作用。Ｂｅｙｅｒ等［９］在脑动脉血管重构的研究

中证实了 ＰＰＡＲγ对抗血管重构的作用。他们发现
ＰＰＡＲγ基因失活突变小鼠的脑小动脉最大舒张直径
减小，血管壁厚度和横断面积增大，脑小动脉发生肥厚

性内向性重构，提示 ＰＰＡＲγ在脑血管重构中起到关
键的作用。本研究结果显示：支架植入术后３个月，支
架组内弹力膜面积与ＲＯＳＩ组内弹力膜面积相仿（Ｐ＝
０．３７）；支架组管腔面积明显低于 ＲＯＳＩ组管腔面积
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（Ｐ＜０．０１）；支架组新生内膜面积明显高于ＲＯＳＩ组新
生内膜面积（Ｐ＜０．０１）；支架组管腔狭窄率明显高于
ＲＯＳＩ组管腔狭窄率（Ｐ＜０．０１）。ＲＯＳＩ减轻了支架植
入后的血管重构，降低了支架内再狭窄。本研究结果

进一步证实了ＰＰＡＲγ在脑血管重构中起到了关键的
作用。

　　既往研究表明，ＰＰＡＲγ激动剂罗格列酮激活
ＰＰＡＲγ可抑制巨噬细胞的活化［１０］，抑制炎性因子

（ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１β）的释放，并抑制 ＮＦκＢ和 ＡＰ１
基因的表达，从而抑制了炎症反应及炎症级联反

应［１１－１２］。另外，ＰＰＡＲγ激动剂罗格列酮激活 ＰＰＡＲγ
还可抑制 ＶＳＭＣｓ中 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路［１３］，降低 Ａｎｇ
Ⅱ和ＰＤＧＦ诱导 ＤＮＡ和蛋白合成的作用，阻断细胞周
期的运行而抑制ＶＳＭＣｓ的增殖迁移，因而对 ＡｎｇⅡ和
ＰＤＧＦ诱导的细胞生长起负性调节作用［１４－１５］。

　　目前，关于 ＰＰＡＲγ在脑血管重构中的具体机制
尚不明确。本实验通过猪颈动脉支架植入建立动物模

型，观察ＰＰＡＲγ激动剂罗格列酮对颈动脉血管重构
的影响。研究发现，支架组 ＰＰＡＲγ蛋白表达水平较
正常对照组明显降低（Ｐ＜０．０１），ＲＯＳＩ组 ＰＰＡＲγ蛋
白表达水平较支架组显著增加（Ｐ＜０．０１）；支架组
ＮＦκＢ和ＰＡｋｔ蛋白表达水平较正常对照组明显增加
（Ｐ＜０．０５），ＲＯＳＩ组ＮＦκＢ和 ＰＡｋｔ蛋白表达水平较
支架组显著降低（Ｐ＜０．０１），Ａｋｔ蛋白表达量在各组中
无统计学意义。我们推测：ＰＰＡＲγ可能通过对ＰＩ３Ｋ／
Ａｋｔ及ＮＦκＢ通路的调节，抑制了支架植入术后的炎
症反应及ＶＳＭＣ的增殖迁移，从而调节颈动脉支架植
入后的血管重构。因此，ＰＰＡＲγ可能是脑动脉支架
植入术后调控脑动脉重构的关键分子，通过对ＰＰＡＲγ
的进一步研究可能成为防治脑动脉支架植入术后动脉

重构及支架内再狭窄的重要研究点。
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